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Presentación de la segunda edición

“La planificación familiar es esencial 
para promover el bienestar y la autonomía 
de las mujeres, de las familias y de la co-
munidad”. (Organización Mundial de la 
Salud)

En 1798 el inglés Thomas Malthus, 
economista y clérigo protestante, en 
su libro “Ensayos sobre población” 

advirtió sobre el acelerado crecimiento de 
la población que afecta principalmente a las 
familias de los países en desarrollo que, a 
más de no disponer de alimentos ni educa-
ción, sus índices de natalidad eran elevados 
y consideró que era urgente controlar la 
natalidad que significaba promocionar pro-
gramas de planificación familiar.

La preocupación por encontrar un método 
que ofrezca seguridad y eficacia para que 
evite un embarazo no deseado era urgente. 
Se incrementaban los abortos provocados, 
los embarazos en adolescentes que inci-
den en el incremento de los indicadores de 
morbilidad y mortalidad materna y el cre-
cimiento poblacional exagerado se consti-
tuyeron en problemas sociales. La mayor 
parte de países respondió favorablemente, 
los gobiernos y las organizaciones de salud 
promocionaron estos programas de planifi-
cación familiar.

La anticoncepción es uno de los capítulos 
más importantes de la ginecología y la an-
ticoncepción hormonal responde al vertigi-
noso desarrollo científico de la endocrino-
logía ocurrida en la segunda mitad del siglo 
XX. Las investigaciones lograron introdu-
cir la píldora anticonceptiva hace 60 años, 
hecho considerado como uno de los acon-
tecimientos más importantes en la historia 

de la investigación farmacológica. Un rol 
similar al tecnológico ha desempeñado el 
avance de los derechos humanos y en par-
ticular la aceptación de los derechos de las 
mujeres y específicamente los derechos a la 
salud sexual y reproductiva, garantizada en 
1.995 en la IV Conferencia mundial sobre 
la mujer.

La exploración científica sobre la segu-
ridad, eficacia y tolerancia de las tabletas 
anticonceptivas continuó y se realizaron 
ajustes en su composición química, con el 
fin de disminuir los efectos secundarios y 
los riesgos, como el tromboembolismo, y 
además se ofrecieron anticonceptivos hor-
monales en otras presentaciones. Es así que 
la anticoncepción hormonal se considera 
como el método más eficaz para controlar 
la fertilidad, evitar el embarazo y sus efec-
tos son reversibles al suspender su adminis-
tración.

Hace once años, los doctores Rubén Bu-
cheli Terán, Enrique Noboa Flores y un 
selecto grupo de colaboradores publicaron 
la primera edición del texto científico Anti-
concepción Hormonal, elaborado de acuer-
do a las exigencias de la medicina basada 
en la evidencia científica, el cual cumplió la 
justa aspiración de sus autores de que este 
libro se convierta en una fuente de informa-
ción válida y confiable para la aplicación 
ética y racional del conocimiento médico 
sobre este tema (prólogo de la primera edi-
ción), criterio compartido por la comunidad 
ginecológica. El texto convertido en guía en 
el manejo de la anticoncepción hormonal 
circuló con éxito y se esperaba con mucho 
interés la publicación de una nueva edición. 

En respuesta al desarrollo vigoroso de la 
farmacología, a los importantes avances en 
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anticoncepción hormonal y al espíritu de 
los promotores de esta obra, inmersos en el 
desarrollo científico y en las nuevas tenden-
cias de la educación, con la participación 
de un selecto grupo de colegas de alto nivel 
académico, ofrecen la segunda edición del 
libro Anticoncepción Hormonal. 

Ante la gentil invitación de los editores 
-prominentes profesionales del país y Lati-
noamérica-, es un honor realizar la presen-
tación, a la comunidad ginecológica, a las 
instituciones de salud, a las universidades, 
a las sociedades científicas nacionales y 
regionales, de la segunda edición del libro 
Anticoncepción Hormonal publicada por 
los doctores Rubén Bucheli Terán y Enri-
que Noboa Flores, con la valiosa partici-
pación de 86 autores -59 nacionales y 27 
extranjeros- de alto nivel académico. Esta 
obra ha sido elaborada bajo el sistema or-
denado de conocimientos estructurados, 
cumpliendo las normas de la evidencia y 
exigentes requisitos, que le acreditan a esta 
segunda edición como libro científico y a 
sus autores como expertos en el tema.

En mi condición de director del Curso 
de Posgrado de Ginecología y Obstetricia 
de la Universidad Central del Ecuador por 
más de 20 años, entre 1.974 y 1.996, me 
complace en manifestar que los colegas, 
doctores Bucheli y Noboa se distinguieron 
desde estudiantes por su gran responsabili-
dad, tanto en la parte académica como en 
sus agotadoras actividades prácticas que 
cumplían con acertado criterio médico y 
alto sentido humanitario, como residentes 
posgradistas en el Hospital Gineco-Obsté-
trico Isidro Ayora.

Durante su vida profesional, se han des-
tacado como médicos y especialistas de la 
ginecología; y su participación en las ac-
tividades científicas, en cursos, congresos 
y jornadas nacionales e internacionales y 

publicaciones, ha sido remarcable. Con 
mucho mérito están vinculados con la do-
cencia universitaria en prestigiosas institu-
ciones del país. Sus perfiles reflejan logros 
en el ámbito privado y público con desig-
naciones e importantes reconocimientos, 
trayectoria que sumada con la solvente for-
mación académica, su compromiso social 
con la libertad sexual y reproductiva y la 
permanente actualización de sus autores, 
marca e impregna de calidad al contenido 
de este libro.

Los cuarenta y cuatro capítulos del tex-
to, respaldados por una amplia bibliografía, 
son revisados con la suficiente profundidad 
y claridad y hacen de esta obra, un texto de 
enseñanza y de consulta, de guía científica 
y social en el manejo responsable de la an-
ticoncepción. Es como disponer de una caja 
de herramientas y utilizar la que se precise. 
En definitiva, la segunda edición del libro 
Anticoncepción Hormonal es una contribu-
ción científica a la ginecología latinoame-
ricana y nacional, que incide en la capaci-
tación y actualización de los profesionales 
y consecuentemente mejora la calidad de 
atención a los y las usuarias.

En cada uno de los temas encontramos 
argumentos sólidos y actualizados de los 
anticonceptivos hormonales y los de enfo-
que político y repercusión social que orien-
tan nuestras decisiones médicas y criterios 
socio políticos. Los capítulos específicos 
sobre anticoncepción se relacionan con te-
mas que estructuran los problemas sociales 
y las decisiones políticas adoptadas por or-
ganismos internacionales como la ONU, 
OMS y otras del país. Se resaltan también 
los indicadores relevantes de este tema y se 
hace hincapié con la revolución social com-
prometida con la equidad de género, que ha 
permitido separar la función sexual de la 
reproductiva.
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El contenido inicia con temas que cons-
tituyen problemas médico-sociales relacio-
nados con las políticas de anticoncepción, 
el panorama de la salud sexual y reproduc-
tiva, la mortalidad materna en Latinoamé-
rica, y se continúa con dos temas sobre el 
embarazo en adolescentes y cuatro temas 
sobre anticoncepción que se refieren a po-
líticas de salud pública, anticoncepción en 
Latinoamérica, anticonceptivos modernos 
y tradicionales e historia de la anticoncep-
ción hormonal.

Posteriormente encontramos capítulos 
sobre los anticonceptivos hormonales es-
pecíficamente, en donde se pone en evi-
dencia la incorporación de los cambios 
en la estructura química de estrógenos y 
progestinas con el fin de obtener un anti-
conceptivo que ofrezca un perfil con mayor 
efectividad, mejor tolerancia y más efectos 
beneficiosos, más allá de la anticoncepción 
propiamente dicha. Los diferentes anticon-
ceptivos hormonales, las presentaciones 
farmacéuticas más novedosas y actuales, 
son expuestas en capítulos independientes. 

El uso de anticonceptivos hormonales en 
hombres, así como la utilización de contra-
cepción hormonal en situaciones especiales 
como diferentes patologías ginecológicas, 
clínicas y oncológicas son presentados con 
gran solvencia. Así también se expone la 
relación entre la anticoncepción hormonal 
con el endometrio, con la mama y las di-
ferentes etapas de la vida de la mujer. Los 
riesgos de la anticoncepción hormonal se 
detallan completa y prolijamente en su ca-
pítulo respectivo. 

Se presentan además dos temas de gran 
interés y trascendencia como son “De la 
teoría a la práctica” y “Aspectos bioéticos 
de la anticoncepción”, en los que se nos 
recuerda la permanente actitud basada en 
principios y valores morales que deben 

orientar nuestras acciones. Se finaliza con 
un capítulo titulado “Anticoncepción en 
la pandemia por COVID-19 y posconfina-
miento”, tema de enorme trascendencia por 
la situación que se vive en el mundo en es-
tos días.

En nuestro país existe un marco legal y 
técnico que promueve las prácticas adecua-
das en salud sexual y reproductiva. Así es 
como se elaboró el Plan Nacional de Sa-
lud Sexual y Reproductiva 2017-2021, que 
promueve la inclusión y el respeto de los 
derechos humanos en este marco. Estos cri-
terios constan en la Constitución vigente, 
con lo que este plan se refleja en una políti-
ca de estado que pretende garantizar el ac-
ceso universal a los servicios de salud, una 
atención de calidad, asignación de recursos 
y programar estrategias para mejorar los 
indicadores de salud sexual y reproductiva 
bajo un plan integral dispuesto por el Mi-
nisterio de Salud Pública, garantizando el 
acceso universal a este tipo de atención.

Tanto hombres como mujeres, así como 
familias, que requieren acceder a un método 
de planificación familiar eficaz, accesible y 
aceptable, tienen el derecho a poder reali-
zar una elección basada en una información 
completa y óptima por parte de los servicios 
de salud, para así asegurar su bienestar y una 
vida digna con plena autonomía. Así, este li-
bro contribuirá de una manera especial a con-
seguir este objetivo.

Un aspecto importante para resaltar en la 
actualidad es la Agenda 2030 para el Desarro-
llo Sostenible, aprobada en el año 2015 por 
la Asamblea General de las Naciones Unidas 
(ONU), la cual establece una visión transfor-
madora y multisectorial hacia la sostenibili-
dad económica, social y ambiental. Esta hoja 
de ruta incluye aspectos prioritarios que se 
enmarcan en 17 Objetivos de Desarrollo Sos-
tenible (ODS), resaltando además del ODS 5: 
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Igualdad de Género y mencionado en el libro, 
el objetivo № 3 “Salud y Bienestar para to-
dos”, y la meta 3.7 que se refiere e implica que 
todos los estados firmantes deben “garantizar 
el acceso universal a los servicios de salud 
sexual y reproductiva, incluidos los de plani-
ficación familiar, información y educación, y 
la integración de la salud reproductiva en las 
estrategias y los programas nacionales”.

Finalmente, y recalcando los principios de 
sostenibilidad y bienestar, se menciona en el 
libro al Premio Nobel de Economía, Amartya 
Sen, quien se refiere al crecimiento demográ-
fico y los anticonceptivos con este mensaje: 

“El desarrollo económico puede distar de ser 
el mejor anticonceptivo, pero el desarrollo 
social, especialmente la educación y el em-
pleo femenino, puede ser muy eficaz”.

Dr. Luis Escobar Castro, MD, G&O
Maestro Latinoamericano de Ginecología 

y Obstetricia
Ex director del Curso de Posgrado de 

Ginecología y Obstetricia de la Universidad 
Central del Ecuador

Quito, enero de 2021.
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Presentación de la primera edición

Es ciertamente muy dificultoso hacer 
un comentario y peor aún si este será 
la Presentación de una obra científi-

ca cuyos contenidos son tan humanos como 
médicos; por eso es difícil divorciar el hu-
manismo de lo eminentemente científico. 
Nunca habrá tanto talento como para tras-
lucir en pocas líneas todo lo que desearía 
comunicar dentro de los estrechos límites 
de una presentación. Es que este tratado es 
a no dudarlo una de las mejores pasadas de 
revista a temas tan controversiales  desde el 
punto de vista médico, ético y religioso, que 
influyen de manera indudable en el campo 
de la ginecología, especialmente desde la 
visión de la endocrinología ginecológica; 
y, claro, por gentileza de sus editores, he 
sido privilegiado de leerlo antes que todos 
los colegas a quienes está destinado y, por 
consiguiente, no sólo que he sido honrado 
con esta distinción, sino que con su lectu-
ra he sido beneficiado como un adelantado 
de tanto acervo científico minuciosamente 
consignado en cada una de sus líneas. Todo 
esto me distingue por partida doble, como 
doble es el privilegio de ser amigo de dos 
de los más brillantes académicos con quie-
nes, a lo largo de muchos años, hemos tran-
sitado por el mundo editorial en el único 
empeño de la difusión de la ciencia.

El libro Anticoncepción Hormonal es 
una obra completa, terminada, minuciosa y 
bien trabajada, que no deja temas sin abor-
dar, que no escatima esfuerzo alguno en 
entregar las más acuciosas actualizaciones 
al respecto. Se puede afirmar que es quizá 
el mejor tratado de anticoncepción con el 
que he tenido la suerte de encontrarme a 
lo largo de ya abundantes años de trajinar 
por los caminos de esta noble especialidad, 

de esto de ser médico de mujeres. Y, por 
supuesto, como si lo antedicho fuera poco, 
es una obra cobijada por la bandera trico-
lor de esta patria ecuatoriana. De antemano 
ofrezco disculpas por resaltar nacionalidad 
para la ciencia, pero es gratificante que el 
esfuerzo de los científicos ecuatorianos sea 
un tributo a la ciencia más allá de las fron-
teras, que sea una contribución para el con-
tinente entero y (¿por qué no?) para toda la 
aldea global.

Pero ya que me he permitido pecar de 
nacionalista, permítaseme oportunamente 
enmendar esa soberbia destacando y salu-
dando los invalorables aportes de cada uno 
de los autores de cada uno de los veinti-
cinco capítulos, pues ellos han contribuido 
desde las más diversas latitudes del orbe. 
Los editores, de forma magnífica, han com-
pilado la producción de doce colegas ecua-
torianos, cuatro uruguayos, un brasileño; 
y no podían faltar dos representantes de 
Colombia, otro de Perú, tres argentinos y 
cuatro chilenos; así como, dentro del pana-
mericanismo, Centroamérica dice presen-
te con la representación de Guatemala, El 
Caribe y sus aportes cubanos; e infaltable 
es que reconocidos profesores mexicanos 
den también su contribución. Pero, además, 
desde el viejo continente han sumado fuer-
zas cuatro destacados maestros italianos, 
históricamente ligados a la ciencia como el 
propio Da Vinci o Vesalio. Estos hombres 
y mujeres han confluido con sus cerebros 
y voluntades en el libro Anticoncepción 
Hormonal, una obra que no solo acoge a la 
ciencia, sino que es una muestra latente de 
integración e internacionalismo.

Al transcurrir por cada una de sus casi 
trescientas páginas, se va descubriendo el 
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diseño didáctico de los editores, el espí-
ritu académico de la obra desprovista de 
conceptos anticuados y libre de todo ses-
go. Con un lenguaje claro y conciso, se 
abordan los temas a través de un discurso 
amigable y se comunica lo más actual y 
trascendente de esta área del conocimien-
to. La disponibilidad de tablas, esquemas y 
fotografías, clarifica las partes que podrían 
quedar oscuras si sólo se remitiera al texto, 
y es clave el uso de bibliografía actualizada 
de reconocidos autores que avala cada una 
de las aseveraciones expuestas. Es mi deber 
aclarar que los esfuerzos por ser descriptivo 
fracasan ante lo copioso de la información 
y su consiguiente carga de sabiduría, por lo 
cual muchos de los análisis solo podrán ser 
completados por el lector, quien sabrá sacar 
a limpio otras virtudes de las que aún no me 
he percatado.

Referirse a cada uno de los diferentes 
acápites es tarea difícil dada la alta carga de 
conceptos; sin embargo, todos guardan sis-
tematización y se concatenan sin sobrepo-
nerse o redundar. Esta característica logra 
un cabal aprovechamiento de los textos que 
cada uno de los autores se esmera en pre-
sentarlos depurados, por eso en cada uno de 
los capítulos se puede resaltar esas perlas 
cultivadas que entrega de manera sucinta 
lo más sobresaliente de la anticoncepción. 
Unos enfatizan cifras epidemiológicas que 
en no pocos casos son alarmantes, otros en-
fatizan los basamentos históricos sobre los 
que ha evolucionado la anticoncepción, en 
otros casos las controversias en las que ha 
discurrido la humanidad y las consiguien-
tes soluciones a la luz de los conocimientos 
basados en la evidencia científica. Temas 
nunca tratados han sido abordados con sol-
vencia y sobriedad, siempre amparados en 
los cimientos que sin egoísmo la ciencia 
ofrece; pero, sobre todo, el sabor dulce se lo 

recibe al concluir los capítulos donde queda 
una sensación de realmente conocer todo lo 
que se debe saber, y quizá con creces, ya 
que siempre hay algo más comunicado, tal 
vez como un deseo consciente o incons-
ciente de dejar las puertas abiertas para 
nuevas y actualizadas ediciones a futuro.

Claro, no es requisito sine qua non leerlo 
en el orden propuesto, aunque siempre será 
recomendable; pero, ya dentro de la prác-
tica, se puede iniciar la lectura por el tema 
que uno considere más atractivo o tal vez 
más clarificador ante las dudas que se pue-
dan generar en la práctica diaria, de acuer-
do a los requerimientos de nuestras pacien-
tes con quienes tenemos un contrato no 
firmado de brindarles la mejor anticoncep-
ción que la ciencia ofrezca de forma indivi-
dualizada, analizada y consentida previa la 
información indispensable; estos conceptos 
son expuestos de soslayo en algunos casos 
y taxativamente en otros en absolutamente 
todos los capítulos.

Veinticinco capítulos abarcados por más 
de media centena de científicos de mucho 
renombre, pero fundamentalmente de mu-
cha voluntad, han sido compilados en la 
primera obra de su género editada en Ecua-
dor, hasta donde tengo conocimiento, por 
dos grandes caballeros de la ginecología 
ecuatoriana.

Aunque inmerecidamente no expondré 
sus grandes logros, lauros y dignidades, 
bastará con referirme en base de su orden 
alfabético a Rubén Bucheli Terán como 
uno de los más grandes representantes de 
la especialidad en nuestro país, desde la 
visión gremio-científica como ex presi-
dente de la Sociedad Ecuatoriana de Gi-
necología y Obstetricia de Pichincha, de 
la Federación Ecuatoriana de Sociedades 
de Ginecología y Obstetricia y de la Fe-
deración Latinoamericana de Sociedades 
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de Climaterio y Menopausia, o desde el 
ángulo académico como director del Cur-
so de Posgrado en Ginecología y Obste-
tricia de la Universidad San Francisco de 
Quito; cabe además perfilarlo, al médico 
que es, como un destacado ginecólogo del 
Hospital Carlos Andrade Marín del Insti-
tuto Ecuatoriano de Seguridad Social, en-
tidad que además le ha confiado la jefatu-
ra del servicio de la especialidad dentro 
de su actividad administrativa, donde ha 
demostrado igual talento. Pero más que 
nada es un buen amigo, un leal y buen 
amigo, un compañero de trinchera en la 
lucha contra la enfermedad y la muerte, 
en la que juntos hemos combatido bajo el 
techo de la misma casa de salud.

Alfabéticamente me referiré a Enrique 
Noboa Flores, otro académico nato, un-
gido por la sabiduría como uno de sus 
dilectos discípulos, profesor de farmaco-
logía clínica en ginecología y obstetricia, 
endocrinología ginecológica, anticoncep-
ción y menopausia en los Cursos de Pos-
grado en Ginecología y Obstetricia de la 
Universidad Central del Ecuador y de la 
Universidad Internacional del Ecuador, 
ginecólogo del Hospital Metropolitano 
de Quito, director del Centro Iberoameri-
cano de Investigación y Educación Médi-
ca, director médico de Bayer HealthCare 
Ecuador, laboratorio de investigación, y 
un apasionado por la docencia y la difu-
sión científica: editor de la Revista Ibe-
roamericana de Educación Médica Con-
tinuada, órgano que hace poco cumplió 
más de un cuarto de siglo de existencia. 
Pero, lo que más me ha unido a él es la 
Revista Ecuatoriana de Ginecología y 
Obstetricia, donde fuera coeditor, que en 
términos más terrenales significa mi bra-
zo derecho en este importante medio de 
difusión.

Estos talentosos científicos y académi-
cos, a quienes profeso una amistad a toda 
prueba, se han conjugado para concluir 
esta obra que, por más que me esfuerzo, 
no termino de justipreciar. Afortunada-
mente, todo lo que no puedo expresar ya 
está escrito por la tinta de la impresión de 
esta obra. Soy un editor irredimible y, por 
eso, puedo valorar y apreciar el gigantes-
co esfuerzo que significa concebir, gestar 
y parir un tratado científico; nuevamente, 
pido perdón por hablar en términos obs-
tétricos en un libro de anticoncepción…

No es la primera vez que los editores 
de esta obra se embarcan en tan grandes 
como ambiciosas publicaciones; juntos e 
individualmente nos tienen acostumbra-
dos a nuevos logros editoriales y he asis-
tido, gracias a su incorregible gentileza, 
a muchas presentaciones de libros en las 
últimas dos décadas, lo que no les con-
vierten en viejos en edad, sino en vetera-
nos de la ciencia, pues ellos iniciaron su 
vida dedicada a la ciencia desde edades 
tempranas, allá en las aulas de la Escue-
la de Medicina de la Universidad Central 
del Ecuador y en las salas hospitalarias de 
la prestigiosa Maternidad Isidro Ayora de 
Quito, y el comentar esto no lo considero 
una infidencia.

Finalmente, debo reconocer que, inau-
gurado el siglo XXI, se ha democratizado 
el acceso a las fuentes de conocimiento 
gracias a revolucionarios instrumentos 
informáticos, lo que ha hecho que para 
los médicos sea ahora infinitamente me-
nos laborioso acceder a las fuentes, ex-
ponencialmente más fácil aprender desde 
la comodidad de nuestro propio escrito-
rio, en donde recibimos la información y 
la tecnología puestas a nuestro servicio. 
Pero, indudablemente, nada suplirá al li-
bro, donde hallaremos de forma sistemá-
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tica y organizada todo lo que conviene e 
interesa saber; por eso, cuando tengamos 
alguna duda o quisiéramos asimilar más 
conocimientos sobre anticoncepción para 
el mejor consejo y manejo de nuestras 
pacientes, gracias al esfuerzo y la genti-
leza de Bucheli y Noboa, solo tenemos 
que tomarnos la molestia de consultar el 
índice y leer el capítulo correspondiente 
del libro Anticoncepción Hormonal.

A partir de hoy, no puedo concebir el 
área de investigación y atención clínica 
en anticoncepción sin una magnífica obra 
como la presente.

Cordialmente,

Dr. Guillermo Cisneros Jaramillo,  MD, G&O

Quito, enero de 2010.
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Presentación en el lanzamiento de la 
primera edición

El doctor Enrique Noboa Flores ha 
tenido la deferencia de solicitarme 
una intervención en este acto tras-

cendental e importante, en el cual los edi-
tores y autores, ponen en consideración de 
la comunidad médica y del público en ge-
neral, la obra denominada Anticoncepción 
Hormonal; escrita con la colaboración de 
eminentes especialistas de América y de 
Europa, lo cual le confiere una visión de 
tipo ecuménico, por la confluencia de co-
nocimientos y visiones respecto de un tema 
que ha sido y seguirá siendo controversial 
y polémico; ya que hablar de la anticoncep-
ción y sus instrumentos, aún en los albores 
del tercer  milenio, es motivo de debate en-
tre sectores que discrepan en sus valoracio-
nes y perspectivas.

En lo personal, es motivo de honda sa-
tisfacción, poder expresar algunos concep-
tos sobre estos aspectos, ya que he estado 
vinculado a la ginecología endocrina desde 
hace más de cuatro décadas en la cátedra 
universitaria y a la bioética desde hace más 
de dos lustros. Por esta razón he aceptado 
gustoso la invitación, ya que los temas que 
se tratan en el libro representan la bisectriz 
de dos disciplinas que me apasionan y cuyo 
estudio y enseñanza han sido los ejes de mi 
ejercicio docente.

La excelente presentación de Guillermo 
Cisneros Jaramillo, constante en las prime-
ras páginas del libro, me releva de hacer un 
comentario de los veinticinco capítulos de 
la obra. Coincido con él en alabar la sis-
tematización que, a través de un hilo con-
ductor, han efectuado los editores, de los 
artículos escritos por cerca de medio cen-

tenar de autores, sobre las múltiples facetas 
de la salud reproductiva; así como también 
hago pública mi felicitación a los doctores 
Rubén Bucheli Terán y Enrique Noboa Flo-
res, especialistas de renombre, cuya labor 
académica es ampliamente conocida en el 
ámbito nacional e internacional.

En mi concepto el hilo conductor del li-
bro es la salud reproductiva, porque estu-
diar la tecnología contraceptiva y su apli-
cación es defender la salud y el bienestar 
del hecho más noble de la especie, cuál es 
su propia perpetuación. El ser humano se 
inmortaliza a través de sus descendientes 
y solamente cuando logremos que la ges-
tación sea un proceso deseado y que la pa-
reja procree porque así lo ha decidido, es-
taremos construyendo una sociedad mejor 
que la que nos ha correspondido vivir. La 
fertilidad y la infertilidad nos preocupan 
por igual a aquellos que hemos hecho de 
la ginecobstetricia el centro de nuestro que-
hacer profesional; pero también es motivo 
de interés de expertos en ética, educadores, 
sociólogos, demógrafos y otras profesiones 
conexas, cada uno desde su propio punto 
de vista, pero convergiendo hacia un punto 
central que es la persona.

Quiero resaltar el concepto de persona al 
hablar de anticoncepción, puesto que los 
progresos vertiginosos alcanzados en esta 
materia no pueden ni deben imponerse a 
grupos humanos sólo porque técnicos des-
humanizados afirmen que el crecimiento 
del PIB necesita del abatimiento del índice 
de natalidad y que la reserva monetaria es 
superior a la vida y a la dignidad humanas.

La dignidad, de acuerdo con Kant, es el 
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fundamento ontológico del ser humano, 
que es un fin en sí mismo y está dotado de 
conciencia y libertad para optar entre lo 
bueno y lo malo, lo correcto y lo incorrec-
to, de acuerdo a su libre albedrío; pero esta 
libertad trae aparejada la responsabilidad 
de todos y cada uno de los actos con los 
que diariamente va construyendo su propia 
existencia. Por esta razón nuestro deber es 
el de inculcar y grabar con caracteres in-
delebles el espíritu de nuestros educandos 
y de nuestra sociedad en general, la obli-
gación del ejercicio de una sexualidad res-
ponsable.

Hace dos siglos, un pensador económico, 
Thomas Malthus expuso su doctrina de la 
progresión aritmética y progresión geomé-
trica en cuanto a la producción de alimen-
tos y población humana, respectivamente. 
Esta teoría ha sido objeto de condena y ana-
tema por parte de los más diversos sectores 
sociales y políticos y hasta el mismo nom-
bre de su autor se ha convertido en símbolo 
de un control deshumanizado de la natali-
dad. Se dice, y con ello estamos en pleno 
acuerdo, que se debe incentivar y estimular 
la producción de alimentos y destinar para 
ello las ingentes cantidades que se dedican 
para el armamento y la guerra; sin embar-
go, al mirar los infantes famélicos del Áfri-
ca y los homínidos desnutridos de la India 
condenados a la miseria más abyecta, surge 
la pregunta de si el antiguo profeta no esbo-
zará una tétrica sonrisa en su tumba.

Cuando Malthus escribió su libro, la po-
blación mundial era de mil millones y se 
había duplicado en 1200 años; en 1930 fue 
de 2000 millones y en 46 años se duplicó; 
en el 2008 el número de habitantes era de 6 
mil millones 679 mil, con una proyección 
de 8 mil millones para el 2025.

De esta forma el optimismo de la frase 
que dice que “más ciencia remediará el 

efecto producido por la ciencia” parece 
carecer de piso en la actualidad, ya que un 
planeta con desertización de grandes super-
ficies, deforestación sistemática que condu-
ce a la destrucción de la capa de ozono y 
al calentamiento global que ya estamos ex-
perimentando, resulta incapaz de producir 
alimentos para un número mayor de seres 
vivos. Así vemos, estremecidos, imágenes 
de una tierra reseca y agrietada, cubierta de 
osamentas calcinadas.  

La preocupación por la regulación de la 
fecundidad se remota a los orígenes mis-
mos de la civilización, cuando el hombre 
relacionó la reproducción con el acto se-
xual y así vemos referencias sobre el tema 
en pasajes bíblicos y en libros sagrados de 
hindúes y de persas.

Pero lo que marca una verdadera revo-
lución sexual y social es el advenimiento 
de los anticonceptivos hormonales que, al 
ponerse al alcance de grandes masas de po-
blación, cambian las costumbres y van de 
la mano de la liberación femenina; la mu-
jer deja entonces el entorno hogareño en el 
que estuvo recluida durante muchos siglos 
y pasa a competir con el hombre en la con-
quista de espacios políticos y sociales.

El siglo XX ha representado para la me-
dicina en general y especialmente para la 
neuroendocrinología un campo de cambios 
increíbles, en los que el hombre ha tratado 
de llegar a tomar el papel de Dios y ser el 
continuador y modificador de la Creación; 
el hipotálamo que durante milenios guardó 
el secreto de las neurosecreciones ha abier-
to su diminuto baúl y nos deslumbra con 
destellos ni siquiera soñados por los que 
nos precedieron; los investigadores se han 
adentrado en los secretos de la neurona y 
han descubierto las intrincadas vías de la 
neurotransmisión; la constelación endocri-
na ha develado sus misterios y los estudios 
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sobre el fascinante mundo de las hormonas 
proliferan últimamente, como acontece con 
el libro que hoy se presenta. Los relojes hi-
potalámico y ovárico tienen que marchar 
isócronos para que sea factible la ovula-
ción; de allí que ahora es posible bloquear 
las hormonas liberadoras y modular las se-
creciones neuronales y gonadales en vías a 
regular la fertilidad.

Estas consideraciones han acudido a mi 
mente esta noche que perdurará en el re-
cuerdo. Perdonadme si he dilatado la inter-
vención, pero esta ciencia ejerce sobre mí 
una especial fascinación que remonta los 

N. de los E.: Con esta reproducción de la presentación en el lanzamiento de la primera edición del libro Anti-
concepción Hormonal, hacemos un homenaje post mortem al distinguido colega ginecólogo-obstetra, docente 
universitario y pionero de la bioética ecuatoriana y latinoamericana, Sr. Dr. D. Agustín García Banderas, 
fallecido en la ciudad de Quito el 4 de marzo de 2020. Q.E.P.D.

espacios de la técnica y del conocimiento 
para internarse en los lugares donde mora 
la ética y la filosofía vital.

Para finalizar y luego de reiterar mi cor-
dial felicitación a los editores y autores, 
pido a ustedes un homenaje íntimo y calla-
do al Ser que le dio al hombre un cerebro y 
un alma capaz de buscar el infinito dentro y 
fuera de sí mismo.

Dr. Agustín García Banderas, MD, G&O (†)

San Francisco de Quito, enero de 2010.
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Prólogo a la segunda edición

Es con gran motivación que presento 
la segunda edición de Anticoncep-
ción Hormonal, editado por Rubén 

Bucheli Terán y Enrique Noboa Flores. 
Este libro es el fruto del trabajo de docenas 
de estimados colegas y discute las diver-
sas consideraciones de la anticoncepción 
hormonal, que incluyen desde su rol en la 
planificación familiar en poblaciones lati-
noamericanas hasta las dimensiones farma-
cológicas y bioéticas implicadas en su de-
sarrollo. Pocos temas desempeñan un papel 
de semejante preeminencia en la autodeter-
minación y el bienestar individual, familiar, 
comunitario y nacional a lo largo de tantos 
dominios, incluidos la salud, la educación, 
el desarrollo, la economía y la evolución 
sociocultural de percepciones de la auto-
nomía. Este libro examina la interacción 
de la ciencia, la cultura y la ética que están 
intrínsecamente entrelazadas en la investi-
gación y el desarrollo de la anticoncepción 
en América Latina y, para mí, es un honor 
escribir el prólogo de estos capítulos.

La legislación, el tabú cultural y los ses-
gos en la academia previamente previnie-
ron y, en algunas partes del mundo, actual-
mente siguen previniendo incluso la mera 
discusión sobre la anticoncepción. Sin 
embargo, global y particularmente en po-
blaciones latinoamericanas vulnerables, la 
anticoncepción es y siempre será una pieza 
clave en el rompecabezas que representa la 
promoción de la autonomía y la salud.

Se ha documentado extensivamente que 
la anticoncepción es clave para promover 
el bienestar y el desarrollo holístico del in-
dividuo, la familia y la comunidad. Cuando 
las mujeres pueden decidir en qué momento 
embarazarse y cuántos hijos tener, ellas, sus 

familias y sus comunidades se benefician. 
El acceso a métodos anticonceptivos alta-
mente eficaces ha permitido a las mujeres 
alcanzar mayor autonomía reproductiva, la 
cual ha desempeñado un papel importante 
en mejorar la supervivencia materna e in-
fantil, la salud familiar, la educación, el de-
sarrollo profesional, la economía familiar 
y nacional y muchas otras esferas. La anti-
concepción es fundamental para promover 
la libertad procreativa, una dimensión clave 
de la salud holística.

Es igualmente importante la presentación 
en varios capítulos de avances científicos 
fundamentales relacionados con la inves-
tigación y el desarrollo de métodos anti-
conceptivos. Legitimar académicamente 
el tema de la anticoncepción es parte del 
proceso esencial que incorpora las necesi-
dades y las perspectivas de las mujeres y 
otras poblaciones vulnerables a la ciencia 
y a la medicina. La investigación y el de-
sarrollo de la anticoncepción también se 
entrelaza con la continua evolución socio-
cultural a través de la cual cuestionamos y 
avanzamos productivamente las conceptua-
lizaciones hegemónicas sobre las mujeres, 
la autonomía, las estructuras sociales y el 
derecho a la salud. Incorporar la diversidad 
y la equidad a las esferas que históricamen-
te han rechazado estos valores es crucial en 
la promoción de los derechos humanos en 
las ciencias de la salud.

En América Latina, el tabú cultural, la 
desinformación, la falta de educación repro-
ductiva y los problemas de acceso a la salud 
limitan el uso de anticoncepción a varias de 
las mujeres y adolescentes que más lo nece-
sitan. Así como en otros lugares del mundo, 
las niñas, adolescentes y mujeres ecuatoria-
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nas no tienen acceso suficiente al cuidado 
médico y a las protecciones que necesitan 
para la autodeterminación, particularmente 
en relación con la salud sexual. Ecuador se 
encuentra entre los países latinoamericanos 
con las tasas más altas de embarazo infantil 
y adolescente, muchos de los cuales resul-
tan de la violencia sexual y la explotación. 
Además, la investigación ha demostrado 
que las personas de las poblaciones mar-
ginalizadas -incluidas las minorías étnicas, 
las personas pobres y en áreas rurales, los 
migrantes, las personas con discapacidad y 
otras- necesitan mayor apoyo para acceder 
a la atención médica y a las protecciones 
que requieren. Con este marco de equidad 
social en mente, es prometedor para el cam-
po que este libro fomente investigaciones 
relevantes para abordar estas desigualdades 
relacionadas con la salud sexual y el acceso 
a la anticoncepción.

El proceso continuo de estudiar, mejorar 
y aumentar el acceso a los métodos anticon-
ceptivos es fundamental para promover la 
salud y la autodeterminación de las muje-
res, sus familias y sus comunidades. Espe-
ro que este libro guíe a los profesionales a 
comprender el complejo contexto sociocul-
tural que da forma al desarrollo y el uso de 
los métodos anticonceptivos. La aspiración 
compartida de mis colegas y mía es que 
las investigaciones resumidas en este libro 
promuevan la misión de apoyar la equidad 
y autonomía de salud de las mujeres y sus 
comunidades.

Dra. Michelle Grunauer Andrade, MD, PhD

Decana de la Escuela de Medicina,
Universidad San Francisco de Quito

Quito, enero de 2021.
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Prefacio a la segunda edición

Desde que era niño, veía a mi padre 
vestirse de blanco y salir al hospi-
tal con el compromiso vital de ali-

viar el dolor sin descanso. Su apuesta por la 
medicina le privó de nuestras travesuras y 
nuestros pequeños logros. Sin embargo, su 
pasión por lo que hacía nos cobijó siempre. 
Fue así como, desde que tuve 9 o 10 años, 
decidí hacerme médico, mis juegos y mis 
disfraces siempre estuvieron acompañados 
de un mandil y un fonendoscopio. Jamás 
dudé en mi vocación.

Este oficio de ser médico ha sido la savia 
nueva de mis sueños y mis anhelos, y luego 
de 37 años, estoy aquí con la misma fuerza 
y entrega que implica trabajar por el bien-
estar y la salud de las mujeres: el sacrificio, 
los desvelos, la práctica cotidiana sin hora-
rios, han sido mi apuesta.  

De la misma manera, Enrique y Rubén, 
con su pacto con la salud femenina y su 
mística de trabajo, han recorrido un cami-
no intenso y comprometido para hacer de la 
Ginecología, una especialidad más humana 
y respetuosa con la esencia femenina. De 
nada serviría nuestra consagración a este 
apostolado, sin actualizar permanentemen-
te los conocimientos científicos y las nove-
dades tecnológicas que soporten de mejor 
manera nuestro ejercicio profesional. 

Es así, que los doctores Rubén Bucheli 
Terán y Enrique Noboa Flores, también han 
compartido sus conocimientos en el área de 
la docencia, entregando día a día su talento 
y su experiencia para jóvenes estudiantes 

que buscan siempre un referente académico 
en su formación.

La Sociedad Ecuatoriana de Ginecología 
y Obstetricia que presido, también ha asu-
mido la enorme responsabilidad de apoyar 
todas las iniciativas que coadyuven al for-
talecimiento del cuidado de la salud feme-
nina, elevando la calidad profesional de sus 
socios. Y este libro es una de ellas. Por ello, 
la Sociedad Ecuatoriana de Ginecología y 
Obstetricia, Capítulo Pichincha, ha otorga-
do su Aval Científico al libro Anticoncep-
ción Hormonal, en su segunda edición.

Aplaudo el trabajo de investigación y pro-
fesionalidad de los doctores Bucheli y Noboa 
para la publicación de esta sustancial obra, 
que abarca todos los temas más importantes 
de la salud de la mujer, con información ac-
tualizada y vigente que será una herramienta 
de consulta fundamental para los ginecólogos 
de nuestro país.

Celebremos entonces la segunda edición 
del libro Anticoncepción Hormonal. Felicita-
ciones a sus talentosos editores.

Dr. Santiago Córdova Egüez, MD, G&O

Presidente de la Sociedad Ecuatoriana 
de Ginecología y Obstetricia, Capítulo 

Pichincha
Jefe del Departamento de Ginecología y 

Obstetricia del Hospital Metropolitano de 
Quito

Quito, enero de 2021. 
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Exordio a la segunda edición

“La población sin restricción se incremen-
ta en proporción geométrica. 
La subsistencia se incrementa en propor-
ción aritmética”.
Thomas Malthus

Realizar este exordio del libro Anti-
concepción Hormonal es un honor 
para mí, sobremanera cuando está 

escrito por amigos, colegas y otros expertos 
nacionales y extranjeros, conocedores de la 
materia que no necesitan presentación, por 
lo que su calidad y contenido animarán a 
los lectores a descubrir o reafirmar cono-
cimientos que serán de utilidad para toda 
la comunidad de la salud y más aún los re-
lacionados con nuestra especialidad de la 
Ginecología.

Lo primero que me pregunté fue: ¿qué 
es un exordio? Su definición es “el preám-
bulo de una obra literaria que tiene como 
objetivo estimular su interpretación”. Otra 
manera de definirlo es “la explicación con 
que se introduce un discurso hablado o es-
crito, para llamar la atención o preparar el 
ánimo del público”. Habiendo revisado el 
libro, voy a intentar en los siguientes párra-
fos cumplir con este cometido.

Como manifiestan los editores en el pró-
logo de la primera edición del libro Anti-
concepción Hormonal de enero del año 
2010, imprimir un libro en Latinoamérica 
necesita de altas dosis de paciencia y cons-
tancia; es admirable el esfuerzo brillante de 
los editores, autores y colaboradores para 
culminar un arduo proceso de trabajo para 
publicar esta nueva realización, más aún en 
un país en el que existen trabas económi-
cas, políticas y hasta religiosas para realizar 
investigación y publicaciones científicas. 

La anticoncepción es la herramienta que 
tenemos los médicos, prestadores de salud 
y particularmente los gineco-obstetras para 
evitar embarazos no planificados, los que 
finalmente ponen en riesgo la salud de las 
mujeres, quienes son el propósito primor-
dial de nuestra formación. 

Este libro es una investigación que ana-
liza los conceptos y conocimientos que al 
momento tenemos en anticoncepción, con-
densados en los cuarenta y cuatro capítulos 
de esta segunda edición. De manera que 
involucra aspectos sociales, demográficos, 
científicos, éticos, morales, que abarcan 
nuestra realidad ecuatoriana y latinoameri-
cana, afectando a la salud pública en gene-
ral.

Los autores nos muestran que las cifras 
demográficas son inquietantes. En el mun-
do y particularmente en Ecuador el creci-
miento poblacional es, por decir lo menos, 
preocupante. Los países en vías de desarro-
llo son los que proporcionalmente tienen un 
crecimiento poblacional mayor frente a los 
países desarrollados, además se relaciona 
a los grupos económicamente vulnerables 
con un mayor número de hijos, dificultad 
para acceder a la instrucción básica, edu-
cación sexual, servicios de salud y, conse-
cuentemente, alejados de anticonceptivos 
científicamente comprobados; todo esto a 
pesar de que nuestra Constitución, las le-
yes, los códigos y los reglamentos, como 
el acuerdo ministerial 2490 para regular el 
acceso a métodos anticonceptivos, los ga-
rantizan. 

El libro Anticoncepción Hormonal nos 
permite reflexionar sobre el embarazo en 
adolescentes. En Ecuador existe el mayor 
número de adolescentes embarazadas en la 
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región, lo cual es un problema de salud pú-
blica multifactorial y que en ocasiones se 
toma como un hecho culturalmente acepta-
do y normalizado.

En el campo de la salud sexual y repro-
ductiva es el inicio cada vez más tempra-
no de relaciones sexuales, las conductas 
sexuales de riesgo que no solo conllevan 
embarazos no planificados, sino también 
infecciones de trasmisión sexual, y son 
consecuencia de  la deficiente o nula edu-
cación sexual, la ausencia de familia o su 
disfunción, entre otros numerosos factores 
que  confluyen para que se produzcan em-
barazos en edades tempranas que finalmen-
te afectan el proyecto de vida de nuestras 
jóvenes. Por esto se vuelve imperativo el 
manejo adecuado de la anticoncepción pre 
y pos evento obstétrico, que evitará pri-
meros embarazos y subsecuentes, en toda 
mujer, pero en especial en este grupo ge-
neracional.

Igualmente nos invita a pensar que, para 
evitar la muerte materna como consecuen-
cia de un embarazo, la mejor táctica es pre-
venirlo. Pueden producirse muertes mater-
nas por complicaciones de otras patologías 
o por abortos en condiciones de riesgo, la 
anticoncepción es un arma poderosa ya que 
impide que se produzca y permite planificar 
un embarazo hasta que las condiciones ad-
versas mejoren o desaparezcan. Impide que 
un embarazo no planificado termine en un 
aborto inseguro.

La anticoncepción hormonal se ha cons-
tituido desde el inicio de su utilización en 
el método de mayor uso en todo el mundo 
y debemos aprender acerca de ella. Por lo 
tanto, esta será una obra de utilidad inva-
luable para consultarla y como una referen-
cia médica en cualquier parte del país y del 
mundo.

El libro nos introduce en el conocimiento 

de la historia de la anticoncepción hormo-
nal y su evolución para evitar que cometa-
mos los mismos errores, aprendamos el uso 
adecuado y consensuado de las hormonas 
utilizadas para la anticoncepción, teniendo 
en cuenta su farmacocinética, farmacodina-
mia, sus efectos secundarios, indeseables y 
contraindicaciones.

Los efectos no anticonceptivos de los an-
ticonceptivos nos permiten mejorar la salud 
de la mujer a través de su uso. Anticoncep-
ción Hormonal aborda de forma magistral 
el conocimiento de las diferentes formas 
farmacéuticas y sus vías de administración, 
para tomar una decisión siempre consen-
suada con la paciente y basada en la evi-
dencia científica actualizada, para ponerla 
a su disposición que es nuestro deber como 
prestadores de salud. 

La anticoncepción de emergencia debe 
ser entendida científicamente, eliminando 
falsas creencias empíricas y hasta religio-
sas que impiden su utilización con el fin de 
evitar un embarazo no deseado o no plani-
ficado, lo cual pone en riesgo la salud de la 
mujer y debe ser la alerta para una asesoría 
sobre un método anticonceptivo seguro.

La mujer atraviesa por diversas etapas en 
su vida reproductiva, incluida la lactancia, 
cada una de las cuales tiene su propia diná-
mica, física, social y mental, y que nosotros 
como médicos y médicas debemos adaptar 
el uso del anticonceptivo que, en consenso 
con cada una de ellas, sea el ideal.

La vida sexual en todas las etapas de 
nuestras vidas es un tema que no aborda-
mos en nuestras consultas y deberíamos 
hacerlo, pero que, en cualquier caso, debe 
transcurrir sin riesgos, sin miedo. La anti-
concepción permite, en nuestra etapa re-
productiva, disfrutar las relaciones sexua-
les sin temor a un embarazo, cuando no es 
planificado. 
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Vale prepararse para un ameno viaje 
científico por algunos campos de la anti-
concepción y su acción o interacción con 
el endometrio, la microbiota vaginal, las 
infecciones de trasmisión sexual, la infec-
ción por el virus del papiloma humano, el 
cáncer ginecológico y no ginecológico, la 
mama, así como los riesgos de problemas 
cardiovasculares y tromboembolismo. Las 
contraindicaciones de la anticoncepción 
hormonal tienen que estar presentes, vol-
ver los ojos al libro de consulta siempre ha 
sido válido para utilizar anticoncepción no 
hormonal segura y con evidencia científi-
ca, cuando sea lo indicado. La adopción, 
adherencia y permanencia en un método 
anticonceptivo, depende en gran medida de 
una buena consejería, y que además esté en 
concordancia con los cuatro principios de 
la bioética médica, aspectos que no han de-
jado de ser parte de esta obra.

Los autores de Anticoncepción Hormo-
nal nos dan la oportunidad de tomar cono-
cimiento actualizado de este apasionante 
tema y tener la posibilidad de capacitar a 
los gestores de salud en el tema de anti-
concepción con el fin de poder incidir en 
el cumplimiento de “La Política Intersecto-
rial de Prevención del Embarazo en Niñas 
y Adolescentes 2018-2025”, vigente desde 
julio de 2018. 

Parafraseando a algunos autores, la mujer 

debe estar en capacidad de ejercer sus dere-
chos reproductivos, es decir, los derechos 
que tiene la mujer para controlar su cuerpo 
y su vida reproductiva. No se puede tener 
salud materna sin salud reproductiva, esto 
incluye la anticoncepción, la planificación 
familiar y evitar un aborto en condiciones 
de riesgo. Un derecho no es lo que alguien 
te debe dar, sino que es que algo que nadie 
te debe quitar.

Finalmente quisiera agradecer a los edi-
tores autores, Dr. Rubén Bucheli Terán y 
Dr. Enrique Noboa Flores, y a todos los 
autores por tan magnífica obra, que nos 
permite a los médicos contar con un libro 
de consulta permanente para nuestra mi-
sión diaria de dar salud a nuestras valientes 
mujeres, principio y fin de nuestra labor. La 
Sociedad para el Estudio y Progreso de la 
Anticoncepción, Capítulo Ecuador, se sien-
te complacida de otorgar su Aval Científico 
al libro Anticoncepción Hormonal, en su 
segunda edición.

Dr. José Masache Paredes, MD, G&O

Presidente de la Sociedad para el Estudio 
y Progreso de la Anticoncepción, Capítulo 

Ecuador, 2020-2022

Quito, enero de 2021.
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Preámbulo de los editores a la 
segunda edición

En el momento de estructurar este 
preámbulo a la segunda edición del 
libro Anticoncepción Hormonal, la 

población mundial se encuentra cumplien-
do con el confinamiento dispuesto por las 
autoridades frente a la pandemia por la 
COVID-19, cuyas consecuencias sociales, 
económicas, culturales, financieras, políti-
cas y en la salud son impredecibles, aunque 
serán evidentes en el corto y largo plazo y 
requerirán de medidas mancomunadas para 
aplacar su impacto sobre la sociedad. La 
pandemia retrasó nuestro trabajo y la con-
secución de esta segunda edición, lo que 
tuvo efectos de diferente orden, pues por 
un lado se vio truncado el proyecto, pero 
por otra se dio la oportunidad de identifi-
car la necesidad de redactar un capítulo que 
iría al final del libro y que trataría precisa-
mente de cómo aplicar los conocimientos 
desarrollados en el resto de capítulos sobre 
una necesidad no advertida antes, pero real 
por la presencia de la pandemia: evitar em-
barazos no planificados durante el confina-
miento. Para el efecto fueron muy útiles las 
guías desarrolladas por diversas sociedades 
e instituciones científicas, así como los co-
nocimientos y criterios presentados por nu-
merosos conferenciantes, quienes a través 
de reuniones virtuales brindaron las prime-
ras aproximaciones sobre cómo hacer an-
ticoncepción en tiempos de pandemia. Las 
herramientas informáticas que facilitaron 
este trabajo dieron inicio a una nueva for-
ma de educación y actualización médicas, 
que indudablemente ha sido la inspiración 
también para implementar nuevas maneras 
de relación profesional con las pacientes, 

en lo que acertadamente ha sido denomi-
nado teletrabajo y telemedicina. Sin lugar a 
dudas, las reuniones médicas y la atención 
en salud no volverán a ser las mismas des-
pués que se haya superado esta contingen-
cia global.

De cualquier forma, nos encontramos 
en un momento también de mucha expec-
tativa al observar que el proyecto de esta 
segunda edición del libro Anticoncepción 
Hormonal se encuentra en el camino de 
dejar de ser solamente un proyecto. Han 
pasado once años desde la publicación de 
la primera edición y hemos debido esperar 
por la confluencia de esfuerzos y la coyun-
tura logística que nos permitieron avanzar 
a paso rápido desde el instante en que se 
tomó la decisión de emprender este traba-
jo. Ciertamente el conocimiento cambió 
profundamente durante este tiempo trans-
currido, lo que nos empujó a una búsque-
da exhaustiva de fuentes bibliográficas que 
permitiesen una actualización satisfactoria 
de los capítulos existentes y la creación de 
otros nuevos. Esto no hubiese sido posible 
sin el apoyo y el soporte de toda una nue-
va generación de médicos especialistas que 
ha sido el principal motor para desarrollar 
y consolidar toda esta enorme tarea. Da la 
casualidad de que muchos de estos jóvenes 
médicos especialistas que, en esta ocasión, 
han contribuido en esta segunda edición, 
son aquellos que hace once años fueron los 
“médicos en construcción” a quienes se de-
dicó la primera edición: internos, rurales, 
residentes de posgrado. La vida nos ofrece 
siempre la oportunidad de experimentar co-
sas maravillosas como el haber contribuido 
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a la formación de quienes hoy casi están 
por ser o ya son los nuevos maestros. Estos 
círculos y recovecos vitales nos facilitan el 
comprender que la tarea ha sido cumplida.

En consecuencia, la segunda edición del 
libro Anticoncepción Hormonal ha crecido 
en número de autores y capítulos. La obra 
ha pasado de los cuarenta y seis autores de 
la primera edición a ochenta y seis en la 
presente; de igual manera, los capítulos se 
incrementaron desde los veinte y cinco de 
la primera edición a los cuarenta y cuatro 
de esta segunda. Es insoslayable mencionar 
que, no obstante, el verdadero crecimiento 
ha consistido en la madurez adquirida, en 
la capacidad de compartir, en la posibilidad 
de mostrar el acervo científico de nuestros 
colegas y, sobre todo, en la aceptación del 
mérito de sentirnos orgullosos de nuestros 
profesionales especialistas, muchos forma-
dos dentro del país. ¿Sentir felicidad por 
ello? ¡Claro que sí! La felicidad radica, pre-
cisamente, en querer lo que se tiene, como 
vía para el éxito que, por su parte, significa 
obtener lo que se quiere. Los recursos hu-
manos actuales son la base del futuro de la 
especialidad y deben estar adecuadamente 
formados en anticoncepción para ofrecer 
soluciones reales, efectivas y seguras a sus 
pacientes.

Vale agregar que la pandemia por la CO-
VID-19 ha provocado también una afec-
tación importante sobre la salud sexual y 
reproductiva de la población, que amerita 
de una especial atención por parte de los 
profesionales de la salud. Esta atención 
debe basarse en el conocimiento al que as-
piramos sea extraído de las páginas de este 
libro. Su uso con propósitos generales y, 
como en este caso de la pandemia, parti-
culares, será la recompensa más valiosa al 
esfuerzo puesto en la publicación de esta 

segunda edición.
El libro Anticoncepción Hormonal, en su 

segunda edición, cuenta con el Aval Acadé-
mico del Colegio de Ciencias de la Salud 
de la Universidad San Francisco de Quito 
y el Aval Científico de la Federación Lati-
no Americana de Sociedades de Climaterio 
y Menopausia (FLASCYM), la Sociedad 
Ecuatoriana de Ginecología y Obstetricia, 
Capítulo Pichincha (SEGO-P) y la Socie-
dad para el Estudio y Progreso de la An-
ticoncepción (SAC), Capítulo Ecuador, 
cuya edición y publicación han sido po-
sibles gracias a un auspicio educativo no 
condicionado de Bayer Pharmaceuticals 
Ecuador. Estas entidades han confiado en el 
valor académico y científico del libro y sus 
autores, lo que muestra que esta es la mejor 
forma de producir ciencia y comunicarla 
en nuestros países, a través de la labor con-
junta de las instituciones universitarias, las 
sociedades médicas y la empresa privada, 
cuyos beneficiarios son, en este caso, las 
usuarias de anticonceptivos, sus parejas y 
sus familias.

Finalmente, como lo hicimos en la prime-
ra edición, debemos hacer manifiesto nues-
tro agradecimiento imperecedero a nuestras 
familias por todo el tiempo que generosa-
mente nos han concedido para ir tras esta 
realización personal y profesional. Cada 
página de esta segunda edición del libro 
Anticoncepción Hormonal está marcada de 
forma indeleble por el infinito amor recibi-
do de su parte.

Los editores,

Dr. Rubén Bucheli Terán, MD, G&O
Dr. Enrique Noboa Flores, MD, G&O, MBA

Quito, enero de 2021.
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Preámbulo de los editores a la 
primera edición

Publicar un libro en América Latina 
requiere de paciencia y constancia. 
Hemos necesitado altas dosis de es-

tos dos elementos para poner hoy en las ma-
nos de nuestros/nuestras lectores/lectoras 
el libro Anticoncepción Hormonal. Cier-
tamente, más allá de la sensación de tocar 
este libro, mirar sus detalles, oler sus pági-
nas y su tinta, evaluar su extensión, calcular 
su peso, etc., hay mucho más detrás de su 
nacimiento, detrás de su presencia.

Desde su concepción, vislumbramos ya 
las grandes dificultades que estarían por 
venir: contacto con los eventuales colabo-
radores, intercambio de comunicaciones, 
recepción de los borradores, definición de 
plazos, acuerdos mínimos, etc.; pero, ya en 
el camino de la edición, el levantamiento de 
textos, las correcciones y las pruebas fina-
les significaron un esfuerzo adicional, pues 
no se dispone en nuestro medio de personal 
de apoyo para dichas tareas; casi siempre 
son los editores quienes terminan realizan-
do labores operativas que en otros lugares 
son entregadas a profesionales en la edi-
ción y publicación de documentos impre-
sos. Es verdad, estamos escribiendo sobre 
el enorme desafío de publicar en América 
Latina…

De cualquier manera, en lo más íntimo de 
nuestras mentes nunca dejó de estar presen-
te ese deseo profundo de editar y publicar y 
mostrar que en nuestro continente, a pesar 
de todas las dificultades sobre las que ha-
blamos a diario, existe capacidad intelec-
tual y emocional para ello. Disponemos de 
muchos ejemplos valiosos de revistas pe-
riódicas y libros que dan fiel testimonio de 

lo que anotamos. Hoy, la única realidad que 
existe para nosotros es que el libro Anti-
concepción Hormonal está terminado. Nos 
sentimos satisfechos de haber culminado 
un proceso duro y exigente, pero a la vez 
altamente motivador y conductor de nues-
tras energías.

El libro ha procurado verse inmerso en 
las nuevas tendencias de la educación mé-
dica continuada. Así, el aprendizaje basado 
en problemas y la medicina basada en la 
evidencia constituyen puntos de apoyo im-
portantes. Para el efecto, las contribuciones 
incluidas han sido elaboradas en función 
de ofrecer información válida y sustentada, 
atendiendo los requerimientos de la medi-
cina científica: identificar la falta de cono-
cimiento, estableciendo un problema clíni-
co; convertir el problema en una pregunta 
a partir del problema clínico del paciente; 
buscar la evidencia en la literatura, a tra-
vés del uso de bases de datos bibliográficas; 
realizar un análisis y una valoración críti-
cos de la evidencia encontrada; y, asegurar 
su aplicación clínica para la resolución del 
problema planteado. Aspiramos a que el 
libro Anticoncepción Hormonal se consti-
tuya en una fuente de información válida y 
confiable para la aplicación racional y ética 
del conocimiento médico sobre anticoncep-
ción hormonal.

¿Por qué un libro sobre anticoncepción 
hormonal? La respuesta es sencilla: porque 
queremos contribuir con información y co-
nocimiento en un mundo en el que diaria-
mente ocurren cien millones de coitos por 
los que un millón de mujeres se embaraza 
cada día; 150 mil abortos se realizan diaria-
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mente, un tercio en condiciones no higiéni-
cas; agravado esto al saber que 120 millones 
de parejas no disponen de anticoncepción y 
que 1600 mujeres mueren cada día por el 
embarazo y/o el parto, la mitad por aborto.1 
Sabemos que podemos contribuir a mejorar 
estas estadísticas dramáticas a través de la 
difusión de información seria y actualizada.

Precisamente, buscamos promover, a tra-
vés de las páginas de este libro, la aplica-
ción de una ética médica laica, en cuanto 
a anticoncepción se refiere, sobre la base 
de un comportamiento moral profesional 
y de criterios racionales útiles para una so-
ciedad pluralista, que cumpla con los tres 
objetivos de la medicina descritos por Ruy 
Pérez Tamayo: “preservar la salud; curar, o 
aliviar, cuando no se puede curar, y siempre 
apoyar y consolar al paciente; y, evitar las 
muertes prematuras o innecesarias”.2

Además, a manera de segunda respues-
ta a la pregunta de por qué un libro sobre 
anticoncepción hormonal, podemos anotar 
que lo hemos construido porque deseamos 
ser parte de los procesos para combatir la 
enfermedad y luchar contra la pobreza y el 
sufrimiento, pues nada en la vida trae más 
significado. Para el efecto, coincidimos con 
aquello de que “…nada en la vida es más 
importante que nuestras capacidades pro-
fesionales: dignidad, ciencia y caridad…”,3 
añadiendo que estas sean adecuadamente 
utilizadas para brindar una vida mejor a la 
comunidad.

Hemos buscado perfilar de manera pre-

1.  Milsom I. Contraception and Family Planning. European Practice in Gynaecology and Obstetrics. Else-
vier, 2006.
2.  Pérez Tamayo R. Ética Médica. Perspectivas de Bioética. México D. F.: Fondo de Cultura Económica, 
2008.
3.  Diczfalusy E. Anticoncepción y Sociedad. Revista Iberoamericana de Educación Médica Continuada. 
Quito: Ecuaoffset, 2003.
4.  Küng H. ¿Vida Eterna? Madrid: Editorial Trotta, 2007.

cisa lo que debe ser el homo patients en el 
área de anticoncepción, en función de ser 
certeros y no equivocarnos ni ser injustos, 
dando cumplimiento estricto a la máxima 
de “Salus aegroti suprema lex”, es decir: 
“la salud del enfermo (léase, paciente) es 
suprema ley”.4 Nuevamente, para no equi-
vocarnos, hemos procedido con el con-
vencimiento de que existe un componen-
te social del conocimiento científico que 
debe partir de un consenso por parte de los 
expertos, observando cuidadosamente el 
mantenimiento riguroso de una correspon-
dencia entre los postulados científicos y el 
mundo real.

Un aspecto que nunca descuidamos fue 
definir exacta y estrictamente a quiénes es-
taría dirigida esta obra. No cabe duda, este 
libro es para quienes deseen conocer más 
sobre la realidad de la anticoncepción hor-
monal en nuestros días. Sin embargo, no 
debemos dejar de mencionar que aspira-
mos a que los principales beneficiarios del 
libro Anticoncepción Hormonal sean los 
“médicos tempranos”, aquellos que están 
en la fase inicial de su desarrollo, haciendo 
eco de lo que Jean-Paul Sartre denominaba 
“...los que aún no están hechos, los que se 
están haciendo...”, es decir, a los “seres en 
construcción”, para nosotros, los “médicos 
en construcción”: internos, rurales, residen-
tes de posgrado.

Para ellos nuestros esfuerzos desde este 
libro, con el propósito de contribuir a poner 
en duda ideas preconcebidas y conjeturas 
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arbitrarias, y desarrollar el análisis crítico 
y la honestidad intelectual; pues, en ellos 
precisamente están depositadas las espe-
ranzas para que los conocimientos ofreci-
dos en este libro sean llevados a la práctica 
y los transformen en beneficios reales para 
las mujeres y los hombres en edad repro-
ductiva.

Finalmente, debemos entregar toda nues-
tra gratitud a nuestras familias por todo el 
tiempo que nos hemos tomado en detrimen-

to de ellas, en función de terminar e impri-
mir este libro. En sus páginas está graba-
da la generosidad con que nos apoyaron y 
alentaron para llegar a este momento. 

Los editores,

Dr. Rubén Bucheli Terán, MD, G&O
Dr. Enrique Noboa Flores, MD, G&O, MBA

Quito, enero de 2010.
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Introducción: El crecimiento 
poblacional y la anticoncepción 
hormonal
Rubén Bucheli Terán

ANTECEDENTES

La primera edición del libro Anticon-
cepción Hormonal publicada hace 
once años, fue a no dudarlo una guía 

para estudiantes y profesionales, rememoró 
los inicios de la anticoncepción hormonal y 
puso en análisis las novedades que en ese 
entonces eran lo último del conocimiento 
científico. Su publicación constituyó un es-
fuerzo titánico, pero la satisfacción del pro-
pósito logrado de “enseñar y actualizar” fue 
enormemente reconocida. Hace once años 
escribí la Introducción de este precioso do-
cumento, manifestando conceptos válidos 
que al cabo de una década se mantienen 
intactos. Son las dosis y las combinaciones 
las que han ido cambiando en mejoría a 
través de los años con la finalidad de mini-
mizar posibles efectos secundarios y tratar 
de semejar el contenido de la tableta con 
las hormonas naturales producidas por la 
usuaria. Se han incorporado nuevos temas 
referentes a otras utilidades que la tableta 
de acuerdo con su composición ofrece, al 
involucrar su contenido en los procesos 
fisiológicos del organismo femenino, la 
anticoncepción de emergencia, el anillo 
vaginal, el parche anticonceptivo, la píldo-
ra de tres meses y temas como la anticon-
cepción hormonal masculina que avanzan 
aceleradamente en su estudio y aplicación. 
El tránsito a lo largo de este tiempo ejer-
ciendo la medicina desde varios puntos de 

responsabilidad, como profesor universita-
rio, director de posgrado, me han dado la 
satisfacción y el orgullo de haber formado 
a muchas generaciones de colegas, que hoy 
son ejemplo de capacidad, responsabilidad 
y liderazgo. Para todos ellos este documen-
to que espero sea la guía y la referencia en 
su preparación y en su consulta. Su actua-
lización de conocimientos en esta segunda 
edición, no lo dudo, continuará cumpliendo 
el gran objetivo de “enseñar y actualizar”.

El gran adelanto científico que se marcó 
con la introducción de la píldora anticon-
ceptiva motivó respuestas en todos los ám-
bitos del cotidiano vivir, sociales, políticos, 
religiosos, morales y sobre todo estable-
ció una pauta muy especial en el aspecto 
educativo, ya que posibilitó una adecuada 
comprensión de los riesgos y beneficios 
que conlleva su utilización. Aquí es impor-
tante recalcar que determinados conceptos, 
algunos acertados y otros totalmente inco-
rrectos, han llegado a fijarse en la usuaria 
y en la clase médica, sin tomar en cuenta 
los enormes adelantos y las permanentes 
innovaciones en los aspectos químicos de 
los anticonceptivos hormonales. La intro-
ducción de la píldora anticonceptiva oral 
combinada en los años sesenta, constituyó 
el arranque de una nueva era en la anticon-
cepción al modificar sustancialmente la 
vida de la mujer, identificándola como un 
signo de decisión y actitud.

Si queremos hacer historia deberíamos 
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remontarnos a más de sesenta años hacia 
atrás, cuando se empezó a utilizar el primer 
compuesto, Enovid®, cuya composición 
contenía noretinondrel y mestranol. Los 
primeros ensayos de este compuesto fue-
ron hechos en Puerto Rico en el año 1956, 
luego de tres años fue aprobada su utiliza-
ción en los Estados Unidos (1959) y luego 
de dos años más en Gran Bretaña (1961). 
Inicialmente los ensayos fueron enfocados 
en la progestina oral activa; pues, cuando 
esta fue purificada se concluyó que era ne-
cesario adicionar un estrógeno para man-
tener un adecuado control del ciclo. Este 
compuesto inicial, cuyas concentraciones 
de 150 mcg de mestranol (estrógeno) y 10 
mg de noretinodrel (progestina) no están 
presentes ya en la actualidad en preparado 
alguno, ha sido el punto de referencia para 
observar cómo estas dosis han sido paulati-
namente reducidas en función de disminuir 
los riesgos derivados de su uso. Los estu-
dios para determinar la validez científica de 
estos compuestos atravesaron una serie de 
circunstancias, entre las que cabe mencio-
nar estudios en Estados Unidos (EE. UU.) 
con la administración en pacientes con en-
fermedades mentales (hospital asociado a 
Harvard); pero aun así se requerían estu-
dios masivos para obtener el permiso de la 
Food and Drug Administration (FDA), por 
lo que los investigadores apuntaron a rea-
lizar sus estudios en Puerto Rico, país en 
el que, a diferencia de los EE. UU., estas 
prácticas fueron fomentadas porque se que-
ría reducir el índice de natalidad. 
El municipio de San Juan, Río Piedras, fue 
el lugar en donde a lo largo de varios años 
se reclutaron más de 1.500 mujeres, todas 
voluntarias sin compensación económica, a 
las que se les explicaba que se trataba de un 
método anticonceptivo, por lo que fue acep-
tada esta explicación porque hasta entonces 

solo habían recurrido a la esterilización o al 
aborto; pero, sin informarles sobre el riesgo 
de efectos secundarios, pues en ese enton-
ces no había la obligación de contar con el 
consentimiento informado, aspecto con-
templado por la FDA mucho más adelan-
te, cuando estableció reglas estrictas para 
el efecto. Los resultados exitosos hicieron 
que estos estudios se extendieran hacia Hu-
macao en Puerto Rico y Port-au-Prince en 
Haití. Pincus y Rock (los investigadores) 
reportaron un 22% de abandono debido a 
efectos secundarios, porcentaje esperado en 
la medida en que aquellas píldoras de ensa-
yo contenían tres veces las dosis de las píl-
doras actuales. Según el diario The Washin-
gton Post tres mujeres fallecieron durante 
los ensayos clínicos, pero no lo atribuyeron 
a la medicación. Una vez obtenidos los re-
sultados, la FDA aprobó la primera píldora 
anticonceptiva Enovid® y los investigado-
res abandonaron las islas caribeñas, aban-
donaron a sus pacientes investigadas sin 
ninguna compensación. 

De cualquier forma, se debe recalcar en 
que los reportes disponibles inicialmen-
te sobre la utilización de anticonceptivos 
hormonales fueron obtenidos cuando se 
utilizaban dosis hormonales altas y la única 
finalidad de los anticonceptivos era supri-
mir la ovulación; en la actualidad, el con-
cepto inicial de suprimir la ovulación se ha 
mantenido, pero se ha agregado el propósi-
to de aminorar los riesgos que implicaban 
su utilización en dosis altas. La dosis de 
50 mcg fue utilizada hasta 1981, desde ese 
año hubo un cambio al preferirse dosis cada 
vez más bajas; esta es una señal de que, con 
seguridad y a medida que se vaya dispo-
niendo de preparados con dosis cada vez 
más bajas y los procedimientos para obte-
ner nuevos compuestos sean más puros, los 
anticonceptivos del futuro van a modificar 
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radicalmente la interpretación de los resul-
tados de los estudios epidemiológicos.

CRECIMIENTO POBLACIONAL

Nuestro planeta tiene una característica 
como principio de vida, la marcada división 
entre los que tienen y los que no tienen; por 
otro lado, el crecimiento poblacional es vis-
to como un problema de masas, no como un 
concepto de personas o de seres vivientes. 
Un reporte del año 2020 anunciaba que la 
población del planeta habría llegado a la 
fantástica cifra de 7.700 millones de perso-
nas. Y se estima que para el año 2050 la 
población alcanzaría los 9.700 millones, 
es decir se produciría un incremento de 
2.000 millones de seres humanos en apenas 
30 años más, tema difícil que no es abor-
dado en el plano político ni religioso. La 
población mundial crece vertiginosamente, 
apartada de un orden lógico y planificado, 
sin considerar las consecuencias que la so-
brepoblación podría causar sobre el ecosis-
tema. Así, entre 1920 y 1975 la población 
mundial se duplicó alcanzando 4.000 mi-
llones de habitantes; luego de 12 años, es 
decir para 1987, la población aumentó en 
1.000 millones; de este análisis devino la 
proyección esperada para el 2050, cuando 
la población volverá a duplicarse. 

El World-Watch Institute sostiene que no 
existe absolutamente ninguna confianza en 
este número aproximado; de cualquier for-
ma, este comentario apunta a la enorme va-
riabilidad de las tasas de fecundidad en todo 
el mundo, como para sostener esta afirma-
ción. Existe un cúmulo de contradicciones 
que solo agregan más incertidumbre por el 
temor de que la Tierra se esté sobrepoblan-
do; así, como al afirmar que las familias si-
guen disminuyendo en número y tamaño, 
pero se marcan niveles récord de nacimien-

tos, además del hecho de que existen cada 
vez más mujeres en edad fértil. La verdad 
es que, en los momentos actuales, diversos 
estudios indican que la cifra de 11 mil mi-
llones de personas que se calculaba para el 
año 2000, apenas será alcanzada posible-
mente dentro de otros 50 años; y, aún más, 
muchos demógrafos consideran que difícil-
mente podrá alcanzarse dicha cifra debido 
a la disminución de la fertilidad que exis-
te en todos los continentes, sumándose a 
esto las frecuentes epidemias (verbi gratia, 
HIV-SIDA, influenza AH1N1, coronavirus 
de Wuhan o COVID-19, etc.) que han apa-
recido y seguirán apareciendo. Todas estas 
afirmaciones permiten concluir en proyec-
ciones actualizadas que sitúan cifras para el 
año 2050 en 9.700 millones de habitantes. 
De cualquier forma, la población sigue cre-
ciendo, señalando que debemos reconocer 
que los índices de pobreza y malnutrición 
en el mundo son alarmantes, que no es de-
bido a la cantidad de población existente ni 
a una insuficiente producción de alimentos, 
sino a la deficiente calidad de educación y a 
la desigual repartición de la riqueza. Es sa-
bido que en los países ricos hay excedentes 
de alimentos, mientras que en los pobres es 
muy marcada su escasez; sin embargo, los 
más pobres son los que más hijos tienen.

El impacto del crecimiento sin un orden 
lógico y planificado se ha previsto inci-
dirá sobre los recursos de la Tierra que 
paulatinamente no van a satisfacer las ne-
cesidades de la población, pues la oferta 
de prestación de servicios será superada 
por una demanda creciente que se verá 
insatisfecha en sus necesidades básicas. 
Este fenómeno tendrá matices alarman-
tes, especialmente en aquellos países 
considerados en vías de desarrollo. Si se 
centra el análisis del riesgo-beneficio de 
la anticoncepción relacionado con el in-
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cremento incontrolado de la población 
a largo plazo, es indudable que uno de 
los más importantes beneficios de la an-
ticoncepción hormonal es el control de 
la natalidad, al ponderar los cada vez 
más ínfimos riesgos que atañe el uso 
de aquella. Es importante mencionar 
que la anticoncepción hormonal, como 
una de las estrategias de planificación 
poblacional, constituye el método ideal 
para controlar la sobrepoblación. Un 
pensamiento lógico sería que la educa-
ción es el método ideal para controlar 
la catástrofe ecológica que se avizora 
para nuestros descendientes; es indis-
pensable que las entidades que rigen 
los programas educativos reorienten 
adecuadamente su misión-visión y sus 
objetivos para el presente y el futuro. 
Con seguridad, gracias a una actuali-
zación de los programas educativos, 
un cúmulo de criterios erróneos que 
la población en general tiene sobre la 
anticoncepción va a atenuarse o desa-
parecer debido a la difusión masiva de 
los hallazgos recientes sobre los benefi-
cios de la anticoncepción hormonal. Es 
irónico e irracional que los más pobres 
sean quienes más hijos tienen; esta es 
una verdad innegable en la que la po-
breza acompaña a la falta de educación. 
La base fundamental para cambiar esta 
situación es la educación en todos los 
sentidos, fijando metas. Es insoslayable 
la planificación familiar.

Existe una conclusión sustentada que 
afirma que cuando una población en-
vejece, junto con ella y a largo plazo 
decrece la economía, se reducen los 
avances tecnológicos. Tal es el caso de 
Europa y Japón, países en los que, con-
comitantemente con las caídas de las ta-
sas de natalidad, ha habido una disminu-

ción en su crecimiento y productividad, 
lo cual les obliga a importar mano de 
obra de otros países, para mantener su 
ritmo de desarrollo. No toda la super-
ficie de la Tierra tiene la capacidad de 
producir, solo una parte de ella lo hace; 
esta premisa nos hace pensar en la rela-
ción población/superficie productiva y 
concluir que existe un límite a la lla-
mada evolución poblacional. Muchos 
estudiosos de estos conceptos señalan 
que la capacidad de producir también 
debe aplicarse a la población humana 
y que el aumento de la población no 
controlada puede causar una catástrofe 
malthusiana, es decir un retorno a una 
economía de subsistencia que ocurre 
cuando la producción agrícola no pue-
de sostener el aumento de la población. 
Los últimos reportes de la Organización 
de las Naciones Unidas (ONU) indican 
que aproximadamente el 20% de la hu-
manidad (1.540 millones de habitantes) 
vive en condiciones de pobreza absoluta, 
siendo este sector de la población el que 
crece rápidamente debido a los sistemas 
sociopolíticos adoptados por ellos, las 
necesidades básicas disparejas en salud, 
vivienda, educación, alimentación, etc. 
En tanto los países denominados ricos 
alojaban hasta el año 2000 el 21% de la 
población, el 79% restante era alojado 
por los más pobres. El incremento po-
blacional ocasionó paralelamente un au-
mento del consumo humano en términos 
energéticos, alimentarios y en productos 
y servicios. El incremento demográfico 
implica también un mayor impacto ne-
gativo sobre el ambiente, producto de 
las actividades humanas en los sectores 
industrial, energético, agropecuario y de 
producción de residuos.



5Introducción: El crecimiento poblacional y la anticoncepción hormonal

POBLACIÓN A TRAVÉS DE LA 
HISTORIA

El crecimiento demográfico se ha acele-
rado, pues hace tan solo 40 años había la 
mitad de la población actual; quizás una 
forma de percibir este efecto es la dismi-
nución del tiempo transcurrido para que 
la población mundial se duplique.

Año Población 
mundial

(en millones)

Tiempo 
transcurrido para 

duplicarse
(en años)

600 500

1800 1000 1200

1930 2000 130

1975 4000 46

El índice de natalidad superó ampliamen-
te al de mortalidad, con lo cual la perspec-
tiva de vida fue mejorando notoriamente. 
La disminución de las tasas de mortalidad 
infantil sería debida a los progresos en los 
diferentes campos de la medicina (descu-
brimiento de los antibióticos, vacunas, me-
joramiento de las condiciones sanitarias 
básicas, mejora en la calidad de los alimen-
tos), que estarían actuando directamente en 
el incremento de la población.

El crecimiento de la población en el mun-
do puede ser dividido en tres períodos. El 
primero va desde la aparición del ser hu-
mano en la Tierra hasta el año 160, en este 
periodo el crecimiento poblacional fue muy 
lento. El segundo periodo abarca desde el 
año 160 hasta 1959, cuando la población 
aumentó de 545 millones a 2.500 millones. 
La tercera etapa es la que estamos vivien-
do en estos días, y está caracterizada por 
un incremento poblacional exagerado hasta 
7.700 millones de habitantes.

En el año… Habitantes…

8000 a.C. 8.000

1000 a.C. 50.000

500 a.C. 100.000

1 d.C. 200.000

1000 310.000

1750 791.000.000

1850 1.262.000.000

1900 1.650.000.000

1950            2.629.000.000

1965  3.334.874.000

1970  3.692.492.000

1975  4.068.109.000

1980  4.434.682.000

1985  4.979.000.000

1990  5.263.593.000

1995  5.380.000.000

2000  6.070.581.000

2005  6.453.628.000

2008  6.671.679.034

2020 7.700.000.000

2030 8.500.000.000

2050 9.700.000.000

2100 11.200.000.000

LA TRANSICIÓN DEMOGRÁFICA

La transición demográfica evoluciona 
en varias fases que van desde el llamado 
“crecimiento natural”, en el que las tasas 
de natalidad y de mortalidad son muy 
altas, constituyendo un antiguo régimen 
demográfico en el que el crecimiento de 
la población es muy lento. Una segunda 
fase en la que los índices de mortalidad 
bajan bruscamente, gracias a la mejor 
tecnología agrícola, a la mejora en la edu-
cación, programaciones de salud adecua-
das, nuevos y efectivos medicamentos, 
mejor esperanza de vida, etc. Una tercera 
fase estaría constituida por el acceso de 
la mujer a los métodos anticonceptivos y 
su incorporación a la actividad produc-
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tiva de la sociedad, el proceso de urba-
nismo, la proyección de la agricultura de 
subsistencia a una economía de mercado. 
Finalmente, en una cuarta fase se iguala-
rían las tasas de mortalidad y natalidad 
con lo que el crecimiento poblacional se 
estancaría. Posiblemente habría que agre-
gar una quinta fase en la que la tasa de 
mortalidad estaría bajo la de natalidad, lo 
cual concluiría en un envejecimiento de 
la población.

La tasa global de fecundidad representa 
el número promedio de hijos que una mujer 
tiene durante su vida y tiene efectos direc-
tos sobre el tamaño de la población; sin em-
bargo, la planificación y las proyecciones 
que se hacen sobre las tasas de fecundidad 
son realmente imprevisibles, ya que estos 
cálculos y programas dependen de factores 
culturales, políticos y religiosos. En épo-
cas anteriores, los cálculos demográficos 
para los países en desarrollo generalmen-
te han supuesto que la fecundidad está en 
descenso, como así ha resultado en algunos 
casos. De cualquier forma, aquí siempre 
cabe una interrogante: ¿Cuánto disminuirá 
y en cuánto tiempo lo hará? Estas proyec-
ciones daban como dato cierto final que las 
mujeres tendrían un máximo de dos hijos 
por cada una y que entonces la fecundidad 
se ubicaría en un nivel de reemplazo. La 
ONU, en sus cálculos demográficos para el 
año 2050, supone que los países en desa-
rrollo ubicarán su tasa en un promedio de 
2.1 hijos por mujer y después de dicho 
año en 1.85 nacimientos por mujer. Nues-
tro planeta dispone de una capacidad de 
carga o densidad máxima de población 
todavía mal definida, que corresponde al 
número de habitantes que puede vivir en 
él de manera razonable. El 90% de la po-
blación de la Tierra vive tan solo en el 
10% de su superficie.

La transición demográfica nos permite ha-
cer una proyección de la población en nues-
tro país entre 2020 y 2100, con datos que se 
dan para el 1 de julio del año correspondiente 
(variante media del pronóstico), que contrasta 
con la historia de la población en el Ecuador 
entre 1951 y 2019, cuyos datos muestran que 
en sesenta y ocho años nuestra población se 
ha quintuplicado (4,848 veces), según datos 
del Departamento de Asuntos Económicos y 
Sociales de las Naciones Unidas.

Año Población Tasa de
crecimiento (%)

2020 17.335.642 N/A

2025 18.478.372 6.59

2030 19.554.856 5.83

2035 20.554.156 5.11

2040 21.461.744 4.42

2045 22.268.682 3.76

2050 22.968.449 3.14

2055 23.560.321 2.58

2060 24.041.836 2.04

2065 24.410.735 1.53

2070 24.670.214 1.06

2075 24.822.809 0.62

2080 24.876.798 0.22

2085 24.839.318 -0.15

2090 24.725.844 -0.46

2095 24.550.534 -0.71

2100 24.320.579 -0.94

Año Población Tasa de 
crecimiento (%)

1951 3.515.658 N/A

1960 4.482.220 2.85

1970 5.986.181 2.94

1980 7.874.551 2.64

1990 10.097.733 2.43

2000 12.513.644 1.89

2001 12.740.675 1.81

2010 14.813.001 1.67

2019 17.044.470 1.56
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La población en el Ecuador

Población
actual

Hombres 50.1% Mujeres 49.9% Nacimientos Muertes este año

17.122.555 8.575.261 8.550.294 110.528 26.889

Muertes hoy día Migración neta 
este año

Migración neta 
hoy

Crecimiento
población
este año

Crecimiento 
población hoy día

143 -2.553 -14 -14 432

El llamado tercer mundo es el sector que 
afronta las tasas más altas de crecimiento, 
constituido por los más pobres y margina-
les, sumergidos en una pobreza estructural. 
Cuando estos sectores accedan a la educa-
ción y la salud, tengan trabajo y por lo tanto 
progresen, la planificación permitirá que no 
solo vivan dignamente, sino que también 
empiecen a disminuir sus tasas de creci-
miento.

Países de América Latina por densidad 
de población (habitantes/km2)

Haití 428 Ecuador 67

El Salvador 319 Colombia 40

República 
Dominicana

214 Venezuela 35

Guatemala 162 Brasil 25

Cuba 102 Perú 25

Costa Rica 99 Chile 25

Honduras 81 Uruguay 20

México 65 Paraguay 18

Nicaragua 53 Argentina 16

Panamá 57 Bolivia 10

Estas cifras también del Departamento 
de Asuntos Económicos y Sociales de las 
Naciones Unidas ponen en evidencia que 
nuestra realidad actual es que el Ecuador es 
el país más densamente poblado de Améri-
ca del Sur. En efecto, la población mundial 
está en un constante incremento, que será 
mayor en los países de economía emergen-
te, con sucesos constantes como flujo mi-

gratorio hacia los centros urbanos, compli-
cando la atención poblacional en servicios 
básicos como luz, agua y servicios sani-
tarios. El medio ambiente también sufrirá 
la presión hacia los recursos naturales, por 
la demanda de alimentos y destrucción de 
bosques, aumento de las emisiones atmos-
féricas contaminantes, calentamiento glo-
bal, contaminación del agua, elemento cada 
vez más limitado y apetecido.

La dificultad de acceso a la educación 
en los países menos desarrollados está di-
rectamente relacionada con el aumento 
poblacional; un ejemplo está dado por la 
esperanza de vida para un recién nacido en 
Alemania que es de 79 años, frente a uno 
nacido en algún país de África que es tan 
solo de 54 años, o por la mortalidad neona-
tal de 4 por mil en aquel y de 82 por 1000 
en este. La Fundación Alemana de Inves-
tigación de la Población Mundial advierte 
que, mientras no se apliquen métodos anti-
conceptivos en los países pobres, la pobla-
ción mundial se hallará en franco ascenso. 
Hoy somos 7.700 millones de personas y 
para el año 2050 podríamos llegar a 9.700 
millones, como está ya escrito. ¿Cómo po-
dremos evitar la superpoblación? La ONU 
responde que la mayor y mejor difusión de 
los métodos anticonceptivos sería un puntal 
de la solución. Según este organismo mun-
dial, 200 millones de personas en el mundo 
buscan evitar embarazos o interrumpirlos, 
pero no utilizan métodos anticonceptivos 
seguros ni piensan en la planificación fami-
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liar. Debería haber una política de población 
universal, ya que el problema es universal. 
La gran problemática está planteada. Nos 
corresponde como responsables de la salud 
de nuestra población hacer conocer y per-

mitir elegir, pero bajo el convencimiento 
de que una buena educación, basada en una 
excelente planificación, nos ofrecerá un fu-
turo alentador.
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Panorama de la salud sexual y 
reproductiva y la anticoncepción
en el Ecuador
Enrique Noboa Flores, Sonia Salgado Revelo

INTRODUCCIÓN

El abordaje de la salud sexual y repro-
ductiva debe comenzar por conocer 
el proceso histórico por el que han 

transcurrido los derechos sexuales y repro-
ductivos. Estos parten de derechos univer-
sales fundamentales (Declaración Univer-
sal de Derechos Humanos, París, 1948),1 
por lo que son derechos humanos, aunque 
su universalidad aún no había sido reco-
nocida totalmente. El Artículo 16 de esta 
Declaración destaca que “1. Los hombres y 
las mujeres, a partir de la edad núbil, tienen 
derecho, sin restricción alguna por motivos 
de raza, nacionalidad o religión, a casarse y 
fundar una familia; y disfrutarán de iguales 
derechos en cuanto al matrimonio, durante 
el matrimonio y en caso de disolución del 
matrimonio. 2. Sólo mediante libre y pleno 
consentimiento de los futuros esposos po-
drá contraerse el matrimonio. 3. La familia 
es el elemento natural y fundamental de la 
sociedad y tiene derecho a la protección de 
la sociedad y del Estado”. Sin embargo, de 
su contenido profundamente conservador, 
este artículo configura los derechos para las 
parejas, hombres y mujeres, en el entorno 
de una familia, cuya fundación debe ser li-
bre, no coaccionada, y como receptora de la 
protección del Estado. Este sería un primer 
alcance para establecer la estructura bajo 
la que se acogerían los derechos sexuales 
y reproductivos. Quizás el Artículo 25 en 

su numeral 2 es el que más se acerca a la 
salud sexual y reproductiva, cuando ano-
ta que “La maternidad y la infancia tienen 
derecho a cuidados y asistencia especiales. 
Todos los niños, nacidos de matrimonio o 
fuera de matrimonio, tienen derecho a igual 
protección social”. En efecto, la protección 
de las madres y los infantes parte desde los 
derechos sexuales y reproductivos, en fun-
ción de asegurar que la sexualidad y repro-
ducción tengan lugar dentro de un entorno 
de dignidad y respeto.

Veinte años después, en la primera con-
ferencia internacional sobre derechos hu-
manos, esto es en la Conferencia Mundial 
de Derechos Humanos de Teherán, 1968,2 
se señaló que “el derecho a la reproducción 
es un derecho de los padres”; concepto que 
experimentó una evolución marcada en la 
Conferencia Internacional sobre la Pobla-
ción y el Desarrollo de Bucarest, 1974, en 
la que se manifiesta que “el derecho a la 
reproducción es un derecho de las parejas 
e individuos”; mientras que en la Primera 
Conferencia Mundial sobre la Mujer, lleva-
da a cabo en México en 1975, el abordaje 
implica el “derecho a la integridad corporal 
y al control de las mujeres sobre su capa-
cidad reproductiva”, mostrando un fuerte 
enfoque en los derechos de la mujer.3 En 
esta parte, se debe recalcar que la feminista 
estadounidense Marge Berer fue quien acu-
ñó el término de “derechos reproductivos” 
a finales de la década de los setenta del si-
glo pasado, en razón de su antiguo y muy 

2
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bien conocido involucramiento en los dere-
chos de la salud de la mujer;4 sin embargo, 
apenas en 1984 los derechos reproductivos 
adquieren legitimidad social y política, con 
ocasión del desarrollo de la Reunión In-
ternacional sobre Mujeres y Salud en Ám-
sterdam y la Conferencia Internacional de 
Población en México.5 En 1993, la Confe-
rencia Mundial de Derechos Humanos en 
Viena,6 reconoció como una violación a 
los derechos humanos, toda infracción de 
los derechos específicos de las mujeres, 
derechos vigentes en el orden público y 
privado, cuya violación ocurre también en 
ambos ámbitos, pues los derechos humanos 
son universales, interdependientes e indivi-
sibles.

Finalmente, en 1994, la Conferencia In-
ternacional sobre la Población y el Desa-
rrollo de El Cairo7 estableció la conceptua-
lización de los derechos reproductivos en 
su programa de acción, con el apoyo de las 
Naciones Unidas, expresando que los de-
rechos reproductivos son los “derechos de 
las mujeres y los hombres a tener control 
respecto de su sexualidad, a decidir libre 
y responsablemente sin verse sujetos a la 
coerción, la discriminación y la violencia; 
el derecho de todas las parejas e individuos 
a decidir de manera libre y responsable el 
número y espaciamiento de sus hijos y a 
disponer de la información, la educación y 
los medios para ello, así como a alcanzar el 
nivel más elevado de salud sexual y repro-
ductiva”. En este importante texto se puede 
ya observar que se incorpora el concepto 
de “planificación familiar”, pues destaca el 
principio fundamental de todas las parejas 
e individuos a decidir libre y responsable-
mente el número de hijos, el espaciamiento 
de los nacimientos y el intervalo entre es-
tos, sobre la base de disponer de la informa-
ción y los medios para el efecto, facilitando 

así el derecho a alcanzar un nivel elevado 
de salud sexual y reproductiva. Se convocó 
también a los hombres para “observar una 
conducta sexual responsable, participar en 
todas las esferas de la vida familiar, el cui-
dado de los hijos y las labores domésticas”.

Son estos claros avances en pro de la 
igualdad de género que, desde la década 
de los años setenta del siglo XX, los movi-
mientos feministas han defendido a través 
de los derechos sexuales y reproductivos de 
las mujeres, que incluyen los “derechos a 
controlar su cuerpo, regular su sexualidad 
y capacidad reproductiva, sin imposicio-
nes, coerciones ni violencia por parte de los 
hombres, quienes deben asumir su respon-
sabilidad por el ejercicio de su sexualidad; 
así como el derecho a adoptar decisiones 
relativas a la reproducción sin sufrir discri-
minación, coacción ni violencia. Estos mo-
vimientos también ponían mucha atención 
en la igualdad de género y, sobre todo, in-
corporaron la exigencia para ofrecer “ense-
ñanza y servicios para adolescentes (como 
grupo humano vulnerable), con el fin de 
que asuman su sexualidad de modo positi-
vo y responsable”.

El reconocimiento internacional de los 
derechos sexuales y reproductivos tuvo 
lugar en 1995 durante la IV Conferencia 
Mundial de la Mujer llevada a cabo en 
Beijing,8 cuya Plataforma de Acción reco-
noce los derechos reproductivos acordados 
en El Cairo en 1994, al recalcar que “los 
derechos humanos de la mujer incluyen su 
derecho a tener control sobre su sexualidad, 
incluida su salud sexual y reproductiva, y 
el derecho a decidir libremente, sin verse 
sujeta a coerción, discriminación o violen-
cia”. Estos tres últimos puntos –coerción, 
discriminación y violencia- fueron rescata-
dos en Roma en 1998 durante la firma del 
Estatuto de la Corte Penal Internacional 
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que definió y codificó por primera vez en 
el derecho penal internacional, la violación, 
la esclavitud sexual, la prostitución forza-
da, el embarazo forzado, la esterilización 
forzada y otras formas de violencia se-
xual como crímenes contra la humanidad. 
En este Estatuto también se reconoció por 
primera vez que las violaciones a la auto-
determinación reproductiva de las mujeres 
(tanto el embarazo forzado como la esterili-
zación forzada) constituyen crímenes muy 
graves de acuerdo con el derecho interna-
cional humanitario.

En este proceso histórico relatado hasta 
esta parte, quizás el corolario lo estableció la 
Declaración Universal de los Derechos Se-
xuales, presentada por la Asociación Mun-
dial para la Salud Sexual en Hong Kong en 
1999.9 Esta Declaración destacó particular-
mente los siguientes puntos: a) la sexualidad 
es parte integral del ser humano y para el 
pleno desarrollo de la persona es necesario 
la satisfacción de necesidades básicas, como 
el contacto, la intimidad, la expresión emo-
cional, el placer, la ternura y el amor; b) la 
sexualidad se construye a través de la inte-
racción entre el individuo y las estructuras 
sociales; y c) los derechos sexuales residen 
básicamente en los derechos humanos a la 
libertad, dignidad, salud e igualdad. En la 

tabla 1 se enumeran los derechos planteados 
por esta Declaración.

Sin embargo de tener a disposición esta 
serie de declaraciones y reconocimientos de 
los derechos sexuales y reproductivos de la 
mujer, caracterizados por un alto grado de 
retórica y rimbombancia, la realidad mues-
tra por el contrario un panorama sombrío de 
desigualdad de género y discriminación, que 
son los obstáculos más grandes que enfren-
tan las mujeres para poder ejercer sus dere-
chos sexuales y reproductivos. Esta realidad 
se traduce en que diariamente ocurren cien 
millones de coitos por los que un millón de 
mujeres se embaraza cada día; se realizan 
150 mil abortos cada día, un tercio de ellos 
en condiciones no higiénicas; 120 millones 
de parejas no disponen de anticoncepción; 
1.600 mujeres mueren cada día por el emba-
razo y/o el parto, la mitad por aborto.10 A lo 
que se puede añadir el concepto del “techo 
de cristal” que resume el conjunto de obstá-
culos para el desarrollo de la mujer, en el que 
tiene un papel fundamental la necesidad de 
procurar a la mujer la posibilidad de separar 
la función sexual de la función reproductiva, 
como medio de alcanzar ese “estado ideal” 
en el que la mujer –y su pareja- consiga un 
balance en su vida, como mujer, esposa, 
madre y profesional. Para este propósito la 

Tabla 1. Declaración Universal de los Derechos Sexuales de la Asociación Mundial 
para la Salud Sexual. Hong Kong, 1999.

Declaración Universal de los Derechos Sexuales

Derecho a la libertad sexual
Derecho a la autonomía, integridad y seguridad sexuales del cuerpo
Derecho a la privacidad sexual
Derecho a la equidad sexual
Derecho al placer sexual
Derecho a la expresión sexual emocional
Derecho a la libre asociación sexual
Derecho a la toma de decisiones reproductivas, libres y responsables
Derecho a la información basada en el conocimiento científico
Derecho a la educación sexual integral
Derecho a la atención de la salud sexual
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Agenda 2030 para el Desarrollo Sostenible 
de la Asamblea General de la Organización 
de las Naciones Unidas (ONU) estableció 
varios objetivos, entre los que sobresalen el 
Objetivo 5: “Lograr la igualdad entre los gé-
neros y empoderar a todas las mujeres y las 
niñas…”, cuya Meta 5.6 a su vez destaca la 
necesidad de “Garantizar el acceso universal 
a la salud sexual y reproductiva y los dere-
chos reproductivos”; y el Objetivo 3: “Ga-
rantizar una vida sana y promover el bienes-
tar en todas las edades”.11

Estos instrumentos internacionales han 
conllevado en su proceso histórico de de-
sarrollo, que la salud sexual y reproductiva 
haya evolucionado desde un enfoque tradi-
cional de planificación familiar a una dimen-
sión que va más allá del ámbito biológico y 
que se fundamenta en el marco de otros de-
rechos, con valores universales, culturales y 
de realización personal de cada ser humano.

LOS DERECHOS SEXUALES 
Y REPRODUCTIVOS EN EL 
ECUADOR

En el marco de los acuerdos internacio-
nales, de los que el Ecuador es suscriptor, 
nuestro país está comprometido en impul-
sar la promoción, ejercicio, realización, 
reparación y restitución del derecho a la 
salud sexual y reproductiva, en el cumpli-
miento de los Objetivos de Desarrollo Sos-
tenible, ya mencionados. En este entorno, 
el Plan Nacional de Salud Sexual y Salud 
Reproductiva 2017-2021 del Ministerio de 
Salud Pública del Ecuador,12 que promue-
ve la inclusión, la igualdad y el respeto de 
los derechos humanos en el marco de la sa-
lud sexual y salud reproductiva, reconoce 
que “Los derechos sexuales y los derechos 
reproductivos son derechos humanos uni-
versales basados en la libertad, dignidad 

e igualdad inherentes a todas las personas. 
Están relacionados entre sí y coexisten en la 
vida de los seres humanos, en sus cuerpos y 
mentes. Los derechos sexuales y derechos 
reproductivos en este Plan se evidencian 
en acciones integrales de calidad de salud 
sexual y salud reproductiva para todas las 
personas, sin discriminación alguna”. En 
efecto, este Plan Nacional “aborda los de-
rechos sexuales y derechos reproductivos 
en el marco del derecho a la salud integral, 
reconociendo que son derechos humanos 
fundamentales que deben ser garantiza-
dos y efectivizados por parte del Estado, 
como lo mencionan la Constitución y los 
instrumentos internacionales”, dando de 
antemano, para fines de este Plan, un en-
foque de igualdad que “supone generar las 
condiciones y capacidades para que todas 
las personas, sin importar sus diferencias y 
especificidades, tengan las mismas oportu-
nidades y puedan ejercer sus derechos en 
todos los ámbitos y, de manera particular, 
en el ámbito de la salud. Por ello es nece-
sario trabajar hacia una atención de salud 
incluyente que contemple las diferencias 
existentes a nivel de regiones geográficas, 
situaciones sociales y narrativas personales 
de quienes utilizan los servicios de salud”.13

El Plan Nacional también contempla un 
enfoque de género que “propone la modi-
ficación de las relaciones económicas, po-
líticas, sociales y culturales entre hombres 
y mujeres de manera que exista igualdad en 
el ejercicio de derechos, en el acceso a be-
neficios, recursos y oportunidades”,14 par-
ticularmente en lo que tiene que ver con la 
calidad de la atención de salud que cubra 
las necesidades y derechos de las personas. 
Desde la perspectiva de la salud y los dere-
chos sexuales y reproductivos, el acceso a 
estos permite también la participación en la 
vida social, acceso a la educación y opor-
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tunidades en el mercado laboral formal, de 
las personas y particularmente de las muje-
res, lo que facilita la posibilidad de desarro-
llo y crecimiento económico.

SITUACIÓN GLOBAL Y REGIONAL 
DE LA SALUD SEXUAL Y 
REPRODUCTIVA

En función de comprender la situación del 
Ecuador en cuanto a salud sexual y repro-
ductiva, se debe empezar por analizar el 
entorno mundial y regional que ineludible-
mente influye sobre el local. Entre 1950 y 
1965, América Latina mostraba de manera 
sostenida un promedio regional de la tasa 
global de fecundidad (TGF) de 5.9 hijos por 
mujer, seguido desde 1970 por una reduc-
ción también sostenida y que se mantiene 
hasta el presente, aunque no llega todavía a 
ubicarse por debajo del nivel de reemplazo 
(2.10) (figura 1). Solamente África supera 
las tasas de fecundidad de América Latina, 

con valores promedio de 6.8 hijos por mu-
jer, cifras que se han mantenido muy pare-
cidas hasta la década de 1980, cuando se 
comienza a observar una discreta reducción 
hasta valores de 6.45 (1980-1985) y 6.13 
(1985-1990), siendo los últimos 20 años 
testigos de una disminución más marcada, 
pero siempre menor a la del resto del mun-
do, llegando a una tasa de 4.67 hijos por 
mujer en el quinquenio 2005-2010 (figura 
2).

El comportamiento de América Latina 
ha sido muy parecido al de Asia, dos re-
giones que se han caracterizado precisa-
mente por tasas altas hasta el quinquenio 
de 1965-1970 y que desde 1970 registran 
una reducción importante y mantenida, 
que les ha permitido arribar a tasas bajas 
de 2.34 en Asia y 2.37 en América Latina 
en el periodo 2005-2010, pero sin llegar 
a niveles inferiores a los de reemplazo. 
Oceanía, que inicialmente se había ca-
racterizado por tasas bastante menores 

Figura 1. Tasa global de fecundidad (hijos por mujer) de la población de América Latina 
entre 1950 y 2010.
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a las de América Latina (en promedio 4, 
entre 1950 y 1970), mostró una disminu-
ción interesante entre 1970 y 1990, has-
ta una tasa de 2.51; sin embargo, desde 
1990 se produce un enlentecimiento de su 
disminución, registrando en el quinque-
nio 2005-2010 una tasa de 2.30, menor 
a las correspondientes a Asia y Améri-
ca Latina, aunque no se ubica tampoco 
por debajo del nivel de reemplazo. En 
el caso de Estados Unidos y Canadá, 
en el quinquenio de 1970-1975 ya re-
gistraron una tasa por debajo del nivel 
de reemplazo (2.01), seguida de una 
reducción del 11% en el quinquenio de 
1975-1980; sin embargo, entre 1980 
y 2010 se aprecia un incremento de la 
tasa y una recuperación de aquel 11% 
reducido en décadas anteriores, aunque 
siempre manteniéndose por debajo del 
nivel de reemplazo (2.0). Finalmente, 
Europa ha sido quizás la región más 
promisoria, pues desde 1950 ha regis-
trado tasas de apenas 2.66, que se han 

visto sometidas a una disminución pau-
latina y sostenida, arribando en 1975 a 
valores inferiores a la tasa de reemplazo 
(1.97), tendencia que se mantiene hasta 
la actualidad con una tasa de 1.45 en 
el quinquenio 2005-2010, cifra que ha 
experimentado una muy discreta subida 
con respecto de la tasa de 2000-2005 de 
1.41, que podría estar en relación con 
las políticas de población en dicho con-
tinente. En este contexto, América La-
tina tendría actualmente la tasa que Es-
tados Unidos y Europa alcanzaron entre 
1965 y 1970.15

El Ecuador se ubicaba en un nivel alto 
de fecundidad en 1950-1955 (TGF > 4.5) 
y en un nivel intermedio en 2005-2010 
(TGF < 3.5 y > 2.5), por lo que ha expe-
rimentado una reducción de la fecundidad 
en un 61.5%, junto con países que también 
han reducido su fecundidad en más de un 
60%, como Brasil, Chile, Colombia, Cos-
ta Rica, México, Nicaragua, Venezuela 
y Perú. Los cinco primeros con un nivel 

Figura 2. Tasa global de fecundidad (hijos por mujer) de la población mundial por 
grandes regiones entre 1950 y 2010.
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bajo de fecundidad (TGF < 2.5 y > 1.5), 
que acompañan a Argentina y Uruguay; 
en tanto, los tres últimos, junto con Ecua-
dor, mantienen aún un nivel intermedio 
de fecundidad, grupo que acoge también 
a varios otros países cuya reducción de 
la tasa no ha sido superior a 60%. Cuba 
continúa siendo el único país con un ni-
vel muy bajo de la tasa de fecundidad (< 
1.5). Por otro lado, Guatemala posee la 
TGF más alta de América Latina (4.15 
hijos por mujer), conformando junto con 
Bolivia y Haití el grupo con nivel de fe-
cundidad moderadamente alto (TGF < 4 
y > 3.5). Este es el estado de la fecundi-
dad en América Latina en el quinquenio 
2005-2010, en el que no se registra país 
alguno con nivel de fecundidad alto (> 
4.5) (tabla 2).16

En cuanto a la fecundidad por edades, 
América Latina ha mostrado una reducción 
de la fecundidad en los distintos grupos de 
edad, particularmente en el grupo de 30 a 
49 años. Se puede destacar que en el quin-
quenio 1950-1955 las mujeres de 30 años 
y más tenían una participación del 44.7% 
en la TGF, en tanto en el quinquenio 2005-
2010 esta participación se ve reducida al 
28.7%; es decir, las mujeres de 30 años o 
más registran un 35.7% de disminución en 
su participación en la TGF en el periodo de 
60 años entre los dos quinquenios anotados. 
La contraparte de esta disminución en este 
grupo de edad es el incremento de la TGF 
que se observa en las mujeres de menos de 
30 años que aumentan su participación en 
un 28.9%, al pasar de 55.3% en el quinque-
nio 1950-1955 a un 71.3% en el quinque-
nio 2005-2010. Esto ha ido marcando una 
tendencia en la que cada vez los grupos de 
menores edades se han ido constituyendo 
en predominantes en la distribución relati-
va de las tasas de fecundidad, hasta el pun-

to en el que las mujeres de 15 a 19 años 
han incrementado su participación desde 
un 8.5% en el quinquenio 1950-1955 a un 
17.5% en el quinquenio 2005-2010, mos-
trando que este grupo es el que menos ha 
disminuido su fecundidad comparado con 
los otros grupos de edad.17 Como se podrá 
corroborar más adelante, Ecuador se ve in-
merso también en esta tendencia.

Este panorama latinoamericano mues-
tra que, entre otros factores, en el descen-
so de la TGF han tenido una influencia 

Tabla 2. Clasificación de los países 
de América Latina según el nivel de la 
tasa global de fecundidad (TGF) en el 
quinquenio 2005-2010 y porcentaje de 
reducción de la fecundidad en relación 
con el quinquenio 1950-1955.

Nivel de 
fecundidad en 
2005-2010

Países Reducción 
fecundidad                                                 
2005-2010 

versus 
1950-1955 

(%)

Alto
(TGF ≥ 4.5)

Moderadamente 
alto
(TGF < 4 / ≥ 3.5) 

Bolivia
Guatemala
Haití

48.1
40.7
43.8

Intermedio
(TGF < 3.5 / ≥ 2.5)

Ecuador
El Salvador
Honduras
Nicaragua
Panamá
Paraguay
Perú
Venezuela

61.5
58.5
55.9
61.7
54.9
52.6
63.4
60.5

Bajo
(TGF < 2.5 / ≥ 1.5)

Argentina
Brasil
Chile
Colombia
Costa Rica
México
Uruguay

28.6
63.4
60.8
67.2
68.8
67.0
22.3

Muy bajo
(TGF < 1.5)

Cuba 64.1
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determinante el uso de métodos anticon-
ceptivos, una mayor educación y partici-
pación laboral de la mujer, así como la 
disposición de las parejas para prorrogar 
la llegada de los hijos hasta cumplir con 
sus proyectos personales y profesionales. 
En contraste con otros grupos de edad cu-
yas tasas de fecundidad han disminuido 
en toda la región, en el caso de las ado-
lescentes no se observa esta tendencia de 
disminución, registrando incrementos en 
ciertos países que han determinado que 
en América Latina este grupo de adoles-
centes alcance una tasa de un 16.2%, con 
valores máximos de hasta 20.5%, como 
en el caso de Nicaragua. Esta situación 
obligaría a que los países tengan que 
adoptar políticas públicas que se orienten 
a reducir estas altas tasas en adolescen-
tes, al tiempo de respetar sus derechos re-
productivos. De cualquier forma, se debe 
destacar también que la disminución de 
nacimientos en la región determinaría 
una reducción del porcentaje de perso-
nas menores de 15 años y un incremento 
del de mayores de 65 años, con lo que la 
población latinoamericana se encontraría 
en un franco proceso de envejecimiento 
que para el año 2040 se caracterizaría por 
un mayor porcentaje de adultos mayo-
res, comparado con menores de 15 años. 
Este proceso de envejecimiento de la po-
blación en general debe poner en alerta 
a los estados para enfrentar en el futuro 
una población envejecida y con menos 
nacimientos, lo que ha sido ya analizado 
anteriormente por Egon Diczfalusy.18

SITUACIÓN ECUATORIANA DE LA 
SALUD SEXUAL Y REPRODUCTIVA

En Ecuador, tomando como punto de par-
tida el año 1979, cuando se publicaron 

los resultados de la Encuesta Nacional de 
Fecundidad (ENF) por parte del Instituto 
Nacional de Estadísticas y Censos (INEC), 
han transcurrido ya más de 40 años en los 
que se han llevado a cabo ocho grandes en-
cuestas que nos permiten tener una visión 
adecuada y suficiente de la evolución de las 
principales variables de la salud sexual y 
reproductiva nacional (tabla 3).

Entre las instituciones dedicadas a esta 
tarea, el Centro de Estudios de Población 
y Desarrollo Social (CEPAR) ha tenido un 
papel destacado con sus informes denomi-
nados Encuesta Demográfica y de Salud 
Familiar (ENDESA) de 1987 y Encuesta 
Demográfica y de Salud Materna e Infan-
til (ENDEMAIN) de los años 1989, 1994, 
1999 y 2004. Esta última, realizada en el se-
gundo semestre del año 2004,19 constituye 
la más grande y más importante sobre salud 
materna e infantil y salud sexual y repro-
ductiva en el Ecuador, pues llegó a incluir 
29.000 hogares como unidades de investi-
gación. Su objetivo era “ofrecer informa-
ción actualizada y confiable para la toma de 
decisiones en estas materias y para el diseño 
de políticas, planes, programas y proyectos 
que permitan superar las deficiencias en-
contradas, así como mejorar las coberturas 
y calidad de los servicios de salud general y 
salud sexual y reproductiva de la población 
ecuatoriana”. Uno de los temas centrales de 
estas encuestas, desde 1987, ha sido el de la 
fecundidad, como una de las variables más 
importantes del crecimiento y estructura de 
la población; sin embargo, su interés ha ido 
más allá de las preocupaciones demográfi-
cas, ya que ha tenido directa relación con 
los derechos de las personas, con su salud 
integral y con la calidad de vida de las fami-
lias y la población ecuatorianas. En la tabla 
3 se puede apreciar cómo la periodicidad 
con la que venía trabajando e investigando 
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el Centro de Estudios de Población y Desa-
rrollo Social (CEPAR), con la publicación 
de la Encuesta Demográfica y de Salud Ma-
terna e Infantil (ENDEMAIN) cada cinco 
años, se vio interrumpida en el año 2004, 
dándose continuidad luego de ocho años 
con la Encuesta Nacional de Salud y Nu-
trición (ENSANUT) del Ministerio de Sa-
lud Pública (MSP) y el Instituto Nacional 
de Estadísticas y Censos (INEC) en 2012. 
La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
(ENSANUT) 201220 tuvo como objetivo 
conocer el estado de situación de la salud 
reproductiva, materna e infantil, nutrición 
de la niñez, consumo alimentario, estado 
de micronutrientes, acceso a programas de 
alimentación, actividad física, entre otros 
temas. Utilizó como unidades de investiga-
ción los hogares de 19.969 viviendas ocu-
padas en 24 provincias del país, incluyendo 
como unidades de análisis y población de 
la muestra a 17.661 mujeres en edad fértil 
(MEF) de 15 a 49 años, 13.841 hombres de 
15 a 49 años y 10.216 hijos nacidos vivos 
en los últimos cinco años. El periodo de 
levantamiento de esta encuesta tuvo lugar 

entre julio y diciembre de 2012.
Para efectos de los análisis que siguen, 

se utilizarán los datos de siete encuestas 
de las que hay información disponible (ta-
blas 3 y 4), a saber: 1) Encuesta Nacional 
de Fecundidad (ENF), Instituto Nacional 
de Estadísticas y Censos (INEC), 1979; 2) 
Encuesta Demográfica y de Salud Familiar 
(ENDESA), Centro de Estudios de Pobla-
ción y Desarrollo Social (CEPAR), 1987; 
3) Encuesta Demográfica y de Salud Mater-
na e Infantil (ENDEMAIN), CEPAR, 1989; 
4) ENDEMAIN, CEPAR, 1994; 5) ENDE-
MAIN, CEPAR, 1999; 6) ENDEMAIN, 
CEPAR, 2004; y 7) Encuesta Nacional de 
Salud y Nutrición (ENSANUT), Ministerio 
de Salud Pública (MSP) e INEC, 2012. No 
se incluye en este análisis la Encuesta de 
Salud y Variables Demográficas del Minis-
terio de Salud Pública, 1982, por no dispo-
ner de datos sobre ella.

Sobre la fecundidad, es oportuno anotar 
que esta “se relaciona con todos los procesos 
que tienen que ver con el nacimiento de un 
niño o niña, incluyendo los eventos que con-
ducen al embarazo y el parto, así como tam-

Tabla 3. Encuestas nacionales sobre salud sexual y reproductiva en el Ecuador.

Año Nombre de la encuesta Institución

1979 Encuesta Nacional de Fecundidad (ENF) Instituto Nacional de Estadísticas y Censos 
(INEC)

1982 Encuesta de Salud y Variables Demográficas Ministerio de Salud Pública

1987 Encuesta Demográfica y de Salud Familiar 
(ENDESA)

Centro de Estudios de Población y Desarrollo 
Social (CEPAR)

1989 Encuesta Demográfica y de Salud Materna e 
Infantil (ENDEMAIN)

Centro de Estudios de Población y Desarrollo 
Social (CEPAR)

1994 Encuesta Demográfica y de Salud Materna e 
Infantil (ENDEMAIN)

Centro de Estudios de Población y Desarrollo 
Social (CEPAR)

1999 Encuesta Demográfica y de Salud Materna e 
Infantil (ENDEMAIN)

Centro de Estudios de Población y Desarrollo 
Social (CEPAR)

2004 Encuesta Demográfica y de Salud Materna e 
Infantil (ENDEMAIN)

Centro de Estudios de Población y Desarrollo 
Social (CEPAR)

2012 Encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
(ENSANUT)

Ministerio de Salud Pública (MSP) / Instituto 
Nacional de Estadísticas y Censos (INEC)
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bién el estudio de la capacidad reproductiva 
o fisiológica de la pareja. También examina 
la edad al primer matrimonio, los intervalos 
entre el matrimonio o unión y el primer hijo 
(protogenésico), y entre los hijos (intergené-
sico), la duración del período reproductivo, 
los factores que determinan el nivel de fe-
cundidad y las implicaciones que tienen so-
bre la población y los recursos existentes”.21 
Para el análisis de la fecundidad es necesa-
rio utilizar como indicadores explicativos de 
sus niveles y tendencias las tasas específicas 
por edad (número anual de nacimientos por 
1.000 mujeres en edad fértil de cada grupo de 
edad) y la tasa global de fecundidad (TGF), 
que es la medida que resume la fecundidad y 
se interpreta como el promedio de hijos que 
tendría cada mujer de una cohorte hipotética 
que, durante el período fértil, tuviera sus hijos 
de acuerdo a las tasas de fecundidad por edad 
de la población en estudio, y no estuviera ex-
puesta a los riesgos de mortalidad desde el 
nacimiento hasta el término del período fér-
til (15 a 49 años de edad).22 En la tabla 4 se 
presentan las tasas específicas de fecundidad 
por edad y la TGF (como un indicador de la 
fecundidad reciente, combina las tasas de fe-
cundidad de todos los grupos de edad durante 

un período determinado), según datos de las 
encuestas que se han realizado en el Ecuador 
desde 1979. Se observa un descenso paulati-
no de la fecundidad en el Ecuador, desde 5.4 
hijos por mujer en el periodo 1975-1979 a 3.0 
hijos por mujer en el periodo 2007-2012 (fi-
gura 3).

Las tasas específicas de fecundidad han 
tenido una tendencia descendente de mane-
ra consistente en todas las edades, con ex-
cepción del grupo de adolescentes de 15 a 
19 años, en el lapso de veintitrés años entre 
1989 y 2012, en el que se observa que la 
fecundidad de las adolescentes ha aumen-
tado con respecto a las encuestas de 1999 
y 2004 (figura 3), retornando en el periodo 
1999-2004 a los niveles del periodo 1975-
1979 y sobrepasando estos en el periodo 
2004-2012 (flechas rojas), lo que significa 
un retraso de casi cuarenta años.

La tendencia de la TGF, según los pe-
riodos de referencia de las encuestas ENF 
1979, ENDESA 1987, ENDEMAIN de los 
años 1989, 1994, 1999 y 2004 y ENSANUT 
2012, muestra una modificación desde 5.4 
hijos por mujer en el periodo 1975-1979 a 
3 hijos por mujer en el periodo 2004-2012, 
lo cual significa una disminución de más 

Tabla 4. Evolución de las tasas específicas de fecundidad por edad y la tasa global de 
fecundidad (TGF). Tasas por 1.000 mujeres.

Edades
(años)

ENF
1979

ENDESA 
1987

ENDEMAIN ENSANUT 
20121989 1994 1999 2004

15-19 103 91 84 91 91 100 111

20-24 240 216 197 184 176 177 155

25-29 261 213 183 174 159 154 130

30-34 203 153 142 132 123 119 105

35-39 163 109 100 89 79 73 62

40-44 81 62 48 46 37 29 25

45-49 17 23 13 7 10 3 2

TGF 5.4 4.3 3.8 3.6 3.4 3.3 3.0
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de 2 hijos en promedio por mujer en di-
cho periodo de casi cuarenta años (figura 
4). De manera anecdótica, se puede anotar 
que si se toma como dato de referencia la 
TGF de 6.8 hijos por mujer del periodo 
1964-1969, comparado con la TGF de 3 
del periodo 2004-2012, la reducción sería 
de casi 4 hijos por mujer en las últimas 
cinco décadas en Ecuador. Esta TGF de 3 
hijos por mujer en Ecuador es uno de los 
cambios demográficos más relevantes del 
país, superado solamente por Cuba, Chile, 
Uruguay, Brasil, Colombia y El Salvador, 
países que para el año 2010 registraban va-
lores de TGF menores a 3 hijos por mujer.23 
Sobre esta base, siendo la TGF deseada de 
2.5 hijos por mujer, nuestro país registra to-
davía una TGF no deseada de 0.5 hijos por 
mujer. En los últimos casi treinta y cinco 
años la fecundidad ecuatoriana ha descen-
dido alrededor del 45%. De acuerdo con la 
última encuesta, el 66% de la fecundidad se 
concentra en las mujeres de 20 a 34 años, 
con una reducción de 3 puntos comparado 

con el 69% que se registraba en el periodo 
1999-2004; dentro de las cuales las muje-
res más fecundas son las de 20 a 24 años, 
con el 26% (casi igual al 27% del periodo 
1999-2004), por lo que Ecuador mantiene 
una cúspide temprana de fecundidad en 
este grupo de 20 a 24 años de edad.

En cuanto a la distribución de la TGF por 
provincias, las menores tasas se encuentran 
en Tungurahua (2.5 hijos por mujer), El Oro 
(2.6), Galápagos (2.6), Chimborazo (2.7) y 
Cotopaxi (2.7); en tanto, las provincias con 
las mayores tasas son Morona Santiago (5.5 
hijos por mujer), Orellana (4.7), Imbabura 
(4.4), Napo (4.3) y Zamora Chinchipe (3.9). 
En la figura 5 se puede apreciar la situación 
actual de la TGF en todas las provincias 
del país, por rangos. La evolución históri-
ca que muestra la TGF en nuestro país se 
caracteriza por un descenso importante 
de aproximadamente 30% entre 1975 y 
1989, seguido por descensos menores al 
10% (entre 3 y 9%) por cada quinquenio 
en las décadas siguientes. Esta tendencia 

Figura 3. Evolución de las tasas específicas de fecundidad por edad en Ecuador entre 
1975 y 2012.
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descendente se explicaría por la alta con-
centración de las mujeres en edad fértil 
entre los 20 y los 34 años (figura 6) y 
porque las mujeres de 20 a 29 años tie-
nen el mayor porcentaje de nacidos vivos 
(figura 7), grupos de edad en los que se 
identifican marcadas reducciones de las 
tasas específicas de fecundidad por edad 
entre 1975 y 2012. También influyen el 
crecimiento de la población urbana frente 
al estancamiento o disminución de la po-
blación rural y la mejor educación de las 
mujeres. En la figura 8 se puede apreciar 
la evolución de la TGF en las áreas urba-
na y rural, observándose valores de TGF 
más altos en el área rural con respecto a 
la urbana, registrando diferencias porcen-
tuales que oscilan entre 35 y 38% entre 
1984 y 1999, con un acortamiento dramá-
tico al 26% de diferencia en el periodo de 
1999-2004 y apenas de 9% en el periodo 
2004-2012. Este acortamiento entre las 
dos áreas estaría determinado por una re-
ducción mayor de la TGF en el área rural, 
relacionada con un mejor nivel de educa-

ción de la población rural, así como por 
la migración desde el sector rural hacia 
el urbano. A esto se suma el aumento del 
intervalo intergenésico de 35 a 40 meses 
entre las dos últimas encuestas y, sobre 
todo, la disminución de la proporción de 
mujeres con hijos a medida que el núme-
ro de hijos aumenta, lo que se traduce en 
que actualmente existen más mujeres que 
no han tenido hijos (27.1%) y menos mu-
jeres que han tenido 6 o más hijos (4.4%) 
(figura 9).

Estas diferencias en los niveles de fecun-
didad se pueden resumir en la figura 10, en 
la que se corrobora esta tendencia al des-
censo de la fecundidad en el Ecuador, con 
variaciones de acuerdo con algunos secto-
res geográficos y socioeconómicos de la 
población, pues subsisten aún grandes di-
ferencias en los valores de TGF de los di-
ferentes estratos. Así, la ENDEMAIN 2004 
muestra una diferencia de un hijo entre la 
fecundidad de las mujeres que residen en el 
área urbana y las que viven en el área rural 
(2.9 versus 3.9 hijos por mujer, respectiva-

Figura 4. Evolución de la tasa global de fecundidad en Ecuador entre 1975 y 2012. 
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mente), que se traduce por una reducción 
del 27% entre las dos áreas. De acuerdo con 
las regiones del país, se registra una dife-
rencia de 1.5 hijos entre la TGF más alta 
y la más baja, esto significa 4.2 hijos por 
mujer en la región amazónica, que tiene la 
fecundidad más alta, seguida por la costa 
con 3.3 hijos por mujer y la sierra con 3.1 
hijos por mujer, siendo la región insular la 
que posee la TGF más baja con 2.7 hijos 
por mujer. Los niveles de instrucción de 
las mujeres tienen también importancia; 
así, en el periodo 1999-2004 se observa 
que mientras más alto es el nivel de ins-
trucción, menor es la fecundidad, lo que se 
puede colegir de una diferencia de 3.7 hijos 
entre mujeres sin educación y mujeres con 
estudios superiores o de postgrado (5.7 ver-
sus 2.0 hijos por mujer, respectivamente); 
en tanto, entre las mujeres que han tenido 
algún año de educación primaria y las que 

han cursado algún año de educación secun-
daria, la diferencia en la fecundidad es de 
más de un hijo (4.2 y 3.0 hijos, respectiva-
mente). En este sentido, la TGF se reduce 
dramáticamente conforme aumenta el nivel 
de educación, lo que significa que, tenien-
do como referencia la TGF de mujeres sin 
instrucción, esta se reduce en un 26% en 
mujeres con instrucción primaria, 48% con 
instrucción secundaria y 66% si las mujeres 
poseen un nivel de instrucción superior o 
de postgrado. En cuanto a la influencia que 
tiene la etnia sobre la fecundidad, se puede 
anotar que existen también diferencias im-
portantes en este aspecto. Las mujeres que 
se autodeclaran indígenas tienen 4.9 hijos 
por mujer, en comparación con las que se 
autodeclaran mestizas (3.1 hijos) o de al-
gún otro grupo étnico (3.3 hijos). La pobla-
ción indígena tiene una TGF marcadamente 
más alta que aquella de la población mesti-

Figura 5. Distribución de la tasa global de fecundidad por provincias.
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za o de otras etnias. Es interesante recalcar 
además que, según la actividad económica, 
existe una diferencia de alrededor de un 
hijo entre las mujeres que no trabajan (3.7 
hijos) y las que trabajan dentro de casa (2.9 
hijos) o fuera de la misma (2.8 hijos).

Sin embargo, de estas peculiaridades, es 
oportuno destacar lo que anotaba José Or-
doñez S. en 1991,24 al decir que “Las muje-
res del área urbana y las de mayor nivel de 
instrucción presentaban entre 1964 y 1974 
una fecundidad considerablemente inferior 
al resto, lo cual sugiere que antes de ini-
ciarse el descenso acelerado, ya algunos 
segmentos de la población habían reduci-
do su fecundidad. Son precisamente estos 
sectores los que desencadenaron el proceso 
y los principales responsables de la baja re-
gistrada hasta el segundo quinquenio de la 
década de los años setenta. En la segunda 
etapa, que coincide con la década de los 
ochenta, se produce también la incorpora-
ción en el descenso de las mujeres rurales 
y de aquellas con menores niveles de ins-
trucción, convirtiéndose, desde entonces, 

dicha población en la principal responsable 
de la disminución de la fecundidad a nivel 
nacional”. Los factores que determinan la 
fecundidad de nuestro país son la nupcia-
lidad, la edad a la que tienen las mujeres 
su primer hijo y la edad de la primera rela-
ción sexual. Según la ENDEMAIN 2004, 
el 59.2% de las mujeres de 15-49 años, a 
nivel nacional, vive en unión conyugal, de 
las cuales el 37% está unido legalmente. 
En contraste, según la ENSANUT 2012, 
se observa un descenso en el porcentaje de 
mujeres en edad fértil casadas o unidas, re-
gistrando un 55.5%, cuatro puntos porcen-
tuales en comparación con el porcentaje de 
la ENDEMAIN 2004 (figura 11).

En cuanto a la exposición al riesgo de 
embarazo, en la figura 12 se puede obser-
var que las edades del primer nacimiento 
se mantienen muy similares, con poca va-
riación desde 1989 hasta 2012. En contras-
te, las edades a las que las mujeres deciden 
su primera unión varían poco entre 1989 y 
2004; sin embargo, para 2012 se produce 
el incremento de un año en la edad de la 

Figura 6. Distribución en porcentajes de las mujeres en edad fértil (MEF) por grupos de 
edad.
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primera unión, a lo que se agrega que por 
primera vez la edad de la primera unión 
es más tardía que aquella que correspon-
de al primer nacimiento. Por otro lado, 
las edades para la primera relación sexual 
han experimentado una reducción paulati-

na desde 1989, de 19.8 años a 18.5 años, 
respectivamente. Los resultados de la EN-
DEMAIN 2004 señalan que las edades 
medianas a la primera relación sexual es 
18.7 años, la primera unión 20.6 años y el 
primer nacimiento 21.2 años, siendo simi-

Figura 7. Porcentajes de nacidos vivos según grupos de edad de las madres.

Figura 8. Evolución de la tasa global de fecundidad (TGF) por áreas urbana y rural.
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lares a las encontradas en la ENDEMAIN 
1999 (figura 12). Estas edades medianas de 
los tres acontecimientos tienen diferencias 
más evidentes cuando se relacionan con el 
nivel de instrucción de las mujeres. Así, la 
edad mediana a la primera relación sexual 
entre las mujeres con instrucción superior 
es 5.6 años mayor que las mujeres que no 
tienen instrucción formal, 6.3 años para la 
primera unión marital y 6.5 años para el 
primer nacimiento. Es, pues, evidente que 
estos acontecimientos importantes que de-
terminan la fecundidad son más tardíos en 
las mujeres más educadas.25 La duración 
del periodo postparto de no susceptibilidad 
al embarazo, debido a amenorrea o absti-
nencia sexual en esta etapa, se mantiene sin 
mayores cambios: 8.3 meses en el periodo 
1989-1994, 8.4 meses para los periodos 
1994-1999 y 1999-2004, y 8.5 meses para 
el periodo 2004-2012.

En cuanto a las preferencias reproducti-
vas en nuestro país, tomando como referen-
cia la ENDEMAIN 2004, es interesante ob-
servar el comportamiento de la fecundidad 

observada, deseada y no deseada, así como 
el deseo actual de tener hijos por parte de 
las mujeres en edad fértil, según diversas 
características seleccionadas (tabla 5), cu-
yos datos muestran un desfase entre la fe-
cundidad deseada y la real, dando como 
resultado un alto nivel de fecundidad no 
deseada, lo que equivale a nacimientos no 
planificados o definitivamente no deseados. 
Esta situación es importante de ser conoci-
da y analizada, en función de brindar sopor-
te al derecho fundamental de los niños para 
nacer siendo deseados, asegurando de esta 
manera su futuro desarrollo integral, me-
diante el diseño y la ejecución de progra-
mas y acciones en materia de planificación 
familiar que respondan a las necesidades 
del país y que promuevan el respeto a dicho 
derecho.

Como lo expresan Nelson Oviedo y José 
Ordoñez (2005),26 la TGF deseada, que ex-
presa el nivel de fecundidad que teórica-
mente resultaría si todos los nacimientos 
no deseados se hubieran evitado, a nivel 
nacional es de 2.6 hijos por mujer y la no 

Figura 9. Mujeres en edad fértil de 15 a 49 años según el número de hijos vivos.
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deseada 0.7 hijos por mujer, similar a la re-
gistrada en la encuesta de 1999. La TGF no 
deseada en el área rural es un 53% más alta 
que la del área urbana; en la región ama-
zónica esta tasa es cinco veces más eleva-
da que en la región insular, y alrededor del 
doble con respecto a la costa y la sierra. La 
ENSANUT 2012 muestra valores simila-
res, aunque menores, con una TGF desea-
da de 2.5 y una TGF no deseada de 0.5.27 
Según nivel de instrucción, la ENDEMAIN 
2004 muestra que la TGF deseada tiene una 
diferencia de 2.7 hijos entre las mujeres sin 
instrucción y las que han tenido algún año 
de instrucción superior; la TGF no deseada 
muestra también una diferencia significati-
va de 1.1 hijos. De acuerdo con la etnia, las 
mujeres indígenas superan a las mestizas en 
alrededor de un hijo con respecto a la TGF 
deseada y no deseada (3.48 y 1.44 versus 
2.54 y 0.59, respectivamente). No existen 
mayores diferencias entre la TGF no desea-
da de las mujeres según actividad económi-
ca. Finalmente, Oviedo y Ordoñez resaltan 
que, si se pudieran evitar los nacimientos 

no deseados, la TGF disminuiría de 3.3 a 
2.6 hijos, una reducción del 21% respecto 
al nivel de fecundidad real.

En la tabla 6 se muestran las tendencias 
entre 1999 y 2004 de las intenciones para 
tener o no más hijos por parte de las mu-
jeres casadas o unidas que no estaban es-
terilizadas, observándose que el 52.2% no 
quería más hijos, cinco puntos porcentuales 
menos que el 57.4% que se pronunciaron 
de esta manera en 1994. Es interesante re-
calcar que, con el incremento del número 
de hijos vivos, aumenta también el deseo de 
no tener más hijos, desde un 6% entre las 
mujeres que no tienen hijos hasta el 91% 
entre las que tienen 6 o más hijos. Este de-
seo de no tener más hijos también es mayor 
en mujeres al final del periodo reproducti-
vo (83%) que en mujeres de 15 a 19 años 
(19%), en el área rural (56%) que en la ur-
bana (49%), en la región de la Amazonia 
(58%), en mujeres indígenas (63%) y en 
mujeres que trabajan dentro de casa (60%).  
Es interesante acotar que el 52% de las mu-
jeres con educación superior o de posgrado 

Figura 10. Tasa global de fecundidad (TGF) según sectores geográficos y 
socioeconómicos de la población: área, región, instrucción y etnia (periodo 1999-2004).
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no quiere más hijos y que esta proporción 
crece a medida que disminuye el nivel edu-
cativo, para llegar al 75% entre las mujeres 
sin ningún nivel de instrucción (figura 13). 
Este hecho corrobora que a menor educa-
ción, mayor es el deseo de no tener más 
hijos, lo que está también estrechamente 
ligado con la fecundidad alcanzada por las 
mujeres, pues la fecundidad real es más 
alta que la fecundidad deseada y, de mane-
ra general, ha sido una constante en todas 
las ENDEMAIN la clara relación entre una 
mayor educación de las mujeres y un me-
nor número de hijos, con una diferencia de 
4 hijos entre las mujeres sin educación (5.7 
hijos) y aquellas con estudios superiores 
(2.0 hijos), y una diferencia de un hijo en-
tre las mujeres que han tenido algún año de 
educación primaria y las que han cursado 
algún año de educación secundaria (4.2 y 
3.0 hijos, respectivamente).

EMBARAZO EN ADOLESCENTES 
EN EL ECUADOR

Los derechos reproductivos en nuestro 

país, según el Plan Nacional de Salud Se-
xual y Salud Reproductiva 2017-2021 del 
Ministerio de Salud Pública del Ecuador, 
incluyen entre otros el derecho a recibir 
información y tener acceso a métodos de 
planificación familiar que se hayan elegi-
do libremente, que sean seguros, efectivos, 
económicamente asequibles y aceptables, 
todo esto enmarcado en una atención inte-
gral en salud sexual y salud reproductiva 
que “implica un abordaje de la sexualidad 
de manera integral, superando la mirada de 
los programas verticales centrados en no-
ciones y prácticas materno infantiles, que 
han generado brechas de inequidad para las 
mujeres que han decidido no tener hijos”.28 
Por otro lado, como se vio anteriormente, 
en el Ecuador los derechos sexuales y re-
productivos se ven afectados también por 
inequidades económicas, de género, socia-
les y étnicas, cuyos efectos tienen conse-
cuencias en cuanto a diferencias en la tasa 
de fecundidad entre los grupos de pobla-
ción, desequilibrio en la fecundidad desea-
da y observada, embarazo en adolescentes, 
mortalidad materna, acceso a métodos anti-

Figura 11. Porcentaje de mujeres en edad fértil (% MEF) casadas o unidas.
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conceptivos, incremento de infecciones de 
transmisión sexual y violencia de género.29

Para el caso de los adolescentes, hace  
dieciséis años, por gestiones del Centro La-
tinoamericano Salud y Mujer (CELSAM) 
de Ecuador y su presidente Dr. Santiago 
Córdova Egüez, el 23 de septiembre de 
2005, el Ministerio de Salud Pública del 
Ecuador emitió el Acuerdo Ministerial 576 
estableciendo el 26 de septiembre de cada 
año como Día de la Prevención del Emba-
razo en Adolescentes, siendo Ministro de 
Salud Pública el Dr. Wellington Sandoval 
Córdova.30 Este acuerdo ministerial fue una 
pieza clave en el desarrollo de los derechos 
sexuales y reproductivos de los adolescen-
tes, pues, como se puede leer en su texto, 
sentó las bases de las políticas públicas ac-
tuales que buscan reducir la tasa de emba-
razos en adolescentes. Así: “Ministerio de 
Salud Pública. No. 0000576. El Ministro 
de Salud Pública, considerando: QUE:  de 
conformidad con lo previsto en el artículo 
176, y numeral 6 del artículo 179, Capítulo 

3 Título VII de la Constitución Política de 
la República, los Ministros de Estado repre-
sentan al Presidente de la República en los 
asuntos propios del Ministerio a su cargo, 
esto en concordancia con lo dispuesto en el 
artículo 17 del Decreto Ejecutivo No. 2428, 
publicado en el Registro Oficial No. 536 de 
18 de marzo del 2002, que modifica el Esta-
tuto del Régimen Jurídico y Administrativo 
de la Función Ejecutiva; QUE: el artículo 
43 de la Constitución Política de la Repú-
blica dispone “...El Estado promoverá la 
cultura por la salud y la vida, con énfasis 
en la educación alimentaria y nutricional 
de madres y niños, y en la salud sexual 
y reproductiva, mediante la participación 
de la sociedad y la colaboración de los 
medios de comunicación social”; QUE: 
el artículo 49 de la Carta Magna dispone 
“Los niños y adolescentes gozarán de los 
derechos comunes al ser humano, además 
de los específicos de su edad. El Estado 
les asegurará y garantizará el derecho a la 
vida, desde su concepción; a la integridad 

Figura 12. Edades de primera relación sexual, primera unión y primer nacimiento.
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física y  psíquica; a su identidad, nombre 
y ciudadanía; a la salud integral y nutri-
ción; a la educación y cultura, al deporte 
y recreación; a la seguridad social, a tener 
una familia y disfrutar de la convivencia 
familiar y comunitaria; a la participación 
social, al respeto a su libertad y dignidad, 
y a ser consultados en los asuntos que les 
afecten”; QUE: en la Ley sobre la Sexua-
lidad y el Amor se señala que se garantiza 
el derecho a la educación en salud sexual 
y reproductiva, en particular dirigida a la 
adolescencia; QUE: en el Código de la 
Niñez y Adolescencia en el artículo 27 
se señala el derecho de niños y niñas y 
adolescentes a disfrutar del más alto ni-
vel de salud física, mental, psicológica y 

sexual, que incluye: inciso 6.- Informa-
ción y educación sobre los principios bá-
sicos de prevención en materia de salud; 
QUE: el Estado Ecuatoriano es signatario 
de convenios y pactos internacionales de 
derechos humanos que consagran el de-
recho a la salud; QUE: por ser el Estado 
Ecuatoriano signatario de las Declaracio-
nes, Plataforma de Acción de las Con-
ferencias Internacionales de Población 
y Desarrollo, de la Cuarta Conferencia 
Mundial de la Mujer, en las que se esta-
blecieron lineamientos para la Protección 
de la Salud Sexual y Reproductiva en el 
contexto del desarrollo humano; QUE: el 
Estado Ecuatoriano realizó la declaración 
oficial de sus Políticas de Promoción de 

Tabla 5. Tasa global de fecundidad (TGF) observada, deseada y no deseada, 
según características seleccionadas, en el periodo de julio de 1999 a junio de 2004 
(ENDEMAIN 2004).

Características 
seleccionadas

TGF observada TGF deseada TGF no deseada n

Total 3.27 2.61 0.66 10813

Área residencia
  Urbana
  Rural

2.87
3.92

2.31
3.08

0.55
0.84

5875
4938

Región
  Costa
  Sierra
  Amazonia
  Insular

3.32
3.14
4.20
2.74

2.73
2.46
3.01
2.50

0.59
0.68
1.19
0.24

3944
6082
542
245

Nivel instrucción
  Ninguno
  Primario
  Secundario
  Superior/Posgrado 

5.72
4.21
2.96
1.95

4.41
3.30
2.40
1.74

1.31
0.91
0.57
0.21

404
4325
4369
1715

Grupo étnico
  Indígena
  Mestizo
  Otros

4.92
3.13
3.3

3.48
2.54
2.60

1.44
0.59
0.70

1043
8609
1161

Actividad económica
  No trabaja
  Trabaja fuera de casa
  Trabaja dentro de casa

3.70
2.79
2.94

2.97
2.19
2.30

0.73
0.60
0.64

5758
3515
1540
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Salud y de la Política Nacional de Salud 
y Derechos Sexuales y Reproductivos; 
QUE: mediante memorando No. SPP-
11-364-2005 del 13 de septiembre de 
2005, la Coordinadora de Subpromoción 
de la Salud, solicita al Señor Subsecreta-
rio General de Salud la elaboración del 
presente Acuerdo Ministerial, a través 
de la Dirección del Proceso de Asesoría 
Jurídica. En ejercicio de las atribuciones 
concedidas por los artículos 176 y 179 de 
la Constitución Política de la República 
y el artículo 17 del Estatuto del Régimen 

Jurídico Administrativo de la Función Eje-
cutiva. ACUERDA: Art. 1.- Establecer el 
26 de septiembre de cada año, como Día de 
la Prevención del Embarazo en Adolescentes. 
Art. 2.- De la difusión y celebración de lo es-
tipulado en el presente Acuerdo, encárguese 
a los Procesos de Control y Mejoramiento 
de la Salud Pública, Normatización, Comu-
nicación Social, Gestión de Recursos Huma-
nos y Desarrollo Organizacional. Art. 3.- El 
presente acuerdo entrará en vigor a partir de 
la fecha de su suscripción sin perjuicio de su 
publicación en el Registro Oficial. DADO 

Tabla 6. Deseo de tener o no más hijos, según características seleccionadas, en 
mujeres casadas o unidas no esterilizadas, en el periodo de julio de 1999 a junio de 
2004 (distribución porcentual) (ENDEMAIN 2004).

Características 
seleccionadas

Quiere hijos No quiere más 
hijos

Indecisa o no 
sabe

Total n

Total 45.4 52.2 2.3 100.0 5379

Área residencia
  Urbana
  Rural

48.6
41.1

49.4
56.2

2.0
2.7

100.0
100.0

2770
2609

Región
  Costa
  Sierra
  Amazonia
  Insular

50.6
41.1
38.8
43.5

47.4
56.4
58.5
51.6

2.0
2.5
2.7
4.8

100.0
100.0
100.0
100.0

1935
3010
315
119

Edad
  15-19
  20-24
  25-29
  30-39
  40-49

79.7
68.9
53.7
33.5
14.7

18.8
29.4
44.4
63.1
83.4

1.5
1.7
1.9
3.4
1.9

100.0
100.0
100.0
100.0
100.0

390
1097
1277
1785
830

Actividad económica
No trabaja
Trabaja fuera de casa
Trabaja dentro de casa

48.4
43.8
37.2

49.6
53.9
59.6

2.1
2.4
3.2

100.0
100.0
100.0

2998
1600
781

Número de hijos vivos
  0
  1
  2
  3
  4
  5
  6 y más

91.4
75.5
44.3
27.2
15.4
8.7
7.3

5.8
23.0
53.5
69.0
82.4
88.8
90.6

2.8
1.5
2.1
3.8
2.2
2.4
2.0

100.0
100.0
100.0
100.0
100.0
100.0
100.0

363
1331
1641
912
479
273
380
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EN EL DISTRITO METROPOLITANO DE 
QUITO. 23 SEP 2005. Dr. Wellington Sando-
val Córdova, MINISTRO DE SALUD PÚ-
BLICA.”

Del texto que antecede se puede desta-
car que el Estado debe promover la salud 
sexual y reproductiva, con la participa-
ción y la colaboración ineludibles de la 
sociedad y los medios de comunicación 
social; la equiparación de derechos por 
parte de los niños y adolescentes en re-
lación a los derechos comunes a todo 
ser humano y aquellos que son específi-
cos para su edad; el respeto a su liber-
tad y dignidad y a ser consultados en los 
asuntos que les afecten; el derecho a la 
educación en salud sexual y reproductiva 
dirigida a la adolescencia; el derecho de 
niños y niñas y adolescentes al más alto 
nivel de salud física, mental, psicológica 
y sexual; a la protección de su salud se-
xual y reproductiva como parte primor-
dial de su desarrollo; todo esto basado en 
la participación de nuestro país en acuer-

dos internacionales sobre esta materia y 
particularmente por la obligación del Es-
tado ecuatoriano para contar con políticas 
que promocionen la salud y los derechos 
sexuales y reproductivos entre los adoles-
centes. Este fue y es el sentido de haber 
establecido el 26 de septiembre de cada 
año como Día de la Prevención del Emba-
razo en Adolescentes, cuyo cumplimiento 
está a cargo de las distintas entidades del 
Ministerio de Salud Pública.

Sin embargo, estas políticas bien inten-
cionadas no se ven reflejadas en la reali-
dad de nuestro país. Así, en adolescentes 
se verifican cifras alarmantes en varios 
aspectos; por ejemplo, el 67.7% no utili-
zó anticoncepción en su primera relación 
sexual pues no esperaba tener relaciones 
sexuales, no conocía los métodos o no 
pudo conseguirlos; el 7.5% de los em-
barazos termina en aborto; el 44.3% in-
terrumpió sus estudios y no los retomó; 
dos de cada tres adolescentes sin educa-
ción, son madres o están embarazadas 

Figura 13. Deseo de tener o no más hijos según el nivel de instrucción, en mujeres 
casadas o unidas no esterilizadas, en el Ecuador (ENDEMAIN 2004).
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por primera vez; existe un mayor riesgo 
en mujeres pertenecientes a los grupos 
de mayor pobreza y sin protección.31 De 
acuerdo con los datos de la ENSANUT 
2012, el 39.2% de las mujeres de 15 a 19 
años reporta haber tenido experiencia se-
xual; el 7.5% tuvo su primera relación se-
xual antes de los 15 años y el 30.1% antes 
de los 18 años; el 89.9% de adolescentes 
menores de 15 años tuvo su primera re-
lación sexual con personas mayores que 
ellas, el 9.1% fue con una persona mayor 
de 24 años; el 18.3% de las mujeres de 15 
a 19 años reporta haber tenido ya un hijo, 
cifra que ha aumentado en cinco puntos 
porcentuales (13.3%) desde la ENDE-
MAIN 2004.

El Informe del Estado Mundial de Po-
blación de 2013 reporta que “los esfuer-
zos y los recursos para prevenir el em-
barazo en adolescentes, suelen centrarse 
al grupo de 15 a 19 años. Sin embargo, 
las niñas más vulnerables que enfrentan 
mayor riesgo de complicaciones y muer-
te debido al embarazo y el parto, son de 
14 años o menos”.32 El aspecto más dra-
mático y doloroso es el que describe el 
estudio “Vidas Robadas II: Una respuesta 
incompleta del Estado al embarazo in-
fantil, no es respuesta” de la Fundación 
Desafío,33 al destacar que en los últimos 
10 años se ha registrado un aumento del 
74 por ciento en embarazos infantiles; en 
promedio alrededor de 2.000 niñas, entre 
10 y 14 años, se embarazan cada año; solo 
en 2016, 2.960 niñas han acudido a los 
servicios de salud debido a su embarazo y 
complicaciones, de estas, 1.700 parieron. 
Por otro lado, entre 2009 y 2016, en Ecua-
dor 17.448 niñas menores de 14 años pa-
rieron, la mayoría víctimas de violación, 
pero no registradas como tal, según el es-
tudio “Niñas invisibles de Ecuador”, rea-

lizado por el colectivo Wambra.34 Según 
datos de la Fiscalía General del Estado, 
en el año 2013 se presentaron 961 denun-
cias de violación contra niñas menores de 
14 años.35 En estos estudios se han anali-
zado las acciones estatales en los servi-
cios públicos de tercer nivel del Sistema 
de Salud y se demuestra que, aunque los 
médicos atienden complicaciones y sal-
van las vidas de las niñas con embarazos 
forzados que son producto de violación o 
no, “hay una vulneración total y absoluta 
de sus derechos”, a pesar de que el Es-
tado ecuatoriano tiene un sinnúmero de 
leyes y marcos jurídicos para considerar 
y aplicar.

Esta realidad muestra que no ha habi-
do una efectiva aplicación de los dere-
chos de los adolescentes a la privacidad 
y confidencialidad, a ser escuchados y 
tomados en cuenta, a no ser discrimi-
nados, a recibir información veraz y 
oportuna, a acudir a la consulta solo o 
acompañado y a decidir solo o acom-
pañado. Los programas implemen-
tados por el Estado no han sido del 
todo efectivos, mostrando de manera 
clara la interrupción de un trabajo ra-
zonablemente adecuado de la Estra-
tegia Nacional Intersectorial de Pla-
nificación Familiar y Prevención del 
Embarazo en Adolescentes (ENIPLA) 
(2011-2014)36 y el fracaso del Proyecto 
Plan Nacional de Fortalecimiento de la 
Familia (2015),37 cuya retórica destaca-
ba la misión de “disminuir la incidencia 
del embarazo adolescente en el Ecuador 
a través de la movilización de la socie-
dad mediante estrategias, programas y 
actividades multisectoriales para recu-
perar el rol protagónico de la familia 
y contribuir al desarrollo de todas las 
dimensiones del ser humano en la vida 
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de los y las adolescentes”, declaración 
profundamente alejada de la realidad 
del embarazo en adolescentes en Ecua-
dor.

En efecto, en la evaluación al Plan 
Nacional del Buen Vivir 2013-2017 se 
evidenció un aumento en la tasa de ni-
ños nacidos vivos de madres adolescen-
tes, de entre 15 y 19 años (figura 14), 
incremento relacionado con la imple-
mentación del Plan Familia en el año 
2014, que reemplazó a la ENIPLA, cuya 
ejecución entre 2011 y 2014 se carac-
terizó por una reducción de doce pun-
tos en la tasa de nacimientos vivos por 
1.000 mujeres adolescentes de 15 a 19 
años (de 83.97 a 71.86); en tanto, desde 
dicho año 2014, en razón de “un enfo-
que de prevención más ideologizado y 
basado en criterios religiosos”, el Plan 
Familia determinó un nuevo incremento 
de ocho puntos en la tasa de nacimien-
tos vivos por 1.000 mujeres adolescen-
tes de 15 a 19 años (de 71.86 a 80.31), 
lo que contrasta con los valores de esta 
tasa en América Latina y El Caribe que 

llega a 66.5 nacimientos por cada 1.000 
mujeres adolescentes de 15 a 19 años.38 
Esto se refleja en que en el 2017 el 35% 
de mujeres que dieron a luz en el Hospital 
Gineco-Obstétrico Isidro Ayora de Quito 
corresponde a adolescentes. El 24 de mayo 
de 2017 se emitió el decreto presidencial 
número 4 que suprimió el Plan Familia y 
un año más tarde, el 11 de mayo de 2018, 
se aprobó la implementación de una nue-
va política intersectorial de prevención del 
embarazo en adolescentes 2017-2021, en 
reemplazo del Plan Familia, cuya meta para 
este año 2021 es reducir en casi 17 puntos 
la tasa específica de nacidos vivos en ado-
lescentes, desde 80.31 a 63.5 por 1.000, y 
que contemplaría como componente  nue-
vo la reducción de la violencia sexual. En 
lo esencial, esta nueva política tiene como 
objetivo contribuir a que los adolescentes 
accedan de manera universal a informa-
ción, educación y servicios de salud sexual 
y reproductiva, para la toma de decisiones 
libres, responsables y sin coerción sobre su 
sexualidad. Se reconoce también su activi-
dad sexual y se facilitaría el acceso a los 

Figura 14. Tasa de niños nacidos vivos de madres adolescentes de 15 a 19 años.
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anticonceptivos; además, se educaría a los 
jóvenes para que tracen un plan de vida.

ACCESO A LA ANTICONCEPCIÓN 
EN ECUADOR

La utilización de métodos anticonceptivos 
en mujeres en edad fértil de 15 a 49 años, 
casadas o unidas ha experimentado un in-
cremento en el Ecuador (figura 15). En 
efecto, el uso de anticonceptivos constituye 
un determinante importante de la fecundi-
dad, pues permite contrarrestar eficazmen-
te el riesgo reproductivo de las mujeres en 
edad fértil. Además, como lo anotaba José 
Ordoñez Sotomayor, del Centro de Estu-
dios de Población y Desarrollo Social (CE-
PAR),39 “el uso de métodos anticonceptivos 
en el marco de los programas de planifica-
ción familiar, se constituye en un compo-
nente fundamental de los niveles de adop-
ción de los servicios para el cuidado de la 
salud reproductiva, en el sentido de que la 
posposición, espaciamiento o limitación de 

los embarazos, de acuerdo con las caracte-
rísticas sociodemográficas de las mujeres, 
influyen significativamente en la salud ma-
terna, como en la supervivencia infantil”.

El uso de anticonceptivos ha determina-
do la evolución de la fecundidad en nuestro 
país en las últimas cuatro décadas. Según 
la ENSANUT 2012, el 80.1% de las mu-
jeres ecuatorianas casadas o unidas utiliza 
un método anticonceptivo, restando apenas 
una quinta parte (19.9%) que no utiliza mé-
todo anticonceptivo alguno para regular su 
fecundidad. La prevalencia de uso de mé-
todos anticonceptivos era de 33.6% en la 
ENF 1979, valor que si se lo compara con 
el 80.1% de la ENSANUT 2012 determi-
naría un incremento del 138%, esto signi-
fica algo más que se ha duplicado su uso. 
De este total de 80.1% de uso de métodos 
anticonceptivos, el 71.7% corresponde a 
métodos modernos y un 8.4% a métodos 
tradicionales de menor eficacia, como son 
el ritmo, retiro y amenorrea de la lactancia. 
En este sentido, se observa una tendencia 

Figura 15. Evolución del uso de métodos anticonceptivos en mujeres en edad fértil de 
15 a 49 años, casadas o unidas.
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positiva en los métodos anticonceptivos en 
general, así como en los métodos moder-
nos, en contraste con los métodos tradicio-
nales que tienden a disminuir en su uso de 
manera sostenida desde 1999 hasta la ac-
tualidad.

Según la ENSANUT 2012, la esterili-
zación femenina continúa ocupando el 
primer lugar en preferencia de uso con 
el 32.3%, igual que en la ENDEMAIN 
2004 en la que registraba un 24.2%. El 
segundo lugar corresponde a la píldora 
(11.2%), aunque experimenta una reduc-
ción de más de dos puntos porcentuales 
en comparación con la anterior encuesta 
(13.3%), posiblemente por el mayor ries-
go de embarazos relacionados con el ol-
vido en la toma oral. En el tercer lugar se 
observan los anticonceptivos inyectables 
y los implantes (10.8% y 5.7%, respec-
tivamente), que muestran un incremento 
de aproximadamente cinco puntos por-
centuales en los dos métodos, en relación 
con la ENDEMAIN 2004 (5.9% y 0.4%, 
respectivamente), posiblemente en rela-
ción a la mayor seguridad anticoncepti-

va, al tratarse de métodos de largo plazo 
que no requieren de la atención diaria 
como en la toma de anticonceptivos ora-
les, así como por ofrecer mayores niveles 
de confidencialidad en su uso. Llama la 
atención la regresión en el uso de disposi-
tivos intrauterinos (DIU) desde 10.1% en 
la ENDEMAIN 2004 a 5.1% en la ENS-
ANUT 2012, lo que expresaría un amplio 
campo para educar y motivar a la mujer 
actual en cuanto al uso de DIU como al-
ternativa moderna de anticoncepción de 
largo plazo. El uso del preservativo mas-
culino mantiene niveles similares entre 
ambas encuestas, con un ligero incremen-
to de 1.2%. Los métodos del ritmo y del 
retiro o coito interrumpido registran una 
reducción en su uso (figura 16).

IMPACTO DE LA 
ANTICONCEPCIÓN EN LA 
SOCIEDAD ACTUAL, A MODO DE 
COROLARIO

Para determinar el impacto que la anticon-
cepción ha tenido en la sociedad actual, 

Figura 16. Principales métodos anticonceptivos utilizados por mujeres en edad fértil de 
15 a 49 años, casadas o unidas.



35Panorama de la salud sexual y reproductiva y la anticoncepción en el Ecuador

cabe en primer lugar una reflexión respec-
to de cómo ha cambiado la sociedad actual 
con el uso médico de la anticoncepción en 
diversos campos. Por ejemplo, en palabras 
de Egon Diczfalusy,40 “la invención de los 
anticonceptivos fue (…) tan fundamental 
como lo fue la invención de la rueda; des-
encadenó otras revoluciones poderosas (por 
ejemplo, en salud reproductiva y equidad 
de género) y contribuyó a una conmoción 
demográfica”. En cuanto a salud repro-
ductiva, basta comentar que en los países 
desarrollados se está configurando ya una 
clara relación inversa entre la prevalencia 
del aborto y el uso de anticonceptivos mo-
dernos, mostrando que conforme el número 
de abortos cae, el uso de anticonceptivos 
hormonales orales ha aumentado.41 Sobre 
la equidad de género, otro tanto, pues es 
indiscutible el papel “liberador” que han 
cumplido los anticonceptivos hormonales 
orales, al coadyuvar en un cambio eviden-
ciado en todos los ámbitos en los que la 
mujer ha incursionado hasta hoy.42 En este 
sentido, la anticoncepción ha hecho reali-
dad la visión propuesta por Sigmund Freud 
a finales del siglo diecinueve, quien escri-
bió que: “En teoría, podría ser uno de los 
más grandes triunfos de la Humanidad, si 
el acto responsable de la procreación pu-
diera ser elevado a nivel de una conducta 
voluntaria e intencional para separarlo de 
la necesidad de satisfacer un impulso natu-
ral”.43 “¿Un soñador ingenuo?”, preguntaba 
Egon Diczfalusy, y contestaba que “hoy, ya 
no”.44 Efectivamente, esta aspiración es una 
verdad que ha cambiado el mundo, pues la 
anticoncepción ha permitido separar la fun-
ción reproductiva de la función sexual.

Por otro lado, el impacto que ha tenido la 
anticoncepción hormonal, particularmente 
la píldora, en la evolución de la sociedad en 
estas últimas seis décadas, debe ser analiza-

do en el entorno de los cambios demográ-
ficos que ha experimentado la Humanidad 
a lo largo de los siglos. Cuando en el año 
14 AD el Emperador Augusto del Imperio 
Romano murió, la población mundial era 
de alrededor de 250 millones de personas. 
Hubo un estancamiento del crecimien-
to durante los siguientes mil años, pero la 
población empezó a crecer en el segundo 
milenio. En el año 1500, la población mun-
dial excedió de 400 millones y en el año 
1750 sobrepasó los 700 millones de perso-
nas. Cuando la Humanidad entró en el siglo 
XX, la población mundial era casi de 1700 
millones de personas; de estos, 65 millones 
vivían en América Latina.45-47 Después so-
brevino el crecimiento acelerado, casi de 
manera explosiva; la población mundial 
llegó a 3.000 millones en el año 1960, cau-
sando ansiedad, sino pánico, a nivel de todo 
el planeta, y la ONU proyectó que la po-
blación mundial iba a exceder de los 6.000 
millones de personas antes del fin del siglo, 
lo cual se hizo realidad.48 En el año 2000 
la población de Europa excedió los 700 
millones y la de América Latina los 500 
millones. También la población de Ecua-
dor se triplicó entre los años 1960 y 2000. 
Como consecuencia política, se causó una 
gran presión sobre los gobiernos de los paí-
ses en desarrollo para frenar el crecimiento 
de la población, estableciendo programas 
de planificación familiar, y en la mitad de 
los años 90 más del 90% de los países en 
desarrollo apoyaron la planificación fami-
liar, aunque muchos de estos lo hicieron 
por razones como derechos humanos, salud 
reproductiva e igualdad de género, más que 
por consideraciones demográficas.

Actualmente, en un mundo con una pre-
valencia anticonceptiva de 62%, donde 650 
millones de parejas utilizan anticoncepti-
vos,49 la anticoncepción tiene un impacto 
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mucho más grande sobre la fertilidad que 
otros factores como el patrón del matrimo-
nio, actividad sexual fuera del matrimonio, 
durante la lactancia y la práctica del abor-
to.50 Sin embargo, como ya se mencionó 
antes, en lo que también coincide Egon 
Diczfalusy, “la anticoncepción es solamen-
te el medio y no la razón; las razones son 
mucho más complejas y reflejan un cambio 
fundamental en la sociedad, quizás el más 
grande de la Historia”.51 Hay algo más que 
es intrínseco a los seres humanos y que va 
más allá de la anticoncepción, propio de la 
evolución biológica. Carl Djerassi lo esque-
matizó: “no me lamento de que la píldora 
haya contribuido a la revolución sexual de 
nuestro tiempo, y acaso la haya apresura-
do, pues la mayoría de los cambios de cos-
tumbres sexuales habría ocurrido de todos 
modos”. Otros factores han facilitado el 
proceso, junto con la anticoncepción, como 
el aumento de la autonomía femenina, un 
gran incremento en la educación femenina, 
aumento en la participación femenina en la 
fuerza laboral, aumento en la inestabilidad 
en las uniones y algunos cambios ideoló-
gicos en la percepción de los nuevos roles 
de la mujer en la sociedad y la familia.52 Y 
también han contribuido la globalización de 
la política, economía y cultura, las nuevas tec-
nologías de la información y la revolución en 
la ingeniería genética, como grandes poderes 
de transformación.53 Estos cambios rápidos y 
el incremento inalcanzable de la información 
científica han provocado que los sistemas de 
valores de sociedades basadas en diferentes 
tradiciones históricas, identidades locales y 
dogmas religiosos estén cada vez más en con-
flicto con las nuevas realidades.

Desde aquí, ¿a dónde vamos? Entre los 
años 2000 a 2050 la población global se ha 
proyectado que crecerá un 59.8%, para llegar 
a unos 9.7 mil millones de personas. Virtual-

mente, este aumento se producirá en países 
menos desarrollados. Se espera que, en el año 
2050, la población de América Latina llegue 
a unos 768 millones y será más grande que 
la población de Europa, la cual decrecerá 
unos 96 millones de personas. La población 
de Ecuador está proyectada que aumentará a 
18.7 millones.54 De hecho, el periodo de 100 
años, entre 1950 y 2050, será testigo de cam-
bios mayores a nivel geopolítico. En el año 
1950 la población europea era de dos a tres 
veces mayor que la población de América 
Latina y África. En el año 2050 la población 
de África podría ser tres veces más que la de 
Europa. Solamente pocos han logrado dar-
se cuenta de las posibles implicaciones que 
pueden traer estos cambios; implicaciones 
que ya son evidentes en los altos niveles de 
migración desde los países más pobres hacia 
los más ricos. Entre las complejas causas de 
tales cambios demográficos, la disminución 
en las tasas de fecundidad tiene una impor-
tancia particular. Si la tasa de fecundidad se 
ha mantenido por debajo del nivel de reem-
plazo, es decir alrededor de 2.1 niños por 
mujer, se esperaba finalmente un descenso en 
la población. Entre 1965 y 1995 -es decir en 
un periodo de solo 30 años- el mundo expe-
rimentó una dramática disminución en la fer-
tilidad desde casi 5 a menos de 3 niños por 
mujer; en Ecuador se registró una reducción 
desde casi 7 niños por mujer a 3, mientras que 
en Europa pasó a 1.4, obviamente, muy por 
debajo del nivel de reemplazo. En América 
Latina, en este sentido, la población continúa 
aumentando a pesar de la baja sostenida de la 
fecundidad, lo que se explica por los niveles 
de fecundidad registrados en el pasado y que 
han cambiado la estructura por edades de la 
población. Esta estructura por edades de la 
población tiene un marcado potencial de cre-
cimiento que mantendría la tendencia del au-
mento de la población, aunque se haya alcan-
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zado el nivel de reemplazo de la fecundidad, 
cuya causa estaría en la elevada población en 
las edades reproductivas.55

La ONU proyecta56 que entre 2000 y 2050 
la fertilidad total por mujer al nivel mundial 
disminuirá desde 2.7 a 2.0 y en Ecuador desde 
2.8 a 1.8. Hoy en día, los niveles de fertilidad 
están muy por debajo del nivel de reempla-
zo en los países europeos y las proyecciones 
sugieren que así van a quedar durante los si-
guientes 50 años. Entonces se espera que la 
población europea se reduzca de 728 a 632 
millones de personas. La mayor parte de la 
humanidad va a seguir pronto esta tendencia. 
En 1955 solo el 0.1% de la población mun-
dial estaba por debajo del nivel de reem-
plazo, actualmente se encuentra el 67%.57 
En estas circunstancias, se puede concluir 
que nunca en la Historia la tasa de natali-
dad había disminuido tanto, tan rápido y 
por tanto tiempo en todo el mundo. Las im-
plicaciones que esto tiene aún no han sido 
determinadas. Sean cuales sean dichas im-
plicaciones, solamente resta dar respuesta a 
la gran pregunta de Egon Diczfalusy: “¿Por 
qué estamos luchando?” La respuesta pue-
de estar en estas tres palabras: dignidad, 
ciencia y caridad, pues los médicos son los 
guardianes de la dignidad de las pacientes, 
a través de brindar la ciencia más moderna 
y la caridad infinita para combatir la enfer-
medad y aliviar el sufrimiento. La respues-
ta se basaría entonces en luchar por cumplir 
el sueño de Diczfalusy: “Un nuevo mundo 
cargado de los nueve pilares de la dignidad 
humana: un nuevo mundo en el cual todos 
los seres humanos tengan suficiente comi-
da, agua potable, hogar, higiene, servicios 
de salud, un medio ambiente sano, edu-
cación, trabajo y seguridad personal. (…) 
Hoy tenemos todas las posibilidades para 
reducir en forma importante el sufrimiento 
humano, dar servicios de salud para todos, 

eliminar muchas y diversas enfermedades 
y erradicar la pobreza y el hambre. Puede 
suceder, si permitimos que suceda...”.
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Mortalidad materna en América 
Latina
Andrés Calle Miñaca, Marcia Mendoza Vélez

INTRODUCCIÓN  

La mortalidad materna constituye un 
problema de salud pública, que se 
identifica con mayor prevalencia en 

países de condiciones sociales disminuidas 
y que, por su importancia en la categoriza-
ción sanitaria, constituye un claro indica-
dor del desarrollo de un país. Desde hace 
más de cinco décadas, la disminución de 
la mortalidad materna ha sido un objetivo 
planteado por múltiples países como un 
cumplimiento del objetivo social del go-
bierno de turno. Sin embargo, sus niveles 
numéricos todavía se consideran inacepta-
bles y revelan que las políticas sanitarias, 
clásicamente dirigidas por responsables 
políticos, no han sido efectivas y/o no han 
contribuido al propósito social de brindar 
atención sanitaria con recursos adecuada-
mente invertidos, en beneficio de la pobla-
ción que acude a solicitar atención, pues 
las unidades sanitarias son básicamente 
construcciones, a veces muy lujosas, pero 
sin los recursos necesarios para dotar de 
personal sanitario adecuado, así como ca-
lidad en los servicios, los que están direc-
tamente relacionados con los profesionales 
calificados y, lógicamente, con la provisión 
de equipamiento e insumos requeridos para 
garantizar una operatividad al máximo po-
sible.

Desde hace varios años se manifiesta por 
parte de los organismos sanitarios respec-
tivos, que la mortalidad materna presenta 
cifras inaceptablemente elevadas. Se co-

noce que cada día fallecen a nivel global 
830 mujeres por complicaciones relacio-
nadas con el embarazo o el parto. Así, en 
el año 2015 se estimaron en 303.000 falle-
cimientos de mujeres durante el embarazo 
y el parto o después de ellos. Pero, como 
era de esperarse, la gran mayoría de dichos 
fallecimientos se produce en países de ba-
jos ingresos y la mayor parte de ellos pudo 
haberse evitado.1 En la Asamblea General 
de las Naciones Unidas efectuada en el año 
2015 en la ciudad de Nueva York, Ban Ki-
moon, Secretario General de la Organiza-
ción de las Naciones Unidas (ONU), pre-
sentó la Estrategia Mundial para la Salud 
de la Mujer, el Niño y el Adolescente 2016-
2030. Esta estrategia constituye el camino 
a seguir posterior al 2015 y se basa en los 
Objetivos de Desarrollo Sostenible, entre 
cuyas metas se considera terminar con to-
das las muertes evitables de mujeres, niños 
y adolescentes, además de crear un entorno 
en el que estos grupos de población no solo 
sobrevivan, sino que además se desarrollen 
y vean transformarse sus entornos, su salud 
y su bienestar.

La estrategia, en que debe comprometer-
se el mundo para evitar la muerte materna 
prevenible, se basa en los siguientes pun-
tos:
• Solucionar las desigualdades en la 

calidad de los servicios de atención 
de la salud reproductiva, materna y 
neonatal y en el acceso a ellos. 

• Conseguir una cobertura sanitaria 
universal para una atención integral a la 

3
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salud reproductiva, materna y neonatal.
• Abarcar todas las causas de mortalidad 

materna, de morbilidad reproductiva y 
materna y de discapacidades conexas. 

• Reforzamiento de los sistemas de 
salud que permitan recopilar datos de 
alta calidad, a fin de que respondan a 
las necesidades y prioridades de las 
mujeres y niñas.

• Garantizar la rendición de cuentas 
con el fin de mejorar la calidad de la 
atención y la equidad.2

Estos objetivos trazados son indudable-
mente una meta ambiciosa en el campo 
de la equidad y la distribución de recur-
sos, buscando que la salud y la educación 
sean objetivos primordiales concretos y 
reales en el desarrollo de nuestros países. 
Es deseable que estas buenas intenciones 
sucedan y se puedan cumplir, pues en esos 
casos la mortalidad materna en el mundo 
y, por tanto, en nuestra América Latina, se-
guramente será notablemente inferior a la 
realidad actual.

LA REALIDAD EN AMÉRICA 
LATINA

Si bien América Latina tiene cifras al-
tas de mortalidad materna, no es menos 
cierto que las mismas son menores que 
otras regiones del mundo; sin embargo, 
los problemas estructurales sanitarios son 
tan heterogéneos, que incluso hacen que 
sus cifras varíen de un año a otro, ya sea 
positiva o negativamente; fenómeno que 
seguramente se produce debido a la falta 
de estándares permanentes en las políti-
cas de salud pública, pues es clásicamen-
te conocido que dependen de factores 
externos a la salud, como es la oportuna 
provisión de recursos profesionales, fár-
macos, equipos e insumos para garantizar 

una atención homogénea y siempre en 
crecimiento para el beneficio de la salud 
en general. 

El análisis de la mortalidad materna en 
cada país es un proceso complejo, pues 
las cifras incluso son diferentes en ins-
tituciones del mismo país y, si bien los 
fallecimientos maternos son hechos con-
cretos, los datos numéricos no siempre 
son idénticos, pues existen por lo general 
diferencias entre instituciones estatales 
e incluso organizaciones privadas dedi-
cadas a la materia. Vale recalcar que las 
instituciones estatales, relacionadas con 
los ministerios de salud de cada país, 
siempre presentan cifras menores, frente 
a otras instituciones. Sin embargo, es im-
portante manifestar que en forma general 
las tasas de mortalidad materna en Amé-
rica Latina, especialmente en el nuevo 
milenio, han descendido (88 x 100.000 
nacidos vivos: 2005 hasta 67 x 100.000 
nacidos vivos: 2015). Estas cifras todavía 
se encuentran lejos de alcanzar las metas 
planteadas por los objetivos de desarrollo 
del milenio, propuestos por las Naciones 
Unidas en el año 2000, que proponían 
disminuir las tasas de mortalidad mater-
na en un 75%.3 En las figuras 1 y 2 que 
corresponden a las estadísticas de morta-
lidad materna de los países de América 
Latina, se observa claramente esta dife-
rencia numérica.4 

El análisis de los detalles numéricos 
permite concluir con facilidad que los 
países que menos diferencia numérica 
de sus tasas tienen, son aquellos que jus-
tamente presentan las menores tasas de 
mortalidad materna; y, justamente ese 
efecto, pero a la inversa, se encuentra al 
otro lado de la tendencia, con los países 
de mayor número de muertes maternas. 
En muchos de ellos la diferencia de cifras 
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es realmente alta, sin existir una explica-
ción objetiva de este comportamiento y 
solo pudiendo inferir que se trata de una 
política que no permite ver la realidad. En 
la figura 3, se presenta esta diferencia en los 
reportes de mortalidad materna, situación 
que es preocupante, pues si el registro fuera 
real, en los dos casos el número de muertes 
maternas debería ser el mismo.

Toda esta situación no permite tener datos 
concretos ni reales y, sin duda, no se puede 
trabajar en planificación a largo plazo, pues 
si los problemas sanitarios se reportan en 

cifras diferentes, significa que las políticas 
se planifican en realidades no existentes. 
Por ello, se puede manifestar que las cifras 
de mortalidad materna son mayores que 
las reportadas (estadísticas no reales) y de 
todas las formas es posible ver y ratificar 
que las cifras de mortalidad materna son 
más altas mientras más problemas sociales 
y económicos tenga el país, ratificando los 
conceptos clásicamente conocidos y muy 
repetidos sobre este tema:
• Las mujeres mueren durante el emba-

razo, parto y puerperio, atendido en el 

Figura 1. Tasa (razón) de mortalidad materna en países de América Latina, según 
reportes de cada país a la Organización Panamericana de la Salud (OPS) por cada 
100.000 nacidos vivos - 2015.

Figura 2. Tasa (razón) de mortalidad materna en países de América Latina, según 
estimaciones del Grupo Inter Agencial por cada 100.000 nacidos vivos - 2015.
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hogar o en el hospital, en las zonas ur-
banas o rurales, víctimas de sus malas 
condiciones sociales, ignorancia, po-
breza y su limitado acceso a la atención 
de salud más indispensable.5

• Cada fallecimiento relacionado con el 
embarazo tiene su origen en una com-
binación compleja de factores econó-
micos, sociales y culturales. Por ello, se 
afirma que la “mortalidad materna está 
íntimamente vinculada con el desarro-
llo de un país”.6

• Las cifras de mortalidad materna “ilus-
tran la desigualdad más sorprendente 
entre los países ricos y pobres”.7

En medio de estas controversias sociales 
y económicas, sí es importante destacar que 
la mayor reducción de la mortalidad mater-
na en América Latina se produjo entre 1990 
y 2013, reduciendo en promedio un 40% 
de la mortalidad materna;8-11 sin embargo, 
este porcentaje, que parece muy importan-
te, está por debajo de la meta del 75% que 
fue fijada por los Objetivos del Milenio y 
que debía ser cumplida para el año 2015, 
período que ya pasamos, y que aún no lle-

gamos a las cifras planificadas.12 Para este 
período de la década del 90 y los tres pri-
meros años del nuevo siglo, se destaca que 
once países lograron reducir la mortalidad 
materna, en cifras poco diferentes, pero que 
son significativas. Estos son: Barbados -56 
por ciento, Bolivia -61 por ciento, Brasil 
-43 por ciento, Ecuador -44 por ciento, El 
Salvador -39 por ciento, Guatemala -49 por 
ciento, Haití -43 por ciento, Honduras -61 
por ciento, Nicaragua -38 por ciento, Perú 
-64 por ciento y República Dominicana -57 
por ciento. Para esta época existen países 
que demuestran las tasas más bajas de mor-
talidad materna: Uruguay con 14, Chile con 
22; por el lado contrario se encuentran Hai-
tí con 380, Guyana 250, Bolivia 200, Gua-
temala 140 y Surinam con 130 por 100.000 
nacidos vivos.

CAUSAS DE LA MORTALIDAD 
MATERNA EN AMÉRICA LATINA

Es indudable que la característica común 
entre las causas de mortalidad materna es 
que predominan la hemorragia, estados hi-

Figura 3. Tasa (razón) de mortalidad materna: reportes de países a la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) (serie 1) y estimaciones por grupos interagenciales (serie 2) 
– 2015.
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pertensivos y el aborto, aunque este último 
tiene diferencias sustanciales entre cada 
país, dependiendo por lo general de la polí-
tica de salud reproductiva y anticoncepción 
que se establece en cada país, política que 
por lo general está influida por asuntos reli-
giosos y estándares políticos del gobierno. 
Estas causas son muertes maternas directas, 
que son justamente aquellas que revelan el 
estado de los servicios de salud, y natu-
ralmente la prevención, pues si bien son 
los diagnósticos predominantes, estos son 
prevenibles con una adecuada política obs-
tétrica sanitaria y sobre todo con una con-
tribución total entre las entidades sanitarias 
nacionales y los profesionales que brindan 
salud en la atención de pacientes.

Un numeroso grupo de mujeres gestantes 
fallece como consecuencia del embarazo, 
durante el parto e incluso después del par-
to, siendo muchas de estas causas preveni-
bles y/o que pueden ser tratadas, pero ello 
depende no solo del conocimiento médico 
profesional, sino también de la existencia 
de acceso a centros sanitarios, que natural-
mente cuenten con las medicinas e insumos 
mínimos para poder atender óptimamente 
estos casos, que requieren atención urgen-
te, que muchas veces no existe, complican-
do aún más la vida de la paciente. En las 
urgencias obstétricas el tiempo de espera 
es fundamental y marca la evolución de la 
paciente.

Se ha determinado así que las principales 
patologías (producto de complicaciones) 
que llevan al fallecimiento de las mujeres 
gestantes, son:13

• Hemorragias graves (la gran mayoría 
identificada como hemorragia postpar-
to).

• Infecciones (generalmente postparto).
• Estados hipertensivos gestacionales (es-

pecialmente preeclampsia/eclampsia).

• Abortos en condiciones de riesgo.
Estos diagnósticos que se realizan en el 

75-80% de los fallecimientos maternos, 
son justamente identificados como muertes 
maternas directas (propias del embarazo) y 
muestran claramente la deficiencia en la ca-
lidad de los servicios sanitarios de un país, 
pues conforman el grupo de pacientes que 
requieren no solo atención urgente, sino 
también la provisión de profesionales capa-
citados y los requerimientos de medicinas 
e insumos. 

Si evaluamos cada una de estas causas, 
el análisis médico conllevaría lo siguiente:

Hemorragias graves
Si bien la mayoría de estos casos de falle-
cimientos son responsabilidad de las he-
morragias que se producen posteriores al 
nacimiento, no es menos cierto que tam-
bién influye en estos casos la presencia de 
placenta previa (con todas sus complicacio-
nes de inserción), así como casos de des-
prendimientos prematuros de placenta. Son 
menos frecuentes casos de ruptura uterina. 
Pero ¿por qué suceden fallecimientos con 
estos diagnósticos? En nuestra experiencia, 
la respuesta está en la prevención y en los 
recursos profesionales, medicinas e insu-
mos. La prevención está referida a que la 
paciente que tiene un control prenatal ade-
cuado y profesional (idealmente brindado 
por un especialista), debería ser identifica-
da oportunamente e ingresada al hospital de 
referencia para que se planifique su naci-
miento. Sin embargo, las pacientes no acu-
den a su control prenatal óptimo y no dan la 
importancia a las probables complicaciones 
que podrían suceder (también es un proble-
ma social, pues ingresadas en el hospital no 
tienen a quien dejar a sus hijos, principal-
mente). En estos casos, la paciente acude al 
hospital con la presencia de hemorragia y 
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se torna en una paciente crítica que necesita 
ser resuelta en ese momento, pues no hubo 
planificación para terminar su embarazo. 

El caso más crítico resulta ser la hemo-
rragia postparto, complicación severa que 
puede suceder en cualquier momento y en 
cualquier lugar (pese a no existir factores 
de riesgo). Estos casos emergentes atendi-
dos en centros de salud y hospitales básicos 
resultan de grave riesgo para la vida de la 
paciente, pues la necesidad de ayuda con 
derivados sanguíneos será demorada y el 
profesional que atiende requiere al menos 
estabilizar a la paciente para que sea tras-
lada a un centro de tercer nivel, pues segu-
ramente la paciente incluso puede requerir 
terapia intensiva.14

Infecciones (endometritis 
postparto)
Este diagnóstico quizá es el menos fre-
cuente cuando la atención del nacimiento 
es brindada en un centro sanitario y, por 
lo tanto, estuvieron presentes métodos de 
asepsia y antisepsia mínimos. Sin embargo, 
los nacimientos sin atención profesional 
pueden derivar en este tipo de infecciones, 
que sin el tratamiento especializado agrava 
cada vez más la vida de la paciente.

Estados hipertensivos 
gestacionales
Esta grave patología obstétrica es indu-
dablemente la de mayor prevención en 
la muerte materna. Depende mucho de la 
calidad del control prenatal y de la iden-
tificación de los factores de riesgo, lo que 
conlleva que el control prenatal debería 
ser realizado por profesionales especia-
lizados en identificar, prevenir y tratar 
los riesgos presentes; además de una re-
ferencia oportuna a un centro de mayor 
complejidad, pues probablemente su na-

cimiento incluso podría ser prematuro, 
agravando la situación del recién nacido. 
Esta patología ocupa porcentajes preocu-
pantes en los diagnósticos obstétricos y, 
por el contrario, con un control adecuado 
debería disminuir; situación que más bien 
es a la inversa, pues al parecer influyen 
factores sociales como la actividad labo-
ral, cada vez más frecuente, de la madre 
de familia.15-18

Abortos en condiciones de 
riesgo
La gran mayoría de mujeres con embarazo 
no deseado trata de terminar su embarazo, 
poniendo en grave riesgo su vida. Entre 
los factores influyentes en la presencia 
de embarazos no deseados se puede citar 
la falta o deficiencia de una política de 
salud reproductiva, que brinde no solo 
planificación familiar, sino también 
educación reproductiva, la misma que 
debe ser ofrecida desde las diversas 
entidades sanitarias relacionadas. Como 
todos conocemos, estas políticas han 
sido pronunciamientos personales, pero 
que no han redundado en beneficio de 
quienes realmente necesitan.19,20 Así, los 
pronunciamientos y deseos de nuestros 
rectores de salud no se ejecutan en el 
terreno, constituyendo entonces factores 
que influyen en las tasas de mortalidad 
materna, de origen social y económico, 
pero que se reflejan en la realidad de 
muertes prevenibles.21 De la experiencia 
vivida en el manejo obstétrico de 
urgencias en hospitales de tercer nivel, 
podemos también afirmar que estas 
se producen debido al arribo tardío al 
centro sanitario y también porque en 
ellos muchas veces los requerimientos 
de insumos y medicinas resultaron 
determinantes para su desenlace.22
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FECUNDIDAD, TASA DE 
NATALIDAD Y MORTALIDAD 
MATERNA

Es evidente que existen políticas en salud 
reproductiva en los países de la región, que 
contribuyen a la educación y a disminuir 
la tasa de embarazos no deseados. Ello, en 
forma indudable, ha disminuido la tasa de 
fecundidad y la natalidad en general. Sin 
embargo, también ha contribuido amplia-
mente en estos indicadores el involucra-
miento de la mujer en el campo profesional 
y laboral, hecho muy importante en el de-
sarrollo personal, familiar y nacional. Estas 
tendencias se han manifestado en el menor 
número de nacimientos, los mismos que en 
forma indudable han contribuido también a 
disminuir las tasas de mortalidad materna y 
naturalmente las complicaciones derivadas 
de la morbilidad que podría desarrollarse. 
Pero, además, es indudable que el progre-
so científico médico ha contribuido nota-
blemente a prevenir y, por lo tanto, dismi-

nuir eventos de complicaciones maternas 
que podrían terminar en mortalidad.23 Así, 
la tasa de fecundidad es un indicador del 
número de hijos por mujer en determinada 
época (evaluada especialmente en quinque-
nios). Es claramente visible que la tenden-
cia a disminuir ha sido la constante en nues-
tra región, especialmente notable a partir de 
1950 en el siglo XX y en la primera década 
del presente siglo XXI, ha disminuido a la 
mitad.24 Estas tasas descendentes de fecun-
didad se revelan en las tasas de natalidad 
de cada uno de los países de la región, que 
clásicamente están acorde a la política de 
salud reproductiva de cada uno de ellos (fi-
guras 4 y 5).

Esta notable disminución de la fecundidad 
y natalidad no ha seguido el mismo ritmo en 
la mortalidad materna, pues era de esperarse 
que, si existe menor número de nacimien-
tos, también los indicadores sanitarios rela-
cionados hubieren tenido el mismo o mejor 
comportamiento; sin embargo, ello no ha 
sucedido. Es claramente demostrable que el 
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Figura 4. Tasa global de fecundidad por quinquenios en América Latina: 1950 – 2010 
(número de hijos por mujer).
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descenso de la natalidad (y por tanto de la 
fecundidad) no tiene el mismo impacto en 
el descenso de la mortalidad materna, sien-
do por lo tanto un factor que debe analizarse 
en conjunto con otros indicadores sanitarios, 
como la tasa de mortalidad general y la tasa 
de mortalidad de mujeres en edad fértil.23

EL GASTO EN SALUD

Siempre se manifiesta que los recursos 
económicos destinados a salud deben estar 
en directa relación a la economía del país; 
sin embargo, este porcentaje no se refleja 
en los indicadores sanitarios referentes a la 
salud materna. Así claramente se puede es-
tablecer que no siempre un alto porcentaje 
del producto interno bruto (PIB) redunda 
en las cifras de la mortalidad materna, pues 
habría que analizar además la calidad del 
gasto. En muchos países de la región, este 

porcentaje es muy significativo; sin embar-
go, los indicadores sanitarios referentes a la 
mortalidad materna no demuestran esa ca-
lidad de la inversión en gastos directamente 
relacionados, como es la infraestructura sa-
nitaria, así como los recursos profesionales, 
medicinas e insumos requeridos (figura 6).

Esta realidad de la distribución del pre-
supuesto para la salud es muy heterogénea 
y no refleja las cifras de inversión en los 
indicadores de salud, pues además de la in-
fraestructura requerida (oferta de servicios), 
es indispensable el suministro de equipos, 
medicinas e insumos y naturalmente la pre-
sencia de profesionales capacitados en los 
sitios justamente donde se producen con 
mayor probabilidad los fallecimientos ma-
ternos (ciudades pequeñas y áreas rurales 
y el traslado oportuno de pacientes a hos-
pitales de tercer nivel). Los motivos para 
mantener esta tendencia son ampliamente 

Figura 5. Tasa de natalidad en América Latina 2017 (por 1000 habitantes) (elaboración: 
autor).
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debatidos y conocidos, pero inicia desde la 
infraestructura del desarrollo del país, hasta 
aspectos económicos de sus remuneracio-
nes y, como se conoce, el personal sanitario 
en nuestra región, especialmente profesio-
nales de la salud, tiene menores incentivos 
frente a los países que se encuentran desa-
rrollados en el ámbito mundial.23

COLOFÓN

Los organismos sanitarios nacionales e in-
ternacionales trabajan en dirección de so-
licitar a los países integrantes en políticas 
y ejes sanitarios que conlleven una mejor 
oferta sanitaria para mejorar los indicadores 
sanitarios, situación que muchas veces que-
da en el terreno de los deseos, pues la rea-
lidad en terreno resulta ser difícil de cum-
plir. Es indudable que América Latina tiene 
cifras inquietantes de mortalidad materna, 

especialmente en países cuyas economías 
no han logrado el desarrollo, dirigido nota-
blemente hacia la salud y educación, pues 
se encuentran en situaciones políticas cam-
biantes y preocupantes, cuyos dirigentes 
cuando llegan al poder quieren refundar su 
país y, al no existir política gubernamental, 
se vuelve la mirada hacia la salud como un 
campo de oferta política, que seguramen-
te no permite sustentar bases de caminos a 
largo plazo, que son los que brindan resul-
tados positivos, especialmente en el campo 
de la educación y la salud. 

Si bien en nuestra región las cifras de 
mortalidad materna no están entre las más 
preocupantes del mundo, también existen 
cifras que son muy diferentes para cada 
país, las mismas que claramente se anali-
zan desde el punto de vista de su estabili-
dad económica y social, situación que ra-
tifica que la mortalidad materna constituye 

Figura 6. Gasto en salud en países de América Latina (porcentaje del PIB - 2015).
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un indicador muy sensible de su desarrollo. 
América Latina ha disminuido la mortali-
dad materna casi un 40%, especialmente a 
partir del último decenio del siglo pasado 
y la primera década del siglo XXI. Desde 
allí, muy poco han disminuido las cifras, 
si bien varían de año a año, se mantienen 
casi constantes, incluso existiendo algunos 
países que retroceden en sus tasas, consti-
tuyendo este efecto como un resultado ne-
gativo en la política sanitaria y casi siempre 
producto de la realidad política nacional de 
cada uno.

Es importante destacar que los programas 
estatales referentes a indicadores sanitarios, 
y especialmente a indicadores tan sensibles 
como la mortalidad materna, deberían ser 
producto de datos numéricos reales con el 
fin de realizar una planificación sobre te-
rreno real y optimizando los recursos, tan-
to económicos, humanos y profesionales. 
América Latina en general, excepto conta-
dos países, no se incluye entre las regiones 
del mundo en las que la planificación sani-
taria y la distribución y utilización de re-
cursos se realiza con una visión integradora 
sobre la base de objetivos trazados como 
políticas de estado y no de gobierno.
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Embarazo en adolescentes
Fernando Moreno Montes

INTRODUCCIÓN

El embarazo en adolescentes es un 
suceso cada vez más común en 
nuestro medio, pero al ser la ado-

lescencia una etapa de crecimiento y desa-
rrollo, con adquisición de nuevas funcio-
nes en las esferas biológica, psicológica y 
social, siendo la capacidad reproductiva el 
primer evento que se produce, y por ser la 
maternidad y la paternidad funciones de la 
edad adulta, como resultado de esta asin-
cronía en la maduración de las diferentes 
esferas (biológica, psíquica y social), una 
adolescente tiene la posibilidad de quedar 
embarazada sin haber cumplido todavía 
las tareas del adolescente para llegar a la 
adultez; sumándose, además, otras circuns-
tancias adversas como los malos hábitos 
alimenticios, predisposición para enferme-
dades, uso de sustancias tóxicas y un medio 
familiar poco receptivo para aceptar y pro-
teger el embarazo, lo que dificulta aún más 
la maternidad.1

El riesgo durante el embarazo en ado-
lescentes se caracteriza por un diagnósti-
co tardío de la gestación y por la falta de 
seguimiento prenatal, hechos que derivan 
de hábitos como sexualidad temprana, 
múltiples parejas o la ausencia de anticon-
cepción, la malnutrición o el consumo de 
sustancias como alcohol, tabaco o drogas 
durante el embarazo de la adolescente, que 
agravan la situación. “Reducir los riesgos 
del embarazo para las adolescentes debe ser 
una prioridad clara para los países que se 
están esforzando por alcanzar los Objetivos 

de Desarrollo del Milenio”, así lo dice la 
Organización Mundial de la Salud (OMS) 
y lo replica el Ministerio de Salud Pública 
(MSP) del Ecuador. Las madres adolescen-
tes interrumpen sus estudios, tienen recur-
sos más limitados para su maternidad, se 
exponen más a matrimonios prematuros y 
registran la mayor multiparidad, con más 
pobreza, más depresión, así como emba-
razo recurrente en la adolescencia de una 
generación a otra; hechos que tienden a 
perpetuar la pobreza y el aislamiento social 
de la adolescente y sus hijos.2

Las adolescentes embarazadas en sí cur-
san un embarazo de alto riesgo, por las 
múltiples complicaciones. En la primera 
mitad del embarazo, se destacan el aborto, 
anemia, infecciones urinarias y bacteriuria 
asintomática; en la segunda mitad, los cua-
dros hipertensivos, hemorragias asociadas 
con afecciones placentarias, escasa ganan-
cia de peso con malnutrición materna aso-
ciada, síntomas de parto prematuro y rotura 
prematura de las membranas ovulares. En 
relación con el producto de la gestación, 
se destaca el bajo peso al nacer, tanto por 
nacimiento pretérmino como por recién 
nacido de bajo peso para la edad gestacio-
nal.3 Cuando se aborda el grave problema 
del embarazo en adolescentes, la incidencia 
de parto pretérmino aumenta significativa-
mente hasta un 14-16%, juntamente con las 
tasas de morbimortalidad infantil y mater-
na. A esto se suma que en nuestro medio 
la identificación y prevención temprana de 
esta patología no está desarrollada adecua-
damente por falta de coordinación y orga-

4
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nización de las diferentes casas de salud, 
como sucede con la actitud terapéutica. Es 
importante tener en cuenta ciertos facto-
res de riesgo que nos permitan  identificar 
pacientes de alto riesgo obstétrico, por lo 
que es conveniente que todas las mujeres 
tengan acceso a un control prenatal tempra-
no y adecuado, en función de disminuir la 
morbimortalidad materna e infantil que se 
produce por el parto prematuro, que, según 
las evidencias, es causado por múltiples 
factores que excepcionalmente actúan de 
forma aislada, sino de manera conjunta, in-
duciendo el nacimiento de un prematuro.4

EL PROBLEMA

El 11% de todos los nacimientos en el mun-
do es de niñas entre los 15 y 19 años, se es-
tima que 16 millones de adolescentes dan a 
luz cada año y un 95% de esos nacimientos 
ocurren en países en vías de desarrollo.3 El 
embarazo en la adolescencia es considera-
do un problema de salud pública tanto en 
países desarrollados como en vías de de-
sarrollo. En Estados Unidos (EE. UU.), la 
tasa de nacimientos en adolescentes para 
el 2007 fue de 42.5 por 1.000 mujeres de 
15-19 años. En Europa la tasa de nacimien-
tos en adolescentes más alta es de 27 por 
1.000 y corresponde al Reino Unido. En el 
Perú, según ENDES 2011, el 12.5% de las 
adolescentes ya es madre entre los 15 y 19 
años.4 De los 7 millones de adolescentes 
mujeres entre 15 y 19 años en la población 
andina, se estima que 1.5 millones ya son 
madres o están embarazadas. La probabili-
dad de ser madre en esta etapa aumenta en-
tre las mujeres pertenecientes a los grupos 
de mayor pobreza.3

La tendencia de la fecundidad en adoles-
centes en el Ecuador en la última década ha 
registrado un incremento, siendo la más alta 

de la subregión andina y oscila alrededor de 
100 nacimientos por cada mil mujeres; en 
nuestro país, dos de cada tres adolescentes 
de 15 a 19 años sin educación son madres 
o están embarazadas por primera vez; por 
ejemplo, en el cantón Cuenca hay un pro-
medio de 1.800 adolescentes embarazadas 
cada año.3 Las adolescentes menores de 
16 años tienen cuatro veces más riesgo de 
muerte materna que una mujer de 20 a 30 
años y la tasa de mortalidad del neonato 
llega hasta un 50%  o más.5 Estudios rea-
lizados en diferentes regiones han explora-
do la morbilidad materna y neonatal como 
resultado del embarazo en adolescentes; al 
comparar con las cifras de mujeres adultas, 
se ha observado que las adolescentes pre-
sentan una mayor incidencia de complica-
ciones médicas que involucran tanto a la 
madre como al niño.6

Cuando se aborda el grave problema del 
embarazo en adolescentes, la incidencia 
de parto pretérmino aumenta significati-
vamente hasta un 16%, juntamente con las 
tasas de morbimortalidad infantil y mater-
na. Esto debido a que el parto pretérmi-
no, según las evidencias, es causado por 
múltiples factores que excepcionalmente 
actúan de forma aislada, los que al actuar 
conjuntamente inducen el nacimiento de un 
prematuro. El riesgo relativo (RR) asocia-
do a cada uno de estos factores es variable; 
los que parecen tener un vínculo más firme 
son el nivel socioeconómico, tabaquismo, 
parto pretérmino, abortos del segundo tri-
mestre y anomalías cervicales y uterinas, 
gestación múltiple, anomalías placenta-
rias y hemorragias del embarazo actual; 
los dos factores que con más intensidad 
se relacionan con parto pretérmino son 
el embarazo múltiple y el antecedente de 
prematuridad.3 

El reconocimiento precoz y la preven-
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ción primaria en el Ecuador no cumple un 
papel fundamental en la consulta perina-
tal debido a múltiples deficiencias del sis-
tema de salud nacional, así como también 
por incumplimiento de las adolescentes; 
sin embargo, la actitud terapéutica refuer-
za todos estos incumplimientos y es muy 
eficaz a la hora de tratar a una paciente 
con complicaciones del embarazo; por 
lo que es de suma importancia tener en 
cuenta los  mecanismos que nos permitan 
identificar y caracterizar las situaciones y 
factores que predisponen el inicio de un 
parto pretérmino, de tal manera que en 
el control prenatal se pueda identificar 
los factores modificables, para modular-
los en función de prevenir esta patología 
que implica gran riesgo para la madre y 
el neonato, puede dejar secuelas irrever-
sibles para ambos, así como representa 
un gran gasto público. Cada año una cifra 
elevada de adolescentes queda embara-
zada y en la mayoría de los casos tienen 
como resultado complicaciones trágicas 
como aborto provocado, muerte materna, 
niños huérfanos, analfabetismo e inclusi-
ve suicidio. Las adolescentes embaraza-
das tienen un elevado riesgo de desarro-
llar complicaciones durante el curso del 
embarazo, al momento del parto o en el 
puerperio; por otro lado, la morbimortali-
dad perinatal y neonatal es mucho mayor 
en hijos cuyas madres son adolescentes. 
El parto pretérmino es uno de ellos y re-
presenta no solo un problema obstétrico, 
sino un problema de salud pública, ya que 
contribuye hasta en el 70% de la morta-
lidad perinatal a nivel mundial y produce 
una elevada morbilidad neonatal, tanto 
inmediata como a largo plazo, manifes-
tada sobre todo por secuelas neurológicas 
que repercuten en la vida futura del neo-
nato, la madre, las familias y la sociedad.

ADOLESCENCIA

Para el año 2011 la población de adoles-
centes en el mundo llegó a 1.300 millones, 
es decir, una de cada cinco personas hace 
parte de este grupo poblacional; estas cifras 
indican que esta es la mayor generación 
adolescente registrada en la historia; cerca 
del 50% de ellos pertenece al nivel socioe-
conómico bajo y una cuarta parte vive en 
extrema pobreza.6 La OMS fija los límites 
etarios de la adolescencia entre los 10 y 19 
años y la define como el periodo de la vida 
en el que el individuo adquiere la capacidad 
reproductiva, transita por los patrones psi-
cológicos de la niñez a la adultez y consoli-
da su independencia socioeconómica.7 Los 
adolescentes, a medio camino entre la in-
fancia y la edad adulta, constituyen un gru-
po de edad de pleno derecho, con proble-
mas sanitarios y conductuales específicos.3

EL EMBARAZO EN 
ADOLESCENTES

Cerca de 16 millones de adolescentes entre 
los 15 y 19 años dan a luz cada año.8 El 
embarazo a cualquier edad constituye un 
hecho biopsicosocial muy importante, pero 
la adolescencia conlleva una serie de situa-
ciones que pueden atentar tanto contra la 
salud de la madre como la del hijo y consti-
tuirse en un problema de salud, que no debe 
ser considerado solamente en términos del 
presente, sino del futuro, por las complica-
ciones que acarrea. Dicha situación produ-
ce un serio problema biomédico ya que pre-
senta altas tasas de morbilidad y mortalidad 
materna, perinatal y neonatal, agregándose 
el impacto que produce a nivel sociocultu-
ral y psicológico, con un elevado costo a 
nivel personal, educacional, familiar y so-
cial.7 Aunque la maternidad precoz perte-
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nece a la historia femenina desde siempre, 
la aparición de un embarazo suele formar 
parte de situaciones accidentales relaciona-
das con prácticas de riesgo.9 El embarazo 
de una adolescente, sobre todo cuanto más 
joven es, suele descubrirse de forma tardía 
por varios motivos: desconocimiento, mie-
do de hablar de ello, ansiedad respecto al 
seguimiento médico, miedo de ser obligada 
a abortar y, en algunos casos, negación de 
una realidad deseada, pero al final temida 
cuando se produce. Todo ello confluye para 
retrasar la declaración y, por tanto, el segui-
miento de la gestación.8

Epidemiología
La información disponible a nivel mundial 
precisa que cada año 14 millones de ado-
lescentes entre los 15 y 19 años, y un nú-
mero no determinado de niñas menores de 
15 años llegan a ser madres, además, cer-
ca del 95% de estos nacimientos ocurre en 
países en desarrollo; del mismo modo, se 
evidencia una alta variabilidad en los indi-
cadores de frecuencia entre los países desa-
rrollados, en donde se destacan EE. UU. y 
el Reino Unido con los mayores índices de 
embarazos en adolescentes.6,9 Las cifras en 
América Latina y el Caribe muestran que 
el 18% del total de nacimientos correspon-
de a madres adolescentes entre los 15 y 19 
años, una alta proporción de estos son no 
deseados (entre 35 y 52%), y seguramente 
esta proporción es mayor en las menores de 
15 años. Indicadores similares se registran 
en Colombia, en donde la Encuesta Na-
cional de Demografía y Salud (ENDS) del 
2005 revela que el embarazo en adolescen-
tes presentó un aumento al pasar del 19 al 
21%, entre los años 2000 y 2005.7 Para el 
año 2010, la tasa de fecundidad disminuye 
a 19.5% y las cifras indican que una de cada 
cinco mujeres entre 15 y 19 años ha estado 

alguna vez embarazada, 16% ya son ma-
dres y 4% está gestando a su primogénito.6

La tasa de embarazos en adolescentes es 
el número total de embarazos (nacimientos 
y abortos) para las jóvenes de 10-18 años, 
respecto al número de mujeres pertene-
cientes a este grupo de edad. Esta tasa se 
expresa por 1.000 personas.10 En Francia, 
esta tasa se estima en el 24‰, sólo un 33% 
de estos embarazos se llevará a término. En 
EE. UU., la tasa de embarazo en adolescen-
tes de 15-19 años se estima en el 96‰; en 
la década de 1990 se estimaba en el 177‰, 
sobre todo a expensas de las poblaciones 
negra e hispana. Se trata de la tasa más 
elevada de todos los países industrializa-
dos. De forma global, el 50% de las ado-
lescentes lleva su embarazo a término, un 
35% escoge interrumpirlo y un 15% sufre 
abortos o muertes fetales intrauterinas.10 
La fecundidad adolescente es más alta en 
países en desarrollo y entre clases sociales 
menos favorecidas, lo que hace pensar que 
se trata de un fenómeno transitorio porque 
si mejoran las condiciones aquella podría 
descender.7 En el Ecuador la tasa de emba-
razo en adolescentes muestra que por cada 
1.000 niñas de 12 a 14 años, 9 son mamás 
y el 17.2% de las adolescentes de 15 a 19 
años son madres, esto es 172 de cada 1.000 
adolescentes, según el Censo de Población 
y Vivienda, INEC 2010.11

La proporción de embarazos en adoles-
centes se define como el número de naci-
mientos en las adolescentes respecto al 
número total de nacimientos en cada país 
concreto. En Francia, esta cifra ha descen-
dido de forma considerable entre 1976 y 
1992, pues ha pasado del 3.6 al 1%. Des-
de hace 10 años se mantiene alrededor 
del 0.85%. En 1997 se registraron 6.356 
nacimientos en madres de 18 años o me-
nores, de los que 954 correspondieron a 
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madres menores de 16 años.9 En EE. UU. 
se estima en el 13% la tasa de embarazos 
en adolescentes respecto al número total 
de nacimientos, es decir, cerca de 500.000 
nacimientos en las madres de 11-19 años. 
En 1995, más de 1.200 nacimientos prove-
nían de madres de 11-15 años.9 En el Ecua-
dor, de los más de 7 millones de mujeres, 
3.645.167 son madres, de ellas 122.301 son 
adolescentes, frente a 105.405 madres del 
2001, según los últimos datos del Instituto 
Nacional de Estadística y Censos (INEC).10

Desarrollo del embarazo
El diagnóstico del embarazo es difícil 
por la frecuencia de las menstruaciones 
prolongadas e irregulares de este perio-
do y el recuerdo de la fecha de la última 
menstruación (FUM), que es imprecisa. 
Por lo tanto, nunca hay que confiar en la 
FUM, con más razón si no es certera.10 
Con mucha frecuencia, las adolescen-
tes consultan a su médico sin relación 
causal con su estado y con una sinto-
matología poco clara. Siempre hay que 
plantear de forma sencilla la cuestión 
de un posible embarazo. Algunos casos 
extremos pueden evolucionar hasta el 
término sin que se hayan identificado 
ni sospechado en el entorno próximo, 
lo que culmina en un parto inesperado 
en el domicilio o, peor aún, en un lu-
gar público o en la escuela.10 Esta clan-
destinidad es un problema grave, pues 
impide cualquier seguimiento médico y 
de ese modo hace que la gestación sea 
más vulnerable y coloca a la futura ma-
dre en un aislamiento perjudicial desde 
todos los puntos de vista.11 El riesgo de 
muerte por causa del embarazo, parto o 
puerperio en mujeres adolescentes es de 
dos a cinco veces mayor que en mujeres 
mayores de 20 años.6

Complicaciones obstétricas
Las principales complicaciones obsté-
tricas están relacionadas directamente 
con el seguimiento tardío y con la con-
ducta de “borrado” del estado de gesta-
ción, asociados con la ausencia de cual-
quier precaución física o dietética, con 
la continuación, e incluso acentuación, 
de conductas adictivas.10 Algunos facto-
res pueden modificarse: clandestinidad, 
insuficiencia del seguimiento prenatal, 
carencias nutricionales, hábitos de vida 
inadecuados al estado de gestación (ta-
baco, tóxicos), estrés, riesgo de activi-
dad inadecuada e infecciones genitales 
de transmisión sexual.10 El embarazo en 
adolescentes se considera de riesgo, de-
bido a un aumento de los niños nacidos 
con bajo peso y de la prematuridad. En 
el estudio de L. Congote, 2012, la tasa de 
prematuridad es del 8.8% y puede llegar 
hasta un 10% según la literatura.10,12 No 
se ha observado un aumento de la tasa 
de complicaciones como preeclampsia 
(2.7%) o hemorragia del parto (5.4%). 
Los déficits nutricionales suelen ser más 
frecuentes porque las necesidades protei-
cas son considerables, debido a la mayor 
frecuencia de vómitos al principio de la 
gestación y por un nivel socioeconómico 
muy bajo. La anemia se distingue como 
una de las complicaciones más frecuentes 
en el embarazo y es más común en mu-
jeres con una dieta inadecuada, como es 
el caso de las menores de 20 años, donde 
los malos hábitos alimentarios propios de 
la edad contribuyen al déficit de hierro; 
la anemia ferropénica se presenta en el 
31.4% de las adolescentes antes del par-
to. Según L. Congote, 2012, se debería 
prevenir de forma sistemática desde el 
inicio de la gestación.10,12
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CONSECUENCIAS DEL 
EMBARAZO EN ADOLESCENTES

Consecuencias biológicas
Además de las complicaciones ya mencio-
nadas, es importante hacer notar que mu-
chos de los embarazos en las adolescentes 
pueden llevar a la práctica del aborto, con 
todos los riesgos considerables que implica, 
principalmente cuando se realiza en forma 
ilegal y en condiciones médicas inadecua-
das. Las complicaciones incluyen hemorra-
gias, septicemia, anemia, laceraciones vagi-
nales, abscesos pélvicos, perforaciones del 
útero y esterilidad secundaria, entre otras.13 
El RR de prematuridad entre adolescentes 
comparadas con mujeres adultas es de 1.4 a 
2 veces mayor.14 Cuando la adolescente tie-
ne menos de 15 años se considera un riesgo 
médico directamente ligado a la edad, por 
existir una mayor mortalidad y morbilidad 
perinatal e infantil de los hijos. Las adoles-
centes tienen 75% más riesgo de tener un 
parto prematuro que las mujeres adultas,13 
las mujeres menores de 16 años presentan 
una probabilidad dos veces mayor de pre-
sentar un parto pretérmino. Según la guía 
clínica de Chile sobre el parto pretérmino, 
el antecedente de parto prematuro previo 
aumenta tres a cuatro veces el riesgo de un 
nuevo parto prematuro y en el caso de dos 
partos prematuros previos, el riesgo poste-
rior aumenta seis veces.15

Las infecciones urinarias se presentan 
frecuentemente durante el embarazo en 
adolescentes, la gran mayoría de los estu-
dios las ubican entre los primeros lugares 
dentro de las complicaciones. Según Ugal-
de el 30.2 a 52.8% de los partos pretérmino 
son debidos a infecciones urinarias, estas 
incrementan dos veces el riesgo de presen-
tar parto pretérmino en adolescentes; las 
infecciones de vías urinarias son las más 

prevalentes, presentes en los dos grupos 
incluidos dentro de su estudio. Se encon-
tró que hay 64 veces más probabilidades 
de que una adolescente con infección de 
vías urinarias presente un parto pretérmi-
no.14 Por otro lado, un metanálisis que in-
cluyó 12 trabajos con 2011 embarazadas, 
demostró una disminución significativa del 
parto prematuro (RR 0.505, IC 95% 0.365-
0.698) en el grupo de portadoras de bacte-
riuria asintomática que reciben tratamiento 
con antibióticos,15 por lo que se recomienda 
la identificación temprana de la bacteriuria 
asintomática y su tratamiento oportuno y 
adecuado para reducir el riesgo de parto 
pretérmino en las madres adolescentes.

Consecuencias psicosociales
Aparte de las consecuencias biológicas, 
existen otros elementos que se ven afecta-
dos en los embarazos en adolescentes; por 
ejemplo, los aspectos emocionales, socia-
les y económicos. La noticia del embarazo 
tiene impacto en la joven, en el padre del 
bebé, quien con toda seguridad también es 
adolescente, en la familia de ambos y en su 
comunidad. La actitud de las adolescentes 
frente a esta situación generalmente depen-
de de la etapa de la adolescencia en que se 
encuentran, el significado que el nuevo ser 
tenga para ella, el origen del embarazo y, 
sobre todo, de cuál era su proyecto de vida 
antes de embarazarse. A menor edad serán 
menores las posibilidades de aceptar el em-
barazo y de criar al niño, al tener la obli-
gación de cumplir con el papel de madre 
a edades tempranas. Una adolescente no 
transita a la adultez por el simple hecho de 
estar embarazada, ella seguirá siendo una 
adolescente que tendrá que hacerse cargo 
de un hijo. Las jóvenes de 10 a 13 años sue-
len tener grandes temores frente al dolor y 
a los procedimientos invasivos y general-
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mente el parto es muy difícil debido a que 
pierden el control con facilidad. En estos 
casos, lo ideal es que sean atendidas por 
personal profesional sensible y capacitado 
para esta labor, que pueda acompañarlas y 
confortarlas y que les explique de manera 
clara y concreta todo el proceso por el que 
están pasando, para reducir su estrés.16

En el ámbito social, el embarazo en ado-
lescentes y los problemas asociados a él 
presentan tipos distintos según el sector 
social en el que se manifiesten. En el nivel 
rural conduce a uniones tempranas y conse-
cuencias como desnutrición, control prena-
tal inadecuado y de deficiente calidad y pro-
blemas económicos. En el nivel suburbano 
las consecuencias son deserción escolar, di-
ficultades económicas, uniones conyugales 
inestables, violencia intrafamiliar, abortos 
provocados, mala atención del embarazo y 
el parto. A nivel urbano popular, el embara-
zo en una adolescente es considerado como 
un evento inesperado que restringe las am-
biciones de progreso familiar. En el nivel 
medio-medio y medio-alto, la problemática 
que el embarazo en adolescentes presenta 
está mediada por las aspiraciones que tie-
nen los jefes de familia de lograr que sus 
hijos terminen la universidad, así como la 
prórroga de la dependencia de los jóvenes 
hasta muy avanzada la tercera década de la 
vida. Por lo tanto, cuando ocurre un emba-
razo en adolescentes, este tiene un signifi-
cado de accidente, por lo que puede termi-
nar en abortos inducidos, algunas veces sin 
un claro consentimiento de la adolescente, 
o en uniones tempranas no siempre satis-
factorias para la joven pareja, que pueden 
prolongar la dependencia de su familia.8

En la mayoría de los casos, independien-
temente del nivel social del que procede la 
adolescente embarazada, la asistencia al 
control prenatal se inicia cuando la situa-

ción del entorno familiar empieza a estabi-
lizarse, lo que ocurre a partir de la mitad del 
embarazo. Sin embargo, una atención mé-
dica tardía, aunque adecuada, de cualquier 
forma, es un factor que agrava aún más el 
riesgo durante el embarazo en adolescentes. 
Por otro lado, de forma individual, el emba-
razo para una adolescente puede significar 
varias cosas: comprobar su fertilidad; con-
siderar a ese hijo como algo que le pertene-
ce, que la va a querer y a quien va a amar 
como ella misma no fue amada; como una 
salida a una situación que ya no tolera, que 
puede ser un ambiente de abuso de cual-
quier tipo o la expresión de una condición 
no resuelta, como por ejemplo la muerte de 
alguno de los padres o su divorcio; o como 
una salida hacia la vida cuando la adoles-
cente presenta enfermedades crónicas.17 En 
este sentido, independientemente de la si-
tuación individual o social de la joven, un 
embarazo en la adolescencia implica reper-
cusiones biológicas, sociales, económicas y 
psicológicas que lo clasifican como emba-
razo de alto riesgo tipo II o III; lo que hace 
que se deba dar una atención integral por 
parte del médico, así como de otras áreas 
involucradas como psicología, nutrición, 
pediatría o medicina de la adolescencia, en 
función de que sea visualizado desde una 
perspectiva completa, considerando tam-
bién a la familia, la sociedad, los medios de 
comunicación, el sector salud y educativo, 
entre otros.

MEDIDAS PREVENTIVAS PARA EL 
EMBARAZO EN ADOLESCENTES

La primera medida a tomar es el forta-
lecimiento de la educación sexual para 
los jóvenes, mediante campañas infor-
mativas que lleguen fácilmente a ellos. 
¿Serán tal vez las nuevas plataformas, 
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como las redes sociales, el medio ade-
cuado para este propósito? Puede ser, 
pero nunca debe quedar de lado el 
aconsejar a los padres para hablar con 
sus hijos sobre este tema. Es necesario 
motivar la realización de campañas que 
proporcionen información calificada y 
veraz sobre educación y salud sexual 
y reproductiva, que incluyan el uso 
adecuado de los anticonceptivos, recu-
rriendo a testimonios de madres adoles-
centes. Estas campañas además deben 
promover una reflexión sincera e infor-
mada, que permita a los jóvenes des-
cubrir sus miedos y sus deseos incons-
cientes, para traerlos a la conciencia y 
poder trabajarlos desde la objetividad 
que les ofrece la información sobre sus 
consecuencias y riesgos. En segundo 
lugar, es necesario reforzar la oferta de 
atención prenatal para las adolescentes, 
brindar las facilidades necesarias para 
que puedan acudir a la consulta y reali-
zar el seguimiento adecuado con visitas 
domiciliarias y asesoría para el entorno 
familiar, educativo o social. Es indis-
pensable un control prenatal adecuado, 
llevado a cabo por personal profesio-
nal entrenado en la atención de ado-
lescentes, que sea amigable. En tercer 
lugar, se debe ampliar el conocimiento 
de las complicaciones del embarazo en 
adolescentes, que permita un abordaje 
integral que incluya a otros profesiona-
les, como la atención psicológica para 
adolescentes, al padre del bebé y a la 
familia de ambos, durante y después del 
embarazo, con el objetivo de atenuar su 
impacto y disminuir el riesgo biopsico-
social.
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INTRODUCCIÓN

El embarazo en mujeres adolescentes 
es un problema de salud que afecta 
a todos los países y estratos socioe-

conómicos a nivel mundial y se relaciona 
con condiciones de pobreza, falta de acceso 
a la educación y el trabajo.1 Según repor-
tes de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), cada año aproximadamente 21 mi-
llones de adolescentes (entre 15 y 19 años) 
quedan embarazadas en países en vías de 
desarrollo, de las que 18.5 millones dan a 
luz.1,2 Se proyecta que las tasas de embara-
zo en adolescentes aumentarán en todo el 
planeta en 2030, sobre todo en el continen-
te africano.3 Las complicaciones durante el 
embarazo y el parto son la segunda causa 
de muerte entre las adolescentes en todo el 
mundo. Los hijos de madres adolescentes 
se enfrentan a un riesgo mayor de morta-
lidad, comparados con recién nacidos de 
mujeres de 20 a 24 años.4-6 Además de las 
consecuencias físicas, el embarazo en ado-
lescentes se asocia con repercusiones eco-
nómicas y sociales, como son el rechazo 
o estigma hacia la adolescente, violencia, 
deserción escolar, menos oportunidades de 
empleo, lo que genera círculos de pobreza 
en los diversos países.7,8

EMBARAZO EN ADOLESCENTES
 
La tasa mundial de nacimientos por emba-
razos en adolescentes se estima que se en-

cuentra en 46 por cada 1.000. Las tasas de 
embarazos en adolescentes en América La-
tina y el Caribe continúan siendo las segun-
das más altas del mundo, estimadas en 66.5 
nacimientos por cada 1.000 adolescentes 
(entre 15 y 19 años), superadas solamente 
por las tasas de África subsahariana que 
llegan a 200 por 1.000 adolescentes.9 En el 
Ecuador, según datos del Instituto Ecuato-
riano de Estadísticas y Censos (INEC), la 
tasa de natalidad en adolescentes es de 43.4 
por cada 1.000, en tanto la tasa de natalidad 
en la adolescencia temprana llega a 13.9 
nacidos vivos por 1.000 y en la adolescen-
cia tardía es de 86.6 por 1.000 nacimientos 
vivos.10 En América Latina la tasa específi-
ca de fecundidad en adolescentes entre 15 
y 19 años en 2010 osciló entre 70 y 114.4 
(tabla 1).11 En el Ecuador, según datos del 
INEC, en el año 2010 los egresos hospita-

5

Tabla 1. Tasa de embarazos en 
adolescentes en América Latina (Vignoli 
JR. La reproducción en la adolescencia 
y sus desigualdades en América Latina, 
2010).

País Tasa de embarazos 
en adolescentes

(15-19 años)

Brasil
Ecuador
México
Panamá
República Dominicana
Uruguay
Venezuela

70.0
101.6
80.2
107.1
108.9
74.2

100.5
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larios por embarazo, parto o puerperio en 
adolescentes fueron de 100.193, cuyo 4.4% 
falleció durante el embarazo.10

Un estudio realizado en 142 países 
evidenció que existe una diferencia en 
el embarazo en adolescentes, según la 
etnia.12 Se observó que las adolescentes 
indígenas, en particular en áreas rura-
les, tienen una mayor probabilidad de 
tener un embarazo a temprana edad. En 
el Ecuador, de acuerdo con el INEC, 
existe la misma tendencia en las ado-
lescentes autoidentificadas como in-
dígenas.10 Un análisis realizado por el 
Fondo de las Naciones Unidas para la 
Infancia (UNICEF) muestra que el em-
barazo en adolescentes se asocia con un 
aumento de la deserción escolar, exclu-
sión social, disminución de oportunida-
des laborales y pobreza.13 Esto coinci-
de con el criterio del INEC que afirma 
que en el Ecuador las adolescentes de 
14 a 16 años son más propensas a no 
completar el nivel de educación para 
su edad, comparadas con el resto de las 
adolescentes.10

EMBARAZOS REPETIDOS EN 
ADOLESCENTES

En Ecuador, el 19.6% de las adolescen-
tes en etapa tardía y el 4.6% de las ado-
lescentes en etapa temprana tienen dos 
o más hijos antes de los 20 años, según 
datos del INEC en el periodo de 2013 a 
2016.14 En los Estados Unidos (EE. UU.) 
en 2015, aproximadamente el 17% de los 
nacimientos en adolescentes de 15 a 19 
años fueron nacimientos repetidos, cu-
yos factores de riesgo para la repetición 
del embarazo en la adolescencia inclu-
yen depresión, antecedentes de aborto 
y el hecho de vivir con una pareja o un 

mayor apoyo de la pareja.15 Los factores 
protectores incluyen niveles más altos de 
educación y uso de anticonceptivos, par-
ticularmente anticonceptivos reversibles 
de acción prolongada.15

VÍA DE FINALIZACIÓN DEL 
EMBARAZO EN ADOLESCENTES

En el Ecuador, los datos del INEC muestran 
que el tipo de parto en las adolescentes fue va-
ginal en el 64% y por cesárea en el 36%, entre 
2013 y 2016. Al estratificar esta información 
por tipo de centro de salud, se puede observar 
que las cesáreas en los establecimientos del 
Ministerio de Salud Pública (MSP) se reali-
zaron en un 28% y en instituciones privadas 
en un 73.9%.10 En los EE. UU., los nacimien-
tos por cesárea primaria en adolescentes re-
gistran una tasa de aproximadamente 19% en 
2017.16 Las madres adolescentes requieren 
partos instrumentales (es decir, fórceps o 
extracción por vacío) dos veces más que las 
mujeres de 20 a 24 años,17 cuyas razones 
no están aún claras, aunque se ha propuesto 
explicaciones como la inmadurez física de 
las madres más jóvenes y el temor o la fal-
ta de cooperación durante la segunda etapa 
del parto.

ABORTOS EN ADOLESCENTES

La OMS calcula que, en el ámbito global, 
entre los años 2010 y 2014, cada año se 
practicaron aproximadamente 56 millo-
nes de abortos en adolescentes de 15 a 19 
años en las regiones en desarrollo, de los 
que al menos un 14% puede considerarse 
como abortos realizados en condiciones 
no seguras.18 En el Ecuador, se ha reporta-
do una tasa estimada anual en adolescen-
tes de 6.3 abortos por cada 1.000 mujeres 
entre 15 y 19 años.10
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ABORDAJE DEL EMBARAZO EN 
ADOLESCENTES

Existen múltiples organizaciones locales 
y globales que han enfocado sus esfuerzos 
en la reducción de las tasas de embarazos 
en adolescentes. En 2011 la OMS, en coo-
peración con el Fondo de Población de las 
Naciones Unidas (UNFPA), publicó las si-
guientes directrices para reducir el emba-
razo en adolescentes.19 Así, reducir el nú-
mero de matrimonios antes de los 18 años, 
fomentar la comprensión y el apoyo a fin 
de reducir el número de embarazos antes de 
los 20 años, aumentar el uso de anticoncep-
tivos por parte de las adolescentes a fin de 
evitar el riesgo de embarazo involuntario, 
reducir las relaciones sexuales forzadas en-
tre las adolescentes, disminuir los abortos 
peligrosos entre las adolescentes e incre-
mentar el uso de servicios especializados 
de atención prenatal, en el parto y posnatal 
por parte de las adolescentes.

La Organización Panamericana de la 
Salud (OPS), OMS, UNFPA y UNICEF 
celebraron una reunión de consulta técni-
ca en 2016, en la que se establecieron las 
siguientes acciones prioritarias.20 Aumentar 
la visibilidad del embarazo en la adoles-
cencia, sus factores determinantes y conse-
cuencias, así como a los grupos más afecta-
dos, mediante datos desglosados, informes 
cualitativos e historias reales; diseñar inter-
venciones dirigidas a los grupos más vulne-
rables, para garantizar que los enfoques se 
adapten a su realidad y aborden sus desa-
fíos específicos; involucrar y asegurar que 
la población adolescente participe y forme 
parte activa del diseño, ejecución y segui-
miento de las intervenciones estratégicas; 
abandonar las intervenciones ineficaces e 
invertir los recursos en aplicar las interven-
ciones de eficacia demostrada; fortalecer la 

colaboración intersectorial para abordar de 
modo eficaz los factores determinantes del 
embarazo en adolescentes en América Lati-
na y el Caribe; pasar de pequeños proyec-
tos minoritarios a programas sostenibles en 
gran escala; y, crear un entorno favorable 
para la igualdad entre sexos y la salud y los 
derechos sexuales y reproductivos de las 
adolescentes.

En el Ecuador, en 2007, los ministerios de 
Salud Pública, Educación, Inclusión Eco-
nómica y Social, Coordinador de Desarro-
llo Social, junto con el Consejo Nacional de 
las Mujeres (CONAMU), Consejo Nacio-
nal de Niñez y Adolescencia (CNNA), Pro-
yecto Ecuador Adolescente, Plan Ecuador 
y UNFPA, generaron el Plan Nacional de 
Prevención del Embarazo en Adolescentes 
en Ecuador, que incluyó los siguientes ob-
jetivos a ser alcanzados.21 Así, implementar 
un sistema nacional de información sobre 
la situación del embarazo en adolescentes 
que permita la construcción de políticas pú-
blicas integrales e intersectoriales acordes 
a la realidad nacional y local; fortalecer la 
rectoría del Estado para la protección inte-
gral de los y las adolescentes e implementar 
servicios de atención integral; y, asegurar el 
derecho de adolescentes a la participación y 
construcción de políticas públicas, a nivel 
nacional y local, con énfasis en la preven-
ción del embarazo en adolescentes.

En el año 2017 el MSP del Ecuador emi-
tió el Plan Nacional de Salud Sexual y Re-
productiva 2017-2021,22 cuyo objetivo ge-
neral es “garantizar a toda la población del 
territorio ecuatoriano una atención integral 
y de calidad, a través del pleno ejercicio 
de los derechos sexuales y reproductivos, 
mediante la ampliación de la cobertura de 
salud sexual y salud reproductiva (SSSR) 
en el Sistema Nacional de Salud del Ecua-
dor” y plantea los siguientes lineamientos 
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que se enfocan también en la reducción del 
embarazo en adolescentes en el Ecuador. 
Se mencionan, fortalecer el ejercicio de los 
derechos sexuales y los derechos reproduc-
tivos de la población en general, a través de 
la promoción de la salud y la prevención 
de la enfermedad; garantizar la rectoría de 
la Autoridad Sanitaria Nacional en el Sis-
tema Nacional de Salud con especificidad 
en Salud Sexual y Salud Reproductiva; ga-
rantizar la atención integral en salud sexual 
y salud reproductiva para prevenir, detectar 
y atender a personas víctimas de violencia 
de género; garantizar la atención integral 
en salud para prevenir, detectar y atender a 
las personas en el ámbito de las infecciones 
de transmisión sexual, incluido VIH; ga-
rantizar la atención integral en salud para 
prevenir, detectar y tratar oportunamente 
a personas con cáncer asociado a la salud 
sexual y salud reproductiva; garantizar el 
derecho a la información veraz, oportuna y 
a los servicios de calidad en anticoncepción 
y planificación familiar a la población en 
general; garantizar la maternidad segura y 
la salud neonatal a través de la promoción, 
prevención y atención integral en salud; y, 
fortalecer la oferta de servicios de salud 
amigables y de calidad para adolescentes 
en el Sistema Nacional de Salud.
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INTRODUCCIÓN 

Se ha dicho con certeza que “un siste-
ma de salud debe garantizar los dere-
chos que tienen las parejas y los indi-

viduos a decidir libre y responsablemente 
el número y espaciamiento de sus hijos”.1 
Este derecho proclamado en la Conferencia 
Mundial de Población, celebrada en Buca-
rest en 1974, ha sido ampliado y reafirmado 
posteriormente en muchos eventos interna-
cionales como la Conferencia Internacional 
de Población y Desarrollo, llevada a cabo 
en El Cairo en 1994, y la Cuarta Conferen-
cia Mundial sobre la Mujer, realizada en 
el año 1995 en Beijing, República Popular 
China, donde se estableció en su Platafor-
ma de Acción que “la salud sexual y los de-
rechos sexuales y reproductivos son funda-
mentales para los derechos humanos y para 
el desarrollo”.2,3

No debe concebirse la planificación fami-
liar como responsabilidad única de la mu-
jer, pues los hombres tienen los mismos de-
rechos y deberes en la esfera reproductiva.4 
Sin embargo, muchas mujeres aún sufren 
discriminación o no pueden ejercer el dere-
cho a decidir cuándo procrear y están con-
denadas a sufrir o a morir a causa de emba-
razos que no son deseados. Los Objetivos 
de Desarrollo del Milenio (ODM), acorda-
dos por los estados en 2001, destacaban en 
su meta 5b (que debía lograrse para 2015) 
el acceso universal a la salud reproductiva. 
Sin embargo, en 2005 apenas el 58% de las 

parejas en edad reproductiva en el mundo 
utilizaba alguna forma de anticoncepción.3 
En tanto, al final del período a evaluar, esto 
es para 2015, se notificó que la prevalencia 
mundial de uso de anticonceptivos era del 
64%, con un valor de solamente 41% en 
los países de bajos ingresos. Ahora, en un 
empeño de retomar los propósitos ya plan-
teados, los nuevos Objetivos de Desarrollo 
Sostenible (ODS), en sus metas 3.7 y 5.6, 
nuevamente demandan el acceso universal 
a los servicios de salud sexual y reproducti-
va, y a los derechos reproductivos y de sa-
lud sexual y reproductiva, respectivamente, 
para 2030.5

Las condiciones de vida, bajo nivel cultu-
ral, analfabetismo, insuficiente apoyo de las 
organizaciones de salud, legislaciones res-
trictivas, desconocimiento de los métodos, 
no tener una infraestructura que garantice 
el acceso a la anticoncepción y la realidad 
económica-social de algunos sectores po-
blacionales en los países subdesarrollados, 
son elementos que conspiran contra la apli-
cación de una adecuada política de salud, 
en lo referente a la planificación familiar al 
alcance de todos. Otras veces existen res-
tricciones para la publicidad y utilización 
de la anticoncepción, que son promovidas 
por diferentes corrientes filosóficas o reli-
giosas; también resulta frecuente la desa-
probación de la pareja para su uso. Hemos 
señalado el contexto sociocultural y econó-
mico de una parte de la sociedad mundial, 
incluida la latinoamericana, presente desde 

6
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el pasado milenio, que dio al traste con el 
compromiso social de lograr una “Salud 
para todos en el año 2000”. Cada país esta-
blece sus leyes y reglamentos con respecto 
a la distribución de anticonceptivos, y son 
los que determinan las condiciones bajo las 
cuales pueden ponerse los servicios de pla-
nificación familiar a disposición de la pobla-
ción. Hoy, muchas naciones que mantenían 
políticas restrictivas o conservadoras sobre 
la planificación familiar han flexibilizado 
su posición y se pronuncian por desarrollar 
programas prácticos y eficaces de planifica-
ción familiar.6 Estos cambios legales y de 
política han influido en la revolución que se 
ha generado a escala mundial en torno a la 
planificación familiar, y han proporcionado 
el acceso a los anticonceptivos a través del 
sector público. Lamentablemente aún exis-
ten naciones que se mantienen a la zaga en 
estos conceptos.

Gracias al enfoque más generalizado de 
orientar la salud en términos de calidad de 
vida, se han logrado algunas mejoras en los 
indicadores y servicios de salud; sin embar-
go, no han resultado suficientes y debemos 
trabajar con inteligencia y organización 
para cumplir la meta propuesta de aquí a 
2030 de garantizar el acceso universal a 
los servicios de salud sexual y reproducti-
va, incluidos los de planificación familiar, 
información y educación, y la integración 
de la salud reproductiva en las estrategias y  
los programas nacionales.7 Podemos decir 
que los factores legales, económicos, so-
ciales y culturales, así como la cooperación 
de cada estado, deben tenerse en cuenta al 
aplicar una política de salud que facilite el 
bienestar relacionado con la reproducción y 
el derecho a la planificación de la familia, 
facilitando el acceso a la anticoncepción en 
general y a la hormonal en particular para 
todos los individuos de la comunidad, sin 

importar su estatus socio-económico, reli-
gión, posiciones políticas, origen étnico u 
otras características. Teniendo en conside-
ración los elementos planteados, nos pro-
ponemos mostrar las bases de un programa 
de planificación familiar y, en particular, 
del uso de la anticoncepción hormonal 
como herramienta muy eficaz dentro del 
mismo. Resulta ineludible comentar que 
es necesario contar con una organización 
eficiente que la dirija, colaboración institu-
cional, infraestructura apropiada, personal 
altamente calificado y una cultura sanitaria 
de la población.

PARTICULARIDADES EN CUBA Y 
ECUADOR

El programa de planificación familiar en 
Cuba se enmarca en el contexto de la aten-
ción a la salud materna e infantil, consti-
tuyendo un instrumento de prevención que 
contribuye a elevar la calidad de vida de la 
mujer, el niño y la familia, como un todo, 
con la repercusión que esto significa en la 
dinámica de la sociedad en general”.1 El 
sistema de salud cubano tiene la gran ven-
taja de ser gratuito para toda la población 
urbana o rural, y de contar con el Programa 
del Médico y la Enfermera de la Familia 
para la atención en la comunidad, que son 
elementos muy importantes para desarro-
llar cualquier programa sanitario que se 
proyecte, donde se incluye la planificación 
familiar. El apoyo estatal garantizado por el 
Ministerio de Salud Pública y la ayuda que 
brindan instituciones y organizaciones no 
gubernamentales, como la Sociedad Cuba-
na para el Desarrollo de la Familia (SOCU-
DEF) afiliada a la Federación Internacional 
de Planificación de la Familia (IPPF), el 
Centro Nacional de Educación Sexual (CE-
NESEX) y la Federación de Mujeres Cuba-
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nas (FMC), son claves para el cumplimien-
to de estos programas.

Por su parte, el Ecuador es un Estado de 
derecho, soberano, unitario, independiente, 
democrático, laico, multiétnico y pluricul-
tural; que garantiza el derecho a la salud 
como un derecho fundamental, vinculado 
al ejercicio de otros derechos, que sustentan 
el buen vivir (Constitución 2008, Art. 32).8 
El Ministerio de Salud Pública (MSP), en 
su calidad de Autoridad Sanitaria Nacional, 
tiene el compromiso constitucional de ga-
rantizar el derecho a la salud, promoviendo 
la construcción de políticas públicas me-
diante procesos participativos. La Constitu-
ción de la República, el Plan Nacional para 
el Buen Vivir 2013-2017 y las políticas pú-
blicas emitidas por esta Cartera de Estado, 
son directrices para los actores públicos y 
privados que forman parte del Sistema Na-
cional de Salud.7 Para un manejo integral se 
expidió el Plan Nacional de Salud Sexual 
y Salud Reproductiva 2017–2021, que pro-
mueve la inclusión, la igualdad y el respeto 
de los derechos humanos en el marco de la 
salud sexual y salud reproductiva; y, ade-
más, para facilitar el acceso a métodos de 
planificación familiar, se emitió en el año 
2014 el acuerdo ministerial 2490 que ga-
rantiza el acceso a los anticonceptivos. Por 
otro lado, existen entidades que se encargan 
de controlar el cumplimiento de las direc-
trices dadas, como son la Unidad Ejecutora 
de Maternidad Gratuita y Atención a la In-
fancia (UELMGAI), la Estrategia Intersec-
torial de Prevención del Embarazo Adoles-
cente y Planificación Familiar (ENIPLA) 
y la Estrategia Nacional Intersectorial de 
Articulación para la Promoción de los De-
rechos Sexuales y Reproductivos. Según 
datos de la Organización Panamericana de 
la Salud (OPS), hasta el año 2017 la preva-
lencia de uso de anticonceptivos modernos 

en el Ecuador alcanza un 70% y la deman-
da insatisfecha de planificación familiar 
corresponde a un 15%, por lo que Ecuador 
ocupa el segundo lugar, después de Colom-
bia (72%), si se realiza una comparación 
con otros países de la Región Andina.9 

REQUERIMIENTOS DE UN 
PROGRAMA DE PLANIFICACIÓN 
FAMILIAR

Para realizar un programa de planificación 
familiar y, en particular, el concerniente al 
uso de anticonceptivos hormonales,10-12 es 
necesario disponer de servicios especia-
lizados de planificación familiar en todo 
el país o región y ofertarlos desde el nivel 
primario de atención hasta las institucio-
nes secundarias de salud que pueden ser 
los hospitales materno-infantiles u otras 
instituciones hospitalarias. En ambos 
debe ofrecerse información, orientación y 
educación sobre anticoncepción, además 
de disponer de variados métodos efica-
ces y de un personal capacitado para este 
fin. Estos servicios deben trabajar con un 
enfoque integral sobre el riesgo precon-
cepcional de las parejas, con el objetivo 
de hacer comprender la importancia de 
la planificación familiar en la conserva-
ción de la salud de la madre y el niño. 
Un ejemplo concreto es la prescripción y 
dispensación para aquellas mujeres clasi-
ficadas en los consultorios médicos como 
de riesgo reproductivo, a las que se pro-
pone la utilización de diferentes métodos 
anticonceptivos, con el objetivo de espa-
ciar sus embarazos, al menos hasta que 
quede resuelto el riesgo que presente, en 
caso de que sea transitorio, o controlada 
la enfermedad que padece. Las consultas 
especializadas e integrales para adoles-
centes y jóvenes en edad reproductiva, o 
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las de atención a la mujer de edad me-
diana, resultan adecuadas para ofrecer 
métodos anticonceptivos a quienes lo so-
liciten.

Por otro lado, para desarrollar un pro-
grama de planificación familiar se necesi-
ta disponer de un equipo de salud familiar 
o comunitaria, que ofrezca el personal 
idóneo para el desarrollo de una política 
de planificación familiar. La dispensa-
ción de toda la población familiar que se 
atiende permite optimizar una política de 
planificación familiar, al conocer los po-
sibles usuarios que se encuentran en eda-
des reproductivas, dirigir selectivamente 
la consejería en anticoncepción y calcu-
lar las necesidades. Cuando no se dispone 
del personal médico suficiente, también 
pueden garantizarse servicios de planifi-
cación familiar basados en la comunidad, 
a través de trabajadores de salud o briga-
distas sanitarios, bien capacitados y su-
pervisados, si esto es afín con las leyes y 
los reglamentos locales. La capacitación 
es muy importante en el personal médico 
o paramédico para desarrollar los conoci-
mientos y habilidades para trasmitirlos en 
la consejería y orientación. Además, te-
ner una población con un nivel educativo 
y sanitario elevado facilita la compren-
sión y cooperación para aplicar una polí-
tica de salud en cualquiera de las varian-
tes, incluyendo la planificación familiar. 
Se reporta que el desarrollo intelectual en 
adolescentes y jóvenes se asocia con una 
disminución de la fecundidad y los emba-
razos precoces.10

La divulgación de los métodos anticon-
ceptivos y la propaganda son fundamen-
tales para su conocimiento. Todo cuanto 
pueda hacerse en este sentido, nunca re-
sultará suficiente. La educación sexual 
desde edades tempranas es un elemento 

muy importante para dar a conocer los 
métodos de planificación familiar a la 
población más joven, pues resulta preo-
cupante que el 17% de los partos en los 
países en vías de desarrollo se produce en 
adolescentes, con la consabida morbili-
dad y mortalidad asociadas.10 En cuanto a 
la propaganda, existen muchos ejemplos 
que van desde las audiencias sanitarias al 
nivel de barrio, charlas en las salas de es-
pera de las instituciones de salud, talleres 
con los jóvenes estudiantes en las escue-
las, discusiones de grupo, publicación de 
textos sobre el tema,13 propaganda gráfi-
ca, radial o televisiva, son algunas de las 
estrategias útiles que se recomiendan, 
pero resulta muy importante que se utili-
ce un lenguaje apropiado y comprensible. 
La consejería y la información individual 
con privacidad complementan los cono-
cimientos que la pareja debe tener sobre 
anticoncepción, adquiridos a través de la 
propaganda y la divulgación. Las parejas 
que lo soliciten deben recibir la informa-
ción apropiada para la selección de la an-
ticoncepción hormonal u otros métodos, 
que debe incluir ventajas y desventajas, 
efectividad, efectos colaterales y costo. 
Si se selecciona un método hormonal, se 
debe explicar sobre su utilización, ma-
nejo de los efectos indeseables, señales 
de alarma que indiquen la necesidad de 
valoración médica, tiempo aconsejable 
de uso, lugar de reabastecimiento y fre-
cuencia de consultas de control. El acce-
so a los anticonceptivos hormonales es 
un derecho de todas las mujeres que lo 
soliciten y no tengan contraindicaciones 
para su uso. La distribución debe garan-
tizarse, así como el reabastecimiento, de 
modo que pueda disponer de píldoras, 
inyectables, implantes o dispositivos in-
trauterinos hormonales o no de manera 
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fácil y oportuna; lo ideal sería entregar-
los gratuitamente o a un precio accesible 
a través de las instituciones de atención 
primaria, médicos de familia, red de far-
macias, trabajadores sanitarios capaci-
tados u otras vías, de modo que puedan 
llegar a todas las parejas que los escojan. 

Una valoración cuidadosa del estado de 
salud de las mujeres que soliciten la anti-
concepción hormonal determina la apro-
bación de su uso y debe realizarse por 
parte de un personal competente en las 
instituciones comunitarias o de atención 
secundaria que cuenten con servicios de 
planificación familiar. Las mujeres que 
han sido remitidas por personal no mé-
dico desde los servicios de planificación 
familiar comunitarios deben ser evalua-
das nuevamente. Se hará una historia 
clínica, indagando posibles condiciones 
clínicas que contraindiquen su uso y los 
datos habituales de edad, padecimientos, 
antecedentes gineco-obstétricos y fami-
liares, patrón menstrual, hábito de fumar 
y otros que resulten de interés. El examen 
físico general y por aparatos debe ser lo 
más prolijo posible. No se debe olvidar 
incluir peso, presión arterial, examen de 
abdomen y extremidades buscando sig-
nos de trombosis profundas, piel y mu-
cosas para detectar ictericia, mamas, exa-
men con espéculo y tacto bimanual. Este 
reconocimiento inicial permite sospechar 
o descubrir algún problema de salud adi-
cional, en función de definir si existen 
contraindicaciones o recomendaciones 
especiales para el uso de los anticoncep-
tivos hormonales. No se requieren prue-
bas complementarias o de laboratorio, 
rutinariamente, pero deben indicarse en 
aquellos casos en que sean necesarios. Se 
sugiere realizar una citología de cérvix, 
de acuerdo con las normas o recomenda-

ciones de cada lugar. Debe realizarse una 
primera evolución a los tres meses y un 
seguimiento anual por parte del médico 
de la comunidad, en la que se evaluará el 
grado de satisfacción con el método, pre-
sencia de efectos colaterales, además de 
consejería sobre el método o su cambio si 
fuera necesario.

PAPEL DE LA ANTICONCEPCIÓN 
HORMONAL EN LA 
PLANIFICACIÓN FAMILIAR

La anticoncepción hormonal es una de las 
herramientas con que cuenta la planifica-
ción familiar como política de salud. Debe 
ser proporcionada a cualquier mujer que lo 
decida, después de haber recibido la infor-
mación y la consejería adecuadas, y no exis-
tan contraindicaciones para su uso. Abarca 
métodos de amplio uso, seguros y efectivos, 
donde la variedad de combinaciones y vías 
de administración permite ampliar su uso a 
mujeres de distintas edades.13 Son reversi-
bles, cuyo retorno a la fertilidad es rápido 
tras su interrupción, con excepción de mé-
todos inyectables, cuyo tiempo promedio 
de retorno es de 6 y 10 meses, respectiva-
mente, independientemente de la duración 
de su uso.14 La situación ideal implica con-
tar con varios tipos de métodos hormonales, 
presentaciones y vías de administración, 
como píldoras, inyectables, implantes sub-
dérmicos, parches transdérmicos, anillos 
vaginales, dispositivos intrauterinos hor-
monales o no, entre otros. La anticoncep-
ción hormonal masculina constituiría una 
estrategia interesante para acceder a iguales 
derechos y obligaciones de las parejas ante 
la planificación familiar, pero, por estar en 
fases tempranas de investigación y desarro-
llo, aún no está disponible.15 Por otro lado, 
el uso de métodos anticonceptivos por parte 
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de los hombres todavía es poco prevalente 
y se limita al preservativo y la vasectomía. 
La necesidad de métodos anticonceptivos 
hormonales para hombres es importante y 
debe ser satisfecha con su desarrollo que 
afortunadamente es muy promisorio, pues 
existen bases sólidas de investigación que 
muestran que se tendrá buenos resultados 
en los próximos años.10

Anticonceptivos orales
Los anticonceptivos orales son la primera 
opción cuando las mujeres latinoamerica-
nas deciden utilizar anticoncepción (71%) 
y esa tendencia se incrementa con la edad.3 
Según los datos sobre el uso de anticon-
ceptivos en las mujeres de 15 a 49 años en 
unión, que abarcan el periodo 1996-2003 y 
publicados por la OPS en 2005,16 las mu-
jeres haitianas son las que menos usan las 
píldoras (2%), en tanto las costarricenses 
son las que más las utilizan (26%). Los 
productos disponibles están constituidos 
por una progestina sola o combinada con 
un agente estrogénico. No se necesita una 
variedad ilimitada de productos orales; 
contar con dos, tres o cuatro como máximo 
resulta suficiente. Se recomienda disponer 
de píldoras combinadas con dosis bajas de 
estrógenos, píldoras con progestina sola y 
presentaciones para ser utilizadas en la an-
ticoncepción de emergencia.10 No es nece-
sario disponer de píldoras combinadas con 
50 microgramos o más de estrógeno.17

Anticonceptivos combinados orales. Son 
preparados de estrógeno y progestina sin-
téticos y su uso fue aprobado por la Admi-
nistración de Drogas y Alimentos (FDA) de 
los Estados Unidos (EE. UU.) desde 1960. 
Los anticonceptivos combinados orales 
(ACO) son los fármacos más utilizados y 
más prescritos en el mundo y en Latinoa-
mérica. En Latinoamérica, más del 50% de 

los ACO son adquiridos sin prescripción 
médica.18 La primera píldora se introdujo 
en el mercado con dosificaciones de 150 
mcg de mestranol y 9.85 mg de noretino-
drel, lo que representaba cantidades cinco 
y treinta veces más altas de estrógeno y 
progestina, respectivamente, que las que 
se utilizan actualmente. Muchas modifi-
caciones se han ido introduciendo durante 
estos sesenta años de utilización,19 basadas 
en las investigaciones y experiencias acu-
muladas para minimizar sus efectos secun-
darios y potenciar sus beneficios clínicos. 
La reducción de la cantidad de estrógeno 
(hasta dosis tan bajas como 20 y 15 mcg) 
y progestina, así como el desarrollo de una 
nueva generación de estas últimas, han sido 
los pilares evolutivos de la anticoncepción 
oral.20-22 Según el contenido hormonal, 
pueden ser monofásicos, cuando todas las 
píldoras del ciclo tienen la misma concen-
tración de ambos componentes; multifási-
cos, que se caracterizan porque contienen 
dos (bifásicos) o tres (trifásicos) variantes 
en las concentraciones de estrógeno y/o de 
progestina. Las presentaciones pueden ser 
en paquetes de 21 y de 28 píldoras; los pro-
ductos con 28 píldoras contienen placebo 
en las últimas siete, con el propósito de fa-
cilitar la aparición de una hemorragia por 
deprivación que simula una menstruación.

Los ACO están recomendados en muje-
res adolescentes para garantizar un méto-
do seguro asociado al preservativo como 
método de prevención de las infecciones 
de transmisión sexual, con la condición de 
que haya un adecuado cumplimiento en su 
toma; mujeres con sangrados menstruales 
abundantes con o sin anemia ferropénica, 
o cuando existen irregularidades mens-
truales; mujeres que tienen antecedente o 
riesgo de enfermedad inflamatoria pélvica 
aguda o embarazo ectópico; mujeres en 
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edad reproductiva que presenten dismeno-
rrea moderada o intensa; mujeres con an-
tecedentes familiares de cáncer de ovario; 
mujeres menores de 40 años, no fumadoras, 
a las que se les haya practicado una oofo-
rectomía bilateral por afecciones no malig-
nas; como una opción en el tratamiento de 
la endometriosis.

Los ACO no están recomendados en 
casos de mujeres fumadoras o con ante-
cedentes de trastornos tromboembólicos; 
embarazadas o con sospecha de embarazo; 
mujeres con sangrado genital anormal, sin 
diagnóstico; mujeres diagnosticadas de dia-
betes mellitus o hipertensión moderada o 
severa (presión arterial mayor de 160/100), 
asociada o no a patología vascular coro-
naria o cerebrovascular; mujeres con an-
tecedente de cirrosis hepática o hepatitis 
infecciosa aguda; mujeres que padecen 
migraña o epilepsia sintomática; mujeres 
con afecciones malignas de las mamas y 
tumores benignos o malignos del hígado; 
mujeres que estén amamantando; mujeres 
discapacitadas con circulación deficiente o 
trastornos de la motilidad y/o sensibilidad 
de miembros inferiores, porque pueden pa-
sar desapercibidas algunas complicaciones 
vasculares; mujeres con discapacidades 
mentales, porque al interactuar con algunos 
medicamentos de uso en estos casos, pue-
den causar depresión o disminuir la eficacia 
anticonceptiva; pacientes en tratamiento a 
largo plazo con antimicrobianos, como ri-
fampicina y griseofulvina, o anticonvulsi-
vantes, como carbamazepina, etosuximida, 
fenitoína y barbitúricos, porque pueden 
inducir la síntesis de enzimas hepáticas y 
disminuir la efectividad de los ACO; muje-
res con anemia de células falciformes por el 
elevado riesgo de trombosis.

Anticonceptivos de progestina sola. Son 
anticonceptivos hormonales que contie-

nen 30 mcg de levonorgestrel o 75 mcg de 
desogestrel, cuya eficacia es ligeramente 
menor que la de los ACO, pues sus efectos 
son principalmente de tipo periférico. Sus 
presentaciones consisten en 35 grageas de 
levonorgestrel (para cinco semanas de uso) 
y 28 comprimidos de desogestrel (para 
cuatro semanas de administración). En 
contraste con los ACO, los anticonceptivos 
de progestina sola (APS) deben tomarse de 
manera ininterrumpida. Los APS están re-
comendados en mujeres que no toleran o no 
pueden utilizar los ACO; mujeres que ama-
mantan, sobre todo después de las seis se-
manas del parto hasta antes de cumplir seis 
meses postparto; mujeres hipertensas, dia-
béticas u obesas; mujeres que han desarro-
llado complicaciones menores relacionadas 
con el uso de estrógeno en los ACO. Los 
APS no están recomendados en mujeres en 
las que se sospeche o exista una patología 
mamaria maligna; cuando exista embarazo 
o sospecha de embarazo; si es que existe 
un sangrado genital anormal, sin diagnósti-
co preciso; mujeres discapacitadas, porque 
pueden ocasionar sangrado irregular y re-
quieren de un control riguroso de la toma.

Anticoncepción de emergencia. Este méto-
do se refiere al uso de anticoncepción para 
evitar un embarazo no deseado después 
de un coito desprotegido, que puede ser 
llevada a cabo con píldoras anticoncepti-
vas.23 No se conoce con exactitud su me-
canismo de acción, pero se considera que 
evita la ovulación, la fertilización y/o la 
implantación, por lo que no resulta un mé-
todo abortivo, condición muy importante 
de dar a conocer a las mujeres con deter-
minadas creencias religiosas o filosóficas 
que no aprueban el aborto. También se la 
conoce como anticoncepción poscoital o 
píldora del día siguiente, debido al uso de 
hormonas o dispositivos como medida de 
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emergencia para prevenir el embarazo. Las 
mujeres que han tenido relaciones sexuales 
recientes sin protección, incluidas las que 
han tenido una falla de otro método anti-
conceptivo, deberían utilizar este método.24 
Su efectividad es de 70 a 89% si se toma 
dentro de las 72 horas posteriores al coi-
to.23 A veces se la confunde con el aborto 
farmacológico, utilizado para interrumpir 
un embarazo existente; mientras que la 
anticoncepción de emergencia es efectiva 
solamente antes de que se establezca un 
embarazo. La anticoncepción de emergen-
cia puede prevenir el embarazo después de 
la relación sexual y no es efectiva después 
de la implantación. Los estudios de altas 
dosis de anticonceptivos orales indican que 
la anticoncepción hormonal de emergencia 
no ocasiona riesgo alguno en el embarazo 
establecido ni daño embrionario.25 No debe 
emplearse como un método anticonceptivo 
de rutina, sino de forma excepcional cuando 
no se ha utilizado, ha sido mal empleado o 
ha ocurrido un accidente con el anticoncep-
tivo empleado, o cuando la mujer ha sido 
víctima de un asalto sexual o violación.

Los preparados hormonales que se uti-
lizan son los mismos ACO o los APS, y 
se recomiendan según la disponibilidad 
y dosificación de estos, en lo que se de-
nomina método de Yuzpe. Si se dispone 
de píldoras combinadas de 50 mcg de 
etinilestradiol y 0.5 mg de norgestrel (0.25 
mg de levonorgestrel), se indican dos ta-
bletas como dosis inicial antes de las 72 
horas luego del coito desprotegido, que 
deben repetirse en una segunda dosis a las 
12 horas. Si la disponibilidad es de píldoras 
combinadas con 30 mcg de etinilestradiol y 
0.3 mg de norgestrel (0.15 mg de levonor-
gestrel), la dosis inicial debe ser de cuatro 
tabletas, a repetir a las 12 horas. En el caso 
de utilizar píldoras con 0.75 mg de levon-

orgestrel, la dosis inicial es de una tableta 
a tomarse antes de que transcurra el lapso 
de 72 horas a partir del coito desprotegido, 
y se repite una dosis igual luego de 12 ho-
ras. Las píldoras que contienen 0.03 mg de 
levonorgestrel podrían ser útiles, aunque de 
aplicación difícil en la práctica, pues se ne-
cesitaría la dosis de 25 tabletas para lograr 
su efecto. La FDA de EE. UU. aprueba la 
anticoncepción de emergencia con el uso 
de dos dosis de 0.75 mg de levonorgestrel, 
cuya primera dosis debe tomarse dentro de 
las 72 horas después de la relación sexual 
sin protección, en tanto la segunda dosis 
debe ser administrada 12 horas después de 
la dosis inicial. La segunda dosis puede to-
marse también hasta 24 horas después de 
la primera dosis y su efectividad no se verá 
comprometida. Es adecuado también men-
cionar que una dosis única de 1.5 mg de le-
vonorgestrel también es segura y efectiva 
para anticoncepción de emergencia, cuya 
efectividad está garantizada.26 Finalmente, 
la inserción de un dispositivo intrauterino 
hasta cinco días después del coito despro-
tegido es otro método empleado en la anti-
concepción de emergencia.

Anticonceptivos inyectables
Los anticonceptivos inyectables de proges-
tina sola complementan la disponibilidad 
y variedad de selección en cuanto a la vía 
de administración e indicaciones.27 Son 
preparados que contienen progestinas sin-
téticas que se liberan lentamente desde el 
tejido muscular donde se inyectan hacia el 
torrente circulatorio, proporcionando una 
anticoncepción segura y efectiva que puede 
durar de dos a tres meses según el producto 
utilizado. Las progestinas solas más utiliza-
das son el acetato de medroxiprogesterona 
de depósito, 150 mg para administración 
trimestral (Depoprovera®), y el enantato 
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de noretisterona, 200 mg cada dos meses. 
Existen también preparaciones inyectables 
combinadas de uso mensual que contienen 
5 mg de cipionato de estradiol más 25 mg 
de acetato de medroxiprogesterona (Lune-
lle®), 10 mg de enantato de estradiol más 
150 mg de acetofénido de dihidroxipro-
gesterona (Topasel®) o 5 mg de valerato de 
estradiol más 50 mg de enantato de nore-
tisterona (Mesigyna®). Los anticonceptivos 
inyectables son de acción prolongada y uso 
frecuente;28 así, en Ecuador, según datos 
del Fondo de Población de las Naciones 
Unidas (UNFPA), el porcentaje de uso de 
anticonceptivos inyectables es 19.4%, de-
bido al acceso que brinda el MSP del Ecua-
dor.7 Debe utilizarse material esterilizado 
o desechable para la administración de la 
inyección intramuscular por parte de perso-
nal capacitado. Es importante recibir la do-
sis siguiente con la periodicidad recomen-
dada y en las fechas más exactas posibles, 
con el propósito de asegurar la efectividad 
anticonceptiva.

Los anticonceptivos inyectables se reco-
miendan a usuarias que requieren un mé-
todo anticonceptivo eficaz y/o en las que 
existen problemas para recordar la toma de 
anticonceptivos diarios; que deseen mante-
ner la discreción del uso de un anticoncep-
tivo; discapacitadas, en las que preferimos 
utilizar los que contengan progestinas so-
lamente, ya que no aumentan el riesgo de 
trombosis y producen amenorrea que puede 
resultar beneficiosa en mujeres con pérdida 
de habilidades manuales; mujeres con ane-
mia de células falciformes o que no deban 
utilizar anticonceptivos que contengan es-
trógenos; que amamantan, sobre todo des-
pués de las seis semanas del parto; mayores 
de 35 años, aunque sean fumadoras. Los 
anticonceptivos inyectables con progestina 
sola no se recomiendan a mujeres adoles-

centes menores de 16 años, ya que su efecto 
hipoestrogénico pudiera afectar el desarro-
llo y la densidad ósea; cuando se sospeche 
o exista una patología mamaria maligna; en 
casos de tumores hepáticos benignos o ma-
lignos u otras afecciones hepáticas agudas 
o crónicas; embarazadas o con sospecha de 
embarazo; cuando exista un sangrado ge-
nital anormal sin diagnóstico; hipertensas 
con o sin enfermedad vascular; ni en diabé-
ticas con enfermedad vascular.

Implantes subdérmicos
Los implantes subdérmicos de progestina 
sola a baja dosis son otra posibilidad para 
brindar en un programa de planificación 
familiar por ser de alta eficacia, larga du-
ración y reversibles.12 Los implantes pro-
porcionan una liberación lenta y sostenida 
de la progestina empleada, produciendo 
anovulación, adelgazamiento del revesti-
miento endometrial y engrosamiento del 
moco cervical, creando una barrera que es 
impenetrable para los espermatozoides.29 
Este método tiene la desventaja de necesi-
tar de personal capacitado para su inserción 
o retiro, diagnóstico y tratamiento de las 
complicaciones e instalaciones que cuenten 
con sistema de esterilización del material 
necesario. Norplant® ha sido quizás el im-
plante más estudiado y utilizado, sistema 
que consiste en seis cápsulas finas y suaves 
de silastic conteniendo levonorgestrel, que 
se insertan por vía subdérmica con aneste-
sia local en el brazo no dominante, desde 
donde difunde la hormona de forma lenta 
y sostenida hacia el torrente circulatorio, 
para una anticoncepción eficaz y de larga 
duración. Jadelle® también contiene levo-
norgestrel en dos barras de silastic, por lo 
que se considera la versión moderna del 
tradicional Norplant®.29 Los dos son útiles 
para disponer de anticoncepción por cinco 
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años. Están además disponibles otras pre-
sentaciones de implantes con progestina 
sola, como Implanon®, que contiene etono-
gestrel en una sola barra, para un tiempo de 
uso de tres años.30

Se recomiendan los implantes en mujeres 
con paridad satisfecha pero que no desean 
esterilizarse o lo estén valorando y no lo ha-
yan decidido; que prefieran un método que 
no necesite reabastecimiento; que tengan 
contraindicación para los dispositivos in-
trauterinos y deseen un método de larga du-
ración; que tengan alguna contraindicación 
para el uso de los estrógenos contenidos 
en las píldoras o inyectables anticoncepti-
vos; discapacitadas, aunque, en ocasiones, 
al presentar un sangrado irregular pudiera 
resultar  molesto, dada la necesidad de ma-
nipulación para conservar la higiene. No se 
los recomienda cuando existan las mismas 
situaciones comentadas para los anticon-
ceptivos inyectables de progestina sola.

LA ANTICONCEPCIÓN EN 
ADOLESCENTES, UN CASO 
ESPECIAL

El embarazo en adolescentes, como se ha 
podido observar en capítulos anteriores, es 
un asunto muy complejo y de gran alcance, 
que afecta no solo a los adolescentes, sino 
también a sus hijos, sus padres y la comuni-
dad en general. Su alta prevalencia impacta 
de manera importante en la salud pública, 
pues refleja la existencia de problemas so-
ciales estructurales no resueltos y la nece-
sidad no satisfecha de métodos anticoncep-
tivos efectivos y seguros en este grupo de 
población. Durante el periodo 2006-2010, 
el 82% de las adolescentes en riesgo de 
embarazo no deseado usaba métodos anti-
conceptivos, pero apenas el 59% usaba un 
método altamente efectivo.31 Por otro lado, 

hay que tomar en cuenta que las tasas de 
fracaso del uso perfecto y típico de los an-
ticonceptivos reversibles de acción larga 
son menores al 1%, en tanto que las tasas 
de fracaso del uso típico de los anticoncep-
tivos reversibles de acción corta (píldoras, 
parches y anillos vaginales) son aproxima-
damente de 9% y de los anticonceptivos 
inyectables más o menos el 6%.29 En este 
sentido, los anticonceptivos reversibles de 
acción larga serían adecuados para adoles-
centes, en razón de su mayor eficacia, tasas 
de uso continuo y satisfacción más altas, en 
comparación con los anticonceptivos de ac-
ción corta. Las complicaciones de los dis-
positivos intrauterinos y los implantes sub-
dérmicos son poco frecuentes y similares a 
otros grupos de mujeres, lo que hace que 
estos métodos sean seguros también para 
usuarias adolescentes.29

CONCLUSIONES

La anticoncepción hormonal se ha visto 
enriquecida por el desarrollo de nuevas 
preparaciones y vías de administración, así 
como por la disminución importante de los 
efectos indeseables, lo que la vuelve elegi-
ble para muchas parejas como un método 
efectivo de planificación familiar. La aten-
ción en salud reproductiva debe brindar una 
visión integral de la anticoncepción que 
incluya los elementos biológicos, éticos y 
sociales involucrados, pues de ello depen-
de el éxito de un programa de planificación 
familiar.
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INTRODUCCIÓN

El siglo XX, y especialmente su se-
gunda mitad, atestiguó un avance 
formidable en el desarrollo de tec-

nologías anticonceptivas y una revolución 
en las ideas, conduciendo a la aceptación 
de la legitimidad del derecho a la sexuali-
dad plena. Así se lo estableció en consensos 
internacionales, sancionando el derecho 
de los individuos a una vida sexual sana, 
como parte integral de los derechos huma-
nos. El Programa de Acción resultante de 
la Conferencia Internacional sobre Pobla-
ción y Desarrollo (CIPD. El Cairo, 1994) 
y la Plataforma de Acción resultante de la 
Cuarta Conferencia Mundial sobre la Mu-
jer (CMM-IV. Beijing, 1995) establecieron 
que “La salud sexual y los derechos sexua-
les y reproductivos son fundamentales para 
los derechos humanos y para el desarrollo”. 
En la CIPD se aprobó, asimismo, una defi-
nición de salud reproductiva en la cual está 
implícito el derecho de hombres y mujeres 
a estar informados y a tener acceso a mé-
todos de planificación familiar y de regu-
lación de la fertilidad de su elección, que 
sean seguros, efectivos y aceptables, y que 
no sean contrarios a la ley.1 El desarrollo 
de tecnología anticonceptiva más eficien-
te, más segura y menos onerosa, ha jugado 
un papel fundamental en posibilitar esos 
cambios. En el más de medio siglo transcu-
rrido desde la introducción de anticoncep-
tivos confiables, la utilización de métodos 
modernos aumentó sostenidamente hasta 
llegar al 60% de todas las mujeres casadas 

o en unión en el mundo (89% en Europa 
Occidental, 75% en América Latina y el 
Caribe).2

Un rol similar al tecnológico, lo ha 
desempeñado el avance en el reconoci-
miento y la generalización de los derechos 
humanos y en particular la aceptación de 
los derechos de las mujeres. Pero pese a 
estos adelantos, en gran parte del mundo 
las mujeres y las niñas tienen menos dere-
chos sociales, económicos y jurídicos que 
los hombres, destacándose una brecha glo-
bal de 77.1% en empoderamiento político 
y 44 países en los cuales más del 20% de 
las mujeres son analfabetas.3 El consenso 
internacional y las leyes nacionales, dirigi-
dos a lograr que la salud reproductiva sea 
universalmente accesible, no son suficien-
tes para lograr que eso suceda. Esto es así, 
en gran medida, porque la violación de los 
derechos sexuales y reproductivos de las 
mujeres ocurre la mayor parte de las veces 
“a puertas cerradas”, en el ámbito domés-
tico, en el cual muchas mujeres carecen de 
facultades para hacer valer sus opciones y 
decisiones tanto en su vida sexual como 
reproductiva. Ese y otros factores hacen 
verdadera la afirmación del Fondo de Po-
blación de Naciones Unidas, en su informe 
del Estado de la Población Mundial 2018: 
“…ningún país puede afirmar que todos 
sus ciudadanos disfrutan de sus derechos 
reproductivos en todo momento”. 4

Ya dieciocho años atrás se podía afirmar 
que la planificación de la familia ha demos-
trado beneficios no solamente en la salud de 
las mujeres y de sus hijos, sino también en 

7
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posibilitar la igualdad entre hombres y mu-
jeres, prevenir infecciones de transmisión 
sexual (ITS) y en especial el VIH-SIDA, re-
ducir la pobreza y promover el crecimiento 
económico, así como mejorar el bienestar 
familiar y aumentar la productividad feme-
nina.5 Y era posible afirmar también que una 
agenda ambiciosa de promoción de salud 
sexual y reproductiva debería encarar no 
solamente estrategias anticonceptivas, sino 
también reformas sociales, económicas e ins-
titucionales que incluyeran la redefinición de 
los roles de las mujeres en sus sociedades y de 
los hombres en la responsabilidad reproduc-
tiva y el cuidado de los hijos. Ello requeriría 
una reconfiguración cultural y social.6 Obvia-
mente, esto sigue siendo una utopía para una 
gran parte del mundo. Los indicadores de las 
últimas dos décadas demuestran avances en 
anticoncepción en América Latina. Pero si-
gue siendo importante conocer lo que sucede 
respecto a las barreras a la anticoncepción, ya 
que es actuando sobre ellas que se puede ya 
no solo mejorar las cifras, sino progresar en 
derechos, en especial de las mujeres. Si no es 
así, serán meramente números y porcentajes 
los que cambien, sin que la salud reproducti-
va, basada en derechos, sea una realidad para 
nuestras poblaciones. Pero dado que la utili-
zación de anticonceptivos surge en función de 
la actividad sexual y que esta última está con-
dicionada por patrones sociales y culturales, 
es necesario también conocer algunos datos 
referidos a la vida sexual y a las característi-
cas reproductivas de los latinoamericanos en 
general y de las mujeres latinoamericanas en 
especial.

COMPORTAMIENTO SEXUAL

Más del 22% de las mujeres latinoameri-
canas inicia su vida sexual antes de los 15 
años, según el Fondo de las Naciones Uni-

das para la Infancia (UNICEF).7 Aunque el 
promedio de edad de inicio era, según la 
misma fuente, de 18.6 años en la década 
pasada, a los 17 aproximadamente 50% de 
las jóvenes ya eran sexualmente activas.8 El 
inicio varía de país a país e incluso entre di-
ferentes grupos poblacionales en un mismo 
país o región, lo cual hace relativamente 
poco importantes los porcentajes globales. 
Pese a que no hay cifras precisas para toda 
la vasta región latinoamericana, lo cual im-
pide conocer en detalle si el debut sexual 
precoz es un predictor de riesgos futuros, 
es posible que lo que presentan varios es-
tudios que sí lo demuestran para consumo 
de alcohol, tabaco y drogas, sea válido para 
cualquier grupo poblacional.9 Se repeti-
ría así, para la realidad de nuestra región, 
lo que hace dos décadas ya era evidente 
en un estudio multinacional europeo, que 
mostraba mayor probabilidad de infeccio-
nes del tracto genital inferior, de conductas 
sexuales riesgosas y el doble de riesgo de 
otras conductas peligrosas.10 No es claro 
en todos los casos, hasta dónde la decisión 
de dar el paso de iniciar la vida sexual es 
autónoma o no, y ello importa fundamen-
talmente para las mujeres, ya que la doble 
norma valorativa de la sexualidad según el 
género de pertenencia sigue siendo un he-
cho arraigado en todas las sociedades lati-
noamericanas. Existe suficiente base docu-
mental como para creer que buena parte de 
los casos de inicio sexual precoz obedecen 
a coerción más o menos enmascarada,11 
o violencia franca.12 Pero es posible que 
también para los varones el inicio no sea 
una decisión autónoma, sino consecuen-
cia de nuevos códigos sociales, entre ellos 
la imposición de los “valores” sostenidos 
por sus grupos de pertenencia. Evaluacio-
nes de fines del siglo XX y comienzos del 
XXI mostraban alta prevalencia de violen-
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cia contra la mujer en América Latina. En 
México, 7 de cada 10 mujeres habían su-
frido algún tipo de violencia en el curso de 
su vida.13 En Costa Rica, una de cada dos 
mujeres que consultaban en el Patronato 
Nacional de la Infancia había sufrido abuso 
físico.14 En Quito, el 60% de mujeres había 
sido golpeado por sus parejas.15 Dentro de 
la violencia en general, la violencia sexual 
ocupa un lugar destacado. Así lo demostra-
mos para Uruguay en un estudio entre mu-
jeres de bajo nivel socioeconómico.16 En 
nuestra época, más que nunca, se generali-
za la eclosión de subculturas juveniles que 
fuertemente cuestionan los valores adultos 
y que promocionan conductas desafiantes.17 
En muchos de estos grupos existe una fuer-
te presión, especialmente sobre las mujeres 
jóvenes, para el inicio de la vida sexual.18

La información que se posee en la Región 
sobre anticonceptivos es alta. Prácticamen-
te el 100% de las mujeres latinoamericanas 
conoce varios métodos y sabe dónde obte-
nerlos, aunque persisten barreras de acceso 
y de actitudes que hacen que en algunos 
medios la utilización sea escasa, o se opte 
por métodos tradicionales, muy poco segu-
ros. Los métodos más mencionados por las 
latinoamericanas, cuando se les pregunta 
cuáles conocen, son las píldoras anticon-
ceptivas (más del 50%), los preservativos 
(más del 20%) y los dispositivos intraute-
rinos (DIU) (alrededor del 15%). También 
la información que tienen las y los adoles-
centes latinoamericanos acerca de anticon-
cepción es alta, pese a lo cual, al menos en 
muchos países, el uso sigue siendo bajo o 
inconsistente en porcentajes mayores que 
para el resto de los grupos de edad. Es im-
portante tener en cuenta que, en muchos ca-
sos, el bajo uso obedece a dificultades en el 
acceso. De los 38 millones de adolescentes 
mujeres que viven en regiones en desarro-

llo del mundo y son sexualmente activas, 
23 millones (algo más del 60%) necesitan 
anticoncepción, pero no la tienen.19 

Para toda Latinoamérica, existe una im-
portante brecha entre el inicio de relaciones 
sexuales y el de anticoncepción. Se obser-
van en América Latina otros fenómenos so-
cio-demográficos que tienen consecuencias 
importantes para el comportamiento repro-
ductivo: el retraso en la edad en que se con-
trae matrimonio, tanto para varones como 
para mujeres durante períodos más largos, 
y la mayor inestabilidad de las uniones ma-
trimoniales con aumento de las tasas de di-
vorcios, aunque la tendencia es menor que 
en países europeos o de América de habla 
inglesa.20 Sin embargo, en las estadísticas 
oficiales muchas veces pasa desapercibido 
el hecho de que en la Región son comunes 
las uniones consensuales, por lo cual las ci-
fras deben ser manejadas con cautela y se 
impone la realización de investigaciones 
meticulosas, a fin de diseñar políticas ade-
cuadas.

FECUNDIDAD

La tasa global de fecundidad (TGF: hijos 
por cada mujer en edad reproductiva) de los 
países de América Latina fue progresiva-
mente descendente a lo largo de la segunda 
mitad del siglo XX y las estimaciones indi-
can que la tendencia continuará. En 1990-
1995 sólo Uruguay se encontraba en nivel 
bajo: 2.7 y Argentina era el único país en 
nivel moderado: 3.2. Diez países se encon-
traban en el nivel muy alto, con República 
Dominicana en el extremo superior: 7.5. 
Para 2000-2005 la mayor parte de los paí-
ses se ubicaban en el nivel bajo, cuatro en 
el moderado, cinco en el alto y ya no había 
ninguno en el nivel muy alto.21 Según da-
tos del Centro Latinoamericano y Caribeño 
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de Demografía (CELADE), en 2018 ocho 
países se encuentran por debajo del nivel 
de reemplazo generacional (2.1 hijos por 
mujer): Puerto Rico (1.3), Brasil y Cuba 
(1.7), Chile y Costa Rica (1.8), Colombia y 
El Salvador (1.9) y Uruguay (2). Diez están 
próximos al umbral mínimo: México y Ni-
caragua (2.2), Venezuela y Argentina (2.3), 
Perú y República Dominicana (2.4), Hon-
duras, Paraguay, Ecuador y Panamá (2.5). 
Muy pocos rondan todavía 3 hijos por mu-
jer: Bolivia, Haití, Guatemala.22

Las políticas gubernamentales sobre ac-
ceso a anticonceptivos tuvieron un papel 
importante en el cambio en los niveles de 
fecundidad operado entre las décadas de 
1970 y 1990. Para el año 2001, el 92% 
de los gobiernos del mundo prestaba apo-
yo, directa o indirectamente, a programas 
de planificación familiar y distribución de 
anticonceptivos.23 En esa participación gu-
bernamental, se estaba atendiendo en cierta 
medida al hecho comprobado de la exis-
tencia de una brecha mayor entre actividad 
sexual incrementada, propia de la época, 
y menor fecundidad, así como al recono-
cimiento del derecho a la planificación fa-
miliar. Latinoamérica no fue ajena a esos 
cambios, aunque los mismos siguieron un 
ritmo más lento y con importantes diferen-
cias entre países. En parte, influyó en ello el 
peso de las ideas religiosas más conserva-
doras, pero también lo tuvo la opinión so-
cial sobre la sexualidad femenina, en par-
ticular de las mujeres jóvenes. De ahí que, 
pese al aumento en las tasas de utilización 
de anticonceptivos, las políticas educativas 
y sanitarias en la región no se acompasaron 
a las necesidades. Ello significó que, a fines 
de la década de 1990, en muchos países se 
observara un aumento de la tasa de abortos, 

*   No incluimos Guayana por no corresponder al área latina de América.

especialmente los clandestinos, ya que la 
práctica sigue siendo ilegal en la mayoría 
de los países de la Región. Al comienzo de 
2019, el aborto ha sido legalizado o des-
penalizado en Cuba, Uruguay y Ciudad de 
México.*1 

ANTICONCEPCIÓN

Entre los decenios de 1970 y 1990, el uso 
de anticonceptivos por parte de mujeres ca-
sadas o en unión consensual había aumen-
tado en 9 de cada 10 países para los que se 
disponía de información. Para América La-
tina, en el decenio de 1990 más de la mitad 
de los países mostraba niveles de utilización 
de anticonceptivos modernos superiores al 
50%. Las últimas evaluaciones demuestran 
que la tasa de prevalencia de métodos mo-
dernos de anticoncepción ha continuado 
aumentando, aunque con grandes dispari-
dades, ya que en los grupos poblacionales 
de menores ingresos persisten las dificul-
tades.24 A comienzos de 2019 se publicó el 
más reciente estudio sobre uso de anticon-
cepción en la mayor parte de los países de 
América Latina y el Caribe.25 Haití (31.3%) 
y Bolivia (34.6%) siguen mostrando la más 
baja prevalencia de uso de anticonceptivos 
modernos, mientras que Brasil, Colombia, 
Costa Rica, Cuba y Paraguay muestran una 
prevalencia de 70%. 

Una década atrás, la mayor continuidad 
de uso de anticonceptivos combinados ora-
les (ACO) se observaba entre los países del 
cono sur de Sudamérica y particularmente 
entre mujeres de 35 a 45 años. La mayor 
continuidad de uso de DIU se observaba 
en mujeres mayores de 35 años.26 Pero en 
los últimos quince años se ha observado 
una aceptación marcada de métodos de 
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acción prolongada en algunos países. Los 
inyectables en especial en Haití, seguido de 
Guatemala, Perú y Honduras. En cambio, 
los implantes son aún poco aceptados en la 
Región, aunque no es claro si se debe a re-
sistencias de las mujeres o a poco énfasis 
por parte de los gobiernos o los ministerios 
de Salud (aunque hay excepciones).24 Glo-
balmente, el uso de anticoncepción rever-
sible de larga acción (LARC, por su sigla 
en inglés) se ubica por debajo del 10% en 
17 de los 23 países de América Latina y el 
Caribe. México es el único país en que los 
LARC son utilizados más frecuentemente 
que los de acción corta.25

Un problema mayor sigue siendo el de 
accesibilidad a servicios de planificación 
familiar y suministros anticonceptivos para 
los grupos poblacionales más pobres. Es un 
hecho que en muchas regiones de América 
Latina no se dan las condiciones necesarias 
para que la capacidad de elección de méto-
dos anticonceptivos sea un derecho recono-
cido, especialmente para las mujeres.27 En 
algunos países esto aparece agravado por 
la prédica –muchas veces concretada en la 
legislación y en la práctica– de grupos re-
ligiosos o conservadores que han impues-
to sus ideas logrando que se prohibiera la 
información y la distribución de anticon-
cepción. Las poblaciones indígenas, las 
rurales, las que se ubican en los quintiles 
más bajos de ingresos, las que tienen menor 
acceso a educación y las adolescentes son 
las más afectadas,24 en especial al no ofre-
cérseles LARC.25

Nivel de uso
En 2010 el 73% de las mujeres casadas en 
edad reproductiva usaba anticonceptivos en 
América Latina y el Caribe. Este porcentaje 
global era algo inferior al de América del 
Norte (73%) pero igual al de Europa (72%), 

superior al de Asia (67%) y muy superior 
al de África (31%). Un hecho destacable 
es que en la Región el aumento de uso en 
dos décadas fue de 12 puntos porcentuales, 
poco menor que 14 para África, y algo ma-
yor que Asia (10), mientras que el aumen-
to en América del Norte fue 5 y en Europa 
4.28  Otra evaluación refrenda el importante 
aumento: la proporción de mujeres casadas 
en edad reproductiva que usa anticoncep-
ción aumentó en América Latina y el Ca-
ribe de 55% a 65% entre 1990 y 2010.29 

Esto, aunque positivo, debe ser tomado con 
cierta precaución por dos razones; la pri-
mera porque es entendible que el aumento 
porcentual sea mayor en los lugares donde 
el uso era menor, mientras que en los paí-
ses de Europa y América del Norte, don-
de la utilización en el pasado ya era alta, 
el porcentaje ganado no sea tan marcado. 
En segundo lugar, sigue siendo verdad que 
el uso de métodos anticonceptivos varía 
ampliamente a lo largo de la Región, don-
de en la mayoría de los países sigue siendo 
prevalente el recurso a anticoncepción de 
acción corta.25 Es también positivo el he-
cho de que la disminución de la necesidad 
no satisfecha de anticoncepción fue mayor 
en los países en desarrollo (de 17% a 13%) 
que en las áreas desarrolladas (de 11% a 
9%).25

Tipo de anticonceptivo utilizado
A comienzos del siglo XXI los tres méto-
dos anticonceptivos más frecuentemente 
usados por las mujeres latinoamericanas 
eran ACO (45%), condones (25%) y DIU 
(17%).30 En 2017 las preferencias habían 
cambiado sustancialmente. Los tres mé-
todos más utilizados globalmente en la 
Región eran, en ese orden, esterilización 
femenina, ACO y DIU. Los condones ha-
bían pasado a porcentajes muy inferiores. 
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También en este caso existen amplias varia-
ciones de país a país, siendo ACO los más 
utilizados en Chile, esterilización femenina 
en Colombia, Costa Rica, República Domi-
nicana, Guatemala y Honduras (en este úl-
timo caso seguida cercanamente por ACO), 
y anticoncepción inyectable en Haití y 
Perú.24 Finalmente, es necesario tener en 
cuenta que la información disponible sobre 
la realidad de los últimos años es parcial. 
Las encuestas suelen mostrar los resultados 
correspondientes a los países más grandes o 
que son de mayor interés para las agencias 
donantes de fondos para investigación. Los 
países pequeños suelen no estar representa-
dos o bien los datos disponibles correspon-
den a estudios realizados en el pasado, sin 
que existan datos recientes comparativos.

Fuentes de información
La fuente de información más importante 
acerca de anticoncepción, disponible para 
mujeres latinoamericanas, es variable de 
país a país, e incluso en un mismo país en-
tre diversas poblaciones: urbanas, rurales, 
indígenas, de alto poder adquisitivo o no, 
de ámbitos culturales diversos. La repre-
sentación porcentual de unas u otras fuen-
tes aparece pocas veces en publicaciones 
recientes. Datos que ya pagan el precio al 
transcurso del tiempo –y que por tanto pue-
den no ser válidos para los últimos años– 
mostraban que las mujeres recurrían en 
porcentajes similares (34%) a personal sa-
nitario (incluyendo médicos) y a amigas y 
familiares. Dos excepciones se destacaban 
en ese momento: México, donde médicos y 
hospitales ocupaban el primer lugar (42%), 
lo cual indicaba una importante credibili-
dad en el personal sanitario. En cambio, 
Uruguay mostraba predominio de amigas y 
familiares (48%), ubicándose los médicos 
y otro personal sanitario en un distanciado 

29%. Este porcentaje para el caso uruguayo 
resulta más llamativo si se tiene en cuenta 
que ocupaba el primer lugar en la década 
de 1980, con el 62%.31 Esto pareció mostrar 
una importante pérdida de credibilidad en 
la información transmitida por el personal 
sanitario, aunque aceptar esa explicación 
sin base de juicio clara puede ocultar otros 
factores.

Se ha señalado que América Latina vive 
un proceso de “desmedicalización” que 
tiende a acelerarse. Quizás el ejemplo uru-
guayo esté mostrando un fenómeno que 
podría comenzar a repetirse en el resto de 
la Región. Lo que resulta preocupante es 
que amigas y familiares no necesariamente 
transmiten información correcta y adecua-
da. De confirmarse esta tendencia, será ne-
cesario un esfuerzo serio y mantenido para 
recuperar la confiabilidad en el personal 
sanitario, no descuidando los cambios cul-
turales, tan rápidos y globales en esta épo-
ca, así como para sensibilizar a docentes, 
líderes grupales y periodistas acerca del im-
pacto que su información puede tener en el 
fomento de la anticoncepción correctamen-
te utilizada, como recurso en salud sexual y 
reproductiva.

Toma de decisión sobre uso y 
participación masculina
La última encuesta que analizó específica-
mente quién toma la decisión de usar anti-
conceptivos en Latinoamérica tiene más de 
una década, pero es la que aún permite te-
ner un mejor panorama, sin desconocer que 
puede haberse modificado desde entonces. 
La decisión la toman las mujeres en conjun-
to con sus parejas en 45% de los casos y por 
sí solas en 37%. En un 6% de casos es el va-
rón el que lo decide y en 4% el médico. El 
primer porcentaje parecería indicar una ten-
dencia saludable a la decisión compartida 
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entre la mujer y su pareja, en cuestiones de 
sexualidad y reproducción. El 54.5% de las 
mujeres de la Región percibe que su pareja 
apoya el uso de métodos anticonceptivos.32 
Estas cifras aparecen a primera vista como 
positivas, aunque todavía insuficientes, en 
especial teniendo en cuenta que la violen-
cia física y sexual contra las mujeres sigue 
siendo elevada en la Región. El hecho de 
que estemos “mejor” que otras regiones del 
mundo no puede ocultar el hecho de que, en 
algún país, como por ejemplo Bolivia se-
gún una encuesta reciente, el porcentaje de 
varones que aceptan como legítimo el cas-
tigo físico de sus parejas es alto.33 Incluso 
en países donde las cifras parecen mejores, 
no puede desconocerse la posibilidad –no 
exhaustivamente investigada– de que sea la 
decisión exclusiva del varón la que preva-
lezca en el momento de la actividad sexual, 
ya que las investigaciones sociológicas han 
demostrado que la imposición masculina se 
hace notar en otras dimensiones de la vida 
en común: constitución de pareja, actividad 
sexual, número y espaciamiento de hijos, 
etc.

En particular en los grupos más pobres, 
como en mujeres de zonas rurales, indí-
genas y urbanas marginales, la vida se li-
mita a sobrellevar las condiciones adver-
sas cotidianas y tratar de sobrevivir. Uno 
de los aspectos más trágicos de este he-
cho es la violencia doméstica, la cual no 
afecta sólo a esas poblaciones, sino que 
se presenta en todos los estratos socia-
les. La educación demuestra ser –como 
en otros órdenes de las relaciones entre 
varones y mujeres– un factor de fomen-
to de la equidad. Así, por ejemplo, en la 
mayor parte de las regiones del mundo, 
el uso de condón aumenta en relación di-
recta con el nivel educativo del varón.33 
Las mujeres han sido tanto el grupo ob-

jetivo como las beneficiarias (a veces 
presuntas) de los programas nacionales e 
internacionales de planificación familiar 
y salud reproductiva. En el ámbito de la 
salud, los formuladores de políticas, los 
planificadores y los proveedores de ser-
vicios han pasado por alto muchas veces 
el papel influyente que los hombres des-
empeñan en la salud sexual y reproducti-
va de sus familias, especialmente de sus 
parejas sexuales. El no incorporar a los 
hombres en los programas de promoción, 
prevención y atención de la salud sexual 
y reproductiva ha tenido una grave reper-
cusión sobre su propia salud, la salud de 
las mujeres y el éxito de los mismos pro-
gramas.27 

Persisten todavía inequidades que cons-
piran contra la libertad de elección de las 
mujeres. Uno de los factores de mayor 
impacto es el peso cultural de los prolon-
gados procesos de socialización patriar-
cal, sexista y jerárquico, que no solamen-
te validan la imposición masculina, sino 
que internalizan en muchas mujeres la 
idea de su papel subordinado, con actitu-
des de sumisión ante los privilegios mas-
culinos.34 Los roles de género se asimilan 
e incorporan en la infancia, cuando niños 
y niñas aprenden que la sociedad tiene 
diferentes expectativas para cada uno de 
ellos. La “masculinidad”, en la mayor 
parte de las sociedades latinoamericanas, 
sigue incluyendo un conjunto estricto de 
normas que influyen en el comportamien-
to y las actitudes de los hombres respecto 
a su vida sexual y reproductiva. Así, su 
virilidad será medida en gran parte por 
sus conquistas sexuales, y en algunas co-
munidades por el número de sus hijos y 
por el comportamiento de las mujeres en 
su círculo familiar y social (esposa, no-
via, hija, madre, etc.).27
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Obtención de anticonceptivos y 
acceso a servicios
Los avances sostenidos en desarrollo de an-
ticonceptivos hormonales los han hecho ex-
tremadamente seguros. En América Latina 
la venta sin prescripción, directamente en 
farmacias, ha sido una constante. Esa reali-
dad se adecua a las más recientes recomen-
daciones de liberar el acceso sin prescrip-
ción en países donde el requisito existe.35 
La razón es que los riesgos de embarazos 
no planificados son sustancialmente mayo-
res a los de uso de anticoncepción. En tales 
condiciones, no puede extrañar que las far-
macias sean el principal lugar para obtener 
anticonceptivos por parte de las mujeres 
latinoamericanas. Sin embargo, es deseable 
que los lugares donde las mujeres pueden 
obtener anticonceptivos sean también sitios 
de información confiable. En este sentido, 
una experiencia exitosa se desarrolló en 
México, mediante programas de sensibili-
zación y capacitación de los dependientes 
de farmacias.36

El personal sanitario ocupa el segundo lu-
gar como prescriptor. Esto no puede llamar 
la atención, siendo una realidad que grupos 
numerosos de la población ven dificultado 
su acceso a los centros de salud, ya sea por 
razones geográficas, económicas o socia-
les. Es verdad que varios países han hecho 
esfuerzos por corregir este problema, acer-
cando los servicios a las poblaciones que 
los requieren, pero todavía en muchos más 
lugares es más fácil y menos oneroso acu-
dir directamente a los lugares de expendio. 
Se requiere un esfuerzo redoblado y un se-
rio compromiso de los Estados por poner 
al alcance de quienes lo necesiten, no solo 
servicios, sino personal confiable, adecua-
damente capacitado en atención sensible 
a la cultura, así como variedad amplia de 
anticonceptivos, que garanticen la libertad 

de opción. No será excesivo insistir en que 
persisten inequidades, ya que las poblacio-
nes indígenas, rurales o de bajo poder ad-
quisitivo en medios urbanos, muestran por-
centajes de acceso inferiores a los grupos 
más privilegiados.37

Continuidad de uso
El cumplimiento (compliance) es un fac-
tor importante en determinar continuidad 
y adecuación en el uso de cualquier medi-
camento, pero para el caso de la anticon-
cepción adquiere trascendencia porque es 
causa de embarazos indeseados en perso-
nas supuestamente protegidas. En América 
Latina se ha observado una falta de cum-
plimiento mayor que en otras regiones del 
mundo. Se ha demostrado que las causas 
de este fenómeno son múltiples y varían 
según edad y estrato socioeconómico. Así, 
por ejemplo, la toma incorrecta de ACO es 
más frecuente cuanto más joven es la mu-
jer y cuanto más bajo es su nivel económi-
co y educativo. Otro factor importante es 
el temor a efectos secundarios, especial-
mente el aumento de peso, las molestias 
digestivas, las cefaleas, etc. Sobre esto es 
necesario trabajar mediante programas 
de información creíbles. Pese a todo, son 
mayoría (58%) las mujeres latinoamerica-
nas que están satisfechas con los métodos 
anticonceptivos que utilizan,32 lo cual abre 
perspectivas auspiciosas acerca de un uso 
cada vez más consistente.

PROBLEMAS POR 
INACCESIBILIDAD DE 
ANTICONCEPCIÓN

La falta de acceso a anticoncepción aten-
ta contra las convenciones internacionales 
que exigen proveer a las poblaciones nive-
les adecuados de servicios que garanticen 
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la salud sexual y reproductiva. Pero además 
pone a esas poblaciones en riesgo elevado 
de morbilidad y mortalidad como conse-
cuencia del proceso reproductivo incontro-
lado. La mortalidad materna ha descendido 
en el mundo; las cifras recientes de la Or-
ganización Mundial de la Salud muestran 
que entre 1990 y 2015 la reducción fue de 
alrededor del 44%.38 Pero el grueso de los 
casos ocurre en las regiones subdesarrolla-
das. En 2000 constituía el 98% de las muer-
tes maternas;39 en 2015 se había elevado al 
99%.38 Uno de los factores que contribuye 
con gran peso a las cifras de muertes de 
mujeres embarazadas es el aborto en condi-
ciones de riesgo. Cuando se expresa la mor-
talidad por aborto como porcentaje de todas 
las muertes maternas, América Latina ocu-
pa un lugar intermedio entre los países más 
desarrollados y los más desfavorecidos.40 

Pero como siempre, las cifras globales es-
conden diferencias marcadas. En ellas, la 
falta de acceso a anticoncepción juega un 
papel importante, aunque no único. Dos 
factores vinculados merecen detenimiento. 
En primer lugar, el aborto clandestino; en 
segundo lugar, el embarazo adolescente. 

En los países en los que el aborto es ile-
gal, la interrupción clandestina del embara-
zo se constituye en una de las principales 
causas de muerte materna. Las consecuen-
cias del aborto en condiciones de riesgo se 
ven exageradas por la pobreza y la falta de 
educación. Esta realidad hace que el aborto 
en condiciones de riesgo sea un problema 
grave de salud pública en América Latina. 
Se conocen varias de las razones por las 
que se recurre al aborto. Entre ellas las más 
importantes son el no uso de anticoncepti-
vos (por falta de información o por falta de 
acceso), la falla de anticonceptivos (por uso 
inconsistente o por utilización de métodos 
poco seguros), la coacción sexual, la viola-

ción, las relaciones inestables y las dificul-
tades económicas. La prevención de estos 
problemas resulta imperiosa en la Región. 
Parte de la solución pasa por lo ya seña-
lado, pero en lo que nunca será excesivo 
insistir; la difusión amplia de información, 
la provisión de anticoncepción eficiente y 
segura, la aplicación de las leyes que san-
cionen las violaciones a los derechos hu-
manos de las mujeres y la incorporación de 
programas sanitarios, a cargo de proveedo-
res capacitados, comprensivos y de amplio 
criterio. El ejemplo de lo ocurrido en los úl-
timos años en Uruguay es ilustrativo. A fi-
nes de la primera década del siglo XXI, una 
de cada cuatro muertes maternas obedecía 
a aborto en esas condiciones, pero para el 
nivel socioeconómico más desposeído la 
relación era de una de cada dos muertes.41 

En 2013 entró en vigor la ley que despena-
lizó el aborto, dentro de ciertos límites de 
edad gestacional. Desde entonces, la mor-
talidad materna cayó sostenidamente, hasta 
ubicarse 5 años después en el segundo más 
bajo lugar de todas las Américas, detrás de 
Canadá.42

El embarazo en adolescentes se asocia asi-
mismo a mayores tasas de mortalidad mater-
na.43 A pesar de que ha habido avances en los 
últimos dos años, la Organización Panameri-
cana de la Salud indica que se ha progresa-
do poco en prevenir los embarazos, abortos, 
ITS y muertes maternas en adolescentes.44 En 
Uruguay, la aplicación de programas nacio-
nales de entrega gratuita de anticonceptivos 
en los niveles de asistencia pública, y de muy 
bajo precio en los privados, ha conducido a 
una sostenida declinación del número de em-
barazos en adolescentes (15 a 19 años), que 
cayó de 7.779 en 2014 a 4.553 en 2018. Con 
todo, siguen existiendo casos de niñas de me-
nos de 14 años que han sido madres, muchas 
veces como víctimas de explotación sexual.45
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La educación sexual sigue siendo un 
tema inadecuadamente resuelto en la ma-
yor parte –por no decir todos– los países de 
la Región. En cierta medida, se ha descui-
dado la necesidad de involucrar a los varo-
nes, desde la niñez, en criterios de equidad, 
igualdad de derechos y respeto de las mu-
jeres. Es por tanto necesario insistir en que 
toda declaración de derechos de las mujeres 
quedará en letra muerta si no se trabaja acti-
vamente en involucrar a los varones para su 
participación en todas las etapas que con-
ducen a la transformación de tales enuncia-
dos en hechos concretos. Esto incluye los 
cambios de percepción sobre la realidad 
para reconocer las desigualdades e injusti-
cias, los cambios actitudinales necesarios 
para aceptar como legítimos los enuncia-
dos de derechos, los cambios conductuales 
necesarios para asumir un rol activo en las 
acciones tendientes a fomentar las iniciati-
vas sanitarias, e implementarlas. El varón 
desempeña un papel clave en el logro de la 
igualdad entre los géneros, puesto que en la 
mayoría de las sociedades latinoamericanas 
ejerce un poder preponderante en casi todas 
las esferas de la vida, incluidas las decisio-
nes en materia de políticas y programas en 
los diversos niveles de gobierno y admi-
nistración, así como en las decisiones per-
sonales y de pareja relativas a la conducta 
sexual y reproductiva.46

Alcanzar los mejores estándares posibles 
implica invertir recursos, que son muchas 
veces retaceados en nuestra Región. Es 
verdad que implica erogaciones importan-
tes, sin embargo, se ha señalado, acertada-
mente, que podrá no saberse exactamente 
cuánto costará proveer servicios de sa-
lud reproductiva a todos, pero se tiene en 
cambio una clara idea de cuánto costará, 
en términos de enfermedad y muerte, no 
instaurar cuidados a la salud reproductiva 

disponibles universalmente. Dentro de esos 
costos, y en relación específica a anticon-
cepción y fenómenos vinculados, se cuenta 
la muerte de una mujer cada minuto como 
consecuencia de causas relacionadas con el 
embarazo, una mujer cada tres minutos por 
falta o falla de anticoncepción y una mujer 
cada ocho minutos por aborto de riesgo.47

Difícilmente un Estado, por sí solo, conse-
guirá alcanzar los objetivos deseables. Pero 
es bueno recordar que múltiples institucio-
nes han contribuido en el pasado a abordar 
estos problemas y muchas lo siguen ha-
ciendo. La lista sería muy extensa; solo nos 
detendremos en una, de corta vida (apenas 
poco más de una década), pero de fecunda 
cosecha: el Centro Latinoamericano Salud 
y Mujer (CELSAM) que puso sobre el ta-
pete las condiciones reales del problema a 
través de encuestas globales, trabajó con 
los medios de prensa logrando coberturas 
informativas extensas, fomentó la creación 
de grupos nacionales que abogaron en sus 
países para que las autoridades sanitarias y 
sociales tomaran medidas adecuadas, reali-
zó acciones especiales, tales como la antes 
mencionada capacitación de dependientes 
de farmacia en México, y generó un mo-
vimiento que se expandió al mundo, sien-
do ahora cada año más vigoroso. Ese fue 
el “Día Nacional de Prevención del Emba-
razo Adolescente”, una celebración ideada 
en Uruguay en 2002, adoptada rápidamente 
por varios países más de la Región y trans-
formada finalmente en el “Día Mundial de 
la Anticoncepción” (World Contraception 
Day). Este movimiento, hoy global, man-
tiene el impulso a través de una coalición 
de ONGs y asociaciones, que ya no cele-
bran meramente un día, sino que trabajan 
durante todo el año, para lograr un mundo 
mejor, más digno, más respetuoso y más 
saludable para las mujeres.48
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INTRODUCCIÓN

La salud sexual y reproductiva entra-
ña la capacidad de disfrutar de una 
vida sexual satisfactoria y sin ries-

gos de procrear, y la libertad para decidir 
hacerlo o no, cuándo y con qué frecuencia.1

 

Por otro lado, está dirigida no sólo a evitar 
el embarazo o la transmisión sexual de en-
fermedades, sino también a favorecer el de-
sarrollo de la sexualidad en las parejas. La 
anticoncepción y la sexualidad son insepa-
rables, e implican libertad para ser practica-
das y conocimiento de sus consecuencias, 
por su influencia directa sobre la salud, el 
control de la natalidad y la mortalidad. Los 
métodos anticonceptivos modernos y tradi-
cionales constituyen recursos indispensa-
bles para evitar la concepción, cuyo papel es 
muy importante para la planificación fami-
liar y la protección de su salud. Su elección 
depende de factores como la edad, estado 
de salud, etapa reproductiva, estilo de vida, 
valores morales y culturales, creencias reli-
giosas, aceptación de la pareja, nivel de ins-
trucción y de ingresos, etc. En este sentido, 
la anticoncepción se entrelaza con la salud 
materno-infantil a fin de procurar patrones 
reproductivos caracterizados por retraso en 
el inicio de la reproducción en la vida de la 
mujer, un intervalo de al menos dos años 
entre nacimientos sucesivos y un adelanto 
en la llegada del último hijo. Todo lo ante-
rior con el propósito de coadyuvar en una 
mejora en la salud del binomio madre-hijo, 

constituyendo la maternidad y la paterni-
dad responsables.2

Las investigaciones sobre salud sexual y 
reproductiva ignoran la diversidad cultural 
y étnica de los países. En las publicaciones 
internacionales y nacionales, la informa-
ción sobre anticoncepción en la población 
indígena es escasa, lo que se suma a la dé-
bil institucionalidad estatal, dotada de es-
casos recursos, que ocasiona una evidente 
ausencia de políticas públicas destinadas al 
sector indígena, considerado entre los sec-
tores más vulnerables de la sociedad.3 Por 
lo señalado, el objetivo de este capítulo es 
analizar y describir las preferencias del uso 
de métodos anticonceptivos, razones de 
adopción y condicionantes de su uso, en la 
población indígena de una parroquia y una 
comunidad ecuatorianas.

SITUACIÓN DEL EMBARAZO EN 
LAS MUJERES INDÍGENAS

El Censo de Población y Vivienda del año 
2010 estima que la población indígena 
ecuatoriana corresponde al 7%, repartida 
en el área urbana el 18% y el área rural el 
82%.4 En tres de las cuatro regiones del país 
existen trece nacionalidades indígenas que 
mantienen sus lenguas y culturas propias.5 
En los últimos veinticinco años se han redu-
cido en forma sostenida las tasas de fecun-
didad en América Latina y ha aumentado el 
nivel de uso de anticonceptivos modernos 
entre las mujeres que viven en unión, desde 

8
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menos de 10% antes de 1970 hasta un nivel 
actual de 48%, aunque estos progresos han 
sido desiguales entre las diversas etnias y 
culturas. Se puede afirmar que la población 
indígena de la región latinoamericana ha 
permanecido prácticamente al margen de la 
revolución anticonceptiva.

En 2010, el estudio Research unintended 
pregnancy in the amazon basin of Ecuador: 
A multilevel analysis reportó una prevalen-
cia de 62.7% de embarazos no deseados, 
cuyos dos tercios (73.7%) corresponden a 
mujeres indígenas. Esta alta tasa de natali-
dad se traduce en familias integradas hasta 
por 15 hijos, baja calidad de vida, condi-
ciones precarias e insalubres, desarrollo 
inadecuado de los niños, malnutrición, etc. 
Esto coincide con los datos del Instituto Na-
cional de Estadística y Censos (INEC) que 
muestra que los escolares y adolescentes 
indígenas ecuatorianos tienen la mayor tasa 
de desnutrición (48.8%) comparados con 
otros grupos étnicos, por lo que están en 
mayor riesgo de adquirir enfermedades que 
repercuten en su desarrollo físico e intelec-
tual.6 Por otro lado, la población indígena 
representa un desafío cultural y lingüístico 
para quienes prestan servicios de planifi-
cación familiar, por lo que constituye una 
población de difícil acceso, pobre, residen-
te en el sector rural y con bajos niveles de 
educación.7 

Esto configura las características de 
los obstáculos que se describen en varios 
estudios, entre los que se debe destacar, 
como menos abordado, la heterogeneidad 
del sector indígena, pues ya lo ha mencio-
nado ONU Mujeres: “el mundo indígena no 
es homogéneo; más bien, es la expresión de 
un conjunto de variables endógenas y exó-
genas resultado de una historia milenaria y 
de siglos de colonialismo externo e inter-
no”.3 Por ello, las políticas estatales, sobre 

todo las relacionadas con la salud sexual 
y reproductiva, cometerían un grave error 
al tratar a las diferentes etnias como una 
sola, por lo que sus programas y proyectos, 
al ser genéricos, se vuelven ineficaces.8 El 
efecto directo de la baja instrucción sobre 
la probabilidad del no uso de un método 
anticonceptivo no debe ser descartado, ya 
que la educación, junto con otros factores 
socioeconómicos, tiene un efecto explica-
tivo de esta situación, ya que las mujeres 
analfabetas que viven en condiciones so-
ciales y económicas de pobreza son, en 
efecto, las que tienen la mayor probabilidad 
de no haber utilizado nunca un método an-
ticonceptivo. Se debe resaltar que el anal-
fabetismo, en este sentido, es una variable 
de pronóstico del no uso de los métodos 
anticonceptivos.9

BARRERAS PARA LA 
ANTICONCEPCIÓN

Existen múltiples barreras para el uso de 
anticonceptivos en la población indígena, 
que provienen tanto de sus características 
propias, cuanto del fracaso del sistema de 
servicios de salud dirigidos a ella. Se cuen-
tan entre dichas barreras la pobreza, el 
analfabetismo, las condiciones de vida de 
las mujeres y la actitud frente a ellas por 
parte de los hombres. Los cónyuges de las 
mujeres indígenas ejercen un control con-
siderable y desempeñan un papel impor-
tante en la toma de decisiones relacionadas 
con la planificación familiar, a la que se 
oponen con frecuencia por temor a que sus 
esposas se sientan tentadas a cometer ac-
tos de adulterio. Podría también colaborar 
la difusión de rumores falsos e información 
errónea sobre los efectos que ciertos méto-
dos anticonceptivos tienen sobre la salud 
de la mujer, lo que obviamente preocupa a 
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los esposos, que temen poner en riesgo el 
bienestar de su pareja.

La posición social de las mujeres indí-
genas se caracteriza principalmente por su 
subordinación a los hombres y por su triple 
carga de trabajo productivo, reproductivo y 
comunitario. Las mujeres se encargan del 
cuidado de los niños y del trabajo domésti-
co en el hogar, pero también participan en 
tareas “masculinas”, como la agricultura 
comunitaria, y en otras actividades econó-
micamente productivas, como la venta ca-
llejera.10 Las mujeres también se subordi-
nan a la autoridad de sus esposos y padres, 
quienes deciden cuántos niños tendrá la 
familia, cómo se gastarán los ingresos del 
hogar y si la mujer puede o no salir de la 
casa. La mujer indígena es frecuentemente 
privada de su derecho a disponer de medios 
financieros y de transporte, entre otros, que 
le impiden buscar atención en salud.11

En este sentido, tanto dentro de la activi-
dad sexual como en las decisiones repro-
ductivas, la mujer se subordina al hombre, 
hasta el punto en que la satisfacción sexual 
es primordialmente masculina y, como re-
sultado, el disfrute del sexo en la mujer 
depende de la iniciativa del varón.3 En la 
comunidad shuar, un aspecto importante so-
bre la cultura y la aceptación de los métodos 
anticonceptivos, es la identidad de la na-
cionalidad frente al matrimonio; así, según 
sus tradiciones, la poligamia es socialmente 
aceptada, por lo que en esta cultura el hom-
bre podría tener varias mujeres y procrear 
varios hijos, según sean sus cualidades de 
valiente guerrero y buen cazador. Sin em-
bargo, conforme se han ido adquiriendo 
mejores niveles de educación en la pobla-
ción, estas tradiciones han ido perdiendo 
valor, aunque en los miembros de mayor 
edad de la comunidad permanecen todavía 
vigentes. Este rasgo patriarcal de esta etnia 

podría predisponer a una actitud machista 
con las mujeres y la negación de sus dere-
chos de salud reproductiva.6

La residencia en las zonas rurales deter-
mina un acceso difícil a los servicios de 
planificación familiar, lo que podría redun-
dar en niveles más bajos de conocimiento 
y uso de los anticonceptivos en las mujeres 
indígenas, comparadas con no indígenas. La 
cobertura de los servicios de salud es baja 
en las zonas rurales, donde vive la mayoría 
de las indígenas. El personal de salud con 
frecuencia no explica los tratamientos ni 
respeta el derecho de las mujeres indígenas 
al consentimiento informado, pasando por 
alto muchos conceptos tradicionales como 
las medicinas indígenas y la necesidad de 
curar la mente, el cuerpo y el espíritu jun-
tos. Estos son los motivos por los que las 
mujeres indígenas se sienten más cómodas 
con el conocimiento de un médico tradicio-
nal y las comadronas, quienes comparten 
sus creencias y cultura, evitando además 
el examen físico por parte de un proveedor 
de salud masculino.12 La insatisfacción de 
las comunidades indígenas con los servi-
cios de salud resulta entonces del conflic-
to creado entre el sistema de salud público 
y el tradicional. Al no tomar en cuenta las 
creencias de cada comunidad, los prestado-
res de salud pueden desalentar a los poten-
ciales interesados en la anticoncepción. Las 
creencias de los indígenas pueden limitar 
la aceptación de la planificación familiar, 
fomentando una actitud de fatalismo con 
respecto al parto. En Guatemala, por ejem-
plo, muchos creen que una mujer está des-
tinada a tener cierto número de hijos, en 
cuya situación, tener un número inferior es 
“asesinar” a los que aún no han nacido. En 
contraste, las mujeres indígenas en el norte 
de la Amazonia ecuatoriana parecen estar 
haciendo la transición hacia una fertilidad 
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más baja. Sin embargo, el acceso insuficiente 
a información fidedigna sobre la seguridad 
y eficacia de los anticonceptivos modernos 
puede retrasar dicha transición.13 Las po-
blaciones indígenas comparten una larga 
historia de opresión social y política por 
parte de la población predominantemente 
de habla hispana; como resultado, muchos 
indígenas desconfían de las intenciones de 
los forasteros. Por esto, no sorprende que 
en algunos países el mensaje de “tener 
menos hijos” haya sido interpretado como 
una estratagema para reducir o eliminar la 
población indígena.

Los pueblos indígenas consideran la fe-
cundidad en un contexto amplio del “buen 
vivir indígena”, en el que los hijos repre-
sentan la posibilidad de la reproducción 
biológica y cultural y de la continuación 
de la vida y la naturaleza. Por lo tanto, una 
fecundidad alta es un valor y un recurso 
vinculados al tamaño ideal del hogar, el 
rol económico de los hijos, la superviven-
cia del grupo y el bienestar en general. En 
varios países, como Ecuador, Bolivia, Méxi-
co y Perú, el 50% de las mujeres indígenas 
no usa método anticonceptivo alguno. En 
tanto, entre aquellas que declaran utilizar 
algún método, las preferencias se orien-
tan más hacia los métodos anticoncepti-
vos tradicionales, como son la abstinencia 
periódica o ritmo, retiro, billings, collar y 
otras técnicas folklóricas no especificadas. 
Se observa un uso muy limitado de los 
métodos anticonceptivos orales, utilizados 
preferentemente al final de la vida repro-
ductiva. Poniendo estos datos en contexto, 
la introducción de los métodos anticoncep-
tivos orales se inserta en una comprensión 
cultural del funcionamiento del cuerpo de 
la mujer y de la salud en general. Así, las 
percepciones sobre la píldora la muestran 
como un remedio muy “fuerte”, que al ser 

tomado por largo tiempo se vuelve tóxico, 
por lo que las mujeres deben tener un or-
ganismo también fuerte y una alimentación 
nutritiva para soportar su poderoso efec-
to; esto explica porqué algunas mujeres 
de estratos económicos bajos no la toman, 
pues consideran que no pueden costear la 
alimentación que se requiere, ya sea para 
“enfriar” el cuerpo o para hacerlo más re-
sistente. Se cree además que la píldora au-
menta la temperatura del cuerpo, “seca” el 
útero y conduce a infertilidad, lo que sus-
tenta la idea de que la píldora puede dañar 
y desestabilizar el normal funcionamiento 
del cuerpo de la mujer, y durante la lactan-
cia puede elevar la temperatura de la leche 
materna y estropear la salud del infante. 
Finalmente, la creencia de que la píldora 
bloquea ciertos procesos naturales, como 
la menstruación, y produce enfermedades 
y locura, parte de la percepción de la men-
struación como una manifestación de un 
cuerpo saludable, por lo que se puede in-
terferir con el ciclo menstrual normal, pues 
al dejar de menstruar se piensa que se han 
bloqueado los conductos femeninos y que 
la sangre menstrual no puede salir, oca-
sionando enfermedad y esterilidad. Sobre 
la base de estos criterios, el beneficio se-
cundario de los métodos anticonceptivos 
de “liberar a la mujer del peligro de que-
dar embarazada” no se corresponde con las 
culturas indígenas tradicionales, en las que 
el embarazo no es considerado un peligro, 
sino, por el contrario, un estado muy desea-
do y buscado.

Finalmente, otros factores importantes 
serían la religión, el rechazo social, el 
idioma, el discrimen, la carencia de per-
sonal indígena para la toma de decisiones, 
etc. En este sentido, con la finalidad de 
reducir la complejidad en la construcción 
de políticas de igualdad desde la particu-
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laridad, es necesario poner en marcha me-
canismos que aseguren la participación de 
las mujeres indígenas en el diseño, imple-
mentación y evaluación de planes y pro-
gramas de salud sexual y reproductiva.3 
La mayoría de las investigaciones desar-
rolladas sobre salud sexual y reproductiva 
ignoran la diversidad cultural y étnica de 
los países. La salud reproductiva de las per-
sonas debe ser una prioridad nacional; sin 
embargo, como grupo, las personas indí-
genas frecuentemente tienen las tasas más 
altas de morbimortalidad y el menor acceso 
a los servicios de salud,11 lo que conduce 
a que el patrón demográfico predominante 
en la población indígena esté caracterizado 
por un inicio temprano de la maternidad, un 
reducido espaciamiento entre los embaraz-
os y una elevada paridad, que incrementan 
los riesgos para la salud de las madres y sus 
hijos,14 así como determinan que los hijos 
crezcan en ambientes inadecuados, con una 
insatisfactoria atención y educación por 
parte de sus padres, ingresos mínimos 
e insuficientes para satisfacer sus necesi-
dades, hogares con pequeño espacio físico 
para un elevado número de integrantes, es 
decir condiciones precarias e insalubres. 
Lo anotado puede conducir además al de-
sapego emocional entre madre e hijo y a 
un incorrecto desarrollo psicológico de los 
niños.6

A la escasez de estudios sobre métodos 
anticonceptivos y cultura indígena,15-20 se 
suma la realidad ecuatoriana reflejada en la 
Encuesta Demográfica de Salud Materna e 
Infantil (ENDEMAIN) de 2004, publicada 
por el Centro de Estudios de Población y 
Desarrollo Social (CEPAR), que indica que 
menos de la mitad de las mujeres indíge-
nas casadas o unidas está utilizando algún 
método de planificación familiar (47%), 
con un nivel de prevalencia compuesto 

por 25% de métodos modernos y 22% de 
métodos tradicionales.21 En el Ecuador no 
se cuenta con información que describa las 
preferencias del uso de métodos anticon-
ceptivos por parte de la población indígena, 
que explique las razones para la adopción 
de un determinado comportamiento en 
cuanto a su reproducción o que establezca 
la eficacia de los métodos que las mujeres 
indígenas utilizan. Por otro lado, esta falta 
de información afecta también a la imple-
mentación de programas públicos de plan-
ificación familiar, como fue la Estrategia 
Nacional Intersectorial de Planificación 
Familiar y Prevención del Embarazo en 
Adolescentes (ENIPLA), que buscaba ga-
rantizar los derechos sexuales y reproduc-
tivos de las personas, así como de la can-
tidad de hijos que desea tener cada pareja 
mediante el uso de métodos anticoncep-
tivos.6 Uno de los principales problemas 
del diseño de estas políticas públicas es su 
intención de generalización,3 así como su 
incapacidad para atender a la comunidad 
indígena, no en términos de acceso a ser-
vicios o programas de educación, sino en 
relación a que no se encuentran orientados 
a responder desde un enfoque realmente in-
tegral, que tome en consideración aspectos 
culturales de la población. Aunque el sector 
indígena no fue excluido de la estrategia, 
si lo fueron ciertos componentes como sus 
derechos individuales y colectivos, sus sa-
beres y prácticas comunitarias, que confor-
man el marco conceptual que incluye tradi-
ciones, costumbres y valores comunitarios 
que moldean las prácticas individuales y 
aseguran el ejercicio de los derechos sex-
uales y reproductivos.3

En el año 2010 llevamos a cabo un es-
tudio para describir las preferencias, cono-
cimientos y razones de adopción, así como 
los determinantes socioeconómicos, de-
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mográficos y culturales que se relacionan 
con el uso de métodos anticonceptivos en la 
población indígena de San Juan de Ilumán 
y La Compañía, en la provincia de Imbabu-
ra, Ecuador, cuyos resultados describimos 
a continuación.

NUESTRA EXPERIENCIA

En el año 2010 llevamos a cabo un estudio 
analítico de corte transversal,22 ejecutado a 
través de una encuesta de hogares. El uni-
verso de estudio fueron las mujeres en edad 
fértil (15-49 años) de las comunidades y 
sus compañeros. Se realizó en las localida-
des de San Juan de Ilumán y La Compa-
ñía, que pertenecen al cantón Otavalo de la 
provincia de Imbabura, ubicada en la sierra 
del norte del Ecuador.10 La parroquia San 
Juan de Ilumán cuenta con 7.225 habitan-
tes y la población de La Compañía alcanza 
los 2.605 habitantes.4 La población estuvo 
constituida por las mujeres en edad fértil y 
sus esposos que habitaban en las dos loca-

lidades. Se analizaron variables demográ-
ficas (edad, estado civil, edad de la pareja, 
con quién vive), socioeconómicas (ocupa-
ción, instrucción, religión), conocimientos, 
prácticas y preferencias de métodos anti-
conceptivos. Se utilizó un diseño muestral 
por conglomerados, cada uno de los cuales 
fue definido para tener un tamaño de 5 mu-
jeres y 1 hombre. El tamaño de la muestra 
se calculó para cada localidad individual-
mente, utilizando los criterios anotados 
en la tabla 1. Se añadió un cluster en cada 
una de las localidades para compensar las 
no-respuestas. Para la encuesta de hombres 
se determinó tomar un hombre para cada 
dos mujeres.

La complejidad de la evaluación y el acer-
camiento intercultural escogido para este 
estudio necesitaron una metodología plu-
ral, por lo que se utilizó una combinación 
de técnicas de investigación: una encuesta 
estructurada para mujeres y para hombres 
por separado y una entrevista cualitativa a 
seis informantes calificados. Las encuestas 
fueron anónimas, previa obtención del con-
sentimiento informado de cada participan-
te, luego de dar información detallada sobre 
el estudio. Para aplicar la encuesta se obtu-
vieron los mapas censales de las poblacio-
nes en estudio en el INEC, se enumeraron 
por lotes cada manzana, se distribuyeron 
los cluster (determinando el tamaño mues-
tral); acto seguido, se aplicó la encuesta a 
los cluster seleccionados en la carta cen-
sal de cada lugar, en forma consecutiva de 
menor a mayor, hasta culminar el tamaño 
muestral en cada comunidad. Se identifica-
ron seis informantes calificados: la coordi-
nadora de salud intercultural de Imbabura, 
tres comadronas (parteras), un antropólogo 
y una enfermera, a quienes se realizaron en-
trevistas semiestructuradas durante las visi-
tas de campo en el Departamento de Salud 

Tabla 1. Criterios utilizados para el 
cálculo del tamaño muestral.

CRITERIOS DE 
CÁLCULO

LA
COMPAÑÍA

ILUMÁN

Población de 
mujeres en edad 
fértil

1.000 3.825

Proporción 
esperada 
de uso de 
anticonceptivos

22% 22%

Nivel de 
confianza

95% 95%

Precisión 12% 12%

Efecto de diseño 2 2

Tamaño estimado 80 120

Número de 
cluster

17 (16) 25 (24)
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Intercultural de la Dirección Provincial de 
Salud de Imbabura, Cruz Roja de Cotaca-
chi, Hospital San Luis de Otavalo, Departa-
mento de Salud Intercultural del Ministerio 
de Salud Pública en Quito, que fueron gra-
badas y transcritas. Las entrevistas estaban 
orientadas a obtener información acerca de 
la cultura indígena y planificación familiar 
(creencias, tradiciones, costumbres, etc.), 
para usarla en la formulación de encuestas 
colectivas.

Las características demográficas de la 
población estudiada se detallan en la tabla 
2. De las 200 mujeres encuestadas, el 60% 
correspondió a la parroquia rural de San 
Juan de Ilumán y el 40% a la comunidad de 
La Compañía; la misma distribución se en-
contró en los 100 hombres encuestados. El 
promedio de edad de las mujeres fue 28.32 
años (DE = 9.32), encontrándose el 39% 
entre los 21 y 30 años; en hombres el pro-
medio de edad fue 30.9 años (DE = 10.15). 
Todos se identificaron como indígenas. El 
67.5% de las mujeres convivía con pareja 
(los hombres lo hacían en un 79%), segui-
das por aquellas que vivían con sus padres 

y, en un menor porcentaje, las que vivían 
solas o con otros familiares. Con respecto a 
la instrucción (tabla 3), se evidencia que en 
estas comunidades los hombres registraban 
un mayor nivel de educación, pues el 44% 
había culminado la primaria, a diferencia 
de las mujeres que solo lo había hecho el 
30%. 7% de hombres carecía de instruc-
ción, porcentaje que se duplica en las mu-
jeres (16%). 

Sobre los conocimientos y las preferen-
cias de anticonceptivos (tabla 4), el 56.5% 
de las mujeres manifestó conocer algún 
método anticonceptivo, como el condón 

Tabla 2. Características demográficas de mujeres y hombres encuestados en Ilumán y 
La Compañía (mujeres, n = 200; hombres, n = 100).

VARIABLES MUJERES n (%) HOMBRES n (%)

Lugar
• La Compañía
• Ilumán

80 (40)
120 (60)

40 (40)
60 (60)

Edad (años)
• 11-20
• 21-30
• 31-40
• 41-45
• 45 o más

Media 28.32 años (DE = 9.22)
51 (25.5)
78 (39)

39 (19.5)
32 (16)

Media 30.95 años (DE = 10.15)
19 (19)
36 (36)
24 (24)
17 (17)
4 (4)

Vive con
• Pareja
• Padres  
• Sola/solo 
• Otros

135 (67.5)
56 (28)
3 (1.5)
6 (3)

79 (79)
21 (21)

Tabla 3. Condiciones educativas de 
mujeres y hombres encuestados en 
Ilumán y La Compañía (mujeres, n = 200; 
hombres, n = 100)

INSTRUCCIÓN MUJERES
n (%)

HOMBRES
n (%)

Primaria completa
Secundaria incompleta
Primaria incompleta
Ninguna
Superior incompleta
Secundaria completa
Superior completa

60 (30)
52 (26)
50 (25)
32 (16)
3 (1.5)
2 (1)

1 (0.5)

44 (44)
20 (20)
25 (25)
7 (7)
3 (3)
1 (1)
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(25%), píldora (11.5%) y DIU (11.5%), 
entre los métodos modernos; y, sobre los 
tradicionales, el encaderamiento (17.5%) y 
las plantas (12.5%). Es claro que las mu-
jeres tenían un mayor conocimiento sobre 
métodos anticonceptivos (56.5%) que los 
hombres (37%). En las dos poblaciones, el 
método más conocido era el condón, pero 
se evidenció una diferencia con respecto 
al tipo de método: los hombres sabían más 
sobre métodos modernos, mientras que las 
mujeres conocían más sobre métodos tra-
dicionales. Esto coincidió con los criterios 
dados por dos de los informantes califica-
dos entrevistados, quienes resaltaban que el 
conocimiento sobre anticonceptivos en sus 
comunidades era de más del 50%.

De las 200 mujeres encuestadas solo 43 
(21.5%) usaban un método anticonceptivo; 
los más utilizados eran el condón (25.6%), 
píldora (20.9%) y encaderamiento (18.6%) 
(tabla 5). En las entrevistas, a diferencia de 
las encuestas, no se mencionó el uso del 
condón, mientras sí se habló de la píldo-
ra y las inyecciones. Pensando sobre todo 
en la seguridad anticonceptiva, se comen-
tó además que lo mejor es la T de cobre y 
la inyección. Las personas entrevistadas 
también mencionaron el ritmo (que no se 
mencionó en las encuestas) y el encadera-
miento. De los 100 hombres encuestados 
solo el 17% había usado un método anti-
conceptivo, de ellos el más utilizado era el 
condón (100%); el 94.1% lo obtuvo en las 
farmacias. Al momento del estudio, el 6% 
usaba un método de planificación familiar, 
el 85.7% correspondía al condón (tabla 5). 
Solamente el 18% conocía la forma correc-
ta de usar un método anticonceptivo. De las 
mujeres encuestadas, el 56.5% refirió que 
le gustaría usar en el futuro algún método 
anticonceptivo, ya que ellas consideraban 
que no deberían tener más hijos por razones 

económicas (53%), porque tienen suficien-
tes hijos (32%) y por la edad, pues se sien-
ten viejas (13.5%). Sin embargo, el 56.6% 
no había decidido el método a utilizar en 
el futuro por desconocimiento (tabla 6). El 
27.5% de las mujeres refirió que jamás usa-
ría ningún método anticonceptivo, siendo 
la razón principal los posibles daños que 
se podrían producir en su salud (55.8%) 
(tabla 7). De los entrevistados, la mayoría 
consideraba que al usar anticonceptivos 
se podrían ocasionar problemas graves de 
salud como cáncer o malformaciones. En 
ningún momento se mencionó la falta de 
conocimiento de estos. Al preguntar sobre 
qué método nunca usarían, una entrevistada 
contestó que el DIU por malas experiencias 
anteriores. Las encuestas coincidieron con 

Tabla 4. Conocimientos sobre 
anticonceptivos de las mujeres y los 
hombres encuestados en Ilumán y La 
Compañía (mujeres, n = 200; hombres, n = 
100).

VARIABLES MUJERES
n (%)

HOMBRES
n (%)

Conoce 
• Sí
• No

113 (56.5)
87 (43.5)

37 (37)
63 (63)

¿Cuál método? (*)
Métodos modernos
• Condón   
• Píldora   
• DIU 
• Inyectables 
• Esterilización 
• Píldora de 

emergencia 
• Espermicidas 
Métodos 
tradicionales
• Encaderamiento
• Plantas   
• Retiro  
• Lactancia    
• Todos 

50 (25)
23 (11.5)
23 (11.5)

16 (8)
5 (2.5)
0 (0)

0 (0)

35 (17.5)
25 (12.5)

6 (3)
2 (1)

7 (3.5)

31 (86.1)
10 (29.4)
8 (25.8)
10 (30.3)
8 (25.8)
1 (3.3)

1 (3.3)

6 (19.4)
1 (3.3)
6 (20)
0 (0)
0 (0)

*Las respuestas son varias por encuestada.
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los entrevistados en relación con la ligadu-
ra, quienes afirmaban que nunca la usarían.

Respecto de la historia sexual y repro-
ductiva, se registró una alta frecuencia de 
embarazos en adolescentes (95%), cerca 
de la cuarta parte de las encuestadas estu-
vo embarazada antes de los 15 años y el 
74.7% de ellas entre los 16 y 20 años, con 
una edad promedio de 17.55 años (DE = 
2.19), habiendo sido deseado el primer em-
barazo en el 60.5% de los casos (tabla 8). 
El 67% de las mujeres encuestadas refirió 
que el número ideal de hijos a tener sería 
de 1 a 3 (tabla 9). Según las entrevistas a 
los informantes calificados, se evidenció 
que, al existir una alta mortalidad en estas 
poblaciones, se preferiría tener una mayor 
cantidad de hijos para reemplazar a los que 
fallecen. También se pusieron en evidencia 
ciertas costumbres y tradiciones, como la 
influencia de la cantidad de propiedades de 
los padres; así, los hijos eran vistos como 
mano de obra propia, aparte de que les daba 
un estatus social. Pero con la situación eco-
nómica actual y al poseer menos propie-

dades, esto ha ido cambiando y se prefiere 
tener una menor cantidad de hijos para po-
der asegurar sus estudios, aunque para los 
indígenas la educación, en aquel entonces, 
aún no era tan importante. Un 41.4% refirió 
haberse embarazado sin desearlo.

Finalmente, en lo atinente a cultura y an-
ticonceptivos, de los encuestados, el 9.5% 
de mujeres y el 13% de hombres creían que 
el uso de anticonceptivos influía en la fide-
lidad de la pareja. El 29% de las mujeres 
consideraba que la razón era porque no se 
dan cuenta, el 6.5% porque era un comen-
tario de la comunidad y el 3.2% porque 
cuando los usan no se pueden embarazar; a 
diferencia de los hombres (6.7%), quienes 
afirmaban que la razón era porque las mu-
jeres son más libres (tabla 10). Todos los 
entrevistados coincidieron con parte de las 
encuestas, al decir que el uso de anticon-
ceptivos aumenta el riesgo de infidelidad, 
debido a que los esposos no se dan cuenta y 
no tienen riesgo de embarazo. Con respecto 
a tener hijos varones, el 48% de los hom-
bres encuestados opinó que sí es importan-

Tabla 5. Uso de anticonceptivos por parte de mujeres y hombres encuestados en 
Ilumán y La Compañía (mujeres, n = 200; hombres, n = 100).

VARIABLES MUJERES
n (%, IC 95%)

HOMBRES
n (%)

¿Usa un método anticonceptivo?
• No
• Sí
• A veces

157 (78.5, 72.2-84)
43 (21.5, 16-27.8)

                                                                                    
93 (93)
6 (6)
1 (1)

¿Cuál usa?
Métodos modernos
• Condón
• Píldora
• Inyectables 
• DIU  
• Esterilización
• Ligadura
Métodos tradicionales
• Encaderamiento
• Retiro
• Plantas 

11 (25.6, 13.5-41.2)
9 (20.9, 10-36)
7 (14, 5.3-27.9)
2 (4.7, 0.6-15.8)
1 (2.3, 0.1-12.3)

8 (18.6, 8.4-33.4)
3 (7, 1.5-19.1)

2 (4.7, 0.6-15.8) 

  
6 (85.7) 

                                      

1 (14.3)   
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te, el 24.5% refirió que “les produce orgu-
llo”, junto con el 28% de sus esposas que 
compartía dicha opinión, pero la razón de 
ellas era porque los hijos varones trabajan 
(tabla 10). De forma contradictoria, mien-
tras en las encuestas se mencionó que el 
tener hijos varones es un apoyo, en las en-
trevistas de los informantes calificados se 
anotaba que más bien “es importante por el 
orgullo del padre y por conservar el apelli-
do”. Al parecer, con el tiempo ha ido cam-
biando esta forma machista de pensar, en 

tanto van tomando mayor valor las mujeres 
en la sociedad. En relación con el número 
de hijos, el 38% de la población masculina 
opinó que es mejor tener una mayor canti-
dad de ellos, a diferencia de solo el 14% de 
las mujeres que compartió este criterio. Los 
dos grupos coincidieron en que “la razón de 
esta afirmación es porque les produce orgu-
llo y como parte de la tradición indígena”. 
El 40% de hombres manifestó que serán 
apoyados en la vejez por sus hijos porque 
(según el 50%) estarán bien cuidados; el 
29.5% de mujeres coincidió con esta opi-
nión, pero la razón para ellas era la obliga-
ción (tabla 10).

DISCUSIÓN

Uno de los principales resultados obtenidos 
en nuestro estudio es aquel que muestra que 
el 56.5% de mujeres indígenas en edad fér-
til sabe sobre algún método anticonceptivo; 
de ellas, el 34% conoce sobre métodos tra-
dicionales y el 66% sobre métodos moder-
nos. Esta condición no ha sido evaluada a 
nivel internacional; pero, en nuestro país, la 
ENDEMAIN 2004, que investiga sobre los 
conocimientos de métodos anticonceptivos 
en mujeres en edad fértil, encontró que el 
96% de mujeres alguna vez ha oído hablar 
de por lo menos un método,23 diferencia 
que es notoria en la población indígena es-
tudiada. Este hallazgo plantea la necesidad 
de desarrollar un proyecto o programa in-
tensivo de educación y provisión de anti-
concepción. En la población masculina, el 
desconocimiento sobre métodos de plani-
ficación familiar es mayor, ya que apenas 
el 37% tiene algún conocimiento y en su 
mayoría es acerca de métodos modernos 
como el condón, aunque los métodos tradi-
cionales no son del todo ignorados por este 
grupo. Estos datos no se pueden comparar 

Tabla 6. Decisiones de planificación 
familiar para el futuro de las mujeres 
encuestadas en Ilumán y La Compañía (n 
= 200).

VARIABLES n (%)

¿Usaría en el futuro?

•  Sí 

•  No

113 (56.5)

87 (43.5)

¿Cuál usaría?

•  No sabe

•  DIU

•  Condón 

•  Píldora

•  Inyectables

•  Esterilización

•  Otros 

64 (56.6)

21 (18.6)

12 (10.6)

7 (6.2)

6 (5.3)

1 (0.9)

2 (1.8)

Razones para no tener más hijos (*)

•  Problemas económicos

•  Ya tiene suficientes hijos

•  Se siente vieja

•  Inestabilidad conyugal 

•  Razones de salud 

•  Su trabajo no lo permite

•  No puede atender a los hijos

•  Otras

106 (53)

64 (32)

27 (13.5)

17 (8.5)

6 (3)

3 (1.5)

2 (1)

4 (2)

*Las respuestas son varias por encuestada.
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por la ausencia de estudios que tomen en 
cuenta al género masculino en relación con 
métodos anticonceptivos en la población 
indígena.  

Con respecto al uso de métodos anticon-
ceptivos, se evidenció que el 21.5% de mu-
jeres utiliza algún método, con preferencia 
el condón, píldora e inyectables, dentro del 
grupo de los modernos, y el encaderamien-
to y retiro, entre los tradicionales. La EN-
DEMAIN 2004 reporta que el 47% de la 
población indígena ecuatoriana usa un mé-
todo anticonceptivo, sin especificar sus pre-
ferencias, y en su análisis determina que el 
porcentaje que nunca ha usado un método 
es casi cinco veces mayor en la población 
indígena comparada con la mestiza.21 Se 
observa una clara diferencia con los resul-
tados obtenidos en la ENDEMAIN 2004, 
posiblemente porque esta abarca varias co-
munidades indígenas de las diferentes re-
giones del país, lo cual determina también 
diferencias muy marcadas entre regiones, 
en cuanto a educación y creencias. Los re-

sultados anteriores difieren de los obteni-
dos en hombres, en quienes solo el 6% está 
usando actualmente algún método de pla-
nificación familiar, siendo el más utilizado 
el condón (85.7%), en tanto el 17% refiere 
haber usado alguna vez un anticonceptivo, 
predominando también el condón (100%). 
Según las entrevistas y encuestas realiza-
das, esta diferencia se debe a que los hom-
bres presentan un porcentaje alto de recha-
zo a los anticonceptivos porque no gustan 
de usarlos y, además, porque los consideran 
dañinos para su salud y de su pareja.

El 22.4% de usuarias de anticoncepti-
vos refirió haberse embarazado sin desear 
en algún momento de su vida, a diferencia 
del 77.6% en las mujeres que no utilizan 
ningún método. Esto se explica porque la 
mayoría de estas mujeres desconoce la for-
ma correcta de usar un método anticoncep-
tivo (68.5%). El embarazo no deseado es un 
problema que también requiere ser maneja-
do oportuna y adecuadamente. Según aco-
tan Nazar y Salvatierra,23 el conocimiento y 
el uso de métodos anticonceptivos no son 
suficientes para disminuir la frecuencia de 
embarazos no deseados y, por tanto, se re-
quiere del estudio de las circunstancias eco-
nómicas, culturales, psicológicas y sociales 

Tabla 7. Razones para la no adopción de 
un método anticonceptivo por parte de 
las mujeres encuestadas en Ilumán y La 
Compañía (n = 200).

VARIABLES n (%)

Método que nunca usaría

• No sabe

• Todos 

• Píldora 

• DIU

• Inyectables

• Condón   

• Esterilización   

76 (38)

55 (27.5)

38 (19)

20 (10)

7 (3.5)

2 (1)

2 (1)

¿Por qué?

• Daños en la salud

• Desconoce 

• Religión

• Otros                                

76 (55.8)

14 (10.3)

3 (2.2)

43 (31.5)

Tabla 8. Inicio de la vida reproductiva de 
las mujeres encuestadas en Ilumán y La 
Compañía (n = 200).

   VARIABLES n (%)

Edad al primer 
embarazo (años)
• < 15 
• 16-20 
• 21-25 
• 26-30

Media 17.55 años 
(DE 2.19 años)

33 (20.4)
121 (74.7)

6 (3.7)
2 (1.2)

Primer embarazo 
deseado
• Sí
• No

98 (60.5)
64 (39.5)
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bajo las cuales ocurre el embarazo. La ines-
tabilidad de las uniones, la posición de las 
mujeres en el interior de grupos domésticos 
y frente al mercado laboral son, entre otros, 
elementos críticos para comprender el por-
qué un embarazo puede o no ser deseado 
y, con ello, sus implicaciones en el futuro 
de este.23

El nivel de instrucción predominante es 
la primaria completa; persiste un número 
importante de mujeres analfabetas (16%), 
en contraste con solamente 7% en los hom-
bres. Los resultados obtenidos indican que 
el uso de métodos anticonceptivos está en 
relación directa con el nivel de escolaridad; 
así, aquellos con mayor nivel de instruc-
ción prefieren el uso de anticonceptivos 
modernos, en tanto los métodos tradiciona-
les son preferidos por personas con menor 
instrucción. Estos datos coinciden con es-
tudios en los que se considera que las ba-
rreras culturales, económicas e idiomáticas 
han limitado el acceso de los jóvenes indí-
genas al sistema escolar. Esta limitación es 
una constante, especialmente en las muje-
res. A pesar de que los logros educativos de 
los jóvenes indígenas están mejorando en 
algunos lugares, aún siguen por debajo en 
comparación con aquellos jóvenes que no 
son indígenas. Por ejemplo, en Guatemala, 
el analfabetismo afecta a más del 80% de 

las niñas y mujeres que viven en áreas rura-
les.24 A. Nazar, et al. (1999), en un estudio 
realizado en Chiapas, encontró que el he-
cho de no haber asistido a la escuela perma-
nece como una sólida variable predictiva de 
nunca haber usado anticonceptivos.17 Ade-
más, la misma fuente en un estudio en po-
blaciones indígenas (2008) sugiere que la 
escolaridad desempeña un papel sustancial 
en la aceptación o rechazo del embarazo y, 
por lo tanto, en una mayor definición de las 
expectativas reproductivas probablemente 
vinculadas a la construcción de un proyec-
to de vida.23 La ENDEMAIN 2004 reporta 
que mientras más alto es el nivel de instruc-
ción, la proporción de usuarias que utiliza 
anticonceptivos para espaciar los embara-
zos se incrementa.21

El inicio de la vida sexual activa, así 
como el primer embarazo, ocurrió a una 
edad promedio de 17 años, más temprano 
de lo que reporta la ENDEMAIN 2004, a 
pesar de haber 6 años de diferencia entre 
encuestas, donde la edad mediana de la pri-
mera relación sexual es de 18 años.21 Esta 
situación se corrobora con estudios como 
el desarrollado en Kenia por A. Erulkar, et 
al. (2004), que reporta que más del 50% 
de los adolescentes ha iniciado su vida 
sexual activa (primera relación sexual) en 
edades desde los 14 a 18 años, dependien-
do de la zona geográfica donde residen.18 
Esta encuesta reportó además un alto índice 
de embarazos en adolescentes que corres-
ponde al 95% de mujeres. La mayoría de 
las mujeres no desea tener más hijos por 
razones económicas y por paridad satis-
fecha. S. Larkins, et al. (2007), realizó un 
estudio en Australia que concluyó que los 
adolescentes indígenas están pasando a ser 
sexualmente activos a una edad temprana y 
no practican el sexo seguro.16 Farrell refiere 
que la cultura tradicional y los bajos logros 

Tabla 9. Fecundidad deseada de las 
mujeres encuestadas en Ilumán y La 
Compañía (n = 200).

VARIABLES n (%)

Número ideal de hijos
•   1-3
•   4-5
•   “Los que Dios manda”

Media 2.56 (DE = 1.29)
134 (67)
36 (18)
30 (15)

Embarazos sin desear
•   No
•   Sí 

95 (58.6)
67 (41.4)
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educativos hacen a los jóvenes indígenas 
más propensos a casarse a temprana edad. 
La fertilidad es generalmente un factor pre-
ponderante en las culturas tradicionales y 
las niñas usualmente sienten mucha presión 
de quedar embarazadas a una edad tempra-
na para probar su fecundidad.24

En relación con la cultura, se evidenció 
que esta influye en la población indígena 
en la decisión de usar o no un determinado 
método de planificación familiar; sin em-
bargo, cabe resaltar que en las entrevistas 
todavía prima la cultura como eje para de-
cidir sobre su futuro con respecto a cuándo 
y cuántos hijos tener, pues el 13% de los 
hombres de este estudio cree que el uso de 
anticonceptivos influye en la fidelidad de 

la pareja porque considera que las mujeres 
son más libres. El 48% de estos hombres 
refiere que es importante tener hijos va-
rones porque representan una razón para 
sentir orgullo. Estos datos concuerdan con 
los obtenidos en los indígenas peruanos, en 
quienes se encontró que persiste la necesi-
dad de demostrar virilidad, tanto al engen-
drar hijos hombres, cuanto en el control de 
la sexualidad femenina que se manifiesta 
en el temor a la infidelidad de sus esposas, 
con la negativa al uso de anticonceptivos 
modernos, y a través de la asistencia de las 
mujeres a los servicios de salud para ser 
atendidas por profesionales hombres, pues 
significaría una posibilidad de exposición a 
la infidelidad.20

CONCLUSIONES Y 
RECOMENDACIONES

El análisis realizado en este capítulo y la 
experiencia obtenida en nuestro estudio 
nos permiten concluir que los métodos an-
ticonceptivos tradicionales son usados en 
mayor proporción por aquellas mujeres que 
tienen un nivel de instrucción menor, debi-
do a desconocimiento y temor a daños en 
su salud provocados aparentemente por los 
métodos modernos, que son preferidos por 
las mujeres con nivel de educación mayor. 
En la población indígena, la tasa de emba-
razos en mujeres adolescentes es alta con 
relación al resto de la población. En la po-
blación masculina todavía se mantiene la 
influencia de las creencias culturales sobre 
la fecundidad de la pareja, la más importan-
te es la infidelidad y el deseo de tener hijos 
varones. Sobre esta base, es ineludible rea-
lizar la recomendación de facilitar el acceso 
a la educación de hombres y mujeres de las 
comunidades indígenas, al menos durante 
los nueve años de educación básica, con 

Tabla 10. Influencia de las creencias y 
tradiciones en la adopción de métodos 
anticonceptivos por parte de mujeres y 
hombres encuestados en Ilumán y La 
Compañía (mujeres, n = 200; hombres, n 
= 100).

VARIABLES MUJERES
n (%)

HOMBRES
n (%)

Fidelidad
Porque…
• No se dan cuenta
• Rumor
• No se embarazan
• Son más libres
• No pueden tener 

hijos

19 (9.5)

9 (47.3)
2 (10.5)
1 (5.2)

13 (13)

1 (7.6)

2 (15.3)
1 (7.6)

Hijos varones
Por…
• Apoyo
• Apellido 
• Otros

56 (28)

45 (80.3)
5 (8.9)
3 (5.3)

48 (48)

11 (22.9)
14 (29.1)
18 (37.5)

Más hijos
Por…
• Orgullo
• Tradición
• Apoyo
• Creencias 
• Trabajan 
• Amor familiar 
• Cultura
• Machismo
• Religión

28 (14)

14 (50)
5 (17.8)
2 (7.14)
1 (3.5)
1 (3.5)

38 (38)

18 (47.3)
1 (2.6)

1 (2.6)
1 (2.6)
9 (23.6)
2 (5.2)
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el objetivo de mejorar sus condiciones de 
vida y su salud sexual y reproductiva. Ob-
viamente, la limitante de esta experiencia 
al haber sido obtenida en apenas dos loca-
lidades indígenas de la sierra norte del país 
hace necesario llevar a cabo estudios que 
incluyan más comunidades indígenas del 
país, ya que entre ellas existen diferencias 
culturales muy marcadas, aún no bien des-
critas y que, indudablemente, deben estar 
influyendo de manera profunda sobre la sa-
lud sexual y reproductiva de sus habitantes.
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Historia de la anticoncepción 
hormonal
Enrique Noboa Flores, Gabriela Noboa Salgado, Cristina Noboa Salgado

INTRODUCCIÓN

El desarrollo de los anticonceptivos 
orales en la década de 1950 fue el 
inicio de una revolución en la salud 

reproductiva de la mujer. Por primera vez 
se disponía de un método de anticoncep-
ción confiable e independiente del coito,1 
pues se consiguió la limitación temporal de 
la fertilidad femenina a través del uso de es-
teroides sexuales, con el propósito de evitar 
embarazos no deseados.2 A partir de ahí, las 
expectativas de las usuarias de anticoncep-
tivos han cambiado paulatinamente, desta-
cando la búsqueda de dosis bajas, seguridad 
anticonceptiva, tasas muy bajas de fraca-
so, control del ciclo, buena tolerancia, sin 
impacto sobre las funciones metabólicas, 
buen cumplimiento y control del peso.3,4 La 
píldora ha permitido satisfacer varias de es-
tas expectativas, por lo que continúa siendo 
práctica, barata, de fácil control y permite 
la aplicación del principio bioético de auto-
nomía por parte de las usuarias.

La historia del nacimiento de la píldora 
debe empezar con un razonamiento que, 
en palabras de Carl Djerassi dice que “para 
que nazca un nuevo medicamento (…) pri-
mero el químico orgánico debe producir 
la sustancia; el biólogo debe descubrir sus 
efectos en animales; y, solo entonces es 
cuando el clínico la administra a los huma-
nos”.5 Estos tres componentes, para el caso 
del nacimiento de la píldora, deben ser pun-
tualizados en atención a un estricto criterio 
de justicia para establecer de manera clara 

el papel cumplido por cada uno de los cien-
tíficos involucrados, pues, a menudo, en 
medicina se suele atribuir el crédito sobre 
uno u otro acontecimiento científico a solo 
una parte de quienes lo hicieron realidad.

EL COMPONENTE ESTROGÉNICO

A partir del descubrimiento de la estructura 
química de los estrógenos,6 se ha recorrido 
un largo camino de desafíos y oportunida-
des para el desarrollo de la anticoncepción.7 
En 1929 Allen aisló la estrona, y Marrian 
y Doisy lograron cristalizar el estriol; tres 
años más tarde, en 1932 Adolf Butenandt 
(1903-1995) descubrió la estructura quími-
ca de la estrona y McCorquodale aisló la 
equilina y la equilenina; y, en 1933, los quí-
micos Schwenk y Hildebrandt, en el labo-
ratorio principal de Schering AG, obtuvie-
ron estradiol por reducción de la estrona, 
marcando el inicio de la terapia hormonal 
moderna. De la mano de estos aconteci-
mientos se dio la síntesis del etinilestradiol 
por Hans H. Inhoffen (1906-1992) y Wal-
ter Hohlweg, investigadores de Schering 
AG. Ambos, en 1938, hicieron historia al 
sintetizar el 17 alfa-etinilestradiol mediante 
la introducción de acetileno en la posición 
17 del estradiol, sustancia con intensa ac-
tividad estrogénica al ser administrada por 
vía oral, catalogada por ello como el primer 
estrógeno efectivo por vía oral que luego de 
veinticinco años habría de ser el principal 
componente estrogénico de la píldora anti-
conceptiva.8 Dos años más tarde, en 1940, 

9
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Inhoffen y Hohlweg marcaron otro avance 
importante al conseguir la síntesis parcial 
de estradiol y estrona a partir de colesterol 
y dehidroepiandrosterona; en tanto su sín-
tesis total fue alcanzada por Anner y Mies-
cher en 1948.9 Sin embargo, el estradiol no 
era activo oralmente y se debió esperar has-
ta 1957 para disponer de una preparación 
de estradiol útil por vía oral, en forma de 
valerato de estradiol. Hechos posteriores 
fueron una preparación de estradiol inyec-
table de efectividad prolongada, estradiol 
micronizado y preparaciones transdérmicas 
y percutáneas de estradiol.

La mayoría de los anticonceptivos orales 
resulta de la combinación de etinilestradiol 
con algunas progestinas. El etinilestradiol, 
derivado sintético del estradiol, es el estró-
geno más utilizado, de alta eficacia y do-
sis muy bajas.10 El mestranol, estrógeno 
sintético tipo prodroga, un metiléter del 
etinilestradiol, ha sido empleado en pocos 
anticonceptivos orales y se transforma en 
etinilestradiol como forma activa.11 Tam-
bién son utilizados en anticoncepción el 
valerato de estradiol y el estradiol hemihi-
drato. Más recientemente se ha propuesto 
el estetrol para su uso en anticoncepción 
hormonal, un estrógeno solamente 
producido en grandes cantidades por el 
hígado fetal durante el embarazo humano 
y cuya molécula fue descubierta por Egon 
Diczfalusy y colaboradores en 1965 en el 
Instituto Karolinska de Estocolmo.12

EL COMPONENTE 
PROGESTAGÉNICO

La historia de las progestinas parte desde 
1910 cuando Ancel y Bouin descubrieron 
el efecto del cuerpo lúteo sobre el endo-
metrio, pasando por 1928 cuando Corner y 
Allen establecieron la relación directa en-

tre implantación y embarazo con extractos 
del cuerpo lúteo, hasta que von Ruschig y 
Slotta en 1931 obtuvieron la primera pre-
paración cristalina a partir de un extracto 
lípido del cuerpo lúteo. Pocos años más 
tarde, cuatro equipos de químicos (von Bu-
tenandt y Westphal [Schering AG], Slotta 
[IG Farber], Allen y Wintersteiner [Squibb] 
y Wettstein [Ciba]) aislaron la progesterona 
pura a partir de fuentes animales.13 Su pro-
ducción resultaba todavía muy complicada 
y costosa, por lo que Russell E. Marker 
(1902-1995) (foto 1), a la sazón catedrático 
de la Facultad de Química de la Universi-
dad del Estado de Pensilvania, a finales de 
los años treinta, con el objetivo de reducir 
costos y simplificar su producción, descu-
brió una forma de sintetizar la progesterona 
a partir de las sapogeninas, sustancias este-
roides existentes en ciertos tipos de batatas 
del sur de México, en donde consiguió ais-
lar la diosgenina, esteroide presente en esta 
hierba tuberosa mexicana conocida también 
como cabeza de negro.14 Posteriormente, 
en Estados Unidos este científico aplicó 
el mismo proceso obteniendo la síntesis 
de progesterona y, dado el entusiasmo que 
despertó este logro, se enfocó en el objeti-

Foto 1. Russell E. Marker.
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vo de industrializar su producción, para lo 
cual Marker contrató varios socios en Mé-
xico y constituyó la empresa Syntex que se 
dedicaría a fabricar progesterona.15 Marker 
fue sucedido por George Rosenkranz en la 
dirección de Syntex, bajo cuya tutela con-
siguieron sintetizar testosterona a partir de 
las batatas mexicanas.

La progesterona, en la tercera década del 
siglo veinte, era una hormona muy popular 
y útil para el tratamiento de los trastornos 
menstruales y la prevención de abortos, 
aunque la presunción de su función inhibi-
dora de la ovulación constituía un aspecto 
aún poco conocido, pero apasionante por la 
posibilidad de contar con fármacos anticon-
ceptivos. Por esos años, en 1938, Inhoffen 
y Hohlweg, mediante el mismo proceso de 
introducción de acetileno en la posición 
17 de la testosterona permitió obtener la 
17 alfa-etinil-testosterona, hormona activa 
por vía oral, con acciones progestacionales 
en lugar de androgénicas, a la que denomi-
naron etisterona, considerada la primera 
progestina oralmente efectiva, lamentable-
mente no se le encontró mayor utilidad mé-
dica. En 1944, los científicos Bickenbach y 
Paulikovics de Göttingen estudiaron la in-
hibición de la ovulación con progesterona 
en mujeres, marcando así el soporte cien-
tífico sobre las acciones de la progesterona 
como anticonceptivo.

EL DESARROLLO DE LA PRIMERA 
PÍLDORA ANTICONCEPTIVA

Aplicando el razonamiento de Carl Dje-
rassi sobre el proceso de “nacimiento” de 
un nuevo medicamento, se puede resumir 
el desarrollo de la primera píldora anticon-
ceptiva de la forma como se anota a conti-
nuación.

El primer paso: la síntesis de la 
noretisterona
En 1949, Carl Djerassi (1923) (foto 2) fue 
contratado por Syntex para dirigir el equipo 
que se encargaría de la síntesis de varios este-
roides, entre ellos la cortisona, descubierta por 
Edward C. Kendall (1886-1972) varios años 
antes. Al iniciar su trabajo en Syntex, Djerassi 
habría comentado que “un anticonceptivo 
oral no estaba en los planes de nadie” y de-
dicó sus esfuerzos a la síntesis de cortisona y 
estradiol. En el proceso de buscar cómo sin-
tetizar una molécula biológicamente similar 
al estradiol, Djerassi y sus colaboradores de 
Syntex produjeron una molécula muy pareci-
da a la progesterona, la 19-nor-progesterona, 
a través de la técnica de remoción del grupo 
19-metilo de la progesterona (nor signifi-
ca “menos”) en un proceso conocido como 
aromatización, caracterizada por contener un 
átomo de carbono menos que la progesterona 
y, por ello, más potente que esta; lamentable-
mente, solo podía ser administrada por vía in-
travenosa, lo que limitaba su uso. Utilizando 
la misma metodología química para la sínte-
sis de la 19-nor-progesterona, Luis Miramon-
tes (1925-2004) (foto 3),16,17 mexicano y en 
aquel entonces estudiante de química, quien 

Foto 2. Carl Djerassi.
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realizaba su tesis de licenciatura en Syntex, 
bajo la dirección de George Rosenkranz y 
Carl Djerassi, el 15 de octubre de 1951 apli-
có la remoción del grupo 19-metilo de la 
etisterona y logró sintetizar la 19-nor-17-al-
fa-etiniltestosterona, más conocida como no-
retisterona o noretindrona, que disponía de 
la potencia progestacional de la progestero-
na y mantenía buenos niveles de estabilidad 
gástrica que permitirían su administración 
oral.18,19 Esta hormona, la noretisterona, sería 
el componente progestacional de los futuros 
anticonceptivos. Su patente fue solicitada el 
22 de noviembre de 1951. He aquí el primer 
paso dado: la producción de la nueva sustan-
cia; este es el mérito de Carl Djerassi, Luis 
Miramontes y su equipo de Syntex en Méxi-
co hace 69 años. Casi dos años más tarde, el 
31 de agosto de 1953, Frank B. Colton (1923-
2003), de la farmacéutica G. D. Searle & 
Company, solicitó la patente para el noretino-
drel,20 compuesto relacionado químicamente 
con la noretisterona (tiene una doble ligadura 
entre las posiciones 5 y 10, en lugar de tenerla 
entre las posiciones 4 y 5), aunque más débil, 
y en la que terminaba convirtiéndose luego de 
someterse a la acción del jugo gástrico.

El segundo paso: las pruebas 
preclínicas
La noretisterona fue enviada posterior-
mente a varios investigadores, entre los 
que destacaban Gregory G. Pincus (1903-
1967) (foto 4) de la Fundación Worcester 
en Shrewsbury, Massachusetts, y Edward 
Tyler del Centro de Planificación de la 
Paternidad de Los Ángeles. Este último, 
en noviembre de 1954, hizo públicos los 
resultados del uso de la noretisterona en 
el tratamiento de desórdenes menstruales 
y problemas de fecundidad. Es interesan-
te anotar, en esta parte, que en 1950, una 
mujer de 71 años, Margaret Sanger (1879-
1966) (foto 5), precursora estadouniden-
se de movimientos feministas a favor de 
la planificación familiar y fundadora de 
la Liga Americana para el Control de la 
Natalidad que luego se convirtió en la Fe-
deración Americana para la Planificación 
Familiar (PPFFA, por su sigla en inglés), 
y Katharine McCormick (1875-1967), 
bióloga y filántropa (foto 6), conocie-
ron a Gregory Pincus y lo convencieron 
sobre la necesidad de un anticonceptivo 
hormonal, para lo cual recaudaron 50.000 
dólares y contribuyeron a financiar sus 
programas de investigación. Pincus so-
metió los dos compuestos noretisterona y 
noretinodrel a pruebas para determinar su 
capacidad inhibitoria de la ovulación en 
animales, entre 1953 y 1954; y dirigió el 
grupo de biólogos que emitió el primer 
informe sobre las propiedades de estos 
esteroides como inhibidores de la ovula-
ción en animales. Se ve, entonces, el se-
gundo paso descrito por Djerassi: descu-
brir sus efectos en animales. Se trata del 
aporte de Pincus y, sin duda alguna, de 
Sanger y McCormick.

Foto 3. Luis Miramontes.
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El tercer paso: los ensayos 
clínicos
En los mismos años, John Rock (1890-
1984) (foto 7), ginecólogo de la Escuela 
Médica de Harvard, junto a su equipo de 
investigación y dado su interés en el uso de 
inhibidores de la ovulación como posibles 
anticonceptivos, ejecutó los estudios clíni-
cos que demostraron la eficacia anovulato-
ria de estas sustancias en seres humanos. 
Se cumplió así la “predicción” del endo-
crinólogo austríaco Ludwig Haberlandt 
(1885-1932) de veinte años atrás, quien, 
conocedor de las funciones biológicas de la 
progesterona en el mantenimiento del em-
barazo y como inhibidor de la ovulación, 
decía que “una sustancia con las propieda-
des biológicas de la progesterona podría ser 
un anticonceptivo útil”.21,22 Es interesante 
conocer que Haberlandt no llegó a utili-
zar la progesterona natural como anticon-
ceptivo, por dificultades farmacocinéticas 
propias de la sustancia y de difícil solución 
en su época. En realidad, la noretisterona 
de Syntex y el noretinodrel de Searle mos-
traron que la “predicción” de Haberlandt 
era un extraordinario acontecimiento que 
vendría a cambiar la visión de la fertilidad 
en la mujer. Haberlandt se hubiese con-
gratulado al saber que sus palabras fueron 
ciertas como fruto de una lógica evolución 
de la ciencia, que habría de concluir en el 
desarrollo de los primeros anticonceptivos. 
Acertadamente Djerassi ha considerado 
siempre a Haberlandt como el “abuelo de 
la píldora”, ya que él mismo ha sido para 
muchos el “padre de la píldora”.23 Cabe en 
esta parte un comentario respecto de que el 
descubrimiento de la píldora quizá estuvo 
siempre en línea con la predictibilidad, y 
no con el hallazgo casual, que al parecer 
es consustancial también con la ciencia. 
Paul Ehrlich defendió la predicción como 

Foto 4. Gregory G. Pincus.

Foto 5. Margaret Sanger.

Foto 6. Katharine McCormick.
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resultado de establecer relaciones entre la 
estructura química y la actividad biológica 
de los fármacos. Posiblemente el desarrollo 
de los anticonceptivos tiene mucho de esta 
doctrina. El tercer paso: su uso clínico en 
humanos fue responsabilidad y crédito de 
Rock.

LOS PRIMEROS 
ANTICONCEPTIVOS

A partir de este descubrimiento, la histo-
ria es un poco más familiar. Enovid® 10 
mg (9.85 mg de noretinodrel y 150 mcg de 
mestranol), desarrollado por G. D. Sear-
le & Company, estuvo disponible en Es-
tados Unidos en 1957 para el tratamiento 
de desórdenes menstruales y el 23 de junio 
de 1960 la Food and Drug Administration 
(FDA) aprobó su comercialización como 
anticonceptivo. Se considera, por ello, el 
primer anticonceptivo oral en ser aprobado 
por la FDA. Sin embargo, aunque la FDA 
aprobó Enovid® 10 mg para anticoncep-
ción y uso durante dos años, Searle nunca 
llegó a comercializarlo como un anticon-
ceptivo por nuevas exigencias de la FDA. 
Ocho meses más tarde, el 15 de febrero de 
1961, la FDA aprobó Enovid® 5 mg (5 mg 

de noretinodrel y 75 mcg de mestranol) 
(foto 8) para uso anticonceptivo y apenas 
en julio de 1961, más de un año después 
de la primera aprobación por parte de la 
FDA, Searle finalmente comenzó a comer-
cializar Enovid® 5 mg como anticonceptivo 
con los médicos.24,25 Esta versión histórica 
no es compartida por León Speroff, quien 
afirma que la FDA otorgó una aprobación 
no condicionada en dicha fecha del 23 de 
junio de 1960,26 pero, de cualquier manera, 
su comercialización oficial tardó un año en 
realizarse. De otro lado, de acuerdo con Carl 
Djerassi, Syntex habría sufrido un involun-
tario retraso en la puesta de la noretisterona 
en el mercado por negociaciones fallidas con 
Parke-Davis, la compañía que comercializa-
ría dicho anticonceptivo bajo el nombre de 
Norlutin®, y por problemas logísticos por par-
te de Ortho, división de Johnson & Johnson, 
la segunda compañía que decidió comercia-
lizar este anticonceptivo con el nombre de 
Ortho-Novum®. En cualquier caso, Ortho y 
Parke-Davis (esta última utilizando un deri-
vado de la noretisterona: el acetato de nore-
tisterona) entraron al mercado de los anticon-
ceptivos dos y cuatro años, respectivamente, 
después de que Searle había puesto a la venta 
Enovid®. Un mes antes de la comercializa-
ción de Enovid® 5 mg como anticonceptivo 
por parte de Searle, es decir el 1 de junio de 
1961, Schering AG introdujo Anovlar® (4 mg 
de noretisterona y 50 mcg de etinilestradiol) 
(foto 9) en Alemania del Oeste, el primer an-
ticonceptivo oral en Europa y, por este con-
flicto de fechas, quizás el primero en el mun-
do. En el mismo año Australia fue el primer 
país en Asia Pacífico en poner en el mercado 
Anovlar®, siendo accesible únicamente para 
mujeres casadas. Cuatro años más tarde, en 
1965, VEB Jenapharm empieza a comerciali-
zar Ovosiston®, el primer anticonceptivo hor-
monal en Alemania del Este.

Foto 7. John Rock.
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Foto 8. Enovid® 5 mg, G. D. Searle & 
Company, Chicago, Estados Unidos.

Foto 9. Anovlar®, Schering AG, Berlín, 
Alemania.

EVOLUCIÓN DE LOS 
ANTICONCEPTIVOS 
HORMONALES

En los últimos años de la década de 1960 el 
Royal College of General Practitioners ini-
ció un estudio sobre la incidencia y el tipo 
de enfermedades vasculares en usuarias de 
la píldora, demostrando la asociación entre 

el uso de la píldora y el tromboembolismo 
venoso. Al respecto, el 25 de abril de 1970 
en el British Medical Journal se publicó 
una declaración sobre los anticonceptivos 
combinados orales por parte del Comité 
de Seguridad de Drogas, anotando que “El 
Comité reconoció que, afortunadamente, la 
incidencia de trastornos tromboembólicos 
en mujeres que toman anticonceptivos ora-
les es rara. Sin embargo, el número de mu-
jeres que usan estas preparaciones es muy 
grande y cualquier consejo que reduzca 
sustancialmente tanto la mortalidad como 
la morbilidad se debe dar a la primera opor-
tunidad, particularmente dado que la acción 
requerida podría emprenderse sin reducir la 
eficacia anticonceptiva”.27 En efecto, los 
estudios sobre esta relación fueron reali-
zados con estrógeno y progestina a dosis 
mucho más altas que los modernos anti-
conceptivos orales, pues no fue hasta 1974 
que estuvieron disponibles píldoras con 30 
a 35 mcg de etinilestradiol, cuyo desarrollo 
fue una consecuencia de los resultados de 
dicho estudio que sugirieron que algunos 
de los efectos adversos podrían haber esta-
do relacionados con la dosis alta de estró-
geno utilizada. Estos hechos marcaron una 
tendencia que ha sido una constante en las 
últimas décadas, relacionada con la reduc-
ción paulatina de las dosis de estrógeno y 
progestina, por lo que los resultados de es-
tudios realizados con píldoras de dosis altas 
deberían ser interpretados con prudencia al 
considerar los modernos anticonceptivos 
de dosis bajas disponibles actualmente.28

La anticoncepción hormonal ha experi-
mentado también una innovación perma-
nente a través de la introducción de nuevas 
progestinas con el propósito de mejorar la 
tolerancia y asegurar altos niveles de efica-
cia y buen control del ciclo.29-32 Se trata de 
un fenómeno muy prolífico el desarrollo de 
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nuevas progestinas, cada una de ellas con 
características mejoradas, sean derivadas 
de la 19-nortestosterona, de la 17α-hidroxi-
progesterona o de la 17α-espirolactona. En 
otras palabras, ha existido un verdadero 
boom en la síntesis de nuevas progestinas,33 
de cuyas características farmacodinámicas 
y capacidad de actuar sobre determinados 
tipos de receptores dependen las propieda-
des terapéuticas de cada una de ellas. Como 
se anotó antes, en 1951 Djerassi y su equi-
po sintetizaron la noretisterona o noretin-
drona y Colton desarrolló el noretinodrel. 
En 1953 fue sintetizado el acetato de me-
droxiprogesterona, muy popular posterior-
mente por sus aplicaciones en anticoncep-
ción parenteral. A inicios de la década de 
1960 hicieron su aparición moléculas deri-
vadas de la 17α-hidroxiprogesterona como 
el acetato de clormadinona (1960) y el ace-
tato de ciproterona (1961), cuyas propieda-
des antiandrogénicas serían un tiempo más 
tarde identificadas como beneficiosas para 
los estados de hiperandrogenismo. Luego 
la atención fue dirigida hacia los compues-
tos derivados de la 19-nortestosterona, en 
cuyo grupo se incluyen los estranos como 
noretisterona y linestrenol, y los gonanos, 
más nuevos, como norgestrel, levonorges-
trel y desogestrel, como opciones válidas 
para anticoncepción. De esta manera, fue-
ron introduciéndose en el mercado molécu-
las como levonorgestrel (1963), gestodeno 
y desogestrel (1975), norgestimato (1977) 
y dienogest (1995), esta última la más 
nueva en el campo médico para usos an-
ticonceptivos, combinada con valerato de 
estradiol, ya no con etinilestradiol.34,35 En 
1987 fue sintetizada la drospirenona, pro-
gestina derivada de la 17α-espirolactona, 
como primer representante de una nueva 
familia.36,37 Sus características farmacodi-
námicas antimineralocorticoides han hecho 

que la anticoncepción hormonal vaya más 
allá del puro efecto anticonceptivo, aden-
trándose en áreas que se enfocan a ofrecer 
a las usuarias nuevos e interesantes benefi-
cios terapéuticos en múltiples campos de la 
endocrinología ginecológica.

Por otro lado, el número de fases clasifica 
a los anticonceptivos combinados orales en 
monofásicos, que contienen una dosis fija 
de estrógeno y progestina en cada tableta 
a lo largo del curso de 21 días de píldoras; 
o preparaciones fásicas, en las que las ta-
bletas por fases tienen dos (bifásicas), tres 
(trifásicas) o cuatro (tetrafásicas) dosis di-
ferentes de estrógeno y progestina a lo lar-
go de los días de toma, con el propósito de 
imitar el ciclo menstrual natural. Ha habido 
una evolución también de los esquemas, 
desde el tradicional 21/7, que se caracteriza 
por la toma de 21 píldoras activas, una cada 
día, seguidas por 7 días sin toma de píldora 
o, en su defecto, con toma de 7 píldoras con 
placebo (preparaciones conocidas como 
CD, con un total de 28 píldoras), hacia 
los nuevos esquemas de 24/4, cuyo funda-
mento radica en la toma de 24 píldoras con 
principio activo, una cada día, seguidas por 
4 píldoras con placebo, útil para el manejo 
de los síntomas premenstruales, pues deja 
pocos días sin toma, lo cual añadido a la 
vida media de eliminación prolongada de 
las hormonas permite que las usuarias se 
mantengan más tiempo con niveles plasmá-
ticos adecuados, reduciendo la deprivación 
hormonal, una de las causas para la apari-
ción de los síntomas del síndrome premens-
trual.38-40 Los esquemas de ciclo largo con 
administración continua del anticonceptivo 
por 3 o 6 meses, seguida por un intervalo 
libre de hormona de 7 días, pueden redu-
cir la frecuencia de las menstruaciones y 
las molestias dependientes del ciclo.41 Este 
tipo de esquema ha mostrado una adecuada 
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eficacia anticonceptiva, pero su real atracti-
vo radica en que la postergación del sangra-
do por deprivación puede también reducir 
o prevenir trastornos asociados a las mens-
truaciones como la dismenorrea.42-49 Los 
anticonceptivos con solo progestina o mini-
píldoras suelen ser administrados en forma 
continua, sin pausas, con progestinas en las 
dosis más bajas posibles y sin estrógeno, de 
enorme beneficio para la etapa de la lactan-
cia en la que el efecto anticonceptivo final 
resulta de la combinación de la acción cen-
tral inhibitoria de la succión mamaria del 
recién nacido y de los efectos periféricos 
de la progestina sobre el moco cervical, la 
movilidad de los espermatozoides y la acti-
vidad endometrial.

POR EL CAMINO DE UNA 
CONCLUSIÓN

El nacimiento de la píldora se debe a los 
esfuerzos de muchos científicos y actores 
sociales y políticos que han marcado tam-
bién su evolución a lo largo de las últimas 
seis décadas. Aquellos han testificado no 
solamente los inicios de la píldora, sino 
también el cumplimiento de las tendencias 
a reducir la dosis de etinilestradiol y de las 
progestinas, introducir nuevas y más selec-
tivas progestinas, innovar los regímenes 
de dosificación, desarrollar vías de admi-
nistración alternativas e identificar nuevas 
aplicaciones terapéuticas, junto al beneficio 
anticonceptivo. Todo esto ha estado orien-
tado a reducir los riesgos e incrementar los 
beneficios, lo que sin duda ofrecerá la po-
sibilidad de aplicar la anticoncepción bajo 
un concepto de uso racional por parte de las 
pacientes y de los proveedores de salud, en 
función de obtener altos niveles de eficacia 
y seguridad, que han hecho que, más de me-
dio siglo después, la píldora sea uno de los 

métodos anticonceptivos más utilizados en 
el mundo y en todos los continentes, según 
un informe de Naciones Unidas de 2009. 
Un 8.8% de todas las mujeres casadas o en 
pareja de entre 15 y 49 años la utilizan, y en 
Europa, Latinoamérica, el Caribe y Norte-
américa, es su primer método anticoncep-
tivo.50-52 Finalmente, el aprovechamiento 
de otras vías de administración hormonal, 
ha permitido el desarrollo de múltiples op-
ciones de anticoncepción de largo plazo, 
algunas muy novedosas, como la inyección 
intramuscular mensual o trimestral, im-
plantes subdérmicos, dispositivos intraute-
rinos hormonales, parches transdérmicos, 
anillos vaginales, etc., que han permitido 
evitar que la eficacia de estos métodos sea 
dependiente del cumplimiento por parte de 
las usuarias y reducir la posibilidad de falla 
terapéutica por olvidos o uso inadecuado. 
Esto nos lleva a pensar que, como lo han di-
cho también varios autores, “la tecnología 
aplicada al desarrollo y administración de 
nuevas hormonas no constituye un fin por 
sí mismo, sino es un medio para acceder a 
un fin: mejor vida para toda la gente”.53,54 
Este es también el propósito que acompaña 
permanentemente a quienes se dedican al 
cuidado de la mujer como especialidad y el 
manejo de los trastornos endocrinos gine-
cológicos, pues aquel emerge como la gran 
meta profesional: ofrecer una mejor vida a 
todas las pacientes.

Este desarrollo en materia de hormonas, 
obviamente, no ha sido fácil. Se han re-
querido varias décadas de experiencia y la 
puesta en ejecución de múltiples protocolos 
de investigación para comprobar la efica-
cia y la seguridad de aquellas.55 Pero aún 
no todo está dicho ni escrito. Así, cada día 
somos testigos de la aparición de nuevas 
hormonas, innovadoras vías de administra-
ción, nuevos usos clínicos y esquemas de 
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dosis, nuevas evidencias, etc. En efecto, la 
anticoncepción hormonal se la consiguió 
a través de mecanismos hormonales que 
modifican funciones críticas ováricas o ute-
rinas, dependiendo del tipo y la dosis del 
esteroide utilizado y del esquema de tra-
tamiento. Las minipíldoras que contienen 
progestinas solas no reducen consistente-
mente la secreción de hormona estimulante 
de los folículos (FSH), por lo cual la ovu-
lación usualmente ocurre,56 dependiendo 
su efecto anticonceptivo de los cambios 
que ejerce la progestina continua sobre el 
moco cervical y el endometrio. En tanto, 
en los anticonceptivos combinados ora-
les, el componente estrogénico sí suprime 
la secreción de FSH, mientras los dos, es-
trógeno y progestágeno, inhiben el pico de 
hormona luteinizante (LH) de la mitad del 
ciclo.57 Este avance entre las minipíldoras 
y los anticonceptivos combinados orales ha 
sido complementado en los últimos años 
con el desarrollo de nuevas progestinas con 
mejores características farmacodinámicas; 
por ejemplo, acceso al campo de la mani-
pulación de los receptores aldosterónicos, 
con hormonas capaces de bloquearlos, 
como lo hace la drospirenona, mediante lo 
que hoy se conoce como efecto antiminera-
locorticoide. De igual manera, se han sinte-
tizado nuevas progestinas con efectos an-
tiandrogénicos, que contribuyen a mejorar 
la calidad de la piel de las pacientes con la 
corrección de estados de hiperandrogenis-
mo, como en el caso del síndrome de ovario 
poliquístico, cuyos usos están rebasando el 
campo de la anticoncepción, dirigiéndose 
también hacia sus aplicaciones clínicas en 
la menopausia y el climaterio. Todo esto 
facilitado además por la utilización de nue-
vas vías de administración de progestinas 
como el endoceptivo o sistema intrauterino 
liberador de levonorgestrel, con aplicacio-

nes interesantes en anticoncepción, manejo 
del sangrado uterino anormal y como parte 
de la terapia hormonal de la menopausia 
en combinación con terapia estrogénica 
oral,58,59 cuyas dosis han experimentado 
una reducción importante.60

Hasta aquí se ha delineado una conclu-
sión temporal que con toda seguridad debe-
rá ser cambiada en el futuro, cuyo horizonte 
se muestra muy prometedor en el campo de 
la anticoncepción hormonal. Pero nada de 
esto habrá sido útil, si no se consigue tam-
bién mejorar la situación de la mujer que 
necesita de métodos anticonceptivos efecti-
vos y seguros, que le permitan obtener tam-
bién su desarrollo personal y profesional de 
una forma consistente y sostenible.
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INTRODUCCIÓN

Estrógeno es el término genérico para 
una familia de sustancias con quími-
ca similar, que funcionan de manera 

endógena como hormonas y que afectan la 
anatomía y la función reproductiva de la 
mujer,1 aunque sus efectos biológicos no 
se limitan solamente a la reproducción. Los 
estrógenos son hormonas esteroidales y se 
producen en los ovarios, corteza suprarre-
nal y por conversión de la androstenedio-
na en la grasa periférica. Como esteroides, 
los estrógenos se forman primariamente a 
partir del colesterol, que por cambios en su 
molécula se transforma en mineralocorti-
coides, glucocorticoides y gonadocorticoi-
des, grupo este último que incluye estróge-
nos, progesterona y testosterona, hormonas 
que pueden ejercer efectos mutuos en la 
función reproductiva al actuar sobre una 
amplia variedad de receptores.

A partir de la demostración, por parte de 
Allen y Doisy en 1923, de la inducción de 
estro (oestrus) vaginal mediante la inyec-
ción de fluido folicular -conocido como fo-
liculina- en ratonas castradas, se generalizó 
el uso del término estrógeno para referirse 
a toda sustancia capaz de provocar estro 
en animales castrados.2,3 Varios aconteci-
mientos fundamentales para el desarrollo 
de la anticoncepción tuvieron lugar en los 
años siguientes. En 1929 Allen aisló la 
estrona a partir del fluido folicular de cer-
das, placentas humanas y orina de mujeres 
embarazadas; en el mismo año, Butenandt 

y Schoeller produjeron el primer extracto 
aceitoso crudo desde ovarios de cerda; en 
tanto Marrian y Doisy lograron cristalizar 
el estriol a partir de la orina de mujeres 
gestantes. En 1932, Butenandt descu-
brió la estructura química de la estrona; 
Girard y Sandulesco descubrieron cómo 
extraer estrona desde la orina; y, en el 
mismo año, McCorquodale y colabora-
dores aislaron la equilina y la equilenina 
en ovarios de cerdas; mientras Girard en 
1932 y Zondek, dos años más tarde, con-
siguieron extraer estos estrógenos conju-
gados, equilina y equilenina, de la orina 
de yeguas preñadas; sin embargo, recién 
en 1942 la Food and Drug Administra-
tion (FDA) los aprobaron para su uso en 
seres humanos.4

En el año de 1933 Schwenk y Hilde-
brandt obtuvieron estradiol por reducción 
de la estrona; y en 1935 Doisy obtuvo 
11 mg de estradiol desde 4 toneladas de 
ovarios de cerdas y lo consideró como el 
principal producto hormonal de los ova-
rios. De la mano de estos acontecimien-
tos va la síntesis del etinilestradiol por 
Inhoffen y Hohlweg en 1938, el primer 
estrógeno efectivo por vía oral, utilizado 
ampliamente en anticoncepción oral, aun-
que se han utilizado también el mestranol 
y el valerato de estradiol. Un avance im-
portante lo dieron Inhoffen y Hohlweg 
en 1940, al conseguir la síntesis parcial 
de estradiol y estrona a partir de coles-
terol y dehidroepiandrosterona; mientras 
la síntesis total fue alcanzada por Anner 

10
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y Miescher en 1948.5 Se sintetizaron va-
rios derivados activos por vía parenteral, 
como el benzoato de estradiol en 1933, bajo 
la responsabilidad de Schwenk y Hilde-
brandt, el propionato de estradiol en 1948, 
a cargo de Laquear y colaboradores, y una 
preparación cristalina de depósito por parte 
de Miescher. Sin embargo, persistía aún la 
dificultad de utilizar el estradiol oralmente, 
pues no era activo por esta vía. Se debió 
esperar hasta 1957 para disponer de una 
preparación de estradiol oralmente activo, 
en forma de valerato de estradiol, junto con 
una preparación inyectable de efectividad 
prolongada. Hechos posteriores han sido el 
desarrollo de estradiol micronizado y pre-
paraciones transdérmicas y percutáneas de 
estradiol de amplia utilización en la actua-
lidad.

ESTRÓGENOS ENDÓGENOS Y 
EXÓGENOS

Tres estrógenos son producidos en el orga-
nismo de la mujer,6 a los que se suma un 
cuarto estrógeno producido en el hígado fe-
tal durante el embarazo humano (figura 1).7 
El 17β-estradiol o estradiol (E2) producido 
en los ovarios, es el estrógeno más abundan-
te en la mujer premenopáusica, así como el 
más potente debido a su alta afinidad por 
los receptores estrogénicos. Sus niveles cir-
culantes fluctúan entre 40 y 200-400 pg/ml 
a lo largo del ciclo menstrual en la mujer 
premenopáusica.8 En contraste, después de 
la menopausia, los niveles de estradiol caen 
a menos de 20 pg/ml.9 La estrona (E1) es 
un metabolito del estradiol y menos potente 
que este, producido por conversión perifé-
rica a partir de la androstenediona en el te-
jido adiposo. Luego de la menopausia, los 
ovarios dejan de producir estradiol, pero las 
glándulas adrenales continúan produciendo 

androstenediona, el precursor inmediato de 
estrona, con lo que los niveles de esta per-
manecen sin cambios, mientras los niveles 

strona

Figura 1. Fórmulas estructurales de los 
estrógenos de origen humano: estrona 
(E 1) , estradiol (E2), estriol (E3) y estetrol 
(E4).
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de estradiol caen de manera significativa. 
El estriol (E3) es el tercer estrógeno endó-
geno y también es un metabolito del estra-
diol en la sangre periférica, aunque consti-
tuye el principal estrógeno producido por la 
placenta durante el embarazo. Sus niveles 
en mujeres no embarazadas son marcada-
mente más bajos que aquellos de estradiol 
o estrona. Finalmente, el cuarto estrógeno, 
conocido como estetrol (E4), es solamen-
te producido en grandes cantidades por el 
hígado fetal durante el embarazo humano, 
cuyas características químicas y farmacoló-
gicas lo diferencian de manera importante 
respecto de los tres primeros, lo que abre 
la posibilidad de aplicaciones clínicas muy 
prometedoras en anticoncepción hormonal. 
Se lo describe con mayor detalle más ade-
lante.

Como los esteroides en general, los es-
trógenos son altamente liposolubles y, por 
ello, una vez producidos, pueden difundir 
fácilmente a través de las membranas ce-
lulares hacia la circulación sanguínea. Una 
vez en los órganos blanco sobre los que ac-
tuarán, los estrógenos difunden dentro de la 
célula, en donde se unirán a sus receptores, 
y luego pasan al interior del núcleo, a través 
de la membrana nuclear, en donde los com-
plejos ligando-receptor (estrógeno-receptor 
estrogénico) se unen al ácido desoxirribo-
nucleico (ADN) e inician la transcripción 
respectiva, para, a continuación, mediante 
el ácido ribonucleico mensajero (ARNm), 
estimular en los ribosomas la producción 
de proteínas específicas que ejercerán las 
acciones fisiológicas iniciadas por los es-
trógenos en los tejidos blanco.10 En la cir-
culación sanguínea, la mayor parte de los 
niveles de estrógenos se unen a la globulina 
ligadora de hormonas sexuales (SHBG, sex 
hormone-binding globulin), dejando ape-
nas un 2% de los estrógenos en el plasma 

de forma libre. Estos estrógenos libres no 
unidos son la porción biológicamente ac-
tiva que ingresa a las células en donde se 
ejercerán sus acciones, de las que se han 
descrito al menos 400 (tabla 1).11

Estas acciones son dependientes de la 
potencia relativa de cada tipo de estróge-
no que, a su vez, está directamente rela-
cionada con la afinidad que muestran por 
los receptores estrogénicos (afinidad que 
es definida como la capacidad del estró-
geno para permanecer unido a su recep-
tor), y de la cantidad de hormona libre que 
está disponible a través de las membranas 
celulares que depende de la producción 
de SHBG en el hígado. Finalmente, los 
efectos estrogénicos dependen también 
de la respuesta agonista o antagonista 
que ocurre después de unirse al receptor 
estrogénico dentro de las células blanco. 
Para el efecto, existen dos tipos de recep-
tores estrogénicos: REa y REb,12,13 cuya 
distribución corporal es amplia y diversa 
en los diferentes tejidos; así, el REa se 
expresa en útero, hígado, mama y riñón, 
en tanto el REb se encuentra en tejidos 
reproductivos y no reproductivos, inclu-
yendo cerebro, hueso, tracto urinario y 
sistema vascular (tabla 2). La compleji-
dad de la distribución de los receptores 
estrogénicos a y b es muy importante de 
ser considerada, pues ciertos medicamen-
tos, como los moduladores selectivos de 
los receptores estrogénicos (SERMs, se-
lective estrogenic receptors modulators), 
pueden unirse a los REa o REb y produ-
cir en cualquiera de ellos acciones ago-
nistas o antagonistas. Por ejemplo, en el 
caso de los ovarios, útero, mama, sistema 
cardiovascular y cerebro, estos disponen 
de REa y REb por lo que serán afecta-
dos por acciones agonistas o antagonis-
tas, dependiendo del tipo de ligando, sus 
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dosis y propiedades intrínsecas a nivel de 
los receptores.14

Los estrógenos son metabolizados a 
formas menos activas o inactivas, a tra-
vés de la conversión en estrona o es-
triol que son formas activas aproxima-
damente diez veces menos potentes que 
el estradiol y mediante conjugación que 
produce metabolitos solubles en agua y 

biológicamente no activos, para su excre-
ción respectiva. Los estrógenos que son 
conjugados en el hígado a formas solu-
bles en agua se vuelven estructuralmente 
muy similares a los ácidos biliares para 
ser excretados por las vías biliares hacia 
el tracto gastrointestinal. Una vez en el 
intestino, la flora bacteriana normal des-
conjuga los estrógenos, convirtiéndolos 

Tabla 1. Acciones fisiológicas principales de los estrógenos.

Órgano blanco Acción Importancia

Tracto genital Desarrollo de los órganos 
reproductivos femeninos
Crecimiento del músculo liso 
y desarrollo del revestimiento 
epitelial de útero y vagina

Regulación del ciclo menstrual en mujeres 
premenopáusicas

Mama Proliferación del tejido glandular y 
ductal en las mamas y crecimiento 
alveolar

Desarrollo del tejido mamario en la 
pubertad secundario al inicio de la 
ovulación

Piel y músculos Incremento de las concentraciones 
de agua y ácido hialurónico
Alteración del metabolismo del 
colágeno y disminución de la 
proliferación epitelial

Inducción de arrugas y atrofia vaginal 
por estrógenos disminuidos en mujeres 
postmenopáusicas

Hueso Disminución de la reabsorción 
ósea
Incremento de la densidad mineral 
ósea

Incremento del riesgo de fracturas por 
estrógenos reducidos en la postmenopausia

Hígado Estímulo de la producción de 
SHBG
Incremento en la concentración de 
sales biliares

Estrógeno ligado a SHBG no es 
biodisponible
Mantenimiento del porcentaje de 
estrógenos biodisponibles en plasma 

Cerebro Facilita la memoria verbal Posible reducción del riesgo de demencia 
senil

Lípidos Incremento de la síntesis de 
triglicéridos, lipoproteína de alta 
densidad (HDL) y reducción de 
lipoproteína de baja densidad 
(LDL)
Supresión de la actividad de lipasa 
hepática que incrementa la HDL

Mejora el perfil lipídico 

Coagulación Estimula protrombina y factores VII, 
VIII, IX y X
Incrementa la adherencia 
plaquetaria
Disminuye antitrombina III

Incrementa factores procoagulantes y el 
riesgo de eventos tromboembólicos
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nuevamente en formas activas liposolu-
bles que son reabsorbidas a través de la 
circulación enterohepática y recicladas 
hacia la circulación sanguínea como me-
tabolitos activos. Este proceso de circula-
ción enterohepática tiene una enorme im-
portancia clínica por el potencial de los 
antibióticos para reducir la efectividad 
de los anticonceptivos combinados orales 
(ACO).15 Esto se basa en que cuando la 
flora intestinal es destruida por la admi-
nistración de antibióticos, los estróge-
nos conjugados permanecen como tales 
y son eliminados por vía fecal, con lo 
que los niveles plasmáticos de estróge-
nos se verán reducidos hasta valores tan 
bajos que los ACO no serán efectivos 
para bloquear la ovulación. Algo simi-
lar puede ocurrir cuando se administran 
conjuntamente ACO con rifampicina, 
antibiótico que induce metabolismo 
acelerado de los ACO a través del ci-
tocromo P450, reduciendo también su 
efectividad anticonceptiva.16 Por últi-
mo, es oportuno mencionar que los es-
trógenos administrados por vía oral son 
rápidamente metabolizados a estrona en 
el estómago y el hígado, antes de alcan-

zar la circulación sistémica. Este efecto 
de primer paso reduce de forma signi-
ficativa la cantidad de estrógenos dis-
ponibles y, por otro lado, afecta varias 
funciones hepáticas, como el impacto 
sobre el perfil lipídico de cada usuaria, 
con un incremento de la lipoproteína de 
alta densidad (HDL), cuando se adminis-
tran los estrógenos por vía oral, mientras 
la vía transdérmica la reduce.17

PREPARACIONES 
FARMACOLÓGICAS DE 
ESTRÓGENOS

Las preparaciones farmacológicas de es-
trógenos deben ser compuestos solubles en 
agua para entrar y salir del organismo, pero 
deben ser liposolubles para entrar en las cé-
lulas donde ocurre la transcripción. Por otro 
lado, el efecto de primer paso modifica la 
biodisponibilidad de los estrógenos, por lo 
que sus efectos difieren con las diversas ru-
tas de administración. Los estrógenos natu-
rales, es decir aquellos que no han sido mo-
dificados químicamente, son compuestos 
esteroidales obtenidos de fuentes animales, 
como es el caso de los estrógenos equinos 
conjugados (EEC), solos o combinados con 
progestinas, que fueron ampliamente utili-
zados para el tratamiento de la menopausia. 
Otros compuestos estrogénicos obtenidos 
de plantas, como los esteroles, provienen 
de granos de soya o de batatas mexicanas 
blancas, pero son modificados en su estruc-
tura para conseguir estrógenos a través de 
síntesis química, por lo que no son exac-
tamente estrógenos naturales. De cualquier 
manera, los estrógenos esteroidales sinté-
ticos son estructuralmente iguales que los 
estrógenos producidos naturalmente, pues 
tienen también una alta afinidad por los 
receptores estrogénicos y ejercen funcio-

Tabla 2. Distribución de los receptores 
estrogénicos.

Órganos blanco Tipos de receptor 
estrogénico

REα REβ
Hígado x -

Hueso x x

Mama x x

Sistema cardiovascular x x

Sistema nervioso central x x

Tracto gastrointestinal - x

Tracto urogenital x x
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nes estrogénicas. Pueden existir estrógenos 
conjugados y no conjugados. Los estróge-
nos naturales y sintéticos pueden formar 
parte de productos orales o no orales. Las 
preparaciones conjugadas son solubles en 
agua para permitir su administración oral 
y absorción en el intestino. Los productos 
micronizados, no conjugados, constituyen 
otra forma de facilitar la absorción, pues 
los estrógenos están preparados en micro-
cápsulas solubles en agua, que al disolverse 
liberan los estrógenos, de tamaño suficien-
temente pequeño para ser absorbidos direc-
tamente.

Se dispone también de compuestos no es-
teroidales con actividad estrogénica, como 
son los fitoestrógenos, los moduladores se-
lectivos de receptores estrogénicos (SER-
Ms) y el dietilestilbestrol. Los fitoestróge-
nos, como se mencionó, son compuestos 
químicos derivados de plantas y que pue-
den unirse a los receptores estrogénicos, 
en donde ejercen una actividad estrogénica 
menos potente que los estrógenos esteroida-
les.18 Los fitoestrógenos incluyen las isofla-
vonas obtenidas de la soya, lentejas y otras 
legumbres, de las que se obtienen dos in-
gredientes activos, genisteína y daidzeína; 
los liganos, que provienen de las semillas 
de lino y otros aceites de semillas, cuyos 
principios activos son principalmente en-
terodiol y enterolactona; y los cumestanos, 
cuyo origen está en el trébol rojo, semillas 
de girasol y brotes de soya, que contienen 
como principio activo el coumestrol. En 
contraste, los SERMs son compuestos pro-
ducidos de manera sintética, que forman 
complejos de ligando-receptor con los re-
ceptores estrogénicos, sobre los que pueden 
producir acciones agonistas estimuladoras 
o acciones antagonistas inhibidoras.19 Se 
obtienen así efectos similares a los estro-
génicos, que difieren de los producidos por 

los estrógenos porque en ciertos tejidos 
tienen acciones beneficiosas y en otros no. 
Así, dos SERMs utilizados frecuentemen-
te son el tamoxifeno y el raloxifeno. El ta-
moxifeno antagoniza los receptores estro-
génicos en la mama y sirve para prevenir el 
cáncer recurrente de mama en mujeres con 
historia de cáncer de mama dependiente 
de receptores estrogénicos. También tiene 
un efecto positivo sobre el perfil lipídico y 
preserva la densidad ósea. Sin embargo, el 
tamoxifeno incrementa el riesgo de cáncer 
endometrial, trombosis venosa profunda e 
induce sofocos. Por su parte, el raloxife-
no es efectivo para prevenir y tratar la os-
teoporosis por sus efectos agonistas sobre 
los receptores estrogénicos en el hueso.

En resumen, los estrógenos y los com-
puestos no esteroidales con actividad es-
trogénica, en la actualidad, son utilizados 
en anticoncepción, terapia hormonal en 
pacientes menopáusicas o hipogonado-
trópicas, tratamiento del sangrado uterino 
anormal disfuncional, prevención del cán-
cer recurrente de mama dependiente de es-
trógenos en mujeres con cáncer de mama 
(SERMs) y prevención y tratamiento de la 
osteoporosis. En el siguiente acápite se re-
visará la primera de estas aplicaciones clí-
nicas de los estrógenos.

ESTRÓGENOS EN 
ANTICONCEPCIÓN HORMONAL

Casi la totalidad de los ACO utiliza como 
componente estrogénico el etinilestradiol 
(EE), derivado sintético del estradiol que 
resulta de la sustitución etinil en la po-
sición C17 de la molécula del estradiol 
(figura 2), lo que inhibe su metabolismo 
hepático de primer paso y determina una 
eliminación mucho más lenta que la del 
estradiol, por lo que el EE dispone de 
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una vida media de eliminación de 13 a 27 
horas.20 En contraste, el mestranol (3-me-
til-éter del EE) (figura 2) ha sido emplea-
do en pocos ACO (en dosis usuales de 50 
mcg diarios), pues se trata de un estróge-
no sintético tipo prodroga que, a pesar de 
ser absorbido fácilmente desde el tracto 
gastrointestinal, luego de su paso por el 
hígado sufre una desmetilación rápida 
que lo transforma en EE (forma activa) 
y sus glucorónidos en aproximadamente 
un 70%. Su excreción se realiza por ri-
ñón y bilis y sus metabolitos disponen de 
circulación enterohepática. Comparado 
con otros estrógenos, el mestranol tiene 
un metabolismo lento que determina una 
vida media biológica de alrededor de 50 
horas.5,21 Estas características iniciales de 
los dos estrógenos, EE y mestranol, han 
hecho que el EE sea el estrógeno más uti-
lizado en anticoncepción oral.

El EE, patentado en 1937,22 luego de la 
administración oral alcanza su concentra-

ción sérica máxima (Cmax) entre 1.5 y 
2 horas después de la dosis inicial (tiem-
po en alcanzar la concentración máxima 
o tmax). Así, la Cmax de EE observada 
después de la primera tableta en el ciclo 
1 (53.5 ng/L) se incrementa en más del 
70% hasta 92.1 ng/L al día 21 del primer 
ciclo. Usualmente, al final del primer ci-
clo se alcanzan concentraciones estables 
de EE, cuya exposición sistémica se ve 
incrementada por la administración repe-
tida. Un aumento de 65% en los valores 
promedio del área bajo la curva concen-
tración-tiempo (AUC24), desde el mo-
mento cero hasta las 24 horas, ocurre 
entre los días 1 y 21 del primer ciclo de 
tratamiento (280 versus 461 ng/h/L), con 
una relación de acumulación promedio 
de 2.1. Los valores de AUC24 al final de 
los ciclos 6, 9 y 13 son similares que los 
observados en el día 21 del primer ciclo.7

Después de la administración de una 
dosis simple de EE, junto con la proges-

Figura 2. Fórmulas estructurales del estradiol y sus derivados etinilestradiol y mestranol.
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tina drospirenona (DRSP), su biodisponi-
bilidad absoluta es de aproximadamente 
40%, mientras la biodisponibilidad relati-
va (comparada con una suspensión) es de 
117%.23 El volumen de distribución del 
EE después de su administración intrave-
nosa es de aproximadamente 4-5 L/kg.8 
El EE se liga casi completamente a la al-
búmina sérica (aproximadamente 98.5%) 
e induce un incremento en las concen-
traciones de SHBG y globulina ligadora 
de corticoesteroides (CBG, corticosteroid 
binding globulin) séricas.24 El EE es rá-
pidamente metabolizado después de su 
administración oral. Sus concentracio-
nes séricas declinan rápidamente en los 
7 días libres de tableta de cada ciclo. 
Los niveles más bajos de EE sérico (25 
ng/L) se observan en la mayoría de las 
mujeres dentro de 6 a 9 horas después de 
la última tableta de cada ciclo.7 La vida 
media de eliminación sérica de la últi-
ma fase de disposición (t½) para el EE 
es aproximadamente de 24 horas.8 El EE 
se somete a una conjugación presistémica 
en la mucosa del intestino delgado y en 
el hígado, primariamente por hidroxila-
ción aromática. Como resultado se forma 
un número grande de metabolitos libres 
y conjugados hidroxilados y metilados, 
sobre todo a través de hidroxilación en el 
sistema del citocromo P450 (CYP3A4). 
El EE sufre circulación enterohepática y 
se elimina en forma de glucurónido-con-
jugados y sulfato-conjugados en la orina 
y las heces.8 

El E2 constituye una nueva alterna-
tiva en la anticoncepción oral, a la que 
ha ingresado combinado con dienogest 
(DNG) en un esquema tetrafásico. El E2 
administrado desde una fuente exógena 
es químicamente idéntico al 17β-estra-
diol endógeno (E2), el estrógeno natural 

más potente.25 Los primeros intentos de 
uso del E2 en la anticoncepción hormo-
nal se vieron dificultados por su relativa 
inactividad cuando se administraba por 
vía oral, debido a su baja biodisponibi-
lidad de apenas 5%,26 comparado con el 
EE que dispone de una buena biodisponi-
bilidad oral de 38-48%.27 Para solucionar 
esta desventaja de la baja biodisponibili-
dad oral del E2, se ha recurrido a su micro-
nización y esterificación.28 Para el efecto, 
se ha desarrollado el valerato de estradiol 
(VE2) que es el éster valerato del E2 na-
tural, cuyos efectos estrogénicos y perfil 
farmacocinético son comparables con los 
del E2, pues el VE2 se convierte rápida-
mente en E2 en el intestino y el hígado.29 
Después de la administración oral de VE2 
en combinación con DNG, las concentra-
ciones séricas de E2 permanecen estables 
durante 24 horas,30 lo que contrasta con 
los niveles séricos máximos de EE, des-
pués de la administración de EE en com-
binación con levonorgestrel (LNG), que 
se alcanzan después de 1.5 horas y lue-
go se reducen.31 Dependiendo del órgano 
objetivo, 2 mg de E2 tienen efectos bio-
lógicos que son equivalentes a 4-20 mcg 
de EE. Con estas dosis equivalentes, el E2 
ha demostrado tener un impacto menor en 
los parámetros metabólicos y hepáticos 
que el EE, lo que se refleja en un efecto 
más favorable del E2 sobre los lípidos que 
el EE32 y un efecto reducido del E2 sobre 
la síntesis de proteínas hepáticas, inclui-
da la SHBG y el angiotensinógeno, com-
parado con el EE;33,34 por otro lado, el E2 
parece tener un impacto reducido en los 
marcadores de la hemostasia, compara-
do con el EE.35,36 Para efecto del compo-
nente estrogénico de los anticonceptivos 
parenterales, las preparaciones intra-
musculares contienen también ésteres de 



133Farmacología de los estrógenos utilizados en anticoncepción

estradiol (valerato de estradiol, enantato 
de estradiol, cipionato de estradiol, etc.) 
disueltos en aceite, cuya absorción es lenta 
y progresiva, con una duración de acción 
prolongada. Los parches transdérmicos 
utilizan usualmente etinilestradiol en su 
composición.

ESTETROL

El estetrol (E4) es un estrógeno solamen-
te producido en grandes cantidades por el 
hígado fetal durante el embarazo huma-
no. Su molécula fue descubierta por Egon 
Diczfalusy y colaboradores en 1965 en el 
Instituto Karolinska de Estocolmo.37 El 
estetrol dispone de una estructura química 
con ciertas características que lo diferen-
cian de otros estrógenos naturales; contiene 
un grupo alfa-hidroxi (OH) adicional en la 
posición 15 de la molécula, grupo que tiene 
implicaciones importantes en la determina-
ción de su vida media; así, la presencia de 
este grupo OH adicional provee al E4 una 
vida media de 20-28 horas, bastante más 
larga si se la compara con la del estriol 
(E3): 10 minutos, o con las del 17b-estra-
diol (E2) natural y el E2 micronizado, que 
se han reducido a 1-2 horas y 10-12 horas, 
respectivamente.38 La absorción de E4 por 
administración oral es mejor que E2, pues 
al parecer E4 está menos sujeto al metabo-
lismo presistémico y de primer paso. Estas 
particularidades de E4 lo erigen como un 
estrógeno ideal para el desarrollo de un fár-
maco oral con dosificación de una vez al 
día, además de que, por ser un estrógeno 
natural con abundante excreción urinaria 
en la mujer embarazada, parece bastante 
seguro.39

Estudios preclínicos
Estudios farmacológicos preclínicos in-

dican que E4 actúa como un estrógeno en 
vagina, útero y hueso,40,41 y muestra una in-
teracción limitada con el hígado.42 E4 tam-
bién ha mostrado capacidad de suprimir 
síntomas vasomotores (sofocos) en mode-
los experimentales,43 inhibir la ovulación44 
y producir relajación vascular.45 Estudios 
in vitro han demostrado que E4 es capaz de 
unirse tanto al receptor estrogénico (RE) 
α como al REβ, aunque con una preferen-
cia de cuatro a cinco veces por el REα. E4 
muestra una afinidad relativamente baja en 
comparación con etinilestradiol (EE) y E2, 
pero E4 no se une a otros receptores de es-
teroides.46 El metabolismo de E4 en las cé-
lulas hepáticas humanas es lento. Hasta la 
fecha no se han detectado metabolitos ac-
tivos de E4 y el hígado y el riñón excretan 
E4 de forma inactiva tras la conjugación a 
sulfato y/o glucurónido, lo que lo hace muy 
diferente de E2 que, después de su admi-
nistración oral, se metaboliza producien-
do estrona (E1), sulfato de estrona (SE1) y 
muchos otros metabolitos derivados de E1 
y E2.47 En estudios farmacológicos preclí-
nicos, utilizando dosis de hasta 10 mg/kg/
día durante cuatro semanas, E4 no causó 
ningún efecto secundario relevante. Sobre 
la base de una serie de estudios que abordan 
la interacción de E4 con hepatocitos huma-
nos, su perfil de seguridad es especialmente 
importante, particularmente si se lo compa-
ra con los efectos secundarios producidos 
por otros estrógenos en la función hepática. 
En contraste con EE y E2, E4 no aumenta 
la síntesis de SHBG ni se liga a ella y no 
modifica la actividad de las cinco enzimas 
hepáticas más relevantes relacionadas con 
el citocromo P-450.48

Estudios clínicos
En cuanto a los estudios clínicos con E4, se 
dispone de un estudio de fase IA en mujeres 
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sanas posmenopáusicas utilizando una sola 
dosis creciente, que mostró que el E4 tiene 
una biodisponibilidad oral alta y proporcio-
nal a la dosis, con una larga vida media de 
eliminación de 28 horas, lo que da soporte 
suficiente a su potencial como fármaco para 
administración oral. Este estudio también 
mostró que el E4 dispone de un pico de-
pendiente de la dosis dentro de los 15 a 30 
minutos después de la administración oral, 
que fue seguido por un descenso agudo de 
sus niveles plasmáticos y luego un aumento 
secundario y una lenta eliminación a partir 
de entonces, lo que sugiere que E4 experi-
menta recirculación gastrointestinal. No se 
observaron efectos secundarios.49 La expo-
sición de 24 horas del feto humano a E4 en 
el embarazo a término equivale a una dosis 
oral humana diaria de 50-55 mg de E4, lo 
que sugiere que tal dosis sería segura para 
el ser humano. Para confirmar este dato, se 
realizó un estudio de fase IB/IIA con el uso 
de dosis múltiples crecientes con E4 en mu-
jeres posmenopáusicas sanas, en función de 
evaluar su seguridad, farmacocinética y pa-
rámetros farmacodinámicos. Se evaluaron 
dosis de 2, 10, 20 y 40 mg de E4 después 
de su administración oral diaria durante 28 
días y la dosis más baja de 2 mg de E4 se 
comparó con 2 mg de VE2. E4 a la dosis oral 
de 10 mg/día durante un corto período de 
28 días reduce la frecuencia de bochornos 
en mujeres con este trastorno y es más efec-
tivo que VE2 a 2 mg/día, requiriendo perio-
dos de tratamiento de al menos 12 semanas. 
E4 a una dosis de 2 mg también muestra 
efectos estrogénicos de maduración en la 
citología vaginal, que corresponden a efec-
tos similares con 2 mg/día de VE2. Se re-
quieren de 4 semanas de tratamiento para 
obtener un efecto estrogénico completo en 
la atrofia vulvovaginal.

Sobre seguridad endometrial, las pers-

pectivas de E4 son muy prometedoras, pues 
la medición ecográfica del grosor endome-
trial no mostró efecto alguno con 2 mg/día 
de E4, en contraste con 2 mg/día de VE2 
y 10 mg/día de E4. Las biopsias endome-
triales tomadas muestran los cambios pro-
liferativos endometriales previsibles, lo 
que sugiere que el tratamiento de la atrofia 
vulvovaginal con dosis bajas de E4 por vía 
oral no requerirían protección endometrial 
con progestina añadida, pero las dosis más 
altas de E4 sí requerirían el uso concomi-
tante de una progestina. Respecto del ries-
go de cáncer de mama relacionado con el 
uso de progestinas orales, en el caso de que 
se usen dosis altas de E4, se podría optar 
por el uso del sistema intrauterino liberador 
de levonorgestrel (SIU-LNG) para evitar el 
aumento del riesgo de cáncer de mama o 
se podría administrar la progestina didro-
gesterona, por su perfil muy parecido a la 
progesterona natural. E4 muestra una reduc-
ción, dependiente de la dosis, de los niveles 
de osteocalcina y telopéptido de colágeno 
tipo I (CTX-1), parámetros de formación 
ósea y resorción ósea, respectivamente. 
El uso de 10 mg/día de E4 por vía oral 
reduce los niveles de CTX-1 de manera 
similar a cómo lo hace VE2 a una dosis de 
2 mg/día, con una disminución marcada-
mente menor de osteocalcina, por lo que 
se registra un efecto neto y una formación 
ósea positiva, con lo que el E4 a dichas 
dosis sería útil para la prevención y el tra-
tamiento de la osteoporosis. E4 a una do-
sis de 2 mg/día no muestra efecto alguno 
sobre la síntesis hepática de SHBG, pero 
10 mg/día sí muestran efectos parecidos 
a los inducidos por 2 mg/día de VE2. 
E4 no afecta la síntesis de triglicéridos, 
LDL-colesterol y colesterol total; aumen-
ta ligeramente la HDL-colesterol; reduce 
la proporción colesterol/HDL-colesterol. 
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E4 podría tener un efecto muy limita-
do sobre el riesgo de tromboembolismo 
venoso (TEV), pues muestra una mínima 
influencia sobre factores y actividades 
hemostáticos, como F1+2, tPA y nAPCr. 
No se registraron eventos adversos serios 
con el uso de E4 a varias dosis y no se ob-
servaron cambios en la evaluación clínica 
de las pacientes.

Aplicaciones clínicas potenciales
Por lo anotado, E4 se erige como una nue-
va y adecuada opción para ser utilizada en 
anticoncepción y terapia hormonal de la 
menopausia. Así, en anticoncepción oral un 
estudio clínico de fase II muestra que E4 in-
hibe la ovulación de manera efectiva cuan-
do se combina con una dosis estándar de las 
progestinas DRSP y LNG.50 Los estudios 
muestran un buen control del ciclo, un per-
fil de seguridad favorable y no efectos se-
cundarios relevantes. E4 muestra un efecto 
significativamente menor en los parámetros 
del hígado y de la hemostasia en compara-
ción con EE y E2, independientemente de 
la progestina utilizada en la combinación, 
lo que sugiere un menor riesgo de TEV en 
comparación con otros ACO.51 De manera 
especial, debe mencionarse que, en cuanto 
a seguridad mamaria, E4 parece ser un es-
trógeno más amigable con las mamas, pues 
exhibe efectos antagonistas estrogénicos 
en estudios preclínicos y clínicos, especial-
mente en presencia de E2. Además, a dife-
rencia de E2 administrado por vía oral, E4 
no produce una gran cantidad de SE1, que 
constituye una fuente potencial de resínte-
sis no deseada de E2 en la mama.

Sobre el uso de E4 en terapia hormonal 
(TH) de la menopausia, los estudios 
preclínicos muestran que la inhibición 
completa del aumento de temperatura 
se obtiene a una dosis 10 veces mayor 

que EE.52 Mientras los estudios clínicos 
de fase IB/IIA muestran que en mujeres 
posmenopáusicas con al menos 50 so-
focos por semana, el uso de E4 durante 
28 días es tan efectivo como VE2; sin 
embargo, se requieren estudios con E4 
por un período de tratamiento de al me-
nos 12 semanas para establecer la dosis 
óptima de E4 en mujeres con síntomas 
vasomotores moderados a severos. De 
igual manera, en el tratamiento del sín-
drome genitourinario de la menopausia, 
en lo atinente a la atrofia vulvovaginal, 
los estudios preclínicos muestran que 
todas las dosis de E4 inducen una corni-
ficación completa del epitelio vaginal; 
sin embargo, esto sugiere que, para su 
uso en humanos, aunque una dosis muy 
baja de E4 puede ser efectiva, el tiem-
po para lograr el efecto total puede ser 
algo mayor en comparación con dosis 
más altas de E4. Los estudios clínicos 
de fase IB/IIA con múltiples dosis en 
mujeres posmenopáusicas, por su parte, 
muestran que E4 utilizado por 28 días 
tiene un efecto completo sobre los pa-
rámetros de la citología vaginal y es tan 
efectivo como VE2. De tal manera que 
E4 tiene muy buenas posibilidades de 
ser utilizado en TH de la menopausia 
para el manejo de mujeres posmenopáu-
sicas tempranas con cuadros moderados 
a graves debidos a la deficiencia de es-
trógenos, como sofocos y sudores, atro-
fia urogenital, dispareunia causada por 
sequedad vaginal, artralgia, pérdida de 
masa ósea y un mayor riesgo de fractu-
ras y reducción de la cognición. Com-
parado con los estrógenos utilizados ac-
tualmente en TH de la menopausia, E4 
tiene como ventajas clínicas una menor 
incidencia de efectos secundarios y me-
nores riesgos de TEV y enfermedad de 
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la vesícula biliar. En mama se debe des-
tacar el efecto antagonista estrogénico 
de E4, lo que determina un mejor perfil 
de seguridad en relación con el cáncer de 
mama. El uso de dosis bajas de E4 por vía 
oral para el tratamiento de la atrofia vul-
vovaginal, al no estimular el crecimiento 
del endometrio, permitiría evitar la adi-
ción de una progestina, lo que resulta po-
sitivo, pues las progestinas sintéticas ora-
les parecen ser más importantes que los 
estrógenos para el riesgo de desarrollar 
cáncer de mama. En tanto, para el manejo 
de los síntomas vasomotores que requie-
ren dosis más altas de E4 por vía oral, que 
podría inducir proliferación endometrial, 
se podría optar por el uso concomitante 
del SIU-LNG para proteger el endome-
trio, con lo que se evita el uso de pro-
gestinas orales y se contribuye también a 
evitar el riesgo de cáncer de mama.53

CONCLUSIONES

La identificación de las acciones fisioló-
gicas y los efectos farmacológicos de los 
estrógenos han sido de mucha utilidad en 
diversos campos terapéuticos. Los estróge-
nos y los compuestos no esteroidales con 
actividad estrogénica son utilizados en an-
ticoncepción, terapia hormonal en pacien-
tes menopáusicas o hipogonadotrópicas, 
tratamiento del sangrado uterino anormal 
disfuncional, prevención y tratamiento de 
la osteoporosis, entre otras aplicaciones clí-
nicas. En anticoncepción se han utilizado 
varias moléculas y en dosis cada vez más 
bajas, procurando optimizar los efectos te-
rapéuticos y minimizar los efectos secunda-
rios. Actualmente existe mucha expectativa 
sobre los beneficios que se podrían obtener 
con el uso de nuevos estrógenos como el 
estetrol, para el que se vislumbra un inte-

resante horizonte de aplicaciones clínicas 
efectivas y seguras.
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Farmacología de las progestinas 
utilizadas en anticoncepción 
Enrique Noboa Flores, Rubén Bucheli Terán

INTRODUCCIÓN

La progesterona es la hormona secre-
tada por el cuerpo lúteo en el ova-
rio. Su proceso de descubrimiento 

abarca varios acontecimientos descritos en 
la tabla 1;1 sin embargo, su historia quizás 
podría partir desde 1910 cuando Ancel y 
Bouin descubrieron el efecto del cuerpo 
lúteo sobre el endometrio; pasando por 
1928 año en que Corner y Allen establecie-
ron la relación directa entre implantación y 
embarazo con extractos del cuerpo lúteo. 
En 1931 se obtuvo la primera preparación 
cristalina a partir de un extracto lípido del 
cuerpo lúteo, por parte de von Ruschig y 
Slotta. Pero, no fue sino hasta pocos años 
más tarde que cuatro equipos de químicos 
(von Butenandt y Westphal [Schering], 
Slotta [IG Farber], Allen y Wintersteiner 
[Squibb] y Wettstein [Ciba]) aislaron la 
progesterona, en una época en que eran ne-
cesarios 625 kg de ovarios de 50.000 cerdas 
para obtener 20 mg de progesterona pura, 
por lo que este proceso de aislamiento de 
la progesterona no tuvo aplicaciones para 
producción a gran escala.2 Por las dificulta-
des anotadas para esta extracción, los usos 
terapéuticos de la progesterona fueron muy 
pocos, aunque Kaufmann describió su muy 
conocido “esquema de Kaufmann” aplica-
do en el tratamiento de la amenorrea secun-
daria con seis inyecciones de benzoato de 
estradiol por 20 días, seguido por 5 mg de 
hormona del cuerpo lúteo.3 En esta forma 

se identificaron aplicaciones terapéuticas 
para la amenorrea severa con “hormona 
ovárica” y la progesterona comenzó a ser 
utilizada en una dosis de 1 mg por día a 20 
mg por semana como tratamiento para el 
aborto habitual.4

En 1938 se pudo sintetizar la etisterona, la 
primera progestina oralmente efectiva, por 
parte de Inhoffen y Hohlweg. Los inconve-
nientes por una producción a gran escala 
aún difícil de llevar a cabo fueron supera-
dos por Russell E. Marker, quien en 1940 
descubrió cómo sintetizar progesterona a 
partir de diosgenina, esteroide presente en 
la hierba tuberosa mexicana denominada 
cabeza de negro.5 Se dio inicio así a la ob-
tención de “formas sintéticas” de la pro-
gesterona, es decir hormonas con acciones 
similares a esta sobre el endometrio y que, 
más tarde, serían conocidas como proges-
tágenos o progestinas,6 cuyas propiedades 
anticonceptivas fueron reconocidas por pri-
mera vez a mediados del siglo pasado.7,8 En 
1951, Djerassi sintetizó la noretisterona o 
noretindrona y Colton desarrolló el noreti-
nodrel.2 En 1953 fue sintetizado el acetato 
de medroxiprogesterona, muy popular por 
sus aplicaciones en anticoncepción paren-
teral. En 1957, el noretinodrel, combinado 
con mestranol, fue aplicado por Pincus en 
la primera píldora combinada oral, utiliza-
da inicialmente para el tratamiento de tras-
tornos menstruales.

A partir de estos hechos, se produjo un 
proceso muy prolífico de síntesis de nuevas 

11
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progestinas,9 de cuyas características far-
macodinámicas dependen las propiedades 
terapéuticas de cada una de ellas. A inicios 
de la década de 1960 hicieron su aparición 
moléculas derivadas de la 17-hidroxipro-
gesterona como el acetato de clormadinona 
(1960) y el acetato de ciproterona (1961), 
cuyas propiedades antiandrogénicas serían 
un tiempo más tarde identificadas como 
beneficiosas para los estados de hiperan-
drogenismo. De estas dos, la clormadino-
na fue el primer compuesto clínicamente 
aplicable que fue sometido a pruebas en 
México en 1966, aunque posteriormente 
fue retirada del mercado por asuntos de se-
guridad mamaria en pruebas preclínicas,10 
corriendo la misma suerte el megestrol; sin 
embargo, clormadinona está disponible en 
el campo de anticoncepción.11 Ante esto, la 
atención fue dirigida hacia los compuestos 
derivados de la 19-nortestosterona, en cuyo 
grupo se incluyen los estranos como nore-
tisterona y linestrenol, y los gonanos, más 
nuevos, como norgestrel, levonorgestrel y 
desogestrel, como opciones válidas para 
anticoncepción. De esta manera, fueron 
introduciéndose en el mercado moléculas 

como levonorgestrel (1963), gestodeno y 
desogestrel (1975), norgestimato (1977) y 
dienogest (1995). Finalmente, en 1987 fue 
sintetizada la drospirenona, progestina de-
rivada de la 17α-espirolactona, como pri-
mer representante de una nueva familia.12,13

DEFINICIONES

Los compuestos progestacionales se clasifi-
can en dos tipos: naturales y sintéticos.14,15 
Al referirse a estos, existe confusión sobre 
el uso del término progestina, ya que a me-
nudo se lo restringe para denominar a los 
agentes progestacionales sintéticos, exclu-
yendo el compuesto progestacional natural, 
la progesterona. Willard M. Allen, médico 
del Departamento de Ginecología y Obste-
tricia de la Escuela de Medicina de la Uni-
versidad de Washington, fue quien propuso 
por primera vez en 1930 el uso del término 
progestina para denominar a la hormona 
ovárica que hoy conocemos como proges-
terona.16 Para efectos prácticos, la palabra 
progestina significa “hormona que apoya o 
ayuda al embarazo”. Este hecho, en aquel 
entonces, estaba alineado con la necesidad 

Tabla 1. Hechos históricos que marcaron el descubrimiento de la progesterona.

Año Científicos Hecho descrito

1891 Herman y Holban Postularon que las secreciones ováricas eran importantes

1892 Frankel Importancia fisiológica de la hormona del cuerpo lúteo

1913 Fellner y Herrmann Intentos para obtener extractos de la hormona lútea a partir del 
cuerpo lúteo y la placenta

1929 Corner y Allen Bioensayos para progesterona utilizando endometrio de conejas

1933 Allen y Wintersteiner Progesterona extraída desde ovarios animales

1934 Butenandt y Westphal Hormona lútea producida en forma cristalina (625 kg de ovarios de 
cerdas)

1938 Inhoffen y Hohlweg Sintetizaron pregneninolona

1944 Ehrenstein Descubrió los 19 nor-esteroides

1951 Djerassi Sintetizó la noretisterona

1956 Schering AG Introdujo Primolut-Nor para terapia progestacional
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de dar nombres a las hormonas, como se 
puede apreciar también en la asignación 
del nombre estrina para referirse al estra-
diol. Sin embargo, en dicho año de 1930 la 
progesterona aún no había sido aislada, por 
lo que el término progestina se lo utilizaba 
para referirse a aquella sustancia presen-
te en los extractos alcohólicos del cuerpo 
lúteo de coneja y que tenía la capacidad 
de inducir la proliferación del endometrio 
cuando el extracto se inyectaba en conejas 
adultas castradas,17 en una época en que ya 
estaba suficientemente establecida la rela-
ción existente entre el endometrio progesta-
cional y la implantación y crecimiento nor-
males de blastocistos en conejas sometidas 
a ablación temprana de los ovarios, bajo la 
influencia de extractos de cuerpo lúteo.18,19 
En los siguientes cinco años se logró el 
aislamiento y la identificación química de 
la sustancia denominada progestina. Sin 
embargo, una vez aislada esta sustancia en 
forma cristalina e identificada su estructu-
ra química, se propuso cambiar el nombre 
de progestina por otros dos: progesterona 
y luteosterona. El término progesterona 
fue seleccionado en la Conferencia Espe-
cial de la Organización de la Salud de la 
Liga de Naciones en 1935 y recomendado 
para su uso común en la literatura científica 
para describir la hormona progestacional 
cristalina pura. De esta manera, el nombre 
progesterona ha sido utilizado desde enton-
ces.20

Posteriormente se comenzó a emplear 
el término progestágeno para referirse a 
la clase general de agentes progestaciona-
les, incluyendo la progesterona y los com-
puestos sintéticos. En algún momento se 
cuestionó este término21 y se propuso en su 
lugar el nombre gestágeno, en función de 
evitar unir el prefijo pro y el sufijo geno a 
la misma raíz gesta con la misma connota-

ción. Además, se habría de sugerir que el 
prefijo pro debería restringirse a los com-
puestos que son prohormonas. Se suma a 
esto el hecho de que se disponen también 
de otros dos nombres alternativos, como 
progestógenos y gestógenos, que vienen a 
complicar aún más el panorama. Aunque 
el término progestina es cada vez más uti-
lizado para referirse a los agentes proges-
tacionales sintéticos, no hay consenso al 
respecto. Por lo tanto, este nombre también 
puede aplicarse cuando se hace referencia 
a la progesterona. Por otro lado, el uso del 
nombre progestágeno al referirse a cual-
quier agente progestacional ya sea natural 
(progesterona) o sintético, es consistente 
con una parte del término progesterona y 
el sufijo de los nombres ya establecidos 
para las clases de sustancias estrogénicas 
y androgénicas: estrógenos y andrógenos, 
respectivamente. De cualquier manera, es 
evidente que se necesita disponer de un 
solo nombre genérico para todos los agen-
tes progestacionales, que sea simple y fácil 
de utilizar, evitando cualquier posibilidad 
de ambigüedad. 

CLASIFICACIÓN

En anticoncepción se utilizan múltiples 
progestinas en combinación con estróge-
nos o solas, administradas por diferentes 
vías. En la mayoría de los anticonceptivos, 
las progestinas, administradas en las dosis 
adecuadas, aseguran la prevención de la 
fertilización por inhibición de la ovulación 
y bloqueo de la penetración de los esperma-
tozoides hacia el interior del útero por cam-
bios locales en el moco cervical, sobre todo 
con el uso de progestinas antiestrogénicas. 
Además, las progestinas son compuestos 
que transforman el endometrio proliferati-
vo, previamente preparado con estrógenos, 



144 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

en un endometrio secretorio; sin embargo, 
las progestinas con alta potencia gonado-
trópica son usualmente utilizadas combina-
das con estrógenos para un mejor control 
del ciclo o solas, como es el caso de los an-
ticonceptivos con solo progestina.

Las progestinas sintetizadas en las últi-
mas dos décadas han sido diseñadas con el 
objetivo de obtener la “progestina ideal”, es 
decir aquella que ofrecería los beneficios de 
la progesterona, con potentes efectos pro-

gestacionales y antiestrogénicos en el en-
dometrio, asociados a una potente acción 
antigonadotrópica, pero sin interacción 
estimuladora alguna con los receptores 
androgénicos, estrogénicos o glucocorti-
coides para prevenir efectos colaterales 
no deseados. Existe una amplia variedad 
de progestinas disponibles para uso tera-
péutico (tabla 2) y difieren en su estructura 
química, relación estructura-función, me-
tabolismo, farmacocinética, farmacodina-

Tabla 2. Clasificación por familias de las progestinas disponibles para uso terapéutico.

Familias de progestinas Ejemplos

Progesterona Progesterona natural

Retroprogesterona Didrogesterona

Derivados de la progesterona Medrogestona

Derivados de la 17alfa-hidroxiprogesterona 
(pregnanos)

Acetato de medroxiprogesterona
Acetato de megestrol
Acetato de clormadinona
Acetato de ciproterona

Derivados de la 17alfa-hidroxinorprogesterona 
(norpregnanos)

Caproato de gestonorona
Acetato de nomegestrol

Derivados de la 19-norprogesterona (norpregnanos) Demegestona
Promegestona
Nesterona
Trimegestona

Derivados de la 19-nortestosterona (estranos) Noretisterona (o noretindrona)
Acetato de noretisterona
Linestrenol
Acetato de etinodiol
Noretinodrel
Tibolona

Derivados de la 19-nortestosterona (gonanos) Norgestrel
Levonorgestrel
Desogestrel
Etonogestrel
Gestodeno
Norgestimato
Dienogest

Derivado de la espirolactona Drospirenona
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mia y potencia. Es importante establecer 
de manera clara las diferencias entre ellas, 
con el propósito de utilizar el tipo adecuado 
de progestinas en cada paciente y en dosis 
óptimas. Para entender su farmacocinética, 
farmacodinamia y potencia, es indispensa-
ble conocer su estructura química y cómo 
difiere una de otra.

Las progestinas utilizadas en anticon-
cepción están estructuralmente relacio-
nadas con la progesterona (derivados de 
la 17-hidroxiprogesterona o pregnanos 
y derivados de la 19-norprogesterona o 
norpregnanos) o estructuralmente rela-
cionadas con la testosterona (derivados 
de la 19-nortestosterona que incluyen es-
tranos y gonanos). En la tabla 3 se mues-
tra la clasificación química de las pro-
gestinas. Así, las progestinas se pueden 
dividir en tipos natural y sintético. Solo 
hay una progestina natural: la progestero-
na (figura 1). La acepción dada al término 
progestina natural implica que la proges-
terona se encuentra en organismos vivos, 
como en los humanos y en ciertos anima-
les, pero no en las plantas. Sin embargo, 
aunque la progesterona no se encuentra 
en las plantas, se puede sintetizar a partir 
de esteroles vegetales, como la diosge-
nina. Las progestinas sintéticas también 

pueden ser obtenidas a partir de esteroles 
vegetales.

Figura 1. Estructura química de la proges-
terona.

Las progestinas sintéticas estructural-
mente relacionadas con la progesterona 
disponen de una cadena lateral de dos 
carbonos en el carbono 17, en tanto las 
progestinas estructuralmente relaciona-
das con la testosterona carecen de esta 
cadena lateral de dos carbonos en la posi-
ción 17. Las progestinas relacionadas es-
tructuralmente con la progesterona pue-
den subdividirse en aquellas que poseen 
un grupo metilo en el carbono 10 (preg-
nanos) y aquellas que carecen de este 
grupo (norpregnanos). Los pregnanos a 

Tabla 3. Clasificación química de las progestinas.

Natural Progesterona

Sintéticas Estructuralmente relacionadas 
con la progesterona

Pregnanos Acetiladas

No acetiladas

19-norpregnanos Acetiladas

No acetiladas

Estructuralmente relacionadas 
con la testosterona

Etiniladas Estranos

13-etilgonanos

No etiniladas
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su vez pueden disponer o no de un grupo 
acetato. Los pregnanos con un grupo de 
acetato incluyen acetato de medroxipro-
gesterona, acetato de megestrol, acetato 
de clormadinona y acetato de ciprotero-
na; los pregnanos sin un grupo de acetato 
incluyen didrogesterona y medrogestona. 
De igual manera, los 19-norpregnanos 
también pueden contener o no un grupo 
acetato; así, acetato de nomegestrol y 
nesterona disponen de un grupo acetato, 
en tanto demegestona, promegestona y 
trimegestona carecen de él. En contras-
te, las progestinas relacionadas estructu-
ralmente con la testosterona pueden ser 
subdivididas en etiniladas y no etiniladas, 
si es que contienen o no un grupo etinilo 
en el carbono 17. Las progestinas etini-
ladas se subdividen a su vez en las que 
pertenecen al grupo de esteroides con 18 

carbonos, denominadas por ello estra-
nos, y aquellas con un grupo etilo en el 
carbono 13 del núcleo esteroide básico, 
llamadas 13-etilgonanos. No es adecuado 
denominar a estas últimas como gonanos, 
pues todos los esteroides pueden conside-
rarse gonanos, siendo más exacto utilizar 
el nombre 13-etilgonanos para referirse a 
aquellas.22 Los estranos incluyen noretin-
drona (noretisterona), acetato de noretin-
drona (acetato de noretisterona), diaceta-
to de etinodiol, noretinodrel, linestrenol 
y tibolona. En tanto, los 13-etilgonanos 
abarcan levonorgestrel, desogestrel, nor-
gestimato y gestodeno. Finalmente, las 
progestinas no etiniladas relacionadas 
estructuralmente con la testosterona in-
cluyen dienogest y drospirenona. Con lo 
anotado, entonces, la clasificación com-
pleta puede verse detallada en la tabla 4.

Tabla 4. Clasificación química de las progestinas y sus compuestos más representativos.

Natural Progesterona

Sintéticas

Estructuralmente 
relacionadas con 
la progesterona

Pregnanos Acetiladas Medroxiprogesterona
Megestrol
Clormadinona
Ciproterona

No acetiladas Didrogesterona
Medrogestona

19-norpregnanos-
Que no

Acetiladas Nomegestrol
Nesterona

No acetiladas Demegestona
Promegestona
Trimegestona

Estructuralmente 
relacionadas con 
la testosterona

Etiniladas Estranos Noretisterona
Noretisterona acetato
Etinodiol
Noretinodrel
Linestrenol
Tibolona

13-etilgonanos Levonorgestrel
Desogestrel
Norgestimato
Gestodeno

No etiniladas Dienogest
Drospirenona
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METABOLISMO

Los esteroides administrados por vía oral 
se someten al metabolismo de primer paso 
hepático. El grado en que este ocurre va-
ría y depende de la estructura química de 
las progestinas. Las progestinas se someten 
primero al metabolismo por enzimas bac-
terianas en el intestino; luego, las proges-
tinas metabolizadas y no metabolizadas se 
absorben y entran en la sangre de la vena 
porta en altas concentraciones. En el híga-
do, las progestinas se someten a una amplia 
variedad de enzimas esteroidogénicas que 
son capaces de transformar las moléculas 
metabolizadas y no metabolizadas de aque-
llas. En contraste, después de la administra-
ción parenteral de una progestina, el sitio de 
administración es el primer sitio de su me-
tabolismo; aunque, luego el hígado consti-
tuye el sitio principal del metabolismo de 
una progestina circulante y sus metabolitos, 
con la gran diferencia, respecto de la admi-
nistración oral, de que en la administración 
parenteral el hígado recibirá de inicio una 
alta cantidad de progestina metabolizada y 
no metabolizada.

Para entender el metabolismo de las pro-
gestinas, un buen referente es lo que suce-

de en el metabolismo de la progesterona. 
Durante el metabolismo de primer paso 
hepático la progesterona es metabolizada 
por reductasas e hidroxiesteroide-deshidro-
genasas que la reducen, pues su estructura 
contiene dos grupos cetona y un doble enla-
ce (figura 1), con lo que es transformada en 
dos isómeros de dihidroprogesterona, cua-
tro isómeros de pregnanolona y ocho isó-
meros de pregnanodiol. Por otro lado, antes 
de la reducción, la progesterona puede ser 
también hidroxilada, dando origen a mu-
chos metabolitos con un grupo hidroxilo, 
los que además pueden ser conjugados con 
sulfato o glucurónido para ser eliminados 
por vías urinaria y fecal. Se han descrito 
aproximadamente 35 metabolitos para la 
progesterona.

El metabolismo de las progestinas se ajus-
ta a procesos enzimáticos muy similares a 
los descritos para la progesterona, produ-
ciendo numerosos metabolitos de progesti-
nas (por ejemplo, 14 metabolitos descritos 
para noretisterona y 18 para levonorges-
trel). Su importancia biológica radica en 
que algunas progestinas son profármacos 
y requieren una transformación bioquímica 
a metabolitos activos para actuar (tabla 5), 
aunque algunos metabolitos de progestinas 

Tabla 5. Progestinas tipo profármacos y metabolitos activos.

Profármacos Progestinas activas

Acetato de noretisterona Noretisterona

Diacetato de etinodiol Noretisterona

Noretinodrel Noretisterona

Linestrenol Noretisterona

Desogestrel 3-ketodesogestrel (etonogestrel)

Norgestimato Levonorgestrel-3-oxima (norelgestromin)

Levonorgestrel

Tibolona 7α-metilnoretisterona

3α-hidroxitibolona

3β-hidroxitibolona
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activas también pueden mostrar actividad 
biológica; los metabolitos de progestinas 
conjugadas, como los sulfatos de noretis-
terona y levonorgestrel, que son inactivos, 
pueden formar reservorios circulantes a 
partir de los cuales se pueden obtener pro-
gestinas activas mediante la acción enzi-
mática de sulfatasas; y las características 
esteroidales de los metabolitos obtenidos 
después de la administración de una pro-
gestina son específicas para cada proges-
tina. Debido a estos procesos enzimáticos, 
luego de la administración de progestinas 
se obtendrán diferentes efectos biológicos 
por la influencia específica de cada proges-
tina y sus metabolitos en la conformación 
de los receptores de progestina y su poste-
rior activación de transcripción en las célu-
las sobre las que actuarán.

FARMACOCINÉTICA

Después de la administración oral de una 
progestina y su medición en suero o plas-
ma, junto con sus metabolitos, durante 24 
horas, se puede obtener su perfil que inclu-
ye los parámetros de absorción, distribu-
ción y eliminación, con cuyas concentra-
ciones se puede calcular varios parámetros 
farmacocinéticos, como la concentración 
máxima (Cmax), tiempo para alcanzar la 
Cmax (Tmax), área bajo la curva (ABC), 
biodisponibilidad y vida media (t½). Es 
imprescindible anotar que existe una impor-
tante variabilidad entre sujetos e intrasuje-
tos, aunque en menor magnitud, en cuanto 
a los niveles circulantes y los parámetros 
farmacocinéticos de todas las progestinas 
que se administran por vía oral. No es infre-
cuente una diferencia de cinco veces entre 
dos mujeres en los niveles en suero de una 
progestina, después de su administración 
oral en iguales dosis. La farmacocinética 

de los medicamentos en mujeres de edad 
avanzada (> 65 años) está alterada en com-
paración con las mujeres adultas y las mu-
jeres posmenopáusicas más jóvenes. Las 
mujeres ancianas pueden tener aumentada 
la biodisponibilidad oral de fármacos debi-
do a una disminución del metabolismo de 
primer paso hepático, un volumen de dis-
tribución más amplio de fármacos solubles 
en lípidos y un menor volumen de distri-
bución de medicamentos solubles en agua. 
De cualquier forma, la disminución de la 
depuración renal de los fármacos quizás es 
la causa más importante para la alteración 
de la farmacocinética en ancianas.

Progesterona
Después de la ingestión de 100, 200 o 300 
mg de progesterona micronizada en muje-
res posmenopáusicas,23 los valores de Cmax 
fueron 6.5, 13.8 y 32.3 ng/ml, respectiva-
mente, y los valores de Tmax oscilaron entre 
2.0 y 2.7 horas. Estos valores de Cmax son 
similares o superan los niveles promedios 
encontrados en la fase medio-lútea de un 
ciclo menstrual espontáneo, lo que sugiere 
que las dosis administradas alcanzarían ni-
veles circulantes terapéuticos. Después de 
alcanzar sus Cmax respectivas, los niveles 
séricos de progesterona caen de manera im-
portante durante las primeras 6 horas, hasta 
niveles que oscilan entre 2 y 8 ng/ml. A las 
24 horas, los niveles se encuentran entre < 1 
y < 2 ng/ml. Por lo anotado, se recomienda 
el uso de una dosis diaria de 200 a 300 mg 
de progesterona oral, administrada secuen-
cialmente por 10 a 14 días por mes durante 
el tratamiento con estrógenos.24 Estas dosis 
son considerablemente más altas que las 
dosis de otras progestinas. Es muy útil ac-
tualmente la progesterona micronizada que 
mejora su absorción. El proceso de micro-
nización hace que la progesterona cristalina 
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se descomponga en partículas diminutas, lo 
que proporciona una mayor área de super-
ficie del fármaco y, por lo tanto, una mejor 
absorción. De cualquier forma, la progeste-
rona estará sujeta a un amplio metabolismo 
de primer paso hepático.

Acetato de medroxiprogesterona
El acetato de medroxiprogesterona 
(AMP) o 6α-metil-3,20-dioxopregn-4-
en-17α-il acetato; 17α-hidroxi-6α-metil-
pregn-4-ene-3,20-diona acetato (figura 2) 
es una progestina tipo pregnano, derivada 
de la 17α-hidroxiprogesterona. Después 
de su ingestión oral se absorbe rápida-
mente desde el tracto gastrointestinal y 
no se somete al efecto de primer paso he-
pático, por lo que su biodisponibilidad es 
cercana al 100%. No se une a la globulina 
ligadora de hormonas sexuales (SHBG, 
sexual hormones binding globulin) ni a 
la globulina ligadora de corticosteroides 
(CBG, corticosteroid binding globulin), 
en tanto se liga a la albúmina plasmáti-
ca en un 88%. Se metaboliza en el híga-
do y se excreta principalmente en forma 
de conjugados glucurónidos a través de 
orina y heces. Su vida media es de 24 a 
30 horas luego de una dosis oral y puede 
ser tan larga como 50 días después de in-
yección intramuscular.9,25,26 La medroxi-
progesterona se distribuye en la leche 
materna cuando es administrada como un 
anticonceptivo de depósito.27 No se han 
observado efectos adversos en lactantes 
cuyas madres estuvieron recibiendo me-
droxiprogesterona, por lo que se la con-
sidera usualmente compatible con la lac-
tancia.28 Ha sido utilizada sobre todo en 
anticoncepción intramuscular de depósito 
con solo progestina, en dosis de 150 mg 
cada 12 semanas. Una forma alternati-
va de preparación como anticonceptivo 

con solo progestina de depósito incluye 
la medroxiprogesterona en una dosis de 
104 mg en 0.65 ml para inyección subcu-
tánea cada 12 a 14 semanas.25 También se 
la ha utilizado en forma de anticoncepti-
vo combinado intramuscular de depósito 
en dosis de 25 mg junto con cipionato de 
estradiol 5 mg para administración men-
sual.26,29

Figura 2. Acetato de medroxiprogesterona.

La administración de un comprimido 
de 10 mg de AMP en mujeres preme-
nopáusicas determina niveles máximos 
medios que oscilan entre 3 y 5 ng/ml que 
se obtienen en 1 a 4 horas; estos niveles 
disminuyen rápidamente hasta 6 horas 
después de la administración y luego gra-
dualmente hasta valores de 0.3-0.6 ng/ml 
a las 24 horas.30 Estos datos son similares 
cuando se administra 10 mg de AMP en 
combinación con valerato de estradiol en 
mujeres posmenopáusicas.31 Los niveles 
de AMP son un poco más bajos después 
de la dosis con 5 mg de AMP combina-
do con estradiol. La vida media del AMP 
después de una dosis oral de 10 mg es de 
24 horas.32

De acuerdo con la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), su uso actual o 
reciente podría estar asociado con un pe-
queño incremento del riesgo de cáncer de 
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mama.33 Ha estado asociada con reduc-
ción de la densidad mineral ósea, debido 
a deficiencia estrogénica inducida por la 
medroxiprogesterona.34 Merecen especial 
atención sus efectos de tipo glucocor-
ticoide, pues ha habido reportes de sín-
drome de Cushing inducido por AMP en 
pacientes que la utilizaron durante largo 
tiempo en altas dosis para el tratamiento 
de neoplasias malignas.35-38 Estos efectos 
cushingoides se redujeron cuando el tra-
tamiento fue suspendido. Existe también 
riesgo de insuficiencia adrenal durante 
periodos de estrés o después de suspen-
sión súbita del tratamiento. Por lo ano-
tado, las pacientes que reciben medroxi-
progesterona deberían ser monitorizadas 
para intolerancia a la glucosa e insufi-
ciencia adrenal durante el tratamiento.39

Acetato de ciproterona
El acetato de ciproterona (ACP) o 6-clo-
ro-1β,2β-dihidro-17α-hidroxi-3´H-ciclo-
propa(1,2)pregna-1,4,6-trieno-3,20-diona 
acetato (figura 3) es una progestina tipo 
pregnano, derivada de la 17α-hidroxipro-
gesterona. Es lentamente absorbida desde 
el tracto gastrointestinal y alcanza sus con-
centraciones plasmáticas máximas en el 
lapso de 3 a 4 horas. Su biodisponibilidad 
es cercana al 100%. No se une a la SHBG 
ni a la CBG, pero un 93% del compuesto se 
liga a la albúmina plasmática. Se almacena 
en el tejido graso y se excreta lentamente, 
por lo que su vida media de eliminación 
terminal es de aproximadamente 38 horas, 
ideal para fines de usos en anticoncepción 
y tratamiento del acné. Se metaboliza en el 
hígado y alrededor de un 35% de una dosis 
administrada es excretada en la orina como 
sustancia libre y metabolitos conjugados, 
en tanto el resto es excretado por la bilis. 
Su metabolismo se realiza principalmen-

te a través de reacciones de hidroxilación 
y d-acetilación.6,8,9,23-25 Su principal meta-
bolito, la 15β-hidroxi-ciproterona, tiene 
también actividad antiandrogénica. La efi-
cacia antiandrogénica de la ciproterona es 
de 100%, por lo que constituye hasta hoy 
el gold standard para el tratamiento del 
acné,40-42 ofreciendo una curación de este de 
96.7%,43 y constituye un tratamiento eficaz 
para el hirsutismo.44-47 Es utilizado también 
en anticoncepción en dosis de 2 mg combi-
nada con etinilestradiol (EE) 35 mcg.

 Figura 3. Acetato de ciproterona.

Acetato de clormadinona
El acetato de clormadinona (ACM) o 6-clo-
ro-17-hidroxipregna-4,6-dieno-3,20-diona 
acetato es una progestina tipo pregnano, 
derivada de la 17α-hidroxiprogesterona, 
que se caracteriza por la presencia de un 
átomo de cloro en la posición C6 (figura 
4). Después de su administración oral es 
absorbida rápidamente y casi no experi-
menta metabolismo de primer paso, lo que 
determina una biodisponibilidad cercana 
al 100%. Se acumula en el tejido graso y 
su eliminación es bastante lenta, por lo que 
luego de 7 días de su administración ape-
nas un 34% de la dosis ha sido excretada. 
Experimenta fundamentalmente inacti-
vación por reducción de su grupo 3-keto, 
por lo que el doble enlace en el anillo A es 
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preservado. Su principal metabolito es el 
3-hidroxi-clormadinona que dispone del 
70% de la actividad antiandrogénica de la 
clormadinona, cuya hidroxilación ocurre 
principalmente en las posiciones C2α, C3β 
y C15β. La mayor parte de sus metabolitos 
se excretan fundamentalmente por vía renal 
en forma de glucurónidos. Los conjugados 
que se eliminan por vía biliar pueden ser 
hidrolizados en el colon y experimentar 
circulación enterohepática; por esta razón, 
la acción antiandrogénica de su metabolito 
3-hidroxi-clormadinona es altamente de-
pendiente de esta reabsorción.48-52 La clor-
madinona se utiliza en anticoncepción en 
dosis de 2 mg combinada con EE 20 y 30 
mcg.53,54 Clormadinona ofrece una eficacia 
antiandrogénica de 20% y una curación del 
acné de 53.4%.55 Se ha reportado dermatitis 
autoinmune con clormadinona.56

Figura 4. Acetato de clormadinona.

Acetato de noretisterona
El acetato de noretisterona (ANET) (figura 
5) es una progestina derivada de la 19-nor-
testosterona y por ello perteneciente a la 
familia de los estranos. Esta denominación 
de acetato de noretisterona es común en 
Europa y Latinoamérica y equivale a la de 
acetato de noretindrona más popular en Es-
tados Unidos. Dispone de buena absorción 
desde el tracto gastrointestinal, se somete al 

metabolismo de primer paso hepático y al-
canza sus concentraciones plasmáticas pico 
1-2 horas después de una dosis por vía oral. 
Muestra una farmacocinética bifásica, con 
una fase inicial de distribución seguida por 
una fase prolongada de eliminación con una 
vida media de alrededor de 8 horas o más. 
Se une intensamente a las proteínas, en un 
60% a la albúmina y un 35% a la SHBG, 
porcentaje este último que puede incremen-
tarse cuando el ANET es utilizado junto con 
un estrógeno. Se metaboliza en el hígado y 
su excreción se realiza por vía renal de ma-
nera variable (50-80%) o por vía digestiva 
(40%). El ANET puede tener una elimina-
ción más larga que la noretisterona por vía 
oral; es hidrolizado a noretisterona sobre 
todo en el tejido intestinal.23 La noretistero-
na es utilizada en forma de enantato de no-
retisterona para administración intramuscu-
lar. La noretisterona y sus ésteres acetato y 
enantato disponen de efectos estrogénicos 
y androgénicos débiles. Son comúnmente 
utilizadas en anticoncepción hormonal por 
vía oral, intramuscular y transdérmica. En 
Latinoamérica destaca la combinación de 
50 mg de enantato de noretisterona con 5 
mg de valerato de estradiol para adminis-
tración intramuscular mensual.

Figura 5. Acetato de noretisterona.

Después de la administración oral de 
1 mg de noretisterona (combinada con 
120 mcg de EE)57 y 500 y 300 mcg de 
noretisterona administrada sola a mujeres 
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premenopáusicas,58 se alcanzan niveles 
pico promedio de aproximadamente 16, 6 
y 4 ng/ml, respectivamente, dentro de 1-2 
horas postratamiento. Los niveles caen 
precipitadamente durante las primeras 6 
horas y luego gradualmente, alcanzando 
valores de < 0.5 ng/ml a las 24 horas. 
Después de la administración de una do-
sis oral única y, posteriormente, una dosis 
intravenosa de 1 mg de noretisterona com-
binada con 50 mcg de EE en seis mujeres 
posmenopáusicas, la biodisponibilidad de 
la noretisterona varía de 47 a 73% (media 
± SD, 64 ± 10%) y la vida media de eli-
minación de noretisterona tiene un rango 
de 5.2 a 12.8 horas (media ± SD, 8.0 ± 3.3 
horas).59

Linestrenol
El linestrenol (LET), etinilestrenol o 
19-nor-17α-pregn-4-en-20-in-17β-ol (figu-
ra 6) es una progestina de primera gene-
ración, estructuralmente relacionada con 
la noretisterona y utilizada en anticoncep-
tivos con progestina sola para la lactancia, 
en cuyo caso la dosis usual ha sido 0.5 mg 
diarios, en tanto, en algún momento se lo 
utilizó en dosis de 0.75 a 2.5 mg combina-
do con un estrógeno. LET ha sido asociado 
con ataques agudos de porfiria y es consi-
derado inseguro en pacientes porfíricos.23

Figura 6. Linestrenol.

Levonorgestrel
El levonorgestrel (LNG) o (-)-13β-etil-17β-

hidroxi-18,19-dinor-17α-pregn-4-en-20-in-
3-ona (figura 7) es una progestina derivada 
de la 19-nortestosterona, perteneciente a la 
familia de los gonanos. LNG es rápida y 
casi completamente absorbido después de 
una dosis por vía oral, y experimenta un 
escaso metabolismo de primer paso hepá-
tico. Dispone de una alta capacidad para 
unirse a las proteínas plasmáticas, 42-68% 
a la SHBG y 30-56% a la albúmina. La 
proporción ligada a la SHBG se incrementa 
cuando es administrado junto con un estró-
geno. LNG es metabolizado en el hígado a 
conjugados sulfatos y glucurónidos que se 
excretan por vía renal y en menor cantidad 
por heces.60 LNG es el isómero activo del 
norgestrel y es dos veces más potente que 
este como inhibidor de la ovulación (37.5 
mcg de LNG equivalen a 75 mcg de nor-
gestrel). Las dosis usuales de LNG son 
de 30 mcg en anticonceptivos orales de 
progestina sola; 150-250 mcg en anticon-
ceptivos combinados orales (ACO) mo-
nofásicos con 30 mcg de EE, aunque una 
dosis más baja de 100 mcg es usada en 
nuevas preparaciones; y 50-125 mcg en 
preparaciones trifásicas. También es po-
pular su uso en implantes subdérmicos de 
larga duración con progestina sola, siste-
mas intrauterinos liberadores de LNG y 
anticonceptivos de emergencia.61-67

Figura 7. Levonorgestrel.

Luego de la administración oral de 250 
mcg de LNG solo, así como 150 y 75 mcg 
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de LNG combinados con 30-50 mcg de 
EE,68-70 los niveles máximos promedios 
de LNG son de 6.0, 3.5 y 2.5 ng/ml, res-
pectivamente, después de 1-3 horas de 
dicha administración. La biodisponibi-
lidad de LNG se ha determinado en dos 
estudios en mujeres premenopáusicas. 
Uno de los estudios muestra que la admi-
nistración de 250 mcg de LNG en combi-
nación con EE, determina una biodispo-
nibilidad de LNG de 72 a 125% (media 
± S.D., 99 ± 20%).71 De manera similar, 
cuando se usó una dosis de 150 mcg de 
LNG, las biodisponibilidades variaron de 
65 a 108% (media ± S.D., 89 ± 13%).72 
Estos valores obtenidos en estos estudios 
permiten concluir que, en efecto, el LNG 
tiene una biodisponibilidad alta. En los 
dos estudios, la vida media de elimina-
ción de LNG fue de 13.2 ± 6.0 horas y 
9.9 ± 0.7 horas con las dosis de 150 y 250 
mcg de LNG, respectivamente.

Desogestrel
El desogestrel (DSG) o 13β-etil-11-
metilen-18,19-dinor-17α-pregn-4-en-20-
in-17β-ol (figura 8) es un gonano deriva-
do de la 19-nortestosterona. Después de 
una dosis oral, el DSG experimenta una 
reacción oxidativa en la mucosa intesti-
nal y en el hígado, para transformarse en 
su metabolito activo 3-keto-desogestrel o 
etonogestrel.73,74 En la sangre alrededor 
del 32% de 3-keto-desogestrel se liga a la 
SHBG y 66% a la albúmina.75 Cuando es 
utilizado en los anticonceptivos con pro-
gestina sola, es más común observar san-
grado irregular con DSG que con otras 
preparaciones de progestina sola. DSG 
ha sido reportado como productor de me-
nos efectos androgénicos y menos efec-
tos adversos sobre los lípidos séricos que 
otros derivados de la 19-nortestosterona. 

Sin embargo, hay evidencia de que los 
ACO que contienen DSG están asociados 
con un pequeño incremento del riesgo de 
tromboembolismo venoso. Se lo utiliza 
en dosis de 75 mcg en anticonceptivos 
con progestina sola para la lactancia y 
150 mcg en preparaciones combinadas.

Figura 8. Desogestrel.

En un estudio realizado en mujeres pre-
menopáusicas, en el que se administraron 
dosis de 150 mcg de DSG a un grupo y 
150 mcg de 3-ketodesogestrel (la forma 
activa del DSG) a otro grupo, cada una 
combinada con 30 mcg de EE, el DSG no 
fue detectado en suero obtenido a inter-
valos frecuentes durante 24 horas, mien-
tras que los niveles plasmáticos medios 
de 3-ketodesogestrel en ambos grupos 
de mujeres se superpusieron, incluso 
con una variabilidad muy alta entre los 
sujetos.76 En otro estudio en el que se 
administraron 150 mcg de DSG combi-
nado con 30 mcg de EE en una sola do-
sis oral a un grupo de 25 mujeres preme-
nopáusicas, la Cmax fue 3.69 ± 0.97 ng/
ml (media ± S.D.) y Tmax fue 1.6 ± 0.97 
horas.77 En dos estudios en los que se ad-
ministró a las mujeres participantes una 
sola dosis oral o intravenosa de 150 mcg 
de 3-ketodesogestrel combinado con 30 
mcg de EE, la biodisponibilidad absoluta 
de 3-ketodesogestrel fue de 76 ± 22% y 
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62 ± 7% (media ± S.D.), respectivamente 
en cada estudio.78,79 Por otro lado, se de-
terminó también la vida media de elimi-
nación de 3-ketodesogestrel luego de la 
administración de 150 mcg de DSG com-
binado con 30 mcg de EE, cuyos valores 
obtenidos fueron 11.9 ± 4.1 horas y 23.8 
± 5.3 horas, en dos estudios, respectiva-
mente.78,80 Estos valores disímiles, parti-
cularmente en cuanto a la vida media más 
larga, podrían ser explicados porque los 
niveles séricos de 3-ketodesogestrel fue-
ron obtenidos hasta 72 horas después en 
un estudio, en comparación con 24 horas 
después en el otro estudio. Cabe recordar 
que las mediciones de progestinas en lar-
gos periodos de tiempo proveen valores 
de vida media más fiables.

Gestodeno
El gestodeno (GSD) o 13β-etil-17β-
hidroxi-18,19-dinor-17α-pregna-4,15-
dien-20-in-3-ona (figura 9) es una pro-
gestina derivada de la 19-nortestosterona 
del tipo de los gonanos. Se absorbe bien 
cuando es administrado por vía oral, en 
cuyo caso dispone de una alta biodispo-
nibilidad. Se une de manera importante 
a las proteínas plasmáticas, 75 a 87% 
a la SHBG y 13 a 24% a la albúmina.81 
Se lo utiliza en dosis de 60 a 75 mcg en 
ACO. A diferencia de otros derivados de 
la 19-nortestosterona, GSD tiene menos 
efectos androgénicos y menos efectos ad-
versos sobre el perfil lipídico sérico. El uso 
concomitante de felbamato incrementa sig-
nificativamente el aclaramiento de GSD, lo 
que podría reducir su eficacia anticoncepti-
va.82 En un estudio que utilizó la adminis-
tración de 50, 75 o 100 mcg de GSD, cada 
dosis combinada con 30 mcg de EE, en 
seis mujeres premenopáusicas determinó 
una Cmax de 1.0, 3.6 y 7.0 ng/ml, res-

pectivamente, luego de 1.4 y 1.9 horas. 
La vida media de eliminación de las tres 
dosis de GSD es de 12 a 14 horas,83 con 
una biodisponibilidad absoluta (media ± 
S.D.) para la dosis de 75 mcg de GSD de 
99 ± 11% (rango 86-111%), corroborada 
por otro estudio que muestra valores de 
87 ± 19% (rango, 64 a 126%).84 

Figura 9. Gestodeno.

Norgestimato
El norgestimato (NGM) o dexnorgestrel 
acetima (13β-etil-3-hidroximino-18,19-
dinor-17α-pregn-4-en-20-in-17β-il aceta-
to) (figura 10) es una progestina derivada 
de la 19-nortestosterona, perteneciente al 
grupo de los gonanos, que está relacio-
nada estructuralmente con el LNG, pues 
luego de ser administrada por vía oral se 
transforma en este; sin embargo, su prin-
cipal metabolito luego de la administra-
ción oral es el norelgestromin (NEGM) 
utilizado en anticoncepción transdérmi-
ca. En este sentido, el NGM es un pro-
fármaco complejo que se convierte en al 
menos dos metabolitos activos: levonor-
gestrel 3-oxima (norgestimato desaceti-
lado o norelgestromin) y levonorgestrel. 
La administración de dosis orales sim-
ples y múltiples de 360 mcg de NGM 
combinado con 70 mcg de EE en muje-
res premenopáusicas ocasiona una rápi-
da formación de NEGM en sangre. Los 
picos séricos promedio de NEGM fueron 
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de 4 ng/ml luego de aproximadamente 
1 hora. Sus niveles séricos permanecen 
elevados hasta por 36 horas después del 
tratamiento.85 En otro estudio, se demos-
tró que después de una dosis de 250 mcg 
de NGM combinado con 35 mcg de EE, 
aproximadamente el 22% de la dosis de 
NGM administrado está disponible como 
LNG.86 Las dosis diarias de NGM en an-
ticoncepción son de 250 mcg en prepa-
raciones anticonceptivas monofásicas y 
180 a 250 mcg en preparaciones trifási-
cas.23

Figura 10. Norgestimato.

Dienogest
El dienogest (DNG) o 17-hidroxi-3-oxo-
19-nor-17α-pregna-4,9-dieno-21-nitrilo  
(figura 11) es una progestina no etinila-
da, relacionada estructuralmente con la 
nortestosterona, pues es un derivado de 
la  19-nortestosterona (gonanos); sin em-
bargo, a pesar de su origen, dispone de 
propiedades antiandrogénicas.87,88 Se lo 
utiliza en dosis diarias de 2 mg combina-
do con valerato de estradiol (VE2) en un 
ACO tetrafásico, por lo que constituye el 
primer anticonceptivo oral que ya no usa 
EE como componente estrogénico, si no 
VE2 con evidentes efectos favorables so-
bre el perfil lipídico y sobre las variables 
hemostáticas.89 La administración oral 

de cuatro dosis únicas de DNG (1, 2, 4 y 
8 mg) en orden aleatorio durante cuatro 
ciclos consecutivos en mujeres preme-
nopáusicas, muestra que después de la 
dosis de 1 mg, se obtiene una Cmax de 
23.4 ± 5.9 ng/ml (media ± S.D.), Tmax 
de 2.2 ± 1.1 horas y t½ de eliminación de 
6.5 horas. La biodisponibilidad absoluta 
del DNG, con una dosis de 4 mg de DNG 
combinado con 30 mcg de EE, es en pro-
medio de 96.2%. No se observa acumula-
ción del fármaco administrado.90

Figura 11. Dienogest.

Drospirenona
La drospirenona (DRSP) o dihidrospireno-
na (6β-7β-15β-16β-dimetileno-3-oxo-17α-
pregn-4-eno-21,17-carbo-lactona)  (figura 
12) es una progestina perteneciente a una 
nueva familia derivada de la 17α-espirolac-
tona y, por tanto, análoga del antimineralo-
corticoide espironolactona. Después de su 
administración oral DRSP es rápidamente 
absorbida con una biodisponibilidad de 
alrededor de 76-85%. Se une a la albúmi-
na sérica en un 96-97%, pero no tiene ca-
pacidad alguna de ligarse a la SHBG o a 
la CBG, lo cual le brinda ciertas ventajas 
desde el punto de vista farmacocinético. Se 
metaboliza extensamente con una vida me-
dia terminal de alrededor de 30-40 horas. 
Los metabolitos producidos son inactivos y 
se excretan por orina y heces.91,92 La pre-
sencia de un radical carbolactona en la po-
sición C17 le adjudica una alta capacidad 
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para unirse a los receptores mineralocorti-
coides renales bloqueándolos, con lo que 
ejerce un claro efecto antimineralocorticoi-
de que reduce la retención de líquido; ade-
más, dispone de efectos antiandrogénicos 
útiles para el tratamiento del acné.93 En an-
ticoncepción la DRSP es utilizada en ACO 
en dosis diarias de 3 mg combinada con EE 
30 y 20 mcg.94-98 La farmacocinética de la 
DRSP muestra que la administración oral 
de 3 mg de DRSP combinada con 30 mcg 
de EE en mujeres premenopáusicas durante 
13 ciclos menstruales consecutivos, permi-
te conocer que esta progestina dispone de 
una Cmax (media ± SD) de 36.9 ± 4.8 ng/
ml en el día 1 del tratamiento y aumenta a 
87.5 ± 51.4 ng/ml en el día 21. La vida me-
dia de eliminación oscila entre 31.1 y 32.5 
horas.99 La biodisponibilidad absoluta de la 
DRSP es, en promedio, de 66% después de 
su administración oral.92

Figura 12. Drospirenona.

POTENCIA

La potencia de las progestinas, conside-
rada como una estimación de su efec-
to específico, puede ser valorada por la 
afinidad de unión relativa de cada una 
de ellas a los receptores progestagénicos 

(tabla 6),100,101 cuyo análisis muestra que, 
comparadas con la progesterona, las pro-
gestinas más potentes son 3-ketodesoges-
trel, levonorgestrel y gestodeno. También 
se pueden utilizar parámetros bioquími-
cos endometriales obtenidos de mujeres 
posmenopáusicas para establecer esta 
categorización de la potencia de las pro-
gestinas (tabla 7);102 así, tomando como 
referencia el valor de 1 correspondiente 
a la noretisterona, se puede apreciar que 
el levonorgestrel tiene la mayor potencia, 
en tanto el acetato de medroxiprogestero-
na, didrogesterona y progesterona mues-
tran una potencia bastante baja, compara-
das con la noretisterona. Finalmente, sin 
lugar a dudas, las dosis de inhibición de 
la ovulación y de transformación endo-
metrial, medidas en mg/día y mg/ciclo, 
respectivamente, permiten medir la po-
tencia biológica de las progestinas (tabla 
8),103 observando claramente que las pro-
gestinas más activas pertenecen al grupo 
de los gonanos de segunda y tercera ge-
neraciones; destacando que el gestodeno 
requiere de la dosis más baja (40 mcg) 
para inhibir la ovulación, seguido por 
levonorgestrel (50 mcg), desogestrel (60 

Tabla 6. Progestinas y afinidad de unión 
relativa a los receptores progestagénicos 
humanos.

Progestinas Afinidad de unión 
relativa a receptores 

progestagénicos 
humanos (%)

Progesterona 40

Norgestimato < 0.1

Desogestrel 1

3-ketodesogestrel 130

Levonorgestrel 120

Gestodeno 85
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mcg), norgestimato (200 mcg) y noretis-
terona (500 mcg) que necesita de la dosis 
más alta en este grupo.

Sobre la base de estas clasificaciones se 
puede establecer que las progestinas es-
tructuralmente relacionadas con la testos-
terona son considerablemente más poten-
tes que la progesterona y las progestinas 
con estructura relacionada con la proges-
terona. En este último grupo de proges-
tinas, la progesterona es menos potente 
que didrogesterona y esta a su vez menos 
potente que el acetato de medroxipro-
gesterona. Por su parte, en los grupos de 
los estranos y 13-etilgonanos, gestodeno, 
levonorgestrel y desogestrel son más po-
tentes que norgestimato, en tanto la nore-
tisterona y su profármaco, el acetato de 
noretisterona, son marcadamente menos 
potentes. El desarrollo de nuevas proges-
tinas sintéticas, con una potencia cien ve-
ces mayor que la progesterona natural, ha 
permitido, como se puede ver, una reduc-
ción importante de las dosis utilizadas en 
anticoncepción. En efecto, mientras los 
primeros anticonceptivos orales, como 
Enovid®-10 y Anovlar®, contenían 10 
mg de noretinodrel y 4 mg de acetato de 
noretisterona, respectivamente, los pro-
ductos orales actuales han podido llegar 
a contener dosis tan bajas como 65 y 75 

mcg de progestina,104-106 sin perjuicio de 
su eficacia anticonceptiva, aunque se ha 
requerido de adherencia y cumplimiento 
más estrictos por parte de las usuarias 
para este fin.

MECANISMO DE ACCIÓN

Las progestinas ejercen su efecto anticon-
ceptivo a través de dos mecanismos de 
acción: central y periférico, cuya im-
portancia depende de la vía de admi-
nistración. El mecanismo central, con 
progestinas a las dosis adecuadas y en 
sinergismo con el estrógeno pero no de-
pendiente de las cantidades de este, se 
basa en la inhibición de la ovulación, 
obtenida mediante una reducción de la 
liberación de las gonadotropinas, ac-
tuando en el hipotálamo para disminuir 
el número de pulsos de la hormona li-
beradora de gonadotropinas (GnRH), 
con la consecuente reducción también 
del número de pulsos de la hormona 
estimulante de folículos (FSH) y lutei-
nizante (LH) y una interacción directa 
sobre la esteroidogénesis ovárica.107 El 
mecanismo periférico tiene lugar sobre 
el moco cervical y el endometrio, lo que 
permite que una progestina sea efecti-
va en anticoncepción incluso cuando 

Tabla 7. Comparación de la potencia de varias progestinas en función de sus diferentes 
dosis terapéuticas orales.

Progestinas Potencia Dosis 
terapéutica (mg)Experimental Basada en la 

dosis

Levonorgestrel 8 2-6.7 0.15-0.5

Noretisterona 1 1 1

Medroxiprogesterona acetato 0.1 0.1-0.4 2.5-10

Didrogesterona 0.02 0.05 20

Progesterona 0.002 0.01-0.0033 100-300
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se la utiliza en dosis no inhibitorias de 
la ovulación.108,109 El moco cervical ad-
quiere características similares a las que 
tiene en la fase lútea del ciclo menstrual 
natural, al final del embarazo o durante la 
menopausia, pues las progestinas dismi-
nuyen la cantidad, fluidez y filancia del 
moco, al tiempo de incrementar su visco-
sidad, que reduce la receptividad para el 
esperma y su penetración en la secreción 
cervical.110 Estos efectos periféricos son 
fundamentales en la administración de 
progestinas directamente dentro del úte-
ro, como es el caso del uso de levonorges-
trel por vía intrauterina mediante la inser-
ción del sistema intrauterino liberador de 
levonorgestrel, cuya efectividad anticon-
ceptiva no depende de una supresión de 
la ovulación, sino del espesamiento del 
moco cervical, inhibición de la motili-
dad de los espermatozoides y prevención 
de la proliferación endometrial.111-113 Las 
progestinas por vía intrauterina reducen 

el contenido de agua en el moco cervi-
cal, en relación con la cantidad de mucina 
presente;114 suprimen la actividad prolife-
rativa endometrial, con una reacción pre-
decidual difusa en el estroma y cambios 
que conducen a un pobre desarrollo glan-
dular,115,116 disminución de la vasculari-
dad, con vasos sanguíneos de luz estrecha 
o ausente e incremento del porcentaje de 
vasos pequeños con defectos, y tejido in-
tersticial marcadamente edematoso.117,118

PERFIL FARMACOLÓGICO

La acción y eficacia de las hormonas este-
roidales dependen de la interacción entre el 
complejo hormona-receptor con sus respec-
tivos blancos celulares. Esta interacción, a 
su vez, depende de la concentración de es-
teroides intracelulares y la estructura de los 
esteroides que determina los cambios con-
formacionales del complejo receptor-este-
roide y el complejo diana en las células.119 

Tabla 8. Potencia biológica comparativa de las progestinas sobre la base de las dosis 
utilizadas para inhibición de la ovulación y transformación endometrial.

Progestinas Dosis inhibición ovulación 
(mg/día)

Dosis transformación 
endometrial (mg/ciclo)

Progesterona > 10 200

Medrogestona 10 60

Didrogesterona > 30 140

Medroxiprogesterona acetato 10 80

Linestrenol 2 70

Clormadinona acetato 1.5 20-30

Ciproterona acetato 1 20

Dienogest 0.6 6.3

Noretisterona 0.5 100-150

Drospirenona 0.5 2

Norgestimato 0.2 2

Desogestrel 0.06 6

Levonorgestrel 0.05 7

Gestodeno 0.04 2
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Sobre esta base, el perfil farmacológico de 
las progestinas puede ser determinado por 
los efectos farmacodinámicos de cada una 
de ellas (tabla 9), que varía según el com-
puesto y la vía de administración, a lo que 
se añade la capacidad o no de unirse a cier-
tos tipos de receptores para estimularlos, en 
unos casos, o bloquearlos, en otros. En este 
sentido, resulta muy útil la información 
presentada en la tabla 9, que, de manera ge-
neral, orienta sobre los distintos efectos que 
causan cada una de las progestinas. Estas 
características deben ser tomadas en cuenta 
al momento de individualizar el uso de un 
anticonceptivo hormonal en una paciente.

Para propósitos de inhibición de la ovula-
ción, el gestodeno es la progestina más po-
tente, para lo que se requiere una dosis dia-
ria de 40 mcg. El desogestrel, gestodeno y 
norgestimato muestran cierta actividad an-
drogénica que, a las dosis utilizadas en los 
anticonceptivos orales y en combinación 
con el potente estrógeno etinilestradiol, 
carece de relevancia clínica. Dienogest no 

tiene actividad androgénica sino antian-
drogénica. Nomegestrol tampoco tiene 
propiedades androgénicas, pero sí antian-
drogénicas, aunque menores que las de la 
ciproterona.55 Los esteroides sexuales que 
contienen un grupo etinilo pueden interferir 
directamente en la esteroidogénesis ovárica 
por inhibición de las enzimas dependientes 
del citocromo P450. Estas enzimas, como 
monooxigenasas y reductasas, participan 
por su parte en la inactivación de los este-
roides sexuales. A través de la inhibición 
del citocromo P450, la presencia del gru-
po etinilo puede ralentizar el metabolismo 
de los derivados de 19-nortestosterona, lo 
que resulta en una mayor potencia. Por esta 
razón, la dosis inhibitoria de la ovulación 
de los derivados de la progesterona, tanto 
los antiguos como acetato de ciproterona y 
acetato de clormadinona, así como los más 
nuevos, como dienogest, al no contener un 
grupo etinilo, es considerablemente más 
alta que la correspondiente a la mayoría 
de los derivados de etinil-nor-testosterona. 

Tabla 9. Efectos farmacodinámicos de las progestinas.

Progestinas Actividad 
progestagénica

Actividad 
glucocorticoide

Actividad 
androgénica

Actividad 
antiandrogénica

Actividad 
antimineralocorticoide

Progesterona + - - (+) +

Drospirenona + - - + +

Levonorgestrel + - (+) - -

Noretisterona + - (+) - -

Gestodeno + - (+) - (+)

Norgestimato + - (+) - -

Desogestrel + - (+) - -

Dienogest + - - + -

Ciproterona + (+) - ++ -

Clormadinona + + - + -

Medroxiprogesterona + + - - -

+ = actividad a dosis terapéuticas.
(+) = actividad insignificante a dosis terapéuticas.
- = no actividad a dosis terapéuticas.
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Esto lo prueba el hecho de que el gestodeno 
es el más efectivo inhibidor de monooxi-
genasas y reductasas hepáticas involucra-
das en la inactivación de esteroides.55 De 
cualquier forma, los parámetros farmaco-
cinéticos de las progestinas tienen un va-
lor limitado, pues su difusión y transporte 
transmembrana depende de su unión a las 
proteínas plasmáticas. Así, su alta afinidad 
para unirse a la SHBG y su baja afinidad 
de ligadura a la albúmina pueden restrin-
gir su efectividad en la circulación, sobre 
todo en los órganos en donde actuarán. En 
contraste, la llegada de esteroides al híga-
do depende menos de la SHBG y casi nada 
de la albúmina. En definitiva, la concentra-
ción intracelular depende no solamente de 
los niveles circulantes, sino también de la 
tasa de degradación local. Solamente una 
pequeña proporción de los esteroides circu-
lantes podrá penetrar en las células blanco, 
lo que depende de las constantes de asocia-
ción y disociación.55

Por lo anotado, no se puede realizar una 
comparación clínica de los efectos de las 
progestinas en los diferentes órganos blan-
co, únicamente sobre la base de sus nive-
les plasmáticos o afinidades de unión. Es 
mucho más adecuado y efectivo utilizar 
para el efecto el índice de selectividad de 
las progestinas, parámetro calculado con 
las afinidades de unión a varios receptores, 
con lo que se puede evaluar y comparar las 
actividades progestagénicas y antiprogesta-
génicas, androgénicas y antiandrogénicas, 
estrogénicas y antiestrogénicas, mineralo-
corticoides y antimineralocorticoides, glu-
cocorticoides y antiglucocorticoides, etc., 
cuyas ventajas y desventajas dependerán 
de las necesidades y características de cada 
usuaria.55 En definitiva, de la tabla 9 se 
debe destacar que las progestinas incluidas 
disponen de efectos progestagénicos, de ahí 

sus aplicaciones en anticoncepción y como 
agentes que reducen los efectos de los es-
trógenos, por ejemplo, en el endometrio; 
por otro lado, varias progestinas tienen pro-
piedades antiandrogénicas, como drospire-
nona, dienogest, ciproterona y clormadino-
na, por lo que son útiles en pacientes que 
cursan cuadros de hiperandrogenismo de 
diverso origen, así como para el tratamien-
to del acné e hirsutismo; en tanto, algunas 
progestinas ofrecen efectos androgénicos 
débiles, como levonorgestrel, noretistero-
na, gestodeno, norgestimato y desogestrel, 
con beneficios indudables en tejido óseo y 
sobre la libido. No se debe perder de vista 
que unas pocas progestinas tienen acciones 
de tipo glucocorticoide, lo cual podría ha-
cer de ellas las menos adecuadas en cier-
tos casos de exceso de peso, dislipidemias, 
factores de riesgo cardiovascular, etc. Fi-
nalmente, la drospirenona ha agregado un 
nuevo campo de beneficios no anticoncep-
tivos que radican en sus acciones únicas de 
tipo antimineralocorticoide que contribuye 
fundamentalmente a reducir la retención de 
líquidos en el organismo, repercutiendo fa-
vorablemente con reducción del peso, baja 
de la presión arterial, disminución de la tur-
gencia y el dolor mamarios y corrección de 
los síntomas premenstruales.

CONCLUSIONES

El gran desarrollo experimentado por las 
progestinas ha hecho que la anticoncep-
ción hormonal vaya más allá del efecto 
anticonceptivo, adentrándose en áreas que 
se enfocan a ofrecer a las usuarias nuevos 
e interesantes beneficios y usos terapéu-
ticos. Es ineludible que los aspectos far-
macocinéticos y farmacodinámicos de las 
progestinas utilizadas en anticoncepción 
deban ser conocidos de manera minuciosa 
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por parte de los proveedores de salud, en 
función de realizar una selección acertada 
del anticonceptivo que se piensa prescribir 
a sus pacientes. Se hace indispensable tam-
bién considerar los antecedentes clínicos 
de cada mujer, con el propósito de cumplir 
con uno de los preceptos actuales en anti-
concepción que se denomina individualiza-
ción, para maximizar los efectos benéficos 
y minimizar -y hasta eliminar- los efectos 
secundarios indeseados. La prescripción y 
el uso de anticonceptivos ya no son sola-
mente una parte de la ciencia endocrina gi-
necológica, sino que han devenido también 
en un verdadero arte, en el que el interés de 
la paciente, el respeto a sus necesidades y 
el sentido común marcan lo que debe ser un 
uso racional y empático de los anticoncep-
tivos hormonales.
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Drospirenona y el efecto 
antimineralocorticoide en 
anticoncepción hormonal
Enrique Noboa Flores, Rubén Bucheli Terán

INTRODUCCIÓN

Los beneficios no anticonceptivos 
de los anticonceptivos han estado 
limitados a los efectos producidos 

por las progestinas existentes para mejo-
rar la tolerancia y asegurar la eficacia y 
un buen control del ciclo. Las progestinas 
utilizadas en anticoncepción han estado 
enmarcadas en dos familias, las proges-
tinas derivadas de la 19-nortestosterona 
(noretisterona, levonorgestrel, gestodeno, 
desogestrel, norgestimato y dienogest) y 
las derivadas de la 17α-hidroxiprogeste-
rona (medroxiprogesterona, megestrol, 
clormadinona y ciproterona),1-4 en bús-
queda de una progestina con un perfil far-
macológico similar a la progesterona (P) 
natural. Esto no siempre ha sido posible 
debido a que estas progestinas conven-
cionales no cumplen con las característi-
cas de dicho perfil, pues varias de ellas 
han sido causantes de, por ejemplo, in-
cremento de peso que ha sido un factor 
determinante para reducir la adherencia 
y estropear el cumplimiento por parte de 
las pacientes,5-11 con las respectivas con-
secuencias económicas y sociales.11 So-
bre la base de estas consideraciones, los 
principales aspectos a tomar en cuenta al 
momento de ofrecer un anticonceptivo a 
una usuaria serían seguridad anticoncep-
tiva, tasas muy bajas de fracaso, control 
del ciclo, dosis bajas, buena tolerancia, 

sin impacto sobre las funciones metabó-
licas, buen cumplimiento y control del 
peso.12 Para llenar estas expectativas de 
las usuarias ha sido necesario el desarro-
llo de nuevas progestinas, como es el caso 
de la drospirenona (DRSP) que dispone 
de un efecto antimineralocorticoide y que 
es capaz de reducir los efectos secunda-
rios de las progestinas tradicionales, ase-
gurando un mayor cumplimiento.13,14 En 
este capítulo se revisan los aspectos far-
macológicos y clínicos más importantes 
de la DRSP, con el propósito de funda-
mentar sus propiedades que la identifican 
como una alternativa idónea en anticon-
cepción oral.

FARMACOLOGÍA

La DRSP forma parte de una nueva fami-
lia de progestinas, proviene de la 17α-es-
pirolactona y se la considera análoga de 
la 17α-espironolactona, antagonista de la 
aldosterona.15 La DRSP posee actividad 
antimineralocorticoide por la presencia 
de un radical carbolactona en la posición 
C17 de su estructura que facilita su unión 
a los receptores de aldosterona y dispone 
también de propiedades progestagénica y 
antiandrogénica. Por su estructura quími-
ca, afinidad por los receptores de aldoste-
rona y perfil farmacodinámico, la DRSP 
es la progestina más similar a la P natural 
(figuras 1, 2 y 3).5,16-19

12
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Figura 1. Fórmula estructural de la 
drospirenona. La flecha indica la 
presencia de un radical carbolactona en 
la posición C17 de su molécula.

Farmacodinamia
Su capacidad para ligarse a ciertos recep-
tores hace que la DRSP (tabla 1) tenga 
actividad progestagénica, antimineralocor-
ticoide y antiandrogénica, en tanto carece 

de actividad estrogénica, androgénica, glu-
cocorticoide y antiglucocorticoide.5,6,16-19 
Estas propiedades farmacodinámicas le 
adjudican un perfil muy similar al de la P 
natural. Por la ausencia de actividad estro-
génica, la DRSP no incrementa de manera 
acumulativa los niveles séricos del sustrato 
de renina plasmática o angiotensinógeno, 
acción inducida por el etinilestradiol (EE), 
y tampoco influye sobre los incrementos 
de globulina ligadora de hormonas sexua-
les (SHBG) y globulina transportadora de 
corticoides (CBG) también inducidos por 
el EE, pues no se une a ellas.20-27

La DRSP tiene una acción de supresión 
sobre la hormona estimulante de los folícu-
los (FSH) y la hormona luteinizante (LH). 
Su actividad progestagénica28,29 determina 
su capacidad de inhibición de la estimula-
ción folicular y de la ovulación, fenómeno 
dosis-dependiente, siendo la dosis efectiva 

Progesterona Progesterona

DrospirenonaDrospirenona

Figura 2. Estructuras tridimensionales de la progesterona y la drospirenona obtenidas 
por modelado digital basado en análisis estructural con rayos X, que muestran las 
similitudes entre las dos hormonas.
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de DRSP de 3 mg para este objetivo. La 
DRSP también dispone de efectos perifé-
ricos que contribuyen a su acción anticon-
ceptiva, a saber, cambios en el cérvix y en 
el moco cervical,28 haciendo más lento el 
transporte del esperma;30 y en el endome-
trio,29 reduciendo la posibilidad de implan-
tación. Estos efectos periféricos sobre la 
función y el moco cervicales ocurren inde-
pendientemente de la dosis, en un rango de 
0.5 a 3 mg.29 De manera similar a la P en 
el ciclo menstrual normal,31 el antagonismo 
mineralocorticoide de la DRSP, a las dosis 
de 2 o 3 mg/día (combinada o no con EE 30 
mcg), se traduce en un incremento de la ex-
creción urinaria diaria promedio de aldos-
terona y sodio y un aumento de la actividad 
de renina plasmática y de los niveles plas-
máticos de aldosterona, de una forma más 
potente que otras progestinas como deso-
gestrel (DSG) o levonorgestrel (LNG).20,21 
Esta potente estimulación del sistema reni-
na angiotensina aldosterona (SRAA) por la 

DRSP refleja una reacción compensatoria 
ante el incremento en la excreción urinaria 
de sodio, merced al efecto antimineralo-
corticoide o antagonista de la aldosterona 
ejercido por la DRSP.32 La actividad anti-
mineralocorticoide de 2-3 mg de DRSP es 
comparable a la provocada por una dosis de 
25 mg de espironolactona. En mujeres con 
daño renal, quienes toman DRSP junto con 
agentes ahorradores de potasio a largo pla-
zo hay la posibilidad de desarrollar hiper-
caliemia, con un incremento promedio de 
potasio de 0.33 mEq/L.27 Se han verificado 
pequeños incrementos en los niveles pro-
medio de potasio sérico en mujeres hiper-
tensas leves, tratadas con 20 mg de maleato 
de enalapril, junto con la administración de 
3 mg de DRSP más 1 mg de estradiol; sin 
embargo, este efecto no fue estadísticamen-
te significativo (p = 0.07) ni clínicamente 
importante.33 No se han observado casos 
de hipercaliemia evidente (potasio sérico 
> 5.5 mEq/L).33 El antiandrogenismo de la 

Figura 3. Modelo estructural de la unión de alta afinidad de la drospirenona y el 
receptor mineralocorticoide humano. La flecha señala el radical carbolactona en la 
posición C17 de la molécula de drospirenona que determina su capacidad de unión al 
receptor de aldosterona.
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DRSP produce incremento de los niveles 
de HDL-colesterol sérica en un 9 a 23% y 
decremento de la LDL-colesterol sérica en 
un 14 a 20%. También, la combinación de 
DRSP más EE determina una disminución 
de la producción ovárica de andrógenos y 
reducción de la producción de secreción 
sebácea en mujeres jóvenes saludables con 
acné leve a moderado, tan efectivamente 
como la combinación de acetato de cipro-
terona con EE.20,24,34 Por otro lado, la DRSP 
no ejerce efectos sobre los niveles de glu-
cosa basal sérica ni altera el equilibrio he-
mostático.20,33

Farmacocinética
La DRSP alcanza su concentración máxima 
(Cmax) entre 1.5 y 2 horas (tiempo máxi-
mo, tmax), aunque para el primer ciclo se 
han reportado tiempos promedio de 1.7 
horas, después de la administración de una 
dosis simple de EE más DRSP. El tmax des-

pués de la administración de EE y DRSP no 
cambia entre el primero y el último trata-
miento del ciclo ni después de 13 ciclos.22 
Después de una dosis oral de 2 mg de DRSP 
se verifica una biodisponibilidad absoluta 
promedio de 76%27,35 y una biodisponibili-
dad relativa de 107% después de una dosis 
simple de EE más DRSP, comparada con 
una suspensión.27 Las concentraciones plas-
máticas de DRSP son alcanzadas del día 7 
al 10 de un ciclo de tratamiento, con una 
relación de acumulación de 2 a 3, sobre la 
base de los valores promedio del área bajo 
la curva (AUC).27,33-35 Las concentraciones 
plasmáticas de DRSP no retornan a los va-
lores basales durante el período de 7 días 
libre de tratamiento, conduciendo a una li-
gera acumulación del fármaco que alcanza 
sus concentraciones estables al final del ci-
clo 6.22 Los valores de AUC para la DRSP 
calculados en el día 21 del primer ciclo 
(1889 mcg/h/l) sufren un incremento hacia 

Tabla 1. Perfil farmacodinámico de la drospirenona y otras progestinas a dosis 
terapéuticas.5,6,33

Progestinas Actividad
progestagénica

Actividad
glucocorticoide

Actividad
androgénica

Actividad
antiandrogénica

Actividad
antimineralocorticoide

Progesterona + - - (+) +

Drospirenona + - - + +

Levonorgestrel + - (+) - -

Noretisterona + - (+) - -

Gestodeno + - (+) - (+)

Norgestimato + - (+) - -

Desogestrel + - (+) - -

Dienogest + - - + -

Ciproterona + (+) - ++ -

Clormadinona + + - + -

Medroxiprogesterona + + - - -

+ = actividad a dosis terapéuticas

(+) = actividad mínima a dosis terapéuticas

- = no actividad a dosis terapéuticas 
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el final del sexto ciclo hasta 2228 mcg/h/l 
y permanecen estables después de eso.22 
El volumen de distribución aparente de la 
DRSP, después de la administración intra-
venosa de 0.5 mg, es de aproximadamente 
4 l/kg.35 Las concentraciones plasmáticas 
de algunos anticonceptivos esteroidales son 
fuertemente dependientes de la magnitud 
con que se ligan a las proteínas séricas, es-
pecialmente a la SHBG y CBG.36 La DRSP 
se liga casi completamente a la albúmina 
sérica (entre 95 y 97%),34 diferenciándose 
del LNG, gestodeno (GSD) y 3-ketodeso-
gestrel (metabolito activo del DSG) al no 
ligarse a la SHBG ni a la CBG, por lo cual 
su farmacocinética no se ve afectada por 
el incremento de estas dos últimas proteí-
nas inducido por el EE.22 Dosis múltiples 
de EE con DRSP no tienen efecto sobre la 
fracción libre de DRSP (equivalente a una 
concentración de 3.25%).35 La Cmax pro-
medio de DRSP después de dosis orales 
múltiples alcanza rangos de 60-87 mcg/l, 
con concentraciones inferiores límites de 
20-25 mcg/l.34

La DRSP se metaboliza extensamente en 
el hígado.22,27,34 Se producen veinte meta-
bolitos, cuyos dos principales son la forma 
ácida de la DRSP (formada por la apertura 
del anillo lactona) y el 4,5-dihidro-dros-
pirenona-3-sulfato, farmacológicamente 
inactivos.27,35 La DRSP tiene una influencia 
inhibitoria sobre los sustratos de CYP1A1, 
CYP2C9, CYP2C19 y CYP3A4 in vitro. 
El CYP2C19 demostró la mayor sensibili-
dad. En estudios in vitro con microsomas 
hepáticos humanos, la DRSP ha sido meta-
bolizada en poca magnitud solamente por 
CYP3A4.27 La eliminación de la DRSP es 
bifásica; aunque la vida media promedio 
de la fase de distribución de la DRSP es 
de aproximadamente 2 horas después de 
su administración oral, su vida media de 

eliminación (t½) es de aproximadamente 
30 horas después de dosis simples o múl-
tiples.22,27,34 El aclaramiento total promedio 
de la DRSP es de 1.5 ml/min/kg después 
de una dosis intravenosa.35 La DRSP es eli-
minada por heces y orina en proporciones 
equilibradas.33 De los veinte metabolitos 
identificados, 38-47% están en la orina y 
17-20% en las heces, en forma de glucu-
rónido-conjugados y sulfato-conjugados.35

Farmacocinética en situaciones 
especiales
En mujeres con daño renal leve (aclara-
miento de creatinina de 50-80 ml/min) y 
que reciben una dieta baja en potasio, la 
farmacocinética de la DRSP se afecta en 
forma mínima. En tanto, en mujeres con 
insuficiencia renal moderada (aclaramiento 
de creatinina de 30-50 ml/min), las con-
centraciones plasmáticas de la DRSP pue-
den ser 37% más altas que las de mujeres 
con función renal normal (aclaramiento de 
creatinina > 80 ml/min). No se han repor-
tado cambios clínicamente significativos 
en las concentraciones de potasio; sin em-
bargo, en pacientes que estén recibiendo 
fármacos ahorradores de potasio concomi-
tantemente con DRSP podrían registrarse 
incrementos de los niveles de potasio séri-
co de 0.33 mEq/l.27 Durante la lactancia no 
se observan cambios ni alteraciones en la 
farmacocinética de la DRSP. Aproximada-
mente un 0.02% de una dosis diaria oral de 
la combinación EE más DRSP podría ser 
transferido a través de la leche materna.37

Interacciones farmacológicas
La DRSP tiene la capacidad de inhibir 
algunas isoenzimas CYP, sobre todo la 
CYP2C19, y, por otro lado, esta progesti-
na es metabolizada también, aunque en una 
baja cuantía, por hidroxilación CYP3A4. 
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De similar manera, el EE es metabolizado, 
aunque en su caso de manera predominan-
te, por dicha hidroxilación CYP3A4. Pue-
de haber una potencial interacción de la 
combinación de EE más DRSP cuando se 
administran concomitantemente con otros 
fármacos también metabolizados por esta 
vía enzimática CYP. Sin embargo, no se 
han evidenciado efectos de la DRSP, por 
ejemplo, sobre el aclaramiento de omepra-
zol que es metabolizado principalmente por 
la enzima CYP2C19.27 Como otros anti-
conceptivos combinados orales (ACO) que 
contienen EE, la administración de la com-
binación de EE más DRSP puede inhibir el 
metabolismo de ciclosporina y prednisolo-
na, incrementando sus niveles plasmáticos; 
puede demorar la excreción de teofilina con 
incremento en sus concentraciones plasmá-
ticas; efectos inducidos por el EE. De igual 
manera como sucede en todos los ACO, 
el EE también puede inducir conjugación 
del acetaminofén y reducción de sus con-
centraciones plasmáticas; incremento del 
aclaramiento de temazepam, ácido salicíli-
co, morfina y ácido clofíbrico.27,38 Ciertos 
inductores enzimáticos como rifampicina, 
algunos anticonvulsivos (fenobarbital, fe-
nitoína, primidona, carbamazepina, oxcar-
bazepina, topiramato y felbamato) y ritona-
vir, pueden incrementar el metabolismo del 
EE y de algunas progestinas, aumentando 
su depuración. Ciertos fármacos como la 
atorvastatina pueden incrementar los pará-
metros farmacocinéticos, como los valores 
de AUC. Algunos antibacterianos como 
ampicilina y tetraciclinas pueden reducir la 
circulación enterohepática del estradiol por 
inhibición de la hidrólisis intestinal de los 
derivados conjugados del estradiol excreta-
dos por vía biliar39 y la consecuente produc-
ción de una menor cantidad de compuestos 
activos reabsorbibles que determinará nive-

les plasmáticos reducidos de estrógeno.27,40 
Existe la posibilidad teórica de que aumen-
te el potasio sérico en mujeres que toman 
DRSP junto con fármacos ahorradores de 
potasio a largo plazo, como los inhibidores 
de la enzima convertidora de angiotensi-
na, antagonistas de los receptores AT1 de 
la angiotensina II, antiinflamatorios no es-
teroidales como indometacina, diuréticos 
ahorradores de potasio y antagonistas de 
aldosterona.27

USOS CLÍNICOS

Anticoncepción
La capacidad de supresión sobre la FSH y 
LH descrita para la combinación de EE más 
DRSP (EE/DRSP)28,29 que determina la in-
hibición de la estimulación folicular y de 
la ovulación, junto con los efectos perifé-
ricos ejercidos por la DRSP en el cérvix y 
el moco cervical28 que vuelven más lento el 
transporte del esperma41 y en el endometrio 
mediante un proceso antiproliferativo y de 
atrofia que reduce la posibilidad de implan-
tación,29 son los elementos fundamentales 
que determinan la eficacia anticonceptiva 
de EE/DRSP. Esta eficacia anticonceptiva 
de EE/DRSP (Yasmín®) ha sido evaluada 
en más de 2400 mujeres saludables en edad 
reproductiva, registrando más de 31.000 
ciclos. J. Huber et al. en un estudio aleato-
rizado y abierto orientado a valorar la se-
guridad anticonceptiva, el control del ciclo 
y la tolerabilidad de la combinación de 30 
mcg de etinilestradiol más 3 mg de drospi-
renona (EE/DRSP), en comparación con la 
combinación de 30 mcg de etinilestradiol 
más 150 mcg de desogestrel (EE/DSG), 
realizado en 80 centros hospitalarios de 8 
países europeos (Austria, Bélgica, Francia, 
Alemania, Luxemburgo, Portugal, Suiza y 
Holanda), evaluando a 2069 pacientes, de-
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terminaron un índice de Pearl de 0.07 para 
EE/DRSP y de 0.28 para EE/DSG.42 J. M. 
Foidart et al, en un estudio aleatorizado, 
abierto, multicéntrico, dirigido a evaluar 
la eficacia y la seguridad de EE/DRSP en 
comparación con EE/DSG, llevado a cabo 
en 900 pacientes sanas de 26 centros de tres 
países europeos (13 en Bélgica, 8 en Ho-
landa y 5 en Alemania), encontraron un ín-
dice de Pearl corregido de 0.00 para ambas 
combinaciones anticonceptivas, luego de 
identificar errores en la toma de la píldora y 
otros factores dependientes de las usuarias 
que afectarían la eficacia de las dos combi-
naciones.17

Acción antimineralocorticoide
Es conocido el hecho de que durante la se-
gunda mitad del ciclo menstrual normal los 
estrógenos estimulan el SRAA, producien-
do un incremento de los niveles plasmáticos 
de renina o sustrato del angiotensinógeno, 
efecto que es contrarrestado por la activi-
dad antimineralocorticoide de la P.21 En au-
sencia de P y de su efecto equilibrante, la 

estimulación estrogénica del SRAA lleva a 
un aumento en los niveles de aldosterona 
que ocasiona incremento de la reabsorción 
de sodio y agua, que conduce a problemas 
clínicos como edema, turgencia mamaria, 
incremento de peso, aumento del volumen 
plasmático, hipertensión arterial, etc. El 
EE de los ACO estimula la formación de 
angiotensinógeno en el hígado, elevando 
su concentración plasmática entre 3 y 5 
veces durante los primeros días de la toma 
y disminuyendo rápidamente hacia sus ni-
veles normales pocos días después. Esta 
influencia se observa también sobre la an-
giotensina II que aumenta entre 2 a 3 veces, 
fenómeno seguido por un incremento en la 
concentración de aldosterona, aumento en 
la retención de sodio y agua, elevación del 
volumen plasmático e incremento de varios 
parámetros clínicos como peso corporal, 
retención hídrica mamaria, presión arterial, 
edema, etc.15 Las progestinas disponibles 
actualmente en los ACO tradicionales poco 
aportan para compensar esta activación 
del SRAA, pues no tienen influencia sobre 

Figura 4.  Cambios promedio en el peso corporal y en la presión sanguínea durante el 
ciclo de tratamiento y postratamiento en mujeres que recibían un anticonceptivo oral 
convencional (D; 30 mcg de EE más 150 mg de LNG) o 3 mg de DRSP en combinación 
con EE en dosis de 30 mcg (A), 20 mcg (B) o 15 mcg (C) por seis ciclos.20
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este.15 Por el contrario, estos principios ac-
tivos hormonales de los ACO han sido res-
ponsables de una mayor retención hídrica, 
con las consecuencias clínicas descritas.14

La DRSP por su actividad antiminera-
locorticoide permite equilibrar el efecto 
estimulador del EE sobre el SRAA, para 
alcanzar un balance entre estimulación e 
inhibición del SRAA y ofrecer una reduc-
ción de los problemas clínicos que devie-
nen de una mayor reabsorción de sodio y 
agua, como aumento de peso, turgencia 
mamaria, edema, hipertensión arterial, sín-
drome premenstrual, etc.34 Estos beneficios 
clínicos de la combinación EE/DRSP han 
sido puestos en evidencia a través de varios 
estudios. W. Oelkers et al. en 1995,20 en un 
estudio realizado en 80 mujeres jóvenes, 
con edades entre 18 y 34 años, compararon 
los efectos de la combinación EE/DRSP so-
bre el peso corporal y la presión sanguínea 
durante seis ciclos de tratamiento con ciclos 
de observación antes del inicio y después 
del retiro de esta combinación. Se utiliza-
ron 3 mg de DRSP como dosis diaria en la 

combinación, aunque la dosis umbral para 
supresión de la ovulación es de 2 mg para 
DRSP.28 La combinación EE/DRSP fue to-
mada desde el día 1 hasta el día 21 de los 
ciclos de tratamiento, seguidos de un inter-
valo libre de tratamiento de siete días. Por 
otro lado, cuatro grupos de veinte pacien-
tes cada uno, fueron tratados en una forma 
aleatorizada, doble-ciego, con uno de los 
siguientes regímenes: 1) grupo A, 30 mcg 
de EE más 3 mg de DRSP; 2) grupo B, 20 
mcg de EE más 3 mg de DRSP; 3) grupo C, 
15 mcg de EE más 3 mg de DRSP y 4) gru-
po D, 30 mcg de EE más 150 mg de LNG 
(EE/LNG). Se midió el peso corporal de 
estas pacientes cada segundo día a lo largo 
del estudio. La presión arterial fue medida 
en el día 21 de cada ciclo, después de 5 mi-
nutos de descanso, en posición sentada, con 
un manómetro electrónico Speidel-Heller, 
utilizando para los cálculos el promedio de 
tres mediciones subsecuentes. En este es-
tudio se verificó un ligero incremento en el 
peso corporal (0.7 kg) en el grupo D que 
utilizaba EE/LNG y una ligera reducción 

Figura 5. Cambios en el peso corporal durante el uso de la combinación EE/DRSP 
versus la combinación EE/DSG en trece ciclos de tratamiento (p < 0.0072).42
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(-0.7 a -1.7 kg) con las tres preparaciones 
que contenían DRSP. La mayor reducción 
fue observada en el grupo C que recibía 15 
mcg de EE. Esta reducción está relacionada 
con el hecho de que la DRSP antagoniza el 
efecto de retención de sodio provocado por 
el EE (figura 4). En cuanto a las medicio-
nes de la presión arterial pretratamiento y 
durante los seis ciclos de tratamiento, hubo 
ligeros incrementos en las presiones sistóli-
ca (1.1 mmHg) y diastólica (1.8 mmHg) en 
el grupo con EE/LNG y ligeras reducciones 
en ambas presiones sanguíneas sistólica 
(-0.9 a -4.4 mmHg) y diastólica (-2.3 a -4.1 
mmHg) con todas las tres preparaciones 
que contenían DRSP (figura 4). Las ligeras 
reducciones simultáneas en el peso corpo-
ral y en la presión sanguínea en los grupos 
A, B y C, comparados con el grupo que re-
cibía EE/LNG, sugieren que son debidas a 
la reducción del volumen extracelular.20

Por otro lado, J. Huber et al en el año 
2000, en un estudio aleatorizado y abierto, 
orientado a valorar la seguridad anticoncep-
tiva, el control del ciclo y la tolerabilidad 

de la combinación de 30 mcg de EE más 3 
mg de DRSP (EE/DRSP) en comparación 
con la combinación de 30 mcg de EE más 
150 mcg de DSG (EE/DSG), realizado en 
80 centros hospitalarios de 8 países euro-
peos (Austria, Bélgica, Francia, Alemania, 
Luxemburgo, Portugal, Suiza y Holanda), 
evaluaron a 2.069 pacientes y encontra-
ron diferencias significativas entre los dos 
tratamientos en cuanto a los cambios en el 
peso corporal durante trece ciclos de uso. 
Hubo una pérdida de peso de –0.46 kg con 
EE/DRSP y –0.19 kg con EE/DSG, siendo 
esta diferencia estadísticamente significati-
va (p < 0.0072) (figura 5).42

Otro estudio de J. M. Foidart et al. de 
2000),17 de tipo aleatorizado, abierto, mul-
ticéntrico, dirigido a evaluar la eficacia y 
la seguridad de EE/DRSP en comparación 
con EE/DSG, llevado a cabo en 900 pa-
cientes sanas de 26 centros de tres países 
europeos (13 en Bélgica, 8 en Holanda y 
5 en Alemania), demostró una mayor inci-
dencia de síntomas premenstruales mante-
nidos en el grupo con EE/DSG y una dife-

Figura 6. Cambios en el peso corporal durante el uso de la combinación EE/DRSP 
versus la combinación EE/DSG en veinte y seis ciclos de tratamiento.17
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rencia significativa entre los dos grupos en 
lo que tiene que ver con el peso corporal, 
a expensas de una mayor reducción con la 
combinación EE/DRSP y un retorno más 
rápido a los niveles basales de peso y aún 
incrementos con la combinación EE/DSG 
(p = 0.0001) en veinte y seis ciclos de tra-
tamiento (figura 6). Los autores concluye-
ron que la combinación EE/DSRP provee 
un favorable efecto en el peso corporal, 
registrando diferencias estadísticamente 
significativas frente a la combinación EE/
DSG, lo cual tiene implicaciones importan-
tes para la adherencia y la continuación del 
método en aquellas mujeres que tienen ten-
dencia a ganar peso durante el uso de otros 
anticonceptivos o que quieren evitar dicho 
aumento.

La menor retención de sodio y agua 
producida por la DRSP indudablemente 
repercute sobre el bienestar general de 
sus usuarias. D. Apter et al. en un estudio 
abierto, multicéntrico, no controlado,43 

evaluaron los efectos de la formulación 
combinada que contiene 3 mg de DRSP y 
30 mcg de EE sobre el bienestar general y 
los síntomas relacionados con la retención 
de líquidos en mujeres que experimentan 
síntomas premenstruales psicológicos, 
conductuales y somáticos. El estudio 
desarrollado a lo largo de seis ciclos de 
veinte y ocho días incluyó 336 mujeres 
y mostró que ya en el ciclo 3 se produce 
un significativo efecto beneficioso sobre 
el bienestar general psicológico, medido 
con el Psychological General Well-Being 
Index (PGWBI, Índice de Bienestar Ge-
neral Psicológico), que se mantuvo hasta 
el ciclo 6. Se registró una reducción sig-
nificativa tanto en la incidencia como en 
la severidad de los síntomas somáticos 
premenstruales, como hinchazón abdo-
minal e hipersensibilidad mamaria, du-
rante el tratamiento. La valoración de los 
investigadores mostró que el 80% de las 
mujeres mejoró con el tratamiento y que 

Figura 7. Porcentaje promedio de reducción del número total de lesiones acneiformes 
desde los valores basales con el uso de EE/DRSP versus EE/ACP.24
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el 75% de ellas se consideraba satisfecho 
con el mismo. Existió una buena corre-
lación entre los clínicos y las mujeres en 
cuanto a la valoración del tratamiento. El 
control del ciclo fue muy bueno y el peso 
corporal permaneció estable o se redujo 
ligeramente durante este estudio.43

Acción antiandrogénica
La similitud estructural de la DRSP con la 
espironolactona por ser un análogo de esta 
permite que la DRSP disponga de una alta 
afinidad por los receptores androgénicos, 
bloqueándolos. Este bloqueo se traduce en 
un efecto antiandrogénico de la DRSP de-
mostrado clínicamente. W. A. van Vloten et 
al. en 2002, en un estudio aleatorizado, do-
ble ciego, en el que 58 mujeres recibieron 
la combinación EE/DRSP y 33 usuarias la 
combinación de 35 mcg de EE con 2 mg 
de acetato de ciproterona (ACP) (EE/ACP), 
después de nueve ciclos de tratamiento ob-

servaron una reducción similar en el con-
teo total promedio de lesiones acneiformes 
(62.5 vs. 58.8%; p < 0.0006 vs. valores ba-
sales para la combinación EE/DRSP) y del 
hirsutismo en el labio superior y la barbilla 
(figuras 7 y 8).24 Estos autores concluyeron 
que la combinación EE/DRSP (Yasmín®) 
es tan efectiva como la combinación EE/
ACP (Diane 35®) usada en el tratamiento 
del acné, mejorando las condiciones de la 
piel en pacientes con acné facial leve a mo-
derado.24

CONCLUSIONES

La combinación EE/DRSP es un ACO efec-
tivo, reflejado en un índice de Pearl similar al 
de otros conocidos ACO de bajas dosis. Esta 
combinación además ofrece beneficios no an-
ticonceptivos relacionados con el efecto anti-
mineralocorticoide de la DRSP que conduce 
a un adecuado mantenimiento del peso cor-

Figura 8. Porcentaje promedio de reducción de la producción de sebo desde los valores 
basales con el uso de EE/DRSP versus EE/ACP.24
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poral, reducción de los síntomas de la reten-
ción de líquidos como la turgencia mamaria, 
edema e hipertensión arterial y mejoramiento 
del bienestar que incluye una disminución de 
los síntomas premenstruales y menstruales. 
En este sentido, la combinación EE/DRSP 
constituye una alternativa válida para la pa-
ciente que desea implementar anticoncepción 
oral y reducir los riesgos de la retención de 
líquidos.44-47

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS

1. Noboa-Flores EF. Anticonceptivos hormona-
les, terapia de reemplazo hormonal: vigencia 
de una estrategia terapéutica. Rev Ecuat Gi-
necol Obstet 2002; 9(1):9-10.

2. Speroff L, Glass RH, Kase NG. Contracep-
tion. En: Speroff L, Glass RH, Kase NG. 
Clinical Gynecologic Endocrinology and 
Infertility. Baltimore: Lippincott Williams & 
Wilkins, 1999:867-945.

3. Fruzzetti F, Genazzani AR, Ricci C, et al. A 
12-month clinical investigation with a 24-day 
regimen containing 15 mcg ethinylestradiol 
plus 60 mcg gestodene with respect to 
hemostasis and cycle control. Contraception 
2001; 63(6):303-307.

4. Caruso S, Agnello C, Intelisano G, et al. 
Sexual behavior of women taking low-dose 
oral contraceptive containing 15 mcg ethinyl-
estradiol/60 mcg gestodene. Contraception 
2004; 69(3):237-240.

5. Schindler AE, Campagnoli C, Druckmann R, 
et al. Classification and pharmacology of pro-
gestins. Maturitas 2003; 46S1:S7-S16.

6. Sitruk-Ware R. Pharmacological profile of 
progestins. Maturitas 2004; 47:277-283.

7. Larsson G, Blohm F, Sundell G, et al. A 
longitudinal study of birth control and preg-
nancy outcome among women in a Swedish 
population. Contraception 1997; 56(1):9-16.

8. Fuchs N, Prinz H, Koch U. Attitudes to 

current oral contraceptive use and future 
developments: The women’s perspective. 
Eur J Contracept Reprod Health Care 1996; 
1:275-284.

9. Rosenberg MJ, Long SC. Oral contracep-
tives and cycle control: A critical review of 
the literature. Adv Contracept 1992; 8(Suppl 
1):35-45.

10. Rosenberg MJ, Waugh MS. Oral contracep-
tive discontinuation: A prospective evalua-
tion of frequency and reasons. Am J Obstet 
Gynaecol 1998; 179:577-582.

11. Oddens BJ. Women’s satisfaction with birth 
control: A population survey of physical and 
psychological effects of oral contraceptives, 
intrauterine devices, condoms, natural fa-
mily planning, and sterilization among 1466 
women. Contraception 1999; 59:277-286.

12. Short M. ¿Qué esperan las mujeres de un 
anticonceptivo? Foro de Ginecología 2002; 
5(4):3-5.

13. Noboa-Flores EF. Drospirenona: revisión 
sobre una nueva progestina para anticoncep-
ción oral. Rev Ecuat Ginecol Obstet 2003; 
10(1):101-109.

14. Oelkers W. Drospirenone, a progestogen with 
antimineralocorticoid properties: A short re-
view. Molecular and Cellular Endocrinology 
2004; 217:255-261.

15. Fuhrmann U, Krattenmacher R, Slater EP, et 
al. The novel progestin drospirenone and its 
natural counterpart progesterone: Biochemi-
cal profile and antiandrogenic potential. Con-
traception 1996; 54(4):243-251.

16. Río de la Loza MF, Celis C. Diferencias 
entre el acetato de medroxiprogesterona y 
otras progestinas. Rev Iberoam Menop 2002; 
4(4):3-9.

17. Foidart JM, Wuttke W, Bouw GM, et al. A 
comparative investigation of contraceptive 
reliability, cycle control and tolerance of 
two monophasic oral contraceptives con-
taining either drospirenone or desogestrel. 



179Drospirenona y el efecto antimineralocorticoide en anticoncepción hormonal

Eur J Contracept Reprod Health Care 2000; 
5(2):124-134.

18. Ishida Y, Heersche JN. Pharmacologic doses 
of medroxyprogesterone may cause bone 
loss through glucocorticoid activity: A hy-
pothesis. Osteoporos Int 2002; 13:601-605.

19. Elger W, et al. Conception and pharmacody-
namic profile of drospirenone. Steroids 2003; 
68:891-905.

20. Oelkers W, Foidart JM, Dombrovicz N, et al. 
Effects of an oral contraceptive containing an 
antimineralocorticoid progestogen, drospire-
none, on the renin-aldosterone system, body 
weight, blood pressure, glucose tolerance, 
and lipid metabolism. J Clin Endocrinol Me-
tab 1995; 80(6):1816-1821.

21. Oelkers W, Helmerhorst FM, Wuttke W, 
et al. Effect of an oral contraceptive con-
taining drospirenone on the renin-angio-
tensin-aldosterone system in healthy fe-
male volunteers. Gynecol Endocrinol 2000; 
14(3):204-213.

22. Blode H, Wuttke W, Loock W, et al. A 1-year 
pharmacokinetic investigation of a novel oral 
contraceptive containing drospirenone in 
healthy female volunteers. Eur J Contracept 
Reprod Health Care 2000; 5(4):256-264.

23. Loose-Mitchell DS, Stancel GM. Estrogens 
and progestins. In: Hardman JG, Limbird LE, 
Goodman Gilman A, editors. The Pharmaco-
logical Basis of Therapeutics. 10th ed. New 
York: McGraw-Hill, 2001.

24. Van Vloten WA, van Haselen CW, van Zuu-
ren EJ, et al. The effect of 2 combined oral 
contraceptives containing either drospirenone 
or cyproterone acetate on acne and seborrhea. 
Cutis 2002; 69(Suppl 4):2-15.

25. Dibbelt L, Knuppen R, Jütting G, et al. Group 
comparison of serum ethinylestradiol, SBHG 
and CBG levels in 83 women using two low-
dose combination oral contraceptives for 
three months. Contraception 1991; 43(1):1-
21.

26. Kuhnz W, Staks T, Jütting G. Pharmacokinetics 
of cyproterone acetate and ethinylestradiol in 
15 women who received a combination oral 
contraceptive during three treatment cycles. 
Contraception 1993; 48:557-575.

27. Berlex Laboratories. Yasmin® 28 tablets 
(drospirenone and ethinylestradiol) [online]. 
Disponible en: http://www.yasmin-us.com/
Yasmin_Physician_PI.html [Accesado en 
2002 Ene 23].

28. Rosenbaum P, Schmidt W, Helmerhorst FM, 
et al. Inhibition of ovulation by a novel pro-
gestogen (drospirenone) alone or in combina-
tion with ethinylestradiol. Eur J Contracept 
Reprod Health Care 2000; 5(1):16-24.

29. Lüdicke F, Johannisson E, Helmerhorst FM, 
et al. Effect of a combined oral contraceptive 
containing 3 mg of drospirenone and 30 µg of 
ethinylestradiol on the human endometrium. 
Fertil Steril 2001; 76(1):102-107.

30. Rauscher H. Die Bedeutung des Zevixfactors 
im Rahmen des Sterilitätsproblems. Wien 
Med Wochenschr 1966; 42/43:903-909.

31. Oelkers W, Berger V, Bolik A, et al. Dihy-
drospirorenone, a new progestogen with 
antimineralocorticoid activity: Effects on 
ovulation, electrolyte excretion, and the re-
nin-aldosterone system in normal women. J 
Clin Endocrinol Metab 1991; 73(4):837-842.

32. Katzung BG. Basic & Clinical Pharmacolo-
gy, 8th ed. McGraw-Hill, 2001, 675.

33. Food and Drug Administration. New Drug 
Application number 21-098: medical reviews 
part 2 [online]. Disponible en: http://www.
fda.gov/cder/foi/nda/2001/21-098_Yasmin_
medr_P2.pdf [Accesado en 2002 Sep 3].

34. Krattenmacher R. Drospirenone: Pharma-
cology and pharmacokinetics of a unique 
progestogen. Contraception 2000; 62(1):29-
38.

35. Blode H. Pharmacokinetics of drospirenone. 
Gynaecology Forum 2002; 7(1):18-22.

36. Bergink W, Assendorp R, Kloosterboer 



180 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

L, et al. Serum pharmacokinetics of oral-
ly administered desogestrel and binding 
of contraceptive progestogens to sex hor-
mone-binding globulin. Am J Obstet Gynecol 
1990; 163(6 Pt 2):2132-2137.

37. Blode H, Foidart JM, Heithecker R. Transfer 
of drospirenone to breast milk after a single 
oral administration of 3 mg drospirenone + 
30 µg ethinylestradiol to healthy lactating 
women. Eur J Contracept Reprod Health 
Care 2001; 6(3):167-171.

38. British National Formulary (BNF). BNF No. 
43: ethinylestradiol [online]. Disponible en: 
http://bnf.vhn.net/bnf/documents/bnf.3418.
html [Accesado en 2002 Oct 1].

39. Katzung BG. Basic & Clinical Pharmacolo-
gy, 8th edition. McGraw-Hill, 2001, 682.

40. Jenapharm. Directions for use: Petibelle® 
coated tablets [online]. Disponible en: http://
www.jenapharm.de/fachkreise/uebersetzun-
gen/englisch/pet_eng.pdf [Accesado en 2002 
Feb 8].

41. Rauscher H. Die Bedeutung des Zevixfactors 
im Rahmen des Sterilitätsproblems. Wien 
Med Wochenschr 1966; 42/43:903-909.

42. Huber J, Foidart JM, Wuttke W, et al. Effi-

cacy and tolerability of a monophasic oral 
contraceptive containing ethinylestradiol 
and drospirenone. Eur J Contracept Reprod 
Health Care 2000; 5(1):25-34.

43. Apter D, Borsos A, Baumgärtner W, et al. 
Effect of an oral contraceptive containing 
drospirenone and ethinylestradiol on general 
well-being and fluid-related symptoms. Eur J 
Contracept Reprod Health Care 2003; 8:37-
51.

44. Hatcher RA, Guillebaud J. The Pill: com-
bined oral contraceptives. En: Hatcher RA, 
Trussell J, Stewart F, et al (ed.). Contracep-
tive Technology, 17th ed. New York: Ardent 
Medicine, 1998: 405-466.

45. Darney PD. OC practice guidelines: Mini-
mizing side effects. Int J Fertil Womens Med 
1997; 42 (Sup. 1):158-169.

46. Parra M, Carrasco O. Drospirenona: una nue-
va progestina. Rev Iberoam Edu Méd Cont 
2003; 22(1):26-30.

47. Noboa-Flores EF. Drospirenona: farmaco-
logía y aplicaciones clínicas en anticoncep-
ción oral. Rev Iberoam Edu Méd Cont 2004; 
23(2):65-80.



181Anticoncepción hormonal oral

Anticoncepción hormonal oral
Enrique Noboa Flores, Rubén Bucheli Terán

INTRODUCCIÓN

La introducción de los primeros an-
ticonceptivos combinados orales 
(ACO) en la década de 1960 brin-

dó a las mujeres la capacidad de mantener 
relaciones sexuales con poca preocupación 
por el embarazo y el control sobre su pro-
pia fertilidad sin la necesidad de métodos 
anticonceptivos de barrera, pues por prime-
ra vez en la historia humana se disponía de 
un método de anticoncepción confiable e 
independiente del coito. Esto tuvo implica-
ciones sociales, políticas y económicas im-
portantes, que configuraron lo que se deno-
minaría la “revolución sexual” producida 
por la píldora durante los años sesenta y se-
tenta, caracterizada por cambios profundos 
en la sexualidad, la planificación familiar y 
los roles de género.1

En efecto, con los primeros ACO se con-
siguió limitar temporalmente la fertilidad 
femenina con esteroides sexuales, con el 
propósito de evitar embarazos no desea-
dos. Se lo hizo con el empleo de una com-
binación de estrógeno y progestina por vía 
oral, en dosis fijas, durante los días 5 a 24 
del ciclo, con lo que se logró interrumpir 
la ovulación y establecer sangrados por 
deprivación de aparición cíclica.2 Estos 
regímenes anticonceptivos orales inicia-
les se basaron en el uso de dosis altas de 
estrógeno y progestina, en función de dar 
lugar a un episodio mensual de sangrado 
uterino por deprivación que simulase un 
periodo menstrual. Con el paso del tiempo, 
las dosis de esteroides sexuales se han re-

ducido y los regímenes se han modificado 
para disminuir o eliminar la frecuencia y 
el volumen de los episodios programados 
de sangrado. Por otro lado, se han desarro-
llado nuevos estrógenos y progestinas que 
han permitido mantener un efecto anticon-
ceptivo altamente eficaz y proporcionar 
nuevos beneficios no anticonceptivos. Las 
expectativas de las usuarias se han llenado 
a través del uso de dosis bajas, seguridad 
anticonceptiva, tasas muy bajas de fraca-
so, control del ciclo, buena tolerancia, sin 
impacto sobre las funciones metabólicas, 
buen cumplimiento y control del peso,3 que 
han sido cubiertas con la reducción de las 
dosis de etinilestradiol (EE) y progestinas 
y la introducción de nuevos estrógenos y 
progestinas, regímenes de uso, vías de ad-
ministración y aplicaciones terapéuticas.4 
Sin embargo, a pesar de la introducción de 
regímenes de anticoncepción no orales y no 
diarios, caracterizados por una mayor efec-
tividad en la prevención del embarazo, en 
razón de su uso más fácil al no requerir de 
un cumplimiento diario, la vía oral conti-
núa siendo una de las opciones más popula-
res entre las mujeres que buscan beneficios 
adicionales para su salud, al ser práctica, 
barata, de fácil control y autónoma.

En este capítulo se realiza una revisión 
del estado actual de la anticoncepción oral, 
particularmente en cuanto a los compo-
nentes, regímenes, tolerabilidad y efectos 
no anticonceptivos que han evolucionado 
a lo largo de las últimas seis décadas, así 
como algunas de las innovaciones futuras 
que ofrecerían una anticoncepción segura, 
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efectiva, confiable y accesible, cuya impor-
tancia no puede ser soslayada, pues si bien 
más de 100 millones de mujeres en todo el 
mundo usan anticonceptivos orales, los em-
barazos no planificados siguen prevalecien-
do en todas las naciones y entre todos los 
grupos socioeconómicos, con considera-
bles consecuencias sanitarias, económicas 
y sociales,5 que han hecho que el control 
del crecimiento poblacional se configure 
como uno de los mayores desafíos a los que 
se enfrenta la humanidad.6

CLASIFICACIÓN

Los anticonceptivos orales pueden ser de 
dos tipos: combinados o con progestina 
sola. Los ACO resultan fundamentalmente 
de la combinación de EE o valerato de es-
tradiol (VE2) y una progestina, en tanto los 
anticonceptivos con progestina sola con-
tienen una hormona de tipo progestacional 
sin estrógeno. En la tabla 1 se presentan los 
principales productos farmacéuticos anti-
conceptivos orales, desde una perspectiva 
de recopilación histórica y actual. Las dosis 
de EE están expresadas en mcg y de VE2 y 
hemihidrato de estradiol (HE2) en mg. Las 
dosis de progestinas están indicadas en mg. 
En la columna Presentación (esquema) se 
anota el número total de píldoras que con-
tiene cada producto por blíster o paquete;  a 
= días con toma de píldoras activas; f = días 
libres (free), sin toma de píldoras; p = días 
con toma de píldoras con placebo; para los 
productos fásicos se incluye además entre 
paréntesis el número de días de cada una de 
las fases con píldoras activas, para el efecto 
se consideran como fases únicamente los 
días en que se toman píldoras con principio 
activo, no se consideran fases los días de 
toma de píldoras con placebo ni los días sin 
toma de píldoras; se recomienda conside-

rar cada fase en la columna Presentación 
(esquema) junto con las correspondientes 
composiciones y dosis anotadas en las co-
lumnas E y P. En la columna Laboratorio 
= Laboratorio responsable.

Los ACO se pueden clasificar de tres 
maneras: por las dosis de estrógeno, por la 
generación del estrógeno y la progestina y 
por los esquemas de dosificación, como es 
el caso de los productos fásicos. Según las 
dosis, se pueden encontrar productos con 
dosis altas, que contienen 50 mcg o más 
de EE por píldora/día, ideales para mujeres 
que concomitantemente están usando fár-
macos inductores de enzimas metabólicas 
hepáticas, aunque actualmente estas dosis 
altas están cada vez menos disponibles; 
dosis bajas, es decir 30-35 mcg de EE por 
píldora/día, constituyen la gran mayoría 
de ACO actuales; y dosis ultra bajas, con 
menos de 30 mcg de EE por píldora/día. 
De acuerdo con la generación, los ACO 
pueden ser clasificados en tres grupos: a) 
primera generación, que contenían 50 mcg 
o más de EE por píldora/día; su estrógeno 
original fue el mestranol, profármaco del 
EE, en combinación con progestinas como 
linestrenol y etinodiol, pero también se ha 
utilizado el EE directamente; muchos de 
ellos ya no están disponibles en el mercado; 
b) segunda generación, los más utilizados, 
que incluyen aquellos que contienen 30-35 
mcg de EE por píldora/día en combinación 
con noretisterona, acetato de noretisterona 
y levonorgestrel (con leves efectos andro-
génicos), y con ciproterona o clormadinona 
(progestinas con efectos antiandrogénicos); 
c) tercera generación, que contienen 15, 20 
o 30 mcg de EE por píldora/día, en com-
binación con progestinas como desogestrel, 
gestodeno y norgestimato, que exhiben me-
nores efectos androgénicos que las proges-
tinas de segunda generación; y, d) cuarta 
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Tabla 1. Recopilación histórica y actual de los principales preparados farmacéuticos 
para anticoncepción oral (Enrique Noboa Flores, 2021) (ver detalles en el texto).

Tipos Nivel de dosis Productos E mcg P mg Presentación 
(esquema)

Laboratorio

ACO Dosis altas
(EE 50 mcg)

Lindiol® EE 50 LNT 2.5 21 (21a/7f) MSD

Neogynon® EE 50 LNG 0.25 21 (21a/7f) BPh

Neogynon CD® EE 50 LNG 0.25 28 (21a/7p) BPh

Noral® EE 50 LNG 0.25 21 (21a/7f) PFZ

Noral-28® EE 50 LNG 0.25 28 (21a/7p) PFZ

Dosis bajas
(EE 35-30 mcg)

Diane-35® EE 35 ACP 2 21 (21a/7f) BPh

Belara® EE 30 ACM 2 21 (21a/7f) GRU

Gynera® EE 30 GSD 0.075 21 (21a/7f) BPh

Gynera CD® EE 30 GSD 0.075 28 (21a/7p) BPh

Marvelon® EE 30 DSG 0.15 21 (21a/7f) MSD

Microgynon® EE 30 LNG 0.15 21 (21a/7f) BPh

Microgynon CD® EE 30 LNG 0.15 28 (21a/7p) BPh

Minulet® EE 30 GSD 0.075 21 (21a/7f) PFZ

Nordette® EE 30 LNG 0.15 21 (21a/7f) PFZ

Yasmín® EE 30 DRSP 3 21 (21a/7f) BPh

Zoely® HE2

(mg)
1.5 NMG 2.5 28 (24a/4p) MSD

Dosis ultra bajas
(EE < 30 mcg)

Belarina® EE 20 ACM 2 28 (24a/4p) GRU

Femiane® EE 20 GSD 0.075 21 (21a/7f) BPh

Harmonet® EE 20 GSD 0.075 21 (21a/7f) PFZ

Mercilon® EE 20 DSG 0.15 21 (21a/7f) MSD

Microgynon Suave® EE 20 LNG 0.1 21 (21a/7f) BPh

Yaz®, Yasminiq® EE 20 DRSP 3 28 (24a/4p) BPh

Minesse® EE 15 GSD 0.065 21 (21a/7f) PFZ

Mirelle® EE 15 GSD 0.065 21 (21a/7f) BPh

Fásicos Gracial® EE 40
30

DSG 0.025
0.125

22 (22a/6f: bifási-
co 7a-15a/6f)

MSD

Triquilar® EE 30
40
30

LNG 0.05
0.075
0.125

21 (21a/7f: trifási-
co 6a-5a-10a/7f)

BPh

Trinordiol® EE 30
40
30

LNG 0.05
0.075
0.125

21 (21a/7f: trifási-
co 6a-5a-10a/7f)

MSD

Qlaira® VE2 
(mg)

3
2
2
1

DNG 0
2
3
0

28 (26a/2p: tetra-
fásico 2a-5a-17a-

2a/2p)

BPh

AOPS Minipíldoras Microlut® - - LNG 0.03 35 (35a) BPh

Cerazette® - - DSG 0.075 28 (28a) MSD

Exluton® - - LNT 0.5 28 (28a) MSD

ACO = anticonceptivos combinados orales, AOPS = anticonceptivos orales con progestina sola, 
E = estrógeno, P = progestina, EE = etinilestradiol, HE2 = hemidrato de estradiol, VE2 = valerato 
de estradiol, ACP = acetato de ciproterona, ACM = acetato de clormadinona, DNG = dienogest, 
DRSP = drospirenona, DSG = desogestrel, GSD = gestodeno, LNG = levonorgestrel, LNT = 
linestrenol, NMG = nomegestrol, MSD = Merck Sharp & Dohme, BPh = Bayer Pharmaceutical, 
PFZ = Pfizer, GRU = Grünenthal.
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generación, por las nuevas progestinas que 
contienen, como drospirenona, dienogest, 
nestorona y nomegestrol, en razón de sus 
particulares propiedades y beneficios me-
tabólicos, así como por su tolerancia, en 
combinación con 20-30 mcg de EE por 
píldora/día o con dosis variables de 1-3 mg 
de VE2 en un esquema tetrafásico o 1.5 mg 
de HE2 por píldora/día, junto con dienogest 
y nomegestrol, respectivamente (tabla 1). 
Finalmente, según el número de fases que 
contienen, los ACO pueden ser monofási-
cos, en  cuyo caso contienen una dosis fija 
de estrógeno y progestina en cada tableta 
a lo largo del curso de 21 días de píldoras; 
o pueden ser preparaciones fásicas, en las 
que las tabletas por fases tienen dos (bifási-
cas), tres (trifásicas) o cuatro (tetrafásicas) 
dosis diferentes de estrógeno y progestina a 

lo largo de los días de toma, con el propósi-
to de imitar el ciclo menstrual natural (tabla 
1, figura 1).7

Los primeros anticonceptivos orales co-
mercializados fueron monofásicos, pues 
el tipo y la dosis de los ingredientes con-
tenidos en cada píldora activa fueron los 
mismos. Luego se introdujo un preparado 
bifásico, cuyo contenido hormonal varió 
durante la segunda mitad del ciclo de tra-
tamiento con píldoras activas. Estas píldo-
ras bifásicas iniciales no demostraron una 
ventaja sobre las monofásicas, por lo que 
nunca tuvieron mucho uso. Las píldoras tri-
fásicas se introdujeron posteriormente, ca-
racterizadas por contener tres dosis diferen-
tes de estrógeno y/o progestina a lo largo 
del ciclo. Estas preparaciones alcanzaron 
gran popularidad; sin embargo, una revi-

Figura 1. Clasificación de los anticonceptivos orales fásicos según el número de fases 
utilizadas en sus preparaciones farmacéuticas. Se consideran como fases únicamente 
los días en que se toman las píldoras con principio activo, no se consideran fases los 
días de toma de las píldoras con placebo ni los días sin toma de píldoras. Las líneas 
punteadas verticales separan las respectivas fases.
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sión Cochrane de 18 estudios de 2006 no 
identificó diferencias en la efectividad entre 
las preparaciones monofásicas y trifásicas. 
Aunque varios de estos ensayos controla-
dos aleatorios sugirieron menos manchado, 
sangrado por deprivación o amenorrea con 
las preparaciones trifásicas, las tasas de dis-
continuación no fueron significativamente 
diferentes entre ellas.8 

Las primeras píldoras comercializadas 
contenían 21 días de píldoras activas se-
guidas de 7 días sin píldoras. Este esque-
ma permitió a las usuarias tener un san-
grado por deprivación e imitar los ciclos 
menstruales naturales. El ciclo tradicional 
de 28 días producido por las píldoras an-
ticonceptivas no se diseñó por una necesi-
dad médica, sino que fue una respuesta a 
las prácticas culturales y sociales de la dé-
cada de 1950.8 De hecho, la semana libre 
de hormonas a menudo se asocia con un 
aumento de los síntomas adversos en algu-
nas usuarias, como dolor pélvico, cefalea, 
sensibilidad e hinchazón mamarias, que re-
quieren en ocasiones el uso de analgésicos.9 
La semana libre de hormonas en cada ciclo 
también puede aumentar la tasa de fracaso 
de un anticonceptivo oral, pues la sensibili-
dad hipofisaria a la hormona estimulante de 
folículos (FSH) retorna rápidamente des-
pués del cese de los anticonceptivos orales, 
como en los anticonceptivos orales con do-
sis cíclicas.10,11 Un pequeño estudio piloto 
sobre farmacocinética y farmacodinámica 
en mujeres con peso normal (IMC < 25 kg/
m2) versus mujeres obesas (IMC > 30 kg/
m2) a las que se les administró la combina-
ción de levonorgestrel 100 mcg con EE 20 
μg durante dos ciclos, encontró que ambos 
grupos mostraron activación hipotalámi-
ca-pituitaria al final del intervalo libre de 
hormonas de 7 días.12 Este estudio consti-
tuye una adecuada respuesta a la preocupa-

ción de que las mujeres con un IMC alto 
puedan tener un mayor riesgo de falla con 
los ACO más nuevos de baja dosis; sin em-
bargo, no se debe perder de vista que estas 
pacientes también tienen el riesgo de pre-
sentar comorbilidades médicas que podrían 
explicar ciertas diferencias en la farmaco-
cinética de los ACO. De cualquier forma, 
esto obliga a insistir en la necesidad de un 
cumplimiento satisfactorio en la toma de 
los ACO, en función de reiniciar oportuna-
mente dicha toma luego del intervalo libre 
de hormonas de 7 días.

Los regímenes de ciclo extendido han de-
mostrado una mayor eficacia anticoncepti-
va que los regímenes de 21 días. En un ciclo 
extendido, las píldoras activas se toman du-
rante 24 días, seguidas de 4 días de placebo. 
Este régimen tiene un índice de Pearl más 
bajo en comparación con las preparaciones 
de hormonas similares de 21 días y tiene 
las ventajas de mejorar la dismenorrea, el 
síndrome premenstrual, el trastorno disfóri-
co premenstrual, la anemia por menorragia, 
entre otras; así como ofrece los beneficios 
adicionales de disminución del sangrado, 
seguridad y tolerabilidad similares a los re-
gímenes de 21 días.13 En este sentido, los 
anticonceptivos orales monofásicos han 
evolucionado desde los esquemas 21/7, que 
se caracterizan por la toma de 21 píldoras 
activas, una cada día, seguidas por 7 días 
sin toma de píldora o, en su defecto, con 
toma de 7 píldoras con placebo (prepara-
ciones conocidas como CD, con un total 
de 28 píldoras), hacia los esquemas 24/4, 
cuyo fundamento radica en la toma de 24 
píldoras con principio activo (una cada día) 
seguidas por 4 píldoras con placebo (figura 
2). Los productos Yaz® y Yasminiq® (Ba-
yer Pharmaceutical), Belaria® (Grünenthal) 
y Zoely® (MSD) contienen este esquema 
24/4, que dejan pocos días sin toma de hor-
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mona, lo que permite que las usuarias se 
mantengan más tiempo con niveles hormo-
nales adecuados, reduciendo el impacto de 
la deprivación hormonal, una de las causas 
para la aparición de los síntomas del sín-
drome premenstrual. Yaz® y Yasminiq® han 
demostrado su eficacia en el manejo de los 
síntomas premenstruales a través de varios 
estudios.14-16

Los esquemas 21/7 y 24/4 imitan los 
ciclos naturales al provocar un sangrado 
mensual regular por deprivación causado 
por el intervalo libre de hormonas que se 
repite cíclicamente; por lo que dicho san-
grado puede ser evitado por la omisión de 
este intervalo libre de hormonas. Bajo este 
criterio, los esquemas de ciclo largo con 
administración continua de ACO por 3 o 
6 meses, seguida por un intervalo libre de 
hormona de 7 días, pueden reducir la fre-
cuencia de las menstruaciones y las moles-
tias dependientes del ciclo.9,17 Este tipo de 
esquema ha mostrado una adecuada efica-

cia anticonceptiva, pero su real atractivo 
radica en que la postergación del sangrado 
por deprivación puede también reducir o 
prevenir trastornos asociados a las mens-
truaciones como hipermenorrea y disme-
norrea, así como ofrece efectos benéficos 
en pacientes con diátesis hemorrágica,18-20 
endometriosis,21,22 leiomioma uterino23,24 y 
síndrome de ovario poliquístico.25 El uso 
continuo de ACO previene las fluctuacio-
nes cíclicas de los niveles séricos de EE y 
progestina y, de esta manera, las variacio-
nes cíclicas de los parámetros metabólicos 
plasmáticos. Aunque los esquemas de ciclo 
largo están inicialmente asociados a una 
elevada tasa de sangrado irregular, el nú-
mero total de días de sangrado que requiere 
de protección con toallas sanitarias es me-
nor que con el uso de ACO con esquemas 
convencionales. Sin embargo, este nuevo 
esquema se ha popularizado para posponer 
la menstruación o para reducir la frecuen-
cia de sangrado regular. Estos regímenes de 

Figura 2. Esquemas 21/7 (A) y 24/4 (B).
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ciclo continuo también pueden ser imple-
mentados mediante la toma de una píldora 
monofásica durante 84 días, seguida de un 
intervalo libre de hormonas de 7 días, lo 
que permite a las usuarias evitar tener un 
período menstrual, un mejor cumplimiento, 
el mantenimiento de las actividades de ru-
tina y menos tiempo de trabajo, así como la 
reducción de gastos por el uso de productos 
de higiene femenina.26 El uso continuo de 
la progestina contenida en el anticoncep-
tivo oral produce un endometrio atrófico 
y delgado. Por otro lado, varios síntomas 
relacionados con la menstruación mejoran 
con las píldoras de ciclo continuo, que in-
cluyen menorragia, endometriosis, disme-
norrea y trastorno disfórico premenstrual.9 
Por su parte, los anticonceptivos orales con 
solo progestina o minipíldoras suelen ser 

administrados en forma continua, sin pau-
sas (figura 1), mediante el empleo de pro-
gestinas en las dosis más bajas posibles y 
sin estrógeno.

MECANISMO DE ACCIÓN

Los ACO actúan a través de los siguientes 
mecanismos: a) supresión de la ovulación 
al reducir la maduración y el crecimiento 
folicular ovárico, como consecuencia de la 
interrupción en la secreción de hormona li-
beradora de gonadotrofinas (GnRH), FSH 
y hormona luteinizante (LH), y del bloqueo 
del feed-back positivo mediado por estróge-
nos sobre el eje hipotálamo-hipofisario, con 
lo que se previene el pico de LH; b) reduc-
ción de la penetrabilidad espermática en el 
moco cervical, al volverlo más viscoso, ad-

50/ 250

30 / 150

20 / 100

Ovulationshemmung + periphere Effekte

Ovulationshemmung

te

Inhibición de la ovulación

Inhibición de la ovulación + efecto periférico

Efecto periférico
Minipíldora

50/250

30/150

20/100

15/75
10/50

0/30

ACO

Figura 3. Relación dosis/efectos de los anticonceptivos combinados orales y los 
anticonceptivos orales con progestina sola o minipíldoras. Se anotan las dosis de EE 
sobre las de la progestina (por ejemplo, 20/100).
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herente y hostil por efecto de la progestina; 
c) disminución de la motilidad tubárica; y 
d) alteración del endometrio y reducción de 
la posibilidad de implantación.27 De lo ano-
tado se puede deducir que existen efectos 
centrales y periféricos, cuya predominancia 
de unos u otros depende de las dosis de las 
hormonas utilizadas. A mayores dosis pre-
dominan los efectos centrales de inhibición 
de la ovulación, en tanto a menores dosis 
sobresalen los efectos periféricos descritos. 
Los anticonceptivos con solo progestina o 
minipíldoras ejercen efectos sobre todo pe-
riféricos, los que se juntan con la supresión 
de la ovulación provocada por la succión 
de la lactancia que reduce la producción de 
GnRH, FSH y LH, ocasionando anovula-
ción y amenorrea (figura 3).28

MÉTODOS DE ADMINISTRACIÓN

Tradicionalmente, las usuarias han sido ins-
truidas para iniciar los anticonceptivos ora-
les con las subsecuentes menstruaciones. 
Sin embargo, existen formas alternativas 
para ello. El prospecto de los anticoncep-
tivos orales describe varios métodos para 
comenzar una nueva píldora. Las opciones 
incluyen comenzar en el día 1 (primer día 
de sangrado), el día 4 o el día 7 del ciclo 
menstrual; empezar el primer domingo des-
pués del día 1; y comenzar rápidamente, es 
decir, iniciar el mismo día de la prescrip-
ción. Existe cierta evidencia de que retrasar 
el inicio de la píldora hasta los días 4 y 7 del 
ciclo puede aumentar el riesgo de desarrollo 
de un folículo dominante; sin embargo, no 
se ha relacionado con una ovulación real.29 
Otra opción es comenzar un domingo, lo 
que puede ayudar a las usuarias a recordar 
mejor cuándo deben comenzar a tomar la 
píldora; además, algunas mujeres prefieren 
este método como un medio para evitar la 

presencia de menstruación en los fines de 
semana. El inicio rápido o el inicio en el 
mismo día de la prescripción es otro méto-
do que se considera que aumenta el cumpli-
miento en el uso de la píldora.30 Las usuarias 
a las que se les pide que aplacen el inicio de 
la píldora hasta la siguiente menstruación 
pueden olvidar las instrucciones recibidas 
sobre cómo usar correctamente el anticon-
ceptivo oral.31 Hasta el 25% de usuarias que 
reciben instrucciones para retrasar el inicio 
de la píldora, nunca comienzan a tomarla.32 
Para el efecto, es indispensable realizar una 
prueba de embarazo en orina; sin embargo, 
siempre persiste la preocupación de que un 
embarazo precoz no pueda ser descartado, 
en cuyo caso se debe evaluar el real ries-
go de teratogenicidad por exposición a los 
ACO.33-35

De manera general, los ACO deben ser 
iniciados según las pautas anotadas en la 
tabla 2. Se recomienda tomar una píldora 
cada día, procurando hacerlo a la misma 
hora del día y evitando retrasos de más de 
3 horas. Para el caso de los esquemas 21/7, 
se toma una píldora cada día por 21 días, 
dejando los siguientes 7 días sin toma o en 
el caso de los esquemas CD (constituidos 
por 21 píldoras con principio activo y 7 píl-
doras con placebo) se continúa 7 días con 
la toma de las píldoras con placebo. Los 7 
días sin toma o con toma de las píldoras con 
placebo permitirán la aparición de la mens-
truación por deprivación hormonal. Al cabo 
de los 7 días libres de hormona, se deberá 
iniciar un nuevo paquete. En los esquemas 
24/4 ocurre algo similar, con la diferencia 
de que se trata de 24 días con toma de píl-
doras con principio activo, seguidos por 
4 días con toma de píldoras con placebo. 
Para los ACO fásicos se recomienda revisar 
la información de cada producto, pues los 
días de toma de píldoras activas pueden ser 
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variables. En contraste, los anticonceptivos 
orales con progestina sola o minipíldoras se 
deben tomar diariamente, una píldora por 
día, sin pausas.

Es necesario haber tomado al menos sie-
te píldoras consecutivas para asegurar una 
adecuada inhibición de la ovulación. La 
actividad folicular puede reiniciarse hacia 
el final del descanso de siete días, por lo 
que es imprescindible evitar el alargamien-
to de la semana libre de toma más allá de 
siete días. Si se produce un olvido de una o 
más píldoras en los primeros siete días de 
toma, los ovarios no habrán tenido el efecto 
de siete píldoras consecutivas para asegu-
rar la supresión de la ovulación, después de 
la semana libre de toma inmediata anterior. 
Si fuese necesario se podría optar por anti-
concepción de emergencia y otras medidas 
(métodos de barrera) hasta que siete píldo-
ras más hayan sido tomadas sin descanso. 
Si las píldoras olvidadas provienen del se-
gundo grupo de siete días del paquete, los 
ovarios habrán tenido el efecto de al menos 
siete píldoras para asegurar la supresión de 

la ovulación. En este sentido, podría no ne-
cesitarse anticoncepción de emergencia ni 
otras medidas, a menos que más de siete 
píldoras hayan sido olvidadas. Finalmente, 
si las píldoras olvidadas pertenecen al ter-
cer grupo de siete días de toma, la medida 
a tomar será iniciar el siguiente paquete de 
píldoras sin la semana libre de toma. Esto 
permitirá asegurar la toma de píldoras por 
al menos siete días consecutivos antes de 
permitir siete días libres de toma. En la 
práctica es más conveniente finalizar el se-
gundo paquete antes de tener un intervalo 
libre de píldoras.

En casos de olvidos de la toma de una 
o más píldoras más de 12 horas tarde, en 
los primeros siete días del paquete se reco-
mienda considerar el uso de anticoncepción 
de emergencia y precauciones adicionales 
por siete días; en los segundos siete días del 
paquete, no son necesarias otras acciones a 
ser tomadas mientras no haya más de siete 
píldoras perdidas; en los terceros siete días 
del paquete, se puede considerar la admi-
nistración de anticoncepción de emergencia 

Tabla 2. Consideraciones para el inicio de los anticonceptivos orales.

Situación Día de inicio Precauciones 
extras

Con menstruaciones Día 1 o 2 del ciclo
Más allá del día 2 del ciclo

Ninguna
7 días (preservativo)

Otro momento en el ciclo Cualquier día, siempre que se descarte 
embarazo temprano

7 días (preservativo)

Posparto
- Lactancia
- No lactancia

Minipíldora. No se recomienda ACO
Día 21 o esperar por el siguiente ciclo

Ninguna

Después de terminación de 
embarazo o aborto

El mismo día o al siguiente Ninguna

Cambio desde otro ACO Switch inmediato, omitir descanso de 7 
días

Ninguna

Cambio desde minipíldora Switch inmediato Ninguna
Cambio desde inyectable o 
implante

Iniciar ACO mientras exista aún cobertu-
ra de método anterior o en cualquier mo-
mento siempre que se excluya embarazo

Ninguna

Después de anticoncepción 
de emergencia

Día 1 o 2 de la menstruación (flujo verda-
dero, no solo spotting)

Ninguna
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y precauciones adicionales por siete días, 
si se ha iniciado ya la semana libre de píl-
doras, o de otra manera, se puede omitir la 
semana libre de píldoras y continuar como 
de costumbre. Un esquema simplificado de 
estas recomendaciones podría resumirse de 
la siguiente manera: si se lleva más de 12 
horas de retraso con una o más píldoras, se 
debería tomar la píldora del día tan pronto 
como se lo recuerde y continuar el paquete 
de píldoras. Podría ser necesario valorar si 
se necesita administrar anticoncepción de 
emergencia y utilizar precauciones adicio-
nales, como el preservativo, durante los si-
guientes siete días. Si restan menos de siete 
píldoras en el paquete, se sugiere continuar 
directamente con el siguiente paquete, sin 
hacer una pausa.36

Si no existen contraindicaciones, se po-
dría continuar el uso de ACO hasta la lle-
gada de la menopausia, debiendo discutirse 
permanentemente sobre sus riesgos y bene-
ficios. Es importante tomar en cuenta que, 
en presencia de ciclos regulares y niveles 
normales de estrógenos, la menopausia 
podría enmascararse. Debe considerarse 
la edad de 50 años como edad límite para 
el uso de ACO, debiendo optarse por otros 

métodos de ser necesarios hasta que haya 
evidencia de suspensión definitiva de las 
ovulaciones. Al continuar la toma de un 
ACO se pueden enmascarar también los 
marcadores sanguíneos de la menopausia 
(estradiol y FSH), efecto que desaparecerá 
después de 6 semanas. Si un ACO es sus-
pendido antes de los 50 años, después de 
dos años de amenorrea se podría asumir 
que se ha producido ya la pérdida de la fer-
tilidad, en cuyo caso podría suspenderse el 
anticonceptivo. Si el anticonceptivo se sus-
pende después de los 50 años, será necesa-
rio solamente un año de amenorrea como 
criterio.

EFECTOS CLÍNICOS

La anticoncepción oral ha demostrado ca-
racterizarse por alta eficacia, reversibili-
dad, no dependencia del coito, reducción 
del flujo sanguíneo menstrual, menos dis-
menorrea, menstruaciones predecibles, 
disminución de los síntomas del síndrome 
premenstrual, reducción del riesgo de en-
fermedad inflamatoria pélvica, disminu-
ción de la tasa de embarazo ectópico por la 
supresión de la ovulación, reducción de la 

Tabla 3. Factores de riesgo para enfermedad venosa y uso de anticonceptivos 
combinados orales.

Factores de riesgo mayores para EV Factores de riesgo menores para EV
No se deberían usar ACO Los ACO deberían usarse con cautela si es que 

están presentes múltiples factores de riesgo

· Historia de TEV
· Historia familiar de TEV en parientes en primer 

grado < 45 años
· Cirugía mayor con inmovilización prolongada
· Inmovilidad a largo plazo
· Drepanocitosis

· Cirugía mayor sin inmovilización prolongada
· IMC > 30

EV = enfermedad venosa; ACO = anticonceptivos combinados orales; TEV = tromboembolismo 
venoso; IMC = índice de masa corporal.
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enfermedad mamaria benigna, disminución 
del cáncer ovárico y endometrial y reduc-
ción de los quistes ováricos funcionales. 
Estos efectos clínicos configuran lo que se 
conoce como beneficios no anticonceptivos 
de los anticonceptivos orales que han abier-
to nuevas perspectivas terapéuticas para el 
uso de la anticoncepción oral. Sin embargo, 
se debe también comentar que luego de la 
introducción de los primeros anovulatorios 
orales para uso anticonceptivo, Norlutin® y 
Enovid® (10 mg de noretinodrel y 0.15 mg 
de mestranol) de Searle, en Estados Unidos 
(EE. UU.) en 1960, y Anovlar® (4 mg de no-
retisterona y 0.05 mg de etinilestradiol) de 
Schering AG, en Europa en 1961, el Royal 
College of General Practitioners (RCGP), 
durante los últimos años de la década de 
1960, inició un estudio sobre la incidencia 
y el tipo de enfermedades vasculares en 
usuarias de la píldora, demostrando la aso-
ciación entre el uso de la píldora y el trom-
boembolismo venoso (TEV). Este estudio 
se realizó con dosis más altas de estrógeno 
y progestina que las utilizadas actualmente; 

pues, recién en 1974 estuvieron disponibles 
píldoras con 30-35 mcg de EE, dosis bajas 
que serían desarrolladas como una conse-
cuencia de los resultados de dicho estudio, 
cuyos efectos adversos podrían haber esta-
do relacionados con las dosis altas de es-
trógeno utilizadas. Estos hechos marcaron 
una tendencia que ha sido una constante 
en las últimas décadas, relacionada con la 
reducción paulatina de las dosis de estró-
geno y progestina, por lo que los resulta-
dos de estudios realizados con píldoras de 
dosis altas deberían ser interpretados sobre 
esta base, no siempre extrapolables a los 
anticonceptivos de dosis bajas disponibles 
actualmente.37 Esto determinó que el uso 
de esteroides sexuales para fines anticon-
ceptivos también se haya relacionado con 
efectos clínicos no beneficiosos, como los 
efectos cardiovasculares, lo que obliga a la 
búsqueda de las usuarias adecuadas para 
su prescripción, que de manera general de-
berían ser mujeres sanas y sin factores de 
riesgo cardiovascular (tablas 3 y 4), en fun-
ción de reducir el riesgo de TEV, infarto de 

Tabla 4. Factores de riesgo para enfermedad arterial y uso de anticonceptivos 
combinados orales.

Factores de riesgo mayores para EA Factores de riesgo menores para EA
No se deberían usar ACO Los ACO deberían usarse con cautela si es que 

están presentes múltiples factores de riesgo

· Fumadoras ≥ 35 años
· Hipertensión (PA > 140/90)
· Enfermedad circulatoria pasada o actual
· Historia familiar de enfermedad arterial en 

parientes en primer grado < 45 años
· Enfermedad valvular cardiaca
· Historia de accidente cerebrovascular 

isquémico
· Enfermedad vascular
· Hiperlipidemia
· Migraña con aura

· Edad ≥ 40 años
· Fumadora ≤ 35 años
· Obesidad (IMC ≥ 30)
· Historia de accidente cerebrovascular 

hemorrágico
· Diabetes insulinodependiente
· Migraña sin aura

EA = enfermedad arterial; ACO = anticonceptivos combinados orales; PA = presión arterial; IMC = 
índice de masa corporal.
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miocardio, accidente cerebrovascular e hi-
pertensión arterial. Se ha estudiado también 
el riesgo incrementado de cáncer de mama 
y cérvix, así como de adenoma o carcino-
ma hepático, colestasis y cálculos biliares, 
durante el uso de anticonceptivos orales, 
cuyos detalles se revisan más ampliamente 
en otros capítulos.

En cuanto al uso de ACO en presen-
cia de comorbilidades médicas, a pesar 
de su inmensa popularidad, sus riesgos 
incluyen náuseas, sensibilidad mama-
ria y, como se mencionó en párrafos 
anteriores, un aumento relativo hacia 
un estado de hipercoagulabilidad, lo 
que conlleva un riesgo raro de acciden-
tes vasculares que incluyen infarto de 
miocardio, accidente cerebrovascular 
y trombosis venosa profunda (TVP).38 
No se recomienda la administración de 
ACO en mujeres que tienen una contra-
indicación para el uso de estrógenos y 
progestinas, como mujeres con cáncer 
de mama o endometrio, o en aquellas 
que pueden tener un riesgo mayor de 
una complicación por un estado de hi-
percoagulabilidad, como en las mujeres 
mayores de 35 años que fuman o tienen 
diabetes.39 En la tabla 5 se describe el 
riesgo de TVP entre mujeres no fumado-
ras para varias condiciones, destacando 
que los anticonceptivos de uso común 

tienen un perfil de efectos secundarios re-
lativamente más bajo que el embarazo.40

La toma de decisiones para iniciar o 
continuar un método anticonceptivo, 
sobre la base de la individualización de 
los riesgos y beneficios de una usuaria, 
debe partir de los criterios de elegibilidad 
médica para el uso de anticonceptivos 
de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), que proporcionan pautas basadas 
en la evidencia más actual.41 Estos riesgos 
y beneficios deben considerarse frente a 
los efectos secundarios de los métodos 
anticonceptivos alternativos y los ries-
gos de un embarazo no deseado cuando 
no se utiliza ningún método anticoncep-
tivo. Para el efecto, la OMS desarrolló 
un sistema de categorías estandarizado, 
mediante el cual el uso de métodos anti-
conceptivos se clasifica según las condi-
ciones médicas subyacentes de la mujer 
(tabla 6). Por su parte, los Centers for 
Disease Control and Prevention (CDC) 
de EE. UU. también han publicado reco-
mendaciones basadas en gran medida en 
los criterios de elegibilidad médica de la 
OMS de 2008.42 Debido al estado de hi-
percoagulabilidad relativa inducido por 
los estrógenos, podría existir un mayor 
riesgo de coagulación en pacientes con 
comorbilidades médicas. Por otro lado, 
como consecuencia del metabolismo he-

Tabla 5. Riesgo de trombosis venosa profunda durante el uso de anticonceptivos orales 
o el embarazo.

Población Riesgo de TVP (por 10.000)
Mujeres no embarazadas que no usan hormonas 1
Usuarias de anticonceptivos orales con 20-35 mcg de EE 3-4
Usuarias de parches anticonceptivos 3-6
Mujeres con mutación del Factor V de Leiden que no usan hormonas 6.5
Mujeres embarazadas 7

TVP = trombosis venosa profunda; EE = etinilestradiol.
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pático de los estrógenos administrados 
por vía oral, también hay preocupación 
por las pacientes con función hepática al-
terada. Es oportuno destacar que la admi-
nistración de estrógenos por otras vías no 
orales no se asocia con un perfil más fa-
vorable en el metabolismo de los lípidos 
y no muestra efectos reducidos sobre las 
proteínas hepáticas.43 En consecuencia, 
en la tabla 7 se detallan las condiciones 
médicas de categoría 4 o 3, en las que el 
uso de ACO con estrógenos usualmente 
no es aconsejable, según lo determinan la 
OMS y los CDC.

Sobre el uso de ACO en el posparto, 
se debe considerar que el riesgo de TEV 
aumenta después del parto debido a un 
aumento en los factores de coagulación 
y fibrinógeno, junto con una disminu-
ción en los anticoagulantes endógenos;44 
por lo que el riesgo de TEV en mujeres 
posparto es 22 veces mayor que en otras 
mujeres con edad reproductiva similar 
y retorna a los valores iniciales a los 42 
días después del parto.45 Pueden sumarse 
otros factores de riesgo concomitantes, 
como la obesidad y el parto por cesárea. 
Por otra parte, las mujeres que tienen me-
nos de 21 días después del parto no deben 
usar ACO (categoría 4); en las mujeres 
con 21 a 42 días después del parto con 
otros factores de riesgo, los riesgos a me-

nudo superan los beneficios, por lo que 
los ACO no deben utilizarse en general 
(categoría 3); las mujeres que se encuen-
tran en 21 a 42 días después del parto sin 
otros factores de riesgo pueden usar ACO 
(categoría 2); en tanto, no hay restriccio-
nes en el uso de ACO después de 42 días 
después del parto (categoría 1). La lactan-
cia materna sigue siendo de categoría 3 a 
menos de un mes después del parto, debido 
a las preocupaciones en cuanto a los efectos 
de los ACO sobre la lactancia materna.

La efectividad de los ACO en mujeres 
obesas debe ser evaluada. La obesidad 
está asociada con anovulación, subferti-
lidad y síndrome de ovario poliquístico, 
y el metabolismo de los esteroides pue-
de ser diferente en las mujeres obesas, lo 
que da como resultado concentraciones 
farmacológicas más bajas y una mayor 
probabilidad de ovulación. Para esta eva-
luación, los datos más sólidos y recientes 
provienen de los estudios International 
Active Surveillance of Women Taking 
Oral Contraceptives (INAS-OC) y Euro-
pean Active Surveillance Study on Oral 
Contraceptives (EURAS-OC), que reali-
zaron un seguimiento de más de 100.000 
mujeres cada 6 meses por más de 5 años, 
quienes estuvieron tomando anticoncep-
tivos orales desde 2000 hasta 2008.46,47 
El estudio EURAS-OC no encontró ningún 

Tabla 6. Categorías según los criterios de elegibilidad médica para el uso de 
anticonceptivos de la Organización Mundial de la Salud (OMS) (5ta edición, 2015).

Categoría Descripción de la condición médica
1 Una condición para la que no hay restricción para el uso del método anticonceptivo

2 Una condición en la que las ventajas de usar el método generalmente superan los riesgos 
teóricos o probados 

3 Una condición donde los riesgos teóricos o probados generalmente superan las ventajas de 
usar el método

4 Una condición que representa un riesgo de salud inaceptable si se usa el método 
anticonceptivo
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Tabla 7. Clasificación de seguridad OMS/CDC para los anticonceptivos combinados 
orales.

Condición médica Categoría OMS/CDC: 
uso de ACO

Advertencias basadas principalmente en un estado de hipercoagulabilidad

Historia de TVP/EP 4

TVP/EP aguda 4

TVP/EP en terapia anticoagulante establecida 4

Cirugía mayor con inmovilización prolongada 4

LES con anticuerpos antifosfolípidos positivos o desconocidos 4

Fumadora ≥ 15 cigarrillos por día y edad ≥ 35 años 4

Hipertensión: PSS ≥ 160 mmHg o PSD ≥ 100 mmHg 4

Enfermedad vascular 4

Enfermedad cardiaca isquémica actual o anterior 4

Accidente cerebrovascular actual o anterior 4

Enfermedad cardiaca valvular complicada (incluyendo hipertensión pulmonar, 
riesgo de fibrilación auricular e historia de endocarditis bacteriana subaguda)

4

Cardiomiopatía periparto < 6 meses 4

Función cardiaca dañada moderada o severamente (clase III o IV New York Heart 
Association) 

4

Migraña con aura a cualquier edad 4

Migraña sin aura a una edad de 35 años o más 4

Diabetes con nefropatía, retinopatía o neuropatía 4

Diabetes de más de 20 años de duración o con enfermedad vascular 4

Trasplante de órgano sólido complicado (fracaso del injerto, rechazo, vasculopatía 
por aloinjerto cardíaco)

4

Múltiples factores de riesgo para enfermedad arterial cardiovascular (edad avanza-
da, tabaquismo, diabetes, hipertensión)

3/4

Lactancia materna menos de un mes posparto 3

Posparto menos de 21 días 4

Posparto 21-42 días 3

Fumadora < 15 cigarrillos por día y ≥ 35 años 3

Hipertensión adecuadamente controlada 3

Hipertensión: PSS 140-159 mmHg o PSD 90-99 mmHg 3

Cardiomiopatía periparto ≥ 6 meses 3

Advertencias basadas en el metabolismo de los estrógenos orales por vía hepática o intestinal

Hepatitis viral aguda 4

Cirrosis hepática severa descompensada 4

Adenoma o adenocarcinoma hepatocelular 4

Terapia con rifampicina o rifabutina 3

Terapia con lamotrigina 3

Terapia anticonvulsiva 3

Inhibidores de proteasa potenciados con ritonavir 3

Cirugía bariátrica con procedimientos malabsortivos 3

Advertencias basadas en la potenciación de los estrógenos sobre tumores sensibles a los estrógenos

Cáncer de mama actual 4

Historia de cáncer de mama sin evidencia de enfermedad por 5 años 3

OMS = Organización Mundial de la Salud; CDC = Centers for Disease Control and Prevention; 
ACO = anticonceptivos combinados orales; TVP = trombosis venosa profunda; EP = embolia 
pulmonar; LES = lupus eritematoso sistémico; PSS = presión sanguínea sistólica; PSD = presión 
sanguínea diastólica.
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efecto del índice de masa corporal (IMC) y 
el peso sobre la eficacia anticonceptiva ge-
neral. Hubo poca variación en la falla an-
ticonceptiva, estratificada por el IMC y el 
tipo de progestina para desogestrel, die-
nogest, drospirenona y levonorgestrel. 
La única excepción fue una asociación 
significativa de la falla anticonceptiva en 
el grupo con ACO que contiene acetato 
de clormadinona, que es altamente lipó-
filo, entre las mujeres con un IMC alto 
(≥30 kg/m2; p=0.028). El IMC promedio 
de las mujeres reclutadas en el estudio 
EURAS-OC fue de 22.1 ± 4.1 kg/m2 en 
comparación con 26.3 ± 7.3 kg/m2 en el 
brazo estadounidense del estudio INAS-
OC. Es importante destacar que la co-
horte de EE. UU. del estudio INAS-OC 
incluyó un mayor porcentaje de mujeres 
con obesidad II y III de la clasificación de 
la OMS (IMC 35 kg/m2 o más).46 El estu-
dio INAS-OC, por su parte, consistió en 
un seguimiento de una cohorte de usua-
rias de anticonceptivos orales en los EE. 
UU. (73.629 mujeres/años) cada 6 meses 
durante 5 años para estimar la eficacia del 
uso típico de las píldoras anticonceptivas 
orales, con respecto al IMC, el régimen 
de dosificación (21 versus 24 días) y la 
progestina utilizada (drospirenona ver-
sus otras progestinas). La tasa general de 
fracaso anticonceptivo para la cohorte de 
EE. UU. en este estudio se reflejó en un 
índice de Pearl de 2.2 (IC 95%, 2.1-2.3), 
con el 86% de los fallos de anticoncepti-
vos orales asociados a olvidos en la toma 
de las píldoras. El régimen de 24 días 
que contiene drospirenona, una progesti-
na con una vida media más larga mostró 
tasas de fracaso más bajas, después de 
ajustar los datos por edad, IMC, nivel de 
educación, paridad y consumo de tabaco. 
Al parecer el intervalo de cuatro días de 

placebo y la vida media larga de 30 horas 
de la drospirenona serían más adecuados 
para casos de píldoras olvidadas, que el 
intervalo de placebo de 7 días. Las mu-
jeres con obesidad mórbida (IMC > 35 
kg/m2) tuvieron un aumento significa-
tivo en las tasas de falla, independien-
temente del producto, con un índice de 
riesgo de 1.5 (IC 95%, 1.3-1.8; ajusta-
do por edad, paridad y nivel educativo). 
Estos resultados permiten concluir que 
en las mujeres obesas, las concentracio-
nes más bajas de fármacos, debido a un 
mayor volumen de distribución, pueden 
hacer que incluso un régimen de 24 días 
sea inadecuado para un uso imperfec-
to de los anticonceptivos orales.47 Las 
cohortes de estos estudios INAS-OC y 
EURAS-OC no tuvieron poder estadís-
tico para examinar los puntos finales 
opuestos específicos de la anovulación 
asociada a la obesidad versus el meta-
bolismo farmacológico en mujeres obe-
sas versus delgadas, pero sí muestran 
que estos factores opuestos determinan 
un aumento de las fallas anticoncepti-
vas entre las mujeres con un IMC > 35 
en la cohorte INAS-OC.

Finalmente, un aspecto muy importan-
te del uso de anticonceptivos orales es el 
impacto que estos pueden tener sobre la 
densidad mineral ósea. Los ACO son muy 
populares entre adolescentes y mujeres jó-
venes, quienes pueden no haber alcanzado 
su pico de masa ósea. Las dosis de menos 
de 30 mcg de EE podrían ocasionar una 
disminución de la masa ósea en mujeres 
jóvenes que toman anticonceptivos orales 
de dosis bajas.48,49 Este riesgo potencial de 
disminución de la masa ósea puede no au-
mentar el riesgo de una fractura y debe ser 
considerado en el contexto de los riesgos 
asociados con un embarazo no deseado. 
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Los datos sobre los efectos de los estróge-
nos exógenos de los anticonceptivos orales 
en la masa ósea no han sido concluyentes.

INTERACCIONES 
FARMACOLÓGICAS

Para el análisis de las interacciones farma-
cológicas es importante, en primer lugar, 
revisar las características de la administra-
ción de fármacos por vía oral. De manera 
general, la absorción de los fármacos por 
esta vía depende de la preparación farma-
céutica que, a su vez, determina los grados 
de disgregación y disolución. Dicha absor-
ción puede tener lugar en el estómago y so-
bre todo en el duodeno, principalmente por 
difusión, o en el caso de ciertas sustancias 
pueden ser necesarios el transporte activo y 
la filtración a través de poros intercelulares. 
La vía oral es barata, cómoda y uniperso-
nal, adecuada para el uso a largo plazo de 
ciertos fármacos; sin embargo, la contra-
parte es que esta vía requiere de voluntad 
y capacidad de deglución, y no es la mejor 
opción en casos de irritación de la mucosa 
o cuando la paciente no dispone de un buen 
nivel de conciencia, se haya sometido a una 
intervención quirúrgica o presente vómi-
tos y/o diarrea que reducen su efectividad 
o contraindican su uso.50 Por otro lado, la 
concentración activa de un fármaco dis-
minuye como consecuencia de su metabo-
lismo y eliminación. Muchos fármacos se 
transforman en metabolitos que pueden ser 
activos o inactivos. La velocidad de este 
metabolismo, los metabolitos producidos, 
así como su concentración, dependen del 
patrón metabólico genéticamente estable-
cido de cada sujeto y de la influencia que 
pueden ejercer factores fisiológicos, pato-
lógicos o iatrogénicos. Un punto crítico en 
la vía oral es, entonces, el efecto de primer 

paso hepático, del cual depende la biodis-
ponibilidad de un fármaco, es decir la can-
tidad de fármaco disponible en el sitio en 
el que debería actuar. Para propósitos del 
uso de anticonceptivos por vía oral, las pre-
paraciones disponen de diferentes curvas 
de biodisponibilidad al ser metabolizadas 
en mayor o menor medida por el hígado, 
lo que influiría en sus efectos farmacológi-
cos y en su seguridad. La principal vía de 
excreción de los fármacos es la renal, que 
adquiere enorme importancia cuando los 
fármacos se eliminan exclusiva o preferen-
temente por esta vía, en forma inalterada o 
como metabolitos activos. La excreción bi-
liar sigue en importancia a la renal; en esta 
es fundamental tomar en cuenta la posibi-
lidad de que los fármacos -como es el caso 
del estradiol- experimenten circulación 
enterohepática, lo que significa que los fár-
macos eliminados a la luz intestinal en for-
ma activa a través de la bilis o del epitelio 
intestinal pueden ser reabsorbidos en forma 
pasiva en el intestino a favor de un gradien-
te de concentración, o ciertos metabolitos 
pueden contribuir a la reabsorción de un 
fármaco mediante la acción de la flora in-
testinal, pues ciertas bacterias poseen glu-
curonidasas que liberan el fármaco original 
de su conjugado con ácido glucurónico. En 
este sentido, la circulación enterohepática 
así establecida permite que parte del fárma-
co que pasa a la luz intestinal sea reabsorbi-
do, retrasando la caída de sus concentracio-
nes plasmáticas y alargando la duración de 
los efectos buscados.

Las interacciones entre los ACO y otros 
fármacos pueden producir hemorragia por 
disrupción y/o falla del anticonceptivo 
oral. Pueden presentarse interacciones con 
fármacos que inducen las enzimas micro-
somales, lo que produce un aumento de la 
depuración de las hormonas sexuales, por 
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ejemplo, fenitoína, barbitúricos, primidona, 
carbamazepina, rifampicina y, posiblemen-
te también, oxcarbazepina, topiramato, fel-
bamato, ritonavir, griseofulvina y produc-
tos que contengan Hypericum perforatum 
(hierba de San Juan). La circulación entero-
hepática de los estrógenos puede disminuir 
cuando se administran algunos antibióticos, 
los cuales pueden reducir las concentracio-
nes de estrógeno plasmático (por ejemplo, 
penicilinas, tetraciclinas). Por otro lado, los 
ACO pueden interferir con el metabolismo 
de otros fármacos; así, es posible que se 
observen alteraciones de las concentracio-
nes plasmáticas y tisulares de estos agentes 
(por ejemplo, ciclosporina).

En este sentido, se pueden describir dos 
principales vías por las que la ingestión con-
comitante de otros fármacos puede reducir 
la eficacia de los ACO. La primera tiene que 
ver con la inducción de enzimas hepáticas, 
lo que conduce a un incremento en el me-
tabolismo y eliminación del estrógeno y la 
progestina.51 Esta interacción tiene mucha 
relación sobre todo con anticonvulsivos,52 
antibióticos antituberculosos como rifampi-
cina,53 y griseofulvina. Así, los antiepilépti-
cos que han sido identificados como induc-
tores del metabolismo de los componentes 
estrogénicos y progestagénicos de los ACO 
son carbamazepina, felbamato, oxcarbaze-
pina, lamotrigina, fenobarbital, fenitoína, 
primidona y topiramato.54,55 En mujeres que 
toman estos anticonvulsivos, la eficacia del 
ACO puede reducirse, aunque la magnitud 
de la interacción puede variar según el tipo 
y la dosis del anticonvulsivo utilizado. Por 
ejemplo, topiramato no afecta los niveles 
séricos de noretisterona ni EE a dosis de 
100 mg por día, tiene un pequeño efecto o 
ninguno a dosis de 200 mg por día y dis-
minuye consistentemente la noretisterona 
plasmática a dosis más altas.56,57 Lamotrigi-

na, por su parte, a una dosis de 300 mg por 
día ha mostrado ocasionar únicamente una 
modesta reducción de un 19% en los nive-
les de levonorgestrel.58 En comparación, la 
reducción de los niveles de EE y progestina 
con carbamazepina a una dosis de 600 mg 
por día es del orden del 50%.59 Gabapen-
tina, levetiracetam, pregabalina, tiagabina, 
valproato, vigabatrina y zonisamida no han 
sido reportadas para interactuar con los 
ACO. Las benzodiacepinas y etosuximida 
son consideradas también como no interac-
tuantes con los ACO. De esta forma, los fár-
macos anticonvulsivos que no interactúan 
con los ACO son el tratamiento de elección 
para mujeres con epilepsia, en quienes se 
ha considerado el uso de anticoncepción 
hormonal. Si los ACO se usan concomitan-
temente con anticonvulsivos que inducen 
su metabolismo, la dosis de EE debería ser 
incrementada desde 20 y 35 mcg a 50 mcg, 
lo cual se complica por la no disponibilidad 
actual de ACO con 50 mcg de EE. Podría 
ser deseable el uso simultáneo de métodos 
de barrera o espermicidas para incremen-
tar el nivel de protección anticonceptiva. 
En contraste, también se debe considerar la 
posibilidad de que los ACO afecten las con-
centraciones plasmáticas de los fármacos 
anticonvulsivos. Así, la administración de 
ACO produce disminución de los niveles 
plasmáticos de lamotrigina en alrededor de 
50%,60lo que puede conducir a una pérdida 
del control de crisis convulsivas en algu-
nas mujeres.61 Por el contrario, cuando el 
ACO es suspendido, se puede observar un 
incremento de rebote en las concentracio-
nes plasmáticas de lamotrigina, pudiendo 
llegar a niveles tóxicos; situación que sigue 
un patrón cíclico, con marcada disminución 
en los niveles plasmáticos de lamotrigina 
durante los 21 días de toma de píldoras y 
un incremento en las concentraciones de la-
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motrigina durante la semana libre de toma. 
Una interacción cíclica similar ha sido ob-
servada durante los 21 días de toma de ACO 
con valproato, que experimenta disminu-
ciones de sus concentraciones séricas.62 La 
segunda vía se relaciona con los efectos 
sobre la circulación enterohepática, pues 
el EE es sujeto de un extenso metabolismo 
de primer paso hepático, cuyos metabolitos 
glucurónidos producidos a ese nivel, una 
vez que reingresan a la luz del intestino del-
gado, se ven enfrentados a la flora intestinal 
capaz de remover los grupos glucurónidos 
y restaurar el EE para reabsorción, con lo 
que ayuda a mantener sus niveles plasmáti-
cos. Ciertos antibióticos de amplio espectro 
pueden alterar la flora intestinal y reducir la 
reabsorción del EE restaurado, reduciendo 
sus niveles plasmáticos y pudiendo even-
tualmente afectar la efectividad del ACO.63 
Este efecto solamente aplica para cursos 
cortos de terapia antibiótica o para cambios 
en la terapia antibiótica a largo plazo, ya 
que al cabo de dos semanas es previsible 
el desarrollo de resistencia bacteriana. Los 
metabolitos de algunas progestinas que son 
reabsorbidos desde el intestino son bioló-
gicamente inactivos y, de esta manera, los 
antibióticos de amplio espectro no tienen 
efecto sobre la eficacia de los anticoncepti-
vos con progestina sola o minipíldoras.

CONCLUSIONES

Los anticonceptivos administrados por vía 
oral constituyen un método de anticoncep-
ción confiable e independiente del coito. La 
introducción de los primeros anticoncep-
tivos orales marcó el inicio de un proceso 
intenso de desarrollo de nuevos métodos 
de anticoncepción hormonal en general y 
de administración oral en particular. La vía 
oral ha sido complementada por reducción 

de la dosis de EE y progestinas, introduc-
ción de nuevos estrógenos y progestinas, 
estructuración de innovadores regímenes 
de dosificación e identificación de nuevas 
aplicaciones terapéuticas, junto al bene-
ficio anticonceptivo, lo que ha permitido 
que esta vía sea práctica, barata, de fácil 
control y afín al cumplimiento del princi-
pio de autonomía por parte de las usuarias. 
La evaluación de los distintos aspectos 
farmacocinéticos y farmacodinámicos de 
los anticonceptivos administrados por vía 
oral, así como sus preparaciones, dosis y 
esquemas utilizados, además de sus ven-
tajas y desventajas, ofrecerá la posibilidad 
de utilizar esta vía bajo un concepto de uso 
racional, por parte de las pacientes y de los 
proveedores de salud, y de un adecuado 
cumplimiento, en función de obtener altos 
niveles de eficacia y seguridad.
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Anticoncepción hormonal parenteral
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Rubén Bucheli Terán

INTRODUCCIÓN

Incrementar el acceso a la anticoncep-
ción y garantizar la demanda mediante 
el otorgamiento de métodos anticon-

ceptivos eficaces, son aspectos esenciales 
para lograr la cobertura universal a los 
servicios de salud reproductiva, como se 
solicita en la Agenda 2030 para Desarrollo 
Sostenible. Esta Agenda 2030 reafirma los 
compromisos adquiridos en el Programa 
de Acción de la Conferencia Internacional 
sobre la Población y el Desarrollo (CIPD), 
adoptado por 179 gobiernos en El Cairo, 
Egipto en 1994. El Programa de Acción 
de la CIPD reconoció el derecho básico 
de todas las parejas e individuos a decidir 
libre y responsablemente sobre el núme-
ro, espaciamiento y el momento para tener 
sus hijos, así como lograr la información 
correcta y el derecho para alcanzar el más 
alto nivel de salud sexual y reproductiva. Si 
bien se han logrado muchos progresos en la 
ampliación del acceso a la anticoncepción 
desde 1994, persisten desafíos importan-
tes, ya que actualmente viven en el mundo 
aproximadamente 1.9 billones de mujeres 
en edad reproductiva (15-49 años), de las 
que 1.1 billones tienen una necesidad insa-
tisfecha de planificación familiar, existien-
do 842 millones de usuarias de métodos 
anticonceptivos modernos y 80 millones de 
usuarias con métodos anticonceptivos tra-
dicionales.1

De acuerdo con los reportes recientes de 
la Organización de las Naciones Unidas 

(ONU), actualmente la esterilización fe-
menina es el método anticonceptivo más 
utilizado en todo el mundo, con 219 millo-
nes de mujeres usuarias (23.7%); le siguen 
otros tres métodos: el condón masculino, 
con 189 millones (21%) de usuarios; el 
DIU con 159 millones (17%) y la píldora 
con 151 millones (16%); y con menos de 
100 millones de usuarios están los hormo-
nales inyectables con 74 millones (8%) y 
los implantes subdérmicos con 23 millones 
(2%) de usuarias.1 Gran parte de las 17 me-
tas del desarrollo sostenible y 169 objetivos 
de la Agenda 2030 están relacionados con 
el empoderamiento de las mujeres y las ni-
ñas, la igualdad de género y la salud.1 Si 
bien la planificación familiar es importante 
para alcanzar la mayoría de los objetivos, 
en el Objetivo 3 se incluyen referencias es-
pecíficas a la planificación familiar sobre 
la garantía de una buena salud y bienestar 
para todos y en el Objetivo 5 sobre la pro-
moción de la igualdad de género y el empo-
deramiento de las mujeres y las niñas.

Este mundo globalizado necesita de mé-
todos anticonceptivos versátiles, que ofrez-
can a las mujeres una fácil aplicación, alta 
eficacia y mínimos efectos colaterales. Con 
estas ventajas, la adherencia y continuidad 
del uso del método se incrementan en for-
ma directa. Otros factores que aumentan 
la aceptabilidad son la accesibilidad, con-
fidencialidad, conveniencia de uso, be-
neficios adicionales y reversibilidad. Los 
métodos anticonceptivos hormonales se 
pueden administrar por vía oral y parente-
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ral. Estos últimos incluyen los inyectables 
(intramuscular y subcutáneo), parches y 
geles transdérmicos, anillos vaginales, im-
plantes subdérmicos y sistemas intrauteri-
nos con liberación hormonal. Una de las 
ventajas más importantes del uso de la an-
ticoncepción hormonal parenteral, es evitar 
el metabolismo hepático con la posible re-
ducción en la incidencia de efectos colate-
rales y posibles riesgos mayores.2,3 Los mé-
todos hormonales con progestina sola son 
de alta eficacia y una muy buena opción 
para mujeres que no pueden usar anticon-
ceptivos que contengan estrógenos. En este 
capítulo se revisarán cada uno de ellos, a 
excepción de los sistemas intrauterinos li-
beradores de progesterona, los cuales serán 
analizados en el capítulo correspondiente. 
El desarrollo de nuevos métodos hormona-
les parenterales se enfoca en esquemas de 
larga acción, con baja dosis de estrógenos 
combinados con progestina, con progestina 
sola y sus vías alternativas de administra-
ción, como se muestra en la tabla 1.

ANTICONCEPCIÓN INYECTABLE

En la actualidad existe la necesidad de 
ofertar métodos anticonceptivos de larga 
acción, administración mensual, bimensual 
o trimestral, que faciliten la aplicación, 
continuidad y alta satisfacción. Están dis-
ponibles anticonceptivos inyectables con 
progestina sola e inyectables combinados 
con estrógeno y progestina, también deno-
minados de segunda generación. Los méto-
dos inyectables con progestina sola ofrecen 
varias ventajas, además de su alta eficacia; 
sin embargo, pueden dar origen a irregula-
ridades del ciclo menstrual.4,5 Por otro lado, 
su acción de larga duración puede ser una 
desventaja en aquellas mujeres que presen-
tan efectos colaterales, ya que el método 

es irreversible de forma temporal, es decir, 
mientras dura la actividad de una dosis. 
Así, con el uso de medroxiprogesterona de 
depósito, el retorno de la función ovárica 
ocurre de 9 a 10 meses después de la última 
inyección; es decir, mucho más tiempo del 
que se requiere para que regrese la fertili-
dad luego del uso de anticonceptivos orales 
combinados.5,6

Anticonceptivos inyectables 
combinados mensuales
Los anticonceptivos inyectables combi-
nados con estrógeno y progestina de apli-
cación mensual fueron introducidos desde 
los años 1960 con la finalidad de tratar las 
irregularidades menstruales ocasionadas 
por los anticonceptivos inyectables con 
progestina sola. Se utilizan en varios paí-
ses de América Latina, África y Asia, y 
son la primera opción anticonceptiva para 
muchas mujeres adolescentes y adultas.6 
En los últimos 25 años, se han desarrolla-
do dos nuevos preparados combinados para 
administración mensual, por parte de la 
Organización Mundial de la Salud (OMS): 
enantato de noretisterona (EN-NET) 50 mg 

Tabla 1. Métodos anticonceptivos 
hormonales de administración parenteral.

Métodos anticonceptivos hormonales 
parenterales

Inyectables
• Intramuscular
• Subcutáneo

Implantes subdérmicos

Sistemas intrauterinos liberadores de progestina

Sistemas transdérmicos
• Parches
• Geles
• Cremas
• Espray

Anillos vaginales
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con valerato de estradiol (VAL-E2) 5 mg en 
1 ml de solución oleosa (Mesigyna®, Bayer 
Pharmaceutical) y acetato de medroxipro-
gesterona de depósito (AMPD) 25 mg con 
cipionato de estradiol (CIP-E2) 5 mg en 0.5 
ml de solución acuosa microcristalina (Lu-
nelle®, Upjohn, USA; Cyclofemina®, AF, 
México), cuya característica más impor-
tante es permitir un episodio de sangrado 
único, definido y predecible cada mes, ade-
más de una eficacia extremadamente alta. 
Hasta la fecha se encuentran disponibles 
varios preparados anticonceptivos inyecta-
bles combinados para aplicación mensual 
(tabla 2).7

La progestina en estos preparados pro-
porciona eficacia anticonceptiva mediante 
la supresión de la ovulación y modifica-
ciones en el moco cervical, mientras que 
el estrógeno mejora el patrón de sangrado 
menstrual. La proporción de la progestina 
con respecto al estrógeno induce la inhibi-
ción de la ovulación.8 Los cambios sobre el 
endometrio son similares a los ocasionados 

por los anticonceptivos orales combinados. 
El esquema de administración de los inyec-
tables mensuales puede resultar más conve-
niente para muchas mujeres, si se compara 
con el esquema diario de la anticoncepción 
oral. Debido a que la administración de in-
yectables combinados requiere de una ma-
yor frecuencia que los inyectables de pro-
gestina sola, el esquema mensual permite 
un rápido retorno a la fertilidad, sin efecto 
sobre la duración del uso o el peso corpo-
ral.9,10 De igual forma que con los prepa-
rados de progestinas solas, los inyectables 
mensuales proporcionan un alto grado de 
confidencialidad. Las indicaciones de uso, 
contraindicaciones y precauciones son si-
milares para ambos compuestos y, a su vez, 
a las de los anticonceptivos orales combi-
nados.11 Además de proporcionar protec-
ción contra el embarazo, están asociados 
a efectos favorables adicionales, como la 
reducción de la frecuencia de mastopatía 
benigna, quistes ováricos y cáncer de endo-
metrio y ovario.

Tabla 2. Anticonceptivos inyectables combinados mensuales.

Anticonceptivos inyectables combinados mensuales

Componentes Nombres comerciales

Enantato de noretisterona 50 mg + valerato de estradiol 
5 mg

Mesigyna® (Bayer Pharmaceutical)
Dahlia® (Carnot)
Meslart® (Bruluart)

Acetato de medroxiprogesterona 25 mg + cipionato de 
estradiol 5 mg

Cyclofemina® (AF)

Acetofénido de dihidroxiprogesterona (acetofénido de al-
gestona o alfasona) 150 mg + enantato de estradiol 10 mg

Patector® (Carnot)

Acetofénido de dihidroxiprogesterona 150 mg + benzoato 
de estradiol 10 mg 

Perlutal®/Topasel® (Boehringer Ingelheim)

Acetofénido de dihidroxiprogesterona 75 mg + enantato de 
estradiol 5 mg

Patector NF® (Carnot)

Caproato de dihidroxiprogesterona 250 mg + valerato de 
estradiol 5 mg

Gravidinona® (Bayer Pharmaceutical)

Nota: No todos los preparados mencionados se encuentran disponibles en todos los países.
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Los componentes estrogénicos de am-
bos preparados son ésteres de un estrógeno 
natural y sus niveles plasmáticos alcanzan 
concentraciones en rangos normales, como 
en el ciclo menstrual. Las progestinas utili-
zadas en los dos preparados anticoncepti-
vos de baja dosis, enantato de noretistero-
na y acetato de medroxiprogesterona, son 
derivados de la 19-nortestosterona y de la 
17α-hidroxiprogesterona, respectivamente. 
Ambas cuentan con diferencias específicas 
en sus efectos farmacológicos, pero tienen 
acciones propias de las progestinas en la 
mujer, como el efecto antigonadotrópico, 
transformación secretora del endometrio y 
espesamiento y disminución de la cantidad 
del moco cervical.

Todos los anticonceptivos inyectables 
dan lugar a cambios en el patrón de san-
grado menstrual, que pueden variar desde 
el manchado o sangrado por deprivación 
estrogénica hasta la amenorrea. Estos cam-
bios ocurren principalmente durante los 
primeros meses de uso en el caso de los 
inyectables mensuales, de tal forma que 
una adecuada evaluación de las eventuales 
alteraciones menstruales deberá realizarse 
después de 3 o 4 meses de uso. Con la com-
binación de EN-NET y VAL-E2 se ha ob-
servado una frecuencia de sangrados irre-
gulares menor al 8% y de amenorrea menor 
al 3% de los casos; en tanto, con la combi-
nación de AMPD y CIP-E2 se ha registrado 
una discreta mayor tendencia hacia la ame-
norrea con su uso prolongado. Después de 
la primera administración de cualquiera de 
estos inyectables, ocurre un sangrado por 
deprivación estrogénica entre 15 y 20 días 
después de la aplicación; no obstante, las 
siguientes aplicaciones deberán realizar-
se 30 días después de la anterior, con una 
ventana de +/- 3 días, independientemente 
de la presencia de sangrado; de tal forma 

que, con la continuación del tratamiento, 
los episodios de sangrado ocurren de forma 
cíclica, cada 30 días. En algunas mujeres 
puede no presentarse el sangrado por depri-
vación dentro de los 30 días posteriores a 
la inyección, en cuyo caso debe descartarse 
la presencia de un embarazo mediante una 
prueba adecuada; no obstante, si el inyecta-
ble se ha aplicado en los lapsos correctos, 
es poco probable que la mujer esté emba-
razada.

De acuerdo con la última edición de los 
Criterios Médicos de Elegibilidad (CME) 
para el Uso de Anticonceptivos, publicada 
por la OMS en 2015,12,13 las recomendacio-
nes para el uso de la anticoncepción hor-
monal combinada (AHC) oral, inyectable, 
parche y anillo vaginal, incluyen a todas las 
mujeres desde la menarca hasta los 40 años 
(categoría 1); mujeres mayores de 40 años 
en general pueden usar AHC (categoría 2); 
mujeres que están amamantando con me-
nos de 6 semanas posparto no deben usar 
este método (categoría 4); mujeres que es-
tán amamantando con más de 6 semanas a 
menos de 6 meses posparto (principalmen-
te con lactancia materna), en general, no 
deben usar AHC (categoría 3); y mujeres 
que están amamantando con más de 6 me-
ses posparto, en general, pueden usar este 
método (categoría 2).

Las recomendaciones para el uso de AHC 
en mujeres posparto se resumen así:12,14 a) 
mujeres con < 21 días posparto con o sin 
otros factores de riesgo para tromboembo-
lismo venoso (TEV), en general, no deben 
usar AHC (categoría 3 y 4, respectivamen-
te); b) mujeres con ≥ 21 días a 42 días pos-
parto sin otros factores de riesgo de TEV, 
en general, pueden usar AHC (categoría 2), 
mientras que en este mismo rubro, pero con 
factores de riesgo para TEV, en general, no 
deben usar AHC (categoría 3). Las reco-
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mendaciones para el uso de AHC en muje-
res con trastornos venosos superficiales se 
resumen así:12 a) mujeres con várices pue-
den usar AHC sin restricciones (categoría 
1) y mujeres con trombosis venosa super-
ficial, en general, pueden usar este método 
(categoría 2); b) mujeres con dislipidemias 
conocidas sin otros factores de riesgo car-
diovascular conocidos, en general, pueden 
usar AHC (categoría 2). En cuanto a las mu-
jeres con infección por VIH y aquellas que 
usan terapia antirretroviral (TAR), pueden 
usar AHC independientemente del estadio 
clínico de la enfermedad: 1-4 de la OMS 
(categorías 1 y 2 de los CME).12

La eficacia de los anticonceptivos com-
binados inyectables puede verse afectada 
y disminuida en caso de un intervalo pro-
longado entre las inyecciones o si la mujer 
recibe medicación concomitante. Las tasas 
de continuidad con el uso de preparados 
inyectables combinados varían de acuerdo 
con los diferentes estudios reportados. El 
estudio introductorio con la combinación 
AMPD 25 mg + CIP-E2 5 mg realizado 
en México y en el que participaron 3.457 
usuarias con más de 20 mil ciclos evalua-
dos,15 demostró una tasa de continuidad 
promedio de 26.1% (36.6% en población 
rural y 26.7% en población urbana); el 15% 
de las discontinuaciones se relacionó con 
el inyectable. Otro estudio reciente repor-
tó una tasa de continuidad de 56.7% con la 
combinación EN-NET 50 mg + VAL-E2 5 
mg;16 cuya razón más importante para su 
aceptación es la confiabilidad, en tanto su 
discontinuación se relaciona más frecuen-
temente con el deseo de embarazo. En efec-
to, las tasas de continuación son significa-
tivamente más altas al compararse con las 
de los inyectables de progestinas solas de-
bido, seguramente, a los mejores patrones 
de sangrado menstrual.17

El retorno de la fertilidad ocurre rápida-
mente, en un periodo no mayor a 90 días, 
luego de discontinuar el uso de inyectables 
mensuales. No se han observado efectos in-
hibitorios a largo plazo sobre el eje hipotála-
mo-hipófisis-ovario en mujeres que usaron 
EN-NET + VAL-E2 por un tiempo de 2-3 
años. Al suspender el preparado, el 19% de 
las mujeres presentó ovulación en el primer 
ciclo postratamiento y 67% en el segundo 
ciclo postratamiento.11 Un estudio reciente 
realizado con usuarias y no usuarias de 20 
a 45 años, con EN-NET 50 mg + VAL-E2 
5 mg y AMPD 25 mg + CIP-E2, no mostró 
diferencias en la densidad mineral ósea en 
el antebrazo, en relación con los controles 
pareados de acuerdo con la edad e índice de 
masa corporal. Las interacciones entre los 
anticonceptivos inyectables combinados y 
otros fármacos pueden producir hemorra-
gia por disrupción y/o falla anticonceptiva. 
Se han comunicado interacciones para los 
anticonceptivos orales combinados, que 
pueden ser relevantes para los anticoncep-
tivos inyectables combinados. Se conoce 
bien que los anticonceptivos hormonales 
pueden interferir con el metabolismo de 
otros fármacos, ocasionando alteraciones 
de sus concentraciones plasmáticas y tisu-
lares, como en el caso de la ciclosporina.11

Anticonceptivos inyectables con 
progestina sola
Diversos programas gubernamentales de 
planificación familiar en todo el mundo han 
demostrado que los inyectables con proges-
tina sola sintética representan una opción 
efectiva y aceptable para el control de la 
fertilidad.3,18 Esta vía parenteral proporcio-
na alta eficacia anticonceptiva en diferentes 
rangos de tiempo, debido a la acción far-
macológica a largo plazo propia de algunas 
progestinas sintéticas. Las presentaciones 
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disponibles actualmente en el mercado 
pueden proporcionar anticoncepción con 
muy baja posibilidad de falla durante dos o 
tres meses continuos (tabla 3); se adminis-
tran fácilmente y ayudan al contacto perió-
dico de la usuaria con su médico o servicio 
de salud. Sin embargo, las irregularidades 
en el patrón de sangrado endometrial son 
la mayor causa de discontinuación con este 
tipo de inyectables.

Acetato de medroxiprogesterona de de-
pósito (AMPD-IM). La medroxiprogeste-
rona es una progestina sintética derivada de 
la 17α-hidroxiprogesterona. El acetato de 
medroxiprogesterona de depósito (AMPD) 
es una de las progestinas más estudiadas 
como anticonceptivo;19 también ha sido uti-
lizada en la prevención del aborto, el ma-
nejo de la endometriosis, pubertad precoz 
y acromegalia, y como terapia coadyuvante 
en algunos tumores mamarios, renales o 
endometriales que dependen de hormonas. 
El AMPD ha estado en el mercado desde 
mediados de los años 60´s y estuvo aproba-
do para su uso como anticonceptivo hasta 
1992, cuando fue retirado después de nue-
ve años de investigaciones sobre los ries-
gos probables de generar cáncer de mama, 
endometrio, ovario y cérvix. Su aprobación 
en los Estados Unidos (EE. UU.) es recien-

te (1992), aunque ha estado disponible en 
varios países desde mediados de la década 
de 1960. Un gran aporte al conocimiento 
sobre la seguridad, eficacia y aceptabilidad 
del AMPD como anticonceptivo proviene 
de México, Indonesia y Tailandia; diversos 
estudios demuestran que 150 mg de AMPD 
administrados cada tres meses proporcio-
nan gran eficacia anticonceptiva,20 de tal 
forma que la tasa de embarazos debidos a 
falla del método es menor a uno por 100 
años-mujer después de doce meses de uso.

El AMPD induce la inhibición de la ovu-
lación, mediante la supresión de los niveles 
plasmáticos de hormona foliculoestimu-
lante (FSH) y hormona luteinizante (LH), 
al eliminar el pico de esta última, y posee 
también efectos sobre el endometrio, trom-
pas uterinas y moco cervical.3,21 El AMPD 
está disponible como microcristales sus-
pendidos en una solución acuosa y su do-
sis con fines anticonceptivos es de 150 mg 
por vía intramuscular (glútea o deltoidea) 
cada 3 meses. La eficacia anticonceptiva 
se mantiene hasta por 14 semanas. Duran-
te su uso, el AMPD disminuye ligeramente 
la densidad mineral ósea, de forma tempo-
ral y reversible; de acuerdo con estudios 
observacionales, la OMS ha llegado a la 
conclusión de que esta disminución de la 
densidad mineral ósea no limita la edad ni 

Tabla 3. Anticonceptivos inyectables con progestina sola.

Anticonceptivos inyectables con progestina sola

Componente Presentación Vía Aplicación Nombre comercial

Acetato de 
medroxiprogesterona depot 
(AMPD-IM) 150 mg/ml

Ampolla 0.5 ml Intramuscular Trimestral Depo Provera® 
(Pfizer, México, 
USA)

Acetato de 
medroxiprogesterona-subQ 
(AMPD-SC) 104 mg/0.65 ml

Suspensión 
inyectable 0.65 ml

Subcutánea Trimestral Sayana® Press 
(Pfizer, México)

Enantato de noretisterona 
(EN-NET) 200 mg/ml

Ampolla 1 ml Intramuscular Bimensual Noristerat® (Bayer 
Pharma, Alemania)
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los plazos en el uso del AMPD.6,12,22 Debido 
a su baja solubilidad en agua, la inyección 
intramuscular de AMPD determina un pe-
riodo prolongado de liberación de acetato 
de medroxiprogesterona (AMP) en el sitio 
de depósito. La duración del efecto proges-
tacional depende en forma importante de 
la dosis y el tamaño de los microcristales. 
Se han reportado tasas de continuidad de 
26-53% a un año;23 en México se han do-
cumentado tasas de continuidad de hasta 
83% en mujeres que recibieron consejería 
estructurada.24

Acetato de medroxiprogesterona de de-
pósito subcutánea (AMPD-SC). En di-
ciembre de 2004, la Administración de 
Alimentos y Medicamentos de los EE. UU. 
(Food and Drug Administration, FDA) 
aprobó el preparado de 104 mg de AMP 
en 0.65 ml de suspensión inyectable para 
administración subcutánea trimestral (AM-
PD-SC), envasado en Uniject, un sistema 
de inyección subcutánea precargada, estéril 
y no reutilizable (Sayana Press®). Los sitios 
para su administración subcutánea incluyen 
el abdomen y el muslo anterior; sin embar-
go, la administración subcutánea en el bra-
zo puede también proporcionar suficiente 
protección anticonceptiva. La administra-
ción subcutánea puede ser menos doloro-
sa que la intramuscular y ofrece la ventaja 
de la potencial autoadministración, lo que 
contribuye a mejorar la continuidad de uso 
del método.6,23

La absorción del AMP es inmediata 
después de la inyección de AMPD-SC, 
obteniendo niveles mayores de 0.2 ng/
mL a las 24 horas, un umbral conserva-
dor suficiente para la protección anticon-
ceptiva. Los niveles de AMP máximos se 
observan en aproximadamente 8 días des-
pués de la inyección, siendo superiores a 

0.2 ng/mL durante 91 días. Su aplicación 
es cada tres meses, similar al AMPD-IM. 
Existen dos grandes revisiones, no com-
parativas, que se realizaron en más de 
100 centros de Norteamérica, Sudaméri-
ca, Europa y Asia, con un total de casi 
2.000 participantes, que demostraron que 
el uso de AMPD-SC es altamente eficaz, 
seguro y con buena aceptabilidad para las 
usuarias. AMPD-IM y AMPD-SC se ad-
ministran aproximadamente cada 3 meses 
(13 semanas). La OMS recomienda que 
las inyecciones repetidas se puedan ad-
ministrar 2 semanas antes o hasta 2 sema-
nas de retraso para EN-NET y 2 semanas 
antes o hasta 4 semanas de retraso para 
AMPD.6,23

El retorno a la fertilidad después de un 
promedio de inyecciones de AMPD-IM va-
ría entre 9 y 10 meses (es decir, 6 a 7 meses 
más que la duración esperada del efecto; 
un estudio informó un rango de 4 a 31 me-
ses). El tiempo desde el cese de la inyec-
ción hasta el retorno de la fertilidad no está 
asociado con el número de años de uso de 
AMPD. Un estudio reportó una mediana 
de 30 semanas para volver a la ovulación 
después de suspender AMPD-SC. No se 
requiere protección anticonceptiva adicio-
nal, aunque este “período de gracia” (para 
uso tardío) para AMP puede variar según 
el país.6,23 Los nuevos criterios médicos 
de elegibilidad (CME) incluyeron al AM-
PD-SC como nuevo método anticonceptivo 
y las recomendaciones no varían en función 
de la vía de administración.12,13

Enantato de noretisterona (EN-NET). El 
enantato de noretisterona (EN-NET), gené-
ricamente conocido como noretisterona, es 
una progestina derivada de la 19-nortestos-
terona que ha sido utilizada ampliamente 
como anticonceptivo de depósito y en la 
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terapia de reemplazo hormonal durante el 
climaterio. Se presenta como un preparado 
de 200 mg en 1 ml de solución oleosa (ben-
zil-benzoato: aceite de castor, 4:6), para 
aplicación intramuscular mensual (Noriste-
rat®, Bayer Pharma, Alemania). El efecto 
anticonceptivo se debe a cambios del moco 
cervical que impiden el paso de los esper-
matozoides hacia la cavidad uterina, a la in-
hibición de la ovulación a las 5-7 semanas 
que siguen a la inyección debido al elevado 
nivel plasmático de noretisterona obtenido 
y a las modificaciones en el endometrio que 
dificultan la nidación. Se debe recalcar que 
la protección frente al embarazo comienza 
el día de la primera inyección.25 Debido a su 
vida media de eliminación plasmática (alre-
dedor de 2.5 semanas) y al régimen posoló-
gico, cabría esperar una ligera acumulación 
del fármaco tras múltiples administracio-
nes. Después de la segunda administración 
se alcanza un estado de equilibrio.25

El enantato de noretisterona no debe uti-
lizarse en casos de embarazo, flebitis o en-
fermedades tromboembólicas, hipertensión 
arterial, hepatopatías agudas y crónicas se-
veras con y sin ictericia, cáncer de mama 
o de útero existente o tratado, diabetes se-
vera con alteraciones vasculares, trastornos 
del metabolismo de los lípidos, síndrome 
de Dubin-Johnson, síndrome de Rotor, 
tumores hepáticos previos o actuales, 
antecedentes de herpes gravídico, ictericia 
idiopática del embarazo o prurito severo 
del embarazo, otosclerosis con deterioro 
durante el embarazo, doce semanas antes 
de intervenciones quirúrgicas programadas 
y en caso de inmovilización, por ejemplo, 
por accidentes.12

A pesar de que pequeñas cantidades de 
esteroides pueden pasar a la leche mater-
na, el EN-NET carece de efecto inhibidor 
sobre los mecanismos de lactación o sobre 

los lactantes. Los únicos efectos secunda-
rios relativamente frecuentes son trastornos 
del ciclo menstrual en forma de mancha-
do, hemorragia por disrupción y ameno-
rrea de corta duración; tales trastornos rara 
vez constituyen un motivo para suspender 
el tratamiento.25,26 Se han observado ca-
sos aislados de cefalea, mareos, estado de 
ánimo depresivo y náuseas de corta dura-
ción como efectos secundarios subjetivos. 
Rara vez se producen aumentos marcados 
de peso.25,26 Son muy raras las reacciones 
en el sitio de la inyección o reacciones de 
hipersensibilidad. Durante el uso del inyec-
table, puede aparecer un manchado inter-
menstrual o con la intensidad de la mens-
truación. Estas alteraciones no deben ser 
motivo de preocupación para la paciente y 
no reducen la seguridad anticonceptiva. No 
suele ser necesario instaurar un tratamien-
to.25 La primera inyección intramuscular se 
administra dentro de los 5 primeros días del 
ciclo. Las inyecciones siguientes se admi-
nistran con intervalos de 8 semanas. Des-
pués de la tercera aplicación, las restantes 
pueden realizarse cada 12 semanas.25 Tras 
la suspensión, el retorno a la fertilidad suele 
reaparecer al cabo de unos 4 a 5 meses des-
pués de la última inyección.

Características de los inyectables que 
contienen progestina sola. Los mecanis-
mos de acción involucrados con el uso de 
preparados anticonceptivos con progestina 
sola incluyen el espesamiento del moco 
cervical, alteraciones en el endometrio y 
bloqueo del pico de la LH. La eficacia de 
este grupo de métodos anticonceptivos es 
ligeramente más elevada comparada con 
los métodos definitivos como la oclusión 
tubárica bilateral.6,27 De acuerdo con los 
Criterios Médicos de Elegibilidad para el 
Uso de Anticonceptivos,12 las indicaciones 
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para el uso de preparados inyectables con 
progestina sola son, entre otras, espacia-
miento del periodo intergenésico, anticon-
cepción prolongada eficaz, mujeres que de-
sean privacidad en su método, mujeres que 
desean anticoncepción libre de estrógenos, 
lactancia (categoría 3), epilepsia y anemia 
de células falciformes. Las contraindica-
ciones son embarazo, hemorragia uterina 
sin causa explicable, trastornos severos de 
la coagulación, enfermedad hepática, en-
fermedad cardiovascular severa y depre-
sión severa. Los inyectables cuentan con 
beneficios importantes adicionales a los 
anticonceptivos, como la protección para 
la aparición de cáncer de endometrio hasta 
en 80%,6 disminución en el riesgo de pre-
sentar anemia al reducir la cantidad de san-
grado, disminución de enfermedad pélvica 
inflamatoria, endometriosis, adenomiosis, 
miomatosis y embarazo ectópico. Por otro 
lado, los trastornos menstruales son el efec-
to secundario más frecuente en mujeres 
usuarias de EN-NET y AMPD, aunque ge-
neralmente el sangrado es escaso, se repor-
ta hasta un 25% de discontinuación durante 
el primer año de uso. En la mayoría de las 
usuarias el manchado intermenstrual dismi-
nuye progresivamente con cada inyección 
subsiguiente. Otros efectos secundarios son 
mastalgia, incremento de peso y depresión.

En cuanto a la forma de aplicación, es 
muy importante que la primera inyección 
se administre dentro de los primeros 5 días 
del ciclo menstrual espontáneo, con la fina-
lidad de evitar el surgimiento de un folículo 
dominante, por vía intramuscular profunda, 
seguida de un masaje posaplicación. En EE. 
UU. las tasas de embarazo no deseado con 
AMPD con uso típico alcanzan el 6% de las 
mujeres y con uso perfecto el 0.2% dentro 
del primer año de uso. Las tasas de emba-
razo con uso típico pueden variar según el 

contexto y la población, así varios estu-
dios informan de la eficacia anticonceptiva 
equivalente entre AMPD-IM y AMPD-SC 
y tasas de embarazo similares (0.2 por cada 
100 mujeres) para AMPD administrado 
a intervalos de 90 días y EN-NET admi-
nistrado a intervalos de 60 días.6,27 AMPD 
dispone también de beneficios no anticon-
ceptivos como disminución del flujo mens-
trual, disminución del dolor secundario a la 
endometriosis, protección endometrial en 
el síndrome de ovario poliquístico, dismi-
nución del número de crisis de células fal-
ciformes y aumento del umbral de convul-
siones en mujeres con epilepsia.

Implantes subdérmicos
La observación de que las hormonas es-
teroides pueden ser liberadas a una tasa 
constante a través de cauchos de silico-
na por largos periodos de tiempo, llevó al 
desarrollo de implantes subdérmicos para 
anticoncepción en humanos.28 Durante los 
últimos 25 años se han desarrollado diver-
sos tipos de sistemas de implantes subdér-
micos. El primero en ser introducido en el 
mercado fue el implante subdérmico con 
levonorgestrel (Norplant®, Leiras Oy, Fin-
landia), cuya eficacia y aceptabilidad fue el 
punto de partida para el desarrollo de otros 
implantes subdérmicos. Norplant® consis-
tía en 6 cápsulas de silastic que contenían 
levonorgestrel (LNG), cada una medía 3.4 
cm de longitud por 2.4 mm de diámetro y 
contenía 36 mg de cristales de LNG. Pro-
ducía una protección anticonceptiva hasta 
por 5 años de uso continuo, con una libera-
ción inicial de progestina de 85 mcg/día los 
primeros 9 meses, 50 mcg/día hasta por 18 
meses y 35 mcg/día durante los siguientes 
36-40 meses. En la actualidad ya no se fa-
brica.28-30 El mecanismo de acción se basa 
en la inhibición de la ovulación; sin embar-
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go, se han encontrado patrones que reflejan 
desarrollo folicular sin ovulación y fases 
lúteas insuficientes.23,29 El LNG también 
produce cambios en las características del 
moco cervical, de tal forma que se ve impe-
dida la penetración espermática hacia la ca-
vidad uterina.23,29-33 El efecto colateral más 
importante, y causa más común de discon-
tinuación de los implantes subdérmicos, es 
la disrupción en el patrón de sangrado en-
dometrial, que ocurre con mayor frecuen-
cia entre los 3 y 10 primeros meses de uso, 
luego de lo que se esperaría una mejoría del 
patrón de sangrado. Solamente el 9.1% de 
las mujeres abandonan el método por esta 
razón durante el primer año de uso.6,23,34

En el mercado europeo y en algunos 
países de América ha hecho presencia la 
segunda generación de implantes subdér-
micos con LNG (Jadelle®, Bayer Pharma-
ceutical, Alemania, y Sino Implant II®, Sha-
nghái Dahua Pharmaceutical Co. Ltd.), que 
consisten en dos implantes que contienen 
150 mg de LNG, 75 mg en cada implante, y 
se insertan con un trocar desechable de un 
solo uso.6,13,32,35 Jadelle® y Sino Implant II® 
están etiquetados como eficaces durante 5 
y 4 años de uso, respectivamente. La tasa 
acumulada de embarazo durante los ensa-
yos clínicos de Jadelle® fue de 0.3% a los 
3 años y 1.1% a los 5 años, comparable a 
la tasa de 5 años de esterilización femeni-
na (1.3%). La tasa de embarazo durante el 
primer año de uso de Sino Implant II® es 
de 0.0-0.1% y la tasa acumulada a 4 años 
es de 0.9-1.06%.27 Los efectos secundarios 
de Jadelle® y de Sino Implant-II® no difie-
ren de los otros implantes subdérmicos y 
los CME los agregan a la guía con las re-
comendaciones actuales para los implantes 
de LNG.12,13,23,32,35 

Otro sistema disponible en Europa desde 
1998 y en el continente americano (Suda-

mérica y México) desde 2003 es el implan-
te subdérmico con 68 mg de etonogestrel 
(ENG) en una sola varilla de silastic (Im-
planon®, Implanon® NXT, Nexplanon®), 
cuyo metabolito activo es el desogestrel 
(DSG), con una tasa de liberación de 40 
mcg/día, durante un periodo de uso de 3 
años; es radiopaco y se suministra en un 
aplicador desechable precargado, de un 
solo uso, que facilita la correcta inserción 
subdérmica. Su tasa de falla de uso perfecto 
y típico es de 0.05%. Algunos estudios han 
reportado modificaciones en los patrones 
de sangrado, como amenorrea en un 22.4%, 
manchado en 33.6% y sangrado prolonga-
do en 17.7%. Los patrones de sangrado 
que se presentan durante los primeros tres 
meses predicen el comportamiento que ten-
drán durante el tiempo de uso. Otro estudio 
sobre irregularidades menstruales en ado-
lescentes con implante de ENG demostró 
una tasa de interrupción del 22.4%,32,35 por 
lo que se debe informar a las usuarias que el 
implante continúa siendo altamente eficaz, 
independientemente de los cambios en el 
patrón de sangrado, y que deben de acudir 
a la consulta médica si persiste el trastor-
no menstrual, en función de descartar otras 
causas. Finalmente, está disponible tam-
bién el implante de una sola cápsula que 
contiene nestorona, cuya investigación en 
un estudio con 300 mujeres latinoamerica-
nas ha demostrado una adecuada eficacia.36 

La efectividad de los implantes subdér-
micos no se ve afectada en pacientes con 
sobrepeso y obesidad, aunque se ha repor-
tado que en los años posteriores de su uso 
pueden tener una menor eficacia, pues las 
concentraciones séricas de las progestinas 
utilizadas están inversamente relacionadas 
con el peso corporal y disminuyen con el 
tiempo después de la inserción. Existen es-
tudios que evaluaron Jadelle® e Implanon® 
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en este tipo de pacientes y no mostraron 
tendencia alguna relacionada con el peso 
corporal; sin embargo, la OMS ha reco-
mendado que las mujeres que pesan 80 kg o 
más consideren la posibilidad de reempla-
zar el implante de LNG a los 4 años de uso, 
debido a preocupaciones sobre la reducción 
de su eficacia. Las indicaciones y contra-
indicaciones de los implantes subdérmicos 
son las mismas que los anticonceptivos in-
yectables con progestina sola.12,13

Sistemas de liberación 
transdérmica
Los sistemas de liberación transdérmica 
de estrógeno y progestina con fines anti-
conceptivos se caracterizan por una alta 
eficacia y gran aceptación en poblaciones 
de mujeres jóvenes, debido a su adminis-
tración menos frecuente y los efectos be-
néficos potenciales por la ausencia del pri-
mer paso hepático. Estos sistemas incluyen 
esprayes, geles y cremas.7,37-39 El sistema de 
liberación transdérmica más utilizado es el 
parche con 6 mg de norelgestromin y 600 
mcg de etinilestradiol (Evra®, Janssen-Ci-
lag, USA), que consiste en un sistema de 
matriz compuesto por tres capas: la más 
externa consiste en una película flexible 
de color beige que brinda apoyo estructu-
ral y protege del ambiente a la capa adhe-
siva intermedia; la intermedia contiene el 
adhesivo de poli-isobutileno/polibuteno, 
crospovidona, y los componentes activos; y 
la interna es el revestimiento de liberación 
que protege la capa adhesiva durante el al-
macenamiento y se retira justo antes de la 
aplicación.

Cada parche transdérmico tiene una su-
perficie de contacto de 20 cm2 de área y li-
bera 150 mcg de norelgestromin y 20 mcg 
de etinilestradiol hacia la sangre cada 24 
horas. Este sistema se basa en un ciclo de 

cuatro semanas (28 días): cada semana se 
aplica un nuevo parche durante tres sema-
nas (21 días), en la cuarta semana no se em-
plea parche alguno y se espera el sangrado 
por deprivación. Al día siguiente de la fina-
lización de la semana cuatro se comienza 
un nuevo ciclo de cuatro semanas, aplican-
do un nuevo parche en la forma descrita. 
No debe haber un intervalo de más de 7 
días sin parche entre ciclos de dosificación. 
La paciente se debe aplicar su primer par-
che en las primeras 24 horas de su periodo 
sobre piel sana, intacta, limpia y seca, en la 
nalga, abdomen, parte exterior del brazo o 
torso superior, donde no vaya a ser frotado 
por ropa ceñida. No debe colocarse sobre 
piel enrojecida, irritada o cortada ni en las 
mamas. Para prevenir la interferencia con 
las propiedades adhesivas del parche, no 
debe aplicarse maquillaje, cremas, locio-
nes, polvos u otros productos tópicos en el 
área de la piel donde el parche está coloca-
do actualmente o donde está por aplicarse.

Todos los anticonceptivos combinados 
de estrógeno y progestina (píldora, parche, 
anillo) tienen un mecanismo anticoncepti-
vo similar. El mecanismo más importan-
te para proporcionar anticoncepción es la 
inhibición inducida por estrógeno y pro-
gestina de la oleada de ciclo medio de la 
secreción de gonadotropina, por lo que la 
ovulación no se produce. Otro mecanismo 
potencial es la supresión de la secreción 
de gonadotropina durante la fase folicular 
del ciclo, evitando así la maduración foli-
cular. Los mecanismos relacionados con la 
progestina también contribuyen al efecto 
anticonceptivo, estos incluyen cambios en 
el moco cervical, motilidad de las trompas 
de Falopio y receptividad endometrial. Los 
efectos secundarios más frecuentes son 
síntomas mamarios (22%), cefalea (21%), 
reacciones en el sitio de aplicación (17 %), 
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náuseas (17%), infección del tracto respira-
torio superior (10%) y dismenorrea (10%). 
El parche está asociado con altas tasas de 
satisfacción en adolescentes, aunque tiene 
una mayor tasa de interrupción en compa-
ración con los anticonceptivos combinados 
orales, las razones más comunes de inte-
rrupción entre los adolescentes son el cos-
to, irritación de la piel y desprendimiento 
del parche adhesivo.

Otros desarrollos en anticoncepción 
transdérmica incluyen tres tipos de par-
ches con duración de 7 días. El primero 
de ellos (Agile Therapeutics Inc.) com-
pletó un estudio de fase II en 2005 con 
buenos resultados, reportando una tasa de 
eficacia anticonceptiva de 96% en 23 mu-
jeres estudiadas.40 Se trata de un parche 
anticonceptivo transparente de segunda 
generación, que contiene esteroides bien 
conocidos: etinilestradiol y levonorges-
trel. Agile argumenta que la demanda 
del mercado para el uso de anticoncep-
ción transdérmica es muy alta y que este 
nuevo producto es una opción atractiva 
para las mujeres que prefieren un parche 
pequeño con la misma combinación de 
hormonas de los más populares anticon-
ceptivos combinados orales. Este parche 
es prácticamente invisible una vez que 
ha sido colocado sobre la piel y requie-
re del esquema de un parche por semana 
durante tres semanas y una semana sin 
parche.37 Otro parche para el control de 
la fertilidad que contiene gestodeno y eti-
nilestradiol para aplicación semanal (FC 
Patch, Bayer Pharmaceutical, Alemania) 
se encuentra en estudios de fase III.39

El Population Council también ha eva-
luado el uso clínico de un gel para aplica-
ción transdérmica con nestorona.39,41 Los 
estudios de dosis han mostrado que con 
este producto se puede obtener una tasa de 

liberación adecuada para inhibir la ovula-
ción. Los estudios también han demostrado 
que este gel es de fácil aplicación y bien 
aceptado. Se han iniciado, además, estudios 
con un preparado en gel con nestorona y es-
tradiol para un mejor control del ciclo. Por 
otra parte, la misma organización colabora 
con Acrux Ltd., una empresa farmacéutica 
australiana enfocada en el desarrollo de un 
novedoso sistema de liberación transdér-
mica de nestorona en espray, denominado 
sistema transdérmico de dosis cuantifica-
da de nestorona (nestorone metered dose 
transdermal system®, MDTS®). Un estu-
dio clínico de fase I ha determinado las 
concentraciones plasmáticas de nestorona 
después de una o varias dosis del espray 
y sus resultados preliminares indican que 
este libera nestorona en dosis que inhiben 
la ovulación.39 Se trata de una alternativa 
útil en la lactancia, cuando no se toleran los 
anticonceptivos orales con estrógenos, ma-
yor flexibilidad en la dosificación que las 
píldoras con progestina sola, menor irrita-
ción dérmica que los parches y ausencia de 
residuos visibles sobre la piel.

Anillo vaginal
El primer anillo vaginal liberador de un 
éster de estradiol fue desarrollado para su 
uso en mujeres climatéricas (Estring®), en 
tanto otros han sido dirigidos para utilizarse 
durante la lactancia y como parte del tra-
tamiento hormonal en protocolos de repro-
ducción asistida. Desde inicios de la década 
de 1960 se han realizado investigaciones 
sobre la eficacia de los anillos vaginales 
como anticonceptivos hormonales; sin em-
bargo, no fueron aprobados por defectos en 
el mantenimiento de los niveles séricos de 
esteroides y efectos negativos sobre las li-
poproteínas. El tiempo ha mostrado que la 
vía vaginal es una de las mejores vías de ad-
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ministración de hormonas en la mujer para 
anticoncepción. Las principales ventajas de 
los anillos vaginales son la absorción rápi-
da a través de la mucosa vaginal, manteni-
miento de una tasa de liberación constante 
y autonomía de la mujer para controlar su 
inserción, acomodación y remoción. Por el 
momento están disponibles menos produc-
tos anticonceptivos para aplicación vaginal 
que para uso oral o transdérmico, debido a 
que se requiere tecnología avanzada para su 
producción y un tamaño pequeño acorde a 
las necesidades del mercado.

En 2001 se aprobó el primer anillo va-
ginal para anticoncepción, que combina 
etonogestrel y etinilestradiol (Nuva-
Ring®, AkzoNobel Organon, Holanda). 
Está diseñado para permanecer en la vagi-
na durante tres semanas seguidas en cada 
ciclo, se remueve en la cuarta semana del 
ciclo para permitir el episodio de sangra-
do menstrual por deprivación durante 3 a 
7 días. Se trata de un anillo vaginal suave, 
transparente, flexible, que no contiene lá-
tex, elaborado con acetato de vinil etile-
no, con un diámetro externo de 54 mm y 
un diámetro seccional de 4 mm. Dispone 
de una tasa de liberación diaria, lenta y 
continua, de 15 mcg de etinilestradiol y 
120 mcg de 3-keto-desogestrel (etono-
gestrel). Los niveles hormonales plasmá-
ticos necesarios para inhibir la ovulación 
se alcanzan durante el primer día de uso 
del anillo vaginal, por lo que no existe un 
retraso en el inicio de la protección anti-
conceptiva, como se observa con el par-
che transdérmico. La tasa de fracaso, de-
finida como el número de embarazos por 
cada 100 años-mujer de exposición en el 
primer año de uso, es equivalente a la de 
los anticonceptivos combinados orales y 
el parche: 0.3% para uso perfecto y 9% 
para uso típico).

Las adolescentes son más propensas a 
informar el uso perfecto con el anillo va-
ginal anticonceptivo, lo que lo hace más 
aceptado que el parche o los anticoncep-
tivos combinados orales, al asociarse con 
satisfacción y comodidad.

Están disponibles anillos vaginales con 
diferentes combinaciones hormonales y 
nuevas moléculas. El anillo vaginal con 
etinilestradiol y segesterona (EE/SA), 
reutilizable, con una duración de un año, 
tiene un diámetro de 56 mm y 8.4 mm de 
grosor. Se usa durante tres semanas y se 
retira durante una semana para permitir el 
sangrado menstrual por deprivación hor-
monal, patrón de uso que se repite durante 
13 ciclos. El anillo contiene dos canales 
internos: uno con EE y SA y otro con SA, 
libera 13 mcg/día de EE y 150 mcg/día de 
SA durante el período de uso de 21 días. 
Los ingredientes inactivos incluyen elas-
tómeros de silicona, dióxido de titanio, 
dilaurado de dibutiltina y adhesivo médi-
co de silicona. No contiene látex. Luego 
de su inserción vaginal, el tiempo medio 
de liberación de ambas hormonas es de 
dos horas luego de su inserción vaginal y 
sus concentraciones se vuelven constan-
tes 96 horas después de la inserción. No 
requiere refrigeración y puede utilizarse 
durante la lactancia. La tasa de embarazo 
no intencional (índice de Pearl) es de 2.98 
por cada 100 años-mujer. La eficacia por 
uso típico del anillo vaginal con EE/ENG 
es 99.1%, menor que la de métodos me-
nos dependientes del usuario, como son 
el endoceptivo y los implantes subdér-
micos. El Population Council en los úl-
timos años ha estudiado el anillo vaginal 
que contiene nestorona, un potente deri-
vado de la 19 nor-testosterona que no es 
activa por vía oral, pero efectiva por vía 
transdérmica. También está en desarrollo 
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el anillo vaginal de progesterona (Proge-
ring®), comercializado por el momento 
solamente en Chile, Perú, Bolivia, Repú-
blica Dominicana y Ecuador. En Méxi-
co se encuentra en trámite de registro.13 
Cada anillo libera 10 mg de progesterona 
(nestorona) al día, difunde a través de las 
paredes vaginales y alcanza la circula-
ción general a lo largo de 90 días. Es un 
método anticonceptivo de larga acción, 
indicado para mujeres que amamantan y 
desean extender el efecto anticonceptivo 
de la amenorrea de la lactancia. Actúa 
mediante el espesamiento del moco cer-
vical para prevenir la penetración del es-
perma, inhibición de la ovulación y de la 
receptividad endometrial. Los anillos con 
progestina sola pueden ser menos efica-
ces a largo plazo que los anillos que con-
tienen estrógeno y progestina, pero son 
muy eficaces durante la lactancia. El san-
grado no programado, que es un efecto 
secundario común de todos los métodos 
con progestina sola, es menos probable 
que ocurra en mujeres lactantes debido 
a la amenorrea por lactancia prolongada. 
Su efectividad anticonceptiva es superior 
a 98.5%, no modifica el volumen de la le-
che ni el desarrollo del infante. Sus efec-
tos secundarios más frecuentes son leu-
correa, molestias urinarias, manchado e 
infecciones vaginales. La OMS considera 
que puede ser utilizado sin restricciones 
en mujeres que no estén amamantando y 
en la lactancia materna después de la sex-
ta semana.12-14,42-46
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Anticoncepción hormonal con 
implantes subdérmicos
Enrique Noboa Flores, María Alejandra Alvear Loachamín, Mónica Inca 
Rea, Liliana Cevallos Vera

INTRODUCCIÓN

Los métodos anticonceptivos con 
progestina sola fueron desarrollados 
con el propósito de evitar los efectos 

secundarios y riesgos asociados con el uso 
de estrógenos en los anticonceptivos com-
binados orales (ACO). Las píldoras con 
progestina sola (PPS), conocidas como mi-
nipíldoras, tienen una eficacia anticoncepti-
va limitada y dependiente del cumplimien-
to por parte de las usuarias,1 cuyos efectos 
se basan en cambios del moco cervical y 
anovulación en más del 50% de las mujeres 
que las utilizan.2-4 En función de aumentar 
la eficacia anticonceptiva de estos métodos 
con progestina sola, sin que sea necesario 
un incremento importante de las dosis, se 
han desarrollado sistemas no orales para 
la liberación sostenida de progestinas. Los 
implantes subdérmicos anticonceptivos con 
progestina sola han sido investigados y de-
sarrollados desde hace más de 50 años, con 
el objetivo de obtener métodos anticoncep-
tivos eficaces, de larga duración, con bajo 
contenido hormonal, libres de estrógenos e 
independientes del cumplimiento por parte 
de las usuarias.5-7

Folkman y Long en 1964 y Dziuk y Cook 
en 1966 descubrieron que los fármacos car-
diotróficos y las hormonas esteroides, res-
pectivamente, podían difundir desde una 
cápsula de polidimetilsiloxano (Silastic®), 
a una tasa baja pero constante. Este con-
cepto fue rescatado, propuesto y utilizado 

por primera vez en anticoncepción por Se-
gal y Croxatto, cuya experiencia fue pre-
sentada en abril de 1967 durante el XXIII 
Congreso de la American Fertility Society 
(Sociedad Americana de Fertilidad), rea-
lizado en Washington D.C.8-10 A partir de 
este trabajo pionero, el International Com-
mittee for Contraception Research (ICCR, 
Comité Internacional para la Investigación 
en Anticoncepción) del Population Coun-
cil (Consejo de Población) en Nueva York, 
continuó con la investigación en este cam-
po para disponer de métodos anticoncep-
tivos eficaces y seguros a bajo costo. Este 
importante empeño dio como resultado el 
desarrollo de sistemas de implantes para 
uso subdérmico, cuyo primer representante 
fue Norplant®, que consistía en seis cápsu-
las de silastic para ser implantadas por vía 
subdérmica y que liberaban la progestina 
levonorgestrel (LNG) a una tasa constante 
durante al menos 5 años.

Este fue el punto de partida para la inves-
tigación y el desarrollo de nuevos implan-
tes subdérmicos para anticoncepción, con 
mejores características y que, excepto por 
algunos trastornos iniciales de sangrado, 
tienen pocos efectos secundarios y ofrecen 
el beneficio adicional de ser reversibles.11 
En efecto, los implantes subdérmicos con 
progestina sola son métodos anticoncepti-
vos altamente efectivos, seguros y conve-
nientes para muchas mujeres, mediante el 
uso de dosis bajas, que requieren de poco 
esfuerzo para su cumplimiento, por lo que 

15
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pueden ser métodos de planificación fami-
liar de primera elección, incluso para ado-
lescentes.12-14 Así, las adolescentes en puer-
perio usuarias de implantes subdérmicos 
tienen mayor probabilidad de continuar con 
el método por dos años, en comparación 
con el uso de ACO o acetato de medroxi-
progesterona de depósito (AMPD), lo que 
se refleja en un intervalo promedio entre el 
embarazo que termina y un nuevo embara-
zo de 24.8 meses para las usuarias de im-
plantes subdérmicos y 18.1 meses para las 
usuarias de ACO o AMPD.15

HISTORIA

Los estudios de laboratorio iniciales de Se-
gal y Croxatto (1967), realizados en ratas y 
conejos, mostraron que diferentes esteroi-
des como estradiol, testosterona y proges-
terona se liberaban a diferentes tasas desde 
cápsulas de silastic insertadas por vía sub-
dérmica. Encontraron que la tasa de libera-
ción de progesterona fue 75 veces mayor 
que la del estradiol, que los efectos hormo-
nales podían mantenerse durante más de un 
año y que la tasa de liberación aumentaba 
proporcionalmente con el área de superficie 
de las cápsulas, en tanto disminuía al au-
mentar el grosor de su pared.10 Fue de gran 
importancia también el antecedente del uso 
de tubos de drenaje de polidimetilsiloxano 
en más de 100.000 pacientes con hidroce-
falia, sin reacciones graves a cuerpos extra-
ños o evidencia de neoplasia.16 Esta amplia 
experiencia del uso de silastic en humanos 
sin efectos secundarios facilitó la concep-
tualización de que sería posible desarrollar 
un implante subdérmico que pudiera liberar 
esteroides para su uso en anticoncepción.

El primer ensayo clínico con implantes 
de silastic tuvo lugar en Santiago de Chi-
le, a cargo de Croxatto y col., con el uso 

de la progestina acetato de clormadinona 
(ACM).16 El estudio fue suspendido poco 
tiempo después debido al hallazgo de nó-
dulos mamarios en perras Beagle que reci-
bieron esta hormona.17 Este estudio fue de-
masiado pequeño para establecer cualquier 
evidencia de eficacia anticonceptiva, pero 
confirmó el principio de un efecto hormonal 
prolongado a través de esta vía subdérmica 
con el uso de cápsulas de silastic. Después 
de 1968 se iniciaron estudios con acetato 
de megestrol (AMG) en Brasil y Chile. Du-
rante los años subsiguientes se realizaron 
estudios adicionales con AMG en muchos 
otros países, con el uso de entre uno y seis 
implantes, obteniendo la mayor eficacia an-
ticonceptiva con seis implantes.18-21 Hubo 
algunos informes de embarazos ectópicos y 
masas anexiales entre las usuarias de pro-
gestinas a dosis bajas continuas.22,23 Por 
otro lado, aparecieron informes de malfor-
maciones congénitas en fetos expuestos a 
progestinas;24 sin embargo, estos informes 
se referían a dosis mucho más altas de pro-
gestinas administradas como tratamiento 
para la amenaza de aborto.

En este contexto, el ICCR del Population 
Council decidió concentrarse en estudiar 
los implantes anticonceptivos que libera-
ban dosis suficientes de esteroides para in-
hibir la ovulación, lo que minimizaría los 
riesgos mencionados anteriormente. Se 
inició entonces una búsqueda de esteroides 
adecuados para este método de implantes, 
para lo que en muchos ensayos clínicos 
se examinaron diferentes esteroides como 
candidatos para ser utilizados en implantes 
anticonceptivos de acción prolongada. En-
tre los posibles agentes evaluados, fueron 
elegidos el AMG, LNG y norgestrinona 
(NGT) para pruebas adicionales debido a 
sus pocos efectos secundarios, larga acción 
de duración y alta eficacia.25,26 Estos tres 
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esteroides fueron utilizados en un estudio 
comparativo realizado en 1975, mediante 
su administración en seis cápsulas de silas-
tic, con el objetivo de determinar cuál era 
el más adecuado para el desarrollo futuro 
de anticonceptivos de este tipo. Poco des-
pués de comenzar el estudio, el AMG fue 
retirado ya que se descubrió que también 
causaba nódulos mamarios en perras Bea-
gle,17 en comparación con un grupo que 
utilizaba el dispositivo intrauterino (DIU) 
TCu-200, en lugar de AMG. Al cabo de 
un año de estudio, las tasas de embarazo 
por 100 años-mujer de uso fueron 0.6 con 
seis cápsulas de LNG, 3.5 con implantes 
de NGT y 1.6 con el DIU. Los problemas 
menstruales fueron la razón más frecuen-
te para interrumpir el uso de los implantes 
con LNG (12.3%) y NGT (4.3%). Los dos 
principales problemas menstruales de las 
usuarias de LNG fueron el sangrado irre-
gular frecuente y los períodos de sangrado 
prolongado. Sin embargo, la tasa de con-
tinuación al año fue alta, con un rango de 
60 a 91%.16,27,28 Se decidió que el método 
con seis cápsulas de silastic de 30 mm de 
largo y con un contenido de 36 mg de LNG 
debía ser desarrollado más ampliamente 
para fines anticonceptivos. La base de esta 
decisión fueron los datos incluidos en el 
informe sobre farmacocinética y farmaco-
dinámica de seis cápsulas de silastic con 
LNG de Weiner y Johansson (1976),29 que 
mostró que, durante el primer año de uso, la 
mayoría de los ciclos fueron anovulatorios 
y los niveles plasmáticos de LNG se man-
tuvieron estables. Además, se consideró 
también la demostración de la mayor efica-
cia anticonceptiva y la duración de acción 
más prolongada del LNG, en comparación 
con los implantes de NGT, al parecer por-
que durante el año de uso, los implantes de 
LNG perdieron aproximadamente el 11% 

de su carga hormonal inicial, mientras que 
los implantes de NGT perdieron aproxima-
damente el 44%.16

En 1983 se iniciaron otros estudios clíni-
cos de fase III con seis cápsulas de silastic 
subdérmicas con LNG en Chile, Brasil, Ja-
maica, República Dominicana, Finlandia y 
Dinamarca, cuyos resultados mostraron que 
la tasa neta de embarazo al año fue de 0.3% 
(3 en 992 usuarias); los reportes muestran 
que dos de estos embarazos se diagnostica-
ron durante el primer mes de uso, por lo que 
se piensa que estas mujeres probablemente 
ya se encontraban embarazadas cuando in-
gresaron al estudio.30 Otros estudios con es-
tos implantes liberadores de LNG confirma-
ron los buenos resultados iniciales, con una 
tasa de fracaso de 4 a 5 por 1.000 usuarias 
continuas por año. Este método recibió el 
nombre de Norplant®, como marca registra-
da del Population Council para los implan-
tes de silastic con LNG, y fue aprobado por 
las autoridades reguladoras de varios países 
en la década de 1980, entre ellos nuestro 
país, Ecuador, junto con Finlandia, Suecia, 
Indonesia y Tailandia. Sin embargo, la in-
serción y extracción de seis implantes re-
presentaron una dificultad para el buen uso 
de este método, por lo que fue necesario 
desarrollar implantes liberadores de LNG 
de segunda generación, con menor número 
de implantes y una mayor tasa de liberación 
por implante. Se investigaron dos sistemas: 
las barras homogéneas y las barras cubier-
tas. Las barras homogéneas contienen 25% 
de LNG disperso en forma homogénea en 
elastómero de silastic; en tanto, las barras 
cubiertas consisten en un núcleo en forma 
de barra que contiene LNG 50% y silastic 
50%. Estas varillas están selladas dentro 
de un tubo de silastic de pared delgada con 
adhesivo médico de silastic tipo A.31 Las 
barras homogéneas se rompían fácilmente 
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durante la extracción, lo que constituía un 
grave inconveniente en la práctica clínica. 
Por otro lado, el sistema de barras cubiertas 
liberaba el fármaco a una velocidad cons-
tante, considerablemente más baja que la 
velocidad inicial de liberación de las barras 
homogéneas. La delgada membrana de si-
lastic que las cubre controla la tasa de libe-
ración, siempre que el núcleo que contiene 
50% de LNG y 50% de silastic proporcione 
una concentración constante del fármaco 
en la superficie interior de la cubierta, cuya 
velocidad de disolución y difusión a tra-
vés de la membrana contribuyen también 
a controlar la liberación.31 También se rea-
lizaron estudios clínicos con cuatro o seis 
varillas cubiertas de 3 cm de largo, cuyos 
resultados permitieron establecer la tasa de 
liberación, caracterizada por ser constante 
durante el período de estudio y correlacio-
nada linealmente con el tiempo. Otros estu-
dios establecieron que dos barras cubiertas 
de 4 cm de largo tenían tasas de liberación 
de LNG similares a las del sistema de seis 
cápsulas, cuya vida teórica se calculó en 8 
años.32 Se estableció así el buen desempeño 
y los resultados satisfactorios de Norplant® 
y el sistema de dos barras cubiertas, ini-
cialmente llamado Norplant®-2 y conocido 
actualmente como Jadelle®. Se requirieron 
algo más de dos décadas para identificar la 
progestina ideal, el LNG (1977), registrar 
Norplant® (1979), desarrollar Norplant®-2 
o Jadelle® (1980) y obtener la aprobación 
de Jadelle® por parte de la Food and Drug 
Administration (FDA) (1995) para su uso 
por tres años, aunque en algunos países se 
ha aprobado hasta por 5 años.33 Finalmente, 
en 1998 fue desarrollado Implanon® y utili-
zado por primera vez en Indonesia; se trata 
de un implante anticonceptivo subdérmico 
de barra única elaborado con el copolíme-
ro vinil acetato de etileno, con un núcleo 

que contiene 68 mg de etonogestrel (ENG), 
aprobado para su uso por 3 años como an-
ticonceptivo.34

MECANISMO DE ACCIÓN 

Existen dos mecanismos de acción anti-
conceptiva demostrados para los implantes 
subdérmicos: inhibición de la ovulación 
o disfunción ovulatoria e interferencia 
con la migración espermática a través del 
moco cervical.35,36 Los niveles continuos de 
progestinas potentes, como es el caso del 
LNG, en la circulación alteran el equilibrio 
oscilante de las señales de retroalimenta-
ción positiva y negativa que controlan la 
secreción gonadotrópica. Como conse-
cuencia, la estimulación gonadotrópica del 
ovario también se altera, por cambios en la 
capacidad de respuesta de las células ovári-
cas a las gonadotropinas, lo que conduce 
a diversos grados de crecimiento folicular 
anormal, anovulación o función lútea insu-
ficiente. Estos cambios se ven reflejados en 
los resultados de estudios clásicos que mos-
traban una ausencia de niveles plasmáticos 
de progesterona durante la fase lútea en 50-
80% de los ciclos en usuarias de Norplant®, 
lo que se interpreta de manera retrospectiva 
como una alta incidencia de anovulación. 
En el 20% de los casos, cuyos resultados 
eran compatibles con presencia de ovula-
ción, de cualquier manera, los niveles de 
progesterona fueron subnormales.29,37-40 En 
contraste, los niveles plasmáticos de estra-
diol revelaron un aumento significativo en 
todo el ciclo menstrual.41,42 En lo posterior, 
múltiples estudios examinaron en detalle la 
función ovárica en usuarias de Norplant® 
con sangrado menstrual regular después del 
primer año de tratamiento.43-45 Ninguna de 
ellas mostró un perfil esteroide y gonado-
trópico propio del ciclo menstrual ovulato-
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rio normal y la monitorización ecográfica 
de sus folículos reveló una falta de ruptura 
folicular en el 68% de ellos. Por otro lado, 
aquellas usuarias que tuvieron ciclos bifási-
cos o evidencia de rotura folicular mostra-
ron niveles significativamente más bajos de 
pico preovulatorio de hormona luteinizante 
(LH) y de progesterona en fase lútea media. 
En el 50% de los ciclos no hubo actividad 
lútea. Por lo tanto, la anovulación explica 
el efecto anticonceptivo de Norplant® en 
al menos la mitad de los ciclos, indepen-
dientemente de su regularidad. Aunque los 
estudios con Implanon® sugieren una inhi-
bición de la ovulación más fuerte que con 
Norplant®, el único estudio comparativo 
entre estos dos implantes no mostró dife-
rencias en la incidencia de actividad lútea 
por ovulación en los primeros tres años de 
uso, aunque el crecimiento folicular y los 
niveles de estradiol fueron mayores en las 
usuarias de Norplant® que en aquellas de 
Implanon®.46 Se debe resaltar también que 
la acción sostenida del LNG en las célu-
las diana de esteroides sexuales, interfiere 
con los cambios estructurales y funcionales 
normales del tracto genital normalmente 
provocados por los estrógenos durante el 
ciclo. El desarrollo endometrial está par-
cialmente suprimido o es irregular con la 
maduración asíncrona de las glándulas y 
el estroma. Como el efecto de preparación 
celular de los estrógenos es defectuoso, los 
cambios progestacionales se vuelven lentos 
e incompletos.47 Se han reportado cambios 
endometriales;48,49 sin embargo, no se han 
encontrado trazas de actividad embriónica 
en usuarias de implantes, lo que sugiere que 
los eventos posfertilización no tienen papel 
alguno en su mecanismo de acción.50

Finalmente, por el uso de progestinas de 
manera continua, las células secretoras de 
moco del cuello uterino carecen de la esti-

mulación estrogénica adecuada, incluso si 
los niveles de estrógeno en la circulación 
están elevados. Este efecto progestagénico 
conduce a la presencia de un moco cervical 
escaso, espeso e impermeable a los esper-
matozoides.51,52 La inhibición de la penetra-
ción de los espermatozoides y de la fertili-
zación explica el efecto anticonceptivo de 
los implantes subdérmicos con progestina 
sola en los ciclos ovulatorios, lo que es co-
rroborado por la ausencia de gonadotrofina 
coriónica humana (hCG) en las usuarias de 
Norplant® sometidas a un estudio para el 
efecto.50

FARMACOCINETICA 

Jadelle® consiste en dos varillas que miden 
2.4 mm de diámetro y 43 mm de longitud, 
que contienen 75 mg de LNG cada una, 
para un total de 150 mg de LNG. El LNG se 
libera desde los implantes directamente al 
tejido en donde han sido insertados, en una 
cantidad de 80 mcg/día en el primer mes, 
50 mcg/día a los 9 meses y posteriormente 
25-30 mcg/día. Esta disminución progresi-
va de la liberación a lo largo de los años de 
uso determina que las concentraciones san-
guíneas de LNG también se reduzcan desde 
unas concentraciones plasmáticas máximas 
de 772 pg/ml a las 48 horas después de la 
inserción, a 435 pg/ml en el lapso de un 
mes, 355 pg/ml a los seis meses, 341 pg/ml 
en el lapso de un año y 277 pg/ml a los cin-
co años. Las concentraciones plasmáticas 
de LNG se relacionan inversamente con el 
peso corporal, cuya diferencia es de, apro-
ximadamente, el doble entre las mujeres 
que pesan 50 y 70 kg; sin embargo, debido 
a la gran variación en las concentraciones 
plasmáticas de LNG y en la respuesta in-
dividual, las concentraciones plasmáticas 
solas no son predictivas del riesgo de em-
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barazo en una mujer en forma individual. 
Estas concentraciones plasmáticas de LNG 
en usuarias de este implante están sustan-
cialmente por debajo de las observadas en 
mujeres que utilizan anticonceptivos orales 
con LNG. El perfil de toxicidad del LNG 
está bien establecido y no revela ningún 
riesgo particular para la salud en seres hu-
manos. Las pruebas de mutagenicidad y de 
biocompatibilidad no muestran indicios de 
genotoxicidad ni tolerancia local inacepta-
ble para el LNG o los componentes polimé-
ricos no activos de este implante. El LNG 
se une principalmente a la globulina ligado-
ra de hormonas sexuales (sex hormone bin-
ding globulin, SHBG). El LNG disminuye 
las concentraciones de SHBG en el lapso de 
unos pocos días, lo que reduce las concen-
traciones plasmáticas totales de LNG. La 
tasa de depuración metabólica del LNG va-
ría ampliamente de forma interindividual, 
lo que ocasiona un importante cambio en 
los niveles plasmáticos de LNG en diferen-
tes usuarias. La vida media de eliminación 
del LNG es de 13 a 18 horas. El LNG y sus 
metabolitos se excretan principalmente por 
la orina (40-68%) y parcialmente por las 
heces (16-48%). Después de la extracción 
de los implantes, las concentraciones plas-
máticas de LNG disminuyen por debajo del 
límite de detección en el lapso de 5 a 14 
días.53-55

Los niveles plasmáticos de ENG suficien-
tes para inhibir la ovulación son de 90 pg/
ml, que se consiguen dentro de las primeras 
horas luego de la inserción del implante. De 
cuatro a seis meses luego de la inserción, 
los niveles plasmáticos permanecen casi 
constantes con una disminución gradual, lo 
que es importante en el manejo de los efec-
tos adversos, pues si una mujer tiene sín-
tomas durante los primeros meses de uso, 
estos mejorarán, ya que los niveles hormo-

nales disminuirán gradualmente durante los 
primeros cuatro a seis meses, y con un tra-
tamiento de apoyo se podría prevenir y evi-
tar la remoción prematura del implante.56 
Este implante liberador de ENG, con 68 mg 
de ENG como ingrediente activo, libera, en 
promedio, 60-70 mcg/día en las semanas 
5-6, disminuyendo a aproximadamente 35-
45 mcg/día al final del primer año, 30-40 
mcg/día al año 2 y luego a 25-30 mcg/día al 
final del tercer año.57 La biodisponibilidad 
permanece constante y cercana al 100% y 
la vida media de eliminación del compues-
to original es de alrededor de 25 horas.58 
Los datos existentes sugieren que es nece-
saria una concentración de ENG > 90 pg/ml 
para prevenir eficazmente la ovulación.59 
En mujeres de peso normal (es decir, índi-
ce de masa corporal [IMC] = 18.5-24.9 kg/
m2), las concentraciones promedio de ENG 
a los 2 y 3 años después de la inserción son 
194 y 156 pg/ml, respectivamente, muy por 
encima de los niveles plasmáticos para pre-
venir la ovulación.

EFICACIA

Todos los implantes utilizados actualmente 
tienen una eficacia muy alta para la preven-
ción del embarazo. El uso de los implantes 
liberadores de LNG durante cinco años pro-
vee una tasa anual de embarazo que oscila 
entre 0.0 y 0.84/100 años-mujer y una tasa 
acumulada de embarazo a 5 años menor de 
1.5/100 años-mujer.60-62 Se debe aclarar que 
estos implantes liberadores de LNG han sido 
estudiados bajo dos variantes ligeramente di-
ferentes en cuanto al tubo externo de silico-
na de la cápsula. El antiguo modelo de “tubo 
duro” (Norplant®), por contener más relleno 
de sílice inerte, se utilizó en la mayoría de 
los estudios iniciados antes de 1990, incluido 
el denominado Postmarketing Surveillance 
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Study (Estudio de Vigilancia Poscomerciali-
zación), mientras que el modelo actual (Nor-
plant®-2 o Jadelle®) está estructurado por un 
“tubo blando”. Este detalle es muy importan-
te, pues la efectividad asociada con el modelo 
de tubo duro fue algo menor, especialmente 
entre las mujeres con un mayor peso corpo-
ral.63 No se han reportado embarazos en los 
estudios clínicos de tres años publicados del 
implante liberador de ENG (Implanon®). 
Sin embargo, las mujeres obesas fueron 
excluidas deliberadamente de estos estu-
dios y casi el 90% de las mujeres pesaron 
≤ 70 kg.64,65 Estos implantes son tan o más 
efectivos que la ligadura de trompas66,67 y 
varias veces más efectivos que otros an-
ticonceptivos reversibles. La eficacia en 
mujeres obesas ha sido una preocupación 
en varias investigaciones, ya que los nive-
les de ENG podrían estar reducidos, con 
lo que disminuiría la eficacia del método, 
especialmente durante el tercer año de uso. 
El número de fallas en mujeres obesas es 
bajo y no se han informado sobre fallas de-
finitivas en mujeres obesas. Los criterios de 
elegibilidad de la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) no identifican la obesidad 
como una condición para la restricción del 
uso de implantes subdérmicos anticoncep-
tivos, por lo que no habría evidencia directa 
para respaldar el reemplazo temprano del 
implante subdérmico en pacientes obesas. 
El estudio Proyecto Anticonceptivo CHOI-
CE comparó usuarias de implante subdér-
mico y dispositivo intrauterino (DIU), con 
un registro de sobrepeso y obesidad en el 
28 y 35%, respectivamente, en el grupo de 
implante subdérmico, y en el 27 y 35%, res-
pectivamente, en las usuarias de DIU. A los 
tres años de estudio, las tasas de falla en 
los grupos de implante subdérmico y DIU 
fueron menores a 1 por 100 años-mujer y 
no variaron según su IMC.68

DURACIÓN DE USO Y 
REVERSIBILIDAD

Los implantes subdérmicos comparten con 
los dispositivos intrauterinos y la esteriliza-
ción quirúrgica las ventajas que caracteri-
zan a los métodos anticonceptivos de larga 
duración, como son la facilidad de uso y la 
libertad que proporcionan, al no requerir de 
los altos niveles de atención y motivación 
que necesitan los ACO y los anticoncepti-
vos inyectables para un buen cumplimiento 
y evitar la interrupción involuntaria de su 
uso, como ocurre al iniciar su administra-
ción en el día incorrecto, omitir dosis o no 
disponer del método en ciertas situaciones 
como viajes o eventos inesperados.69 Los 
implantes subdérmicos ciertamente tienen 
la ventaja de que no se ven expuestos a in-
cumplimiento, que es la causa principal de 
falla anticonceptiva y embarazo no desea-
do,70 y requieren solamente de la decisión 
de la paciente y la intervención efectiva de 
un profesional médico durante su inserción 
para garantizar una protección anticoncep-
tiva continua por períodos prolongados. 
Los tiempos de uso aprobados para los im-
plantes disponibles son: 5 años para Nor-
plant®, con posibilidades de extensión hasta 
por 7 años;66 5 años para Jadelle® 71 y 3 años 
para Implanon®,64 con un uso extendido de 
hasta 5 años.72 Se observa una rápida re-
versibilidad del efecto anovulatorio luego 
del retiro de los implantes subdérmicos, en 
relación también con una rápida disminu-
ción de los niveles plasmáticos de LNG y 
ENG,73,58 con la consiguiente reanudación 
de la función ovulatoria. En efecto, la recu-
peración de la fertilidad es similar a la que 
ocurre luego de la interrupción de otros mé-
todos anticonceptivos y se encuentra dentro 
del rango esperado para poblaciones sin an-
ticonceptivos.74-76
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INTERACCIONES 
FARMACOLÓGICAS

La eficacia anticonceptiva de los implan-
tes subdérmicos con progestinas se reduce 
con el uso de fármacos inductores enzimá-
ticos, como algunos antiepilépticos, ciertos 
antibióticos y terapias antirretrovirales. El 
uso concomitante de rifampicina, fárma-
cos anticonvulsivos y fenilbutazona puede 
reducir su eficacia al estimular la activi-
dad de las enzimas hepáticas.77,78 Se han 
descrito también potenciales interacciones 
farmacológicas con barbitúricos, bosen-
tán, carbamazepina, felbamato, fenitoína, 
fosamprenavir, griseofulvina, hierba de San 
Juan, oxcarbazepina, primidona, rifabutina, 
ritonavir y topiramato.79 Por lo anotado, no 
se recomienda su uso en pacientes que to-
man este tipo de tratamientos a largo plazo, 
en tanto que en pacientes que los toman a 
corto plazo se deben implementar precau-
ciones adicionales durante su uso y hasta 
28 días después de terminar el tratamiento.

REACCIONES ADVERSAS

Las dosis bajas y la ausencia de estróge-
nos determinan que los implantes subdér-
micos no incrementen el riesgo de eventos 
adversos graves, como enfermedad car-
diovascular, enfermedad tromboembólica 
o cáncer.80 Una revisión que evaluó los 
efectos metabólicos de los implantes con 
progestina sola disponibles actualmente, 
concluyó que los efectos en conjunto eran 
mínimos y que los cambios generalmente 
estaban dentro del rango normal y, por lo 
tanto, es poco probable que tengan impor-
tancia clínica; sin embargo, se debe resal-
tar que estos estudios fueron realizados en 
poblaciones sanas.81 Otra revisión de varios 
estudios sobre eventos adversos no mens-

truales relacionados con implantes subdér-
micos reportó la aparición con frecuencia 
de cefalea, acné, aumento de peso, mareos 
y cambios de humor, posiblemente relacio-
nados con los esteroides utilizados. Fueron 
menos frecuentemente reportados pérdida 
de la libido, fatiga, caída del cabello y otras 
afecciones en la piel.82 Los eventos adver-
sos no menstruales más frecuentes durante 
el uso de implantes subdérmicos, con un 
rango de 15-25% en estudios clínicos, son 
cefalea, dolor abdominal inferior, aumento 
de peso y acné.83,84 La cefalea y el acné pro-
bablemente estén relacionados con los es-
teroides, mientras que el aumento de peso 
(0.4-1.5 kg/año) posiblemente esté relacio-
nado con la administración de esteroides.85 
Los mareos, sensibilidad en los senos, náu-
seas y cambios en el estado de ánimo son 
frecuentes en el 5-12%. Los mareos y los 
cambios de humor posiblemente estén rela-
cionados con el uso de esteroides. Como ya 
se mencionó, otros eventos adversos menos 
frecuentes que pueden estar relacionados 
con el uso de implantes son la pérdida de 
la libido, fatiga, pérdida de cabello y otras 
afecciones de la piel. Los eventos adversos 
informados en la literatura médica han sido 
similares con los tres sistemas de implantes 
anticonceptivos actualmente disponibles.85

Varios estudios han demostrado que los 
implantes subdérmicos no tienen efectos 
perjudiciales sobre la densidad ósea en mu-
jeres en edad reproductiva, como podría 
sospecharse por una eventual supresión 
de los niveles de estradiol endógeno.86-88 
Un estudio multicéntrico, transversal, que 
incluyó a 610 usuarias de Norplant®, 819 
usuarias de ACO y 350 usuarias de ace-
tato de medroxiprogesterona de depósito 
(AMPD), comparadas con 695 mujeres 
control que nunca utilizaron anticoncepti-
vos hormonales, sugiere que el uso de anti-
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conceptivos hormonales en mujeres adultas 
jóvenes se asocia con pequeños cambios en 
la densidad mineral ósea de aparición tem-
prana después del inicio de su uso y rever-
sibles.89 En tanto, otro estudio realizado en 
usuarias adolescentes de Norplant® mostró 
que se asoció con un efecto más positivo 
sobre la masa ósea, en comparación con el 
AMPD, en este grupo de edad vulnerable 
en el que se alcanza la masa ósea máxima 
óptima.90

El Norplant Surveillance Study no mues-
tra un exceso significativo de riesgo de 
morbilidad grave para las usuarias en com-
paración con los controles, resaltando au-
mentos marginales pero significativos en 
la prevalencia de hipertensión arterial (RR 
1.81; IC 95% 1.12-2.92) y enfermedad de 
la vesícula biliar (RR 1.52; IC 95% 1.02-
2.92); reportando además un mayor riesgo 
de enfermedad respiratoria y un menor ries-
go de enfermedad inflamatoria pélvica en 
usuarias de Norplant® comparadas con mu-
jeres que utilizan el DIU y mujeres esterili-
zadas.91 Se han identificado pocos cambios 
metabólicos mínimos, dentro de rangos 
normales y probablemente sin importancia 
clínica. El impacto metabólico de los anti-
conceptivos con progestina sola es menor 
que el atribuido a los ACO; ninguno parece 
tener efectos sobre las funciones hepática, 
renal o tiroidea, aunque se ha observado 
un ligero aumento en la bilirrubina, dentro 
del rango normal. En mujeres normales, 
los implantes pueden incrementar de forma 
leve la resistencia a la insulina, sin cambios 
significativos en la glucemia; pueden dis-
minuir el colesterol total y los triglicéridos; 
y pueden producir una pequeña disminu-
ción o ningún cambio en los niveles de li-
poproteína de alta densidad (HDL). No se 
han observado cambios en los sistemas de 
coagulación y fibrinolítico.92 Los eventos 

adversos descritos son leves e infrecuentes, 
de acuerdo con los estudios clínicos, epi-
demiológicos y de laboratorio publicados, 
cuyos hallazgos sugieren que los implantes 
son seguros y que sus usuarias no experi-
mentan eventos adversos a tasas más altas 
que las mujeres que no los usan.93

Se han descrito folículos persistentes con 
un diámetro máximo de 35 mm, en el 56-
63% de los ciclos en usuarias con diferentes 
implantes subdérmicos.94-97 Su formación 
responde a que el uso de implantes con do-
sis bajas continuas de progestinas no supri-
me completamente la función ovárica, por 
lo que los folículos dominantes continúan 
desarrollándose por el estímulo de cantida-
des bajas de hormona foliculoestimulante 
(FSH), aunque este proceso ovulatorio nor-
mal se ve interrumpido y no ocurre la rup-
tura del folículo, por lo que este continúa 
creciendo hasta tener al menos 30 mm de 
diámetro; sin embargo, estos folículos per-
sistentes tienden a desaparecer espontánea-
mente en los siguientes uno a dos meses.98 
Un folículo persistente no es una indicación 
para ningún tipo de intervención, excepto 
para una evaluación de seguimiento un mes 
más tarde. Se han reportado quistes ovári-
cos en el 2-3% de usuarias de Norplant®, 
Jadelle® e Implanon®, cuya persistencia por 
más de dos meses, podría requerir de un 
estudio más profundo por la posibilidad de 
que no sea solamente un trastorno funcio-
nal transitorio.

En cuanto al patrón de sangrado mens-
trual durante el uso de implantes subdér-
micos, se puede mencionar que los trastor-
nos menstruales son el efecto adverso más 
frecuente. Durante los primeros meses y 
años de uso, es usual la aparición de san-
grados más frecuentes y prolongados, san-
grados infrecuentes y escasos o episodios 
de amenorrea.99,100 Sin embargo, un estudio 
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muestra que, en el primer año de uso, hay 
ciclos irregulares en el 66% de las mujeres, 
ciclos regulares en el 26% y amenorrea en 
el 7%; en tanto, para el quinto año de uso, 
las cifras correspondientes son 38, 6 y 2%, 
respectivamente.101 De manera general, a 
partir del segundo años de uso, la mens-
truación tiende a ser normal. El 70% de las 
usuarias de Norplant® experimentan más 
de 18 días de sangrado o manchado en los 
primeros 3 meses de uso, 50% en el resto 
del primer y segundo años de uso y 40% 
durante el tercer año. En mujeres con ciclos 
regulares normales, sin anticonceptivos, el 
promedio de días de sangrado o mancha-
do por 90 días es en promedio 16.1-19.3 
días. Por otro lado, el 55% de las usuarias 
tiene más de cuatro episodios de sangrado 
en los primeros 3 meses de uso, 20% al 
final del primer año y 10% en el segundo 
y tercer años de uso.102 Aproximadamente 
el 20% de las usuarias de Norplant® puede 
presentar más de 60 días consecutivos sin 
sangrado ni manchado durante los primeros 
tres años de uso. Es llamativo que las usua-
rias con bajo peso corporal tienden a ex-
perimentar oligomenorrea y/o amenorrea, 
mientras que aquellas que pesan más de 
60 kg tienen más probabilidades de expe-
rimentar sangrado irregular o frecuente.102 
Los patrones de sangrado de Norplant® y 
Jadelle® son similares.

Las usuarias de Implanon® tienden a te-
ner una mayor incidencia de amenorrea 
(17.9-24.8%) que las usuarias de Norplant® 
(2.0-7.0%) entre el cuarto y el vigésimo 
cuarto meses de uso, mientras que las usua-
rias de Norplant® tienen un número lige-
ramente mayor de días de sangrado/man-
chado por período de referencia (19.4-21.6 
días versus 15.9-19.3 días para Norplant® e 
Implanon®, respectivamente); sin embargo, 
aunque las usuarias de Implanon® tienen 

más amenorrea, no se observan diferencias 
estadísticamente significativas en la inte-
rrupción del método debido a los patrones 
de sangrado entre los dos sistemas. La ra-
zón más frecuente para la interrupción de 
un método es la alteración menstrual; así, 
el porcentaje de mujeres que suspenden el 
uso de Norplant® e Implanon® es de 19 y 
29% debido a frecuentes irregularidades 
de sangrado, respectivamente, y de 3.1 y 
1.6% por amenorrea, respectivamente.103 
En estudios comparativos de tres años de 
duración con Norplant® y Jadelle®, la tasa 
de interrupción acumulativa a los 36 meses 
por problemas de sangrado es de 10-12% 
para ambos sistemas, mientras que me-
nos del 1.7% de usuarias los suspende por 
amenorrea;104 resultados corroborados por 
un estudio clínico comparativo de fase III 
con 1052 mujeres de seguimiento durante 
3 años, que concluyó que Norplant® y Ja-
delle® son igualmente efectivos, seguros y 
aceptables.105

Los mecanismos implicados en estas al-
teraciones del sangrado no están claramen-
te establecidos, pero podrían estar relacio-
nados con cambios moleculares y celulares 
en el entorno endometrial y sus vasos san-
guíneos.106 Existe un ambiente endometrial 
anormal, por cambios en la hemostasia lo-
cal causados por una reducción del factor 
tisular, que es el iniciador primario de la 
homeostasis; capacidad incrementada de 
ruptura de los vasos y la matriz extracelular 
endometriales; cambios en la perfusión y 
oxigenación endometrial y modificaciones 
de la capacidad de respuesta endometrial 
frente a los esteroides sexuales, por dis-
minución de los receptores progestagéni-
cos A y B.107 Por otro lado, están presentes 
vasos endometriales anormales, a causa de 
integridad estructural vascular reducida y 
angiogénesis endometrial alterada, lo que 
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conlleva un aumento de la fragilidad vas-
cular endometrial, que precipita la ruptura 
vascular y el sangrado por disrupción.108 
Se han investigado diferentes tratamientos 
para las irregularidades del sangrado aso-
ciadas con el uso de anticonceptivos hor-
monales con progestina sola; sin embargo, 
aún no se dispone de un tratamiento efectivo 
que proporcione una solución a largo plazo. 
Se ha informado que el uso de estrógenos, 
ACO que contienen estrógeno y LNG, an-
tiinflamatorios no esteroidales (AINE) y 
mifepristona son eficaces para reducir los 
episodios de sangrado y manchado en las 
usuarias de Norplant® y, por extensión, de 
implantes subdérmicos en general.109-114 
Sin embargo, la adición de un tratamiento 
complementario desvirtúa el sentido de la 
vía subdérmica y podría resultar inconve-
niente, pues habría que evaluar su posible 
efecto sobre la efectividad anticonceptiva.

COMPLICACIONES 
RELACIONADAS CON LA 
INSERCIÓN Y REMOCIÓN

Las complicaciones por la inserción de 
implantes subdérmicos son relativamente 
infrecuentes. Las más importantes son las 
infecciones, que ocurren en 0.0-1.4% de los 
casos y se asocian con su expulsión, aun-
que esta puede ocurrir también en ausencia 
de infección en 0.0-0.6% de las usuarias.115 
Por su lado, las complicaciones por la ex-
tracción de implantes subdérmicos han sido 
reportadas en 0.2-14.8% de las usuarias y 
se relacionan principalmente con la forma-
ción de una vaina fibrosa pericapsular que 
rodea el implante, así como rotura, inser-
ción demasiado profunda o migración de 
los implantes, circunstancias que pueden 
conducir a una extracción más difícil y pro-
longada.116 Los estudios comparativos entre 

Norplant® y Jadelle®, así como Norplant® 
e Implanon®, han demostrado un número 
significativamente reducido de complica-
ciones con los dos sistemas más nuevos, 
debido al número menor de cápsulas a re-
tirar. Las complicaciones se presentan en el 
0.2% de las extracciones de Implanon®, en 
comparación con el 4.8% de las extraccio-
nes de Norplant® (p = 0.001);115 en tanto, el 
6.9% de las extracciones de Jadelle® tienen 
complicaciones frente al 14.8% de las ex-
tracciones de Norplant® (p = 0.009).117 No 
son infrecuentes el fracaso en la extracción 
de uno o más implantes o pedazos de un im-
plante roto dejados en su lugar. Se debe evi-
tar el insistir cuando la extracción ha sido 
difícil, por lo que es preferible programar 
un segundo procedimiento de remoción, 
después de que la paciente se haya recupe-
rado totalmente del trauma causado por el 
primer intento, o derivar a la paciente a pro-
veedores de salud experimentados en reti-
ros difíciles. De cualquier manera, se debe 
tener presente también que, si los implantes 
no se extraen después de su vida útil, esta 
circunstancia puede ser un riesgo adicional, 
ya que, si disminuye la tasa de liberación de 
las progestinas, las usuarias se verán cada 
vez más expuestas a un embarazo.

En este sentido, a pesar de que la inser-
ción de los implantes subdérmicos es un 
procedimiento relativamente simple, se 
requiere un entrenamiento del personal de 
salud para evitar su ubicación incorrecta, 
ya sea demasiado profunda, a nivel subcu-
táneo o muscular debajo de la piel, o de-
masiado superficial, lo que conlleva impli-
caciones estéticas. Se debe también tomar 
la precaución de una adecuada limpieza y 
esterilización de los trócares, sobre todo en 
instituciones que acostumbran a reutilizar-
los para inserciones múltiples en diferentes 
mujeres, particularmente en donde hay una 
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alta prevalencia de infecciones transmitidas 
por la sangre.118 Por su parte, la extracción 
de un implante requiere aún más entrena-
miento y destreza que para su inserción; sin 
embargo, es obvio que una extracción fácil 
y exitosa depende de una inserción adecua-
da. Antes de intentar una remoción es in-
dispensable conocer la localización exacta 
del implante mediante la palpación previa 
de la cápsula, aunque en ciertas ocasiones 
se podría recurrir también a la ubicación 
ecográfica o radiológica del implante, sobre 
todo en casos de un segundo intento de ex-
tracción.119,120 Se han descrito pocos casos 
de lesión del nervio cubital durante una ex-
tracción difícil de implantes colocados muy 
profundamente. Por lo tanto, es importante 
la colocación adecuada de los implantes so-
bre la superficie medial del bíceps braquial 
y no sobre el surco braquial, ya que este 
último favorece la posibilidad de trauma-
tismo en los nervios cubital y mediano.121

Los eventos adversos locales a largo pla-
zo no son frecuentes y rara vez obligan a 
la extracción de un implante. Apenas el 
0.7-7.1% de las usuarias de implantes sub-
dérmicos ha reportado dolor en el sitio de 
inserción o en todo el brazo, parestesias y 
entumecimiento en el brazo.116 Se han ob-
servado también decoloración (10.6% de 
usuarias),122 hiperpigmentación y vacia-
miento de la piel en el sitio de inserción.123 
Estos efectos locales podrían despertar sen-
timientos de incomodidad en las usuarias, 
pero parece que no son lo suficientemente 
graves como para proceder con la extrac-
ción de los implantes.

CONTRAINDICACIONES

El cáncer de mama actual o reciente de me-
nos de 5 años constituye la única condición 
de categoría 4 que contraindica el uso de 

implantes. Otras condiciones incluidas en 
categoría 3 incluyen lupus eritematoso sis-
témico con anticuerpos antifosfolipídicos 
positivos o desconocidos, sangrado vagi-
nal anormal no diagnosticado, cáncer de 
mama antiguo de más de 5 años, adenoma 
hepatocelular y hepatoma. Otras condicio-
nes médicas más comunes como hiperten-
sión, diabetes y cefalea migrañosa no son 
contraindicaciones para el uso de implan-
tes. Son contraindicaciones de categoría 2 
embarazo conocido o sospechado, historia 
actual o pasada de trombosis o enfermedad 
tromboembólica y tumor hepático benigno 
(el tumor hepático maligno se enlista como 
categoría 3). Las condiciones de categoría 
1 son enfermedad hepática activa, historia 

Tabla 1. Contraindicaciones para 
el uso de implantes subdérmicos 
anticonceptivos.

Contraindicaciones Categoría 
U.S. MEC

Embarazo conocido o sospechado 2

Historia actual o pasada de 
trombosis o enfermedad 
tromboembólica

2

Tumor hepático
• Benigno
• Maligno

2
3

Enfermedad hepática activa 1

Sangrado genital anormal no 
diagnosticado

3

Cáncer de mama conocido o 
sospechado

• En los últimos 5 años
• Más de 5 años

4
3

Historia familiar de cáncer de 
mama

1

Cáncer actual o en el pasado 
sensible a progestinas

No enlistado

Reacción alérgica a alguno de los 
componentes

4 (asumido)
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familiar de cáncer de mama. Finalmente, 
cáncer sensible a progestina actual o en 
el pasado no consta enlistado según estas 
categorías y las reacciones alérgicas a los 
componentes del implante se asume como 
una categoría 4.79 Los detalles de estas con-
traindicaciones se presentan en la tabla 1.

USO DE IMPLANTES 
SUBDÉRMICOS EN 
ADOLESCENTES

El Plan Nacional de Salud Sexual y Salud 
Reproductiva 2017-2021 del Ministerio 
de Salud Pública del Ecuador aborda los 
derechos sexuales y reproductivos en el 
marco del derecho a la salud integral, re-
conociendo que son derechos humanos 
fundamentales que deben ser garantizados 
y efectivizados por parte del Estado, como 
lo mencionan la Constitución y los instru-
mentos internacionales. Estos derechos re-
productivos abarcan los derechos a recibir 
información y tener acceso a métodos de 
planificación familiar que se hayan elegi-
do libremente, que sean seguros, efectivos, 
económicamente asequibles y aceptables.124 
Sin embargo, en la sociedad actual persis-
ten aún muchas inequidades, cuyos efectos 
se reflejan en diferencias en la tasa de fe-
cundidad, desequilibrio en la fecundidad 
deseada y observada, embarazo en  adoles-
centes, mortalidad materna, falta de acceso 
a métodos anticonceptivos, incremento de 
infecciones de transmisión sexual (ITS) y 
violencia de género.125

En cuanto al embarazo en adolescentes, 
es dramático observar que la tasa global 
de fecundidad (que ha evolucionado desde 
5.4 en 1975-1979 a 3.0 en 2007-2012) y las 
tasas específicas de fertilidad han experi-
mentado una reducción importante, con ex-
cepción de la tasa específica de fecundidad 

para el grupo de 15-19 años de edad, que 
más bien se ha incrementado, retornando 
a los valores correspondientes al quinque-
nio de 1975-1979.126 Se ha escrito mucho 
sobre los factores que estarían influyendo 
para este fenómeno del embarazo en ado-
lescentes, entre los que se pueden anotar los 
siguientes: bajos ingresos, hijos de padres 
adolescentes, grupos étnicos en los que el 
embarazo puede considerarse la norma, 
muerte en la familia, problemas maritales 
entre padres, rendimiento escolar deficien-
te, baja autoestima y potencial de vida, pro-
blemas psicológicos y emocionales, como 
la necesidad de algo para amar y la necesi-
dad de rebelión, y mala asistencia escolar.127 
Por otro lado, es claro que las mujeres que 
tienen su primer hijo a una edad temprana, 
tendrán hijos posteriores más rápidamente, 
más partos no deseados y fuera del matri-
monio, mayor inestabilidad matrimonial y 
menor nivel educativo; en tanto, lo que está 
menos claro es qué proporción de estas mu-
jeres podría haber abandonado la escuela 
antes de tiempo, incluso si no hubieran que-
dado embarazadas, debido al aburrimiento 
o al bajo rendimiento. En contraste, el em-
barazo en adolescentes en Ecuador estaría 
en relación con que el 67.7% de adolescen-
tes no utilizó anticoncepción en su prime-
ra relación sexual, pues no esperaba tener 
relaciones sexuales, no conocía los méto-
dos o no pudo conseguirlos; situación que 
conlleva agravantes como que el 7.5% de 
los embarazos termina en aborto, así como 
que el 44.3% de las adolescentes interrum-
pe sus estudios y no los retoma, dos de cada 
tres adolescentes sin educación son madres 
o están embarazadas por primera vez y hay 
un mayor riesgo en mujeres pertenecientes 
a los grupos de mayor pobreza y sin pro-
tección.126

Adicionalmente, podría también influir 
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que la prevalencia de uso de métodos anti-
conceptivos es alta en el Ecuador, con por-
centajes que llegan al 80.1% de las parejas 
estables, casadas o unidas; sin embargo, el 
41% de los embarazos no planificados son 
resultado del uso inconsistente o irregular 
de un método anticonceptivo, pues casi 3 
de cada 4 mujeres (71%) incurren en olvi-
dos para tomar la píldora o en tomas fuera 
del horario establecido.128 Muchos factores 
influyen en la sexualidad de los adolescen-
tes y determinan el uso de anticonceptivos, 
como la madurez física y psicológica, entre 
otros (tabla 2).129 Ciertos factores sociales 
involucrados son complejos y específicos 
para cada adolescente, sin embargo la au-
toestima y la confianza son elementos que 
deben ser fomentados, sobre todo en las 

mujeres adolescentes. De no ser así, un 
comportamiento sexual de riesgo podría 
ser asumido por los adolescentes como una 
parte normal del proceso de desarrollo de 
su capacidad para tomar decisiones en for-
ma independiente; en consecuencia, este 
comportamiento a su vez podría resultar en 
embarazos no planificados o ITS.

De manera general, el uso de ACO no está 
contraindicado en adolescentes, pero se re-
quiere de consejería adecuada para optimi-
zar su cumplimiento. La anticoncepción de 
emergencia necesita también un enfoque 
más certero y un uso más racional entre los 
adolescentes, particularmente porque no se 
ha conseguido aceptar que la anticoncep-
ción regular es efectiva y brinda tranqui-
lidad, lo que incluye la necesidad de estar 
informados y preparados para la primera 
relación sexual, en la que generalmente no 
se utiliza método alguno o, en su defecto, se 
utiliza algún método poco confiable. Se re-
quiere además de un mejoramiento del uso 
de los preservativos, no solamente como 
método de prevención de ITS, sino también 
como un recurso efectivo para anticoncep-
ción, combinado por ejemplo con métodos 
hormonales. Para ello se hace indispensa-
ble el diseño de estrategias y campañas de 
información y educación sobre sexualidad, 
pues en ciertos lugares se registra una dis-
minución en el uso del preservativo y un 
incremento en el número de parejas, lo que 
expone a los adolescentes a tasas más altas 
de ITS, como la gonorrea y la clamidiasis. 
Esta realidad muestra que se necesita más 
investigación para evaluar la recomenda-
ción de un enfoque combinado, mediante 
el uso de métodos anticonceptivos hormo-
nales y preservativos, en función de dispo-
ner de anticoncepción efectiva y protección 
oportuna frente a las ITS. El objetivo final 
será conseguir un cambio de comporta-

Tabla 2. Factores que influyen sobre la 
anticoncepción en la adolescencia.

Factores Características

Madurez sexual Física
Psicológica

Situación social Modelos para seguir
Unidad familiar
Percepción de objetivos
Potencial de vida
Presión de los pares
Habilidades para 
relacionarse

Educación sobre 
sexualidad y 
anticoncepción

ITS
Método anticonceptivo 
apropiado

Acceso Ubicación del servicio
Horarios disponibles
Conciencia de servicio
Actitud de los 
proveedores

Consentimiento 
informado

Aspectos médicos
Entorno legal
Derechos sexuales y 
reproductivos
Confidencialidad

Costo Servicios y suministros de 
bajo costo o gratuitos
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miento en los adolescentes, mediante es-
trategias que involucren a los adolescentes 
masculinos en la anticoncepción y la pre-
vención de ITS, así como la provisión a 
todos los adolescentes de habilidades para 
negociar en situaciones específicas, como 
la posposición del coito, uso de formas al-
ternativas de intimidad y corresponsabili-
dad en el uso del preservativo. De no ser 
así, los adolescentes continuarán viéndose 
expuestos a un alto riesgo de embarazos no 
planificados e ITS.

Frente a esta situación, los métodos más 
adecuados, seguros y eficaces para los ado-
lescentes podrían ser los implantes sub-
dérmicos y los dispositivos intrauterinos, 
hormonales y no hormonales, conocidos 
como métodos reversibles de larga dura-
ción (LARC, por su sigla en inglés: long 
acting reversible contraceptives). De ma-
nera general, los implantes subdérmicos 
anticonceptivos son una buena opción para 
las mujeres en edad reproductiva que son 
sexualmente activas y desean una anticon-
cepción continua a largo plazo, y deben 
considerarse para mujeres que desean un 
método anticonceptivo altamente efectivo 
a largo plazo, que experimentan efectos 
secundarios graves o menores relacionados 
con el estrógeno de los anticonceptivos com-
binados con estrógeno y progestina, que pre-
fieren un método que no requiera adherencia 
repetida, desean un método anticonceptivo 
no relacionado con el coito, han completado 
su parto pero aún no están listas para some-
terse a una esterilización permanente, tienen 
antecedentes de anemia con sangrado mens-
trual abundante, desean amamantar y tienen 
enfermedades crónicas, en las que la salud 
se verá amenazada por el embarazo.130 Por 
lo anotado, las adolescentes son candidatas 
ideales para el uso de implantes subdérmicos 
anticonceptivos, pues ellas utilizan con ma-

yor frecuencia métodos con altas tasas de fra-
caso, como los preservativos y los ACO, ante 
lo cual, los implantes subdérmicos devienen 
en una opción válida, pues no requieren ad-
herencia repetida, son discretos y altamente 
eficaces, tienen una gran aceptación entre las 
adolescentes, los eligen con mayor frecuencia 
las más jóvenes y son bien aceptados por las 
adolescentes después del parto; además, en 
mujeres menores de 18 años no hay contra-
indicación médica para su uso sobre la base 
de la edad y muchas sociedades médicas re-
comiendan los implantes como un método de 
primera línea para adolescentes que buscan 
anticoncepción. Sin embargo, a pesar de los 
beneficios y la aceptabilidad de los implan-
tes subdérmicos, menos del 1% de usuarias 
actuales de anticonceptivos y solo el 0.5% de 
las adolescentes que necesitan anticoncep-
ción los eligen como método de anticoncep-
ción, lo que constituye una oportunidad única 
para contribuir a reducir la alta prevalencia de 
embarazos en adolescentes, más aún cuando 
la experiencia con el uso de implantes subdér-
micos anticonceptivos está en aumento131 y 
los principales organismos de salud globales 
los categorizan como métodos sin restriccio-
nes en adolescentes.132,133

Una revisión sistemática de Cochrane Da-
tabase of Systematic Reviews (J. Power, et al, 
2007), que incluyó todos los ensayos aleato-
rios y controlados para evaluar la efectividad 
anticonceptiva, tolerabilidad y aceptabilidad 
de los implantes subdérmicos en compara-
ción con otros métodos anticonceptivos re-
versibles, mostró que Implanon®, Norplant® 
y Jadelle® son métodos anticonceptivos alta-
mente efectivos, no se encontraron diferen-
cias significativas en la efectividad anticon-
ceptiva o la continuación en su uso, el efecto 
secundario más común con todos los implan-
tes fue el sangrado vaginal impredecible y 
el tiempo necesario para retirar Implanon® 
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y Jadelle® fue menor que el de Norplant®.134 
Aplicada esta observación a la población 
adolescente, el Proyecto de Anticoncepción 
CHOICE (R. Mestad, et al., 2011) evaluó la 
asociación de edad y preferencia por LARC 
o no LARC en usuarias adolescentes (di-
vididas en dos grupos, uno de 14-17 años 
que se comparó con otro de 18-20 años) y 
la asociación de edad y elección de implan-
te o DIU en adolescentes. Fueron incluidas 
5.086 mujeres de 14-45 años, de las que el 
70% (n = 3.557) eligió LARC. El grupo de 
adolescentes de 14-20 años tuvo preferen-
cia por LARC, en un 69% de 14-17 años y 
un 61% de 18-20 años, RR 1.16 (IC 95% 
1.03-1.30). En el grupo de adolescentes que 
eligieron LARC, los métodos seleccionados 
fueron los implantes en un 63% en las eda-
des de 14-17 años y el DIU en un 71% en el 
grupo de 18-20 años. Este estudio concluyó 
que el uso de LARC es aceptable y común 
en adolescentes del Proyecto de Anticon-
cepción CHOICE, cuyo grupo más joven 
está más interesado en implantes.135 Otros 
estudios posteriores también han demostrado 
que la edad no es un impedimento para el uso 
de implantes subdérmicos. Así, E. López del 
Cerro, et al, 2018, llevaron a cabo un estudio 
descriptivo, retrospectivo y observacional en 
221 mujeres con implantes anticonceptivos 
insertados en un hospital español entre 2006 
y 2015, cuya edad media fue de 31.2 ± 7.5 
años. Se obtuvieron resultados como efecti-
vidad de 100% y tolerabilidad de 86.5%; el 
patrón de sangrado más frecuente fue san-
grado infrecuente y amenorrea; se necesitó 
de remoción de los implantes en el 47.5% 
de usuarias por expiración (54.3%) y altera-
ciones del sangrado y otros efectos adversos 
(25.7%). La nuliparidad y el aumento de peso 
se asociaron con mayor probabilidad de ex-
tracción del implante. Este estudio muestra 
que los implantes fueron altamente efectivos, 

seguros y bien tolerados; además, se recalca 
en que la edad no tuvo influencia en ninguna 
de las variables de estudio analizadas.136

Como una experiencia local, en 2012 
llevamos a cabo un estudio en el Hospital 
Gíneco-Obstétrico “Isidro Ayora” de la ciu-
dad de Quito, Ecuador, sobre la prevalencia 
de efectos adversos de los implantes sub-
dérmicos anticonceptivos en adolescentes 
y adultas de este hospital, con el objetivo 
de determinar dicha prevalencia de efectos 
adversos relacionados con el uso de im-
plantes subdérmicos anticonceptivos y su 
relación con la edad de las usuarias.137 Se 
trató de un estudio descriptivo, con diseño 
analítico epidemiológico transversal, me-
diante encuestas a 261 pacientes mujeres 
(133 adultas y 128 adolescentes) que soli-
citaron la colocación de un implante sub-
dérmico anticonceptivo como método de 
planificación familiar. Se observó la prefe-
rencia del implante de LNG (56%) frente al 
implante de ENG (44%) en mujeres adul-
tas, en tanto esta relación se invierte para 
el caso de adolescentes que prefirieron el 
implante de ENG (72%) frente al implante 
de LNG (28%), lo que podría estar en rela-
ción con la perspectiva reproductiva diferente 
según la edad (t = -5.403; gl = 253; p = 0.000; 
IC -5.0434/-2.3479). Por otro lado, entre los 
resultados principales destacan que el 0.8% 
(un caso) de las pacientes adultas presentó 
complicaciones por la inserción (infección), 
pero no las adolescentes; no existe relación 
entre eventos adversos y tiempo de uso; altos 
niveles de satisfacción y adherencia al méto-
do; los motivos de elección más prevalentes 
para implantes fueron seguridad y comodi-
dad; 4.8% de adultas y 3.1% de adolescentes 
se retiraron el implante por cefalea, aumento 
de peso, náusea, alteraciones menstruales, 
acné y deseo de embarazo; los efectos ad-
versos más prevalentes fueron cambios en el 
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carácter, cambios en la cantidad y el número 
de días de sangrado menstrual y cefalea. Ce-
falea, náusea y nódulos mamarios son más 
frecuentes en adultas; en tanto, acné y dis-
menorrea se registran más frecuentemente 
en adolescentes; las diferencias son estadís-
ticamente significativas. Concluimos que la 
edad no es un factor para desmotivar el uso 
de implantes subdérmicos anticonceptivos; 
el método es altamente eficaz, pues no se 
reportó ningún embarazo durante el perío-
do de uso de los implantes; el retiro de los 
implantes es bajo en ambos grupos, en ra-
zón de la buena adherencia por parte de las 
usuarias; la satisfacción de las usuarias es 
alta, no obstante los efectos adversos repor-
tados por ambos grupos; los implantes sub-
dérmicos anticonceptivos son adecuados 
como método de planificación familiar en 
mujeres adultas y adolescentes.

Se ha planteado también la disyuntiva de 
utilizar implantes subdérmicos o dispositivos 
intrauterinos hormonales. N. D. Goldstuck y 
H. P. Le (2018) compararon la farmacología 
y resultados clínicos de los sistemas liberado-

res de progestina por vía subdérmica e intrau-
terina,138 mediante una revisión de estudios 
comparativos con alto grado de evidencia, 
planteando las siguientes preguntas: ¿qué 
método es preferible y en qué circunstancias 
particulares, utilizando criterios objetivos? 
¿Sistemas de liberación de progestina sub-
dérmica o intrauterina? En esta revisión se 
encontró que la satisfacción de las usuarias 
parece ser ligeramente mayor con la admi-
nistración de progestina intrauterina en lu-
gar de subdérmica; después de un embarazo 
o una evacuación del útero posaborto, los 
implantes funcionan mejor; la progestina 
intrauterina es preferible con fines terapéu-
ticos. La paridad y la edad son elementos 
importantes al momento de determinar la 
vía de liberación de progestina, observan-
do que los implantes subdérmicos son más 
adecuados en mujeres jóvenes y el sistema 
intrauterino hormonal en mujeres adultas, 
sin embargo, los dos métodos pueden ser 
utilizados independientemente (figura 1).

Sobre el uso de métodos anticonceptivos 
posparto, un estudio observacional y retros-

Figura 1. Relación de la edad y la paridad con la probabilidad de que sea preferible el 
uso de un implante subdérmico o el sistema intrauterino de levonorgestrel (SIU-LNG).
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pectivo de E. Garza-Padilla, et al (2018),139 
realizado en 894 pacientes obstétricas me-
nores de 19 años, evaluó la aceptación de 
un método anticonceptivo en adolescentes 
después de un evento obstétrico y su rela-
ción con la edad, vía de parto, número de 
embarazos previos y consultas de control 
prenatal. Se identificó una amplia acep-
tación del DIU de cobre en el 77% de las 
usuarias, método que se ofrece de forma 
gratuita al ingreso y se coloca después del 
parto. Por otro lado, la disponibilidad de 
otros métodos LARC, como el implante 
subdérmico o el SIU-LNG, después de un 
evento obstétrico puede aumentar el núme-
ro de pacientes que eligen un método an-
ticonceptivo, pero solo están disponibles 
en las consultas de seguimiento durante el 
puerperio. Se concluyó que una educación 
temprana sobre la sexualidad es el primer 
paso hacia la reducción del índice de emba-
razos en adolescentes. El uso de implantes 
posparto también debe estar orientado a no 
afectar la lactancia. Para el efecto, S. Aver-
bach, et al., (2019),140 evaluaron el efecto 
del uso en el posparto inmediato del im-
plante subdérmico anticonceptivo de LNG 
sobre la lactancia y el crecimiento del in-
fante. Se trató de un estudio aleatorizado en 
183 mujeres en Uganda que recibieron la 
inserción del implante subdérmico anticon-
ceptivo de LNG de dos barras de manera 
inmediata (dentro de 5 días posparto, n = 
96) o tardía (6-8 semanas después del par-
to, n = 87). No se encontró asociación entre 
el momento del inicio posparto del uso de 
los implantes subdérmicos anticonceptivos 
de LNG y cambios en el crecimiento de 
los infantes desde el nacimiento hasta los 6 
meses, el inicio de la lactogénesis o la con-
tinuación de la lactancia materna a los 3 o 6 
meses después del parto. De igual manera, 
C. A. F. Guazzelli, et al., (2010),141 evalua-

ron el patrón de sangrado, la eficacia y la 
tasa de interrupción del implante de ENG 
insertado en adolescentes después del par-
to, en un estudio en 44 adolescentes pos-
parto, con implante insertado en promedio 
102 días después del parto, con un segui-
miento por cuatro períodos de 90 días. Los 
resultados mostraron una tasa de interrup-
ción de 0% (no se quitaron los implantes), 
no hubo embarazos durante el estudio; las 
hemorragias fueron frecuentes y prolonga-
das en < 5%, se reportaron amenorreas en 
el 38.6%; hubo un aumento significativo de 
hemoglobina y hematocrito en los contro-
les realizados. Estos hallazgos sugieren que 
el implante de ENG es un método anticon-
ceptivo seguro, eficaz y bien aceptado por 
adolescentes posparto.

Respecto de los eventuales efectos meta-
bólicos de los implantes subdérmicos pos-
parto en adolescentes, C. A. F. Guazzelli, 
et al., (2011),142 realizaron un estudio pros-
pectivo sobre los efectos metabólicos de 
un implante de ENG utilizado durante un 
año posparto por 47 adolescentes. Se eva-
luaron a los 0 y 12 meses: colesterol total, 
HDL-C, LDL-C, triglicéridos, biometría 
hemática, urea, creatinina, sodio, potasio, 
glucosa, SGOT, SGPT y bilirrubina. El es-
tudio mostró un aumento de hemoglobina, 
hematocrito, bilirrubina indirecta, HDL-C/
TC y HDL-C/LDL-C; y una disminución 
de colesterol total, LDL-C, VLDL-C, tri-
glicéridos, SGOT y SGPT. Estos resultados 
sugieren que el implante no interfiere con 
el riesgo de enfermedades cardiovasculares 
en adolescentes, pues mejora el perfil lipí-
dico.

Finalmente, en lo que tiene que ver con el 
uso de implantes subdérmicos anticoncep-
tivos y salud ósea, X. Di, et al., (1999),143 
realizaron un estudio prospectivo y aleato-
rizado de los efectos a largo plazo de Nor-
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plant® y otros implantes similares sobre la 
densidad mineral y el metabolismo óseos 
en mujeres durante un año. Se midieron 
densidad mineral ósea (DMO) y contenido 
mineral óseo (CMO) a nivel lumbar 2–4 y 
femoral proximal en 61 mujeres normales 
en edad fértil por DEXA antes y 12 meses 
después de la inserción de los implantes en 
ambos grupos. DMO y CMO lumbar 2-4 
aumentaron en ambos grupos 12 meses des-
pués de la inserción del implante (p < 0.01); 
Norplant® determinó un aumento promedio 
de 2.40% y 3.34%, respectivamente; en 
tanto, los implantes similares a Norplant® 
produjeron un aumento de 2.75% y 4.47%, 
respectivamente. Se concluyó que los im-
plantes subdérmicos liberadores de LNG 
no fueron perjudiciales para el hueso en 
mujeres en edad fértil.

CONCLUSIONES

Los métodos anticonceptivos con proges-
tina sola fueron desarrollados con el pro-
pósito de evitar los efectos secundarios y 
riesgos asociados con el uso de estrógenos 
en los ACO. Los implantes subdérmicos 
anticonceptivos con progestina sola han 
sido investigados y desarrollados desde 
hace más de 50 años, con el objetivo de ob-
tener métodos anticonceptivos eficaces, de 
larga duración, con bajo contenido hormo-
nal, libres de estrógenos e independientes 
del cumplimiento por parte de las usuarias, 
características que podrían ser adecuadas 
para usuarias adolescentes.

El embarazo en adolescentes se carac-
teriza por una tendencia creciente y sos-
tenida relacionada con que la población 
adolescente no tiene acceso adecuado a la 
información y a los servicios de anticon-
cepción necesarios para proteger su salud y 
sus derechos sexuales y reproductivos, por 

aspectos legales, políticos y culturales res-
trictivos, agravados por la falta del derecho 
a la privacidad y a la confidencialidad en 
cuestiones de salud sexual y reproductiva. 
Por el contrario, las leyes, políticas o prác-
ticas de un país deberían facilitar el acceso 
a los servicios de salud sexual y reproduc-
tiva y de anticoncepción, sin necesidad de 
autorización de padres, madres o personas 
a cargo.

Las adolescentes son elegibles para usar 
los mismos métodos anticonceptivos que 
las mujeres adultas y deben tener acceso a 
una variedad de opciones anticonceptivas. 
La edad en sí no constituye una razón médi-
ca para negar cualquier método a la pobla-
ción adolescente, aunque se deben sopesar 
los posibles efectos adversos y las ventajas 
de evitar un embarazo no deseado. En efec-
to, la elección del método depende de la 
tolerancia con respecto a los efectos secun-
darios, la existencia de relaciones sexuales 
esporádicas, así como el ocultamiento de la 
actividad sexual y del uso de anticoncepti-
vos. La ampliación de la cantidad de opcio-
nes de métodos ofrecidos puede conducir a 
una mayor satisfacción, aceptación y pre-
valencia del uso de anticonceptivos, entor-
no en el que la educación y la orientación 
pueden ayudar a la población adolescente 
a satisfacer sus necesidades específicas y a 
tomar decisiones informadas y voluntarias.

Los métodos anticonceptivos que no 
requieren de un régimen diario ni de un 
alto nivel de atención, como los implantes 
subdérmicos y el SIU-LNG, son más con-
venientes para la población adolescente.144 
Los implantes subdérmicos anticoncepti-
vos en adolescentes tienen varias ventajas, 
como su uso a largo plazo e independiente 
del cumplimiento, con alta eficacia y rever-
sibilidad; no contienen estrógenos exóge-
nos; las dosis de las progestinas utilizadas 
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son más bajas que en píldoras e inyectables 
y muestran una adecuada estabilidad de sus 
niveles sanguíneos, lo que se refleja en una 
disminución de la pérdida total de sangre 
menstrual. En contraste, sus desventajas se 
relacionan con la necesidad de disponer de 
personal de salud entrenado para iniciar y 
finalizar su uso, el requerimiento de una ci-
rugía menor para la inserción y remoción, 
la alta prevalencia de trastornos de sangra-
do endometrial durante su uso y el alto cos-
to del método en casos de discontinuacio-
nes tempranas.145
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Anticoncepción hormonal 
intrauterina: Endocepción
Enrique Noboa Flores, Luis Bahamondes, Rubén Bucheli Terán

INTRODUCCIÓN 

La anticoncepción debe asegurar el 
acceso de cada usuaria a diferentes 
métodos que se ajusten a sus creen-

cias, aspectos culturales, efectos secunda-
rios, etc., y el derecho de mujeres y hom-
bres a una sexualidad libre y sin temores de 
un embarazo no planificado o no deseado. 
Los métodos anticonceptivos hormonales 
y los dispositivos intrauterinos (DIU) son 
los más utilizados, particularmente por su 
alta eficacia, escasos efectos colaterales y, 
en algunos de ellos, larga duración. Las 
píldoras y los anticonceptivos inyectables 
requieren de la toma diaria o la inyección 
mensual o trimestral, respectivamente; de 
manera similar, los parches y los anillos 
vaginales requieren también de un reem-
plazo frecuente. En contraste, los implantes 
subdérmicos disponen de una larga dura-
ción sin necesidad de cambios frecuentes 
y alta eficacia, pero provocan trastornos 
menstruales que pueden comprometer la 
tasa de continuación. Ante esta realidad, 
es indispensable el desarrollo de métodos 
de uso prolongado, con alta eficacia y po-
cos efectos secundarios. En efecto, la larga 
duración de los nuevos métodos, como son 
los sistemas intrauterinos liberadores de le-
vonorgestrel o endoceptivos, es beneficiosa 
para las mujeres que precisan de anticon-
cepción por alrededor de tres décadas, en 
la medida en que las relaciones sexuales 
empiezan cada vez más temprano, a los 18 

años o antes, y la menopausia ocurre alre-
dedor de los 50 años.

EL SISTEMA INTRAUTERINO 
LIBERADOR DE LEVONORGESTREL

El concepto del sistema intrauterino de 
levonorgestrel (SIU-LNG) para con-
tracepción fue desarrollado por Tapani 
Luukkainen y colaboradores (Bayer Oy, 
Turku, Finlandia), con el soporte del Popu-
lation Council y su red de investigación, el 
International Committee for Contraception 
Research.1 Este dispositivo fue lanzado al 
mercado primero en Finlandia en 1990 con 
el nombre comercial de Mirena® (Bayer 
Pharmaceuticals, Berlín, Alemania), con-
sistiendo en un dispositivo liberador de la 
progestina levonorgestrel (LNG) en una 
cantidad de 20 mcg/día, para una duración 
de uso de cinco años.2 

Este endoceptivo consiste en un disposi-
tivo intrauterino conformado por un cuer-
po de polietileno en forma de T de 32 x 
32 mm, con su rama vertical estructurada 
por un cilindro de 19 mm de dimetilpolisi-
loxano que contiene 52 mg de LNG, cuya 
membrana de control permite la salida de 
la hormona a una tasa de liberación diaria 
de 20 mcg, útil para anticoncepción por 5 
años, para lo que es indispensable la ubica-
ción del dispositivo en el fondo uterino, en 
íntimo contacto con el endometrio, sobre el 
que ejercerá uno de sus importantes efectos 
(figura 1).3,4

La liberación del LNG es dentro del útero 
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a razón de 20 mcg por día el primer año, con 
ligera reducción a lo largo de los 5 años de 
uso, presentando tasas de liberación de alre-
dedor de 12 a 15 mcg de LNG/día. El SIU-
LNG ha sido aprobado para su uso por 5 años 
en más de 100 países como anticonceptivo, 
aunque también está aprobado en numerosos 
países como terapéutica para mujeres con 
metrorragia, para terapia hormonal en la pos-
menopausia como protección endometrial y 
como tratamiento de la endometriosis.4,5 La 
aprobación para el uso por 5 años significa 
que en el sexto año debe sustituirse por otro; 
sin embargo, el mismo ha sido utilizado hasta 
por 7 años,6 lo que muestra que tiene un gran 
margen de seguridad, al momento del venci-
miento, para permitir la sustitución por otro 
sistema.

MECANISMO DE ACCIÓN

La liberación intrauterina local de LNG 
hace que las concentraciones endometriales 
sean muy altas, del orden de 700 a 1.000 

veces mayores que los niveles plasmáti-
cos.7,8  Esto lleva a que el endometrio sea 
el órgano blanco más afectado por el uso 
del SIU-LNG, haciendo que aquel se deci-
dualice primero y luego, en muchos casos, 
se atrofie.9 A pesar de que los niveles de es-
tradiol son normales durante todos los años 
de uso, el endometrio se torna insensible a 
la hormona y, además, existe un profundo 
efecto antiproliferativo; esto en razón de  
que el LNG local inhibe la expresión de 
los receptores de estrógenos y progesterona 
en el endometrio humano.9 El uso del SIU-
LNG induce la producción continua del in-
sulin-like growth factor-binding protein-1 
por el endometrio y esto lleva a un efecto 
antimitótico en el endometrio. Estos cam-
bios se observan a los pocos meses de uso 
y no cambian durante todo el tiempo en que 
el sistema permanece en el útero.10

La liberación directa local permite alcan-
zar concentraciones bastante elevadas de 
esta hormona en el tejido endometrial ad-
yacente (470-1500 ng/g de endometrio), en 

Figura 1. Representación esquemática del sistema intrauterino de levonorgestrel 
ubicado en el fondo uterino y la liberación de la hormona desde el cilindro de su rama 
vertical hacia el endometrio.1
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tanto estas cantidades tienden a reducirse 
hacia el miometrio (1.8-2.4 ng/g de mio-
metrio) y hacia el plasma (150-200 pg/ml 
de plasma), en una suerte de “efecto de pri-
mer paso uterino” que asegura que las con-
centraciones sistémicas de LNG sean bajas, 
lo que permite en la mayoría de casos dis-
minuir los efectos adversos sistémicos en 
las usuarias de este método (figura 2). Esta 
liberación continua de LNG evita que se 
observen “picos” y “caídas” en sus niveles 
plasmáticos, como ocurre con la adminis-
tración oral de progestinas, y sus niveles 
endometriales de LNG bastante elevados 
contrastan con las concentraciones alcanza-
das cuando el LNG es administrado por vía 
oral en una cantidad de 250 mcg (apenas 
3.5 ng/g de tejido).11

Las altas concentraciones de LNG intrau-
terinas son determinantes para que el SIU-
LNG provea protección anticonceptiva, 
cuyo mecanismo depende de una combi-
nación de tres diferentes acciones: a) espe-
samiento del moco cervical que dificulta el 
paso de los espermatozoides, b) inhibición 

de la motilidad y la función de los esper-
matozoides dentro del útero y las trompas 
y c) supresión del crecimiento endometrial 
al convertir el endometrio en un tejido sin 
respuesta frente a los estrógenos. Se ha des-
crito también una débil reacción a cuerpo 
extraño y en algunas mujeres la ovulación 
podría verse inhibida.12 Más allá del evi-
dente beneficio de su uso como anticon-
ceptivo, este SIU-LNG induce profundos 
cambios morfológicos y bioquímicos en el 
endometrio, principalmente como resultado 
de las altas concentraciones endometriales 
de LNG. En el endometrio normal, el estra-
diol estimula los receptores estrogénicos, 
tal como lo hace también el factor de creci-
miento similar a la insulina tipo 1 (IGF-1) 
sobre sus receptores específicos (RIGF-1), 
de cuya acción sinérgica estimuladora se 
produce proliferación endometrial, creci-
miento que, si no es controlado por la ac-
ción de la progesterona en la segunda fase 
del ciclo menstrual, el endometrio podría 
experimentar hiperplasia y crecimientos 
anormales (figura 3).

470-1500 ng/g
endometrio1.8-2.4 ng/g

miometrio

150-200 pg/ml
plasma

Figura 2. Concentraciones de levonorgestrel en endometrio, miometrio y plasma 
durante el uso del sistema intrauterino de levonorgestrel.11
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Durante el uso del SIU-LNG, se obser-
van tres efectos importantes por acción del 
LNG: a) inhibición de la síntesis y forma-
ción de receptores estrogénicos; b) estimu-
lación de la síntesis de la proteína ligadora 
del factor de crecimiento similar a la insu-
lina tipo 1 (IGFBP-1), que se une al IGF-1 
evitando que este actúe sobre sus receptores 
específicos (RIGF-1), consiguiendo así una 
inhibición del crecimiento endometrial; y 
c) estimulación del LNG sobre los recep-
tores progestagénicos endometriales, que 
determina decidualización estromal, atrofia 
glandular e inactivación endometrial. Estos 
tres efectos juntos ocasionan una atrofia en-
dometrial que es la característica histológi-
ca que explica los resultados clínicos obte-
nidos de reducción de la cantidad, número 
de días y frecuencia del sangrado menstrual 
(figura 4).13

Además del efecto producido por el LNG 
sobre el endometrio provocando una de-
pleción de los receptores estrogénicos y de 
progesterona, e inhibición de la síntesis y 
la expresión de los receptores estrogéni-
cos con un efecto antiproliferativo, atrofia 
glandular y decidualización, también ha 
sido descrito un incremento en la apoptosis 
y una reducción de la proteína Bcl-2, que 
es inhibidora de la apoptosis en el estroma 

endometrial.4,5

Después de apenas unas pocas semanas 
de utilizar el SIU-LNG, las glándulas del 
endometrio se vuelven atróficas, el estroma 
se decidualiza y el epitelio se torna inacti-
vo. También se describen cambios vascu-
lares como engrosamiento de las paredes 
arteriales, supresión de las arterias espirales 
y trombosis capilar a ese nivel. Una débil 
respuesta a cuerpo extraño puede también 
ocurrir y se caracteriza por un incremento 
de la infiltración de células sanguíneas blan-
cas. En esta forma, el endometrio deviene 
uniformemente atrófico y suprimido en los 
tres primeros ciclos menstruales después 
de su inserción y persiste en este estado 
delgado e inactivo, sin desarrollo histoló-
gico futuro, a lo largo de su uso continuo a 
largo plazo. Este poderoso efecto del LNG 
intrauterino lleva a una fuerte supresión del 
endometrio y modifica dramáticamente el 
patrón de sangrado. Al final del primer año 
de uso, las pacientes presentarán amenorrea 
en alrededor del 60% y oligomenorrea en 
un 30%. Sin embargo, es necesario tener en 
cuenta que, durante los seis primeros meses 
de uso, alrededor de un 25% de las muje-
res podrá presentar spotting, lo cual puede 
incomodar y aumentar las posibilidades de 
remociones precoces, por lo que la conseje-

R
EE2

+
+

RIGF-1

IGF-1

PROLIFERACIÓN
ENDOMETRIAL

HIPERPLASIA
ENDOMETRIAL

CÁNCER
ENDOMETRIAL

Figura 3. Efectos endometriales del estradiol y el factor de crecimiento similar a la 
insulina tipo 1 sin protección progestagénica (E2 = estradiol, RE = receptor estrogénico, 
IGF-1 = factor de crecimiento similar a la insulina tipo 1, RIGF-1 = receptor del factor de 
crecimiento similar a la insulina tipo 1) (Enrique Noboa Flores, 2021).
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ría permanente es crucial (figura 5).14

Se han descrito alteraciones que ocurren 
en el endometrio de usuarias que sangran y 
entre aquellas que no sangran, sobre todo 
cuando el sangrado es anormal e imprevi-
sible. Las biopsias de endometrio obtenidas 
de mujeres en amenorrea y entre aquellas 
con algún patrón de sangrado mostraron 
que la mayoría presentaba un aspecto de 
modificación causado por el uso de pro-
gestinas. El mayor diámetro y el perímetro 
glandular fueron significativamente ma-
yores entre las mujeres en amenorrea. Sin 
embargo, no hubo correlación significativa 
en la densidad microvascular o en el calibre 
y el patrón de sangrado. Hubo un número 
significativamente mayor de leucocitos en 
las mujeres que sangraban. Con respecto a 
la matrix metaloproteinasa (MMP-3) hubo 
un número significativamente mayor de cé-
lulas reaccionadas en el grupo de las muje-
res sangradoras y esto podría dar elemen-

tos para entender el porqué del sangrado 
anormal entre estas mujeres.15 Otro estudio, 
también con mujeres en amenorrea y con 
otras que mantenían algún patrón de san-
grado, mostró que las células uterine na-
tural killer (uNK) eran significativamente 
mayores en el grupo de mujeres que san-
graban, y si bien tanto los mastocitos como 
los mastocitos activados eran similares en 
ambos grupos, había una mayor área extra-
celular para ellos. Estos elementos celula-
res podrían tener un rol en el sangrado im-
predecible causado por este sistema.16

En cuanto a la función ovárica, sería ne-
cesaria una liberación de 50 mcg/día de 
LNG para inhibir totalmente la ovulación, 
y este sistema libera solamente 20 mcg/día. 
Con esta tasa de liberación son observados 
cuatro patrones diferentes de función ovári-
ca: 1) anovulación con cierto grado de hi-
poestrogenismo, 2) anovulación con cierto 
grado de hiperestrogenismo, 3) fase lútea 

E2

Figura 4. Efectos endometriales del levonorgestrel (LNG = levonorgestrel, RP = 
receptor progestagénico, E2 = estradiol, RE = receptor estrogénico, IGF-1 = factor de 
crecimiento similar a la insulina tipo 1, RIGF-1 = receptor del factor de crecimiento 
similar a la insulina tipo 1, IGFBP-1 = proteína ligadora del factor de crecimiento similar 
a la insulina tipo 1) (Enrique Noboa Flores, 2021).
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inadecuada y 4) ciclos ovulatorios norma-
les. Los dos primeros patrones han sido ob-
servados más frecuentemente en aquellas 
mujeres con niveles plasmáticos mayores 
de LNG,17-19 con lo que al final del primer 
año de uso la mayoría de los ciclos serán 
ovulatorios.17-19 Una evidencia de que ocu-
rre desarrollo folicular son los niveles de 
progesterona observados, que son compati-
bles con función ovulatoria normal, a pesar 
de que no se puede asegurar de que ocurra 
ruptura folicular. También se han observa-
do niveles normales de estradiol plasmáti-
co, los cuales han sido similares entre mu-
jeres que sangran y aquellas en amenorrea,5 
y estos valores normales se han mantenido 
a lo largo de los 5 años de uso aprobados, 
con un margen amplio de seguridad (tabla 
1).5  Se debe notar que el patrón de sangra-
do no puede ser utilizado para evaluar si el 
patrón de función ovárica es ovulatoria o 
no, ya que se han observado niveles de pro-
gesterona compatibles con ovulación entre 
mujeres en amenorrea y ciclando. 

Estos valores normales de estradiol plas-
mático son muy importantes para evitar que 

haya pérdida de masa ósea y consecuente 
osteoporosis. Como muchas de las mujeres 
estarán en amenorrea ya al final de un corto 
período de uso, esto puede ofrecer alguna 
preocupación, tanto para usuarias como 
para médicos, sobre la seguridad de uso al 
respecto. Se han publicado datos sobre la 
densidad mineral ósea (DMO) en usuarias 
del SIU-LNG por largo tiempo, a partir de 
un estudio en que cada usuaria fue pareada 
con una mujer con la misma edad y masa 
corpórea que no era usuaria de ningún mé-
todo anticonceptivo hormonal. Sus resulta-
dos mostraron que la DMO fue similar en 
ambos grupos, aunque son necesarios estu-
dios con mayor número de casos y de tipo 
longitudinal.20  

El efecto del SIU-LNG sobre la función 
ovárica y ovulatoria ha sido evaluado tam-
bién mediante el desarrollo folicular en las 
usuarias. Se ha observado que un número 
importante de mujeres, que llega casi a un 
20%, presenta folículos persistentes o quis-
tes de ovario funcionales.21 Se debe desta-
car que este hallazgo en el ovario no es un 
verdadero quiste de ovario y que no requie-

Figura 5. Patrones de sangrado en usuarias del SIU-LNG por dos años.14
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re de una intervención médica o quirúrgica, 
ya que en la mayoría de los casos los mis-
mos van a desaparecer espontáneamente 
dentro de las primeras dos a tres semanas 
después de observados. Debido al amplio 
uso de la ultrasonografía en ginecología, es 
necesario alertar a los médicos sobre este 
hecho.

Otro mecanismo de acción del SIU-LNG 
tiene lugar sobre el moco cervical, que se 
vuelve escaso y poco filante, impidiendo o 
dificultando la penetración de los esperma-
tozoides al tracto genital superior.18,22 Tam-
bién ha sido descrito que concentraciones 
de LNG similares a las encontradas en plas-
ma tienen acción in vitro sobre la reacción 
acrosomal de espermatozoides y otras fun-
ciones espermáticas, lo que podría contri-
buir a su mecanismo de acción.23   

EFICACIA ANTICONCEPTIVA Y 
RETORNO DE LA FERTILIDAD

La eficacia del SIU-LNG ha sido evaluada 
y probada en numerosos estudios multicén-
tricos, que han concluido que es uno de los 
métodos anticonceptivos más seguros. La 
tasa de embarazo reportada en la mayoría 
de los estudios ha sido de un índice de Pearl 
entre 0.0 y 0.3 por 100 mujeres/año.24-30 Esta 
tasa ha sido similar inclusive cuando el uso 
del SIU-LNG se ha extendido por mayor 

tiempo que los cinco años aprobados, hasta 
por siete años en ciertos estudios. Así, un 
estudio brasileño evaluó el uso de este mé-
todo anticonceptivo durante siete años sin 
ningún embarazo6 y en otro estudio ocurrió 
solamente un embarazo en el primer año de 
uso por una expulsión inadvertida,30 lo que 
refuerza el concepto de que una adecuada 
inserción en el fondo uterino es fundamen-
tal para un buen desempeño y muestra que 
las tasas de embarazo son similares o me-
nores que las obtenidas con la esterilización 
quirúrgica femenina, con el beneficio adi-
cional de la reversibilidad. A esto se añade 
que el SIU-LNG tiene la ventaja adicional 
frente a los anticonceptivos orales de no de-
pender de la falla de la usuaria, como ocu-
rre con los olvidos de la toma de la píldora. 
Muchas mujeres aprecian gratamente la 
conveniencia de protección anticonceptiva 
por cinco años mediante el uso de un solo 
sistema. El temor al desarrollo de infección 
pélvica y una eventual esterilidad tubárica 
posterior por el uso de un dispositivo in-
trauterino ha sido una constante; sin em-
bargo, la posibilidad de infección es muy 
baja,31 si se sigue un procedimiento asépti-
co de inserción. Por otro lado, los estudios 
muestran que la menstruación se restaura 
en el mes posterior al retiro del SIU-LNG, 
ya que el endometrio recupera su aspecto 
anterior a la inserción, con lo que el retorno 

Tabla 1. Niveles plasmáticos de estradiol (E2) (pg/ml) en mujeres usuarias del SIU-LNG.

Duración de uso

3 meses 1 año 2 años 5 años 6 años

E2 ± ESM* 168.4 ± 28.5 104.6 ± 10.0 128.4 ± 10.4 109.6 ± 13.5 105.6 ± 15.8

n 33 53 42 32 27

* ESM: Error estándar de la media.5 
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a la fertilidad es rápido, con tasas de emba-
razo de alrededor del 80% al final del pri-
mer año de discontinuación, similares a las 
observadas luego del uso de otros métodos 
anticonceptivos.32,33

En función de alcanzar estas expectativas 
en cuanto a eficacia anticonceptiva y retor-
no de la fertilidad, es indispensable ejecu-
tar una adecuada técnica de inserción del 
SIU-LNG. Esta técnica es simple y está al 
alcance de cualquier médico bien capaci-
tado. Sin embargo, es necesario una bue-
na y suficiente práctica en la misma, para 
evitar la posibilidad de falla del método y 
de expulsiones, más factibles entre el per-
sonal no capacitado.6 El procedimiento 
de inserción del SIU-LNG es diferente de 
aquel correspondiente a otros dispositivos 
intrauterinos y procura que dicha inserción 
sea fúndica para garantizar un excelente 
efecto anticonceptivo, baja tasa de expul-
sión, bajo número de remociones por dis-
turbios de sangrado o por dolor,30 y exce-
lente atrofia endometrial, necesaria cuando 
el SIU-LNG es utilizado como tratamiento 
de la metrorragia. Además, con buena téc-
nica de inserción las perforaciones de útero 
son muy raras, excepto cuando la inserción 
es realizada bajo anestesia general.

USOS TERAPÉUTICOS

Como resultado de la supresión mucosa 
potente causada por la liberación local de 
LNG, el endometrio se vuelve no respon-
dedor frente al estradiol, independiente de 
la función ovárica. La supresión del cre-
cimiento endometrial ocasiona una menor 
pérdida menstrual que la normal, condu-
ciendo a una sustancial disminución en el 
número de días de sangrado y en la can-
tidad de sangre menstrual perdida. En al-
gunas mujeres se describe el desarrollo de 

amenorrea. Después de retirar el SIU-LNG, 
el endometrio retorna a los ciclos normales 
en 30 días.

En un estudio de mujeres con paridad 
(n = 20), con sangrado menstrual abundan-
te (definido como pérdida de sangre mens-
trual ≥ 80 ml, determinada por análisis de 
todos los tampones/toallas mediante el mé-
todo de hematina alcalina), con edad ≤ 45 
años, con ciclos regulares, sin sangrado o 
manchado intermenstrual y con úteros nor-
males o ligeramente crecidos sin patología 
pélvica, se encontró que la mediana de pér-
dida de sangre menstrual se redujo signi-
ficativamente 86%, 91% y 97% a los 3, 6 
y 12 meses después de la colocación del 
SIU-LNG, respectivamente (p<0.001), en 
comparación con la mediana de dos ciclos 
consecutivos basales antes de la coloca-
ción. Durante los primeros 3 ciclos después 
de la colocación del SIU-LNG fue usual el 
sangrado o manchado intermenstrual, pero 
su frecuencia disminuyó gradualmente con 
el tratamiento. En este estudio también se 
demostró que la disminución del sangra-
do menstrual con el uso del SIU-LNG en 
mujeres con sangrado menstrual abundante 
(SMA) se acompañó de aumento significa-
tivo de los niveles séricos de hemoglobina 
y ferritina (p<0.01 y 0.001, respectivamen-
te, en comparación con los niveles previos 
al uso del SIU-LNG).34 En general, estos 
datos sugieren que el SIU-LNG es efectivo 
para normalizar la hemoglobina plasmáti-
ca y los depósitos de hierro en mujeres con 
SMA. Otros estudios han confirmado que 
el SIU-LNG reduce efectivamente el san-
grado menstrual y mejora los niveles plas-
máticos de hemoglobina y ferritina en ca-
sos de SMA idiopático,35 así como en SMA 
causado por patologías subyacentes como 
leiomiomas uterinos y adenomiosis.36,37

El SIU-LNG ha sido ampliamente usado 
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como terapéutica en la metrorragia con re-
sultados muy favorables. La reducción en 
la pérdida de sangre menstrual varió entre 
80% al sexto mes y 90 a 97% a los 12 me-
ses, y la amenorrea fue entre 40 y 52% y 
entre 49 a 66% a los seis y 12 meses de 
uso, respectivamente, acompañado de una 
mejoría en la anemia.38-44 Cuando se com-
para el uso del SIU-LNG con la ablación 
del endometrio, ambos tratamientos fueron 
efectivos en el control del sangrado con 
casi 80% de pacientes satisfechas al final 
del primer año de seguimiento, a pesar de 
que la pérdida de sangre fue ligeramente 
mayor entre usuarias del SIU-LNG,44-46 así 
como las fallas de tratamiento fueron ma-
yores entre las usuarias de SIU-LNG (25%) 
que entre las de ablación de endometrio 
(15%).44-46

En una revisión de diez estudios controla-
dos,47 nueve mostraron que el uso del SIU-
LNG llevaba a una reducción significativa 
de la pérdida de sangre (entre 74 y 97%), 
siendo ligeramente menos efectivo que la 
ablación de endometrio en la mejoría de la 
metrorragia, pero más eficaz que los antiin-
flamatorios y altamente efectivo en la can-
celación de las cirugías de histerectomía.48 
Los resultados entre el uso del SIU-LNG 
y la histerectomía como tratamiento de la 
metrorragia,42,44,47,49 fueron similares con un 
grupo considerable de mujeres que cance-
laron la decisión de hacer la cirugía. En el 
seguimiento a 5 años, 67.4% de las mujeres 
evitó la cirugía y 50% de ellas aún estaba 
utilizando el sistema después de este perio-
do.

En un estudio con seguimiento a mujeres 
con metrorragia durante 5 años, que por sor-
teo recibieron un SIU-LNG o se sometieron 
a histerectomía, la satisfacción y la calidad 
de vida fueron similares en los dos grupos; 
sin embargo, el menor costo del tratamiento 

con el uso del SIU-LNG y el alto riesgo de 
una cirugía hacen del SIU-LNG una alter-
nativa válida y atractiva en la metrorragia y 
el tratamiento quirúrgico podría ser evitado 
por muchas mujeres preservando aún la fer-
tilidad.50 En esta parte, es oportuno destacar 
que aunque la histerectomía es el tratamien-
to definitivo del SMA, en efecto, aquella 
constituye un procedimiento quirúrgico 
que implica diversos riesgos. EL SIU-LNG 
ha sido evaluado como una alternativa de 
tratamiento frente a la histerectomía en 
mujeres con SMA. Un estudio en mujeres 
programadas para histerectomía por SMA 
mostró que el 64.3% de las mujeres a las 
que se les colocó un SIU-LNG canceló la 
cirugía a los 6 meses;51 en tanto, en un es-
tudio mayor, 58% de las mujeres del grupo 
SIU-LNG evitaron la histerectomía durante 
los 5 años de seguimiento.52 El SIU-LNG 
es considerablemente más costo-efectivo 
que la histerectomía como tratamiento de 
primera línea del SMA. La histerectomía se 
está convirtiendo en un último recurso para 
mujeres sin patología pélvica significativa, 
por lo que debe reservarse para mujeres con 
patología pélvica importante y para aque-
llas en las que ha fallado el tratamiento mé-
dico.53

Al disminuir significativamente el san-
grado uterino, los niveles de hemoglobina 
se mejoran reduciendo la anemia. Un estu-
dio con mujeres con metrorragia,43 mostró 
que la hemoglobina cambió a valores nor-
males antes de que ocurriera la amenorrea. 
Esta observación ha llevado a otros investi-
gadores a postular que el uso del SIU-LNG 
puede ser útil para mujeres que deseen 
usarlo como anticonceptivo y que sufran 
de anemia y/o presenten sangrado uterino 
abundante.14,30 Otro estudio prospectivo 
realizado en Brasil y República Dominica-
na durante 5 años de uso del SIU-LNG, en 
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una población con altos índices de anemia, 
se observó mejoría en el contenido de hie-
rro y en los niveles de hemoglobina. Este 
estudio mostró que las usuarias presentaron 
anemia en un 70% con DIU de Lippes, 55% 
con DIU de cobre, 43% con DIU y sola-
mente 14% de las usuarias del SIU-LNG.6 

El SIU-LNG también ha sido utilizado 
con éxito en el manejo de la tensión pre-
menstrual y la dismenorrea,54,55 en razón 
de su capacidad de supresión del endome-
trio;56 así, en un ensayo clínico se reportó 
que el 56% de las mujeres tratadas infor-
mó que mejoraron o curaron de la tensión 
premenstrual y 80% de la dismenorrea.57 
En contraste, es necesario anotar que alre-
dedor del 19% de usuarias presenta dolor 
en el bajo vientre provocado principalmen-
te por la persistencia de folículos ováricos, 
que desaparecen espontáneamente en apro-
ximadamente 5 semanas,21,58 aunque esto 
puede constituir una causa de discontinua-
ción prematura de este método.

La endometriosis es otra área interesan-
te de aplicación clínica del SIU-LNG. Esta 
patología es una causa común de dolor 
pélvico crónico (DPC) que afecta hasta al 
10% de las mujeres en edad reproductiva y 
se ha estimado en 70-90% las mujeres con 
endometriosis y DPC.59-61 Para el manejo de 
la endometriosis se han utilizado muchos 
tratamientos médicos y quirúrgicos. Los 
análogos de GnRH (GnRH-a) pueden ser 
utilizados solamente hasta por seis meses y 
ocasionan diversos efectos secundarios, por 
lo que el SIU-LNG ha sido probado como 
una nueva alternativa, de manera especial 
en mujeres que requieren de un tratamien-
to a largo plazo o que ya no desean tener 
más hijos.62 El LNG, al ser una progestina 
derivada de la 19-nor-testosterona, tiene 
una profunda actividad progestacional y 
provoca atrofia e inactividad endometrial, 

aunque no ocasiona anovulación.7,63 Varios 
estudios han sugerido que el SIU-LNG es 
una terapia para controlar y aliviar el DPC 
y la dispareunia en mujeres con endome-
triosis,64,65 y para mejorar la dismenorrea 
asociada a la adenomiosis.66 Adicionalmen-
te, dos estudios mostraron una mejoría en el 
estadio de la endometriosis, posteriormente 
a 6 meses de uso del SIU-LNG,67 y en los 
síntomas dolorosos durante 3 años poste-
riores a la inserción,68 respectivamente.

El primer estudio clínico aleatorizado 
controlado que comparó el SIU-LNG con 
un GnRH-a,69 fue realizado en mujeres con 
DPC y endometriosis (estadios I a IV)70 que 
usaron el SIU-LNG (n = 39) y fueron com-
paradas con mujeres que usaron GnRH-a 
(n = 43). Se evaluó el control del dolor, 
sangrado y calidad de vida durante 6 me-
ses. Ambos tratamientos fueron efectivos 
por igual para controlar el dolor y reducir 
el sangrado desde el primer mes de segui-
miento, aunque las usuarias del GnRH-a 
presentaron amenorrea más tempranamen-
te. El dolor se redujo desde un puntaje de 7 
o más hasta un nivel de 2, en ambos grupos. 
El índice de calidad de vida mejoró, pero 
no de forma significativa, en ambos grupos, 
lo que pone en evidencia que el dolor no 
es la única causa que altera la calidad de 
vida de estas mujeres.71 La principal ven-
taja del SIU-LNG sobre otros tratamientos 
en la endometriosis es que no provoca hi-
poestrogenismo,7 sin el consecuente riesgo 
de osteoporosis ni síntomas vasomotores, 
a pesar de provocar amenorrea en más del 
60% de las mujeres.14 Además, con una úni-
ca intervención se puede ofrecer protección 
hasta por 5 años. El mecanismo de acción 
del SIU-LNG en la endometriosis aún no ha 
sido establecido de manera clara, aunque se 
piensa que podría ser debido a que los fo-
cos endometriósicos poseen alto contenido 



257Anticoncepción hormonal intrauterina: Endocepción

de estrógenos y, de manera más plausible, a 
que el SIU-LNG tiene un poderoso efecto 
antiproliferativo sobre el endometrio.4,5,56

En cuanto al uso del SIU-LNG en el 
tratamiento de la adenomiosis, aunque su 
etiología es poco clara, esta enfermedad 
se caracteriza por la presencia de glándu-
las endometriales y estroma heterotópi-
cos dentro del miometrio, con hiperplasia 
del músculo liso adyacente, lo que hace 
que sus principales síntomas sean sangra-
do uterino anormal y dismenorrea, que se 
presentan en aproximadamente el 65% de 
las mujeres que la sufren.72,73 Varios estu-
dios han reportado un adecuado control de 
los síntomas de la adenomiosis con el uso 
del SIU-LNG.74-76 Estas experiencias en el 
control de los síntomas de la adenomiosis 
se complementan con un estudio que eva-
luó la efectividad del SIU-LNG en el tra-
tamiento de la adenomiosis, usando reso-
nancia magnética nuclear para monitorizar 
el tamaño de las lesiones al inicio y a los 
6 meses de tratamiento, y la eficacia del 
método para el control del dolor durante 6 
meses de tratamiento. Durante el tiempo de 
uso del SIU-LNG se observó una mejoría 
significativa de los síntomas de la adeno-
miosis, específicamente de la menorragia 
y la dismenorrea, hallazgos consistentes 
con estudios previamente publicados. El 
estudio mostró también la eficacia del SIU-
LNG para el tratamiento de las lesiones 
adenomióticas asociadas con menorragia 
y dismenorrea, sobre la base de la libera-
ción de altas concentraciones de LNG en 
el endometrio, cuyo efecto directo sobre la 
zona de unión, particularmente sobre el en-
dometrio, reduce el proceso de invasión y 
la hipertrofia o hiperplasia del miometrio, 
disminuyendo de este modo el grosor de 
dicha zona de unión. Los autores conclu-
yeron que el SIU-LNG puede ser efectivo 

para reducir las lesiones, controlar el dolor 
y disminuir el sangrado en pacientes con 
adenomiosis, con pocos efectos colaterales; 
por lo que constituye una opción para mu-
jeres con adenomiosis sintomática que no 
desean embarazarse.77

El SIU-LNG ha sido utilizado en el tra-
tamiento hormonal en la posmenopausia 
como protección del endometrio en mujeres 
que se encuentran usando estrógenos conti-
nuos, sobre la base de su efecto profundo 
sobre el endometrio, para evitar la posibi-
lidad de hiperplasia de endometrio en estas 
pacientes.56 Se ha observado que la admi-
nistración intrauterina de LNG es efectiva 
para oponerse a la proliferación del epitelio 
causada por el uso de los estrógenos,78-80 
pues, por su efecto antiproliferativo, es ca-
paz de mantener el endometrio inactivo, 
incluso en presencia de niveles normales 
de estrógenos circulantes, sean endógenos, 
en la edad reproductiva, o exógenos, en la 
posmenopausia.4,5,56 Además de mantener 
el endometrio inactivo, otra ventaja de este 
método es que consigue inducir un estado 
de no sangrado en estas mujeres, lo que no 
siempre se obtiene con otros métodos, es-
pecialmente si la terapia hormonal es admi-
nistrada de forma cíclica.81,82 De cualquier 
forma, es necesario investigar el endome-
trio de estas mujeres ante un aumento de 
su espesor o si presentan sangrado uterino 
anormal.10

El tratamiento hormonal con progestinas 
para la hiperplasia y el cáncer de endome-
trio está ampliamente relatado en la litera-
tura.83-85 Dado el poderoso efecto antiproli-
ferativo del SIU-LNG sobre el endometrio, 
ha sido utilizado, aunque de forma limita-
da, en el tratamiento de la hiperplasia en-
dometrial con su remisión completa, inde-
pendientemente del tipo de hiperplasia.86,87 
En relación al cáncer de endometrio, las 
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observaciones son menores y aunque no se 
propugna este método como tratamiento, 
puede ser una alternativa a la histerectomía 
hasta que haya condiciones de cirugía o en 
mujeres muy jóvenes que desean preservar 
su fertilidad.88,89 Se precisan estudios a lar-
go plazo y con mayor número de casos para 
confirmar estos hallazgos.

EFECTOS SECUNDARIOS

El principal efecto secundario y causa de 
discontinuación es la alteración en el patrón 
de sangrado, sobre todo amenorrea en alre-
dedor del 60% de los casos al final del pri-
mer año. Este hecho puede ser interpretado 
como benéfico por muchas mujeres; sin 
embargo, otras pueden pensar que es peli-
groso para la salud. El otro patrón de san-
grado frecuente es el spotting o manchado, 
que ocurre en una de cada cuatro mujeres 
aún en el sexto mes de uso. Es necesario 
resaltar que, a medida que el tiempo de uso 
avanza, la amenorrea y la oligomenorrea 
son más frecuentes, en tanto el spotting y 
el sangrado abundante son cada vez más 
raros.14 La reducción en el sangrado lleva a 
una mejoría de la anemia y de las reservas 
de hierro sérico en el tercer mes de uso.6 

A pesar de que la dosis diaria de LNG es 
muy baja y sin picos en la concentración 
plasmática, no se puede ignorar que los 
principales efectos secundarios son de tipo 
hormonal. Los más comunes son acné, pro-
blemas de piel, cambios en el peso corpo-
ral, náusea, cefalea, depresión, cambios de 
humor y tensión mamaria.90 Entre los tres 
efectos secundarios más frecuentes, y que 
constituyen las mayores causas de discon-
tinuación, se pueden citar depresión, acné 
y cefalea. Sin embargo, el estudio europeo 
ha reportado tasas de discontinuación ba-
jas, entre 0.8 y 2.9, pero mayores que entre 

usuarias de DIU con cobre.27

Uno de los temores entre médicos frente 
al uso de dispositivos intrauterinos es la in-
fección pélvica y endometritis. El estudio 
europeo mencionado mostró que las tasas 
al final del primer año de uso eran similares 
entre usuarias del SIU-LNG y usuarias de 
DIU con cobre.27 En tanto, al final de tres 
años de uso las tasas eran menores entre 
las usuarias del SIU-LNG que el grupo de 
control, y se observaron tasas similares que 
entre las usuarias de anticonceptivos orales 
combinados.31 Este efecto puede ser atri-
buido a la escasez de moco cervical y san-
grado, lo que disminuiría la posibilidad de 
ascensión de gérmenes.

El SIU-LNG está en el mercado desde 
hace muchos años en la mayoría de países a 
nivel global, por lo que es muy importante 
una adecuada capacitación de los médicos 
y profesionales que serán los encargados 
de insertar el sistema, pues está claramente 
establecido que una buena inserción dismi-
nuye las expulsiones y las remociones por 
sangrado y dolor.6 Por otro lado, los profe-
sionales que brindan atención a estas mu-
jeres deben ser alertadas para no entregar 
a ellas información equivocada sobre los 
efectos del método, como el aumento de las 
tasas de amenorrea, tampoco asumir este 
efecto como una eventual ventaja o consi-
derarla “normal” ante las quejas de efectos 
secundarios presentadas por las usuarias. 
Las mujeres deben ser informadas cordial 
y verazmente sobre los cambios menstrua-
les (inclusive la amenorrea) y los efectos 
hormonales que pueden ocurrir durante 
el uso. La amenorrea debe ser presentada 
únicamente como un hecho, evitando que 
sea interpretada como algo peligroso para 
la salud o como un síntoma de embarazo.91 
Es fundamental advertir a las usuarias que 
al encontrarse en amenorrea y si retornan 



259Anticoncepción hormonal intrauterina: Endocepción

los sangrados, es posible que haya ocurrido 
una expulsión.

CONCLUSIONES

El SIU-LNG es un método anticonceptivo 
muy eficaz con algunas propiedades tera-
péuticas que resultan de su acción potente 
sobre el endometrio, inductora de ameno-
rrea en muchos casos. Por lo anotado, este 
método es útil para el tratamiento de la en-
dometriosis, metrorragia, hiperplasia endo-
metrial y anemia, y como adyuvante de la 
terapia estrogénica en la posmenopausia. 
La consejería oportuna es muy importante 
para mantener buenas tasas de continua-
ción.
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INTRODUCCIÓN

El riesgo que tiene una mujer que se 
somete a un aborto provocado y el 
alto número de embarazos no de-

seados que se producen por descuido, ac-
cidentes como la rotura del preservativo o 
en casos de violaciones, son un gran pro-
blema tanto a nivel de salud pública como 
para la misma sociedad. Problemas que no 
han sido resueltos a pesar de los esfuerzos 
puestos en las campañas de planificación 
familiar y de la aparición de anticoncepti-
vos modernos, y que siguen teniendo gran-
des repercusiones físicas, psicológicas y 
sociales en la familia. La anticoncepción de 
emergencia (AE) aparece como una herra-
mienta útil. Se inició alrededor de los años 
60 como tratamiento para evitar embarazos 
y por consecuencia abortos que se presen-
taban como producto de una violación. En 
1974, Yuzpe y col. reportaron el uso pos-
coital de altas dosis de estrógenos y proges-
tinas combinadas en anticonceptivos orales 
como un método efectivo de AE. Este es-
tudio usaba 1.0 mg de norgestrel (NG) con 
0.1 mg de etinilestradiol (EE) y se defi-
nió como régimen de tratamiento cono-
cido como el “método de Yuzpe”, que ha 
sido usado selectivamente durante los úl-
timos 30 años.1 Durante este tiempo han 
ido apareciendo otros métodos también 
efectivos, como el levonorgestrel (LNG) 
y la mifepristona (MFP), cada uno con su 
modo de acción, ventajas y desventajas 

que más adelante serán mencionados.
En Estados Unidos (EE. UU.) se estima 

que alrededor de la mitad de los 3.5 mi-
llones de embarazos no deseados que ocu-
rren por año podría evitarse si se pudiera 
adquirir y usar fácilmente la AE.2,3 Una 
pareja fértil tiene un 25% de posibilidades 
de embarazo con un curso de relaciones se-
xuales repetidas sin protección durante un 
ciclo menstrual. Una sola relación sexual 
sin protección que ocurra uno o dos días 
antes de la ovulación se asocia a un 8% de 
riesgo de embarazo.4,5 Además, si la mujer 
se encuentra entre los 19 y 26 años de edad, 
grupo en el cual la fertilidad alcanza su pico 
máximo, el riesgo de embarazo puede ele-
varse hasta un 50%.6 El uso inmediato de la 
AE puede reducir el riesgo de embarazo al 
1 o 2%, tomando en cuenta que la efectivi-
dad depende del régimen usado y del tiem-
po transcurrido entre la relación sexual no 
protegida y el uso del tratamiento. La AE 
está aprobada por la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS), la Federación In-
ternacional de Planificación de la Familia 
(IPPF) y las agencias reguladoras de la 
mayoría de los países incluyendo la Food 
and Drug Administration (FDA). Actual-
mente se la conoce como anticoncepción 
de emergencia, píldora del día después, 
método de Yuzpe, anticoncepción poscoi-
tal, etc. Su uso se ha difundido amplia-
mente, aunque la discusión acerca de su 
modo de acción ha sido tema de contro-
versia.

17
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DEFINICIÓN E INDICACIONES

La AE abarca aquellos métodos que las mu-
jeres pueden utilizar hasta cinco días des-
pués de una relación sexual no protegida 
con el fin de evitar un embarazo no deseado 
y su eficacia depende de la rapidez con que 
sea aplicada; cabe recalcar que debe usar-
se como método de emergencia, mas no en 
forma regular. Las indicaciones o razones 
para considerar el uso de la AE son las si-
guientes:7 relación sexual sin uso de un 
método anticonceptivo; ruptura, filtración o 
deslizamiento del condón masculino; apli-
cación incorrecta, desplazamiento o remo-
ción temprana del diafragma; olvido de una 
o más píldoras anticonceptivas: inserción 
incorrecta, deslizamiento o mal uso del 
condón femenino; falla en la práctica del 
coitus interruptus; expulsión parcial o to-
tal del dispositivo intrauterino; exposición 
a un posible teratógeno; casos de violación 
si la víctima no está usando un método an-
ticonceptivo. La OMS ha ampliado estas 
indicaciones y recomienda el uso de la AE 
cuando no se utilizó un método anticoncep-
tivo durante las relaciones sexuales dentro 
de las 120 horas anteriores; cuando hubo 
falla o uso incorrecto de un método anti-
conceptivo dentro de las 120 horas anterio-
res, como en casos de rotura, deslizamiento 
o uso incorrecto del preservativo, omisión 
de tres o más comprimidos de anticoncep-
tivos que contienen 30-35 mcg de EE o dos 
o más comprimidos de anticonceptivos que 
contienen 20-25 mcg de EE, toma de píl-
dora con solo progestina o minipíldora más 
de tres horas tarde, colocación más de dos 
semanas tarde de anticonceptivo inyectable 
de acetato de medroxiprogesterona de de-
pósito (AMPD); deslizamiento, rotura, des-
garro o remoción temprana de un diafrag-
ma o un capuchón cervical; retiro, retraso 

en la colocación o eliminación temprana de 
un parche cutáneo anticonceptivo o anillo 
vaginal; fallo en la práctica de coitus in-
terruptus, con eyaculación en la vagina o 
en los genitales externos; fallo en el uso de 
un espermicida antes de la relación sexual; 
error de cálculo en el método de abstinen-
cia periódica o falta de abstención en el día 
fértil del ciclo; expulsión de un dispositivo 
intrauterino.8 

TIPOS DE ANTICONCEPTIVOS DE 
EMERGENCIA

Anticonceptivos combinados 
orales
Régimen de Yuzpe. El primer estudio rea-
lizado en los años 70 por Yuzpe y col. pro-
puso el uso de dos dosis de una combina-
ción de anticonceptivos combinados orales 
que contenían 100 mcg de EE y 1.0 mg de 
NG. Este tratamiento aprobado por la FDA 
consta de dos tabletas que se administran 
con un intervalo de 12 horas entre una y 
otra toma (un total de cuatro tabletas).9,10 
Actualmente se emplean dos dosis de 100 
mcg de EE más 500 mcg de LNG, cada 
una separada por un intervalo de 12 horas. 
Están disponibles en dosis exactas (Tetra-
gynon®, PC4®). Otra opción es utilizar -por 
cada dosis- cuatro píldoras de anticoncep-
tivos combinados orales que contengan 30 
mcg de EE y 150 mcg de LNG (Microgy-
non®, Annulette®, Norvetal®, Nordette®, 
Lofemenal®).

Anticonceptivos orales con 
progestinas solas
Régimen de levonorgestrel. Se usan dos 
dosis de 750 mcg de LNG, cada una se-
parada por un intervalo de 12 horas, aun-
que también se puede usar 1.5 mg como 
dosis única, lo que es igualmente efectivo 
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que por separado. Actualmente se pueden 
encontrar productos específicos con la do-
sis exacta (Postinor-2®, Glanique®, Tace®, 
Norlevo®, Plan B®, Inmediat-N®, Levone-
lle-2®, Vikela®, Vika Pozato®, Pilen®), pero 
se puede remplazar también cada dosis por 
25 píldoras de 30 mcg de LNG cada una, 
usualmente utilizadas para anticoncepción 
en la lactancia (Microlut®, Microval®, Nor-
geston®).

Antiprogestinas
Mifepristona. Conocida como RU-486, es 
un antagonista de los receptores de proges-
terona que se puede administrar en las 72 
horas siguientes a una relación sexual no 
protegida, teniendo igual o mayor efectivi-
dad que los regímenes anteriormente men-
cionados y con menos efectos secundarios. 
Una sola dosis de 10 mg de mifepristona 
(MFP) usada en fase folicular del ciclo 
menstrual retrasa el aumento del nivel de 
estrógenos y el pico de hormona luteinizan-
te (LH), pero no tiene un efecto en el cre-
cimiento endometrial durante el periodo de 
implantación.11 El modo de acción princi-
pal de MFP es la inhibición de la ovulación 
antes que la inhibición de la implantación.12 

Acetato de ulipristal. Es un fármaco 
aprobado como anticonceptivo de emer-
gencia por la Agencia Europea del Me-
dicamento (EMA) en 2009. El acetato 
de ulipristal (AUP) es un derivado de la 
19-norprogesterona, con una sustitución 
11β-aril, similar a la MFP. Se considera un 
modulador selectivo del receptor de pro-
gesterona con actividad predominantemen-
te antiprogestagénica, que puede retrasar 
la ovulación hasta cinco días. Parece ser 
efectivo en la fase folicular temprana, in-
clusive cuando los niveles de LH empiezan 
a ascender, aunque no han llegado aún a su 
pico máximo, momento en que la AE con 

LNG podría ya no ser efectiva para inhi-
bir la ovulación. Este método consta de un 
comprimido que contiene 30 mg de AUP, 
cuyo uso como anticonceptivo de emergen-
cia consiste en la toma de un comprimido 
dentro de las siguientes 120 horas tras una 
relación sexual sin protección o por fallo 
del método anticonceptivo utilizado.13

Dispositivos intrauterinos
La inserción de un dispositivo intrauterino 
(DIU) con cobre hasta 5 días después de 
una relación sexual sin protección ha de-
mostrado ser un método muy eficaz para 
prevenir un embarazo no deseado. Varios 
estudios han puesto en evidencia que su in-
serción es más efectiva que el uso de los 
anticonceptivos hormonales, reduciendo 
el riesgo de embarazo en más del 99% de 
casos.14 Este método está indicado cuando 
han pasado más de 72 horas de una relación 
no protegida y sobre todo cuando la mu-
jer desea continuar usando el dispositivo 
como método anticonceptivo regular. No 
es adecuado para todas las mujeres, sobre 
todo en las que están expuestas al riesgo de 
contraer infecciones de transmisión sexual 
(ITS), lo cual pudiera favorecer una infec-
ción pélvica y ser causa de infertilidad si no 
recibe tratamiento adecuado.

Danazol
El danazol (DNZ) es un esteroide semisin-
tético derivado de la 17-α-etiniltestostero-
na. Rowlands y col. reportaron el uso del 
DNZ como AE. La tasa de embarazo fue del 
6%, pero la incidencia de efectos secunda-
rios como náusea y vómitos resultaron más 
bajos que con el método de Yuzpe.15 Zuliani 
y col. publicaron que las tasas de embarazo 
con DNZ como AE fueron 1.7 y 0.8% para 
dosis de 800 y 1200 mg, respectivamente.16 
Los resultados del más reciente estudio fue-
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ron desalentadores, con una tasa de emba-
razo de 4.7%,17 lo cual es menos óptimo en 
relación al método de Yuzpe  y MFP, por lo 
que su uso se ha descontinuado.

EFECTIVIDAD

En este apartado se hace referencia sola-
mente a la efectividad relacionada con los 
métodos anticonceptivos hormonales, ya 
que son los de mayor efectividad, fáciles de 
conseguir y/o administrar, con menos efec-
tos secundarios y por lo tanto los más usa-
dos actualmente. El uso de la AE hormonal 
reduce el riesgo de embarazo en alrededor 
de 75%,18,19 esto no significa que el 25% de 
las mujeres que usan AE hormonal queda-
rán embarazadas; es decir, si 100 mujeres 
tienen una relación sin protección durante 
la segunda o tercera semana de su ciclo, 
cerca de 8 podrían embarazarse, pero si 
usan AE hormonal solo 2 podrían embara-
zarse, lo que da una reducción del 75%. El 
tratamiento recomendado es una dosis den-
tro de las 72 horas después de una relación 
sin protección y una segunda dosis 12 ho-
ras después de la primera dosis. Un estudio 
de la OMS encontró que la efectividad del 
método declinaba significativamente con el 
incremento del retraso entre la relación sin 
protección y el inicio del tratamiento.20,21 
Cuando el método se usa dentro de las 72 
horas, la tasa estimada de embarazo es de 
1.1 a 1.3% para el LNG y alrededor de 
3.2% para el método de Yuzpe. Por lo tanto, 
el método de Yuzpe disminuye el riesgo de 
embarazo solamente entre el 57 y el 75%, 
comparado con el régimen de LNG que 
previene alrededor del 85% de los embara-
zos estimados.9,21-26 Se ha comprobado que 
los dos regímenes se pueden usar 4 a 5 días 
después de la relación no protegida, pero 
con menor eficacia; por lo que se recomien-

da administrar lo antes posible después de 
aquella.9,21,24 Un metaanálisis comparó el 
uso del AUP versus LNG como AE y mos-
tró que, en un mismo intervalo de tiempo, 
los rangos de embarazo en las pacientes es-
tudiadas fueron de 0.9-1.4% con AUP ver-
sus 2.2-2.5% con LNG, con una diferencia 
estadísticamente significativa. En este me-
taanálisis 97 mujeres recibieron AUP entre 
las 72 y 120 horas después de una relación 
sexual sin protección, sin registrarse em-
barazos en ninguna de ellas; en contraste, 
de las 106 mujeres que utilizaron LNG en 
el mismo periodo de tiempo tres resultaron 
embarazadas. Sin embargo, de lo anotado, 
en razón del tamaño pequeño de la muestra 
en el periodo de estudio, estos resultados no 
fueron estadísticamente significativos y de-
ben ser contrastados con estudios de mayor 
tamaño.27

MECANISMO DE ACCIÓN

Muchos estudios han demostrado que el 
uso de AE hormonal puede inhibir o retra-
sar la ovulación.28,29 Este mecanismo de ac-
ción puede explicar la efectividad cuando 
estos métodos son usados durante la prime-
ra mitad del ciclo menstrual, antes que la 
ovulación ocurra. Es sabido que el método 
de Yuzpe puede parcial o totalmente supri-
mir el pico de LH y si es administrado en el 
tiempo apropiado podría inhibir la ruptura 
folicular.30 Otros estudios han evidenciado 
el mismo efecto con LNG y MFP.31 Así, 
pruebas con LNG en ratas y monas Cebus 
demuestran que no existe efecto sobre la 
implantación y no afecta la tasa de embara-
zo cuando se ha producido la liberación del 
óvulo después de la administración del mé-
todo.30 Ocho estudios que usaron el método 
de Yuzpe describieron que la toma después 
de una relación sin protección que ocurría 
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tempranamente en el ciclo menstrual deter-
minaba una efectividad estimada de 81% 
y se veía disminuida al 17% cuando la re-
lación sexual ocurría en la segunda mitad 
del ciclo. Este dato mantiene la hipótesis de 
que el mecanismo primario de acción de la 
AE hormonal es retrasar o inhibir la ovu-
lación más que inhibir la implantación del 
huevo fertilizado.32 Se ha demostrado que 
la AE hormonal no produce cambios en el 
endometrio, en tanto sí produce alteración 
del moco cervical y puede modificar el 
transporte y la vitalidad de los espermato-
zoides.33-37 Por su parte, AUP y MFP, por ser 
antiprogestinas con estructuras químicas si-
milares, retrasan la ovulación y determinan 
efectos endometriales que pueden afectar la 
implantación, lo que puede contribuir para 
su eficacia. Se debe resaltar que una desven-
taja de las antiprogestinas es que el retraso 
en la ovulación puede ocasionar también 
un retraso en la menstruación siguiente; los 
ensayos aleatorizados han mostrado que la 
siguiente menstruación, después de la AE 
con AUP, se produce en una media de 2.1 
días más tarde de lo esperado.38 

EFECTOS ADVERSOS

Alrededor del 50% de las mujeres que to-
man AE hormonal experimenta náusea y el 
20% vómito.18,20 Si el vómito ocurre den-
tro de las 2 horas siguientes después de la 
toma, se recomienda repetir la dosis. Los 
regímenes combinados de estrógeno y pro-
gestina causan más náuseas que el AUP o el 
LNG.39 Un estudio realizado en más de un 
millón de mujeres tratadas con AUP como 
AE reportó tasas de náuseas de 12%,40 en 
tanto los regímenes de LNG de dosis úni-
cas y fraccionadas tienen tasas similares 
de náuseas y vómitos (náuseas, hasta 24%; 
vómitos, hasta 9%).41 Algunos autores re-

comiendan la toma de metoclopramida pre-
vio al tratamiento para atenuar la náusea y 
el vómito asociados con el uso de los dis-
tintos regímenes.42 Sin embargo, parecería 
que los antieméticos no son necesarios para 
el control de la náusea tras el uso de AUP 
o LNG, pero sí pueden ser útiles para las 
mujeres que reciben regímenes combina-
dos de estrógenos y progestinas. Entre los 
efectos adversos también se ha descrito la 
presencia de cefalea, astenia y sensibilidad 
mamaria que no duran más de 24 horas. To-
dos estos síntomas se han visto más acen-
tuados en las mujeres que usan el método 
de Yuzpe que en las que usan LNG.22 Se ha 
reportado la presencia de goteo irregular 
(spotting); así, por ejemplo, en un ensayo 
realizado con LNG para AE, el 16% de las 
mujeres informó haber presentado spotting 
en la primera semana después de su uso. Un 
estudio que evaluó la administración de AE 
hormonal en 73.302 mujeres no demostró 
la asociación de efectos cardiovasculares, 
ni tampoco se reportaron casos de enfer-
medad tromboembólica.43 Aunque se han 
reportado casos de embarazo ectópico con 
el uso de AE, ningún estudio ha podido de-
mostrar que la tasa de embarazo ectópico 
aumente; por el contrario, se espera que el 
riesgo de embarazo ectópico disminuya, ya 
que el método es muy efectivo para preve-
nir el embarazo y debería ser menor en las 
mujeres que lo usan versus las que no lo 
usan.44

PRESCRIPCIÓN Y CONSEJERÍA

Es de mucha importancia una adecuada 
evaluación de la potencial usuaria de AE. 
Se debe establecer con exactitud la fecha 
de la última menstruación y descartar un 
posible embarazo actual. Una vez descar-
tado un embarazo, se debe evaluar si la 
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paciente se encuentra dentro del plazo en 
que el método a usar es efectivo. En gene-
ral, no existen contraindicaciones médicas 
para su uso y la relación riesgo-beneficio 
supera los posibles inconvenientes de usar 
el método. Se debe informar a la paciente 
sobre el uso adecuado del método elegido 
y la posible aparición de efectos adversos y 
cómo manejarlos. Hay que poner atención 
en la abstinencia o uso de preservativo en 
las semanas siguientes, puesto que si se 
mantiene actividad sexual la AE no brinda-
rá protección. La consejería sobre el uso de 
un método anticonceptivo regular debe ser 
primordial y se debe iniciar inmediatamen-
te en el caso de métodos de barrera o en la 
siguiente menstruación para efectos de pro-
gramar el uso de anticoncepción regular. 
Es indispensable anotar que la AE no debe 
ser usada como método anticonceptivo re-
gular, aunque no exista contraindicación 
para usos repetidos, si fuesen necesarios. 
La paciente debe saber que la menstruación 
no llega inmediatamente y que la AE hor-
monal no tiene efecto teratogénico sobre el 
embrión, en caso de producirse embarazo. 
Si experimenta un retraso menstrual mayor 
a una semana debe regresar para un control 
inmediatamente.44
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INTRODUCCIÓN

La lactancia y la leche maternas son 
los estándares normativos para la 
alimentación y nutrición infantil. 

Dadas las ventajas médicas y del desarro-
llo neurológico a corto y largo plazo de 
la lactancia materna, la nutrición infantil 
debe considerarse un problema de salud 
pública y no solo una opción de estilo de 
vida.1 Tanto la Academia Americana de 
Pediatría (AAP) cuanto la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) recomiendan 
que los infantes sean amamantados hasta 
por lo menos el primer o segundo año de 
vida.2,3 A pesar de que los beneficios de la 
lactancia sobre la madre y el niño se en-
cuentran fuera de discusión,  no más del 
35% de los infantes a nivel mundial recibe 
lactancia materna exclusiva durante los 
primeros cuatro meses de vida.4 En Ecua-
dor, hacia el año 2004, la consejería por 
parte de los organismos de salud para las 
madres sobre este tema alcanzó el 41%; 
y, al igual que en otros países latinoame-
ricanos, existen marcadas diferencias en 
cuanto a los datos obtenidos de manera 
epidemiológica, debido al contraste de 
etnias y estratos socioeconómicos exis-
tentes en las distintas poblaciones.5

De los 213 millones de embarazos que 
ocurren en el mundo (2012), se estima que 
aproximadamente el 40% -más o menos 85 
millones- fueron no planeados. A pesar de 

la alta demanda no satisfecha, el acceso a 
métodos de planificación familiar seguros, 
efectivos y asequibles son limitados o no 
existentes en mujeres con escasos recursos 
y especialmente aquellas que se encuentran 
en el periodo de lactancia posparto. Las 
nuevas opciones anticonceptivas que no 
requieran recursos complejos de prestación 
de servicios de salud o infraestructura pue-
den ser de gran ayuda para mujeres que de-
sean espaciar sus embarazos o limitarlos en 
el futuro. Durante los primeros seis meses 
posparto, la lactancia exclusiva proporcio-
na anticoncepción efectiva. Sin embargo, 
algunas mujeres no tienen la posibilidad de 
lactar exclusivamente. Una vez que la mu-
jer suspende la lactancia e incorpora otros 
alimentos o líquidos a la dieta del infante, o 
si inicia el sangrado menstrual, se encuen-
tra en riesgo de embarazo y debe considerar 
otras opciones anticonceptivas para lograr 
sus metas reproductivas. Además de los 
beneficios nutricionales, inmunológicos 
y psicoafectivos que brinda la lactancia 
materna, su práctica adecuada provee un 
control satisfactorio de la natalidad. El pe-
ríodo satisfactorio ideal va de los 18 a los 
23 meses, ya que en ese lapso disminuyen 
los riesgos tanto para la madre como para 
el feto. La Conferencia de Consenso reali-
zada en Bellaggio en 1988, señala que la 
amenorrea producida por la lactancia es un 
método apropiado para el control de la fer-
tilidad y enfatiza que debería ser incluido 
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en los programas naturales de planificación 
familiar, especialmente en los países en 
vías de desarrollo.6 Sin embargo, su efica-
cia es del 98% según la OMS por lo que es 
una responsabilidad médica ofrecerles mé-
todos anticonceptivos eficaces. Cada año, 
más mujeres se asesoran sobre el método 
anticonceptivo ideal, inclusive durante el 
período de embarazo, con el único objetivo 
de estar seguras de que están protegidas de 
un embarazo no planificado en los meses 
siguientes al parto. 

TRANSICIÓN ENDOCRINA DEL 
EMBARAZO A LA LACTANCIA

La gestación, el parto y la lactancia mater-
na son procesos íntimamente coordinados. 
Durante el embarazo ocurren dos comple-
jos fenómenos: mamogénesis y lactogéne-
sis.7 Durante el parto, la caída brusca de los 
niveles de progesterona y la presencia de 
elevados niveles de oxitocina desencade-
nan el inicio de la lactancia. La secreción 
de leche materna comienza aproximada-
mente 3 a 4 días posparto y el principal de-
terminante de su producción a largo plazo 
es la succión del infante.8

Eventos durante el embarazo y 
la etapa perinatal
Mamogénesis. La mamogénesis se inicia 
alrededor de las primeras 6 a 8 semanas de 
gestación. Desde esta etapa, las glándulas 
mamarias empiezan a aumentar de tama-
ño, los pezones comienzan un periodo de 
alargamiento, pigmentación y erección. 
Durante la segunda mitad del embarazo, el 
tejido alveolar se diferencia en un epitelio 
secretor. De esta manera, al llegar el final 
del embarazo, los alvéolos se llenan de un 
material amorfo que consiste en proteínas, 
células descamadas y leucocitos. La estruc-

tura del estroma es reemplazada casi en su 
totalidad por tejido glandular antes del par-
to.8

Lactogénesis. La lactogénesis es el ini-
cio de la secreción de leche, incluye cam-
bios en el epitelio mamario y consta de 
dos fases. En humanos, la fase I ocurre 
aproximadamente a la mitad del embara-
zo y puede ser detectada con la medición 
en plasma de concentraciones de lactosa 
y α-lactalbumina. La fase II es el inicio 
de la producción copiosa de leche y ocu-
rre inmediatamente después del parto, 
por la caída brusca de los niveles de pro-
gesterona.9 

Al final del embarazo, los senos de la 
mujer entran en la etapa I de la lactogé-
nesis, que es cuando se produce el calos-
tro. En esta etapa los niveles de proges-
terona inhiben la producción de leche. Al 
momento del nacimiento, los niveles de 
prolactina se mantienen altos y los nive-
les de progesterona, estrógeno y lactóge-
no placentario caen repentinamente, lo 
que estimula la producción abundante de 
leche de la etapa II de lactogénesis.  La 
liberación de prolactina activa las célu-
las en los alvéolos para producir leche. 
Conforme el recién nacido lacta, se des-
encadena la liberación de oxitocina des-
de la neurohipófisis. Esto desencadena 
el movimiento de leche desde los senos 
hacia los ductos galactóforos y su propul-
sión hacia fuera de la glándula mamaria 
en un proceso conocido como galactoci-
nesis. La perpetuación de la lactancia en 
el periodo posnatal se encuentra a cargo 
de la prolactina y el cortisol. La prolactina 
alcanza el nivel máximo de una mujer no 
embarazada a las 2-3 semanas posparto y, 
en mujeres que no amamantan, en quince 
semanas reanudarán la ovulación y sus 
menstruaciones por déficit de prolacti-
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na.8 Existen otras hormonas implicadas 
en este complejo proceso: el lactógeno 
placentario y la somatotropina coriónica 
que, junto a la prolactina, actúan como 
hormonas circulantes o como factores 
parácrinos/autócrinos durante el embara-
zo para estimular o inhibir varias etapas 
en la formación y remodelamiento de 
nuevos vasos sanguíneos, incluyendo la 
proliferación de células endoteliales, mi-
gración, producción de proteasas y apop-
tosis.10 Por otro lado, los factores de cre-
cimiento insulinosímiles I y II aumentan 
los niveles de caseína y regulan la lacto-
génesis prolactino-dependiente.11

EFECTOS DE LA LACTANCIA 
SOBRE EL RETORNO DE LA 
FERTILIDAD

En sí misma, la lactancia tiene un efec-
to anticonceptivo en mamíferos y es un 
factor de vital importancia para obtener 
un adecuado tiempo intergenésico y un 
control del tamaño familiar en países en 
vías de desarrollo.7,12 Sin embargo, van 
der Wijden y colaboradores,13 en una am-
plia revisión, concluyeron que no existen 
pruebas de que el amamantamiento sin 
suplementos a la dieta del niño convierta 
a la lactancia en un método confiable de 
anticoncepción en los meses posteriores 
al nacimiento. Esta aseveración se basa 
en que, a pesar de que la lactancia ma-
terna resulta en amenorrea, con el con-
secuente retraso en la fertilidad, este re-
traso no se puede predecir o detectar con 
confiabilidad. El método de amenorrea de 
la lactancia (MELA) es el uso informa-
do de la lactancia materna como un mé-
todo anticonceptivo intencional, sin uso 
de suplementos en la dieta del niño du-
rante seis meses. El objetivo es aumentar 

la confiabilidad de la lactancia materna 
como método anticonceptivo.13 Su acción 
anticonceptiva se ejerce a través de va-
rios mecanismos fisiológicos, que se ex-
ponen a continuación.

Actividad ovárica durante la 
lactancia
Durante las fases más tardías del emba-
razo, las concentraciones plasmáticas de 
esteroides secretados por la placenta de-
tienen la secreción de gonadotropinas, con 
la consecuente supresión del desarrollo fo-
licular ovárico, de tal manera que solo se 
encuentran pequeños folículos al momento 
del parto. En mujeres que amamantan, el 
retorno de la actividad ovárica puede tar-
dar muchos meses.14-18 Más aún, cuando el 
crecimiento folicular se reinicia, usualmen-
te no es acompañado por ovulación y tanto 
el crecimiento cuanto la regresión folicular 
asociados con incrementos y decrementos 
de estradiol e inhibina B, pueden presentar-
se por varios meses.12,19 Cuando la ovula-
ción se reasume, usualmente se asocia con 
un cuerpo lúteo inadecuado productor de 
bajas concentraciones de progesterona y, 
finalmente, los ciclos ovulatorios normales 
se reinician.12 Así, el patrón de actividad 
ovárica en las fases más tardías de la lactan-
cia se asemeja al que ocurre en la mujer que 
no amamanta.12 Los folículos recién empie-
zan a desarrollarse durante las fases más 
tardías de la amenorrea y son funcionales 
en términos de producción de estradiol (en 
pocas cantidades) e inhibina B.12,15,19,20

Secreción de gonadotropinas y 
sensibilidad a los esteroides
Hacia las seis semanas posparto en mujeres 
que amamantan, los valores plasmáticos de 
la hormona foliculoestimulante (FSH) se 
encuentran normalmente dentro del rango 
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folicular del ciclo menstrual normal,12,21 
pero el crecimiento folicular puede perma-
necer suprimido por un tiempo considera-
ble luego de esto. Sin embargo, ya que las 
concentraciones plasmáticas de estradiol e 
inhibina son bajas (dentro del rango pos-
menopáusico), las concentraciones de FSH 
durante la lactancia se esperarían que fue-
sen tan altas como en las mujeres posme-
nopáusicas. No obstante, la FSH es mucho 
más baja de lo que se esperaría. La razón 
de esto no se encuentra claramente estable-
cida, pero podría relacionarse con un com-
portamiento hipotalámico reducido.12,21

Durante la lactancia temprana, la se-
creción pulsátil de hormona luteinizante 
(LH) se encuentra ausente.12,22 En un ini-
cio, esto probablemente se relacione con 
la inhibición crónica de la síntesis de LH 
en la pituitaria durante el embarazo (con 
el consecuente contenido de menos del 
1% de lo normal de LH en la adenohipófi-
sis al momento del nacimiento),12, y con el 
efecto de retroalimentación negativa del 
estradiol y la progesterona placentarios, 
los cuales inhiben la secreción pulsátil de 
la hormona liberadora de gonadotropinas 
(GnRH).12 Conforme progresa la lactan-
cia, la secreción pulsátil de LH/GnRH 
regresa, pero el patrón es errático y no se 
incrementa hasta el intervalo sostenido 
de pulsos de 60 a 90 minutos requerido 
para generar la secreción folicular nor-
mal de esteroides.12,22 Por ende, la falta de 
un patrón consistente de secreción pulsátil 
de LH es el factor crucial en la falta de la 
progresión de la actividad ovárica normal. 
Una vez que el crecimiento folicular se re-
establece, la ovulación es inducida por la 
liberación de LH preovulatoria causada por 
la GnRH liberada en respuesta a los efectos 
de retroalimentación positiva del estradiol 
en el hipotálamo.12 Esta retroalimentación 

positiva del estradiol está reducida o ausen-
te en mujeres que amamantan.12 Inclusive, 
la retroalimentación negativa del estradiol 
suprime la secreción de LH por acción di-
recta sobre la pituitaria, y la secreción pul-
sátil de LH por la supresión de la liberación 
de GnRH se encuentra incrementada.12 Mc-
Neilly23 sostiene que, por lo menos durante 
los primeros cuatro meses de lactancia, el 
estímulo de succión actúa incrementando el 
efecto de retroalimentación negativa del es-
tradiol. El mecanismo por el cual la sensi-
bilidad del estradiol se encuentra incremen-
tada es desconocido.12 Estudios realizados 
en ovejas por Rawson y colaboradores24 
apuntan hacia zonas en el tallo encefálico 
que afectan la liberación de noradrenalina 
relacionada con la GnRH liberada para in-
ducir la secreción de LH preovulatoria. Así, 
este puede ser un sitio para la supresión de 
la retroalimentación positiva del estradiol 
sobre la secreción de LH en relación con 
la succión.12

Prolactina, dopamina y opioides
Tras el parto, la caída de los niveles de 
estrógenos y progesterona permite que 
la prolactina inicie la producción de le-
che en las células acinares. Los nive-
les elevados de prolactina que ocurren 
durante el amamantamiento inhiben la 
secreción pulsátil de GnRH desde el 
hipotálamo.7,25 Esto consecuentemente 
interfiere con el eje hipotálamo-hipófi-
sis-ovario (HHO), evitando la secreción 
de estrógenos y la ovulación. Con el 
destete, los niveles de prolactina caen 
y la ovulación se reasume entre 14 a 30 
días.7,25 La actividad de las neuronas 
dopaminérgicas tuberoinfundibulares 
del núcleo arcuato (NDTINA), la prin-
cipal fuente de dopamina que normal-
mente suprime la secreción de prolactina, 
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está disminuida durante la lactancia.12 
Esto ocurre como resultado de un aumen-
to de la entrada de opioides inducida por 
la succión, particularmente la dinorfina y 
las encefalinas, hacia las NDTINA, con 
un aumento en la β-endorfina en las neu-
ronas dopaminérgicas tubero-hipofisia-
rias (NDTH), las cuales también tienen 
un rol en el control de la secreción en 
las ratas.12,26 En las mujeres, la prolacti-
na permanece bajo una fuerte inhibición 
dopaminérgica durante la lactancia, ya 
que el tratamiento con un antagonista 
dopaminérgico (metoclopramida) induce 
liberaciones masivas de prolactina, algu-
nas veces mayor que la liberada en res-

puesta a la succión en estas mujeres.12,27 
Estudios conducidos por Tay y colabora-
dores,27 evidenciaron un incremento en la 
LH después de administrar naloxona en 
mujeres que amamantan y que ya habían 
tenido concentraciones plasmáticas de 
estradiol elevadas indicativas de activi-
dad ovárica durante el tratamiento. Esto 
sugiere que la influencia de los opioides 
en la GnRH podría depender del tono se-
cretor de los esteroides.12 

Así, el MELA fomenta el amamanta-
miento como práctica anticonceptiva. La 
efectividad del método es dependiente de 
la intensidad y la frecuencia de succión 
por parte del infante y de la no introduc-
ción de alimentación complementaria 
(figura 1). Las mujeres amenorreicas que 
practican la lactancia materna exclusiva 
a intervalos regulares, tienen la misma 
protección anticonceptiva durante los 
primeros seis meses posparto como las 
mujeres que utilizan contraceptivos ora-
les combinados (98% de eficacia).7,28 El 
uso efectivo del método depende de al-
gunos puntos importantes: 1) los interva-
los regulares se definen como pausas no 
mayores a 4 horas entre alimentaciones 
durante el día o 6 horas en la noche; y 
2) la lactancia exclusiva significa que la 
alimentación suplementaria no excede el 
5-10% del suministro alimenticio total.7 
Como se mencionó previamente, y al 
igual que con otros métodos anticoncep-
tivos, las madres que amamantan deben 
recibir consejería de parte del personal 
sanitario para obtener la mayor eficacia 
posible. Los proveedores de salud deben 
ofrecer otro método de anticoncepción a 
las mujeres que deciden suplementar la 
lactancia o que han reiniciado sus mens-
truaciones antes de los 6 meses posparto.7

Figura 1. Algoritmo para la aplicación del 
Método de Amenorrea de la Lactancia 
(MELA). 1) El manchado (spotting) o 
sangrado durante las primeras 8 semanas 
(56 días) posparto no se considera un 
sangrado mensual; 2) los intervalos entre 
alimentaciones no deben exceder de 4 
horas durante el día y 6 horas durante 
la noche. La alimentación suplementaria 
y los líquidos no deben reemplazar el 
amamantamiento.14
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MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS 
HORMONALES Y NO 
HORMONALES EN LA LACTANCIA

Los métodos no hormonales de anticoncep-
ción, tales como los de barrera o los dispo-
sitivos intrauterinos (DIU), son de prime-
ra elección para madres que amamantan,7 
debido a que existe controversia sobre los 
posibles efectos adversos de las hormonas 
(sobre todo de los anticonceptivos combi-
nados) sobre la calidad y la cantidad de la 
leche y sobre la salud del lactante; sin em-
bargo, este grupo de opciones anticoncepti-
vas es el menos eficaz, con un promedio de 
25% de falla, según los Criterios médicos 
de elegibilidad de la OMS para el uso de 
métodos anticonceptivos.28

Dispositivos y sistemas 
intrauterinos
Los dispositivos intrauterinos (DIU) o sis-
temas intrauterinos (SIU) se encuentran en-
tre los métodos anticonceptivos más efica-
ces y seguros durante la lactancia materna 
(mayor al 99%, según los Criterios médicos 
de elegibilidad de la OMS).28 Los DIU dis-
ponibles en la actualidad pueden contener 
cobre o progestágenos. El DIU de cobre ac-
túa como un espermicida funcional. Los io-
nes de cobre liberados desde el dispositivo 
interfieren con la movilidad espermática y 
crean una reacción inflamatoria por cuerpo 
extraño que resulta en un endometrio esper-
micida. Además, los iones de cobre inhiben 
la penetración de los espermatozoides en el 
óvulo, debido a que las enzimas acrosómi-
cas que se necesitan para disolver la zona 
pelúcida no se activan en su presencia.29 
En contraste, el SIU liberador de levonor-
gestrel (SIU-LNG) trabaja engrosando el 
moco cervical, haciéndolo impermeable 
al esperma; inhibe la motilidad y función 

del esperma dentro del útero y las trompas 
de Falopio, previniendo la fertilización y 
suprime el crecimiento endometrial.28,29 A 
pesar de estos otros efectos de la progesti-
na en el endometrio, los niveles son insufi-
cientes como para afectar la ovulación. Su 
recubrimiento plástico también induce una 
reacción inflamatoria tipo cuerpo extraño, 
que es espermicida.29 Sabemos que, en ge-
neral, los métodos que contienen solo pro-
gestina no afectan la calidad o cantidad de 
la leche materna. En las usuarias del SIU-
LNG, aproximadamente el 0.1% de la do-
sis de levonorgestrel es transferida al bebé 
durante la lactancia materna.30 Sin embar-
go, Shaamash y colaboradores,31 en un es-
tudio reciente, compararon la eficacia y la 
seguridad del SIU-LNG frente al DIU TCu 
380A durante la lactancia. Se enrolaron en 
el estudio 320 mujeres y se evaluaron los 
resultados en función del desempeño de la 
lactancia y el crecimiento y desarrollo del 
infante. No se reportaron embarazos en los 
grupos de estudio y no existieron diferen-
cias estadísticamente significativas en la 
ganancia de peso ni en el desarrollo psico-
motor en los lactantes, respecto del resto de 
la población.

Ha existido controversia sobre el riesgo 
de expulsión del DIU a causa de las con-
tracciones uterinas que pueden acompañar 
al amamantamiento.32-38 Berry-Bibee EN, et 
al., concluyeron que, en general, los riesgos 
de eventos adversos entre las usuarias del 
DIU, incluida la expulsión, el dolor y las 
extracciones, fueron similares o menores 
para las mujeres que amamantan, en com-
paración con las que no amamantan.39 

La colocación, inmediatamente después 
del parto, de un DIU tiene muchas venta-
jas, entre ellas la disminución en las tasas 
de embarazos no planificados y los cortos 
períodos intergenésicos, además de la segu-
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ridad de que no se altera la lactancia mater-
na ni el desarrollo de los lactantes. Es im-
portante que los profesionales del área de 
la salud incorporen en sus prácticas tiempo 
suficiente para una consejería adecuada so-
bre los métodos anticonceptivos en general, 
principalmente durante el posparto. La re-
comendación es que se inicie con los más 
efectivos (LARC) y se aborden tanto bene-
ficios como posibles riesgos.40 

Esterilización tubárica
Muchas mujeres escogen la esterilización 
posparto debido a que la cirugía puede 
convenientemente ser realizada durante su 
estancia hospitalaria. Así, Vytiska-Binstor-
fer34 estudió 64 mujeres en los días siguien-
tes a la esterilización tubárica posparto para 
evaluar sus posibles efectos en la produc-
ción de leche. A pesar de que, comparada 
con la cantidad de leche producida en em-
barazos anteriores, su secreción durante el 
estudio es menor en los días 6 y 7 posparto; 
estas diferencias no fueron estadísticamen-
te significativas. En consecuencia, la esteri-
lización tubárica es un método seguro para 
practicarse durante el puerperio y la lactan-
cia. Si la ligadura tubárica se realiza usan-
do anestesia general, la madre debe ama-
mantar justo antes del procedimiento con 
el objetivo de minimizar el tiempo durante 
el cual el infante no se alimenta, y luego 
puede reasumir la lactancia inmediatamen-
te después de la cirugía con las siguientes 
recomendaciones: 1) la madre debe estar 
despierta y alerta; 2) las benzodiazepinas 
de corta duración, relajantes musculares, 
agentes inhalatorios y anestésicos locales 
son relativamente seguros, pero la mepe-
ridina o el uso prolongado de diazepam 
deben evitarse.6,34,35 Es importante que el 
anestesiólogo tenga conocimiento de que la 
paciente está amamantando, con el propósi-

to de tomar la mejor decisión en la elección 
del anestésico.6

Métodos naturales
Los métodos naturales para planificación 
familiar pueden ser una opción anticon-
ceptiva para mujeres que amamantan y que 
prefieren este método. Estudios en secrecio-
nes cervicales en mujeres que están dando 
de lactar señalan que los cambios del moco 
que indican fertilidad son fiables durante la 
lactancia y que su registro debe llevarse de 
la manera usual.7,37 En un estudio de 419 
mujeres que amamantaron durante su puer-
perio y que evaluaron o registraron las ca-
racterísticas de su moco cervical cada día, 
Pérez37 observó que el 50% de las mujeres 
detectó moco hacia el cuarto mes, el cual 
fue notado aproximadamente dos meses 
antes de las primeras menstruaciones. Tam-
bién se observó que conforme las mujeres 
pasaban de lactancia exclusiva a parcial o a 
la introducción de alimentos, el número de 
días de moco cervical se incrementó.7 Sin 
embargo, la evidencia disponible indica 
que estos métodos están en el grupo de los 
menos eficaces, ya que dependen totalmen-
te de la usuaria para asegurar la prevención 
de un embarazo no planificado. 

Métodos de barrera
Los métodos de barrera y los espermici-
das son ampliamente utilizados entre las 
mujeres que amamantan en los Estados 
Unidos.41,42 Ensayos clínicos sobre la efec-
tividad de estos métodos han excluido a 
mujeres lactantes debido a la inherente sub-
fertilidad característica de este periodo. Los 
métodos de barrera y los espermicidas son 
generalmente menos efectivos que los DIU, 
la esterilización tubárica y los métodos hor-
monales; sin embargo, la doble protección 
conferida por el MELA y la anticoncepción 
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de barrera y los espermicidas probablemen-
te resulte en un efecto anticonceptivo acep-
table entre las mujeres que lactan.41 La lac-
tancia no es contraindicación para el uso de 
preservativos, diafragmas, capuchones cer-
vicales o espermicidas; e inclusive su uso 
puede ser favorable durante el periodo de 
hipoestrogenemia inducida por la lactancia 
(con posible sequedad vaginal y atrofia), en 
especial si un espermicida o lubricante es 
utilizado.41

Anticonceptivos hormonales 
combinados
La anticoncepción hormonal es de segun-
da elección durante el periodo de lactancia. 
Como se mencionó anteriormente, existe 
controversia sobre su uso, el tipo de anti-
conceptivo a utilizarse y sobre el momento 
óptimo para su inicio durante la lactancia 
materna. En general, se prefieren los anti-
conceptivos que contienen solamente pro-
gestina. En teoría, los anticonceptivos hor-
monales, especialmente los que contienen 
estrógenos, podrían afectar la lactancia a 
través de su efecto sobre la prolactina.43 Se 
ha planteado la hipótesis de que el volumen 
de la leche podría disminuir con el uso de 
estrógenos; no obstante, no se han demos-
trado que existan efectos deletéreos sobre 
el crecimiento o desarrollo del infante.44 
Sin embargo, en una importante y actuali-
zada revisión conducida por López y cola-
boradores,43 se establece que al momento la 
evidencia sobre cualquier método es muy 
limitada para establecer algún efecto so-
bre la calidad y la cantidad de la leche. El 
conocimiento actual es inadecuado como 
para realizar recomendaciones basadas en 
evidencia científica concerniente al uso de 
anticoncepción hormonal en mujeres que 
amamantan. La OMS45 clasifica a la anti-
concepción hormonal combinada en la lac-

tancia desde las seis semanas hasta los seis 
meses posparto como categoría 3. A pesar 
de que esto indica que los riesgos teóricos 
o demostrados usualmente son mayores 
que los beneficios de utilizar el método, 
la evidencia existente es inadecuada para 
dar soporte o refutar esta clasificación. De 
hecho, el estudio conducido por la OMS43 
encontró una disminución estadísticamente 
significativa en el volumen de leche, mas 
sin alteraciones en su contenido, desde las 
seis semanas posparto en las pacientes que 
recibieron anticoncepción oral combinada, 
en comparación con el grupo de pacientes 
que estaba recibiendo la píldora con pro-
gestina sola. No obstante, debido a la gran 
falta de seguimiento en el estudio, estos 
datos no pueden ser considerados fide-
dignos.43,46,47 El uso de anticonceptivos 
combinados orales (ACO), píldoras con 
progestina sola o DIU de cobre no afec-
taron la cantidad de leche o el crecimien-
to de los infantes hasta las 9 semanas en 
un estudio realizado en 40 mujeres al día 
42 posparto.46 Es interesante destacar que 
el Colegio Americano de Obstetricia y Gi-
necología (ACOG, por su sigla en inglés) 
sugiere que el uso de ACO puede permi-
tirse en mujeres que no amamantan, cuatro 
semanas después del parto, debido a que 
todas las mujeres (amamanten o no) en el 
periodo puerperal mantienen un estado de 
hipercoagulabilidad por algunos meses.47 
Esto se debería al efecto procoagulante de 
los estrógenos. En consecuencia, al existir 
la controversia sobre los potenciales efec-
tos adversos de los ACO y, ante la falta de 
evidencia científica certera, es aconsejable 
por el momento adoptar las recomendacio-
nes de los expertos en tecnología anticon-
ceptiva y evitar su uso durante la lactancia 
materna.
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Anticonceptivos con progestina 
sola
Los anticonceptivos con progestina sola, 
incluyendo los orales, inyectables, implan-
tes, anillos vaginales y sistemas intrauteri-
nos se encuentran entre los métodos hor-
monales preferidos durante la lactancia a 
partir de las seis semanas posparto.

Píldoras con progestina sola. Las píldo-
ras con progestina sola son un método efec-
tivo de anticoncepción. Ya que la ovulación 
es solamente inhibida en alrededor del 50% 
de los ciclos, el efecto sobre la fertilidad re-
cae en el engrosamiento del moco cervical, 
la disminución en la motilidad tubárica y 
en la atrofia endometrial.48,49 Como se men-
cionó anteriormente, existe una hipersensi-
bilidad del eje HHO a la retroalimentación 
negativa ejercida por los estrógenos y la 
progesterona. Sin embargo, Perheentupa 
y colaboradores estudiaron a 30 mujeres, 
9 de las cuales recibieron la píldora con 
neogestrel, 75 mcg por día, en quienes se 
realizaron determinaciones sanguíneas hor-
monales y ultrasonográficas a nivel ovári-
co. Los autores pudieron demostrar que el 
eje HHO durante la lactancia no es sensible 
a pequeñas dosis de progestinas y, en con-
secuencia, queda claro que la retroalimen-
tación negativa en mujeres que amamantan 
es específica de los estrógenos. A pesar de 
que no se observó supresión de la función 
pituitaria, la inhibina B pudo haber sido su-
primida en cierto grado por la píldora. Esto 
sugiere que las progestinas pudieran tener 
algún efecto directo local sobre el ovario y 
su función, que es independiente de la su-
presión natural causada por la lactancia en 
sí misma.

La mayoría de los expertos tradicional-
mente han retrasado el inicio de la anticon-
cepción hormonal hasta la sexta semana 
posparto, después de que la lactancia se 

encuentra bien establecida. Existe el ries-
go teórico de que proveer hormonas antes 
de las seis semanas posparto o antes de que 
la lactancia se encuentre bien establecida 
podría interferir con la lactancia óptima,7,43 
por la posible transmisión de pequeñas can-
tidades de esteroides al infante, aunque no 
existe evidencia de que la exposición tem-
prana a progestinas exógenas cause daño al 
lactante,50 ya que hay la posibilidad de in-
convenientes en la metabolización hepática 
de esteroides exógenos50-52 y una excreción 
inadecuada por vía renal.50 Sin embargo, 
se requieren más estudios para evaluar 
la seguridad y eficacia de la introducción 
temprana de progestinas durante la lac-
tancia.50, 53

Anticoncepción de emergencia. Las 
mujeres lactantes y en riesgo de embara-
zo son candidatas para anticoncepción de 
emergencia (AE) tras la falla de un méto-
do de barrera o cuando existió una relación 
sexual sin protección anticonceptiva. El le-
vonorgestrel (LNG) 1.5 mg en monodosis 
o en dos dosis de 0.75 mg cada una, con 
separación de 12-24 horas entre ellas, en un 
periodo de 72 horas después del coito sin 
protección, es el método de referencia para 
AE.54-57 Gainer y colaboradores54 estudiaron 
la farmacocinética del LNG 1.5 mg en doce 
mujeres lactantes y encontraron que esta 
hormona pasa rápidamente a la leche ma-
terna y alcanza su concentración máxima 
2-4 horas después de ingerido, con valores 
pico alrededor de la mitad respecto a las 
concentraciones máximas en el plasma ma-
terno; sin embargo, estos niveles en la leche 
declinaron rápidamente a menos del 27% 
de los valores pico a las 8 horas y al 9% a 
las 24 horas. En comparación con la dosis 
diaria estimada a ser ingerida por los infan-
tes (140 ng/día) cuyas madres usan píldoras 
con progestina sola para anticoncepción re-
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gular (30 mcg/día de LNG, Microlut®),58 la 
dosis ingerida estimada después de la AE 
con LNG fue diez veces mayor en el día 
de la toma (1.409 ± 450 ng para el interva-
lo de 0-24 horas después de la dosis) y de-
creció rápidamente a niveles equivalentes 
de la anticoncepción oral regular dos días 
después (135 ± 62 ng para el intervalo de 
48-72 horas después de la dosis).

En contraste con otras situaciones de 
exposición crónica de los lactantes a las 
progestinas, no se conoce hasta qué punto 
la cantidad de LNG administrada para AE 
puede afectar el metabolismo hepático o 
el eje hipófisis-tiroides, influenciando así 
la maduración de los centros neurales que 
regulan la función gonadal. Por lo tanto, 
como con toda medicación durante el em-
barazo, los riesgos deben sopesarse con los 
beneficios. En este caso, se debe tomar en 
cuenta el riesgo de embarazo basado en el 
tiempo transcurrido desde el parto, estado 
menstrual, lactancia y patrones de suple-
mentación, en función de decidir en qué ca-
sos la AE estaría indicada en primer lugar. 
Es interesante anotar que se recomienda 
a las mujeres que amamanten inmediata-
mente antes de la AE y que posteriormente 
descarten la leche por un periodo de por lo 
menos 8 horas, pero no más de 24 horas. 
Descartar la leche en las primeras 8 horas 
evita el “efecto de bolo” debido a la acu-
mulación de LNG en la leche.54,59,60 Prolon-
gar el intervalo más allá de 24 horas puede 
crear barreras innecesarias a los beneficios 
de la lactancia sobre la madre y el infante.54

Anticoncepción inyectable. Al igual que 
las píldoras con progestina sola, el uso de 
acetato de medroxiprogesterona de depósi-
to no afectaría el desarrollo del infante ni la 
calidad y cantidad de la leche materna. De 
hecho, su uso habitual podría incrementar 
la duración y cantidad de la lactancia,61,62 

actuando a través de liberación de prolac-
tina desde la adenohipófisis o impidiendo 
la secreción de los factores inhibidores de 
la prolactina desde el hipotálamo.63 Karim 
y colaboradores7 encontraron que su admi-
nistración 7 días posparto no se asocia con 
efectos adversos en la cantidad de leche o 
sobre la duración de la lactancia, pero los in-
fantes en el grupo en tratamiento presentan 
una mayor ganancia de peso que los sujetos 
del grupo control. Singhal y colaboradores 
concluyeron que el acetato de medroxipro-
gesterona utilizado como anticonceptivo en 
el posparto inmediato es un método seguro 
y eficaz que no afecta la producción de le-
che ni el desarrollo del infante.64 Puede ser 
administrada de manera segura a las dos o 
seis semanas posparto en una dosis de 150 
mg intramuscular profunda. La protección 
anticonceptiva total para mujeres lactantes, 
en quienes la ovulación no ocurre hasta por 
lo menos 12 semanas después del parto, 
se refleja en una tasa de embarazos en el 
primer año de 0.3%. K. Fotherby y cola-
boradores encontraron que tanto el acetato 
de medroxiprogesterona como el enantato de 
noretisterona podrían aumentar el volumen de 
la leche, pues los niños de madres que utiliza-
ban estos métodos tuvieron mayor aumento 
de peso que los del grupo control.64 A pesar de 
que son de los métodos más utilizados en mu-
jeres lactantes, aún falta evidencia para poder 
determinar que no tienen un efecto negativo 
en el crecimiento y desarrollo de los infantes, 
así como en el volumen y calidad de la leche. 

Implantes hormonales. Su mecanismo 
de acción es básicamente por inhibición de 
la ovulación.65,66 En un estudio realizado 
por Taneepanichskul y colaboradores67,68 
se evaluaron los efectos de etonorgestrel en 
implante (Implanon®) sobre los parámetros 
de lactancia y el crecimiento de los infantes 
en comparación con un DIU no hormonal. 
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Se observó que los niveles hormonales no 
afectaron la calidad ni la cantidad de la le-
che materna, ni tuvieron impacto sobre el 
crecimiento y el desarrollo de los infantes, 
a quienes se les hizo seguimiento hasta los 
2.5 años. De igual manera, los implantes 
subdérmicos anticonceptivos con LNG 
(Norplant®, Jadelle®,)30 han demostrado 
que su uso no afecta la duración de la lac-
tancia ni el crecimiento del infante en el pri-
mer año de vida y que el crecimiento hasta 
los seis años de edad fue similar entre los 
niños expuestos y no expuestos al LNG por 
la lactancia;69,70 pues se detectaron niveles 
muy bajos de LNG (0.15 ± 0.07 nml/L) en 
el plasma de los infantes amamantados por 
mujeres que utilizaron Norplant® durante el 
primer mes después de la inserción.69-74 Al 
igual que con los otros métodos hormona-
les,74-83 su inserción debe hacerse desde las 
seis semanas posparto. En un estudio de S. 
Averbach y colabradores83 se evaluó si la 
colocación inmediata posparto de un im-
plante de LNG se asociaba con diferencias 
en el crecimiento infantil en los primeros 
6 meses de vida del lactante, el inicio de 
la lactogénesis o la continuación de la lac-
tancia materna a los 3 y 6 meses en com-
paración con la inserción tardía entre 6 y 
8 semanas posparto. No se encontró aso-
ciación entre el momento de la colocación 
del implante de LNG y la alteración en el 
crecimiento del lactante, la lactogénesis o 
continuación de la lactancia. 

Anillos vaginales. El anillo vaginal72 es 
una estructura pequeña plástica y flexible 
que se inserta en la vagina como método 
anticonceptivo y tiene un mecanismo an-
ticonceptivo similar a la anticoncepción 
oral (píldora) pero debe colocarse una vez 
al mes. Los anticonceptivos hormonales 
combinados actúan mediante la supresión 
de las gonadotropinas. Aunque el princi-

pal efecto de esta acción es la inhibición 
de la ovulación, otras alteraciones incluyen 
cambios en el moco cervical (que aumen-
tan la dificultad de la entrada de esperma 
en el útero) y el endometrio (que reducen 
la probabilidad de implantación). El anillo 
vaginal ofrece una eficacia anticonceptiva 
alta,75 con una tasa acumulativa de emba-
razos no diferente del observado con DIU 
de cobre.75,76 A diferencia de otros métodos 
anticonceptivos hormonales, su uso no es a 
largo plazo, debido a la alta frecuencia de 
problemas vaginales como secreción, pru-
rito e incomodidad, problemas de sangra-
do, molestias urinarias, expulsión frecuente 
y dispareunia.74 Tras su colocación a las 
seis semanas posparto, su uso ha demostra-
do ser inocuo para el crecimiento y el de-
sarrollo del lactante, así como para la lac-
tancia; sin embargo, sus efectos colaterales 
sobre el bienestar materno, podrían limitar 
en cierta medida su aceptación por parte de 
las usuarias.77 

El anillo vaginal con progesterona (AVP) 
(PVR, por su sigla en inglés) es un anticon-
ceptivo controlado por la usuaria que ayuda 
a las mujeres en el periodo de lactancia y 
retrasa o limita el siguiente embarazo. El 
AVP libera de forma continua una dosis baja 
de progesterona reforzando el efecto inhi-
bitorio de la lactancia sobre la ovulación y 
previniendo así el embarazo. Las mujeres 
pueden iniciar el uso del anillo rápidamen-
te, hasta 4 semanas después del parto si el 
ciclo menstrual no ha reaparecido. Un solo 
anillo puede ser utilizado hasta por 3 meses 
y puede ser reemplazado hasta un año des-
pués del parto. En estudios clínicos el AVP 
tuvo una eficacia anticonceptiva de 98.5% 
mientras se utilizó de forma continua por 
mujeres que lactaban por lo menos cuatro 
veces al día, lo cual motivaba a las mujeres 
a amamantar regularmente. El AVP es se-
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guro tanto para las mujeres como para los 
infantes, con pocos efectos colaterales (al-
gunas mujeres reportan calambres abdomi-
nales, aumento de peso, turgencia mamaria 
y manchado transvaginal). Por el contrario, 
la mayoría de las mujeres reportan un alto 
grado de satisfacción y aceptación con el 
uso del anillo. Asimismo, investigaciones 
en desarrollo sugieren que las mujeres pue-
den experimentar otros beneficios además 
de su uso conveniente durante la lactancia, 
como la reducción en el riesgo de cáncer 
ovárico y de mama. A diferencia de otras 
opciones para la regulación de la fertilidad 
para uso durante la lactancia como el dispo-
sitivo intrauterino (DIU), el AVP se utiliza 
con el control de la mujer, lo que proporcio-
na una protección discreta contra el emba-
razo y da a la mujer la opción de colocarlo 
y removerlo convenientemente de acuerdo 
con su voluntad. Esto reduce la necesidad 
de un proveedor de salud con habilidades 
específicas o recursos a veces no disponi-
bles, como en las áreas rurales donde el ac-
ceso y la asequibilidad a servicios de salud 
de calidad son complicados.77-86 

CONCLUSIONES

Es necesario evaluar las necesidades de 
las mujeres que amamantan y su deseo de 
anticoncepción posparto durante el último 
trimestre del embarazo, con el propósito de 
realizar una adecuada elección del método 
anticonceptivo y el momento de su inicio. 
Las mujeres que están dando de lactar de-
ben recibir información respecto de que 
la alimentación suplementaria del recién 
nacido, el retorno de las menstruaciones 
y el alcanzar los seis meses posparto, se 
asocian con aumento en la fertilidad. Las 
preferencias anticonceptivas persona-
les y el estilo de vida también deben ser 

considerados al momento de escoger un 
método anticonceptivo. Es deseable en-
tregar información certera y oportuna so-
bre todas las alternativas anticonceptivas, 
en función de escoger un método que no 
tenga efectos sobre la lactancia o sobre 
el infante.
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INTRODUCCIÓN

Desde hace casi treinta años se ha 
registrado un descenso considera-
ble en las tasas de natalidad entre 

las adolescentes. Sin embargo, este descen-
so ha sido irregular, pues un 11% aproxi-
madamente de todos los nacimientos en el 
mundo se producen todavía entre jóvenes 
de 15 a 19 años, el 95% en países de in-
gresos bajos y medianos. Hace cinco años 
las estadísticas globales indicaban que la 
tasa media de natalidad mundial en ado-
lescentes de 15 a 19 años era de 49 por 
1.000 mujeres, lo que contrasta con tasas 
nacionales que oscilan ampliamente entre 
1 y 299 nacimientos por 1.000 mujeres, 
cuyas tasas más altas se registran en Áfri-
ca subsahariana. El embarazo en mujeres 
adolescentes continúa siendo una de las 
principales causas de mortalidad materna e 
infantil y contribuye de manera importante 
al mantenimiento del círculo de pobreza y 
enfermedad. Cabe en esta parte resaltar al-
gunas cifras de interés. Aproximadamente 
16 millones de mujeres de 15 a 19 años y 
1 millón de niñas menores de 15 años dan 
a luz cada año, la mayor parte en países de 
ingresos bajos y medianos. Este panorama 
empeora cuando se observa que la segunda 
causa de muerte entre mujeres adolescen-
tes de 15 a 19 años está representada por 
las complicaciones durante el embarazo y 
el parto a nivel global, pues anualmente 
3 millones de mujeres de 15 a 19 años se 

someten a abortos peligrosos. Además, los 
recién nacidos de madres adolescentes tie-
nen un mayor riesgo de morir, comparado 
con hijos de mujeres de 20 a 24 años. Se 
debe resaltar que los embarazos en mujeres 
adolescentes ocurren más frecuentemente 
en poblaciones pobres, con baja instrucción 
y preferentemente del área rural. En países 
pobres, más del 30% de las adolescentes 
son presionadas para contraer matrimonio 
antes de los 18 años y un 14% antes de los 
15 años. Esto dificulta más aún las posibili-
dades de desarrollo educativo y profesional 
de las adolescentes embarazadas y casadas 
prematuramente, pues muchas de ellas no 
saben cómo evitar el embarazo, no reciben 
educación sexual, desconocen sus derechos 
sexuales y reproductivos y no tienen acce-
so a métodos anticonceptivos. Todo esto 
redundará en menores oportunidades de 
desarrollo personal y profesional, mayor 
riesgo de complicaciones durante el em-
barazo y el parto, un riesgo aumentado 
de mortalidad materna e infantil, peso 
bajo al nacer y mayor morbilidad a largo 
plazo, con el consabido coste económi-
co y social para las jóvenes, sus familias 
y sus comunidades. Por todo lo anotado, 
entonces, será indispensable que las polí-
ticas públicas que exigen respeto para los 
derechos sexuales y reproductivos deben 
incluir regulaciones especiales que facili-
ten el acceso de las mujeres adolescentes 
a información y provisión de métodos de 
planificación familiar, con lo que se podría 
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mejorar el panorama de desarrollo personal 
y profesional de las mujeres adolescentes.1,2

ANTICONCEPCIÓN EN LA 
ADOLESCENCIA

Las indicaciones de los anticonceptivos 
hormonales, sobre todo en dosis bajas, en 
los extremos de la vida reproductiva, en el 
periodo premenárquico y en las adolescen-
tes, así como en la premenopausia, mues-
tran que su prescripción se justifica por la 
posibilidad de evitar un embarazo no de-
seado y facilitar una mejor calidad de vida 
para las usuarias, con un mayor apego a los 
métodos y una menor incidencia de efectos 
secundarios.3 Desde que apareció la prime-
ra píldora aprobada con altas dosis de hor-
monas y, por ello, con mayor prevalencia 
de efectos secundarios, las dosis han expe-
rimentado una reducción progresiva, junto 
con el desarrollo de compuestos con este-
roides mejorados. En la actualidad, la con-
centración de esteroides equivale al 1% de 
las dosis originales.4 Se han descrito benefi-
cios no relacionados con la acción anticon-
ceptiva de los anticonceptivos orales. Sus 
aplicaciones terapéuticas se enmarcan en el 
tratamiento de sangrados menstruales anor-
males, pérdidas excesivas de sangre y ane-
mia consecuente, dismenorrea, enfermedad 
inflamatoria pélvica, disminución de la in-
cidencia de embarazo ectópico, mastopatía 
benigna y dolor asociado a la endometrio-
sis.5 También podrían ser utilizados para el 
manejo de quistes funcionales, cáncer co-
lo-rectal, artritis reumatoidea, miomas ute-
rinos y estados hipoestrogénicos como la 
osteoporosis. Ciertas progestinas de última 
generación reducen el acné y el hirsutismo; 
así como, algunas han incursionado exito-
samente en la reducción del peso corporal 
y del síndrome premenstrual. Hallazgos 

epidemiológicos reportan disminución del 
cáncer de ovario y de endometrio, tanto con 
anticonceptivos hormonales con altas con-
centraciones de esteroides como con aque-
llos de baja concentración. La protección 
frente al cáncer de endometrio puede ser 
hasta del 50% y se la atribuye a la proges-
tina utilizada, pudiendo persistir este efecto 
protector hasta 20 años después de dejar de 
usar la píldora.6

MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS 
PARA LA ADOLESCENCIA

Abstinencia
Sin lugar a dudas es la mejor forma de 
evitar morbilidad. No produce efectos no-
civos, pero evidentemente no es la mejor 
forma de anticoncepción, especialmente 
en jóvenes. Inspirada en la filosofía taoís-
ta, puede incluir otras formas de expresión 
sexual, por ejemplo, abrazarse, tomarse de 
las manos, darse masajes, frotarse el cuer-
po, besarse y masturbarse mutuamente. No 
incluye la penetración ni la eyaculación. 
Puede ser tomada en cuenta como una op-
ción, tanto si no se han comenzado las rela-
ciones sexuales, cuanto si ya se lo ha hecho. 
Requiere mucha motivación y autocontrol, 
y son esenciales la comunicación y la coo-
peración de la pareja. Muchos cambian esta 
opción, en cuyo caso es necesario conside-
rar cómo prevenir las consecuencias de este 
comportamiento.

Métodos naturales
Las adolescentes no son las personas idó-
neas para utilizarlos, en razón de los fre-
cuentes trastornos del ciclo ovárico -ano-
vulación, fase lútea corta- que traen como 
consecuencia alteraciones menstruales y 
otros problemas que comprometen su efi-
cacia, ya de por sí baja. No obstante, es 
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posible que en algunas parejas sea la única 
opción disponible, en cuyo caso deben es-
tar muy motivadas para poder controlarse 
bien, algo difícil de lograr en la adolescen-
cia. El coitus interruptus o retiro y las du-
chas vaginales poscoito tampoco son reco-
mendables, pues tienen muy poca eficacia 
y aceptación por los jóvenes. Según datos 
de los Centros de Control y Prevención de 
Enfermedades (CDC), el coitus interruptus 
es el segundo método más utilizado entre 
los adolescentes, pues aproximadamente 
el 57% lo ha utilizado al menos una vez; 
sin embargo, por su limitada efectividad 
(22% de falla) y por la falta de protección 
en contra de infecciones de transmisión se-
xual (ITS), no es un método adecuado y se 
debe desincentivar su uso, dando prioridad 
a otros métodos más seguros.7

Métodos de barrera
Desde el punto de vista de lo ideal, son los 
más indicados pues son accesibles, baratos, 
seguros y solamente en muy raras ocasio-
nes producen efectos sistémicos desagra-
dables, como la alergia al látex. Otras ven-
tajas son su eficacia inmediata, el control 
por el propio usuario, su uso se inicia y se 
suspende fácilmente, y son adecuados para 
relaciones casuales y esporádicas, lo cual 
se adapta a las características de los adoles-
centes. Incluyen los condones masculinos 
y femeninos. La eficacia anticonceptiva de 
los métodos de barrera es alta cuando se uti-
lizan sistemática y correctamente. En estos 
casos, las tasas de embarazo oscilan entre 
3% para el condón masculino y el 7% para 
los espermicidas por cada acto sexual. El 
uso normal en la vida diaria, que no siem-
pre es sistemático y correcto, se denomina 
uso “típico” y se asocia a tasas de embarazo 
que oscilan entre un 12% para los condones 
masculinos y 21% para los espermicidas, 

pero pueden ser considerablemente supe-
riores en algunos entornos específicos. La 
ventaja del uso del condón es la protección 
no solamente frente a un embarazo, sino 
también de ITS, incluyendo el VIH, contra 
el cual se presenta como la única forma de 
prevención en una pareja sexualmente acti-
va. Es el método ideal en la adolescencia, 
donde se presenta con relativa frecuencia 
la posibilidad multicoital con parejas di-
ferentes. Sin embargo, el uso del condón 
disminuye en relaciones largas y cuando 
la pareja es considerada como la principal, 
debido a la percepción de un bajo riesgo de 
ITS.8 El acceso a estos métodos, especial-
mente el condón masculino, es mucho más 
fácil, pues los condones pueden obtenerse 
sin necesidad de receta médica y su cos-
to es accesible. La consejería adecuada es 
esencial para lograr que el uso de los méto-
dos de barrera por parte de los adolescentes 
sea efectivo; la mayoría, especialmente los 
condones, requieren de la participación del 
compañero y de aptitudes de negociación. 
La consejería debe hacer énfasis en la ne-
cesidad de una alta motivación por parte de 
las usuarias y sus parejas, confianza en sí 
mismos y autocontrol para poder utilizar 
eficazmente estos métodos. 

Anticoncepción hormonal
Los métodos anticonceptivos hormonales 
incluyen productos orales y no orales. Los 
productos orales son principalmente los an-
ticonceptivos combinados orales (ACO), 
pero ellos también incluyen las píldoras con 
progestinas solas (PPS) y la anticoncepción 
de emergencia. Los productos no orales, 
incluyen inyecciones, implantes, parches 
transdérmicos, anillo vaginal y el sistema 
intrauterino liberador de levonorgestrel 
(SIU-LNG). El desarrollo de nuevos pro-
ductos está enfocado en regímenes de ci-



294 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

clos extendidos, productos con bajas dosis 
de estrógeno, introducción de progestinas 
nuevas y sistemas de liberación no orales.

Anticonceptivos hormonales orales. Se 
consideran grandes las ventajas de los anti-
conceptivos orales (AO); así, su elevada efi-
cacia, buen control del ciclo, baja inciden-
cia de efectos adversos y un favorable perfil 
metabólico, sobre todo en las pacientes en 
quienes se dificulta establecer el tipo de an-
ticonceptivo oral que se les debe prescribir. 
Existen dos tipos de AO: los ACO que con-
tienen estrógeno y progestina y las píldoras 
con progestina sola (PPS) o minipíldoras. 
Los ACO constituyen el mejor tipo de píl-
dora para las adolescentes y jóvenes, salvo 
las que estén amamantando, porque el es-
trógeno puede disminuir la lactancia. Los 
AO no tienen efectos a largo plazo sobre 
la función o el desarrollo de los ovarios y 
no se han notificado complicaciones rela-
cionadas con la edad ni efectos colaterales. 
Tampoco afectan la fertilidad futura de la 
mujer. Tan pronto como la mujer deja de 
tomar la píldora, la fertilidad regresa rápi-
damente, lo cual podría ser importante para 
las jóvenes que por diferentes motivos de-
seasen quedar embarazadas. Los ACO re-
gistran una tasa de embarazo inferior al 1%, 
pero cuando se usan atípicamente la tasa es 
de aproximadamente 8%. Con la píldora 
las adolescentes tienen más control sobre 
su fertilidad, puesto que su uso no depende 
del acto sexual y puede usarse sin que el 
compañero ni sus padres lo sepan o sin su 
cooperación.

La consejería acerca del uso correcto de 
la píldora es particularmente importante 
para las adolescentes. El efecto anticoncep-
tivo desaparece tan pronto como se deja de 
tomar la píldora. Su uso es diario y si una 
joven no tiene relaciones sexuales regular-
mente, es posible que olvide tomarlas. Es 

frecuente que la suspenda después de rom-
per relaciones con el novio; en tanto, en el 
caso de reanudar las relaciones o iniciar 
unas nuevas, sin protección, puede correr 
el riesgo de quedar embarazada. Se reco-
mienda utilizar estrategias para facilitar la 
toma diaria en las adolescentes que eligen 
este método. Así, incluir la toma en activi-
dades de rutina diaria como el cepillado de 
los dientes, utilizar recordatorios tecnológi-
cos como alarmas del teléfono celular, apli-
caciones o mensajes de texto, etc. Algunos 
estudios que han evaluado la consistencia 
en la toma de la píldora han encontrado 
que las adolescentes olvidan, en promedio, 
tres píldoras por mes y que al menos 20-
30% de las adolescentes olvida una píldora 
cada mes. Las usuarias de anticoncepción 
hormonal oral que olvidan una o más 
píldoras por mes tienen tres veces más ries-
go de un embarazo no deseado, cuando se 
comparan con aquellas que las toman en 
forma consistente. Los efectos secundarios 
de la píldora, como náuseas, sangrado in-
termenstrual y aumento de peso, general-
mente son una preocupación permanente. 
De allí, el éxito de nuevos preparados que 
disminuyen o no aumentan el peso.

La selección de un AO en la adolescen-
te debe tener en cuenta las características 
individuales de la usuaria potencial. En ge-
neral, se debe preferir los AO de dosis baja. 
Los AO con contenido de 20-30 mcg de 
etinilestradiol (EE) son los más adecuados. 
En el caso de jóvenes con hipomenorreas 
o fenotipo hipoestrogénico se puede utili-
zar un AO con 35 o 50 mcg de EE, aunque 
estos últimos ya no son fáciles de encon-
trar en el mercado. Los productos con do-
sis bajas contienen entre 10 y 20 mcg de 
EE. Más allá de sus beneficios evidentes, el 
efecto de su uso sobre la densidad mineral 
ósea (DMO) es una preocupación en ado-
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lescentes; por lo menos un estudio mostró 
una reducción en la adquisición fisiológi-
ca de masa mineral ósea, comparado con 
usuarias de píldoras con 30 mcg de EE y no 
usuarias. El efecto actual de esta diferencia 
en el riesgo de fractura es desconocido.9 En 
este sentido, la progestina del preparado es 
importante. Las progestinas antiandrogé-
nicas son indispensables en esta edad, en 
razón de la alta frecuencia de acné como 
manifestación de hiperandrogenismo, en 
cuyo caso, progestinas como la ciprotero-
na (Diane® 35), dienogest (Qlaira®) y clor-
madinona (Belara®) pueden ser las más in-
dicadas, aunque con diferentes niveles de 
efectividad antiandrogénica.10 Si la pacien-
te se preocupa por su peso corporal (mu-
cho más frecuente en este grupo de edad), 
la progestina drospirenona (Yasmín®, Yaz®, 

Yasminiq®), por su acción antimineralo-
corticoide -y también antiandrogénica-, se 
considera ideal.11 Dentro de los nuevos AO 
se incluyen también los de ciclo extendido, 
que consisten en un régimen de 84 días de 
tabletas activas, seguido por 7 tabletas de 
placebo. Están diseñados para tener 4 epi-
sodios de sangrado por deprivación hormo-
nal cada año, en lugar de los 13 episodios 
por año que se producen con los regímenes 
convencionales de 28 días. Los preparados 
de ciclo extendido pueden estar asociados a 
aumento de sangrados repentinos, los cua-
les a menudo disminuyen con el transcurso 
del tiempo. Si los productos de ciclo exten-
dido no se encuentran disponibles, se puede 
utilizar cualquier otro anticonceptivo oral 
combinado, eliminando las tabletas libres 
de hormona por tres ciclos y luego tomando 
el cuarto ciclo de manera usual.

En cuanto a los efectos secundarios de los 
AO, en 1969 los estudios epidemiológicos 
mostraron una asociación entre la píldora 
y el tromboembolismo venoso (TEV). Se 

atribuyó dicho efecto secundario a las dosis 
altas de estrógeno, pues al reducirse estas 
el TEV bajó de 17 casos en 10.000 usuarias 
a 4 casos anuales por 10.000 usuarias por 
año. Por otro lado, en 1995, tres estudios 
epidemiológicos indicaron que la propor-
ción de TEV dependía de la concentración 
de estrógeno, aunque el tipo de progesti-
na estaría también implicado.3 En 1997 se 
publicó un estudio a gran escala que en-
contró una asociación entre la píldora y la 
enfermedad arterial oclusiva. Se hizo una 
relación entre el efecto de la progestina 
sobre el perfil lipídico. Las progestinas de 
última generación se han desvinculado de 
estos efectos nocivos.4 En 2011, la Food 
and Drug Administration (FDA) hizo un 
anuncio de seguridad que indicaba que se 
estaba revisando datos sobre el incremento 
de riesgo de TEV relacionado con anticon-
ceptivos que contienen drospirenona. Lue-
go de esta revisión se concluyó que estas 
píldoras podrían estar asociadas con mayor 
riesgo de TEV, comparadas con las que 
contienen levonorgestrel (LNG). Hay preo-
cupaciones similares con las progestinas de 
tercera generación, incluido el desogestrel.9 
De cualquier forma, el riesgo se mantiene 
bajo entre las usuarias y es similar al de las 
mujeres embarazadas. Por otro lado, muje-
res con antecedente de TEV, incluidas las 
adolescentes, no deberían usar ACO, así 
como usuarias con mutaciones trombogé-
nicas, migraña focal con aura, hipertensión 
arterial no controlada, enfermedad hepato-
celular  y cáncer de hígado.

Respecto del cáncer de mama y de cér-
vix uterino, a igual que en el caso de la te-
rapia hormonal (TH) posmenopáusica, el 
efecto de los AO ha sido controvertido. En 
1996 apareció un extenso reanálisis de 54 
estudios epidemiológicos individuales que 
revelaba que las usuarias de AO tenían un 
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pequeño aumento del riesgo (1.24) de tener 
un cáncer de mama, pero con tipos más lo-
calizados. Sin embargo, de la misma mane-
ra que con la TH, diez años después de sus-
penderla, el riesgo desaparecía. Además, 
el tumor era menos agresivo y los autores 
consideraron que la relación más estrecha 
con la paciente ocasionaba una detección 
precoz.5 Estudios epidemiológicos actuales 
sugieren que no existe un aumento del ries-
go de cáncer de mama o de la mortalidad 
en las mujeres que usaron ACO, compa-
radas con las que no usaron este método. 
Pero puede haber un ligero incremento en 
el riesgo en las que inician o están usando 
ACO.12 Todavía no hay un criterio definido 
sobre la asociación con el virus del papi-
loma humano (VPH) y algunos estudios 
realizados no han despejado las dudas por 
fallas en su diseño. Una revisión encontró 
que las usuarias de dosis ultrabajas tendrían 
tasas más altas de irregularidad menstrual 
y de abandono del método, comparadas 
con las usuarias de dosis más altas como 
20 mcg de EE. Estos datos combinados con 
las preocupaciones sobre la DMO apoyan 
el uso de píldoras con 30 a 35 mcg de EE, 
como la primera línea en nuevas usuarias 
de ACO. 

La píldora debe ser iniciada preferen-
temente el primer día de la menstruación, 
con lo que se evita la posibilidad de escapes 
ovulatorios; sin embargo, se la puede ini-
ciar en cualquier momento del ciclo mens-
trual, pero advirtiendo a las usuarias que el 
inicio del uso de la píldora entre el día 2 y 
el día 5 del ciclo, o después de los cinco 
primeros días del ciclo, su efecto anticon-
ceptivo no será óptimo, por lo que en estos 
casos deberá acompañarse del uso conco-
mitante de un método complementario de 
barrera, al menos por siete días después del 
inicio de la píldora. Debe también tomarse 

muy en cuenta que comenzar el uso de la 
píldora el mismo día de la consulta médica 
(conocido como inicio inmediato o rápido) 
constituye una estrategia que ha demostra-
do mejorar el inicio de la anticoncepción, 
pero siempre poniendo atención a las reco-
mendaciones para aquellos casos de inicio 
luego del primer día de la menstruación. 
De cualquier forma, es el uso a largo pla-
zo lo que más influirá en el cumplimiento 
y apego al método anticonceptivo, aunque 
parecería que no existen diferencias con las 
mujeres que inician la toma de la manera 
habitual. Por su parte, las PPS o minipíl-
doras actúan principalmente por efectos 
periféricos, como espesamiento del moco 
cervical, y menos por mecanismos centra-
les como la supresión de la ovulación. Por 
estas consideraciones, es importante que 
su toma sea muy disciplinada, respetando 
los horarios establecidos, pues si hubiese 
un retraso u olvido en la toma, esto podría 
resultar en tasas más altas de fallo del mé-
todo. Por lo anotado, las PPS no son una 
buena opción para adolescentes, aunque 
podrían ser consideradas en aquellos casos 
de pacientes con contraindicaciones para el 
uso de estrógenos.

Anticonceptivos hormonales no ora-
les. Empezando con los inyectables y los 
implantes, existen en nuestro medio dos 
tipos principales de inyectables: el primer 
tipo incluye un producto de uso trimestral 
que contiene 150 mg de acetato de me-
droxiprogesterona de depósito (AMPD, 
Depo-Provera®) y otro preparado con 104 
mg de acetato de medroxiprogesterona 
(AMP, Depo-SubQ Provera 104®); y los 
de uso mensual que incluyen los inyecta-
bles combinados de estrógeno y progestina, 
como Mesigyna®, Cyclofem®, Nofertyl® y 
Perlutal®. En contraste con las experiencias 
previas de efectos deletéreos sobre los ci-



297Anticoncepción hormonal en la adolescencia

clos menstruales y la DMO en adolescentes 
que utilizaban el inyectable trimestral con 
150 mg de AMPD, al parecer el inyectable 
trimestral con 104 mg de AMP para uso 
subcutáneo ha mostrado en ensayos clíni-
cos que, por esta vía de administración, es 
muy eficaz y mejor tolerado, al ser menos 
doloroso en su administración, permitiendo 
además su autoaplicación.

Entre los implantes se debe hacer men-
ción de Norplant® que consiste en seis cáp-
sulas delgadas y flexibles en forma de tubo 
que contienen la progestina levonorgestrel 
(LNG), con acción anticonceptiva hasta 
por cinco años. También está disponible 
Jadelle®

 que, al igual que el anterior, con-
tiene LNG en apenas 2 cápsulas, cuya efec-
tividad anticonceptiva dura también por 5 
años. Otro implante es Implanon® que con-
tiene etonogestrel (ENG) en una sola cáp-
sula y provee anticoncepción por 3 años. La 
inserción de estos tres implantes debe tener 
lugar en un consultorio médico, en manos 
de un profesional adecuadamente entrena-
do, preferentemente en el brazo no domi-
nante. Se trata de un procedimiento senci-
llo, pero, de cualquier manera, el asistir a 
una clínica para su inserción, con un costo 
inicial elevado, puede ser una barrera para 
muchas jóvenes. Los inyectables y los im-
plantes son muy eficaces, pues sus tasas de 
embarazo son inferiores al 1% después de 
un año de uso. Al igual que los AO, tienen 
beneficios a largo plazo que no se relacio-
nan con la anticoncepción. Los inyectables 
y los implantes no requieren de una admi-
nistración diaria, no necesitan suministros 
en casa y, por esta razón, son más fáciles 
de usar que las píldoras. Su uso no depende 
del acto sexual y se pueden utilizar sin que 
el compañero lo sepa.

Como se mencionó ya en párrafos an-
teriores, los inyectables con progestina 

sola, especialmente aquellos que contie-
nen AMPD, disminuyen la masa ósea en 
cualquier edad de la mujer,13 cuyo efecto 
se debe al parecer a la reducción de las 
concentraciones de estrógenos plasmáti-
cos. En un estudio prospectivo se determi-
nó la DMO en adolescentes que utilizaban 
AMPD o implantes de LNG, comparadas 
con controles que recibían tratamiento no 
hormonal. Se vio una pérdida de 1-2% de 
la DMO por año en las jóvenes con AMPD, 
en comparación con aquellas que recibie-
ron los implantes de LNG, quienes ganaron 
de 2 a 10% anual, de acuerdo a la edad.14 
Este efecto de los anticonceptivos con pro-
gestina sola sobre la DMO es de enorme 
importancia en las adolescentes que no han 
alcanzado aún el pico de masa ósea. De ma-
nera particular, en el caso de Depo-Prove-
ra®, se produce ciertamente esta pérdida de 
masa ósea, sin existir aún estudios que de-
muestren que al suspender la medicación se 
registre una recuperación de la masa ósea.15 
Otros efectos secundarios de los anticon-
ceptivos inyectables con progestina sola, 
como es el caso de Depo-Provera®, son las 
altas tasas de trastornos menstruales y ame-
norrea causada por supresión hipotalámica 
y endometrial atrófica;16 situaciones menos 
frecuentes con los inyectables mensuales 
que contienen estrógeno y progestina. Fi-
nalmente, a diferencia de la píldora, los 
inyectables con progestina sola suelen oca-
sionar retrasos en el retorno a la fertilidad. 
Aproximadamente el 50% de las mujeres 
concibe dentro de un período de 10 meses 
después de la última inyección y más del 
90% vuelven a ser fértiles a los 24 meses.16

Sistemas de liberación transdérmica. 
Tienen ciertas ventajas en la población ado-
lescente, pues contienen dosis más bajas y 
menos frecuentes; puede haber beneficios 
potenciales en términos de efectos adver-
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sos, como resultado de eliminar los efectos 
del primer paso hepático. Sin embargo, de-
bido a que el uso del parche mantiene ni-
veles estables prolongados de estrógenos 
en el cuerpo, algunas usuarias pueden tener 
efectos adversos como náusea. El producto 
disponible (Evra®) trae 3 parches que con-
tienen EE y norelgestromin, uno para cada 
semana, dejando una semana libre del uso 
del producto para que se presente la mens-
truación. El principal inconveniente, espe-
cialmente en la población adolescente, es 
la discreción, pues los sitios de aplicación 
pueden ser una barrera para la confidencia-
lidad y, para fines prácticos en adolescen-
tes, solo estarían disponibles las caderas y 
el abdomen bajo. Se ha reportado irritación 
local en el sitio de aplicación. También ha 
habido preocupación por el potencial au-
mento del riesgo de TEV; sin embargo, en 
dos estudios epidemiológicos grandes se 
encontraron resultados contradictorios, el 
uno mostró un riesgo aumentado en com-
paración con la píldora de 35 mcg de EE 
y el otro no demostró un aumento de este 
riesgo. En 2011, después de la revisión de 
estos estudios, la FDA indicó que podría 
haber un riesgo aumentado de TEV.9

Anillos vaginales. El primer anillo vagi-
nal fue aprobado en 2001. Consiste en la 
combinación de ENG y EE (Nuvaring®). 
Tiene una eficacia de 0.3% con uso perfec-
to y 8% con uso típico. Está diseñado para 
ser utilizado en la vagina, de manera con-
tinua durante 3 semanas de cada ciclo. El 
anillo es removido por una semana, permi-
tiendo el sangrado por deprivación hormo-
nal. El anillo vaginal es discreto y permite 
dosis menos frecuentes. No tiene efecto de 
primer paso hepático. Es controlado por la 
usuaria y no requiere inserción o remoción 
en un servicio médico. Debido al potencial 
de menos efectos adversos y dosis menos 

frecuentes, el anillo vaginal es una opción 
anticonceptiva apropiada para adolescen-
tes. La resistencia inicial al concepto de la 
liberación transvaginal debe ser superada 
con educación, instrucción y consejería. 
Sin embargo, la necesidad de inserción y 
remoción podría ser una limitante en el uso 
entre adolescentes jóvenes, ya que requie-
re cierto nivel de experticia y comodidad 
con su cuerpo, por lo que una buena manera 
de abordar el tema sería indagar si ella usa 
tampones, ya que la inserción del anillo es 
similar. En relación con los efectos adver-
sos, puede causar irritación local o flujo va-
ginal, que se podrían complicar con la ex-
pulsión accidental del anillo, por lo que se 
aconseja la limpieza vaginal con agua an-
tes de su reinserción. Si el dispositivo está 
afuera por más de 3 horas, se debe usar otro 
método anticonceptivo de respaldo durante 
la semana siguiente.

Dispositivos intrauterinos. Los disposi-
tivos intrauterinos (DIU) son muy eficaces 
en la prevención del embarazo. El DIU de 
cobre, que se usa de forma generalizada, re-
gistra una tasa de embarazo inferior al 1% 
y su eficacia dura hasta 10 años. El uso del 
DIU es independiente del acto sexual y la 
fertilidad regresa rápidamente después de 
la extracción. El dispositivo debe ser inser-
tado y extraído en un servicio médico por 
personal capacitado, y se precisa realizar un 
examen físico completo incluido un examen 
pélvico antes de su inserción. Esto puede 
constituir una barrera para algunas adoles-
centes y jóvenes. Un temor prevalente con 
el uso de los DIU ha sido la predisposición 
a la enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), 
con riesgo para la fertilidad futura de la 
usuaria, más aún en casos de promiscuidad 
sexual. Por este motivo, se pensaba que los 
DIU no eran la mejor opción anticoncepti-
va para adolescentes. Hoy se conoce que la 
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generación actual de dispositivos intraute-
rinos ha demostrado que no causa EPI. A 
pesar de que hay un riesgo incrementado 
de infección pélvica por la inserción de un 
DIU, el riesgo absoluto de infección es bajo 
(menor del 1%), particularmente dentro de 
las tres primeras semanas después de la 
inserción. De igual manera, está claro que 
los DIU no causan infertilidad; en efecto, 
estudios con DIU antiguos, como el escudo 
de Dalkon (Dalkon shield) han sido reexa-
minados y se han encontrado fallas meto-
dológicas que sobreestimaron el riesgo de 
infección. Se debe también recalcar que el 
retorno de la fertilidad es rápido después 
de su remoción. Esta nueva información 
sobre su eficacia y seguridad ha hecho que 
se incentive nuevamente el uso de los dis-
positivos intrauterinos como anticoncepti-
vos de primera línea en todas las mujeres, 
independientemente de su edad y paridad. 
Sin embargo, no se debe perder de vista 
que, en la mayoría de los casos, la inser-
ción puede ser dolorosa en nulíparas, con el 
consiguiente recuerdo traumático que pro-
voca que la usuaria se aleje del ginecólogo. 
Por otra parte, los estudios muestran que las 
tasas de expulsión son mayores, alrededor 
del 5%, y ocurren más frecuentemente en 
adolescentes más jovenes.16,17 En caso de 
no disponer de otra opción confiable, luego 
de un cuidadoso examen selectivo y un mi-
nucioso asesoramiento, las jóvenes podrían 
usar los DIU sin peligro cuando tienen rela-
ciones estables y mutuamente monógamas.

Esterilización. La esterilización no es un 
método apropiado de anticoncepción para 
las adolescentes y adultas jóvenes ya que 
están comenzando su vida reproductiva. Es 
un método permanente e irreversible que no 
se recomienda durante esta etapa de la vida. 
Se suma el hecho de que con esterilizacio-
nes tempranas, más alto es el porcentaje de 

reanastomosis posteriores. Así, en un estu-
dio en 11.000 mujeres estadounidenses es-
terilizadas y de menos de 30 años de edad, 
la probabilidad acumulativa en 14 años de 
revertir el método fue del 20.3%; en tanto, 
en las de más de 30 años fue de 5.3%. La 
probabilidad acumulativa de búsqueda de 
información acerca de reanastomosis fue 
40% en las mujeres esterilizadas antes de 
los 24 años. No hay criterios médicos para 
restringir la esterilización en adolescentes; 
no obstante, constituye una opción en casos 
muy específicos, como enfermedades de 
transmisión genética, discapacidad mental 
o física seria, entre otras. La toma de esta 
decisión siempre deberá ser interdisciplina-
ria y con el consentimiento del interesado 
y/o sus progenitores o tutores, previo visto 
bueno de un juez de familia.

Anticoncepción de emergencia. La an-
ticoncepción de emergencia (AE) se refie-
re al uso de anticonceptivos para prevenir 
el embarazo después de un acto sexual sin 
protección. No ha sido diseñada como un 
método permanente; sin embargo, es de 
gran utilidad en adolescentes como mé-
todo esporádico y de urgencia, o en casos 
especiales como falta de uso de un método 
de barrera en cada acto sexual por descui-
do, relaciones sexuales no planificadas y 
sin protección, uso incorrecto de un méto-
do anticonceptivo, rotura o deslizamiento 
del condón y violación. Se puede usar en 
cualquier momento del ciclo menstrual y, 
si es necesario, más de una vez durante un 
ciclo. Los tres métodos principales de AE 
son dosis altas de ACO, anticonceptivos 
con progestina sola y DIU tipo T de cobre. 
La AE con ACO es el método más común. 
Deben tomarse dos dosis de las píldoras, 
la primera dosis dentro de las primeras 72 
horas, aunque hay estudios que hablan de 
eficacia hasta dentro de 120 horas, después 
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de un acto sexual sin protección; y la se-
gunda dosis luego de 12 horas de la prime-
ra. Cada dosis debe contener por lo menos 
100 mcg de EE y 500 mcg de LNG. Sus 
principales efectos colaterales, por los altos 
contenidos de estrógeno y progestina, son 
náuseas (50%) y vómitos (20%) después de 
la primera o la segunda dosis. Por otro lado, 
la AE con anticonceptivos con progestina 
sola, se basa en el uso de una dosis total 
de 1.5 mg de LNG (Postinor®, Escapel®, 
Glanique®, Pregnon®, TACE®), en presen-
taciones de una sola tableta de 1.5 mg o dos 
tabletas de 0.75 mg cada una, que se deben 
tomar dentro de las primeras 72 horas (has-
ta 120 horas) después del acto sexual sin 
protección. En el caso de utilizar dos dosis 
de 0.75 mg, estas deben tomarse con 12 ho-
ras de diferencia, aunque si se toman juntas 
en una sola dosis, al parecer mejora la ad-
herencia. El efecto anticonceptivo primario 
es la inhibición de la ovulación. La existen-
cia de un embarazo contraindica el uso del 
LNG y hace que el método sea innecesario, 
pues no lo va a interrumpir.

El acetato de ulipristal (AUP) puede ser 
utilizado también para AE, en una dosis 
de 30 mg que se puede tomar hasta 120 
horas después del coito sin protección 
(Ellaone®). Se trata de un derivado de la 
19-norprogesterona, modulador selectivo 
de los receptores progestagénicos, con 
predominio de una acción agonista par-
cial en dichos receptores. La dosis de 30 
mg de AUP inhibe la ovulación hasta 5 
días después del coito, bloquea la ruptu-
ra ovárica en el momento del aumento de 
hormona luteinizante (LH) o justo des-
pués y bloquea la implantación endome-
trial. Es importante advertir a las usuarias 
adolescentes que en el caso de vómito,  
se debe tomar nuevamente la dosis dentro 
de las tres primeras horas de la primera 

toma. Los efectos secundarios más comu-
nes incluyen cefalea, náusea y dolor abdo-
minal. Con el uso del AUP podría ocurrir 
un embarazo ectópico, por lo que se debe 
alertar sobre los síntomas relacionados con 
este, como el dolor abdominal intenso des-
pués de su uso.3 Datos recientes demues-
tran que el AUP podría ser más efectivo que 
el LNG en mujeres que pesan más de 75 kg 
o con índice de masa corporal (IMC) mayor 
de 25 kg/m2; sin embargo, otros estudios 
han reportado una menor efectividad del 
AUP en mujeres con un IMC mayor a 35 
kg/m2.4,5 

La T de cobre ha demostrado ser un mé-
todo efectivo para AE, se puede colocar 
dentro de los siete días después del coito 
sin protección, descartando previamente la 
existencia de un embarazo u otras contrain-
dicaciones para su inserción.4

Método de protección doble. Este mé-
todo está recomendado contra el embarazo 
y las ITS, pues se debe pensar en prevenir 
las dos situaciones. Se recomienda el uso 
del método de protección doble, uno para 
prevenir el embarazo y el segundo para pre-
venir las ITS. A las adolescentes y jóvenes 
que corren un riesgo de contraer ITS se les 
debe recomendar el uso de condones, in-
cluso en caso de estar usando otro método 
anticonceptivo. Sin embargo, el uso de un 
método de protección doble es poco común 
entre los adolescentes; pues, al parecer, 
solo el 8.8% de los estudiantes sexualmente 
activos reportan usar este método.18

Contracepción masculina. Las opcio-
nes anticonceptivas disponibles para el 
hombre son limitadas y, con la excepción 
de la vasectomía, de eficacia variable. Para 
los adolescentes hombres, hay condones 
y opciones menos satisfactorias como la 
abstinencia y el coitus interruptus. Es muy 
importante hacer consejería, tanto con los 
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adolescentes hombres como con las mu-
jeres, en el sentido de que ninguno de los 
métodos expuestos, con excepción del con-
dón, protege contra las ITS. El desarrollo 
de métodos anticonceptivos hormonales 
para los hombres tiene muchas barreras, 
como la seguridad y la eficacia, al tratar de 
impedir la producción de espermatozoides 
sin comprometer la libido. Otra barrera es 
la demora entre el inicio del tratamiento y 
el comienzo del efecto anticonceptivo, ya 
que la inhibición de la espermatogénesis 
puede requerir aproximadamente tres me-
ses. El retorno de la fertilidad también pue-
de encontrarse demorado.

NUEVAS OPCIONES PARA 
ANTICONCEPCIÓN EN 
ADOLESCENTES

Se han descrito nuevas opciones para ado-
lescentes, pero no proveen más protección 
de lo que ofrecen los métodos convencio-
nales. Sin embargo, los cambios en los 
compuestos y las dosis hacen que haya la 
posibilidad de menos efectos secundarios y 
más beneficios no anticonceptivos.

Métodos anticonceptivos 
reversibles de acción corta
Los ACO continúan siendo la forma más 
popular de anticoncepción hormonal en 
todo el mundo. En Estados Unidos (EE. 
UU.) los utilizan alrededor del 23% de mu-
jeres entre 15 y 50 años de edad. Los ACO 
diarios incluyen aquellos con dosis bajas de 
20 mcg de EE y dosis bajas de progestinas 
como drospirenona, desogestrel y norges-
timato, que podrían ser más fisiológicos y 
que evitarían tomar una dosis alta de forma 
permanente durante el ciclo. La drospire-
nona dispone de acción antimineralocorti-
coide, cuyos estudios han demostrado que 

brinda beneficios relacionados con reduc-
ción del peso y el acné y con una mejoría 
de los síntomas del síndrome premenstrual 
y el trastorno disfórico premenstrual, ade-
cuados para las usuarias adolescentes.19

Métodos anticonceptivos 
reversibles de larga acción
El DIU no es un método ideal para 
adolescentes y nulíparas; sin embargo, 
eventualmente podría ser una opción en 
adolescentes que no pueden o no disponen 
de otra alternativa. El endoceptivo hor-
monal con LNG o sistema intrauterino 
liberador de LNG (SIU-LNG, Mirena®), 
puede ser útil en adolescentes, al ofrecer 
anticoncepción de largo plazo por cinco 
años y otros beneficios como reducción 
del volumen menstrual. Sin embargo, por 
los reportes de una inadecuada acepta-
ción entre adolescentes, por efectos inde-
seables como aumento de peso, sangra-
dos intermenstruales persistentes, cefalea 
y sueño,19 se dispone actualmente de un 
nuevo sistema intrauterino liberador de 
LNG (Kyleena®), de menor tamaño y que 
provee dosis menores de liberación dia-
ria, efectivas para anticoncepción tam-
bién por cinco años. Los anticonceptivos 
inyectables mensuales, que combinan 
estrógeno más progestina, son adecuados 
para usuarias adolescentes por no afectar 
la DMO, producir una menor prevalencia 
de irregularidades menstruales y mante-
ner altos niveles de confidencialidad de 
uso. Los implantes anticonceptivos con 
progestina sola (Jadelle® e Implanon®) son 
una muy buena opción en el posparto inme-
diato en pacientes adolescentes, incluso du-
rante la hospitalización o inmediatamente 
luego del alta, con lo que se elimina la nece-
sidad de acudir posteriormente a la consulta 
para iniciar un método anticonceptivo.5 El 
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anillo vaginal (NuvaRing®), como sistema 
de anticoncepción combinada que contiene 
estrógeno y progestina, constituye una in-
teresante opción para adolescentes, pues se 
pueden colocar ellas mismas en la vagina, 
previo entrenamiento. El dispositivo puede 
ser usado durante el coito y usualmente no 
causa incomodidad. En un estudio, el uso 
correcto del anillo ha sido alcanzado has-
ta en un 90.8% de los ciclos y el 67% de 
usuarias lo han recomendado  a otras mu-
jeres.20 El parche transdérmico (Evra®), 
que libera estrógeno y progestina de for-
ma continua, ha demostrado que su efica-
cia anticonceptiva es similar a la de los 
anticonceptivos hormonales orales.21 Los 
efectos secundarios con este sistema in-
cluyen aumento transitorio de la tensión 
mamaria, algunos problemas inherentes a 
la adhesión del parche (alergias, sensibi-
lidad y desprendimiento del parche (tasas 
del 5%) y disminución de la efectividad 
en mujeres que pesan más de 90 kg. El 
parche ha encontrado gran aceptabilidad 
entre las adolescentes, posiblemente por 
el deseo de excelente anticoncepción y el 
no tener que usar un método diario o en el 
momento del coito.21

UNA EXPERIENCIA LOCAL

En el Ecuador y en otros países se ha 
visto cómo la incidencia de embarazos 
ha aumentado en adolescentes y mujeres 
jóvenes; en efecto, nuestro país se ubica 
en el segundo o tercer lugar con más em-
barazos adolescentes en la región. Esto se 
debe a que la adolescencia es una etapa 
de descubrimiento sexual, lo que la vuel-
ve un grupo vulnerable, sin suficiente 
experiencia ni conocimiento acerca de 
la sexualidad y sin herramientas para la 
prevención sexual. Algunos estudios han 

determinado la magnitud del impacto 
que tienen algunos programas sobre 
este grupo de riesgo, como charlas so-
bre sexualidad para adolescentes ecua-
torianas; sin embargo, no existen estu-
dios que valoren estos conocimientos 
en estudiantes universitarios. Por estas 
razones, se realizó el estudio titulado Va-
loración del impacto de la intervención 
educativa acerca de anticoncepción y se-
xualidad en estudiantes de Medicina de 
noveno semestre de la Universidad de las 
Américas en el periodo 2019-1.22 Se trató 
de un estudio cuasi experimental, ensa-
yo comunitario de intervención sin grupo 
control. La población estudiada incluyó a 
77 alumnos que cursaban el noveno se-
mestre de Medicina en la Universidad de 
las Américas durante el periodo 2019-1, 
hombres y mujeres que tenían entre 21 y 
24 años. El objetivo principal del estudio 
fue determinar el impacto que genera una 
charla educativa acerca de anticoncep-
ción y sexualidad en jóvenes estudiantes; 
en tanto, los objetivos específicos fueron 
identificar los conocimientos que tienen 
sobre conductas sexuales y sexo seguro, 
averiguar las actitudes frente a la salud 
sexual individual, identificar los métodos 
anticonceptivos más conocidos y usados, 
evaluar el conocimiento sobre los dife-
rentes métodos de planificación familiar 
y evaluar las fuentes de información so-
bre anticoncepción y sexualidad. 

Se realizó una encuesta utilizando las 
preguntas de un cuestionario validado en 
un estudio croata, junto con tres pregun-
tas obtenidas de un estudio español. En 
el cuestionario validado se incluyeron 
tres categorías: a) cuidado personal de 
la salud sexual, b) principios del com-
portamiento sexual y c) sexo seguro. Del 
estudio español se agregaron: escoger el 
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método anticonceptivo que conoce, es-
coger el método que utiliza y de quién 
se ha recibido consejo sobre el método 
anticonceptivo utilizado. Luego de la en-
cuesta se realizó una charla educativa acerca 
de sexualidad y anticoncepción y, después de 
esta charla, los alumnos respondieron nueva-
mente la encuesta con el fin de determinar si 
existe una variación entre los conocimientos 
previos y posteriores a la charla educativa.

Este estudio permitió que reconozcamos 
que los estudiantes de medicina, por sus co-
nocimientos de la materia, tienen actitudes 
más positivas en el ámbito de las conductas 
sexuales y que la educación siempre es el 
pilar fundamental para concienciar en los 
jóvenes la importancia de llevar una sexua-
lidad segura. Es necesario capacitar a los 
jóvenes en temas de salud sexual y repro-
ductiva, para que ellos generen nexos de 
comunicación paralela con el fin de preve-
nir y promover la salud sexual. Los alum-
nos han obtenido sus conocimientos sobre 
métodos de planificación familiar por parte 
del personal sanitario y no de sus padres, 
lo que permite ver que aún en el seno de 
los hogares falta hablar sobre temas de sexo 
y sexualidad, lo que influye de alguna ma-
nera en sus conductas sexuales. El preser-
vativo y los anticonceptivos combinados 
orales son los métodos que más conocen y 
más utilizan. Sobre esta base, es necesario 
seguir impartiendo charlas informativas so-
bre los diferentes métodos de planificación 
familiar y los criterios de elegibilidad de 
estos métodos, pues hay un tipo de méto-
do para cada tipo de usuaria y solamente 
el personal capacitado los puede prescribir 
adecuadamente.

CONCLUSIONES

Los temas de salud en adolescentes son 

generalmente mirados como de compor-
tamiento y están acompasados con la vida 
sedentaria, falta de ejercicio, abuso de al-
cohol, tabaco y sustancias ilícitas; en tanto, 
los temas de la vida reproductiva en adoles-
centes son interpretados como relacionados 
únicamente con el inicio de la actividad 
sexual en edad muy temprana y el pobre 
entendimiento del uso de anticonceptivos. 
Este último punto, dado el riesgo de em-
barazos no deseados, es indudablemente un 
asunto de salud pública. No importa cuál 
de los métodos anticonceptivos sea elegido 
por los adolescentes, es imperativo hacer 
conciencia que el método no va a proteger 
en contra de las ITS. Se ha visto que las 
adolescentes que usan métodos altamente 
efectivos y que no dependen de la usuaria, 
conocidos como anticonceptivos reversi-
bles de larga acción (LARC, por su sigla 
en inglés), son menos propensas a usar pre-
servativo porque no perciben la necesidad 
de una protección adicional para evitar un 
embarazo.23 Datos de los CDC indican que 
el 43% de las mujeres entre 15 y 19 años 
han tenido alguna vez relaciones sexuales. 
A pesar de que los embarazos no deseados 
en adolescentes cayeron en un 16% entre 
1987 y 1994 (en EE. UU.), las adolescentes 
siguen siendo la población de más riesgo. 
Por ejemplo, la National Survey of Fami-
ly Growth encontró en 1995 que entre las 
adolescentes menores de 18 años el 83% de 
los embarazos fueron no deseados.24 Se han 
citado muchas razones para que esto suce-
da, pero se deben considerar principalmen-
te la falta de educación apropiada antes del 
inicio de la actividad sexual y el incorrecto 
e inconsistente uso de anticonceptivos. En 
1994, un estudio del Alan Guttmacher Ins-
titute demostró que solamente el 40% de 
las adolescentes busca consejo anticoncep-
tivo en su primer año de vida sexual.25
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Como ha sido determinado por un grupo 
especial de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), no hay razón médica algu-
na para negar los métodos de anticoncep-
ción con base solo en la edad de la mujer. 
El grupo mencionado estableció directrices 
internacionales para los criterios de elegi-
bilidad médica y clasificó las condiciones 
conocidas particulares en las cuatro catego-
rías siguientes de métodos: a) categoría 1, 
puede usarse sin restricciones; b) categoría 
2, puede usarse generalmente; c) categoría 
3, generalmente no se recomienda; d) cate-
goría 4, no debe usarse. Cuando se tiene en 
cuenta la edad y el número de partos de las 
jóvenes, todos los anticonceptivos moder-
nos pueden usarse sin restricción o pueden 
usarse generalmente. La categoría 2 se apli-
ca a los métodos con progestina sola para 
adolescentes menores de 16 años y al DIU 
para menores de 20 años y nulíparas. No hay 
casos en los que, basándose solo en la edad, 
generalmente no se recomiende un método 
o un método entrañe un riesgo inacepta-
ble. Las categorías 3 y 4 no aplican para el 
uso de la planificación familiar natural o el 
método de amenorrea de la lactancia, pues 
no hay restricciones médicas basadas en la 
edad. La OMS emplea un sistema de cla-
sificación diferente para la esterilización; 
aunque no hay razones médicas para negar-
le la esterilización a una adolescente o jo-
ven, generalmente no constituye un método 
apropiado para este sector de la población. 
Desde el punto de vista bioético, hablar de 
anticoncepción en la adolescencia implica 
a) proveer anticonceptivos a adolescentes 
en riesgo de embarazo que libremente los 
solicitan; esto no es sinónimo de condonar 
o condenar su vida sexual activa; b) respe-
tar el principio de la confidencialidad, pues 
los adolescentes deben sentirse confiados 
de que su información no será divulgada, 

ni a sus padres, sin su consentimiento; y, c) 
preservar el derecho y la obligación del se-
creto profesional por parte del médico que 
realiza la atención.
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INTRODUCCIÓN A LOS ESTADOS 
HIPERANDROGÉNICOS

Desde la descripción que hicieran 
Achard Thyers y Stein y Leven-
thal en las décadas de los 1920s y 

1930s, se sabe que existe una gran relación 
entre los trastornos ovulatorios y la presen-
cia de hiperandrogenismo en las mujeres.  
Dado que el problema se encuentra presen-
te en mujeres en edad reproductiva, en un 
número importante de ellas es necesario 
buscar alternativas que garanticen una an-
ticoncepción segura y eficaz y que no ten-
gan impacto negativo sobre su problema de 
base. Hoy se conoce que aproximadamente 
una de cada cuatro consultas ginecológicas 
se encuentra relacionada con alteraciones 
endocrinas y dentro de ellas son frecuentes 
los hallazgos de hiperandrogenismo. Siem-
pre hay que tener en mente que las manifes-
taciones hiperandrogénicas pueden ser la 
consecuencia de un exceso de actividad de 
los andrógenos en los órganos blanco, por 
mayor sensibilidad de sus receptores o por 
un aumento en su producción glandular. 
La mayor producción de andrógenos pue-
de tener origen en el ovario, en la glándula 
suprarrenal o, en una menor proporción de 
los casos, en tumores. En la práctica gine-
cológica se pueden encontrar, con relativa 
frecuencia, manifestaciones de hiperandro-
genismo como la aparición de hirsutismo, 
acné y seborrea, pero es raro que existan 
expresiones severas que se acompañen de 

estigmas de virilización.
Aunque se sabe que las deficiencias enzi-

máticas que conducen a la hiperplasia su-
prarrenal congénita son más frecuentes de 
lo que se había pensado, se considera que 
la mayor parte de estados hiperandrogéni-
cos tienen origen en el ovario como con-
secuencia del llamado síndrome de ovarios 
poliquísticos (SOPQ). Se ha calculado que 
cerca de 70% de los casos de hiperandro-
genismo son secundarios a este síndrome.1 
Las alteraciones enzimáticas que originan 
la hiperplasia suprarrenal congénita son, en 
orden de frecuencia, de la 21α-hidroxilasa 
y la 11β-hidroxilasa. Esta última general-
mente se diagnostica en etapas tempranas de 
la vida, ya que se acompaña de hipertensión 
arterial y trastornos hidroelectrolíticos. En 
cuanto a la deficiencia de 21α-hidroxilasa, 
es la consecuencia de un desorden genéti-
co con penetración variable y por ende con 
manifestaciones clínicas diversas. Una de 
ellas es la llamada hiperplasia suprarrenal 
congénita de comienzo tardío, caracteriza-
da por la aparición de alteraciones en el ci-
clo menstrual y signos de hiperandrogenis-
mo desde el momento de la adolescencia, 
lo que dificulta su diagnóstico diferencial 
con el hiperandrogenismo de origen ovári-
co. Desde el punto de vista fisiopatológico, 
por el bloqueo enzimático hay acumulación 
de algunos precursores, en especial de la 
17-hidroxiprogesterona (17-OHP) y la de-
hidroepiandrosterona (DHEA); este último 
andrógeno débil no solo tiene efecto sobre 

20
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sus receptores en órganos blanco, como la 
unidad pilosebácea, sino que es utilizado 
por el ovario como precursor de andrógenos 
más potentes, como la androstenediona y la 
testosterona. Las manifestaciones de hipe-
randrogenismo son lentamente progresivas 
desde la menarquia, son moderadas a seve-
ras y pueden llegar a producir virilización. 
Desde el punto de vista de laboratorio, el 
diagnóstico se puede confirmar con niveles 
elevados de 17-OHP y dehidroepiandroste-
rona sulfato (DHEA-S).

SÍNDROME DE OVARIOS 
POLIQUÍSTICOS

En la mayoría de los casos, el exceso de 
andrógenos es consecuencia de una ma-
yor producción en el ovario, secundario al 
SOPQ.  Se ha calculado que una de cada 
diez mujeres puede cursar con este síndro-
me que, aunque no se sabe su mecanismo 
de transmisión, puede tener una tendencia 
familiar. Se ha demostrado que 70% de es-
tas mujeres tiene resistencia a la insulina, 
entidad que puede tener origen en alteracio-
nes de la nutrición fetal o puede adquirirse 
a lo largo de la vida por una dieta inade-
cuada que conduzca a obesidad central. 

Dentro de sus manifestaciones clínicas se 
encuentran las clásicas descritas por Stein y 
Leventhal e incluyen alteraciones en el ci-
clo, acné, hirsutismo, infertilidad, además 
de la presencia en el ultrasonido de ova-
rios aumentados de tamaño, con múltiples 
quistes pequeños por debajo de su cortical. 
En algunos casos, el cuadro se acompaña 
de obesidad central y estigmas de la resis-
tencia a la insulina como la aparición de 
acantosis nigricans.2,3 En este sentido, este 
síndrome es un desorden que se caracteriza 
por hiperandrogenismo, disfunción ovárica 
y ovarios con morfología poliquística. Según 
la definición del National Institute of Heal-
th, el SOPQ “clásico” afecta al 6-10% de las 
mujeres en edad reproductiva, con presencia 
de hiperandrogenismo y disfunción ovárica. 
Sin embargo, la prevalencia de la enfermedad 
podría ser hasta dos veces mayor, según los 
criterios ampliados de Rotterdam, que inclu-
yen hiperandrogenismo, disfunción ovárica y 
ovarios con aspecto poliquístico.4-6 Las mani-
festaciones de hiperandrogenismo tales como 
el hirsutismo y el acné podrían causar estrés 
considerable en las pacientes y el SOPQ es 
la causa más común de infertilidad de origen 
anovulatorio.7

El SOPQ es una enfermedad compleja, 

Figura 1. El círculo vicioso de la anovulación.12
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poligénica y multifactorial. En su fisiopa-
tología existen anormalidades en la secre-
ción de gonadotropinas o en la acción de 
estas, la génesis de los folículos ováricos y 
de los esteroides, la secreción de insulina 
o su acción y la función del tejido adipo-
so. Mujeres con SOPQ tienen un riesgo 
aumentado de intolerancia a la glucosa y, 
por ende, diabetes mellitus tipo 2, esteato-
sis hepática, síndrome metabólico, hiper-
tensión arterial, dislipidemia, trombosis 
vascular, enfermedad cerebrovascular y 
posiblemente eventos cardiovasculares. 
Las pacientes con SOPQ también pueden 
presentar complicaciones en el aspecto gi-
necológico u obstétrico, tales como subfer-
tilidad, complicaciones obstétricas durante 
el embarazo, atipia endometrial, carcinoma 
endometrial y posiblemente cáncer ovárico. 
También se reportan desórdenes del afecto 
y problemas psicosexuales en estas pacien-
tes.7,8 El SOPQ es un estado hiperandrogé-
nico con oligo-anovulación que no puede 
ser explicado por ninguna otra enfermedad. 
Su diagnóstico se lo hace por exclusión. Sin 
embargo, el SOPQ es la causa de la mayo-
ría de las presentaciones de hiperandroge-
nismo. A nivel de hipotálamo-hipófisis, las 
pacientes con SOPQ tienen anormalidades 
en la secreción de gonadotropinas. Estas 
incluyen aumento en la frecuencia y ampli-
tud de los pulsos de hormona luteinizante 
(LH), cuyos niveles incrementados estimu-
lan la secreción de andrógenos por parte de 
las células de la teca en los ovarios.9 A nivel 
ovárico, los folículos tienen una resistencia 
relativa a la hormona estimulante de folí-
culos (FSH). Otros factores también con-
tribuyen al desarrollo folicular anormal en 
el SOPQ, incluyendo los niveles elevados 
de insulina circulante y la desregulación 
de factores intraováricos que modulan el 
reclutamiento y crecimiento de los folícu-

los ováricos. También existe evidencia de 
disfunción de la génesis de esteroides a ni-
vel adrenocortical. Aproximadamente un 
tercio de las mujeres con SOPQ tiene un 
exceso de DHEA-S. La resistencia a la in-
sulina y la hiperinsulinemia compensatoria 
juegan un papel crítico en la fisiopatología 
del SOPQ. El exceso de insulina que actúa 
sinérgicamente con LH estimula la produc-
ción de andrógenos por parte de las células 
de la teca ováricas. El exceso de insulina, 
en combinación con el incremento de an-
drógenos, suprime la producción hepática 
de globulina transportadora de esteroides 
sexuales (SHBG).10,11 

Vista así, la fisiopatología del SOPQ pue-
de ser entendida como un círculo vicioso 
que se origina en el bloqueo de la aroma-
tización en las células de la granulosa, tal 
como sucede en la resistencia a la insuli-
na. Como consecuencia de la menor aro-
matización, empieza a haber acumulación 
de andrógenos en las células de la teca, 
mientras que la síntesis de estrógenos dis-
minuye de manera sustancial. Este cambio 
conduce a que disminuya la síntesis de 
SHBG, incrementando aún más la cantidad 
circulante de andrógenos libres, pero a su 
vez aumentando también la de estrógenos 
libres. Al haber una mayor concentración 
de estrógenos libres circulando, se disparan 
los mecanismos de retroalimentación sobre 
las gonadotropinas, que se traducen en au-
mento en la liberación de LH mientras que 
disminuye la de FSH. Este cambio en las 
gonadotropinas tiene como efecto mayor la 
síntesis de andrógenos y menor conversión 
a estrógenos en el ovario, cerrando de esa 
manera el círculo vicioso (figura 1).12 Sin 
duda, no se pueden desconocer las altera-
ciones sistémicas y metabólicas que acom-
pañan a los estados hiperandrogénicos y 
que han sido corroboradas en diversos es-
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tudios. Tal vez una de las principales es el 
cambio observado en el perfil lipídico, en el 
que hay tendencia al aumento del colesterol 
de baja densidad (LDL) y de los triglicéri-
dos, mientras que las lipoproteínas de alta 
densidad (HDL) disminuyen. Este cambio 
se acompaña de un estado proinflamatorio 
y protrombótico que a largo plazo se tradu-
ce en menor producción de óxido nítrico. El 
resultado final es el incremento en el riesgo 
de enfermedad cardiovascular, que segura-
mente tendrá un impacto en la salud de la 
mujer madura. Por otro lado, el exceso de 
estrógenos libres circulantes tiene impacto 
a largo plazo, incrementando el riesgo de 
neoplasias de endometrio y de seno.2,13-15

MANEJO DE LOS ESTADOS 
HIPERANDROGÉNICOS

En pacientes con SOPQ que tienen sobrepe-
so u obesidad y en adolescentes con SOPQ 
las intervenciones de primera línea son el 
ejercicio y la dieta baja en calorías. La dis-
minución del peso corporal mejora el hirsu-
tismo, regula el ciclo menstrual y recupera 
la ovulación. Se ha reportado que una dis-
minución de 2-5% del peso corporal puede 
efectivamente restaurar la ovulación.16 

Los anticonceptivos orales (AO) han sido 
utilizados como parte del tratamiento de la 
anovulación y el hiperandrogenismo, ya 
que por diversos mecanismos son capaces 
de romper el círculo vicioso de la anovu-
lación presente en estos casos. Se han con-
vertido en parte también de la primera lí-
nea de tratamiento porque no solo proveen 
eficacia anticonceptiva, sino que son útiles 
desde el punto de vista farmacológico para 
tratar la anovulación, ya que rompen en dos 
puntos diferentes el círculo vicioso. Ello 
obliga a que se haga una selección adecua-
da del compuesto que se utilizará, buscan-

do que no tenga un impacto negativo sobre 
el estado hiperandrogénico ni sobre sus 
consecuencias sistémicas y metabólicas. 
En nuestro medio es más frecuente la uti-
lización de AO monofásicos, la mayoría de 
ellos teniendo como estrógeno al etiniles-
tradiol. Este es un estrógeno sintético que 
ha sido utilizado desde hace varias décadas, 
cuya concentración en los anticonceptivos 
varía desde macrodosis (50 mcg) –poco 
utilizadas en la actualidad- hasta muy bajas 
dosis (15 mcg). En general, se puede afir-
mar que la dosis ideal es la menor necesa-
ria para cada mujer. Este estrógeno es muy 
potente desde el punto de vista biológico y 
tiene un efecto muy interesante, útil en el 
tratamiento de los estados hiperandrogéni-
cos, como es lograr una elevación impor-
tante en la síntesis de SHBG, con lo que 
se logra disminuir significativamente tanto 
los andrógenos como los estrógenos libres. 
Este hecho explica algunos de los efectos 
secundarios observados con los AO, como 
es la disminución de la libido. En general, 
todos los estudios concuerdan en demostrar 
un aumento de más o menos tres veces en 
el valor basal de SHBG y, por ende, dismi-
nución significativa en el índice de andró-
genos libres.17-21

Para el uso de los AO en los estados hi-
perandrogénicos, uno de los pilares fun-
damentales es la elección de la progestina 
adecuada, ya que dependiendo de sus ca-
racterísticas bioquímicas puede tener inte-
racción con receptores androgénicos, glu-
cocorticoides o mineralocorticoides, para 
determinar efectos agonistas o antagonis-
tas; por lo anotado, pueden tener efectos 
diversos en algunas manifestaciones del 
hiperandrogenismo. Por otro lado, las pro-
gestinas, compuestos sintéticos que se ase-
mejan a la progesterona, pueden ser clasifi-
cadas en dos grandes grupos, los derivados 
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del pregnano y los derivados del androsta-
no. Los primeros poseen en su estructura 
un anillo con 21 átomos de carbono y se 
han sintetizado a partir de la 17a-hidroxi-
progesterona e incluyen compuestos como 
acetato de ciproterona, acetato de clorma-
dinona, acetato de megestrol y acetato de 
medroxiprogesterona. Aquellas progestinas 
que pertenecen al segundo grupo tienen 19 
átomos de carbono en su estructura y han 
sido derivadas de la 19-nortestosterona, por 
lo que pueden ocasionar un efecto andro-
génico leve; se han subdividido en estranos 
y gonanos e incluyen compuestos como le-
vonorgestrel, gestodeno, desogestrel, nor-
gestimato y dienogest (aunque este último 
constituye una excepción, pues dispone de 
efectos antiandrogénicos). Recientemente 
han aparecido en el mercado progestinas 
nuevas con un perfil más parecido al de la 
progesterona natural, entre las que se puede 
mencionar la trimegestona (no disponible 
como anticonceptivo) y la drospirenona. La 
actividad y la potencia biológica de las pro-
gestinas pueden ser muy variables; es así 
como se ha descrito que, con unas, como el 
desogestrel, se logra disminuir el acné has-
ta en 90% de los casos, en tanto con el ges-
todeno hay resultados aceptables tan solo 
en 62%.22-28

Aunque las mujeres con SOPQ presentan 
muchas veces hiperandrogenismo, obesi-
dad central, dislipidemia, disglucemia y 
síndrome metabólico, los anticonceptivos 
combinados orales (ACO) son la elección 
de  primera línea para su tratamiento en mu-
jeres que no desean embarazarse. Los ACO 
además ofrecen varios beneficios farmaco-
lógicos: disminuyen la secreción pulsátil de 
LH, reducen la testosterona total y la testos-
terona libre circulante, inhiben la actividad 
de la enzima 5-alfa-reductasa, incrementan 
los niveles de SHBG, aumentan la sensibi-

lidad de la insulina en el tejido muscular, re-
gulan la menstruación, eliminan los signos 
clínicos del hiperandrogenismo (hirsutismo 
y/o acné) y protegen el endometrio contra 
el cáncer.29 Algunos expertos han manifes-
tado su preocupación sobre la posibilidad 
de que los ACO podrían aumentar el riesgo 
de enfermedad cardiovascular en mujeres 
con SOPQ. Así, ciertos ACO podrían incre-
mentar la presión arterial y los niveles de 
triglicéridos. Sus efectos sobre los niveles 
de LDL colesterol dependen de la androge-
nicidad del componente progestagénico.10 
La información actual indica que no exis-
te un efecto modulador de los ACO en el 
metabolismo de la glucosa.30,31 Los ACO 
incrementan el riesgo de tromboembolismo 
venoso, que aumenta también con la edad, 
tabaquismo, obesidad y el tipo específico 
de progestina utilizado.30  Por lo descrito, 
se recomienda que los médicos prescripto-
res de ACO a las pacientes con SOPQ to-
men en cuenta los criterios de elegibilidad 
médica tales como los de U.S. Centers for 
Disease Control and Prevention.32 La evi-
dencia actual indica que los beneficios del 
uso de los ACO sobrepasan los riesgos en 
la mayoría de las mujeres con SOPQ.33

Con relativa frecuencia se utilizan los 
ACO que contienen acetato de ciproterona 
como parte del tratamiento de las manifes-
taciones cutáneas del hiperandrogenismo, 
con base en el efecto antiandrogénico de 
esta progestina, lo cual desde el punto de 
vista teórico le daría grandes ventajas. Hay 
que partir de la base de que los efectos an-
tiandrogénicos de la ciproterona se obser-
van cuando su dosis diaria supera los 15 
mg, mientras que la cantidad utilizada en 
los AO es apenas de 2 mg. Por lo tanto, se 
debe tener en cuenta que el efecto benéfico 
observado a largo plazo no es más que la 
consecuencia que este medicamento tiene 
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sobre el círculo vicioso de la anovulación, 
logrando incrementar de manera significa-
tiva la cantidad de SHBG y disminuyendo 
de esta manera los andrógenos libres. Por 
otro lado, las progestinas que son potentes 
desde el punto de vista biológico, son ca-
paces de interactuar en los mecanismos de 
retroalimentación y frenan la hormona lu-
teinizante (LH), efecto que logra disminuir 
también la producción ovárica de andróge-
nos.

Se han descrito una serie de efectos me-
tabólicos indeseables asociados a estas 
progestinas. Si bien es cierto que tienen la 
tendencia a ser neutras sobre el perfil lipí-
dico y no frenan el efecto benéfico observa-
do sobre las lipoproteínas de alta densidad 
con los estrógenos, conllevan otros efectos 
deletéreos sobre el riesgo cardiovascular. 
Diversos estudios han concluido que estas 
progestinas empeoran la resistencia a la 
insulina, aumentan la hiperinsulinemia e 
incluso pueden conducir a la aparición de 
diabetes. Si tenemos en cuenta que cerca 
de 70% de las mujeres con trastornos ovu-
latorios e hiperandrogenismo tiene como 
etiología de base la resistencia a la insu-
lina, en ningún momento se puede pensar 
que estas progestinas sean las ideales para 
administrar a una paciente como método 
anticonceptivo hormonal. Este efecto co-
lateral también se ha encontrado con otras 
progestinas como desogestrel y gestodeno. 
Además, se ha descrito que los anticon-
ceptivos que contienen ciproterona o clor-
madinona pueden tener un efecto negativo 
sobre el peso corporal, ya que incrementan 
de manera significativa la producción de 
leptina. Por otro lado, se encuentra descrito 
que estas progestinas se pueden asociar con 
aparición de adenomas hepáticos cuando 
se usan de manera crónica. Estos efectos 
colaterales hacen pensar que, por ningún 

motivo, se pueden considerar estas como 
las progestinas ideales para la mujer con 
trastornos hiperandrogénicos.34-38

Este hecho obliga a buscar anticoncepti-
vos con otro tipo de progestinas para mi-
nimizar el efecto negativo sobre los pará-
metros metabólicos. Una opción puede ser 
el norgestimato, con el cual se ha descri-
to poca actividad androgénica y un efecto 
benéfico adicional por la posibilidad de 
bloquear la enzima 5-alfa-reductasa. Este 
último hecho puede ser interesante ya que, 
si bien no disminuye la producción de an-
drógenos, sí disminuye su actividad sobre 
órganos blanco en la unidad pilosebácea. 
Otra opción que se plantea como interesan-
te es el uso de clormadinona, progestina que 
tiene una unión competitiva por el receptor 
de andrógenos haciendo que disminuya su 
transcripción, razón por la cual dispone de 
efectos antiandrogénicos.22,23 Se debe men-
cionar que la drospirenona, análoga de la 
espironolactona y antagonista de la aldoste-
rona, tiene también un efecto parcialmente 
antagonista sobre el receptor de andróge-
nos. Sin duda, sus efectos biológicos son 
parecidos a los de la progesterona natural. 
Se puede encontrar combinada con 20 o 30 
mcg de etinilestradiol y ha mostrado ser 
adecuada para obtener un buen control del 
ciclo y eficacia anticonceptiva. La drospi-
renona muestra varios efectos metabólicos 
que pueden ser de utilidad en el manejo de 
la mujer con trastornos hiperandrogénicos. 
En primer lugar, la drospirenona ha mos-
trado tener un efecto benéfico sobre el per-
fil lipídico, ya que disminuye ligeramente 
la LDL y aumenta la HDL, pero también 
con un leve incremento en los triglicéridos. 
Aunque los estudios muestran que no hay 
diferencias significativas sobre las cifras de 
glicemia, puede haber un discreto aumento 
en la producción de insulina luego de una 
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carga de glucosa.39 Los efectos negativos 
de la drospirenona sobre la secreción de 
insulina pueden ser compensados por otra 
serie de efectos, en parte relacionados con 
el efecto antimineralocorticoide que posee 
esta progestina. Gracias a él se ha demos-
trado que tiene impacto sobre la reducción 
del peso corporal. Pero más importante que 
la reducción de peso como tal, es que logra 
reducir la cantidad de grasa total y abdo-
minal con aumento de la masa magra; este 
efecto puede ser muy importante ya que al 
disminuir la adiposidad central se puede 
aminorar la resistencia a la insulina. Gran 
parte del impacto que se observa es con-
secuencia de una mayor regulación en la 
producción de citoquinas por parte del adi-
pocito.40-42

Una de las inquietudes que se ha plan-
teado en los últimos años es la posibili-
dad de combinación de medicamentos 
para el manejo de las mujeres con estados 
hiperandrogénicos. Diversos estudios se 
han hecho con el uso simultáneo de an-
ticonceptivos y metformina, y han con-
cluido que se observa un efecto más con-
sistente en la normalización de factores 
proinflamatorios como la interleuquina-6 
y la adiponectina. Otra opción es la adi-
ción de flutamida, sustancia antiandro-
génica útil en el manejo del SOPQ, que 
además de reducir las citoquinas proin-
flamatorias, ocasiona una mayor reduc-
ción de los niveles de LDL.40,41,43-45 Otra 
opción anticonceptiva para este tipo de 
mujeres son los métodos hormonales con 
progestina sola; sin embargo, al parecer 
no son los más indicados ya que han mos-
trado tener un impacto negativo sobre la 
SHBG, que ya se encuentra bastante dis-
minuida en la paciente hiperandrogénica. 
Un efecto similar se puede observar con 
los métodos inyectables de depósito, ade-

más del efecto deletéreo que tienen sobre 
el perfil lipídico.46

Las guías de tratamiento del SOPQ no 
sugieren un preparado específico de ACO 
que sea mejor y más seguro en estas pa-
cientes, en teoría podría usarse cualquier 
combinación de etinilestradiol más cual-
quier progestina.10,47,48 Una revisión siste-
mática de 42 estudios experimentales con 
metanálisis demostró que, independien-
temente del tipo de progestina presente 
en los ACO que contenían 20-35 mcg de 
etinilestradiol, el uso de ACO estuvo aso-
ciado a una reducción del 61% en los ni-
veles de testosterona libre. Sin embargo, 
los ACO que contenían dosis bajas (20 
mcg) de etinilestradiol o que contenían 
una progestina de segunda generación 
(levonorgestrel) tuvieron un efecto me-
nor en el incremento de SHBG compara-
do con ACO con una dosis mayor de eti-
nilestradiol u otras progestinas (50% vs 
150-250% de incremento de SHBG).49,50 
La European Society of Endocrinology 
específicamente recomienda ACO que 
contengan acetato de ciproterona para un 
manejo más efectivo del hiperandroge-
nismo.51  De forma similar, la Androgen 
Excess and Polycystic Ovary Syndrome 
Society ha establecido un protocolo para 
el tratamiento del hirsutismo en el que los 
ACO de elección son aquellos que con-
tienen progestinas con un potencial an-
tiandrogénico mayor, tales como la cipro-
terona, clormadinona y drospirenona.50-56

CONCLUSIONES

Las mujeres con estados hiperandrogéni-
cos y que se encuentran en edad reproduc-
tiva requerirán de métodos anticonceptivos 
que sean seguros, eficaces y que no tengan 
impacto negativo sobre su problema de 
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base. Teniendo en cuenta que en la mayor 
parte de los casos el exceso de andróge-
nos es resultado de una mayor producción 
ovárica, en especial relacionada con la re-
sistencia periférica a la insulina, se convier-
te en ideal el uso de anticonceptivos orales 
de baja dosis. La mayoría de las sociedades 
científicas en la actualidad recomiendan el 
uso de anticonceptivos orales de baja dosis 
que contengan progestinas con un potencial 
antiandrogénico mayor, tales como ciprote-
rona, clormadinona y drospirenona. Para 
este tipo de mujeres se puede pensar en la 
posibilidad de asociar terapias específicas 
como metformina y flutamida.
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INTRODUCCIÓN

El síndrome de ovario poliquístico 
(SOPQ) es un trastorno de caracte-
rísticas heterogéneas que se define 

por una combinación de signos y síntomas 
ocasionados por exceso de andrógenos 
(hirsutismo y/o hiperandrogenemia) y dis-
función ovárica (oligoovulación y/o morfo-
logía ovárica poliquística), siempre que se 
hayan excluido otros diagnósticos específi-
cos, como hiperprolactinemia e hiperplasia 
suprarrenal congénita no clásica (HSC-
NC).1 La prevalencia del SOPQ en mujeres 
premenopáusicas varía desde aproximada-
mente 6% (cuando se diagnostica sobre la 
base de criterios más antiguos y más res-
trictivos) a más o menos 20% (cuando el 
diagnóstico se lo hace aplicando definicio-
nes actuales más inclusivas),2-5 lo que po-
siblemente hace que este síndrome sea el 
trastorno endocrino y metabólico más co-
mún en mujeres en edad reproductiva.6,7 El 
SOPQ fue descrito por primera vez en 1935 
por Stein y Leventhal,8 sobre la base de la 
combinación de hirsutismo, amenorrea, 
anovulación crónica e infertilidad, obesi-
dad y ovarios quísticos agrandados. Sin 
embargo, no fue hasta 1990 que la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) incluyó 
“E28.2 Síndrome de ovario poliquístico” 
entre los trastornos de disfunción ovárica 
incluidos en la Clasificación Internacional 
de Enfermedades, 10a revisión (ICD10), 

incluyendo como sinónimos “síndrome 
de ovario esclerocístico” y “síndrome de 
Stein-Leventhal.9 Este síndrome, y sus con-
secuencias a largo plazo para la salud de las 
pacientes y sus familias, continúa siendo 
uno de los trastornos médicos más mal en-
tendidos entre pacientes, médicos y cientí-
ficos.10,11 Las posibles razones podrían ser 
su denominación inadecuada, su naturaleza 
heterogénea, lo controvertido de su defini-
ción y las muchas incertidumbres que exis-
ten sobre su etiología y fisiopatología.

HISTORIA

J. Lisfranc en 1830 describió una entidad 
para la cual Achille Chereau en 1844 in-
trodujo el término “enfermedad esclerótica 
del ovario” o enfermedad escleroquística, 
debido a la observación de “cápsulas escle-
róticas” de color blanco perlado.12 Más tar-
de Findlay en 1904 acuñó el término “de-
generación quística de los ovarios” también 
principalmente por su apariencia engrosa-
da.13 En noviembre de 1934, Irving F. Stein 
(1887-1976) y Michael L. Leventhal (1901-
1971) presentaron su experiencia con siete 
pacientes tratadas con resección ovárica en 
cuña por amenorrea asociada con ovarios 
poliquísticos bilaterales a la Central Asso-
ciation of Obstetricians and Gynecologists 
en New Orleans, USA.14 Describieron la 
asociación de amenorrea u oligomenorrea, 
infertilidad, hirsutismo y ovarios poliquís-

21
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ticos agrandados bilateralmente, como una 
entidad patológica específica. En sus notas 
describieron las características morfológi-
cas de sus hallazgos operatorios y clínicos, 
al decir que «En las series de pacientes a 
quienes nosotros observamos con ovarios 
poliquísticos bilaterales y amenorrea, 
los ovarios tenían de dos a cuatro veces 
el tamaño normal y mientras mantenían 
frecuentemente su forma original, a veces 
eran claramente globulares. En un caso, 
ellos eran planos y suaves, los llamados 
‘ovarios ostra’. La corteza ovárica estaba 
hipertrofiada en todos los casos y la túnica 
engrosada, dura y fibrótica. Los quistes eran 
folículos quísticos, cerca de la superficie 
y la mayoría enteramente recluida a la 
corteza, contenían un fluido claro. Hubo de 
20 a 100 quistes en cada ovario, variando 
en tamaño desde 1 mm hasta 1.2 cm, 
pero raramente más grandes. El color del 
ovario era gris ostra con áreas azuladas 
donde los quistes eran superficiales y 
aparecían en la superficie como cuerpos 
parecidos a globos. A la sección, se 
pusieron en evidencia la variación en 
tamaño de los quistes y el contenido fluido 
claro. Los cuerpos lúteos estaban ausentes 
a veces y cuando se los encontraba, eran 
muy pequeños y estaban profundamente 
ubicados. (...) En algunas pacientes se 
identificó una marcada tendencia hacia 
cambios masculinizantes».8

Stein y Leventhal encontraron que «el 
único hallazgo patológico consistente era 
la presencia de quistes foliculares rodeados 
por células» y en la discusión sobre la posi-
ble etiología de esta entidad, ellos descarta-
ron una base congénita porque la amenorrea 
era secundaria y postularon un factor mecá-
nico para explicar la amenorrea y la infer-
tilidad, cuando destacan que «Es nuestra 
opinión que una aglomeración mecánica 

de los quistes cerca de la corteza interfiere 
con el progreso de los folículos graafianos 
normales hacia la superficie del ovario. 
Este factor mecánico puede explicar los 
síntomas de amenorrea y esterilidad». Sus 
investigaciones se enfocaron también en el 
tratamiento inicial con “preparaciones en-
docrinas”, seguido del abordaje quirúrgico 
para realizar lo que denominaron resección 
bilateral ovárica en cuña, cuyos resultados 
se reflejaron en el retorno de las mens-
truaciones en sus pacientes. Al respecto se 
puede leer que «En las pacientes referidas 
en estas series, nosotros hemos resecado 
de una mitad a tres cuartos de cada 
ovario mediante una resección en cuña, 
removiendo de esta manera la corteza que 
contiene los quistes, y hemos suturado el 
hilio con el catgut más fino...». Las pacien-
tes fueron seguidas por uno a cuatro años: 
todas ellas tuvieron menstruación regular 
restaurada después de la resección en cuña 
y dos devinieron embarazadas. Diez años 
más tarde, en 1945, Stein definió el síndro-
me de oligomenorrea, hirsutismo, infertili-
dad y ovarios poliquísticos,15 y fue Joe V. 
Meigs quien en 1949 durante una reunión 
científica informal utilizó por primera vez 
la denominación de “Síndrome de Stein y 
Leventhal”.16 En 1957 W. C. Keetel identi-
ficó incrementos en las concentraciones de 
andrógenos y hormona luteinizante (LH) 
en mujeres con ovarios poliquísticos.17 Fi-
nalmente en 1959, el propio Irving F. Stein 
publicó una revisión del tema con el título 
de “The Stein-Leventhal Syndrome” que 
constituye una interesante y apasionante 
evidencia que testifica la historia de este 
síndrome.18

Brown y Winkelman, en 1968, describie-
ron la asociación sindromológica de diabe-
tes insulino-resistente, acantosis nigricans 
e hirsutismo, que de alguna manera empe-
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zaría a sentar las bases de los problemas 
metabólicos que caracterizan también a 
este síndrome, a propósito de los que Kahn, 
en 1976, describiría el síndrome HAIR-
AN, que resulta del uso de las primeras 
letras de los términos hiper androgenismo, 
insulino resistencia y acantosis nigricans. 
Finalmente, en los últimos años de la déca-
da de 1970, dada la enorme variabilidad de 
cuadros clínicos en las diferentes pacientes, 
se introdujeron los términos síndrome de 
ovario poliquístico (SOPQ) y enfermedad 
ovárica poliquística (EOPQ). El primero ha 
devenido como el más adecuado y de uso 
más frecuente.

EPIDEMIOLOGÍA

Es un trastorno endocrino y metabólico 
común entre mujeres en edad reproducti-
va, muestra una prevalencia de 4 a 7%;19 
se han reportado prevalencias de 4-4.7% 
en mujeres blancas y 3.4% para mujeres 
afroamericanas.20 La incidencia de SOPQ 
es aproximadamente de 1 en 12 mujeres 
en edad reproductiva. La incidencia de los 
distintos síntomas en mujeres con SOPQ 
son: trastornos del ciclo menstrual, 70%; 
obesidad, 50%; hirsutismo, 70%; alopecia 
androgénica, 10%; acné, 30%.21

DEFINICIÓN

Existen tres definiciones de SOPQ. La de-
finición de Rotterdam (2003),22 que abar-
ca los criterios de la European Society of 
Human Reproduction and Embryology y la 
American Society of Reproductive Medici-
ne, es la más utilizada y respaldada por la 
mayoría de sociedades científicas y autori-
dades sanitarias.23-26 La definición propo-
ne que el SOPQ se puede diagnosticar en 
cualquier mujer que presente al menos dos 

de los tres siguientes criterios: hiperandro-
genismo clínico y/o bioquímico, disfunción 
ovulatoria y morfología de ovario poliquís-
tico. Por el contrario, la posición de la An-
drogen Excess and PCOS Society (2006) 
requiere la presencia de hiperandrogenis-
mo, acompañado de disfunción ovárica en 
forma de disfunción ovulatoria y/o morfo-
logía de ovario poliquístico.1,27 Finalmente, 
el National Institute of Child Health and 
Human Development ha propuesto una de-
finición sobre la base de la presencia de hi-
perandrogenismo y disfunción ovulatoria, 
pero sin considerar la morfología ovárica.28 
Esta definición representa el fenotipo más 
grave del espectro del SOPQ y está inclui-
da en las definiciones de Rotterdam y de la 
Androgen Excess and PCOS Society.

Como se puede observar, estas defini-
ciones consideran el hiperandrogenismo 
clínico y/o bioquímico, aunque no está 
claramente establecido si estas dos formas 
de exceso de andrógenos tienen el mismo 
peso al momento de determinar las conse-
cuencias sobre la salud de las pacientes. Por 
otro lado, es indispensable recordar que las 
tres definiciones requieren la exclusión de 
otros trastornos caracterizados por signos 
y síntomas que se superponen con los del 
SOPQ, tales como HSCNC, hiperprolac-
tinemia, disfunción tiroidea, hipercortiso-
lismo y tumores secretores de andrógenos. 
Más allá de los criterios de cada una de es-
tas definiciones, es importante considerar 
también las consecuencias clínicas de cada 
uno de los criterios individuales y de los fe-
notipos establecidos. Así, el exceso de an-
drógenos puede ocasionar manifestaciones 
cutáneas como hirsutismo, acné y alopecia; 
la disfunción ovulatoria y la oligomenorrea 
crónica pueden resultar en infertilidad e 
hiperplasia y/o carcinoma endometrial; en 
tanto, la morfología de ovario poliquísti-
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co sola estaría asociada con síndrome de 
hiperestimulación ovárica solamente du-
rante la inducción de la ovulación.29 

Se puede establecer la regla de que mien-
tras más criterios de SOPQ sean encontra-
dos en una paciente, su fenotipo particular 
será más severo. La manifestación clínica 
más severa es el fenotipo clásico de SOPQ 
que presenta hiperandrogenismo y oligoo-
vulación, independientemente de la pre-
sencia o no de morfología de ovario po-
liquístico. Este fenotipo es seguido por el 
fenotipo ovulatorio de SOPQ que presenta 
hiperandrogenismo y morfología de ovario 
poliquístico. Finalmente, el fenotipo no hi-
perandrogénico que consiste en oligoovu-
lación y morfología de ovario poliquístico, 
es el menos severo30 y no es considerado 
como SOPQ por la Androgen Excess and 
PCOS Society, lo que ha determinado que 
persista la controversia si las pacientes con 
este fenotipo tienen realmente SOPQ.31,32 
En este sentido, el SOPQ es un trastorno 
heterogéneo en términos de fenotipos y 
manifestaciones clínicas y en términos de 

consecuencias metabólicas (figura 1, A y B, 
respectivamente).32 Los fenotipos clásicos 
más graves (resaltados en líneas disconti-
nuas), que consisten en hiperandrogenismo 
(los síntomas incluyen hirsutismo, acné, 
alopecia y seborrea) y oligoovulación (los 
síntomas incluyen disfunción menstrual, 
subfertilidad e hiperplasia endometrial), es-
tán asociados con la resistencia a la insulina 
más severa y comorbilidades metabólicas. 
El SOPQ ovulatorio consiste en hiperandro-
genismo y morfología ovárica poliquística 
(MOPQ), incluyendo como consecuencias 
clínicas el síndrome de hiperestimulación 
ovárica, y se asocia con resistencia mode-
rada a la insulina y comorbilidades meta-
bólicas. El fenotipo no hiperandrogénico, 
que consiste en oligoovulación y MOPQ, 
tiene una asociación débil con resistencia 
a la insulina y comorbilidades metabólicas. 
La fuerza de la asociación varía de débil 
(±) a fuerte (+++). En resumen, la relación 
sería más fuerte en pacientes con el feno-
tipo clásico que en aquellas con fenotipo 
ovulatorio33-36 o en aquellas con fenotipo no 

hiperestimulación
ovárica

Figura 1. Naturaleza heterogénea del síndrome de ovario poliquístico. SOPQ = 
síndrome de ovario poliquístico, MOPQ = morfología ovárica poliquística. (Escobar-
Morreale HF. Reproductive endocrinology: Menstrual dysfunction: A proxy for insulin 
resistance in PCOS? Nat Rev Endocrinol 2014; 10:10-11).
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hiperandrogénico.37 La descripción detalla-
da del fenotipo (tabla 1) y de los criterios 
utilizados para su definición es fundamen-
tal para brindar soporte a la paciente y su 
médico para entender el diagnóstico, las 
consecuencias clínicas y el tratamiento y 
manejo de corto y largo plazo.24

ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA

Héctor Escobar-Morreales ha descrito una 
perspectiva evolutiva para el SOPQ.38 Esta 
teoría iría a la par de la hipótesis de Barker 
sobre los orígenes del desarrollo de enfer-
medades en los adultos.39 La hipótesis de 
Barker plantea que el tamaño al nacimiento 
está relacionado con el riesgo de desarrollar 
enfermedades en la edad adulta, particular-
mente el peso bajo al nacimiento podría in-
crementar el riesgo de enfermedad cardiaca 
coronaria, diabetes, hipertensión y acciden-
te cerebrovascular en los adultos. Al pare-
cer se producirían adaptaciones fisiológi-
cas y un fenotipo de ahorro debido a una 
nutrición fetal alterada frente a situaciones 
críticas como nutrición materna inadecua-
da, flujo sanguíneo uterino alterado o anor-
malidades placentarias, en función de estar 
preparado para la vida posnatal. Estos me-
canismos de ahorro serían los responsables 
del desarrollo de múltiples enfermedades en 
edades más tardías, cuando habrían mejo-
rado las condiciones de alimentación. Esta 
idea puede ser aplicada, como lo comenta 

Escobar-Morreale, a los seres humanos que 
en tiempos antiguos estuvieron expuestos a 
condiciones ambientales extremadamente 
estresantes, caracterizadas sobre todo por 
actividad física casi continua, dieta rica en 
carbohidratos complejos y proteínas pobres 
en grasa y largos periodos de hambre, trau-
ma e infección. Frente a estas condiciones 
los individuos desarrollaron una combina-
ción de genotipos y fenotipos de ahorro 
para adaptarse, sobrevivir y ser selecciona-
dos evolutivamente. Sin embargo, en tiem-
pos en que mejoraron las condiciones por 
un mejor acceso a los alimentos y el desa-
rrollo de tecnologías que han contribuido a 
reducir el trauma y las infecciones, acom-
pañados de una mayor expectativa de vida, 
los mecanismos de defensa proporcionados 
por los genotipos y fenotipos de ahorro de-
jaron de ser beneficiosos, ocasionando un 
incremento importante de la prevalencia 
de obesidad, diabetes mellitus y enferme-
dad cardiaca. La coincidencia de genotipos 
y fenotipos de resistencia a la insulina con 
aquellos de SOPQ podría explicar la aso-
ciación entre estas dos patologías, restando 
nada más el demostrar que el SOPQ brin-
daría también ventajas evolutivas para la 
sobrevivencia de la portadora y sus hijos, 
como son maduración rápida del eje repro-
ductivo, secreción incrementada de andró-
genos para desarrollar una personalidad 
vigorosa, incremento del intervalo interge-
nésico por la subfertilidad, disminuyendo 
la tasa de nacimientos y favoreciendo la 
sobrevivencia materna e infantil, y embara-
zos más tardíos en mujeres maduras por la 
oligoovulación, lo que favorecería la sobre-
vivencia de mujeres y su progenie.

Se ha descrito una característica familiar 
del SOPQ que sugeriría una base genética, 
sin embargo, la búsqueda de genes respon-
sables ha sido infructuosa, pues se han iden-

Tabla 1. Fenotipos del síndrome de ovario 
poliquístico.

Hiperandrogenismo y disfunción ovulatoria

Hiperandrogenismo y morfología de ovario 
poliquístico

Oligoovulación y morfología de ovario poliquístico

Hiperandrogenismo, oligoovulación y morfología de 
ovario poliquístico
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tificado apenas unas pocas variantes y mu-
taciones genéticas en ciertas pacientes con 
SOPQ.40,41 Este síndrome actualmente es 
considerado un trastorno multigénico, cuya 
etiología incluye factores predisponentes, 
genéticos y ambientales que determinan los 
diferentes fenotipos de SOPQ. Estos fac-
tores ambientales podrían ser la dieta y el 
estilo de vida, influidos a su vez por la raza 
y la etnicidad. Por otro lado, se han men-
cionado también factores ambientales que 
podrían dar inicio a mecanismos epigenéti-
cos en las familias afectadas, como son los 
que ocurren durante el desarrollo fetal y de 
la infancia, exposición a químicos ambien-
tales y ciertos fármacos, el envejecimiento 
y la dieta, mecanismos que contribuirían al 
desarrollo de SOPQ.42 Así, en el embarazo 
ejercen efectos negativos la hipertensión 
materna, diabetes, tabaquismo, que pueden 
ocasionar restricción del crecimiento in-
trauterino, junto con un fenotipo de ahorro 
en niños con bajo peso para la edad gesta-
cional al momento del nacimiento, quienes 
están predispuestos a presentar resistencia 
a la insulina como resultado de una progra-
mación de la función metabólica, situación 
que puede determinar el desarrollo de so-
brepeso en la infancia,43 así como de hiper-
tensión, intolerancia a la glucosa, hiperac-
tividad del eje adrenal e hipercortisolismo 
relativo, hiperandrogenismo funcional y 
SOPQ en etapas posteriores de su vida, par-
ticularmente si confluyen también factores 
ambientales como sedentarismo y dieta rica 
en grasas saturadas, tabaquismo y consumo 
excesivo de alcohol.44 Finalmente, si estos 
factores ambientales poco saludables cam-
bian hacia otros más saludables, como dieta 
adecuada, no sedentarismo y no consumo 
de alcohol y cigarrillo, se podría prevenir 
la herencia no genética, como la restricción 
del crecimiento intrauterino y la resistencia 

a la insulina.
Otros factores para tomar en cuenta du-

rante el embarazo son el hiperandrogenis-
mo y la obesidad maternos que podrían 
afectar tempranamente al feto. Así, la ex-
posición temprana prenatal a un exceso de 
andrógenos conduciría al desarrollo de un 
fenotipo similar al SOPQ en la progenie de 
dicha paciente, caracterizado por hiperse-
creción de hormona luteinizante (LH) de-
bido a una reducción de la sensibilidad del 
hipotálamo frente a la retroalimentación 
negativa que ejercen los esteroides a ese 
nivel y resistencia a la insulina de tipo rela-
tivo por un aumento de la adiposidad abdo-
minal.45,46 Esta exposición a andrógenos en 
exceso y a la resistencia a la insulina afec-
taría a la paciente desde el periodo prenatal, 
a lo largo de la infancia y la vida adulta, 
hasta la menopausia, en la que sus efectos 
podrían verse reducidos por la disminución 
de la función ovárica en esta etapa.47 Se su-
maría la exposición a tóxicos ambientales 
como los químicos disruptores endocri-
nos que simulan a hormonas endógenas, 
productos finales de glicación avanzada y 
ciertos fármacos como el ácido valproico, 
que pueden programar las funciones re-
productiva y metabólica conduciendo al 
desarrollo de SOPQ y sus disfunciones me-
tabólicas asociadas.48,49 La resistencia a la 
insulina y el hiperinsulinismo compensato-
rio contribuyen al exceso de andrógenos en 
el SOPQ ya que la insulina actúa como una 
cogonadotropina en los ovarios,50,51 facilita 
la secreción de andrógenos adrenales52,53 y 
modula la pulsatilidad de la LH.54,55 El hi-
perinsulinismo sistémico, que se acompaña 
de una alta prevalencia de SOPQ, aunque 
subdiagnosticado, puede ser endógeno, 
como en el caso de obesidad,56 diabetes 
mellitus gestacional57 y diabetes mellitus 
tipo 2,58,59 o exógeno, como en la diabetes 
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mellitus tipo 1.60 Esto determina, entonces, 
que la resistencia a la insulina y el hiper-
insulinismo constituyan los principales me-
canismos fisiopatológicos subyacentes del 
SOPQ, por lo que cualquier factor primario 
que desencadene un exceso de andrógenos 
es clave para el desarrollo del SOPQ en res-
puesta a la insulina u otros factores desen-
cadenantes.61

En resumen (figura 2), la liberación 
pulsátil de la hormona liberadora de go-
nadotropina (GnRH) del hipotálamo a 
menudo se altera en el SOPQ, lo que pro-
voca la hipersecreción de la LH por la hi-
pófisis que induce una disfunción ovular e 
hiperandrogenismo. Esta secreción alterada 
de LH parece surgir temprano en la pubertad 
y está relacionada con la inhibición inade-
cuada de la secreción de GnRH por parte de 

la progesterona. Aunque los niveles séricos 
de hormona estimulante del folículo (FSH) 
son generalmente normales, los folículos 
parecen ser más resistentes a la FSH en 
mujeres con SOPQ. Este efecto podría de-
berse al aumento de los niveles de hormona 
antimülleriana (HAM) intraovárica. Com-
plementariamente, como ya se mencionó, 
factores genéticos y epigenéticos contribu-
yen de manera considerable a una mayor 
susceptibilidad frente a estas alteraciones. 
Los factores ambientales contribuyen algo 
menos, mediante una exacerbación de la 
resistencia a la insulina y una desregula-
ción de la secreción de gonadotropina.62 El 
hiperandrogenismo conduce, entonces, a 
oligoovulación, manifestaciones cutáneas, 
resistencia a la insulina, disfunción meta-
bólica y adiposidad abdominal y visceral, 

Figura 2. Fisiopatología del síndrome de ovario poliquístico. SHBG = globulina ligadora 
de hormonas sexuales, MOPQ = morfología ovárica poliquística. (Azziz R, et al. 
Polycystic ovary syndrome. Nat Rev Disease Primers 2016; 2:1-18)



326 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

en mujeres con SOPQ,63,64 configurando 
un perfil de disfunción del tejido adiposo, 
similar al de los hombres, en el que la in-
teracción entre el SOPQ y la adiposidad 
abdominal resultarían en un círculo vicioso 
de exceso de andrógenos que favorecería el 
depósito de tejido adiposo abdominal y vis-
ceral, que induciría la resistencia a la insuli-
na y el hiperinsulinismo, que a su vez faci-
litarían la secreción de más andrógenos por 
parte del ovario y las glándulas adrenales, 
a través de la acción directa de varios me-
diadores autocrinos, paracrinos y endocri-
nos, como la reducción de adiponectina y el 
incremento de factor de necrosis tumoral, 
interleuquina-6 y leptina, e indirectamente 
por la inducción de resistencia a la insuli-
na e hiperinsulinismo, en las mujeres con 
SOPQ (figura 3).61 Se puede concluir en 
esta parte que las mujeres con la disfunción 

ovárica más severa, sobre la base de exce-
so de andrógenos y disfunción ovulatoria y 
menstrual, presentarían también el cuadro 
más severo de resistencia a la insulina.

En este sentido, el SOPQ resulta de un 
defecto primario en la esteroidogénesis 
que conduce a un exceso de andrógenos, 
de gravedad variable y desencadenada 
por factores relacionados con el exceso de 
peso, lo que hace que el SOPQ se caracte-
rice por una marcada heterogeneidad fisio-
patológica determinada por la obesidad, la 
adiposidad abdominal y la resistencia a la 
insulina.65 En algunos casos, el hiperandro-
genismo solo es lo suficientemente grave 
como para causar SOPQ sin la contribución 
de ningún otro factor, como ocurre en las 
mujeres delgadas sin ninguna evidencia de 
adiposidad visceral o resistencia a la insu-
lina. En otros casos, el SOPQ se manifies-

++

+

+

+

Hiperinsulinismo

Adipocitos
Adiposidad visceral

abdominal 

Resistencia a la insulina

Adiponectina
TNF
IL-6

Leptina

Figura 3. Círculo vicioso entre adiposidad abdominal y síndrome de ovario poliquístico.  
(Escobar-Morreale HF, San Millan JL. Abdominal adiposity and the polycystic ovary 
syndrome. Trends Endocrinol Metab 2007; 18:266-272).
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ta de manera completa solamente cuando 
están presentes la obesidad, la adiposidad 
abdominal, la resistencia a la insulina y/o 
el hiperinsulinismo que desencadenan una 
alteración muy leve en la esteroidogéne-
sis, determinando formas secundarias de 
SOPQ, cuyo fenotipo se resuelve al eli-
minar el factor desencadenante.66-68 Entre 
estos dos extremos se encuentra un amplio 
espectro de gravedad variable de la secre-
ción anormal de andrógenos que explica la 
heterogeneidad de los síntomas del SOPQ 
en pacientes con diferentes niveles de con-
tribución de la obesidad y la resistencia a 
la insulina. Un requisito indispensable para 
desarrollar SOPQ es el exceso de secreción 
de andrógenos,69 en la que puede mediar 
también una predisposición genética sobre 
la esteroidogénesis anormal y los factores 
desencadenantes.70

DIAGNÓSTICO

Desde su primera descripción en 1935 
por parte de Stein y Leventhal,8 una am-
plia variedad de características clínicas, 
ecosonográficas, bioquímicas e histológi-
cas han sido asociadas con el SOPQ; sin 
embargo, no ha habido un acuerdo gene-
ral respecto de su diagnóstico, como fue 
reconocido en 1990 en la conferencia de 
consenso sobre los criterios diagnósti-
cos del SOPQ convocada por el National 
Institute of Child Health and Develop-
ment, en el que se detallaron los hallaz-
gos clínicos y endocrinos que caracteri-
zan al SOPQ.71 Se puede plantear como 
una definición clínica útil y práctica del 
SOPQ aquella dada por la conferencia del 
National Institute of Health (NIH) y que 
se refiere a la presencia de anovulación 
crónica y exceso de andrógenos en muje-
res en quienes no se identifica otra causa 

para estas alteraciones. La definición ac-
tual del SOPQ se basa en la presencia de 
dos de tres criterios del Consenso de Ro-
tterdam (Rotterdam, Holanda, 2003), in-
cluidos en la tabla 2.72 La morfología del 
ovario poliquístico también ha sido rede-
finida como un ovario con 12 o más folí-
culos midiendo 2-9 mm en diámetro y/o 
con un volumen ovárico incrementado (> 
10 cm3), en tanto que ya no se requiere de 
la identificación del estroma hiperecogé-
nico central ni de la corona radiada de 
folículos como elementos diagnósticos 
ecográficos.73

Frente a esta situación se hace necesario 
disponer de un proceso sencillo de diagnós-
tico del SOPQ, cuyos criterios son los mis-
mos en todas las clasificaciones, con ciertas 
diferencias solamente en las combinacio-
nes empleadas de dichos criterios.72,74,75 En 
el caso de una presentación clínica inusual 
se debería sospechar de un tumor secretor 
de andrógenos, suprarrenal u ovárico, que 
tiene que ser descartado de forma rápida y 
apropiada mediante técnicas de imagen y 
otros exámenes. En contraste, una presen-
tación típica peripuberal, lenta y progresi-
va, requiere de una evaluación cuidadosa 
de hiperandrogenismo clínico, hiperandro-
genemia, función ovulatoria y morfología 
ovárica y de la exclusión de etiologías se-

Tabla 2. Criterios diagnósticos del 
síndrome de ovario poliquístico, según el 
Consenso de Rotterdam, 2003.

Presencia de dos de los siguientes tres 
criterios:

• Oligoovulación y/o anovulación

• Hiperandrogenismo (clínico y/o bioquímico)

• Ovarios poliquísticos

Con exclusión de otras etiologías...
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cundarias como la HSCNC o la hiperpro-
lactinemia (figura 4).

El hiperandrogenismo clínico en el 
SOPQ generalmente empieza en la peripu-
bertad y evoluciona de forma lenta durante 
la adolescencia. Su marcador clínico más 
confiable es el hirsutismo,76 el acné aisla-
do sin hiperandrogenismo bioquímico no 
se asocia con la disfunción menstrual y no 
afecta la función reproductiva y la alope-
cia es bastante rara en el SOPQ.77,78 Para 
la cuantificación del hirsutismo se puede 
utilizar el puntaje modificado de Ferri-
man-Gallwey con un valor de corte de ≥ 8 
puntos, excepto en las mujeres del Lejano 
Oriente que requieren de un valor de corte 
≥ 2.79 El hiperandrogenismo bioquímico se 

basa en la determinación de las concentra-
ciones de testosterona (T) libre en el sue-
ro, considerada la medición más sensible 
de hiperandrogenemia.80,81 Una alternativa 
válida es el cálculo de las concentraciones 
de T libre a partir de las concentraciones 
circulantes de globulina ligadora de hor-
monas sexuales (SHBG, por su sigla en in-
glés) y de testosterona total.82 Se ha puesto 
en duda la utilidad de la determinación de 
los niveles de androstenediona y sulfato de 
dehidroepiandrosterona ya que solamente 
unas pocas pacientes con SOPQ muestran 
niveles incrementados de estos andrógenos 
en presencia de concentraciones normales 
de T libre.1

La disfunción ovulatoria comienza muy 

Figura 4. Algoritmo para el diagnóstico etiológico del SOPQ. SOPQ = síndrome de 
ovario poliquístico, HSCNC =  hiperplasia suprarrenal congénita no clásica, 17-OHP 
= 17-hidroxiprogesterona, ACTH = hormona adrenocorticotrópica, TC = tomografía 
computarizada, RMN = resonancia magnética nuclear. (Escobar-Morreale HF, et al. 
Epidemiology, diagnosis and management of hirsutism: A consensus statement by the 
Androgen Excess and Polycystic Ovary Syndrome Society. Hum Reprod Update 2010; 
18:146-170).
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temprano luego de la menarquia y se pue-
de presentar como oligomenorrea severa o 
amenorrea, y de forma más rara como po-
limenorrea. En estas pacientes se requiere 
documentar la oligoovulación mediante 
cuadros de monitoreo de la temperatura 
corporal o con determinaciones de niveles 
bajos de progesterona en suero o saliva du-
rante la fase lútea del ciclo menstrual, así 
como diferenciar fenotipos no hiperandro-
génicos de SOPQ de la amenorrea hipota-
lámica funcional con una prueba de retiro 
de progesterona, sobre todo en mujeres de 
bajo peso, índice de masa corporal (IMC) 
normal bajo o que practican ejercicio vigo-
roso.83 En mujeres con hiperandrogenismo 
clínico y disfunción ovulatoria no se requie-
re de una evaluación ultrasonográfica de la 
morfología ovárica. Sin embargo, en aque-
llas en que esta sea necesaria, deben utili-
zarse criterios estrictos para el diagnóstico 
de SOPQ, como la presencia de un volumen 
ovárico > 10 ml y/o 25 folículos por ova-
rio.84 La utilidad de los niveles circulantes 
de la HAM como un marcador subrogante 
de la morfología de ovario poliquístico aún 
es limitada por falta de estandarización y 
valores de corte.85

Como se destacó antes, las definiciones 
o los criterios diagnósticos de SOPQ re-
quieren de la exclusión de otros trastor-
nos secundarios caracterizados por signos 
y síntomas que se superponen con los del 
SOPQ. Estos trastornos secundarios para 
excluir afortunadamente son raros, pero 
pueden poner en riesgo la vida de las pa-
cientes, como son los tumores suprarrena-
les y ováricos secretores de andrógenos, 
cuya sospecha debe plantearse cuando los 
síntomas y signos provocados por el exce-
so de andrógenos comienzan en cualquier 
momento que no sea la peripubertad, están 
acompañados por signos de virilización o 

desfeminización y/o progresan rápidamen-
te. En estas pacientes con sospecha de tu-
mores secretores de andrógenos se deberán 
obtener imágenes de las suprarrenales y los 
ovarios inmediatamente. Otros trastornos 
que también deben ser descartados inclu-
yen la HSCNC, hiperprolactinemia, disfun-
ción tiroidea, síndrome de Cushing y fallo 
ovárico prematuro.

Finalmente, se requiere también de una 
evaluación del riesgo cardiometabólico por 
el impacto importante que tienen la adi-
posidad abdominal y la obesidad sobre la 
resistencia a la insulina y las comorbilida-
des cardiometabólicas del SOPQ. Para este 
propósito serán muy útiles las mediciones 
de IMC, circunferencia abdominal, presión 
arterial, así como determinar la presencia 
de acantosis nigricans, fuerte indicador de 
resistencia a la insulina, aunque raro en au-
sencia de obesidad. Se requerirá también la 
realización de una prueba estándar de to-
lerancia oral a la glucosa, que debe incluir 
mediciones de glucosa e insulina que po-
drían proveer una estimación bastante pre-
cisa de resistencia a la insulina y tolerancia 
a la glucosa,86,87 perfil lipídico completo,88 
entre otros. 

DIAGNÓSTICO EN 
ADOLESCENTES

En adolescentes se deberán tomar en cuen-
ta las consideraciones que constan en la ta-
bla 3 para el diagnóstico de SOPQ, en los 
que la hiperandrogenemia se considera un 
criterio primario, el acné y la alopecia no 
están considerados como evidencia de hi-
perandrogenismo, el hirsutismo puede ser 
considerado signo de hiperandrogenismo 
solamente cuando se ha documentado que 
es progresivo; la oligomenorrea (o anovula-
ción documentada) tiene que estar presente 
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por al menos dos años; el diagnóstico de 
ovarios poliquísticos por ecografía abdo-
minal tiene que incluir un tamaño ovárico 
incrementado (> 10 cm3).89 Estos criterios 
en adolescentes tienen implicaciones clíni-
cas, pues el amplio espectro de fenotipos 
posibles para el diagnóstico de SOPQ no 
es apropiado para usarlo para el diagnós-
tico en adolescentes, varios criterios para 
el diagnóstico de SOPQ pueden variar du-
rante la adolescencia y solamente criterios 
estrictos deberían ser utilizados por el he-
cho de que algunas adolescentes pueden 
ser diagnosticadas más tarde, para lo que 
deberían ser monitorizadas de cerca ante 
eventuales cambios posteriores. En el año 
2006 la Sociedad de Exceso de Andrógenos 
postuló ciertos cambios bajo la considera-
ción de los criterios para definir el SOPQ 
como un síndrome predominantemente 
hiperandrogénico, para lo cual definió una 
guía comprensiva sobre el exceso de an-
drógenos (tabla 4).90 En otras palabras, con 
estos criterios se define el SOPQ como un 
“desorden de exceso de andrógenos”. Debi-
do a su amplia variedad de manifestaciones 
clínicas y complicaciones no cabe un diag-
nóstico aislado del SOPQ, lo que puede ser 
solucionado con una descripción completa 

de los criterios específicos de diagnóstico 
y de las comorbilidades de cada caso hasta 
que se encuentren adecuadamente definidos 
los diferentes fenotipos de este síndrome, 
con lo que sería posible que las pacientes 
alcancen expectativas realistas sobre sus 
trastornos y que los profesionales guíen de 
manera adecuada sobre el manejo a largo 
plazo de sus pacientes.

TRATAMIENTO

En las mujeres la causa más común de ex-
ceso de andrógenos o hiperandrogenismo 
es el SOPQ, cuya principal fuente de hi-
perandrogenemia es la ovárica funcional 
dependiente de gonadotropina,91 pues, las 
células de la teca ovárica aumentan la pro-
ducción de andrógenos en respuesta a ni-
veles crónicamente elevados de LH.92 Por 
otra parte, la hiperinsulinemia incrementa 
la síntesis de andrógenos a través de los 
receptores de insulina y de factor de cre-
cimiento similar a la insulina tipo 1 (IGF-
1) en las células de la teca, y aumenta los 
niveles de T libre circulante al suprimir la 
producción hepática de SHBG.93-95 En ter-
cer lugar, existe también una contribución a 
la hiperandrogenemia por la sobreproduc-

Tabla 3. Criterios diagnósticos del síndrome de ovario poliquístico en adolescentes.

Criterios Hiperandrogenismo Anovulación 
crónica

Ovarios
poliquísticos

Diagnóstico de SOPQ + + +

Diagnóstico de SOPQ probable 
pero no confirmado

+ + -

Diagnóstico de SOPQ no posible 
durante la adolescencia

+ - +

Diagnóstico de SOPQ no posible 
durante la adolescencia

- + +

No SOPQ + - -

No SOPQ - + -

No SOPQ - - +
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ción funcional de andrógenos suprarrenales 
dependiente de la hormona adrenocortico-
trópica (ACTH).96 De esta forma, el hipe-
randrogenismo tiene un impacto inevitable 
sobre las unidades pilosebáceas en áreas de 
piel específicas de género y puede incluir 
sintomatología clínica como hirsutismo, 
acné y alopecia androgénica.97 Sus efectos 
en la producción de sebo y la transforma-
ción del vello en pelo terminal pueden va-
riar considerablemente entre las áreas de la 
piel y entre los individuos,98 ya que la sen-
sibilidad de las unidades pilosebáceas fren-
te a los andrógenos depende de la acción 
local de estos, mediada por la actividad de 
la enzima 5α-reductasa que convierte T en 
dihidrotestosterona (DHT) y la unión con 
alta afinidad de DHT a los receptores de 
andrógenos (RA) de las unidades pilosebá-
ceas.99,100 Debido a la interdependencia de 
todos estos procesos, no todas las pacientes 
con hirsutismo tienen hiperandrogenemia 
demostrable y no todas las pacientes con 
hiperandrogenemia son hirsutas.101 Ade-
más, el exceso de andrógenos se asocia con 
el acné, por un aumento en la producción 
de sebo y un mayor desprendimiento del 
epitelio hiperqueratinizado en el folículo 
piloso, lo que conduce a su oclusión y a la 
proliferación de Propionibacterium acnes, 
bacteria que metaboliza los triglicéridos del 
sebo a glicerol y ácidos grasos libres que 
desencadenan una mayor inflamación en 
las unidades pilosebáceas.102 Finalmente, 
la hiperandrogenemia también puede oca-
sionar alopecia androgénica en las mujeres 
con SOPQ,103 debido a los niveles elevados 
de los metabolitos de T y corticosterona, 
junto con una mayor actividad local de la 
enzima 5α-reductasa.104

Sobre la base de lo anotado, para el trata-
miento del SOPQ se deben tomar en cuenta 
varios principios. Así, no existe un trata-

miento universal para este síndrome; por el 
contrario, su tratamiento tiene que ser in-
dividualizado y adaptado a las necesidades 
de cada paciente.7 El tratamiento debe es-
tar orientado a la solución de los síntomas 
existentes, por lo que podría no ser nece-
sario en algunos casos leves que requieren 
apenas un seguimiento adecuado de dichos 
síntomas.1 No están disponibles actualmen-
te fármacos aprobados para la indicación 
de SOPQ, la mayoría de los medicamentos 
que se usan para tratar sus síntomas, desde 
anticonceptivos combinados orales (ACO) 
hasta antiandrógenos, sensibilizadores a la 
insulina o inhibidores de la aromatasa, se 
usan de forma no autorizada, ya que ni la 
Food and Drug Administration (FDA) ni 
la European Medicines Agency (EMA) los 
han aprobado para su uso en este síndro-
me.105 De cualquier forma, los tratamientos 
farmacológicos utilizados están dirigidos al 
manejo del exceso de andrógenos, la resis-
tencia a la insulina y la oligoovulación, en 
tanto medidas no farmacológicas como los 
cambios en el estilo de vida contribuirán a 
prevenir y tratar la obesidad.105 Finalmen-
te, ya que el SOPQ es un trastorno crónico, 
su tratamiento deberá ser también de largo 
plazo, de tipo dinámico por las circunstan-
cias cambiantes de cada paciente y, sobre 
todo, adaptado a sus necesidades y expec-

Tabla 4. Criterios diagnósticos del 
síndrome de ovario poliquístico, según 
la Sociedad de Exceso de Andrógenos, 
2006.

Criterios diagnósticos

• Hiperandrogenismo clínico y/o bioquímico

• Disfunción ovulatoria: oligoovulación 
o anovulación y/u ovarios de aspecto 
poliquístico

Con exclusión de otras patologías...
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tativas personales.7

Para el tratamiento del exceso de an-
drógenos, los cambios en el estilo de vida 
y los procedimientos cosméticos son de 
aplicación amplia en todas las pacientes, 
incluidas las pacientes que desean un em-
barazo, en las que se deberá diferir el uso 
de fármacos hasta el parto. El tratamiento 
farmacológico deberá restringirse a las pa-
cientes que no desean un embarazo y con-
templa los medicamentos tópicos y sistémi-
cos. Se incluyen la eflornitina tópica y los 
ACO con progestinas antiandrogénicas o 
neutras. Si la respuesta a estos tratamientos 
es insatisfactoria o si estos están contraindi-
cados, se puede recurrir a otros antiandró-
genos para utilizarlos agregados a los ACO 
o como agentes únicos, siempre con el uso 
de un método anticonceptivo seguro (figura 

5). Los procedimientos cosméticos para el 
manejo del hirsutismo incluyen blanquea-
miento, depilación, afeitado, depilación 
con cera, tratamiento químico, fotodepila-
ción y electrólisis;106 para el acné, derma-
tocosméticos,107 dermoabrasión,108 laser o 
fototerapia109 y cirugía cosmética; y para 
la alopecia, estilo de peinado, remplazo y 
adición de cabello, trasplante de pelo,110 o 
nuevas técnicas como el uso de factores 
de crecimiento de plasma rico en plaque-
tas111,112 o tratamientos basados en células 
madre.113 Estos tratamientos para el acné y 
la alopecia no disponen de suficiente evi-
dencia sobre su uso y requieren de estudios 
más consistentes.114,115 Los tratamientos 
farmacológicos están destinados solamente 
para las pacientes que no desean un emba-
razo. Los tratamientos tópicos incluyen la 

Figura 5. Algoritmo para el manejo del hiperandrogenismo clínico. (Escobar-Morreale 
HF. Polycystic ovary syndrome: Definition, aetiology, diagnosis and treatment. Nature 
Reviews Endocrinology 2018; 14:270-284).
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eflornitina para el hirsutismo facial,116 los 
retinoides117 y antibióticos118 para el acné y 
el minoxidil para la alopecia.115 La eflorni-
tina es un fármaco teratogénico, cuyo uso 
debe contemplar este riesgo. Los tratamien-
tos orales contemplan el uso de ACO con 
progestinas antiandrogénicas o progestinas 
neutras; además de antiandrógenos como el 
acetato de ciproterona, espironolactona o 
flutamida e inhibidores de la enzima 5α-re-
ductasa como la finasterida. En algunos 
países, entre los que se cuenta el Ecuador, 
el acetato de ciproterona está aprobado para 
su uso en el tratamiento del hirsutismo, 
acné y seborrea, lo que incluye a pacientes 
con SOPQ que requieren tratamiento para 
estos síntomas.119

Los mecanismos de acción de los ACO 
sobre la secreción y acción de los andróge-
nos son centrales y periféricos (figura 6).120 
Las progestinas de los ACO producen su-
presión de los niveles de LH e inhibición de 
la síntesis de andrógenos ováricos mediada 
por LH.121 El etinilestradiol o el valerato de 
estradiol de los ACO estimulan la síntesis 
hepática de SHBG, que capta y se une a la 
T libre, contribuyendo así a una reducción 
de la T libre plasmática.122 Por otro lado, los 
ACO disminuyen la síntesis y liberación de 
andrógenos suprarrenales.123 Estos efectos 
centrales se complementan con las accio-
nes periféricas de varias progestinas que 
tienen propiedades antiandrogénicas que se 
traducen por el bloqueo de la acción de los 

Figura 6. Mecanismos de acción de los anticonceptivos hormonales sobre la secreción 
y acción de los andrógenos. (Stocco DM, Clark BJ. Regulation of the acute production 
of steroids in steroidogenic cells. Endocr Rev 1996; 17(3):221-244).
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andrógenos que puede ser el resultado de la 
unión competitiva con los RA o la inhibi-
ción de la actividad de la enzima 5α-reduc-
tasa.123,124 Actualmente están disponibles 
para uso clínico cinco progestinas con ac-
tividad antiandrogénica que pueden ser en-
listadas por su potencia antiandrogénica en 
el siguiente orden: acetato de ciproterona, 
dienogest, drospirenona, acetato de clorma-
dinona y nomegestrol (figura 7).125-127

Los ACO son muy efectivos para el trata-
miento del hirsutismo,128 aproximadamen-
te 60-100% de las mujeres con hirsutismo 
demuestra mejoría con los ACO,129 lo que 
proporciona evidencia suficiente para con-
siderar los ACO como monoterapia para el 
tratamiento del hirsutismo. El acné secun-
dario al exceso de andrógenos se beneficia 
también del uso de ACO, por lo que estos 
se consideran como intervención de prime-
ra línea en la paciente con acné hiperandro-
génico.130 Los ACO son más efectivos que 
el placebo y aquellos que contienen pro-
gestinas antiandrogénicas parecen ser más 
eficaces que los que contienen progestinas 
neutras para el tratamiento del acné, como 

lo demuestran nueve estudios aleatorizados 
controlados incluidos en una revisión sis-
temática Cochrane.131 Los anticonceptivos 
con progestina sola en forma de píldoras, 
dispositivos o formas inyectables podrían 
agravar el desarrollo del acné y, por lo 
tanto, no se recomiendan.132 Por otro lado, 
hay datos contradictorios sobre la eficacia 
de los antiandrógenos en el acné.133-135 En 
pacientes con acné con hiperplasia supra-
rrenal, el tratamiento con glucocorticoides 
ofrece buenos resultados. Los tratamientos 
tópicos como el peróxido de benzoilo, los 
retinoides y los antibióticos orales consti-
tuyen recursos efectivos en el manejo del 
acné inflamatorio.136-138 La isotretinoína 
oral es el único agente que ha demostrado 
efectividad clínica máxima para todas las 
formas de acné, aunque debe reservarse su 
uso para el acné nodular severo productor 
de cicatrices o para formas más leves pero 
resistentes a otros tratamientos.139 Para la 
alopecia androgénica, el tratamiento de pri-
mera línea es el minoxidil tópico al 2%,140 
que ha demostrado una eficacia superior 
en comparación con el placebo.115 Otros 
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Figura 7. Actividad antiandrogénica de las progestinas.125-127
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tratamientos incluyen la supresión de an-
drógenos en combinación con el bloqueo 
de andrógenos, laserterapia y fototerapia, 
análogos de prostaglandinas y el trasplante 
de cabello. Los datos sobre el uso de an-
tiandrógenos sistémicos (acetato de clor-
madinona, drospirenona, espironolactona 
y flutamida) en mujeres con alopecia an-
drogénica son insuficientes para su uso de 
rutina.115 No obstante, un estudio sobre el 
uso de acetato de ciproterona oral se asoció 
con una adecuada corrección de la alopecia 
androgénica en mujeres con hiperandroge-
nismo,141 por lo que puede reservarse como 
tratamiento de segunda línea en estas pa-
cientes.142 Si el tratamiento médico no es 
efectivo, se puede optar por el trasplante de 
unidades foliculares en pacientes con sufi-
ciente cabello residual.143 La mejoría de las 
manifestaciones dermocutáneas después 
del tratamiento con ACO también puede 
dar lugar a una mejora en la calidad de vida 
relacionada con la salud.144

 La resistencia a la insulina y la obesidad 
son enfrentadas con cambios en el estilo de 
vida que incluyen dieta adecuada y activi-
dad física, en función de prevenir riesgos 
cardiometabólicos y mejorar la composi-
ción corporal, hiperandrogenismo, tole-
rancia a la glucosa, perfil lipídico, función 
reproductiva, estado de ánimo y calidad de 
vida.145 Se han ensayado múltiples fárma-
cos antiobesidad que han brindado buenos 
resultados iniciales en el cuadro del SOPQ, 
pero no a largo plazo, en algunos casos 
acompañados de efectos adversos.146,147 La 
cirugía bariátrica ha devenido en una opción 
atractiva para mujeres con obesidad severa 
y SOPQ, por su papel en reducir los niveles 
plasmáticos de T total y libre y resolución 
del hirsutismo y la disfunción menstrual.148 
El manejo farmacológico de la resistencia 
a la insulina en el SOPQ consiste en el uso 

de fármacos sensibilizadores a la insulina, 
como la metformina. Este fármaco tiene 
similares efectos en la reducción del peso 
corporal y superiores en la disminución 
de las concentraciones de andrógenos, si 
se lo compara con los cambios en el estilo 
de vida.149 La combinación de metformi-
na junto con cambios en el estilo de vida 
tienen mejores resultados en la reducción 
del IMC y el tejido adiposo subcutáneo, así 
como mejoras en la menstruación, que si se 
implementan solamente cambios en el esti-
lo de vida.149 Se han reportado también ex-
periencias con la combinación de metfor-
mina y ACO en la prevención de deterioro 
en la función metabólica, particularmente 
en mujeres con fenotipos no hiperandro-
génicos de SOPQ.150 Los ACO han mostra-
do superioridad frente a metformina en la 
reducción de la sintomatología del SOPQ, 
pues la metformina tiene pocos efectos o 
ninguno en sus manifestaciones dermocu-
táneas.151 En realidad, la principal indica-
ción para el uso de metformina debería ser 
en aquellas pacientes con alteraciones de la 
tolerancia a la glucosa.152 No hay suficiente 
experiencia con otros sensibilizadores a la 
insulina en pacientes con SOPQ. Será ne-
cesario considerar la prevención de compli-
caciones cardiovasculares a largo plazo en 
estas pacientes.

Las pacientes con SOPQ cuyo princi-
pal problema clínico es la oligoovulación 
pueden presentar complicaciones como la 
disfunción menstrual, que aumenta el ries-
go de hiperplasia y cáncer endometrial, y 
subfertilidad de gravedad variable, por lo 
que el tratamiento debe ser individualizado 
sobre la base de las expectativas de la pa-
ciente y la gravedad de sus síntomas. Las 
pacientes que no desean un embarazo se 
beneficiarán del uso de ACO, progestinas 
cíclicas o continuas o el sistema intrauteri-
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no liberador de levonorgestrel (SIU-LNG) 
para corregir la disfunción menstrual y 
prevenir la hiperplasia endometrial.62,153 
En las pacientes que desean un embarazo y 
que son sospechosas de un factor femenino 
para infertilidad y portadoras de una dis-
función menstrual leve a moderada, pueden 
quedar embarazadas solamente con conse-
jería sobre los días más fértiles de su ciclo 
menstrual. En tanto, cuando la ovulación es 
impredecible o está ausente, se recomienda 
la inducción de la ovulación con citrato de 
clomifeno o letrozol, considerados medica-
mentos de primera línea. El uso de metfor-
mina podría reducir el riesgo de síndrome 
de hiperestimulación ovárica secundaria. Si 
hay presencia de un factor masculino, las 
pacientes deberían ser derivadas para tec-
nología de reproducción asistida.154
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INTRODUCCIÓN

Los trastornos premenstruales inclu-
yen el síndrome premenstrual, el tras-
torno disfórico premenstrual y el em-

peoramiento premenstrual de otra afección 
médica. Muchas mujeres en edad reproduc-
tiva tienen uno o más síntomas emocionales 
y/o físicos en su ciclo menstrual y especial-
mente en la fase premenstrual, afectando en 
muchas oportunidades su vida diaria, ya sea 
en el ámbito personal, social o laboral, y se 
manifiestan con similares características in-
dependientemente de las culturas.1-5 Aunque 
las causas subyacentes de estas afecciones 
continúan siendo investigadas, se han vis-
to implicados una respuesta aberrante a las 
fluctuaciones hormonales que ocurren a lo 
largo del ciclo menstrual natural y un défi-
cit de serotonina. Por ello, para establecer 
un diagnóstico, son importantes de realizar 
una historia clínica cuidadosa y un monito-
reo diario de los síntomas durante al menos 
dos ciclos menstruales. Se han evaluado 
muchos tratamientos para el manejo de los 
trastornos premenstruales. Los tratamien-
tos más eficaces para el síndrome premens-
trual y el trastorno disfórico premenstrual 
incluyen los inhibidores de la recaptura de 
serotonina y los anticonceptivos combina-
dos orales con un intervalo sin hormonas 
acortado. Las mujeres que no responden a 
estas y otras intervenciones pueden bene-
ficiarse del tratamiento con agonistas de la 
hormona liberadora de gonadotropina.

DEFINICIONES

En las primeras publicaciones, todo este 
grupo de síntomas fue conocido como ten-
sión premenstrual6 o síndrome premens-
trual (SPM).7 La Organización Mundial 
de la Salud (OMS) en su nueva Clasifica-
ción Internacional de Enfermedades, edi-
ción número 11, la CIE-11 o ICD-11 por 
su sigla en inglés, incluye el síndrome de 
tensión premenstrual como parte del gru-
po 16. Enfermedades del sistema genitou-
rinario, enfermedades del sistema genital 
femenino, GA34 Dolor pélvico femenino 
asociado con órganos genitales o ciclo 
menstrual, GA34.4 Alteraciones premens-
truales: GA34.40 Síndrome de tensión pre-
menstrual, GA34.41 Trastorno disfórico 
premenstrual, GA34.4Y Otras alteraciones 
menstruales específicas, GA34.4Z Altera-
ciones menstruales no especificadas.1 La 
severidad de los síntomas premenstruales 
varía desde molimina premenstrual leve 
hasta síntomas severos e incapacitantes. La 
American Psychiatric Association (APA) 
publicó los criterios para un síndrome clíni-
co grave, el trastorno disfórico premenstrual 
(TDPM), en su Manual diagnóstico y esta-
dístico de trastornos mentales (MDETM), 
quinta edición (tabla 1).8 Esta categoría 
describe mujeres que tienen al menos cin-
co síntomas predominantemente afectivos, 
en asociación con deterioro funcional. Sin 
embargo, también hay mujeres que experi-
mentan angustia y deterioro, pero que es-
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tán por debajo del umbral para el TDPM o 
tienen síntomas predominantemente físicos 
que se considera mejor que tienen SPM. 
En este caso, los criterios presentados por 
la International Society for Premenstrual 
Disorders (ISPMD) y el Royal College of 
Obstetricians and Gynecologists (RCOG) 
son útiles (tabla 2).9 Contribuye a las defi-
niciones dadas el hecho de que la supresión 
de la ovulación mediante el uso de anticon-
ceptivos combinados orales (ACO) cons-
tituye una estrategia terapéutica útil en el 
manejo del SPM, pues sus portadoras son 
mujeres que además requieren anticoncep-
ción.10 Así, el uso de los ACO con el régi-
men de 21/7 ha demostrado una mejoría 
limitada, pero con la incorporación de la 
drospirenona (DRSP) en los ACO con ré-

gimen 24/4 se ha agregado una importante 
herramienta para el  manejo del SPM y el 
TDPM.11,12

DIAGNÓSTICO

Los síntomas usualmente pueden ser le-
ves, pero en un 5-8% se manifiestan como 
moderados o severos, asociándose a ma-
lestar o deterioro funcional.1 El 13-18% de 
las mujeres en edad reproductiva presenta 
síntomas premenstruales que pueden ser 
lo suficientemente importantes como para 
deteriorar aspectos funcionales, influyendo 
negativamente en la vida diaria, relaciones 
personales, interacciones sociales, de ren-
dimiento y productividad, con una conse-
cuente reducción en la calidad de vida. Por 

Tabla 1. Manual diagnóstico y estadístico de trastornos mentales, quinta edición. 
Trastorno disfórico premenstrual.8

Trastorno disfórico premenstrual

A. En la mayoría de los ciclos menstruales, los siguientes síntomas deben estar presentes en la última 
semana antes de la aparición de la menstruación, comenzar a mejorar pocos días después de la 
aparición de la menstruación y volverse mínimos o ausentes en la semana posterior a la menstruación: 
al menos 1 síntoma debe ser 1, 2, 3 o 4 y la paciente debe experimentar al menos un total de 5 
síntomas:
1. Marcada labilidad afectiva (por ejemplo, cambios de humor, sentirse repentinamente triste o con 

lágrimas o mayor sensibilidad al rechazo).
2. Marcada irritabilidad o enojo o aumento de conflictos interpersonales.
3. Estado de ánimo deprimido marcado, sentimientos de desesperanza o pensamientos de 

autodesprecio.
4. Ansiedad marcada, tensión, sensación de estar “atrapada” o “en el borde”.
5. Disminución del interés en las actividades habituales (por ejemplo, trabajo, escuela, amigos, 

pasatiempos).
6. Dificultad subjetiva en la concentración.
7. Letargo, fatigabilidad fácil o marcada falta de energía.
8. Cambios marcados en el apetito, comer en exceso o antojos de alimentos específicos.
9. Hipersomnia o insomnio.
10. Una sensación de estar abrumada o fuera de control.
11. Síntomas físicos como sensibilidad o hinchazón en los senos, dolor en las articulaciones o 

músculos, sensación de “hinchazón”, aumento de peso.
B. Los síntomas están asociados con angustia o interferencia clínicamente significativas con el trabajo, 

escuela, actividades sociales habituales o relaciones interpersonales.
C. La alteración no es simplemente la exacerbación de los síntomas de otro trastorno.
D. El criterio A debería ser confirmado por evaluaciones diarias prospectivas durante al menos 2 ciclos 

sintomáticos (el diagnóstico puede ser hecho provisionalmente antes de esta confirmación).
E. Los síntomas no son debidos a los efectos fisiológicos directos de sustancia alguna (por ejemplo, abuso 

de drogas, medicamentos u otros tratamientos) u otra condición médica (por ejemplo, hipertiroidismo).
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otro lado, el 3-8% cumple con los criterios 
de TDPM según el MDETM, quinta edi-
ción, de la APA.8,9 En la sintomatología 
premenstrual es necesario distinguir entre 
el SPM, que se caracteriza por sintomato-
logía predominantemente somática, como 
distensión abdominal, dolor mamario y 
cefalea,2 asociado en grado variable a sín-
tomas emocionales como irritabilidad, la-
bilidad emocional, ansiedad y depresión, 
siendo lo somático y lo emocional no inca-
pacitantes,1,2,13 y el TDPM, cuadro con sin-
tomatología principalmente psíquica, pero 
también somática, que produce disfunción 
o incapacidad significativa.2,9 Para el diag-
nóstico de TDPM se deben cumplir por lo 
menos cinco de los diferentes síntomas es-
tablecidos por el MDETM, quinta edición, 
de la APA (tabla 1) y tanto el SPM cuanto 
el TDPM deben diferenciarse de la exacer-
bación sintomática premenstrual de otras 
enfermedades psiquiátricas. El American 
College of Obstetricians and Gynecolo-
gists (ACOG) ha definido además el SPM 
moderado o severo, usando como criterio la 
presencia de al menos uno de los síntomas 
psicológicos o físicos que causan incapaci-
dad significativa y es confirmado por regis-
tro prospectivo.1,2,4,5,9,14 Para el diagnóstico 
definitivo del TDPM, estos síntomas deben 
ser confirmados prospectivamente a través 
de una evaluación diaria, por al menos dos 
ciclos consecutivos y ser suficientemente 
severos durante la fase lútea, de manera 

que provoquen un deterioro significativo 
del nivel normal de la funcionalidad de la 
mujer en sus actividades familiares, socia-
les y ocupacionales.15

EPIDEMIOLOGÍA

Dependiendo de los criterios de diagnósti-
co, momento del ciclo menstrual e instru-
mentos utilizados en las evaluaciones, la 
prevalencia del SPM ha sido descrita en el 
20-30% de mujeres menstruantes.15,16 Ade-
más hasta un 90% de las mujeres puede pre-
sentar síntomas premenstruales.5,13 Otros 
estudios han determinado que el SPM se ve 
en el 13-20% de las mujeres en edad fértil, 
quienes presentan síntomas suficientes para 
deteriorar aspectos funcionales, impactan-
do negativamente en su vida diaria.8,17,18 Es-
tudios prospectivos y retrospectivos sugie-
ren que el 1.2-6.4% de las mujeres en edad 
fértil cumple con los síntomas de intensi-
dad suficiente para los estrictos criterios de 
TDPM establecido por el MDETM, quinta 
edición.1,2,5,8,9 Se estima que hasta el 89% de 
mujeres con TDPM permanece sin ser diag-
nosticado.8 Esta baja tasa en el diagnóstico 
puede deberse en parte por lo restrictivo de 
los criterios del MDETM, quinta edición, 
y en particular por los requerimientos ar-
bitrarios de solamente dos meses de regis-
tro diario de síntomas. Además, algunas 
mujeres pueden percibir síntomas severos 
como una parte normal de sus vidas y, por 
ende, no buscar tratamiento. El inicio y el 
tiempo de la sintomatología pueden variar 
desde pocos días hasta dos semanas pre-
vio al inicio de la menstruación. Más fre-
cuentemente se inicia seis días antes de la 
menstruación, con un máximo de dos días 
antes del inicio del sangrado.19,20 No es in-
frecuente que los síntomas se prolonguen 
hasta el ciclo siguiente, existiendo siempre 

Tabla 2. Síndrome premenstrual.9

Síndrome premenstrual

1. Síntomas físicos y/o emocionales
2. Los síntomas están presentes durante la fase 

lútea y disminuyen a medida que comienza la 
menstruación

3. Una semana sin síntomas
4. Los síntomas están asociados con un 

deterioro significativo durante la fase lútea
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un intervalo libre de síntomas antes de la 
ovulación y habitualmente el grupo de sín-
tomas son los mismos de un ciclo a otro.16,21 
En la mujer con SPM pueden ocurrir cier-
tos tipos de asociación con comorbilidades 
a considerar, como trastornos psiquiátricos 
que se confunden con el SPM; tener una 
condición médica general o trastorno psi-
quiátrico concurrente con la sintomatología 
premenstrual y no ser parte de su condición 
de base; o, por último, estas condiciones de 
morbilidad pueden verse empeoradas en la 
fase premenstrual.15,22 Se estima que la rela-
ción entre SPM y otros desórdenes psiquiá-
tricos puede estar presente en el 30-70% de 
casos. Así, al menos un 30% de las mujeres 
con SPM puede tener un trastorno depresi-
vo mayor o menor en algún momento de su 
vida.23,24 La ansiedad ocurre con mayor fre-
cuencia en pacientes con SPM,25 también es 
notable el alto riesgo de desarrollar depre-
sión perimenopáusica y depresión posparto 
en mujeres que tienen SPM, sugiriendo que 
estas diferentes condiciones son vulnera-
bles por cambios en las concentraciones de 
esteroides gonadales.1

ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA

Muchas mujeres en edad reproductiva tie-
nen síntomas premenstruales leves durante 
la fase lútea y deberían ser considerados 
fisiológicos. Desde el punto de vista evo-
lutivo, los cambios en la etapa lútea están 
relacionados con las fluctuaciones cíclicas 
del estrógeno, con el propósito original de 
la reproducción de incremento de la recep-
tividad sexual y disminución de la agresivi-
dad cuando el estrógeno está en concentra-
ciones elevadas antes de la ovulación.1,26 Lo 
más característico del SPM es la relación 
con la ciclicidad menstrual, lo que sugiere 
que los esteroides gonadales están relacio-

nados con su fisiopatología.6 Esta afirma-
ción concuerda con la ausencia de síntomas 
durante ciclos anovulatorios, abolidos por 
ooforectomía o en el tratamiento con inhi-
bidores de la ovulación.27-29

La etiología del SPM es desconocida, 
pero el avance en el entendimiento de que 
algunas hormonas ováricas son capaces 
de modular los sistemas de neurotrans-
misores en el cerebro y, como resultado, 
pueden ser responsables de los síntomas 
afectivos relacionados con el sistema 
nervioso central (SNC) y ligados al ciclo 
menstrual, han sido de profundo interés 
en la búsqueda de un tratamiento para ali-
viar los síntomas asociados con el SPM 
y TDPM. Se ha sugerido que cambios en 
la concentración de los niveles de pro-
gesterona en la fase lútea serían la causa, 
asociados con modificaciones de ciertos 
neurotrasmisores en el SNC como el áci-
do g-aminobutírico (GABA);1,5 sin em-
bargo, hay pacientes que inician su sinto-
matología inmediatamente comenzada la 
ovulación y durante la fase lútea precoz 
cuando los niveles de progesterona aún 
no han disminuido. Por otro lado, al uti-
lizar agonistas de la hormona liberadora 
de gonadotropinas (GnRH) para abolir 
la ciclicidad hormonal y si se administra 
progesterona diariamente, reaparecen los 
síntomas.30 También es lógico pensar si 
los bajos niveles de progesterona son la 
causa de la sintomatología, en cuyo caso 
la administración de esta hormona debe-
ría ser una solución en la práctica, pero 
no lo es.31 Otra teoría plantea que el ori-
gen puede estar en el incremento preovu-
latorio del estradiol o en el aumento po-
sovulatorio de la progesterona, pero esto 
no explica el porqué algunas mujeres tie-
nen los síntomas al inicio y otras al final 
de la fase lútea. Por lo tanto, no está claro 
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qué es lo que desencadena los síntomas. 
Se ha reportado que en mujeres posme-
nopáusicas usuarias de terapia hormonal 
(TH), la terapia secuencial de progestero-
na y estrógenos es la responsable de la in-
ducción de disforia; por otro lado, el uso 
de estrógenos en mujeres perimenopáu-
sicas tiene un efecto antidepresivo.1,32 La 
evidencia sugiere que mujeres con y sin 
SPM no tienen diferencias respecto a la 
producción de esteroides gonadales.33 

Otras posibles causas como factores de 
riesgo son edad adulta (más de 30 años), 
factores genéticos (hijas de madres con 
SPM tienen un riesgo de 70% versus 30% 
para hijas de madres sin SPM), elevado 
índice de masa corporal, estrés y even-
tos traumáticos.5 Con respecto a otras 
sustancias, hormonas como la tiroidea, 
melatonina, cortisol y prolactina no es-
tán alteradas, pero su excreción puede ser 
aberrante en mujeres con SPM.1,5 El neu-
rotransmisor cerebral serotonina estaría 
implicado en los mecanismos de depre-
sión y ansiedad, y al disminuir sus nive-
les se produciría un incremento en los 
aspectos relacionados con los esteroi-
des sexuales como agresividad y activi-
dad sexual, sugiriendo que la serotoni-
na actúa como modulador, participando 
así en la fisiopatología del SPM.5,34,35 
La fisiopatología de los síntomas somá-
ticos no está clara, estos resultarían de 
una reducción de la tolerancia al males-
tar físico por el estado disfórico o ser 
causados por cambios en la respuesta 
hormonal tisular en la periferia. Algu-
nos estudios sugieren que el desbalan-
ce entre los agonistas y antagonistas de 
la aldosterona están involucrados en la 
hinchazón premenstrual y la retención 
de líquido, que podría explicar también 
la congestión mamaria.1,5,36

TRATAMIENTO

El tratamiento del SPM y TDPM puede 
encasillarse en seis principales categorías: 
1) terapias no farmacológicas, como die-
ta, ejercicio y psicoterapia; 2) tratamiento 
psicotrópico; 3) agonistas y antagonistas 
hormonales; 4) vitaminas y minerales; 5) 
cirugía y 6) medicina complementaria. En 
efecto, antes de considerar el tratamiento 
farmacológico, se debe investigar profun-
damente en la historia médica de la pacien-
te condiciones como depresión, desórdenes 
distímicos, trastornos de ansiedad, hipoti-
roidismo, abuso sexual, estrés postraumá-
tico o presencia de violencia intrafamiliar. 
Algunas mujeres con ansiedad y desórde-
nes moderados, incluyendo el SPM, pue-
den estar ingiriendo alcohol o drogas ilí-
citas y provocar o desencadenar disforia y 
ansiedad.5,37 Por otro lado, será indispensa-
ble una alta acuciosidad en el diagnóstico 
diferencial entre SPM y TDPM, a través de 
la presencia de síntomas sobre dos ciclos 
menstruales, utilizando varias herramientas 
de evaluación, como el Registro Diario de 
la Severidad de Problemas (Daily Record 
of Severity of Problems, DRSP),4 Esca-
la Visual Análoga (VAS),38 Calendario de 
Experiencias Premenstruales (COPE)39,40 y 
el Instrumento para Tamización de Sínto-
mas Premenstruales (PSST).41 El objetivo 
es distinguir entre SPM y TDPM de una 
exacerbación premenstrual de trastornos 
psiquiátricos o una condición no relacio-
nada con el ciclo menstrual.42 La escala 
DRSP fue desarrollada específicamente 
para facilitar el diagnóstico y la evaluación 
del TDPM de acuerdo con los criterios del 
MDETM, quinta edición. Esta escala ha 
demostrado proporcionar una medida sen-
sible, confiable y válida de los síntomas y el 
deterioro asociado con el TDPM.4 Consiste 



350 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

en veinte y cuatro preguntas que son agru-
padas en once diferentes aspectos sintomá-
ticos, tres aspectos de deterioro funcional, 
los cuales son autoevaluados diariamente 
en una escala de 6 puntos desde el 1 (nada) 
al 6 (extremo). Entre más alta la puntua-
ción, más severo el problema, lo que sig-
nifica que una reducción en la puntuación 
representa una mejoría.4 Varios regímenes 
de tratamiento han sido considerados como 
efectivos para SPM; sin embargo, pocos 
tienen evidencia clínica que los sostengan. 
Además, no todos reducen de igual manera 
los síntomas, algunos son más efectivos en 
ciertos síntomas y no lo son en otros. Esto 
conduce a pensar que el tratamiento debe 
ser individualizado, según el perfil de la 
sintomatología.2,5

Terapias no farmacológicas
Estas terapias no farmacológicas se refie-
ren a hábitos de salud positivos. El ejerci-
cio, que estabiliza el estado de ánimo, pue-
de ser útil para los síntomas emocionales 
y físicos que ocurren premenstrualmente, 
pero no existe suficiente evidencia que lo 
respalde. Una dieta de carbohidratos com-
plejos durante la fase lútea puede ayudar a 
las mujeres con síndrome premenstrual, po-
siblemente por aumento en la cantidad de 
serotonina que está disponible centralmen-
te. Se ha propuesto también que la terapia 
cognitiva conductual (TCC) puede ser be-
neficiosa en el SPM, pues puede ayudar a 
controlar los síntomas emocionales.

Tratamiento psicotrópico
La evidencia que respalda la eficacia de los 
inhibidores selectivos de la recaptura de se-
rotonina (ISRS), administrados a lo largo 
del ciclo menstrual o solamente durante la 
segunda mitad del ciclo menstrual, es sóli-
da. La mayoría de los estudios siguieron los 

criterios para TDPM, aunque esta clase de 
agentes también es útil para las mujeres que 
están por debajo del umbral del TDPM. Los 
ISRS tienen un inicio de acción rápido en el 
TDPM, aspecto que tiene una implicación 
interesante, pues diferentes mecanismos 
pueden subyacer a la eficacia de los ISRS 
en el TDPM, en comparación con la depre-
sión. Los estudios clínicos han evaluado 
la eficacia de los ISRS para el manejo del 
SPM y TDPM, mostrando beneficios con 
tasas de respuesta de 60-90% para trata-
mientos activos versus 30-40% para place-
bo.1,43 Los antidepresivos tricíclicos seroto-
ninérgicos, como clomipramina; los ISRS, 
como citalopram, escitalopram, fluoxetina, 
paroxetina y sertralina; y el inhibidor de 
la recaptura de serotonina y noradrenalina 
(IRSN), venlafaxina, son tratamientos que 
han demostrado efectividad. Los ISRS re-
ducen síntomas anímicos y enfermedad so-
mática, con mejor calidad de vida y funcio-
nalidad social. Por lo tanto, los ISRS están 
dentro de la primera línea para el manejo 
de los síntomas emocionales severos.1,5,44 
La evidencia muestra que la acción de los 
ISRS es rápida y más efectiva que placebo, 
si son usados en forma intermitente desde 
la mitad del ciclo menstrual.45,46 Sin embar-
go, la experiencia sugiere que al ser usados 
en forma intermitente son menos efectivos 
para los síntomas somáticos que para los 
síntomas emocionales y menos efectivos 
si se comparan con el tratamiento conti-
nuo.47,48 Los efectos colaterales son pocos. 
Las náuseas son muy comunes durante los 
primeros días de tratamiento, pero ceden a 
los pocos días. La reducción de la libido no 
es poco común y frecuentemente persiste 
durante el tratamiento;48,49 no obstante, no 
está presente en el periodo libre del esque-
ma intermitente. Otras drogas psicoactivas 
no han sido particularmente efectivas. El li-
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tio y los antidepresivos no-serotoninérgicos 
han sido completamente inefectivos. Algu-
nas benzodiazepinas, como el alprazolam, 
pueden ser de utilidad en pacientes en quie-
nes se identifica insomnio premenstrual o 
ansiedad importante.50,51

Agonistas y antagonistas 
hormonales
Dado que las hormonas esteroidales están 
involucradas en el inicio de los síntomas 
premenstruales, es lógico pensar que las te-
rapias deberían apuntar en ese sentido. Pero 
no existe un soporte para el uso de la pro-
gesterona, ya sea sola o con estrógenos,31 
por lo tanto no han demostrado utilidad en 
el manejo del SPM. Pero, sin embargo, en 
Gran Bretaña se encuentra como primera 
línea en la práctica general.52 La interrup-
ción de la ciclicidad normal del eje hipotá-
lamo-hipófisis-ovario, que desencadena los 
síntomas, puede ser lograda con el uso de 
agonistas de GnRH. Hay evidencias impor-
tantes respecto de que estos preparados son 
muy efectivos; sin embargo, las mujeres 
presentan una menopausia provocada far-
macológicamente y riesgo de osteoporosis 
si el tratamiento es prolongado. El efecto 
colateral del déficit de estrógeno puede 
ser mejorado con reemplazo estrogénico 
asociado a una progestina para prevenir la 
hiperplasia endometrial o también puede 
asociarse a tibolona.53 Otra forma de evitar 
el uso de progestinas que inducen la rea-
parición de los síntomas, es su utilización 
por vías locales como es el caso del siste-
ma intrauterino liberador de levonorgestrel 
(SIU-LNG). Se puede también inhibir la 
ciclicidad mediante la ooforectomía bila-
teral, que al igual que el uso de análogos 
de GnRH requieren de estrógenos más pro-
gestinas,54 si se agrega histerectomía solo 
se requiere agregar estrógenos; pero, estos 

tratamientos resultan ser muy agresivos. Si 
en ciertas ocasiones es necesario extraer el 
útero como tratamiento, es recomendable 
en pacientes jóvenes dejar los ovarios, aun-
que posteriormente puede permanecer la 
sintomatología y ser necesario reintervenir 
y extirpar los ovarios. Para evitar este paso 
se puede utilizar análogos de GnRH por 2-3 
meses, reevaluar la sintomatología y luego 
decidir o no la extirpación de los ovarios.1 
La administración de estrógenos a dosis 
que inhiban la ovulación, es una vía sim-
ple y efectiva para abolir los síntomas del 
SPM, las vías transdérmicas o implantes 
son los recomendados. Las dosis son usual-
mente altas para las terapias hormonales 
usuales, pero bajas para los anticonceptivos 
en parches; se deben usar dosis de 100, 150 
o 200 mcg.55-57 También se puede utilizar el 
SIU-LNG para proteger el endometrio de la 
hiperplasia.58 El uso de danazol, cuando se 
administra en dosis que bloquean la ovula-
ción, es efectivo para el SPM; sin embargo, 
el hirsutismo y el riesgo de teratogénesis 
hacen que no se lo recomiende como pri-
mera línea. La dosis baja de danazol en la 
fase lútea no es efectiva para los síntomas 
del SPM; no obstante, sí puede ser de bene-
ficio para el manejo de la mastalgia y con 
mínimos efectos colaterales.59,60

Los ACO constituyen un buen método 
por ser reversibles, de eficacia elevada, con 
complicaciones infrecuentes, pocos efectos 
secundarios persistentes o intolerables, con 
pocas contraindicaciones absolutas y por 
ofrecer otros beneficios no anticonceptivos. 
Se deben considerar varias ventajas de los 
ACO en relación con el manejo del SPM y 
TDPM, especialmente en el alivio de sín-
tomas físicos, beneficios en el control del 
ciclo menstrual y el manejo de la dismeno-
rrea y la menorragia. Además, con un solo 
comprimido diario logramos anticoncep-
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ción y tratamiento del SPM, no hay temor a 
ser estigmatizado como un fármaco de uso 
psiquiátrico y no se desarrolla dependencia 
farmacológica. Sin embargo, no todos los 
ACO ofrecen los mismos beneficios debido 
a sus diferentes características, concentra-
ciones, tipo de progestinas, número de días 
activos y sin hormona y su eficacia en el 
tratamiento del SPM y TDPM. Al evaluar 
los ACO monofásicos y trifásicos, estos no 
son mejores que placebo en relación con la 
sintomatología del SPM.61-63 Los ACO con-
vencionales con esquema 21/7 pueden pro-
vocar síntomas premenstruales, especial-
mente dolor pélvico y cefalea en un 70% 
de casos, en los siete días sin hormonas; 
edema y distensión abdominal en el 58% y 
sensibilidad mamaria en el 16%.64 El estado 
de ánimo también puede verse deteriorado 
con el uso de ACO que no contienen dros-
pirenona (DRSP), con empeoramiento de la 
sintomatología depresiva en el 25%, mejo-
ría en el 14% y sin cambios en el 61%.65 
Las desventajas de la ineficacia de muchos 
ACO en el manejo de los SPM se da por 
dosis altas de estrógenos, período libre de 
hormona prolongado (siete días) y debido 
a que la mayoría de las progestinas son de-
rivadas de andrógenos y sin actividad an-
timineralocorticoide.65 En efecto, un gran 
número de las progestinas utilizadas en los 
ACO son derivadas de la 19-nortestostero-
na, las que pueden contribuir a efectos ad-
versos como irritabilidad, cefalea, irregula-
ridad menstrual y aumento de peso.66,67 La 
DRSP, derivada de la 17a-espirolactona, es 
una progestina con efecto antimineralocor-
ticoide, pues actúa bloqueando los recepto-
res de aldosterona en el riñón, aumentando 
la excreción de sodio y agua, y menos la 

retención de potasio. Dispone también de 
efecto antiandrogénico, acción muy débil 

para los derivados de 19-nortestosterona,68 
lo que permite que pueda unirse en forma 
competitiva con los receptores androgéni-
cos.69 De esta manera, la DRSP proporcio-
na alivio al SPM y TDPM mediante dos 
mecanismos, inhibiendo la ovulación y 
ejerciendo un efecto antimineralocorticoide 
que evita la retención de líquido, hinchazón 
y alteración del estado de ánimo. Varios 
estudios que comparan el uso de DRSP 3 
mg con etinilestradiol (EE) 30 mcg, frente 
a otras progestinas, demostraron superiori-
dad de la DRSP para disminuir los sínto-
mas del SPM y mejorar la calidad de vida, 
en comparación con otras progestinas cuya 
reducción de los síntomas fue menor o in-
cluso ocasionaron un aumento de ellos.70-73 
La reducción de la dosis de estrógeno se 
traduce en una disminución de los efectos 
colaterales relacionados con aquel, pero se 
reduce la efectividad durante los siete días 
sin hormonas.74 Al acortar el intervalo libre 
de hormonas a tres o cuatro días, se produce 
una mayor inhibición del desarrollo folicu-
lar y supresión de la síntesis de esteroides 
ováricos.75 El intervalo libre acortado del 
régimen 24/4 puede minimizar los sínto-
mas de deprivación hormonal que ocurren 
con los regímenes convencionales, como 
cefaleas, cólicos, tensión mamaria, hincha-
zón y sudoración durante el intervalo libre 
de hormonas.64

El concepto de ACO con 24 días de te-
rapia activa ha entregado una nueva herra-
mienta para el manejo del SPM y TDPM. 
El ACO de bajas dosis puede permitir el 
desarrollo folicular, con 23-37% de folícu-
los de más de 13 mm. Al usar 30 mcg de 
EE se observan 9-60% de ciclos con folí-
culos mayores de 30 mm, que con dosis de 
20 mcg de EE. Además, mientras mayor es 
el período libre de hormonas, mayor es la 
posibilidad de que se produzca crecimiento 
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folicular inducido por FSH, con la subse-
cuente producción de estrógeno y ovula-
ción.76 Al disminuir el intervalo libre de 
hormona se puede reducir el desarrollo y 
el tamaño foliculares y los niveles de estra-
diol. El preparado con DRSP 3 mg y EE 20 
mcg es seis veces más efectivo para inhibir 
el desarrollo y la maduración foliculares, 
comparado con el régimen convencional 
de 21/7.77,78 El ACO con DRSP 3 mg y EE 
20 mcg (estabilizado con la ciclodextri-
na clatrato de betadex), en esquema 24/4 
(Yaz®, Yasminiq®),79 en varios estudios ha 
demostrado ser eficaz en el tratamiento 
de los síntomas físicos y emocionales del 
TDPM y formas severas de SPM, validados 
usando la escala DRSP.11,12 La reducción en 
el puntaje diario de síntomas alcanzó a 48 
puntos en comparación con 29 puntos para 
placebo; en el segundo periodo se mantuvo 
bajo y empeoró para el placebo; además, se 
observa una mejoría importante en la mujer 
en relación con su productividad, actividad 
y relaciones sociales.11,80 En todos los ítems 
de la escala DRSP se observa una mejoría 
en comparación con el placebo.11,12 El nivel 
de respuesta en el puntaje de DRSP puede 
llegar a un 50%, con una tasa de respues-
ta del 48.4%.12 Al compararlo con anti-
depresivos como sertralina, la mejoría 
para ambos es similar, siendo levemente 
superior el uso de DRSP 3 mg más EE 20 
mcg.11,12,81,82 Por último, en una encuesta 
realizada en las usuarias de DRSP 3 mg 
más EE 20 mcg, las participantes dijeron 
estar satisfechas o muy satisfechas con el 
tratamiento en el 86%, el 87.5% manifes-
tó mejoramiento en el bienestar físico o 
se mantuvieron igual, en tanto el 88.2% 
evidenció mejoramiento en el bienestar 
emocional o se mantuvieron igual, mos-
trando además que el 72.7% sí continua-
ría utilizando el medicamento.83

Otros tratamientos
Posibles alteraciones en el ciclo circadia-
no sugieren que la luminoterapia puede ser 
efectiva en el SPM moderado a severo.84 La 
espironolactona, antagonista de la aldoste-
rona, ha sido efectiva en los síntomas de 
congestión y dolor mamarios, o frente a la 
ganancia de peso en el SPM, relacionando 
los síntomas somáticos premenstruales a la 
cuestionada retención de agua.5 La vitami-
na B6 (piridoxina) tendría un leve benefi-
cio sobre el placebo. El uso del aceite de 
primrose ha demostrado ser inefectivo. El 
beneficio terapéutico del magnesio no ha 
demostrado con certeza ser efectivo y pue-
de ser pobremente tolerado. Tanto la dieta 
como el ejercicio han demostrado su bene-
ficio, actuando principalmente a nivel cere-
bral. Por último, el uso de antiinflamatorios 
no esteroidales como el ácido mefenámico 
y el naproxeno son útiles, sobre todo en 
presencia de dismenorrea como parte del 
cuadro del SPM.1,5

CONCLUSIONES

Los trastornos premenstruales, como el 
SPM y TDPM, no son parte normal de la 
vida de una mujer y deben ser investiga-
dos y manejados oportunamente. La ma-
yoría de las mujeres experimenta algunos 
síntomas cíclicos relacionados con su ci-
clo menstrual, que tienen un impacto ne-
gativo en su calidad de vida y capacidad 
productiva y que causan además trastor-
nos funcionales y aumento de costos mé-
dicos directos e indirectos. La prevalencia 
del SPM severo y TDPM, juntos, puede 
llegar al 10-30%; por esta razón, se debe 
realizar una confirmación diagnóstica cer-
tera, para lo cual existen hoy instrumentos 
validados muy confiables. La aparición de 
la sintomatología antes de la menstruación 
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y la desaparición en la primera mitad del 
ciclo menstrual pueden ser una guía de la 
etiología hormonal del cuadro. También 
han sido implicados en el mecanismo de 
origen los neurotransmisores serotonina y 
GABA. Se dispone de una amplia variedad 
de tratamientos con resultados muy varia-
bles, los de mayor efectividad son los ISRS 
y ACO. Estos últimos han demostrado, con 
la incorporación de los regímenes 24/4 con 
DRSP, un impacto importante en la mejoría 
de la sintomatología del SPM y TDPM.
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INTRODUCCIÓN

Más de cien millones de mujeres 
en el mundo actualmente utili-
zan anticonceptivos combinados 

orales (ACO). Solamente en Estados Uni-
dos (EE. UU.) aproximadamente el 80% 
de las mujeres que han nacido después de 
1.945 ha utilizado ACO alguna vez en su 
vida, comparado al 95% de mujeres fran-
cesas y 4% de mujeres japonesas. Esta 
particular situación de bajo porcentaje de 
uso en Japón obedece al hecho de que la 
anticoncepción hormonal fue aprobada allí 
apenas hace pocos años. En Canadá 70% 
de las usuarias de píldoras los ha tomado 
por más de diez años. Esta alta prevalencia 
de uso conduce a analizar también los usos 
clínicos no anticonceptivos de la anticon-
cepción hormonal.1 

Los ACO fueron utilizados por primera 
vez para el tratamiento de trastornos del 
ciclo en EE. UU. en 1957 y tres años más 
tarde la Food and Drug Administration 
(FDA) los aprobó como anticonceptivos. 
A partir de esto, se han identificado nuevos 
beneficios adicionales de los ACO, algunos 
sin un soporte riguroso de evidencias para 
el tratamiento de varios problemas gineco-
lógicos. Sin embargo, el mayor uso de los 
ACO durante las seis décadas siguientes ha 
permitido estudiar muy de cerca su perfil 
de riesgo-beneficio y establecer nuevas in-
dicaciones de manera sustentada.2  En este 
sentido, la alta prevalencia de su uso, con 

un 58% de las usuarias utilizándolos por sus 
beneficios no anticonceptivos, requiere de 
disponer de una adecuada información tam-
bién sobre estos beneficios no anticoncepti-
vos que contribuyen a mejorar la adheren-
cia al tratamiento,3 cuyo análisis se basa en 
dar respuesta a estas preguntas: ¿cuáles son 
los efectos benéficos y/o terapéuticos dife-
rentes a los efectos anticonceptivos?, ¿cuál 
es el nivel de evidencia que soporta estos 
efectos benéficos?, ¿aplican estos efectos 
benéficos a todos los métodos hormonales 
o son selectivos por tipo de método? Con 
el tiempo se ha podido determinar que la 
anticoncepción hormonal podría proveer 
beneficios a la salud de la mujer mediante 
una alta eficacia anticonceptiva, utilidad en 
el tratamiento de enfermedades ginecológi-
cas y como estrategia para la prevención de 
ciertas condiciones médicas.4 Sin embargo, 
los beneficios adicionales no han recibido 
el mismo grado de investigación o publi-
cidad que los potenciales efectos adversos. 
Los ACO han estado disponibles por más 
de 60 años y aunque sus efectos a corto 
plazo han sido estudiados en detalle, cono-
cemos poco, acerca de si su efecto persiste 
después de dejar de usarlos,3 y esta duda 
es extrapolable a los efectos benéficos. Por 
otro lado, es importante también contribuir 
a eliminar temores, brindar consejería in-
teractiva, asegurar la elección y el uso y 
educar a las usuarias sobre los beneficios 
adicionales de la anticoncepción hormonal, 
pues el 70 a 95% de las mujeres no se sien-

23
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ten seguras de los efectos benéficos adicio-
nales de los ACO.

En resumen, se necesita cubrir no sólo 
los requerimientos de anticoncepción, sino 
además otras necesidades y retos en salud, 
aspectos sobre los que trata este capítulo.5 
Para el análisis del nivel de evidencia se 
utilizarán las guías prácticas del Australian 
Government  National Health and Medi-
cal Research Council (NHMRC),6 en tanto 
para expresar la fuerza de recomendación 
se seguirán las pautas del National Guideli-
ne Clearinghouse, Department of Health & 
Human Services de los EE. UU.5

TRATAMIENTO DE 
ENFERMEDADES GINECOLÓGICAS

Dismenorrea primaria
La dismenorrea primaria es un problema 
ginecológico frecuente, afecta al 50% de 
las mujeres y en 10% de ellas es severo, ge-
nerando incapacidad de 1 a 3 días en cada 
ciclo menstrual (Daewood, 1990). Solo en 
EE. UU. se calcula una pérdida anual de 600 
millones de horas de trabajo y 2 billones de 
dólares.7 La dismenorrea ocurre la mayoría 
de las veces en ciclos ovulatorios, esto ex-
plica el porqué del inicio temprano después 
de la menarquia. Desde 1937 se mostró que 
la dismenorrea responde favorablemente a 
la inhibición de la ovulación y que las hor-
monas sintéticas de los ACO pueden ser 
usadas para su tratamiento. Estas hormonas 
suprimen la ovulación, tornan decidual el 
endometrio, disminuyendo así el sangrado 
menstrual y la producción de prostaglandi-
nas, con lo que reducen la motilidad uterina 
y el “cólico uterino”.7 Los ACO han sido 
utilizados como tratamiento de la disme-
norrea primaria desde su introducción en 
1960; sin embargo, si se desea este efecto 
se requiere su uso a largo plazo. Estudios 

clínicos muestran que los ACO son efec-
tivos para tratar la dismenorrea primaria. 
En 1992 Gauthier obtuvo una respuesta 
de alivio del dolor en el 63% de pacientes 
postratamiento y persistencia del dolor de 
12% a los 12 meses. En 1991 Brill consi-
guió un alivio con el tratamiento del 65% 
en 100.000 mujeres. En líneas generales, 
se observan respuestas con el uso de ACO 
para el manejo de la dismenorrea primaria 
de alrededor del 70%. El efecto es similar 
e independiente de la dosis de estrógeno 
utilizada. El beneficio está asociado princi-
palmente con la supresión de la ovulación 
(nivel de evidencia II).4 El dolor menstrual 
se reduce con el uso de los ACO (fuerza de 
recomendación B).5 La dismenorrea seve-
ra se reduce en un 90%.1 En un metanálisis 
sobre cuatro estudios, con 327 participan-
tes, se observó que el tratamiento con ACO 
fue más efectivo que el placebo en cuanto 
al alivio o la reducción de la dismenorrea 
primaria (OR 2.01, IC 95% 1.20-3.35).7 En 
tanto, con el uso de los anticonceptivos con 
progestina sola (APS), implantes, progesti-
nas de depósito inyectables y minipíldoras, 
se observa alivio de la dismenorrea,1 sin 
poder determinar un nivel adecuado de evi-
dencia para la respuesta por falta de diseño 
metodológico, objetivo primario de los es-
tudios sobre anticoncepción.

Dismenorrea secundaria 
La endometriosis es una enfermedad cró-
nica causante de dismenorrea secundaria, 
donde la terapia médica debe ser vista como 
control de síntomas, más que una cura. Para 
todos los tratamientos hormonales diferen-
tes a los ACO, la duración de la terapia es 
limitada. La gran ventaja de los ACO es 
que se pueden utilizar indefinidamente. 
En cuadros secundarios a endometriosis se 
puede observar menor grado de respuesta 



361Beneficios no anticonceptivos de la anticoncepción hormonal

con los ACO, alrededor de 40%. Frente a 
los análogos de la hormona liberadora de 
gonadotropinas (GnRH), los ACO parecen 
ser tan efectivos en reducir la dismenorrea 
por endometriosis, pero menos efectivos en 
reducir la dispareunia profunda (nivel de 
evidencia II).4 Estos datos han sido recon-
firmados y muestran los ACO como más 
efectivos para tratar la dismenorrea frente a 
la goserelina, mientras la goserelina es más 
efectiva para el manejo de la dispareunia. 
Aunque los ACO fallaron en la eliminación 
del dolor, se ha reportado una reducción en 
el puntaje de dolor inicial moderado-severo 
a dismenorrea leve al final.8

Una revisión sistemática de Zorbas et al. 
de 2015 indica que la administración conti-
nua de ACO reduce la dismenorrea, el dolor 
pélvico y la recurrencia de endometrioma.9 
También se ha reportado una reducción del 
dolor relacionado con endometriosis me-
diante la administración de acetato de me-
droxiprogesterona de depósito (AMPD) y 
del implante subdérmico de etonogestrel.3 
En cuanto a la adenomiosis, que se asocia 
con dolor pélvico, menorragia e infertili-
dad, para su tratamiento se sugiere el uso 
de una combinación de resección endome-
trial por ablación y la inserción del sistema 
intrauterino liberador de LNG (SIU-LNG) 
como alternativa a la histerectomía en mu-
jeres que han completado su fertilidad; o, 
en mujeres con deseo posterior de fertili-
dad, solamente la administración del SIU-
LNG.10

Sangrado uterino anormal
La menorragia o sangrado menstrual abun-
dante, que define a la pérdida sanguínea 
de ≥ 80 ml por ciclo menstrual, es causa 
del 12% de consultas ginecológicas, cuyo 
80% de las mujeres tratadas por menorragia 
no presenta patología uterina, en tanto una 

tercera parte de las mujeres que requieren 
someterse a histerectomía por menorragia 
tiene un útero normal en el reporte de ana-
tomía patológica.11 Los trastornos mens-
truales son la causa principal de morbilidad 
ginecológica en EE. UU. y afectan a cer-
ca de 2.5 millones de mujeres al año.12 La 
Federación Internacional de Ginecología y 
Obstetricia (FIGO) ha redefinido el sangra-
do uterino anormal como el sangrado que 
proviene del cuerpo uterino y que es anor-
mal en volumen, regularidad y temporali-
dad, o los tres, presente durante la mayor 
parte del tiempo en los últimos seis meses.13 
Estudios previos han demostrado que el uso 
de ACO puede disminuir la pérdida de san-
gre menstrual hasta en un 50%, en compa-
ración con el SIU-LNG que al primer año 
de uso reduce el sangrado en un 97%, cuyo 
control del sangrado menstrual abundante 
es casi similar con la ablación endometrial 
(RR 1.19, IC 95% 1.07-1.32).14 Por otro 
lado, se han reportado además mejores ni-
veles de hemoglobina, reservas de hierro 
y reducción de la anemia.3 El SIU LNG es 
efectivo para el tratamiento del sangrado 
uterino anormal debido a desórdenes de la 
hemostasia, como la enfermedad de von 
Willebrand, trastornos plaquetarios y de la 
coagulación, así como por terapia anticoa-
gulante.15 Se han llevado a cabo también re-
portes sobre el manejo de la hiperplasia en-
dometrial, así el metaanálisis de Gallos et 
al. comparó el tratamiento de la hiperplasia 
endometrial simple con progestinas orales 
y el SIU-LNG, y mostró la superioridad del 
SIU-LNG al reportar mejorías de 66 versus 
92%, respectivamente.16 

En resumen, para el tratamiento de la 
menorragia secundaria a sangrado uterino 
disfuncional se puede optar por ACO si el 
cuadro es de tipo ovulatorio, con un nivel 
de respuesta mayor al 60%. Los ACO tien-
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den a incrementar los niveles de hemoglo-
bina, especialmente en mujeres con historia 
de menorragia, y reducen la severidad de la 
anemia por deficiencia de hierro (nivel de 
evidencia II).4 En el caso de sangrado ute-
rino disfuncional de tipo anovulatorio el re-
sultado es incierto (nivel de evidencia IV).4 
El sangrado menstrual se reduce con el uso 
de los ACO (fuerza de recomendación B).5 
En cuanto a los APS, el sangrado irregular 
es un efecto secundario común con el uso 
de este tipo de métodos. Este punto debe 
ser tomado en cuenta al evaluar sangrados 
anormales en mujeres mayores de 40 años 
(fuerza de recomendación C).5 Por su par-
te, el SIU-LNG, cuya liberación diaria de 
levonorgestrel (LNG) es del orden de 20 
mcg, después de un año de uso produce 
una dramática reducción de un 95% en la 
pérdida sanguínea menstrual en menorra-
gia causada por sangrado uterino disfun-
cional ovulatorio.4,11 De forma adicional, 
se debe destacar que el 20% de las usua-
rias del SIU-LNG presentará amenorrea al 
cabo del primer año de uso y 50% al quin-
to año de uso mientras continúan ovulan-
do. El SIU-LNG reduce la menorragia en 
un 90%.8 Su mecanismo de acción radica 
en la decidualización del endometrio por 
la alta concentración de LNG intrauterino, 
cuyas células endometriales decidualiza-
das producen proteína de unión del factor 
de crecimiento similar a la insulina tipo 1 
(IGFBP-1) que contrarresta la acción del 
factor de crecimiento similar a la insulina 
tipo 1 (IGF-1) que se encarga de estimu-
lar la proliferación endometrial de forma 
estrógeno-dependiente. Este bloqueo de la 
proliferación endometrial condicionado por 
factores de crecimiento conlleva interesan-
tes posibilidades terapéuticas del sangra-
do uterino anormal con el SIU-LNG.17 En 
una revisión de Cochrane Collaboration 

se encontraron los siguientes resultados en 
el manejo del sangrado uterino anormal: 
a) SIU-LNG versus cualquier otra terapia 
médica, el SIU-LNG fue más efectivo que 
noretisterona (NET) oral, con resultados en 
amenorrea de 32% para SIU-LNG y 0% 
para NET, y un deseo de continuar la te-
rapia en 77% para SIU-LNG versus 22% 
para NET; b) SIU-LNG versus ácido mefe-
námico, con cambio favorable en cuanto a 
pérdida menstrual a favor del SIU-LNG; c) 
SIU-LNG versus control, en todos los pun-
tajes en calidad de vida mejor para el SIU-
LNG; d) mujeres en el grupo con SIU-LNG 
comparadas con tratamiento médico, can-
celaron histerectomías programadas con di-
ferencia estadísticamente significativa a los 
6 meses de seguimiento; e) SIU-LNG ver-
sus ablación endometrial (independiente de 
la técnica utilizada), iguales tasas de ame-
norrea, no diferencias en días de menstrua-
ción o tasas de satisfacción de tratamien-
to (SIU-LNG, 77.3%; ablación 84.3%); f) 
SIU-LNG versus histerectomía, no diferen-
cias en resultados, pero sí impacto en cos-
tos.11,12 La revisión sistemática de efectos 
benéficos no anticonceptivos del SIU-LNG 
realizada por la US Preventive Services 
Task Force Rating,12,18 ha establecido sus 
efectos según nivel de evidencia y fuerza 
de recomendación (tabla 1). Es importante 
tomar en cuenta que la administración local 
de LNG para terapia hormonal (TH) en la 
menopausia (*) implica la administración 
de estrógeno sistémico y la inserción del 
SIU-LNG como método complementario 
local intrauterino para la prevención de 
hiperplasia endometrial estrógeno depen-
diente (protección endometrial) en TH en 
mujeres climatéricas. De igual manera, en 
mujeres con cáncer de seno positivo para 
receptores de estrógeno, que están recibien-
do tamoxifeno (modulador selectivo de re-
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ceptores de estrógenos de primera genera-
ción) para quimioprevención (**), se debe 
recordar que el tamoxifeno tiene acción an-
tiestrogénica en seno, efecto deseado, pero 
estrogénica en endometrio; en cuya indica-
ción el SIU-LNG previene la aparición de 
hiperplasia endometrial y sangrados uteri-
nos no programados.

Síndrome premenstrual
El síndrome premenstrual (SPM) se ca-
racteriza por un número de síntomas físi-
cos y psicológicos que se presentan desde 
5 días antes del inicio de la menstruación, 
terminan dentro de los primeros cuatro 
días de sangrado e interfieren con las ac-
tividades diarias. El 40% de las mujeres 
en edad reproductiva experimenta SPM, 

el 5-8% con su forma más severa conoci-
da como trastorno disfórico premenstrual 
(TDPM).1 El 10% de las mujeres en edad 
reproductiva experimenta síntomas lo su-
ficientemente severos para buscar manejo 
médico.19 Se calcula que una mujer puede 
estar sintomática 2.800 días o 7-8 años de 
su vida reproductiva.20 El tratamiento de 
primera elección del SMP son los inhibi-
dores de la recaptura de serotonina y los 
ACO. Estos se usan con más frecuencia 
con resultados mixtos;12 en efecto, desde 
1931 se sugirió la conexión entre SPM 
y la secreción hormonal ovárica, por lo 
que es práctica común la utilización de 
ACO para inhibir la ovulación, cuya res-
puesta va desde un 30% (nivel de eviden-
cia III),1,21 pues los ACO reemplazan los 
niveles fluctuantes de esteroides ovári-
cos endógenos con niveles más estables 
exógenos.14,15 Estudios observacionales y 
prospectivos controlados evidencian que 
las usuarias de ACO muestran menos sín-
tomas que las no usuarias,10 especialmen-
te aquellas que utilizan ACO que contie-
nen drospirenona (DRSP), aprobados por 
la FDA para el tratamiento del TDPM.1  
La DRSP es una progestina derivada de 
la 17α-espirolactona, análoga de la espi-
ronolactona y antagonista de la aldostero-
na, que tiene la capacidad de disminuir el 
edema premenstrual, retención de líqui-
dos, tensión mamaria, depresión e irrita-
bilidad. El estudio de Bachmann mostró 
la DRSP como más efectiva que el place-
bo para disminuir los síntomas premens-
truales y mejorar la calidad de vida en 
la mujer con TDPM.20 En 2005, Yonkers 
reportó el uso de DRSP como ACO para 
el tratamiento del TDPM (nivel de evi-
dencia I), demostrando una reducción de 
50% en el puntaje de síntomas en el grupo 
activo.21 Otros estudios recogidos en una 

Tabla 1. Efectos benéficos no 
anticonceptivos del SIU-LNG, según 
el US Preventive Services Task Force 
Rating.

Cuadro 
clínico

Nivel de 
evidencia

Fuerza de 
recomendación

Aumento de 
hemoglobina

I A

Tratamiento de 
menorragia

I A

Progestina 
local para 
terapia 
hormonal en 
la menopausia 
(*)

I A

Alternativa a la 
histerectomía

I B

Protección 
endometrial 
durante uso 
de tamoxifeno 
(**)

I B

Prevención de 
anemia

II B

Tratamiento 
de miomatosis 
uterina

III C
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revisión de Cochrane que incluyó 1920 
mujeres demostraron que los ACO que 
contienen desogestrel (DSG) mejoran el 
estado de ánimo, mediante la administra-
ción de tratamientos extendidos en lugar 
de cíclicos para prevenir la fluctuación 
hormonal.1 El Royal College of Obste-
tricians and Gynaecologists recomienda 
no utilizar el SIU-LNG en el SPM, por la 
posible exacerbación de desórdenes del 
estado de ánimo, descrita en el 6% de sus 
usuarias.1

Síndrome de ovario poliquístico
El tratamiento del síndrome de ovario poli-
quístico (SOPQ) incluye cambios en el esti-
lo de vida y ACO. El etinilestradiol (EE), es-
trógeno de los ACO, incrementa la síntesis 
hepática de globulina ligadora de hormonas 
sexuales (SHBG, por su sigla en inglés) que 
disminuye los niveles de testosterona libre. 
El EE en las dosis utilizadas de forma habi-
tual, esto es de 20 a 35 mcg, se ha asociado 
a una reducción de 61% en los niveles plas-
máticos de testosterona libre.11 Sin embar-
go, los ACO que contienen 20 mcg de EE 
o progestinas de segunda generación pro-
ducen un incremento menor de la SHBG.22 
Este efecto hepático del EE es coadyuvado 
por las acciones de las progestinas que in-
hiben la secreción de hormona luteinizante 
(LH) con lo que se reduce también la pro-
ducción de andrógenos ováricos; además 
de que, si se utilizan progestinas antiandro-
génicas, que antagonizan el efecto de los 
andrógenos en sus receptores y disminuyen 
la actividad de la enzima 5 alfa reductasa, 
con lo que disminuye el paso de testostero-
na a dihidrotestosterona, se consiguen altos 
efectos antiandrogénicos muy útiles para el 
tratamiento del hiperandrogenismo caracte-
rístico del SOPQ.23

PREVENCION DE OTRAS 
CONDICIONES MÉDICAS

Cáncer de ovario y endometrio
Se ha postulado de manera amplia que la 
inhibición de la ovulación y el efecto apop-
tótico de la progesterona sobre la superfi-
cie del ovario reduce el riesgo de cáncer 
epitelial ovárico.24 Sin embargo, reciente 
información sugiere que este cáncer podría 
generarse de la parte distal de la trompa de 
Falopio.25 Cuando se comparan mujeres 
que nunca han utilizado ACO con las usua-
rias de ACO, estas tienen un 40% menos de 
riesgo de presentar cáncer de ovario.1 Con 
los ACO el riesgo a largo plazo de cáncer 
de ovario se reduce 40% después de 4 años 
de uso, 54% después de 8 años y 60% des-
pués de 12 años (nivel de evidencia III).4 
La reducción del riesgo de cáncer endome-
trial con el uso de ACO es de 56% después 
de 4 años de uso, 67% después de 8 años 
y 72% después de 12 años (nivel de evi-
dencia III).4 Se puede observar un 50% de 
reducción del riesgo de cáncer de ovario y 
endometrio con el uso de ACO, cuya pro-
tección se mantiene 15 años después de ha-
ber suspendido el método (fuerza de reco-
mendación B).5 El US Preventive Services 
Task Force, acerca de recomendaciones de 
tamizaje periódicos de salud, da una fuerza 
de recomendación B para la intervención 
con ACO para la prevención de cáncer de 
ovario y endometrio.1 Esta protección pa-
rece ser dependiente del componente pro-
gestacional de la píldora. El uso de ACO 
reduce el riesgo de los tres tipos histoló-
gicos mayores de neoplasia endometrial: 
adenocarcinoma, adenoacantoma y lesio-
nes adenoescamosas.26,27 En la cohorte del 
Royal College of General Practitioners 
con 46.000 mujeres y un seguimiento de 
25 años, se observó una disminución en la 
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mortalidad por cáncer de ovario en muje-
res que están utilizando anticonceptivos 
orales en los últimos 10 años.3 Hay una 
reducción en la incidencia de cáncer de 
ovario del 50% en usuarias de ACO por 
10 años o más, lo que demuestra una re-
lación directa con respecto al tiempo de 
uso y la reducción del riesgo.28  Por otro 
lado, el AMPD, al inhibir también la ovu-
lación, ha demostrado reducir el riesgo 
de cáncer epitelial de ovario en un 39%.29 
Un estudio multinacional caso-control 
examinó el efecto de los ACO en muje-
res portadoras de  mutaciones genéticas 
BRCA-1 y BRCA-2 (grupo identificado 
de riesgo para cáncer de ovario) y con-
cluyó que el uso de ACO puede reducir 
el riesgo de cáncer de ovario en mujeres 
con mutaciones patogénicas gen BRCA-1 
(OR 0.5, IC 95% 0.3-0.9) o gen BRCA-2 
(OR 0.4, IC 95% 0.2-1.1).30 Se mantiene 
como controversial el criterio en cuanto 
al aumento del riesgo de cáncer de mama 
en estas pacientes.3 Iodice et al. en 2010 
demostraron que no hay incremento del 
riesgo de cáncer de mama entre las usua-
rias de ACO, mientras que Moorman et 
al. en 2013 reportaron un riesgo incre-
mentado que no fue estadísticamente sig-
nificativo (OR 1.21; IC 95% 0.93-1.58).3 
El mecanismo de los ACO para reducir el 
riesgo de cáncer endometrial parece estar 
relacionado con su efecto supresor sobre 
la proliferación endometrial, acción que 
persiste luego de su descontinuación.3 El 
uso rutinario de ACO reduce el riesgo de 
desarrollar cáncer endometrial en un 57% 
(RR 0.43; IC 95% 0.21-0.88).31 En cam-
bio, el efecto protector del SIU-LNG se 
produce a través de la disminución de los 
receptores de estrógeno, lo que produce 
baja proliferación celular endometrial.3

Quistes funcionales de ovario
Una revisión de Cochrane de 2014 de ocho 
estudios controlados y aleatorizados rea-
lizados en cuatro países, que incluyeron a 
686 mujeres, reportó que el tratamiento con 
ACO no aceleró la resolución de quistes 
funcionales de ovario. La mayoría de los 
quistes se resolvieron sin tratamiento dentro 
de unos dos o tres ciclos.32 Sin embargo, el 
uso de ACO se asocia con menor incidencia 
de quistes funcionales de ovario.33 El riesgo 
relativo de presencia de quistes recurrentes 
de ovario en usuarias de ACO es de 0.5;4 
mientras que con macrodosis se encuentra 
en un rango de 0.1 a 0.6.34 El efecto protec-
tor parece ser más pronunciado en quistes 
de cuerpo lúteo que en quistes foliculares.27 
Desde el punto de vista de protección se ad-
judica un nivel de evidencia III.4

Cáncer colo-rectal
Hay conflicto respecto de si existe o no 
un efecto protector de los ACO. En el ni-
vel de evidencia el grado de protección se 
considera débil (nivel de evidencia IV).4 
Pero al evaluar el nivel de recomendación, 
se encuentra que existe una reducción en 
el riesgo de cáncer colo-rectal con el uso 
de los ACO (fuerza de recomendación B).5 
Estudios epidemiológicos han enfatizado 
sobre el papel de los ACO en la prevención 
del desarrollo del cáncer colo-rectal. Como 
explicación se ha planteado la hipótesis de 
los cambios que el estrógeno induce en la 
síntesis y excreción de la bilis, así como en 
la reducción en la concentración de la bilis 
en el colon. El uso de ACO reduce un 19% 
el riesgo de cáncer colo-rectal (RR 0.81; IC 
95% 0.72-0.92).3

Densidad mineral y salud óseas
La adolescencia representa un período crí-
tico en la vida de una mujer para adquirir la 
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masa ósea, por lo tanto, la disminución del 
contenido de estrógenos de los ACO o el 
uso de compuestos menos potentes puede 
tener un impacto negativo en el contenido 
mineral óseo en adolescentes. Una revisión 
reciente analizó 19 ensayos controlados 
aleatorios que evaluaron el efecto de los 
ACO en el riesgo de fracturas óseas, densi-
dad mineral ósea (DMO) o marcadores de 
recambio óseo. No hubo estudios controla-
dos con placebo. La revisión concluyó que 
los datos existentes no permiten evaluar si 
los esteroides anticonceptivos influyen en el 
riesgo de fractura en las usuarias de ACO, 
pero estos no afectaron negativamente la 
DMO y algunos preparados tuvieron más 
efectos positivos que otros. Una situación 
similar ocurrió con los marcadores de re-
cambio óseo, donde los resultados fueron 
en general consistentes con los de DMO.35 
Una revisión de trece estudios de ACO de 
bajas dosis mostró en nueve de ellos efectos 
favorables sobre la DMO y en otros cuatro 
resultados neutros.1 Así, los ACO ejercen 
mantenimiento de la DMO y en mujeres 
mayores de 40 años pueden estar asociados 
con un incremento (nivel de evidencia II, 
fuerza de recomendación B).4,5,36 Por otra 
parte, el uso de anticonceptivos inyectables 
de depósito con progestina sola a largo pla-
zo se asocia con reducción de la DMO, la 
cual regresa a niveles normales después de 
suspender el método (fuerza de recomenda-
ción B).5 Un estudio muestra el efecto a las 
48 semanas de diferentes dosis del AMPD, 
a dosis de 75 mg no se observó disminución 
en la DMO, pero a dosis de 104 y 150 mg 
hubo una reducción estadísticamente signi-
ficativa de esta en columna lumbar (L1-L4) 
(3.1% y 4.0%, respectivamente). Además, 
en el grupo de 150 mg disminuyó también 
de manera significativa en cadera (3.0%) y 
cuello de fémur (4.0%).37 La relación entre 

DMO y riesgo de fractura en mujeres ma-
yores de 40 años que usan anticoncepción 
con progestina sola no está clara (fuerza de 
recomendación C).5

Enfermedad benigna de mama
El efecto protector de los ACO antiguos 
contra fibroadenomas y enfermedad crónica 
quística de la mama también está presente 
en los preparados más actuales que contie-
nen menos de 50 mcg de EE.38 El uso actual 
y a largo plazo de ACO confiere protección 
contra la enfermedad benigna de mama 
de cualquier forma.39-41 De igual manera, 
la progresión de la enfermedad es menor 
en usuarias de ACO.1 El efecto parece ser 
progestina-dependiente, pero los resultados 
son inconsistentes.39,40 Al dimensionar el 
nivel de efecto protector del uso de ACO 
en enfermedad benigna de mama, el RR es 
de 0.5 (nivel de evidencia III).1 Existe una 
disminución en la incidencia de enferme-
dad benigna de mama con el uso de ACO 
(fuerza de recomendación B).5 Las mujeres 
con patología mamaria con hiperplasia con 
atipia son una excepción, pues en estos ca-
sos los ACO no confieren protección.1

Enfermedad pélvica inflamatoria 
e infecciones de transmisión 
sexual
La asociación positiva entre el uso de an-
ticoncepción hormonal e infecciones de 
transmisión sexual (ITS) puede ser resulta-
do de la exposición diferencial a la infec-
ción, el incremento en susceptibilidad a la 
infección dependiente de la exposición a la 
misma y la detección de infección cervi-
cal (la ectopia cervical puede incrementar 
la susceptibilidad a la infección o facilitar 
la detección de ITS.8 En 2004 un grupo de 
expertos de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) revisó la evidencia para gene-
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rar la recomendación de si las mujeres con 
riesgo de ITS podrían utilizar métodos hor-
monales y determinaron que no hay restric-
ción en el uso de cualquier anticonceptivo  
hormonal (categoría 1, OMS). Estas guías 
también mostraron que los anticonceptivos 
hormonales no protegen contra las ITS o el 
virus de inmunodeficiencia humana (VIH); 
en cuyo caso, si es que existe el riesgo de 
ITS, se aconseja el uso correcto y consisten-
te del preservativo sumado al método anti-
conceptivo hormonal.8 En contradicción, 
al revisar el RR de asociación entre ACO 
y enfermedad pélvica inflamatoria (EPI) 
aguda encontramos un RR de 0.5, marca-
dor de efecto protector (nivel de evidencia 
II).4 El uso de ACO al menos por 12 meses 
disminuye el riesgo de EPI en un 60%, así 
como el riesgo de hospitalización a causa 
del proceso infeccioso.42 El efecto de pro-
tección podría ser debido a que el espesa-
miento del moco cervical producido por las 
hormonas presentes en el ACO impiden el 
ascenso y la diseminación bacteriana en el 
aparato genital interno, así como por la dis-
minución del flujo menstrual. Este efecto se 
observa más en infecciones por gonococo 
que en infecciones por clamidia.1 En cuan-
to a implantes, sin un nivel importante de 
evidencia, parecería que los implantes anti-
conceptivos ejercerían una posible protec-
ción contra la infección del tracto genital 
superior.12

Embarazo ectópico
El uso de ACO disminuye la incidencia de 
embarazo ectópico comparado con otros 
métodos anticonceptivos o ninguno. No 
existen datos separados para anticoncep-
tivos con microdosis frente a macrodosis, 
dado que el efecto protector contra emba-
razo es de similar magnitud en ambos gru-
pos,43,44 gracias a sus efectos anticoncep-

tivos y a la reducción del riesgo de EPI.3 
Mujeres embarazadas durante el uso de 
progesterona sola tienen mayor probabili-
dad de un embarazo extrauterino.3

Anemia de células falciformes
Cerca de 1.000 a 1.400 bebés hispanoa-
mericanos son diagnosticados con esta 
enfermedad cada año, que en mujeres se 
asocia con morbimortalidad materna sig-
nificativa. Por las complicaciones médicas 
correlacionadas, el uso de anticoncepción 
es importante.8 Una revisión sistemática 
generada por la OMS reportó que las pa-
cientes con anemia de células falciformes 
que utilizan anticonceptivos con progestina 
sola mostraron mejores resultados frente a 
no usuarias en ciertos síntomas, como cri-
sis dolorosas, cefaleas y debilidad corporal, 
durante el tiempo que utilizaron el método. 
También se reportaron mejorías bioquími-
cas y hematológicas. Con calidad metodo-
lógica intermedia se han registrado 7 de 8 
estudios con muestras pequeñas. Así, con 
estos resultados, el uso de estos métodos es 
categoría 1 de acuerdo con la OMS.8 Esto 
posiblemente se deba a que la progesterona 
puede estabilizar la membrana eritrocita-
ria.3

Miomatosis uterina
En el pasado se responsabilizó al estróge-
no del desarrollo de los miomas uterinos. 
Sin embargo, en los años 90s se reportó un 
incremento en la expresión tisular de recep-
tores de progesterona A y B en los miomas, 
comparado con el miometrio normal adya-
cente. Es así como los moduladores selecti-
vos de receptores de progesterona (SPRM, 
por su sigla en inglés) son considerados 
una opción terapéutica clínica para el tra-
tamiento de esta patología.45 Estudios de 
caso-control muestran evidencia que el uso 
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a largo plazo de ACO provee alguna pro-
tección contra el desarrollo de miomas ute-
rinos, con un RR de 0.8 (nivel de evidencia 
III).4 El nivel de evidencia para protección 
frente a miomatosis uterina es el mismo 
para el SIU-LNG (nivel de evidencia III).18 
El mecanismo de acción sobre los miomas 
es similar a aquel en el caso de menorragia, 
condicionado por el bloqueo endometrial 
generado por la IGFBP-1, analizado an-
teriormente.17 De manera adicional, en la 
miomatosis uterina el SIU-LNG al suprimir 
la proliferación endometrial disminuye la 
expresión de factores de crecimiento local 
como el factor de crecimiento epidérmico 
y el factor de crecimiento dependiente de 
plaquetas.34

ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
Y PESO CORPORAL

El aumento de peso es un efecto secundario 
atribuible a los anticonceptivos hormonales, 
sobre la base de los siguientes anteceden-
tes: tres cuartas partes de las mujeres creen 
que los ACO aumentan el peso; 45% de las 
adolescentes cree que los ACO aumentan el 
peso; 27% de las usuarias de ACO reporta 
incremento de peso; en cinco países euro-
peos el riesgo de discontinuación de uso de 
los ACO a los dos años es de 1.4 (IC 95% 
1.2-1.6).46 Sin embargo, es complicado es-
tablecer una relación causal entre el incre-
mento de peso y el uso de ACO en razón 
del tipo de estudios realizados, variedad 
de preparados y regímenes, corta duración 
de estudios y no existencia de un punto de 
corte establecido acerca de qué se conside-
ra aumento de peso.46 La revisión generada 
por Cochrane Collaboration en 2006 no 
encontró evidencia que soporte una asocia-
ción causal entre el uso de ACO y el incre-
mento de peso corporal. De igual manera, 

la comparación de diversas combinaciones 
de ACO no mostró diferencias sustanciales 
en peso o en tasas de discontinuación se-
cundarias a aumento de peso corporal. La 
evidencia disponible es insuficiente para 
determinar el efecto de los ACO, pero no se 
evidencian grandes efectos.47

IMPACTO DE LOS 
ANTICONCEPTIVOS 
COMBINADOS ORALES DE 
RÉGIMEN EXTENDIDO SOBRE SUS 
EFECTOS BENÉFICOS

La mayoría de ACO incluye un régimen 
de toma que induce sangrado por depriva-
ción cada cuatro semanas. Este concepto 
fue introducido por el Dr. Gregory Pincus 
a finales de la década de 1950 buscando un 
esquema similar al ciclo lunar natural de 
25 a 30 días. La administración de ACO en 
ciclos de 21 días con píldoras hormonales 
activas seguidos de 7 días de intervalo li-
bre de hormonas produce un patrón regu-
lar y confiable de deprivación hormonal. 
Sin embargo, no existe una razón científica 
para que el ciclo 21/7 sea el único régimen 
para los ACO.48 En la práctica clínica ac-
tual, la administración continua de ACO se 
recomienda a mujeres para posponer el san-
grado por deprivación por razones médicas 
como dismenorrea, menorragia o síntomas 
por deprivación hormonal, o por razones de 
tipo personal como días festivos o prácti-
ca de deportes. Existen variantes para uso 
de regímenes extendidos; así, tomas de 84 
días12 o tomas de 126 días.48 Los resultados 
de los estudios sugieren que no solamente 
se conserva la protección anticonceptiva, 
sino que también se incrementa la respues-
ta terapéutica de acuerdo con el tipo de 
progestina que contenga el anticonceptivo 
para producir una acción antiandrogénica 
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y/o antimineralocorticoide. En los regíme-
nes de 126 días el sangrado fue suprimido 
completamente en el 40% de las usuarias; 
en tanto, en el 60% que persistió con san-
grado por deprivación, la tendencia fue 
a disminuir el mismo en factor de tiempo 
de toma, con una graduación de intensidad 
tipo ligero y una disminución importante 
en la presencia de goteo (spotting) frente al 
esquema de 21 días. No existen variacio-
nes en el patrón de sangrado entre los dos 
regímenes extendidos de 84 o 126 días de 
toma.48 Además, disminuye la cantidad de 
productos utilizados para protección sani-
taria.12 La satisfacción de las usuarias es 
buena y 94% de ellas reporta mejoría en su 
calidad de vida.12 Adicionalmente, solo un 
10% de mujeres que están tomando regíme-
nes extendidos desearía volver a esquemas 
más cortos.48 Este uso extendido no se aso-
cia con incremento en patología endome-
trial y el perfil de efectos secundarios es si-
milar al comparar el régimen extendido con 
el régimen convencional.12

CONCLUSIONES

En esta parte del capítulo es ineludible ana-
lizar el concepto de medicina basada en 
evidencia (MBE) y su impacto en la anti-
concepción hormonal. Uno de los inconve-
nientes para realizar un análisis certero de 
anticoncepción hormonal apoyado en MBE 
es la parte de conflicto de intereses desde 
el punto de vista ético. Es difícil soportar 
estudios comparativos de anticonceptivos 
versus placebo como grupo de control, por 
lo que obtener un nivel de evidencia I sea 
muy difícil. El segundo punto que dificulta 
el análisis es que no son muchos los estu-
dios controlados y aleatorizados existentes, 
cuyo tiempo de seguimiento no es mayor a 
24 meses, máximo 36 meses. De igual ma-

nera, se ha visto cómo al realizar un aná-
lisis apoyado en MBE, se puede dar una 
confrontación en los resultados; así, por 
ejemplo, nivel de evidencia versus fuerza 
de recomendación. No es frecuente, pero 
esta divergencia existe. Tampoco existen 
criterios de armonización en las escalas de 
evidencia, por ejemplo, se observan dife-
rencias entre grupos australianos y ameri-
canos, sumado a una escala diferente para 
fuerza de recomendación. Es válido aclarar 
que muchas de las revisiones no incorporan 
anticonceptivos hormonales nuevos y/o de 
nueva generación, que presentan un espec-
tro no solo anticonceptivo, sino también te-
rapéutico. Pero aquellos no aparecen en la 
mayoría de las revisiones sistemáticas.

Analicemos qué encontramos en anticon-
cepción hormonal, que es la base de este 
capítulo. Así, si miramos el nivel de evi-
dencia, se encuentran análisis importantes 
para los ACO, lo cual no es extraño, pues 
son los anticonceptivos más estudiados y 
con mayor tiempo de uso, más o menos 60 
años. El segundo lugar, con una distancia 
importante, sería para el sistema intrauteri-
no liberador de levonorgestrel (SIU-LNG). 
Después de estos dos, el nivel de informa-
ción y evidencia para los otros métodos 
hormonales (implantes, píldoras de proges-
tina sola, parche, anillo vaginal, inyectables 
de depósito de progestina sola y combina-
dos) no es igual. Tal vez sea comprensible 
para parche y anillo vaginal por la cerca-
nía de su introducción, que obliga a que la 
mayoría de los estudios sea de soporte para 
la indicación de anticoncepción, pero esto 
no aplica para implantes e inyectables que 
llevan muchos años en el mercado. Sin em-
bargo, es tema fuera de discusión el rol no 
anticonceptivo que juegan hoy los métodos 
anticonceptivos hormonales, que además 
tiene soporte apoyado en evidencia.
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Después de haber visto los diversos efec-
tos benéficos no anticonceptivos de la an-
ticoncepción hormonal, apoyados en nive-
les de MBE, aparece una pregunta: ¿hasta 
cuándo se puede beneficiar una mujer con 
estos efectos deseables de la anticoncep-
ción hormonal? La respuesta no es clara, 
puesto que depende de los factores de ries-
go individuales en cada mujer, sumado al 
proceso de selección del método y el has-
ta cuándo que ella genere. Si tenemos en 
cuenta que las mujeres mayores de 35 años 
son consideradas de alto riesgo reproduc-
tivo, ¿cuándo una mujer mayor de 40 años 
debe suspender la anticoncepción? Este ca-
pítulo no versa sobre diagnóstico de transi-
ción menopáusica, ni cuándo se establece 
la falla ovárica. Pero, con el soporte de la 
MBE, en general, a las mujeres se les pue-
de aconsejar suspender la anticoncepción a 
los 55 años, dado que la mayoría (95.9%) 
de ellas estará en menopausia (fuerza de 
recomendación C).5 En las mujeres que uti-
lizan hormonas exógenas, la amenorrea no 
es un indicador confiable de falla ovárica 
(fuerza de recomendación: buen punto de 
práctica).4 Las mujeres que utilizan anti-
concepción combinada deben cambiar a 
otro método anticonceptivo a los 50 años 
(fuerza de recomendación: buen punto de 
práctica).4 La hormona folículo-estimulan-
te (FSH) no es un indicador confiable de 
falla ovárica en mujeres que están utilizan-
do hormonas combinadas, aún si la FSH es 
medida durante el intervalo libre de hormo-
na (fuerza de recomendación: buen punto 
de práctica).5

Cuando hablamos de anticoncepción 
hormonal, no solo hablamos del efecto 
anticonceptivo; se deben tomar en cuenta 
también los efectos no anticonceptivos que 
son importantes. Pero siempre debemos 
realizar un balance riesgo-beneficio sobre 

la base de los criterios de elegibilidad de 
la OMS. Los riesgos relativos de varias 
condiciones en usuarias de anticoncepción 
hormonal parecen ser similares en países 
en desarrollo y países industrializados del 
primer mundo, pero el riesgo absoluto de-
pende de la incidencia específica por país 
de determinadas enfermedades. El reto es 
maximizar los beneficios, pero minimizar 
los riesgos, ofreciendo consejería apro-
piada a las mujeres sobre anticoncepción 
hormonal.49,50 En los últimos 60 años se ha 
acumulado información que muestra que 
la anticoncepción hormonal, en adición a 
una anticoncepción segura y efectiva, pro-
vee una serie de efectos benéficos no anti-
conceptivos que impactan en la salud de la 
mujer en edad reproductiva y deben ser una 
parte importante en la decisión de uso de 
anticoncepción hormonal. A pesar de que el 
nivel de evidencia en el análisis individual 
para efectos benéficos no anticonceptivos 
es variable, no solo por nivel, sino por tipo 
de método, para las usuarias potenciales de 
anticoncepción hormonal, el conocimiento 
de estos efectos benéficos en una conseje-
ría adecuada puede asistir a la mujer en el 
proceso cada vez más complejo de escoger 
una opción anticonceptiva segura y eficaz. 
De igual manera, un análisis cuidadoso de 
esta evidencia permitirá al prestador de sa-
lud, en este caso, de salud reproductiva y 
con un grado mayor de relevancia al médi-
co ginecólogo obstetra, general y familiar, 
tomar parámetros de juicio adecuados para 
lograr un efecto terapéutico adicional, so-
portado en evidencia, diferente al anticon-
ceptivo, al prescribir anticoncepción hor-
monal. Si tratáramos de resumir el porqué 
del uso de anticoncepción hormonal a largo 
plazo, buscando los efectos benéficos no 
anticonceptivos, podríamos argumentar so-
bre la base de un balance riesgo-beneficio 
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adecuado con el uso a largo plazo; benefi-
cios adicionales preventivos y terapéuticos; 
prevención y tratamiento de problemas gi-
necológicos con anticoncepción hormonal, 
tan efectiva como otras intervenciones de 
tipo médico y quirúrgico; muchos proble-
mas ginecológicos se desarrollan, empeo-
ran o son menos tolerados en la segunda 
mitad de la vida reproductiva de la mujer. 
En estas situaciones, la anticoncepción hor-
monal se convierte en una herramienta útil 
y eficaz.
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INTRODUCCIÓN

Alrededor del mundo, el 63.6% de 
las mujeres entre los 15 y 49 años 
que llevan una vida sexualmente 

activa ha utilizado algún método anticon-
ceptivo. Los deseos de la paciente deben 
ser la principal consideración al momento 
de elegir un método anticonceptivo, ade-
más del tiempo por el cual será adminis-
trado.1 Está claro que no todos los métodos 
son recomendados en todas las mujeres, ya 
que existen condiciones clínicas y comor-
bilidades que contraindican su uso de for-
ma libre, por lo que se debe individualizar 
cada caso. La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) en 1996 estableció los Crite-
rios de elegibilidad médica para el uso de 
los anticonceptivos (WHO-MEC) con la fi-
nalidad de ayudar a los médicos en la toma 
de decisiones adecuadas. Es importante co-
nocer detalladamente la historia clínica de 
cada paciente y en caso de existir comor-
bilidades valorar su estado actual.1-3 Debe-
mos preguntarnos, antes de prescribirlos, si 
es el tipo de anticonceptivo que debemos 
elegir, pues muchos de los riesgos de los 
anticonceptivos hormonales se manifiestan 
en los preparados combinados que contie-
nen estrógenos y progestinas. La monotera-
pia con progestinas se considera una buena 
opción cuando la terapia combinada con 
estrógenos está contraindicada. En caso de 
que los factores de riesgo contraindiquen la 
monoterapia hormonal con progestinas, la 
indicación siguiente son los dispositivos in-

trauterinos como el sistema intrauterino de 
levonorgestrel (SIU-LNG) o las espirales 
de cobre.4,5 Cuando la decisión está basada 
en los productos combinados, se debe co-
nocer el tipo de estrógeno a emplear, cuyas 
dosis deben ser las más bajas posibles. El 
etinilestradiol (EE) en dosis de 15 a 50 mcg 
(la dosis más común está entre 20 y 30 mcg) 
es el estrógeno más utilizado en estas com-
binaciones, aunque también está disponible 
el valerato de estradiol (VE2). En un segun-
do paso, la elección del tipo de progestina 
dependerá de su potencial trombogénico, 
efectos antiandrogénicos y antimineralo-
corticoides, aplicando la categorización de 
acuerdo con la evaluación clínica según las 
recomendaciones de la OMS sobre la anti-
concepción de 2015 (tabla 1, figura 1).3,4,6 

24

Tabla 1. Categorización de acuerdo 
con la evaluación clínica según las 
recomendaciones de la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) sobre la 
anticoncepción (WHO-MEC, 2015).

Clasificación según las recomendaciones 
de la OMS (WHO-MEC)

Categoría Evaluación

1 No restricciones en su uso.

2 El beneficio supera el riesgo.

3 El riesgo supera el beneficio (necesita 
un monitoreo meticuloso). El método 
puede usarse si la paciente lo desea, 
se explican los riesgos y estos se 
aceptan y si no hay otra alternativa.

4 El método no debe usarse, pues está 
contraindicado porque el riesgo para 
la salud es demasiado alto.
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Los anticonceptivos combinados orales 
(ACO) tienen altos efectos tromboembóli-
cos, más aún si a esto se suman la edad de 
más de 35 años, el hábito del tabaco (>15 
cigarrillos al día), obesidad, hipertensión, 
diabetes, trombofilias hereditarias, riesgo 
de tromboembolismo venoso (TEV), etc. 
Por lo tanto, las mujeres con múltiples fac-
tores de riesgo tienen contraindicado el uso 
de ACO (WHO-MEC 3/4).1

ENFERMEDAD TROMBOEMBÓLICA

Se conoce que los ACO tienen asociación 
rara con el TEV, que puede manifestarse 
con complicaciones graves. También están 
contraindicados en las enfermedades car-
diacas valvulares, enfermedad isquémica 
cardiaca y cuando existen antecedentes de 
eventos cerebrovasculares. Los riesgos au-
mentan aún más con la edad de la paciente, 
abuso de nicotina, diabetes, hipertensión, 
obesidad, trombofilias y traumatismos con 
larga inmovilización; se debe mencionar 

además que este riesgo se eleva también 
en el embarazo y el puerperio. Duran-
te el primer año el riesgo es mayor que a 
los cinco años de uso de anticonceptivos, 
comparándolo con las mujeres que no los 
consumen.4 Entre otros factores de riesgo 
menos comunes, pero no menos importan-
tes, se encuentran la alteración o mutación 
en el factor V de Leiden.1,2,7 Los preparados 
combinados con estrógenos y progestinas y 
su efecto tromboembólico no difieren en la 
vía de administración. Su incidencia con el 
uso de las combinaciones orales es de 5-12 
por cada 10.000 mujeres por año de aplica-
ción, el anillo vaginal 7.8 y el parche 9.7; 
las mujeres embarazadas tienen un riesgo 
de 29 por cada 10.000 mujeres al año.4,8 La 
causa de estas complicaciones se atribuye 
a los estrógenos; mientras más alta la do-
sis, más riesgo existe de tromboembolismo. 
Estos estrógenos producen en la paciente 
un efecto procoagulante, ya que aumentan 
la liberación de trombina, potencian los 
factores de coagulación y reducen los in-

Figura 1. Algoritmo para elegir un método anticonceptivo.
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hibidores naturales de la coagulación. Las 
progestinas también influyen en el riesgo 
de TEV, pues se unen a los receptores de 
estrógenos, sobre todo los preparados que 
contengan desogestrel (DSG), gestode-
no (GSD) y drospirenona (DRSP); por el 
contrario, los anticonceptivos con levonor-
gestrel (LNG), noretisterona (NET) y nor-
gestimato (NGM) se asocian a un menor 
riesgo. Si una mujer llega a desarrollar un 
evento trombótico, debe suspender el an-
ticonceptivo de forma inmediata; estudios 
recientes hablan de una asociación menor 
de tromboembolismo recurrente al usar 
simultáneamente con anticoagulantes.2,4,7,8 
Los estrógenos están relacionados con al-
teración hepática, modificación de facto-
res hemostáticos, estado procoagulante y 
desequilibrio fibrinolítico; como resultado 
de esto, trombosis venosa. Las progestinas 
inyectables como el acetato de medroxi-
progesterona de depósito (AMPD) pueden 
empeorar las condiciones cardiovasculares 
preexistentes por alteración en los lípidos 
y en el perfil glucémico, al igual que el 
enantato de noretisterona (ENET) (WHO-
MEC 3); las recomendaciones de la OMS 
sugieren usar una progestina oral sola como 
LNG o etonogestrel (ENG) o el SIU-LNG. 
Los riesgos deben ser evaluados meticulo-
samente antes de prescribir un anticoncep-

tivo, al igual que el seguimiento posterior 
(tabla 2).1,7,8 Las mujeres con trombosis 
venosa conocida y que desean usar anti-
conceptivos hormonales pueden hacerlo 
siempre que sea de la siguiente forma: a) 
trombofilias sin antecedentes personales 
de TEV, pueden usar progestinas solas, 
AMPD, implantes subdérmicos, SIU-LNG; 
b) trombofilias y TEV o embolia pulmonar 
actual, pueden usar cualquier método que 
contenga progestinas solas, siempre que la 
paciente se encuentre anticoagulada; c) sín-
drome antifosfolipídico, con riesgo bajo y 
sin TEV previo, cualquier método con pro-
gestinas solas.

HIPERTENSIÓN ARTERIAL

La hipertensión arterial en una mujer cons-
tituye una contraindicación relativa o abso-
luta para el uso de ACO con estrógenos y 
progestinas. Estos pueden causar una ele-
vación de la presión arterial en un 4-5% en 
las mujeres normotensas y 9-16% en las hi-
pertensas. Las recomendaciones de la OMS 
ubican esta patología en el grupo 3, incluso 
en las pacientes con buen control médico. 
La hipertensión arterial mal controlada, con 
valores mayores a 160/100 mmHg, se ubica 
en la categoría 4 de la OMS (tabla 3).8 En el 
caso de uso de ACO, la dosis de estrógenos 

Tabla 2. Recomendaciones de la OMS, 2015. Uso de anticonceptivos, 
tromboembolismo venoso y factores de riesgo.

Condición ACO P AV AOPS DIU Cu SIU-LNG

Antecedente de TEV 4 4 4 2 1 2

TEV agudo 4 4 4 3 1 3

TEV con anticoagulación 4 4 4 2 1 2

Antecedente familiar de TEV (1er grado) 2 2 2 1 1 1

ACO = anticonceptivo combinado oral, P = parches, AV = anillos vaginales, AOPS = anticonceptivo 
oral con progestina sola, DIU Cu = dispositivo intrauterino de cobre, SIU-LNG = sistema intrauterino 
de levonorgestrel, TEV = tromboembolismo venoso.
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debe ser la más baja posible (por ejemplo, 
EE 20 mcg); los preparados con progesti-
nas no están contraindicados, pues DRSP 
y GSD cuentan con efecto antimineralo-
corticoide, asociados a dosis bajas de es-
trógenos.1,8,9 El seguimiento en este tipo de 
pacientes debe ser estricto y más frecuente 
de lo habitual, ya que algunas veces no solo 
se tiene hipertensión como factor de riesgo, 
sino que se asocia a obesidad y diabetes. 
Se recomienda el control clínico tres meses 
después de iniciado el ACO y las citas sub-
secuentes cada seis meses.4

ALTERACIÓN DEL METABOLISMO 
DE LOS HIDRATOS DE CARBONO

Desde hace mucho tiempo atrás la diabetes 
mellitus ha sido considerada una contrain-
dicación absoluta para el uso de anticon-
ceptivos hormonales, por las alteraciones 
endócrinas que producen y el aumento del 
riesgo cardiovascular. Actualmente este 
concepto no se aplica de forma generaliza-
da, ya que la evolución de los anticoncepti-
vos ha permitido que podamos individuali-
zar cada caso y ofrecer el mejor tratamiento 
con el menor riesgo posible.8,10,11 Las dis-
funciones endocrino-metabólicas de las 
pacientes con insulinorresistencia traen 
como consecuencia trastornos menstruales, 
hiperandrogenismo, esterilidad y aumento 

en la tasa de abortos espontáneos. Como 
ya se sabe, las mujeres con trastornos 
en el metabolismo de los carbohidra-
tos tienen mayor riesgo de hipertensión, 
dislipidemias y síndrome metabólico, 
y más riesgo de enfermedad coronaria 
y eventos tromboembólicos. Por lo tan-
to, el método anticonceptivo para estas 
pacientes debe ser seleccionado estric-
tamente sobre la base de todas sus co-
morbilidades. La diabetes y el hábito de 
fumar juntos contraindican totalmente el 
uso de ACO.4,10,12 La mejor opción para 
estas mujeres seguirán siendo los méto-
dos de barrera, siempre que se los use de 
forma correcta, al igual que los métodos 
irreversibles. En las pacientes usuarias de 
anticonceptivos hormonales con diabetes 
de larga duración, nefropatía, retinopatía, 
hipertensión no controlada, se debe pre-
ferir un método que contenga progestina 
sola, en cuyo caso se debe recordar que 
la progestina sola se asocia con sangrado 
menstrual irregular, lo que podría llevar 
a descontinuar el método anticoncepti-
vo y por tanto a sobrevenir un embarazo 
no planificado.4,8,10 Se prefiere el uso de 
las progestinas de tercera generación, 
como DSG y GSD, ya que tienen menor 
actividad androgénica. AMPD aumenta 
las concentraciones de glucosa e insulina 
al tercer mes de tratamiento y al suspen-

Tabla 3. Anticoncepción en mujeres hipertensas y con antecedentes de hipertensión 
gestacional, según la OMS.

Condición ACO ACI P/AV AOPS AMPD / NET ISP DIU-Cu SIU-LNG

HTA embarazo 2 2 2 1 1 1 1 1

HTA crónica 4 4 2 3 3 2 1 2

HTA = hipertensión arterial, ACO = anticonceptivos combinados orales (con dosis bajas de EE 
< 35 mcg), ACI = anticonceptivos combinados inyectables, P/AV = parches y anillos vaginales, 
AOPS = anticonceptivo oral con progestina sola, AMPD = acetato de medroxiprogesterona de 
depósito, NET = noretisterona, ISP = implante subdérmico con progestina, DIU-Cu = dispositivo 
intrauterino de cobre, SIU-LNG = sistema intrauterino de levonorgestrel.
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der el tratamiento los niveles de insulina 
retornan a la normalidad. DRSP revertirá 
su efecto al año de descontinuado. El uso 
de DIU-Cu, SIU-LNG y los implantes 
subdérmicos es seguro en cualquier tipo 
de diabetes (tabla 4).8,10,12,13

PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS

Cuando existe una cirugía ortopédica o 
cirugía mayor programada, sobre todo en 
aquellas con largo período de inmoviliza-
ción, la OMS recomienda suspender los an-
ticonceptivos hormonales al menos cuatro 
a seis meses antes de la intervención qui-
rúrgica; por lo que a estos procedimientos 
quirúrgicos los ubica en la categoría 4, es 
decir están contraindicados. Por lo general, 
en las cirugías mayores sin inmovilización 
prolongada, los ACO se asignan al grupo 
2 (WHO-MEC) y, en las cirugías ginecoló-
gicas menores sin inmovilización, transva-
ginales y endoscópicas, se encasillan en la 
categoría 1. La indicación para reiniciarlos 

es hasta dos semanas después de iniciada la 
movilización completa, existiendo igualmen-
te un pequeño riesgo de TEV (tabla 5).1,4,7

OBESIDAD

La obesidad constituye un problema de 
salud pública a nivel mundial. La OMS la 
define como un índice de masa corporal 
(IMC) > 30 kg/m2 y la considera un fac-
tor de riesgo importante para la salud por 
ser un trastorno heterogéneo, poligénico 
y multifactorial, asociado a múltiples co-
morbilidades como diabetes, hipertensión, 
enfermedad cardiovascular, metabólica y 
oncológica. Las mujeres obesas sin comor-
bilidades asociadas se ubican en la catego-
ría 2 (WHO-MEC).  El aumento de peso 
asociado a los anticonceptivos es atribuido 
a la combinación de estrógeno/progestina 
y se produce por retención hídrica, aumen-
to de la masa muscular o mayor retención 
grasa, así como por incremento del apeti-
to, sobre todo con progestinas con acción 

Tabla 4. Métodos anticonceptivos y su relación con la alteración en los hidratos de 
carbono, según la OMS.

Condición ACO ACI P/AV AOPS
AMPD 
/ NET

ISP DIU-Cu SIU-LNG

Diabetes gestacional 1 1 1 1 1 2 1 1

Diabetes no dependiente 
de insulina

2 2 2 2 2 2 1 2

Diabetes dependiente de 
insulina

2 2 2 2 2 2 1 2

Retinopatía, nefropatía, 
neuropatía

3-4 3-4 3-4 2 3 2 1 2

Enfermedad vascular o 
diabetes con más de 20 
años de evolución

3-4 3-4 3-4 2 2 2 1 2

ACO = anticonceptivos combinados orales (con dosis bajas de EE < 35 mcg), ACI = 
anticonceptivos combinados inyectables, P/AV = parches y anillos vaginales, AOPS = 
anticonceptivo oral con progestina sola, AMPD = acetato de medroxiprogesterona de depósito, 
NET = noretisterona, ISP = implante subdérmico con progestina, DIU-Cu = dispositivo intrauterino 
de cobre, SIU-LNG = sistema intrauterino de levonorgestrel.



380 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

androgénica.4,8,9 Las mujeres con obesidad 
tienen diez veces más riesgo de padecer un 
evento tromboembólico cuando están con-
sumiendo ACO, comparadas con mujeres 
de peso normal que no los usan. Mientras 
más obesa la paciente, mayor es su riesgo, 
que puede llegar a ser veinte y cuatro veces 
más alto. El sobrepeso puede incrementar 
la tasa de falla de los anticonceptivos, por 
lo que se recomienda en su lugar méto-
dos de barrera o DIU-Cu (tabla 6). Esto 
se debe a que los ACO en la mujer obesa 
producen incremento del aclaramiento en 
el metabolismo hepático e inducción de 
las enzimas hepáticas; además, el aumen-
to del volumen del tejido graso incremen-
ta el secuestro de los anticonceptivos en 
el adipocito por su lipofilia, disminuyen-
do así los niveles hormonales.4,8 Los par-
ches de EE con norelgestromin (NEGM) 
en mujeres con peso > 90 kg determinan 
más riesgo de embarazo que en mujeres 
de menos peso. Los implantes subdérmi-
cos con progestinas circulan en menor 
cantidad en la mujer obesa. Los ACO 
aumentan la circunferencia de la cintura 
provocando intolerancia a la glucosa e 
incremento de los triglicéridos. Los anti-
conceptivos de emergencia, como la píl-
dora del día después con LNG, pueden ser 
utilizados sin riesgo (categoría 1, WHO-

MEC), aunque se recomienda duplicar la 
dosis en mujeres con IMC > 25 kg/m2. El 
acetato de ulipristal no se recomienda en 
menores de 18 años, nefropatía aguda ni 
lactancia; es menos eficaz en casos con 
IMC > 30 kg/m2. Todos los métodos de 
barrera están incluidos en la categoría 1 
de la OMS.4,8,9,14

MUJER FUMADORA

La mujer fumadora que desea usar ACO 
elevará su riesgo de TEV, siendo el ries-
go relativo 3:1 en las que fuman de 1 a 
10 cigarrillos al día y 9:1 en las que fu-
man más de 20 cigarrillos. Mientras ma-
yor sea el tiempo de tabaquismo y mayor 
la cantidad de consumo de cigarrillos al 
día, mayor será el riesgo de TEV e infarto 
agudo de miocardio (IAM). Si a esto se 
agrega la edad mayor a 35 años, junto con 
ACO, la OMS la encasilla en el grupo 3; 
es decir, a estas pacientes no se les pue-
de administrar preparados con hormonas 
combinadas. Por otro lado, las mujeres 
de más de 35 años y que fuman 15 ci-
garrillos al día se asignan al grupo 4 de 
la OMS.2,4,5,8 Para este grupo de pacientes 
se recomienda el uso de DIU-Cu o SIU-
LNG. Los ACO están contraindicados 
porque el EE es afectado por el sistema 

Tabla 5. Recomendaciones de la OMS, 2015. Uso de anticonceptivos, 
tromboembolismo venoso e inmovilización.

Condición ACO P AV AOPS DIU-Cu SIU-LNG

Cirugía mayor
  Inmovilización prolongada
  No inmovilización prolongada

4
2

4
2

4
2

2
1

1
1

2
1

Cirugía menor
  No inmovilización 1 1 1 1 1 1

ACO = anticonceptivos combinados orales (con dosis bajas de EE < 35 mcg), P = parches, 
AV = anillos vaginales, AOPS = anticonceptivo oral con progestina sola, DIU-Cu = dispositivo 
intrauterino de cobre, SIU-LNG = sistema intrauterino de levonorgestrel.
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del citocromo P450, pues se produce un 
aceleramiento del metabolismo hepático 
de la droga, lo que se asocia a hemorra-
gias frecuentes. Además, el metabolismo 
de la nicotina se incrementa, reforzando 
así su dependencia (tabla 7).1,8

CÁNCER DE MAMA

El cáncer de mama es la neoplasia gine-
cológica más común en las mujeres en 
etapa fértil. La orientación en la elección 
del método anticonceptivo es vital en 
ellas. Los métodos anticonceptivos deben 
apuntar hacia los no hormonales reversi-
bles. Estudios actuales manifiestan que 
los anticonceptivos hormonales afectan la 
supervivencia de la paciente, sobre todo 
si el cáncer de mama es estrógeno depen-
diente. El riesgo relativo de contraer cán-
cer de mama es menor.5,8,15 Las pacientes 
con más de cinco años de remisión del 
cáncer de mama pueden utilizar DIU-Cu 
o métodos de barrera. La OMS no reco-
mienda el uso de anticonceptivos hormo-
nales en pacientes con mutaciones en los 
genes BRCA1 y BRCA2.9,15

SÍNDROME DE OVARIO 
POLIQUÍSTICO

El síndrome de ovario poliquístico (SOPQ) 

tiene como síntomas y signos comunes la 
irregularidad menstrual, hirsutismo e in-
fertilidad. Además, el 50% de los casos se 
asocia a obesidad e insulinorresistencia, 
dislipidemias, síndrome metabólico y dia-
betes. Para las pacientes con irregularidades 
menstruales, con o sin hirsutismo y que no 
desean embarazo, los ACO son de primera 
elección. Estos actúan a través de su efecto 
antigonadotrópico, con lo que suprimen la 
síntesis de andrógenos ováricos; además, 
los estrógenos aumentan la síntesis hepá-
tica de proteína ligadora de hormonas se-
xuales, con lo que disminuyen las concen-
traciones de andrógenos libres, por lo que 
son útiles para tratar el hirsutismo leve a 
moderado (con dosis de EE de 20-35 mcg); 
por último, la combinación de estrógeno y 
progestina protege el endometrio cuando se 
los utiliza en forma cíclica.3,6,8 En cuanto a 
los beneficios y riesgos en la aplicación de 
estas combinaciones, las comorbilidades 
asociadas a esta enfermedad, como son las 
enfermedades metabólicas, diabetes, hiper-
tensión, obesidad severa, factores de riesgo 
cardiovascular, hipertrigliceridemia, etc., 
aumentan el riesgo, que supera el beneficio, 
por lo que se recomienda el uso de otras op-
ciones anticonceptivas como el dispositivo 
intrauterino y los anticonceptivos orales 
con progestinas solas. En las usuarias con 
SOPQ, el uso prolongado de anticoncepti-

Tabla 6. Anticonceptivos y su relación con la obesidad, según la OMS.

IMC ACO AOPS AMPD / NET ISP DIU-Cu SIU-LNG

> 30 kg/m2 2 1 1 1 1 1

> 35 kg/m2 1 1 1 1 1 1

IMC = índice de masa corporal, ACO = anticonceptivos combinados orales (con dosis bajas 
de EE < 35 mcg), AOPS = anticonceptivo oral con progestina sola, AMPD = acetato de 
medroxiprogesterona de depósito, NET = noretisterona, ISP = implante subdérmico con 
progestina, DIU-Cu = dispositivo intrauterino de cobre, SIU-LNG = sistema intrauterino de 
levonorgestrel.
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vos ofrece beneficios que podrían superar 
los riesgos; sin embargo, no se debe dejar 
de lado los efectos metabólicos y eventos 
tromboembólicos.3,8,9,13,15 Es recomendable 
modificar los hábitos y el estilo de vida en 
las mujeres con SOPQ, de esta manera se 
reduce también el riesgo cardiovascular y 
metabólico. La metformina junto con dieta 
sana, actividad física y el uso correcto del 
anticonceptivo, puede ser una opción tera-
péutica adecuada en estas pacientes, con lo 
que se logra mejorar los niveles de gluce-
mia, no aumentar los triglicéridos, reducir 
la insulinorresistencia, lo que contribuye a 
mejorar los efectos androgénicos y el pa-
trón menstrual. Todos los anticonceptivos 
combinados ofrecen supresión androgé-
nica, regularizan los ciclos menstruales y 
protegen el endometrio, siempre y cuando 
se lo aplique de forma cíclica.3,8,15

SÍNDROME METABÓLICO

El síndrome metabólico comprende un gru-
po de factores de riesgo que se relacionan 
con alteraciones en la presión arterial, in-
sulinorresistencia, diabetes mellitus tipo 
2, obesidad, enfermedad cardiovascular; 
asociado además a apnea del sueño, litia-
sis vesicular, hiperuricemia, hígado graso y 
SOPQ.  El metabolismo de los lípidos se ve 

afectado por el balance entre las dosis de 
estrógeno y progestina (tabla 8);8 es decir, 
los anticonceptivos combinados y el efecto 
que estos tengan sobre los lípidos depende 
más de la concentración de estrógeno y de la 
capacidad androgénica y antiestrogénica de 
la progestina (tabla 9). Por ejemplo, dosis 
bajas de DSG, NGM y GSD se caracterizan 
por bajos niveles de androgenización.1,4,8,14 
LNG es la progestina que menos altera el 
patrón lipídico. La acción androgénica de 
las progestinas se ve reflejada en el au-
mento del trasportador de LDL colesterol. 
Se contraindica totalmente el uso de ACO 
en las pacientes con enfermedad vascular 
conocida, tabaquismo y triglicéridos muy 
altos (tabla 10).4,14

MUJER CON VIH

La mayoría de las mujeres que viven con 

Tabla 7. Uso de anticonceptivos en mujeres fumadoras por cantidad de cigarrillos al día 
y edad, según las recomendaciones de la OMS.

Factor de riesgo ACO P/AV AOPS AMPD ISP DIU-Cu SIU-LNG

< 35 años 2 2 1 1 1 1 1

> 35 años 
< 15 cigarrillos/día
> 15 cigarrillos /día

3
4

3
4

1
1

1
1

1
1

1
1

1
1

ACO = anticonceptivos combinados orales (con dosis bajas de EE < 35 mcg), P/A = parches 
y anillos vaginales, AOPS = anticonceptivo oral con progestina sola, AMPD = acetato de 
medroxiprogesterona de depósito, ISP = implante subdérmico con progestina, DIU-Cu = 
dispositivo intrauterino de cobre, SIU-LNG = sistema intrauterino de levonorgestrel.

Tabla 8. Efectos hormonales de los 
estrógenos y las progestinas sobre los 
lípidos.

Lípidos Estrógenos Progestinas

HDL ↑ ↓

LDL ↓ ↑

Colesterol ↑ ↓

Triglicéridos ↑ ↓
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VIH/SIDA se encuentra en edad reproduc-
tiva. En la actualidad la calidad y expectati-
va de vida en estas pacientes es mayor, por 
lo que la planificación familiar, junto con la 
terapia antirretroviral, se ha convertido en 
un tema de vital importancia.8,16 El uso de 
preservativo en las parejas serodiscordan-
tes es fundamental a la hora de reducir la 
transmisión del VIH. La OMS recomienda 
no restringir el uso de anticonceptivos hor-
monales en la mujer; se sugiere el uso de 
progestinas, que no están asociadas a una 
progresión de la enfermedad, junto con pre-
servativo. Algunos antirretrovirales inter-
fieren con los anticonceptivos hormonales, 
por lo que pueden reducir la concentración 
de estos y disminuir su eficacia. Según al-
gunos estudios, AMPD se asocia a un ma-
yor riesgo de osteopenia y osteoporosis. 
Las mujeres con VIH tienen más riesgo de 
enfermedad coronaria, ya que una gran par-

te de ellas tiene el hábito del tabaco, lo que 
determina un mayor riesgo de IAM.8,17,18

ALTERACIONES NEUROLÓGICAS

Migraña 
En las pacientes con diagnóstico de migra-
ña que presentan o no aura está contraindi-
cado el uso de ACO (grupo 4 en las reco-
mendaciones de la OMS), ya que producen 
un riesgo de hasta seis veces superior para 
padecer un evento cerebrovascular en com-
paración con las mujeres que no los con-
sumen. Cuando la migraña es persistente 
con aura, los preparados con progestinas 
solas también están contraindicados de 
manera relativa (grupo 3), incluyendo los 
dispositivos intrauterinos de LNG. Por el 
contrario, en las pacientes menores de 35 
años con cefalea premenstrual, los ACO o 
las progestinas solas podrían disminuir su 

Tabla 9. Efectos de los anticonceptivos hormonales sobre el metabolismo lipídico.

EE/DNG 17β-estradiol/NMG DRSP

↑ Triglicéridos
No alteraciones en lípidos, glucemia, 
insulina, hormonas tiroideas, 
glucocorticoides

↑ HDL

↓ HDL Menor riesgo de tromboembolismo ↑ HDL/LDL

↑↑↑ Apolipoproteína ↑ Acné

Colesterol total sin cambios ↑ Peso

↓ LDL

Tabla 10. Uso de anticonceptivos en mujeres con dislipidemias, según las 
recomendaciones de la OMS.

ACO ACI P/AV AOPS AMPD/NET ISP DIU-Cu SIU-LNG

2-3 2-3 2-3 2 2 2 1 2

ACO = anticonceptivos combinados orales (con dosis bajas de EE < 35 mcg), ACI = 
anticonceptivos combinados inyectables, P/AV = parches y anillos vaginales, AOPS = 
anticonceptivo oral con progestina sola, AMPD = acetato de medroxiprogesterona de depósito, 
NET = noretisterona, ISP = implante subdérmico con progestina, DIU-Cu = dispositivo intrauterino 
de cobre, SIU-LNG = sistema intrauterino de levonorgestrel.
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intensidad con su uso a largo plazo (grupo 
2-3, WHO-MEC).1,4,5

Epilepsia
Existen interacciones farmacológicas no 
deseadas entre los anticonceptivos y los 
antiepilépticos, puede afectarse su meta-
bolismo hepático con alteraciones en la 
inducción enzimática, contrarrestando de 
esta forma el efecto anticonceptivo. Por 
ejemplo, la lamotrigina estimula el me-
tabolismo del EE. Algunos estudios men-
cionan una disminución de la frecuencia 
de convulsiones, sobre todo las que ocu-
rren en la etapa premenstrual, con el uso 
de ACO, cuando son utilizados por un 
tiempo prolongado.4,11

CONCLUSIONES

En la actualidad, el uso de los métodos 
anticonceptivos ha dejado de ser un mito 
o tabú frente a las diferentes comorbilida-
des que afectan a la mujer, para conver-
tirse en una prioridad y un derecho den-
tro de la salud sexual y reproductiva. Su 
prescripción debe basarse en los deseos 
personales de las pacientes, siempre con 
una historia clínica exhaustiva, contro-
les estrictos y evaluaciones en cuanto a 
aparición de efectos adversos, con el pro-
pósito de determinar en qué momento se 
debe hacer un cambio de anticonceptivo, 
con la finalidad de garantizar una anti-
concepción segura y un riesgo conside-
rablemente bajo para el goce pleno de su 
salud femenina.
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INTRODUCCIÓN

El periodo de la perimenopausia se 
caracteriza por importantes cambios 
biológicos, psicológicos y sociales 

que hacen que la posibilidad de utilizar 
anticoncepción en esta etapa constituya un 
verdadero desafío para los proveedores de 
salud, en la medida en que existe un alto 
nivel de incertidumbre sobre su real ne-
cesidad, así como sobre sus beneficios y 
riesgos, al tiempo de constituir su uso una 
oportunidad para contribuir a corregir en 
alguna medida aquellos cambios y ofrecer 
una mejor calidad de vida, que optimice las 
condiciones de salud general y reproductiva 
de la mujer.1 Desde el punto de vista repro-
ductivo, los cambios experimentados por la 
mujer perimenopáusica incluyen baja ferti-
lidad, aunque puede haber una tasa relati-
vamente alta de embarazos no esperados;2 
tasas altas de aborto espontáneo, anorma-
lidades cromosómicas, embarazos ectópi-
cos, preeclampsia y hemorragia posparto;3,4 
a los que se añaden otros cambios como 
sangrado menstrual abundante y síntomas 
climatéricos,5 riesgos incrementados de en-
fermedad cardiovascular,6 cáncer de mama, 
endometrial y ovárico,2 y osteoporosis;7 
además de cambios psicosociales como 
riesgos de enfermedades mentales y dis-
función sexual.8 Estos cambios determinan 
varios desafíos que deberán ser enfrentados 
por la consejería en anticoncepción dedica-
da a la mujer perimenopáusica y que, de an-

temano, no serán cubiertos por un solo mé-
todo anticonceptivo, lo que hace necesario 
acompañar a la anticoncepción con otros 
recursos terapéuticos y de soporte. Así, será 
importante tomar en cuenta la necesidad de 
proteger de forma efectiva frente a emba-
razos no esperados; evaluar el incremento 
de riesgos relacionados con la edad, en las 
áreas cardiovascular, metabólica y oncoló-
gica; buscar e identificar beneficios adicio-
nales para la salud, como la prevención de 
enfermedades relacionadas con la edad y el 
tratamiento de síntomas y trastornos rela-
cionados con la deficiencia estrogénica; y 
establecer estrategias para la conservación 
de la calidad de vida y el bienestar físico, 
mental y sexual.9

De cualquier forma, es importante tomar 
una conducta anticonceptiva activa durante 
la perimenopausia, pues aproximadamente 
el 80% de las mujeres entre 40 y 44 años 
está aún en riesgo de embarazarse espon-
táneamente, además de que la gestación en 
esta etapa implica mayores riesgos, como 
se ha anotado antes, tanto para ellas como 
para los recién nacidos.10 Por otro lado, la 
postergación de la maternidad por razones 
personales, educativas y laborales es más 
frecuente actualmente, lo que hace que más 
mujeres necesiten un método anticoncepti-
vo reversible que les permita prorrogar el 
embarazo hasta el momento en que decidan 
llevar adelante uno, cada vez más tardía-
mente que en otras épocas.11 Un embara-
zo no planificado en esta etapa de la vida 

25
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muy probablemente se puede convertir en 
uno no deseado y, en muchos casos, puede 
finalizar en un aborto voluntario, con los 
riesgos que esto implica para la salud de la 
mujer, particularmente en países no desa-
rrollados. Con todas estas consideraciones, 
será conveniente actuar sobre la base de 
los criterios médicos de elegibilidad para 
la mujer perimenopáusica, en función de 
seleccionar los métodos anticonceptivos 
más adecuados para esta y que se ajusten a 
su realidad, tomando en cuenta siempre su 
eficacia y efectividad, efectos secundarios, 
beneficios no anticonceptivos y riesgos 
para la salud.

MENOPAUSIA Y 
PERIMENOPAUSIA

La menopausia es un evento fisiológico 
normal, se define como el último período 
menstrual (UPM) y refleja la pérdida de la 
función folicular ovárica y la ovulación. La 
transición a la menopausia o perimenopau-
sia es el período en que ocurren cambios 
endocrinos y menstruales que comienzan 
con variaciones en la duración de los ciclos 
menstruales y terminan con el UPM; sin 
embargo, también se refiere al tiempo que 
transcurre desde el inicio de los síntomas 
relacionados con la menopausia hasta un 
año después del UPM.12 Los síntomas re-
lacionados con la menopausia incluyen una 
amplia variedad de afecciones ginecológi-
cas, como son las irregularidades menstrua-
les y sequedad vaginal, y no ginecológicas, 
como sofocos, sudores nocturnos, dismi-
nución de la libido, cambios de humor, 
cefaleas y síntomas vesicales.13-16 La meno-
pausia tiene lugar entre los 45 y 55 años, 
con una edad media de 51 años en Estados 
Unidos (EE. UU.).17 La transición a la me-
nopausia varía en cada mujer y constituye 

un buen momento para abordar sus necesi-
dades de salud reproductiva. Aunque puede 
existir una disminución de la libido, aún 
no se ha producido el cese de la capacidad 
reproductiva, por lo que, si las mujeres a 
esta edad siguen siendo sexualmente acti-
vas, requerirán de anticoncepción si optan 
por no concebir. Las tasas de fecundidad 
disminuyen de forma importante durante la 
quinta década de la vida.18,19 No obstante, 
la tasa de embarazos no planeados de estas 
mujeres es similar a las tasas de embarazos 
no planeados observadas en otros grupos de 
edad, que se reportan en aproximadamente 
el 40%.20 En consecuencia, las mujeres de 
cualquier edad sexualmente activas y no 
menopáusicas están en riesgo de embara-
zo; por lo que el asesoramiento médico y el 
uso de anticonceptivos son aspectos impor-
tantes en mujeres perimenopáusicas, si son 
sexualmente activas y no desean concebir.

El sistema de estadificación para el pro-
ceso de envejecimiento reproductivo feme-
nino,21 basado en el UPM o la menopausia, 
permite ubicar a la premenopausia dentro 
de dicho proceso. Se han definido siete es-
tadios, cinco que preceden a la menopausia 
y dos que son posteriores a ella. Este siste-
ma de estadificación fue desarrollado para 
mujeres sanas que evolucionan en forma 
espontánea y natural hacia la menopausia. 
La mayoría de las mujeres presentará una 
evolución lineal, pasando de un estadio al 
sucesivo, pero existen casos de mujeres que 
saltan alguno de los estadios o que evolu-
cionan hacia atrás en algún momento. Los 
componentes considerados por este sistema 
de estadificación son: ciclos menstruales, 
factores bioquímicos y endocrinos, ferti-
lidad, signos y síntomas en otros órganos 
y anatomía ovárica y uterina (figura 1). El 
factor más importante para este sistema de 
estadificación es el UPM. Previo a la últi-
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ma menstruación existen cinco estadios, 
los cuales tienen una edad de ocurrencia 
y duración variable, y dos posteriores a la 
última menstruación. Los estadios –5 a –3 
abarcan el intervalo reproductivo; los esta-
dios –2 y –1, la transición menopáusica; y 
los estadios +1 y +2, la posmenopausia. Es 
oportuno mencionar que existe una marca-
da confusión, y también duplicación, en la 
nomenclatura correspondiente al proceso 
de envejecimiento reproductivo femeni-
no. La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) ha intentado aclarar estos tópicos en 
múltiples ocasiones, la más reciente duran-
te el año 1996.22 La Sociedad Internacional 
de Menopausia hizo un intento de defini-
ción de la terminología en el año 1999,23 
pero ambos puntos de comienzo no están 
claramente definidos y emplean términos 
tales como premenopausia, perimenopau-
sia, transición menopáusica y climaterio 
con cierta superposición.

La recomendación de STRAW (Stages of 
Reproductive Aging Workshop) puede verse 
en la figura 1. Luego del estadio –5 y duran-
te muchos años ocurren ciclos regulares, de 
entre 21 a 35 días de duración, periodo que 
corresponde a los estadios –4 y –3. Entre 
los estadios –5 y –3 el límite no está clara-
mente definido a causa de una disminución 
gradual y progresiva de la fertilidad, que no 
puede ser cuantificada, pues se trata de una 
fertilidad relativa. Durante el estadio –2 o 
de transición a la menopausia temprana, la 
duración de los ciclos sigue siendo regular, 
aunque difiere en más de 7 días respecto de 
lo normal. Por ejemplo, los ciclos comien-
zan a ser de 24 días, en lugar de 31 días. 
El estadio siguiente, transición a la meno-
pausia tardía, se caracteriza por ciclos de 60 
días de duración, porque se producen saltos 
de dos o más menstruaciones. La duración 
y magnitud de las menstruaciones son va-

riables durante la transición menopáusica, 
por ello no han sido consideradas en este 
sistema de estadificación. Como se puede 
apreciar, el periodo de transición a la me-
nopausia comprende los estadios –2 (fase 
temprana) y –1 (fase tardía), definida por 
cambios endocrinos y menstruales inequí-
vocos. Es útil realizar una ecografía en 
forma basal y periódica, cada 2 a 3 años, 
para documentar si el patrón de sangrado 
uterino se debe a los cambios hormonales 
y no a otras causas patológicas uterinas, 
como miomas o adenomiosis. La menopau-
sia, como la etapa que se determina luego 
de 12 meses de amenorrea posteriores al 
UPM, refleja la disminución completa y 
natural de la secreción hormonal ovárica. 
Por su parte, la transición a la menopausia 
corresponde a los estadios -2 (temprano) y 
-1 (tardío), que son definidos por cambios 
endocrinológicos y en el patrón de sangra-
do, que comienza con modificaciones en la 
longitud de los ciclos menstruales en mu-
jeres con aumentos monofásicos de la FSH 
y culmina con la última menstruación, la 
que solo puede ser identificada luego de 12 
meses de amenorrea. La perimenopausia, 
que literalmente significa “sobre o alrede-
dor de la menopausia”, comienza con el 
estadio -2 y termina 12 meses luego de la 
última menstruación. Debido a que natural-
mente la fertilidad va disminuyendo en for-
ma progresiva durante la perimenopausia, 
esta etapa constituye una ventaja natural 
para las mujeres que no desean un emba-
razo. La perimenopausia abarca el periodo 
de transición menopáusica. Finalmente, la 
posmenopausia está formada por el estadio 
+1 (posmenopausia temprana), que abarca 
los primeros 5 años luego de la menopau-
sia, y el estadio +2 (posmenopausia tardía) 
que corresponde a los años posteriores a 
esos primeros 5 años. La posmenopausia 
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temprana es muy importante debido a que 
abarca hechos trascendentes como la decli-
nación hormonal ovárica y la pérdida ósea 
acelerada. A su vez, este estadio puede ser 
subdividido en dos fases, la fase “a” que 
abarca los primeros 12 meses y la fase “b” 
que corresponde a los restantes 4 años. El 
estadio tardío es de duración variable debi-
do a que culmina con la muerte de la mujer.

CAMBIOS ENDOCRINOS Y 
FERTILIDAD

La elevación de la hormona estimulante de 
folículos (FSH) es el primer signo mensu-
rable del envejecimiento reproductivo. En 
un primer momento, la elevación de la FSH 
es más evidente durante la fase folicular 
precoz, por lo que resulta apropiado obte-
ner la muestra sanguínea para su medición 
entre los días 2 y 5 del ciclo. El incremento 

inicial durante el estadio de fase reproduc-
tiva tardía (estadio -3) es sutil, y si bien la 
mayoría de los especialistas toman como 
valor de corte 10 UI/ml, lo más correcto 
sería compararlo con los valores normales 
en mujeres controles jóvenes en estadio de 
fase reproductiva temprana o -4 y a través 
de un determinado laboratorio. En este 
caso, debe considerarse significativo un va-
lor que exceda 2 desviaciones estándar del 
control. Durante la fase tardía del periodo 
reproductivo (estadio -3), el nivel de es-
tradiol (E2) durante la fase folicular precoz 
puede estar normal o elevado; en caso de 
estar elevado puede ser responsable de la 
supresión del nivel de FSH, manteniéndolo 
en valores normales y, por lo tanto, el nivel 
de FSH debe ser interpretado en ese con-
texto y en forma conjunta con el nivel de 
E2. Un nivel de E2 > 80 pg/ml debe ser con-
siderado elevado. Un valor alto de FSH en 

Estadios -5 -4 -3 -2 -1 +1 +2

Terminología Reproductivo Transición a la Menopausia Posmenopausia

Temprano Máximo Tardío Temprana Tardía Temprana Tardía

Perimenopausia

Duración del 
estadio Variable Variable

a
1

año

b
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Mayor de 
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Ciclo 
Menstrual
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regular

Regular Duración 
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saltados e 
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es
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Endócrino FSH normal ↑ FSH ↑ ↑ FSH ↑ ↑ FSH ↑ FSH

0

Último periodo menstrual

Figura 1. Estadios y nomenclatura del proceso de envejecimiento reproductivo en 
mujeres normales.
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un determinado ciclo es significativo y su-
ficiente para colocar a la mujer en el estadio 
-3 y no necesita ser repetido. Sin embargo, 
un valor normal de FSH en una mujer en-
tre 40 y 45 años con ciclos regulares puede 
permanecer elevado en los ciclos prece-
dentes o posteriores durante un 30% del 
tiempo. Por lo que se recomienda obtener 
una segunda dosificación de FSH luego de 
obtenido un primer valor normal. Se sabe 
que los niveles de FSH se incrementan en 
forma progresiva durante la transición me-
nopáusica y que la variabilidad es alta por 
lo que puede resultar dificultoso identificar 
un nivel de corte para los estadios -3 a +1. 
Durante la transición menopáusica existen 
cambios predecibles en otras hormonas, 
como la caída del nivel de E2, el incremento 
gradual y más tardío de la hormona luteini-
zante (LH) y la disminución de los niveles 
de progesterona (P) luego de que cesan las 
ovulaciones. Pero la variabilidad en estos 
cambios es muy alta, por lo que los hace 
poco útiles para ser considerados con fines 
de esta estadificación.

La transición hacia la menopausia co-
mienza alrededor de los 45 años y confor-
ma el estadio previo al UPM o menopausia, 
que marca el final de la fase reproductiva. 
En la etapa tardía de la transición hacia la 
menopausia (estadio -1) el intervalo entre 
los ciclos menstruales puede incrementarse 
y presentar periodos de amenorrea de lar-
ga duración. En esta etapa el 40% de los 
ciclos es anovulatorio. Aunque durante la 
transición a la menopausia los niveles de 
FSH se incrementan gradualmente, no exis-
te una clara demarcación entre sus estadios 
temprano (-2) y tardío (-1). Los sofocos o 
bochornos comienzan a hacerse prominen-
tes en el estadio tardío de la transición me-
nopáusica (-1). La posmenopausia se inicia 
con el UPM o menopausia y es determina-

da de manera retrospectiva, luego de trans-
curridos 12 meses de amenorrea. El patrón 
endocrino cambia rotundamente, caracteri-
zándose por un marcado incremento de la 
FSH, que alcanza sus valores máximos a 
los 3 años de la menopausia. El aumento de 
la FSH es consecuencia de la falta de retro-
alimentación negativa resultante del nivel 
bajo de E2, P e inhibina. Así como el E2 y 
la P, también se ve reducida la producción 
de androstenediona (A) y testosterona (T), 
hormonas producidas por el ovario. Su pro-
ducción por parte de la glándula suprarre-
nal continúa, pero el resultado final es que 
el nivel de A cae al 50% de los valores de la 
etapa reproductiva. Como consecuencia de 
los valores bajos de estrógenos hay menor 
cantidad de globulina ligadora de hormo-
nas sexuales (SHBG), lo que incrementa el 
nivel de T libre; sin embargo, estos valores 
de T libre se pueden mantener o incremen-
tar después de la menopausia, lo que resulta 
en efectos androgénicos, como la viriliza-
ción, bastante frecuente en esta etapa. La 
relación alterada entre andrógenos y estró-
genos es responsable de la modificación en 
la distribución del pelo, con aumento del 
vello facial y disminución del vello público 
y axilar y del cabello de la cabeza.

En este entorno endocrino se observan 
alteraciones inevitables sobre la fertilidad. 
A partir del pico de fertilidad que ocurre en 
la mujer durante su segunda y tercera déca-
das, la fertilidad decrece progresivamente 
hasta la menopausia (estadios -4 a -1). La 
pérdida de la fertilidad es el primer signo 
de envejecimiento reproductivo y precede 
al aumento de la FSH y a los cambios en la 
ciclicidad menstrual. Sin embargo, la ferti-
lidad no es tomada en consideración por el 
sistema de estadificación descrito, debido a 
que la fertilidad relativa es prácticamente 
imposible de medir y es codependiente de 
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la fertilidad de la pareja masculina. La de-
clinación de la capacidad reproductiva de 
la mujer se inicia entre los 30 y 35 años, se-
guido de una progresiva declinación a par-
tir de los 35 años, para alcanzar una dismi-
nución en la probabilidad de embarazarse 
de un 50% a los 43 años.24  Después de los 
40 años de edad, disminuye rápidamente 
debido a la pérdida progresiva de la calidad 
ovocitaria.25 Esto determina que la proba-
bilidad mensual de embarazo a los 30 años 
sea de un 20%, en comparación con apenas 
un 9% a los 40 años. En promedio, las mu-
jeres que no emplean anticonceptivos tie-
nen su último embarazo 10 años antes de la 
menopausia.

ELECCIÓN DEL MÉTODO 
ANTICONCEPTIVO

Durante la perimenopausia, ningún método 
anticonceptivo está contraindicado por la 
edad de la mujer, sino que las necesidades 
de cada mujer en particular en esta etapa 
de la vida harán que algunos sean más ven-
tajosos que otros. Tales necesidades están 
condicionadas por diversos factores como 
la frecuencia de las relaciones sexuales, el 
deseo de anticoncepción permanente y de-
finitiva, la necesidad de protección contra 
infecciones de transmisión sexual (ITS) o 
el requerimiento de beneficios no anticon-
ceptivos, como la reducción del sangrado 
menstrual, manejo de la dismenorrea, pre-
vención de la anemia ferropénica, reducción 
del riesgo de cáncer de ovario, etc. Durante 
la perimenopausia suele modificarse el én-
fasis en los cuidados clínicos, y aunque las 
mujeres aún necesitan anticoncepción efec-
tiva, se debe tener en cuenta la necesidad de 
tratar la sintomatología que aparece en di-
cho período y prevenir la osteoporosis; sin 
obviar la dificultad que plantea el asociar 

determinados métodos, como los anticon-
ceptivos hormonales combinados, con el 
tabaco y la patología cardiovascular.26 No 
existe un método ideal y esto es aplicable 
a la mujer perimenopáusica, siendo el me-
jor el que la potencial usuaria y su pareja 
escojan después de haber recibido infor-
mación completa sobre todos y cada uno 
de los métodos disponibles, conociendo 
su eficacia, sus potenciales efectos secun-
darios y sus contraindicaciones, siempre 
sobre la base del riesgo reproductivo es-
pecífico de cada mujer. Para elegir el mé-
todo más adecuado es necesario tener en 
cuenta la edad, estado de salud, historia 
menstrual, sexualidad, riesgo de contraer 
ITS, métodos utilizados anteriormente, 
estilo de vida, historia obstétrica, acep-
tabilidad del método y actitud hacia el 
aborto.27 Es indispensable tener muy en 
cuenta que la terapia hormonal (TH) me-
nopáusica en dosis habituales o bajas no 
suprime las gonadotrofinas ni prevendrá 
la ovulación,11 por lo que no es una op-
ción anticonceptiva, en tanto haya aún 
posibilidades de embarazo. Sin embar-
go, los cambios fisiológicos de esta etapa 
son responsables de la disminución de la 
fertilidad; como consecuencia de ello, la 
eficacia de los métodos anticonceptivos 
se incrementa y su índice de falla es muy 
bajo.28

Se pueden considerar dos grandes grupos 
de mujeres en esta etapa: en primer lugar, 
aquellas con alto riesgo cardiovascular, 
representadas por mujeres con obesidad, 
hipertensión, tabaquismo, diabetes, dislipi-
demia o antecedentes familiares de enfer-
medad cardiovascular a temprana edad o de 
trombosis venosa idiopática; y, en segundo 
lugar, las mujeres sanas sin factores de ries-
go. Es habitual que las mujeres que solici-
tan asesoramiento anticonceptivo durante 
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la perimenopausia elijan un método que se 
relacione con su experiencia previa y que 
se ajuste a sus hábitos y estilo de vida. Esta 
circunstancia ayuda a una ágil elección in-
formada del método; no obstante, en ciertas 
ocasiones pueden aflorar prejuicios injus-
tificados que deben ser disipados durante 
la consulta por anticoncepción, que es el 
escenario ideal para un examen integral de 
la paciente, que debe incluir citología cer-
vical, colposcopía y mamografía, así como 
una detección precoz de hipertensión arte-
rial, diabetes y obesidad.

DEFINICIÓN DEL TIEMPO DE USO 

En mujeres entre 45 y 49 años, con seis me-
ses de amenorrea, la probabilidad de haber 
alcanzado la menopausia es de 46%, esta 
probabilidad asciende a 65% en mujeres 
entre 50 y 52 años y a 72% en mayores 
de 52 años.29 Aunque algunas mujeres aún 
ovulan, incluso en el último ciclo mens-
trual de sus vidas, es muy infrecuente el 
embarazo después de los 48 años. Algunos 
expertos aconsejan suspender la anticon-
cepción a los 50 años, mientras que otros 
recomiendan esperar 6 o 12 meses después 
del UPM.12 No existe consenso acerca del 
valor que se le podría atribuir al nivel de 
FSH o de E2 en sangre para suspender la 
anticoncepción. Como el empleo de anti-
conceptivos hormonales puede enmascarar 
la menopausia, puede resultar difícil saber 
cuándo suspender la anticoncepción. En el 
caso de los anticonceptivos combinados 
orales (ACO), se los puede interrumpir 
temporalmente durante varias semanas al 
llegar a los 50 años30 y hacer una valora-
ción de FSH y E2 en sangre. Si la mujer 
permanece en amenorrea con FSH alta y 
E2 bajo, indudablemente está cursando la 
perimenopausia o bien puede estar en pos-

menopausia. En este caso es razonable-
mente seguro suspender la anticoncepción. 
En cambio, si la FSH está dentro del ran-
go normal, debe continuarse con los ACO 
durante por lo menos un año, para después 
repetir este procedimiento. Otra alternativa 
es que la mujer suspenda los ACO y utilice 
un método de barrera por seis meses;4 si sus 
ciclos menstruales retornan, puede reiniciar 
el uso de ACO y repetir las dosificaciones 
hormonales un año después. La mayoría de 
las mujeres entre 40 y 50 años tiene vida 
sexual activa satisfactoria, sin disminución 
de la libido (55%). Estas pacientes tienen 
una frecuencia coital de más de dos veces 
por semana (64%) y buena respuesta orgás-
mica (94%); sin embargo, el 95% de estas 
mujeres tiene ciclos regulares y ovula. En 
efecto, el 34% de mujeres de esta edad con 
oligomenorrea, en quienes incluso se ha 
documentado aumentos de FSH, también 
ovula. Por ello, es indispensable y de mu-
cho beneficio el uso de anticoncepción efi-
caz en este grupo de edad.11 Se debe insistir 
en que la mujer debe continuar su método 
anticonceptivo hasta un año después del 
cese definitivo de la menstruación (meno-
pausia), debido a la posibilidad de ovula-
ción. Las valoraciones de FSH y E2 deben 
realizarse después de una semana de la sus-
pensión de cualquier terapéutica hormonal, 
sea anticonceptiva o no, debido a su efecto 
en la hipófisis, disminuyendo los valores de 
FSH.

OBJETIVOS DE LA 
ANTICONCEPCIÓN EN LA 
PERIMENOPAUSIA

Evitar un embarazo no deseado
Las mujeres a los 40 años son todavía po-
tencialmente fértiles y con riesgo de em-
barazos no deseados; un embarazo en esta 
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edad está asociado con una mayor tasa de 
abortos espontáneos. En EE. UU. el emba-
razo no deseado se presenta en un 40.8% 
de mujeres de 35-39 años de edad, cifra 
que asciende al 50.7% en mujeres mayores 
de 40 años, de acuerdo con los datos pu-
blicados por S. K. Henschaw en el Family 
Planning Report de 1998.31 El aborto al-
canza un 35% en mujeres mayores de 40 
años y asciende al 40% en mayores de 45 
años, que representa el porcentaje más alto, 
exceptuando al grupo de adolescentes.32 
Estas cifras son bastante más altas que las 
publicadas por los Centros de Prevención 
y Control de Enfermedades (CDC) de EE. 
UU. Para algunos investigadores, el núme-
ro real de estos embarazos no es significa-
tivo dentro del panorama sanitario, debido 
a la natural disminución de la fertilidad que 
experimentan las mujeres a partir de los 
35 años. En el contexto de países donde el 
aborto voluntario es legal, más del 60% de 
los embarazos son terminados por aborto 
provocado, cuando ocurren después de los 
40 años; esto muestra lo que implica la falta 
de acceso a la anticoncepción en los países 
donde el aborto no es legal.

Evitar la morbimortalidad 
materna y fetal
La morbimortalidad está relacionada con 
la edad materna, aunque la edad en sí no 
es un factor de riesgo, pero sí lo son los 
problemas de salud para dicha edad. Las 
muertes por el embarazo son las que ocu-
rren por diversas complicaciones inheren-
tes al estado gestacional, durante su curso 
o dentro del año después del mismo. En 
países desarrollados, cada día mueren 2 o 
3 mujeres por complicaciones relacionadas 
con el embarazo.33 Este riesgo ha ido dismi-
nuyendo durante los últimos 50 años, pero 
se mantiene estable desde el año 1982. Los 

datos registrados correspondientes al año 
1996 indican que la mortalidad materna 
en EE. UU. se mantiene en 7.5 muertes 
maternas por 100.000 nacidos vivos.34 
El riesgo de mortalidad materna se eleva 
en forma considerable a partir de los 35 
años; es de 4.9/100.000 entre los 35 y 39 
años, 8.3/100.000 entre los 40 y 44 años y 
22.2/100.000 por encima de los 45 años.35 
Las causas de muerte varían según los gru-
pos poblacionales, pero, en general, son 
debidas a hemorragia, sepsis, embolia pul-
monar, hipertensión gestacional, complica-
ciones anestésicas y miocardiopatías. Son 
factores de riesgo relacionados: hábito de 
fumar, tipo de control prenatal y educación 
(escolaridad). Alrededor del 30% de los 
embarazos presenta complicaciones antes, 
durante o después del parto. Por su par-
te, las causas más comunes de morbilidad 
materna son aborto espontáneo, embarazo 
ectópico, diabetes, hiperemesis gravídica, 
hemorragia, infección, abortos espontáneos 
por condiciones genéticas incompatibles 
con la vida, cromosomopatías y trastornos 
congénitos. El riesgo de anomalías genéti-
cas, como las alteraciones del número de 
cromosomas y las aneuploidias, es mayor a 
partir de los 37 años. Destacan la trisomía 
21 o síndrome de Down, cuya incidencia 
estimada en relación a la edad materna es 
de 1/1.923 a los 20 años de edad, 1/885 a 
los 30 años, 1/365 a los 35 años, 1/109 a los 
40 años, 1/32 a los 45 años y 1/5 a los 50 
años.36 El aborto provocado clandestino es 
la principal causa de mortalidad materna en 
numerosos países de nuestra región, en los 
que el aborto voluntario no está permitido 
por las leyes vigentes.

Evitar el agravamiento de 
patologías preexistentes
Durante la perimenopausia muchas mu-
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jeres pueden ser más propensas a ciertas 
condiciones o factores de riesgo como obe-
sidad, hipertensión arterial, diabetes, etc., 
que, junto con hábitos como el consumo de 
alcohol, drogas y tabaco, entre otros, cons-
tituyen factores de riesgo para el embarazo 
y el eventual empleo de algunos métodos 
anticonceptivos. Es importante establecer 
que el método seleccionado no determine 
un riesgo real o potencial para alguna con-
dición clínica particular de cada mujer. La 
OMS ha clasificado el riesgo potencial de 
cada método de acuerdo con los anteceden-
tes personales de cada mujer, como las con-
traindicaciones relativas o absolutas para 
su uso si la usuaria padece alguna patología 
cardiovascular.

Brindar beneficios no 
anticonceptivos 
Durante la consulta por anticoncepción, los 
médicos tienen la oportunidad de actuar 
sobre varios factores que influyen en la 
calidad de vida de sus pacientes, como los 
síntomas por deficiencia estrogénica: so-
focos, sudoración nocturna, alteraciones 
del sueño y la libido, disfunciones sexua-
les por inadecuada lubricación vaginal, 
sequedad de la piel, alteraciones del ciclo 
menstrual, dolor menstrual, disminución 
de la masa ósea, etc. Los ACO mejoran 
esta sintomatología y brindan protección 
contra la patología anexial benigna y el 
desarrollo de embarazo ectópico.

Brindar protección contra ciertos 
cánceres
El empleo de anticoncepción hormo-
nal tiene un efecto beneficioso frente al 
cáncer de ovario, cáncer endometrial y 
cáncer colo-rectal, todos ellos asociados 
a edades cercanas o posteriores a la me-
nopausia.

Aliviar la sintomatología propia 
de la perimenopausia
Algunos anticonceptivos hormonales du-
rante la perimenopausia son muy útiles 
para atenuar los efectos desfavorables de 
las fluctuaciones hormonales y proveer di-
versos beneficios no anticonceptivos, como 
un buen control del ciclo, disminución del 
sangrado menstrual, mejoría de los signos y 
síntomas por el hipoestrogenismo. Por esto, 
se considera importante ofrecer a las muje-
res perimenopáusicas un asesoramiento en 
anticoncepción amplio, detallado y adecua-
do a las preferencias y circunstancias par-
ticulares de cada mujer, en función de ase-
gurar el éxito del método seleccionado, que 
debería cumplir con los siguientes requisi-
tos: aceptación plena del método por parte 
de la usuaria, efectividad comprobada para 
prevenir el embarazo, accesibilidad para su 
permanente adquisición y seguridad con 
mínimos efectos adversos que fomente su 
empleo continuo y disciplinado.

ANTICONCEPTIVOS 
COMBINADOS ORALES

En la década de 1970 la publicación del Ro-
yal College of General Practitioners afirmó 
que los ACO de dosis alta podían aumentar 
el riesgo de enfermedades cardiovasculares 
graves,37 por lo que fueron contraindicados 
en mujeres mayores de 35 años. En 1991 la 
Food and Drug Administration (FDA) de 
EE. UU. reevaluó la evidencia y encontró 
que el riesgo quedaba confinado a las usua-
rias fumadoras y que la edad de las muje-
res no fumadoras no se relacionaba con el 
riesgo cardiovascular. Esta evidencia fue 
recopilada por la OMS y reafirmada en los 
estudios de Rosenberg y col.38-40 Los ACO 
son una buena opción para las mujeres pe-
rimenopáusicas saludables. En las últimas 
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décadas en EE. UU. se ha observado un 
incremento significativo de la proporción 
de usuarias de ACO mayores de 35 años, 
posiblemente influenciado por la difusión 
de sus beneficios anticonceptivos y no an-
ticonceptivos, frente a los mínimos riesgos 
atribuibles a su empleo, en usuarias correc-
tamente seleccionadas, como son las no fu-
madoras y sin factores de riesgo cardiovas-
cular. En efecto, en EE. UU. las usuarias de 
ACO entre 35 y 39 años se incrementaron 
del 6 al 11% entre los años 1982 y 1995, y 
aumentaron del 1 al 6% entre las usuarias 
de 40 a 44 años.41 En contraste, en Europa, 
a pesar que las usuarias de ACO que cur-
san la perimenopausia son cada vez más 
numerosas, una investigación demostró 
que de 1.466 mujeres alemanas, el 25% de 
las comprendidas entre 40 y 44 años usaba 
ACO, al igual que el 18% entre los 45 y 49 
años.42 Este porcentaje relativamente bajo 
de usuarias parecería estar condicionado 
por la percepción errónea de riesgos serios 
para la salud asociados a su uso.

Durante las últimas décadas ha habido una 
significativa disminución de las dosis de es-
trógenos y progestinas utilizados en los ACO, 
lo que se ha reflejado en una reducción de 
los riesgos para la salud de las usuarias, que 
habían sido previamente atribuidos al uso 
de ACO de dosis altas. Los nuevos ACO, 
monofásicos y multifásicos, en condiciones 
ideales de empleo, tienen una tasa de falla 
anticonceptiva de aproximadamente 0.1% 
durante el primer año de uso y de 6.0 al 8.0% 
anual con el uso común.43 Es recomendable 
que durante la perimenopausia se prescriban 
aquellos ACO con la menor dosis hormonal 
eficaz posible, tanto de estrógeno como de 
progestina, que simultáneamente sea capaz 
de brindar la mayor cantidad de beneficios 
para la usuaria, al tiempo que permita un em-
pleo prolongado hasta alcanzar la menopau-

sia. Una dosis de etinilestradiol (EE) de 5-10 
mcg/día en la anticoncepción hormonal oral 
combinada es equivalente a las dosis habitua-
les de TH para la menopausia. El éxito tera-
péutico depende de una correcta elección de 
la usuaria y el ACO, que a su vez dependen de 
la calidad de la consejería brindada a la mujer 
y de la experiencia del médico tratante.

Beneficios no anticonceptivos
Varios estudios muestran la importancia de 
los efectos beneficiosos no anticonceptivos 
de los ACO sobre la salud de la mujer, que 
sobrepasan la ventaja de prevenir el emba-
razo. En contraste con la difusión pública 
de los probables riesgos para la salud de la 
mujer asociados al uso de ACO, no se ha 
informado con el mismo énfasis sobre los 
múltiples efectos beneficiosos de este mé-
todo anticonceptivo.44,45 Las usuarias co-
nocen las repercusiones positivas de corto 
plazo,46 como la regularización del ciclo, 
mejoría de la dismenorrea y el acné, sobre 
la base de su experiencia personal; mientras 
que los beneficios de largo plazo, como la 
disminución del riesgo de padecer ciertos 
tipos de cáncer y la protección contra la os-
teoporosis, que dependen de la información 
recibida durante las primeras consultas, son 
generalmente ignorados por las usuarias 
actuales y potenciales de ACO. Como los 
efectos beneficiosos más importantes se 
dan a largo plazo y están relacionados con 
el tiempo de uso, se debería alentar el em-
pleo prolongado de este método anticon-
ceptivo, cuando corresponda y sea posible.

Protección contra ciertos tipos de 
cáncer 
Cáncer de ovario. Las usuarias de ACO 
presentan menor riesgo de contraer cáncer 
ovárico epitelial respecto de las no usua-
rias. El estudio caso-control realizado en 
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la población de EE. UU. sobre Cáncer y 
Hormonas Esteroideas (Cancer and Steroid 
Hormone Study, CASH),47 informó que las 
usuarias de ACO tuvieron una disminución 
promedio del 40% en el riesgo de contraer 
cáncer ovárico. Varios estudios de cohorte 
y caso-control demostraron que los ACO 
disminuyen el riesgo de cáncer epitelial 
ovárico y cáncer ovárico borderline. Se ha 
observado un efecto protector con solo 3 a 
6 meses de uso de ACO y una mayor dismi-
nución del riesgo relacionado con el mayor 
tiempo de uso de este método anticoncep-
tivo.48 El riesgo de cáncer de ovario dismi-
nuyó un 40% con 3 años de uso y un 80% 
con 10 o más años de empleo. Este efecto 
protector persiste, por lo menos, durante 
15 años después de suspendido el ACO, lo 
que es importante en vista del aumento de 
la incidencia de cáncer ovárico en mujeres 
mayores. Los datos del estudio CASH47 se 
basaron en usuarias de ACO de dosis alta, 
pero datos recientes confirman que los ACO 
de dosis baja proveen la misma reducción 
del riesgo de contraer cáncer ovárico y que 
su uso prolongado también aumenta la pro-
tección.27 Este efecto protector se demos-
tró en mujeres con antecedentes familiares 
de cáncer de ovario, que tienen un riesgo 
aumentado, a pesar de lo cual no está es-
clarecido si la protección es para ese 10% 
de casos hereditarios de cáncer epitelial de 
ovario. Un estudio caso-control que com-
paró a hermanas demostró una reducción 
del riesgo del 60% asociado al uso de ACO 
durante 6 o más años para las portadoras de 
alguna de las mutaciones genéticas BRCA1 

y BRCA2.49 Este mecanismo de protección 
de los ACO contra el cáncer de ovario se 
basa en la inhibición de la ovulación y se 
sustenta en que la ovulación contribuye 
al crecimiento neoplásico.50 Esta hipóte-
sis se refuerza por la evidencia de que las 

diferentes preparaciones farmacéuticas de 
ACO suprimen eficazmente la ovulación, 
brindando protección contra este tipo de 
cáncer. La reducción del riesgo de cáncer 
de ovario es de largo plazo, según diferen-
tes investigaciones, ya que persiste entre 10 
y 19 años después de la descontinuación 
del ACO, y no se relaciona con ninguna 
dosis específica de estrógenos ni progesti-
nas o tipo de preparación farmacéutica.47,51 
Estos criterios deben ser transmitidos a las 
usuarias actuales y potenciales para que se 
comprenda la importancia de este beneficio 
no anticonceptivo a mediano y largo plazo.

Cáncer de endometrio. El riesgo de con-
traer cáncer de endometrio en las usuarias 
de ACO es 50% menor respecto de las mu-
jeres que nunca los han utilizado.52 Esta re-
ducción del riesgo depende de la duración 
del uso del ACO, pues se reduce en un 20% 
con un año de uso, 40% con 2 años de uso 
y 60% con 4 o más años de uso.53 El estu-
dio CASH47 identificó una disminución del 
riesgo por una mayor duración del uso de 
ACO de dosis alta y una reducción persis-
tente de dicho riesgo durante los 15 años 
posteriores a su suspensión. Esto último es 
importante porque muchos cánceres endo-
metriales ocurren en mujeres mayores de 
50 años y el efecto protector de los ACO 
sobre el endometrio estaría mediado por el 
componente progestagénico. Las hipótesis 
propuestas para explicar este efecto protec-
tor de los ACO se basan en que las células 
endometriales serían menos susceptibles a 
los cambios carcinogénicos después de su 
exposición al ACO o que las progestinas re-
vierten el efecto proliferativo de los estró-
genos y reducen la hiperplasia endometrial 
relacionada con estos. Considerando la fre-
cuencia de ciclos anovulatorios en la mujer 
perimenopáusica y el riesgo subsiguiente 
de hiperplasia endometrial, los beneficios 
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de los ACO para esta patología, en esta eta-
pa, son mayores que para las usuarias más 
jóvenes. No obstante, no todos los estudios 
coinciden en relacionar las diferentes pre-
paraciones de ACO con igual protección 
endometrial. Un estudio multinacional 
caso-control54 analizó la relación entre el 
riesgo de cáncer endometrial y la dosis de 
estrógeno y progestina del ACO (220 ca-
sos y 1.537 controles) y encontró que los 
ACO que contienen mayores dosis de pro-
gestinas podrían brindar mayor protección 
endometrial que aquellos que contienen ba-
jas dosis de progestinas (RR 0.21; IC 95% 
0.05-0.84). Este estudio sugiere que dife-
rentes ACO con distintas dosis de estróge-
nos y progestinas ofrecerían diferentes gra-
dos de protección sobre el riesgo de cáncer 
endometrial. En la actualidad, se desconoce 
cuál sería la dosis más baja de estrógeno y 
progestina capaz de brindar este beneficio.

Cáncer colorrectal. Es una enfermedad 
que aumenta su frecuencia en la posmeno-
pausia. Un reciente metanálisis55 evidenció 
que las usuarias de ACO de “alguna vez” 
tenían menor riesgo de cáncer colorrectal. 
El RR global fue de 0.81 (IC 95% 0.69-
0.94) en ocho estudios caso-control y de 
0.81 (IC 95% 0.72-0.97) en cuatro estudios 
de cohorte. El RR global para todos los es-
tudios fue de 0.82 (IC 95% 0.74-0.92). Este 
estudio demostró que la duración de uso no 
se asoció a menor riesgo, pero hay algunas 
evidencias que sugerirían que la protección 
sería superior en las usuarias recientes (RR 
0.46; IC 95% 0.30-0.71). Otros estudios co-
rroboran lo que se suponía desde hace ya 
mucho tiempo, que los tratamientos hormo-
nales incluyendo el uso de ACO o la terapia 
hormonal en la posmenopausia tienen un 
efecto beneficioso neto sobre la incidencia 
de cáncer colorrectal, ya que disminuye en-
tre las usuarias de este método anticoncepti-

vo. Un análisis de dos estudios caso-control 
también sugiere que el uso de ACO dismi-
nuye el riesgo de cáncer colorrectal y cán-
cer de colon. Cuanto más prolongado es el 
uso de ACO, mayor es la protección contra 
el cáncer de colon, pero no contra el cáncer 
rectal. Otros estudios informaron niveles 
de protección similares o que no se regis-
traban efectos de los ACO sobre el cáncer 
de colon.56,57 El mecanismo protector de los 
ACO sobre la mucosa colorrectal se debe al 
componente estrogénico, ya que la TH con 
estrógenos parece brindar una protección 
para el cáncer de colon y para su mortalidad 
en relación con la duración del tratamien-
to.58,59 El efecto potencial de los ACO se es-
tudió en un grupo de mujeres sanas durante 
el uso de ACO, así como durante las fases 
del ciclo menstrual sin empleo de ACO.60 
La bilis estuvo más saturada de colesterol 
durante el empleo del ACO (p < 0.001). El 
ácido quenodesoxicólico estuvo presente 
en cantidades inferiores y el ácido cólico 
se vio incrementado (p < 0.001) durante el 
tratamiento anticonceptivo. Tales hallazgos 
sugieren que los estrógenos exógenos, en 
las preparaciones y dosis habituales, indu-
cen importantes modificaciones en la com-
posición biliar, responsables del incremen-
to de las enfermedades de la vesícula biliar 
durante la ingesta de anticonceptivos. Por 
lo tanto, el efecto de los estrógenos se ve 
reflejado en los cambios de las característi-
cas de la bilis que aparentemente se trans-
formaría en menos agresiva para la mucosa 
intestinal. Otro mecanismo puede ser por 
una acción directa sobre el crecimiento de 
las células de la mucosa intestinal. Un estu-
dio analizó la acción de distintas hormonas 
sobre el crecimiento de células de cáncer de 
colon y comprobó que tanto los estrógenos 
como los andrógenos juegan un importante 
papel en el crecimiento de estas células.61
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Otros efectos beneficiosos no 
anticonceptivos
Enfermedad pélvica inflamatoria. Un 
efecto no anticonceptivo de los ACO es la 
reducción de la incidencia de la enferme-
dad pélvica inflamatoria (EPI), según un 
estudio multicéntrico caso-control,62 cuyos 
resultados muestran que el riesgo de EPI 
para las mujeres que habían empleado ACO 
los tres meses previos fue de 0.5 (50% de 
reducción).  Esta protección estuvo restrin-
gida a las usuarias actuales de más de 12 
meses de uso de un ACO, ajustada por his-
toria clínica, antecedentes, actividad sexual 
y disponibilidad de cuidados de la salud. 
Los mecanismos potenciales que disminu-
yen la frecuencia de EPI incluyen la pro-
ducción de moco cervical denso que actúa 
como una barrera mecánica o química para 
los microorganismos infecciosos, reduc-
ción del sangrado menstrual, de las condi-
ciones favorables para el crecimiento bac-
teriano y de la menstruación retrógrada.62 
Estos beneficios no anticonceptivos no es-
tán relacionados con la edad o el tiempo de 
uso del ACO y deberían ser considerados 
en el momento de elegir un método anti-
conceptivo que se ajuste a las necesidades 
de la usuaria.

Patología ovárica benigna. La reduc-
ción de los quistes funcionales ováricos 
fue comprobada hace varias décadas en el 
Reino Unido, con el uso de preparaciones 
que contenían dosis altas de estrógenos. 
Se demostró una reducción del 50% de 
los quistes funcionales ováricos y de más 
del 78% de cuerpos lúteos quísticos.63 Se 
ha debatido sobre la utilidad de los ACO 
de bajas dosis, monofásicos o multifási-
cos, para proveer los mismos beneficios de 
las dosis altas. Un estudio comparó varios 
ACO en esquemas multifásico, monofásico 
de altas dosis, monofásico de bajas dosis y 

un método anticonceptivo no hormonal.64 
Las usuarias (10 por rama) fueron evalua-
das por ecografía vaginal y dosificaciones 
de progesterona. El RR de desarrollar quis-
tes de más de 3 cm durante el uso de ACO 
de altas dosis fue 0.5 (IC 95% 0.1-1.9) en 
comparación con los ACO multifásicos. El 
RR con los ACO de bajas dosis fue com-
parable con el de los multifásicos (RR 1.3; 
IC 95% 0.5-3.6). Por lo tanto, la protección 
contra los quistes ováricos estaría atenua-
da con el uso de ACO de bajas dosis, tan-
to para regímenes mono o multifásicos, en 
comparación con los de dosis altas (> 50 
mcg de EE), en régimen monofásico, que 
se utilizaron en el pasado. Es necesario 
confirmar si estos beneficios ocurren en las 
usuarias de dosis bajas (< 50 mcg de EE) o 
ultrabajas de estrógenos (< 20 mcg de EE), 
ya que estos preparados son muy emplea-
dos en la actualidad.

Miomas uterinos. El efecto protector 
que pueden ejercer los ACO sobre los mio-
mas uterinos (MU) es controvertido. Se ha 
sugerido que el empleo de ACO podría es-
tar asociado a una reducción en el riesgo de 
MU.65-67 Un estudio informó que el riesgo 
de MU se redujo un 17% cada 5 años de uso 
de ACO, con un 31% de protección para las 
usuarias de este método anticonceptivo du-
rante 10 años (dosis de EE generalmente de 
50 mcg). El aumento de las dosis de pro-
gestina parecería brindar mayor protección. 
Dos estudios en los que el diagnóstico se 
efectuó mediante cirugía o ecografía repor-
taron una asociación débil entre MU y el 
empleo de ACO antes de los 17 años.68,69 
Otro estudio caso-control informó poca o 
nula reducción de los MU en las usuarias 
de ACO por al menos 10 años. Los datos 
existentes indican que los ACO no proveen 
protección ni aumentan el riesgo de MU.

Endometriosis. La anticoncepción hor-
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monal cíclica es el único tratamiento para 
la endometriosis que permite un sangrado 
uterino menstrual.47 La dismenorrea es el 
síntoma más frecuente y severo de esta en-
fermedad, pero no puede ser completamen-
te controlada con el empleo de los ACO. 
Los ACO se utilizan para el tratamiento 
de la endometriosis, en función de aliviar 
la dismenorrea, más que eliminar los focos 
endometriósicos. Los estudios epidemioló-
gicos muestran resultados controvertidos, 
pues el uso de ACO puede brindar protec-
ción o inducir endometriosis. La disme-
norrea y el sangrado uterino disfuncional 
pueden ocurrir por la endometriosis o por 
la patología uterina de base, aunque son 
frecuentes en las mujeres perimenopáusi-
cas. Las mujeres con dismenorrea pueden 
beneficiarse con el cambio a esquemas mo-
nofásicos. Un estudio prospectivo analizó 
la utilidad de emplear ACO de bajas dosis 
(EE 20 mcg más desogestrel 15 mcg) du-
rante 2 años en mujeres con endometriosis 
y dismenorrea recurrente luego del empleo 
de ACO cíclicos. El 38% de las usuarias 
reportó amenorrea, 36% spotting y 26% 
sangrado disruptivo. El puntaje promedio 
de dolor menstrual se redujo en un 59% (75 
± 13 vs. 31 ± 17). Se reportaron efectos ad-
versos moderados o severos en un 14% de 
las pacientes.70 Se demostró que este tipo 
de ACO puede ser empleado con éxito en 
pacientes con endometriosis sintomática y 
que no han respondido al anticonceptivo 
con iguales componentes, pero de régimen 
cíclico. De igual manera, otro estudio com-
probó la ventaja del tratamiento con ACO 
de regímenes extendidos (> 21 píldoras 
activas) y/o con la reducción del intervalo 
libre de tratamiento sobre la frecuencia y 
severidad de los síntomas asociados al san-
grado uterino.71

Las progestinas podrían prevenir la im-

plantación y el crecimiento del endome-
trio regurgitado mediante la inhibición 
de las metaloproteinasas de la matriz y la 
angiogénesis, determinar acciones antiin-
flamatorias y reducir el estado flogósico 
(inflamatorio) generado por la actividad 
metabólica del foco ectópico endometrial 
y la consecuente respuesta inmune. Este 
efecto regulador de los ACO sobre el creci-
miento endometrial fue estudiado por Me-
resman y col.,72 quienes evaluando material 
de biopsias demostraron que la apoptosis 
endometrial es regulada por las hormonas 
esteroideas y controlada por la expresión 
de ciertos genes reguladores. El protoonco-
gén de linfoma/leucemia B-2 (Bcl-2) blo-
quea la apoptosis, mientras que la proteína 
Bax la antagoniza; de modo que la relación 
Bcl-2/Bax sería la que determina la suscep-
tibilidad celular a los inductores apoptóti-
cos. Las células endometriales eutópicas 
(epiteliales y estromales) de pacientes con 
endometriosis tienen una capacidad de so-
brevida aumentada, probablemente debida 
a un aumento anormal del efecto de Bcl-2. 
La exposición a ACO monofásicos durante 
30 días incrementó en forma significativa la 
apoptosis endometrial, alcanzando valores 
similares a los verificados en pacientes con-
troles (sin endometriosis). Debido a esto, la 
administración de ACO revierte el anormal 
incremento de la expresión de Bcl-2 en mu-
jeres con endometriosis, induce un mayor 
incremento de Bax y reduce la proliferación 
celular endometrial en mujeres con endo-
metriosis tratadas con anticonceptivos. Por 
otro lado, la anovulación, decidualización, 
amenorrea y niveles constantes de estróge-
nos y progestinas contribuyen con la quies-
cencia de la enfermedad. Las progestinas y 
los estrógenos combinados con progestinas 
son efectivos en el control del dolor en tres 
de cada cuatro mujeres con endometriosis 
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y su efecto no parecería ser inferior al de 
otros tratamientos empleados en esta enfer-
medad.73,74

Enfermedades mamarias benignas. 
Estudios epidemiológicos demuestran un 
efecto protector de los ACO contra enfer-
medades mamarias benignas (EMB), como 
la enfermedad fibroquística y el fibroadeno-
ma, relacionado con su tiempo de uso.65,75,76 
Varios estudios sugieren que los ACO ejer-
cen un efecto protector sobre las EMB,77,78 
aunque en estos las EMB no fueron con-
firmadas por biopsia. Tres estudios repor-
taron resultados inconclusos y un pequeño 
estudio prospectivo sugirió una reducción 
en la incidencia de EMB diagnosticadas 
por mamografía y ecografía.79 Otro estudio 
caso-control en pacientes con EMB demos-
tradas por biopsia, puso en evidencia una 
disminución del riesgo de enfermedades 
no proliferativas entre las usuarias de ACO 
antes del primer embarazo de término.80 En 
contraste, un estudio multicéntrico de co-
horte en mujeres con screening mamario y 
biopsia, mostró una relación inversa entre 
el empleo de ACO y EMB proliferativas sin 
atipia.81 Otro estudio de cohorte multicén-
trico confirmó los hallazgos de 11 estudios 
previos, en los que se demostró el efecto 
protector de los ACO sobre las EMB. Los 
ACO que contienen menores dosis de es-
trógeno y progestina presentan menores 
beneficios en las EMB o carecen de estos 
cuando las dosis son aún inferiores. En con-
clusión, aunque hay cierta evidencia de que 
los ACO de altas dosis pueden disminuir el 
riesgo de EMB, existen sesgos potencia-
les en los diseños de los estudios y en la 
interpretación de estos, por lo que no hay 
evidencia biológica de pausibilidad.82 Es 
decir, no se ha demostrado un aumento del 
riesgo de EMB y los efectos beneficiosos 
de la píldora sobre la mama pueden haber 

sido sobreestimados.
Densidad mineral ósea. La consolida-

ción de la masa ósea se realiza durante la 
adolescencia y hasta los 25 años aproxi-
madamente. Nada que no se haya hecho 
en esa etapa de la vida podrá modificarse 
más adelante. Las mujeres perimenopáusi-
cas arrastran las consecuencias de una dieta 
pobre en calcio, regímenes muy reducidos 
en calorías, abuso de tabaco y café, vida se-
dentaria y mitos con respecto al uso de hor-
monas. La densidad mineral ósea (DMO) 
comienza a declinar en la mujer entre los 
30 y 40 años, para acentuarse a partir del 
cese de la función ovárica. A partir de los 
40 años se pierde un 1% de masa ósea por 
año, lo que se acelera hasta alcanzar un 
3-5% por año después de la menopausia.83 
Diversos estudios sugieren que el empleo 
de ACO en la premenopausia es beneficio-
so sobre la DMO; sin embargo, se descono-
ce la dosis óptima de estrógeno para lograr 
dicho efecto. Se ha reconocido una relación 
positiva entre la DMO en la posmenopausia 
y el tiempo de uso de ACO.84 No obstan-
te los ACO podrían ayudar a preservar la 
DMO, algunos estudios no han encontrado 
protección contra varios tipos de fracturas 
óseas en las mujeres que iniciaron su uso 
en la premenopausia. Por otra parte, un 
estudio caso-control en mujeres posme-
nopáusicas ha informado sobre el efecto 
protector del uso de ACO para fracturas de 
cadera. Las mujeres que habían usado ACO 
a los 40 o más años tenían una protección 
significativa contra fracturas de cadera, en 
tanto las usuarias menores de 39 años te-
nían una pequeña reducción de dicho ries-
go, sin significancia estadística.85 El uso de 
ACO sería beneficioso para aquellas muje-
res con una perimenopausia prolongada.

Síntomas de hipoestrogenismo. Duran-
te la transición a la menopausia se presen-
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tan varios síntomas como sofocos, crisis 
de sudoración, trastornos del sueño, altera-
ciones de la memoria y sequedad vaginal, 
entre otros.65,86 Aproximadamente el 85% 
de mujeres perimenopáusicas experimenta 
algún tipo de síntoma vasomotor debido al 
hipoestrogenismo. Los trastornos del sue-
ño son la segunda causa de incomodidad, 
después de las irregularidades del sangra-
do menstrual. Existe evidencia, aunque no 
estadísticamente significativa, de que los 
ACO reducen la incidencia de síntomas va-
somotores en estas mujeres perimenopáu-
sicas.

Enfermedades autoinmunes: artritis 
reumatoidea. La evidencia epidemiológi-
ca en cuanto al potencial efecto protector 
de los esteroides exógenos sobre el riesgo 
de artritis reumatoidea (AR) es contradicto-
ria.65 El uso de ACO disminuye la aparición 
de formas más severas de AR. Un metaaná-
lisis sobre la relación entre el uso de ACO 
y su papel protector en el desarrollo de la 
AR mostró que su incidencia en usuarias de 
ACO fue menor, con significancia estadísti-
ca. Otros estudios han informado que el uso 
de ACO podría prevenir la progresión de 
la enfermedad hacia formas más severas, 
modificando el curso de esta patología más 
que previniéndola. Un estudio caso-control 
en mujeres con AR media o severa mos-
tró un efecto protector significativo en la 
progresión de la enfermedad con el uso de 
ACO por más de cinco años, con resultados 
ajustados para diversos factores de confu-
sión.87,88

Acné. El acné y la seborrea son manifes-
taciones clínicas frecuentes del hiperandro-
genismo leve, que pueden ser tratadas con 
ACO que contengan progestinas antiandro-
génicas, como ciproterona, drospirenona, 
dienogest, nomegestrol y clormadinona. 
Una revisión sobre las diferentes alternati-

vas terapéuticas para el acné, como ACO, 
antibióticos tópicos y orales y retinoides 
tópicos, consideró a los anticonceptivos 
como uno de los tratamientos más efectivos 
del acné.89 De igual manera, otra revisión 
sistemática sobre cinco estudios controla-
dos, que evaluaron el uso de ACO en mu-
jeres con acné moderado a severo, mostró 
que estos reducen el número y la severidad 
de las lesiones acneiformes.90 El efecto de 
los ACO sobre el acné depende de la pro-
gestina utilizada, que debe ser en lo posi-
ble de tipo antiandrogénico.90-95 Los ACO 
con ciproterona o clormadinona son mejo-
res que los que contienen levonorgestrel o 
desogestrel y similares a aquellos con dros-
pirenona.96

Ciclo menstrual y dismenorrea. La 
principal razón por la que los ACO podrían 
convertirse en el método ideal para las mu-
jeres perimenopáusicas es su efecto direc-
to en el ciclo menstrual. La dismenorrea 
se debe a hiperactividad del miometrio, 
isquemia uterina, síntesis y liberación de 
prostaglandinas y hormonas pituitarias, ac-
tividad neuronal uterina y niveles circulan-
tes de estrógenos y progesterona; además, 
la ovulación es un componente fisiológico 
que contribuye a su presencia. Por ello, la 
anovulación inducida por los ACO consti-
tuye una opción terapéutica para tratar este 
desorden. Varios estudios controlados de-
muestran los beneficios de los ACO sobre 
la dismenorrea y la regularización de los 
ciclos menstruales, pues reducen la dura-
ción y la cantidad del sangrado menstrual. 
Se consideran la primera opción terapéu-
tica para las mujeres con patrones de san-
grado uterino disfuncional. Los ACO de 
dosis bajas reducen la pérdida hemática y 
la duración de las menstruaciones de forma 
significativa después de tres a seis meses 
de uso, contribuyendo también a aumentar 
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el almacenamiento de hierro y disminuir la 
anemia ferropénica. Se ha destacado la uti-
lidad de los regímenes extendidos de ACO 
(Seasonale®), aprobados para estas indica-
ciones en varios países.

Efectos adversos
Las mujeres perimenopáusicas deben usar 
preferentemente ACO con dosis reducidas. 
En general, se consideran apropiados aque-
llos preparados que contienen una dosis de 
20 a 30 mcg de EE por gragea/comprimi-
do, adecuados para obtener un buen con-
trol del ciclo menstrual y proteger la masa 
ósea, entre otros beneficios. Las progesti-
nas de tercera generación, como desoges-
trel, gestodeno y norgestimato, o de cuarta 
generación, como drospirenona, dienogest 
y nomegestrol, no se relacionan con efec-
tos clínicos de importancia sobre el meta-
bolismo de lípidos e hidratos de carbono, 
ni con efectos deletéreos sobre la hemosta-
sia-fibrinolisis en usuarias de ACO sin fac-
tores de riesgo para trombosis.85 En efecto, 
durante la perimenopausia es importante 
considerar los efectos sobre el perfil lipí-
dico y el metabolismo de los hidratos de 
carbono que ejercen los distintos tipos y 
dosis de progestinas de los ACO. El le-
vonorgestrel, en preparados monofásicos, 
parecería tener un mayor impacto nega-
tivo sobre el metabolismo de los hidra-
tos de carbono. Los estrógenos también 
modifican el metabolismo lipídico y las 
enzimas hepáticas; por otro lado, provo-
can un aumento en el cortisol libre. Con 
los ACO de dosis bajas estos cambios son 
mínimos. Los ACO no son recomenda-
bles para mujeres perimenopáusicas con 
diabetes mellitus de más de 20 años de 
evolución, o asociada a vasculopatía, o 
para mujeres con dislipidemia crónica.97

PÍLDORAS CON PROGESTINA 
SOLA

Los anticonceptivos orales que contienen 
progestina sola, denominados minipíldo-
ras, no se recomiendan durante la perime-
nopausia, ya que su eficacia es menor a la 
de los ACO, con excepción del preparado 
con 75 mcg de desogestrel, debido a su 
efecto inhibidor de la ovulación, similar al 
de los ACO (índice de Pearl 0.14-0.17 en 
el primer año de uso), a lo que se añade la 
fertilidad disminuida en la perimenopausia. 
Sin embargo, por no disponer del compo-
nente estrogénico, este preparado anticon-
ceptivo no brinda los potenciales beneficios 
estrogénicos. Por otro lado, el desarrollo de 
ciclos menstruales impredecibles durante el 
uso de las píldoras con progestina sola es 
un obstáculo importante para su aceptación 
entre las mujeres perimenopáusicas, que 
consideran las irregularidades de los ciclos 
como uno de los aspectos más conflictivos 
en esta etapa. No obstante, algunas píldoras 
con progestina sola podrían ser una alter-
nativa válida para aquellas mujeres que no 
toleran los efectos adversos atribuibles al 
estrógeno de los ACO o que por sus antece-
dentes tienen contraindicado su uso.

ANTICONCEPTIVOS INYECTABLES

Los preparados inyectables combinados no 
suelen recomendarse durante la perimeno-
pausia, pues se relacionan con una mayor 
tasa de alteraciones del ciclo menstrual, ce-
falea, tensión premenstrual, aumento pon-
deral, depresión y síntomas gastrointestina-
les, efectos adversos vinculados con el tipo 
y la dosis de los preparados. Se disponen de 
varias alternativas que difieren en su com-
posición, pero no tienen buena aceptación 
en esta etapa y no son de primera elección. 
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Se desconoce si los anticonceptivos inyec-
tables combinados disminuyen el riesgo de 
contraer cáncer de ovario, endometrio y co-
lon. El preparado hormonal inyectable de 
uso más difundido contiene 150 mg de ace-
tato de medroxiprogesterona de depósito,  
aplicable por vía intramuscular cada tres 
meses. Dispone de alta eficacia y comparte 
algunos efectos beneficiosos con los ACO, 
como la protección contra el cáncer endo-
metrial, lo que ha hecho que sea una alter-
nativa no quirúrgica en casos seleccionados 
de carcinoma in situ o carcinoma microin-
vasor de endometrio, cuando se requiere 
preservar la fertilidad. Luego de suspender 
su uso puede haber una demora en el re-
torno de la fertilidad, por lo que no sería la 
mejor opción como método transitorio en 
esta edad. Su empleo prolongado se asocia 
a un deterioro de la DMO durante la peri-
menopausia.65 La hiperplasia endometrial 
es una indicación para utilizar este prepara-
do en la perimenopausia. Por otro lado, los 
anticonceptivos inyectables combinados de 
uso mensual, por su componente estrogéni-
co, tendrían ciertas ventajas frente a los in-
yectables con progestina sola, como la con-
servación de la masa ósea y un buen control 
del ciclo, lo que los haría atractivos para las 
necesidades de algunas mujeres durante la 
perimenopausia.

SISTEMAS DE LIBERACIÓN DE 
HORMONAS

Sistema intrauterino liberador 
de levonorgestrel
El sangrado uterino anormal de la peri-
menopausia puede ser manejado de forma 
satisfactoria con el sistema intrauterino 
liberador de levonorgestrel (SIU-LNG) 
(Mirena®), que combina una alta eficacia 
anticonceptiva y la disminución de la can-

tidad y duración del sangrado menstrual y 
la dismenorrea. Con frecuencia las usuarias 
del SIU-LNG desarrollan amenorrea, que 
no constituye per se un motivo para la inte-
rrupción del método, aunque puede generar 
incertidumbre en la usuaria, en una edad 
en donde la presencia o ausencia de ciclos 
menstruales requieren de una especial aten-
ción.98 La consejería en anticoncepción, 
oportuna y adecuada, puede revertir esta 
situación y fomentar el uso continuo del 
método. Cuando exista una franca declina-
ción de la función ovárica que determine 
síntomas de hipoestrogenismo y determi-
naciones séricas de FSH alta y E2 bajo, no 
es necesario retirar el SIU-LNG, pues brin-
da protección endometrial útil si se utiliza 
de forma concomitante TH estrogénica, en 
función de evitar la hiperplasia endome-
trial.

Implantes subdérmicos
Los implantes subdérmicos como Nor-
plant® (seis varillas con LNG para un uso 
por 5 años), Jadelle® (dos varillas con 
LNG para 5 años) e Implanon® (una vari-
lla con etonogestrel para 3 años), ofrecen 
una alta efectividad anticonceptiva, larga 
duración de uso y dosis hormonales bajas 
liberadas cada día. La mayor desventaja 
de todos estos implantes, sin excepción, 
radica en que las usuarias presentan una 
alta incidencia de ciclos menstruales irre-
gulares e impredecibles, con episodios 
frecuentes y prolongados de sangrado y 
manchado, y en ocasiones amenorrea e 
hipomenorrea. Por esta razón, las mu-
jeres perimenopáusicas que presentan 
alteraciones del ciclo menstrual no son 
buenas candidatas para su uso. Por otra 
parte, al no contener estrógeno, privan a 
las potenciales usuarias de sus beneficios 
durante la perimenopausia.
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Anillo vaginal
El anillo vaginal que libera diariamente 15 
mcg de EE y 120 mcg de etonogestrel (Nu-
vaRing®) está disponible como método an-
ticonceptivo en numerosos países. El anillo 
se coloca en la cavidad vaginal directamen-
te por parte de la usuaria, se lo mantiene por 
tres semanas para disponer de acción anti-
conceptiva en forma continua y se lo retira 
por siete días, en los que se espera la apari-
ción del sangrado por deprivación. Después 
de la semana de descanso, se reinicia el uso 
del método con un nuevo anillo, en la forma 
descrita. Varios estudios han demostrado 
su eficacia y seguridad, similar a la de los 
ACO tradicionales, con la ventaja de que 
los esteroides liberados en la vagina evitan 
el efecto de primer paso hepático. Compar-
te las contraindicaciones y los efectos ad-
versos de los ACO, además de los propios 
del anillo, como el aumento del flujo va-
ginal y molestias vaginales. Tiene un alto 
nivel de aceptabilidad, pues no requiere de 
motivación diaria para su uso, pero no se lo 
recomienda en mujeres con distopias uro-
genitales. No hay suficiente experiencia de 
su empleo durante la perimenopausia; sin 
embargo, para aquellas mujeres que, por 
diversas razones, prefieren evitar las vías 
de administración tradicionales de los mé-
todos anticonceptivos hormonales, el anillo 
vaginal anticonceptivo podría ser una exce-
lente opción.

Parche transdérmico
El parche transdérmico anticonceptivo 
(Evra®) libera diariamente 20 mcg de EE 
y 150 mcg de norelgestromin durante sie-
te días consecutivos. Su uso es semanal y 
deben intercalarse siete días de descanso 
luego de tres semanas de uso continuo. 
Los sitios de aplicación son los mismos 
que para la TH transdérmica. Los crite-

rios de elegibilidad, efectos secundarios, 
complicaciones y eficacia (índice de Pearl 
1.2) son similares a los de otros métodos 
anticonceptivos hormonales combinados. 
Se ha comprobado una menor eficacia para 
prevenir el embarazo en las usuarias con un 
peso corporal de 90 kg o más. Su acepta-
bilidad es alta, ya que su manejo depende 
solamente de la usuaria. No hay suficien-
te experiencia sobre su empleo durante la 
perimenopausia, pero podría ser una buena 
opción durante esta etapa.

ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
DE EMERGENCIA

La anticoncepción hormonal de emergen-
cia debe estar disponible para las mujeres 
de cualquier edad, expuestas a un embara-
zo no planificado. Actualmente la combina-
ción estrógeno-progestina, conocida como 
método de Yuzpe, está en desuso; se utiliza 
de manera preferente el preparado con  pro-
gestina sola que contiene LNG, que ofrece 
mayor eficacia y tolerabilidad.

DISPOSITIVOS INTRAUTERINOS 
BIOACTIVOS

Los dispositivos intrauterinos (DIU) bioac-
tivos constituyen una buena opción anti-
conceptiva para esta etapa. En lugares don-
de la anticoncepción quirúrgica voluntaria 
aún está cuestionada, con un bajo nivel de 
aceptación, el DIU ha tomado el lugar de la 
ligadura de las trompas uterinas. Los DIU 
bioactivos medicados con cobre, como la 
TCu 380A o el Multiload 375®, serían los 
más apropiados. Su tasa de fracaso es de 0.8 
y 1.2 por cada 100 usuarias durante el pri-
mer año de empleo, respectivamente. Se 
puede utilizar la TCu 380A durante diez 
años y el Multiload 375® hasta por cinco 
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años, con la misma eficacia anticoncepti-
va. Como ocurre en las usuarias de cual-
quier edad, estos DIU pueden incremen-
tar la cantidad y la duración del sangrado 
menstrual durante la perimenopausia, 
junto con mayor frecuencia de dismeno-
rrea. Por estas razones, no deberían ser 
utilizados en mujeres perimenopáusicas 
con polimenorrea, hipermenorrea, dis-
menorrea o anemia ferropénica crónica, 
como ocurre en mujeres con miomas 
uterinos submucosos o intramurales, que 
constituyen una contraindicación para 
su uso, sobre todo si, por su ubicación, 
deforman la cavidad uterina. Las poten-
ciales complicaciones de la inserción y el 
uso de un DIU son independientes de la 
edad de la usuaria.

MÉTODOS DE BARRERA

Los métodos de barrera, como el preserva-
tivo masculino, preservativo femenino, dia-
fragma vaginal, capuchón cervical, espon-
ja con espermicida y espermicidas locales 
están indicados en cualquier edad. Estos 
métodos de barrera confieren a la mujer pe-
rimenopáusica la ventaja de ser empleados 
únicamente durante las relaciones sexua-
les y por ellas mismas, sin la intervención 
médica. El preservativo es más apropiado 
para la protección frente a las ITS. Por ma-
durez y experiencia, las mujeres durante la 
perimenopausia aceptan de mejor manera 
que las jóvenes la colocación de uno de es-
tos métodos en la cavidad vaginal y progra-
man con más precisión el momento de las 
relaciones sexuales para prever con tiempo 
el buen uso de uno de ellos. Sin embargo, 
es posible que, por cuestiones generaciona-
les de sus compañeros sexuales, enfrenten 
con mayor frecuencia que las adolescentes 
su negativa a emplear el preservativo, a 

lo que se añade la mayor frecuencia de la 
disfunción eréctil en hombres mayores de 
45 años, lo que acentúa su rechazo a este 
método. Los métodos de barrera son menos 
efectivos para prevenir el embarazo que los 
métodos hormonales, DIU y ligadura de las 
trompas uterinas; pero, de cualquier forma, 
la menor fertilidad de la mujer durante la 
perimenopausia compensa esta diferencia. 
Cuando el embarazo sea asumido ya como 
una imposibilidad absoluta, su uso duran-
te la perimenopausia quedaría restringido 
para casos específicos. Los efectos colate-
rales son raros y no se han informado ries-
gos para la salud.

MÉTODOS DE ABSTINENCIA 
SEXUAL PERIÓDICA 

El ritmo menstrual de las mujeres peri-
menopáusicas es impredecible, se in-
tercalan ciclos más largos o más cortos, 
lo que determina un patrón de sangrado 
irregular, más abundante al inicio y lue-
go más escaso, a medida que se aproxima 
la menopausia. Es común también el go-
teo premenstrual, secundario a un nivel 
inadecuado de estrógenos, no suficiente 
para mantener consistente el endometrio 
a lo largo del ciclo.99 Estos cambios en el 
patrón menstrual ocasionan que los mé-
todos de predicción de la ovulación o el 
ritmo sean muy difíciles de implementar 
en la mujer perimenopáusica, a menos 
que se implemente un control diario de la 
temperatura basal o se realice un examen 
del moco cervical.

ANTICONCEPCIÓN QUIRÚRGICA 
VOLUNTARIA

La anticoncepción quirúrgica voluntaria 
femenina, mediante la ligadura de las trom-
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pas uterinas, puede efectuarse fuera del pe-
ríodo puerperal o de lactancia, durante una 
operación cesárea tradicional o en el pos-
parto inmediato, por laparoscopia, minila-
parotomía o culdotomía. La decisión de su 
realización debe ser tomada con una razo-
nable anticipación y no en un momento de 
tensión emocional, como es el caso del par-
to. Este método está indicado sobre todo en 
mujeres que no desean tener más hijos, que 
presenten contraindicaciones para utilizar 
métodos anticonceptivos reversibles o que 
por razones personales no deseen emplear-
los. La mujer perimenopáusica con paridad 
satisfecha constituye el segmento de la po-
blación femenina más apto para recibir los 
beneficios de la anticoncepción quirúrgica 
voluntaria. Se trata de un método muy se-
guro para prevenir el embarazo; no obs-
tante, la ligadura de las trompas uterinas 
tiene una tasa de falla de 0.2% durante el 
primer año, que puede llegar a ser hasta de 
0.75-3.65%. Se han descrito como efectos 
secundarios el dolor posoperatorio y la ci-
catriz de la incisión. Sus riesgos están rela-
cionados con las complicaciones anestési-
cas o quirúrgicas vinculadas con los hábitos 
personales y el nivel de salud de la mujer, y 
menos con la edad. No existe relación entre 
este procedimiento y modificaciones del ci-
clo menstrual.100

CONCLUSIONES

La mujer perimenopáusica necesita méto-
dos anticonceptivos, igual que las muje-
res jóvenes. Confluyen en esta etapa una 
reducción importante de la fertilidad con 
el requerimiento de una alta eficacia anti-
conceptiva. El descenso de los niveles de 
estrógenos circulantes ocasiona alteracio-
nes del ciclo menstrual y signos y síntomas 
propios de esta condición, situaciones que 

pueden ser corregidas con el uso de ACO u 
otros métodos anticonceptivos hormonales. 
Para el efecto, es indispensable la conseje-
ría en anticoncepción, que será útil para la 
elección del método más adecuado para la 
usuaria, lo que redundará en la búsqueda de 
continuidad y cumplimiento de su uso, con 
los consecuentes beneficios para la salud 
de la mujer.101 La elección del método an-
ticonceptivo para su uso durante la perime-
nopausia no depende de la edad de la mujer, 
sino de ciertas condiciones como hiperten-
sión arterial, diabetes, dislipidemia, taba-
quismo, sedentarismo, etc., que aumentan 
el riesgo cardiovascular y que permiten 
saber si la paciente tiene el perfil adecua-
do para emplear métodos anticonceptivos 
hormonales. Los métodos anticonceptivos 
que pueden causar alteraciones importantes 
de los ciclos menstruales no son tolerados 
ni aceptados por las usuarias en la perime-
nopausia y pueden determinar su abandono 
con las consecuencias de esta decisión. La 
abstinencia sexual periódica puede ofrecer 
cierto nivel de efectividad durante la peri-
menopausia debido a la reducción de la fer-
tilidad por una mayor frecuencia de ciclos 
anovulatorios; sin embargo, la abstinencia 
es difícil de implementar por una mayor 
dificultad para establecer el momento de 
la ovulación, así como por la falta de seña-
les periovulatorias que ayuden a ello y por 
la dispersión de la duración de los ciclos 
menstruales, en forma de oligomenorrea y 
polimenorrea. Los métodos de barrera son 
una opción interesante para mujeres sin 
pareja estable, con una frecuencia baja de 
relaciones sexuales y para prevenir ITS. El 
preservativo masculino a veces no puede 
ser empleado por la presencia de disfunción 
eréctil en hombres andropáusicos o por re-
nuencia a su uso. Otros métodos como el 
SIU-LNG, anillo vaginal y parches trans-
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dérmicos son alternativas atractivas para 
la mujer perimenopáusica. Finalmente, se 
debe insistir en que, tanto en la mujer jo-
ven como en la perimenopáusica, el riesgo 
de morbilidad y mortalidad asociadas al 
embarazo es mayor que con el uso de cual-
quier método anticonceptivo.102
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Anticoncepción hormonal en el síndrome 
genitourinario de la menopausia
Enrique Noboa Flores, Rubén Bucheli Terán

INTRODUCCIÓN

La menopausia, definida como el úl-
timo periodo menstrual (UPM), es 
un momento fisiológico normal que 

refleja la pérdida de la función folicular 
ovárica y la ovulación y que ocurre gene-
ralmente entre los 45 y los 55 años, con una 
edad media de inicio a los 51 años.1 En con-
traste, la transición menopáusica o perime-
nopausia se refiere a un periodo de tiempo 
en el que ocurren cambios endocrinos y del 
ciclo menstrual, que comienza con las va-
riaciones en la duración del ciclo menstrual 
y termina con el UPM, aunque también se 
refiere al tiempo desde el inicio de los sín-
tomas relacionados con la menopausia has-
ta un año después del UPM (figuras 1 y 2).2 
Los síntomas relacionados con la meno-
pausia incluyen irregularidades menstrua-
les, molestias genitourinarias, sofocos, su-
dores nocturnos, disminución de la libido, 
cambios de humor y dolores de cabeza.3-6 
La transición menopáusica o perimenopau-
sia, en este sentido, constituye una etapa 
muy importante en la vida de una mujer, 
cuyas necesidades clínicas o reproductivas 
provienen de los cambios hormonales y fi-
siológicos (o fisiopatológicos) que ocurren 
durante esta transición de la vida reproduc-
tiva hacia la no reproductiva.7-9 Estos cam-
bios han sido definidos de acuerdo con las 
formas de categorizar el climaterio y sus 
diferentes etapas.10 En efecto, la transición 
menopáusica es el referente orientador para 
un diagnóstico adecuado y un uso oportuno 

de la terapia hormonal (TH),11-13 principal-
mente por la caída dramática en los niveles 
plasmáticos de estradiol (E2) que ocurre en 
ella, dividida en dos fases, una primera ca-
racterizada por una disminución gradual de 
los niveles plasmáticos de E2 y una segunda 
que se diferencia por una abrupta reducción 
de estos hasta niveles muy bajos y meno-
res a los evidenciados en la premenopausia, 
comenzando aproximadamente seis meses 
antes del UPM y alcanzando su punto más 
bajo alrededor de cuatro años después del 
UPM. Estos niveles bajos se mantendrán 
hasta las etapas extremas, en donde la pos-
menopausia empieza a confundirse con la 
geripausia temprana y tardía (figura 1).14

De acuerdo con las etapas del envejeci-
miento reproductivo en la mujer del siste-
ma de estadificación STRAW (Recommen-
dations of Stages of Reproductive Aging 
Workshop [STRAW], 2001),15 el UPM 
continúa siendo el referente para definir la 
transición menopáusica, la perimenopausia 
y la posmenopausia (figura 2). Luego del 
UPM comienza un estadio de cinco años de 
duración que abarca el último año de la pe-
rimenopausia y los cuatro primeros años de 
la posmenopausia temprana, cuya principal 
característica es la presencia de cambios 
óseos, genitourinarios y vasomotores que 
afectan el bienestar general de la mujer,16,17 
y que pueden ser prevenidos o tratados en el 
lapso conocido como “ventana de oportuni-
dad”, que abarca la transición menopáusi-
ca, la perimenopausia y la posmenopausia 
temprana, momento clave para el uso de la 

26
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TH en las mujeres con síntomas vasomo-
tores. Esto ha facilitado el establecimien-
to de esquemas terapéuticos para cada 
etapa de la mujer en el climaterio,18 par-
ticularmente en la necesidad de iniciar la 
TH en una fase temprana, en la “ventana 
de oportunidad” descrita.19 Por otro lado, 
esto ha permitido también la selección 
de tratamientos específicos para la mujer 
menstruante y no menstruante, a través 
del uso de fármacos que conservan el cre-
cimiento, la maduración y la eliminación 
del endometrio de manera cíclica en la 
premenopausia y la perimenopausia, me-
diante tratamientos combinados cíclicos 
o combinados continuos secuenciales, y 
de terapias que inhiben dichas funciones 
endometriales en la posmenopausia con 
el uso de tratamientos combinados con-
tinuos.20

No obstante que la transición menopáu-
sica puede estar asociada con reducción de 
la libido, algunas mujeres a esta edad conti-
núan siendo sexualmente activas y pueden 

requerir de anticoncepción para evitar un 
embarazo no deseado. Este tema ha sido 
abordado en el capítulo sobre anticoncep-
ción en la perimenopausia; sin embargo, el 
uso de anticonceptivos hormonales en estas 
pacientes, que aún los necesitan para pre-
vención del embarazo, podría ser de mucha 
utilidad también para el tratamiento de los 
síntomas relacionados con la menopausia, 
como las irregularidades menstruales y las 
molestias genitourinarias, entre otros. En el 
presente capítulo se analizan las aplicacio-
nes clínicas de la anticoncepción hormonal 
en el síndrome genitourinario de la meno-
pausia.
 
LA MENOPAUSIA Y EL 
MICROBIOMA VAGINAL

En la mujer que se encuentra en la etapa 
reproductiva normal, la normoestrogene-
mia es la responsable de la madurez ce-
lular vaginal, glucógeno y lactobacilos 
normales con una producción adecuada 

Figura 1. Niveles de estradiol a lo largo de la vida de la mujer y su relación con 
las diferentes etapas reproductivas. (Modificado de Eskin BA. The Menopause. 
Comprehensive Management, 4th edition. New York: The Parthenon Publishing Group, 
2000: 299-302).
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de ácido láctico, para el mantenimiento 
de un pH vaginal normal de 3.5 a 4.5. En 
contraste, la hipoestrogenemia ocasiona 
inmadurez celular vaginal, situación que 
conduce a niveles vaginales bajos de glu-
cógeno, disminución de los lactobacilos y 
reducción importante en la producción de 
ácido láctico, pH vaginal alcalino, colo-
nización por coliformes, infecciones por 
vecindad como cistitis y uretritis.21 Esto 
conduce a establecer la conceptualización 
de lo que se denomina microbioma vagi-
nal normal, caracterizado por un ambien-
te rico en Lactobacillus spp. y asociado 
con la salud vaginal, pues la presencia de 
Lactobacillus spp. produce peróxido de 
hidrógeno y ácido láctico que tienen pro-
piedades antimicrobianas, en cuyo caso 
este microambiente previene la coloniza-
ción vaginal por patógenos anaeróbicos y 

microaerofílicos que pueden causar de-
pleción de lactobacilos y disbiosis, como 
la vaginosis bacteriana, como resultado 
de la alteración del microbioma vaginal.22

Los factores que determinan la carac-
terización del microbioma vaginal en la 
vida de la mujer incluyen la edad, mens-
truación, niveles de estrógenos, cigarri-
llo, coito y hábitos higiénicos. El cambio 
más dramático ocurre en la pubertad por 
incremento de estrógenos y glucógeno, 
que aumentan los lactobacilos, ácido 
láctico, grosor del epitelio escamoso 
estratificado vaginal y capa mucosa 
protectora. El medio ácido desarrollado 
es antimicrobiano y previene la 
colonización vaginal por patógenos. Hay 
niveles altos de glucógeno a lo largo de 
los años fértiles de la mujer y caen en la 
menopausia.23 En la mujer menopáusi-
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Figura 2. Etapas del envejecimiento reproductivo en la mujer. Sistema de estadificación 
STRAW (Recommendations of Stages of Reproductive Aging Workshop) 2001. 
(Modificado de Soules MR, et al. Executive summary: Stages of Reproductive Aging 
Workshop (STRAW). Fertil Steril 2001; 76:874-878).



418 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

ca la disrupción del microbioma vaginal 
aumenta la vulnerabilidad a infecciones 
vaginales, en relación con múltiples cam-
bios que afectan la estructura microana-
tómica, que tienen lugar durante la tran-
sición menopáusica, la perimenopausia 
y la posmenopausia,24 y modificaciones 
que alteran el microbioma del tracto re-
productivo femenino bajo, provocando 
síntomas vaginales locales que impactan 
negativamente en la calidad de vida de la 
mujer (figura 3).25,26

Los lactobacilos vaginales son menos 
comunes en mujeres perimenopáusicas 
y posmenopáusicas comparadas con mu-
jeres premenopáusicas. En mujeres peri-
menopáusicas y posmenopáusicas existe 
una fuerte asociación entre uso de TH y 
niveles de colonización por lactobacilos: 

44.1% de mujeres sin TH no tienen lacto-
bacilos y apenas 6.9% de mujeres con TH 
no tienen lactobacilos. Esto establece el 
paradigma de que en la perimenopausia 
y la posmenopausia los lactobacilos va-
ginales disminuyen y los niveles y diver-
sidad bacterianos se alteran, lo que con-
duce ciertamente a las disbiosis, como la 
vaginosis bacteriana.27 Para la evaluación 
de la vaginosis bacteriana como resultado 
de la alteración del microbioma vaginal 
se pueden utilizar los siguientes recursos: 
a) Criterios de Amsel,28 que evalúan pH 
vaginal, prueba de olor, células clave, 
secreción vaginal; con tres criterios se 
obtiene una sensibilidad de 97% y una 
especificidad de 90%; b) Puntaje de Nu-
gent,29 basado en la coloración Gram, en 
cuyo caso el puntaje será: si hay presen-

Figura 3. Microbioma vaginal a lo largo del ciclo reproductivo de la mujer. (Modificado 
de Muhleisen AL, Herbst-Kralovetz MM. Menopause and the vaginal microbiome. 
Maturitas 2016; 91:42-50).
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cia de lactobacilos Gram+ dominantes = 
0-3 puntos, mixto Gram-/flora variable = 
4-6 puntos y no lactobacilos/Gram- do-
minantes = 7-10 puntos; el puntaje > 7 = 
vaginosis bacteriana, 4-6 = mixto y 0-3 = 
salud vaginal.

SÍNDROME GENITOURINARIO DE 
LA MENOPAUSIA

Definición
Como se ha mencionado, la hipoestroge-
nemia de la menopausia produce cambios 
en las características microanatómicas del 
epitelio vaginal y del microbioma vaginal 
que resultan en síntomas menopáusicos de 
atrofia vulvovaginal (AVV) o urogenitales, 
en relación con cambios en la vulva, vagina 
y tracto urinario bajo.30 Los síntomas vul-
vovaginales son bastante prevalentes entre 
mujeres menopáusicas: 45-63% y pueden 
conducir a una grave afectación social, 
pues 50% de mujeres posmenopáusicas su-
fre AVV, tema evitado en conversaciones 
y medios sociales, sobre el que apenas el 
54% de pacientes lo discute si su médico 
pregunta, ya que un 33% tiene vergüenza 
de hablar al respecto. Así, la mujer y su pa-
reja sexual “sufren en silencio”.31

Los términos AVV y vaginitis atrófica 
(VA) han sido considerados como inade-
cuados e inexactos para describir el amplio 
rango de síntomas menopáusicos asocia-
dos con los cambios físicos en vulva, va-
gina y tracto urinario bajo causados por la 
deficiencia de estrógenos que ocurre en la 
transición menopáusica, perimenopausia 
y posmenopausia. Existe una necesidad 
creciente de una terminología más precisa 
e inclusiva.32 Así, entre otros criterios, se 
considera que la AVV describe la aparien-
cia de la vulva y la vagina en la perime-
nopausia y posmenopausia, sin especificar 

la presencia de síntomas asociados; la VA 
connota un estado de inflamación o infec-
ción, que no es un componente primario de 
la AVV; el término atrofia tiene connotacio-
nes negativas para las mujeres de mediana 
edad, la palabra vagina no es un término 
generalmente aceptado para el discurso 
público o para los medios y ninguna de las 
dos hace referencia al tracto urinario infe-
rior. En este sentido, en su lugar, se propone 
el nuevo término síndrome genitourinario 
de la menopausia (SGM), que para efectos 
prácticos en esta revisión incluye la tran-
sición menopaúsica, la perimenopausia y 
la posmenopausia, previamente conocido 
como AVV, VA o atrofia urogenital, que es 
una condición crónica y progresiva vulvo-
vaginal, sexual y del tracto urinario bajo, 
caracterizada por síntomas secundarios a 
un estado clínico de hipoestrogenismo du-
rante la menopausia.33

Frecuencia
El SGM o sus características se manifiestan 
de alguna forma en aproximadamente 15% 
de mujeres premenopáusicas y 40-54% de 
mujeres perimenopáusicas y posmenopáu-
sicas.34 Puesto que las mujeres tienen una 
expectativa de vida mayor que los hombres 
y ya que aproximadamente más del 17% de 
la población tendrá más de 65 años en 2030, 
las consecuencias de los niveles reducidos 
de estrógenos endógenos en las mujeres 
menopáusicas deberían ser de enorme inte-
rés para los médicos.35

Manifestaciones clínicas
El SGM es frecuentemente subdiagnosti-
cado por vincularse a vergüenza sexual o 
indiferencia general debido a estar aso-
ciado con el envejecimiento natural.36 So-
lamente 4% de las mujeres son capaces 
de atribuir los síntomas urogenitales al 
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SGM. Alrededor de 25% de mujeres con 
SGM van al médico para consultar al res-
pecto. Apenas 54% de mujeres discuten 
sobre su vida sexual con el médico y 33% 
de las mujeres no lo discuten del todo.37 
En las tablas 1, 2 y 3 se incluyen las ma-
nifestaciones clínicas genitales externas, 
urológicas y sexuales, y las complicacio-
nes del SGM.38 Entre las complicacio-
nes sexuales del SGM, la encuesta VIVA 
(Vaginal Health: Insights, Views & Atti-
tudes)39 destaca que las pacientes: 80% 
consideró que afecta negativamente 
sus vidas, 75% reportó consecuencias 
negativas en su vida sexual, 68% evi-
denció que se siente menos sexual, 36% 
refirió que se siente más viejo, 33% 
reportó consecuencias negativas en su 
matrimonio o relación, 26% indicó un 

efecto negativo en su autoestima y 25% 
reportó una disminución en su calidad 
de vida. En tanto en la encuesta REVI-
VE (Real Women’s Views of Treatment 
Options for Menopausal Vaginal Chan-
ges),40 los resultados mostraron que en 
el SGM el 85% de mujeres casadas tuvo 
“alguna pérdida de intimidad”, 59% 
indicó que los síntomas de AVV oca-
sionaron disminución del disfrute del 
sexo, 47% de mujeres casadas reportó 
que la AVV interfirió con su relación, 
29% refirió que la AVV tuvo efecto ne-
gativo en el sueño, 27% reportó que la 
AVV tuvo un efecto negativo en su dis-
frute general de la vida y solamente 7% 
de sus médicos inició una conversación 
sobre la AVV.

Tabla 2. Manifestaciones clínicas urológicas del SGM y sus complicaciones.

Signos y síntomas Complicaciones

Frecuencia
Urgencia
Goteo posmiccional
Nicturia
Estrés
Incontinencia
Disuria
Hematuria
Infecciones recurrentes del tracto urinario

Isquemia del trígono vesical
Estenosis meatal
Cistocele y rectocele
Prolapso uretral
Atrofia uretral
Retracción del meato uretral dentro de vagina con 
vaciado vaginal
Prolapso uterino
Pólipo o carúncula uretral

Tabla 1. Manifestaciones clínicas genitales externas del SGM y sus complicaciones.

Signos y síntomas Complicaciones

Dolor y presión vaginal/pélvica
Sequedad, irritación, quemazón
Sensibilidad, prurito vulvar
Turgencia y elasticidad disminuidas
Dolor suprapúbico
Leucorrea, equimosis, eritema
Pelo púbico delgado/encanecido
Epitelio y mucosa vaginales delgados y pálidos
Fusión y contracción labial
Parches leucopláquicos
Petequias
Menos rugosidades vaginales

Atrofia labial
Atrofia y lesiones vulvares
Atrofia de glándulas de Bartholino
Retracción intravaginal de uretra
pH alcalino (5-7)
Secreción vaginal y cervical reducidas
Prolapso de órganos pélvicos
Prolapso de la bóveda vaginal
Estenosis y acortamiento vaginal
Estenosis del introito



421Anticoncepción hormonal en el síndrome genitourinario de la menopausia

Fisiopatología
En cuanto a la fisiopatología del SGM, hay 
que recordar que los genitales y el tracto 
urinario inferior comparten la función de 
los receptores estrogénicos, los receptores 
del tejido urogenital son dependientes de 
los niveles estrogénicos endógenos para 
mantener su fisiología normal y el hipoes-
trogenismo tiene efectos vulvovaginales y 
urológicos por su origen embriológico co-
mún. En la perimenopausia y posmenopau-
sia el número de receptores de estrógenos 
disminuye notablemente y la administra-
ción de estrógenos exógenos puede repo-
ner los receptores estrogénicos perdidos.41 
A nivel vulvovaginal, en la premenopausia 
hay presencia de receptores estrogénicos 
a y b y, ante estados de normoestrogenis-
mo, son responsables de incrementar la 
lubricación por aumento del flujo sanguí-
neo, trasudación y secreción, así como de 
mantener la elasticidad por incremento del 
epitelio y las arrugas vaginales, lo que per-
mite disponer de una adecuada conformi-
dad vaginal mecánica. En contraste, en la 
perimenopausia y posmenopausia hay pre-
sencia solamente de receptores a, lo que, 
junto al hipoestrogenismo característico de 
esta etapa, conllevará una reducción marca-
da de la lubricación por disminución de los 
vasos, la trasudación y la secreción, además 
de reducción de la elasticidad, pues el epi-
telio, músculo, ácido hialurónico, colágeno 
y elastina se encuentran disminuidos, lo 

que expone a la paciente a un mayor riesgo 
de trauma sexual.42 En resumen, la fisiopa-
tología vulvovaginal del SGM implica tres 
elementos clave a recordar: hipoestrogenis-
mo, pérdida de la función prolubricativa y 
pérdida de la función proelástica.

En tanto, en la fisiopatología urogenital, 
el normoestrogenismo de la premenopau-
sia determina un epitelio escamoso estra-
tificado no queratinizado de tipo trófico, 
flora vaginal caracterizada por lactobaci-
los, glucógeno adecuado para una buena 
producción de ácidos láctico y acético, pH 
vaginal de 3.5 a 4.5 que brinda protección 
frente a las bacterias patógenas y evita la 
posibilidad de vaginitis e infecciones del 
tracto urinario (ITU). En la perimenopausia 
y posmenopausia, en cambio, el hipoestro-
genismo conduce a un epitelio atrófico, flo-
ra vaginal con pocos lactobacilos, ausencia 
de glucógeno y de ácidos láctico y acéti-
co, incremento del pH vaginal a 5.0 o más, 
sobrecrecimiento de bacterias patógenas y 
alto riesgo de vaginitis o ITU.43 La fisio-
patología genitourinaria perimenopáusica 
y posmenopáusica también ocasiona en la 
vagina baja vascularización, tejido atrófi-
co, reducción del colágeno, pared vaginal 
delgada y poco elástica, vagina corta y 
estrecha y dispareunia por el hipoestroge-
nismo; en tanto, en la vejiga y la uretra, el 
hipoestrogenismo conduce a vejiga y uretra 
atróficas, disminución del umbral sensorial 
en trígono y uretra por vejiga distendida, 

Tabla 3. Manifestaciones clínicas sexuales del SGM y sus complicaciones.

Signos y síntomas Complicaciones

Pérdida de libido
Pérdida de excitación
Falta de lubricación
Dispareunia
Disorgasmia
Dolor pélvico
Sangrado o manchado durante el coito

Ver encuestas VIVA y REVIVE
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reducción de la presión de cierre y disfun-
ción del esfínter uretral, lo que conduce a 
incontinencia y urgencia urinarias.44

El conocimiento de la fisiopatología es 
importante en función de comprender y to-
mar muy en cuenta lo que P. Luthje comenta 
al respecto: “La incontinencia urinaria rela-
cionada con el síndrome genitourinario de 
la menopausia es una causa clave de infec-
ciones recurrentes del tracto urinario en la 
mujer perimenopáusica y posmenopáusica, 
lo que pone en evidencia la importancia de 
evaluar y tratar adecuada y oportunamente 
el síndrome genitourinario en la menopau-
sia para evitar las repercusiones del uso no 

esencial de antibióticos”.45

Diagnóstico
Para la evaluación del SGM es fundamental 
investigar sobre la historia de la paciente, 
en la búsqueda del uso previo de irritan-
tes como lubricantes, talco, jabón, esper-
micidas, toallas íntimas; antiestrógenos; o 
antecedentes de ooforectomía, radiación o 
quimioterapia. Al examen pélvico se podrá 
identificar la presencia de epitelio vaginal 
atrófico, pálido, brillante; parches de eri-
tema; signos de laceración o lesión, fusión 
labial, estenosis introital, epitelio friable. 
La cistoscopia permitirá encontrar meta-

Tabla 4. Herramienta de evaluación del SGM.

Normal = 0 Leve = 1 Moderado = 2 Severo = 3

Elasticidad Tejido elástico, 
estrecho

Ligeramente 
disminuida

Moderadamente 
disminuida

Ausente, fibrótico

Lubricación Humedad y 
secreciones 
normales

Ligeramente 
disminuida

Principalmente 
seca, alguna 
humedad

Muy seca

Integridad tejidos Epitelio intacto, 
no friabilidad ni 
petequias

Alguna friabilidad 
con contacto 
vigoroso, no 
petequias

Friabilidad 
moderada o 
petequias con algún 
contacto

Friabilidad 
significativa, 
sangrado, 
petequias con 
mínimo contacto

Introito Tridimensional Tridimensional 
principalmente

Alguna contracción, 
estenosis, bastante 
plano

Principalmente 
contraído, 
estenótico, plano

Labios mayores y 
menores

Normal para 
paridad, actividad 
coital, variación 
anatómica

Definición presente Alguna resorción Tamaño 
significativamente 
disminuido, 
resorbidos

Uretra Tamaño y posición 
normales

Normal a 
ligeramente 
prominente

Meato 
moderadamente 
prominente

Eversión presente, 
interior sobresalido

Rugosidades Normales Presentes a 
ligeramente 
disminuidas

Moderadamente 
disminuidas pero 
visibles

Significativamente 
disminuidas o 
ausentes

Color Normal Alguna palidez 
débil

Palidez moderada Palidez completa

pH < 5 5-6.5

Índice maduración No células 
parabasales

↓ superficiales, ↑ 
parabasales

Pocas superficiales, 
más parabasales

Pocas superficiales 
o ausentes, muchas 
parabasales
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plasia escamosa del trígono, acortamien-
to de la uretra, membrana mucosa uretral 
pálida, disfunción del esfínter urinario y 
trígono pálido. La laparoscopia, si fuese 
del caso, será de gran ayuda en función de 
identificar útero atrófico, trompas de Falo-
pio atróficas, ovarios atróficos y ligamentos 
de soporte laxos. Se han propuesto varios 
índices de evaluación de la salud vaginal46 
y vulvar,47 cuyas aplicaciones son eviden-
temente parciales. Esta deficiencia la cubre 
adecuadamente la herramienta de evalua-
ción del SGM propuesta por D. J. Portman 
y M. I. Gass (tabla 4),48 cuya valoración se 
expresa por los siguientes puntajes: 0-7 = 
atrofia leve, 7-14 = atrofia moderada y > 14 
= atrofia severa. El diagnóstico diferencial 
del SGM deberá incluir: vaginosis bacteria-
na, tricomoniasis, candidiasis, contacto con 
irritantes, cuerpos extraños, trauma sexual 
y otros como neoplasia y neoplasia precan-
cerosa de genitales femeninos externos o 
internos, trastornos endocrinos, infeccio-
nes de piercing corporal, estenosis vaginal 
secundaria a radiación, liquen escleroso y 
liquen plano.49 En la tabla 5 se incluyen las 
opciones de pruebas diagnósticas y sus re-
sultados, que pueden ser de mucha utilidad 
en la evaluación del SGM.

Tratamiento
Se han propuesto varias recomendaciones 
generales, partiendo del primer objetivo del 
tratamiento que es aliviar los síntomas.50 El 
tratamiento varía según la severidad de los 
síntomas. Así, en los casos leves, las tera-
pias no hormonales son efectivas y adecua-
das, particularmente para mujeres en riesgo 
de neoplasias respondedoras a estrógenos. 
En los casos moderados a severos, la tera-
pia estrogénica es la opción más adecuada 
para incrementar el índice de maduración 
vaginal (IMV). La evaluación de su efecti-
vidad deberá realizarse a través de pH test y 
citología. Se trata de una condición crónica 
a tratar de por vida para prevenir recurren-
cias de los síntomas.51 Para la mujer con 
síntomas no relacionados con la actividad 
sexual, los tratamientos de primera línea 
incluyen: terapias no hormonales, como 
hidratantes vaginales de larga acción, y es-
trógenos vaginales en bajas dosis, si no hay 
contraindicaciones para su uso. Pueden ser 
necesarios solamente cursos cortos de uno 
a tres meses hasta eliminar los síntomas, 
aunque pueden ocurrir recurrencias luego 
de la suspensión. No existen datos sobre 
seguridad endometrial con estrógenos vagi-
nales. Si es que hay síntomas relacionados 

Tabla 5. Pruebas diagnósticas para la evaluación del SGM.

Pruebas Hallazgos

Examen pélvico con espéculo y palpación bimanual 
(con anestésico tópico); vaginoscopia

Pérdida de rugosidades

Examen rectal Masas rectales; rectocele

Ultrasonido transvaginal; histeroscopia Línea endometrial < 5 mm por pérdida de 
estimulación estrogénica; masas pélvicas

pH test Sintomática, pH 5-7 (normal 3.5-4.5)

Citología vaginal Predominio de células epiteliales basales y 
disminución de células superficiales

Examen en fresco Presencia de leucocitos y escasez de Lactobacillus

Pap test Atrofia de cérvix y estenosis de orificio externo

RMN / TC Anormalidades pélvicas y de anexos
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con la actividad sexual, dependiendo de su 
severidad, se recomienda el uso de lubri-
cantes vaginales no hormonales durante la 
actividad sexual, hidratantes vaginales de 
larga acción usados regularmente varias ve-
ces por semana y actividad sexual regular. 
Si no hay respuesta a este manejo inicial, 
se puede optar por la terapia estrogénica 
vaginal a dosis bajas. En el caso de muje-
res con dispareunia moderada a severa que 
prefieren terapia no vaginal, se puede uti-
lizar terapia hormonal oral o transdérmica 
u ospemifeno. Una consideración especial 
merece el grupo de mujeres menopáusicas 
que se encuentran utilizando anticonepti-
vos hormonales para la prevención del em-
barazo, en quienes estos podrían ser útiles y 
oportunos para el tratamiento de los sínto-
mas relacionados con la menopausia, como 
las irregularidades menstruales y el SGM.

Terapias no hormonales
Los hidratantes y lubricantes constituyen 
terapias de primera línea. Los hidratantes 
vaginales de larga acción pueden reducir el 
pH vaginal pero no mejoran el IMV. Los 
lubricantes durante el coito pueden reducir 

la irritación del tejido atrófico por la fric-
ción. Los lubricantes pueden ser elaborados 
sobre la base de agua, que son hiperosmo-
lares y han sido relacionados con toxicidad 
celular epitelial; silicona, que son isoosmo-
lares y no son tóxicos; aceite, que tienen el 
riesgo de poder erosionar los preservativos. 
Hay pocos estudios clínicos sobre su efica-
cia y seguridad, pero se han publicado aler-
tas sobre su toxicidad para los lactobacilos 
y su contenido en algunos casos de solven-
tes y preservantes como el propilenglicol 
y los parabenos. Un estudio sobre el uso 
de productos vaginales en mujeres de 18 
a 65 años reporta un riesgo de 2.2 veces 
mayor de vaginosis bacteriana con el 
uso de gel con petróleo comparado con 
controles (IC 95%, 1.3-3.9) y coloniza-
ción con Cándida con el uso de aceites 
comparado con no usuarias (44.4% ver-
sus 5%; p<0.01).52 Las terapias no hor-
monales incluyen también los productos 
herbarios; sin embargo, el estudio HALT 
(The Herbal Alternatives for Menopause 
Study) mostró que los suplementos die-
téticos como cohosh negro, soya y otras 
hierbas no tienen efectos benéficos en la 

Tabla 6. Principales progestinas utilizadas para terapia hormonal en la menopausia y 
sus acciones farmacodinámicas. (+ = actividad a dosis terapéuticas; (+) = actividad 
insignificante a dosis terapéuticas; - = no actividad a dosis terapéuticas).

Progestina Actividad
progestagénica

Actividad
glucocorticoide

Activida
androgénica

Actividad
antiandrogénica

Actividad
antimineralocorticoide

Ciproterona + (+) - ++ -

Dienogest + - - + -

Drospirenona + - - + +

Gestodeno + - (+) - (+)

Noretisterona + - (+) - -

Progesterona + - - (+) +
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AVV evaluada a través del IMV. No hubo 
cambios significativos en los niveles de 
hormona estimulante de folículos (FSH) 
y E2 en el grupo que recibió productos 
herbarios.53

Terapia hormonal
Es el tratamiento estándar para el SGM. 
Rápidamente restaura el epitelio vaginal 
y los vasos sanguíneos asociados, mejo-
ra las secreciones, reduce el pH vaginal 
para restaurar la flora vaginal y alivia los 
síntomas vulvovaginales. Contempla trata-
mientos sistémicos y vaginales, ambos son 
efectivos.54 En TH,55,56 los estrógenos más 
utilizados son el estradiol (E2) hemihidrato, 
valerato de estradiol (VE2) y estriol (E3). El 
E2 se utiliza por vía oral en una dosis de 1 a 
2 mg por día y por vía transdérmica en una 
dosis de 50 mcg por día. Una dosis de 2 mg 
de VE2 tiene aproximadamente igual efecto 
que 20 mcg de etinilestradiol (EE), emplea-
do en anticoncepción, sobre la supresión de 
la FSH, estimulación endometrial y madu-
ración de las células vaginales superficia-
les;57,58 sin embargo, 2 mg de VE2 tienen 
menor efecto estimulador sobre la síntesis 
de proteínas hepáticas, por lo que sería más 
seguro.59 El E3 se utiliza en dosis de 0.5 a 1 
mg por vía vaginal. También se han utiliza-
do estrógenos conjugados en una dosis de 
0.625 mg por día, aunque actualmente es-
tán casi en desuso. Las progestinas también 
están disponibles para TH en la menopau-
sia, existen varias moléculas60,61 con diver-
sas características farmacodinámicas que 
han permitido que su uso sea muy versátil 
y aplicable a diferentes tipos de pacientes y 
situaciones (tabla 6).62

Para el uso de la TH sistémica, la posi-
ción de The North American Menopause 
Society (NAMS) del año 2012 es que se 
debe considerar que los beneficios pueden 

superar los riesgos en mujeres sintomá-
ticas menores de 60 años y que están en 
los primeros 10 años de la menopausia. El 
uso de TH sistémica para tratar otros sín-
tomas menopáusicos generalmente brinda 
también resolución satisfactoria de los sín-
tomas vaginales.63 Estos criterios de 2012 
son ratificados en el año 2017 por la misma 
NAMS, al decir que para síntomas vulvo-
vaginales y urinarios que no alivian con 
terapias no hormonales y sin indicaciones 
para el uso de terapia hormonal sistémica, 
la terapia estrogénica (TE) vaginal de bajas 
dosis u otras terapias están recomendadas y 
pueden ser usadas el tiempo que sean nece-
sarias. También insiste en que para mujeres 
menopáusicas menores de 60 años o dentro 
de 10 años del inicio de la menopausia, sin 
contraindicaciones, los beneficios de la TH 
sistémica superan los riesgos para el alivio 
de síntomas vasomotores y trastornos del 
sueño y prevención de pérdida de hueso.64,65

Sin embargo, se debe anotar que del 10 
al 15% de mujeres en TH sistémica no 
obtienen alivio adecuado de los síntomas 
vaginales y pueden requerir TE vaginal 
adicional en dosis bajas.66 La TE vaginal 
provee mucho beneficio en mujeres que no 
han respondido a terapias no hormonales 
y es el gold standard cuando los síntomas 
vaginales son la única molestia. El uso de 
dosis bajas de TE vaginal provee suficien-
te estrógeno para aliviar los síntomas con 
una mínima absorción sistémica y es más 
efectiva que TE sistémica oral en el alivio 
de los síntomas por AVV, así la TE vaginal 
provee un 80-90% de respuesta favorable, 
frente a la TE oral con un 75% de respuesta 
favorable.67 Una revisión de Cochrane de 
19 estudios sobre eficacia de la TE vaginal 
reportó que todos los productos analizados 
aliviaron los síntomas con similar eficacia 
y que la TE vaginal es eficaz en el trata-
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miento de la atrofia vaginal.68 Otra revisión 
también de Cochrane mostró que el benefi-
cio terapéutico de la TE vaginal ha sido ob-
servado en otras condiciones además de la 
AVV, por ejemplo, reduciendo el riesgo de 
infecciones recurrentes de vías urinarias.69

En lo que se refiere a los eventos adver-
sos reportados con la TE vaginal, se trata 
de una vía bastante segura, sobre todo por-
que se la usa en dosis bajas y produce muy 
bajos niveles séricos de estrógenos, así el 
anillo vaginal (7.5 mcg/d) produce 5-10 pg/
ml; las tabletas vaginales (10 mcg), 3-11 
pg/ml; crema vaginal de E2 (200 mcg), 80 
pg/ml; óvulos vaginales de E3 (0.5 mg), 70 
pg/ml y crema vaginal de estrógenos con-
jugados (300 mcg) no muestra cambios en 
los niveles plasmáticos.70 Se han reportado 
candidiasis vulvovaginal, sangrado vagi-
nal, dolor mamario y náusea. La revisión de 
Cochrane del año 2006 no encontró riesgo 
incrementado de tromboembolismo venoso 
(TEV).71 En cuanto a la seguridad endo-
metrial, la TE vaginal no mostró proli-
feración o hiperplasia endometrial en un 
estudio en 336 mujeres posmenopáusicas 

no histerectomizadas tratadas con E2 va-
ginal. Se concluye que las dosis bajas de 
estrógeno vaginal son seguras y no re-
quieren de uso concomitante de progesti-
nas.72 De cualquier manera, la absorción 
sistémica de la TE vaginal es una preo-
cupación para médicos y pacientes. En 
mujeres con riesgo de TEV o cáncer de 
mama se han reportado pequeños incre-
mentos en el estrógeno circulante de rele-
vancia poco clara, sobre todo por el efecto 
promotor del crecimiento o efecto apop-

Tabla 8. Preparados de estrógenos solos 
para uso transdérmico.

Preparado Presentación Dosis

Hemihidrato 
de estradiol

Parche con 
hemihidrato de 
estradiol 3.9 mg

Terapia continua 
o cíclica 3/1 
semanas
1 parche/semana
Liberación 50 
mcg/día

Hemihidrato 
de estradiol

Solución para 
pulverización 
transdérmica 
con hemihidrato 
de estradiol 1.53 
mg/dosis

Terapia continua 
o con progestina
1 pulverización/
día

Tabla 7. Preparados combinados de estrógenos y progestinas para uso oral.

Preparado Presentación Dosis

Hemihidrato de estradiol + 
acetato de noretisterona

· 28 tabletas color rosa con hemihidrato 
de estradiol 2 mg + acetato de noretis-
terona 1 mg

Terapia continua 28
· 1 tableta rosa/día/28 días

Valerato de estradiol 

Valerato de estradiol + 
acetato de ciproterona

· 11 grageas color blanco con valerato de 
estradiol 2 mg

· 10 grageas color rosa con valerato de 
estradiol 2 mg + acetato de ciproterona 
1 mg

Terapia cíclica 21/7
· 1 gragea blanca/día/11 días
· 1 gragea rosa/día/10 días
· No toma por 7 días

Hemihidrato de estradiol

Hemihidrato de estradiol + 
gestodeno

· 16 comprimidos color beige con hemi-
hidrato de estradiol 1 mg

· 12 comprimidos color azul con hemi-
hidrato de estradiol 1 mg + gestodeno 
25 mcg

Terapia secuencial combinada 
16/12
· 1 comprimido beige/día/16 

días
· 1 comprimido azul/día/12 

días

Hemihidrato de estradiol + 
drospirenona

· 28 comprimidos color rojo con hemihi-
drato de estradiol 1 mg + drospirenona 
2 mg

Terapia continua 28
· 1 comprimido rojo/día/28 

días
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tótico en cáncer de mama, contrastado 
con el efecto benéfico en hueso. Se debe 
recordar que la administración en el ter-
cio superior vaginal resulta en un “efec-
to de primer paso uterino”, con acciones 
preferenciales en el útero y pocos efectos 
sistémicos.73 Un estudio caso-control con 
pacientes en tratamiento con tamoxifeno 
o inhibidores de aromatasa por cáncer 
de mama, no muestra incremento de re-
currencia con el uso de estrógeno local 
comparado con no usuarias.74

En las tablas 7, 8 y 9 se anotan los prin-
cipales preparados de TH y TE disponi-
bles en el mercado para administración 
oral, transdérmica y tópica vaginal. Otras 
terapias hormonales con resultados pro-
misorios, como el ospemifeno,75 se deta-
llan en la tabla 10 y podrían ser alternati-
vas interesantes para pacientes con SGM. 
Con alguna frecuencia deberán acompa-
ñarse con tratamientos antibacterianos y 
antimicóticos por vía vaginal.76

Anticoncepción hormonal como 
alternativa de tratamiento
Además de la prevención del embarazo, 
los anticonceptivos disponen de impor-
tantes beneficios no anticonceptivos para 
las mujeres perimenopáusicas. En efecto, 
ciertos anticonceptivos hormonales pueden 

ofrecer alivio de los síntomas relacionados 
con la menopausia experimentados por las 
mujeres durante la transición menopáusi-
ca. En especial, los métodos que contienen 
estrógenos pueden aliviar los síntomas va-
somotores, como los sofocos y los sudores 
nocturnos, reducir la sequedad vaginal y 
mejorar las molestias del SGM.77 Estos mé-
todos anticonceptivos, como inhibidores de 
la ovulación, también son particularmen-
te útiles para regular el sangrado cíclico, 
disminuir las irregularidades de sangrado 
y reducir la cantidad de pérdida de san-
gre en mujeres que sufren menstruaciones 
abundantes durante la perimenopausia.78 
Las mujeres perimenopáusicas que no son 
candidatas para una esterilización perma-
nente o que tienen contraindicaciones para 
esta, pueden elegir entre una amplia varie-
dad de métodos anticonceptivos de acción 
corta y larga, cuya efectividad durante la 
perimenopausia es mayor debido a la dis-
minución de la capacidad fértil asociada 
con la edad.78 No hay contraindicaciones 
relacionadas con la edad para el uso de an-
ticonceptivos, por lo que todas las formas 
de anticoncepción son adecuadas para las 
mujeres perimenopáusicas; sin embargo, 
se debe tomar en consideración los riesgos 
asociados con las comorbilidades médicas 

Tabla 10. Otras terapias hormonales 
para el tratamiento del SGM. (SERM = 
modulador selectivo de los receptores 
estrogénicos; TSEC = complejo 
estrogénico selectivo tisular).

Nombre Categoría Ruta

Ospemifeno
Lasofoxifeno
Bazedoxifeno / 
estrógenos conjugados
DHEA
Testosterona

SERM
SERM
TSEC

Andrógeno
Andrógeno

Oral
Oral 
Oral

Vaginal
Vaginal

Tabla 9. Preparados de estrógenos solos 
y combinados para uso tópico vaginal.

Preparado Presentación Dosis
Estriol Crema vaginal 

con estriol 1 mg/g
1 aplicación/día

Estriol Óvulo vaginal con 
estriol 0.5 mg

1 óvulo/día

Estriol + 
progesterona + 
lactobacilos

Cápsula vaginal 
con estriol 0.2 mg 
+ progesterona 2 
mg + lactobacilos 
341 mg

1-2 cápsulas/día
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que pueden estar presentes durante la tran-
sición menopáusica.

Los anticonceptivos hormonales combi-
nados contienen un estrógeno y una pro-
gestina, están disponibles en una amplia 
variedad de sistemas de administración 
(píldoras, parches transdérmicos y anillos 
vaginales), proveen anticoncepción alta-
mente efectiva cuando se usan de manera 
consistente y correcta y proporcionan ali-
vio de los síntomas de la hipoestrogenemia 
de la transición menopáusica, como los 
trastornos vasomotores y las complicacio-
nes genitourinarias. La presencia de estró-
genos hace que todos estos métodos estén 
asociados con asuntos de seguridad por el 
mayor riesgo de eventos tromboembólicos, 
lo que debe ser tratado antes de decidir su 
uso en las mujeres perimenopáusicas. El 
EE ha sido el estrógeno más utilizado en los 
anticonceptivos combinados orales (ACO), 
con dosis tan altas como 100 mcg en los 
primeros preparados, que en la actualidad 
se han visto reducidas hasta tan solo 10 mcg 
diarios. Las dosis menores a 50 mcg de EE 
por día se consideran dosis bajas, aunque 
en la práctica la mayoría de las píldoras ac-
tuales contienen entre 35 o 30 mcg de EE 
por día, pues las dosis de 20, 15 y 10 mcg 
de EE por día están asociadas a tasas más 
altas de descontinuación por un mal control 
del ciclo menstrual, comparadas con dosis 
más altas de EE,79 lo que en las pacientes 
perimenopáusicas podría representar un 
tema crítico. En especial, los preparados 
que contienen 15 mcg de EE producen una 
mayor incidencia de sangrado por disrup-
ción y spotting que aquellos que contienen 
20 mcg de EE,80 y pueden estar asociados 
con descontinuación prematura por irre-
gularidades menstruales.81 Por lo anotado, 
estos preparados de bajas dosis parecen no 
ofrecer mayor beneficio clínico relacionado 

con la seguridad o la tolerabilidad con su 
uso, en comparación con los regímenes que 
contienen dosis mayores de hasta 35 mcg 
de EE por día.82 No obstante, los regíme-
nes que contienen dosis más bajas de EE 
(20 mcg/día) con un intervalo sin hormo-
nas acortado (24 días de hormona activa y 4 
días sin hormonas) han demostrado ser más 
efectivos que los regímenes convenciona-
les (21 días de hormona activa y 7 días sin 
hormonas).83

El E2 se ha incorporado hace poco a la an-
ticoncepción oral en lugar del EE, combina-
do con dienogest (DNG) en un esquema te-
trafásico. El E2 administrado exógenamente 
es químicamente idéntico al 17β-estradiol 
endógeno (E2), el estrógeno natural más 
potente.84 La historia de la anticoncepción 
muestra que un obstáculo importante para 
usar E2 en anticonceptivos hormonales era 
su relativa inactividad cuando se adminis-
traba por vía oral. En efecto, el EE ha sido 
el estrógeno más utilizado en los ACO de-
bido a su buena biodisponibilidad oral (38-
48%),85 en comparación con el E2 (5%).86 
Para sobrellevar la baja biodisponibilidad 
del E2 se ha recurrido a la micronización y 
la esterificación del E2.87 El VE2 es el és-
ter valerato del E2 natural, cuyos efectos 
estrogénicos y perfil farmacocinético son 
comparables con los del E2, pues el VE2 se 
convierte rápidamente en E2 en el intestino 
y el hígado.88 Después de la administración 
oral de VE2 en combinación con DNG, las 
concentraciones plasmáticas de E2 perma-
necen bastante estables durante un período 
de 24 horas,89 lo que contrasta con los ni-
veles plasmáticos máximos de EE después 
de la administración de EE en combinación 
con levonorgestrel (LNG) que se alcanzan 
después de 1.5 horas y luego se reducen.90 
Dependiendo del órgano objetivo, 2 mg de 
E2 tienen efectos biológicos que son equi-
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valentes a 4-20 mcg de EE. Con estas dosis 
equivalentes el E2 ha demostrado tener un 
impacto menor en los parámetros metabóli-
cos y hepáticos que el EE, lo que se refleja 
en un efecto más favorable del E2 sobre los 
lípidos que el EE91 y un efecto reducido del 
E2 sobre la síntesis de proteínas hepáticas, 
incluida la globulina ligadora de hormonas 
sexuales (SHBG) y el angiotensinógeno, 
comparado con el EE;92,93 además, el E2 pa-
rece tener un impacto reducido en los mar-
cadores de la hemostasia, comparado con 
el EE.94,95 

La combinación de VE2 y DNG fue apro-
bada como ACO en la Unión Europea (UE) 
en 2008 y en Estados Unidos (EE. UU.) en 
2010; en tanto, la aprobación para su uso 
en la indicación de sangrado menstrual 
anormal fue obtenida dos años más tarde, 
en 2010 en la UE y 2012 en EE. UU. El 
régimen de dosificación tetrafásico de este 
ACO se basa en un enfoque de reducción 
de las dosis de E2 (step-down) y un incre-
mento de las dosis de DNG (step-up) a lo 
largo del ciclo de tratamiento de 28 días, 
con 26 días de tabletas activas y 2 días de 
tabletas con placebo (figura 4). Este régi-
men comprende VE2 3 mg durante 2 días, 

VE2 2 mg y DNG 2 mg durante 5 días, 
VE2 2 mg y DNG 3 mg durante 17 días, 
VE2 1 mg durante 2 días y placebo durante 
2 días. El intervalo libre de hormonas de 
apenas dos días en este régimen 26/2 (es 
decir, 26 días de tratamiento activo y 2 días 
de placebo) mejoraría la tolerabilidad y el 
cumplimiento. Este esquema de dosifica-
ción dinámica proporciona un predominio 
estrogénico temprano del E2 para garantizar 
la proliferación endometrial inicial y la es-
tabilidad del estroma endometrial durante 
la parte media a tardía del ciclo dominada 
por la progestina, debido a la potente ac-
tividad endometrial que posee el DNG.96-99 
La eficacia, el perfil de sangrado y la se-
guridad de la combinación de VE2 y DNG 
en un régimen de dosificación dinámico ha 
sido examinado en un ensayo clínico de 
fase III que incluyó a 1.377 mujeres de 18 a 
50 años realizado en Europa durante veinte 
ciclos de 28 días.100 Se obtuvo un índice de 
Pearl ajustado de 0.34 (límite superior del 
IC 95% = 0.73), buena tolerabilidad y un 
alto grado de satisfacción de las usuarias. 
Solo el 2.5% de las 1.377 mujeres tratadas 
por hasta 20 ciclos interrumpieron el trata-
miento prematuramente debido a irregulari-

Figura 4. Régimen de dosificación tetrafásico de un anticonceptivo oral con valerato 
de estradiol (VE2) y dienogest (DNG) administrado con un enfoque de reducción de las 
dosis de estradiol (E2) (step-down) y un incremento de las dosis de DNG (step-up) a lo 
largo del ciclo de tratamiento de 28 días, con 26 días de tabletas activas y 2 días de 
tabletas con placebo.

Días del ciclo
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dades menstruales. Otro estudio mostró que 
la combinación de VE2 y DNG se asoció 
con una reducción del 88% en la pérdida de 
sangre menstrual media (de 142 ml a 17 ml 
por ciclo) después de 6 meses de tratamien-
to, en comparación con una reducción del 
24% con placebo (de 154 ml a 117 ml por 
ciclo). Estas reducciones en el volumen de 
pérdida sanguínea menstrual fueron rápidas 
y sostenidas y se consideraron clínicamente 
significativas.101 Los estudios muestran 
que este régimen de dosificación dinámica 
proporciona una inhibición efectiva de la 
ovulación y un nivel adecuado de control 
del ciclo en mujeres sanas de 18 a 50 años, 
por lo que podría devenir también en una 
opción para mujeres que se encuentran en 
la transición menopáusica y que requieren 
aún de un método anticonceptivo y un ade-
cuado control de los síntomas vasomotores 
y de las molestias del SGM.

Las mujeres perimenopáusicas que no 
están en riesgo de embarazo, por esteriliza-
ción previa o no sexualmente activas, tam-
bién pueden beneficiarse del uso de ACO 
para reducir los síntomas vasomotores, re-
gular los patrones de sangrado y mejorar 
los síntomas genitourinarios asociados con 
la perimenopausia, aunque estos usos no se 
encuentran oficialmente aprobados.78 Para 
el efecto, las pacientes deben ser asesora-
das y evaluadas adecuadamente, particular-
mente en cuanto a los momentos óptimos 
para el uso de los ACO, pues estos pueden 
utilizarse durante las primeras etapas de la 
menopausia para proporcionar anticoncep-
ción y alivio de los síntomas menopáusi-
cos; sin embargo, una vez que ya no sea ne-
cesario inhibir la ovulación debido al inicio 
de la menopausia, serán mejores opciones 
las terapias no hormonales y hormonales en 
dosis y esquemas específicos para la tran-
sición menopáusica, la perimenopausia y 

los primeros años de la posmenopausia,77 
con el propósito adicional de evitar el uso 
continuo de anticonceptivos después de la 
menopausia y evitar exponer a las pacientes 
a mayores riesgos. El momento adecuado 
para suspender un ACO y la transición a la 
TH depende de una combinación de crite-
rios como edad, signos clínicos como los 
síntomas vasomotores durante el intervalo 
sin píldora y pruebas de laboratorio para 
evaluar la menopausia.102 De manera gene-
ral, se recomienda que las mujeres que usan 
anticonceptivos hormonales, los deben usar 
durante un año de amenorrea en mayores 
de 50 años o dos años de amenorrea en me-
nores de 50 años. A los 60 años se puede 
asumir un estado de esterilidad, indepen-
dientemente de los anticonceptivos o las 
terapias hormonales utilizadas.102 Por otra 
parte, en las mujeres que se encuentran 
utilizando un anticonceptivo hormonal, se 
puede suspender este para evaluar la ame-
norrea y determinar la llegada de la meno-
pausia con la medición de la FSH en varias 
ocasiones, considerando siempre la nece-
sidad de proveer un método de respaldo 
por dos a tres meses durante este proceso. 
Es importante tomar en cuenta que la TH 
de la menopausia no inhibe la ovulación y 
no constituye un método confiable para la 
anticoncepción. En este sentido, es razo-
nable y apropiado suspender los métodos 
anticonceptivos hormonales o proceder con 
la transición a la TH solamente cuando se 
haya diagnosticado la menopausia. Aunque 
las dosis de estrógenos en los ACO actua-
les son mucho más bajas que los ACO uti-
lizados hace más de cinco décadas, en los 
inicios de la anticoncepción oral, sus dosis 
continúan siendo al menos cuatro veces 
más altas que las dosis de estrógenos uti-
lizadas en la TH;103 por otro lado, las dosis 
de la TH deben ser las más bajas posibles 
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para aliviar los síntomas menopáusicos, lo 
que se acepta ampliamente como una re-
comendación razonable y consistente para 
reducir los riesgos y obtener los beneficios 
buscados.104 Si no se logra identificar un be-
neficio claro con el uso de anticonceptivos 
en lugar de la TH después del inicio de la 
menopausia y si es evidente la posibilidad 
de un mayor riesgo de eventos adversos 
por el uso de las dosis más altas de hormo-
nas de los anticonceptivos, se recomienda 
proceder con la transición de las pacientes 
perimenopáusicas hacia la TH después del 
inicio de la menopausia y solamente cuan-
do se haya comprobado de manera certera 
la ausencia de la mínima posibilidad de em-
barazo.

CONCLUSIONES Y 
RECOMENDACIONES

La menopausia es una importante causa de 
disrupción del microbioma vaginal que au-
menta el riesgo de SGM con complicacio-
nes como infecciones vaginales y urinarias, 
que impactan negativamente en la calidad 
de vida de la mujer. La alta prevalencia del 
SGM obliga al médico a investigar esta po-
sibilidad diagnóstica en mujeres menopáu-
sicas, sobre todo porque se trata de un tema 
evitado por las pacientes, quienes sienten 
vergüenza de hablar al respecto o lo hacen 
solamente si el médico toma la iniciativa. 
Un diagnóstico y tratamiento oportunos y 
efectivos son indispensables para la correc-
ción de las molestias genitales, urinarias y 
sexuales, en función de contribuir a mejo-
rar la calidad de vida de las pacientes me-
nopáusicas,105 bajo el criterio de un manejo 
integral de la menopausia y sus diversas 
áreas de afectación.106

Este manejo integral, enfocado sobre 
todo en terapias no hormonales y hormo-

nales para la menopausia, debe incluir 
consideraciones sobre la capacidad de las 
mujeres perimenopáusicas para concebir y 
su necesidad de anticonceptivos efectivos y 
seguros. En efecto, aunque la fecundidad se 
reduce durante la perimenopausia, no está 
ausente; por lo que no se debe soslayar el 
uso de ACO en dosis y esquemas adecua-
dos para brindar también beneficios en el 
control de los síntomas menopáusicos, sin 
dejar de tomar en cuenta los riesgos de su 
uso por condiciones de morbilidad propias 
de esta etapa. Cada mujer debe ser evaluada 
de manera individual y recibir información 
suficiente sobre los riesgos y beneficios de 
cada método; para este propósito, los Crite-
rios médicos de elegibilidad para el uso de 
anticonceptivos de la Organización Mun-
dial de la Salud son muy útiles y oportu-
nos. En una mujer sana que se encuentra 
en la transición menopáusica, sexualmente 
activa y que presenta síntomas menopáusi-
cos vasomotores y genitourinarios, la con-
sideración de la anticoncepción hormonal 
efectiva es apropiada y justificada para la 
prevención del embarazo y el alivio de los 
síntomas.107
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INTRODUCCIÓN

La píldora anticonceptiva tiene 
sesenta años en el mercado y han 
sido millones las usuarias que se 

han beneficiado con ella. Es el medicamen-
to más estudiado en el mundo y por lo tanto 
cada día se le conocen nuevos efectos bene-
ficiosos adicionales desde el punto de vista 
no anticonceptivo. En este capítulo revisa-
remos el efecto de los diferentes métodos 
anticonceptivos hormonales sobre el hueso, 
lo que nos permitirá tomar las decisiones 
adecuadas cuando indicamos anticoncep-
ción hormonal a las usuarias.

METABOLISMO ÓSEO Y 
HORMONAS

El mantenimiento de una estructura ósea 
normal se logra gracias a un fino equili-
brio entre la formación de hueso mediada 
por osteoblastos y la reabsorción osteoclás-
tica.1 Esta homeostasis está fuertemente 
influenciada por los esteroides sexuales, 
de tal manera que disminuciones plasmá-
ticas hormonales se traducen en deterioro 
de la microarquitectura ósea.1,2 Dentro del 
proceso de remodelación ósea existen dos 
etapas. La primera donde se produce un 
aumento de la reabsorción, comandada por 
los osteoclastos y que tiene una duración 
aproximada de 15 días. La segunda etapa 
corresponde a la formación ósea, en la que 
todo el hueso removido es reemplazado 

por hueso nuevo en 45 a 70 días, bajo la 
acción de los osteoblastos. Estos procesos 
están acoplados, de modo que, si aumenta o 
disminuye la reabsorción, normalmente le 
sigue un aumento o disminución en la for-
mación ósea sin que se presente un cambio 
en la cantidad neta de masa ósea. A nivel 
celular, son los osteoclastos multinucleados 
los que inician la reabsorción, seguido por 
una fase inversa donde son reemplazados 
por células mononucleares y posteriormen-
te por osteoblastos formadores de hueso, 
que depositan este hueso nuevo en los si-
tios de reabsorción previa y finalmente el 
hueso se mineraliza.3,4 El proceso de remo-
delación se ve influenciado por distintas 
hormonas que regulan el metabolismo del 
calcio. Una de ellas es la paratohormona 
(PTH), cuya función principal es el man-
tenimiento de la calcemia. Esta hormona 
aumenta la resorción ósea, la reabsorción 
tubular renal de calcio y la absorción in-
testinal de calcio, estimulando la síntesis 
renal de 1,25-vitamina D en respuesta a la 
hipocalcemia. La vitamina D, similar a la 
PTH, produce un aumento en la absorción 
intestinal de calcio manteniendo los nive-
les normales de calcemia y contribuyendo 
a la normal mineralización del hueso. Fi-
nalmente, en contraposición a las proteínas 
descritas, la calcitonina es hipocalcemiante 
y, por tanto, disminuye la resorción ósea y 
la reabsorción tubular renal de calcio. Otras 
hormonas que actúan sobre el metabolismo 
del calcio y el hueso son los esteroides go-

27



440 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

nadales y suprarrenales, tiroxina, insulina 
y hormona del crecimiento, aunque, a di-
ferencia de las hormonas calciotropas, su 
secreción no depende de la concentración 
extracelular de calcio.5

La concentración de las hormonas que 
regulan el metabolismo del calcio determi-
na la dirección del recambio óseo, pero los 
factores locales modulan el efecto final y, 
a su vez, modifican la concentración de las 
hormonas y la respuesta biológica a nivel 
de los osteoblastos y los osteoclastos. Hay 
evidencia de una interacción estrecha entre 
los dos tipos celulares del hueso que permi-
tirían llevar a cabo la función de remode-
lación. En lo esencial, hay un vínculo muy 
cercano entre el calcio, el fosfato y la PTH 
con la vitamina D en el metabolismo óseo.6 
Existe un polipéptido llamado RANKL 
(ligando receptor del activador del factor 
nuclear kappa-B), miembro de la superfa-
milia del ligando del factor de necrosis tu-
moral (TNF) que se sintetiza en las células 
estromales de la médula ósea, osteoblastos, 
condrocitos, células del mesénquima y pe-
riostio, osteoclastos, células endoteliales 
y células T. También se ha encontrado el 
RNAm del RANKL en tejidos extraes-
queléticos como cerebro, corazón, riñón, 
músculo esquelético y piel. Su producción 
es mayor en células estromales indiferen-
ciadas, mientras que es reducida en células 
mesenquimales multipotenciales que termi-
nan en el fenotipo osteoblástico. Su función 
es estimular la diferenciación, sobrevida 
y fusión de las células precursoras de os-
teoclastos, activar los osteoclastos madu-
ros y prolongar su vida útil. Esto genera, 
como resultado, la expansión de la masa 
osteoclástica activa capaz de formar sitios 
de resorción ósea. Esta función se lleva a 
cabo cuando el ligando se une a su receptor 
de transmembrana (RANK) que induce la 

activación de una cascada de eventos intra-
celulares.7,8 En la regulación del sistema de 
reabsorción participa la osteoprotegerina 
(OPG), factor soluble sintetizado por os-
teoblastos y que neutraliza el RANKL, im-
pidiendo su unión al receptor. Finalmente, 
junto con impedir la activación osteoclásti-
ca induce también su apoptosis.7,8 Para di-
ferenciarse y madurar, las células de estirpe 
osteoclástica deben tener contacto directo 
con los osteoblastos, interrelación me-
diante la unión de un receptor a su ligando 
presentes en las respectivas membranas. Si 
hay suficiente OPG en el medio se unirá al 
RANKL de los osteoblastos impidiendo su 
interacción con el RANK de los precurso-
res osteoclásticos, lo que frenará el proceso 
de funcionalización osteoclástica. Existen 
numerosos agentes que regulan el sistema 
RANKL/OPG/RANK. Entre ellos, las hor-
monas reguladoras del calcio y citoquinas, 
incluyendo vitamina D3, PTH, PGE2, IL-11 
y glucocorticoides, que actúan estimulando 
la osteoclastogénesis a través de la doble 
acción de inhibir la producción de OPG y 
estimulando la producción de RANKL.9,10

Los estrógenos, al igual que la progeste-
rona y los andrógenos, también regulan el 
sistema de remodelación, ya sea inhibien-
do la producción de RANKL o alterando el 
patrón de citoquinas inflamatorias, estimu-
lando la proliferación y la diferenciación 
osteoblástica, con aumento del depósito 
y la mineralización de la matriz.2,11 Dada 
la fisiopatología descrita, se deduce que 
los estados de hipoestrogenismo crónico, 
como los provocados por uso prolongado 
de algunos tipos de anticonceptivos hor-
monales, son capaces de alterar la densidad 
mineral ósea de las usuarias.2,12 El hipoes-
trogenismo provoca una elevada produc-
ción de varias citoquinas proinflamatorias 
que promueven la osteoclastogénesis (IL-1, 
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IL-6, TNF alfa y M-CSF), disminuye la ex-
presión de OPG y aumenta la producción 
de RANKL en las células óseas.10,13 El hi-
poestrogenismo provoca un balance óseo 
negativo al desencadenar una elevada os-
teoclastogénesis, mediada por la vía infla-
matoria, con sobreexpresión del RANKL y 
represión de la OPG.10,12-14

ANTICONCEPTIVOS DE DEPÓSITO 
Y OSTEOPOROSIS

Efecto del acetato de 
medroxiprogesterona de 
depósito sobre la densidad 
mineral ósea
Estudios longitudinales informan pérdi-
das de densidad mineral ósea (DMO) de 
0.5-3.5% en la cadera y columna vertebral 
después de 1 año de uso del acetato de me-
droxiprogesterona de depósito (AMPD), 
una pérdida de 5.7-7.5% en DMO después 
de 2 años de uso y una pérdida de 5.2-
5.4% después de 5 años de uso. Aunque el 
uso de AMPD se asocia con la pérdida de 
DMO, la evidencia longitudinal y transver-
sal actual sugiere que la recuperación de la 
DMO ocurre después de la interrupción del 
AMPD. La velocidad y la integridad de la 
recuperación de la DMO difieren según la 
duración del uso de DMPA y el sitio anató-
mico. 15 En un estudio prospectivo de Naes-
sen y col.,16 22 mujeres (promedio de edad 
33 años) fueron aleatorizadas a usar AMPD 
o implantes subdérmicos de levonorgestrel 
(LNG). Para medir la DMO se utilizó den-
sitometría de fotón simple antes de iniciar 
el estudio y a los 6 meses de tratamiento. 
La DMO disminuyó en promedio 0.41% 
en las usuarias de AMPD y fue interpre-
tado como estable, ya que esa cantidad de 
disminución se asumió ser consistente con 
la historia natural de la disminución ósea 

después del pico de masa ósea antes de la 
menopausia. No se encontraron diferencias 
significativas entre niveles de estradiol al 
inicio del estudio y luego de 6 meses de uso 
en el grupo con AMPD. Usando un diseño 
de cohorte, Scholes y col.17 estudiaron la 
DMO a intervalos de 6 meses en mujeres 
entre 18 y 39 años, quienes fueron sepa-
radas en usuarias (n = 166) o no usuarias 
(n = 213) de AMPD. Se encontró una in-
teracción significativa entre los grupos de 
edad. La gran diferencia en la DMO fue 
encontrada entre los 18 y los 21 años entre 
usuarias y no usuarias; las usuarias en este 
grupo de edad tenían una DMO en prome-
dio 12% menor que la DMO de las no usua-
rias de la misma edad. Esto contrasta con lo 
encontrado en mujeres mayores en las que 
hay una diferencia menor al 3% en la DMO 
entre usuarias y no usuarias.

En un estudio de DMO en adolescentes 
usuarias de AMPD, Cromer y col.17,18 com-
paraban prospectivamente los cambios en 
la DMO, usando la técnica de DEXA, so-
bre dos años en jóvenes desde los 18 años 
quienes recibieron tres diferentes formas de 
anticonceptivos hormonales: anticoncep-
tivos combinados orales (ACO), AMPD o 
implantes subdérmicos de LNG o no trata-
miento hormonal (grupo control). Se eva-
luó la DMO a los 2 años, disminuyendo 
esta en promedio 1.5% en quienes recibie-
ron AMPD. Hubo un marcado contraste en 
el promedio de incremento de la DMO en 
las usuarias de ACO, implantes subdérmi-
cos de LNG y el grupo control que alcanzó 
al 2.7% después del primer año de uso y en 
promedio un incremento del 6.7% para las 
usuarias de implantes subdérmicos de LNG 
y el grupo control después del segundo año 
de uso. Totalizando un 12.4% de diferencia 
a los 2 años de tratamiento, entre las usua-
rias de AMPD y los otros tres grupos del 
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estudio. La diferencia significativa persis-
tió después de controlar las variables po-
tenciales de confusión. La observación de 
una asociación entre el uso de AMPD y la 
DMO no es universal. Taneepanichskul y 
col. presentan dos estudios al respecto,19,20 
uno de ellos con 50 mujeres (promedio de 
edad 32.5 años) comparó la DMO de un 
grupo que recibió AMPD con otro grupo 
usuario de dispositivo intrauterino (DIU) 
y otro usuario de implantes subdérmicos 
de LNG. Se utilizó DEXA para medir la 
DMO en radio distal. No encontraron una 
diferencia significativa entre los grupos de 
anticonceptivos, en relación con la DMO. 
Sin embargo, encontraron niveles bajos de 
estradiol que fueron significativos en las 
usuarias de AMPD comparadas con aque-
llas que usaron implantes o DIU.

Por lo descrito, el AMPD puede tener 
un impacto negativo sobre el metabolismo 
óseo, particularmente en mujeres jóvenes, 
lo que al parecer puede ser producto de los 
bajos niveles circulantes de estrógenos, los 
cuales resultan de una supresión de la pro-
ducción de gonadotropinas en la glándula 
pituitaria. Un interesante contraste es el 
efecto positivo sobre el metabolismo óseo 
de las progestinas, incluyendo el acetato de  
medroxiprogesterona (AMP) en mujeres 
posmenopáusicas.20 Varias posibles expli-
caciones han sido planteadas para esta apa-
rente contradicción. Primero, el lugar pre-
dilecto para los efectos de las progestinas 
es el hueso cortical (por ejemplo, el radio), 
mejor que el hueso trabecular (por ejemplo, 
la columna);22 por lo tanto, es importante el 
sitio anatómico de medición, el que puede 
afectar los resultados de la DMO. Segundo, 
diferentes progestinas tienen distintos po-
tenciales anabólicos, con diferente impacto 
sobre el hueso. Por ejemplo, progestinas 
derivadas de la familia de los 19-noreste-

roides (por ejemplo, noretisterona) tienen 
más alto potencial anabólico que el AMP 
(derivado de la familia 21-noresteroide) y 
puede presentar un efecto diferente en el 
hueso. Tercero, las progestinas tienden a 
competir con los glucocorticoides en los 
receptores celulares; si estos últimos com-
puestos tienen un alto nivel, el tratamiento 
con elevada cantidad de progestinas debe-
ría ejercer un efecto positivo en desplazar 
los glucocorticoides, los cuales son co-
nocidos por su impacto negativo sobre el 
hueso.23 Finalmente, y lo más importante, 
es el rol de los estrógenos. Puede haber di-
ferencias inherentes en los niveles de estró-
genos endógenos derivados de andrógenos 
adrenales en mujeres posmenopáusicas. En 
mujeres premenopáusicas, la insuficiencia 
estrogénica inducida por el AMPD puede 
supeditar algún potencial efecto positivo 
de las progestinas,24 particularmente en la 
adolescente que aún sufre la actividad es-
quelética de mineralización.

En este sentido, la pérdida de DMO en 
las usuarias de AMPD es un tema contro-
versial. Los aspectos en debate incluyen si 
el número de años de uso tiene algún efecto 
sobre la pérdida continua de DMO, si esta 
pérdida se estabilizará con los años de uso 
o si progresará a una masa ósea baja, os-
teoporosis y un mayor riesgo de fracturas. 
Para el efecto, es oportuno anotar los resul-
tados de un estudio transversal que evaluó 
la DMO con absorciometría de rayos X 
de energía dual en la columna lumbar y el 
cuello femoral en 47 usuarias de AMPD y 
41 usuarias de DIU-Cu, quienes habían ini-
ciado estos métodos antes de los 40 años y 
los habían utilizado por al menos diez años, 
con valores de hormona folículo estimulan-
te < 40 mUI/ml. Los resultados mostraron 
que el 68.1% y el 36.6% de las usuarias de 
AMPD y Cu-DIU, respectivamente, tenían 



443Anticoncepción hormonal y osteoporosis

una masa ósea baja; en tanto, el 29.8% y 
2.4% de las usuarias de AMPD y CU-DIU, 
respectivamente, tenían osteoporosis. La 
DMO disminuyó a medida que aumentaba 
el número de años de uso de AMPD.25

Efecto de los anticonceptivos 
inyectables combinados sobre la 
densidad mineral ósea
Sobre este acápite, se reporta un estudio 
multicéntrico prospectivo controlado com-
parativo de dos años de duración realizado 
por von Kesserü,25 en el que se administró 
cada 30 ± 3 días un anticonceptivo combi-
nado inyectable (ACI) de 50 mg de enanta-
to de noretisterona (ENET) y 5 mg de va-
lerato de estradiol (VE2) (Mesigyna®) a 49 
pacientes premenopáusicas entre 38 y 50 
años, comparadas con 99 mujeres usuarias 
del dispositivo intrauterino (DIU). En este 
trabajo se realizó densitometría ósea a la 
mitad de las mujeres usuarias del ACI antes 
de su uso y luego del primero y el segundo 
años del estudio. Al analizar los resultados, 
no hubo modificaciones en la DMO en la 
columna vertebral en las usuarias del ACI 
ni en el grupo control, probablemente por la 
presencia de niveles estables de secreción 
estrogénica en las mujeres que están mens-
truando.26

ANTICONCEPTIVOS 
COMBINADOS ORALES Y 
DENSIDAD MINERAL ÓSEA 

En mujeres con función ovárica normal, 
varios estudios han evaluado el efecto de 
los ACO en mujeres saludables volunta-
rias sobre la DMO sobre la masa ósea y 
han dado resultados conflictivos.26,27 Se 
ha sugerido que el uso por largo tiempo 
de ACO en mujeres eumenorreicas jóve-
nes parece que no es de beneficio sobre la 

DMO27 y podría aún ser deletéreo.29 En un 
estudio doble ciego canadiense, realiza-
do en un grupo de mujeres entre 25 y 45 
años, se demostró que los ACO pueden es-
tar asociados con baja DMO en vértebras 
lumbares y trocánter.29 La razón no es muy 
clara, los autores sugieren las hipótesis de 
desórdenes del ciclo menstrual en usuarias 
de ACO, incrementos de las tasas de reab-
sorción ósea durante las largas semanas del 
período de retiro y disturbios ovulatorios 
en los 6-12 meses siguientes a la disconti-
nuación del anticonceptivo.29 Se ha repor-
tado que los ACO de dosis bajas podrían 
interferir con la adquisición de masa ósea 
durante la adolescencia. Así, un estudio 
que evaluó la DMO y el contenido mine-
ral óseo (CMO) en mujeres adolescentes 
que utilizaban un ACO con etinilestradiol 
(EE) 20 mcg y desogestrel (DSG) 150 mcg 
durante un período de un año, comparadas 
con adolescentes sanas del mismo grupo de 
edad que no utilizaban ACO, mostró que 
las usuarias de ACO presentaron baja ad-
quisición de masa ósea en la columna lum-
bar y tenían variaciones medias de DMO 
y CMO de + 2.07% y + 1.57%, respecti-
vamente, entre las mediciones al inicio y a 
los 12 meses. El grupo de control tuvo va-
riaciones medias de + 12.16% y + 16.84% 
para la DMO y CMO, respectivamente, 
durante el mismo período. Los autores con-
cluyeron que el uso de ACO de dosis bajas 
con EE 20 mcg y DSG 150 mcg se asoció 
con una menor adquisición de masa ósea 
en adolescentes durante el período de es-
tudio.30 Es también conocido que los ACO 
de bajas dosis reducen en forma importante 
la concentración circulante de testostero-
na, dihidrotestosterona, androstenediona y 
dehidroepiandrosterona sulfato.31 Aunque 
esto puede ser beneficioso en mujeres con 
acné e hirsutismo, la disminución creciente 
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en los niveles de andrógenos, que son cono-
cidos por su rol en el mantenimiento de la 
estructura ósea,2,29 puede tener un impacto 
negativo sobre la DMO. Los ACO de bajas 
dosis pueden impedir la obtención fisioló-
gica del pico de densidad ósea, si se con-
sumen en mujeres saludables menstruando 
antes de los 20 años.17,29

Estudios con progestinas orales, así como 
con inyectables e implantes, han demos-
trado reportes negativos en la DMO.15,33 
Estudios prospectivos han confirmado 
que el uso por largos períodos de tiempo 
de AMPD se asocia con pérdida de hueso, 
particularmente de la columna lumbar.17,33,34 
El AMPD suprime la secreción de gonado-
tropinas pituitarias y evita la ovulación, 
determinando así un estado de déficit estro-
génico.2 Por lo tanto, el uso a largo plazo 
(mayor de 2 años) de AMPD debería ser 
evitado en mujeres jóvenes quienes todavía 
no han alcanzado su pico de masa ósea.2,33

En mujeres con amenorrea hipotalámica, 
aunque la relación entre esta y DMO no 
está completamente comprendida, la inter-
vención más adecuada en estos desórdenes 
es el uso de la terapia hormonal (TH) con 
estrógeno y progestina. Un estudio realiza-
do en 7 mujeres atletas mostró que la ad-
ministración de EE 50 mcg con acetato de 
ciproterona (ACP) 2 mg por 8 meses pro-
dujo un 9.5% en promedio de incremento 
de la DMO, mientras que la medición del 
CMO cortical del radio no tuvo cambios.2 
Un efecto limitado pero significativo se 
vio también con el uso de EE 30 mcg y 
DSG 150 mcg sobre la DMO en mujeres 
con amenorrea hipotalámica u ovárica.33 
Un pequeño estudio retrospectivo mostró 
que ambos, vértebra y cuello femoral, in-
crementaron significativamente la DMO 
en mujeres con amenorrea inducida por 
ejercicios, mediante la toma de TH con 

suplemento de progestinas por 24-30 me-
ses.36 Por otro lado, un estudio prospectivo 
aleatorizado en 24 mujeres (edad: 14-28 
años) con amenorrea hipotalámica, demos-
tró una mejora en la DMO de la columna 
lumbar y la DMO total corporal después de 
12 meses de ACO con EE 35 mcg y nore-
tisterona (NET) 0.5-1.0 mg/día, compara-
das con mujeres tratadas con placebo.36 Los 
tratamientos con ACO no tienen aparente-
mente efectos en la DMO de la cadera, lo 
cual probablemente está relacionado con 
que la cadera tiene mucho menor porcen-
taje de hueso trabecular que la vértebra.2 El 
uso de ACO de bajas y ultrabajas dosis con 
EE 0.02 mg y DSG 0.15 mg por 12 meses, 
produce un incremento de la DMO de la co-
lumna y una disminución del calcio sérico, 
fosfato y osteocalcina en mujeres con oli-
gomenorrea hipotalámica.2 En este sentido, 
en mujeres adolescentes y adultas jóvenes 
con amenorrea hipotalámica, quienes reci-
ben ACO, los cambios iniciales se pueden 
ver en la DMO de la columna lumbar y la 
DMO corporal total. Mientras que la me-
joría en la DMO del cuello femoral sólo 
puede ser detectable después de 12 meses.37 
Cabe destacar que no habría diferencia en-
tre ACO de bajas y ultrabajas dosis.

En mujeres con amenorrea por desórde-
nes de la alimentación, como anorexia ner-
vosa, el déficit en la DMO parece ser más 
severa que la observada en otros grupos 
con déficit estrogénico premenopáusico, 
probablemente por la mayor desnutrición y 
la gran restricción calórica.38 Gambacciani 
y col.2 revelan que las mujeres con irregula-
ridades menstruales similares muestran un 
índice de masa corporal (IMC) bajo (menor 
a 18 kg/m2), lo que es un factor de riesgo 
para pérdida de masa ósea. Sin embargo, 
la reducción en la DMO cortical observa-
da no se ha revertido con rapidez luego de 
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la recuperación de la anorexia nervosa y, a 
diferencia de otras formas de osteoporosis 
premenopáusica, hay un incremento de sie-
te veces en el riesgo de desarrollar fracturas 
no lumbares, en comparación con mujeres 
de igual edad.2 Finalmente, el estudio su-
giere el importante efecto de reducción de 
la masa corporal magra sobre la DMO entre 
mujeres con anorexia nervosa,2 en quienes 
el tratamiento con estrógeno y progestina 
produce un incremento sustancial en la 
DMO comparadas con controles de simi-
lar peso bajo, quienes muestran un 20.1% 
de disminución en la DMO. La respuesta a 
la TH puede diferir de acuerdo con el peso 
corporal y la severidad de la enfermedad.2 
En contraste, otro estudio demostró que el 
uso de EE 50 mcg más norgestrel (NGT)  
0.5 mg no ocasionó cambios significativos 
en la DMO en adolescentes con anorexia 
nervosa.39 La clave para incrementar la 
DMO en mujeres con anorexia nervosa es 
el resultado de una dieta normal más que 
la administración de ACO. Gambacciani y 
col.2 muestran que en pacientes amenorrei-
cas no anoréxicas con un IMC bajo (media 
de 19.5 kg/m2), el uso de ACO incrementa 
la DMO solamente cuando se combina con 
una dieta balanceada.

En cuanto al deterioro óseo preme-
nopáusico y el uso de ACO se puede ini-
ciar comentando que en mujeres oligome-
norreicas perimenopáusicas tiene lugar 
un incremento del recambio óseo.2,40 La 
relación entre la función ovárica y el 
recambio óseo sugiere que durante la 
transición perimenopáusica, con la dis-
minución relativa en la producción de es-
trógenos, se puede perder una proporción 
de hueso antes de llegar a la menopausia. 
En mujeres con trastornos ovulatorios 
el recambio óseo está incrementado y la 
DMO es menor que en aquellas que tie-

nen ciclos normales.2 Se ha reportado que 
la TH puede prevenir la reducción en la 
DMO relacionada con el déficit de estró-
genos.41 En mujeres perimenopáusicas, la 
suplementación con calcio solo no es ca-
paz de prevenir la pérdida de la DMO.42 
La terapia con estrógenos después de la 
menopausia mantiene la DMO y reduce 
el riesgo de fracturas. Sin embargo, aun-
que los estrógenos son beneficiosos para 
el hueso, los ACO también disminuyen la 
producción propia de estrógenos ovári-
cos, eliminan el pico de estrógenos en la 
mitad del ciclo y aumentan la producción 
hepática de la globulina ligadora de hor-
monas sexuales (SHBG), disminuyen los 
andrógenos plasmáticos libres y dismi-
nuyen el factor de crecimiento similar a 
la insulina tipo 1 (IGF-1), cambios que 
afectan la salud ósea.43

En la mujer oligomenorreica perime-
nopáusica, los ACO pueden bloquear el in-
cremento de la pérdida ósea y fomentan la 
restauración normal de la DMO. En efecto, 
todos los estudios prospectivos en mujeres 
perimenopáusicas2 han mostrado un mante-
nimiento del incremento de la DMO como 
resultado del uso de ACO, con una pérdi-
da de la DMO en los controles. Hay varios 
estudios en la literatura que reportan que 
el uso de ACO de bajas dosis pueden ser 
una medida óptima para prevenir la dismi-
nución perimenopáusica de la DMO en el 
radio42 y las vértebras.2 Los posibles efec-
tos protectores de los ACO frente al riesgo 
de fractura de cadera están sustentados por 
los resultados de un estudio longitudinal 
controlado con calcio,44 que demostró que 
en mujeres oligomenorreicas perimenopáu-
sicas tratadas con ACO que contenían EE 
20 mcg más DSG 0.15 mg, los niveles 
plasmáticos de osteocalcina y la excreción 
urinaria de hidroxiprolina estaban muy 
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disminuidas, conduciendo a un incremento 
significativo de la densidad del hueso fe-
moral, comparado con mujeres oligomeno-
rreicas perimenopáusicas no tratadas.4 Sin 
embargo, se ha visto que mujeres longevas 
que toman ACO, tienen grandes beneficios 
en términos de DMO.2 Después de ajustar 
por las variables disponibles, los autores 
informaron una tendencia no significativa 
de disminución de la DMO con aumentos 
de la edad. Por último, el hipoestrogenismo 
premenopáusico está asociado con bajos 
parámetros cuantitativos ultrasonográficos 
que son factor de riesgo independiente para 
futuras fracturas osteoporóticas en muje-
res posmenopáusicas. La administración de 
ACO puede prevenir la disminución signi-
ficativa en los parámetros ultrasonográficos 
que siguen al deterioro de la función ovárica.2

ANTICONCEPTIVOS COMBINADOS 
ORALES Y RIESGO DE FRACTURA

Faltan datos sobre el uso de ACO y el ries-
go de fractura, los resultados de ciertos es-
tudios son inconsistentes, pocos estudios 
evalúan esta asociación prestando atención 
a la edad de uso y escasos estudios se han 
centrado en mujeres que usan ACO con 
dosis de menos de 50 mcg de EE.45 En 
un estudio europeo seccional-cruzado de 
7.530 mujeres entre 50-79 años de edad, 
el uso constante de ACO confiere un 24% 
de disminución en el riesgo de osteoporo-
sis con deformidad de las vértebras.46 En 
un estudio de casos y controles de mujeres 
en Suecia con media de edad de 63 años, 
hubo una disminución no significativa en el 
riesgo de fracturas del antebrazo en aque-
llas que usaron ACO por 10 o más años.47 
Otros estudios retrospectivos también han 
observado una disminución total en el ries-
go de fractura en aquellas mujeres posme-

nopáusicas que usaron ACO.2 Sin embargo, 
en el Reino Unido, un estudio de cohorte, 
con uso constante de ACO, no confirió una 
disminución sustancial del riesgo de fractu-
ras después de los 50 años, ni a las usuarias 
de ACO después de los 35 años.47 El efecto 
del ACO sobre el riesgo de fractura de ca-
dera dependería de la edad de la  usuaria. 
En un estudio, Michaëlsson y col. encon-
traron que el inicio de los ACO después de 
los 40 años se asoció con una disminución 
del riesgo de fractura de cadera y cuando 
estos se usan desde antes de los 30 años no 
se produciría un efecto significativo en el 
riesgo de fractura; en mujeres que iniciaron 
el tratamiento entre los 30 y 40 años, los 
beneficios mostraron una modesta reduc-
ción; en tanto en mujeres que han utilizado 
ACO después de los 40 años, se sugirió que 
su uso por largos períodos se correlaciona-
ría con una mayor reducción en el riesgo de 
fractura.48

En resumen, el déficit de estrógenos im-
plicados en la patogénesis de la disminu-
ción ósea es sostenido por la correlación 
positiva entre la DMO y la duración de 
la amenorrea, mientras que la correlación 
inversa es con los niveles de estradiol. En 
mujeres jóvenes amenorreicas, el uso de 
ACO se sustenta en una serie de estudios 
y parece ser más beneficioso con dosis ini-
ciales iguales o mayores que 20 mcg de EE. 
No hay datos que avalen el uso de píldo-
ras que contengan 15 mcg de EE. En mu-
jeres perimenopáusicas oligomenorreicas, 
el uso de ACO tiende a tener una respuesta 
positiva en el hueso, restaurando un remo-
delamiento óseo normal y manteniendo o 
incrementando la DMO. Los tratamientos 
pueden ser iniciados sobre la base de influir 
en los ciclos anovulatorios que afecten la 
DMO en mujeres perimenopáusicas y jó-
venes. Por último, los ACO no confieren 
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beneficios óseos en mujeres jóvenes con 
función ovárica normal.

IMPLANTES DE PROGESTINA Y 
DENSIDAD MINERAL ÓSEA

El uso de métodos anticonceptivos de pro-
gestina sola se ha incrementado de manera 
importante a nivel mundial, debido a su efi-
cacia alta, pocos efectos colaterales, larga 
duración, pocas contraindicaciones y au-
sencia de estrógenos.49 Como se describió 
en los párrafos anteriores, los anticoncep-
tivos inyectables de progestina sola produ-
cen un efecto negativo sobre la DMO.16 La 
DMO que se adquiere durante la niñez y 
la adolescencia y que se consolida durante 
la adultez es uno de los determinantes más 
importantes como predictor de osteoporo-
sis y de fractura osteoporótica en la vejez.50

El hipoestrogenismo ha sido establecido 
como uno de los factores más importantes 
en el control de la formación y la reabsor-
ción de hueso en la vida de la mujer,25,51 el 
uso de algunos anticonceptivos de proges-
tina sola afecta los niveles plasmáticos de 
estradiol, especialmente en mujeres ame-
norreicas.52 La Organización Mundial de la 
Salud (OMS) ha publicado un consenso so-
bre anticoncepción hormonal y salud ósea, 
en el que concluye que los implantes de 
LNG no tendrían un efecto negativo sobre 
la DMO, por lo que anota que no hay res-
tricción ni limitaciones de uso en pacientes 
que cumplan con los criterios de elegibili-
dad.53 Las usuarias de implantes de LNG 
(Norplant®, Jadelle®) muestran solamente 
un 14% de ciclos con actividad lútea duran-
te el primer año de uso, la que aumenta con 
los años de uso del producto y la reducción 
de los niveles plasmáticos de LNG. Los 
niveles de estradiol plasmático en usua-
rias y no usuarias de Norplant® no mues-

tran variaciones significativas entre ambos 
grupos.54 Los resultados de estudios seccio-
nales cruzados y longitudinales en usuarias 
de Norplant® no han mostrado cambios en 
la DMO.15 Otros estudios, como el de Díaz 
y col., muestran aumentos de la DMO en 
mujeres lactantes usuarias de Norplant® o 
de un anillo vaginal que libera progestero-
na, comparadas con usuarias de T de co-
bre.55 Complementando la información ya 
expuesta, el estudio más grande llevado a 
cabo respecto del efecto de los implantes de 
LNG sobre la DMO es el de la OMS, que 
incluyó 610 usuarias de Norplant® y en el 
que se observó que la DMO medida en el 
cúbito de las usuarias era menor que los 
controles, pero esta diferencia era inferior 
a 1 desviación estándar (DE) respecto del 
grupo control. Se trata de uno de los pocos 
estudios que han evaluado la DMO por más 
de 24 meses de uso del método.56

¿Por qué tanto interés respecto de los 
anticonceptivos con solo progestina sobre 
la DMO? La respuesta es simple: porque 
hoy se sabe, como hemos expuesto en este 
capítulo, que las usuarias de AMPD pre-
sentan un hipoestrogenismo asociado a su 
uso, lo que claramente repercute en la fi-
siología del hueso. Este efecto es aún más 
marcado en mujeres amenorreicas52 y esta 
condición es relevante si queremos cono-
cer qué ocurre en adolescentes y/o muje-
res perimenopáusicas usuarias de anticon-
ceptivos con solo progestina, respecto de 
su riesgo de fractura. Existen muy pocos 
estudios que evalúan esta condición tanto 
para las usuarias de AMPD y de implantes 
de LNG, que han mostrado que en usuarias 
antiguas no hay diferencia significativa 
en la DMO respecto de los controles, lo 
que se explica porque el hipoestrogenis-
mo producido por el uso de AMPD es re-
versible.57 El efecto de Norplant® sobre la 
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DMO en adolescentes ha sido evaluado 
en un solo estudio que mide la DMO a los 
12 y 24 meses, mostrando un incremento 
de 2.5 y 9.3% al año y a los 2 años de 
uso, respectivamente, sin cambios signi-
ficativos si se compara con no usuarias.58 
No se ha evaluado el efecto de los im-
plantes de LNG sobre la DMO en la peri-
menopausia, ya que los estudios han sido 
realizados en mujeres con edades iguales 
o menores a 40 años. Respecto de cómo 
los implantes que contienen etonorgestrel 
(ENG) (Implanon®) afectan la DMO, los 
trabajos publicados son escasos, con un n 
pequeño y con resultados contrapuestos. 
Así, el trabajo de Beerthuizen no mues-
tra diferencias en la DMO entre las 
usuarias de Implanon® y DIU en colum-
na lumbar y cadera a los 24 de meses 
de observación;58 en cambio el trabajo 
de Bahamondes et al.,59 que compa-
ra la DMO de dos grupos de mujeres, 
unas usuarias del implante que libera 
ENG (Implanon®) y otras usuarias del 
implante liberador de LNG (Jadelle®), 
demuestra que en las usuarias de Impla-
non® hay una disminución significativa 
de la DMO en el cúbito respecto de las 
usuarias de Jadelle®, sin diferencias en 
la DMO para ambos grupos en el radio 
distal. El siguiente paso será disponer 
de estudios para establecer el efecto del 
uso de implantes con solo progestina 
sobre el riesgo de fractura. De cual-
quier forma, se puede concluir que el 
uso de implantes con solo progestina 
no produce cambios significativos en la 
DMO de las usuarias.60

ENDOCEPTIVO Y DENSIDAD 
MINERAL ÓSEA

El sistema intrauterino de liberación de 

levonorgestrel (SIU-LNG, endoceptivo, 
Mirena®) se comercializa en más de 100 
países en el mundo y ofrece anticoncepción 
segura y confiable por al menos 5 años.49 El 
SIU-LNG proporciona dosis bajas de LNG 
por vía intrauterina y previene el embarazo 
principalmente a través de la producción 
de moco cervical espeso y adherente. Por 
el escaso efecto sobre el eje hipotálamo-hi-
pófisis-ovario, el SIU-LNG no modifica los 
niveles de estradiol sistémicos, que perma-
necen normales durante su uso. Estudios 
transversales y longitudinales demuestran 
que el uso a corto y largo plazo (hasta 7 
años) del SIU-LNG no afecta la DMO en 
comparación con las usuarias del DIU no 
hormonal.61 Uno de los efectos observa-
dos con el endoceptivo es la amenorrea, 
que se evidencia en cerca del 60% de las 
usuarias, que es producida por el efecto an-
tiproliferativo del LNG en el endometrio.62 
La amenorrea se considera un beneficio 
no anticonceptivo del endoceptivo, útil en 
pacientes con menorragia idiopática como 
alternativa a la histerectomía,63 así como en 
pacientes que sufren de dolor pélvico por 
endometriosis.64 Como la amenorrea se ha 
asociado muchas veces con hipoestrogenis-
mo, es importante conocer cuál es el efecto 
del endoceptivo en la DMO. Un trabajo que 
evalúa este tópico muestra que,65 a diferen-
cia de otros métodos con solo progestina, 
los niveles plasmáticos de estradiol en las 
usuarias del endoceptivo son normales y 
similares a los observados durante la fase 
folicular del ciclo menstrual natural, por lo 
que no se espera que se afecte la DMO. 

Otro estudio que evaluó la DMO en usua-
rias a largo plazo de SIU-LNG versus usua-
rias de DIU, fue realizado en mujeres con 
una edad promedio de 34 y 38 años, en las 
usuarias de SIU-LNG y DIU durante el sép-
timo y el décimo años de uso, respectiva-
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mente. El IMC promedio fue de 25 en am-
bos grupos, aumentando a 26 en el décimo 
año. La amenorrea se presentó en el 51.4 y 
el 91.9% de las usuarias de SIU-LNG en el 
séptimo y décimo años de uso, respectiva-
mente. Los niveles de estradiol fueron nor-
males en las usuarias de SIU-LNG en am-
bas evaluaciones. No hubo diferencias en la 
DMO en el cúbito ni en el radio distal entre 
las usuarias de SIU-LNG y DIU, y tampoco 
entre el séptimo y el décimo años de uso 
del SIU-LNG. Se observó un Z-score < 2 
DE en el radio ultradistal en solamente una 
usuaria de SIU-LNG y en ninguna de las 
usuarias de DIU en el décimo año.66

CONCLUSIONES

El uso de implantes subdérmicos anticon-
ceptivos de LNG y del endoceptivo no con-
duce a cambios significativos deletéreos 
sobre la DMO.
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INTRODUCCIÓN

El cuidado anticoncepcional en el 
contexto de la conducta sexual y 
la salud reproductiva se puede lo-

grar escogiendo un método anticonceptivo 
adecuado, teniendo el deseo y la predispo-
sición de seguir usando el mismo (adhe-
rencia anticoncepcional) y que tenga lugar 
en un contexto más amplio, tomando en 
cuenta circunstancias sociales, creencias, 
conducta sexual y necesidades sexuales y 
reproductivas. Un acercamiento integrado 
al cuidado anticonceptivo que reconoce 
la relación de estos factores es, por consi-
guiente, recomendado para dirigirse a sus 
necesidades de salud sexual.1,2 La Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS) define 
la salud sexual como “la integración de los 
aspectos somáticos, afectivos, intelectuales 
y sociales del ser sexuado, en modo tal que 
de ella derive el enriquecimiento y el desa-
rrollo de la personalidad humana, la comu-
nicación y el amor; la aptitud para disfrutar 
de la actividad sexual y reproductiva y para 
regularla de conformidad con una ética 
personal y social; la ausencia de temores, 
sentimientos de vergüenza y culpabilidad, 
creencias infundadas y otros factores psi-
cológicos que inhiban la reacción sexual o 
perturben las relaciones sexuales; la ausen-
cia de trastornos orgánicos, enfermedades 
y deficiencias que entorpezcan la actividad 
sexual y reproductiva”.3

La vida sexual requiere de una madura-

ción psicológica y una estructuración nor-
mal por ser la más profunda de las relacio-
nes afectivas humanas, sobre ella ejercen 
influencia inhibitoria múltiples factores, 
lo que explica la alta frecuencia de trastor-
nos sexuales en la población.4 La conducta 
sexual y las actitudes hacia ella están de-
terminadas culturalmente y la tradición ha 
fomentado y conformado patrones más rí-
gidos para las mujeres que para los hom-
bres.5,6 Esto las predispone a presentar di-
ficultades en su vida sexual y a demorar la 
búsqueda de apoyo especializado e infor-
mación científica para aprender a disfrutar 
su sexualidad. Tal noción de salud sexual 
supone la adopción de un criterio positivo 
respecto de la sexualidad humana; la fina-
lidad de la asistencia prestada en ese sector 
debe ser el disfrute intensificado de la vida 
y de las relaciones personales y no mera-
mente el asesoramiento y la asistencia rela-
cionados con la procreación o las infeccio-
nes de transmisión sexual (ITS).

LA RELACIÓN DE LA 
ANTICONCEPCIÓN CON LA 
SALUD SEXUAL Y REPRODUCTIVA

La opción anticoncepcional y la utilización 
de un método con ese fin pueden ocasionar 
efectos directos en la actividad sexual y el 
estado de salud reproductiva. Por ejemplo, 
la provisión de un anticonceptivo que no 
sea de barrera puede orientar a una mu-
jer al inicio de una actividad sexual sin el 
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miedo de embarazo, pero al mismo tiem-
po corre el riesgo de adquirir una ITS que 
puede dañar su fertilidad y su salud global. 
La mayoría de los compañeros sexuales de 
mujeres jóvenes prefieren que ellas usen 
los anticonceptivos orales, teniendo menos 
predilección por los condones, y segura-
mente muchos de ellos habrán tenido una 
ITS.1,7 Dada la independencia del uso de 
anticonceptivos y de la salud sexual y re-
productiva, el cuidado anticonceptivo debe 
tomar el contexto más amplio de cada uno 
de estos factores. Al mantener información, 
haciendo de un anticonceptivo la opción 
adecuada a las actitudes, preferencias, en-
torno constante y recibir de los proveedo-
res de salud asesoramiento en cuanto a la  
función sexual, violencia en la relación, se-
guimiento del cáncer cervical, ITS y vacu-
nación contra la hepatitis B.8 Por ejemplo, 
en una mujer que usa un nuevo método an-
ticonceptivo hormonal, la consejería debe 
estar orientada hacia una relación monóga-
ma para la prevención de ITS, incluso con 
protección dual (uso de anticonceptivos 
hormonales más preservativo).1

FASES DE LA RESPUESTA SEXUAL 
Y DISFUNCIONES ASOCIADAS

A las ya clásicas fases de excitación, me-
seta y resolución, Kaplan, en 1979, añadió 
una fase precedente a las anteriores, es 
decir la fase del deseo. La respuesta sexual 
humana es la forma que tiene nuestro cuer-
po de reaccionar a la estimulación erótica. 
Al ponerse en marcha la respuesta sexual, 
la sangre fluye en mayor cantidad hacia los 
órganos genitales y la tensión muscular au-
menta de forma generalizada. Ambos pro-
cesos se resuelven casi siempre por medio 
del orgasmo.9

La fase del deseo es distinta de las identi-

ficadas únicamente a través de la fisiología; 
aquella refleja las fantasías, motivaciones, 
impulsos y personalidad del paciente. So-
bre esta base, los trastornos del deseo se-
xual pueden ser de tipo hipoactivo o por 
aversión al sexo, trastorno del deseo sexual 
hipoactivo debido a enfermedad médica o 
disfunción sexual inducido por sustancias 
en las que están incluidos los anticoncep-
tivos, especialmente los que contienen pro-
gestinas. La fase de la excitación consiste 
en una sensación subjetiva de placer sexual 
que se acompaña de cambios fisiológicos. 
Todas las respuestas fisiológicas descritas 
por Masters y Johnson en las fases de ex-
citación y meseta se combinan en esta fase. 
Los trastornos pueden ser de la excitación 
sexual en la mujer, trastorno de la erección 
en el hombre, dispareunia debido a enfer-
medad médica o provocada por resequedad 
vaginal, disfunción sexual por sustancias 
que provocan alteración del deseo. El or-
gasmo es la fase en donde se logra el pun-
to máximo de placer, con la liberación de 
la tensión sexual y contracciones rítmicas 
de los músculos perineales y órganos re-
productivos pélvicos. La resolución es la 
fase que se caracteriza por una sensación 
de bienestar y relajación muscular.10 La res-
puesta vascular congestiva en los genitales 
femeninos ocurre dentro de segundos des-
pués de la estimulación erótica,11 en la que 
participan el parasimpático y el simpático. 
Durante la fase refractaria, los hombres son 
refractarios a un nuevo orgasmo por un pe-
ríodo de tiempo que se incrementa con la 
edad, mientras que las mujeres son capaces 
de conseguir múltiples orgasmos sin que 
exista este período refractario. En esta fase 
se puede identificar una disfunción denomi-
nada disforia poscoital o cefalea poscoital.

En la fisiología de la respuesta sexual en 
la mujer participan el óxido nítrico y el po-
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lipéptido vascular intestinal que producen 
vasodilatación inmediata y la acetilcolina 
que bloquea el mecanismo noradrenér-
gico de la contracción y promueve que el 
endotelio libere oxido nítrico. Los nervios 
simpáticos pelvianos también liberan nore-
pinefrina que es predominantemente vaso-
constrictora. Los mediadores de la conges-
tión vascular vaginal están menos claros, 
pero incluyen el péptido intestinal vasoac-
tivo. La relajación del músculo liso vaginal 
permite la expansión vaginal y la dilatación 
de las arteriolas aumenta la trasudación de 
fluido intersticial que promueve la lubrica-
ción.12 El efecto de los niveles de estrógeno 
en la función sexual es complejo. Aunque 
los bajos niveles de estrógeno y la atrofia 
vaginal están asociados con la reducción 
de la congestión vaginal cuando la mujer 
no recibe estímulo sexual, el aumento de la 
congestión en respuesta a una estimulación 
erótica se presenta por igual con niveles al-
tos o bajos de estrógenos. Similares cam-
bios se producen en el volumen de la pared 
vaginal y el clítoris, y en el volumen relati-
vo de la irrigación regional en respuesta a la 
estimulación; aquellas son similares antes 
y después de la menopausia. La deficiencia 
de estrógenos no necesariamente imposibi-
lita la lubricación adecuada, si el estímulo 
es lo suficientemente fuerte. Sin embargo, 
hasta cerca del 40% de mujeres puede te-
ner atrofia vaginal sintomática que afecte la 
función sexual.13

La excitación subjetiva se pone en corre-
lación pobremente con la respuesta genital. 
Por ejemplo, los aumentos en la congestión 
vascular genital en respuesta a los vídeos 
eróticos son similares entre mujeres que re-
portan problemas con la excitación y muje-
res que no informan ningún problema con 
la excitación.11 Hay una correlación baja 
entre la activación del cerebro en áreas que 

controlan la respuesta genital (evaluando la 
función cerebral con resonancia magnética) 
y evaluaciones simultáneas de excitación.1 
La evidencia indirecta sugiere que la tes-
tosterona y la dopamina juegan un papel 
modulando la respuesta sexual, por lo que 
puede manejarse con reemplazo de testoste-
rona o con un agonista dopaminérgico ante 
una baja producción de andrógenos,  como 
puede ocurrir en enfermedad suprarrenal 
después de ooforectomía bilateral o durante 
el envejecimiento normal,5-8,19 ocasionando 
a veces reducción del deseo sexual y de la 
excitación. Los grandes estudios de la po-
blación, sin embargo, no han encontrado 
correlación positiva entre la función sexual 
y los niveles de testosterona en el suero.12,13 
Una posible explicación es que en el suero 
no se refleja la producción de los precurso-
res de testosterona intracelular suprarrenal 
y ovárico.14

TRASTORNOS DEL DESEO SEXUAL 
EN LA MUJER

Los trastornos del deseo sexual en la mujer 
están recogidos en la mayoría de los trata-
dos de psiquiatría. Estos trastornos se divi-
den en dos grupos: deseo sexual hipoactivo, 
caracterizado por la deficiencia o ausencia 
de fantasías sexuales y del deseo de tener 
actividad sexual, y el trastorno por aversión 
al sexo, caracterizado por una aversión y 
evitación del contacto genital con un com-
pañero sexual. El primero es el más fre-
cuente, se estima que un 20% de la pobla-
ción presenta un deseo sexual hipoactivo. 
Este trastorno es mucho más frecuente en la 
mujer que en el hombre.5 Existen factores 
bioquímicos y a nivel del sistema nervioso 
central que modulan el deseo sexual en la 
mujer que no son conocidos en su totalidad.
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Factores biológicos del deseo 
sexual en la mujer
Dentro de los factores biológicos que con-
dicionan el deseo sexual femenino se en-
cuentran los esteroides sexuales, cuyo pa-
pel no está bien definido, aunque diversos 
estudios muestran un rol de los andrógenos 
sobre el deseo, excitación, orgasmo y satis-
facción. Aún faltan estudios prospectivos, 
aleatorizados y controlados contra placebo 
para definir el rol exacto de los andrógenos 
en la sexualidad femenina. Los andrógenos 
circulantes en la mujer son dehidroepian-
drosterona (DHEA), dehidroepiandroste-
rona sulfato (DHEAS), androstenediona 
(A) y testosterona (T). Por interconversión 
periférica se obtienen dihidrotestosterona 
(DHT), androstanediona y androstane-
diol. La producción de andrógenos en la 
mujer tiene lugar en la glándula adrenal 
(zona reticular) y en el ovario. Sin em-
bargo, en un 50% de los casos, los andró-
genos circulantes se producen por con-
versión periférica de prohormonas. La 
síntesis es modulada por dos enzimas ci-
tocromo P450 críticas en pasos limitantes 
que catalizan el clivaje de la cadena la-
teral de colesterol y la 17-hidroxilación. 
Las hormonas encargadas de liberar es-
tas hormonas periféricas son la hormona 
luteinizante (LH) y la hormona adreno-
corticotrófica (ACTH).15 Los esteroides 
androgénicos actúan en general a través 
de un receptor intracelular, que contiene 
varios dominios. El primero de dichos 
dominios se une a la hormona, en tanto el 
segundo tiene un sitio de unión al ADN y 
los otros actúan como modificadores. De 
esta forma, los esteroides sexuales, indu-
cen una respuesta genómica en la célula 
blanco. Existen receptores para testoste-
rona en endometrio, vagina, clítoris, ma-
mas, huesos, cerebro y vasos sanguíneos.

Centro del deseo sexual 
femenino en el cerebro
Se ha encontrado la localización exacta 
de la parte del cerebro responsable de 
la libido femenina en un experimento 
con ratones. El estudio confirma que 
el estrógeno es vital para la excitación, 
pero solo en la región denominada núcleo 
ventromedial en el hipotálamo. La 
investigación fue realizada por Sonoko 
Ogawa de la Universidad de Tsukuba en 
Japón y sus colaboradores de Estados 
Unidos (EE. UU.). El descubrimiento se 
realizó gracias a que pudieron evitar los 
efectos del estrógeno exclusivamente 
en esa parte del cerebro. Para ello 
usaron una técnica que combina ARN, 
especialmente diseñado para bloquear la 
producción del receptor α del estrógeno 
y un vector vírico. Receptores de este 
están presentes en las células de todo 
el organismo. Para ello usaron un virus 
inocuo cargado con ese ARN (small 
hairpin RNA) y con él infectaron el 
núcleo ventromedial en el hipotálamo de 
ratones hembra. De este modo la señal 
del estrógeno era bloqueada solo en esa 
parte del cerebro y no en ninguna otra. 
El efecto fue dramático, pues después 
del tratamiento los animales rechazaban 
tener relaciones sexuales. En efecto, las 
hembras se mostraban muy agresivas 
contra los machos, mordiéndolos o 
golpeándolos al aproximarse estos. 
Por el contrario, hembras del grupo 
control inoculadas con ARN neutro se 
apareaban normalmente sin dificultades. 
La investigación mostró que esa región 
cerebral había sido siempre la candidata 
de contener el deseo sexual femenino y 
se ha demostrado sin ambigüedad que 
es en esta región donde efectivamente 
reside el deseo femenino.16
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EFECTO DE LOS ANTICONCEPTIVOS 
SOBRE EL DESEO SEXUAL

La reproducción es un deseo biológico pro-
fundo. La actividad sexual se ata a la re-
producción en los niveles biológico, inte-
lectual y emocional. La decisión del uso de 
anticonceptivos está, a menudo, asociada 
con el deseo de volverse sexualmente acti-
vo. La habilidad de ser sexualmente activo, 
sin el miedo de embarazo, es relativamente 
nueva en nuestra sociedad, y la disponibi-
lidad extendida de anticonceptivos ha teni-
do efectos profundos en la conducta sexual 
y en las creencias. Las relaciones entre la 
función sexual y los anticonceptivos son 
complejas. Los cambios en la función se-
xual relacionados con los anticonceptivos 
pueden involucrar los conflictos incons-
cientes profundos sobre la decisión para 
reproducirse.15

Anticonceptivos combinados 
orales
Los anticonceptivos combinados orales 
(ACO) han sido el método preferido del 
control de la natalidad, debido a su alta pro-
porción de efectividad. Sin embargo, estos 
han estado asociados con problemas de 
salud sexual de las mujeres e insuficiencia 
de andrógenos.17 Los cambios hormonales 
inducidos por los ACO no son inmediata-
mente reversibles después de la interrup-
ción de uso, de acuerdo con investigaciones 
de la Asociación Americana de Endocrinó-
logos Clínicos (AACE).27 En un estudio, 
Warnock et al. examinaron los efectos 
potenciales de los ACO en las mujeres 
con desorden del deseo sexual hipoactivo 
(HSDD), en que se incluyeron 106 mujeres 
premenopáusicas saludables entre 22 y 50 
años de edad, divididas en dos grupos, uno 
con administración de ACO y el otro no. Se 

exigió a las participantes una relación esta-
ble, con una historia de deseo sexual ade-
cuada, debiendo evitar drogas que pudieran 
afectar el deseo sexual. Se concluyó que las 
pacientes que tomaron los anticonceptivos 
tenían niveles más bajos de andrógenos y, 
por ende, una baja en el deseo sexual, aun-
que se destacó que se necesitan estudios 
más extensos.18                                     

El uso de anticonceptivos orales produ-
ce un decrecimiento en la síntesis ovárica 
de andrógenos (T circulante) y un aumento 
en la producción de la globulina ligadora 
de hormonas sexuales (SHBG) en el híga-
do, ocasionando una disminución en la T 
libre.19 Se ha postulado que la disminución 
de la T libre reduce el deseo; sin embar-
go, Bancroft y colegas8 no han encontrado 
ninguna correlación entre el deseo sexual 
inhibido y los niveles de T. Los problemas 
psicosociales oscurecen cualquier relación 
entre la función sexual y la T.19 Solo hay 
estudios limitados que evalúan los valores 
de SHBG después de la interrupción de 
anticonceptivos orales.20 En un estudio de 
102 mujeres premenopáusicas con trastor-
no sexual, los niveles de SHBG en el grupo 
de ACO era siete veces superior que en el 
grupo que no usaba ACO. Los ACO bajan 
los niveles de andrógenos libres, en parte, 
por aumento en los niveles de SHBG. A pe-
sar de una disminución en los valores de 
SHBG, después de la interrupción de uso 
de ACO, los niveles de SHBG permane-
cen continuamente elevados hasta un año 
comparado con el grupo control. El índice 
del andrógeno libre puede permanecer bajo 
por un período prolongado.21 A menudo, las 
mujeres sufren cambios significativos en 
su vida, concomitante con el inicio de los 
ACO, que pueden asociarse con los cam-
bios en el deseo. Hay poca evidencia sobre 
el uso de ACO que disminuyeron el deseo 
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o que ocasionaron algún otro trastorno se-
xual, y no hay evidencia alguna respecto 
de si el cambio de un anticonceptivo oral 
a cualquier otro mejora la función sexual.

La drospirenona, un caso 
especial
En un estudio prospectivo sobre la conducta 
sexual en mujeres que usan un anticoncep-
tivo oral con 30 mcg de etinilestradiol (EE) 
y 3 mg de drospirenona (DRSP) (Yasmín®) 
titulado Prospective study on sexual beha-
vior of women using 30 mcg ethinylestra-
diol and 3 mg drospirenone oral contracep-
tive, de Salvatore Caruso y colaboradores 
del Departamento de Ciencias Microbioló-
gicas y Ciencias Ginecológicas de la Uni-
versidad de Catania, Italia, tuvieron como 
objetivo determinar los cambios, si existe 
alguno, en la conducta sexual de las muje-
res que utilizan un anticonceptivo oral que 
contiene 30 mcg de EE y 3 mg de DRSP, 
para lo cual estudiaron ochenta mujeres vo-
luntarias saludables (rango de edad: 19-31 
años), con ciclos menstruales de duración 
normal (promedio 27.6 ± 3.1) y ovulacio-
nes normales. La conducta sexual fue eva-
luada usando, de manera autoadministrada, 
el Cuestionario de Experiencia Personal 
(Personal Experience Questionnaire), an-
tes del inicio del uso del anticonceptivo y 
en los ciclos 3, 6 y 9 durante el uso del an-
ticonceptivo. Los resultados mostraron que 
las mujeres evaluadas reportaron a) incre-
mento en el disfrute sexual (p < 0.001), b) 
incremento en la frecuencia de orgasmos (p 
< 0.05) y c) mayor satisfacción con la ac-
tividad sexual (p < 0.05) durante todos los 
periodos de toma de la píldora con respecto 
a los valores basales antes del inicio de la 
toma del anticonceptivo. Tanto la excita-
ción cuanto la frecuencia de actividad se-
xual mejoraron en los ciclos sexto y noveno 

de uso de la píldora (p < 0.05) con respecto 
a los valores basales. Más aún, las mujeres 
reportaron disminución del dolor genital 
asociado con el coito durante la toma de 
la píldora (p < 0.05). El deseo no cambió 
durante el uso de la píldora (p = NS, no sig-
nificativa). Los autores concluyeron que la 
dosis baja de EE puede haber mejorado la 
lubricación vaginal y la excitación sexual y 
haber reducido la dispareunia. Consecuen-
temente, las mujeres pueden haber experi-
mentado un incremento en el desempeño 
sexual. Además, la actividad sexual mejo-
rada podría haber sido el resultado de los 
efectos de la DRSP, por sus propiedades 
antimineralocorticoides, que podrían haber 
mejorado la aceptación de la píldora, con 
una vida sexual más satisfactoria.22

Anticonceptivos con progestina 
sola
Hay un espacio grande en la literatura acer-
ca de los efectos del acetato de medroxipro-
gesterona de depósito (AMPD) en el deseo 
sexual y la excitación en hombres. A pesar 
de su uso mundial como un anticoncepti-
vo para las mujeres, relativamente poco ha 
sido escrito sobre su efecto en la función 
y el deseo sexual. El AMPD puede causar 
ganancia de peso, depresión, atrofia vagi-
nal y dispareunia. La libido disminuida se 
ha informado como un efecto colateral en 
1.6 a 15% de mujeres que la usan.23-25 Un 
ensayo aleatorio verificó el efecto del uso 
de progestinas para el tratamiento del san-
grado uterino anormal,24-26 observando que 
las progestinas inyectables pueden llevar a 
vaginitis atrófica y dispareunia, cuyo im-
pacto se puede reducir con el uso de cremas 
locales de estrógenos. Por otro lado, las 
progestinas inyectables pueden aumentar 
el riesgo de disminución de la libido, pero 
hay poca evidencia que aquellas tengan 
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otros efectos en la función sexual femeni-
na. Sin embargo, si una mujer se queja de 
un trastorno sexual mientras usa una pro-
gestina inyectable, es razonable disconti-
nuarla y cambiar a otro tipo de método.27 
En contraste con los estudios moleculares 
que ilustran las propiedades antagónicas 
del acetato de medroxiprogesterona (AMP) 
dentro de ciertos sistemas neuroendócrinos, 
se entienden poco los efectos psicológicos 
de esta progestina. Aunque los datos de va-
rios estudios observacionales han mostrado 
una tendencia de las mujeres que usan AMP 
para anticoncepción a quejarse de cambios 
de humor, depresión y pérdida de la libi-
do, otros estudios no han encontrado estos 
efectos.27-29 No obstante, en otros estudios 
controlados se ha encontrado que el AMP 
no se opone a los efectos del tratamiento 
con estrógenos30 y que su uso en la terapia 
hormonal puede producir los resultados de 
humor más favorables que otras progesti-
nas.29,31,32

CONCLUSIONES

Es evidente la necesidad de estrógenos para 
mantener la excitación sexual al mejorar la 
congestión vascular y la lubricación. Los 
anticonceptivos orales aumentan los nive-
les de SHBG disminuyendo los niveles de 
andrógenos circulantes, influyendo así en 
la disminución del deseo sexual; sin embar-
go, los estrógenos como el EE a dosis bajas 
puede mejorar la lubricación vaginal y la 
excitación sexual, y reducir la dispareunia, 
con lo que las mujeres pueden experimen-
tar un incremento en el desempeño sexual. 
Las progestinas parecen inhibir la acción 
de los estrógenos, disminuyendo el interés 
sexual de las mujeres. El AMP parece tener 
un efecto fuerte en el comportamiento se-
xual y humor de las pacientes presentando 

una disminución de la libido. En tanto la 
DRSP ocasiona una actividad sexual me-
jorada que podría ser el resultado de sus 
propiedades antimineralocorticoides, que 
mejoran la aceptación de la píldora y de-
terminan una vida sexual más satisfactoria.
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Anticoncepción, microbiota vaginal e 
infecciones de transmisión sexual
Edgar Rivera Ruiz, Diego Larrea Betancourt, Ángel Freire Valencia

INTRODUCCIÓN

La planificación familiar como un 
derecho de la mujer y la educación 
sobre los riesgos que representan 

las infecciones de transmisión sexual (ITS) 
constituyen un pilar importante en la salud 
sexual y reproductiva. Estos no son temas 
aislados para tratarse por separado, como 
usualmente suelen ser manejados; todo lo 
contrario, se encuentran estrechamente re-
lacionados. En este capítulo, con un enfo-
que inclusivo, se revisan estos temas con 
el fin de despertar la curiosidad sobre esta 
relación.

LA VAGINA, ANATOMÍA Y 
FUNCIÓN 

La vagina constituye un tubo múscu-
lo-membranoso que se inicia alrededor del 
cuello del útero por arriba, pasa a través de 
los músculos del suelo pélvico y termina por 
abajo en el vestíbulo, hendidura entre los 
labios menores. Se localiza entre el recto, 
ubicado por detrás, y la vejiga urinaria y la 
uretra, por delante. Constituye un conduc-
to por donde se elimina el flujo menstrual, 
por su gran elasticidad es la parte final del 
canal de parto y recibe al pene y el líqui-
do seminal durante el coito. Aunque forma 
parte de los órganos internos del aparato 
reproductor, se comunica con el exterior a 
través de la vulva. Desde el punto de vista 
histológico, la pared vaginal se compone de 
tres capas: una capa epitelial, una muscular 

y la fascia vaginal. El epitelio forma múl-
tiples pliegues de Rugae y contiene pocas 
glándulas.1 Aunque no hay glándulas se-
cretoras, el epitelio está recubierto por una 
pequeña capa de fluido vaginal formado 
por contenido endometrial, moco cervical, 
secreciones de las glándulas vestibulares y 
células de descamación. Desde el punto de 
vista químico, la vagina está formada por 
agua y mucina derivada del moco cervical 
que le da una característica adhesiva y lu-
bricante, influenciada por los cambios cí-
clicos hormonales de la mujer.2 La mucosa 
vaginal tiene una gran capacidad de absor-
ción, por lo que constituye un sitio viable y 
seguro para la administración de fármacos, 
evitando los efectos gastrointestinales de la 
vía oral, así como el dolor, el daño tisular y 
el riesgo de infección de la vía parenteral. 
En efecto, por la vía vaginal se administran 
antibióticos, antifúngicos, antiprotozoarios 
y hormonas para anticoncepción y terapia.2

MICROBIOTA VAGINAL Y SU 
FUNCIÓN PROTECTORA 

La vagina no es un órgano estéril; su aber-
tura hacia el exterior y su cercanía al ano 
hacen que esté en constante riesgo de in-
fección, por lo que dispone de un sistema 
de protección que evita la proliferación 
desordenada de gérmenes patógenos, por 
la presencia de una gran cantidad de bac-
terias saprófitas que no producen patología 
y evitan el desarrollo de microorganismos 
no deseados. Estas bacterias se conocen 

29
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como bacilos de Döderlein, pues Albert 
Sigmund Gustav Döderlein (1860-1941) 
las describió por primera vez en 1882. Es-
tas bacterias se denominan también lacto-
bacilos acidófilos, pues su metabolismo 
anaerobio permite generar un ambiente 
ácido de 3.5 a 4.5 mediante la producción 
de ácido láctico, principal subproducto de 
la fermentación sin oxígeno de la glucosa. 
La proliferación de estas bacterias es tan 
alta que es posible encontrar de 10 a 100 
millones de lactobacilos por gramo de flui-
do vaginal. Las comunidades bacterianas 
específicas toman el nombre de microbiota 
y el material genético colectivo constituye 
el mibrobioma, que varían en los diferentes 
sitios del cuerpo e individuos. En contrario 
a lo que pensaba Döderlein, los lactobaci-
los acidófilos vaginales son un grupo hete-
rogéneo de más de veinte diversas especies 
bacterianas, de las que seis son importantes 
para el ecosistema vaginal: L. crispatus, L. 
gasseri, L. iners, L. gensenii, L. buchneri 
y L. vaginalis. También forman parte del 
microbiota vaginal sano, especies de Bac-
teroides, Staphylococcus epidermidis, es-
pecies de Corynebacterium, Peptostrepto-
coccus, Eubacterium, Atopobium vaginae, 
Megasphera, Leptotrichia y Mycoplasma, 
algunos de ellos productores de ácido lácti-
co. Al parecer, estas comunidades bacteria-
nas constituyen la primera línea de defensa 
contra las infecciones vaginales, tanto por 
exclusión competitiva como por exterminio 
directo mediante el ácido láctico, de patóge-
nos como Bacteroides fragilis, Escherichia 
coli, Gardnerella vaginalis, Mobiluncus 
spp, Neisseria gonorroheae, Peptostrepto-
coccus anaerobius, Staphylococcus aureus 
y varias especies de Candida y Actinomy-
ces, este último especialmente en usuarias 
de dispositivo intrauterino (DIU).

El pH característico de la vagina de una 

mujer en edad fértil oscila entre 3.5 a 4.5, 
es el principal mecanismo de manteni-
miento de la composición del microbiota 
vaginal y se logra por la presencia de can-
tidad suficiente de ácido láctico, elemento 
esencial para el desarrollo de lactobacilos 
acidófilos, que no solo inhibe el desarrollo 
de bacterias patógenas sino que actúa como 
agente antibacteriano que altera las mem-
branas bacterianas, estimula la inmunidad 
del huésped en presencia del lipopolisa-
cárido bacteriano o endotoxina, el antígeno 
superficial más importante de las membra-
nas de las bacterias Gram negativas.3 Los 
lactobacilos a su vez obtienen ácido láctico 
a través de un mecanismo de fermentación 
de la glucosa, proceso que se inicia con la 
producción de estradiol, cuya función es la 
proliferación del epitelio estratificado de la 
mucosa vaginal y la producción de glucó-
geno. Las células de la mucosa vaginal se 
descaman hacia la luz de la vagina, estas 
células descamadas sufren un proceso lí-
tico que hace que se libere el glucógeno, 
que es metabolizado por vía anaerobia por 
parte de los bacilos acidófilos y fermenta-
do hacia ácido láctico para mantener el pH 
ácido vaginal. Los iones de hidrógeno del 
ácido láctico se combinan con el agua para 
formar peróxido de hidrógeno (H2O2), con 
lo que se completa este mecanismo de de-
fensa, pues aquel afecta negativamente a 
las especies microbianas que carecen de la 
enzima catalasa, necesaria para destruir la 
molécula de peróxido de hidrógeno. Final-
mente, los lactobacilos producen sustancias 
específicas como las bacteriocinas que tam-
bién tienen acción antimicrobiana.4

ESTRÓGENO Y MICROBIOTA 
VAGINAL

Como se anotó, el microbiota vaginal está 
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formado por varios géneros bacterianos, 
cuya dispersión depende de la edad de la 
mujer y su estado hormonal. La modifica-
ción del microbiota se relaciona con la in-
fluencia de las hormonas sexuales, particu-
larmente de los estrógenos.5 En las niñas la 
inactividad hormonal determina la cantidad 
de nutrientes a nivel vaginal, el microbiota 
está influido por bacterias de la piel y la zona 
perineal y está compuesto por bacterias de 
origen entérico, como bacilos y cocos anae-
robios estrictos y aereotolerantes. En esta 
etapa de la vida las infecciones vulvares y 
vaginales son infrecuentes, excepto en ca-
sos de malformaciones genitourinarias y 
cuerpos extraños. Con la menarquia se ini-
cia la producción de hormonas esteroideas 
de origen ovárico, principalmente los estró-
genos y la progesterona, que se producen 
en mayor cantidad durante la época repro-
ductiva de la mujer; entre estas hormonas 
el 17-beta-estradiol es el estrógeno predo-
minante y sus funciones están orientadas a 
mantener la vascularización, el trofismo y 
la vitalidad de los tejidos.6 Se produce un 
cambio en el hábitat vaginal que facilita 
la colonización de lactobacilos, pero tam-
bién de microorganismos como Candida 
albicans, Gardnerella vaginalis y otros. 
Los lactobacilos constituyen el 70% de los 
microorganismos del microbiota vaginal y 
de ellos depende el pH vaginal de 3.5-4.5 
en la mujer en edad reproductiva. En el sis-
tema genitourinario el epitelio que recubre 
las vías urinarias y genitales se mantiene 
con adecuada irrigación, suficiente grosor 
y buena funcionalidad cuando existe una 
adecuada producción de glucógeno, sus-
trato necesario para que los lactobacilos 
puedan producir ácido láctico.7 En el em-
barazo el incremento en la producción de 
IgA ofrece una mayor resistencia a la inva-
sión de agentes patógenos en las mucosas, 

aumenta las células fagocíticas neutrófilos 
y macrófagos y produce un descenso en el 
pH vaginal. El aumento de nutrientes en el 
exudado vaginal favorece la proliferación 
de lactobacilos, la ausencia del aumento del 
pH por la menstruación y el efecto de barri-
do sobre el microbiota vaginal contribuye a 
su mayor estabilidad.8 En la posmenopau-
sia la deprivación hormonal produce una 
disminución del exudado vaginal y los nu-
trientes en él, con una disminución general 
de microorganismos desde diez millones a 
diez mil por ml; la disminución del nivel 
de estrógenos también reduce la produc-
ción de glucógeno del epitelio vaginal, lo 
que provoca una disminución del número 
de lactobacilos y de la producción de ácido 
láctico, por lo que el microbiota pasa a estar 
constituido por bacterias intestinales y de 
la piel, con disminución de infecciones por 
patógenos habituales típicos y un aumento 
de las infecciones de vías urinarias.9,14 En 
términos generales, el estrógeno parece 
desempeñar un papel importante en la pro-
moción y crecimiento de los lactobacilos al 
estimular la acumulación de glucógeno en 
la mucosa vaginal.

ANTICONCEPTIVOS 
HORMONALES COMBINADOS Y 
MICROBIOTA VAGINAL 

Se estima que el 57% de las mujeres en edad 
fértil utiliza un método de planificación fa-
miliar,10 por lo que es importante compren-
der el impacto que estos métodos ejercen 
sobre el ecosistema vaginal. Los posibles 
efectos de los anticonceptivos hormonales 
sobre el microbiota vaginal no son del todo 
conocidos. La utilización de anticoncepti-
vos con dosis muy bajas de etinilestradiol, 
o sin este compuesto, parecerían inducir 
una situación de relativa baja de niveles 
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de estrógenos, lo que alteraría la produc-
ción normal de glucógeno y ácido láctico. 
Este fenómeno podría dar como resultado 
una mayor susceptibilidad a la alteración 
del ecosistema vaginal y la consiguiente 
aparición de sintomatología genital.12 Sin 
embargo, existe una relación consistente 
entre el uso de anticonceptivos orales y una 
disminución de vaginosis bacteriana preva-
lente.8,11,12 Algunos trabajos de investiga-
ción han demostrado una disminución en 
la incidencia de vaginosis bacteriana pre-
valente en mujeres que utilizan acetato de 
medroxiprogesterona de depósito (AMPD) 
inyectable o en implante como método de 
planificación familiar; sin embargo, se ha 
observado que el AMPD disminuye los 
lactobacilos vaginales, lo que se asocia 
a un aumento del riesgo de adquisición y 
transmisión del virus de inmunodeficien-
cia humana (VIH), posiblemente por los 
efectos sobre el microbiota vaginal de un 
proceso inflamatorio cervicovaginal.8,13 Los 
anticonceptivos combinados orales (ACO) 
pueden causar ectopia cervical, que al ex-
teriorizar el endocérvix expone un epitelio 
más susceptible al ingreso de gérmenes pa-
tógenos de transmisión sexual, pues al ser 
no queratinizado es menos resistente que el 
exocérvix a las infecciones.15 El uso de pro-
gestinas solas disminuye el revestimiento 
vaginal y lo deja más expuesto a desgarros 
o abrasiones, por lo que los gérmenes pató-
genos causantes de ITS podrían ingresar en 
el organismo con mayor facilidad; además, la 
falta de estrógeno se ha relacionado con una 
disminución de la acidez vaginal que facilita 
también la adquisición de infecciones.15 Se ha 
encontrado una fuerte asociación negativa en-
tre cualquier método de anticoncepción hor-
monal, independientemente del tipo (exclu-
yendo dispositivos intrauterinos), y vaginosis 
bacteriana prevalente, incidente o recurrente.8

ANTICONCEPTIVOS 
COMBINADOS HORMONALES 
INTRAVAGINALES E INFECCIONES 
DE TRANSMISIÓN SEXUAL 

El microbiota vaginal normal puede mo-
dificarse por varios factores como las alte-
raciones hormonales, frecuencia y número 
de parejas sexuales, uso de antibióticos de 
amplio espectro y uso de productos y du-
chas vaginales. Se ha reportado que el uso 
del anillo vaginal se relaciona con humedad 
vaginal y leucorrea, sin demostración de 
crecimiento excesivo de microorganismos 
patógenos o mayor incidencia de infeccio-
nes vaginales. En el entorno de la salud re-
productiva, varios estudios se han centrado 
en el uso de anticonceptivos reversibles de 
acción prolongada por la necesidad actual 
de métodos modernos, de fácil acceso y 
adecuada efectividad.15 Está en desarrollo 
un anillo vaginal anticonceptivo reutiliza-
ble, fabricado con silicona y que contiene 
nestoronel, una progestina sin actividad an-
drogénica, y dosis bajas de etinilestradiol, 
para proporcionar protección anticoncepti-
va cíclica durante un año.15 Varios estudios 
muestran una buena seguridad en relación 
a la microflora vaginal, al comparar entre 
anticonceptivos orales y dispositivos vagi-
nales; estos últimos han mostrado una mayor 
cantidad de lactobacilos. Los resultados de 
estudios sobre el uso de dispositivos vagina-
les no muestran cambios significativos en la 
detección de vaginosis bacteriana utilizando 
los criterios de AMSEL, y tampoco se han 
identificado casos de tricomoniasis, aunque el 
pH inferior promedio de estas pacientes fue 
mayor a 4.5.15 El 75% de las mujeres en edad 
fértil tiene al menos un episodio de infección 
vaginal en su vida y el 40-50% podrá llegar a 
tener un segundo episodio, que se relacionan 
con alteraciones hormonales femeninas.16
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PRESERVATIVO E INFECCIONES 
DE TRANSMISIÓN SEXUAL

Las ITS son causas comunes y prevenibles 
de enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), 
sobre todo aquellas por clamidia y gono-
coco no tratadas, que pueden complicarse 
con infertilidad, embarazo ectópico y dolor 
pélvico crónico.17 Las ITS también pueden 
producir resultados desfavorables en el em-
barazo, incluido aborto espontáneo, parto 
prematuro e infección congénita, así como 
una mayor facilidad para la transmisión del 
VIH.18,19 Se desconoce con exactitud el ni-
vel de protección que brindan los preserva-
tivos frente el VIH y otras ITS. A pesar que 
los condones de poliuretano y látex ofrecen 
una protección anticonceptiva similar, hay 
evidencia de que el condón de poliuretano 
puede conferir menos protección contra las 
ITS que el condón de látex, debido a una 
mayor tasa de rotura y deslizamiento.20 Va-
rios estudios prospectivos demuestran que 
el uso del preservativo está asociado con 
una protección estadísticamente significati-
va de hombres y mujeres contra otros tipos 
de ITS, como gonorrea, clamidia, herpes 
simple tipo 2 y sífilis, y en mujeres contra la 
tricomoniasis, aunque ninguno de los estu-
dios demuestra protección contra la infec-
ción genital por virus del papiloma humano 
(VPH).21 La eficacia de los preservativos en 
la prevención de ITS en hombres y mujeres 
no alcanza un 100%.22 La utilización cons-
tante de condones produce una reducción 
del 80% en la incidencia de infección por 
VIH, definiendo como eficacia el uso de un 
condón para todos los actos de relaciones 
sexuales con penetración vaginal, lo que 
depende en gran parte de su uso correc-
to.23 Los condones se recomiendan como 
un método preventivo eficaz para la trans-
misión heterosexual de herpes simple tipo 

2.24 Existe un riesgo reducido de infección 
por sífilis con el uso invariable del condón, 
pese a que se necesitan estudios adiciona-
les que incorporen métodos rigurosos para 
valorar más a fondo el efecto del uso del 
condón sobre el riesgo de sífilis.25

DIU DE COBRE E INFECCIONES DE 
TRANSMISIÓN SEXUAL 

El DIU es uno de los métodos más utili-
zados para anticoncepción, por su acción 
prolongada, reversibilidad, eficacia y segu-
ridad; está disponible con marco de plástico 
y libera cobre o una progestina para mejo-
rar su acción anticonceptiva. El DIU de co-
bre consiste en un dispositivo en forma de 
T, contiene 380 mm2 de cobre y está apro-
bado por la Food and Drug Administration 
(FDA) para su uso durante 10 años.10 La 
función del cobre es incrementar la res-
puesta inflamatoria citotóxica en el endo-
metrio, afectar la migración, viabilidad y 
reacción acrosomal espermáticas y alterar 
la implantación del embrión.26,27 Existe un 
aumento transitorio en la incidencia de EPI 
en los primeros veinte días después de la 
inserción de un DIU, debido probablemen-
te a la presencia de infección cervical, así 
como el transporte ascendente de bacterias 
vaginales hacia el interior de la cavidad 
uterina.28 Después de la inserción de una 
T de cobre, la flora vaginal sufre cambios, 
aumenta la prevalencia de colonización por 
Candida spp e infecciones por micoplasma 
y se incrementa la frecuencia de cambios 
inflamatorios inespecíficos corroborados 
por citología.29 Los microorganismos rela-
cionados con el uso de un DIU de cobre son 
Trichomona vaginalis, Candida, Escheri-
chia coli, Klebsiella spp., Streptococcus 
spp., Proteus spp., Staphylococcus spp., 
Actinomyces spp. y amebas no patógenas.30 
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La vaginosis bacteriana también se vería 
asociada con el uso de DIU y puede condu-
cir a una EPI, así como puede ser un factor 
de riesgo para VIH, herpes simple tipo 2, 
gonorrea y clamidia.31 Se ha reportado que 
luego de cuatro años de uso de un DIU de 
cobre hay una mayor frecuencia de vagino-
sis bacteriana, que puede ser la puerta de 
entrada para ITS;32 además, el uso prolon-
gado de un DIU de cobre, por más de tres 
años, puede promover la proliferación de 
tricomonas trasmitidas por vía sexual;33 sin 
embargo, el uso del método dual con pre-
servativo proporciona una adecuada pro-
tección frente a las ITS.34

SISTEMA INTRAUTERINO 
DE LEVONORGESTREL E 
INFECCIONES DE TRANSMISIÓN 
SEXUAL

El sistema intrauterino de levonorgestrel 
(SIU-LNG) es un dispositivo en forma de 
T que libera levonorgestrel (LNG), con 
cuatro tipos aprobados por la FDA que li-
beran diferentes cantidades de LNG, aun-
que en el país se comercializa el SIU-LNG 
con liberación diaria de 20 microgramos 
de hormona.35 El LNG proporciona anti-
concepción adicional por espesamiento del 
moco cervical, que crea una barrera que di-
ficulta el paso del esperma, disminución de 
la movilidad espermática, desestabilización 
del endometrio, atrofia glandular y bloqueo 
de la fertilización por incremento de la pro-
ducción de glicodelina A.36,37 La liberación 
intrauterina de LNG ofrece también cierta 
protección contra la EPI por los cambios 
en el moco cervical, la supresión del endo-
metrio y la reducción del sangrado.38 Las 
pacientes con DIU de cobre tienen mayor 
probabilidad de desarrollar un flujo vaginal 
anormal dentro de las cuatro a seis semanas 

después de la inserción que aquellas que 
utilizan un SIU-LNG, por disponer de una 
flora vaginal normal que reduce la posibili-
dad de infecciones endógenas e ITS.39

ANTICONCEPTIVOS Y VIH

La salud individual y pública requiere de 
disponer de las herramientas necesarias 
para prevenir embarazos no deseados y 
evitar ITS. Los métodos anticonceptivos 
hormonales son altamente seguros para la 
prevención de embarazos no deseados. Sin 
embargo, algunos estudios epidemiológi-
cos indican una asociación entre el uso de 
métodos anticonceptivos hormonales, en 
particular el AMPD, y un mayor riesgo de 
adquisición del VIH en mujeres; mientras 
que otros estudios no han reportado esta 
asociación.40 Varios estudios epidemiológi-
cos han reportado la relación entre el uso 
de anticonceptivos hormonales orales e 
inyectables y el posible aumento del ries-
go de infección por el VIH, cuyos posibles 
mecanismos biológicos serían la alteración 
de la respuesta inmune y cambios en el en-
torno del tracto genital.41 Se han realizado 
múltiples estudios que describen la relación 
entre el uso de anticonceptivos hormonales 
y el riesgo inminente de contraer el VIH, 
que muestran un riesgo moderado de ad-
quisición de VIH en todas las mujeres que 
usan AMPD, con un aumento menor en el 
riesgo para las mujeres en la población ge-
neral.42-44 Este tema despierta un especial 
interés en los países en que las mujeres 
tienen un alto riesgo de contagiarse por el 
VIH durante el uso de anticonceptivos hor-
monales inyectables con solo progestina.45 
Hace menos de una década la Organización 
Mundial de la Salud emitió una declaración 
técnica después de una revisión de la evi-
dencia disponible y aunque no se propusie-
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ron restricciones en el uso de anticoncepti-
vos hormonales, sí se agregó una aclaración 
en las guías para las mujeres con alto riesgo 
de contraer el VIH, al afirmar que “debido 
a la naturaleza no concluyente del cuerpo 
de evidencia sobre el posible aumento del 
riesgo de contraer el VIH, a las mujeres 
que usan anticonceptivos inyectables con 
solo progestina se les debe recomendar que 
también usen siempre condones, hombres o 
mujeres, y otras medidas preventivas con-
tra el VIH”.46
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INTRODUCCIÓN

El cáncer es la segunda causa de 
muerte en todo el mundo, después 
de las enfermedades cardiovascu-

lares.1 Uno de cada nueve nuevos casos 
de cáncer a nivel mundial corresponde al 
cuello uterino2 y representa la mayoría del 
cáncer atribuible al virus del papiloma hu-
mano (VPH). En salud pública, los agen-
tes infecciosos relacionados con la causa 
de cáncer se cuantifican utilizando la frac-
ción atribuible a la población, la cual, en 
el caso del VPH, es la proporción de casos 
de cáncer que no se hubieran producido, si 
el VPH hubiera estado totalmente ausente.3 
La fracción atribuible al VPH en el cáncer 
cervical es aproximadamente del 100%;4 
sin embargo, la infección persistente con 
genotipos de VPH de alto riesgo es causa 
necesaria, pero no suficiente, para el desa-
rrollo del cáncer cervical, involucrándose a 
la presencia de otros factores con el riesgo 
para cáncer cervical, en mujeres con infec-
ción por el VPH.5

La anticoncepción hormonal es el méto-
do de planificación familiar reversible, uti-
lizado por la mayoría de mujeres en edad 
fértil en los Estados Unidos de Norteamé-
rica.6 Hace más de una década, se sugirió 
que el uso prolongado de anticonceptivos 
orales (AO) podría ser un cofactor para au-
mentar el riesgo de cáncer de cérvix en mu-
jeres con VPH.7 En este capítulo se realiza 
una revisión sistemática actualizada del 
tema, considerando una comprensión fisio-

patológica del mecanismo de oncogénesis 
del VPH, la interacción existente entre an-
ticoncepción hormonal oral y el VPH, y se 
presenta la evidencia actual sobre el riesgo 
de cáncer asociado al uso de AO en mujeres 
con infección por VPH.

VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO

El VPH es miembro de la familia Papillo-
maviridae,8 que se divide en 39 géneros, de 
acuerdo a la secuencia de sus proteínas L1.9 
Los géneros que comparten el 60-70% de 
su identidad de secuencia de L1 se denomi-
nan especies, y dentro de estas se conside-
ran aproximadamente 205 tipos.10 Los VPH 
se dividen en grupos de alto riesgo, aque-
llos más relacionados con el cáncer cervi-
cal: VPH 16, 18, 31, 33, 35, 39, 45, 51, 52, 
56, 58, 59, 68, 73 y 82 y los tipos de bajo 
riesgo, entre ellos: 6, 11, 40, 43, 44 y 54. 
Otros tipos, como el 26, 53 y 66, se definen 
como de riesgo desconocido. En el tracto 
genital se han detectado aproximadamente 
40 tipos de VPH, de los que 12 se han re-
lacionado con la carcinogénesis cervical.11 
En un metaanálisis efectuado por Guan y 
colaboradores12 se evidenció que VPH 16 
y 18 estuvieron presentes en una mayor 
proporción de cáncer cervical invasivo, en 
comparación con citología normal. En otro 
metaanálisis, Li y colaboradores13 informa-
ron que en una muestra de 30.848 cánce-
res cervicales invasivos en todo el mundo, 
la asociación de VPH 16 y 18 fue entre el 
70-76% en todas las regiones, menos Asia 
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occidental y central, en cuyo caso la aso-
ciación entre VPH 16 y 18 era del 82%, 
mientras que en Asia oriental la asociación 
era solo del 68%. Los VPH también se pue-
den dividir en cutáneos y mucosos. Los 
cutáneos infectan las células epiteliales de 
manos y pies, causando verrugas comunes, 
mientras que los de tipo mucoso, infectan el 
tracto respiratorio, orofaríngeo y el epitelio 
anogenital.14

El VPH está constituido por ácido 
desoxirribonucleico (ADN) de aproxima-
damente 7.000 a 8.000 pares de bases,15 
que se dividen en tres regiones: una región 
genética precoz (E, de su sigla en inglés 
Early), una región genética tardía (L, de su 
sigla Late) y una región reguladora (LCR, 
de su sigla Long Control Region).16 La re-
gión genética precoz está constituida por 
cinco proteínas (E1, E2, E4, E5, E6 y E7), 
que codifican proteínas para la replicación 
viral y oncogénesis. La región genética tar-
día codifica las proteínas estructurales L1 
y L2 y la región de control tiene la función 
reguladora de la transcripción de los genes 
virales E6 y E7.17 El genoma viral está pro-
tegido por una cápside de estructura icosaé-
drica, que no posee envoltura, constituida 
en un 80% por la proteína L1 y el 20% por 
la proteína L2. Los VPH abarcan una gran 
familia, que va desde virus benignos hasta 
altamente cancerígenos. Los VPH tienen 
diferencias en cuanto a la frecuencia en la 
que pueden replicar su ADN, al parecer, 
los virus de alto riesgo oncogénico logran 
una mayor frecuencia de replicación de su 
ADN, debido a que la proteína E2, codifi-
cada por VPH y sus cuatro sitios de unión 
en el origen de la replicación, desempeña 
un papel fundamental.18 Entre los dos gru-
pos de virus, benignos y oncogénicos, exis-
ten variaciones en un nucleótido específico, 
localizado en el sitio de unión de E2, que se 

encuentra solo en los VPH de alto riesgo y 
cuya función está vinculada a la activación 
del origen de la replicación viral.19

RIESGO DE CÁNCER DE 
CÉRVIX ASOCIADO AL USO DE 
ANTICONCEPTIVOS ORALES 

El año 1960 marcó un hito en la humani-
dad, con el desarrollo de los primeros AO,20 
hecho que transformó para siempre la vida 
de las mujeres, pues, desde entonces, se-
rían capaces de tener una vida sexual libre 
del temor de un embarazo no deseado. En 
1964, el profesor Chassar Moir, de Oxford, 
señaló que era necesario excluir cáncer en 
la mujer que tenga “sangrados más allá 
de su menstruación”21 y sea consumidora 
de AO. Esta fue la primera comunicación 
científica en relacionar los AO con el cán-
cer en la mujer. En 1972 se realizó la pri-
mera encuesta para la detección del cáncer 
en mujeres22 y en 1975 se creó el primer 
programa de vigilancia para las pacientes 
que tomaban AO, en el cual, se incluía la 
citología cérvico-vaginal dentro de los exá-
menes que debía realizarse periódicamente 
la usuaria.23 En 1976 aparece la primera re-
visión de la literatura médica que trataba el 
tema de los efectos secundarios de los AO, 
en donde estos no podían correlacionarse 
directamente con la acción farmacéutica de 
las drogas, siendo atribuidos los efectos in-
deseables a otros factores, como una altera-
ción del comportamiento psicológico o se-
xual de la usuaria.24 En ese mismo año,25 B. 
Gondos informó sobre los cambios histo-
lógicos producidos por los AO, entre ellos, 
la hiperplasia microglandular del cuello 
uterino. Un estudio observacional realizado 
en 43.373 mujeres chinas, consumidoras de 
AO de acción prolongada, señaló que las 
personas con cáncer de cérvix, entre otras 
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patologías, no deberían utilizar AO. En la 
década de los años 70, el profesor alemán 
Harald zur Hausen propuso que el VPH 
desempeñaba un papel importante en el 
cáncer cervical,26 trabajo que le mereció el 
Premio Nobel en Fisiología y Medicina en 
2008 y marcó el cierre de un ciclo de incer-
tidumbres con respecto a la patogénesis en 
el cáncer cervical.27

En 1981 la Federación Internacional de 
Planificación Familiar (IPPF, por su sigla en 
inglés, International Planned Parenthood 
Federation) y el Panel Consultivo Médico 
Internacional (IMAP, por su sigla en inglés, 
International Medical Advisory Panel) se-
ñalaron que, entre los efectos adversos de 
los AO esteroideos, existía una posible car-
cinogenicidad,28 reafirmando esta informa-
ción en 1983;29 sin embargo, estudios como 
el de N. Chowdhury,3) publicado en 1980, 
en el que analiza varias investigaciones, y 
la publicación de C. Genton,31 en Alemania, 
a finales de 1981, describen que no existe 
evidencia que sugiera que los AO tengan 
efectos cancerígenos en el cérvix.  En este 
mismo año, G. Huggins32 señala que el car-
cinoma de cérvix parece estar influenciado 
por la edad de la primera relación sexual y 
por múltiples parejas sexuales, más que por 
el uso de AO; en tanto, en 1982, H. McDo-
nald33 relaciona el cáncer de cérvix con el 
consumo de tabaco. En 1984, la Adminis-
tración de Drogas y Alimentos34 (FDA, por 
su sigla en inglés) señaló que aunque los 
datos del estudio de cáncer cervical pueden 
verse confundidos por la actividad sexual, 
el tabaquismo y otras variables, puede ha-
ber un mayor riesgo de carcinoma cervical 
entre las usuarias de AO. Un estudio multi-
céntrico de 726 casos y más de 5.000 con-
troles informó que, además del comporta-
miento sexual de las participantes, el riesgo 
de cáncer cervical se relacionaba con el au-

mento en la duración del uso de AO.35 En la 
década de los 90 se señaló que los factores 
predisponentes para el desarrollo del cán-
cer cérvicouterino son la edad, tabaquismo, 
estado socioeconómico, paridad y número 
de parejas sexuales, especificando que el 
uso de AO a largo plazo y con menos de 50 
mcg de dosis de estrógeno, tienen una débil 
relación con un mayor riesgo de cáncer.36

En 2002 se publicó un estudio multi-
céntrico de casos y controles, que agrupó 
a mujeres positivas para el ADN del VPH, 
con cáncer cervical invasivo e in situ y a 
mujeres de un grupo control, sin patolo-
gía cervical. El estudio reunió información 
sobre el uso de AO a través de entrevistas 
personales y observó que, en comparación 
con las no usuarias, las mujeres que habían 
utilizado AO durante menos de 5 años, no 
tenían un mayor riesgo de cáncer cervical 
(cociente de probabilidad 0.73, IC 95% 
0.52-1.03). El índice de probabilidad para 
el uso de AO aumentaba a 2.82 (IC 95% 
1.46-5.42) si la mujer había utilizado AO 
durante 5 a 9 años, y a 4.03 (2.09-8.02) 
si había utilizado durante 10 años o más, 
sentando la premisa de que los AO podrían 
ser un cofactor que aumente el riesgo de 
cáncer cervical, en mujeres positivas para 
VPH a nivel cervical.37 En 2003 fue publi-
cado un estudio de casos y controles sobre 
los factores de riesgo para cáncer cervical, 
basado en los registros del cáncer del Reino 
Unido entre 1984 y 1988. Señaló que el uso 
de anticonceptivos se asoció con un mayor 
riesgo de cáncer cervical, con una tenden-
cia altamente significativa al aumentar la 
duración del uso (p=0.001 para el adeno-
carcinoma y 0.0001 para el carcinoma de 
células escamosas). Comparado con no 
usuarias (incluido uso durante menos de 
un año), las tasas de probabilidad para 10 
o más años de uso fueron 1.89 (1.22–2.93) 
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para el carcinoma de células escamosas y 
2.06 (1.19-3.57) para el adenocarcinoma.38

Una revisión sistemática publicada en 
2013,39 tendiente a evaluar el riesgo de AO 
y algunos cánceres en la mujer, señaló que 
se conoce que el riesgo elevado de maligni-
dad se asocia a factores del comportamiento 
como fumar, consumo excesivo de alcohol, 
obesidad y sedentarismo, por lo que estos 
factores pueden modificar la asociación en-
tre los AO y el cáncer. El estudio señaló que 
la fuerza de la evidencia sobre el efecto del 
uso de AO en la incidencia de cáncer cer-
vical en mujeres con VPH fue insuficiente. 
Es difícil cuantificar el impacto potencial 
de los cambios en las preparaciones anti-
conceptivas orales. El estudio europeo so-
bre cáncer y nutrición EPIC, publicado en 
2017, evaluó una cohorte de 308.036 muje-
res de forma prospectiva, con una mediana 
de 9 años de seguimiento, para determinar 
las asociaciones entre los factores hormo-
nales y el riesgo de neoplasia intraepitelial 
cervical y cáncer cervical. El estudio se-
ñaló que los factores no actúan de manera 
independiente. En relación al uso de AO, 
señaló que la duración del uso incrementa 
el riesgo, tanto de lesión intraepitelial cer-
vical (CIN3) como cáncer in situ y cáncer 
invasivo del cérvix (HR=1.6 y HR=1.8, 
respectivamente, durante ≥ 15 años versus 
no usuarias), riesgo que disminuye con el 
cese del uso del AO. Este estudio no reco-
piló datos sobre el comportamiento sexual 
de las participantes.40

INTERACCIÓN ENTRE 
ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
ORAL Y VPH

El epitelio escamoso cervical contiene re-
ceptores de estrógenos (RE) y responde a 
la administración crónica de esta hormona 

produciendo proliferación epitelial. Los 
estrógenos regulan la transcripción de mu-
chos genes, a través de activación nuclear, 
interacciones entre proteínas y efectos no 
nucleares mediante receptores de superficie 
celular. El RE está compuesto por múltiples 
dominios funcionales, entre ellos el domi-
nio de la unión al ADN, regulando así la 
transcripción. Este receptor es necesario 
para el desarrollo y crecimiento continuo 
del cáncer cervical, pero no para las funcio-
nes de los oncogenes del VPH.41 Sang y co-
laboradores42 demostraron que la elimina-
ción temporal de los receptores estromales 
inducía la regresión completa de la displa-
sia cervical en ratones K14E7 y, por lo tan-
to, señalaron que el RE a nivel estromal era 
necesario para la carcinogénesis inducida 
por VPH. En un estudio con ratones trans-
génicos (con VPH 16), a los cuales se les 
administró estrógeno y se observó la proli-
feración epitelial cervical, se demostró ati-
pia en las células epiteliales de los ratones 
transgénicos, e hiperplasia sin atipia en los 
ratones no transgénicos (sin VPH 16).43 S. 
Chung y colaboradores44 investigaron si 
el RE alfa era necesario para el desarrollo 
de cáncer cervical en ratones transgénicos 
K14E7, observando que el estrógeno exó-
geno no promueve la displasia ni el cáncer 
cervical en ratones K14E7 / REα - / -, a 
pesar de la presencia continua del presunto 
tipo de células precursoras de cáncer cer-
vical, células de reserva y evidencia de la 
expresión de E7 en las mismas. La expre-
sión continua de las oncoproteínas E6 y E7 
es necesaria para la transformación de las 
células normales en células displásicas.45 
Yoo y colaboradores46 informaron que el 
estrógeno y el REα son necesarios para el 
desarrollo de cáncer cervical en ratones, ya 
que  el REα regula el alza de la expresión 
del receptor de progesterona (RP), que al 
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activarse por sus ligandos, promueve o in-
hibe la carcinogénesis. El RP inhibe la pro-
liferación de células epiteliales cervicales 
y vaginales de una manera dependiente de 
ligando.

Las oncoproteínas E6 y E7 inmortalizan 
a los queratinocitos humanos en cultivos 
de tejido, e inducen cáncer de piel en rato-
nes; entre ellas, se ha comprobado que E7 
es capaz de regular la función celular y la 
diferenciación celular in vivo, al unirse a 
las proteínas pRb, p107, p130 y los inhibi-
dores de la quinasa dependientes de ciclina 
p21Cio1 y p27Kip1.47 En la década de los años 
80 se señaló que ciertas secuencias especí-
ficas de los VPH eran capaces de unirse al 
receptor de glucocorticoide (RG), y como 
este compuesto se parece a los esteroides 
presentes en los AO, se expuso que podían 
mejorar la transformación de líneas celu-
lares infectadas con VPH 16.48 B. Kost y 
colaboradores realizaron una investigación 
tendiente a evaluar si el RG podía funcio-
nar como factor transcripcional en el núcleo 
de células de cáncer cervical, encontrando 
que el RG se expresa frecuentemente en el 
cáncer cervical de células escamosas y se 
correlaciona con una mejor supervivencia 
general y una supervivencia libre de pro-
gresión.49

Para que el VPH logre una progresión 
neoplásica deben reunirse tres característi-
cas: existir una infección persistente, falta 
de regulación de la expresión de los genes 
tempranos del virus en las células epitelia-
les basales e inestabilidad genómica en el 
huésped.50 Una vez establecida la infección 
persistente en la capa basal del epitelio, el 
genoma circular de doble cadena viral se 
mantiene como un plásmido replicante de 
bajo número de copias en el estrato basal 
durante meses o años.51 Mediante un proce-
so de selección clonal, el genoma del VPH 

cambia del estado extracromosómico (epi-
somal) al estado integrado en los cromoso-
mas del huésped;52 para esto, la desregula-
ción de los oncogenes E6-E7 de los VPH de 
alto riesgo produce una inestabilidad cro-
mosómica e induce aneuploidia cromosó-
mica, lo que favorece la integración de los 
genomas de VPH en los cromosomas celu-
lares;53 sin embargo, el hecho de que el VPH 
16 logre integrarse, no implica una ventaja 
en el crecimiento competitivo o en un 
aumento de los oncogenes virales,54 siendo 
la célula basal, mitóticamente activa, la que 
desarrolla mutaciones en respuesta al estí-
mulo proliferativo del gen promotor/poten-
ciador de citoqueratina (K14);55 además, se 
necesita que las lesiones que expresan E6 y 
E7 activen al mTOR, el impulsor oncogéni-
co clave para el desarrollo de una neoplasia 
asociada a VPH.56 Estudios en ratones han 
demostrado que es necesaria la presencia 
de las oncoproteínas E6 y E7 para causar 
cáncer.57
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endometrio
Rubén Bucheli Terán, Enrique Noboa Flores, Sharon Naranjo Espín,
Julio Pozuelos Villavicencio, Juan Carlos Zea Vega, Luis Hernández 
Guzmán

INTRODUCCIÓN

La mujer por naturaleza ha desarro-
llado fisiológicamente limitaciones 
en la fertilidad, lo que se demuestra 

por la cantidad de días de fertilidad, como 
consecuencia de la ovulación, proceso que 
va desde la menarca hasta la menopausia, 
así como el periodo de lactancia, la infer-
tilidad de la pareja, etc.;  sin embargo, de-
bemos reconocer que las técnicas, como 
el uso de hierbas, soluciones con fines 
anticonceptivos u objetos aplicados por 
variadas vías, han sido utilizadas por dife-
rentes culturas alrededor del mundo.1-5 Los 
métodos hormonales anticonceptivos son 
procedimientos que se utilizan con el obje-
tivo de no producir ovulación en la mujer, 
utilizándose métodos orales, transdérmi-
cos, implantes, inyectables combinados de 
estrógenos con progestinas, u orales e in-
yectables con solo progestinas, o sea que la 
gama de anticonceptivos que actualmente 
existe es muy variada y utilizada por mi-
llones de mujeres; no obstante, ha sido muy 
controversial su uso, especialmente cuando 
el sistema es tomado desde el punto de vis-
ta semántico y no desde el punto de vista 
fisiológico de la acción hormonal, ya que 
para entender el problema debemos estar 
claros que la ingesta de estrógenos y pro-
gestinas produce un proceso que suprime la 
hormona luteinizante (LH), lo que ocasiona 
que no se produzca ovulación, por lo tanto 

no hay óvulo presente para ser fecundado 
por el espermatozoide.6-8 Este proceso se 
denomina anovulación, no anticoncepción.

ALGUNOS DATOS HISTORICOS

Hipócrates hizo la observación de que las 
mujeres gordas tenían tendencia a ser es-
tériles; desde ese tiempo se advirtió lo 
que actualmente se conoce como ovario 
poliquístico, marcando la importancia de 
la fertilidad femenina.9 En 1798, Thomas 
Malthus, economista de profesión, quien 
fue el primero en aplicar la estadística al 
crecimiento de la población y en utilizar el 
término demografía, publicó Essay on the 
principle of population, donde hace la ad-
vertencia de que “las poblaciones tienden a 
aumentar más rápido que las posibilidades 
de alimentación”, proponiendo el matrimo-
nio tardío, estricta castidad prematrimo-
nial.10,11 La necesidad de controlar las fa-
milias numerosas y los grandes riesgos de 
morbilidad para las mujeres por multipari-
dad, hizo que se continuara en la búsque-
da de soluciones firmes para ello, y es así 
como en el siglo XIX se inician estudios 
con extractos gonadales para tratar la atro-
fia uterina cuando se extirpaban los ovarios. 
Sabotta (1896-1897) describió el proceso 
de luteinización que seguía a la ovulación y 
John Beard (1897) y August Prenart (1898) 
sugieren que la presencia del cuerpo lú-
teo suprime la ovulación, Brown-Séquard 

31
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(1889) propuso los extractos gonadales in-
yectados para rejuvenecer y Villaveuve en 
Francia utilizó extracto ovárico para tratar 
la histeria. En 1923 fueron asilados los es-
trógenos por Allen y Doisy y en 1929 Allen 
y Bluer obtuvieron de extractos oleosos cru-
dos de cuerpo lúteo el principio activo de lo 
que Corner llamó progestina; como conse-
cuencia de este hallazgo se introdujo el uso 
farmacológico del mestranol y es así como 
nace la píldora con estrógeno y progesti-
na. La primera píldora se llamó Enovid® 
y contenía 10 mg de progestina y 150 mg 
de estrógeno. Fue puesta en el mercado en 
1960, pero debido a su alta concentración 
y los efectos indeseables ocasionados se 
iniciaron investigaciones para lograr la re-
ducción de la concentración de estrógeno y 
progestina. Así, para 1979 la píldora había 
reducido su concentración de estrógeno a 
30 mcg y de progestina a 30 mcg. De esta 
manera, se ve que los avances en la in-
vestigación en anticoncepción, sobre todo 
respecto de las concentraciones utilizadas, 
ha sido cada día un verdadero reto para los 
científicos, logrando innovadoras sales y 
nuevas concentraciones que han disminui-
do las complicaciones tromboembólicas, 
así como la reducción del cáncer de endo-
metrio, ovario, enfermedades benignas de 
la mama, embarazo ectópico y enfermedad 
pélvica inflamatoria.12-15

BASES FISIOLÓGICAS

Embriológicamente, el endometrio, su es-
troma y el área de transición entre el en-
dometrio y el miometrio son de origen ce-
lómico. Morfológicamente, en tanto, puede 
dividirse en una capa funcional o transitoria 
que ocupa los dos tercios superiores, que a 
su vez se subdivide en una zona compacta 
subyacente al epitelio luminal y una zona 

esponjosa intermedia con glándulas tor-
tuosas empaquetadas con mayor densidad, 
y una capa basal adyacente al miometrio, 
que contiene los fondos de las glándulas y 
la vasculatura de sostén. Funcionalmente el 
endometrio es un órgano hormono-depen-
diente por excelencia y su actividad está 
íntimamente relacionada con la producción 
esteroidogénica del ovario y con el equili-
brio que este tiene con el sistema nervioso 
central, a nivel de la hipófisis y el hipotála-
mo. La capa funcional es la encargada de 
preparar el ambiente para la implantación 
del blastocisto y, por lo tanto, es el sitio 
en el que se lleva a cabo la proliferación, 
secreción y degeneración, mientras que, la 
capa basal, es la que provee el sustrato para 
la regeneración del endometrio luego de 
cada menstruación.16

Muchos autores han intentado explicar 
la fisiología de la menstruación y del en-
dometrio. En 1891 se manejaban tres teo-
rías básicas: a) el derrame sanguíneo y la 
ovulación son independientes, defendida 
por Beigel sobre la base de dos premisas, la 
posibilidad de la concepción en el curso de 
la amenorrea, que prueba la ovulación fue-
ra del drenaje sanguíneo y la posibilidad de 
derrames sanguíneos periódicos en mujeres 
cuyos ovarios han sido extirpados; b) el de-
rrame sanguíneo domina la ovulación, pro-
puesta defendida por Avelling, quien afir-
maba que durante el período intermenstrual 
la mucosa se prepara para recibir el óvulo; 
cuando el lugar está preparado sobreviene 
el derrame sanguíneo que provoca “la pues-
ta a ovular”; c) la ovulación domina el de-
rrame sanguíneo; esta era la más aceptada, 
aunque el concepto fisiológico variaba se-
gún cada uno de los diferentes autores; así, 
Négrier y Gendrin afirmaban que la emi-
sión del óvulo fuera de la vesícula de De 
Graaf era la causa del derrame sanguíneo 
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y este se producía a la mitad de la época 
menstrual; Loewenhardt opinaba de la mis-
ma manera, sólo que admitía la puesta del 
óvulo al principio de la regla; mientras que 
Loewenthal la admitía al terminar la regla, 
indicando que el óvulo iba a fijarse en el 
útero y permanecía “escondido” en un re-
pliegue, y si no se daba la fecundación, este 
era expulsado por una especie de aborto 
tres semanas después, desencadenando el 
sangrado.17-20

Actualmente se conoce perfectamente la 
relación entre hormonas ováricas y endo-
metrio, y los cambios que sufre el endo-
metrio según el tipo de estímulo hormo-
nal producido en el ciclo ovárico han sido 
cuidadosamente estudiados por Noyes y 
colaboradores (Noyes, 1950) y son la base 
para la evaluación histológica del desarro-
llo endometrial posovulatorio. Los cambios 
cíclicos que se producen en el endometrio 
culminan con el inicio de la menstruación. 
Estos cambios cíclicos en la histología del 
endometrio se deben fundamentalmente a 
la acción de los esteroides ováricos. Así, al 
inicio de la fase proliferativa, el endometrio 
es delgado, de aproximadamente 2 mm de 
espesor, con glándulas endometriales es-
trechas y rectas, epitelio columnar bajo y 
estroma denso. A medida que aumentan los 
niveles de estradiol, durante el final de la 
fase proliferativa, el endometrio crece rápi-
da y progresivamente con extensas mitosis 
hasta los 11 mm de espesor, la mucosa se 
engrosa y las glándulas tubulares se alar-
gan y se vuelven tortuosas. Durante la fase 
secretoria, en tanto, por la influencia de la 
progesterona, las glándulas tubulares se di-
latan y se llenan con glucógeno, junto con el 
aumento de la vascularización del estroma. 
Al final de la fase secretoria, por la dismi-
nución de los niveles de estradiol y proges-
terona, el estroma se vuelve edematoso, se 

produce un estado de isquemia y necrosis 
por vasoconstricción local en el endometrio 
y se produce la hemorragia endometrial en 
lo que se denomina la menstruación.21 Pue-
den existir alteraciones intrínsecas o del eje 
hipotálamo-hipófisis-ovario que alteran la 
producción esteroidogénica y, por lo tanto, 
la morfología histológica del endometrio; 
así como también la presencia de hormonas 
exógenas, como las de los anticonceptivos 
hormonales, que producen cambios en la 
función endometrial. Los cambios histoló-
gicos y funcionales dependerán de la dura-
ción de la exposición, del régimen utiliza-
do, la concentración de esteroides, el tipo 
de esteroide utilizado.22

ANTICONCEPTIVOS 
HORMONALES COMBINADOS

Con el uso de preparados con estrógeno y 
progestina existe un patrón frecuente de 
discordancia entre la actividad estromal y 
la glandular. Las glándulas endometriales 
se vuelven más estrechas, se encuentran 
muy separadas y están revestidas con un 
epitelio cuboide más delgado. Con los 
anticonceptivos de dosis altas, el estroma 
se observa formado por grandes células 
con amplio citoplasma y considerable 
actividad mitótica, dando un estroma de 
aspecto similar al de la decidua del emba-
razo; sin embargo, con el uso de anticon-
ceptivos de bajas dosis, se evidencia que 
el espesor total del endometrio está dis-
minuido y pocas veces se observan figu-
ras mitóticas, dando un aspecto atrófico. 

Algunas características de la fase secre-
toria como el sistema de canales nucleares 
y mitocondrias gigantes no se observan. 
Disminuye la cantidad de células ciliadas 
al igual que las microvellosidades de las 
células epiteliales. El estroma muestra 
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cambios predeciduales que varían según 
la dosis de la progestina y del momento 
en que se realice la observación, inclu-
so pueden existir células fusiformes en 
el estroma que pueden dar apariencia 
pseudosarcomatosa cuando las píldoras 
contienen progestinas de alta potencia. 
Pueden estar presentes áreas esporádicas 
de edema en el estroma. A diferencia de 
los preparados monofásicos, en los mul-
tifásicos las arterias espiraladas no se 
desarrollan adecuadamente, existiendo 
trombosis y distensión capilar que condu-
cen a necrosis hemorrágica focal, lo cual 
da como consecuencia manchados tipo 
spotting en algunas pacientes; sin embar-
go, en casi todos los casos el resultado 
final es la regularización de los ciclos y 
la disminución del flujo menstrual espe-
cialmente con estos preparados monofá-
sicos. Cuando persisten los manchados, 
un cambio en la progestina de la fórmula 
anticonceptiva puede lograr estabilizar el 
endometrio.

Debido a los cambios producidos en el 
ciclo menstrual, además de la acción anti-
conceptiva, estos preparados tienen efec-
tos beneficiosos por cuanto reducen la in-
cidencia de dismenorrea, regulan el ciclo, 
ayudan a mejorar el equilibrio hormonal 
(por ejemplo, en el síndrome de ovario 
poliquístico), en tanto la disminución 
del sangrado incrementa los depósitos de 
hierro, dando una menor tasa de anemia 
por deficiencia de hierro. Algunos auto-
res indican que la hipomenorrea induci-
da también puede ser un factor protector 
para enfermedad pélvica inflamatoria, la 
cual puede verse reducida hasta en un 
50% posiblemente porque disminuye el 
medio para el crecimiento bacteriano y el 
tiempo de exposición al mismo, y por la 
disminución de la menstruación retrógra-

da. No obstante, existe controversia sobre 
el papel de los anticonceptivos orales en 
la enfermedad pélvica inflamatoria. Aun-
que se ha observado un aumento de la 
colonización por Chlamydia en el cuello 
uterino, secundario al proceso de ectopia 
favorecido por el uso de preparados hor-
monales, existe una reducción del 40 al 
50% en el riesgo de infección pélvica por 
este microorganismo, lo cual puede de-
berse al aumento en el espesor del moco 
cervical y a cambios intrínsecos del am-
biente endometrial.5,13,23

Otro efecto muy importante no anti-
conceptivo de los productos hormonales 
combinados, confirmado por varios estu-
dios, es la prevención del cáncer de en-
dometrio. Esta reducción de riesgo puede 
darse ya desde el primer año de uso y a 
los dos años el riesgo relativo ajustado 
para la edad es de 0.4-0.5 para el diag-
nóstico entre los 40 y 55 años, compara-
do con las no usuarias. Esta protección 
puede persistir hasta por 15 años en las 
ex usuarias. El mecanismo exacto por el 
cual se da este efecto protector no se co-
noce por completo, pero se cree que es 
debido a la supresión repetida del creci-
miento endometrial bajo el estímulo de 
la secreción cíclica de esteroides ovári-
cos y el efecto antiestrogénico producido 
por las progestinas, aunque no se pueden 
descartar cambios en la susceptibilidad 
de la célula endometrial a los potenciales 
carcinógenos. Con el cambio a anticon-
ceptivos de menores dosis es posible que 
se disminuya este factor protector, ya que 
los efectos antiestrogénicos de las pro-
gestinas actuales puede que sean distintos 
a los de antiguos preparados, aunque Voi-
gt y colaboradores han comunicado que 
esta protección persiste aún con fórmulas 
de dosis bajas de progestinas.23
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ANTICONCEPTIVOS CON 
PROGESTINAS SOLAS

Los preparados que contienen únicamente 
progestinas pueden administrarse por vía 
oral, subdérmica, intramuscular de depó-
sito o mediante un dispositivo intrauterino. 
Cada uno de ellos tendrá invariablemente 
efectos sobre el endometrio y aunque pue-
den variar en el tipo de progestina utilizada 
y su vía de administración, en general, en 
dosis bajas es más importante el tiempo de 
uso para determinar cuáles serán sus efec-
tos sobre el endometrio. Al inicio del uso 
de progestinas se puede observar un patrón 
secretor, puede presentarse un sangrado 
irregular hasta por un año en el 50% de las 
usuarias, debido a que las redes capilares se 
encuentran distendidas y se da un desarro-
llo incompleto de las arteriolas espiraladas. 
Estos cambios se observan en forma simi-
lar, independientemente de la vía de admi-
nistración (oral, inyectable de depósito o 
subdérmico). Sin embargo, con la adminis-
tración prolongada, se observa un patrón 
similar al de las pacientes que utilizan pre-
parados combinados y luego de 6 meses de 
uso se presenta un endometrio atrófico en 
la mayoría de las usuarias, con disminución 
del volumen menstrual hasta en un 87%. 
Con el uso de acetato de medroxiprogeste-
rona de depósito (AMPD), al año el 80% 
de las mujeres presenta amenorrea.24 Se han 
observado efectos beneficiosos no anticon-
ceptivos con el uso exclusivo de progesti-
nas. Con la administración de AMPD se ha 
demostrado disminución del riesgo de en-
fermedad pélvica inflamatoria por efectos 
directos sobre el moco cervical y el epitelio 
del endometrio, lo que impide o minimiza 
el ascenso bacteriano por el aparato geni-
tal femenino.25 Por otro lado, también se 
ha descrito una reducción significativa en 

el riesgo de cáncer endometrial, mayor o 
equivalente al que se observa con el uso de 
anticonceptivos combinados orales (ACO); 
este efecto protector persiste por al menos 
ocho años después de suspender su uso. Sin 
embargo, las progestinas no son adecuadas 
como tratamiento alternativo del cáncer en-
dometrial, ya que, a pesar de inducir atrofia, 
no se logra disminuir la invasión del carci-
noma. Un beneficio adicional se relaciona 
con el tratamiento de la dismenorrea, pues 
las progestinas producen decidualización 
de las capas funcionales del endometrio, 
impidiendo su crecimiento y maduración, 
y reduciendo la producción de prostaglan-
dinas. De acuerdo con estudios, los anti-
conceptivos con desogestrel solo mejoran 
la dismenorrea en un 94% de las pacientes, 
con una efectividad similar a los ACO.25

ANTICONCEPTIVOS CON 
ANTIPROGESTÁGENOS

La mifepristona (RU 486) es un potente an-
tiprogestágeno que al parecer actúa a nivel 
pituitario, actuando como un antagonista de 
la progesterona para suprimir la secreción de 
gonadotropina y hormonas esteroideas, más 
que evitando la ovulación. Además de su 
función a nivel central, tiene potentes efectos 
sobre el endometrio, por lo que puede actuar 
como anticonceptivo aún en dosis que no evi-
tan la ovulación. Esto se debe a que el endo-
metrio es muy sensible a la mifepristona y en 
pequeñas dosis puede evitar el desarrollo en-
dometrial en la fase lútea, reduciendo el ede-
ma del estroma, aumentando el diámetro ve-
noso y alterando la actividad enzimática y de 
citoquinas, lo que provoca la degradación de 
la matriz extracelular con la eventual disrup-
ción de la capa superficial del endometrio.26-28 
Se ha descrito hiperplasia endometrial en el 
20% de las pacientes que reciben 5-10 mg de 
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mifepristona cada día por seis meses, efecto 
reversible al suspender el tratamiento. Cuan-
do se utilizan dosis bajas de 2-5 mg/día pue-
den ocurrir cambios quísticos y estromales 
inactivos, sin hiperplasia ni atipia.29

DISPOSITIVOS INTRAUTERINOS 
HORMONALES

Los dispositivos intrauterinos que contie-
nen progestinas de liberación local produ-
cen cambios atróficos, con reducción de 
la cantidad de glándulas, disminución del 
grosor del epitelio glandular durante la fase 
proliferativa y cambios predeciduales en el 
estroma. Ciertos estudios han demostrado 
una disminución en la actividad de los re-
ceptores de estrógeno y progesterona, aun-
que este efecto pareciera revertirse luego 
de 6 a 12 meses posinserción, a la vez que 
pareciera existir expresión de receptores 
androgénicos. La actividad hormonal es 
mayor cerca del dispositivo ya que el este-
roide y sus metabolitos se acumulan alrede-
dor del dispositivo y penetran poco en las 
capas endometriales más profundas. Esto 
da como resultado menor erosión  de la su-
perficie epitelial asociado a menor micro-
trombosis de los capilares, lo cual podría 
explicar la menor incidencia de manchado 
en las usuarias de este método y una me-
nor pérdida menstrual que puede reducirse 
hasta en un 94%, incluso en pacientes con 
hemorragia uterina disfuncional. La activi-
dad hormonal del dispositivo liberador de 
progestina y su capacidad de controlar la 
hemorragia uterina anormal puede llegar a 
ser comparable con la resección endome-
trial por histeroscopia, por lo que es uno de 
los métodos reversibles de largo plazo más 
eficaces para el tratamiento de la hemorra-
gia disfuncional.30-33

El sistema intrauterino de liberación de 

levonorgestrel (SIU-LNG) es un ejemplo 
de este tipo de dispositivos intrauterinos 
que liberan hormonas de manera controla-
da, cuyo efecto es local en el interior del 
útero. En efecto, las altas concentraciones 
de levonorgestrel (LNG) en el endome-
trio inhiben la síntesis local de receptores 
estrogénicos, volviéndolo insensible a los 
estrógenos circulantes, con lo que se pro-
duce un efecto antiproliferativo marcado. 
El patrón de sangrado endometrial cambia 
por esta acción directa del LNG sobre el en-
dometrio y no refleja cambio alguno en el 
ciclo ovárico, pues no parecen producirse 
modificaciones sustanciales en el desarro-
llo folicular, la ovulación y la producción 
de estradiol y progesterona. Se puede ob-
servar manchado durante el primer mes 
de uso, durante el proceso de inactivación 
de la proliferación endometrial. Luego se 
pone en evidencia una supresión potente de 
la actividad endometrial que da lugar a una 
reducción de la duración y la cantidad del 
sangrado menstrual, que puede conducir a 
oligomenorrea o amenorrea en 20-50% de 
las usuarias dentro de los dos primeros años 
tras la inserción. La acción local del LNG 
también contribuye a reducir el impacto de 
la dismenorrea e hipermenorrea, pues pue-
de reducir el sangrado en un 90%.29

Al utilizar dispositivos intrauterinos iner-
tes o con contenido de cobre, el endome-
trio responde inicialmente con infiltración 
de leucocitos polimorfonucleares, que es 
mayor en los dispositivos que contienen 
cobre. El estroma es comprimido por la 
presencia del cuerpo extraño, produciendo 
fibrosis e infiltración de células plasmáti-
cas. Estos cambios inflamatorios pueden 
extenderse por todo el endometrio. En los 
dispositivos que contienen cobre, este se 
libera del dispositivo acumulándose en las 
capas superficiales del endometrio, donde 
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afecta la función proteica de las enzimas 
y receptores esteroideos, contribuyendo a 
la alteración endometrial, influyendo en la 
viabilidad de los gametos, principalmente, 
y, eventualmente, en el desarrollo embrio-
nario y la implantación. Se cree que estas 
alteraciones asociadas a la actividad fibri-
nolítica inducida por el cuerpo extraño son 
las causantes de la menorragia vinculada 
con el uso de dispositivos intrauterinos no 
hormonales.
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INTRODUCCIÓN

Los anticonceptivos orales confieren 
varios beneficios para la salud más 
allá de la prevención del embara-

zo, incluyendo alivio de los problemas de 
la menstruación –síntomas relacionados 
(por ej., sangrado abundante e irregular, 
menorragia, dismenorrea y síndrome pre-
menstrual), alivio de la endometriosis sin-
tomática y mejoría del acné e hirsutismo.1-6 
La mayoría de pacientes ignora estos bene-
ficios para la salud y usos terapéuticos de 
los anticonceptivos orales, y ellas tienden 
a sobrestimar sus riesgos; por ello, son ne-
cesarias consejería y educación certeras 
para ayudar a las mujeres a tomar decisio-
nes bien informadas en cuanto se refiere a 
cuidados de salud.3 Un asunto crítico desde 
este punto de vista está representado por el 
riesgo de enfermedades neoplásicas en las 
usuarias de la píldora, lo cual será discuti-
do en la presente revisión. En particular, se 
analizará la literatura que evalúa el efecto 
de los anticonceptivos orales sobre el ries-
go de desarrollar cáncer ovárico, cáncer 
endometrial, cáncer de mama, cáncer cer-
vical, cáncer hepático, cáncer de colon y 
melanoma maligno cutáneo.

CÁNCER OVÁRICO EPITELIAL 

El cáncer ovárico epitelial se encuentra en-
tre los cinco principales sitios para cáncer 
en mujeres por incidencia y mortalidad en 

países desarrollados y es el cáncer gineco-
lógico con el peor pronóstico.7 Varios es-
tudios epidemiológicos han reportado un 
efecto protector de los anticonceptivos ora-
les sobre esta malignidad.7-20 El reanálisis 
colaborativo de seis estudios europeos ca-
so-control incluyendo 2.768 pacientes con 
cáncer ovárico y 6.274 controles en hospi-
tal, reveló un riesgo reducido para cáncer 
de ovario en usuarias de píldora compara-
das con nunca usuarias (odds ratio [OR], 
0.66; 95% intervalo de confianza [IC], 
0.56-0.79), y una reducción más fuerte del 
riesgo en mujeres quienes habían utilizado 
anticonceptivos orales por más de 5 años 
(OR, 0.50; 95% IC, 0.33-0.76) comparado 
con aquellas con un uso más corto.12 En un 
estudio australiano caso-control el efecto 
protector de la duración del uso de la píl-
dora pareció ser multiplicador con un 7% 
de disminución en el riesgo relativo (RR) 
por año, persistiendo más allá de 15 años 
desde la exposición.11 El uso de anticoncep-
tivos orales podría evitar 3.000-5.000 casos 
de cáncer ovárico, con 2.000-3.000 muer-
tes relacionadas, por año en Europa.20 De 
acuerdo con un estudio sueco esta protec-
ción podría ser más fuerte para tumores se-
rosos que para otros tipos histológicos.10 De 
hecho, los OR para cáncer ovárico en usua-
rias de píldora comparado con nunca-usua-
rias fueron 0.56 (95% IC, 0.42-0.74) para 
tumores serosos, 1.96 (95% IC, 1.04-3.68) 
para tumores mucinosos, 0.71 (95% IC, 
0.49-1.03) para tumores endometrioides y 

32
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0.66 (95% IC, 0.31-1.43) para tumores de 
células claras. Si el uso a corto plazo de 
los anticonceptivos orales tiene efecto pro-
tector es aún controversial. En un estudio 
estadounidense caso-control basado en po-
blación comparando 608 casos de cáncer 
ovárico con 926 controles, se observó una 
reducción significativa del riesgo de cáncer 
ovárico en mujeres quienes habían toma-
do la píldora por menos de 6 meses (OR, 
0.73; 95% IC, 0.54-0.99).17 Sin embargo, 
este efecto protector estuvo confinado sola-
mente a mujeres quienes habían usado an-
ticonceptivos orales por menos de 6 meses 
y quienes los habían suspendido en razón 
de efectos colaterales (OR, 0.59; 95% IC, 
0.40-0.87).

Algunas investigaciones parecen mostrar 
que las píldoras con estrógenos a bajas 
dosis confieren protección sustancial en 
contra del desarrollo de cáncer ovárico. Un 
estudio estadounidense reveló que el efecto 
protector fue similar para mujeres quienes 
iniciaron anticoncepción oral antes de 1972, 
cuando las píldoras de altas dosis (> 50 mcg 
de etinilestradiol) dominaron el mercado, 
entre 1972 y 1980, y después de 1980 cuan-
do las píldoras con dosis más bajas fueron 
comúnmente utilizadas.21 Otro estudio esta-
dounidense caso-control basado en pobla-
ción no mostró una diferencia significativa 
en el riesgo de cáncer ovárico entre mujeres 
quienes tomaron píldoras con estrógenos a 
dosis bajas (< 50 mcg de etinilestradiol o < 
80 mcg de mestranol) y aquellas quienes re-
cibieron píldoras con estrógenos a dosis al-
tas.22 En un estudio alemán caso-control ba-
sado en población, se detectó también una 
sustancial reducción del riesgo para esta 
malignidad en usuarias de anticonceptivos 
orales con estrógenos a bajas dosis, con 
un OR de 0.86 (95% IC, 0.77-0.94), 0.91 
(95% IC, 0.83-1.00) y 0.95 (95% IC, 0.91-

0.99), respectivamente, por cada año de 
uso de píldoras conteniendo < 35 mcg, 35 
a < 50 mcg y > 50 mcg de etinilestradiol.23 
Por el contrario, los anticonceptivos orales 
con progestina de alta potencia parecen ser 
más protectores en contra de cáncer ovárico 
que aquellos con progestina de baja poten-
cia.24 Un estudio caso-control que incluyó 
390 pacientes con cáncer ovárico y 2.865 
controles mostró que las preparaciones con 
progestina de baja potencia estuvieron aso-
ciadas con un mayor riesgo que las prepara-
ciones con progestina de alta potencia (OR 
2.2; 95% IC, 1.3-3.9). Estas observaciones 
están de acuerdo con los datos biológicos 
que muestran un efecto protector de la pro-
gestina frente a carcinogénesis ovárica. En 
un estudio experimental, macacos feme-
ninos fueron asignados de manera aleato-
rizada a recibir una dieta sin hormonas o 
conteniendo etinilestradiol o levonorges-
trel o etinilestradiol más levonorgestrel.25,26 
Comparados con los ovarios de los monos 
control y de los monos tratados solamente 
con estrógeno, los ovarios de los animales 
tratados con progestina mostraron una dis-
minución marcada en la expresión de fac-
tor de crecimiento transformante (TGF)-b1 
y un incremento concomitante en la expre-
sión de TGF-b2/3. El índice apoptótico del 
epitelio ovárico estuvo significativamente 
relacionado con los cambios en la expre-
sión de isoformas de TGF-b inducidas por 
el tratamiento con progestina.

La exposición de células epiteliales super-
ficiales ováricas humanas inmortalizadas 
normales y malignas a progesterona ha 
sido reportada que induciría activación de 
caspasa-8 y caspasa-3 y expresión incre-
mentada de ligando Fas (FasL).27 De esta 
manera la progestina es capaz de aumen-
tar la apoptosis de las células epiteliales 
ováricas a través tanto de una modulación 
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de la expresión de isoformas de TGF-b 
cuanto de activación de una vía de señales 
Fas/FasL iniciada por una caspasa. Mien-
tras el estrógeno puede estimular la proli-
feración celular28,29 y prevenir la apoptosis 
a través de una regulación en más del gen 
antiapoptótico Bcl-2 en células epiteliales 
ováricas,30 las progestinas pueden ejercer 
efectos proapoptóticos en estas células.25-27 
De esta manera, los anticonceptivos ora-
les, así como el embarazo, pueden dismi-
nuir el riesgo de cáncer ovárico no sola-
mente por vía de sus efectos inhibitorios 
sobre la ovulación, sino también a través 
de la inducción de apoptosis mediada por 
la progestina.15 El uso de la píldora puede 
reducir el riesgo de cáncer ovárico inclu-
so en portadoras de mutación de los genes 
BRCA1 o BRCA2.31,32 Un estudio canadien-
se caso-control que incluyó 207 mujeres 
con cáncer ovárico hereditario y 161 de sus 
hermanas como controles, encontró que los 
anticonceptivos orales protegieron tanto a 
las portadoras de mutaciones de BRCA1 

(OR 0.5; 95% IC, 0.3-0.9) cuanto a las por-
tadoras de mutaciones de BRCA2 (OR 0.4; 
95% IC, 0.2-1.1) frente a esta neoplasia.31

CÁNCER ENDOMETRIAL

El cáncer endometrial es la neoplasia gine-
cológica más común en los países occiden-
tales. En Estados Unidos de Norteamérica 
(EE. UU.) cada año 36.100 nuevos casos 
son diagnosticados y aproximadamente 
6.500 mujeres mueren a causa de este tu-
mor.33 Dos diferentes tipos clínico-patoló-
gicos y biológicos de cáncer endometrial 
pueden ser considerados.34-36 Los carcino-
mas endometrioides tipo 1 son dependien-
tes de estrógeno, están frecuentemente aso-
ciados con hiperplasia endometrial atípica 
y generalmente tienen un buen pronóstico, 

mientras los carcinomas no-endometrioides 
tipo 2 (por ej., carcinomas serosos papilares 
y de células claras) son independientes de 
estrógeno, surgen en un endometrio atrófi-
co, afectan mujeres más viejas, tienen una 
agresividad biológica alta y un resultado 
clínico malo. La patogénesis molecular es 
diferente para las dos variedades. La ines-
tabilidad microsatelital y las mutaciones 
en los genes PTEN, k-RAS y beta-cateni-
na frecuentemente ocurren en carcinomas 
endometrioides, mientras los carcinomas 
no-endometrioides frecuentemente exhiben 
mutaciones en el gen p53 y pérdida de la 
categoría de heterocigoto en varios cromo-
somas.

El uso de anticonceptivos orales reduce 
significativamente el riesgo de cáncer endo-
metrial tipo endometrioide,3,4,6,9,14,16,18,19,37-46 
y este efecto protector se incrementa con la 
duración del uso y persiste por varios años 
después de la descontinuación de la píldo-
ra. El Cancer and Steroid Hormone Study 
(CASH) reportó que las mujeres quienes 
habían usado anticonceptivos orales por lo 
menos 12 meses tenían un RR ajustado para 
la edad de 0.6 (95% IC, 0.3-0.9) para desa-
rrollar cáncer endometrial comparadas con 
aquellas nunca-usuarias.37 Este efecto pro-
tector persistió por al menos 15 años. Otro 
estudio estadounidense caso-control, que 
incluyó 142 pacientes con cáncer endome-
trial y 1.042 controles con edades de 50-64 
años, mostró un RR de 0.48 (95% IC, 0.26-
0.89) para alguna-vez-usuarias de píldora 
comparadas con nunca-usuarias.38 De esta 
manera, las mujeres con edades de 50-64 
años quienes habían tomado anticoncep-
tivos orales en algún momento parecie-
ron estar protegidas frente al desarrollo 
de cáncer endometrial más tarde en la 
vida. En un estudio sueco caso-control 
basado en población en mujeres posme-
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nopáusicas con edades de 50-74 años, 
que incluyó 709 pacientes con cáncer 
endometrial y 3.368 controles con úte-
ro intacto, la reducción en el riesgo de 
cáncer endometrial entre usuarias de 
píldora fue notable después de tres o 
más años de uso (OR, 0.5; 95% IC, 0.3-
0.7) y se incrementó con la duración 
de la toma, alcanzando 80% de riesgo 
menor después de 10 años de uso.40 El 
efecto protector fue similar para todos 
los grados de diferenciación e invasivi-
dad tumoral, y persistió por lo menos 
20 años después de la discontinuación 
de la píldora. La terapia hormonal (TH) 
posterior no cambió este efecto protec-
tor.

Los anticonceptivos orales son común-
mente empleados por mujeres con sín-
drome de ovario poliquístico, pero datos 
prospectivos acerca de su influencia so-
bre el riesgo de cáncer en estas mujeres 
están aún faltando.47 Maxwell y colabo-
radores46 investigaron la relación entre la 
potencia de la progestina y el estrógeno 
de la píldora y el riesgo de cáncer endo-
metrial en una serie de 434 pacientes con 
esta neoplasia y 2.557 controles identifi-
cados en el estudio CASH. El uso de anti-
conceptivos orales con progestina de alta 
potencia o con progestina de baja poten-
cia estuvo asociado con un riesgo dismi-
nuido de cáncer endometrial (OR, 0.21; 
95% IC, 0.10-0.43, y, respectivamente, 
OR, 0.39; 95% IC, 0.25-0.60). Es de in-
terés que, entre mujeres con un índice 
de masa corporal > 22.1 kg/m2, aquellas 
quienes habían tomado píldoras con pro-
gestina de alta potencia tuvieron un ries-
go significativamente menor que aquellas 
quienes habían usado píldoras con pro-
gestina de baja potencia (OR, 0.31; 95% 
IC, 0.11-0.92).

CÁNCER DE MAMA

En los países desarrollados el cáncer de 
mama es la neoplasia más común en mu-
jeres, quienes tienen un riesgo global a lo 
largo de la vida de aproximadamente 1:8 
de desarrollar este tumor.48,49 Existe una 
fuerte evidencia biológica y experimental 
de que la etiología del cáncer de mama está 
estrechamente relacionada con la exposi-
ción a largo plazo del epitelio mamario a 
las hormonas esteroidales sexuales.50-52 La 
supuesta correlación entre el uso de la píl-
dora y el cáncer de mama es todavía uno 
de los tópicos más investigados y altamen-
te debatidos para evaluación de la relación 
riesgo-beneficio de la anticoncepción hor-
monal.9,14,16,18,19,41,52-59 En 1996 el Colla-
borative Group on Hormonal Factors in 
Breast Cancer53 publicó un reanálisis de los 
datos de 54 estudios epidemiológicos reali-
zados en 25 países, para un total de 53.297 
pacientes con cáncer de mama y 100.239 
controles. El RR de este tumor entre algu-
na-vez-usuarias de píldora comparadas con 
nunca-usuarias fue 1.07 y el exceso fue es-
tadísticamente significativo (p = 0.00005). 
El riesgo estuvo asociado principalmen-
te con el intervalo desde la última admi-
nistración de la píldora. De hecho, el RR 
fue 1.24 (95% IC, 1.15-1.33; p < 0.00001) 
para usuarias actuales, 1.16 (95% IC, 1.08-
1.23; p = 0.00001) 1-4 años después de la 
suspensión, 1.07 (95% IC, 1.02-1.13; p = 
0.009) 5-9 años después de la suspensión y 
1.01 (95% IC, 0.96-1.05; p = ns) 10 o más 
años después de la suspensión del uso de 
anticonceptivos. No hubo tendencia signi-
ficativa para incremento de la edad al pri-
mer uso. Por el contrario, los resultados del 
estudio Women’s Contraceptive and Repro-
ductive Experience (CARE)54 en 4.575 pa-
cientes con cáncer de mama y 4.682 contro-
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les con edades de 35-64 años no mostraron 
incremento alguno en el riesgo en mujeres 
quienes estuvieron tomando anticoncepti-
vos orales en ese momento (RR, 1.0; 95% 
IC, 0.8-1.3) ni en aquellas quienes los ha-
bían utilizado previamente (RR, 0.9; 95% 
IC, 0.8-1.0).

El Norwegian-Swedish Women’s Lifes-
tyle and Health Cohort Study, que analizó 
103.027 mujeres quienes proveyeron infor-
mación sobre el uso de anticonceptivos a 
través de un cuestionario, encontró un ries-
go incrementado de cáncer de mama entre 
mujeres quienes eran usuarias actuales o 
recientes de píldora de cualquier tipo (RR, 
1.6; 95% IC, 1.2-2.1).55 Se encontró un 
riesgo incrementado del significado límite 
entre usuarias de corto plazo (p. ej., < 13 
meses) antes de la edad de 20 años (RR, 
1.3; 95% IC, 1.0-1.7) y antes del primer 
embarazo a término (RR, 1.4; 95% IC, 1.0-
1.8). Un posterior estudio sueco caso-con-
trol basado en población encontró que cada 
año de uso de la píldora antes de los 20 
años confería un riesgo significativamente 
incrementado para cáncer de mama de ini-
cio temprano, mientras no hubo riesgo aso-
ciado con el uso después de los 20 años.59 
En un estudio grande caso-control, basado 
en población, el uso actual de anticoncepti-
vo oral estuvo asociado con un riesgo signi-
ficativamente incrementado de carcinoma 
lobular (RR, 2.6; 95% IC, 1.0-7.1), pero 
no de carcinoma ductal (RR, 1.2; 95% IC, 
0.8-1.9).56 El estudio Collaborative Group 
on Hormonal Factors in Breast Cancer 
reportó que los casos de cáncer de mama 
diagnosticados en mujeres quienes habían 
tomado previamente anticonceptivos orales 
estuvieron en un estado menos avanzado a 
la presentación que aquellos detectados en 
nunca-usuarias.53 Todavía se debate si esto 
depende de una influencia directa de estro/

progestinas sobre el crecimiento del tumor 
y de las metástasis o de un diagnóstico más 
temprano.

Los datos acerca de la relevancia clínica 
de los tipos y dosis de estrógeno y progesti-
na son aún conflictivos y no concluyentes. 
Aunque el estudio Collaborative Group on 
Hormonal Factors in Breast Cancer53 no 
mostró diferencia alguna en el riesgo aso-
ciado con el tipo del compuesto empleado, 
el estudio Norwegian Women and Cancer 
(NOWAC) reportó que el RR se incrementó 
significativamente con una dosis acumula-
tiva creciente de levonorgestrel.57 Más aún, 
se encontró un riesgo incrementado con 
la exposición creciente al estrógeno (p = 
0.002). En un reciente estudio estadouni-
dense caso-control basado en población,58 
las mujeres quienes tomaron recientemen-
te anticonceptivos orales conteniendo > 35 
mcg de etinilestradiol tuvieron un riesgo 
mayor de cáncer de mama que las usuarias 
de preparaciones con dosis más bajas cuan-
do fueron comparadas con nunca-usuarias 
(RR, 1.99 y 1.27, respectivamente, p < 
0.01). Esta relación fue más marcada entre 
mujeres < 35 años, en quienes el RR aso-
ciado con el uso de dosis altas y bajas de 
etinilestradiol fue 3.62 y 1.91, respectiva-
mente. Tendencias significativas de riesgo 
creciente de cáncer de mama fueron obser-
vadas para píldoras con progestina y estró-
geno de mayor potencia (p < 0.05), las cua-
les fueron más pronunciadas entre mujeres 
< 35 años (p < 0.01).

En cuanto a cáncer familiar de mama, en 
un estudio caso control combinado que in-
cluyó 1.311 pares de mujeres con mutacio-
nes de los genes BRCA1 y/o BRCA2, el uso 
ocasional de anticonceptivos orales estuvo 
asociado con un riesgo modestamente in-
crementado de esta neoplasia entre porta-
doras de mutación de BRCA1 (OR, 1.20; 
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95% IC, 1.02-1.40) pero no entre portado-
ras de mutaciones de BRCA2 (OR, 0.94; 
95% IC, 0.72-1.24).60

CÁNCER CERVICAL

El cáncer cervical es el segundo más común 
cáncer con riesgo para la vida entre muje-
res de todo el mundo, con una incidencia 
anual de 4.8 por 100.000 mujeres en el 
Oriente Medio a 44.3 por 100.000 mujeres 
en el Este de África.61,62 El virus del papi-
loma humano (VPH) juega un papel mayor 
en la etiopatogenia de la enfermedad. Un 
metaanálisis de la International Agency 
for Research on Cancer (IARC), incluyen-
do 10.058 casos de cáncer cervical de 85 
estudios publicados, encontró que los tipos 
más comunes de VPH identificados en esta 
neoplasia fueron, en orden de prevalencia 
decreciente, VPH 16, 18, 45, 31, 33, 58, 52, 
35, 59, 56, 6, 51, 68, 39, 82, 73, 66 y 70.62 
Sin embargo, la infección por VPH no es 
suficiente para inducir cáncer cervical, y 
otros factores, tales como infecciones por 
virus de herpes simplex (VHS) tipo 2, con-
sumo de cigarrillo, duchas vaginales y uso 
de anticonceptivos orales, han sido involu-
crados.61 El riesgo de cáncer cervical entre 
usuarias de píldora ha sido debatido por 
décadas.14,16,18,63-69 En varias investigaciones 
los anticonceptivos orales han sido asocia-
dos con una incidencia incrementada de 
anormalidades cervicales y cáncer cervical, 
pero puede haber explicaciones alternativas 
para estas observaciones epidemiológicas. 
De hecho, las usuarias de píldora pueden 
empezar teniendo relaciones sexuales a 
una edad más temprana, pueden tener más 
compañeros sexuales y no usan métodos 
anticonceptivos de barrera.14 Una revisión 
sistemática de 19 estudios epidemiológicos 
falló para detectar una fuerte correlación 

positiva o negativa entre infecciones por 
VPH y uso ocasional o uso de larga du-
ración de anticonceptivos orales.63 Sin 
embargo, estos resultados deberían ser to-
mados en consideración con una enorme 
cautela, en razón de la gran heterogeneidad 
de los estudios examinados y la posibilidad 
de sesgos de confusión.

Un estudio sudafricano caso-control, 
incluyendo 524 casos de cáncer cervical 
invasivo y 1.541 controles, mostró que el 
RR global de esta neoplasia para usuarias 
de píldora fue 0.8 (95% IC, 0.7-1.1) y que 
no hubo riesgo incrementado cuando los 
datos fueron divididos en tres categorías de 
duración de uso, edad, grupo étnico o cer-
canía de uso. Más aún, estos hallazgos no 
cambiaron cuando los casos fueron compa-
rados con controles positivos para VPH.65 
Por el contrario, en el estudio de cohortes 
sobre anticonceptivos de la Oxford Fami-
ly Planning Association en 17.032 mujeres 
con edades de 25-39 años, hubo una fuerte 
relación positiva entre incidencia de cáncer 
cervical y duración de uso de la píldora (RR 
de usuarias de largo plazo (> 97 meses) 
versus nunca-usuarias: 6.1; 95% IC, 2.5-
17.9).18 Un estudio caso control del Reino 
Unido, que incluyó 180 pacientes con ade-
nocarcinoma cervical, 391 pacientes con 
carcinoma cervical de células escamosas y 
923 controles, mostró que el riesgo de am-
bos tipos de cáncer cervical se incremen-
tó con la duración creciente de uso de la 
píldora y que este efecto fue más marcado 
en usuarias actuales y recientes.66 Un me-
tanálisis de los datos de seis estudios ca-
so-control reveló que un mayor número de 
parejas sexuales a lo largo de la vida, edad 
más temprana a la primera relación sexual, 
mayor paridad y duración más larga de uso 
de anticonceptivos orales fueron factores 
de riesgo tanto para adenocarcinoma cervi-
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cal (910 casos) cuanto para carcinoma de 
células escamosas (5.649 casos).68 Una re-
visión sistemática de 28 estudios, incluyen-
do 12.531 pacientes con cáncer cervical, 
encontró que, comparadas con nunca-usua-
rias, el RR de esta neoplasia se incrementó 
con duración creciente de uso de la píldora, 
siendo 1.1 (95% IC, 1.1-1.2), 1.6 (95% IC, 
1.4-1.7) y 2.2 (95% IC, 1.9-2.4) para muje-
res quienes habían tomado anticonceptivos 
orales por < 5 años, 5-9 años y > 10 años, 
respectivamente. Entre el subconjunto de 
mujeres positivas para VPH, los corre-
spondientes RRs fueron 0.9 (95% IC, 0.7-
1.2), 1.3 (95% IC, 1.0-1.9) y 2.5 (95% IC, 
1.6-3.9), respectivamente.67 Los resultados 
fueron similares para carcinomas inva-
sivos e in situ, así como para carcinomas 
de células escamosas y adenocarcinomas. 
El RR pareció disminuir después de la 
descontinuación de la píldora. Un reciente 
análisis de ocho estudios de IARC sugirió 
un riesgo incrementado de cáncer cervical, 
hasta en dos veces, solamente para mujeres 
quienes fueron usuarias de largo plazo de la 
píldora (> 5 años) y quienes tuvieron infec-
ción persistente por VPH.69

El uso de anticonceptivos orales está aso-
ciado con una incidencia incrementada de 
ectropión cervical, lo cual significa que la 
unión escamo-columnar, donde la infec-
ción por VPH preferentemente induce le-
siones neoplásicas, está más expuesta a los 
carcinógenos potenciales.63 El estrógeno y 
la progestina pueden también afectar direc-
tamente las células cervicales, promovien-
do integración del ADN del VPH dentro del 
genoma del huésped, estimulando la trans-
cripción del ADN del VPH e incrementan-
do la proliferación celular.70-74 Más aún, las 
hormonas esteroidales pueden incrementar 
la expresión de los genes E6 y E7 del VPH-
16, con inactivación del p53 y proteínas re-

tinoblastoma, conduciendo de esta manera 
a una falla de la apoptosis y un aumento de 
la carcinogénesis.72,75 Sin embargo, sope-
sando riesgos y beneficios, la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) no recomienda 
cambio alguno en el uso y la práctica de an-
ticonceptivos orales.69

CÁNCER HEPÁTICO

El cáncer hepático es el octavo más frecuen-
te cáncer en mujeres alrededor del mundo.76 
Sus factores de riesgo establecidos son in-
fecciones por hepatitis crónica viral tipo B 
(HVB) y hepatitis viral tipo C (HVC), con-
sumo crónico intenso de alcohol, obesidad 
y diabetes tipo 2, uso de cigarrillo, alimen-
tos contaminados con aflatoxina y uso de 
anticonceptivos orales.76,77 La HVB es la 
primera causa de esta neoplasia en áreas 
de alto riesgo incluyendo China y África, 
mientras HVC juega un papel más promi-
nente en países desarrollados. Se ha suge-
rido un efecto hepatocarcinogenético para 
los anticonceptivos orales sobre la base de 
un riesgo incrementado de cáncer de híga-
do en jóvenes usuarias de la píldora no-ci-
rróticas en EE. UU. y Europa; este tópico 
ha sido debatido desde hace mucho tiem-
po.16,77-84 Fiel y colaboradores79 han descri-
to cuatro pacientes quienes desarrollaron 
esta neoplasia después de uso prolongado 
de la píldora y quienes tuvieron  tejidos 
hepáticos tumorales y no tumorales nega-
tivos para HVB y HVC que fueron someti-
dos a análisis secuenciales con reacción de 
cadena de polimerasa (PCR). Nueve estu-
dios casos-control en países desarrollados 
habían mostrado una relación entre uso de 
anticonceptivos orales y cáncer de hígado, 
pero otros datos basados en población de 
países desarrollados y en desarrollo falla-
ron para confirmar tal asociación.80 Un re-



498 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

ciente estudio europeo caso-control reportó 
que el OR para toma ocasional de algún 
anticonceptivo oral fue 0.75 (95% IC, 0.54-
1.03), sin incremento de riesgo con dura-
ción creciente de uso.81 Sin embargo, en el 
pequeño subgrupo de pacientes con cáncer 
de hígado sin cirrosis y con serología nega-
tiva para HVB y HVC, hubo una asociación 
entre la neoplasia y la duración del uso de la 
píldora. De esta manera los anticonceptivos 
orales pueden aumentar el riesgo de cáncer 
de hígado no asociado a infección por HBV 
o HVC, pero se trata de un efecto adverso 
extremadamente raro. Un estudio caso-con-
trol, incluyendo 218 mujeres con cáncer de 
hígado y 729 mujeres-control, encontró que 
la ooforectomía durante la premenopausia 
fue un factor de riesgo (OR, 2.57; 95% IC, 
1.42-4.63) mientras la TH (OR, 0.46; 95% 
IC, 0.27-0.79) estuvo asociada con un me-
nor riesgo, sugiriendo de esta manera que 
una exposición incrementada a estrógeno 
durante la edad adulta puede proteger fren-
te a hepatocarcinogénesis.85 De esta manera 
el riesgo incrementado de cáncer de hígado 
frecuentemente reportado para usuarias de 
píldora debería probablemente ser atribui-
do al componente progestacional.86

CÁNCER COLORRECTAL

El cáncer colorrectal se clasifica cuarto en-
tre las neoplasias alrededor del mundo y es 
la tercera causa más importante de morta-
lidad por cáncer.87 Antes de los 60 años, la 
enfermedad es ligeramente más común en 
mujeres, mientras es más frecuente en hom-
bres a partir de entonces. Los receptores 
estrogénicos (RE)-α y RE-β, identificados 
en la mucosa colónica normal, son amplia-
mente suprimidos en los tejidos de cáncer 
colónico.88 La mutilación de islas CpG (p. 
ej., agregados de citosina y guanosina en 

la región promotora) del gen de RE, que 
conduce a silenciamiento del gen, puede 
determinar uno de los más tempranos even-
tos moleculares en la carcinogénesis coló-
nica.89 Estudios in vitro han documentado 
un efecto inhibitorio del estrógeno sobre la 
proliferación celular colónica, ligado a una 
mutilación reducida de islas de CpG del 
RE, y de esta manera el estrógeno puede 
ejercer un efecto quimiopreventivo frente 
al cáncer de colon.88 Un metanálisis de los 
datos publicados desde junio de 2000 en-
contró que para alguna-vez-usuarias de píl-
dora el RR para cáncer colorrectal fue 0.82 
(95% IC, 0.74-0.92).90 La duración del uso 
no estuvo asociada con una disminución en 
el riesgo, pero hubo alguna indicación de 
que la protección fue más fuerte en muje-
res quienes habían tomado la píldora más 
recientemente (RR, 0.46; 95% IC, 0.30-
0.71). Un reciente estudio estadounidense 
caso-control basado en población, inclu-
yendo 1.122 mujeres con cáncer de colon 
y 4.297 mujeres-control estratificadas por 
edad, encontró que las alguna-vez-usuarias 
de anticonceptivos orales tuvieron un OR 
de 0.89 (95% IC, 0.75-1.06) cuando fueron 
comparadas con nunca-usuarias.91 De esta 
manera, los anticonceptivos orales parecen 
producir una modesta protección frente a 
esta neoplasia. Un análisis similarmente 
compartido de estudios de TH sugirió una 
reducción de 30% en el riesgo de cáncer de 
colon en usuarias actuales de TH, con me-
nos protección después de la descontinua-
ción de TH.92

MELANOMA CUTÁNEO MALIGNO

El melanoma cutáneo maligno representa 
el 1% de todas las neoplasias, con una in-
cidencia anual de 2:100.000 habitantes en 
España y Sudamérica a 20:100.000 habi-
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tantes en Australia.93-95 Existen datos muy 
conflictivos acerca de la relación entre 
factores hormonales y melanomas malig-
nos.96-98 Mientras en estudios bioquímicos 
tempranos la presencia de RE fue altamen-
te variable, los ensayos inmunocitoquími-
cos o inmunohistoquímicos bastante más 
recientes nunca detectaron RE en estas 
neoplasias.99-101 Por ejemplo, Miller y co-
laboradores101 encontraron RE solamente 
en 2 (2.9%) de 69 melanomas. Algunas 
investigaciones in vitro fallaron para de-
tectar un efecto estimulante del estrógeno 
sobre la proliferación102,103 o invasividad de 
las células de melanoma.104,105 Las muje-
res con melanoma metastático parecieron 
experimentar una mejor sobrevida cuan-
do fueron comparadas con hombres.105,106 
Una revisión de estudios clínicos mostró 
que un embarazo antes, durante o después 
del diagnóstico de melanoma no influye en 
la sobrevida a 5 años.107 Tres estudios de 
cohorte publicados hace más de 20 años 
reportaron un RR de 1.4 a 3.5 para apari-
ción de melanoma en usuarias de anticon-
ceptivos orales cuando fueron comparadas 
con nunca-usuarias,108-110 y una reciente 
investigación encontró un incremento en 
dos veces en la incidencia de melanoma 
entre usuarias actuales sin riesgo incre-
mentado alguno entre usuarias antiguas.111 
Sin embargo, la mayoría de estudios falla-
ron en detectar una relación entre uso de 
la píldora y riesgo de melanoma.112-120 Por 
ejemplo, un análisis reciente de 10 estudios 
caso-control, incluyendo 2.391 pacientes 
con melanoma y 3.199 mujeres-control, no 
observó un exceso de riesgo asociado con 
el uso de anticonceptivos orales para > 12 
meses cuando fueron comparadas con nun-
ca-usuarias o con alguna-vez-usuarias de < 
12 meses (OR, 0.86; 95% IC, 0.74-1.01).120 
Más aún, no se detectó una relación entre la 

incidencia de melanoma y la duración de uso 
de la píldora, edad al inicio y años desde el 
primer uso o desde el último uso. De manera 
similar, casi todos los autores no han encon-
trado un riesgo incrementado para esta neo-
plasia entre usuarias de TH.92,97,98

CONCLUSIONES

Existe evidencia concluyente sobre el efecto 
protector de los anticonceptivos orales fren-
te al cáncer ovárico y endometrial, y tal vez 
aquellos confieren protección frente al cán-
cer colorrectal.121 Por el contrario, el uso de 
la píldora está asociado con exceso de riesgo 
de cáncer cervical, cáncer hepático y cáncer 
de mama. Al respecto de este último punto, 
el riesgo incrementado parece estar confina-
do a usuarias actuales o recientes de píldora. 
Es interesante que en el estudio de cohortes 
sobre anticonceptivos de la Oxford Fami-
ly Planning Association, la combinación de 
los datos sobre cáncer cervical, endometrial 
y ovárico, el RR ajustado para la edad para 
alguna-vez-usuarias de píldora comparadas 
con nunca-usuarias fue 0.7 (95% IC, 0.5-0.8), 
y de esta manera los efectos benéficos de los 
anticonceptivos orales sobre los cánceres gi-
necológicos parecen ser de mayor peso que 
los efectos adversos.18 Un análisis riesgo-be-
neficio soporta el uso continuo de anticoncep-
ción hormonal oral en mujeres quienes tienen 
un Papanicolaou anormal pero también dis-
ponen de acceso a vigilancia clínica.122 Una 
pregunta bajo debate está representada por el 
uso de la píldora en portadoras de mutacio-
nes de BRCA.31,32,60,123-125 Los anticonceptivos 
orales potencialmente protegen a estas muje-
res frente al cáncer ovárico pero incrementan 
el riesgo de cáncer de mama de inicio tem-
prano. El papel quimiopreventivo de la píld-
ora para estas mujeres de alto riesgo es aún 
debatido.126
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INTRODUCCION

Desde que en el año 2002 se anunció 
en los medios que, después de 5.2 
años de investigación, se suspen-

día una de las ramas del estudio Women´s 
Health Initiative (WHI) debido al aumento 
en la incidencia de cáncer de mama con un 
hazard ratio (HR) de 1.24 (IC 95% 1.02-
1.50), ha sido de especial interés estable-
cer si existe o no un aumento del riesgo de 
cáncer con la administración de hormonas 
naturales y/o sintéticas.1 Con el adveni-
miento de nuevos y diferentes regímenes 
anticonceptivos, se ha visto la necesidad de 
determinar las probables consecuencias en 
relación con los diversos tipos de cánceres 
ginecológicos. Es evidente que se requeri-
rán muchos estudios para que en el futuro 
se pueda establecer si la administración 
de anticonceptivos constituye un factor de 
riesgo o de protección frente a las neopla-
sias del aparato reproductor femenino. En 
la actualidad, debido a los cambios en el 

estilo de vida, la desmitificación del uso de 
anticonceptivos, junto con la postergación 
de la maternidad, ha provocado que su uti-
lización sea cada vez a menor edad y por 
períodos prolongados. Por esta razón, se 
observa una mayor atención por parte de 
las usuarias en cuanto a los posibles efec-
tos a largo plazo que podrían provocar los 
métodos de planificación familiar. 

EPIDEMIOLOGÍA 

Ovario
Según el Centers for Disease Control and 
Prevention (CDC) desde 1999 la tasa de 
nuevos casos de cáncer de ovario ha dismi-
nuido de 14.2 a 11 por 100.000 habitantes 
en 2015 y la tasa de mortalidad se ha redu-
cido de 8.8 a 6.7 por 100.000 habitantes en 
2015. Esto podría explicarse por la mayor 
accesibilidad a servicios de salud con la 
tecnología adecuada y especialistas dispo-
nibles para un diagnóstico precoz. En la ta-
bla 1 se presentan las frecuencias relativas 
de las neoplasias ováricas benignas y ma-
lignas. Las neoplasias malignas del ovario 
pueden aparecer a lo largo de toda la vida 
de la mujer, tanto en período fértil como 
posmenopáusico. Los tumores de células 
germinales son más frecuentes en mujeres 
con menos de 20 años, mientras que los epi-
teliales se observan sobre los 50 años. En la 
tabla 2 se incluyen los factores de riesgo y 
protectores frente a las neoplasias ováricas 
con porcentajes y riesgos relativos (RR).1

33

Tabla 1. Frecuencias relativas de las 
neoplasias ováricas benignas y malignas. 

Tipos de neoplasias ováricas %

Epiteliales 50-70

Células germinales 15-20

Estroma específico 5-10

Estroma no específico 5-10

Metástasis 5-10
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Endometrio
Según el CDC desde 1999 la tasa de nuevos 
casos de cáncer de endometrio ha aumen-
tado de 23.9 a 26.8 por 100.000 habitantes 
en 2015 y la tasa de mortalidad ha aumen-
tado de 4.1 a 4.8 por 100.000 habitantes en 
2015.1 El aumento en los nuevos casos y 
muertes por cáncer de endometrio se podría 
correlacionar con el incremento de la ex-
pectativa de vida en la mujer y con factores 
de riesgo relacionados con el estilo de vida, 
obesidad, diabetes y sedentarismo. En la ta-
bla 3 se anotan los factores de riesgo y pro-
tectores para cáncer de endometrio con RR.

Cérvix
De acuerdo con el CDC desde 1999 la tasa 
de nuevos casos de cáncer de cérvix ha dis-
minuido de 9.7 a 7.6 por 100.000 habitantes 
en 2015 y la tasa de mortalidad ha bajado 
desde 2.8 a 2.3 por 100.000 habitantes en 
2015.1 Esta disminución puede correspon-
der a la mayor cobertura del screening de 
cáncer de cérvix, que incluye nuevas técni-
cas como citología líquida, cotest (genoti-

pificación), colposcopia y métodos destruc-
tivos locales. En la tabla 4 se destacan los 
factores de riesgo para cáncer de cérvix con 
RR.

ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
Y CÁNCER DE OVARIO

El cáncer de ovario es el sexto cáncer más 
común y la séptima causa de muerte de mu-
jeres a nivel mundial. El uso de cualquier 
anticonceptivo se asoció con una reduc-
ción no significativa del riesgo de cáncer 
de ovario (CRI 0.86; IC 95% 0.60-1.24). 
Las inyecciones anticonceptivas son una 
excepción, ya que tienen una tasa de uso 
muy baja y dan como resultado estimacio-
nes inestables. Se encontró una tendencia 
decreciente significativa en el riesgo de 
cáncer de ovario en mujeres con uso pro-
longado de dispositivo intrauterino (DIU) 
(valor de p para la tendencia 50.04); en 
comparación con las usuarias que nunca 
utilizaron DIU, las mujeres que utilizaron 
DIU por períodos iguales o mayores que la 

Tabla 2. Factores de riesgo y protectores frente a las neoplasias ováricas.

Factores de 
riesgo

Raza blanca

Menopausia tardía

Ovulación incesante (no interrumpida por embarazo)

Historia familiar de cáncer de ovario

· Un pariente de primer grado 5%

· Dos parientes de primer grado >7%

· Familia con cáncer de ovario sitio específico

· Síndrome de cáncer de mama-ovario o síndrome de Lynch 
tipo II (ovario, endometrio, colon, recto)

40%

· BRCA 1 15-44%

· BRCA 2 16-27%

Historia personal de cáncer de mama

Factores 
protectores

Uso de anticonceptivos orales RR 0.5-0.7

Paridad RR 0.7

Lactancia RR 0.7
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media (20 años) tuvieron un 38% menos 
de probabilidades de desarrollar cáncer de 
ovario (CRI 0.62; IC 95% 0.40-0.97). Dada 
la alta prevalencia de utilización de DIU, 
se realizó una exploración más exhaustiva 
de la asociación entre los años de su uso y 
el riesgo de cáncer de ovario. Las asocia-
ciones entre usuarias de DIU también indi-
caron que las mujeres con mayor duración 
del uso del DIU tenían un menor riesgo de 
cáncer de ovario (valor de p de la tendencia 
50.01). Comparando las mujeres con < 12 
años de empleo de DIU con las mujeres con 
> 24 años de uso de DIU tenían un 44% 
menos de probabilidades de desarrollar 
cáncer de ovario (CRI 0.56; IC 95% 0.33-
0.93). El retiro de DIU también fue evalua-
do; una reducción significativa del riesgo 
fue evidente solo para las mujeres con DIU 
colocado (HR 0.55; IC 95% 0.35-0.88). 
Este hallazgo no se modificó cuando las no 
usuarias de DIU se incluyeron como grupo 
control; el riesgo de cáncer de ovario solo 

se redujo entre las mujeres con DIU que no 
fueron retirados.1 

Existe una cantidad sustancial de eviden-
cia epidemiológica que demuestra que el 
uso de anticonceptivos combinados orales 
(ACO) disminuye el riesgo de cáncer de 
ovario, endometrio y colorrectal en la vida 
de una mujer.1 Un nuevo análisis reciente 
de los datos de 45 estudios en 21 países en-
contró que el uso de ACO se asoció con una 
reducción en la mortalidad de los cánceres 
ováricos (epiteliales y no epiteliales) en 

Tabla 3. Factores de riesgo y protectores para cáncer de endometrio.

RR

Factores de riesgo Edad > 70 años 9

Obesidad

· Sobrepeso 4-8 kg 2

· Sobrepeso 8-15 kg 3

· Sobrepeso > 15 kg 10

Diabetes mellitus 2.8

Uso de tamoxifeno 7.5

Estrogenoterapia de reemplazo exclusiva 4.5-13.9

Menopausia tardía 2.4

Menopausia precoz 1.6-2.4

Tumores ováricos productores de estrógenos

Nuliparidad

· Comparada con 1 hijo 2

· Comparada con 5 o más hijos 3

Factores protectores Uso de anticonceptivos orales 0.5

Consumo de tabaco 0.7-0.9

Tabla 4. Factores de riesgo para cáncer 
de cérvix.

Factores de riesgo RR

Bajo nivel socioeconómico

Inicio precoz de la actividad sexual 
(< 17 años)

1.9-5

Promiscuidad (> 6 versus 1 pareja) 2.8-6

Promiscuidad de la pareja 2.7-6.8

Infección por VPH de alto riesgo 3.0->10
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más del 50%. También informó un mayor 
beneficio con una mayor duración de su uso 
(1-4 años: RR 0.78; IC 95% 0.73-0.83; 15 
años o más: RR 0.42; IC 95% 0.36-0.49). 
Los efectos de protección persisten hasta 30 
años después de la interrupción del ACO.2 
Las pacientes con anticoncepción oral tu-
vieron una disminución de casi el 20% en 
el riesgo entre pacientes con uso habitual y 
el no uso de ACO.3 La protección era más 
fuerte en comparación con el uso reciente 
(< 10 años desde la última toma: OR 0.51; 
IC 95% 0.35-0.74) en comparación con el 
uso más distante (> 10 años desde la última 
toma: OR 0.77; IC 95% 0.60-0.99). Tam-
bién parece que el efecto protector aumenta 
con la duración del uso de ACO. El uso de 
1 a 11 meses dio como resultado una reduc-
ción del 14% (no significativa), mientras 
que durante 60 meses o más, la reducción 
fue del 50%. Además, la protección parece 
aumentar en las mujeres que son más jóve-
nes (< 25 años) cuando usaron anticoncep-
tivos orales por primera vez en compara-
ción con las usuarias de anticoncepción que 
eran mayores (> 25 años). Al igual que con 
el cáncer de endometrio, las reducciones 
de riesgo parecen ser independientes de la 
formulación del ACO y del subtipo histoló-
gico del cáncer de ovario (seroso, endome-
trioide o células claras). No está claro si la 
protección brindada por el uso de ACO se 
extiende a los tumores mucinosos.1

Numerosos estudios de casos y contro-
les han demostrado que el uso de ACO se 
asocia con una disminución del riesgo de 
cáncer de ovario. Tres o más años de uso 
de ACO reducen el riesgo de desarrollar 
cáncer de ovario epitelial en un 30-50%.4,5 
La asociación aumenta con la duración del 
uso y parece ser independiente del riesgo 
inherente de cáncer de ovario.6,7 Además, 
el efecto de protección dura más de 10 a 

20 años después del último uso. Estos datos 
son bastante similares a los datos epidemio-
lógicos relacionados con la paridad, lo que 
sugiere que la paridad y el uso de ACO pue-
de compartir un mecanismo biológico co-
mún que subyace a su efecto protector del 
cáncer de ovario. Existe una reducción bien 
establecida en el riesgo de cáncer de ova-
rio en mujeres que han usado ACO y una 
reducción en el cáncer de endometrio en 
mujeres que han usado ACO o inyectable 
trimestral. El riesgo de cáncer de ovario se 
reduce al menos a la mitad en mujeres que 
han usado ACO.8,9 La reducción del riesgo 
ocurre después de 5 años de uso de ACO y 
continúa durante 15 años o más después de 
la interrupción.10

Las mutaciones heredadas en los genes 
de susceptibilidad al cáncer de mama y 
ovario BRCA1 y BRCA2 confieren alto 
riesgo de desarrollar cáncer de ovario, es-
timado en 40% y 20%, respectivamente, 
en comparación con menos del 2% para 
las mujeres en la población general.11-13 Las 
mujeres con mutaciones BRCA tienden a 
desarrollar cánceres de ovario serosos de 
alto grado.14 Dada la alta tasa de mortali-
dad asociada con el cáncer de ovario, ac-
tualmente se recomienda la salpingo-oo-
forectomía bilateral quirúrgica a mujeres 
portadoras de mutaciones BRCA a los 35 
años, para disminuir los riesgos de cáncer 
de mama y de ovario.15 El uso de anticon-
ceptivos orales es la opción de prevención 
no quirúrgica más efectiva para esta pobla-
ción de alto riesgo.16 Se ha reportado una 
reducción aproximada del 50% en el riesgo 
de cáncer de ovario con un historial de uso 
de anticonceptivos orales, con tres a cinco 
años de uso que ofrece el nivel máximo de 
protección.17 Un metanálisis reciente, infor-
mó una reducción altamente significativa 
del 42% en el riesgo de cáncer de ovario 
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asociado con BRCA con el uso de anticon-
ceptivos orales (IC 95% 0.46-0.73).16 Este 
nivel de reducción del riesgo es comparable 
a las estimaciones informadas entre las mu-
jeres de la población general.18 También hay 
evidencia que sugiere papeles protectores 
de la paridad y la lactancia para las porta-
doras de la mutación BRCA1, pero no para 
las portadoras de la mutación BRCA2.19,20 
En un metanálisis reciente, Friebel et al., 
concluyeron que los efectos protectores 
de la lactancia materna y la ligadura de 
trompas se limitaron a mujeres con muta-
ciones BRCA1.21 Entre las mujeres de la 
población general se han propuesto varias 
hipótesis sobre la patogénesis del cáncer de 
ovario, incluida la “ovulación incesante”, 
por la que los factores que suprimen o inte-
rrumpen la ovulación (es decir, embarazo, 
lactancia y anticonceptivos orales) prote-
gen contra el cáncer de ovario.22,23 La hipó-
tesis de la “ovulación incesante”, original-
mente propuesta por Fathalla en 1971, está 
respaldada por la evidencia epidemiológica 
limitada de una asociación inversa entre los 
ciclos ovulatorios de por vida y el riesgo de 
cáncer de ovario en la población general. 
Otros mecanismos sugeridos incluyen la 
estimulación por exposiciones hormonales 
(incluyendo gonadotropinas, estrógenos, 
andrógenos, insulina e IGF-1), inflamación 
y transporte retrógrado de carcinógenos en-
dógenos y exógenos a través de las trompas 
de Falopio.24-27 Se observa una relación in-
versa entre el número de ciclos ovulatorios 
de por vida y el riesgo de desarrollar cáncer 
de ovario entre las portadoras de mutacio-
nes BRCA. En mujeres con una mutación 
BRCA1, esta asociación parece estar im-
pulsada por los importantes efectos protec-
tores del aumento de la paridad, el uso de 
anticonceptivos orales y la edad de meno-
pausia, mientras que en las mujeres con una 

mutación BRCA2 se observan roles más 
fuertes para la lactancia y el uso de anti-
conceptivos orales. Esto representa la pri-
mera evaluación de los ciclos ovulatorios 
y el riesgo de cáncer de ovario específica-
mente en portadoras de mutaciones BRCA. 
El uso de anticonceptivos orales se asoció 
con una reducción del 40% en el riesgo de 
desarrollar cáncer de ovario en general, con 
un beneficio máximo observado después de 
cinco años de uso para BRCA1 (OR 0.50) 
y tres años de uso para portadoras de muta-
ciones BRCA2 (OR 0.42). No existe hasta 
la fecha ninguna información que indique 
que cualquier tipo de método anticoncep-
tivo esté contraindicado en pacientes que 
alguna vez tuvieron cáncer de ovario. 
 
SALPINGECTOMÍA BILATERAL Y 
CÁNCER DE OVARIO

En el estudio de casos y controles más 
grande realizado hasta la fecha, una varie-
dad de métodos anticonceptivos redujo el 
riesgo de cáncer de ovario. Los anticon-
ceptivos orales y la ligadura de trompas 
redujeron el riesgo de cáncer de ovario con 
índices de probabilidad más bajos con una 
duración de uso más prolongada; mientras 
que los DIU redujeron el riesgo en gene-
ral, teniendo el mayor impacto con la corta 
duración del uso.28 En los últimos años se 
ha propuesto un modelo para la carcinogé-
nesis ovárica que surge en la trompa de Fa-
lopio.29,30 Esta hipótesis de origen tubárico 
ha ganado fuerza con la identificación de 
lesiones preinvasivas en las trompas de Fa-
lopio de pacientes de alto riesgo sometidas 
a cirugía de reducción de riesgo. Por lo tan-
to, la salpingectomía bilateral con conser-
vación ovárica se propuso como un método 
de prevención primaria, con el beneficio de 
eliminar el posible tejido de origen y sin los 
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riesgos de la menopausia quirúrgica. Este 
método ha sido propuesto para ensayos clí-
nicos en pacientes de alto riesgo, pero los 
resultados no están disponibles actualmen-
te.31 La Society of Gynecologic Oncology 
(SGO) en 2013 publicó una declaración de 
práctica clínica que recomendaba “conside-
rar una salpingectomía bilateral en el mo-
mento de la cirugía abdominal o pélvica, la 
histerectomía o en lugar de la ligadura de 
trompas”.32 El American College of Obste-
tricians and Gynecologists (ACOG) tuvo 
una declaración más moderada, destacando 
que la salpingectomía debería ser conside-
rada para pacientes con riesgo poblacional. 
En aquellas sin mayor riesgo basado en an-
tecedentes personales o familiares, el abor-
daje de la histerectomía o la esterilización 
no debería cambiar simplemente para com-
pletar la salpingectomía bilateral.33 Ambas 
declaraciones fueron más conservadoras 
que el plan propuesto por el programa del 
Grupo de Investigación del Cáncer de Ova-
rio de Columbia, instituido en 2010, que 
incluía la realización de salpingectomía 
oportunista en la histerectomía benigna 
o en lugar de la ligadura de trompas bila-
teral para la anticoncepción permanente. 
Estos autores sugirieron que este enfoque 
arrojaría una reducción del riesgo pobla-
cional del 20-40% para el cáncer de ovario 
en los próximos 20 años. La reducción de 
riesgo estimada para cualquier persona que 
se someta a salpingectomía oportunista es 
de hasta 50%. Aunque este es un beneficio 
apreciable, debe atenuarse con un recorda-
torio de que las mujeres con un riesgo po-
blacional de cáncer de ovario solo tienen 
un riesgo de presentar cáncer de ovario en 
la  vida de 1:70 o 1.4 por ciento.34 Los be-
neficios significativos de la salpingectomía 
oportunista, además de la reducción del 
riesgo, son la facilidad y rapidez del pro-

cedimiento, la rareza de las complicacio-
nes, la conveniencia de extraer la muestra 
y el hecho de que la extirpación quirúrgica 
es teóricamente la única manera de redu-
cir permanentemente el riesgo de cáncer 
de ovario,35 aunque la ligadura de trompas 
bilateral sin salpingectomía también se ha 
asociado con una disminución del riesgo.36 
No se ha establecido si la salpingectomía es 
más beneficiosa que la ligadura de trompas.

A pesar de la popularidad de la salpin-
go-ooforectomía como método para redu-
cir el riesgo de cáncer de ovario, los datos 
del Nurses’ Health Study sugieren que la 
ooforectomía antes de los 47.5 años puede 
asociarse con un mayor riesgo de muerte 
por otras causas, como la enfermedad car-
diovascular, y que la reducción del riesgo 
permanente real con salpingectomía, a di-
ferencia de la reducción teórica del 50%,34 
no es del todo clara. Quedan muchas pre-
guntas sobre el momento óptimo de la sal-
pingectomía, ya que el período de tiempo 
durante el cual los ovarios son susceptibles 
a la inducción del cáncer de las trompas 
de Falopio ciertamente no está determina-
do. Una salpingectomía bilateral a los 30 
años es lógicamente más efectiva para re-
ducir el riesgo que la misma cirugía a los 
60 años. Desafortunadamente, la relación 
entre tiempo y reducción del riesgo no ha 
sido caracterizada y los estudios prospecti-
vos del efecto de la edad en la salpingecto-
mía sobre la reducción del riesgo requieren 
tamaños de cohorte grandes y períodos de 
seguimiento largos. De manera similar, hay 
otras intervenciones comúnmente acepta-
das asociadas con la reducción del riesgo, 
incluido el uso de píldoras anticonceptivas 
orales y la lactancia materna.35,36 No se sabe 
cómo la salpingectomía y el uso de píldoras 
anticonceptivas orales interactúan entre sí, 
aunque presumiblemente las mujeres con 
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antecedentes de salpingectomía utilizarán 
las píldoras anticonceptivas con menos fre-
cuencia, dado que la prevención de embara-
zos no deseados ya no es una preocupación.

Una pregunta no resuelta es si la salpin-
gectomía se debe utilizar en lugar de la li-
gadura de trompas para “matar dos pájaros 
con un solo tiro”, es decir para obtener la 
esterilización y la reducción del riesgo. Se 
debe tener precaución al elegir salpingecto-
mía sobre la ligadura de trompas para la es-
terilización debido a la incapacidad para re-
vertir la salpingectomía. Tampoco se debe 
realizar la ligadura de trompas en mujeres 
que deseen futura maternidad. La fertiliza-
ción in vitro es un método viable para lo-
grar un embarazo después de la salpingec-
tomía o ligadura de trompas,37 pero, aunque 
la cirugía es considerada de “bajo riesgo”, 
no es una cirugía “sin riesgo”. Debemos ser 
advertidos por la experiencia previa con 
la apendicectomía profiláctica en el mo-
mento de la cesárea o histerectomía:38 en 
la apendicectomía profiláctica se presenta-
ron fugas de muñón, sangrado e infección. 
Además, la salpingectomía aumenta la du-
ración de la cirugía y esta se ha identificado 
consistentemente como un factor de riesgo 
independiente para la morbilidad posopera-
toria,39-43 por lo que incluso una salpingec-
tomía profiláctica puede aumentar algunos 
riesgos. El número necesario a tratar para 
cáncer de ovario informado por Kwon et al. 
en 2015 fue 273 para la salpingectomía en 
el momento de la histerectomía y 366 para 
la salpingectomía en lugar de otros métodos 
de oclusión tubárica para la esterilización.34 

ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
Y CÁNCER DE ENDOMETRIO

El riesgo de cáncer de endometrio también 
se reduce en más del 50% entre las usua-

rias de ACO en comparación con las que 
nunca han usado. Los datos que respaldan 
esta afirmación se derivan de una gran co-
horte poblacional bien conducida en estu-
dios,44,45 una revisión sistemática y un me-
taanálisis que evalúan el cáncer colorrectal 
y combinado. Los datos respaldan una 
reducción del 50% en el riesgo de cáncer 
de endometrio en mujeres que han usado 
ACO que contiene 30 mcg o más de etini-
lestradiol (EE). La reducción en el riesgo 
de cáncer de endometrio ocurre después de 
5 años de uso y dura por lo menos 5 años 
después de la interrupción. El uso de ace-
tato de medroxiprogesterona de depósito 
(AMPD) se asocia con una reducción del 
80% en el riesgo de cáncer de endometrio.46 
Debido a que los cánceres de ovario y en-
dometrio son mediados hormonalmente, el 
uso de anticonceptivos que contienen pro-
gestina (ya sea que contengan estrógeno 
o no) realmente reduce el riesgo de estos 
cánceres.47-53 La obesidad es un factor de 
riesgo importante para el cáncer de endo-
metrio debido a los niveles más altos de 
exposición del endometrio a los estrógenos 
endógenos. Tanto los ACO como algunos 
métodos con progestina ofrecen una pro-
tección significativa.54,55 El efecto protector 
de los ACO sobre el cáncer de endometrio 
está fuertemente relacionado con la dura-
ción del uso y puede durar entre 10 y 15 
años después de la interrupción.56

Para las mujeres tratadas con tamoxifeno, 
que puede causar proliferación endometrial 
e incluso cáncer de endometrio, el sistema 
intrauterino con levonorgestrel (SIU-LNG) 
puede ser óptimo tanto para efectos anti-
conceptivos como endometriales, ya que 
disminuye la proliferación endometrial y el 
sangrado vaginal. Mientras que varios estu-
dios que examinaron el uso del SIU-LNG en 
mujeres cuyo cáncer de mama estaba sien-
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do tratado con tamoxifeno no encontraron 
un mayor riesgo de recurrencia del cáncer 
de mama;57-61 un análisis de subgrupos de 
mujeres que estaban usando un SIU-LNG 
en el momento del diagnóstico de cáncer 
de mama y que continuaron usando (n = 
38), encontró que tenían significativamente 
más probabilidades de tener una recurren-
cia de cáncer de mama que las mujeres que 
no lo tenían en el momento del diagnóstico 
(cociente de riesgo ajustado 3.4; IC 95% 
1.01-11.35). Por lo tanto, se necesita más 
investigación para determinar la seguridad 
a largo plazo del SIU-LNG en mujeres con 
antecedentes de cáncer de mama.

ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
Y CÁNCER DE CÉRVIX

El cáncer de cérvix es el octavo cáncer 
más común entre las mujeres de todas las 
edades y el más frecuente entre las mujeres 
de menos de 35 años. El 90% de los 
casos corresponde a carcinoma de células 
escamosas y el 10% a adenocarcinoma. La 
incidencia es de aproximadamente 15 casos 
en 100.000 y la supervivencia a 5 años es 
del 60%. La incidencia alcanzó su punto 
más alto en 1988 y desde entonces ha ido 
disminuyendo, lo cual se atribuye a las me-
joras en los programas de screening. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) 
inició en 1979 un estudio colaborativo para 
determinar el riesgo de cáncer de cérvix 
(entre otros tipos de cáncer) y el uso de 
anticonceptivos esteroidales. Este estudio 
reportó un RR de 1.31 de cáncer de células 
escamosas en cérvix, en aquellas pacientes 
que utilizaron alguna vez anticonceptivos 
orales, lo que significó 5 casos extras por 
100.000 mujeres por año. No hubo un in-
cremento significativo sino hasta después 
de 5 años del primer uso, sugiriendo un pe-

riodo de latencia. El riesgo declinó después 
de 8 años del primer uso al mismo nivel de 
riesgo de las no usuarias.62

Desde su introducción en la década de 
1960, la seguridad de los ACO ha sido 
ampliamente debatida. La dificultad para 
determinar si el uso de ACO aumenta el 
riesgo de desarrollar cáncer es debido al 
periodo largo entre la exposición y la posi-
ble enfermedad maligna carcinogénica, por 
lo que es probable que las mujeres hayan 
tomado una variedad de píldoras diferentes. 
El estudio sobre anticoncepción combinada 
oral y cáncer del Royal College of General 
Practitioners (RCGP) mostró un exceso de 
casos de cáncer cervical invasivo de 8 por 
100.000 mujeres al año en usuarias de ACO 
en comparación con las no usuarias.63,64 Se 
encontró además que la incidencia de cán-
cer de cuello uterino aumenta con el incre-
mento en la duración del uso de ACO. La 
incidencia del cáncer de cuello uterino está 
influenciada por el comportamiento sexual. 
Sin embargo, tanto la OMS como los estu-
dios del RCGP controlaron algunos de los 
factores de confusión relevantes. La cau-
sa del cáncer cervicouterino no se conoce 
con certeza en estos casos, pero el virus del 
papiloma humano (VPH) es cada vez más 
reconocido como el principal agente etio-
lógico y, además, se estima que fumar du-
plica el riesgo de una mujer de desarrollar 
la enfermedad tanto en usuarias como no 
usuarias.63 Las usuarias de anticonceptivos 
orales tienen el doble de probabilidad de 
desarrollar la enfermedad que las que nun-
ca los han utilizado y esto aumenta hasta 
cuatro veces más con el uso durante más 
de 12 años. Los resultados encontrados en 
un estudio realizado en Brasil sugieren que 
las usuarias de ACO con concentraciones 
de EE > 0.03 mg podrían desarrollar una 
lesión intraepitelial de bajo grado (LIEBG), 
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pero no se pudo determinar una relación 
causa-efecto debido al diseño del estudio, 
por lo que se necesitan más investigacio-
nes para concluir con la causalidad. Este 
hallazgo parece aún más relevante si con-
sideramos el tiempo promedio de 5 años de 
uso de ACO con concentraciones de EE > 
0.03 mg, así como la edad promedio de las 
usuarias (27.8 años). Los mecanismos im-
plicados en la incidencia y persistencia de 
las lesiones por el VPH están lejos de acla-
rarse y se necesitan nuevos estudios para 
dilucidar mejores enfoques con respecto al 
tipo de anticoncepción, la vía de adminis-
tración y las dosis hormonales que no están 
asociadas con las lesiones inducidas por el 
VPH.65 Se debe alentar a todas las mujeres 
jóvenes a que se hagan frotis cervicales re-
gularmente, según lo recomendado por los 
programas de detección de cáncer de cue-
llo uterino, lo cual es particularmente im-
portante para las usuarias de ACO a largo 
plazo. Desde una perspectiva poblacional, 
los riesgos y beneficios relacionados con el 
cáncer asociado con el uso de ACO son pe-
queños y es probable que el efecto general 
neto sea insignificante. Para la mayoría de 
las mujeres las ventajas de la anticoncep-
ción oral superan las desventajas de com-
plicaciones poco frecuentes pero graves a 
largo plazo. La mayoría de las mujeres que 
eligen usar anticonceptivos orales no se ex-
pone a los riesgos de cáncer a largo plazo; 
en cambio, muchas se benefician de reduc-
ciones importantes en algunos otros cánce-
res que persisten durante muchos años des-
pués de dejar de usar los ACO.66

DISPOSITIVOS INTRAUTERINOS Y 
CÁNCER DE CÉRVIX

El VPH es la infección de transmisión se-
xual más común en los Estados Unidos.67 

La infección cervical persistente con un 
tipo de VPH de alto riesgo es necesaria para 
el desarrollo de cáncer de cuello uterino.68 
Desde el punto de vista biológico se des-
taca que los DIU pueden proteger contra 
el cáncer de cuello uterino a través de su 
asociación con la inflamación en el tracto 
genital,69 lo que puede resultar en una eli-
minación rápida de las infecciones y una 
protección contra la adquisición inicial del 
VPH. Algunos estudios han demostrado 
que los niveles de citoquinas son elevados 
en el contexto de infecciones persistentes 
por VPH, lo que sugiere que el recluta-
miento de mediadores inmunes es necesa-
rio para eliminar el virus.70 El uso de DIU 
no está asociado con la adquisición o la 
persistencia de la infección por el VPH y 
es seguro entre las mujeres con infeccio-
nes previas de VPH y que se encuentren en 
riesgo de adquirir el virus por los diferentes 
tipos de estilo de vida. El uso de DIU pue-
de jugar un papel importante más adelante 
en la historia natural del cáncer de cuello 
uterino, inhibiendo el desarrollo de lesiones 
precancerosas en mujeres con diagnóstico 
de VPH y mejorando el aclaramiento de le-
siones precancerosas establecidas.71 Varios 
estudios han demostrado que el uso de DIU 
reduce la incidencia de cáncer de endome-
trio, mientras que se han expresado opinio-
nes diferentes sobre el efecto potencial de 
desarrollar cáncer de cérvix o infección por 
VPH.72 Un aumento en el riesgo de progre-
sión a cáncer cervical en pacientes usuarias 
de DIU ha sido sugerido por varios autores, 
así por ejemplo Pincus y García informaron 
sobre una asociación positiva entre la tasa 
de displasia y las usuarias de DIU73 y Engi-
neer et al. mostraron una asociación entre 
el riesgo elevado de displasia y las pacien-
tes con DIU de cobre.74 Además, la relación 
entre el uso de DIU y el riesgo de infección 
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por VPH fue analizada por Castellsagué et 
al., demostrando que el uso de DIU no está 
asociado con el riesgo de contraer VPH 
(OR 0.96; IC 95% 0.85-1.01). El mismo 
informe mostró una estimación combinada 
de diez estudios de casos y controles, que 
incluyeron 2.205 mujeres con cáncer de 
cuello uterino y 2.214 mujeres sin cáncer 
de cuello uterino, que demostró una asocia-
ción inversa estadísticamente significativa 
entre el uso de DIU y el riesgo de cáncer 
de cuello uterino, independientemente del 
momento de uso (OR 0.55; IC 95% 0.42-
0.70).75

Varios autores están de acuerdo en que 
los DIU crean una afección inflamatoria 
estéril en la cavidad uterina. Además, la li-
beración de iones de cobre al útero aumenta 
su efecto anticonceptivo y puede modificar 
el mecanismo de acción de los receptores 
de las hormonas esteroides.76 En un estu-
dio de Ishihama y Kagabu en pacientes 
portadoras de DIU se observó una lesión 
ectocervical durante la colposcopia, con 
un grado de atipia que no disminuyó por 
criterios histológicos de malignidad.77 Ade-
más, Castellsagué et al. postularon que la 
inserción y extracción del dispositivo pro-
vocaría el desarrollo de pequeños “focos” 
de inflamación y una respuesta inmune du-
radera que evitaría la progresión hacia el 
cáncer cervicouterino y la eliminación de 
lesiones cervicales preinvasivas. Frega et 
al. en 2016 reportaron que no se han en-
contrado diferencias en la presencia, persis-
tencia, progresión y regresión de la lesión 
intraepitelial escamosa en pacientes usua-
rias de DIU comparadas con las no usua-
rias. Tampoco se ha encontrado un aumento 
en la aparición del carcinoma cervical en 
usuarias de DIU, lo que sugiere que el DIU 
no puede considerarse un factor co-causal 
en el posible desarrollo de cáncer de cuello 

uterino.78 El cáncer de cuello uterino puede 
ser aproximadamente un tercio menos fre-
cuente en mujeres que han usado DIU, su 
posible efecto no anticonceptivo podría ser 
más beneficioso en poblaciones con acceso 
muy limitado a los exámenes de detección 
y en la incidencia concomitante de cán-
cer de cuello uterino. Sin embargo, en un 
estudio de casos y controles de 2018, que 
incluyó 17.559 pacientes, se encontró una 
asociación de los DIU con LNG y CIN2 (+) 
y se continúa planteando la pregunta de si 
puede haber un efecto dañino pequeño de 
las hormonas anticonceptivas en el desarro-
llo del precáncer cervical. Se ha observado 
una asociación entre los anticonceptivos 
hormonales y CIN3 y el cáncer de cuello 
uterino,79 pero ha sido cuestionado si estas 
observaciones son casuales. Se desconoce 
si las hormonas anticonceptivas, sean EE 
o progestinas, afectan la progresión a CIN 
entre las mujeres con infección persistente 
por VPH y se ha destacado como un área 
prioritaria para la investigación.80
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Anticoncepción hormonal y cáncer no 
ginecológico
Rubén Bucheli Terán, Enrique Noboa Flores, Anita Lemache Bonifaz

INTRODUCCIÓN

Desde la introducción de los prime-
ros anticonceptivos combinados 
orales (ACO) en la década de 1960, 

más de 300 millones de mujeres alrededor 
del mundo los han utilizado, a menudo por 
períodos prolongados y en un buen estado 
de salud. Esta cifra es elocuente y destaca 
las características de uno de los fármacos 
más estudiados a lo largo de la historia, 
cuya relación costo/beneficio ha sido fa-
vorable para la gran mayoría de las muje-
res en edad reproductiva, aunque persisten 
miedos infundados sobre su uso. Muchos 
estudios han examinado la posible asocia-
ción entre ACO y el cáncer. La evidencia 
sugiere que las usuarias actuales de ACO 
tienen un mayor riesgo de cáncer de mama, 
cuello uterino e hígado en comparación con 
no usuarias. En contraste, las usuarias ac-
tuales de ACO tienen un menor riesgo de 
cáncer de endometrio, ovario y colon.1,2 Va-
rios estudios epidemiológicos recientes han 
confirmado que los ACO proporcionan una 
protección a largo plazo contra el cáncer 
endometrial y ovárico, que puede persistir 
por más de 15 años después de terminado 
su uso.3 Al parecer, más de 2.000 casos de 
cáncer de endometrio y más de 1.700 casos 
de cáncer de ovario son evitados en Estados 
Unidos (EE. UU.) cada año como conse-
cuencia del uso de anticonceptivos.4 En este 
sentido, es importante que los beneficios y 
las ventajas del uso de ACO también hayan 
sido destacados en numerosos estudios, cu-

yos resultados, por el contrario, han sido 
ignorados de forma habitual por los medios 
de comunicación.5 Esta situación determina 
que la población no esté informada de ma-
nera suficiente, lo que a su vez contribuye a 
perpetuar mitos y temores.6 El incremento 
rápido del uso de ACO puso en evidencia 
la aparición de efectos adversos infrecuen-
tes, que establecían la posible relación de 
estos productos con el cáncer; pues, al tra-
tarse de una patología de crecimiento lento 
y baja incidencia, se necesitaba un número 
grande de usuarias que utilizasen los ACO 
durante un tiempo prolongado para poder 
sospechar una relación causal entre ambos. 
A partir de esto, fueron apareciendo estu-
dios que investigaban la relación entre el 
uso de ACO y el riesgo oncológico sobre 
todo en el aparato genital y las mamas, que 
han producido abundante información, que 
es analizada en otros capítulos de este li-
bro. En contraste, los datos sobre el uso de 
ACO y cáncer no ginecológico son escasos, 
en razón de la baja incidencia de este tipo 
de tumores y los pocos estudios realiza-
dos. De cualquier forma, a pesar de estas 
dificultades, en este capítulo se analizan los 
cánceres no ginecológicos que con mayor 
frecuencia han sido asociados al consumo 
de ACO.

CÁNCER DE PIEL

La piel posee receptores para estrógenos, 
en particular en la epidermis, glándulas se-
báceas, folículos pilosos y glándulas sudo-

34
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ríparas,7 cuya mayoría son receptores estro-
génicos beta.8 Se ha documentado también 
la presencia de receptores para andrógenos, 
especialmente para dehidroepiandrostero-
na (DHEA) y dihidrotestosterona (DHT),9 
y de receptores para progesterona en can-
tidad suficiente como para expresar algún 
tipo de respuesta ante su estímulo, como lo 
sugieren los reportes de dermatitis y erite-
ma multiforme por hipersensibilidad a la 
progesterona. En este sentido, la piel es un 
objetivo para estrógenos, progesterona y 
andrógenos, con distintos tipos de respues-
ta. Así, en la piel sana, los estrógenos de 
los ACO pueden estimular la proliferación 
celular, en tanto la progesterona parece 
inhibirla. Sin embargo, algunos estudios 
muestran que la mayoría de los carcinomas 
de células escamosas y basales no expresan 
receptores para estrógenos o progesterona, 
por lo que la estimulación de estos tumores 
no parece estar mediada por receptores hor-
monales. Pero otras publicaciones mues-
tran que estos cánceres de queratinocitos, 
el carcinoma de células escamosas (CCE) 
y el carcinoma basocelular (CBC), van en 
aumento en sus tasas de incidencia en va-
rias partes del mundo.10 Los hombres tie-
nen un mayor riesgo de desarrollar este tipo 
de tumores que las mujeres, aunque estas 
pueden sufrir un mayor incremento en las 
tasas de incidencia debido al uso de esteroi-
des sexuales, lo que ha sido analizado por 
pocos estudios. Un estudio poblacional, 
caso control en EE. UU. evaluó el riesgo 
de CCE y CBC de inicio temprano en rela-
ción con las hormonas sexuales endógenas 
y exógenas. Este estudio encontró que el 
uso de ACO con dosis altas de estrógenos 
(> 50 mcg) se asoció con un mayor riesgo 
de CCE (OR 1.4, IC 95% 1.1-1.8) y CCB 
(OR 1.4, IC 95% 1.0-1.8).10

En el caso del melanoma, su asociación 

con el uso de ACO ha sido debatida du-
rante mucho tiempo. Estudios en animales 
sugieren que los estrógenos estimulan el 
crecimiento de los melanocitos, la produc-
ción de melanina y el crecimiento de los 
melanomas; se ha establecido también la 
relación entre la aparición de melasma, el 
embarazo y el uso de ACO. El primer re-
porte de una posible relación causal entre 
los ACO y el melanoma fue un estudio ca-
so-control realizado en mujeres california-
nas y publicado en el año 1977,11 en el que 
se observó un incremento en el riesgo de 
melanoma en mujeres que utilizaban ACO, 
aunque este estudio tuvo sesgos claros, 
pues en el análisis no se tomaron en cuenta 
factores de riesgo como la exposición so-
lar. En lo posterior, se han realizado varios 
estudios con conclusiones dispares, posi-
blemente por un bajo número de pacien-
tes, insuficiente para obtener conclusiones 
válidas. Dos publicaciones más recientes, 
un metanálisis12 y un pooled análisis de 
diez estudios caso-control,13 no encontra-
ron asociación entre el uso de ACO y el 
melanoma. El primero analizó dieciocho 
estudios caso-control que incluyeron 3.796 
casos y 9.442 controles, cuyos resultados 
reportaron un OR de 0.95, IC 95% 0.87-
1.04. El segundo trabajó abarcó un total de 
2.391 casos y 3.199 controles, y mostró un 
OR de 0.86, IC 95% 0.74-1.01. Estos datos 
epidemiológicos se pueden explicar por-
que, aunque algunos estudios han encon-
trado receptores para estrógenos en células 
de melanoma, dichos estudios utilizaron 
pruebas bioquímicas o histoquímicas, pero 
no pruebas inmunohistoquímicas con an-
ticuerpos monoclonales. Por otro lado, un 
estudio que empleó las tres técnicas reportó 
la detección de receptores para estrógenos 
mediante pruebas bioquímicas.14 Estos re-
sultados pueden ser considerados como 
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falsos positivos y atribuidos a la unión de 
la hormona con proteínas diferentes a las 
de los receptores estrogénicos, a células no 
melanómicas15 y a receptores estrogénicos 
intracitoplasmáticos, o a la existencia de un 
tipo de receptores estrogénicos antigéni-
camente diferentes que no puede ser reco-
nocido por los anticuerpos monoclonales, 
cuya activación determinaría una respuesta 
disminuida.14,16 Es probable que no existan 
receptores de estrógenos en estas células o 
que estos presenten una muy baja afinidad.

Los estudios se han centrado en posibles 
relaciones entre las características del esta-
do endocrino femenino y riesgo de mela-
noma: un tercio de los melanomas ocurre 
en mujeres en edad fértil; sin embargo, la 
relación entre melanoma, ACO y terapia 
hormonal (TH) de la menopausia y factores 
reproductivos sigue siendo controversial. 
De manera general, los estudios reportan 
un aumento en el riesgo acumulado depen-
diente de la dosis de estrógenos y el tiem-
po de uso de ACO o TH de la menopau-
sia. Así, las mujeres que usaron estrógenos 
durante más de seis meses tenían 40% más 
de probabilidades de desarrollar un mela-
noma, comparadas con las mujeres que 
no usaron estrógenos o lo hicieron menos 
de medio año (OR ajustado 1.42; IC 95% 
1.19-1.70).17 Por otro lado, treinta y seis 
estudios observacionales publicados en los 
últimos 30 años, con un total de 5.626 ca-
sos de melanoma, no han encontrado ries-
go significativo de melanoma asociado con 
el uso de ACO y TH de la menopausia. En 
cuanto a factores reproductivos, en 16.787 
casos de melanoma se encontró un mayor 
riesgo de melanoma en pacientes con edad 
avanzada al primer parto y un menor ries-
go de melanoma en mujeres con más de un 
hijo.18 Finalmente, diez estudios de casos 
y controles, con un total de 5.590 mujeres 

analizadas, no encontraron asociación en-
tre el riesgo de melanoma y embarazo, sus 
datos sugirieron que las mujeres con mayor 
paridad, de cinco o más nacimientos, tenían 
menor riesgo de melanoma en comparación 
con las mujeres nulíparas. Estos estudios 
tampoco revelaron relación alguna entre el 
riesgo de melanoma y el uso de ACO y TH 
de la menopausia.19

CÁNCER HEPÁTICO

El carcinoma hepático tiene una diversa dis-
tribución geográfica de su incidencia, que 
depende de la prevalencia de sus principa-
les factores de riesgo, como son la hepatitis 
B y C.20 En los países más desarrollados, la 
incidencia es menor, y en los países en vías 
de desarrollo, mayor. Se calcula que a nivel 
mundial hay 350.000 nuevos casos por año, 
un tercio ocurren en China y otro tercio en 
el resto de Asia. En EE. UU. se registran 
7.000 nuevos casos anuales.20 Más del 80% 
de los pacientes con carcinoma hepático 
tiene cirrosis, patología que per se parece 
predisponer al cáncer, cuyo riesgo varía 
según la etiología. Los pacientes con cirro-
sis biliar primaria tienen un riesgo bajo, en 
tanto aquellos con cirrosis secundaria a una 
hepatitis viral están expuestos a un riesgo 
muy aumentado y más aún los pacientes 
con hemocromatosis. Otros factores de 
riesgo importantes son el abuso de alcohol, 
la hipertirosinemia, exposición a aflatoxina, 
tabaco, diabetes, historia familiar de cáncer 
y uso de anticonceptivos orales.20

Varios estudios epidemiológicos han re-
lacionado el antecedente de uso de ACO 
y un aumento en el riego de desarrollar un 
carcinoma hepático, en poblaciones con 
prevalencia baja de hepatitis B y C y que 
utilizaron ACO por largo tiempo.21,22 En 
contraste, en estos estudios se reportó una 
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asociación muy baja en poblaciones con 
alto riesgo de hepatitis B y C. El estudio 
caso-control Multicenter International Li-
ver Tumor Study (MILTS),23 realizado en 
Alemania, identificó 368 pacientes elegi-
bles de cáncer hepático y fueron incluidos 
317 (86.1%), para un total de 1.060 casos 
hospitalarios y 719 controles de la pobla-
ción general. Los resultados de este estudio 
mostraron valores de OR significativamen-
te elevados en pacientes con pruebas po-
sitivas para hepatitis B y C: 3.05 (IC 95% 
2.18-4.25) y 37.88 (IC 95% 20.24-70.89), 
respectivamente. El OR para las mujeres 
que alguna vez habían utilizado ACO fue 
de 0.75 (IC 95% 0.54-1.03) comparadas 
con todos los casos control, sin mostrar un 
aumento de la incidencia en el grupo glo-
bal. Al analizar el pequeño subgrupo de 
pacientes con carcinoma hepático sin evi-
dencia de infecciones por hepatitis B o C 
o cirrosis, lo que consistió en identificar un 
total de 51 casos y remover el 83.9% de los 
casos y el 67.6% de los controles con hepa-
titis B, C o cirrosis, el OR en mujeres que 
utilizaron ACO por más de seis años y que 
lo hicieron por primera vez antes o después 
de los veinte años de edad, fue de 1.7 (IC 
95% 0.51-5.75) y 3.18 (IC 95% 1.34-7.58), 
respectivamente. Hubo una tendencia esta-
dísticamente significativa a un aumento del 
riesgo asociado a un incremento de la dura-
ción en mujeres que iniciaron su toma des-
pués de los veinte años de edad. De todas 
maneras, este subgrupo de pacientes con 
cáncer de hígado es pequeño y equivale al 
16% de todos los carcinomas hepáticos de 
este estudio. Los resultados derivados de 
este subgrupo pueden no ser aplicables a 
otras formas de carcinomas hepáticos, pero 
son consistentes con reportes previos de 
una asociación entre el uso de ACO duran-
te tiempo prolongado y carcinoma hepático 

en áreas en las que esta enfermedad es rara.
El resultado global es consistente con 

los del estudio de la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS),24 las investiga-
ciones en Sudáfrica25 y un estudio ame-
ricano,26 que no reportaron asociación 
alguna con la duración o el tiempo de 
inicio o final del uso de ACO. Otros dos 
estudios de cohorte tampoco han encon-
trado una asociación entre cáncer hepá-
tico y el uso de ACO. El estudio MILTS 
sugiere que, en forma general, los ACO 
no aumentan los efectos carcinogénicos 
de la hepatitis B o C sobre el hígado hu-
mano. En la mayoría de los países eu-
ropeos, el riesgo absoluto de carcino-
ma hepático en mujeres menores de 65 
años es de diez casos por un millón. 
Sobre la base de los riesgos estimados 
con un OR de 1.05 para todos los ACO, 
las tasas de prevalencia específicas por 
edad, las tasas de incidencia de carcino-
ma hepático y los datos de la población 
de Alemania, esto significa un caso ex-
tra por cada tres millones de mujeres-año 
que pueden atribuirse al uso de ACO, lo 
que es aplicable a otros países de Euro-
pa. En tanto en el grupo atípico de casos 
de carcinoma hepático sin evidencia de 
antecedentes de hepatitis o cirrosis (16% 
de todos los casos en el estudio MILTS), 
aproximadamente 1.5 casos por un millón 
de mujeres-año pueden ser atribuidos al 
uso de ACO. Por esta razón, el temor al 
cáncer de hígado no debe afectar la de-
cisión de utilizar o no un ACO por parte 
de una mujer.27-29 Con esta información se 
puede concluir que el uso prolongado de 
ACO podría relacionarse con un incremen-
to en la incidencia de carcinoma hepático 
en pacientes con bajo riesgo de padecerlo, 
sin hepatitis B y C o cirrosis, cuyo impacto 
es imperceptible en la población general.
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CÁNCER COLORRECTAL

El cáncer colorrectal es el tipo más fre-
cuente en la población occidental no fu-
madora y se divide en tumores de colon 
derecho, colon izquierdo y recto.30,31 Se 
ha reportado una correlación entre el esti-
lo de vida occidental y un incremento en 
su incidencia.32 Sus factores de riesgo in-
cluyen hábito alimentario, vida sedentaria, 
factores genéticos y género. En las últimas 
décadas, la mortalidad por esta patología ha 
disminuido, más en mujeres que en hom-
bres, por la adopción temprana de dietas 
saludables por parte de las mujeres y por 
sus características hormonales, al parecer, 
las hormonas exógenas tienen un papel 
importante.33-41 El uso de TH en la meno-
pausia está inversamente relacionado con 
la incidencia de cáncer colorrectal, es decir, 
que las hormonas exógenas podrían pro-
teger contra el cáncer colorrectal, por las 
modificaciones que producen en la síntesis 
y secreción biliar y que reducen la concen-
tración de ácidos biliares en el colon. Se 
han descrito también receptores estrogéni-
cos en células neoplásicas del colon, cuya 
activación podría inhibir el crecimiento de 
estas.34-37,40 Las acciones de la TH en la me-
nopausia serían análogas a las de los ACO. 
Un metaanálisis muestra una asociación in-
versa entre el uso de ACO y la incidencia 
de cáncer colorrectal; sin embargo, algunos 
de los estudios incluidos no mostraron una 
heterogeneidad significativa y sus resul-
tados reportaron un riesgo relativo (RR) 
global en mujeres con antecedentes de uso 
de ACO de 0.82 (IC 95% 0.74-0.92), com-
paradas con aquellas que nunca los utili-
zaron.37 El tiempo de uso de los ACO no 
estuvo relacionado con la disminución del 
riesgo de cáncer colorrectal; se obtuvo un 
RR de 0.78 para usuarias de 5 años o menos 

y 0.85 para usuarias de más de 5 años, con 
una diferencia no significativa.37

Dos estudios encontraron que la dura-
ción del uso no estaba relacionada con una 
disminución de la frecuencia de cáncer 
colorrectal, pero sí el tiempo transcurrido 
desde la discontinuación del uso de ACO. 
La aparente protección observada contra 
el cáncer colorrectal fue mayor en mujeres 
que recientemente habían utilizado ACO 
(RR 0.46; IC 95% 0.3-0.71), lo que muestra 
un posible efecto protector no duradero del 
anticonceptivo.37-39 Esta disminución del 
riesgo estaría relacionada con una reduc-
ción del cáncer de recto y un menor efecto 
sobre los tumores colónicos.40 Debido a la 
cantidad de factores que influyen en esta 
patología, se debe considerar la posibilidad 
de sesgos y factores de confusión; así, el 
control más frecuente en pacientes tratadas 
con hormonas exógenas podría conducir a 
una menor mortalidad por tumores colo-
rrectales.39,41,42

OTROS TUMORES

Algunos tumores son más frecuentes en la 
mujer que en el hombre, lo que podría estar 
relacionado con el antecedente de uso de 
hormonas exógenas. El cáncer diferenciado 
de tiroides es considerablemente más 
común en mujeres, lo que sugiere que fac-
tores hormonales y reproductivos femeni-
nos podrían explicar esta mayor frecuencia, 
sin embargo que los estudios han demos-
trado una débil asociación entre ellos. Ante 
esto, se ha propuesto que una mayor expo-
sición a estrógenos durante la edad repro-
ductiva podría producir un mayor riesgo de 
cáncer diferenciado de tiroides; pero no se 
ha comprobado esta asociación con el em-
barazo.43 Un estudio de M. A. Rossing y 
colaboradores investigó una posible asocia-
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ción entre el uso de hormonas exógenas y el 
riesgo de presentar un carcinoma papilar de 
tiroides.44 Se trató de un estudio caso-con-
trol multicéntrico en mujeres de 18 a 64 
años, que incluyó 410 casos y 574 contro-
les, cuyos resultados no comprobaron esta 
asociación; por el contrario, en el grupo de 
mujeres menores de 45 años, el riesgo de 
padecer cáncer de tiroides fue levemente 
inferior en las usuarias de ACO con un OR 
de 0.6 (IC 95% 0.4-0.9). En este sentido, la 
relación entre ACO y TH de la menopau-
sia y el riesgo de cáncer de tiroides se ha 
analizado en múltiples estudios, que mues-
tran ausencia de una asociación. El exceso 
de riesgo moderado en usuarias actuales de 
ACO podría deberse a una mayor vigilan-
cia de sus masas tiroideas y es similar al 
descrito para el cáncer de mama, lo que im-
plicaría algún papel de las hormonas feme-
ninas en el cáncer de tiroides. La asociación 
fue más fuerte para el cáncer papilar, con 
un OR de 1.6 en usuarias actuales, que para 
otros tipos histológicos. No se ha descrito 
un aumento del riesgo de cáncer de tiroides 
después de diez o más años de la suspen-
sión de los ACO.45

En cuanto al cáncer de pulmón, la in-
formación actual sugiere que su riesgo es 
diferente entre los hombres y las mujeres, 
cuya diferencia no puede ser aclarada por 
la variación en el uso de cigarrillo entre 
ambos sexos.46 Las mujeres fumadoras son 
más susceptibles a desarrollar este tipo de 
cáncer, pues los estrógenos podrían tener 
algún rol en el desarrollo de esta neoplasia; 
aunque varias publicaciones sugieren en 
forma consistente una reducción del ries-
go en las usuarias de ACO. En efecto, el 
trabajo publicado por A. Elliott y colabora-
dores,46 comparó 162 casos con 486 contro-
les y observó que las usuarias actuales de 
ACO presentaban una reducción del riesgo 

de cáncer de pulmón, con una diferencia 
no estadísticamente significativa (OR 0.47; 
IC 95% 0.08-2.95), posiblemente por un 
el bajo número de casos. Un metaanálisis 
de varios estudios que investigaron sobre 
la posible asociación del uso de ACO y 
cáncer de pulmón encontró un OR de 0.91 
(IC 95% 0.81-1.03) entre el riesgo de cán-
cer de pulmón y el uso de ACO, es decir 
este metaanálisis no determinó una aso-
ciación entre ellos. Por el contrario, en un 
estudio europeo se observó un OR de 0.74 
(IC 95% 0.60-0.91), que traduce un efecto 
protector del uso de ACO frente al cáncer 
de pulmón. Esta interpretación debe ser 
tomada con mucha cautela por eventuales 
sesgos potenciales.47 Otro estudio de casos 
y controles mostró una reducción del riesgo 
de cáncer de pulmón en mujeres de más de 
31 años al primer parto (OR 0.57; IC 95% 
0.31-1.06, p=0.05), más de 51 años en la 
menopausia (OR 0.49; IC 95% 0.31-0.79, 
p=0.003) y con periodos reproductivos más 
largos de más de 41 años (OR 0.44; IC 95% 
0.25-0.79, p= 0.01). Se observó también un 
riesgo reducido en pacientes que utilizaban 
TH de la menopausia (OR 0.63; IC 95% 
0.42-0.95, p=0.03) y ACO (OR 0.67; IC 
95% 0.45-1.00, p=0.05), pero no se detectó 
ninguna tendencia con la duración de su uso. 
El estado menopáusico natural o inducido se 
asoció con un riesgo aumentado. Este estudio 
sugiere que las mujeres que continúan produ-
ciendo estrógenos tienen un menor riesgo de 
cáncer de pulmón. Sin embargo, es evidente 
que se necesitan más estudios que incluyan 
una gran cantidad de mujeres no fumadoras, 
biomarcadores de estrógenos y una adecuada 
clasificación molecular del cáncer de pulmón, 
en función de obtener información más clara 
sobre la asociación entre factores reproducti-
vos y riesgo de cáncer de pulmón.48
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CONCLUSIONES

La posibilidad de producción de metaboli-
tos de hormonas con posible acción carci-
nogénica o mutagénica debe ser comparada 
con la exposición diaria de las personas a 
carcinógenos y mutágenos presentes en el 
medio ambiente o en los alimentos. Los 
mecanismos de defensa inespecíficos de 
amplio espectro, como los sistemas de en-
zimas dependientes del citocromo P450, 
proveen una detoxificación adecuada, pues 
la evolución ha provisto de respuestas de 
adaptación; sin embargo, un mecanismo de 
defensa inmune insuficiente puede permitir 
la expresión clínica de un carcinógeno.49 En 
esta misma línea de análisis, se puede con-
cluir que la información disponible sobre 
la relación entre los tumores extragineco-
lógicos y el uso de ACO no es concluyente 
y no se ha demostrado un aumento en la 
incidencia de estas neoplasias en mujeres 
que utilizan anticoncepción hormonal. Se 
dispone únicamente de evidencias de un 
posible aumento en la incidencia de carci-
noma hepático en un grupo de usuarias sin 
antecedentes de hepatitis B o C activa cró-
nica o cirrosis, que han utilizado ACO por 
un tiempo prolongado. El riesgo absoluto 
es muy pequeño y no debería modificar la 
conducta ante estas usuarias.50
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Enrique Noboa Flores, Enrique Terán Torres

INTRODUCCIÓN

En países desarrollados el cáncer de 
mama es la neoplasia maligna más 
común en mujeres, quienes tienen 

un riesgo de por vida de desarrollar este 
tumor de aproximadamente 1:8.1 La ex-
posición biológica y experimental a largo 
plazo del epitelio mamario a las hormonas 
esteroideas sexuales está relacionada cer-
canamente con la etiología del cáncer de 
mama.2,3 En modelos animales, el uso de 
estrógenos solos incrementa la incidencia 
de tumores mamarios, en tanto la elimina-
ción de esteroides ováricos o el uso de in-
hibidores de la aromatasa reducen el riesgo 
de tumores.4,5

El estradiol (E2) ovárico es el estrógeno 
principal en la mujer premenopáusica; en 
contraste, la mujer posmenopáusica se en-
cuentra caracterizada por un predominio 
de estrona (E1), estrógeno producido por 
la aromatización de androstenediona, uno 
de los precursores suprarrenales someti-
dos a la acción de la aromatasa presente 
en tejidos extraglandulares, como el teji-
do adiposo, los músculos y el hígado.6,7 
La E1, así producida por aromatización de 
androstenediona, es convertida en E2 en 
tejidos periféricos por acción de la enzima 
17β-hidroxiesteroide deshidrogenasa tipo 
1 (17β-HSD-1). En un paso siguiente, el 
40% de E1 y E2 plasmáticos se convierten 
en sulfato de estrona (SE1) por acción de la 
enzima sulfotransferasa; el SE1 resultante 
es un compuesto con un lento cambio me-
tabólico y puede ser una fuente importante 

de precursores para la producción local de 
estrógenos dentro del tejido mamario can-
ceroso que puede liberar E1 a partir del SE1 
por efecto de la sulfatasa. El tejido mama-
rio afectado por cáncer también dispone de 
aromatasas y por ello puede convertir an-
drógenos en estrógenos en cantidades rele-
vantes; sin embargo, el SE1 producido por 
acción de la sulfotransferasa es el principal 
precursor de E2, comparado con la andros-
tenediona como fuente a través de la aro-
matasa.8

Los efectos de las progestinas sobre el 
crecimiento normal y maligno de las cé-
lulas mamarias aún no muestran mayor 
certeza en los estudios. Así, la tasa de mi-
tosis de las células mamarias es mayor du-
rante la fase lútea del ciclo menstrual que 
durante la fase folicular, esto sugiere que la 
progesterona y el estrógeno juntos inducen 
más mitosis que el estrógeno solo o que el 
estrógeno solo induce la mitosis de una ma-
nera dependiente de la dosis y que la pro-
gesterona no tiene efecto. En este sentido, 
los estudios muestran resultados disímiles, 
pues las progestinas pueden inhibir, estimu-
lar o simplemente no tienen efecto alguno 
sobre la proliferación del epitelio mamario 
normal o de líneas celulares de cáncer de 
mama.9 En un estudio diseñado para eva-
luar la influencia de los esteroides sexuales 
en la fracción de crecimiento de 35 cánce-
res de mama humanos primarios,10 se en-
contró que el tratamiento con estrógeno y 
progestina disminuyó notablemente la frac-
ción de crecimiento del 85% de los tumores 
tratados; en tanto, el tratamiento con pro-

35
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gesterona a dosis bajas aumentó la fracción 
de crecimiento en 30% de los tumores tra-
tados y con el uso de dosis altas se registró 
un aumento de 14% en dicha fracción de 
crecimiento.

En el presente capítulo se analizan los 
efectos farmacológicos de los esteroides 
sexuales en la carcinogénesis en la mama 
y sus posibles mecanismos de acción en 
esta patología, como la vía del metabolis-
mo oxidativo, así como el papel de su uso 
en la anticoncepción y la terapia hormonal 
(TH) de la menopausia sobre el riesgo de 
cáncer de mama. Se revisan también las po-
sibilidades del estetrol (E4) en el campo de 
la seguridad mamaria.

FACTORES DE RIESGO PARA 
CÁNCER DE MAMA

En la tabla 1 se anotan los principales factores 
de riesgo para cáncer de mama.11 Del primer 
grupo de factores relacionados con las hor-
monas se puede destacar que la menarquia a 
edad temprana, la menopausia a edad avan-
zada y el intervalo corto entre la edad de la 
menarquia y la edad en que la menstruación 
se vuelve regular, constituyen importantes 
factores de riesgo para el cáncer de mama, 
probablemente porque el ciclo regular maxi-
miza la exposición del epitelio mamario a los 
esteroides sexuales.4 En cuanto al índice de 

masa corporal, las mujeres con mayor peso 
en la posmenopausia tendrán mayores niveles 
plasmáticos de estrógeno, por lo que también 
será mayor su riesgo de cáncer de mama; en 
contraste, ya que los ovarios son la princi-
pal fuente de E2, el tejido adiposo periférico 
contribuye escasamente a la producción de 
estrógenos y su importancia es marginal. Por 
lo anotado, en mujeres posmenopáusicas, el 
riesgo de cáncer de mama es más alto en pa-
cientes obesas,12,13 mientras que en mujeres 
premenopáusicas existiría una asociación in-
versa modesta entre el índice de masa corpo-
ral y el riesgo de cáncer de mama.14

Sobre el embarazo y su papel en el riesgo 
de cáncer de mama, los estudios muestran 
que hay un aumento transitorio en el riesgo 
en los primeros tres o cuatro años después del 
parto, probablemente por los altos niveles de 
esteroides sexuales plasmáticos; sin embargo, 
posteriormente el riesgo a largo plazo se vuel-
ve menor que el de las mujeres nulíparas, po-
siblemente por la diferenciación terminal del 
epitelio mamario inducida por el embarazo, 
con la consiguiente reducción de las tasas de 
proliferación celular.15 La lactancia reduce el 
riesgo de cáncer de mama en la premenopau-
sia, sobre todo cuando ha habido períodos 
prolongados de lactancia. Un reciente nuevo 
análisis colaborativo de datos individuales de 
47 estudios epidemiológicos en 30 países, que 
incluyeron a 50.302 mujeres con cáncer de 

Tabla 1. Factores de riesgo para cáncer de mama.

Factores relacionados con hormonas Factores personales y sociales

· Menarquia antes de los 11 años
· Menopausia después de los 54 años
· Premenopausia y posmenopausia con alto 

índice de masa corporal
· Usuarias actuales de anticonceptivos orales y 

terapia hormonal de la menopausia

· Edad avanzada
· Vivir en países desarrollados
· Tejido mamario extenso
· Cáncer de mama previo
· Estado socioeconómico
· Abuso de alcohol
· Exposición a radiación
· Parientes en primer grado con diagnóstico de 

cáncer de mama
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mama y 96.973 controles, mostró que el ries-
go relativo (RR) de cáncer de mama disminu-
yó en un 4.3% (IC 95%, 2.9-5.8%; p<0.0001) 
por cada doce meses de lactancia materna, 
resultado que no es afectado por edad, etnia, 
paridad ni edad de la mujer en el primer parto. 
Se añade una disminución del 7.0% (IC 95%, 
5.0-9.0%; p<0.0001) para cada nacimiento.16 
El papel del receptor estrogénico beta (REβ) 
es clave en estos dos estados fisiológicos de 
la mujer, pues aquel es esencial para una di-
ferenciación completa de la glándula mama-
ria durante el embarazo y la lactancia, puede 
contribuir a la diferenciación, homeostasis y 
control del crecimiento celular, y está involu-
crado en la protección ofrecida por el emba-
razo y la lactancia contra el cáncer de mama.17

EFECTOS FARMACOLÓGICOS 
DE LOS ESTRÓGENOS EN LA 
CARCINOGÉNESIS EN LA MAMA

Los niveles medios de E2 son más altos en 
las mujeres que en los hombres y el cáncer 
de mama es cien veces más frecuente en las 
mujeres que en los hombres; estas dos obser-
vaciones permiten establecer un vínculo cla-
ro entre la producción de E2 en las mujeres y 
el desarrollo del cáncer de mama, lo que se 
apoya también en el hecho de que el aumen-
to de la exposición al estrógeno a lo largo de 
la vida, como sucede en situaciones como la 
menarquia temprana, menopausia tardía, alta 
densidad ósea y obesidad, se asocia con un 
mayor riesgo de cáncer de mama,18 así como 
en que la ooforectomía bilateral antes de los 
35 años reduce la incidencia de cáncer de 
mama en un 75%.19 Dos estudios demostra-
ron un aumento del riesgo de cáncer de mama 
en función de los niveles plasmáticos de E2 
libre,20,21 en los que las mujeres ubicadas en 
el quintil más alto de E2 plasmático experi-
mentaron una tasa de cáncer de mama 2.5 

veces mayor que las del quintil más bajo. Por 
otro lado, el uso de tamoxifeno o raloxifeno 
que antagonizan la acción de los estrógenos 
y de inhibidores de la aromatasa en mujeres 
de alto riesgo, reduce la incidencia de cáncer 
de mama en un 38% y un 51-65%, respecti-
vamente. De igual manera, el uso de inhibi-
dores de aromatasa o antiestrógenos previene 
el desarrollo de cáncer de mama contralateral 
durante la terapia adyuvante.22-24

Existen dos posibles mecanismos que han 
sido propuestos para explicar el riesgo incre-
mentado de cáncer de mama: a) proliferación 
de células mamarias mediada por receptores 
estrogénicos (RE) con una tasa aumentada 
concomitante de mutaciones y b) metabolis-
mo del E2 a metabolitos genotóxicos con un 
resultado de incremento en mutaciones del 
ADN (figura 1).25 Los estrógenos pueden 
causar cáncer de mama a través de mecanis-
mos dependientes o independientes de los 
RE. Los mecanismos dependientes de los RE 
en la carcinogénesis establecen una vincula-
ción de la tasa de proliferación con el proceso 
carcinogénico. El E2 incrementa la prolifera-
ción celular, así como, conforme aumenta el 
número de divisiones celulares, hay mayores 
posibilidades de errores en la replicación del 
ADN y mutaciones.26 Los estrógenos y, en 
mayor medida, los estrógenos junto con las 
progestinas, sobre todo cuando sus niveles 
son altos, aumentan la proliferación de teji-
do mamario humano maduro e inmaduro, 
tal como ha sido demostrado en un estudio, 
en el que el uso de TH de la menopausia con 
estrógeno o estrógeno junto con progestina, 
aumenta la proliferación en las unidades lo-
bulares del conducto terminal, el sitio en don-
de se ha reconocido se desarrolla el cáncer 
de mama.27 Los mecanismos independientes 
de los RE, en el papel de los estrógenos en la 
carcinogénesis, se cree que ocurren a través 
de las acciones de los metabolitos de estróge-
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nos (figura 1).28,29 En razón de la presencia del 
anillo A aromático, el metabolismo oxidativo 
de E2 y E1 da como resultado la formación de 
metabolitos catalizados por enzimas presen-
tes en el tejido mamario humano y radicales 
de oxígeno libres que pueden causar daño del 
ADN e inducir mutaciones.30-32

Los efectos farmacológicos de los estróge-
nos que promueven el desarrollo del cáncer 
de mama consisten fundamentalmente en la 
estimulación de la tasa de proliferación celu-
lar, aumento en el número de errores que ocu-
rren durante la replicación del ADN y daño 
en el ADN causado por sus metabolitos ge-
notóxicos producidos durante las reacciones 
de oxidación (tabla 2). Los estrógenos pueden 
inducir factores de crecimiento, con los que 
interactúan funcionalmente a través de vías 
de señalización complejas en las células de 
cáncer de mama.33,34 El factor de crecimiento 

epidérmico (EGF), el factor de crecimiento 
similar a la insulina tipo 1 (IGF-1) y heregu-
lina-β1 pueden modular la expresión y acti-
vidad del receptor estrogénico alfa (REα) en 
la línea celular MCF-7 del cáncer de mama 
positivo para REα.35 El sistema IGF también 
es importante en la regulación del crecimien-
to de líneas celulares de cáncer de mama; así, 
el receptor de IGF (IGF-R) e IGF funcionan 
como factores de supervivencia mientras que 
la proteína IGF (IGFBP) actúa como un inhi-
bidor de crecimiento.34 Los estrógenos poten-
cian la actividad de IGF-1, principalmente al 
aumentar la expresión de IGF-R y al dismi-
nuir la expresión de IGFBP-3 que modula la 
biodisponibilidad de IGF-1.36 En un estudio 
de casos y controles realizado en 397 muje-
res con diagnóstico de cáncer de mama y 620 
controles de la misma edad, dentro de la co-
horte prospectiva Nurses ‘Health Study, no se 

Figura 1. Metabolitos estrogénicos y cáncer de mama.
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detectó relación entre los niveles de IGF-1 y 
el riesgo de cáncer de mama en posmenopáu-
sicas, mientras que en premenopáusicas el 
RR de este tipo de tumor se asoció con las 
concentraciones de IGF-1, particularmente 
en mujeres premenopáusicas menores de 50 
años, en las que esta relación fue significati-
va.37 Esta relación positiva entre los niveles 
circulantes de IGF-1 y el riesgo de cáncer 
de mama en mujeres premenopáusicas, pero 
no en posmenopáusicas, ha sido confirma-
da por un metaanálisis reciente.38 Los estró-
genos también potencian la transactivación 
de la subunidad catalítica de la telomerasa, 
denominada transcriptasa reversa de la telo-
merasa humana,39 e inducen la expresión de 
metaloproteasas de la matriz40 y el factor de 
crecimiento endotelial vascular41 en células 
humanas de cáncer de mama.

VÍA DEL METABOLISMO 
OXIDATIVO DEL ESTRÓGENO

Esta vía oxidativa comienza con la hidroxi-
lación de E2 a los metabolitos del estrógeno 
del catecol, denominados 2-hidroxi(OH)-E2 
y 4-OH-E2, y la conversión de E1 al metabo-
lito 16-=H sulfato, por enzimas del citocro-
mo P450 (CYP).42 Estas enzimas oxidan aún 
más los estrógenos de catecol a intermedios 
inestables de semiquinona/quinona, que a su 
vez forman aductos con desoxinucleósidos. 
Además, los estrógenos de catecol y sus me-
tabolitos de semiquinona/quinona se someten 
a ciclos redox, lo que da como resultado la 

producción de especies reactivas de oxígeno 
capaces de causar daño oxidativo en el ADN 
e inducir mutaciones.43,44 Por lo tanto, la acti-
vación local de los estrógenos en metabolitos 
potencialmente reactivos por el CYP puede 
jugar un papel en la carcinogénesis de los se-
nos. La importancia del CYP se refleja en que 
las mujeres que han tomado TH de la meno-
pausia durante 4 años o más y eran portadoras 
de un genotipo CYP1B1 particular, tenían un 
RR de cáncer de mama de 2.0 (IC 95%, 1.1-
3.5), en comparación con usuarias de TH de 
la menopausia a largo plazo sin este genoti-
po.45 Las enzimas catecol-O-metiltransfera-
sa (COMT) y glutatión-S-transferasa (GST) 
pueden interferir con la vía del metabolismo 
oxidativo del estrógeno.46,47

ANTICONCEPCIÓN ORAL Y 
RIESGO DE CÁNCER DE MAMA

Los anticonceptivos orales constituyen uno 
de los pilares fundamentales en los que se 
ha sustentado la planificación familiar en 
los últimos 60 años. Enovid® 10 mg (9.85 
mg de noretinodrel y 150 mcg de mestra-
nol), desarrollado por G. D. Searle & Com-
pany, estuvo disponible en Estados Unidos 
en 1957 para el tratamiento de desórde-
nes menstruales y el 23 de junio de 1960 
la Food and Drug Administration (FDA) 
aprobó su comercialización como anticon-
ceptivo. Se considera, por ello, el primer 
anticonceptivo oral en ser aprobado por la 
FDA. Sin embargo, aunque la FDA aprobó 

Tabla 2. Efectos farmacológicos de los estrógenos en la carcinogénesis en mama.

· Estimulación de la transcripción de genes involucrados en la proliferación celular vía receptores 
estrogénicos

· Inducción de la expresión de factores de crecimiento
· Aumento de la transactivación de la transcriptasa reversa de la telomerasa humana
· Inducción de la expresión de metaloproteasas de la matriz
· Inducción de la expresión de factor de crecimiento vascular endotelial
· Daño del ADN vía metabolitos genotóxicos mediante metabolismo oxidativo estrogénico
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Enovid® 10 mg para anticoncepción y uso 
durante dos años, Searle nunca llegó a co-
mercializarlo como un anticonceptivo por 
nuevas exigencias de la FDA. Ocho meses 
más tarde, el 15 de febrero de 1961, la FDA 
aprobó Enovid® 5 mg (5 mg de noretinodrel 
y 75 mcg de mestranol) para uso anticon-
ceptivo y apenas en julio de 1961, más de 
un año después de la primera aprobación 
por parte de la FDA, Searle finalmente co-
menzó a comercializar Enovid® 5 mg como 
anticonceptivo con los médicos,48,49 versión 
no compartida por León Speroff, quien re-
salta que la FDA otorgó una aprobación no 
condicionada en dicha fecha del 23 de ju-
nio de 1960.50 De cualquier forma, un mes 
antes de la introducción oficial de Enovid® 
5 mg, el 1 de junio de 1961, Schering AG 
introdujo Anovlar® (4 mg de noretisterona 
y 50 mcg de etinilestradiol) en Alemania 
del Oeste, el primer anticonceptivo oral en 
Europa. Estos datos históricos sirven para 
visualizar que entre 1960 y 1961, cuando se 
introdujeron los primeros anticonceptivos 
a nivel mundial, inició una de las grandes 
revoluciones sociales que sobre todo han 
brindado una herramienta de liberación a 
la mujer moderna, al poder separar la fun-
ción sexual de la reproductiva. Además de 
su efecto anticonceptivo reversible, los an-
ticonceptivos orales han ofrecido también 
opciones de tratamiento del sangrado uteri-
no anormal, la dismenorrea, endometriosis, 
hiperandrogenismo, disfunciones del ciclo 
menstrual, etc.

A pesar de su uso general y actual, la 
seguridad de los anticonceptivos orales 
ha sido un aspecto de permanente pre-
ocupación por parte de usuarias y mé-
dicos, lo que ha determinado que hayan 
sido profundamente investigados a lo 
largo de estas seis décadas, en función 
de evaluar su relación riesgo-beneficio, 

sobre todo frente al tromboembolismo 
y el cáncer de mama. Un nuevo análisis 
de 54 estudios epidemiológicos realiza-
dos en 25 países, incluyendo un total de 
53.297 pacientes con cáncer de mama y 
100.239 controles, fue publicado en 1996 
por el Collaborative Group on Hormonal 
Factors in Breast Cancer.51 Este análisis 
mostró que el RR de cáncer de mama en-
tre las usuarias de anticonceptivos orales 
en comparación con las nunca-usuarias 
fue de 1.07, cuyo exceso fue estadísti-
camente significativo (p=0.00005). El 
riesgo se asoció principalmente con el 
intervalo de tiempo transcurrido desde 
la última administración de la píldora. 
Así, el RR fue 1.24 (IC 95%, 1.15-1.33; 
p<0.00001) para usuarias actuales; 1.16 
(IC 95%, 1.08-1.23; p=0.00001) 1-4 años 
después de la interrupción; 1.07 (IC 95%, 
1.02-1.13; p=0.009) 5-9 años después de 
la interrupción; y 1.01 (IC 95%, 0.96-
1.05; p=0.00001) 10 o más años después 
de suspender el uso de la píldora. Hubo 
también una tendencia débil de aumento 
del riesgo con el incremento de la dura-
ción total de uso (p=0.05); no hubo una 
tendencia significativa con el aumento de 
la edad al primer uso. Otro aspecto a des-
tacarse de este estudio del Collaborative 
Group on Hormonal Factors in Breast 
Cancer tiene que ver con que los cánce-
res de mama diagnosticados en mujeres 
que habían tomado anteriormente anti-
conceptivos orales eran menos avanzados 
clínicamente que los detectados en nun-
ca-usuarias; sin embargo, no está claro 
si esto depende de una influencia directa 
de los estrógenos y progestinas sobre el 
crecimiento tumoral y las metástasis, o 
simplemente se trata de un diagnóstico más 
temprano. En contraste con los principales 
resultados de este reanálisis del Collabora-
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tive Group on Hormonal Factors in Breast 
Cancer, el estudio Women’s Contraceptive 
and Reproductive Experience (CARE) que 
incluyó 4.575 mujeres con cáncer de mama 
y 4.682 controles, con edades entre 35 y 64 
años, no mostró ningún aumento en el ries-
go para mujeres que se encontraban toman-
do anticonceptivos orales (RR 1.0; IC 95%, 
0.8-1.3) ni para aquellas que los habían 
utilizado previamente (RR 0.9; IC 95%, 
0.8-1.0).52 Un estudio de casos y contro-
les basado en la población, encontró que el 
uso actual de anticonceptivos orales estuvo 
asociado con un mayor riesgo de carcinoma 
lobular (RR 2.6; IC 95%, 1.0-7.1), mientras 
que el uso de anticonceptivos orales no se 
asoció claramente con carcinoma ductal 
(RR 1.2; IC 95%, 0.8-1.9).53

En cuanto al tipo utilizado de estrógenos 
o progestinas, el estudio del Collaborati-
ve Group on Hormonal Factors in Breast 
Cancer no encontró diferencia alguna en 
el riesgo asociado; sin embargo, el estudio 
Norwegian Women and Cancer (NOWAC) 
mostró que, clasificando las progestinas 
según los grupos químicos, el RR aumen-
tó de forma significativa con el incremento 
de la dosis acumulada de levonorgestrel, y 
se encontró también un riesgo significati-
vamente mayor con el aumento de los mili-
gramos por mes de estrógenos (p=0.002).54 
Otro estudio de casos y controles mostró, 
por su parte, que las mujeres que tomaron 
recientemente anticonceptivos orales con 
más de 35 mcg de etinilestradiol (EE) tu-
vieron un mayor riesgo de cáncer de mama 
que las usuarias de preparaciones de dosis 
bajas en comparación con nunca-usuarias 
(RR 1.99 y 1.27, respectivamente, p<0.01), 
relación más marcada en mujeres menores 
de 35 años, cuyo RR asociado con el uso de 
EE a dosis altas y bajas fue de 3.62 y 1.91, 
respectivamente.55

TERAPIA HORMONAL DE LA 
MENOPAUSIA Y RIESGO DE 
CÁNCER DE MAMA

Los resultados obtenidos en 1997 por el es-
tudio del Collaborative Group on Hormo-
nal Factors in Breast Cancer mostró que 
la mayoría de los estudios epidemiológicos 
publicados en ese entonces mostraban que 
el uso de TH de la menopausia durante al-
gunos años no aumentaba el riesgo de cán-
cer de mama y que la incidencia de tumores 
aumentaba progresivamente solo después 
de 5 años de tratamiento hormonal,56 resul-
tados que han sido confirmados por otros 
estudios.57-63 El 80% de las pacientes en 
este estudio del Collaborative Group on 
Hormonal Factors in Breast Cancer reci-
bió estrógenos solos. La duración del tra-
tamiento y el tiempo transcurrido desde 
la última administración influyeron en el 
riesgo de cáncer de mama. Por ejemplo, el 
aumento en el riesgo por cada año de uso 
de TH fue de 1.023 (IC 95%, 1.01-1.03), 
ligeramente inferior al esperado para cada 
año de menopausia retrasada en mujeres 
que nunca han usado TH (RR 1.028; IC 
95%, 1.02-1.03). En general, el RR de cán-
cer de mama fue 1.14 (IC 95%, 1.11-1.17) 
entre usuarias habituales y 1.35 (IC 95%, 
1.21-1.49) entre las mujeres que tomaron 
hormonas durante 5 años o más. El número 
acumulado excesivo de cánceres de seno 
diagnosticados entre estas edades por cada 
1.000 mujeres que iniciaron TH a la edad 
de 50 años y lo tomaron durante 5, 10 o 15 
años se estimó que eran, respectivamente, 
2, 6 y 12. Después de 5 años de suspensión 
del tratamiento, el riesgo se volvió similar 
al de nunca-usuarias.

Los estudios Women’s Health Initiative 
(WHI) y Million Women Study publicados 
con gran resonancia entre 2002 y 2004, han 
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demostrado un RR de cáncer de mama en 
desarrollo para usuarias de TH que van de 
1 a 2, con diferencias relacionadas con el 
régimen de tratamiento. El riesgo de desa-
rrollar cáncer de mama estaría influido por 
diferentes dosis, vías de administración y 
preparaciones (estrógeno solo o estrógeno 
más progestina) utilizadas en los estudios. 
Los estudios parecen haber detectado un 
efecto negativo de las asociaciones de es-
trógeno más progestina en el riesgo de cán-
cer de mama en comparación con estróge-
no solo, incluso si los datos siguen siendo 
contradictorios. El WHI informó que des-
pués de un seguimiento medio de 5.2 años, 
las mujeres tratadas de manera continua 
con estrógenos equinos conjugados (EEC) 
0.625 mg al día combinados con acetato 
de medroxiprogesterona (AMP) 2.5 mg al 
día por vía oral, tenían un RR de cáncer 
de mama de 1.26 (IC 95%, 1.00-1.59).  El 
riesgo aumentó solo después de 4 años de 
consumo y es notable que las mujeres que 
nunca usaron TH antes del enrolamiento en 
el estudio tuvieron un RR de 1.06 (IC 95%, 
0.81-1.38), mientras que el RR aumentó a 
2.13 (IC 95%, 1.15-3.94) en las mujeres que 
habían tomado TH durante menos de 5 años 
y hasta 4.61 (IC 95%, 1.01-21.02) en aque-
llas que habían recibido TH durante 5-10 
años antes de comenzar el ensayo WHI. 
En cuanto a las mujeres posmenopáusicas 
histerectomizadas que recibieron estrógeno 
solo, EEC 0.625 mg diarios por vía oral sin 
oposición, el riesgo de cáncer de mama no 
fue diferente del de aquellas usuarias que 
tomaron placebo. Después de un segui-
miento medio de 6.8 años, el RR para las 
usuarias de estrógeno solo incluso pareció 
reducirse a 0.77 (IC 95%, 0.59-1.01).61 El 
estudio Million Women Study demostró 
un doble aumento del riesgo de cáncer de 
mama para las combinaciones de estrógeno 

y progestina en comparación con estrógeno 
solo, sin diferencias significativas asocia-
das con los tipos específicos de estrógeno 
y progestina o sus dosis. Las usuarias ac-
tuales de TH tuvieron un RR ajustado de 
1.66 (IC 95%, 1.58-1.75; p<0.0001) para 
cáncer de mama en desarrollo en compa-
ración con nunca-usuarias, mientras que 
las usuarias en el pasado no tuvieron un 
riesgo incrementado. El RR para usuarias 
actuales de estrógeno solo fue de 1.30 (IC 
95%, 1.21-1.40; p<0.0001), régimen com-
binado de estrógeno y progestina 2.00 (IC 
95%, 1.88-2.12; p<0.0001) y tibolona 1.45 
(IC 95%, 1.25-1.68; p<0.0001). El uso de 
TH por 10 años resulta en cinco cánceres 
de mama adicionales por cada 1.000 usua-
rias de estrógenos y 19 cánceres de mama 
adicionales por cada 1.000 usuarias de es-
trógeno y progestina.62

Respecto de las progestinas, algunos es-
tudios han demostrado una cierta variabili-
dad de los resultados que pueden atribuirse 
a diferentes acciones biológicas de estos 
compuestos, especialmente vinculados a la 
actividad androgénica de algunos de ellos, 
como los derivados de la 19-nortestostero-
na.64 El riesgo de cáncer de mama parecía 
ser mayor solo entre las mujeres tratadas 
con progestinas androgénicas, con un au-
mento del 8% por cada año de uso y un RR 
de 3.41 (IC 95%, 1.91-6.08) después de 10 
años de tratamiento.57 En un estudio francés 
en 3.175 mujeres posmenopáusicas, la gran 
mayoría de usuarias de TH recibió sobre 
todo una combinación de estradiol trans-
dérmico y una progestina distinta al AMP. 
El RR ajustado de cáncer de mama para 
las mujeres que tomaron TH fue de 0.98 
(IC 95%, 0.65-1.5) y el RR por cada año 
de uso fue de 1.005 (IC 95%, 0.97-1.05).65 
Otro estudio también francés, el estudio 
E3N-EPIC, que incluyó a 54.548 mujeres 
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posmenopáusicas, el RR ajustado de cáncer 
de mama fue de 0.9 (IC 95%, 0.7-1.2) para 
el grupo que recibió estrógenos combina-
dos con progesterona micronizada y 1.4 (IC 
95%, 1.2-1.7) para mujeres que utilizaron 
estrógenos combinados con progestinas 
sintéticas. En el primer grupo, no hubo evi-
dencia de incremento del riesgo con el au-
mento de la duración de la exposición a la 
hormona.66

El tipo de esquema de tratamiento utili-
zado (continuo o cíclico secuencial) y la 
relación que podría tener con el riesgo de 
cáncer de mama, se encuentra aún en eva-
luación. El estudio US Breast Cancer De-
tection Demonstration Project, en el que 
la mayoría de las mujeres fueron tratadas 
con AMP secuencial durante 10 días por 
mes, ha mostrado que el RR de desarro-
llar cáncer de mama es mayor con el uso 
de combinaciones de estrógeno y progesti-
na (1.4; IC 95%, 1.1-1.8) en comparación 
con el uso de estrógeno solo (1.2; IC 95%, 
1.0-1.4), con un incremento del riesgo por 
cada año de uso de 0.08 y 0.01, respecti-
vamente.67 Otro estudio reportó que el RR 
de cáncer de mama por cada 5 años de uso 
de hormonas fue mayor para el tratamien-
to combinado de estrógeno y progestina 
(1.24; IC 95%, 1.07-1.45) que para la te-
rapia con estrógenos solos (1.06; IC 95%, 
0.97-1.15). Por otro lado, el RR fue mayor 
para el esquema secuencial (1.38; IC 95%, 
1.13-1.68) que para el esquema combinado 
continuo (1.09; IC 95%, 0.88-1.35), aunque 
no hubo significancia estadística para esta 
diferencia.68 En contraste con estos datos, 
un estudio de casos y controles con muje-
res estadounidenses de 35-64 años de edad, 
1.870 casos y 1.953 controles, reveló un 
aumento del RR de cáncer de mama para 
las usuarias actuales de 5 o más años de TH 
combinada continua (1.54; IC 95%, 1.10-

2.17), mientras que el uso de estrógeno solo 
o asociaciones secuenciales, incluso duran-
te largos períodos, no determinó ningún au-
mento significativo en el riesgo.69

ESTETROL Y SEGURIDAD 
MAMARIA

El E4, estrógeno hepático fetal, muestra in-
teresantes aplicaciones clínicas potenciales 
en la mujer adulta. Este estrógeno solamen-
te es producido en grandes cantidades por 
el hígado fetal durante el embarazo huma-
no. Su molécula fue descubierta por Egon 
Diczfalusy y colaboradores en 1965 en el 
Instituto Karolinska de Estocolmo.70 El 
E4 dispone de una estructura química con 
ciertas características que lo diferencian 
de otros estrógenos naturales: contiene un 
grupo alfa-hidroxi (OH) adicional en la 
posición 15 de la molécula, cuya presencia 
provee al E4 una vida media de 20-28 horas, 
bastante más larga si se la compara con la 
del estriol (E3), 10 minutos; 17b-estradiol 
(E2) natural, 1-2 horas; y E2 micronizado, 
10-12 horas.71 La absorción de E4 por ad-
ministración oral es mejor que E2, pues al 
parecer E4 está menos sujeto al metabolis-
mo presistémico y de primer paso. Por esto, 
E4 se considera un estrógeno ideal para el 
desarrollo de un fármaco oral con dosifi-
cación de una vez al día, además de que, 
por ser un estrógeno natural con abundante 
excreción urinaria en la mujer embarazada, 
parece bastante seguro.72

Estudios farmacológicos preclínicos in-
dican que E4 actúa como un estrógeno en 
vagina, útero y hueso,73,74 y muestra una 
interacción limitada con el hígado.75 Estu-
dios in vitro han demostrado que E4 es ca-
paz de unirse tanto al REa como al REb, 
aunque con una preferencia de cuatro a 
cinco veces por el REa. E4 muestra una 
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afinidad relativamente baja en compara-
ción con EE y E2, pero E4 no se une a otros 
receptores de esteroides.75 El metabolismo 
de E4 en las células hepáticas humanas es 
lento. Hasta la fecha no se han detectado 
metabolitos activos de E4 y el hígado y el 
riñón excretan E4 de forma inactiva tras 
la conjugación a sulfato y/o glucurónido, 
lo que lo hace muy diferente de E2, pues 
este, después de su administración oral, se 
metaboliza produciendo E1, SE1 y muchos 
otros metabolitos derivados de E1 y E2.76 
También en estudios farmacológicos pre-
clínicos, utilizando dosis de hasta 10 mg/
kg/día durante cuatro semanas, E4 no causó 
ningún efecto secundario relevante. Sobre 
la base de una serie de estudios que abordan 
la interacción de E4 con hepatocitos huma-
nos, su perfil de seguridad es especialmente 
importante, particularmente si se lo compa-
ra con los efectos secundarios producidos 
por otros estrógenos en la función hepática. 
En contraste con EE y E2, E4 no aumenta la 
síntesis de globulina ligadora de hormonas 
sexuales (SHBG, por su sigla en inglés) ni 
se liga a ella, y no modifica la actividad de 
las cinco enzimas hepáticas más relevantes 
relacionadas con el citocromo P-450.77

En estudios clínicos en mujeres sanas 
posmenopáusicas, el E4 muestra una bio-
disponibilidad oral alta y proporcional a la 
dosis, con una larga vida media de elimi-
nación de 28 horas, lo que da soporte su-
ficiente a su potencial como fármaco para 
administración oral. Este estudio también 
mostró que el E4 dispone de un pico de-
pendiente de la dosis dentro de los 15 a 30 
minutos después de la administración oral, 
que fue seguido por un descenso agudo 
de sus niveles plasmáticos y luego un au-
mento secundario y una lenta eliminación 
a partir de entonces, lo que sugiere que E4 
experimenta recirculación gastrointestinal. 

No se observaron efectos secundarios.78 E4 
muestra interesantes aplicaciones clínicas 
potenciales en anticoncepción y TH de la 
menopausia, que se analizaron en otros si-
tios de este libro.79 En esta parte, cabe so-
lamente mencionar que en cuanto a seguri-
dad mamaria E4 muestra ser un estrógeno 
más seguro para las mamas, pues exhibe 
efectos antagonistas estrogénicos en estu-
dios preclínicos y clínicos, especialmente 
en presencia de E2. A diferencia de E2 ad-
ministrado por vía oral, E4 no produce una 
gran cantidad de SE1, que constituye una 
fuente potencial de resíntesis no deseada de 
E2 en la mama. En efecto, el antagonismo 
estrogénico de E4 determina un mejor perfil 
de seguridad en relación con el cáncer de 
mama.72

Los estudios preclínicos relacionados con 
el cáncer de mama muestran que el E4 actúa 
como un antagonista estrogénico en el teji-
do tumoral mamario, antagonismo que ha 
sido comprobado en modelos in vitro. Se 
han descrito también estudios preclínicos 
en los que E4 puede prevenir o tratar tumo-
res mamarios en forma dependiente de la 
dosis.80,81 Incluso en situaciones de comple-
ta supresión de la función ovárica y de su 
producción de E2, se ve que E4 no promue-
ve el crecimiento tumoral, aunque sus efec-
tos podrían también deberse a mecanismos 
citotóxicos, como ocurre con EE y E2 a al-
tas dosis, aunque con la ventaja de que E4 a 
altas dosis muestra una mejor tolerabilidad. 
Al parecer, la acción estrogénica de E4 sería 
de tipo genómico, en tanto su acción anties-
trogénica sería de tipo no genómico,82 por 
lo que varios autores coinciden en conside-
rar a E4 como el primer modulador selecti-
vo del receptor estrogénico (SERM, por su 
sigla en inglés), lo que brinda soporte al uso 
seguro de E4 en el cáncer de mama por sus 
efectos antiestrogénicos.
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Sobre la experiencia clínica, se dispone 
de un estudio prospectivo, doble ciego, 
controlado con placebo, aleatorizado, de 
14 días, preoperatorio, neoadyuvante en 
15 mujeres premenopáusicas y 15 posme-
nopáusicas con cáncer de mama temprano 
positivo para receptores estrogénicos.83 Los 
resultados mostraron que E4 tuvo un efecto 
proapoptótico significativo en el tejido tu-
moral. Por otro lado, E4 aumentó significa-
tivamente la SHBG, reduciendo así las con-
centraciones biodisponibles de E2; en tanto 
la hormona estimulante de folículos (FSH) 
disminuye en mujeres posmenopáusicas, la 
hormona luteinizante (LH) se mantiene sin 
cambios y el IGF-1 disminuye significati-
vamente. De manera muy interesante este 
estudio mostró también que la expresión 
de REa epitelial intratumoral disminuyó 
significativamente, en tanto se observó una 
tendencia hacia una expresión aumentada 
de REb. Estas acciones de E4 pueden expli-
car su efecto antagonista estrogénico, pues 
el REa está relacionado con la prolifera-
ción y el REb con la antiproliferación del 
tejido mamario.

Finalmente, en cuanto al uso de E4 como 
tratamiento complementario estrogénico, es 
bien sabido que el tratamiento complemen-
tario, conocido en inglés como add-back 
treatment, consiste en utilizar un estróge-
no después de la supresión farmacológica 
completa de la síntesis de estrógenos endó-
genos mediante un tratamiento antiestrogé-
nico de enfermedades tales como el cáncer 
de mama y la endometriosis grave, en razón 
de los efectos secundarios inaceptables que 
pueden ocasionar estos fármacos antiestro-
génicos, lo que puede entorpecer su cumpli-
miento. Frente a esta situación, usualmente 
la estrategia terapéutica complementaria se 
basa en la adición de un estrógeno a dosis 
bajas, por lo que es considerada como un 

tipo especial de TH en la menopausia, pues 
con el uso de fármacos antiestrogénicos se 
está provocando precisamente un estado de 
“menopausia farmacológica”. E4 dispone 
de un perfil farmacológico agonista/antago-
nista, al actuar como agonista de estrógenos 
en la vagina,84 hueso74 y cerebro,85 mientras 
lo hace como antagonista de estrógenos en 
la mama. En consecuencia, este perfil par-
ticular de E4 es adecuado para su uso como 
tratamiento complementario estrogénico en 
combinación con tratamientos antiestrogé-
nicos, como los inhibidores de la aromatasa 
(IA), tamoxifeno y análogos de la hormona 
liberadora de gonadotropinas (GnRH). Su 
actividad antagonista en el tejido mamario 
permite que E4 sea administrado como tra-
tamiento complementario en pacientes con 
cáncer de mama positivo para RE, tratadas 
con IA o tamoxifeno. El propósito de este 
tratamiento complementario con E4 es con-
trarrestar los sofocos, sequedad vaginal, 
pérdida ósea, artralgia y problemas de cog-
nición, que son resultado de la deficiencia 
extrema de estrógeno inducida por los IA y 
el tamoxifeno, sin interferir con su eficacia. 
La combinación de E4 con IA es adecuada, 
pues sus mecanismos de acción son dife-
rentes.

CONCLUSIONES

El cáncer de mama es más común en muje-
res, entre otros factores, por la exposición a 
las hormonas esteroideas sexuales. El SE1 
puede ser una fuente importante de precur-
sores para la producción local de estrógenos 
dentro del tejido mamario canceroso. Los 
efectos de las progestinas sobre el creci-
miento normal y maligno de las células ma-
marias aún no han sido identificados de ma-
nera clara en los estudios, cuyos resultados 
son disímiles, pues las progestinas pueden 
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inhibir, estimular o simplemente no tienen 
efecto alguno sobre la proliferación del epi-
telio mamario normal o de líneas celulares 
de cáncer de mama. Se necesitan aún inves-
tigaciones más profundas sobre los efectos 
farmacológicos de los esteroides sexuales 
en la carcinogénesis en la mama y sus po-
sibles mecanismos de acción, como la vía 
del metabolismo oxidativo, así como sobre 
el papel de su uso en la anticoncepción y la 
terapia hormonal de la menopausia sobre el 
riesgo de cáncer de mama. Estudios recien-
tes ponen en evidencia las posibilidades del 
E4 en el campo de la seguridad mamaria.
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INTRODUCCIÓN

La anticoncepción hormonal es uno 
de los métodos de mayor uso en el 
mundo. La disminución de las do-

sis hormonales y el desarrollo de nuevas 
progestinas han reducido sus riesgos y au-
mentado sus beneficios, lo que permite su 
administración prácticamente hasta la me-
nopausia. Además de su eficacia anticon-
ceptiva, existen también varios beneficios 
como la regulación de los ciclos mens-
truales, tratamiento de la dismenorrea e 
hipermenorrea, etc.;1 sin embargo, no son 
muy claros los efectos que ocurren a nivel 
mamario. Es necesario recomendar, duran-
te la prescripción de los anticonceptivos, 
una evaluación de la paciente en contexto 
general, así como la realización de un exa-
men físico adecuado y estudios de imagen 
complementarios de la mama, con el fin de 
conocer si la paciente presenta alguna pa-
tología benigna o tiene riesgo familiar para 
cáncer de mama, al momento de prescibir 
anticonceptivos hormonales.

FISIOLOGÍA DE LA MAMA 

La mama está formada por unidades fun-
cionales, alvéolos, conductos lactíferos y 
su tejido de sostén. Para su desarrollo fun-
cional completo, requiere de la presencia 
de hormonas como los estrógenos, proges-
terona, insulina, cortisol, tiroxina, hormona 
del crecimiento y prolactina. El tejido adi-
poso se deposita entre el tejido fibroglandu-
lar para dar forma y proporcionar un medio 

esteroideogénico, adecuado para la conver-
sión directa de hormonas. Cuando no hay 
embarazo, los alvéolos son insignificantes; 
en tanto, sin lactancia, los conductos mayo-
res se encuentran incluidos en la red estro-
mática (tejido fibroso, grasa, vasos sanguí-
neos y linfáticos).2 En la mama se pueden 
encontrar cambios histológicos en relación 
con los cambios endócrinos del ciclo mens-
trual, tanto en el estroma como el epitelio. 
Los receptores de estrógenos y progestero-
na en el epitelio permiten que se ejecuten 
sus efectos hormonales. Por acción de las 
hormonas estimulante de folículos (FSH) 
y luteinizante (LH), en la fase folicular del 
ciclo menstrual, se producen niveles cre-
cientes de estrógenos en el ovario, que esti-
mulan la proliferación epitelial de la mama. 
En la mitad del ciclo y en la fase lútea se 
observa una síntesis alta de progesterona, 
que induce cambios en el epitelio mamario, 
caracterizados porque los conductos se di-
latan y las células epiteliales alveolares se 
diferencian en células secretoras, con una 
organización parcial en monocapa. Esto se 
traduce en un aumento de tensión mamaria 
premenstrual. Con el inicio de la menstrua-
ción, tras una rápida disminución de los 
niveles circulantes de hormonas sexuales, 
la actividad secretora del epitelio desapa-
rece.2,3,4

PATOLOGÍA BENIGNA

Existen varios estudios y una extensa 
bibliografía acerca del riesgo de cáncer 
de mama y el uso de anticonceptivos; sin 

36
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embargo, siempre se debe considerar la 
presencia previa de una patología benig-
na de la mama, así como conocer si exis-
ten riesgos o beneficios. El uso de anti-
conceptivos combinados, especialmente 
los que contienen altas dosis de proges-
tinas, disminuye el riesgo de enferme-
dad benigna de la mama, por lo que se 
considera ahora que los anticonceptivos 
combinados de bajas dosis disponen de 
un efecto protector.1,5 El efecto benéfico 
alcanza tanto al desarrollo de enferme-
dad fibroquística, cuanto al de fibroade-
noma, y se observa luego de dos años de 
uso.1 La menor incidencia de enfermedad 
benigna de la mama, asociada al uso de 
anticonceptivos orales (AO), debería por 
lo tanto disminuir el riesgo de cáncer de 
mama, pero esto no sucede. La explica-
ción de esta paradoja consiste en que la 
utilización de AO está asociada a una me-
nor incidencia de enfermedad mamaria, 
cuando se tiene atipia celular baja o mo-
derada, sin influir sobre la frecuencia de 
enfermedad con atipia celular alta. Esta 
atipia alta es la que aumenta el riesgo de 
cáncer de mama.6,7 El aumento del riesgo 
es leve para las usuarias, mientras con-
sumen los anticonceptivos, cuyo efecto 
desaparece a los 5-10 años de concluido 
el tratamiento.8

En el estudio de M. Vessey y colabo-
radores de 2007, en el que se realizó 
una revisión del estudio de Oxford-Fa-
mily Planning Association, que incluyó 
17.032 mujeres que utilizaban diferentes 
métodos de anticoncepción, concluyó 
con algunos datos parecidos a los del es-
tudio de 1981, señalando que el uso de 
anticonceptivos con 50 mcg de estróge-
nos o menos no incrementa el riesgo para 
enfermedad fibroquística. El aparente 
efecto protector estaba presente para las 

mujeres que usaban AO que contenían 
más de 50 mcg, 50 mcg y menos de 50 
mcg de estrógeno, pero no para los AO de 
progestina sola.5

Entre las patologías beningas de mama, 
E. F. Scanlon definió la enfermedad fibro-
quística desde el punto de vista clínico, 
como “una condición en la cual se pre-
sentan masas palpables bilaterales en la 
mama, usualmente asociadas con dolor 
e hipersensibilidad, que fluctúan con el 
periodo menstrual y que disminuyen pro-
gresivamente hasta la menopausia”.9 Las 
mujeres en edad reproductiva y aquellas 
que tienen mamas con nódulos las pre-
sentan en un 50% e histológicamente en 
un 90%, por lo que E. Quintero Roa cues-
tiona si son realmente una enfermedad.10 

S. Love y colaboradores descartan el con-
cepto de “enfermedad” y consideran que 
son manifestaciones secundarias fisioló-
gicas de las variaciones hormonales nor-
males.11 Todas estas manifestaciones ma-
marias, que se presentan en la condición 
fibroquística, se deben al desequilibrio 
hormonal, principalmente por exceso de 
estrógenos o déficit de progestinas.11,12 La 
estimulación persistente de los estróge-
nos, con variación cíclica de la secreción 
de progesterona, parece ser la base de 
muchas distrofias mamarias benignas. Es 
por eso por lo que se supone que el uso de 
AO disminuye el riesgo de enfermedad fi-
broquística, dado que ofrece una fuente 
equilibrada de estrógenos y progestinas.11 
Las fluctuaciones hormonales y la res-
puesta tisular individual, determinan el 
grado de nodularidad y sensibilidad de la 
mama en cualquier momento.11

Otra de las patologías más frecuentes, 
que es motivo de consulta frecuente, son 
los fibroadenomas, particularmente cuan-
do se desea utilizar anticonceptivos. Los 
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fibroadenomas son tumores sólidos be-
nignos del tejido mamario, de crecimien-
to generalmente lento. El epitelio de este 
tumor responde ante un incremento en 
la sensibilidad a los estrógenos y puede 
aparecer durante el embarazo.13 Este tipo 
de tumores constituye el diagnóstico más 
frecuente en mujeres menores de 35 años 
con masas mamarias.13,14 Por lo tanto, los 
estrógenos parecen estar relacionados 
con la génesis del fibroadenoma.15 A pro-
pósito del riesgo de lesiones proliferati-
vas, los fibroadenomas simples no están 
relacionados con cáncer de mama.14,16 
Solamente los fibroadenomas comple-
jos, definidos como aquellos con quistes 
mayores de 3 mm, adenosis esclerosante, 
calcificaciones epiteliales o cambios apó-
crinos papilares, tienen un mayor riesgo 
de cáncer de mama, con un riesgo relati-
vo (RR) de 2 a 4.14,16-19

En un estudio de casos y controles por 
P. F. Canny y colaboradores, diseñado 
para examinar la epidemiología del fi-
broadenoma, incluida la asociación exó-
gena de hormonas, AO y aparición de fi-
broadenomas, se concluyó que  entre las 
mujeres menores de 45 años, el uso de 
AO se asoció negativamente con la apari-
ción de fibroadenomas.20 De igual mane-
ra, en el estudio de M. Vessey se encontró 
que el aparente efecto protector estaba 
presente en las mujeres que usaban AO 
que contenían más de 50 mcg, 50 mcg y 
menos de 50 mcg de estrógeno, pero no 
para los AO de progestina sola. Los an-
ticonceptivos combinados orales (ACO) 
a dosis bajas que contienen menos de 50 
mcg de estrógeno, parecen reducir el ries-
go de hospitalización por fibroadenoma, 
así como las preparaciones más antiguas 
que contenían dosis más altas de estróge-
no.5 En otro estudio de R. A. Fernández y 

colaboradores, se administró estriol junto 
con el AO, con el objetivo de investigar 
su comportamiento en relación con el 
fibroadenoma de mama, cuyas evalua-
ciones se hicieron con mediciones por 
ultrasonido. Se observó una disminución 
del fibroadenoma entre las pacientes que 
tomaron AO con placebo.21 Este criterio 
está respaldado por N. Sawhney y cola-
boradores (1992), quienes estudiaron el 
epitelio y el estroma en fibroadenomas 
y tumores phyllodes, demostrando una 
relación espacial entre la mitosis del es-
troma y la concentración del tejido epite-
lial. Midieron la distribución epitelial en 
sucesivos anillos concéntricos que rodean 
a las mitosis de fibroblastos. Observaron 
que cuando la distancia entre el estroma y 
el epitelio era superior a 200 μm, la activi-
dad mitótica del estroma era expansible, 
ya que se limitaba a la entrega de oxígeno 
entre el estroma y el epitelio. Esta distan-
cia representa el límite del alcance de la 
difusión pasiva de oxígeno y demuestra 
que la proliferación del fibroadenoma de-
pende de factores humorales locales, de 
naturaleza parácrina, y no de mecanismos 
endocrinos. Por lo tanto, hay algunas re-
giones estromales con una mayor activi-
dad proliferativa y una mayor concentra-
ción de epitelio.21,22

T. Hasebe y colaboradores (1999) 
estudiaron fibroadenomas estándar con 
baja actividad estromal, fibroadenomas 
hipercelulares con mayor actividad es-
tromal y tumores phyllodes también con 
mayor actividad estromal, utilizando el 
análisis de expresión de antígeno nuclear 
de células proliferativas (PCNA). En-
contraron que la expresión del PCNA era 
baja en los fibroblastos de fibroadenoma 
estándar y que, a medida que aumentaba 
la celularidad estromal, como ocurre en 
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los fibroadenomas hipercelulares y los tu-
mores phyllodes, aumentaba la expresión 
de PCNA. La mayor expresión se observó 
en los tumores phyllodes. Por lo tanto, los 
autores sugirieron que la celularidad del 
estroma estaba regulada por la expresión 
del factor de crecimiento de fibroblastos 
y sus receptores en las vías de crecimien-
to parácrino.21,23 En los tumores fibroepi-
teliales, los elementos epiteliales se en-
cuentran dentro de un tipo de estroma que 
tiene un grado anormal de proliferación, 
pero un patrón uniforme. Si la actividad 
mitótica estromal, debida a mecanismos 
parácrinos, dependiese de factores humo-
rales producidos por el epitelio, se espe-
raría que la actividad proliferativa fuera 
muy alta, cerca del epitelio, como lo ob-
servaron N. Sawhney y colaboradores.22 
Estos autores reconocieron que el epitelio 
tenía la capacidad de producir factores de 
crecimiento, como el factor de crecimien-
to derivado de plaquetas (PDGF), factor 
de crecimiento epidérmico (EGF) y fac-
tor de crecimiento insulínico tipo 1 (IGF-
1), que actúan sobre los fibroblastos para 
estimular la síntesis de ADN e inducir su 
crecimiento.

La proliferación del estroma produciría 
nuevos factores de crecimiento, necesa-
rios para el crecimiento epitelial, dando 
lugar a fibroadenomas. Esta interdepen-
dencia se pierde en las neoplasias malig-
nas, pero aún se conserva en los tumores 
fibroepiteliales, que son lesiones especia-
lizadas del estroma mamario con la capa-
cidad de estimular el crecimiento del epi-
telio vecino, alcanzando así un equilibrio 
entre los factores de crecimiento e inhibi-
ción. De esta forma, se puede explicar el 
crecimiento lento de los fibroadenomas y 
la estabilización de su crecimiento des-
pués de alcanzar cierto tamaño en un gran 

número de pacientes.21,24 El efecto más 
potente del etinilestradiol de los ACO so-
bre el epitelio es su proliferación y la pro-
ducción de más factores inhibidores del 
estroma. A través del control parácrino, 
esto causa menos proliferación del estro-
ma. El efecto final es la disminución de 
las dimensiones del fibroadenoma, ya que 
el compartimiento del estroma es respon-
sable de estas.20,21

CÁNCER DE MAMA

Factores endocrinos y riesgo de 
cáncer de mama
Los factores de riesgo que predisponen 
al cáncer de mama son muy bien cono-
cidos: menarquia precoz, menopausia 
tardía, nuliparidad, no lactancia mater-
na, uso prolongado de terapia hormonal 
con estrógeno y progestina, antecedentes 
personales de cáncer de mama o lesiones 
proliferativas con atipia, antecedentes 
familiares de cáncer de mama (madre, 
hermana, hija), mutaciones en los ge-
nes BRCA1 o BRCA2, radioterapia en 
el pecho antes de los 30 años, obesidad 
después de la menopausia, alcoholismo, 
sedentarismo.25 Al analizar estos facto-
res de riesgo involucrados en el cáncer 
de mama, se observa que existe suficien-
te evidencia sobre la importancia de las 
hormonas sexuales en su desarrollo. Edad 
temprana de la menarquia, edad tardía 
de la menopausia y paridad se asocian 
a un mayor riesgo. Tras la menopausia, 
el tejido graso es la principal fuente de 
producción endógena de estrógenos; por 
ello, las mujeres obesas presentan niveles 
más altos de estrógenos circulantes, tra-
duciendo un mayor riesgo de padecer la 
enfermedad.26,27 El papel que desempeñan 
otras hormonas sexuales, como andróge-
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nos, progesterona, prolactina, en el ries-
go de desarrollar cáncer de mama es más 
discutible, pues existen pocos datos al 
respecto. S. E. Hankinson y colaborado-
res describieron una relación positiva en-
tre la concentración circulante del factor 
de crecimiento similar a la insulina tipo 
I (IGF-I) y el riesgo de cáncer de mama 
en mujeres premenopáusicas, pero no en 
posmenopáusicas, en un estudio realiza-
do en 397 mujeres. Las concentraciones 
plasmáticas de IGF-I pueden ser útiles en 
la identificación de mujeres con alto ries-
go de cáncer de mama y en el desarrollo 
de estrategias para reducir los riesgos.27,28

El mecanismo de estos factores en el 
riesgo de cáncer de mama parece estar 
relacionado con la estimulación hormo-
nal cíclica de la mama. La estimulación 
mensual, ininterrumpida y continua del 
tejido mamario promueve la prolifera-
ción celular. Una mayor exposición al 
estrógeno endógeno en cada ciclo hace 
más probable una proliferación incon-
trolada de células y una eventual pro-
liferación de un cáncer de mama. Ade-
más de la activación de oncogenes y la 
inactivación de los genes supresores de 
tumores (por ejemplo, BRCA1, TP53), 
se produce una secuencia de cambios 
genéticos que conducen a un fenotipo 
maligno. Por esto, cualquier disminu-
ción de ciclos menstruales, en teoría, 
debería disminuir el riesgo de cáncer 
de mama, atribuyendo un papel protec-
tor para el embarazo y la lactancia. Sin 
embargo que los factores hormonales 
endógenos son bastante consistentes en 
este sentido, los datos de los estróge-
nos exógenos son menos conocidos. La 
mayoría de los estudios recientes sobre el 
uso de los AO y el riesgo de cáncer de 
mama tiene poco impacto sobre sus tasas 

de incidencia. En mujeres que han utili-
zado AO por largos períodos de tiempo, 
por ejemplo, durante más de 10 años, se 
observa un mínimo incremento y no sig-
nificativo de casos de cáncer de mama. 
Este aumento se produce con mayor fre-
cuencia en el grupo de mujeres que em-
piezan el uso de AO a una edad temprana, 
menor a los 20 años.3,29-31

Mujeres portadoras de BRCA 1 y 
BRCA 2
En un metaanálisis y revisión sistemática 
de P. G. Moorman y colaboradores, se ana-
lizó la relación que existe entre el uso de 
AO y el riesgo de cáncer de mama en mu-
jeres portadoras de BRCA 1 y BRCA 2. Se 
debe tomar en cuenta que, en la población 
general, el aumento del riesgo de cáncer de 
mama asociado con el uso de AO es leve 
(odds ratio [OR] ~ 1.08), con un mayor ries-
go para usuarias actuales o recientes. El uso 
de anticonceptivos en portadoras de BRCA 
1/2 para disminuir el riesgo de cáncer de 
ovario, quienes no desean una salpingoofo-
rectomía, produce una reducción aproxima-
da del riesgo de 30% con una mayor dura-
ción de uso. La asociación inversa entre el 
uso de AO y el cáncer de ovario es consi-
derablemente más fuerte que la asociación 
positiva con el cáncer de mama; sin embar-
go, el cáncer de mama tiene una incidencia 
más alta y la prevalencia de las mutaciones 
de BRCA1/2 es más alta para el cáncer de 
mama que de ovario. Por lo tanto, el efecto 
quimiopreventivo de los AO para el cáncer 
de ovario debe sopesarse frente al posible 
mayor riesgo de cáncer de mama.32 En el 
estudio de casos y controles de J. Kotso-
poulos y colaboradores, realizado en 2.492 
mujeres con mutación del BRCA 1, el uso 
de AO se asoció significativamente con un 
mayor riesgo de cáncer de mama en muje-
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res que comenzaron antes de los 20 años 
(OR 1.45; IC 95% 1.20-1.75; p = 0.0001) 
y posiblemente entre los 20 y 25 años (OR 
1.19; IC 95% 0.99-1.42; p = 0.06). Este 
efecto estuvo limitado a los cánceres de 
mama que fueron diagnosticados antes 
de los 40 años (OR 1.40; IC 95% 1.14-
1.70; p = 0.001). El riesgo de cáncer de 
mama de aparición temprana aumentó en 
un 11% con cada año adicional de uso de 
la píldora, cuando se inició antes de los 
20 años (OR 1.11; IC 95% 1.03-1.20; p = 
0.008). No se observó un aumento en las 
mujeres diagnosticadas a los 40 años (OR 
0.97; IC 95% 0.79-1.20; p = 0.81). El uso 
de anticonceptivos antes de los 25 años 
aumenta el riesgo de cáncer de mama de 
aparición temprana entre las mujeres con 
mutación BRCA1, con incrementos se-
gún la duración del uso.1,33 Finalmente, 
las pacientes que tienen antecedentes fa-
miliares y desconocen si son portadoras 
de BRCA 1/2, al momento de iniciar AO, 
deben tener un control con el genetista 
para determinar si requiere de la prueba 
de detección del BRCA 1/2, en cuyo caso 
será necesario un alto nivel de precaución 
si la prueba resulta positiva.

Riesgo de cáncer de mama
El riesgo de cáncer de mama es leve por 
el uso de AO; sin embargo, el uso des-
de antes de los 20 años ocasiona un au-
mento significativo.32-34 Frente a esto, los 
AO han evolucionado en su composición 
y dosis de estrógenos y progestinas, en 
función de reducir el riesgo. El estudio 
Nurses’ Health Study II informó sobre un 
aumento del riesgo de cáncer de mama 
(RR 1.3; IC 95% 1.0-1.7) asociado con el 
uso actual de AO;35 mientras, el Estudio 
de anticonceptivos femeninos y experien-
cias reproductivas (CARE) no encontró 

un riesgo elevado asociado con el uso ac-
tual de AO o preparaciones anticoncepti-
vas orales únicas, es decir, considerando 
los componentes de estrógeno y proges-
tina.36 De cualquier manera, se debe ano-
tar que estos estudios y otros carecen de 
información sobre la preparación o existe 
una clasificación errónea de la exposición 
debido a su dependencia únicamente de 
la memoria de las usuarias. En otro es-
tudio de casos y controles de Beaber y 
colaboradores, realizado en mujeres de 
20 a 49 años inscritas en un importante 
plan de salud del Group Health Coope-
rative (GHC) de Estados Unidos, evaluó 
el uso de AO entre 1989 y 2009, median-
te el uso de registros de dispensación 
de medicamentos, con el propósito de 
determinar si los diferentes tipos de AO 
están asociados con un mayor riesgo de 
cáncer de mama.37 Los hallazgos sugie-
ren que el uso reciente de AO se asocia 
con un mayor riesgo de cáncer de mama 
en mujeres de 20 a 49 años. Este riesgo 
puede estar más fuertemente asociado 
con cáncer de mama positivo para re-
ceptores de estrógenos y puede aumentar 
con relación al mayor número de píldo-
ras dispensadas. También sugieren que 
el riesgo puede variar según la prepara-
ción anticonceptiva oral. Las dosis altas 
de estrógenos, diacetato de etinodiol y 
noretindrona, así como los AO trifásicos 
posiblemente estén asociados con un ma-
yor riesgo de cáncer de mama, mientras 
que las dosis bajas de AO pueden no estar 
asociadas con riesgos elevados.37

Como conclusión, se puede destacar 
que el riesgo de cáncer de mama con el 
uso de AO es variable. Ciertos estudios 
epidemiológicos no encuentran asocia-
ción,5,8,28,36,38,39 en tanto otros han obser-
vado un aumento en el riesgo durante 
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el actual, pero no por el uso pasado. En 
los estudios que muestran un aumento, 
el riesgo absoluto de desarrollar cáncer 
de mama es muy bajo.34,35,39-42 Un último 
estudio prospectivo de cohortes de L. S. 
Mørch y colaboradores (2017), realizó 
una evaluación de las asociaciones entre 
el uso de anticonceptivos hormonales y 
el riesgo de cáncer de mama invasivo en 
mujeres de Dinamarca, de 15 a 49 años, 
que no habían tenido cáncer o tromboem-
bolismo venoso y que no habían recibido 
tratamiento para la infertilidad. En 1.8 
millones de mujeres seguidas en prome-
dio por 10.9 años (un total de 19.6 mi-
llones de mujeres-año), se presentaron 
11.517 casos de cáncer de mama. En 
comparación con las mujeres que nunca 
habían usado anticoncepción hormonal, 
el RR de cáncer de mama en las usuarias 
actuales y recientes fue de 1.20 (IC 95% 
1.14-1.26). Este riesgo aumentó de 1.09 
(IC 95% 0.96-1.23) con menos de 1 año 
de uso a 1.38 (IC 95% 1.26-1.51) con 
más de 10 años de uso (p = 0.002). Des-
pués de la interrupción de la anticon-
cepción hormonal, el riesgo de cáncer 
de mama era aún mayor entre las mu-
jeres que habían usado anticonceptivos 
hormonales durante 5 años o más, que 
entre las mujeres que no habían utili-
zado anticonceptivos hormonales. Así 
mismo, las pacientes que utilizaron el 
sistema intrauterino de progestina tam-
bién tuvieron un mayor riesgo de cáncer 
de mama que las mujeres que nunca ha-
bían usado anticonceptivos hormonales 
(RR 1.21; IC 95% 1.11-1.33). En el es-
tudio se concluyó que el riesgo de cán-
cer de mama fue mayor en las mujeres 
que usaban anticonceptivos hormonales 
actuales recientes que en las mujeres 
que nunca habían usado anticoncepti-

vos hormonales; este riesgo aumentó 
con una mayor duración de uso. Los 
aumentos absolutos en el riesgo fueron 
pequeños.41

Pacientes sobrevivientes de 
cáncer de mama
La seguridad y eficacia de la anticoncep-
ción hormonal no se ha estudiado bien en 
mujeres con cáncer de mama, ya que es-
tas mujeres han sido tradicionalmente ex-
cluidas de los estudios de anticonceptivos 
hormonales. Ante esta ausencia de datos, 
la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) determina en sus criterios médi-
cos de elegibilidad para el uso de anticon-
ceptivos, que se los debe evitar en muje-
res con antecedentes   de cáncer de mama. 
Las guías de la National Comprehensive 
Cancer Network (NCCN), a pesar de que 
las mujeres jóvenes tratadas para el cán-
cer de mama permanecen en un estado 
premenopáusico o lo recuperan después 
del tratamiento, no deben utilizar anti-
conceptivos hormonales, independiente-
mente del estado del tumor, con relación a 
los receptores hormonales. Se recomien-
da métodos anticonceptivos alternativos, 
incluidos los dispositivos intrauterinos, 
métodos de barrera, ligadura de trompas 
o vasectomía en la pareja,43,44 tomando 
en cuenta las preferencias de las usua-
rias, siempre acorde a su estilo de vida y 
creencias. El sistema intrauterino libera-
dor de levonorgestrel (SIU-LNG) ha sido 
evaluado en mujeres con antecedentes de 
cáncer de mama, principalmente como un 
método de protección endometrial frente 
a los efectos del tamoxifeno. Los datos 
son limitados y poco concluyentes, pero 
sugieren un mayor riesgo de recurrencia 
del cáncer a pesar de una baja tasa de ab-
sorción sistémica de hormonas. Esto se 
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demostró en un estudio de cohortes re-
trospectivo en sobrevivientes de cáncer 
de mama, que evaluó el riesgo de recu-
rrencia del cáncer entre las usuarias (n = 
79) y los controles (n = 120). La tasa de 
recidiva del cáncer de mama fue mayor 
en los casos, en comparación con los con-
troles (22 versus 17%; OR 1.86, IC 95% 
0.86-4.00), aunque la diferencia no fue 
estadísticamente significativa.45

CONCLUSIONES

En mujeres con bajo riesgo de cáncer de 
mama, los beneficios de prevenir un em-
barazo no deseado superan los riesgos 
potenciales de los AO. Por el contrario, 
en mujeres con alto riesgo de cáncer de 
mama, por ejemplo, aquellas que son 
portadoras de mutaciones genéticas que 
predisponen al desarrollo del cáncer de 
mama, probablemente se deben conside-
rar métodos anticonceptivos no hormona-
les.
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Anticoncepción hormonal y riesgo 
cardiovascular
María Soledad Vallejo M., Juan Enrique Blümel M.

INTRODUCCIÓN

La píldora anticonceptiva oral es un 
método muy seguro y eficaz en la 
prevención del embarazo no desea-

do. Según las Naciones Unidas el 63.6% de 
las mujeres de 15 a 49 años usa algún mé-
todo anticonceptivo en todo el mundo.1 Su 
historia comienza en 1951 cuando Luis Er-
nesto Miramontes químico mexicano sin-
tetizó la noretisterona, principio activo del 
primer anticonceptivo oral. Posteriormente 
la Food and Drug Administration (FDA) 
aprobó el Enovid® en 1960. Y aunque la 
composición es esencialmente la misma 
que el primer anticonceptivo, al contener 
un estrógeno junto con una progestina, en 
los últimos años la concentración de eti-
nilestradiol (EE) ha sido disminuida para 
mejorar la tolerancia; en tanto, las proges-
tinas constituyen los componentes activos 
básicos para la acción anticonceptiva hor-
monal.2 No obstante, el temor a los efectos 
cardiovasculares adversos ha acompañado 
a los anticonceptivos hormonales casi des-
de el momento mismo de su introducción al 
mercado. La incidencia de enfermedad car-
diovascular es menor entre las mujeres que 
los hombres, sugiriendo que los estrógenos 
podrían jugar algún rol protector cardiovas-
cular; aunque los estudios que han analiza-
do el uso de esteroides ováricos, tanto en 
anticoncepción como en terapia hormonal 
de la menopausia, han mostrado un mayor 
riesgo en las usuarias.3

Un anticonceptivo debiera idealmente 

ser neutro en relación con los factores de 
riesgo cardiovascular o, mejor aún, indu-
cir cambios metabólicos que atenuaran el 
riesgo. Dependiendo de su composición, 
los anticonceptivos actualmente en uso 
afectan la hemostasis, el metabolismo de 
las lipoproteínas y de los hidratos de car-
bono. Algunos de estos efectos podrían dis-
minuir el riesgo cardiovascular, pero otros 
lo podrían incrementar. Como estos efectos 
están, al menos en parte, relacionados con las 
dosis y el tipo de estrógenos y progestinas, las 
dosis de esteroides ováricos se han visto re-
ducidas de manera continua y las progestinas 
se han modificado varias veces para atenuar 
los efectos metabólicos negativos de ellas, 
especialmente las que son androgénicas. Por 
lo tanto, cuando hablamos de riesgos, tendre-
mos que precisar si nos referimos a los an-
ticonceptivos combinados orales (ACO) que 
contienen estrógeno y progestina o a los an-
ticonceptivos con progestinas solas (APS); o 
si nos referimos a preparados con estrógenos 
en dosis altas o bajas, es decir más de 50 mcg 
de EE o menos de 30 mcg de EE, respectiva-
mente, y en los últimos años preparados con 
valerato de estradiol; o si contienen proges-
tinas de primera (linestrenol, noretindrona), 
segunda (levonorgestrel), tercera (desoges-
trel, gestodeno) o cuarta generación (drospi-
renona, dienogest). Finalmente, los riesgos 
cardiovasculares podrían ser distintos cuando 
administramos los anticonceptivos por vía 
oral, transdérmica o vaginal, debido al dife-
rente impacto metabólico sobre el hígado.

37
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IMPACTO DE LOS 
ANTICONCEPTIVOS EN 
LOS FACTORES DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR

Hipertensión arterial
La hipertensión arterial es el principal fac-
tor de riesgo cardiovascular y debido a que 
el uso de anticonceptivos hormonales es 
muy frecuente, es importante considerar 
los niveles de presión arterial al momento 
de su prescripción. Los ACO tienen efec-
tos positivos y negativos sobre el riesgo de 
hipertensión. Así, por ejemplo, las mujeres 
normotensas que toman ACO tienen mayor 
probabilidad de desarrollar hipertensión 
arterial, riesgo que desaparece entre uno a 
tres meses después de suspender el fárma-
co.4 Los estrógenos inducen la expresión 
del ARN mensajero de angiotensinógeno, 
estimulan la síntesis hepática de angioten-
sinógeno y aumentan la actividad de renina 
plasmática, lo que determina una vasocons-
tricción renal con disminución del flujo 
plasmático renal e hiperaldosteronismo 
secundario, con retención de sodio y agua, 
elevación del volumen plasmático y aumen-
to del gasto cardíaco. Por el contrario, los 
ACO que contienen drospirenona (DRSP), 
por su acción antialdosterónica, podrían te-
ner menor impacto e incluso disminuir la 
presión arterial. El uso de ACO en las mu-
jeres hipertensas conlleva un mayor riesgo 
de accidente cerebrovascular y de infarto, 
por lo que en mujeres con alto riesgo se ha 
sugerido usar anticonceptivos orales con 
progestinas solas (AOPS), aunque no exis-
ten evidencias clínicas convincentes que 
avalen esta posición; sin embargo, parece 
que con este tipo de APS no se ha observa-
do el desarrollo de hipertensión arterial en 
mujeres normales.5 En una revisión sobre 
el riesgo de hipertensión arterial asociado 

al uso de anticonceptivos hormonales, sean 
ACO o AOPS, independientemente del tipo 
y la vía de administración, se encontró un 
ligero incremento en la presión arterial sis-
tólica y diastólica. En las mujeres que usa-
ron ACO se observó un aumento del riesgo 
de hipertensión entre 0.6 y 8.5%, mientras 
que el uso de AOPS es seguro.6 Hay que 
recordar que el uso de ACO está contrain-
dicado en las mujeres hipertensas, aunque 
estén bien controladas. Por ello, como nor-
ma debería controlarse la presión arterial en 
cada consulta inicial y subsecuente.

Sistema hemostático
Un estudio aleatorizado controlado mul-
ticéntrico mostró que un ACO compuesto 
por 35 mcg de EE y 1 mg de noretisterona 
(NET) inducía un estado de hipercoagu-
labilidad, con incremento del número de 
plaquetas y del tiempo de protrombina, au-
mento de los niveles plasmáticos de fibri-
nógeno, factor VII, factor X, plasminóge-
no, proteína C, además de una disminución 
de los niveles de t-PAI y antitrombina.7 
Otro estudio que comparó diferentes varia-
bles metabólicas y hemostáticas señaló que 
bajar las dosis de 20 mcg de EE no modi-
ficaba sustancialmente el estado de hiper-
coagulabilidad inducido por las dosis de 
30 mcg de EE; en tanto la progestina pre-
sente sí parecía influir sobre las variables 
hemostáticas.8 Van Rooijen encontró que la 
combinación de EE con desogestrel (DSG) 
modificaba más la concentración plasmáti-
ca de factor VII total y factor VII activa-
do que su asociación con levonorgestrel 
(LNG).9 De manera muy interesante se ha 
demostrado que la anticoncepción de emer-
gencia (AE) a las dos horas de su adminis-
tración induce síntesis hepática de factores 
de coagulación y una rápida activación de 
la hemostasis, lo que plantea dudas sobre su 
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inocuidad en pacientes con predisposición 
a las trombosis.10

Lípidos
Las dislipidemias son factores de riesgo 
importantes para la enfermedad cardio-
vascular. Se conoce también que los tri-
glicéridos (TGC) elevados se asocian con 
pancreatitis. El EE y las progestinas de los 
ACO afectan el metabolismo de los lípidos. 
Cuando se usan ACO con mayor dosis de 
EE se observan mayores niveles de lipo-
proteína de alta densidad (HDL) y TGC 
y menores cantidades de lipoproteína de 
baja densidad (LDL). Las progestinas con 
mayor acción androgénica pueden produ-
cir efectos completamente inversos sobre 
las lipoproteínas. El resultado final sobre 
el perfil lipídico de los ACO depende de si 
predomina el efecto estrogénico o androgé-
nico. Es lo que se ha denominado la estro-
genicidad de los anticonceptivos, descrita 
desde los primeros estudios que analiza-
ban el efecto lipídico de los ACO; los que 
contenían 30 mcg de EE con 250 mcg de 
LNG tenían un mayor efecto negativo so-
bre el perfil lipídico que los que contenían 
150 mcg de LNG, lo que sugiere que los 
primeros disminuían más fuertemente los 
niveles plasmáticos de HDL y deterioraban 
más la relación colesterol/HDL.11 Las dosis 
de EE y LNG se han reducido progresiva-
mente hasta obtener combinaciones con 20 
mcg de EE y 100 mcg de LNG, pero aún 
se observa disminución de HDL y aumento 
de LDL y TGC, aunque en menor magnitud 
que con las dosis más altas.12

Una forma de mejorar los efectos lipí-
dicos de los ACO ha sido mediante el uso 
de progestinas menos androgénicas como 
DSG o DRSP. Gaspard, usando estas pro-
gestinas combinadas con 30 mcg de EE, 
señaló que los niveles de HDL, contra-

riamente al LNG, aumentaban 12.8% 
con DRSP y 11.8% con DSG. La LDL 
aumentó 10.6% con DSG y apenas 1.8% 
con DRSP, probablemente por el efecto 
antiandrogénico de esta última progesti-
na; en tanto, los niveles de TGC aumenta-
ron 61.3% con DSG y 73.6% con DRSP.13 

Klipping, usando las mismas progestinas, 
pero con dosis de EE de 20 mcg, obser-
vó que ambas combinaciones mejoraban 
los niveles de HDL y disminuían los de 
LDL, aunque no encontró diferencias 
significativas en los efectos positivos de 
ambas progestinas.14 Otro estudio mostró 
que los ACO con gestodeno (GSD) tenían 
efectos similares sobre el perfil lipídico 
que los que contienen DSG.15 De manera 
particular, en pacientes con síndrome de 
ovario poliquístico (SOPQ) que han reci-
bido una combinación con 30 mcg de EE 
y 2 mg de acetato de ciproterona (ACP) se 
ha observado que LDL, HDL y TGC au-
mentan significativamente.16 Los anticon-
ceptivos administrados por vía transdérmi-
ca también alteran el perfil lipídico; así, un 
parche con norelgestromin (NEGM) y EE 
aumenta los niveles plasmáticos de HDL y 
TGC y reduce los de LDL.17 Dragoman et 
al. han evaluado si el uso de anticoncepti-
vos hormonales combinados, incluyendo 
ACO, parche transdérmico, anillo vaginal 
o inyectable, modifica el riesgo relativo 
(RR) de infarto agudo de miocardio (IAM), 
accidente cerebrovascular (ACV), trom-
boembolismo venoso (TEV) o pancreatitis 
en mujeres con dislipidemias conocidas. 
306 artículos analizados sugieren que las 
mujeres con dislipidemias conocidas que 
usan anticoncepción hormonal combinada 
pueden tener un mayor riesgo de IAM y un 
aumento leve en el riesgo de ACV o TEV. 
No se encontraron pruebas sobre el riesgo 
de pancreatitis. Se necesitan estudios más 
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rigurosos para analizar mejor estas asocia-
ciones.18 

Metabolismo de los hidratos de 
carbono
El impacto de los ACO en el metabolismo 
de los glúcidos produce cambios similares 
a los observados en las mujeres que tienen 
un alto riesgo coronario. Un estudio publi-
cado a inicios de los noventa que revisó 
nueve preparados de ACO encontró que los 
niveles plasmáticos de glucosa en la curva 
de tolerancia eran entre 43 y 61% más al-
tos que en los controles, la respuesta de la 
insulina 12 a 40% más alta y los niveles de 
péptido-C 18 a 45% mayor.19 De igual for-
ma, en adolescentes con SOPQ, condición 
caracterizada por la existencia de resisten-
cia a la insulina, los ACO con ACP o DSG 
provocan un incremento de la resistencia 
reflejada en un aumento del homeostatic 
model assessment for insulin resistance 
(HOMA-IR).20  Se considera que los ACO 
con dosis bajas de esteroides tienen menos 
efectos negativos sobre la secreción de in-
sulina. Se ha observado que los ACO con 
20 mcg de EE y 100 mcg de LNG provocan 
menos incremento de insulina que aquellos 
con dosis de 30 mcg de EE y 150 mcg de 
LNG.11 Con la reducción de las dosis de EE 
a 20 mcg y la introducción de progestinas 
más modernas como la DRSP o el GSD en 
la curva de sobrecarga se observa apenas 
una ligera elevación de la glucosa y el pép-
tido C, marcador de la secreción de insuli-
na, pero sin salir de los márgenes de nor-
malidad.15 El incremento de la resistencia 
a la insulina se ha descrito también en las 
mujeres sanas usuarias de APS administra-
dos por vía intramuscular o con implantes 
subdérmicos. Una revisión de ocho estu-
dios sobre progestinas de este tipo señala 
que en siete de ellos se encontró que estos 

anticonceptivos al menos duplican los ni-
veles de insulina después de una sobrecarga 
de glucosa.21 En cambio, los AOPS provo-
can cambios menores en el metabolismo 
glucídico. Una revisión Cochrane de 2019 
sugiere que no hay diferencias importantes 
en el metabolismo de los carbohidratos con 
los diferentes anticonceptivos hormonales 
en mujeres sin diabetes; sin embargo, hay 
pocos estudios que comparan los mismos 
tipos de anticonceptivos y todavía se co-
noce poco sobre las mujeres con riesgo de 
trastornos metabólicos debido al sobrepe-
so.22 

Otros factores de riesgo 
cardiovascular
En los últimos años se ha establecido que 
la inflamación tiene un papel importante 
en la patogénesis de la enfermedad ateros-
clerótica. La proteína C reactiva (PCR), 
marcador de la inflamación, se considera 
el más fuerte predictor de riesgo cardiovas-
cular. Se ha observado que los ACO que 
contienen progestinas de segunda genera-
ción elevan la PCR, con un mayor aumen-
to con los anticonceptivos con progestinas 
de tercera generación. Sin embargo, por no 
existir elevación de otros marcadores infla-
matorios como la IL-6 o el TNF-a, se ha 
postulado que la elevación de la PCR se de-
bería a un efecto directo del estrógeno en 
la síntesis de PCR en los hepatocitos.23 Por 
otra parte, el estado inflamatorio vascular 
está determinado por las adipocitoquinas, 
citoquinas sintetizadas por los hepatocitos. 
Una de las más conocidas es la resistina, 
péptido que podría estar involucrado tam-
bién en la patogenia de la resistencia a la 
insulina observada en la obesidad abdomi-
nal. Rechberger ha mostrado que los ACO 
con DSG no modifican los niveles de re-
sistina y que los ACO que contienen GSD 
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la disminuyen, con lo que se descarta que 
la resistina pudiera estar relacionada con la 
resistencia a la insulina generada por el uso 
de estos ACO.24 Otros marcadores de riesgo 
cardiovascular como la homocisteína y el 
óxido nítrico no son modificados por ACO 
con EE y GSD o LNG.25 También se ha se-
ñalado que este tipo de ACO no modifica 
la función endotelial, evaluada por la medi-
ción de los niveles plasmáticos de endoteli-
na-1 y óxido nítrico.26

RIESGO DE ENFERMEDADES 
CARDIOVASCULARES EN 
USUARIAS DE ANTICONCEPTIVOS

Riesgo de enfermedad venosa 
tromboembólica
El riesgo de enfermedad venosa tromboem-
bólica, que incluye trombosis de venas pro-
fundas (TVP) y embolia pulmonar (EP), en 
las usuarias de anticonceptivos hormonales 
se remonta a la introducción de estos fár-
macos en los años 60 del siglo pasado. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) 
en 1995 publicó una investigación multi-
nacional en 21 centros de Europa, África, 
Asia y América Latina diseñada para eva-
luar el riesgo de enfermedad tromboembó-
lica en usuarias de ACO. En este estudio 
se encontró que el uso de anticonceptivos 
hormonales se asocia a un RR de 4.15 (IC 
95% 3.09-5.57) en Europa y de 3.25 (IC 
95% 2.59-4.08) en los países en desarrollo, 
con un riesgo mayor en las mujeres con so-
brepeso u obesidad; este riesgo comienza a 
los cuatro meses de uso y desaparece tres 
meses después de suspender el fármaco; 
predomina la trombosis venosa periférica 
sobre la EP.27 El riesgo de TEV en mujeres 
que descontinúan el ACO y lo reinician es 
igual al observado en las usuarias por pri-
mera vez.28 La OMS también publicó otro 

estudio multinacional que comparó los 
riesgos de tromboembolismo con el uso de 
ACO con LNG comparados con los ACO 
que contienen progestinas de tercera gene-
ración. En este estudio se observó que el 
LNG produce un RR de 3.5 (IC 95% 2.6-
4.7), DSG 9.1 (IC 95% 4.9-17.0) y GSD 
9.1 (IC 95%, 4.9-16.7). De manera global, 
comparados con los anticonceptivos con 
LNG, los anticonceptivos con progesti-
nas de tercera generación muestran un RR 
de 2.6 (IC 95% 1.4-4.8) para enfermedad 
tromboembólica.29 Otro estudio observó 
que la enfermedad tromboembólica afecta 
a 3.8 de cada 100.000 mujeres usuarias de 
ACO y que este riesgo aumenta significati-
vamente con la edad, consumo de tabaco, 
obesidad y anticonceptivos con progesti-
nas de tercera generación.30 Un metanálisis 
que incluyó doce estudios comprobó este 
mayor riesgo trombótico en las usuarias 
de ACO más modernos y determinó que 
comparados con los ACO que contienen 
LNG, el RR de las mujeres que usan an-
ticonceptivos con DSG o GSD es de 1.7 
(IC 95% 1.3-2.1), lo que traducido a riesgo 
absoluto (RA) significa 11 casos adiciona-
les por cada 100.000 usuarias.31 Otro me-
tanálisis determinó también el mismo RR 
de 1.7 para las usuarias de ACO con pro-
gestinas de tercera generación y descartó 
que este mayor riesgo se deba a sesgos de 
selección.32 Poca información existe sobre 
el riesgo tromboembólico de la DRSP, pro-
gestina que se encuentra en los ACO más 
recientes y populares. Datos de farmacovi-
gilancia poscomercialización sugieren un 
riesgo de 61/100.000 usuarias que no se 
aleja del riesgo de 60/100.000 del LNG y 
73/100.000 de otros anticonceptivos.33 En 
la actualidad se ha establecido que el uso 
de ACO determina una serie de alteraciones 
en las vías procoagulantes, anticoagulantes 
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y fibrinolíticas. Su uso está asociado con un 
aumento de los niveles de factores procoa-
gulantes como el fibrinógeno, protrombina, 
factores de la coagulación VII, VIII y X, 
así como con una disminución moderada 
del factor procoagulante V que aumenta el 
riesgo de trombosis.34-36 La vía anticoagu-
lante también se afecta con el uso de ACO 
al disminuir los niveles plasmáticos de in-
hibidores naturales de la hemostasia, como 
la antitrombina y el inhibidor de la vía del 
factor tisular (TFPI), y aumentar el riesgo 
de trombosis.37

La vía de administración de los anticon-
ceptivos hormonales no influye en el efecto 
protrombótico. El mecanismo de la hiper-
coagulación por el uso de ACO parece estar 
relacionado con el efecto de los estrógenos 
y progestinas en el primer paso hepático, ya 
que la mayoría de los factores de coagula-
ción y anticoagulantes son sintetizados en 
el hígado. Sin embargo, los anticonceptivos 
administrados por otras vías, como el par-
che transdérmico y el anillo vaginal, man-
tienen los mismos efectos protrombóticos. 
También se ha propuesto otro mecanismo 
mediante la producción de proteína S y 
TFPI por parte de las células endoteliales.38 
En algún momento se pensó que los par-
ches transdérmicos anticonceptivos pudie-
sen tener menos riesgo trombótico al evitar 
el primer paso hepático; sin embargo, no se 
ha observado una disminución del riesgo 
en un estudio que comparó un parche anti-
conceptivo que contiene EE y norgestima-
to (NGM) con un producto oral con igual 
combinación.39

 
Riesgo de accidente 
cerebrovascular
El uso de ACO figura entre las principales 
causas de trombosis cerebral en mujeres jó-
venes. Esta aseveración ha sido confirma-

da en un metanálisis que evaluó cuarenta 
años de uso de anticonceptivos hormonales 
y revisó 73 publicaciones que estudiaron el 
riesgo de ACV isquémico en las usuarias. 
En 16 estudios que cumplieron con todos 
los requisitos para el análisis respectivo se 
encontró que el RR de ACV es de 2.75 (IC 
95% 2.24-3.38) y disminuye a 1.93 (IC 95% 
1.35-2.74) con los preparados que contie-
nen dosis más bajas de estrógenos; el RA de 
ACV isquémico es de 4.1/100.000 mujeres 
normotensas que usan ACO con dosis ba-
jas de estrógenos.40 Influyen también en el 
riesgo de ACV las progestinas contenidas 
en los anticonceptivos; así, por ejemplo, un 
metaanálisis que revisó 14 estudios y que 
analizó el RR de ACV isquémico en usua-
rias de ACO con dosis de EE inferiores a 
50 mcg, concluyó que el RR global de ACV 
isquémico con diferentes progestinas es de 
2.12 (IC 95% 1.56-2.86), pero este RR es de 
2.54 (IC 95% 1.96-3.28) para los ACO con 
progestinas de segunda generación y 2.03 
(IC 95% 1.15-3.57) para ACO con proges-
tinas de tercera generación.41 La influencia 
de las dosis de estrógenos y progestinas en 
el riesgo de ACV ha sido estudiada por Li-
degaard en Dinamarca, quien señala que el 
RR de trombosis y crisis isquémicas tran-
sitorias es de 4.5 (IC 95% 2.6-7.7), 1.6 (IC 
95% 1.3-2.0) y 1.7 (IC 95% 1.0-3.1) para 
las dosis de EE de 50, 30-40 y 20 mcg, 
respectivamente. El RR para los ACO con 
progestinas de segunda generación es de 
2.2 (IC 95% 1.6-3.0), tercera generación 
1.4 (IC 95% 1.0-1.9) y AOPS 1.0 (IC 95% 
0.3-3.0). El autor concluye que el riesgo au-
menta con las dosis altas de estrógenos y 
que las progestinas de segunda generación 
tienen mayor riesgo que las de tercera.42 
Por otra parte, varios estudios observacio-
nales han señalado que existe una asocia-
ción entre migraña y ACV. En efecto, un 
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metaanálisis de 14 publicaciones sugiere 
que el RR aumenta en las mujeres con mi-
graña a 2.16 (IC 95% 1.89-2.48) y se ele-
va a 8.72 (IC 95% 5.05-15.05) si además 
toman ACO, por lo que es indispensable 
evaluar de manera rigurosa el método anti-
conceptivo a iniciar en estas mujeres.43 Hay 
que señalar también que un metaanálisis de 
11 estudios sugiere que los ACO producen 
un ligero aumento del riesgo de hemorragia 
subaracnoidea en las usuarias (RR 1.42; IC 
95% 1.12-1.80).44

Riesgo de infarto agudo del 
miocardio
El riesgo cardiovascular de los ACO afecta 
el territorio venoso y arterial. Un metaaná-
lisis de 19 estudios caso-control y 4 estu-
dios de cohortes encontró que las usuarias 
de anticonceptivos tienen un mayor riesgo 
de IAM de 2.48 (IC 95% 1.91-3.22);45 sin 
embargo, este riesgo desaparece después de 
suspender el fármaco, efecto demostrado 
en un metaanálisis de 13 estudios que evi-
denció un RR de 1.01 (IC 95% 0.91-1.13) 
de las ex usuarias comparadas con las nun-
ca usuarias de ACO.46 También influye en 
el riesgo de IAM la progestina que contiene 
el anticonceptivo. Spitzer en siete estudios 
que reclutaron 6.464 mujeres encontró que 
el RR de IAM en las usuarias de ACO con 
progestinas de segunda generación es de 
2.18 (IC 95% 1.62-2.94) y en usuarias de 
ACO con progestinas de tercera generación 
1.13 (IC 95% 0.66-1.92), lo que apunta a 
una mayor seguridad coronaria de los ACO 
más modernos.47 Un metaanálisis de Co-
chrane con datos de 24 estudios concluyó 
que los ACO en general no se asocian con 
un mayor riesgo de IAM o ACV. Un análi-
sis más detallado de los datos sugiere que, 
aunque el riesgo no se ve afectado por el 
tipo o la generación de la progestina, pa-

rece que sí depende de la concentración de 
los estrógenos, pues habría un mayor riesgo 
con dosis más altas.48

RIESGO CARDIOVASCULAR DE 
LOS ANTICONCEPTIVOS CON 
PROGESTINAS SOLAS
Los antecedentes personales y familia-
res constituyen un factor de riesgo para 
la trombosis arterial y venosa. Los ACO 
están contraindicados en mujeres con an-
tecedentes personales de TEV idiopático, 
trombosis arterial, IAM o ACV; lo mismo 
ocurre cuando hay antecedentes familia-
res, especialmente en pacientes jóvenes. 
En estas mujeres es frecuente la presen-
cia hereditaria de alguna alteración en los 
mecanismos fisiológicos de coagulación y 
anticoagulación. Por lo tanto, las mujeres 
con antecedentes trombóticos que deseen 
utilizar ACO deben realizarse previamen-
te exámenes que permitan descartar estas 
patologías. Todos los anticonceptivos hor-
monales combinados están contraindicados 
en mujeres con trombofilia biológica, fac-
tores de riesgo vascular combinados, an-
tecedentes de eventos arteriales o venosos 
en familiares de primer grado menores de 
50 años, así como en mujeres que sufren 
de migraña con aura.49 Una alternativa para 
estas pacientes son los preparados que con-
tienen progestinas solas, ya que no tienen 
efectos sobre la coagulación, metabolismo 
glucídico e hipertensión arterial, por lo que 
es plausible biológicamente la ausencia de 
efectos adversos de estos fármacos sobre el 
sistema cardiovascular.

Con el propósito de evaluar el riesgo por 
el uso de APS se realizó el Transnatio-
nal Study on Oral Contraceptives and the 
Health of Young Women, estudio caso-con-
trol que analizó el riesgo cardiovascular to-
tal con estos preparados y encontró ausen-
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cia de riesgo en las usuarias (OR 0.84; IC 
95% 0.45-1.58) comparadas con las nunca 
usuarias; el OR para IAM fue de 0.94 (IC 
95% 0.31-2.91), ACV 0.60 (IC 95% 0.24-
0.72) y TEV 0.68 (IC 95% 0.28-1.66). Los 
autores concluyeron que los APS no incre-
mentan el riesgo cardiovascular.50 Adicio-
nalmente el uso de progestinas solas orales 
o inyectables no se asocia con un mayor 
riesgo de TEV en un estudio caso-control.51 
Finalmente, un estudio ha confirmado que 
el sistema intrauterino liberador de LNG 
no se asocia con mayor riesgo de TEV.52 
Los APS deben considerarse para mujeres 
mayores de cuarenta años que tienen ma-
yor riesgo de trombosis por antecedentes 
de TEV y para mujeres más jóvenes con 
trombofilia hereditaria o adquirida.53 El uso 
seguro de APS en estas mujeres deberá ser 
validado y confirmado con nuevos estudios.

CONCLUSIONES

Los ACO tienen efectos negativos y positi-
vos sobre los diferentes factores de riesgo 
cardiovascular. Estos efectos son más de-
letéreos con las dosis mayores de estróge-
nos y con las progestinas más antiguas. Sin 
embargo, la mayoría de los anticonceptivos 
actuales incrementa el riesgo de trombosis 
venosa y arterial, con lo que aumenta la in-
cidencia de enfermedad tromboembólica, 
IAM y ACV. Este mayor riesgo se traduce 
en un número extremadamente bajo de mu-
jeres con complicaciones cardiovasculares 
entre las usuarias de ACO. Para disminuir 
los riesgos, antes de prescribir anticon-
ceptivos a una mujer, se deben evaluar sus 
factores de riesgo convencionales de enfer-
medad cardiovascular y procurar que aban-
done sus hábitos como el sedentarismo, la 
excesiva ingesta de comida y el cigarrillo. 
En general, los ACO son extremadamente 

seguros desde el punto de vista cardiovas-
cular en mujeres con bajo riesgo.
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INTRODUCCIÓN

La necesidad de controlar la fertilidad 
es tan antigua como la propia huma-
nidad.1 La píldora anticonceptiva ha 

sido comercializada desde hace seis déca-
das y representa un importante avance en 
la ginecología, pues provocó una auténtica 
revolución social, sexual y reproductiva. 
Sus nuevos desarrollos han contribuido a 
mejorar su eficacia anticonceptiva, lo que 
ha permitido reducir de forma dramática el 
riesgo de los embarazos no deseados.2 Los 
anticonceptivos combinados orales (ACO) 
son de uso universal y se denominan así por 
contener un estrógeno junto con una pro-
gestina. El componente estrogénico en la 
gran mayoría de ACO es el etinilestradiol 
(EE) en dosis de 10 a 35 mcg, aunque está 
disponible también un ACO que contiene 
valerato de estradiol (VE2) junto con die-
nogest; otros estrógenos, como el mestra-
nol, son usados más raramente. Las com-
binaciones de uso más frecuente contienen 
las progestinas levonorgestrel (LNG), 
desogestrel (DSG), gestodeno (GSD), nor-
gestimato (NGM), acetato de ciproterona 
(ACP), acetato de clormadinona (ACM), 
nomegestrol (NMG), dienogest (DNG) y 
drospirenona (DRSP).3,4

Los primeros trabajos epidemiológicos 
sobre patología cardiovascular y anticon-
cepción oral mostraban con crudeza un 
aumento de la patología tromboembólica 
venosa, que se atribuyó al componente es-

trogénico de los preparados.2 El aumento 
del riesgo atribuido a los antiguos anticon-
ceptivos, en general, oscila entre 6 y 10 
veces. Varios trabajos concluyen que los 
anticonceptivos con progestinas de terce-
ra generación presentaban un mayor ries-
go de trombosis venosa profunda (TVP). 
Este riesgo ocurría de manera particular 
dentro del primer año de uso (sobre todo 
en los cuatro primeros meses) y desapare-
cía a los tres meses después de suspender 
su uso. El riesgo se asocia a un índice de 
masa corporal mayor de 25 kg/m2 y no se 
asocia con el cigarrillo, la edad ni la hiper-
tensión. Ciertos estudios han establecido 
que la trombosis venosa es una enfermedad 
con una probabilidad de herencia del 60%; 
en tanto, otros estudios realizados en geme-
los reportan más parámetros de hemostasia 
en el plasma que estarían relacionados con 
trombosis y herencia.5-8

EFECTOS DE LOS 
ANTICONCEPTIVOS SOBRE LA 
COAGULACIÓN

En condiciones normales el sistema hemos-
tático es mantenido en un delicado balance 
que es gobernado por proteínas procoagu-
lantes y anticoagulantes en la sangre. La 
hiperactividad de la vía procoagulante o 
defectos en las proteínas anticoagulantes  
puede llevar a lo que se conoce como un 
estado protrombótico, el cual bajo ciertas 
condiciones puede resultar en una exce-
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siva formación de trombina y un subse-
cuente tromboembolismo venoso (TEV).9 
El uso de ACO puede tener efectos sobre 
la homeostasis, lípidos y marcadores infla-
matorios, con incremento de los niveles de 
factores de la coagulación VII, IX, X, XII 
y XIII, y disminución de los niveles de los 
anticoagulantes naturales, proteína S y anti-
trombina.4,10,11 Las usuarias de ACO tienen 
incrementada la resistencia a la proteína C 
activada, comparadas con las mujeres que 
no toman anticonceptivos; en tanto, las 
usuarias de anticonceptivos de tercera ge-
neración tienen más resistencia a la proteí-
na C activada que las mujeres que utilizan 
ACO de segunda generación.11 Los efectos 
sobre la coagulación son más marcados con 
progestinas de tercera generación que con 
las de primera y segunda generaciones.4,12

FISIOPATOLOGÍA DEL 
TROMBOEMBOLISMO

El TEV se manifiesta como TVP, embolis-
mo pulmonar (EP) o ambos; puede ocurrir 
de forma espontánea o asociado a una enfer-
medad o intervención. Su incidencia anual 
es de 2 a 3 por mil habitantes, con valores 
similares en diversas partes del mundo y en 
hombres y mujeres;13-18 sin embargo, su in-
cidencia es mayor en mujeres embarazadas 
y en usuarias de anticonceptivos orales.19,20 
En el siglo pasado, Virchow identificó los 
factores que aumentan la posibilidad de que 
la sangre pierda su estado natural líquido 
dentro de una vena, para convertirse en un 
trombo. Estos factores integran la tríada de 
Virchow: estasis, lesión endotelial y presen-
cia de sustancias procoagulantes, que son 
los responsables de activar los mecanismos 
que forman un trombo.21 Una vez formado 
un trombo en el sistema venoso profundo 
de las extremidades, que generalmente se 

localiza en las válvulas de las venas de la 
pantorrilla, puede sufrir fibrinólisis y des-
aparecer. Si no ocurre así, el trombo se 
puede extender de forma proximal y dis-
tal a lo largo de la extremidad, llegando a 
ocluir por completo el flujo venoso. En este 
momento, el trombo es friable, por lo que 
se puede romper con facilidad, cuyos frag-
mentos se desplazarán hacia la vena cava, 
luego al corazón derecho y desde allí a la 
arteria pulmonar, donde puede ocluir una 
arteriola del pulmón y ocasionar una trom-
boembolia pulmonar (TEP).12

ANTICONCEPCIÓN Y 
TROMBOEMBOLISMO VENOSO

Antes de optar por el uso de anticoncepti-
vos, se debe evaluar su perfil de riesgo-be-
neficio y seleccionar a las usuarias que no 
presenten factores de riesgo. La posible 
relación de los ACO de tercera generación 
con el riesgo cardiovascular ha generado 
debates y controversias. Como clase tera-
péutica, los ACO aumentan cinco veces el 
riesgo de trombosis venosa en comparación 
con el no uso (odds ratio [OR] 5.0, interva-

Tabla 1. Incidencia (x100.000/año) de 
patología vascular en usuarias de ACO 
según la progestina utilizada.2

Trastorno Tipo de anticonceptivo

Ninguno LNG, 
NE

GSD, 
DSG

Trombosis venosa 3 9.6 7.7-21.1

Ictus
· Isquémico
· Hemorrágico

1
2

2.5
2

2.5
2

Infarto de 
miocardio

0.2 0.5 0.2

LNG = levonorgestrel, NE = noretisterona, GSD 
= gestodeno, DSG = desogestrel.
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lo de confianza [IC] 95% 4.2-5.8). El riesgo 
difiere claramente según el tipo de proges-
tina y la dosis de estrógeno. Así, en compa-
ración con no usuarias de ACO, el riesgo de 
trombosis venosa con el uso de ACO con 
LNG aumenta 3.6 veces (OR 3.6, IC 95% 
2.9-4.6), con GSD aumenta 5.6 veces (OR 
5.6, IC 95% 3.7-8.4), con DSG 7.3 veces 
(OR 7.3, IC 95% 5.3-10.0), con ACP au-
menta 6.8 veces (OR 6.8, IC 95% 4.7-10.0) 
y con DRSP aumenta 6.3 veces (OR 6.3, IC 
95% 2.9-13.7).22 Los estudios muestran que 
las mujeres que utilizan un ACO con DRSP 
no tienen un mayor riesgo de tromboembo-
lia, comparadas con las mujeres que usan 
ACO con otras progestinas.23 El riesgo de 
trombosis venosa se asocia con dosis altas 
de estrógenos. Por otro lado, es interesante 
también anotar que el riesgo de trombosis 
venosa es mayor durante los primeros me-
ses de uso de ACO.

Los ACO se han asociado con patologías 
cardiovasculares y, aunque existe contro-
versia sobre la relación causa-efecto, el 
componente estrogénico sería el factor más 
importante, en una forma dosis dependien-
te. Estas enfermedades cardiovasculares 
asociadas al uso de ACO con estrógenos 
son la TVP, TEP, infarto agudo de mio-
cardio (IAM) y accidente cerebrovascular 
(ACV) (tabla 1). La TVP, y el subsiguien-

te riesgo de TEP, es uno de los efectos se-
cundarios más temidos por los clínicos que 
prescriben ACO. La incidencia de TEV en 
una mujer joven no usuaria de ACO es 4-5 
por 100.000 por año. En una mujer gestan-
te esta cifra aumenta a 48-60 por año, lo 
que supone un aumento de 12 veces.2,10 El 
riesgo de trombosis venosa parece ser más 
alto en el primer año de uso que en los años 
subsiguientes (tabla 2).10,11

Los nuevos ACO deben ser sometidos a 
evaluaciones de seguridad y eficacia riguro-
sas e independientes, antes de entrar al mer-
cado,24 debido a su uso amplio en mujeres 
saludables y por los aspectos de seguridad 
planteados por los denominados “temores 
frente a las píldoras de tercera generación” 
que surgieron en Europa hace más de dos 
décadas, que aumentaron la preocupación 
de las pacientes y sus médicos frente a un 
eventual riesgo incrementado de complica-
ciones tromboembólicas, sobre todo TEV, 
asociado con el uso de ACO. Los estudios 
clínicos de fase I-III no tienen usualmen-
te el suficiente poder para detectar eventos 
adversos raros tales como TEV y permitir 
comparaciones entre ACO. Por ejemplo, 
una evaluación extensa y amplia sobre el 
riesgo de TEV asociado con ACO con EE 
y DRSP ha sido asumida desde datos de 
revisión a partir de programas de desarro-

Tabla 2. Riesgo relativo (RR) e incidencia de tromboembolismo venoso.2

Población RR Incidencia/100.000/año

Mujeres jóvenes 1 4-5

Mujeres gestantes 12 48-60

Usuarias ACO alta dosis
Usuarias ACO baja dosis

6-10
3-4

24-50
12-20

Portadoras de mutación de factor V de Leiden
Portadoras de mutación de factor V de Leiden y ACO

6-8
30

24-40
120-150

Homocigota para factor V de Leiden 80 320-400
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llo clínico, vigilancia poscomercializa-
ción y reportes espontáneos alrededor del 
mundo, así como a partir de información 
de otras fuentes. Los reportes espontáneos 
globales han revelado una tasa de TEV de 
5.1/100.000 mujeres-año con el uso de EE/
DRSP. En contraste, los resultados pre-
liminares de 3 años de un estudio largo, 
controlado, prospectivo de vigilancia pos-
comercialización, sugiere una tasa de TEV 
de 61/100.000 mujeres-año para EE/DRSP, 
la cual es similar a las tasas de 60/100.000 
y 73/100.000 mujeres-año para ACO que 
contienen LNG y otras progestinas, respec-
tivamente. Cuando se toman en cuenta los 
sesgos potenciales y los factores de confu-
sión que podrían influir sobre el riesgo de 
TEV con un nuevo ACO, la tasa de TEV 
con EE/DRSP no constituye un asunto de 
seguridad preocupante; pues, dicho riesgo 
de TEV con EE/DRSP u otros ACO es más 
bajo que aquel asociado con el embarazo 
y el parto (hasta 800/100.000 mujeres-año) 
o con otras situaciones de la vida diaria.24 
Los datos disponibles indican que un ACO 
con EE/DRSP no está tampoco asociado 
con incremento alguno del riesgo de otros 
eventos adversos serios como hipercalie-

mia, arritmia cardiaca o defectos al naci-
miento. Sin embargo, hay que ser cautos 
con la prescripción de EE/DRSP a mujeres 
con situaciones que predisponen a la hiper-
caliemia. En resumen, los reportes de segu-
ridad con EE/DRSP y otros ACO indican 
que estos fármacos no tienen impacto nega-
tivo sobre el riesgo de TEV, ni sobre otros 
eventos adversos, en mujeres que utilizan 
ACO para anticoncepción.25 Sobre el ries-
go de tromboembolia y anticoncepción de 
emergencia, un reciente análisis de cohor-
te retrospectivo no encontró ningún caso 
de tromboembolismo en más de 100.000 
episodios de uso de anticoncepción pos-
coital con el esquema de Yuzpe.2 Por otro 
lado, en cuanto al riesgo de trombosis ve-
nosa en mujeres que utilizan ACO y que 
tienen factores predisponentes, varios 
estudios han reportado el incremento de 
este riesgo en mujeres que usan ACO y 
que tienen déficit de antitrombina (OR 
12.6), y si también existe deficiencia de 
proteína C o S el riesgo aumenta en 6.33 
y 4.88, respectivamente.11 Las mujeres 
portadoras de mutación del factor V de 
Leiden tienen un riesgo 34.7 veces más 
alto de trombosis venosa, comparadas 

Tabla 3. OR para trombosis venosa asociada a trombofilia y uso de ACO.2

Condición OR IC 95%

ACO en mujeres sin trombofilia

Mujeres con trombofilia
  Factor V de Leiden
  Protrombina 20210A
  Factor V Leiden + protrombina 20210A
  Deficiencia de proteína S

ACO en mujeres con trombofilia
  Factor V Leiden
  Protrombina 20210A
  Factor V Leiden + protrombina 20210A
  Deficiencia de proteína S
  Deficiencia de proteína C
  Deficiencia de antitrombina

3.10

3.78
1.34
4.03
5.31

15.62
6.09
7.85
4.88
6.33
12.60

2.17-4.42

2.22-6.42
0.81-2.23
1.01-16.01
2.48-11.37

8.66-28.15
0.81-45.64
1.65-37.45
1.39-17.10
1.68-23.87
1.37-11.79
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con aquellas que no lo son (tabla 3).11,12

ANTICONCEPCIÓN Y TROMBOSIS 
ARTERIAL

Infarto agudo de miocardio
Varios metanálisis no han encontrado rela-
ción entre el uso de ACO e IAM. Por otro 
lado, el cigarrillo es sin lugar a duda uno de 
los mayores factores de riesgo para sufrir un 
IAM en pacientes usuarias de anticoncepti-
vos. En la tabla 4 se muestra la influencia 
de factores distintos al cigarrillo en el au-
mento de la incidencia de IAM en usuarias 
de ACO, lo que permite destacar que las 
mujeres que no fuman y que no tienen otros 
factores de riesgo, como hipertensión, no 
están expuestas a ningún aumento del ries-
go de IAM con el uso de ACO. El IAM es 
un evento extremadamente raro en mujeres 
sanas en edad reproductiva. El riesgo en 
las mujeres mayores que fuman supera el 
riesgo de un embarazo no deseado. Varios 
estudios epidemiológicos que incluyeron 
mujeres que usaron ACO con dosis altas 
(≥ 50 mcg) y bajas (≤ 35 mcg) de EE, han 
reportado un aumento en el riesgo de IAM, 
posiblemente relacionado con un mecanis-
mo diferente al desarrollo de placas ateros-
cleróticas, y un aumento de la mortalidad 
cardiovascular en usuarias de ACO mayo-
res de 35 años que fuman. El riesgo absolu-
to de un IAM en mujeres no fumadoras que 
utilizan ACO con 20-40 mcg de EE es muy 
bajo. Los ACO con progestinas de tercera 
generación, que contienen DSG, NGM o 
GSD, tienen efectos más favorables sobre 
el perfil lipídico que aquellos con progesti-
nas de segunda generación, pero esto no se 
traduce en un menor riesgo de IAM, cuyo 
número de casos fue demasiado bajo para 
estimar el riesgo de otras opciones anticon-
ceptivas, como el parche y el anillo vaginal. 

Tampoco se observó un exceso de riesgo 
con las preparaciones de progestina sola.25

Accidente cerebrovascular
Un ACV es un episodio neurológico que 
tiene lugar después de la interrupción del 
flujo sanguíneo a causa de un trombo, ém-
bolo, hemorragia o hipotensión. Aproxima-
damente un 30% de los ACV causa muerte 
inmediata y otro 30% requiere de cuidados 
a largo plazo. Por lo anotado, su prevención 
es muy importante, a través de la identifi-
cación temprana de sus factores de riesgo, 
como hipertensión, diabetes y tabaquismo. 
El riesgo de ictus es de 5-10/10.000 muje-
res al año. Los ACO constituyen un factor 
de riesgo para ictus isquémico, de manera 
dependiente de la dosis de estrógeno y la 
edad de la mujer. No existen diferencias 
de riesgo entre usuarias de ACO con pro-
gestinas de segunda o tercera generación. 
El tabaquismo es el mayor factor de riesgo 
para ictus, con un OR de 2 y si se asocia a 
ACO el OR puede llegar a 6. En este senti-
do, el uso de ACO como factor que aumen-
ta el riesgo de ACV isquémico ha sido una 
preocupación sobre todo con los primeros 

Tabla 4. Incidencia de infarto de 
miocardio en mujeres en edad 
reproductiva.2

Incidencia de infarto de 
miocardio

n/100.000/
año

Incidencia global 5

Mujeres < 35 años 
  No fumadoras
  No fumadoras y usuarias de ACO
  Fumadoras
  Fumadoras y usuarias de ACO

4
4
8
43

Mujeres > 35 años
  No fumadoras
  No fumadoras y usuarias de ACO
  Fumadoras
  Fumadoras y usuarias de ACO

10
40
88
485
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preparados que contenían dosis altas de es-
trógeno. En contraste, los ACO que contie-
nen menos de 50 mcg de EE se asocian con 
un menor riesgo de ACV. En mujeres jó-
venes, sanas, no fumadoras y sin hiperten-
sión, el riesgo atribuible de ictus isquémico 
es muy bajo, por tratarse de una población 
cuyo riesgo basal es también muy bajo. 
En efecto, en los estudios de referencia, el 
riesgo absoluto de ACV en mujeres jóve-
nes es muy bajo, pues registra 11.3 casos 
por 100.000 pacientes por año. El riesgo de 
ACV es similar con las diferentes proges-
tinas.25

VALORACIÓN PREVIA AL USO DE 
ANTICONCEPTIVOS

Es indispensable la realización de un exa-
men clínico completo antes de iniciar el uso 
de ACO, que incluya una historia clínica 
minuciosa, de manera particular en cuanto a 
factores de riesgo cardiovascular, enferme-
dades actuales, uso de otros medicamentos, 
evaluación de peso, talla y presión arterial, 
etc.12 Si la sospecha es alta, se debería rea-
lizar un screening del factor V de Leiden, 
sobre todo a quienes tienen antecedentes de 
tromboembolia venosa o familiar. En razón 
de la rareza de la trombosis fatal, se ha con-
cluido que la realización de un screening de 
marcadores trombofílicos a más de un mi-
llón de candidatas a usar ACO, podría pre-
venir apenas dos muertes asociadas al uso 
de ACO por dicha condición. Si una mujer 
tiene antecedentes de trombosis, se puede 
realizar screening general o preferente-
mente descartar mutaciones para el factor 
V de Leiden y para G20210A. A pesar de 
la controversia entre los datos epidemio-
lógicos y los mecanismos fisiopatológicos 
de la tromboembolia, las eventuales usua-
rias deben ser alertadas sobre los riesgos 

y los síntomas del tromboembolismo.2 En 
las pacientes con alto riesgo de enfermedad 
tromboembólica y que se encuentran utili-
zando anticoagulantes, el uso de ACO esta-
ría justificado para prevenir un embarazo, 
controlar el sangrado uterino anormal por 
el uso de los anticoagulantes, minimizar la 
interacción entre medicamentos y reducir al 
mínimo el riesgo de un evento tromboem-
bólico nuevo o recurrente.26
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Anticoncepción no hormonal 
Rubén Bucheli Terán, Enrique Noboa Flores, Marianela Robalino Jácome

INTRODUCCIÓN

La Organización Mundial de la Salud 
(OMS) ha definido la anticoncepción 
como “una manera de pensar y de vi-

vir adoptada voluntariamente por individuos 
y parejas que se basa en conocimientos, ac-
titudes y decisiones, tomadas con sentido de 
responsabilidad, para promover la salud y el 
bienestar de la familia y, secundariamente, 
de la comunidad”. Al elegir un método anti-
conceptivo se busca que este sea eficaz, con 
mínimos efectos secundarios y, en lo posible, 
reversible. En la actualidad se dispone de una 
amplia variedad de métodos anticonceptivos, 
cuya elección depende de factores como la 
edad, estilo de vida, condición de salud, ne-
cesidad de protección contra infecciones de 
transmisión sexual (ITS) y el deseo de esco-
ger el mejor momento para tener descenden-
cia.1-5 La anticoncepción se basa en el uso de 
técnicas que separan la actividad sexual de 
la concepción con el fin de controlar su fer-
tilidad en un momento determinado y como 
una opción personal, con lo que se evita que 
la actividad sexual tenga como consecuencia 
la reproducción. Para el efecto es indispen-
sable que el profesional de la salud informe 
adecuadamente a la usuaria y su pareja sobre 
la eficacia, aceptabilidad, inocuidad, coste y 
disponibilidad del método anticonceptivo se-
leccionado.6,7

MÉTODOS NATURALES

Los métodos naturales son adecuados para 
parejas que prefieren regular su fertilidad 

adaptando su vida sexual a las fases fértiles 
e infértiles del ciclo. El conocimiento so-
bre estas fases del ciclo natural permite a 
la pareja calcular las fechas de las relacio-
nes sexuales, ya sea para evitar o conseguir 
un embarazo. No se trata de abstenerse de 
tener relaciones sexuales, sino de tenerlas 
con protección o evitar el coito vaginal 
cuando se desea prevenir un embarazo. Los 
métodos naturales tienen unas pocas bases 
científicas relacionadas con la observación 
de la fisiología de la mujer y del ciclo mens-
trual: el supuesto de una ovulación única y 
la vida media del óvulo de 24 horas y de los 
espermatozoides de cinco días en la vagina, 
con una capacidad de fecundar de tres días. 
Para el efecto, es necesario conocer los pe-
riodos de infertilidad relativa, de ovulación 
y de infertilidad absoluta (posovulatoria) a 
lo largo del ciclo menstrual.8

Método del calendario o 
abstinencia periódica de Ogino-
Knaus
Se basa en el cálculo estadístico de cuán-
do puede producirse la ovulación más tem-
prana y la más tardía (período fértil) que 
ha tenido una mujer en una serie de ciclos, 
para lo que es necesario hacer un registro 
previo de la duración de los ciclos durante 
un año, siempre que no haya más de diez 
días de diferencia entre el ciclo más corto 
y el más largo. El período fértil se calcu-
la de la siguiente manera: a) el ciclo más 
corto menos 19 días = primer día fértil y 
b) el ciclo más largo menos 11 días = úl-
timo día fértil. El método de Marshall es 
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una variación del método de Ogino-Knaus 
y se basa en el cálculo del período fértil se-
gún los siguientes parámetros: a) ciclo más 
corto menos 18 días = primer día fértil y b) 
ciclo más largo menos 10 días = último día 
fértil. Para una mujer con ciclos de 26-32 
días, el período fértil va del octavo al vigé-
simosegundo días. Este método tiene como 
desventajas que es de difícil aplicación en 
mujeres con ciclos irregulares, pues pue-
de ser difícil determinar con exactitud el 
momento de la ovulación. Se necesitan los 
datos de al menos doce ciclos consecutivos 
para un cálculo confiable.9

Temperatura basal
Luego de la ovulación, la temperatura del 
cuerpo aumenta por efecto de la proges-
terona, que indica que el óvulo ha sali-
do del ovario y que esta hormona se está 
produciendo en el cuerpo lúteo que de-
termina un aumento sostenido de la tem-
peratura. Este incremento de la tempera-
tura por efecto lúteo es de 0.2-0.5 grados 
centígrados. La temperatura por tomar 
es la basal, es decir la temperatura con 
un reposo mínimo de dos horas en cama 
antes de tomarla; se debe tomar la tempe-
ratura diariamente, desde el quinto día de 
la menstruación, siempre en el mismo si-
tio, más o menos a la misma hora, duran-
te tres minutos como mínimo. Desde dos 
días antes del aumento de la temperatura 
hasta dos días después estaría comprendi-
do el periodo fértil femenino. Las conclu-
siones sobre estos parámetros se extraen 
luego de seis tomas, como mínimo.10

Método de Billings
Se basa en la observación de la filancia 
del moco cervical que se produce en la 
ovulación. En efecto, el moco cervical 
cambia de consistencia durante el ciclo 

menstrual y tiene un papel importante en 
la fertilización del óvulo, pues sus carac-
terísticas durante los días que preceden 
la ovulación ayudan a que los esperma-
tozoides suban hacia las trompas de Falo-
pio donde usualmente ocurre la fertiliza-
ción. Estos cambios del moco cervical se 
relacionan con las variaciones hormona-
les que tienen lugar durante el ciclo: los 
estrógenos incrementan la cantidad y la 
filancia del moco cervical, mientras que 
la progesterona disminuye su cantidad y 
lo vuelve espeso y turbio. La mujer debe 
tomar muestras de la secreción cervical 
con sus dedos y observar si al unir y sepa-
rar los dedos se forman hilos de moco, en 
cuyo caso significa que el tapón mucoso 
que cierra el cuello uterino se ha vuelto 
más líquido y filamentoso y que está cer-
ca la ovulación.

Este método ha sistematizado las carac-
terísticas de la secreción cervical uterina 
en cuatro fases: 1) tras la menstruación, 
hay cuatro a cinco días sin secreción va-
ginal aparente (días secos), debido a que 
los índices de progesterona y de estró-
genos están bajos, el moco es pegajoso 
y opaco; 2) durante los siguientes tres o 
cuatro días, aparece una secreción lecho-
sa y espesa; 3) a continuación, durante 
dos o tres días, se produce un moco cla-
ro, transparente, fluido y lubricante, sig-
no de máxima ovulación, por el aumento 
de los estrógenos; 4) finalmente, el moco 
cervical disminuye en cantidad y se hace 
espeso y opaco. El ciclo acaba con una 
nueva fase premenstrual, seca debido a 
una caída brusca de los estrógenos, de-
terminando el periodo de infertilidad to-
tal. Hay que tomar en cuenta que el moco 
cervical puede sufrir variaciones también 
por razones diferentes al influjo hormo-
nal, lo que otorga una escasa confiabili-
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dad a este método, sobre todo porque el 
moco podría no dar señales relevantes de 
modificación antes de la ovulación.11

Método sintotérmico
Consiste en la determinación de la ovu-
lación a partir de los síntomas de ella y 
la temperatura basal, por lo que es una 
combinación de los métodos del moco 
cervical y la temperatura basal. Para el 
efecto se debe hacer un doble control: a) 
de la ausencia de moco cervical (seque-
dad) para determinar el final de la fase de 
fertilidad relativa (inicio de la fertilidad 
potencial) y b) de la temperatura basal 
más el moco para determinar el inicio 
de la fase infértil (tercer día de tempera-
tura elevada, cuarto día pospico). Otras 
valoraciones incluyen la observación del 
cérvix (marca el inicio y el fin de la fer-
tilidad) y existencia de tensión mamaria 
posovulatoria. Los principales síntomas 
de ovulación son cambios en el moco cer-
vical (método de Billings); palpación de 
los cambios del cérvix uterino que se va 
ablandando cuatro o cinco días antes de 
la ovulación, su orificio se abre y el cue-
llo del útero es menos accesible, en tanto, 
tras la ovulación, el cuello del útero se 
endurece, se cierra y desciende en uno o 
dos días. La palpación cervical puede ser 
de gran ayuda durante la lactancia o en 
la premenopausia, cuando los cambios 
en la temperatura y el moco son difíci-
les de interpretar; por otro lado, también 
es un método adecuado para las mujeres 
invidentes que desean controlarse per-
sonalmente, sin ayuda. Otros síntomas 
de la ovulación pueden ser el dolor en el 
hipogastrio, cambios emocionales o una 
pequeña pérdida hemática genital. Este 
método se considera como el más fiable 
entre los métodos de planificación fami-

liar natural, ya que la observación de va-
rias manifestaciones o síntomas permite 
precisar con mayor exactitud cuándo tie-
nen lugar las fases fértiles y no fértiles.11

Coitus interruptus
Consiste en retirar el pene del interior de 
la vagina en el momento de la eyacula-
ción y alejarlo de los genitales externos 
para evitar que a través del moco cervi-
cal haya una migración de los esperma-
tozoides y se produzca un embarazo. Es 
muy utilizada por muchas parejas, sin 
embargo, no se lo considera un método 
anticonceptivo. Las estadísticas no son 
claras, pero algunos informes indican que 
es el método más utilizado por parejas 
que han intentado protegerse de alguna 
forma y que de todas maneras obtuvieron 
un embarazo; por lo que globalmente no 
parece ser un método muy seguro. No se 
recomienda y se debe alertar a las parejas 
que lo utilizan sobre la alta tasa de fra-
casos relacionados con escurrimientos de 
semen antes de la eyaculación. Este mé-
todo dificulta la relación sexual normal y 
no previene las ITS.11

MÉTODOS DE BARRERA

Estos métodos consisten en producir un 
obstáculo para el paso y depósito de los 
espermatozoides en el interior del trac-
to reproductivo de la mujer. El método 
más conocido y utilizado es el preservati-
vo masculino, aunque existen otros como 
el preservativo femenino, el diafragma, el 
capuchón cervical y las esponjas cervica-
les.12-15

Preservativo masculino
El preservativo masculino es una funda fina 
y elástica diseñada para cubrir el pene y re-
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tener el semen en su interior, con lo que se 
evita el encuentro de los espermatozoides 
con el óvulo y su fecundación. El preser-
vativo también reduce el riesgo de contraer 
ITS, incluyendo el virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH), mediante una ac-
ción de barrera frente al contacto directo 
con el semen, lesiones genitales, desprendi-
miento viral subclínico en el glande y pene 
y descargas peneanas, vaginales o anales. 
La efectividad de este método depende de 
su uso correcto, se estima un 2% de ries-
go de embarazo durante el primer año de 
uso correcto y 18% de riesgo de embarazo 
durante el primer año de uso habitual. Los 
preservativos se fabrican con látex natural 
o poliuretano, útil en los casos de alergia 
al látex. El preservativo masculino general-
mente posee un espacio en el extremo ce-
rrado para el depósito del semen. Sus medi-
das varían de 16 a 22 cm de longitud y 3.5 
a 6.4 cm de diámetro. La medida estándar 
de un preservativo es de 18 cm de largo, 5.2 
cm de ancho y 0.06 a 0.07 mm de grosor. 
Están disponibles en color natural y pueden 
ser transparentes, opacos y fosforescentes; 
lisos o con texturas para lograr una sensa-
ción más intensa; aromas diversos; formas 
anatómicas especiales para aumentar la 
comodidad o la sensibilidad; más largos y 
anchos o ajustados; más gruesos para me-
jorar su resistencia o más delgados para au-
mentar la sensibilidad; con lubricante o sin 
lubricante, lubricados ligeramente o extra 
lubricados, con lubricante saborizado o con 
lubricante combinado con espermicida.15

Para un correcto uso del preservativo se 
debe tomar en cuenta que su colocación 
debe tener lugar cuando el pene está erec-
to y antes de la penetración, se lo debe 
mantener colocado durante todo el coito. 
La apertura del envase debe ser muy cui-
dadosa, evitando su rotura con las uñas 

u objetos cortantes. Se lo coloca sobre 
la punta del pene con la parte enrollada 
hacia afuera, se debe apretar el extremo 
del preservativo entre los dedos pulgar e 
índice para expulsar el aire y dejar un es-
pacio entre el extremo del preservativo y 
el extremo del pene en donde se recogerá 
el semen, acto seguido, se lo desenrolla a 
lo largo del pene, cubriéndolo completa-
mente. Después de la eyaculación es im-
portante retirarlo cuidadosamente antes 
de que termine la erección, sujetándolo 
por la base para evitar escurrimientos de 
semen dentro de la vagina. El preservati-
vo debe ser desechado inmediatamente y 
no reutilizarlo.14,15

Las principales ventajas del preservativo 
incluyen su capacidad de protección frente 
a las ITS; es fácil de conseguir, de bajo cos-
to y no requiere control médico; muy útil 
para varones con eyaculación precoz, pues 
la erección dura más al retardar la eyacu-
lación; sin efectos secundarios, con excep-
ción de la alergia al látex. En contraste, sus 
desventajas comprenden la necesidad de 
interrumpir la relación sexual para su co-
locación, lo que puede restar espontaneidad 
al juego sexual; disminución de la sensi-
bilidad superficial cutánea del pene; rotu-
ra accidental del látex por una inadecuada 
manipulación del preservativo; eventuales 
reacciones alérgicas al látex.

Preservativo femenino
Consiste en una funda transparente de 
poliuretano, delgado, prelubricado, con 
un anillo flexible en ambos extremos que 
determinan la forma de un pequeño túnel 
de 17 cm de largo y 7.8 cm de diámetro, 
cerrado en uno de los extremos. El anillo 
de la parte cerrada del preservativo sirve 
de guía para su colocación en el fondo de 
la vagina, mientras que el otro extremo 
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termina en un aro más grande que queda 
fuera de la vagina cubriendo los genitales 
externos de la mujer y la base del pene, 
con lo que se evita el contacto entre el 
pene y la vagina. Es decir, el preservativo 
femenino cubre el cuello uterino, recu-
bre la vagina y protege el introito, pro-
porcionando así una barrera física entre 
los genitales y las secreciones durante las 
relaciones sexuales, por lo que está dise-
ñado para proteger contra el embarazo y 
las ITS. Al concluir la relación sexual, se 
debe dar media vuelta al anillo externo 
con el propósito de evitar que se derrame 
el semen. Este preservativo femenino no 
es reutilizable y no se debe usar junto con 
el preservativo masculino. El poliuretano 
es más fuerte que el látex, inodoro y no 
produce reacciones alérgicas. Un estudio 
sobre la efectividad del preservativo fe-
menino incluyó a 221 parejas y reportó 
un porcentaje de embarazos de 5 y 21%, 
durante los doce primeros meses de uso 
perfecto y típico, respectivamente, por lo 
que se aprecia que su efectividad es me-
nor que con el uso del preservativo mas-
culino.16

Las ventajas del preservativo femenino 
incluyen la protección frente a las ITS; es 
de un solo uso, irrompible y económico; 
no necesita control médico; no produce 
efecto hormonal alguno; no reduce la sen-
sibilidad, pues el poliuretano transmite el 
calor corporal más que el látex; se puede 
usar cuando hay alergia al látex. Sus des-
ventajas, en tanto, consisten en que no es 
reutilizable; es poco estético por su gran 
tamaño; puede reducir la espontaneidad 
de la relación sexual; requiere de cierto 
nivel de entrenamiento para su coloca-
ción; no se aconseja su uso al inicio de la 
relación sexual.

Diafragma
El diafragma consiste en un aro metálico 
flexible con una membrana de látex, que 
se inserta en la vagina e impide el paso 
de los espermatozoides hacia el útero. 
Puede ser adquirido con una receta dada 
por un ginecólogo, ya que las medidas de 
la vagina de cada mujer varían y requie-
ren un diafragma de diferente tamaño. El 
diafragma está hecho de silicona o de lá-
tex y está diseñado para ser utilizado con 
espuma, gel o crema de espermicida. El 
diafragma junto con espermicida puede 
tener un riesgo anual de embarazo de 6% 
con uso perfecto y 12% con uso típico. El 
diafragma es más eficaz que la esponja. 
No protege frente a las ITS. Para colocar-
lo se debe presionar los bordes del anillo 
hasta que adopte una forma de ocho y se 
lo debe empujar hasta el fondo de la vagi-
na. Es importante tener la precaución de 
haberlo insertado alrededor de tres horas 
antes de la relación sexual y de retirarlo 
después de 8 horas de terminado el coito 
para que el espermicida tenga efecto. No 
se lo debe dejar en el interior de la va-
gina por más de 24 horas. Para retirarlo 
es necesario tirar suavemente de su bor-
de delantero. Una vez retirado, se lo lava 
con jabón neutro. Su vida útil es de un 
año.17-19

Entre sus ventajas se puede mencio-
nar que protege frente a ciertos procesos 
infecciosos e ITS; no se nota durante la 
relación sexual; se puede utilizar cuan-
do hay intolerancia a otros métodos; no 
produce efectos secundarios, es inocuo; 
no interrumpe el coito; no requiere de 
control ni seguimiento médico. Entre sus 
desventajas se incluye que es efectivo 
solo en combinación con espermicidas; 
algunas características corporales con-
traindican su uso y disminuyen su efec-
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tividad; puede producir infecciones si 
se mantiene colocado durante más de 24 
horas; no protege contra el VIH; es acon-
sejable renovarlo cada año de uso, si la 
mujer sufre una alteración de peso o si 
ha tenido hijos, pues el tamaño podría va-
riar; su colocación puede ser dificultosa, 
por lo que se necesita entrenamiento con 
un profesional sanitario; puede produ-
cir alergias al caucho o al espermicida; 
se requiere consejería médica la prime-
ra vez, ya que su tamaño debe ajustarse 
adecuadamente al cuerpo de la usuaria; 
no se pueden realizar lavados vaginales 
con el diafragma puesto y nunca antes de 
las 6-8 horas luego del coito; no se puede 
usar hasta tres semanas luego del parto. 
El diafragma está contraindicado en ca-
sos de anomalías morfológicas genitales 
como prolapso y cistocele, vaginitis, pa-
red pélvica atónica o dolorosa, infección 
recurrente de vías urinarias, alergia o 
hipersensibilidad a sus componentes, re-
chazo de la usuaria a la manipulación de 
sus genitales.

Capuchón cervical
El capuchón cervical es un dispositivo de 
látex, en forma de tasa, que se introduce 
dentro de la vagina y cubre el cuello ute-
rino. La succión o efecto de vacío sobre el 
cuello lo mantiene en su sitio, con lo que 
proporciona una barrera para impedir la 
entrada de los espermatozoides en el útero 
y prevenir la fertilización. Para utilizarlo, 
una vez que el médico haya seleccionado 
el tamaño adecuado para la usuaria, se cu-
bre con espermicida y se inserta en la vagi-
na media hora antes de la relación sexual. 
Luego del coito no debe ser extraído hasta 
después de 8 horas para que la acción del 
espermicida no se interrumpa. Su uso con-
tinuo por más de 48 horas puede dar lugar 

a infecciones. Tras su empleo debe ser lim-
piado con agua y jabón neutro. Se aconseja 
desecharlo luego de un año de utilización. 
Su efectividad es de 80-91% junto con es-
permicida y 60-74% en mujeres con hijos. 
Esta variabilidad en pacientes nulíparas 
o multíparas se debe a que el embarazo y 
el parto cambian el tamaño del cérvix y el 
capuchón cervical podría no adaptarse de 
manera adecuada sobre el largo del cérvix. 
Como la eficacia del capuchón cervical es 
menor que otros métodos anticonceptivos, 
se debe alentar a las usuarias a que conside-
ren alternativas más eficaces, en particular 
a las mujeres multíparas.18

Sus ventajas incluyen protección fren-
te a algunas ITS, incluidas las infeccio-
nes por clamidia; no produce efectos 
hormonales; se puede dejar de emplear 
en cualquier momento; no interrumpe el 
coito. En tanto, sus desventajas consisten 
en que es efectivo solo en combinación 
con espermicidas; algunas características 
corporales contraindican su uso y dis-
minuyen su efectividad; las mujeres con 
hijos presentan índices más altos de em-
barazo accidental; crea una barrera física 
para el esperma, pero no constituye una 
defensa eficaz frente a todos los agentes 
que pueden atacar el cuello del útero; es 
aconsejable cambiarlo cada año de uso, 
sobre todo si la usuaria ha experimentado 
una modificación importante en su peso 
o si ha tenido hijos; su colocación resulta 
difícil para muchas usuarias, por lo que 
requiere de entrenamiento; es posible la 
sensibilidad al espermicida que acompa-
ña a este método; la primera vez, el médi-
co debe adaptarlo al cuerpo de la usuaria; 
no se puede retirar inmediatamente, pues 
se debe esperar hasta por ocho horas para 
que el espermicida tenga efecto.
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Esponja vaginal
Establece una barrera física entre el semen 
y el cuello del útero y química por la libe-
ración de espermicida. Es sintética, blanda 
y está impregnada de espermicida. Con 
las manos limpias, se humedece con agua 
y se coloca en la vagina, deslizándola por 
la pared posterior hasta que la cara cónca-
va (la que no tiene el asa) contacte con el 
cérvix. Su introducción debe tener lugar 
antes de la relación sexual y, luego de ella, 
debe permanecer dentro de la vagina entre 
2 y 3 horas, pero no más de 24 horas por 
riesgo de infecciones. Su efectividad en 
mujeres nulíparas es 80-91% y en mujeres 
que tienen hijos 60-80%; en combinación 
con el preservativo su efectividad asciende 
a 98%. En un ensayo que comparó el uso 
de la esponja vaginal frente al diafragma, 
la esponja fue menos efectiva y tuvo una 
mayor tasa de discontinuación, por tal mo-
tivo se debe direccionar a las usuarias al 
uso de otros métodos anticonceptivos. Sus 
ventajas consisten en protección por 24 ho-
ras, talla única, no interrumpe el coito, no 
requiere prescripción médica y no produce 
cambios hormonales. Sus desventajas, por 
otro lado, incluyen posible alergia e irrita-
ción por el espermicida, no protege frente a 
las ITS, su colocación es complicada y no 
es reutilizable.19

MÉTODOS QUÍMICOS

Espermicidas vaginales
Son sustancias químicas que actúan en la 
vagina mediante un doble mecanismo: 
como barrera física para el paso de los 
espermatozoides y como destructores de 
estos. Se utilizan solos o combinados con 
preservativos o diafragmas, para incremen-
tar su efectividad. Se presentan en crema, 
gel, óvulos vaginales, tableta espumosa, 

película anticonceptiva vaginal y espuma 
en aerosol. Los más habituales son las cre-
mas y los óvulos vaginales que deben ser 
utilizados unos 15-30 minutos antes del 
coito, para que se puedan esparcir de forma 
uniforme en la pared vaginal. La mayoría 
contiene nonoxynol-9 como espermicida 
y no se han evidenciado diferencias en la 
efectividad de sus variadas preparaciones. 
Los espermicidas tienen una efectividad 
anticonceptiva de 71-82%, cuyo riesgo de 
embarazo es más alto que otros métodos 
anticonceptivos modernos, por lo que se 
debe alentar a las usuarias al uso de otros 
métodos anticonceptivos.20-24

Las ventajas de los espermicidas vagina-
les incluyen que son fáciles de usar y ad-
quirir, de bajo costo, no requieren receta 
médica, disponen de un efecto antimicro-
biano, no provocan trastornos hormona-
les, no se absorben por la vagina ni pasan 
a la sangre, pueden ser utilizados durante 
toda la etapa reproductiva de la mujer, no 
interfieren con la fertilidad futura, pueden 
usarse en el posparto y posaborto, no alte-
ran la flora vaginal, son reversibles y no re-
quieren seguimiento médico. De otro lado, 
sus desventajas consisten en que no pueden 
realizarse lavados vaginales antes de las 6 
horas de uso, no se pueden utilizar duran-
te tratamientos vaginales, pueden producir 
irritación local, por sí solos no ofrecen pro-
tección anticonceptiva suficiente, no se los 
puede utilizar en mujeres con cáncer cer-
vical sin tratamiento o con riesgo de con-
traer VIH y no deben ser administrados a 
usuarias con alergia o hipersensibilidad a 
los espermicidas.

MÉTODOS MECÁNICOS

Dispositivo intrauterino
El dispositivo intrauterino (DIU) es el 
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método anticonceptivo reversible de ac-
ción prolongada más utilizado por su alta 
eficacia, seguridad y costo-beneficio. El 
DIU provee una opción no quirúrgica 
para prevenir el embarazo, aunque es tan 
eficaz como la esterilización quirúrgica. 
Consiste en un pequeño dispositivo de 
plástico, de 3-4 cm de largo, que se pre-
senta en diversas formas y se coloca den-
tro del útero a través del cérvix, siempre 
por un profesional de la salud entrenado. 
El DIU puede permanecer en el útero de 
forma continua durante mucho tiempo, 
entre 5 y 10 años, lo que depende del tipo 
de DIU. Se trata de un método anticon-
ceptivo muy eficaz, con apenas 1-3% de 
fallos, y reversible. Existen dos tipos de 
dispositivos: a) inertes, que consisten en 
polímeros de plástico más sales de bario, 
su tiempo de uso es largo y pueden pre-
sentar muchos efectos secundarios que 
han reducido su utilización; b) medica-
dos, que incluyen los que poseen metales 
como el cobre o la plata, denominados 
bioactivos, y los que liberan una hormo-
na, como el levonorgestrel (LNG). De 
manera general, los liberadores de iones 
se clasifican en dispositivos con baja car-
ga de cobre (< 300 mg), con alta carga 
de cobre (> 300 mg), con cobre y plata y 
con cobre y oro. La inserción de un DIU 
se debe realizar apenas ha concluido la 
menstruación, momento en que el cuello 
se encuentra más blando y el orificio cer-
vical más abierto.25-32

Se han postulado múltiples mecanis-
mos de acción anticonceptiva para los 
DIU, como efecto de cuerpo extraño y 
cambios locales. El efecto de cuerpo ex-
traño produce una reacción inflamatoria 
estéril, tóxica para los espermatozoides y 
los óvulos, que afecta la implantación. La 
producción de péptidos citotóxicos y la 

activación de enzimas conducen a la inhi-
bición de la motilidad de los espermato-
zoides, reducción de su capacidad de fer-
tilización y de su supervivencia, e induce 
fagocitosis de los espermatozoides. Estos 
efectos citotóxicos son respaldados por 
estudios que muestran que las trompas de 
Falopio de usuarias de DIU no contienen 
espermatozoides ni óvulos fertilizados, y 
tampoco se han encontrado embriones ni 
gonadotropina coriónica humana detec-
table, lo que indica que no se producen 
embarazos transitorios o químicos.26,28,31

Las ventajas de los DIU incluyen sus 
altos niveles de seguridad y efectividad 
(> 99%), reversibilidad, no se necesita 
de la atención ni de la adherencia regular 
por parte de la usuaria, no alteran el rit-
mo ni la espontaneidad de las relaciones 
sexuales, son cómodos, de acción pro-
longada, rápidamente reversibles y con 
costos reducidos por el uso a largo plazo. 
En contraposición, las desventajas con-
templan el riesgo de perforación uterina 
(rara) y migración, expulsión, pérdida del 
hilo guía, metrorragias, dismenorrea, en-
fermedad inflamatoria pélvica, dolor pél-
vico, embarazo ectópico y embarazo en 
0.5-3%. Sus contraindicaciones son ab-
solutas, como embarazo, malformaciones 
uterinas, antecedentes de procesos onco-
lógicos, displasias leves, dismenorrea se-
vera, historia de enfermedad pélvica in-
flamatoria, alergia al cobre, enfermedad 
de Wilson; y relativas, como promiscui-
dad, nuliparidad, antecedentes de ame-
norrea o hipermenorrea, coagulopatías, 
anemias graves, valvulopatías, embarazo 
ectópico y epilepsia.

Ligadura de trompas uterinas
La ligadura de trompas uterinas o sal-
pingectomía bilateral es un método 



589Anticoncepción no hormonal 

quirúrgico de anticoncepción muy utili-
zado a nivel mundial y que consiste en 
la sección y ligadura de las trompas de 
Falopio. Se la puede realizar por mini-
laparotomía, que es el método más co-
mún y requiere de una incisión abdomi-
nal de 5 cm, a través de la que se tiene 
acceso a las trompas de Falopio; o, por 
laparoscopia, con una incisión más pe-
queña, de apenas 1 cm, usualmente a las 
seis semanas posparto, cuando el úte-
ro ha involucionado por completo, que 
sería el mejor momento para su reali-
zación. La candidata ideal para esteri-
lización tubárica debe ser mayor de 30 
años, casada y con paridad satisfecha. 
La recanalización tubárica es posible, 
pero es costosa y lleva a una baja tasa 
de fertilidad.

La ligadura tubárica laparoscópica es 
una cirugía ambulatoria que generalmen-
te requiere de dos días de recuperación. 
Se recomiendan dos puertos para este 
procedimiento, uno umbilical y otro su-
prapúbico. Una vez que se realiza el neu-
moperitoneo, el cirujano eleva el útero 
con el manipulador uterino e identifica 
cada trompa en su origen en el fondo ute-
rino. En cada trompa es imprescindible 
la visualización de la fimbria con el fin 
de evitar la ligadura del ligamento redon-
do en lugar de la trompa de Falopio. Los 
medios de oclusión para la ligadura de 
trompas incluyen anillos elásticos, clip 
de Hulka, corriente bipolar, corriente mo-
nopolar o resección con ligadura. La tasa 
de falla en la ligadura tubárica es 0.55 por 
100 mujeres en 1 año, 1.31 por 100 en 5 
años y 1.85 por 100 mujeres en 10 años. 
La ligadura usando corriente bipolar en 
mujeres jóvenes tuvo la más alta tasa de 
falla; la ligadura tubárica con corriente 
monopolar y posparto por minilaparoto-

mía tuvo la más alta tasa de éxito en pre-
venir el embarazo. La electrocirugía se 
asoció con la formación de hidrosálpinx 
y adherencias. Las complicaciones de la 
ligadura tubárica se presentan entre 0.1 a 
4.6%, la más común es la hemorragia de 
la trompa de Falopio o mesosálpinx. Las 
complicaciones mayores que son raras 
(0.6%), incluyen perforación intestinal, 
lesión vascular y perforación genitouri-
naria. La técnica de esterilización tubári-
ca, tanto monopolar como bipolar, puede 
ser de tres formas diferentes: electrocoa-
gulación, electrocoagulación y sección y 
electrocoagulación, sección y remoción. 
Se puede practicar la electrocoagulación 
y sección a ambos lados de la pinza, me-
diante una tijera especial, y remoción de 
una parte de la trompa. Esta última es la 
técnica más recomendable y la que esta-
dísticamente ha dado los mejores resulta-
dos, aunque es la más laboriosa.30

La salpingectomía parcial es el método 
de oclusión de uso más común, las trom-
pas de Falopio se cortan y se atan con 
material de sutura. La técnica de Pome-
roy, descrita póstumamente por colegas 
de Ralph Pomeroy en 1930, es una ver-
sión de la salpingectomía que se emplea 
mucho, consiste en atar la base de un asa 
pequeña de la trompa y en extirpar el seg-
mento superior del asa. La salpingecto-
mía parcial se considera segura, eficaz y 
fácil de aprender. No se requiere equipo 
especial para realizarla; se puede efectuar 
solo con tijeras y suturas; generalmente 
no se usa con laparoscopia. Se han descri-
to otras técnicas. La técnica de Irving, con 
resección de la parte media de la trompa 
y retorno del muñón proximal en sentido 
retrógrado para introducirlo en una inci-
sión uterina, formándose un asa ciega. La 
técnica de Uchida, en la que se inyecta 
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solución con adrenalina bajo el mesosál-
pinx de la porción media de la trompa, se 
lo abre por el borde antimesentérico y se 
reseca el segmento tubárico, con lo que el 
muñón proximal se retrae bajo la serosa, 
que se cierra con puntos.30

No se ha demostrado diferencia en ries-
go de fracaso entre técnicas abiertas en 
comparación con laparoscopia, excepto 
para técnicas de Irving y Uchida, con me-
nor riesgo de fracaso. El riesgo más alto se 
encontró con el clip de Hulka (36.5/1000) 
y cauterización bipolar (24.8/1000). Las 
tasas más bajas se encontraron con liga-
dura posparto y cauterización unipolar 
(7.5/1000 cada una). El anillo tuvo ries-
go intermedio (17.7/1000), las mujeres 
esterilizadas a menor edad (< 30 años) 
también tuvieron tasas de fracaso más 
altas. Puede haber fracasos diferentes al 
error quirúrgico por formación de fístulas 
útero-peritoneales o reanastomosis es-
pontáneas. El riesgo de fístula es menor 
con el uso de anillos o grapas y son más 
frecuentes en pacientes objeto de cauteri-
zación de los 2 cm proximales de la trom-
pa. En cuanto al grado de reversibilidad, 
la ligadura de las trompas se considera 
un método de esterilización permanen-
te, por ello las mujeres que se someten a 
esta técnica deben estar muy seguras de 
no querer tener más hijos. Las mujeres 
jóvenes suelen arrepentirse de este tipo 
de esterilización, por ello deben ser bien 
aconsejadas y tener la decisión suficien-
temente evaluada. La cirugía para resta-
blecer la permeabilidad de las trompas 
requiere de un procedimiento quirúrgico 
llamado microcirugía de trompas o plas-
tia tubárica, más sofisticado y complica-
do, cuyo éxito suele ser del 70%. Tiene 
mejores resultados después de oclusión 
mecánica que después de electrocoagu-

lación, porque este procedimiento último 
destruye una parte mayor de la trompa. 
Con técnicas microquirúrgicas modernas 
el éxito es cercano al 75% de los casos. 
Corson en 1985 señaló que después de 
una recanalización aumenta el riesgo de 
embarazo ectópico. El estudio CREST 
señaló una tasa de 32% de embarazos 
ectópicos después de ligadura tubárica, 
siendo mayor para cauterización bipo-
lar por formación de fístulas. Se ha des-
crito el síndrome posligadura tubárica 
que consiste en un conjunto de síntomas 
en pacientes a las que se ha realizado li-
gadura tubárica, como dismenorrea, san-
grado disfuncional, dispareunia y síndro-
me de tensión premenstrual intenso. Se 
postula la hipótesis de que los trastornos 
hemorrágicos menstruales son producto 
de alteración del flujo sanguíneo ovárico, 
con cambios consecutivos en la produc-
ción hormonal. Estudios recientes a gran 
escala no apoyan la existencia de este sín-
drome.30

Essure
Es un método de anticoncepción per-
manente sin hormonas ni incisiones. Se 
colocan pequeños y flexibles microinser-
tos en las trompas de Falopio que permi-
tirán al cuerpo crear una barrera natural 
que evitará que el esperma llegue hasta 
el óvulo. Después de tres meses se rea-
liza una prueba para confirmar que los 
microinsertos están colocados adecua-
damente; mientras se forma esta barrera 
natural, se deberán utilizar otros métodos 
anticonceptivos. Essure tiene una efecti-
vidad del 99.8%, según los resultados de 
cuatro años de seguimiento. Su seguridad 
ha sido puesta bajo análisis, por lo que ha 
sido retirado del mercado.33
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INTRODUCCIÓN

Una de las preguntas que suele for-
mularse es que en este mundo de la 
anticoncepción la referencia usual-

mente se da en la mujer. Históricamente, 
las mujeres han tenido esta responsabili-
dad. Muchos argumentos pueden explicar 
ello, por lo que cuando se revisa el tema 
que marca el título, se encuentra con biblio-
grafía que puede ser escasa, comparada con 
la obtenida para anticoncepción hormonal 
femenina. Fácilmente se podría señalar que 
no se trabaja en ello; craso error al respec-
to, pues existen numerosas publicaciones 
que hacen hincapié sobre este tema. Tam-
bién se debe anotar que influye una cultura 
que señala que los métodos anticonceptivos 
para los varones que clásicamente se men-
cionan son el preservativo, la vasectomía 
y el coitus interruptus; y que, con la sola 
excepción del condón, los métodos mascu-
linos no son reversibles. Por ello, muchas 
veces se pregunta ¿qué hay de nuevo para 
los hombres? La eventual respuesta sería 
que hoy en día hay una serie de preparados 
que están en fase de estudio, en función de 
una pronta comercialización. Actualmente 
se observa en evaluaciones llevadas a cabo 
en adolescentes mayores y adultos jóvenes 
por la Universidad de Maryland, Baltimo-
re, que se habla de la necesidad de los jó-
venes varones en el deseo de aumentar sus 
conocimientos y verse envueltos en la salud 
reproductiva. Otro punto que se indica es 
la aprehensión de los hombres por métodos 
hormonales seguros y la necesidad de uni-

formizar la educación en este tema.1 Esto 
da una idea sobre la necesidad de satisfacer 
estas inquietudes que van a repercutir en la 
salud pública.

FISIOLOGÍA DE LA 
ESPERMATOGÉNESIS

Es necesario recordar algunas pautas re-
ferentes a la fisiología de la espermato-
génesis, en función de comprender más 
fácilmente la manera de actuar de ciertos 
compuestos para anticoncepción hormonal 
masculina. Dentro de los túbulos seminífe-
ros, junto a la lámina basal, se encuentran 
las espermatogonias que van a madurar en 
espermatocitos primarios. Esto se inicia en 
la adolescencia. Los espermatocitos prima-
rios, por división meiótica, experimentan 
una reducción de cromosomas; se dividen 
en espermatocitos secundarios y luego en 
espermátides, las cuales sólo tienen un nú-
mero haploide de 23 cromosomas. Final-
mente, las espermátides van madurando y 
se convierten en espermatozoides que in-
tegran el esperma. Hay que insistir en que 
las espermatogonias al dividirse y madurar 
aún permanecen unidas a sus descendientes 
por medio de unos puentes citoplasmáticos. 
Se calcula que de una espermatogonia se 
forman 512 espermátides. Las espermáti-
des van a madurar en espermatozoides en 
los repliegues del citoplasma de las células 
de Sertoli. Cuando los espermatozoides son 
maduros, estos son liberados de las células 
de Sertoli hacia la luz de los túbulos semi-
níferos.2

40
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Entre los túbulos seminíferos se encuen-
tran las células intersticiales de Leydig que 
secretan testosterona al torrente circulato-
rio y dentro de los túbulos seminíferos se 
hallan las células de Sertoli que secretan 
proteína fijadora de andrógeno (ABP), in-
hibina y sustancia inhibidora mülleriana 
(MIS). Estas células no producen andróge-
nos, pero sí aromatasa que permite conver-
tir los andrógenos en estrógenos. La madu-
ración de espermatogonias a espermátides 
parece ser independiente de los andróge-
nos; pero, la maduración de espermátides a 
espermatozoides dentro de la célula de Ser-
toli sí requiere de andrógenos, y es por ello 
que hay una gran cantidad de estos en los 
testículos, fundamentalmente por la par-
ticipación de la ABP. La hormona folicu-
loestimulante (FSH) actúa en las células de 
Sertoli en las últimas etapas de maduración 
de las espermátides y promueve la produc-
ción de ABP.2 Se debe mencionar que los 
espermatozoides no son completamente 
móviles, capacidad que la van adquiriendo 
en su paso a través del epidídimo; por ello, 
los espermatozoides ubicados en la cabeza 
del epidídimo tienen una nula capacidad 
de fertilizar óvulos (0%), en tanto que los 
espermatozoides de la mitad del epidídimo 
disponen de esta capacidad en un 50% y los 
de la cola adoptan un 100% de capacidad 
de fertilizar óvulos.

ACCIONES DE LAS HORMONAS

Es importante analizar la forma en que ac-
túan las diferentes hormonas, con el propó-
sito posterior de entender los mecanismos 
de acción de la anticoncepción hormonal 
masculina. Así, la FSH actúa sobre las cé-
lulas de Sertoli y junto con los andrógenos 
tiene la función de formar espermatozoides 
en los testículos; estimula la ABP en las cé-

lulas de Sertoli para que atraigan más an-
drógenos; y, estimula la inhibina que por 
retroalimentación disminuye la FSH. Por su 
parte, la hormona luteinizante (LH) estimu-
la las células de Leydig para que produzcan 
más testosterona y, al aumentar esta, por re-
troalimentación provoca una disminución 
de la LH. Si hay una atrofia de los túbulos 
seminíferos, se observará que la FSH está 
elevada; pero, si los valores de testostero-
na y LH están normales, es correcto pensar 
que debe existir una hormona inhibitoria, la 
inhibina. Pues bien, hay que precisar que la 
inhibina efectivamente existe y que es de 
dos tipos, dependiendo de las unidades que 
la conforman: subunidades α glucosilada 
y dos β no glucosiladas A y B. Cuando se 
une la α con la βA, se genera la inhibina A, 
y lo propio cuando se une la α con la βB, 
se forma la inhibina B. Ambas inhiben la 
producción de FSH por una acción directa 
sobre la hipófisis anterior.2

MÉTODOS HORMONALES

El estudio de Kamischke,3 del Instituto de 
Medicina Reproductiva de Münster, Ale-
mania, es una muestra de que la mayoría 
de los trabajos en anticoncepción hormonal 
masculina se basa en la utilización de és-
teres de testosterona, en forma inyectable, 
sean solos o con progestinas, o también con 
análogos de la hormona liberadora de gona-
dotropinas (GnRH); pero, una de las gran-
des dificultades es el tiempo de vida corta 
de estos ésteres, lo que ha entorpecido el 
avance en su desarrollo. El estudio men-
cionado revela que con la combinación de 
undecanoato de testosterona con levonor-
gestrel a razón de 250 mg/día o con place-
bo tenía una respuesta muy beneficiosa, es 
decir azoospermia y/o severa oligospermia, 
comparable con el enantato de testosterona 
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200 mg semanales, con la ventaja de apli-
carse cada seis semanas. Leo Turner y col. 
(Anzac Research Institute, Universidad de 
Sydney, Australia, 2002),4 llevaron a cabo 
una investigación en 55 hombres entre 18 
y 50 años, a los que les aplicaron acetato 
de medroxiprogesterona 300 mg cada tres 
meses y testosterona de depósito, cuatro 
pellets de 200 mg cada uno, en forma de 
implantes en la piel abdominal cada cuatro 
a seis meses. En este ensayo se encontró 
un porcentaje de falla de 0.74/100 perso-
nas-años de exposición. Se entraba a la 
fase de supresión con la primera dosis y se 
requirieron métodos de barrera hasta tener 
dos muestras mensuales de espermatogra-
ma con menos de 1 millón de espermato-
zoides por mililitro. Todos los pacientes 
que suspendieron el tratamiento tuvieron 
un recuento de espermatozoides mayor de 
20 millones por mililitro a los 5 meses. 
Los investigadores han buscado desarrollar 
anticonceptivos hormonales basados en la 
observación de que la espermatogénesis 
depende de la estimulación por parte de las 
gonadotropinas FSH y LH. La testosterona 
y las progestinas, por ejemplo, suprimen la 
circulación de las gonadotropinas y la es-
permatogénesis. En este sentido, Wang y 
Swerdloff (2002),5 indican que la base para 
la anticoncepción hormonal masculina está 
en la presencia de testosterona, con o sin  
agentes supresores de gonadotropinas, tal 
como las progestinas o los antagonistas de 
la GnRH, que han demostrado que la es-
permatogénesis se vuelve a dar luego de 
la azoospermia que provocaron. Lo que se 
busca hasta la fecha es la progestina más 
adecuada y la vía de administración más 
conveniente, sea como inyectables o im-
plantes. Se debe anotar que la testosterona 
sola y en altas dosis (para suprimir la esper-
matogénesis), podría disminuir los valores 

plasmáticos de la lipoproteína de alta den-
sidad (HDL), con lo que se incrementaría el 
riesgo de aterogénesis.6

FUNDAMENTOS DE LA 
ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
MASCULINA

La base para la anticoncepción hormo-
nal masculina es la testosterona, con o sin 
agentes supresores de gonadotropinas, tal 
como las progestinas o los antagonistas de 
la GnRH. En 1990, Matsumoto publicó que 
la secreción de LH y FSH es sensible a los 
efectos de la retroalimentación negativa 
causada por la administración de testoste-
rona en la espermatogénesis. Esto determi-
nó el fundamento para el uso del enantato 
de testosterona como agente anticonceptivo 
masculino.7 En este sentido, la utilización 
de diferentes progestinas buscan provocar 
un estado de azoospermia, caracterizada 
por ser reversible y con efectos adversos 
nulos.4,8,9 Turner (2003),11 utilizando testos-
terona (4 implantes de 200 mg, cada cua-
tro a seis meses) más 300 mg de acetato de 
medroxiprogesterona de depósito intramus-
cular, cada tres meses, demostró resultados 
promisorios, pese a que falló en 2 de los 55 
hombres que participaron en este estudio de 
un año. En la búsqueda de un anticoncepti-
vo hormonal masculino que genere menos 
inconvenientes, Brian Brady de la Univer-
sidad de Edimburgo en el Reino Unido, 
empleando implantes de etonogestrel (204 
mg) y un inyectable de decanoato de testos-
terona, en dosis de 600 mg cada cuatro se-
manas o 400 mg cada seis semanas, demos-
tró una profunda y marcada supresión de la 
espermatogénesis, notándose una leve ele-
vación de la hemoglobina.11 Estas publica-
ciones ponen en evidencia el punto en que 
se encuentra la investigación en el campo 
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de la anticoncepción hormonal masculina.
Otro de los problemas para tener en 

cuenta es el factor humano, es decir el 
hombre que va a utilizar esta metodolo-
gía. No siempre va a tener una respues-
ta favorable y muchos no están capaci-
tados para asumir un rol protagónico en 
la salud reproductiva debido a marcados 
prejuicios al respecto. Sobre este aspec-
to, Marcell Arik de la Universidad de 
Maryland, Baltimore,1 revela hechos in-
teresantes con respecto a la perspectiva 
que se da a la utilización de la anticon-
cepción hormonal masculina, resaltando 
la existencia de factores que facilitarían 
su uso, como el rol femenino en este 
campo, pues la mujer cambiaría su pa-
pel y a su vez se vería al varón con un 
mayor grado de responsabilidad. Sin em-
bargo, habría también factores que obs-
taculizarían su uso, pues los hombres no 
están involucrados en forma activa en la 
atención médica, sobre todo en la salud 
reproductiva, con lo que se generaría re-
ducción de la confianza por parte de los 
hombres para la utilización de la anti-
concepción hormonal masculina. De otra 
parte, también se debe tomar en cuenta lo 
anotado por Klass Heinemann, del Insti-
tuto de Epidemiología e Investigación en 
Salud de Berlín, Alemania, quien luego 
de realizar una encuesta en 9.000 hom-
bres, entre 18 y 55 años de edad, prove-
nientes de América del Norte, Central y 
del Sur, y de Asia y Europa, explica que 
el 55 al 83% de estos sujetos compartía 
con sus parejas la decisión de qué método 
usar y que el 55% estaría dispuesto o muy 
dispuesto a probar un nuevo método de 
control hormonal masculino de la fertili-
dad, variando los rangos desde el 28.5% 
en Indonesia al 71.4% en España.12

CONCLUSIONES

Con los elementos anotados y luego de una 
revisión exhaustiva de la literatura médica 
actual, se puede llegar a la conclusión de 
que la anticoncepción hormonal masculina 
no está lista aún para su uso clínico. Todos 
los ensayos clínicos publicados hasta la 
fecha son estudios que tienen poblaciones 
pequeñas, por lo que su poder para detec-
tar diferencias importantes es limitado y 
sus resultados imprecisos; así, la definición 
de oligospermia ha sido imprecisa o incon-
sistente en muchos de dichos reportes. Por 
ello, los futuros ensayos necesitarán más 
atención en su metodología, requiriéndose 
de estudios aleatorizados y controlados, 
que con toda seguridad marcarán el futuro 
en este campo de investigación. Sin em-
bargo, no se debe dejar de lado que, por el 
ritmo de las investigaciones que se vienen 
desarrollando, es probable que muy pronto 
se podría contar con un producto hormonal 
capaz de controlar la fertilidad masculina.13
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INTRODUCCIÓN

La elección de un anticonceptivo 
hormonal no solo depende de la 
eficacia ofrecida por cada método, 

sino también de su uso correcto. Esto se 
evidencia al comparar el uso típico y el 
uso perfecto de los anticonceptivos (tabla 
1).1 Para elegir y usar adecuadamente un 
anticonceptivo se deben tomar en cuenta 
varios parámetros: a) criterios de elegi-
bilidad; b) clasificación, farmacología y 
actividad biológica de cada preparado; y c) 
normas de administración correcta. Además 
se debe conocer del método anticonceptivo 
elegido, los efectos secundarios, la conve-
niencia y los beneficios no anticonceptivos, 
para que la paciente pueda decidir, depen-
diendo de su plan reproductivo, apoyada 
por su médico para aclarar cualquier falta 
de conocimiento, percepciones erróneas 
o preocupaciones exageradas sobre la se-
guridad de los métodos anticonceptivos, 
aspectos que pueden constituir verdaderas 
barreras para el uso adecuado de los anti-
conceptivos.2

CRITERIOS DE ELEGIBILIDAD 
PARA EL USO DE LOS 
ANTICONCEPTIVOS 
HORMONALES

Los embarazos no deseados se asocian 
con depresión materna, mayor riesgo de 
violencia física hacia la madre, atención 

prenatal tardía, reducción de la lactancia 
materna y carga financiera.3 Los bebés 
nacidos de embarazos no deseados tienen 
más probabilidades de tener defectos de 
nacimiento, bajo peso al nacer y un fun-
cionamiento mental y físico deficiente en 
la primera infancia.4 Por lo que el acto 
de prescribir el anticonceptivo hormo-
nal ideal para cada paciente debe ser una 
prioridad para el médico que la atiende, 
tomando en consideración los criterios de 
elegibilidad de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS) anotados en la tabla 2 
y la eficacia de cada opción anticoncepti-
va.5,6,7 Para efectos de la interpretación de 
la tabla 2 es necesario aplicar las catego-
rías de la OMS para métodos temporales 
descritos en la tabla 3.

Entre los métodos temporales destacan 
los anticonceptivos intrauterinos y los 
implantes de progestina que no requie-
ren atención por parte de la paciente, son 
seguros y económicos, brindan pronta 
recuperación de la fertilidad después de 
su retiro, no requieren cirugía, no alteran 
la función sexual y brindan una adecua-
da satisfacción.8 Los enfoques probados 
para mejorar la aceptación incluyen ase-
soramiento específico, costo accesible y 
cobertura dentro del sistema de salud. Un 
estudio en 1.500 mujeres que fueron asig-
nadas aleatoriamente para recibir aseso-
ramiento estandarizado para anticoncep-
tivos reversibles de acción prolongada o 
asesoramiento anticonceptivo de rutina, 

41



600 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

el asesoramiento estandarizado resultó 
en un aumento en el porcentaje de uso 
de anticonceptivos reversibles de acción 
prolongada (28% versus 17%) y, lo que 
es más importante, una reducción en los 
embarazos no deseados (8% versus 15%), 
en comparación con el asesoramiento de 
rutina.9

CLASIFICACIÓN, FARMACOLOGÍA 
Y ACTIVIDAD BIOLÓGICA 
DE LOS ANTICONCEPTIVOS 
HORMONALES

Desde la introducción de los anticoncepti-
vos orales en  los años 60 más de 300 millo-
nes de mujeres los han utilizado,10 recibien-

Tabla 1. Porcentaje de mujeres con embarazo no planificado durante el primer año de 
uso y porcentaje que continúa el uso del método al final del primer año.

Método % de mujeres con 
embarazo no planificado 
dentro del primer año de 

uso

% de mujeres que 
continúan el uso 

después del primer año

Uso típico Uso perfecto

Ningún método 85 85

Espermicidas 29 18 42

Coito interrumpido 27 4 43

Abstinencia periódica
Calendario
Método de la ovulación
Método sintotérmico
Método posovulación

25
9
3
2
1

51

Capuchón
  Mujeres que han tenido 1 o más partos
  Nulíparas

32
16

26
9

46
57

Esponja anticonceptiva
  Mujeres que han tenido 1 o más partos
  Nulíparas

32
16

20
9

46
57

Diafragma 16 6 57

Preservativo
  Femenino
  Masculino

21
15

5
2

49
53

Anticonceptivos combinados orales y de 
progestina sola

8 0.3 68

Parche anticonceptivo combinado 8 0.3 68

Anillo vaginal combinado 8 0.3 68

Anticonceptivo inyectable de progestina 
sola

3 0.3 56

Anticonceptivo inyectable combinado 3 0.05 56

DIU
  T de cobre 380
  Sistema intrauterino de levonorgestrel

0.8
0.1

0.6
0.1

78
81

Implantes de levonorgestrel 0.05 0.05 84

Esterilización femenina 0.5 0.5 100

Esterilización masculina 0.15 0.10 100
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do no solamente eficacia anticonceptiva, 
sino también múltiples beneficios en su 
calidad de vida, como el tratamiento del hi-
perandrogenismo, síndrome de ovario po-
liquístico (SOPQ), sangrado uterino anor-
mal (SUA), síndrome premenstrual (SPM), 
dismenorrea y una mejor  adherencia al 
tratamiento, en razón de la disminución 
de los eventos adversos típicos de los an-
ticonceptivos convencionales, como el au-

mento de peso, turgencia mamaria, edema 
de extremidades, elevación de la presión 
arterial, etc. Al elegir un anticonceptivo es 
indispensable considerar la clasificación, 
farmacología y actividad biológica de los 
principios activos de cada una de las alter-
nativas disponibles. 

Tabla 2. Criterios de elegibilidad para el uso de los anticonceptivos hormonales.

Condición ACO/

PAC/AVC

ACI AOPS AMPD

EN-NET

Implantes de 

LNG/ENG

DIU-Cu SIU-LNG

Lactancia materna

a) < 6 semanas posparto 4 4 2 3 2

b) ≥ 6 semanas a < 6 meses
(principalmente con lactancia materna)

3 3 1 1 1

c) ≥ 6 meses posparto 2 2 1 1 1

Posparto

(en mujeres que no estén amamantando)

a) < 21 días 1 1 1

(i) sin otros factores de riesgo para TEV 3 3

(ii) con otros factores de riesgo para TEV 4 4

b) ≥ 21 días a 42 días 1 1 1

(ii) sin otros factores de riesgo para TEV 2 2

(ii) con otros factores de riesgo para TEV 3 3

c) > 42 días 1 1 1 1 1

Posparto

(en mujeres que estén o no estén amamantando, 
incluso después de una cesárea)

a) < 48, horas incluida la colocación inmediatamente 
después de la expulsión de la placenta

1 sin LM = 1
LM = 2

b) ≥ 48 horas a < 4 semanas 3 3

c) ≥ 4 semanas 1 1

d) Sepsis puerperal 4 4

ACO = anticonceptivos combinados orales; PAC = parche anticonceptivo combinado; AVC = anillo 
vaginal combinado; ACI = anticonceptivos combinados inyectables; AOPS = anticonceptivos 
orales con progestina sola; AMPD = acetato de medroxiprogesterona de depósito; EN-NET = 
enantato de noretisterona; Implantes de LNG/ENG = implantes de levonorgestrel o etonogestrel; 
DIU-Cu = dispositivo intrauterino de cobre; SIU-LNG = sistema intrauterino de levonorgestrel, LM 
= lactancia materna.
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PAUTAS DE INICIO

Anticonceptivos combinados 
orales
Los primeros anticonceptivos combinados 
orales (ACO) tenían dosis innecesaria-
mente altas, por lo que se los denominaba 
macro dosificados, al tener 50 mcg de eti-
nilestradiol (EE) con dosis altas de proges-
tinas. Estas dosis eran eficaces y permitían 
el sangrado mensual por deprivación regu-
lar. Se indicaba su toma desde el quinto día 
del ciclo menstrual.11,12 Hacia la década de 
los años 70 aparecieron los anticoncepti-
vos micro dosificados con 30 mcg de EE 
y dosis bajas de progestinas, cuyo inicio 
se continuaba recomendando en el quinto 
día del ciclo. Mediante datos de farmaco-
vigilancia se observó una mayor incidencia 
de escapes ovulatorios al inicio del trata-
miento, evidentemente determinados por 
la disminución en la dosis. Esto motivó la 
recomendación de un método no hormonal 
adicional (como los de barrera) durante los 
primeros quince días de uso. Después de 
varios años se observó que al usar los ACO 
micro dosificados desde el primer día del 
ciclo, se obtenía la eficacia anticonceptiva 

esperada y no era necesario usar medidas 
adicionales.12 La anticoncepción hormonal 
puede proporcionarse de manera segura 
después de un cuidadoso examen clínico y 
la medición de la presión arterial. Aunque 
los exámenes de mamas, papanicolaou y 
detección de infecciones de transmisión se-
xual (ITS) son importantes, actualmente se 
acepta que estos procedimientos no son ne-
cesarios antes de la primera ocasión de uso 
de los ACO; de todas maneras, se sugiere la 
documentación del índice de masa corporal 
(IMC) antes del inicio de los ACO, pues las 
mujeres obesas tienen un mayor riesgo de 
tromboembolismo venoso (TEV) con estos 
anticonceptivos.13

Con ciclos menstruales. La mujer puede 
iniciar el uso de ACO el primer día de la 
menstruación y no requiere medidas anti-
conceptivas adicionales. También puede 
iniciar entre el segundo y el quinto días de 
la menstruación, necesitando entonces siete 
días de protección anticonceptiva no hor-
monal.

En amenorrea o en cualquier otro mo-
mento. La paciente puede iniciar el uso de 
ACO si no existe la posibilidad de emba-
razo. Advertir no tener relaciones sexuales 

Tabla 3. Categorías de la Organización Mundial de la Salud para métodos temporales.

Categoría Recomendaciones

OMS 1 Puede usar el método. Ninguna restricción sobre el uso

OMS 2 Puede usar el método. Las ventajas generalmente exceden los riesgos comprobados o 
teóricos. Si se dispone de un médico para tomar una decisión clínica, podrían considerar-
se las condiciones de la categoría 2 al escoger el método. Si la usuaria escoge el método 
se podría necesitar más que un seguimiento rutinario

OMS 3 No debe usar el método a menos que un médico decida clínicamente que la paciente 
puede usarlo en forma segura. Los riesgos teóricos o comprobados generalmente exceden 
las ventajas del método. Método de última elección para el cual podría necesitarse un 
monitoreo regular

OMS 4 No debe usar el método. La condición/afección representa un riesgo inaceptable para la 
salud si se usa el método
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o sugerir utilizar protección anticonceptiva 
adicional durante los siete días siguientes.

Posparto con lactancia materna. Si la 
paciente está entre la sexta semana y los 
seis meses posparto y su bebé se alimen-
ta principalmente con lactancia materna, 
no se recomiendan ACO, salvo que otros 
métodos más apropiados no estén disponi-
bles o no sean aceptables. Después de seis 
meses posparto y en amenorrea, la mujer 
puede iniciar el uso de ACO siguiendo 
las recomendaciones para las mujeres con 
amenorrea. Si han pasado más de seis me-
ses de posparto y se han reanudado los ci-
clos menstruales, la paciente puede iniciar 
el uso de ACO siguiendo las recomendacio-
nes para las mujeres con ciclos menstruales.

Posparto sin lactancia materna. En el 
caso de las mujeres con menos de vein-
tiún días de posparto, generalmente no se 
recomienda el uso de ACO. Si no se han 
reanudado los ciclos menstruales y si han 
transcurrido veintiún días o más después 
del parto se puede iniciar el uso de ACO 
inmediatamente, si se está razonablemente 
seguro de que la usuaria no está embara-
zada. Advertir no tener relaciones sexuales 
o sugerir utilizar protección anticonceptiva 
adicional durante los siete días siguientes. 
Si se han reanudado los ciclos menstruales, 
se puede iniciar el uso de ACO siguiendo 
las recomendaciones para las mujeres con 
ciclos menstruales.

Posaborto. La mujer puede iniciar el uso 
de ACO inmediatamente después del abor-
to. No se necesita protección anticoncepti-
va adicional. 

Cambio desde otro método hormonal. 
Se puede iniciar el uso de ACO inmedia-
tamente, si se usó el método hormonal an-
terior de forma consistente y correcta, o si 
se está razonablemente seguro de que no 
está embarazada. No es necesario esperar 

hasta la próxima menstruación. Si la mujer 
anteriormente usaba un método inyectable, 
deberá iniciar el uso del ACO en la fecha 
en que se habría suministrado la próxima 
inyección. En todos los casos se debe acon-
sejar que utilice un método de barrera los 
siete primeros días de toma.11,12

Cambio desde un método no hormonal 
que no sea DIU. Revisar las recomenda-
ciones de inicio con ciclos menstruales y 
con amenorrea o en cualquier momento.

Cambio desde un DIU, incluido el SIU-
LNG. Se puede iniciar el uso de ACO el 
primer día del sangrado menstrual, sin ne-
cesitar de medida anticonceptiva adicional 
alguna y se podrá retirar el DIU en ese día; 
también se puede iniciar entre el segundo 
y el quinto días, necesitando en este caso 
siete días de un método de barrera adicio-
nal, entonces el DIU puede retirarse en la 
siguiente menstruación. También se puede 
comenzar en cualquier otro momento, si 
se está razonablemente seguro de que la 
mujer no está embarazada y se recomienda 
la extracción del DIU durante la siguiente 
menstruación.

Anticonceptivos combinados 
inyectables
Con ciclos menstruales. La paciente pue-
de recibir la primera inyección de anticon-
ceptivos combinados inyectables (ACI) 
el primer día de la menstruación, en cuyo 
caso no se necesitan medidas adicionales 
de protección anticonceptiva. Se podría ad-
ministrar entre el segundo y el quinto días, 
en este caso se recomienda usar anticon-
cepción no hormonal por siete días. Tam-
bién se puede administrar en cualquier otro 
momento, siempre que se esté seguro de 
que la mujer no está embarazada, debiendo 
abstenerse de tener relaciones sexuales o 
debiendo utilizar protección anticonceptiva 
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adicional durante los siete días siguientes.
En amenorrea. Se puede administrar la 

primera inyección en cualquier momento, 
si se está seguro de que la mujer no está 
embarazada. Es indispensable advertir no 
tener relaciones sexuales o sugerir utilizar 
protección anticonceptiva adicional duran-
te los siete días siguientes.

Posparto con lactancia materna. Si la 
mujer está entre la sexta semana y los seis 
meses posparto y si su bebé se alimen-
ta principalmente con lactancia materna, 
no se recomienda habitualmente el uso de 
ACI, salvo que otros métodos más apro-
piados no estén disponibles.11,12 Después de 
los seis meses posparto y en amenorrea, la 
mujer puede recibir la primera inyección si-
guiendo las recomendaciones para las mu-
jeres con amenorrea. Después de los seis 
meses posparto y la reanudación de los ci-
clos menstruales, la mujer puede recibir la 
primera inyección siguiendo las recomen-
daciones para las mujeres que presentan ya 
ciclos menstruales.

Posparto sin lactancia materna. En el 
caso de las mujeres con menos de veintiún 
días de posparto, no se recomienda habi-
tualmente el uso de ACI. Si la mujer aún no 
ha reanudado los ciclos menstruales y han 
transcurrido veintiún días o más del parto, 
puede recibir la primera inyección inme-
diatamente, siempre que se esté razonable-
mente seguro de que no está embarazada. 
Deberá abstenerse de tener relaciones se-
xuales o utilizar protección anticonceptiva 
adicional durante los siete días siguientes. 
Si se han reanudado los ciclos menstruales, 
puede recibir la primera inyección siguien-
do las recomendaciones para las mujeres 
durante los ciclos menstruales.

Posaborto. La mujer puede recibir la pri-
mera inyección inmediatamente después 
del aborto. No se necesita protección anti-

conceptiva adicional.
Cambio desde otro método hormonal. 

Puede recibir la primera inyección inme-
diatamente, si la mujer usó el método hor-
monal de forma constante y correcta, o si se 
está razonablemente seguro de que no está 
embarazada. No es necesario esperar hasta 
la próxima menstruación. Si anteriormente 
usaba otro método inyectable, deberá reci-
bir la inyección de ACI en la fecha que se 
habría suministrado la próxima inyección. 
No se necesita protección anticonceptiva 
adicional. En todos los casos se debe acon-
sejar que utilice un método de barrera los 
siete primeros días del método.11,12

Cambio desde un método no hormonal 
que no sea DIU. Se aconseja revisar las re-
comendaciones de inicio con ciclos mens-
truales y con amenorrea o en cualquier mo-
mento.

Cambio desde un DIU, incluido el SIU-
LNG. Se puede iniciar el uso de ACI el pri-
mer día del sangrado menstrual sin necesi-
tar de alguna otra medida anticonceptiva y 
se podrá retirar el DIU en ese día; también 
se puede iniciar entre el segundo y el quinto 
días del ciclo, necesitando siete días de uso 
de un método de barrera adicional, enton-
ces el DIU puede retirarse en la siguiente 
menstruación. También se puede comenzar 
en cualquier otro momento, si se está razo-
nablemente seguro de que la mujer no está 
embarazada y se recomienda la extracción 
del DIU durante la siguiente menstruación.

Anticonceptivos orales con 
progestina sola
Con ciclos menstruales. La mujer puede 
iniciar el uso de los anticonceptivos orales 
con progestina sola (AOPS) el primer día 
de la menstruación y no requiere medidas 
anticonceptivas adicionales. También pue-
de empezar entre el segundo y el quinto 
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días de la menstruación, necesitando enton-
ces siete días de protección anticonceptiva 
no hormonal.

Con amenorrea. La mujer puede iniciar 
el uso de AOPS en cualquier momento, si 
se está razonablemente seguro de que no 
está embarazada. Advertir no tener relacio-
nes sexuales o sugerir utilizar protección 
anticonceptiva adicional durante los siete 
días siguientes.

Posparto con lactancia materna. Si la 
mujer se encuentra entre las seis semanas 
y los seis meses posparto y está en ameno-
rrea, puede iniciar el uso de AOPS en cual-
quier momento. Si está en lactancia total o 
casi totalmente, no necesita protección anti-
conceptiva adicional. Si han pasado más de 
seis semanas posparto y se han reanudado 
los ciclos menstruales, puede iniciar el uso 
de AOPS siguiendo las recomendaciones 
para las mujeres con ciclos menstruales.

Posparto sin lactancia materna. Si 
aún no han pasado veintiún días después 
del parto, la mujer puede iniciar el uso de 
AOPS en cualquier momento. No se nece-
sita protección anticonceptiva adicional. Si 
han pasado veintiún días o más después del 
parto y aún no se han reanudado los ciclos 
menstruales, la mujer puede iniciar el uso 
de AOPS en cualquier momento, si se está 
razonablemente seguro de que no está em-
barazada. Es necesario advertir no tener re-
laciones sexuales o sugerir utilizar protec-
ción anticonceptiva adicional durante los 
siete días siguientes. Si se han reanudado 
los ciclos menstruales, se puede iniciar el 
uso de AOPS siguiendo las recomendacio-
nes para las mujeres con ciclos menstrua-
les.

Posaborto. La mujer puede comenzar 
a usar AOPS inmediatamente después del 
aborto. No se necesita protección anticon-
ceptiva adicional.

Cambio desde otro método hormonal. 
La mujer puede comenzar a usar AOPS 
inmediatamente, si usó el método hormo-
nal de forma constante y correcta, o si se 
está razonablemente seguro de que no está 
embarazada; no es necesario esperar hasta 
la próxima menstruación. Si anteriormente 
usaba otro método inyectable, deberá co-
menzar a usar AOPS en la fecha en que se 
habría suministrado la siguiente inyección. 
En todos los casos se debe aconsejar que 
utilice un método de barrera los siete pri-
meros días de toma.11,12

Cambio desde un método no hormonal 
que no sea DIU. Se debe revisar las reco-
mendaciones de inicio con ciclos menstrua-
les y con amenorrea o en cualquier momen-
to.

Cambio desde un DIU, incluido el SIU-
LNG. Se puede iniciar AOPS el primer día 
del sangrado menstrual sin necesitar de al-
guna otra medida anticonceptiva y se podrá 
retirar el DIU en ese día; también se puede 
empezar entre el segundo y el quinto días, 
necesitando siete días de un método de ba-
rrera adicional; entonces el DIU puede re-
tirarse en la siguiente menstruación. Tam-
bién se puede comenzar en cualquier otro 
momento, si se está razonablemente seguro 
de que la mujer no está embarazada; se re-
comienda la extracción del DIU durante la 
siguiente menstruación.

Anticonceptivos inyectables con 
progestina sola
Con ciclos menstruales. La mujer puede 
recibir la primera inyección de progestina 
sola dentro de los siete días posteriores al 
comienzo del sangrado menstrual. No se 
necesita protección anticonceptiva adicio-
nal. También puede recibirla en cualquier 
otro momento, si se está razonablemente 
seguro de que la mujer no está embarazada. 
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Si han transcurrido más de siete días des-
de el inicio del sangrado menstrual, deberá 
abstenerse de tener relaciones sexuales o 
utilizar protección anticonceptiva adicional 
durante los siete días siguientes.

En amenorrea. La mujer puede recibir la 
primera inyección en cualquier momento, 
si se está razonablemente seguro de que no 
está embarazada. Es necesario advertir no 
tener relaciones sexuales o sugerir utilizar 
protección anticonceptiva adicional duran-
te los siete días siguientes.

Posparto con lactancia materna. Si la 
mujer se encuentra entre las seis semanas 
y los seis meses posparto y está en ameno-
rrea, puede recibir la primera inyección en 
cualquier momento. Si está dando de lactar 
total o casi totalmente, no necesita protec-
ción anticonceptiva adicional. Después de 
seis semanas posparto y si se han reanuda-
do los ciclos menstruales, la paciente puede 
recibir la primera inyección siguiendo las 
recomendaciones para las mujeres con ci-
clos menstruales.

Posparto sin lactancia materna. Si aún 
no han pasado veintiún días después del 
parto, la mujer puede recibir la primera in-
yección en cualquier momento; no se nece-
sita protección anticonceptiva adicional. Si 
han pasado ya veintiún días o más del parto 
y aún no se han reanudado los ciclos mens-
truales, la paciente puede recibir la prime-
ra inyección en cualquier momento, si se 
está razonablemente seguro de que no está 
embarazada; deberá abstenerse de tener 
relaciones sexuales o utilizar protección 
anticonceptiva adicional durante los siete 
días siguientes. Si se han reanudado los ci-
clos menstruales, puede recibir la primera 
inyección siguiendo las recomendaciones 
para las mujeres con ciclos menstruales.

Posaborto. La mujer puede recibir la pri-
mera inyección inmediatamente después 

del aborto. No se necesita protección anti-
conceptiva adicional.

Cambio desde otro método hormonal. 
Se puede administrar la primera inyección 
inmediatamente, si se usó el método hor-
monal de forma consistente y correcta, o 
si se está razonablemente seguro de que 
no hay embarazo; no es necesario esperar 
hasta la próxima menstruación. Si la pa-
ciente anteriormente usaba otro método 
inyectable, deberá recibir la inyección de 
progestina sola en la fecha en que se habría 
suministrado la siguiente inyección. En to-
dos los casos se debe aconsejar el uso de un 
método de barrera los siete primeros días 
de toma.11,12,14

Cambio desde un método no hormonal 
que no sea DIU. Se deben revisar recomen-
daciones de inicio con ciclos menstruales y 
con amenorrea o en cualquier momento.

Cambio desde un DIU, incluido el SIU-
LNG. Se puede administrar la primera in-
yección dentro de los siete días posteriores 
al comienzo de la menstruación; no se ne-
cesita protección anticonceptiva adicional; 
el DIU puede retirarse en ese momento. 
También se puede comenzar en cualquier 
otro momento, si se está razonablemente 
seguro de que la mujer no está embarazada 
y se recomienda la extracción del DIU du-
rante la siguiente menstruación. 

Implantes subdérmicos 
Con ciclos menstruales. Se puede insertar 
un implante subdérmico dentro de los siete 
días posteriores al comienzo del sangrado 
menstrual. No se necesita protección anti-
conceptiva adicional. También puede inser-
tarse en cualquier otro momento, si se está 
razonablemente seguro de que la mujer no 
está embarazada. Si han transcurrido más 
de siete días desde el inicio del sangrado 
menstrual, deberá abstenerse de tener rela-



607Anticoncepción hormonal, de la teoría a la práctica

ciones sexuales o utilizar protección anti-
conceptiva adicional durante los siete días 
siguientes.

En amenorrea. Puede insertarse un im-
plante en cualquier momento, si se está 
razonablemente seguro de que la mujer no 
está embarazada. Se debe advertir no tener 
relaciones sexuales o sugerir utilizar pro-
tección anticonceptiva adicional durante 
los siete días siguientes.

Posparto con lactancia materna. Si se 
encuentra entre las seis semanas y los seis 
meses posparto y en amenorrea, se puede 
insertar un implante en cualquier momento. 
Si está amamantando total o casi totalmen-
te, la mujer no necesita protección anticon-
ceptiva adicional. Después de las seis se-
manas posparto y una vez se han reanudado 
los ciclos menstruales, la mujer puede re-
cibir la inserción de un implante siguiendo 
las recomendaciones para las mujeres con 
ciclos menstruales.

Posparto sin lactancia materna. Si no 
han pasado veintiún días después del parto, 
puede insertarse un implante en cualquier 
momento; no se necesita protección anti-
conceptiva adicional. Si han pasado vein-
tiún días o más desde el parto y si aún no 
se han reanudado los ciclos menstruales, 
puede insertarse un implante en cualquier 
momento, si se está razonablemente segu-
ro de que la mujer no está embarazada. Es 
indispensable advertir no tener relaciones 
sexuales o sugerir utilizar protección anti-
conceptiva adicional durante los siete días 
siguientes. Si se han reanudado los ciclos 
menstruales, se puede insertar un implan-
te siguiendo las recomendaciones para las 
mujeres con ciclos menstruales.

Posaborto. Se puede insertar un implante 
inmediatamente después de un aborto. No 
se necesita protección anticonceptiva adi-
cional.

Cambio desde otro método hormonal. 
Puede insertarse un implante inmediata-
mente, si la mujer usó el método hormo-
nal de forma consistente y correcta, o si se 
está razonablemente seguro de que no está 
embarazada; no es necesario esperar hasta 
la siguiente menstruación. Si la mujer an-
teriormente usaba un método inyectable, 
deberá recibir la inserción de un implante 
en la fecha en que se habría suministrado 
la próxima inyección. En todos los casos se 
debe aconsejar el uso de un método de ba-
rrera los siete primeros días de uso.12

Cambio desde un método no hormonal 
que no sea DIU. Se aconseja considerar 
las recomendaciones de inicio con ciclos 
menstruales y con amenorrea o en cual-
quier momento.

Cambio desde un DIU, incluido el SIU-
LNG. Se puede insertar un implante dentro 
de los siete días posteriores al comienzo 
del sangrado menstrual; no se necesita pro-
tección anticonceptiva adicional; el DIU 
puede retirarse en ese momento. También 
se puede comenzar en cualquier otro mo-
mento, si se está razonablemente seguro de 
que la mujer no está embarazada y se re-
comienda la extracción del DIU durante la 
siguiente menstruación.

Sistema intrauterino liberador 
de levonorgestrel
Con ciclos menstruales. Se puede in-
sertar el sistema intrauterino liberador de 
levonorgestrel (SIU-LNG) en cualquier 
momento dentro de los primeros siete días 
después del inicio del sangrado menstrual, 
a conveniencia de la usuaria, y no sola-
mente durante la menstruación; no se ne-
cesita protección anticonceptiva adicional. 
También se lo puede hacer en cualquier 
otro momento durante el ciclo menstrual, 
a conveniencia de la usuaria, si se está ra-
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zonablemente seguro de que no está em-
barazada. Si han transcurrido más de siete 
días desde el inicio del sangrado menstrual, 
deberá abstenerse de tener relaciones se-
xuales o utilizar protección anticonceptiva 
adicional durante los siete días siguientes.

En amenorrea, pero no en período 
posparto. Puede insertarse el SIU-LNG 
en cualquier momento, si se está razona-
blemente seguro de que la mujer no está 
embarazada. Deberá abstenerse de tener re-
laciones sexuales o utilizar protección anti-
conceptiva adicional durante los siete días 
siguientes.

Posparto con lactancia materna, inclu-
so poscesárea. Si la mujer tiene cuatro o 
más semanas posparto y está en amenorrea, 
puede insertarse el SIU-LNG si se está ra-
zonablemente seguro de que no está emba-
razada; no se necesita protección anticon-
ceptiva adicional. Si la mujer tiene cuatro 
semanas posparto o más y se han reanuda-
do los ciclos menstruales, puede insertarse 
el SIU-LNG siguiendo las recomendacio-
nes de las mujeres con ciclos menstruales.

Posparto y sin lactancia materna, in-
cluso poscesárea. Si la mujer tiene cuatro o 
más semanas posparto y está en amenorrea, 
puede insertarse el SIU-LNG si se está ra-
zonablemente seguro de que no está emba-
razada; no se necesita protección anticon-
ceptiva adicional. Si la mujer tiene cuatro o 
más semanas posparto y se han reanudado 
los ciclos menstruales, puede insertarse el 
SIU-LNG siguiendo las recomendaciones 
para las mujeres con ciclos menstruales.

Posaborto. Puede insertarse el SIU-LNG 
inmediatamente después del aborto.

Cambio desde otro método. Si la mujer 
tiene ciclos menstruales, puede insertar-
se el SIU-LNG inmediatamente si se está 
razonablemente seguro de que no está em-
barazada. Si presenta amenorrea, puede in-

sertarse el SIU-LNG inmediatamente, si se 
está razonablemente seguro de que no está 
embarazada; no es necesario esperar hasta 
la próxima menstruación. Si se encuentra 
dentro de los primeros siete días del ini-
cio del sangrado menstrual, no se necesita 
protección anticonceptiva adicional. Si han 
transcurrido más de siete días desde el ini-
cio de la menstruación, deberá guardar abs-
tinencia o utilizar protección anticoncep-
tiva adicional durante los siguientes siete 
días. Si antes usaba un método inyectable, 
deberá insertarse el SIU-LNG en la fecha 
en que se habría aplicado la siguiente in-
yección.

CONDUCTAS FRENTE A LOS 
OLVIDOS

Anticonceptivos combinados 
orales 
Las píldoras perdidas, particularmente 
si el intervalo libre de hormonas de siete 
días se extiende en cada extremo, son una 
causa común de fallo de los anticoncep-
tivos.15 Algunos estudios han demostrado 
que el bloqueo de la ovulación persiste 
eficientemente luego de haber olvidado la 
toma de la píldora durante varios días.16,17 
A pesar de las diferencias observadas, la 
mayoría de los autores concluye en que 
las variaciones interindividuales y el 
momento en el que se produce el olvido 
son más importantes que el número de 
píldoras olvidadas. Por lo anotado, hoy 
se recomienda una posología homogé-
nea asegurando así la anovulación.18 La 
protección anticonceptiva no disminu-
ye si la toma de una píldora se retra-
sa menos de doce horas, en este caso 
la mujer deberá tomar el comprimido 
en el momento que lo recordó y segui-
rá tomando los siguientes comprimidos 
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a la hora habitual. Si, por el contrario, 
la toma se retrasa más de doce horas, 
la eficacia anticonceptiva puede dismi-
nuir y la conducta recomendada consis-
tirá en tomar los comprimidos de forma 
continua durante siete días para conse-
guir una supresión adecuada del eje hi-
potálamo-hipófisis-ovario.

Semana 1. Se deberá tomar el último 
comprimido olvidado inmediatamente 
como lo recuerde, incluso si esto signi-
ficara tomar dos comprimidos a la vez. 
El resto de los comprimidos se segui-
rá tomando a la hora habitual. Además, 
durante los siete días siguientes debe 
usar un método de barrera. Si ha man-
tenido relaciones sexuales en los siete 
días previos, se debe tener en cuenta la 
posibilidad de un embarazo.11

Semana 2. Se recomienda tomar el 
último comprimido olvidado inmedia-
tamente como lo recuerde, incluso si 
esto significara tomar dos comprimidos 
a la vez. El resto de los comprimidos 
se seguirá tomando a la hora habitual. 
Siempre y cuando en los siete días an-
teriores al primer comprimido olvidado 
los haya tomado correctamente, no ne-
cesitará tomar medidas anticonceptivas 
adicionales. Si no es así o si se ha olvi-
dado tomar más de un comprimido, se 
debe recomendar precauciones adicio-
nales durante siete días.11

Semana 3. El riesgo de disminuir la 
eficacia anticonceptiva en esta semana 
es inminente debido a la cercanía del 
siguiente intervalo sin toma de compri-
midos. Se puede recomendar una de dos 
opciones que se escriben a continuación 
y no se requiere de medidas anticoncep-
tivas adicionales si en los siete días an-
teriores al primer comprimido olvidado 
se han tomado todos correctamente; si 

no es así, se recomiendan medidas adi-
cionales durante siete días.

a. Tomar el último comprimido olvi-
dado tan pronto como lo recuerde, 
incluso si esto significara tomar dos 
comprimidos a la vez. Los siguien-
tes comprimidos serán tomados a la 
hora habitual y el siguiente envase 
en cuanto termine con el actual, es 
decir sin interrupción entre enva-
ses, descartando los comprimidos 
placebo si es que existen. Entonces 
es posible que se presente un man-
chado o una hemorragia por disrup-
ción en los días de toma.

b. Otra posibilidad es interrumpir la 
toma de los comprimidos del en-
vase actual y desechar los com-
primidos que sobren y a continua-
ción se completará un intervalo de 
siete días como máximo sin tomar 
comprimidos,19-23 (cuatro días para 
esquemas 24/4),24 incluyendo en 
este periodo los días en que olvidó 
tomar los comprimidos y luego se 
continuará con un nuevo envase. En 
caso de no presentarse hemorragia 
por deprivación en el primer inter-
valo normal sin toma de compri-
midos después de un olvido, debe 
tenerse en cuenta la posibilidad de 
embarazo.11

Anticonceptivos orales con 
progestina sola
El olvido en la toma de minipíldoras más 
allá de las veintisiete horas de la última 
toma (atraso de más de tres horas) puede 
determinar cambios en el moco cervical, 
disminuyendo así la eficacia del anti-
conceptivo. Se recomienda usar un mé-
todo anticonceptivo adicional por siete 
días.25,26
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CONSEJOS FRENTE 
A TRASTORNOS 
GASTROINTESTINALES

Anticonceptivos combinados 
orales
Vómito y/o diarrea en un solo episodio, 
independiente del motivo. Si ocurre den-
tro de cuatro horas posteriores a la toma de 
la píldora, la paciente podría no absorber 
los principios activos del ACO, es como si 
la paciente no hubiese tomado la píldora. Se 
debe tomar una píldora activa adicional.27,28

Vómito y/o diarrea en varios episodios. 
La paciente debe seguir tomando las píl-
doras (si es que puede hacerlo) a pesar del 
malestar; debido al aumento del tránsito in-
testinal, podría no absorber los principios 
activos del ACO, por lo que la paciente de-
berá utilizar precauciones anticonceptivas 
adicionales (métodos de barrera) durante 
los siguientes siete días, después del último 
episodio de vómito o diarrea.1,6

Uso de antibióticos. La paciente debe 
seguir tomando las píldoras (si es que pue-
de hacerlo) a pesar del malestar. Algunos 
antibióticos reducen la eficacia de los anti-
conceptivos, por lo que se deberán utilizar 
precauciones anticonceptivas adicionales 
(métodos de barrera) durante siete días des-
pués de la última toma de antibióticos. Es 
adecuado revisar el listado de interacciones 
medicamentosas de cada una de las marcas 
de anticonceptivos.1,6

Píldora anticonceptiva de 
emergencia
La píldora anticonceptiva de emergencia 
debe contener levonorgestrel (1.5 mg), uti-
lizado en una sola dosis. Otra alternativa 
es el régimen de Yuzpe,29 utilizando etini-
lestradiol 100 mcg más levonorgestrel 0.5 
mg, o un segundo régimen de dos dosis con 

0.75 mg de levonorgestrel. La frecuencia 
de náusea y vómito para este método es 
de 0-50% y 15-25%, respectivamente.30 El 
método de levonorgestrel solo posee una 
incidencia menor de náusea y vómito31 y 
una mayor eficacia que el régimen de Yuz-
pe para prevenir el embarazo (RR 0.51; IC 
95% 0.31-0.83).32 Se podría considerar un 
antiemético bajo criterio clínico, tomando 
en cuenta que este medicamento también 
podría producir eventos adversos.1

CONDUCTA FRENTE A LAS 
IRREGULARIDADES DEL 
SANGRADO 

Anticonceptivos inyectables con 
progestina sola
Incluye acetato de medroxiprogesterona de 
depósito (AMPD) y enantato de noretiste-
rona (EN-NET).33,34

Amenorrea. La amenorrea no exige nin-
gún tratamiento médico extra, además de 
orientación. Si la paciente desea menstruar, 
debe suspender el uso del anticonceptivo 
inyectable y se la debe guiar a elegir otro 
método.1,6

Manchado o sangrado leve irregular. a) 
Spotting, manchado, goteo o sangrado leve 
irregular es común durante el uso de los 
anticonceptivos inyectables con progestina 
sola (AIPS), en especial en el primer ciclo 
de la inyección;11 b) sangrado persistente 
o después de amenorrea, en cuyo caso de-
ben descartarse problemas ginecológicos, 
cuando sea clínicamente apropiado; c) ITS 
o enfermedad pélvica inflamatoria (EPI), 
en las que la mujer puede continuar con las 
inyecciones, al mismo tiempo que recibe 
tratamiento antibiótico.11

Sangrado abundante o prolongado de 
más de ocho días o el doble del período 
menstrual habitual. El sangrado abundan-
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te o prolongado es frecuente en el ciclo que 
sigue a la primera inyección. Si el sangrado 
abundante o prolongado persiste, será ne-
cesario descartar problemas ginecológicos. 
Si el sangrado abundante se convierte en 
una amenaza para la salud de la paciente 
o si ella no lo acepta, se recomienda sus-
pender el anticonceptivo inyectable. Su 
tratamiento a corto plazo con etinilestradiol 
puede ser útil. Para prevenir la anemia, se 
debe proporcionar un suplemento de hie-
rro y/o fomentar la ingesta de alimentos 
con hierro. Los anticonceptivos inyectables 
con enantato de noretisterona 50 mg más 
valerato de estradiol 5 mg tienen menos 
descontinuación por amenorrea o sangrado 
prolongado, en comparación con acetato de 
medroxiprogesterona 25 mg más cipionato 
de estradiol.35

Implantes subdérmicos
Las alteraciones del sangrado son casi 
inevitables en las usuarias de implantes 
subdérmicos.36 Norplant® en un 75-80% 
de las mujeres presenta irregularidades en 
el sangrado, especialmente durante el pri-
mer año, mejorando con el tiempo.37 Los 
implantes presentan amenorrea prolongada 
infrecuentemente. Se pueden implementar 
medidas similares que en el caso de los an-
ticonceptivos inyectables, para lo que se 
añaden los puntos específicos que se anotan 
a continuación.

Amenorrea. Igual que el caso de los an-
ticonceptivos orales.

Manchado o sangrado leve irregular. 
Si no se observan problemas ginecológicos 
y la mujer desea tratamiento, están dispo-
nibles opciones hormonales, si la mujer es 
médicamente elegible, así dosis bajas de 
ACO o etinilestradiol,38 además de opcio-
nes no hormonales como los fármacos an-
tiinflamatorios no esteroidales (AINE). Si 

la paciente no desea tratamiento, o si este 
no es eficaz, y no acepta el sangrado, deben 
retirarse los implantes y se deberá propor-
cionar ayuda para elegir otro método.

Sangrado abundante o prolongado de 
más de ocho días o el doble del perío-
do menstrual habitual. Si la paciente no 
desea tratamiento o si el tratamiento no es 
eficaz y el sangrado se convierte en una 
amenaza para la salud de la mujer o esta 
no lo acepta, deben retirarse los implantes y 
ofrecer ayuda para elegir otro método.

Sistema intrauterino liberador 
de levonorgestrel
Durante el uso del SIU-LNG se pueden 
aplicar similares medidas a las imple-
mentadas con los anticonceptivos inyec-
tables, además de los puntos específicos 
anotados a continuación.

Frecuencia. Los trastornos de sangrado 
son eventos frecuentes, aproximadamente 
el 20% de las usuarias en edad fértil ha pre-
sentado sangrado escaso, oligomenorrea o 
amenorrea.39-41 El sangrado más abundante 
o más prolongado es frecuente durante los 
primeros tres a seis meses del uso del SIU-
LNG. Por lo general, esto no altera la salud 
de las pacientes y el sangrado se vuelve me-
nos abundante con el tiempo.41

Evaluación. Las pacientes deben ser 
reexaminadas en cuatro a doce semanas 
después de la inserción y posteriormente 
una vez al año, o más a menudo si su con-
dición clínica lo requiere para evaluar la 
posición del SIU-LNG.41

Terapia estrogénica coadyuvante. Si 
una paciente continúa usando el SIU-
LNG, insertado previamente como mé-
todo anticonceptivo, debe excluirse la 
posibilidad de una patología endometrial, 
en caso de que ocurran trastornos hemo-
rrágicos tras el inicio de la terapia estro-
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génica.
Sangrado más dolor o aumento del 

sangrado. Se debería descartar la posibi-
lidad de expulsión del SIU-LNG, median-
te una ecosonografía. Es preciso recordar 
que el control usual de la ubicación ade-
cuada del dispositivo es semestral.41

Enfermedad pélvica inflamatoria. Se-
gún las guías del Centro de Control y Pre-
vención de Enfermedades (CDC, por su 
sigla en inglés) para ITS, el riesgo de pre-
sentar EPI por el uso de DIU está relacio-
nado durante las tres primeras semanas 
después de la inserción y es infrecuente 
después.42,43 La tasa de descontinuación 
acumulada debida a EPI en cinco años 
fue de 2.2 para el DIU de cobre versus 
0.8 para el SIU-LNG.41 Para su correc-
ción, se debe tratar la EPI con antibióti-
cos adecuados, independientemente del 
DIU utilizado;21 no es necesario retirar 
el SIU-LNG si la usuaria desea continuar 
con este; si la mujer no desea conservar 
el SIU-LNG, se lo puede retirar después 
de haber comenzado el tratamiento anti-
biótico; cuando se retira el SIU-LNG, la 
mujer puede considerar el uso de píldo-
ras anticonceptivas de emergencia, si es 
apropiado; el SIU-LNG debe ser extraído 
si la usuaria padece endometritis o infec-
ciones pélvicas recurrentes, o si una in-
fección aguda es severa y no responde al 
tratamiento en el curso de algunos días.41

Embarazo ectópico. La tasa de em-
barazo ectópico en las usuarias del SIU-
LNG es de 0.06 x 100 mujeres/año.41 La 
mujer con historia previa de embarazo 
ectópico, cirugía tubárica o infección pél-
vica tiene un riesgo mayor de embarazo 
ectópico. Se debe considerar la posibili-
dad de un embarazo ectópico en el caso 
de dolor pélvico, especialmente en com-
binación con ausencia de menstruación, 

o si una mujer amenorreica comienza a 
sangrar.

Retiro del SIU-LNG. El procedimiento 
en sí implica un pequeño riesgo de aborto 
espontáneo. Se recomienda buscar aten-
ción médica de inmediato si la paciente 
presenta sangrado abundante, calambres, 
dolor, secreción vaginal anormal o fiebre. 
Si se ven los hilos del SIU-LNG o si se 
los puede recuperar con seguridad des-
de el canal cervical, se aconseja retirar 
el SIU-LNG. Al retirar el SIU-LNG, se 
lo debe hacer tirando de los hilos suave-
mente. En el caso de que no se vean los 
hilos del SIU-LNG o si no se los puede 
recuperar con seguridad, si se dispone de 
equipos ecosonográficos, estos pueden 
ser útiles para establecer la ubicación del 
SIU-LNG. No localizar el SIU-LNG pue-
de indicar que ha habido una expulsión. 
Si no se dispone de equipos ecosonográ-
ficos o si por ecosonografía se establece 
que el SIU-LNG está en el útero, se de-
ben explicar los riesgos.11,41

EXÁMENES O PRUEBAS DE 
RUTINA

En cuanto a los exámenes o pruebas de ruti-
na que deben realizarse antes de proveer un 
método anticonceptivo,44-48 la OMS ha de-
sarrollado una tabla explicativa al respec-
to (tabla 4).11 La siguiente clasificación se 
consideró para diferenciar la aplicabilidad 
de los diversos exámenes clínicos o de la-
boratorio: a) clase A, esencial y obligatorio 
en todos los casos; b) clase B, contribuye 
en forma significativa, pero la implemen-
tación puede considerarse dentro del con-
texto de servicios y debe sopesarse los be-
neficios; c) clase C, no contribuye en forma 
significativa.
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Tabla 4. Clasificación para diferenciar la aplicabilidad de los exámenes clínicos o de 
laboratorio en mujeres que utilizan métodos anticonceptivos.
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Consejería en anticoncepción
Gabriela Ayala Zurita

INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

En 2007 la Organización de las Na-
ciones Unidas (ONU) en el editorial 
de su boletín número 85 de febre-

ro publicaba que era tiempo de alcanzar el 
objetivo de que todos los embarazos deban 
ser intencionados, consciente y claramente 
deseados, mientras abordaba el tema de fer-
tilidad e inequidad en los países en desarro-
llo.1 Aun actualmente a nivel global existe 
una tasa elevada de embarazos no deseados 
o no intencionados. Incluso en países desa-
rrollados como en los Estados Unidos esta 
tasa se ha mantenido de manera sostenida 
en las últimas décadas en aproximadamente 
el 50%.2 Para Rita Luthra los embarazos no 
intencionados generan problemas en la sa-
lud de la mujer en dos sentidos; el primero, 
amenazan su bienestar por condiciones de 
salud preexistentes o falta de soporte eco-
nómico para conducir un embarazo saluda-
ble y terminar con un recién nacido sano y, 
el segundo, el acudir a abortos que en servi-
cios no seguros incrementan la mortalidad 
y morbilidad maternas.3 Los embarazos no 
intencionados son especialmente altos en 
adolescentes y constituyen un problema 
mundial. 

En América Latina la Organización Mun-
dial de la Salud (OMS) estima que la tasa 
de natalidad en adolescentes de 15 a 19 
años es de 49 por 1.000 nacidos vivos, el 
95% de ellos proviene de países de ingre-
sos bajos. Los embarazos en la adolescen-
cia contribuyen a la mortalidad materna e 
infantil.4 La fecundidad en Ecuador mues-

tra una tendencia decreciente, pero con pa-
trones diferenciados y relacionados con la 
educación, el acceso al conocimiento, prin-
cipalmente en la población adulta y urbana, 
pero las tasas de fecundidad son mayores 
en adolescentes, en la región andina, en las 
poblaciones afrodescendientes, montubias 
y mestizas,5 es decir en las poblaciones más 
vulnerables. La tasa de embarazo en la ado-
lescencia (entre 15 y 19 años) es de 69.3 por 
1.000 nacidos vivos y en madres adoles-
centes de 10 a 14 años es de 2.6 por 1.000, 
acorde con el último censo de población y 
vivienda; constituyen en conjunto el 19.6% 
de todos los nacidos vivos. El 56% de las 
mujeres tiene instrucción secundaria y 34% 
instrucción primaria, en tanto solo el 22.1% 
informa que asiste a un centro educativo en 
forma regular.6 Los embarazos no deseados 
llevan a costos elevados tanto emocionales 
como económicos para la mujer, su familia 
y el sistema de salud. En América Latina 
y el Caribe, según el Fondo de Población 
de las Naciones Unidas (UNFPA), si se lo-
grase cumplir con el 100% de cobertura de 
métodos anticonceptivos, así como cuida-
dos sanitarios maternos y neonatales, ha-
bría un ahorro de 1.975.000.000 de dólares 
en los costos de atención médica. Alcanzar 
los Objetivos del Desarrollo Sostenible a 
nivel mundial para el año 2030 dependerá 
en gran medida del éxito que se obtenga en 
garantizar la salud y los derechos sexuales 
y reproductivos de las mujeres; el respon-
der a la necesidad insatisfecha de planifi-
cación familiar se ha calificado como una 
de las inversiones más rentables.7 Desde el 

42



618 Anticoncepción Hormonal, Segunda Edición

punto de vista emocional se han estudiado 
ampliamente los efectos epigenéticos del 
estrés sostenido durante el embarazo y los 
primeros años de vida como factores de 
riesgo para el desarrollo de patologías neu-
rológicas y psiquiátricas, así se los ha re-
lacionado con un incremento del riesgo de 
autismo, esquizofrenia, trastornos de déficit 
de la atención, ansiedad, depresión, tardía-
mente a lo largo de la vida. Estas modifica-
ciones epigenéticas incluyen metilación del 
ADN, expresión de mRNA y modificación 
de histonas, que llevan a cambios neuroen-
docrinos precursores de las patologías en 
mención y pueden potencialmente producir 
una reprogramación cerebral que se conti-
núa a través de las siguientes generaciones.8 

A pesar de que existe el conocimiento de 
la existencia de métodos anticonceptivos, 
muchas mujeres no inician su uso, aunque 
no desean un embarazo; otras los inician, 
pero existen altas tasas de abandono de los 
métodos o de uso incorrecto de los mismos. 
Las mujeres que usan consistentemente un 
método anticonceptivo tienen tasas de em-
barazo no intencionado de solo el 5%, las 
que usan métodos de manera inconsistente 
o incorrecta constituyen el 43% de embara-
zos no intencionados y las que no los usan 
el 52%.9 En Europa la tasa de embarazos 
no intencionados se ha reportado en 45%, 
de estos el 50% terminaron en un aborto 
inducido o un embarazo a término no plani-
ficado en 38% de los casos. En los últimos 
años, desde que las píldoras de anticoncep-
ción de emergencia se expenden sin pres-
cripción médica, las tasas de aborto han 
disminuido especialmente en adolescentes, 
sin que se presenten cambios importantes 
en el uso de anticonceptivos hormonales 
de manera regular.10 Lo que podría sugerir 
que mientras la mujer tenga mayor facili-
dad de acceso a un método anticonceptivo 

mayor será la acogida que este tenga. De 
allí que la consejería adecuada podría faci-
litar una buena aceptación de los diferentes 
métodos. La consejería en anticoncepción 
es una de las armas más valiosas para poder 
alcanzar los objetivos propuestos tanto per-
sonales como a nivel global.

IMPORTANCIA DE LA 
CONSEJERÍA

La salud sexual y reproductiva y los dere-
chos sexuales y reproductivos están recono-
cidos en la legislación internacional como 
derechos humanos y el enfoque de la plani-
ficación familiar supera el ámbito biológi-
co y se relaciona con otros derechos, como 
parte de los valores universales de cada ser 
humano. En este contexto, la intervención 
del médico tiene por objetivo ayudar a la 
paciente o usuaria a alcanzar sus objetivos 
reproductivos y prevenir un embarazo no 
planificado, respetando sus creencias, con-
vicciones y motivaciones personales. “El 
derecho a decidir libre y responsablemente 
el número de sus hijos y el intervalo entre 
los nacimientos y a tener acceso a la infor-
mación, la educación y los medios que les 
permitan ejercer estos derechos sigue sien-
do una promesa incumplida para gran parte 
de las mujeres de América Latina”. El alto 
porcentaje del embarazo no intencional es 
una tarea pendiente en la región.11

La asesoría en anticoncepción es motivo 
de consulta frecuente en los servicios médi-
cos ambulatorios, de manera que la OMS la 
tiene codificada dentro de la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE) con 
los códigos Z30 al 739. Representa una for-
ma racional de escoger un método anticon-
ceptivo en función de las necesidades reales 
de cada mujer. En el caso de los métodos 
anticonceptivos, el proveedor de salud, ge-
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neralmente el médico, juega un papel muy 
importante ya que puede influenciar posi-
tivamente durante las visitas de atención 
y control para que la mujer planifique su 
futuro. Varios estudios han demostrado que 
la consejería en anticoncepción y la deci-
sión informada, así como el conocimiento 
sobre los métodos anticonceptivos, favore-
cen su uso y adherencia. Se están proban-
do aplicaciones informáticas para mejorar 
esos parámetros y se ha encontrado que la 
intervención puede incrementar los grados 
de satisfacción de las pacientes.12 La conse-
jería también optimiza los recursos econó-
micos, siempre escasos, de los sistemas de 
salud, y permite que la mujer alcance sus 
objetivos de realización personal y econó-
micos propuestos.

USUARIA Y/O PACIENTE

La mayoría de las mujeres que buscan ase-
soría en anticoncepción son mujeres sanas, 
carentes de patologías crónicas y buscan la 
mejor opción para su control de la fertili-
dad. La elección del método es una deci-
sión de la usuaria, no una imposición del 
médico o proveedor del sistema de salud, 
sin embargo, no deja de ser una decisión 
compartida después de un proceso que 
debe partir del entendimiento pleno de los 
riesgos y beneficios que presentan las dife-
rentes opciones anticonceptivas, así como 
la opción de embarazo. Es importante con-
siderar las preferencias de la mujer. El par-
tir de la voluntad de la usuaria de evitar el 
embarazo no deseado o no intencionado, 
implica su disposición de cumplir con los 
requerimientos mínimos que exige el uso 
de cualquier método anticonceptivo. Exis-
ten estudios que demuestran que mientras 
mejor sea la asesoría y la decisión tomada 
por la paciente bajo la información brin-

dada por un proveedor experto, la mujer 
tendrá mejor adherencia con el método.13 
Si la mujer tuviere comorbilidades, deben 
quedar muy bien aclarados los beneficios 
médicos no anticonceptivos de un método 
en particular y sus potenciales riesgos, así 
como los de un embarazo planificado o no 
que pueda complicar la patología de base.

Para poder alcanzar el objetivo de que la 
usuaria entienda las diferencias entre los 
distintos métodos se debe partir de buenas 
prácticas en comunicación. Es importante 
recordar que en todas las legislaciones del 
mundo se establecen los derechos de las pa-
cientes, que incluyen el derecho a la infor-
mación completa y veraz de los tratamien-
tos propuestos, opciones y alternativas, así 
como el derecho a aceptar la propuesta del 
médico o a rechazarla. En el Ecuador existe 
desde 1995 la Ley de Derechos y Amparo 
del Paciente que aborda los tópicos men-
cionados en artículos que guardan concor-
dancia con la Ley Orgánica de la Salud.14 
Al momento, en el Plan Nacional de Salud 
Sexual y Reproductiva para los años 2017 
a 2021, el Ministerio de Salud Pública del 
Ecuador creó el Modelo de Atención Fami-
liar Comunitario e Intercultural (MAIS), 
que genera corresponsabilidad y autocuida-
do en la salud y favorece un abordaje de la 
sexualidad de manera integral, superando 
los programas verticales que generan bre-
chas de inequidad.15

DEL PRESTADOR DEL SERVICIO DE 
SALUD, USUALMENTE EL MÉDICO  

El prestador del sistema de salud que brin-
dará la asesoría en anticoncepción debe reu-
nir varias características. La primera, la dis-
ponibilidad de tiempo, pues la consulta de 
anticoncepción debe realizarse durante el 
tiempo que requiera la usuaria para quedar 
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satisfecha con la información brindada. En 
diversos sistemas de salud, el gran volumen 
de consultas al que se ve abocado el médi-
co hace que el tiempo del que dispone para 
cada paciente sea generalmente corto y que 
deba ser optimizado, dando información 
concreta que debe iniciar con la eficacia 
del método, de acuerdo con los lineamien-
tos del American College of Obstetricians 
and Gynecologists (ACOG), siendo muy 
importante iniciar hablando sobre los mé-
todos más efectivos.16 No existe un pará-
metro preestablecido del tiempo requerido 
para la consulta de anticoncepción, deberá 
ser el suficiente que permita obtener toda 
la información sobre quién es la usuaria, 
escuchar sus requerimientos y necesidades 
y al final poder responder varias preguntas. 
¿Quién es mi paciente? El médico deberá 
haber registrado una historia clínica básica 
y conocer antecedentes familiares, perso-
nales y estado de salud actual de la mujer. 
¿Cuáles son sus preferencias? El proveedor 
debe estar en la capacidad de identificar la 
vía de administración, el apego o no al uso 
de métodos hormonales. Se debe conocer 
el plan de vida de la mujer y si entre sus 
preferencias está tener hijos o no; si ya los 
tiene, para cuándo desea tener otros o no; 
y si tuviera un embarazo no intencionado, 
cuánto afectaría su plan de vida.

Otra característica importante es identifi-
car conductas riesgosas que pudieran repre-
sentar la posibilidad de adquirir infecciones 
de transmisión sexual (ITS), uso inadecua-
do de ciertos tipos de métodos anticoncep-
tivos, entre otras. Se debe recalcar que, para 
hacer una buena asesoría en anticoncep-
ción, el proveedor debe no solo impartir la 
información, sino tener la capacidad de es-
cuchar. Por supuesto, el proveedor deberá 
tener el conocimiento suficiente sobre los 
diferentes métodos anticonceptivos, hor-

monales o inertes, de barrera, naturales, las 
vías de administración, interacciones medi-
camentosas, beneficios no anticonceptivos, 
riesgos inherentes al método y a patologías 
que pudiera tener la paciente. Para ello se 
recomienda tener conocimiento sobre los 
Criterios médicos de elegibilidad para el 
uso de anticonceptivos que, a nivel general, 
la OMS ha publicado como guías actuali-
zadas de estos criterios,17 y, sin que existan 
diferencias mayores, se debe disponer tam-
bién de conocimiento sobre las guías del 
Centro de Control y Prevención de Enfer-
medades de los Estados Unidos (CDC).18

RELACIÓN MÉDICO-PACIENTE

Cuando una mujer decide acudir a un ser-
vicio de salud para solicitar asesoría en 
anticoncepción, ella rompe una primera 
barrera de temor e inseguridad. El médico 
debe conocer a la usuaria, lo que significa 
que se ha alcanzado un nivel en la relación 
médico-paciente que brinde la confianza 
suficiente para que, sobre la base de una 
consulta, se puedan identificar factores de 
riesgo familiares y personales, estado de 
salud general actual de la mujer, interés 
por un embarazo o no, interés por diferir 
el embarazo y por cuánto tiempo, el estilo 
de vida y preferencias personales, conduc-
ta e historia sexual, uso previo de métodos 
anticonceptivos y nivel de aceptación de 
ellos, efectos colaterales presentados y toda 
la información que la mujer considere per-
tinente en la consulta. La mujer debe sen-
tirse cómoda y segura en el sitio en donde 
se establecerá la consejería, la privacidad 
debe estar garantizada y no deberían existir 
interrupciones durante el abordaje, ni por 
otro personal del sistema de salud ni por 
llamadas telefónicas. La actitud del presta-
dor de salud no debe ser de juzgamiento y 
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debe limitarse a obtener mediante pregun-
tas abiertas la información que requiere, sin 
emitir criterios que pudieran resquebrajar 
la empatía con el médico.

CARACTERÍSTICAS DE 
LA CONSEJERÍA EN 
ANTICONCEPCIÓN

De acuerdo con el CDC y el Instituto de 
Medicina (IOM) de los Estados Unidos,19 el 
cuidado de calidad debe reunir varios atri-
butos, que han sido adaptados a la realidad 
ecuatoriana.

Seguridad. Especialmente en la situación 
de que la paciente tenga alguna condición 
médica o antecedentes genéticos familia-
res, ITS o riesgos asociados a un embarazo 
por sus características particulares.

Efectividad. Sobre todo, relacionada con 
situaciones específicas de la mujer, como la 
toma de medicación crónica y posibles in-
teracciones medicamentosas, hábitos y cos-
tumbres enmarcados en su entorno escolar 
o laboral que favorezcan o perjudiquen el 
uso correcto de los diferentes métodos an-
ticonceptivos y puedan disminuir su efec-
tividad.

Atención centrada en la usuaria. Que 
incluye identificar y respetar el motivo de 
consulta de la paciente; brindar confiden-
cialidad en la consulta; exponer el amplio 
espectro de métodos anticonceptivos y ex-
plicarlos de modo que la usuaria pueda ele-
gir el más acorde con sus preferencias; la 
consejería deberá estar enfocada en el mar-
co de la interculturalidad, de modo que se 
respeten las individualidades, especialmen-
te en el caso de adolescentes, personas con 
capacidades especiales o del grupo LGBTI; 
tiempo adecuado y de calidad.

Eficiencia. La usuaria que requiere anti-
concepción deberá salir de la consulta con 

la prescripción correspondiente, sin dilatar 
la satisfacción de esa necesidad solicitando 
exámenes innecesarios y que muchas veces 
llevan a que se pierda la oportunidad de ini-
ciar o aplicar un método anticonceptivo.

Accesibilidad. Se requiere un enfoque en 
romper las barreras del uso de anticoncep-
tivos y favorecer el acceso a otros servicios 
en la salud sexual y reproductiva, orientan-
do sobre la prevención de ITS, la identifica-
ción temprana de patología cervical y otros 
servicios como nutrición y ejercicio dirigi-
dos a favorecer el estado de salud general 
de la mujer.

Equidad. El servicio de consejería en 
anticoncepción debe brindarse con alta ca-
lidad a todas las usuarias, sin que existan 
juzgamientos o preconceptos y no hacer 
ningún tipo de discriminación.

Valor. El método sugerido deberá ser 
costo-efectivo; es importante adaptar nues-
tras recomendaciones al sitio en donde 
brindamos el servicio y a la paciente y su 
posibilidad de acceso al método, incluso 
por situaciones económicas que podrían ser 
un freno para la adherencia al mismo.

¿QUÉ INFORMACIÓN BRINDAR 
SOBRE CADA MÉTODO 
ANTICONCEPTIVO?

Al explicar a la paciente las características 
de cada método anticonceptivo se debe in-
formar al menos los siguientes puntos.

Mecanismo de acción.  De manera sim-
ple, explicar los mecanismos sobre la ovu-
lación, endometrio, moco cervical, o efec-
tos mecánicos.

Cambios en el patrón menstrual. Es 
necesario explicar claramente si con los 
métodos hormonales cambiarán las fechas 
de inicio de la menstruación, si se presen-
tarán sangrados irregulares o amenorrea en 
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el caso de uso de las progestinas solas, si 
habrá la posibilidad de presentar sangrados 
intermenstruales en los primeros ciclos.

Beneficios no anticonceptivos.  De ma-
nera especial en el tratamiento del acné, 
caída del cabello, disminución del volumen 
de sangrados, control de dismenorrea.

La información que se brinde debe ser 
real, basada en evidencias, sobre cuáles po-
drían ser los efectos colaterales que se po-
drían presentar, reforzando el hecho de que 
no necesariamente se van a presentar, por 
ejemplo, con el uso de dispositivos libera-
dores de levonorgestrel o implantes, lo que 
se ha demostrado puede aumentar la adhe-
rencia al método. Cuando la alternativa es 
una píldora anticonceptiva, además de los 
potenciales efectos colaterales, se debe ex-
plicar a la paciente sobre la importancia de 
la toma regular de la píldora y qué hacer 
en el caso de olvido o de uso concomitan-
te de otra medicación, como antibióticos, 
o en condiciones agudas, como procesos 
gastrointestinales que puedan disminuir su 
eficacia. Siempre se debe explicar cuál es el 
método más efectivo y priorizarlo, sin per-
der de vista las preferencias de la pacien-
te, al tiempo de respetar su autonomía. Es 
importante también sugerir la doble protec-
ción, de manera especial en adolescentes o 
en mujeres en riesgo de ITS.

ORIENTACIÓN EN TEMAS 
DE COERCIÓN O ERRORES 
CONCEPTUALES EN LA 
ANTICONCEPCIÓN

En esta parte se requiere hacer preguntas 
dirigidas sobre coerción por parte de la 
pareja, en relación con la anticoncepción 
o ciertos métodos anticonceptivos. Se ha 
reportado como causa importante de aban-
dono de la anticoncepción la presión por 

parte de la pareja.19 La coerción puede estar 
asociada a violencia física, sexual o psico-
lógica. Puede ser especialmente relevante 
en las adolescentes con parejas mayores. 
Se deben evitar los sesgos por parte del 
prestador de salud que pueden constituirse 
en coerción sobre el uso de anticoncepción 
en general, conductas sexuales y reproduc-
tivas de la mujer, o presión sobre el uso de 
algún método anticonceptivo en particu-
lar.16 Es motivo de pregunta frecuente en la 
consulta si se requiere el consentimiento de 
la pareja para optar por la anticoncepción 
definitiva, lo que demuestra que muchas 
veces es la mujer quien no conoce a pleni-
tud sus derechos. En la actualidad existen 
mujeres o parejas que optan por no tener 
hijos y desean esterilización definitiva, lo 
que debe ser respetado por el médico y no 
presionar sobre la autodeterminación de la 
paciente. Muchas mujeres tienen conceptos 
equivocados de la anticoncepción en gene-
ral o de ciertos métodos en particular; es 
muy importante enfocarse en aclarar estos 
conceptos para lo que se sugiere preguntar 
cuál es su fuente de información y ofrecer 
evidencia numérica real que pueda superar 
y solventar los temores y dudas de la mujer.

PRESCRIPCIÓN DEL MÉTODO

Toda paciente que consulta por anticon-
cepción debería recibir su prescripción o 
la inserción del dispositivo o implante, de 
ser el caso, en la misma consulta. No se 
debe perder la oportunidad de ayudar a la 
mujer, evitando dilatar la prescripción. Se 
debe aclarar nuevamente sobre dudas en 
relación con el método elegido y solventar-
las, por ejemplo, cómo resolver potenciales 
olvidos de la toma de anticonceptivos o qué 
hacer en caso de dudas; para el efecto, se 
debe proveer un número telefónico o correo 
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electrónico, en donde se puedan resolver 
emergencias relacionadas con el método.

PROGRAMAR VISITAS DE 
SEGUIMIENTO

El médico debe programar las citas de con-
trol general de la mujer, mediante un cro-
nograma claro que permita hacer preven-
ción y diagnóstico oportuno de patologías 
del tracto genital inferior, programación de 
vacunas y reforzamiento en el uso del mé-
todo.
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INTRODUCCIÓN

No deja de ser alarmante que 100 mi-
llones de coitos ocurran cada día, 
1 millón de mujeres se embarace 

cada día, 150 mil abortos sean realizados 
cada día, un tercio (55 mil) en condicio-
nes no higiénicas, 120 millones de parejas 
no dispongan de anticoncepción y 1.600 
mujeres mueran diariamente por el emba-
razo y/o el parto, la mitad por aborto. Por 
otro lado, 40% de las mujeres en el mundo 
vive en un país donde el aborto es ilegal, 
900 mil infecciones de transmisión sexual 
(ITS) tratables ocurren cada día, más de 30 
a 40 millones de personas son portadoras 
del virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH+), 12 a 18 millones de individuos han 
desarrollado síndrome de inmunodeficien-
cia adquirida y 60 a 80 millones de parejas 
no tienen hijos involuntariamente.1

Apenas desde el siglo XIX, Thomas Ro-
bert Malthus, economista y demógrafo in-
glés, siempre vivió inquieto por la Ley de 
los rendimientos decrecientes de Turgot y 
advirtió que la Humanidad acabaría por el 
hambre que reinaría en el planeta. Malthus 
facilitó la toma de conciencia respecto de la 
explosión demográfica, lo que dio inicio a 
la implementación por parte de los gobier-
nos de lo que se conocería como control de 
la natalidad con propósitos demográficos, 
acompañado del concepto de paternidad 
responsable.2 En su Ensayo sobre el prin-
cipio de la población (1798), afirmó que 

la población se duplicaría cada 25 años, es 
decir, crecería en progresión geométrica, 
mientras que los medios de subsistencia en 
el mejor de los casos aumentarían en pro-
gresión aritmética, por lo que no habría ali-
mento para tanta población; y concluyó que 
los incrementos en la población quedarían 
limitados por la restricción moral, el vicio 
y la miseria.3 Sin embargo, se equivocó. 
Malthus, en su tiempo, no pudo prever que 
el invento de los fertilizantes haría disparar 
la producción de alimentos, ni que el uso 
de los anticonceptivos permitiría planifi-
car el tamaño de las familias en las socie-
dades más ricas. Sí, Malthus se equivocó, 
pero temporalmente, pues hoy nuevamente 
comienza a ganar terreno en el medio aca-
démico la escuela de los neomalthusianos, 
quienes anotan que la Humanidad está vi-
viendo nuevamente una crisis, pues en el 
2050 seremos 9.700 millones de personas, 
es decir 2.000 millones más, y además otra 
vez los alimentos escasean. Malthus predi-
jo que la población siempre se expandiría 
hasta los límites de subsistencia, de modo 
que serían el hambre, la guerra y las epide-
mias las que acabarían controlándola; por 
lo que consideraba que la única vía para 
evitar esta situación penosa era el matrimo-
nio tardío y la abstinencia sexual antes de 
este. Por su parte, Charles Darwin leyó por 
primera vez el ensayo de Malthus en 1838 
y le causó una profunda impresión, dado 
que le proporcionó el eslabón que le faltaba 
en su cadena de pensamiento: la superpro-
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ducción de individuos podría compensar-
se mediante la mortalidad selectiva de los 
menos aptos. Darwin publicó El origen de 
las especies en 1859 y no conoció de los 
estudios sobre los principios básicos de la 
herencia de Gregor Mendel (1866). Su des-
cubrimiento de las unidades de la herencia 
(los genes) le llevó a la comprensión del 
mecanismo por el cual, actuando sobre los 
progenitores, podían transmitirse los bene-
ficios de la selección natural a la descen-
dencia. La noción darwiniana de selección 
sexual trasciende hoy con ímpetu a la ma-
yoritaria opinión victoriana de entonces.4,5

Los métodos anticonceptivos desde fi-
nales del siglo pasado han sido calificados 
como indicación médica con un carácter 
profesional, orientada a salvaguardar la sa-
lud materno-infantil a través de su contribu-
ción a la planificación familiar y a una opti-
mización de los recursos. En otras palabras, 
los métodos anticonceptivos han conducido 
a una verdadera revolución demográfica, 
en la que la anticoncepción es solamente 
el medio y no la razón, pues, de acuerdo 
con Egon Diczfalusy, Professor emeritus 
del  Instituto Karolinska (Estocolmo, Sue-
cia),6 las razones son mucho más complejas 
y reflejan un cambio fundamental en la so-
ciedad, quizás el más grande de la Historia, 
cuyo objetivo final es, en palabras del mis-
mo Diczfalusy: “…un nuevo mundo carga-
do de los nueve pilares de la dignidad hu-
mana: un nuevo mundo en el que todos los 
seres humanos tengan suficiente comida, 
agua potable, hogar, higiene, servicios de 
salud, un medio ambiente sano, educación, 
trabajo y seguridad personal. ¿Es imposi-
ble alcanzarlo? No. Hoy tenemos todas las 
posibilidades para reducir en forma impor-
tante el sufrimiento humano, dar servicios 
de salud para todos, eliminar muchas y di-
versas enfermedades, y erradicar la pobreza 

y el hambre. Puede suceder, si permitimos 
que suceda...”7

En este capítulo se analizan los diversos 
aspectos médicos, bioéticos y sociales de la 
anticoncepción, con particular énfasis en la 
anticoncepción de emergencia.

PERSPECTIVA MÉDICA, 
BIOÉTICA Y SOCIAL DE LA 
ANTICONCEPCIÓN

La anticoncepción, bajo estas consideracio-
nes, debe estar enfocada desde tres puntos 
de vista: a) político, sobre la base de que 
la explosión demográfica puede conducir a 
una brecha entre la oferta y la demanda de 
bienes y servicios, lo que obliga a reducir 
la población a través de una disminución 
de los embarazos; b) social, que puede ser 
enfocado como una consecuencia del ante-
rior, pues la carestía de la vida, los bajos 
sueldos y el desempleo, como resultados 
de inadecuadas políticas económicas de los 
gobiernos, afectarán inevitablemente a las 
familias; y c) médico reproductivo, pues un 
embarazo puede significar un riesgo para la 
salud y la vida de la madre y el nuevo ser, 
en cuyo caso la anticoncepción puede ser 
requerida de manera temporal, ante ame-
nazas también temporales por factores de 
riesgo modificables y controlables, mien-
tras dure el riesgo, o definitiva, cuando se 
trata de factores de riesgo no corregibles ni 
modificables.8 Para el efecto, los principa-
les métodos anticonceptivos actuales están 
perfectamente categorizados de acuerdo a 
consideraciones éticas y médicas.9,10 Así, 
el coitus interruptus o reservatus no sería 
recomendable ni ética ni moralmente; los 
métodos de barrera estarían indicados fun-
damentalmente para relaciones sexuales 
ocasionales, quizás en parejas no estables; 
los métodos hormonales, los dispositivos 
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intrauterinos y los implantes subdérmicos 
constituirían los más adecuados para los 
programas de anticoncepción temporal; 
la anticoncepción de emergencia estaría 
orientada a ser utilizada en casos de rela-
ciones sexuales no protegidas; en tanto, 
en el caso de los métodos anticonceptivos 
definitivos, estos requieren de indicaciones 
en condiciones específicas médicas, psico-
lógicas y sociales que se encuadren en una 
justificación ética.11

Desde el punto de vista religioso, los úni-
cos métodos permitidos por la Iglesia cató-
lica son la abstinencia periódica y el ritmo, 
considerados “naturales”, a pesar de su alto 
porcentaje de falla. Esto se fundamentaría 
en los tres grandes principios de la moral 
sexual cristiana (monogamia, función re-
productiva -y no recreativa- de la sexua-
lidad y desvalorización del placer sexual) 
que ya se encontraban en Roma antes del 
cristianismo, en parte por influencia del es-
toicismo y por razones sociales e ideológi-
cas de la organización imperial. Al respec-
to, la encíclica Humanae Vitae, anota que 
“…cualquier acción terapéutica que tenga 
como propósito prevenir la procreación 
queda prohibida. Esto incluye métodos quí-
micos y aquellos que crean barreras físicas 
para evitar el embarazo…” La encíclica 
no condena los métodos que causan infer-
tilidad como efecto secundario siempre y 
cuando la esterilización no sea el verdadero 
propósito del acto. Además, considera que 
los métodos naturales de planificación fa-
miliar (como la abstinencia durante ciertas 
fases del ciclo menstrual) son moralmente 
aceptables ya que, como afirma el texto: 
“…los cónyuges se sirven legítimamente 
de una disposición natural (...), renuncian 
conscientemente al uso del matrimonio 
en los periodos fecundos cuando por jus-
tos motivos la procreación no es deseable, 

y hacen uso después en los periodos age-
nésicos para manifestarse el afecto y para 
salvaguardar la mutua fidelidad. Obrando 
así, ellos dan prueba de amor verdadero e 
integralmente honesto…” Sin embargo, 
subraya que esto se debería dar por serios 
motivos físicos, psicológicos o de circuns-
tancias. La encíclica añade que estas ense-
ñanzas no serán aceptadas por todos y que 
la Iglesia católica no puede declarar ciertos 
actos como morales cuando en realidad no 
lo son, pues el uso de medios no naturales 
para el control de la natalidad podría facili-
tar la infidelidad conyugal y la degradación 
de la moralidad, se perdería el respeto por 
la mujer al ser considerada un mero objeto 
de placer y abriría la posibilidad para que 
algunos estados intervengan en temas tan 
íntimos de la pareja.12

PRINCIPIOS BÁSICOS DE LA 
BIOÉTICA APLICADOS A LA 
ANTICONCEPCIÓN

El abordaje basado en principios es am-
pliamente aplicado en los dilemas éticos 
contemporáneos, fue desarrollado en la dé-
cada de los años 70s del siglo pasado por 
los americanos Tom Beauchamp y James 
Childress, e incluye los cuatro principios 
fundamentales de autonomía, beneficencia, 
no-maleficencia y justicia. A pesar de haber 
sido criticado a veces por su metodología 
fundamentalmente occidental, este plan-
teamiento es muy utilizado como punto de 
partida para la toma de decisiones éticas en 
medicina clínica, epidemiología, ciencia y 
tecnología. En este apartado se ha estruc-
turado una adaptación, útil para el campo 
de la anticoncepción, de los principios de 
ética biomédica descritos por Beauchamp y 
Childress en su obra Principles of Biomedi-
cal Ethics (2001).13
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Autonomía
Se refiere a la libertad del individuo para 
ejercer alguna acción de acuerdo a su for-
ma de pensar.14 Para el caso de la anticon-
cepción, la autonomía se relaciona con la 
capacidad para deliberar y reflexionar acer-
ca del uso de un método anticonceptivo y 
distinguir entre las diferentes alternativas 
existentes, así como requiere que la poten-
cial usuaria disponga de la capacidad para 
llevar a cabo el método seleccionado. Para 
efectos de verificar, por parte del proveedor 
de salud, si se está respetando este principio 
de autonomía en una paciente candidata o 
usuaria de un método anticonceptivo, se su-
giere plantear(se) las siguientes preguntas: 
¿Mi decisión sobre el método anticoncepti-
vo prescrito (o mejor “sugerido”) afecta la 
autonomía personal de mi paciente? ¿Todas 
las partes involucradas consienten a utilizar 
el método seleccionado? ¿He reconocido 
y comprendido que mi paciente puede se-
leccionar otra opción anticonceptiva, o no 
aceptar ninguna pese a las implicaciones 
que esto podría tener?13

Beneficencia
En el ámbito médico, el principio de bene-
ficencia obliga al profesional sanitario a po-
ner el máximo empeño en atender a la pa-
ciente y a hacer cuanto pueda para mejorar 
su salud, de la forma que aquel considere 
más adecuada. Representa en su contexto el 
principio ético de las actuaciones médicas y 
en el que se han fundamentado los códigos 
médicos, desde Hipócrates. La aplicación 
de este principio es sumamente compleja, 
dado que ponderar la relación de riesgos y 
beneficios posibles no resulta fácil de rea-
lizar.15 Las preguntas a plantear sobre este 
principio serían: ¿Quién se beneficia de 
la decisión de prescribir un determinado 
método anticonceptivo? ¿En qué forma se 

expresa ese beneficio? ¿Cuáles serían los 
posibles riesgos de adoptar un método anti-
conceptivo?13 El propósito, como se puede 
ver, parte del principio de no hacer daño y 
siempre hacer el bien máximo que se pu-
diera procurar, que es lo que precisamente 
la paciente necesita.14

No-maleficencia
Este principio, traducido en una expresión 
corta y sencilla: sobre todo no hacer daño, 
parte del precepto hipocrático Primum non 
nocere, cuyo cumplimiento es ineludible 
en pacientes que requieren de un método 
anticonceptivo, para lo que se hace indis-
pensable observar las cuatro reglas de com-
portamiento ético médico, que incluyen el 
estudio continuo, la información y docen-
cia, la investigación científica y el manejo 
integral, como vías únicas para minimizar 
riesgos y maximizar beneficios a las usua-
rias de anticoncepción.14 Con estos propó-
sitos, será adecuado considerar las siguien-
tes preguntas: ¿A cuáles órganos puedo 
causar daño con el método anticonceptivo 
prescrito? ¿Qué pasos puedo dar para mini-
mizar este daño? ¿He comunicado de forma 
veraz, certera y abierta sobre los riesgos del 
método anticonceptivo seleccionado? Ante 
la posibilidad de una reacción adversa, 
¿cómo puedo yo prevenir el posible daño 
causado?13

Justicia
Tradicionalmente la justicia se ha identifi-
cado con la equidad, con dar a cada uno lo 
que le corresponde. Iustitia est constans et 
perpetua voluntas ius suum cuique tribue-
re, según la definición atribuida al jurista 
romano del siglo III, Ulpiano, y que fuera 
recogido en el siglo VI por las Institucio-
nes de Justiniano. Consiste en vigilar que 
el acceso a los métodos anticonceptivos se 
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haga con toda justicia, pues todos los seres 
humanos tienen derecho a la atención en 
salud para una planificación familiar opor-
tuna y de calidad.14 Se deberán plantear las 
tres siguientes preguntas: ¿He identificado 
yo todos los grupos vulnerables que pue-
den verse beneficiados por el método anti-
conceptivo seleccionado? ¿Es mi decisión 
equitativa? ¿Cómo puedo yo hacerla más 
equitativa?13

Niveles en los principios 
bioéticos
Diego Gracia, eminente bioeticista español, 
postula que se deben distinguir dos niveles 
en los principios de la Bioética:16,17

Primer nivel o ética de mínimos. En 
este se deben incorporar los principios de 
no-maleficencia y justicia. El primero sur-
ge de la aplicación de la ley general de que 
todos somos iguales y merecemos igual 
consideración y respeto en relación a la 
vida biológica y el de justicia concierne al 
de la vida social. Cuando se discrimina a 
los seres humanos socialmente, sin tratar-
los con igual consideración y respeto, se 
comete una injusticia y cuando el daño se 
hace en el orden de la vida biológica, se 
vulnera el principio de no-maleficencia. 
Ambos son expresión del principio general 
de que todos los seres humanos son iguales 
y merecedores de la misma consideración y 
respeto y la sociedad puede obligar a cum-
plirlos de una manera positiva consagrada 
en el derecho penal (no-maleficencia) y en 
el derecho civil y político (justicia). Por lo 
tanto, estos dos principios obligan con in-
dependencia de la voluntad de las personas.

Segundo nivel o ética de máximos. Aquí 
se deben ubicar los principios de autonomía 
y beneficencia; por autonomía se entiende 
la capacidad de realizar actos con conoci-
miento de causa y sin coacción y pertene-

ce al ámbito de la conducta personal, que 
está supeditada al bien común. Lo mismo 
se puede decir del principio de beneficen-
cia, que está orientado al bienestar de la 
persona y que, en esta situación concreta, 
depende del propio sistema de valores y por 
eso es subjetivo, a diferencia de los de pri-
mer nivel que son objetivos y obligatorios 
y, por ende, pertenecen a la ética del deber, 
en tanto que los de segundo nivel pertene-
cen a la ética de la virtud o de la felicidad.

Según afirma Salas-Cardona, la actual 
desilusión frente a los ideales modernos y 
el sentimiento de ser ciudadanos del mun-
do, con todo lo que esto implica, son los 
ingredientes principales de la posmoderni-
dad; ambiente en el cual se hace necesaria 
la emergencia de una nueva ética que guar-
de un sano equilibrio entre los extremos 
relativistas y dogmáticos, aportando efec-
tivos criterios para que la vida siga siendo 
posible, tarea a la que la bioética quiere 
hacer frente. A este propósito John Rawls 
distingue entre ideas comprensivas del bien 
y una noción de justicia para la estructura 
básica de la sociedad, distinción traducida 
pedagógicamente por Adela Cortina como 
éticas de máximos y éticas de mínimos. En 
sociedades moralmente pluralistas como 
las nuestras, no se trata de aplicarles los 
máximos de felicidad de una minoría a to-
dos los demás o de excluir a aquellos que 
no comparten nuestros máximos, sino de 
lo que se trata es de construir unos míni-
mos de justicia exigibles para todos. Los 
máximos (ideas comprensivas del bien) le 
conciernen a cada individuo; los mínimos 
(noción de justicia para la estructura básica 
de la sociedad) nos conciernen a todos. En 
este sentido, Adela Cortina precisa que los 
mínimos se enriquecen desde los máximos 
y los máximos se purifican desde los míni-
mos.18,19
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BIOÉTICA MÉDICA DE LA 
ANTICONCEPCIÓN

La anticoncepción para ser considerada 
ética desde el punto de vista médico debe 
considerar tres aspectos fundamentales: a) 
consentimiento informado, b) solicitud de 
anticoncepción y c) selección del método.20

Consentimiento informado
La prescripción médica unilateral de un 
método anticonceptivo debe partir del con-
sentimiento informado de las usuarias, en 
función de actuar dentro de parámetros 
bioéticos. Son inaceptables intervenciones 
médicas o quirúrgicas sin consentimiento 
por parte del/la usuario/a, precedido siem-
pre por la entrega de información amplia y 
pormenorizada sobre dichos procedimien-
tos. Lo contrario, no disponer del consen-
timiento informado, hará incurrir al profe-
sional de la salud en una grave desviación 
bioética.

Solicitud de anticoncepción
Se sugiere obtener la solicitud verbal por 
parte de la usuaria y/o la pareja, agregando 
una nota en la historia clínica que de fe de 
dicha petición y, de antemano, aceptación 
para la prescripción de un método anticon-
ceptivo temporal; en tanto, es mandatorio 
que en el caso de métodos anticonceptivos 
definitivos se tenga la precaución de dispo-

ner de autorización y aceptación escritas 
y con las firmas debidas para su inicio, a 
través de formatos especiales que pueden 
variar según el país.

Selección del método
Para el efecto, es oportuno recordar la cla-
sificación de los métodos anticonceptivos 
en temporales y definitivos, según su dura-
ción, como se describe en la tabla 1. Sobre 
la base de esta clasificación, el uso ético de 
los métodos anticonceptivos deberá ajus-
tarse a los criterios de riesgo reproductivo 
que se detallan en la tabla 2, que pueden 
variar según los países y sus respectivas le-
gislaciones.

Es importante tomar en cuenta que, des-
de el punto de vista de bioética médica, 
los métodos temporales no se diferencian 
entre sí, siempre y cuando se disponga del 
consentimiento informado, la solicitud y 
la aprobación de ambos miembros de la 
pareja (situación ideal, aunque en casos 
especiales deberán atenderse también si-
tuaciones individuales en las que no ne-
cesariamente se requerirá la intervención 
de la pareja, particularmente cuando no 
hay una relación estable) y la selección 
del método; sin embargo, siempre deberán 
considerarse las ventajas y desventajas de 
cada método, así como sus porcentajes de 
seguridad anticonceptiva, indicaciones, 
contraindicaciones, efectos secundarios, 

Tabla 1. Clasificación de los métodos anticonceptivos según su duración.

Tipos Métodos anticonceptivos

Temporales Locales
De barrera
Biológicos, de abstinencia periódica o “naturales”
Hormonales
Dispositivos intrauterinos
Implantes subdérmicos

Definitivos Quirúrgico femenino (ligadura de trompas)
Quirúrgico masculino (vasectomía)
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interacciones farmacológicas (en el caso 
de los métodos hormonales o locales con 
el uso de sustancias químicas) y tasas de 
abandono, como criterios de importancia 
para su prescripción y uso. Para el caso 
de los métodos definitivos, si estos tienen 
una indicación médica razonable, estarán 
también indicados desde el punto de vis-
ta ético siempre y cuando se dispongan 
del consentimiento informado, la solici-
tud y la aprobación por escrito de ambos 
miembros de la pareja (situación ideal, 
aunque en casos especiales deberán aten-
derse también situaciones individuales en 
las que no necesariamente se requerirá la 
intervención de la pareja, particularmente 
cuando no hay una relación estable) y la 
selección del método, existiendo paridad 
satisfecha.

Para complementar, se debe anotar que 
las indicaciones médicas de un método 
anticonceptivo pueden ser dependientes 
de una preocupación por la salud y el 
bienestar de la mujer, en donde el riesgo 
reproductivo y el embarazo de alto ries-
go proporcionan la base racional para la 

prescripción de un método anticoncepti-
vo con carácter mandatorio; o sus indica-
ciones médicas pueden ser imputables a 
las consecuencias sobre la salud mental y 
social que un embarazo no deseado pue-
de ocasionar sobre la mujer, el hombre o 
ambos, en cuyo caso es evidente también 
la justificación para su prescripción. Se 
requiere que las indicaciones médicas to-
men en cuenta las recomendaciones ob-
tenidas del análisis del riesgo reproduc-
tivo temporal o definitivo, para el efecto 
es ineludible la entrega de la información 
completa sobre el método más adecuado, 
efectivo y seguro para cada caso.

BIOÉTICA MÉDICA DE LA 
ANTICONCEPCIÓN DE 
EMERGENCIA

Los aspectos bioéticos relacionados con 
la anticoncepción de emergencia (AE) 
deben ser analizados desde dos perspecti-
vas opuestas: a) el uso de la AE no es éti-
co y b) el acceso limitado a la AE es una 
violación a principios éticos básicos.21

Tabla 2. Criterios de riesgo reproductivo para el uso ético de los métodos 
anticonceptivos.

Métodos 
anticonceptivos

Criterios de riesgo reproductivo para su uso ético

Temporales · Cualquier situación en que se demande anticoncepción por convencimiento de 
su necesidad

· Mujer u hombre fuera de la edad reproductiva óptima (para el caso de la mujer, 
menos de 20 o más de 35 años)

· Paridad aún no satisfecha en mujer u hombre de cualquier edad
· Paridad satisfecha en mujer u hombre de más de 40 años
· Mujer u hombre sin riesgo reproductivo
· Por indicación médica en mujer u hombre con riesgo reproductivo modificable

Definitivos · Por indicación médica en mujer u hombre con riesgo reproductivo no modificable 
(embarazo de alto riesgo)

· Mujer u hombre de más de 30 años (puede variar según los países), con 
pareja estable, paridad satisfecha (dos o más hijas/hijos), previa aprobación del 
cónyuge (puede variar según los países)

· Mujer u hombre de cualquier edad, pareja estable, paridad satisfecha (cuatro o 
más hijas/hijos), previa aprobación del cónyuge (puede variar según los países)
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El uso de la anticoncepción de 
emergencia no es ético
En esta perspectiva que trata sobre si el uso 
de la AE no es ético, el punto crítico es si la 
AE previene el embarazo interfiriendo so-
bre eventos posfertilización o no.21 Muchos 
cuestionan su uso al afirmar que su meca-
nismo de acción se basa en la prevención de 
la implantación y que el huevo fertilizado es 
equivalente a un ser no nacido. Consecuen-
temente, sostienen que la prevención de 
la implantación es un aborto temprano, lo 
cual condenan. Esta objeción ética a la AE 
no es válida pues parte de la premisa falsa 
que afirma que el mecanismo de acción de 
la AE consiste en la prevención de la im-
plantación, que a su vez nace del concepto 
incorrecto de que las hormonas sintéticas 
usadas en AE alterarían las características 
del endometrio de tal manera que interferi-
rían con la implantación. Este error tuvo su 
origen en pequeños estudios realizados en 
la década de los años 80 del siglo pasado, 
que reportaron alteraciones endometriales, 
como desarrollo escaso asincrónico entre 
el estroma y el epitelio,22,23 y reducción en 
la concentración de receptores estrogéni-
cos y progestagénicos,24 cuyo impacto en 
la receptividad endometrial es desconoci-
do. Sin embargo, nuevos estudios en los 
que las muestras de endometrio de mujeres 
que habían tomado la píldora de AE fue-
ron recolectadas en el momento esperado 
de implantación, no mostraron alteraciones 
en los estudios histológicos, análisis mor-
fométricos, marcadores bioquímicos ni en 
los receptores del endometrio.25-28

En el caso del levonorgestrel (LNG), la 
evidencia actual no da soporte a la hipó-
tesis de que puede alterar la receptividad 
endometrial o impedir la implantación. 
Las progestinas, entre ellas el LNG, han 
recibido este nombre precisamente por-

que son capaces de producir cambios 
endometriales similares a los causados 
por la progesterona en el ciclo normal, 
los cuales son necesarios para la implan-
tación y la continuación del embarazo. 
Además, estas hormonas disponen de la 
capacidad de mantener el embarazo en 
animales cuyos ovarios fueron removidos 
después de la implantación. Más aún, la 
evidencia científica muestra que el LNG 
tiene un conocido efecto inhibitorio sobre 
el transporte de los espermatozoides y su 
capacitación, lo que explica los efectos 
antifertilidad de la AE.29-31 El mecanis-
mo de acción de la AE incluye también 
bloqueo de la ovulación, dependiendo del 
momento en que fue administrada duran-
te el ciclo ovárico;32 inhibición o apla-
zamiento de la ovulación más allá del 
período de supervivencia de los esperma-
tozoides en el tracto genital femenino;33 
disfunción ovulatoria al determinar que 
el pico de hormona luteinizante (LH) esté 
disminuido o ausente, y si es administra-
da en el tiempo apropiado podría inhibir 
la ruptura folicular;34 y alteración del pa-
trón hormonal. Si la toma de la píldora 
de AE es muy cercana a la ovulación, las 
posibilidades de interferir en esta se re-
ducen y las fallas anticonceptivas aumen-
tan. La efectividad de la AE es cercana al 
100% cuando la píldora es tomada dentro 
de las 24 horas después de la relación se-
xual no protegida, empezando a decrecer 
dicha efectividad cuando el intervalo en-
tre el coito y la toma se incrementa. Este 
argumento respalda el criterio de que el 
principal mecanismo de acción de la AE 
ocurre en la prefertilización; puesto que, 
si dicho principal y único mecanismo 
fuese la interferencia con la implanta-
ción, cualquier administración tardía de 
la píldora debería ser más efectiva, con-
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siderando que la implantación empieza 
aproximadamente siete días después de 
la fertilización.

El acceso limitado a la 
anticoncepción de emergencia 
es una violación a los principios 
éticos básicos 
Respecto de esta segunda perspecti-
va, es oportuno anotar que conocida la 
alta efectividad de la AE para la pre-
vención del embarazo no deseado y de 
una de sus graves consecuencias que 
es el aborto inducido, el acto de colo-
car barreras para su uso constituye una 
transgresión a los principios éticos de 
autonomía, beneficencia, no-malefi-
cencia y justicia.21 Otro aspecto tiene 
que ver con la oposición a la disponi-
bilidad sin receta de la AE, que, según 
los defensores de esta oposición, podría 
conducir a la promiscuidad y al liberti-
naje sexual. Aunque no existe evidencia 
científica que demuestre que el acceso 
a la AE tenga estos efectos, este argu-
mento ha sido utilizado para bloquear 
el acceso libre a la AE. Si sabemos que 
mientras más temprano es el uso de la 
AE luego de un coito no protegido, más 
efectiva será aquella, entonces, cual-
quier oposición u obstáculo al acceso 
libre y temprano de la AE está violando 
los principios éticos de beneficencia y 
no-maleficencia. Usualmente los más 
afectados por estos obstáculos son a la 
vez los más vulnerables a ellos, como 
los pobres, los solitarios y los jóvenes, 
en cuyo caso se está también irrespetan-
do el principio de justicia. En este sen-
tido, existe un fundamento ético para 
asegurar el libre acceso a la AE y su 
dispensación en farmacias que deberán 
estar abiertas las 24 horas del día para 

este fin. En algunos países de América 
Latina estaría faltando únicamente la 
decisión política para su cumplimiento.

TOMA DE DECISIONES ÉTICAS EN 
ANTICONCEPCIÓN

Una correcta toma de decisiones éticas en 
anticoncepción debe considerar varias de 
las nueve capacidades sugeridas en el lista-
do que se detalla a continuación.35

1. Identificar todos los asuntos relacio-
nados y concernientes a la anticoncep-
ción.

2. Clasificar y diferenciar los asuntos mo-
ralmente relevantes de aquellos moral-
mente irrelevantes en el campo de la 
anticoncepción.

3. Extraer los elementos esenciales de la 
información moralmente relevante.

4. Ofrecer disposición para asuntos de in-
vestigación y reflexionar sobre ellos.

5. Buscar consejo y asesoría.
6. Estructurar una conclusión sobre anti-

concepción, bien razonada, imparcial y 
moralmente defendible.

7. Justificar una decisión sobre anticon-
cepción y actuar apegado a ella.

8. Desafiar la propia estructura moral en 
la perspectiva de experiencias recalci-
trantes.

9. Estar en posesión de una consistente 
estructura moral.

CONCLUSIONES

El largo camino que se remonta desde la 
época moderna, a través del cristianismo, 
hasta la Antigüedad, se aborda con profun-
didad en la pregunta central que formula 
Michel Foucault: “¿Por qué el comporta-
miento sexual, por qué las actividades y 
placeres que de él dependen, son objeto de 
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una preocupación moral? ¿De dónde pro-
viene esta inquietud ética que, por lo menos 
en ciertos momentos, en ciertas sociedades 
o en ciertos grupos, parece más importan-
te que la atención moral que se presta a 
otros dominios también esenciales para la 
vida individual o colectiva, como serían las 
conductas alimentarias o el cumplimiento 
de los deberes cívicos?” Esta interrogan-
te encuentra respuesta de Foucault en los 
siguientes términos: “son objeto de prohi-
biciones fundamentales, cuya trasgresión 
está considerada como una falta grave”. 
Pero decir esto sería como dar solución a 
la propia pregunta y sobre todo sería desco-
nocer que la inquietud ética que concierne 
a la conducta sexual no siempre guarda, en 
intensidad y formas, relación directa con el 
sistema de las prohibiciones; con frecuen-
cia sucede que la preocupación moral es 
fuerte allí donde, precisamente, no hay ni 
obligación ni prohibición. En suma, la in-
terdicción es una cosa, la problematización 
moral es otra. Entonces surge una nueva 
pregunta como hilo conductor que plantea 
el mismo Foucault: “¿Cómo, por qué y en 
qué forma se constituyó la actividad sexual 
como dominio moral? ¿Por qué esa inquie-
tud ética tan insistente, aunque variable en 
sus formas y en su intensidad? En definiti-
va, el ser humano problematiza lo que es, lo 
que hace y el mundo en el que vive”.36

En estas últimas décadas, los progresos 
biomédicos han contribuido enormemente 
al bienestar de la humanidad y es de es-
perar que continúen haciéndolo, según lo 
afirma el dilecto bioeticista argentino, Ro-
berto Andorno. Pero, al mismo tiempo, han 
creado nuevos riesgos para la integridad y 
la identidad del ser humano. Por este moti-
vo nació la bioética. La tarea de esta nueva 
disciplina consiste en regular los nuevos 
poderes; es decir, procurar que los desarro-

llos de las biotecnologías -la anticoncep-
ción es una de ellas- estén subordinados al 
sentido de la vida humana sobre la Tierra; 
porque las técnicas no son fines en sí, pues 
solo existen para servir al ser humano que 
sigue siendo el fin de todas las instituciones 
sociales y políticas.37 Retornan, en esta par-
te, las palabras de Egon Diczfalusy de que 
la anticoncepción es solamente el medio y 
no la razón de esta revolución demográfica 
que ha determinado un cambio fundamen-
tal en la sociedad, ciertamente quizás el 
más grande de su historia. No hay duda de 
que las razones son mucho más complejas. 
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INTRODUCCIÓN

El 9 de diciembre de 2019 se informó 
sobre el primer caso de neumonía de 
causa desconocida, probablemente 

relacionado con una transmisión zoonótica, 
detectado en la ciudad de Wuhan, provin-
cia de Hubei, China, y tres semanas más 
tarde la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) ya notificaba sobre la existencia de 
varios casos de esta neumonía. En los pri-
meros días del mes de enero de 2020 las 
autoridades chinas reportaron que el coro-
navirus 2 del síndrome respiratorio agudo 
severo (SARS-CoV-2) era la causa de esta 
enfermedad y en días posteriores estable-
cieron que su transmisión se realizaba de 
persona a persona. El 30 de enero de 2020 
se declaró la emergencia de salud pública 
de interés internacional (PHEIC, por su si-
gla en inglés) y el 11 de marzo de 2020 el 
Dr. Tedros Adhanom Ghebreyesus, director 
general de la OMS, comunicó al mundo en-
tero sobre la declaración de la pandemia,1 
cuya evolución a lo largo de los meses si-
guientes ha estado caracterizada por un 
número creciente de casos confirmados y 
fallecidos en muchos países, para finalmen-
te hacerse presente la enfermedad en todos 
los continentes,2 y por una falta de cono-
cimiento de la biología del agente causal, 
la respuesta del huésped y las opciones de 
tratamiento y manejo.

Los coronavirus son virus de ARN en-
capsulados de cadena sencilla y la mayoría 

de ellos causan infección leve de las vías 
respiratorias superiores y ocasionalmente 
una enfermedad grave en individuos con 
compromiso inmunológico.3 Sin embargo, 
tres coronavirus: coronavirus del síndrome 
respiratorio agudo severo (SARS-CoV), 
coronavirus del síndrome respiratorio del 
Medio Oriente (MERS-CoV) y SARS-
CoV-2 pueden replicarse en el tracto res-
piratorio inferior y causar neumonía que 
puede ser fatal. En efecto, son conocidas 
las graves epidemias pasadas del síndrome 
respiratorio agudo severo (SARS), causado 
por el coronavirus SARS-CoV y el síndro-
me respiratorio de Medio Oriente (MERS), 
producido por el coronavirus MERS-CoV. 
El SARS-CoV-2, agente causal de la enfer-
medad por coronavirus 19 o coronavirus 
disease 19 (COVID-19), pertenece al gé-
nero betacoronavirus,4 se transmite princi-
palmente a través de gotitas respiratorias y, 
posiblemente, por vía fecal-oral. Su ingreso 
a las células humanas se realiza mediante 
la unión de su proteína viral en forma de 
espiga a la aminopeptidasa enzima conver-
tidora de angiotensina 2 (ECA2) unida a la 
membrana,5 enzima plenamente identifica-
da como reguladora del funcionamiento del 
sistema renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA) a través de la metabolización del 
vasoconstrictor angiotensina II para pro-
ducir el vasodilatador angiotensina-(1-7).6 
Al parecer, la expresión de esta ECA2 sería 
estimulada por los inhibidores de la enzima 
convertidora de angiotensina (IECA) y los 
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antagonistas de los receptores de angioten-
sina (ARA),7 por lo que estos dos fármacos 
incrementarían la cantidad de moléculas 
receptoras para el SARS-CoV-2, situación 
que dio lugar a la sospecha de que su uso 
sería inconveniente en pacientes con CO-
VID-19, lo que no ha sido comprobado.8,9

El período de incubación de la COVID-19 
es de aproximadamente 4-5 días antes del 
inicio de los síntomas,10-12 con el 97.5% de 
los pacientes sintomáticos que desarrollan 
síntomas dentro de los 11.5 días.13 Los pa-
cientes con COVID-19 generalmente pre-
sentan fiebre y tos seca, al momento del in-
greso hospitalario; y pueden experimentar, 
con menos frecuencia, dificultad para respi-
rar, dolor muscular, dolor articular, cefalea, 
mareos, diarrea, náuseas y hemoptisis.14-17 
La carga viral del SARS-CoV-2 alcanza 
su pico dentro de los 5 a 6 días posteriores 
al inicio de los síntomas.18 Esto determina 
que el espectro clínico de esta enfermedad 
pueda variar desde cuadros respiratorios 
leves, como un resfriado común, hasta cua-
dros respiratorios severos, caracterizados 
por distrés respiratorio, y sepsis. Los casos 
graves de COVID-19 progresan a síndrome 
de dificultad respiratoria aguda (SDRA) en 
alrededor de 8 a 9 días después del inicio 
de los síntomas.19 La fisiopatología de la 
infección por SARS-CoV-2 se caracteriza 
por potentes respuestas inflamatorias que 
provocarían el daño resultante en las vías 
respiratorias, como lo mostró el primer es-
tudio prospectivo que analizó los niveles 
de citoquinas en COVID-19 grave y leve, 
y que mostró la presencia de una tormenta 
de citoquinas análoga a la encontrada para 
la infección por SARS-CoV,20,21 lo que ha 
planteado que la gravedad de la enferme-
dad no solo se debe a la infección viral, sino 
también a la respuesta del huésped, cuya se-
veridad es creciente con la edad. El SDRA 

por COVID-19 se caracteriza por dificultad 
para respirar y bajo nivel de oxígeno en la 
sangre, infecciones bacterianas y fúngicas 
secundarias e insuficiencia respiratoria, que 
es la causa de muerte en el 70% de los ca-
sos fatales de COVID-19.22 La potente libe-
ración de citoquinas por el sistema inmune 
frente a la infección viral y las infecciones 
secundarias pueden conducir a la denomi-
nada tormenta de citoquinas y síntomas 
de sepsis, que causan la muerte en el 28% 
de los casos fatales de COVID-19,22 pues 
la inflamación incontrolada ocasiona fallo 
multiorgánico cardíaco, hepático y renal.23 
La COVID-19 muestra una tasa de morta-
lidad en hombres de 2.8% y en mujeres de 
1.7%,24 frente a lo que se han propuesto ex-
plicaciones, como, por ejemplo, que la lo-
calización de la ECA2 en el cromosoma X 
determinaría que existan alelos que confie-
ren resistencia frente a la COVID-19, por 
lo que la tasa de mortalidad es más baja en 
las mujeres; así como que los estrógenos y 
la testosterona poseen diferentes funciones 
inmunorreguladoras que podrían influir en 
la protección inmunológica o la gravedad 
de la enfermedad.25

La pandemia, en estas circunstancias, ha 
devenido en un desafío sin precedentes, 
que ha requerido de respuestas rápidas para 
identificar vacunas y medicamentos efecti-
vos para su prevención y tratamiento, aún 
no disponibles; aunque el conocimiento 
paulatino y creciente sobre el virus y la en-
fermedad ha hecho que se pueda identificar 
un grupo cada vez más amplio de fármacos 
potenciales para su manejo, entre los que se 
han incluido aquellos que tradicionalmen-
te se han utilizado en otras enfermedades, 
como la malaria, el ébola, el VIH/SIDA, 
la esclerosis múltiple, etc.,26 cuya eficacia 
y seguridad continúa bajo investigación. 
Pero esta pandemia también representa la 
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mayor crisis mundial de salud pública de 
esta era, comparable con la pandemia de 
influenza de 1918. Sus consecuencias so-
bre la Humanidad, en el orden social, eco-
nómico, cultural, financiero, político, etc., 
serán evidentes en el corto y largo plazo, y 
requerirán de medidas mancomunadas que 
reduzcan su impacto sobre la sociedad ac-
tual y futura. 

PANDEMIA Y SALUD SEXUAL Y 
REPRODUCTIVA

El Fondo de Población de las Naciones 
Unidas (UNFPA), la OMS y el Programa 
de Reproducción Humana (HRP) consi-
deran que la salud sexual y reproductiva 
(SSR) se encuentra seriamente afectada por 
esta pandemia,27-29 cuyo impacto aún es di-
fícil de cuantificar. Todavía no se dispone 
de suficiente información y respuestas con-
sistentes sobre los efectos de la COVID-19 
en cuanto a la transmisión vertical de la 
infección durante el embarazo, el parto y 
la lactancia;30,31 la posibilidad de un ma-
yor riesgo de adolecer de una enfermedad 
grave y muerte en mujeres embarazadas y 
en el posparto; un mayor riesgo de muer-
te fetal y resultados adversos a mediano y 
largo plazo en los bebés por la infección 
durante el embarazo; una mayor gravedad 
de la progresión de la enfermedad y de los 
resultados reproductivos en futuros emba-
razos, como consecuencia de la infección 
ocurrida en las diferentes etapas de la ges-
tación; la presencia y persistencia del virus 
en el líquido amniótico y la leche materna; 
el riesgo subyacente de transmisión sexual; 
la posible transmisión durante el parto o la 
cesárea al personal de salud; el riesgo de 
daño del tejido testicular con consecuencias 
aún impredecibles en la SSR del hombre;32 
así como el mayor riesgo de contagio y me-

nores tasas de recuperación en hombres y 
mujeres con inmunosupresión relacionada 
con las infecciones de transmisión sexual 
(ITS) y el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH).33

El otro espacio de impacto de la CO-
VID-19 en la SSR tiene que ver con los ser-
vicios de salud;34 el acceso de las mujeres 
embarazadas a los servicios de maternidad; 
la falta de personal de la salud, cuya presta-
ción regular de servicios esenciales de SSR, 
como los de controles pre y posnatales, 
aborto seguro, anticoncepción, VIH/SIDA 
e ITS, ha tenido que ser reenfocada hacia la 
atención de la pandemia.35,36 Por otro lado, 
los reportes de los hospitales afectados en 
varios países muestran una mayor deman-
da de información y servicios de aborto 
seguro, debido posiblemente a la falta de 
acceso a los anticonceptivos o el temor a 
las consecuencias desconocidas de un em-
barazo complicado con la COVID-19.37 Es-
tos reportes describen situaciones similares 
a las ocurridas durante los brotes de zika y 
ébola.38 En efecto, en Puerto Rico durante 
la epidemia de zika, una vez que se resta-
blecieron los servicios anticonceptivos de 
calidad, aumentó el uso de anticonceptivos 
para prevenir embarazos no deseados y re-
sultados adversos al nacimiento debido a 
la exposición prenatal.39 Además, durante 
el brote de ébola 2014-2015 en África oc-
cidental, la utilización de la planificación 
familiar, la atención prenatal y los partos 
institucionales disminuyeron y no se recu-
peraron por completo durante seis meses.40 
A esto se debe sumar el estigma y la discri-
minación asociados con la COVID-19, so-
bre las pacientes, los proveedores de aten-
ción médica y los servicios de SSR.41

En este sentido, con el propósito de evitar 
los mismos errores durante esta pandemia 
de la COVID-19, los derechos sexuales y 
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reproductivos deben emerger como una 
prioridad, los servicios de SSR deben ser 
reconocidos como esenciales y los grupos 
más vulnerables de mujeres y adolescentes 
deben tener preferencias para ser protegi-
dos.42 Es indispensable garantizar la conti-
nuidad de la atención de la SSR, evitando 
las interrupciones de los servicios de salud, 
mediante la implementación de una estra-
tegia que facilite el acceso a estos, incluida 
la provisión oportuna y personalizada de 
métodos anticonceptivos. Se hacen necesa-
rias también adaptaciones a los sistemas de 
atención disponibles que reduzcan el con-
tacto directo entre el personal de salud y la 
usuaria, mediante consejería y monitoreo 
por telemedicina, provisión de información 
permanente, optimización del acceso a los 
métodos anticonceptivos y consideraciones 
especiales para las mujeres que se encuen-
tran en el posparto.43

PANDEMIA Y SERVICIOS DE 
ANTICONCEPCIÓN

La pandemia ha conducido a la implemen-
tación del distanciamiento físico como 
una de las medidas para evitar el contagio, 
junto con el uso de mascarillas y visores 
para protección ocular, cuya efectividad 
ha sido sustentada de forma adecuada,44 lo 
que hace prever una conducta similar en la 
fase de posconfinamiento posterior. Para la 
provisión de servicios médicos el distan-
ciamiento físico se basa en la telemedicina, 
con el uso de medios de comunicación que 
no requieren del contacto personal, como 
son el servicio de mensajes cortos (SMS), 
WhatsApp, videollamadas, llamadas telefó-
nicas y reuniones remotas por herramientas 
como Zoom o Skype. 

Estos recursos resultan adecuados para 
la consejería sobre los anticonceptivos, 

evaluación de las contraindicaciones para 
su uso, control y reporte de los efectos 
secundarios y envío de las recetas direc-
tamente a la farmacia o al servicio mé-
dico respectivo para su dispensación, lo 
que reduce los eventuales contactos.45-47 
Estas herramientas además son muy úti-
les para brindar información a las usua-
rias que solicitan anticonceptivos que son 
autoadministrados y controlados por ellas 
mismas, como los anticonceptivos com-
binados orales (ACO), píldoras con pro-
gestinas solas (PPS), parches anticoncep-
tivos y anillos vaginales anticonceptivos, 
siempre que no existan contraindicacio-
nes para su uso. Constituyen también un 
recurso ideal para informar sobre los an-
ticonceptivos reversibles de larga acción 
(LARC, long-acting reversible contra-
ceptives), como los dispositivos intraute-
rinos hormonales y no hormonales y los 
implantes subdérmicos anticonceptivos, 
particularmente en cuanto a los servi-
cios médicos en los que se puede acceder 
a estos métodos, así como para brindar 
asesoría a las usuarias actuales de LARC 
sobre la efectividad de su uso extendido 
más allá de la duración etiquetada, pos-
poniendo los retiros de rutina.48,49 Adi-
cionalmente, se puede aprovechar estos 
medios para proveer información sobre la 
metodología a seguir en la atención mé-
dica para la inserción de métodos LARC, 
con todas las medidas de bioseguridad. 
Para el efecto, es importante limitar es-
trictamente el contacto directo con las 
usuarias actuales de LARC, con excep-
ción de aquellas pacientes en las que no 
se pueda diferir la extracción del méto-
do o en casos de presentación de efectos 
secundarios que requieran de una valo-
ración por examen físico y pélvico o de 
otras pruebas clínicas.
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Si la inserción de un método LARC no 
es posible por no disponibilidad u otra 
razón, se puede ofrecer métodos con-
trolados por la usuaria o de autoadmi-
nistración. Para aquellas pacientes que 
pueden utilizar temporalmente otro mé-
todo anticonceptivo, se puede prorrogar 
la inserción de un método LARC hasta 
cuando las situaciones de seguridad lo 
permitan. La optimización del acceso a 
los métodos anticonceptivos autoadmi-
nistrados implica que los profesionales 
de la salud provean recetas que facili-
ten la dispensación en las farmacias de 
reabastecimientos de anticonceptivos 
para varios meses, lo que permitiría re-
ducir los desplazamientos a las farma-
cias o centros de salud. No serán raros 
los casos en los que se requiera brindar 
información adicional sobre los méto-
dos basados en el conocimiento de la 
fertilidad,50 el uso correcto y consisten-
te del condón y la anticoncepción de 
emergencia, en situaciones en que se 
produzcan interrupciones en el sumi-
nistro de otros productos anticoncepti-
vos. Es indispensable en ciertos casos 
proporcionar recetas de anticoncepción 
de emergencia que permitan una dis-
pensación para varias ocasiones, lo que 
facilitaría el acceso inmediato a su uso.

Las mujeres que se encuentran en el 
posparto requieren de ciertas considera-
ciones especiales, entre las que se deben 
mencionar el asesoramiento y el acceso 
a la anticoncepción posparto inmediata 
antes del alta hospitalaria, lo que per-
mite reducir la necesidad de citas pos-
teriores. Los métodos anticonceptivos 
para estas pacientes incluyen la ligadu-
ra de las trompas uterinas, los métodos 
anticonceptivos de larga duración y los 
inyectables mensuales, siempre aten-

diendo las necesidades de las pacientes 
que se encuentren amamantando.51,52

DILEMAS DE LA 
ANTICONCEPCIÓN HORMONAL 
EN PACIENTES CON COVID-19

Se han definido dos grandes dilemas en el 
uso de la anticoncepción hormonal en pa-
cientes afectadas por la COVID-19, particu-
larmente en lo que tiene que ver con la anti-
concepción oral: a) el impacto hepático por 
el uso de hormonas por vía oral, en cuanto 
a la toxicidad y las interacciones metabóli-
cas que pueden ocurrir y b) el impacto en la 
coagulación por un mayor riesgo de trom-
boembolismo y la posibilidad de interac-
ciones farmacológicas. Para ello, en primer 
lugar, se debe recordar que en el hígado, el 
SARS-COV-2 provoca una activación rápi-
da de las células T, con la producción de 
factor estimulante de colonias de granulo-
citos-macrófagos (GM-CSF), interleuquina 
6 (IL-6) y otros factores proinflamatorios; 
a su vez, el GM-CSF conduce a la activa-
ción de los monocitos inflamatorios CD14+ 
y CD16+ y un mayor aumento de IL-6 y 
otros factores, con lo que se podría producir 
la tormenta inflamatoria y el daño inmune 
pulmonar y hepático.53 La afectación de la 
función hepática podría alterar la capacidad 
de metabolización de las hormonas utiliza-
das en anticoncepción, a lo que se podría 
añadir la posibilidad de interacciones far-
macológicas con inhibidores e inductores 
enzimáticos ampliamente descritos. En se-
gundo lugar, los pacientes hospitalizados 
por COVID-19, especialmente aquellos 
que sufren manifestaciones respiratorias o 
sistémicas graves tienen un mayor riesgo 
de tromboembolismo venoso (TEV) y sus 
hallazgos clínicos y de laboratorio incluyen 
trombocitopenia, dímero D elevado, tiem-
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po de protrombina prolongado y coagula-
ción intravascular diseminada.54 Al parecer, 
los estímulos proinflamatorios circulantes, 
como las citoquinas, entre otros, desenca-
denan la activación de los monocitos san-
guíneos, que son reclutados por las células 
endoteliales y responden induciendo la 
expresión del factor tisular de membrana. 
Por otra parte, las células endoteliales tam-
bién son activadas por citoquinas y partí-
culas virales y producen quimioatrayentes 
de monocitos y moléculas de adhesión, al 
tiempo que el daño endotelial inducido por 
el virus también puede exponer el factor 
tisular sobre las células endoteliales. Acto 
seguido, el factor tisular, expresado por los 
monocitos activados, microvesículas deri-
vadas de monocitos y células endoteliales, 
activa la vía extrínseca de la coagulación, 
lo que conduce al depósito de fibrina y la 
coagulación de la sangre. Los neutrófilos 
son reclutados por las células endoteliales 
activadas y liberan trampas extracelulares 
de neutrófilos, que activan la vía de con-
tacto de la coagulación y se unen y activan 
las plaquetas para amplificar la coagulación 
sanguínea. Finalmente, la activación de la 
coagulación se ve incrementada por una re-
ducción de las principales vías anticoagu-
lantes endógenas, como son el inhibidor de 
la vía del factor tisular (TFPI, por su sigla 
en inglés), la antitrombina y la proteína C 
activada (APC, por su sigla en inglés).

El estado de hipercoagulabilidad por 
la COVID-19 podría verse agravado por 
el uso de estrógenos y progestinas en los 
ACO. Así, el etinilestradiol (EE) puede au-
mentar la producción hepática de factores 
procoagulantes, como el factor VIIa y el 
fibrinógeno, y disminuir la actividad de los 
tres mecanismos de anticoagulación, como 
son el TFPI, la antitrombina III y la APC,55 
con lo que se produciría un estado de hi-

percoagulabilidad adquirida, en general, 
independiente de la vía de administración, 
pero directamente dependiente de la dosis 
de EE. Se considera que la sustitución del 
EE por valerato de estradiol (VE2) oral pue-
de reducir, pero no abolir, el estímulo de la 
coagulación.56 De otra parte, las progestinas 
androgénicas contrarrestan la reducción de 
TPFI y APC y el incremento de factor VIIa, 
inducidos por los estrógenos, pero, no con-
trarrestan el incremento de fibrinógeno ni la 
disminución de antitrombina III, inducidos 
por los estrógenos. En suma, las progesti-
nas androgénicas antagonizan la activación 
del sistema de coagulación inducida por 
los estrógenos; es decir, a dosis similares 
de EE, la activación de la coagulación es 
menos pronunciada con las progestinas an-
drogénicas.57 Las progestinas androgénicas 
más potentes son el acetato de noretisterona 
(ANET) y el levonorgestrel (LNG). El ges-
todeno (GSD) es ligeramente más débil que 
el LNG; en tanto, la forma activa del deso-
gestrel (DSG), el 3 keto-desogestrel, es más 
débil que LNG o GSD. El norgestimato 
(NGM) es una prohormona que se transfor-
ma en norelgestromin (no androgénico) y 
en un 20-25% en LNG.57 En contraste, las 
progestinas con propiedades antiandrogé-
nicas, clínicamente insignificantes o sig-
nificativas, son consideradas todas como 
progestinas no androgénicas. Disponen de 
un efecto similar sobre la coagulación y el 
metabolismo, esto es que no ejercen inhibi-
ción mediada por efectos androgénicos de 
la hipercoagulación inducida por el EE. Se 
incluyen en este grupo el acetato de clor-
madinona (ACM), acetato de nomegestrol 
(ACNOM), acetato de ciproterona (ACP), 
dienogest (DNG) y drospirenona (DRSP).58 
Sin embargo, no solamente este criterio 
debe ser tomado en cuenta, sino también 
la actividad glucocorticoide de las proges-
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tinas. Esto significa que la activación de 
los receptores glucocorticoides incremen-
ta el efecto de la trombina y aumenta los 
factores procoagulantes, aunque en menor 
extensión. Las progestinas que se unen y 
activan los receptores glucocorticoides son 
ACM, ACP, acetato de medroxiprogeste-
rona (AMP) y acetato de hidroxiprogeste-
rona (AHP); aunque se debe resaltar que, 
a dosis usadas in vivo, solamente el AMP 
puede ejercer efectos glucocorticoides y 
procoagulantes.59 Finalmente, es importan-
te anotar algo sobre la relación de la acción 
antimineralocorticoide y la coagulación. La 
activación del SRAA incrementa la coagu-
lación sanguínea por elevación del inhibi-
dor 1 del activador del plasminógeno que 
inhibe la fibrinólisis y por aumento de la 
adhesividad plaquetaria, efectos que son 
contrarrestados por los antagonistas de la 
aldosterona. Son progestinas con efecto an-
timineralocorticoide DRSP, ANET y GSD. 
Los estudios muestran que DRSP reduce la 
actividad del sistema de la coagulación do-
cumentado por disminución del factor VII 
y el dímero D.60 Clínicamente se ha demos-
trado un menor riesgo de TEV de la combi-
nación de EE 30 mcg y DRSP 3 mg en los 
estudios EURAS e INGENIX.61,62

RECOMENDACIONES PARA EL 
USO DE LA ANTICONCEPCIÓN 
HORMONAL EN PACIENTES CON 
COVID-19 O EN RIESGO

La falta aún de información sobre la rela-
ción entre COVID-19 y el embarazo hace 
que la mejor estrategia en este momento 
sea retrasar la consecución de un embarazo 
hasta disponer de más evidencias sobre los 
riesgos de esta enfermedad en la gestación, 
lo que incluye también prorrogar el some-
terse a tecnologías de reproducción asis-

tida, de acuerdo con las recomendaciones 
de la Sociedad Internacional de Endocri-
nología Ginecológica (ISGE, por su sigla 
en inglés).63 Hasta tanto, la conducta más 
adecuada será la prevención de un embara-
zo no deseado, sobre la base de las decla-
raciones y guías propuestas por múltiples 
organismos que han hecho conocer sus po-
siciones sobre este tema.

El 13 de abril de 2020, la Federación In-
ternacional de Ginecología y Obstetricia 
(FIGO) hizo pública su declaración sobre 
COVID-19, anticoncepción y planificación 
familiar, en la que reitera que los servicios 
y suministros de anticoncepción y planifi-
cación familiar son componentes funda-
mentales de los servicios de salud esen-
ciales y que el acceso a estos servicios es 
un derecho humano fundamental.64 Para el 
efecto se requiere que los gobiernos respe-
ten y protejan esta norma, pues con el en-
foque de los sistemas de salud en responder 
a la pandemia de COVID-19, se ha descui-
dado e interrumpido la provisión de aseso-
ramiento anticonceptivo básico, la entrega 
de productos y servicios anticonceptivos y 
el funcionamiento de las cadenas de sumi-
nistro, dejando a las mujeres y los hombres 
sin la atención de sus proveedores de salud 
habituales. Ante esto, a través de la Orga-
nización de las Naciones Unidas (ONU) se 
ha emitido un llamado para la prestación 
continua de servicios de SSR durante la 
crisis de COVID-19, incluido el acceso a 
los anticonceptivos sin receta. El impacto 
de la COVID-19 se refleja en las tres demo-
ras en la búsqueda, acceso y atención; una 
mayor carga de mortalidad y morbilidad 
entre mujeres y recién nacidos relaciona-
das con embarazos no deseados; resultados 
indeseables relacionados con el embarazo; 
y un mayor costo de lidiar con las morbili-
dades por un sistema de salud que ya está 
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abrumado; situación agravada por el ac-
ceso reducido a los alimentos y otras ne-
cesidades. Estos problemas hacen que sea 
aún más importante priorizar la provisión 
de anticoncepción, poniendo especial aten-
ción a los siguientes seis puntos de acción 
clave para los responsables políticos, los 
líderes gubernamentales y los proveedo-
res de los sistemas de salud: a) expansión 
de los servicios de planificación familiar 
posparto, particularmente los LARC, por 
el distanciamiento social y las limitaciones 
en la movilidad; b) promoción y suministro 
proactivos de los métodos de planificación 
familiar de autocuidado; c) eliminación de 
las barreras para acceder a la anticoncep-
ción; d) implementación de la telemedicina 
como un complemento para mejorar la in-
formación y el acceso a la anticoncepción; 
e) abordaje oportuno de las necesidades y 
los desafíos de la cadena de suministro de 
anticoncepción; y f) provisión de equipos 
de protección personal (EPP) a los profe-
sionales de la salud.

El 24 de abril de 2020, la Asociación 
Latinoamericana de Endocrinología Gine-
cológica (ALEG) hizo público su Comuni-
cado de posicionamiento ante la utilización 
de anticonceptivos orales combinados en 
pacientes con COVID-19 y riesgo elevado 
de trombosis.65 Este documento destaca que 
por la pandemia la población ha optado por 
el confinamiento en los domicilios, lo que 
conlleva que las parejas pasen más tiempo 
juntas, con una mayor probabilidad de ac-
tividad sexual y embarazos no planeados. 
Ante esta situación, no es recomendable 
suspender los métodos anticonceptivos. Sin 
embargo, se debe tomar muy en cuenta que 
todos los ACO investigados se han asocia-
do con un mayor riesgo de TEV, cuyo efec-
to depende de la dosis de EE y la progesti-
na utilizada. El riesgo de TEV de los ACO 

con 30-35 mcg de EE y GSD, DSG, ACP y 
DRSP fue similar y 50-80% mayor que con 
LNG. Los preparados con VE2 secuencia-
les con DNG no muestran un incremento 
en el riesgo, dada su potencia trombogé-
nica menor, en comparación con EE con 
LNG u otras progestinas. Este riesgo está 
claramente establecido para los ACO, con 
variaciones por el uso de diferentes dosis 
y preparaciones de estrógeno y progestina. 
No se debe perder de vista que la probabi-
lidad de trombosis en las mujeres en edad 
fértil es baja, de 5-10 eventos por cada 10 
mil mujeres por año, y que entre las usua-
rias de ACO hay un ligero aumento de este 
riesgo que pasa a 8-10 casos por cada 10 
mil usuarias por año. Los efectos procoagu-
lantes de los ACO se reducen significativa-
mente de cuatro a seis semanas de haberlos 
suspendido; por esto, se deben considerar 
de alto riesgo trombótico a las mujeres 
que hayan suspendido los anticonceptivos 
en las seis semanas previas. Esta situación 
debe contrastarse con que la probabilidad 
de un evento de trombosis es mayor en el 
parto y puerperio que entre las usuarias de 
ACO y combinados de depósito, por lo que 
el embarazo representa un mayor riesgo por 
sí mismo, cuya probabilidad de trombosis 
es de 29.1 eventos por 10 mil mujeres por 
año.61 En este sentido, debe guardarse un 
equilibrio entre el riesgo tromboembólico 
en pacientes con COVID-19, para el caso 
de decidir la toma de ACO, frente al riesgo 
de embarazo en el confinamiento. Se acon-
seja suspender los ACO inmediatamente a 
las pacientes con COVID-19 confirmada 
o con alto grado de sospecha, e iniciar su 
manejo acorde a las guías de tratamiento 
vigentes. Conviene informar a los médi-
cos tratantes sobre el uso de anticoncepti-
vos en las cuatro a seis semanas previas, o 
más, para implementar la anticoagulación 
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recomendada, de acuerdo con las ultimas 
guías de manejo de la COVID-19. Se debe 
recomendar una anticoagulación más agre-
siva en las mujeres con COVID-19 severa, 
que utilizaron ACO con progestinas de alto 
riesgo tromboembólico y/o que tienen fac-
tores clínicos de alto riesgo para trombosis. 
En las pacientes de alto riesgo por factores 
como obesidad, tabaquismo, diabetes me-
llitus 2, dislipidemias, hipertensión, etc., de 
acuerdo con los criterios médicos de elegi-
bilidad de la OMS (recomendación tipo 3), 
es necesario suspender los ACO a la breve-
dad posible y cambiar a opciones anticon-
ceptivas más seguras. En pacientes de bajo 
riesgo tromboembólico se puede continuar 
con ACO que contengan una progestina de 
bajo riesgo, como LNG, DNG y NGM, jun-
to con 30 mcg o menos de EE, o tabletas se-
cuenciales con VE2 y DNG, puesto que los 
eventos trombóticos son raros en estas pa-
cientes y su manejo no sería diferente de las 
no usuarias en caso de contraer COVID-19. 
No se opta por la suspensión dado que un 
embarazo no planeado, por sí mismo, tiene 
mayor riesgo trombótico que los ACO.

El 29 de abril de 2020, en un trabajo con-
junto, la Sociedad Española de Menopau-
sia, la Sociedad Española de Ginecología 
y Obstetricia y la Sociedad Española de 
Trombosis y Hemostasia publicaron sus 
recomendaciones para el control del riesgo 
tromboembólico con la terapia hormonal de 
la menopausia y la anticoncepción hormo-
nal en la pandemia de COVID-19.66 En este 
documento se reconoce que la COVID-19 
se asocia con una respuesta inflamatoria 
sistémica, activación de la coagulación, 
coagulopatías y coagulación intravascular 
diseminada, lo que hace necesario el uso de 
heparinas de bajo peso molecular (HBPM) 
a dosis profilácticas o terapéuticas, depen-
diendo del caso individual y los factores de 

riesgo adicionales. De las recomendaciones 
presentadas, se extraen aquellas sobre el tra-
tamiento de las mujeres perimenopáusicas 
que utilizan anticoncepción hormonal para 
propósitos de este capítulo, en el entendi-
do de que son también de enorme utilidad 
y orientación para mujeres premenopáusi-
cas y más jóvenes, pues, en palabras de los 
autores, “los anticonceptivos hormonales 
combinados (AHC) son medicamentos que 
se pueden usar para la anticoncepción o el 
tratamiento de afecciones ginecológicas en 
mujeres hasta el momento de la menopau-
sia”,67 tomando en consideración la exis-
tencia de evidencia actual sobre el riesgo 
trombótico de los AHC.68-70 Estas recomen-
daciones resaltan que los AHC inducen cam-
bios bioquímicos que generan un estado de 
hipercoagulabilidad, cuyo efecto depende de 
la dosis de estrógeno y está modulado por las 
progestinas. El riesgo de este efecto es ma-
yor durante el primer año de uso y existe un 
efecto sinérgico entre otros factores de riesgo 
y los AHC, en relación con el aumento del 
riesgo tromboembólico. La anticoncepción 
con progestina sola (APS), incluidos los im-
plantes y los dispositivos intrauterinos que 
contienen progestina, no aumenta el riesgo de 
trombosis; por lo tanto, en situaciones de ries-
go transitorio, sin otros riesgos adicionales, la 
profilaxis con HBPM no será necesaria para 
el uso de APS.

Debido a la disponibilidad de muy poca 
evidencia, la orientación clínica de estas reco-
mendaciones fue estructurada con grados de 
recomendaciones71 y opinión de expertos ba-
sada en una discusión constructiva y acuerdos 
unánimes de consenso.

Para pacientes sintomáticas con sospecha, no 
confirmada, de COVID-19 (figura 1):66

1.  Si la mujer tiene síntomas leves y requie-
re anticoncepción hormonal, se reco-
mienda continuar con el tratamiento con 
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AHC o, alternativamente, se puede usar 
APS si existe otro factor de riesgo (grado 
B).

2.  Si la paciente ha tenido neumonía, pero 
muestra síntomas respiratorios persisten-
tes que solo requieren monitoreo ambula-
torio y autoaislamiento, se recomiendan 
las siguientes acciones:

a.  Suspender los AHC y usar 
HBPM a dosis profilácticas 
(grado C).

b.  Si se requiere anticoncepción 
hormonal, es aconsejable cam-
biar a APS con el uso de HBPM 
a dosis profilácticas (opinión de 
expertos).

c.  La terapia con HBPM puede 
mantenerse durante un míni-
mo de siete días o hasta que la 
paciente se movilice completa-
mente (opinión de expertos).

Para pacientes confirmadas con COVID-19 

hospitalizadas (figura 2):66

1. El consejo general es suspender cual-
quier forma de tratamiento con AHC e 
inmediatamente administrar HBPM a 
dosis profilácticas (grado C).

2. Si la afección no es grave o se requiere 
AHC por razones distintas a la anticon-
cepción (por ejemplo, sangrado mens-
trual abundante u otras indicaciones), el 
tratamiento debe cambiarse a APS, agre-
gando HBPM a dosis profilácticas (opi-
nión de expertos).

3. Si están presentes otros factores de ries-
go, como diabetes, presión arterial alta 
o enfermedad cardíaca, se recomienda 
retirar los AHC y utilizar HBPM a dosis 
profilácticas (grado C). Las mujeres que 
usan APS pueden continuar este trata-
miento junto con HBPM a dosis profilác-
ticas (opinión de expertos).

4. En casos severos o en mujeres ingresa-
das en cuidados intensivos, se recomien-

Figura 1. Manejo de la mujer sospechosa de COVID-19 que está utilizando 
anticoncepción hormonal combinada. ACH = anticoncepción hormonal combinada; 
APS = anticoncepción con progestina sola; HBPM = heparinas de bajo peso 
molecular.66
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da retirar los AHC y administrar el tra-
tamiento con HBPM de acuerdo con el 
protocolo del hospital (grado A).

Para pacientes con COVID-19 tratadas en 
casa (figura 2):66

1.  En mujeres con síntomas leves se su-
giere retirar los AHC durante el período 
de aislamiento y movilidad reducida. 
Si se requiere anticoncepción hormo-
nal, se recomienda continuar con el tra-
tamiento con AHC o, alternativamente, 
se puede usar APS si hay otro factor de 
riesgo. Los APS se pueden usar junto 
con HBPM a dosis profilácticas (opi-
nión de expertos).

2.  En mujeres que han tenido neumonía, 
pero continúan mostrando síntomas 
respiratorios persistentes que solamen-

te requieren de monitoreo ambulatorio 
y autoaislamiento, se recomiendan las 
siguientes acciones:

a.  Suspender los AHC y utilizar 
HBPM a dosis profilácticas 
(grado C).

b.  Si no se puede suspender la 
anticoncepción hormonal, es 
aconsejable cambiar a APS y 
agregar HBPM a dosis profi-
lácticas (opinión de expertos).

c.  La terapia con HBPM puede 
mantenerse durante un míni-
mo de siete días o hasta que 
la paciente se movilice com-
pletamente. Los APS se pue-
den utilizar junto con HBPM a 
dosis profilácticas (opinión de 
expertos).

Figura 2. Manejo de la mujer con COVID-19 confirmada que está utilizando 
anticoncepción hormonal combinada. ACH = anticoncepción hormonal combinada; 
APS = anticoncepción con progestina sola; HBPM = heparinas de bajo peso molecular; 
PSA = presión sanguínea alta; EC = enfermedad cardiaca.66
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Finalmente, respecto de las mujeres en 
posparto, el 8 de abril de 2020, The Fa-
culty of Sexual & Reproductive Health-
care, el Royal College of Obstetricians 
& Gynaecologists y The Royal College 
of Midwives publicaron el documento 
titulado Provision of contraception by 
maternity services after childbirth during 
the Covid-19 pandemic (Provisión de an-
ticoncepción por parte de los servicios de 
maternidad después del parto durante la 
pandemia de Covid-19)72 que, de manera 
general, reafirma que después del parto 
se debe proporcionar una anticoncepción 
efectiva antes del alta de los servicios 
de maternidad, lo que reducirá la nece-
sidad de un nuevo contacto con ellos. La 
mayoría de las pacientes, en lactancia o 
no, puede iniciar cualquier método anti-
conceptivo inmediatamente después del 
parto, con excepción de la AHC, en cuyo 
caso se recomienda revisar los criterios 
médicos de elegibilidad de la OMS para 
el uso de los anticonceptivos antes de la 
decisión clínica.47 La administración y 
dispensación de los anticonceptivos no 
debe interrumpir el alta oportuna de las 
mujeres de los servicios de maternidad. 
Los LARC son altamente efectivos y, 
como en circunstancias normales, deben 
ofrecerse a todas las mujeres después del 
parto, en aquellas instituciones que los 
tengan disponibles; sin embargo, durante 
la pandemia y el posconfinamiento pu-
diera haber dificultades logísticas para su 
inserción, como ya se ha comentado an-
tes. Se puede optar también por proveer 
a las usuarias de un suministro para seis 
meses de una PPS, a menos que existan 
contraindicaciones médicas, que puede 
iniciarse inmediatamente después del 
parto o antes del día veintiuno posparto, 
sin ningún requisito de precauciones anti-

conceptivas adicionales. La amenorrea de 
la lactancia, adecuadamente implementa-
da, constituye una opción válida durante 
el tiempo en que las pacientes se encuen-
tren amamantando por completo y aún 
no hayan menstruado; no obstante, por 
la pandemia podría haber restricciones 
al acceso a los servicios de salud, por lo 
que se recomienda iniciar anticoncepción 
adicional tan pronto como sea posible 
después del parto en mujeres que ama-
mantan. Se debe proporcionar a las usua-
rias información clara sobre cómo usar 
el método elegido y cuándo buscar ase-
soramiento médico. En esta misma línea, 
The American College of Obstetricians 
and Gynecologists ha presentado sus re-
comendaciones sobre la necesidad de dis-
minuir la posibilidad de contagio de las 
pacientes y el personal de salud que las 
atiende; discutir oportunamente sobre los 
métodos anticonceptivos antes del parto, 
durante las últimas citas de control del 
embarazo y en la labor de parto; analizar 
las opciones de anticoncepción y brindar 
asesoramiento para una adecuada toma 
de decisión final por parte de la paciente; 
uso de DIU hormonales o no hormona-
les o implantes inmediatamente luego del 
parto; control por telemedicina a las tres 
semanas y control presencial a los tres 
meses con las medidas de bioseguridad 
adecuadas.73

CONCLUSIONES

Durante la pandemia por la COVID-19 es 
indispensable continuar brindando orienta-
ción y apoyo para garantizar que la pobla-
ción en general, y los grupos vulnerables de 
mujeres y adolescentes en particular, pue-
dan acceder a los servicios de consejería 
en anticoncepción y al uso de métodos an-
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ticonceptivos efectivos y seguros. La pan-
demia ha provocado cambios inevitables 
en los servicios médicos; sin embargo, se 
requiere mantener la calidad y el acceso a 
aquellos considerados como servicios esen-
ciales, como es el caso de los que protegen 
la salud sexual y reproductiva. La teleme-
dicina emerge como la opción para dismi-
nuir el contacto físico y el riesgo de con-
tagio. Las recomendaciones presentadas en 
este capítulo constituyen una base para la 
prestación continua de servicios anticon-
ceptivos efectivos y seguros adaptados a 
la realidad y al contexto legal de cada país, 
en concordancia con la fase de la pandemia 
en que se encuentre. La pandemia se verá 
seguida por la fase de posconfinamiento 
que, con toda seguridad, tendrá similares 
requerimientos en cuanto a la salud sexual 
y reproductiva. Será indispensable que las 
mujeres continúen recibiendo anticoncepti-
vos, de efectividad y seguridad probadas, 
para evitar un embarazo no planificado y 
sus riesgos asociados en el entorno de la 
pandemia por COVID-19.
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