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Resumen
Más allá de su alta eficacia anticonceptiva, la 

anticoncepción hormonal tiene otros efectos beneficio-
sos sobre el organismo, aunque trae aparejados riesgos 
secundarios. La disminución del sangrado mensual por 
deprivación es uno de los efectos más conocidos de los 
anticonceptivos hormonales, orales o mediante el anillo 
vaginal. La colocación de un DIU con levonorgestrel es 
la alternativa más efectiva. La dismenorrea y el síndro-
me de tensión premenstrual son la segunda indicación 
para su uso luego del fin anticonceptivo. La enfermedad 
inflamatoria pelviana es menos frecuente y está asociada 
a lesiones pelvianas más leves en las mujeres que toman 
anticonceptivos  orales. Su uso disminuye el riesgo de 
enfermedad benigna de la mama y de embarazo ectópi-
co. Los anticonceptivos orales combinados producirían 
un ligero aumento de la masa mineral ósea. La combina-
ción de los anticonceptivos modernos de dosis bajas de 
estrógenos con gestágenos más potentes es el tratamiento 
de elección de la endometriosis asociada a dismenorrea 
o dolor pelviano como complemento de la cirugía, para 
prolongar el intervalo libre de enfermedad y mejorar el 
cortejo sintomático. Al inhibir o suprimir la actividad 
ovárica, los anticonceptivos orales disminuyen el riesgo 
de aparición de quistes funcionales del ovario, motivo 
de múltiples intervenciones quirúrgicas innecesarias. El 
manejo expectante es tan efectivo como la administra-
ción de anticonceptivos orales para la resolución de los 
quistes funcionales residuales observados luego de los 
tratamientos de inducción de la ovulación. La presencia 
de miomas uterinos no debería ser una contraindicación 
para la administración de anticonceptivos orales. Su uso 
disminuye el riesgo de desarrollar un cáncer de ovario, 
descendiendo el riesgo relativo a cifras de 0,4 aunque no 
protege contra los de tipo mucinoso. Las mujeres que 
usan corrientemente anticonceptivos hormonales tienen 
un riesgo modestamente elevado de cáncer de mama 
(RR 1,24), y si los han comenzado antes de la edad de 
20 años tienen mayor riesgo que las que los comenzaron 
luego de los 20, pero no se ha encontrado un aumento de 
mortalidad. Se ha encontrado una asociación entre el uso 
de anticonceptivos orales y las enfermedades inflamato-
rias intestinales. Los gestágenos de 3ª generación tienen 
dentro del primer año de uso, respecto a los de 2ª genera-

ción, mayor riesgo de trombosis que de embolismo, y un 
factor de riesgo independiente es el aumento del índice 
de masa corporal, el antecedente de hipertensión y em-
barazo, de trombosis y la presencia de una trombofilia. 
El efecto de los preparados con 35 μg sobre la presión 
arterial, aunque estadísticamente significativo, no sería 
clínicamente importante y, prácticamente, no aumen-
taría  el riesgo de ataque cerebral. Es controvertido su 
efecto sobre la artritis reumatoidea, candidiasis vaginal, 
litiasis biliar y otras enfermedades hepáticas.
Palabras clave: anticoncepción hormonal, anticoncep-
ción oral combinada, beneficios y riesgos. 

Abstract
Beyond the high contraceptive efficacy, the 

hormonal contraception has other benefits on the or-
ganism but has also secondary risks. The decreased 
withdrawal bleeding is one of the best known effects of 
both oral contraceptives and vaginal ring. The use of 
levonorgestrel IUD is a more affective alternative. Dys-
menorrhea and premenstrual syndrome are the second 
indication after the contraceptive indication. The pelvic 
inflammatory disease is less frequent and curses with 
less pelvic lesions in women using oral contraceptives. 
The risk of breast benign disease and ectopic pregnan-
cy is decreased among oral contraceptive users, and 
a slight increase in mineral bone density is observed. 
The combination of modern contraceptives with low es-
trogen doses and more potent gestagens is an excellent 
alternative to treat endometriosis associated with dys-
menorrhea or pelvic pain after surgery, to increase the 
free disease interval and to improve the symptoms. The 
anovulatory action of oral contraceptives decreases the 
risk of functional cysts and the possibility of unnecessary 
surgery procedures. The expectant attitude is as effective 
as the use of oral contraceptives to resolve the residual 
functional cysts observed after ovulation induction. The 
presence of uterine myomas is not a contraindication 
for oral contraceptives. Their use decrease the risk of 
ovarian cancer to 0.4 RR, but it doesn’t protect against 
mucinoses type. Women currently using hormonal con-
traceptives have a slight increase of breast cancer risk 
(RR 1.24) and, if they had started before 20 years age, 
their risk is higher than after 20 years but an increase 
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in mortality has not been found. An association between 
oral contraceptive use and bowel inflammatory diseases 
has been reported. The third generation gestagens have 
a higher risk of thrombosis than embolism during the 
first year of use than the second generation gestagens. 
The body mass index increase is an independent risk fac-
tor, as well as history of pregnancy and hypertension, 
thrombosis and thrombophilia. The increase on arterial 
tension found with pills with 35 μg of ethynil estradiol 
even of statistic significance has not clinical relevance 
and, in practice, it shouldn’t increase the risk of stroke. 
The effect of oral contraceptives on rheumatoid arthri-
tis, vaginal candidiasis, gallstones and other hepatic di-
seases is controversial. 
Key words: hormonal contraception, combined oral 
contraception, benefits and risks.

Introducción
La anticoncepción hormonal es uno de los 

esquemas terapéuticos de mayor uso en el mundo. La 
disminución de las dosis hormonales, así como el desa-
rrollo de nuevos gestágenos han reducido sus riesgos y 
aumentado aún más su uso, lo que permite que esta tera-
péutica se administre prácticamente hasta la menopau-
sia, aunque en algunos casos, esta disminución puede 
ocasionar mayor incidencia de sangrado intermenstrual, 
hipomenorrea, amenorrea y dispareunia por reducción 
del trofismo vaginal1.

Más allá de su alta eficacia anticonceptiva, la 
anticoncepción hormonal tiene otros efectos beneficio-
sos sobre el organismo2,3, aunque trae aparejados riesgos 
secundarios. El objetivo de este capítulo es rever, a la luz 
de los conocimientos actuales, cuáles son estos benefi-
cios y riesgos, y su impacto sobre la salud de la mujer. 

Beneficios
Hipermenorrea

La disminución del sangrado mensual por de-
privación es uno de los efectos más conocidos de los an-
ticonceptivos hormonales, particularmente de los com-
binados orales. Esta reducción es de aproximadamente 
el 60%, con el consiguiente ahorro en la pérdida de hie-
rro. Este beneficio general para toda usuaria es más no-
torio en aquéllas que padecen algún grado de anemia. 
Su uso es particularmente recomendado en las pacientes 
con hipermenorrea asociada a la enfermedad de von Wi-
llebrand4. La administración en forma continua llevando 
a la paciente a la amenorrea, o con intervalos bimen-
suales o trimestrales, son estrategias adicionales para 
disminuir el sangrado5,6. La disminución de los riesgos 
lograda con las nuevas formulaciones ha permitido ex-
tender su uso hasta edades más avanzadas, donde la inci-
dencia de patología uterina que cursa con hipermenorrea 

y menometrorragia es mayor. Esta posibilidad de uso en 
la premenopausia ha ampliado su indicación en busca de 
este beneficio secundario más allá del fin anticoncepti-
vo7. El uso del anillo vaginal con estradiol y etonogestrel 
es tan efectivo como los orales en el control del sangrado 
menstrual8. De todas maneras, la colocación de un DIU 
con levonorgestrel es la alternativa más efectiva para te-
ner en cuenta en casos de hipermenorrea9.

Dismenorrea y síndrome de tensión premenstrual
La dismenorrea y el síndrome de tensión pre-

menstrual afectan a un porcentaje considerable de la 
población femenina, con un fuerte impacto sobre el 
bienestar general, las relaciones interpersonales y el ren-
dimiento laboral. 

La disminución de ambos cuadros con el uso de 
anticonceptivos hormonales se calcula en el 50%. Por ese 
motivo, es la segunda indicación para su uso luego del 
fin anticonceptivo10. La desaparición del dolor o tensión 
ovulatorios también se incluyen dentro de sus beneficios. 
Asimismo, se ha comprobado la utilidad del “tricycling”, 
la toma consecutiva de tres paquetes de 21 comprimidos, 
seguidos de una semana de descanso, antes de reiniciar el 
mismo esquema, incluso en adolescentes11. Está indica-
do en pacientes que padecen de síndrome de tensión pre-
menstrual o síntomas menstruales tales como ansiedad, 
depresión y cefaleas12, cuadros que también mejoran con 
una disminución de la dosis de estrógeno1.

El desarrollo de la drospirenona, un gestáge-
no con propiedades mineralocorticoides, permitiría au-
mentar la acción benéfica sobre el síndrome de tensión 
premenstrual13, especialmente en un régimen de 24 días, 
pero la superioridad de este esquema sobre otros anti-
conceptivos no ha sido absolutamente demostrada14.

Enfermedad inflamatoria pelviana
La anticoncepción con estrógenos-gestágenos 

está asociada en forma significativa a una alta prevalen-
cia de Chlamydia trachomatis en el tracto genital infe-
rior. En contraste, la enfermedad inflamatoria pelviana 
es menos frecuente y está asociada a lesiones pelvianas 
más leves en las mujeres que toman anticonceptivos ora-
les respecto de las que no los toman15. Si bien su efecto 
benéfico en este punto no es tan notorio como con el 
preservativo, es un aspecto que se debe tener en cuenta 
a la hora de la elección del método, particularmente en 
las mujeres expuestas por su mayor actividad sexual y, 
sobre todo, con parejas no estables.

Enfermedades benignas de la mama
El uso de anticonceptivos combinados, especial-

mente los que contienen altas dosis de gestágenos, dis-
minuye el riesgo de enfermedad benigna de la mama16, 
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pero el efecto protector también se extiende a los pre-
parados de baja dosis17. El efecto benéfico alcanza tan-
to al desarrollo de enfermedad fibroquística como al de 
fibroadenoma, y se observa luego de dos años de uso.

La presencia de enfermedad benigna de la mama, 
particularmente la que presenta atipia, está asociada a un 
mayor riesgo de cáncer de mama. La menor incidencia de 
enfermedad benigna de la mama asociada al uso de anti-
conceptivos orales debería entonces disminuir el riesgo 
de cáncer de mama, fenómeno que no sucede. La expli-
cación de esta paradoja surge del hecho de que la utiliza-
ción de anticonceptivos orales está asociada a una menor 
incidencia de enfermedad mamaria, con baja y moderada 
atipia, sin influir sobre la frecuencia de enfermedad con 
alta atipia, la que aumenta el riesgo de cáncer de mama18. 
El aumento del riesgo es leve para las usuarias mientras 
consumen los anticonceptivos, y este efecto desaparece a 
los 5-10 años de concluido el tratamiento19.

Embarazo ectópico
Es conocido y bien documentado el riesgo ma-

yor de embarazo ectópico en aquella mujer que tiene co-
locado un DIU y queda embarazada. Por el contrario, el 
uso de anticonceptivos orales combinados disminuye el 
riesgo de embarazo ectópico en aproximadamente uno 
sobre diez respecto de las que no usan métodos anticon-
ceptivos20.

Sin embargo, es importante señalar que existen 
comunicaciones que informan de la presencia de emba-
razos ectópicos como falla de anticoncepción con dosis 
bajas de gestágenos21,22 o con anticoncepción de emer-
gencia con levonorgestrel23.

Masa mineral ósea
En un estudio prospectivo de 5 años de dura-

ción, se comparó la densidad mineral ósea de mujeres 
jóvenes que consumían anticonceptivos orales combina-
dos de baja dosis con la de un grupo de no usuarias. No 
hubo modificación en el primer grupo, mientras que la 
densidad ósea aumentó en las que no recibían anticon-
ceptivos, y se concluyó en que su uso puede evitar el 
pico de masa ósea en mujeres jóvenes24.

Como contrapartida, en otro importante estudio 
se evaluó la densidad mineral ósea en mujeres perime-
nopáusicas, y se observó que las que tenían antecedentes 
de uso de anticonceptivos orales presentaban un ligero 
aumento en su masa ósea respecto de las que nunca los 
habían utilizado. Se aclara, sin embargo, que estas ob-
servaciones pueden estar influidas por el posterior em-
pleo de terapia hormonal de reemplazo. Asimismo, se 
previene que estos cambios benéficos sobre la densidad 
mineral ósea probablemente no se observen con los ac-
tuales anticonceptivos de  dosis bajas25.

Un estudio multicéntrico dirigido por la Orga-
nización Mundial de la Salud obtuvo nuevas conclusio-
nes: los anticonceptivos orales combinados producen un 
ligero aumento de la masa mineral ósea. El empleo de 
acetato de medroxiprogesterona inyectable e implantes 
de levonorgestrel la reducen ligeramente. La magnitud 
de los cambios es pequeña en comparación con quie-
nes nunca han usado anticonceptivos hormonales. Estos 
cambios se presentan al poco tiempo de iniciado el tra-
tamiento y son reversibles26.

Endometriosis
La endometriosis es una enfermedad hormo-

nodependiente ya que los estrógenos estimulan su de-
sarrollo, mientras que los gestágenos contrarrestan este 
efecto. Sobre la base de estos principios, el primer trata-
miento propuesto fue el pseudoembarazo, con dosis pro-
longadas y progresivas de gestágenos. El advenimiento 
del danazol y la gestrinona, dos derivados de la metiltes-
tosterona clasificados como antigonadotróficos, despla-
zó dicha propuesta terapéutica. Éstos sufrieron el mismo 
destino con la aparición de los análogos de GnRH que, 
pese a las promesas iniciales, no han resultado ser más 
efectivos que las otras alternativas y, por sus efectos se-
cundarios y alto costo, han dejado de ser una opción ru-
tinaria para el tratamiento hormonal de la endometriosis.

El uso de anticonceptivos orales, por su recono-
cido efecto sobre la dismenorrea, ha sido ampliamente 
difundido en el tratamiento de este síntoma asociado a 
endometriosis. La combinación de los anticonceptivos 
modernos de dosis bajas de estrógenos con gestágenos 
más potentes ofrece un perfil hormonal favorable para 
el tratamiento de las pacientes con endometriosis y al-
gomenorrea o dolor pelviano. A tal punto, que en la ac-
tualidad hay consenso de que el tratamiento de elección 
es esta circunstancia o con gestágenos solos, como com-
plemento de la cirugía, para prolongar el intervalo libre 
de enfermedad y mejorar el cortejo sintomático27. La 
administración continua con la consiguiente amenorrea 
hace el tratamiento más fácil para pacientes con endo-
metriosis28. 

Quistes funcionales del ovario
Al inhibir o suprimir la actividad ovárica, los 

anticonceptivos orales disminuyen el riesgo de aparición 
de quistes funcionales del ovario, motivo de múltiples 
intervenciones quirúrgicas innecesarias. Este efecto be-
néfico, comprobado para los preparados de dosis altas, 
ha sido puesto en duda para los preparados modernos en 
algunas comunicaciones; incluso se refirió que su uso 
no acelera la desaparición de los quistes29. Otros autores, 
sin embargo, han confirmado este efecto protector so-
bre la aparición de quistes funcionales para preparados 
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monofásicos con 30 μg de etinilestradiol y trifásicos30. 
Respecto a los quistes funcionales residuales observados 
luego de los tratamientos de inducción de la ovulación, 
el manejo expectante es tan efectivo como la administra-
ción de anticonceptivos orales para su resolución31.

Miomas uterinos
La estimulación estrogénica puede contribuir 

al desarrollo de miomas uterinos, ya que éstos tienen 
mayor cantidad de receptores estrogénicos que el mio-
metrio circundante. Por este motivo, la administración 
de estrógenos sin oposición progestacional aparente-
mente aumentaría el riesgo de miomas uterinos. Los 
preparados con alta dosis estrogénica pueden haber 
contribuido al desarrollo de miomas uterinos, pero a 
medida que se fue disminuyendo la dosis estrogénica y 
elevando proporcionalmente la dosis progestacional, se 
ha reducido esta asociación. Se calcula que cada 5 años 
de uso de anticonceptivos orales se produce el 17% de 
reducción del riesgo de desarrollar miomas uterinos. 
Por tal motivo, la presencia de miomas uterinos no de-
bería ser una contraindicación para la administración 
de anticonceptivos orales. Es más, los anticonceptivos 
con una adecuada dosis progestacional podrían tener 
un efecto protector32.

Carcinoma de ovario
Uno de los beneficios mejor establecidos es 

que el uso de anticonceptivos orales disminuye el ries-
go de desarrollar un cáncer de ovario, descendiendo el 
riesgo relativo a cifras de 0,4 aunque no protege con-
tra los de tipo mucinoso33. Este efecto protector au-
menta con el tiempo de consumo de anticonceptivos 
y se extiende hasta dos décadas después de terminado 
su uso,34. Incluso una breve exposición a los anticon-
ceptivos de tan sólo 6 meses confiere esa protección. 
Esta significativa protección ha sido confirmada inclu-
so para las portadoras de una mutación de los genes 
BRCA 1 y 219. En varios países, se ha detectado una 
disminución de la mortalidad por carcinoma de ovario 
en mujeres mayores de 55 años a partir de la década 
de los setenta, que ha sido relacionada con el uso de 
anticonceptivos orales35.

Si bien la disminución del riesgo de cáncer de 
ovario está bien establecida, aún no se ha dilucidado 
cuáles son los mecanismos que la producen. Este bene-
ficio se encuentra asociado a todos los métodos anticon-
ceptivos hormonales y es más evidente con los anticon-
ceptivos orales36. Incluso se presenta en mujeres que han 
sido sometidas a ligadura tubaria, y es mayor cuanto más 
joven es la paciente en el momento de la ligadura. Se 
postula como factor fisiopatogénico alteraciones en la 
irrigación ovárica, con modificaciones en el aporte de 

factores hormonales y oncogénicos37. De hecho, se ha 
constatado que la terapia esteroidea ejerce un efecto mo-
dulador sobre la expresión de oncogenes38, que podría 
ser la clave para explicar este fenómeno.

Riesgos
Cáncer de mama

Las mujeres que usan corrientemente anticon-
ceptivos hormonales tienen un riesgo modestamente ele-
vado de cáncer de mama (RR 1,24). Este riesgo disminu-
ye en forma continua con el correr de los años y no existe 
luego de 10 años de discontinuarlos. Las mujeres que 
han comenzado los anticonceptivos antes de la edad de 
20 años tienen mayor riesgo que las que lo comenzaron 
luego de los 2039. Los casos diagnosticados en mujeres 
con antecedentes de uso de anticonceptivos orales fueron 
clínicamente menos avanzados que en las no usuarias40. 
Si bien hay un ligero aumento en el riesgo de contraer-
lo, no se ha encontrado una asociación entre el uso de 
anticonceptivos orales y el aumento de mortalidad por 
cáncer de mama34.

Enfermedades intestinales inflamatorias
Un estudio caso-control ha encontrado una aso-

ciación entre el uso de anticonceptivos orales y las en-
fermedades inflamatorias intestinales. El uso reciente de 
anticonceptivos orales combinados aumentaba el riesgo 
de colitis ulcerosa (RR 2,0) y de enfermedad de Crohn 
(RR 2,6). El riesgo de enfermedad de Crohn es mayor 
con el uso prolongado (RR 5,1 con un consumo mayor 
de 6 años). El riesgo de colitis ulcerosa no estaba aso-
ciado al uso prolongado, sino a los anticonceptivos con 
dosis altas de estrógenos41. 

El hallazgo de una menor biodisponibilidad de 
estrógenos y progestágenos en mujeres que han sido 
sometidas a una yeyunoileostomía demuestra que los 
anticonceptivos orales se absorben principalmente en el 
intestino delgado, y que la eficacia anticonceptiva está 
relacionada con su capacidad de absorción. Se reco-
mienda prestar una particular atención a las candidatas a 
usar anticonceptivos orales con enfermedad inflamatoria 
intestinal, diarrea no colónica, ileostomía y bypass ye-
yunoileal42. 

Una revisión reciente sugiere que no hay un 
riesgo aumentado de recaída en mujeres con enfermedad 
intestinal inflamatoria que usan anticonceptivos orales, y 
que no habría diferencias en la absorción de preparados 
de alta dosis entre pacientes con colitis ulcerosa leve y 
pequeñas resecciones ileales y mujeres sanas43. En esta 
misma revisión, no se encontraron estudios que evalua-
ran el riesgo de trombosis intestinal en pacientes que 
tienen enfermedad inflamatoria intestinal y usuarias de 
anticonceptivos hormonales.
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Enfermedad cardiovascular
En la década de los sesenta, se detectó un riesgo 

aumentado de tromboembolismo venoso en las usuarias de 
anticonceptivos orales y se lo asoció a la dosis de estróge-
nos, por lo que todos los esfuerzos se centraron en reducir-
la. Más adelante, se relacionó la incidencia de enfermedad 
arterial con la dosis progestacional, la cual también fue 
reducida. En 1995 tres estudios caso-control vincularon el 
riesgo de tromboembolismo venoso con el tipo de proges-
tágeno más que con la dosis44. Se observó que los nuevos 
gestágenos de tercera generación (desogestrel-gestodeno) 
acarrearían un riesgo 2-3 veces mayor que las formulacio-
nes anteriores (levonorgestrel). Los anticonceptivos con 
gestágenos de tercera generación están asociados a un au-
mento de la resistencia adquirida a la proteína C activada45, 
mayores niveles de factores de la coagulación, menores 
niveles de anticoagulantes naturales y menor hiperfibri-
nólisis que los de segunda generación46. Las conclusiones 
principales son que, fundamentalmente, hay mayor riesgo 
de trombosis que de embolismo, y que un factor de riesgo 
independiente es el aumento del índice de masa corporal, 
el antecedente de hipertensión y embarazo, de trombosis 
y la presencia de una trombofilia47. En estos casos, debe 
evaluarse especialmente la indicación de anticoncepción 
hormonal y, de recurrirse a ella, no usar gestágenos de ter-
cera generación. De todas maneras, siempre debe tenerse 
en cuenta que ese riesgo es muy bajo, con una mortalidad 
de 2-3 casos en un millón, y que la diferencia entre unos y 
otros preparados es de 1 caso en un millón. Por este moti-
vo, de acuerdo con las consideraciones de la agencia Eu-
ropea para la Evaluación de los Productos Medicinales48, 
debe sopesarse muy bien este riesgo de los preparados 
de tercera generación comparado con el buen control del 
ciclo menstrual y su menor riesgo cardiovascular de otro 
tipo. Es característico que los episodios tromboembólicos 
suceden dentro del primer año de uso, particularmente 4 
meses después de su comienzo49. Los anticonceptivos con 
gestágeno sólo pueden ser usados en  mujeres con riesgo 
aumentado50. Los parches anticonceptivos que liberan 20 
mcg diarios de etinilestradiol tendrían un riesgo semejante 
que los orales con 35 mcg de etinilestradiol51, y el anillo 
vaginal produciría cambios hemostáticos semejantes a los 
de los preparados con 30 mcg de etinilestradiol y 150 mcg 
de levonorgestrel52.

El uso de anticonceptivos orales eleva la presión 
arterial de todas las mujeres que los usan. En la mayoría 
de los casos, el aumento es mínimo, aunque estadísti-
camente significativo: un promedio de 4 mmHg para la 
presión sistólica y de 1 mmHg para la diastólica, que se 
correlaciona con la edad e historia personal de hiperten-
sión. En el 4-5% de las mujeres, el efecto hipertensivo 
es francamente patológico. Este defecto se redujo con la 
disminución de la dosis estrogénica de 100 a 50 μg en la 

década de los setenta, pero la disminución de 50 a 30 μg 
no estuvo acompañada de una declinación paralela del 
efecto hipertensivo. Originalmente el efecto hipertensi-
vo se atribuyó en forma exclusiva a los estrógenos, pero 
se ha acumulado evidencia sobre el efecto de algunos 
gestágenos, y este efectos es dosis-dependiente. El efec-
to de los preparados con 35 μg sobre la presión arterial, 
aunque estadísticamente significativo, no sería clínica-
mente importante53. Si bien los preparados con drospi-
renona, por su acción antimineralocorticoide, podrían 
tener menor efecto sobre la presión arterial, todavía no 
hay evidencias suficientes que permitan afirmar su bene-
ficio en pacientes hipertensas54.

El riesgo de insuficiencia coronaria es poco 
frecuente en las mujeres jóvenes y sólo aumenta leve-
mente en las usuarias de anticonceptivos orales que no 
presentan otros factores de riesgo vascular como el há-
bito de fumar, obesidad, hipertensión arterial, diabetes e 
hipercolesterolemia. El aumento del riesgo de trombosis 
arterial está asociado a la dosis estrogénica, pero incluso 
los preparados con menos de 50 mcg tienen riesgo au-
mentado55. No está asociado al tipo de gestágeno56.

De las dos formas de ataque cerebral, hemorrá-
gico o trombótico, esta última es la más frecuente en las 
mujeres jóvenes. Con los preparados anticonceptivos de 
dosis altas, el riesgo de ataque hemorrágico se duplica-
ba y el riesgo trombótico aumentaba varias veces. Se 
calculaba una tasa de mortalidad general de 1 en 10.000 
mujeres-año, y el riesgo de un ataque no fatal era de 
2 a 4 en 10.000 mujeres-año. En la actualidad, con los 
preparados de dosis bajas, el riesgo relativo estimado de 
ataque isquémico en usuarias de pastillas es de 1,18, y 
para el accidente hemorrágico, de 1,14. Por lo tanto, se 
podría afirmar que el uso de anticonceptivos orales prác-
ticamente no aumentaría el riesgo de ataque cerebral57.

Una revisión reciente jerarquiza los antece-
dentes de hipertensión arterial y migraña como factores 
de riesgo cardiovascular cuando se los asocia al uso de 
anticonceptivos orales. El antecedente de hipertensión 
aumentaría el riesgo de infarto de miocardio y de ataque 
cerebral y éste, a su vez, estaría elevado por el antece-
dente de migraña58. La migraña con aura duplica el ries-
go respecto a la migraña sin aura59.

Controversias
Artritis reumatoidea

El efecto de los anticonceptivos orales en la 
progresión de la artritis reumatoidea es de particular 
interés. La opinión general acerca de la influencia so-
bre los síntomas y el riesgo de artritis reumatoidea es 
controvertida. Un metanálisis de los 13 estudios sobre 
este tema ha concluido que los anticonceptivos orales 
combinados no tienen un efecto protector en el desarro-
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llo de la enfermedad, pero pueden prevenir la progresión 
hacia una enfermedad severa60. Se observó una conclu-
sión similar en un estudio retrospectivo, realizado en un 
número considerable de pacientes, en el que se señaló 
la conveniencia de un análisis prospectivo para obtener 
conclusiones más valederas61. Con un seguimiento pro-
longado a un número considerable de pacientes, se con-
cluyó que más que prevenir, el uso de anticonceptivos 
orales pospondría el desarrollo de artritis reumatoidea62. 
Un estudio de cohortes más reciente concluye que el uso 
por 7 o más años disminuye el riesgo de desarrollar una 
artritis reumatoidea63. De hecho, la menor incidencia de 
artritis reumatoidea que se viene observando en varias 
poblaciones de mujeres podría deberse, en parte, al ma-
yor consumo de anticonceptivos orales64.

Candidiasis
La creencia generalizada es que los anticon-

ceptivos hormonales aumentan el riesgo de adquirir una 
candidiasis vaginal, y que es mayor la posibilidad de una 
enfermedad crónica. Los resultados de la investigacio-
nes son controvertidos, ya que algunos estudios infor-
man que el riesgo es mayor65, mientras que otros no han 
encontrado esa asociación66. La controversia permanece 
abierta ya que no ha habido investigaciones de peso en 
los últimos 10 años.

Litiasis biliar
Los estrógenos, especialmente a altas dosis lue-

go de un uso prolongado de anticonceptivos orales, cau-
san una constante disminución de la secreción biliar, la 
cual permanece subclínica en la gran mayoría de los ca-
sos67. La asociación entre el uso de anticonceptivos ora-
les y la litiasis biliar es controvertida. En los trabajos en 
los que se encontró una asociación entre ambos, ésta fue 
mayor en multíparas que en nulíparas, y se le ha atribui-
do una influencia al embarazo y a la obesidad en dicha 
asociación. No obstante, no todos los investigadores han 
encontrado una mayor incidencia de litiasis biliar en las 
usuarias de anticonceptivos orales68.

Enfermedades hepáticas
Se ha comunicado un aumento del riesgo de 

desarrollar un adenoma hepatocelular, entidad poco fre-
cuente, y este riesgo sería más elevado en mujeres ma-
yores que usan anticonceptivos combinados de dosis al-
tas por períodos prolongados. El riesgo de un carcinoma 
hepatocelular –enfermedad también rara–, por el uso de 
anticonceptivos orales es impreciso69. Comunicaciones 
basadas en observaciones de 27 años de duración, no 
encontraron evidencia de enfermedades hepáticas serias 
en usuarias actuales o ex usuarias de anticonceptivos 
orales. Se hallaron modestos aumentos de enfermedad 

hepática leve, asociados al uso de anticonceptivos ora-
les; esta afección declinaba luego de 4 años de uso y 
después de suspenderlos. Este riesgo aumentado se ob-
servó en mujeres que habían usado anticonceptivos con 
más de 50 μg de estrógeno70. Una revisión más reciente 
que incluyó todos los estudios de caso-control y de co-
hortes hasta diciembre de 2008 concluyó que el uso de 
anticonceptivos orales ha estado asociado con un riesgo 
excesivo de tumores hepáticos benignos y un modesto 
incremento del riesgo de cáncer hepático19. 

Conclusiones
El uso de anticonceptivos hormonales es una de 

las prácticas más difundidas entre las mujeres actuales, 
fundamentalmente por su alta eficacia anticonceptiva. 
La enorme disminución de dosis estrogénica y el desa-
rrollo de nuevos gestágenos con propiedades metabóli-
cas particulares en los últimos años han disminuido los 
riesgos sin modificar, en apariencia, los beneficios de su 
uso. Queda aún por establecer los efectos a largo plazo 
de estos preparados modernos de reciente aplicación. 

El riesgo de enfermedad tromboembólica per-
manece vigente, seguramente asociado a las mujeres 
portadoras de un síndrome antifosfolipídico, trombofilia 
o hipofibrinólisis, congénitas o adquiridas. Estos cua-
dros contraindican la anticoncepción hormonal y sobre 
ellos deberemos estar atentos en la práctica clínica. Se 
espera que pronto podamos contar con métodos simples 
y económicos para detectar estas patologías, y así defi-
nir la población femenina de riesgo en la cual habrá que 
evitar el uso de anticonceptivos hormonales sistémicos.

El riesgo de desarrollar un carcinoma de mama en 
edad temprana, cuando se administran anticonceptivos ora-
les a mujeres jóvenes y nulíparas, aparenta ser también una 
realidad. En la práctica, se considera que las consecuencias 
negativas de un embarazo en la adolescencia y juventud 
son mayores que el bajo riesgo, en cifras absolutas, de de-
sarrollar un cáncer de mama. Este riesgo no suele ser mo-
tivo de contraindicación para la administración de an-
ticonceptivos orales en adolescentes, salvo cuando hay 
un antecedente familiar de primer grado con cáncer de 
mama en edad temprana o con mutación del gen BRCA.
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