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RESUMEN

En este articulo se revisan los efectos de los Anticonceptivos orales (ACO) y sus
repercusiones sobre el organismo y se establecen criterios de seleccidon de pacientes en
base al despistaje de las posibles contraindicaciones para la toma de ACO y en base a la
eleccion del preparado mas efectivo y con menos efectos secundarios.

La toma de ACO debe iniciarse con preparados de dosis bajas de estrdgenos y
gestagenos de segunda o tercera generacion, ya sea en preparaciones monofésicas o
trifasicas. Estos compuestos, en ausencia de contraindicaciones parecen tener efectos
secundarios minimos.

No es necesario hacer descansos, ni parece existir tiempo limite de tratamiento en
ausencia de factores o marcadores de riesgo. Sobre el tipo de controles analiticos a
realizar y sobre la periodicidad de los mismos no existe consenso ni evidencia cientifica
que sirva para indicar qué tipo de pauta es la mas correcta. Se debe favorecer el acceso
facil de la paciente a su médico para minimizar en lo posible la pérdida de efectividad.
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INTRODUCCION

Los anticonceptivos orales (ACO ) forman parte del gran grupo de los anticonceptivos
hormonales, siendo de éstos los mas utilizados en la actualidad y sobre los que
centraremos casi todos los comentarios.

El uso de los anticonceptivos esta muy extendido, calculandose que méas de 55 millones
de mujeres lo utilizan en este momento. El inicio cada vez mas precoz de las relaciones
sexuales y el mayor acceso e interés de las mujeres por evitar embarazos no deseados
hace que debamos estar al dia en la utilizacién y en los nuevos avances sobre
anticoncepcion, ya que la planificacion familiar, sera cada vez mas, un motivo frecuente
de consulta. Cualquier profesional sanitario en contacto habitual con mujeres debe
conocer el mecanismo de accion y los efectos de estos farmacos para poder establecer
correctamente estrategias adecuadas de prevencion y/o terapéuticas.

La eficacia de los anticonceptivos se mide en la actualidad por el indice de Pearl, que
refleja el porcentaje de embarazos habidos en un afio en 100 mujeres que utilizan un
determinado método anticonceptivo, en ensayos clinicos y poblacion seleccionada. El
indice de Pearl para los anticonceptivos orales es muy bajo, entre 0. 12 y 0.34 (1). Es



importante conocer que el indice real de efectividad (o eficacia de uso) es bastante
menor, considerandose, que en la poblacién general, el indice de fallos es del 3 al 8%,
Ilegando a ser de hasta un 20% en adolescentes o pacientes de bajo nivel sociocultural.
Las causas mas frecuentes de disminucion de la eficacia anticonceptiva son las
alteraciones en la toma de los comprimidos (olvido de alguna pildora, aumento en el
intervalo de los dias de descanso), las alteraciones digestivas y las interacciones con
otros farmacos.

Con respecto a los efectos secundarios de los ACO, la aparicion de preparados con dosis
hormonales cada vez més bajas, manteniendo similar eficacia anticonceptiva (2,3), y la
introduccién de, sustancias nuevas tedricamente mas inocuas, hace que debamos estar
pendientes de los estudios epidemioldgicos a largo plazo con estos preparados, para ir
variando nuestros criterios de seleccion y control de los anticonceptivos.

CLASIFICACION GENERAL DE LOS ANTICONCEPTIVOS HORMONALES

|. PREPARADOS CON ESTROGENOS Y PROGESTAGENOS

- Forma clasica o combinada monofasica. Administracion via oral, durante 21-22
dias, de un preparado con estrogenos y gestagenos, con una dosificacion igual en todos
los comprimidos.

- Forma combinada trifasica. Administracion via oral, de un preparado de estrégeno y
progestageno, a distinta dosis segin los comprimidos, ajustandose mas al ciclo
fisiologico de la mujer. Asi, se parte de una determinada dosis de estrogeno y
progestageno en los 6 primeros dias, que aumenta en los 5 comprimidos siguientes, para
finalizar, en los 10 dltimos disminuyendo la dosis de estrogeno y aumentando la del
gestageno. La seguridad de estos preparados es similar a los monofasicos.

- Forma secuencial. Administracion via oral, de un estrogeno sélo los 10 primeros dias,
seguido en los 11 siguientes de la administracion conjunta de estrogeno y gestageno.
Actualmente en desuso por su menor eficacia (I. Pearl = 1-2 ) y mayores efectos
secundarios.

- Pildora mensual. Administracion oral de altas dosis de estrogeno y gestagenos, el dia
26 del ciclo. En desuso por su menor eficacia (I. Pearl= 6.3)

- Forma de absorcion lenta. Inyeccion intramuscular profunda, mensual, de un
preparado depot con estrogeno y gestageno el dia 7-1 0 del ciclo. Actualmente su uso se
centra casi exclusivamente en mujeres con enfermedades psiquiatricas o con déficit
mental, que no pueden hacerse cargo correctamente de su natalidad, o en mujeres que
viajan mucho y tienen grandes cambios de horarios.

- Aplicacion transdérmica de estrogenos y gestagenos, en parches semanales. No
comercializado en Espafia.

2. PREPARADOS CON GESTAGENOS SOLOS

- Via oral (minipildora). Administracion oral de bajas dosis de gestagenos, durante
todo el ciclo. Poco usado por su menor eficacia ( I. Pearl= 2) y peor regularizacion del



ciclo. Puede estar indicado en la lactancia, ya que no la afecta, y en mujeres con
fertilidad disminuida o en caso de existir contraindicaciones para la toma de estrogenos.

- Inyeccion mensual o trimestral de un gestageno de deposito. Su eficacia es algo
menor y produce mas alteraciones del ciclo.

- Otros sistemas de liberacidon menos utilizados (implantes subdérmicos, anillos
vaginales, pildoras vaginales, dispositivos intrauterinos con progesterona, etc.).

3. TRATAMIENTOS POSCOITALES

Para evitar un embarazo en un determinado momento de urgencia. Consiste en la
utilizacion a altas dosis de preparados con estrogenos solos, gestagenos solos o la
combinacién de ambos, que es lo més utilizado. Debe administrarse en las primeras 72
horas después del coito no protegido y tiene un I. de Pearl de 1'8.

Actualmente existe una pildora de accién antiprogestacional, la RU 486, (Mifepristona)
no comercializada en Espafia, de efecto abortivo si se utiliza en los 10 primeros dias de
amenorrea.

4. Otras sustancias menos utilizadas como anticonceptivos incluyen anélogos de la
hormona liberadora luteinizante (LHRH), sustancias luteoliticas, pildoras precoitales,
métodos inmunoldgicos, etc.

5. Posiblemente, en un futuro, debamos incluir en estos apartados, otras sustancias
hormonales utilizadas para la anticoncepcion, en el varén.

Los anticonceptivos hormonales mas utilizados actualmente son los anticonceptivos
orales compuestos de estrogeno y gestadgenos sintéticos, en su forma combinada, ya
sean preparados , monofasicos o trifasicos, motivo por el que nos centraremos en ellos
en esta revision.

COMPOSICION DE LOS ANTICONCEPTIVOS ORALES

1. ESTROGENOS.

Se ha utilizado el mestranol (a) (1 7-etinilestradiol-3-metilester) y sobre todo el etinil-
estradiol. A lo largo de estos afios se ha ido reduciendo la dosis utilizada, desde
preparados con 150 mcg/dia hasta preparados de 30 y 20 mcg/dia. Esta disminucion en
la dosis de estrogeno, manteniendo la misma eficacia anticonceptivo, ha permitido
mejorar la tolerancia y disminuir los efectos secundarios (2,3), sobre todo las
repercusiones a nivel cardiovascular. La dosis puede mantenerse constante a lo largo del
ciclo en los preparados monofasicos o ir variando en los trifasicos.

2. GESTAGENOS

Se han utilizado 2 tipos de gestagenos sintéticos, los derivados de la 17-
hidroxiprogesterona (medroxiprogesterona (b) clormadinona (c) megestrol (b) y acetato
de ciproterona) y los derivados de la 19-nor-testosterona. De los primeros sélo se utiliza
en la actualidad el acetato de ciproterona, para casos de hirsutismo y virilizacion, ya que



es un potente antiandrdgeno. Los segundos son los més utilizados y de los que van
apareciendo nuevos compuestos con menor dosis y con menos efecto androgénico vy,
por tanto, con menos repercusiones metabdlicas. En una primera generacion se incluye
el linestrenol y la noretisterona (b), posteriormente aparecio norgestrel (a), y sobre todo
levonorgestrel, y Gltimamente norgestimato (c), desogestrel y gestodeno. También los
gestagenos se pueden utilizar a dosis constante en los preparados monofasicos o ir
variando en los trifésicos.

En la actualidad, podemos encontrar los siguientes tipos de ACO comercializados y de
uso habitual (ver Tabla I):

(@) = Retirado del mercado.

(b) =No autorizado en Espafia como anticonceptivo oral.
(c) =No comercializado en Espafia.

a) Preparados monofasicos con:

- Dosis altas de estrogenos (etinil-estradiol: 0.05 mg) y un gestageno de 1 generacion
(linestrenol: 2.5 mg) o de 22 generacion (levonorgestrel: 0.25 mg).

- Dosis bajas de estrogenos (etinil-estradiol: 0.0353, 0.030 6 0.020 mg) y un gestageno
de 22 generacion (levonorgestrel: 0. 1 5 mg) o de 32 generacion (desogestrel: 0. 1 5mg 0
gestodeno: 0.07 mg). Existe también un preparado con acetato de ciproterona a dosis de
2mg/dia.

TABLA 1
ANTICONCEPI'IVOS ORALES COMERCIALIZADOS
EN ESPANA
NOMBRE
COMPOSICION COMERCIAL PRESENTACION PRECIO
*MONOFASICOS . 35 mcg (EE)+2 mg(C)
# EE + Ciproterona Diane 35 21 grageas 729
30 mcg(EE)+150
. s mcg(D) 531
Microdiol(*) 21 comp 1.381
3 x 21 comp
# E E + Desogestrel
20 mcg(EE)+150
- mcg(D) 789
Suavuret(*) 21 comp | 2.232
3 x 21 comp
30 mcg(EE)*75 rncg
# EE + Gestodeno in(* (G) 642
Gynovin(*) 21 grageas  1.758

3 x 21 grageas



Minulet(*)

Microgynon

Neogynona
# EE +  Neo-lyndiol
Levonorgestrel

Ovoplex

Trigynovin(*)
**TRIEASICOS

# EE + Gestodesio

Ti-minulet(*)

Triagynon
# EE +
Levonorgestrel

Triciclor
EE=

(*)= Excluidos de la oferta

del

30 mcg(EE)+75 mcg
(G)

21 grageas
3 x 21 grageas

30 mcg(EE)+150
mcg(L)
21 grageas

50 mcg(EE)+250
mcg(L)

21 grageas
3 x 21 grageas

50 mcg(FE)+250
mcg(L)

22 comp
3 x 22 comp

50 mcg(EE)+250
mcg(L)

30 incg(EE)+] 50
mcg(L)

21 grageas

50 mcg(EE)+250
mcg(L)
3 x 21 grageas

30/40/30 mcg (EE)
50/70/100 mcg (G)
21 grageas
3 x 21 grageas

30/40/.30 mcg (EE)
50/70/100 mcg (G)
21 grageas
3 x 21 grageas

30/40/30 mcg (EE)
50/75/125 mcg (L)
21 grageas

30/40/30  mcg (EE)
50/754/125 mcg (L)
21 grageas

637
1.744

340

325
545

266
497

305
291

565

794
2.180

788
2.162

421

364

Etitiilestradiol.

Sistema  Nacional de

Situacion en el Banco de Datos ESPES de la DGFPS a fecha de junio 1997.

Salud.



b) Preparados trifasicos.

Todos ellos con dosis bajas de estrogenos (etinil-estradiol: 0.03 a 0.04 mg) y un
gestageno de 22 generacion (levonorgestrel: 0.05 a 0.125 mg) o de 3? generacion
(gestodeno: 0.05-0.07 a 0.10 mg) 1 0 mg).

MECANISMO DE ACCION

El efecto contraceptivo de los anticonceptivos orales, viene determinado por la accion
de estos preparados sobre el aparato genital femenino, liipéfisis e hipotalamo, y se
puede resumir en (4):

* Inhibicion de la ovulacion en el ovario con atresia folicular, lo que conlleva una
desaparicion del pico de estrogeno periovulatorio y una disminucién de la progesterona
en la 22 fase del ciclo. Con los preparados de dosis estrogénica méas bajos se ha
detectado un mayor namero de foliculos y quistes diagnosticados por ecografia vaginal
(5), lo que podria indicar una disminucién del efecto anovulatorio, aunque no se ha
demostrado un aumento de la tasa de embarazos.

* Desaparicion del pico de la hormona foliculo-estimulante (FSH) y de la hormona
luteinizante (LH) periovulatoria.

* Inhibicion de la liberacion de la hormona liberadora de gonadotrofina (GnRh) en el
hipotdlamo, que suele ser transitoria y revierte al suspender el tratamiento, aunque en un
10 % de las pacientes esto puede persistir mas tiempo (amenorrea postpildora) y
requerir tratamiento especifico.

* Modificacion de la contractilidad uterina y de la motilidad y secrecion de las trompas,
que disminuye la posibilidad de fecundacion.

* Alteracion de la estructura endometrial, produciendo una rapida transformacién
secretora del mismo y cambios regresivos a partir del 14° dia, adelgazando el
endometrio. Esto dificulta la implantacion

* Alteracion de la composicion del moco cervical y del medio vaginal, dificultando la
penetracion y capacitacion de los espermatozoides.

EFECTOS SECUNDARIOS

La accion de los anticonceptivos sobre el aparato genital y la mama, determinan otros,
beneficiosos o indeseables, no directamente relacionados con su efecto anticonceptivo.
Alguno de estos efectos esta en controversia en la actualidad ya que podria modificar
los criterios de utilizacion de los anticonceptivos.

1. SOBRE EL APARATO GENITAL FEMENINO
Los ACO disminuyen el riesgo de cancer de ovario en un 40-50% en mujeres que los

tomaron al menos durante 1 afio, persistiendo esta proteccion hasta 10-1 5 afios después
(6, 7).



Disminuyen la incidencia de cancer de endometrio hasta en un 50% en mujeres que los
tomaron al menos 2 afios (6-8); este efecto se supone que estd producido por el
componente progestacional, que impide la proliferacién endometrial inducida por los
estrdgenos.

Se ha sefialado un posible aumento de la incidencia de cancer de cervis, sobre todo del
adenocarcinoma, en mujeres que tomaron ACO durante més de 10 afios (6,7,9-1 1),
aunque este cancer es muy infrecuente. Aunque no parece tan claro puede existir un
discreto aumento del riesgo relativo (RR=1.3-1.8) de carcinoma escamoso no debemos
olvidar que estas pacientes siguen controles mas frecuentemente, hay mayor proporcién
de promiscuidad sexual y un aumento de las infecciones virales tipo herpes o
condiloma. Se ha descrito un namero mayor de infecciones vaginales, especialmente
candidiasis.

Con los preparados de altas dosis se sefialé un posible aumento del tamafio de los
miomas, aunque con los preparados actuales, no parece confirmarse, incluso parece ser
que las usuarias de mas de 10 afios tienen un menor riesgo (disminucion de hasta un
30%) de presentar esta tumoracion. No obstante, si la paciente presenta miomas debe
seguir un control ecografico, al menos el primer afio.

Otros efectos incluyen mejoria de la dismenorrea, de las hipermenorreas y por tanto de
las anemias ferropénicas, mejoria de los quistes ovaricos funcionales, de los trastornos
menstruales, disminucion de la incidencia de embarazos ectdpicos y de la enfermedad
inflamatorio pélvica. También se puede usar como terapia hormona sustitutiva, en
pacientes amenorreicas para prevenir la osteoporosis y el riesgo cardiovascular.

Aunque estd descrita la disminucién en la incidencia de mastopatia fibroquistica y
enfermedades benignas de la mama (12), hay autores que advierten que esto podria ser
debido a un sesgo de seleccion de los estudios prospectivos (7), ya que los médicos son
mas reacios a mandar ACO a mujeres con patologia mamaria, y no a la accién directa
de estos farmacos sobre la mama.

Se ha observado disminucion de la cuantia de la Leche y de su composicion proteica.

En la actualidad, la mayoria de los estudios indican que los ACO no aumentan, o lo
hacen muy discretamente, el riesgo de padecer cancer de mama (6,7,13). En el Gnico
grupo donde parece aumentar el riesgo en relacion con la toma de ACO es en el de
aquellas mujeres cuyos carcinomas se diagnosticaron antes de los 45 afios, eran
nuliparas y tomaron ACO durante un tiempo prolongado, o en mujeres que iniciaron la
torna de ACO antes de los 20 afos y los tomaron méas de 4 afios antes de su primer
embarazo. Este riesgo es independiente de la raza (14). En una reciente publicacién
(15), del reanalisis efectuado sobre 54 estudios epidemioldgicos, se observa un ligero
aumento del riesgo relativo (RR=1.07) en las usuarias de ACO con respecto a las no
usuarias, siendo este riesgo mayor en las mujeres que tenian cancer de mama en el
momento de estar tomando ACO (RR=1.24) o si lo habian suspendido hacia menos de 4
afios (RR=I. 16); este riesgo también era mayor en las que comienzan con ACO antes
de los 20 afios; no observaron aumento del RR si hacia mas de 10 afios que hablan
suspendido la toma de ACO. Los canceres diagnosticados en las mujeres que tomaban
ACO, estaban significativamente menos extendidos a nivel local o ganglionar (RR-
=0.89) y lugares distantes (RR=0.70), indicando un mejor pronostico, aunque no hay



datos de supervivencia a largo plazo. Queda por esclarecer, si ese mayor nimero de
diagnosticos de cancer de mama en las usuarias de ACO, se debe a un mejor control de
estas pacientes o a la accion directa de estos farmacos sobre la mama (16).

Por todo lo anteriormente dicho debemos estar atentos a los estudios que van
apareciendo con respecto al cancer de mama, ya que cada vez el inicio de las relaciones
es mas precoz, la edad para tener el primer hijo se va atrasando y se supone que habra
muchas mujeres que tomen ACO durante mucho tiempo.

2. SOBRE OTROS ORGANOS Y SISTEMAS

Los ACO también actlan sobre otros 6rganos. Los estrdgenos producen aumento del
cortisol plasmatico y disminucion de la excrecion de 17-OH y 17- cetosteroides y
aldosterona y esto pudiera producir retencion de liquidos, cefaleas y alteraciones
neuropsiquiatricas; también por aumento de la tiroglobulina pueden modificar alguna
prueba tiroidea, pero no producen alteracion de la funcion tiroidea.

Los ACO pueden producir elevacion de las transaminasas y de la fosfatasa alcaling;
aumento de la incidencia de colestasis y empeoramiento de las porfirias agudas, y
parece que pueden favorecer el desarrollo de adenoma hepatico e incluso del cancer
hepatico en usuarias de mas de 8 afios (17); no se deben usar si hay antecedentes de
ictericia durante el embarazo, en enfermedades hepaticas activas o en defectos
excretores como el sindrome de Rotor o Dubin-Johnson.

Por su accion sobre el sistema nervioso central pueden producir disminucion de la
libido, depresidn, irritabilidad y cefaleas, aunque es dificil valorar objetivamente estos
sintomas y relacionarlos s6lo con la toma de ACO. Puede haber un empeoramiento de
las cefaleas migrafiosas. Con respecto a la epilepsia se han descrito casos de mejoria
asociados al consumo de ACO, aunque generalmente se produce interferencia
medicamentosa, a nivel hepatico, entre los ACO y los antiepilépticos.

Pueden producir mejoria del hirsutismo y del acné, sobre todo los que llevan como
gestageno acetato de ciproterona.. También producen aumento de la pigmentacién, tipo
cloasma, sobre todo en la cara, que empeora con el sol.

Los preparados con dosis altas de estrogeno producen con mayor frecuencia nauseas y
vomitos, aunque suelen desaparecer en 2-3 meses.

Existe una mayor incidencia de enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa.

En algin caso se produce aumento del apetito, lo que unido a veces a la retencion
hidrica, al efecto anabdlico de los gestagenos y al aumento de grasa subcutanea que
originan los estrogenos tiene como consecuencia un aumento del peso corporal.

Con respecto a las vitaminas producen disminucién del acido félico, disminucion de la
actividad de la vitamina B, aumento del metabolismo de la vitamina C y aumento del
nivel de vitamina A.

En el 1-5% de las usuarias de ACO, normotensas al inicio del tratamiento, se produce
hipertensién arterial (17); se supone que por activacion del sistema renina-angiotensina,



aungue este efecto es mas frecuente en mujeres obesas y mayores. Esta hipertension
cede al suspender el tratamiento. En pacientes hipertensas previamente se produce
aumento de la tension en un 9-16% de las mismas.

Los estrogenos pueden aumentar la actividad de los factores IlI, VII y X de la
coagulacion, disminuir la antitrombina 111 y aumentar el fibrindgeno, el plasminégeno y
la actividad fibrinolitica, alterando también la capacidad de agregacion de las plaquetas;
todo esto produce un estado de hipercoagulabilidad y favorece una mayor incidencia de
enfermedad tromboembolica, sobre todo en pacientes fumadoras con antecedentes de
enfermedad vascular previa. La sintesis proteica a nivel hepatico puede disminuir con la
toma de ACO, con las repercusiones que esto puede tener a nivel de coagulacion
sanguinea y presion arterial.

Especialmente en pacientes mayores se puede producir, por efecto antiinsulinico, un
aumento de glucosa y de insulina, aunque la mayoria de estas alteraciones, sobre todo
con los preparados de dosis hormonales bajas, no parecen tener significacion clinica.
Hay autores que sugieren que algunas mujeres con diabetes insulino-dependiente
podrian tomar ACO con dosis estrogénicas bajas y gestagenos de 22 y 32 generacion, ya
que la modificacion de la glucemia es minima y se controla con facilidad (17,18). No
obstante, estan contraindicados en diabetes con afectacion vascular.

Los estudios mas recientes ponen en evidencia que los gestagenos son los responsables
principales de las alteraciones indeseables de los ACO sobre el metabolismo de los
lipidos y que son los responsables del aumento del riesgo cardiovascular en usuarias de
ACO. Los estrogenos, sobre todo en dosis inferiores a 50 mcg (2), producen efecto
cardioprotector y antiaterogénico global por favorecer la lipolisis de los adipocitos,
disminuir la actividad de la lipo-protein-lipasa y aumentar el colesterol HDL, VDL y
disminuir el LDL; como efecto desfavorable, producen aumento de los triglicéridos. Los
gestagenos, sobre todo los de la generacion, producen inhibicién de la lipolisis y
estimulan la lipo-protein-lipasa, con aumento de LDL y disminucion del HDL; este
efecto aterogénico es mayor cuanto mayor sea la accién androgénica del gestageno.

Estas alteraciones en el metabolismo de los lipidos y de los hidratos de carbono, las
posibles repercusiones sobre la tension arterial y el aumento de peso producen en
conjunto aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular, sobre todo en mujeres
fumadoras (mas de 15 cigarros/dia) y mayores de 35 afios. La hipercoagulabilidad
producida por los ACO también aumenta el riesgo de enfermedades tromboembolicas,
con una incidencia 4 veces superior (1/10,000 usuarias/afio) a las no usuarias (19-2 I),
aunque la incidencia global es muy baja; parece ser que este riesgo no se afecta por la
edad.. el tabaquismo y la hipertension arterial (excepto si la padecié durante el
embarazo), pero si con la obesidad; también parece que este riesgo es ligeramente
mayor con los gestagenos de 32 generacion con respecto a los de I# y 22 generacion. La
mayoria de los estudios epidemiol6gicos que muestran aumento de la incidencia de
infarto de miocardio (con un riesgo 3 veces mayor de morir por esta causa), al igual que
los estudios que muestran aumento del riesgo de accidentes cerebro-vasculares (ACV) (
RR de 2.9), estan realizados con preparados hormonales de altas dosis o con gestagenos
de la generacion. La disminucion en la dosis de estrogeno y gestageno y la aparicién de
gestagenos con menor actividad androgénica han disminuido significativamente el
efecto desfavorable de los ACO sobre el metabolismo lipidico e hidrocarbonado (22) y
se supone que incluso pueden disminuir el riesgo de enfermedad cardiovascular



(RR=0.8) (17) aunque se necesitan mas estudios epidemioldgicos a largo plazo que lo
demuestren. En un reciente estudio que utiliza ACO con dosis estrogénicas inferiores a
35 mcg, no se encuentra aumento del riesgo de ACV con respecto a la poblacion general
(23); no obstante este estudio tiene un sesgo en la seleccion de las pacientes usuarias de
ACO, ya que excluyen de este grupo a las hipertensas y diabéticas, cosa que no hacen
en la poblacién general (24).

En resumen, parece ser que los nuevos ACO con dosis de etiinil-estradiol inferiores a 50
mcg y gestadgenos de 22 y 3?2 generacion, implican un riesgo pequefio de problemas
cardiovasculares, excepto si se asocian otros factores de riesgo como la obesidad,
hipertension, tabaquismo, edad superior a 35 afios, etc.

VALORACION INICIAL DE LA PACIENTE

Tan importante como las exploraciones médicas o analiticas que requiera una mujer
para poder ser candidata al uso de ACO es la informacion que tiene y su motivacion
para el uso de un determinado método anticonceptivo. Es labor del profesional médico,
dar una informacion clara, objetiva y adaptada a cada paciente sobre los métodos
anticonceptivos y conocer los miedos y fantasias de las mujeres sobre los mismos. Una
falta de motivacion por parte de la mujer, un miedo excesivo a los efectos secundarios o
una mala informacidn sobre el manejo practico de los mismos es, con mucha frecuencia,
la causa de una disminucion en la eficacia de uso de un método anticonceptivo (25).
Tampoco debemos olvidar el papel que los medios de comunicacion, el entorno familiar
y social, las ideas religiosas y la actitud de la pareja, tienen en la informacion que recibe
la mujer sobre los anticonceptivos y que con mucha frecuencia influyen sobre el grado
de cumplimiento del tratamiento; se ha descrito hasta un 50% de abandonos del
tratamiento en el primer afio (1), que incide especialmente en poblacion adolescente.

Después de haber informado a la mujer, realizaremos una completa historia clinica,
familiar y personal, junto con una serie de exploraciones generales, ginecoldgicas y
analiticas, con el fin de descartar la presencia de posibles contraindicaciones (Tabla I1).

TABLA I
CONTRAINDICACIONES DE LOS ANTICONCEPTIVOS ORALES

ABSOLUTAS RELATIVAS

Antecedentes de tromboflebitis, embolia o
accidente cerebrovascular o patologia Depresion

coronaria

Hepatopatias en actividad Jaguecas
Antecedentes de Ictericia o prurito grave Epilepsia

durante el embarazo

Tumores Hormono-dependientes Miomatosis Uterina
Cancer de Mama Otosclerosis
Estenosis Mitral Descompensada Varices
Metropatias no diagnosticadas Obesidad
Embarazo Nefropatias

Diabetes insulino-dependientes con Diabetes gestacional o prediabetes



afectacion vascular

Hiperlipoproteinemias Colitis Ulcerosa, enfermedad de Crohn
Discrasias saniguineas Interacciones Medicamentosas
Tumores hepaticos Lactancia
Cirujia Mayor Electiva o inmovilizacion
Galactorrea
prolongada
Anemia de celulas falciformes * Adenomas hipofisiarios
Lupus Eritematoso * Fumadoras de mas 35 afios **

Hipertension Arterial

* Dependiendo de los autores pueden ser consideradas como contraindicaciones
relativas.
** Algunos autores lo consideran contraindicacién absoluta.

Entre los antecedentes familiares debemos indagar sobre la presencia de diabetes,
enfermedades cardiovasculares y cancer de mama en familiares de primer grado. Entre
los personales, ademas de la edad, se han de valorar enfermedades cardiovasculares,
hipertension, diabetes, migrafias, patologia neuroldgica, depresion, etc. Es importante
conocer el uso de tabaco, alcohol y drogas. Con respecto a los antecedentes gineco-
obstétricos preguntaremos sobre el inicio de la menarquia, el tipo de regla, métodos
anticonceptivos usados en la actualidad y en el pasado, costumbres sexuales
(promiscuidad, tipo de relaciones sexuales ), infecciones genito-urinarias, nimero de
hijos, tipo de parto, abortos espontaneos o provocados. Es importante conocer qué tipo
de medicaciones utiliza habitualmente y si se automedica, ya que la toma simultanea de
los ACO con otros farmacos puede disminuir la eficacia contraceptiva de los mismos.
En la Tabla Il exponemos las medicaciones, que con mas frecuencia, pueden
intericcionar con los ACO.

TABLA 11
INI'ERACCIONES MEDICAMENTOSAS

Farmacos que disminuyen Accion de los ACO

la eficacia de ACO sobre otros farmacos
Penicilina y derivados Aumentan el efecto de:
Rifampicina Imipramina

Tetraciclinas Benzidiacepina
Cloramfenicol Corticoide

Nitrofurantoina Disminuyen el efecto de:
Griseofulvina Insulina e hipoglucemiantes
Cotrimoxazol Amitriptilina

Hidantoinas

Fenobarbital
Carbamazepina
Fenacetina
Fenilbutazona



Aminofenazona
Derivados Pirazolonicos
Anticoagulantes cumarinicos

Una vez elaborada la historia clinica, realizaremos una exploracion general que incluya
toma de tension arterial, peso, palpacion abdominal, sobre todo del hipocondrio
derecho, y exploracién de las extremidades inferiores para detectar patologia vascular,
cte. Si es necesario se realizaran otras exploraciones complementarias que surjan de la
historia o de la exploracion. Se debe realizar una revision mamaria y una exploracion
ginecoldgica bimanual con el fin de detectar tumoraciones u otras patologias. Se
realizara una citologia y todas aquellas pruebas complementarias que pudieran surgir de
la palpacion o de la sintomatologia que presente la mujer (mamografias, ecografias,
colposcopia, etc.).

Las pruebas analiticas en esta valoracion inicial deben incluir un hemograma completo,
glucemia basal, colesterol total, triglicéridos, pruebas de funcion hepatica y de la
coagulacion con antitrombina 111.

Con todos estos datos haremos una valoracion de posibles factores o marcadores de
riesgo, y si la paciente lo desea y puede, iniciaremos el tratamiento con ACO.

ELECCION Y MANEJO DE LOS ACO

Como norma general el tratamiento debe iniciarse con los preparados de dosis hormonal
mas bajas que, manteniendo la misma eficacia contraceptiva, sea bien tolerado por la
paciente.

Actualmente, los preparados con dosis mas bajas son los que incluyen una cantidad de
etinil-estradiol entre 20 y 30 mcg/dia y levonorgestrel, desogestrel o gestodeno como
gestageno, ya sea en preparaciones monofasicas o trifasicas. Los gestagenos de 32
generacion tienen menor actividad androgénica y teéricamente influyen menos
desfavorablemente sobre el metabolismo, por lo que podrian considerarse como
farmacos de la eleccién, aunque no debemos olvidar que estos gestdgenos presentan un
riesgo ligeramente mayor de accidentes tromboembolicos. A nivel préctico no parece
haber grandes diferencias entre los preparados monofasicos y trifasicos aunque los
monofasicos son de mas facil uso y parece que consiguen regular mejor los ciclos, sobre
todo en pacientes con irregularidades menstruales previas al inicio de] tratamiento. Si la
mujer presenta acné o hirsutismo, puede iniciar la torna con un preparado con acetato de
ciproterona o gestagenos de 32 generacion, que son menos androgénicos.

Con respecto a los efectos colaterales, la aparicion de nauseas, tensidbn mamaria,
retencion de liquido y depresion, es posible que mejore con el cambio a un ACO con
dosis estrogénica menor o con dosis de gestdgeno mayor (26). La aparicion de aumento
de peso, nerviosismo y acné, pueden mejorar con un ACO con dosis estrogénica algo
mayor o con menor cantidad de gestageno, sobre todo los de 32 generacién. No obstante,
estos efectos secundarios suelen ser poco importantes y transitorios, dandose mas
frecuentemente al inicio del tratamiento y no suelen requerir ningiin cambio en el
planteamiento inicial, aunque la labor de informacién previa a la paciente obviara
muchos de estos problemas.



Los problemas méas frecuentes asociados a la toma de ACO son las hemorragias por
disrupcion (spooting) y las amenorreas durante el tratamiento. Ambas situaciones suelen
producirse por -accion de los gestagenos que inducen una atrofia endometrial,

La hemorragia por disrupcion se produce con mayor frecuencia con los preparados que
Ilevan menos dosis de estrogeno, suelen ocurrir al inicio del tratamiento y ceden
espontaneamente en los 2-4 primeros meses. Si la hemorragia es muy intensa o la mujer
no lo tolera, habra que administrar preparados que, teniendo mas cantidad de estrogeno,
no aumente la dosis de gestageno. También se pueden administrar estrégenos durante 7-
1 0 dias, (valerianato de estradiol: 2 mg/dia o estrégenos equinos: 1.25-2.5 mg/dia), o
cambiar a un ACO con distinto gestageno, Si apesar de estos cambios la mujer presenta
sangrados irregulares hay que descartar algun tipo de patologia ginecoldgica organica.

La aparicion de una amenorrea durante el tratamiento no tiene importancia siempre que
hayamos descartado un embarazo. No seria necesario tratarla a no ser que la paciente no
la tolere, en cuyo caso el tratamiento sera similar al de la hemorragia por disrupcion.

Es importante instruir a las pacientes en el manejo de los ACO. El primer envase debe
iniciarse el primer dia de la menstruacion, tomando un comprimido al dia durante 2 1
dias, procurando que sea siempre a la misma hora; posteriormente hard un descanso de
7 dias y el 8° comenzara con un nuevo envase, independiente del dia que comience con
la menstruacion. En los preparados trifasicos es importante que tomen los comprimidos
en el orden estricto que viene marcado, ya que existen 3 tipos de comprimidos con
distinta dosificacion segun el dia del ciclo. Debemos insistir en las precauciones que
deben tornar en caso de olvidos, vomitos antes de las 2-3 horas de haber tomado las
pastillas o diarreas, y las posibles interferencias con otras medicaciones; recordarle que
debe suspender los ACO si va a ser intervenida quirdrgicamente y que debe consultar
cualquier sintoma alarmante, favoreciendo el acceso de estas pacientes al personal
sanitario (25).

CONTROL Y DURACION DEL TRATAMIENTO

Actualmente se considera que las mujeres sanas, sin factores o marcadores de riesgo
asociados, pueden tomar ACO (de baja dosis estrogénica y gestagenos de 22 o0 32
generacion) sin limitacion de tiempo ni edad, propugnandose por algunos autores su uso
hasta la menopausia si la paciente lo desea. A esto se le pueden poner muchas
objeciones como la excesiva medicacion y costes econdmicos, los efectos a largo plazo
en usuarias de mas de 20 afios de tratamiento, la existencia de otros métodos
anticonceptivos mas inocuos y adaptados a la disminucién de la fertilidad de la mujer
mayor de 40 afios, etc. Tampoco se deben olvidar los efectos beneficiosos de los ACO,
no s6lo como muy eficaz método anticonceptivo, sino por la disminucién del riesgo de
padecer cancer de ovario y endometrio. Todos estos factores deben ser valorados de
forma individual en cada paciente, en un momento determinado y estando siempre
atentos a los avances en anticoncepcion.

No hay consenso entre los distintos autores, ni evidencia cientifica, con adecuados
estudios prospectivos, sobre cuél debe ser la periodicidad de los controles clinicos y
analiticos de estas pacientes, ni sobre qué determinaciones se deben realizar en cada
control. Parece recomendable realizar un primer control del tratamiento a los 3-6 meses
de iniciado éste para valorar la tolerancia, los posibles efectos colaterales y aclarar



dudas; asimismo puede ser conveniente realizar en este momento una analitica para
detectar posibles repercusiones a nivel general. Posteriorrnente y en ausencia de efectos
colaterales o factores de riesgo, la paciente podria pasar revisiones anuales que
incluyeran TA, peso, exploracién ginecolégica y mamaria, exploracion general,
analitica y citologia.

En el momento actual, no se considera necesario realizar ningin descanso durante el
tratamiento, ya que no aporta beneficios y en cambio aumenta el riesgo de embarazos
no deseados, muchos de los cuales acabaran en abortos provocados, sobre todo en
pacientes de riesgo como adolescentes y mujeres con bajo nivel sociocultural.
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