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RESUMEN 
La anticoncepción hormonal constituye el segundo método anticonceptivo más utilizado en nuestro país. Las 
principales novedades en cuanto a composición son la introducción del valerato de estradiol como componente 
estrogénico para mejorar la seguridad y de la drospirenona, progestágeno con acción antimineralocorticoide, que 
contrarresta la retención hidrosalina y ha sido aprobado como tratamiento del síndrome premenstrual. Para mejorar 
el cumplimiento se han propuesto el método de inicio inmediato y los regímenes de administración en ciclo prolon­
gado o continuo que disminuyen los síntomas del periodo libre de hormona. La vía transdérmica presenta niveles 
séricos superiores de etinilestradiol que la oral lo que puede elevar el riesgo de tromboembolismo. Las innovaciones 
en la anticoncepción de emergencia son la pauta toma única de 1500 mcg de levonorgestrel y su dispensación sin 
receta. 
En este trabajo se revisan también los riesgos así como los criterios médicos de elegibilidad de la anticoncepción 
hormonal. 

PALABRAS CLAVE: Anticoncepción hormonal. Parche anticonceptivo. Anticoncepción de  emergencia. 

ABSTRACT 
The second more frequently used contraception method in our country is hormonal contraception. Innovations 
in composition include the introduction of estradiol valerate as estrogen element to improve safety, and oral 
contraceptives containing drospirenone that is a progestin with antimineraolcorticoid activity and has been 
approved for treating premenstrual syndrome. To improve compliance quick start and extended dose regimen, that 
decreases symptoms during hormonal free interval, have been proposed. With transdermal patch ethinylestradiol 
serum level is higher than with oral contraceptives therefore venous thromboembolism risk can be increased. Main 
innovations in emergency contraception are the 1500 mcg single dose of levonorgestrel regimen and the possibility 
of obtaining it without medical prescription. In this essay we also review severe adverse effects and medical eligibility 
criteria of hormonal contraception. 

KEY WORDS: Hormonal contraception. Contraceptive patch. Emergency contraception. 
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Introducción (ACOC) no sólo por la protección anticonceptiva, prin­
cipal motivo de inicio de la toma en el 86 % de los casos, 

La encuesta Daphne de 2009 sobre hábitos anticoncep- sino también por sus beneficios adicionales como regu­
tivos en España indica que el 79% de las mujeres en lar el ciclo, alivio de  molestias menstruales o mejora de 
edad fértil regulan su fertilidad con algún método anti- la piel o el cabello. 
conceptivo. El método más utilizado es el preservativo Se calcula que en nuestro país hay 2 millones de 
con un 37 % de usuarias, seguido de la anticoncepción mujeres expuestas a un embarazo no deseado por la no 
hormonal empleada por el 24 % de las encuestadas en utilización de método o el uso inconsistente del preser­
sus diferentes vías de administración, con claro predo- vativo. Es necesaria  la implicación de los profesionales 
minio de la vía oral. Se estima que cerca de tres millones sanitarios para mejorar la información y la asistencia en 
de mujeres utilizan anticonceptivos orales combinados materia de anticoncepción(1) 
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Desde la introducción en los años 60 de la píldora 
anticonceptiva, con el objetivo de mejorar su seguridad 
y tolerabilidad, se han ido produciendo modificaciones 
en su composición. La reducción progresiva de la do­
sis de estrógeno ha conseguido, además de disminuir 
el riesgo de enfermedad tromboembólica, que efectos 
secundarios como nauseas, vómitos, cefalea y mastalgia 
sean menores(2). 

El desarrollo de progestágenos de 3ª generación te­
nía como objetivo minimizar los efectos androgénicos 
evitando el efecto adverso sobre el perfil lipídico. En 
1995 se comunicó mayor número de episodios de trom­
boembolismo venoso respecto a los progestágenos de 
2ª generación. Posteriormente se han introducido nue­
vos progestágenos buscando efectos que mejoren la 
tolerabilidad(3). 

La efectividad de los ACOC depende del estric­
to cumplimiento diario de la toma, siendo frecuentes 
los fallos por olvido. Las nuevas vías de administración 
como la transdérmica o la transvaginal pretenden, ade­
más de reducir los efectos secundarios, facilitar el cum­
plimiento y mejorar la efectividad del método. 

En este trabajo se van a revisar las principales no­
vedades de los últimos años en cuanto a composición, 
vías de administración, riesgos y criterios de elección en 
anticoncepción hormonal. 

Anticoncepción hormonal 
oral combinada 
Las principales novedades en este campo han sido la in­
troducción de nuevos progestágenos con mejor perfil de 
efectos secundarios y beneficios adicionales, la  aparición 
de un preparado con estrógeno natural  y la utilización de 
nuevas pautas de inicio y de régimen de intervalo libre 
de hormona. 

• ACOC con etinilestradiol y drospirenona 
La drospirenona (DRSP) es un progestágeno sintético 
análogo de la espironolactona que posee actividad anti­
androgénica y antimineralocorticoide, 3 mg equivalen a 
25 mg de espironolactona. 

La eficacia anticonceptiva, el control del ciclo y los 
efectos secundarios son similares a los ACOC de baja 
dosis de estrógenos(4). 

El impacto sobre el metabolismo lipídico e hidrocar­
bonado es mínimo, similar al de ACOC con progestáge­
nos de 3ª generación, se han descrito ligeros descensos en 
la tensión arterial(5). 

Debido a su efecto antimineralocorticoide la DRSP 
teóricamente contrarresta la retención hidrosalina indu­
cida por el estrógeno y por tanto evitaría la ganancia de 
peso, efecto colateral que es causa frecuente de abando­
no del método. Un estudio aleatorizado de 900 mujeres 
observa una eficacia contraceptiva similar y una ganancia 

de peso media significativamente menor con etinilestra­
diol (EE) y DRSP respecto a EE y desogestrel (0.19 vs 
0.46 kg )(6). 

Aunque esta píldora  es efectiva en el tratamiento del 
acné e hirsutismo, la DRSP es un antiandrógeno débil y 
la dosis de 3 mg de la presentación no tiene acción antian­
drogénica significativamente superior a otros ACOC (7). 

El ACOC con DRSP ha sido aprobado como trata­
miento del síndrome premenstrual en mujeres que de­
sean contracepción hormonal oral. Una reciente revisión 
de la Cochrane concluye que en el tratamiento del sín­
drome disfórico premenstrual, el ACOC con DRSP es 
mas efectivo que el placebo(8). 

La DRSP es un antagonista de la aldosterona con 
propiedades ahorradoras de potasio por lo que debe 
utilizarse con cautela en mujeres con patología que pre­
disponga a hiperkalemia. En pacientes sin insuficiencia 
renal, el uso concomitante de DRSP e inhibidores de la 
enzima conversora de la angiotensina (IECAs) o de an­
tiinflamatorios no esteroideos (AINEs), no ha mostrado 
un efecto significativo sobre los niveles de potasio sérico. 
Sin embargo, el uso concomitante con antagonistas de la 
aldosterona o diuréticos ahorradores de potasio no ha 
sido estudiado por lo que en estos casos en ficha técnica 
se recomienda monitorizar el potasio sérico durante el 
primer ciclo de tratamiento(9). 

Las fórmulas con 20 mcg de EE, comparado con las 
píldoras con mayor dosis, tienen más riesgo de escape 
ovulatorio si el intervalo libre de hormona se prolonga 
más de 7 días, por lo que han aparecido nuevos regíme­
nes en los que este intervalo se reduce a cuatro días. Con 
el objetivo de mejorar la eficacia, recientemente se ha 
comercializado una presentación monofásica de 24 píl­
doras con 20 mcg EE y 3 mg DRSP (Yaz) y 4 píldoras 
libres de hormona. Este nuevo compuesto presenta un 
patrón de sangrado, control del ciclo y efectividad simi­
lares a compuesto de 20 mg EE y 150 desogestrel en ré­
gimen 21/7(10). 

En cuanto a seguridad, se han publicado los resultados 
de un estudio de Farmacovilancia Europeo en el que se 
siguió durante tres años una cohorte de casi 59.000 mu­
jeres usuarias de diferentes ACOC, no se observó mayor 
riesgo de trombosis venosa o arterial entre las usuarias de 
un anticonceptivo con DSPR respecto a anticonceptivos 
con levonorgestrel (LVN) u otro progestágeno(11). 

• ACOC con valerato de estradiol y dienogest 
Hasta ahora todas los ACOC comercializados tenían 
como estrógeno el EE, y lo que las diferenciaba unas de 
otras era el progestágeno. Recientemente ha aparecido 
en el mercado un nuevo anticonceptivo oral, compues­
to por valerato de estradiol (VE2) y dienogest (DNG) 
en una dosificación multifásica. El VE2 se transforma en 
17 beta estradiol (E2) tras la administración oral por lo 
que es el primer anticonceptivo que aporta E2 idéntico al 
producido en el ovario de forma endógena. 
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La dosificación multifásica dinámica contiene dosis 
decrecientes de VE2 administrado sólo o en combinación 
con dosis crecientes de DNG. Cada ciclo de 28 dias de 
tratamiento comprende: 3 mg de VE2 los días 1 - 2,2 mg 
VE2 /2 mg DNG los días 3-7,2 mg VE2 /3 mg DNG los 
días 8-24,1 mg VE2 los días 25-26 y placebo los días 27-28. 

El interés por un ACOC con estrógeno natural no es 
nuevo, desde principios de los años 70 se han realizado 
estudios, el objetivo no era mejorar la eficacia sino au­
mentar la tolerabilidad y seguridad de los ACOC. 

El efecto sobre la función hepática del E2 es menor que 
el que tiene el EE, induciendo menores cambios en  lípidos, 
lipoproteínas y en la hemostasia. El EE inhibe el sistema 
activador fibrinolítico de la pared vascular, lo que constitu­
ye una de las causas del mayor riesgo de tromboembolismo 
venoso en usuarias de ACOC. Dosis biológicamente equi­
valentes de E2 no tienen este efecto. Estas características 
del E2 han llevado a que fuese propuesto como un com­
ponente más seguro para la anticoncepción hormonal oral 
(12). Los efectos de 2 mg de VE2 sobre la inhibición de la 
ovulación y la proliferación endometrial son comparables 
a los de 20 mcg de EE, mientras que el impacto sobre la 
síntesis de proteínas hepáticas es menor(13). 

El DNG es un progestágeno con fuerte acción endo­
metrial, alta biodisponibilidad oral y actividad antian­
drogénica. La experiencia clínica con este progestáge­
no comprende su utilización en combinación con 2 mg 
VE2 en tratamiento hormonal sustitutivo, con fórmulas 
comercializadas en nuestro país desde 2001 (Climodien, 
Mevaren) y su uso junto de EE en ACOC. Desde hace 
pocos meses se encuentra disponible en un preparado 
con 30 mcg de EE y 2 mg de DNG (Donabel). También 
ha sido aprobado y esta pendiente de comercialización 
una presentación de DNG para el tratamiento de la en­
dometriosis (Visanette), debido a su potente efecto anti­
proliferativo sobre el endometrio, se ha constatado que 2 
mg diarios de DNG es tan eficaz como los análogo de la 
hormona liberadora de gonadotropinas para el alivio de 
los síntomas de la endometriosis. 

Los primeros ensayos clínicos mostraron que mien­
tras la inhibición de la ovulación y la eficacia se lograban 
al sustituir el EE por E2 el control del ciclo con fórmu­
las monofásicas y bifásicas era inadecuado presentando 
amenorrea, sangrado prolongado o interciclo, práctica­
mente el 100% de las mujeres(14) Para mejorar el control 
del ciclo se ha desarrollado la formulación multifásica 
con VE2 en dosis decrecientes y DNG en dosis ascen­
dentes que proporciona una dominancia estrogénica en 
la primera parte del ciclo y una dominancia del proges­
tágeno en la segunda parte del ciclo optimizando de este 
modo el control del sangrado. 

En un reciente ensayo aleatorizado que, compara el 
patrón de sangrado con VE2/DNG en dosificación mul­
tifásica dinámica y EE/LVN monofásico, concluye que 
el control del ciclo es comparable con ambos ACOC. El 
compuesto VE2/DNG se asoció a sangrado de depriva­
ción menos intenso y duradero(15). 

En lo referente a seguridad estudios comparativos 
del impacto de VE2/DNG y EE/LVN sobre parámetros 
lipídicos y hemostáticos, muestran que ambos compues­
tos inducen pequeños cambios similares (16). En la ficha 
técnica del medicamento se especifica que, al no existir 
aún ningún estudio epidemiológico sobre los efectos de 
los ACOC que contienen VE2, las contraindicaciones, ad­
vertencias y precauciones se derivan de los datos clínicos 
y epidemiológicos de los ACOC que contiene EE y son 
aplicables a esta nueva píldora anticonceptiva, se desco­
noce el impacto de Qlaira sobre el riesgo de trombosis 
venosa o arterial(9). 

• Método de inicio inmediato (quick start) 
La recomendación habitual para el comienzo de anticon­
cepción hormonal es esperar al primer día de la regla, 
esta forma de inicio pretende evitar la exposición hor­
monal de un embarazo incipiente y mantener la regula­
ridad del ciclo. Diferentes estudios han mostrado que la 
exposición inadvertida a ACOC de un embarazo precoz 
no es teratógena ni dañina para el embrión. 

El método de inicio inmediato fue descrito por Westoff 
et al en 2002 con el objetivo de mejorar el cumplimiento 
y prevenir embarazos con deseados durante el periodo de 
espera para empezar la anticoncepción hormonal. Se basa 
en que la toma de un ACOC puede iniciarse cualquier día 
del ciclo, siempre que se haya excluido de forma razona­
ble el embarazo. Consiste en tomar la primera píldora el 
mismo día de la prescripción, debe utilizarse un método 
contraceptivo de barrera durante los siete primeros días 
de tratamiento. Según el estudio observacional prospec­
tivo de la descripción del método, las mujeres que inician 
la toma el mismo día de la prescripción tienen casi tres 
veces mas probabilidad de continuar el tratamiento (odds 
ratio 2.8 IC 95% 1.1-7.3), y el inicio inmediato fue prefe­
rido por el 97% de las mujeres del estudio(17). Posterior­
mente el método de inicio inmediato se ha extendido a 
otras formas de contracepción hormonal como el anillo 
vaginal. Una reciente revisión sistemática de la Cochrane 
que evalúa la efectividad, continuidad y aceptabilidad  del 
método de inicio rápido, no halló diferencias en cuanto a 
patrón de sangrado, efectos secundarios y tasa de abando­
no del tratamiento entre el grupo de inicio convencional y 
el de inicio rápido. Los autores concluyen que, las pruebas 
de que el inicio rápido reduzca los embarazos no deseados 
o mejore la continuidad,  son aún limitadas(18). 

• ACOC en ciclo prolongado o continuo 
El régimen de tratamiento convencional (21 días píldora 
activa seguido de 7 días libres de hormona) reproduce al­
guno de los problemas que ocurren con la menstruación 
espontánea como cefaleas, calambres, tensión mamaria o 
hinchazón durante el intervalo libre de hormona.Aproxi­
madamente en 30-40% de las mujeres experimentan es­
tos síntomas, durante el periodo libre de hormona en la 
pauta cíclica de 28 días. Disminuyendo el número de san­
grados por deprivación al aumentar el periodo continuo 
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de toma hormonal, se pueden reducir los síntomas aso­
ciados al intervalo libre de hormona. 

Los regímenes de ACOC en ciclo prolongado o con­
tinuo, aunque fuera de indicación, han sido utilizados 
para el tratamiento de trastornos como la endometriosis, 
la dismenorrea o el síndrome premenstrual. En Estados 
Unidos está disponible un preparado para ciclo prolon­
gado programado, que consiste en la toma de píldora ac­
tiva (30 mcg de EE y 150 mcg de LVN ) durante 84 días 
seguido de 7 días de placebo (Seasonale) y un preparado 
para ciclo continuado sin fase de placebo que contiene 20 
mcg de EE y 90 mcg de LVN (Lybrel). 

El régimen prolongado exige que, el tratamiento ac­
tivo no sea menor de 21 días y el intervalo libre de hor­
mona no exceda los 7 días. Es posible el ciclo prolongado/ 
continuo pueda mejorar la eficacia anticonceptiva. Con 
el tradicional intervalo de 7 días, la omisión de píldoras 
al principio o final de un ciclo puede permitir que se pro­
duzca un escape ovulatorio(19). 

En una revisión de la Cochrane de los ensayos con­
trolados, que comparan el régimen convencional con el 
prolongado/continuo, no se observaron diferencias entre 
ambas pautas en cuanto a satisfacción, cumplimiento, 
tasa de embarazo o seguridad(20). 

La información en ficha técnica tanto de Seasonale 
como de Lybrel, contiene las mismas contraindicaciones, 
advertencias y precauciones que la de los productos con 
un régimen de 28 días(19). El sangrado disfuncional duran­
te los primeros meses, es más frecuente que con la pauta 
convencional disminuyendo a partir de los 6 meses de 
tratamiento. 

Actualmente existe un interés creciente entre las 
usuarias por los regímenes de ciclo “definido por la pro­
pia mujer”, manifestando su preferencia por tener menos 
reglas al año o no tener la regla en una ocasión puntual. 

• Parche anticonceptivo transdérmico 
El parche anticonceptivo transdémico contiene 6 mg de 
norelgestromina (metabolito activo del norgestimato, 
progestágeno de 3ª generación) y 600 mcg de EE, que 
liberan diariamente a la circulación 150 y 20 mcg respec­
tivamente. Es un parche adhesivo que se aplica  una vez a 
la semana durante tres semanas, seguido de una semana 
sin parche, no es necesario  colocarlo siempre a la misma 
hora, su uso es bastante flexible a este respecto. 

Las concentraciones plasmáticas hormonales son más 
estables en la vía transdérmica evitándose las fluctuacio­
nes de la vía oral. Un estudio de 2005, que compara la 
farmacocinética del EE liberado en diferentes vías de ad­
ministración, mostró que la concentración sérica media 
de EE, es 1.6 veces superior en las usuarias de parche an­
ticonceptivo respecto a las mujeres que toman un ACOC 
con 30 mcg de EE y 150 de LVN, y 3.4 veces mayor res­
pecto al anillo vaginal. El trabajo concluye que aunque el 
parche esta diseñado para liberar una dosis baja de EE, 
la exposición sérica que se produce es mayor que con un 
ACOC de 30 mcg de EE(21). La eficacia del parche  an­

ticonceptivo es alta y similar a la de ACOC aunque las 
mujeres de más de 90 kg presentan mayor tasa de fallo. 

La falta de cumplimiento terapéutico es uno de los 
factores que más contribuye a la tasa de fracaso de los 
ACOC. La pauta de una vez a la semana del método trans­
dérmico es más sencilla y menos propensa a retrasos y ol­
vidos que la diaria. El cumplimiento terapéutico es mejor 
en las usuarias de parche que en las de ACOC, con una 
tasa de cumplimiento correcto en el 89 % de los ciclos con 
el método transdérmico frente un 79 % con ACOC(22,23). 

En cuanto a efectos secundarios con el parche puede 
producirse reacción cutánea local, y son más frecuentes 
efectos relacionados con los estrógenos, como mastalgia, 
dismenorrea, nauseas y vómitos, que con ACOC, lo que se 
traduce en una tasa mayor de interrupción anticipada y 
de abandono debido a efectos adversos(23). 

Aunque los datos aun no son concluyentes, existe la 
posibilidad de un mayor riesgo de tromboembolismo ve­
noso (TEV) en usuarias de parche respecto a ACOC. En 
2007 se han conocido los resultados de estudios epide­
miológicos realizados en Estados Unidos, en estos traba­
jos se sugiere que el riesgo de TEV en usuarias de parche 
puede ser doble que en mujeres que toman un ACOC 
con 30- 35 mcg de EE y norgestimato o levonorgestrel. El 
riesgo de infarto agudo de miocardio y de accidente ce­
rebro vascular, no fue mayor entre las usuarias de parche 
comparado con las de ACOC, pero los eventos en ambos 
grupos fueron demasiado infrecuentes para estimar un 
riesgo con precisión(24). En base a estos hallazgos, tanto la 
FDA como las  Agencias Europea y la Española de me­
dicamentos, en 2008 han introducido modificaciones en 
la  ficha técnica del producto advirtiendo un riesgo mayor 
de TEV respecto a usuarias de  ACOC. 

Aparte de un mejor cumplimiento, otra ventaja teóri­
ca del parche sería que, al evitar el primer paso hepático 
se pueden reducir las interacciones con otros fármacos. 
En un ensayo de interacciones farmacocinéticas la admi­
nistración de tetraciclinas no afectó a los niveles de EE­
norelgestromina. No se dispone de datos respecto a otros 
fármacos, por lo que en la ficha técnica del producto se 
advierte que, la eficacia del parche puede verse afectada 
por la toma de inductores de las enzimas microsomales y 
de antibióticos (excepto las tetraciclinas)(9). 

Anillo vaginal 
Es un anillo flexible del material plástico de acetato de 
viniletileno, con dimensiones de 54 mm de diámetro ex­
terno y 4 mm de sección transversal, el único dispositivo 
vaginal contraceptivo en el mercado es Nuvaring comer­
cializado desde el 2002. 

En el núcleo de acetato están dispersos EE y etono­
gestrel. Una vez en la vagina libera diariamente y de for­
ma continuada 15 microgramos de EE y 120 microgramos 
de etonogestrel, de aquí pasa a la circulación sistémica. 

En una reciente revisión de 12 ensayos controlados 
aleatorizados en la que se compara el anillo vaginal con 
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ACOC, se concluye que la exposición sistémica a EE con 
el anillo fue la mitad que con los 30 mcg que contienen 
los ACOC y con menos variaciones en los niveles séri­
cos del mismo. Del mismo modo se observó que ambos 
métodos presentan la misma supresión ovárica y similar 
eficacia contraceptiva (25). 

Tiene una eficacia alta, con una tasa de fallo que oscila 
según los estudios del 0.6-1.18 por 100 mujeres año (26). Se 
debe introducir en la vagina del primer a quinto día del ci­
clo natural donde permanece durante 3 semanas, la cuarta 
semana se retira y se reintroducirá un nuevo dispositivo 
el mismo día de la semana siguiente. Puede seguir siendo 
eficaz durante 4 semanas, si el anillo permanece más de 4 
semanas, se recomienda método anticonceptivo adicional 
durante 7 días. El anillo no puede estar fuera de la vagina 
más de tres horas, si se excede este periodo debe utilizarse 
anticoncepción de barrera durante 1 semana. 

El sangrado irregular es inusual, sólo en el 5.5% de 
los ciclos. La conformidad en el uso es del 86% con una 
tasa de disrupción del 15%. Los efectos secundarios más 
frecuentes incluyen cefalea (6.6%), leucorrea (5.3%), va­
ginitis (5%) e incomodidad vaginal en 2.4% (26, 27). 

Anticoncepción con 
progestágeno sólo 
El principal objetivo de los contraceptivos con progestá­
geno sólo es evitar los efectos secundarios metabólicos 
y clínicos de los estrógenos. Son una opción en mujeres 
con alguna contraindicación para la toma de estrógenos, 
que presentan efectos secundarios debido, al componen­
te estrogénico de los ACOC, lactantes o que optan por 
la comodidad de un método de liberación a largo plazo. 
Debido a que no se produce deprivación hormonal el pa­
trón de sangrado puede ser irregular sin ciclo identifica­
ble o amenorrea, constituyendo uno de los motivos más 
frecuente de rechazo o abandono del método hormonal 
con progestágeno solo. 

Se han desarrollado diferentes formas de anticoncep­
tivos con progestágeno sólo: oral, implantes subdérmicos, 
DIU e inyectable. En nuestro país se comercializa una 
píldora con progestágeno sólo, implantes subcutáneos, 
un DIU liberador de hormona y un progestágeno depot 
intramuscular (IM). Desde 2004, se dispone en USA de 
un preparado depot subcutáneo con 104 mg de medroxi­
progesterona para uso anticonceptivo, que se administra­
da cada 12-14 semanas y presenta eficacia similar a Depo 
Progevera IM, en España esta fórmula no está disponible. 

Píldora anticonceptiva con 
progestágeno sólo (minipíldora) 
La única píldora contraceptiva comercializada en nues­
tro país (Cerazet) contiene e 75 mcg de desogestrel un 

gestageno de 3ª generación con escasa acción androgé­
nica. 

Se presenta en envase con 28 comprimidos que se 
toman diariamente de forma continuada, sin periodo de 
descanso, la pauta debe ser estricta en la hora de la toma, 
un intervalo mayor de 36 h entre tomas implica dismi­
nución en la eficacia y obliga a utilizar un método con­
traceptivo de barrera durante 7 días. Su principal meca­
nismo de acción es la inhibición de la ovulación, produce 
también espesamiento del moco cervical y adelgazamien­
to endometrial. Su eficacia contraceptiva es comparable 
a la de ACOC. 

El efecto de la minipíldora es mínimo sobre los fac­
tores de la coagulación, la tensión arterial, los niveles de 
lípidos y el metabolismo de hidratos de carbono. 

El impacto de la contracepción con progestágeno sólo 
sobre el riesgo de TEV es controvertido: amplios estudios 
epidemiológicos no han identificado un mayor riesgo de 
enfermedad arterial cerebral, infarto de miocardio o de 
TEV con píldora de progestágeno sólo(28, 29). En una re­
ciente revisión se observa un ligero incremento de riesgo 
de TEV en usuarias de minipíldora (odds ratio 1.45 IC = 
0.92-2.26) y se concluye que, los conocimientos sobre el 
riesgo de TEV y contracepción con progestágeno sólo son 
limitados(30). Se considera como  una opción razonable en 
mujeres con antecedente o alto riesgo de enfermedad car­
diovascular,TEV o hipertensión arterial(31)  no obstante en 
la ficha técnica se especifica la contraindicación o cese del 
tratamiento en caso de trombosis activa, y que debe ser 
suspendido ante inmovilización de larga duración(9). 

En la lactancia la píldora de progestágeno no afecta a la 
calidad de la leche y la pequeña cantidad de hormona que 
pasa a la leche no tiene efectos adversos sobre el lactante. 

El principal inconveniente, como en otras formas de 
anticoncepción con progestágenos sólo, es la aparición de 
sangrado irregular que puede ser abundante o amenorrea. 
Los episodios de sangrado son más frecuentes al inicio del 
tratamiento con una tendencia a disminuir en el tiempo, la 
cantidad total de sangrado es menor que el de mujeres que 
no toman anticoncepción hormonal. Es necesario infor­
mar de forma clara a las usuarias sobre estas irregularida­
des menstruales para disminuir el abandono del método. 

Implantes subdérmicos 
de progestágenos 

Implanon 
Tiene una duración de 3 años. Está formado por una sola 
varilla que contiene 68 mg de etonogestrel, gestágeno de 
3ª generación. Inicialmente elimina de 60 a 70 mcg/día, 
decreciendo de 45 a 35 mcg/día al final del primer año, 
de 30 a 40 mcg/ día al final del segundo año y de 25 a 35 
mcg/día al final del tercer año. Presenta una eficacia alta, 
registrándose un índice de Pearl de 0.38 por 100 mujeres 
y año. 
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Se debe colocar por personal especializado, introdu­
ciéndolo en la cara interna del brazo, como complicaciones 
posibles en cuanto a la inserción se han descrito hemato­
ma, dolor, irritación local y posible riesgo de infección. 

Confiere protección tras las primeras 24 h postinser­
ción y una vez desinsertado se restablece la fertilidad, ha­
biéndose comprobado ovulación dentro de las 3 primeras 
semanas en más del 90% de las pacientes 

Los trastornos del ciclo menstrual son frecuentes, pre­
sentándose hasta en una 50 % hemorragias irregulares 
o prolongadas y sólo en el 20% de las pacientes ameno­
rrea. El sangrado irregular es la primera causa por la que 
las usuarias suspenden su uso llegando hasta un 36%(32). 
Una estrategia para disminuir este problema podría ser 
administrar inicialmente minipíldora durante 3-6 meses 
para que la mujer pueda valorar el cambio en el patrón 
de sangrado y decidir su aceptabilidad. 

Jadelle® 

Esta formado por dos varillas de 25mm de diámetro y 43 
mm de longitud.Tiene una duración de 5 años y está finan­
ciado el sistema nacional de salud. Cada varilla contiene 75 
mg de LVN, se liberan 80 microgramos/día decreciendo la 
dosis gradualmente a 50 mcg/día a los 9 meses y después a 
23- 30 mcg/día. 

Tiene una eficacia alta con una tasa de embarazos de 
0.3 a los 3 años y de 1.1 a los 5 años(33). Se ha visto que la 
eficacia puede disminuir con el aumento de peso por lo 
que a las mujeres de más de 60 kg se recomienda cambiar­
lo a los 4 años. El efecto secundario más frecuente son los 
sangrados irregulares. 

DIU de levonorgestrel 
Consiste en un marco de polietileno en forma de T con un 
cuello que contiene 52 mg de LVN liberando directamen­
te a la cavidad uterina 20 microgramos al día durante un 
periodo de 5 años. 

El mecanismo de acción principal se basa en una sig­
nificativa reducción de la proliferación endometrial, ade­
más de un espesamiento del moco cervical y una inhibi­
ción de la motilidad de los espermatozoides. La mayoría 
de las usuarias presentan ciclos ovulatorios normales ya 
que los niveles séricos de hormona son demasiados bajos 
para la supresión de la función ovárica. 

Por la acción local del progestágeno disminuye la dis­
menorrea y la hipermenorrea. Puede llegar a reducir el 
sangrado en un 90%. De un 20% a 50% de las usuarias 
presentan amenorrea dentro de los dos primeros años 
tras la inserción(34). Entre los beneficios no contraceptivos 
se incluyen mejoría de la dismenorrea y la menorragia 
idiopática. La probabilidad de embarazo en el primer año 
es de 0.1-0.2 %, tras  siete años de uso continuo, la tasa de 
embarazo acumulada es de 1,1 %(35). 

En mujeres donde las hormonas sistémicas están con­
traindicadas este tipo de contracepción intrauterina es 
una opción válida. 

Disminuye el riesgo global de embarazo ectópico en 
comparación con las mujeres que no usan anticoncep­
ción. Si el embarazo se produce su localización debe ser 
determinada lo antes posible porque el riesgo de emba­
razo ectópico es mayor en portadora de un dispositivo 
intrauterino. 

El retorno a la fertilidad es rápido, apareciendo ovu­
lación a las 2 semanas de la extracción. En mujeres me­
nores de 30 años, el 89% consiguió embarazo en el pri­
mer año tras la retirada del dispositivo(36). 

Las principales razones para su retirada anticipada 
son el sangrado excesivo e irregular que suele ocurrir en 
los 6 primeros meses, infecciones y dolor(37). 

Anticoncepción de emergencia 
con Levonorgestrel* 
La anticoncepción de emergencia se define como el uso 
de medicación hormonal o un dispositivo intrauterino de 
cobre, poco después de haber mantenido una relación se­
xual sin protección, para evitar el embarazo.

 La pauta de progestágeno sólo es más eficaz que 
la combinación de estrógeno y progestágeno (método 
Yuzpe), consiste en una única dosis de 1500 mcg de LVN 
tan pronto como sea posible, preferentemente dentro de 
las primeras 12 horas tras haber mantenido relaciones 
sexuales sin protección y no más tarde de 72 h(9). El por­
centaje de embarazos se va incrementando un 50% cada 
12 horas de retraso en el tratamiento. Podría utilizarse 
entre las 73 y 120 horas, informando de la pérdida de 
eficacia, aunque esta indicación no esta incluida en ficha 
técnica(38). 

La eficacia y tolerabilidad de una única dosis de 1500 
microgramos de LVN son similares a dos dosis de 750 mi­
crogramos administradas con un intervalo de 12 horas(39) 

y presenta la ventaja de simplificar el tratamiento. Esta 
pauta de 1500 mcg en dosis única es la recomendada por 
la OMS y la que contienen los medicamentos disponibles 
en España. 

La tasa de embarazo es del 1.1% (IC 95% 0.6-2), la 
eficacia es significativamente mayor en las primeras 24 h 
post relación respecto a las 49-72 horas, se estima que se 
previene el 85 % de los embarazos esperados. Los efec­
tos secundario, nauseas y vómitos fundamentalmente, 
son menos frecuentes con LVN sólo por lo que no es ne­
cesario añadir un antiemético(40). El ciclo menstrual pue­
de verse alterado, pero la mayoría de las mujeres tendrán 
su siguiente periodo menstrual alrededor de los siete días 
de la fecha esperada, si se produce un retraso de más de 
5 días debe descartarse embarazo. 

Se desconoce con certeza el mecanismo de acción, se 
cree que combina el retraso o inhibición de la ovulación 
con un efecto local en el endometrio y prevención de la 
fecundación. No se sabe  hasta que punto un efecto pos­

*Hay dos marcas actualmente en España: Postinor y Norlevo. 
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terior a la fecundación contribuye a la eficacia, pero no 
se le considera el mecanismo principal(3). 

La OMS establece como única contraindicación para 
la anticoncepción de emergencia, el embarazo, principal­
mente porque el tratamiento no es efectivo, no hay indi­
cios de teratogenicidad. Puede prescribirse con seguridad 
a mujeres con alteraciones que contraindican los ACOC 
como antecedente de TEV o trombofilia. 

Se han publicado casos esporádicos de embarazo ec­
tópico tras el uso de anticoncepción de emergencia. Cual­
quier mujer con antecedente de salpingitis o de embara­
zo ectópico debe conocer su mayor riesgo gestación ex­
trauterina independientemente del uso o no de anticon­
cepción de emergencia. Actualmente no hay pruebas de 
que la anticoncepción de emergencia con LVN aumente 
el riesgo de embarazo ectópico en la población general, 
de hecho es protector al prevenir el embarazo(41). 

En la anticoncepción de urgencia, es necesario garan­
tizar la disponibilidad del medicamento ya que la eficacia 
depende de intervalo entre la relación sin protección y la 
toma del medicamento. Este hecho, unido a que carece 
prácticamente de contraindicaciones, y a que los datos 
de seguridad recabados hasta la fecha no han identifica­
do riesgos inesperados, hace que los medicamentos que 
contienen LVN sólo puedan dispensarse sin receta mé­
dica en nuestro país desde septiembre de 2009(42). Existe 
preocupación sobre si la disponibilidad de la contracep­
ción de emergencia puede fomentar el uso repetido de 
esta, prácticas de riesgo para enfermedades transmisibles, 
desfavorecer el uso de un método anticonceptivo conven­
cional (el preservativo fundamentalmente), y por tanto 
aumentar el riesgo de embarazo y de enfermedades de 
transmisión sexual. Un metaanálisis de 2007 sobre ensa­
yos que comparan la accesibilidad a la contracepción de 
emergencia concluye que la dispensación sin receta res­
pecto al acceso con receta no reduce la tasa de embarazo, 
aumenta el uso de la anticoncepción de emergencia, acor­
ta el tiempo entre la relación no protegida y el tratamien­
to y no produce efectos negativos como el aumento de 
enfermedades de transmisión sexual, disminución del uso 
de preservativo, o menor predisposición a adoptar un mé­
todo anticonceptivo convencional. Los autores señalan 
que, aunque no se haya disminuido la tasa de embarazo 
en estudios poblacionales, no deben disminuir los esfuer­
zos para que las mujeres tengan acceso a la contracepción 
de emergencia, cuando la necesitan ya que la mujer indi­
vidual o si ve reducida la posibilidad de embarazo con el 
tratamiento(43). 

Efectos adversos mayores 
Enfermedad cardiovascular 
Los mecanismos por los que los ACOC pueden  inducir 
enfermedad cardiovascular (ECV), implican la acción 
de los estrógenos sobre el sistema hemostático, la de los 
gestágenos sobre el metabolismo de los lípido y la acción 

combinada de ambos sobre el metabolismo de los hidra­
tos de carbono y la tensión arterial(44). 

El infarto agudo de miocardio (IAM) es raro en mu­
jeres en edad reproductiva, el riesgo basal en mujeres 
sanas aumenta con la edad y se estima 0.2 y 2 casos 
/100.000 a los 30-34 y 40 -44 años respectivamente. El 
uso de ACOC eleva aproximadamente al doble el riesgo 
de IAM incluso después de ajustarlo según otros facto­
res de riesgo como tabaquismo, HTA, hipercolesterole­
mia, diabetes y obesidad. Este incremento en usuarias 
de ACOC es mayor si son fumadoras y este efecto es sig­
nificativo en mujeres fumadoras mayores de 35 años(45, 

46). En la ficha técnica  figura como advertencia el mayor 
riesgo de IAM en fumadoras, aconsejando que las muje­
res que toman ACOC dejen de fumar y que se considere 
otro método anticonceptivo si son mayores de 35 años(9). 
Los progestágenos de 3ª generación (desogestrel, ges­
todeno, norgestimato) presentan efectos mas favorables 
sobre el perfil lipídico que los de 2ª generación por lo 
que habría que esperar un menor riesgo de IAM, esta 
hipótesis no ha sido confirmado por los datos clínico 
epidemiológicos(47). 

El accidente cerebro vascular (ACV) isquémico es 
muy raro en mujeres sanas en edad reproductiva, la in­
cidencia aumenta con la edad. Estudios epidemiológicos 
muestran un riesgo 2.2 veces mayor en usuarias de ACOC 
de baja dosis respecto a no usuarias y este no relaciona 
con diferentes progestágenos(48). La incidencia de ACV is­
quémico se incrementa en mujeres que presentan migraña 
con áurea, en las migrañas sin aurea no se ha  constatado 
mayor frecuencia. El uso de ACOC aumenta de 2 a 4 ve­
ces el riesgo de ACV isquémico en mujeres con migraña. 
No deben prescribirse ACOC a mujeres con aurea visual o 
déficit neurológico asociado a migraña ni a mujeres mayo­
res de 35 años con migraña sin aurea o fumadoras ya que 
tanto la edad como el tabaquismo aumentan significativa-
mente el riesgo de ACV isquémico. No hay contraindica­
ción para el uso de ACOC en mujeres con migraña en au­
sencia de aurea y de otros factores de riesgo adicionales(49). 

El riesgo de AVC hemorrágico en mujeres menores 
de 35 años sin otros factores de riesgo como HTA o taba­
quismo no se modifica con el uso de ACOC, en usuarias 
con HTA el riesgo se multiplica por 10(50). 

Tromboembolismo venoso (TEV) 
Los datos disponible sobre TEV y uso de anticoncepti­
vos proceden en su mayoría de estudios epidemiológicos 
realizados con ACOC, las advertencias de uso se conside­
ran aplicables a los anticonceptivos combinados que usan 
otras vías de administración(9). 

Es una reacción adversa poco frecuente pero grave, 
mortal en 1-2 % de los casos. Los ACOC multiplican por 
3 el riesgo de TEV, este riesgo varía con la dosis de EE, el 
tipo de progestágeno y la vía de administración y es ma­
yor durante el primer año de toma. Sin embargo como se 
indica el la tabla I el riesgo absoluto sigue siendo bajo y 
menor que en el embarazo. 
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Tabla I. Riesgo relativo e incidencia de TEV 

POBLACIÓN RIESGO 
RELATIVO 

INCIdENCIA dE 
TEV POR 100.000 
MUjERES AñO 

Mujer sana 15-44 años 
que no toma ACOC 

1 5-10 casos 

Mujer toma ACOC 
con Levonorgestrel (2º 
generación) 

2-4 20 casos 

Mujer toma ACOC con 
gestodeno o desogestrel 
(3ª generación) 

6 30-40 casos 

Portadora Factor V Leiden 6-8 24-40 casos 

Portadora Factor V Leiden 
y usuaria ACOC 

30 120-150 

Embarazo 12 48-60 

ACOC: anticonceptivo oral combinado,
 
TEV: tromboembolismo venoso
 

Adaptado de referencias 38 y 50 

La edad y la obesidad incrementan los episodios de 
TEV, las usuarias de ACOC con obesidad presentan un 
riesgo dos veces superior respecto a no obesas por lo que 
la toma de ACOC debe evitarse en mujeres perimeno­
pausicas obesas. 

La incidencia de TEV es doble con progestágenos de 
3ª generación (desogestrel, gestodeno) respecto a los de 
2ª generación (LVN, noretisterona). El exceso de riesgo 
absoluto de los progestágenos de 3ª generación respecto 
a los de 2ª se estima en 16 casos / 100.000 mujeres año(51). 
Otro progestágeno de 3ª generación, el norgestimato, no 
se ha asociado a mayor riesgo de TEV comparado con 
LVN(52). El acetato de ciproterona, progestágeno de ac­
ción antiandrogénica, parece asociarse a un incremento 
de riesgo de 2-4 veces respecto a LVN(53). 

El mecanismo por el cual los progestágenos de 3ª ge­
neración favorecen la trombosis venosa es una resisten­
cia adquirida a la Proteína C activada. Este punto sigue 
siendo controvertido, algunos investigadores argumentan 
que el aumento de riesgo puede estar sesgado ya que en 
los estudios las mujeres que recibieron progestágenos de 
3ª generación eran mayores, más obesas y estaban en su 
1º año de toma de ACOC  todos ellos conocidos factores 
de riesgo para TEV. 

Como ya se ha señalado en el apartado correspon­
diente, hay datos que indican que el parche contracep­
tivo puede aumentar el riesgo de TEV. Se admite que 
la contracepción con progestágeno, tanto vía oral como 
implantes subcutáneo o inyectable, no aumenta riesgo 
de TEV. 

La toma de ACOC aumenta significativamente el 
riesgo de TEV en mujeres con trombofilia. El despistaje 
rutinario de trombofilias no es coste efectivo, por lo que 
la OMS no lo recomienda de forma sistemática antes de 
iniciar ACOC excepto para casos de riesgo familiar. 

Cáncer 
Los ACOC  se han relacionado con mayor riesgo de 
ciertos tipos de cáncer y menor de otros. El estudio más 
amplio sobre la relación entre ACOC y cáncer es el reali­
zado a partir de los datos del estudio sobre contracepción 
del Royal College of General Practitioners que incluye 
a 46.000 mujeres (23.0000 habían utilizado ACOC du­
rante algún periodo y 23.0000 que nunca habían tomado 
ACOC) seguidas durante una media de 24 años. Los ha­
llazgos más relevantes del trabajo fueron que las usuarias 
frente a no usuarias presentaban una reducción significa­
tiva del 12 % en el riesgo de cualquier cáncer (RR 0.88 
IC 95% 0.83-0.94), disminución significativa del riesgo de 
cáncer colorrectal, cuerpo uterino y de ovario y un peque­
ño pero no significativo aumento de riesgo de cáncer de 
pulmón, cérvix, sistema nervioso central e hipófisis. No se 
hallaron diferencias entre los 2 grupos en cuanto al riesgo 
de cáncer de mama. En usuarias durante más de 8 años 
sí hubo un aumento significativo de riesgo de cáncer de 
cérvix (RR 2.73 IC 95% 1.61-4.61) y de SNC e hipófisis 
(RR 5.51 IC95% 1.38-22.5) y una reducción significativa 
del cáncer de ovario (RR 0.38 IC 0.16-0.88) . El efecto pro­
tector de los ACOC sobre el cáncer de ovario se mantuvo 
al menos 15 años después de suspender el tratamiento (54). 

Existe controversia sobre el impacto de la ACOC so­
bre el cáncer de mama. Estudios epidemiológicos, como 
el descrito previamente del Royal College General Prac­
titoners o The Nurses´Helath study(55), no hallan relación 
entre los ACOC y el riesgo de cáncer de mama a lo largo 
de la vida. Una revisión de 1996 sobre los  resultados de 54 
estudios epidemiológicos que incluye 53.297 mujeres con 
cáncer de mama y más de 100.000 controles concluye que 
mientra la mujer esta tomando ACOC y en los 10 años si­
guientes al cese de la toma se produce un ligero aumento 
de riesgo de ser diagnosticada de cáncer de mama (RR 
1.24, IC 95 % = 1.15-1.33). Respecto a la contracepción 
con progestágeno sólo los resultados son similares. Este 
aumento en la detección de cáncer de mama en usuarias 
activas o recientes puede explicarse mediante el concep­
to clásico de promoción de tumores que se habrían de­
sarrollado previamente(56). Según los criterios médicos de 
elegibilidad de la OMS las mujeres con historia familiar 
de cáncer de mama no tienen restringido el uso de an­
ticoncepción hormonal y se aclara que actualmente no 
hay pruebas de que los ACOC modifiquen el riesgo de 
desarrollar cáncer de mama de esta población(57). 

El uso de ACOC se ha asociado a mayor riesgo de 
desarrollar CIN y cáncer invasivo de cérvix. La infección 
por papilomavirus es el principal agente causal del cán­
cer de cérvix, los ACOC actuarían como  cofactor en el 
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Tabla III. Selección del método anticonceptivo en situaciones clínicas específicas 

SITUACIÓN CLÍNICA CHC PPS dAMP ISP dIU-LVN dIU-CU 

Edad: Menarquía 18 años 
- 18 - 45 años 
- >45 años 

1 
1 
2 

1 
1 
1 

2 
1 
2 

1 
1 
1 

2 
1 
1 

2 
1 
1 

Postparto sin lactancia: 
- <21 días 
- >21 días 

3 
1 

1 
1 

1 
1 

1 
1 

<4 sem: 3 
>4 sem: 1 

<4 sem: 3 
>4 sem: 1 

Postparto lactancia materna 
- < 6 semanas 
- 6 sem-6 meses 
- > 6 meses 

4 
3 
2 

3 
1 
1 

3 
1 
1 

3 
1 
1 

<4 sem: 3 
>4 sem: 1 

<4 sem: 3 
>4 sem: 1 

Postaborto 1 1 1 1 2 2 

Tabaquismo: -< 35 años 
- >35 años <15 cigarrillos 
- >35 años >15 cigarrillos 

2 
3 
4 

1 
1 
1 

1 
1 
1 

1 
1 
1 

1 
1 
1 

1 
1 
1 

Obesidad, IMC>30 2 1 1 1 1 1 

Diabetes: Sin complicaciones 
Con complicaciones 

2 
3/4 

2 
2 

2 
3 

2 
2 

2 
2 

1 
1 

Múltiples f. de riesgo cardiovascular 
(edad, fumar, diabetes, HTA) 

3/4 2 3 2 2 1 

HTA 
- TAS 140-159 o TAD 90-99 
- TAS >160 o TAD >100 

3 
4 

1 
2 

2 
3 

1 
2 

1 
2 

1 
1 

Antecedente ECV o TEVP 4 2 2 2 2 1 

Trombofilia (F.V Leiden…) 4 2 2 2 2 1 

Hiperlipemia 2/3 2 2 2 2 1 

LES sin Ac antifosfolipidos 2 2 2 2 2 3 

Migraña sin aurea <35 años 
Migraña sin aurea >35 años 
Migraña con aurea 

3 
4 
4 

1 
1 
2 

2 
2 
3 

2 
2 
2 

2 
2 
2 

1 
1 
1 

Epilepsia 1 1 1 1 1 1 

Ca mama 4 4 4 4 4 1 

CIN 2 1 2 2 2 1 

CHC: contraceptivos hormonales combinados (ACOC, parche transdérmico, anillo vaginal), PPS: píldora progestágeno sólo, 
DAMP: depot acetato medroxiprogesterona, ISP: implante subdérmico progestágeno,  DIU-LVN: DIU liberador levonorgestrel, 
DIU-Cu: DIU de cobre. Adaptado de World Health Organization. Medical eligibility criteria for contraceptive use. Referencia  57 
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Tabla IV. Presentaciones comerciales de anticonceptivos hormonales 

ESTRÓGENOS Y PROGESTÁGENO 

Vía Tipo/dosis progestágeno Nombre comerciale Presentación 

MONOFÁSICOS 
Preparados con 50 mcg Etinilestradiol 
Levonorgestrel 250 mcg Neogynona 21 comp, 3x21 

Ovoplex 21 comp, 3x21 
Preparados con 35 mcg Etinilestradiol 
Norgestimato 250 mcg Edelsin 21 comp, 3x21 
Ciproterona 2 mg Diane 35, Diane 35 diario* 

AcetatoCiproterona /EE* 

Diacare* 

Gyneplen* 

21 comp, 28 comp 

21 comp 

21 comp 

28 comp 

O 

R 

A 

L 

Preparados con 30 mcg Etinilestradiol 
Levonorgestrel 150 mcg Microgynon Ovoplex 30/150* 21 comp 
Desogestrel 150 mcg Microdiol 21 comp 
Gestodeno 75 mcg Gynovin 

Minulet 
Tevalet 

21 comp, 3x21 
21 comp, 3x21 
21 comp, 3x21 

Drospirenona 3 mg Tasmin, Yasmin diario 21 comp, 3x21, 28 comp, 3x28 
Clormadinona 2 mg 

Dienogest 2 mg 

Belara 
Balianca 
Donabel 

21 comp, 3x21 
21 comp, 3x21 
21 comp, 3x21 

Preparados con 20 mcg Etinilestradiol 
Levonorgestrel 150 mcg Loette, Loette diario 21 comp, 3x21, 28 comp, 3x28 
Desogestrel 150 mcg Suavuret 

Bemasive 
21 comp, 3x21 
21 comp, 3x21 

Gestodeno 75 mcg Harmonet 
Meliane, Meliane diario 
Gestinyl 
Melteva 

21 comp, 3x21 
21 comp, 28 comp, 3x28 
21 comp, 3x21 
21 comp, 3x21 

Drospirenona 3 mg Yasminelle, Yasminelle diario 21 comp, 3x21. 28 comp, 3x28 
Preparados con 15 mcg Etinilestradiol 
Gestodeno 60 mcg Meloden 15 24 comp+4 comp placebo 

Minesse 24 comp+4 comp placebo, 3x24 
BIFÁSICO: EE 30/40 mcg 

TRIFÁSICOS: EE 30/40 mcg 

Desogestrel 25 mcg Gracial 22 comp, 3x22 
Desogestrel 125 mcg 

Levonorgestrel 50,75,125 mcg Triagynin 21 comp 
Triciclor 21 comp 

Gestodeno 50,70,100 mcg Trigynovin 21 comp, 3x21 
Triminulet 21 comp, 3x21 

MULTIFÁSICO CON VALERATO DE ESTRADIOL 3,2,1 MG 
Dienogest 2,3 mg Qlaira 26 comp+2 comp plaebo, 3x28 

TRANSdÉRMICA EE 600 mcg 
Norelgestromina 6 mg 

Evra 3 y 9 parches 

VAGINAL EE 2.7 mg 
Etonorgestrel 11.7 mg 

Nuvaring 1 y 3 anillos vaginales 

PROGESTÁGENOS SÓLO 

ORAL 
Desogestrel 75 mcg 
Levonorgestrel 1500 mcg 

Cerazet* 
Postinor 
Norlevo 

28,3x28 
1 comp 
1 comp 

IM Medroxiprogesterona 150 mcg Depo-Progevera* 1 vial 
SUBdÉRMICA Etonogestrel 68 mg 

Levonorgestrel 75 mg 
Implanon** 
Jadelle* 

1 implante 
2 implantes 

INTRAÚTERO Levonorgestrel 52 mg 20 mcg/día Mirena** 1 dispositivo intrauterino 

Todos los anticonceptivos  hormonales precisan de receta médica, excepto los preparados para anticoncepción de emergencia. 
* Financiado por el SNS, **Se implanta en algunos hospitales. Sociedad Española de Contracepción: Anticonceptivos a la venta en 
España. Disponible en www.sec.es 
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desarrollo del tumor(48). Los mejores datos disponible de­
rivan del estudio del Grupo Colaborativo sobre cáncer 
de cérvix que revisa 24 estudios epidemiológicos, en él se 
observa un riesgo relativo de cáncer invasivo y carcinoma 
in situ, doble en usuarias de ACOC durante 5 o mas años 
(RR 1.90 IC 95 % 1.69-2.13). El riesgo se reduce al cesar 
el tratamiento y se iguala con las no usuarias después de 
10 años(58). Algunos estudios indican que en las usuarias 
de ACOC  no infectadas por HPV no aumentaría el ries­
go de cáncer de cérvix. 

Es conocido que la toma de ACOC reduce la inciden­
cia de cáncer de ovario. El análisis de los datos de 45 es­
tudios epidemiológicos sobre cáncer de ovario publicado 
en 2008 concluye que las mujeres que en algún momento 
de su vida han utilizado anticoncepción hormonal pre­
sentan una reducción significativa del riesgo de padecer 
cáncer de ovario respecto a las mujeres que nunca la han 
utilizado (RR 0.73 IC 95 % 0.70 -0.76). Cuanto mayor es 
el tiempo de utilización mas disminuye el riesgo, se es­
tima que por cada 5 años de anticoncepción hormonal 
la incidencia de cáncer de ovario se reduce un 20%. La 
disminución del riesgo se constata a partir de un año de 
uso y se mantiene hasta 30 años después del cese de la 
toma(59). Los ACOC también tienen un efecto protector 
en mujeres con riesgo hereditario de cáncer de ovario. 
Entre las mujeres portadores de mutación en BRCA1 o 
BRCA2 que han utilizado ACOC  durante 6 o más años 
el riesgo se reduce un 50-60 % (60). 

Elección del método anticonceptivo 
En la elección del método anticonceptivo tan importan­
tes son los criterios médicos como las preferencias de los 
usuarios. Los factores a tener en cuenta respecto a la mu­
jer son la edad, actividad sexual, su plan reproductivo, sus 
antecedentes patológicos y la actitud que, tras ser infor­
mada, tiene hacia el método (cumplimiento, aceptación 
de cambios patrón de sangrado…). Los mayores determi­
nantes de la aceptación son la eficacia, el control del ciclo 
y los efectos secundarios(2). Respecto al método anticon­
ceptivo hay que tener en cuenta su eficacia, contraindi­
caciones, efectos secundarios, coste y posibles beneficios. 

La OMS clasifica diferentes situaciones médicas en 4 
categorías según la elegibilidad del método anticoncepti­
vo (tabla II). En la tabla III se resume la selección de mé­
todo atendiendo a los criterios médicos de elegibilidad de 
la OMS revisados en 2009(57). 

En cuanto al coste son más eficientes los métodos re­
versibles de larga duración como el DIU y los implantes 
que los métodos de anticoncepción hormonal combinada 
(61). Un estudio realizado en EEUU sobre el coste efec­
tividad de los contraceptivos concluye que los métodos 
más eficientes son el DIU y la vasectomia(62). 

En la tabla IV quedan reflejadas las presentaciones 
comerciales de anticonceptivos hormonales disponibles. 

En la  elección del ACOC en mujeres que comienzan 
por primera vez a utilizar anticoncepción hormonal se debe 

Tabla II. Categorías de la OMS según elegibilidad del 
método anticonceptivo 

CATEGORÍA SELECCIÓN MÉTOdO ANTICONCEPTIVO 

1 Ninguna restricción en el uso de AHC 

2 Las ventajas superan los riesgos, su uso es
 recomendable 

3 Los riesgos, generalmente superan los 
beneficios. Método no recomendable 

4 El riesgo del método es inaceptable. No debe 
usarse 

AHC: anticoncepción hormonal combinada 

Adaptado de World Health Organization. Medical eligibility 

criteria for contraceptive use. Referencia 57
 

tener en cuenta el incremento de riesgo de los progestáge­
nos de 3ª generación frente a los de 2ª y que este es mayor 
durante 1er año, la Agencia Española del Medicamento ha 
recomendado que en nuevas usuarias se establezca como 
1er elección un preparado que contenga baja dosis de es­
trógeno y un progestágeno de 2ª generación. Los ACOC 
de 20 mcg o menos de EE no parecen tener muchas venta­
jas sobre el resto, pueden controlar peor el ciclo(2) y tienen 
con mayor frecuencia escape ovulatorio si se amplia más 
de 7 días el intervalo libre de hormona.  No hay ventajas en 
preparados multifásicos respecto a monofásicos(63). 

Los ACO con progestágeno sólo son peor tolerados 
por los frecuentes sangrados irregulares, son recomenda­
bles en mujeres lactantes y en las que tiene alguna contra­
indicación para tomar estrógenos. 

En mujeres con dificultad en el cumplimiento se pue­
de optar por el parche o el anillo vaginal. Si lo que se 
desea es una contracepción a largo plazo el DIU de LVN 
o el implantes subcutáneo pueden recomendarse. 
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