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Los anticonceptivos 
orales hoy día 

Cuatro decenios después de la introducción de la 
píldora el número de mujeres que la toman es mayor 
que nunca. Hoy día los anticonceptivos orales de 
dosis baja son más inocuos que las píldoras anteriores 
y tan eficaces como éstas. Si se toma regularmente, la 
píldora previene el embarazo casi sin excepción. las 
usuarias de la píldora también se benefician de otra 
manera, pues sufren menos de anemia y están prote­
gidas contra ciertos tipos de cáncer. Con las dosis 
más bajas se han reducido los riesgos que presentaba 
la píldora de desarrollar enfermedades circulatorias. 
Actualmente, más de 100 millones de mujeres han adoptado la píldora. 
Esta ocupa el primer lugar entre los métodos de planificación familiar de 
las mujeres casadas en la mitad de los países encuestados. La píldora se ha 
popularizado sobre todo en Europa Occidental, donde la mitad de las mujeres 
casadas la usan. China, India y Japón son los países donde menos se la usa. 

Muchísimas mujeres recurren a la píldora en algún momento de su vida. 
Fuera de la India y China, la mitad de las mujeres casadas que practicaron 
alguna vez la planificación familiar se valieron de la píldora en algún 
momento. En los Estados Unidos, 80% de las mujeres nacidas desde 1945 
han recurrido a la píldora. Un método de uso tan extendido merece recibir 
la atención continua de los programas, proveedores e investigadores del 
área de atención de salud. 

Beneficios considerables y dosis más inocuas 
Las investigaciones continúan evaluando los beneficios y los riesgos que 
presenta el uso de la píldora. El mayor beneficio es, por supuesto, la anti­
concepción efectiva que permite a la mujer tener control de su vida y 
evitar los riesgos del embarazo y el parto. Entre las mujeres que no 
olvidan nunca tomar la píldora, sólo una de cada 1.000 queda emba­
razada el primer año de usar incluso las píldoras de dosis más bajas. Pero 
como son pocas las mujeres que toman la píldora con tanta regularidad, 
las tasas de embarazo habituales durante el primer año son de aproximada­
mente 6 a 8 por 100 mujeres. Durante la lactancia, las píldoras sólo de 
progestágeno son sumamente efectivas. Complementan la protección natu-
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ral contra el embarazo durante la lactancia sin disminuir la produc­
ción de leche materna. 

Los anticonceptivos orales (AO) ofrecen una variedad de otros benefi­
cios para la salud. Al reducir el flujo menstrual, por ejemplo, los AO 
ayudan a prevenir la anemia por deficiencia de hierro, que es común 
y a menudo seria en los países en desarrollo. El uso de AO reduce a 
la mitad el riesgo de cáncer del endometrio (mucosa que reviste el 
útero) y ovárico. Muchos años después de dejar de usarlos persiste 
una cierta protección. Como los AO de estrógeno-progestágeno detienen 
la ovulación (la liberación de un óvulo), previenen el embarazo fuera 
del útero, que puede poner en peligro la vida. Algunos datos sugieren 
que los AO también reducen el riesgo de cáncer colorrectal. 

En comparación con las primeras píldoras de dosis más altas, las 
formulaciones de dosis más bajas han reducido considerablemente el 
riesgo de ataque cardíaco, infarto cerebral y coágulos sanguíneos en 
las venas profundas de la pierna atribuido al uso de AO. Las investiga­
ciones han definido mejor qué mujeres enfrentarían un riesgo aprecia­
ble de ataque cardíaco o infarto cerebral si tomaran AO -las mujeres 
mayores de 35 años de edad que fuman o que tienen hipertensión 
arterial. Para todas las demás mujeres, el uso de AO es evidentemente 
más seguro que el parto tanto en los países en desarrollo como en los 
desarrollados. 

Cómo resolver las incertidumbres 
Aun algunas de las dudas más persistentes acerca de los AO 
empiezan ahora a contemplarse en perspectiva. Las investigaciones 
sugieren que los AO pueden acelerar algo el diagnóstico de cáncer de 
mama ya existente, quizá porque los tumores pueden detectarse más 
fácilmente, el crecimiento del tumor se acelera, o ambas cosas a la 
vez. El uso de AO no lleva a que aumente el riesgo de desarrollar 
cáncer de mama durante todo el ciclo de vida. Entre las mujeres que 
usan AO de jóvenes y el cáncer de mama es raro, pocos diagnósticos 
adicionales de este cáncer se deberían a los AO. 

El cáncer del cuello uterino es aún más difícil de estudiar que el 
cáncer de mama. Tal vez nunca quede en claro si los problemas 
metodológicos de las investigaciones o la relación real entre causa y 
efecto explican las observaciones recientes de un leve aumento del 
riesgo para las que usan AO por largo tiempo. Los condones y una 
elección cuidadosa del compañero íntimo ofrecen a la mujer sexual­
mente activa la mejor protección contra el virus del papiloma 
humano, que es la causa primaria del cáncer del cuello uterino. 

Anticonceptivos orales de emergencia 
Los anticonceptivos orales combinados y sólo de progestágeno que 
contienen la hormona levonorgestrel pueden utilizarse para la anti­
concepción de emergencia: si se comienza a tomar la dosis correcta 
dentro de las 72 horas posteriores al coito sin protección, se reduce la 
probabilidad de quedar embarazada. Por largo tiempo se ha sabido 
esto, pero la voz se ha corrido solo últimamente. Actualmente los 
comprimidos de AO se envasan como píldoras anticonceptivas de 
emergencia, y los comprimidos de levonorgestrel solamente, que son 
más eficaces y causan menos náusea y vómitos, se están introducien­
do especialmente para este fin. Si bien no son tan efectivos como el 
uso regular de los AO o la mayoría de otros métodos modernos, las 
píldoras anticonceptivas de emergencia satisfacen una necesidad cru­
cial, otro importante beneficio de uno de los métodos de planificación 
familiar de uso más difundido en el mundo. 
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Antecedentes 
Desde que se pusieran por primera vez a la venta los anti­
conceptivos orales (AO) 40 años atrás, éstos han simbolizado 
la anticoncepción moderna y han seguido siendo el método 
hormonal de uso más generalizado en todo el mundo. Los AO 
proporcionan a millones de mujeres protección efectiva, con­
veniente y segura contra el embarazo. 

Los AO también han sido el método de planificación familiar 
más estudiado. Los estudios sobre AO continúan, y se informa 
sobre las nuevas investigaciones epidemiológicas de las dis­
tintas partes del mundo. 

Introducida por primera vez en 1960, la píldora era en 1965 
el principal anticonceptivo en los Estados Unidos (150). Se 
estima que en este país 8 a 10 millones de mujeres usaban la 
píldora en 1970, y otros tantos millones en otros países desa­
rrollados (355, 434). 

En los países en desarrollo los AO empezaron a aparecer a 
mediados de los años 60, pero su precio tan alto los ponía 
fuera del alcance de la mayoría de las mujeres (378, 434). 
En 1967 las organizaciones internacionales donantes, enca­
bezadas por la Agencia de Estados Unidos para el Desarro­
llo Internacional (USAID) y la Agencia Sueca para el 
Desarrollo Internacional (SIDA), comenzaron a poner los AO 
al alcance de los gobiernos y organizaciones de planificación 
familiar de países en desarrollo (361,379). Los programas de 
planificación familiar del mundo en desarrollo comenzaron 
entonces a suministrar AO a un mayor número de mujeres. Se 
estima que a principios de los años setenta 20 a 30 millones 
de mujeres casadas de países en desarrollo usaban anticon­
ceptivos orales (434). 

Hoy día los anticonceptivos orales siguen gozando de gran 
aceptación. Con más de 100 millones de usuarias, el uso 
mundial de AO sólo está detrás del uso de la esterilización 
voluntaria y los DIU entre las mujeres casadas. Entre las muje­
res no casadas sexualmente activas los AO son el método 
moderno de planificación familiar de mayor difusión mundial. 

[!illl 

la evolución de la 
anticoncepción oral 

La idea de la anticoncepción oral 
con hormonas se remonta a los años 
20 (170). Pero no fue sino hasta los 
años 40 y 50 que pudo disponerse 
de hormonas sintéticas efectivas 
de bajo costo (120). En 1960, des­
pués de más de diez años de 
investigaciones, la Administración 
de Alimentos y Medicamentos de 
Estados Unidos (USFDA) aprobó el 
primer anticonceptivo oral. Esta 
píldora, Enovid-l0, de C.D. Searle 
& Company, contenía 9,85 mili­
gramos (mg) de la hormona pro­
gestacional noretinodrel y 150 
microgramos (l1g) de la hormona 
estrogénica mestranol, unas 10 
veces más del progestágeno y 4 
veces más del estrógeno conteni­
dos en las píldoras actuales. 

nos problemas. Algunas usuarias experimentaban efectos 
secundarios, como dolores de cabeza, náusea, espasmos, 
flujo menstrual irregular, sensibilidad en los senos o aumento 
de peso. Estos efectos secundarios son, por lo común, transi­
torios y no son signo de problemas más serios. Pero pueden 
causar preocupación y han llevado a que muchas mujeres 
dejen de usar la píldora. Además, las investigaciones realiza­
das en los años 60 y 70 sugerían que el estrógeno, en las dosis 
empleadas en los primeros AO, aumentaba el riesgo de coá­
gulos sanguíneos, infarto cerebral y ataque cardíaco (396, 
399, 496). Los artículos de la prensa sobre estos hallazgos 
contribuyeron a que en repetidas ocasiones cundiera la alar­
ma acerca de la píldora, que se consideraba injustificada­
mente peligrosa (150). 

Mientras tanto, se encontró en los estudios sorprendentes 
pruebas de importantes beneficios no anticonceptivos del uso 
de AO. Lo más notable es que los estudios epidemiológicos 
de los años 80 demostraron que los AO proporcionan pode­
rosa protección contra el cáncer del endometrio y el cáncer 
ovárico epitelial (ver la pág. 12). 

El público permanece en gran parte ignorante de esos benefi­
cios. En los Estados Unidos, por ejemplo, 65% de las mujeres 
encuestadas en 1993 no podían nombrar ningún beneficio no 
anticonceptivo de la píldora. Al mismo tiempo, más de la 
mitad de las encuestadas creían que los AO presentan serios 
riesgos para la salud. Además, casi dos tercios de ellas pensa­
ban que el uso de la píldora era por lo menos tan peligroso 
como el parto (172, 352), lo que no es cierto para la mayoría 
de las mujeres (182, 295, 306, 413, 454). 

Desde su introducción, los AO han ofrecido anticoncepción 
segura a la gran mayoría de las mujeres. Aun así, a fin de 
reducir los efectos secundarios comunes y minimizar el ries­
go de serias complicaciones, las compañías farmacéuticas y el 
personal de atención de salud han recurrido a tres métodos: 

• Reducir las dosis de estrógeno y progestágeno sin compro­
meter su eficacia; 

• Desarrollar nuevos progestágenos diferentes; 
• Hacer un examen más específico de las mujeres e infor­

marles acerca de los efectos secundarios que pueden expe­
rimentar con los AO. 

Cuando se introdujo la píldora, 
ésta satisfacía la necesidad de las 
mujeres de un método anticoncep­
tivo conveniente, inocuo y seguro. 
Se planteaban, sin embargo, algu-

Un agente de salud marroquí entrega paquetes de píldoras a una cliente. En Marruecos el 
uso de la píldora se ha elevado considerablemente, del 14% de las mujeres casadas en 7980 
al 32% en 1995. Con más de 700 millones de usuarias en todo el mundo, los anticoncep­
tivos orales siguen siendo uno de los métodos de planificación familiar de más aceptación. 
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Actualmente los AO combinados de dosis reducida contienen 
menos que 50 Jlg de estrógeno, menos que los 150 Jlg de los 
primeros AO, y que los 50 a 100 Jlg de los AO de los años 60 
y 70. Las dosis de estrógeno de 30 ó 35 Jlg de etinilestradiol 
son las más comunes. Las dosis de progestágeno también han 
bajado considerablemente. Por ejempl-o, 
las dosis de noretindrona (noretisterona) 
han bajado de casi 10 mg a 1,0 ó 0,5 mg. 

texto de la lactancia, son algo menos efectivas que los AO 
combinados. Si las píldoras sólo de progestágeno no se toman 
como es debido o se toman a diferentes horas del día, puede 
haber más riesgo de embarazo que con los AO combinados. 

lIIil 
RHRU/Baragwanalh Hospital AO combinados multifásicos 

La dosis de estrógeno se redujo después 
de las primeras investigaciones en las que 
se relacionó la probabilidad de trastornos 
tromboembólicos con el tamaño de la 
dosis de estrógeno (214). En los ensayos 
clínicos realizados en los Estados Unidos 
se encontró que una dosis de estrógeno de 
sólo 20 Jlg combinada con un progestáge­
no generalmente limita las tasas de emba­
razo a menos de 1 por 100 mujeres por 
año (27, 28, 39, 141, 209, 248, 400, 
404, 499, 543). Además, con menos 
estrógeno son menos frecuentes los efec­
tos secundarios como náusea, vómitos, 
espasmos, sensibilidad en los senos y 
dolores de cabeza. Las irregularidades 
iniciales del flujo menstrual son, empero, 
más frecuentes (16,119,262,369). 

Progestin-only 
Contracepti"e 

En los años 70 y 80 se desarrollaron AO 
multifásicos. Estas píldoras gozan de gran 
aceptación en algunos países desarrolla­
dos, pero no se hallan fácilmente dispo­
nibles en los países en desarrollo. 

Las dosis de los AO multifásicos cambian 
durante cada ciclo de píldoras para man­
tener bajas las dosis de hormona (78). 
Como otros AO de dosis baja, los AO 
multifásicos parecen ofrecer protección 
anticonceptiva sumamente eficaz si se 
toman correctamente. En algunos ensa­
yos clínicos se ha observado que los AO 
multifásicos producen un mínimo de 
hemorragias por supresión, goteo o ame­
norrea (14, 125, 154, 349). Existen pocos 
indicios de que el riesgo de serios pro­
blemas para la salud sean menores con 
los AO multifásicos que con las demás 
píldoras de dosis reducida (437). 

PiI.s 

m 
Necesidad de facilitar 

el uso de los AO 

Las dosis de progestágeno de los AO 
varían ampliamente porque las progestá­
genos difieren mucho en la acción por 
peso (121). Actualmente, las dosis de 
progestágeno de la familia de la noretin­
drona -noretindrona, acetato de nor­
etindrona, diacetato de etinodiol y 
linestrenol- varían de 0,4 mg a 2 mg. En 
las píldoras que contienen los progestá­
genos levonorgestrel, desogestrel y gesto­
deno, más activos, se emplean dosis de 
0,05 mg a 0,15 mg. Los diferentes pro­
gestágenos tienen efectos fisiológicos 
algo distintos e interactúan con los estró­
genos de manera diferente, posiblemente 
modificando los efectos de ambas hor­
monas (48, 467). 

Las investigaciones sugieren que las 
dosis más bajas presentan menor riesgo 
de algunos trastornos. Por ejemplo, al 
difundirse más las píldoras de dosis más 

Las píldoras anticonceptivas sólo de 
progestágeno son una buena alter­
nativa para las madres lactantes que 
quieren anticonceptivos orales. En 
este folleto de Sudáfrica se explica 
cómo actúan las píldoras sólo de pro­
gestágeno, sus efectos secundarios 
y sus ventajas e inconvenientes. 

La píldora es un método anticonceptivo 
potencialmente efectivo y conveniente, 
pero tal como se la usa habitualmente, 
no resulta tan eficaz como sería de espe­
rar. Si se usan correctamente, los AO 
combinados ofrecen protección casi total 
contra el embarazo. Pero en la práctica, 
las tasas de embarazo entre las usuarias 
de la píldora son de 6 u 8 por 100 mujeres 
en el primer año de uso (ver la pág. 10). 

Además, la mitad de todas las nuevas 
usuarias dejan de usar la píldora dentro 
del año, y muchas la toman de manera 
intermitente por unos pocos meses a la 
vez. Si bien algunas quizá no necesiten 
anticoncepción continua, esta tasa de 

bajas, los datos de los estudios epidemiológicos sugieren que 
ha declinado el riesgo de trombosis venosa, ataque cardíaco 
e infarto cerebral relacionado con los anticonceptivos orales. 
El riesgo apreciablemente mayor de ataque cardíaco e infarto 
cerebral está limitado a las mujeres mayores de 35 años que 
fuman o a las mujeres con hipertensión arterial (ver la pág. 14). 

iiI 

Píldoras sólo de progestágeno 
Los AO sólo de progestágeno constituyen una buena alterna­
tiva para las mujeres que amamantan y quieren anticoncepti­
vos orales porque, a diferencia de los AO combinados, es 
evidente que no reducen la producción de leche (ver el recua­
dro de la pág. 5). La píldora sólo de progestágeno se desarro­
lló a principios de los años 70 en respuesta a los informes 
sobre el estrógeno y las tromboembolias. Cada comprimido 
de progestágeno contiene sólo 0,3 mg a 0,6 mg del progestá­
geno noretindrona ó 0,03 mg a 0,0375 mg de levonorgestrel. 
A diferencia de los AO combinados, las píldoras sólo de pro­
gestágeno se toman continuamente, sin intervalos libres de 
hormona entre cada ciclo. El uso de píldoras sólo de proges­
tágeno nunca ha alcanzado amplia difusión. Fuera del con-

4 

interrupciones sugiere que muchas mujeres tienen dificultad 
en tomar la píldora regularmente o están insatisfechas. Así 
como los investigadores y los dispensadores de atención se 
concentran en lograr un uso más seguro de la píldora, estos 
últimos tienen que ocuparse de que el uso sea también más 
fácil. En el próximo número de Population Reports se discuti­
rá esta necesidad y de qué manera puede satisfacerse. 

El uso de anticonceptivos 
orales en el mundo 

Los anticonceptivos orales merecen que se les preste rigurosa 
y completa atención. Aunque en la mayoría de los países se 
dispone de nuevos anticonceptivos, los AO siguen estando 
entre los métodos de mayor aceptación y en muchos países 
son los de uso más difundido. 

En los países encuestados casi una mujer casada de cada cua­
tro que ha practicado alguna vez la anticoncepción ha recu­
rrido a la píldora en algún momento de su vida. Actualmente, 
más de 100 millones de mujeres toman anticonceptivos ora-
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AO sólo de progestágeno para las mujeres que amamantan 
Para las mujeres que amamantan en las que se ha reanudado la 
menstruación, las píldoras sólo de progestágeno, o "minipíldo­
ras" son una buena alternativa si quieren usar un método hormo­
nal*. En contraste con las píldoras combinadas, las que 
contienen solo progestina no reducirán la producción de leche. 

¿Por qué píldoras sólo de progestágeno? 
Las mujeres puérperas quieren a menudo retrasar el embarazo 
siguiente y, en efecto, lo más saludable para ambos hermanos es 
un intervalo de al menos dos años entre un nacimiento y otro (31). 
Los métodos intrauterinos y de barrera ofrecen buena protección 
anticonceptiva en el puerperio sin ningún efecto en la lactancia. 
Pero muchas mujeres prefieren tomar AO. Como las píldoras 
combinadas pueden inhibir la producción de leche, algunos pro­
veedores de atención de salud se resisten a ofrecerlos a las muje­
res que amamantan. Por otra parte, si no se les dan AO, algunas 
mujeres pueden dejar de amamantar a fin de obtenerlos (21). 

Las píldoras sólo de progestágeno son una buena alternativa. No 
producen efectos adversos en la lactancia. En la mayoría de las 
investigaciones se ha encontrado que tienen efectos positivos 
-sea aumentando la cantidad de leche o mejorando la calidad 
nutricional de ésta--- o que no tienen ningún efecto (72, 145, 
211, 296, 530, 531). Las mujeres que se deciden por las píldoras 
sólo de progestágeno las pueden usar y continuar amamantando 
hasta que cese naturalmente la lactancia. 

La desventaja comparativa principal de las píldoras sólo de pro­
gestágeno -tasas de embarazo más altas que con las píldoras 
combinadas- se ve contrarrestada por la protección contra el 
embarazo que el amamantamiento mismo suministra; durante la 
lactancia la ovulación es poco común antes de reanudarse la 
menstruación y puede ser irregular aun después de reanudarse 
(70). Además, las pérdidas irregulares relacionadas con las píl­
doras sólo de progestágeno no preocupan a las puérperas pues 
éstas pueden ser amenorreicas o esperar pérdidas irregulares 
durante el puerperio (297). No obstante, los AO sólo de proges­
tágeno quizá no sean el mejor método para las mujeres con ante­
cedentes de diabetes gestacional (diabetes temporal que se 
desarrolla sólo durante el embarazo). En un estudio reciente de 
mujeres con antecedentes de diabetes gestacional se encontró 
que las que habían tomado AO sólo de progestágeno durante el 
amamantamiento tendían tres veces más a desarrollar diabetes 
no dependiente de insulina que las mujeres que usaban métodos 
no hormonales. El uso de AO combinados no llevaba a que 
aumentara el riesgo de diabetes en las mujeres con una historia 
de diabetes gestacional (246). 

Si bien los AO combinados tienen ciertos efectos en la leche 
materna, no parece que estos efectos dañen a los lactantes. Con 
los AO combinados, el volumen de leche generalmente disminu­
ye levemente, aun con dosis reducidas de estrógeno (21, 116, 
211, 297, 452). La composición de la leche materna también 
puede cambiar, aunque los resultados varían. En la mayoría de 
los estudios se comunican disminuciones del contenido de mine­
rales (211, 296). Pero en varios estudios se ha encontrado que el 
volumen más bajo de leche en las usuarias de AO no afectaba el 
aumento de peso de los lactantes (57, 208, 452, 529). En estudios 
realizados en Chile se comunicó que los lactantes aumentaban de 
peso más lentamente, pero ningún otro efecto adverso en la salud 
de éstos (98, 116, 351). En el estudio de seguimiento más pro­
longado que se haya realizado no se encontraron efectos en la 
salud ni en el desarrollo fisico, intelectual y psicológico hasta los 
ocho años de edad de niños suecos cuyas madres habían tomado 
AO combinados durante la lactancia (329). 

POPULATION REPORTS 

Las píldoras sólo de progestágeno no afectan de manera adversa 
el suministro de leche de la madre, y las mujeres que toman píl­
doras sólo de progestágeno amamantaron por tanto tiempo como 
las mujeres que no usaban ninguna forma de anticoncepción o un 
método distinto de los AO (111, 297, 520, 551). En un estudio, 
83% de las usuarias de la píldora sólo de progestágeno amaman­
taron por cuatro meses o más, en comparación con 40% de las 
usuarias de AO combinados (90). 

¿Cuándo empezar? 
¿Cuándo pueden comenzar a tomar píldoras sólo de progestáge­
no las mujeres que amamantan? Por regla general, tan sólo seis 
semanas después del parto, de acuerdo con los criterios médicos 
de elegibilidad establecidos por la Organización Mundial de la 
Salud para los métodos anticonceptivos (538). Si la mujer está 
amamantando sólo parcialmente y su hijo recibe muchos otros 
alimentos o líquidos, el mejor momento para comenzar a tomar 
las píldoras sólo de progestágeno es seis semanas después del 
parto. Si espera más tiempo, puede retomar la fertilidad (190, 
255). En cambio, si la mujer proyecta dar exclusivamente el 
pecho o darlo plenamente por un largo período, algunos provee­
dores de atención de salud pueden aconsejarle que espere y ofre­
cerle más tarde píldoras sólo de progestágeno. Naturalmente, un 
programa puede suministrar píldoras a cualquier mujer inmedia­
tamente después del parto con instrucciones acerca de cuándo 
comenzar a tomarlas si es que resulta dificil ponerse en contacto 
con ella más tarde. En todos los casos es importante que la mujer 
tenga acceso a las píldoras antes de que las necesite. 

En su mayoría, los programas de planificación familiar prefieren 
no ofrecer ningún anticonceptivo hormonal en los primeros 
meses posteriores al parto. Esto se debe a que cantidades míni­
mas de las hormonas anticonceptivas --comúnmente menos de 
la décima parte de 1 % de las dosis maternas- pueden llegar a 
los lactantes en la leche materna No se ha relacionado, sin embar­
go ningún riesgo para la salud con esa exposición (500, 530, 531). 

De todos modos y como ya se ha hecho notar, las mujeres que 
alimentan al lactante exclusivamente o casi exclusivamente con 
el pecho y son amenorreicas no necesitan AO al principio del 
puerperio. El amamantamiento exclusivo protege contra el 
embarazo con una eficacia superior al 98% siempre que la 
madre: 1) esté en los primeros seis meses posteriores al parto y 
2) tenga aún amenorrea (237). Esta tasa de dos embarazos por 
100 mujeres en los primeros seis meses posteriores al parto es 
más o menos igual a la eficacia habitual de los AO (ver la pág. 10). 

La práctica de los programas en lo que se refiere al momento de 
ofrecer píldoras sólo de progestágeno a las mujeres que dan com­
pleta o casi exclusivamente el pecho puede basarse en gran parte 
en las modalidades de amamantamiento de la población cliente. 
Para protegerse contra el embarazo, la cliente deberá comenzar a 
tomar los AO sólo de progestágeno al retomar la menstruación o 
seis meses después del parto, cualquiera que ocurra primero 
(84, 237, 485). 

*Las puérperas tienen poca necesidad de anticonceptivos hasta seis 
meses después de dar a luz si no han vuelto a menstruar y amamantan 
exclusiva o casi exclusivamente al hijo, o sea, dan el pecho a menudo, 
día y noche, y el amamantamiento representa al menos 85% de la ali­
mentación del lactante (255, 552). En estudios recientes se ha comu­
nicado un alto grado de protección contra el embarazo por al menos 
seis meses después del parto y algo menor protección hasta 12 meses 
después, si no ha retornado la menstruación (555). 
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les. Los datos relativos al uso de anticonceptivos alguna vez y 
en la actualidad demuestran la continua popularidad de los 
anticonceptivos orales. 

liI 

USO de AO alguna vez 
En 44 de los 68 países en desarrollo con datos de encuestas 
sobre el uso de anticonceptivos alguna vez, la píldora ha sido 
el anticonceptivo favorecido por más mujeres casadas que 
cualquier otro método moderno de planificación familiar. En 
estos 68 países un 40% de las mujeres casadas que practica­
ron alguna vez la planificación familiar han usado la píldora 
en algún momento. En esta estimación no se incluye China, 
de la que no se tienen datos recientes sobre el uso alguna vez. 
En China y la India el uso de la píldora ha sido históricamente 
limitado. Si también se excluyera a la India de la estimación, 
el porcentaje de mujeres casadas que practican la anticoncep­
ción y han usado la píldora alguna vez se elevaría a un 50%. 

En algunos países el uso de la píldora ha sido muy común. En 
Brasil casi 80% de las mujeres casadas han usado la píldora 
en algún momento, así como dos tercios de las mujeres casa­
das de Costa Rica, Marruecos y Zimbabwe. Entre 50% y 60% 
de todas las mujeres casadas han usado la píldora en diversos 
países, inclusive Bangladesh, Botswana, Cabo Verde, 
Colombia, Jamaica, Nicaragua, la República Dominicana, 
Sudáfrica, Tailandia y Trinidad y Tobago. Entre las regiones en 
desarrollo, la píldora se ha usado más ampliamente en 
América Latina, donde 55% de todas las mujeres casadas han 
usado la píldora en algún momento. Más de un tercio de las 
mujeres casadas del Cercano Oriente y Norte de África han 
usado la píldora, mientras no llegan al 15% las que la han 
usado en África Subsahariana (ver el cuadro 1). 

De manera similar, muchas mujeres no casadas sexualmente 
activas han usado la píldora. En 12 de 28 países con encues­
tas el uso de la píldora entre estas mujeres ocupa el primer 
lugar entre todos los métodos modernos de planificación fami­
liar. En estos países, 52% de las mujeres que han practicado algu­
na vez la anticoncepción han recurrido a la píldora en algún 
momento, 39% de todas las mujeres no casadas sexual mente 
activas. En Bolivia, Colombia, Guatemala, Nicaragua, la 
República Dominicana y Zimbabwe, entre 50% y 60% de las 
mujeres sexual mente activas no casadas han usado la píldora. 

La experiencia con la píldora es probablemente aún más 
común en los países desarrollados que en los países en desa­
rrollo, aunque no se dispone de datos sobre el uso alguna vez 
de numerosos países desarrollados. En Canadá, 86% de las 
mujeres encuestadas en 1995 habían usado la píldora (38). En 
los Estados Unidos, 80% de todas las mujeres nacidas desde 
1945 han usado la píldora, de acuerdo con una estimación de 
1990 (106). Tal vez el nivel más alto de experiencia con la píl­
dora corresponda a las mujeres de Alemania. Por ejemplo, 
94% de las mujeres de Alemania Oriental de 30 a 44 años de 
edad han tomado la píldora (261). 

B 

USO actual de los AO 
Mundialmente, se estima que 8% de todas las mujeres casa­
das recurren actualmente a la píldora. Los AO ocupan el ter­
cer lugar entre los métodos de planificación familiar 
actualmente adoptados por las mujeres casadas. Cerca de 
19% de éstas recurren a la esterilización femenina y 13% a los 
DIU. En estos porcentajes influyen sobremanera los dos paí­
ses más populosos del mundo: China y la India, donde la píl­
dora se usa poco. 

Cuadro 1. Estimaciones del uso de anticonceptivos orales alguna vez entre las mujeres 
casadas y las no casadas sexualmente activas de 15 a 49 años de edad, por región, 2000 

Mujeres casadas Mujeres no casadas sexualmente activas 

Región 

ASIA· •..•.••.•.••.•..•..•......••.•.......•.•..•.••••.•.•..•.••••.• 
Asia Oriental (excepto China) ..•.••.•.•....••••.•.•. 
Asia Sud centra/ (excepto /a India) ••.•.•..•.•..•.•. 
Asia Sudorienta/ ...•.••.•.••.•..•..•••....••••...•.•..•.••... 
India •.•••••.•.••.•.•.....•.•..•.•••...•.••.•..•.•..•••.•..•.•.••.•. 

AMÉRICA LATINA Y El. CARIBE ...•••..•......•.••.• 
América Centra/ •.......•.•••........•.•..•...•••..•..•.•.••• 
América del Sur .....•......••......••.•..•...•..•.•.•..•.••. 
Región del Caribe .••..•.•..•.•..•.•••..•..•.•..•.•.•..•.••. 

CERCANO ORIENTE Y ÁFRICA DEl. NORTE. 
África del Norte ............................................ . 
Cercano Oriente ...••••.•.....•.•...•••.•..•.•.•..•........• 

ÁFRICA SUBSAHARIANA ••.•..•.••.•.•..•..•.•.•.•..•. 
África Central .••.•..•.••.•..••••.•.•..•..•.•..•.•.•..•.•..•.• 
África Meridiona/ ....•....••.••••••.....•••....•.•..•.•.••.• 
África Occidental .•..•....••.•..•.••••..•..••••..•....•.••.• 
África Oriental •..•.•..•..•.•.....•.•.••.•..•.••••.•.•..•.•..• 

Todas las regiones en desarrollo excepto China 
Todas las regiones en desarrollo excepto 

China y /a India ••••.•.....•.•.....•.••••.•..•.•...••.•..•.• 

Usuarias 
alguna 
vez de 

AO(%) 

16,9 
14,2 
21,8 
38,8 

5,3 
55,1 
41,4 
61,8 
42,7 
35,7 
43,3 
31,6 
14,5 

7,1 
48,7 

7,4 
19,5 

23,4 

31,6 

Usuarias 
alguna vez 
de algún 

método(%) 
56,0 
85,9 
49,1 
78,S 
46,9 
84,0 
76,8 
88,3 
69,8 
71,0 
61,6 
76,1 

35,6 
39,6 
82,9 
21,9 
41,4 
57,8 

63,0 
'En 105 totales de Asia no está incluida China pues no se dispone de datos de encuestas 
recientes sobre el uso alguna vez. Además, existen pocos datos o ninguno sobre las 
mujeres no casadas de 105 países del Asia, Cercano Oriente y Africa del Norte. 
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Usuarias alguna 
vez de planifica­

ción familiar 
que usaron AO 
alguna vez (%) 

30,1 
16,6 
44,4 
49,4 
11,3 

65,S 
53,8 
70,0 
61,1 

50,3 
70,3 
41,6 

40,8 
18,1 
58,7 
33,8 
47,1 

40,3 

50,2 

Usuarias 
alguna 
vez de 
AO(%) 

54,5 
60,S 
53,4 
48,0 

23,2 
11,4 
35,6 
20,9 
19,7 

Usuarias 
alguna vez 
de algún 

método(%) 

88,6 
89,1 
92,4 
59,1 

60,8 
67,0 
73,0 
61,9 
43,8 

Usuarias alguna 
vez de planifica­

ción familiar 
que usaron AO 
alguna vez (%) 

61,S 
68,0 
57,8 
81,2 

38,2 
17,0 

48,7 
33,9 
44,9 

Fuentes: Encuestas Demográficas y de Salud, Encuestas de Salud Reproductiva 
y Base de Datos Internacionales de la Oficina del Censo de Estados Unidos. 
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De los métodos modernos, los AO ocupan el primer lugar 
entre las mujeres casadas en 78 de 150 países con datos dis­
ponibles y, si China y la India se omitieran de la estimación 
mundial, serían el método anticonceptivo de uso más difun­
dido en general. Fuera de China y la India, aproximadamente 
12% de las mujeres casadas usan la píldora. En comparación, 
9,5% recurren a la esterilización femenina, y casi otras tantas 
recurren a métodos tradicionales o populares. Alrededor de 
9% usan DIU. (En el cuadro 2 se presentan datos sobre el uso 
de AO con y sin exclusión de China y la India.) 

Si se consideran los países en desarrollo solamente, 6% de las 
mujeres casadas usan la píldora, un porcentaje muy inferior al 
21 % de las que recurren a la esterilización femenina yal 13% 
de usuarias de DIU. Pero si China y la India se excluyen de las 
estimaciones del uso, los AO pasan a ser el método anticon­
ceptivo de mayor aceptación en los países en desarrollo, en 
los que 10% de las mujeres casadas los usan, mientras 9% 
recurren a la esterilización femenina y 8% a los métodos tra­
dicionales. La tasa de uso del DIU baja al 7%. 

En los países desarrollados, los AO constituyen el método de 
uso más generalizado. Aproximadamente 16% de las mujeres 
casadas recurren a la píldora. Los condones y los DIU siguen 
en segundo lugar, con 14%, mientras algo menos de 14% de 
las mujeres casadas usan métodos tradicionales o populares. 

Mundialmente, los AO se usan aun más entre las mujeres no 
casadas sexualmente activas que entre las mujeres casadas. 
En los países con datos disponibles, 26% de las mujeres no 
casadas sexual mente activas usan la píldora. Se dispone de 
datos sobre el uso actual de anticonceptivos en las mujeres no 
casadas de África, Europa Oriental, América Latina, el Caribe 
y la mayoría de los países desarrollados. Los AO son el méto­
do de mayor aceptación entre las mujeres casadas de América 
Latina, Norteamérica y Europa Septentrional y Occidental. 

Las modalidades del uso de métodos de planificación familiar 
varían considerablemente dentro y entre los países y regiones. 
Las diferencias existentes en la disponibilidad, acceso, costo, 
promoción, políticas de los programas y preferencias del 

Cuadro 2. Estimaciones del uso actual de anticonceptivos orales entre las 
mujeres casadas y las no casadas sexualmente activas de 15 a 49 años, por región, 2000 

Región 

REGIONES EN DESARROLLO 

Usuarias 
deAO 

(%) 

ASIA*........................................................•.•.. 4,5 
Asia Oriental (excepto China)....................... 1,9 
Asia Sudcentra/ (excepto /a India}................. 7,5 
Asia Sudorienta/ ................•........................... 13,5 
China............................................................. 3,1 
India............................................................•. 1,2 

AMÉRICA LATINA Y EL CARIBE ................•.•• 13,8 
América Centra/............................................ 8,4 
América de/ Sur ................•.•.....................•..•. 16,4 
Región del Caribe ..........•.••....................••...... 10,4 

CERCANO ORIENTE Y ÁFRICA DEL NORTf* . 13,3 
África de/ Norte ............................................ 18,3 
Cercano Oriente ........................................... 10,6 

REGIÓN DEL PACÍFICO (OCEAN/A) .•.......... 5,2 

ÁFRICA SUBSAHARIANA.............................. 3,6 
África Central................................................ 0,9 
África Meridional ............•.......................•..... 10,5 
África Occidental............... •................... .•..... 1,9 
África Oriental.............................................. 5,3 

Todas las regiones en desarrol/o .................... 6,0 
Todas las regiones en desarrollo excepto 

China y /a India •.•.. ............ ......................... 9,8 

REGIONES DESARROLLADAS 
AUSTRALIA Y NUEVA ZELANDlA................. 23,4 

EUROPA ORIENTAL Y ASIA CENTRAL.......... 5,8 

EUROPA .................•.•.•••..............•.•................ 30,9 
Meridional..................................................... 14,1 
Occidental...................................................•• 49,0 
Septentrional •.••.•.•................•...................•.... 24,3 

AMÉRICA DEL NORTE................................... 16,1 

Todas las regiones desarrolladas .•....•............. 15,9 

EL MUNDO ................................................... 7,7 

Mujeres casadas 
Usuarias Usuarias de plani-
de AO ficación familiar 

(en millones) que usan AO (%) 

29,3 7,7 
0,3 2,6 
6,6 28,9 

12,4 23,4 
7,6 3,7 
2,5 2,9 

11,4 20,3 
1,9 13,2 
9,0 23,1 
0,6 17,7 

9,8 29,7 
4,7 42,5 
5,1 23,2 

0,1 18,8 

3,6 23,4 
0,1 7,6 
0,7 19,8 
0,8 20,8 
2,1 30,6 

54,3 11,2 

44,2 23,1 

0,8 30,9 

3,8 9,0 

18,4 40,7 
3,3 19,4 

12,5 63,8 
2,6 30,0 

6,5 21,1 

29,7 22,5 

84,0 13,6 

Mujeres no casadas sexua/mente activas 
Usuarias Usuarias Usuarias de plani-
de AO de AO ficación familiar 

(%) (en millones) que usan AO (%) 

23,5 
21,6 
25,6 
12,3 

10,4 
4,0 

22,3 
6,1 
8,1 

36,1 

6,5 

44,6 
26,4 
55,0 
41,6 

35,8 

31,1 

3,2 
0,7 
2,4 
0,2 

1,5 
0,1 
0,8 
0,4 
0,3 

0,5 

0,6 

10,2 
1,5 
6,4 
2,3 

6,4 

17,7 

35,0 
40,2 
34,9 
22,9 

24,3 
7,9 

38,4 
15,6 
27,9 

65,0 

13,1 

54,6 
39,6 
68,9 
58,0 

42,2 

44,0 

·Existen pocos datos o ninguno sobre las mujeres no casadas de 
los países de Asia, el Cercano Oriente y África del Norte. 

Fuentes: Encuestas Demográficas y de Salud, Encuestas de Salud Reproductiva y Base de Datos 
Internacionales de la Oficina del Censo de Estados Unidos Population Reports 
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Figura 1. 
Cambios 
registrados en 
la combinación 
de métodos 
anticonceptivos, 
diversos países 
en desarrollo, 
1978-1998 

Bangladesh 
1983 

India 
1980 

AO = Anticonceptivos orales 

Esteril. fem. = Esterilización femenina 

Esteril. masco = Esterilización masculina 
DIU = Dispositivo intrauterino 

Inyect. = Inyectables 

8 

1980 

Fuente: Encuestas Demográficas y de 
Salud y Encuesta Mundial de Fecundidad 
Population Reports 
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6,9% Otros 

Bangladesh 
1996-97 

1,4% Esteril. masco y fem. 

India 
1992-93 

0,4% DlU 

0,8% Esteril. fem 
1,6% DIU 

0,3% Condones 
3,1% Otros 
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0,7% Esteril. fem 
4,1% DlU 
1,1 % Condones 

1,8% Otros 

2,7% DIU 

1,3 % Condones 

11,8% Inyect. 
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Esteril. fem 

0,7% 
Esteril. mase. 

1,8% DIU 
9% Condones 

Inyect. 
7,8% Otros 
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Esteril. masco 

1,9% DIU 
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4,3% DlU 

it?'---1,4% Condones 
0,1% Inyect. 
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30,0% DIU 
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público ayudan a explicar estas diferencias. En efecto, las tasas de 
uso excepcionalmente altas de cualquier método pueden 
sugerir una posible limitación del acceso a otros métodos. 

Cercano Oriente y África del Norte. En esta región cerca de 
10 millones de mujeres usan AO, 13% de los 74 millones de 
mujeres casadas de la región. Tres de cada 10 usuarias de 
métodos anticonceptivos toman la píldora. En Argelia, los 
Emiratos Arabes Unidos, Irán, Kuwait, Marruecos, Omán y 
Qatar, los AO son el método más ampliamente adoptado. 

En Argelia, 44% de las mujeres casadas usaban la píldora en 
1995, el nivel más alto de uso de la píldora en el mundo en 
desarrollo, lo que representa el 84% de todo el uso de anti­
conceptivos. Irán y Kuwait también notifican altos niveles de 
uso de la píldora: 23% y 24%, respectivamente, de las muje­
res casadas. En cambio, el nivel de uso de AO es bajo en 
Turquía -4%- donde el uso total de anticonceptivos es del 
64%, yen Yemen, donde el uso general es de alrededor del 21 %. 

En Marruecos el uso de la píldora se ha elevado apreciablemen­
te, de 14% de las mujeres casadas en 1980 a 32% en 1995. En 
Egipto, por otra parte, el uso de AO bajó del 17% de las mujeres 
casadas en 1980 al 10% en 1995. En los años 90 muchas 
mujeres egipcias se pasaron a los DIU (188), que han sido 
objeto de más promoción (ver la figura 1 en la pág anterior). 

América Latina y el Caribe. En América Latina y el Caribe, los 
AO son el segundo método más generalizado entre las muje­
res casadas, después de la esterilización femenina. Alrededor 
de 14% de las mujeres casadas recurren a la píldora, casi una 
de cada siete mujeres casadas, o una de cada cinco usuarias 
de métodos anticonceptivos. 

Algunos de los niveles más altos del uso actual de AO, así 
como del uso de ellos alguna vez, se encuentran; en los paí­
ses de América Latina. El Brasil, por ejemplo, donde 6 millo­
nes de mujeres usan la píldora, en número de usuarias ocupa 
el cuarto lugar en el mundo después de China, Alemania e 
Indonesia. Alrededor de 21 % de las mujeres casadas recurrí­
an a los AO en 1996, o sea, más de un cuarto de las mujeres bra­
sileñas que practican la anticoncepción. De manera abrumadora, 
las mujeres brasileñas recurren a la píldora o a la esteriliza­
ción femenina. El acceso a los DIU es limitado, y en una eva­
luación del acceso a los métodos de planificación familiar 
realizada en 1994 se encontró que en Brasil el condón se halla­
ba fácilmente accesible a menos del 80% de las parejas (73). 

En algunos países latinoamericanos se registraron cambios en 
el uso de anticonceptivos desde los años 80 hasta mediados 
de los años 90. El porcentaje de usuarias que usaban AO dis­
minuyó a medida que aumentaba el uso de la esterilización 
femenina y los DIU. En general, las tasas de uso de AO baja­
ron de una de cada seis mujeres casadas en 1987 a una de 
cada siete en 2000. En Colombia, por ejemplo, la prevalencia 
del uso de AO descendió de 17% de las mujeres casadas en 
1978 a 13% en 1995 (ver la figura 1 en la pág. anterior). En 
México, el uso de AO declinó del 14% en 1982 al 8% en 
1995. Al mismo tiempo, el uso de anticonceptivos en general 
aumentó del 46% al 72% en Colombia, y del 48% al 67% en 
México. Los investigadores que estudian los datos de México 
concluyen que la substitución de los AO por otros métodos 
está ocurriendo porque hay más usuarias mayores que optan 
por los DIU y la esterilización una vez que tienen todos los 
hijos que desean (519). 

En América Latina la píldora es el medio más común para evi­
tar el embarazo entre las mujeres no casadas sexual mente 
activas. La cuarta parte de ellas toman la píldora. El uso más 
alto se registra en Brasil, con el 36%. 

África Subsahariana. El uso de la píldora representa aproxi­
madamente un cuarto de todo el uso de anticonceptivos entre 
las mujeres casadas y no casadas del África al sur del Sahara. 
En total, alrededor de 15% de las mujeres casadas practican la 
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Sobre el uso de la píldora: ¿Sabía usted que ... ? 
• China tiene el número más grande de usuarias casadas de la píl­

dora (7,6 millones), seguida de Alemania (6,8 millones), 
Indonesia (6,1 millones), Brasil (6,0 millones), Bangladesh (5,7 
millones) y los Estados Unidos (5,6 millones). 

• Casi la mitad de las mujeres casadas de Europa Occidental usan 
la píldora, o sea tres de cada 5 usuarias de anticonceptivos. 

• Se estima que en los Estados Unidos 80% de las mujeres naci­
das desde 1945 han usado la píldora en algún momento de la 
vida (106). 

• Los AO son el método de mayor aceptación entre las mujeres 
no casadas sexualmente activas del África Subsahariana y 
América Latina. 

• Un 95% de las mujeres francesas han tomado alguna vez la píl­
dora, en contraste con 4% de las mujeres japonesas (356). 

• Japón aprobó la píldora con fines anticonceptivos sólo última­
mente, en septiembre de 1999. 

• En Canadá, 7 de cada 10 usuarias de la píldora mayores de 35 años 
de edad han estado usando la píldora por más de 10 años (38). 

planificación familiar y algo menos de 4% usan la píldora. 
Entre las mujeres no casadas sexual mente activas, alrededor 
del 43% usan algún método anticonceptivo y aproximada­
mente 10% de ellas recurren a la píldora. 

En algunos países africanos los niveles del uso de AO se ha­
llan entre los más elevados del mundo. En Zimbabwe, por 
ejemplo, 33% de las mujeres casadas y 32% de las mujeres no 
casadas sexual mente activas usaban AO en 1994. En 
Zimbabwe el acceso a la píldora es generalmente bueno, 
mientras que el acceso al DIU ya la esterilización femenina y 
masculina es considerablemente más difícil (73). Además, en 
Reunión 40% de las mujeres casadas usan AO, en Mauricio, 
21 % y en Botswana y Cabo Verde alrededor del 18% de ellas. 
Entre las mujeres no casadas sexual mente activas, aproxima­
damente 17% en Malí y Níger usan la píldora, y un 20% en 
Botswana y Sudáfrica. 

Por otra parte, los niveles elevados de uso de la píldora son 
más bien la excepción que la regla en el África Subsahariana. 
En cinco países de la región, 1 % o menos de las mujeres casa­
das usan la píldora. En otros ocho países la usan entre el 1 % 
y el 2% de ellas. 

Asia. En Asia la prevalencia del uso de anticonceptivos es, tér­
mino medio, 59% de las mujeres casadas en edad fértil, pero 
sólo 4,5% de ellas usan la píldora. Este bajo porcentaje del 
uso de AO refleja la enorme influencia de dos populosos paí­
ses: China y la India. En las últimas encuestas sólo 3% de las 
mujeres casadas en China y 1 % de las mujeres en la India 
declararon usar la píldora. Si se excluyen a China y la India de 
la estimación, 10% de las mujeres casadas dependen actual­
mente de la píldora en Asia, casi la cuarta parte de todas las 
usuarias de la planificación familiar. 

La prevalencia del uso de AO alcanza los niveles más altos en 
el sudeste de Asia, sobre todo en Tailandia, donde se estima 
que 27% de las mujeres casadas en edad fértil usaban AO en 
1993. Pese al bajo porcentaje de las que usan la píldora en 
China, este país tiene más usuarias de la píldora que cualquier 
otro país: unos 7,6 millones. Indonesia, el cuarto país más 
grande del mundo, tiene 6,1 millones de usuarias de la píldo­
ra. Se dispone de pocos datos sobre el uso de anticonceptivos 
entre las mujeres no casadas del Asia. 

En Bangladesh los AO han pasado a ser el método anticon­
ceptivo más difundido, adoptado por casi 21 % de las mujeres 
casadas en edad fértil en 1996-97, en comparación con 3% en 
1983 (ver la figura 1 en la pág. 8). En otros países asiaticos, 
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En Bangladesh una agente de salud de la aldea conversa sobre 
la planificación familiar con una cliente. En este país los anti­
conceptivos orales se han convertido en el anticonceptivo más 
generalizado, y 2 7 % de las mujeres casadas los usan. 
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como Sri Lanka y Vietnam, el uso de la píldora entre las muje­
res casadas también ha aumentado considerablemente en los 
últimos años. 

Europa Oriental y Asia Central. En Europa Oriental y Asia 
Central 65% de las mujeres casadas practican la planificación 
familiar, pero sólo aproximadamente 6% usan la píldora. El 
uso de DIU, métodos tradicionales y condones se halla más 
extendido. En ocho de los 14 países encuestados en los años 
90, los niveles de uso de AO eran del 5% o menos. Hungría 
constituye la excepción; alrededor de 33% de las mujeres 
casadas usan la píldora. El uso de AO alcanza el nivel más 
bajo en las Repúblicas de Asia Central. Entre las mujeres no 
casadas sexual mente activas de la región, sólo 6,5% usan la 
píldora, mientras porcentajes mayores recurren a los condo­
nes o a métodos tradicionales. 

Otras regiones. En casi todos los países desarrollados la 
mayoría de las mujeres casadas recurren a la píldora o a la 
esterilización femenina. En las regiones desarrolladas fuera de 
Europa Oriental y Asia Central, la píldora ocupa el primer 
lugar y la usan 21 % de las mujeres casadas. En Europa 
Occidental la mitad de las mujeres casadas son usuarias de la 
píldora. En Norteamérica 24% de las mujeres casadas optan 
por la esterilización femenina. La píldora ocupa el segundo 
lugar, con 16%. 

Japón declara la tasa más baja del mundo de uso de AO. En 
1994, cuando se tomó la encuesta más reciente, menos de 
0,5% de las mujeres casadas recurrían a la píldora. Sólo en 
septiembre de 1999 se aprobaron los AO de dosis baja con 
fines anticonceptivos. Antes de esta fecha se hallaban dispo­
nibles las píldoras de dosis mediana y alta, pero sólo para tra­
tar trastornos menstruales (276). 

Algunos de los niveles más altos de uso de la píldora en el 
mundo corresponden a la mujeres no casadas sexualmente 
activas de los países desarrollados. Fuera de Europa Oriental 
y Asia Central, 36% de las mujeres no casadas sexuaimente 
activas de los países desarrollados recurren a la píldora. 
Alrededor de 45% de ellas usan la píldora en Europa y 36% 
en Norteamérica. 

Beneficios de los 
anticonceptivos orales 

La salud de la mujer se beneficia considerablemente con 105 

anticonceptivos orales. El beneficio más importante es, natu­
ralmente, la protección sumamente efectiva contra el emba­
razo. Los AO también ayudan a prevenir el embarazo 
ectópico (el embarazo fuera del útero) y, al reducir la pérdida 
de sangre menstrual, aminoran el riesgo de anemia por defi­
ciencia de hierro. Además, ayudan a proteger a las mujeres 
contra el cáncer ovárico epitelial y el cáncer de endometrio y 
también pueden contribuir a reducir el riesgo de pérdida de 
densidad ósea, quistes ováricos, enfermedades benignas de 
mama y cáncer colorrectal. 
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Beneficios relacionados con la fecundidad 
Los anticonceptivos orales pueden: 

• Prevenir efectivamente los embarazos no deseados, y 
• Prevenir el embarazo ectópico. 

Prevención del embarazo. Si se toman correctamente, los AO 
son un medio anticonceptivo sumamente eficaz. Todos los 
tipos de píldora, las combinadas de estrógeno-progestágeno 
(incluidas las multifásicas) y las de sólo progestágeno, son efi­
caces. Las píldoras combinadas más nuevas de dosis más baja 
que contienen menos de 50 )lg de estrógeno parecen ser tan 
eficaces como las formulaciones anteriores que contenían 50 
)lg de estrógeno o más. Estas nuevas píldoras impiden la ovu­
lación en casi todos los ciclos. Los pocos estudios en los que 
se han comparado la eficacia de las formulaciones de dosis 
más baja con las de dosis más altas no han encontrado una 
importante diferencia entre las dos (39, 239, 301). 

En un estudio de la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
en el que se compararon seis AO combinados que contenían 
20 a 50 )lg de estrógeno se encontró que la eficacia no difie­
re de manera importante (533). Generalmente, entre las usua­
rias perfectas (las mujeres que no se olvidan de tomar las 
píldoras y siguen las instrucciones al pie de la letra), sólo 1 de 
cada 1.000 mujeres queda embarazada en el primer año de 
uso (189). Entre las usuarias típicas, empero, unas 60 a 80 
mujeres de cada 1.000 quedan embarazadas durante el pri­
mer año (189, 312). 

Las píldoras sólo de progestágeno levemente menos eficaces 
que las combinadas, excepto en el caso de las mujeres que 
amamantan, para las cuales resultan al menos igualmente efi­
caces (ver el recuadro de la pág. 5). Aun así, entre las usuarias 
perfectas de la píldora sólo de progestágeno que no están 
amamantando, sólo se producen 5 embarazos por 1.000 
mujeres durante el primer año de uso. No se dispone de las 
tasas del uso típico (190, 297). Mientras las píldoras sólo de 
progestágeno no impiden la ovulación en alrededor de la 
mitad de los ciclos menstruales, otros efectos de los progestá­
genos brindan protección anticonceptiva. En particular, los 
progestágenos espesan el moco cervical, dificultando así el 
pasaje del semen a través del canal cervical (146, 297, 498). 

Algunos han especulado que hay más probabilidad de emba­
razo con las píldoras multifásicas si éstas no se usan correcta­
mente, inclusive si no se toman en el orden debido (99, 134, 
167,239,482,512). Por otra parte, en la mayoría de los ensa­
yos clínicos no se ha encontrado diferencia entre la eficacia 
de las píldoras multifásicas y la de las píldoras combinadas de 
dosis constante (124, 142, 371). 

Para conocer las estadísticas del uso de AO en 
cada país, ver la página web del johns Hopkins 
Center for Communication Programs del Internet: 
<http//www.jhuccp.org/pr/a9/a9suptab.stm>. 

POPULATION REPORTS 



Algunas mujeres se olvidan de tomar las píldoras o las dejan 
por un tiempo. Esto es en gran parte la causa de la distinta efi­
cacia de las AO entre las usuarias perfectas y las usuarias típi­
cas. La ingestión irregular de las píldoras puede explicar por 
qué las usuarias de anticonceptivos orales a veces experi­
mentan tasas de embarazo más altas que las usuarias de 
inyectables, DIU o implantes. Según los datos de la Encuesta 
Demográfica y de Salud de 15 países en desarrollo, en los 
años 80 la tasa de embarazo entre las usuarias de AO era de 
un 6 por 100 por año, el doble de la tasa de embarazo entre 
las usuarias de DIU, del 3 por ciento (312). 

La eficacia a largo plazo de la píldora requiere su uso correc­
to y constante. En una reciente reseña de 53 informes sobre la 
eficacia de los anticonceptivos se concluye que, en promedio, 
es probable que aproximadamente 7% de las usuarias de AO 
queden embarazadas en los primeros tres años de uso, pero el 
porcentaje varía según se usen o no correctamente. Entre las 
usuarias generalmente constantes y cuidadosas, 3,8% queda­
rían embarazadas dentro de los tres años. Pero entre las que 
usan la píldora de manera irrregular e incorrecta, 7,8% que­
darían embarazadas dentro de los tres años (365). 

Prevención del embarazo ectópico. La protección contra el 
embarazo ectópico es un beneficio que brindan en diverso 
grado todos los métodos anticonceptivos. Puesto que sistemá­
ticamente detienen la ovulación, todos los AO combinados 
previenen muy efectivamente los embarazos ectópicos (11 7, 
336). El embarazo ectópico, que ocurre cuando un óvulo 
fecundado se desarrolla fuera de la cavidad uterina, puede 
poner en peligro la vida de la mujer (181). El embarazo ectó­
pico es bastante común. En los Estados Unidos se encontró en 
un estudio que el embarazo ectópico era la razón de 1 de 
cada 13 visitas a las salas de urgencia durante el primer tri­
mestre del embarazo (446). En los Estados Unidos el embara­
zo ectópico es la causa principal de las defunciones 
relacionadas con el embarazo durante el primer trimestre. En 
1992 los embarazos ectópicos representaban 2% de los 
embarazos notificados y 9% de todas las defunciones relacio­
nadas con el embarazo en los Estados Unidos (478). 
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Beneficios relacionados con la menstruación 

Entre los beneficios relacionados con la menstruación de los 
AO cabe citar: 
• Menos anemia por deficiencia de hierro a causa de las 

pérdidas menores de sangre, 
• Ciclos menstruales más regulares, 
• Menos dismenorrea y 
• Menos síntomas premenstruales serios. 

Menos anemia por deficiencia de hierro. Al reducirse el flujo 
menstrual, las usuarias de AO pueden perder durante la mens­
truación sólo entre un tercio y la mitad del hierro sanguíneo 
que las demás mujeres pierden durante la menstruación. Por 
ejemplo, en un estudio realizado en Dinamarca se encontró 
en 1992 que las mujeres que usaban o habían usado la píldo­
ra presentaban niveles de hierro sanguíneo considerablemen­
te más altos que las no usuarias y que estos niveles aumentaban 
con el número de años de uso de la píldora (307). En estudios 
llevados a cabo en Chile (343) y Egipto (401) también se 
encontraron en las usuarias de AO niveles más altos de hierro 
que en las no usuarias. También puede ser de ayuda tomar las 
píldoras que contienen hierro y en algunas marcas se incluyen 
como placebos en los envases de píldoras para 28 días. En un 
estudio de mujeres mexicanas con anemia se encontró que 
los niveles de hierro sérico y en hemoglobina se elevaban 
considerablemente después de un año de ciclos de AO con­
sistentes en píldoras combinadas activas por 21 días seguidas 
de las píldoras con hierro por 7 días (387). 

POPULATION REPORTS 

A causa de los niveles más altos de hierro sanguíneo, las usua­
rias de AO tienen menos probabilidad que las no usuarias de 
desarrollar anemia por deficiencia de hierro (147, 328, 466). 
Además, al prevenir los embarazos no deseados, los AO, 
como otros anticonceptivos, previenen la anemia relacionada 
con el embarazo (484). En los países en desarrollo la anemia 
es un serio problema de salud entre las mujeres, muchas de 
las cuales sufren de alimentación inadecuada, infecciones 
parasitarias y la fatiga resultante de repetidos embarazos. En 
los países en desarrollo hasta la mitad de las mujeres en edad 
fértil pueden tener niveles subnormales de hemoglobina, el 
pigmento de los glóbulos rojos que contiene hierro (532, 536). 

Un 60% a 80% de las mujeres que usan AO tienen menstrua­
ciones menos abundantes que antes de comenzar a usarlos, y 
en promedio las usuarias de AO pierden por ciclo de 50% a 
60% de la cantidad perdida por las demás mujeres (147, 260, 
302, 328, 382, 433, 438). En un estudio realizado en Suecia 
en 1992 se encontró que un AO de dosis baja que contenía 
30 Ilg de etinilestradiol y 0,15 mg de desogestrel, reducía el 
flujo menstrual al 56% de los niveles anteriores (260). 

Ciclos menstruales más regulares. Los anticonceptivos orales 
generalmente mejoran las características de la menstruación 
(179). Por ejemplo, en un estudio de 2.115 mujeres de 18 a 
49 años de edad que se llevó a cabo en el Reino Unido se 
encontró que, en su mayoría, las usuarias de AO tenían pe­
ríodos más cortos, con pérdidas menos abundantes, a interva­
los más regulares (49). Sólo 7% de las usuarias de AO 
notificaron períodos irregulares, en comparación con 10% de 
las usuarias de DIU, 11% de las que recurrieron a la esterili­
zación femenina y 12% de las que usaban otros métodos o 
ninguno. En un estudio de cohortes de la Universidad de 
Oxford/Asociación de Planificación Familiar (Oxford/FPA) se 
encontró, que en comparación con las no usuarias, las usua­
rias de AO o las usuarias recientes de AO (dentro de los 1 2 
meses anteriores) tenían dos tercios de la probabilidad de 
aquéllas de ser remitidas a un hospital para recibir tratamien­
to para los períodos irregulares (495). 

Menos dismenorrea. Los AO son sumamente efectivos para 
aliviar la dismenorrea, el dolor pélvico durante la menstrua­
ción, que suele estar acompañado de náusea, vómitos y dia­
rrea (113). Alrededor de la mitad de las mujeres experimentan 
dismenorrea en algún momento de la vida, y para 10% de 
ellas, las molestias son lo bastante serias como para interferir 
con la vida cotidiana (105, 227). 

Los AO son un tratamiento común para la dismenorrea (50, 
189). En un estudio realizado en Suecia en 1990 se encontró 
que las usuarias de AO de dosis baja, tanto monofásicos como 
trifásicos, experimentaron menos dismenorrea seria que las no 
usuarias (309). Los AO combinados son aparentemente más 
eficaces que las píldoras sólo de progestágeno para reducir la 
dismenorrea (68). 

Menos síntomas premenstruales serios. En varios estudios se 
ha encontrado que los síntomas premenstruales son menos 
serios entre las usuarias de AO que entre las demás mujeres 
(20,100,166,253,311,341,427). Es difícil, sin embargo 
comparar los efectos de las distintas formulaciones debido a 
las diferentes maneras de definir y medir los síntomas (11, 
294, 308, 309). El síndrome premenstrual, un trastorno cau­
sado por alteraciones hormonales naturales, comienza en la 
mitad del ciclo menstrual y tiende a intensificarse en los últi­
mos siete días anteriores a la menstruación. El síndrome pre­
menstrual está caracterizado por numerosos síntomas físicos y 
emocionales como dolor de cabeza, fatiga, acné, dolor de 
espalda, sensibilidad en los senos, alteraciones del deseo 
sexual, nerviosismo, dificultad en concentrarse, irritabilidad, 
ansiedad y depresión. Los síntomas disminuyen cuando la 
mujer comienza a menstruar. Casi todas las mujeres experi-

11 



take control of yOUT ft/it:: 
Use e ~h 

Oral Contracept1Ve Pil! 
;," Z'L 

TALK TO YOUR FAMiLY PLANNING ADVISER. 

un análisis por formulación, tanto las píldoras 
de dosis alta como de dosis baja tenían un efec­
to protector. En cambio, un estudio realizado 
por la OMS en 1991 sugería que la protección 
era mayor para las usuarias de formulaciones 
con dosis altas de progestágeno (393, 460). Si 
bien no hay estudios que afirmen que los AO 
sólo de progestágeno protegen contra el cáncer 
del endometrio, los estudios de los efectos de 
los progestágenos en el endometrio indican 
que es el progestágeno y no el estrógeno lo que 
confiere el efecto protector (243, 297, 360). 
Además, en un estudio de la OMS de ese 
mismo año sobre el anticonceptivo inyectable 
acetato de medroxiprogesterona de depósito 
(AMPD), sólo de progestágeno, se encontró que 
protegía contra el cáncer del endometrio tan 
bien como los AO combinados (461). De modo 
que los AO sólo de progestágeno pueden tener 
al menos el mismo efecto protector (297). 

La prevención del embarazo permite que la mujer tenga control de su vida, 
como hace notar este cartel del programa de comercialización social de 
Ghana. Los anticonceptivos orales ofrecen otros beneficios, como la 
prevención de algunos cánceres y ciclos menstruales más regulares. 

Cáncer ovárico epitelial. Los AO combinados 
ayudan a proteger contra el cáncer ovárico epi­
telial (12, 59, 62, 92, 200, 299, 325, 391,474, 
515, 524). En el último decenio se han confir­
mado los resultados del estudio en gran escala 
CASH de 1985 y de numerosos estudios ante-
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mentan síntomas premenstruales perceptibles en algún 
momento; 10% o menos declaran serias molestias (50, 225). 
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Protección contra algunos cánceres 
Los anticonceptivos orales ayudan a proteger a las mujeres 
contra dos cánceres de los órganos reproductores: 

• El cáncer del endometrio (cáncer del revestimiento del 
útero) y 

• El cáncer ovárico epitelial. 

Estudios llevados a cabo en el Reino Unido y los Estados 
Unidos sugieren que estos cánceres son aproximadamente 
50% menos comunes entre las usuarias de AO que entre las 
demás mujeres (59, 196, 210, 234, 236, 375, 516). 

Los AO combinados probablemente ayuden a proteger contra 
estos cánceres al reducir la velocidad de la división celular en 
el endometrio y los ovarios. En el caso del endometrio uteri­
no, se cree que el componente progestágeno de la píldora 
contrarresta los efectos del estrógeno, que de lo contrario esti­
mula la división celular. Los AO protegerían contra el cáncer 
ovárico al reducir la producción de gonadotropina por la glán­
dula pituitaria, reduciendo así los efectos del estímulo de las célu­
las superficiales de los ovarios por la gonadotropina (62, 359). 

Cáncer del endometrio. Aun con tan sólo un año de uso de 
los AO combinados se reduce considerablemente el riesgo de 
desarrollar cáncer del endometrio, y la protección dura por 
largo tiempo después de dejar de tomar los AO. En un análi­
sis combinado de ocho estudios de casos y testigos y dos estu­
dios de cohortes se encontró que con el uso más prolongado 
aumentaba apreciablemente la protección (409, 535). Con un 
año de uso de AO el riesgo se reducía al 77% del de las no 
usuarias, con 2 años al 62%, 4 años al 49%, 8 años al 36% y 
12 años al 30%. En estudios anteriores se comunicó que la 
protección persistía por 3 a 10 años (195, 210, 234, 516). 

No se sabe con certeza si el grado de protección contra el 
cáncer del endometrio varía con el estrógeno y la dosis de 
progestágeno. En el estudio sobre cáncer y hormonas esteroi­
des de los Centros de Control de Enfermedades (CASH) reali­
zado en 1985 no se encontró relación entre la dosis de 
progestágeno y el grado de protección (58). Si bien el núme­
ro de mujeres que usaban cualquiera de las formulaciones en 
el estudio CASH era demasiado pequeño como para permitir 

riores de menor escala (180, 345, 386, 390). 

En el estudio CASH las mujeres que tomaban AO por 10 años 
o más redujeron el riesgo de desarrollar cáncer ovárico al 
20% del de las no usuarias. En este estudio también se encon­
tró que la protección contra el cáncer ovárico persiste por 
mucho tiempo después de que las mujeres dejan de usar AO. 
Aun las mujeres que habían dejado de usarlos 15 años antes 
o más enfrentaban sólo la mitad del riesgo enfrentado por las 
que nunca los habían usado. Las 11 formulaciones de las píl­
doras estudiadas ofrecían protección similar, ya sea que la 
dosis de la formulación fuera alta o baja (59). 

El efecto protector de los AO contra el cáncer ovárico epite­
lial puede adquirir más importancia en los años venideros. 
Hasta ahora todos los estudios se han centrado en las mujeres 
menores de 55 años de edad puesto que, en su mayoría, las 
usuarias actuales y anteriores pertenecen a este grupo de eda­
des. El cáncer ovárico, empero, es más común entre las muje­
res mayores de 60 años. Puesto que el efecto protector del uso 
de AO aparentemente persiste por muchos años, el uso gene­
ralizado de AO puede finalmente traer como resultado un 
descenso de la incidencia de esta enfermedad frecuentemen­
te mortal. El cáncer ovárico epitelial es el tipo más común de 
cáncer ovárico (59). 
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Otros posibles beneficios para la salud 

El uso de AO también puede contribuir a que disminuya el 
riesgo de: 

• Pérdida de densidad ósea, 
• Quistes ováricos, 
• Enfermedad benigna de mama y 
• Cáncer colorrectal. 

Densidad ósea. Varios estudios indican que el uso de AO 
puede estabilizar o incluso incrementar la densidad ósea 
(127, 164, 247, 250, 278, 416). En un estudio retrospectivo de 
2.297 mujeres, 76% de las cuales eran postmenopáusicas, se 
encontró que en las mujeres con densidad ósea elevada la 
probabilidad de que hubieran usado AO era apreciablemente 
mayor que entre las de densidad ósea baja. La densidad mine­
ral ósea aumentaba con la duración del uso (247). Los estu­
dios clínicos indican que los beneficios de los AO para la 
masa ósea están relacionados con la dosis de estrógeno que 
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en dosis inferiores a los 15 )lg resulta en una pérdida neta de 
masa ósea, y en dosis superiores a 25 /lg resulta en un aumento 
neto (109). De allí que algunas píldoras con dosis muy bajas 
tal vez no ayuden a prevenir la pérdida de densidad ósea. 

No se ha demostrado que el efecto de los AO en la densidad 
ósea se haga sentir en la práctica. En ninguno de los dos estu­
dios británicos principales de cohortes, el estudio del Royal 
College of General Practitioners y el de Oxford/FPA, se encon­
tró que el uso de la píldora ayudaba a proteger a las mujeres 
premenopáusicas de las fracturas de hueso (87, 492). 

Quistes ováricos. Varios estudios anteriores han indicado que 
los AO de dosis alta, o sea con 50 /lg o más de estrógeno, pro­
tegen a las mujeres de quistes ováricos funcionales (334, 397, 
493). En el estudio de cohortes de Oxford/FPA se encontró 
que el riesgo de desarrollar quistes ováricos foliculares en las 
usuarias actuales de AO era aproximadamente igual a la 
mitad del riesgo que corren las que usan métodos no hormo­
nales. La protección contra los quistes del cuerpo lúteo era 
aún mayor. Las usuarias de AO combinados corrían una quin­
ta parte del riesgo que enfrentan por las demás mujeres (493). 
Si bien los AO combinados de dosis reducida y multifásicos 
evitan eficazmente la ovulación, pueden permitir algún desarro­
llo folicular y ofrecer por ende menos protección contra la apari­
ción de quistes (155, 436), o tal vez ninguna (74, 207, 258). 

Enfermedad benigna de mama. En los estudios de las mujeres 
que usan formulaciones más antiguas de dosis altas se encon­
tró que el uso de AO protegía contra el fibroadenoma y 
la enfermedad mamaria fibrocística. Las usuarias de AO corrí­
an de un cuarto a la mitad del riesgo de las no usuarias 
(45, 335, 398). 

La protección contra las enfermedades benignas de mama 
puede depender del contenido de progestágeno en la píldora, 
cuya protección aumenta junto con el contenido de progestá­
geno. En el estudio de cohortes de Oxford/FPA se compararon 
mujeres que tomaban píldoras con la misma cantidad de 
estrógeno pero con distintas cantidades del mismo progestá­
geno. En las mujeres que tomaban píldoras con 2,5 mg ó 3,0 
mg del progestágeno acetato de noretindrona, la incidencia 
de enfermedad mamaria fibrocística era igual a la mitad de la 
incidencia de esa enfermedad entre las mujeres que tomaban 
píldoras con 1,0 mg de acetato de noretindrona. Además, la 
protección aumentaba con la duración del uso de la píldora 
(45). Como casi todos los AO actualmente en uso contienen 
cantidades más bajas de progestágeno que en este estudio, 
quizá ofrezcan menos protección contra las enfermedades 
benignas de mama (29, 265). 

Cáncer colorrectal. En algunos estudios se ha encontrado que 
el uso de AO reduce el riesgo de cáncer colorrectal (26, 135, 
148, 293, 364). En el estudio de casos y testigos de mayor 
escala realizado hasta la fecha se encontró que en las muje­
res que habían usado AO alguna vez el riesgo de cáncer colo­
rrectal era igual al 60% del de las no usuarias, y que cuando 
los AO se usaban por más de dos años, el riesgo se reducía al 
50% (135). Otros estudios no han encontrado un efecto pro­
tector (252, 468, 514). El cáncer colorrectal es, mundialmen­
te, el quinto cáncer más común entre las mujeres (348, 542). 

Riesgos de los anticoncep­
tivos orales para la salud 

Los anticonceptivos orales modernos no presentan riesgos a la 
gran mayoría de las mujeres. Los riesgos para la salud que pre­
senta el uso de AO son mucho menores que los riesgos del 
embarazo y el parto para casi todas las mujeres, especial­
mente en países con tasas elevadas de mortalidad materna. 
Aun en lugares en los cuales la mortalidad materna es baja, el 
uso de la píldora es más inocuo que el parto, excepto para las 
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mujeres de más edad que fuman o tienen hipertensión arterial 
(130, 332, 337). Hoy día, con las píldoras modernas de dosis 
más bajas, el riesgo de desarrollar varios trastornos parece ser 
menor que en el pasado. Además, los recientes estudios de 
gran escala han permitido estimar con más exactitud los riesgos 
para la salud del uso prolongado de AO y de identificar mejor 
los grupos que más probablemente han de experimentarlos. 

Un importante hallazgo del último decenio es el incremento 
del riesgo de ataque cardíaco e infarto cerebral en las usuarias 
de AO de más edad con hipertensión arterial. Pero en las 
usuarias de AO que no fuman ni tienen hipertensión arterial, 
las bajas dosis de las píldoras actuales parecen reducir al 
mínimo esos riesgos. 

Según se ha establecido, los mayores riesgos para la salud de 
los AO son ciertas enfermedades del sistema circulatorio, 
principalmente el ataque cardíaco y el infarto cerebral la 
tromboembolia venosa. Otros riesgos para la salud son la 
enfermedad de la vesícula biliar en las mujeres ya suscepti­
bles a ella y raros tumores hepáticos no cancerosos. Además, 
las usuarias y los dispensadores de AO deberán estar al tanto 
de las posibles interacciones entre los AO y otros medica­
mentos que podrían restar eficacia a los AO o modificar los 
efectos de los otros medicamentos. 

Low in side effects ... High in protection! 

-U\ 
LD 

LOW DOSE COlVíf\A(EPl!vf P/i i 

./ Reducos mar of 
uoplanned prognancy 

./ Reduces nsk ef side effects 

PER>Otvol 
CHOICE 

\ 

Los anticonceptivos orales modernos son seguros para la gran 
mayoría de las mujeres. Los riesgos para la salud del uso de AO 
son mucho menores que los riesgos del embarazo y el parto para 
casi todas las mujeres, especialmente en los países con tasas ele­
vadas de mortalidad materna. En este cartel de Jamaica se seña­
lan la gran eficacia y los pocos efectos secundarios de los 
anticonceptivos orales de dosis baja. 
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que en las no usuarias (286, 287, 288, 
290,431). Los estudios recientes sugie­
ren un riesgo menor del doble de las no 
usuarias. Por ejemplo, en un estudio 
reciente de casos y testigos llevado a 
cabo en los Estados Unidos se encontró 
que con el uso de AO el riesgo aumen­
taba unas 1,7 veces. En este estudio se 
estima que 5°1r, de los casos de infarto al 
miocardio podían atribuirse al uso 
actual de AO, el equivalente de menos 
de tres ataques cardíacos adicionales 
por 1 millón de mujeres de Estados 
Unidos en un año de uso de AO (425). 
En otros dos estudios recientes de casos 
y testigos. uno en los Estados Unidos 
(389) y otro en el Reino Unido (4fi5) no 
se encontró ningún aumento significati­
vo del riesgo entre las usuarias de AO 
actuales o anteriores. El menor riesgo 

- encontrado puede atribuirse al uso de 
AO de dosis reducida y quizá también 
al mejor examen de las posibles usua­
rias de la píldora para determinar la 
existencia de factores de riesgo como el 
hábito de fumar (463). 

Fumar aumenta el riesgo de ataque cardíaco e infarto cerebral especialmente en muje­
res de edad madura que toman anticonceptivos orales. Este póster estadounidense 
advierte e incita a no fumar a las usuarias de los anticonceptivos orales. 

La combinación del uso de AO con 
otros factores de riesgo de cardiopatías, 
sobre todo el hábito de fumar, hiperten­
sión y diabetes prolongada o no con­
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• 
Enfermedades del sistema circulatorio 

Las primeras pruebas de que los AO combinados aumentan el 
riesgo de desarrollar tromboembolia venosa, ataque cardíaco 
e infarto cerebral aparecieron primero a mediados de los años 
70. En los estudios se emplearon AO que contenían 50 J.lg o 
más de estrógeno junto con un progestágeno. Estas enferme­
dades del sistema circulatorio son raras en las mujeres jóve­
nes. A excepción de la tromboembolia, el incremento del 
riesgo entre las usuarias de AO se concentraba en las mujeres 
de más edad que fumaban o presentaban otros factores de 
riesgo como hipertensión arterial. Para reducir el riesgo de 
enfermedades del sistema circulatorio, en la segunda y la ter­
cera generación los AO contienen menos estrógeno. La terce­
ra generación de AO son píldoras que contienen una dosis de 
estrógeno de menos de 50 J.lg Y una u otra de los dos proges­
tágenos más nuevos: desogestrel o gestodeno. Se considera 
que todas las píldoras que contienen menos de 50 J.lg de estró­
geno son AO de la segunda generación (excepto las que con­
tienen acetato de ciproterona o norgestimato, que son 
progestágenos difíciles de categorizar). 

Ataque cardíaco. La cardiopatía isquémica se produce cuan­
do una obstrucción de la circulación impide el abastecimien­
to adecuado de sangre al corazón. El infarto al miocardio, o 
ataque cardíaco, es el resultado de la destrucción de las célu­
las del músculo cardíaco. La cardiopatía isquémica puede 
desarrollarse gradualmente por efecto de la aterosclerosis, en 
la que los depósitos formados en las paredes de las arterias 
restringen el flujo de sangre al músculo cardíaco, o puede 
producirse porque un trombo, o coágulo, obstruye las arterias 
coronarias. El infarto al miocardio es raro en las mujeres jóve­
nes que no fuman ni tienen otros factores de riesgo clínicos 
(122, 463, 540). 

El uso de AO puede incrementar algo el riesgo de ataque car­
díaco, pero el riesgo está en gran parte limitado a las mujeres 
de más edad que fuman o tienen hipertensión arterial. En los 
primeros estudios de casos y testigos se encontró que el ries­
go de que se produjera infarto al miocardio (ataque cardíaco) 
en las usuarias actuales de AO era dos a cuatro veces mayor 

trolada, eleva apreciablemente el riesgo de infarto al 
miocardio (288, 353, 463). El riesgo relativo* aumenta consi­
derablemente en las usuarias de la píldora que fuman (95, 
163, 353, 388,415,463). Entre 1989 y 1993 la Organización 
Mundial de la Salud (OMS) llevó a cabo un estudio de gran 
escala de casos y testigos sobre enfermedades cardiovascula­
res y anticonceptivos hormonales en 21 hospitales de Europa 
yen países en desarrollo de Africa, América Latina y Asia. Las 
usuarias de AO con antecedentes de hipertensión o que fuma­
ban mucho presentaban un riesgo mucho mayor de ataque 
cardíaco que las usuarias de AO sin ninguno de estos factores 
de riesgo (ver el cuadro 3 en la siguiente pág.). 

En el estudio de la OMS se encontró que el riesgo relativo de 
ataque cardíaco relacionado con el uso de AO era más alto 
entre las mujeres a las que no se les había medido la presión 
arterial antes de comenzar a tomar los AO, probablemente 
porque algunas de ellas tenían hipertensión arterial, mientras 
que en el grupo de usuarias de AO que se habían examinado 
se habían excluido casi todas las mujeres con presión arterial 
alta (539). 

Entre las usuarias de AO no fumadoras a quienes se les había 
medido la presión arterial antes de comenzar a tomarlos y no 
tenían otros factores de riesgo de ataque cardíaco no había un 
aumento apreciable del riesgo ni en los países europeos ni en 
los países en desarrollo (539, 540). Los investigadores con­
cluyen que: 

En las mujeres que no fuman, se han hecho examinar la 
presión arterial y no tienen hipertensión arterial ni dia­
betes no aumenta el riesgo de infarto al miocardio si 
usan anticonceptivos orales combinados, cualquiera sea 

• El riesgo relativo es una medida que determina cuánto influye un 
factor en particular en el riesgo de un pronóstico determinado. Por 
ejemplo, un riesgo relativo de 2 relacionado con un factor significa 
que las personas con ese factor enfrentan un riesgo dos veces mayor 
que 105 que no tienen ese factor de tener un pronóstico determina­
do. Un riesgo relativo de 0,5 significa que las personas con el fac­
tor enfrentan la mitad del riesgo de un pronóstico determinado 
respecto de 105 que no tienen el factor (efecto protector). 
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Cuadro 3. Infarto al miocardio 
Riesgo relativo entre las usuarias actuales de anticonceptivos orales (AO), comparado con el de las no usuarias 
por historia de hipertensión, hábito de fumar y examen de la presión arterial antes de comenzar a tomar AO 

Hospitales de países en desarrollo ••.•.••.•.••••••• 
Hospitales europeos •••••••.••••.••••.••.•••....••..•••.•• 

Hospitales de países en desarrollo •.••.••••.••••..• 
Hospitales europeos •••••••••.••••.•..•..•••.••.•••..•. 

a Algo fumadora = menos de 10 cigarrillos por dfa 

b Muy fumadora = 10 6 más cigarrillos por dfa 

Riesgo Sin historia de Con historia de 
general hipertensión hipertensión 

4,8 3,7 15,3 
5,0 3,9 68,1 

Sin examen de la presión arterial C 

No fumadoras Fumadoras 
9,6 31,0 

16,4 71,4 

No Algo Muy 
fumadoras fumadoras" fumadoral 

4,5 10,7 22,6 
4,0 5,0 87,0 
Con examen de la presión arterial e 

No fumadoras 
1,1 
1,1 

Fumadoras 
9,1 

26,6 
CEntre las mujeres sin otra historia de hipertensi6n que la relacionada con el embarazo, diabetes, 
cardiopatfa reumática o Irpidos sangufneos anormales. 

Fuente: OMS 19971539, 540) 

--------------------, 

Cuadro 4. Infarto cerebral isquémico 
Riesgo relativo entre las usuarias actuales de anticonceptivos orales (AO), comparado con el de las no usuarias por 

historia de hipertensión, hábito de fumar y examen de la presión arterial antes de comenzar a tomar AO 

Hospitales de países en desarrollo .•.••••••••.••••. 
Hospitales europeos ••.••••.••••...••.••••.••.•••••••••.••• 

Riesgo 
general 

2,9 
3,0 

Sin historia de 
hipertensión 

2,7 
2,7 

Con historia 
de hipertensión 

14,5 
10,7 

No 
fumadoras 

2,6 
2,1 

Fumadoras 
4,8 
7,2 

Sin examen de la presión arterial Con examen de la presión arterial 
Menores 35 años De todas las Menores de 35 años De todas 

de 35 años o más edades 35 años o más las edades 
Hospitales de países en desarrollo ••••••••.••.•.••• 2,6 5,9 3,8 1,6 2,7 1,9 
Hospitales europeos....................................... 2,8 5,9 3,9 2,2 2,5 2,3 
Fuentes: Poulter 1996 (367), OMS 1997 (540) 

su edad. No hay aumento del riesgo de infarto al mio­
cardio con la prolongación del uso de anticonceptivos 
orales combinados. No hay aumento del riesgo relativo 
de infarto al miocardio en las que han usado anticon­
ceptivos orales en el pasado. Estas conclusiones parecen 
corresponder tanto a las mujeres de países desarrollados 
como a las de países en desarrollo. (540) 

Estudios recientes sugieren que entre las usuarias de la terce­
ra generación de AO sin otros factores de riesgo no hay 
aumento del riesgo de infarto al miocardio (222, 268, 270). 
Pero será difícil comparar en detalle las distintas formulacio­
nes debido a la rareza del infarto al miocardio en las mujeres 
en edad fértil, el gran número de diferentes formulaciones de 
AO y la distinta distribución geográfica de las usuarias de for­
mulaciones específicas (353). 

En estudios recientes, y en la mayoría de los anteriores, se ha 
encontrado que el riesgo de ataque cardíaco no aumenta con 
la duración del uso de AO. Además, el riesgo no persiste des­
pués de que la mujer deja de tomar AO (3, 10, 95, 104, 288, 
289,375,415,425,431,442,443,465,539). 

Infarto cerebral. Las enfermedades cerebrovasculares tienen 
lugar en dos formas: el infarto trombótico y el infarto hemo­
rrágico. La primera, también llamada infarto oclusivo o isqué­
mico, se produce cuando queda obstruido el flujo de sangre 
en el cerebro. El infarto hemorrágico es el producido por la 
rotura de un vaso en el cerebro. En las mujeres en edad fértil 
el infarto cerebral más común es la hemorragia subaracnoi­
dea, en la que la sangre del vaso roto entra al espacio situado 
debajo de la membrana aracnoides del cerebro y se difunde a 
través de los conductos del líquido cefalorraquídeo. El infarto 
hemorrágico presenta más peligro de muerte que El infarto 
isquémico (281,282,441). 
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Los estudios sobre AO de dosis baja de los años 80 y 90 sugie­
ren menos riesgo general de infarto cerebral que los realiza­
dos anteriormente (464). Los primeros estudios sobre los 
riesgos para la salud de las usuarias de AO realizados en los 
años 60 y 70 indicaban que el riesgo de infarto cerebral de 
cualquier tipo era aproximadamente cinco veces mayor entre 
las usuarias de AO (81, 213, 224, 263, 264, 355, 375,441, 
490). Actualmente, de acuerdo con los resultados de un estu­
dio multicéntrico de la OMS (367) y otros estudios recientes 
(192, 354, 412), el riesgo estimado de infarto cerebral isquémico 
entre las usuarias de AO es unas 2,5 veces mayor que el de las 
no usuarias (131). Los últimos estudios suministran más infor­
mación sobre el infarto isquémico que sobre el hemorrágico. 

Aparentemente, las dosis más bajas han reducido el riesgo. 
Por ejemplo, en el estudio de cohortes de Oxford/FPA, el ries­
go relativo de infarto cerebral para las usuarias de AO parecía 
disminuir a medida que el estudio avanzaba. En 1984 los 
investigadores comunicaron riesgos relativos de 1,5 a 2,0 para 
la hemorragia subaracnoidea y de 2,3 a 3,2 para otros tipos de 
infarto cerebral entre las usuarias de AO en comparación con 
las no usuarias (497), mientras que en 1976 el riesgo relativo 
era de 5,0 para todos 105 tipos (490). 

En el estudio multicéntrico de la OMS, hasta ahora el estudio 
de mayor escala de casos y testigos sobre infarto cerebral y 
AO, se encontró un riesgo relativo general de infarto isquémi­
ca de alrededor de 3 entre las usuarias de AO. Como con los 
ataques cardíacos, otros factores de riesgo influyen sobrema­
nera en el riesgo de los AO para las usuarias (ver el cuadro 4). 
El riesgo de las usuarias actuales de AO que no fumaban, se 
habían hecho tomar la presión arterial y no tenían hiperten­
sión arterial era 1,5 veces mayor que el de las no usuarias. En 
cambio, las usuarias de AO que fumaban enfrentaban un ries­
go mayor, unas dos veces mayor que entre las usuarias de AO 
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Cuadro 5. Infarto cerebral hemorrágico 
Riesgo relativo entre las usuarias actuales de anticonceptivos orales, comparado 

con el de las no usuarias, por historia de hipertensión y por hábito de fumar y edad 

Hospitales de países en desarrollo ............... . 
Hospitales europeos ..................................... . 

Riesgo general 
1,8 
1,4 

Sin historia de hipertensión 
1,4 
1,1 

Con historia de hipertensión 
14,3 
10,3 

No fumadoras Fumadoras 

Menores 
de 35 años 

35 años 

Hospitales de países en desarrollo ................ 0,9 
o más 

2,3 
2,4 Hospitales europeos...................................... 0,7 

Fuentes: OMS 540) 

que no fumaban en los países en desarrollo estudiados y unas 
3,5 veces mayor en Europa. Las usuarias actuales de AO con 
antecedentes de hipertensión enfrentaban el riesgo más alto, 
aproximadamente cinco y cuatro veces mayor que las otras 
usuarias de AO. Como en el estudio de la OMS sobre ataque 
cardíaco, el riesgo de infarto cerebral isquémico era menor 
entre las mujeres que declararon haberse hecho medir la pre­
sión antes de comenzar a tomar los AO que entre las que no 
lo habían hecho (367). 

El estudio de la OMS produjo resultados contradictorios sobre 
la relación entre la dosificación y el riesgo de infarto isquémico. 
En Europa las dosis reducidas significaban riesgos más bajos, 
mientras que en los países en desarrollo la modalidad era a la 
inversa. Los investigadores sugieren que las modalidades 
opuestas reflejan diferentes niveles de otros factores de riesgo 
de infarto cerebral isquémico. Pero tanto en Europa como en 
los países en desarrollo el riesgo no aumentó apreciablemente al 
continuar el uso de AO y el riesgo elevado no pareció persis­
tir después de que las mujeres abandonaron los AO (367). 

Se han relacionado las jaquecas con un aumento de dos veces 
o más del riesgo de infarto cerebral isquémico. En varios estu­
dios se ha encontrado que las usuarias de AO con anteceden­
tes de jaquecas tienen una probabilidad dos a cuatro veces 
mayor de tener infarto isquémico que las mujeres con antece­
dentes de jaquecas que no usan AO (69, 272, 273, 274,411, 
475). Por ejemplo, en un estudio de casos y testigos realizado 
en hospitales europeos del estudio de la OMS sobre enferme­
dades cardiovasculares y anticonceptivos hormonales se 

En este cartel egipcio se recuerda a las usuarias de las píldoras 
que: "No se olviden de tomar una píldora todos 105 días. Si se olvi­
dan, tómenla con la píldora del día siguiente". 
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Todas las 
edades 

1,5 
1,2 

Menores de 
35 años 

2,6 
2,7 

35 años Todas las 
o más edades 

5,4 3,7 
3,9 3,1 

Population Reports 

encontró que, en comparación con las mujeres que no usaban 
AO y sin antecedentes de jaquecas, el infarto isquémico era 
6,6 veces más probable entre las usuarias de AO con antece­
dentes de jaquecas, y 2,3 veces más probable entre las no 
usuarias con antecedentes de jaquecas (69). Los estudios indi­
can que el riesgo es mayor entre las mujeres que tienen serias 
jaquecas con "aura", síntomas neurológicos focales como 
visión borrosa, pérdida temporal de la visión, visión de luces 
centelleantes, lineas zigzagueantes o dificultad para hablar o 
moverse (61, 69, 411, 475). Los recientes estudios (61, 69, 
273, 475) llevaron a una reunión de expertos en marzo de 
2000 convocada por la OMS para recomendar que las muje­
res que tengan jaquecas con síntomas neurológicos focales no 
comiencen a usar AO combinados. El grupo recomendó que, 
de ser posible, las mujeres de 35 años de edad o más deberán 
elegir otro método si tienen jaquecas, incluso sin los síntomas 
neurológicos focales. Los dolores de cabeza moderados o 
fuertes que no son jaquecas no impiden el uso de AO (557). 

En cuanto al infarto hemorrágico, los estudios de la OMS mos­
traron un leve aumento del riesgo entre las usuarias de AO en 
general (ver el cuadro 5). La diferencia era estadísticamente 
significativa en los países en desarrollo, pero no en los países 
europeos. Tanto en los primeros como en los segundos, las 
usuarias actuales de AO de 35 años de edad o más tenían un 
riesgo significativamente mayor de infarto hemorrágico, con 
riesgos relativos de 2,5 y 2,2, respectivamente, en compara­
ción con las no usuarias de AO. El riesgo relativo entre las 
usuarias actuales de AO que fumaban era tres a cuatro veces 
mayor que el de las no usuarias que no fumaban. Además, las 
usuarias actuales con antecedentes de hipertensión enfrenta­
ban un riesgo relativo considerablemente mayor que las no 
usuarias sin esos antecedentes. Como con el infarto isquémi­
co, la duración del uso de AO no afectaba el riesgo de infar­
to hemorrágico, y el riesgo elevado no persistía después de 
finalizar el uso de AO. El riesgo no variaba con la dosis de 
estrógeno ni con la dosis o el tipo de progestágeno (537,540). 

Como la combinación de hipertensión y AO llevaba a que 
aumentara el riesgo de infarto cerebral e infarto al miocardio 
mucho más que cualquiera de los dos factores de riesgo por 
separado, recientemente se revisaron 105 criterios médicos de 
elegibilidad de la OMS para el uso de AO para recomendar 
que las mujeres que saben que tienen hipertensión arterial, 
una presión sistólica de 140 mg Hg o más alta y/o una presión 
diastólica de 90 ó más alta, o si la presión arterial no puede 
evaluarse, quienes tienen antecedentes de hipertensión, debe­
rán elegir otro método anticonceptivo (557). (La presión arte­
rial deberá tomarse debidamente, y una lectura no es 
suficiente para diagnosticar hipertensión arteria!.) 

En áreas donde los servicios médicos son limitados, proba­
blemente no sea práctico examinar la presión arterial de las 

(Continúa en la pág. 25.) 
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Pífiforas ajjl¡conceplivas-~de emergencia 

Cada vez más mujeres y los encargados 
de proveerles atención para su salud 
se están dando cuenta de que algunas 

píldoras anticonceptivas orales, o las mismas 
hormonas empleadas en estos AO pueden 
servir de anticonceptivos de emergencia. Es 
decir, pueden ayudar a evitar el embarazo cuan­
do se toman después del coito sin protección. 
Las píldoras anticonceptivas de emergencia 
(PAE) ofrecen la posibilidad de evitar el emba­
razo a las mujeres que no recurrieron o no 
pudieron recurrir a un método anticonceptivo 
o que sospechan que el método habitual no 
dio resultado. Tanto las formulaciones sólo de 
progestágeno o con estrógeno y progestágeno 
combinados son eficaces. Según investigacio­
nes recientes, las PAE sólo de progestágeno 
son más eficaces y causan menos náusea 
y vómitos. 

, dar a , . ueden ayu 
. de emergenCIa de los 3 días 

anticonceptl~ase toman den~ro protección. 
LaS píld~~~sel embara~or~\;ción sexual SIn eedor de salud 

eV posteriores a a., egunte a sU prode emergenCIa 
, . íormaclon pr ticonceptl"VOS S 

para maS In la línea de an N 3 0\ 1\ ° llame a E - - ¡-\. 
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Las PAE son seguras y fáciles de usar. Prácticamente todas las 
mujeres pueden tomarlas, incluso las que padecen afecciones 
que excluyen el uso continuo de AO. Las píldoras de un paque­
te común de píldoras anticonceptivas orales pueden usarse para 
la anticoncepción de emergencia, siempre que contengan el 
progestágeno levonorgestrel, o norgestrel. De modo que, en 
efecto, las PAE se hallan disponibles dondequiera que existan 
estas píldoras anticonceptivas orales. Las PAE, empero, no son 
tan efectivas como el constante uso correcto de la mayoría 
de los demás métodos anticonceptivos modernos y es más 
probable que causen náusea y vómitos que los AO tomados 
diariamente. Por lo tanto, las PAE no deberán usarse regular­
mente, en sustitución del método anticonceptivo regular. 

•. Un~ larga historia, una ,"!ueva mirad~ , 

El uso de píldoras anticonceptivas orales combinadas para la 
anticoncepción de emergencia no es nuevo. Citado a veces 
como el régimen de Yuzpe, en referencia al investigador 
canadiense Albert Yuzpe, que las creó (549, 550), las píldoras 
combinadas se han empleado segura y eficazmente para la 
anticoncepción de emergencia, pero no ampliamente, por 
más de 30 años, 

Ahora las PAE están dejando de 
ser un "secreto bien guardado" 
(204). Como parte de los esfuerzos 
para que la anticoncepción de 
emergencia se conozca mejor y esté 
más accesible, en abril de 1995, 
24 expertos médicos de diversas 
partes del mundo se reunieron en 

La Administración 
de Alimentos y 

Medicamentos de 
Estados Unidos 
(USFOA) declaró 

Bellagio, Italia. Allí formularon en 1997 que 
recomendaciones sobre la inves-
tigación, políticas, información y 
comunicación destinadas a am­
pliar el acceso a la anticoncepción 
de emergencia (129). En los meses 
sigu ientes siete organ izaciones 
que se ocupan de la salud repro­
ductiva de la mujer formaron el 
Consorcio para la Anticoncepción 
de Emergencia. El Consorcio 
aboga por el desarrollo y la distri-

podían usarse 
segura y 
eficazmente como 
PAE seis marcas de 
anticonceptivos 
orales combinados. 

bución mundiales de píldoras anticonceptivas de emergencia, 
envasadas especialmente para la anticoncepción de emer­
gencia, y ofrece una variedad de material informativo (85) (ver 
la pág. 24). En diciembre de 1995 la Organización Mundial de 
la Salud (OMS) añadió el régimen de Yuzpe de AO combina­
dos para la anticoncepción de emergencia a la lista modelo de 
medicamentos esenciales de la OMS (541). La Administración 
de Alimentos y Medicamentos de Estados Unidos (USFDA) 
declaró en 1997 que podían usarse segura y eficazmente como 
PAE seis marcas de anticonceptivos orales combinados (481). 
Varias más se han aprobado desde entonces. En 1998 USFDA 

En muchos países líneas telefónicas de emergencia ofrecen 
información práctica acerca de los anticonceptivos de emer­
gencia y dónde obtenerlos. 
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aprobó Preven, el primer régimen de estrógeno y progestá­
geno que se vende en los Estados Unidos específicamente 
como PAE. El Plan 8, consistente en un régimen de dos píldo­
ras sólo de progestágeno, fue aprobado por USFDA en 1999 y 
ya ha sido aprobado en otros 39 países. 

La PAE se hallan cada vez más disponibles en todo el mundo. 
En algunos países los AO combinados y los de sólo progestá­
geno se envasan con el fin específico de que se los use como 
anticonceptivos de emergencia. Estos envases contienen la 
dosificación apropiada junto con instrucciones para la usuaria 
yel proveedor de salud. En algunos lugares las PAE se venden 
sin prescripción o por referencia de un farmacéutico, mientras 
en otros lugares se requiere prescripción médica. 

., Eficada de las PAE , 

Las PAE sólo de progestágeno quizá sean más eficaces que las 
píldoras combinadas. Las PAE que contienen estrógeno proba­
blemente prevengan al menos tres cuartos de los embarazos 
que de lo contrario se hubieran producido (472). Por lo 
común, si 100 mujeres tienen relaciones sexuales sin protec­
ción una vez durante la segunda o tercera semana del ciclo 
menstrual, 8 de ellas quedarán embarazadas. Pero si todas 
esas mujeres hubieran tomado PAE con estrógeno, sólo dos 
hubieran quedado embarazadas (518). 

En un estudio reciente de la OMS se encontró que la proba­
bilidad de quedar embarazadas de las mujeres que usan PAE 
sólo de progestágeno es igual a un tercio de la probabilidad 
que tienen las mujeres que usan PAE combinadas (453). De 
modo que si las mismas 100 mujeres usaran PAE sólo de pro­
gestágeno, solamente 1 quedaría embarazada. Esto es una 
reducción del 88% de la probabilidad de embarazo en com­
paración con el resultado de no haber usado PAE (469). Es 
importante recordar que estas tasas de ineficacia son por uso 
y no pueden compararse con las tasas de ineficacia de los 
anticonceptivos continuos, incluido el uso diario de AO. 

11', ¿Cómo actúan las PAH .. 
_x ,vi 

No se sabe con certeza la forma precisa en que actúan las 
PAE, que puede estar relacionada con el momento en que se 
usaron en el ciclo de la mujer (133, 471). Se cree que al prin­
cipio del ciclo pueden prevenir o retrasar la ovulación. 
Después de la ovulación, pueden interferir con la fecundación 
e impedir la implantación del óvulo fecundado en la pared 
del útero (175, 448, 518). Las PAE no resultan eficaces una 
vez iniciado el proceso de implantación. 

Las PAE no interrumpirán un embarazo ya establecido. 
Además, no existen pruebas de que los anticonceptivos com­
binados o sólo de progestágeno dañen al feto en desarrollo 
(133, 160, 518). Los estudios en los que se han examinado 
los efectos de la exposición a los anticonceptivos orales al 
principio del embarazo no han encontrado vinculación de esa 
exposición con las deformidades congénitas (40). Sólo en un 
estudio se ha examinado específicamente el desenlace de 
los embarazos después de haber fallado la anticoncepción 
de emergencia. No se encontraron indicios de que las PAE 
afecten adversamente al feto (60). 

Las PAE no ofrecen protección contra las infecciones de 
transmisión sexual (lTS). De estar indicado, como en casos de 
violación, deberá suministrarse tratamiento preventivo contra 
las ITS (190). 
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•. SincronizaciÓn del uso de PAE . 

Cuanto más temprano se empiece el tratamiento, mejor. La 
primera dosis deberá tomarse antes de transcurridas 72 horas 
después del coito. La segunda dosis, 12 horas después de la 
primera. En un estudio reciente se encontró que la eficacia 
disminuía notablemente a medida que pasaba más tiempo 
(453). Con cada 12 horas adicionales, la probabilidad de 
quedar embarazada aumentaba a razón de casi 50%. Por esta 
razón, las PAE eran ocho veces más eficaces si comenzaban a 
tomarse en las primeras 12 horas que 60 a 72 horas después 
del coito (357). 

No se ha estudiado bien cuán eficaces serían las PAE si se 
tomaran 72 horas o más después del coito. Es biológicamente 
posible que las PAE resulten eficaces después de transcurridas 
72 horas porque pasan aproximadamente seis días entre la 
ovulación y la implantación (175, 456). Se podrá dar PAE a las 
mujeres que las soliciten 72 horas después del coito sin pro­
tección, pero habrá que decirles que el embarazo puede 
haber comenzado y por lo tanto las PAE quizá no surtan el 
efecto esperado (133, 517). En el caso de que la mujer solicite 
anticoncepción de emergencia entre 72 y 120 horas después 
del coito y sea una candidata apropiada para el DlU, la mejor 
alternativa sería un DIU de cobre (517). En un estudio inter­
nacional del Population Council y clínicas asociadas se trata 
de determinar más exactamente la eficacia de las PAE después 
de pasadas 72 horas. El estudio también trata de determinar 
si las píldoras que contienen el progestágeno noretindrona 
pueden también usarse para la anticoncepción de emergencia 
y si la segunda dosis es realmente necesaria (370). 

• inocuidad y efectos secundarios 

Prácticamente todas las mujeres pueden tomar las PAE sin 
riesgo, aun las que tal vez tienen afecciones que excluyen el 
uso diario de AO. No se ha encontrado que las PAE aumenten 
el riesgo de complicaciones relacionadas con el uso continuo 
de AO (85, 123, 456, 486). En un estudio se examinó en 
particular el riesgo de tromboembolia venosa (ver la pág. 25)­
Y se encontró que no había aumentado el riesgo entre las 
usuarias de PAE (488). Los criterios médicos de elegibilidad 
de la OMS para el uso de anticonceptivos no mencionan afec­
ciones que excluyan el uso de PAE (557). 

Las mujeres que toman PAE a veces experimentan náusea, 
vahídos, fatiga, dolor de cabeza, flujo menstrual más abun­
dante o más escaso, sensibilidad en los senos y dolores 
abdominales. Estos efectos secundarios generalmente dismi­
nuyen en un día o dos. En el estudio de la OMS, alrededor de 
50% de las mujeres que usaban PAE combinadas declararon 
tener náusea, en comparación con 23% de las mujeres que 
usaban PAE sólo de progestágeno. Aproximadamente 20% de 
las mujeres que tomaban AO combinados y 6% de las que 
tomaban píldoras sólo de progestágeno tenían vómitos (453). 
La náusea y los vómitos pueden prevenirse con clorhidrato de 
meclicina. También se han recomendado el clorhidrato de 
difenhidramina y el dimenhidrinato (486). Puede ser aconse­
jable tomar las píldoras con algún alimento o leche (133, 
541). Si la mujer vomita en las dos horas siguientes de tomar 
las PAE, deberá tomar otra dosis. Si vomita más de dos horas 
después de tomarlas, no es necesario que tome otra dosis 
(380, 517). Esta sugerencia se basa en lo que el personal de 
salud supone que es mejor y no en datos científicos, y es, 

(Continúa en la pág. 23) 
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Population Reports 

Pildoras anticonce tivas de emergencia 

¿ Qué son las pl1doras anticonceptivas de 
emergencia (PAE)? 

R. Las PAE pueden tomarse después del coito sin protección 
• para ayudar a prevenir el embarazo no deseado. Contienen 

algunas de las mismas hormonas que la píldoras que se 
toman para la anticoncepción oral diaria. Las PAE vienen 
a veces especialmente envasadas para el uso de emergen­
cia (productos con ese fin), o pueden consistir en dosis 
especiales extraídas de un envase de píldoras corriente. 

¿ Cuáles son las razones para recurrir a la anti­
concepción de emergencia? 

R. Una mujer ha tenido relaciones sexuales sin protección y 
.. quiere prevenir el embarazo. Por ejemplo: 

~ No esperaba tener relaciones sexuales y no estaba 
usando anticonceptivos. 

~ La actividad sexual fue forzada. 

IJ¡> El condón se rompió o deslizó. 

I!o- Se le acabaron los anticonceptivos orales, empezó un 
nuevo paquete de píldoras con un atraso de varios días, 
o se salteó tres o más píldoras activas consecutivas, no 
usó condones ni espermicida. 

I!o- Ya es tarde para una inyección anticonceptiva, más de 
dos semanas de atraso para el acetato de medroxipro­
gesterona depo (Depo-Provera), más de una semana de 
atraso para el enantato de noretindrona (Noristerat), o 
más de tres días tarde para una inyección mensual 
(como la de Cyclofem o Mesigyna). 

En suma, cualquier razón que 
tenga la mujer para temer 

un embarazo, es razón 
suficiente. 

¿Qué pl1doras pueden usarse como PAE? 

R. Pueden tomarse cuatro tipos de píldoras. Los cuatro tipos 
• contienen el progestágeno levonorgestrel, o norgestrel. 

~ Productos para ese fin sólo de progestágeno, 

... Anticonceptivos orales sólo de progestágeno, 

.,. Anticonceptivos orales combinados, 

I!o- Productos combinados para ese fin con progestágeno y 
estrógeno (ver el cuadro de la pág. 21). 

Las píldoras sólo de progestágeno son más eficaces y 
causan mucho menos náusea y vómitos que las píldoras 
combinadas. 

¿ Cuán eficaces son las PAE? 

R" Si se tienen 100 mujeres y cada una de ellas ha tenido rela-
111 ciones sexuales una vez en la segunda o tercera semana del 

ciclo menstrual sin usar anticonceptivos, es probable que 8 
de las mujeres queden embarazadas. Si las 100 mujeres 
usan PAE sólo de progestágeno, es probable que sólo una 
de ellas quede embarazada. Si las 100 mujeres toman AO 
combinados para la anticoncepción de emergencia, lo 
probable es que sólo dos queden embarazadas. Las PAE 
son apropiadas en situaciones de emergencia, pero no son 
tan eficaces como el uso corriente de la mayoría de los 
anticonceptivos modernos. 

¿Cuándo deberán tomarse las PAE? 

R" Lo más pronto posible después del coito sin protección. La 
• primera dosis deberá tomarse dentro de las 72 horas 

siguientes al coito. 

¿Hay efectos secundarios? 

R a Sí. Algunas mujeres experimentan náusea, vómitos, vahí-
111 dos, dolores de cabeza, sensibilidad dolorosa en los senos, 

dolores abdominales o un período menstrual más abun­
dante o más escaso. Los más comunes son náusea y vómi­
tos. Con las píldoras combinadas aproximadamente 20% 
de las mujeres vomitan. Con las de sólo progestágeno, un 
6%. Los medicamentos antinauseosos pueden resultar 
útiles (ver la pág. 22). 

¿Causan aborto las PAE? 

R. No, las PAE no interrumpirán un embarazo ya establecido . 
• No son efectivas uria vez iniciado el proceso de implantación. 
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Preguntas y respuestas 

¿Hay alguna afección que obligue a excluir el 
uso de PAE? 

R' No hay ninguna afección que impida tomar las PAE. Las 
• afecciones que excluyen el uso corriente de anticoncep­

tivos orales no se aplican a las PAE. Además, no hay 
indicación de que las PAE aumenten el riesgo de com­
plicaciones, como ciertas enfermedades del sistema cir­
culatorio-relacionadas con el uso corriente de AO. 

Después de usar PAE, ¿cuándo puede una 
mujer comenzar un método anticonceptivo 
corriente? 

R: Las PAE no proporcionan protección continua contra el 
embarazo. Es importante, por ende, comenzar un méto­
do anticonceptivo corriente después de usar PAE. Casi 
todos los métodos pueden comenzarse inmediatamente. 
Por ejemplo: 

~ El uso de condones y espermicidas puede comenzar­
se de inmediato. La mujer que quiera iniciar otro 
método más tarde tendrá que usar estos métodos si 
tiene antes relaciones sexuales. 

~ Si una mujer decide usar anticonceptivos orales regu­
larmente, deberá tomar la primera píldora al día 
siguiente de terminar las PAE. También deberá usar 
condones durante los siete días siguientes. 

~ La mujer que quiera un DIU para la anticoncepción 
continua puede hacérselo insertar dentro de los cinco 
días siguientes al coito sin protección en lugar de 
tomar PAE. 

~ Los inyectables e implantes puede comenzarse dentro 
de los siete días después de iniciado el ciclo mens­
trual. Hasta entonces deberá usar condones. 

~ Las parejas que quieran recurrir a un método como la 
abstinencia periódica, en el que hay que estar al tanto 
del período fértil, tendrían que abstenerse o usar con­
dones al principio y esperar uno o dos ciclos hasta 
que el ciclo menstrual de la mujer se regularice. 

Todas estas directrices también se aplican en el caso de 
pasarse a otro método después del uso regular de anti­
conceptivos orales. 

¿Dónde deberán ofrecerse las PAE? 

R. Dondequiera que las mujeres puedan conseguirlas fácil-
m mente, inclusive en las farmacias y tiendas de artículos 

de primera necesidad, dispensarios, salas de urgencia, 
refugios y consultorios de proveedores de atención de 
salud. 

¿Dónde averiguarán las mujeres cómo usar 
las PAE? 

R. La información puede provenir de un farmacéutico, un 
• proveedor de atención comunitario, un médico o una 

enfermera, o de la radio, televisión, periódicos, revistas, 
instrucciones incluidas en los envases, volantes, graba­
ciones telefónicas o el Internet. 
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GUíA PRÁCTICA PARA LAS 

Suministro de PAE: 
Pasos sugeridos para los 
proveedores de atención 
de salud 

Lo más importante es asegurarse de que 
la mujer obtenga las pz1doras y sepa 
cómo tomarlas. Sería útil seguir los 
siguientes pasos: 

Trate de que la cliente se sienta cómoda. Hágale 
saber que usted comprende sus necesidades, no 
criticará su comportamiento y mantendrá confiden­
cial la visita. 

Pregúntele cuándo tuvo lugar el acto sexual. Las 
PAE deberán empezar a tomarse lo más pronto 
posible dentro de las 72 horas siguientes al coito 
sin protección. 

Entregue las píldoras a la cliente. Explíquele cómo 
tomarlas (ver la página siguiente) y señale las píldo­
ras a medida que vaya explicándole. La mujer puede 
tomar enseguida la primera dosis. 

Dígale que, si vomita dentro de las dos horas después 
de tomar las píldoras, puede usar otra dosis por vía 
oral o vaginal. 

Explique y discuta cuestiones importantes acerca de 
las PAE (ver la pág. 22). 

Hable con la cliente sobre la necesidad del uso 
continuo de anticonceptivos. 

~ Si ella espera tener relaciones sexuales y quiere 
evitar el embarazo, lo mejor es que elija un méto­
do corriente. En ciertas circunstancias, como por 
ejemplo, si la pareja se lo impide, la mujer tal vez 
no pueda usar un método continuo. De cualquier 
modo, considere ofrecerle un paquete extra de 
PAE para el posible uso futuro. 

E!> Aunque la mujer no espere tener relaciones 
sexuales, ofrézcale condones o espermicidas 
por si acaso. También puede ofrecerle anticon­
ceptivos orales, con instrucciones sobre el 
momento de empezar a tomarlos por si llega a 
cambiar de idea. 

Cuando exista la probabilidad de que pueda haber 
adquirido una infección de transmisión sexual (ITS), 
se le dará tratamiento para las ITS más comunes. 
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Cómo usar las PAE 
Para usar las píldoras sólo de progestágeno para la anticoncepción de emergencia, la mujer 
debe tomar: 

Un total de 0,75 mg de levonorgestrel dentro de las 72 horas posteriores al coito, y luego una 
segunda dosis de 0,75 mg 12 horas después. (Ver en el cuadro que figura a continuación el número 
de píldoras que hay que tomar.) 

Para usar los AO combinados para la anticoncepción de emergencia, la mujer debe tomar píldoras 
con un total de 0,5 mg de levonorgestrel (ó 1,0 mg de norgestrel) y 100 f.1g de etinilestradiol dentro 
de las 72 horas posteriores al coito, y la misma dosis 12 horas después. Por ejemplo: 

Dos píldoras que contengan 50 f.lg de etinilestradiol y 0,25 mg de levonorgestrel (ó 0,50 mg de 
norgestrel), y luego dos más de esas mismas píldoras 12 horas después, O 

Generalmente cuatro píldoras combinadas de "dosis baja", cada una de las cuales contiene menos 
de 50 f.lg de etinilestradiol y 0,15 mg de levonorgestrel (ó 0,30 mg de norgestrel), y luego cuatro 
más de esas mismas píldoras 12 horas después. (Algunas marcas difieren; ver el cuadro a 
continuación.) 

Número de pl1doras 
que se han de tomar Número de Pl1doras 

Si usted está lo más pronto posible que se han de tomar 
tomando ... (dentro de 72 horas) 12 horaS desptles 

PAE para ese fin sólo 
de progestágeno 
Plan B I píldora I píldora 

I píldora I píldora 
NorLevo 

PAE para ese fin 
combinadas 
Preven 2 píldoras 2 píldoras 
E-Gen-C 2 píldoras 2 píldoras 
Schering-PC-4 2 píldoras 2 píldoras 
NeoPrimovlar 2 píldoras 2 píldoras 
Tetragynon 2 píldoras 2 píldoras 
Imediat 

AO sólo de 
progestágeno 
Microval 25 píldoras 25 píldoras 
Ovrette 20 20 

AO combinados 

Alesse 5 píldoras rosadas 5 píldoras rosadas 
Eugynon 2 píldoras blancas 2 píldoras blancas 
Levlen 4 píldoras anaranjadas 4 píldoras anaranjadas 
Levlite 5 píldoras rosadas 5 píldoras rosadas 
Levora 4 píldoras blancas 4 píldoras blancas 
Lo-Femenal 4 píldoras blancas 4 píldoras blancas 
Microgynon 4 píldoras amarillas 4 píldoras amarillas 
Lo-Ovral 4 píldoras blancas 4 píldoras blancas 
Nordette 4 píldoras anaranjadas 4 píldoras anaranjadas 
Ovidon 2 píldoras 2 píldoras 
Ovral 2 píldoras blancas 2 píldoras blancas 
Rigevidon 4 píldoras 4 píldoras 
Tri-Levlen 4 píldoras amarillas 4 píldoras amarillas 
Triphasil 4 píldoras amarillas 4 píldoras amarillas 
Trivora rosadas rosadas 

Recuerde que en los paquetes de píldoras para 28 días las 7 píldoras últimas no 
son píldoras "activas", y por lo tanto no pueden usarse como PAE. 
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A través de 
PATH pueden 
obtenerse folletos 
en numerosos idiomas 
(ver la pág. 24). 
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Population Reports 

Lo que las mujeres deben 
saber acerca de las E 

Se tomará la primera dosis de PAE lo antes posible dentro de las 72 
horas posteriores al coito sin protección. La segunda dosis deberá 
tomarse 12 horas después. Cuanto antes se comiencen a tomar las 
PAE, más eficaces serán. 

Las PAE no protegerán contra otros actos sexuales sin protección que 
tengan lugar posteriormente en el ciclo menstrual. En realidad, las 
PAE pueden atrasar la ovulación, de modo que la mujer aún podría 
quedar embarazada más tarde en el mismo ciclo. Para seguir evitan­
do el embarazo, la mujer deberá comenzar un método anticonceptivo 
corriente lo más pronto posible. 

Las PAE no son tan eficaces como el uso constante, correcto y con­
tinuo de AO o muchos otros métodos modernos de planificación 
familiar. 

Las PAE no protegen contra las infecciones de transmisión sexual, 
incluido el VIH, que causa el SIDA. 

Especialmente con las píldoras combinadas. muchas mujeres tienen 
náusea (descompostura de estómago), y algunas mujeres vomitan 
después de tomar las PAE. Puede resultar útil tomar un medicamento 
antinauseoso que contenga clorhidrato de meclicina. El medicamen­
to antinauseoso deberá tomarse 30 a 60 minutos después de la 
primera dosis de PAE y repetirse de acuerdo a lo indicado en el 
envase. 

Las PAE no resultarán más eficaces si se toma una dosis superior a la 
recomendada. Las píldoras extra solo causarán más náusea. 

Las píldoras no llevarán a que la menstruación comience inmediata­
mente. El período siguiente puede comenzar unos pocos días antes o 
después de 10 esperado. No es algo perjudicial y no es motivo de pre­
ocupación. Pero deberá sospecharse un embarazo si: 

- El período se atrasa más de una semana, o 

- La mujer no ha menstruado en las tres semanas posteriores al tra-
tamiento, o 

- El período es desusadamente escaso. 

Las PAE no tienen una eficacia del 100%. Pero si fallan, los estudios 
indican que no dañan al feto ni a la evolución del embarazo. 
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por lo tanto, tema de debate (456, 517). En casos de fuertes 
vómitos se ha recomendado la administración vaginal de una 
segunda dosis de PAE. 

Son pocas las investigaciones llevadas a cabo sobre la posible 
interacción de medicamentos en presencia de las PAE. Se sabe 
que los anticonceptivos orales continuos son menos eficaces 
para las mujeres que toman carbamazepina, parametadiona, 
fenitoína o fenobarbital (para convulsiones), rifampicina (para 
tuberculosis), o griseofulvina (para infecciones micóticas) (ver 
la pág. 26). Algunos expertos recomiendan suponer que con 
las PAE ocurren las mismas interacciones y aumentar al doble 
la dosis de PAE (85). No es probable que los antibióticos de 
espectro amplio reduzcan la eficacia de las PAE (456). 

• Incr~f!1ento del acceso a las RAE' 

Más mujeres y dispensadores de atención de salud necesitan 
enterarse de la existencia de las PAE. Además, habrá que 
mejorar el acceso a las PAE, tanto de las mujeres en general 
como de los grupos con necesidades especiales. 

Educar acerca de las PAE 
las mujeres. El público, y las mujeres en particular, necesitan 
estar al corriente de las PAE y saber cómo conseguirlas. En las 
visitas habituales al centro de salud se discutirá con las clientes 
la anticoncepción de emergencia (229). En un estudio de estu­
diantes universitarios se encontró que los que poseían 
información correcta sobre las PAE, en particular sobre los 
ingredientes y efectos secundarios, tenían una actitud más 
favorable hacia el uso de estas píldoras (186, 453). Los medios 
de difusión podrían informar al público acerca de esta "nueva" 
manera de evitar un embarazo no deseado, explicar dónde 
conseguir las PAE y cómo usarlas, destacar la necesidad de 
tomar la primera dosis lo más pronto posible y dentro de las 72 
horas siguientes al coito y aclarar que NO causan aborto. Los 
dispensadores de atención de salud pueden explicar a las 
mujeres cómo usar la marca de AO que habitualmente toman 
como anticoncepción de emergencia, si la marca contiene 
norgestrel o levonorgestrel. Se incitará a las mujeres a tener a 
mano un paquete extra de píldoras para uso de emergencia en 
caso de necesitarlas. Si se necesita una prescripción para los 
AO y las PAE, puede entregarse la prescripción por adelantado. 
Los proveedores de atención pueden entregar a las mujeres un 
estuche de anticonceptivos de emergencia consistente en ins­
trucciones y píldoras, o si no, una prescripción que pueda pre­
pararse inmediatamente o cuando se la necesite (518). 

los proveedores de atención de salud. El personal encargado 
de atender la salud de las mujeres deberá conocer las PAE, 
inclusive qué píldoras usar, el régimen correcto y los posibles 
efectos secundarios. Muchos proveedores de atención de 
salud no saben que algunas de las mismas píldoras que se 
toman para la anticoncepción corriente pueden también 
servir para la anticoncepción de emergencia. Otros provee­
dores de atención pueden confundir las PAE con fármacos 
abortivos que, en contraste con las PAE, actúan después de 
la implantación para interrumpir un embarazo ya estable­
cido (9,79,110,149,157,231,259,316,326,406,513). 
En cualquiera de los dos casos, las mujeres no recibirían infor­
mación ni tendrían acceso a las PAE porque el personal de 
salud no está bien informado. En los establecimientos que 
suministran PAE, todos los integrantes del personal, inclusive 
los primeros en recibir a las clientes, deberán saber que las 
PAE se hallan disponibles. 
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facilitar el acceso a las PAE 
Simplificar el envío de clientes a los proveedores de PAE. El 
envío sin dificultades de las clientes lleva a un tratamiento 
más rápido. Donde el teléfono es ampliamente accesible, un 
servicio de consulta telefónica directa puede suministrar infor­
mación sobre las PAE y el envío a los proveedores de PAE. En 
los Estados Unidos y México, estos servicios telefónicos gra­
tuitos proporcionan información sobre las PAE y quienes las 
dispensan 24 horas por día en todo el país: 1-888-N01~2-LATE 
en Estados Unidos y 0l-800-EN-3-DIAS en México. El 
Servicio Británico de Asesoramiento sobre el Embarazo 
mantiene abierta una línea telefónica, 08457 304030, que 
ofrece servicios de envío de interesadas. En China los hospi­
tales han instalado sus propias líneas de información y envío 
de interesadas (32). 

Adiestrar a una variedad de proveedores. Los farmacéuticos, 
entre otros, pueden suministrar PAE a las mujeres que las 
pidan. En un proyecto piloto del estado de Washington, en 
Estados Unidos, se permite que los farmacéuticos suministren 
PAE de acuerdo con un protocolo claramente redactado. En 
los primeros meses los farmacéuticos han recetado más de 
2.000 series de PAE y las usuarias no declararon resultados 
adversos (65, 212, 226). En una encuesta de mujeres que 
habían recibido PAE a través de estos farmacéuticos se 
encontró que la mitad de ellas las habían obtenido en un fin 
de semana o a la noche, cuando no podrían generalmente 
visitar el consultorio de un médico para obtener la prescripción 
(212). En el Reino Unido está en marcha un proyecto piloto 
en el que farmacéuticos de 16 farmacias han recibido adies­
tramiento y dispensan PAE a las mujeres de acuerdo con un 
protocolo específico (187). 

Eliminar las barreras médicas innecesarias que impiden el 
acceso. Algunos dispensadores de atención de salud continúan 
requiriendo un examen ginecológico y una prueba de deter­
minación de embarazo antes de dispensar PAE. Se trata de 
procedimientos costosos que toman considerable tiempo y 
pueden, en realidad, llevar a que algunas mujeres desistan de 
usar las PAE (470). De la misma manera, la inclusión en los 
estuches comerciales de anticoncepción de emergencia de 
una prueba para determinar a través de la orina si hay emba­
razo puede disuadir a algunas mujeres de usar las PAE. Esta 
prueba eleva el costo del estuche, requiere instrucciones que 
pueden confundir o desalentar a las mujeres con instrucción 
limitada, o, si la prueba es negativa, puede hacer suponer 
falsamente a la mujer que el reciente acto sexual sin protección 
no resultó en un embarazo (174). 

Ofrecer PAE sin receta. Casi todas las mujeres deciden por sí 
mismas cuándo necesitan contracepción de emergencia, y no 
es necesario un examen físico. Por lo tanto, las PAE bien rotu­
ladas no deberán requerir prescripción y pueden ofrecerse sin 
receta (123, 473). Mediante el acceso sin receta el tratamiento 
puede resultar más efectivo porque las mujeres pueden 
obtener más pronto las PAE. El 1 de junio de 1999 se autorizó 
en Francia el ofrecimiento sin receta de la PAE sólo de pro­
gestágeno Norlevo. Este es el primer producto con fines 
anticonceptivos de emergencia posible de obtener sin receta 
en un importante mercado (52). En un estudio realizado por el 
Population Council de la India se encontró que las mujeres 
mismas estaban fuertemente a favor de la provisión de PAE sin 
receta (230). Hay quienes argumentan que el contacto con 
un proveedor de atención de salud para las PAE es un impor­
tante punto de entrada al sistema de atención de salud para 
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algunas mujeres, así como una oportunidad de discutir las 
necesidades anticonceptivas corrientes (25). Si bien el aseso­
ramiento es valioso cuando se suministra cualquier método 
anticonceptivo, el acceso a las PAE no deberá negarse porque 
el proveedor de atención de salud no puede aconsejar per­
sonalmente a la mujer. Las mujeres pueden enterarse de las 
PAE de otra manera. De ser necesario, los farmacéuticos pue­
den dar las PAE a las mujeres y remitirlas ellos mismos a otra 
parte, si lo desean, para que después reciban orientación 
sobre la anticoncepción corriente. 

Atender a los grupos con necesidades especiales 
los jóvenes. Son numerosas las razones por las cuales los ado­
lescentes especialmente necesitan acceso fácil a las PAE. Los 
riesgos psicológicos, sociales y para la salud de un embarazo 
no deseado son especialmente grandes en la adolescencia 
(298, 541 ). Al mismo tiempo, la actividad sexual entre los jóve­
nes tiende a ser más esporádica y menos planeada que entre los 
adultos, y es más probable que los jóvenes sean más arriesga­
dos. Además, como lo revela un estudio realizado en los 
Estados Unidos, los adolescentes tienden a esperar algún tiem­
po entre el inicio de la actividad sexual y la búsqueda de aten­
ción de salud reproductiva, incluida la anticoncepción (6, 136). 
Puesto que la familia, la escuela y la sociedad en general des­
aprueban por lo común la actividad sexual de los adolescentes, 
muchos jóvenes carecen de información correcta y apropiada 
sobre la sexualidad y la planificación familiar y también de 
acceso a la atención de salud reproductiva (541). La anticon­
cepción de emergencia no sólo ayuda a prevenir los embarazos 
no deseados y los abortos en este grupo vulnerable, sino que 
además la provisión de PAE a veces puede presentar la oportu­
nidad de ofrecer otros servicios de salud reproductiva y de 
orientación sobre el comportamiento sexual sano (53, 541). 

las mujeres que sufren la violencia en el hogar. La anticon­
cepción de emergencia es una necesidad imperiosa para 
muchas mujeres maltratadas (33). Las mujeres maltratadas por 

Para ampliar la información 
El Consorcio para la Anticoncepción de Emergencia di rige una pági na 
web en el Internet en inglés. francés, español y portugués. En ella ofrece 
información y material de promoción así como un boletín informativo 
sobre la situación de las PAE en todo el mundo (http://www.path.org/cec/). 
El Consorcio también produce Emergency Contraceptive Pills: A Resource 
Packet for Health Care Providers and Programme Managers. Este paquete 
destinado a los proveedores de atención de salud y administradores de 
programas contiene un plan de estudios para el adiestramiento, muestras 
de folletos para las clientes, una guía médica, respuestas a las preguntas 
comunes sobre la anticoncepción de emergencia, directrices para su intro· 
ducción y una lista de referencias escogidas. Dirigi rse a: Elisa Wells, 
Consortium Coordinator, 3224 Purdue Street, Anchorage, AK 99508, USA. 
Por correo electrónico: ewells@path.org. 

La Oficina de Investigaciones Demográficas de Princeton University tiene 
en operación una página web con información sobre anticoncepción de 
emergencia, una guía de clínicos estadounidenses que suministran anti­
concepción de emergencia e información por país sobre las dosificaciones 
de las píldoras combinadas y sólo de progestágeno que se hallan dis­
ponibles para uso de emergencia (http://ec.princeton.edu/ y también 
http://www.not-2-late.org). 

MEXFAM dirige una página web en español e inglés con información en 
materia de anticoncepción, incluidas las PAE. Se dan las dosificaciones e 
instrucciones para el uso de emergencia de píldoras comunes en México 
(httpJ/www.mexfam.org.mx/) . 

Pathfinder International publica un currículo integral de adiestramiento en 
salud reproductiva y planificación familiar con un módulo (Módulo 5) que 
versa sobre la anticoncepción de emergencia. El manual puede obtenerse 
en la página web de Pathfinder International (http://www.pathfind.org), o 
solicitándolo por escrito a: Medical Services Division, Pathfinder 
International, 9 Galen Street, Suite 217, Watertown, MA 02172, USA. 
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sus maridos o novios suelen ser incapaces de negociar la opor­
tunidad o las condiciones del acto sexual (ver Population 
Reports, Para acabar con la violencia contra la mujer, Serie L, 
No. 11, diciembre de 1999). Un compañero sexual violento 
puede impedir que la mujer practique la anticoncepción 
corriente, exponiéndola al riesgo de un embarazo no deseado 
(292). Algunas mujeres no pueden tocar el tema de la anticon­
cepción con la pareja por temor a desatar su ira (193). Un 
embarazo no deseado también puede provocar un episodio 
violento de la pareja abusiva (266). Así, el acceso a PAE es espe­
cialmente crítico para la mujer maltratada. De modo que el 
acceso a las PAE deberá existir dondequiera que las mujeres 
busquen ayuda o refugio, como las salas de urgencia de los 
hospitales, centros de orientación y refugios para mujeres (129). 

Refugiados. Por lo común el suministro de anticonceptivos no 
llega a los refugiados. Además, las mujeres son el blanco de 
la violencia sexual tanto mientras huyen como cuando llegan 
a los campamentos de refugiados. Por ejemplo, en la evalua­
ción de refugiados de Burundi en un campamento por un 
Comité de Socorro Internacional se encontró que 26% de las 
mujeres de 12 a 49 años de edad habían sido víctimas de la 
violencia sexual desde que habían pasado a ser refugiadas 
(322). La anticoncepción de emergencia deberá, por ende, 
formar parte de los servicios de salud reproductiva y mental 
para refugiados (165). Cada vez más, las agrupaciones de asis­
tencia humanitaria están facilitando PAE en momentos de crisis 
(151, 476). El nuevo estuche sanitario de emergencia (NEHK 
98) y el paquete de servicios iniciales mínimos (MISP) de la 
OMS incluyen directrices impresas y suministros para la anti­
concepción de emergencia (338). El Alto Comisionado de las 
Naciones Unidas para los Refugiados, el Fondo de Población 
de las Naciones Unidas y la OMS han producido un manual 
de salud reproductiva para refugiados en el que se incluyen 
directrices para el asesoramiento y tratamiento de refugiadas 
que son víctimas de la violencia sexual. El manual trata el 
tema de la provisión de PAE (477). 

El Programa de Tecnología Apropiada en Salud (PATH) y la Coalición del 
Noroeste de Anticoncepción de Emergencia producen la publicación 
Emergency Contraception: A Resource Manual for Providers 
(http://www.path.org/acog/). También presentan una página web en la que 
aparecen dos folletos disponibles para las clientes en 13 idiomas que pueden 
adaptarse para la población local (http://www.path.org/resources/clienCmt rls 
diverse_audiences.htm). (Ver las ilustraciones de la pág. 21.) 

Women's Capital Corporation mantiene una página web en inglés yespa­
ñol sobre el Plan B, la única píldora anticonceptiva de emergencia sólo 
de progestágeno aprobada por la Administración de Alimentos y 
Medicamentos de Estados Unidos (http://www.g02planb.com/). O dirigirse 
a: Women's Capital Corporation, P.O. Box 5026, Bellevue, WA 98009-
5026, USA; Te!': 1-800-330-1271. 

Family Health International (FHI) publica un módulo de enseñanza titulado 
Píldoras Anticonceptivas de Emergencia en inglés, español y francés. 
Dirigirse a CTU Modules Project Administration, FHI, P.O. Box 13950, 
Research Triangle Park, NC 211 09, USA. 

The Population Council, a través del proyecto INOPAL 111 produce copias 
del paquete de anticoncepción de emergencia del Consorcio para la 
Anticoncepción de Emergencia en español y portugués. Para el material en 
español, dirigirse a Ricardo Vernon, The Population Council Latin America 
and the Caribbean, Escondida No. 110, Co!. Villa Coyoacán, México 
04000, D.F., México; Te!': (52-5) 659-8541/8537; Fax: (52-5) 554-1226. 
Para el material en portugués, dirigirse a Loren Galvao. The Population 
Council Brasil, Rua Ruy Vicente de Mello 1047, Bairro Cidade 
Universitária 13084-050, Campinas, SP Brasil; Te!': (55-19) 2490121, Fax.: 
(55-19) 2490123. The Population Council también mantiene una página 
web en español (httpJ/www.en3días.mx/). 

lohns Hopkins Program for International Education in Reproductive 
Health OHPIEGO) produce la página web Reproductive Health Online 
(ReproLine) (http://www.reproline.jhu.edu.). Una sección trata de las PAE 
con gráficos y documentación sobre el tema. 
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(Continuación de la pág. 16.) 

usuarias de AO. En estas áreas de servicios la mortalidad y 
morbilidad materna tienden a ser riesgos más grandes que 
cualquier riesgo relacionado con el uso de AO (540). 

Por otra parte, el beneficio del examen de la presión arterial 
de las posibles usuarias de AO combinados y la exclusión de 
éstos en los casos de hipertensión no sería muy grande si la 
hipertensión misma no puede tratarse. En un análisis reciente 
para la OMS se señala que este examen podría prevenir sólo 
un 10% de los casos de infarto cerebral y cardíaco imputables 
al uso de AO. Sobre todo, el examen de las mujeres menores 
de 35 años para determinar si tienen hipertensión arterial no 
prevendría un número apreciable de casos de enfermedades 
cardiovasculares o de muertes atribuibles al uso de AO. Al 
mismo tiempo, los diagnósticos "positivos falsos" de hiperten­
sión impedirían innecesariamente que algunas mujeres toma­
ran AO (556). 

Desde el punto de vista de la salud pública, el impacto de las 
enfermedades cardiovasculares imputables al uso de AO es 
insignificante, especialmente porque las usuarias de AO son, 
en su mayoría, jóvenes y no tienen otros factores de riesgo de 
enfermedades cardiovasculares. En el análisis para la OMS se 
señala que el número adicional de casos de enfermedades 
cardiovasculares y defunciones entre las usuarias de AO 
depende mucho de la edad. Por ejemplo, entre un millón de 
usuarias de AO menores de 35 años, 20% de las cuales 
fuman, menos de 20 defunciones anuales se deberían al uso 
de AO. En comparación, entre un millón de usuarias de AO 
mayores de 35 años, 20% de las cuales fuman, de 24 a 96 
defunciones anuales se atribuirían al uso de AO, según la 
región (556). 

Tromboembolia. La tromboembolia es la obstrucción de un 
vaso sanguíneo por un coágulo de sangre. En el trastorno 
tromboembólico más común en las usuarias de AO, conocido 
como tromboembolia venosa, o trombosis de las venas pro­
fundas, se forman coágulos en las venas profundas de las pier­
nas. Estos coágulos a veces pasan a los pulmones, donde 
pueden convertirse en embolias pulmonares potencialmente 
mortales. En un estudio multinacional dirigido por la OMS de 
1989 a 1993 (366), yen tres de escala más pequeña realiza­
dos a mediados de los años 90 (34, 
221, 440), se encontró que los AO 
modernos de dosis baja presentan 
menos riesgo de tromboembolia que 
los indicados en estudios anteriores 
en los que se investigaban sobre todo 
las píldoras de la primera generación. 

En los nuevos estudios de casos y tes­
tigos se comunicó un riesgo de trom­
boembolia venosa unas tres veces 
mayor entre las usuarias de AO de la 
segunda generación que entre las 
mujeres que no tomaban AO y alre­
dedor de seis veces mayor entre las 
usuarias de AO de la tercera genera­
ción que contienen desogestrel y ges­
todeno (131). Se debate actualmente 
si la diferencia del riesgo entre las píl­
doras de la segunda y la tercera gene­
ración es real o se debe a la 
tendencia de los estudios (88, 131, 
132, 194, 223, 267, 269, 275, 368, 
440, 447, 503, 540, 554). 

lizados los AO de la tercera generación. Como resultado de 
la publicidad, muchas mujeres los remplazaron por otros 
AO o dejaron simplemente de tomar las píldoras. En los meses 
siguientes, el número de embarazos involuntarios y de 
abortos aumentó apreciablemente (15, 75, 76, 118, 218, 257, 
376,528). 

El riesgo estimado de tromboembolia venosa es bajo con 
todos los AO modernos de dosis baja -incluidos los que con­
tienen desogestrel y gestodeno- y todos los AO de dosis baja 
presentan menos riesgo de tromboembolia venosa que las 
formulaciones previas de dosis más altas. En cuanto a las 
usuarias de AO de dosis alta, los estudios anteriores sugerían 
que podían atribuirse al uso de AO unos 80 casos de trombo­
embolia venosa por 100.000 mujeres por año (197, 221,358, 
441). En comparación, en los estudios recientes se estima que 
el número anual de casos de tromboembolia venosa atribui­
bies a los AO de la segunda generación varía de unos 6,5 
casos anuales por 100.000 mujeres de 20 a 24 años de edad 
a 12 casos anuales por 100.000 mujeres de 40 a 44 
años de edad. El número atribuible a los AO de tercera gene­
ración varía de unos 16 casos por 100.000 mujeres de 20 a 24 
años de edad a 30 casos por 100.000 mujeres entre los 40 y 
los 44 años (131). El riesgo de tromboembolia venosa relacio­
nada con el embarazo es de unos 60 casos por 100.000 
embarazos (86). 

El riesgo de muerte por tromboembolia venosa es pequeño. 
Mundialmente, entre las mujeres que no toman AO, se estima 
que de 0,6 a 1,2 defunciones anuales por un millón de muje­
res pueden atribuirse a ese trastorno. De acuerdo con los últi­
mos estudios de casos y testigos, se estima que anualmente se 
producen 1,3 a 2,4 defunciones adicionales por un millón de 
mujeres entre las usuarias de AO (131). 

Aumento de la presión arterial e hipertensión. En numerosos 
estudios se han encontrado incrementos pequeños pero esta­
dísticamente significativos de la presión arterial en mujeres 
que tomaban AO combinados con 50 llg de estrógeno o más 
(42,137, 138,300,435,510,511,525). Estos aumentos eran, 
término medio, de 6 mm Hg de la presión sistólica y de 2 mm 
Hg de la presión diastólica (417). Los estudios han dado a 
conocer también aumentos generalmente comparables de la 

Cuando se dieron a conocer esos 
resultados en 1995, cundió la alarma 
a través de los medios de difusión en 
el Reino Unido y otros países de 
Europa en los que están más genera-

En Tailandia, un distribuidor comunitario que se traslada en bote le entrega a una 
cliente un paquete de píldoras. Los anticonceptivos orales son muy apropiados para 
la distribución comunitaria y la comercialización social por ser seguros y no necesi­
tar ningún procedimiento médico. 
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presión arterial entre las usuarias de AO combinados de dosis 
baja (162, 241, 320, 327, 525, 534). 

En algunas mujeres estos incrementos bastan para llevar a un 
diagnóstico de hipertensión (presión arterial de 140/90 ó más 
alta). Pero generalmente la presión arterial permanece dentro 
de la escala normal y declina una vez que la mujer deja de 
usar AO (55, 71, 137, 241, 510). Así, por ejemplo, en un 
reciente estudio de cohortes de unas 68.000 enfermeras de 25 
a 42 años de edad realizado en Estados Unidos se encontró 
que, después de tener en cuenta otros posibles factores de 
riesgo y hacer los ajustes necesarios, las usuarias de AO tení­
an una probabilidad casi dos veces mayor de desarrollar 
hipertensión que las mujeres que nunca habían usado AO. El 
riesgo aumentaba con la duración del uso, pero disminuía rápi­
damente después de que las mujeres dejaban de usar los AO (71). 
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Otros riesgos para la salud 
Los AO también se han relacionado con alteraciones del meta­
bolismo de carbohidratos y con un riesgo mayor de enferme­
dad de la vesícula biliar y tumores no cancerosos del hígado. 

Metabolismo de carbohidratos y diabetes. Los anticoncepti­
vos orales combinados pueden afectar el metabolismo de car­
bohidratos de dos maneras distintas. Se cree que el 
componente de estrógeno eleva los niveles de glucosa y supri­
me la respuesta de la insulina para reducirlos. Cuanto más alta 
sea la dosis de estrógeno, mayor será el efecto (153, 156, 
544). Se ha supuesto que el componente de progestágeno esti­
mula la producción excesiva de insulina, y se sospecha que 
ésto sea un factor de riesgo de aterosclerosis (96, 544, 545). 

En las usuarias de AO de dosis baja cuya concentración ini­
cial de azúcar es normal, estas respuestas rara vez exceden las 
concentraciones normales. Este grupo no corre riesgo aparen­
te de desarrollar diabetes (143, 152, 158, 171, 185, 385). 

¿Pueden las mujeres con diabetes tomar AO combinados? Las 
mujeres diabéticas cuya respuesta insulínica a los aumentos 
de glucosa ya está suprimida aún podrán usar AO de dosis 
baja, según el grado de gravedad de la diabetes. Si ya deben 
recibir insulina, el requerimiento puede ser mayor, aunque 
con las píldoras de dosis baja no parece que éste suela ser el 
caso (48, 305). Pero las mujeres diabéticas con enfermedades 
vasculares o las mujeres que han tenido diabetes por más de 
20 años (y que por ende pueden haber sufrido daño vascular) 
generalmente deberán escoger otro método de planificación 
familiar (557). Las mujeres con historia de diabetes durante el 
embarazo o con antecedentes familiares de diabetes pueden 
usar sin riesgo AO combinados, sin supervisión médica espe­
cial (48, 177, 189, 190, 228, 280, 538). 

Enfermedad de la vesícula biliar. Es probable que los AO no 
causen enfermedad de la vesícula biliar, pero en cambio pue­
den acelerar el desarrollo de cálculos biliares en mujeres ya 
susceptibles. Los cálculos biliares se producen por la elevada 
saturación de la bilis con colesterol. Esta saturación es más 
alta en las usuarias de AOque en las no usuarias, posible­
mente debido al estrógeno (432, 526). 

Después de hallar un riesgo más elevado durante los primeros 
años de uso de los AO, los principales estudios de cohortes no 
detectaron ningún riesgo elevado de enfermedad de la vesí­
cula biliar entre las que han tomado AO por largo tiempo. La 
falta de riesgo a largo plazo indicaría un efecto de aceleración 
en las mujeres que ya presentaban una elevada saturación de 
colesterol (318, 375, 494, 526). En un análisis de los resulta­
dos de varios estudios de los años 70 y principios de los años 
80 se concluyó que el uso de AO está relacionado con sólo 
un leve incremento del riesgo de enfermedad de la vesícula 
biliar (458). 

Puede haber poco o ningún aumento del riesgo con las for­
mulaciones de dosis reducidas (458, 494). En los análisis más 
recientes se ha encontrado que entre las usuarias actuales de 
AO no aumenta el riesgo de enfermedad de la vesícula biliar 
o que, cuando mucho, se registra un pequeño aumento tran­
sitorio del riesgo. En un análisis de 25 estudios epidemiológi­
cos se concluyó que en sólo nueve estudios se empleó una 
metodología rigurosa. En estos nueve estudios se detectó un 
aumento del riesgo de enfermedad de la vesícula biliar de 
30% a 40% en las usuarias de AO, aunque 105 incrementos no 
eran estadísticamente significativos. Desde 1982 ningún estudio 
ha dado a conocer riesgos relativos tan elevados como 1 ,5 (458). 

Debido al temor de que 105 AO puedan empeorar la enferme­
dad ya existente de la vesícula biliar, la OMS recomienda que 
las mujeres con síntomas de la enfermedad deberán escoger, 
en lo posible, otro método (538). 

Tumores no cancerosos del hígado. Los tumores no cancero­
sos del hígado (adenomas hepatocelulares), que son raros, son 
algo más frecuentes en las usuarias de AO que en las no usua­
rias. Si no se tratan pueden ocasionar la muerte (483). Su inci­
dencia aumenta con la dosis más elevada de estrógeno y el 
uso más prolongado de AO. En los estudios realizados en los 
años 70 de mujeres que tomaban píldoras de dosis más altas 
se estimó que podrían producirse tres casos imputables a los 
AO por 100.000 usuarias por año. Con los AO actuales de 
dosis baja, esta tasa puede ser menor (277), pero no se han 
realizado nuevos estudios. (Ver en la pág. 32 la discusión 
sobre cáncer del hígado y AO.) 
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Interacción de los medicamentos 

Las hormonas anticonceptivas pueden interactuar con ciertos 
medicamentos, lo que resultaría en una reducción de la efi­
cacia de los AO o en la modificación de los efectos de los 
otros medicamentos. Se han notificado embarazos y hemorra­
gias por supresión a causa de la interferencia sobre las hor­
monas anticonceptivas en usuarias de AO que tomaban: 

• Los medicamentos anticonvulsivos carbamazepina, etosu­
xi mida, metilfenobarbital, parametadiona, fenobarbital, 
fenitoína, primidona y topirimato; 

• El antibiótico antituberculoso rifampicina; y 
• El medicamento antimicótico griseofulvina. 

Aunque informaciones anecdóticas han sugerido que ciertos 
antibióticos de espectro amplio como la ampicilina y la tetra­
ciclina también podrían interferir con la eficacia de los AO, 
las investigaciones no lo han demostrado (18, 19, 23, 333, 
377,418-422,450,508). 

Si una usuaria de AO de dosis baja está tomando alguno de 
estos medicamentos, puede aumentar su protección anticon­
ceptiva mediante un método anticonceptivo adicional mien­
tras continúa tomando la píldora diaria, o pasarse a un AO 
con 50 ¡.¡g de estrógeno. Si toma el medica mente por menos 
de un mes, deberá seguir usando el método anticonceptivo de 
respaldo o un régimen diferente de píldoras por al menos una 
semana después de dejar de tomar el medicamento. Si duran­
te esta semana termina el ciclo de 21 píldoras, para proteger­
se mejor la mujer puede comenzar inmediatamente el ciclo 
de píldoras siguiente. Si está usando ciclos de píldoras de 28 
días, puede pasar por alto los siete placebos o tabletas de hie­
rro y comenzar de inmediato el ciclo de píldoras siguiente 
(178, 189). 

Las mujeres que deben tomar cualquiera de estos medica­
mentos por largo tiempo, como las que reciben tratamiento 
antituberculoso, pueden querer considerar otro método anti­
conceptivo. Si no, pueden aumentar la protección anticon­
ceptiva tomando AO con 50 ¡.¡g de estrógeno por períodos 
prolongados, sin interrupción (179). 
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Los AO pueden acelerar el metabolismo de ciertos otros fár­
macos. Se han observado mayores efectos clínicos en usuarias 
de AO que tomaban medicamentos con benzodiacepina con­
tra la ansiedad, corticosteroides contra las inflamaciones y 
teofilina (medicamento empleado para el asma y algunas 
afecciones circulatorias). De modo que las usuarias de AO 
pueden requerir dosis más bajas que las otras mujeres de estos 
medicamentos (18, 189, 418). Los AO con bajo contenido de 
estrógeno generalmente aceleran menos el metabolismo que 
las píldoras de dosis elevadas. 

Los AO han probado ser seguros para la mayoría de las muje­
res. Pero aún quedan sin resolver varios importantes interro­
gantes acerca de la salud, si bien se tiene una mejor 
perspectiva de ellos. De interés particular es la relación entre 
el uso de AO y la neoplasia del cuello del útero y de la mama. 
Las mujeres que toman AO pueden tener un riesgo levemen­
te mayor de que se les diagnostique neoplasia del cuello ute­
rino y cáncer de mama a temprana edad, riesgos que 
desaparecen dentro de los 10 años después de suspender el 
uso. En ambos casos no puede excluirse la tendencia de la 
detección como explicación del riesgo aparente. Las usuarias 
de AO estudiadas tienden a tener más atención ginecológica 
habitual que otras mujeres, de modo que es más probable que 
el cáncer se detecte temprano en ellas. Se ha relacionado el 
uso de AO con un aumento del riesgo de ciertas infecciones 
del tracto reproductor, incluido el VIH. Mientras la relación es 
biológicamente verosímil, los posibles problemas metodológi­
cos dificultan la interpretación. Finalmente, los resultados de 
los estudios recientes son contradictorios respecto de la vin­
culación de los AO con el carcinoma hepatocelular, una rara 
forma de cáncer del hígado. 
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Cáncer del cuello uterino 
Se considera ampliamente que ciertas cepas del virus del 
papiloma humano (VPH) son las iniciadoras primarias del 
cáncer del cuello uterino. Los indicios epidemiológicos 
siguen sin probar definitivamente si los AO desempeñan 
algún papel secundario en el desarrollo de este cáncer. En casi 
todos los estudios iniciales no se encontró relación entre el 
uso de AO y los neoplasmas cervicales malignos o premalig­
nos. En general, esos estudios primeros no incluían usuarias 
de AO por largo tiempo (491). Los últimos estudios han esta­
do bastante de acuerdo en encontrar algún riesgo mayor de 
cáncer del cuello uterino o sus precursores entre las usuarias 
de AO que entre otras mujeres (112). Sin embargo, todavía no 
está claro si esto es signo de una relación de causa y efecto. 

Datos epidemiológicos sobre las lesiones preinvasoras. En los 
últimos 10 años se ha encontrado en la mayor parte de los 
estudios una relación entre el uso de AO y la neoplasia intrae­
pitelial cervical (NIC) y el carcinoma in situ (ClS), descritos 
colectivamente como lesiones preinvasoras. Las lesiones 
preinvasoras se clasifican en dos categorías generales: LlEM 
(lesiones intraepiteliales escamosas moderadas), que correspon­
den a una displasia leve (desarrollo anormal de los tejidos), y LlEI 
(lesiones intraepiteliales escamosas intensivas), que corres­
ponden a la displasia moderada y grave y al CIS (44). 

Los riesgos relativos de las lesiones preinvasoras eran en su 
mayor parte inferiores a 2,0, por ejemplo, de 1,3 para las que 
siempre usaron AO (546), de 1,4 para las que los habían 
usado antes (169), y de 1,8 para las que presentaban lesiones 
moderadas (323). En un estudio realizado en Suecia se encon­
tró que el uso actual de AO está relacionado con un aumen­
to cuatro veces mayor del riesgo de lesiones preinvasoras en 
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Have your 
Cervix Screened 
for today! 

En lugares donde se dispone de tratamiento, el examen de detec­
ción de cáncer del cuello uterino puede beneficiar a todas las 
mujeres. En este cartel de Kenya se invita a las mujeres a some­
terse a un examen. 

general; el riesgo aumentaba con la duración del uso (547). 
Pero en un estudio reciente no se encontró relación entre el 
uso de AO y las lesiones preinvasoras (80). En lo que respec­
ta a las mujeres que habían usado AO por cinco años o más, 
varios estudios recientes informan que el riesgo es dos veces 
mayor que el de las mujeres que no toman la píldora (46, 47, 
245, 546). Por otra parte, los estudios en los que se han ob­
servado diversos grados de lesiones preinvasoras han comu­
nicado resultados contradictorios (46, 251, 323). 

Datos epidemiológicos sobre el cáncer invasor. Como con las 
lesiones preinvasoras, en la mayoría de los estudios del últi­
mo decenio se ha encontrado que el uso a largo plazo de AO 
está relacionado con un leve aumento del riesgo de cáncer 
del cuello uterino (304). En muchos de estos estudios el ries­
go aumentaba con la duración del uso (43). En un análisis de 
14 estudios se encontró que los riesgos relativos de cáncer del 
cuello uterino invasor eran de 1,37, 1,60 y 1,77 con 4, 8 y 12 
años de uso de AO (410). 

Algunos datos indican que los AO aceleran la progresión de 
las lesiones precancerosas hacia el cáncer invasor. Cualquier 
aumento del riesgo se concentraría en las usuarias actuales y 
recientes (26, 344). En un estudio se encontró que ningún 
aumento del riesgo persistía después de 10 años de la termi­
nación del uso de AO (344). En otro estudio se encontró que 
con los AO aumentaba el riesgo de cáncer invasor sólo cuan­
do se los empezaba a usar de muy joven, especialmente a los 
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Cómo prevenir el cáncer del cuello uterino 
Las infecciones en el cuello uterino por algunos tipos de virus del Si bien las infecciones por VPH pueden iniciar casi todos o todos 
papiloma humano (VPH) parecen causar la mayoría, si no todos, los cánceres del cuello uterino, el cigarrillo contribuye a aumen­
los casos de cáncer del cuello uterino (126, 372). En un reciente tar el riesgo (523, 527), que puede limitarse si no se fuma. 
análisis de 1.000 especímenes de cáncer del cuello uterino obte- También puede ser útil una alimentación rica en vitamina e (173). 
nidos en diversas partes del mundo se encontraron indicios de Detección 
infección en 99,7% de las muestras (502). Muchas mujeres des­
arrollan infecciones por VPH, pero pocas llegan a desarrollar neo­
plasia cervical. La infección por VPH es habitualmente pasajera y 
desaparece sin tratamiento (199). Aparentemente el cáncer surge 
de infecciones que persisten, quizá de las que duran seis meses o 
más (203,383). 

Cómo evitar el VPH 
La prevención primaria del cáncer del cuello uterino es lo ideal, 
lo que significa reducir al mínimo la exposición al VPH. Una 
mujer puede reducir su exposición al VPH y otros organismos de 
las enfermedades de transmisión sexual recurriendo para ello a un 
método anticonceptivo de barrera, preferiblemente condones, 
pero tal vez también diafragmas y espermicidas, use o no la mujer 
otro método de planificación familiar como los AO. La abstinen­
cia y la postergación del primer acto sexual también reduce el 
riesgo (173), así como el comportamiento de los compañeros 
sexuales de la mujer. Los hombres que eran jóvenes cuando tuvie­
ron relaciones sexuales por primera vez, que tenían numerosas 
parejas sexuales o que visitaban regularmente a prostitutas, con­
tribuyen a aumentar considerablemente el riesgo de cáncer del 
cuello uterino de sus compañeras (107, 317, 462). 

Para una mujer sexualmente activa puede ser especialmente difi­
cil evitar el VPH. Sin análisis de laboratorio es imposible identi­
ficar a un compañero sexual no infectado, y saber en qué estado 
está ella misma. Además, los tipos de VPH que causan cáncer del 
cuello uterino no producen verrugas (235) ni ningún otro síntoma 
obvio. Al mismo tiempo, el virus es muy común. Los condones 
son útiles, pero el VPH puede propagarse a través del contacto 
entre áreas del cuerpo próximas al ano o los órganos genitales que 
el condón no cubre (423). Se están desarrollando vacunas contra 
el VPH, pero probablemente pase más de un decenio hasta que 
pueda obtenerse una vacuna segura y eficaz (215, 372). 

Puesto que la mayoría de las mujeres no pueden eliminar todas las 
probabilidades de exposición al VPH, las mujeres deberán, en lo 
posible, ser examinadas para determinar la presencia de lesiones 
cervicales. El frotis de Papanicolaou es el método de detección 
que se usa habitualmente. Los frotis de Papanicolaou pueden 
detectar neoplasias cervicales en las etapas iniciales, cuando el 
tratamiento resulta casi siempre eficaz. Los países que han insti­
tuido programas nacionales de detección han visto descender las 
muertes por cáncer del cuello uterino a la tercera parte o menos de 
los niveles previos (384). Lamentablemente, en los países en de­
sarrollo prácticamente no existen pruebas integrales de detección 
con frotis de Papanicolaou, mientras que el cáncer del cuello ute­
rino es el tipo más común de cáncer entre las mujeres. 

Una técnica de detección más factible parece asomarse en el hori­
zonte. La inspección visual del cuello uterino después de un lava­
do con ácido acético (vinagre) -también conocido como 
cervicoscopia, o VIA- ofrece un alternativa de bajo costo y tec­
nología. Las lesiones se ven blancas después de las aplicaciones 
de vinagre y son visibles con una linterna (220). En Zimbabwe las 
enfermeras obstétricas que usan correctamente este método detec­
taron más del 75% de las lesiones preinvasoras en comparación 
con 44% con los frotis de Papanicolaou (479). Lo mismo en la 
India, donde el personal paramédico pudo detectar correctamente 
lesiones preinvasoras e invasoras por medio de VIA (402). En este 
país VIA era tan específico como un frotis de Papanicolaou pues 
se podía detectar correctamente a las mujeres que no tenían lesio­
nes preinvasoras ni invasoras (402), mientras que en Zimbabwe 
VIA era menos específico que el frotis de Papanicolaou (479). La 
detección temprana permite iniciar el tratamiento en las primeras 
etapas con métodos fáciles y de bajo costo como la crioterapia -
congelando el cuello del útero con un líquido refrigerante para 
destruir el tejido anormal- que las enfermeras obstétricas y 
muchos otros trabajadores de salud pueden administrar (220). 

17 años o menos, en un momento crucial del desarrollo del 
tracto reproductor femenino (101). 

Factores comportamentales. Los estudios sobre el cáncer 
del cuello uterino y los AO tal vez deban tener en cuenta el 
comportamiento sexual y el hábito de fumar. Se sabe que 
el comportamiento sexual, sobre todo la edad en el primer 
coito, el número de compañeros sexuales a lo largo de la vida 
yel uso de anticonceptivos de barrera, influye en el riesgo de 
desa-rrollar cáncer del cuello uterino. El riesgo aumenta con 
la edad más temprana en el primer coito y con el número 
mayor de compañeros. El riesgo disminuye con el uso de con­
dones. Si las mujeres adoptan los AO porque comienzan tem­
prano la actividad sexual o porque tienen numerosos 
compañeros, y además no usan condones, los estudios encon­
trarán una relación entre el uso de AO y el cáncer del cuello 
uterino que no es de causalidad (64). 
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Interpretación de los datos. Se han propuesto varios meca­
nismos biológicos para explicar la relación entre los AO y la 
neoplasia cervical. Actualmente no existen pruebas evidentes 
en favor de ninguno de estos mecanismos. Se ha sugerido que 
los AO podrían: 1) promover el desarrollo de lesiones ya exis­
tentes, 2) alterar el moco cervical para aumentar la suscepti­
bilidad de los tejidos al virus del papiloma humano (VPH) 
(491), 3) alterar la respuesta inmunitaria para aumentar la sus­
ceptibilidad al VPH, 4) producir deficiencia de ácido fólico en 
el cuello del útero que podría estimular el desarrollo de lesio­
nes anormales (144, 408) Y 5) aumentar la duplicación gené­
tica del VPH (43, 161,183,216,350,426). 

Las relaciones observadas entre la neoplasia cervical y los AO 
pondrían de manifiesto las dificultades de estudiar el proble­
ma más bien que las relaciones de causalidad. En primer 
lugar, el uso de AO puede ser parte de modalidades de com­
portamiento más amplias que también contribuyen a aumen­
tar el riesgo de cáncer del cuello uterino (430). En segundo 
lugar, la neoplasia cervical puede detectarse más fácilmente 
en las usuarias de AO que en otras mujeres (tendencia de la 
detección). Resulta difícil vencer completamente estas dificul­
tades. Además, los factores biológicos que influyen en el de­
sarrollo del cáncer del cuello uterino son complejos. 

Existen pruebas bastante firmes de la relación entre el cáncer 
del cuello uterino y el cigarrillo (523, 527). Varios estudios 
indican que habría un riesgo dos veces mayor para las fuma­
doras en comparación con las que no fuman (46, 102, 168, 
547). En un estudio realizado en Dinamarca, se sugiere que 
las usuarias de AO que fuman tienen, en particular, alto ries­
go de este cáncer. Entre las mujeres que usaban AO por seis 
años o más, las fumadoras tenían un riesgo relativo de 6,0, en 
comparación con un riesgo relativo de 2,2 entre las que no 
fumaban (245). 
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Tendencia de la detección. En los países desarrollados las 
usuarias de AO tienden a tener más frotis de Papa­
nicolaou que las otras mujeres para detectar la presencia de 
cáncer del cuello uterino y sus precursores (64). De allí que la 
neoplasia cervical asintomática puede detectarse más tempra­
no entre las usuarias de AO, y los diagnósticos positivos falsos 
pueden ser más comunes. Las alteraciones del cuello del 
útero inducidas por los AO pueden facilitar la detección de 
lesiones preinvasoras, o aumentar la susceptibilidad de las 
usuarias de AO a las infecciones vaginales que pueden con­
fundirse con lesiones preinvasoras (169, 183). En cada caso el 
resultado sería la defección de más lesiones en las usuarias de 
AO, pero no realmente más lesiones. 

Factores biológicos. El cáncer del cuello uterino se desarrolla 
lentamente. El cáncer invasor aparentemente tiene lugar al 
final de una lenta progresión de lesiones preinvasoras. Pero 
casi todas las lesiones preinvasoras leves y muchas modera­
das experimentan espontáneamente un retroceso (93, 206). 
Muy pocas avanzan para convertirse en cáncer invasor (321, 
383). Los factores de riesgo de progresión en cada etapa -y 
de progresión a la etapa de cáncer invasor- pueden variar 
(44). Hipotéticamente, el uso de AO podría tener un efecto 
independiente o actuar de cofactor en cualquier etapa. De 
modo que una relación de causalidad entre el uso de AO y las 
lesiones preinvasoras -de establecerse- no significaría 
necesariamente que existe una conexión con el cáncer inva­
sor (184, 346). Las investigaciones necesitan explorar por qué 
algunas lesiones preinvasoras progresan mientras en su mayo­
ría retroceden, y qué papel, de tener alguno, desempeñan los 
AO en la progresión. 

Como el VPH es la causa primaria de cáncer del cuello uteri­
no (ver el recuadro de la pág. 28), los investigadores han bus­
cado una conexión entre los AO y el riesgo de adquirir la 
infección por el VPH. Los resultados varían. Algunos estudios 
han encontrado que las usuarias de AO tienen bastante más 
probabilidad de adquirir o tener infecciones por el VPH (159, 
271, 283, 323, 395, 459, 487). Otros estudios no llegan a la 
misma conclusión (24, 51, 198, 233, 279, 367, 426, 449, 
489). Pero los estudios no han llevado control sistemático del 
comportamiento sexual. 

El VPH se dirige a las 
células cervicales que se 
están dividiendo activa­
mente (244). Los AO 
provocan un aumento de 
la ectopia, la extensión 
de las células epiteliales 
columnares del canal 
cervical a la superficie 
vaginal del cuello del 
útero. De modo que es 
posible que los AO 
podrían aumentar la sus­
ceptibilidad del cuello 
del útero a la infección 
por el VPH (216). 
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defunción entre las mujeres de más edad, sobre todo en los 
países desarrollados. De allí que numerosos estudios hayan 
tratado de encontrar si el uso de AO influye en el riesgo de 
desarrollar cáncer de mama (521). En 1996 el Grupo en 
Colaboración sobre Factores Hormonales en el Cáncer de 
Mama publicó un análisis que reunía las pruebas epidemioló­
gicas de 54 estudios en 25 países (82, 83). Estos 54 estudios 
de más de 53.000 mujeres con cáncer de mama y más de 
100.00 libres de este cáncer constituían en ese tiempo un 
90% de las pruebas epidemiológicas disponibles entonces. En 
el análisis se examinaron numerosas características del uso de 
AO y de las usuarias. 

De este análisis surgieron, entre otros, los siguientes datos: 
• En general, las mujeres que actualmente toman AO o que 

han dejado de tomarlos en los últimos 10 años tienen una 
probabilidad ligeramente mayor que las no usuarias de 
que se les diagnostique cáncer de mama. 

• El riesgo más grande lo corrían las usuarias actuales y dis­
minuía con el tiempo transcurrido entre la última vez en 
que se los usó y el diagnóstico. El riesgo relativo era de 
1,24 para las usuarias actuales, de 1,16 para las mujeres 
que habían abandonado el uso uno a cuatro años antes del 
diagnóstico, y de 1,07 para las mujeres que habían aban­
donado el uso cinco a nueve años antes del diagnóstico. 

• No existía riesgo adicional para las usuarias de AO que 
habían interrumpido el uso lOa 20 años antes del diag­
nóstico. En algunos subgrupos las ex usuarias de AO 
enfrentaban menos riesgo que las no usuarias. 

• El exceso de riesgo de diagnóstico de cáncer de mama en 
las usuarias de AO era únicamente para cánceres localiza­
dos. Las usuarias de AO tenían, en realidad, un riesgo 
menor de cánceres difundidos más allá de la mama. 

• Las mujeres que habían usado AO antes de los 20 años de 
edad enfrentaban un riesgo relativo algo más elevado, cuan­
do se las comparaba con las no usuarias de la misma edad, 
que las mujeres que habían usado AO más tarde en la vida. 

• No parece hacer mucha diferencia el hecho de que una 
mujer use AO por primera vez antes o después de haber 
dado a luz. 

Cáncer de mama 
El posible papel de los 
AO en el desarrollo del 
cáncer de mama se ha 
venido debatiendo por 
más de tres decenios. 
Algunos de estos cánce­
res dependen de las hor­
monas, y el cáncer de 
mama es una causa cada 
vez más común de En esta carroza se promueven en un desfile los anticonceptivos orales e inyectables Nova en Pakistán. 
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AO de jóvenes y el cáncer de mama es extre­
madamente raro en la juventud, el número de 
casos de cáncer de mama atribuible al uso de 
AO sería sumamente pequeño. Según las esti­
maciones del Grupo en Colaboración, entre 
10.000 mujeres europeas o norteamericanas 
que tomen AO desde los 16 a los 19 años de 
edad se diagnosticarían 0,5 casos adicionales 
de cáncer de mama en los 10 años siguientes 
al abandono del uso de AO; entre las que los 
tomen de los 20 a los 24 años de edad, 1,5 
casos más, y entre las que los tomen de los 25 
a los 29 años de edad, 4,7 casos adicionales. 
Debido a este gradiente de edades, el uso más 
temprano de AO en una población no lleva a 
un número mayor de diagnósticos de cáncer en 
general (82). Por lo general, el número de casos 
adicionales sería menor en los países en de­
sarrollo, donde el cáncer de mama es menos 
común (83). Veinte años depués de abandonar 
el uso de AO, no se registró una diferencia sig­
nificativa entre las mujeres que tomaban AO a 
esas edades y las no usuarias en el número 
acumulativo de casos de cáncer de mama diag­
nosticados. 

En esta pintura mural próxima a la entrada de un centro de salud primaria de 
Nepal se promueven 105 anticonceptivos orales.En muchos dispensarios de 
todo el mundo, el personal de atención de salud ayuda a 105 clientes a elegir 
el método anticonceptivo más apropiado para la necesidad de cada uno. 

Desde el análisis del Grupo en Colaboración 
de 1996, se continúan estudiando los AO y el 
cáncer de mama. En un estudio realizado en 
los Estados Unidos en el que participaron 744 
pacientes de cáncer de mama se encontraron 
efectos ampliamente compatibles con los resul­
tados del Grupo en Colaboración, pero en su 
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• En cuanto a las mujeres con antecedentes familiares de 
cáncer de mama, el uso de AO no parecía contribuir a que 
aumentara el riesgo. 

• La duración del uso de AO no influía en el riesgo. 
• Aunque los datos eran limitados, el riesgo no parecía estar 

relacionado con el tipo de estrógeno o progestágeno, y la 
única diferencia relacionada con la dosis era una reduc­
ción del cáncer de mama entre las mujeres que habían 
usado las píldoras de dosis más elevadas de todas más de 
10 años antes (82, 83). 

Este esquema de los resultados sugiere dos explicaciones 
posibles de la relación entre el uso de AO y el cáncer de 
mama. Primero, los AO pueden promover el desarrollo de un 
tumor ya existente. En las observaciones de que el riesgo re­
lativo llega al máximo durante el uso de AO y poco después 
de usarlos y de que la duración del uso de AO no tiene 
ningún efecto en el riesgo se argumenta que los AO no inician 
nuevos tumores. Segundo, las usuarias de AO pueden simple­
mente tener exámenes mamarios más frecuentes y minuciosos 
que otras mujeres, y por lo tanto los tumores pueden encon­
trarse más temprano. Esta posibilidad está firmemente respal­
dada por el hecho de que todo el riesgo en exceso de 
diagnóstico de cáncer de mama se refiere a tumores localiza­
dos y de que las usuarias de AO tienen realmente un riesgo 
menor de cáncer difundido más allá de la mama. Los investi­
gadores del Grupo en Colaboración comentan: 

La relación observada entre el riesgo de cáncer de mama 
y la exposición a hormonas es poco común, y no es 
posible inferir de estos datos si se debe a un diagnóstico 
más temprano de cáncer mamario en las que usaron 
alguna vez anticonceptivos hormonales, a los efectos 
biológicos de éstos, o a una combinación de razones. (82) 

El hallazgo de que el modesto riesgo adicional es mayor 
durante el uso de AO y finalmente desaparece después de 
dejar de tomar los AO tiene derivaciones importantes para la 
salud pública (521). Como en su mayoría las mujeres toman 

mayor parte los riesgos mayores no eran estadísticamente sig­
nificativos (480). En un estudio de casos y controles de peque­
ña escala realizado en Nigeria se encontró que era más 
probable que las mujeres diagnosticadas con cáncer de mama 
hubieran usado AO. Pero en el análisis no se verificaron otros 
factores de riesgo como la edad en el primer parto y no se 
pudo obtener información sobre la duración del uso y la for­
mulación de las píldoras (S). Como el análisis del Grupo en 
Colaboración, el Grupo Alemán de Estudio del Cáncer de 
Mama encontró que los tumores mamarios de las usuarias de 
AO tendían a ser más pequeños al diagnosticarlos. Por otra 
parte, el uso de AO no afectaba significativamente la duración 
de la supervivencia sin reaparición de la enfermedad, o de la 
supervivencia en general (405). 

• 
Infecciones del tracto reproductor 

Las relaciones entre el uso de AO y las infecciones del tracto 
reproductor, que comprenden tanto las de transmisión sexual 
como las de transmisión por otra vía, son variadas y comple­
jas. Es difícil, por lo tanto, determinar si el uso de la píldora 
influye en la probabilidad de desarrollar una infección del 
tracto reproductor. Si las mujeres que toman la píldora, por 
ejemplo, tienden a tener más compañeros sexuales y más coi­
tos frecuentes y menos probabilidad de usar condones que 
otras mujeres, esas diferencias mismas del comportamiento 
exponen a las mujeres a una mayor probabilidad de adquirir 
una infección de transmisión sexual (lTS). Para protegerse 
contra las ITS , inclusive el VIH, el virus que causa el SIDA, 
los condones de látex son el mejor método y pueden usarse 
junto con los AO (ver Population Reports, Condones: cómo 
cerrar la brecha entre el uso y la necesidad, Serie H, No. 9, 
abril de 1999). 

Infección por c1amidia. Los últimos estudios encuentran rela­
ción entre el uso de AO y la infección por Chlamydia tracho­
matis, la ITS más común (2, 4, 17, 35, 37, 97, 244, 284, 285, 
331, 553). En estudios menos recientes se encontró un 
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aumento dos a tres veces mayor del riesgo de clamidia entre 
las usuarias de AO (506). En algunos estudios recientes se ha 
encontrado menos aumento, un 70% más que el de las no 
usuarias, y en otros no se ha encontrado aumento del riesgo 
(347, 374, 394, 509). 

El riesgo mayor de infección por clamidia en'tre las usuarias de 
la píldora podría deberse en gran parte a la ectopia cervical. 
Por ectopia cervical se entiende la extensión de las células 
epiteliales columnares sensibles del canal cervical a la super­
ficie vaginal del cuello del útero. Se sabe que ocurre en las 
usuarias de AO (219). La ectopia cervical puede contribuir a 
que las células columnares sean un blanco más fácil de C. tra­
chomatis (17, 30, 94, 392). Varios estudios confirman la exis­
tencia de una conexión entre la ectopia y la infección por 
clamidia (284, 347, 374). Estos estudios, empero, no pudieron 
determinar qué ocurre primero -si la ectopia o la infección­
de modo que no está claro si la ectopia lleva a la infección o 
viceversa. Lo mismo cabe decir de los estudios de infección 
por clamidia y AO. Es posible que la ectopia simplemente 
facilite la detección de la infección (17, 505). 

Enfermedad pélvica inflamatoria por clamidia (EPI). Por más 
de 10 años ha habido considerable especulación acerca de la 
posibilidad de que los AO ofrezcan realmente alguna protec­
ción contra la EPI causada por el ascenso de la infección por 
clamidia del cuello del útero a las trompas de Falopio. Si bien 
las usuarias de AO parecen ser más susceptibles a la infección 
por clamidia que las demás mujeres, es menos probable que 
experimenten EPI por clamidia sintomática. En dos estudios 
recientes, por ejemplo, se encontró que las usuarias de la píl­
dora enfrentaban cuando mucho 20% a 30% del riesgo de EPI 
por clamidia del de las mujeres que usan métodos no hormo­
nales (242, 439). 

¿Cómo podrían los AO ayudar a protegerse contra la EPI por 
clamidia? Entre las explicaciones posibles cabe citar la pene­
trabilidad reducida del moco cervical, las contracciones ute­
rinas reducidas durante la menstruación y la alteración de la 
respuesta inmunológica (36). No se sabe con certeza, sin 
embargo, si alguno de estos mecanismos tiene aplicación. 

Además, en la mayoría de los estudios sobre la EPI han parti­
cipado sólo mujeres hospitalizadas que padecen la enferme­
dad, quienes representan menos de la cuarta parte de los 
casos (439). Las mujeres hospitalizadas por sufrir EPI no son 
un grupo representativo de todas las mujeres que tienen esa 
enfermedad. Además, en la EPI por clamidia la probabilidad 
de que lleve a la hospitalización es menor que en otras formas 
de EPI porque aquélla tiende a ser más benigna y suele pasar 
desapercibida (340). 

Otras infecciones del tracto reproductor. También se ha estu­
diado la posible relación entre los AO y otras infecciones del 
tracto reproductor (lTR), aunque no tan ampliamente como la 
de los AO y la infección por clamidia. Se ha notificado que 
con el uso de AO el riesgo de infecciones gonorreicas aumen­
ta un 70% (284, 392), y el riesgo de candidiasis, una infección 
común por levaduras que regularmente no se transmite 
sexual mente, entre un 50% y un 80% (67, 392). Los resulta­
dos relativos a los AO y la vaginosis bacteriana son contra­
dictorios. En un estudio se encontró un apreciable aumento 
del riesgo (67); en algunos se ha encontrado una apreciable 
disminución (310, 424), Y en otro no se encontró que hubie­
ra relación entre el uso de AO y el riesgo de vaginosis bacte­
riana (176). Hay algunos indicios de que los AO ayudan a 
protegerse contra Trichomonas vaginalis, una causa común de 
vaginitis (22), pero no todos los estudios han encontrado un 
efecto protector (331). 

El virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Los estudios 
no han podido demostrar clara y sistemáticamente que haya 
una relación entre el uso de AO y la infección por el VIH. Los 
estudios sobre los factores de riesgo de infección por el VIH 
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varían ampliamente en calidad y metodología y son difíciles 
de comparar directamente. En muchos, el uso de AO era sólo 
una de numerosas variables examinadas, y el estudio no esta­
ba centrado en la posible relación entre el uso de AO y el 
VIH. Estudios realizados por separado suelen mostrar un ries­
go elevado pero no estadísticamente significativo de infección 
por el VIH entre las usuarias de AO. En un reciente análisis de 
los resultados de 28 estudios publicados o presentados entre 
1985 y 1999 se encontró una relación significativa entre el 
uso de AO y la incidencia o prevalencia de infecciones por el 
VIH. Basándose en los ocho estudios considerados metodoló­
gicamente más sólidos, se relacionó el uso de AO con un 
aumento del riesgo del 60% (504). Por otra parte, los estudios 
sobre AO y el VIH quizá no sean apropiados para un análisis 
combinado. En una reciente reseña de la literatura sobre la 
relación entre AO e infección por el VIH se concluye que 
hasta la fecha los estudios, por sus limitaciones metodológi­
cas, no resultan apropiados para el análsisis estadístico com­
binado (445). 

En casi todos los estudios llevados a cabo por separado no se 
ha encontrado una relación estadísticamente significativa 
entre el uso de AO y la infección por el VIH (8, 63, 115, 128, 
314, 330, 403, 429). En un estudio en el que se examinó la 
probabilidad de infección por contacto sexual se encontró 
que la infección por el VIH era menos probable, aunque no 
en grado apreciable, entre las usuarias de AO que entre las 

"Therñlis 
not 

Para protegerse contra las enfermedades de transmisión sexual 
(ETS), incluido el VIH, el virus que causa el SIDA, los condones 
de látex son el mejor método de todos y pueden usarse junto 
con los Aa. En Canadá, este cartel incita a las usuarias de la píl­
dora a usar condones para prevenir el SIDA y las ETS. 
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mujeres que no los tomaban y no estaban usando un método 
de barrera (319). 

En varios estudios recientes se ha encontrado una relación sig­
nificativa entre los AO y el VIH en varios subgrupos después 
de ajustarse una variedad de factores que añaden confusión. 
En un estudio prospectivo de 435 trabajadoras sexuales de 
Kenya VIH-negativas se encontró que las que habían usado 
AO por un período mayor de un año tenían una probabilidad 
2,6 veces mayor de pasar a ser VIH-positivas que las mujeres 
que no los usaban (291). En otro estudio se encontró una 
conexión entre las mujeres pobres, después de tener en 
cuenta el uso de condones, número de compañeros y maridos 
con numerosos contactos sexuales (202). En cambio, en un 
estudio de mujeres que concurrían a un dispensario de aten­
ción prenatal de Nairobi -grupo éste que se consideraba de 
bajo riesgo de infección por el VIH- se encontró que las 
usuarias de AO tenían una probabilidad 3,5 veces mayor de 
infectarse con el VIH que las mujeres que usaban otros méto­
dos anticonceptivos o que no practicaban la anticoncepción de 
ninguna manera. La relación persistía después de ajustarse varia­
bles tales como la frecuencia del coito, el número de compa­
ñeros y la historia de síntomas de infecciones de transmisión 
sexual (ITS). Pocas de estas mujeres usaban condones (428). 
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Un estudio transversal de Nairobi sugiere que el uso de AO 
contribuye a que aumente el riesgo de infección por el VIH 
sólo entre las mujeres con úlceras genitales. Con el uso sólo 
de AO no aumentaba este riesgo. Pero las mujeres que habí­
an tomado AO por más de 12 meses y tenían enfermedad de 
úlceras genitales tenían una probabilidad 25 veces mayor de 
infectarse con el VIH que las que no habían usado AO y no 
tenían úlceras genitales. Este resultado estaba basado en 16 
mujeres que habían tomado AO por largo tiempo y tenían 
enfermedad de úlceras genitales, 80% de las cuales estaban 
infectadas con el VIH (362). 

Algunas observaciones han llevado a suponer que las usuarias 
de AO infectadas por el VIH podrían infectar a sus parejas 
más fácilmente que otras mujeres infectadas por el virus. En 
algunas mujeres de Kenya se encontró ácido desoxirribonu­
cleico (ADN) del VIH en las secreciones cervicales y vagina­
les de las usuarias de AO infectadas con ese virus más a 
menudo que en otras mujeres infectadas con el VIH. Cuanto 
más alta era la dosis de AO, más probable era que estuviera 
presente el ADN del VIH (315). En otro estudio se encontró 
que las usuarias de AO infectadas por el VIH expelían consi­
derablemente más ADN del VIH en las células cervicales que 
otras mujeres infectadas por ese virus (77). Pero no en todos 
los estudios se ha encontrado una conexión entre los AO y los 
niveles de ADN en el VIH (249). 

La presencia de otras ITS aumenta de dos a seis veces más el 
riesgo de infección por el VIH (56, 91, 108, 114, 205, 232, 
238,256,303,339,363). También se ha relacionado la vagi­
nosis bacteriana, que a menudo pero no siempre se transmite 
por vía sexual (201), con un mayor riesgo de VIH (414, 451, 
507). Si otras ITS aumentan la susceptibilidad de las mujeres 
a la infección por el VIH, y los AO las hacen más susceptibles 
a otras ITS, los AO podrían, indirectamente, aumentar el ries­
go de infección por el VIH (66, 217). 

La realización e interpretación de estudios sobre AO y el VIH 
son especialmente difíciles. Como en todos los estudios sobre 
métodos de planificación familiar, no es posible por razones 
éticas asignar a las mujeres el uso al azar de diversos métodos 
anticonceptivos. Las diferentes formas de comportamiento 
sexual relacionadas con la elección de métodos dificulta 
entonces la comparación de usuarias de distintos métodos. 
Además, hay que incitar a todas las participantes en riesgo de 

ITS a usar condones y a aprender a usarlos, lo que dificulta el 
estudio de los efectos de los AO entre las mujeres que no usan 
condones. Además, cuando no se sabe con certeza cuándo se 
ha infectado la mujer con el VIH, puede ser difícil saber si 
estaba tomando AO en el momento de la infección. 
Finalmente, es muy difícil hacer comparaciones entre los 
estudios debido a las diferencias existentes en la clasificación 
de las modalidades del uso de AO. 

• 
Cáncer de hígado 

En varios estudios de casos y testigos realizados en países de­
sarrollados se ha detectado en usuarias de AO un riesgo 
mayor de un raro cáncer de hígado, el carcinoma hepatoce­
lular (1 39, 196, 254, 324, 342, 455, 548). Estos estudios die­
ron a conocer riesgos aproximadamente 2 a 20 veces mayores 
entre las usuarias de AO que entre las no usuarias. En el más 
grande de estos estudios se encontró que las mujeres que 
tomaban AO por ocho años o más tenían cuatro veces más 
probabilidad de desarrollar este cáncer de hígado que las no 
usuarias (324). Pero en un estudio reciente de seis países 
europeos (191) y en un estudio de mujeres sudafricanas (240) 
no se encontró que aumentara el riesgo de carcinoma hepa­
tocelular entre las usuarias a corto o largo plazo. 

Se necesitan más investigaciones en los países en desarrollo. 
La hepatitis B y C, que constituyen los factores de riesgo más 
importantes de cáncer de hígado, son mucho más comunes 
en los países en desarrollo que en cualquier otra parte (191). 
No se sabe si los AO interactúan o no con la infección de 
hepatitis para incrementar más el riesgo de cáncer de hígado. 
En un estudio de la OMS realizado en ocho países en desa­
rrollo en los cuales la infección de hepatitis se ha generaliza­
do se encontró que no había aumentado el riesgo de cáncer 
de hígado relacionado con el uso de AO a corto plazo. Pocas 
mujeres del estudio de la OMS habían usado AO por más de 
tres años (444). 

El cáncer de hígado es bastante raro, pero generalmente lleva 
a la muerte dentro del año siguiente al diagnóstico. Por lo 
tanto, si los AO aumentan apreciablemente el riesgo de cán­
cer de hígado, tanto la incidencia de la enfermedad como la 
mortalidad por ésta deberían haberse elevado perceptible­
mente desde los años 60, cuando se introdujeron los AO. Pero 
en un estudio reciente no se encontraron indicios de un 
aumento de la incidencia de mortalidad en los Estados Unidos 
ni en Suecia, dos países en los que los AO se han usado 
ampliamente desde los años 60. Se encontró, en cambio un 
incremento gradual de la incidencia de cáncer de hígado con 
la mortalidad resultante en Japón, donde raramente se usan 
AO (501). 

Pese a las persistentes incertidumbres, los beneficios de los 
anticonceptivos orales son muy superiores a los riesgos para 
la vasta mayoría de las mujeres. Las continuas investigaciones 
han permitido identificar más claramente a las pocas mujeres 
que enfrentan riesgos considerables y deben escoger otro 
método anticonceptivo. Cuarenta años después de su intro­
ducción, los AO siguen gozando de gran aceptación por su 
conveniencia, eficacia y seguridad. (La versión en español de 
este número de Population Reports se publicó en enero del 
2001.) 

Las fotos y carteles que figuran en este informe se escogieron de la 
colección del Centro de Medios/Materiales de Información de 
Johns Hopkins y la Base de Datos de Intercambio de Fotos Uohns 
Hopkins Media/Materials Clearinghouse collection and Photoshare 
Database). Para mayor información, dirigirse al M/MC en: 
mmc@jhuccp.org 
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