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Recomendaciones de la S.E.C. sobre el uso de AHC (Anticoncepción
Hormonal Combinada) y enfermedad tromboembólica  venosa, IAM, ACV

SEC suggestions about the use of combined hormonal contraceptives &
venous thrombosis, myocardial infarction, stroke

Isabel Ramírez (Vicepresidenta) y Ezequiel Pérez Campos (Presidente) en nombre de la
Junta Directiva de la SEC

“Los Anticonceptivos Hormonales Combinados (AHC) son una importante medida preventiva del embarazo
no deseado que favorece de manera general la salud de las mujeres. A nivel individual pueden suponer ciertos
riesgos que es preciso valorar, para una prescripción y manejo adecuados:

* Puede presentar efectos secundarios sobre el sistema circulatorio, al elevar el riesgo de Trombo-Embolismo
Venoso (TEV)

* Puede potenciar otros factores de riesgo cardiovascular arterial (Infarto de miocardio y accidente vascular ce-
rebral). 

La Junta Directiva de la SEC (Sociedad Española de Contracepción), consciente de la preocupación que supo-
ne la controversia surgida en este tema para los profesionales que recomiendan y prescriben AHC, ha elaborado
este informe basándose en las evidencias científicas disponibles, con el objetivo de contribuir al esclarecimiento
del tema y de orientar a los profesionales que lo consulten.

1. AHC Y TEV

BASES CONCEPTUALES

* Los AHC tienen efecto sobre diversas variables del sistema hemostático, aunque la mayoría de cambios se en-
cuentran dentro del coeficiente de variación interindividual. En general, existiría un incremento de diversos
factores de coagulación, disminución de algunos inhibidores y una hiperfibrinolisis. Estos efectos disminu-
yen con la reducción de la dosis estrogénica, al menos hasta los componentes con 30mcg diarios de Etinil
Estradiol (componente estrogénico de todos los preparados de AHC en España)

* Enfermedad Tromboembólica. Es una enfermedad multifactorial en donde se incluyen las interacciones en-
tre factores genéticos y ambientales.

* Los factores de riesgo de Trombosis Venosa son: 

ADQUIRIDOS HEREDITARIOS MIXTO-DESCONOCIDOS
Edad > 40 años Protrombina 20210 (6,5%) Hiperhomocistinemia
Trombosis previa Factor V Leiden (FVL) (2-5%) Resistencia la PCact
Inmovilización Déficit proteína S (1% Niveles altos de FVIII+ 
Cirugía mayor Déficit Proteína C(0.2%%)
Cirugía ortopédica Déficit ATIII (0,02%)
Neoplasias Desfibrinogrenemia
AHC
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T.H.S.
Embarazo/Puerperio
Síndrome antifosfolípido
Policitemia Vera
Síndrome Mieloproliferativo
Obesidad
Los porcentajes son referidos al riesgo de padecer

la enfermedad con respecto a la población general
* Trombofilia. Es la tendencia a padecer trombosis

que puede presentar un sujeto aparentemente sa-
no. Los defectos genéticos o adquiridos subya-
centes no causan necesariamente una afectación
clínica continua. Su papel en la patogenia de la
trombosis se debería a la disminución de la capa-
cidad fisiológica para enfrentarse con fluctuacio-
nes normales, producto de las interacciones con
el ambiente (factores adquiridos). Se suele apli-
car el término Trombofília solo a un subgrupo de
los pacientes con trombosis: aquellos con una
gran expresividad clínica. Las características que
con mayor frecuencia se presentan en este sub-
grupo, aunque no necesariamente deben presen-
tarse todas son: 

* Edad joven de la primera trombosis
* Trombosis de repetición
* Historia familiar
* Localizaciones inusuales de la trombosis
* Severidad desproporcionada con estimulo reconocido
* Proteina C activada y Proteina S. La PCa

(Proteína C activada) y la PS (Proteína S) son in-
hibidores de la coagulación, inhibidores a su vez
del factor VIIIa y del Factor Va. Los déficits de
PC y PS, se encuentran con menor frecuencia en-
tre los pacientes con trombosis que algunas alte-
raciones como la mutación de R506Q en el fac-
tor V Leiden o la Hiperhomocisteinemia, que
parecen tener una alta prevalencia en las trombo-
fílias. Pero la casuística ha demostrado que tam-
bién son factores de riesgo independientes, aun-
que la frecuencia de estos déficits suele ser
mayores en series de pacientes con rasgos de
Trombofília que en pacientes con trombosis con-
secutivas. El déficit de Antitrombina III, aunque
poco frecuente, tiene un alto riesgo de trombosis
cuando se presenta.

* AHC y tromboembolismo venoso (TEV). conclusio-
nes basadas en la evidencia cientifica disponible

Antes de 1995 se calculaba el riesgo de TEV en
usuarias de AHC en 100/100.000 usuarias/año

A partir de estudios de 1995-1996 se sugirieron
riesgos de:

* 15/100.000 usuarias/año cuando el gestágeno es
Levonorgestrel.

* 30/100.000 usuarias/año con Desogestrel y
Gestodeno.

* Según la OMS (1.998), el riesgo absoluto es bajo;
de un riesgo basal (sin AHC) de 1/10.000 muje-
res/año se pasaría a 3-4/10.000 mujeres/año.

La Agencia Española del Medicamento (AEM),
haciéndose eco de las recomendaciones del Comité
de Especialidades Farmacéuticas, Órgano Científico
de Asesoramiento de la Agencia Europea de
Evaluación del Medicamento (EMEA) Ref.:2001/10
de AEM dice:

* El TEV es una reacción adversa infrecuente pero
grave, que puede asociarse a cualquier tipo de
AHC, entre otros factores de riesgo.

* El riesgo de TEV es bajo, por lo que el balance
riesgo-beneficio de todos los AHC es favorable

* El riesgo es mayor durante el primer año de utili-
zación de cualquier AHC.

* La evidencia disponible sugiere un incremento del
riesgo al utilizar AHC que contenga al menos 30
µg de Etinil Estradiol (EE) en combinación con
Desogestrel (DSG) o Gestodeno (GSD) frente a
los que tienen la misma cantidad de EE con
Levonorgestrel (LNG); el Riesgo Relativo (RR)
estará en 1,5-2

* Los datos disponibles no sugieren que el riesgo de
TEV de los AHC que contienen DSG asociados
a 20µg EE sea menor que los que contienen 30
µg de EE.

* No hay datos que comparen AHC con 20µg EE
asociados a GSD o DSG con AHC que contienen
20µg EE asociados a LNG.

* No hay datos sobre el riesgo de TEV asociado a
AHC de menos de 20µg EE.

* Forma de explicar-expresar riesgo de TEV:
o Mujeres sanas que no toman AHC: 5-10 ca-

sos/100.000 mujeres año.
o Mujeres sanas que usan AHC con menos de 50µg

EE+ LNG: 20 casos/100.000 mujeres/año
o Mujeres sanas que usan AHC con cantidades

iguales a 30-35µ g EE+DSG o GSD: 30-
40/100.000 mujeres/año 

o Embarazadas 60/100.000 mujeres/ año.

2. AHC E INFARTO DE MIOCARDIO (IAM)

No hay asociación significativa entre el uso de
AHC y riesgo de IAM en mujeres que no presentan
otros factores de riesgo cardiovascular, independien-
temente del tipo de gestágeno (Estudio MICA)

* Los factores de riesgo de Infarto de Mio-
cardio demostrados son:
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o Fumar. En las mujeres que utilizan AHC, aumenta
significativamente el riesgo de IAM.

o HTA (Hipertensión Arterial). 
o Obesidad, Diabetes y Dislipemias

En mujeres con historia clínica de cardiopatía is-
quémica actual, deberían contraindicarse los ACH .

3. AHC Y ACCIDENTE CEREBRAL
VASCULAR (ACV)

* El aumento de riesgo de ACV tromboembólico
usando AHC, depende de la edad, y de la coexis-
tencia de HTA y del hábito de fumar. 

* La mayoría de los estudios no encuentran relación
demostrada entre AHC de baja dosis y ACV he-
morrágicos.

* El estudio de casos y controles de la OMS, no en-
cuentra diferencias significativas ni entre los di-
ferentes tipos de gestágenos ni entre las diferen-
tes formulaciones de los AHC.

En las mujeres con historia de ACV deben con-
traindicarse los AHC

RECOMENDACIONES GENERALES
DE LA S.E.C.

* Es imprescindible realizar una detallada ANAM-
NESIS, y explicar adecuadamente los riesgos co-
nocidos, para poder elegir el preparado mas ade-
cuado. Se recomienda,  asimismo, el registro de
la Tensión Arterial (TA).

* Deberán tenerse en cuenta los riesgos trombóticos,
arteriales y venosos, en la prescripción de AHC.
No deben prescribirse AHC en mujeres mayores
de 35 años que fumen, en mujeres con IM o con
ACV y en las que tienen predisposición al TEV. 

* Si hay antecedente de TEV familiar (hasta el estu-
dio de la trombofília), o predisposición genética
a TEV los AHC deben contraindicarse. El uso de
AHC debe ser interrumpido inmediatamente en
mujeres con IAM, ACV o TEV.

* No está justificado el cribado poblacional, para la
prescripción de AHC, de la mutación de Leiden
del Factor V, salvo cuando existan antecedentes
personales y/o familiares de TEV. 

* No está justificado el Estudio de Coagulación
Previo a la prescripción de AHC en la población,
sin antecedentes que lo justifiquen.

* Deben explicarse a las usuarias los riesgos conoci-
dos, El haber usado AHC, no supone ningún au-

mento del riesgo  cardiovascular una vez que ha
cesado la toma .

Toda la evidencia científica disponible y las reco-
mendaciones finales se refieren a preparados con
Gestodeno, Desogestrel y Levonorgestrel.
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