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Resumen

La anticoncepcion hormonal oral es un método altamente eficaz de anticoncepcion que también pro-
porciona beneficios para la salud independientes de accion para la prevencion de la gestacion. El uso
de anticonceptivos orales no se puede asociar, a la luz de la evidencia cientifica disponible actual-
mente, a un incremento global del riesgode cdncer y si a una reduccion significativa e importante del
riesgode presentar cdncer de ovario, endometrio o colon.
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Summary

Oral contraception is an effective method of contraception that also confers health benefits beyond
pregnancy prevention. Use of oral contraception was not associated with an ove rall increased risk of
cancer; indeed it may even produce a net public health gain. Use of oral contraceptives is associated
with a long lasting reduction in the risk of developing cancer of the ovary, the endometrium and co-
lon.
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INTRODUCCION

Desde la comercializacién de los anticonceptivos
orales, en la década de los afios sesenta del pasado si-
glo, se ha publicado una gran cantidad de informacién
cientifica que analiza la relacién existente entre los an-
ticoncep tivos hormonales (AH) y los diferentes tipos
de neoplasias, tanto benignas como malignas. Sin em-
bargo, y al igual que ha sucedido con los medios de
comunicacién social, los riesgos han sido ampliamente
difundidos mientras que no se ha hecho lo mismo con
sus efectos beneficiosos, hasta el punto de que incluso
en algunos momentos éstos han sido silenciados.

En el dmbito cientifico es muy frecuente que cual-
quier tratamiento que pueda llegar a constituir un fac-
tor de riesgo de algun tipo de céncer, se le preste una
gran atencién y se someta a una diseccidn constante,
en interminables debates y en diferentes foros como
cursos, congresos o simposios, a través de editoriales,
cartas al director, opiniones y numerosos articulos de
revision que pueden llegar a inducir una saturacién de
informacioén en los profesionales y que al final les 1le-
ve a identificar el preparado con un agente responsa-
ble de incrementar el riesgo de un determinado cén-
cer, olvidando cualquier otro efecto beneficioso que
podria compensar con creces ese riesgo. Esta situa-
cion lleva, en muchas ocasiones, a una especie de
“psicosis de masas” que si ademds trasciende a la
opinién publica, a través de los medios de comunica-
cién, puede llegar a generar una alarma social y el
desprestigio injustificado del tratamiento en cuestion.

Existen numerosos ejemplos que pueden ilustrar
la afirmacién anterior. Uno de ellos, se produjo tan
solo hace unos anos, cuando se relacioné a los estro-

genos empleados en el tratamiento de los sintomas
climatéricos (THS) con el cdncer de mama, a partir
de los resultados de dos estudios: el denominado es-
tudio “Iniciativa para la Salud de las Mujeres” (1)
(WHI o Women’s Health Initiative”) y el “Million
Women Study” (2), ambos ampliamente difundidos
en el dmbito cientifico y, a través de los medios de
comunicacioén, a la poblacién general. Tuvieron, co-
mo consecuencia directa, una restriccion de las indi-
caciones terapéuticas de la THS auspiciadas por la
Agencia Europea del Medicamento y la Agencia
Espaiiola de Medicamentos y Productos Sanitarios, al
“demostrarse” que el uso prolongado de THS podria
incrementar el riesgo de cdncer de mama en nujeres
sanas. En el WHY (1) el riesgo relativo (RR) de can-
cer de mama, en las usuarias actuales, era de 1.26 con
un intervalo de confianza (IC) de 1.00-1.59, es decir
NO significativo y en el Million Women Study (2) de
1.66 (IC: 1.60-1.68).

Estos resultados que, en definitiva, venian a con-
firmar lo que ya se sabia anteriormente, tuvieron co-
mo consecuencia una reaccién de las autoridades sa-
nitarias, a nuestro juicio, desproporcionadas y que
fueron el origen de una auténtica “alarma social” por-
que ese riesgo de cdncer de mama es de mu cha menor
magnitud que el riesgo de cdncer de pulmdn para un
fumador o de accidente mortal de trafico para un con-
ductor en periodos de movimientos masivos de vehi-
culos. Cuando se compara con el inducido por otros
factores de riesgode cidncer de mama cientificamente
demostrados (Tabla 1) se observa como situaciones
frecuentes en la vida como la separaciéon-divwrcio o la
obesidad son factores de que inducen un riesgo de
cidncer de mama muy superior al de la THS. Estos

Tabla 1
Factores de riesgo de cdncer de mama
FACTORES DE RIESGO DE CANCER DE MAMA RIESGO SIGNIFICATIVIDAD
RELATIVO
THS:
-Estudios previos al WHY 1,35 Significatio
-WHY 1,26 No Significativo
-Million Women Study 1,66 Significatio
OT ROS FACTORES DE RIESGO:
-Divorcio/separacion 2,26 Significatio
-Ingesta de Alcohol 1,45 Significatio
-Obesidad 2,52 Significatio
-Diabetes 2,80 Significatio
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otros factores, mucho mas frecuentes y que forman
parte de nuestra vida cotidiana, no generan ninguna
“alarma social” ni siquiera una gran preocupacion, ni
por parte de los medios de comunicacidn, ni de las
autoridades sanitarias.

En definitiva, el andlisis aislado de los riesgos sin
tener en cuenta su justa magnitud y sobre todo sin
considerar los beneficios nos puede llevar a realizar a
andlisis parciales y sesgados que pueden hacer perder
objetividad en nuestra asesoria a los pacientes y, en
consecuencia, perjudicar seriamente los intereses sa-
nitarios de la poblacidn.

Los Anticonceptivos Orales (AO) han sufrido tra-
dicionalmente una situacion de este tipo. Se han mag-
nificado hasta la saciedad sus riesges y se han some-
tido al olvido sus beneficios, especialmente en un
dmbito tan sensible social y culturalmente como es la
patologia tumoral. De ahi, que hayamos optado por
analizar y actualizar la evidencia disponible en rela-
cién con los beneficios de la anticoncepcién hormo-
nal (AH) en el desarrollo y evolucién de la patologia
tumoral.

ANTICONCEPCION HORMONAL ORAL Y
PATOLOGIA TUMORAL DE LA MAMA

Los tumores de la mama, tanto benignos como
malignos, por su elevada frecuencia presentan un ele-
vado interés tanto en el entorno cientifico como en el
socio-sanitario. De aqui que cualquier factor que pue-
da influir en su incidencia constituye un elemento de
elevado interés.

El andlisis pormenorizado de la bibliografia (3-5)
permite afirmar con rotundidad que los AO reducen
de forma estadisticamente significativa el riesgo de
presentar una “enfe rmedad mamaria benigna”, térmi-
no que incluye a una gran variedad de alteraciones
mamarias benignas como son: la mastopatia fibro-
quistica, los fibroadenomas y otros trastornos epite-
liales. Rohan y cols (3) observaron una reduccién sig-
nificativa del riesgo del 36% (RR 0,64 (IC
0,47-0,87)) tras 7 afios de uso. En el “German Cohort
Study on Women's Health” (4) que incluyé a mds de
610.000 mujeres-afio y a 15.374 mujeres que utiliza-
ban anticonceptivos de dosis bajas, el riesgorelativo
de enfermedad mamaria benigna fue de 0,1 (IC del
95% 0,1-0,2) y, en consecuencia, la proteccion del
90%. Finalmente, en el estudio de casos y de contro-
les realizado por Charreau y cols (5), en el que se re a-
liz6 un ajuste de la casuistica respecto de siete facto-
res de confusién, entre ellos los antecedentes
familiares de cdncer de mama y la edad de la menar-

quia, también se encontré una reduccion significativa
del riesgo directamente proporcional a los afios de
uso de los AO.

El cidncer de mama es muy poco frecuente en mu-
jeres jovenes; cerca del 90 % de todos los casos co-
rresponden a mujeres mayores de 40 afios. La eviden-
cia cientifica disponible actualmente permite afirmar
con rotundidad que los AO no incrementan el riesgo
de cdncer de mama. Sin embargo, en mu chos dmbitos
de pro fesionales de la salud persiste atin la falsa idea
de lo contrario. Esto es debido, por una parte, a que
en algunos estudios observacionales muy antiguos y
en un metandlisis publicado en 19966 las usuarias ac-
tuales presentaban un riesgo relativo (RR) ligeramen-
te elevado de cincer de mama (RR 1,24; IC del 95%
1,15-1,33). Sin embargo, en este mismo trabajo (6) se
afirmaba que el riesgo desaparecia gradualmente en
los 10 afios siguientes tras la interrupcién de los AO.
Posteriormente, se han publicado varios estudios
(4,7) importantes que demuestran con contundencia
que el uso previo o actual de AO no incrementa el
riesgo de cdncer de mama en mujeres de 35 a 65
afios. En el publicado por Marchbanks y cols (7), un
estudio poblacional de casos y controles en el que se
compararon 4575 mujeres con cdncer de mama con
4682 controles, se observé un riesgo relativo de 1,0
(IC del 95% 0,8-1,3) en las usuarias actuales de AO y
de 0,9 (IC del 95% 0,8-1,0) en las antiguas usuarias.
Ningin subgrupo de mujeres que los utilizaban expe-
rimenté un aumento significativo del ries go de cincer
de mama. La validez de estos resultados se vio corro-
borada por el hecho de que factores de riesgorecono-
cidos de cancer de mama, como son los antecedentes
familiares de este tipo de cdncer y un primer embara-
70 a una edad tardia, eran mds frecuentes en las muje-
res con cdncer de mama que en las controles. En el
estudio de Heinemann y cols (4) el riesgo relativo de
cdncer de mama en las usuarias de AO de dosis bajas
fue de 0,8 (IC del 95% 0,5-1,2) y la duracién del uso
tampoco influy6 en elriesgo.

ANTICONCEPCION HORMONAL ORAL Y
PATOLOGIA TUMORAL DEL OVARIO

La endometriosis se define como un proceso inva-
sivo, no neopldsico, caracterizado por la existencia de
endometrio ectdpico. Este cuadro clinico ha sido des-
crito en la mayor parte del organismo aunque, se ob-
serva con mayor frecuencia en la pelvis. Dentro del
abdomen la localizacién més frecuente es la ovdrica
y de cardcter, generalmente bilateral.

La clinica de la endometriosis se caracteriza, fun-
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damentalmente, por dolor e infertilidad. En segundo
plano quedan las hemorragias uterinas disfuncionales
y las manifestaciones clinicas propias de las localiza-
ciones atipicas. El dolor puede manifestarse como
dismenorrea (50-91% de las pacientes), dispareunia
(25-40%), dolor pélvico crénico y disquecia. Su fisio-
patologia no estd completamente aclarada, pero en
determinadas nujeres puede llegar a ser incapacitante
con consecuencias directas sobre su personalidad y
con sus relaciones laborales y familiares.

Los AO han sido utilizados tradicionalmente para
el tratamiento de la endometriosis. Meresman y cols
(8) han demostrado que la apoptosis en el endometrio
estd regulada por las hormonas esteroideas, hasta el
punto de que estd incrementada de fo rma significativa
en mujeres tratadas con AO durante 30 dias, respecto
de los valores observados antes del tratamiento. Por
su parte, diferentes autores (9) han demostrado que
los anticonceptivws hormonales son altamente efica-
ces (75%) en el control del dolor de las mujeres afe c-
tadas por esta patologia, hasta el punto de que el
Royal College of Obstetricians and Gynaecologist
considera a los AO como los fdrmacos de eleccién en
el tratamiento de la endometriosis y una altemativa a
la cirugia (10).

Varios estudios han demostrado una reduccién del
riesgo de padecer tumores benignos del ovario en las
usuarias de AO (11-14). Lanes y cols (13) en un estu-

dio de cohortes realizado con 7462 usuarias encontra-
ron esta reduccion del riesgo independientemente de
la dosis del estrégeno y de la formulacién utilizada.
Por su parte, Christensen y cols (14), en un estudio
transversal en el que realizé una ecografia transvagi-
nal a 428 mujeres entre 14-45 afios, detectd que la
prevalencia de quistes de ov4rio fue menor en las mu-
jeres que utilizaban AO que en las que no empleaban
ningun método anticonceptivo o en las que utilizaban
dispositivos intrauterinos de cobre. Para estos auto-
res, el riesgo relativo de presentar un quiste ovarico
durante el uso de AO fue de 0,22 (IC del 95% 0,13-
0,39), en comparacién con las mujeres que no los uti-
lizaban, o dicho de otro modo el uso de AO reduce,
de forma estadisticamente significativa, el riesgo de
presentar quistes de ovario en un 78%. Finalmente,
Holt y cols (15) en un estudio de casos y controles
encontrd una reduccién del riesgo, no significativo,
de desarrollar tumores benignos no foliculares que in-
clufan cistoadenomas serosos y mucinosos, teratomas
y endometriomas (OR 0.79; IC del 95%0.6-1.05) en
las usuarias de AO.

El céancer de ovario continda siendo en la actualidad
la neoplasia maligna que genera mayor mortalidad en
las nmujeres, entre otras razones por la gran dificultad
que plantea su diagndstico precoz. De ahi que cual-
quier factor que contribuya a reducir su riesgo puede
tener una importante repercusion socio-sanitaria.

O Mo usuarias de A O Usuarias de A0 [+ de 8 afios)

Grafica 1
Riesgo relat ivo de cdncer de ova rio en diferentes paises entre usuarias y no usuarias de anticoncep t ivos orales. Modificado
de Vessey MP and Painter R (19)
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Se han publicado tres importantes estudios de ca-
sos y de controles (16-18) que analizan la relacién
entre los AO y el cdncer de ovario. Todos ellos coin-
ciden en que el riesgo de cdncer de ovario se reduce
entre un 40 y un 60% en las usuarias de AO, en que el
efecto protector se obtiene precozmente y en que se
mantiene durante 10 a 30 afios después de la suspen-
sién del tratamiento (9). Por otra parte, Ness y cols
(17) afirman que dicha proteccién es independiente,
tanto de la dosis del estrégeno, como del tipo de ge s-
tdgeno contenido en los AO. En 1995 Vessey y
Painter (19) publicaron un estudio de cohortes en el
que reclutaron a 17.032 mujeres y comunicaron una
reduccidn, frente a las no usuarias, del 60% del riesgo
de presentar un céncer de ovario en las mujeres que
habian utilizado, en alguna ocasién, los AO (Grifica
1). Por otra parte, detectaron una relacién inversa-
mente proporcional entre la duracién del uso de los
AO y la reduccién del riesgo de cdncer de ovario.
Finalmente, Whittemore y cols (20) analizaron la in-
fluencia del uso de AO en el riesgode cdncer de ova-
rio de las mujeres portadoras de mutaciones de los
genes BRCA 1 o 2, encontrando una reduccién del
riesgo del 5% por cada afio de uso de AO. Estos datos
confirman que los AO reducen el riesgo de cédncer de
ovario incluso en las mujeres en las que esta neopla-
sia maligna estd incrementada por presentar o bien

antecedentes familiares o mutacién de los genes BR-
CAlo2

ANTICONCEPCION HORMONAL ORAL Y
PATOLOGIA TUMORAL DEL UTERO

Las usuarias de anticonceptivws orales (AO) tie-
nen, entre un 17 y un 30% menos de riesgo de desa-
rrollar miomas uterinos, segin que utilicen los anti-
conceptivos orales 5 0 mas afios. Sin embargo, mucho
mds importante es su influencia sobre la reduccién
del riesgo del cancer del endometrio que fue estable-
cido por Schlesselman (21), en su metandlisis, en una
reduccién de un 56 % después de 4 afios de uso, de
un 67 % tras 8 afios (Gréfica 2) y de un 72 % a partir
de los 12 afios. Esta reduccion significativa del ries-
go, tanto del cdncer de endometrio (RR 0,36; IC del
95 %, 0,14-0,90), como del cancer de ovario (RR
0,36; IC del 95 %, 0,15-0,83) también fue confirmada
por Salazar y cols (22) en la poblacién mejicana. Este
efecto protector de los AO sobre el cdncer de endo-
metrio es independiente de las dosis de gestdgeno
contenidas en los diferentes preparados (23) y persis-
te durante al menos 20 afios después de suspender los
anticonceptivos (9,21-23).

Sin lugar a dudas uno de los aspectos mds contro-

COSTARKIA

I
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O Mo usuarias de AD O Usuarias de A0 {+ de & afios)

Grafica 2
Riesgorelativo de cdncer de endometrio en diferentes paises entre usuarias y no usuarias de anticoncep t ivos orales.
Modificado de Ve s s eyMP and Painter R (19)

Vol. 25- n° 2 - Marzo-Abril 2008

Anticoncepcién Hormonal Oral y Neoplasias - 97




vertidos y a nuestro juicio mal interpretados, ha sido
la relacién existente entre el empleo de AO y el riesgo
de cancer del cervix. A pesar de que hoy estad establ e-
cido sin la mas minima duda que el factor de riesgo
mds importante para el cincer cervical es la infeccidon
persistente por el HPV, y en particular los serotipos 16
y 1824, se mantiene todavia la creencia, alimentada
por algunos estudios epidemiolédgicos (25), de que el
uso a largo plazo de AO podia contri buir a un aumen-
to del riesgo de cancer del cervix. Aquella observa-
cién hoy sabemos que era atribuible a la existencia de
factores de confusién en esos estudios (26) como los
habitos sexuales de las usuarias que no eran tenidos en
cuenta al analizar los resultados. A pesar de que algu-
nos autores como Motrison y cols (27), en un estudio
prospectivo de cohortes, ajustando la casuistica por
factores de riesgo, no han encontrado ningin incre-
mento de infecciones genitales en usuarias de AO, en
una revision sistemdtica publicada en el afio 2003 (28)
se concluia que, en presencia del virus del papiloma
humano (HPV), el uso de la contracepcién hormonal,
durante més de 10 afios, duplica el riesgo de desarro-
llar un carcinoma invasor del cérvix, aunque este ries-
go disminu ye progre sivamente con el tiempo desde la
interrupcion de su uso (Tabla 2).

Recientemente se ha publicado en Lancet (29) un
“re-andlisis” que recopila y agrupa info rmacién de 24
estudios epidemioldgicos obtenida en algo mas de
50.000 nujeres para analizar la potencial relacion en-
tre el cdncer de cuello uterino y los anticonceptivos
orales. Concluye estableciendo que el niesgo relativo
de cdncer del cérvix se incrementa en las usuarias ac-
tuales de pildora con un RR de 1.90 (IC del 95%
1.69-2.13) y desaparece una vez que cesa su empleo,
de tal manera que 10 afios después vuelven al riesgo
de la poblacién no usuaria. La traspolacion de estos
resultados a la poblacién vendria a representar, segiin
estos autores, que 10 afios de uso de AO en las jove-

Tabla 2
Relacion entre el tiempo de uso de anticonceptivos hormonales la presencia o no de infeccion por HPV y el riesgo de cdncer invasor
del cérvix. Modificado de Smith, J y cols (28)

nes que actualmente tienen entre 20 y 30 afos incre-
mentarian la incidencia de cancer invasor de cervix,
cuando tuvieran 50 afios, en 7,3 a 8,3 por mil en los
paises poco desarrollados y de 3,8 a 4,5 por mil en
los paises desarrollados. Partiendo de la base de que
el cancer de cervix es causado por el virus del papilo-
ma humano (HPV) Sasieni (30) en el comentario al
articulo, publicado en el mismo nimero de Lancet,
intenta explicar estos hallazgos, partiendo de los mo-
delos de experimentacién animal, por el posible papel
que podrian ejercer las hormonas femeninas (en este
caso los AO) en el inicio del desarrollo de un CIN 3
en mujeres con infeccidn persistente del HPV.

En nuestra opinidn, la trascendencia y repercusion
que podria tener una afi rmacién de estas caracteristi-
cas, basada en un reandlisis de estudios epidemioldgi-
cos, mu chos de ellos muy antiguos y con importantes
sesgos exige ser muy cautelosos, especialmente cuan-
do los hallazgos clinicos no coinciden con los resulta-
dos epidemioldgicos, como es el caso y muy espe-
cialmente en un problema como es el cancer invasor
donde si hay tres hechos bien constatados que no
concuerdan con los resultados del reandlisis: el pri-
mero que el causante directo del cdncer invasor del
cérvix es el HPV, el segundo que esta infeccién se ad-
quiere exclusivamente a través de las relaciones se-
xuales y no por la toma de ningin preparado hormo-
nal y tercero, que esto estd en relacién directa con los
habitos y comportamientos sexuales de los individuos
y, por lo tanto, es independiente del principio activo
que contiene el anticonceptivo. Finalmente, el resul-
tado practico final es que la solucién no estd en privar
de un método anticonceptivo eficaz a las mujeres por
un supuesto incremento del riesgo de cdncer de cer-
vix en las usuarias actuales, sino en detectar y tratar
adecuadamente a las mujeres que son portadoras del
HPV, con lo que atajariamos de raiz el problema.
Mientras no existan estudios de calidad que aclaren

Tiempo de uso AO Mujeres HPV -RR (IC) Mujeres HPV + RR (IC)
< de 5 afios 0,9 (0,6-1,4) 0,9 (0,7-1,2)
5 a9 afos 0,9 (0,5-1,4) 1,3(1,0-1,9)
> de 10 afios 1,3(0,9-1,9) 2,5(1,9-3,9)
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definitivamente si existe o no relacién entre los AO y
el iesgo de cdncer del cérvix nuestra actitud mas co-
herente deberia de ser la de no alarmar innecesaria-
mente a las nujeres, tanto a las usuarias actuales, co-
mo a las potenciales, proporcionado informacién
todavia poco contrastada y altamente especulat iva.

ANTICONCEPCION HORMONAL ORAL Y
CANCER DE COLON

La relacion entre las hormonas esteroideas y el
cdncer de colon ha interesado desde hace afios. En
una revision realizada en 1999 por el IARC (9) tres
de cuatro estudios de cohortes y en 9 de 11 estudios
de casos y controles comunicaron un menorriesgo re-
lativo de cdncer de colon en las mujeres que habian
empleado AO que en las no usuarias. Ninguno de los
estudios presentd un riesgo relativo por encima de la
unidad, y en dos de ellos la proteccién tenia un caric-
ter estadisticamente significativo.

Fernandez y cols (31) publicaron en el afio 2001
un metandlisis que incluy6 a todos los estudios epide-
mioldgicos publicados integramente en inglés hasta
junio de 2000 que inclufan informacién cuantitativa
sobre el uso de AO. Los riesgos relativos (RR) agru-
pados de cancer colorrectal en las nujeres que habian
utilizado alguna vez AO en 8 estudios de casos y con-
troles fue de 0,81 (IC del 95 %: 0,69-0,94), mientras
que el célculo agrupado de los 4 estudios de cohorte s
fue de 0,84 (IC del 95 %: 0,72-0,97). Finalmente, el
RR agrupado de todos los estudios combinados fue
de 0,82 (IC del 95 %: 0,74-0,92), sin aparente hetero-
geneidad. La interpretacion de los resultados de este
metandlisis fue que los AO reducen significativamen-
te el riesgo de cdncer de colon en torno a un 20%.
Aunque no se observd una relacién con la duracién

del uso de AO, hay algunos indicios de que la aparen-
te proteccién fue mayor en las mujeres que habian
utilizado recientemente los AO (RR = 0,46).

ANTICONCEPCION HORMONAL ORAL Y
MORTALIDAD GLOBAL POR CANCER

Varios estudios han analizado la mortalidad global
causada por cualquier tipo de neoplasia maligna y su
relacién con los AO. El primero publicado por Beral
y cols (32) en 1999, el segundo por Vessey y cols
(33) y el dltimo, y mas reciente, el de Hannaford y
cols (34). Todos ellos son importantes estudios de co-
hortes (Tabla 3) realizados por epidemidlogos de
prestigio, auspiciados por instituciones independien-
tes como el Royal Collage of General Practitionners y
con un periodo de seguimiento superior a los 20 afios.
Los tres estudios concluyen de forma contundente en
que el empleo de AO no se asocia con ningin incre-
mento del ries go de céncer.

Este aspecto, a nuestro juicio, es capital ya que
deberia de ser el elemento de referencia de los clini-
cos a la hora de info rmar a las mujeres sobre los ries-
gos y los beneficios de la AH y utilizar sin ambajes
un mensaje contundente y claro: a la luz de las evi-
dencias cientificas actuales se puede afirmar que el
empleo de AO no incrementa el riesgo global de cédn-
cer en las mujeres que los usan en la actualidad o que
van a iniciar su empleo.

Finalmente, y para aproximarse de una forma mas
global a los beneficios no contraceptivos de los AO,
Ory y cols (35) estimaron que por cada 100.000 mu-
jeres usuarias de la pildora los beneficios no anticon-
ceptivos ahorrarian cada afio 872 hospitalizaciones
por enfermedades que se evitarian (descritas en los
apartados anteriores) (Tabla 4) o en el ingenioso tipo
de andlisis que realiz6 Potes (36) para objetivar, de

Tabla 3
Mortalidad global por cdncer relacionada con el uso de anticonceptivos orales.
Autor Aio Estudio OR (IC 95%)
Beral, V (32) 1999 RCGP Data Base (25 afios de seguimiento) 1,0 (0,9-1,1)
Vessey (33) 2003 Oxford Family Planning Study 0,82 (0,77-1,02)
Hannaford (34) 2007 RCGP Data Base (30 afios de seguimiento) 0,88 (0,83-0,94)
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Tabla 4
Hospitalizaciones anuales evitadas en usuarias de pildora
(x 100.000 nujeres/aiio)35

Enfe rmedad evitada N° Hospitalizaciones
evitadas(x 100.000
mujeres/afio)

Enfe rmedad Mamaria Benigna 235

Quistes de Ovario 35
Menorragias 320

Enfe rmedad Inflamatoria Pélvica 156

Embara zo Ectépico 117
Canceres de ovario y endometrio 9

Tabla 5
Expectat ivas de vida considerando cada item como el iinico
riesgo de nuerte de una persona (36)

RIESGO Expectativa de vida en afios
Fumar 40 cigarrillos/dia 100

Montar en moto 10 h semana 300

Conducir un coche 10 h semana 3.500

Navegar una vez al mes 6.000

Un parto cada afio 10.000

Empleo de la pildora (no fumadoras) 63.000

forma comparada los riesgos. Este autor analizé de
forma comparativa las expectativas de vida que ten-
dria una mujer si solo tuviera un tnico riesgo de
muerte causado por un agente. Si ese agente fuera
Unicamente fumar 40 cigarrillos/ dia esa mujer viv i-
ria 100 afios, si fuera montar en moto 10 horas cada
semana vivirfa 300 afios y si el tinico niesgo de muer-
te solo fuera el uso de la pildora entonces viviria
63000 afios (Tabla 5). Esto demuestra como situacio-
nes cotidianas y socialmente aceptadas tienen objeti-
vamente muchos mas riesgos que los que causaria a
una mujer sana el empleo de un anticonceptivo hor-
monal oral.
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