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RESUMEN

Se definen las características endocrinas de la perimenopausia y se presenta una revisión ac-
tualizada de los métodos anticonceptivos durante este período, con sus riesgos y beneficios. En
su elección deben tenerse en cuenta las características individuales de cada mujer, incluyendo
las preferencias, la morbilidad asociada y los antecedentes médicos.
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SUMMARY

Endocrine defining characteristics of perimenopause and presents an updated review of con-
traceptive methods during this period, with its risks and benefits. In their choice should take
into account the individual characteristics of each woman, including preferences, morbidity
and medical history.
Key words: Contraceptive, perimenopause.

INTRODUCCIÓN

La perimenopausia ha sido definida por la North
American Menopause Society, como aquel período
de la vida reproductiva de la mujer que comienza
con variaciones de los ciclos menstruales superiores
a siete días y termina un año después del cese
definitivo de las menstruaciones1. Aunque existen
otras definiciones de perimenopausia, todas incluyen
el concepto de transición desde una fase con ciclos
menstruales ovulatorios a otra con ciclos anovulato-

rios, para terminar finalmente en el cese completo de
la ovulación y amenorrea definitiva. La duración de
esta etapa de la vida de la mujer varía. Se inicia
alrededor de los 40 años, con el declinar de la
función ovárica, y continua hasta la menopausia,
hecho que en los países desarrollados de occidente
ocurre entre los 48 y 52 años2. En Latinoamérica, la
edad promedio de menopausia es de 48 años3.

En la perimenopausia los ciclos menstruales
comienzan a ser irregulares y no es raro que la mujer
presente, además, en este período una serie de
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síntomas como bochornos, cambios de ánimo e
insomnio, que traducen las mayores fluctuaciones de
los niveles sanguíneos de estrógenos que se produ-
cen en esta etapa reproductiva. Sin embargo, aunque
la función hormonal del ovario empieza a declinar, la
ovulación no desaparece completamente y fertilidad
aunque disminuida, no está abolida. Por este motivo
en la perimenopausia debe mantenerse un método
anticonceptivo eficaz. Este artículo presenta las op-
ciones disponibles para este grupo de mujeres y las
razones basadas en la evidencia de la seguridad y
eficacia de varios métodos anticonceptivos4.

I. ¿QUÉ CAMBIA EN LA PERIMENOPAUSIA?

1. Fertilidad

La mujer continúa siendo potencialmente fértil hasta
la menopausia, aunque su fertilidad comienza gra-
dualmente a disminuir a partir de los 30 años5. En el
Reino Unido, la tasa de concepción para mujeres de
20-25 años es de 110 cada mil mujeres y sobre 40
años esta tasa cae a 126. Gray reporta que el riesgo
de embarazo es de 10% anual para la mujer de 40 a
44 años7. Esta fertilidad en las mujeres de edad
media obliga al uso de métodos anticonceptivos para
regular los embarazos. Sin embargo, no es raro que
las mujeres olviden su potencial fertilidad; así por
ejemplo, un estudio australiano reportó que entre
mujeres de edad media un tercio de embarazos fue
no deseado8. Por otra parte, el riesgo de malforma-
ciones congénitas, aborto espontáneo y otras compli-
caciones del embarazo como diabetes gestacional,

placenta previa, distocia de presentación, hemorragia
posparto, cesárea y parto prematuro aumentan en la
mujer mayor de 35 años9. Por lo tanto, una anticon-
cepción eficaz, continúa siendo una necesidad im-
portante para la mujer en la perimenopausia.

En la mayoría de los países, el uso de métodos
anticonceptivos varía de acuerdo a la edad de la
mujer y los regímenes hormonales son menos usa-
dos con el paso de los años. En la Tabla 1 se
muestran los métodos anticonceptivos usados en
Inglaterra de acuerdo a la edad de las mujeres10. Sin
embargo los criterios de elegibilidad de la organiza-
ción médica mundial (WHOMEC) señalan que «nin-
gún método está contraindicado sólo por la edad»11.

2. Trastornos menstruales

Muchas mujeres durante la perimenopausia experi-
mentan cambios en su patrón menstrual. El más
común es la hemorragia uterina anormal, que ocurre
en más de la mitad de todas las mujeres durante la
transición menopausia. Los patrones de sangrado
encontrados más frecuentemente son oligomenorrea
o hipomenorrea en el 70% de las mujeres, menorra-
gia, metrorragia e hipermenorrea en 18% y ameno-
rrea en 12%12,13. Muchas mujeres se someten a
histerectomía en este periodo por los sangrados,
estimándose que 60% de mujeres en el Reino Unido
se sometieron a una histerectomía por sangrados14.
Las hormonas, particularmente los regímenes anti-
conceptivos pueden mejorar la irregularidad y canti-
dad de sangrado menstrual en esta etapa de la vida
de la mujer y proporcionar una alternativa eficaz a la
histerectomía15.

Tabla 1. Métodos anticonceptivos usados en Inglaterra 2007

Método anticonceptivo Edad (años)
16-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 Total

Píldoras 26 67 67 42 26 13 8 37
Condón 23 53 32 35 22 21 22 33
Coito interrupto 1 0 1 9 5 5 9 5
DIU 0 1 3 9 10 8 5 6
Inyectables 3 9 3 1 3 3 1 4
Implantes 4 3 3 1 1 1 0 2
Parches 0 0 0 1 1 0 0 2
Método del ritmo 0 0 3 2 4 3 2 2
Diafragma 0 0 0 1 1 1 0 0
Geles 0 1 0 0 0 1 0 0
DIU hormonal 0 1 4 2 11 15 24 9
Esterilización 0 2 4 2 11 15 24 9
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3. Síntomas climatéricos

El 80% de mujeres experimentan síntomas vasomotores
durante la transición menopáusica. Bochornos, sudora-
ción nocturna, palpitaciones, insomnio afectan significa-
tivamente la vida diaria de la mujer y conllevan un
deterioro de su calidad de vida16,17. Salzer describió hace
veinte años que las usuarias de anticonceptivos orales
mayores de 40 años presentaban frecuentemente trastor-
nos psicológicos y de sexualidad, atribuyendo errónea-
mente estos síntomas a un efecto secundario de los
anticonceptivos18. En un estudio doble ciego randomiza-
do (Tabla 2) se observó que las pacientes usuarias de
anticonceptivos orales combinados que presentaban
síntomas climatéricos al agregarles estrógenos en los días
sin hormonas disminuían significativamente los bochor-
nos, la cefalea y los trastornos del ánimo19, lo que
enfatiza la importancia de los cambios hormonales en la
sintomatología de las mujeres perimenopáusicas.

Studd ha planteado que las oscilaciones bruscas de
estrógenos serían responsables de la aparición de una
serie de manifestaciones psiquiátricas en la mujer,
independientemente de la edad. Estas oscilaciones se
producen en el posparto, en el período premenstrual y
en el climaterio y se manifestarían clínicamente como
depresión posparto, síndrome premenstrual y sintomato-
logía climatérica en mujeres predispuestas20. Como
sabemos que el número de receptores estrogénicos
disminuye con las menores concentraciones de estróge-
nos21, podríamos plantear la hipótesis que cada vez que
fluctúan fuertemente los niveles plasmáticos de estradiol

disminuyen los receptores neuronales de estrógenos,
afectando a la producción de neurotransmisores; para
recuperarlos, se requieren mantener concentraciones
mínimas de estradiol. Las mujeres con anticonceptivos
de tres semanas, que presentan síntomas climatéricos,
habrían perdido receptores estrogénicos y para reindu-
cirlos necesitamos evitar períodos de hipoestrogenismo
relativo como el que sucede en la semana sin píldora, lo
que se logra al adicionar estrógeno en los días de
descanso en las mujeres que usan anticonceptivos
orales. Finalmente puede haber sequedad vaginal, ardor
y dispareunia que contribuyen a disfunción sexual22. Los
anticonceptivos hormonales que contienen estrógeno
constituyen un tratamiento eficaz para la sintomatología
vasomotora y continúan siendo el tratamiento de elec-
ción cuando los síntomas son severos23. Otras opciones
terapéuticas también son eficaces para el tratamiento de
la sintomatología climatérica. Hay estudios randomiza-
dos pequeños que muestran que los antidepresivos y la
gabapentina pueden ser de cierta utilidad en algunas
mujeres24,25 pero tienen efectos colaterales que no son
tolerados por las pacientes. No hay una evidencia
convincente del beneficio con tratamientos con hierbas y
terapias complementarios26.

II. USO DE ANTICONCEPTIVOS ORALES (ACO)
COMBINADOS EN LA PERIMENOPAUSIA

Los anticonceptivos orales se usan desde hace 50
años, por lo que hay una amplia experiencia sobre

Tabla 2. Efectos de suplementar cinco días con estrógenos un anticonceptivo convencional
en la sintomatología climatérica de mujeres premenopáusicas

Área de sintomatología (Greene) Basal Final p

Ansiedad
ACO + 7 días placebo 9,0 ± 4,8 6,1 ± 3,5 ns
ACO + 5 días EE 9,5 ± 4,1 6,0 ± 2,4

Depresión
ACO + 7 días placebo 8,8 ± 4,0 6,7 ± 3,9 0,002
ACO + 5 días EE 10,3 ± 3,5 3,8 ± 2,9

Síntomas somáticos
ACO + 7 días placebo 10,9 ± 5,3 7,4 ± 5,4 0,03
ACO + 5 días EE 9,7 ± 4,9 4,0 ± 2,5

Síntomas vasomotores
ACO + 7 días placebo 3,3 ± 1,7 1,7 ± 1,8 0,04
ACO + 5 días EE 3,0 ± 1,7 0,7 ± 0,9

Sexualidad
ACO + 7 días placebo 1,8 ± 1,2 1,2 ± 1,2 0,03
ACO + 5 días EE 2,0 ± 0,9 0,5 ± 0,9
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sus ventajas y riesgos. Ofrecen una contracepción
efectiva, 0,3% de falla con el uso correcto, junto con
un control del ciclo en mujeres de todas las edades;
se podría considerar que su uso es un logro en la
salud pública27,28. Fuera de cumplir su principal rol,
la anticoncepción, los estudios del Real Colegio de
Médicos Generales del Reino Unido en una de las
investigaciones de mayor continuidad del mundo (39
años) sobre los efectos en la salud de la píldora
anticonceptiva, encontró que las usuarias de anticon-
cepción oral tenían una tasa significativamente me-
nor de muerte por cualquier tipo de causa (RR 0,88;
IC 95%: 0,82-0,93). También tuvieron tasas menores
de muerte producto de cáncer de cualquier tipo, de
cánceres ginecológicos, enfermedad circulatoria, en-
fermedad cardíaca isquémica y de todas las otras
enfermedades. La reducción estimada absoluta en la
mortalidad por cualquier causa entre las usuarias de
anticoncepción oral fue de 52 por cada 100.000
mujeres/años29,30.

Con los años, las dosis de estrógeno y progestáge-
no han cambiado, y actualmente se dispone de dosis
mucho más bajas y seguras. En relación al estrógeno,
en mujeres perimenopáusicas la píldora con 30 µg de
etinilestradiol o menos será la elección de primera
línea; ya que, muchas mujeres con la píldora de 20 µg
tienen poco control de ciclo y presentan spoting que
puede ser molesto para una mujer mayor31. En cuanto
a los progestágenos, en la actualidad hay un gran
número disponible en los anticonceptivos orales,
éstos difieren de su patrón hormonal, y en adición a
su acción progestagénica y antiestrogénica en el
endometrio, pueden tener efecto androgénico, antian-
drógenico. glucocorticoide y/o antimineralocorticoide.
Sin embargo no hay ninguna conclusión en cuanto a
la relevancia de los diferentes progestágenos y su uso
en la mujer perimenopáusica. En relación con los días
de uso, actualmente hay una gran variedad de
regímenes disponibles con el patrón tradicional 21/7.
Las formulaciones con más de 21 días de etinilestra-
diol al disminuir el intervalo libre minimizarían los
problemas de sangrado y disminuirían las molestias
premenstruales. Con el uso de ACO continuos la
evidencia indica que la eficacia es similar y que la
incidencia de sintomatología premenstrual también se
reduce con este régimen.

III. OTROS BENEFICIOS DEL USO DE ACO

1. Cáncer de ovario

El uso de ACO reduce significativamente el riesgo de
cáncer de ovario y mientras más largo el tiempo de

uso, menor el riesgo. El reanálisis de 45 estudios
epidemiológicos encontró que 5-9 años de uso de
ACO da un riesgo de 0,64 (CI 0,59-0,69) que cae a
0,42 (CI 0,36-0,49) después de 15 años de uso o
más32. El efecto protector persiste por más de 30
años después del uso de ACO y los autores estiman
que el ACO podría prevenir 30.000 cánceres de
ovario por año en todo el mundo en las próximas
décadas.

2. Cáncer endometrial

En usuarias de anticoncepción oral se ha visto una
reducción del 40% de cáncer endometrial. Este efecto
persiste por 15 años después de descontinuarlos33.

3. Densidad mineral ósea (DMO)

En mujeres mayores de 40 años, el uso de ACO
reduce la desmineralización y puede incrementar la
DMO con dosis de 20 µg34. Sin embargo no hay
evidencia que el ACO reduzca el riesgo de fractura
previa a la menopausia35. El ACO usado después de
los 40 años puede reducir la incidencia de fractura
de cadera, aunque esto no se ha confirmado con
píldora de baja dosis36.

IV. RIESGOS DEL USO DE ACO

Durante la perimenopausia se deben considerar los
riesgos específicos antes de indicar anticonceptivos
orales. Estos son: tromboembolismo venoso, infarto
de miocardio, accidente cerebro vascular, cáncer
cervical y cáncer de mama. Es necesario evaluar en
el contexto de cada mujer, su perfil individual de
riesgo y sopesar con los beneficios: anticoncepción
eficaz, control del patrón de sangrado con disminu-
ción de la cantidad de sangrado y dolor, reducción
de síntomas vasomotores, conservación de la densi-
dad mineral ósea y protección de cáncer de ovario y
de endometrio.

1. Tromboembolismo venoso (TEV)

El riesgo de TEV se incrementa por 3 a 6 veces entre
usuarias de anticonceptivos orales. Sin embargo, el
riesgo absoluto de TEV con ACO es pequeño (15-30
por 100.000 mujeres/año) pero hay un moderado
riesgo relacionado con la edad entre usuarias de ACO.
En mujeres entre 40-44 años, el riesgo de TEV es de 18
eventos por 100.000, el doble que entre mujeres de 20-
24 años37. Los factores de riesgo adicionales de TEV
son la presencia de trombofilia, contraindica el uso de
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ACO en todas estas pacientes, obesidad y tabaco38. Un
metaanálisis en 2008 identificó como factores adiciona-
les de riesgo de TEV además, a la hipertensión arterial y
a la diabetes mellitus39. En cambio, un reciente estudio
indica que la incidencia de TEV disminuye en mujeres
que realizan actividad física y tienen un consumo
moderado de alcohol38. El riesgo de TEV es mayor
durante el primer año de uso de ACO porque puede
existir una trombofilia enmascarada40.

La guía basada en la evidencia en Reino Unido de
la Facultad de Salud Sexual y Reproductiva (FSRH)
recomienda que la mujer no fumadora sin contraindi-
cación médica o historia familiar de trombosis pueda
continuar con ACO hasta los 50 años41.

La elección del anticonceptivo debería basarse en
lo que requiere cada mujer y si ella es una usuaria a
largo plazo o toma ACO por un trastorno menstrual.
Esto se aplica a la mujer perimenopáusica, no hay
una formulación perfecta de ACO que sea útil para
todas. Tampoco hay evidencias que respalden reali-
zar un screening de rutina para trombofilias en
mujeres de cualquier edad previo al uso de ACO42.

2. Infarto de miocardio (IM)

En mujeres en edad reproductiva, la incidencia de IM es
extremadamente baja y se incrementa exponencialmente
desde los 35 años. Un metaanálisis estimó que el OR
para IM en todas las usuarias de ACO fue de 2,5 (IC 95%:
1,9-3,2) independientemente de la edad43. Sin embargo
el riesgo anual de muerte por IM atribuible a ACO es 22
por millón de usuarias entre los 40 y 44 años44. El riesgo
relativo de IM se incrementa con tabaco, HTA, diabetes e
hipercolesterolemia. La mujer perimenopáusica con cual-
quiera de estos factores de riesgo debe considerar otros
métodos anticonceptivos. En mujeres no fumadoras, sin
riesgos específicos, el uso de ACO no parece incremen-
tar el riesgo de infarto de miocardio45. Estudios recientes
no mostraron cambios metabólicos significativos con
dosis bajas de ACO en mujeres mayores comparados
con usuarias de otros métodos no hormonales46. Parece
que el riesgo de infarto se reduce con la píldora con 20
µg de estrógeno, pero algunos estudios sugieren que los
progestágenos de tercera generación pueden asociarse
con un menor riesgo de infarto que los de segunda
generación47. Sin embargo, no hay suficientes evidencias
aún para recomendar prescribir píldora de tercera
generación en la mujer mayor48.

3. Accidente cerebro vascular (ACV)

La incidencia de accidente cerebro vascular es muy
baja entre mujeres en edad fértil, pero se incrementa
con la edad. Hay un pequeño incremento del riesgo

entre quienes usaron alguna vez ACO, fumadoras o
no, especialmente en las mujeres con migraña49,50.
La usuaria de ACO sobre los 35 años tiene doble
riesgo de ACV hemorrágico que las no usuarias; este
riesgo puede aumentar si la usuaria fuma y es
hipertensa. El riesgo de ACV puede ser el doble
entre usuarias actuales de ACO, y es mayor cuando
la mujer fuma, es hipertensa o tiene migraña.

4. Cáncer de mama

La incidencia de cáncer de mama es baja en mujeres
jóvenes pero se incrementa dramáticamente con la
edad en países occidentales. En Estados Unidos, el
riesgo de desarrollar cáncer de mama entre mujeres de
40-50 años es 1,63. Esto, y la amplia publicidad de la
posible asociación de cáncer con terapia hormonal, ha
sido el motivo de que la mujer evite tomar ACO en la
perimenopausia51. Una mujer de 40 años debería ser
informada que cualquier efecto del anticonceptivo oral
sobre el riesgo de cáncer de mama es muy pequeño. La
evidencia sugiere que el riesgo relativo de cáncer de
mama en usuarias actuales y recientes es alrededor de
1,24 y se reduce a lo normal a los 10 años de suspender
el ACO52. De los datos disponibles, no hay evidencia
que la duración del uso, historia familiar, edad al inicio
de uso o tipo de hormonas impacte en el efecto del
ACO en cáncer de mama.

5. Cáncer cervical

El riesgo de cáncer de cérvix se incrementa con el
uso de anticonceptivos orales sobre los 5 años53. El
mecanismo biológico para este efecto del ACO en
cáncer cervical no es comprendido aunque se presu-
me actúa como cofactor con la infección por HPV de
alguna manera. Algunos estudios caso control encon-
traron un riesgo de 5-9 años de usuarias de ACO de
2,82 (CI 95%: 1,46-5,42) comparado con las nunca
usuarias y éste aumentó a 4,03 (2,09-8,02) luego de
10 años de uso o más54, este riesgo disminuye luego
de 10 años de suspender el ACO. La edad peak para
desarrollar cáncer cervical es 30-35 años en países
occidentales. Los programas de screening han dismi-
nuido notablemente la incidencia de cáncer cervical
y particularmente entre mujeres mayores de 45 años.

V. OTROS MÉTODOS ANTICONCEPTIVOS

1. Anticonceptivo transdérmico

El primer anticonceptivo transdérmico aprobado en
Estados Unidos y en muchos países europeos se
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conoce como Evra. Es un parche de 20 centímetros
cuadrados que libera etinilestradiol y norelgestromin
(17-diacetilnorgestimato) por 3 semanas con una de
descanso. El rango de falla es cerca de 0,70 embara-
zos por 100 mujeres/año con uso perfecto, excepto
mujeres con un peso mayor de 90 Kg, en quienes su
uso se asocia con menor eficacia. El parche permite
un control de ciclo similar al que se obtiene con el
uso de anticonceptivos orales, con un perfil de
efectos colaterales similar. La ventaja del parche
comparado con el ACO es un alto índice de
cumplimiento de la terapia, haciéndolo muy atractivo
para las mujeres de todas las edades, no solo durante
la perimenopausia. Al igual que el anillo vaginal se
requieren mayores estudios para confirmar sus ven-
tajas.
– Riesgos: La evidencia para TEV con el parche

combinado es conflictiva: algunos estudios mues-
tran similar perfil que el ACO pero otros sugieren
que el riesgo de TEV puede ser menor con la vía
transdérmica. Las mujeres de todas las edades
deben saber que el riesgo absoluto de TEV con el
parche combinado es extremadamente pequeño;
y menos que en el embarazo55-57.

2. Anillo vaginal

El anillo vaginal es un anticonceptivo que contiene
etinilestradiol y etonogestrel. Comercialmente es
conocido como Nuvaring, es un anillo flexible de 5
cm de diámetro que se coloca en la vagina y libera la
combinación hormonal por tres semanas, y una de
descanso. Los estudios sugieren altos rangos de
eficacia, aceptación de la usuaria y pocos efectos
colaterales. El anillo vaginal parece tener un mejor
control de sangrado que el ACO cuando se usa con
un patrón 21/7 o continuamente. Un estudio demos-
tró que el uso del sistema de liberación hormonal
Nuvaring fue seguro como anticonceptivo en muje-
res con diabetes tipo I en el periodo reproductivo
tardío sin ejercer un efecto clínico significativo en el
metabolismo de lípidos y carbohidratos, sin modifi-
caciones en el sistema hemostático. El anillo vaginal
podría ser un método anticonceptivo promisorio
durante la perimenopausia, sin embargo no ha sido
estudiado en este grupo específico de edad y se
requieren más estudios. Aunque estos métodos han
sido menos estudiados que los anticonceptivos ora-
les, parece que tienen los mismos beneficios y
riesgos.
– Riesgo: Como la exposición sistémica al etiniles-

tradiol es 50% menor con el anillo vaginal que
con la píldora de 30 µg hay menos efectos
metabólicos que con el anticonceptivo oral. En

algunos aspectos sin embargo el anillo podría
ofrecer a la mujer en los últimos años reproducti-
vos una mayor ventaja58-60.

3. Métodos con progestágeno solo

• Progestágeno oral. Los progestágenos han
sido ampliamente usados como anticonceptivo en la
práctica clínica, aunque menos que los anticoncepti-
vos combinados orales. Los anticonceptivos de pro-
gestágeno pueden ser útiles para la mujer
perimenopáusica, existen varios regímenes y tienen
beneficios no contraceptivos. La mayoría de píldoras
de progestágeno sólo contiene progestágenos de
segunda generación (levonorgestrel o noretisterona y
sus derivados). La eficacia anticonceptiva de la
píldora en mujeres mayores es excelente, aunque
debe tomarse dentro de las 3 horas al mismo tiempo
todos los días. Como todos los progestágenos, el
sangrado es frecuentemente irregular e impredecible
aunque no es abundante ni hay dolor. El desogestrel
inhibe la ovulación con una ventana de uso de 12
horas, aunque no hay una ventaja real con los otros
progestágenos61. La única contraindicación absoluta
para el uso de píldora de sólo progestágeno es el
cáncer de mama62.

• Progestágenos inyectables. Además de la vía
oral, los progestágenos pueden ser usados como
inyectables. El acetato de medroxiprogesterona
(AMP) es un método con una dosis alta de progestá-
geno que tiene un efecto supresor potente en la
actividad folicular. Se administra en forma de inyec-
ción intramuscular cada 3 meses y es un anticoncep-
tivo altamente eficaz. Con su uso casi la mitad de las
usuarias caen en amenorrea a los 3 meses, 60% al
año y cerca de 70% a los dos años63. Sin embargo a
veces causa spoting y un sangrado irregular que es
poco tolerado en la mujer perimenopáusica. Además,
hay evidencia que la AMP incrementa la pérdida
ósea y aumenta el riesgo de osteoporosis64. Su uso
se asocia con efectos colaterales como depresión,
cefalea y ganancia de peso. Recientemente en Esta-
dos Unidos se aprobó una combinación llamada
Lunelle que contiene 25 mg AMP y 5 mg ciprionato
de estradiol, se usa mensualmente y es muy eficaz
como anticonceptivo65 y por el estrógeno que
contiene puede aliviar los síntomas climatéricos y
prevenir la osteoporosis, pero no ha sido adecuada-
mente estudiado en la perimenopausia.
– Riesgos: No se conoce que haya un aumento de

la incidencia de tromboembolismo venoso, infar-
to de miocardio o accidente cerebro vascular con
la píldora de progestágeno solo o con el implante
subdérmico66. Estos métodos podrían usarse en
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mujeres con historia de enfermedad cardiovascu-
lar o con factores de riesgo. El acetato de
medroxiprogesterona inyectable tampoco incre-
menta el riesgo de TEV, infarto o ACV en mujeres
normotensas aunque en mujeres con múltiples
factores de riesgo, altas dosis de progestágeno
pueden incrementar el riesgo de TEV67. No se
conoce de efectos metabólicos adversos con el
dispositivo intrauterino de levonorgestrel68. Hay
poca información sobre cáncer de mama con
progestágenos solos, pero la que existe sugiere
que es similar que con el anticonceptivo oral69.
También hay pocos datos con AMP inyectable
pero un reanálisis colaborativo de cáncer de
mama52 sugiere un pequeño incremento de ries-
go en usuarias recientes y actuales que no se
relaciona con la duración de uso y desaparece
después de los 10 años de suspender el progestá-
geno. No hay evidencia de incremento del riesgo
de cáncer de mama con el dispositivo. Teórica-
mente cualquier método con progestágeno solo
que suprime la ovulación podría reducir el riesgo
de cáncer de ovario y endometrial aunque no hay
evidencia científica que soporte esta hipótesis.
Los métodos con progestágeno solo de baja dosis
no afectan adversamente la densidad mineral
ósea. Un aspecto a considerar con el uso de AMP
en mujeres perimenopáusicas es la reducción de
la densidad mineral ósea, incrementando el ries-
go de osteoporosis, sin embargo no se ha
demostrado un aumento significativo del riesgo
de fractura70. Tampoco se conoce que tan rápido
se recupera la DMO después de suspender el
AMP. El AMP probablemente debería evitarse en
mujeres con factores de riesgo de osteoporosis
como el tabaco, uso de esteroides, enfermedad
tiroidea o historia familiar de osteoporosis.
• Implantes de progestágenos. El uso de implan-

tes se ha extendido en todo el mundo pero no hay
datos suficientes en la mujer perimenopáusica. Ac-
tualmente hay tres sistemas de implantes. Norplant y
Jadelle (liberan levonorgestrel) e Implanon (libera
etonogestrel) este último tiene una efectividad sobre
el 99% por 3 años71. Este sistema anticonceptivo
subcutáneo tiene un alto rango de seguridad, una
duración de 3 a 5 años y es reversible. Hay efectos
colaterales como sangrado anormal, cefalea y depre-
sión. Además se necesita un profesional para insertar
y retirar el implante, por estas razones no son muy
aceptados entre las mujeres perimenopáusicas

• Dispositivos intrauterinos (DIU) con y sin pro-
gestágenos. Son bastante aceptados como método
anticonceptivo durante la perimenopausia, tanto la T
con cobre como los DIU hormonales (Mirena, siste-

ma intrauterino de liberación de 20 mg/día de
levonorgestrel) en especial el último, por el bajo
rango de embarazo. Los riesgos incluyen enfermedad
inflamatoria pélvica, usualmente los primeros 20 días
después de la inserción, y perforación uterina duran-
te el procedimiento. La T con cobre puede incremen-
tar el sangrado menstrual y la dismenorrea, un efecto
no deseado durante la perimenopausia. El dispositi-
vo de levonorgestrel actúa localmente en el endome-
trio con una reducción de la pérdida menstrual de
hasta el 70%72. En los primeros meses el sangrado
puede ser irregular pero a los 12 meses el 50% de
mujeres caen en amenorrea lo que puede ser
considerado un beneficio para muchas mujeres.
Algunos estudios sugieren que el manejo del sangra-
do perimenopáusico con el dispositivo, es superior
al acetato de medroxiprogesterona inyectable o los
progestágenos orales73.

4. Esterilización quirúrgica

Actualmente en Estados Unidos y en otros países, es el
método de anticoncepción más usado por la mujer
perimenopáusica. Este método continúa siendo eficaz en
la perimenopausia con un rango de falla de 0,75 a 3,65
según la técnica usada74. Actualmente el método de
elección es la esterilización laparoscópica y esta técnica
no afecta a los ciclos menstruales. La esterilización
quirúrgica al parecer protege del cáncer de ovario
porque reduce la transmisión carcinogénica a través de
las trompas cerradas y conlleva una reducción del riesgo
de cáncer de 20 o más años después de la ligadura75. Por
otra parte no parece afectar el ciclo menstrual.

5. Métodos de barrera

En la perimenopausia, la mujer especialmente aque-
lla con relaciones sexuales ocasionales puede usar
este método. El diafragma, el condón femenino, no
han tenido buena aceptación, no así los condones
masculinos que son ampliamente aceptados en todos
los países y más fáciles de usar. Su eficacia se estima
entre el 86%-88%76. Otra ventaja adicional de este
método es la protección de enfermedades de trans-
misión sexual, herpes papiloma virus, neoplasia
cervical intraepitelial y cáncer invasor de cérvix77-78.
Por otra parte el uso del condón no mejora los
trastornos menstruales y los síntomas perimenopáu-
sicos como lo hacen los anticonceptivos hormonales.

6. Abstinencia periódica

La mujer perimenopáusica tiene ciclos muy irregula-
res, el periodo menstrual también es anormal, escaso
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o abundante. Por lo tanto estimar el periodo de
ovulación es muy difícil y probablemente esta op-
ción no es válida.

CONCLUSIÓN

La anticoncepción hormonal es una parte importante
de la vida de muchas mujeres perimenopáusicas.

Además de su alta eficacia anticonceptiva, los anti-
conceptivos le brindan beneficios adicionales como
la regulación de su patrón menstrual y de la
sintomatología vasomotora. Cada mujer es un ser
individual y debería conocer los riesgos y beneficios
del uso de hormonas. Un profesional bien informado
puede orientar a la mujer de forma segura e
informarle del método hormonal más apropiado en
los años reproductivos tardíos.
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