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La anticoncepción hormonal es ampliamente
utilizada por su alta efectividad. También se han des-
cripto importantes beneficios no anticonceptivos que
amplían el espectro de prescripción, sin embargo, su
repercusión a nivel de la masa ósea es un punto con-
troversial.

La información disponible sobre su acción
en la densidad mineral ósea (DMO) en los distintos
grupos etáreos, particularmente en los más jóvenes, y
su impacto a nivel del riesgo de fractura en su vida
futura es inconsistente y muchas veces contradictoria.

La medición de la DMO es el método más
empleado para valorar la masa ósea y predecir el ries-
go de fractura, pero la exactitud o precisión de dicho
método puede ser influenciado por distintos factores,
entre ellos los cambios en la composición corporal
(masa magra y masa grasa).

El riesgo de fractura está determinado por
muchos factores y la DMO es sólo uno de ellos. Esta
relación ha sido estudiada en mujeres postmenopáusi-
cas, en las cuales, por cada disminución de un desvío
estándar en la DMO, se observa un incremento del
riesgo de fractura de 1,5 veces (1).

Anticoncepción
Las hormonas sexuales juegan un rol en el

metabolismo óseo a través de la vida por mecanismos
no completamente entendidos.

La acción primaria de los estrógenos es inhi-
bir la resorción ósea, importante proceso en el ciclo
del remodelado óseo, donde el hueso es removido y
reemplazado por hueso nuevo. Básicamente actúa en
forma directa sobre las células óseas, a través de
receptores en osteoblastos y osteoclastos, modulando
la remodelación ósea e, indirectamente, actuando
sobre los sistemas que regulan el metabolismo del
calcio y el fósforo.

La progesterona activa los osteoblastos y los
andrógenos determinan el tamaño óseo. Su acción
seguramente está mediada por su transformación a
estrógenos a nivel óseo (2).

La anticoncepción hormonal ha sido usada
mundialmente desde 1960. La píldora  creada por
John Rock y Gregory Pincus, contenía 9,85 mg de
noretinodrel y 150 ug de mestranol, dosis mucho más
elevadas que las utilizadas en la actualidad (3).

Actualización
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Existen diferentes vías de administración de
anticoncepción hormonal: métodos orales, transdér-
micos, inyectables solos o combinados, anillos vagi-
nales e implantes.

Nos referiremos al efecto que produce su uso
a nivel de la DMO.

Debemos considerar las definiciones que han
sido utilizadas en epidemiología en las diferentes
publicaciones de anticonceptivos orales (ACO) para
poder sacar conclusiones, ya que las dosis y los ges-
tágenos empleados se han ido modificando a través
del tiempo. Se considera: (3,4,5)

Anticonceptivos Orales de Bajas dosis a:
Productos que contienen menos de 50 μg de etiniles-
tradiol (EE).

Anticonceptivos Orales de Ultrabaja dosis a: 
Productos que contienen dosis menores de 20 μg de
etinilestradiol.

Anticonceptivos Orales de Primera Generación a :
Productos que contienen 50 μg o más de etinilestra-
diol.

Anticonceptivos Orales de Segunda Generación a: 
Productos que contienen levonorgestrel, norgestimato
y otros miembros de  la familia de la noretisterona
con 30 o 35 μg de etinilestradiol.

Anticonceptivos Orales de Tercera Generación a:
Productos que contienen desogestrel o gestodeno con
20 o 30 μg de etinilestradiol.

Anticonceptivos Orales de Cuarta Generación a:
Productos que contienen  drospirenona.

La mayoría de las publicaciones que relacio-
nan la anticoncepción hormonal con la masa ósea se
refiere a las formulaciones orales. Existen datos esca-
sos o inexistentes sobre inyectables combinados, ani-
llos vaginales o parches. (3,4,5)

MASA ÓSEA
El esqueleto cumple múltiples funciones

tales como soporte, mecánica, protección de órganos
nobles, y metabólicas. Es reservorio del calcio y pro-
duce las células sanguíneas. 

Existen aproximadamente 206 huesos. 
Todo el esqueleto tarda en remodelarse entre

7 y 10 años, y lo hace en forma permanente.
El mantenimiento de la salud ósea es, sin

duda, uno de los grandes desafíos de la vida moder-
na. La obtención de una adecuada masa ósea en las

primeras etapas de la vida es la que previene la enfer-
medad esquelética más frecuente del adulto. 

La regulación  ósea se realiza en forma endo-
crina: a través de una serie de hormonas PTH, PTH
rp, 1-25 (OH)2 Vitamina D3, Calcitonina, GH, IGF1,
T3, T4, Insulina, etc. En forma parácrina: interleuqui-
nas 1, 3, 6 y 11, TNF alfa, CSF, GM-CSF, PDGF, etc.
Y en forma autócrina, determinando la  muerte celu-
lar programada.

El hueso maduro puede ser clasificado en dos
tipos: hueso cortical o compacto y hueso trabecular o
esponjoso.

El hueso cortical se encuentra en las partes
externas de los huesos y está rodeando al hueso tra-
becular. Constituye el 70-80% del esqueleto humano.

El hueso trabecular se encuentra en las vérte-
bras, pelvis y otros huesos planos, y es metabólica-
mente más activo que el hueso cortical. 

El hueso es un tejido celular altamente vas-
cularizado. El flujo sanguíneo óseo se ha estimado en
200-400 ml/minuto. 

Durante la vida, el calcio y los demás mine-
rales del hueso se encuentran en constante recambio.
Durante la infancia, el calcio óseo se recambia en un
100% cada año y en la etapa adulta en un 18%.

Las células que intervienen en los procesos
de formación de tejido se denominan «osteoblastos»,
mientras que las encargadas de la resorción y elimi-
nación de tejido óseo son los denominados «osteo-
clastos».

Los huesos son órganos vivos en constante
recambio, por lo que el organismo se encuentra en
continuo proceso de formación y resorción (2) y
mineralización ósea. 

Durante las etapas de crecimiento y desarro-
llo como la niñez y la adolescencia, el esqueleto
aumenta de tamaño; este proceso se denomina
«modelamiento óseo», es típico que concluya hacia
los 16 a 18 años de edad en las niñas y 18 a 20 años
en los varones. Es así que se genera crecimiento y
ganancia de hueso. El pico de la masa ósea, que es el
máximo nivel alcanzado como resultado de un creci-
miento normal, varía en las distintas regiones esque-
léticas. Mientras que a nivel de los cuerpos vertebra-
les se alcanza alrededor de los 20 años, en el hueso
cortical ocurre aproximadamente 10 años más tarde.
La obtención de un óptimo pico de masa ósea duran-
te la adolescencia es crítica pues determina, junto con
la tasa de pérdida ósea del adulto, la resistencia o sus-
ceptibilidad a futuras fracturas. Si bien varios son los
factores determinantes del pico de masa ósea, no se
conoce plenamente su contribución e interacción
durante la etapa de crecimiento  
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En la adquisición de la masa ósea influyen
diversos factores comunes como la genética, la carga
mecánica sobre el esqueleto (actividad física), la
nutrición y los factores hormonales, especialmente las
hormonas sexuales, pero su importancia relativa en
cada proceso es diferente.

La adquisición del pico de masa ósea en la
infancia y adolescencia, está determinada genética-
mente en un 70 a 80% (no modificable), y alrededor
de un 30% se debe a factores ambientales, en su
mayoría modificables.

Entre los determinantes modificables del
pico máximo de masa ósea se encuentran:

Factores nutricionales: asegurar un adecua-
do aporte de calcio, vitamina D y proteínas.

Factores hormonales: corregir oportuna-
mente las carencias estrogénicas a cualquier edad, el
exceso de hormonas tiroideas y corticoideas.

Estilos de vida saludables: realizar ejercicio
rutinario y evitar el fumar y el alcohol.

En la pérdida postmenopáusica de masa
ósea, el hipoestrogenismo es el condicionante princi-
pal. Figura N° 1

La evolución de la masa ósea en el período
peripuberal es paralela en ambos sexos. La  masa ósea
máxima se alcanza en un 90% al final de la adoles-
cencia (50% pre-pubertad y 40% adolescencia), y el
10% restante durante la década siguiente.
Posteriormente se alcanza una meseta.  Los hombres
tienen una masa ósea mayor.

Después de los 40 años, la masa ósea dismi-
nuye por el proceso de envejecimiento en forma simi-
lar en ambos sexos, pero en las mujeres la curva tiene
una pendiente más pronunciada debido a la importan-
te pérdida atribuible a la menopausia.

La pérdida postmenopáusica tiene magnitud
variable de acuerdo a condiciones genéticas y
ambientales, y es más pronunciada en un subgrupo de
mujeres denominadas “perdedoras rápidas”.

Luego del período de pérdida postmenopáu-
sica, que dura alrededor de 10 años, las curvas en
ambos sexos se hacen paralelas, evidenciándose aún
más la menor masa ósea de las mujeres.
(2,6,7,8,9,10,11)

Figura N° 1: Determinantes del pico de masa ósea en la adolescencia
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Evolución de la masa ósea: La Masa Ósea
Máxima (MOM) se alcanza alrededor de los 30 años
de edad.

Cerca de los 40 años la cantidad de hueso
comienza a disminuir gradualmente, la pérdida se
mantiene año a año durante la vida adulta. La pérdida
ósea perimenopáusica ocurre a tasas que son las más
altas a lo largo de la vida: 1,5 a 2,5 % anual, comen-
zando 5 años antes de la menopausia, declinando
luego de los 10 años de instalada la misma.

Por lo tanto, cualquier agente que tenga
acción a nivel del metabolismo óseo, como en este
caso la anticoncepción hormonal, tendrá una mayor
repercusión si actúa en el período prepuberal y ado-
lescencia.

¿COMO MIDO LA DENSIDAD MINERAL
ÓSEA (DMO)?

El método universalmente aceptado y según
las pautas de la International Society for Clinical
Densitometry (ISCD) publicadas en enero de 2004, es
la DMO medida por el método de doble haz de Rayos
X o DXA. La indicación de tratamiento en osteopo-
rosis postmenopaúsica debe basarse en la DMO reali-
zada en un equipo de Tabla: que puede medir
Columna Lumbar Antero Posterior (CLAP), Cuerpo
Entero, Composición Corporal y Cadera (cuello
femoral, trocánter y fémur  completo), que es consi-
derado el gold estándar. Pero también existen equipos
Periféricos: incluyen equipos con sistema DXA: ante-
brazo y calcáneo y por ultrasonido (US): antebrazo,
tibia y dedos; todos estos equipos se consideran de
tamizaje o screening.

Aunque los huesos están constituidos de
igual forma en todo el esqueleto, por la función a la
que están sometidos, existen sitios donde hay predo-
minantemente hueso cortical o trabecular. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS)
define la utilidad del T-score  basándose en un infor-
me epidemiológico de mujeres blancas posmenopáu-
sicas. Debido al creciente uso de la Densitometría
ósea, la ISCD ha definido la aplicación de las medi-
ciones de densidad ósea en otros grupos etáreos:

hombres, mujeres premenopáusicas y niños, que deta-
llamos a continuación: (12)

Diagnóstico de Osteoporosis en Mujeres
Premenopáusicas:

La clasificación WHO no debería ser aplica-
da a mujeres sanas premenopáusicas. El  Z-score
debería ser utilizado en lugar del T-score.
Osteoporosis debe ser diagnosticada si hay una DMO
baja con causas secundarias (ej.: terapia con gluco-
corticoides, hipogonadismo o hiperparatiroidismo) o
con riesgo de fractura.  El diagnóstico de osteoporo-
sis en mujeres premenopáusicas no debería hacerse
basado solamente en el criterio densitométrico. 

Diagnóstico de Osteoporosis en menores
de 20 años femeninos o masculinos.

La clasificación WHO no debería ser aplica-
da en niños.

El T-score no debería utilizarse, en su lugar
se empleará el Z-score. 

El diagnóstico de osteoporosis en niños no
debería hacerse basado solamente en el criterio densi-
tométrico. 

Términos tales como baja densidad ósea para
la edad cronológica debería ser utilizada si el Z-score
es menor de –2.0. 

El Z-score debería ser interpretado con la
mejor base de datos pediátrica disponible  de compa-
tibilidad de edades.

Columna y cuerpo total son las regiones pre-
feridas para las mediciones. El valor de la DMO para
la predicción de fracturas en niños aún no ha sido
determinado. (11,12)

ANTICONCEPCIÓN HORMONAL Y MASA
ÓSEA

Numerosos estudios epidemiológicos han
investigado la asociación entre el uso de ACO y
DMO, cuyos resultados han sido muy contradictorios,
ya que dichos estudios no han considerado dosis y
formulaciones utilizadas de estrógenos,  ni el tipo de
gestágeno.

La  metodología empleada para cuantificar la
masa ósea no siempre utiliza equipos DEXA para
valorar la masa ósea, y la región seleccionada no

TRABECULAR (20% del esqueleto) CORTICAL(80% del esqueleto)

Columna Lumbar Anteroposterior (CLAP) Cuello Femoral

Trocánter Antebrazo

Calcáneo
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siempre corresponde al hueso metabólicamente más
activo. 

No debemos olvidar que la mayoría de los
estudios con diseños prospectivos no superan un
tamaño de muestra de 100 pacientes. 

La anticoncepción hormonal, y específica-
mente los ACO, han sido propuestos como un método
para prevenir o incluso tratar la osteoporosis, pero
estas drogas no cumplen con las pautas que debe reu-
nir un fármaco para dicho propósito. (4)

¿Que planteamientos han surgido sobre la DMO y
anticoncepción?

1. Riesgo de fracturas en mujeres usuarias  de ACO en
todas las edades.

2. Cambios producidos en la DMO por el uso de ACO
en mujeres menores de 22, adultas jóvenes en edad
fértil mayores de 22 años, y en las perimenopáusicas. 
Existen diferencias en la DMO entre las usuarias y las
no usuarias de ACO?
3. Cambios producidos en los marcadores óseos por
el uso de ACO.

1. RIESGO DE FRACTURA Y
ANTICONCEPCIÓN

Las investigaciones sobre el riesgo de fractu-
ra en usuarias de ACO, han arrojado resultados varia-
bles y marcadamente inconsistentes por las caracte-
rísticas antes mencionadas de dichos estudios. En la
literatura figuran algunos estudios de los cuales men-
cionaremos los más significativos:

Referencia 

Cooper C. et al.
1993 (13)

Tuppurainen M. et al.
1994. (14)

Johansson C. et al.
1996. (15)

O´Neill T.W. et al.
1997.(16)

La Vecchia C. et al.
1999. (17)

Michaelsson K. et al.
2001. (18)

Barad D. et al.
2005. (19)

Diseño 

Cohorte. 
284882 usuarias de ACO
versus 197201 no usuarias 

Cross- seccional.
933 usuarias de ACO y
2283 no usuarias.

Cross seccional. 1489
usuarias de ACO y 1723 no
usuarias. Edad media 51,2
años.

Cross seccional. 879 defor-
midades vertebrales ( 83
con ACO), 6621  sin defor-
midad vertebral (1242 usua-
rias). Edad 50-79 años.

Caso control. 279 usuarias
versus 1861 controles.
Edad: 25-74 años versus
29-74 años respectivamen-
te.

Caso control.
Edad 50-81 años

Cohorte prospectivo.
4674 fracturas. 47922 usua-
rias versus 33025 no usua-
rias. Mujeres posmenopáu-
sicas 50-79 años.

Formulación ACO

No especificada

Píldoras con dosis meno-
res o iguales de 50 μg EE

No especificado

No especificado

No especificado

Bajas dosis o altas dosis

No especificado

Resultado

Las usuarias tuvieron más fracturas que las no
usuarias. (RR=1,2, 95% IC 1.08-1.34)

El porcentaje de fractura ajustado por tabaquismo,
edad, clase social y paridad, en mujeres mayores
o iguales de 50 años, usuarias de ACO después de
los 35 años fue similar a las no usuarias

La prevalencia de fracturas no difirió entre usua-
rias y no usuarias

La prevalencia de fracturas repetidas fue signifi-
cativamente más baja para las usuarias de ACO.

Las usuarias tuvieron 24% menos posibilidad de
tener deformidad vertebral que las no usuarias.

Las usuarias tuvieron igual probabilidad de tener
fractura de cadera que las no usuarias

El 25% de las usuarias tuvieron menos fractura
de caderas que las no usuarias. Las usuarias de
altas dosis tuvieron un efecto protector.

Las usuarias por más de 5 años no tuvieron
incremento, comparado con las no usuarias.
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REFLEXIÓN: 
La evidencia sobre el uso de ACO y riesgo de

fractura es marcadamente inconsistente.

2. DENSIDAD MINERAL ÓSEA Y
ANTICONCEPCIÓN.
Para referirnos a la densidad mineral ósea y anticon-
cepción dividiremos a las mujeres en 3 grupos etáreos:
• Mujeres jóvenes: desde la menarca hasta los 22 años.
• Mujeres adultas jóvenes en edad fértil mayores de
22 años.
• Mujeres perimenopáusicas. (4)

Mujeres jóvenes:
Polatti F. y col. en 1995, estudiaron 200

mujeres de edades comprendidas entre 19 y 22 años
que utilizaron 20 μg de etinilestradiol + 150 μg de
desorgestrel. Sólo 76 usuarias de 20 de etinilestradiol
+ 150 μg de desogestrel y 71 no usuarias de ACO,
completaron los 5 años de seguimiento.  Se las evaluó
en forma basal y anualmente hasta completar 5 años.
Hubo un porcentaje de cambio del + 7.8 entre las no
usuarias de ACO en la DMO de CLAP, no registrán-
dose ese aumento entre las  usuarias.  No hubo cam-
bios significativos en los niveles de
hidroxiprolina/creatinina urinaria que se utilizó como
marcador de resorción ósea. Este estudio no controló
las múltiples variables que afectan la DMO. (20)

Lloyd T. y col. en el  2000, realizaron un
estudio observacional, controlado, longitudinal a 8
años en un Centro de Investigación Clínico
Académico, en el cual evaluaron 62 mujeres de 12 a
20 años que utilizaron ACO, con un uso promedio de
22 meses (no especifica formulaciones), y 34 que
nunca habían utilizado ACO. Fueron variables con-
troladas la actividad física y la edad de menarca. Los
resultados mostraron que a los 20 años de edad no
había diferencias significativas en la composición
corporal, DMO corporal total y de fémur en ambos
grupos evaluados por DXA. (21)

En el 2004, Bárbara Cromer evaluó por
DXA, la DMO de CLAP y el fémur completo en 370
adolescentes de 12 a 18 años. La DMO descendió
más significativamente en CLAP (-1,4%) que en cue-
llo femoral (-2,2 %) con el uso de DMPA. Con el uso
de 20 μg etinilestradiol + 100 μg levonorgestrel, la
DMO de CLAP incrementó un 2,3%, mientras que en
cuello femoral incrementó 0,3 %. En las que no fue-
ron usuarias de contracepción hormonal la DMO
incrementó tanto en  CLAP un 3,8%, como en cuello
femoral en un 2,3%. Es decir, en este grupo de ado-
lescentes, el uso de 20μg etinilestradiol produjo un
incremento menor de la masa ósea, como se encuen-
tra en las deficitarias de estrógenos, en relación al

grupo de no usuarias de anticoncepción hormonal
que logró un mayor incremento de la DMO en ambas
regiones luego de un año de seguimiento. (22)

Cromer B., en 2004, estudia 165 usuarias de
ACO de 20 μg de EE y 100 μg de levonorgestrel, y 53
usuarias de DMPA.

Se evaluó la DMO por DXA en columna
lumbar y cuello femoral, observándose un incremen-
to en las usuarias de ACO desde el basal, que es más
pronunciado en las no usuarias, y una disminución
mayor en las usuarias de DMPA. (23)

Lara Torre y col. en el 2004, en un estudio
cohorte de 71 mujeres que iniciaron ACO, (no especi-
fica formulaciones) y 50 usuarias de DMPA,  midie-
ron DMO en columna lumbar por DXA. Aunque las
usuarias de ACO perdieron el 1% de masa ósea y las
no usuarias ganaron el 6% desde el basal, estas dife-
rencias fueron no significativas.

Las usuarias de ACO tienen más alta densi-
dad que las usuarias de DMPA, pero este hallazgo fue
significativo solo desde los 12 hasta 18 meses de
seguimiento. (24).

Hewitt y Cromer, en una revisión de la litera-
tura de la última década en relación a la DMO y la
anticoncepción hormonal, específicamente la DMPA
y los ACO,  sugieren un impacto adverso de la DMPA
y de las dosis de 20μg del etinilestradiol de los ACO,
sobre la DMO de las mujeres jóvenes. La adquisición
del pico de masa ósea, particularmente en adolescen-
tes, se ve disminuido en las que utilizan estos tipos de
ACO. De éste metaanálisis surgen algunas especula-
ciones interesantes al momento de considerar lo que
debe prescribirse para evitar el déficit en la ganancia
ósea, en mujeres jóvenes que necesitan ACO. La pro-
babilidad de recuperación de la DMO es parcial des-
pués del cese del método anticonceptivo. Establecer
el costo/beneficio verdadero (necesidad y ventaja) de
anticonceptivos eficaces y atractivos en esta edad y la
factibilidad de incrementar la dosificación del estró-
geno en los ACO sería un interesante desafío. (25)

Mujeres adultas jóvenes en edad fértil mayores de
22 años.

Petiti D. y col. en el año 2000, midieron
DMO de antebrazo a 1563 mujeres de 30 a 34 años,
usuarias durante 24 meses de ACO, DMPA e
Implantes de Levonorgestrel.  A nivel del cúbito
medio se mantuvo la masa ósea con los tres tipos de
medicación; en cambio en el radio distal las usuarias
de DMPA disminuyeron ligeramente los valores del
contenido mineral.  El porcentaje de cambio no supe-
ró en ninguno de los grupos un desvío standard. (26)

Prior J. C. y col, en un estudio canadiense mul-
ticéntrico realizado en el  2001, buscaron establecer la
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relación entre el uso de ACO y la DMO en 524 muje-
res, con una edad media de 36,3 ± 5,9 años, provenien-
tes de 9 centros (muestra nacional de mujeres con un
rango de edades de 25 a 45 años). Eran mujeres preme-
nopáusicas, habiendo sido siempre usuarias de ACO (n
= 454) o no habiendo sido usuarias de ACO (n= 70). La
edad media de comienzo de utilización de los ACO era
19,8 ± 3,5 años y la duración del uso era de 6,8 ± 4,8
años. Las mujeres que habían utilizado siempre y las
que nunca habían utilizado ACO, no mostraron diferen-
cia significativa en la edad de la menarca, nivel de edu-
cación, paridad, ingesta de calcio, ejercicio, índice de
masa corporal (IMC), ni en el antecedente de ciclos
irregulares o amenorrea. Las usuarias de ACO registra-
ban un mayor uso de alcohol y de tabaco y de medica-
ciones indicadas para tener que normalizar, si los hubie-
ra, los ciclos menstruales irregulares. Los valores de
DMO en CLAP fueron más bajos en las usuarias de
ACO (1.03 gr/cm2 (SD 0.12) vs. 1.07 gr/cm2 (SD0.12)
CI95% -0.07 a -0.001). La DMO no estuvo relacionada
con la duración del uso de ACO ni con la edad de
comienzo de su uso. (27)

Cobb K. L. y col. en el año 2002, en el estudio
CARDIA (Coronary risk development in young adults),
un estudio que evaluó el riesgo de la enfermedad coro-
naria en los adultos jóvenes, determinó la acción de los
ACO a nivel de la DMO en mujeres jóvenes.

Se estudiaron en forma transversal y longitudi-
nal a 216 mujeres blancas y 260 mujeres negras. La
DMO de CLAP, de cadera total y corporal total fue
medida por DXA en mujeres de 25 a 37 años. Luego de
3 años en 369 mujeres se midió la DMO corporal total.
Se encontró que el estrógeno de los ACO explicó el
incremento del 4,0% en la DMO de CLAP (p = 0,024)
entre las mujeres blancas, pero no explicó ninguna de
las variaciones de la DMO en las mujeres negras. (28)

Paoletti A.M. y col. en el 2004, en un estudio
de cohortes, estudió la DMO por DXA de calcáneo en
28 usuarias de 30 μg de EE/ 3 mg de drospirenona y
28 controles, edad 20 a 30 años, con un seguimiento
de 6 meses.

Registró similar DMO entre las usuarias ver-
sus el grupo control en el basal y  a los 6 meses. (29)

Berenson A.B. y col. en el 2004, valoraron el
efecto del uso durante 24 meses de DMPA sobre la
DMO, comparándola con usuarias de ACO (35 μg de
etinilestradiol + noretisterona o 30 μg de etinilestra-
diol + 150 μg de desogestrel) y un grupo control de
no usuarias. Se incluyeron mujeres entre 18-33 años.
Se les realizó DXA de CLAP (L1-L4) basal, a los 12
y 24 meses. Se consideró raza, etnia, ejercicios,
ingesta de calcio, tabaco, alcohol y IMC. De las 191
mujeres que completaron el estudio, 86 utilizaron
ACO, 47 DMPA y 58 anticoncepción no hormonal.

Los resultados mostraron la pérdida de masa ósea sig-
nificativa asociada al uso de DMPA, que pareció ser
linear durante los primeros 2 años (5.7%). Los cam-
bios en la DMO entre usuarias de ACO no fueron sig-
nificativos en comparación con los controles. (30)

Nappi C. y col. en el 2005, en un estudio de
cohorte con randomización parcial, estudiaron muje-
res de 22 a 34 años usuarias de 30μg EE/ 3μgg dros-
pirenona , 30 μg EE/ 75 μg de gestodeno y un grupo
control. Midieron DMO por DXA en CLAP. A los 12
meses no se encontraron diferencias significativas en
la DMO en los 3 grupos. (31)

Massai R. y col. en el 2005, evaluaron los
anillos vaginales combinados y midieron la DMO por
DXA en CLAP y cuello femoral en mujeres preme-
nopáusicas (105 usaron anillos y 39 fueron controles).
No se detectaron cambios en la DMO desde el basal
utilizando el Z-score. (32)

Bahamondes L. y col., estudiaron la DMO de
antebrazo en usuarias del sistema intrauterino libera-
dor de levonorgestrel (LNG-SIV). Fue un estudio que
evaluó en forma transversal a 53 mujeres de 25-51
años con LNG-SIV versus 53 mujeres de iguales eda-
des, usuarias del dispositivo intrauterino (DIU)
TCu380A durante 7 años. No encontraron diferencias
significativas entre ambos grupos. (33)

Mujeres perimenopaúsicas.
Shargil, A. A. y col. en 1985, no registraron

pérdida de masa ósea en 100 mujeres perimenopáusi-
cas (edad media 44 años) que recibieron ACO trifási-
cos vs. un grupo control que registró una disminución
del 6% en la DMO en 36 meses. (34)

Kritz-Silverstein D y Barrett-Connor E. en
1993, observaron 239 mujeres postmenopáusicas,
para evaluar  las consecuencias a largo plazo del uso
de ACO. El 35,1% de las mujeres que habían utiliza-
do los ACO por 6 o más años tenían DMO en CLAP
y en el cuello femoral perceptiblemente más altas que
las no usuarias. La DMO de muñeca en el radio ultra-
distal, no fue superior con respecto a las mujeres que
nunca utilizaron los ACO. (35)

Gambacciani M. y col. en 1994, estudiaron
mujeres oligomenorreicas, perimenopáusicas (n=16)
tratadas con 30 μg etinilestradiol + 75 μg Gestodeno.
Registraron una disminución en los marcadores de
reabsorción ósea y un aumento significativo de la
DMO  en radio ultradistal (+ 1.71%) en relación a las
mujeres no tratadas con ACO que evidenciaron una
disminución de la DMO (-3.4%) en 24 meses. (36)

Taechakraichana N. y col. en el 2000, realiza-
ron un estudio en mujeres postmenopáusicas de 40 a 60
años que recibieron en forma randomizada 30 μg EE +
150 μg desogestrel (n= 40) o THR (n = 40). Midieron
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DMO en CLAP, cuello femoral, trocánter,  triángulo de
Ward por DXA. Los resultados obtenidos fueron de
ganancia significativa en DMO en todos los sitios,
excepto cuello femoral, donde sólo el grupo con ACO
tenía más alta DMO. Las diferencias entre los grupos no
fue estadísticamente significativa. Los ACO fueron más
efectivos que la TRH en incrementar la DMO en CLAP
en el subgrupo de las mujeres con baja DMO. (37)

REFLEXIÓN:
Mujeres adolescentes: con dosis de 20 μg o menores
de EE, tienen un menor incremento de masa ósea que
mujeres de igual edad que no utilizan ACO.
Mujeres adultas jóvenes en edad fértil mayores de
22 años: la evidencia de estudios prospectivos indica
que los ACO no afectan significativamente la DMO.
Mujeres perimenopáusicas: los estudios sugieren
que los ACO no presentan efectos deletéreos sobre la
DMO y que formulaciones con bajas dosis pueden
prevenir la pérdida ósea.

3. MARCADORES ÓSEOS Y ANTICONCEPCIÓN
Paoletti, A. y col. en el 2000, midieron con

marcadores de reabsorción ósea actuales, el efecto de
los  ACO en la masa ósea. Fue un estudio prospecti-
vo, controlado, de 30 mujeres de 22 a 30 años, com-
parando 20 μg etinilestradiol + 75 μg Gestodeno vs.
30 μg etinilestradiol + 75 μg Gestodeno. Se evaluó
osteocalcina sérica y piridinolina/creatinina y deoxi-
piridinolina/creatinina urinarias, basal, 3, 6, 9 y 12
meses. Los resultados fueron que 20 y 30 μg de EE se
asociaron al mismo grado de reducción de los marca-
dores de reabsorción. (38)

Ott S. y col. en el 2000, estudiaron mujeres de
28-39 años usuarias de DMPA (n=116), comparándolas
con usuarias de ACO (n=39) y 72 controles. Se midió
calcio, PTH y osteocalcina sérica y N telopéptidos uri-
narios. La DMO fue medida por DXA. Los resultados
mostraron que las usuarias de DMPA tuvieron mayores
índices de resorción que de formación. (39)

En el 2005 Nappi C. y col., evaluaron los efec-
tos de la baja y ultra baja dosis de ACO combinados,
sobre el recambio óseo y la DMO en mujeres en edad
fértil. Fue un estudio prospectivo, controlado, randomi-
zado con bajas dosis (20 μg EE/ 75 μg gestodeno) en 19
pacientes, y ultrabajas dosis (15 μg EE y 60 μg gesto-
deno) en 18 pacientes y 19 controles. Se midió a los 3,
6, 9 y 12 meses osteocalcina sérica, piridinolina y deo-
xipiridinolina urinaria, DMO en columna lumbar por
DXA basal y a los 12 meses. En ambos grupos tratados
con ACO se redujeron los marcadores de resorción y a
los 12 meses no hubo diferencias significativas en la
DMO. Este estudio sugiere un efecto positivo en muje-
res post- adolescencia. (40)

CONCLUSIONES
El uso de anticonceptivos combinados orales

puede tener pequeños efectos sobre la DMO.
Las adolescentes usuarias de ACO experi-

mentan ganancia en la masa ósea pero, comparado
con las no usuarias, el incremento es menor.

Los estudios que han investigado el riesgo de
fractura en mujeres postmenopausicas en relación al
uso pasado de ACO son inconsistentes.

Los métodos con progestágenos solos, como
los implantes, parecen no tener efectos sobre la DMO.

El uso de DMPA produce un estado de hipo-
estrogenismo, y algunos estudios lo han asociado con
disminución de DMO en mujeres que están adqui-
riendo el pico de masa ósea.

Cuando la DMPA es discontinuada la DMO
incrementa, pero se requieren estudios para demostrar
si la recuperación es parcial o total.

El riesgo absoluto de fractura es bajo durante
la etapa reproductiva y no existen datos suficientes para
medir el impacto de la DMPA en el riesgo de fractura.

Las adolescentes que reciben DMPA deberán
recibir una ingesta diaria de calcio mayor a 1300
mg/día, evitar el tabaquismo y el alcoholismo, e
incrementar la actividad física.

Es necesario evaluar riesgos y beneficios del
uso de los métodos anticonceptivos.

La evidencia limitada sugiere que:
• Adolescentes y jóvenes menores de 22 años usuarias
de ACO tienen menor DMO que las no usuarias, pro-
bablemente porque bajas y muy bajas dosis son insu-
ficientes para la adquisición óptima de la masa ósea
en la adolescencia;
• No esta aclarado si esto puede relacionase con un
aumento del riesgo de padecer osteoporosis en la vida
futura;
• Las mujeres adultas jóvenes sanas pueden tener
estrógenos suficientes para mantener la masa ósea, y
los ACO no confieren un beneficio adicional;
• En mujeres perimenopaúsicas, tienen un efecto pro-
tector de la masa ósea.
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Introducción
El riesgo de enfermedad cardiovascular (ECV)

de la mujer aumenta luego de la menopausia al desapa-
recer el efecto protector de los estrógenos (1-4). En esta
etapa de la vida, los factores de riesgo cardiovascular
tradicionales como hipertensión arterial, obesidad, dis-
lipidemia y diabetes se hacen más prevalentes (5). Sin
embargo, dichas condiciones de riesgo aterosclerótico
sólo predicen en forma parcial la ECV de la mujer (6-
11), dejando abierta la posibilidad de que se sumen
otros factores en la etiopatogenia de la ECV de la mujer.

Recientemente se ha postulado que nuevos
marcadores de riesgo vinculados a inflamación cróni-
ca y a disfunción vascular, podrían jugar un rol adi-
cional en la detección de enfermedad coronaria en la
mujer (12-14). Justamente, la mujer, a diferencia del
varón, es más propensa a padecer enfermedades
autoinmunes, siendo las de origen tiroideo las más
frecuentes (15). Dado que el déficit de hormonas
tiroideas estaría asociado a aterogénesis y a un pobre
funcionamiento cardíaco (16,17), el hipotiroidismo
en una mujer con déficit estrogénico podría implicar
un riesgo aún mayor de padecer ECV.
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