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SECCIÓN IV:       
CAPÍTULO 26: 
-FARMACOLOGÍA DE LAS HORMONAS SEXUALES FEMENINAS. 
 ESTRÓGENOS. ANTIESTRÓGENOS. 
 PROGESTERONA. PROGESTÁGENOS. ANTIPROGESTÁGENOS 
 ANTICONCEPTIVOS HORMONALES. 
 

Malgor-Valsecia 
 
 INTRODUCCIÓN 
 
El ovario produce en lo refe rente a su fun-
ción endócrina, estrógenos y progestero-
na, en forma cíclica y controlada. En Far-
macología y Terapéutica, se utilizan estas 
mismas hormonas naturales, sus modifi-
caciones semisintéticas o agentes estro-
génicos o progestacionales directamente 
sintéticos, algunos de ellos, de origen no 
esteroide. Actualmente se agregaron an-
tagonistas competitivos de los estrógenos 
y la progesterona, que tienen especiales 
indicaciones terapéuticas. La utilización 
clínica de las hormonas naturales y sus 
derivados, es tá básicamente orientada 
hacia la terapia sustitutiva, en distintas in-
suficiencias endócrinas de la etapa fértil 
de la vida de la mujer, o en la menopausia. 
También las hormonas sexuales pueden 
tener indicación para el tratamiento de 
ciertos tipos de neoplasias, como el cán-
cer de mama metastásico postmenopáusi-
co, el carcinoma de próstata, la endome-
triosis, el cáncer de endometrio, la supre-
sión de la lactancia, y la terapia anti-
conceptiva. 
 
 
ESTRÓGENOS 
I-Química: Los estrógenos son derivados 
químicos del ciclo-
pentanoperhidrofenantreno, esteroides 
formados por tres anillos ciclohexanos 
(A,B,C), y un anillo de ciclo pentano (D). 
Tienen 18 átomos de C. De los estrógenos 
naturales, el más potente es el 17 beta- 
estradiol, que es a su vez el principal pro-
ducto de la secreción endócrina del ovario. 
El estradiol tiene 3 dobles ligaduras en el 
anillo A, un OH en C3, y otro OH en C 17, 
en posición beta.  
 
La estrona, es un producto de oxidación 
del estradiol, incorporando una función ce-
tona en C 17. El estriol, es una conse-

cuencia de la hidratación del estradiol, ya 
que posee un OH adicional en C 16. Estos 
3 agentes son hormonas naturales. 
 
 
Estrona= O (C17) 
Estriol= OH (C16) 
Etinilestradiol= C=CH (C17) 
Mestranol= -C= CH (C17) -O-CH3 (C3) 
 
 

            
El anillo fenólico A, aromático con un OH 
en C3, es la estructura fundamental ya 
que es el lugar de fijación específica de 
alta afinidad por los receptores estrogéni-
cos. 
 
El estradiol es sintetizado por las células 
de la granulosa ovárica a partir de la an-
drostenediona y la testosterona, precurso-
res ováricos del estradiol. La reacción es 
catalizada por un complejo de monooxige-
nasas (aromatasa) que emplea NADPH y 
O2 como co-sustratos. También es esen-
cial una flavoproteína y la NADPH-
citocromo P450 reductasa. La actividad de 
la aromatasa es inducida por las gonado-
trofinas que también inducen la síntesis de 
otras enzimas que intervienen en el proc e-
so biosintético. En el hígado se realiza 
una interconversión estradiol-estrona-
estriol y los 3 estrógenos se excretan por 
orina conjugados con ácido glucurónico y 
sulfato. 
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Existen numerosos agentes que son deri-
vados esteroides semisintéticos o sintéti-
cos, que poseen acción estrogénica, algu-
no de los cuales son importantes agentes 
en terapéutica. El etinilestradiol por ejem-
plo, de gran potencia estrogénica (solo 20 
microgramos es una dosis terapéutica su-
ficiente en terapia sustitutiva, en la meno-
pausia), posee un grupo etinilo en el C17, 
que impide su inactivación por el hígado. 
El  mestranol es el éster metílico del etini-
lestradiol, con el agregado de un grupo 
CH3 en C3, de potencia algo menor. El 
quinestrol, es también un derivado estro-
génico de gran potencia, siendo éste el 
éster ciclopentílico del et inilestradiol.  
 
 
Existen también otros derivados sintéticos 
de acción estrogénica que no son esteroi-
des, como los derivados del estilbeno. Es-
tos compuestos, por la disposición espa-
cial de la molécula, adquieren cierta simili-
tud química, con los esteroides, capaz de 
activar los receptores estrogénicos poten-
tes, como el dietilstilbestrol, de gran utili-
zación en terapéutica. El dienestrol, el 
hexestrol, y el clorotrianiseno, son tam-
bién agentes sintéticos no esteroides de 
acción estrogénica, relacionado con el die-
tilstilbestrol. El clorotrianiseno, se bio-
transforma en el organismo adquiriendo 
acciones progestacionales. Se adminis-
tran por vía oral. 
 
II-Mecanismo de acción: La especific i-
dad de la acción estrogénica, depende de 
la presencia de receptores intracelulares. 
Se ha demostrado la existencia de estos 
receptores citosólicos para estrógenos en 
células del útero, vagina, glándulas mama-
rias, trompas, hipotálamo, hipófisis, supra-
rrenales, testículo, riñón, y otros órganos 
y sistemas. Dada su liposolubilidad, los 
estrógenos atraviesan fá cilmente la mem-
brana celular, y se ligan al receptor citosó-
lico, formando el complejo esteroide-
receptor. El cambio conformacional, perm i-
te o facilita el ingreso del complejo, al 
compartimiento nuclear. Una vez en el nú-
cleo, el estrógeno, se une a la cromatina 
nuclear, gracias a la presencia en esta es-
tructura nuclear de un sitio “ aceptor”, que 
reconoce el complejo esteroide- receptor, 
uniéndolos con gran afinidad. Es una pro-
teína fijadora de DNA homóloga, con re-
ceptores para hormonas esteroideas y ti-

roideas. La presencia de este complejo en 
el núcleo, estimula así la actividad de RNA 
polimerasas entre otras, con la cons i-
guiente transcripción del DNA. Los RNAm 
producidos, pasan al citoplasma, donde su 
traducción origina la síntesis de proteínas 
estructurales, enzimáticas, o de secre-
ción, que caracterizan al tejido en cues-
tión, y que en definitiva representan el 
efecto fisiofarmacológico. Estudios muy 
recientes con anticuerpos monoclonales, 
todavía en fase de discusión o ratificación, 
sugieren que la localización de los recep-
tores de las hormonas esteroides, podría 
ser exclusivamente nuclear. Los sitios de 
unión o “receptores” detectados en el cit o-
plasma, en realidad, se liberarían del nú-
cleo, pr evia ruptura mecánica de las es-
truc turas subcelulares durante los proc e-
sos de homogeinización que se utilizan 
habitualmente en estas investigaciones, 
pudiéndose originar de esta manera, falsas 
interpretaciones. 
 
Regulación de receptores femeninos: 
Los estrógenos y la progesterona ejercen 
una influencia modulatoria sobre la con-
centración de sus propios receptores. 
 
El estradiol, principalmente durante la fase 
folicular del ciclo, induce la síntesis y el 
desarrollo de los receptores para estróge-
nos y progesterona, aumentando su con-
centración. 
 
La progesterona por el contrario, ejerce un 
efecto negativo, inhibitorio, sobre el núme-
ro de sus propios receptores para estróge-
nos en el endometrio. Además la proges-
terona incrementa la actividad de la enzi-
ma 17-ß-hidroxiesteroide-deshidrogenasa 
que metaboliza la conversión estradiol-
estrona generando un efecto de tipo an-
tiestrogénico.  
 
Estos efectos sobre el número y la con-
centración de receptores femeninos, pue-
den reproducirse farmacológicamente. Los 
cambios en el número de receptores por la 
administración de estrógenos o progestá-
genos ocurren en horas y sus efectos 
máximos se desarrollan en 3-4 días. La 
regulación de los receptores estrogénicos 
y progestacionales, puede tener implican-
cias terapéuticas como por ejemplo, para 
el tratamiento de los sí ntomas de la me-
nopausia (ver más adelante). 
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III-CLASIFICACIÓN DE ESTRÓGENOS Y 
ANTIESTRÓGENOS 
A: ESTRÓGENOS: 
    Estrógenos naturales: 
Estradiol- 17- beta- estradiol 
       -Benzoato (Progynon B) 
       -Valerato ( Progynon De- 
        pot). 
       -Cipionato o ciclopentil- 
        propanato (Estradep).  
       -Enantato (en combina 
        ciones   Perlutal).  
       -Diundicelinato (Etros 
        terón) 
       -Hemisuccinato (Eutocol) 
 
Estrona Estrógenos conjugados (Prema-
rín). 
         Estriol ( Orgestriol) 
          Succinato ( Stytanon) 
      
Estrógenos semisintéticos y sintéticos  
Esteroides (Derivados del estradiol) 
Etinilestradiol 
Mestranol 
Quinestrol (Qui- Lea). 
 
No esteroides ( Derivados del estilbeno) 
Dietilstilbestrol 
Dienestrol (Dienoestrol) 
Clorotrianisene (Hormonisene) 
Hexestrol 
Benzestrol 
Dietildioxistilbestrol (Fosfotilben).  
 
B- ANTIESTRÓGENOS 
Clomifeno (Genozym) 
Tamoxifen (Tamoxifen Gador, Nolvadex).  
Danazol (Ladogal). 
 
Las distintas formas y presentaciones 
farmacéuticas de los estrógenos natura-
les, surgen de la esterificación del OH fe-
nólico en C3, dando origen a distintas sa-
les. Estas modificaciones se llevan a cabo 
para provocar cambios farmacocinéticos 
principalmente dirigidos a la duración de la 
acción estrogénica. El derivado de acción 
más prolongada es el cipionato o ciclopen-
tilpropionato, luego el valerato, y luego el 
benzoato. El succinato de estradiol es 
hidrosoluble, y como sal sódica, raramen-
te, puede usarse por vía intravenosa. 
 
IV-  Acciones farmacológicas:  Muchas 
de las acciones fisiológicas de los estró-
genos se desarrollan intensamente cuando 
se los administra con fines . A veces es-

tos son los efectos buscados en la terapia 
estrogénica pero también pueden cons-
tituir, ocasionalmente efectos colaterales 
indeseables. 
 
 
a- Acciones sobre los órganos sexuales 
primarios y secundarios: 
 
Mucosa vaginal: La mucosa vaginal es 
un epitelio polies tratificado cuyo desarrollo 
y maduración cíclica son dependientes de 
los estrógenos. En este epitelio se distin-
guen: células profundas,   teñidas con un 
color azulado con el colorante de Shorr, 
poseen un núcleo grande y fácilmente dis-
tinguible. Células intermedias, con un nú-
cleo más pequeño y células superficiales, 
todas basófilas, azuladas como las ante-
riores pero que ya tienen un núcleo en 
picnosis o en desaparición. A medida que 
maduran estimuladas por la acción estro-
génica, se estratifican  hacia la luz vaginal. 
Una última capa de células vaginales, la 
más superficial ha perdido totalmente el 
núcleo celular y por eso son llamadas cé-
lulas cornificadas. Descaman hacia la luz 
vaginal y se vuelven acidófilas coloreándo-
se con un color rosado tenue. La acción 
los estrógenos sobre el epitelio vaginal 
puede estudiarse mediante la realización 
de extendidos vaginales (colpocitología), 
tomando una muestra de mucosa vaginal o 
mediante el urocitograma observando las 
células vaginales en el sedimento urinario. 
Si se realiza un estudio seriado desde el 
día inicial del ciclo sexual, se puede ob-
servar la transformación progresiva del epi-
telio con un aumento muy marcado de las 
células cornificadas acidófilas (80-90%) el 
día 14 del ciclo, día de la ovulación y de 
máxima secreción de estrógenos. Estas 
hormonas también estimulan la secreción 
de glándulas vaginales manteniendo así el 
trofismo de este órgano sexual primario. 
En la menopausia la marcada disminución 
de la secreción estrogénica puede ocasio-
nar un cuadro conocido como vaginitis se-
nil o atrófica, o la craurosis vulvar que cur-
san con dolor, prurito, a veces intolerable, 
infecciones por rascado, y molestias agre-
gadas. En estos casos la administración 
controlada de estrógenos tiende a corregir 
la vaginitis aunque son más efectivos en la 
profilaxis o prevención de los mismos que 
en la curación. 
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Cuello uterino: La secreción mucosa del 
cuello uterino, moco o mucus cervical, es 
también estrógeno dependiente. Por ac-
ción de los estrógenos, el moco cervical 
adquiere características físico-químicas 
especiales, se vuelve filante y una vez ex-
tendido en un portaobjeto, cristaliza en 
forma de “hojas de helecho”, típicas de 
una correcta secreción de estrógenos. Es-
ta forma de cristalización ocurre en casos 
de una secreción endócrina normal por el 
alto contenido en el mucus cervical de clo-
ruro de sodio retenido, por los efectos 
hidroelectrolíticos metabólicos de los es-
trógenos (ver mas adelante). Los estróge-
nos tienen seguramente otras muy impor-
tantes acciones sobre la constitución y 
características del moco cervical, que son 
necesarias para el normal tránsito de los 
espermatozoides, a través del cuello uteri-
no. Una secreción estrogénica normal, se-
guramente da origen a un moco útil para 
un correcto tránsito de los espermatozoi-
des a través del cuello. Un moco cervical “ 
hostil”, crea condiciones adversas al pas a-
je de los espermatozoides, siendo ésta 
una de las causas importantes de la este-
rilidad femenina, es decir incompatibilidad 
del moco cervical para los espermatozoi-
des. Los estrógenos administrados contro-
ladamente, pueden ser útiles en la mejoría 
de las características del moco cervical. 
 
 
Endometrio: Los estrógenos producen en 
el endometrio la llamada fase de prolifera-
ción. Mediante esta acción la capa funcio-
nal del endometrio prolifera. Se vasculari-
za, aumenta de espesor y las glándulas 
se hipertrofian, aumentan de tamaño. Las 
acciones de los estrógenos sobre el en-
dometrio, se estudian habitualmente por 
biopsia. El uso de estrógenos en mujeres 
postmenopáusicas, por este efecto, se re-
laciona con una mayor incidencia de cán-
cer de endometrio. 
Miometrio: Los estrógenos ejercen una 
acción trófica sobre el miometrio, aumen-
tan la motilidad y contractilidad es -
pontánea e incrementan la sensibilidad del 
músculo a la ocitocina en el útero gestan-
te. 
 
Trompas: Los estrógenos también des-
arrollan un efecto trófico sobre las trompas 
de Falopio. Incrementan el revestimiento 
mucoso, y la actividad de las células cilia-
da, necesaria para el transplante del óvulo 

fecundado. También aumentan la motilidad 
y la secreción de las glándulas mucosas 
de las trompas. 
 
Glándulas mamarias:  Los estrógenos 
producen un estímulo trófico y de prolife-
ración sobre los conductos mamarios, el 
estroma, la vascularización y los tejidos 
grasos de las mamas. No actúan sobre 
los acinos mamarios que están bajo con-
trol progestacional.  
 
Caracteres sexuales secunda rios: Los 
estrógenos determinan desde la pubertad, 
todos los caracteres típicamente femeni-
nos: la configuración pilosa, la conforma-
ción corporal, moldeando los contornos 
por distribución de la grasa, las caracterís-
ticas de la cintura escapular y pelviana, el 
tamaño de la laringe y cuerdas vocales, y 
el comportamiento psicológico. Los estró-
genos también incrementan selectivamen-
te la actividad de los melanocitos, por ello 
el aumento de la pigmentación de los pe-
zones, aréolas, y la hiperpigmentación de 
zonas del periné, durante el embarazo. 
 
Rol de los andrógenos del ovario: La 
androstenediona y la testosterona, precur-
sores de los estrógenos en la esteroido-
génesis ovárica, son también secretadas 
en condiciones normales en cantidades de 
0.5 mg/día, para la androstenediona, y 1.5 
mg. para la testosterona. Su producción 
es estimulada por la gonadotrofina luteini-
zante (LH). Las funciones de los andróge-
nos, no están bien definidas en la mujer, 
aunque evidencias sugieren que actúan 
cooperativamente con los estrógenos en 
sus efectos tróficos, metabólicos, y sobre 
el crecimiento óseo y corporal. El acné ju-
venil en la mujer (crecimiento patológico 
de las glándulas sebáceas con abundante 
secreción grasa y asiento frecuente de in-
fecciones), parece relacionarse directa-
mente con la producción de los andróge-
nos del ovario, dada la acción beneficiosa 
de antiandrógenos, como la ciproterona, o 
los estrógenos; o progesterona en la tera-
péutica de este padecimiento dermatológi-
co.  
 
b-Acciones de los estrógenos sobre la 
hipófisis: Los estrógenos definidamente 
desencadenan las siguientes acciones 
sobre las secreciones hormonales de la 
adenohipófisis: 
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1- Inhiben la secreción de FSH (hormona 
folículo estimulante), por una acción de re-
troalimentación negativa, disminuyendo 
previamente a GnRH (factor de liberación 
de gonadotrofinas hipotalámico). La FSH 
produce un estímulo trófico sobre el folícu-
lo ovárico. Desde el comienzo del ciclo, 
por esta acción, la secreción de estróge-
nos aumenta progresivamente lo que de-
termina a su vez una disminución de la li-
beración de GnRh y la supresión final de la 
secreción de FSH, por retroalimentación 
negativa. 
 
2-  Estimulan fisiológicamente, por retroa-
limentación positiva, la liberación de gona-
dotrofina  LH (hormona luteinizante), que a 
su vez es la responsable de la ovulación 
en la mitad del ciclo sexual femenino. Sin 
embargo con dosis altas, farmacológicas, 
los estrógenos producen una inhibición de 
la secreción de todas las gonadotrofinas. 
 
3- Los estrógenos administrados en la lac-
tancia, inhiben la secreción láctea porque 
con dosis farmacológicas, inhiben a su vez 
la secreción de la prolactina hipofisiaria. 
 
El folículo madurante, principalmente en 
las células de la granulosa de los folículos 
de de Graaf, produce también un péptido 
de PM 20.000, que ha sido denominado  
inhibina  y que además parece ser produ-
cido por las células de Sértoli del testículo 
y por la placenta, en la mujer, este péptido 
inhibe la secreción de FSH, y en menor 
proporción de LH, por lo que se postula 
que podría desarrollar una acción regula-
dora adicional, cooperativa con los estró-
genos en la liberación de las gonadotrofi-
nas hipofisiarias. 
 
c-Relación estrógenos y cáncer:   
 
En varias especies animales la adminis-
tración crónica de estrógenos induce la 
aparición de diversos carcinomas en varios 
órganos. Por ello se ha estudiado muy 
cuidadosamente la relación entre estróge-
nos y cáncer en la mujer y en el hombre. 
El estado actual de este problema médico- 
farmacológico es el siguiente: 
1- Cáncer de mama y de cuello uteri-
no: No está demostrada la existencia de 
una asociación entre el uso de estrógenos 
y el aumento de la incidencia del cáncer 
de mama. Lo mismo puede decirse al 
cáncer de cuello uterino. Es decir que no 

se ha demostrado fehacientemente un in-
cremento de la incidencia de los mencio-
nados carcinomas, como consecuencia de 
la administración crónica de los estróge-
nos y de anticonceptivos combinados (es-
trógenos y progestágenos) en mujeres 
normales premenopáusicas. 
 
2- Cáncer de endometrio y ovario: En 
la premenopausia, el uso crónico de anti-
conceptivos hormonales que contienen es-
trógenos y progestágenos combinados, 
ejerce un efecto protector contra el desa-
rrollo de cáncer de endometrio y de ovario. 
El riesgo relacionado de padecer Ca de 
ovario o endometrio se reduce con el uso 
de los mencionados anticonceptivos y 
persiste por años. Por el contrario, se ha 
demostrado el incremento de la incidencia 
del cáncer de endometrio de 10-15 veces, 
en mujeres postmenopáusicas que reciben 
tratamiento estrogénico. El riesgo se rela-
ciona con la dosis de los estrógenos y la 
duración del tratamiento en forma directa-
mente proporcional. El aumento de la inci-
dencia del cáncer endometrial disminuye 
si se administran dosis pequeñas de es-
trógenos o si se administran conjuntamen-
te con progestágenos. Últimamente se ha 
sugerido un esquema con pequeñas dosis 
continuas de estrógenos y dosis intermi-
tentes de progestágenos, para disminuir el 
riesgo del aumento de incidencia de Ca de 
endometrio en la menopausia. El riesgo 
incrementado disminuye ante la supresión 
del tratamiento estrogénico. La relación 
mencionada parece no observarse en mu-
jeres premenopáusicas. 
 
3-También se ha demostrado un incremen-
to en la aparición de hepatomas benig-
nos en mujeres que reciben anticoncepti-
vos hormonales en forma crónica. El au-
mento de la incidencia de estos hepato-
mas se relaciona con la acción estrogéni-
ca. 
4- También se ha demostrado un claro in-
cremento de la incidencia del adenocar-
cinoma de vagina , de células claras y 
adenocarcinoma de cuello uterino en muje-
res de 20-25 años, cuyas madres habían 
recibido tratamiento estrogénico, sobre to-
do el dietilstilbestrol, durante el primer tri-
mestre de embarazo (exposición “ in úte-
ro”). También en la misma situación se ha 
observado un aumento de adenosis vaginal 
no maligna en la descendencia femenina. 
La exposic ión “ in útero” a los estrógenos 
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por parte de la descendencia masculina 
resulta en una mayor frecuencia de mal-
formaciones y anomalías congénitas de 
los órganos genitales. Por lo expuesto las 
mujeres embarazadas no deben recibir es-
trógenos, ni esteroides en general, durante 
el período de organogénesis, es decir en 
el primer trimestre del embarazo.  
 
5- Acción antineoplásica de los estró-
genos: Los estrógenos también poseen 
acciones antineoplásicas. Así, tienen indi-
cación en el carcinoma de mama avanza-
do o metastásico postmenopáusico, 
cuando la terapéutica quirúrgica o radiante 
no resulta de utilidad. Los estrógenos sin 
embargo están formalmente contraindica-
dos en el cáncer mamario premenopáusi-
co o antes de 5 años de establecida la 
menopausia, ya que en estos casos los 
estrógenos pueden acelerar la evolución 
del proceso neoplásico. La ooforectomía, 
sería una indicación para establecer el 
control hormonal en cánc eres premeno-
páusicos.    
En el carcinoma mamario postme-
nopáusico recurrente o metastásico, los 
estrógenos pueden inducir una remisión en 
un considerable porcentaje de pacientes. 
El avance actual de la endocrinología mo-
lecular, ha permitido el desarrollo de mé-
todos para la selección correcta de los 
pacientes que pueden beneficiarse con la 
terapéutica estrogénica. En tal sentido, los 
tumores que responden a los estrógenos, 
son aquellos cuyas células demuestran la 
existencia de receptores para estrógenos 
y progesterona. Los receptores, pueden 
detectarse con técnicas de” binding”, o 
unión de ligandos marc ados radioactiva-
mente. Alrededor del 50-60% de los carc i-
nomas de mama, tienen receptores para 
estrógenos por lo que pueden obtenerse 
respuestas favorables de remisión en ese 
porcentaje, o aún en un 70% de las pa-
cientes como cons ecuencia de la terapéu-
tica estrogénica. 
      
Los estrógenos, pueden también estar in-
dicados en el tratamiento del cáncer de 
próstata andrógeno- dependiente , inope-
rable. En este caso se objetivan remisio-
nes del tumor primario y de las metástasis 
y mejoría clínica en un significativo por-
centaje. 
 

Para la administración como antineoplási-
co, el estrógeno más utilizado, es el di e-
tils tilbestrol. 5mg./3 veces por día.  
 
d- Acciones metabólicas y sobre la 
coagulación sanguínea:  
 
Los estrógenos pueden desarrollar las si-
guientes acciones metabólicas: 
 
1- Retención de agua y sal, efecto mi-
neralocorticoide : Este es un efecto ca-
racterístico de los estrógenos. En el mis-
mo sentido pueden también actuar los an-
drógenos del ovario. El efecto mineralocor-
ticoide es el responsable de la cristaliza-
ción en hojas de helecho del mucus cervi-
cal. En caso de administración estrogéni-
ca crónica, la retención hidrosalina puede 
provocar la aparición de edema, que si 
bien responde a los diuréticos determina 
con frecuencia la supresión del tratamien-
to.  
 
El mismo efecto puede también complicar 
una hipertensión arterial, o una insuficien-
cia cardíaca que puede padecer la pacien-
te. 
 
2- Metabolismo proteico y cálcico: Los 
estrógenos (y los andrógenos), poseen 
una importante acción anabólica que de-
termina un balance positivo de nitrógeno y 
calcio. Esta acción es útil para el trata-
miento de la osteoporosis postmenopáusi-
ca, que con frecuencia afecta a la columna 
vertebral y huesos largos, como por ejem-
plo fémur y cuello de fémur. Los estróge-
nos estimulan también la proliferación de 
la matriz ósea de los osteoblastos, la cal-
cificación del hueso y la síntesis proteica. 
 
3- Metabolismo lipídico: Los estrógenos 
tienen efectos sobre los lípidos sanguí-
neos. Disminuyen el colesterol sanguíneo, 
sobre todo el ligado a proteínas de baja 
densidad (LDL), e incrementan el coleste-
rol ligado a proteínas  de alta densidad 
(HDL). Por eso los estrógenos son capa-
ces de inhibir los procesos de arte-
riosclerosis. La progesterona por otra parte 
posee efectos opuestos a los estrógenos, 
en lo que hace a lípidos sanguíneos, lo 
que debe tenerse en cuenta en la terapéu-
tica anti conceptiva oral. 
 
4- Coagulabilidad sanguínea: Los es-
trógenos incrementan la incidencia de 
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tromboembolismo en su uso crónico. Ello 
ocurre por un aumento de la coagulabilidad 
sanguínea, posiblemente relacionada con 
un incremento en la producción de algunos 
factores de la coagulación. El aumento de 
tromboembolismo y la aparición de trom-
boflebitis y flebotrombosis, constituye el 
principal efecto adverso de los anticoncep-
tivos hormonales que contienen estróge-
nos en su constitución.  
 
 
ACCIONES FARMACOLÓGICAS DE LOS   
ESTRÓGENOS 
A. SOBRE ÓRGANOS SEXUALES PRI-
MARIOS      Y SECUNDARIOS 
Mucosa vaginal 
Cuello uterino 
Endometrio  
Miometrio 
Trompas  
Glándulas mamarias 
Caracteres sexuales secundarios  
Rol de los andrógenos del ovario 
 
B. ACCIONES SOBRE HIPÓFISIS E 
HIPOTÁLAMO 
-Inhibición de la secreción de FSH y GRH. 
-Estimulación de la liberación de LH (dosis 
fisiológicas) 
-Inhibición de la liberación de prolactina 
(en lactancia). 
-Rol de la inhibina 
 
C. ACCIONES METABÓLICAS  
Retención de agua y sodio 
Metabolismo proteico y cálcico (acción 
anabólica).  
Metabolismo lipídico 
Coagulabilidad sanguínea. 
 
 
D. RELACIÓN ESTRÓGENOS Y CÁNCER 
Cáncer de endometrio 
Hepatomas benignos 
Exposición “in útero”: Cáncer vaginal y de 
cuello uterino. Adenosis vaginal 
Acción antineoplásica: En cáncer de ma-
ma postmenopáusico y cáncer de prósta-
ta. 
 
V- FARMACOCINÉTICA 
Absorción: Los estrógenos se absorben 
en forma irregular, cuando son administra-
dos por vía oral, ya que sufren una impor-
tante inactivación por las bacterias del 
tracto gastrointestinal. Son eficaces por 
vía parenteral. Debido a que son insolubles 

en agua, se los administra frecuentemente 
en soluciones oleosas. Los estrógenos 
sintéticos se absorben bien, por piel y 
mucosas. Ocasionalmente el dietilstil-
bestrol por absorción cutánea accidental, 
produjo ginecomas tia y feminización en 
obreros de la industria farmacéutica.  
 
Distribución: Los estrógenos circulan en 
plasma ligados a globulinas fijadoras de 
hormonas sexuales y albúminas. 
 
Metabolización: Ocurre principalmente 
en hígado, por oxidación y conjugación 
con ácido glucurónico y sulfato. Existe 
una interconversión hepática de  estradiol 
a estrona y estriol. Los estrógenos natura-
les sufren una significativa metabolización 
por el primer paso por el hígado, en cam-
bio el etinilestradiol es activo oralmente, 
entre otras cosas, gracias a que la inacti-
vación hepática es muy lenta. También los 
estrógenos derivados del estilbeno se me-
tabolizan lentamente. 
 
Excreción:  Los metabolitos conjugados, 
son poco liposolubles y son excretados 
por vía renal. Una parte se excreta tam-
bién por bilis. 
 
VI- EFECTOS ADVERSOS DE LOS ES-
TRÓGENOS 
1- Estado nauseoso: Constituye el efecto 
adverso más frecuente, sobre todo con 
dosis eleva das como las necesarias en la 
terapia antineoplásica. A veces se acom-
paña de vómitos intensos, diarrea y ano-
rexia. Esta efecto adverso, muy molesto, 
tiende sin embargo a desaparecer con el 
mantenimiento del tratamiento. 
 
2- Pseudomenstruación: En mujeres 
postmenopáusicas. Luego de la adminis-
tración de estrógenos en  menopausia y    
ante la supresión, ocurre habitualmente un 
sangrado abundante, que se relaciona con 
la hiperplasia endometrial que se desarro-
lla. Puede adquirir trascendencia en algu-
nos pacientes. 
 
3- Hipersensibilidad mamaria: así como 
también tensión, y cierta ingurgitación, ra-
ramente dolorosa, puede observarse al 
comienzo del tratamiento. Puede también 
observarse incremento de la pigmentación 
en pezones y órganos genitales.  
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4- Incremento de fenómenos trom-
boembólicos: así como también flebitis y 
trastornos relacionados con aumento de la 
coagulabilidad. 
 
5- Efectos sobre el metabolismo hidro-
salino, retención de sodio y agua: con 
producción eventual de edemas, que pue-
den complicar una hipertensión art erial o 
insuficiencia cardíaca.  
 
6- Efectos carcinogénicos: han sido des-
criptos con las acciones farmacológicas y 
deben ser permanentemente tenidos en 
cuenta.  
 
VII- USOS TERAPÉUTICOS 
1- Terapéutica estrogénica sustitutiva 
en la edad fértil: Hipogonadismos prima-
rios y secundarios, agenesia o disgenesia 
ovárica. Hemorragia uterina funcional, ci-
clos anovulatorios, hiperplasia endometrial 
con sangrado abundante. Dismenorrea. En 
estos casos de terapia sustitutiva, es ra-
cional la administración de estrógenos en 
forma cíclica, juntamente con progestáge-
nos.  
 
2- Menopausia: la administración de es-
trógenos, puede ser muy útil para la su-
presión de los síntomas que son provoca-
dos por el déficit de estrógenos: por ejem-
plo síntomas vasomotores, llamaradas de 
calor, sudoración intensa, parestesia, an-
siedad, palpitaciones, mialgias, artralgias, 
y otros. Si bien todos estos síntomas 
tienden a desaparecer con el tiempo, oca-
sionalmente pueden ser tratados con es-
trógenos. También son útiles los estróge-
nos para el tratamiento de la vaginitis me-
nopáusica o senil y la craurosis vulvar. In-
cluso administrados localmente.  
 
3- Osteoporosis:  Este padecimiento se 
relaciona también con la menopausia. 
Consiste en una pérdida progresiva de la 
masa ósea ante la falta del efecto anabóli-
co de los estrógenos. Luego de un trata-
miento prolongado con estrógenos, el ba-
lance de calcio, se vuelve positivo, mejora 
la densidad ósea, y disminuye la inciden-
cia de fractura de cuello de fémur, de gra-
ves consecuencias en la vejez. El trata-
miento de la osteoporosis es más comple-
jo que la simple administración de estró-
genos, pudiendo utilizarse otros agentes, 
como fosfonatos, flúor, andrógenos, y cal-
cio. También vitamina D, calcitonina. La 

utilización racional de éstos fármacos, 
puede iniciarse incluso profilácticamente 
antes de la menopausia. La administración 
de estrógenos debe ser siempre cuidado-
samente controlada, dada la posibilidad 
del desarrollo de los efectos carcinogéni-
cos (carcinoma de endometrio). 
 
4-Acné e hirsutismo: Ambos padec imien-
tos se relacionan con la influencia mode-
rada androgénica del ovario. La administra-
ción de estrógenos, por la acción antian-
drogénica, tiende a solucionar estos pade-
cimientos. Los antiandrógenos pueden ser 
de utilización en ambas patologías. Para 
el acné, es de mayor indicación el uso de 
isotretinoína y antibiót icos. 
 
5- Supresión de la lactancia: En el 
postparto, aunque actualmente su utiliza-
ción clínica ha disminuído marcadamente 
ante la aparición de otros agentes de me-
jor acción terapéutica, como la brom ocri p-
tina. 
 
6- Terapéutica antineoplásica: Como ya 
fue explicado, los estrógenos pueden ser 
importantes agentes paliativos en el trata-
miento del carcinoma de mama recurrente, 
metastásico, postmenopáusico, y en el 
carcinoma de próstata. 
 
 
  ANTIESTRÓGENOS 
Los antiestrógenos son agentes antago-
nistas  competitivos de los estrógenos, a 
nivel del receptor citosólico. Estos son los 
verdaderos antiestrógenos, aunque tam-
bién pueden considerarse agentes de ac-
ción anties trogénica a otras drogas inhi-
bidoras de la aromatasa y otros fármacos 
que tienen efectos opuestos a los estró-
genos como los progestágenos y los an-
drógenos. Los antiandrógenos de utiliza-
ción clínica son: 
 Clomifeno (Genozym) 
 Tamoxifen (Tamoxifen, Nolvadex). 
  Danazol (Ladogal). 
 
Química: El clomifeno y el tamoxifen, son 
derivados sintéticos del estilbeno. 
 
Acciones farmacológicas:  La acción 
fundamental es antiestrogénica y de su-
presión de la acción inhibitoria de la libe-
ración de gonadotrofinas hipofisarias. Ante 
dicho efecto se incrementa muy marca-
damente la secreción de gonadotrofina, 
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sobre todo FSH, que es capaz de inducir 
ovulación en un gran número de pacientes, 
y ante su uso continuado, hiperplasia e 
hipertrofia de los ovarios. La sobreutiliza-
ción de antiestrógenos, puede inducir in-
cluso quistes ováricos. El aumento de la 
secreción gonadotrófica, incrementa la 
gametogénesis y la esteroidogénesis en 
los ovarios, lo cual, habitualmente produce 
ovulación. En casos de infertilidad, por ci-
clos anovulatorios, por ejemplo el uso ra-
cional de antiestrógenos, puede inducir el 
embarazo, siendo ésta una de sus princi-
pales indicaciones. Se ha mencionado el 
aumento de la inc idencia de embarazos 
múltiples, por el uso de estos agentes. La 
acción antiestrogénica también, se evi-
dencia a través de cambios regresivos de 
la mucosa, supresión de la hiperplasia en-
dometrial, aparición de algunos signos 
menopáusicos, como llamaradas de calor, 
etc. 
 
Para la inducción de la ovulación, se re-
comienda la administración de 50 mg. de 
clomifeno, por ejemplo diariamente, y du-
rante 5 días, comenzando en el quinto día 
después de la menstruación. En casos de 
amenorrea, puede iniciarse en cualquier 
momento, y el tratamiento puede repetirse 
mensualmente en forma cíclica, contro-
lando la aparición de la ovulación (tempe-
ratura basal, aparición de pregnanodiol uri-
nario, etc.). 
 
Los antiestrógenos también han sido utili-
zados para la obtención de óvulos madu-
ros, en combinación con gonadotrofinas, 
en procedimientos de fertilización in vitro, 
y también para el tratamiento de infertili-
dad masculina, por el incremento de go-
nadotrofinas que produce. En estos casos 
el resultado es variable. 
 
Los antiestrógenos, principalmente el ta-
moxifen, se utilizan para el tratamiento del 
carcinoma de mama, preferentemente 
postmenopáusico y con ensayo previo po-
sitivo, para receptores estrogénicos, y 
también para la endometriosis.  
 
Inhibidores de la síntesis de estróge-
nos: Estos agentes son capaces de inhibir 
la biosíntesis de estrógenos, y tienen apli-
cación como fármacos antineoplásicos. 
Los principales son los inhibidores de la 
aromatasa, que bloquea la conversión de 
los andrógenos a estrógenos en todos los 

tejidos. El más conocido es la aminoglute-
timida y existen en investigación, otros va-
rios compuestos sintéticos como los deri-
vados del imidazol y la 4-
hidroxiandrostenediona. Otros inhibidores 
de la síntesis de estrógenos, son los aná-
logos de los factores de liberación de go-
nadotrofinas como: el buserelín, nafarelín, 
e histrelín.  
Estos análogos, actúan a través del me-
canismo de la regulación en descenso de 
los receptores (down regulation), a nivel de 
la hipófisis. En tal sentido los análogos 
mencionados estimulan en la células hipo-
fisarias, intensa y permanentemente, la 
liberación de gonadotrofinas. Ante dicho 
estímulo anormal, se desarrolla down 
regulation y supresión de la secreción de 
gonadotrofinas.  
 

 
 
PROGESTERONA Y PROGESTÁGENOS 
 
La progesterona es la hormona femenina 
que se produce en el ovario en la segunda 
mitad del ciclo sexual. No solo se produce 
en el cuerpo amarillo después de la ovula-
ción, sino también en la corteza suprarre-
nal. En el hombre, los testículos también 
producen progesterona. Fisiológicamente 
la secreción de progesterona está bajo el 
control estimulatorio de la gonadotrofina 
luteinizante (LH), que activa la síntesis de 
la hormona en el folículo ovárico. La LH 
actúa en los folículos y después de la ovu-
lación en el cuerpo amarillo a través de un 
receptor de membrana, cuya activación 
produce un incremento intracelular de 
AMPc, previa estimulación de la adenilci-
clasa ligada a la membrana. 

 
La progesterona es producida principal-
mente por las células de la granulosa en el 
folículo maduro y posteriormente en el 
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cuerpo amarillo. La fase luteínica del ova-
rio dura 10 a 12 días y si no hubo nidación 
de un óvulo fecundado y formación de tro-
foblasto, la misma progesterona actuando 
por retroalimentación negativa sobre los 
factores de liberación hipotalámicos y la 
hipófisis anterior, induce una inhibición de 
la secreción de LH. La falta de estímulo 
gonadotrófico ocasiona a su vez la supre-
sión de la secreción de progesterona y el 
conjunto de cambios endócrinos induce 
finalmente la menstruación. 
 
Durante la fase folicular del ciclo el ovario 
produce 1 a 5 mg de progesterona. Duran-
te la fase luteínica la producción se incre-
menta a 10-20 mg diarios. 
 
Progestágenos:  son un grupo de agentes 
farmacológicos con acciones similares a 
la progesterona, algunos de una potencia 
progestacional muy superior a la de la 
hormona original. El conocimiento de la 
relación estructura química acción farm a-
cológica generó en los últimos 20-30 años 
un gran avance en terapéutica progesta-
cional, de amplia utilización clínica farm a-
cológica. Los progestágenos pueden clas i-
ficarse en dos grupos: 
 
1. Derivados del pregnano: son la pro-
gesterona y derivados, esteroides de 21 
átomos de carbono, con una doble ligadu-
ra entre C3 y C20. La hidroxiprogesterona 
solo se diferencia de la progesterona en 
que posee un OH en C17. La medroxipro-
gesterona tiene además un CH3 en C6. La 
algesterona, que es una dehidroxiproges-
terona posee dos OH, uno en C16 y otro 
en C17. Otros agentes derivados del preg-
nano son la gestonorona, la etisterona y la 
clormadinona. 
 
2. Derivados del androstano: También 
llamados 19-noresteroides. Tienen 19 
átomos de carbono y además de las ac-
ciones progestacionales poseen efectos 
androgénicos y estrogénicos. Se utilizan 
básicamente como agentes anovulatorios 
en la anticoncepción hormonal. Los más 
importantes son la noretisterona, que tiene 
un etinilo en C17, el noretinodrel, el etini-
lodiol, el norgestrel, levonorgestrel, el eti-
lestrenol. 
 
Últimamente se han sintetizado nuevos 
agentes progestágenos llamados de “3era. 
generación”  como el desogestrel, gesto-

dene y norgestimate, que son extre-
madamente potentes como anovu latorios y 
para inducir en el endometrio la fase se-
cretoria, además son agentes antiestrogé-
nicos moderados, tienen menos actividad 
androgénica y no provocan cambios signi-
ficativos sobre las lipoproteínas y el meta-
bolismo hidrocarbonado.  
CLASIFICACIÓN PROGESTÁGENOS 
1.Derivados del Pregnano (21 átomos 
de   C) 
Progesterona 
Hidroxiprogesterona 
Medroxiprogesterona 
Algesterona 
Gestonorona 
Etisterona 
Clormadinona 
2.Derivados del androstano (19 noreste-
roides) 
Noretisterona 
Noretinodrel 
Etinodiol 
Norgestrel 
Levonorgestrel 
Alilestrenol 
Desogestrel 
Gestodene 
Norgestimate 
 
ANTIPROGESTÁGENOS 
Mifepristone (RU - 486) 
 
Mecanismo de acción de los proge stá-
genos: Como todos los esteroides los 
progestágenos tienen un receptor citos óli-
co (una proteína de PM 225.000) a la que 
se ligan. El complejo progestágeno recep-
tor se trasloca al núcleo actuando sobre el 
DNA para incrementar la transcripción y la 
formación de RNAm que pasan al citosol. 
La acción posterior sobre los ribosom as 
desencadena la síntesis proteica, enzimas 
o proteínas de secreción que producen fi-
nalmente los efectos fisiofarmacológicos. 
 
ACCIONES FARMACOLÓGICAS : La pro-
gesterona y los progestágenos producen 
una serie de acciones de tipo fisiológico 
que sin embargo tienen también importan-
tes aplicaciones terapéuticas. 
 
1. Acciones progestacionales:  
a. Endometrio: Los progestágenos act ú-
an sobre el endometrio previamente pr olife-
rado por los estrógenos induciendo la se-
creción. Las glándulas endometriales se 
hinchan y se cargan de secreciones pr e-
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parando el endometrio para la nidación. Si 
no se produce la fecundación o si en la te-
rapéutica se suprime la administración de 
un progestágeno, la brusca disminución de 
la actividad progestacional determina la 
caída de la capa funcional del endometrio 
y la menstruación. En terapéutica las ac-
ciones de los progestágenos sobre el en-
dometrio tienen aplicación en el tratamien-
to del carcinoma de endometrio recurrente 
y metastásico. El carcinoma de endome-
trio puede ser el resultado, entre otras 
causas, de la acción estimulante prolifera-
tiva prolongada o incontrolada de los es-
trógenos. Por sus acciones fisiológicas, la 
progesterona tiende a corregir dicha activi-
dad proliferativa estimulando la maduración 
celular y la actividad secretoria. Los pro-
gestágenos son también fármacos útiles 
en el tratamiento de la endometriosis , que 
consiste en el des arrollo de masas endo-
metriales extrauterinas, ectópicas. Los 
progestágenos inducen una clara regresión 
de las masas endometriales ectópicas. 
Con el tratamiento progestacional puede 
esperarse un 50% de mejorías de carc i-
noma de endometrio y un 80% de remisio-
nes de la endometriosis (alivio sintomático 
y retorno a la fertilidad en la mitad de los 
pacientes aproximadamente). 
 
b. Glándulas endocervicales: Los pro-
gestágenos estimulan las glándulas del 
cuello uterino, cuya secreción cambia 
completamente en la fase progestacional 
del ciclo. La secreción se vuelve viscosa, 
no filante, escasa y no forma las caracte-
rísticas hojas de helecho al secarse el fro-
tis. El moco cervical además se vuelve 
hos til para los espermatozoides. 
 
c.Glándulas mamarias:  la progesterona 
actúa coordinadamente con los estróge-
nos sobre la glándula mamaria. La proges-
terona (y los progestágenos) producen pro-
liferación de los acinos mamarios, com-
plementando la acción estrogénica sobre 
los conductos galactóforos. La glándula 
mamaria se prepara así para la secreción 
láctea que se producirá después del parto 
por efectos de la prolactina y cuando ya 
han desaparecido los estrógenos y la pro-
gesterona. 
 
d.Acción sobre el miometrio: Los pro-
gestágenos inhiben la contractilidad del 
miometrio. Antagonizan la acción de la 
oxitocina, disminuyendo la respuesta con-

tráctil de la misma. También inhibe la mo-
tilidad y actividad peristáltica de las trom-
pas. 
 
e. Acción termogénica: La temperatura 
corporal se leva en un grado centígrado 
aproximadamente, por la acción de la pro-
gesterona luego de la formación del cuerpo 
amarillo en el ciclo sexual. 
 
La determinación de la temperatura rectal, 
en condiciones basales, diariamente, indi-
ca con precisión el día de la ovulación; ya 
que durante la fase estrogénica la tempe-
ratura basal se mantiene por debajo de los 
37ºC y luego de la ovulación, por la acción 
de la progesterona, cuya secreción apare-
ce, se eleva por encima de los 37ºC. Esta 
elevación de la temperatura permanece así 
mientras persista la acción progestacional, 
el efecto se debe a la, progesterona ya 
que el mismo puede demostrarse median-
te la administración de la hormona a muje-
res y hombres . 
 
f.Epitelio vaginal: La respuesta del epite-
lio vaginal a la acción progestacional pone 
en evidencia cambios cíclicos. En la pri-
mera mitad del ciclo ocurre una madura-
ción prolife rativa por acción de los estró-
genos. Las células cornificadas ac idófilas 
superficiales del epitelio vaginal, que habí-
an alcanzado su máxima proporción en el 
día de la ovulación (coincidente con la 
máxima elevación de estrógenos en plas-
ma) disminuyen progresivamente en la fa-
se progestacional. 
 
g. Acciones sobre lípidos sanguíneos, 
el colesterol: Los progestágenos aumen-
tan los triglicéridos (por incremento de los 
VLDLs), el colesterol LDL y disminuyen el 
HDL, efectos que favorecen la aterogéne-
sis y la aparición de enfermedades cardio-
vasculares. Este efecto es opuesto al que 
producen los estrógenos. 
 
2. Acciones en el embarazo : La proges-
terona resulta indispensable para el man-
tenimiento del embarazo. Por eso el trofo-
blasto y posteriormente la placenta, secre-
tan importantes cantidades de gonadotro-
fina coriónica con actividad de LH. Los 
progestágenos inhiben la contractilidad 
uterina y parecen producir o contribuir a 
ese estado de inmunidad de tras plante 
necesario para prevenir un rechazo inmu-
nológico del feto. Se atribuye a la proges-
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terona una inhibición de las funciones de 
los linfocitos T, que contribuyen a ese es-
tado inmunitario de trasplante. Estas ac-
ciones han provocado el uso de la proges-
terona ante la amenaza de aborto o en el 
aborto habitual. Los resultados son sin 
embargo, discutibles, ya que rara vez en el 
aborto espontáneo existe un déficit en la 
secreción de progesterona. Por el contra-
rio, el uso indiscriminado de progesterona 
y otros esteroides en la amenaza de abor-
to, puede desencadenar efectos teratogé-
nicos (malformaciones) en el feto, de man-
tenerse el embarazo. 
 
3. Acciones anovulatorias: Los proges-
tágenos inhiben la ovulación a través de la 
inhibición que producen sobre la liberación 
de LH hipofisario. La administración con-
junta con un estrógeno sintético, como 
ocurre con los agentes anticonceptivos 
hormonales, producirá al mismo tiempo la 
inhibición de la liberación de FSH, con lo 
cual la acción anovulatoria se incrementa. 
Dosis muy pequeñas de un progestágeno 
administrado diariamente como la clorm a-
dinona, sin suprimir la ovulación, pero alte-
rando la estructura del endometrio por la 
interferencia que ocurre en este caso en la 
fase proliferativa del ciclo endometrial y 
también alterando la composición y 
características del mucus que como vimos 
se vuelve hostil para los espermatozoides 
por acción progestacional. 
 
FARMACOCINÉTICA DE LOS PROGES-
TÁGENOS 
 
Los progestágenos se absorben por vía 
parenteral y por vía oral. La progesterona y 
sus derivados son metabolizados muy in-
tensamente en el primer paso por el híga-
do, por lo que su administración por vía 
oral es ineficaz habitualmente. Los proges-
tágenos sintéticos sin embargo pueden 
administrarse por vía oral ya que los cam-
bios metabólicos iniciales no afectan la 
actividad progestacional. Por otra parte es-
tos análogos de la progesterona son me-
nos susceptibles a la acción biotransfor-
madora hepática. En la sangre la proges-
terona circula ligada a la albúmina. Como 
dijimos se metabolizan rápidamente en el 
hígado. Los principales metabolitos son la 
pregnenolona, pregnanodiol, alopregnano-
diol e hidroxiderivados. Los metabolitos se 
conjugan con ácido glucurónico principal-
mente y     la mayor parte se elimina por 

riñón. El pregnanodiol es un metabolito 
notablemente específico de la progestero-
na ,y su determinación en orina o en san-
gre constituye un índice preciso de la 
secreción y producción de progesterona. 
La presencia de pregnanodiol urinario en 
las concentraciones apropiadas indica, en 
la vida fértil de la mujer, que se produjo 
ovulación y que existe un cuerpo amarillo 
funcional. En condiciones fisiológicas las 
concentraciones de pregnanodiol urinario 
son las siguientes: 
 
Fase estrogénica del ciclo: 1mg diario 
Fase progestacional del ciclo: 2-5 mg 
diarios 
Fase final del embarazo: 50-70 mg dia-
rios. 
 
 
USOS TERAPÉUTICOS DE LOS PRO-
GESTÁGENOS 
 
Tensión premenstrual:  La administración 
regulada de proges tágenos en los últimos 
días del ciclo pueden aliviar la sinto-
matología del cuadro que se caracteriza 
por irritabilidad, cefalea, edemas, hiper-
sensibilidad de las mamas e inquietud. 
 
Dismenorrea: En este caso los progestá-
genos en combinación con estrógenos 
administrados desde el día 5 al 25 del ci-
clo sexual o en forma secuencial, adminis-
trados estos agentes solo en los días úl-
timos del ciclo, inducen una regularización 
del ciclo, cesación de los dolores y mens-
truación ante la supresión de las hormo-
nas. Habitualmente falta la ovulación. El 
tratamiento de la dismenorrea actualmente 
se lleva a cabo con antii nflamatorios no 
esteroides. Los agentes anticiclooxigena-
sa inhiben la producción de prostaglandi-
nas y sus efectos sobre el útero, disminu-
yendo los cólicos uterinos, el dolor es-
pasmódico y el cuadro clínico. En general 
se prefieren los derivados del ácido propi ó-
nico como el naproxeno. 
 
Hemorragia uterina funcional: es un 
síndrome caracterizado por ciclos muy 
irregulares y abundante hemorragia mens-
trual. Ocurre en general por una acción 
predominante de los estrógenos sobre el 
endometrio principalmente, que resulta en 
una hiperplasia y falta de regulación cícli-
ca del endometrio por la progesterona. Los 
progestágenos usados coordinadamente 
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regulan el ciclo sexual a largo plazo y sir-
ven para detener la hemorragia en el corto 
plazo. 
 
Endometriosis:  Como ya fuera explicado 
en las acciones fisiológicas los progestá-
genos tienen importante indicación para el 
tratamiento de la endometriosis. 
 
Carcinoma de endometrio: Los proges-
tágenos son importantes agentes en la te-
rapéutica paliativa del carcinoma de en-
dometrio. La administración debe ser con-
tinua y un 50% de los pacientes se bene-
fician habitualmente con el tratamiento. 
También pueden tener indicación en el 
carcinoma de mama o de riñón. 
 
Amenaza de aborto y aborto habitual: 
(ver acciones farmacológicas) 
 
Supresión de la lactancia : Utilizados 
juntamente con estrógenos en el postparto 
inmediato pueden suprimir la lactancia. No 
son sin embargo los agentes de primera 
elección para esta terapéutica. La bromo-
criptina, al inhibir la producción de prolac-
tina por su acción dopaminérgica, consti-
tuye el tratamiento de elección. 
 
Anticoncepción hormona: las acciones 
de los progestágenos como anticoncepti-
vos se considerarán más adelante. 
 
Progestágenos para retrasar la mens-
truación: en casos absolutamente nece-
sarios, como justas deportivas importan-
tes, actos académicos u oficiales, casa-
mientos, etc. la administración de proges-
tágenos antes de la fecha menstrual retra-
sará la aparición de la menstruación. En 
tales casos administrados fisiológica y ra-
cionalmente en la fase progestacional del 
ciclo se puede regular la aparición de la 
menstruación, la que ocurrirá ante la su-
presión del progestágeno. 
 
ANTIPROGESTÁGENOS 
Mifepristone y derivados: Son antagonis-
tas competitivos de la progesterona, cuyo 
efecto farmacológico principal es antipro-
gestacional y antigestacional. Su utiliza-
ción ha sido aprobada en muy pocos paí-
ses ya que su acción es principalmente 
abortiva. 
 
Acciones farmacológicas: es un deriva-
do del noretinodrel que también posee ac-

ción antagonista de los glucocorticoides. 
La administración en la fase folicular del 
ciclo inhibe la ovulación por bloqueo de la 
acción de la progesterona en el hipotála-
mo. Si se lo administra en la segunda mi-
tad del ciclo bloquea la acción de la pro-
gesterona sobre el endometrio proliferado 
desencadenando la hemorragia menstrual. 
En cambio si se lo administra en el emba-
razo luego de producida la nidación desa-
rrolla una acción luteolítica, activa la con-
tractilidad uterina y produce el desprendi-
miento del embrión. Mifepristone también 
estimula la liberación de prostaglandinas 
uterinas, que aumentan aún más la con-
tractilidad del miometrio. 
 
Mifepristone también bloquea los recepto-
res de glucocorticoides y por retroalimen-
tación negativa incrementa la secreción de 
ACTH, que estimula la esteroidogénesis 
suprarrenal. 
 
Usos terapéuticos: el uso terapéutico ac-
tual es la inducción del aborto terapéutico 
en el embarazo precoz. Habitual mente se 
utiliza con prostaglandinas E2 o F2_. 
 
Existen también en investigación agentes 
inhibidores de la síntesis de progestero-
na(inhibidores de la enz ima 3-hidro-
xiesteroide-deshidrogenasa) 
 

 
ANTICONCEPTIVOS HORMONALES 
Los anticonceptivos hormonales son fár-
macos anovulatorios que pueden controlar 
eficazmente la natalidad humana. Quími-
camente están constituidos por la combi-
nación, en una misma forma farmacéutica, 
de un progestágenos sintético derivado 19-
noresteroide, con un estrógeno semisinté-
tico derivado del estradiol. 
 
Los anticonceptivos hormonales son me-
dicamentos de gran uso clínico-
farmacológico en la actualidad. Se estima 
que en 1991 se encuentran bajo trata-
miento controlado con anticonceptivos 
hormonales aproximadamente 80 millones 
de mujeres, posiblemente existan muchas 
más pacientes que reciben estas drogas 
sin suficiente control médico y con la con-
secuente posibilidad de padecer impor-
tantes efectos adversos. 
 
El control de la natalidad es un problema 
actual que preocupa a toda la humanidad. 
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El total de habitantes del planeta se calcu-
la en 1991 en unos 5.500 millones de per-
sonas. Llevó miles de años (pos iblemente 
millones de años) llegar a la actual pobla-
ción. Sin embargo esta población, de man-
tenerse la actual tasa de crecimiento se 
duplicará en los próx imos 30 o 40 años. 
Es decir que se entraría en una especie 
de multiplicación geométrica del número 
de habitantes que ocasionará en poco 
tiempo un gravísimo problema de subsis-
tencia, que ya pronosticó Thomas Malthus 
en los años 1778-1800. La capacidad de 
crecimiento y multiplicación del ser huma-
no es marcadamente superior a la capac i-
dad de la tierra de generar suficiente sub-
sistencia y alimento. Este principio parece 
que será una realidad en nuestros tiempos 
y en un futuro cercano, más aún si acep-
tamos los informes de la OMS que expre-
san que aproximadamente un 50% de los 
habitantes del mundo padece algún tipo de 
carencia alimentaria y un alto porcentaje 
de ellos, desnutrición franca. 
 
El control de la natalidad del ser humano 
debe ser entonces considerado dentro de 
un contexto muy particular. Es un proble-
ma social, político, filosófico, humanístico, 
religioso y finalmente médico. Respetando 
cualquier corriente del pensamiento o de 
credo y religión, es inevitable que el médi-
co deba enfrentar este problema frecuen-
temente, que en definitiva es el producto 
de la libertad inherente al ser humano. Por 
ello debe conocer plenamente el manejo 
clínico-farmacológico de los agentes anti-
conceptivos hormonales, ya que el profe-
sional médico e incluso otros profesiona-
les integrantes del equipo de salud debe-
rán asesorar y aconsejar científicamente a 
las pacientes acerca de su utilización ra-
cional, el control de los efectos adversos y 
cuando sea necesario médicamente pros-
cribir su uso. Como la mayoría de los fár-
macos, sobre todo cuando son usados in-
discriminadamente o como producto de 
automedicación, los anticonceptivos hor-
monales pueden ocasionar graves efectos 
adversos capaces de provocar importantes 
problemas de salud, algunos de ellos con 
posibilidad de provocar la muerte a las pa-
cientes. Por ello es indispensable que se 
asegure a quienes reciban tratamiento an-
ticonceptivo hormonal, un control médico-
farmacológico idóneo y con fundamenta-
ción científica. 
   

MECANISMO DE ACCIÓN DE LOS AN-
TICONCEPTIVOS HORMONALES  
 
Existen varios tipos de anticonceptivos 
combinando en un mismo comprimido un 
progestágeno y un estrógeno sintético. 
Constituye el método reversible más efec-
tivo para prevenir el embarazo. Se estima 
que su efectividad es de aproximadamente 
el 99%. Existen contraceptivos que solo 
tienen un progestágeno, otros con las dos 
drogas en combinación a dosis fijas y 
otros también en combinación pero con 
dosis variables de ambas drogas durante 
la administración en el ciclo sexual. 
 
Los siguientes mecanismos de acción son 
importantes en lo referente a anticoncepti-
vos hormonales: 
 
1-Acción anovulatoria. Los anticoncepti-
vos hormonales inhiben la ovulación como 
consecuencia de la supresión de la secre-
ción de gonadotrofinas por los efectos de 
los estrógenos y progestágenos, de retroa-
limentación negativo en el eje hipotálamo-
hipofisario. Los estrógenos inhiben predo-
minantemente la FSH y la progesterona la 
LH. Si la administración de anticoncept i-
vos se comienza en el principio del ciclo 
sexual, cuando los ovarios solo tienen folí-
culos primordiales, ante la falta de FSH no 
se produce la maduración folicular, no lle-
gándose a la etapa de folículo de Graff. La 
falta de LH a su vez determina la falta de 
ovulación. La concentración de FSH y LH 
en plasma sanguíneo se mantienen dismi-
nuidas y estables, no observándose los 
picos de FSH en la mitad del ciclo y de la 
LH en la fase progestacional. En resumen 
existe una mínima maduración folicular y 
falta de ovulación. Este es el mecanismo 
de acción más importante de los 
contraceptivos hormonales. 
 
 
2-Acción sobre cuello del útero: La se-
creción endocervical es muy importante 
para la viabilidad y el tránsito de los es-
permatozoides. Por ello en la primer mitad 
del ciclo la actividad de los estrógenos in-
duce una secreción acuosa, rica en sales 
que es máxima en el día de la ovulación, 
que a su vez coincide con un pico de se-
creción estrogénica. En cambio el mucus 
viscoso y espeso de la segunda fase del 
ciclo, por acción de la progesterona, es 
hostil para los espermatozoides impidien-
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do su pasaje. La administración de los an-
ticonceptivos combinados de estrógenos y 
progesterona produce un moco cervical in-
apropiado para el pasaje de los esperm a-
tozoides impidiendo también la fecunda-
ción. 
 
 
3-Efectos sobre el endometrio:  El en-
dometrio sufre una maduración cíclica con 
una fase proliferativa estrogénica seguida 
de una fase secretoria progestacional. Es-
ta estructura tiene que encontrarse en el 
estado más apropiado, a mitad del ciclo 
sexual para permitir la nidación o implan-
tación del óvulo fecundado. La nidación es 
muy poco probable si el endometrio es in-
terferido en su maduración cíclica por la 
administración conjunta de estrógenos y 
progesterona. La administración continua 
de pequeñas dosis de un progestágeno 
sintético puede pr ovocar predominante-
mente efectos sobre el endometrio que 
puede llegar a un estado de atrofia y sobre 
la composición del moco cervical que se 
torna hostil para el esperma. 
 
La supresión brusca de los estrógenos y 
progestágenos, generalmente luego de 21 
días de administración produce una hemo-
rragia por retiro de breve duración y similar 
a una mens truación fisiológica. 
 
Los progestágenos de acción prolongada, 
terapia mensual o trimensual con hidrox i-
progesterona o medroxiprogesterona in-
hiben la ovulación e inducen un endometrio 
atrófico o hipotrófico. Los anticonceptivos 
llamados postcoito consisten básicamente 
en la administración de altas dosis de es-
trógenos postcoito provocando inhibición 
de la fecundación, imposibilidad de la ni-
dación, alteración en la motilidad del ovi-
ducto y modificaciones en el endometrio. 
 
TIPOS DE ANTICONCEPTIVOS 
 
a. Régimen combinado o terapia com-
binada: consiste en un progestágeno sin-
tético 19-nor-esteroide (noretisterona, li-
nestrenol, norgestrel, levonorgestrel, deso-
gestrel)  combinado en un mismo compri-
mido con un estrógeno semisintético 
(etinilestradiol o mestranol). Las dosis se 
especifican en la clasificación adjunta. El 
régimen consiste en la adminis tración de 
un comprimido diariamente durante 21 
días. Supresión de la administración hasta 
el día 28, con producción de la menstrua-

día 28, con producción de la menstrua-
ción. Reiniciando luego la administración.  
 
Existen preparaciones con dosis variables 
de estrógenos y progestágenos de acuer-
do con la duración del ciclo. Por ejemplo 
los comprimidos de los primeros días con-
tienen menos dosis de estrógenos que 
aumentan marcadamente en la mitad del 
ciclo. De la misma manera los proges-
tágenos se administran en dosis muy ba-
jas los primeros días aumentando progre-
sivamente en los días siguientes. 
 
Anteriormente existía una terapia secuen-
cial, que ya no se utiliza más y que con-
sistía en la administración de estrógenos 
durante los primeros 14 días y luego pro-
gestágenos durante los últimos 7 días. 
Este método más parecido al fisiológico 
demostró sin embargo un mayor número 
de fracasos en la acción anticonceptiva. 
 
 
b. Régimen mensual: Consiste en la 
administración de una dosis inyectable vía 
intramuscular, solución oleosa, una vez 
por ciclo de dihidroxiprogesterona, 150 mg 
y enantato de estradiol, 10 mg (Perlutal). 
También puede darse por vía oral en este 
caso una combinación de etinodiol, 8 mg, 
como progestágeno y quinestrol, 5 mg, 
como estrógeno (Soluna). 
 
 
c. Régimen trimensual: Consiste en la 
administración de una dosis de medrox i-
progesterona, 150 mg, inyectable cada 3 
meses. En este caso la acción anticon-
ceptiva se acompaña de hemorragias irre-
gulares al comienzo y luego el desarrollo 
de amenorrea e hipotrofia o atrofia endo-
metrial.  
 
 
d. Régimen progestacional continuo a 
dosis bajas(minipíldora): consiste en la 
administración continua de acetato de 
clormadinona, 0,5 mg o linestrenol, 0,5mg 
o noretinodiol, 0,35 mg. Se comienza la 
administración al quinto día del ciclo con-
tinuando con una píldora diaria en forma 
indefinida. Se modifica la composición del 
moco cervical y de la capa funcional del 
endometrio. El régimen progestacional 
continuo es usado en mujeres que están 
amamantando, ya que los progestágenos 
no afectan la lactación, otra ventaja es que 
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no afectan la coagulación sanguínea ni la 
agregación plaquetaria. 
 
El Norplant es un método anticonceptivo 
hormonal de reciente desarrollo. Consiste 
en implante de pequeñas cápsulas de le-
vonorgestrel en el tejido subcutáneo. 
Usualmente son 6 pequeñas cápsulas del 
tamaño de una cabeza de fósforo, que se 
insertan subdérmicamente en la piel del 
antebrazo, en una operación quirúrgica 
menor. Las 6 cápsulas contienen 36 mg 
de levonorgestrel, que liberan diariamente 
menos de 30 µg aproximadamente. Sus 
efectos duran largos períodos de tiempo (5 
años). Este método posee las mismas 
ventajas, efectividad similar, y semejantes 
efectos adversos que el método combina-
do. El Norpland, requiere sin embargo una 
cuidadosa instrucción, supervisión médica 
continua, información logística y segui-
miento. 
 
 
e. Régimen est rogénico postcoito: con-
siste en la administración de dietilstilbes-
trol a dosis altas de 25 mg/2 veces por 
día, durante 5 días, vía oral. La dosis es 
muy alta y provoca marcados efectos ad-
versos. Inhibe la fecundación y crea condi-
ciones adversas para la implantación del 
huevo en caso de que se haya formado. 
También se han utilizado estrógenos y 
progestágenos combinados en dosis altas. 
La incidencia de fracasos en la anticon-
cepción puede ser relativamente elevada. 
Tal vez solo pueda justificarse la utiliza-
ción de estos regímenes en casos de vi o-
lación o incesto. 
 
 
EFECTOS ADVERSOS DE LOS ANTI-
CONCEPTIVOS:  
 
 
Los anticonceptivos hormonales tienen un 
uso sumamente amplio en los tiempos 
modernos y con mucha frecuencia dicha 
utilización se realiza sin control médico 
especializado y en forma indiscriminada. 
Debe sin embargo tenerse en cuenta que 
los anticonceptivos hormonales no son 
agentes inocuos sino que por el contrario 
pueden producir importantes efectos adver-
sos lo que determina que su utilización 
deba ser sumamente cuidadosa y única-
mente bajo estricto control médico. 

Los más importantes efectos adversos son 
los siguientes: 
 
1. Fenómenos tromboembólicos, trom-
boflebitis, flebotrombosis: Estos cua-
dros patológicos que afectan la coagulabi-
lidad se incrementan entre 6 y 10 veces en 
mujeres jóvenes que reciben contracepti-
vos hormonales en comparación con muje-
res normales. La incidencia es mayor con 
los preparados comerciales que contienen 
una mayor concentración de estrógenos. 
El aumento del tromboembolismo se rel a-
ciona directamente con un incremento de 
la coagulabilidad debido a un aumento de 
la concentración de varios factores de 
coagulación y alteraciones de la actividad 
fibrinolítica causa por los estrógenos. 
 
La embolia pulmonar, la trombosis ce-
rebral y la trombosis coronaria, se in-
crementan significativamente en mujeres 
que reciben anticonceptivos hormonales. 
Estas patologías también se incrementan 
en los hombres tratados con dietildio-
xistilbestrol por un carcinoma recurrente 
de próstata. La incidencia de infarto de 
miocardio aumenta 2-5 veces más en las 
mujeres que reciben anticonceptivos hor-
monales. Los factores de riesgo agrega-
dos como el tabaquismo, la hipertensión y 
la edad incrementan aún más la incidencia 
de las mencionadas patologías. Se estima 
que la magnitud del incremento de la mor-
talidad general por anticonceptivos es de 
2-4 veces, principalmente por cardiopatías 
isquémicas o trombóticas, accidentes ce-
rebrovasculares y embolia pulmonar. Las 
mujeres mayores de 35 años con riesgo 
cierto de enfermedad cardiovascular deben 
ser aconsejadas médicamente para usar 
otros métodos de anticoncepción. 
 
2. Hipertensión arterial: Un incremento 
en la incidencia de la hipertensión arterial 
ocurre con el tratamiento con anticon-
ceptivos hormonales. Es un tipo de hiper-
tensión secundaria debido al uso de estos 
agentes hormonales, y en general es re-
versible luego de varios meses de suprimir 
la droga. 
 
Los anticonceptivos hormonales pueden 
también complicar o agravar una hiperten-
sión preexistente en la mujer de tal mane-
ra que una hipertensión leve puede evol u-
cionar a hipertensión moderada o grave 
con mayor facilidad. La hipertensión de los 
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anticonceptivos se relaciona con los efec-
tos mineralocorticoides de los estrógenos 
(retención de sodio y agua) y con un in-
cremento de la producción de angiotens i-
nógeno por el hígado. 
 
3. Efectos carcinogénicos: Muchos de 
los temores iniciales por el uso de anti-
conceptivos hormonales fueron descarta-
dos con el correr de los años, sin embargo 
algunas precauciones deben ser muy teni-
das en cuenta. Por el efecto estrogénico 
se observó un aumento de la aparición de 
hepatomas benignos y muy raramente ma-
lignos. Estos tumores pueden producir 
hemorragias por su gran vascularización y 
generalmente remiten con la supresión de 
los  anticonceptivos. La incidencia de cán-
cer de endometrio en mujeres de edad fé r-
til que están bajo tratamiento anticoncepti-
vo hormonal, disminuye y el efecto persis-
te por años. Este efecto ocurre principal-
mente por acción de los progestágenos. 
Con respecto al cáncer de mama se acep-
ta en la actualidad que no existe relación 
entre la incidencia de este cáncer y el uso 
de anticonceptivos. Varios estudios indica-
ron un aumento en el riesgo del desarrollo 
de displasia del cuello uterino y carcinoma 
localizado con el uso por largos períodos 
de anticonceptivos hormonales, aunque 
son discutidos. Con respecto al cáncer de 
ovario existen varios trabajos de numerosa 
casuística que tienden a demostrar, igual 
que el cáncer de endometrio una menor 
incidencia con el uso de los anticon-
ceptivos. 
 
4.Otros efectos adversos: El uso de anti-
conceptivos hormonales puede provocar 
efectos menores como: nauseas, vómitos, 
mareos, hipersensibilidad de las mamas, 
aumento de peso y nerviosismo. Estos 
efectos se atribuyen a los estrógenos son 
de moderada intensidad y tienden a des-
aparecer en ciclos sucesivos. Pueden ob-
servarse también intolerancia a los hidra-
tos de carbono y tendencia a la hiperglu-
cemia, efecto atribuído princ ipalmente a 
los progestágenos. En pacientes diabéti-
cas puede haber un aumento de las dosis 
de insulina o hipoglucemiantes orales. Por 
eso en diabéticas es prudente indicar anti-
conceptivos con las menores dosis de pro-
gestágenos. Depresión, fatigabilidad y falta 
de iniciativa también puede observarse y 
se relaciona con los efectos de los proges-
tágenos, más raramente se observaron fo-

tosensibilidad, ictericia colestásica, alte-
raciones oculares (alteraciones en la cor-
nea, neuritis óptica y otros), también se 
observó la aparición de cloasma, pigmen-
tación pardusca en la cara, alopecía o hir-
sutismo. También se ha descripto hiper-
colesterolemia. 
 
 
CONTRAINDICACIONES DE LOS ANTI-
CONCEPTIVOS 
 
Los anticonceptivos hormonales deben 
contraindicarse en mujeres con una histo-
ria clínica de haber padecido tromboflebitis 
o fenómenos tromboembólicos. En enfer-
medades cerebrovasculares o en trastor-
nos arteriales coronarios. Como el riesgo 
de complicaciones cardiovasculares au-
menta varias veces en mujeres fumadoras, 
los anticonceptivos no deben indicarse en 
mujeres fumadoras, may ores de 35 años. 
Deben contraindicarse especialmente en 
cualquier forma de neoplasia de órganos 
femeninos como mamas, cuello uterino o 
vagina y otras neoplasias estrógeno de-
pendiente. Por ello debe efectuarse un pro-
lijo examen clínico analítico y radiológico 
a fin de descartar cualquier neoplasia inci-
piente de dichos órganos. También debe 
contraindicarse el uso en enfermedades 
hepáticas, hepatitis hepatocelular o 
colestásica, padecidas previamente al uso 
de los anticonceptivos. 
 
Los contraceptivos hormonales deben ser 
utilizados cautelosamente en pacientes 
con enfermedad renal, asma, diabetes, hi-
pertensión arterial, insuficiencia cardí aca 
congestiva y migraña. 
 
Los anticonceptivos hormonales también 
sufren interacciones con otras drogas. Así 
el uso simultáneo de rifampicina, barbitúri-
cos, carbamacepina, difenilhidantoína y 
otras drogas disminuyen la efectivi dad de 
los anticonceptivos por inducción enzim á-
tica de las enzimas microsomales hepáti-
cas y aumento consecuente del metabo-
lismo. 

 
 
CLASIFICACIÓN DE ANTICONCEPTIVOS HOR-
MONALES 
a. Régimen combinado : 
Noretisterona 4mg + Etinilestradiol 0.05mg 
(Anovlar 21) 
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Noretisterona 3mg + Etinilestradiol 0.05mg 
(Gynovlar) 
Linestrenol 2.5mg + Etinilestradiol 0.05mg 
(Lindiol)  
Norgestrel 0.5mg  + Etinilestradiol 0.05mg 
(Eugynon,Duoluton, Ovral)  
Levonorgestrel 0.15mg + Etinilestradiol 
0.03mg (Microgynon, Evelea MD, Nordette) 
Levonorgestrel 0.25mg + Etinilestradiol 
0.05mg (Nordiol) 
Desogestrel 0.15mg  + Etinilestradiol 0.03mg 
(Marvelon) 
Gestodene 0.075 mg + Etinilestradiol 0.03 mg 
(Gynovin, Minulet) 
 
Levonorgestrel 0.05mg + Mestranol 0.03mg , 
gragea roja        ¦ 
Levonorgestrel 0.075mg + Mestranol 0.04mg , 
gragea rosada ¦  (Trides tan) 
Levonorgestrel 0.125mg + Mestranol 0.03mg , 
gragea blanca  ¦ 
 
Levonorgestrel 0.05mg + Etinilestradiol 
0.03mg  gragea amarilla  ¦ 
Levonorgestrel 0.125mg + Etinilestradiol 
0.03mg  gragea oscura  ¦(Trinordiol)    
Levonorgestrel 0.075mg + Etinilestradiol 
0.04mg  gragea blanca  ¦   
 
                                                            
Levonorgestrel 0.05mg + Etinilestradiol 
0.03mg 6 grageas   ¦               
Levonorgestrel 0.75mg + Etinilestradiol 
0.04mg 5 grageas   ¦(Triquilar)     

Levonorgestrel 0.125mg + Etinilestradiol 
0.03mg 10 grageas ¦      
 

                                                                                                                                                 
b. Régimen mensual: (Depósito) 
 
Dihidroxiprogesterona 150mg + Estradiol 
enantato 10mg (Perlutal, Atri mon) 
-(inyectable, intramuscular, solución oleosa, 
una por ciclo) 
 
Quinestrol 5mg + Etinodiol 8mg (Soluna)          
Quinestrol 3,5mg + Etinodiol 8mg (Soluna 
3,5mg)  
-(1 solo comprimido en el día 25 del ciclo) 
 
 
 
c. Régimen trimensual:(Depósito) 
 
Medroxiprogesterona 150 mg (Depo-provera, 
Farlutale) 
-(Inyectable cada 3 meses) 
 
d.Régimen progestacional contínuo a dosis 
bajas: (mini -píldora) 
 
Clormadinona acetato 0.5mg (Traslan) 

Linestrol 0.5mg (Exluton) 
-(Comenzando en el día 5º del ciclo, 1 píldora 
diaria en forma indefinida) 
-(También con Noretinordiol 0.35 mg o Nor-
ges trel 0.075 mg se modifica moco cervical)  
 
e. Implante s.c. de cápsulas de progestáge-
nos de larga duración (5 años).  
Sistema NORPLANT. 
 
Levonorgestrel: 6 pequeñas cápsulas -silastic, 
con 36 mg cada una en implantes subcutá-
neos. Dosis total: 216 mg. Liberación de 30 µg 
diarios aproximadamente por 5 años. 
 
f.Régimen estrogénico postcoito: 
Dietilstilbestrol 25mg, oral. 2 veces por día, 
durante 5 días. 
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