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La etapa reproductiva de una mujer se divide en cinco períodos: El primero abarca desde su menarca hasta su primera relación sexual. El segundo, desde este hecho hasta su matrimonio.  El tercero, desde este hasta el nacimiento de su primer hijo. El cuarto período, desde este logro hasta alcanzar el número deseado de hijos y el quinto período, desde ese momento hasta el advenimiento de la menopausia. Durante el segundo y tercer períodos, la mujer se enfrenta a la necesidad de posponer el embarazo preservando su fertilidad. En el cuarto período deberá espaciar los nacimientos, conservando la fertilidad, para decidir cuándo y cuántos hijos tendrá. Finalmente en el quinto período, al cesar el deseo de tener más hijos, la mujer ya no tiene interés en conservar la fertilidad.(1) Este proceder surge del derecho básico de los individuos por el cual deciden libremente el momento y el número de hijos que compondrán su núcleo familiar.  Para ejercer este derecho, los individuos recurren a diferentes prácticas anticonceptivas, cuya aceptabilidad está fuertemente influenciada por creencias o mitos acerca del mecanismo de acción del método utilizado. Respecto a la anticoncepción hormonal, los mitos se nutrieron de la poca o nula claridad de los artículos científicos o prospectos farmacéuticos al referirse al mecanismo de acción de los mismos y a la escasa o nula difusión de los beneficios no anticonceptivos de estos preparados.(2,3) Es que el desarrollo de estos métodos se llevó a cabo en modelos animales que presentan diferencias irreconciliables con el ser humano. Así, cualquiera fuera el preparado y el modo de uso, se adjudicaba a este un efecto “luteolítico” o “modificador del componente endometrial de la implantación”, lo cual es sinónimo de aborto, por impedir la implantación embrionaria. Para llegar a estas conclusiones no se tuvo en cuenta un hecho fundamental que es que el ser humano, a diferencia de otros mamíferos, posee un seguro antiluteólisis: la gonadotrofina coriónica. Esta hormona, producida por el embrión con anterioridad a la implantación, es capaz de revertir la luteólisis aun cuando ésta sea inducida por la prostaglandina F2α, el más poderoso agente luteolítico conocido en la naturaleza. Estos hallazgos demuestran que, con excepción de los agentes antiprogestágenos, nada podrá impedir la implantación de un embrión que produce gonadotrofina coriónica en concentraciones suficientes. Aquellos embriones que no lo hacen son inviables y están destinados a ser eliminados espontáneamente.(4) 

La más clara demostración de que la anticoncepción hormonal actúa por vía del bloqueo de la producción de gametas lo revela el hecho de que tanto el hombre como la mujer son igualmente susceptibles al efecto, con inhibición de la espermatogénesis y ovulación respectivamente.(5) El evento central en la reproducción humana, la fertilización, es el más susceptible a ser prevenido, tanto de manera natural mediante la abstinencia, como por fármacos o por barreras. Esto se origina en el hecho de que tan sólo 5 días constituyen el período durante el cual es posible el ingreso y transporte de espermatozoides para el encuentro con el óvulo en el lugar en el que ocurre la fertilización (Tabla 1). 

Tabla 1: Probabilidad de concepción durante el ciclo menstrual de acuerdo

 al día en el que tuvieron lugar las relaciones sexuales. 

Día respecto     Nº de ciclos     Nº de embarazos     tasa de embarazos        Tasa global

 Ovulación        con coito en                                     c/coito en un único        de embarazo

                           este día                                                   día                         (med±ES)#

      - 5                12                      1                     0,08                 0,10 ± 0,08

      - 4                24                      4                     0,17                 0,16 ± 0,06

      - 3                13                      1                     0,08                 0,14 ± 0,08

      - 2                28                    10                     0,36                 0,27 ± 0,07

      - 1                38                    13                     0,34                 0,31 ± 0,06

  ovulación         14                      5                     0,36                 0,33 ± 0,09  

 # Maximizando la probabilidad en un modelo semiparamétrico utilizando datos de 625 ciclos.

La máxima probabilidad de embarazo se presenta durante las 48 horas que preceden a la ovulación. Las relaciones sexuales anteriores a 5 días previos a la ovulación o posteriores al día de ovulación no determinan embarazos.(6) Estos datos sustentan la práctica y los resultados obtenidos en los métodos naturales de planificación familiar. Si a ellos se superponen los eventos hormonales que preceden y suceden a la ovulación, se concluye que son ellos los determinantes del período fértil de la mujer.  Justamente la anticoncepción hormonal en cualquiera de sus formas o regímenes –continuo o de emergencia–, está formulada para modificar el patrón hormonal endógeno, reemplazando en esto al ovario,  y así alterar la secuencia responsable del período fértil.(7, 8) 

En los últimos años se han profundizado los conocimientos sobre el mecanismo de acción de los progestágenos utilizados como anticonceptivos. Todos ellos actúan vía el receptor de  progesterona,  considerada la hormona soporte de la vida de un embrión.(9, 10) Por ende, los progestágenos son productos sintéticos con capacidad de ejercer efectos similares o hasta varias veces más potentes que la propia progesterona. Entre los efectos más destacados se encuentran la activación de al menos 156 genes que, a nivel endometrial,  inducirán la secreción de sustancias que, como la glicodelina, tendrán como misión: 1°) Impedir la fertilización de todo óvulo que no haya sido fecundado previamente,  inhibiendo la unión del espermatozoide a la zona pelúcida. 2°) Favorecer el reconocimiento y  diferenciación celular, determinando la formación de los pinópodos endometriales y microvellosidades del sincitiotrofoblasto embrionario. 3°) Nutrir al embrión hasta que se establezca la circulación placentaria. Simultáneamente, por acción del complejo progestágeno-receptor se inactivan al menos 377 genes de lo cual resulta: a) La supresión del complejo mayor de histocompatibilidad, subunidad II. b) La supresión de la señales relacionadas a la activación del TGF-β. Ambos hechos permitirán el injerto embrionario evitando el rechazo inmunológico.(4, 11,  12)
Un embrión vital y normal se implanta aunque se practique una histerectomía como maniobra de anticoncepción de emergencia para evitarlo.(13) 

En medicina, interpretaciones equivocadas acerca del mecanismo de acción de determinado producto inciden fuertemente en su aceptabilidad. La aceptabilidad de un fármaco es patrimonio del paciente y está basada exclusivamente en la eficacia y en la ausencia de efectos no deseados del mismo. Cuando intervienen creencias o mitos que afecten uno de estos dos puntos, el individuo modifica su aceptabilidad y puede recurrir a alternativas distantes de la verdad médica. La práctica anticonceptiva en los aproximadamente 36 años de la etapa reproductiva de una mujer no debiera estar expuesta a este riesgo, porque de ello resulta justamente lo que se debe evitar, la esterilidad, la esterilización y el aborto.
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