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Introduccion

El levonorgestrel ha sido clasificado como anticonceptivo o contraceptivo de emergencia. La
anticoncepcion poscoital de emergencia se define como el uso de una droga o dispositivo que
impida el embarazo después de una relacion sexual en que no se uso anticonceptivo o se uso
incorrectamente, para ser usados dentro de las primeras setenta y dos horas después del
contacto sexual (1). Una de las razones por las que se propone el uso de la anticoncepcion de
emergencia es para los casos de violacion. Sin embargo, la experiencia muestra que es un
pequefio porcentaje el que la usa por esta causa. Las pildoras anticonceptivas que se usan
para la “anticoncepcion de emergencia”, conocidas popularmente como “pildoras del dia
después”, han estado disponibles en Europa y los Estados Unidos desde hace bastante
tiempo, pero ha sido recientemente, en los ultimos cinco afios, que han tenido méas publicidad
y se ha regularizado su venta. Se trata, sobre todo, del uso de altas dosis de estrégenos y
progestagenos, los mismos que se usan como anticonceptivos normales en dosis menores. En
Francia y en Inglaterra recientemente se ha comenzado a vender sin receta, y se ha empezado
a dar permiso a las enfermeras escolares para que la suministren a menores sin permiso
paterno, con el afan de reducir el nUmero de embarazos no deseados, que ha aumentado
alarmantemente entre los adolescentes. Particularmente, hay un gran interés a nivel mundial
en la comercializacion del progestdgeno Levonorgestrel por tener menos efectos secundarios
que otras pildoras y ser altamente efectivo. Se toma en dosis de 0,75 mg dentro de 72 horas
después de una relacion sexual desprotegida. En Chile se ha buscado su legalizacion y
registro como el producto farmacéutico “Postinal”. Los proponentes de este método alegan
que se trata de anticoncepcion y no aborto, ya que en todo caso acttian antes de la nidacion o
implantacion, y se considera que el embarazo comienza con la nidacién. El uso de esta
terminologia no es adecuado, pues se presta a equivocos: se podria creer que se trata de
farmacos que tienen un efecto solamente anticonceptivo, cuando su efecto antinidatorio
atenta contra la vida de un cigoto ya formado, teniendo en cuenta que la ciencia nos dice que
la vida del ser humano comienza con la formacion del cigoto y no en la implantacion.

La revisién de la bibliografia médica indica un interés en conocer la tasa de eficacia
contraceptiva o la magnitud de efectos indeseados y beneficiosos causados por las hormonas
utilizadas para contracepcion de emergencia, pero hay poco interés en conocer sobre el
mecanismo de accion, particularmente si afecta a la nidacion. De hecho en los paises donde
se ha aprobado su uso, no se protege la vida del que esta por nacer, por tanto no hay una
preocupacion porque se ponga en peligro la vida del embrién. Sin embargo, esta es una
cuestion que se debe aclarar, porque no se puede presentar un producto en el mercado como
simplemente anticonceptivo cuando hay evidencias de que afecta la nidacion o implantacion.
La inhibicién de la implantacion del embrion trae como resultado necesariamente su muerte.



El presente trabajo recoge lo que se sabe hasta ahora sobre el mecanismo de accion del
levonorgestrel y evalla la eticidad de su uso.

Formacion del cigoto o concepcion: Inicio de la vida

Toda vida de cualquier ser vivo multicelular comienza con una célula, y las diferencias
especificas se hayan contenidas en la informacion genética que posee dicha célula inicial. En
el ser humano, como en cualquier otro ser vivo que se origine por reproduccion sexual, la
vida comienza con la formacién del cigoto por union de dos células germinales de sexo
opuesto: el espermatozoide y el ovocito, que poseen cada uno la mitad de la informacién
genética para generar un nuevo ser humano. De tal forma que la concepcion de un nuevo ser
humano tiene lugar con la formacién del cigoto. Esto es lo que cualquier texto de biologia
ensefia. La union del ADN materno y paterno forma una nueva molécula de ADN para
formar un nuevo ser humano con su individualidad propia y sus genes propios.El cigoto esta
formado por una célula Unica provista de una copia maestra de genes, los cuales, ademas de
su capacidad de replicacion, son capaces de controlar, en interaccion con moléculas
reguladoras presentes en el cigoto, la formacion del cuerpo a través de la generacion de
proteinas, que no solamente forman parte de la estructura del cuerpo, sino que ademas
controlan el como y el dénde ocurren los procesos quimicos dentro de las células del
organismo. Sin embargo, hay que tener en cuenta que la fecundacion es un proceso, no un
instante, que dura de 18 a 24 horas. Para que la fecundacion ocurra, el espermatozoide y el
ovocito deben encontrarse, lo cual sucede si la relacion sexual tiene lugar en el dia que se da
la ovulacion o un dia después de que halla tenido lugar, pues el ovocito es viable por 24
horas, o puede precederla hasta en 5 dias, ya que el espermatozoide puede permanecer en las
trompas esperando al ovocito. Asi es que existe un rango de 6 dias en que la fecundacion
puede tener lugar después del coito. Después de la union del espermatozoide y el ovocito, se
genera el cigoto con la formacién de los prontcleos mas- 49 El levonorgestrel y su
mecanismo de accién culino y femenino, que poseen los complementos cromosémicos
respectivos; y juntos restauran el namero diploide de cromosomas, que hace del cigoto una
célula con toda la informacién para convertirse en un ser humano. El nucleo del ovocito
reanuda la meiosis después de la fecundacion, formando el prontcleo femenino. El ndcleo
del espermatozoide se descondensa y transforma en el prondcleo masculino. Los pronucleos
femenino y masculino se mueven hacia el centro del cigoto, replicando su ADN a medida
que avanzan. Al encontrarse, la envoltura nuclear se desintegra y los cromosomas se
organizan en una Unica placa metafésica, por la que se unen las informaciones genéticas, e
inmediatamente tendra lugar la primera division celular. Después de esta unién es cuando se
puede decir que comienza el desarrollo de un nuevo ser que parte de una célula original bien
formada: el cigoto.

El cigoto comienza el desarrollo dividiéndose para formar primero la morula y luego el
blastocisto, que es el estado anterior a la implantacion. Aunque para el desarrollo necesita de
sustento y proteccion que se lo proporciona la implantacion en el endometrio y el traspaso de
moléculas desde la madre, también el blastocisto afecta al cuerpo de la madre, asi le envia
ordenes bioguimicas para que el cuerpo amarillo no degenere y continde con su produccién
hormonal de sustento (progesterona) y al endometrio para que blogquee su sistema
inmunoldgico y no produzca rechazo al embrion, que constituye un tejido que no le es
propio. El proceso requiere la sincronia de actividades tanto del Gtero como del blastocisto.



Antes de la implantacion, el Gtero sufre cambios controlados por hormonas enviadas por los
ovarios y en respuesta a factores suministrados por el embridn, para facilitar la implantacién
y hacerlo receptivo; a su vez, el blastocisto desarrolla moléculas adhesivas para unirse al
Gtero y proteinasas para invadir la pared del utero, controlado por su propio programa de
desarrollo (2). Se han descubierto numerosas moléculas relacionadas con la adhesion, tanto
en la superficie del blastocisto como en la superficie del epitelio del dtero (3). De aqui en
adelante la placenta redirige funciones immunoldgicas, endocrinas y metabolicas maternales,
que dan lugar a los cambios necesarios en el Gtero para continuar la gestacion y establecer
una vasculatura hibrida en que los trofoblastos (células especializadas de la placenta) se
encuentran en contacto directo con la sangre maternal para proveer nutrientes y gases (4).
Antes de la implantacion, el dvulo fecundado ya ha comenzado a expresar su informacion
genetica con la formacion de transcritos, sin necesidad de ninguna influencia materna. Asi
existe evidencia de la expresion de genes que codifican receptores de factores de crecimiento
(5), factores de transcripcion (6) o productos que son especificos de tejidos determinados (7),
incluso de genes que ya se expresan en el cigoto, como es el caso de los genes SRY y ZFY
ligados al cromosoma Y relacionados con la determinacion sexual (8).

Sin embargo, algunos organismos internacionales han causado confusion al sefialar el
comienzo de la vida del ser humano o concepcién en el proceso de la implantacién del
llamado preembridn en el utero. Asi, “The American College of Obstetrics and Gynecology”
defini6 en 1972 que la concepcion comienza con la implantacion del blastocisto (estado del
preembridn en el momento de la implantacion) (9). También hizo la misma definicion el
“Committee on Medical Aspects of Human Reproduction” en respuesta a una consulta de la
Organizacion Mundial de la Salud (10). Segun esta definicion, la eliminacion de un embrién
antes de implantarse no constituiria un aborto; sin embargo, se esta faltando a la verdad
cientifica de que la vida del ser humano comienza con la formacion del cigoto.

En Chile esta prohibido constitucionalmente el aborto. El tratado de San José de Costa Rica
suscrito constitucionalmente por Chile reconoce el derecho a la vida como el primero y
fundamental, e impone a la ley el deber de proteger la vida del que esta por nacer, lo que
implica la proteccion en todas las etapas del desarrollo desde el momento de la concepcién
(11). Atentar contra la vida de un embrién antes de la implantacion, aborto o no, no deja de
ser un atentado a la vida de un ser humano.

Mecanismo de accion del levonorgestrel

El levonorgestrel es una progestina sintética biolégicamente activa, que no es efectiva
después de 72 horas; por ser estructuralmente semejante a la progesterona, su mecanismo de
accion tiene que ver con el desempefio de esta hormona in vivo. El levonorgestrel tiene
efectos secundarios, pero son mas leves que en otras formas de anticoncepcion de
emergencia: (12) altera el ciclo menstrual, produce nauseas, tension mamaria, debilidad,
mareo, acne, dolor de cabeza, perdida del deseo sexual, depresion y vomito (13). Se ha
demostrado que la exposicion prolongada de progesterona sobre células endoteliales del
endometrio incrementa la cantidad de enzimas que degradan la matriz extracelular, lo que
podria producir el desmembramiento de los componentes de la membrana basal y producir
rupturas de vasos sanguineos, produciendo el sangramiento endometrial con que
frecuentemente se asocia al uso de progestagenos (14). El riesgo de tromboembolia es bajo,



ya que se suministra por un periodo muy corto que no puede producir cambios en los factores
de coagulacién.

Se ha propuesto que las hormonas que se usan en anticoncepcion de emergencia producen
alteraciones en tres niveles: inhibiendo o alterando la ovulacion, interfiriendo con la
fecundacion o el transporte del embridn al Gtero, o inhibiendo su implantacion en el
endometrio (15); pero no se sabe su modo exacto de accion. Hay un consenso en que actuan
antes de la implantacion y dependiendo del momento del ciclo menstrual en que se usa. Se
aconseja que se use solo ocasionalmente, ya que al usarse repetidamente en el afio, el riesgo
acumulado de embarazo es mayor que con anticonceptivos orales, el dispositivo intrauterino
o0 los métodos de barrera usados habitualmente. En el caso del levonorgestrel se han
demostrado los siguientes efectos:

1. Efectos sobre la ovulacion

Se ha demostrado que en algunas ocasiones, pero no siempre, levonorgestrel
inhibe o retarda la ovulacion al ser suministrado antes o durante el proceso de
ovulacion. Puede actuar interfiriendo con la maduracién del 6vulo o
bloqueando la ovulacién. La adicién de levonorgestrel durante la fase
folicular temprana incrementa la duracion de la fase folicular e incluso en
algunas ocasiones la ovulacién se bloquea cuando se administra
levonorgestrel en el tiempo cercano a la ovulacion (16). Se ha propuesto que
el levonorgestrel inhibe la ovulacion actuando de forma parecida a la
progesterona, ejerciendo un efecto sobre el desarrollo folicular y sobre el
hipotalamo (17).

2. Efectos sobre el transporte de gametos

>Los progestagenos disminuyen la motilidad de las trompas de Falopio. Estas
no realizan las contracciones que permiten el desplazamiento espermaético y
se altera el moco cervical, haciéndolo impermeable a los espermatozoides.
También se sabe que la progesterona estimula la capacidad de movilidad de
los espermatozoides, los cuales poseen receptores para esta hormona en su
membrana (18), asi es que es posible que el levonorgestrel interfiera con esta
activacion, aunque no hay evidencia. El uso de implantes que liberan
gradualmente el levonorgestrel demuestran que esta afecta al mucus cervical,
que llega a hacerse impenetrable a los espermatozoides a las 72 horas (19).

1. Efectos sobre la funcion del cuerpo lateo

Se sabe que anormalidades en la secrecion de progesterona en la fase luteal
estan asociadas con la reduccion de fertilidad. EI cuerpo IUteo es el tejido que
se forma en el ovario después de la ovulacién y secreta progesterona,
hormona necesaria para la implantacion y la continuacion del embarazo. Las
hormonas usadas en contracepcion de emergencia reducen la secrecion de



hormona luteinizante y la concentracion de progesterona en la fase luteal,
pero no se sabe si esto es incompatible con el embarazo. Un estudio muestra
que el levonorgestrel suprime la elevacion de los niveles de hormona
luteinizante, que induce la ovulacion, pero no influye en la formacién y
funcion del cuerpo lateo (20). Se ha demostrado en animales que el
levonorgestrel inhibe la produccion de progesterona por el cuerpo luteo,
debido a un mecanismo de regulacion en que la presencia de progesterona
inhibe su propia sintesis. EI levonorgestrel seria tomado como progesterona
(21).

Efectos sobre el endometrio

Se ha demostrado que hay cambios histologicos y bioquimicos en el endometrio cuando se
suministran altas dosis de levonorgestrel después de la ovulacién, pero puede que no sean
suficientes como para impedir la implantacién (22). Se ha comprobado que el uso prolongado
de levonorgestrel impide la apertura de las uniones intercelulares en el endometrio, que son
las que facilitan la implantacion (23). Otros estudios muestran que el efecto directo sobre el
endometrio es minimo histolégicamente (24). Se ha demostrado que cuando el levonorgestrel
es administrada periovulatoriamente (tiempo cercano y durante la ovulacion) puede no actuar
afectando la ovulacién y si alargar la duracion de la fase luteal, mientras que se da un nivel
normal de hormona luteinizante; como se sigue impidiendo el embarazo, esto sugiere la
actuacién adicional de inhibir la implantacién (25).

Discusion sobre el mecanismo de accidn de levonorgestrel
De los mecanismos indicados, el tercero y el cuarto tienen un efecto antiimplantatorio.

La anticoncepcion consiste en impedir la concepcion por medio de la obstruccion de
cualquiera de las fases anteriores a la fecundacion. Asi, alterar la movilidad de los
espermatozoides e impedir la ovulacion serian mecanismos anticonceptivos, no asi impedir la
nidacion o implantacion. Se considera que, para que una pildora usada para anticoncepcion
de emergencia sea efectiva, debe actuar no solamente antes de la fecundacion, sino también
impidiendo la nidacion, ya que las mujeres las usan en diferentes tiempos dentro de su ciclo
menstrual. Dado que la anticoncepcién de emergencia se puede dar en todos los estados del
ciclo menstrual, en los primeros dias del ciclo puede que impida el desarrollo del foliculo
impidiendo la ovulacion, pero a medida que se acerca el dia de la ovulacion, la probabilidad
de que impida la ovulacion es menor. La probabilidad de concebir es mas alta 5 dias antes de
la ovulacidn hasta 1 dia después de la ovulacion, siendo la méxima probabilidad 2 dias antes
de la ovulacion hasta el dia de la ovulacién, en que es del 36% (26). Si la relacion sexual
tiene lugar tarde en el periodo fértil de la mujer, alrededor del mismo tiempo o
inmediatamente después de la ovulacién, que ocurra la fecundacion puede ser muy dificil de
bloquear. Los espermatozoides alcanzan el sitio de la fecundacion en menos de 1 hora, y
aunque la mujer tomara la pildora inmediatamente, es casi imposible gue la droga alcance
una efectiva concentracion a tiempo en el lugar donde la fecundacion tiene lugar. Por tanto,
se puede considerar como irrelevante el efecto que la pildora pueda tener sobre el transporte
de gametos. El hecho de que el levonorgestrel sea efectivo en el tiempo de la ovulacion
indica que debe tener un efecto impidiendo la implantacion. Por otra parte, la frecuencia en



que el levonorgestrel no previene el embarazo varia segun el tiempo en que se toma la
pildora: la frecuencia de embarazos es de un 0,4%, si la administracion se produce antes de
las primeras 24 horas; del 1,8%, si se administra entre las 24 y las 48 horas; y del 2,7% si se
administra entre las 48 y las 72 horas (27). Cuando se compara el nimero de embarazos
observados al usar levonorgestrel con los esperados sin tratamiento, se puede concluir que el
régimen previene 85% de los embarazos, mientras que naturalmente hay una efectividad de
embarazos del 36% en el periodo fértil. Si usando levonorgestrel a las 48 horas se producen
un 2% de embarazos en el periodo fértil, esto contrasta con el 36% natural, lo que solo se
puede explicar si existe un efecto antinidatorio, ya que en el periodo fértil el levonorgestrel
no actuaria a tiempo para prevenir la ovulacion.

Cualquier sustancia que interfiera con la sintesis, secrecion o accion de la progesterona es
potencialmente til para la contracepcion de emergencia. El levonorgestrel es un esteroide
sintético similar a la progesterona, y parece que su modo de actuacion sea interfir con la
labor que tiene la progesterona in vivo. Se ha propuesto que podria unirse a los receptores de
progesterona y actuar en diferentes tiempos y de forma diferente a la progesterona (28). A
nivel celular, el levonorgestrel se difundiria libremente, y podria interaccionar con diversas
células que poseen receptores de progesterona, como el tracto reproductivo, la glandula
mamaria, el hipotdlamo y la pituitaria (29). La interaccion en el hipotalamo podria reducir la
frecuencia de emision de la hormona liberadora de gonadotropina e impedir que se sintetizara
la hormona luteinizante preovulatoria, lo que bloguearia la maduracion folicular y la
ovulacion. Al unirse a los receptores de progesterona en el endometrio podria interferir con
los cambios que la progesterona induce en el endometrio para la gestacion. También se ha
propuesto por estudios en animales que levonorgestrel inhibe la sintesis de progesterona por
lo que esta no podria ejercer su accion; especificamente, interfiere con la actividad de 3 beta-
hidroxiesteroid dehidrogenasa, que cataliza el tltimo paso de la formacién de progesterona
(30). En todo caso, su mecanismo de accion es diferente de la mifepristona (RU 486), que se
ha comprobado se une a los receptores de progesterona como antagonista, y puede hasta
actuar después de la implantacion, siendo capaz de expulsar a un embrién ya implantado
(31), efecto que el levonorgestrel no tiene. Se sabe que la progesterona actla antes de la
ovulacion en la maduracion folicular y el proceso que conduce a la ovulacion; parece ser
responsable de inducir el transporte de los espermatozoides hacia el 6vulo para la
fecundacion y de producir cambios estructurales que facilitan la entrada del espermatozoide
en el 6vulo; también influye en el transporte del cigoto a través del tubo de falopio y causa
cambios en el endometrio, necesarios para la nidacion y el mantenimiento del embarazo (32).
La reaccidn acrosémica es un requisito para que el espermatozoide pase a través de la zona
pellcida, penetre el 6vulo y se fusione con el mismo. La progesterona es un cofactor
importante para la ocurrencia de este evento (33). Una vez ocurrida la fecundacion, el cigoto
impulsa el desarrollo embrionario y la diferenciacion endometrial con la produccién de
progesterona por el cuerpo luteo.El endometrio se hace receptivo a la implantacion,
ultraestructuralmente se observan cambios en las células epiteliales, como la formacion de
pinopodos en la membrana por unién de microvilli (34), pero no se conoce la funcion de
estos cambios en la implantacion.

Indirectamente, hay, por tanto, suficiente evidencia de que uno de los efectos del
levonorgestrel sea actuar impidiendo la implantacion, pero no hay prueba directa de que los



cambios inducidos en el endometrio por el levonorgestrel impidan la nidacion. Se podria
demostrar que ha habido fecundacién pero no implantacion con la deteccién en el suero del
factor del embarazo EPF (early pregnancy factor), ya que se ha demostrado que esta
molécula se forma a las 12-16 horas después de la fecundacion con la funcidn de preparar
inmunoldgicamente al endometrio, para no rechazar al embridn que se ha de implantar y para
regular su crecimiento (35). Se cree que se trata de una molécula reguladora que controla
otras moléculas relacionadas con el crecimiento y el reconocimiento inmunolégico, al haber
sido identificada como una molécula chaperone: chaperonin 10, una proteina que pertenece a
la familia de reguladores del desarrollo heat shock (36). Este tipo de experimento se podria
hacer en paises donde esta legalizado el levonorgestrel y es practica comun su uso.

Reflexion Etica

El recurrir a la contracepcion de emergencia ha sido condenado por la Academia Pontificia
para la Vida37 y por las conferencias episcopales de humerosos paises, basado en el hecho de
su actuar antinidatorio, que atenta contra la vida del embridn. Solo en el caso de que se tome
la pildora algunos dias antes de la ovulacion podria actuar con un mecanismo de bloqueo de
la ovulacion y, por tanto, actuaria tipicamente como anticonceptiva. No tiene el mismo valor
moral realizar una anticoncepcion que el aborto.

Por el aborto se elimina una vida ya iniciada y, por consiguiente es mucho mas grave
moralmente que la anticoncepcion, que impide que se forme una vida.

Sin embargo, habria que decir que la naturaleza del acto de la anticoncepcion de emergencia
es diferente de la del aborto procurado. No podemos decir que la pildora del dia después sea
puramente anticonceptiva ni tampoco puramente abortiva. Se trata de un procedimiento
quimico que se encuentra en el limite del origen de la vida y puede actuar tanto antes de la
fecundacién como después. Inicio de la vida, cuyo momento exacto ni siquiera la ciencia
puede precisar con certeza, ya que la fecundacién es un proceso que dura al menos 18 horas.
La probabilidad de atentar contra la vida de un évulo ya fecundado por el uso del
levonorgestrel es de un 25% (6 dias de fertilidad de 28 dias del ciclo menstrual), ya que en
general, la mujer que recurre a este método no sabe con exactitud su actual condicion de
fertilidad. Si a esto afiadimos que naturalmente la frecuencia de implantacién en el periodo
fértil es de un 36% y que el levonorgestrel no impide la implantacién en un 2% a las 24-48
horas, tenemos que la probabilidad de atentar contra la vida del embridn queda reducida a un
8% por el uso de levonorgestrel. Espontaneamente se elimina un buen porcentaje de évulos
fecundados por dificultades en la implantacion, sin que la mujer haya intervenido
artificialmente y sin siquiera tener conocimiento de haber concebido. No podemos decir
tampoco que la intencion de la mujer al usar este método sea destruir el embrion recién
concebido. La intencion, en general, es impedir un embarazo no deseado, con el peligro de
que en un 8% de los casos signifique atentar contra la vida del embridn.

En este caso, mayor responsabilidad habria que atribuir a una pareja que siguiera el método
natural Billing y usase la contracepcion de emergencia al tener relaciones sexuales en el
periodo mas fertil, ya que es precisamente en este periodo en que la contracepcion de
emergencia ejerce su efecto antinidatorio, y la probabilidad de atentar contra la vida del
embrion seria mayor. El aborto provocado, en cambio, se define como la interrupcion activa



y voluntaria de un embarazo ya diagnosticado. Por tanto, se trata de un acto con un
mecanismo de accién y una intencidn diferentes de la anticoncepcion de emergencia, ya que
se sabe con certeza que hay un ser humano en desarrollo, y el propdsito es claramente
eliminarlo. No obstante, al haber peligro de eliminar embriones, el recurrir al levonorgestrel
es un acto éticamente mas grave que el recurrir a los métodos propiamente anticonceptivos.
37 Academia Pontificia para la Vida (Comunicado 31-10-2000). 57 El levonorgestrel y su
mecanismo de accion

Desde un punto de vista ético, independientemente de que se le dé al levonorgestrel el
apelativo de pildora abortiva o no, al haber peligro de atentar contra la vida del embrién es
suficiente para que sea prohibida su comercializacion; ello porque el Estado tiene el deber de
proteger la vida desde la concepcidn, que es cuando comienza la vida del ser humano. No se
puede aducir mayor o menor valor al ser humano segun el estado de desarrollo en que se
encuentre, la vida del ser humano merece ser respetada. No se trata de que una parte de la
poblacion imponga sus perspectivas valdricas a otra. El Estado faltaria a la obligacién de
defender sin discriminacion la vida de todo ser humano si no protegiera la vida del embrién.

En todo caso, hace falta mas investigacion que determine con certeza los mecanismos
responsables de la fecundacion, implantacion y de la regulacion del cuerpo luteo y cémo
interfiere levonorgestrel en los mismos. No se conocen, por ejemplo, los cambios
estructurales en el endometrio que son necesarios para la implantacion, y si estos son
afectados por el levonorgestrel. Tampoco se ha estudiado si el levonorgestrel impide la
reaccién acrosomica en la que la progesterona juega un papel importante, lo cual podria
considerarse un efecto anticonceptivo. 58 Eduardo Rodriguez Yunta
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