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INTRODUCCIÓN 

En la practica odontológica acude. un sin n~mero de pacientes y 

muchos de ellos están tomando medlca1nentps como medida terapéutica de 

algún padecimiento o bien para control de peso, ansiedad o natalidad .. 

Por esto .el CÍruján()DentlstaAel'l~ t1l'n~r~6ri~~lmient~ de los posibles riesgos 

que tienen Jos pacientes y)al 'mlsmci tiempo erít~nder o comprender las 

Interacciones de los mismo~ con las terapé~tic~s odontoJÓ~icas. 

En la década de Jos sesenta se sospecho por primera vez que Jos 

anticonceptivos orales elevan el riego de enfermedades vasculares venosas 

y arteriales. Investigaciones de años siguientes evidenciaron una relación 

directa de estas enfermedades con las elevadas dosis de estrógerios y 

progestágenos presentes en los anticonceptivos orales, siendo el 

componente progestacional el principal responsable de Jos efectos sobre el 

Sistema Cardiovascular. Posteriormente se señalo que el riesgo vascular no 

esta relacionado con la duración del uso del anticonceptivo y que dicho 

riesgo persiste pocas semanas después de interrumpir el uso. 

El conocimiento cada vez más amplio de los efectos que provocan los 

anticonceptivos sobre el organismo femenino , ha permitido el desarrollo de 

nuevos anticonceptivos con un contenido estrogénico y progestágeno más 

bajo, con ia finalidad de reducir o eliminar los cambios metabólicos adversos, 

disminuyendo asl el riesgo cardiovascular y manteniendo su eficacia 

anticonceptiva.' 
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El Cirujano Dentista debe considerar que los pacientes que consumen 

anllconce_ptivos orale~ represéntán un riesgo en la con~ulta dental, ya que 

existe la posibiÍidad de···que" se •presenté ~n ·infárt~ al ~iC>~arciÍC> durante el 

tratamiento odóntológico: 

Por. esta razón··. es indispensable valorar adecua.da mente a las 

pacientes que' ¡:.~~~ . e;; te . tipo de medicamentos~ s~bre ¡~cjd si . existen 

también antec~d~~t~s de enfermedades, ·como diabetes E! hi~ertensión , 

factores que Incrementan el riesgo del paciente para presentar alguna 

patologla de tipo cardiovascular. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS 

Desde hace más de 2000 años, se aconsejaba la toma de estricnina, 

mercurio y arsénico con fines anticonceptivos, elementos que a todas luces 

son ineficaces y fuertemente peligrosas. El entendimiento de las hormonas 

femeninas para la regulación de la ovulación y el embarazo, son el punto de 

partida clentlfico para la posterior anticoncepclón hormonal • 

En 1600 el anatomista Holandés Regner de Graaf observó por primera 

vez los folículos ·ováricos, mas sólo en 185.0 el Vienés Emil K.nauer descubrió 

que hormonas presentes en los ovarios eran .responsables de las 

caracterlstlca·s sexua.les femeninas. En 1897 J. Bea~d supuso que la 

supresión de la ovul_ación durante el embarazo,,era debida a laacción del 

cuerpo amarillo, hipótesis confirmada más _tárde pÓr Pearl y Surface al 

observar que la producción de huevos disminula si se Inyectaba a la gallina 

extrácto.de cuerpo amarillo de mamffero. En 1928 George Comer y William 

Allen identificaron una hormona que favorecla la_ implantación y el embarazo, 

a la cual le dieron el nombre de Progesterona (Pro = en favor de, Gestare= 

dar a luz). 

En 1929 Eduard Doisy identificó a la hormona que inicialmente habla 

estudiado Knauer y la llamó Estrógeno ( Oistros = deseos locos, Genneln = 

engendrar). Años después Butenandt identifica la . Estrena, un derivado 

estrogénico y en 1932 Doisy aisla otro derivado, el Estradiol. En 1938 se 

sintetiza el Etinil-estradiol. 
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Para mediados del Siglo XX se anuncio la elaboración de dos 

derivados de la progesterona : la Noretindrona y el Noretinodre/, quedando 

por establecerse la dosificación adecuada que tuviese un mlnimo de efectos 

secundarios. Estos a la larga serian los progestágenos de los primeros 

anticonceptivos orales utilizados. 13
•
24 

En 1956 se administran bajo · superllisión médica : el primer 

anticonceptivo oral combinado, 0.15 · mg · de Mestranol y 9.85 mg de 

Noretlndrona y la primera plldora ·de sóio progestágeno, Noretindrona ; 

siendo aprobados en 1957 por la American Federatlon Drugs (F.D.A.) . 

En 1960 se introducen masivamente en todo el mundo los 

anticonceptivos orales. Desde entonces son considerados, John Rock y 

Gregory Pincus, los padres de la plldora anticonceptiva 

El Levonorgestrel fue la base de los primeros anticonceptivos orales 

combinados que inclulan 30 ug de Etinil-Estradiol, siendo el primer 

anticonceptivo de microdosis introducido, en 1973 . Durante la década de los 

ochenta se introdujeron el Gestodeno, Norgestimato y Desogestrel. 

La combinación de uno de estos, con el Etinil-estradiol, conforman los 

anticonceptivos de última generación.15
•
16

•
17

•
24

· En 1998 son introducidos los 

anticonceptivos orales combinados de muy baja dosis que asocian 20 Ug de 

Etinii Estradiol y 75 ug de Gestodeno. Las pequeñas cantidades de 

estrógeno y progestágeno; en combinación, inhiben mejor la ovulación que 

grandes cantidades de estrógeno o progestágeno solos. 17
•
18

•
19

· 

1 
TESIS COU 

F,A[T 11 nn 
, · ··~ • .1."· OmGFN 

.. -- _.. ..J _J 
4 



Millones de mujeres en Estados Unidos y otros paises empezaron a 

usar anticonceptivos orales y durante el decenio de 1970 comenzaron a 

aparecer registros frecuentes de efectos adversos. 

El reconocimiento de qt.ie estas acciones dependlan de la dosis asi 

como de la composición de. estrógenos y progestagenos que inhiben de 

manera slnérgica la ovulación condujeron a la reducción de las dosis y a la 

creación de los denominados anticoríceptlvos de dosis bajas. 

El uso cada vez mayor de preparaciones bifásicas y trifásicas durante el 

decenio de 1980 disminuyo más las dosificaciones de esteroides: quizá las 

dosis actuales disponibles en el comercio proporcionaran anticonceptivos 

mucho más confiables.13
•
16

•
1719

· 
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CAPÍTULO 1. 

HORMONAS OVÁRICAS. 

1.1. Anatomía de los ovarios. 

La función del ovario es la producción de hormonas que participan en 

la reproducción; estas son principalmente: Estradiol y Progesterona; y su 

producción tiene una relación importante con el hipotálamo y la hipófisis. 

. . . . 

Macróscopfcamente ·los ovarios humanos son estructuras· reniformes o. en 

forma d~ aÍmendraJocaU~ados a ambos lados cerca dé las p~redes laterales 

de la pelvis. ~unidás' al.:peritoneo a 'fravés d~I ligamento posterior 

Microscópicamente el ovario. presenta tres reglones, de afuera hacia 

adentro un~ s~r~~~ ~~'e;'¡~ un~ ~1'rri~s~~ari;: la corteza y en la parte central 

la médula, de esta~ Íres regiones, la.corteza es la más importante ya que ahi 
. . ' 

se localizan los. foliculos ováricos que son los responsables de los eventos 

previos a la gestación y de la gestación misma. 

Antes de la pubertad la superficie del ovario esta cubierta por una capa lisa 

de epitelio ovárico constituido por una sola capa de células cuboides, 

después de la pubertad esta capa se va esclerosando de manera progresiva, 

esto a consecuencia de la ruptura de los folículos durante el proceso de la 

ovulación. 

Esta esclerosis es menor en mujeres que usan o consumen anticonceptivos 

orales. 
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La irrigación de los ovarios está dada por las .arterias ováricas que 

nacen de la aorta abdominal. Tienen un drenaje venoso y linfático por medio 

de las venas que forman un plexo panpiniforme el cual drena a la vena 

ovárica, para desembocar en la vena cava inferior del lado derecho y en la 

vena renal del lado. izquierdo. 

Están inervados. pbr' las fibras parasimpáticas que' derivan .del décimo par 

craneal .. p~rIÍJ~ fitiia;; af~~~~tes q·~e p~netran en la médula a través del 

nervio T10. 1•2.•3• ·.• 

1.2. Difereri~i~~iÓ~·oel o~arió. 
'. ·'..> _i-: :··: ... -..:. ::'· :··, _ _..,:.-:·-.. :, ' ___ .:..-· •.· 

En elprimordiogonadal;e ileva acabo una diferenciacióntisular que 

antecede a la difeiencladión seifoal de este órgano. Las células del primordio 

gonadal inÍc:ia1m';;i11'e -~on de . tres tipos: ITiesenq'llimáticas, mesciteliales y 

endoteliales. 

Las células mesenquirnátic~~· ~-la~;D:ie~oti:_Íiales~ inician llriª• g!an actividad 

proliferaliva, de manera qúe forinán un agregado compacto denominado 
. - - '- - -. . . .' ."-: ~ ~- ' - - _. ·"-' - - . --· - ~-- '. .. - ' - -,-·-;- ---

"Blastema gonadal". 

Posteriormente , se inicia el depó~i¡c:l de ~~·a delgada lámina basal entre las 

células del primordio gonadal, que ~r~d¿alf"T1e~t~lleva a la formación de los 

"cordones sexuales" de tipo epitelial:' 

Alrededor del dia 100 ·de' la· gestación, las ovogonias que se 

encontraban dividiéndose por mitosis, paulatinamente empiezan a entrar en 

la profase de la primera división meiótica , el número de células germinales. 
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queda limitado en. la vida fetal, ya que iniciada la m~iosis, los ovocitos no 

pueden proliferar después del nacimiento. 

Las ovogonias y los ov.ocitos fetales alcanzan su número máximo en el 

quinto mes de g~stación (aproximadamente siete millones en . los dos 

ovarios), a p~~lr cl~I ~J¡j1se inicia un proceso de degeneración masiva, de 

manera qu~ al moní~.Zto ~~ ~acer ~exls.tirán. en el ovario aproximadamente 

dos mlllóncis d~ 6J~cit;s,,~' fol'f~~i~~~ pril11o~dlales. Este número de follculos 

se reduce . a la >mitad é dU¡~'nte'; la ; lnfallCia y la pubertad por el proceso de 
~ . . ' . ··- _. ,·. ·- .. ' i . 

atresia folicu1ar,,e1 cúa1 oc:GHe_:dUrallte; .toda.1a vida reproductiva de 1a muJer. 

Asl cuandó'col11ieil~¡j j¡¡ vid¡¡ férti1cl!;l 1arnujer solamente se encuentran en 

los ovario~ un ~Úme~~ ¡¡pr~~i~aclo d~ 4cío,ooo f~il~ulos;4 

Entre el quinto y sexto me~_ -el~ ge~t~~iÓn, se iniC:ia el proceso de 

foliculogénesis , los ovocitos que se e~cue!ntr¡¡n ágn.ípaélos en el Interior de 

los cordones sexuales, empiezan ¡¡· serse~arados por la~ ~élulas epiteliales, 

posteriormente estas células situ¡¡das.ia1.re'aedÓr dEl •· 1os. ovocitos adquieren 

una forma cúbica, formando asllos.piirTí~rCÍs foiiC:ulÍls> -

Algunos de los follculos que iniciaron su crecimiento en el ·feto, ¡¡lcanzan al 

nacer un tamaño considerable , debido a la proliferación de .las.células 

foliculares como al depósito de liquido folicular, que forma elantro.folicular. 

5 - - - .:~:--:---~~~'.-.~~-.~-:-.-:~::: .. -··-. 
Conforme crecen los follculos primordiales se diferencian varios tipos 

. - ~ -... 
celulares que _hacen del follculo ovárico una unidad anatómica y funcional. 

Primero aparece la teca interna, formada por células indiferenciadas, 

fibroblastos y células esteroidogénicas. Después se establece la teca externa 

formada .por tejido conectivo fibroso.4
·5 ·6 
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1.3. Folículo ovárico. 

El follculo ovárico es la unidad anatómico-funcional del ovario, a partir 

de la cual se originan los tres compartimientos del órgano : el folicular, el 

luteal y el intersticial. Sus funciones principales son liberar el ovocito capaz 

de ser fecundado y secretar hormonas que estimulan el crecimiento y la 

diferenciación de los órganos del aparato reproductor. 

El follculo está formado por el ovoc'lto. j , una membrana basal que 

aisla a las células de la granulosa del resto de los componentes del ovario y 

las células tecales; estas últimas conforman la teca Interna. Además de las 

células de la granulosa y las tecales , el follculo está rodeado por un 

complejo sistema de fibras colágenas, células de tejido conectivo, sustancia 

fundamental y fibras musculares lisas, todo lo que recibe el nombre de teca 

externa. 1•
4

•
5

· 

*Otros cambios producidos en las células foliculares por estlmulos 

hormonales serán revisados en el capitulo de regulación hormonal. 

HORMONAS OVÁRICAS. 

1.4. Estrógenos. 

Son hormonas que se producen en los ovarios y que fomentan la 

proliferación y el crecimiento de células especificas del cuerpo y se encargan 

del desarrollo de la mayoria de los caracteres sexuales secundarios en la 

mujer. 
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En el plasma de la mujer sólo hay cantidades .significativas de tres 

estrógenos: el 17-Estradiol, la Estrena y el Estriol. 

El principal estrógeno secretado por los ovarios es el estradiol, sintetizado 

por las células del estrato granuloso del ovario a partir de precursores 

androgénicos (androstenediona y testosterona). 

El estradiol se oxida para generar estrena- y convertirse a su ,vez en estriol. 
' ,· .' - .- ·' -. • •• •• , ' • •• • .., ;.. < •• < ~ 

Estas transformaciones ocurrenp_rincipalmente en ·e1 hlgado. ·- _·_ --

Los estrógenos circulan en el plasma urÍld'os~~ pr~i~Í-rÍ~s>transportadoras de 

hormonas sexuales.1•7• 

La secreción de estradiol es variable a lo largo del ciclo menstrual con 

valores aproximados de 30 ng/L en la fase folicular, en la ovulación es de 

300 ng/L ,y de 200 ng/L ~n I~ f~se lútea.5 

1.4.1. Efectos de los Estrógenos sobre el Organismo.1
•
11 

La principal función de los estrógenos se manifiesta durante la 

pubertad promoviendo el crecimiento de los órganos sexuales y de otras 

estructuras relacionados con la reproducción. 
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1.4.2. Efectos sobre los caracteres sexuales primarios y 

secundarios femeninos: 1 .4·
5

·
7 

Efectos sobre órganos sexuales internos y externos. 

:;;. Los estrógenos inducen el crecimiento y desarrollo de los ovarios, las 

tubas uterinas, el útero y la vagina. 

:;;. Provocan crecimiento de , gen'it'ales externos con deposito de grasa en 

el monte de venus y labÍ<:ls m~yo~es, ~si como también aumento del 

tamaño de los labios ~en'~r~s'.'. 

:;;. Inducen la transforma:ii~n.del ~~it~1\e>'Jaglna,1 de cúbic? a estratificado . 
. -·,, r·;,.,, ·_-' ::~··."-::_'·,_~·-L_': •- • '··- •'. 

:;;. En el endometrio~los e~t~óge~o~ pr<:ldU~eri: prClliferacióndel estroma y 

aumento d~I des~·riollÓ d~· 1;!;"'~án~~1J~;¡:¡dometrl~l~~-~.· . .. 

:;;. En lasTubas uter~inJpL:o~tn ~rolif~;a:i:n glandular y aumento en 

el número de célula!(eipltélial~sdli~da~··¿u~ revisten las trompas . 
. - . '··' .. _ : -·-~,,< ';----... ·.·.: 1 <'-"--:· .;. ,. - .:.~·' . -- '-' 

Efectos de los estrÓg~n~~ ~obre 1'as rriamas. 

,~-.. -'. .· ~/-···._:.~:< .·._.-~-:_-~).- _..;--·-~'.": ._··-·,. -
:;;. Provocan desarrollo en eltejidodel estroma mamario. 

:;;. Crecimiento del si~·tema de cC>nd~~tos. 
:;;. Provocan el crecimient~d~·la mama mediante el deposito de grasa. 
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Efecto sobre el tejido óseo. 

}'- Los estrógenos producen aumento de la actividad osteoblástica 

durante la pubertad. 

}'- Dan lugar a la fusión de las eplfisis de los huesos largos por aposición 

de calcio, provocando el cese del crecimiento. 

Efectos sobre la Piel y la distribución del pelo.e 

}'- Los estrógenos dan a la pi~I Una textura blanda y tersa. 

}'- Aumentan la vasc~l~riz~ció~ d~ la piel • lo que se asocia 

frecuentemente a un aumento de la temperatura cutánea. 

}'- Provocan el crecimiento del v~llo axilar y púbico. 

Efectos sobre el metabolismo y depósito de grasas. 

:-- Incremento de la Lipogénesis. 

}'- Provocan el crecimiento de las mamas mediante el deposito de grasa. 

}'- Inducen el depósito de grasa en nalgas y muslos, asl como también 

en tejidos subcutáneos. 

}'- Aumentan ligeramente la tasa de metabolismo corporal. 

}'- Los estrógenos aumentan las concentraciones sericas de triglicéridos 

y reducen escasamente las de colesterol total. 
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Efectos sobre el depósito de Proteínas. 

> Los estrógenos tienen acciones sobre muchas proteínas plasmáticas, 

en particular en aquellas que participan en la unión a hormonas y la 

cascada de coagulación. 

> En general los estrógenos tienden a incrementar las cifras plasmáticas 

de globulina d.e unión a· cortlsol (CBG o transcortina), globulina de 

unión a tiroxina (TBG) y globulina de unión a esteroides sexuales 

(SSBG). 

Efectos sobre el equilibrio electrolitico. 

> Los estrógenos, al igual que la aldosterona, provocan retención de 

sodio y agua por los túbulos renales. 

TESIS CON 
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1.5. PROGESTÁGENOS. 

Los progestágenos son hormonas secretadas también por el ovario , 

que participan en el desarrollo de los caracteres sexuales secundarios, 

aunque se relacionan casi por completo con la preparación final del útero 

para el embarazo y de las mamas para la lactancia. 

El principal progestágeno secretado es la progesterona, aunque también se 

produce una secreción ligera de oc-hidroxiprogesterona. 

La progesterona es secretada principalmente a partir del cuerpo lúteo 

durante la segunda mitad del ciclo ovárico . 

Durantl3 la fase folicular los niveles plasmáticos de progesterona son 

muy bajos (0,5 µg/L). pero durante la fase lútea las -concentraciones se 

elevan hasta alcanzar valores de '20 µg/L. Este· inéremento- comienza· a 

observarse poco antes de la ovulación y es. máxi;:;,o cuando las células 

granulosas del cuerpo lúteo est.án _· corriple:!am~nte.l~t~lnizadas. 
La progesterona circula en el plasrrl¡¡ 'Un.Ida á :1aX. protelna transportadora de 

cortlsol (CBG) y su ruta metabólica implic~ s~ 'transformación a pregnadiot. 1
•
7

· 
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1.5.1. Efectos de la Progesterona sobre el Organismo."4
•
5
"· 

Efectos 'sobre el útero. 

> Durante la 2ª mitad del ciclo sexual femenino, promueve las 

secreciones en el endometrio preparándolo asl para la implantación 

delóvuio fecundado. 

> Dismin~~e I~ f;e;:~~ri~la ~ i~t~nsidad de las contracciones uterinas. 
;::·;:" •,"• -· 

Efectos sobre las T~b~s uieri'nas. 

> La progesterci:na"píovoc~ un aumérito .ele secreción en el revestimiento 

mucoso de las ti.ibas: ·· • 

> Promueve el desarrollo de lobulillos y alvéolos mamarioshaciendo que 

las células alveolares proliferen, aumenten de tamaño y adopten una 

naturaleza secretora. 

Efectos sobre el metabolismo. 

> La progesterona incrementa la temperatura corporal 1º Fa la mitad del 

ciclo , lo que se correlaciona con el momento de la ovulación. 

> La progesterona aumenta la frecuencia ventilatoria por los efectos 

sobre el C02, lo que estimula los centros respiratorios, provocando 

una reducción del bióxido de carbono arterial durante la fase lúteinica. 

> La progesterona incrementa las concentraciones básales de insulina. 

> Estimula la actividad de lipoproteinlipasa y parece aumentar el 

deposito de lipidos. 
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CAPÍTULO 2. 

MECANISMOS REGULADORES 

2.1. MECANISMOS REGULADORES DE LA SECRECIÓN DE 

ESTRÓGENOS. 

Es conocido el papel que juega el Sistema Nervioso Central (SNC} , 

en particular el hipotálamo. quien es el encargado de la regulación 

neuroendocrina, autónoma y homeostátlca y actúa como un centro 

integrador coordinando mensajes del entorno, ritmos, patrones de desarrollo 

endógeno y señales corporales, para producir respuestas de . forma 

Integrada.• 
. . 

Por consiguiente en el hipotálamo .se pr~duc~. la c~~fluenci~:d~s~"'ales 
eléctricas y neurotransmisores, de cuya integr~ciÓn ~~rgir<Í~1f Íá~a de 

liberación de una neurohormona determil1ada.:l:s ª ¡,ártir~~ ~st~ ma~ento 
que se producirá una divergencia funcionál\lanátói-rlica . ' . . ...... . 

La unidad hlpotálamo-hlpóflslaria regula, a través de la neurohipófisls 

o hipófisis posterior el balance hidrico y algunos componentes de la función 

reproductiva, y a través de la adenohipóflsis o hipófisis anterior, entre otros, 

el estado metabólico . la función reproductiva, el crecimiento y la respuesta 

hormonal al estrés. 

La unidad hipotálamo-adenohipófisis actúa de manera compleja ya que las 

señales hipotalámicas: modulan la liberación de neurohormonas, también 

TESIS CJN 1 
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denominadas hormonas hipotalámicas , hormonas libradoras, o 

re/easing hormones p. ej. Factor liberador de corticotropina (CRF), Factor 

liberador de hormona de crecimiento (GHRH), Somatostatina, ~opamina, 

Hormona liberadora de gonadotropinas (Gn-RH) y Hormona liberadora de 

tirotropina (TRH). Estas hormonas son transportadas a la hipófisis anterior, a 

través del Sistema portal hipotálamo hipofisiarlo donde alcanza determinados 

grupos celulares estimulando o Inhibiendo la liberación de diferentes 

hormonas hipofisarias ( Hormona luteinizante (LH), Hormona foliculo 

estimulante (FSH), . Hormona adrenocorticotropina (ACTH), hormona del 

crecimiento (GH),ProlacUna (PRL) y Hormona estimulante de tiroides (TSH), 

las cuales pasa_rán a · la ·circulación general para ejercer sus acciones 

periféricas en los diversos órganos blanco o dianas. 1
•
3

•
4

•
5

•
7

• 

Por lo tanto el flujo de mensajes para esta unidad es: 

Neurofr~nsmisor-~ Neurohormona-- Hormona hipofisaria. 

El ~j~ 'gonadotropo se establece en el · · hipotálamo por la 

neurohormona ·· iiberadora de ganad otro pinas o góriadotropin releasing 

hermane (Gn-RH), también denominada LHRH_yO e-n ia adenohipófisis por 

dos hormonas hipofisarias producidas e~ fas>íiéh.íl~s gon~dotropas: la 

Hormona luteinizante (LH) y la Hormona folículo ~'iitihlulant~ (FSH), estas 

hormonas actúan sobre las gónadas activando un gran número de procesos 

e incluso la secreción de un vasto número de hormonas peptldicas y 

esteroideas. 4 
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2.3. Liberación de la Gn-RH . 

La Gn-RH es una hormona péptidica sintetizada en algunas neuronas 

del área preóplica y del hipotálamo medio, (neuronas LHRH-érgicas), y 

liberada en la eminencia media, de donde pasa a la sangre por el Sistema 

portal hipotálamoadenohipofisiarlo para unirse a receptores especificas 

localizados en las membranas de las células gonadotropas y estimuÍar asl la 

secreción de las gonadotropinas: LH y FSH.4.22 .. ·. . 

En condiciones normales ·, las . ~eu.rci~as. LHRH-érglcas secretan al 

péptldo en forma coordinada con numerosos eventos internos y externos al 

organismo. Esto implica .que .la nell~ona· está sometida a varios tipos de 

regulación por mensajeros. extracelulares, . dentro de los cuales intervienen 

particularmente neurotransmisores como opioldes , catecolaminas y el ácido 

gamma amino butlrico (GASA) .3.4·5· 
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E.JE HIPOTALAMO-HIPOFISIS ANTERIOR 52
• 

c•rr.ulacton gonora1 

Nuoleo me.;U&J. 

sistema POrlal 
- -- n1po1a1amo.n1poltsano 

neurotupahs1s 
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2.4. Regulación gonadotropa. 

Uno de los datos más relevantes de la Gn-RH es su secreción 

pulsátil, determinada por un generador de impulsos de hormona liberadora 

de gonadotropina hipotalámico o •reloj neuronal" ,lo que se traduce también 

en una pulsatilidad secretora de LH y FSH, la amplitud y frecuencia de los 

pulsos dependen de· .. condiciones . fisiológicas, y de mecanismos de 

retroalimentación po~itlvaTy rieg~tÍ~á ~ '. .'>< .. · . . 
En la mujer' los puli;'os de LH \i,'FSH'.tiene'n n1ay~r rel~v~nciá y ~ependen de 

la etapa del ciclo ,slendÓ'~esd~ é1)Í~1~10 de lapubertfclcüando'adquieren 

mayor relevancia • ya q~e int~~i~~;~ cll.ri~ne]á. . esencia.! en la reg~l~clón 
de ciclos menstruales óv~latorios norrnálés.4

•
7

•
22

•' 

- - -·-- - ' :.:_ -

Durante la fase folicular temprana del ciclo, se produce uria liberación 

pursátil de LH y FSH por los gonadótropos; la hormona follculo estimulante 

en particular hace que el follculo madure y secrete estrógenos, los cuales , 

actúan como inhibidores sobre la adenohipófisis ejerciendo así una 

retroalimentación negativa (feed-back negativo) ; por lo que a medida que 

aumenta la concentración de esteroides , estos reducen la liberación de 

hormonas FSH y LH. Esta retroalimentación también se ve influida por la 

inhibina, una hormona sintetizada por las células de la capa granulosa del 

ovario. 

A la mitad del ciclo se desencadena un grupo diferente de 

interacciones reguladoras, ya que en esta ocasión las hormonas gonadales 

ejercen un efecto de retroalimentación positiva (feed-back positivo) sobre la 

secreción de gonadotropinas , por lo que el incremento de la concentración 
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de estrógenos desencadena ahora una elevación en la secreción de la FSH 

y la LH para que se produzca la ovulación.1•3•5 •
7 

Las concentraciones aumentadas de progesterona durante la fase lutelnica 

del ciclo tienen efectos fisiológicos sobre la frecuencia de liberación de la 

hormona LH, disminuyendo· su concentración al ejercer su efecto sobre el 

hipotálamo .. 

2.5. REGULACIÓN HORMONAL DEL CRECIMIENTO Y DESARROLLO 

DEL FoucllLO avAR1co: · 

El follculo sufre .cambios morfológicos durante su maduración. La 

primera etapa.·· se denomina follculo primordial, sólo uno de estos es capaz 

de madurar plenamente ( follculo de Graaf) y desarrollar . todas sus 

estructuras como son una teca externa, una teca Interna y varias capas de 

células granulosas además de una membrana pellucida. El follculo de De 

Graaf, al romperse , libera el ovo'cit? a la cavidad abd~~inált alll e~ captado 

por las fimbrias de la trompa ipsól.ateral y'transJ.l6rtcíció'.a1 interior cie útero, 

para su posible fecundación~5 

El primer signo de crecimie~to folicular es el auITl~~to ~e tamaño del ovocito, -- --·· " ... ,.·· .. . ---
seguido por el crecimiento.y 1á' proliferación.Cle'tas células·de la granulosa. 

En el follculo en creci~i~ntola~·;géfu1ai.c:le·l·a ~ri3ri'~tosa· proliferan por 

estimulo de la FSH , sin e'~bargo. Í~s ~strógenos actúan cíe manera 

sinérgica, provocando también la proliferación de estas células e induciendo 

los receptores para la LH en las células granulosas de los follculos 

preovulalorios. 
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Una vez que las células del estrato granuloso. forman siete u ocho 

capas alrededor del ovocito comienza a observarse la presencia del licor 

folicular, en el que se encuentran protelnas, FSH, LH, estrógenos, 

progesterona, gonadocrinlnas y noradrenalina, cuyas concentraciones varlan 

durante el ciclo folicular. 

La acumulación del licor folicular forma el antro folicular, el cual aumenta de 

tamaño con el desa.rrollo del foHculo.'.4·5· 

2.5.1. OVULACIÓN; 
·-' ,-:-, 

. _.:·- .. 
Unavel!: qu~el follc_ulo se ha desarrollado completamente se produce 

la ovulación por esilniulo de la FSH y principalmente de la LH, esta hormona 

induce I~ ruptur¡{:;i~licul'ar para la liberación del ovocito estimulando la 

slntesis de prosiagfandinas de la serie .5 por las células de la granulosa, para 
. -~ . . . 

ambas esUmular. a su vez la secreción de un activador de plasminógeno que 

se convierte en plasmlna ,la cual provoca degradación de la colágena, 

produciéndose asl la ruptura folicular . 

La maduración del ovoclto 1 y su transformación a ovocito secundario es 

estimulada por la hormona · luteinizante (LH) y la hormona hipotalámica 

liberadora de gonadotropinás (Gn-RH) Estas hormonas no actúan 

directamente sobre el ovocito_ , sino que lo hacen por medio de algún factor 

como la prostaglandina E (PGE) .4 •
5 
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2.5.2. CUERPO LUTEO 

Tras la rotura del follculo, las células granulosas sufren cambios 

morfológicos que, en su conjunto, determinan el proceso de luteinización 

junto con las células tecales y los vasos se entremezclan para dar lugar al 

cuerpo lúteo, que será el responsable de la secreción de las hormonas 

sexuales durante la fase postovulatoria del ciclo. 

La luteinlzación se acompaña de una calda brusca de estradiol, 

mientras que los niveles de progesterona se elevan lentamente al hacerse 

funcional el cuerpo lúteo, esto debido a la acción de la LH que tiene un 

efecto luteotróplco ya que estimula la secreción de progesterona por las 

células del cuerpo lúteo. 1
.4·5•

7 

Los. Antico.nceptivos orales son fármacos· que se utilizan como medio de 

anticoncepclón , están constituidos por hormonas sintéticas , estrógenos y 

progestágenos ' los cuales actúan sobre el eje hipotálamo- hipófisis- ovario 

modificando la secreción y acción de las hormonas hipofisarias LH y FSH 

para inhibir de esta ~~nera el pr~c,eso de la ovulación.5
•
8

•
9 

*Los componentes , mecanismo de acción y efectos fisiológicos de los 

anticonceptivos son tratados en el capitulo correspondiente. 
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CAPÍTULO 3. 

ANTICONCEPTIVOS ORALES. 

3.1. Anticonceptivos Hormonales. 

Los Anticonceptivos hormonales son los fármacos más utilizados 

como medio de anticoncepción , debido a su efectividád, su fácil 

disponibilidad y economla . 

Además estos fármacos se encuentran con diversos componentes y dosis lo 

que ofrece un mayor número de opciones. . v >( > 
Este tipo de fármacos por lo general se emplean .en p~·ci~nies relativamente 

jóvenes y saludables; por lo que es importanti:;,corlsid~~ar las posibles 
:'" . - _;;,·._e 

acciones adversas de estos medicamentos , ·asL corno· también tomar en 

cuenta el hecho de que la diversidad de los tipos hormonales contenidos en 

el fármaco aumentan el riesgo de reacciones adversas de estos.5
•
8

•
9

•
14

• 

3.2. Tipos de Anticonceptivos Orales: 

Contienen pequeñas':éiosis de progestágenos sintéticos, que actúan 
.-.- .,,.-,, .. -.·.-.·.·:-.· ·, 

especialménte alterando el· moco cervical, haciéndolo .hostil para impedir asi 

el ascenso de los espe'rrnatozÓÍdes, además provocan modificaciones en el 

endometrio para evitaí'1~ impl~ntación . 
. ' '~' . '-~ -· ' : . . ' ' 

Tienen. mayores .. tasas de alteraciones del ciclo menstrual, incluyendo 

periodos de· a.'ner1or~ea, .pero• son los fármacos de elección en pacientes 

con contralnciiC:adón a' la administración de estrógenos. 5 •
8

• 
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3.2.2. Anticonceptivos orales combinados. 

Estas formas farmacéuticas incluyen una mezcla de estrógeno y 

progestágeno. Los anticonceptivos combinados están disponibles como 

preparaciones monofásicas, bifásicas o trifásicas, que regularmente se 

expenden en paquetes para 21 dlas. 

MONOFÁSICOS: Cuando todas las tabletas contienes 

concentración de estr6~eno y progestágeno. 
, .· ·:;: :,>: : 
. .. . . 

Igual 

BIFÁSICOS: :Laprim·e;~ mitad de l~s 21 tabletas contienen estrógeno 

y una do~is t,;¡~ ici~i/ ¡:¡;69~~tág~no ,la cual se incrementa en la 

segunda mitad.de t~~i~tas:. 

TRIFÁSICOS: ···Todas /las~ tabletas · contienen 
;,_ - . 

estrógeno a una 

concentración. constallte:'i; . las primeras 7 tienen una baja 

concentrá~iÓn 'd~ • 'I progestág1;mo; que se incrementa· de manera 

gradual e.n la~ •. siguientes tabl.etas .. · 

Los antlconcéptl~os co~bln;dos se subdividen según lá concentración 

de estrógeno cohte~icí~.en el fármaco. 

Cuando la .co~~~~ti~ciÓn •de· 
-.. - .\. :··_.-_,· ,-· ' . 

denominados de "Macrodosls" . 

50 ug. son 

Si la concentración es inferior a 50 ug. se les denomina de "Microdosis". 

Las formulaciones con dosis meno~es a 3o ~g .• se den~minan de "Muy baja 

dosis" o "Dosis moderna". Estos son Íos a~ticoncepUv~s· orales de Tercera 

Generación.8
•
9
·'

2
•
14

· 
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3.3. Componentes De Los Anticonceptivos Orales C_omblnados. 

Los anticonceptivos orales combinados están integrados por 

esteroides, un estrógeno y un progestágeno, que son hormonas sintéticas, 

no naturales, las cuales inducen un estado farmacológico. 

El estrógeno utilizado en los primeros anticonceptivos fue el Mestranol, 

posteriormente. fu_ei ·reemplazado por el Etinll-Estradiol, estrógeno sintético 

de grari potencia-. al '.admÍnlstrarse por via oral. El Etinll~Estradiol está 

presente ~~ casi la tot~lid~d de plldoras modernas, por lo t~nt~ es el 

progest<Ígeno ~tilliado el que difiere en las diferentes pres~ntaciones·5•8•9 

Los progestágenos son un gran número de compuestos sintéticos que imitan 

el efecto de la progesterona natural, pero que difieren de ella 

estructuralmente y se diferencian entre si, según la potencia para reproducir 

los efectos de la progesterona. Algunos tienen acción androgénica, condición 

que suele ser desventajosa por el efecto perjudicial sobre los lipidos. 

Los progestágenos utilizados en los anticonceptivos orales han sido 

los 17- x hidroxi-progesterona (grupo de los Pregnanos) de los cuales solo el 

acetato de Clproterona y la Medroxlprogesterona están presentes en los 

anticonceptivos modernos, y se destacan por sus propiedades 

antiandrogénicas. 

Los 19-Nor-progesterona están distribuidos en el grupo de. los Estranos, que 

fueron los progestágenos de las primeras plldoras anticonceptivas, de los 

cuales hoy dla se sigue utilizando la Noretlndrona. Estos anticonceptivos 

son los llamados de "Primera Generación". 17•
24

· 

27 



El grupo de los Gonanos que incluye al Norgestrel en su forma 

levógira y activa : Levo-norgestrel, componente de los Anticonceptivos de 

"Segunda Generación"; y los denominados progestágenos de "Tercera 

generación": Desogestrel, Gestodeno y el Norgestimato.1º·12
•
13

•
17

•
18

· 

El Levonorgestrel es de los agentes progestacionales más potente, por tener 

una gran eficacia antl-ovulatoria, pero tamblé_n una pronunciada potencia 

androgénica, lo cual es indeseable, ya que 1ós·'progestágénos androgénicos 

pueden disminuir las HDL-C prciiect<:lra~. au~enta'r las LDL-C y afectar 

adversamente la tolerancia a la glucosa. ·" 
: '.·_ ~ :. 

El Norgestimato, Desogestrel y el;Gest~de~b: tienen· muy poca a ninguna 

actividad androgénica intrinseca, coríserv~~cÍ~. ~u pot~n~ia antiovulatoria. A 

la vez producen una profunda disminuciÓn .de:: ia. test~st!irona total y 

testosterona libre, sin efectos b~g~tlvos s~bre)~_tensi6,n .arterialyla masa 

corporal. 

Los anticonceptivo_s modernos. co_rÍtie_nen Etlnl·l~~str~diol y uno cualqui~ra de 

los cuatro Gonanos; sustancias qúe ffenen excelente eficacia contraceptiva y 
adecuado control del cid10~ ~i~: cambio; n~tabÍes en el pes~ corp~r~I y en la 
talla . s.s.10,1s 
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PRINCIPALES AGENTES PROGESTÁGENOS CONTENIDOS EN LOS 

ANTICONCEPTIVOS ORALES.17 

' 

INORETINODREL 
1 

(segunda 

generación) MEGESTREL 
0

ETINODIEL 
1 

,NORGESTERONA DESOGESTREL MEDROXIPROGESTERONA 

GESTODENO 

QUINGESTANOL NORGESTIMATO 
1 

1
NORGESTRIENONA (tercera 

¡ generación) 

Progestágenos más utilizados en los fármacos para anticoncepci6n. 
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3.4. Mecanismo De Acción De Los Anticonceptivos .. 

Los componentes de los anticonceptivos actúan modificando la 

liberación y acción de las hormonas que participan en el ciclo menstrual, por 

sus efectos sobre el eje hipotalámico-hipofisario-ovárlco, inhibiendo asi los 

mecanismos endocrinológlcos de la foliculogénesls y de la ovula.clón por el 

bloqueo de la producción y liberación de FSH y LH . 

Además de prevenir la ovulación, los ariticonceptivcís;poseei(otÍ'as acciones 

contraceptivas, ya que actúan sobre el m~co ce~i6'11. ii~rllárici'610. escaso, 

denso, impidiendo la fijación y establecien~o una ~arreraf.Í~lc~ al·a~cell'so de 

los espermatozoides hacia la cavidad ut.erinaO"· · 

El estrógeno y progestágeno presentesfmplden la a~éC::uacta' proHferación y 

maduración· del endometrio haciéndolo deÍg~do e intíó~pit6,; c~ri glándulas 

agotadas y atrofiadas que lo hacen poco apropia~~ p~'rata i~plantació~.5• 8-' 2 
:·'=;.,-~; <- ~.~:2:~:~ ; ,,_:::::: 

.. 

3.5 EFECTOS DE LOS ANTICONCEPTIV~~()~~~~~·COMBINADOS 
SOBRE EL ORGANISMO 

3.5.1. Efecto sobre.el metabolismo' de.los lfpidos. 

Los estrógenos · tienen un efecto benéfico al disminuir las LDL-C 

(Lipoprot~ina d~ baj~ i:l~nsidad) que ¡;.~nsportan el colesterol a los tejidos 

periféricos y au.l11eritár I~~ HoLCC(li.poproteina de alta densidad), que llevan 
-- ---···. ·-.- - ,. ---·'-·- . -~ '. .. -

los excesos de colesteroi de los tejidos periféricos al higado. Las LDL-C se 

consideran atér~g~llicas y :fivorecen las enfermedades cardiovasculares, 

mientras que las ·• HÓL~C · son protectoras y se relacionan con una 

disminución en el ries·go de enfermedades cardiovasculares.16
·
2º·21

• 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

30 



Los andrógenos tienen un efecto lesivo realizando lo contrario y los 

progestágenos tienen efectos importantes y variables al parecer relacionados 

con la d_osis, la potencia androgénica y el tipo de progestágeno . 

Aquellos progestágenos con actividad androgénica disminuyen los niveles 

séricos de las, HDL-C protectoras y si además aumentan las LDL-C, _ 

afectaran adversamente el riesgo de aterogenésis y_. coronariopalia 

isquémlca .• Tal'. es :01 -caso -de los Anticonceptivos de Segunda -áe-lleración 

que conti~n~ll Le~o~norgestiel ,que es el progestágeno'con m.;yC>r potencia 

androgénic~: -

El Norgeslimato y la Progesterona exhiben una afinidad similar para 

receptores -ute-rinos de progesterona y débil afinidad por receptores 

andrógenicos, por lo que este progestágeno posee una potente actividad 

progestaciollal sin andrógenlcidad 

El Desogestrel, Norgestimato y Gestodeno, (Anticonceptivos de Tercera 

generación) provocan un aumento ligero en la concentración de las HDL-C , 

por lo que sus efectos sobre el Sistema_Cardiovascular son menores, razón 

por la cual son posiblemente los anticonceptivos de mayor 

confiabilidad.17• 1
8

•
2º·21 

3.5.2. Efectos sobre el metabolismo de los carbohidratos. 

Los esteroides sintéticos hormonales están relacionados con el riesgo 

de desarrollar intolerancia a la glu'c:osa; ai inducir -r~sistencia a la insulina , 

también denominada "sindrome de enfermedad metabólica" , que está 

integrado por: 
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1) resistencia a la insulina, 2) obesidad, 3) dislipoprotei!1emia, 4) hipertensión 

arterial y 5) enfermedad coronaria.'º·2º·2
"

29 

El componente progestágeno es el principal responsable de las 

alteraciones sobre el metabolismo de los carbohidratos, diferentes estudios 

han demostrado que los estrógenos son capaces de Incrementar la secreción 

de insulina por el páncreas mejorando asi la sen~ibiÚda'd' a la i~sulina.21 •29 · 
.··: __ ··_'.·,< .. > ·._> '·-~-~:>., ~ .. -~--

No deben administrarse anticonceptivos oralés a p~di~~Í~~''i:on Diab~tes 
mellitus establecida y deben tomarse precaÚcion'e{ ;'en pacientes con 

obesidad e hipertensión arterial. 

La diabetes mellitus es un factor de riesgo muy Importante para el desarrollo 

de cardiopatia isquémica. La mortalidad entre las· mujeres' diabéticas que 

sufren infarto agudo del miocardio es más alt~ que - - en las no 

diabéticas. 10
•
29

•
30

· 

3.5.3. Efecto sobre el sistema de coagulación. 

Los anticonceptivos producen modificaciones tanto en el sistema 

procoagulante como en anticoagulante. El más importe es la depresión del 

anticoagulante natural, la Antltromblna 111 o Factor- U,. que .. durante la 

coagulación participa en la regulación de los factores Protombina, Factor VII, 

Factor IX y Factor X, que dependen de la vitamina' K;' provocando asl un 

incremento a la trombosis. 

Se produce aumento del recuento. plaquetario, afectándose la interacción 

entre las plaquetas y la pared de los vasos sanguineos, aumentándose la 
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agregabilidad plaquetaria y presentándose un aumento en la actividad del 

sistema de coagulación. 

La hiperinsulinemia se correlaciona con el inhibidor del activador del 

plasminógeno (PAl-1) , lo cual lleva a hipofibrinolisis, aumento del deposito 

de fibrina y desarrollo de aterotrombosis. 1º·21
•
28

•
29

·
35

· 

Los cambios en las variables hemostáticas producidas por los 

anticonceptiv~s orales es debido a los estrógenos , ya que no se observan 

dichas m.odificaciones con preparados de prosgestágenos solos. 

Las mujeres· tJmadoras que utilizan la pildora de microdosis por largos 

períodos, tienen. una activación más notoria del sistema de coagulación, 

evidencl~da:'por acortamiento del. Tiempo de Protombina, aumento del 

Fibrinóg~noy a6tívldad del plasmfnogeno elevada.29
•
35 

3.5.4. Efectos sobré la Tensión Arterial. . . 

Los anticonceptivos orales de· micro dosis ejercen efectos mínimos 

sobre la tensión arterial, la cual se mantiene estable entre los límites 

normales. Dependiendo de su componente progestacional pueden inducir un 

estado metabólico semejante al síndrome de resistencia a la insulina. 

Este hiperinsulinlsmo tiene importancia en el desarrollo de la tensión arterial, 

ya que causa aumento en la reabsorción de sodio y agua con aumento de 

la actividad de las enzimas Na-K-ATP asas en los tubulos distales renales. 

El componente estrogénico incrementa a la renina estimulándose el sistema 

Renina-Anglotensina-Aldosterona, incrementándose la retención de agua y 

sodio , lo que llevará a un aumento en la tensión arterial.2º·21
· 
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3.5.5.Estrógenos y Endotelio. 

Estudios realizados han demostrado, que en condiciones de función 

adecuada del endotelio, la acetllcolina es un potente vasodilatador, pero en 

los casos en los que hay disfunción ovárica se comporta como 

vasoconstrictor. Los estrógenos tienen un efecto provasodilatador, las 

hormonas sexuales hacen que se reestablezca la reactivldad vascular. 

Los posibles mecanismos a través de los cuales ejercen su efecto los 

estrógenos sobre la pared vascular incluyen: . 

1} Liberación de factor relajante derivad;¡ dEJI é~d~téHo (óxido nltrico}. 

2} Antagonismo dél efecto v~sÓ~o~st~iétor de lá endoteii~á . 
.. _,_ ·-· - -- '- ·-:-·.-¡''·· .. ---"'-,_,- --- ··- .· 

3} Efecto hlperpolarlzante dir~cto sobre_el músculo .liso vascular en 

reposo. 

4} Antagonismo rápido sobre los canales' de calcio del músculo liso 

vascular. 

~ ._ - " - - -

Las células endoteliales tienen receptores estrogénicos, lo que apoya el 

papel de los estrógenos sobre la función endotelial. Es posible que los 

estrógenos modulen la proliferación del músculo liso al activar ciertos 

receptores especlficos en las células musculares.27
•
38

•
39.4º·41

•
54

· 
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CAPÍTULO 4. 

ANTICONCEPTIVOS ORALES COMO RIESGO DE 

INFARTO AL MIOCARDIO 

4.1. ANTICONCEPTIVOS ORALES E INFARTO AL MIOCARDIO 

El efecto de los anticonceptivos orales sobre el sistema cardiovascular 

de la mujer ha sido motivo de grandes investigaciones epidemiológicas y 

fisiológicas desde hace·: treinÍa años. Se ha aseverado que los mayores 
:·.- . - .- . '.··.· .. · . 

riesgos que presentan Jas/plldorás. anticonceptivas: tienen. que ver con 
. -- - - ·- ·.-~. , ..... , .• --··--· ... -·, .··.. "--:-·•''· ·'·· ' --.:· .. ___ , '· <.·- -

patologlas del • aparato .·e circuÍatorfo;'c'· coino_:;son:i .. trombo embolismo, 

hipertensión arterial e lnf~rto agudo d~ mi~cárdi().~~;~5~2~·~3- :. 

El riesgo de Infarto al miocardio entre las mujeres, consumidoras de 
' . - ~ ·: .. - - ' ·. • -. . _. ,' . ' -_' ! 

cualquier tipo de anticonceptivos • en ausencia,de•oi"ros:íaé:t6res.de riesgo • 

es tres veces mayor que en las que no toma~ a'6t_ic~nceptiv~s. Las mujeres 

que toman anticonceptivos orales de 11l. y 2•, gE!~eración tienen un mayor 

riesgo de presentar infarto al miocardio, que ~l~s mujeres que Ingieren 

anticonceptivos de tercera generación.23 •2.~·25:~~·:11 '.: 

Esto es debido a que el componente~pro~estacional de este tipo de 

anticonceptivos posee propiedades androgénicas que genera alteraciones 

de las lipoprotelnas provocando u~a~mento de las Lipoproteinas de baja 

densidad (LDL-C) y una disminución de las lipoproteinas protectoras de alta 
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densidad (HDL-C), asi como también provoca efectos sobre la tolerancia a la 
glucosa.10.11.21.29. 

Los porcentajes aproximados son: 

:;.. De un 30% en las consumidoras de Anticonceptivos de Primera 

generación : 

(Noretindrona, Medroxiprogesterona,Ciproterona). 

:;.. 20% con Anticonceptivos de Segunda generación: (Levo-norgestrel). 

:;.. Y de un 10% cuando consumen Anticonceptivos de la Tercera 

generación: (Gestodeno, Desogestrel). 

' ' ' 

En la actualidad existen pruebas que demuestran que los antic6nceptivo.s de 

microdosis o de "Tercera generación" presentan menores ; riesgos de 

provocar alteraciones cardiovasculares, si la 'muje'r es sana y no 
fumadora.32,33,34,36,37. 

'" ' > 

También se ha puesto en evidencia que aquellas mujeres· que a la vez 

son fumadoras tienen un riesgo mayor de : presentar · á1teraciones 

cardiovasculares, aproximadamente ·del· ..• 40 y 50% ·. dependiente· de la 

cantidad de cigarrillos que se fumen y que esté riesgo se' inc;~rnentara 
mucho más cuando las mujeres que toman anticonceptivos presenta'~ alguna 

otra patologla como Diabetes e Hlpertensión.25·26 

En las mujeres diabéticas que consumen anticonceptivos el ri~sg~d~ infarto 

es de 50%, este riesgo se incrementa notablemente cGa~d6 adein~; la mujer 

es hipertensa 70% y es aún mayor cuando la mujer es fumadora ,pues el 
riesgo es de hasta 90% .10,2e,3o,42,43,44,46 
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Estos factores de riesgo incrementan los efectos patológicos sobre el 

Sistema cardiovascular, debido a varios factores como son ;disfunción del 

endotelio, alteración del sistema de coagulación y alteraciones del 

metabolismo , factores que contribuyen de manera sinérgica para aumentar 

los efectos que producen los Anticonceptivos orales sobre el organismo y 

que favorecen al desarrollo de la enfermedad cardlovascular. 10 

Los mecanismos por los ·.cuales· los anticonceptivos pueden causar 

enfermedad cardiovascular son: 

1) Acción de los estrógenos sobre el sistema de coagulación: 

= Los anticonceptivos provocan depresión del Factor 11 , con lo 

que se altera la regulación de los factores Protombina, Factor 

VII, Factor IX y Factor X . Incrementándose de esta manera la 

trombosis. 

= Provocan un aumento de la agregación plaquetaria 

incrementando asl el sistema de coagulación. 8•
14

•
23

•
28

·
33

· 

2) Acción de los progestágenos sobre el metabolismo de llpldos: 

= Los componentes progestágenos provocan un. incremento de 

las LDL-C y disminuyen las HDL-C aumentando el riesgo de 

aterogénesis. 8
•
21

•
32

• 
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3) Efectos de la combinación estrógeno-progestágeno sobre la presión 

arterial y el metabolismo de carbohidratos: 

:::. El componente estrogénico del anticonceptivo estimula el 

sistema Renina-Angiotensina incrementando la retención de 

agua y sodio, lo .que provoca un aumento en la tensión arterial. 

:::. El progestágeno, proyoc)a ª.'Je.raciones sobre los carbohidratos 

induciendo . resistencia ala lnsúlina lo que provoca desarrollo de 

intoleranéia~· i~ Ó1uC:6s~; 10.2ci:' · 

La diabetes deb~ ;ecr c~n~iderada por. ~¡ misma. como• un factor de 

riesgo independiente para enfermedades cardio~á'séuiares t~nto en ~ujeres 
como en hombres. 

La diabetes es una enfermedad metabólica :·C:araC:terizada por la 

hiperglucemia que provoca defectos en la acclón'ci~'·í~ ¡;:;'iuníl~. fii secreción 

de insulina, o bien ambos aspectos. 

Las anomalias fisiopatológicas que Intervienen en.la evoiudón de.la.diabetes 

son varias, estas pueden ser por destruccl611 de: las células beÍa del 

páncreas, con la consiguiente deficiencia de insulina (diabetes tipo 1), o bien 

por anomalias que provocan resistencia a las a~ciones. de .la insulina 

(diabetes tipo 2).1º·20
·
25

•
26

· 
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La resistencia a la insulina es una de las anomalias más importantes 

en la diabetes tipo 2, sus principales consecuencias son hiperlipidemia, 

hipertensión, hipercoagulación y alteraciones de la fibrinólisis. 

Algunos de los factores que provocan progresión de la resistencia a la 

insulina son: 

Hipertensión 

Obesidad 

Determinados medicamentos como los esteroides. 

Otros factores predlsponentes que aumentan aún más el riesgo de 

padecer enfermedad cardiovasc.ular •. en pacientes diabéticos asi como 

también en los no dÍabéticos son: 'º·29
•
3º 

Tabaquismo. 

Consumo de Anticonceptivos orales. 

Anomalias de lipidos y lipoproteinas. 

Antecedentes familiares de enfermedad cardiovascular. 

Envejecimiento. 

4.3. Enfermedad cardlovasc.ular en mujeres diabéticas. 
-;·., ,-:· . -

El riesgo de n)~e·rt~· por •enfer~edad cardiC>vascular en las mujeres 

diabéticas es . tre~ \/~~es may~r· que en las no diabéticas. La incidencia de 

enfermed~des ~ardioti'asculares en. mujeres aumenta a medida en que 

avanza la edad. 
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Aunque las enfermedades cardiovasculares tienen menor prevalecia en 

mujeres, premenopáuslcas, está diferencia desaparece después de la 

menopausia, debido a la disminución en la producción de estrógenos. En las 

pacientes diabéticas (tipo 1 o tipo2) prernenopáusicas o menores de 50 años 

los riesgos de padecer enfermedad cardiovascular no disminuyen, ya que los 

efectos benéficos de los estrógenos endógenos son anulados por el 

sfndrorne metabólico.1º·29
•
3º·33

•
36 

En las mujeres diabéticas que toman Anticonceptivos orales o bajo 

tratamiento de sustitución hormonal el riesgo de muerte por enfermedad 

cardiovascular (Infarto al miocardio o lctus vascular) se Incrementa hasta en 

un 50 % , este riesgo tiende a ser mucho mayor (hasta del 90 %), cuando las 

pacientes son fumadoras y padecen hipertensión. Esto provocado por otros 

factores que contribuyen también al aumento de las enfermedad 

cardiovascular, corno son: 1o.2e.30,3s.37. 

Disfunción endotelial. 

Aumento del estrés oxidativo vascular. 

Reducción de la adaptabilidad vascular. 

Aumento de la agregación/ adherencia plaquetaria. 

Aumento de la coagulación I reducción de la fibrinólisis. 
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4.3.1 Disfunción endotelial 

El óxido nltrico (NO), un potente vasodilatador procedente de las 

células endoteliales vasculares , es un importante modulador del tono 

vascular local, de la agregación y adherencia plaquetarias y de la formación 

de trombos. Se observa un metabolismo vascular de óxido nltrico anormal 

en la diabetes, la hipertensión y la dislipemia. Estas anomallas se pueden 

producir debido a una disminución de la producción o a un aumento de la 

destrucción de NO producido por el sistema vascular. 

Aniones generados por estrés oxidativo interaccionan con el óxido nltrico, 

reduciendo sus propiedades funcionales y favoreciendo la formación de 

sustancias que provocan daño celular. El estrés oxidativo es el resultado de 

la generación exagerada de radicales libres tóxicos que pueden producirse 

con el tabaquismo.27·28
•
38

•
39

•
41 · 

La hiperglucemia, la hipertensión y la dislipemia actúan .de forma ácumuiativa 

provocando la disfunción endotelial. Con la disfunción ~nd6t~li~I se produce 

un aumento de .la adherencia d~ monocitos,i plaqUetas•y ríéutrófilos; una 

aceleración de .. la•.desapariciÓn,d~I .. e
0

nd6téi10'. ~apÚélr.:;,uÍ1 •.debilitamiento. de 
las uniones.intr.lc~1t1a'res'.>; ·. ··}•.· ~;:'. '6: ···• ;. , ••..•... ···.· .... , 

•.. - . ." ·. . ·'. _, -. " - . : : ·, ,·, . ' • ,_ . : -. ', ". ' :e~ . - ;· . -· _,. ' ·: - . · . . ---: :'' ' ·:: 

La hiperglucemia fávorece también Ja produC:ciÓn . d~ .. la matriz de células 

endoteliales •• lo q~e.~o'ritrib~yé;~l~e~~rÓ~~~Íéni6 de la membrana basal. 

Todos estos procesos s~~ ¡'~porta~t;;;~ e~ Ía '.~rogresiÓn de la aterogénesis. 

Las enzimas im~iÍcad;~ ~~ l~;~l~tesi~ d~·colágeno aumentan también con la 

hiperglucemia , existiend6 ·' ~naé r;,ayor tendencia a la formación . de 
trombos.10.20.23.30.: 
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4.3.2. Anomalias de la coagulación. 

Las personas con diabetes e hipertensión son propensas a la 

trombosis debido a una interrelación entre el aumento de los factores de la 

coagulación y la disminución de las actividades fibrinoUticas, el aumento de 

la agregación plaquetaria y la disfunción endotelial. 

La inhibición de la formación del coágulo está modulada por ,Jactares 

especlficos que inhiben Uno o más de Jos facÍ~res de:' la: cóágulación 

(antitromblna 111 , protelnas C y S) y por el sistema fibrlnolitÍéo. 

En pacientes diabéticos la actividad fibrlnolltica está ·disminuida, mediante 

esta disminución de la fibrinólisis, la lipoprotelna a puede retrasar la 

trombólisls y contribuir a la progresión de la placa aterosclerótica.1º·23
•
28

•
35

· 

4.3.3. Anomalias de las plaquetas. 

La agregación y adherencia plaquetarias presentan un aumento 

caracterlstico en la diabetes, la causa de este aumento puede deberse a un 

aumento del calcio intracelular, liberación de factores de crecimiento, o 

aumento de la destrucción de óxido nltrico. Independientemente de cual sea 

la causa, el resultado final es una tendencia a presentar más transtornos de 

la coagulación.30
•
33

•
37

· 

4.3.4. Tabaquismo 

El tabaquismo es un factor de riesgo que incrementa de maner!' 

significativa el riesgo de infarto al miocardio. Cada vez se ha demostrado 

más de que el hábito de fumar cigarrillos tiene un efecto sinérgico con la 

TESIS CON 
FALLA DE ORiGEN 

42 



diabetes tipo 1 y 2 en cuanto al aumento de la mortalidad por enfermedad 

cardiovascular. 8 

En la mayorla de los estudios realizados , el riesgo de patologla coronaria 

está en relación directa a la cantidad de cigarrillos consumidos. 

El riesgo se duplica en los fumadores moderados, (consumo de menos de 15 

cigarrillos al dla},Mientras que en los grandes fumadores (más de 15 

cigarrillos al dla), el riesgo se eleva hasta 6 veces más.- 42·43·44 

Los riesgos de presentar enfermedad cardlovascular son aúnn:.a~ores en el 

sexo femenino, las mujeres fumadoras tienen· diez veces . m!lyor_ riesgo de 

padecer un infarto que los hombres que son fumad.ores. 

El tabaquismo Incrementa de manera lmportante'eí rie~go de. enfermedad 

cardiovascular en aquellas mujeres que toman anticon~eptlvo~ ~rafes, aún 

con niveles norm;.;1e"s de colesterol y sin ningún otro ·iafior de riesgo 

asociado. 

Los posibles mecanismos por los que el tabaquismo aumenta el riesgo a 
Infarto son:20,40,43,44.4S. 

Produce alteración de las lipoprotelnas. 

Aumento de la presión arterial. 

Aumento de la activación plaquetaria 

Disfunción endotelial 

• Producción de radicales libres derivados de oxigeno 
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CAPÍTULO 5. 

INFARTO AL MIOCARDIO. 

5.1. INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO 

El infarto agudo de miocardio es el resultado de una isquemia grave 

y suficientemente extensa que termina en una necrosis Irreversible de las 

células miocárdicas. 

El Infarto agudo de miocardio se asocia a una aterosclerosis obliterante de 

las arterias coronarlas asl como una limitación de la perfÜsión nutricia del 

miocardio, que produce anoxla y muerte metabólica celular.47
•
49 

5.2. Etiología y epidemiología 

La mayoría de los casos de infarto agudo de miocardio ocurre en 

pacientes afectos de cardiopatla isquemica. Sólo un 2% de los casos de 

infarto agudo de miocardio que ocurren en sujetos menores de 35 años 

tienen un origen no ateroscleróllco. Este pequeño grupo de pacientes con 

infarto de miocardio y arterias coronarías normales se caracterizan por su 

corta edad y la ausencia de factores de riesgo coronarios. Además, no 

presentan ninguno de los pródromos habituales, y su curs.o_ no difiere del 

infarto de origen aterosclerótico. 

La patogenia del infarto agudo de miocardio en pacientes sin 

aterosclerosis coronaría subyacente puede atribu.frse a emb,olismo coronario, 
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trombosis coronarla aguda con ulterior repermeabilización. anatomla 

coronaria anormal. fistulas arteriovenosas coronarlas, traumatismos, arteritis 

o coronariopatlas de pequeños vasos cllnicamente no detectada. Todos 

estos trastornos pueden desencadenar un desequilibrio entre perfusión y 

demanda que puede predisponer a infarto agudo de miocardio.3
•
47·48· 

5.3. Fisiopatología. 

El Infarto tlpico se manifiesta como necrosis por coagulación seguida 

finalmente de fibrosis. Se presenta necrosis por bandas, de' 'contracción 

cuando la Isquemia va seguida d.e nueva. rec;upe.ra.c::ión . del riego o se 

acompaña de estimulaclón adrenérgiCa ·intensa a me~·údo con mlocitólisls. 
-... ~: :.~~ ·, -~> ~·~.~ -·.. . 

En los pacientes que mueren y tenían ant~c~d~~te~,'de angina 

inestable es posible que no haya manifestáciones' morfológicas.de infarto 

franco. 

Las arterias coronarias derecha e izquierda ~¿rg~n, ·de ·manera ... . 

independiente, de orificios individuales relacionados.•, cC>ri< las cúspides 

derecha e izquierda de la válvula aórtica. Las arterias cí'e;~~end~~t~s ~~terior 
izquierda. y circunfieja provienen de la bifurcación.de la '~;:te;ia 'coronaria 

principal izquierda y riegan al ventriculo Izquierdo anterior,'. la mayor parte del 

tabique interventricular y las paredes lateral y posterior del' ventriculo 

izquierdo.J,47.48.49 

Cuando la arteria coronaria descendente posterior que riega el tabique 

interventricular posterior surge de la circunfleja Izquierda, la circulación se 

llama dominante izquierda. 
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Con mayor frecuencia, la arteria descendente posterior surge de la 

porción terminal de la arteria coronaria derecha (circulación dominante. 

derecha). La rama ventricular izquierda posterior de la arteria coronarla 

derecha riega el nudo auriculo ventricular (AV) en el 90% de las personas. 

Otra rama (55%) riega el nodo slnusal. El ventriculo 'derecho recibe su riego 

de la arteria coronaria derecha. Aunque la división posterior de _la rama 

Izquierda del haz -de Hls tiene' un riego .doble·. (de las arterias coronariás 

derecha e izquierda). su fas~lculo ~~terior y la rama derecha lo reciben 

principalmente de ramas de la ~rterla' coronar!~ cl~sé~ndente anterior 

izquierda. 

Si se consid~ran los aspectos anatómicos no s'6rpr~nde que la oclusión 

de la arteria coronaria derecha se manifieste con .f re~~encia por bradicardia 

sinusal, bÍC>qUeo auriculoventricular, infarto del V~}1tri'cul~ derecho o del 

ventriculo Izquierdo con extensión moderada: Por el contrario, en la oclusión 

de la arteria coronaria izquierda son más· ti picos. el· deterioro notable de la 

función del ventriculo izquierdo con congestión 'o edema pulmonar que indica 

lesión - extensa y defectos de la co~duc¿ió.n -_ intraventricular como 

hemibloqueo. 

Las agresiones agudas suelen· atribuirse -atrombosis por hemorragias o 

roturas de placas . ateromatosas ; c~~piiá~d~s •. con supresión·• del flujo 
-< • • • " • • • : • • • ••• • • ' • •• • •• • • ·~. 

sangulneo aÍ miocardio .,éomo denominador común final. Incluso _si la 

recan~liza~lón-~el~du~~reiati~~íTlf!nt~rápido, es posible qÚ~ no se sostenga 

el riego regional d~I mioc~rdio por tumefacció~ de las célula~ -endoteliales, 

tapones de plaquetas_yleucocltos, o inflamación microvas~~lar m~diada por 

complemf!ntC>. además de la hipoxia, el descenso de I~ eliminación de 

rnetabC>litós perjudiciales, como potasio, calcio; llpidos anfilicos y' radic~les 

46 



libres, deterioran la acción ventricular y pueden desencadenar arritmias 

mortales. 

5.4. Mecanismos compensadores. 

La descarga simpatoadrenal y vagal aumentadas reflejamente 

pueden originar taquicardia, arritmia ventricular y bradicardia, (depresión del 

nodo sinusal o bloqueo . cardiaco), palidez, vasoconstrlcción c.utánea y 

diaforesis. ··Al inicio, se conserva el gasto cardiaco por la combinación del 

aumento de la frecuencia cardiaca y dilatación ventricular con emplazo del 

mecanismo de Frank-Starling, El Infarto del ventriculo derecho altera la 

hemodinámlca de manera más espectacular al inicio. A medida que progresa 

la cicatrización y el ventriculo derecho se toma menos adaptable, se 

establece su función conductora, lo que permite conservar el gasto cardiaco 

a expensas del aumento de la presión de llenado del ventriculo derecho. 

5.5. Efectos del Infarto de miocardio en otros órgano!>:~ 

La disminución del riego .cerebral pi.Íede originar inquietud, y rara vez, 

psicosis. Aunado ~ l~;di~~ea,'.~s ~osibia"q~e se manifl~ste. solo confusión y 

agresividad. T~;ntiíé~.:~~~d~ ~~i notable el ~u~~nto del ton~ simpatoacirenal 

que se refleja'. por una elevadón notable de las. cáiecolaminas en plasma y 
' .. ·~ .·-- - ' ·- . ~ . - . ' - - . . . - . ' ·... -- . . . 

estimulaciórí coiticosuprarrenal. Al inicio disminuyen las concentraciones en 

plasma del péptido natriurético auricular, pero después ' aurr;~ntá por 

insuficienci~ cardiaca y distensión auricular. Las concentr~ciones:··131~v~das 
en plasma de vasopresina, angiotensina (con estlmulación .bet~'ad'rené;gica 
de la liberaciÓn de renina) y aldosterona, contribuyen a iá r~tenciÓ~:d~j¡quido 
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e hiponatremla. El deterioro del flujo sangulneo pancreático inhibe la 

secreción de Insulina. 

Además del aumento tlpico del Indice de sedimentación de los 

eritrocitos y leucocitosis, ocurre un incremento moderado del fibrinógeno del 

plasma y de IAP-1 circulante, como parte de la reacción a la fase aguda al 

infarto. El deterioro d~ la ftbrinólisi~ y el aumento de la .ictiv~ción' pf~quetaria 
por fas catecolaminas circulantes p~eden predisponer á tr~rnba'si~ coronaria 

y ventricular mural continuas. L~_ viscosidad_ del pla~~~ a~menta por 

incremento del fibrinógeno, giotiulina alfa-2 y hemoconcÉmtraciéÍn\iarios dias 

después del inicio del infarto, más notablementii ~ú~~d~ sobreviene 

insuficiencia del ventrículo o choque. 

5.6. MANIFESTACIONES CLÍNICAS. 

El infarto se manifiesta por síntomas prodrómicos de fatiga, molestia 

torácica o malestar los días anteriores al acontecimiento. Confrecuencia, el 

infarto se inicia en las primeras horas de fa mañana tal vez en parte, por el 

aumento de la agregación plaquetaria por catecolaminas después de 

levantarse. No parece haber un factor desencadenante previo para el infarto, 

con frecuencia pueden identificarse -desencadenantes como el ejercicio 

físico, el estrés emocional y enfermedades médicas o quirúrgicas. 

El dolor es el síntoma más frecuente en los pacientes con infarto de 

miocardio. En algunos casos_, puede :ser ·tan Intenso que los enfermos lo 

describen como_ el peor dolor que han experimentado en toda su vida._ Este 
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dolor es profundo y visceral. Es un dolor similar al de la angina, pero más 

intenso y prolongado. Tlpicamente se localiza en la porción central del tórax, 

en el epigastrio o ambos, y aproximadamente en el 30% de los casos se 

irradia a los brazos. Son localizaciones menos frecuentes la irradiación al 

abdomen, la espalda, la parte inferior de la mandibula y el cuello. La 

localización· del dólor debajo del apéndice xifoides y el .hecho de que el 
- .·,·- '.·':-·. . . 

paciente . no a~mi,ta q~e esté sufriendo una crisis cardiaca son .1ás cáusas 

principales. de)o:i' dÍaÓnó~Úcios erróneos de indigestión •. El dolbr de1''1nfarto 

pued~ ir'radia.rie{h.~st;; 1a'·regiÓn occipital, pero no pOr •debajo deÍ ombligo. 

Con frecuend~ s~ aéompáña la debilidad, sudoración, náuseas/ vómitos, 
. ' ' . • ).>•. . ~ • - . - • ·-- • 

sensación de.mareo y ansiedad. Por lo general las molestiás comienzan con 

el, paCiente ·. ~rl)~¡:i6s6.' ~·~a:ncib el dolor comienza dur~rite un periodo de 

ejercicio, ·a.-d¡_fe·~~-nbi-~: d~,'10 ·que, sucede en la angina -_de pecrio,: nO .c~de. al 

cesar ia activldad. 1
•
4.¡·48

•
49 
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Aunque· el dolor es el slntoma más frecuente de presentació.n no 

siempre .aparece, al menos el 15 a 20% de los infartos de :miocardio son 

indoloros: La incidencia de infarto Indoloro es miÍs ali~ e~ mujeres y. en los 

pacientes con diabetes mellitus y aumenta. con la eda.d. EnÍ~s a~cianos, el 

infarto de miocardio puede presentarse como disnea. de instauración brusca, 

que puede progresar a edema pulmonar. Otras formas ... de preseniaclón, con 

o sin dolor, son: pérdida brusca de la conciencia, estado de . confusión, 

sensación de gran debilidad, arritmias, signos de embolia periférica o 

simplemente un descenso inexplicable , de la .. presión. arterial. En el 

diagnóstico diferencial se deben considerar. pericarditis aguda, embolia 

pulmonar, disección aguda de la aorta o la costocondritis. 
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La mayorla de los pacientes presentan ansiedad ~ desasosiego y tratan 

de aliviar el dolor moviéndose, retorciéndose y estirándose. Por lo general, 

presentan palidez que suele acompañarse de sudoración y frialdad de las 

extremidades. La combinación de dolor retroesternal que dura más de 30 min 

y diaforesis es muy sugerente de infarto agudo de miocardio. Aunque 

muchos pacientes muestran una frecuencia cardiaca y una presión arterial 

normales en la primera hora, aproximadamente la cuarta parte de .los casos 

en los que se ha producido previamente infarto tiene ma_nifestaclones de 

hiperactividad simpática (taquicardia e hipertensión} y hasta _el 50% de los 

enfenmos con infarto muestran hiperactividad parasimpática (bradicardia o 

hipotensión}. Durante la primera semana después: del :infarto pueden 

registrarse temperaturas hasta de 38° C . La presión art~rial es variable; en la 
~ . ' ~ ' .. ''. :. . - . . . ' ,' ' " 

mayorla de los pacientes con infarto .tran¡;mural, : I~ presión . sistólica 

disminuye aproximadamente 1 O a 15 mmHg .. respecto ¡;il estado anterior al 

infarto. 

5.7. DIAGNÓSTICO. 

El diagnóstico de infarto agudo de miocardio se establece tras una 

valoración combinada de los antecedentes, la exploración flsica, las enzimas 

séricas, el ECG y, cuando están disponibles pruebas cardiacas con 

radioisótopos. 

Las pruebas de laboratorio que tienen importancia para confirmar el 

diagnóstico de infarto agudo de miocardio pueden dividirse en cuatro grupos: 

1 }Indices inespeclficos de necrosis tisular e inflamación; 2}el 

electrocardiograma; 3}1os cambios de las enzimas séricas y 4}1as técnicas de 

imagen cardiaca. 

TESIS CON 
FALLA DF. ORIG!!":N 
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5.7.1. ELECTROCARDIOGRAMA (ECG). 

El electrocardiograma (ECG) representa la base para el diagnóstico de 

la cardiopatla isquémica aguda y crónica. Los hallazgos dependen de varios 

factores fundamentales: la naturaleza del proceso (reversible o irreversible). 

la duración, la extensión y la localización asl como la presencia de otras 

anomallas asociadas. 

El ECG, tiene tres componentes fundamentales: Isquemia (una onda T 

aumentada de tamaño y simétrica), lesión (elevación convexa del segmento 

Sr) y necrosis (ondas Q de amplitud superior al.25% delcomplejo QRS o de 

duración mayor de 0.04 seg.). El lugar donde aparecen éstas alteraciones 

permite determinar la localización del Infarto de miocardio. 

5.7.2. ENZIMAS SÉRICAS 

Tras el infarto de miocardio se liberan a_ la sangre grandes cantidades 

de enzimas procedentes del músculor cardiaco necrótico-. La _ creatln 

fosfocinasa (CK) se eleva a las 8 ~ ~4 h~ras y generalmente regresa a la 

normalidad ª· las 48 a 72 horas,: excépto en los grandes infartos, en los 

cuales se retrasa su depuración. . . 

La deshidrogenasa lácti~~ •. (LD.H) ; ~e· ... el~va 
permanece elevada dÚrant~ 7'.-~:14~(~~ 

tarde 24 .ª 48 horas y 

Aunque durante mucho tiempÍ> se ha admitido que la cifra total de enzimas 

se correlaciona con el lama ño : del-_ infarto; el valor máximo de la 
. . . . - . ' 

concentración sólo muestra u ría. débil correlación con el tamaño del infarto. 
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Los niveles de CK y LDH no suelen aumentar ~n la angina inestable. 

Muchos pacientes con posible infarto tienen niveles enzimáticos básales 

normales que aumentan al triple con un patrón de infarto, aunque las cifras 

absolutas nunca superan los límites superiores de la normalidad 

5.8. MANEJO EN EL CONSULTORIO DENTAL DEL PACIENTE 

CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO 

El ambiente de atención a la salud actual hace que el Cirujano Dentista 

atienda a más pacientes por dia cada vez, dedicando menos tiempo a cada 

uno. Los pacientes que requieren de un cierto tipo de atención y que antes 

eran referidos a un especialista ya no son referidos con tanta facilidad corno 

antes. Los pacientes que antes se consideraban suficientemente enfermos 
- . ----. - -

para ser hospitalizados, son ahora tratados fuera del hospital, los pacientes a 

menudo subestim~n los ·sfntomas que .. ílued,en s~~ .graves y. no· acuden al 

hospital cuando deberian. hacerlo. Todo·s estos factores aumentan el riesgo 

de que ocurra una emergencia cardiaca en el consultorio dental. 

Los pacientes con sintomas cardiacos agudos pueden empeorar sin 

aviso. requieren de atención inmediata y de una evaluación rápida. El dolor 

torácico en un adulto constituye una urgencia potencial, se debe evaluar el 

tipo de dolor y los mecanismos que lo exacerban, la molestia debida a un 

IAM puede ocurrir en cualquier región, desde la rnandibula hasta la cicatriz 

umbilical. 

TESIS CON 
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El protocolo que se debe seguir en caso de un IAM en el consultorio dental, 

es: 

interrumpir de inmediato todo procedimiento dental, asumiendo una actitud 

tranquilizadora hacia el paciente. Colocar al paciente en posición de 

semifowler si la tensión arterial y la frecuencia cardiaca son estables; o en 

posición de decúbito si lá tensiónarterial y la frecuencia cardiaca son bajas 

Enseguida, activar el sistema de emergencias. 

SI no existen antec~dentes:de alergia al Ácido acetil salicllico (ASA), 

hacer que el pacient~ cor\' 1.A:r;;l ~~stique \/mantenga en boca una tableta de 

325 mg de éste fárm'~~ci; det~Ími'nar l~s signos vitales y administrar oxigeno 

comenzando con 4 1 ~ mfn y n'l~nt~'ner la saturación de oxigeno por arriba de 

97 a 98%. - -

Se administra ~itr~g-li~~-;ina -.sólo si la. presión sistólica es mayor a 

100mm/Hg. La nitroglicerina r10 sólo disminuye el dolor, puede aumentar el 

flujo coronario y disminuir la pr~carga y la postcarga. Como resultado, la 

demanda miocárdica de oxfge~o~disminuye. Se debe vigilar la presión arterial 

de manera constante. La recomendación es que la presión arterial no debe 

reducirse más de 10% en el~acient~ nom1otenso y no más de 30% en el 

hipertenso. Con eso en mente se ad~inistrá de 0.3 a 0.4 nlg de nitroglicerina 

por via sublingual cada 5 mir\'. h~~ta completar tres dosis, siempre y cuando 

se mantenga la presión arterial. Son alternativas de nitroglicerina 

translingual. un disparo en aerosol (0.4 mg) cada 5 min., o una aplicación de 

1 a 2 pulgadas de pasta de nitroglicerina en el tórax.5º·51 
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Puede administrarse la martina por vla subcutánea cuando el dolor no 

es aliviado por la nitroglicerina. Éste fármaco disminuye la ansiedad y el 

dolor, pero también ejerce efectos hemodlnámicas que contribuyen a 

disminuir los requerimientos miocárdicos de oxigeno. 

Cuando se atiende a un paciente con una emergencia cardiaca, 

determinar primero si el paciente está consciente, si no, comenzar de 

inmediato las medidas de reanimación. Se debe tener en cuenta que todos 

los pacientes que están conscientes y respirando; púeden s~frir en cualquier 

momento un paro cardiaco. 

El cirujano dentista. capacita.do para brindar la capacitación en 

Reanimación Cardiopulmonar • (RCP) básica, puede proporcionar atención 

de urgencia adecuada hasta que el paciente sea trasladado a un hospital, ya 
. ;.· .. -

sea que se trate de un IAM, una arritmia súbita. insuficiencia cardiaca con 

descompensación aguda o paro cardiaco. Sus acciones en el periodo que 

transcurre _de;de que llama los servicios médicos de urgencia hasta que 

éstos llegan pueden ser cruciales. 47
•
5º·51

•
52

• 
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CONCLUSIONES. 

Después de analizar los datos expuestos en esta tesina, concluimos 

que las pacientes que usan Anticonceptivos orales representan un riesgo, 

que puede desencadenar una urgencia de cardiovascular. 

El riesgo ... a desarrollar.·. algu.na patologla cardiovascular es 

independiente, d..~1 'tipo'.d.e'Antico'nceptivo que consuma , ya sean de la 

primera ', segunda ·. o tercera generación, los anticonceptivos orales 

provocan, efect~s··l~sivos sobre el tejido vascular, debido a la acción que 

tienen los:. c~~'ponentes estrogénicos y progestágenos contenidos los 

mismos.·: 

Los principales efectos de los estrógenos que favorecen el desarrollo 

de la e.nfermedad · cardiovascuiar son: por su acción sobre el sistema de la 

coagulaéión, poseen acción aterogenica y provocan alteraciones en el 

sistema Renina-Angiotensina. Además no debe olvidarse que si la paciente 

es Diabética y fumadora el riesgo es mucho mayor. 

Por todo lo anterior.es Indispensable que el Cirujano Dentista realice 

en este tipo de pacientes una Historia Ctrnica poniendo un mayor cuidado en 

los puntos referidos a las patologias vasculares. 

De esta. manera el profesional estará prevenido y disminuirá la 

posibilidad de que se desencadene una emergencia durante el tratamiento 

dental. 

TESIS CON 
FALLA DE C;,:~~· ... _,N 55 



BIBLIOGRAFIA 

1.- Guyton, Arthur C. Tratado de Fisiologia médica. 10• ed. 

Me Graw-Hlf/ lnteramericana, México. 2001, pp.1117-1133. 

2.- Moore, Keith L. Anatomia con orientación e/in/ca. 4ª ed. Médica 

Panamericana, España. 2002, pp. 392. 

3.- Farreras, Rozman. Medicina Interna. Edición en CD-ROM, 

pp. 2210-2240. 

4.- Casa/a Dominguez, Roberto. Tópicos selectos de Biología de la 

Reproducción. 1~,~d.' Grupo editorial Miguel A. Porrua, México.1991, 

pp. 18-127. 

5.- W/l/lams,, R. H. Tratado de Endocrinologia. 6ª ed. lnteramerlcana, 

España. 1985, pp. 377-441. 

6.- Langman. Embrlologla médica. 6ª ed. Médica Panamericana, México. 

1993, pp. 48,49,382. 

7.-Ganong, Wil/iam F. Fisiología médica. 15" ed. El Manual Moderno, 

México. 1996, pp. 720- 750. 

8.- Goodman y Gi/man. Las Bases farmacológicas de fa terapéutica. 9ª 

ed. Vol /l. Me Graw-Hill lnteramericana, México. 1996, pp.1497-1529. 

56 



9.- Litter, Manuel. Compendio de farmacoloqla. El Ateneo, México. 1980. 

10.-Moser, Marvin,· Sowers¡ James. Tratamiento clínico de los factores 

de rlesqo · c~rcli~va~c~l~r en la Diabetes. 1ª ed. Medica/ Pub/ishing 

Company, 2002,:pp. 19-56. 
' . ' -···, ,'.':•_ 

11.-Schmldt, R·F. ·/=}~;~logia Humana. 24ª ed. lnteramericana Me Graw­

Hlll,España'.1gg3; ,/t 
12.-Ha1:1nafo~d, pe}• :bo'm~11l'ed oral contraceptivas. Contraceptlon 1995, 
51: 325-327.; . . : ',.;· 

- . ~ - .<?'.:~,~-"-: . .).'.:>_., '.,._:: " 

13.-Melci;. NR; pinríotl, J. Ádvances in hormonal contraceptlon. 

Contraceptlon''f994; 10 (suppl 1): 33-39. 

14.- Stubblef/eld, PG. Ant/concepción en Ginecoloq/a. Editorial Médica 

Panamericana, Buenos Aires. 1994, pp. 151- 184. 

15.-Andolsek, K. Norqestimate and Etinyl estradiol. a new oral 

contraceptiva aqe. Acta Obstet Gynecol Scand 1992; 71 (156, suppl): 

22 - 26 p. 

16.-Fotherby, K, Caldwel/, DS. New proqestaqens in oral contraception. 

Contraceptlon 1994; 49: 1 -32 p. 

17.-Rebor, RW, Zeserson, K. Characteristic of the new proqestagens in 

combinatlon oral contraceptivas. Contraception 1991; 44: 1 -10 p. 

18.-Speroff L, Decherney A. Evolution of a new generation of oral 

contraceptiva. Obstet Gynecol 1993; 81: 1034 - 1047 p. 

57 



19.- Jamin, e; Mouzon, J. Selective prescribinq of third qeneration oral 

contraceptives; Contraception 1996; 54: 55- 56 p. 

20.- Robinson, GE, Bounds, W, et al. Changes in metabolism induced by 

oral contraceptives containinq Desoqestrel and Gestodeno in older 

~ Contraception 1990; 42: 263 -273 p. 

21.- Godsland, IF, Crook, D. et al. The effects of different formulations of 

oral contraceptives agents on lipid and carbohydrate metabo/ism. 

New Engl J Med 1990; 323: 1375 - 1381 p. 

22.-Dericks-Tan, JSE, Kock, P. Synthesis and release of gonadotropin : 

effect of an oral contraceptives. Obstet Gynecol 1983; 62: 687 - 693 p. 

23.- Balasch, J, Cala(, J. Riesgos de la contracepción hormonal ( con 

especial referencia a la enfermedad trombo-embolica). Clin lnvest Gin 

Obstet 1996; 23(4): 148 - 157 p. 

24.-Balasch, J. Los nuevos y los viejos progestágenos. Clin lnvest Gin 

Obst 1992 ;19 : 127 p. 

25.- Word Health Organization Col/aborative Study of cardiovascular 

disease and steroid hormone contraception. Venous Thromboembolic 

disease and combined oral contraceptives : results of international 

multicentre case control study. _Lancet 1995; 346 :1575-1581 p. 

26.- Word Health Organization Col/aborative Study of cardiovascular 

disease and steroid hormone contraception. Effects of different 

progestogens on low estrogen oral contraceptives on venous 

58 



Thromboembolic dlsease. Lancet 1995; 346: 1582 - 1588 p. 

27.-Vargas, G, Rubio-Guerra, AF, Rodrfguez L. et al. El óxido nftrico: 

más que un factor relalante endotellal. Med lnt Méx 1996; 12: 110-116 p. 

28.- O/vera, S, Posadas, C. et al. Estrógenos, aterosclerosis y trombosis. 

Nueva Cardiologla 1996; 6: 393-405 p. 

29.-Rivera Benítez, C, Jaramillo Olea, M, Valdés Lías, E. Síndrome de 

enfermedad metabólica. Med lnt Méx 1996; 12: 172-180 p. 

30.-Ramiro Hernández, M, Curíel Hernández, O. Diabetes mellitus. 

Complicaciones cardlovasculares. Actualidades en Medicina Interna 

1998; 9: 50- p. 

31.- Gebara, OCE, Mittleman, MA, et al. Assoclatíon between /ncreased 

estroqen status and increased fibrinolytic potential. Clrculation 

1995;91:1952-1958 p. 

32.-Spitzer, WO. Balance view of risks of oral contraceptives. Lancet 

1997; 350:1566-1567 p. 

33.-Sidney, S, Petitti, D. Myocardial infarction and the use of estroqen 

and estroqen-proqestoqen in postmenopausal women. Ann lntern Med 

1997; 127: 501-508 p. 

34.-Tanis, BC, et al. Oral contraceptives and the risk of myocardial 

infarction. N Engl J Med. 2001;345: 1787-1793 p. 

35.- Meade, TW, Miller, GJ, et al. Flbrinolytic activity in ischaemfc heart 

disease in women. BMJ 1996;312; 1581 p. 

59 



36.- Lewls, MA, et al. Tirad qeneratian oral contraceptivas and risk af 

mvacardial infarctlon: ari lnternatlana/ case-control study. BMJ 1996; 

312: 88-.90 p. 

..•'v.," < '••- ·,, 

37.-Shapiro,S,. et, al. Or';/ cd~tr.fi¡;~pÚ.,;e use In re/atlan to myacardlal 

infarctlan.' Lancet 1979; 7i743~747p:·~ ,- ·: --'~ . -"·'-;>; o·~ ,. __ • ; • '· _--_:\::=--'.-- . 'o;·; 

38.- Moneada, S; ·Nitric oxide. J Hypertens 1994; 10: 35- 39 p. 

39.- Gaxlola,. E, O/vera Cruz, S, Salazar E. A propósito de la cardiopatfa 

lsquémlca en la mu/er: papel de las estróqenas en la pared vascular 

caronárla y en el slndrame X. Arch lnst Cardial Méx 1995; 65: 461-467 p. 

40.- Ca/llns, P, Rosano, GM, et al. 17 beta-estradiol attenuates 

acetylchaline-lnduced caranary arterfal canstriction in women but nat 

men with coranarv heart disease. Circulation 1995; 92: 24-30 p. 

41.- Venkov, CD, Rankin, AB. ldentification af authentic estragan 

receptar in cultured endathelial ce/Is. A patential mechanism far steraid 

harmane requlatfon af endathelial functian. Circulation 1996; 94(4): 

727-733 p. 

42.-Tapla-Conyer R, Craviato P, de la Rasa Montaña B. Tabaquismo en 

México, implicaciones preventivas, ed. Epidemialagia de las 

enfermedades cardiovasculares en México, México: Saciedad Mexicana 

de Cardiologla, 1992:29-36 p. 

43.- Wll/ett, WC, Stampfer, MJ, et al. Relative and absalute excess risks 

af caronary heart disease amonq wamen who smoke cigarettes. 

60 



N Engl J Med 1987; 317: 1303-1309 p. 

44.-Rosemberg, L, et al. Myocardial infarction and cigarette smoking in 

women younger than 50 years of age. JAMA 1985; 235: 2965- 2969 p. 

45.-Chasan-Taber, L, Stampfer, M. Oral contraceptives and Myocardial 

lnfarctlon. The search far the smoking gun. N Engl J Med. 2001; 345: 

1841-1842 p. 

46.- Lundberg, V, Stegmayr, B, et al. Diabetes as a risk factor far 

myocardial infarction: population and gender perspectives. 

J lntern Med 1997; 241: 485-492 p. 

47.-Harrlson Principios de Medicina Interna. 13ª ed. Vol JI 

lnteramericana Me Graw- Hill, España. 1994, 2225, 2332 p. 

48.-Rodes, J, Guardia, J. Medicina Interna. Cd- Rom interactivo. 

49.- Rose, L.F. Medicina Interna en Odontología. Salvat, Barcelona. 

1992. 

50.-Malamed, S. F. Urgencias médicas en la consulta de Odontología. 

Mosby, Barcelona.1994. 

51.- Jacobson, S . Reanimación Cardiopulmonar. El Manual Moderno, 

México. 1985. 

52.- Dunn, J. M. Medicina Interna y Urgencias en Odontología. Manual 

Moderno, México. 1980. 

53.- Mundo Científico, Vol 5; 1985 (43):4-12 p. 

61 



54.· Krumho/z, H, Radford, M . Aspirin in the treatment of acute 

myocardla/ infarctlon In elderly Medicare Beneficiarles. Patterns of use 

and outcomes. Circulation 1995 Nov 15;92(10): 2841-2847 p. 

55.-Postelln, Gustavo. Functionality of endothelium in health and 

diseased states. A comprehensive review. Blannua/ meeting of the 

Sociedad Mexicana de Cardiologla 1994. 172-178 p. 

62 


	Portada
	Índice
	Introducción
	Antecedentes Históricos
	Capítulo 1. Hormonas Ováricas
	Capítulo 2. Mecanismos Reguladores
	Capítulo 3. Anticonceptivos Orales
	Capítulo 4. Anticonceptivos Orales como Riesgo de Infarto al Miocardio
	Capítulo 5. Infarto al Miocardio
	Conclusiones
	Bibliografía



