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_INTRODUCCION

En Ia practnca odontologlca acude un: sin numero de pacientes .y
muchos de ellos estan tomando medic‘ | tos como medida terapeutlca de
algun padecnymiento o bien para contr  de peso ansiedad o natahdad

Por esto el Clrujano Dentista debe tener.con clmlento de los’ posnbles nesgos )
] comprender las "
interacciones de Ios mismos con Ias terapeutlcas odontologlcas e )

En Ia decada de los sesenta se sospecho por primera vez que los -
anllconceptlvos orales elevan el riego de enfermedades vasculares venosas
y arteriales. Investigaciones de afnos siguientes evidenciaron una relacuén :
directa de estas enfermedades con las elevadas dosis de estrégeﬁos y
progestagenos presentes en los anticonceptivos orales, ‘siendo el
componente progestacional el principal responsable de los efectbs sbbke el
Sisterha Cardiovascular. Posteriormente se sefalo que el rieégo vasculér ho
esta relacionado con la duracion del uso del anticonceptivo y que dncho
riesgo persiste pocas semanas después de interrumpir el uso.:

El conocimiento cada vez mas amplio de los efectos que provocan los
antlconceptlvos sobre’ el orgamsmo femenino , ha permmdo ‘el desarrollo de
nuevos antlconceptlvos con un contenido estrogénico y: progestageno mas
ba]o con Ia f'naludad de reducir o eliminar los cambios metabolicos adversos, ;
dlsmmuyendo ‘asi el riesgo cardiovascular y manteniendo su eficacia
antlconceptuva.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




EI Clru;ano Dentlsta debe consuderar que los pamentes que consumen

pacientes ‘que’ usan este. po de. medlcamento - sobre- tod ‘s'if existen
e enfermedades como d|abetes Ve hlpertensuSn s

tamblen antecedentes

factores que incrementan el riesgo del pacuente para presentar alguna
patologla de t|po cardlovascular



ANTECEDENTES HISTORICOS

Desde hace mas de 2000 afios, 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
femenlnas para la regulacién de la ovulacion y el embarazo, son el punto de
partida cientifico para la postenor annconcepcion hormonal

En 1600 el anatomlsta Holandes Regner de Graaf observé por pnmera
vez los fol!culos ovancos mas so6lo en 1850 el Vlenés Emll Knauer descubrlo

que hormonas presentes en los . ovarlos eran
caracterlsticas sexuales femeninas. - En 1897 J “Be
supresaon der la- ovulacnon durante el embarazo era

) las
sﬁpuso que la
bida a la’ accion del

cuerpo amarillo. hnpotesns confirmada mas tarde por Pearl y -Surface al
observar. que la produccion de huevos dnsmunula sx se inyectaba a la gallina
extracto de cuerpo amariflo de mamifero. En: 1928 George Corner.y William
Allen |dent|fcaron una hormona que favorecia la implantacién y el embarazo
ala cual le dieron el nombre de Progesterona (Pro = en favor de, Gestare =
dara qu)

‘ En 1929 Eduard Doisy identifico a la hormona que inlcialmente hébié
estudiado Knauer y la llamoé Estrégeno ( Oisﬁros = deseoé locos, Géhhein =
engendrar), Afos después Butenandt identifica’la’ Estrona, un déri\)ado
estrogénico y en 1932 Doisy aisla otro derivado, e:IV Estradiol. En 1938 se
sintetiza el Etinil-estradiol.




Para mediados del Siglo XX se anuncio la elaboracion de dos
derivados de la progesterona : la Noretindrona y el Noretinodrel, quedando
por establecerse la dosificacion adecuada que tuviese un minimo de efectos
secundarios. Estos a la larga serian Ios progestagenos de los primeros
anticonceptivos orales utillzados 1324

En 1956 se admlnistran bajo supeleuén medica : el primer

anticonceptivo oral comblnado 0 15 g ‘de- Mestranol y 9.85 mg de
élo progestageno. Noretindrona ;
siendo aprobados en 1957 por. la Amencan Federation Drugs (F.D.A.) .

En 1960 se |ntroducen maslvamente en todo el mundo los

Noretindrona y la primera: pildora

anticonceptivos orales. Desde.entonces son considerados, John Rock .y
Gregory Pincus, los padres de la pildora 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 1873 . Durante la década de los
ochenta se introdujeron el Gestodeno, Norgestimato y Desogestrel.

La combinacion de uno de estos, con el Etinil-estradiol, conforman los
anticonceptivos de ultima generacion.'5'81724 En 1998 son introducidos los
anticonceptivos orales combinados de muy baja dosis que asocian 20 Ug de
Etinil Estradiol. y 75 ‘ug:. de Gestodeno. -Las pequenas cantidades de.
estrogeno y progestégeno. en combnnacnon. inhibén mejor-la ovulacmn que

grandes cantudades de estrogeno o progestageno solos, 71819
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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 reconoclmlento de que estas acciones dependian de la dosis asi
como de la composlcnén de estrogenos y progestagenos que inhiben de
manera sinérglca la ovulaclén condujercn a la reduccién delas dosisy ala
creacion de los denomunados anhconceptivos de dosis bajas.

El uso cada vez mayor de preparaciones bifasicas y trifasicas durante el
decenio de 1980 disminuyo mas las dosificaciones de esteroides: quiza las
dosis actuales disponibles en el comercio proporcionaran anticonceptivos

mucho mas confiables,'3.18:171%-
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CAPiIiTULO 1.
HORMONAS OVARICAS.

1.1. Anatomia de los ovarios.

La funcion del ovario es la produccién de hormonas que participan en
la: reproduccnén estas son principalmente: Estradiol y Progesterona;. y su
producclén tiene ‘una relacién importante con el hipotdlamo y Ia hlpéf'sis

Macréscop|camente Ios ovanos humanos son estructuras renlformes o.en:.

forma de a|mendr ' cahzados a ambos Iados cerca de las paredes laterales

adentro una; serosa que o une aI me sovarlo Ia corteza y enla parte central

la médula de estas tres reglones Ia corteza es la mas importante ya que ahi
se Iocallzan Ios follculos ovéncos que son los responsables de los eventos
prevtos ala gestac:on y de la gestaclén misma.

Antes de la pubertad la superficie del ovario esta cubierta por una capa lisa
de epitelio ovarico constlituido por una sola capa de células cubondes.
después de la pubertad esta capa se va esclerosando de manera progresnva.
esto a consecuencia de la ruptura de los foliculos durante el proceso de la
ovulacion.

Esta esclerosis es menor en mujeres que usan o consumen anhconcepnvos
orales.

6




La irrigacion de los ovarios esta dada por las arterias ovaricas que
nacen de la aorta abdominal. Tienen un drenaje venoso y linfatico por medio
de las venas que forman un plexo panpiniforme el cual drena a la vena
ovarica, para desembocar en la vena cava inferior del lado derecho y en la

vena renal del Iado zqunerdo

étlcas que derlvan del decumo par

Estan ‘in,e,rv'éd‘ :
: e que penetran en la: médula a través del

craneal ‘por
nervio T10.1%

1.'2."Dif'é enciacion Del Ovario. -

-En eI pnmordlo gonada se Ileva acabo una dlferenmacaon tlsular que
antecede a la dlferenmacnon sexual de este’ organo Las celulas del pnmordlo

gonadal mnclalmente son’de res ;tipos:: mesenqmmancas. mesotellales y
endotehales : '

Las celulas mesenqulmétlcas yla

esoteliales; inician una-grar "ai:ti»vidad

prollferahva, de. manera que.forman ;un:agregado ‘compacto denomlnado '

“Blastema gonadal" 5

Posteriormente , se mtcua eI depésuo de’ unaﬁdelgada Iamma basa| entre las

células del primordio gonadal que gradualmente Ieva a la formacién de los
“cordones sexuales” de tlpo epltellal

Alrededor del dia 100 fdej a”:fg‘estacién. “las -ovogonias que se

encontraban dividiéndose por mitosis, paulatinamente empiezan a entrar en
la profase de la primera division meiética , el niumero de células germinales,




queda limitado e,nv;yla vida fetal, ya que iniciada la meiosis, los ovocitos no
pueden proliferar después del nacimiento.

Las ovogo‘nias y:los_ovocitos: fetales . alcanzan su nimero maximo en el
rqulnto mes de gestac:én v(aproxlmadamente siete millones -en: Ios dos

una forma cubica, formando a

Algunos de los foliculos que |n|cnaron su crecnmlento en el: feto alcanzan al
nacer un tamafio conslderab|e y debido ala prohferacién de as células
foliculares como al deposnto de |lQUIdO folicular, que forma el antro follcular.

Conforme crecen los foliculos primordiales se dlferencua van‘s tipos

celulares que hacen de! foliculo ovarico una unidad anatomlca Y. funcional
Primero aparece la teca interna, formada por células lndlferenmadas.
flbroblastos y celu|as esteroidogénicas. Después se establece la teca externa
formada ‘por teudo conectivo fibroso.*58 o

TESIS CON 8
FALLA DE ORIGEN




1.3. Foliculo ovarico.

El foliculo ovarico es la unidad anatomico-funcional del ovario, a partir
de fa cual se originan los tres compartimientos del 6rgano : el folicular, el
luteal y el intersticial. Sus funciones principales son liberar el ovocito capaz
de ser fecundado y secretar hormonas que estimulan el crecimlento Yy la
diferenciacion .de los 6rganos del aparato reproductor.

El foliculo esta’ formado por: el ovoclto 15 una membrana basal que
alsla a las células de la granulosa del’ resto de los componentes del ovario Yy
las células tecales; estas ultimas conforman la teca interna. Ademas de las
células de la granulosa y las tecales , el foliculo esta rodeado por un
complejo sistema de fibras colagenas, células de tejido conectivo, sustancia
fundamental y-fibras musculares lisas, todo lo que recibe el nombre de teca

externa.'*5:

*Otros cambios producidos en las células foliculares por estimulos

hormonales seran revisados en el capitulo de regulacién hormonal,

HORMONAS OVARICAS.
1.4. Estrogenos.

Son hormonas que se producen en los: ovarios y que fomentan la
proliferacion y el crecimiento de celulas especlf‘cas del cuerpo y se encargan
del desarrollo de la mayqria de Ios caracteres sexuales secundarlos en la
mujer. : : :




En el plasma de la mujer s6lo hay cantidades significativas de tres
estrogenos: el 17-Estradiol, la Estrona y el Estriol.

El principal estrégeno 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 genera
Estas transformaciones ocurren

hormonas sexuales,'” -

La secrecion de estradiol:
valores aproximados d “3

s vanable a lo Iargo del ciclo menstrual con
> en’la fase folicular, en la ovulacién es de
300 ng/L ,y de 200 ng/ en la fase lutea.’

1.4.1. Efeqtd's',dé"lovsl Estrégenos sobre el Organismo.""

La_pfinéipal_"funcién de los estrégenos se manifiesta durante la
pubertad’ promoviendo el crecimiento de los érganos sexuales y de otras
estructuras relacionados con la reproduccion.




1.4.2. Efectos sobre los caracteres sexuales primarios y

secundarios femeninos: 457

Efectos sobre érganos sexuales internos y externos,

» Los estrogenos inducen el crecimiento y desarrollo de los ovarios, las
tubas uterinas, el Utero y la vagina.

> Provocan crecnmlento de gemtales externos con deposuto de grasa en
el monte de venus Y ‘labios” mayores; asl como tamblén aumento del
tamario de Ios Iabios menor
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Efecto sobre el tejido éseo.

> Los estrégenos producen aumento de la actividad osteoblastica

durante la pubertad.

-~

de calcio, provocando el cese del crecimiento.

Efectos sobre la Piely la distribucign del pelo:

» Los estrégenos da'n""abyla piel uﬁa t xtura blanda y tersa.

> Aumentan

frecuentemente a un aumento de la temperatura cutanea.

> Provocan el crecnmlen AI vello axilar y ptbice.

Efectos sobre él metabolismo y dkegc')sito de grasas.

> lncremento de 'la Lipogénesis.

Y

> Dan lugar a la fusion de las epifisis de los huesos largos por aposicién

Ia plel , lo que se asocia

Provocan el crecimiento de las mamas mediante el deposno de grasa.

> - inducen el dep6sito de grasa en nalgas y.muslos, asl como también

en tejldos subcutaneos.
Aumentan ligeramente la tasa de metabolismo corporal

v

Y

y reducen escasamente las de colesterol total.

Los estrégenos aumentan las concentraciones sericas de triglicéridos



Efectos sobre el depésito de Proteinas.

-,

> Los estrogenos tienen acciones sobre muchas proteinas plasmaticas,
en particular en aquellas que participan en la unidén a hormonas y la
cascada de coagulacion.

A\

En general los estrégenos tienden a incrementar las cifras plasmaticas
de globuyli‘na‘d‘e unién a’éortisol (CBG o . transcortina), globulina de
. unilénla”tiroxina (TVBG)‘y'glob'ulih'é de’ unién a’ esteroides sexuales
(SSBG). o el

Efectos sobre el equilibrio electrolitico. -

> . Los estkégends, al igual que la‘aldosterona, provocan retencién de
" sodio y agua por los tubulos renales. :
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1.5. PROGESTAGENOS.

Los progestagenos 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 preparacion final del dtero
para el embarazo y de las mamas para la lactancia.

El principél prdgestégéno secretado es la progesterona, aunque también se
produce una secrecion ligera de oc-hidroxiprogesterona.

La progesterona es secretada principalmente a partir de! cuerpo- liteo
durante la segunda mitad del ciclo ovérico . ‘ '

Durante la fase folicular los niveles plasmétlcos de'progest'e'rona son
muy bajos (0,5 pg/L), pero durante la fase Iutea las: concentracnones se
elevan hasta alcanzar valores de ‘20 pg/L Este |ncrerﬁento comienza:a’
observarse poco antes de la ovulacuén y es méximo éuando Ias células
granulosas del cuerpo luteo estén col iz '

La progesterona circula enel plasm
cortisol (CBG) y su ruta metabéllca |mp a’s

a pro eina transportadora de

nsformacuén a pregnadiol.’™
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1.5.1. Efectos de la Progesterona sobre el Organismo."*5%7
Efectos sobre el utero.
> Durante la 2 mitad del ciclo sexual femenino, promueve 'las

secreciones .en el endometrio preparéndolo asl para la implantacion
_~del ovulo fecundado : :

> Dlsmmuye la frecuenciae lntensldad de Ias contraccuones uterlnas

mucoso ‘de las

Efecto sobre las mamas. . .
Promueve el desarrollo de Iobul|||os y alvéolos mamanos hacnendo que
“las células alveolares proliferen, aumenten de tamaﬁo y adoplen una
naturaleza secretora.

Efectos sobre el metabolismo.

» La progesterona incrementa la temperatura corporai 1° F a la mitad del
ciclo . lo que se correlaciona con el momento de la ovulacion.

» La progesterona aumenta la frecuencia ventilatoria por los efectos
sobre el CO2, lo que estimula los centros resplratorios, provocando
una reduccién del bidxido de carbono arterial durante la fase lGteinica.

v

La progesterona incrementa las concentraciones basales de insulina.

Y

Estimula la actividad de lipoproteinlipasa y parece aumentar el
deposito de lipidos.




CAPITULO 2.
MECANISMOS REGULADORES

2.1. MECANISMOS REGULADORES DE LA SECRECION DE
ESTROGENOS.

Es conocido el papel que juega el Sistema Nervioso Central (SNC),
en particular el hipotalamo, quien es el encargado de la regulacion
neuroendocrina, auténoma y homeostdtica y actia como- un centro
integrador coordinando mensajes del entorno, ritmos, patrones de desérrblio
endégeno y sefales corporales, para producir respuestés;'dé,jforma
integrada.* R o

Por consiguiente. en el hipotalamo- sé producé
eléctricas. y neurotransmisores, . de cuya int
liberacién de una neurohormona determl ‘ i
que se producira una divergencia funcnonal y anatémica

La unidad hipotalamo- hipéflslarla regula a través de la neurohlpét"sis
o hipdfisis posterior el balance hidrico y algunos componentes de la funcién
reproductiva, y a través de la adenohupofsns o hipdfisis anterior, entre otros,
el estado metabdlico | la funplén reproductiva, el crecimiento y la respuesta
normonal al estrés. 2 B o

La unidad hipotélan‘io-adenbhipéﬁsis actua de manera compleja ya que las
sefales hipotalémicés‘:'modulan la. liberacion de neurohormonas, también
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denominadas hormonas hipotalamicas , hormonas libradoras, o
releasing hormones p. ej. Factor liberador de corticotropina (CRF), Factor
liberador de hormona de crecimiento (GHRH), Somatostatina, Doupamina,
Hormona liberadora de gonadotropinas (Gn-RH) y Hormona liberadora de
tirotropina (TRH). Estas hormOnas son transportadas a la hipofisis anterior, a
través del Sistema portal hipotélamo hipofisiario donde alcanza determinados
grupos celulare's‘ es'tim‘u4|a_nkdo‘ o inhiblendo la liberacion de diferentes
hormonas hipbﬂ'sar’ia"s'fv‘(f'Hormona luteinizante (LH), Hormona foliculo
estimulante (FSH),fHofEhoha adrenocorticotropina (ACTH), hormona. del
crecimiento (GI—Il‘)"F’EoIac‘:tiné (PRL) y Hormona estimulante de tiroides (TSH),
las  cuales pasarén a: Ia ‘circulacién general para ejercer sus acciones

periféricas en los dlversos arganos blanco o dianas,'34:5.7-

Por Io (anto el fI 'o de mensajes para esta unldad es: ‘

Neu ot nsmlsor—- Neurohormona-- Hormona hipoflsaria

2.2.'7E‘jié:'lG_pnadotropo

‘ _por‘la
- gonadotropin - releasing
dos hormonas hlpofsanas producndas en
Hormona luteinizante (LH) y la Hormona foliculo stlmulante ‘FSH) estas
harmonas actian sobre las génadas activando un gran numero de procesos
e incluso la secrecion de un vasto numero. de hormonas ‘peptidicas y
esteroideas.* ’




2.3. Liberacién dela Gn-RH.

La Gn-RH es una hormona péptidica sintetizada en algunas neuronas
del area predptica y del hipotalamo medio, (neuronas LHRH-érgicas), y
liberada en la eminencia media, de donde pasa a la sangre por el Sistema
portal hipotalamoadenohipofisiario - para unirse a receptores especificos

localizados en las membranas de eIuI s gonadotropas y estimuiar asi la

secrecién de las gonadotropinas: |

En condiciones normales:; léis uroras LHRH -érgicas secretan al

péptido en forma coordlnada con nume S0S eventos internos y externos al

organismo. Esto lmpllca queila neurona esté someuda a varios tipos de

regulacion por mensajeros; extracelulares dentro de los cuales intervienen
particularmente neurotransmlsores como oploides catecolaminas y el acido
gamma amino butirico (GABA) 345
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2.4. Regulacién gonadotropa.

Uno de los datos mas relevantes de la Gn-RH es su secrecion
pulsatil, determinada por un generador de impulsos de hormona liberadora
de gonadotropina. hipotalémico o "reloj neuronal” Jlo que se traduce también
en una pulsamndad secretora de LH y FSH, la amplitud vy frecuencia de los’
pulsos ,,_dependen .de’:con icno S fsioléglcas. y:i de meqanlsmos ‘de

cia y ﬂebeﬁdén de

de ctclos menstruales ovulatonos normales

- Durahte Ia fase folicﬂéf témprana'del ciclo, se produce ﬁha liberacion
pursétil de LH y'FSH por los gonadétropos; la hormona foliculo estimulante
en particular hace que el foliculo madure y secrete estrogenos, los cuales ,
actian como inhibidores sobre la adenohipdfisis ejerciendo asi una
retroalimentacién_negativa (feed-back negativo) ; por lo que a medida que
aumenta la concentracién de esteroides , estos reducen la liberacion de
hormonas FSH y LH. Esta retroalimentacion 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 ocasion las hormonas gonadales
ejercen un efecto de retroalimentacién positiva (feed-back positivo) sobre la
secrecion de gonadotropinas , por lo que el incremento de la concentracion
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de estrogenos desencadena ahora una elevacién en la secrecion de la FSH
y la LH para que se produzca la ovulacién.'357

Las concentraciones aumentadas de progesterona durante la fase luteinica
del ciclo tienen efectos f‘siolégncos sobre Ia frecuencla de liberacion de la

hormona LH, dismmuyendo 'su concentracnén al e]ercer su efecto sobre el
hlpotalamo '

2.5.: REGULAClON HORMONAL DEL’ CRECIMIENTO Y DESARROLLO

EI fol[culo sufre ',camblos morfolégicos durante su maduracion. La

primera etapa se deno Ina foliculo pnmordnal s6lo uno de estos es capaz
de madurar:: plenamente (- foliculo” ‘de Graaf) y: desarrollar.:todas . sus
estructuras como son una teca externa, una teca interna y.varias’ capas de
células granulosas ademas de .una membrana pelluctda “El foliculo de.De

Graaf, al romperse Ilbera -el ovoclt

por las ‘fimbrias de'la’ trompa |péolatera| y transportad al: mtenor de utero.

para su posible fecundaci‘éh/ 5.

estimulo  de la FSH v sm’ embargo Ios estrogénos actuan de manera

sinérgica, provocando lamblen Ia proluferacion de estas células e mdumendo
los receptores para 4lal LH en las células granulosas - de “los  foliculos
preovulatorios.
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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 proteinas, FSH, LH, estrégenos,
progesterona, gonadocrininas y noradrenalina, cuyas concentraciones varian
durante el ciclo folicular. . '

La acumulacién del licor follcular forma e! antro follcular. el cual aumenta de
tamaﬁo con el desarrollo deI foliculo; 145

2.5.1. Qvu_LAClc‘JN

iiéu!o?sie‘ ha desarrollado completamente se produce
de Ié' FSH y principaimente de la LH, esta hormona
r para la liberacion del ovocito estimulando la
sfntesus de pros aglz ndlnas ‘de la serie E por las células de la granulosa, para
ambas estimular a st vez'la secremén de un activador de plasmindgeno que
se convierte  en : plasmina Jla cual provoca degradacién de la colagena,
produciéndose asi la ruptura folicular

Una vez que el

la ovulacién por

La maduracion del ovecito I’ ysu ‘transformacioén a ovocito secundario es
estimulada por la hormona’ “\uteinizante (LH) y la hormona hipotalamica
liberadora de gonadotropmas f:“(Gn-RH) Estas hormonas no actdan
directamente sobre’ el ovocnto smo'que lo hacen por medio de algun factor
como la prostaglandma E (PGE) 45




2.5.2, CUERPO LUTEO

Tras la rotura del foliculo, las células granulosas sufren cambios
morfolégicos que, en su conjunto, determinan el proceso de luteinizacidon
junto con las células tecales y los vasos se entremezclan para dar lugar al
cuerpo luteo, que sera el responsable de la secrecion de las hormonas
sexuales durante la fase postovulatoria del ciclo. :

La luteinizacién se acompafia de una calda brusca de - estradiol,
mientras que los niveles de progesterona se elevan lentamente al hacérée
funcuonal el cuerpo lGteo, -esto debido a {a accion de la LH que tiene un
efecto luteotrépico ya que estimula la secrecion de progesterona por las

células del cuerpo liteo, 457

Los Antlconcephvos orales son farmacos que se’ utilizan como medio de
antlconcepcién 8 estén constltuidos por hormonas sintéticas , estrogenos'y
progestégenos Ios cuales actuan sobre el e]e hipotalamo- hipdfisis- ovario
modlf‘cando la crecién Y cCi on: de Ias hormonas hipofisarias LH y FSH
para |nh|b|r de esta ' 589

eso de Ia ‘ovulacién.

*Los componentes .’ mecanlsmo ‘de’ accion. Yy efectos fslologlcos de los

antlconceptnvos son tratados en el capitulo correspondiente.
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CAPiIiTULO 3.
ANTICONCEPTIVOS ORALES.

3.1. Anticonceptivos Hormonales.

Los Anticonceptivos hormonales son los férmacos mas utlllzados
como medio de anticoncepcién , debido a su efectlvidad su facll
disponibilidad y economia . !
Ademas estos farmacos se encuentran con diversos componentes y dosis lo

que ofrece un mayor nimero de opciones.
Este tipo de farmacos por lo general se emplean en pacnentes relatlvamente

jovenes y saludables; por lo que .es |mpor1ant

xderar las posibles
acciones adversas de estos medicamentos’,’ as ,como tamblén tomar en
cuenta el hecho de que la diversidad de los tipos hormonales contenidos en

el farmaco aumentan el riesgo de reaccnones adversas de estos.58914

3.2. Tipos rde'Anticbnvcepti{fbé'_ofa'lesl',_' :

3.2.1. Anficoﬁcegtiné' orales de s"ol‘o progestageno:

1 en ,iVs::de progestagenos sintéticos, que acttan
especialménte‘al‘t'e'r'ahdd I'moco_cervical, haciéndolo hostil -para impedir asi

el ascenso de |os espermatozondes ademas provocan modlfcaclones -en el

endometno para evxtar la 1mplantacuon

Tlenen mayores asas ‘raclones del ciclo menstrual incluyendo

periodos de amenor pero son los farmacos de eleccldn en pacnentes

con contramdncacnon a la administracion de estrogenos

25
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3.2.2. Anticonceptivos orales_combinados.

Estas formas farmacéuticas incluyen una mezcla de estrogeno y
progestageno. Los anticonceptivos combinados estan disponibles como
preparaciones monofasicas, bifasicas o trifasicas, que regularmente se
expenden en paquetes para 21 dlas.

- MONOFASICOS{] Cu ndo todas ‘Ias tabletas contienes igual
concentracién‘ eestré en» yprogestageno

. BIFASICOS La primera mltad de Ias 21 tabletas contienen estrogeno
1 progestégeno lakcual se incrementa en la

Cuando’. |
denomlnad"

dosis” o “Dosns moderna Estos son los
8,9,12,14, T ) i ik

Generacuon
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3.3. Componentes De Los Anticonceptivos Orales Combinados.

Los anticonceptivos orales combinados estan integrados por

esteroides, un estrégeno y un progestageno, que son hormonas sintéticas,
no naturales, las cuales mducen un estado farmacoldgico.
El estrogeno utlhzado en los pnmeros anticonceptivos fue el Mestranol a
postenormente fu em'la do por el Etinil- Estradlol estrogeno si tétlco
gran. | ‘minls‘trarse por via oral. Eti stradiol e
€ asi-la’ totalldad de pildoras modernas;: por Io tanto es’ el
progestageno uhlizado eI que difiere en las dlferentes presentacuones"’” A

Los progéStégehds son un gran namero de compuestos sintéticos que imitan

el efecto'de la progesterona naturél o ero que difieren - de ella

estructuralmente y se diferencian entre si, s gun Ia potenc|a para reproducir
los efectos de la progesterona. Algunos tlenen accién androgénica, condicién
que suele ser desventajosa por el efecto perjudicial sobre los lipidos.

Los progestagenos utilizados en los anticonceptivos orales han sido
los 17- = hidroxi-progesterona (grupo de los Pregnanos) de los cuales solo el
acetato de Ciproterona y la Medroxiprogesterona estan presentes en los
anticonceptivos modernos, y se destacan por. sus propfedades
antiandrogénicas. ) '

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

fueron los progestagenos de las primeras pildoras anticoncepti\/as wde los
cuales hoy dia se sigue utilizando la Noretindrona. Estos antlconceptlvos
son los llamados de “Primera Generacion™.'”:2%
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El grupo de los Gonanos que incluye al Norgestrel en su forma
levégira y activa : Levo-norgestrel, componente de los Anticonceptivos de
“Segunda Generacién”; y los denominados progestagenos de “Tercera
generacién”: Desogestrel , Gestodeno y el Norgestimato,'%12.13.17.18.

El Levonorgestrel es de los agentes brogestacionales mas potente, por tener
‘una gran eficacia anti-ovulatoria, pero también:una pronunc:ada polencna
androgémca lo cual es |ndeseab|e ya que Ios

rogestégenos androgénlcos

pueden disminuir las-HDL-C protectora umentar ’as.LDL-C y afectar

adversamente la tolerancia a la glucosa.

Ios cuatro Gonanos sustanCIas ue tlenen excelente ef'cacia contraceptlva y-

adecuado control del clclo sm cambios notables en el peso corporal yen la
talla . 581018 :
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PRINCIPALES AGENTES PROGESTAGENOS CONTENIDOS EN LOS
ANTICONCEPTIVOS ORALES."”

17-D-HIDROX -

19- NOR -PROGESTERONA
PROGESTERONA
ESTRANOS “GONANOS PREGNANOS N
NORETINDRONA ~ [EVONORGESTRELACETATO CIPROTERONA |
i (segunda

|

NORETINODREL
ETINODIEL
NORGESTERONA

QUINGESTANOL
NORGESTRIENONA

generacion)

DESOGESTREL
GESTODENO
NORGESTIMATO
(tercera
generacion)

MEGESTREL

MEDROXIPROGESTERONA

Progestagenos_mas utilizados en los fairmacos para anticoncepcion.




3.4. Mecanismo De Accién De Los Anticonceptivos.

lLos componentes de los anticonceptivos actian modificando la
liberacién y accidn de las hormonas que participan en el ciclo menstrual, por
sus efectos sobre el eje hipotaldmico-hipofisario-ovarico, - inhibiendo asi-los
mecanismos endocrinoldgicos de la follculogénesis y de la ovulacién por eI
bloqueo de ta produccion y liberacién de FSH y y LH. '
Ademés de prevenir la ovuIacuén Ios antlconceptlvos‘ oseen tras acc10nes"

3.5 EFECTOS DE LOS ANTICONCEP IVOS ORALES COMBINADOS
SOBRE EL ORGANIS o

penfencos y aumeﬁtar la HDL C (hpoprotelna de alta densidad), que Ilevan
los excesos de olesterol d s

los tejxdos penfencos al higado Las LDL-C se

consnderan aterogemc avoreycen las -enfermedades cardiovasculares,

mientras* _que las: HDL-C: :son. :protectoras y se relacionan con . una

disminucion-en el rlesgo de enfermedades cardiovasculares.'$202"
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. Los andrégenos tienen un efecto lesivo realizando lo contrario y los
progestégenos tienen efectos importantes y variables al parecer relacionados
con la dosis, la potencia androgénica y el tipo de progestageno .

Aquellos"progestagenos con actividad androgénica disminuyen los niveles

.las,HDL-C protectoras y si ademas aumentan las- LDL-C‘.'

afectaran adversamente .el -riesgo de aterogenésis . coronanopatla

aso de los Antlconcegtivos de Segunda generacion
orgestrel .que es el progestégeno con mayor potencna

Isquémica Tal:e eI'

and;ogéhlca

EI Norgestlmato y la Progesterona exhiben una at“nidad slmnlar para

receptores terihos de progesterona y débil af‘mdad por receptores

andrégenlcos, por lo que este progestageno posee una potente achvtdad
progestac:onal sin androgenicidad

El Desogestrel Norgestimalo y Gestodeno, (Anticonéeptivos de Tercera
generacron) provocan un aumento ligero en la concentracion de las HDL-C
por-lo que sus efectos sobre el Slstema Cardlovascular son ‘menores, razon .

}son‘ posnblemente Ios'— antlconceptuvos de " mayor

Los esteroides sintéticos horr

de desarrollar intolerancia a la gliicosa; al inducir reslstencna a Ia msulma ;

también denominada "sihd'ro‘me-‘;'"‘d:éy;ve,nfermedad metabélica™, que esta
integrado por: T ‘ ’
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1) resistencia a la insulina, 2) obesidad, 3) dislipoproteinemia, 4) hipertension
arterial y 5) enfermedad coronaria, 0202129

El componente progestageno es el principal  responsable de las
alteraciones sobre el metabolismo de Ios carbohidratos; drferentes estudIos
han demostrado que los estrégenos son capaces de Incrementar la secrecron
de rnsulnna por el pancreas mejorando asi Ia ens

No deb‘en administrarse anIIconceptivos‘bra s‘a’ p: te 6_n'DiabéIes

mellitus establecrda y deben Iomarse prec ciones

n' pacientes con
obesidad e hipertension arterial. s

La diabetes mellitus es un factor de riesgo muy Importante para eI desarroIIo

de cardiopatia isquémica. La mortalrdad enIr 'Ias mu;eres drabétlcas que
sufren infarto agudo del mrocardro es mas alta que ‘en las no

diabéticas, 19:29-30-
3.5.3. Efecto sobre el sistema de coagulacion.

Los anticbnceptivos producen modif‘cacionebs taﬁtd en' el sistema
procoagulante- como en anticoagulante. El mas rmporte es Ia depreslon del
anticoagulante - natural, la Antitrombina_ Ill- o Factor II que: durante . la
coagulacron participa en la regulacion de los factores Protombma Factor Vi,
Factor lX y Factor X, que dependen de la vita
incremento ‘a la trombosis. ;

provocando asi un

Se produce aumento del recuento plaquetano afecténdose Ia lnteraccron
entre Ias plaquetasy Ia pared de Ios vasos sangulneos. aumentandose la



agregabilidad plaquetaria y presentandose un aumento en la actividad del
sistema de coagulacién.
La hiperinsulinemia se correlaciona con el inhibidor del activador del
ptasminaégeno (PAl-1) , lo cual lleva a hipofibrinolisis, aumento del deposito
de fibrina y desarrollo de aterotrombosis, 10:21:28:29.35.

Los cambios en las variables hemostaticas producidas por los
anticoncépfivbs orales es debido a los estrégenos , ya que no se abservan
dlchas modlfcaclones con preparados de prosgestagenos solos.

Las mv cres fumadoras que utilizan Ia pildora de microdosis por Iargos

Fnbnnogeno y actlvidad del plasmlnogeno elevada 29.35

Los anticonceptlvos orales de’ mlcro dosis ejercen efectos minimos
sobre Ia tensnén artenal la cual se ‘mantiene estable entre los “limites
normales Dependlendo de su componente progestacional pueden inducir un’
estado metabollco semejante al sindrome de resistencia a la insulina.

Este hlperlnsulmlsmo tiene importancia en el desarrollo de la tension arterial,
ya que causa aumento en Ia reabsorcion de sodio y agua con aumento - de
la actividad de las enzimas Na- -K-ATP asas en los tubulos distales renales.

E! componente estrogénico incrementa a la renina estimuléndqsé el sistema
Renina-Angiotensina-Aldosterona, incrementandose la retencion de agua.y
sodio , lo que llevara a un aumento en la tensién arterial. 222" :
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3.5.5.Estrégenos y Endotelio.

Estudios realizados han demostrado, que en condiciones de funcién
adecuada del endotelio, la acetilcolina es un potente vasodilatador, pero en
los -casos ‘en los que hay disfuncion ovarica se comporta como
vasoconstrictor. - Los estrogenos tienen un efecto provasodilatador, las
hormonas sexuales hacen que se reestablezca la reactividad vascular. ‘

Los posibles mecanismos a través .de Ios cuales ejercen su efecto los
estrégenos sobre la pared vascu!ar mcluyen

1) leeracxén de factor relajante derivado del endotello (éxudo nltnco)

reposo.

4) Antagonlsmo rapldo sobre Ios canales de calcno del musculo Ilso
vascular : L L

Las células endotehales tienen receptores estrogemcos ‘1o’ que apoya el
papel de Ios estrégenos sobre la funcién endotelial.’Es’ posible que los
estrogenos ‘modulen” ia proliferacion delvmusculo liso -al activar ciertos
receptores especificos en las células musculares ?7:38:39.4041.54.
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CAPiIiTULO 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 motlvo de grandes = investigaciones epidemiolégicas y

fisiolégicas desde hace © 0S. Se ha aseverado que_los mayores

riesgos que presentan neng que ver con

patologias “del: aparato yembollsmo.

h|pertensuon arterlal e Infano agudo de miocardi

El riesgo de Infano al mlocardlo entre Ias nsumidoras de

cualquier tipo de anticonceptivos ., en ausenc a'i:t'o es. de riesgo ,

es tres veces mayor que en las que no toman antlcon eptlvos Las mu;eres

que toman anticonceptivos orales de 1*‘ y.22:.g neracl}n tlenen un. mayor

riesgo de presentar infarto al miocar
23

mu]eres que ingieren
anticonceptivos de tercera genera‘ci_c’ar'i.

Esto es debido a que el compdn nt progestacnonal de este tipo de
anticonceptivos ' posee propledades androgemcas que genera alteraciones
de las lipoproteinas provocando un aumento de las Lipoproteinas de baja
densidad (L.LDL-C) y una dlsmmuclon delas hpoprotelnas protectoras de alta

35
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densidad (HDL-C), asi como también provoca efectos sobre Ia tolerancia a la
glucosa, 10172120

Los porcentajes aproximados son:
» De un 30% en las consumidoras de Antlconceptnvos de- anera
generacién :

(Noretindrona, Medroxlprogesterona Ciproterona). : :

> 20% con Anticonceptivos de Segunda generacmn (Levo-norgestrel)

> Y de un 10% cuando consumen AntlconcepthDs deTIa Tercera

generacién: (Gestodeno Desogestrel)

mlcrod05|s ] de “Tercera generaclén presentan men
provocar alteraciones cardlovasculares sila

fumadora 32,33, 34 36,37,

También se ha puesto en evudencna que aquellas
son fumadoras tienen _un rlesgo mayor ‘de: presentar ;
cardlovasculares, aproxmadamente del 40 y 50° 3

otra patologia como Diabetes e Hipertensién.?>?®

es de 50%, este riesgo se incrementa notablemente cuando ademas la mu,er
es hipertensa 70% y es aun mayor cuando la mujer es’ fumadora ,pues el
riesgo es de hasta 90% ,10.28:30.4243.44.46
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Estos factores de riesgo incrementan los efectos patoldgicos sobre el
Sistema cardiovascular, debido a varios factores como son :disfuncién del
endotelio, alteracion del sistema de coagulacién y alteraciones del
metabolismo , factores que contribuyen de manera sinérgica para aumentar
los efectos que producen los An}iconceptivos orales sobre el organismo 'y
que favorecen al desarrollo de la enfermedad cardiovascular. '

Los mecanismos por lgs_v'_cu'avl‘eslilos‘ * anticonceptivos pueden causar
enfermedad cardiovascular son TN :

1) Accion de los ,estrég}eho»s sdbre el sistema de coagulacion:
= Los 'a‘riticé‘r'\ceptlvos provocén dépresién del Factor Il, con lo
que se altera Ia regulacion de los factores Protombina, Factor
VIl, Factor IX y Factor X . Incrementandose de esta manera - la
trombosis. ' ' i
=>""Provocan- .un " aumento de la agregacion plaqﬂetaria
incrementando asi el sistema de coagulacién, 8:14:23.28.33.....

2) Accion de los progestagenos sobre el metabolismo de Ilpidoéz
=> Los componentes progestagenos provocan un incremento de
las LDL-C y disminuyen las HDL-C aumentando el riesgo de

aterogénesis. 82132
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3) Efectos de la combinacién estrégeno-progestageno sobre la presién
arterial y el metabolismo de carbohidratos:

= El componente estrogénico del anticonceptivo estimula. el
sistema Renina-Angioténsina incrementando la retencién de
aguay sodlo lo que provoca un aumento en Ia tension arterial

rlesgo |ndepend|ente para enfermedades ca dio
como en hombres.

de insulina, o bien ambos aspectos.
Las anomalias fisiopatoldgicas que intervnenen en Ia
son varias, estas pueden ser por destruccion 1
pancreas, con la consiguiente deﬁc:encna de msulma (diabetes tipo 1) ‘o b|en

or anomalias que. provocan resistencia a’ las: accmnes de la. msullna
p
(diabetes tipo 2),10:20.25.26.
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La resistencia a la insulina es una de las anomalias mas importantes
en la diabetes tipo 2, sus principales consecuencias son hiperlipidemia,
hipertension, hipercoagulacion y alteraciones de la fibrindlisis.

Algunos de los factores que provocan progresion de la resistencia a la
insulina son: '

- Hipertensién -

- Obesndad ;

- Determlnados medlcamentos como los esterOIdes.

Otros factores predlsponentes que aumentan aun-mas’ el riesgo de
padecer enfermedad cardlovascular en paclentes “diabéticos - asi- como

también en los no dlabétlcos son 102930

. Tabaduismé
- Consumo de Antlconceptlvos orales.
L »Anomalias de Ilpndos y lipoproteinas.
. A,ntecgdeﬂr_nes famnllares de enfermedad cardiovascular.
- = Envejecimiento.

4.3. Enfermedad cardio

El rié‘s'g‘o_
dlabehcas es
enfermedades «
avanza“la edad,
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Aunque las enfermedades cardiovasculares tienen menor prevalecia en
mujeres, premenopausicas, esta diferencia desaparece después de la
menopausia, debido a la disminucién en ia produccién de estrégenos. En las
pacientes diabéticas (tipo 1 o tipo2) premenopausicas o menores de 50 afos
los riesgos de padecer enfermedad cardiovascular no disminuyen, ya que los
efectos beneéficos de los estrégenos endégenos son anulados por el
sindrome metaboélico,'?29.30.33.36

En las mujeres diabéticas que toman Anticonceptivos oralés o :bajo
tratamiento de sustitucién hormonal el riesgo de muerte por enfermedad
cardiovascular (Infarto al miocardio o Ictus vascuiar) se incrementéy hasta eh
un 50 % , este riesgo tiende a ser mucho mayor (hasta‘ del 90%)."cijando las
pacientes son fumadoras y padecen hipenensién. Esto provocado pt;r"otrbs
factores que contribuyen también al aumento -de. las: enfermedad
cardiovascular, como son;'0-28:30.35.37, R )

= Disfuncién endotelial.

= ~ Aumento del estrés oxidativo vascular.

= Reduccién de la adaptabilidad vascular.

= Aumento de la agregacion/ adherencia plaquetaria.

« Aumento de la coagulacion / reduccién de la fibrindlisis.
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4.3.1 Disfuncion endotelial

El oxido nitrico (NO), un potente vasodilatador procedente de las
células endoteliales vasculares , es un importante modulador del tono
vascular local, de la agregaciéon y adherencia plaquetarias y de la formacion
de trombos. Se observa un metabolismo vascular de éxido nitrico anormal
en la diabetes, la hipertension y la dislipemia. Estas anomalias se pueden
producir debido a una disminucién de la produccién o a un aumento de la
destruccién de NO producido por el sistema vascular.

Aniones generados por estrés oxidativo interaccionan con.el éxido nitrico,
reduciendo sus propiedades funcionales y favoreciendo la fofméi:ién de
sustancias que provocan dafio celular. El estrés oxidativo es el résultado de
la generacion exagerada de radicales libres toxicos que pueden producurse

con el tabaquismo,?7:28:38:39.41.

La hlperglucemla la hlpertens:én y Ia dlshpemxa actuan de ‘ma acumulauva

h|perglucemla iend 'ayor tendencna a la formacion de
trombos 10.20.23. 30 . s .

41

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




4.3.2. Anomalias de la coagulacién.

Las personas con diabetes e hipertension son propensas a la
trombosis debido a una interrelacion entre el aumento de los factores de la
coagulacion y la disminucién de las actividades fibrinoliticas, el aumento de
la agregacién plaquetaria y la disfuncion endotelial. T
La inhibicion de la formaclon del coégulo esté modulada : por: factores
especificos que inhiben . uno 0 mas de Ios factores ‘de’ Ia“ coagulacnon
(antitrombina Il1 , proteinas C y S) y por el S|stema ﬁbrinolmc

En pacientes diabéticos la aclividad fbrlnolitlca esté d minuida mediante

esta disminucién de ‘la fbrlnélisns la Ilpoprotelna alypuede retrasar la
10,23,28,35.

trombolisis y contribuir a la progresion de la placa aterosclerétlca
4.3.3. Ahomallas de las plaquetas.

La -agregacién 'y adherencia plaquetarias- presentan. un aumento
caracteristico en la diabetes, la causa de este aumento puede deberse a un
aumehfo del calcio intracelular, liberacién de factores de crédimiento. ‘o
aumento de la destruccién de oxido nitrico. Independientemente de cual sea
la causa, el resultado final es una tendencia a presentar mas transtornos de

la coagulacién 303337

4.3.4. Tabaquismo
El tabaquusmo es un factor de riesgo que |ncrementa de manera

significativa el riesgo de mfarto al miocardio. Cada vez se ha demostrado
mas de que el habito de fumar cigarrillos" t:qu un efecto sinérgico con la
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diabetes tipo 1 y 2 en cuanto al aumento de la mortalidad por enfermedad
cardiovascular.®

En la mayoria de los estudios realizados , el riesgo de patologia coronaria
esta en relacion directa a la cantidad de cigarrillos consumidos.

El riesgo se duplica en los fumadores moderados, (consumo de menos de 16

CIgarnllos al dia),Mientras que en los grandes fumadores (mas de 15
424344

clgarnllos al dIa) el riesgo se eleva hasta 6 veces mas.;

Los rlesgos de presentar enfermedad cardlovascular son a n.m: ores en el
sexo femenlno Ias mUJeres fumadoras tlenen diez vece ‘mayor léégé de
padecer un mfarto que los hombres que son fumadores :
El tabaqunsmo lncrementa de manera importante'el riesgo . de enfermedad
cardlovascular en aquellas mu;eres que toman antlconceptivos orales aun

con mveles norma|es de colesterol y sin nlngun otro factor "'de riesgo
asociado. :

Los posnbles mecanismos por los que el tabaqunsmo aumenta el riesgo ‘a

Infarto SOI'I .20, 40 43,4445,

«  Produce alteracion de las lipoproteinas. '
=  Aumento de la presion arterial.

= Aumento de la activacién plaquetaria

= Disfuncién endotelial

® Produccion de radicales libres derivados de oxigeno
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CAPIiTULO 5.
INFARTO AL MIOCARDIO.

5.1. INFARTO AGUDO DEL MIOCARDIO

El infarto agudo de miocardio es el resultado de una |squem|a grave
y suficientemente extensa que termina en una necrosis irreve ible de las

células miocardicas. . 2 .
El infarto agudo de miocardio se asocia a una aterosclerbéis'jbbl!le'rapﬁe de

las arterias coronarfas asl como una limitacion de la perfusién'hutr'icia del

miocardio, que produce anoxia y muerte metabélica celular.749"

5.2. Etiologia y epidemiologia

La mayoria de los casos de infarto agudo de miocardio ocurre en
pacientes afectos de cardiopatia isquemica. Sélo_un 2% de los casos de
infarto agudo de miocardio que ocurren en sujetos menores de 35 afos
tienen un origen no aterosclerdtico. Este pequerio grupo de pacientes con
infarto de miocardio y arterias coronarfas normales se caractenzan por su
corta edad y la ausencia de factores de riesgo coronanos Ademas no
presentan ninguno de los prodromos habltuales y su curso’ no. dn"ere del
infarto de origen aterosclerético. o 7 ;

La patogenia de! infarto agudo -de  miocardio- en pacientes 'sin
aterosclerosis coronaria subyacente puede atribuirse’a embolismo coronario,
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trombosis - coronaria - aguda con ulterior repermeabilizacion. anatomia
coronaria anormal. fistulas arteriovenosas coronarias, traumatismos, arteritis
o] coronario‘;;”atiyas de pequefios vasos clinicamente no detectada. Todos
estos trastornos pueden desencadenar un desequilibrio entre perfusion y
demanda que puede predisponer a infarto agudo de miocardio.>47--

5.3. Fisiopatologia.

El infarto tiplco se manuf‘esta como necross por coagulacién segmda :

franco.
Las arterias coronarias derecha e izqulérda
Independiente de orificios individuales relacionados con

tabique interventricular y las paredes Ia(eral y p sterio = ventrlculo

izquierdo 3474849

Cuando la arteria coronaria descendente posterior que riega el tabique
interventricular posterior surge de la cnrcunﬂeja izquierda, la cxrculacién se
llama dommante |zqu1erda
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Con mayor frecuencia, la arteria descendente posterior surge de la
porcién terminal de la arteria coronaria derecha (circulacion dominante,
derecha). La rama ventricular izquierda posterior de la arteria coronaria
derecha riega el nudo auriculo ventricular (AV) en el 90% de las personas.
Otra rama (55%) riega el nodo sinusal. EI ventriculo 'derecho recibe su riego
de la arteria coronaria derecha. Aunque Ia dms:on posterlor de Ia rama
izquierda del haz' de His tlene ! ‘

”(de Ias artena coronarlas
derecha e |zqu1erda) su kascIcqu anteno 15 Ia ramk' [

erecha Io reciben

prmcipalmente de rama descendente anterior

lzquierda.

Si se consnderan Ios aspectos anatomIcos ne sorp nde que la oclusion
de la arteria coronarla derecha se manlﬁeste con ecuencia por bradicardia
smusal”: bloqueo aurlculoventncular, infarto del ventrlculo derecho o de!
4ventrIcqu Izqunerdo con extensién moderada Por el contrarlo -en |a oclusion
de'la arteria coronaria izquierda son mas: tIpicos él deterloro notable de la

funcién del ventriculo izquierdo con conge:

ion o dema pulmonar que indica
lesion™ extensa y defectos de c .

““intraventricular como
hem|bloqueo :

metabohtos perjudlmales como potasno. ‘calcio, " Ilpldos anfhcosy radlcales
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libres, deterioran la accion ventricular y pueden desencadenar arritmias
mortales.

5.4. Mecanismos compensadores.

La descarga“ simpatoadrenal y vagal aumentadas reflejamente
pueden ongmar taquncardna arritmia ventncular y bradlcardla (depresuon del:

hodo smusal,o bloqueo cardlaco) palldez, vasoconstriccién cutanea y
dlafore3|s AI micm. -se ‘conserva el gasto cardlaco por: Ia combmacnén del
aumento de la frecuencia cardiaca y dilatacion venlncular con emplazo del
mecanismo de Frank-Starling, El infarto del ventriculo - derecho altera la
hemodinamica de manera mas espectacular al inicio. A medlda que progresa
la cicatrizacion y el ventriculo derecho se toma menos- adaptable. se
establece su funcién conductora, lo que permite conservar. el gasto cardlaco

a expensas del aumento de la presion de llenado del ventrlcu!o derecho

§.5. Efectos del infart6 de miocardio en 'otrdé’érganos

La dis'minu'ci’g's d

peptldo natnurétlco aurlcular, pero despu S - au
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e hiponatremia. El deterioro del flujo sanguineo pancreético inhibe la
secrecion de insulina. '

Ademas del aumento tipico del Indice de sedimentacion de los
eritrocitos y leucocitosis, ocurre un incremento moderado del f‘brlnégeno del
plasma y de IAP 1 clrcu|ante. como pane de Ia reaccién ala fase aguda al.
infarto. El deterloro deta fbrlnélisl‘ ; y el aumento de’ la Mctnv'
por las cateco|aminas curculantes pueden predlspone a trombosis 'oronaria‘
y ventricular mural continuas: La vuscosidad ‘del plaéma aumenla por
incremento de! fibrindgeno, globulma alfa 2y hemoconcen acion vanos dias
después del inicio del ‘infarto, mas notablemente c
insuficiencia del ventriculo o choque.

ndo‘ sabreviene

5.6. MANIFESTACIONES CLINICAS.

El infarto se manifiesta por slntomas prodrémlcos de fatlga molestia
toracica o malestar los dias anlenores al acontecumlento Con frecuencua el
infarto se inicla en las primeras_ horas de la maﬁana tal vez en parte, por el
aumento de la agregacion ' plaquetana por catecolammas después de
levantarse. No parece haber un factor desencadenante previo para el infarto,
con - frecuencia pueden identlfcarse desencadenantes como el ejercicio
fisico, el estrés emocional y enfermedades médicas o quirurgicas.

El dolor es el slntoma ma frecuente en Ios pacientes con mfarto de
miocardio.. En algunos casos; p ede ser tan:intenso que los enfermos lo
describen -como - el peor dolor que han expenmentado en toda su vida. Este
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dolor es profundo y visceral. Es un dolor similar al de la angina, pero mas
intenso y prolongado. Tipicamente se localiza en ia porcion central del térax,
en el epigastrio o ambos, y aproximadamente en el 30% de los casos se
irradia a:los brazos Son localizaciones menos frecuentes la irradiacion a!
abdomen, la espalda.‘ la  parte inferior de la mandibula y el cuello La
Iocalizacnén del dolo debajo del apéndlce xlfmdes y el hecho de que el
paciente no ‘admita que sté sufnendo una cnsus cardlaca son las causas

mdoloros La |nc|dencna de infarto lndoloro es mas alta n m‘r eres y-en los
pacnentes con diabetes mellitus y aumenta con la edad -En los anclanos, el
infarto de miocardio puede presentarse como disnea de mstauracion brusca.
que puede progresar a edema pulmonar. Otras formas .de presentacion con
o sin dolor, son: pérdida brusca de la concuencl :

estado de confusion.

sensacion de gran debilidad, arntmlas sngno de_ embolla penfenca o
simplemente un descenso inexplicable z,qe la: presnon artenal En el
diagndstico diferencial se deben cohsiderar pencardltls aguda, embolla

pulmonar, diseccién aguda de ia aorta o Ia costocondrltls. ;
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La mayoria de los pacientes presentan ansiedad y desasosiego y tratan
de aliviar el dolor moviéndose, retorciéndose y estirandose. Por lo general,
presentan palidez que suele acompaiiarse de sudoracion y frialdad de las
extremidades. La combinacion de dolor retroesternal que dura mas de 30 min
y diaforesis es muy sugerente de infarto agudo de miocardio. Aunque
muchos pacientes muestran una frecuencia cardiaca y una pre'siénA arterial
normales e'ri la primera hora, aproximadamente la cuarta parte'dé los caSos,
en los que se ha producido previamente infarto tiene manlfestaclones de.
hiperactividad simpatica (taquicardia e hipertension) y hasta ‘ "I 50% de.los
enfenmos con infarto muestran hiperactividad parasnmpética (bradlcardxa o
hipotensién). Durante la primera. semana después '
registrarse temperaturas hasta de 38°C.. La preslén a
mayoria de los pacientes con lnfano tran :
disminuye aproximadamente 170 a ,_15 mmHg
infarto. ; S

5.7. DIAGNOSTICO. : s :
El diagnéstico de ‘infarto agudo de mlocardio se establece_tras una
valoracion combinada de los antecedentes, la exploracnén fisica, las enzimas

séricas, el ECG vy, cuando estan disponibles pruebas cardlacas con
radiois6topos.

Las pruebas de. laboratorio que tienen importancia paré, “c‘onﬁrmar el
diagnoéstico de infarto agudo de miocardio pueden dividirse en cuatro grupos:
1)indices inespecificos de necrosis tisular e inflamacion; 2)el
electrocardiograma; 3)los cambios de las enzimas séricas y 4)las técnicas de
imagen cardiaca.
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5,7.1. ELECTROCARDIOGRAMA (ECG).

El electrocardiograma (ECG) representa la base para el diagnostico de
la cardiopatia isquémica aguda y crénica. Los hallazgos dependen de varios
factores fundamentales: la naturaleza del proceso (reversible o irreversible),
la duracién, la‘ex{énsién y la localizacion asi como la presencia de otras

i anomallas asocnadas '

El ECG, tlene tres componentes fundamentales Isquemia (una ondaT
aumentada de tamafo \' snmétrlca) lesién (elevaclén convexa del. segmento
Sr) y necrosis (ondas Q de amplltud superior al 25% del’ complejo QRS o de
duracion mayor. de 0.04° seg.). El lugar donde: aparecen éstas alteraciones
permite determinar la localqzacnén del infarto de miocardio.

5.7.2. ENZIMAS sERl'CAs, o R

Tras el infarto de mlocardlo se llberan a Ia sangre grandes cantidades
de - enzimas procedentes del arc 4 La creatin

fosfocinasa (CK) se’ e|eva a Ias 8 a ‘4 horas y generalmente regresa ala

normalidad -a las 48 a 72 ‘horas excepto en:los grandes mfartos .en los
cuales se retrasa su depura E

a8 ard 24 f'é 48 horas y

permanece elevadya duran

Aunque durante mucho tiempo e ha admmdo que la cnfra total de enztmas
se correlacnona co : el - valor . maximo de la

concentracuon solo muestra una debnl correlacién con el tamario del infarto.
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Los niveles de CK y LDH no suelen aumentar en la angina inestable.
Muchos pacientes con posible infarto tienen niveles enzimaticos basales
normales que aumentan al friple con un patrén de infarto, aunque las cifras
absolutas nunca superan los limites superiores de la normalidad

5.8. MANEJO EN EL CONSULTORIO DENTAL DEL PACIENTE
CON INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO

El ambiente de atencion a la salud actual hace que el Cirujano Dentista
atienda a mas pacientes por dia cada vez, dedicando menos tiempo a cada
uno. Los pacientes que requieren de un cierto tipo de atencion y que antes
eran referidos a un espemalista ya no son refendos con tanta facilidad como
antes. Los pacnentes que antes se consuderaban suf‘c:entemente enfermos
para ser hosputallzados son ahora tratados fuera del hospntal los paclentes a
menudo subestlman Ios sintomas que pueden ser graves y no“acuden al

hospital cuando deberlan hacerlo Todos estos factores ‘aumentan el riesgo
de que ocurra una emergencia cardlaca en el consultorlo dental.

Los pacientes con sin!omas cardiaCos agudos pueden empeorar sin
aviso. requieren de atencién inmediata y de una evaluacion rapida. El dolor
toracico 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 region, desde la mandibula hasta la cicatriz
umbilical.
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El protocolo que se debe seguir en caso de un 1AM en el consultorio dental,
es:

interrumpir de inmediato todo procedimiento dental, asumiendo una actitud
tranquilizadora. hacia el paciente. Colocar al paciente en posicion de
semifowler si la tensnén anerial y la:frecuencia cardiaca son estables o-en
posuclén de decublto sn la tensnén artenal Y Ia frecuencla cardlaca son bajas
Enseguida actlvar el snstema de emergencla 3

|a 'él‘Acidé acetil salicilico (ASA),
mantenga en boca.una tableta de

smmuye el dolor. puede aumentar el
la: p‘rv:c, ga yilas postcarga Como resultado, 'la

demanda miocardica de oxlgeno Alsmlnuye Se debe vngllar la presu‘m arterial
de manera constante. La recomendacién es que la presion: anenal no debe
reducirse mas de 10% en eI ’pa_ciente normotenso .yno: mas de 30% en el
hipertenso. Con eso en mente se admlnlstra de 0.3 2 0.4 mg de nltrogllcerma
por via sublingual cada'5, mln, hasta completar tres dosis, stempre y cuando
se mantenga la presuén_,g' )

flujo coronarlo Yy dismmu

rtenal Son allernatlvas de nitroglicerina

translingual, un disparo en aerosol (0.4 mg) cada 5 min., o una aplicacion de
1 a 2 pulgadas de pasta de nitroglicerina en el térax. 595!




Puede administrarse la morfina por via subcutanea cuando el dolor no
es aliviado por la nitroglicerina. Este farmaco disminuye la ansiedad y el
dolor, pero también ejerce efectos hemodinamicas que contribuyen a
disminuir fos requerimientos miocardicos de oxigeno.

Cuando se atiende a un paciente con una emergencia cardia‘ca
determinar pnmero si: el pacnente esta consciente -si- no, comenzar de
|nmediato Ias medldas de reanimacidn. Se debe’ ener en cuenta que todos

los paclentes que estan conscientes y respn

ndo pueden sufrlr en cualquter
momento un paro cardlaco e B

El - cirujano . dentlsta capacnado para brindar la capacutacién en
Reanlmac:én Cardlopulmonar (RCP) basica, puede proporcionar atencion
de urgencta adecuada hasta que el paciente sea trasladado a un hospital, ya
sea que.se trate de un IAM tina arritmia ‘subita. insuficiencia cardiaca con
descompensacuén aguda o paro cardiaco.' Sus. acciones en el periodo que
transcurre desde que Ilama los servicios  médicos de urgencia hasta que
éstos Ilegan pueden ser cruciales, 47:508152. .
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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.

‘independiente’ del. tip

valguna patologia cardiovascular:- es

h’co'ncéptivo que consuma , ya sean de .la
primer: segunda tercera generacién, los anticonceptivos orales
provocan efectos esivos sobre el tejido vascular, debido a la accién que
tlenen los componentes estrogémcos y progestagenos contenidos los
mismos : :

-Los prlnclpales efectos de los estrégenos que favorecen el desarrollo
de Ia enfermedad cardlovascular son: por su accién sobre el sistema de la
coagulacion, poseen accion aterogenica y provocan alteraciones en el
sistema Renina-Angiotensina. Ademas no debe olvidarse que si la paciente

es Diabetica .y fumadora el,riesgo es mucho mayor.

Por todo lo anterior es indispensable que el Cirujano Dentista realice
en este tlpo de pacientes una Hlstoria Clinica pomendo un mayor culdado en
los puntos referidos a las patologias vasculares. ;

De esta manera el -profesional estara prevenldo Yy d:smlnunra la
posnbllidad de que se desencadene una emergenCIa durante el tratamlento
dental. ’
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