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I N T R o D u e e I o N 

Las presiones constantes de 1a vida, el ritmo acelerado, el 

bombardeo sensorial informativo y emocional, la carrera con

tra el reloj. etc., han ido causando un aumento parad6jico 

de estrés que lleva al individuo a vivir angustiado, a pre

sentar enfermedades y problemas físicos y mentales, etc., en 

una palabra a perder su energ1a vital y a tratar de buscarla 

por caminos que le proporcionen satisfacci6n, pero en ocacio

nes mSs que satisfacci6n, le hunden y lo desgastan cada d!a 

mSs. 

Nadie puede vivir sin experinientar alg\1n grado de estrés, el 

cual, en el paciente dental se puede iniciar desde el mccnen

to en que piensa acudir al dentista, entrar al consultorio 

dental o durante el tratamiento dental. 

En la Odontológia, el dolor y el malestar son los motivos 

principales que impulsan al paciente a solicitar un trata

miento dental urgente, este hecho origina un estado de es

trés. Gran parte de éste, estrés que sufre el paciente ea 

consecuencia.de las creencias y percepciones del mundo que 

le rodea. 

En este caso, la presente tesina se refiere al estrés en las 

emergencias médicas de consulta dental. Se mencionan los 

factores o situaciones especificas que con mayor frecuencia 

causan o incrementan el grado de estrés presente. Así, tam-
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bién se relaciona la respuesta química del estrés con los 

fen6menos cl!nicos como shock, trauma, balance nitrogenado 

negativo postquirúrgico, inanici6n y ceto6cidosis diab~tica. 

Se mencionan los estados y situaciones en los que puede en

contrarse el paciente, y la inestabilidad etiol6gica de los 

trastornos de la ansiedad. 

Se describe la respuesta al estrés y las enfermedades rela

cionadas con éste. Por último, se recomiendan algunas con

sideraciones en el tratamiento dental en el paciente con 

alteraciones relacionadas al estrés, que ayuden a ajustar 

su organismo al balance, a el equilibrio, a el estado ho

meost&tico. 
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PEFINICION PE ESTRES 

El estrés cuya traducci6n al espafiol significa "tensi6n-fuer

za" # ha sido mal interpretado. Se ha cre!do que es una ten

si6n nerviosa, una reacci6n o respuesta a lesiones o circun§ 

tancias adversas, la alarma en un organismo amenazado, algo 

que ea sumamente vegativo para el ser humano. 

El estrés entendido a menudo como una condici6n de ruptura 

del equilibrio funcional org!nico que conduce a un consumo 

acrecentado de energía para la "adaptaci6n11 del individuo 

(aumento del funcionamiento cardiovascular, digestivo, res

piratorio etc.). As! tambi6n en dicha situaci6n es correla

tivo el activamiento.del hipot&lamo e hip6fisis y su funci6n 

liberadora de hormonas suprarrenales y consecuente ordena

miento de secreciones y s!nteaie bioquimicaa diversas. Por 

ello es que en ocaciones ha sido llamado 11 sindrome general 

de adaptaci6n" (SGA) • 

Hans Selye, define ai eetr6s como 11 la· tasa o proporci6n de 

desgaste causado por la vida". Un individuo sometido a una 

presi6n constante que obliga a su organismo a reaccionar y a 

tratar de adaptarse continuamente a situaciones y circunatan. 

cias que no puedo mane1ar, vive en un constante estr&e que 

lo desgasta y desequilibra. El basa su teor!a, en lo que 

denomina SGA y este se desarrolla en tres etapas que son; 

1. Reacci6n de alarma. 
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2. Estado de resistencia 

3. Estado de agotamiento 

La respuesta a la lucha o huida, por medio de la cual el or

ganismo busca equilibrio, dependera de la aituaci6n y del 

manejo que el individuo haga de su estrés. Hans Selye, las 

simplifica en: 

- Respuesta eint6nica ~ Adaptativa de evaai6n 

- Respuesta catat6nica ~ Adaptativa de lucha o resistencia 

Se puede definir al estrés cano el denominador ccxnún de la 

reacci6n del organismo ante cualquier eat!mulo interno o ex

terno (ecol6gico) de una intensidad y duraci6n tales que ex_i 

9ir!a mecanismos de defensa para mantener su vida o la ho

meostaais. 

Serla err6neo pensar que situaciones conflictivas sean nece

sariamente laa de eatr&s, as! cano también, conaidorar que el 

estrés ea siempre nocivo. En todos los organismos vivientes 

algún tipo de estrés es natural e· inevitable, aei que se po

dr!a decir que el único hombre que no est& expuesto a éste 

es el hombre muerto. 

Al estr,s, del origen que sea es posible adaptarse y enton

ces no implica problemas. Por el contrario, cuando un indi

viduo no ea capaz de adaptarse al estrés surgen dificultades 

ya sea por su desproporcionada carga de intensidad, o por 

que e1 sujeto deba desempeftar un papel que no puede afrontar 

a causa de su confi9uraci6n psicosomática. 
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El estrés, no es necesariamente negativo, puede considerarse 

como el mensaje no verbal del organismo que solicita descan

so, el ser más receptivo, el ser más permisivo, el necesitar 

de un balance o equilibrio social. 

Se puede decir que el ee,trés es neutral y que funciona como 

un termóstato que utiliza la misma energ!a para calentar que 

para enfriar, su efecto depende únicamente de la utilizaci6n 

que de éste se haga. cuando esta energ!a se utiliza para 

permitir al organismo enfrentarse y adaptarse al cambio con.!!, 

tante, éste ea positivo, pero si la utilizaci6n que se hace 

del estrés es negativa, se produce desgaste en el organismo. 

Loa factores identificados en el estrés son los siguientes: 

l. Situaciones especificas que'producen tensi6n (tensores). 

2. Algunas consecuencias patol6qicas como enfermedades som'-

ticas o depresi6n y aneiadad provocadas. 

J. Percepcionea del acontecimiento. 

La raz6n de lo anterior es que el estréá es un fenánenv de 

percepci6n1 por ejemplo, un tensor tendra efecto diferente 

sobre distintos individuos, puesto que cada uno de nosotros 

percibimos al mundo de manera diferente. Tambilón las perso

nas que dicen estar bajo estrés no manifestaran necesariamen 

te los mismos efectos ni tendrán las mismas comsecuencias, 

por tanto, la medici6n de estas consecuencias no asegura que 

la persona tenga un determinado nivel de estrés percibido. 

Una de las razones es que otros factores (ej. ejercicio f!s..! 
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co y la dieta) ·pueden modificar los efectos de las consecuen 

cias seftaladas tradicionalmente como son la presi6n arterial 

sist61ica y los niveles de la hormona suprarrenal. Así pues, 

es 16gico definir al estrés en términos de la interpretaci6n 

cognoscitiva individual (o de la apreciaci6n) de aconteci

mientos internos y externos considerados (conciente o incon

cientemente) cano amenazantes o de desafío. 

El estrés, se puede definir como una reacci6n a nivel fisio

logico y bioquímico de un organismo que busca el balance del 

equilibrio o sea el estado homeost&tico. 



TENSORES QUE AFECTAN AL PACIENTE DENTAL 

La percepción de una amenaza por parte de muchos pacientes 

dentales ea muy evidente y amenudo compresible. 
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El miedo es la fuente principa1 del estrés experimentado por 

los pacientes; en algunos casos el miedo es obvio y justifi

cable y en otros es oculto e inexplicable. 

El miedo más evidente son miedo al dolor y lesión, y suelen 

basarse en experiencias anteriores directas o en testimonios 

de otras personas. 

El miado ante lo desconocido es siempre fuente de estrés en 

nuestras vidas. El paciente dental afronta muchas inc6gni

taa, cuando acude por primera vez al consultorio dental- o 

cuando ea •anetido a procedimientos odontól6gicos que •on 

nuevo• para él. 

Los sentimientos de vulnerabilidad estln tlll!lbién vinculados 

con el sentido de p6rdida de control y muchos pacientes te

men que esto pueda ocurrirles en las circunstancias de un 

tratamiento dental. 

un factor de estr6s mencionado con m&s frecuencia por los . 

pacientes es la espera a que son sometidos. El tiempo per

dido en la sala de espera es a menudo dedicado a abrigar 

pensamientos que suscitan un estado de tensi6n, aumentando 

el nivel de ansiedad experimentada. El estar sentado y es

perando em el consultorio, permite al paciente oler ciertos 



productos dentales, oír determinados ruidos e imaginar las 

11horribles cosas 11 que le van a pasar. 
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Otro de los tensores más frecuentes en el consultorio dental 

es el ruído. El sonido constante de la pieza de mano más 

que dolor desarrolla una actitud negativa hacia el trata

miento. El rú!do puede afectar m&s a loa pacientes que pa

decen alguna cardiopatía, aumentando la frecuencia respira

toria, y provoca también una mayor ácidez gástrica así como 

tambi&n, una conducta irascible. 

Estudios f isiol6gicoa han demostrado que la exposici6n cons

tante al ru!do puede provocar: 

- Efectos sobre el sistema vegetativo. 

- Hipertenai6n. 

- Taquicardia. 

- Constricci6n de los vasos cutáneos. 

- Aumento del metabolismo. 

- Disrninuci6n de la 'actividad de los 6rganos de la digesti6n. 

- Aumento de la tensión de los músculos. 

Otros elementos que causan estrés son e1 sonido del telef6no 

y la excesiva r&pidez. Dando como resultado efectos psico

som&ticos como son: alteraciones en la respiraci6n, caracte

rísticas de ansiedad y otros situaciones emocionales. 

La infiltraci6n de anestesia local, ea también un factor que 

ocaciona tensi6n, ya que el dolor por la inyecci6n local es 

muy diferente dentro de la boca que bajo la piel, la expe-



9 

riencia de la inyecci6n es uno de loe aspectos del trata

miento menos agradable paara el paciente promedio, a pesar 

de que alivia el dolor. La apariencia atemorizante de una 

aguja fija an el portacartuchos cromado que se acerca cada 

vez más, s6lo desencadena recuerdos atav!sticos de inyeccio

nes pasadas molestas, y la err6nea conclusi6n de que el do

lor de la inyecci6n se mide por el peso y tamano de la aguja 

y la jeringa juntas. La ansiedad experimentada ea anticipa

da porque saben que la inyecci6n no será indolora, tiene 

miedo por experiencia, eat' f!aicamente en guardia y listo 

para saltar del sill6n cuando reciba la primera eeneaci6n. 

conforme aumenta 1a ansiedad aumenta al dolor. 

La adminietraci6n de medicamentos e intubaci6n endotraqueal 

con frecuencia causa estrés en el paciente, el cual induce 

dieminuci6n en ei sistema end6crino con cambios hemodinlmi

cos y a veces ade1antan complicaciones sistémicas. 

Adem~s, la experiencia de que el paciente quede recostado en 

posici6n horinzontal, con la boca abierta, y participe vo1un 

tariamente en una aventura que con frecuencia produce do1or, 

evoca imSginee del sujeto masoquista en busca de un s&dico 

cauteloso. 

La mayor parte de la tensi6n est¡ relacionada con las amena

zas percibidas, reales o imaginarias, que existen para e1 

paciente en el ambiente de un consultorio dental. 
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IA NATURALEZA BIFASICA HOBMONAL DEL ESTRES 

Este capítulo presenta un análisis de las consecuencias me

tab6licas del estrés. Este no s6lo identifica las respues

tas químicas del estrés sino también, relaciona la respuesta 

química con los fen6menos clínicos tales como shock, trauma, 

balance nitrogenado negativo postquirúrgico, inanici6n y 

ceto,cidosis diabética. Todas éstas condiciones son mostra

das por el resultado de las mismas acciones químicas de las 

hormonas del estrés. 

La base de &ata teoría es que hay dos fases hormonales del 

estrász 

- La fase 1, faae de catecolaminas 

- La fase 2, o faae péptido-esteroidea 

comienzan concurrentemente con el inicio del estrés, causan

do similares cambios químicos en la sangre aunque a través 

de mecanismos muy diferentes, y siguen diferente tiempo de 

evoluci6n. 

Las dos fases astan bajo regulaci6n del S.N.C. La fase cor

ta ea inmediata en sus efectos bioqu!micos y la fase 2 toma 

m&s tie.~po para ejercer sus efectos en el organismo y es mls 

prolongada, siendo sus consecuencias metab6licas capacez de 

persistir por horas o d!as. 

Los cambios producidos por las dos fases del estrés incluyen 

un aumento en la g1ucosa sanguínea, &ate momento lleva un 
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pico de aumento de insulina sanguínea en el individuo normaL 

La insulina no inhibe alguna reacci6n estimulada por la fase 

l 6 2. Por su acci6n anab6lica ésta induce la conversi6n de 

pequenas mol6culas producidas por la reacci6n del estrés, 

llamense glucosa, aminoácidos y cetonas.en gluc6geno, prote.! 

nas y grasas respectivamente causando la normalizaci6n de 

los par&metros clínicos medidos clínicamente. En el indivi

duo normal el gluc6geno, la grasa y prote!nas continuan de

sintegrandoae, pero los. productos finales de éstos sustratos 

no se acumulan debido a que los efectos catab6licos del ea

tr&s son casí balanceados por los efectos anab6licos de la 

insulina. El "caa!" es la base del balance nitrogenado ne

gativo postquirúrgico. 

Algunos animales primitivos desenvolviendose en la jungla o 

nadando languidamente en un lago frío prehist6rico persegui

do por otro animal. El animal que puede secretar epinefrina 

con sus múltiples acciones fisiol6gicas disfruta de un núme

ro de ventajas obvías. sus pupilas se dilatan para que pue

da ver mejor por donde va, su coraz6n late r~pida y en6rgicA 

mente, su preai6n sanqu!nea aumenta, incrementa la circula

ci6n periférica y sus esf!nteres intestinales se cierran, 

haciendo innecesario que se ocupe a s! mismo de problemas de 

eliminaci6n. Estos beneficios serían rnin!mos si no hubiera 

efectos químicos producidos por la epinefrina. Estos efec

tos químicos primitivos serán llamados fase l. 
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Es necesario nutrir al cerebro para permitir la lucha ade

cuada, y el nutriente principal es la glucosa. Cl!nicamente 

no hay duda que la cetoacidosis severa es acompaHada de de

presi6n del S.N.C. 

Los eventos químicos que ocurren cuando la epinefrina es li

berada hacia el lecho vascular son: 

l. Awnento de glucosa. 

2. Aumento de lactato. 

3. Disminuci6n de bicarbonato. 

4. Dieminuci6n del pH. 

s. Aumento de &cidos grasos 

6. Aumento de cetoácidos. 

1. LA GLUCOSA SANGUINEA AUMENTA. -

La epinefrina estimula la producci6n de AMP c!clico por las 

células hep&.ticas y musculares a través de una enzima pre

existente, la adenilciclasa. Sutberland en 1972 supuso una 

fosforilasa preexistente relativamente inactiva: 'eta enzima 

convierte el gluc6geno en glucosa ~l fosfato la cual es co.n 

vertida r&pidamente a glucosa - 6 fosfato. En el h!gado y 

en el rift6n, la glucosa ~ 6 fosfato es hidrolizada hacia 

glucosa libre la cual difunde hacia afuera de la célula, 

entrando al plasma y causando que la glucosa sangu!nea au

mente. La glucosa ~ 6 fosfato es cr!tica para la libera

ci6n de glucosa libre, ya que con compuestos fosfori1ados no 
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puede sobrevivir la c&lula (&ata es la causa de la hipogli

cemia de la alimentaci6n) en la enfermedad de almacenamiento 

de gluc6geno tipo l. 

2. EL LACTATO SANGUINEO AUMENTA.-

El gluc6geno entra a las células musculares por el mismo me

cSnismo, pero el músculo carece de ésta enzima, glucosa ~ 6 

fosfatasa. La glucosa! fosfato continúa entincee la vla 

glucol!tica hacia piruvato y lactato. Esta es la causa de 

aumento de lactato (lactatemia) del shock y de la cetoacido

•is diab&tica. La lactatemia generalmente lleva a falla cir

culatoria, pero ésta claro que la epinefrina produce lacta

temia sin falla circulatoria o anoxia perif&rica. 

3. BL BJ:CARBCNl'.TO BAJA. -

La conversi6n del gluc6geno neutro en ácido láctico en el 

músculo resulta en la rápida destrucci6n de bicarbonato (del 

ion bicarbonato) y reellÍplaza el bicarbonato por lactato (ion 

lactato) , mostrando un aumento en el ani6n gap (brecha ani6-

nica). 

4. EL pH BAJ1\.-

Como resultado del descenso de bicarbonato. 
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5. LOS ACIDOS GRASOS LIBRES PLASAATICOS AUMENTAN. -

La epinefrina induce una acci6n de lipa.ea en los tejidas grs 

sos, lo cual convierte las grasas en glicerol y ácidos gra

sos libres. Los ácidos grasos libres difunden hacia e1 pla11 

ma y reaccionan con el bicarbonato disminuyendo posterior-

mente el bicarbonato y el pH. 

6. LOS CETOACIDOS PLASW.TICOS AUMENTAN. -

Los ácidos grasos libres son llevados hacia el hígado. El 

sistema oxidante de ácidos grasos del hígado no es inducido 

por la epinefrina, de tal forma que la oxidaci6n incompleta 

de éstoa ácidos graaos produce grandes cantidades de ceto -

ácidos, los cuales destruyen o consumen m&s bicarbonato, 

disminuyendo el pH y aumentando el ani6n gap todav!a más. 

Estos seis fen6menos resultantes de la liberaci6n de la epi

nefrina incluyen todos loa cambios plasmSticos vistos en la 

cetoacidosis dial:>ática e inanici6n. Ellos representan la 

adaptaci6n evolutiva a la liberaci6n de sustratos de energía. 

almacenamiento de grasas y carbohidratos. El animal puede 

nutrir su cerebro y músculo durante los esfuerzos extras. 

En el diabético estos cambios en los líquidos corporales 

llevan a cetosis severa con depresi6n del S.N.c. Esto es lo 

que ocurre probablemente en el animal primitivo bajo estrés. 
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El músculo del animal que tiene insulina usa glucosa a nive

les sanguíneos cercanos a 200 mg/100 ml. El animal sin in

sulina incrementa su utilizaci6n muscular de glucosa a medi

da que la glucosa aumenta, y cuando el nivel sangu!neo exce

de cerca de 700 mg/100 ml (40 mmol) , el músculo del diabéti

co utiliza glucosa tan rápidamente como el animal normal y 

la INSULINA NO AUMENTA SU UTILIZACION POR NINGUNO DE LOS DOS. 

Dado que el diabético puede semejar al animal primitivo an~ 

tes de la aparici6n de la insulina hubo un serio peligro en 

la supervivencia del animal. La secreci6n de epinefrina 

durante el estrés p..tede ser máxima, causando que la glucosa 

en sangre aumente al máximo, resultando en el desperdicio de 

glucosa dentro del músculo. Esto es por el hecho de que e1 

cerebro es dependiente de la glucosa para su metabolismo, 

pero el músculo no lo es. Hay casi suficiente gluc6geno en 

todo el cuerpo de cada especie para mantener su cerebro con 

aporte de glucosa por casi un día si fuera disponible sola

mente para el cerebro. Dado que el cerebro puede utilizar 

m&ximamente la glucosa cuando el nivel de glucosa sangu!nea 

está alrededor de 100 m!t", cualquier incremento en la glu

cosa sanguínea mayor de 100 mg/100 ml aumenta innecesaria

mente el con•umo de glucosa por el músculo. El animal pri

mitivo podría tener alguna ventaja en su cerebro respecto a 

la adrenalina, pero dentro un período corto de tiempo podría 

sucumbir debido al derrochador uso de su gluc6geno almace-
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nado bajo estrés, sobreviviendo quizá por 2-4 horas. (Debido 

a que bajo estr6s hay un derroche de gluc6geno). 

La insulina estimula la síntesis de grandes moléculas, par-

ticularmente 9luc6geno, proteínas y grasas. La insulina no 

inhibe alguna reacci6n enzimática de la gluc6genolisis. La 

insulina ejerce su efecto anab6lico mediante estimulaci6n de 

la incorporaci6n de glucosa en gluc6geno, primariamente por 

el hígado, mediante un incremento de la velocidad de conver-

si6n de acetil coenzima A hacia ácidos grasos libres y de 

ácidos grasos librea hacia grasas. disminuyendo con ello la 

cetosis, y por la estimulaci6n de la incorporaci6n de amino-

ácidos en proteínas. 

BFEC'l'OS INSULZNZCOS: 

METABOLISMO SANGRE 

Aumento de la síntesis de gluc6geno Disminuci6n de glucosa 

Aumento de la síntesis proteínica Disminuci6n de amino-
ácidos. 

Aumento de transporte de glucosa Disminuci6n de la gluc.Q 
sa. 

Aumento en síntesis de Ac. grasos Disminuci6n de ce tonas 

Aumento en síntesis de grasas Disminuci6n de ácidos 
grasos libres. 

La-ventaja evolutiva de éstas respuestas a los cambios qu!-

micos producidos por la adrenalina, es que el excesivo rom-
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pimiento del gluc6geno almacenado inducido por la adrenalina 

es contrabalanceado por el incremento de la resíntesis del 

gluc6geno, ·y con ello ahorrando la limitada glucosa para el 

metabolismo cerebral. Loa primeros animales con adrenalina 

e insulina podr!an sobrevivir bajo estrés durante aproxima

damente un d!a. 

Una mejor desici6n evolutiva fué tomada -los animales que 

agotan su gluc6geno no tienen forma de aportar glucosa al 

cerebro excepto mediante la conversi6n de proteínas en glu

cosa, dado que no hay un mecanismo en los animales superio

res para convertir grasas en carbohidratos (el paso de piru

vato hacia acetil coenzima A es irreversible) • 

No hay proteínas almacenadas, esto hizo que las proteínas 

funcionales y estructurales del cuerpo tuvieran que ser con

sumidas para prolongar la eobrevida del animal medi1M>te un 

aporte continuo de glucosa después de que el glucógeno ha 

sido utilizado. 

Los efectos de la epinefrina ocurren mediante inducci6n so~ 

bre enzimas preexistentes, las cuales estan todas presentes 

pero inactivas. s! el animal induce enzimas destructivas de 

su estructura tan frecuente y vigorosamente como se induce 

en el sistema de la adrenalina, éste podría ser un mecanismo 

apenas efectivo. Esto llevar!a a sus músculos e h!gado li

teralmente a licuarse. Tales cambios tendrían poco .valor de 

sobrevida. Sin embargo, el animal tiene que sintetizar en-
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zimas para revertir el proceso anab6lico normal de síntesis 

de proteínas, esto tomaría tiempo para convertir al animal 

en un.a máquina de autode~trucci6n. Esta fué la respuesta 

efectiva de la evoluci6n, llamada fase 2 del estrés. Esta 

comienza simultáneamente con la fase l pero tiene poco efec-

to sobre la qu!mica de los líquidos corporales llevada tar-

d!amente en el estrés. 

Las hormonas de la fase 2 son: 

- La hormona del crecimiento 

- AC'l'H 

- Cortisol 

Estas hormonas estimulan la s!ntesis de cinco enzimas, las 

cuales, cuando están aumentadas, causan un rápido rompimien-

to y revierten la 9lucolisie. 

Estas hormonas son la• siguientes. Y la síntesis de todas 

ellas es estimulada por las hormonas de la fase 2. 

EFECTOS HORMONALES DE LA PASE 2 

METABOLISMO 

Aumento de proteasa 

Aumento de glucosa 6 fosfataaa 

Aumento de fructuosa l,6 difos-
fa tasa 

Aumento de carboxilasa 

Aumento de PEP carboxiquinasa 

SANGRE 

Aumento de aminoAcidos, 
cetonas Y lactato. 

Aumento de glucosa. 

Aumento de glucosa. 

Aumento de glucosa 

.Aumento de glucosa 
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l • PROTEASA. -

Esta awnenta notablemente en el curso de algunas horas. 

Produce un incremento de la hidr6lisis de proteínas con un 

incremento de pool (reserva) de aminoácidos. Los aminoáci

dos no esenciales liberados son convertidos en piruvato, as

partato y g1utamato, los cuales todos son glucogénicos. La 

mayoría de los aminoácidos esenciales son ~pnvertidos, al 

menos parcialmente, en acetil coenzima A, la cual puede solA 

mente ir hacia cetonas, grasas, o ser oxidada. Esto resulta 

en la formaci6n de cuando más de 60g de glucosa y 15g de ce

tonas de cada 100 gramos de prote!nas. Es poco reconocido 

que la mayor cetosie de la fase 2 del estrés en la cetoáci

dosis diabética deriva de las proteínas, m6s no de las gra

sas. Si uno ve el cuadro clínico de la cetoScidosis diabé

tica, no es la grasa del diabético la que lleva al empeora

miento de la cetosis, esto es lo de menos solamente. Sí las 

grasas fueran el principal sustrato para la cetoais, sería 

esperado lo contrario. Esta c1aro que la cetosis es una 

parte necesaria de la 9luconeo9énesis. La gluconeogánesis 

es un proceso irreversible porque resulta en la destrucci6n 

concomitante de aminoácidos esenciales, los cuales pueden 

ser reemplazados solo ex69enamente. 

La gluconeog,nesis es referida como algo afortunado en algu

no textos, (éstos autoreg) en su opini6n es uno de los proce-

sos más destructivos que el organismo puede realizar. Cien 
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gramos de prote!nas que son destru!dos equivalen a 410 calo-

rías, y recuperan al menos 222 calorías como glucosa y apro-

ximadamente 135 calorías como grasa, resultando una p&rdida 

neta de 53 calorías, o 13 % si el sistema es perfectamente 

eficiente. En el proceso resulta una destrucci6n irreversi-

ble de proteínas corporales. 

2. PIRUVATO CAJUlOXIIASA (PC) Y FOSl!'OENOLPIRUVATO CARBOQUINA
SA (PBPCK) • -

Aumenta en un periodo que varia de 4 a 48 horas, dependiendo 

del tejido. Dado que la piruvatoquinaaa convierte el fes-

foenolpiruvato a piruvato irreversiblemente, no hay una v!a 

directa para el piruvato formado de alanina, aspartato y 

glutamato para entrar en el ciclo glicol!tico. 

una deaviaci6n es dada por estas dos enzimas permitiendo que 

el piruvato pase a ¡cido oxalaclítico (~) 1 .'entonces, utili

zando GTP, la PBPCK genera s!ntesia de PEP a partir de COA. 

Si la velocidad de liberaci6n de piruvato excede la capaci-

dad de lista enzima para utilizarlo, el piruvato va hacia 

lactato. Bntonces, la lactatemia es un componente de la 

faae 2 del eatrlíe al igual que de la fase l. 

3. FRUCTUOSA l,6 DIFOSl!'ATO.-

Está incrementada, acelerando la formaci6n de fructuosa 6 

fosfato, la cual entonces es convertida en glucosa 6 foafatn. 
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GLUCOSA 6 FOSFATO.-

Incrementa en 2 a 4 veces en 6-12 horas. 

Estos cambice enzimáticos resultan en una marcada regresi6n 

a la vía glucolítica convirtiendo efectivamente carbonos de 

proteína• a qlucosa libre. Solo las proteínas.(proteínas 

puras o las proteínas solas) con una insignificante contri

buci6n del glicerol derivado de las grasas, puede ser el su.!!, 

trato para la verdadera gluconeogénesis. La única fuente de 

piruvato y lactato, diferente de las proteínaa, es el gluc6-

geno o la glucosa misma. 

ccmo el organismo normal se disrrumpe bajo este ataque de 

6ate sistema catab6lico, el efecto anab6lico de la insulina 

(evocado por el incremento de la glucosa en sangre) sobre la 

sínteais de proteínas produce un retorno hacia proteínas a 

partir de amino&cidos liberados por las proteaaas, deprivan

do de sustrato la vía gluconeogénica. Esta es la raz6n por 

la cual el diabético ae vuelve hiperglucémico y cet6sico en 

la fase 2 del estrés, pero no en el individuo normal. La 

insulina literalmente hace corto el circuito del ranpimiento 

de proteínas. 

El diferente tiempo del curso de la fase l y 2 es el resul

tado de sus diferentes mecanismos. 

La fase l, es una inducci6n o activaci6n de un grupo comple~ 

to de enzimas preexistentes. Esto hace que su efecto meta-
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b6lico pueda aparecer r~pidamente, y tambi6n que tan pronto 

como termine la liberaci6n de adrenalina termine también. 

Los efectos pueden ser revertidos por el metabolismo normal. 

Ln fase 2 tiene una diferencia de tiempo para el desarrollo 

de los cambios qu!micos y su desaparici6n. Esto es debido a 

que toma un largo tiempo para sintetizar la masa de proteí

nas requeridas para cambiar las cantidades de enzimas des

critas anteriormente. Una vez que son sintetizadas, tienen 

una vida media de 6-12 horas totalmente independiente de la 

Presencia de hormonas evocadas (inducidas) • un corto perío

do de la fase 2 de secreci6n de hormonas, causa solamente un 

pequefto incremento de las cinco enzimas y se manifiesta tam

bién cano un pequeno incremento en la formaci6n de cetonas, 

lactato y glucosa (reflejado como cambios sanguíneos en el 

diab6tico y compensado por la insulina en el sujeto normal), 

pero éstos cambios persisten por un largo tiempo debido a la 

larga vida media de las enzimas generadas por las hormonas 

del estrés. La hipertrofia anormal de las cinco hormonas 

glucone09énicas alcanza su m'ximo y su efecto es visto como 

cambios importantes en los l!quidoa corporales. 

cuando el estrés disminuye y termina la secreci6n de hormo

nas, las enzimas no desaparecen de los tejidos hasta que las 

hormonas inducidas por ellas no son secretadas más. Las en

zimas, y los cambios químicos que ellas causan, desaparecen 

lentamente, en algunos días. 
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La relevancia de esta discusi6n te6rica del estrés, orienta 

en las aplicaciones de estos principios en dos tipos de pa

cientes: el primero con balance nitrogenado posquirúrgico y 

el paciente con trauma. 

cuando el estrés termina, los efectos de la adrenalina desa

parecen, pero la destrucci6n de las proteínas continúa debi

do a que las enzimas inducidas por las hormonas de la fase 2 

continúan despu6s de que termina la excesiva secreci6n de 

hormonas. Los esfuerzos anab61icos con prote!nas, grasas, 

carbohidratos, insulina, o una combinaci6n de nutrientes y 

hormonas, tienen relativamente poco.efecto debido a que el 

organismo es superado por las hormonas de la fase 2 para de~ 

truír proteínas. 

Quizá, un intento más racional puede ser prevenir que se 

lleve a cabo la segunda fase durante la cirugía o durante 6 

inmediatamente después del trauma. 



BEACCIQN AL ESTRES 

Las tensi6nes percibidas o perceptibles de la vida siguen 

probablemente dos vías: una psicol6gica y otra fisiol6gica 

1. - V:tA PSICOLQGICA 
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La respuesta más inmediata al estr6s puede ser un aumento en 

la ansiedad, depresi6n e irritabilidad. 

a) ANSIEDAD.-

El estudio de la ansiedad es complejo, tiene concomitantes 

en los sistemas nervioso central y periférico que operan en 

forma aimult.lnea a nivel molécular, celuiar y bioqu!mico; 

además tiene influencia de variables genéticas, aut6nomas, 

ambientales e incidentales. 

La ansiedad se puede definir corno un afecto que difiere de 

otros por sus características desagradables específicas. 

Esta constituida por dos aspectos: 

- Uno fisiol6gico, aom!tico (respiraci6n alterada, aumento 

de la actividad card!aca, cambios vasomotores, alteracio

nes musculoesqueléticas como los temblores) • 

- Y el otro, una actitud interna conciente especifica, es 

decir, un estado peculiar de sentimiento caracteri2ado por 

una autoabsorci6n aprensiva que interfiere con una solu

ci6n eficaz y ventajosa de los prob1emas reales. 

La ansiedad puede presentarse apropiada o.inapropiadamente 
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con diversos grados de intensidad en las circunstancias den-

tales. 

En la tercera edici6n de Diagnostic and Statistical Manual 

of Mental Disorders de la American Psychiatric Association 

(DSM-111) se identificaron los trastornos primarios de ansis 

dad y se definen como aquellos en los que la ansiedad es el 

s!ntoma. o a1teraci6n predominante si se intenta el dominio 

de otro s!ntoma o complejo de los mismos. 

En los siguientes cuadros se describen los criterios para 

diagnosticar (DSM-111) cada una de estas alteraciones. 

cuando hay un trastorno de ansiedad que no cumple con los 

requisitos para uno de estos estados, se describe como "at!-

CIU'l'ERIOS PARA EL D:rJlGNOSTICO DB AGORAFOBJ:A 

* El individuo tiene miedo considerable de, y por tanto evi
ta, estar s6lo o en lugares p(\blicos de los que sea dif!
cil escapar o no exista ayuda disponible en situaciones de 
incapacitaci6n repentina, como en el caso de muchedumbres, 
túneles, puentes o veh!culos de transporte público. 

* Existe un aumento en la limitaci6n de las actividades nor
males hasta que ei miedo o el comportamiento de evitaci6n 
domina la vida del individuo. 

• No es consecuencia de un episodio depresivo mayor, un traA 
torno obseaivo compulsivo, un trastorno de personalidad 
paranoica, o esquizofrenia. 
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CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LA FOBIA SOCIAL 

* Miedo, persistente e irracional de, y un deseo apremiante 
por evitar, una situaci6n en la que el individuo quede ex
puesto al probable escrutinio de otros: teme que pueda ac
tuar en una forma que sea humillante o embarazosa. 

* Angustia importante porque el individuo se altera y reco
noce que su miedo es excesivo e irracional. 

* No es una consecuencia de trastorno mental como la depre
s i6n mayor o el trastorno de personalidad de evitaci6n. 

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE LI\ FOBIA SOCIAL 

*.Miedo persistente e irracional de, un deseo apremiante por 
evitar, un objeta o situaci6n aprte de estar e6lo, o en 
lugares públicos lejos del hogar (agorafobia), o de humi
llaci6n o turbaci6n en ciertas situaciones sociales. Los 
objetos que causan fobia muchas veces son animales. y las 
situaciones fóbicas con frecuencia incluyen alturas o lu
gares cerrados. 

• Angustia importante por la alteración y el reconocimiento 
por parte del individuo de que su miedo es excesivo o ca
rente de raz6n. 

• No es consecuencia de otro trastorno mental. cano 1a es
quizofrenia o el trastorno obsesivo compulsivo. 
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• Al menos tres ataques de p&nico en el transcurso de tres 
semanas, en circustancias que no sean durante el esfuerzo 
f1sico marcado o en una situaci6n que arriesgue la vida. 
Los ataques no s6lo se precipitan por exposici6n a un es
tímulo f6bico circunscrito. 

• Loe ataques de pánico se manifiestan por per!odos separa
dos de aprensión o miedo; por lo menos, aparecen cuatro de 
los siguientes s!ntanas durante cada ataque. 
l. Disnea 
2. Palpitaciones 
3. Dolor o molestia torácica 
4. sensaciones de asfixia o sofocaci6n 
s. Mareo, vertigo, o sentimiento de desequilibrio 
6. Sentimientos de irrealidad 
7. Parestesias (cosquilleo en manos o pies) 
B. Sensaciones de fr!o y calor 
9. Sudoraci6n 

lo. Desmayo 
11. Temblores o sacudidas 
12. Miedo de morir, volverse loco, o de hacer algo sin con

troi durante un ataque 

* No es el resultado de un trastorno f!sico u otra altera
ci6n mental, como la eac¡uizofrenia, el trastorno de soma
tizaci6n, o la depresi6n mayor. 

* El trastorno no esta relacionado con la agorafobia. 
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* La ansiedad generalizada y persistente se manifiesta con 
síntomas pertenecientes a tres de las siguientes cuatro 
categorías; 

l. TENSION MOTORA: 
Esca1ofr!os, intranquilidad, sobresalto, temblores,ten
si6n dolores musculares, fatigabilidad, incapacidad 
para descansar, crispamiento palpebral, ceja arrugada, 
cara tensa, impaciencia, desasosiego, sobrecogimiento. 
fácil. 

2. HIPERACTIVIDAD AUTONOMA: 
Sudoraci6n, golpeteo o desbocamiento cardíaco, fr!o, 
manos pegajosas, resequedad bucal, mareo, aturdimiento, 
parestesias (cosquilleo de manos o pies), trastorno di
gestivo, accesos de fr!o o calor, micci6n frecuente, 
diarrea, dolor en la fosa estomacal, protuberancia en 
la garaganta, ruboraci6n, palidez, frecuencia respira
toria y pulso en descanso elevados. 

3. EXPECTATJ:VA APRENSIVA: 
Ansiedad, preocupación, miedo, meditaci6n y anticipa
ci6n de mala suerte a uno mismo o a los demás. 

4. ALERTA Y ESCUDRillAMIENTO: 
Atenci6n extrema que causa perturbaci6n, dificultad 
para lograr 1a concentraci6n, insomnio, eensaci6n de 
que está "impaciente", irritabilidad, intranquilidad. 

* La sensaci6n de ansiedad persiste por lo menos durante un 
mes. 

* No es consecuencia de otro trastorno mental como la alte
raci6n depresiva o la esquizofrenia. 

• Por lo menos de l.8 anos de edad. 
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CRITERIOS PARA EL TEASTOBNO OBSESIVO COMPULSIVO 

• Ya sean obsesiones o sompulsiones. 

* Las compulsiones u obsesiones son una fuente importante de 
angustia para el individuo o interfieren con el funciona
miento social o del papel de la persona. 

* No es consecuencia de otro trastorno mental, cano el de 
Tourette, la esquizofrenia, la depresi6n mayor o la alte
raci6n mental orgánica. 

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL TRASTORNO CARACTERIZADO 
POR EL ESTBES POST!!AUMATICO 

* Existencia de un estresor reconocible que casi en cual
quier persona puede provocar síntomas importantes de angul!, 
tia. 

* Reexperimentación del trauma, como queda probado por al 
menos uno de los siguientes puntos: 

1. Recuerdos recurrentes e intrusivos del suceso. 

2. Sueftos recurrentes del hecho. 

3. Acci6n o sentimientos repentinos como si el evento 
traum&tico volviera a suceder por una relación con un 
est!mulo ambiental o de ideas. 

• Entorpecimiento de la capacidad de respuesta al. mundo ex
terior o reducci6n de la intrincaci6n con él, empezando 
poco tiempo después del trauma, tal y como queda demostra
do por uno de los siguientes puntos: 

1. Interés marcadamente disminuido en una o más activida
des importantes • 

2. Sentimientos de separaci6n a alejamiento de otros. 

3. Afecto constreftido. 
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* cuando menos uno de 'ios siguientes síntomas que no estaban 
presentes antes del trauma: 

l. Estado de hipera1erta o respuesta exagerada de sobre
cogimiento. 

2. Alteraci6n del sueno. 

3. Sentimientos de culpa por sobrevivir cuando otros no 
pudieron o relativo al comportamiento requerido para la 
supervivencia. 

4. Evitaci6n de actividades que originan el recuerdo del 
evento trawn&tico. 

S. Alteraci6n de la memoria o dificultades para concen
trarse. 

6. Intensificaci6n de los s!ntomas por exposici6n a los 
hechos que simbolizan o asemejan el suceso traumático. 

SUBTIPOS: 

A) Trastornos por estrés postraumático agudo. 

- Inicio de los síntomas a los seis meses del trauma. 

- La duraci6n de los s!ntomas ea menor de seis meses. 

B) Trastornos por estrés postraumático cr6nico o retardado. 

cualquiera de los siguientes, o ambos: 

- Los s!ntanas duran seis meses o más (cr6nico) 

- Los s!ntanas comienzan por lo menos seis meses después 
del trawna (retardado) 
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Además de ser muy sensibles a loa cambios que el estrés o 

las emociones fue~tes producen en sus respuestas aut6nomas, 

los pacientes con estados primarios de, ansiedad también es

tán sujetos a la producci6n de ansiedad patol6gica cuando 

quedan expuestos a una variedad de medicamentos. También 

pueden tener problemas secundarios con el abuso del alcohol 

u otras sustancias, resultado de la automedicaci6n. 

Una porci6n importante de la ansiedad dental es aprendida. 

muchas veces durante edades muy tempranas. 

En entrevistas hechas a pacientes que se declaran a a! mis

mos como "f6bicos dentales" o "inquietos acerca de la odon

tología" existe en ocaciones un incidente específico al que 

pueden identificaren el que el dentista coloc6 el primer la

drillo en la pared del miedo. 

La Odontolog!a está más afectada que otras profesiones de la 

salud porque el tratamiento requiere, por lo regular, varias 

visitas. 

Según Malamed, entre 20 y 40 millones de adultos evitan la 

atenci6n dental en Estados Unidos debido al miedo. Otros 

han calculado dicha cifra a partir de 9 hasta 50% de toda la 

poblaci6n, o incluso en tantos como 6 de cada 7 adultos. El 

consenso indica que parecen existir bastantes pacientes po

tenciales que no acuden por miedo en busca de, inclusive, el 

cuidado más limitado. 

La odontofobia es la única fobia con componentes psicosomá-
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tices que interfiere en la salud dental de personas con 

odontofobia. También tiene componentes psico16gicos como es 

el resultado de la destrucción dental y por consiguiente la 

turbaci6n que afecta a la persona,· causando un cic1o vicioso 

de miedo dental. Las causas más comunes son: 

- Experiencias malas en l~ infancia en el 85% de los casos. 

- Sentimientos de impotencia y falta de control personal de 

las reacciones emocionales y situaciones en el sill6n de,!! 

tal. 

- Procedimientos sociales aprendidos con la imagén del den

tista. 

- Otro problema psicol6gico (2()%. de los casos) como serían 

las fobias o neurosis. 

El elevado estado de ansiedad antes de cirugía oral es común 

y esta asociado con un aumento en el dolor postoperatorio. 

La ansiedad y estrés transoperatorio puede ser predecidos 

midiendo el rango-ansiedad. La.escala Marlowe-Crowne Social 

Uefine tresgrupos: 

l. Elevada-ansiedad 

2. Poca-ansiedad verdaderamente 

J. Represivos, los que verbalmente niegan su ansiedad pero 

manifiestan este comportamiento. 

Esta clasificaci6n indica que los 11 represivos 11 muestran más 

respuesta al estrés que los del grupo de menor o poca ansie

dad. 
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Las situaciones de emergencia pueden provocar desadaptaci6n 

mental (ejª en el accidente de Chernobyl la respuesta de an

siedad fué seguida por desordenes de astenia y estadios re

lativos a estado neur6ticos y psicosomáticos). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.-

Cuando hay una etiología orgánica conocida, el diagn6sti~o 

puede ser entre un síndrome de personalidad orgM\ica, into

xicación o abstinencia farmacológica, un síndrane orglnico 

afectivo, o la ansiedad puede ser secundaria a una altera

ci6n física. 

Si están presentes características psicóticas y se ha elimi

nado a la orgánicidad entonces deben considerarse enfermeda

des principales como la esquizofrenia, las man!as, la depre

sión psicótica y la psicosis reactiva breve. 

Si e1 trastorno se presenta en la niftez o adolescencia, y no 

hay s!ntanas psicóticos, es posible que se trate de trastor

nos de ansiedad por separaci6n, trastorno de evitaci6n, al

teraci6n sobreansiosa, o trastorno atípico de ansiedad. 

Ciertos trastornos de personalidad como limítrofe, esquizo

t!pico, compulsivo, o de evitación deben de considerarse 

cuando la ansiedad es parte de una respuesta al estrés, la 

ira o las relaciones interpersonales ca6ticas, que dura toda 

la vida. 
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b) DEPRESION.-

El DSM-lll clasifica la depresi6n según la gravedad, recu

rrencia y aeociaci6n con trastornos de tipo maniático. 

Para Cleghorn y curtis la depresi6n es una disposici6n de 

ánimo, un síntoma o un a!ndrane; estos autores sugieren que 

"la depresi6n es una respuesta del organismo humano caracte

rizada, generalmente, por tristeza y desesperaci6n, pero en 

la cual el o 1os síntomas físicos p.ieden ser la única indi

caci6n del efecto depresivo no expresado". 

La depresi6n, como un estado de &nimo o una emoci6n, es lo 

que mSe no ocurre cuando estamos tristes o abatidos. Es 

común y normal para cualesquiera de nosotros abrigar estos 

sentimientos alguna vez. Sin embargo, cuando persisten y el 

comportamiento normal del individuo cambia, entonces la en

fermedad •e torna importante desde el punto de vista cl!nico. 

La depresi6n también puede ser una enfermedad primaria o un 

factor secundario relacionado con otras disfunciones. 

Bl e•tr6a puede ser un factor en el inicio de la depresi6n 

por lo que se dice que existe una relaci6n entre el estrés y 

la dapresi6n. Sin embargo, esta relaci6n no siempre ea di

recta de causa efecto. Por ejemplo. la ansiedad puede ser 

provocada por el estris y ~ate a su vez, puede originar una 

depresi6n. La relaci6n entre el estrés y depresi6n puede ser 

de !ndole rec!proca, o sea, la depresi6n o sus secuelas pue

den provocar un estado de tensi6n. 
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SIGNOS Y SINTOMAS._ 

El rasgo principal de la depresi6n es 11 un estado de ánimo 

disfóricoº. El individuo se siente triste, ·rechazado, pierde 

interés en las actividades cotidianas normales que ya no le 

procuran satiefacci6n. Estos s1ntomas son pe~sistentes, avA 

salladores y asociados con cambios en el apetito, peso y 

auen.o. 

otros presentan agitaci6n y son coléricos, quiza porque se 

dan cuenta de su depresión y de su incapacidad para luchar 

con la situaci6n y buscar otra salida. 

También son 'usuales los trastornos sexuales que pueden ir 

desde la péridda completa del interés en el sexo, hasta un 

inter's anormal en el mismo. Las disfunciones sexuales como 

la impotencia es frecuente. 

La muerte y el suicidio ocupan a menudo el pensamiento del 

individuo deprimido, insisten en el tema de la muerte ( la 

propia y la de otros) en sus conversaciones sociales y for

mulan planes elaborados para su muerte o desaparici6n. Como 

los intentos de suicidio son relativamente frecuente en ella! 

las amenazas de quitarse la vida deben de tomarse en serio. 

Existen otros signos y s!ntomas de la depresi6n como: 

l!'a.tiga o pirdida de energl'.a Dolores musculares 

Hipocondrl'.a 

Abuso de alcohol y drogas 

Pesimismo 

Trastornos conductuales 

Problemas conyugales 

Diarrea 



Dolor de cabeza 

Ansiedad 

Estreftimiento 

Fobias 

Episodios de llanto 

:Irritabilidad 

Pareateaiaa 

V'rtigo 

Sudoraci6n exagerada 

Hiperventilaci6n 

Visi6n borrosa 

Piel seca o roja 

Habla cercenada 

Trastornos de las vías 
urinarias 

J:nhibici6n del trabajo 

Debilidad 
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Por tanto,· se puede dar el caao de individuos que están de-

primidoa, pero que no se dan cuenta de su problema1 pueden 

pen•ar que tienen alguna enfermedad cuando, en realidad su-

fren de depresi6n. E•to no quiere decir que •U enfermedad o 

o s1ntcma no sean reale1. Los signos y síntomas físicos son 

muy reales, pero la per•ona afectada de alguna manera ha ig-

norado o rechazado la depreai6n que ea la base de au padeci-

miento. 

La d8pre•i6n e• una enfermedad ya .. a primaria o secundaria, 

•• un trastorno potencialmente destructor que puede afectar 

seriamente la calidad de vida y, en su forma m&s grave, lle-

var hasta el suicidio. El eatréa es un aspecto inherente en 

la practica odontol6gica y, cuando se deja crecer sin con-

trolarlo, puede acabar en angustia mental y depresi6n. Sin 

embargo, estrategias de lucha adecuadas pueden neutralizar 



los efectos del estrés y hacer del swninistro de cuidados 

odontol6gicos una experiencia gratificante. 

c) IRRITABILIDAD.-
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Las razones para demostrar ira son múltiples y e6lo algunas 

están directamente relacionadas con el dentista. 

Una de las causas de la cólera puede ser el miedo; algunos 

pacientes no quieren ;dmitir el miedo y luchan contra sus 

aontimientoa mediante eatallidoa de c6lera. 

El paciente c6lerico u hostil representa un problema espe

cial para el tratamiento. 

La incertidumbre e impotencia pueden manifestar•e cano ata

ques de ira dirigidos contra el dentiata: esto puede ocurrir 

en caao de dolor agudo, tan frecuente en las aituacionea de 

urgencia. 

Una actitud negativa general hacia las autoridades también 

puede manifestarse como c6lera, que tampoco tiene que ver 

con la conducta del dentista. El paciente puede estar eno

jado con otra persona y hasta consigo mismo, pero diriqirS 

su hostilidad hacia el dentista o un miembro del personal 

del consultorio quo se encuentre presente en el momento. 

Durante los ~ftos de 1903-1906 se recopilaron las inconformi

dades o quejas más frecuentes acerca de los dentistas que 

ocacionan frecuentemente irritabilidad o enojo en los pacien.. 
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tes, el resultado fué el siguiente: 

- En dos terceras partes las quejas son concernientes al tr_g 

tamiento dental, especialmente en coronas y protésis: y 

conducta negligente. 

- El 20% es referente a los honorarios. 

- El 9" por una comunicaci6n e informaci6n inadecuada. 

- El 3% fué referido por otros dentistas. 

Aunque es raro. ocacionalmente el dentista tendrá que tratar 

pacientes violentos o agresivos en situaciones de urgencia, 

lo cual ea especialmente dificil cuando no se tiene la cos

tumbre de atender este tipo de sujetos. 

Conocer y comprender los motivos de c6lera son paso importan 

te en el proceso del cuidado de pacientes iracundos, puesto 

que la evaluaci?n del dentista determinará el tipo de res

puesta que el paciente está dispuesto a darle. 
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2.- VIA FISIOLOGICA 

En el ser humano, la reacci6n a la tensi6n puede ser activada 

por cualquier tipo de fuerza nociva física o mental; un ejem

plo es el dolor. Cuando los im~lsos del dolor originados en 

los centros superiores de la corteza activan las células neu

rosecretorias en el hipotálamo, estas neuronas secretan una 

hormona a nivel de sus terminaciones, situadas sobre loe va

sos del plexo primario del sistema porta hipofisiario. Esta 

hormona, hormona liberadora de la corticotropina (CRH), pene

tra en el plexo a nivel de la eminencia central del hipot&

lamo. El sistema porta de esta eminencia transporta por vía 

sanguínea la hormona liberadora de la corticotropina hacia la 

hip6fiais anterior. En respuesta a la CIUl, la hip6fisis an

terior libera la hormona hipofisiaria adrenocorticotr6pica 

(ACTH) , que será llevada por la circulaci6n general hasta la 

corteza suprarrenal. En respuesta a la AC'l'H. la corteza su

prarrenal libera cortisol, el cual activa la converai6n de la 

noradronalina a adrenalina en la médula suprarrenal. 

Una tensi6n grave, puede aumentar 20 veces el nivel de ACTH 

en unos cuantos minutos. 

Dentro del sistema nervioso central (SNC) , la noradrenalina 

ejerce una inhibici6n de tipo t6nico sobre la reacci6n al es

trés. Tanto la adrenalina como la noradrenalina circulantes 

no pueden atravesar la barrera hematocefálica. Probablemente 
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la fuente de esta noradrenalina del SNC sea el fascículo 

noradrénérgico ventral, con sus cuerpos celulares situados 

en la médula oblongada (bulbo raquídeo) • 

lCENTRQS SUfERIORESl 

(+) 
(-) Noradrenalina 

CRH 
(+) 
.--- -

IHIPOFISIS ANTERIOB)41.=..~~~~~~-'-~~-i 

...::~ 1...:~..,._..,,~,,,o,~~--t~~~ 
(<) 1 -"º" 1 

+ --.Adrenalina _ .J 

El estrés puede alterar la curva diurna normal. El neuro-

transmisor químico que activa la reacci6n a la tenai6n podría 

ser la acetilcolina. 

La reacci6n provocada por la tensi6n se explica cano una des-
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carga da la porci6n simpática del SNA. El control de este 

sistema por el SNC, se hace a partir de la corteza cerebral, 

el hipotálamo y la médula oblongada. 

El~ hipotálamo es el punto principal de integraci6n de todo 

el sistema nervioso aut6nomo y le incwnben numerosas funcio

nes del organismo como son el metabolismo de los carbohidra

tos y lípidos, la presi6n arterial, las emociones y el sueno. 

La corteza cerebral proporciona otro nivel suprasegmentario 

de integraci6n para las funciones simpáticas y parasimpáti

cas y es, además, también un punto o lugar de correlaci6n 

entre las funciones sanáticas y vegetativas, tanto sensiti

vas como motoras. Las actividades de los sistemas cardio

vaacular, gastrointestinal y de muchos otros son regulados 

parcialmente a este nivel superior. 

El estréa psíquico es un estimulo muy eficaz y canprobado 

para la liberaci6n de la CRH. Pero, una reacci6n casi ins

tantánea a un acontecimiento conflictivo puede ocurrir por 

la v!a'del nervio esplácnico mayor que forma parte del sis

tema nervioso simpático. Las fibras preganglionares del es

plácnico mayor inervan el tejido cromaf!n de la medula supr.!!, 

rrenal. Normalmente, los ganglios simpSticos liberan nor

adrenalina después de una estimulaci6n: sin embargo, la mé

dula_ suprarrenal secreta principalmente adrenalina. El cor

tisol, en grado mayor, y la estimulaci6n del nervio esplác

nico, en grado menor, activan la feniletanolamina-N-metil-



transferasa (PNMT), que es la enzima que convierte, en la 

médula, la noradtenalina a adrenalina. 
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Una descarga de nervio esplácnico del sistema nervioso simp! 

tico libera noradrenalina y adrenalina en la circulaci6n san 

guinea, lo cual produce los efectos siguientes: 

- aumento de la presión arterial 

- aumento de la glucosa sanguínea 

- Índice metabólico celular aumentado 

- glucogenólisis muscular y fuerza muscular aumentadas 

- aumento de la actividad mental 

- mayor irrigación sanguínea de los músculos 

- coagulación sanguínea acelerada 

La suma de estos efectos permite a la persona que esta bajo 

estrés físico efectuar una actividad física mayor de la que 

podr!a realizar en condiciones normales. 

También el sistema nervioso simp!tico es activado intensa

mente por diferentes estados emocionales. En estudios con 

animales en estado de furor, las senales del hipótálamo son 

transmitidas hacia abajo a través de la formaci6n reticular 

y la médula espinal para provocar una descarga simpática 

masiva; y es, en este momento, cuando ocurren todos los efes 

tos de actividad simpática aumentada. El hecho es conocido 

como la ''8.larma simpática" o la reacci6n de "canbate 11 o "hu.!. 

da" puesto que el animal debe de decidir al instante si se 

queda y lucha o si corre para escapar. 
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En el sistema cardiovascular, los reflejos aut6nomos ayudan 

a regular la presi6n arterial, el gasto cardíaco y la fre

cuencia cardíaca. Los barorreceptores están ubicados en las 

arterias car6tidas y en la aorta. Cuando éstas se dilatan 

debido a una presión alta, las seBalee son transmitidas al 

tallo encefálico, inhibiendose los impulsos simpáticos hacia 

el corazón y los vasos sanguíneos, con el consiguiente retoL 

no a la normalidad de la presión arterial. Esta estimulaciál 

del coraz6n es indispensable cuando la persona se ve someticB 

a situaciones de tensi6n. 

En el aparato digestivo, la tiroxina incrementa la motilidad 

del aparato gastrointestinal y fomenta la secreción copiosa 

de jugos dige~tivos, en la situaci6n de tenai6n se intensi

fican estas actividades provocando diarrea. O también, el 

miedo puede producir estimulaci6n simpática extrema que da 

por resultado elevaci6n de la presiÓ~ arterial, y a la vez 

estimula al parasimpático para que ocurra actividad gastro

intestinal intensa a causa de la cual la persona experimenta 

diarrea incontrolable. 

El sistema reticular activador envía seffales por la médula 

espinal, y desde ella directamente hacia los músculos. Por 

tanto las emociones que excitan al sistema nervioso simpático 

suelen incrementar el tono de los músculos del cuerpo, a ve-

ces es tan intenso que culminan en estremecimiento. 

Y, las emociones que estimulan al sistema parasimpático sue-
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len disminuir la actividad de la formaci6n bulborreticular, 

resultando una disminuci6n en el tono muscular, lo que ex

plica la astenia muscular. 

Como la reacción a la tensión es parte del sistema nervioso 

autónomo es obvio que habrá cierta regulación automática de 

esta respuesta por el cuerpo. El inhibidor principal de la 

reacci6n a la tensión es el cortisol; la inhibición ocurre a 

nivel del cerebro, hipotálamo e hip6fisis anterior. El cor

tisol inhibe la secreción de CRH y ACTH. La secre.-::i6n de 

ACTH (inducida por el estado de estrés es inhibida) en los 

animales de experimentación por los corticoesteroides, en 

cuesti6n de segundos: esta inhibici6n desaparece al cabo de 

30 minutos (retroalimentaci6n rápida). 

Luego el fenómeno es seguido por retroalirnentaci6n retrasada 

que empieza entre 90 y 120 minutos, después de la elevaci6n 

inicial de los corticoesteroides. 

En el cerebro, los sitios de inhibici6n de los corticoeste

roides se encuentran en la formaci6n reticular mesencef&lica 

el hipocampo, el t&lamo y el área aeptal. 

Masen, concluye que los niveles de. corti"coesteroides plásma

ticos no están relacionados con un estado afectivo altamente 

específico, sino más bien reflejan un estado relativamente 

no diferenciado de participaci6n o excitaci6n emocional, qu~ 

zás como anticipaci6n de alguna actividad o intento para ha

cer frente a su estado. 
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Esta comprobado que algunos pacientes con depresi6n grave 

son hipersecretores de cortisol. Sachar, dernostr6 que las 

curvas diurnas anormales de cortisol podrían indicar una 

hipersecreci6n de ACTH. En otros pacientes deprimidos, en

contr6n una respuesta anormalmente baja de la hormona del 

crecimiento (GH) al desafío inaulínico y también encontr6 

concentraciones bajas de la hormona luteinizante (LH) en 

mujeres postmenopáusicas deprimidas. 

Masan, encontr6 informes de secreci6n anormal de corticoes

teroides en pacientes con esquizofrenia aguda y cr6nica, as! 

como en casos de ansiedad simple de sujetos neur6ticos. 

Esto podría indicar que individuos no psiquiátrico• que su

fren de estrés cr6nico pueden ser hipersecretores de corti

sol. 
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ALTEI!ACIONES RELACIONADAS CON EL ESTRES 

La tríada del síndrome general de adaptaci6n de Selye es la 

hipertrofia suprarrenal, úlceras gástricas y atrofia del 

timo. 

Un posible vinculo acerca de las llamadas enfermedades rela

cionadas con el estrés podr!an ser los efectos a largo plazo 

de la hipersecreci6n del cortisol. 

APNU\'1'0 Cl\IU)IOYA5CVLAR 

CORONARIOPATI:A.-

La opini6n más aceptada es que el desarrollo de los dep6si

toe de colesterol en la enfermedad coronaria es producto de 

una anomal!a del metabolismo de loa lípidos. 

Los corticoesteroides se difunden por el citosol de las cé

lulas adiposas y se unen a un receptos soluble. El complejo 

receptor del asteroide penetra en el núcleo donde aumenta la 

a!ntesia de RNA. Las proteínas sintetizadas por el RNS inh.! 

ben la captaci6n de glucosa por las células adiposas y aume.n 

tan la c~pacidad de los agentes lipolíticos para descomponer 

los triglicéridos en ácidos grasos y glicerol. 

La administraci6n de corticoesteroides durante mucho tiempo 

disminuye la actividad de la lipasa lipoprote!nica. También 

la adrenalina y noradrenalina activan la descomposici6n de 

los triglicéridos en el interior de las células adiposas. 



RELACION ENTRE LAS HORMONAS DEL ESTRES Y LA PRODUCCION DE 
COLESTEROL.-

Obesida~ 
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ESTRES------.Cortisol------Colesterol------.CORONARIOPATIA 

.,.: ... ,~ 
Dieta rica 
en grasas 

van Doorner y Orlenbeke llegaron a la conclusi6n de que la 

actitud emotiva psicol6gica y el nivel de colesterol estln 

definitivamente relacionados, y que la depresi6n es un coro-

lario importante de los niveles de colesterol. 

Los niveles de Scidos grasos son casi siempre elevados con 

un acontecimiento conflictivo que provoca eatris. En la ma-

yor parte de los estudios encontraron increJDentos de coles-

terol que oscilaban entre B y 65%: se observ6 que loe fac-

toree de tensi6n de duraci6n más prolongada se relacionaban 

de manera uniforme con las elevaciones de colesterol. Los 

cambios en las elevaciones de los triglicéridos fluctuaban 

entre un 33% de disminuci6n y lll% de aumento. 

Los autores han establecido que los sujetos de tipo A tien-
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den a ser hipersecretores de cortisol y catecolaminas cuando 

están bajo estrés, que hay vías bioquímicas y que estudios 

en animales y humanos indican que la adrenalina y el corti

sol pueden elevar el colesterol sérico. 

El estrés cronico, las elevaciones de cortisol y colesterol 

eet'n relacionadas con un mayor riesgo de coronariopat!a. 

casí todas las teorías sobre aterosclerosis sostienen que 

las lipoprote!nas de densidad baja (LDH) son las más ater6-

gradas de todas las lipoprote!nas del plasma. Esta es la 

fracci6n más grande del colesterol total y representa al 

colesterol manufacturado por el cuerpo a partir de la grasa 

saturada y calor!as sobrantes, y probablemente, está fractu

raci6n es la que aumenta en respuesta al estado de estrés. 

En la mayor parte de los estudios prospectivos se ha encon

trado que el estrés no es un pronosticador de cardiopat!a en 

ausencia de otros factores de riesgo. Ello parecer!a confiX 

mar la teor!a de que la relaci6n entre el estrés psicol6gico 

y la cardiopat!a es de tipo indirecto, o sea a través de su 

efecto sobre el metabo1ismo de las lipoprote!naa o de otros 

factores de riesgo afectados por el estrés. 

HIPERTENSION REACTORA.-

Muchos clínicos creen que la tensi6n nerviosa excesiva puede 

producir hipertensión. La teoría consiste en que se incre

menta la actividad simpática, y que ésta produce constric-
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ci6n de los vasos sanguíneos periféricos y aumenta la acti

vidad del coraz6n, con lo que se incrementa la presi6n arte

rial. Es una elevación exajerada de la presi6n arterial en 

relaci6n con un esfuerzo o con un estado hiperemativo. casi 

eiempre representa una respuesta adrenérgica inapropiada y 

no infrecuentemente es un estadio previo a la hipertensi6n 

arterial sostenida. 

SINDROME DE WOLF-PARKINSON-WHITE.-

La existencia de un haz de consucci6n (haz de Kent) anormal 

que une a la aur!cula con el ventriculo provoca una excita

ci6n r&pida y precoz del ventrículo (pre-excitaci6n) por lo 

que .el estimulo no se conduce a través del nodo, lo cual pr,2 

vaca que el espacio PR se acorte. 

En •ituacione• constantes de estréa se puede desencadenar 

esta arril;nn!a, observandose el espacio PR corto y la onda 

delta positiva en Dl, AVL, y de V2 a VG semejando una ima-

9&n de bloqueo de rama izquierda. 

SINDROME DBL NODO ENFERMO.-

Se llama también disfunci6n del nodo sinusal. Es una enfer

medad del nodo S-A por isquemia, esclerosis o cambios infla

matorios que también canprometen al tejido auricular, aso

ciado con bradicardia sinusal, bloqueo S-A, T.P.A., y/o fi

brilaci6n auricular. 



SINDROME TAQUICARDIA-BRADICARDIA.

ETIOLOGIA: 

~. Estimulaci6n vagal 

2. Drogas (digital, bloqueadores Beta) 

3. Cardioesclerosis (compromiso del noao S-A y A-V) 

so 

4. Combinaci6n de los tres anteriores (lo mis frecuente). 

Consiste en episodios de taquiarritmias supraventriculares 

(T.P.A., fibrilaci6n o flutter auriculares) alternando en 

tiempo variable con paridos de bloqueo S-A o paros sinusales, 

que a veces son causa de crisis de Stokes-Adams. 

Se ha demostrado que los pacientes que cursan con este sín

drome, presentan fibrosis extensa del Nodo 5-A y del nodo 

A-V, as! como lesiones mioc&rdicas auriculares. 

El s!ndrome es m&s frecuente en cardioeaclerosos de edad 

avanzada. 

ANGINA DE PECHO.-

El aumento de frecuencia cardíaca producido por el temor, 

dolor y adrenalina puede provocar un ataque de angina de 

pecho auaceptibles. 

Los factores precipitantes o desencadenantes son:· 

- Frío. 

- Comidas copiosas. 

- Estrés y tabaquismo. 

- Relaciones sexuales. 



51 

APARATO DIGESTIVO.-

ULCERA PEPTICA.-

Se puede definir como una ulceraci6n aguda o cr6nica que 

ocurre en la parte del tubo digestivo que es más accesible a 

laa secreciones gSatricas. Una Glcera péptica activa no 

ocurre cuando hay pepsina y ácidos. 

Por lo general se presenta en el est6mago y el duodeno, 

siendo cuatro a cinco veces m&s frecuente esta última. 

Loa s!ntanaa típicos son trastornos epig&stricos que apare-

cen 45 a 60 minutos despu&s de las comidas (úlceras duodena

les) y cuando el est6mago esti vacio (úlceras giatricaa). 

Las canplicacionea podr!an ser que la úlcera sangrara y pro-

dujera anem!a, o una hemorragia gastrointeatinal maaiva, pe,¡: 

foraci6n, penetraci6n en una estructura adyacente y obstruc-

ci6n. 

PATOGENESIS DE LA ULCERA PEPTICA 

Acido 
normal 

y 

Acido y/o 
aumentado 

Reparaci6n 
normal de 
la mucosa 

Reparaci6n 
disminuida 
de la mucosa 

MUCOSA 
NORMAL 

ULCERA DE 
LA MUCOSA 
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Las Úlceras que se presentan después de una agresi6n (estrés) 

físico o térmico mayor: se designan corno"úlceras de adapta

ci6n11. Por lo general ocurren despu~s de quemaduras gráves, 

traumatismo, hemorragia o septicemia. En estos casos es frg 

cuente una disminuci6n de irrigicaci6n sanguínea de la muco

sa, la cual altera la resistencia de la mucosa a la agresi6Il"" 

lesi6n. 

La eatimulaci6n hipótalSmica inducida por la insulina causa 

una mayor producci6n de &cido por el est6mago. Esto se debe 

principalmente a la estimulaci6n colinérgica directa de las 

c&lulas parietales y, en grado menor, a la liberaci6n coli

nérgica de gastrina, lo cual a su vez, estimula la secreci6n 

&cida. 

Aparte de el estr6s, muchos factores influyen en la apari

ci6n de una úlcera ~ptica y la influencia del estrés puede 

•er indirecta y relacionada con estos factores mayores de 

riesgo. Un aumento en la producción de ácido puede ser con

secuencia de factores como aumento de la masa de c6lulas pa

rietales a la gastrina. 

El estr'a est& relacionado con la Úlcera ~ptica s6lo en 

cuanto a su efecto sobre la hiper&cidez y, sobre la reapari

ci6n de la mucosa en cada paciente individual. 

CARIES.-

La bulimia nerviosa es un trastorno observado principalmente 



53 

en los jóvenes. tiene una base psicol6gica: estos pacientes 

regurgitan voluntariamente los alimentos provocando un refly_ 

jo ácido hacia la cavidad bucal, 1o cual a su vez produce 

destrucci6n cariosa de tipo muy especial. 

SISTEMA INMUNITARIO 

La atrofia del timo conlleva una involuci6n del tejido lin

foide en todo el cuerpo. 

Los corticoesteroides cuando son administrados en doais far

macologicae durante mucho tiempo, vuelven vunerable al pa

ciente a las infecciones oportunistas. La infecci6n en s! 

es un estado de tensi6n. 

La reapueata inmunitaria e•t' mediada por dos tipos de reac

ciones: 

- La respuesta r!pida (inmunidad humoral), ocurre cuando loa 

linfocitos B f6rmulan las c~lulaa pl,smaticas, las que em

piezan a producir anticuerpos. 

- La reacci6n m'a lenta de la inmunidad celular (hipersensi

bilidad tardía), ocurre en un plazo de horas o días, y ea 

mediada por loe linfocitos T. 
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llEJICCION INMUNITARIA DUAL 

Estimulaci6n 

/ 
Inmunidad 

antogénica ~ 

Inmunidad 

humorf ~=LI celrar 

Opsonizaci6n y 
lisis bacterianas 

+ 

Nsutralizaci6n de 
virus y toxinas 

Asma y fiebre de 
heno alérgicos 

+ 

1:::1 

Fenáneno de auto
inmunidad 

+ 

Enfermedad del 
cauplejo inmune 

+ 

Anafilaxia 

Destrucci6n de cé
lulas virales y 
tumorales 

+ 

Hipersensibilidad 
tardía (tipo tuber
culina) 

+ 

Rechazo de aloin
j ertos. 

Alergia de contacto 

+ 

Fen6meno de auto
inmunidad 
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La reacci6n inmunitaria se realiza a través de una serie de 

interacciones celulares con los ant!genos. Para estos antí

genos hay receptores sobre las superficies de los linfocitos 

y macr6fagos; los linfocitos B reconocen únicamente un antí

geno por cada célula. El ant!geno es reconocido mediante 

una inmunoglobulina que se halla sobre la superficie del lin 

focito B. Los linfocit?B B pueden llevar cualquiera de las 

inmunoglobulinas y son activados cuando el antígeno se com

bina con la inmunoglobulina superficial. Los antígenos in

dependientes de los linfocitos T producen anticuerpos de es

ta manera. 

Los antígenos, que necesitan una sustancia soluble (inter.lu

cina-2) para la producci6n de anticuerpos, son designados 

cano antígenos dependientes de los linfocitos T. 

La interacci6n de loe linfocitos T con los ant{genos en las 

superficies de los macr6fagos produce un tipo especial de 

linfocitos T que pueden matar células tumorales y células 

que contienen part!culas virales. 

Otro tipo de linfocitos T puede inhibir la reacci6n inmuni

taria. 

Los linfocitos B reaccionan a la mayor parte de los ant!ge

nos, proliferando y diferenciándose en células plasmáticas. 

Para que ocurra producci6n de anticuerpo por los linfocitos 

e, éstos necesitan ayuda de los linfocitos T. como algunos 

linfocitos T aumentan la producci6n de anticuerpos y otros 
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la suprimen, es 16gico pensar que regulan la reacci6n inrnuni-

taria. 

TEORIA ACTUAL DEL MECANISMO DE LI\ INMUNIDAD 

Activaci6nlantigénica de linfocitos B~~~~ .... ~~~~~~~~r

Interacci6n del macr6fago con el antígeno 

l 
S~creci6n Iª interlucina-1 

Estimulaci6n de timocitos hasta linfocitos T maduros 

1 
Eetimulaciin de linfocitos T 

Secreci6n de intsrlucina-2------.Proliferaci6n de linfocitos 

1 
B activados hacia células 
plaem&ticlae 

Presentaci6n de antígeno o 
macr6fago al linfocito T Producci6n de anticuerpo 

mediante ~ntacto físico 1 
xnmunidad celulZLr Inmunidad humoral 

* Bloqueada por corticoesteroides. 



57 

La reacci6n inmunitaria es potencialmente danina. La forma

ción del complejo antígeno-anticuerpo atrae, mediante quimiQ 

taxis, neur6filos y macr6fagos. Las sustancias liberadas 

por estas celulas son muy nocivas en concentraciones eleva

das: además pueden daftar la pared de los vasos y aumentar la 

permeabilidad vascular. 

A consecuencia de la atracci6n de las células inflamatorias 

hacia el complejo antígeno-anticuerpo, las membranas celula

res quedan danadas, la fosfolipaaa A2 libera ácido araquid6-

nico, que luego es sanetido a la acci6n de dos oxigenasas: 

5-lipoxigenasa y ciclo-oxigenasa. Esta última acaciana la 

formaci6n de prostaglandinas, y la 5-lipoxigenasa forma los 

leucotrienoe. 

Las protaglandinas pueden estimular la típica reacci6n tisu

lar local a la infecci6n (dolor, calor, hinchaz6n y enroje

cimiento) ¡ mientras que algunos leucotrienos están cargados 

de la quimiotaxia y otros son broncoconatrictores poderosos. 

La quimiotaxia ea el proceso mediante el cual las células 

inflamatorias son atraídas hacia el sitio de la 1esi6n tisu

lar. Esas células, como los neutr6filos y macr6fagoa, libe

ran enzimas que destruyen la colágena y los tejidos elásti

cos y también liberan un activador del plásmin6geno que pue

de convertir a éste en plasrnina. La plasmina, además de con 

vertir la fibrina en productos de degradaci6n, puede degra

dar el fibrin6geno natural. La plasmina, al volver incoa-
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gulable al fibrin6geno y al provocar la lisis de los coágu-

los de fibrina, contrabalancea directamente la coagulaci6n 

sanguínea. 

SJ:NTESJ:S DE PROSTAGIANDJ:NAS Y LEUCOTRJ:ENOS, A PARTJ:R DEL 
ACJ:DO ARAOUJ:DONJ:CO.-

Membrala celular 

'º"'º'''""" A> 'º"!''"'::: 

Acido araquidonico 

Prostaglandinas 

Estímulo ncural, hu
moral y t6xico. 

corticoesteroides 

i S-Lipoxigenasal 

Leucotrienos 
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La única función de algunos linfocitos T es suprimir la reac

ción inmunitaria y, al no hacero, pueden aparecer trastornos 

como fiebre de heno y asma y, en otros caeos, enfermedad del 

complejo inmune y choque anafiláctico. 

Munck , Guyre y Holbrook llegaron a la conclusi6n de que la 

inmunosupresi6n por el cortisol, que sol!a considerarse como 

daftina, podría ser en realidad benéfica. Estos autores senA 

lan que el cortisol no s6lo disminuye la producci6n de la 

interlucina-1 por los macr6fagos y la producci6n de la inte.1.: 

lucina-2 por los linfocitos T~ sino que también disminuye la 

liberaci6n de foefol!pidoe de la membrana inhibiendo la li

beraci6n de la foefolipasa A2. El cortisol bloquea la libe

raci6n de histamina por las células cebadas y disminuye los 

niveles del activador del plaemin6geno. Asimismo, el cor

tiaol disminuye la actividad de la elastasa y de col,gena de 

las células inflamatorias y es mediante estas acciones que 

el cortisol se denomin6 como anti-inflamatorio. 

Durante la destrucción de los tejidos, se liberan: 

- Laa proataglandinas encargadas de la reacci6n tisular t!p.!. 

ca ante la inflamaci6n. 

- Los leucotrienos que originan broncoconstricci6n grave y 

choque anafiláctico. 

craddock sugiere que la importancia fisiol6gica de los nive

les de los glucocorticoides, provocados por la tensi6n es la 

de prevenir la aparición de autoinmunidad a los antígenos 
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manifiesto por una enfermedad o traumatismo. 

Sk1ar y Anisman senalan que hay un perído crítico durante el 

cua1 la tensi6n cr6nica aumentará la frecuencia de aparici6n 

de tumores. Su estudio recalca que ante todo la tensi6n cr..Q 

nica inhibe ~a inducci6n de tumores, mientras que la tensi6n 

aguda, después del trasplante de células tumorales, estimula 

el crecimiento del tumor. 

SISTEMA ENQOCRINO 

l!'EOCROMOCITOHA.-

Este es un tumor de la médula suprarrenal, parte central de 

la glándula suprarrenal, tota1mente diferente a la corteza. 

Como ia médula ee parte del sistema nervioso eimpS.tico, el 

feocromocitoma secreta grandes cantidades de adrenalina y 

noradrenalina, hormonas secretadas normalmente por las ter

minaciones nerviosas simplticas. Estas hormonas circulan 

por la sangre hacia todos los vasos y fanentan vasoconstric

ci6n intensa en ellos. El feocromocitana suele secretar sus 

hormonas s6lo cuando lo estimula el sistema nervioso simpá

tico. cuando una persona tiene un tumor de este tipo y se 

excita demasiado, la secreci6n de adrenalina y noradrenalina 

puede ser tremenda y hará que su presi6n arterial se eleve 

en forma notable. 
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ENFERMEDAD DE ADDISON.-

En ocaciones, la sobreestirnulaci6n excesiva de la glándula 

suprarrenal por el estrés la hace que primero aumente mucho 

de tamaf\o, a continuaci6n experimente hemorragia, y por Úl

timo quede restituida casi por completo por tejido fibroso. 

En cada caso se produce hiposecreción, o rara vez, falta to

tal de secrecion de hormonas adrenocorticales. 

TORMENTA TIROIDEA.-

Esta puede presentarse espontlneamente, pero por lo general 

aparece después de una situaci6n de estrés. Sucede en pa

cientes que no se han tratado o que han sido tratados de 

modo incorrecto. 

Es una exacerbaci6n, súbita y grave, de los signos y s!ntomas 

del hipertiroidierno que generalmente se acompafta de hiperpi

rexia, y que es precipitada por algún trastorno concomitante 

como una infecci6n, trauma, cirug!a o el estrés fieiol6gico, 

por ejemplo, el embarazo. 

Clínicamente, el paciente parece nervioso, con las manos 

sudorosas y calientes que pueden exhibir un leve temblor. 

La presi6n arterial aumenta (la sist6lica más que la diaa

t6lica), y la frecuencia cardiaca se halla marcadamente ele

vada. 
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APARATO BESPIHATORIO 

ASMA.-

En individuos susceptibles, el estréS psico16gico y fisioló

gico contribuye a precipitar un estado o episodio asmático. 

En niftos con asma, frecuentemente se ven episodios agudos 

durante y después de una sesión de disciplina con uno de los 

padres. Loe consultorios dentales son otro lugar común en 

donde suceden los ataques asmáticos. Un nino asmático puede 

desarrollar una crisis cuando entra al lugar donde se efec

tuar& el tratamiento. 

En los adultos asm&ticos, los factores psicol6gicos son de 

importancia. En situaciones de estrés como las citas con el 

dentista producen s!ntomas en muchos de ellos. 

SINDROME DE HIPERVENTIIACION.-

El estrés psicol6gico o fisiol6gico se encuentra presente. 

Este s!ndrome es debido casi exclusivamente a la aprensi6n 

extrema. 

La brevedad de las respiraciones que caracteriza a la hiper

ventilación se relaciona con la ansiedad y con la sensaci6n 

de sofocación y no con el ejercicio. 

En la hiperventilaci6n no hay tos. 
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RECONOCIMIENTQ DE ANSIEDAD Y DE RIESGO MEDICO 

El reconocimiento de estos factores representa e1 punto de 

partida para prevenir aquellas situaciones que pueden hacer 

peligar la vida de una persona dentro del consultorio dental. 

El examen del estado mental (MSE) el dentista puede no s6lo 

usarlo en la valoraci6n de la ansiedad, sino también en el 

estado emocional total del enfermo. El MSE aporta una mues

tra descriptiva en cinco áreas principales del estado mental 

de la persona: 

l. Apariencia general, actitud hacia el examinador, conduct~ 

2. Afecto y estado de 6nimo. 

3. Procesos de pensamiento. 

4. Percepciones. 

s. Funciones cognoscitivas superiores, incluyendo orienta-

ci6n, memoria (reciente y remota), habilidad de c6lculo y 

abstracci6n, discernimiento y juicio. 

El cl!nico puede identificar los signos y s!ntomas de loa 

componentes fisiol6gicos y psicol6gicos de la ansiedad, y 

determinar si la ansiedad excesiva o irreal es activa. 

El afecto o la representaci6n objetiva de loe sentimientos 

subjetivos delinea aún m6s el estado del paciente: se des

cribe en términos como constreftido, embotado, lábil, flexi

ble, insulso, superficial, apropiado o inadecuado en rela

ci6n con los pensamientos expresados o el comportamiento de-
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mostrado. El estado de ánimo es el afecto que prevalece a 

través del tiempo: se describe como deprimido, amable, nor

mal, ansioso, enojado, o exaltado. 

Una ayuda de valor, es el siguiente interrogatorio diseftado 

por Corah. 

INTERROGATORIO PARA PODER DETECTAR IA ANSIEDAD 

l. ¿Cáno se sentir!a Ud. si tuviera que ir al dentista rnafta

na? 

a. Eetar!a esperSndolo con gusto ya que es una experien-

cia razonablemente agradable. 

b. No me importa nada. 

c. Bstar!a muy inquieto. 

d. Tendr!a miedo de que fuera doloroso y molesto. 

2. Cuando estS Ud. esperando en el consultorio dental, para 

pasar al sillon dental, ¿c6mo se siente? 

a. Relajado. 

b. Un poco inquieto. 

c. Tenso. 

d. Ansioso. 

e. Tan ansioso que estaría sudando o me sentiría física

mente enfermo. 

3. ¿C6mo se siente Ud. cuando está en el sill6n dental y 
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esta esperando que el/la dentista empiecen a trabajar en 

sus dientes? 

a. Relajado. 

b. Un poco inquieto. 

c. Tenso. 

d. Ansioso. 

e. Tan ansioso que estar!a sudando o me sentir!a f!aica

mente enfermo. 

4. cuando se le va a hacer una limpieza dental y ya esta Ud. 

sentado en el sill6n dental ¿c6mo se siente antes de que 

el dentista comience a limpiar sus dientes alrededor de 

las encías? 

a. Relajado. 

b. Un poco inquieto. 

c. Tenso. 

d. Ansioso. 

e. Tan ansioso que estar!a sudando o me sentir!a f!aica

mente enfermo. 

S. En general, ¿se siente Ud. inc6modo o nervioso antes de 

recibir algú.n tratamiento dental? 

a. si. 

b. No. 
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La mayoría de los pacientes que acuden al consultorio dental 

admiten que están nerviosos y aprensivos. Si esto está rel~ 

cionado con un acontecimiento o circunstancias realmente gr-ª 

ves la reacci6n es considerada como normal. cuando la ner

viosidad y aprenei6n no pueden ser daninadas y están acompa

ftadas por efectos físicos, estos serán una indicaci6n para 

realizar una consulta médica. 

VALORACION DEL RIESGO MEDICO.-

En 1962, la American Society of Anesthesiologists (ASA) adO.E 

t6 lo que ahora se conoce como el sistema de clasificaci6n 

del estado f!sico de la ASA. Este sirve para estimar el fas 

tor de riesgo medico que presenta un paciente que va a ser 

sometido a un procedimiento quir\'irgico. 

Desde que se introdujo ha sido utilizado en todos los pacien

tes quirúrgicos, independientemenete de la técnica anestési

ca empleada (ej," general, regional, sedaci6n, etc.). 

La deeici6n de hacer la consulta se basa en la infranaci6n 

obtenida al momento de registrar los antecedentes m&dicos, 

los datos del examen físico, y los resultados obtenidos con 

los estudios clínicos de laboratorio. 

Dicha clasificaci6n es la siguiente: 



CLASIFICACION ASA 

STADO FISICO 1: 

na persona sin alteraci6n 
sistémica; un paciente nor
al. 

STADO FISICO 2: 

n individuo con ligera 
alteraci6n sistémica. 

STADO FISICO 3: 

na persona con alteraci6n 
sistémica grave que limita 
la actividad, pero no ea 
incapacitante. 

STADO FISICO 4: 

n enfermo con alteraci6n 
istémica incapacitante que 
epreaenta una amenaza cons-

tante para la vida. 
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CONSIDERACIONES DENTA
S Y ANESTESICAS 

Tratamiento dental sistemáti 
co sin modificaci6n. Poco 
riesgo para el tratamiento 
con una modalidad anestésica. 

Tratamien~o dental sistemáti 
co con probables limitacione 
o consideraciones especiales 
en el tratamiento (ej. dura
ci6n del tratamiento, estrés 
del mismo, consideraci6n pro 
filáctica, posible sedaci6n 
consulta médica). 

Tratamiento dental con proba 
bles limitaciones especiales 
y estrictas. Las modalidades 
anestésicas por lo regular 
eetln contraindicadas en la 
situaci6n ambulatoria. 

S6lo el tratamiento dental d 
urgencia con limitaciones gr 
vea o consideraciones especi 
lea. Las modalidades anestés 
cae estln absolutamente con
traindicadas en el conaulto

t 
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La mayoría de los sujetos quedaron incluídos dentro de1 

riesgo clase 1, y un número significativo estará clasificado 

como clase 2, 3 6 4. 

El tratamiento dental resulta muy apremiante y potencialmen

te peligroso para el bienestar f!sico del paciente. 
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PROTOCOLQ PARA REDUCIR EL ESTRES 

PACIENTE ANSIOSO, NORMAL Y SALUDABLE.-

l. Reconocer el estado de ansiedad. 

2. Medicaci6n una noche previa a la cita para el tratamiento 

dental. 

J. Medicaci6n una hora antes del tratamiento dental. 

4. Citas programadas por las mananas. 

s. Disminuir el tiempo de espera. 

6. Psicoaedaci6n durante el tratamiento. 

7. control adecuado del dolor durante el tratamiento. 

a. Tiempo variable en las citas del tratamiento. 

9. control del dolor y la ansiedad posoperatoria. 

RllSGO MEDICO DEL PACIENTE. -

l. Reconocimiento del riesgo médico. 

2. Consulta m6dica previa al tratamiento dental. 

3. Programar las citas en la maflana. 

4. Signos vitales pre y poaoperatorios. 

S. Psicosedaci6n durante el tratamiento. 

6. Control adecuado del dolor durante el tratamiento. 

7. Tiempo de duraci6n de las citas variable, se recomienda 

que sean de corta duraci6n. 

8. Control de dolor y la ansiedad posoperatoria. 
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CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO DENTAL 

SINCOPE VASODEPRESIVO.-

Una vez reconocida la ansiedad, hay que tratarla. Además de 

la poeici6n adecuada del paciente, el incremento en el uso 

de diversas técnica de psicosedaci6n disminuye la incidencia 

del sincope vasodepresivo. 

l. Poeici6n supina, con ligera elevaci6n de miembros inferi.Q 

res. 

2. Mantener v!a aérea permeable. 

3. Signos vitales. 

4. Mantener la calma. Además, se debe eliminar el estímulo 

que precipit6 el episodio (jeringa, instrumento o gasa 

con sangre). 

S. Tratamiento posterior. El organismo requiere de 24 horas 

para recuperar totalmente el estado previo al síncope. 

SINDROME DE HIPERVENTIIACION.-

·Eate se previene principalmente, mediante el protocolo de la 

reducci6n del estr6s. El esfuerzo del equipo dental, para 

que la consulta sea placentera, reeduca a estos pacientes y 

disminuye su ansiedad. Este factor es uno de los más impor

tantes en el tratamiento apropiado del paciente. 

l. Interrumpir procedimiento dental. 

2. Posici6n que le sea c6moda. 
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3. Retirar cuerpos extranos de la cavidad bucal. 

4. calmar al paciente. Ayudar a controlar su respiraci6n, 

respirando lentamente con una frecuencia de 4 a 6 movi

mientos por minuto. Lo cual permite aumen~ar la concen

traci6n sang!nea de bi6xido de carbono, reducir el pH de 

la sangre a la normalidad y eliminar cualquier síntoma 

producido por la alcalosis respiratoria. En la mayoría 

de los caeos esto basta para poner fin al síndrome. 

S. correcci6n de la alcalosis respiratoria. 

6. Tratamiento con fármacos. El medicamento de elecci6n es 

el diacepam. 

7. Tratamiento posterior. 

REACCIONES HIPOGLUCEMICAS.-

Despu~s de la evaluaci6n mádica y dental del paciente diabé

tico, se debe de elegir el tratamiento adecuado del paciente 

uno de los procedimientos básicos en los diabéticos propen

sos a la cetoeie es el protocolo para la reducci6n del estrés 

se deben hacer algunas consideraciones a fin de mantener loe 

hábitos dietéticos normales. 

Se deben de tratar como hipoglucémicos, mientras no se com

pruebe lo contrario. La elección del tratamiento depende 

del estado de conciencia del paciente. 

l. Reconocimiento de la hipoglucemia. 

2. Administraci6n de carbohidratos si esta conciente.por 
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vía oral. Si esta inconciente por vía parenteral. 

3. Obaervaci6n hasta su recuperación. 

4. Asistencia médica. 

TRASTORNOS CONVULSIVOS.-

El estrés psicó1ógico y la fatiga tienden a aumentar la pro

babilidad de que ,las crisis se prsenten. Se debe de conside

rar la psicosédaci6n en la presencia de aprensi6n. Puede ser 

apropiada la premedicaci6n oral si el paciente parece estar 

indebidamente aprensivo por su visita al consultorio dental. 

No se deben de inducir niveles altos de sedación en los pa

cientes epilépticos debido a la hipoxia, la cual puede acom

paftar dicha sedación y precipitar la actividad convulsiva. 

El alcohol está definitivamente contraindicado en los pacien

tes epil~pticos pues puede precipitar las crisis convulsivas. 

FASE CONVULSIVA: 

l. Posición del paciente (supina) 

2. Prevenir que se lesione. 

3. Mantener v!a aérea pe·rmeable. 

4. Signos vitales. 

FASE POSCONVULSIVA: 

S. Soporte básico de la vida. 

6. Observar su recuperaci6n. 

7. Alta en compaftía de un adulto responsable. 

ESTADO DE GRAN MAL: 
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l. Posición supina del paciente. 

2. Prevenir que se lesione. 

3. Mantener vía aérea permeable. 

4. Signos vitales. 

5. Administrar anticonvulsionante 

6. Asistencia médica. 

ASMA.-

La meta del tratamiento en un paciente con asma, es mantener 

el estado pulmonar lo más cercano a la normalidad durante el 

mayor tiempo posible.Para prevenir los episodios agudos pre

cipitados por el estrés emocional en pacientes con muchos 

temores hacia la odontolog!a, se requiere un manejo adecuado. 

La utilizaci6n del protocolo pai:areducir el estr~s. disminu

ye la incidencia de episodios agudos. 

Si el asma es de tipo alérgico, eliminar los alergenos del 

consultorio dental y evitar cualquier medicamento que pueda 

precipitar los episodios asmáticos, si esto fuera posible. 

l. Suspender tratamiento dental. 

2. Posici6n semi o fowler. 

3. Administrar broncodilatador oral. 

4. ox!genoterapia 

S. Aminofilina y adrenalina por vía parenteral si persisten 

los s!ntomas. 

6. Solicitar asistencia médica. 
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ENFERMEDAD DE ADDISON.-

El mejor manejo es su prevención. Si es posible, se modifi

cará el tratamiento dental en los pacientes que están rec~

biendo corticoterapia o en loa que han recibido y cumplan 

con el criterio definido en la 11 regla de los dosº~ 

REGIA DE LOS DOS: 

Se sospechará de la supresi6n adrenocortical si el paciente 

ha recibido tratamiento con glucocorticoesteroideS: 

l. En una dosis diaria de 20 m9 o mSs de cortisona. 

2. Que hayan sido administrados en forma continúa por vía 

oral o parenteral durante 2 o más semanas. 

3. Si el tratamiento dental se efectuara dentro de los 2 aftas 

posteriores al tratamiento con glucocorticoides. 

En tales circunstancias: 

l. Completar la evaluaci6n médica y dental. 

2. Elaborar plan de tratamiento tentat.lvo. 

3. Antes del tratamiento dental, consultar con el médico del 

paciente. 

Debido a que los pacientes con insuficiencia suprarrenal son 

incapaces de adaptarse de una manera normal al estrés, hay 

que incrementar las concentraciones sanguíneas de los este

roides a través de su administraci6n ex6gena antes, durante, 

y después de las situaciones de estrés~ La selecci6n de el 

régimen terapéutico depende de la evaluaci6n del estado f!

sico del paciente. En casos extremos, cano el de un pacien-
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te addisoniano muy aprensivo, debe ser hospitalizado y se le 

administraran de 200 a 500 rng de cortisona por d!a. Esto es 

equivalente a la respuesta máxima del sistema hipófisis-suprs 

rrenal-normal sometido a estrés. Cuando éste es muy leve, 

como el que producen la mayoría de los procedimientos denta

les, es menor el aumento requerido en la concentraci6n de los 

glucocorticosteroides. Generalmente se duplica o cuadruplica 

la dosis habitual el d!a de la cita para preparar al paciente 

para el estrés. 

Además de la interconsulta médica y da dar al paciente corti

costeroides exc?9'enos durante el periodo del tratamiento den

tal, el protocolo para la reducci6n del eatrés es una ayuda 

muy valiosa en estos casos. 

Bl manejo de la urgencia consiste en; 

l. suspender tratamiento dental. 

2. Signos vitales. 

3. Posición supina. 

4. Ox!genoterapia. 

s. Adminiatraci6n de glucocorticosteroidea. 

6. Solicitar asistencia médica. 

7. Traslado a un hospital de ser necesario. 

TORMENTA TIROIDEA.-

Aunque el riesgo de precipitar ~ormenta tiroidea es mínimo, 

el estrés indebido puede inducir a esta situaci6n aguda en 



76 

la .. que peligra la vida. La utilizaci6n de ciertos fármacos, 

en particular de atropina y adrenalina puede desencadenar una 

crisis tiroidea, y por lo tanto, están contraindicados en los 

individuos clínicamente hipertiroideos. El manejo de urgen

cia consiste en: 

l. Soporte básico de la vida. 

2. Interconsulta médica previa al tratamiento 

3. Utilizaci6n juiciosa de drogas (atropina, adrenalina). 

4. Si no responde, pedir asistencia médica. 

DOLOR TORACJ:CO.-

La angina de pecho y el infarto del miocardio, son las causas 

más canunea de dolor torácico. El principal factor predispo

nente de las enfermedades cardiovasculares es la ateroescle

roais como ya se menciono anteriormente. 

Otro elemento que debe ser considerado es el estrés físico y 

paicol6gico el cual aumenta el trabajo del miocardio y por lo 

tanto, sus requerimientos de oxigeno. En un paciente con un 

deficiente flujo sanguíneo coronario, este requerimiento adi

cional de oxigeno, puede no ser cubierto, y por lo tanto, 

producir una exacerbaci6n del estrés. una ayuda en la mayo

ría de estos pacientes es el protocolo para reducir el estrés. 

La angina y el infarto agudo del miocardio representan paro

xismos agudos de malestar en el pecho de intensidad y dura

ci6n variable. El tratamiento está dirigido a aliviar estos 
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malestares. La meta del tratamiento inc1uye la disminuci6n 

del esfuerzo del miocardio. 

DOLOR PECTOl!AL . 

~----=-"=="/= ==~~~= 
'~ º/~~==1.w_,,, 

ELIMINACION DEL NO HAY ALIVIO DEL 

DOLOR DOLOR l 
PEDIR ASISTENCIA 

MBDICA l 
ADMINISTRAR 
ANALGESICO I.M. 

l 
VIGILAR SIGNOS 
VITALESl 

PERDIDA DE LA 
CONCIENlIA 

SOPORTE BASICO 
DE IA VIDA 

l 
(VIGILAR CIRCULACIONI ---- ~ PRESENTE AUSENCIA DE 

CONTINUE SOPORTE BASICO 
DE LA VIDA 

PULSO !CAROTIDEO 

INICIE DE INME
DIATO RCP 
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e o N e L u s I o N E s 

Los trastornos afectivos pueden afectar la calidad de vida y 

en su forma más grave, llevar hasta el suicidio. La elabora

ci6n de un cuestionario para evaluar el estrés en el pacien

te, puede ayudar al dentista a diagn6sticar las tensiones 

excesivas que pudieran interferir en el tratamiento dental. 

El estr's puede aumentar la susceptibilidad a la enfermedad, 

bajo ciertas circunstancais. 

Existen receptores para el cortieol sobre todas las cálulas 

del cuerpo humano y la ausencia de éste en la sangre es una 

enfermedad mortal. Pero, pacientes hipersecretores de cor

tisol pueden presentar canplicacionee médicas graves. 

La tensi6n que reina en el ambiente del consultorio dental 

es importante. La reducci6n real de la tensi6n en el ambie.n 

te tiene implicaciones emocionales, de salud y financieras. 

La técnica para reducir el eatr'• se enfoca al conocimiento 

de loe estados internos, es decir, que la atenci6n debe de 

dir~gir•e hacia el inetrior y no al exterior. Se deben de 

emplear métodos de reducci6n dol estr~s para el relajamiento 

el manejo del miedo y la eliminaci6n de conductas de evita

ci6n. 

El conocer el mecanismo del estrés, nos ayudará a evitar o 

corregir cualquier eituaci6n que provoque en nuetros pacien

tes un gran estado de tensi6n, en el que a partir de este 
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dentales futuros, por un trato inadecuado en el campo fisio-

psicol6gico. 

Se debe de valorar e individualizar la dosis y selecci6n del 

tratamiento más apropiada para cada uno de los pacientes, 

según su estado f1sico y mental. 

El dentista tiene la responsabilidad de valorar el grado de 

ansiedad preaente y utilizar un método útil para aliviarla. 

El· tiempo de espera en todos los pacientes no debe de prolo.n 

garse por m!s de 60 minutos, sobre todo en pacientes con una 

cardiopatía,. 

Se debe de controlar adecuadamente el dolor durante y des-

puée del tratameinto dental. Esto, es quizá mucho más im-

portante en el paciente que tiene un riesgo médico que el 

paciente saludable y normal. En el sujeto ansiollO, la psic.Q 

sedaci6n será efectiva si el control del dolor ha sido ade-

cuado. 
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