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INTRODUCCION

Las presiones constantes de la vida, el ritmo acelerado, el
bombardeo sensorial informativo y emocional, la carrera con-
tra el reloj, etc., han ido causando un aumento paradbjico
de estrés que lleva al individuo a vivir angustiado, a pre-
sentar enfermedades y problemas fisicos y mentales, etc., en
una palabra a perder su energia vital y a tratar de buscarla
por caminos.que le proporcionen satisfaccib6n, pero en ocacio-
nes mis que satisfaccién, le hunden y lo desgastan cada dfa
mis.

Nadie puede vivir sin experht;entar algiin grado de estrés, el
cual, en el paciente dental se puede iniciar desde el momen-
to en gque piensa acudir al dentista, entrar al consultorio
dental o durante el tratamiento dental.

En la Odontolégfa, 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 es
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. Asi, tam-



bién se relaciona la respuesta quimica del estréds con los
fenbmenos clinicos como shock, trauma, balance nitrogenado
negativo postquirdrgico, inanicién y cetolcidosis diabética.
Se mencionan los estados y situaciones en los que puede en-
contrarse el paciente, y la inestabilidad etiolégica de los
créstornos de la ansiedad.

Se describe la respuesta al estrés y las enfermedades rela-
cionadas con 8ate. Por (iltimo, se recomiendan algunas con-
Vside:acionea 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.



NI ESTRES

El estrés cuya traduccién al espafiol significa "tensidn-—fuer—
za", ha sgido mal interpretado. Se ha crefdo que es una ten-
s8ién nerviosa.' una reaccifn o respuesta a lesiones o0 circuns
tancias adversas, la alarma en un organismo amenazado, algo
que ea sumamente vegativo para el ser humano.

El estrés entendidc a menudo como una condicibén de ruptura
del equilibrio funcional orgfnico que conduce a un consumo
acrecentado de energfa para la "adaptacién" del individuo
(aumento del funcionamiento cardiovascular, digestivo, res-
piratorio etc.). Asf{ también en dicha situacién es correla-
tivo el activamiento del hipot&lamo e hipéfisis y su funcibn
liberadora de hormonas suprarrenales y consecuente ordena-
miento de secreciones y sintesis bicquimicas diversas. Por
ello es que en ocaciones ha sido llamado "sindrome general
de adaptacifn® (SGA).

Hans Selye, define al estrés como "la tasa o proporcibn de
desgaste causado por la vida". Un individuo sometido a una
presibn constante que obliga a su organismo a reaccionar y a
tratar de adaptarse continuamente a situaciones y circunstan
cias que no puede manedjar, vive en un constante estrés. que
lo desgasta y desequilibra. E1 basa su teorfa, en lo que
denomina SGA y este se desarrolla en tres etapas que son:

1. Reaccién de alarma.



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 situacién y del
manejo que el individuo haga de su estrés. Hans Selye, las
gimplifica en:

- Respuesta sintbnica — Adaptat_iva de evasidn

- Respuesta catatfnica — Adaptativa de lucha o resistencia
Se puede definir al estrés como el denominador comiin de la
reaccién del organismo ante cualquier estimulo interno o ex-
terno (ecolfgico) de una intensidad y duracidn tales que exi
girfa mecanismos de defensa para mantener su vida o la ho-
meostasis.

Seria errfneo pensar que situaciones conflictivas sean nece-
sariamente las de estrés, as{ como también, considerar que el
_estrés es siempre nocivo. En todos los organismos vivientes
algin tipo de estrés es natural e inevitable, asf que se po-
drfa decir que el Gnico hombre que no esti expuesto a éste
es el hombre muerto.

Al estrés, del origen que sea es posible adaptarse y enton-
ces no implica problemas., Por el contrario, cuando un indi-
viduo no es capaz de adaptarse al estrés surgen dificultades
ya sea por su desproporcicnada carga de intensidad, o por
que el sujeto deba desempeflar un papel que no puede afrontar

a causa de su configuracibn psicosomitica.



5
El estrés, no es necesariamente negativo, puede considerarse
como el mensaje no verbal del organismo que solicita descan-
80, el ser mis reéaptivo, el ser mas permisivo, el necesitar
de un balance o equilibrio social.
Se puede decir que el estrés es neutral y que funciona como
un terméstato gque utiliza la misma energfa para calentar que
para enfriar, su efecto depende Unicamente de la utilizacibn
que de éste se haga. Cuando esta energia se utiliza para
permitir al organismo enfrentarse y adaptarse al cambio cons
tante, &ste es .positivo, pero si la utilizacibn que se hace
de]_. estrés es negativa, se produce desgaste en el organismo.
Los factores identificados en el estrés son los sigulentes:
1. Situaciones especificas que producen tensién (tensores).
2. Algunas consecuencias patolégicas como enfermedades somf-—

ticas o depresibn y ansiedad provocadas.

3. Percepciones del acontecimiento.
La ra;6n de lo anterior es que el estrés es un fenbmenu de
percepcién; por ejemplo, un tensor tendra efecto diferente
sobre distintos individuos, puesto gue cada uno de nosotros
percibimos al mundo de manera diferente. También las perso-—
nas Que dicen estar bajo estrés no manifestaran necesariamen
te los mismos efectos ni tendrin las mismas comsecuencias,
por tanto, la medicién 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 fisi
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co y la dieta) pueden modificar los efectos de las consecuen
cias seflaladas tradicionalmente como son la presidn arterial
sigtSlica y los niveles de la hormona suprarrenal. Asf pues,
es légico definir al estrés en términos de la interpretacién
cognoscitiva individual (o de la apreciacién) de aconteci-—
mientos internos y externos considerados (conciente o incon-
cientemente) como amenazantes o de desafio.

El estrés, se puede definir como una reaccién a nivel fisio-
logico y bioguimico de un organismo que busca el balance del

equilibrio o sea el estado homeost&tico.



NSQRES E ECTAN PACIE DENTAL

La percepcidn de una amenaza por parte de muches pacientes
dentales es muy evidente y amenudo compresible.

El miedo es la fuente principal 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 m&s evidente son miedo al dolor ¥y lesién. y suelen
basarse en experiencias anteriores directas o en testimonios
de otras personas. '

El miedo ante lo desconocido es siempre fuente de estrés en
nuestras vidas. EIl paciente dental afronta muchas incbgni-
tas, cuando acude por primera vez al consultorioc dental, o
cuando es sometido a procedimientos odontolbgicos que son
nuevos para él. ’

Lda sentimientos de vulnerabilidad est&n también vinculados
con el sentido de pérdida de control y muchos pacientes te-~
men gue esto pueda ocurrirles en las circunstancias de un
tratamiento dental.

ﬁn factor de estrés mencionado con més 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 tensién, aumentando
el nivel de ansiedad experimentada. El estar sentado y es~

perando em el consultorio, permite al paciente oler ciertos



productos dentales, ofir determinados ruidos e imaginar las
"horribles cosas" que le van a pasar.

Otro de los tensores m&s frecuentes en el consultorio dental
es el rufdo. El sonido constante de la pieza de mano m&s
que dolor desarrolla una actitud negativa hacia el trata-—
miento. El ruido puede afectar més a los pacientes que pa-
decen alguna cardiopatfa, aumentando la frecuencia respira-
toria, y provoca también una mayor &cidez g&strica asf{ como
también, una conducta irascible.

EBstudios fisiolSgicos han demostrado que la exposicibén cons—
tante al rufdo puede provocar:

~ Efectos scbre el sistema vegetativo.

- Hipertensién.

- Taquicardia.

1

Constriccibn de los vasos cuténeos.

- Aumento del metabolismo.

- Disminucién de la ‘actividad de los Sérganos de la digestién.
- Aumento de la tensién de los mdsculos.

Otros elementos que causan estrés son el sonido del telefbno
Y la excesiva r&pidez. Dando como resultado efectos psico-
somfticos como son: alteraciones en la respiracidn, caracte-
risticas de ansiedad y otros situaciones emocionales.

La infiltracifn de anestesia local, es también un factor que
ocaciona tensidn, ya que el dolor por la inyeccién local es

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




riencia de la inyeccibn es uno de los aspectos del trata-
miento menos agradable paara el paciente promedio, a pesar
de que alivia el dolor. La apariencia atemorizante de una
aguja fija en el portacartuchos cromado que se acerca cada
vez més, 85lo desencadena recuerdos atavisticos de inyeccio-
nes pasadas molestas, y la errbnea conclusién de que el do-
lor de la inyeccidn se mide por el peso y tamafio de la aguja
y la jeringa juntas. La ansiedad experimentada es anticipa-
da porque saben que la inyeccidn no seri indolora, tiene
miedo por experiencia, estf fisicamente en guardia y listo
para saltar del sillfn cuando reciba la primera sensacibn.
conforme aumenta la ansiedad aumenta el dolor.

La administracién de medicamentos e intubacifn endotraqueal
con frecuencia causa estrés en el paciente, el cual induce
disminucibn en el sistema endbcrino con cambiocs hemodin&mi-
cos y a veces adelantan complicaciones sistémicas.

Adem8s, la experiencia de que el paciente quede recostado en
posicién horinzontal, con la boca abierta, y participe volun
tariamente en una aventura que con frecuencia produce dolor,
evoca imfgines del sujeto masoquista en busca de un s&dico
cauteloso.

La mayor parte de la tensibn esti relacionada con las amena-
zas percibidas, reales o imaginarias, que existen para el

paciente en el ambiente de un consultorio dental.
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LA NATURALEZA BIFASICA_ HORMONAY, DEI, ESTRES

Este capitulo presenta un anflisis de las consecuencias me—
tabdlicas del estrés. Este no sdlo identifica las respues-
tas quimicas del estrés sino también, relaciona la respuesta
quimica con los fenbmenos clfnicos tales como shock, trauma,
balance nitrogenado negativo postquir@rgico, inanicién y
cetoficidosis diab&tica. Todas éstas condiciones son mostra-
das por el resultado de las mismas acciones gquimicas de las
hormonas del estrés.

ra base de &sta teorfa es que hay dos fases hormonales del
estrés:

- La fase 1, fase de catecolaminas

- La fase 2, o fase péptido-esteroidea

comienzan concurrentemente con al inicio del estr8s, causan-
do similares cambios quimicoa en la sangre aunque a través
de mecanismos muy diferentes, y siguen diferente tiempo de
evolucibn.

Las dos fases estan bajo regulacién del §.N.C. La fase cor-
ta es inmediata en sus efectos biogqufmicos y la fase 2 toma
m&s tiempo para ejercer sus efectos en el organismo y es mis
prolongada, siendo sus consecuencias metabblicas capacez de
persistir por horas o dias.

Los cambios producidos por las dos fases del estrés incluyen

un aumento en la glucosa sanguinea, &éste momento lleva un
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pico de aumento de insulina sanguinea en el individuo normal
La insulina no inhibe alguna reaccién estimulada por la fase
1 6 2. PpPor su accibn anabflica &sta induce la conversién de
pequefias moléculas producidas por la reaccifn del estrés,
llamense glucosa, aminoAcidos y cetonas.en glucbgeno, protef
nas y grasas respectivamente causando la normalizacién de
108 parSmetros clinicos medidos clinicamente. En el indivi-
duo normal el glucSgeno, la grasa y protefinas continuan de-
sintegrandose, pero los productos finales de &éstos sustratos
no se acumulan debido a que los efectos catabblicos del es~-
txés son casf{ balanceados por los efectos anabSlicos de la
insulina. Bl "casi" es la base del balance nitrogenado ne-
gativo postquirfrgico.

Algunos animales primitivos desenvolviendose en la jungla o
nadando languidamente en un lago frfo prehistérico persegui-
do por otro animal. El animal gue puede secretar epinefrina
con sus miltiples acciones fisiolSgicas disfruta de un nime-
ro de ventajas cbvias. Sus pupilas se dilatan para que pue-—
da ver mejor por donde va, su corazbn late rfpida y enérgica
mente, su presién sanguinea aumenta, incrementa la circula-
cibn periférica y sus esfinteres intestinales se cierran,
haciendo innecesario que se ocupe a 8f mismo de problemas de
eliminacién. Estos beneficios serfan minimos si no hubiera
efectos quimicos producidos por la epinefrina. Estos efec-

tos quimicos primitivos serén llamados fase 1.
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Es necesario nutrir al cerebro para permitir la lucha ade-
cuada, y el nutriente principal es la glucosa. Clinicamente
no hay duda que la ceto;cidosis severa es acompafiada de de-
presién del S.N.C.
Los eventos quimicos que ccurren cuando la epinefripa eg li-
berada hacia el lecho wvascular son:
1. Aumento de glucosa.
2. Aumento de lactato.
3. Disminucibén de bicarbonato.
4. Disminucibn del pH.
5. Aumento de Scidos grasos

6. Aumento de cetofcidos.

1. LA GLUCOSA SANGUINEA AUMENTA .-

La epinefrina estimula la produccién de AMP ciclico por las
células hepdticas y mus.culax:es a través de una enzima pre-
existente, la adenilciclasa. Sutherland en 1972 supuso una
fosforilapa preexistente relativamente inactiva; é€sta enzima
convierte el glucégeno en glucosa —1 fosfato la cual es con
vertida r&pidamente a glucosa — 6 fosfato. En el hifgado y
en el rifién, 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 sangufnea au-
mente. La glucosa — 6 fosfato es critica para la libera~

cién de glucosa libre, ya que con compuestos fosforilados no
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puede scobrevivir la célula (8sta 'es la causa de la hipogli-
cemia de la alimentacibn) en la enfermedad de almacenamiento

de glucdgeno tipo 1.

2. EL LACTATO SANGUINEO AUMENTA.-

EL glucégex;.o entra a las células musculares por el mismo me-
cénismo, pero el miisculo carece de ésta enzima, glucosa — 6
fosfatasa. La glucosa ,6, fosfato continGa entinces la via
glucolitica hacia piruvato y lactato. Esta es la causa de
aumento de lactatc (lactatemia) del shock y de la cetoacido-
sis diabética. La lactatemia generalmente lleva a falla cir-
culatoria, pero ésta claro que la epinefrina produce lacta-

temia sin falla circulatoria o anoxia periférica,

3. BL BICARBONATO BAJA.-

La conversifn del gluclgeno neutro en &cido léctico en el
misculo resulta en la répida destruccién de bicarbonato (del
ion bicarbonato) y reemplaza el bicarbonato por lactato (ion
lactate) , mostrando un aumento en el anidén gap (brecha anib~

nica).

4. EL pH BAJA.-

Como resultade del descensc de bicarbonato.



14
5. LOS ACIDOS GRASOS LIBRES PLASMATICOS AUMENTAN.-
La epinefrina induce una accién de lipasa en los tejidos gra
sos, lo cual convierte las grasas en glicercl y Acidos gra-
sos libres. Los &cidos grasos libres difunden hacia el plag
ma y reaccionan con el bicarbonato disminuyendo posterior--

mente el bicarbonato y el pH.

6. LOS CETOACIDOS PLASMATICOS AUMENTAN.-

Los &cidos grasos libres son llevados hacia el hfgado. El
sistema oxidante de &cidos grasos del hfgado no es inducido
por la epinefrina, de tal forma gue la oxidacién incompleta
de &stoa &cidos grasos produce grandes cantidades de ceto -
fcidos, los cuales destruyen o consumen mis bicarbonato,

disminuyendo el pH y aumentando el anién gap todavia més.

Bstos seis fenfmenos resultantes de la liberacién de la epi-
nefrina incluyen todos los cambios plasmiticos vistos en la
cetoacidosis diabética e inanicién, Ellos representan la
adaptacidn evolutiva a la liberacién de sustratos de energfa,
almacenamiento de grasas y carbohidratos. El animal puede
nutrir su cerebro y misculo durante los esfuerzos extras.

En el diab&tico estos cambios en los lfquidos corporales
llevan a cetosis severa con depresién del S.N.C. Esto es lo

que ocurre probablemente en el animal primitivo bajo estrés.
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El midsculo del animal que tiene insulina usa glucosa a nive-
les sangufneos cercanos a 200 mg/100 ml. E1 animal sin in-
sulina incrementa su utilizacién muscular de glucosa a medi-
da que la glucosa aumenta, y cuando el nivel sangufineo exce-
de cerca de 700 mg/100 ml (40 mmol) , el misculo del diabéti-
co ytiliza glucosa tan rdpidamente como el animal normal y
la INSULINA NO AUMENTA SU UTILIZACION POR NINGUNO DE LOS DOS.
bado que el diabético puede semejar al animal primitivo an>
tes de la aparicién de la insulina hubo un serio peligro en
la supervivencia del animal. La secrecién de epinefrina
durante el estrés puede ser méxima, causando que la glucosa
en sanére aumente al miximo, resultando en el desperdicio de
glucosa dentro del miisculo. Esto es por el hecho de que el
cerebro es dependiente de la glucosa para su metabolismo,
pero el misculo no lo es. Hay casli suficiente glucbgeno en
todo el cuerpo de cada especie para mantener su cerebro con
aporte de glucosa por casi un dfa si fuera disponible sola-—
mente para el cerebro. Dado que el cerebro puede utilizar
méiximamente la glucosa cuando el nivel de glucosa sanguinea
estd alrededor de 100 mg¥%, cualquier incremento en la glu-
cosa sangufnea mayor de 100 mg/100 ml aumenta innecesaria-
mente el consumo de glucosa por el misculo. El animal pri-
mitivo podrfa tener alguna ventaja en su cerebro respecto a
la adrenalina, pero dentro un perfodo corto de tiempo podrfa

sucumbir debido al derrochador uso de su glucdgeno almace-
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nado bajo estrés, sobreviviendo quizd por 2-4 horas. (Debido
a gue béjo estrés hay un derroche de glucSgeno).

La insulina estimula la sintesis de grandes moléculas, par-
ticularmente glucégeno, protefinas y grasas. La insulina no
inhibe alguna reaccién enzimitica de la glucbgenolisis. La
insulina ejerce su efecto anab8lico mediante estimulacién de
la incorporacién de glucosa en glucégeno, primariamente por
el higado, mediante un incremento de la velocidad de conver—
8ién de acetil coenzima A hacia Acidos grasos libres y de

4cidos grasos libres hacia grasas, disminuyendo con ello la
cetosis, y por la estimulacién de la incorporacidn de amino-

&cidos en proteinas.
BFECTOS INSULINICOS:

METABOL ISMO SANGRE

Aumento de la sintesis de glucbSgeno Disminucién de glucocsa

Aumento de la sfntesis protefnica Disminucidén de amino-~
&cidos.

Aumento de transporte de glucosa Disminucién de la gluco
sa.

Aumento en s;ntesis de Ac. grasos Disminucién de cetonas

Aumento en sintesis de grasas Disminucién de &cidos

grasos libres.

La ventaja evolutiva de éstas respuestas a los cambios qui-

micos producidos por la adrenalina, e€s que el excesivo rom-
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pimiento del glucSgeno almacenado inducide por la adrenalina
es contrabalanceado por el incremento de la resintesis del
glucégeno, y con ello ahorrando la limitada glucosa para el
metabolismo cerebral. Los primeros animales con adrenalina
e insulina podrfan sobrevivir bajo estrés durante aproxima-
damente un dia.

Una mejor desicién evolutiva fué tomada ~los animales que
agotan su glucbgeno no tienen forma de aportar glucosa al
cerebro excepto mediante la conversién de protefnas en glu-
cosa, dado que nc 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 protefnas almacenadas, esto hizo que las protefinas
funcionales y estructurales del cuerpo tuvieran que ser con-
sumidas para prolongar la sobrevida del animal mediante un
aporte continuo de glucosa después de que el glucbgeno ha
sido utilizado.

Los efectos de la epinefrina ocurren mediante induccibn so—
bre enzimas preexistentes, las cuales estan todas presentes
pero inactivas. Sf el animal induce enzimas destructivas de
su estructura tan frecuente y vigorosamente como se induce
en el sistema de la adrenalina, &ste podria ser un mecanismo
apenas efectivo. Esto llevarfa a sus miisculos e higado 1li-
teralmente a licuarse. Tales cambios tendrian poco valor de

sobrevida. Sin embargo, el animal tiene que sintetizar en-
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zimas para revertir el proceso anabblico normal de sintesis
de proteinas, esto tomaria tiempo para convertir al animal
en una migquina de autodegtruccién. Esta fué la respuesta
efectiva de la evolucién, llamada fase 2 del estrés. Esta
comienza simultd@neamente con la fase 1 pero tiene poco efec-
to sobre la quimica de los lfquidos corporales llevada tar-
dfamente en el estxés.

Las hormonas de la fase 2 son:

~ La hormona del crecimiento

— ACTH

- Cortisol

Estas hormonas estimulan la s{ntesis de cinco enzimas, las
cuales, cuando estin aumentadas, causan un r&pido rompimien-
to y revierten la glucolisis.

Estas hormonas son las siguientes. Y la sintesis de todas

ellas es estimulada por las hormonas de la fase 2.
EPECTOS HORMONALES DE LA FASE 2

METABOLISMO SANGRE

Aumento de proteasa Aumento de amino&cidos,
cetonas y lactato.

Aumento de glucosa 6 fosfatasa Aumento de glucosa.

Aumento de fructuosa 1,6 difos- Aumento de glucosa.
fatasa

Aumento de carboxilasa Aumento de glucosa

Aumento de PEP carboxiquinasa _Aumento de glucosa
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1. PROTEASA.-
Esta aumenta notablemente en el curso de algunas horas.
Produce un incremento de la hidrélisis de protefnas con un
incremento de pool (reserva) de aminoicidos. Los aminodci-
dos no esenciales liberados son convertidos en piruvato, as-
partato y glutamato, los cuales todos son glucogénicos. La
mayorfa de los aminofcidos esenciales son convertidos, al
menos parcialmente, en acetil coenzima A, la cual puede sola
mente ir hacia cetonas, grasas, o ser oxidada. Esto resulta
en la formacién de cuando mis de 609 de glucosa y 159 de ce-
tonas de cada 100 gramos de proteinas. Es poco reconocido
que la mayor cetosis de la fase 2 del estrés en la cetodci-
dosis diabética deriva de las protefnas, m&s no de las gra-
sas. Si uno ve el cuadro clfnico de la cetofcidosis diabé&-
tica, no es la grasa del diabético la que lleva al empsora-
miento de la cetosis, esto es lo de menos solamente. Si las
grasas fueran el principal sustrato para la cetosis, seria
esperado lo contrario. Esta claro qQue la cetosis es una
parte necesaria de la gluconeogénesis. La gluconeogénesis
es un proceso irreversible porque resulta en la destruccibn
concomitante de aminodcidos esenciales, los cuales pueden
ser reemplazados solo exSgenamente.
La gluconeogénesis es referida como alge afortunado en algu-
no textos, (&stos autore#)en su opinidén es uno de los proce-

sos mids destructivos que el organismo puede realizar. Cien
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gramos de proteinas que son destrufdos equivalen a 410 calo-
rias, y recuperan al menos 222 calorfas como glucosa y apro-
ximadamente 135 calorfas como grasa, resultando una pérdida
neta de 53 calorias, © 13 % si el sistema es perfectamente
eficiente. En el proceso resulta una destruccibn irreversi-~

ble de protefinas corporales.

2. PIRUVATO CARBOXILASA (PC) Y FOSFOENOLPIRUVATO CARBOQUINA-
sA (PBPCK).-

Aumenta en un perfodo gque varfa de 4 a 48 horas, dependiendo
del tejido. Dado gue la piruvatoquinasa convierte el fos-
foenolpiruvato a piruvato irreversiblemente, no hay una via
directa para el piruvato formado de alanina, aspartato y
glutamato para entrar en el ciclo glicolftico.

Una deaviacibn es dada por estas dos enzimas permitiendo gque
el piruvato pase a ficido oxalacético (OOA)::entonces, utili-
zando GTP, la PEPCK genera sintesis de PEP a partir de OOA.
Si 1a velocidad de liberacibén de piruvato excede la capaci.-
dad de &sta enrima para utilizarlo, el piruvato va hacia
lactato. Entonces, la lactatemia es un componente de la

fase 2 del estrés al igual que de la fase 1.

3. FRUCTUOSA 1,6 DIFOSFATO.-
Estd incrementada, acelerando la formacibn de fructuosa 6

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

Incrementa en 2 a2 4 veces en 6-12 horas.

Estos cambios enzim8ticos resultan en una marcada regresibn
a la via glucolitica convirtiendo efectivamente carbonos de
protefnas a glucosa libre. Solo las protefnas . (protefinas
puras o las proteinas solas) con una insignificante contri-
'
bucién del glicerol derivado de las grasas, puede ser el sug
trato para la verdadera gluccneogénesis. La dnica fuente de
piruvato y lactato, diferente de las proteinas, es el glucd-
geno o la glucosa misma.
Como el organismo normal se disrrumpe bajo este atague de
6ste mistema catabblico, el efecto anabblico de la insulina
(evocado por el incremento de la glucosa en sangre) sobre la
sfntesis de protefnas produce un retorno hacia protefnas a
partir de aminofcidos liberados por las proteasas, deprivan—
do de sustrato la via gluconeogénica. Esta es la razbn por
la cual el diabético se vuelve hiperglucémico y cetbsico en
la fase 2 del estrés, pero no en el individuo normal. La
inaulina literalmente hace corto el circuito del rompimiento
de proteinas.
El diferente tiempo del curso de la fase 1 y 2 es el resul-
tado de sus diferentes mecanismos.
La fase 1, es una induccién o activacifn de un grupo comple=

to de enzimas preexistentes. Esto hace que su efecto meta-—
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bbélico pueda aparecer répidamente, y también que tan pronto
como termine la liberacidn de adrenalina terminevtambién.
Los efectos pueden ser revertidos por el metabolismo normal.
La fase 2 tiene una diferencia de tiempo para el desarrollo
de los cambios quimicos y su desaparicién. Esto es debido a
que toma un largo tiempo para sintetizar la masa de protef-
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
ézesencia de hormonas evocadas (inducidas). Un corto perio-
do de la fase 2 de secrecifn de hormonas, causa solamente un
pequefio incremento de las cinco enzimas y se manifiesta tam-
bién como un pequefic incremento en la formacibén de cetonas,
lactato y glucosa (reflejado como cambios sanguineos en el
diabético y compensado por la insulina en el sujeto normal),
perc éstos cambios persisten por un largo tiempo debide a la
larga vida media de las enzimas generadas por las hormonas
del estrés. la hipertrofia anormal de las cinco homona;a
gluconeogénicas alcanza su m&ximo y su efecto es visto como
cambios importantes en los lfquidos corporales.

Cuando el estrés disminuye y termina la secrecién de hormo-
nas, las enzimas no desaparecen de los tejides hasta que las
hormonas inducidas por ellas no son secretadas m&s. Las en-
zimas, y los cambios quimicos que ellas causan, desaparecen

lentamente, en algunos dias.
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La relevancia de esta discusidn tedrica del estrés, orienta
en las aplicaciones de estos principios en dos tipos de pa-
cientes: el primero con balance nitrogenado posquir@irgico y
el paciente con trauma.
Cuando el estr&s termina, .los efectos de la adrenalina desa-
parecen, pero la destruccién de las protefnas continfia debi-
do a que las enzimas inducidas por 1las hormonas de la fase 2
continlian después de que termina la excesiva secrecién de
hormonas. Los esfuerzos anabblicos con proteinas, grasas,
carhohidratos, insulina, o una combinacifn de nutrientes y
hormonas, tienen relativamente poco efecto debido a que el
organismo es superado por las hormonas de la fase 2 para des
trufr protefnas.
Quizd, un intento mis racional puede ser prevenir gque se
lleve a cabo la segunda fase durante la cirugfa o durante 6

inmediatamente después del trauma.
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REACCION AL ESTRES

Las tensibnes percibidas o perceptibles de la vida siguen

probablemente dos vias: una psicolbgica y otra fisiolbgica

1.- VIA PSICOLOGICA
La respuesta mis inmediata al estrés puede ser un aumento en

la ansiedad, depresibn e irritabilidad.

a) ANSIEDAD.-

El estudio de la ansiedad es complejo., tiene concomitantes

en los sistemas nervioso central y periférico que operan en

forma simultfnea a nivel molécular, celular y bioquimico;
ademas tiene influencia de variables genéticas, auténomas,
ambientales e incidentales.

La ansiedad se puede definir como un afecto que difiere de

otros por Bus caracteristicas desagradables especificas.

Esta constitufda por dos aspectos:

- Uno fisiolSgico, somfitico (respiracién alterada, aumento
de la actividad cardfaca, cambios vasomotores, alteracio-
neas musculoesqueléticas como los temblores).

- ¥ el otro, una actitud interna conciente especifica, es
decir, un estado peculiar de sentimiento caracterizado por
una autoabsorcién aprensiva que interfiere con una solu-
cién eficaz y ventajosa de los problemas reales.

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

En la tercera edicidén de Diagnostic and Statistical Manual
of Mental Disorders de la American Psychiatric Association
{DSM~11ll) se identificaron los trastornos primarios de ansige
dad y se definen como aguellos en los que la ansiedad es el
sintoma o alteracifn predominante si se intenta el dominio
de otro sintoma o complejo de los mismos.

En los siguientes cuadros se describen los criterios para
diagnosticar (DSM-11l) cada una de estas alteraciones.
Cuando hay un trastorno de ansiedad que no cumple con los
raequisitos para uno de estos estados, se describe como "ati-

pico”™.

CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DE AGORAFOBIA

* El individuo tiene miedo considerable de, y por tanto evi-
ta, estar s8lo o en lugares pliblicos de los que sea difl-
cil escapar o no exista ayuda disponible en situaciones de
incapacitacién repentina, como en el caso de muchedumbres,
tiinelea, puentes o vehiculos de transporte pdblico.

% Existe un aumentoc en la limitacién de las actividades nor-
males hasta gue el miedo © el comportamiento de evitacién
domina la vida del individuo.

* No es consecuencia de un episodio depresivo mayor, un tras
tornoc chsesivo compulsivo, un trastorno de personalidad
paranoica, o eaquizofrenia.
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ERTI ARA DIAGNOSTICO DE LA FOBIA SOC

* Miedo, persistente e irracional de, y un deseo apremiante
por evitar, una situacifn en la que el individuo quede ex-
puesto al probable escrutinio de otros; teme gque pueda ac-
tuar en una forma qgue 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-
sién mayor o el trastorno de perasonalidad de evitacién.

CRITERXOS PARA EL DTIAGNOSTICO DE LM FOBIA SOCIAL

* Miedo persistente e irracional de, un deseo apremiante por
evitar, un objeto o situacibn aprte de estar sélo, o en
lugares piblicos lejos del hogar (agorafobia), o de humi-
liacién o turbacién en ciertas situaciones sociales. Los
objetos que causan fobia muchas veces son animales, y las
situaciones fébicas con frecuencia incluyen alturas o lu-
garea cerrados.

* Angustia importante por la alteracién y el reconocimiento
por parte del individuo de gue su miedo es excesivo o ca-
rente de razén.

* No es consecuencia de otro trastorno mental, como la es—
quizofrenia o el trastorno obsesivo compulsivo.
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CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL TRASTORNO CARACTERIZADO
POR_PANICO

* Al menos tres atagues de pinico en el transcurso de tres
semanas, en circustancias que no sean durante el esfuerzo
fisico marcado © en una situacidn que arriesgue la vida.
Los atagues no s8lo se precipitan por exposicidén a un es-
timulo £8bico circunscrito.

* Los ataques de pinico se manifiestan por perfiodos separa-
dos de aprensidén o miedo; por lo menos, aparecen cuatro de
los siguientes sfntomas durante cada ataque.

l. Disnea

2. Palpitaciones

3. bolor o molestia torécica

4. Sensaciones de asfixia o sofocacidn

5. Mareo, vertigo, o sentimiento de desequilibrio
6. Sentimientos de irrealidad

7. Parestesias (cosquilleo en manos o pies)

8. Sensaciones de frf{o y calor

9. Sudoracién

10. pesmayo

11. Temblores ¢ sacudidas

12. Miedo de morir, volverse loco, o de hacer algo sin con-

trol durante un atague

* No es el resultado de un trastorno f£isico u otra altera-
cifn mental, como la esquizofrenia, el trastorno de soma-
tizacibn, o la depresibn mayor.

* El trastorno no esta relacionado con la agorafobia.
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CRITERIOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL TRASTORNO DE ANSIEDAD
GENERALIZADA

* La ansiedad generalizada y persistente se manifiesta con
sintomas pertenecientes a tres de las siguientes cuatro
categorias:

1.

N
.

TENSION MOTORA:

Escalofrfos, intranquilidad, sobresalto, temblores,ten-
8ién dolores musculares, fatigabilidad, incapacidad
para descansar, crispamiento palpebral, ceja arrugada,
cara tensa, impaciencia, desasosiego, sobrecogimiento.
f8cil.

HIPERACTIVIDAD AUTONOMA:

sudoracibn, golpeteo o desbocamiento cardface, frfo,
manos pegajosas, resequedad bucal, mareo, aturdimiento,
parestesias (cosquilleo de manos o pies), trastorno di~
gestivo, accesos de frio o calor, miccibn frecuente,
diarrea, dolor en la fosa estomacal, protuberancia en
la garaganta, ruboracifn, palidez, frecuencia respira-~
toria y pulso en descanso elevados.

EXPECTATIVA APRENSIVA:
Ansiedad, preocupacidn, miedo, meditacidn y anticipa-
cidn de mala suerte a uno mismo o a los demis.

ALERTA Y ESCUDRIRAMIENTO:

Atencibn extrema que causa perturbacibdn, dificultad
para lograr la concentracién, insomnio, sensacifn de
que estd “impaciente", irritabilidad, intranquilidad.

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

* No

es consecuencia de otro trastorno mental comoc la alte-~

racifn depresiva o la esquizofrenia.

* Por lo menos de 18 afios de edad.
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CRITERIOS PARA EL TRASTORNO OBSESIVO COMPULSIVO

* Ya sean obsesiones o sompulsiones.

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

* No es consecuencia de otro trastorno mental, como el de

Tourette, la esquizofrenia, la depresién mayor o la alte-
racibn mental orgénica.

CRITERIQOS PARA EL DIAGNOSTICO DEL TRASTORNQ CARACTERIZADO
POR EL ESTRES POSTRAUMATICO

* BExistencia de un estresor reconocible que casi en cual-

quier persona puede provocar sintomas importantes de angug
tia.

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

1. Recuerdos recurrentes e intrusivos del suceso.

2. Suefios recurrentes del hecho.

3. Accidén o sentimientos repentinos como si el evento
traumftico volviera a suceder por una relacidn con un
estimulo ambiental o de ideas.

* Entorpecimiento de 1la capacidad de respuesta al mundo ex-—
terior o reduccién de la intrincacibn con é1, 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 més activida-
des importantes.

2. Sentimientos de separacién a alejamiento de otros.

3. Afecto constrefiido.
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* cuando menos uno de los siguientes sfntomas que no estaban
presentes antes del trauma:s

1. Estado de hiperalerta o respuesta exagerada de sobre-
cogimiento.

2. Alteracién Gel suefio.
3. Sentimientos de culpa por sobrevivir cuando otros no

pudieron o relativo al comportamiento requerido para la
supervivencia.

IS

Evitacibén de actividades que originan el recuerdo del
evento traumitico.

]
.

Alteracién de la memoria o dificultades para concen-
trarse.

o
.

Intensificacibn de los sfntomas por exposicién a los
hechos gque simbolizan o asemejan el suceso traumltico.

SUBTIPOS:

A) Trastornos por estrés postraumitice agudo.
- Inicio de los sintomas a los seis meses del trauma.

- La duracibén de los sintomas es menor de seis meses.

B) Trastornos por astrés postraumitico crénico o retardado.
Cualquiera de los siguientes, o ambos:
- Los sintomas duran seis meses o mis (crénico)

- Los sintomas comienzan por lo tenos seis meses después
del trauma (retardado)
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AdemSis de ser muy sensibles a los cambios que el estrés o
las emociones fue;tes producen en sus respuestas autnomas,
los pacientes con estados primarios de ansiedad también es-
tin sujetos a la produccién de ansiedad patoldgica cuando
quedan expuestos a una variedad de medicamentos. También
pueden tener problemas secundarios con el abuso del alcohol
u otras sustancias, resultade de la automedicacién,
Una poreidn importante de la ansiedad dental es aprendida,
muchas veces durante edades muy tempranas.
En entrevistas hechas a pacientes que se declaran a ai'mis-
mos como "“£6bicos dentales" 6 "inguietos acerca de la odon-
tologia" existe en ocaciones un incidente especifico al que
pueden identificaren el que el dentista colocd el primer la-
drillo en la pared del miedo.
La Odontologla est8 mis afectada que otras profesioneas de la
salud porque el tratamiento requiere, por 1o regular, varias
visitas.
Segin Malamed, entre 20 y 40 millones de adultos evitan la
atencién dental en Estadcs Unidos debido al miedo. Otros
han calculado dicha cifra a partir de 9 hasta 50% de toda la
poblacién, 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 mis limitado.

La odontofobia es la {nica fobia con componentes psicosomé-
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ticos que interfiere en la salud dental de personas con
odontofobia. También tiene componentes psicolbgicos como es
el resultado de la destruccién dental y por consiguiente la
turbacidén que afecta a la persona, causando un cicleo viciocso
de miedo dental. Las causas mis comunes son:

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

= Sentimientos de impotencia y falta de control personal de
las reacciones emocionales y situaciones en el sillén den
tal.

=~ Procedimientos sociales aprendidos con la imagén del den-~
tista.

- Otro problema psicolbgico (20% de los casos) como serxian
las fobias © neurosis.

£l elevado estado de ansiedad antes de cirugia oral es comin

y esta asociado con un aumento en el dolor postoperatorio.

La ansiedad y estrxés transoperatorio puede ser predecidos

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

define tresgrupos:

1. Elevada-ansiedad

2. Poca-ansiedad verdadsramente

3. Represivos, los que verbalmente niegan su ansiedad pero
manifiestan este comportamiento.

gBsta clasificacibn indica que los "represivos" muestran mSs

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

dad.
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Las situaciones de emergencia pueden provocar desadaptacién
mental (ej. en el accidente de Chernobyl la respuesta de an-—
siedad fué sequida por desordenes de astenia y estadios re-

lativos a estado neurdticos y psicosomiticos).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. -

Cuando hay una etiologia orgdnica conocida, el diagnéstico
puede ser entra un sindrome de personalidad orginica, into-
xicacidn o abstinencia farmacoldgica, un sfndrome orgénico
afectivo, o la anasiedad puede ser secundaria a una altera-
cibén figica.

Si estdn presentes caracteristicas psicéticas y se ha elimi-
nado a la orgdnicidad entonces deben considerarse enfermeda-
' des principales como la esquizofrenia, las manfas, la depre-
8ibn psicdtica y la psicosis reactiva breve.

Si el trastorno se presenta en la niffiez o adolescencia, y no
hay sintomas psicbticos, es posible gue se trate de trastor-~
nos de ansiedad por separacifn, trastorno de evitacibn, al-
teracidn sobreansiosa, o trastorno atipico de ansiedad.
Ciertos trastornos de personalidad como limitrofe, esquizo~-
t{pico, compulsivo, o de evitacifén deben de considerarse
cuando la ansiedad es parte de una respuesta al estrés, la
ira o las relaciones interpersonales cabticas, que dura toda

la vida.
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b) DEPRESION.-—
El DSM-111 clasifica la depresidn segin la gravedad, recu-
rrencia y asociacibn con trastornos de tipo maniftico.
Para Cleghorn y Curtis la depresifn es una disposicidn de
4nimo, un sfntoma o un sindrome; estos autores sugieren que
"la depresibn es una respuesta del organismo humano caracte—
rizada, generalmente, por tristeza y desesperacifn, pero en
la cual el o los sfntomas ffsicos pueden ser la Gnica indi-
cacibébn del efecto depresivo no expresado”.
La depresién, como un estado de &nimo o una emocibn, es lo.
que mis no ocurre cuando estamos tristes o abatidos. Es
comiin 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 se torna importante desde el punto de vista clinico.
La depresidén también puede ser una enfermedad primaria o un
factor secundarilo relacionado con otras disfunciones.
El estrés puede aef un factor en el inicio de la depresién
por lo que se dice que existe una relacibén entre el estrés y
1a depresién. Sin embargo, esta relacidn no siempre es di-
recta de causa efecto. Por ejemplo, la ansiedad puede ser
provocada por el estrés y 8ste a su ver, puede originar una
depresibn. La relacién entre el estrés y depresidn puede ser
de indole reciproca, o sea, la depresién o sus secuelas pue-

den provocar un estado de tensibn.
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SIGNOS Y SINTOMAS. _
El rasgo principal de la depresidn es "un estado de &nimo
disférico”. El individuo se siente triste, rechazado, piel;de
interés en las actividades cotidianas normales que ya no le
procuran satisfaccibén. Estos sintomas son persistentes, ava
salladores y asociados con cambios en el apetito, peso y
suefio.
Otros presentan agitacidn y son coléricos, quiza porque se
dan cuenta de su depresidn y de su incapacidad para luchar
con la situacién y buacar otra salida.
También son usuales los trastornos sexuales que pﬁeden ir
desde la péridda co'mpleta del interés en el sexo, hasta un
interés 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 conversacliones sociales y for-—
mulan planes elaborados para aﬁ muerte o desaparicibn., Como
los intentos de suicidio son relativamente frecuente en ellms
las amenazas de quitarse la vida deben de tomarse en gerio.

Existen otroa signos y sfintomas de la depreaidn como:

Fatiga o pérdida de energia Dolorxes musculares
Hipocondria Trastornos conductuales
Abuso de alcohol y drogas Problemas conyugales

Pesimismo Diarrea
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Dolor de cabeza Sudoracifn exagerada

Ansiedad Hiperventilacién

Estrefiimiento Visién borrosa

Fobias Piel seca o roja

Episodios de llanto Habla cercenada

Irritabilidad Trastornos de las vias
urinarias

Parestenias Inhibicibén del trabajo

vértigo Debilidad

Por tanto,' se puede dar el caso de individuos qQue estén de-
primidos, perc que no ge dan cuenta de su problema; pueden
pensar que tienen alguna enfermedad cuando, en realidad su-
fren de depresién. Esto no quiere decir que su enfermedad o
o sintoma no sean reales. Los signos y sintomas ff{sicos son
muy reales, pero la persona afectada de alguna manera ha ig-
norado o rechazado la depresidn que es la base de su padeci-
miento.

La depresifn es una enfermedad ya sea primaria © secundaria,
es un trastorno potencialmente destructor que puede afectar
seriamente la calidad de vida y, an su forma mfs grave, lle-
var hasta el suicidio. El estr&s es un aspecto inhe£ente en
la practica odontolbSgica y, cuando se deja crecer sin con-
trolarlo, puede acabar en angustia mental y depresibén. Sin

embargo, estrategias de lucha adecuadas pueden neutralizar
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los efectos del estrés y hacer del suministro de cuidados

odontoldgicos una experiencia gratificante.

c) IRRITABILIDAD.-

Las razones para demostrar ira son miiltiples y s6lo algunas
estin directamente relacionadas con el dentista.

Una de las causas de la cSlera puede ser el miedo; algunos
pacientes no quieren admitir el miedo y luchan contra sus
scntimientos mediante estallidos de célera.

El paciente cblerico u hostil representa un problema espe-
cial para el tratamiento.

La incertidumbre e impotencia pueden manifestarse como ata-
ques de ira dirigidos contra el dentista; esto puede ocurrir
en caso de dolor agudo, tan frecuente en las situaciones de
urgencia.

Una actitud negativa general hacia las autoridadea también
puede manifestarse como cblera, gue tampoco tiene que ver
con la conducta del dentista. E1 paciente puede estar eno-
jado con otra pexsona y hasta consigo miemo, pero dirigirs
su hostilidad hacia el dentista o un miembro del peorsonal
del con;ultorio que se encuentre presente en el momento.
Durante los afios de 1983-1986 se recopilaron las inconformi-
dades o quejas mis frecuentes acerca de los dentistas que

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

- En dos terceras partes las quejas son concernientes al tra
tamiento dental, especialmente en coronas y protésis; y
conducta negligente.

- Bl 20% es referente a los honorarios.

- El1 9% por una comunicacién e informacidn inadecuada.

- El 3% fué referido por otros dentistas.

Aungue es raro, ocacionalmente el dentista tendr& que tratar
pacientes violentos o agresivos en situaciones de urgencia,

lo cual es especialmente diffcil cuando no se tiene la cos-

tumbre de atender este tipo de sujetos.

Conocer y comprender los motivos de cblera son paso importan
te en el proceso del cuidado de pacientes iracundos, puesto
que la evaluaci@n del dentista determinard el tipo de res-

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

En el ser humano, la reaccién a la tensién puede ser activada
por cualgquier tipo de fuerza nociva fisica o mental; un ejem-
ple es el dolor. Cuando los impulsos del dolor originados en
los centros superiores de la corteza activan las céllulas neu-
rosecretorias en el hipotflamo, estas neuronas secretan una
hormeona a nivel de sus terminaciones, situadas sobre los 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 transperta por via
sanguinea la hormona liberadora de la corticotropina hacia la
hipbfieis anterior. En respuesta a la CRH, la hipéfisis an-
terior libera la hormona hipofisiaria adrenocorticotrbpica
(ACTH) , que ser& llevada por la circulacibn general hasta la
corteza suprarrenal. En respuesta a la ACTH, la corteza su-
prarrenal libera cortisol, el cual activa la conversibén de la
noradrenalina a adrenalina en la médula suprarrenal,

Una tensibn grave, puede aumentar 20 veces el nivel de ACTH
en unos cuantos minutos. .

Dentro del sistema nervicso central (SNC), la noradrenalina
ejerce una inhibicién de tipo ténico sobre la reaccifn al es-
trés. Tanto la adrenalina como la noradrenalina circulantes

no pueden atravesar la barrera hematocefflica. Probablemente
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la fuente de esta noradrenalina del SNC sea el fasciculo
noradrénérgico ventral, con sus cuerpos celulares situados

en la médula oblongada (bulbo ragquideo) .

) acetilcolina
S = hidroxitriptamina (=) Noradrenalina
Medyla -l=)
aspinal
(+) CRH
(+)
- rQ— — — e -
(HIFOFIETS ANIERION el I
|
(+) ACTH |
Y
o
E i
B ortisol——-‘———--

|
(+) CORTISOL |
|

PEERRENEY] —e Adrenalina — .J

El estrés puede alterar la curva diurna normal. E1 neuro-
transmisor quimico que activa la reaccibn a la tensién podria
ser la acetilcolina.

La reaccifn provocada por la tensidn se explica como una des-
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carga de la porcién simpitica del SNA. EL control de esate
sistema por el SNC, se hace a partir de la corteza cerebral,
el hipotflamo y la mé&dula oblongada.

El. hipotflamo es el punto principal de integracién de todo
el sistema nervioso auténomo y le incumben numerosas funcio-
nes del organismo coﬁo son el metabolismo de los carbohidra-
tos y lipidos, la presién arterial, las emociones y el suefia
La corteza cerebral proporciona otro nivel suprasegmentarioc
de integracién para las funcicnes simpiticas y parasimpiti-
cas y es, ademds, también un punto o lugar de correlacién
entre las funciones som&ticas y vegetativas, tanto sensiti-
vas como motoras. Las actividades de los sistemas cardio-
vascular, gastrointestinal y de muchos otros son regulados
parcialmente a este nivel superior.

El estrés psfdquico es un estfmulo muy eficaz y camprobado
para la liberacién de la CRH. Pero, una reaccibn casi ins-
tanténea a un acontecimiento conflictivo puede ocurrir por
la via'del nervio esplicnico mayor que forma parte del sis-
tema nervioso simp&tico. Las fibras preganglionares del es-
pl&cnico mayor inervan el tejido cromafin de la medula supra
rrenal, Normalmente, los ganglios simp&ticos liberan nor-
adrenalina despuéa de una estimulacién; sin embargo, la mé-
dula suprarrenal secreta principalmente adrenalina. El cor~-
tisol, en grado mayor, y la estimulacibn del nervio esplfc-

nico, en grado menor, activan la feniletanolamina~N-metil-
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transferasa (PNMT), que es la enzima que convierte, en la
médula, la noradrenalina a adrenalina.

Una descarga de nervio espldcnico del sistema nervioso simpi
tico libera noradrenalina y adrenalina en la circulacién san
guinea, lo cual produce los efectos siguientes:

~ aumento de la presién arterial

- aumento de la glucosa sanguinea

- fndice metabdlico celular aumentado

- glucogendlisis muscular y fuerza muscular aumentadas

- aumento de la actividad mental

- mayor irrigacién sangufnea de los misculos

- coagulacién sanguinea acelerada

La suma de estos efectos permite a la persona que esta bajo
estrésd fisico efectuar una actividad fisica mayor de la que
podria realizar en condiciones normales.

También el sistema nervioso simpftico es activado intensa-
mente por diferentes estados emccionales. En estudios con
animales en estado de furor, las seflales del hipotflamo son
transmitidas hacia abajo a través de la formacidn reticular
y la médula espinal para provocar una descarga simpitica
masiva; y es, en este momento, c¢uando ocurren todos los efeg
tos de actividad simpiAtica aumentada. E1l hecho es conocido
como la "alarma simpitica" o la reaccibn de “combate" o "hui
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 gistema cardiovascular, los reflejos autdnomos ayudan
a regular la presidn arterial, el gasto cardiaco y la fre~
cuencia cardfaca. Los barorreceptores est&n ubicados en las
arterias carétidas y en la aorta. Cuando &stas se dilatan
debjdo a una presibén alta, las sefiales son transmitidas al
talle encefflico, inhibiendose los impulsos simpiticos hacia
el corazén y los vasos sanguineos, con el consiguiente retox
no a la normalidad de la presidén arterial. Esta estimulacién
del corazdn es indispensable cuando la perxrsona se ve sometida
a situaciones de tensidn.
En &l aparato digestivo, la tiroxina incrementa la motilidad
del aparato gastrointest.i:nal y fomenta la secrecién copiosa
de jugos digestivos, en la situacién de tensién se intensi-
fican estas actividades provocando diarrea. O también, el
miedo puede producir estimulacibén simpdtica extrema que da
por resultado elevacién de la presi'é;a arterial, y a la vez
estimula. al parasimpitico para qQue ocurra actividad gastro-
intestinal intensa a causa de la cual la persona experimenta
diarrea incontrolable.
Bl sistema reticular activador envia sefflales por la médula
espinal, y desde ella directamente hacia los misculos. Por
tanto las emociones que excitan al sistema nervioso simpiticm
suelen incrementar el tono de los miisculos del cuerpo, a ve-
ces es tan intensc que culminan en estremecimiento.

¥, las emociones que estimulan al sistema parasimpltico sue-
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len disminuir la actividad de la formacién bulborreticular,
resultando una disminucién en el tono muscular, lo gue ex—
plica la astenia muscular.

Como la reaccidn a la tensidn es parte del sistema nervioso
autdnomo es obvio que habr& cierta regulacién autémética de
e;ta respuesta por el cuerpo. El inhibidor principal de la
reaccidén a la tensién es el cortisol; la inhibicién ocurre a
nivel del cerebro, hipot&lamo e hip&fisis anterior. EI1 cor-
tisol inhibe la secrecién de CRH y ACTH. La secresibn de
ACTH (inducida por el estado de estrés es inhibida) en los
animales de experimentacién por los corticoesteroides, en
cuestién de segundos; esta inhibicién desaparece al cabo de
30 minutos (retroalimentacibn répida).

Luego el fenbémeno es seguido por retroalimentacién retrasada
que empieza entre 90 y 120 minutos, después de la elevacibdn
inicial de los corticoesteroides.

En el cerebro, los sitios de inhibicifn de los corticoeste-
roides se encuentran en la formacidn reticular mesencefflica
el hipocampo, el t&lamo ¥y el &rea septal.

Mason, concluye que los niveles de corticoesteroides pl&sma-
ticos no est&n relacionados con un estado afectivo altamente
espec{fico, sino mis bien reflejan un estado relativamente
no diferenciado de participacién o excitacidn emocional, qui
z&8 como anticipacifén de alguna actividad o intento para ha-

cer frente a su estado.
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Esta comprobado que algunos pacientes con depresién grave
son hipersecretores de cortisol. Sachar, demostré que las
curvas diurnas anormales de cortisol podrfian indicar una
hipersecreci®n de ACTH. En otros pacientes deprimidos, en-
contrén una respuesta anormalmente baja de la hormona del
crecimiento (GH) al desaffo insulinico y también encontré
concentraciones bajas de la hormona luteinizante (LH) en
mujeres postmenopiusicas deprimidas.
Mason, encontrd informes de secrecifn anormal de corticoes-
teroides en pacientes con eaquizofrenia aguda y crénica, asi
como en casos de ansiedad simple de sujetos neurdticos.
Eato podrfa indicar que individuos no psiquiftricos que su-
fren de estrés crénico pueden ser hipersecretores de corti-

sol.
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ALTERACIONES REIACIONADAS CON EIL ESTRES

La trfada del sindrome general de adaptacibn de Selye es la
hipertrofia suprarrenal, Glceras géstricas y atrofia del
timo.

Un posikle vinculo acerca de las llamadas enferwedades rela-
cionadas con el estrés podrian ser los efectos a largo plazo

de la hipersecrecibn del cortisol.

ARARATO CARDIOVASGULAR.

CORONARIOPATIA. -

La opinidn m&s aceptada es que el desarrollo de los depbsi-

tos de colesterol en la enfermedad coronaria es producto de

una anomalfa del metabolismo de los lipidos.

Los corticoesteroides se difunden por el citosol de las cé-

lulas adiposas y se unen a un receptos soluble. El complejo
receptor del esteroide penetra en el nécleo donde aumenta la
sfntesis de RNA. Las protefnas sintetizadas por el RNS inhi
ben la captacibén de glucosa por las células adiposas y aumen
tan la capacidad de los agentes lipolfticos para descomponer
los triglicéridos en Scidos grasos y glicerol.

La administracién de corticoesteroides durante mucho tiempo
disminuye la actividad de la lipasa lipoproteinica. También
la adrenalina y noradrenalina activan la descomposicién de

los triglicéridos en el interior de las células adiposas.
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RELACION ENTRE LAS HORMONAS DEL ESTRES Y LA PRODUCCION DE
COLESTEROL. —

Obesidad

ESTRES ——» Cortisol————e Colesterol-———@CORONARIOPATIA
[-]

Adrenalina

Dieta rica
en grasas

Van Doorner y Orlenbeke lleg;:on a la conclusién de que la
actitud emotiva psicolbgica y el nivel de colesterol estfn
definitivamente relacionados, y gque la depresibn es un coro-
lario importante de los niveles de colesterol.

Los niveles de &cidos grasos son casi slempre elevados con
un acontecimiento conflictivo que provoca estrés. En la ma-
yor parte de los eatudios encontraron incrementos de coles-
terol gque oscilaban entre 8 y 65%: se obuprvé que los fac-
tores de tensién de duracién m&s prolongada se relacionaban
de manera uniforme con las elevaciones de colesterol. Los
cambios en las elevaciones de los triglicéridos fluctuaban
entre un 33% de disminucidédn y 111% 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
estin bajo estrés, que hay vias bioqufmicas y que estudios
en animalea y humanos indican que la adrenalina y el corti-
sol pueden elevar el colesterol sérico.

El estrés cronico, las elevaciones de cortisol y coleaterol
estin relacionadas con un mayor riesgo da coronariopatia.
casf todas las teorfas sobre aterosclerosis sostienen que
las lipoprotefnas de densidad baja (LDH) son las mis aterd-
gradas de todas las lipoprotefnas del plasma. Esta es la
fraccibn mis granae del colestercl total y representa al
colesterol manufacturado por el cuerpo a partir de la grasa
saturada y calorfas sobrantes, y probablemente, est& fractu-—
racifén 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 cardiopatfa en
ausencia de otros factores de riesgo. Ello parecerfa confiy
mar la teorfa de que la relacibn entre el estrés psicolbgico
y la cardiopatfa es de tipo indirecto, o sea a través de su
efecto sobre el metabolismo de las lipoproteinas o de otros

factores de riesgo afectados por el estrés.

HIPERTENSION REACTORA.-—
Muchos clinicos creen que la tensifn nerviosa excesiva puede
producir hipertensidén. La teorfa consiste en que sme incre-

menta la actividad simpitica, y que ésta produce constric-
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cién de los vasos sanguineos periféricos y aumenta la acti=-
vidad del corazbn, con lo que se incrementa la presién arte-—
rial. Es una elevacidn exajerada de la presidn arterial en
relacidn con un esfuerzo o con un estado hiperemotivo. cCasi
siempre representa una respuesta adrenérgica inapropiada y
no infrecuentemente es un estadio previo a la hipertensifn

arterial sostenida.

SINDROME DE WOLF-PARKINSON-WHITE.=-

La existencia de un haz de consuccidn (haz de Kent) anormal
que une a la aurfcula con el ventriculo provoca una excita-
cibn xfpida y precoz del ventrfculo (pre-excitacién) por lo
que el estfmulo no se conduce a través del nodo, lo cual prg
voca gue el espacioc PR se acorte. ‘

En situaciones constantes de estrés se puede desencadenar
esta arritmia, observandose el espacio PR corto y la onda
delta positiva en D1, AVL, y de V2 a V6 semejando una ima-

gén de bloqueo de rama izquierda.

SINDROME DEL NODO ENFERMO,-

Se llama también @isfuncién del nodo sinusal, Es una enfer-
medad del nodo S-A por isquemia, esclerosis o cambios infla-
matorios que también comprometen al tejido auricular, aso-
ciado con bradicardia sinusal, blegueo S-A, T.P.A., y/0 fi-

brilacibén auricular.
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SINDROME TAQUICARDIA-BRADICARDIA.-
ETIOLOGIA:
l. Estimulacién vagal
2. Drogas (digital, bloqueadores Beta)
3. Cardioesclerosis {(compromiso del noso S-A y A-V)
4. combinacién de los tres anteriores (lo més frecuente).
Consiste en episodios de taguiarritmias supraventriculares
(T.P.A., fibrilacibém o flutter auriculares) alternando en
tiempo variable con peridos 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 sin-
drome, presentan fibrosis extensa del Nodo S-A y del nodo
A-V, as{ como lesiones mioc&rdicas auriculares.
El sindrome es m&s frecuente en cardiocesclerosos de edad

avanzada.

ANGINA DE PECHO.-

El aumento de frecuenc{a cardfaca producido por el temor,
dolor y adrenalina puede provocar un ataque de angina de
pecho susceptibles.

Los factores precipitantes o desencadenantes son:’

- Frio.

- Comidas copiosas.

~ Estrés y tabaquismo.

- Relaciones sexuales,
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APARATO DIGESTIVQ.-

ULCERAR PEPTICA.-

se puede definir como una ulceracidén aguda o crénica que
ocurre en la parte del tubo digestivo que es mis accesible a
las secreciones gfstricas. Una ilcera péptica activa no
ocurre cuando hay pepsina y 4cidos.

Por lo general se presenta en el estémago y el duodeno,
siendo cuatro a cinco veces mis frecuente esta filtima.

Los sintomas tiplcoa son trastornos epigfstricos que apare—
cen 45 a 60 minutos despufs de las comidas (Glceras duodena-
les) y cuando el estémago estf vacio (filceras glstricas).
Las complicaciones podrfan ser que la filcera sangrara y pro—
dujera anemfa, o una hemorragia gastrointestinal masiva, pex
foracibén, penetracifén en una astructura adyacente y 6buttuc—

cibn.
PATOGENESIS DE LA ULCERA PEPTICA

Acido y Reparacién = MUCOSA
normal normal de RORMAL
la mucosa

Acido y/o Reparacién = ULCERA DE
aumentado disminuida LA MUCOSA
de la mucosa
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Las dleceras que se presentan después de una agresién (estrés)
filsico ¢ térmico mayor: se designan como"illceras de adapta-
cién". Por lo general ocurren después de quemaduras grlves,
traumatismo, hemorragia o septicemia. En estos casos es frg
cuente una disminucién de irrigicacién sanguinea de la muco-
sa, la cual altera la resistencia de la mucosa a la agresidm~
lesién.
La estimulacién hipbtal&imica inducida por 1la insulina causa
una mayor produccidn de 8cido por el estémago. Esto se debe
principalmente a lLa estimulacibn colinérgica directa de las
c8lulas parietales y, en grado menor, a la liberacién coli-
nérgica de gastrina, lo cual a su vez, estimula la secrecibn
Scida.
Aparte de el estrés, muchos factores influyen en la apari-
cién de una idlcera péptica y la influencia del estrés puede
sar indirecta y relacionada con estos factores mayores de
riesgo. Un aumento en la produccibn de Acido puede ser con-
secuencia de factores como aumento de la masa de células pa-
rietales a la gastrina.
Bl estrés estf relacionado con la {ilcera péptica sélo en
cuanto a su efecto sobre la hipericidez y, sobre la reapari-

cién de la mucosa en cada paciente individual.

CARIES.~

La bulimia nerviosa es un trastarno cbservado principalmente
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en los jévenes, tiene una base psicolégica; estos paclentes
regurgitan voluntariamente los alimentos provocando un reflu
jo 8cido hacia la cavidad bucal, lo cual a su vez produce

destruccién cariosa de tipo muy especial.

TARIO

La atrofia del timo conlleva una involucibn del tejido lin~

folde en tode el cuerpo.

Los corticoesteroides cuando son administrados en dosis far-

macologicas durante mucho tiempo, vuelven vunerable al pa-

cieﬁte a las infecciones oportunistas. La infeccién en sf

es un eastado de tensidn.

La respuesta inmunitaria estf mediada por dos tipos de reac-

ciones:

~ La respuesta rfpida (inmunidad humoral), ocurre cuando los
linfocitos B f&rmulan las células plésmaticas, las que em—
piezan a producir anticuerpos.

- La reaccibn m&s lenta de la inmunidad celular (hipersensi-
bilidad tardfa), ocurre en un plazo de horas o dias, y és

mediada por los linfocitos T.
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Estimulacién antogénica

Inmunidad

humoral
CONTROL
NORMAL

Opsonizacién y

lisis bacterianas

+

Neutralizacién de

virus y toxinas
CONTROL
AMORMAL

Asma y fiebre de
heno alérgicos

+

Penbmeno de auto-
inmunidad

+

Enfermedad del
complejo inmune

+

Anafilaxia
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ARIA DUAL

Inmunidad
celular

Destruccibn de c&-
lulas virales y
tumorales

+
Hipersensibilidad
tardfa (tipo tuber-
culina)

+
Rechazo de aloin-
jertos.

Alergia de contacto

+

FenSmeno de auto-
inmunidad
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La reaccifn inmunitar;a se realiza a través de una serie de
interacciones celulares con los antSgenos. Para estos anti-
genos hay receptores sobre las superficies de los linfocitos
y macrbfagos; los linfocitos B reconocen (nicamente un antf-
geno por cada célula. E1 antigeno es reconocido mediante
una inmunoglobulina gque se halla sobre la superficie del lin
focito B. Los linfocitos B pueden llevar cualquiera de las
inmunoglobulinas y son activados cuando el antigeno se com~
bina con la inmunoglobulina superficial. Los antfgenos in-
dependientes de los linfoeitos T producen anticuerpos de es-
ta manera.
Los antfigenos, que necesitan una sustancia soluble (interlu-
cina-i) para la produccibn de anticuerpos, son designados
como antf{genos dependientes de los linfocitos T,
La interaccidén de los linfocitos T con los antigenos en las
superficies de los macr6fagos produce un tipo especial de
linfocitos T que pueden matar células tumorales y células
que contienen particulas virales.
Otro tipo de linfocitoas T puede inhibir la reaccibn inmuni-~
taria.
tos linfocitos B reaccionan a la mayor parte de los antige-
nos, proliferando y diferenciindose en células plasmiticas.
Para que ocurra produccidén de anticuerpo por los linfocitos
B, éstos necesitan ayuda de los linfocitos T. Como algunos

linfocitos T aumentan la produccién de anticuerpos y otros
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la suprimen, es 1l6gico pensar gue regulan la reaccién inmuni-

taria.

ORIA ACTUAL DE: CANIS, DE NMUNIDAD

Activacibn antigénica de linfocitos B-———'~—-—-0 Produccibn
de anticuer-
pos.

Interaccién del macrbéfago con el antfgeno

*

Secrecibn de interlucina-1

Estimulacibn de timocitos hasta linfocitos T maduros

Estimulacién de linfocitos T

*

Secrecién de interlucina=2 ————pProliferacién de linfocitos
B activados hacia células
plasmiticas

Presentacifn de antfgeno o

macrdfago al linfocito T Produccién de anticuerpo
mediante contacte ffsico

Inmunidad celular Inmunidad humoral

+ Bloqueada por corticoesteroides.
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La reaccién ihmunitaria es potencialmente dafiina. La forma-
cibén del complejo antfgeno-anticuerpo atrae., mediante quimig
taxis, neurdfilos y macré6fagos. Las sustancias liberadas
por estas celulas son muy nocivas en concentraciones eleva-
das; ademis pueden daflar la pered de los vasos y aumentar la
permeabilidad vasecular.
A consecuencia de la atraccibn de las cé&lulas inflamatorias
hacia el complejo antigenc-anticuerpo, las membranas celula-
res quedan dafiadas, la fosfolipasa A2 libera Scido araquids-
nico, que luego es sometido a la accibn de dos oxigenasas:
S-lipoxigenasa y ciclo-oxigenasa. Esta {iltima ocaciona la
formacibn de prostaglandinas, y la 5-lipoxigenasa forma los
leucotriencs.
Las protaglandinas pueden estimular la tipica reaccibn tisu-
lar local a la infeccibn (dolor, calox, hinchazbn y enroje-
cimiento); mientras que algunos leucotrienos estin cargados
de la quimiotaxia y otros son broncoconstrictores poderosos.
La quimiotaxia es el proceso mediante el cual las células
inflamatorias son atrafdas hacia el sitio de la lesifn tisu-
lar. Esas células, como los neutrb6f£ilos y macrb6fagos, libe-
ran enzimas que destruyen la colfgena y los tejidos elésti~
cos y también liberan un activador del plasminSgeno que pue-~
de convertir a éste en plasmina. La plasmina, ademfs de con
vertir la fibrina en productos de degradacién, puede degra-

dar el fibrinbgeno natural. La plasmina, al volver incoa-
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gulable al fibrindgeno y al provocar la lisis de los cofgu-
los de fibrina, contrabalancea directamente la coagulacién

sanguinea.

SINTESIS DE PROSTAGLANDINAS Y LEUCOTRIENOS, A PARTIR DEL
ACIDO ARAQUIDONICO.-

Membrana celular

Fosfollipidos

(+) Estimulo neural, hu-
. moral y téxico.
Fosfolipasa A2

(=) Corticoesteroides

Acido araquidonico

(~) Aspirina {(—) Indocin

Prostaglandinas Leucotrienos



59
La {inica funcidn de algunés linfocitos T es suprimir la reac-
cién inmunitaria y, al no hacero, pueden aparecer trastornos
como fiebre de heno y aama y, en otros casos, enfermedad del
complejo inmune y choque anafiléctico.
Munck , Guyre y Holbrook llegaron a la conclusién de que la
inmunosupresién por el cortisol, que solf{a considerarse como
dafiina, podrfa ser en realidad benéfica. Estos autores sefia
lan que el cortisol no s8lo disminuye la produccién de la
interlucina~l por los macr6fagos y la produccidén de la inter
lucina-2 por los linfocitos T, 8ino que también disminuye la
liberacién de fosfolipidos de la membrana inhibiendo la 1i-
beracién de la foafolipasa A2. El cortisol bloguea la libe-
racién de histamina por las células cebadas y disminuye los
niveles del activador del plasminfgeno. Aeimismo, el cor-
tisol disminuye la actividad de la el;stasa y de colfgena de
las células inflamatorias y es mediante estas acclones que
el cortisol se denomind como anti-inflamatorio.
Durante la destruccién de los tejidos, se liberan:
~ Las prostaglandinas encargadas de la reaccién tisular tipi

ca ante la inflamacién.
- Los leucotrienos gue originan broncoconstriccién grave y
choque anafilfctico.

craddock sugiere que la importancia fisiolbgica Qe los nive-
les de los glucocorticoides, provocados por la tensibn es la

* de prevenir la aparicidn de autoinmunidad a los antfgenos
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ma.n:i.fi.esto por una enfermedad o traumatismo.
Sklar y Anisman sefialan que hay un perfdo critico durante el
cual la tensifn crénica aumentarf la frecuencia de aparicidn
de tmorgs. Su estudio recalca que ante todo la tensibn crd
nica inhibe la induccién de tumores, mientras que la tensibn
aguda, después del trasplante de células tumorales, estimula

el crecimiento del tumor.

I ICRINO

FEOCROMOCITOMA .~

Este es un tumor de la médula suprarrenal, parte central de
la glandula suprarrenal, totalmente diferente a la corteza.
Como la médula es parte del sistema nervioso simpitico, el
feocromocitoma secreta grandes cantidades de adrenalina y
noradrenalina, hormonas secretadas normalmente por las ter—
minaciones nerviosas simp&ticas. E£stas hormonas circulan
por la sangre hacia todos los vasos y fomentan vasoconstric-—
cibén intensa en ellos. El feocromocitoma suele secretar sus
hormonas 8dlo cuando lo estimula el sistema nervioso simpa-
tico. Cuande una persona tiene un tumor de este tipo y se
excita demasiado, la secrecibn de adrenalina y noradrenalina
puede ser tremenda y har& que su presifn arterial se eleve

en forma notable.
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ENFERMEDAD DE ADDIGON.-—
En ocaciones, la sobreestimulacién excesiva de la gléndula
suprarrenal por el estrés la hace que primero aumente mucho
de tamaflo, a continuacién exper imente hemorragia, y por Gl-
timo quede restituida casi por completo por tejido fibroso.
En cada caso se produce hiposecrecién, o rara vez, falta to-

tal de secrecion de hormonas adrenocorticales.

TORMENTA TIROCIDEA. -

Esta puede presentarse espont&neamente, pero por lo general
aparece después de una situacibén de estrés. Sucede en pa-
cientes que no se han tratado o que han sido tratados de
modo incorrecto.

Es una exacerbacidn, sfibita y grave, de los signos y sfntomas
del hipercirqidismo que generalmente se acompafia de hiperpi-
rexia, y que es precipitada por algin trastorno concomitante
como una infeccién, trauma, cirugfa o el estrés fislolégico,
por ejemplo, el embarazo.

Clinicamente, el paciente parece nervioso, con las manos
sudorosas y calientes que pueden exhibir un leve temblor.

La presifn arterial aumenta (la sistb6lica mis que la diaa-
t§1ica), y la frecuencia cardiaca se halla marcadamente ele-

vada.
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vy SP TORIO

ASMA. ~

En individuos susceptibles, el estrés psicoldgico y fisiold-
gice contribuye a precipitar un estado o episcdio asmético.
En nifios con asma, frecuentemente se ven episodios agudos
durante y después de una sesidén de disciplina con uno de los
padres. Los consultorios dentales son otro lugar comin en
donde suceden los atagues asmiticos. Un nifio asmético puede
desarrollar una crisis cuando entra al lugar donde se efec-
tuarf el tratamiento.

En los adultos asmiticos, loas factores psicoldégicos son de
importancia. En situaciones de estrés como las citas con el

dentista producen sfntomas en muchos de ellos.

5 INI;ROME DE HIPERVENTILACION.~-

El estrés psicolbégico o fisiocldgico se encuentra presente.
Este s{ndrome es debido casi exclusivamente a la aprensién
extrema.

La brevedad de las respiraciones que caracteriza a la hiper=-
ventilacidén se relaciona con la ansiedad y con la sensacién
de sofocacidn y no con el ejercicio.

En la hiperventilacién no hay tos.
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RECONOCIMIENTQ DE ANSIEDAD ¥ DE RIESGQ MEDICO

El reconocimlento de estos factores representa el punto de
partida para prevenir aquellas situaciones gue pueden hacer
peligar la vida de una persona dentro del consultorio dental.
El examen del estado mental (MSE) el dentista puede no sdlo
usarlo en la valoracibén de la ansiedad, sino también en el
estado emocicnal total del enfermo. E1l MSE aporta una mues-
tra descriptiva en cinco &reas principales del estado mental
de la persona:

1. Apariencia general, actitud hacia el examinador, conducta

2. Afocto y estado de &nimo.

3. Procesos de pensamiento. -

4. Percepciones.

5. Punciones cognoscitivas superiores, incluyendo orienta--
cién, memoria (reciente y remota), habilidad de célculo y
abstraceifn, diacernimiento y juicio.

El clinico puede identificar los signoe y sintomas de los

componentes fisiolbgicos y paicolégicos de la anaiedad, y

determinar si la ansiedad excesiva o irreal es activa.

El afecto o la representacidn objetiva de los sentimientos

subjetivos delinea afin mis el estado del paciente; se des-

cribe en t&rminos como constrefiido, embotado, 148bil, flexi-
ble, insulso, superficial, apropiado o inadecuado en rela-

cién con los pensamientos expresados o el comportamiento de-
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mostrado. El estado de &nimo es el afecto que prevalece a
través del tiempo; se describe como deprimido, amable, nor-
mal, ansioso, enojado, o exaltado.
Una ayuda de valox, es el siguiente interrogatorio disefiado

por Corah.

INTERROGATORIO PARA PODER DETECTAR LA ANSIEDAD

1. 2C6mo se sentirfa ud. si tuviera gue ir al dentista mafia-
na?
a. Estarfa esperfndolo con gusto ya que es una experxien-
cia razonablemente agradable.
b. No me importa nada.
c. Eatarfa muy inquieto.

d. Tendrfa miedo de que fuera doloroso y molesto.

2. Cuando est& Ud. esperando en el consultorio dental, para
pasar al sillon dental, gcémo se aiente?
a. Relajado.
k. Un poco inquieto.
c. Tenso.
d. Ansioso.
e. Tan ansieso que estarfa sudando o me sentiria ffsica-

mente enfermo.

3. ¢Cémo ge siente Ud. cuando estsi en el sillén dental y
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esta esperando que el/la dentista empiecen a trabajar en

sug dientes?

a.

b.

Relajade.

Un poco inguieto.

Tenso.

Ansioso.

Tan ansioso que estaria sudandc o me sentiria fisica-

mente enfermo.

4, Cuando se le va a hacer una limpieza dental y ya esta vd,

sentado en el 8illdén dental ¢cémo se siente antes de que

el

dentista comience a limpiar sus dientes alrededor de

las encfas?

En

Relajado.

Un poce inquieto.

Tenso.

Ansioso.

Tan ansioso gue estarfia sudando o mwe sentirfa fisica-

mente enfermo.

general, ¢se siente Ud. incdmodo o nerviocso antes de

recibir algin tratamiento dental?

b.

sS.

No.
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La may.oria de los pacientes qgue acuden al consultorio dental
admiten que estfn nerviosos y aprenaivos. Si esto est8 rela
cionado con un acontecimiento o circunstancias realmente gra
ves la reaccibn es considerada como normal. Cuando la ner-
viosidad y aprensifn no pueden ser dominadas y est&n acompa-
fladas por efectos fisicos, estos serén una indicacién para

realizar una consulta médica.
VALORACION DEL: RIESGO MEDICO.-

En 1962, la American Society of Aneethesioloéists {ASA) adop
>t:6 1o que ahora se conoce como el sistema de clasificacién
del estado flsico de la ASA. Este sirve para estimar el fac
tor de riesgo medico que presenta un paciente gque va a ser
sometido a un procedimiento quirdrgico.

Desde que se introdujo ha sido utilizado en todos los pacien-—
tes quiriirgicos, independientemenete de la técnica anestési-
ca empleada (aj.' general, regional, sedacién, etc.).

LA desicién de hacer la consulta se basa en la infromacién
obtenida al momento de registrar los antecedentes médicos,
los datos del examen fisico, y los resultados obtenidos con
los estudios clinicos de laboratorio.

Dicha clasificacibn es la siguiente:
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CLASIFICACION ASA

CONSIDERACIONES DENTA-
S Y ANESTESICAS

ESTADO FISICO 1l:

Una persona sin alteracibn
sistémica; un paciente nor-
mal.

{ESTADO FISICO 2:

IUn individuo con ligera
alteracién eistémica.

[ESTADO FISICO 3:

Una persona con altaeracién
sistémica grave que limita
la actividad, pero no es
incapacitante.

[ESTADO FISICO 4:

n enfermo con alteracidn
istémica incapacitante que
[representa una amenaza cons-—
tante para la vida.

Tratamiento dental sistemiti-
co s8in modificacifn. Poco
zieage para el tratamiento
con una modalidad anestésica.

Tratamiento dental sistem&ti-|
co con probables limitacicnes
6 consideraciones especiales
en el tratamiento (ej. dura-—
cibn del tratamiento, estrés
del mismo. consideracidn pro-
fil&ctica, posible sedacibn yj
consulta médica).

Tratamiente dental con proba
bles limitaciones espaciales
y estrictas. Las modalidades
anestéaicas por lo regular
est8n contraindicadas en la
situacién ambulatoria.

S8lo el tratamiento dental d&
urgencia con limitaciones gr
ves o consideraciones especi,
les. Las modalidades anesté&si]
cas estfn absolutamente con-
traindicadas en el consulto-
rio dental.
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La mayorfia de los sujetos quedaron inclufdos dentro del
riesgo clase 1, vy un nimero significativo estard clasificado
como clase 2, 3 & 4.

El tratamiento dental resulta muy apremiante y potencialmen-

te peligroso para el bienestar fisico del paciente.
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TQCH PARA DUCIR EIL ESTRES

PACIENTE ANSIOSO, NORMAL Y SALUDABLE.-

1.

2.

7.

8.

9.

Reconocer el estado de ansiedad.

Medicacibn una noche previa a la cita para el tratamiento
dental.

Medicacién una hora antes del tratamiento dental.

Citas programadas por las mafianas.

Disminuir el tiempo de espera.

Peicosedacibn durante el tratamiento.

Control adecuado del dolor durante el tratamiento.

Tiempo variable en ias citas del tratamiento.

Control -del dolor y la ansiedad posoperatoria.

RIBSGO MEDICO DEL PACIENTE.-

1.

2.

3.

4.

5.

6.

Raconocimiento del riesgo médice.

Consulta médica previa al tratamiento dental.

Programar las citaé en la maffana.

Signos vitales pre y posoperatorios.

Paicosedacifn durante el tratamiento.

Control adecuado del dolor Qurante el tratamiento.
Tiempo de duracifén de las citas variable, se recomienda
que sean de corta duracibn.

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

SINCOPE VASODEPRESIVO.-~

Una vez reconocida la ansiedad, hay que tratarla. Ademé&s de

la posicibn adecuada del paciente, el incremento en el uso

de diversas técnics de psicosedacibn disminuye la incidencia
del sincope vasodepresivo.

1. Posicibn supina, con ligera elevacibn de miembros inferigo
res.

2. Mantener via aérea permeable.

3. Signos vitales.

4. Mantener la calma. Ademéds, se debe eliminar el estimulo
que precipitd el episodio (jeringa, instrumento o gasa
con sangre) .

5. Tratamiento posterior. El organismo requiere de 24 horas

para recuperar totalmente el estado previo al sfincope.

SINDROME DE HIPERVENTILACION.-

"Este se previene principalmente, mediante el protocolo de la
reduccibn del estrés. 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 m&s impor-
tantes en el tratamiento apropiado del paciente.

1. Interrumpir procedimiento dental.

2. Posicién que le sea cémoda.
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Retirar cuerpos extrafios de la cavidad bucal.

caimar al paciencé. Ayudar a controlar su respiracién,
respirando lentamente con una frecuencia de 4 a 6 movi-
mientos por minuto. Lo cual permite aumentar la concen=~
tracién sangfinea de bibéxido de carbono, reducir el pH de
la sangre a la normalidad y eliminar cualquier sintoma
producido por la alcalosis respiratoria. En la mayoria
de los casos esto basta para poner fin al sindrome.
correccibn de la alcalosis respiratoria.

Tratamiento con firmacos. El medicamento de eleccibn es
el diacepam.

Tratamiento posterior.

REACCIQONES HIPOGLUCEMICAS.~-

paspués de la evaluacién médica y dental del paciente diabé-

tico, se debe de elegir el tratamiento adecuado del paciente

Uno de los procedimientos bisicos en los diabéticos propen-

sos a la cetosis es el protocole para la reduccién del agtrés

se deben hacer algunas consideraciones a fin de mantener los

hébitos dietéticos normalesa.

Se deben de tratar como hipoglucémicos, mientras no se com-

pruebe lo contrario. La eleccidn del tratamiento depende

del estado de conciencia del paciente.

1.

2.

Reconocimiento de la hipoglucemia.

Administracifén de carbohidratos si esta conciente .por
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via oral. Si esta inconciente por via parenteral.
3. Observacidén hasta su recuperacién.

4. Asistencia médica.

TRASTORNOS CONVULSIVOS. -

El estrés psicdlégico y la fatiga tienden a aumentar la pro-
babilidad de que las crisis se prsenten. Se debe de conside-
rar la psicosédacién en la presencia de aprensién. Puede ser
apropiada la premedicacibén oral si el paciente parece estar
indebidamente aprensivo por su visgita al consultorio dental.
No se deben de inducir niveles altos de sedacidén en los pa-
cientes epilépticos debido a la hipoxia, la cual puede acom-—
pafiar dicha sedacidén y precipitar la actividad convulsiva.
El alcohol esti definitivamente contraindicado en los pacien-
tes epilépticoa pues puede precipitar las crisis convulsivas.
FASE CONVULSIVA:

l. Posicidn del paclente (supina)

2. Prevenir que se lesione.

3. Mantener via a&rea permeable.

4. Signos wvitales.

FASE POSCONVULSIVA:

5, Soporte bisico de la vida,

6. Observar su recuperacién.

7. Alta en compaﬁia de un adulto responsable.

ESTADO DE GRAN MAL:
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1. Posicidn supina del paciente.
2. Pravenir que se lesione.
3. Mantener via aérea permeable.
4. Signos vitales.
5. Administrar anticonvulsionante

6. Asistencia médica.

ASMA .-

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

el estado pulmonar lo mis 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 odontologfa, se requiere un manejo adecuado.

La utilizacidn del protocolo pamreducir el estrés, disminu-—

ye la incidencia de episocdios agudos.

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

consultorio dental y evitar cualquier medicamento que pueda

precipitar los episodios asmiticos, si esto fuera posii:le.

1. Suspender tratamiento dental.

2, Posicién semi o fowler.

3. Administrar broncodilatador oral.

4. Oxigenoterapia

5, Aminofilina y adrenalina por vfa parenteral si persisten
los sintomas.

6. Solicitar asistencia médica.
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ENFERMEDAD DE ADDISON.-
El mejor manejo es su prevencidén. Si es posible, se modifi-
card el tratamiento dental en los pacientes que estén reci-
biendo corticoterapia o en los que han recibido y cumplan
con el criterio definido en la"regla de los dos",
REGLA DE LOS DOS:
Se sospechar& de la supresién adrenocortical si el paciente
ha recibido tratamiento con glucocorticoesteroides:
1. BEn una dosis diaria de 20 mg o mis de cortisona.
2. Que hayan sido administrados en forma continua por via
oral o parenteral durante 2 o més semanas.
3. 81 el tratamiénto dental se efectuara dentro de los 2 afios
posteriores al tratamiento con glucocorticoides.
En tales circunstancias:
1. Completar la evaluacién médica y dental.
2, Elaborar plan de tratamiento tentativo.
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 sangui{neas de los este-~
roides a través de su administracibn exbgena antes, durante,
y después de las situaciones de estrés. La seleccién de el
régimen terapéutico depende de la evaluacién del estado £5-

sico del paciente. En casos extremos, como el de un pacien-
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te addisoniano muy aprensivo, debe ser hospitalizado y se le
administraran de 200 a 500 mg de cortisona por dfa. Esato es
equivalente a la respuesta mixima del sistema hipéfisis-supra
rrenal-normal sometido a estrés. Cuando éste es muy leve,
como el gue producen la mayorfa de los procedimientos denta-
les, es menor el aumento requerido en la concentracién de los
glucocorticosteroides. Generalmente se duplica o cuadruplica
la dosis habitual el dfa de la cita para preparar al paciente
para el estrés.

Adem&a de la interconaulta médica y de dar al paciente corti-
costaroides exﬁgenoa durante el periodo del tratamiento den-
tal, el protocolo para la reduccién del estrés es una ayuda
muy valiosa en estos cascs.

El manejo de la urgencia consiste en:

1. suspender tratamiento dental.

2. Signos vitales.

3. Posicidn supina.

4. Oxfgenoterapia.

S. Administracién de glucocorticosteroides.

6. Solicitar asistencia médica.

7. Traslado a un hospital de ser necesario.

TORMENTA TIRQIPEA.-
Aungue el riesgo de precipitar tormenta tiroidea es minimo,

el estrés indebido puede inducir a esta situacibén aguda en
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la . que peligra la vida. La utilizacibn de ciertos farmacos,
en particular de atropina y adrenalina puede desencadenar una
crisis tiroidea, y por lo tanto, estén contraindicados en los
individuos clinicamente hipertiroideos. E1 manejo de urgen-—
cia consiste en:

1. Soporte basico de la vida.
2. Interconsulta médica previa al) tratamiento
3. Utilizacidn juiciosa de drogas (atropina, adrenalina).

4. Si no responde, pedir aaistencia médica.

DOLOR TORACICO. -

La angina de pecho y el infarto del miocardio, son las causas
més comunee de dolor tor&cico. El principal factor predispo-
nente de las enfermedades cardiovasculares es la atercescle-
rosis como ya se menciono anteriormente.

Otro elemento que debe ser considerado es el estrés fisico y
paicolfgico el cual aumenta el trabajo del miocardio y por lo
tanto, sus requerimientos de oxfgeno. En un paciente con un
deficiente flujo sanguineo coronario, este requerimiento adi-
cional de oxfgeno, puede no ser cubilerto, y por lo tanto,
producir una exacerbacién del estrés. Una ayuda én la mayo-
rfa 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 intens;l.dad y dura-

cibén variable. El tratamiento estid dirigido a aliviar estos
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malestares. La meta del tratamiento incluye la disminucién
del esfuerzo del miocarxdio.

DOLOR PECTORAIL .

ANGINA DE_PECHO,

ADMINISTRAR

ITROGLICERINA
ELIMINACION DEL NO HAY ALIVIO DEL
DOLOR DOLOR

PEDIR ASISTENCIA
MEDICA

ADMINISTRAR
ANALGESICO I.M.

VIGILAR SIGNOS
VITALES

PERDIDA DE LA
CONCIENCIA

SOPORTE BASICO
DE LA VIDA

[VIGILAR CIRCULACION 1

PULSO CAROTIDEOC PRESENTE AUSENCIA DE
PULSO CAROTIDEO

CONTINUE SOPORTE BASICO INICIE DE INME-
DE LA VIDA DIATO RCP
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co CLUSTION S

Los trastornos afectivos pueden afectar la calidad de vida y
en su forma miAs grave, llevar hasta el suicidio. La elabora-
cién de un cuestionario para evaluar el estrés en el pacien-
te, puede ayudar al dentista a diagnésticar las tensiones
excesivas que pudieran interferir en el tratamiento dental.
El estrés puede aumentar la susceptibilidad a la enfermedad,
bajo ciertas circunstancais.

Existen receptores para el cortisol socbre todas las células
del cuerpo humano y la ausencia de éste en la sangre es una
enfermedad mortal. Perxo, pacientes hipersecretores de cor-—
tisol pueden presentar complicaciones médicas graves.

La tensidén que reina en el ambiente del consultorio dental
es importante. La reduccidn real de la tensién en el ambien
te tiene implicaciones emocionales, de salud y financieras.
La técnica para reducir el estr8s se enfoca al conocimiento
de los estados internos, es decir, que la atencifn debe de
dirdigirse hacia el inetrior y no al exterior. Se deben ade
emplear métodos de reduccién del estrés para el relajamiento
el manejo del miedo y la eliminacién de conductas de evita-
cibn.

El conocer el mecanismo del estrés, nos ayudari a evitar o
corregir cualquier situacién que provogque en nuetrds pacien~

tes un gran estado de tensidn, en el gque a partir de este
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momento se le provogue un posible rechazo a tratamientos
dentales futuros, por un trato inadecuado en el campo fisio-
peicolégico.

Se debe de valorar e individualizar la dosis y seleccién del
tratamiento m&s apropiada para cada uno de los pacientes,
segin su estado fisico y mental.

E1l dentista tiene la responsabilidad de valorar el grado de
ansiedad presente y utilizar un método til para aliviarla.
El tiempo de aspera en todos los pacientes no debe de prolon
garge por mis de 60 minutos, sobre todo en pacientes con una
cardiopatia, .

Se debe de controlar adecuadamente el dolor durante y des-—
puds del tratameinto dental. Esto, es quiz& mucho m&s im-
portante en el paciente que tiene un riesgo médico que el
paciente saludable y normal. En el sujeto ansioso, la psicg
sedacidén ser& efectiva si el control del dolor ha sido ade-~

cuado.
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