Estrés

Desde tiempos ancestrales el ser humano ha debido luchar por su supervivencia. La
necesidad de procurar el alimento y abrigo, conlleva al enfrentamiento con otras
especies, fendomenos naturales de riesgo y con otros seres humanos que compiten
por recursos. Nuestro organismo cuenta con mecanismos de respuesta rapida a
estimulos exdgenos de alarma, permitiendo acelerar funciones vitales necesarias
para la preservacion de la integridad a través de la defensa activa o pasiva. El estrés
produce en el organismo una respuesta enddcrina aguda, mediada por la liberacion
de adrenocorticotrofina (ACTH) que induce a la liberacién de corticoesteroides y
otra respuesta mediada por catecolaminas. Este mecanismo fisiolégico necesario
para la supervivencia, en caso de resultar excesivo por intensidad, duraciéon o
ambos, puede producir enfermedad.

Podemos considerar al estrés como equivalente a la respuesta o reactividad del
organismo de indole fisica o emocional a toda demanda de cambio real o
imaginario que produce adaptacion y/o tensidn. Esta respuesta puede ser aguda
(alarma) o crénica (estado de vigilancia) en cada caso adecuada o inadecuada. El
estrés puede ser también considerado como un desajuste entre la expectativa y
realidad.

Las situaciones psicosociales de competitividad, aislamiento y depresion someten
al hombre contemporaneo, especialmente en el medio urbano, a una carga de
estrés sostenida en el tiempo.

El estrés puede ser el gatillo que desencadena alteraciones como arritmias
cardiacas, picos hipertensivos, insuficiencia cardiaca, enfermedad ulcerosa, colitis
ulcerosa, artritis reumatoidea, cefalalgias tensionales y  migranas,
descompensaciones en la diabetes, disfunciones tiroideas, influye sobre el sistema
inmunitario  acelerando enfermedades de indole inmunitaria, etc.

El estrés como desencadenante de eventos cardiovasculares

Es conocida la evidencia de la influencia de los ciclos enddcrinos sobre las
enfermedades cardiovasculares. Se ha detectado una variacidon circadiana en la
incidencia de muerte subita, con un pico principal entre las 9 y las 11 de la mafiana
y otro hacia el final de la tarde. Esto sumado a la observacion de que los eventos



tienden a producirse dentro de las 3 horas desde el despertar de los individuos
afectados, refuerza el rol del eje adrenocortical en la desestabilizacion y de un
substrato arritmogénico que finalmente puede desembocar en arritmia fatal (1)

La relacion entre estrés emocional y eventos coronarios ha sido reconocida durante
mucho tiempo, sin embargo la verificacion de esta relacion no ha sido facil, en
especial porque no resulta sencillo cuantificar el grado de estrés emocional. Se han
establecido condiciones de base en el perfil psicolégico de las personas,
definiéendose el mayor riesgo que conlleva la personalidad “Tipo A”, la que
corresponde a individuos competitivos, apegados al trabajo, al éxito y con un gran
nivel de autoexigencia. El mayor riesgo esta representado por la triada permanente
de hostilidad, competitividad y urgencia de tiempo. La investigacion adicional de
Barefoot y otros sobre hostilidad ha confirmado que este rasgo es estable a lo largo
del tiempo y predice mortalidad cardiovascular y de toda causa, en parte por su
relacidon con presion arterial (PA) (>130/85 mmHg) aumentada. Hace tiempo que se
sabe que experiencias que originan ira incrementan la PA y aumentan la
vasoconstriccion (2, 3)

Otro factor psicoldgico relacionado con la PA aumentada es el deseo de dominar e
impresionar a los demas, conocido como “motivacién de poder” (4). McClelland
encontré que la motivacion de poder predecia patologia relacionada con
hipertension arterial (HTA) en un estudio de 20 anos, pero pocos estudios han
confirmado una asociacidn entre motivacion de poder y reactividad alta como
niveles de PA aumentados (4)

En conjunto, existen cada vez mas pruebas importantes que apoyan la asociacion
de hipertensidn y sucesos cardiacos con un nimero de factores psicolégicos que
involucran al estrés como factor causal del inicio del trastorno psicolégico o que
atribuye a sus consecuencias cardiovasculares adversas.

El riesgo relativo de infarto agudo de miocardio luego de un episodio de enojo fue
de 2.3, definido esos episodios como intensos, con tension corporal marcada. En
contraste, el riesgo relativo del ejercicio fisico intenso fue de 5-9, pero con una
duracion de 1 hora. A su vez, es importante recordar que el ejercicio fisico regular
ejerce funciones de precondicionamiento, como mejor consumo de oxigeno vy
beneficios psicolégicos que compensan largamente el riesgo relativo de una
actividad intensa.



Los efectos que el estrés puede producir, llevando a la aparicion de un sindrome
coronario agudo, pueden ser: aumento de la frecuencia cardiaca y de la tensién
arterial; aumento del tono simpatico y caida en la variabilidad de frecuencia
cardiaca; aumento del tono vascular; hiperagregacion plaquetaria, aumento de la
tensién arterial, aumento del colesterol total y disminucion del colesterol HDL,
disminucidn de variabilidad de frecuencia, entre otros.

La presencia de una placa vulnerable, a nivel coronario, asi como en otra topografia
arterial, los factores antes mencionados pueden interactuar contribuyendo a la
erosion de la placa, asi como al incremento del proceso de trombosis.
Estudios de estrés psicofisioldgicos han demostrado, que difieren mucho a nivel
individual e incluso cuando los mismos estresores estan estandarizados.

Los individuos que presentan incrementos en la presién arterial (PA) por estrés, los
coloca en el extremo superior del 25% de los estudiados; con frecuencia son
clasificados como altos reactores al estrés. Varones y mujeres normotensos sanos
difieren en sus respuestas al estrés; los varones muestan mayores aumentos de PA
sistolica (PAS), mayor vasodilatacion durante los estresores que producen
activacion beta-adrenérgica y mayor vasoconstriccion durante los estresores que
producen activacion alfa-adrenérgica. Los varones muestran también un retorno
mas lento de la PA a los niveles preestrés (recuperacion lenta), después de haber
terminado el suceso estresante.

Cuando las mujeres son examinadas en la fase de su ciclo menstrual, las diferencias
entre varones y mujeres se incrementa. Los estrégenos poseen efectos
vasodilatadores que pueden ser la razén tanto de esa observacion como de otros
hallazgos que sugieren que las mujeres posmenopausicas tienen mayores
incrementos de la PA inducidos por el estrés, comparadas con mujeres
premenopausicas (5, 6)

También hay diferencias étnicas en las respuestas cardiovasculares al estrés, en
adultos normotensos como en hipertensos. En los afroamericanos se observd una
mayor vasoconstriccion durante el estrés y a veces mayores aumentos en la PA que
en los euroamericanos.

En modelos animales de hipertension relacionada con el estrés, como el de
Anderson y colaboradores (7, 8), la exposicién diaria al estrés y a un aumento en la
ingesta de sal y baja ingesta de potasio, la HTA resultante implica retencién de



sodio, y tanto la denervacién renal como el suplemento de potasio bastan para
prevenir o revertir la HTA en este modelo. La exposicidon cronica al estrés puede
contribuir al desarrollo de la hipertension arterial en individuos con susceptibilidad
genética y/ o cuando se combina con otros factores ambientales adversos, como
una dieta alta en sal y baja en potasio. Estas observaciones son la base de estudios
del estrés ambiental en humanos, los cuales no pueden proporcionar pruebas
directas y definitivas, pero muestran asociaciones importantes con modelos
paralelos animales.

Waldron y colaboradores (9), después de examinar datos de PA de 84 distintas
culturas y grupos sociales, concluyeron que los aumentos de la PA eran
independientes de cambios en ingesta de sal y presencia de obesidad (en varones),
y que los factores restantes, en especial la competencia econdmica y la pérdida de
lazos familiares, parecian ser las causas contribuyentes mas importantes.

Entre las sociedades occidentales, tanto urbanas como rurales, la gente con menos
preparacion educativa, con ocupaciones de estatus mas bajo, menor ingreso total y
en general, con estatus socioeconémico mas bajo, tienen PA mas elevadas.

En el estudio CARDIA (Coronary Artery Risk Development in Young Adults) que
incluyd a 3.300 adultos jovenes afroamericanos y blancos con un seguimiento de
cinco afios (10), mostré una alta reactividad de la PAS en las tareas de
enfrentamiento activo, pero no a la prueba de sensibilidad al frio. Los individuos
gue muestran respuestas cardiacas aumentadas debido a la actividad beta-
adrenérgica durante los estresores de enfrentamiento activo tienen mayor
posibilidad de presentar incrementos en la PA, desde que son adultos jovenes.

La investigacion futura debera evitar algunos de los enfoques exageradamente
simplificados del pasado y utilizar oportunidades disponibles para examinar los
patrones de respuesta al estrés en asociacion con informacién de la historia
familiar y los factores relacionados con el nivel de estrés cronico.

Amortiguadores de estrés e intervenciones para reducirlo

Cohen ha incorporado una categoria de factores, llamados amortiguadores de
estrés (11) Dichos amortiguadores incluyen cualquier factor que reduzca el nivel
percibido de malestar en los individuos expuestos al estrés, que limita la exposiciéon



a los estresores o que disminuye las reacciones fisioldgicas adversas al estrés. El
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amortiguador de estrés mejor documentado es el “apoyo social” (12, 13)

En situaciones con infarto de miocardio, el apoyo social emocional aumentado se
relaciond con descenso de mortalidad, incluso después de controles para la edad,
clases Killip y otros factores de riesgo cardiovascular (13)

En varios estudios que incluyen monitorizacién ambulatoria de la PA, se vio que el
alto apoyo social percibido se relaciond con PA mas baja (14, 15). Brownley vy
colaboradores informaron que dicho apoyo no actud por si solo en el descenso
tensional, pero que interactuaba con la hostilidad.

El ejercicio aerdbico moderado durante sélo 20 a 30 minutos diarios, puede
ocasionar una reduccién en la resistencia vascular en la mayoria de los individuos,
pero la PA no descenderd en todos los individuos (16, 17). Las respuestas
tensionales durante el estrés se bloquea después del ejercicio (17, 18) Parece estar
relacionado con influencias homeostaticas, como la actividad de los
baroreceptores, que originan ajustes compensatorios en los sistemas de control
circulatorio para prevenir una falla de la PA en individuos normotensos. La reducida
actividad nerviosa simpatica eferente y los niveles mas bajos de catecolaminas
circulantes contribuyen a una resistencia vascular mds baja en el periodo
postejercicio (19, 20).

El entrenamiento de relajacion y las terapias cognoscitivas de comportamiento se
han estudiado ampliamente como modos potenciales para reducir la PA en
hipertensos. En las mujeres jévenes con niveles de ansiedad y de tensidon mas altos
y frecuencias cardiacas iniciales mas altas son las que mas éxito tienen con los
métodos de relajacion (21)

Los pacientes a los que se les dio una combinacidn de relajacion,
biorretroalimentacion y terapias cognoscitivas para ayudarlos a reconocer y
manejar el estrés, la ira y la depresién, demostraron una mayor reduccion del
riesgo de eventos cardiacos, comparado con pacientes a los que se les dio solo
entrenamiento de ejercicios o cuidados habituales (22)



Etapas e intervenciones a cumplir en la evaluacidon de las situaciones de estrés:

- ldentificar paciente susceptible

- Detectar los hechos activantes (estresores)

- Definir prioridades en la escala de tratamiento y en los objetivos
- Modificar en lo posible las conductas emocionales

- Modificar el estilo de vida.

Uno de los mayores detonantes del estrés mental es el desajuste entre la
expectativa y la realidad, el cual es muy dificil de modificar.

Los amortiguadores disponibles para reducir los efectos adversos del estrés sobre
la PA y enfermedades isquémicas, incluyen el apoyo social, el ejercicio fisico y las
terapias de manejo de estrés. Puesto que la vida moderna en las sociedades
occidentales parece hacer inevitable la exposicion al estrés, se requiere mas
investigacion sobre las estrategias para reducir los efectos de la exposicién al
mismo.

Tratamiento farmacoldgico:

En casos agudos o cuando las medidas no farmacoldgicas descriptas no son
suficientes, esta justificado el complemento farmacolégico, controlado por el
médico tratante. Entre los agentes con beneficio demostrado en pacientes
coronarios estan los beta-bloqueantes que contribuyen a disminuir la accién
efectora de las catecolaminas a nivel cardiaco, con reduccion en la frecuencia
cardiaca basal y maxima, asi como la PA, con lo cual la respuesta al estrés agudo y
cronico serda menor. Es muy frecuente, ademads, el uso de benzodiazepinas y
agentes antidepresivos. La prescripcion de farmacos ansioliticos y/o antidepresivos
estd muy generalizada, las técnicas recomendadas de prevencidén secundaria y
contencidn psicolégica estan infrautilizadas. En EEUU solo el 11 al 38% de los
pacientes con indicacidn de prevencion secundaria ingresan anualmente a planes
adecuados.



En los casos de enfermos cardiovasculares o con presencia de multiples factores de
riesgo, la rehabilitacidon cardiovascular integrada con intervencién multidisciplinaria
(médicos, enfermeras, psicdlogos, fisioterapeutas, kinesiélogos y nutricionistas) ha
demostrado ser sumamente util en el control de la enfermedad asi como en los
pacientes sometidos a estrés, reduciendo significativamente el riesgo de eventos
isquémicos mayores y produce una percepcion de mayor bienestar, permitiendo la
reintegracion del cardiopata al ambito social y laboral.
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