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RESUMEN

El presente trabajo de investigacion tiene como proposito fundamental, estudiar el
estrés como un factor que altera la reparacion de las lesiones endoperiodontales, en
virtud que se ha asociado la liberacion del cortisol que ocurre en los pacientes
sometidos a estrés cronico, con una disminucion de la respuesta inmune. La
permanencia de las lesiones endoperiodontales hace pensar que existen factores
sistémicos que lo condicionan, relacionando el estado general del paciente, sin
descartar jamas su factor etiologico bacteriano. Para ello se realizé una investigacion
de campo, de tipo descriptiva correlacional de disefio no experimental trasversal. La
interpretacion y analisis de datos obtenidos a través de la revision de la historia
clinica de los pacientes que acudieron a la FOUC en el lapso comprendido entre
Abril a Noviembre del 2013 a los cuales se les aplico un test vulnerabilidad al estrés.
Ademas, de datos secundarios que fueron obtenidos de estudio de obras impresas o
electronicas de otros investigadores, y que dieron el sustento tedrico a la
investigacion. La investigacion realizada no arrojo relacion entre la vulnerabilidad al
estrés y la evolucion de las lesiones endoperiodontales, sin embargo si, con el tipo de
lesion y la severidad de la misma. Se recomienda profundizar los estudios de la
relacion que tiene los niveles de estrés y la aparicion de lesiones endoperiodontales.
Palabras claves: Lesiones endoperiodontales, estrés, vulnerabilidad.
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ABSTRACT

The present research has as its fundamental purpose, to study stress as a factor that
alters the repair of injuries endoperiodontales, under which has been associated
release of cortisol that occurs in patients undergoing chronic stress, a decrease of
immune response. The permanence of endoperiodontales injuries suggests that there
are systemic factors that condition, relating the general condition of the patient, never
rules out its bacterial etiological factor. To do a field investigation, correlational
descriptive of transverse non-experimental design was performed. The interpretation
and analysis of data obtained through review of the clinical history of patients who
attended the FOUC in the period between April to November 2013 to which they
apply a test stress vulnerability. In addition, secondary data were obtained from study
of printed or electronic works of other researchers, and providing the theoretical basis
for research. The investigation do not throw relationship between vulnerability to
stress and the evolution of endoperiodontales injuries, however, if the type of injury
and the severity of it. Recommended further studies of the relationship that the stress
levels and the appearance of endoperiodontales injuries.

Keywords: endoperiodontales injuries, stress vulnerability.
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INTRODUCCION

El estrés es un problema de salud publica en el mundo actual, al igual que otros,
interactuan entre si con el sistema endocrino y el aparato inmunoldgico mediante una
fuerte gama de condiciones que se movilizan en ambos sentidos desde la corteza
cerebral, el sistema limbico, el tallo cerebral y el eje hipotdlamo—hipofisis—
suprarrenal, el sistema nervioso autébnomo y finalmente los d6rganos linfaticos, el
bazo, los linfocitos y los macréfagos.

El Sistema Inmune tiene como funcidén, reconocer y destruir tanto a patdégenos
externos como internos. Para realizarlo, posee dos sistemas intercomunicados: la
inmunidad innata o inespecifica y la inmunidad adquirida o especifica, que suelen
subdividirse en dos grupos complementarios: inmunidad celular e inmunidad
humoral. Son las células del sistema inespecifico (neutrofilos, macrofagos y
dendriticas) las que inician la respuesta inmune a través de la fagocitosis y la
inflamacion. La inmunidad inespecifica induce la inmunidad especifica, y como
resultado se genera una respuesta especializada y podriamos decir con memoria. La
intensidad, duracion y caracteristicas peculiares de las inflamaciones y de la
enfermedad, dependeran del area afectada, del estado previo del huésped y de la
causa que la provoca.

Para que el sistema inmune trabaje adecuadamente, se debe comunicar con el
sistema endocrino y el sistema nervioso, haciendo uso de un lenguaje bioquimico a
través del uso de sustancias producidas por estos, tales como hormonas,
neurotransmisoras y citoquinas. Los canales de informacién bidireccionales entre el
estrés y la triada conformada por el sistema endocrino, el sistema nervioso simpatico
y el sistema inmunologico, hace que las actitudes y emociones provocadas por el
estrés activen mecanismos bioquimicos, a nivel del hipotalamo, hipofisis y glandulas

suprarrenales, que tienden a deprimir y/o suprimir la respuesta inmune.



Otro factor predisponente a la aparicion de lesiones endoperiodontales, es la
similitud entre la microflora endodontica y la periodontal, por lo que puede originarse
una infeccion cruzada entre los canales radiculares y la bolsa periodontal. Ante esta
situacion, es necesario el estudio de las causas de las lesiones endoperiodontales y de
esta manera, evaluar la biopelicula que permite el desarrollo de la mayoria de las
enfermedades endoddnticas y periodontales. Sin embargo, no se puede descartar las
condiciones del huésped, quien marca la diferencia en cuanto a la susceptibilidad o no
a la enfermedad.

Entendiendo, que la susceptibilidad puede estar influenciada por factores de
riesgo, entre los cuales puede mencionarse el estrés, por ello, es importante estudiar si
existe alguna relacion entre a la aparicion de lesiones endoperiondontales y el estrés.
Es por ello, que en este trabajo de investigacion que se plantea establecer la relacion
entre la vulnerabilidad al estrés y las lesiones endoperiodontales, asi mismo,
considerar si existe alguna vinculacion entre este y la evolucion de dichas lesiones.

En consecuencia, el trabajo quedé estructurado en cinco capitulos distribuidos de
la siguiente manera: En el Capitulo I, se plantea y formula el problema de
investigacion, sus objetivos y la justificacion. El Capitulo II, contiene los
antecedentes relacionados con la investigacion, bases teoricas y la operacionalizacion
de las variables en estudio. En el Capitulo III, se establecen las orientaciones
metodologicas: el tipo y disefio de investigacion, poblacion y muestra, técnicas de
recoleccion y andlisis de datos y la validez y confiabilidad del instrumento. El
capitulo IV contiene la presentacion de datos, su analisis y discusion de los resultados
obtenidos. En el Capitulo V se presentan conclusiones y recomendaciones y

finalmente las referencias bibliograficas y los anexos.



CAPITULO |

EL PROBLEMA

Planteamiento del Problema

Es conocido por innumerables investigaciones, que la condicion sistémica afecta
el prondstico del tratamiento que se le realiza al paciente, pero ;Serd que el estrés
crénico, con su continua influencia en los sistemas de defensa y reparacion de los
tejidos periapicales y periodontales modifican el curso, la evolucioén y pronostico de
las lesiones endoperiodontales? La respuesta a esta interrogante, aporta insumos
tedricos para investigaciones que permiten establecer prondsticos mas acertados de
las patologias, a la vez que brinda conocimientos, para tratar los pacientes de manera
holistica e integral como lo que somos, seres humanos con cuerpo, alma y mente.

Las lesiones endoperiodontales, son aquellas que incluyen la interaccion entre la
enfermedad pulpar y periodontal. Esto se debe a que el periodonto, se encuentra
anatdmicamente relacionado con la pulpa dental, a través de tres principales vias de
comunicacion: tabulos dentinarios, conductos laterales accesorios y el foramen
apical. Estas vias, permiten el intercambio de elementos nocivos entre la pulpa y el
periodonto, cuando uno o ambos presentan patologia infecciosa. En opinion de
Vakalis, Whitworth, Ellwood y Preshaw (2005), estas vias son capaces de comunicar
las estructuras endodonticas y periodontales, permitiendo el intercambio de
sustancias entre ambas, razon por la cual, es comin que una enfermedad pulpar afecte
las estructuras periodontales y viceversa.

Esta interrelacion entre la endodoncia y la enfermedad periodontal, ha sido
objeto de muchas especulaciones, confusiones y controversias. Los problemas
pulpares y periodontales, son causantes de mas de 50 % de las afecciones bucales, y a

menudo dificiles de diagnosticar, debido a que los procesos patologicos que afectan



Las estructuras periodontales y la pulpa pueden tener diversos origenes y evolucionar
con manifestaciones clinicas similares, pero como no hay signos ni sintomas
patognomonicos de la enfermedad que indiquen una causa concreta, Ortiz (2002),
sefala que se impone utilizar todas las pruebas diagnoésticas y terapéuticas disponibles
para confirmarla.

Durante muchos afios, la relacion entre la enfermedad periodontal y las lesiones
endodonticas ha despertado gran interés, tanto a los endodoncistas y periodoncistas,
como especialistas de diferentes ramas. Ambas afecciones han sido estudiadas
separadamente, pero hoy en dia, debido al hallazgo de que coexisten en una misma
unidad dentaria con cierta frecuencia, ello ha permitido profundizar en las
caracteristicas de estas lesiones, con la finalidad de establecer un diagndstico certero,
y el pronostico dependera de diversos factores, tales como la causa primaria que es
bacteriana y la respuesta del huésped.

En relacion a lo antes mencionado, el desarrollo y persistencia de la enfermedad
dependera ademas de los agentes causantes como del huésped, el cual puede ser
afectado por factores de riesgo innatos, conductuales y ambientales, estos pueden
tener un papel modificador de la respuesta inmune e interferir en el curso de la
enfermedad, haciendo al individuo mas susceptibles de padecer la misma.

Diversos estudios han intentado relacionar al estrés y el cortisol como un factor
de riesgo conductual, que aumenta la probabilidad del individuo a presentar una serie
de efectos endocrinos y metabolicos, los cuales inducen un incremento de las
concentraciones de glucosa y lipidos, asimismo poseer importantes propiedades
antiinflamatorias e inmunosupresoras, que dan la oportunidad a las bacterias a
proliferar en invadir los tejidos y favorecer la aparicion y recurrencia de la
enfermedad.

Para Rotstein y Simon (2000), asi como para Chen, Wang y Glickman (1997),
tanto la enfermedad periodontal como la endodoéntica presentan una naturaleza
infecciosa anaerobia, y muchas de las especies encontradas en los canales radiculares

pueden estar también presentes en las bolsas periodontales.



Rupf y cols. (2000), estudiaron los perfiles de los patogenos periodontales en la
enfermedad pulpar y periodontal asociada al mismo diente. Detectaron baterias como
Agregatibacter  Actinomycetemcomitans, Tannerella forsythensis, Eikenella
corrodens, Fusobacterium nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella
intermedia y Treponema denticola. Estos patogenos, fueron encontrados en todas las
muestras endodonticas y los mismos se encontraron en dientes con periodontitis
cronica apical y enfermedades periodontales.

En opinién del mismo autor, la similitud entre la microflora endoddntica y la
periodontal, sugiere que puede darse una infeccion cruzada entre los canales radiculares
y la bolsa periodontal. Ante la situacidon descrita, se hace imperativo estudiar mas
acerca las causas de las lesiones endoperiodontales y asi, evaluar el factor bacteriano
local como una estructura altamente organizada y compleja; es decir, la biopelicula
necesaria para el desarrollo de la mayoria de las enfermedades endodonticas y
periodontales. Sin embargo, hay que considerar al huésped en su concepcion holistica
e integral, quien es el que marca la diferencia para hacerse susceptible o resistente a
la enfermedad.

Estableciendo asi, que la susceptibilidad puede estar influenciada por factores de
riesgo, los cuales son importantes de estudiar porque pueden predisponer a la
aparicion de dichas enfermedades. Es por ello que se plantea establecer la relacion
entre estrés y las lesiones endoperiodontales, asi mismo, considerar posibles factores,
que pudieran influir directa o indirectamente en el desarrollo de tal enfermedad.

En consecuencia, surgen la siguiente interrogante: ;Existe asociacion entre el

nivel de estrés y las lesiones de endoperiodontales?



Obijetivos de la Investigacion

Objetivo General

Determinar la asociacidon entre estrés y las lesiones endoperiodontales en los
pacientes que acuden al area clinica de la FOUC en el periodo comprendido entre los

meses de abril a noviembre del 2013.

Objetivos Especificos

— Describir la etiopatogenia de las lesiones endoperiodontales que presentan los
pacientes que acuden al area clinica de la FOUC en el periodo comprendido entre
los meses de abril a noviembre del 2013.

— Describir las manifestaciones clinicas de los pacientes que presentan lesiones
endoperiodontales que acuden al area clinica de la FOUC en el periodo
comprendido entre los meses de abril a noviembre del 2013.

— Comprobar la presencia de estrés a través de un test de vulnerabilidad a los
pacientes que presentan lesiones endoperiodontales que acuden al area clinica de
la FOUC en el periodo comprendido entre los meses de abril y noviembre del
2013.

— Relacionar la presencia de estrés con la evolucion de las lesiones
endoperiodontales de los pacientes que acuden al area clinica de la FOUC en el

periodo comprendido entre los meses de abril y noviembre del 2013.

Justificacion

La investigacion se justifica por medio de los siguientes criterios: Se articula
armoniosamente con la linea de investigacion de la Facultad de Odontologia ya que
estd enfocada en el area disciplinar de Estomatoquirtrgica, el cual comprende el
diagnéstico, tratamiento y control de los desoérdenes que afectan el sistema

estomatognatico y la linea de investigacion es Biologia Humana.



Igualmente se justifica, ya que urge la necesidad de un nuevo planteamiento de
abordaje para el cuidado total e integral del paciente. Hoy en dia, se considera al
estrés como un problema de salud publica, las lesiones endoperiodontales se
consideran una de las enfermedades comunes de la poblacion. Por lo que se hace
necesario, indagar sobre la influencia del estrés sobre el sistema inmunologico con el
endocrino y nervioso autonomo en cuanto a la resolucion de alteraciones de tipo
infeccioso como lo son las patologias endoperiodontales, en virtud de que su
prondstico puede verse condicionado por dichos factores sistémicos.

De igual manera esta investigacion tiene un alcance cientifico ya que al estudiar
sobre las lesiones endoperiodontales y valorar el factor bacteriano local como una
estructura altamente organizada y compleja, necesaria para el desarrollo de la
mayoria de las enfermedades endoddnticas y periodontales. Al mismo tiempo
considerar la susceptibilidad del huésped que puede estar influenciada por factores de
riesgo, los cuales son importantes de estudiar porque pueden predisponer a la
aparicion de dichas enfermedades.

De esta manera se puede establecer la correlacion entre estrés y su
repercusiones sistémicas con las lesiones endoperiodontales.

Por lo anteriormente descrito, los alcance cientificos de los conocimientos
obtenidos de la presente investigacion, se incluirdn en los programa de estudios de las
asignatura periodoncia y endodoncia, pues las enfermedades periodontales y
endodonticas son infecciones con repercusiones sistémicas y que no solo se limita
a dichos tejidos.

Asi mismo, el tema del trabajo en referencia es de gran actualidad, ya que radica
en el hecho significativo de estar relacionado con el estudio de factores que
modifican la toma de decision en cuanto a la manera de realizar los tratamientos
aplicados en los pacientes, no solo tomando en cuenta el agente causal sino también
la condicién animica, mental y espiritual de los mismos por tal motivo hace
necesario investigar, y tomar en cuenta puesto que el estrés parece estar relacionada

con progresion y evolucion de las enfermedades endoperiodontales, las cuales



constituyen una de las afecciones bucodentales mas comunes de la cavidad bucal al

igual que la periodontitis cronica persistente y la caries dental.



CAPITULO 11

MARCO TEORICO

Para el desarrollo de la fundamentacion tedrica, se tomo en consideracion lo
planteado por Arias (2006) en relacion al marco referencial, el cual es producto de la
revision bibliogréfica y consiste en una recopilacion de ideas, posturas de autores,
conceptos y definiciones que servirdn de basamento y sustento teérico a la

investigacion por realizar.

Antecedentes de la Investigacion

Los antecedentes de una investigacion hacen referencia a estudios previos que de
una u otra manera se relacionan con los elementos que forman parte del fenémeno de
estudio, proporcionando elementos valiosos tanto desde el punto de vista tedrico
como metodoldgico. Para la realizacion de este trabajo de investigacion se efectuara
una revision bibliografica de las diferentes investigaciones en relacion a “Asociacion
entre estrés y las lesiones de endoperiodontales” con el fin de analizar y conocer mas
acerca del tema en estudio.

En la Investigacion realizada por Hernandez, Pérez y Cabrera (2015), se estudio
el Comportamiento de la Gingivitis Ulceronecrotizante Aguda en la clinica
Odontoldgica "Guaicaipuro", Guanare, Portuguesa, Venezuela. La Gingivitis
Ulceronecrotizante Aguda (GUNA) es una enfermedad inflamatoria, dolorosa y
destructiva que puede afectar tanto la encia marginal como la papilar relacionando su
patogenia con posibles factores de riesgos. El objetivo fue determinar el

comportamiento de la GUNA vy los factores de riesgo relacionados con esta afeccion.



Para ello, se realizd un estudio descriptivo de corte transversal en la clinica
odontolégica Guaicaipuro, Guanare, Portuguesa, Venezuela. La muestra de estudio
estuvo constituida por 30 pacientes entre 15 y 59 afios de edad, diagnosticados con
esta afeccion en el periodo comprendido entre enero a diciembre de 2013. Las
variables estudiadas fueron: presencia de GUNA y factores de riesgo asociados: la
mala higiene bucal, el tabaquismo, el estrés y la presencia de capuchones
pericoronarios; ademas se recogid la informacion sobre nivel de escolaridad, zona de
residencia y ocupacion. La informacion se resumid estadisticamente mediante cifras
porcentuales.

En el estudio mencionado se concluyo que los mas afectados fueron el grupo de
edad entre 15 -18 afios del sexo masculino. Los factores de riesgo que mas incidieron
fueron mala higiene bucal y el tabaquismo independientemente de la edad; le sigue el
estrés y los capuchones pericoronarios con mayor representacion en las poblaciones
rurales. El estrés predomind en las areas urbanas.

La relacion con la presente investigacion, es a través del estrés que parece ser
uno de los factores predisponentes en la aparicion de esta enfermedad por la
vasoconstriccion que provoca y el déficit de aporte de oxigeno y nutrientes a los
tejidos, lo que favorece la accion microbiana. Ademas, el factor determinante del
estrés, actua de dos formas diferentes: en primer lugar, liberando de la gldndula
suprarrenal mayor cantidad de corticoides y en segundo, lugar aumentando su
presencia en saliva, constituyéndose en un nutriente para microorganismos como las
porfiromona intermedia y gingivali.

Otro trabajo relacionado, es el realizado por Meza en (2011), titulado: Influencia
del stress en la periodontitis apical persistente, estudi6 el estrés como un factor que
altera la reparacion de la periodontitis apical, en virtud de que se ha asociado la
liberacion del cortisol que ocurre en los pacientes sometidos a stress cronico, con
una disminucion de la respuesta inmune. La permanencia de la periodontitis apical
hace pensar que existen factores sistémicos que lo condicionan, relacionando el
estado general del paciente, sin descartar jamas su factor etiol6gico bacteriano. Para

ello se realizé una revision bibliografica, dicho estudio contribuyo a dar respuestas a
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incognitas sobre el porqué en algunos casos, se observa la presencia de estos
procesos infecciosos cronicos a pesar del tratamiento endodontico adecuado.

En esa investigacion, en cuanto los antecedentes de la respuesta inmunologica-
hormonal y neuroldgica ante la agresion del organismo, se pudo estudiar e indagar
sobre la sobre la influencia del estrés sobre la triada inmunologica y su relacion con
de la periodontitis apical persistente.

En este mismo orden de ideas, un estudio realizado por Platt en el (2010),
estudio el Cortisol y su relacion con el estrés en la enfermedad periodontal. Para ello,
realiz6 una investigacion de disefio documental y de tipo monografico e intertextual,
con la revision de obras impresas o electronicas de otros investigadores.

Cabe destacar que dicho estudio, contribuy6 a explicar por qué la periodoncia en
los ultimos afios ha sufrido un positivo y radical cambio, debido al hallazgo de una
evidencia fundamentalmente distinta, como lo ha sido saber que la susceptibilidad y
etiologia de las enfermedades periodontales estan determinadas por factores de riesgo
genéticos, ambientales y conductuales, siendo por tanto, el cortisol una hormona
importante de estudiar, debido que, el estrés como factor de riesgo conductual, ejerce
una influencia externa estimulante de dicha secrecidn, y este predispone a la aparicion
de enfermedades periodontales, por lo que se abren nuevas areas de investigacion,
basadas en la relacion de la infeccion periodontal con el efecto sistémico y el objeto

del estudio.

Bases Tedricas

Para el desarrollo de la presente investigacion, se hace necesario establecer las
bases tedricas del mismo, para Arias (2006), estas implican, un desarrollo amplio de
los conceptos y proposiciones que conforman el punto de vista o enfoque adaptado
por el investigador, para sustentar o explicar el problema planteado. Esta seccion,
puede dividirse en funcién de los contenidos que integran la temadtica tratada, que

seran analizados, tal como se efectuara seguidamente.
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Basando la investigacion en el estudio de la influencia de factores sistémicos en
la proyeccion del desarrollo de la enfermedad para asi establecer un pronodstico mas
certero sobre la resolucién de la enfermedad pulpar y periodontal, es necesario
indagar sobre estudios que demuestren que la susceptibilidad a la infeccion, esta
alterada cuando el individuo se encuentra en estados de estrés cronico , siendo muy
dificil para la triada inmunologica, defender, reparar, y lograr la cicatrizacion de
lesiones endoperiodontales.

En consecuencia, para realizar la siguiente investigacion es necesario estudiar al
ser humano como individuo biopsicosocial que padece la enfermedad pulpar y
periodontal. En virtud que en todo proceso de salud-enfermedad como se ha acotado
anteriormente interviene el agente causal y el huésped, estableciéndose entre ellos
mecanismos de comunicacion, agresion-defensa, que se encuentran influenciados por
el entorno donde se desarrolla el proceso.

El ser humano que como hombre es definido desde los tiempos del filésofo
griego Aristoteles, de la siguiente manera :“el hombre es un animal racional”,
definicion que resulta muy ilustrativa porque alude la doble naturaleza humana, por
un lado, el hombre es un animal bioldgico con necesidades de supervivencia, que se
conduce primitivamente por los impulsos derivados del instinto y que se expresan en
los actos que se realizan para conservar la vida y la salud corporal, por otro lado,
como producto de la evolucion y de una muy compleja organizacién por parte del
cerebro humano, de la existencia bioldgica ha ido emergiendo, en un largo proceso de
perfeccionamiento, el ser racional, la conciencia de las cosas, que es la que le otorga
al individuo la dimension propiamente humana y espiritual.

Esta combinacion de existencia bioldgica y ser espiritual le confiere al individuo
un doble tipo de necesidades, debe atender su alimentacién, descanso, reproduccion.
Que son las primeras que reclaman su atencion, y las primeras que deben satisfacerse.
Solo después de haber cubierto sus necesidades elementales de la vida, se ha
empezado a filosofar” dice Aristoteles en su metafisica, esto nos indica que cuando la
necesidad bioldgica no se encuentra satisfecha, dificilmente puede el sujeto

concentrarse satisfacer sus necesidades espirituales y mentales.
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Dia a dia en la actualidad, el hombre como individuo, estd sometido a
circunstancias estresantes que dificultan la satisfaccion de sus necesidades materiales,
ademds se ve envuelto en situaciones que alteran su equilibrio biopsicosocial,
alterando su equilibrio biologico. Desde alteraciones del suefio, conducta, habitos,
tipo de alimentacién, que logran modificar el equilibrio, hormonal, bioquimico,
mental, inmunologico que el ser humano tiene.

En el mismo orden de ideas, el estrés ha sido ampliamente estudiado existiendo
antecedentes sobre el mismo desde el siglo pasado cuando Walter Cannon (1935)
considerado como uno de los padres de la teoria del estrés; enfocd su trabajo en el
aspecto adaptativo de la respuesta al estrés para hacer frente a las emergencias.
Cannon (ob. cit.), propuso su teoria sobre la “reaccion de alarma” para explicar el
incremento en la secrecion de adrenalina después de la exposicion del organismo a
cualquier estresar; demostrd asi que esto se lleva a cabo como forma de adaptaciéon a
la situacion de estrés.

Cabe destacar, que durante los afios treinta, estudid la respuesta de activacion
neurovegetativa y de la médula suprarrenal ante la presentacion de estimulos que
amenazan la homeostasis; ¢l denomin6 a esta reaccion inespecifica y generalizada,
respuesta de “pelear o huir” y demostrd que con tal activacion el organismo hacia
frente a la emergencia y recuperaba el estado de equilibrio para el funcionamiento
optimo. De igual modo, encontrd que en la reaccion de pelear o huir participaban dos
componentes, el sistema nervioso simpatico y la médula suprarrenal, los cuales
actuan juntos, el primero secretando noradrenalina y el segundo adrenalina, que
producen efecto difuso y extendido a lo largo de todo el cuerpo para de esta manera
hacer frente a los estresores, sean externos o internos.

Por otra parte, el mismo autor, demostr6 también la influencia decisiva de la
médula suprarrenal sobre la respuesta al estrés, ya que cuando se practicaba
adrenalectomia a los animales de experimentacion, no reaccionaban apropiadamente
al estrés debido a la incapacidad para restablecer los mecanismos homeostaticos.

En este mismo orden de ideas, Selye (1946), uno de los principales exponentes

en la teoria del estrés, describio las consecuencias patologicas del estrés cronico, asi
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como las caracteristicas generales de la respuesta al estrés; definid al “sindrome
general de adaptacion™ o estrés como la respuesta del organismo a algo perdido, un
desequilibrio al que se debe hacer frente. Selye (ob. cit.) estudi6 también la reaccion
del segundo sistema endocrino involucrado en la respuesta de estrés, los
glucocorticoides y descubrié la inespecificidad de este sistema ya que los
glucocorticoides responden virtualmente a cualquier estresor.

El descubrié el sindrome general de adaptacion mientras intentaba investigar y
caracterizar los efectos de una nueva hormona ovarica; encontrd que inyecciones
diarias de la hormona a un grupo y de solucion salina al grupo control, producian en
los animales de ambos grupos ulceras pépticas, hipertrofia corticosuprarrenal e
involucidn de los 6rganos inmunes fundamentales (p. ¢j. el timo y el bazo). Interpretod
dicha respuesta como inespecifica y debida a lo displacentero del procedimiento (por
lo que inicialmente denomind a los estresores como agentes nocivos). Desde la
década de los 70 estudios en el campo de la psiconeuroinmunologia que como
interdisciplina, estudia las relaciones anatomicas y funcionales que existen entre los
sistemas nervioso, inmunologico y endocrino, ha reportado estudios sobre el stress y
su influencia sobre la triada inmunoldgica.

Investigaciones como las de Ader y Cohen, citados por Goémez (2006),
describieron el condicionamiento clasico o pavloviano, como algunos parametros de
la respuesta inmunoldgica en animales experimentales. En la literatura, existen
reportes que abordan el estudio de los efectos del estrés sobre el funcionamiento del
sistema inmune en los seres humanos desde una perspectiva experimental; los dos
campos de la psiconeuroinmunologia en los que se ha incursionado en el estudio
experimental, incluyen el desarrollo de enfermedades infecciosas no graves y la
cicatrizacion de heridas superficiales.

En una investigacion de tipo experimental realizada por Glaser y Kiecolt-Glaser,
citados por Gémez (2006), en la que se le realizaron pequenas heridas superficiales
en la piel a las esposas cuidadoras de pacientes con demencia, se encontrd que
requirieron 24% mas tiempo para cicatrizar la herida, en comparacién con otras

mujeres de la misma edad y condicion sociodemografica que no tenian a su cargo
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alglin familiar enfermo. En las mujeres cuidadoras se encontrd que los leucocitos
sanguineos periféricos producian menores cantidades de citocinas inflamatorias
como las interleucinas 1 (IL-1) y 8 (IL- 8) ante la estimulacioén con lipopolisacaridos,
mecanismo por el cual pudo ocurrir el retraso en la cicatrizacion.

En otras investigaciones reportadas por el mismo autor, realizada por Cohen et
al. en 1998 en donde a 394 voluntarios adultos a los que se inoculd con cinco cepas
de virus que afectan al sistema respiratorio, se encontré6 que la gravedad de la
infeccion respiratoria y de los sintomas clinicos de resfriado aument6 de manera
dosis-respuesta conforme incremento el grado de estrés reportado.

Los participantes en el estudio contestaron un cuestionario en el que se les
pregunt6 acerca del nimero de eventos adversos en ese momento de su vida, y el
grado en que el individuo percibi6 que ese evento excedi6 su habilidad para lidiar con
el estrés; ambas medidas se colapsaron en un indice de estrés y se usaron como
predictores de la gravedad y duracion de la enfermedad respiratoria. Los participantes
del estudio que estuvieron sujetos a estrés durante periodos mayores a un mes y que
reportaron mas problemas interpersonales con la familia y amigos cercanos,
presentaron cuadros de resfriado mas frecuentemente que los sujetos que reportaron
bajos niveles de estrés.

En personas jovenes, se ha mostrado otra forma de estrés, el estrés académico,
también ejerce efectos adversos sobre la cicatrizacion de heridas; en un estudio
realizado por Glaser, en el ano 2005, igualmente resefiada por Goémez (ob. cit.), en
estudiantes universitarios con heridas estandarizadas en el paladar duro, se observé
que la velocidad de cicatrizacion fue 40% menor durante el tiempo de examenes, en
comparacion con la cicatrizacion de una herida con las mismas caracteristicas durante
el periodo vacacional.

Tanto por los conocimientos aportados experimentalmente como por
observaciones clinicas (enfermedades inmunes asociadas a enfermedades mentales,
mayor incidencia de las mismas en personas que padecen estrés y depresiones), se
puede afirmar que las enfermedades son el resultado de la interaccidon entre multiples

factores, que dependen tanto del agente agresor (bacterias, virus, agentes
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carcindgenos), del organismo agredido (caracteristicas genéticas, endocrinas,
nerviosas, inmunologicas, emocionales, cognoscitivas y de comportamiento); edad,
género, experiencias de vida y del ambiente, enrolado éste, dentro de factores
psicosociales, como el apoyo personal y la percepcion del individuo en su insercion

dentro de la sociedad.

Periodontitis Asociadas a Lesiones Endododnticas o Lesiones Endoperiodontales

En opinion de Sanz y Bascones (2008), existen vias de comunicacion entre el
periodonto y la pulpa, a través del foramen apical y de los canales laterales, esto
permite el paso de agentes nocivos de una zona a la otra, cuando alguno de los dos o
ambos, se encuentran alterados, asi mismo; pueden ocurrir procesos degenerativos en
los dientes, incluso el tratamiento periodontal, puede producir la exposicion de los
tabulos dentinarios, estableciendose una nueva via de comunicaciéon entre ambas
estructuras anatomicas.

La estrecha relacion que existe entre el periodonto y la pulpa, dificulta en
muchas ocasiones el diagnostico diferencial de las lesiones que tienen lugar en
ambos. Cuando el proceso inflamatorio de los tejidos periodontales es el resultado de
agentes nocivos presentes en el sistema de conductos del diente, se habla de una
lesion endodontica que suele estar confinada en la zona apical. Cuando el proceso
inflamatorio en los tejidos periodontales es debido a la acumulacion de placa
bacteriana en las superficies dentarias externas, se trata de una lesion periodontal,
que suele manifestarse mas a nivel marginal. Si el diente se encuentra afectado por
ambas Lesiones, simultaneamente hablariamos de una lesion endo-periodontal

verdaderas.

Generalidades de las Lesiones Endoperiodontales

De acuerdo a lo sefialado por Solomon, Chalfin, Kellert y Weseley (1995), el

término endoperio, fue descrito por Simring y Goldberg en el afio 1964, refiriéndose a
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la relacion entre las enfermedades pulpares y periodontales, desde ese momento, se
ha convertido en parte integral del vocabulario dental.

Los autores antes mencionados, sefialan que se han descrito las lesiones
endoperiodontales o pulpoperiodontales como aquellas lesiones de caracter
inflamatorio, que comprometen simultaneamente a la pulpa dental y a las estructuras
del periodonto de insercion. También, la American Association of endodontists
(1994), la cataloga como una enfermedad en la cual existe interaccion de las
enfermedades de la pulpa y el periodonto. Sin embargo, uno de los problemas que
surgen al estudiar estas lesiones, es la falta de consenso al definir este término. Se han
establecido criterios para definir las lesiones endoperiodontales de manera de facilitar
su estudio.

— El diente afectado debe carecer de pulpa.
— Debe haber destruccion del aparato de insercion periodontal desde el surco
gingival hasta el apice del diente, o la zona de un conducto lateral afectado.

Para Harrintong (1979), las lesiones endoperiodontales pueden ser de origen
endodontico, periodontal o una combinacion de ambos, por tanto, este término no
debe ser utilizado de forma indiscriminada para denominar a una de estas entidades
por separado, opinién que también es compartida por Solomon, Chalfin, Kellert y
Weseley (1995). Es necesario recurrir para su tratamiento a terapéuticas endodonticas,

como periodontal para curar la lesion.

Clasificacion de las Lesiones Endoperiodontales

Tradicionalmente las lesiones endoperiodontales, en opinion de Weine (1995), se
han clasificado de acuerdo a su etiologia, sugiriéndose varias clasificaciones para
dividir los casos que pueden requerir terapias simples o combinadas, sin embargo,
Para Ford (1999), existen muchos desacuerdos sobre el tipo de clasificacion correcta
para estas lesiones, la cual sea consistente con la situacién histologica y clinica

encontrada comunmente. Por otra parte, Simon, Glick, Frank en el afo 1972,
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clasifican las patosis endo-periodontales en cinco tipos de lesiones, las cuales se
interrelacionan. A continuacion se explican cada una de ellas:

- Lesiones endoddnticas primarias: clinicamente, estas lesiones aparecen con
drenaje a través del surco gingival y haber o no inflamacion en la encia insertada
vestibular, el paciente puede presentar minima molestia, también, suelen estar
presentes fistulas de origen pulpar, radiograficamente, se observa diferentes
grados de pérdida 6sea. La pulpa necrdtica puede causar un trayecto fistuloso
desde el 4pice a través del periodonto a lo largo de la superficie mesial o distal de
la raiz hasta la linea cervical, eso aparece radiograficamente como una
radiolucidez en toda la longitud radicular; igualmente la fistulizacion suele
observarse desde el 4pice hacia la zona interradicular simulando
radiograficamente una enfermedad periodontal, al igual que en aquellos casos, en
que existen conductos laterales y la inflamacion se extiende desde estos a la zona
de interradicular.

Lesiones endododnticas primarias con afeccion periodontal secundaria: la placa
comienza a formarse en el margen gingival resultando una periodontitis.

— Lesiones periodontales primarias: estas son producidas por la enfermedad
periodontal, la periodontitis progresa gradualmente exponiendo la superficie
radicular. Al realizar sondeo, se revela la presencia de sacos y calculos en la
superficie radicular, al realizar las pruebas de sensibilidad la pulpa responde.
Lesiones periodontales primarias con afeccion endoddntica secundaria: a medida
que la enfermedad periodontal avanza hacia el apice dentario, los conductos
laterales y secundarios pueden quedar expuestos al medio bucal lo que puede
producir una necrosis pulpar. La necrosis pulpar puede generarse a partir de la
terapia periodontal con la cual es posible seccionar los paquetes vasculonerviosos
que entran a través de los conductos secundarios, accesorios y el foramen apical,
los cuales nutren la pulpa.

— Lesiones combinadas verdaderas: estas lesiones ocurren, cuando existe una lesion

periapical originada por una necrosis pulpar en un diente afectado periodontalmente.
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Radiograficamente el defecto infradseo es creado cuando ambas entidades se unen y
emergen en algun lugar de la superficie radicular.

Simon, Glick y Frank (ob. cit.), consideran esta clasificacion etioldgica capaz de
permitir reconocer, entender y tratar mas facilmente estas entidades, de la misma
forma describe la interrelacion clinica de cada una de estas lesiones. Weine (1995),
basado en el hecho de que normalmente son encontradas cuatro formas de lesiones
endoperiodontales, divide los casos de acuerdo a la etiologia de la enfermedad, la cual
determina el tipo de terapia requerida y el prondstico probable. La clasificacion
incluye los siguientes grupos de lesiones:

— Clase I: dientes cuyos sintomas clinicamente y radiograficamente simulan
enfermedad periodontal, pero no presentan inflamacion o necrosis pulpar.

— Clase Il: dientes que presentan enfermedad pulpar y periodontal concomitante.

— Clase Ill: dientes sin enfermedad pulpar, pero requieren terapia endodontica y
amputacion radicular para sanar periodontalmente.

— Clase IV: dientes que clinica y radiograficamente simulan enfermedad pulpar o
periapical y de hecho presentan enfermedad periodontal.

Chapple y Lumley (1999), consideraron las clasificaciones tradicionales de las
lesiones  endoperiodontales, como  totalmente académicas, y basadas
inapropiadamente en el hecho de identificar la fuente primaria de la infeccion; ellos
establecieron que la verdadera necesidad clinica es tratar cualquiera de los tejidos
que este infectado, o ambos en caso de ser necesaria. Asi mismo, sefialaron que lo
importante es determinar el estado del complejo pulpar y periodontal en el momento
de la presentacion del caso, porque la vitalidad o no de la pulpa y la presencia, o
ausencia de una enfermedad pulpar progresiva, pueden sefialar la naturaleza del
tratamiento indicado. Los mismos autores proponen la siguiente clasificacion de las
lesiones endoperiodontales:

— Lesiones endodonticas: si la pulpa esta necrotica, o tiene una pulpitis irreversible

este requiere un tratamiento de conductos.
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— Lesiones periodontales: si el diente tiene lesion periodontal que parece
progresar, la terapia periodontal es necesaria, si la lesion aparentemente esta
estable o no hay lesion, entonces no esta indicada la terapia periodontal.

— Lesiones combinadas: si la pulpa esta necrética y existe una lesion periodontal
concomitante, entonces el diente necesita tratamiento de conductos y tratamiento

periodontal

Estrés

El termino stress o estrés, proviene del vocablo ingles stresse, usado en la edad
media para denotar pobreza y sufrimiento de las personas, stresse a su vez, proviene
del vocablo francés destresse y estrece, ambos significaban sufrimiento, opresion y
dolor. La raiz mas antigua viene del latin estrictia, termino vulgar para el termino
latino strictus. Carevic (2003), sefiala que este ultimo es el participio pasado de
stringere que significa oprimir, apretar, atar. Actualmente se considera que el
concepto de estrés denota, la relacion entre un estimulo aversivo que perturba
gravemente la homeostasis del organismo y las respuestas fisiologicas y conductuales
del mismo.

Asi mismo, se considera al el estrés, como un proceso adaptativo y de
emergencia que genera emociones, pero no es una emocion en si mismo. Cada
emocion es desencadenada por un tipo de situacion muy especifica, mientras que el
estrés se desencadena ante cualquier cambio en la estimulacion o alteracion de las
rutinas cotidiana. Las emociones se caracterizan por poseer una forma de
afrontamiento propia de cada emocion, mientras que el estrés moviliza una amplisima
gama de posibles enfrentamientos.

Autores como Selye (1946), considera que el estrés no implica necesariamente
que sean sucesos negativos, las situaciones positivas también pueden llevar a estrés.
Los sucesos que dan lugar a estrés se llaman estresores porque son percibidos como
amenazantes o desafiantes. El énfasis en la percepcion significa que un suceso puede

ser estresante para una persona y no para otra.
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En este mismo orden de ideas, Carevic (ob. cit.) afirma que el concepto
psicobiosocial del estrés es la tension fisica y mental que se siente cuando se esta bajo
tension, asi pues, dentro del organismo se activa un sistema que advierte y se prepara
para enfrentarse el cambio o el peligro; es una defensa natural del organismo, que
actlia como una reaccion del cuerpo, como una respuesta del mismo.

Sin embargo, el estrés no puede eliminarse, porque es una parte de la vida de las
personas, hasta puede ser positivo si se sabe manejar eficazmente; el cual causa
ansiedad, que en pequefias cantidades, es positivo y saludable, porque es lo que
mueve a las personas a hacer las cosas bien, pero si ante cada evento de la vida, el
individuo se pone ansioso y nervioso el estrés pasa a ser negativo y nocivo. El estrés
psicologico, es una relacion particular entre el individuo y su entorno. Corresponde a
una respuesta adaptativa y definitiva frente a la amenaza o peligro. Para aquellas
personas que por alguna razén son mas sensibles, este tiene un significado mas grave
que para otros.

Segin Torres y cols. (2006) afirman en su estudio, que el estrés desarrolla una
cascada de reacciones, que se inicia con la estimulacion simpatica adrenal, y
producen aumento de adrenalina y noradrenalina. Igualmente, por sus relaciones con
los procesos cognitivos, merece especial atencion en la psicologia del estrés, es
estudio del cortisol, cortisona y corticosterona en los efectos inmunosupresores del
estrés. Esto se basa en el efecto que tienen los estimulos estresantes sobre la actividad
del sistema inmunitario, expresada a través de alergias, infecciones y enfermedades
autoinmunitarias.

El mismo autor, manifiesta que datos de estudios empiricos con seres humanos,
indican que eventos estresantes se asocian a una disminucion en la concentracion de
linfocitos y células T en el sistema inmunitario. Enfoques multidisciplinarios han
podido determinar que ciertos procesos conductuales, influyen en las funciones del
sistema inmunitario y por otro lado que el estado inmunologico de un organismo
influye sobre la conducta.

Por otro lado, de acuerdo a lo expresado por Carevic (2003), la activacion

autonomica plantea que el estrés se produce, cuando en el organismo se da una
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estimulacion mayor que la que es capaz de reducir con sus estrategias de

afrontamiento, psicoldgicas y conductuales. Por lo tanto, el estrés, no es sindnimo de

activacion, ya que lo que pone en riesgo al organismo, es su incapacidad para
mantener parametros Optimos para un maximo rendimiento psiquico e intelectual.

En el mismo orden de ideas Selye (ob. cit.), sefiala al stress como un sindrome de
adaptacion que desarrolla en tres etapas:

1. Reaccion de Alarma: El cuerpo se prepara para enfrentarse con el estresor, se
manifiestan una serie de alteraciones psicoldgicas, al mismo tiempo hay
disminucion de las defensas generales del organismo, se caracteriza por una serie
muy compleja de modificaciones bioquimicas que tratan de compensar este estado
de excesiva actividad. Las hormonas adrenales tales como epinefrina o adrenalina,
son liberadas dentro del torrente sanguineo, originando un aumento del
catabolismo general de los tejidos, excitacion cardiaca con incremento en la tasa
cardiaca y respiratoria, amento del tono muscular y trastornos gastrointestinales

difusos.

2. Etapa de Resistencia: Desaparecen los signos caracteristicos de alarma debida a
que el cuerpo intenta conducir los recursos de emergencia a un nivel mas normal.
La duracion depende de la intensidad del estimulo (el agente estresor), ademas de
un cierto numero de variables que pueden contribuir o no a que el organismo logre
llegar a esta adaptacion. Si el estresor desaparece durante esta fase, el cuerpo
retorna a un nivel de funcionamiento normal. Al contrario, si la situaciéon que

produce estrés continua, comienza la proxima fase o etapa de agotamiento.

3. Etapa de Agotamiento: Es en este punto donde el cuerpo comienza a agotarse, y
habiendo superada las dos primeras, es aqui donde las defensas generales vuelven
a disminuir hasta llegar a un nivel muy bajo, aparecen muchos de los sintomas de
la reaccion de alarma. Fallan todas las estrategias de adaptacion y los signos de
reaccidbn comienzan a hacerse irreversibles, el organismo puede sucumbir, y

producirse sintomas patolégicos, enfermedad e incluso la muerte.
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Tipos de estrés

Existen varios tipos de estrés

Estrés Negativo: El estrés en exceso es malo, los estimulos pueden llegar a
producir diversas enfermedades y trastornos, porque la energia que el cuerpo

necesita no le da tiempo al organismo para recuperarse y este sufre un desgaste.

Estrés Positivo: Ante una emergencia el mecanismo se activa en forma
automatica. El problema se percibe claramente, se toma wuna decision
inmediatamente. Una vez que el problema se resuelve el organismo vuelve a su

normal funcionamiento.
Estrés Socioldgico: Propio de una situacion de crisis social.

Estrés Laboral: No todos reaccionan igual frente a las condiciones de trabajo, los
sintomas son muy personales y estan relacionados con la propia personalidad y su

forma de reaccionar a los estimulos externos.
Estrés Fisiologico: Agresion del organismo por causas fisicas — enfermedad.

Estrés a cambios Ambientales: Alteracion del sistema endocrino - alteracion del
sistema nervioso vegetativo — modificacion del ritmo y frecuencia cardio —

respiratoria — modificacion de la Tension arterial.

Estrés Psicologico: Respuestas emocionales; angustias, ansiedad, irritabilidad,

estados de animo negativo, aumento del colesterol, insuficiencias coronarias.?!

En opinion de Carevic (2003), desde el punto de vista psicoldgico, se habla del

estrés para referirse a una condicidn psicofisiologica en que las exigencias

adaptativas derivadas de ciertos cambios ambientales superan los recursos con que

cuenta el sujeto para controlar la situacion. En este caso ya no se toman en

consideracion los procesos que se desencadenan en el individuo si no en la causa
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externa que los ha provocado. Ese factor desencadenante ambiental es el que tratan de

determinar los cuestionarios psicosociales, en los cuales se pretende descubrir lo que

interfiere negativamente en la vida cotidiana del individuo (ambito laboral, afectivo,

gestion de la familia, tension econdmica.

Estresores

Puede definirse como estresores cualquier suceso, situacion, persona u objeto,

que se percibe como estimulo o situacién que provoca una respuesta de estrés en la

persona evaluada. Selye (1946) opina, que cualquier evento que cause impacto o

impresion en el organismo humano. En este mismo orden de ideas Carevic (ob. cit.),

plantea que existen distintos factores que producen estrés entre los que se mencionan:

Estrés Emocional: Cuando hay desacuerdos o conflictos que causen un cambio en
la vida, eso es estresante.

Enfermedad

Esfuerzo Fisico: Una gran fuente de estrés es exigir demasiado de si mismo,
trabajar demasiado, reducir los tiempos de descanso. La lucha del cuerpo por
mantenerse sano a pesar del desgaste energético excesivo es una gran fuente de
estrés para el mismo.

Factores Ambientales: Los climas demasiado frios o calientes también pueden ser
estresantes, la contaminacion por toxinas o venenos, cualquiera de esos factores
amenazan al cuerpo con un cambio en el medio ambiente.

Factores Hormonales: Cambios hormonales, la pubertad, menstruacion,
menopausia, embarazo, post parto, abortos.

Tomar responsabilidades por las acciones de otros.

Influencia del Estrés en el Comportamiento del Individuo

Las personas estresadas parecen tener peores niveles de higiene bucal, lo que

implica variaciones en el indice de placa, asociados a una falta de atencion dental
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periodica, ademas, estar relacionados a otros factores como el consumo de tabaco, y
también a una dieta rica en productos grasos, que puede igualmente conducir a una
depresion del sistema inmune por elevados niveles de cortisol, segin lo sehalan en su
investigacion Petrelli, Mateus y Bascones (2003).

Por otra parte, controlar el estrés puede también ayudar a proteger la salud oral,
de acuerdo a lo que mencionan un grupo de investigadores brasilefios, citados en el
articulo en linea Evidencias relacionan el estrés y la enfermedad periodontal,
publicado por Colgate (2007), quienes analizaron mas de una docena de estudios
llevados a cabo entre 1990 y 2006 para determinar si los eventos negativos en la vida
y los factores psicologicos podrian contribuir al incremento de susceptibilidad a
enfermedades bucales. Descubrieron que en el 57 por ciento de los estudios se
encontrd una relacion entre el estrés, preocupacion, ansiedad, depresion, soledad con
la enfermedad.

Cabe destacar, que el incremento de los niveles de cortisona, una hormona que
se produce en el organismo en niveles altos cuando hay estrés y podria ser un factor
que contribuya a disminuir la inmunidad del huésped, haciéndolo mas susceptible a la
enfermedad periodontal. Asi mismo, observaron que los individuos con mucho estrés
son mas propensos a ocuparse o presentar otros habitos como fumar, no comer una
dieta balanceada, no preocuparse por sus dientes y encias o aplazar sus visitas
dentales. Asociandose el estrés a determinados comportamientos que modulan la
respuesta inmunitaria. En general, las personas con estrés suelen dormir menos, hacen
menos ejercicio, se alimentan mal, fuman mas, consumen alcohol y otras drogas con
mas frecuencia que las demds y, segin se ha demostrado, todos estos
comportamientos afectan al sistema inmunitario.

Pero, resulta dificil interpretar estos cambios del sistema inmunitario
consecutivos al estrés. Aunque la disminuciéon de la actividad de las células de
defensa es evidente en ciertas enfermedades (por ejemplo, el cancer, las virosis
cronicas o las enfermedades auto inmunes), no se ha observado consecuencias
directas de semejante disminucion en la salud del individuo. Se ha relacionado la

disminucién de la proliferacion de linfocitos con un aumento de la mortalidad y de la
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tasa de hospitalizacién en los ancianos, pero no existe un nexo evidente con ciertas
enfermedades en las que actua de mediador el sistema inmunitario. Sin embargo, no
cabe duda de que el estrés ejerce un efecto adverso en la salud, mediado
probablemente, al menos en parte, por el sistema inmunitario del sujeto. Es de esperar
que en el futuro los investigadores nos muestren como es posible mejorar la salud

combatiendo el estrés.

Instrumentos de medicion para el estudio del estrés

Martin y Grau (1977), senalan que desde que Selye (1956) introdujo en el ambito
de la salud en las décadas de 1920 y 1930 el término estrés, éste se ha convertido, en
uno de los mas utilizados por los profesionales de dicha area, y también en el
lenguaje coloquial del hombre en su vida cotidiana.

Estos autores exponen, que la confusion y ambigiiedad existente sobre la palabra
estrés fue presentada por H. Selye en su libro Stress without distress (1974): “La
palabra estrés, al igual que “éxito”, “fracaso” o “felicidad”, significan diferentes
cosas para diferentes personas, de tal manera, que su definiciéon es muy dificil. El
hombre de negocios, quien se encuentra con gran presion por parte de sus clientes y
empleados, el controlador de trafico aéreo, quien sabe que un momento de distraccion
puede costar la muerte de centenares de personas, el atleta que quiere ganar una
competencia, y el esposo que desesperadamente ve a su esposa morir lenta y
dolorosamente de cancer, todos ellos sufren de estrés™.

En este sentido, las investigaciones del estrés, han ido en tres direcciones
fundamentales, conformando los tres grandes enfoques en el estudio del estrés segiin
Grau, Martin, Portero (1993):

— El estrés como respuesta psicobioldgica del organismo, en el cual estan
enmarcada desde las concepciones tradicionales de Selye, hasta las concepciones
y resultados de la psiconeuroinmunologia contemporanea.

— El estrés como estimulo, visto como un agente o acontecimiento vital. Este

enfoque ha dado lugar a la teoria de los eventos vitales y resalta, el caracter
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agresivo de las situaciones estresantes, asi como, el papel de los factores sociales
en el estrés, particularmente, del apoyo social como amortiguador o modulador.
— El estrés como un proceso de transaccion entre el individuo y el medio, mediado

por variables de caracter cognitivo—conductual y personal.

Por tanto, es necesario para comprender algunos de los problemas actuales en la
evaluacion de estrés, conocer, y revisar los enfoques anteriormente enumerados, por
cuanto cada uno de ellos propone determinado procedimiento para la medicion del

estrés.

Vulnerabilidad al Estrés

Son disimiles los instrumentos que intentan valorar lo vulnerable, que puede ser
una persona al estrés, algunos de estos instrumentos, para obtener un indicador en
este sentido, toma en consideracion el estilo de comportamiento de la persona,
mientras que otros, responden a la concepcion mas tradicional de considerar al estrés,
y cuan vulnerable una persona puede ser ante situaciones estresantes, mediante la
presencia de diversos sintomas que se traducen en alteraciones en varias esferas:
fisiologicas, cognitivas y motoras. A continuaciéon se describen y en el anexo se
presenta el test y la lista de vulnerabilidad al estrés, descritos en el texto de

Instrumento de Evaluacion Psicoldgica.

Test de Vulnerabilidad al Estrés

Autores: L. H: Miller y A. D. Smith. (Centro Médico Universidad de Boston)

Objetivo: Valorar el grado de vulnerabilidad al estrés, e identificar los aspectos
vinculados con el estilo de vida del individuo, y con el apoyo social que puede estar
incidiendo en su vulnerabilidad.

Descripcion: El test, consta de un total de 20 items, cada uno de los cuales
responde de acuerdo con la escala de puntuacion entre: 1 (casi siempre) y 5 (nunca),

segun la frecuencia con que el sujeto realice cada una de las afirmaciones.
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Los items tocan aspectos tales como:
a) Estilo de vida: items 1, 2,5, 6,7, 8,9, 17, 19, y 20.
b) Apoyo social: items 4, 11, 12, 13 y 16.
¢) Exposicion de sentimientos: items 3 y 15.
d) Valores y creencias: items 10.

e) Bienestar Fisico: items 14.

Calificacion e Interpretacion

Aspectos Cuantitativos

Para obtener la puntuacion total, se suma las puntuaciones de cada uno de los
items y al resultado, se le resta 20. Cualquier puntuacion por encima de 30, indica que
el sujeto es vulnerable al estrés.

— Puntuacioén entre 50 y 75: seriamente vulnerable al estrés.

— Puntuacion por encima de 75: Extremadamente vulnerable al estrés.

Aspectos Cualitativos

Ademas del indicador general de vulnerabilidad, que se obtiene por los aspectos
cuantitativos, se puede realizar un analisis cualitativo, y explorar los aspectos del
estilo de vida (déficit de suefo, sedentarismo, fumar, beber o tomar café
excesivamente entre otros); organizaciéon personal en cuanto la distribucion del
tiempo, dificultad en redes de apoyo social, (no tener amigos o familiares en quien
confia, ausencia de personas a quien confiarles los problemas), y otros aspectos tales
como: dificultad para expresar emociones, dar y recibir afecto, que aportan elementos

importantes para detectar las fuentes de vulnerabilidad.

Lista de Indicadores de Vulnerabilidad al estrés

Nombre de la prueba: Lista de Indicadores de Vulnerabilidad al estrés

Autor: Adaptacion Cubana por Dionisio Zaldivar Pérez
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Objetivo: A través de un listado de 20 indicadores de los sintomas que aparecen con
mayor frecuencia asociados a la vulnerabilidad del estrés, se trata de que el sujeto
identifique la presencia, y frecuencia con que se manifiestan los mismos, de forma
tal, sirva como un criterio mas para valorar el grado de vulnerabilidad al estrés, y la

direccion de la misma.

Descripcion: La lista consta de 20 indicadores que se vinculan con diversas
manifestaciones del estrés. El sujeto responde cada indicador de acuerdo con una

escala que va de 0 a 4 segun la frecuencia con la cual el sintoma en cuestion aparece.

0 Nada frecuente

1 Poco frecuente

2 Medianamente presente
3 Frecuentemente presente

4 Muy frecuentemente presente

Los items tocan aspectos tales como:
-- Trastornos psicosomaticos

-- Alteracion de habitos

-- Nivel de energia

-- Dificultad en la realizacion de tareas cotidianas, y otras.

Orientaciones al examinador: Permitir tiempo para el llenado de los datos
generales. Introduce el test diciendo, que se trata de un test para identificar los
sintomas que ha estado sintiendo en los ultimos 6 meses a consecuencia del estrés.

Guiar con la mirada las orientaciones del test mientras le da lectura.

29



Calificaciones: Los resultados obtenidos de la lista se evaluaron del siguiente modo:

1. Establecer un indicador general de vulnerabilidad a partir del puntaje promedio.

X =Y X Donde: n=numero de items
n X = puntaje obtenido de cada items

Asi:
X >3 yaes un indicador de problema en cuanto a la vulnerabilidad.
2. Realizar una evaluacion cualitativa, teniendo en cuenta la direccion de los items

con puntaje por encima de 2.

Respuesta de la Triada Humoral-Endocrina-Nerviosa ante el Estrés

En relaciéon a lo expuesto anteriormente, Rodriguez (2006), considera que la
respuesta al estrés, estd determinada total y completamente por el sistema nervioso
central, y que este ejerce la coordinacion sobre los tres sistemas corporales
encargados de mantener la homeostasis: el sistema nervioso autonomo, endocrino e
inmune. Para Carevic (2003), el organismo responde dentro de tres ejes fisiologicos:
1. Neural: Hay una activaciéon inmediata del sistema nervioso simpatico y del

parasimpatico que controla la respiracion, el ritmo cardiaco, la tension muscular

[tonicidad], los movimientos.

2. Neuro endocrino: Se activa lentamente, y hace que se aumente la actividad de la
médula, de las glandulas suprarrenales para que liberen adrenalina, noradrenalina
y catecolaminas, esto es muy importante, pues prepara el organismo para

responder a cualquier amenaza externa ya sea luchando o huyendo.

3. Endocrino: Cuando la actividad es mas aguda, mantenida e intensa, o cuando no se

puede superar el problema, este eje controla la liberacion de glucocorticoides
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[glucosa y corticoides], mineralcorticoides [especialmente magnesio], hormona
del crecimiento timo [glandula del timo e hipoéfisis], tiroides, vasopresina [eleva la

presion] y cortisol [hormona productora del estrés].

El mismo autor, sefala, que si el estrés se produce por un exceso de actividad o
sobrecarga de los organos afectados, es natural que este trastorno aparezca en los
mismos organos comprometidos. Cuando una persona aprende a controlar una
situacion que le provoca estrés, deja de padecer estos trastornos.

Para hacer frente al estrés, el cuerpo genera una serie de eventos fisiologicos y
conductuales, que generalmente son desplegadas de manera especifica al estresor,
pero cuando éste, incrementa su potencial aversivo, se convierten en inespecificas.
De acuerdo a lo expresado por Gomez (2006), la respuesta inmediata al estrés incluye
varios componentes fisiolégicos: aumento en la disponibilidad inmediata de energia,
mediante la transformacion del glucogeno hepatico en glucosa y salida de proteinas y
lipidos de los adipocitos; incremento en la entrada de oxigeno mediante aumento en
las tasas respiratoria y cardiaca; incremento en la temperatura corporal, por la accion
de la corticotrofina sobre el nucleo anterior hipotaldmico y el é4rea preoptica;
inhibicion de los sistemas corporales que no participan activamente en la respuesta al
estresor, como el digestivo, el reproductivo y el inmune, ademas de la supresion del
crecimiento (via la inhibicion de la liberacion y efecto de la hormona de crecimiento).

Dicha respuesta al estrés incluye neurotransmisores centrales y periféricos, como
la noradrenalina por parte de la division simpatica, asi como liberacién de hormonas,
por las glandulas suprarrenales, que secretan adrenalina en su parte medular y
glucocorticoides en su parte cortical.

Participan también en la respuesta endocrina al estrés, la hormona “prolactina”,
que inhibe la funcién del sistema reproductivo; el “glucagén”, encargado del
catabolismo del glucégeno; la “arginina vasopresina”, que incrementa la presion
arterial para un mayor flujo sanguineo y energético de los musculos, regula el balance
del fluido y electrdlitos corporales, potencia los efectos del factor liberador de

corticotrofina en la liberacion de ACTH y reduce la inhibicion del ACTH dada por el

31



sistema de retroalimentacion de los glucocorticoides; la “somatostatina”, que inhibe
la hormona de crecimiento; las “endorfinas y encefalinas”, responsables de la
supresion de la percepcion del dolor; la oxitocina, incrementa los efectos de CRH
sobre la sintesis liberacion de ACTH la “colecistoquinina”, la “galanina”, el “péptido
vasoactivo intestinal”, la ‘“angiotensina” II y la neurotensina, que facilitan la
liberacion de ACTH. Esta es la respuesta fisiologica del organismo ante el estrés.
Gomez (ob. cit.).

Los componentes conductuales de la respuesta al estrés incluyen incremento
inicial, seguido de decremento a medida que se prolonga el estresor, en las funciones
de memoria y senso-perceptuales. Asi mismo, se mantienen el alertamiento, la
vigilancia y la atencion selectiva, se presenta euforia o disforia, disminucion de la
percepcion del dolor (analgesia), conductas insalubres como el consumo de diversos
tipos de drogas psicoactivas, alcohol y tabaco, asi como conductas obsesivas
compulsivas. La respuesta al estrés es muy variada dependiendo de las estructuras de
mayor afectacion. Las alteraciones en la modalidad sensorial por conductas
estresantes participan estructuras cerebrales, corticales, subcorticales y del tallo
cerebral.

En consonancia a lo expresado por Gomez (2003) y Carevic (2006), las
manifestaciones clinicas del estrés son muy variadas van desde alteraciones del
apetito generalmente anorexia con pérdida de peso, fatiga alteraciones del patron del
suefio, molestias gastrointestinales bajas como el estrefiimiento, diarrea, cdlicos,
pasando por molestias y dolores como por ejemplo de cabeza, del musculo
esquelético, opresion en el pecho y la garganta, alteraciones a nivel sexual que
pueden ir desde la disminuciéon o aumento del libido, hasta la indiferencia a nivel
sexual pasando por la disminucién de la respuesta inmunoldgica y aumento de la

incidencia de infecciones, como resfriados y dolor de garganta.
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Componente hormonal de la triada inmune-endocrina-nerviosa

Cortisol en el Eje Adrenal o Suprarrenal

Es una hormona producida en la corteza suprarrenal, y uno de los
glucocorticoides mas importantes. Tiene un fuerte impacto sobre el metabolismo
intermediario, induce un incremento en la concentraciéon de azlcar en sangre, e
influye en el metabolismo de las grasas. La hormona Adrenocorticotropa (AcTh) es la
hormona del estrés que siempre se ve en aumento en las personas estresadas. Actla
sobre la corteza suprarrenal produciendo cortisol (respuesta neuro—endocrina). El
hipotalamo, bajo un estimulo estresor, estimula la hipofisis comunicando el estimulo
a puntos terminales. El sistema nervioso central lo proyecta al resto del organismo y
codifica el estrés extremo e interno, a esto se le llama Heterostasis.

De acuerdo a estudios realizados por Carevic, (2003), en la heterostasis
normalmente circula por la sangre una determinada cantidad de sustancias, por
ejemplo la glucosa, las cuales aumentan las consecuencias del estrés y llevan al
medio interno a un nivel que pone en alerta a todo el organismo y resume el cambio
fisiologico el cual pasa a ser fisiopatologico.

Cabe destacar, que la secrecion del cortisol esta regulada por el eje hipotalamo -
pituitaria - corteza suprarrenal. La estimulacion del hipotdlamo induce secrecion de
hormona liberadora de corticotropina (CRH), que llega al 16bulo anterior de la
glandula pituitaria, donde induce la secrecion de la hormona adrenocorticotropa
(ACTH). De acuerdo a lo sefialado por Rodriguez (2006) y Carevic (ob. cit.), esta
entra en la sangre periférica y estimula la corteza suprarrenal para secretar cortisol y
otros esteroides. El cortisol se dirige directamente a la sangre periférica, vinculado a
proteinas transportadoras (ej.: transcortina) y tiene un efecto inhibitorio sobre la
liberacion de CRH y ACTH en forma de feedback negativo. Ademas de estos efectos
endocrinos, tiene importantes propiedades antiinflamatorias e inmunosupresoras,

inhibiendo la formacién de linfocitos e induciendo hiperplasia del tejido linfatico.
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Componente Celular de la Triada Inmune-Humoral-Nervioso en las Lesiones
Endoperiodontales

Macrdéfagos

Los macrofagos son globulos blancos dentro de tejidos, producidos por la
division de monocitos. Los Monocitos y macrofagos son fagocitos, actuando en
ambos defensa inespecifica (inmunidad innata) asi como para ayudar a iniciar los
mecanismos de defensa especificos (inmunidad adaptativa) de animales vertebrados.
Para Abdulmesih (2010), estos tienen tres funciones principales: 1) presentacion de
antigeno, 2) fagocitosis, 3) inmunomodulacion, a través de la produccion de citosinas
y factores de crecimiento. Los macrofagos activados producen el TNF, la IL-1, la IL-
12, la IL-10, las quimiocinas y los mediadores lipidicos, como factor activador de

plaquetas, prostaglandinas y leucotrienos para orquestar la inflamacién local.

Linfocitos

Por otro lado, la inmunidad adquirida también cuenta con linfocitos como células
principales. Después de que estas células quedan activadas por antigenos presentados
por las CPA, ellos secretan citocinas y se diferencian en varias células efectoras como
linfocitos T-CD4, linfocitos T-CD8 y células de memoria o reguladoras. Los
linfocitos T-CD4, comienzan a activarse a medida que la infeccidon se continda en el
tejido pulpar coronario y radicular; estos linfocitos son activados por macrofagos y se
inicia una respuesta inmune mediada por células.

Mientras la respuesta inflamatoria continia, Abdulmesih (ob. cit,), sefiala que la
integridad estructural de la vasculatura pulpar se ve comprometida, ocurre una
destruccion del tejido pulpar y la respuesta inmune comienza a ser menos efectiva en
la remocion de bacterias. La pulpa necrotica y las bacterias residuales sirven de nido

y nutricion para la formacion de la lesion periapical.
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Células B y Produccion de Anticuerpos

Para la misma autora, las células B, ademas de ser productoras de anticuerpos,
modulan las funciones de las células dendriticas y producen citocinas como la IL-10,
IL-4 y el INF en respuesta a patdgenos. Abdulmesih (ob. cit), menciona en su
revision diversos estudios sobre la inmunologia de la pulpa donde se observa la
presencia de células que contienen inmunoglobulinas (IgG, IgA o IgM). Las células
T y B son componentes celulares predominantes en las lesiones periapicales
humanas. Estas células cumplen su funcion central en la respuesta inmune antigénica
especifica. Numerosos estudios sugieren que tanto la respuesta inmune humoral como
la celular, son importantes en la patogénesis de las lesiones periapicales.

Sternberg (2000), manifiesta, que ademds de participar mediadores especificos
de las reacciones inflamatorias, las reacciones inmunitarias también participan en la
formacion y persistencia de la patologia apical. Asimismo, opina que las principales
reacciones son mediadas por IgE y las mediadas por antigeno-anticuerpo. Se han
detectado multiples células cebadas y moléculas de IgE en lesiones periapicales. En
cuanto a las reacciones antigeno-anticuerpo se evidencia cuando un antigeno externo
como las bacterias interactia con anticuerpos como IgM o IgG. Estos forman
complejos que se unen a las plaquetas y ocasionan la liberacion de aminas
vasoactivas, aumentando la permeabilidad vascular y la quimiotaxis de los

polimorfonucleares.

Neuromoduladores de la Triada Inmune-Endocrina-Nerviosa de las Lesiones
Endoperiodontales

Citoquinas

La modulacion del sistema inmunolégico por el Sistema Nervioso Central (SNC)
esta mediada por una red compleja bidireccional de senales entre el SNC, el
endocrino y el inmunologico (SI). Las citocinas producidas por las células del SI

pueden ejercer su accion sobre células del SNC pues poseen receptores especificos
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para las citoquinas. Ademas, las células del SI son capaces de producir muchos de los
mediadores producidos por el tejido nervioso. En opinion de Abdulmesih (2010) y
Walton (2010), tanto el estrés como la depresion y la inflamacidon son capaces de
activar y modificar el equilibrio de las citoquinas.

Es conveniente sefialar, que las citoquinas a veces actuan localmente como
secreciones paracrinas (ej. la interleuquina-2), en otras ocasiones actiian a distancia,
como hormonas (ej. la interleuquina 1b), y en otras, se desempefian como
neuromoduladores centrales. Sus funciones son regular la respuesta inmune a una
lesion o una infeccidn, y generar sefales para el crecimiento, diferenciacion,
activacion y muerte celular dentro del sistema inmune.

Asi mismo, las citoquinas establecen contacto con el cerebro mediante el sistema
vascular, debido a que pueden cruzar la barrera hematoencefalica y penetrar al SNC
por las estructuras circunventriculares, estructuras nerviosas que mas rapidamente se
activan con la presencia de las citoquinas son los paraganglios y el ntcleo del tracto
solitario. De igual manera el principal mecanismo que utilizan las citoquinas para
comunicarse con el cerebro es la activacion de segundos mensajeros y sus respectivas
enzimas, entre ellos el 6xido nitrico y su sintasa, y la prostaglandina y su enzima, la
ciclooxigenasa.

La IL-2 es una citoquinas mediadora polipeptidica, secretada por linfocitos T-
CD4; act@ia para estimular la proliferacion de células T, activa células NK y
promueve la funcion de células B a través de la activacion de células T cooperadoras.
Los linfocitos T activados, asisten a las células B para reconocer antigenos y
diferenciarse en células plasmaticas productoras de anticuerpos. Estas actividades
enfatizan la importancia de la IL-2 en la respuesta inmunoldgica y se sugiere que
pueden cumplir un papel principal en la inflamacién pulpar. (Grau, Martin y
Portero; 1993).

La respuesta inmunitaria adaptativa de la pulpa dental fue estudiada, por Hahn y
Liewehr encontraron tres subpoblaciones de linfocitos CD4. Las células Thl, que
poseen la capacidad para secretar la IL-2 y el INF, mientras que las células Th2

secretan la IL-4, IL-5 e IL-10. Una tercera subpoblacion fue designada como Tho,
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estas células fueron inicialmente consideradas células Thl o Th2 indiferenciadas; sin
embargo, otros estudios demostraron la capacidad de estas células para producir tanto
IL-2 como IL-4 a través de la influencia de la prostaglandina E2 (PGE2). Para Selye
(1974) y Felten (2010), esto indica la participacion de diferentes subpoblaciones
linfocitarias en la inflamacién pulpar. Para Abdulmesih (2010), se han observado en
diversos estudios la presencia tanto de IL-6 como IL-8 en pulpas inflamadas y en
tejidos periapicales.

La misma autora sefiala, que es importante recalcar la respuesta por parte del
organismo ante la presencia de las citoquinas las cuales pueden provocar aumentos en
los niveles sanguineos de glucocorticoides, al mismo tiempo que se incrementa el
pico de la respuesta inmune de muchos antigenos; este incremento es atribuido al
aumento del factor Liberador de glucocorticoides derivado de los linfocitos y de la

1L-1.

Neuropéptidos

Los neuropéptidos se describen como neurotransmisores peptidicos o
neuromoduladores, lo que implica que son sintetizados y liberados por neuronas y
presentan efectos bioldgicos por la activacion de receptores localizados en la
membrana plasmatica de las células blancas. Los neurotransmisores actiian
directamente sobre los receptores ubicados en la membrana de otras neuronas o sobre
diversos tipos de células blancas (ej. las células T), y producen en ellas cambios en la
permeabilidad de la membrana y la accion de segundos mensajeros.

Abdulmesih (2010) y Walton (2010), sostienen que entre los neurotransmisores
que influyen sobre las células del sistema inmune se encuentran cuatro neuropéptidos,
que estimulan la secrecion de citoquinas por parte de diferentes tipos de células T;
estos neuropéptidos son el péptido relacionado con el gen de la calcitonina (CGRP),
la somatostatina (SOM), la sustancia P, y el neuropéptidos Y (NPY); y una
monoamina, la epinefrina, que tiene un papel muy importante en la regulacion de la

funcidn del sistema neuroinmunoendocrino.
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Por otra parte, los neurotransmisores son capaces de producir tanto signos
positivos (proadhesivos) como negativos (anti-adhesivos), y de esta forma, regular la
activacion de las integrinas y la adhesion, y por tanto la comunicacion de las células
T con otras células.

Por otra via, la epinefrina liberada periféricamente por las terminaciones
axonicas de células del SNA o por la médula de las glandulas suprarrenales, tiene un
efecto modulador sobre la funcion del sistema inmune y del eje HHA. Igualmente, en
opinion de Abdulmesih (2010), existen las neurohormonas que también tienen
funcién de mediadora, estas sustancias son secretados por neuronas hipotalamicas,
por células de la neurohipofisis o por ciertas glandulas endocrinas, dentro de la
circulacion general. Las neurohormonas estan reguladas por el SNC y son capaces de
actuar a distancia.

Entre los neuropéptidos mas frecuentes en la pulpa dental se encuentran:
Sustancia P (SP): fue el primer neuropéptido identificado en la pulpa dental, en la
parte central de la pulpa. Las fibras de SP viajan proximas a los vasos sanguineos. En
la periferia, muchas fibras SP estdn directamente asociadas con pequefos vasos
sanguineos. Sin embargo, algunas fibras de SP no tienen relacion con vasos
sanguineos y de hecho, no todos los vasos estdn acompafiados por estas fibras.
Igualmente algunas fibras de SP se observan en la capa subodontoblastica, donde se
ramifican hacia la predentina con algunas fibras penetrando en la dentina. Asi mismo,
la sustancia P es liberada por efecto de varios tipos de estimulos nocivos, tales como
estimulos térmicos, quimicos, eléctricos y mecanicos.

A su vez, en muchas fibras la SP es liberada conjuntamente con el péptido
regulador del gen de la calcitonina (CGRP) y la neuroquinina A (NKA) en las
mismas terminaciones nerviosas; generalmente son liberados por el mismo estimulo
que activa a la sustancia P. La sustancia P, se localiza en las fibras C (amielinicas) y
las A (mielinicas). Los mastocitos, macrdofagos, células mesenquimatosas,
odontoblastos, linfocitos T y B, presentan receptores en su membrana para este
neuropéptido. >"** Su efecto bioldgico consiste en la vasodilatacion, extravasacion de

plasma, estimulacion del sistema inmune, quimiotaxis, aumento de la actividad de
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macrofagos, actuacion en la formacion de tejidos duros y reparacion tisular. Los
neuropéptidos se han asociado con el desarrollo de lesiones periapicales cronicas,
como resultado de la densa inervacion de este tejido.

Cabe destacar, que el neuropéptido VIP puede participar en el proceso de
crecimiento y maduracion de la lesion, ya que se ha asociado con la resorcion dsea y
la regulacion de las funciones osteoclasticas. Segin Walton (2010), se ha observado
que tanto osteoblastos como osteoclastos estan constituidos por receptores de VIP,
por lo que se considera que éste neuropéptido, regula la resorcion dsea. La presencia
del VIP en las lesiones periapicales ha sido recientemente reportada, y sus niveles son
inversamente relacionados con el tamafio de la lesion, por lo que se ha hipotetizado
que el neuropéptido VIP, participa en la regulacion del crecimiento de las lesiones
periapicales.

En virtud de lo sefalado, se establece que la comunicacion entre el SNC y el
inmunolégico es bidireccional. Las citocinas producidas por las células del sistema
inmunologicos pueden ejercer su accion sobre células del SNC pues estas también
poseen receptores especificos para las mismas. La modulacion del sistema
inmunologico por el Sistema Nervioso Central (SNC) estd mediada por una red
compleja bidireccional de sefiales entre el SNC, el endocrino y el inmunologico (SI).
Los autores Walton (2010) y Felten (200), sefialan que las citocinas producidas por
las células del SI pueden ejercer su accidon sobre células del SNC pues poseen
receptores especificos para las citocinas. Ademads, las células del SI son capaces de
producir muchos de los mediadores producidos por el tejido nervioso. Tanto el estrés
como la depresion y la inflamacion son capaces de activar y modificar el equilibrio de

las citoquinas.
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Fundamentos Legales y Bioéticos

Para dar el sustento legal y bioetico a la presente investigacion se apoya en la
Constitucion de la Republica Bolivariana de Venezuela del 1999, en su capitulo VI

de los Derechos Culturales Educativos que a continuacion se enumeran:

Articulo 102. La educacion es un derecho humano y un deber
social fundamental, es democratica, gratuita y obligatoria. El Estado la
asumird como funcién indeclinable y de maximo interés en todos sus
niveles y modalidades, y como instrumento de conocimiento
cientifico, humanistico y tecnoldgico al servicio de la sociedad. La
educacion es un servicio publico y estd fundamentada en el respeto a
todas las corrientes del pensamiento, con la finalidad de desarrollar el
potencial creativo de cada ser humano y el pleno ejercicio de su
personalidad en una sociedad democratica basada en la valoracion
¢tica del trabajo y en la participacion activa, consciente y solidaria en
los procesos de transformacion social consustanciados con los valores
de la identidad nacional, y con una vision latinoamericana y universal.
El Estado, con la participacion de las familias y la sociedad,
promovera el proceso de educacion ciudadana de acuerdo con los
principios contenidos de esta Constitucion y en la ley.

Articulo 109. El Estado reconocera la autonomia universitaria
como principio y jerarquia que permite a los profesores, profesoras,
estudiantes, estudiantas, egresados y egresadas de la comunidad
dedicarse a la busqueda del conocimiento a través de la investigacion
cientifica, humanistica y tecnologica, para beneficio espiritual y
material de la Nacion. Las universidades autéonomas se dardn sus
normas de gobierno, funcionamiento y la administracion eficiente de
su patrimonio bajo el control y vigilancia que a tales efectos
establezca la ley. Se consagra la autonomia universitaria para
planificar, organizar, elaborar y actualizar los programas de
investigacion, docencia y extension. Se establece la inviolabilidad del
recinto universitario. Las universidades nacionales experimentales
alcanzaran su autonomia de conformidad con la ley.

Ademéds, de contar con la carta magna como base legal se cuenta con la Ley de
Universidades y dentro de la Universidad de Carabobo el Reglamento del consejo

Cientifico y Humanistico.
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Ley de Universidades (1986) SECCION X Del Personal Docente y de

Investigacion.

Articulo 83. La ensefanza y la investigacion, asi como a
orientacion moral y civica que la Universidad debe impartir a sus
estudiantes, estan encomendadas a los miembros del personal docente y
de investigacion.

Reglamento del consejo Cientifico y Humanistico(CDCH).
CAPITULO II: De Los Fines del CDCH nos sefiala:

Articulo 14.- El CDCH tiene como finalidad:

a.- Promover la investigacion, los procesos creativos y el
desarrollo del conocimiento en ciencia, tecnologia y dareas
humanisticas y sociales en las diversas Facultades, tomando en
cuenta las areas prioritarias locales, nacionales y/o internacionales.

b.- Propiciar en la comunidad universitaria, una investigacion
de calidad y con pertinencia social.

¢ .- Promover la actividad investigativa y la adecuacion de las
estrategias metodologicas, para compartir los resultados que
permitan el mejoramiento de las actividades de docencia en pre y
postgrado y de la extension universitaria.

d.- Optimizar la cobertura de la Universidad de Carabobo en
las acciones de transferencia de ciencia y tecnologia a los
Organismos competentes, potenciales usuarios de los conocimientos
producidos.

e.- Promover la organizacion de la investigacion universitaria a
partir de la formulacion de agendas y lineas de investigacion
relacionadas con las areas del conocimiento, tecnologia y servicios,
para fortalecer la docencia y la extension, basadas en una concepcion
holistica de la actividad investigativa.

f.-Favorecer y estimular el desarrollo de Grupos, Laboratorios,
Unidades, Centros e Institutos de Investigacion, propiciando su
creacion, fortalecimiento, productividad y evaluando su actuacion,
conforme a las normas y reglamentos correspondientes.
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g.- Generar agendas institucionales y asociaciones estratégicas,
promoviendo la concertacién entre investigadores de las distintas
areas del conocimiento y distintos ambitos de accion intersectorial,
vinculados a las necesidades del entorno en materia de investigacion.

h.- Estimular la insercion de proyectos de investigacion en las
agendas ofertadas por Organismos nacionales e internacionales, que
financian la investigacion.

i.- Promover la articulacion de recursos internos entre las
distintas instancias universitarias, para la creacion y fortalecimiento
de la infraestructura al servicio de la investigacion.

j.- Fortalecer la vinculacion del CDCH-UC con los Organismos
encargados de las politicas cientificas nacionales, a traves del
intercambio con diferentes grupos de investigacion del pais.

Igualmente se articula la investigacion a los postulados de la Unesco en relacion a la

educacion superior donde al dar cumplimiento.

Articulo 1. La mision de educar, formar y realizar
investigaciones.” Con la finalidad de reafirmar la necesidad de
preservar, reforzar y fomentar atin mas las misiones y valores
fundamentales de la educacion superior, en particular la mision de
contribuir al desarrollo sostenible y el mejoramiento del conjunto de
la sociedad, a saber: Formar egresados altamente cualificados y
ciudadanos responsables, capaces de atender a las necesidades de
todos los aspectos de la actividad humana.

Articulo 5. Promocion del saber mediante la investigacion en los ambitos
de la ciencia, el arte y las humanidades y la difusion de sus resultados”. El
progreso del conocimiento mediante la investigacion es una funcion esencial
de todos los sistemas de educacion superior que tienen el deber de promover
a la investigacion y estudios de 4to nivel. Deberian fomentarse y reforzarse la
innovacion, la interdisciplinariedad y la transdisciplinariedad en los
programas, fundando las orientaciones a largo plazo en los objetivos y
necesidades sociales y culturales. Se deberia establecer un equilibrio adecuado
entre la investigacion fundamental y la orientada hacia objetivos especificos
de la educacion.
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En lo que respecta a la bioética en el campo de las Ciencias Bioldgicas y la atencion a
la salud, se tomaron en cuenta los valores y principios humanos y morales,
abarcando los problemas relacionados con la salud de los pacientes de manera
integral y holistica, con sus primicias de beneficencia, no maleficencia, autonomia y
justicia, los cuales han conmocionado al mundo de las ciencias médicas. Los
postulados hipocraticos, basados fundamentalmente en el reconocimiento de la
persona humana en todas sus dimensiones, materiales y espirituales, permitieron un
enfoque holistico del proceso salud-enfermedad, los cuales fueron considerados en la
presente investigacion y permitio el desarrollo del consentimiento informado y su

aprobacion por la Comision de Bioetica de la FOUC.
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Operacionalizacién de las Variables
Objetivo de la Investigacion: Determinar la asociacion entre el nivel de estrés y las lesiones endoperiodontales en los
pacientes que acuden al area clinica de la FOUC en el periodo comprendido entre los meses de abril a noviembre del 2013.

Variables Definicion Definicion Dimension Sub-dimension Criterio Instrumentos
Operacional Conceptual
Lesiones que | Segun la AAE 1994 | Etiopatogenia de Tipo de lesion Tipo I
involucran el | Enfermedad en la | las Endoperiodontal Tipo II
complejo dentino | cual existe | lesiones Tipo III Historia Clinica
Lesiones pulpar y las | interaccion de las | endoperiodontales Tipo IV
endoperiodontales | estructuras de soporte | enfermedades Tipo V Guia de observacion
del diente. La | pulpares y Severidad de las
Clasificacion de las | periodontales. Lesiones de | Leve
lesiones endoperio. Moderado
endoperiodontales es Grave
la de Simén y col. Tiempo de Evolucion
adaptada por las (Meses) Meses
investigadoras 6-12-18

ESTRES

Estado de adaptacion
emotivo ante
estimulos nocivos
que genera cambios
fisiolégicos en el
organismo

Segun Carevic 2003
Condicion
psicofisiologica en
que las exigencias
adaptativas  derivadas
de ciertos cambios
ambientales  superan
los recursos con que
cuenta el sujeto para
superar la situacion.

Nivel del Stress.

Vulnerabilidad al
Estrés

Manifestaciones
clinicas del estrés

-Estilo de vida
-Apoyo social
-Exposicion de
sentimientos
-Valores y
creencia
-Bienestar
fisico.
-Trastornos
Psicosomatico
-Alteracion de
Habito.

-Nivel de
Energia.
-Dificultad de
realizar tareas

Test de
vulnerabilidad al
estrés de L.H. Miller
y A.D. Smith

Lista de indicadores
de vulnerabilidad al
estrés. Adaptada por
Dionisio Zaldivar
Pérez
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CAPITULO 11l

MARCO METODOLOGICO

En este capitulo se estructuran de manera sistematica los procedimientos que
configuran la dimensién metodoldgica como son: tipo de investigacion, diseio de la
investigacion, técnicas e instrumentos de recoleccion de datos, procedimientos y
analisis de la informacion. Para Arias (2006), en el campo de la investigacion, la
metodologia incluye el estudio de los métodos, las técnicas, las tacticas, las
estrategias y los procedimientos que los investigadores utilizan para alcanzar los
objetivos del trabajo. En el mismo orden de ideas, Tamayo y Tamayo (2000),
exponen que la metodologia es un procedimiento general para lograr de una manera
precisa los objetivos de la investigacion. De ahi, que la metodologia en la

investigacion presenta los métodos y técnicas para realizar la investigacion.

Tipo de Investigacion

La determinacién  del nivel de asociacion entre estrés y las lesiones
endoperiodontales en los pacientes que acuden al area clinica de la FOUC y como
influye en su pronoéstico, se ajusta a una investigacion descriptivo correlacional,
acorde a las especificaciones proporcionadas por Arias (ob. cit.), que la define como
“... la investigacion, la caracterizacion de un hecho, fenomeno, individuo o grupo con
el fin de establecer su estructura o comportamiento.” Ya que precisamente el objetivo
primario del estudio consiste en evidenciar de que manera interviene el estrés como
factor de riesgo en la evolucion y curacion de pacientes que presentan lesiones de
endoperio que acuden a la Facultad de Odontologia de la Universidad de Carabobo,

razon por la cual el presente estudio esta enmarcado en dicha modalidad.
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Este estudio, de acuerdo a lo antes expuesto asume los criterios que guian una
investigacion de tipo correlacional cuya finalidad es determinar el grado de relacion o
existente entre dos variables. En el cual, primero se cuantificaran las variables, se
someteran a pruebas de hipdtesis correlacionales para luego ordenar los datos
mediante pruebas estadisticas y asi se evidenciara la relacion, que existe entre los
pacientes que presentan estrés y como influiria esta variables en la capacidad de

respuesta y reparacion en pacientes que presentan lesiones endoperiodontales.

Disefio de Investigacion

De acuerdo a los objetivos planteados, la presente investigacion posee un
enfoque cuantitativo, se trata de un disefio no experimental, como refiere Arias
(2006), es aquel en el que no se manipulan variables, por cuanto, las investigadoras
no intervendran en modo alguno para modificar los hechos.

Se partié de un estudio de campo, segun lo afirma Tamayo y Tamayo (2000)
porque es “... un estudio en donde los datos se recogen de manera directa de la
realidad en su ambiente natural, con la aplicaciéon de determinados instrumentos de
recoleccion de datos....” tiene un disefio no experimental transversal, ya que se aplico
el instrumento a una muestra de los pacientes que acuden a la FOUC y presentan
lesiones endoperiodontales en los cuales se determinaron los niveles de cortisol
relacionados al estrés que presentan, se realizdé en un solo momento, en un tiempo
unico, y sin manipular ninguna variable, seglin lo expuesto por Hernandez, Fernandez
y Baptista (2010)... “cuando se delimita en un lapso preestablecido por el
investigador...”.

En este sentido, segun Herndndez (ob. cit.), no hubo condiciones o estimulos, a
los cuales se expusieron los sujetos de estudio, sino que éstos fueron observados en
su realidad, como situaciones ya existentes y no provocados intencionalmente por el
investigador y el problema en estudio surge de la realidad y la informacién se obtiene
directamente de ella. Esta investigacion permitié obtener basicamente informacion,
acerca del estado actual del fendémeno de estudio, para luego compararlo con los

resultados finales, es asi un estudio descriptivo, apoyado en una busqueda
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documental, mediante la revision de fuentes de caracter documental, es decir,
consulta de libros, en articulos o ensayos de revistas, periddicos y en documentos

referidos a la investigacion.

Poblacion y Muestra

La poblacion, que segun las especificaciones elaboradas por Tamayo (2004),
viene hacer la totalidad de los sujetos o informantes para una investigacion, en este
estudio estuvo conformada por el nimero de pacientes, que presentaron lesiones de
tipo endoperio que acudieron al area clinica de la Facultad de Odontologia, de la
Universidad de Carabobo en Venezuela en el lapso comprendido entre los meses de
abril a noviembre del 2013, quedando establecida la poblacioén en 70 pacientes.

La muestra, segiin Arias (2006): “Forma parte de la poblacion y sirve para
representarla.” En este caso fue de tipo no probabilistico intencional, es decir, que se
seleccion6 de acuerdo a los criterios de inclusion fijados por las investigadoras. Los
cuales se enumeran a continuacion:

— Pacientes que presenten cualquier tipo lesiones de endoperiodontales, las cuales,
ya fueron descritas en las bases teoricas.

— Con vulnerabilidad al estrés, medido a través del Test de Vulnerabilidad al estrés
de L.H. Miller y A.D. Smith, y la Lista de indicadores de vulnerabilidad al estrés
adaptado por el Dr. Dionisio Zaldivia Pérez.

Debido a cllo, se tom6 como miembros de la muestra inicamente el 30% de los
pacientes que asistieron al 4rea clinica de la Facultad de Odontologia de la
Universidad de Carabobo, que cumplieron con las caracteristicas de las variables en

estudio en esta investigacion, siendo la muestra compuesta por 21 personas.

Técnica e Instrumento de Recoleccion de Informacién

Los instrumentos de recoleccion de datos han sido definidos segin Sierra
(2004); “...como aquellos objetos materiales que nos permiten adquirir y analizar

datos mediante los cuales pueden ser comprobadas las hipotesis de la investigacion...”
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Los instrumentos de recoleccion de datos son recursos metodoldgicos que
materializan la obtencion de los datos. La recopilacion de la informacion para el logro
de los objetivos propuestos, se realiz6 a través de la utilizacion de la historia clinica
de la FOUC como fuente impresa, y que constituye un instrumento de registro de
aplicacion directa por parte de las investigadoras, incluyendo el estudio radiogréfico,
este documento, permitid seleccionar la poblacion y muestra de pacientes que
presento las lesiones endoperiodontales como primera variable en estudio, es una
fuente primaria de informacion, datos, puntos de vista o aspectos relevantes del tema
objeto de estudio. Dicha informacioén fue vaciada en una guia de observacion
disefiada por las investigadoras.

Para recolectar los datos relacionados al estrés se manejaron dos instrumentos
estandarizados, para valorar la vulnerabilidad al estrés. El primero de ellos, test de
vulnerabilidad al estrés, de L.H. Miller y A.D. Smith, y el segundo la lista de
indicadores de vulnerabilidad al estrés adaptado por el Dr. Dionisio Zaldivia Pérez.
Los cuales permitieron suministrar datos sobre los niveles de estrés que presentan los

pacientes que acuden a la FOUC.

Procedimiento

Una vez obtenida la informacion mediante la aplicacion de los instrumentos de
recoleccion de datos, la fuente documental como lo es la historia clinica, el test y la
lista de vulnerabilidad al estrés, los investigadores se estuvieron en posesion de una
cantidad de datos, que fueron sometidos a tratamiento estadistico, a través del
programa informatico de estadistica SPSS 19 (Statistical Product an Service
Solutions), herramienta que de acuerdo a Orozco, Labrador y Palencia (2000) es la
mas utilizada para el tratamiento de datos y andlisis utilizado en diversas areas
estadisticas, para el caso de esta investigacion, se utilizard un estudio descriptivo en
funcién de frecuencia absoluta y relativa, para luego proceder a la correlacion de los
datos obtenidos y de esa forma determinar el grado de relacién que presentan las
distintas variables en estudio para formular las recomendaciones acordes a la

situacion problemadtica en estudio.
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Procesamiento y Analisis de los Datos

La investigacion se realizo en dos fases, una Primera Fase donde se recolecto la
informacion a través de datos obtenidos en las historias clinicas de los pacientes que
acudieron a la FOUC, donde se determino que pacientes podian ser incluidos en la
investigacion siguiendo los criterios de inclusion. Se organizaron segiin el tipo de
lesion Endoperiodontal, tomando en cuenta que los investigadores para un mejor
manejo de los datos realizaron una adaptacion de la clasificacion presentada por
Simon, Glick, Frank, (1972) considerando la manifestacion clinica, y evoluciéon de
la misma. En una Segunda Fase se aplicaron los instrumentos de valoracién que
consistio en un Test de vulnerabilidad al estrés y una Lista de indicadores de
vulnerabilidad al estrés. Una vez recolectados los datos a través de la aplicacion del
instrumento, la informacidon se organizd, tabuld y graficé tomando en cuenta los
objetivos planteados en el estudio. A dicha informacién se le realizd un tratamiento
estadistico descriptivo, a través de una distribucion de frecuencia, presentada en
porcentajes. Luego se realizd un analisis inferencial, que corresponde a la
generalizacion y extrapolacion a nivel del contexto poblacional, los resultados
obtenidos en la muestra mediante técnicas, como pruebas de hipotesis del grado de
relacion entre las variables de estudio, acorde a los objetivos de la investigacion y
naturaleza del dato obtenido y de esta manera se podra establecer la correlacion entre
las variables, para finalmente desarrollar las conclusiones y las recomendaciones de

la investigacion.
En la presente investigacion se realizo la adaptacion de la clasificacion de las
lesiones endoperiodontales segun Simodn, Glick, Frank 1972 por Meza- Platt 2015

A continuacion se explican cada una de ellas:
- Tipo | Lesiones endodonticas primarias: clinicamente, estas lesiones aparecen

con drenaje a través del surco gingival y haber o no inflamacién en la encia
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insertada vestibular, el paciente puede presentar minima molestia, también,
suelen estar presentes fistulas de origen pulpar, radiograficamente, se observa
diferentes grados de pérdida dsea. La pulpa necrdtica puede causar un trayecto
fistuloso desde el apice a través del periodonto a lo largo de la superficie mesial o
distal de la raiz hasta la linea cervical, eso aparece radiograficamente como una
radiolucidez en toda la longitud radicular; igualmente la fistulizacion suele
observarse desde el 4pice hacia la zona interradicular simulando
radiograficamente una enfermedad periodontal, al igual que en aquellos casos, en
que existen conductos laterales y la inflamacion se extiende desde estos a la zona
de interradicular.

Tipo Il Lesiones endodonticas primarias con afeccion periodontal secundaria: la
placa comienza a formarse en el margen gingival resultando una periodontitis.
Tipo 11l Lesiones periodontales primarias: estas son producidas por la
enfermedad periodontal, la periodontitis progresa gradualmente exponiendo la
superficie radicular. Al realizar sondeo, se revela la presencia de sacos y céalculos
en la superficie radicular, al realizar las pruebas de sensibilidad la pulpa
responde.

Tipo IV Lesiones periodontales primarias con afeccion endodontica secundaria:
a medida que la enfermedad periodontal avanza hacia el 4pice dentario, los
conductos laterales y secundarios pueden quedar expuestos al medio bucal lo que
puede producir una necrosis pulpar. La necrosis pulpar puede generarse a partir de
la terapia periodontal con la cual es posible seccionar los paquetes
vasculonervioso que entran a través de los conductos secundarios, accesorios y el
foramen apical, los cuales nutren la pulpa.

Tipo V Lesiones combinadas verdaderas: estas lesiones ocurren, cuando existe

una lesion periapical originada por una necrosis pulpar en un diente afectado
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CAPITULO IV

PRESENTACION Y ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Los resultados del presente estudio, se agruparon y relacionaron de acuerdo con
los objetivos de la investigacion; para representan por tanto, una sintesis de las
evidencias recolectadas mediante los instrumentos utilizados para tal fin, los cuales
fueron el Test de Vulnerabilidad al Estrés de L. H: Miller y A. D. Smith. (Centro
Médico Universidad de Boston) y la lista de Indicadores de Vulnerabilidad al estrés
cuya adaptacion la realizoé Dionisio Zaldivar Pérez.

Inicialmente, se realizd el andlisis descriptivo de las variables en estudio,
presentandolas mediante cuadros y graficos para su interpretacion, en los cuales se
muestran las frecuencias absolutas y relativas correspondientes a los diferentes tipos
de lesiones endoperiodontales diagnosticadas, asi como el nivel de estrés, las
manifestaciones clinicas, el tipo, la severidad y el tiempo de evolucion.
Seguidamente, se inserta el andlisis correspondiente y en cada caso se plantea una
conclusion relacionada con la tendencia observada con base en las frecuencias.

Posteriormente, con la finalidad de establecer las posibles relaciones entre las
variables en estudio, se realizdo un analisis correlacional entre la vulnerabilidad al
estrés, las manifestaciones clinicas, el tipo, la severidad y el tiempo de evolucion total
de los sintomas para ello se aplico el coeficiente de correlacion Chi Cuadrado, por

tratarse de variables de tipo ordinal, tomando como nivel de significacion 0,05.



Cuadro 1

Analisis Descriptivo

Distribucion de Pacientes por Tipo de Lesion Endoperiodontal segun criterios de
inclusion y clasificacion adaptada por los autores en relacion a la etiopatogenia de

la lesion. Abril a Noviembre 2013

Tipo de Lesion

Periodontal Frecuencia Porcentaje
Tipo 1 16 76
Tipo II 5 24
Tipo III 0 0
Tipo IV 0 0
Tipo V 0 0
21 100
Fuente: Meza y Platt 2015.
24%
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Andlisis: Entre los pacientes participantes en el estudio, se encontré que 76%
presentaba lesiones endoperiodontales de tipo I, estas lesiones en opinién de Simén y
Colb. (1972) son las lesiones endodonticas primarias donde suele observarse desde
el apice hacia la zona interradicular radiolucidez que simula enfermedad periodonatal
y no es mas que una complicacion periapical. Y en el restante 24% se encontrd
lesiones endoperiodontales de tipo II, la cual es una lesion endodontica primaria con
afeccion periodontal secundaria, en este tipo de lesion la placa bacteriana de
comienza a formar en el margen gingival y trae como resultado una afeccién
periodontal. Las demas tipos de lesiones, tipo III, IV Y V no se encontraron en la
muestra. Es conveniente sefialar, que Chapple y Lumley (1999), consideran que lo
importante es determinar el estado del complejo pulpar y periodontal en el momento
de la presentacion del caso, porque la vitalidad o no de la pulpa y la presencia, o
ausencia de una enfermedad pulpar progresiva, pueden indicar la naturaleza del

tratamiento a aplicar.

Cuadro 2

Distribucion de Pacientes por Manifestaciones Clinicas de Lesiones
Endoperiodontales segun el criterio de inclusion establecido y clasificacion
adaptada por los autores. Abril a Noviembre 2013

Manifestaciones Clinicas Frecuencia Porcentaje
Presentes 5 24
Ausentes 16 76

Total 21 100

Fuente: Meza y Platt 2015.
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24%
76%

Analisis: En relacion a la presencia o ausencia de las manifestaciones clinicas de
lesiones endoperiodontales, en 24% de los pacientes se observaron manifestaciones
clinicas, y en el restante 76% no se evidenciaron, estos resultados indican que aun
cuando se detecte la vulnerabilidad al estrés y los pacientes tengan lesiones
endoperiodontales, no en todos existen manifestaciones clinicas. Esta situacion puede
originarse debido a la actuacion o no de las citoquinas, que en opinion de Abdulmesih
(2010) y Walton (2010), entre sus funciones se encuentran regular la respuesta
inmune a una lesidn o una infeccion, y generar sefiales para el crecimiento,

diferenciacion, activacion y muerte celular dentro del sistema inmune.

Cuadro 3

Severidad de las Lesiones Endoperiodontales Diagnosticadas segun criterios de
inclusién establecidos. Abril a Noviembre 2013

Lesion Endoperiodontal . .
: : Frecuencia Porcentaje
Diagnosticada
Leve 10 48%
Moderada 7 33%
Grave 4 19%
Total 21 100

Fuente: Meza y Platt 2015.
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48%

33%

19%

Anélisis: Entre los pacientes participantes en el estudio, se encontro que 48%

presento lesion Endoperiodontal

Tipo I Leve, el 33% moderada y en el restante

19% la lesion Endoperiodontal Tipo II fue grave. Es importante sefalar, que las

lesiones endoperiodontales pueden ser de origen endodontico, periodontal o una

combinacion de ambos, por tanto, es necesario recurrir para su tratamiento a

terapéuticas endoddnticas, como periodontales para curar la lesion, tal como lo

sefala Harrintong (1979).
Cuadro 4

Evolucidn de las Lesiones Endoperiodontales Diagnosticadas segun criterios de
inclusion establecidos Abril a Noviembre 2013

Lesion Endoperiodontal

Diagnosticada Frecuencia Porcentaje
6 meses 3 38%
12 meses 10 43%
18 meses 3 12%
Total 21 100

Fuente: Meza y Platt 2015.
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38%

48%

Anélisis: Entre los pacientes participantes en el estudio, se encontrd que la evolucion
de las lesiones endoperiodontales en 48% fue de 12 meses, mientras que 38% se
registro en 6 meses y el restante 14% tuvo una evolucion de 18 meses. Cuando las
personas estan estresadas, muchas se deprimen y esto las lleva a prestar menos
atencion a su persona, en algunos casos descuidan su higiene bucal, tal como lo
sefialan Petrelli, Mateus y Bascones (2003), lo que implica variaciones en el indice de
placa, asociados a una falta de atencion dental periddica, ademés, de estar
relacionados a otros factores como el consumo de tabaco, que puede igualmente
conducir a una depresion del sistema inmune por elevados niveles de cortisol, lo que

hace que las lesiones tarden mas en sanar.

Cuadro 5

Distribucion de Pacientes por Vulnerabilidad al Estrés

Vulnerabilidad al Estrés Frecuencia Porcentaje
Vulnerable 11 52
No Vulnerable 10 48
Total 21 100

Fuente: Meza y Platt 2015.
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48%

52%

Andlisis: Los pacientes que acudieron al area clinica de la Facultad de
Odontologia de la Universidad de Carabobo, luego de la aplicacion del Test de
Vulnerabilidad al estrés y la Lista de Vulnerabilidad al Estrés; los resultados senalan
que 52% de ellos eran vulnerables al estrés, mientras que 48% sus resultados
arrojaron que no eran vulnerables. Es conveniente sefialar, que tanto en el test de
vulnerabilidad se miden aspectos tales como: Estilo de vida, apoyo social, exposicion
de sentimientos, valores y creencias, y bienestar fisico, y la lista de vulnerabilidad, se
consideran aspectos como: Trastornos psicosomaticos, alteracion de habitos, nivel de
energia y dificultad en la realizacién de tareas cotidianas, y otras tareas, todos estos

son factores que tienen relacion con la aparicion del estrés.

Andlisis Correlacional

Con la finalidad de establecer, las posibles relaciones existentes entre la
vulnerabilidad al estrés y las lesiones endoperiodontales, sus manifestaciones clinicas,
tipo y evolucion, se utilizd el coeficiente de chi-cuadrado, en donde si existe
concordancia perfecta entre las frecuencias observadas y las esperadas el estadistico
toma un valor igual a 0; por el contrario, si existe una gran discrepancias entre estas
frecuencias el estadistico toma un valor grande y, en consecuencia, se rechaza la
hipotesis nula. Cabe destacar que en este estudio se tomo el valor de 0,05 como valor

de significancia y al realizar los calculos se encontraron los siguientes resultados:
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Cuadro 6

Correlacion de la Vulnerabilidad al Estrés y el Tipo de las Lesiones
Endoperiodontales
Tabla de contingencia
Recuento
Lesiones Endoperiodontales Tipo
Tipo I Tipo 2 Total
Nivel de Estrés Ausente 10 0 10
Vulnerabilidad Presente 6 3 11
Total 16 5 21
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 5,966" 1 0,015
Correccion por continuidad® 3,723 1 0,054
Razoén de verosimilitudes 7,895 1 0,005
Estadistico exacto de Fisher ,035 ,023
Asociacion lineal por lineal 5,682 1 0,017
N de casos validos 21

a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 2,38.

b. Calculado so6lo para una tabla de 2x2.

Andlisis: En el cuadro anterior se muestra la correlacion entre la vulnerabilidad

al estrés y el tipo de las lesiones endoperiodontales, el resultado de 0,015 indica que

hay correlacion entre la vulnerabilidad

al estrés

y el tipo de lesiones

endoperiodontales presentadas por los pacientes objeto de estudio, esta correlacion

puede estar determinada por ausencia de una higiene bucal adecuada, la no atencion

dental periddica, tal como lo sefalan los autores Petrelli, Mateus y Bascones (2003),
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ya que cuando las personas se encuentran estresas también se deprimen y en muchas
ocasiones descuidan su cuidado personal, esta condiciéon aunada a la mayor
produccion de una hormona como el cortisol, pueden estar estrechamente

relacionadas con la aparicion de las lesiones endoperiodontales.

Cuadro 7
Correlacion de la Vulnerabilidad al Estrés y la severidad de las Lesiones
Endoperiodontales

Tabla de contingencia

Recuento
Lesiones Endoperiodontales Severidad
Leve Moderada Grave Total
Nivel de Estrés Ausente 8 2 0 10
Vulnerabilidad Presente 2 5 4 11
Total 10 7 4 21
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica
Valor gl (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 8,858 2 0,012
Razon de verosimilitudes 10,681 2 0,005
Asociacion lineal por lineal 8,220 1 0,004
N de casos validos 21

a. 5 casillas (83,3%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La

frecuencia minima esperada es 1,90.

Andlisis: En el cuadro anterior se muestra la correlacion entre la vulnerabilidad
al estrés y la severidad de las lesiones endoperiodontales, el resultado de 0,012 indica
que hay correlacion entre las variables objeto de estudio, al igual que la correlacion
con el tipo de lesion, la produccion de cortisol tiene un papel determinante ya que tal
como lo senala Meza (2011), el estrés es un factor que altera la reparacion de la
periodontitis apical, en virtud de que se ha asociado la liberacion del cortisol que

ocurre en los pacientes sometidos a stress cronico, con una disminucion de la
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respuesta inmune. La persistencia de la periodontitis apical, puede estar relacionada
con factores sistémicos que la condicionan, relacionados al estado general del
paciente y el factor etioldgico bacteriano.

Por otra parte, en relacion a los aspectos considerandos en el Test de
Vulnerabilidad aplicado, al calcular la correlacion, entre la exposicion de
sentimientos y el tipo de lesiones endoperiodontales, se encontrd lo siguiente:

Cuadro 8
Tabla de contingencia Exposicion de Sentimientos y el tipo de las Lesiones
Endoperiodontales

Tabla de contingencia

Recuento
Lesiones Endoperiodontales Tipo
Tipo I Tipo 2 Total
Exposicion de Sentimientos Siempre 0 2 2
Casi siempre 2 1 3
Frecuentemente 11 1 12
Casi nunca 0 3
Nunca 0 1 1
Total 16 5 21

Pruebas de chi-cuadrado

Sig. asintotica
Valor gl (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 12,272° 4 0,015
Razoén de verosimilitudes 12,350 4 0,015
Asociacion lineal por lineal 1,878 1 171
N de casos validos 21

a. 9 casillas (90,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La
frecuencia minima esperada es ,24.

Anélisis: El resultado de la correlacion entre las variables fue de 0,015 lo que
indica que si hay una asociacion entre ellas, en muchas ocasiones la enfermedad
fisica es el resultado de un desequilibrio emocional que persiste a través del tiempo.
El individuo somatiza el estrés, es decir, cuando la relacion mente-cuerpo se ve

alterada debido a emociones poco placenteras, sentimientos negativos,
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modificaciones del ciclo vital o situaciones de alto impacto emocional, las cuales
producen estrés, este puede representarse en forma de sintomas o enfermedades
fisicas. En opinion de Aguirre (2009), los factores psicologicos pueden desempetiar
un papel importante tanto en la aparicion como en el mantenimiento de algunas

enfermedades entre las que se encuentran las lesiones endoperiodontales.

Cuadro 9

Tabla de contingencia Bienestar Fisico y tipo de las Lesiones Endoperiodontales

Recuento
Lesiones Endoperiodontales Tipo
Tipo | Tipo 2 Total
Bienestar Fisico ~ Siempre 4 4 8
Casi siempre 12 | 13
Total 16 5 21
Pruebas de chi-cuadrado
Sig. asintotica Sig. exacta Sig. exacta
Valor gl (bilateral) (bilateral) (unilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 4,887% 1 0,027
Correccién por continuidad” 2,833 1 0,092
Razoén de verosimilitudes 4911 1 0,027
Estadistico exacto de Fisher ,047 ,047
Asociacion lineal por lineal 4,654 1 ,031
N de casos validos 21

a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia minima esperada es 1,90.

b. Calculado solo para una tabla de 2x2.

Anélisis: El resultado de la correlacion entre las variables fue de 0,027 lo que

indica que existe asociacion entre ellas, los factores de riesgo que disminuyen las

defensas del hospedador pueden ser: por una parte, el estrés fisico-social y los

factores relacionados a la calidad de vida: dieta, tabaquismo y alcoholismo; y por otro

lado, factores sistémicos como deficiencias en el sistema inmune, los cuales se
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pueden englobar en factores inmodificables de tipo genéticos y factores ambientales o
adquiridos. Para Porras (2011), estas dos clases de factores pueden diferir de un

estado a otro y de una forma de enfermedad a otra.

Discusién de los Resultados

Una vez analizados cada uno de los cuadros y graficos presentados, queda en
evidencia el planteamiento de Platt (2010), quien sefiala que la susceptibilidad y
etiologia de las enfermedades periodontales esta determinada por factores genéticos,
conductuales y ambientales, teniendo un papel preponderante la produccion del
cortisol, la cual aumenta cuando las personas estan estresadas y su efecto evita que las
lesiones sanen con mayor rapidez. Por su parte Meza (2011), sostiene que la
produccion de esta hormona disminuye la respuesta inmune del organismo, lo que
trae como consecuencia la aparicion de procesos infecciosos cronicos a pesar de
recibir tratamiento endododntico.

Cabe destacar, que en el cuadro 1 se observa que 52% de los pacientes
participantes en el estudio resultaron vulnerables al estrés, lo que puede propiciar la
aparicion de lesiones endoperiodontales, situacion que se confirma en el cuadro 3
donde se observa que 62% de los pacientes fueron diagnosticados con peridontitis
apical y necrosis pulpar, siendo la evolucion mas resaltante la de 12 meses (cuadro 6)
con un porcentaje de 48% y en cuanto a la severidad de la lesion (cuadro 5) se ubico
en leve un porcentaje similar (48%).

Cuando se realiza el andlisis correlacional, se encuentra que existe una
correlacion entre la vulnerabilidad al estrés y el tipo de las lesiones
endoperiodontales, arrojando un resultado de 0,015 asimismo, se evidencié una
correlaciéon entre la vulnerabilidad al estrés y la severidad de las lesiones
endoperiodontales, el resultado de 0,012. Cabe destacar, que actualmente, las
personas estan sometidas a circunstancias estresantes que dificultan la satisfaccion de
sus necesidades materiales, ademas se ven envueltos en situaciones que alteran su

equilibrio biopsicosocial, alterando su equilibrio biologico. Desde alteraciones del
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suefio, conducta, habitos, tipo de alimentacidon, que logran modificar el equilibrio,
hormonal, bioquimico, mental, inmunolégico que el ser humano tiene. Sin embargo,
no se encontrd correlacion entre las manifestaciones clinicas y la evolucion de las
lesiones endoperiodontales.

Cuando se relaciono los aspectos como la exposicion de sentimientos y el tipo de
lesiones endoperiodontales, se obtuvo un resultado de 0,015, lo que indica que hay
asociacion entre las variables, de igual forma ocurrid al correlacionar el bienestar
fisico con el tipo de lesiones endoperiodontales, en donde el resultado fue 0,027.
Estos resultados evidencian la influencia de factores sistémicos en el desarrollo de la
enfermedad, lo que implica que deben tomarse en cuenta factores que componen el
Test de Vulnerabilidad al estrés como son el estilo de vida, apoyo social, la
exposicion de sentimientos, los valores y creencias y el bienestar fisico. Una vez
considerados estos aspectos se puede establecer un prondstico mas certero sobre la
resolucion de la enfermedad pulpar y periodontal, por ello, es necesario indagar si la
susceptibilidad a la infeccion, estd alterada cuando el individuo se encuentra en
estados de estrés cronico , siendo muy dificil para la triada inmunolédgica, defender,

reparar, y lograr la cicatrizacion de lesiones endoperiodontales.
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CAPITULO V

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES

Conclusiones

Una vez analizados los resultados obtenidos con la aplicacion del instrumento, se
procede a plantear las conclusiones derivadas de este trabajo investigativo, las cuales
se presentan a continuacion:

En cuanto a la etiopatogenia de las lesiones endoperiodontales diagnosticadas a
los pacientes participantes en el estudio, es necesario acotar, que el origen diverso de
las patologias que afectan la cavidad bucal, ocasionan en muchos casos la mortalidad
dentaria y en multiples ocasiones son dificiles de diagnosticar, ya que las sustancias
toxicas de la pulpa pueden dar inicio a defectos periodontales y viceversa, por eso el
pronoéstico dependera siempre de factores como la causa primaria, la respuesta del
huésped, el tipo de tratamiento el cual esta determinado por el origen primario de la
lesion endoperiodontal.

Es conveniente sefalar, que en algunos casos en las lesiones endoperiodontales,
se presenta dolor de moderado a intenso, y en otros casos no hay dolor o este es
intenso y localizado, puede existir un aumento del volumen en el pliegue mucobucal
y presentar necrosis en la pulpa, también puede haber aumento de la encia vestibular,
y cuando se realiza la radiografia puede observarse caries, fistulas direccionadas al
apéndice radicular o en direccion a la furca, también puede existir pérdida 6sea hasta
la region de la furca.

En relacion a la presencia de estrés que presentaron los pacientes, en el cuadro 2
se aprecia que una vez aplicado el Test de Vulnerabilidad y la Lista de Vulnerabilidad
al Estrés; los resultados obtenidos, indican que 52% de ellos eran vulnerables al
estrés, mientras que 48% sus resultados arrojaron que no eran vulnerables. Es
importante sefalar, que en este test de vulnerabilidad se evaltian aspectos como el

estilo de vida, el apoyo social, exposicion de sentimientos, valores y creencias y
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bienestar fisico, siendo una puntuacion superior a 30 puntos el indicativo de que la
persona es vulnerable al estrés, entre 50 y 75 puntos es seriamente vulnerable al estrés
y mayor a 75 puntos es extremadamente vulnerable al estrés.

Sin embargo, cuando se relacioné la tendencia a sufrir de estrés con la evolucion
de las lesiones endoperiodontales, no se encontrd relacion entre las variables, aun
cuando entre el tipo de lesiones y la severidad de las mismas si hubo correlacion ya
que el resultado del coeficiente de Chi-cuadrado arrojo resultados de 0,015 y 0,012
respectivamente valores por debajo del valor de significancia establecido que fue de
0,05, lo que indica que existe correlacion entre las variables en estudio.

De manera de verificar la relacion existente entre los aspectos considerados en la
lista de indicadores de estrés utilizada, se encontrd que existe asociacion entre la
exposicion de sentimientos y el tipo de lesiones endoperidontales diagnosticadas, ya
que se obtuvo un valor de 0,015 y al relacionar el aspecto de bienestar fisico con el
tipo de lesiones también se encontrd asociacion con un valor de Chi-cuadrado de
0,027. Con estos resultados pueden inferirse que cuando las personas tienen menos
posibilidad de expresar sus sentimientos y su bienestar fisico no es satisfactorio,
tiende a incrementarse la posibilidad de ser susceptibles a padecer estrés y esta
condicion en ocasiones incide en su salud bucal y da pie a la aparicion de las lesiones

endoperiodontales.
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Recomendaciones

Una vez desarrolladas las conclusiones relacionadas con la investigacion, es

necesario establecer algunas recomendaciones que ayuden a mejorar la deteccion de

la vulnerabilidad al estrés en los pacientes y su influencia en la aparicion de las

lesiones endoperiodontales, entre ellas se mencionan:

Aplicar el test de vulnerabilidad al estrés a todos los pacientes que acuden al area
clinica de la Facultad de Odontologia de la Universidad de Carabobo, con la
finalidad de poder detectar si son propensos a sufrir de estrés.

Es conveniente tomar en cuenta los factores de riesgo relacionados con la
conducta y con el estilo de vida, ya que son muchos los pacientes expuestos
diariamente a estresores que pudiesen estar influyendo en la aparicion de lesiones
endoperiodontales, ya que cuando hay estrés la respuesta inmune es distinta y
puede predisponer la prevalencia y progresion de la lesion endoperiodontal.

Es imprescindible continuar los estudios de la relacion que existe entre el estrés y
las lesiones endoperiodontales, ya que en muchos de ellos se ha evidenciado la
relacion que hay entre el estrés, la produccion de cortisol y la disminucion de
respuesta inmunitaria.

Seguir realizando estudios con una poblacién y muestra mayor, en un lapso
mas prolongado de tiempo para determinar si existe asociacion entre las

lesiones endoperiodontales y estrés.
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ANEXOS



ANEXO A
Test de Vulnerabilidad al Estres
L. H. Miller y A.D. Smith
(Tomado del Libro de Instrumento de Evaluacion Psicologica de Felicia Mirian

Gonzélez Llaneza)

Nombre: Sexo: Edad:

Escolaridad: Ocupacion:

Estado civil:

Instrucciones: Califique cada pregunta con puntuaciones como siempre/l, Casi
siempre/2, Frecuentemente/3, Casi nunca/4, Nunca/5, segiin la frecuencia con que
Ud. Realice cada una de las afirmaciones:

Descripcion: el Test consta de un total de 20 items, cada uno de los cuales responde
de acuerdo con la escala de puntuacion antes indicada.

Los items tocan aspectos tales como:

a) Estilo de vida: items 1,2,5,6,7,8,9,17,18,19 y 20

b) Apoyo social: items 4,11,12,13 y 16

¢) Exposicion de sentimientos: items 3y 15

d) Valores y creencias: item 10

e) Bienestar fisico: item 14

1. Hago por lo menos una comida caliente y balanceada al dia.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

2. Por lo menos cuatro noches a la semana duermo de 7 a & horas.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

3. Doy y recibo afecto regularmente.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca
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4. En 80 Kilometros a la redonda poseo, un familiar en el que puedo confiar.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

5. Por lo menos dos veces a la semana hago ejercicios hasta sudar.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

6. Fumo menos de media cajetilla de cigarros al dia.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

7. Tomo menos de 5 tragos (bebidas alcohdlicas) a la semana.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

8. Tengo el peso apropiado para mi estatura.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

9. Mis ingresos satisfacen mis gastos fundamentales.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

10. Mis creencias me hacen fuerte.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca
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11. Asisto regularmente a actividades sociales o del club.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca
12. Tengo una red de amigos y conocidos.
Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

13. Tengo uno o mas amigos a quienes puedo contarles mis problemas personales.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca
14. Tengo buena salud (vista, oidos, dentaduras estan en buenas condiciones).
Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

15. Soy capaz de hablar abiertamente sobre mis sentimientos, cuando me siento

irritado o preocupado.

Siempre

Casi siempre

Frecuentemente

Casi nunca

Nunca

16. Converso regularmente sobre problemas domésticos (es decir, sobre tareas del

hogar, dinero, problemas de la vida cotidiana) con la personas que conviven conmigo.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca
17. Por lo menos una vez a la semana hago algo para divertirme.
Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca
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18. Soy capaz de organizar racionalmente mi tiempo.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

19. Tomo menos de tres tazas de café (o de té o refresco de cola) al dia.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

20. Durante el dia me dedico a mi mismo un rato de tranquilidad.

Siempre Casi siempre | Frecuentemente | Casi nunca Nunca

Subtotal

TOTAL:

75




ANEXO B

Lista de Indicadores de Vulnerabilidad al estrés

Nombre: Edad: Sexo:

Nivel escolar: Estado civil: Ocupacion:

Instrucciones:
Senale, marcando con un circulo alrededor del numero que corresponda, la frecuencia

de los siguientes indicadores de vulnerabilidad al estrés. No hay respuestas buenas o
malas, se trata de que usted identifique lo que ha estado sintiendo durante los tltimos
6 meses. Recuerde que el objetivo de este instrumento es ayudarlo a identificar sus
puntos vulnerables al estrés. Trate de responder lo mas preciso posible.

0 Nada frecuente; 1 Poco Frecuente; 2 Medianamente presente;

3 Frecuentemente presente; 4  Muy frecuentemente presente.

1. Tendencia a sufrir dolores de cabeza.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

2. Sensacion de malestar y tension.

Nada Frecuente Poco Frecuente Medianamente Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

3. Sentirse cansado la mayoria del tiempo, aun después de dormir.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

4. Sensacion de falta de energia o de impulso en la realizacion de las tareas diarias.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente
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5. Trastornos del sueno Pesadillas, etc.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

6. Mostrar excesiva sensibilidad ante eventos cotidianos.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

7. Concentrarse en aspectos negativos del futuro o pasado.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

8. Prestar excesiva atencion a los procesos organicos tales como: latidos del corazon,
respiracion, etc.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

9. Tomar a nivel personal todo lo que le sale mal.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

10. Dificultad para concentrarse y fijar la atencién en actividades que asi lo

requieren.
Nada Frecuente Poco Frecuente Medianamente Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

11. Sentir ansiedad o temor sin motivos aparentes.

Nada Frecuente Poco Frecuente Medianamente Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente
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12. Dificultad para tomar decisiones.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

13. Sentir que estd perdiendo el control sobre situaciones importantes de la propia

vida.
Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente
14. Estar preocupado por algo.
Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

15. Sufrir la presencia de pensamientos poco deseados de manera compulsiva.

Nada Frecuente Poco Frecuente Medianamente Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente
16. Esperar que suceda lo peor sin razon para ello.
Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente
17. Sentir que los propios recursos son insuficientes para afrontar las situaciones.
Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

18. Presencias de sintomas como: sudores, taquicardias, sensacion de ahogo.

Nada Frecuente

Poco Frecuente

Medianamente
presente

Frecuentemente
presente

Muy
frecuentemente
presente
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19. Sentir falta de motivacion para emprender las tareas laborales.

Nada Frecuente | Poco Frecuente Medianamente | Frecuentemente Muy
presente presente frecuentemente
presente

20. Presentar tra

stornos en el area

sexual (falta de deseo, impotencia,

frigidez, etc.)

Nada Frecuente

Poco Frecuente

Medianamente
presente

Frecuentemente
presente

Muy
frecuentemente
presente
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ANEXO C
UNIVERSIDAD DE CARABOBO
FACULTAD DE ODONTOLOGIA

HOJA DE INFORMACION PARA LA DONACION DE MUESTRA DE
TEJIDOS, FLUIDOS

Titulo: ASOCIACION ENTRE EL NIVEL DE ESTRES Y LAS LESIONES
ENDOPERIODONTALES. .Estudio en pacientes que acuden al area clinica de la

FOUC en el periodo comprendido entre los meses de Abril a Noviembre del 2013
Investigador: Maricla Meza y Cristina Platt
Numero de contacto: 0412-4906318

Lugar de Investigacion: Facultad de Odontologia de la Universidad de
Carabobo.

Usted ha sido invitado a participar en este estudio de investigacion. Antes que
usted decida participar en el estudio por favor lea este consentimiento detenidamente.
Haga las preguntas que usted tenga, para asegurarse de que entiende los

procedimientos del estudio, incluyendo riesgos y beneficios.

Esta investigacion tiene como objetivo: “Determinar el grado de asociacion entre
el nivel de estrés y las lesiones endoperiodontales en los pacientes que acuden al area
clinica de la FOUC en el periodo comprendido entre los meses de abril a noviembre
del 2013”para esto se recogera una muestra de tejidos y fluidos. Estos resultados se
usaran para la realizacion del trabajo investigacion con fines docentes.

La donacion de muestras para la investigacion es voluntaria y altruista, usted
puede participar o abandonar el estudio en cualquier momento sin ser penalizado, sin
necesidad de dar ninguna explicacion, ni perder los beneficios es decir sin que se
vean afectados los servicios que usted, o cualquier miembro de su familia, pueda
necesitar de alguno de los nvestigadores o de algun prestador de servicios médico u

odontologico ya sea publico o privado. Su tinico beneficio es el que corresponde al
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avance de la ciencia en beneficio de la sociedad y saber que ha colaborado en este
proceso.

Se le garantiza que este proyecto de investigacion esta aprobado por un Comité
Investigacion y de Bioética y Bioseguridad de la Facultad de Odontologia,
cumpliendo las exigencias éticas y legales.

Los investigadores garantizan que en ningun caso saldra del centro dato alguno
que le identifique personalmente y los resultados obtenidos serdn presentados en el
trabajo de investigacion Asociacion entre el nivel de estrés y las lesiones
endoperiodontales usted tiene el derecho a conocer los resultados que se obtengan a
partir del andlisis de la muestra donada, siempre que asi usted lo desee.

Es posible que el futuro los resultados de su evaluacion sean utilizados para otras
investigaciones cuyos objetivos y propositos no aparecen especificados en el formato
que usted firmara. Si esto llegara a suceder toda su informacion sera tratada de
manera codificada para garantizar que no se revele su nombre. Igualmente los
resultados de futuros estudios podran ser comunicados en reuniones cientificas,
congresos médicos o publicaciones cientificas. Siempre se mantendra una estricta
confidencialidad sobre su identidad

Sepa que en cualquier momento podra Usted, revocar el consentimiento para
utilizar sus muestras, pudiendo solicitar la destruccion de las mismas. No obstante de
la revocacion no se extenderan a los datos resultantes de las investigaciones que se
hayan llevado a cabo previamente a la misma.

Observaciones:
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ANEXO D

% Nivel de stress Lesiones Endoperiodontales
[<3) ; . . . -,
§ Vulnerabilidad Mcallm}‘szzamones Tipo severidad Evolucién
| I 11 v Leve Moderada Grave |6m |12m 18m
Ausente Presente Ausente Presente
1 X X X X X
2 X X X X X
3 X X X X
4 X X X X X
5 X X X X X
6 X X X X X
7 X X X X X
8 X X X X X
9 X X X X X
10 X X X X X
11 X X X X X
12 X X X X X
13 X X X X X
14 X X X X X
15 X X X X X
16 X X X X X
17 X X X X X
18 X X X X X
19 X X X X X
20 X X X X X
21 X X X X X
22 X X X X X
23 X X X X X
24 X X X X X
25 X X X X X
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ANEXO E

Paciente Diagnostico Edad Sexo Evolucion
1 Nery gomez Periodontitis apical -necrosis 28 F Presencia de lesion al afio . Disminucion de la lesion
radiografica. Silencio clinico a nivel odontologico
2 Otto Pelaez Necrosis- Periodontitis apical 25 M Disminucion de la lesion. Ausencia de signos y
sintomas clinicos
3 Doriannys Seco Necrosis —  Periodiontitis  apical 19 F Disminucion de la lesiéon. Ausencia de signos y
Asintomatica sintomas clinicos
Lesion periodontal
4 Maria Pinto Necrosis —  periodontitis  apical 23 F Disminucion de la lesiéon. Ausencia de signos y
asintomatica. sintomas clinicos
5 Grisaima Ugarte Necrosis Pulpar. AAA 33 F Disminucion de la lesion. Ausencia de signos y
sintomas clinicos
6 Nazareth Olivieri Periodontitis apical asintomatica 45 F Disminicion de la lesion. Se determino que habia una
perforacion del Seno Maxilar con CBTC. Dificil
Control del exudado.presencia de sintomas por 4 meses.
Actualmente asintomatico
7 Maria Elena Gomez Periondontitis apical Cronica F Persistencia de la lesion
53
8 Roberto Bastidas Periodontitis apical Cronica 14 M Persistencia de la lesion disminuciéon de la
misma.Asintomatico
9 Wiladimir Fuentes Periodontitis apical Sintomatica 26 M Persistencia de la lesion disminucion de la
misma.Asintomatico
10 | Adriana Di Lorenzo Necrosis . A.AA 20 F Sin lesion Apical. Sintomatico al momento de la
consulta. Actualmente asintomatico
11 | Yulviana Betancourt Necrosis Pulpar. Periodontitis Apical 23 F Persistencia de la lesiéon . disminuciéon de la misma
sintomatica .Asintomatico
12 | Maria Pinto Periodontitis apical Cronica 27 F Persistencia de la lesion disminucion de la
misma.Asintomatico
13 | Jhon Lugo Necrosis pulpar. Periodontitis apical 12 M Desaparacion de lesion. Asintomatico
sintomatica
14 | Mariely Henriquez Necrosis pulpar. Periodontitis apical 29 F Persistencia del ensanchamiento del ligamento
Asintomatica Periodontal. Asintomatico
15 | Corina Salas Necrosis Pulpar. 43 F Sin lesion apical. Asintomatico No se ha reconstruido el

diente.
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16 | Wuilly Lira Necrosis pulpa. Periodontitis apical 23 Persistencia de la lesion. Disminucion de la misma. Se
indica Cirugia apical. Diente no reconstruido.
Persistencia de sintomas
17 | Roxana Valdespino Necrosis Periodontitis apical 21 Persistencia del ensanchamiento del ligamento
Periodontal. Asintomatico
18 | Maritza Castro Necrosis pulpar. Periodontitis apical 49 Persistencia de la lesiéon . Disminucién de la misma
Cronica .Asintomatico
19 | Daiglis Mojica Necrosis pulpar. Periodontitis apical 31 Persistencia de la lesiéon . Disminucién de la misma
Cronica .Asintomatico
20 | Carolina Perdomo Necrosis pulpar. Periodontitis apical 45 Persistencia de la lesiéon . Disminucién de la misma
Asintomatico .Asintomatico
21 | Heczuly Nuiiez Necrosis pulpar. Periodontitis apical 31 Disminucién de la lesion .Asintomatico
Asintomatico
22 | Pablo Sanchez Necrosis pulpar. Periodontitis apical 42 Persistencia de la lesién . Disminucion de la misma
Asintomatico .Asintomatico
23 | Isabel Peraza Necrosis pulpar. Periodontitis apical 46 Persistencia de la lesiéon . Disminucién de la misma
Asintomatico .Asintomatico. Se realiza la endodoncia a traves de la
corona
24 | Glaymar Nieves Necrosis pulpar Periodontitis apical 12 Persistencia de la lesiéon . Disminucién de la misma
Asintomatico .Asintomatico
25 | Dilcia Arteaga Necrosis pulpar Periodontitis apical 33 Persistencia de la lesién . Disminucion de la misma

Asintomatico

.Asintomatico
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