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Consejos
para combatir la
Ansiedad
y el Estrés

La comprension de la organizacion, funcionamiento y estructura cerebral ha permitido analizar
profundamente la conducta humana a nivel molecular, la nutricion cerebral adecuada y suficiente

mantiene la integridad estructural y funcional de las neuronas.!

1. INTRODUCCION

Mantener una buena alimentacion
no solo es cuestibn de peso e
imagen corporal. La accién de los
nutrientes en el organismo permite
el equilibrio de las funciones vitales,
el correcto funcionamiento de los
6rganos y es directamente
responsable de la capacidad de
respuesta al estrés. Todo el
organismo, desde su propia vida
infrauterina estd sujeto a la
recepcién de estimulos que
generan respuestas y aprendizajes.

Los estimulos exteriores aun siendo
los mismos, producirdn respuestas
diferentes dependiendo de la
edad, sitio, estado, cultura, valores,
adaptabilidad de la persona, de
sus necesidades basales y sobre
tfodo del estado nutricional del
sistema nervioso.

El incesante ritmo de vida actual y
la tension que supone adaptarse
rdpidamente y de la mejor manera
a los cambios genera un escenario
agotador e inestable por la gran
intensidad de estimulos que el
sistema nervioso debe procesar
para brindar una respuesta acorde

a las necesidades de cada
individuo.

El concepto de estrés se ha
extendido mds alld de los limites
del estudio fisiolégico y ademds de
convertirse en un tépico social se
ha desarrollado y evolucionado
como la base de estudio de
innumerables investigaciones
clinicas.

Actualmente se ha evidenciado
que actlia como detonante de
procesos patolégicos con una alta
morbilidad y mortalidad.Sin
embargo, el estudio del desarrollo
de patologias a consecuencia de
las alteraciones orgdnicas
causadas por estrés no es nuevo.?

La nutricién cerebral adecuada vy
suficiente mantiene la integridad
estructural y funcional de las
neuronas.

Si hay en el organismo un frastorno
del metabolismo de la glucosa, no
hay biodisponibilidad energética
suficiente para la neurona y no se
puede mantener su integridad
estructural y funcional
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El estrés es un proceso que se
origina cuando las demandas
ambientales superan la capacidad
adaptativa de un organismo. Esto
puede dar lugar a cambios biold-
gicos y psicoldgicos, que a su vez
pueden ser causantes de
enfermedad.

Si los procesos alimentario -
nufricionales fienen como objefivo
final aportar los nutrimentos
necesarios para el funcionamiento
normal de los biosistemas, cualquier
déficit metabdlico como el que se
encuentra presente en los frastornos
mentales y del equilibrio emocional
derivados del estrés requiere aporte
suplementario de estos. Ademds,
segun los datos aportados por
diferentes investigadores,*> también
hay unadisminucion de los dcidos
grasos esenciales fundamentales para
la composicion lipidica de las
membranas y sus funciones
adecuadas.

¢ QUE ES EL ESTRES?

El concepto de estrés descrito por
Hans Selye en 1936% ha permitido
vincular clinicamente el estrés
ambiental al desencadenamiento y
evolucion de trastornos emocionales,
los estudios epidemioldgicos vy
sociales han demostrado
reiteradamente que el estrés
psicosocial asociado a condiciones
adversas de vida guarda relacién
con mayor morbilidad y mortalidad
por multiples causas’ 8.

Selye considerd que varias
enfermedades como las cardiacas,
la hipertensién arterial y los frastornos
emocionales o mentales no eran
sino la resultante de cambios
fisioldgicos resultantes de un
prolongado estrés en los érganos de
chogue mencionados y que estas
adlteraciones podrian estar
predeterminadas genética o
constitucionalmente?.

El estrés en toda su magnitud se
puede entender como un conjunfo
de procesos y respuestas
neuroendocrinas, inmunoldgicas,
emocionales y conductuales ante
situaciones que significan una
demanda de adaptacion mayor que
lo habitual para el organismo y son
percibidas por el individuo como una
amenaza o peligro para su integridad
biolégica o psicolégica’.

En un principio, el estrés se considerd
fisicamente y psicoldgicamente
nocivo para el individuo y este dano
se relaciond con la hiperactividad
adrenal y pituitaria, que ocasiona
cambios andmalos que revierten una
vez que el funcionamiento del eje
hipotaldmico-pituitario-adrenal (HPA)
se normaliza.
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En la actualidad se acepta que la
respuesta al estrés protege al
individuo y que la adaptacion, es una
respuesta aprendida para enfrentar
situaciones esfresantes futuras. No
obstante, El estrés crénico se asocia
con aumento de la actividad del eje
(HPA) y desempena un papel
importante respecto del inicio de la
ansiedad y la depresion'!.

La adaptacion inadecuada al estrés
crénico ocasiona cambios
psicolégicos vy fisicos; también pueden
observarse signos metabdlicos debido
a la secrecién excesiva de
glucocorticoides y a la hiperactividad
del sistema simpdtico adrenomedular.

Como resultado sobreviene diabetes,
depdsito de tejido adiposo,
hipertensién y activacion periférica y
central de macréfagos, que aumenta
el nivel de mediadores de la
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Estrés y trastornos emocionales

La relaciéon entre los trastornos
emocionales como la ansiedad o
depresion y el estrés, son resultado de
la relacion entre el sistema nervioso y
el endocrino. El sistema nervioso debe
gestionar la recepcién de estimulos y
envia sefales de forma autébnoma
para que el sistema endocrino
prepara al organismo para hacer
frente a las nuevas situaciones.

Sabemos que el estrés psicolégico
tfiene un rol importante en el
desencadenamiento y evolucién de
los trastornos mentales!213,
particularmente los trastornos por
estrés postraumdtico, trastornos por
ansiedad y depresion'4-17

La depresibn desencadenada por
efecto del estrés, se debe a la
hiperactividad sostenida del eje HPA
ocasionada por el factor liberador de
cortficotropina (CRF [corficotropin-
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FIG. 3 Descripcion general del
mecanismo de retroaliment-
acion del eje HPA.
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Después de los estimulos pertinentes, incluyendo el estrés,
la CRF es liberada desde el hipotdlamo en los vasos
portales hipofisarios, donde se transporta en
concentraciones altas en la gldndula pituitaria. CRF
entonces promueve la liberacion de ACTH, que a su vez
estimula la liberacion de cortisol por las gldndulas
suprarrenales.

El cortisol actia como un inhibidor de
senal tanto en el hipotdlamo vy la
pituitaria, la prevencién de una mayor
CRF y liberacién de ACTH,
respectivamente. (FIG.4).

En condiciones de esfrés crénico
significativo, los receptfores
cerebrales para glucocorticoides se
encuentran ocupados. En cambio, los
pacientes con depresién mayor
presentan hipersecrecién de cortisol y
desensibilizacién de los receptores para
glucocorticoides.

Los factores que pueden favorecer la ansiedad son:

®* Alimentacién desequilibrada y deficitaria en
hidratos de carbono, vitaminas y sales minerales,
nufrientes necesarios para el buen
funcionamiento del sistema nervioso.

® Irregularidad de las ingestas, saltarse comidas, en
definitiva, una alimentacién desequilibrada e
hipocaldrica.

® Consumo habitual de bebidas alcohdlicas,
tabaco o estimulantes como la cafeina, debido a
que los téxicos deterioran el sistema nervioso.

®* Falta de descanso.

El Origen del Trastorno

Una de las hipdtesis mds interesantes del origen de los
frastornos emocionales derivados del estrés es el de las
aminas biogénicas. Esta hipdtesis se basa en la alteracién
bioquimica originada por desequilibrios de los
aminodcidos que forman los neurotransmisores.

En la neurobiologia de los trastornos depresivos hay
evidencia de muchos ofros sustratos involucrados,
incluyendo posibles roles de otros neuropéptidos,
como la sustancia P, dehidroepiandrosterona (DHEA),
propiomelanocortina, vasopresina, ocitocina, etc.

Ademds de los cambios funcionales mencionados, el
estrés y la depresidon pueden provocar modificaciones
estructurales en algunos érganos; por ejemplo, disminuye
el peso del timo y el bazo y aumenta el de las gldndulas
adrenales, lo cual se debe al aumento del nivel de
cortisol.

En pacientes con depresién crénica pueden
observarse cambios estructurales cerebrales
como agrandamiento ventricular y atrofia

del hipocampo.

Las hormonas del estrés son
perjudiciales para el cerebro,
pues los niveles elevados de
cortisol pueden causar danos en el
hipocampo, que desempena un
papel decisivo en la memoria,
sobre todo la que afecta al
recuerdo de actividades
recientes.

Las enfermedades son el resultado de

un desequilibrio inicial endocrino o

neurovegetativo que se va a fraducir

en primer lugar por los problemas

funcionales, que si no son corregidos se
transformardn en lesiones orgdnicas
establecidas.

Estd demostrado el impacto que provoca el
proceso alimentario - nutricional y metabdlico
en el fendbmeno psiquico??-24

Abordando estos trastornos desde una perspectiva de
“psiquiatria de semejanzas”, estos se relacionan con las
alteraciones metabdlicas de los aminodcidos, los lipidos,
los glucidos, las vitaminas, minerales y

oligoelementos.

Toda la informacién precedente permite sehalar que los
nutrimentos aportados por la dieta y que siguen el
proceso alimentario - nutricional para cubrir las
necesidades energéticas y estructurales del cerebro, no
se encuentran en lasproporciones adecuadas en las
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Peptidea®
PEPTIDEA®:
La Sardina una adecuada herramienta nutricional

A nivel nutricional las sardinas, representan el alimento
funcional mds representativo de las necesidades
metabdlicas del organismo en las demandas de la fase
de adaptaciéon del estrés.

La sardina, estd formada de una forma estructural muy
laxa, esqueleto, cartilagos fragiles y piel fina, pues el agua
sostiene el peso de su cuerpo. La sardina en si tiene una
composicién de un 72%agua, 18% proteinas y un 9,4% de
lipidos.Posee un 10% de grasa por cada 100 gramos de
carne y es rica en Omega 3 que actuard directamente
sobre el control del colesterol y los triglicéridos.

Cabe destacar su contenido en las vitaminas del grupo B,
como la B12 o la Bl o Niacina, ademds de vitaminas
liposolubles como son la A, la D y la E, también son ricas
en minerales como fésforo, magnesio, potasio, hierro, cinc
y yodo.

AUN al margen de algunos estudios que no han reportado
una asociacién beneficiosa significativa del consumo de
pescado y la mortalidad por cardiopatia isquémica.2¢2
Diversos estudios epidemiolégicos poblacionales han
demostrado que los hombres que comian por lo menos un
poco de pescado por semana tenian menos probabilidad
de desarrollar enfermedades cardiovasculares (EVC)2827,

De la misma forma, durante 30 anos de seguimiento, un
estudio poblacional realizado en Chicago demostrd que
las personas que consumian pescado reducian la
mortalidad por infarto de miocardio®.

El consumo de pescado estd relacionado con la
reduccion de la muerte subita cardiaca. De hecho, se ha
demostrado que 5,5 g de dcidos grasos omega-3 al mes,
lo que equivale a dos comidas de pescado graso por
semana, se asocia con un riesgo 50% menor de un paro
cardiaco®

En un meta-andlisis, se encontré una reduccién
significativa de la presién arterial en estudios con sujetos
hipertensos que consumieron 5,6 g/dia de dcidos grasos
omega-3%2. Del mismo modo, en hipertensos no tratados
la presion arterial se reduce con dosis de 3 g / dia de
dcidos grasos omega-3%.

Los hidrolizados de proteina de pescado han demostrado
en numerosos esfudios su seguridad y efectividad
terapéutica al estar constituido por péptidos, aminodcidos
precursores de las endorfinas y ofros neurotransmisores
como la serotonina y la melatonina.

Estd constituido de péptidos, 18 aminodcidos de un peso
molecular inferior a 1000 daltons, que actian como
precursores de endorfinas y otros neurotransmisores, como
la serotonina y melatonina. (FIG. 5).

Lisina (8,63%) Alanina (7,35%)

Histidina (3,10%) Cisteina (0,84%)

Arginina (5,01%) Valina (5.59%)

Acido Aspdrtico (2,10%) Metionina (2,78%)

Treonina (4,66%) Isoleucina (4,42%)

Serina (4,45%) Leucina (8,06%)

Acido Glutdmico (13,81%) | Tirosina (3,18%)

Prolina (6,00%) Fenilalanina (4,22%)

Glicina (7,53%) Triptofano (0,93%)

FIG. 5 Composicion bioquimica de Peptidea®.

Los péptidos de sardina han sido evaluados en seguridad
y eficacia principalmente en sujetos con riesgo de
enfermedad cardiovascular o infarfo de miocardio por
hipertensién arterial®4 -3¢,

El producto Péptidea®, se obtiene por hidrdlisis enzimdatica
de muUsculo de sardina.

a alta velocidad

Maxima Concentracion

3

El hidrolizado de proteinas de sardina aporta al organismo
compuestos peptidicos y aminodcidos libres (lisina,
histidina, arginina, serina, glicina, prolina, dcido glutdmico,
valina, metionina, isoleucina, leucina, tirosina y fenilamina,
entre ofros. )

Ademds de la funcién protectora vascular de los dcidos
grasos presentes, se destaca la capacidad antioxidante
de la presencia de las vitaminas A, D y E, favoreciendo a
la reduccidn de los estragos derivados del estrés oxidativo.

[5]



LAS VITAMINAS Y EL ESTRES

Un grupo de vitaminas hidrosolubles, conocidas como:
Vitaminas B, tienen acciones esenciales en la regulacién
de las funciones del sistema Nervioso. Su caracteristica
hidrosoluble, les otorga la capacidad de disolverse en
agua y no almacenarse en el organismo, moftivo por el
que no son almacenadas en el cuerpo y se deben
aportar regularmente.

Abarcan un gran numero de sustancias que actian como
coenzimas de forma conjunta con profeinas en varios
sistemas enzimdticos del organismo. Sus acciones
sinérgicas les ubican un papel imprescindible en el
equilibrio de oftras funciones corporales, por tanto las
deficiencias de alguna de ellas puede afectar
significativamente al estado de salud en general.

Se ha evidenciado que las deficiencias de algunos tipos
de vitamina B se relacionan directamente con la
presencia de cuadros clinicos de alteracién en las
funciones del Sistema Nervioso Cenfral. (Tabla 1)

Esto claramente se ve ilustrado en el caso de la sintesis de
serotonina a partir del triptéfano que es catalizada por la
piridoxamina 5'-fosfato (P5P) que es la forma
coenzimdtica activa de la Vitamina Bé.

Por esta razén, los pacientes deprimidos tienen niveles mds
bajos de Vitamina Bé.

TABLA 1.- Trastornos asociados a deficiencias vitaminicas

Vitamina B1 Iritabilidad, ansiedad,
(Tiamina) nerviosismo, depresion
Vitamina Bé Depresién, nerviosismo,
(Piridoxina) insomnio, confusion

mental, iritabilidad.
Vitamina B9 Insomnio, Apatia,
(Acido Félico) depresion.

Vitamina B12
(Cobalamina)

TRIPTOFANO: EI Aminodcido triptéfano y el equilibrio de
trastornos emocionales

Depresién, irritabilidad,
confusion, ansiedad.

La revolucién psicofdrmacoldgica surgida en los anos 50
del siglo pasado tuvo como rasgo tedrico esencial, la
existencia de alteraciones en los neurofransmisores
monoaminicos, cuyos precursores son los aminodcidos
aromdticos, triptéfano y tirosina.

El triptéfano es el aminodcido esencial menos abundante
en los alimentos. Este neurotransmisor toma parte en una
complicada cadena de interacciones en el cerebro que
estimulan y regulan nuestro estado de d&nimo vy los
patrones de sueno. A su vez el metabolismo del Triptéfano
requiere una cantidad adecuada de vitamina B9, Bé, cinc
y magnesio para funcionar adecuadamente. por lo que

su efecto sinérgico ayudard a conducir la sintesis final de
Serotonina y Melatonina. (FIG. é)

Triptéfano
S-Hidroxitriptéfano

e V/itamina B9 Niacina

* Vitamina B6, Zn Serotonina

Melatonina

FIG. 6 Sintesis de Serotonina a partir del triptofano.

La importancia del triptéfano, aminodcido esencial que
sirve de sustrato a la formacién del neurotransmisor
serotonina, en la depresidn, es una de las piedras
angulares de la psiquiatria. La ingesta o suplementacion
del triptéfano facilitando su paso a través de la barrera
hematoencefdlica es recomendable en los pacientes
deprimidos.

Se ha demostrado que la concentracion de Serotonina en
el cerebro es directamente proporcional a la
concentracion de Triptéfano en el plasma. La Serotonina
€s un neurofransmisor precursor de la hormona
Melatonina, reguladora del ciclo vigilia-sueno. Por este
moftivo se le afribuyen a la Serotonina propiedades de
relajacion y conciliacion del suefo, elementos importantes
a la hora de luchar contra la ansiedad.

Durante la depresion puede observarse aumento del
metabolismo del triptéfano, que disminuye su
disponibilidad cerebral para la sintesis de serotonina. Este
incremento del metabolismo se debe a un mecanismo
inductor por parte de los procesos inflamatorios.37 -37-
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La presencia de dcidos grasos esenciales omega 3 y la
proporcién omega 3/omega 6 en la dieta es fundamental
en el fratamiento de los pacientes deprimidos.

Por este motivo el L-triptéfano se puede utilizar
potencialmente en casos de depresidn, ansiedad,
frastornos del ciclo circadiano, frastornos del
comportamiento y tratamiento del dolor principalmente 4!

Cobra importancia en el fratamiento del dolor de la artritis
reumatoide, cefaleas, migranas y de la fibromialgia.

En el abordaje terapéutico de la fibromialgia, la
suplementacién de ftriptéfano disminuye los puntos
hipersensibles y favorece la conciliacién del sueho
reparador, disminuyendo asi a través del descanso
reparador de forma progresiva la hiperalgesia y
retfroalimentando positivamente un efecto antidepresivo
que permitird al sujeto mejorar su estado general de salud
potencialmente.

6. CONCLUSIONES

El estrés crénico se asocia con aumento de la actividad
del eje HPA y desempena un papel importante respecto
del inicio de la ansiedad y de la depresién, la depresion
mayor favoreceria la apariciéon de demencia en etapas
posteriores de la vida.

Entre los componentes que presentan una relacion causal
con la depresion se incluyen los glucocorticoides, las
citoquinas proinflamatorias y la disfuncién de las vias
noradrenérgicas y

serotoninérgicas.

Toda la informacién
precedente permite
senalar que los
nutrimentos aportados
por la dieta y que
siguen el proceso

alimentario - nutricional para cubrir las necesidades
energéticas y estructurales del cerebro, no se encuentran
en las proporciones adecuadas en las enfermedades
mentales graves.

En relacion con todo este razonamiento fisiolégico, la
correccién de factores alimentarios a fravés de la
suplementaciéon de nutrientes que se ven directamente
implicados en el desgaste a consecuencia del estrés
oxidativo y en el proceso de respuesta adaptativa al
estrés es de una gran importancia terapéutica.
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