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RESUMEN

Se determinaron las diferencias de la recuperacion cardiovascular en 94 estudiantes
nornioténsos-saludébles divididos en dos grupos, uno con antecedente familiar de
hipertehsiéln .‘:rterlal'(GHﬂ y otro sin este antecedente (GH-). En el grupo‘con'
antecedente (CHf) partiyclparon 46 estudiantes, 78% (36) eran del sexo femenino 'y
22% (10) m”aysculino,' con una edad promedio de X= 21.54 anos (18-25), una presién
arterial de X=105, 84/62 81 mmHg y un IMC promedio de X= 22.51 Kg (equlvalente a
un peso normal) En el grupo sin antecedente (GH ) participaron 48 estudiantes, 7%
(37) del sexo. femenino y 23% (11) masculino, con una edad promedio de X='21.16
anos (18 27), una pre arterial de X- 105 99/63 66 mmHg, y un IMC X= de 23.21 Kg
(equivalente a un peso normal).' on el proposlto de confirmar el estado de salud
generat de los partidpantes ek medico del equipo realizé una entrevista estructurada
y una lnspecclon medlca confirmando que estos se encontraban en buen estado de

salud general. Posteﬂormente, a ambos grupos de manera individual se les practicé
un perfil de estres,cardiovascplar en el cual se registraron la presion sistolica (PS),
diastdlica (PD) y la tasa C‘ard‘iaca (TC). Su duracién fue de 20 min. divididos en 5
fases de 4 min. c/u: linea  base, estresor aritmético, recuperacién .1, estresor
emocional, y recuperacién 2.”Los resultados se analizaron con una prueba "t" para
muestras independientes errcontréndose diferencias estadisticamente significativas
en la recuperacion cardiovaﬁcular. El GH+ muestré una menor recuperacién ante el
estrés que el GH- princlpalméhte en ta PD.

Descriptores: recuperacién_ cardiovascular, hipertensiéon arterial, antecedente
famitiar de hipertensién.




INTRODUCCION

Actualmente la hipertension arterial es considerada un trastorno multifactorial en el
cual concurren variables genéticas, constitucionales, psicologicas y del estilo de vida,
tanto en su desarrollo como en su mantenimiento. Suele aparecer a partir de los 35
afos, sin embargo, en los Gltimas décadas la vida moderna ha cambiando esta
disposicion, y ta enfermedad esti apareciendo cada vez con mas frecuencia entre los
adultos jovenes, debido a la presencia de miltiples factores que cada vez cobran mayor
relevancia en la vida moderna, tates como el uso del tabaco, el alcohol, la alta ingesta
de sal, una dieta rica en grasas saturadas, entre otros. Factores que sumados con una
historia familiar positiva de hipertension, multiplican la probabilidad de desarrollar esta
enfermedad a edades muy tempranas. Por lo tanto, hoy en dia no es raro encontrar
individuos entre 20 y 30 afos con problemas cardiovasculares, que en ocasiones los
llevan al infarto. Situacion que coloca a este sector de la poblacién en una posicion
altamente vulnerable de sufrir enfermedad cardiovascular en edades altamente
productivas y como consecuencia, generar un mayor gasto econémico del pais en la
atencién a la salud, y un incremento considerable en los indices de morbilidad y
mortalidad de la poblacion (Ennis, Gende, y Cingolani, 1998; Martinez et a., 2000).

El nimero estimado de personas con hipertensién arterial en México hasta el afo 2000
era de 20 millones, de los cuales el 50% desconocia ser hipertenso. Asimismo, la
hipertension arterial ocupé el primer lugar como motivo de consulta ambulatoria
(Secretaria de Salud, 2000). Estos datos, sumados al hecho de que las complicaciones de
la hipertensién son frecuentemente invalidantes o mortales y que se presentan en una
edad productiva, ponen en relieve la trascendencia social de la enfermedad y la
importancia de prevenirla y detectarla oportuna y adecuadamente. En la actualidad la
prevencién y deteccion de este y otros problemas de salud, recae principalmente en la
modificacion y control de los factores de riesgo modificables o del estilo de vida como el
tabaquismo, el sedentarismo, obesidad, alta ingesta de sal, grasas saturadas, alcohol,
cafeina, entre otros. Sin embargo, son pocos los esfuerzos enfocados a la deteccién de
individuos jovenes y saludables que cuenten con un perfil de resgo cardiovascular que
en su momento los coloque como posibles candidatos a desarrollar trastornos
cardiovasculares.




En los Gltimos afios, el estrés ha llamado la atencién de los profesionales de la salud
interesados en la etiologia de la hipertension arterial por sus efectos en el individuo a
nivel psicofisiolégico. Es decir se ha observado que las personas con hipertension
muestran una mayor reactividad a estimulos o eventos estresantes y una lenta y
prolongada recuperacion cardiovascular postestrés, situacién que ha tlevado a suponer
que estos individuos son mas vulnerables de desarrollar enfermedades cardiovascuales
ya que el estrés favorece a un mayor trabajo cardiaco e incrementa la tensién arterial
donde sus efectos negativos parecen estar determinados por la frecuencia, intensidad Yy
amplitud de la respuesta fisica al estrés (Haynes, Gannon, Orimoto, O’Brien y Brandt,
1991).

La literatura en esta linea de investigacién apoya la nocién de que la reactividad y la
recuperacion cardiovascular de un individuo ante la exposicion de un estresor pueden
ser consideradas como indicadores de salud cardiovascular y/o un factor de riesgo de
hipertensién esencial (HE) (Haynes et al., 1991; Light, 1987).

De esta manera, a mediados de los afios 90 s algunos investigadores en el estudio de la
reactividad fisioldgica cardiovascular y basandose en sus propios resultados, destacaron
la importancia de estudiar la capacidad de recuperacion que tiene el organismo para
reponerse de la sobreactivasion fisiolégica provocada por un estresor. Planteandose la
hipétesis de que "la recuperacién fisioldgica de un organismo después de retirado un
estresor (fase de descanso) puede ser mds significativa como factor de riesgo de
hipertension arterial, que la reactividad fisiolégica cardiovascular, ya que si los efectos
del estrés permanecen por un tiempo prolongado estos pueden poner en peligro la salud
del individuo” (Haynes et al., 1991). Es decir, es una fase donde se ponen en juego los
recursos o habilidades de un individuo para reponerse del estrés, de controlar sus
efectos, y por lo tanto de reducir la posibilidad de enfermar; Hocking y O ‘Brien, 1997).
Aun cuando ha sido escasa la literatura al respecto, investigaciones recientes han
sugerido que la recuperacion cardiovascular al estrés puede jugar un papel significativo
en la patogénesis de la hipertension arterial (Linden, Early, Gerin y Christenfeld, 1997).

Para algunos, la recuperacién cardiovascular es entendida como el tiempo necesario
por una respuesta (e.g., presion arterial sistélica, presién arterial diastélica y tasa




cardiacé) para fegresar a los niveles de la linea base previos a la presentacion de un
estresor o tarea (Haynes et al.,1991; Amerena y Julios,1995). Asi como también al grado
de élevacién superior a los niveles de la linea base dentro de un periodo o intervalo de
tiempo posterior a una tarea (Stewart y France, 2001),

La literatura en esta linea de investigacién ha sefialado que los individuos hipertensos se
recuperan fisiolégicamente en sus respuestas cardiovasculares, mas lentamente que los
normotensos después de ser expuestos a estresores discretos de laboratorio (Light, 1987;
Falker y Kushner, 1989; Haynes, et al., 1991), Del mismo modo, se ha reportado que los
hijos saludables de sujetos hipertensos muestran una recuperacion mas lenta y
prolongada a estresores de laboratorio que aquellos que no cuentan con este
antecedente (Anderson, Lane, Taguchi y Williams, 1989). De esta manera, Fredrikson y
Matthew (1990) plantearon la hipétesis de que una recuperacién postestrés prolongada
en respuesta a estresores diarios puede generar un mayor estrés sobre el sistema
cardiovascular y por tanto, promover el desarrollo de una hipertension esencial.

Aunque los estudios anteriores suponen una estrecha y consistente relacién entre la
recuperacion cardiovascular y el riesgo de hipertension, hoy en dia se carece de
suficiente evidencia empirica que sustente la hipotesis de que una prolongada duracion
de la respuesta cardiovascuiar ante el estrés puede ser un indicador de riesgo de
hipertension arterial.

De esta manera, el proposito de esta investigacién fue determinar las diferencias en la
recuperacién cardiovascular en dos grupos de estudiantes normotensos saludables, uno
con antecedente familiar de hipertensién y otro sin este antecedente ante la presencia
de estresores psicologicos.
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I. SISTEMA CARDIOVASCULAR

1.1 FISIOLOGIA DEL SISTEMA CARDIOVASCULAR

El sistema cardiovascular es considerado por muchos investigadores y clinicos el primer
6rgano blanco de la respuesta al estrés. Uno de los desordenes cardiovasculares frecuen-
temente asociados a un estrés cronico o excesivo es la hipertension arterial (HA) ((Ever-
ly, 1990).

El Sistema Cardiovascular (SC) esta formado por el corazon, ta sangre y los vasos san-
guineos (arterias y venas), siendo su funcién especifica el bombeo y distribucion de la
sangre por todo el organismo. Esta funcidn es auténoma, al estar controlada por el Sis-
tema Nervioso Auténomo o Vegetativo (Turner, 1994).

En esta funcién de transporte de materiales en el cuerpo, la sangre recoge el oxigeno en
los pulmones,'y eﬁ el intestino recoge nutrientes, agua, minerales, vitaminas y los trans-
porta a toda‘s“ias',célhlas ‘del cuerpo. Los productos de desecho, como el bioxido de car-
bono, son récbgidps por la sangre y llevados a diferentes érganos para ser eliminados,
como pul'mon‘e"‘s’,‘ rifiones, intestinos, etc.

El corazén es considerada como una doble bomba que suministra la fuerza necesaria
para que la sangre circule a través de los dos sistemas circulatorios mas importantes: la
circulacién puimonar en los pulmones y la circulacién sistematica en el resto del cuerpo.
La sangre primero circula por los pulmones y posteriormente por el resto del cuerpo.

La sangre es bombeada por la contraccion de los musculos cardiacos del ventriculo iz-
quierdo (VI) a una presion de casi 125 mmHg en un sistema de arterias que son cada vez
mas pequeias (arteriolas) y que finalmente se convierten en una malta muy fina de va-
sos capilares. Es en ellos donde la sangre suministra el O; a las células y recoge el CO; de
ellas.

Después de pasar por toda la malla de vasos capilares, la sangre se colecta en pequeias
venas (vénulas) que gradualmente se combinan en venas cada vez mas grandes hasta




entrar al corazén por dos vias principales, que son la vena cava superior y la vena cava
inferior. La sangre que llega al corazdn pasa primeramente a la auricula derecha (AD)
donde se almacena; una vez que se llena se lleva a cabo una contraccién leve de 5 a 6
mmHg y la sangre pasa al ventriculo derecho (VD) a través de la valvula tricUspide. [v.

Figura 1].

ARTERIA VENA
PULMONAR PULMONAR

VENAS T ARTERIAS
VENULAS ARTERIOLAS

___{ TEJIDOS CAPILARES DEL CUERPO

Fig.1. Diagrama esquemitico del sistema cardiovascular. Se muestra la circulacién pulmanar (que
lleva sangre del corazén a los pulmones y de regreso) y el sistema vascular (toda la vasculatura
excepto la del sistema pulmonar).

En la siguiente contraccién ventricular, la sangre es bombeada a una presién de 25
mmHg pasando por la valvula pulmonar a las arterias pulmonares y hacia los vasos capi-
lares de los pulmones, ahi recibe O, y se desprende del CO, que pasa al aire de los pul-
mones para ser exhalado. La sangre recién oxigenada regresa al corazén por las venas de
los pulmones, llegando ahora a la auricula izquierda (Al). Después de una leve contrac-
cion de la auricula (7 a 8 mmHg) la sangre llega al VI pasando por la valvula mitral. En la
siguiente contraccion ventricular, (a sangre se bombea hacia el resto del cuerpo, y sale
por la valvula aértica. En un adulto el corazén bombea cerca de 80 ml de sangre por
cada contraccion.




Las presiones de las dos bombas del corazén no son iguales: la presion maxima del VD
llamada sistole es de 25 mmHg, los vasos sanguineos de los pulmones presentan poca
resistencia al paso de la sangre. La presion que genera el VI es de 120 mmHg mucho ma-
yor que la anterior, ya que la sangre debe viajar a todo el cuerpo. Durante esta fase de
recuperacién del ciclo cardiaco o didstole, la presién tipica es de 80 mmHg. Ambas pre-
siones tienden a ser un poco mas bajas en las mujeres, en tanto que posteriormente se
incrementan en ambos géneros con la edad. [v. Figura 2]

El movimiento de la sangre a través de los canales del corazén es gobernado por ta aper-
tura y el cierre de las valvulas del corazén que conectan sus diferentes canales, y por la
secuencia regular de la contraccién y relajacion del misculo cardiaco.

veatriculo  izquierdo vemricolo  izquicrdo

arts ‘

erteriolas

preaidn (mm Hg)

arteriasg veatriculo
dazecho

Fig. 2. Variaciones de la presién arterial en e] Sisterna Cardiovascular.

Las fases de contraccion y relajacion son dos componentes del ciclo cardiaco. Se llaman
sistole y diastole, respectivamente. El ciclo cardiaco cominmente es llamado latido car-
diaco. La tasa cardiaca (TC), es el nimero de ciclos cardiacos en un tiempo dado, ge-
neralmente es expresada en pulsaciones por minuto (ppm). De esta manera, un corazon
normal se contrae y relaja (es decir, late) aproximadamente 70 veces por minuto.
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1.2. HIPERTENSION ARTERIAL

De acuerdo con estimaciones actuales, 36 millones de americanos sufren de hipertension
arterial (HA), también llamada la "enfermedad silenciosa”. Por su naturaleza, actual-
mente la HA es considerada un trastorno multifactorial en el cual concurren variables
genéticas, constitucionales, psicoldgicas y del estilo de vida, tanto en su desarrollo como
en su mantenimiento. De tal forma, que su estudio y atencion requieren det trabajo con-
junto de diferentes disciplinas.

Actualmente la hipertension arterial es definida como "una elevacion persistente de
la tension arterial sistolica (PS) superior a 140 mmHg y/o 90 mmHg en la presion
diastélica (PD) en individuos menores de 40 aiios, y de 160/95 mm Hg en los mayo-
res de esta edad (The Sixth Report of The Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure, 1997).

En los Ultimos afios, la HA se ha clasificado fundamentalmente de dos maneras: una ba-
sandose en los valores de la presion arterial, y la otra, considerando su origen.

La primera de estas clasificaciones se ha elaborado con base en la relacién directa entre
las elevaciones de la presion arteriat y la mortalidad cardiovascular, to cuat permite ca-
racterizar la severidad del trastorno. De las clasificaciones de este tipo y que mas se
emplea mundialmente es la propuesta por The Sixth Report of The Joint National Com-
mittee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure
(1997), que puede ejemplificarse con los rangos de severidad atribuidos segin las eleva-
ciones en la presion arterial, de tal manera que si la presion arterial sistolica (PS) es
consistentemente superior a 140 mm Hg, y la presion diastolica (PD) es consistentemen-
te mayor de 90 mmHg, o ambas se encuentran por arriba de estos rangos, se considera la
presencia de cifras de hipertension. Esta clasificacion considera tres grados diferentes
de HA basados en un orden creciente de severidad los cuales se refieren como grado 1, 2
y 3. (v. Tabla 1]

e (o
Lisddlo A

FALLA DI




Tabla 1, Clasificacién de la Hipertension Arterial segun sus valores.

Sistolica (mm Hg) Diastolica (mm Hg)

Deseable® <120 <80
Normal < 130 < 85
Normal-alta 130-139 85 - 89
Hipertension

Grado 1 + (leve) 140 - 159 90 - 99

Grado 2 + (moderada) 160 - 179 100 - 109

Grado 3 + (severa) 2180 2110

*Presion deseable en relacion con el ﬁesgo cardbvascular. L ‘

+Basado en el promedio de dos o'mas medldones tomadas endos o més visitas despues de un escrutinia inicial.

The Sixth Report of The Joint Nat|onal Comm!ttee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Pressure, 1997, ;

Se estima que aproximadamente en un 70% a BO% de los casos, la HA se desarrolla len-
tamente; la gente inicia con una presion normal que progresa a presién limitrofe (nor-
mél%alga) 'y.' posteriormente, a presion arterial alta grado 1. En las personas cuya presion
arterialuno esta controlada, que se considera es el mayor nimero de casos- casi el 75%-
tiene presion arterial alta grado 1. Aproximadamente 20% tiene una presion arterial gra-
do 2, y un 5% grado 3 (Swanson, 2001).

Si una elevacion de la presion arterial no es tratada o controlada, la fuerza excesiva de
la sangre puede dafiar muchos 6rganos y tejidos del cuerpo. Mientras mas alto es el gra-
do de la presién arterial, mayor es el riesgo de sufrir dafos en cerebro, corazon, ojos y
rifdn (conocidos como 6rganos blanco). Del mismo modo, si la presion arterial grado 1
persiste por un periodo largo de tiempo (meses o ainos) puede llegar a ser nociva e inclu-
so llevar a la muerte.

Por otro lado, la HA también ha sido clasificada de acuerdo con su origen, llamandole
secundaria, primaria o esencial. La hipertension secundaria generalmente es sintoma-
tica (v.g., dolor de cabeza, mareo, zumbido de oidos, etc.), representa aproximadamen-
te el 5% de los casos, caracterizados por la presencia de causas organicas identificables,
a menudo corregibtes (v.g., angostamiento de la arteria que llega a uno o a ambos riito-
nes, pequenos tumores en las glandulas adrenales, presencia de diabetes, etc.). Este




tipo de hipertension generalmente es controlada con tratamiento farmacoldgico (Swan-
son, 2001).

Por su parte, la hipertension primaria o esencial es la mas frecuente ya que ocurre en
el 90 a 95% de los casos y no presenta una causa especifica o conocida; se caracteriza
por ser generalmente asintomatica, lentamente progresiva y no puede atribuirse a nin-
guna causa organica. Comiunmente se le ha relacionado con el estrés y con los factores
higiénico-dietéticos propios del estilo de vida (dieta inadecuada, sedentarismo, taba-
quismo, etc.). Su tratamiento generalmente se enfoca al uso de estrategias no farmaco-
légicas enfocadas a la modificacion de habitos higiénico-dietéticos establecidos: reduc-
cién de peso, restriccién de sodio, reduccién en et consumo de alcohol, implementacion
de practicas de ejercicio, la relajacién, el manejo del estrés y el abandono det cigarro
(Joint Nacional Comité, 1988; Guidelines Sub-Committee of the WHO, 1989; British Me-
dical Research Council Working Party, 1988; Chockalingam, et al., 1988; Cit en: Rodri-
guez, 1999). Sin embargo, en aquellos casos donde la presién arterial ha alcanzado in-
crementos significativamente sostenidos a lo largo de mucho tiempo (afios), este trata-
miento debe incluir la combinacién de alternativas farmacoldgicas.

En este tipo de hipertensién, existen datos suficientes para afirmar que los factores psi-
cologicos juegan un papel importante en su desarrollo, ya sea a través de los comporta-
mientos relacionados con la hipertension, como por ejemplo, la obesidad, el sedenta-
rismo, el exceso en el consumo de alcohol y sal en ta dieta, o bien a través de tos efec-
tos relacionados con el estrés sobre el sistema cardiovascular. Asi, et comportamiento
de las personas y su grado de activacion ante diferentes situaciones de ta vida cotidiana
provocan incrementos de la presion arterial que, en funcidn de variables individuales de
predisposicién, podrian prolongarse en el tiempo desencadenando un trastorno de hiper-
tension. Es por esto que la Psicologia se ha ocupado de participar en el tratamiento no
farmacolégico de la hipertension esencial (a través de aproximaciones psicologicas cog-
nitivo-conductuales), que de no tratarse puede evolucionar hasta una hipertension se-
cundaria.




1.3. FACTORES DE RIESGO

Una de las principales contribuciones en el estudio de las enfermedades cardiovasculares
(ECV) ha sido identificar a través de la investigacion epidemiolégica aquellos factores
bioldgicos, psicologicos y sociales involucrados en su origen, desarrollo y mantenimiento
(Orth-Gomér y Schneiderman, 1996). Asi, la correlacion entre estos factores y la apari-
cioén las enfermedades cardiovasculares permitié identificar aquellos factores de riesgo
o circunstancias que facilitaban la aparicion de la enfermedad, por ejemplo, la hiperco-
lesterolemia, tabaquismo, obesidad, sedentarismo, alta ingesta de sal y alcohol, la
herencia, el estrés, particularmente la reactividad psicofisiologica y la reactividad car-
diovascular, y el patron de conducta tipo A, entre otros.

De acuerdo con Reynoso (1990) si bien es cierto que en los Gltimos afos se ha vuelto
evidente la correlacion entre estos factores y la aparicion de ECV, en muchas ocasiones,
y desde una perspectiva lineal de causalidad, se consideraba que eran la Unica causa
capaz de originar la enfermedad. Situacion que era posible al observarse una correlacion
directa causa-efecto, pero que en muchos otros casos no se podia determinar tal causa-
lidad, por ejemplo, en casos de infarto al miocardico o de una hipertension esencial.
Estas consideraciones permiten sefalar, inicialmente, que los denominados factores de
riesgo de enfermedad cardiovascular deben ser valorados desde una perspectiva multi-
causal o multifactorial, ya que es muy frecuente encontrar {a coexistencia de varios de
estos factores en muchos de tos casos, sin poder determinar cual de ellos es el causante
principal. De esta manera, diversos autores sostienen que mientras se cuente con mas de
un factor de riesgo, mayor sera la probabilidad de desarroltar una ECV después de los 30
o 35 afos, particularmente HA.

De esta manera, la American Heart Association (AHA) (1998) considera diversos factores
de riesgo que estan estrechamente asociados con un incremento significativo de la en-
fermedad cardiovascular los cuales se dividen en:

1. No modificables - aquellos que por su naturaleza no pueden ser cambiados, tratados
o modificados como:




a.

Historia familiar de hipertensidén: se ha estimado que en los paises industrializados,
el riesgo de HA entre los individuos con familiares hipertensos es cuatro veces supe-
rior a la media (Van der Sande, Walraven, Milligan, Banya, Ceesay, Nyan y McAdam,
2001). En este sentido la presencia de HA en un familiar hasta en segundo grado de
consaguinidad se constituye en un factor de riesgo. En el caso de los hombres la HA
llega a preéentarse antes de los 55 afios mientras que en las mujeres antes de los 65
afios. La HA con frecuencia tiende a presentarse en mas de un miembro de la fami-
lia, Si Uno deklos padres tiene HA existe aproximadamente el 25% de probabilidad de
desarrol(ar la enfermedad en alguna etapa de la vida. Si tanto ta madre como el pa-
dre tlenen la presién alta, se tiene el 60% de probabitidades de desarrollarla. Sin
embargo, la modificacion de otros factores de riesgo puede reducir esta circunstan-

" cia, ademas de prevenir otras enfermedades graves como el infarto agudo del mio-

cardio y enfermedades cerebro vasculares (embolias y hemorragias) (WHO-ISH Hi-
pertension Gudidelines Comité, 1999).

Raza:-se presenta con frecuencia HA severa en la raza negra y enfermedad obstruc-
tiva coronaria en la raza btanca.

£dad: tanto en et hombre (después de los 45 aiios) como en la mujer (después de los
55 afos) el ﬁesgo de desarrollar hipertension aumenta significativamente. Después
de los 75 anos % partes de las mujeres son hipertensas. Sin embargo en los Gltimos
anos, la hipertensién cada vez es mas frecuente en adultos jovenes entre los 25 y 30
afios (Norma Oficial Mexicana para la Prevencion, Tratamiento y Control de la Hiper-
tension Afterial, 2000).

Género: los hombres tienen un mayor riesgo de sufrir HA que las mujeres, después
de la menopausia el riesgo se iguala en ambos sexos (The Sixth Reporto f The Joint
Nacional Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High
Blood Pressure, 1997; Norma Oficial Mexicana para la Prevencion, Tratamiento y
Control de la Hipertension Arteriat, 2000).

Modificables - son aquellos factores asociados al comportamiento o del estilo de
vida que pueden ser susceptibles de ser controlados y/o modificados por comporta-
mientos saludables; son observados e identificados antes de la ocurrencia del hecho
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que predice (ejemplo, hipertension arterial); la presencia de dos o mas de estos fac-
tores incrementan el efecto aislado de cada uno de etlos; ademis de que son carac-
teristicos al individuo, la familia, el grupo o la comunidad. Dentro de” estos factores

‘se destacan:

Obesidad v sobrepeso: el sobrepeso extremo (IMC de 29-39 Kg/m?) aumenta 7 veces
el riesgo de cardiopatia isquémica y el moderado (IMC de 25-29 Kg/ m?) lo incremen-
ta 3 veces (Norma Oficial Mexicana para ta Prevencion, Tratamiento y Control de la
Hipertension Arterial, 2000). Este factor puede desencadenar y/o empeorar otros
factores de riesgo como la diabetes, la hipertension y las distipidemias. Toda perso-
na con exceso de peso debe ser evaluada como un individuo de alto riesgo, espe-
cialmente cuando la acumulacion de grasa es a nivel abdominal (85 cms. de circun-
ferencia en mujeres y 98 en hombres) ya que es importante la busqueda de vicero-
megalias (hepato y/o esplenomegalia), soplos abdominales que sugieran aortoescle-
rosis y enfermedad renovascular. Se ha demostrado una alta correlacion entre el pe-
so corporal y el incremento en la presiéon sanguinea. Inversamente, un decremento
en el peso corporal se correlaciona con un decremento en la presion sanguinea. EL
efecto promedio de la pérdida de 1Kg de peso corporal es la disminucién de 1.6/1.3
mmHg en la presion sanguinea sistdlica/diastolica (Kaplan, 1990).

Sedentarismo_o Inactividad fisica: se considera sedentario a quien no realiza una
actividad fisica o ejercicio regular, idealmente aerébica e isotdnica (caminar, nadar
o hacer bicicleta) minimo 3 veces por semana de 30-45 minutos de duracién. Algu-
nos estudios han sugerido que los individuos sedentarios estan en mayor riesgo de
desarrollar hipertensién, y que los individuos activos registran una presién sanguinea
menor que sus contrapartes sedentarios (The Sixth Report of The Joint Nacional
Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pres-
sure, 1997; Norma Oficial Mexicana para la Prevencion, Tratamiento y Control de (a
Hipertension Arterial, 2000).

Tabaquismo: el tabaquismo parece ser el factor de riesgo modificable mas comun
en jovenes. Fumar aumenta el trabajo del corazén, disminuye el flujo sanguineo,
incrementa la presion arterial y el riesgo de cancer, produciendo dafos progresivos
e irreversibles en el corazdn y los pulmones. Se ha encontrado que entre el 76-91%
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de los pacientés jovenes con infartos son fumadores comparado con el 40% de los
padente_s adultos. Asi, se ha reportado que un fumador tiene 3 veces mas riesgo de
sufrir infarto "que un no fumador, y si hay mas riesgos presentes la probabilidad
puede incrementarse 8 veces mas {Morales y Gutiérrez, 2001).

Alcoholismo: se considera excesiva la ingesta de mas de 39 c.c. de alcohol/dia,
que equivale a dos copas de vino o 60 ml de ron, whisky, aguardiente o dos cerve-
zas. Cada onza de alcohol eleva la presion arterial, los triglicéridos, el acido Urico,
favorece la presencia de arritmias cardiacas y ademas, estos licores contienen un
aporte calérico apreciable que aumenta el riesgo de obesidad (Rodriguez, 1999).

Conducta tipo A: los individuos que presentan este estilo de comportamiento se
encuentran predispuestos a padecer ECV, fundamentatmente angina de pecho o in-
farto al miocardio. Situacidn que permite demostrar la importancia de la conducta
tipo A como factor de riesgo. Desde 1974 Friedman y Rosenman enfatizaron que
este tipo de conducta se caracterizaba, por una forma compleja de reaccionar an-
te los estimulos ambientales (que el sujeto percibe como amenazantes) que le
obligan a mantener una lucha crénica contra el tiempo, manifestando prisa y una
tendencia exagerada a buscar y encontrar nuevos retos y desafios en el entorno,
que al resolverlos, le permitirdn mostrar su superioridad en un afan de constante
competencia. Ademas de que son personas que presentan gran irritabilidad, mani-
festada frecuentemente por episodios de ira verbal (raramente fisica) con la que
demuestran su agresividad y hostilidad. Asimismo, tales individuos no solamente
sobrereaccionan a varios estresores sino que también hacen un gran énfasis en lo-
grar un control sobre su medioambiente .

Estrés: concepto de mittiples definiciones (como estimulo, respuesta y proceso)

pero que coinciden en suponer una estrecha relacion entre éste y el origen, desa-
rrollo, mantenimiento y exacerbacion de diversos problemas de salud. Los sistemas
cardiovascular, respiratorio, digestivo, endocrino y nervioso, entre otros, trabajan
en forma extraordinaria cuando experimentan estrés. Cuando estos sistemas estan
constantemente sobreactivados durante largos periodos de tiempo, aumenta la
probabilidad de que ocurra algin trastorno fisico como los cardiovasculares. Se ha
reportado que este factor favorece un mayor trabajo cardiaco e incrementa la ten-
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sién arterial; sus efectos negativos parecen estar determinados por la frecuencia,
intensidad y amplitud de la respuesta fisica al estrés. Los mecanismos bioldgicos
de ‘adaptacién y supervivencia son capaces de activar el organismo autonémica-
mente y prepararlo ante situaciones de peligro de forma inmediata para la huida,
el ataque o la defensa (Everly, 1990), Dos aspectos importantes relacionados con
el estrés como factor de riesgo de HA son la reactividad y la recuperacion psicofi-
siolégica cardiovascular. La primera, ampliamente estudiada en los Ultimos afos y
la segunda aun en etapa inicial de investigacion. Situacién que te ha permitido a la
epidemiologia conductual determinar la participacion del estrés en la génesis, de-
sarrollo y mantenimiento de la HA, particularmente en el campo de la Psicofisiolo-
gia con el estudio de la reactividad y la recuperacion cardiovascular, de lo cual se
hablara con mayor detalle en el siguiente capitulo.

En un estudio sobre factores de riesgo de enfermedad cardiovascular en 361 estudiantes
de medicina con un promedio de edad de 18,5 afios, se encontrd que en las mujeres los
factores mas significativos fueron alta ingesta de sal, atimentos chatarra, alcohol, se-
dentarismo, baja actividad fisica y presencia de historia familiar de hipertension; en el
caso de los hombres se reporté un alto consumo de alcohol, sedentarismo, baja activi-
dad fisica (ejercicio), e historia familiar de hipertensién (Martinez et al., 2000). [v. Ta-
bla 2]

Del mismo modo, se realizé un estudio de corte transversal durante los afos 1993-97
para determinar la prevalencia de hipertensién arterial en estudiantes de la Facultad de
Ciencias Médicas de la Universidad Nacional de la Plata. Se entrevistaron 3154 jovenes
de ambos sexos y con un promedio de edad de X= 21 afos. La prevalencia de hiperten-
sion en la poblacion fue del 12%, siendo para los varones de 20% y para las mujeres de
6%. La diferencia entre los dos sexos fue estadisticamente significativa (p<0,001), lo cual
indica una prevalencia muy alta para poblaciones jovenes "en aparente buen estado de
salud”. La presion sistolica y diastélica promedio entre ambos sexos fueron significati-
vamente distintas (115 = 11/ 74 + 9 mm Hag., en mujeres y 126 + 13/ 77+ 10 mmHg en
varones; p<0,0001). La prevalencia de individuos con presion arterial éptima fue de solo
el 44% en este estudio. La correlacidn entre el IMC y los niveles de presion arterial media
fue positiva y con un r=0,33 (p<0,0001). La presion arterial media se incremento en rzén
de 1,16 mm Hg por cada unidad de aumento en el IMC. Al interrogar a los estudiantes
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acerca de la presencia de antecedentes familiares de hipertension (Unicamente madre o
padre) no se encontraron diferencias significativas entre el grupo de hipertensos y los no
hipertensos. Los autores de este estudio destacan que una alta prevalencia de hiperten-
sion arterial en pobtacion joven resulta un llamado de alerta "impostergable" para los
profesionales de la salud (Ennis, Gende y Cingolani, 1998).

Tabla 2. Factores de riesgo de hipertension arterial en poblacién estudiantil
(Martinez et al., 2000).

FACTORES DE RIESGO MUJERES HOMBRES
Agregar sal a los alimentos 169 (65,8%)" 88 (34,2%)
n= 257 (71,2) (p=0,64)
555H4bitos alimenticlos (consumo regular de alimen- 148 (65,5)* 78 (34,5%)
tos chatarra) n=226 (62,2%) (p=0,81)
Fumar 57 (24,4%) 48 (37,8%)
N= 105(29,1%) (p=0,01)
No. de cigarrillos por dia 5,5 +4,3 10,3 7,3
(p=1)
Consumo de alcohol 66 (28,2%)* 67 (52,8%)°
N= 133 (36,8%)
Cantidad de alcoho! por semana en mi. 1.309,1 £1115,4 2,445 £2.206,7
{p=0,02) 2 .
Sedentarismo (en hrs./semana) X= 41,31 hrs.* X= 39,22 hrs.*
(p=0,51) T
Practica de ejercicio (en hrs./semana) X=9,2 £6,9* .. 'X=10,5 £8,1*
(p=0,32) TR SRl
[ndice de Masa Corporal 22,1'23,7 24,3 14,1
(p<0,01) o e :

Sobrepeso 29 (12,4%) 0 135'(27,6%)
N= 64 (17,7%) 1ef e
Obesos

N= 19 (5,3%) o '9'7(‘:’1,'375)' o 10(7,9%)

(p<0,01) o

Presién arterial sistolica X=112,2 11,9 125 212,6
(p<0,01)

Presi6n arterial diastélica X= 71,6 £7,9 X= 77,9 £9,6
(p=0,01)

Historia familiar de hipertensién 105 (29.1%)* 81 (22,5%)*

N= 186 (51,6%)

Es asi como el incremento cada vez mas significativo de las enfermedades no-
transmisibles, como la hipertensién arterial en los paises en desarrollo, se considera son
consecuencia de la combinacién de transiciones o cambios demograficos y epidemiolégi-
cos. Los cambios en el estilo de vida que acompafian a la urbanizacion y la “occidentali-
zacion”, como la alimentacién, el tabaquismo, el sedentarismo y los mayores niveles de
estrés, incrementan los factores de riesgo de estas enfermedades (Papoz et al, 1988;
Pouiter et al, 1985). El efecto combinado de estas transiciones se ha resumido bajo la
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denominacién de “transicién en salud” (Feachem, 1991, Mosley, Bobadilla y Jamison,
1993). Por lo tanto, la Salud Publica debe dirigir sus esfuerzos en la prevencién primaria
al denominado “cambio en el estilo de vida" que incluye disminucion en la ingesta de gra-
sas saturadas, aumento de la actividad fisica y control de peso en la poblacién general,
disminuir el consumo de tabaco, alcohol, y manejar el estrés. La intervencion en estos
factores de riesgo modificables en la poblacién de adultos jovenes constituye el método
clinico primario para disminuir la mortalidad de causa cardiaca. Sin embargo, aunque la
bibliografia es amplia sobre diferentes factores de riesgo y su impacto en la salud publica,
existen pocos trabajos en México sobre el grupo etario de menos de 25 afios (Anderson,
1991).

En resumen, esta situacion obliga a los profesionates de la salud, entre ellos al psicologo
a la atencidn integral de los problemas de salud, donde los aspectos psicosociales (e.v.,
comportamientos y actitudes) han venido cobrado una gran relevancia en su origen, de-
sarrollo'y mantenimiento. Asimismo, enfocar sus esfuerzos a la prevencion e identifica-
cion de poblaciones en riesgo Y/o vulnerables de desarrollar ENT, particularmente HA y
por lo tanto, contribuir en los esfuerzos por reducir la mortalidad causada por estas en-
fermedades. :
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Il. ESTRES

Este es un concepto de multiples definiciones pero que de forma breve puede entender-
se como un nivel de activacién del organismo, mas o menos constante, que genera una
serie de cambios fisiolégicos que, a la larga, se ha comprobado, provoca alteraciones
que influyen en la aparicion de trastornos cardiovasculares. La base del estrés, es decir
su activacion, cualitativamente es una respuesta necesaria para el organismo. Sus efec-
tos negativos estan determinados por factores cuantitativos referidos a la frecuencia,
intensidad y duracion o amplitud de la respuesta. Los mecanismos biolégicos de adapta-
cion y supervivencia son capaces de activar al organismo autonémicamente y prepararlo
para Vékhfféntarse a situaciones de amenaza o peligro de forma inmediata para la huida,
el atatqqe;o la defensa (Everly, 1990).

Actualmente, el concepto de estrés lleva implicito la existencia de una cognicion o valo-
racién que interviene en la apreciacién de un evento como estresante, asi como también

en los'i
valo'rayc on na variable fundamental en la génesis del estrés y de su afrontamiento (La-
zarus'y Folkman, 1986; Rodriguez, 1995).

i'sp; que posee el individuo para hacerle frente. Siendo este aspecto de la

El estudio del estrés y su relacién con la enfermedad cardiovascular, particularmente
con la hipertension arterial, se ha centrado primordialmente en estudiar el papel que
juega la reactividad cardiovascular en el incremento de la presion sanguinea (Turner,
1994; Blascovich y Katkin, 1995; Frazer, Larkin y Goodie, 2002). Del mismo modo, y con
base en los resultados arrojados en esta linea de investigacion, al inicio de los afos 90 s
se ha planteado el interés por estudiar la participacién de una nueva variable, la recupe-
racién cardiovascular (Haynes et al., 1991; Hocking y O Brien, 1997).
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2.1 REACTIVIDAD CARDIOVASCULAR

Existe una gran cantidad de literatura donde se ha discutido la relacién entre la reacti-
vidad cardiovascular al estrés y el riesgo de desarrollar hipertension arterial esenciat. Es
decir, la relacién entre los cambios de la actividad fisiologica cardiovascular (presion
arterial sistolica y diastélica y tasa cardiaca) causados por la presencia de estresores
psicoldgicos o psicosociales. Situacion que hoy en dia aun mantiene una fuerte contro-
versia entre aquellos que apoyan esta hipétesis de la reactividad como factor de riesgo
de hipertensién y los que no la apoyan (Andreassi, 1988; Pickering, 2000; Frazer, Larkin
y Goodie, 2002; Steward y France, 2001). Diferencias que se atribuyen principatmente a
la diversidad de metodologias (tipos de estresores, formas de analisis de la reactividad,
tipos de respuestas registradas, tipos de muestra, etc.) que se han reportado en esta
linea de investigacion. Sin embargo, a continuacion se describira brevemente cémo ha
sido estudiada la reactividad y su relacién con la hipertensién arterial.

Actualmente el interés de estudiar a la reactividad se enfoca mas hacia observar el pa-
trén de la alteracion concurrente en distintas variables fisiolégicas paralelas (presién
arterial, presién arterial media, tasa cardiaca, el volumen del pulso sanguineo, etc.);
ademas de la "propension” de un individuo para mostrar respuestas de sobreactivacion a
uno o varios estimulos relevantes, lo cual puede sugerir un alto o bajo riesgo de enfer-
medad cardiovascular (Frazer, Larkin y Goodie, 2002).

En el estudio de la reactividad y desde el paradigma experimental de la psicofisiologia la
Reactividad Cardiovascular es entendida conceptualmente como "un constructo psico-
fisiolégico referente a la magnitud, patrones, y/o mecanismos de las respuestas cardio-
vasculares asociadas con la exposicion a un estrés psicoldgico” (Sherwood y Turner,
1992).

Por otro lado, operacionalmente ta reactividad es entendida como la diferencia aritmé-
tica entre los niveles de la respuesta cardiovascular (tasa det pulso, presion arterial sis-
télica y diastdlica) ocurridos durante una tarea o estresor y los valores de la misma en la
linea base; asi como también el porcentaje de cambio ocurrido desde los niveles basales
hasta la reatizacion de una tarea o estresor (Turner, 1994),
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En los ultimos veinte afios, un nimero importante de investigaciones han estudiado la
relacion entre la historia familiar de hipertension y la reactividad at estrés. Estos estu-
dios‘hah re'portado que ante la presencia de un estresor (psicolégico o psicosocial) ocu-
rre una mkayor sobreactivacion de la tasa cardiaca y de la presi6n sanguinea en sujetos
con historia"f'amiliar de hipertensién (Musante, Treiber, Strong y Levy, 1990; Miller y
Ditto'. '1995 ) Asimismo, otros han reportado diferencias significativas en esta relacién al
comparar grupos con y sin este antecedente familiar, ubicando a los que cuentan con
este factor como mas reactivos ante el estrés y por lo tanto con mayor probabilidad de
desa ollar hlpertenslon arterial (Mannuck, Polefrone, Terrel, Muldoon, Kasprovicz, y
Waldstem, 1996)

Frednkson y Matthews {(1990) en un metanalisis résumieron que los individuos con esta-
tus clinico de hipertension, aquellos con hipertension limitrofe (borderline), o con histo-
ria férhiliar de hipertensién muestran incrementos sostenidos (a lo largo del tiempo) en
sus respuestas de presion sanguinea a estresores de laboratorio comparados con sujetos
normotensos. En este sentido, Chaney y Eyman (1988) y Menkes et al. (1989) reportan
que una reactividad sostenida a estresores de laboratorio también ha sido relacionada
con un futuro desarrollo de hipertension en estudios longitudinales con intervalos de
seguimiento de hasta 45 afos.

También se le ha considerado a la reactividad cardiovascular como predictora de cam-
bios préximos y continuos de la presién sanguinea a targo plazo. Asi, mostrar una reacti-
vidad cardiovascular sostenida a tareas psicologicas ha sido frecuentemente asociada
con futuros incrementos en la presion sanguinea, aun después de ajustarse a varios pre-
doctores clinicos estandar tales como la presion sanguinea inicial en descanso, el indice
de masa corporal, la edad inicial, el género, y la historia famitiar de hipertension (Ligth
et al., 1992; Murphy et a., 1992; Markovitz eta., 1998; Matthews et al., 1993; Newman
et al., 1999).

Por su parte, Light, Turner, Hinderliter, Girdler y Sherwood (1994) clasificaron a las per-
sonas sanas en funcion de sus respuestas cardiovasculares al estrés mental en tres gru-
pos: reactivos cardiacos, reactivos cardiovasculares y bajos en reactividad, basandose
en los incrementos de la respuesta cardiaca, en la resistencia periférica total o en nin-
guna de las dos respectivamente. De esta manera, los reactivos cardiacos muestran in-
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crementos significativos en la tasa cardiaca y mayores aumentos de adrenalina y nora-
drenalina que los reactivos vasculares, aunque ambos presentan cambios similares en
presion sanguinea.

En el estudio de la hipertension, se han puesto a prueba varios modelos en torno a su
relacién con el estrés inducido en el laboratorio. Por ejemplo, en modelos animales se
ha observado que las ratas hipertensas reaccionaban con un mayor incremento en la pre-
sién sanguinea, la tasa cardiaca y las catecolaminas en plasma ante estresores de labo-
ratorio, en comparacion con las ratas normotensas (Manuck y Proietti, 1982). Siguiendo
esta linea, los resultados de estudios con humanos (Sharpley, 1989) apoyan la hipétesis
de que los individuos que muestran mayores incrementos en la tasa cardiaca (TC) o en la
presion sanguinea (PS) al inicio de un estresor psicoldgico o fisico es mas probable que
desarrollen lesiones ateroesclerdticas. Lesiones que contribuyen a la oclusién gradual de
las arterias coronarias y a los trastornos cardiovasculares. La relacién causal entre los
incrementos rapidos y dramaticos en la TC o en la PS y el desarrollo de la ateroesclerosis
(construccion gradual de placas sobre el interior de las arterias, que eventualmente re-
sulta en un bloqueo de las arterias) ha sido demostrada por diversos autores. Halon, Za-
poznikov, Lewis y Gotsman (1983) reportaron que el estrés hemodinamico asociado con
el incremento en la reactividad de la TC o en la PS llevaba a un desarrollo importante de
lesiones ateroesclerdticas en los adultos y en los nifios. Ross (1986) demostrd que los
altos niveles de reactividad fisiolégica, como en la TC, también se acompana por un in-
cremento en la liberacion de catecolaminas las cuales activamente desplazan la superfi-
cie celular de la arteria causando lesiones ateroesclerdticas. Jorgensen et al (1988) re-
portaron que los hombres hipertensos leves con una alta hiperreactividad de la PS tuvie-
ron significativamente mayores niveles de colesterol y triglicéridos que los hombres con
una baja reactividad en la PS.

Por otro lado, los cambios cardiovasculares en la reactividad durante los estresores psi-
coldgicos se asemejan al patron de la actividad cardiovascular vista en la hipertension
limitrofe. Condicién que se caracteriza por incrementos leves en la presion sanguinea,
los cuales pueden ser un precursor de hipertension sostenida en un futuro. Al respecto,
se ha reportado que los hipertensos limitrofes muestran una mayor reactividad a los es-
tresores psicoldgicos que los sujetos normotensos, por ejemplo, los estudios de caso con-
trolados de sujetos normotensos e hipertensos revelaron respuestas cardiovasculares
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distintas: ante estimulos ambientales, particularmente los de naturaleza conductual,
adema'sv de que los sujetos hipertensos leves mostraron respuestas neuroendocrinas exa-
geradaé (Jorgensen et al, 1988). Por otro tado, al igual que en los sujetos con hiperten-
sién limitrofe, se han propuesto alteraciones en la funciéon de los baroreceptores (res-
ponsables de las correcciones inmediatas de las variaciones de la tension arterial) como
consecuencia de encuentros frecuentes con situaciones estresantes. De acuerdo con
Harrel (1980) estas alteraciones se traducen en una disminucion en la sensibilidad de
estos receptores para registrar los cambios en la tension arterial. Ante lo cual se ha des-
crito una mediacion del sistema nervioso simpatico y de catecolaminas circulantes para
la liberacién de renina (precursor de la angiotensina, y ambos elementos del sistema
renina-angiotensina-aldosterona responsable de las correcciones mediatas de {a tension
arterial) a través de la activacién de los beta-receptores localizados en el aparato yux-
taglomerular del riién. Asimismo, se han reportado incrementos significativos en la re-
tencién de sodio y liquidos como consecuencia del estrés (Harrel, 1980).

Ahora bien, se ha reportado que los hijos normotensos de padres hipertensos también
muestran respuestas cardiovasculares significativas ante los estimulos ambientales a
diferencia de aquellos sujetos cuyos padres presentan una presion sanguinea normal
(Fortmann et al, 1983); Ueshima et al, 1984; Hocking y O'Brien, 1997). Del mismo mo-
do, otros autores reportan que poseer una historia familiar de hipertension y un medio
ambiente estresante incrementan el riesgo de desarrollar hipertension esencial (Lawler
et al., 1991). Las personas normotensas que pertenecen a familias con por lo menos un
miembro hipertenso reaccionan con una mayor elevacién de la presion sanguinea en si-
tuaciones estresantes que los que tienen una historia familiar negativa incrementando
significativamente el riesgo de desarrollar diversas manifestaciones de enfermedad arte-
rial coronaria (e.g., infarto al miocardio, oclusion coronaria, muerte por isquemia)
(Theorell, 1990; Lamensdorf y Linden, 1992).

Por otro lado, se ha propuesto que la activacion recurrente del sistema nervioso simpati-
co puede influir en el desarrollo de una aterogénesis, del mismo modo que las reaccio-
nes cardiovasculares exageradas hacia diversos estresores pueden estar implicadas en la
etiologia o la expresion clinica de las enfermedades cardiacas coronarias. Sin embargo,
aun no existen estudios longitudinales que demuestren que los normotensos reactivos a
los estimulos ambientales sean mas susceptibles de llegar a ser hipertensos que los nor-
motensos no reactivos (Turner, 1994),




Los resultados de las investigaciones sefialan la importancia de disenar estudios prospec-
tivos sobre la reaétividad de la presién arterial para determinar hasta qué grado ésta es
un factor de riesgo precursor, precipitante y consecuente de la enfermedad cardiovascu-
lar (Mahikk Kasprowicz, y Muldoon, 1990).

Se ha planteado la posibilidad de que ciertas variables individuales puedan participar e
mflulr en la reactividad entre ellos, el tipo y presentacién del estresor (mentales, inter-
personales, fisicos; agudos y cronicos, respectivamente), la edad ya que la gente joven
muestra una’'mayor reactividad que los adultos, la condicion fisica, el estado de salud, la
ansledad, el estilo de afrontamiento (activo, pasivo), un estito de vida particular, entre
otras (Pickering y Gerin, 1990; Bruehl et al., 1994),

De hc‘balquierr manera, la principal suposicion que subyace a la investigacion sobre reacti-
vidad' Ves‘qu'e la reactividad cardiovascular acentuada es un indicador de los resultados
que, se obtienen sobre la salud cardiovascular (Pickering y Gerin, 1990; Benet, Apollinai-
re, Gonzalez, Yanes y Fernandez, 1999),

‘El trabajo de Treiber et al. (1993) plantea la importancia de la historia familiar y su re-
laCIon con los trastornos cardiovasculares y la reactividad en poblacion infantil; en la
cual plantea que los nifios con abuelos que sufrieron infarto al miocardio mostraban una
mayor reactividad que aquellos que no tenian este antecedente familiar. Asimismo, en
un estudio reportado por Batista de Alcino y Novaes (1998) en et que estudiaron a veinte
nifios entre siete y doce afos, con y sin historia familiar de hipertension, encontraron
que el grupo de hijos de hipertensos presentaban una mayor reactividad (116.6 PS; 65.4
PAD; y 93.4 FC) frente al estrés social (escenas aversivas y neutras ante un rot-play) que
los sujetos que no tenian este antecedente (106.4 PS; 65.6 PD; 88.2 FC); en este estudio
los autores concluyeron que el estrés psicosocial puede tener un gran impacto fisioldgico
en los nifios, lo que indica que precozmente el estrés puede influir en las reacciones
infantiles. En esta misma linea, Al'Absi, Buchanan, Marrero y Lovallo (1999) sostienen
que existen estas mismas diferencias aun en grupos étnicos de poblaciones infantiles. La
importancia de estos estudios recae en el sentido preventivo que se le puede dar, ya que
la prevencién secundaria se caracteriza por un diagnostico y tratamiento precoz, lo que
implica la toma de medidas tanto individuales como colectivas para la investigacion, la
deteccién de casos y el tratamiento o control oportuno, con el fin de evitar el desarrollo
de la enfermedad hipertensiva.
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En resumen, 'parece evidente que el estréé, en particular la reactividad ante un estresor,
no es un factor determinante en el desarrollo de la hipertensmn arterial esencial pero si
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2.2 RECUPERACION CARDIOVASCULAR

Como se describié en el apartado anterior, en las ditimas décadas se ha reportado un
numero importante de investigaciones (basica y clinica) interesadas en determinar la
relacién entre la reactividad psicofisiolégica al estrés, la historia familiar de hiperten-
sion y el riesgo de desarrollar hipertension arterial (Jain, Shmidt, Johnston, Brabant y
von zur Miihlen, 1998; Frazer, Kevin, Larkin y Goodie, 2002).

De esta manera, a mediados de los anos 90°s algunos investigadores en el estudio de {a
reactividad cardiovascular y basandose en sus propios resultados, destacaron la impor-
tancia de estudiar la capacidad de recuperacién que tiene el organismo para reponerse
de la sobreactivasién fisiolégica provocada por un estresor. Plantedndose asi la hipotesis
de que "la recuperacion fisioldgica de un organismo después de retirado un estresor
(fase-de descanso) puede ser mds significativa como factor de riesgo de hipertensién
arteh’al, que la misma reactividad cardiovascular, ya que si los efectos del estrés per-
manécen por un tiempo prolongado estos pueden poner en peligro la salud del indivi-
duo” (Haynes et al., 1991; Steward y France, 2001). Es decir, es una fase donde se po-
nen en juego los recursos o habilidades de un individuo para reponerse del estrés, de
controlar sus efectos, y por lo tanto de reducir la posibilidad de enfermar; Hocking y
O’Brien, 1997). Aun cuando ha sido escasa la literatura al respecto, investigaciones re-
cientes han sugerido que la recuperacién cardiovascular al estrés puede jugar un papel
significativo en la patogénesis de la hipertensién arterial (Linden, Early, Gerin y Chris-
tenfeld, 1997).

Autores como Haynes, et al (1991) definen tedricamente a la recuperacion psicofisio-
l6gica o recuperacién postestrés como el periodo de descanso en el cual ocurren cam-
bios en la dimensién de una respuesta fisiologica (e.g., presiéon sanguinea, tasa cardiaca,
conductancia de la piel, temperatura distal, etc.) posterior al término de un estresor.
Esta definicion difiere de la de habituacion ya que esta ultima se refiere mas bien a un
decremento en la magnitud de la respuesta durante la presentacion repetida o sostenida
de un estresor.

Amerena y Julius (1995) la definen como el "tiempo que tarda una respuesta cardiovas-
cular (tasa cardiaca, presion sanguinea sistolica y diastélica) en regresar a sus niveles
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basales después de haber sido retirado el estresor”. Asi como también Stewart y France
(2001) la definen como al grado de elevacién de la respuesta superior a los niveles de ta
linea base; dentro de un periodo o intervalo de tiempo posterior a la presentacién de un
estresor o de la realizacion de una tarea,

Aunque algunos autores consideran que esta "tardanza” en la recuperacién puede ser un
indicador de riesgo de hipertension arterial, esta hipotesis aun no puede ser ampliamen-
te sostenida ya que existe poca evidencia empirica que la respalde. Sin embargo, se ha
observado que los individuos hipertensos se recuperan fisiolégicamente en sus respuestas
cardiovasculares, mas lentamente que los normotensos después de ser expuestos a es-
tresores discretos de laboratorio (Light, 1987; Falker y Kushner, 1989; Haynes et al.,
1991). Del mismo modo, otros autores han reportado que los hijos saludables de sujetos
hipertensos muestran una recuperacién mas lenta y prolongada a estresores de laborato-
rio que aquellos que no cuentan con este antecedente (Anderson, Lane, Taguchi y Wi-
lliams, 1989; Anderson, Lane, Taguchi, Williams y Houseworth, 1988; Linden et al.,
1997). Por su parte, Jamieson y Lavoie (1987) plantearon la hipdtesis de que una recupe-
racion postestrés prolongada en respuesta a estresores diarios puede generar un mayor
estrés sobre el sisterna cardiovascular y por tanto, promover el desarrollo de una hiper-
tension esencial.

Ahora bien, tedricamente, se considera que una recuperacion prolongada al estrés es un
indicador de activacién simpatica cronica que puede causar una baja regulacion de re-
ceptores beta-adrenérgicos en el corazén y la vasculatura periférica (Pollack y Obrist,
1988; Julius, 1992; Amerena y Julius, 1995). Por {o tanto, una baja regulacién simpatica
puede conducir a reducciones persistentes en el gasto cardiaco combinado con incre-
mentos en la resistencia vascular periférica, ocasionando asi niveles sostenidos de la
presién sanguinea (Julius, 1992; Amerena y Julius, 1995).

En una recopilacién tedrica sobre la retevancia de la evaluacion psicofisiologica de la
recuperacion postestrés Haynes et al., (1991) describen diferentes formas de definir a la
recuperacion segun su forma de medicién:

1. Latencia a la recuperacién (latency to recovery): considera el tiempo requerido por
una variable para alcanzar el nivel previo a la presencia del estresor (linea base).
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Recuperacién relativa a la linea base (relative recovery to baseline): se refiere al
grado (absoluto o proporcional) al cual una variable se aproxima a los niveles basales
del pre-estresor, después de un periodo especifico de tiempo.

Recuperacion relativa al estresor (relative recovery from a stressor): es el grado
(absoluto o proporcional) en el cual una variable cambia desde esta magnitud duran-
te un estresor, después de un periodo especifico de tiempo.

Declive o pendiente de recuperacion (recovey slope): se refiere a la caida y forma
de cambio de una variable: {a unidad de cambio en una variable, por unidad de
tiempo, y la forma funcional de ese cambio (e.g., lineal o parabdlica).

Por otra parte, en la investigacién sobre recuperacion postestrés se han identificado las

siguientes formas de muestreo de las respuestas fisiolégicas registradas:

1.

Muestreo minuto a minuto de las variables fisioldgicas en un determinado intervalo
de tiempo (e.g., Anderson et al., 1989; Strickland, Myers y Lahey, 1989).

Muestreo continuo de las variables con el indice de recuperacién final siendo el na-
mero de intervalos de tiempo requeridos para que una variable alcance los niveles ba-
sales prestrés (Arena et al., 1985).

Muestreo intermitente de las variables durante un periodo de recuperaciéon exten-
so/largo (e.g., muestreos de recuperacion después de 20 min. y 40 min. por Boutcher
y Landers, 1988; después de 80 min. por Morell, 1989).

Muestreo intermitente durante un periodo corto de recuperacion (e.g., después
de 2 y 3 min., por Bull y Nethercott, 1972; después de 2 min., por Holmes y Roth,
1988, y sallis, Johnson, Treverrow, Kaplan y Hovell, 1987).

Medicién de la recuperacion en rangos de periodos de tiempo que van desde 1
min. como en el trabajo de Holmes y Roth (1988) y hasta 105 min. de duracién como
en el estudio reportado por Depue et at. (1985).

De las investigaciones que han estudiado la reactividad cardiovascular al estrés sélo una

pequena parte de ellas han reportado lo que ocurre en la fase de recuperacion postes-

trés, aun y cuando en sus protocolos esta incluida como parte del procedimiento. Situa-
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cién que ha timitado la posibilidad de determinar hasta que punto la no recuperacion y
tardanza de una respuesta cardiovascular activada por el estrés, puede ser considerada
comp un factor de riesgo en el desarrollo de la hipertension.

En un estudio en el que se analizaron 23 trabajos publicados entre 1972 y 1990 sobre
reactividad se encontré que el 38% de estos emplearon como estresores tareas aritméti-
cas mentales, y el 11% ejercicio fisico; el B8% monitored tasa cardiaca, 70% presion san-
guinea, 38% conductancia de la piel, y 10% actividad electromiografica. Las muestras
estudiadas fueron personas con cefalea (8%), hipertension (12%), individuos normotensos
con historia familiar de hipertension (23%), y aquellos con otros desérdenes biolégicos y
conductuales (17%), y un gran porcentaje (59%) que incluyeron personas con desérdenes
muy diversos. Por otro lado, también encontraron que de 180 analisis estadisticos solo
45% de los estudios reportaron efectos del estrés no significativos, mientras que los
efectos mas significativos se encontraron durante la fase de recuperacion en un 55% de
los estudios (Haynes et at., 1991).

En un estudio reportado por O'Brien, Haynes y Mumby (1998) estudiaron a 54 estudiantes
normontensos con y sin historia familiar de hipertension arterial que eran expuestos a
estresores de laboratorio (sonidos de diferentes dimensiones). Se les realizaron medicio-
nes cardiovasculares (presion sistolica y el volumen sanguineo del pulso) en intervalos de
2 minutos durante los periodos de estrés y de recuperacién postestrés. Se midieron nive-
les de estrés diario, ansiedad estado, conductas de ejercicio, y niveles de actividad a
través de un autoreporte de los sujetos. Los sujetos del grupo de positivos mostraron
una recuperacion postestrés significativamente menor que los del grupo negativo en ta
presién sistolica y en la amplitud del volumen sanguineo del pulso. El estrés diario, la
ansiedad estado, y las conductas de ejercicio mostraron una relativa correlacion con los
niveles de recuperacion en la amplitud del volumen sanguineo del pulso en el grupo ne-
gativo pero no en los positivos. Estos autores concluyeron que los sujetos con historia
familiar positiva de hipertension se caracterizaron por un patrén de recuperacion car-
diovascular mas lenta y posiblemente influenciada por la ansiedad, ya que este grupo se
calificé con niveles altos en esta variable.

Schuler y O’Brien (1997) en un metandlisis reportaron que los individuos con hiperten-
sién y con hipertension boderline mostraron una tardanza en la recuperacién de la pre-
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sién diastolica“ante la presencia de estresores mdltiples comparada con un grupo de
Normotensos. También encontraron que la raza y el nivel de condicion fisica pueden ser
predictores de la recuperacion cardiovascular. Los sujetos de raza negra mostraron una
tardanza'en la recuperacion de la PD comparada con los blancos. En cuanto a la condi-
cién fisica, observaron que la recuperacién de la TC era mas lenta que la de individuos
con buena condicion fisica. Sin embargo, otros factores de riesgo que fueron examinados
(e.8., género, historia familiar de hipertension y estilo de relacion interpersonal) no
predecian el comportamiento de la recuperacion cardiovascular.

Otras investigaciones al estudiar la relacion entre el ejercicio fisico y la recuperacion
fisiolégica postestrés también han reportado que la recuperacién puede ser un indicador
de salud cardiovascular y un riesgo de hipertensién arterial ya que se ha encontrado que
las personas que habian recibido un entrenamiento aerdbico, comparadas con personas
no entrenadas, mostraban una recuperacion de la tasa cardiaca mas rapida después de
ser expuestos a estresores psicoldgicos (pruebas matematicas) que los no entrenados.
Por lo tanto se resalta la importancia del ejercicio como una estrategia reguladora de la
recuperacion ante el estrés (McCubbin, Cheung, Montgomery, Bulbulian y Willson, 1992).

En otro estudio reportado por Goleman y Schwartz (1976), al comparar la reactividad de
30 practicantes de meditacion con 30 no practicantes, encontraron que la recuperacion
durante un periodo de 12 min., ante un estresor de video fue mas rapida en los practi-
cantes que en los controles. Del mismo modo, English y Baker (1983) describen a 36 su-
jetos hipertensos, que fueron sometidos a un procedimiento de tres fases: I. Una situa-
cion de estrés en la cual los sujetos eran sometidos a un estresor fisico ("presion de
frio”) y se les media la presion sanguinea; Il. Un tiempo de recuperacién donde se midio
la presién sanguinea; Ni. Un programa de relajacién progresiva de 4 semanas; y IV. Los
sujetos nuevamente eran sometidos a una situacién de estrés, y al término se media la
presion arterial. Los resultados de este estudio indicaron que et entrenamiento en rela-
jacién no reducia la reactividad cardiovascular al estresor pero si facilitaba una respues-
ta de recuperacion mas rapida. Estos estudios, destacan la importancia de la relajacion
como una estrategia Util que facilita el retorno de la respuesta cardiovascular a sus nive-
les basales y en menor tiempo.

25




Por otro lado, Vitaliéno, Russo, Paulsen y Bailey (1995) consideraron que en el estudio

de la recuperacion el tlpo de estresor utilizado era importante, ya que, ante tareas de
igual. duracmn. lo su1etos se: recuperaban mas lentamente de las tareas emocionales
que de’ las ta ‘as cognmvas. Otros autores consideraron que en la mayoria de las tareas
estresantes cast todos los sujetos restablecen sus niveles basales de presion sanguinea en
el primer o segundo minuto después de la finalizacién del estresor, a excepcion de aque-
llas que provocan rabia o ira, en las que a veces diez minutos no son suficientes para que
se’ ('eestablezcan los vatores basales (Lai y Linden, 1992; Earle, Linden y Weinberg,
1994). Ademas, en este tipo de tareas, cuando se permitia expresar la frustracion la re-
cuperacion era mas rapida que cuando se reprimia la expresion de los sentimientos, ob-
servandose mas en hombres que en mujeres (Linden, Earle, Gerin y Christenfeld, 1997).

En un meta-analisis sobre RC y estrés realizado por Hocking y O'Brien (1997) encontraron
que al analizar 69 estudios sobre esta linea de investigacion, el promedio de ta muestra
fue de 59 participantes (SD= 41.28). En la mayoria de los estudios los participantes fue-
ron estudiantes de pregrado de la carrera de Psicologia (45%) y miembros de comunida-
des (35%); el resto de los estudios se realizaron con pacientes de algunas clinicas médi-
cas (9%) y por otras fuentes no especificadas (11%). En cuanto a las caracteristicas de-
mogrdficas estos estudios reportaron variables tales como la edad y el género de los par-
ticipantes (94% y 96%, respectivamente). En este sentido, el promedio de edad en los
estudios fue de 27.39 afos (SD= 11.03); en el 49% de la poblacién participaron sujetos
del sexo masculino, 13% del femenino y en un 33% poblaciones mixtas. Muchos estudios
reportaron la raza y el estatus clinico de hipertensién (36% y 33%, respectivamente). Por
su parte, en lo referente a las caracteristicas metodoldqicas de este meta-analisis, se
encontrd que los factores de riesgo mas frecuente evaluados eran el estatus clinico de
hipertension (hipertension esencial) (13%), la historia familiar de hipertension (positiva o
negativa) (29%), el estilo interpersonal (hostilidad, ira, y conducta tipo A) (13%), la raza
(19%), el nivel de condicién fisica (38%) y el género (17%). Ahora bien, en las mediciones
cardiovasculares, se encontré que hay una gran variedad para medir la reactividad psico-
fisiologica cardiovascular, donde la mayoria de los estudios utilizan la tasa cardiaca
(99%), la presion sanguinea sistdlica (83%) y diastdlica (B1%), entre muchas otras res-
puestas. En cuanto al tipo de estresor, se encontré que la mayoria de los estudios em-
plearon estresores activos (86%) mas que pasivos (28%). Aunque también se reportd el
uso de estresores (16%) de ejercicio fisico estos son los menos empleados para provocar
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una respuesta cardiovascular. Muchos otros estudios (36%) emplearon estresores multi-
ples de los cuales el 76% daba un pequeiio periodo de recuperacion para cada estresor
los cuales eran evaluados independientemente. El 4% proporcioné un periodo de recupe-
racion postestrés que era seguido por estresores multiples. Con respecto a la recupera-
cion, el 32% de los estudios empled un periodo de recuperacion de 4 minutos o menos.
Finalmente, este meta-analisis sefala que los individuos considerados de bajo riesgo
(e.g., raza blanca, ausencia de historia famitiar, etc.) muestran una mejor RC al estrés
que aquellos de alto riesgo. Sin embargo, cabe resaltar que este meta-analisis reporto
una gran variabilidad e imprecision con respecto a la informacion estadistica.

Aunque los estudios anteriores suponen una estrecha y consistente relacién entre la re-
cuperacion cardiovascular y el riesgo de hipertensién, hoy en dia se carece de suficiente
evidencia empirica que sustente solidamente la hipétesis de que una prolongada dura-
cion de la respuesta cardiovascular ante el estrés puede ser un indicador de riesgo de
hipertensién arterial. Por lo tanto, es importante que en el estudio de esta reciente li-
nea de investigaciéon puedan cuidarse aspectos tan importantes como: a. Las diferencias
individuales de los participantes (e.g., historia familiar, raza, género, etc.), b. Las va-
riables contextuales (e.g., el tipo de estresor y escenario), y ¢. Las variables metodolé-
gicas (e.g., la longitud y/o extensién del periodo de recuperacién y el método de calculo
de la recuperacion (Amairena y Julius, 1995). Finalmente, es importante resaltar que en
el estudio de la relacion reactividad-hipertension arterial la investigacion a este respec-
to sélo describe lo que ocurre durante el estrés (activacion fisiologica), pero no lo que
ocurre después de que el organismo deja de enfrentarse al estrés; es decir, ;como se
recupera el organismo del estrés al cual fue sometido?, ;sus niveles fisiolégicos llegan a
ser los mismos que antes de enfrentarse al estrés?, o bien, icuanto tiempo tarda en re-
cuperarse?, etc. Estas preguntas y la necesidad de responderias ha dado la apertura para
replantear el papel que juega la reactividad fisioldgica al estrés y el desarrolio de hiper-
tensién arterial; ya que la recuperacion fisiolégica al estrés puede ser una variable aun
mas importante pues en ella se ponen en juego estrategias de autocontrol que pondrian
en equilibrio la activacion del organismo, y por lo tanto reducir sus consecuencias. Por lo
tanto, el interés de esta investigacion fue observar la recuperacion cardiovascular al
estrés en poblacion joven, saludable, con y sin antecedente familiar de hipertension, e
identificar su contribucion como factor de riesgo cardiovascular.
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En resumen, la literatura sugiere que una reactividad cardiovascular sostenida al estrés y
una recuperacion cardiovascular retardada o lenta (delayed) puede ser un factor de
riesgo importante en el desarrollo de la hipertension arterial en individuos con antece-
dente familiar de hipertensién.

Planteamiento del Problema

Valorar las propiedades de la recuperaciéon cardiovascular como indicador de riesgo car-
diovascular en poblacién normotensa-saludable con y sin antecedente familiar de hiper-
tension arterial.

Objetivo General

Determinar las diferencias de la recuperacion cardiovascular entre dos grupos de estu-
diantes Normotensos, uno con antecedente familiar de hipertension arterial y otro sin
este antecedente, ante la presencia de estresores psicolégicos.

Objetivos Especificos:

« Identificar y seleccionar poblacién normotensa-sana con antecedente familiar de
hipertensién.

« Identificar y seleccionar poblacién normotensa-sana sin antecedente familiar de
hipertension.

« Contrastar los indicadores del funcionamiento cardiovascular (PS, PD y TC) de los
sujetos normotensos con antecedente familiar de hipertension a través de un perfil
de estrés.

- Contrastar los indicadores del funcionamiento cardiovascular (PS, PD y TC) de los
sujetos normotensos sin antecedente familiar de hipertensién a través de un perfil
de estrés.

» Comparar los resultados de la recuperacion cardiovascular ante estresores psicolo-
gicos en dos grupos de normotensos, uno con antecedente familiar de hipertension
y otro sin este antecedente.
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Hipotesis

Ho. El grupo de normotensos con antecedente familiar de hipertensidn no mostrara dife-
rencias en la recuperacién cardiovascular en comparacién con el grupo de normo-
tensos sin este antecedente.

Ha. El grupo de normotensos con antecedente familiar de hipertensién mostrara una
menor recuperacién cardiovascutar en comparacion con el grupo de normotensos sin
este antecedente.

Variable Independiente (VI)
VI: Estresor psicoldgico

Definicién Tedrica: Toda aquetla situacion o tarea que |mpllcitamente involucra en el
individuo algin proceso de interpretacion o informacion (e 8., resolver ‘un problema
aritmético, recordar e imaginar una situacion, etc.) que desencadena un conjunto de
respuestas fisicas y psicologicas(Matthews, Weiss, Detre, Dembroski, Falker, Manuck y
Williams, 1986).

Definicién Operacional:

VI: Estresor Aritmético (EA): presentacion al sujeto de una tarea matematica en la cual
realizaba una resta de 7 en 7 en orden regresivo a partir de un nimero aleatorio de 3
digitos, rapido y sin equivocarse.

Vi: Estresor Emocional (EE): el sujeto recordaba y verbalizaba una situacion pasada o
reciente muy molesta, estresante, tensa o dificil.

Variable Dependiente (VD)
¥D1: Recuperacion cardiovascular relativa a la linea base.

Definicion Tedrica: grado absotuto o proporcional al cual una variable cardiovascular
(PS, PD, y TC) se aproxima a los niveles basales del pre-estresor, después de un periodo
de tiempo de recuperacion determinado por et investigador (Haynes et al., 1991).
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Definicién Operacional: diferencia aritmética entre el valor promedio de la linea base y
el valor promedio de los 4 minutos del periodo de recuperacion de la respuesta cardio-
vascular (PS, PD, y TC) para lo cual se empleo la siguiente férmula.

Formula: RECRLb= RECT -Lb
RECRLb= REC2 - Lb

RECRLb= Recuperacion Relativa a la Linea base.
REC1= Recuperacion 1

REC2= Recuperacién 2

Lb= Linea base

VD2: Recuperacién cardiovascular relativa al estresor.

Definicién Tedrica: grado absoluto o proporcional en el cual una variable cardiovascular
(PS, PD, y TC) cambia su magnitud de respuesta durante ta presencia de un estresor,
después de un periodo de tiempo especifico (Haynes et al., 1991).

Definicién Operacional: diferencia aritmética entre el valor promedio de la Fase de Es-
trés y el valor promedio de la Fase de Recuperacion de una respuesta cardiovascutar (PS,
PD, y TC) para lo cual se utilizé la siguiente férmula.

Férmula: RECREa= Ea - REC1
RECREe= Ee - REC2

RECREa= Recuperacion Relativa al Estresor aritmético.
Ea= Estresor aritmético

REC1= Recuperacién 1

Lb= Linea base

RECREe= Recuperacion Relativa al Estresor emocional.
Ee= Estresor emocional

REC2= Recuperacion 2

Lb= Linea base
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METODO

Sujetos

Se empleé una muestra no probabilistica de 94 estudiantes normotensos voluntarios de
la carrera de Psicologia de la Facultad de Estudios Superiores Zaragoza, UNAM (FES-Z).
Los participantes fueron asignados de manera intencional a uno de dos grupos: 46 suje-
tos para el grupo con antecedente familiar de hipertension arterial (GH+) y 48 partici-
pantes para el grupo sin este antecedente (GH-).

instrumentos

|I. Recepcion y captura:

Formato de Entrevista Estructurada, disenhada ex profeso para este estudio. Esta

entrevista comprendia: /. Los datos personales del sujeto tales como: nombre,
edad, sexo y estado civil. /. Antecedentes familiares de hipertensién arterial,
exploraba informacion relacionada con la presencia o ausencia de hipertensién
arterial en la familia del participante. //l. Factores de riesgo de hipertension
aréterial, evaluéa la presencia o ausencia de {a historia familiar de hipertension
arterial, asi como la de otros factores de riesgo higiénico-dietéticos. IV. Estado
de salud actual, se determinaron las cifras de presién arterial sistolica y diastoli-
ca, talla, peso, IMC, tasa cardiaca, el estado de salud actual del participante en
los ultimos tres meses y su ingesta actuat de medicamentos [v. Anexo 1].

Bascula para medir peso corporal.

Il. Evaluacién psicofisiologica:

Se utilizé un equipo de medicién automatica de la presién sanguinea y de la tasa
cardiaca modelo SD-700* de American Biotec Corporation, asistido por un equipo
computarizado de Retroalimentacion Bioldgica UNICOMP 4.51, de 5 canales: pre-
sion arterial sistolica (PS), diastdlica (PD), y tasa cardiaca (TC), temperatura pe-
riférica (TP), actividad electromiografica (EMG), y respuesta galvanica de la piel
(RGP). Para este estudio solo se consideraron los registros de la PS, PD, y la TC.
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« Tabla de numeros aleatorios, disefada ex profeso para fésta investigaciénv con el
propésito de elegir un nimero aleatoric de cuatro digitos a partir del cual el su-
jeto iniciaba el estresor aritmético (restar de siete en'siete). [v. Anexo 2].

« Sillén tipo reposet de respaldo alto.

Escenario

Consultorio del Programa Psicologia de la Salud, ubicado en la Clinica Multidisciplinaria
Zaragoza de la Facultad de Estudios Superiores - Zaragoza, UNAM, Con dimensiones
aproximadas de 3 X 3 m.

Disefio

Esta investigacion se caracterizo por ser un estudio de tipo descriptivo en el cual se em-
pled un Disefio con Tratamientos Multiples para dos Grupos (Hernandez, Fernandez y
Baptista, 2000). El tratamiento 1 fue la presentacion del estresor aritmético y el trata-
miento 2 la presentacion del estresor emocional. [v. Tabla 3]

Tabla 3. Descripcion del disefio de investigacién.

GRUPOS Linea Base Estresor Recuperacion 1 Estresor Recuperacion 2
Aritmético (REC.1) Emocional (REC. 2)
(EA) (EE)
GH+ Lb viy vD, iz VD,
GH- Recup. Recup.,

Lb: linea base de las respuestas fisiolégicas; Vl,: fase de presentacion del estresor antmeético y de la reactividad cardio-
vascular; VD,: fase de recuperacion cardiovascular; Vi;: fase de presentacion del estresor emocionat y de la reactividad
cardiovascular: y VD;: fase de recuperacion cardiovascular,

Procedimiento

L.a muestra se obtuvo a partir de la publicacion de un cartel en el Campus Universitario
de la FES Zaragoza, UNAM invitando a los estudiantes de licenciatura a participar volun-
tariamente en la investigacion sobre deteccion de factores de riesgo de hipertension
arterial que era desarrotiada por el Programa Psicologia de la Salud, de esa Facultad. Los
sujetos que deseaban participar se dirigian al consultorio del Programa y el investigador
les explicaba el propodsito del estudio “... identificar en poblacidn estudiantil sana, fac-
tores de riesgo relacionados con la aparicion de la hipertensién arterial”. Una vez que
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los estudiantes aceptaban participar y sin recibir ningin estimulo a cambio (remunera-
cién econdmica, calificacion, puntuacion extra, etc.) se procedia al inicio de la sesion 1
y posteriormente programar una cita para la sesion 2.

De esta manera, el procedimiento de la investigacién se llevd a cabo en dos sesiones de
60 min. c/u las cuales se describen a continuacion:

Sesién 1

En esta sesion el médico del equipo determind los niveles de normotension (presion arte-
rial <140/90 mmhg.) bajo el siguiente procedimiento: los participantes debian permane-
cer sentados y en reposo por 10 minutos en un sillon tipo reposet, antes de la primera
lectura de la presion arterial (PA); posteriormente se le colocaba al sujeto en el brazo
izquierdo el brazalete de medicién automatica de la presion sanguinea y se realizaron 3
lecturas con intervalos de 1 min. entre cada medicion; se descarté la primera lectura y
se obtuvo la media de las 2 restantes para obtener el promedio de la PA de la sesion. Se
midié el peso, la estatura y se calculd el IMC. Posteriormente, se aplico a los sujetos el
formato de entrevista estructurada y se evaluo su estado de salud general. Ademas ave-
riguar ta presencia o ausencia del antecedente familiar de hipertensién arterial. Durante
esta inspeccion médica los sujetos que presentaban alguno de los siguientes criterios no
eran considerados en el estudio.

Criterios de exclusion:

e Reportar problemas de salud cronicos (e.g., enfermedades cardiovasculares, re-
nales, urinarias, respiratorias, diabetes, epilepsia, depresion, etc.) o agudos
(e.g., gripe, problemas estomacales, etc.) que requirieran de tratamiento farma-
cologico en los Gltimos tres meses previos al estudio.

e Registrar una presion arteriat superior a 140/90 mmHg.

e Fumar mas de 5 cigarrillos diarios.

* Beber mas de 2 copas de alcohol por dia.

e Tomar en el momento del estudio medicamentos como ansioliticos, antidepresi-
vos y sedantes.

s Mujeres que al momento del estudio hayan estado tomando anticonceptivos ora-
les.

e Tener sobrepeso (IMC entre 25 a 29.9 unidades) u obesidad (IMC entre 30 & mas
unidades).
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« Mujeres que al momento del estudio estaban cursando su periodo menstrual.
e Mujeres embarazadas.

Una vez que concluyd la inspeccién médica, los participantes seleccionados fueron asig-
nados al grupo correspondiente. Al término de la sesion, el investigador cit6 a los suje-
tos para la realizacion del perfil psicofisiolégico de estrés, para lo cual les pidié cumplie-
ran con las siguientes indicaciones: dormir por lo menos de 6 a 8 hrs. la noche anterior
al registro, 2 hrs. antes del estudio suspender cualquier ingesta de alimento, abstenerse
de fumar, beber alcohol y de hacer ejercicio vigoroso (e.g., correr, nadar, etc.). Un dia
anterior a la cita se llamé por teléfono a los participantes para confirmar su cita y re-
cordarles estas indicaciones.

Sesion 2

El procedimiento de esta sesion fue el mismo para ambos grupos en ia cual se realizé un
perfil de estrés cardiovascular con una duraciéon de 20 minutos divididos en 5 fases de 4
minutos cada una: Fase 1 (F1) linea base, Fase 2 (F2) presentacién del estresor aritméti-
co, Fase 3 (F3) recuperacion cardiovascular 1, Fase 4 (F4) presentacion de un estresor
emocional, y Fase 5 (F5) recuperacion cardiovascular 2. Se inicid la sesiéon con un periodo
de habituacion en el que se le indico al sujeto que permaneciera cémodamente sentado y
descansado por 10 min. Mientras tanto, se le colocaba un brazalete ajustable en el brazo
izquierdo para medir la PS, PD, y TC el cual estaba conectado a un equipo automatizado
y una computadora. Se le informé que el registro tendria una duracion de 20 minutos, du-
rante los cuales debia permanecer con los ojos cerrados -hasta que se le indicara lo con-
trario- y atento a las instrucciones del investigador. Durante este tiempo el participante
ignoraba el momento en el cual se iniciaban y terminaban las fases de estrés y de recupe-
racién, Por otro lado, al sujeto se le explicd que durante estos 20 minutos se estarian
registrando minuto a minuto la presion arterial y la tasa cardiaca. Una vez que el inves-
tigador terminaba con la explicacion le preguntaba a tos sujetos si tenian alguna duda o
comentario. De no ser asi, a continuacion se les pedia, cerraran suavemente sus ojos,
permanecieran comodamente sentados y escucharan atentamente las indicaciones del
experimentador el cual verificaba esta situacion preguntandole al sujeto si estaba listo
para empezar y de ser asi lo indicara levantando suavemente el dedo indice de la mano
dominante. A partir de este momento el investigador iniciaba la F1 pidiéndole al sujeto
que se "relajara”, al concluir el tiempo de esta fase el experimentador daba inicio a la




F2 en la cual le pedia al sujeto restara en forma oral de 7 en 7 a un numero aleatorio de
cuatro digitos -elegido al azar de una tabla de nimeros aleatorios-, lo mas rapido que
pudiera y sin equivocarse -durante esta tarea el investigador hacia de dos a tres inter-
venciones agregando elementos de reto y urgencia con las cuales ejercia una mayor pre-
si6n sobre la tarea. Asimismo se les proporcionaba retroalimentacion falsa, diciéndale al
sujeto que se habia equivocado, aunque no fuera asi, y que reiniciara el conteo en et
nimero que se habia quedado anteriormente, etc.- al finalizar el tiempo destinado a
esta fase el experimentador interrumpia la tarea y daba inicio a ia F3 diciéndole al suje-
to "deja de restar, olvidara {g tarea, y reldjate™, al concluir el tiempo de esta fase, se
iniciaba la F4 y se le pedia al participante "recuerda y expresa en voz alta un evento
pasado o reciente que haya sido sumamente negativo y estresante para ti, recuerda con
quién estabas, dénde y cémo te sentias en ese momento...”; una vez transcurrido el
tiempo de esta fase, se iniciaba la F5 y Gltima, diciéndole al sujeto "olvida la situacién y
ahora sélo reldjate”. Una vez concluidos los 20 minutos del perfil se le pedia al sujeto
que a la cuenta de tres abriera suave y lentamente los ojos. Para finalizar la sesion, el
experimentador le explicaba al sujeto cada una de las respuestas registradas en su perfil
psicofisioldgico de estrés con la ayuda de graficas personalizadas proyectadas en el mo-
nitor de la computadora, y por ultimo se daba por concluida su participacion.
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RESULTADOS

A continuacién se describiran los resultados en el siguiente orden: primero, las Caracte-
risticas Demogrdficas y Cardiovasculares de los grupos, las cuales muestran que ambos
grupos fueron comparables entre si al presentar una baja dispersién en su variabilidad -
10% o menor en la Desviacién Estandar- en los indicadores de la respuesta cardiovascular y
que los sujetos fueron normotensos clinicamente sanos, situacion que garantizo la segu-
ridad de los participantes en el estudio; segundo, el Perfil de Estrés Cardiovascular, esta
seccién presenta la comparacion del perfil de estrés cardiovascular de los grupos (en la
PS, PD y TC) en sus cinco fases (Linea base, Estrés Aritmético, Recuperacion, Estrés
Emocional y Recuperacion); tercero, la Recuperacién Relativa a la Linea Base, aqui se
presenta la comparacién de las diferencias de las fases de recuperacion contrastadas con
la linea base para cada una de las respuestas cardiovasculares; y cuarto, la Recuperacion
Relativa al Estresor, aqui se presenta la comparacion de las diferencias de las fases de
recuperacién contrastadas con el estresor (aritmético y emocional) para cada una de las
respuestas cardiovasculares. Todas las comparaciones entre los grupos se analizaron con
una prueba "t”" de Student para muestras independientes con un nivel de significancia
de p= .05

e Caracteristicas Demogrdficas y Cardiovasculares

Como se puede ver en la tabla 4 no hubo diferencias significativas en tas variables de-
mograficas y cardiovasculares. Situacién que favorecié la comparacion entre los grupos
que incluyd a un total de 94 estudiantes normotensos, divididos en dos grupos. En el
grupo de positivos con antecedente familiar de hipertensién arterial (GH+), participaron
46 sujetos, de los cuales el 78% (36) eran del sexo femenino y el 22% (10) masculino, con
un promedio de edad de X= 21,54 afos (18-25), un IMC de X= 22.51 equivalente a un
peso normal, una presion arterial promedio de X= 105.84/62.81 mmHg, y una TC de
X=72.28 ppm, de los factores de riesgo de HA mas frecuentemente reportados por este
grupo fueron antecedente familiar de HA (100%), alta ingesta de grasas animales (69%),
historia familiar de diabetes (65.2%), percepcion de medio ambiente estresante (43.5%),
sedentarismo (41.3%), y ocupacion y personalidad estresante (34.8% respectivamente).
En el grupo negativo o sin antecedente (GH-) participaron 48 sujetos, de los cuales el
77% (37) eran del sexo femenino y 23% (11) masculino, una edad promedio de X= 21.16
afos (18-27), un IMC de X= 23,21 equivalente a un peso normal, una presion arterial
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promédio de X= 105.99/63.68 mmHg, y una TC de X=75.60 ppm, en cuanto a los factores
de riesgo de HA mas reportados por este grupo fueron, historia familiar de diabetes
(52.1%), sedentarismo (50%), alta ingesta de grasas animales (45.8%), personatidad estre-
sante (43.8%), y percepcién de medio ambiente estresante (41.7%).

Tabla 4. Caracteristicas demograficas y cardiovasculares de los grupos.

GRUPOS SEXO EDAD IMC PS PD TC

] Caracteristicas Demogriaficas Caracteristicas Cardiovasculares
GH+ 78% fem. X=21.54 X=22.51 X= 105.84 X= 62.81 X=72.26
N= 46 22% mas. SD. 1.54 SD. 2.60 SD. 7.76 SD. 6.57 $.D.11.85
GH-, 77% fem. X=21.16 X=23.21 X= 105.99 X=63.68 X= 75,60
N=48 23% mas, sD, 1.70 SD. 3.45 SD. 8.40 SD. 7.57 $.0.9.5
Cot= 1.121 -1.113 -.087 -.598 -1.911
‘p. .265 .269 .931 .551 134

GH+ Grupo con historia familiar positiva; GH- Grupo con historfa famili

h@&éﬂva: IMC Indice de Masa Cor-
poral; PS5 Presidn Sistdlica; PD Presian Diastélica; TC Tasa Cardfaca. ER

. Perﬂl de Estrés Cardiovascular
En-general no hubo diferencias estadisticamente 51gn1ficativas entre los grupos en su
patron de respuestas cardiovascular (PS, PDy TC).

a) Presion Sistolica (PS)

En la Tabla 5 se puede observar que no hay diferencias entre los grupos con respecto a
la PS en las diferentes fases del perfil.

Tabla 5. Promedios por Fases del perfil de estrés de la PS.

GRUPOS ) EA REC. 1 53 REC.Z
GHY X=106.25 X= 114.51 X=107.85 X=713.43 X=109.60
sD. 7.77 $D. 7.47 DS= 9.45 DS= 8.76 DS= 9.50
GH- X= 106,99 X= 114.80 X= 107.04 X= 113.45 X= 108.06
SD. 8.17 SD. 9.67 DS= 8.85 DS=9.34 DS= 8.64

= 1) 63 ~—433 013 323

p. T 652 871 666 .990 .413

LB Linea Base; EA Est(@s@r Aﬁytﬁf\ért"i'co'; ’VRVEC:‘II Récubéraciéh 1; EE Estresor Emocional; y REC. 2 Recuperacién
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En las Figuras 3 y 4 se puede observar que ambos grupos presentan una tendencia "pare-
cida" en su patron de activacion y de recuperacion de la PS, representada en promedios
por fase y en promédio minuto a minuto del perfil de estrés.

Figura 3. Promedios por fase del perfil de estrés de la PS.
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b) Presion Diastélica (PD)

En la Tabla 6 se puede ver que no hay diferencias entre los grupos con respecto alaPD

en las cinco fases del perfil,

GRUPOS s REC.2
GH« X=63.26 X= 66.52
SD. 6.36 SD. 6.98
GH- X= 65.02 . X= 65.57
SD. 6.64 sD. 8.03

t= 613

p. 541

2,

LB Linea Base' EA Estresor

nético; REC.1 Recuperacion 1; EE Estresor Emocional; y REC. 2 Recuperacion

En (as Figuras 5y 6 se puede observar que ambos grupos presentan una tendencia "pare-
cida” en su patrén de activacion y de recuperacion de la PD, representada en promedios
por fase y en promedios minuto a minuto del perfil de estrés.
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Figura 6, Perfil de estrés minuto a minuto de la PD.
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¢) Tasa cardiaca (TC}

En la Tabla 7 se puede ver que no hubo diferencias en la TC de los grupos en cada una

de las fases del perfil,
Tabla 7. Fases del perfil de estrés de la TC.

GRUPOS L8 EA REC. 1 EE REC.2
GH+ X=72.64 X=83.20 X=73.38 X=80.69 X= 73.24
SD.:12.40 SD. 13.52 SD. 11.64 SD. 12.06 SD. 11.58
GH- X= 72,30 X= 82,71 X=72.53 X=82.18 X=71.83
: 5D, 8,48 SD. 8.86 SD. 9.69 SD. 9.95 SD. 7.95
t= G183 - .210 .385 : -.652 691
p. S .879 .834 .701 516 491

LB Linea Base; EA Estresor Aritmético; REC.1 Recuperacién 1; EE Estresor Emocional; y REC. 2 Recuperacion
2.

En las Figuras 7 y 8 se puede observar que ambos grupos presentaron una tendencia “pa-
recida” en su patrén de activacion y de recuperacion de la ¥C, representada en prome-
dios por fase y en promedios minuto a minuto del perfil de estrés.
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Figura 7. Promedios por fase del perfil de estrés de la TC.
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Recuperacién Cardiovascular Relativa a la Linea Base (RECRLb)

La RECRLD se obtuvo siguiendo los siguientes pasos:
1. Se calculé la diferencia aritmética entre el valor promedio de la LB y el valor pro-
medio de la Fase de Recuperacion de cada una de las respuestas cardiovasculares

(PS, PD, y TC).
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Férmula: . RECRLb= REC1 - LB
' . RECRLb= REC2 - LB

2. Se analigéi’oh las ‘diferencias de la recuperacion relativa a la Lb con una prueba “t”
" de student para muestras independientes.
a) Presién Sistélica (PS)
En la «,Tablé 8sye puede ver que no hay diferencias estadisticamente significativas de la
PS en las dos fases de recuperacion relativa a la linea base (REC? t=1.38 p. .170; REC2
t=1.799 p..075). Es importante resaltar que tanto el GH+ como el GH- muestran una
tendencia, en ambas fases de recuperacion, a continuar incrementando su PS (RECt +1.6
mmHg; REC2 +3.35 mmHg). Este comportamiento en ambos grupos sugiere que la recu-
peracién de la PS es mas lenta y prolongada, requiriendo asi de mayor tiempo (mdas de 4
minutos) para acercarse a sus niveles basales.

Tabla 8. Diferencias de la recuperacion cardiovascular
de i{a PS relativa a la linea base.

GRUPOS ) REC. 1 REC.2
GH+ %= 106.25 X=107.85 X=109.60
Df=1.6 Df= 3.35

DS= 5.55 DS= 6.41
GH- X= 106.99 X=107.04 X= 108.06
Df= 0.04 Df= 1.06
DS= 5.39 DS= 5.89

t=1.38 t=1.799

p. .170 p. .075

Los promedios (X=} y las diferencias (Df=) se representan en mmHg.

b) Presion Diastdlica (PD)

Como puede apreciarse en la tabla 9 si existieron diferencias estadisticamente significa-
tivas entre los grupos en la REC1 (¢= 3.217; p. .002) y REC2 (t= 2.296; p. .024) con res-
pecto a su linea base. Es importante mencionar que el GH+ tendié a incrementar su PD
en ambas fases de recuperacion (REC1+1.51mmHg ; REC2 +3.36mmHg) y por lo tanto, a
no recuperarse. Mientras que el GH- en la REC1 alcanzé una recuperacion por debajo de
sus niveles basales y en la REC2 logré regresar a su linea base. Estos resultados sugieren
diferencias entre los grupos; es decir, el GH- se recuperd mas favorablemente con res-
pecto a su linea base que el GH+. Estos resultados nuevamente hacen suponer que el
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GH+ requiere de‘maybr tiembo para alcanzar una recuperacion de la PD cercana a su
linea base. Dado que’ se observé una tendencia a ‘incrementar y/o mantenerse activados
por ‘mas tiempo que los del GH- aun cuando ya se habia retirado el estresor.

Tabla 9. Diferencias de {a recuperacién cardiovascular
de la PD relativa a (a linea base.

T GRUPOS LB REC. 1 REC.2Z

GH+ X= 63.26 X=64.77 X= 66.52
Df= 1.51 Df= 3.26
DS= 4.84 DS= 6.07

GH- X= 65,02 X= 63.61 X= 65.57
Df=-1.41 Df= 0.54
DS=3.93 DS=5.37
t=3.217 t= 2,296
*p. .002 *p. .024

Los promedios (X=) y las diferencias (Df=) se representan en mmHg.

¢) Tasa Cardiaca (TC)

En la Tabla 10 se puede observar que no hubo diferencias significativas entre los grupos
ya que ambas fases de recuperacion de la TC se mantuvieron cercanas a su linea base y
sin cambios significativos.

Tabla 10. Diferencias de la recuperacién cardiovascular
de la TC relativa a la linea base.

~GRUPOS ) REC. 1 REC.2Z

GH+ X=72.64 X=73.38 X=73.24
Df=.74 Df= .60

DS= 3.70 DS= 5.00

GH- X= 72.30 X=72.52 X=71.83
Df=.22 Df= -.47

DS=5.17 DS=5.29

=.553 t= 1.014

p. .581 p. .313

Los promedios (X=) y las diferencias (Df=) se representan en mmHg.
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e Recuperacién Cardiovascular Relativa al Estresor (RECRa)

La RECRE se obtuvo siguiendo los siguientes pasos:
1. Se calculd la diferencia aritmética entre el valor promedio de la fase de estrés y el
valor promedio de la fase de recuperacién de una respuesta cardiovascular (PS,
PD, y TC).

Férrmula: RECREa= Ea - REC1
RECREe= Ee - REC2

2. Se analizaron las diferencias de la recuperacion relativa al estresor con una prueba
“t" de Student para muestras independientes,

a) Presicn Sistélica (PS)

Como se puede ver en la Tabla 11 no existieron diferencias estadisticamente significati-
vas entre los grupos en la recuperacion de la PS relativa al estresor. Asimismo, no se
observaron diferencias en los niveles de activacion o de estrés en ambos grupos.

Tabla 11, Diferencias de la recuperacién cardiovascular
de la PS relativa al estresor o fase de estrés.

GRUPOS EA REC. 1 EE REC.2
GH+ X= 114.51 X=107.85 X=113.43 X= 109.60
Of= 6.65 Df= 3.83

Ds= 5.96 DS= 5.96
GH- X= 114,80 X= 107.04 X= 113.45 X= 108.06
Df=7.76 Df= 5.39

DS=5.36 DS= 4.21
= -.948 = -1.492

p. .346 p. .144

Los promedios (X=) y las diferencias (Df=) se representan en mmHg.

b) Presién Diastdlica (PD)
En la Tabla 12 se muestran diferencias estadisticamente significativas entre los grupos.

El GH- alcanzé una mayor recuperacién en ambas fases de recuperacion que el GH+
(REC1 ¢= -2.761 p. .007; REC2 t= -2.030 p. .046), a pesar de que el GH- en las fases de




estrés (EA 71.15 mmHg; EE 70.77 mmHg) registraron una PD superior a la del GH+ (EA

69.46 mmHg; EE 69.64 mmHg).

Tabla 12, Diferencias de la recuperacion cardiovascular

de la PD relativa al estresor o fase de estrés.

TGRUPOS EA REC. 1 EE REC.2
GH+ %= 69.46 X= 64.77 %= 69.64 X= 66.52
Df= 4.68 Df=3.11

DS= 4.66 DS= 5.49

GH- X=71.15 X=63.61 X=70.77 X= 65.57
Df=7.53 Df= 5.2

DS= 5.30 DS= 4.38

t=-2.761 t=-2.030

- *p. 007 *p. .046

Los promedios (X=) y las diferencias {Df=) se representan en mmHg.

Tabla 13, Diferencias de la recuperacién cardiovascular

de la TC relativa al estresor o fase de estrés.

GRUPOS EA REC. 1 EE

REC.2

GH+ X=83.20 X=73.38 X= 80.69 X=73.24
Df= 9.82 Df= 7.44

DS= 6.16 DS= 5.55

GH- X=82.71 X=72.53 X=82.18 X= 71.83
Df= 10.17 Df= 10.35

DS= 6.65 DS= 5.54

t= -.269 t=-2.531

p. .789 *p. .013

Los promedios (X=) y las diferencias (Df=) se representan en mmHg.

1-!'” r/\\(

45




DISCUSION

Los resultados de esta investigacion confirman to reportado por otros estudios (Haynes,
Gannon, Orimoto, O’Brien y Brandt, 1991; Schuler y O’Brien, 1997; Linden, Earle y
Christenfeld, 1997; Stewart y France, 2001) al encontrarse que si hay diferencias esta-
disticamente significativas en la recuperacion cardiovascular de individuos normotensos
sanos con antecedente familiar de hipertension arterial, comparados con aquellos sin
este antecedente.

Al contrastar las diferencias en mmHg de la recuperacién cardiovascular relativa a la
linea base se encontrd que los sujetos sanos con antecedente familiar de hipertensién

tendieron a incrementar y prolongar por mas tiempo (mas de 4 minutos) sus cifras de PD,
en los periodos de recuperacién postestrés. Mientras que los sujetos sin antecedente
lograron que su PD volviera a los valores de su linea base. Evidencia que apoya a lo re-
portado por Schuler y O’Brien (1997). En cuanto a la PS y ta TC no se encontraron dife-
rencias significativas entre los grupos ya que ambos lograron recuperarse y alcanzar sus
niveles basales. Por otro lado, las diferencias estadisticamente mas significativas se en-
contraron en la recuperacion cardiovascular relativa_al _estresor donde la PD del GH-
tendid a recuperarse mas favorablemente que la del GH+. Las diferencias en la recupe-
racién de la TC para el GH- fueron mas significativas que para el GH+ y en cuanto a la PS
no se encontraron diferencias significativas.

Estas diferencias parecen suponer que tener antecedente familiar de HA es una condi-
cién que puede influir en la recuperacioén cardiovascular postestrés de los individuos, lo
cual hace que ésta sea menor o mas lenta. Estos resultados confirman lo ya encontrado
por otros autores quienes reportan que los hijos saludables de individuos hipertensos
muestran una recuperacién mas lenta y prolongada a estresores de laboratorio que aque-
llos que no cuentan con este antecedente (Anderson, Lane, Taguchi y Williams, 1989;
Haynes et al., 1991; Schuler y O’Brien, 1997). Situacion que respatdaria la hipotesis de
que una recuperacién cardiovascular lenta puede ser un indicador de riesgo de HA (Falk-
ner y Kushner, 1989; Fredrikson y Engel, 1985) ya que el estrés favorece a un mayor tra-
bajo cardiaco e incrementa la tensién arterial cuyos efectos negativos parecen estar
determinados por la frecuencia, intensidad y amplitud de la respuesta cardiovascular al
estrés (Haynes et al., 1991). En este sentido y con base en los resultados de esta investi-
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gacion puede decirse que una recuperacién lenta de la PD en los individuos con antece-
dente familiar de hipertension puede ser un indicador de riesgo cardiovascular ya que
esta respuesta mostré una mayor resistencia a la recuperacion.

En cuanto at perfil de estrés de las respuestas cardiovasculares (PS, PD y TC) no se en-
contraron diferencias significativas al comparar los promedios por fase de los grupos con
y sin antecedente familiar de hipertension. Sin embargo, se destaca que un procedi-
miento de este tipo puede ser de mayor utilidad clinica para et analisis de casos indivi-
duales en los cuales se desee evaluar el estado de salud cardiovascular ante situaciones
de estrés y de recuperacion o de relajacion. Asi como también para identificar sujetos
hiperreactores y poblacion en riesgo cardiovascular.

En cuanto a la metodologia utilizada en esta investigacion, es importante mencionar que
de acuerdo con Hocking y O’ Brien (1997) ésta cae dentro del estandar general reportado
en la investigacion psicofisiologica de la hipertension arterial esenciat. Es decir, al igual
que en otros estudios se empleé una poblacion sana de estudiantes de pregrado con y sin
antecedente familiar de hipertension arterial, se usaron estresores psicolégicos como el
aritmético y el emocional comunes en este tipo de estudios, asi como también un mues-
treo intermitente durante periodos cortos de recuperacién (4 minutos) tiempo que co-
rresponde al empleado en otros estudios (Holmes y Roth, 1988; Sallis et a., 1987; Lin-
den, Earle, Gerin y Christenfeld, 1997).

Ahora bien, las aportaciones mas importantes que se derivaron de esta investigacion son
que: a) Un trabajo como este sienta en nuestro pais un precedente en el estudio de la
recuperacion cardiovascular como factor de riesgo de HA y/o como un indicador de salud
cardiovascular en sujetos sanos, jovenes con y sin antecedente familiar de hipertension.
Linea de investigacion que si bien se derivo del estudio de la reactividad cardiovascular,
hoy en dia constituye un campo potencialmente fértil para futuras investigaciones por su
gran relevancia en la prevencion de los trastornos cardiovasculares; b)ldentificar que las
diferencias mas significativas en la recuperacion cardiovascular se encuentran princi-
palmente en la PD de los individuos con historia familiar ya que estos muestran una re-
cuperacion mas lenta que aquellos sin antecedente; y c) La utilidad clinica que este tipo
de procedimiento puede tener en la evaluacion de la recuperacion cardiovascular. Asi
como también en la identificacion de individuos sanos con riesgo cardiovascular. Crean-
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do asi de un modelo de evaluacién y de prevencién para poblacién asintomatica en ries-
go cardiovascutar, ademas de facilitar la toma de decisiones de los profesionales de la
salud al desarrollar intervenciones efectivas.

Ahora bien, algunas de las limitaciones que puede tener este estudio son: 1. Confiar en
el autoreporte de los participantes en cuanto a la presencia o ausencia del antecedente
familiar de hipertensién, informacion que hubiera sido mas confiable al confirmase de
forma directa con los padres del grupo con antecedente familiar; 2. Emplear dos estre-
sores psicolégicos diferentes limité el tiempo de observacion de la recuperacion cardio-
vascular; y 3. No haber evaluado la participacion de variables psicolégicas posiblemente
involucradas en la recuperacion cardiovascular como el afrontamiento, la percepcion de
control, la autoeficacia, la ansiedad, etc. Ante esto se sugiere que para estudios poste-
riores se establezcan parametros o normas poblacionales que permitan identificar el
tiempo y la magnitud de cambio de una respuesta cardiovascular ante periodos de estrés
y de recuperacion, lo que permitiria a los clinicos ubicar a los individuos en niveles de
riesgo. En el caso de emplear estresores multiples se sugiere usar disefios contrabalan-
ceados que permitan controlar el orden de presentacion de los estresores y los tiempos
de muestreo u observacion de la recuperacién. Analizar la relacion de la recuperacion
cardiovascular con otros indicadores de riesgo como la reactividad, entre otros.

En conclusidn, el presente estudio apoya la hipotesis de que los individuos normotensos
con antecedente familiar de hipertension arterial muestran una recuperacion cardiovas-
cular mas lenta ante ta presencia de estresores psicolégicos agudos, que {os sujetos sin
este antecedente, diferencia que se observa principalmente en la presion diastélica
(PD). Por lo tanto, una recuperacién cardiovascular lenta de la PD puede ser considerada
como un factor de riesgo de hipertension arterial. Ahora bien, la evaluacién de la recu-
peracion cardiovascular en sujetos sanos puede ser (til como un indicador de salud car-
diovascular y por lo tanto un predictor de poblaciones en riesgo. En necesario realizar
mas investigacién sobre recuperacion cardiovascular y aportar mayor evidencia sobre
esta linea de investigacion. Finalmente, se resalta la necesidad de una mayor participa-
cién del psicélogo en el equipo de salud al involucrarse en |la deteccién, prevencion, y di-
sefio de estrategias de promocién y mantenimiento de la salud en poblaciones normoten-
sas con riesgo cardiovascular.
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FORMATO DE ENTREVISTA ESTRUCTURADA

I. Datos Personales:
Nombre: Fecha:
Edad: —______ Escolaridad:

ANEXO 1

Sexo: Edo. Civil:

Il. Antecedente Familiar de HA:

1. ;Algin familiar cercano (padre, madre, abuelos) ha padecido de presién alta o

hipertensién? [Si} [No]

Si es asi jquién?, especifique:

lll. Factores de Riesgo de HA:
Alguna de las siguientes situaciones cuales se aplican a ti:

1.  Agregas sal a los alimentos antes de probarlos.

2. Fumas 5 cigarrillos o mas al dia.

3. Bebes por lo menos 2 copas de alcohol al dia.

4. Realizas ejercicio en forma regular.

5 Tu ocupacion y/o medio laboral es estresante.

6 Has llegado a tener incrementos en tu presion arterial.
7. Te consideras obeso (sobrepeso igual o mayor a 30 UMC.
8

. Consideras que tu personalidad es estresante (e.g., te
irritas facilmente, programas actividades en menos
tiempo, te sientes culpable mientras descansas, etc.).

9. Utilizas anticonceptivos orales.

10. Algun famitiar tuyo (e.g., padres, abuelos, hermanos) ha
padecido o padece de diabetes.

11. Consideras tu medio ambiente como estresante (e.g., con
problemas familiares, econdmicos, escolares, etc.).

(si
{sh
(sn
(sn
(sn
{si]
[si]
(s

(sl]
[sh

(s

[NO]
[(NO]
[NO]
{NO]
[NO)
[NO}
[NO]
(NO]

(NO]
[NO]

(NO]




12.

13.

14.

15.

Frecuentemente consumes alimentos ricos en grasas
animales (e.g., carnes, embutidos, frituras, antojitos,
etc.).

[En caso de mujeres con antecedente de embarazo] Hubo
incrementos en tu presion arterial durante o a fines del
embarazo.

Alguna vez ha padecido de enfermedades renales y/o
infecciones urinarias.

Algun familiar tuyo (e.g., padres, abuelos, hermanos) ha
padecido o padece de presion arterial alta.

IV. Estado de Salud Actual:

PAS:

PAD: TC:

s

[sn]

[s1]

sn

[NO]
[NO]

(NO]

[NO]

Estatura: Peso: IMC:_

1. En el Ultimo afio haz padecido de:

Enfermedades del corazén. [si] " INe}
Enfermedades renales. -

Infecciones urinarias. (si] [No]
Enfermedades respiratorias. [si) ‘ [Nd]
Diabetes. [si] [No)
Epilepsia. [si1 [No]
Depresion. [si] [No]
Ansiedad. {si] [No]

2. Actualmente padeces de:

Gripe. [Si] [No]
Problemas estomacales. [Si] {No]

Otro (especifica):

3. Actualmente te encuentras bajo farmacoldgico con:

Ansioliticos. [Si) [No]
Miorelajantes. [5i] [No]
Antidepresivos. [si] [No]
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s Sedantes. [Si] [No]
e Otros (especifica):

Cita para el Perfil de estrés:

Indicaciones para los participantes:
® Dormir por lo menos de 6 a 8 hrs. la noche anterior al registro.
® Dos hrs. antes del estudio suspender cualquier ingesta de alimento.
® Dos hrs. antes del estudio abstenerse de fumar.
® Dos hrs. antes del estudio abstenerse de beber alcohol.

® Dos hrs. antes del estudio abstenerse de practicar ejercicio vigoroso (e.g.,
correr, nadar, etc.).

Nota para el terapeuta: E!l dia anterior a la cita llamar por teléfono a los participantes
para confirmar su cita y recordarles estas indicaciones. ’

SIS <1
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TABLA DE NUMEROS ALEATORIOS

ANEXO 2

1327 7219 7114 7009 904
1320 1212 1707 1002 897
1313 1205 1100 995 890
1303 1798 1093 9886 583
1296 191 1086 581 876
1289 184 7079 974 869
1282 177 1072 967 862
1775 1107 065 960 855
1268 763 058 | 953 548
1761 1156 051 946 YY)
1754 1149 1044~ 539 334
1247 1142 037 932 827
1240 1135 1030 925 820
1233 1128 1023 518 813 ..
1226 EVE] — 1016 511 506
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