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INTRODUCCION

La relacion entre estrés y enfermedad cardiovascular es compleja, en el caso de
pacientes con insuficiencia cardiaca, no existen estudios mayores que analice esta
relacion, en especial por las dificultades para cuantificar el estrés.

Un indicador de la respuesta al estrés es la reactividad cardiovascular Mathew la
defini6 como “la magnitud de un orden de respuestas fisioldgicas activadas por el
sistema nervioso simpatico (por ej., presion sanguinea, frecuencia cardiaca,
temperatura) ante estresores ambientales discretos, por ejemplo realizar una tarea
mental que implique competencia o ejercitarse activamente”. Para que influyan esas
respuestas en el desarrollo de la enfermedad cardiovascular deben presentarse de una
manera repetitiva, provocadas por eventos que ocurren frecuentemente en la vida del
individuo. Afirm6 que es mas probable que las personas reaccionen a una clase
especifica de estresores, por ejemplo, situaciones de relaciones interpersonales, alcohol,
cafeina o nicotina.

La Respuesta Cardiovascular (RC) se ha estudiado extensamente como un mecanismo
que relaciona los factores de riesgo psicosocial y los trastornos cardiovasculares. @® Se
ha demostrado que los incrementos prolongados y frecuentes en la reactividad
cardiovascular incrementan la presion arterial y la frecuencia cardiaca y junto con los
cambios vasculares ( la sobreestimulacion simpatica al miocardio, la actividad
parasimpatica disminuida, el incremento del gasto cardiaco y la resistencia periférica)
inician y aceleran el desarrollo de Enfermedad Arterial Coronaria (EAC ) *

En este sentido, diversos estudios ®®han sugerido que la RC promueve el desarrollo
de EAC. La magnitud de la RC a los estresores psicoldgicos se ha asociado con la
severidad y el progreso de la ateroesclerosis en la arteria car6tida. Aun mas, las
diferencias individuales en la RC potencian los efectos de otros factores de riesgo
psicosocial sobre la ateroesclerosis cardtidea y a nivel de otros vasos. Los modelos
prevalecientes han sugerido que los incrementos de la frecuencia cardiaca y presion
arterial inducidos por estrés promueven un dafio al endotelio, haciéndolo mas
susceptible a la inflacién y a los depésitos de lipidos, sobre todo en jévenes.” En un
estudio con adultos sanos, se encontré que un determinante subyacente de la RC (el
incremento de la resistencia periférica) se asociaba con una disfuncion endotelial en los
adultos jovenes saludables, siendo esto un indicador temprano de ateroesclerosis, es
decir, la RC contribuye desde la primeras etapas en el inicio y progresion de la EAC.
Alternativamente, esta asociacion podria reflejar el hecho de que la RC y la EAC
temprana y subclinica reflejen una etiologia comdn (una responsividad neuroendocrina
y auténoma) que marca o confiere vulnerabilidad a la enfermedad Cardiovascular
(ECV) yalaEACS®

Los pacientes en ICC que acuden al servicio de cardiologia del Hospital General de
México

revisten condiciones socio econdmicas y culturales muy representativas de un
porcentaje

muy elevado de la poblacion Mexicana. Nos parece interesante evaluar aspectos poco
conocidos de ellos en cuanto a su reactividad cardiovascular ante el estrés para
implementar

medidas que puedan influir favorablemente en su evolucion clinica.



ANTECEDENTES

ESTRES

El estrés como factor de riesgo de la enfermedad cardiovascular ha sido considerado
dentro del terreno de la anécdota médica. Sin embargo, en los Ultimos afios un creciente
cuerpo de evidencia cientifica y estudios prospectivos han proporcionado elementos de
gran soporte cientifico que permiten considerar al estrés como uno de los factores de
riesgo que el cardiélogo clinico debe diagnosticar, evaluar, cuantificar y tratar. © %

Relacion entre la Insuficiencia Cardiaca y el Estreés.

En la ICC como en todas las funciones del organismo humano, hay una interaccion
entre el cerebro y el sistema cardiovascular por medio de hormonas, citocinas y
neurotransmisores que viajan a través de la sangre y los nervios. Es una comunicacion
quimica, bidireccional que es regulada por el factor liberador de corticotropina (CRF).
Este factor es estimulado por los pensamientos y las emociones que afectan el eje
Hipotalamico-Pituitaria-adrenal*®

El estrés es una desarmonia de la homeostasis 0 una homeostasis amenazada por algin
estresor ambiental, psicologico, fisioldgico o fisico; es el riesgo de la perdida de la
coordinacion de las funciones del cerebro, de la inervacion cardiaca, pulmonar, renal y
del bazo. En concreto es la perdida de la estabilidad de las funciones del organismo. *2
La respuesta al estrés se inicia con la liberacion del Factor Liberador de Corticotropina
estimulando el eje Hipotalamo-Pituitaria-adrenal. Asumiendo un papel directivo de las
sefiales subsecuentes. La serotonina, norepinefrina y la acetilcolina activan al
hipotalamo.

El aumento de norepinefrina, epinefrina, corticoesteroides, opiaceos y dopamina llevan
a la activacion cardiovascular.

El hipotdlamo ocupa un pequefio espacio en el diencéfalo y regula las funciones
vegetativas como el crecimiento, le reproduccion, la funcion tiroidea, el apetito y el
suefio. EI Hipotdlamo tiene muchas conexiones neurales con el sistema limbico, que
esta involucrado en la adaptacion y en la respuesta emocional y endocrina al estrés. El
hipotdlamo es la conexion eferente del cerebro visceral y recibe informacion de la
periferia para integrarlo al medio ambiente interno, ademas de ajustar las funciones del
sistema nervioso simpatico y secrecion endocrina. El hipotadlamo influye en la glandula
pituitaria por medio de polipéptidos que funcionan como factores de liberacion
“principalmente el factor de liberacién de corticotropina” (CRF) una hormona de la
hip6fisis anterior que ejerce una accion estimuladora sobre la corteza suprarrenal. El
CFR controla la liberacion de corticotropina desde la glandula pituitaria anterior. El
CRF es el coordinador de la respuesta al estrés. Las neuronas que contienen CRF se
encuentran en todo el cerebro, en mayor cantidad en los nicleos paraventriculares del
hipotdlamo. Los estimulos llegan al nucleo paraventricular a través de las emociones
fuertes y de pensamiento s que vienen desde el sistema limbico del procencefalo 6
cerebro anterior, estimulos dolorosos por via espinal y fibras sensoriales craneales. *?



Los axones que vienen del nucleo paraventricular del hipotalamo se ramifican
ampliamente en los nacleos autondmicos del tallo cerebral, especialmente en el locus
coeruleus, donde se localiza el 50% de las neuronas que producen nor-epinefrina. El
locus coeruleus tiene receptores para CRF. Cuando hay estrés, el CRF estimula la
sintesis y secrecion de nor-epinefrina desde las fibras terminales simpéticas periféericas.
12 las hormonas principales del estrés son la nor-epinefrina, epinefrina, junto con los
corticosteroides que se elevan durante el estrés.

El distres resultante de un estresor fisioldégico, ambiental o psicolégico induce a la huida
0 a la lucha, central y periféricamente. Las neuronas centrales median al despertar, el
estado de alerta, la atencidn, la vigilancia y la agresion apropiada (adaptacion de la
conducta). Hay inhibicion de las funciones vegetativas como la alimentacion, la
sexualidad, crecimiento y reproduccion. Las Gltimas tienen poca utilidad durante la
situacion aguda en la que se pone en peligro la vida. Los cambios periféricos preparan al
individuo para responder al estresor con un aumento en la frecuencia cardiaca,
frecuencia respiratoria con una reorientacién del oxigeno y de los nutrientes hacia los
Organos que necesitan energia adicional ara funcionar bajo estrés (el cerebro y los
organos involucrados en la huida y la lucha) estos cambios son denominados “Sindrome
de Adaptacion General” 2

También se ha observado que la inflamacién es un mecanismo clave en la la formacién
de ateromas y del dafio de las arterias coronarias 3

La ateroesclerosis es un proceso complejo de diferentes tipos de celulas, citocinas y
factores del crecimiento, ** ademéas se ha podido comprobar que la distribucion de los
sindromes coronarios a lo largo del dia no es uniforme porque experimenta variaciones
ritmicas. Se ha demostrado que la aparicion de infarto agudo del miocardio (IAM)
sucede con mayor frecuencia en las primeras horas de la mafiana, por lo que se
investigan las causas de la distribucion circadiana, asi como sus implicaciones clinicas y
terapéuticas > ®® se han observado modificaciones diarias en las primeras horas de la
mafiana, como el aumento de la agregacion plaquetaria. *” disminucién de la actividad
de t-PA ® y aumento de las catecolaminas'® que pueden producir fenémenos
tromboticos, existe un vinculo claro entre inflamacion y trombosis, influyéndose de
forma reciproca % las células endoteliales estimuladas por citocinas producen sustancias
pro coagulantes y las células inflamatorias activadas sintetizan moléculas que modulan
la cascada trombotica.

En resumen, en pacientes con sindrome coronario agudo (SCA) se ha demostrado la
existencia de valores aumentados de citocinas proinflamatorias.?* hasta el momento hay
pocos datos acerca del ritmo luz oscuridad de las citocinas proinflamatorias en pacientes
con SCA. El efecto neto de las citocinas sobre el cerebro es apagar o disminuir la
respuesta inmune®® se puede resumir que el cerebro por medio del eje HPA es un
importante factor controlador.

Un esquema fisioldgico y representativo de la situacion se describe el en siguiente
cuadro.



Los efectos del estrés psicoldgico y las emociones negativas se resumen en la figura 1.
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Figura 1 influencias psicolégicas sobre la enfermedad arterial coronaria (Kop, 1999) %
Primero, existen diversos mecanismos plausibles que unen al estrés y a las emociones
negativas con el inicio y progresion de la EAC y la emergencia subsiguiente y curso de
la EAC.



MATERIAL Y METODO

Criterios de inclusion: ingresaron al protocolo 17 pacientes, sin importar edad y sexo.
Diagnosticados con IC clase funcional | a I1l de la NYHA. De acuerdo a los criterios de
Framingham.?

Criterios de no inclusion: no se incluyeron en el estudio pacientes que estuvieron bajo
tratamiento psicoldgico o psiquiatrico en el Gltimo afio, con problemas de salud crénicos
en etapa terminal (Ej. insuficiencia renal cronica terminal, cancer, Enfermedad
obstructiva cronica, diabetes mellitus descompensada, epilepsia, etc.) o enfermedad
aguda (Ej. resfriado comdn, gastroenteritis, etc.) que durante el estudio o previo al
estudio hubieran tomado medicamentos ansioliticos o antidepresivos.

Criterios de exclusién: fueron excluidos todos aquellos pacientes que no asistieron a la
sesion durante la investigacion, o que desarrollaron una enfermedad aguda agregada al
momento del estudio. (Ej. resfriado comun, gastroenteritis, etc.)

El estudio se llevo a cabo por un cardidlogo, el cual realiz6 la evaluacion médica y
seleccion de los pacientes, ademas participo en la obtencidn de signos como tensién
arterial, frecuencia cardiaca, etc. y estuvo al cuidado de los pacientes durante el estudio
para evitar y/o resolver complicaciones

gue no ocurrieron en ninguno de los casos.

Participé también en el estudio 1 psicdlogo del programa psicologia de la salud de la
Facultad de Estudios Superiores Zaragoza, UNAM. Su funcion fue realizar actividades
contempladas en la evaluacion psicoldgica y fue quien realizo la prueba de estrés
psicofisiologica.



Procedimiento

Se incluyd en el estudio un Cuestionario de Datos Generales: con los datos personales
(edad, trabajo, lugar de residencia, etc.)

Cuestionario Evaluacion Medica: incluy6: historia clinica completa y evaluacion
médica signos vitales, peso, talla e IMC, otros estudios realizados, electrocardiograma,
ecocardiograma, y en algunos casos cateterismo cardiaco, también el tratamiento
medico.

Material utilizado

Se utilizo un Equipo de Retroalimentacién Biolodgica computarizado de 8 canales
Biograph Modelo 2.1 ProComp Marca Thought Technology. Permite el registro
continuo de las respuestas fisiologicas: temperatura, respuesta galvanica de la piel,
frecuencias cardiaca, amplitud del pulso, electromiografia.

estetoscopios, baumanometros de columna de mercurio, para toma de Tension Arterial

Variable de estudio

La presion arterial sistolica y diastolica, la reactividad cardiovascular, la amplitud de
pulso sanguineo y la frecuencia cardiaca se midieron a través de una evaluacion
psicofisiologica ante el estrés en la cual se utilizo el equipo de retroalimentacion
bioldgica y un baumandémetro.

Nivel de estrés basal: Se determinara a partir de los inventarios de auto evaluacion de
sintomas de estrés y el de Auto evaluacion de Fuentes de Estrés.

Variables Demogréficas:

1.-edad, sexo, antecedente de hipertension, diabetes mellitus y peso corporal se mediran
a
través de la evaluacion médica.

2.-Cifra de presion arterial basal (clasificados de acuerdo al JINC 7, 2003).
Escenario

El estudio se llevo acabo en un Consultorios de la Unidad de Cardiologia del Hospital
General de México.



Disefio
Estudio experimental, longitudinal, prospectivo y comparativo.

Procedimiento

Los participantes fueron reclutados del servicio de cardiologia del Hospital General de
Meéxico como respuesta a una invitacion para participar en una investigacion sobre el
manejo de riesgo cardiovascular. A los interesados se les explico los objetivos
especificos del estudio “...en primer lugar..”. A los pacientes se les citd a la sesion 1,
haciéndoles la indicacion de que se abstuvieran de tomar café, hacer ejercicio o fumar
por lo menos 30 minutos antes de la hora de su cita.

Fase de Evaluacion (Las sesiones de esta fase fueron individuales).

Sesion 1

Se aplico el CUESTIONARIO DATOS GENERALES. Con apoyo de integrantes del
servicio de Psicologia para aclarar dudas al respecto, al mismo tiempo el médico del
equipo comenzo la evaluacion médica determinando los niveles de presion arterial
segun el JNC7: normal (<120/80 mmHg.), prehipertension (120-139/80-89 mmHg.),
hipertension etapa 1 (140-159/90-99 mmHg.). El procedimiento para establecer estos
niveles fue de acuerdo a las normas de la Sociedad Internacional de hipertension /
Organizacién Mundial de la Salud ISH/WHO (1999), el JNC-7 (Chobaninan et al.,
2003) de los Estados Unidos, Consenso Mexicano de Hipertension Arterial y Norma
Oficial Mexicana para el Diagndéstico y Control de la Hipertension Arterial (Diario
Oficial de la federacion. Norma Oficial Mexicana, 1999), las del Consenso
Latinoamericano de Hipertension Arterial (2001). La persona que tomaron la presion
arterial respetaron estas normas (resumidas en la Tabla 3) para disminuir el error
metodologico y mejorar la reproducibilidad de los datos obtenidos.

También se midié el peso, la estatura, se calculd el indice de masa corporal (IMC)
[IMC = peso (Kg.)/altura (m)? Clasificacién de obesidad: Normal = 18.5 — 24.9;
Sobrepeso: 25 — 29.9 Obesidad: > 30. [43], y se medira la circunferencia abdominal
[Circunferencia abdominal como factor de riesgo: hombre > 102 cm. (> 40 pulgadas),
mujeres > 88 cm. (>35 pulgadas). * Posteriormente, el médico evalué factores de
riesgo cardiovascular y la presencia de desérdenes comorbidos a través del Cuestionario
Evaluacién Médica (ver anexo). Una vez concluido este procedimiento, los participantes
que cumplieron con los criterios de inclusion fueron citados para la realizacion del
perfil psicofisioldgico de estrés, para lo cual se les pidié cumplir 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 antes de su cita se
confirmo por teléfono su asistencia.



Condiciones para el paciente

Postura: estar sentado tranquilo durante 5
minutos con el brazo desnudo y apoyado a
nivel del corazén y la espalda descansando
contra la silla.

Circunstancias: no ingerir cafeina ni fumar
durante los 30 minutos que preceden a la
lectura; no recibir estimulantes
adrenérgicos exogenos (e.g., fenilefrina de
los descongestivos nasales); las lecturas se
obtuvieron en un ambiente calido y
tranquilo.

Equipo

Tamafio del manguito: el manguito debe
circundar por lo menos el 80% de la
circunferencia y cubrir dos tercios de la
longitud del brazo.

ManOmetro: usar un manOmetro de
mercurio, uno aneroide recientemente
calibrado o un dispositivo electrénico
validado.

Estetoscopio: se debe usar la campana del
estetoscopio; para evitar interferencia, se
puede colocar el manguito con la
tubuladura en la parte superior.

Técnica

Numero de lecturas: en cada ocasion,
efectuar tres lecturas, separadas por un
intervalo de 2 minutos en la préctica;
inicialmente, tomar la presion en ambos
brazos, si los valores difieren, utilizar el
brazo con presion mas alta. Se descartara la
primera lectura y se obtendra la media de
las 2 restantes para obtener el promedio de
la presion arterial de la sesion.
Procedimiento

Insuflar rapidamente el manguito hasta
alcanzar una presion 20 mmHg superior a
la presion arterial sistdlica, lo que se
reconoce por la desaparicion del pulso
radial, evitando el posible error de la
brecha auscultatoria. Desinflar el manguito
a 3 mmHg/segundo. Registrar la fase 1
(aparicion) y la fase V (desaparicion) de
Korotkoff. Si los ruidos de Korotkoff son
débiles, indicar a la persona que eleve el
brazo, y que abra y cierre la mano 5-10
veces, despues de lo cual se insufla
rapidamente el manguito.

Registros

Anotar la presion, la posicién del paciente,
el brazo y el tamafio del manguito (e.g.,
140/90 mmHg., sentado, brazo derecho,
manguito para adultos grande).

Tabla 3. Normas para determinar la presion arterial




Sesion 2

Posteriormente se realizo un perfil psicofisiolégico de estrés con una duracion de 10
minutos divididos en 5 fases de 2 minutos cada una: Fase 1 (F1) linea base, Fase 2 (F2)
presentacion del estresor aritmético (reactividad cardiovascular 1), Fase 3 (F3) linea
base, Fase 4 (F4) presentacion de un estresor emocional (reactividad cardiovascular 2),
y Fase 5 (F5) linea base. Se inicio la sesion con un periodo de habituacion en el que se
le indico al sujeto que permaneciera cobmodamente sentado y descansado por 3 min.
Mientras tanto, uno de los colaboradores coloco el brazalete del esfigmomandmetro
para medir la presion arterial siguiendo las normas antes mencionadas. También se
colocaron los electrodos del volumen del pulso sanguineo (amplitud de pulso radial) y
frecuencia cardiaca en el dedo pulgar de la mano dominante. Se le informo que el
registro tendrd una duracion de 10 minutos, en los cuales deberd permanecer con 0jos
cerrados y atentos a las instrucciones del investigador. Durante este tiempo el
participante ignoro el momento en el cual se iniciarian y terminarian las fases de estrés
y de linea base. Igualmente al participante se le explico que durante estos 10 minutos se
estaria registrando minuto a minuto la presion arterial y el pulso. Una vez que el
investigador termino con la explicacion resolvieron las dudas existentes. A
continuacion se les pedio cerrar suavemente sus 0jos, permanecer cOmodamente
sentados y escuchar atentamente las indicaciones del experimentador. A partir de este
momento el investigador inicio la F1 pidiéndole al sujeto que se “relaje”, al concluir el
tiempo de esta fase el experimentador dio inicio a la F2 en la cual le pidié al sujeto
restar en forma oral de 7 en 7 a un nimero aleatorio de cuatro digitos -elegido al azar de
una tabla de nimeros aleatorios, o mas rapido que pudiera y sin equivocarse. Durante
esta tarea el investigador hizo mas de dos a tres intervenciones agregando elementos de
reto y urgencia con las cuales ejercié una mayor presion sobre la tarea. Asimismo se les
proporciono retroalimentacion falsa, diciéndole al sujeto que se habia equivocado,
aunque no fuera asi, y que deberia reiniciara el conteo en el nimero que se habia
quedado anteriormente, etc. Al finalizar el tiempo destinado a esta fase el
experimentador interrumpio la tarea y dio inicio a la F3 diciéndole al sujeto “deja de
restar, olvida la tarea, y relajate”, al concluir el tiempo de esta fase, se inicio la F4 y se
le pidio 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, donde y
como te sentias en ese momento...” nuevamente el investigador en esta fase hizo de dos
a tres intervenciones agregando elementos de reto y urgencia con las cuales ejercia una
mayor presion sobre la tarea; una vez transcurrido el tiempo de esta fase, se inicio la F5
y Ultima, diciéndole al sujeto “olvida la situacion y ahora solo relajate”. Una vez
concluidos los 10 minutos del perfil se le pedio al sujeto que abriera suave y lentamente
los 0jos. Al término del registro, el colaborador le explico al sujeto cada una de las
respuestas registradas en su perfil psicofisiologico de estrés con la ayuda de graficas
personalizadas proyectadas en el monitor de la computadora. Al final de la sesion se le
pidié que conteste el Cuestionario fuentes y sintomas de estres.



Analisis de resultados

o Caso
m Edad

Fueron un total de 17 casos con una edad minima de 27 afios y una edad maxima

de 88 arios, con un promedio de edad de 63 afios.

Gen 1H 2M

o1
|2

En cuanto a género participaron 8 hombres y 9 mujeres.
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De acuerdo a su clase funcional previa 6 pacientes se encontraban en clase funcional
IV. 8 pacientes en clase funcional 111 Y 3 pacientes en clase funcional I1.
Actualmente encontramos 2 pacientes en clase funcional 111, 11 pacientes en clase
Funcional I1. Y 4 pacientes en clase funcional I.

FEVI %

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

Se realizo Ecocardiograma transtoracico a todos los pacientes de los cuales tenemos
FEVI (Fraccion de eyeccion de solo 12 pacientes el (70%) el resto 5 pacientes no fue
Posible determinar la FEVI por presentar Movimiento Septal Paradojico. La FEVI
Media de quien fue determinada fue del 51%.



Definicion Operacional Reactividad Cardiovascular

Es la diferencia aritmética entre el promedio de una respuesta fisioldgica durante una situacion
estresante y el promedio de la misma durante la linea de base. El valor resultante es el resultado de
la reactividad. Asi, la reactividad de la presion arterial sistolica es igual al promedio de la presion
arterial sistdlica durante la prueba de estrés menos el promedio de la presion arterial sistolica en
reposo. La reactividad de la tasa cardiaca o frecuencia cardiaca es igual al promedio de tasa
cardiaca durante la prueba de estrés menos el promedio de la frecuencia cardiaca en reposo.

Definicion Conceptual Reactividad cardiovascular

La reactividad cardiovascular es un constructo psicofisioldégico que se refiere a la magnitud,
patrones y/o mecanismos de las respuestas cardiovasculares asociadas con la exposicion al estrés
psicoldgico.

Es un término que se usa para referirse a la propension de un individuo para exhibir una alteracion
en la actividad cardiovascular durante la exposicion a un estimulo externo, predominantemente
psicoldgico, el cual puede, 0 no, elicitar una respuesta conductual activa. La palabra propension se
refiere a una tendencia consistente de un individuo para mostrar respuestas grandes (0 pequefas)
hacia un estimulo dado relevante, el cual puede indicar un mayor (o menor) riesgo para enfermedad
cardiovascular.

En el protocolo de identificacién de riesgo que se propone a continuacién se encuentra la ficha de
Respuesta Cardiovascular, la cual muestra la informacion que se pudo reunir durante la aplicacion
de esta bateria estandarizada de estresores (ver tabla 1). Se incluyeron datos en reposo ( o linea de
base 1) asi como los datos de reactividad ante estresores aritmeticos y estresores emocionales.

Cada uno de estos factores de riesgo psicofisiologico se calificaron como
0 = Normal 1 = Limitrofe 2 = Anormal

El puntaje total representa la severidad de la presencia de riesgo cardiovascular de:
0 a 4 puntos se considera Leve, de 5-9 puntos Moderada y mas de 10 puntos se considero
respuesta cardiovascular Severa.

Tabla 1. Determinacion de riesgo cardiovascular psicofisiologico.

Factores de riesgo 2 puntos anormal 1 punto limitrofe 0 puntos normal.
psicofisiologico

EMG 10 6 mas 5a9 Menos de 5
RED 20 6 mas 10a 19 Menos de 10

FC 20 6 més 10a 19 Menos de 10

FR 10 6 méas 5a9 0a4d

TAS 10 6 més 5a9 la4

TAD 10 6 mas 5a9 lad




A continuacion analizamos el primer caso como ejemplo:

Reactividad Psicofisiologica Cardiovascular

La reactividad psicofisiologica cardiovascualr al estres se obtuvo calculando la diferencia aritmética
entre el valor promedio de la linea basel (LB1) y el valor promedio de cada una de las respuestas
fisiologicas Presion Arterial Sistolica (PAS), Presion Arterial Diastolica (PAD) y Frecuencia
Cardiaca (FC). Ejemplo: Férmula Reactividad = PAS — LB. La reactividad total por respuesta se
obtuvo al sumar los valores de la reactividad del estresor aritmético (EA) y el estresor emocional en
cada respuesta fisioldgica (ver tabla 2) se presentan también los resultados de la actividad
electromiografica frontal( EMG) , respuesta electrotérmica (GSR), temperatura (TEMP).

Caso 1 (Alfonso Lopez)

LB1 Estresor A LB2 Estresor E LB3

4.6 6.9 4.3 4.1 4.2 EMG (mv)
24.8 25.9 28.3 29.5 29.6 GSR(mmh)
88.4 88.8 90.6 90.8 91.2 TEMP °F
54 64 54 76 68 FC min

15 22 13 27 13 FR min
110 120 105 120 120 TAS mmHg
65 75 70 85 90 TADmMmMHg

Tabla 2.



Resultados de la reactividad Cardiovascular al estrés psicofisiologico del primer paciente

Estrés Aritmetico - LB1  Estrés Emocional — LB1 Factor de riesgo Resultado de
psicofisiologico. reactividad total

2.3 -0.5 EMG 0

1.1 4.7 GSR 0

0.4 2.4 TEMP 0

10 22 FC 1

7 12 FR 3

10 10 TAS 2

10 20 TAD 4

10 puntos.

Tabla 3.

De acuerdo a esta tabla, el puntaje total que se obtuvo fue de 10 puntos, lo que significa respuesta
cardiovascular severa, por lo tanto una alta severidad de la presencia de Riesgo Cardiovascular.



A continuacién se muestra esquematicamente los resultados por grupo de los resultados de
Reactividad Cardiovascular de cada uno de los Factores de riesgo Psicofisiologico.
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RC EMG electromiografia. Respuesta al estrés (fase 1y fase 2)
se observa gran activacion en el paciente 10, leve respuesta en los pacientes 2 y 6.
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RE EMG electromiografia. Fase de Recuperacion (fase 1y fase 2)
se observa en el caso 2 y 10 que no hay recuperacién de la actividad electromiografica. La que
si ocurre en el caso 6.
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La reactividad electrodérmica (RED) de la piel fue muy importante el caso N° 13y
Y 14 y moderada en los casos 4 y 10.

OREPIEL1
B REPIEL 2

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17

Esta grafica representa la Fase de recuperacion, RED de la piel la cual como se
Observa en los mismos pacientes, es lenta.
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ORC TEMP1
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En la presente figura observamos una leve elevacion de la Temperatura en grados

°F enel

caso de los pacientes 1, 7y 12.

Con descenso de la misma en los casos 4, 6, 10, 11y 17.
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En la fase de recuperacion continua elevada la temperatura en los mismo pacientes
Sin embargo, en los caso 10 y 11 esta mejora después de haber descendido
Ligeramente.
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Durante la fase de estrés observamos importante incremento de la FC (Frecuencia
Cardiaca) en el caso de los pacientes 1, 4, 5, 8, 11, 14, 15y 16.
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Se observa en la fase de recuperacion como persiste elevada la FC en los casos
1,5, 14y 17.
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Grafica que muestra los cambios de la Frecuencia respiratoria durante las
fases 1y 2 de estrés psicofisiologico.
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Fase de recuperacion 1y 2 de la Frecuencia respiratoria.
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Grafica de la Fase 1 Y 2 de estrés psciofisiologico que muestra los cambios de
Presion Arterial Sistdlica (TAS)
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Cambios de la TAS en la fase de recuperacion la cual no ocurre en los pacientes 1,2

Y 13.
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Grafico que muestra grandes cambios de la Presion Arterial Diastolica (TAD) en las
Fases 1y 2 durante la fase de estrés, que muestran claramente la reactividad
Cardiovascular.

O RE TAD1
=3 B RE TAD2

i o

1 3 5 7 9 11 13 15 17

Durante la fase de recuperacion la TAD persiste elevada en gran parte de los
Pacientes aunque en menor proporcion.
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Grafico que esquematiza fuertemente que la reactividad cardiovascular fue mas
Notable en la TAD, TAS, FC y FR. Que en el resto de las variables medidas.




A continuacion mostramos la siguiente tabla que muestra el resumen de los
resultados obtenidos de los 17 pacientes estudiados.

Casos | Reactividad EMG RED TEMP | FC FR TAS TAD
cardiovascular
total
1 10 0 0 0 1 3 2 4
2 10 1 0 0 0 1 4 4
3 7 0 0 0 0 1 3 3
4 14 0 2 0 2 2 4 4
5 6 0 0 0 1 0 3 2
6 4 2 0 0 0 0 2 0
7 2 0 0 0 0 0 0 2
8 8 0 0 0 2 1 1 4
9 10 0 0 0 0 3 3 4
10 6 2 2 0 0 2 0 0
11 7 0 0 0 2 0 2 3
12 8 0 0 0 0 2 4 2
13 13 0 4 0 0 3 2 4
14 13 0 4 0 3 0 2 4
15 5 1 0 0 1 2 1 0
16 3 0 0 0 2 0 1 0
17 4 0 0 0 0 1 1 2

Tabla N° 4 que muestra el numero de Casos y la respuesta Cardiovascular Total en
Paciente. Notese que los grandes cambios ocurrieron con los cambios de presion
Avrterial. Y solo en los casos 13 y 14 se asociaron con cambios de la respuesta
Electrodérmica de la piel (sudoracion).



Tabla N°5

Casos Reactividad cardiovascular | Clase  funcional actual
NYHA/ Estado Clinico.

1 Severa 111/ malo

2 Severa Il / moderado

3 Moderada | / moderado

4 Severa | / moderado

5 Moderada I/ moderado

6 Leve | / bueno

7 Leve I1/ malo

8 Moderada I/ moderado

9 Severa Il / moderado

10 Moderada I1/ malo

11 Moderada I11/ malo

12 Moderada Il / moderado

13 Severa I/ malo

14 Severa Il / moderado

15 Moderada Il / malo

16 Leve Il / moderado

17 Leve | / moderado

El estado clinico actual del paciente se realiza con fines de analisis de resultados y
basados en la distancia recorrida en la caminata de 6 minutos considerando mal
pronostico aquel que recorrid menos de 300 metros y en base a la FEVI
determinada por Eco cardiografia. Estado clinico bueno, moderado y malo.



A continuacion presentamos esta grafica que muestra la relacion entre la clase
funcional y la reactividad cardiovascular de cada uno de los pacientes.
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Analizando la Tabla N° 5 observamos lo siguiente.

En el caso del paciente N° 1, pertenece a una clase funcional de la NYHA Ill, y clinicamente su
estado actual es malo, su Riesgo Cardiovascular fue severo con un puntaje de 10. Esto también
puede considerarse una gran respuesta Cardiovascular psicofisiologica (por liberacion de aminas
vaso activas), que sugiere, que aun existe buena reserva cardiovascular, la cual debe mantenerse.

En el caso del paciente N° 4. Un paciente en clase funcional I, clinicamente en regulares
condiciones y riesgo cardiovascular alto (severo) esto fue por gran descontrol de su Presion
Arterial, durante el estimulo psicofisiologico, lo que traduce gran reserva Cardiovascular, que
mejorard muy probablemente con entrenamiento para el manejo de estrés.

En el caso del paciente N° 7. Un paciente en clase funcional Il de la NYHA, clinicamente en malas
condiciones. Con riesgo cardiovascular bajo (leve respuesta), quizas ya esta haciendo uso de todas
sus reservas cardiovasculares, motivo por lo cual no responde a la liberacion de aminas pues estas
se encuentran elevadas persistentemente.

En el caso del paciente N° 10. Un paciente clinicamente en malas condiciones en clase funcional 11
de la NYHA. Con respuesta cardiovascular Moderada, es decir esta haciendo uso de sus
mecanismos de defensa por lo tanto la respuesta cardiovascular fu moderada.

0 quizas y habra que determinar cual es su nivel de estrés para lo cual se requieren mayores
estudios.

En el caso del paciente N° 11. Un paciente en clase funcional Ill, la cual ingresa con descontrol
hipertensivo al estudio de estrés psicofisiologico, con riesgo Cardiovascular moderado, esto debido
a cambios Moderados de su presion arterial es decir los cambios de su TA hubieran sido
probablemente mas altos, de ingresar normo tensa, y su reactividad por lo tanto con mayor
puntuacion, por que consideramos a esta paciente con buena reserva cardiovascular, que se
beneficiara tanto de manejo medico/farmacoldgico, como de terapia psicolégico y manejo del
estres.

En el caso del paciente N° 13. Un paciente en clase funcional Il, en malas condiciones clinicas, con
riesgo cardiovascular alto, con gran respuesta electrodérmica (sudoracién) y cambios en su TA es
decir existe gran reactividad cardiovascular, Ilama la atencion que es una de 3 pacientes que Si
presentaron reactividad electrodérmica, por lo consideramos interesante que en estudios posteriores,
se valoreé la respuesta con manejo de estrés.

En el caso del paciente N° 14. Un paciente en clase funcional Il de la NYHA. Que a pesar de que
estuvo recientemente en clase funcional 1V, mostré una respuesta cardiovascular severa, con una
distancia recorrida en la prueba de la caminata a los 6 minutos mayor de 300 mts. Lo cual hace



pensar que la reactividad cardiovascular, lejos de ser un Factor de riesgo Cardiovascular representa
también un Factor pronostico.

En el caso del paciente N° 15. Un paciente en clase funcional 1l de la NYHA. Clinicamente en
malas condiciones, con moderada reactividad cardiovascular, que sugiere seguimiento.



CONCLUSIONES

Después de analizar a cada uno de los pacientes y por grupo, consideramos, que deben
realizarse mayores estudios, dandole seguimiento a estos pacientes con terapia para
manejo de estrés, y considerar que la reactividad Cardiovascular elevada, lejos de ser un
Factor de Riesgo Cardiovascular, debe de considerarse también como factor pronostico,
ya que los pacientes clinicamente en mal estado, y que presentaron mayor o severa
reactividad cardiovascular han mejorado clinicamente, y deberemos conocer cual es su
respuesta posterior al manejo medico y psicoldgico con manejo de estrés, en cada uno
de ellos y por grupo de pacientes.
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