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Resumen

El objetivo del presente trabajo fue investigar la relacion entre estrés psicologico y disfuncion
endotelial de pacientes con insuficiencia cardiorrespiratoria (ICR). El estudio fue transversal,
participaron 40 pacientes (edad promedio 68.90£13.63, 55% mujeres) de la Clinica de
Insuficiencia Cardiaca y Respiratoria. Se registro la media de temperatura periférica (TP)
bilateral, y los parametros de variabilidad fisiologica de la temperatura periférica (VFTP;
simetria, sincronia, ganancia y dominancia) durante un perfil psicofisioldgico de 3 fases: linea
base, estresor aritmético y recuperacion. La presencia/ausencia y grado de disfuncion
endotelial se determindé con fotopletismografia, obteniendo los indices de Tiempo de
Amplitud Maxima/ Tiempo Total (TAM/TT) de la onda pulso en basal, 30, 60, 90 y 120
segundos post isquemia. Se dividié a los pacientes en: disfuncion endotelial moderada y
severa. Los resultados muestran que la ganancia fue diferente (p<<0.05) entre ambos grupos.
Se encontraron correlaciones estadisticamente significativas entre la ganancia y el indice
TAM/TT a los 30 seg, entre la sincronia y los indices TAM/TT a los 30, 60 y 90 seg. ambas
durante la recuperacion, entre la sincronia y el indice TAM/TT basal durante el estresor. Se
realizd una regresion lineal donde la sincronia y ganancia fueron las principales variables
predictoras de los valores TAM/TT, explicando el 24% de la variabilidad de estos resultados.
Se concluye que estos indicadores la VFTP pueden ser un parametro para evaluar la funcion

vascular y el estado emocional frente a estresores psicologicos de pacientes con ICR.

Palabras clave: Variabilidad de la temperatura periférica, funcién endotelial, estrés
psicologico, insuficiencia cardiorrespiratoria, evaluacion psicofisiologica,

fotopletismografia.




Introduccion

En nuestro pais la principal causa de muerte en 2015 fue atribuida a las enfermedades del
corazon, con un 25.5% del total de defunciones (INEGI, 2017). La insuficiencia cardiaca (IC)
representa el fin comun de la mayoria de ellas. Se estima que 75 000 pacientes nuevos tendran IC
cada ano (Orea Tejeda & Jiménez, 2005). Una de las principales comorbilidades es la enfermedad
pulmonar obstructiva cronica (EPOC) con 31% (Montero Pérez-Barquero, Conthe Gutiérrez,
Roman Sanchez, Garcia Alegria, & Forteza-Rey, 2010), elevando la tasa de mortalidad y los
reingresos hospitalarios, lo que lleva a los pacientes con dichas enfermedades a encontrarse con

altos grados de incapacidad fisica y mental.

Debido a la incapacidad que genera la enfermedad, muchos pacientes desarrollan altos
grados de estrés psicologico, empeorando su pronodstico (Backé, Seidler, Latza, Rossnagel, &
Schumann, 2012). éste aumenta el riesgo de mortalidad hasta dos veces (Kupper, Denollet,
Widdershoven, & Kop, 2015). En pacientes con IC, el estrés psicologico puede simular la
hipoperfusion de la isquemia miocardica, como ocurre luego de un infarto, ya que también eleva
la presion arterial, e incluso a niveles mas altos que los inducidos farmacoldgicamente

(Wawrzyniak et al., 2015).

Por otro lado, en pacientes con EPOC el estrés psicologico favorece mayor numero de
exacerbaciones (Abrams, Blevins, & Vander Weg, 2015; Zimermann Teixeira et al., 2014),
aumenta el nimero de reingresos hospitalarios, pues las expresiones emocionales ante
situaciones estresantes también involucran respuestas del sistema respiratorio; asociado a
distintos sintomas como disnea, sibilancias y tos (Dales y col. 1989 citado por M., Cuevas, Rivera,

&R., 1991).




El estrés psicologico es un proceso que permite la adaptacion de cualquier organismo a
nuevas condiciones. Poniendo en marcha reacciones a nivel fisico y mental, con el objetivo de
prepararnos para afrontar situaciones que amenazan nuestra supervivencia. Sin embargo, su
exposicion prolongada genera deterioro en los distintos sistemas del organismo, uno de ellos es
el endotelio: un sistema localizado en todo el cuerpo encargado de regular el tono y la
homeostasis vascular (Verdejo Paris, 2006), por lo que se vuele un sistema principal en los

aparatos cardiaco y respiratorio.

Una manera de evaluar los efectos del estrés psicoldgico es a través de la reactividad de
variables fisioldgicas como la temperatura periférica, la cual es susceptible también a cambios en
el estado emocional (Dominguez, 2001), y que gracias a su vinculo fisioldgico con el endotelio,
puede convertirse en un marcador autondmico de estrés psicologico en pacientes que muestran

alteracion en este sistema.

Los factores psicosociales son de los principales participantes en un proceso de
enfermedad, donde la psicofisiologia ha aportado basta informacion sobre la relacion mente-
cuerpo (Cacioppo, Tassinary, & Bernston, 2007), por lo que se considera una de las areas mas
completas para su estudio, sobre todo en las enfermedades cronicas. Sin embargo, aiin no existen
trabajos cientificos psicofisiologicos que aborden el efecto del estrés psicoldgico en pacientes con

enfermedad cardiaca y respiratoria en conjunto. El cudl es objetivo del presente trabajo.




1. Insuficiencia cardiorrespiratoria y funcion endotelial

La funcién endotelial tiene multiples implicaciones en el organismo. En las enfermedades
cardiorrespiratorias, su afectacion repercute en el desarrollo de la enfermedad y el pronostico de

los pacientes, pues se relaciona con el estado vascular (Schey, Williams, & Bucknall, 2010).

1.1 Funcion endotelial

Gracias a la relacion del endotelio con la circulacion periférica y el control vasomotor, se
ha enfatizado su papel en el estudio de diversos procesos como el control de la temperatura
corporal, sobre todo la periférica. Asi como en la regulaciéon frente a estresores fisicos y

psicologicos, y la fisiopatologia de padecimientos cronicos.

1.1.1 Concepto y funciones del endotelio

El endotelio vascular es el conjunto de células que forman la capa que recubre los vasos
sanguineos. Su funcion principal es mantener la homeostasis y tono vascular, ademas de participar
en la respuesta inmune. Permite que la sangre fluya laminarmente regulando la adherencia de
células sanguineas y evitando la formacion de trombos, forma una capa permeable para el
intercambio de nutrientes, mantiene la adherencia de moléculas y permite la angiogénesis gracias
a la liberacion de moléculas de crecimiento de células musculares. La produccion de sustancias
vasoactivas por parte del endotelio es una de las funciones principales para regular la perfusion
tisular y, por consiguiente, la temperatura periférica (Jiménez, Diaz, & Veliz, 2016; Simoén,

Castro, & Kaski, 2001; Verdejo Paris, 2006).

Existen sustancias vasodilatadoras que produce el endotelio para regular el flujo

sanguineo. La mas importante es el 6xido nitrico (NO), cuya accion en las células musculares




lisas de los vasos relaja las paredes y reduce el tono vascular. La alteracion en el equilibrio de la

expresion de los vasodilatadores da como consecuencia pérdida de las funciones del endotelio.

La disfuncién endotelial incluye tanto la resistencia a nivel microvascular, como la
conductancia de los grandes vasos, lo que repercute en la funcion cardiaca, convirtiéndose en un
factor de riesgo de enfermedad coronaria, ya que favorece la formacion de la placa ateroesclerosa,
isquemia miocardica, eventos tromboticos y, por ende, en la insuficiencia cardiaca. (Shantsila,

Wrigley, Blann, Gill, & Lip, 2012).

1.1.2 Fotopletismografia como método de evaluacion de disfuncion endotelial

La dilatacion mediada por flujo (DMF) de la arteria braquial o humeral es de las técnicas
mas usadas en investigacion clinica. Este método utiliza el flujo sanguineo que pasa por la arteria
luego de que ésta es ocluida momentdneamente, lo que libera sustancias vasoactivas a través de
las células endoteliales de la pared para la relajacion de la arteria. Finalmente se mide la DMF
como porcentaje de cambio del didmetro de la arteria entre la situacion basal y el aumento maximo

del diametro (Arrebola-Moreno, Laclaustra, & Kaski, 2012; Xu et al., 2014).

Asimismo, la tonometria arterial periférica (TAP) es un método no invasivo para evaluar
la funcion endotelial mediante la velocidad de la onda pulso medida por fotopletismografia. De
igual forma que en la DMF, esta técnica utiliza la oclusion momentanea de la arteria para provocar
cambios del volumen sanguineo durante el ciclo cardiaco. Emplea un dispositivo dedal que emite
luz para ser absorbida por el tejido y que varia en funcion del contenido de sangre. Para valorar
la funcion endotelial, se compara el flujo sanguineo post-isquémico con el flujo sanguineo basal,
por medio de un indice de la amplitud de la onda pulso luego de la post-isquemia comparado con

su linea base (Arrebola-Moreno et al., 2012; Xu et al., 2014).




Gracias a que la disfuncion endotelial afecta de manera global y sistémica, estas técnicas
pueden dar cuenta de la vasculatura coronaria, pese a su registro desde cualquier punto vascular.
Han demostrado ser eficientes y con valor prondstico para considerar la disfuncion endotelial
como factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares en poblaciones sanas, y de ocurrencia
de nuevos eventos en poblaciones con enfermedades cardiovasculares (Quyyumi, 2003; Xu et al.,
2014). Otra ventaja es la facilidad de empleo de la técnica, por lo que se utiliza como evaluacion
adicional a métodos convencionales de diagnostico para enfermedades cardiovasculares

(Arrebola-Moreno et al., 2012).
1.2 Insuficiencia cardiorrespiratoria

Las enfermedades de los sistemas cardiovascular y respiratorio son cada vez mas
frecuentes en México y a nivel mundial. El motivo es que una vez comprometido alguno de los
dos sistemas, es casi inevitable que el otro empiece a fallar. Como su nombre lo indica, la
insuficiencia cardiorrespiratoria (ICR) es la falla conjunta de los sistemas cardiovascular y
respiratorio, que pueden o no tener un inicio simultaneo, pero indudablemente se encuentran

relacionadas por alteraciones en su funcion y anatomia.

La alteracion de los parametros gasométricos de O,y CO,debida a una alteracion a nivel
circulatorio pulmonar, de la pared tordcica o en la via aérea se conoce como insuficiencia
respiratoria(Gutiérrez Mufios, 2010). Esta tiene multiples causas; sin embargo, debido a su alta
incidencia y prevalencia, la principal es la enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC). La
cual se define como la obstruccion del flujo aéreo, progresiva y parcialmente reversible,
relacionada a reacciones inflamatorias pulmonares persistentes por humo de tabaco o biomasa.

Se acompaia generalmente de sintomas como disnea, tos y expectoraciones; asi como




exacerbaciones, efectos extra-pulmonares y comorbilidades (Alat, 2011; Hari & Mackenzie,

2007).

Por su parte, la insuficiencia cardiaca (IC) es considerada la etapa final de la mayoria de
las enfermedades cardiovasculares. Definida como la incapacidad del corazén para mantener un
gasto cardiaco suficiente para satisfacer las necesidades metabolicas del organismo por fallas en
su funcion y/o estructura. El corazén se adapta a las necesidades de cada situaciéon modificando
su dindmica, expulsando mayor cantidad de sangre y oxigeno a los organos y tejidos que lo
requieren. Sin embargo, cuando se encuentra dafiado suele cambiar su morfo-fisiologia
aumentando progresivamente el nimero de latidos por minuto o la dimension de sus cavidades
con el fin de satisfacer las necesidades de oxigeno y nutrimentos (Conthe, 2004; McMurray et al.,

2012).

1.2.1 Epidemiologia

A nivel mundial las enfermedades cronicas tanto cardiacas como respiratorias han sido la
primera y tercera causa de muerte, con 17.9 y 3.8 millones de muertes, respectivamente (Wang

et al., 2016).

Al ser la IC la ultima via en comun de casi todas las enfermedades cardiovasculares, es
uno de los principales problemas de salud publica. Tan s6lo en Estados Unidos 2.7% de la
poblacion vive con IC, con una incidencia de 670 000 casos nuevos en personas mayores de 45
anos (Blair, Huffman, & Shah, 2013). En México, el 25.5% del total de las muertes en 2015, fue
debido a enfermedades del sistema circulatorio del corazon (INEGI, 2017). El Programa Nacional
de Registro de Insuficiencia Cardiaca (PRONARICA) reporta una incidencia de 1:5 por cada

1000 habitantes, aumentando a 40 casos en los adultos >75 afios. (Asensio-Lafuente, Orea-




Tejeda, Castillo-Martinez, Dorantes, & Oseguera, 2005; Orea Tejeda, Castillo Martinez, Férez
Santander, & Ortega Sanchez, 2004). Ademas de una prevalencia de 750 000 casos nuevo, y se

estima que 75 000 pacientes nuevos tendran IC cada afio (Orea Tejeda & Jiménez, 2005).

La mortalidad y los reingresos hospitalarios a causa de la IC constituyen un costo sanitario
bastante alto, ademas de la incapacidad fisica y mental relacionadas, aunado al hecho de que las
enfermedades comoérbidas como diabetes, hipertension y padecimientos respiratorios también
incrementan en frecuencia. Montero y cols.(2010) encontraron que la diabetes (39%) y la EPOC
(31%) fueron las comorbilidades mas frecuentes. En otro estudio (Minasian et al., 2014), se
encontraron anormalidades pulmonares asociadas tanto con difusion (57.5%) como en

obstruccion aérea (37.2%) (Montero Pérez-Barquero et al., 2010; Recio Iglesias et al., 2010).

La EPOC tiene la mayor prevalencia en pacientes con IC. Segun el estudio PLATINO, en
América Latina poco mas de la mitad de los pacientes con EPOC sufre alguna enfermedad
cardiaca (Victorina et al., 2013). En M¢éxico se sabe que el grupo de edad con EPOC que
mayormente predomina en la poblacion es de 40-49 afios (Menezes et al., 2009), afectando a la
poblacién activa econdmicamente, lo que se traduce en una pérdida considerable de recursos

€condmicos.

Segun el estudio de Victorina y cols. (2013), més del 50% de pacientes con EPOC tienen
1 o 2 comorbilidades, de éstas, las principales son enfermedades cardiovasculares (41,5%) y la
hipertension arterial (37%). En cuanto a las comorbilidades mentales ansiedad, depresion y
deterioro cognitivo son las que mas predominan (Nazara Otero & Baloira Villar, 2014). En
Latinoamérica se ha asociado el sexo masculino con este padecimiento; sin embargo, el sexo

femenino es mas vulnerable al deterioro producido por tabaco. También se le asocia con una




mayor actividad inflamatoria, la cual es considerada factor predisponente de enfermedad

cardiovascular (Nazara Otero & Baloira Villar, 2014; Victorina et al., 2013).

1.2.2Etiologia

El principal factor de riesgo para la EPOC es el humo de tabaco. Se estima que el riesgo
absoluto del desarrollo de la enfermedad por humo de tabaco es del 25-30%, el cual es
proporcional al consumo acumulado del mismo (Inchausti Igufiis & Sobradillo Ecenarro, 2014;
Menezes et al., 2009; Ministerio de Sanidad, 2013). Asimismo, existe una alta prevalencia en
paises en vias de desarrollo del uso de fuentes de energia alternas para la coccion de alimentos,
conocida como biomasa. Sus efectos en la salud se reflejan en un mayor grado de inflamacion de
las vias aéreas y aumento del estrés oxidativo celular (Chacén & Alfaro, n.d.; Lopez, Mongilardi,

& Checkley, 2014).

En menor grado se encuentran antecedentes de tuberculosis y factores genéticos (Alat,
2011). En Latinoamérica el estudio PLATINO encontrdé que existe un 30% de pacientes con
EPOC y antecedente de tuberculosis, en comparacion con el 13% de pacientes que no la tenia
(Menezes et al., 2007) Respecto a los factores genéticos, la deficiencia de a-1antitripsina, enzima
encargada de la proteccion de la pared bronquial de los mecanismos proinflamatorios, se ha
asociado con un desarrollo mas temprano de enfisema en fumadores (Nazara Otero & Baloira
Villar, 2014; Rabe, Hurd, Anzueto, Barnes, Buist, Calverley, Fukuchi, Jenkins, Rodriguez-roisin,

et al., 2007).

Los factores de riesgo predisponentes al desarrollo de EPOC pueden ser también
psicosociales, los cuales son predictores del inicio y mantenimiento del habito tabaquico. Muchos

pacientes reportan ansiedad, depresion y estrés psicologico, lo que aumenta el riesgo de recaidas




en el proceso de suspender el tabaquismo (Holm, LaChance, Bowler, Make, & Wamboldt,
2010a). Aproximadamente un 43% de pacientes con EPOC sufren sintomas de ansiedad y/o
depresion, mismos que se asocian al sexo femenino, peor funcién pulmonar, ser solteros, disnea,

tos diaria y ser fumador (Janssen et al., 2016).

Pese a que la EPOC por si sola puede generar disfuncion cardiaca (derecha comtinmente),
también ocurre IC cronica izquierda atribuible a cardiopatia hipertensiva o isquémica. Se ha
encontrado que una presion arterial igual o mayor de 140/90mmHg cronica es la etiologia de
cerca del 70% de los casos de IC (Conthe, 2004; De Teresa, Jurado Canca, Rodriguez Capitan, &
Flores, 2009; Gamboa, 2006). Por su parte, en México, el PRONARICA registr6 antecedente
isquémico en cerca de la mitad de la poblacion, principalmente infarto miocardico (Conthe, 2004;

Orea Tejeda et al., 2004).

Otras menos frecuentes son miocardiopatia dilatada, arritmias, valvulopatias,
endocrinopatias, alcoholismo, infecciones y enfermedades genéticas y por infiltracion (De Teresa

et al., 2009; Orea Tejeda et al., 2004; Ulate-montero, Ulate-campos, & Rica, 2008).

Existen factores de riesgo psicosociales que aumentan la probabilidad de que se genere un
evento cardiovascular. En un meta analisis, se encontrd que el riesgo de sufrir infarto agudo al
miocardio, eventos cerebrovasculares y arritmias fue 4.74 veces mayor luego de 2 horas de un
arranque de ira, en pacientes con historia de enfermedad cardiovascular (Mostofsky, Penner, &
Mittleman, 2014). Autores como Kupper y cols. encontraron que existe un riesgo de muerte hasta
2 veces mayor en pacientes con IC sistolica, cuando la presion diastolica es baja en respuesta al
estrés psicologico (Kupper et al., 2015). Asimismo, los sintomas depresivos, presentes en un 24-
42% en paciente con IC, aumentan el riesgo de mortalidad en 16% (Figueroa, Alcocer, Ramos,

Hernandez, & Gaona, 2010).




1.2.3 Mecanismos fisiopatologicos

La inflamacién de las vias aéreas es la principal caracteristica patologica de la EPOC.
Durante las primeras fases, por exposicion a sustancias irritantes (como humo de tabaco y
biomasa) que dafian en primera instancia las vias aéreas pequefias (menores a 2mm), se activan
los sistemas innato y adaptativo inmunitarios, causando ataques prolongados de tos. Este aumento
puede ser ademas promotor de infecciones bacterianas (Balkissoon, Lommatzsch, Carolan, &

Make, 2011; Thompson, lan M, Lucia et al., 2004).

La inflamacién crénica de la vias aéreas puede conducir a enfisema, que es desarrollado
por el desbalance entre los mediadores proinflamatorios y los mediadores que protegen del dafo
celular causado por los mecanismos inflamatorios (Alat, 2011; Balkissoon et al., 2011). Esto
genera engrosamiento de la pared bronquial con disminucion del calibre y destruccion alveolar,
asi como la pérdida considerable de superficie que resulta en la menor recaptura de oxigeno y
genera hipoxemia. Lo que trae como consecuencia la pérdida de elasticidad pulmonar,
obstruccion del flujo aéreo y colapso espiratorio del arbol bronquial. (Alat, 2011; Hari &

Mackenzie, 2007).

Una de las complicaciones que se desencadena por la hipoxia en la EPOC es la
hipertension arterial pulmonar (HTP)(Osvaldo, 2010).Inicia por el engrosamiento de la tinica
intima media de las paredes de arterias pulmonares y el desequilibrio entre mediadores
vasoconstrictor [endotelina 1(ET-1)] y vasodilatadores [6xido nitrico (NO) y prostaciclina].
Generando vasoconstriccion y aumento de la presion arterial pulmonar, (Mclaughlin, 2017;
Osvaldo, 2010). En conjunto, el desequilibrio de estas sustancias provoca deterioro en la
regulacion del tono vascular del endotelio, asi como alteracion en la proliferacion y apoptosis de

células endoteliales (Zakynthinos, Daniil, Papanikolaou, & Makris, 2011).
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La HTP puede ser aguda o crdnica. La primera es completamente reversible mediante
terapia con oxigeno; mientras que la segunda solo lo es parcialmente ya que existen otros
mecanismos que mantienen la vasoconstriccion arterial pulmonar (Klings, 2017). Esta repercute
en el sistema vascular, constituyéndose como un vinculo patolégico del sistema

cardiorrespiratorio (Rich, 2012).

El aumento en la presion arterial pulmonar produce sobrecarga del ventriculo derecho,
modifica estructura (hipertrofia o dilataciéon) y funcionamiento (Osvaldo, 2010). Lo cual se
conoce como cor pulmonale, enfermedad cardiaca secundaria a patologia pulmonar, y genera una
disfuncion cardiaca derecha y finalmente insuficiencia cardiaca (Bigatello & Leissner, 2013).

(Forfia, Vaidya, & Wiegers, 2013; Weitzenblum & Chaouat, 2009).

La manifestacion de la IC comienza con la aparicion de un evento que puede ser abrupto
(infarto) o remodelacion gradual (hipertrofia ventricular izquierda), por las condiciones de carga

y los fendmenos neurohumorales compensatorios. (Le Corre & Marty, 2016).

Para compensar la falta de regulacion homeostatica entre el gasto cardiaco y la resistencia
arterial periférica, se activan mecanismos neuroendocrinos: el sistema simpatico adrenal (SSA),
responsable de la vasoconstriccion periférica; el sistema renina-angiotensina-aldosterona
(SRAA) que, junto con la vasopresina, es causante de la retencion de liquidos y sodio que
conducen a la aparicion de la mayoria de los sintomas; y los péptidos natriuréticos que intentan

compensar los efectos deletéreos por parte del SSA y SRAA (Ulate-montero et al., 2008).

Ante la disfuncion ventricular, el SSA activa los mecanismos de contractibilidad y
aumenta la frecuencia cardiaca, compensando el problema momentaneamente. Sin embargo,

altera la funcion del corazén izquierdo; al producir taquicardia aumenta el gasto energético del




miocardio. Conforme avanza la enfermedad este sistema se sobreactiva, con resultados deletéreos

y conduce a una contraccion menos efectiva (Le Corre & Marty, 2016).

El SRAA también participa en la vasoconstriccion periférica. La angiotensina II activa
receptores a-adrenérgicos y libera aldosterona; produciendo dafio del endotelio vascular,
incremento de radicales oxidativos intracelulares y mecanismos mitégenos de mocitos cardiacos.
En conjunto, la activacion de estos sistemas conduce a remodelamiento, con hipertrofia
ventricular, vasoconstriccion excesiva y en casos graves, edema pulmonar (Mazurek & Jessup,

2015; Ulate-montero et al., 2008).

El mantenimiento de las perturbaciones en el sistema cardiaco produce también cambios
en la sefializacion celular y apoptosis de los miocitos, inflamacién, necrosis y fibrosis cardiaca,

compromete alin mas al sistema y aumenta el riesgo de arritmias (Mazurek & Jessup, 2015).

1.2.4 Modelos de clasificacion clinica

Para el diagnostico de la EPOC es indispensable realizar una espirometria. Este estudio
consiste en pedir a los pacientes que exhalen tan rapido y fuerte como les sea posible luego de
una inhalacion profunda en la boquilla de un espirometro (Paraskeva, Borg, & Naughton, 2011).
Este estudio confirma la obstruccion del flujo aéreo y su severidad, mediante la relacion del
Volumen Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF)) y la Capacidad Vital Forzada (CVF),
la cual debe ser VEF|/CVF < (.70, esto luego del uso de un broncodilatador. También suele

emplearse solo el valorVEF, el cual para confirmacion del diagnostico debera ser < 80, 50, 30%.

Dependiendo del grado de severidad de la enfermedad, ésta se divide en 4 estadios, de
acuerdo con la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD) (Rabe, Hurd,

Anzueto, Barnes, Buist, Calverley, Fukuchi, Jenkins, Rodriguez-Roisin, et al., 2007):




e Estadio I, EPOC leve: Obstruccion leve del flujo aéreo, es decir, razon VEF,CVF <0.70
y VEF> 80%. Pueden presentarse tos y expectoraciones. Los pacientes suelen no saber
que su funcion pulmonar esta dafidndose.

e Estadio II, EPOC moderada: Obstruccion aérea mas perjudicada, razon VEF/CVF <0.70
y 50%, < VEF;<80%. Los pacientes suelen presentar tos y expectoraciones que se
exacerban con falta de respiracion por periodos.

e Estadio III, EPOC severa: Empeoramiento del flujo aéreo, razon VEF,CVF <0.70 y 30%,
<VEF<50%. Se presenta disnea persistente con fatiga, reduccién de la capacidad de
egjercicio y exacerbaciones, se asocia con peor calidad de vida.

e Estadio IV, EPOC muy severa: Limitacion del flujo aéreo muy limitada, razén
VEF,CVF<0.70; y VEFi< 30%. La insuficiencia respiratoria a este grado suele

encontrarse concomitante con insuficiencia cardiaca derecha.

En el caso de la IC, los sintomas asociados sirven de referencia para conocer el grado de
severidad y monitorizar el progreso o estabilidad de la enfermedad, sin embargo, no son buena
guia para asignar el tratamiento correspondiente. Para ello existe la clasificacion basada en los
sintomas por el grado funcional de la New York Heart Association NYHA) (ver tabla 1)(Conthe,

2004; McMurray et al., 2012; Nieminen et al., 2005; Pérez, 2004; Yancy et al., 2013).

Tabla 1. Clasificacion NYHA de la Insuficiencia Cardiaca.

Estadio Capacidad funcional

1 Sin limitacion fisica. La actividad cotidiana no causa sintomas de IC.

Ligera limitacion en la actividad fisica. En reposo estable, pero con

1 actividad cotidiana aparecen sintomas de IC.

Marcada limitacion en la actividad fisica. En reposo, estable, pero con

L actividades mas ligeras que las cotidianas aparecen sintomas de IC.




Incapacidad para la actividad fisica. Aparecen sintomas en reposo y en

1A% .. ...
actividades cotidianas.

FUENTE. Modificado de Nieminen et al., 2005.

1.2.5 Signos y sintomas

Cada enfermedad presenta signos y sintomas propios. En la EPOC, puede presentarse un
periodo asintomatico entre la aparicion de la limitacion de flujo aéreo y las manifestaciones
clinicas (ver tabla 2)(Alat, 2011). Mientras que para el diagnostico de IC se utilizan los criterios
de Framingham (ver tabla 3). Donde se requiere la existencia de 2 mayores, o 1 mayor y 2
menores (Mahmood, Levy, Vasan, & Wang, 2014).

Tabla 2. Signos y sintomas de la EPOC.

Signos Sintomas
Cianosis. Disnea.
Respiracion con labios fruncidos Tos
Uso de miusculos accesorios. Tos nocturna
Tiempo espiratorio prolongado. Expectoraciones
Limitacion para la extensibilidad del térax. Sibilancias

Edema de extremidades.
Fuente. ALAT, 2011.

Tabla 3. Criterios clinicos de Framingham para IC.

Mayores Menores

Disnea nocturna paroxistica Edema en tobillos

Presion venosa yugular elevada

. s, . Tos nocturna
Distension venosa (regurgitacion) yugular.

Estertores Disnea
Cardiomegalia Hepatomegalia
Edema pulmonar agudo Derrame pleural
Galope ventricular Capacidad vital reducida en 1/3
Taquicardia

Incremento de presion venosa (>120 latidos/min.)




Pérdida de peso>5 kg en 5 dias no debido a

Reflejo hepatoyugular tratamiento.

Pérdida de peso>5 kg en 5 dias no debido a
tratamiento.

Fuente. Modificado de Mahmood, Levy, Vasan, & Wang, 2014.

1.2.6 Tratamiento

La IC y la EPOC tienen objetivos especificos para su tratamiento y control, pero ambos
buscan controlar la enfermedad y los factores de riesgo que la exacerban, con el objetivo de
mejorar la calidad de vida de los pacientes (Alat, 2011; Nieminen et al., 2005). El proceso de
tratamiento debe comenzar con la psicoeducacion a pacientes y familiares sobre control de peso,
planes alimenticios adecuados, actividad fisica para aumentar la capacidad funcional, entre otras
medidas preventivas (Conthe, 2004; Rabe, Hurd, Anzueto, Barnes, Buist, Calverley, Fukuchi,

Jenkins, Rodriguez-Roisin, et al., 2007).

El abordaje terapéutico de la EPOC se basado en la severidad misma (ver figura 1). Para
el caso de la IC, algunos fdrmacos se emplean en ambas patologias (ver tabla 7) (McMurray et
al., 2012; Nieminen et al., 2005). Otros farmacos tienen efecto sobre el endotelio vascular (ver
tabla 8), estructura alterada en los pacientes cardiorrespiratorios (Osvaldo, 2010; Zakynthinos et

al., 2011)(Sanin & Buitrago, 2014).




Figura I. Tratamiento farmacologico basado en el grado GOLD de severidad de la EPOC.

Modificado de Rabe, K; Hurd, S; Anzueto, A. et al. 2007.

Tabla 7. Principales farmacos empleados en la IC.

Farmaco

Efectos terapéuticos

Inhibidores de la enzima convertidor o
de la angiotensina (IECA), o

Antagonistas de los receptores de ®
angiotensina I1 (ARAII).

Diuréticos

Beta-bloqueadores

Antagonistas de los receptores de
aldosterona/mineralocorticoides

Agentes anti-arritmicos

Primera linea de tratamiento, sobre todo en estadios A y B
Equilibran el sistema de renina-angiotensina- aldosterona.

En pacientes con disfuncion sistolica del ventriculo derecho,
ayuda a prevenir el desarrollo de IC.

Recomendados para pacientes con un estado “C” y fraccion de
eyeccion reducida (<35%).
Provocan disminucion de los efectos periféricos.

Recomendados para pacientes con NYHA TI-III.

Mejoran la calidad funcional y reduce el agravamiento de la IC.
Pueden producir depresion miocéardica temporal (reduccion
excesiva de la frecuencia cardiaca).

Mejoran la supervivencia luego de un infarto de miocardio en
pacientes con y sin EPOC. Se recomienda su uso en pacientes
con estadio B, principalmente.

Recomendados para pacientes sintomaticos en estadio C con
fraccion de expulsion del ventriculo izquierdo < 35%.
Reduce las hospitalizaciones y la mortalidad.

Beneficiosa si existe fallo ventricular sistolico izquierdo o
taquicardia por falla ventricular derecha.




e Considerados
Anticoagulantes

en pacientes
secundaria con riesgo de tromboembolismo,

con hipertensiéon pulmonar
fibrilacion

auricular y embolismo pulmonar previo.

FUENTE. McMurray et al., 2012; Nieminen et al., 2005.

Tabla 8. Farmacos con efecto sobre el endotelio vascular.

Farmaco Efecto sobre el endotelio

Efecto terapéutico

Aumenta la vasodilatacion a través de

D D (L) las células musculares lisas.

Mejor la hemodinamica pulmonar,
reduce la hipertension pulmonar
durante el ejercicio y en reposo.

Antagonistas del

receptor de endotelina I Reduce la hipoxia.

Mejora la capacidad funcional y se ha
reportado que detiene el deterioro en la
hemodinamia pulmonar.

Tienen efectos antiproliferatorios,

Mejoran la hemodindmica pulmonar, la

Prostanoides inhiben la agregacion antiplaquetaria y tolerancia al ejercicio y la relacion
son potentes vasodilatadores. ventilacion/ perfusion.
Incrementa la tolerancia al ejercicio.
Inhibidores de Se inhibe su efecto sobre la del NO de  Pese a que se ha encontrado que no hay
fosfodiasterasa vasodilatar. efecto en el volumen sistolico y el
gasto cardiaco.
Inhiben la cascada inflamatoria y la Mejora la tolerancia al ejercicio,
Estatinas trombogénesis. Los cuales aceleran el reduce la hipertension pulmonar por
remodelamiento vascular. hipoxia cronica.
Aumento en los metros caminados en
. . Aumento en la distensibilidad arterial, las pruebas de caminata de 6 min. Sin
Arginina

reduccion de la vasoconstriccion.

embargo, su exceso puede dafiar la
funcion hepatica.

FUENTE. Osvaldo, 2010; Sanin & Buitrago, 2014; Zakynthinos et al., 2011.

1.3 Disfuncion endotelial en la insuficiencia cardiaca y respiratoria

La etiologia y la severidad de la enfermedad son factores que determinan el grado de
disfuncion endotelial. En el caso de la IC secundaria a isquemia existe mayor disfuncion, mientras
que en la no isquémica el dafio es menor o, inclusive, no ocurre. En pacientes NYHA IV se

observa alteracion en la relajacion vascular periférica mediada por flujo (Shantsila et al., 2012;




Shechter, Matetzky, Arad, Feinberg, & Freimark, 2009). A nivel pulmonar, el dafio endotelial se
puede explorar a través de las pruebas de exhalacion de NO, esta respuesta en estado de reposo
incrementa, y se reduce durante el ejercicio; lo cual es consistente con la falta de oxigeno y

disfuncion endotelial (Shantsila et al., 2012).

En la circulacion sistémica, el dafio endotelial es en la funcion vasomotora, se ha
encontrado asociacion entre la hipertrofia de la pared vascular y la disminucion de la dilatacion
mediada por flujo (DMF), lo cual indicaria que la rigidez arterial es una caracteristica o
consecuencia de la disfuncion endotelial, que contribuye con la sobrecarga cardiaca e

hipoperfusion tisular (Nakamura et al., 2004).

Existe una relacion entre la disfuncion endotelial y el riesgo de mortalidad en pacientes
con IC al evaluar la DMF y el NO exhalado. Asi mismo, se ha reportado peor pronostico en
pacientes con fraccion de expulsion preservada, correlacionada con la disfuncion del endotelio y
un marcado remodelamiento ventricular izquierdo (Katz et al., 2005; Matsue et al., 2013; Shechter

et al., 2009).

En la EPOC suele ocurrir con mayor frecuencia dafio endotelial, principalmente por el
estado inflamatorio crénico que ocurre en estos pacientes. La disfuncion endotelial suele
considerase una via comun con la enfermedad cardiovascular (Blum, Simsolo, & Sirchan, 2014).
En la EPOC se concurren diversos mecanismos patoldgicos que contribuyen, con la inflamacion

sistémica per se, a la disfuncion endotelial (Su et al., 2016).

El tabaquismo, se ha observado que de forma directa también afecta las células
endoteliales del pulmén. Cuyo papel principal es el equilibrio vasodilatador/constrictor para el

intercambio gaseoso, al verse afectada esta funcion se observa una disminucion de las sustancias




vasodilatadoras como la prostaciclina y NO (al igual que en la vasculatura sistémica),

promoviendo remodelamiento vascular en etapas avanzadas de la enfermedad (Blanco, Piccari,

& Barbera, 2016).

A nivel sistémico la disfuncion endotelial evaluada por la DMF, tanto en EPOC como en
IC, tiene relacidon con la aparicion de la placa ateroesclerdtica (Chandra et al., 2016) y rigidez
arterial. Lo cual reduce la capacidad vasodilatadora de la pared frente al NO, asi como de la
limitacion en la capacidad fisica evaluada por la caminata de 6 minutos (Blum et al., 2014). La
DMF se asocia con el dafio vascular en estos pacientes (Halcox et al., 2009; Rodriguez-Miguelez,

Seigler, Bass, Dillard, & Harris, 2015).
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2. Estrés psicologico evaluado por temperatura periférica y disfuncion endotelial

El estrés es un proceso que permite la adaptacion de cualquier organismo a nuevas
condiciones. Poniendo en marcha una serie de reacciones; tanto a nivel fisico como mental, con
el objetivo de prepararnos para afrontar situaciones que amenacen nuestra supervivencia. Sin
embargo, su exposicion prolongada genera deterioro en los distintos sistemas del cuerpo, en
especial la funcion endotelial: un sistema localizado en todo el cuerpo y encargada de regular el
tono y homeostasis vascular. Una manera de evaluar los efectos del estrés psicologico es a través
de la reactividad de variables fisioldgicas como la temperatura periférica, la cual es susceptible

también a cambios en el estado emocional.

2.1 Estrés psicologico

La interpretacion de situaciones estresantes es evaluada por nuestros constructos
perceptuales previamente establecidos por la sociedad y la cultura. Pero nuestro cerebro, ademas
del sistema nervioso auténomo, también involucra respuestas viscerales de sistemas como el
endocrino y el inflamatorio, por lo que estas respuestas también influyen en las sensaciones y las

percepciones que tenemos de lo que llamamos estrés psicoldgico.

2.1.1Concepto

Para explicar el estrés, Lazarus y Folkman plantearon un modelo llamado “cognitivo-
transaccional o interactivo”, que postula la interaccion entre los estimulos del ambiente y la

percepcidn de estos por parte del individuo (Casado, 2002; Dahab, Rivadeneira, & Minici, 2010).

Para estos autores, una respuesta de estrés es un proceso emocional mediado por dos

evaluaciones cognitivas que realiza el individuo (Lazarus & Folkman, 1987):
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e Primaria. Sobre el ambiente y como éste puede o no intervenir en su bienestar, es decir,
si el evento o estimulo es dafiino, le provoca miedo o es un reto a enfrentar.

e Secundaria. Sobre las estrategias con las que cuenta para afrontar la situacion y el control
que cree tener de las posibles consecuencias. El afrontamiento puede estar enfocado al
problema y/o a las emociones que afecten el bienestar propio, dependiendo de si la

condicion puede o no ser modificada por el individuo.

Otros de los pilares de este modelo son las estrategias con las que cuenta el individuo para
afrontar las condiciones de estrés. Las cuales se encuentran reguladas por factores internos
(patrones de personalidad) y externos (recursos tangibles; dinero, apoyo social, educacion, etc.).
Dichas estrategias son primordiales en la relacion entre los eventos estresantes y las
consecuencias adaptativas a corto (activacion fisiologica, afecto) y largo plazo (sintomas
psicologicos, enfermedades somadticas y cronicas). Los individuos perciben la situacion como
estresante cuando encuentran que sus recursos y estrategias de afrontamiento son ineficientes para
tener un manejo adecuado de su medio interno y externo (S Folkman, Lazarus, Dunkelschetter,
Delongis, & Gruen, 1986). Autores como Pearling y Schooler (1978, citados en Folkman,

Lazarus, Gruen, & Delongis, 1986)

El estrés psicologico es un proceso por el cual se activan respuestas fisioldgicas,
cognitivas y conductuales con el fin de adaptarse a la condicion. La relacion, duracion e intensidad
de estas variables tiene como consecuencia deterioro a nivel fisioldgico y mental, promoviendo
el desarrollo de trastornos psicologicos, como ansiedad y depresion, y enfermedades cronicas,

como insuficiencia cardiaca y respiratoria.
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2.1.2 Fisiologia

Luego que es percibida una condicién o evento como amenaza o reto, el proceso por el
cual el organismo se prepara para dar respuesta se genera mediante una serie de mecanismos
donde intervienen el sistema nervioso autonomo, en su rama simpatica principalmente, el eje
hipotalamo-pituitaria-adrenal y el sistema inmunologico. Las respuestas generadas por estos
sistemas son mediadas por la interpretacion cognitiva que realiza el cerebro por el circuito que va
desde los nticleos de la amigdala a la corteza prefrontal, pasando por vias hipotalamicas; lo que

determina la activacion del organismo (Dahab et al., 2010; McEwen, 2000; Moscoso, 2009).

La informacion sensorial del estresor es decodificada por el talamo. Posteriormente la
corteza prefrontal hard una evaluacion cognitiva para actuar, de acuerdo a la experiencia
previamente almacenada por la amigdala y el hipocampo. Lo cual desencadenara la respuesta
fisioldgica tipica de estrés en tres fases (Duval, Gonzalez, & Rabia, 2010; Moscoso, 2009; Myers,

McKlveen, & Herman, 2014):

1. Alerta. Via la rama simpatica, se liberan al torrente sanguineo catecolaminas el nivel
medular de la glandula suprarrenal: adrenalina y noradrenalina. En minutos se
desencadenan respuestas como dilatacion de pupila, aumento de frecuencia cardiaca,
pulso y vasodilatacion central con vasoconstriccion periférica. De manera central, también
aumentan los niveles de estas sustancias como neurotransmisores, que indirectamente
influyen en la estimulacion del hipotdlamo para la siguiente fase. Ademas, se observa un
aumento de otras hormonas como la del crecimiento, vasopresina, oxitocina, glucagon,
prolactina, endorfinas y encefalinas; las cuales regularan al sistema inmunologico.

2. Fase de resistencia. Por medio de receptores glucocorticoides en el hipotalamo, se libera

la hormona liberadora de corticotropina (CRH) en el nucleo paraventricular del
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hipotdlamo. Lo que aumentara la liberacion de adenocorticotropina (ACTH) por medio
del sistema porta hipotalamo-hipofisario, estimulando en las suprarrenales, a nivel
fascicular, la produccion de glucocorticoides (cortisol). Para la regulacion de la liberacion
de la CRH y ACTH, el cortisol ejerce un sistema de retroalimentacion negativo de rapido
efecto (minutos a horas), disminuyendo la liberacion de CRH; y retroalimentacion lenta
(horas a dias) con diminucion de sintesis de ACTH y CRH. En estos procesos intervienen
dos tipos de receptores: de mineralocorticoides y glucocorticoides. Estos ultimos se
encargan de regular los niveles circulantes de glucocorticoides con el fin de inhibir la
CRH y ACTH.

Fase de agotamiento. En esta etapa, existe un desgaste fisico del organismo, ademas de

un aumento acelerado de hormonas que deterioran aiin mas la salud.

Las catecolaminas y el cortisol interactian con moléculas y células del sistema

inmunologico, afectando las respuestas de inmuno-proteccion y alterando las respuestas de

inmunosupresion. De manera aguda, el estrés psicologico genera un aumento de leucocitos,

generado por la liberacion de noradrenalina y células asesinas naturales, las cuales promueven

proteccion frente al estimulo estresor. Cuando se activa el sistema hip6fisis-pituitario-adrenal, el

nivel de leucocitos en sangre disminuye. Si la respuesta se mantiene, se generan procesos

inmunopatologicos, lo cual induce la produccion de moléculas de adhesion que perjudican la

pared endotelial, iniciando procesos inflamatorios vasculares. El aumento de citoquinas se

relaciona con sintomas de ansiedad y depresion (Dhabhar, 2013; Gu, Tang, & Yang, 2012).

2.1.3 Evaluacion psicofisiologica

La metodologia de la mayoria de los estudios que relacionan el estrés psicologico con

enfermedades cronicas estd basada en reportes subjetivos (Hamer, Molloy, & Stamatakis, 2008;
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Henderson et al., 2013; Henry et al., 1991; Holm, LaChance, Bowler, Make, & Wamboldt, 2010b;
Lu et al., 2012; Russ et al., 2012). Existen escasos estudios psicofisioldgicos con pardmetros
fisiologicos objetivos, donde se observa las respuestas frente a estrés psicologico (Kaushik,
Mahajan, Rajesh, & Kaushik, 2004; Kupper et al., 2015; Stewart & France, 2001), mediante tareas
de laboratorio como: interaccion social (habla en publico), cognitivas (aritméticas, de
interferencia semantica como el Stroop, tiempos de reaccion) e induccion emocional (videos o

imagenes). Los cuales han demostrado ser estresores equiparables a los presenciales diariamente

(Campbell & Ehlert, 2012; Moya-albiol & Salvador, 2001).

En muchos estudios sobre estrés psicologico, la elevacion de los niveles de cortisol es un
parametro para evaluar las respuestas frente a éste. Las principales tareas que muestra aumento
de esta hormona son: habla en publico y cognitivas. (Dickerson & Kemeny, 2004; Teixeira et al.,
2015). Los niveles altos de cortisol en plasma en personas con estrés psicoldgico cronico pueden
relacionarse con hipoactividad del sistema nervioso autbnomo en presencia de estresores agudos

(Teixeira et al., 2015).

El cortisol no es el tnico indicador usado en protocolos psicofisiologicos. En diferentes
estudios se ha evaluado la activacion simpatica como referente de estar estresado, encontrando
como respuesta “natural” que la frecuencia cardiaca, la actividad electrodérmica y la temperatura
corporal tienden a elevarse frente a estresores psicologicos. Mientras que otras como la
variabilidad de la frecuencia cardiaca (VFC) y la temperatura periférica tienden a disminuir.
Todos éstos comparados con su registro en linea base (Marazziti, D1 Muro, & Castrogiovanni,

1992; Yamakoshi et al., 2007).

Las respuestas cardiacas, como frecuencia cardiaca, presion arterial y VFC, son variables

que se usan ampliamente en psicofisiologia, sobre todo en personas con enfermedades
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cardiovasculares o con riesgo de desarrollarlas. La baja recuperacion luego de estresores en
alguna de estas variables puede incrementar el riesgo de enfermedades cardiacas (Steptoe &

Marmot, 2005).

2.1.4 Estrés psicologico como factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares y

respiratorias

Actualmente el estrés psicoldgico se ha convertido en uno de los factores que aumentan
el riesgo de mortalidad de enfermedades como cancer (41%) y cardiovasculares (29%- 49%),
principalmente (Henderson et al., 2013; Russ et al., 2012). Como factor de riesgo, el estrés
psicoldgico se encuentra como una de las causas de infarto agudo al miocardio en Latinoamérica,
siendo éste ultimo uno de los factor principales de la IC en México (Lanas et al., 2007; Orea
Tejeda et al., 2004). Aunado a un peor prondstico y mayor frecuencia de eventos vasculares luego

de una isquemia miocardica (Backé et al., 2012).

En pacientes con IC, se ha comprobado que el estrés psicoldgico puede semejar la
hipoperfusion de la isquemia miocéardica que ocurre luego de un infarto. Existe un aumento de
presion arterial mas marcado durante la presentacion del estresor mental, en comparacion con la
induccion farmacoldgica de estrés fisico (adenosina) (Wawrzyniak et al., 2015). Ademas, se
registra un riesgo de mortalidad hasta dos veces mayor en pacientes que han experimentado
eventos de estrés psicologico (Kupper et al., 2015). De la misma forma, existe una relacion entre
la falta de recuperacion cardiovascular luego de la presencia de estresores y la etiologia
hipertensiva de la IC. Ya que algunos estudios muestran que hay un aumento de la presion arterial
sistolica en reposo en personas que tardan mas en recuperar sus niveles basales luego del estresor

(Steptoe & Marmot, 2005; Stewart & France, 2001).
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El sistema cardiaco no es el unico afectado por factores psicologicos. Las expresiones
emocionales también tienen influencia en el sistema respiratorio; asociando distintos sintomas
como disnea, sibilancias y tos con factores psicoldgicos como ansiedad, depresion y estrés
psicoldgico (Dales y col. 1989 citado por M., Cuevas, Rivera, & R., 1991). En pacientes con
enfermedades respiratorias, como la EPOC, el estrés psicoldgico suele relacionarse con
exacerbaciones (Abrams et al., 2015; Zimermann Teixeira et al., 2014). Por lo que surge la
importancia de estudios que describan la relacion existente entre estrés psicologico y desarrollo

patoldgico de las enfermedades cardiorrespiratorias.

Se ha encontrado un aumento de la resistencia de las vias dreas en presencia de estresores
aritméticos (Tal y Miklish, 1976 citado por M. et al., 1991). Sin embargo, evidencia més reciente,
muestra que estresores como recuerdos de situaciones estresantes, o presentacion de videos o
imagenes estresantes influyen en la funcion pulmonar de pacientes con asma, quienes tienen
limitacion del flujo aéreo, y disminucion del calibre del bronquio. Por otro lado, estresores
aritméticos, o de habla en publico tienen efecto en una mayor activacion proinflamatoria,
aumento de catecolaminas y de cortisol (Plourde, Lavoie, Raddatz, & Bacon, 2017; Ritz, 2012).

Sin embargo, estos estudios han limitado su investigacion a poblacion asmatica.

Por otro lado, el estudio del estrés psicologico como factor de riesgo en la EPOC ha
tomado en cuenta la frecuencia de exacerbaciones a lo largo de la enfermedad. Encontrando que
a pesar de no existir una relacion directa, el estrés percibido como la carga de trabajo, se asocia
con conductas de riesgo (como consumo de cigarros) que incrementa la aparicion de

exacerbaciones (Katriina et al., 2014).

Existen estudios sobre la prevalencia e incidencia entre la EPOC y el estrés postraumatico.

Muchos sintomas en ambas enfermedades suelen parecerse, por lo cual es comun pensar en su
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comorbilidad. Sin embargo, la evidencia es contradictoria. En grupos vulnerables como veteranos
de guerra o sobrevivientes de desastres naturales, la prevalencia de estrés postraumatico y EPOC
no es significativa. Pero si es mas frecuente la presencia de sintomas moderados/severos de EPOC
en personas con sindrome de estrés postraumatico que sin el trastorno (Abrams et al., 2015;

Zimermann Teixeira et al., 2014).

Respecto a la funcidon endotelial, se ha encontrado que el estrés psicoldogico agudo
repercute de manera rapida en el sistema hemodinamico por activacion simpatica. Ademas,
prolonga los efectos adversos en la funcion endotelial, disminuyendo la vasodilatacion mediada
por flujo y retrasando el retorno a valores basales luego del estresor. En pacientes con IC es
considerado un predictor de peor pronostico (Ghiadoni et al., 2000; Matsue et al., 2013; von
Kénel, 2012). Esta relacion no ha sido estudiada en pacientes con insuficiencia respiratoria. Sin
embargo, se ha observado que las exacerbaciones en la EPOC traen como resultado el
compromiso de la funcion endotelial, aumentando el riesgo cardiovascular (Jiménez et al., 2016;

Rodriguez-Miguelez et al., 2015).

2.2 Estrés psicoldgico y temperatura periférica

La temperatura periférica nos puede dar un panorama general de la reactividad fisiologica,
pero también nos habla del estado emocional y mental de los individuos. Pese a que tanto la
temperatura central como periférica estan involucradas en la autorregulacion, es la periférica que
al estar en contacto directo con la estimulacion ambiental permite generar una serie de conductas
que ayudan a nuestro cuerpo a iniciar los mecanismos para regular nuestra temperatura,

permitiendo ademas el progreso a un estado subjetivo de confort termal (Frank et al., 1999).

2.2.1 Fisiologia de la temperatura periférica
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En respuesta al estrés psicoldgico, la temperatura periférica cuenta con mecanismos
especificos para regular el sistema. La modulacion de la temperatura periférica se realiza por
medio de los nervios simpaticos adrenérgicos vasoconstrictores y sustancias vasoactivas del
endotelio vascular. Ademas de ser un indice de la circulacion sanguinea que irriga la piel, también
lo es del estado de relajacion, correlacionando de manera negativa con la activacion del organismo

(Johnson, Minson, & Kellogg, 2014; Sanz Jests, 1989; Sawasaki, Iwase, & Mano, 2001).

El funcionamiento de la microcirculacion periférica se produce gracias a la estructura de
sus vasos sanguineos; los cuales poseen una fina capa de células endoteliales y una membrana
basal, conocidos como capa interna, que en conjunto permiten el paso a los nutrientes, el agua y
los restos celulares. La capa media posee tejido muscular y conjuntivo, lo cual responde a la
estimulacion simpatica. La tinica externa esta formada por fibras eldsticas y coldgenas, en la que
se encuentran pequefios vasos que irrigan a los mismos vasos(Hall & Guyton, 2013; Tortora &
Derrickson, 2013). Cada arteria se ramifica en arteriolas al entrar al érgano correspondiente, las
cuales se vuelven a ramificar para dar lugar a los capilares; permitiendo el paso a eritrocitos y

otras células sanguineas (Hall & Guyton, 2013; Tortora & Derrickson, 2013).

Las anastomosis (union de dos o mas arterias) no poseen en si capilares, ya que son la
conexion entre arteriolas y vénulas; por lo que se cree que su funcion es principalmente el
transporte de calor del centro a la periferia. Estas poseen una capa muscular delgada inervada por
axones adrenérgicos que, en respuesta al aumento de la temperatura corporal, descargan impulsos
para constrefiir las paredes de los vasos. Mientras que el mecanismo vasodilatador genera la
produccion del sudor por impulsos colinérgicos. Gracias a que las extremidades periféricas

presentan grandes cantidades de anastomosis arterio-venosas y redes capilares, la regulacion de
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la temperatura periférica logra producir cambios rapidos para vasodilatar o vasoconstreiiir,

nivelando el flujo sanguineo hacia los tejidos periféricos (Freedman, 1991; Wallee, 2016).

La regulacion del flujo sanguineo suele darse por dos mecanismos: falta de nutrientes y
oxigeno al tejido, o vasodilatacion/contricion endotelial. En el primer mecanismo, las sustancias
vasodilatadoras se originan en las mismas células del tejido que, al interactuar con la membrana
de las arteriolas, dilatan o contraen sus paredes. En el segundo mecanismo, se liberan sustancias
desde las células endoteliales de la pared de los vasos, teniendo el mismo efecto de

constriccion/dilatacion (Hall & Guyton, 2013).

La evaluacion de la microcirculacion de la piel a través del registro de la temperatura
periférica es considerada un método efectivo para evaluar el estado vascular (Ahmadi, et al,
2011). Siendo el sistema vascular vulnerable al estrés psicologico, los estudios sobre temperatura
periférica ante estrés, ofrecen un panorama general del dafio ocasionado al organismo cuando se

enfrenta a estresores de este tipo.

2.2.2 Estudios psicofisiologicos sobre temperatura periférica y estrés psicologico

Los registros de temperatura periférica suelen realizarse mediante termistores que se
colocan en la parte dorsal de las falanges de los dedos de las manos, las narinas o los 16bulos de
las orejas. La respuesta tipica de la temperatura periférica ante un estresor psicologico o fisico es
una disminucion paulatina al avanzar el evento estresante. Observandose un patrén de gradiente:
conforme se aleje del centro del cuerpo a las extremidades, ésta va disminuyendo (Sanz Jesus,

1989).

La temperatura periférica ha demostrado ser un indicador de activacion simpatica frente a

estresores fisicos y mentales. Yamakoshi y cols. (Yamakoshi et al., 2007), registraron la respuesta
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autobnoma de sujetos sanos frente a estresores cotidianos. Los resultados mostraron que la
actividad cardiaca aumentd y la temperatura periférica disminuyo, en tanto que ésta ultima

correlacioné con la percepcion de estrés, la temperatura central no lo hizo.

Mientras que en poblaciones sanas se suele presentar una adecuada regulacion de la
temperatura periférica frente al estrés psicologico. En pacientes con enfermedades cronicas, suele
registrarse disminucion de la temperatura periférica y poca variabilidad fisioldgica que impide
regularla, lo que habla de una falta de auto-termorregulacion y de vulnerabilidad al estrés
psicologico (Blanchard, Morrill, Wittrock, Scharff, & Jaccard, 1989; Dominguez, 2001). En
pacientes con IC, se mantienen temperaturas bajas incluso en fase de recuperacion, indicio de una
falta de relajacion y vasodilatacion en esta poblacion (Benda et al., 2015; Peldez Herndndez,

2010).

La pérdida de la vasodilatacion debido al dafio vascular que presentan ciertas
enfermedades cardiovasculares, se refleja en el estudio de estresores psicologicos. Kaushik et al.
(2004) estudiaron los cambios autondmicos durante la presentacion de estresores, en sujetos sanos
y pacientes con hipertension arterial sistémica. Encontraron que los pacientes presentaban una
respuesta autonémica mucho mas elevada durante y después de los estresores, excepto en la
conductancia de la piel. Gracias a que en las etapas iniciales de la hipertension existe disminucion
en la densidad de la microvasculatura de la piel, se podria explicar la respuesta aminorada de la

conductancia de la piel y disminucion constante de la temperatura periférica.

Sin embargo, autores como Wickramasekera, Kolm, Pope, & Turner(1998) describen un
efecto paradojico de la temperatura periférica, observado en el 42% de 224 pacientes con dolor
créonico durante la presentacion de un perfil psicofisioldgico de estrés. En comparacion con

sujetos sanos, los pacientes presentaron temperatura periférica basal disminuida y aumento
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gradual frente al estresor. Los autores atribuyen este efecto al retiro de la actividad simpatica, que
se da posiblemente como mecanismo de aprendizaje inconsciente para aminorar el peligro de un
estimulo, demostrando que el sistema vascular periférico es mas sensible al aprendizaje por

condicionamiento.

La simple disminucion de la temperatura periférica es un valor incompleto para evaluar el
estado de relajacion y los procesos de autoregulacion emocional relacionados con la temperatura
periférica bilateral en pacientes cronicos. Por lo anterior, se determinaron los siguientes
parametros, con una mejor correlacion entre las variaciones de temperatura periférica y procesos

cerebrales (Dominguez, 2001):

e Simetria: Similitud entre los valores de ambas manos durante el registro psicofisiologico.
Tiene relacion con la autorregulacion, solucion de problemas y una mayor comunicacion
interhermisférica.

e Dominancia: Cuando la temperatura registrada mas alta se encuentra en la mano
dominante. Se relaciona con el manejo del estrés y coordinacion visomotora.

e (anancia: Aumento progresivo de la temperatura conforme avanza el registro, tomando
como referencia sus valores base. Muestra relacion con proceso de relajacion,
vasodilatacion y bajo ritmo cerebral.

e Sincronia: Variacion simultanea que sufre los valores bilaterales de temperatura durante

el registro. Se relaciona con pronostico favorable.

El registro de estos parametros se realiza durante el perfil psicofisiologico de estrés,

evaluando sus cambios antes, durante y después de la presentacion del estresor. Los datos aportan
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informacion sobre la autorregulacion psicofisioldgica de los pacientes con alguna patologia

especifica (Dominguez, 2001).
2.3 Disfuncion endotelial y estrés psicoldogico

Actualmente muchos estresores cotidianos son detonantes de procesos inflamatorios;
mismos que de manera cronica se convierten en factores de riesgo para enfermedades
cardiovasculares. Se ha encontrado relacion entre el aumento de factores proinflamatorios
(interleucinas), moléculas de adhesion intercelular y vascular, vinculadas a disfuncion endotelial,
con mayor percepcion de estrés psicologico (Kershaw et al., 2016; Non, Rimm, Kawachi, Rewak,

& Kubzansky, 2014).

En el estudio de Non et al. (2014), se relacion¢ el estrés percibido en el hogar y en el
trabajo con las moléculas de adhesion celular (precursores del deterioro endotelial), en 440
hombres sin enfermedad cardiovascular. Se observé que aquellos que percibian mayor estrés en
su hogar presentaban niveles més altos de estas moléculas. Demostrando que el estrés psicologico

pueda actuar parcialmente en la disfuncion del endotelio.

Aunque la relacion entre estrés psicologico y desarrollo de enfermedades
cardiorrespiratorias sigue en proceso de investigacion, existen varios trabajos que logran
establecer la evaluacion de la funcion endotelial como una herramienta importante para tal fin.
Esta provee informacién del estado vascular general y las condiciones inflamatorias, asi como los
cambios fisioldgicos que la deterioran por la presencia de estresores agudos (Blanco et al., 2016;

Poitras & Pyke, 2013; Simo6n et al., 2001).

Ellins y cols. ( 2016), encontraron asociacion entre las respuestas inflamatorias en

condiciones de estrés agudo con respecto a la funcidon endotelial. Se registrd la respuesta de
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fibrindgeno y la DMF de 158 participantes: basal, durante y 45 minutos luego del estresor. La
reduccion del DMF se asocid negativamente con el nivel de fibrinégeno a los 45 minutos del
estresor. En un seguimiento a tres afios, se hallé que aquellos que tuvieron elevada respuesta de
fibrindgeno a los 45 minutos luego del estresor, desarrollaron disfuncién endotelial. Lo que
demuestra el papel del estrés psicologico en el desarrollo de procesos inflamatorios, que a largo

plazo altera la funcioén endotelial.

La investigacion realizada sobre la relacion entre estrés psicoldgico y disfuncion
endotelial muestra cierta varianza en cuanto a los efectos que tiene el estrés psicologico de forma
aguda y cronica sobre el endotelio. La revision sistematica realizada por Poitras & Pyke (2013)
muestra que los estudios donde se evalta la respuesta del endotelio por DMF frente a estresores
psicologicos son inconsistentes cuando la evaluacion de DMF se realiza durante el estresor. Lo
anterior debido a que en muchas ocasiones parece depender de ciertos rasgos de personalidad de
los participantes como hostilidad, que los vuelve mas sensibles a la reduccion del flujo sanguineo

por dilatacion.

Por otro lado, se ha encontrado mayor relacion entre la reduccién de la DMF en
comparacion con el registro basal cuando se evaliia posterior al estresor, donde la mayoria han
sido tareas mentales aritméticas. Esto demuestra que el estrés psicoldgico tiene una accion mas
notoria sobre el endotelio de efecto retardado, sefialando una posible respuesta fisiologica lenta
al estrés, es decir, del eje hipotdlamo-hipofisis-adrenal (cortisol) y que esta mas relacionada con

la disfuncion endotelial (Xue et al., 2014).

El estrés psicologico, junto a otros factores, eleva el riesgo de ocurrencia de enfermedad
cardiovascular y de mortalidad en estos pacientes. Desde la presencia de dislipidemias y diabetes,

hasta aspectos como hostilidad y trastornos mentales contribuyen al deterioro de la funcioén
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endotelial. Frente al estrés psicologico, no sélo se reduce la DMF, el efecto es mucho mayor en
personas que presentan alguna de estas variables, e inclusive se aprecian deterioradas las

funciones hemodindmicas (Ghiadoni et al., 2000; Gottdiener et al., 2003; Mausbach et al., 2012).

Uno de los principales estudios sobre estrés psicologico y disfuncion endotelial, fue el de
Ghiadoni et al. (2000). Quienes evaluaron la DMF de 10 participantes control y 8 pacientes con
diabetes mellitus tipo 2 sin uso de insulina. Se registro el flujo de la arteria braquial a 30, 90 y
240 minutos luego de la presentacion del estresor. Se observd que el flujo de la arteria de los
pacientes estaba reducido en comparacion con los controles en el registro basal. Mismo que no
se vio modificado de manera significativa frente al estresor, mientras que los controles redujeron
su DMF y retornaron a niveles basales hasta las cuatro horas posteriores, demostrando que el
estrés psicologico altera la vasodilatacion por el endotelio en personas sanas, con un efecto
prolongado. Mientras que el riesgo de enfermedad arterial coronaria, como la DM II, presenta

deterioro endotelial que repercute en el flujo arterial.

Pese a la literatura existente del papel del estrés psicoldgico y la disfuncion endotelial en
el desarrollo y mantenimiento de las enfermedades cardiovasculares, no existen evidencias de lo
que ocurre en las enfermedades respiratorias. A pesar de la estrecha relacion que guarda el estrés
psicoldgico con los procesos inflamatorios, y que contribuyen a la instauracién y progreso de

enfermedades cardiorrespiratorias.

2.4 Relacion entre temperatura periférica y disfuncion endotelial

La temperatura periférica es un pardmetro que suele emplearse como reflejo del estado,
tanto vascular como mental, de poblaciones sanas o con ciertas patologias frente a la presentacion

de estresores agudos (Dominguez, 2001; Hassan et al., 2008; Salazar-Lopez et al., 2015; Schey
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et al., 2010). Hasta hace poco se creia que el endotelio regulaba el tono vascular de forma
independiente a la funcion simpdtica, ya que ésta se encuentra mayormente involucrada en la
vasoconstriccion. Ahora se plantea que los nervios simpaticos intervienen también en la
vasodilatacion endotelial, a través de la via el 6xido nitrico sintasa endotelial (NOSe) en el inicio
de la respuesta dilatadora de la termorregulacion periférica. Lo cual indicaria que el inicio de esta
respuesta podria estar regulada por la estimulacion neuronal y el mantenimiento de la misma por

los mecanismos dependientes del NO (Hodges & Sparks, 2013, 2014).

Ciertos factores contribuyen al deterioro de la funcién vasomotora del endotelio, y por
ende en la pérdida de la termorregulacion periférica. Con la edad, se ha visto que existe una
pérdida de vasodilatacion cutdnea por reduccion de la produccion en la NOSe, debido al aumento
del estrés oxidativo y de la enzima arginasa que degrada la L-arginina, sustrato que se requiere
para la sintesis de NO (Johnson et al., 2014). Lo mismo ocurre con enfermedades cronicas donde
el sistema vasodilatador se encuentra alterado; ya sea por reduccion en la biodisponibilidad de
NO o por remodelamiento vascular causado por la patologia, produciendo un efecto atenuado de
esta repuesta (Amiya et al., 2013; Benda et al., 2015; Blanchard et al., 1989; Podtaev, Stepanov,

Smirnova, & Loran, 2015).

Existen algunos estudios (Ahmadi et al., 2009, 2011) que han encontrado cierta
correlacion entre la microcirculacion de la piel durante el monitoreo de la temperatura digital y
la funcidn endotelial. Apoyando la idea de que la temperatura periférica puede considerarse un
indicador clinico del estado vascular periférico. Estos estudios se han basado en poblaciones con
enfermedades metabolicas principalmente, como la DM 1II (Caballero et al., 1999; Waeber et al.,
2008), las cuales muestran deterioro vascular significativo que empeora la funcioén del endotelio

de los pacientes.
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Se ha encontrado una estrecha relacion entre enfermedad arterial coronaria con baja
temperatura periférica. Mediante la evaluacion de la rigidez arterial en poblacion asintomatica y
el monitoreo de la temperatura digital, se encontr6 una correlacion negativa entre el indice de la
temperatura digital de ambas manos (durante y después de la oclusién de la circulacion de la
mano) y la perfusion miocardica. Por lo cual, se propone al monitoreo de la temperatura digital

como una herramienta clinica 1til en la evaluacion de riesgo coronario (Ahmadi et al., 2009).

Sin embargo, algunos estudios siguen mostrando heterogeneidad en sus resultados: en
donde relacionan el flujo de la microcirculacion con el de las grandes arterias como evaluacion
de la funcion endotelial, concluyendo que la falta de consistencia se debe a variaciones en la
metodologia de los estudios, o bien, a que existan diferentes mecanismos involucrados en el flujo
de ambas zonas anatomicas, relacionadas al progreso de la enfermedad (Hamburg et al., 2011;

Hellmann, Roustit, & Cracowski, 2015; Roustit & Cracowski, 2013).

Por lo anterior, la funcion endotelial de la microcirculaciéon de la piel no ha sido
considerada (atin) un biomarcador de diagndstico o prondstico en las enfermedades cardiacas, y
menos en las cardiorrespiratorias. Donde ademds la temperatura periférica juega un papel
importante en la modificacion del flujo sanguineo, ya que es susceptible a cambios por factores
ambientales y psicologicos. Lo cual obliga ahondar en el papel de los factores psicoldgicos que
modulan esta interaccion, tales como el estrés psicologico, un factor presente en el dia a dia y que

tiene repercusiones en el estado general de salud.
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3. Planteamiento del problema y justificacion

Planteamiento del problema

En la insuficiencia cardiorrespiratoria existe un vinculo patogénico que une a la
insuficiencia cardiaca como respiratoria: la disfuncion endotelial. Sin embargo, su estudio se ha
limitado a considerarlas por separado, olvidando que una vez comprometido un sistema, el otro
indudablemente fallard. Ya que la presencia de alteraciones en el endotelio es punto clave para
intervenir de manera oportuna en la severidad de la IC e IR (Blanco et al., 2016; Shechter et al.,

2009).

Se acepta que la disfuncion endotelial produce cambios de la variabilidad de la
temperatura periférica, lo que promueve el deterioro autonomico en pacientes con ésta alteracion.
Por otro lado, un marcador autonémico que se ha estudiado sobre la reactividad del sistema
nervioso simpatico frente al estrés psicologico, ha sido la variabilidad de la temperatura periférica
frente a situaciones que activen (estresen) o relajen a los sujetos, en especial con alguna patologia
como la insuficiencia cardiorrespiratoria, donde dicha variabilidad se ve reducida indicando
anormalidades funcionales. Lo que podria relacionarse con ciertas funciones endoteliales

encargadas del tono vascular y la termorregulacion (Hodges & Sparks, 2013).

Pese a que en la literatura se tienen marcadores autondmicos que correlacionan bien con
el estado emocional y cognitivo de los pacientes, no se tiene alguno que pueda relacionarse
también con la severidad de la enfermedad que presentan. La variabilidad de la temperatura
periférica cumple el papel como variable fisiolégica modulada por el estado psicologico, y

también refleja los cambios producidos por la disfuncion del endotelio, sin embargo, las
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investigaciones existentes so6lo han estudiado su papel de forma independiente sin retomar ambas

funciones y su posible relacion.

Justificacion

A nivel mundial las enfermedades cronicas tanto cardiacas como respiratorias, han sido la
primera y tercera causa de muerte (17.9 y 3.8 millones de muertes respectivamente) (Wang et al.,
2016). Segtin el estudio PLATINO, en América Latina poco més de la mitad de los pacientes con
EPOC, principal causa de insuficiencia respiratoria cronica, presenta alguna enfermedad cardiaca

(Victorina et al., 2013).

En México, El PRONARICA reporta una incidencia de 1:5 por cada 1000 habitantes,
aumentando a 40 casos en los adultos >75 afos. (Asensio-Lafuente et al., 2005; Orea Tejeda et
al., 2004). Existen una prevalencia de 750 000 casos nuevos, y se estima que 75 000 pacientes
tendran IC cada afio (Orea-Tejeda & Jiménez-Diaz, 2005). Ademads, la EPOC afecta a la
poblacion activa econdmicamente, lo que se traduce en una pérdida considerable de recursos

econdémicos (Menezes et al., 2009).

Investigaciones previas demuestran que una de las causas que contribuyen al deterioro de
la salud de pacientes con insuficiencia cardiorrespiratoria (ICR) es la exposicion a eventos
estresantes. (Endrighi et al., 2016; Pedersen, Zachariae, & Bovbjerg, 2010; Wawrzyniak et al.,
2015). Inclusive el estilo de vida también puede traer como consecuencia una mayor percepcion

de estrés en los pacientes.

Por ejemplo, tener una dieta altas en frutas y vegetales y baja en carbohidratos, reduce

hasta un 29% el riesgo de presentar estrés psicologico (OR= .62, 95%, IC: 0.68-0. 94, p<0.001),
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comparado con la dieta alta en grasas y carbohidratos, aumentando hasta 26% el riesgo de
presentar estrés (OR=1.26, 95%, IC: 1.06-1.46, p< 0.002) (Yazdi, Roohafza, Feizi, Rabiei, &
Sarafzadegan, 2018). En cuanto a la actividad fisica, el realizar alguna actividad como caminar o
hacer ejercicios de estiramiento reduce la percepcion de estrés psicologico OR=0.70 (95% [IC]=
0.535-0.934, p<0.05), en comparaciéon con no realizar ninguna actividad fisica (Koo & Kim,

2018).

La percepcion continua de estrés (estrés cronico) puede contribuir a la presencia de
disfuncion endotelial: uno de los parametros para estimar la severidad de enfermedades
cardiorrespiratorias (Ellins et al., 2016). El deterioro endotelial es considerado un vinculo
patogénico entre la insuficiencia cardiaca y respiratoria. Su alteracion repercute a nivel vascular,
afectando el equilibrio dilatador/constrictor de los vasos sanguineos, y por ende de la circulacion

sistémica y pulmonar, (Blum et al., 2014; Hamburg et al., 2011).

Retomando la idea de que el estrés psicoldgico agrava la salud de los pacientes con IC, ya
que estos son mas vulnerables a los efectos psicofisioldgicos del mismo (mayor reactividad
fisiologica y menor capacidad de recuperacion o relajacion)(Peldez Herndndez et al., 2014). Se
hace presente la importancia de tener un marcador autondmico que permita evaluar, tanto el
estado mental de los pacientes cuando se encuentran frente al estrés psicologico, como la

severidad de la enfermedad, tanto en la IC como en la IR.

La evaluacion de la variabilidad de la temperatura periférica es un método no invasivo y
economico, que permite tener registros confiables sobre los estados emocionales y cognitivos
durante la activacion fisiologica. Por lo que se considera un parametro adecuado que nos permite
dar cuenta del estado autondmico de los pacientes (Dominguez, 2001; Frank et al., 1999; Salazar-

Lopez et al., 2015). Ademas de ser resultado de multiples mecanismos hormonales que mantienen
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un adecuado funcionamiento termorregulador, lo cual se relaciona de manera estrecha con la

activacion simpatica del endotelio vascular (Caraffa et al., 2016; Hodges & Sparks, 2014).

De ahi la importancia de subrayar la relacion entre la variabilidad de la temperatura
periférica y la funcion endotelial en pacientes con ICR, ya que ain no se ha estudiado la

interaccion conjunta de estas dos variables desde una perspectiva psicofisiologica.




4. Método
4.1 Objetivos

Objetivo general

e Investigar la relacion entre estrés psicoldgico (evaluado por la variabilidad fisioldgica de
la temperatura periférica y el nivel de estrés percibido) y la disfuncién endotelial (evaluada

por fotopletismografia) en pacientes adultos ambulatorios con ICR.

Objetivos especificos

e Describir el perfil psicofisiologico de la variabilidad fisiologica de la temperatura
periférica de pacientes con insuficiencia cardiorrespiratoria.

e Investigar la relacion entre el nivel de estrés percibido y la funcion endotelial de los
pacientes de la muestra.

e Investigar la relacion entre la variabilidad fisiologica de la temperatura periférica y la
funcion endotelial de estos pacientes.

e Investigar la utilidad de la variabilidad de la temperatura periférica como indicador no
invasivo de la funcién endotelial en pacientes con ICR.

4.2 Tipo de estudio

El presente estudio es transversal de tipo relacional.




4.3 Variables

Tabla 9. Conceptualizacidon y operacionalizacion de variables.

Variable Definicion conceptual

Definicion operacional

Cambios producidos por la irrigacion
sanguinea periférica que permiten la
correcta autorregulacion de la temperatura
periférica al presentarse un estresor y
posterior recuperacion luego de la
presentacion del mismo. Integra los
siguientes criterios (Dominguez, 2001):

e  Simetria: Similitud presentada durante
la evaluacion de las temperaturas
bilaterales, relacionada con mayor

activacion cerebral y autorregulacion.

Variabilidad
fisiologica de la
temperatura
periférica ante el

e e e Dominancia: La temperatura mas alta
estrés psicolégico.

se encuentra en la mano dominante. La
cual se relaciona con el control del
estrés psicologico.

e  Ganancia: Aumento de la temperatura
que muestra el sujeto conforme avanza
el registro, tomando como referencia
los valores basales. Se relaciona con
procesos de relajacion voluntaria.

e Sincronia: Cambios simultaneos en los
valores que representan ambas
temperaturas a través del tiempo. La
cual se asocia con prondstico
terapéutico favorable.

Comparacion del valor de la temperatura
periférica bilateral en las fases de reactividad y
recuperacion, respecto a la linea base. Donde a
menor puntuacion de los siguientes parametros,

existira mayor vulnerabilidad al estrés
psicologico:

e Simetria: Se asign6 un puntaje de 0 a 4,
con base en la diferencia de temperaturas
de ambas manos de acuerdo con los
siguientes criterios:

4.<1°C
3.21°Cy <2°C
2.>22°Cy<3°C
1.>3°Cy<4°C
0.>4°C.
e Dominancia: Se asign6 un valor de 1 si la
temperatura mas elevada se encuentra en
la mano dominante, de lo contrario se
puntud 0.

e Ganancia: Si la temperatura de ambas
manos se elevo dentro de los primeros 15
segundos durante las fases 2 o 3, se asigno
valor de 1, en caso contrario se puntu6 0.

e Sincronia: Si la temperatura periférica
redujo entre ambas manos durante la
condicion, entonces se asigna 2; si es

constante 1, y si la diferencia aumenta es
0.

Percepcion de las demandas del medio que
tiene una persona, considerando sus
recursos y limitantes para hacerles
frente(Lazarus & Folkman, 1987).

Estrés percibido

Puntaje obtenido en la escala de estrés percibido
breve de Cohen et al. Version en espaiiol.

Preservacion de las actividades de células
endoteliales, tales como mantenimiento del
tono vascular, nivel homeostatico de la
sangre, adhesion de leucocitos y
agregacion plaquetaria(Verdejo Paris,
2006).

Funcion endotelial

Cambios en la amplitud de onda pulso,
posteriores a la provocacion de isquemia por 5
minutos durante la realizacion de la
fotopletismografia. Un valor TAM/TT > 0.3
determina la presencia de disfuncion endotelial.

Como parametro de severidad, se obtiene el
porcentaje de cambio desde la linea base.
Considerando un aumento en el porcentaje de
cambio o reduccion de <10% posterior a la
isquemia como disfunciéon mas severa.
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4.4 Participantes

40 pacientes ambulatorios de la Clinica de Insuficiencia Cardiaca y Respiratoria (CLIC)
del Servicio de Cardiologia, del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias “Ismael Cosio
Villegas”, con una edad promedio de 68+13.63 afos, 55% fueron mujeres, 47% se dedicaba al

hogar, 55% casados, 42% con escolaridad primaria.

Criterios de inclusion

e Hombres y mujeres.

e Mayores de 18 afios.

e Diagnostico de insuficiencia cardiaca estable, corroborada por Ecocardiografia y/o
ventriculografia radioisotopica con una fraccion de expulsion menor o igual a 35% para
el ventriculo derecho y mayor de 50% para el ventriculo izquierdo y clasificacion
funcional NYHA I a III.

e Diagnostico de insuficiencia respiratoria cronica por EPOC, con base en la medicion de
espirometria con una relacion FEV1/FVC menor a 0.7 y clasificacion GOLD 1 a 3.

e Firma del consentimiento informado.

Criterios de exclusion

e Pacientes con insuficiencia cardiaca y/o respiratoria descompensada.

e Pacientes con insuficiencia renal cronica terminal con depuracion de creatinina <30
ml/min/1.73 m ml/min/1.73 m?.

e Pacientes que participen en otro protocolo que evalue la efectividad de un tratamiento u
otras variables que pudieran afectar la variabilidad fisioldgica de temperatura periférica.

e Limitacion fisica para realizar la evaluacion.
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e Contraindicacion médica.

El tamafo de muestra censal. En donde se evaluaron todos los pacientes adscritos a la

CLIC que cumplian con los requisitos de inclusion del estudio.

4.5 Escenario

Clinica de Insuficiencia Cardiaca y Respiratoria del Instituto Nacional de Enfermedades

Respiratorias “Ismael Cosio Villegas”.

4.6 Equipo e instrumentos

Tabla 10. Instrumentos empleados en el protocolo de investigacion.

Instrumento Caracteristicas

Se hace constar la libre participacion del paciente en el protocolo de

Consentimiento informado investigacion, una vez informado sobre los objetivos, las actividades, los
(Anexo 1) beneficios, la confidencialidad de sus datos y la libertad de revocar su
participacion.
Ficha de identificaciéon Empleada para la recoleccion de datos personales, sociodemograficos y
(Anexo 2) clinicos basicos de cada paciente.

Version breve de 10 items Escala disefiada con el propoésito de conocer
Escala de Estrés Percibido breve  qué tan estresantes perciben las personas los eventos de la vida cotidiana
en espaiiol (EEP) del ultimo mes. Cuenta con 5 opciones de respuesta tipo Likert que van de
(Anexo 3) 1 a5, donde 1 es nunca y 5 siempre. A mayor puntaje mayor percepcion
de estrés. Validada para su version en espafiol (Remor, 2006).

Tabla 11. Equipos empleados en el protocolo de investigacion

Equipo Caracteristicas
Equipo de retroalimentacion biologica Dispositivo que permite el registro continto de variables
computarizado de 8 canales (ProComp fisiologicas (EEG, EKG, EMG, conductancia de la piel,
Infiniti Thought Tecnology) temperatura periférica, volumen sanguineo, ritmo cardiaco y

respiracion). La recoleccion de informacion se hace mediante
fibra optica e interface USB. Con ayuda del software
BioGraph Infiniti, permite la creacion de graficas, filtrar,
transformar, recolectar y analizar los datos originados por el
equipo de retroalimentacion bioldgica.
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Sensor de temperatura periférica

Termisor que detecta la temperatura de la superficie de
la piel entre 10°- 45°, convirtiéndola en una sefial
eléctrica.

Fotopletismégrafo Dispositivo de dedal, que registra los cambios de

volumen sanguineo a nivel local, mediante la emision
de una sefial luminosa para después transmitir dicha
sefial a una computadora (cambios en la amplitud de
onda pulso), para conocer si existe o no disfuncion
endotelial, a través del software “Adquisicion 7.2
desarrollado por el Instituto Nacional de Cardiologia

Ignacio Chavez.

4.7 Procedimiento

Se invit6 a participar en el protocolo de investigacion a los pacientes adscritos a la CLIC
que cumplieron con los criterios de inclusion. Se les inform6 en qué consistia el estudio y, de

estar de acuerdo, se solicité que firmaran el consentimiento informado.

Los pacientes acudieron a tres consultas individuales en una sola visita, en donde se

realizaron los siguientes estudios:

1. Consulta médica: Registro de fotopletismografia (8-10 minutos).
2. Consulta psicologica: Entrevista corta para recabar datos sociodemograficos, entablar un
adecuado contacto y aplicar la EEP (15 minutos).

3. Consulta psicofisiologica: Perfil psicofisiologico de estrés (25-30 minutos).

Para la fotopletismografia y el perfil psicofisioldgico de estrés se solicito a los pacientes
que cumplieran con las siguientes indicaciones: no haber ingerido café o alcohol, no consumir

tabaco o algn otro estimulante 24 horas antes, no consumir alimentos dos horas antes de la
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evaluacion, dormir ocho horas la noche previa. A continuacion se describe el procedimiento de

cada evaluacion.

1. Consulta médica

La fotopletismografia se realiz6 por un médico especialista en cardiologia. Se utilizé un
fotopletismografo que registra los cambios de volumen sanguineo en la onda pulso a nivel local,
mediante la emision de una sefal luminosa captada por un sensor con celda fotoeléctrica (dedal),
que se trasmite a una computadora para su andlisis. Dicha luz no es dafiina, ni causa molestia
alguna o riesgo para la salud. Para ello se coloco el dedal del fotopletismografo en el dedo indice
para el registro de la funcion endotelial. La prueba consta de tres fases, (ver figura 4) (previo a la
evaluacion, se registro la presion arterial basal, inicamente como registro del valor basal para la

etapa de isquemia):

a) Registro basal de la onda pulso (30 segundos).

b) Isquemia (5 minutos), se inflara el manguito del esfigmomanémetro 30mmHg por arriba
de la presion arterial sistdlica basal.

c) Hiperemia reactiva (2 minutos). Es la etapa de recuperacion, donde se retirara el
esfigmomandmetro y se registrardn los cambios en la amplitud de onda pulso, analizados
en cuatro periodos de 30 segundos. Estos datos se almacenaron en una computadora para
su posterior analisis con el programa “Adquisicién 7.2”, desarrollado por el Instituto
Nacional de Cardiologia “Ignacio Chavez”. Un valor en el indice TAM/TT > 30 determina
la presencia de disfuncion endotelial. Dicho indice se calcula por la observacion de la
curva fotopletismografica, la cual se describe como el tiempo de que dura la curva desde
su pie de ascenso del volumen sistolico pico hasta el final de descenso del mismo (Tiempo

Total o TT), correspondientes a la longitud de la sistole y la diéstole, y el tiempo maximo
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de ascenso de la curva (Tiempo de Amplitud Maxima o TAM), que en sujetos sanos se
logra en 30% del tiempo de duracion total de la curva pletismografica (rapidez con la que

el flujo sanguineo llega al tejido pos isquémico).

wr 30 seg. W 5min . 2 min.

Registro Isquemia Hiperemia
basal reactiva

Figura 4. Procedimiento del estudio de fotopletismografia.

2. Consulta psicolégica

La entrevista (con una duracion de entre 5 y 10 minutos) fue aplicada por un psicélogo
capacitado. Se recab6 la informacion pertinente sobre los datos sociodemograficos del paciente
(edad, escolaridad, oficio u profesion, estado civil), asi como ciertos aspectos relacionados a su
enfermedad, tales como, su diagnostico médico, tiempo que lleva con la enfermedad y evolucion
de la misma, tratamiento farmacologico, los habitos y cuidados que tiene para cuidar de su salud.

La informacion clinica fue corroborada posteriormente en el expediente clinico.

A continuacién, se aplicd la Escala de Estrés Percibido (EEP) breve en su version al
espanol, dando la instruccion: “...las siguientes preguntas se refieren a sus sentimientos y
pensamientos, en cada caso, indique con qué frecuencia se sintio o reacciono de determinada
manera. Indique la alternativa que le parezca mads cercana, donde 1 es nuncay 5 siempre. Seiiale

la opcion de respuesta que mas representa lo que usted sintio durante el ultimo mes”.

Una vez de cerciorarse que el paciente entendid la instruccion, se prosiguié a enunciar

cada una de las preguntas en el orden establecido proporcionando al paciente tiempo suficiente




para entender el enunciado y dar su respuesta. En caso de no recordar las opciones de respuesta

se le repetia cada opcidn para que eligiera la mas conveniente.

3. Consulta psicofisiologica

El perfil psicofisioldgico de estrés fue aplicado por un psicodlogo capacitado, utilizando el
equipo de Retroalimentacién Bioldgica Computarizado antes descrito. Los registros se llevaron a
cabo entre las 9 am y las 11 am, en los meses de enero a abril, en un consultorio cerrados sin

corrientes de aire.

Previo al inicio del registro se tomaron 5 minutos para que los pacientes se habituaran a
la temperatura del consultorio y sus valores basales no se vieran afectados. La evaluacion se
realiz6 mediante un registro continuo de la temperatura digital bilateral, mediante dos sensores
de temperatura colocados en la falange distal de los mefiiques, que detectan la temperatura del
paciente en °C. Asimismo, se dieron las siguientes instrucciones: limitar el movimiento durante
el procedimiento, pies apoyados en el piso, manos relajadas apoyadas en los muslos con las
palmas hacia arriba, no hablar a menos se le indicara y mantener los ojos cerrados durante todo

el procedimiento.

El perfil psicofisiologico de estrés constd de 3 etapas de 5 minutos cada una.

a) Linea base: Se midieron los valores de temperatura periférica estabilizados durante el
periodo previo.

b) Estresor aritmético (reactividad): Se pidid a los pacientes que realizaran adiciones y
sustracciones mentales, de manera rapida y sin cometer errores dando el resultado en voz

alta.




¢) Recuperacion (relajacion): Se solicitod retomar el estado de relajacion previo al estresor,

con la instruccion “reldjese” (ver figura 5).

Una vez realizada la evaluacion, los pacientes participantes fueron clasificados en dos

grupos, de acuerdo al parametro de severidad establecido:
G1) Pacientes con reduccion >10%posterior a la isquemia.

G2) Pacientes con reduccion <10% o sin reduccion posterior a la isquemia.

wr S min. @ 5min . 5 min.

Registro Estresor Recuperacion.
basal. aritmético.

Figura5. Procedimiento del perfil psicofisiologico de estrés.

4.8 Consideraciones éticas

El presente protocolo de investigacion cumple en forma con los principios éticos para las
investigaciones médicas en seres humanos de la declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica

Mundial (AMM).

Se invito a los pacientes a participar en el protocolo de investigacion, quienes aceptaron
firmar el consentimiento informado, tras conocer que de no aceptar su atenciéon médica no se veria
afectada y que todos los datos obtenidos durante el estudio se mantendrian como confidenciales.
Se les hizo saber que podian retirarse del estudio en cualquier momento sin que esto afectara su

atencion en la institucion.

El tipo de riesgo para la aplicacion del presente trabajo de investigacion fue considerado

de acuerdo a lo establecido en el Art. 17 del Reglamento de la Ley General de Salud en Materia
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de Investigacion para la Salud, donde se establece como: investigacion con riesgo minimo. Que
son los estudios prospectivos que emplean el riesgo de datos a través de procedimientos comunes
en examenes fisicos o psicologicos de diagnosticos o tratamiento rutinarios. Por lo que el
protocolo contd con el visto bueno niimero C27-16 de los Comités de Etica e Investigacion del

Instituto.
4.9 Analisis estadistico

La captura de los datos se llevo a cabo en el programa Excel. El analisis estadistico se
realizo en el programa SPSS INC 20.0 para Windows. Los resultados del analisis descriptivo se
presentan en promedio y desviacion estandar para las variables contintas, y en frecuencias y
porcentajes para las nominales. Se evalud la normalidad de los datos con las pruebas de
Kolmogorov — Smirnov, resultando que los datos no cumplian el criterio de normalidad por lo

que se llevaron a cabo andlisis de tipo no paramétrico.

Los datos atipicos se manejaron de la siguiente manera: durante la limpieza de la base de
datos fueron ubicados y se corroboraron con la fuente de donde provenian para verificar si se tratd
de errores de captura o datos reales, si fue error de captura, éste fue corregido, mientras que si es
un dato real se analizé de forma normal. Para el error tipo alfa, se consider6 estadisticamente

significativo una p < 0.05 para todos los resultados.

Para comparar las diferencias entre grupos de acuerdo al porcentaje de cambio y de los
datos sociodemograficos se realizd una Chi cuadrada de Pearson (X?) para las variables

categéricas y U de Mann Whitney para las variables continuas.

Para el primer objetivo, describir el perfil psicofisioldgico de la variabilidad fisiologica

de la temperatura periférica (VFTP), se realiz6 la prueba de Friedman para muestras relacionadas,
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se compararon las medias aritméticas de la TP bilateral durante las tres fases del perfil
psicofisiolégico de estrés. Ademads, se compard la media aritmética de TP bilateral entre los
grupos reduccion y no reduccion durante las tres fases del perfil, mediante la prueba U de Mann
Whitney. Por ultimo, las diferencias de los parametros de la variabilidad de la temperatura

periférica entre grupos fueron analizadas con U de Mann Whitney.

Respecto al segundo objetivo, investigar la relacion entre el nivel de estrés percibido y la
funcidn endotelial de los pacientes de la muestra, se analizo la relacion del puntaje de la escala
de estrés percibido con los indices TAM/TT de la funcion endotelial y la reduccion de porcentaje

[{P%2)
r

de cambio mediante la prueba de Spearman. Asimismo, se utilizd la prueba U de Mann
Whitney, para comparar el puntaje de la escala de acuerdo a la reduccion del porcentaje de cambio

de la funcidn endotelial.

En atencion al objetivo 3, investigar la relacion entre la VFTP y la funcion endotelial, se

)
T

realizaron correlaciones con el estadistico “r” de Spearman para los valores de TP y los puntajes
de los parametros de variabilidad de la TP en cada fase del perfil con los indices TAM/TT y

reduccion de porcentaje de cambio de la funcion endotelial.

Finalmente, para el objetivo 4, investigar la utilidad de la VFTP como indicador no
invasivo de la funcion endotelial en pacientes con ICR, se llevo a cabo una regresion lineal para

determinar las variables que predicen los valores de disfuncion endotelial.
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5. Resultados

Los resultados son presentados de acuerdo al orden de los objetivos planteados. En primer
lugar se muestran los datos sociodemograficos (ver tabla 12). Todos los pacientes presentaron
dominancia lateral diestra (100% de la muestra), contaban con diagnostico de insuficiencia
cardiorrespiratoria, se presenta la distribucion del diagnoéstico respiratorio de los pacientes (ver
tabla 13), asi como de la severidad de la insuficiencia cardiaca y la insuficiencia respiratoria (ver
tabla 14). No se encontraron diferencias significativas entre grupos de acuerdo al porcentaje de

cambio.

Tabla 12. Datos sociodemograficos

Variable Total Reduccion del porcentaje de cambio P
(n=40) >10% <10%
(n=15) (n=25)
Edad 68.90 + 13.63 67.53 £ 15.54 69.72 £ 12.61 76
Sexo .62
Femenino 22 (55%) 9 (60%) 13 (52%)
Masculino 18 (45%) 6 (40%) 12 (48%)
Ocupacion 40
Hogar 19 (47.5%) 8 (53.3%) 11 (44%)
Jubilado 9(22.5%) 3 (20%) 6 (24%)
Oficio 5(12.5%) 1(6.7%) 4 (16%)
Trabajo independiente 4 (10%) 3 (20%) 1 (4%)
Empleado
Estudiante 2 (5%) - 2 (8%)
1(2.5%) - 1
Estado Civil 48
Casado 22 (55%) 8 (53.3%) 14 (56%)
Viudo 9(22.5%) 3(26.7%) 6 (24%)
Soltero 7(17.5%) 4 (20%) 3(12%)
Divorciado 2 (5%) - 2 (8%)
Escolaridad .078
Primaria 17 (42.5%) 5(33.3%) 12 (48%)
Secundaria 7(17.5%) 3 (20%) 4 (16%)
Alfabeta 5(12.5%) 1(6.7%) 4 (16%)
Licenciatura 4 (10%) - 4 (16%)
Bachillerato 3(7.5%) 3 (20%) -
Carrera técnica 3(7.5%) 2 (13.3%) 1 (4%)
Posgrado 12.5%) 1(6.7%) -
Puntaje EEP 22.12+5.59 23.53+ 54 21.28+5.6 43

Nota. Los datos continuos se muestran en medias y desviaciones estdndar y los datos discretos en frecuencias y
porcentajes. Abreviaturas. EEP: Escala de Estrés Percibido.
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Tabla 13. Frecuencias y porcentajes de pacientes con diagnostico respiratorio

Diagnéstico respiratorio Total Reduccion del porcentaje de cambio
(n=40) >10% <10% p
(n=15) (n=25)
EPOC 22 (55%) 6 (40%) 16 (64%) .14
TEP 8 20%) 4 (26.7%) 4 (16%) 44
SAOS 5(12.5%) 3 (20%) 2 (8%) 34
SHVO 2 (5%) 1 (6.7%) 1 (4%) 1
Fibrosis pulmonar 3 (7.5%) 1 (6.7%) 2 (8%) 1

Abreviaturas. EPOC: Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica, TEP: Tromboembolia Pulmonar, SAOS:
Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio, SHVO: Sindrome Hipoventilatorio por Obesidad.

Tabla 14. Pacientes con clasificacion GOLD para EPOC, y clasificacion NYHA para IC.

Total Reduccion del Total Reduccién del
(n=21) porcentaje de cambio (n=37) porcentaje de cambio
>10% <10% P >10% <10%
(n=6) (n=15) (n=15) (n=22)
GOLD 24  NYHA .85
1 I 4(10%) 1(6.7%) 3 (13.6%)
2 3(14.3%) 1(16.7%) 2 (13.3%) I 18(45%) 8(53.3%) 10 (45.5%)
3 3(14.3%)  2(33.3%) 1(6.7%) I 15@37.5%) 6 40%) 9 (40.9%)
4  15(71.4%) 3 (50%) 12 (80%) | Y --- --- -

NA  3(7.5%)

Nota. No se encontraron diferencias estadisticamente significativas (p>.05).

En relacion al primer objetivo, se encontraron diferencias estadisticamente significativas
entre cada una de las fases del perfil, tanto en la mano izquierda (p=.001) como la derecha o mano
dominante (p=.001), con un patrén ascendente (en ambas manos) conforme avanzaba el estudio
(ver figura 6). En contraste, no existieron estadisticamente significativas (p > 0.05) entre los

grupos reduccion y no reduccion durante las fases del perfil (ver figuras 7 y 8).
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Figura 6. Temperatura periférica bilateral durante las tres fases del perfil psicofisiologico de estrés

Figura 7. Temperatura periférica de mano izquierda durante el perfil psicofisioldgico de estrés, por reduccion del
porcentaje de cambio, sin diferencias significativas (p<.05).
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Figura 8. Temperatura periférica de mano dominante durante el perfil psicofisioldgico de estrés, por reduccion del
porcentaje de cambio, sin diferencias significativas (p<.05).

Respecto a los parametros de variabilidad de la temperatura periférica, resultd
significativa la diferencia de la ganancia de TP entre grupos durante el estresor (p<.05) (ver tabla

15).

Tabla 15. Puntajes de los parametros de variabilidad de la temperatura periférica segiin la reduccion de
porcentaje de cambio y en la muestra total. Linea base.

>10% <10%
Muestra total (n=15) (n=22) P
Dominancia 75+ .43 .60 £.5 .84 £.37 .09
Ganancia .65+ 48 53 +£.51 72 £ 45 23
Simetria 2.57+1.44 2.73+1.39 248+1.5 .62
Sincronia .82 £ .63 1+.65 72+ .61 18
Total 4.80+1.99 4.87+1.73 476 +£2.17 .80

Tabla 16. Puntajes de los pardmetros de variabilidad de la temperatura periférica segun la reduccion de
porcentaje de cambio y en la muestra total. Estresor Aritmético.

>10% <10%
Muestra total (n=15) (n=22) P
Dominancia 7 £ .42 73 £ .48 80+ .41 .62
Ganancia 52+ .50 73 + .46 40+ .50 .04*
Simetria 2.85£1.35 3.06+1.22 272+1.42 47
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Sincronia 95+ .59 1+.38 92+.70 .64
Total 5.10+1.64 5.53+1.55 4.84 +1.67 11

*p<.05

Tabla 17. Puntajes de los parametros de variabilidad de la temperatura periférica segiin la reduccion de
porcentaje de cambio y en la muestra total. Recuperacion.

>10% <10%
Muestra total (n=15) (n=22) P
Dominancia 75 £ .43 73 + .46 76 + .44 .85
Ganancia 45+ .50 40+ .51 A48 £ .51 .62
Simetria 2.82+1.35 2.87+1.30 2.80+1.41 .94
Sincronia 1.07 £ .41 93+.26 1.16 £ .47 .09
Total 5.10+1.48 493 +1.49 5.02+1.50 51

En cuanto al objetivo 2, se observo una correlacion inversa entre porcentaje de cambio y
el puntaje total de la escala (ver tabla 18). La tabla 19 muestra el comparativo del puntaje de estrés

percibido entre grupos. Sin embargo, no se obtuvieron resultados estadisticamente significativos.

Tabla 18. Correlacion entre los puntajes de la escala de estrés percibido con los indices TAM//TT de la funcion
endotelial

TAM/TT TAM/TT TAM/TT TAM/TT TAM/TT RPC RPC RPC RPC
Basal 30 seg 60 seg 90 seg 120seg  30seg 60seg 90seg 120 seg

PEEP -.115 .087 -.057 .014 -.006 -.239 -.220 -.239 -.242

Abreviaturas. TAM//TT: Tiempo de Amplitud Maxima/Tiempo Total; RPC: Reduccion del Porcentaje de Cambio;
PEEP: Puntaje en la Escala de Estrés Percibido; seg: segundos. p>.05

Tabla 19. Promedios y desviacion estandar de la puntuacion en la escala de estrés percibido, agrupado por grado de
severidad de la funcion endotelial.

Reduccion del porcentaje de cambio

>10% <10% p
(n=15) (n=25)
Estrés Percibido 23.53+547 21.28 £5.61 42

Respecto al objetivo 3, se encontraron relaciones estadisticamente significativas durante
la linea base con la TP de la mano izquierda y la reduccion del porcentaje de cambio (RPC); en

la fase de recuperacion entre el parametro “ganancia” y el indice TAM/TT alos 30 s.; el parametro
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“sincronia” y todos los indices TAM/TT, excepto a los 120 s. Se encontrd correlacion con
tendencia a la significancia entre el parametro “sincronia” y el indice basal durante la fase del

estresor (ver tablas 20, 21 y 22).

Tabla 20. Correlacion entre los parametros de TP y funcion endotelial. Linea base.

TPMI TPMD Simetria Dominancia Ganancia Sincronia Total
TAM/TT 05 13 04 20 03 _07 00
Basal
TAM/TT -.00 .02 .06 .02 -.10 22 .01
30 seg
TAM/TT A1 .16 .03 27 .03 15 11
60 seg
TAM/TT .07 15 -.02 .20 -.03 -.03 -.03
90 seg
TAM/TT .10 15 .09 .08 -.04 .04 .03
120 seg
RPC -0l -.04 -.08 -16 -0l 25 -03
30 seg
RPC 11 12 _01 03 01 06 0.00
60 seg
RPC 23 22 -.05 -.14 -.02 .04 -.08
90 seg
RPC "
120 seg 35 .30 12 -.19 .06 13 .07

Abreviaturas. TPMI: Temperatura Periférica Mano Izquierda; TPMD: Temperatura Periférica Mano Derecha;
TAM//TT: Tiempo de Amplitud Maxima/Tiempo Total; RPC: Reduccion del Porcentaje de Cambio; seg:
segundos.*p<.05

Tabla 21. Correlacion entre los parametros de TP y funcion endotelial. Estresor aritmético.

TPMI TPMD Simetria Dominancia Ganancia Sincronia Total
TAMITT o5 0.16 0.02 0.22 0.10 -0.30* 20.06
Basal
TAMITT 4 o3 0.03 0.01 0.08 0.00 0.21 -0.02
30 seg
TAMITT o9 0.11 0.10 0.03 0.16 -0.16 -0.02
60 seg
TAMITT 06 0.13 -0.09 0.15 -0.08 0.23 0.13
90 seg
TAM/TT 0.10 0.09 0.04 0.08 -0.03 -0.12 0.00
120 seg
RPC 0.02 0.04 0.01 0.07 0.25 0.06 0.14
30 seg
RPC 0.12 0.12 -0.04 0.14 0.27 0.05 0.08
60 seg
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RPC

0.22 0.21 -0.10 -0.18 0.10 0.04 -0.05
90 seg
RPC 35" 0.28 0.08 -0.07 0.04 0.04 0.06
120 seg

Abreviaturas. TPMI: Temperatura Periférica Mano Izquierda; TPMD: Temperatura Periférica Mano Derecha;
TAM//TT: Tiempo de Amplitud Maxima/Tiempo Total; RPC: Reduccion del Porcentaje de Cambio; seg:
segundos. *p<.05

Tabla 22. Correlacion entre los parametros de TP y funcion endotelial. Recuperacion.

TPMI TPMD Simetria Dominancia Ganancia Sincronia Total
TAM/TT 0.03 0.16 0.05 0.14 20.06 412" 0.18
Basal
TAMIT 43 0.03 0.06 001 0.27* 0.30% 0.02
30 seg
TAM/TT 0.08 0.16 0.08 0.14 0.16 364" 0.14
60 seg
TAM/TT 0.04 0.17 -0.04 0.25 023 407" 0.05
90 seg
TAM/TT 0.08 0.12 0.07 0.13 015 0.26 0.11
120 seg
RPC -0.03 -0.05 011 -0.03 011 025 021
30 seg
RPC 0.11 0.14 -0.02 0.03 013 011 -0.08
60 seg
RPC 0.19 0.23 -0.09 0.00 -0.08 20,10 0.13
90 seg
RPC 0.31% 0.28 0.09 -0.04 0.02 20.09 0.02
120 seg

Abreviaturas. TPMI: Temperatura Periférica Mano Izquierda; TPMD: Temperatura Periférica Mano Derecha; TAM//TT:
Tiempo de Amplitud Maxima/Tiempo Total; RPC: Reduccion del Porcentaje de Cambio; seg: segundos. *p<.05

Por ultimo, en relacion al objetivo 4, se observo que para todos los valores del indice
TAM/TT, excepto a los 120 seg, la sincronia en recuperacion fue el unico pardmetro que tuvo
relacion estadisticamente significativa con los valores de disfuncion endotelial, explicando 10%
(TAM/TT 60seg.), 13 % (TAM/TT inicial) y 15% (TAM/TT 90seg.) de la variabilidad en el valor
de disfuncioén endotelial de los pacientes de la muestra, cuando este pardmetro se modifica.
Mientras que en el periodo de 30 seg. del indice TAM/TT, no solo la sincronia en linea base
muestra relacion, también la ganancia en recuperacion se relaciono con los valores de disfuncion

endotelial, explicando ambos pardmetros hasta 24% de la variabilidad del dato de disfuncion
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endotelial. Siendo estos dos parametros los que mejor predicen los valores de disfuncion

endotelial.

Tabla 23. Modelo de regresion lineal para la relacion de los valores de disfuncion endotelial (TAM/TT) y los
parametros de temperatura periférica.

TAM/TT basal TAM/TT 30 seg. TAM/TT 60 seg. TAM/TT 90 seg.

R R F p R R F p RR F P R R F p

Modelo1 .35 .13 547 .025 31 .098 4.11 05 31 .10 431 .045 .39 .15 699 .012

Modelo2 - 49 24 594 006 e e

Modelo 1: constante, sincronia
Modelo 2: constante, sincronia y ganancia.

Tabla 24. Coeficientes de los modelos predictores.

TAM/TT basal TAM/TT 30 seg. TAM/TT 60 seg. TAM/TT 90 seg.

B T p B T P B T P B T op

Constante .29 8.35 .000 34 1594 .000 .31 11.13 .000 30 896 .000

Modelo 1 o onia 071 2.34 025 042 2.03 05 .05 2.08 045 075 2.64 .012
Constante 36 17.06 .000

Modelo 2 Sincronia 056 2.79 .008
Ganancia -.067 -2.67 .011




6. Discusion

Con base en los datos sociodemograficos y los resultados clinicos relacionados con la
severidad de la enfermedad (GOLD y NYHA), asi como el tipo de diagnostico respiratorio, no
presentaron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos de reduccion y no
reduccion. Por lo cual nos permite afirmar que estas no fueron variables que influyeran en el resto

de los resultados, al relacionar la disfuncion endotelial de los pacientes con su TP.

Respecto a los resultados obtenidos para el primer objetivo, se observéd que los pacientes
de la muestra aumentaron su temperatura periférica bilateral durante todo el perfil
psicofisioldgico de estrés de manera significativa, es decir, que durante la fase del estresor no
disminuy6 la TP como se reporta en la literatura (Kistler, Mariauzouls, & Von Berlepsch, 1998;
Sanz Jests, 1989; Vinkers et al., 2013), y como se esperaria debido al efecto de la
termorregulacion a nivel periférico, la cual tiene cambios rapidos, ya sea de vasoconstriccion,
cuando la temperatura externa disminuye, o vasodilatacion cuando ésta aumenta (Kistler et al.,

1998).

En individuos que tienen alteracion del sistema nervioso autdnomo de manera persistente,
pueden verse modificadas las respuestas psicofisioldgicas al estrés, algunos ejemplos son: sujetos
sin enfermedad cronica diagnosticada, pero que sufren estrés cronico (Teixeira et al., 2015), y
poblaciones con patologias cronicas (Benda et al., 2015; Wickramasekera et al., 1998). Tal es el
caso de la muestra en este estudio, donde en promedio la TP de los pacientes mostr6 aumento a
lo largo del estudio, lo que podria reflejar una hiperreactividad del sistema autdbnomo a estresores
psicologicos. Siguiendo esta linea, existen estudios donde se muestra una respuesta autondmica
parecida a la de los sujetos de esta muestra en pacientes con IC (Pelaez Hernandez, 2010) y con

hipertension (Kaushik et al., 2004).




La repercusion mas importante en la alteracion de la respuesta de TP frente al estrés
psicoldgico, gracias a la pérdida de vasoconstriccion al momento de estar frente a un estimulo
que puede poner en peligro la integridad de la persona, es la disfuncion termorreguladora del
endotelio. Al grado de reducir el riego sanguineo hacia el centro del cuerpo y no lograr mantener
una adecuada perfusion para el correcto funcionamiento celular de los érganos més importantes
(Schey et al., 2010). Lo que aumentaria la probabilidad de reingresos hospitalarios y tasa de

mortalidad en pacientes con IC (Nallamothu et al., 2006).

Cabe destacar que pese a no tener un control riguroso de la temperatura ambiente (uso de
termostato), se control6 el ambiente experimental, ya que todos los pacientes se evaluaron en un
mismo periodo de tiempo (9-11 am) en los primeros meses del afio, por lo cual la temperatura
ambiente no rebaso los 25°C como establece la literatura en las consideraciones metodoldgicas
sobre estos estudios (Sanz Jesus, 1989), sin embargo, el tiempo de aclimatacion fue menor en
comparacion a los 30 minutos considerados en trabajos psicofisioldgicos, debido al tiempo

limitada de consulta con el que cuenta el servicio de psicologia.

En cuanto al grado de severidad de la disfuncion endotelial que presentan los pacientes,
establecida por el porcentaje de cambio, la media de TP fue mas baja en los pacientes con un
grado mas severo de disfuncion endotelial, sin embargo, estas diferencias no fueron
estadisticamente significativas. Por otro lado, y relacionado a lo anterior, lo que si resultd
estadisticamente significativo fue la diferencia de la ganancia durante la fase del estresor entre
ambos grupos, teniendo menor ganancia (como se esperaria) de TP el grupo con mayor grado de
severidad. Esto puede indicar que los pacientes, ademas de mayor deterioro endotelial, también

tienen una mayor alteracion en la respuesta termorreguladora y de vasodilatacion frente a un




estresor psicologico, y que suele relacionarse con un peor pronostico de la enfermedad (Blum et

al., 2014; Buist, Vollmer, & McBurnie, 2008; Matsue et al., 2013; Quyyumi, 2003).

Para el siguiente objetivo, pese a encontrar en algunos estudios (Kershaw et al., 2016; Non
et al., 2014) que existe relacion entre el estrés percibido y la disfuncion endotelial, a través de la
presencia de moléculas de adhesion, o aumento de moléculas proinflamatorias, en estos
resultados, al comparar por grupos de reduccion en el porcentaje de cambio, se observo menor
puntaje de estrés percibido en aquellos pacientes con disfuncion endotelial més severa, sin resultar

estadisticamente significativo.

La literatura muestra que es mas probable encontrar en adultos mayores, percepcion al
estrés mas alta (Osmanovic-Thunstrdm, Mossello, Akerstedt, Fratiglioni, & Wang, 2015), aunado
al hecho que también estan mas predispuestos a las enfermedades cronicas y tienen mayor numero
de comorbilidades. Tal es el caso de pacientes con enfermedades respiratorias, entre ellas EPOC,
que reportan mayor estrés percibido, y suelen referir mas sintomas respiratorios (Katriina et al.,
2014; Pedersen et al., 2010), también en pacientes con IC también se encuentra algo similar: a
mayor estrés percibido, mayor probabilidad de hospitalizaciones y de mortalidad, lo que nos habla
de aumento en la severidad de la enfermedad. Pese a ello, los resultados del presente estudio

mostraron una tendencia diferente.

Otra forma de explicar la tendencia contradictoria a la literatura de los resultados de
percepciodn de estrés y disfuncion endotelial, son los estudios que muestran discrepancias entre la
correspondencia de respuestas fisiologicas con las psicologicas frente a estresores, tanto en
poblaciones sanas como con enfermedad metabolicas y/o psiquiatricas, tal como se observa en la
revision sistematica de Campbell & Ehlert(2012), donde sélo el 25% de 359 estudios que

realizaban registros fisiologicos y evaluaciones psicologicas frente a un protocolo de estrés
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mostraban relacion entre ambas. Los autores concluyen que la poca correspondencia entre ambas
variables, puede deberse a las caracteristicas metodologicas de cada estudio, o bien, ser reflejo de
un patron de reactividad normal. Sin olvidar que al ser una valoracidon subjetiva por parte del
propio paciente, es dificil relacionarlo con datos objetivos fisiologicos que correspondan con
sintomas observables y perceptibles. Sin mencionar que muchas veces los pacientes no se
encuentran familiarizados con los efectos del estrés en su organismo y que puedan relacionar

facilmente con lo que sientan o piensen.

Para el tercer objetivo, los resultados muestran que en este estudio s6lo se encontrd
relacion entre la severidad de la disfuncion endotelial y la media de temperatura periférica de la
mano izquierda, durante las tres fases del perfil de estrés. Mostrando correlacion positiva, es decir,
una mayor TP en aquellos pacientes que tienen mayor reduccion en el porcentaje de cambio a los
120 seg. Pese a que no existen articulos que relacionen ambas variables, si se encuentran estudios
donde se habla de la microcirculacion de las extremidades y marcadores de funcion endotelial
(Caballero et al., 1999; Waeber et al., 2008), donde en pacientes con diabetes mellitus 2 (DM2)
se muestra reduccion en la vasodilatacion periférica en pacientes con una peor funcion endotelial.
Sin embargo, otros estudios (Hamburg et al., 2011) mencionan la poca consistencia en este tipo
de trabajos, concluyendo que posiblemente se deba a la diferencia en el tamafio de los vasos, es
decir, a la reactividad del estrés de la pared del endotelio, tanto en la vasculatura de grandes vasos,
como en la de los capilares periféricos. Por lo cual, los resultados en este estudio muestran
parcialmente lo que se observa en pacientes con patologias cronicas, y con una funcioén endotelial

comprometida, al presentar menor TP s6lo en el periodo de 120 seg. post isquemia.

En relacion a los pardmetros de TP; la sincronia fue el tinico indicador durante la fase del

estresor en el perfil de estrés que mostro correlacion negativa con el indice TAM/TT basal de la
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funcion endotelial, es decir, mientras mas grande es el indice basal, menor es la sincronia entre
ambas manos de la TP, cuando se estd frente a un estresor psicologico. En este parametro se
observan los cambios simultaneos que va adquiriendo la temperatura de ambas manos a través
del tiempo, se relaciona con un pronostico terapéutico favorable a corto plazo (Dominguez, 2001).
Con los resultados del presente trabajo, nos indicaria que cuando los pacientes se someten a un
periodo de estrés psicologico, y basalmente ya existe deterioro endotelial, y una menor TP parcial,
se presenta la dificultad de generar procesos de autorregulacion, que se observan en la pérdida

del control para mantener una temperatura constante en ambas manos simultaneamente.

Por otro lado, durante la fase de recuperacion se encontrd correlacion negativa entre el
parametro de ganancia y el indice TAM/TT a los 30 segundos luego de la isquemia, mostrando
que a mayor ganancia durante la recuperacion del perfil de estrés, mas pequeiio es el indice
TAM/TT a los 30 seg. luego de isquemia. En la literatura se observa que la ganancia esta
relacionada con la capacidad de producir relajacion voluntaria, un bajo ritmo cerebral y
vasodilatacion (Dominguez, 2001). Lo cual nos indicaria que en estos pacientes, y gracias a la
disfuncion endotelial presentada inmediatamente luego de un periodo de isquemia, se observa lo
opuesto de una respuesta Optima de recuperacion de la vasodilatacion luego del estresor.
Mostrando menor ganancia de temperatura periférica en esta fase del perfil, relacionada con un
indice mayor de deterioro endotelial, lo cual es consistente con la literatura: donde la pérdida de
vasodilatacion es caracteristica del deterioro endotelial, por desequilibrio de sustancias
vasoactivas: dilatadoras (NO) y constrictoras (endotelina 1 principalmente) (Arrebola-Moreno et

al., 2012; Durand & Gutterman, 2013; Quyyumi, 2003).

Continuando con los resultados en la fase de recuperacion del perfil de estrés, la sincronia

mostro correlacion de manera positiva con los indices TAM/TT: basal, a los 30, 60 y 90 segundos.
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Algo que es inconsistente, ya que con un mayor indice TAM/TT, sindnimo de deterioro endotelial
(Aldama, Alvarez, Rodriguez, & Reyes, 2008), se esperaria una menor VFTP, es decir menor
sincronia. Como se observa en estudios donde pacientes con enfermedades cronicas (cancer,
diabetes, IC, etc.), suelen tener deterioro autondomico, que se traduce en mayor vulnerabilidad al
estrés y desgaste psicofisiologico (Amiya et al., 2013; Dominguez, 2001; Peldez Hernandez et
al., 2014). Sin embargo, los pacientes en este estudio mostraron mayor disfuncion endotelial con
una mayor sincronia en la fase de recuperacion del estresor, lo cual podria indicar que pese al
deterioro en su endotelio, su capacidad de recuperacion de un estresor psicologico, pueden
modular su respuesta autondmica y recuperar parte de la VFTP, mostrando un control mas

simétrico entre ambas manos de TP luego del estresor psicologico.

Para el ultimo objetivo, evaluar la VFTP como indicador de disfuncion endotelial, se
realiz6 una regresion lineal. Donde se encontr6 solamente que dos de los parametros de TP y que
anteriormente mostraron correlacion (sincronia y ganancia) logran explicar cierto grado de

disfuncion endotelial en los pacientes de este estudio.

En el modelo de regresion lineal, se observa a la sincronia en recuperacion como Unico
parametro que predice los valores de disfuncion endotelial en la mayoria de los indices TAM/TT,
valores representados como respuesta vasodilatadora luego de un estresor fisico (isquemia
reactiva). Dominguez (2001), nos habla de la relacion de dicho indicador con el pronostico
terapéutico favorable a corto plazo de los pacientes, ya que se le asocia con el control de los
cambios simultdneos de ambas manos, que va adquiriendo la TP en el tiempo. Por lo que una vez
mas, la TP podria estar relacionada con el grado de severidad de la funcion endotelial, razén por

la cual este parametro resulto ser el principal predictor de los valores de disfuncion endotelial.




Mientras que, en el segundo modelo, la ganancia, también en recuperacion junto a la
sincronia en linea base, mostrd relacion en el momento de los 30 seg. luego de la isquemia
(TAM/TT 30 seg.). Como se cita en la literatura (Ahmadi et al., 2009; Wallee, 2016), la reduccion
de TP cuando el flujo sanguineo se ve reducido, se debe al estrés de la pared de los vasos al
momento de interrumpir momentaneamente el flujo (proceso de vasoconstriccion). La hiperemia
reactiva (restauracion de flujo, luego de la obstruccion momentanea) provoca una respuesta rapida
del flujo, lo que permite romper la friccion de la pared del endotelio (Petrofsky, 2012). Sin
embargo, cuando existe disfuncion endotelial, la friccion de la pared aumenta, lo que provoca que
el flujo sanguineo se reduzca y el indice TAM/TT aumente (Aldama et al., 2008; Castillo-
Martinez et al., 2016), generando menor ganancia de TP en pacientes con un indice mayor de
disfuncion endotelial, y que ademas es evidente en el periodo seguido de la isquemia. Lo que es

consistente con los datos de este estudio.

La modificacion de la TP gracias a la constriccion de los vasos por mecanismos simpaticos
es un efecto rapido y momentaneo. Por otro lado, el mismo proceso de vasoconstriccion pero, por
sustancias vasoactivas disparadas por el endotelio (endotelina I), genera un proceso con inicio
mas lento. El primer mecanismo se observa durante situaciones de estrés agudo, y termina una
vez retirado el estresor. Mientras que el segundo, no so6lo se dispara durante estresores agudos
también prolonga el estado constrictor de las paredes de los vasos sanguineos, alargando el tiempo
de la respuesta fisiologica de estrés, promoviendo el deterioro endotelial que se observa en estados
de estrés cronico (Xue et al., 2014). Lo cual explica porque la ganancia de TP puede ser un

indicador adecuado del grado de disfuncion endotelial.

Tanto las respuestas fisioldgicas (TP) frente al estresor psicoldgico, como las respuestas

fisiologicas (velocidad de la onda pulso mediada por vasodilatacion) luego del estresor fisico, se
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relacionan entre si en ambos momentos de recuperacion, podriamos decir que éstas respuestas se
comportan similarmente ante ambos tipos de estresores, ya que trabajos como los de Pelaez
Hernandez (2010) y Wawrzyniak et al. (2015) muestran un patréon similar de respuestas
fisiologicas tanto a estresores fisicos como psicoldgicos, y que en el caso de este estudio, ambos

tipos de respuesta son reflejo de una misma alteracion fisiologica en los pacientes con ICR.

Con base en los resultados obtenidos, podemos decir que mas que un indicador del
deterioro endotelial, la VFTP puede verse como parte de la alteracion de la pared endotelial. Que
al perder sus propiedades vasoreguladoras, como la termorregulacion, se refleja en la pérdida de
ganancia de la TP, y menor capacidad de auto-relajacion. Mientras que la sincronia nos indica si
el proceso termorregulador se estd llevando a cabo de manera simultdnea en ambas manos, e
implica un prondstico favorable a corto plazo (Dominguez, 2001). Lo cual nos da indicios de
como la disfuncion endotelial se encuentra relacionada con la reduccion del flujo y con la pérdida
de temperatura, y que puede comprometer el pronostico de pacientes que tienen un grado de

disfuncién endotelial mas severo.




7. Conclusiones

Al explorar la respuesta de TP frente a un estresor psicoldgico de pacientes con ICR, se
observo un efecto paraddjico: la TP aumentaba durante todo el perfil de estrés (incluso durante el

estresor), indicando un posible desgaste en el sistema autonomo.

Se encontr6 que la media de TP por si sola, no se relaciona con la funcién endotelial. El
analisis de los parametros de VFTP permite una vision mas amplia de la relacién con la funcion
termorreguladora del endotelio. Los parametros de sincronia y ganancia se relacionaron, tanto
con la vasodilatacion dependiente del endotelio, mostrando ser reflejo de la disfuncidn endotelial.
Como con la capacidad para regular la temperatura bilateral y promover un prondstico terapéutico
favorable a corto plazo. La temperatura digital puede ser indicador clinico y terapéutico del estado

vascular.

Pese a que los pacientes cardiorrespiratorios no perciban una carga de estrés considerable,
su sistema nervioso auténomo y vascular si se alteran frente al estrés. Esto habla de la poca
autoexploracion entre sus emociones y el deterioro que sufren gracias a la enfermedad. Lo que
obliga a generar intervenciones enfocadas a la ensefianza de la relacion entre las respuestas
fisioldgicas y la percepcion de emociones y pensamientos que se generan cuando existe alguna
alteracion en el cuerpo. Ademds de fomentar el uso de estrategias frente al estrés cotidiano, lo

que ayudaria a un mejor pronostico de la enfermedad.

Finalmente, se sugiere incrementar el tamafio de la muestra para contar con resultados

mas contundentes.
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Anexo 1

CARTA DE CONSENTIMIENTO DEL PACIENTE

RELACION ENTRE DISFUNCION ENDOTELIAL Y TEMPERATURA PERIFERICA FRENTE A ESTRES PSICOLOGICO EN
PACIENTES CON INSUFICIENCIA CARDIORRESPIRATORIA”

NOMBRE DEL PACIENTE

Psic. Elisa Pérez Cabanas, pasante de Servicio Social de Psicologia y el Dr. Arturo Orea Tejeda del
Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias, del Departamento de Cardiologia ubicado en calzada
de Tlalpan n.4502 col. seccion XVI CP. 14080 Tlalpan México DF tel. 5554871700 ext. 5501 me han
invitado a participar en una investigacion que tiene por objeto investigar la relacion de la temperatura
periférica a consecuencia de estrés psicoldgico y la presencia de disfuncion endotelial en pacientes con
insuficiencia cardiaca y respiratoria. Estoy informado de todos los beneficios, riesgos, responsabilidades
y derechos que tendré al participar en dicha investigacion y que podré interrumpir mi participacion en
cualquier momento del estudio sin que ello afecte a mis beneficios como paciente del INER. Asi mismo,
he leido, entendido y aclarado el “Informe de Consentimiento para participar en el estudio“Relacion entre
disfuncién endotelial y temperatura periférica frente a estrés psicoldgico en pacientes con insuficiencia
cardiorrespiratoria”.

Por lo tanto, mi firma significa que acepto libremente participar en este estudio.

Nombre y firma del paciente Fecha Nombre y Firma del Investigador  Fecha

Mi firma como testigo certifica que el/la participante firmé este formato de consentimiento informado en
mi presencia, de manera voluntaria

Nombre y firma del Testigo (1) Fecha

Nombre y Firma del Testigo (2) Fecha

En caso de presentar alguna emergencia dentro del hospital, escriba los nombres y teléfonos de la(s)
persona con quien contactar.

(1) Nombre Parentesco Teléfono

(2) Nombre Parentesco Teléfono
Informe de consentimiento para participar en un estudio de investigacion clinica.
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Titulo del Estudio: “Relacion entre Disuncion Endotelial y Temperatura Periférica Frente a Estrés
Psicolégico en Pacientes con Insuficiencia Cardiorrespiratoria”

INVITACION PARA PARTICIPAR

Se le esta invitando a participar en un estudio de investigacién denominado “Relacion entre Disfuncion
Endotelial y Temperatura Periférica frente a Estrés Psicolégico en Pacientes con Insuficiencia
Cardiorrespiratoria” El estudio lo llevaran a cabo el Dr. Arturo Orea Tejeda, y la Psic, Elisa Pérez Cabafas
de la Clinica de Insuficiencia Cardiaca y Enfermedades Respiratorias (CLICR) del Departamento de
Cardiologia del Instituto Nacional de Enfermedades Respiratorias (INER).

Antes de aceptar participar en este estudio es importante explicarle en que consiste la investigacion. Por
favor lea cuidadosamente el presente informe y haga todas las preguntas que desee para que podamos
resolver sus dudas. Esta en todo el derecho de conocer detalladamente todos y cada uno de los
procedimientos.

PROPOSITO DEL ESTUDIO

El proposito del estudio es investigar la relacion entre la respuesta de la variabilidad fisiologica de la
temperatura periférica a consecuencia de estrés psicolégico y funcién endotelial en pacientes con
insuficiencia cardiorrespiratoria (ICR). Gracias a que se ha encontrado que una de las posibles causas a
desarrollar ICR es la exposicién a eventos estresantes, lo que genera un aumento de la tasa cardiaca y
presion arterial, y la consiguiente vasoconstriccion de vasos periféricos. Cuando el estrés es croénico la
funciéon endotelial se encuentra afectada, acelerando los procesos ateroescleréticos, ademas de
presentarse pérdida de vasodilatacion arterial lo que posiblemente contribuiria con la falta de
termorregulacion de pacientes con IC e IR.

PROCEDIMIENTO DEL ESTUDIO

Se tomara informacion de su expediente clinico, como; su edad, sexo, diagndstico, tiempo de evolucion,
otras comorbilidades que tenga, si usted fumo o no, el nimero de cigarros/dia, y medicamentos que tome
actualmente.

El paciente acudird a una sola visita, en donde se realizara un registro de fotopletismografia y un perfil
psicofisiologico de estrés. Para la realizacién del procedimiento debe cumplir con las siguientes
indicaciones: no haber ingerido café o alcohol, consumo de tabaco o algun otro estimulante 24 horas
antes, no consumir alimentos dos horas antes de la evaluacién, dormir ocho horas la noche previa.

La fotopletismografia consiste en colocar un dispositivo (dedal) en el dedo indice de la mano, el cual
registra los cambios de volumen sanguineo a nivel local, mediante la emision de una sefial luminosa para
después transmitir dicha sefial a una computadora. Dicha luz, no es dafina, ni causar molestia alguna o
riesgo para la salud. Se realizara la toma de presién arterial para posteriormente inflar el manguito del
esfigmomanémetro 30mHg por arriba de la presion inicial durante 3 minutos (hiperemia reactiva), esto le
puede ocasionar, la sensacion de frio o calor en el brazo estudiado, hormigueo, adormecimiento, en caso
de no poder soportar la prueba, se puede suspender e cualquier momento, es importante que conozca
que esta evaluacion y sintomas que se puedan experimentar no tienen ninguin dafio a la salud, ni riesgo
alguno, posteriormente las sefiales de flujo sanguineo que emita la luz del dedal seran evaluadas en la
computadora, para conocer si existe o no disfuncién endotelial en su persona y asi poder mejorar su
tratamiento. Esta prueba tendra una duracién de 10 minutos.




En la Consulta de psicologia, se realizara una sesion individual de aproximadamente 30 minutos de
duracion. En donde se realizara el registro continuo de la temperatura digital de ambas manos, mediante
termisores (Temperature Sensor) que detecta la temperatura del paciente en ° C. Utilizando un equipo de
Retroalimentacion Bioldgica Computarizado de 8 canales (ProComp Infinity Biograph) marca Thought
Tecnology: el cual proporcionaba la variabilidad fisiolégica de la temperatura periférica frente al estrés.
Los termisores son colocados en la falange distal de los mefiques. Todo esto mediante la realizacion del
perfil de estrés psicofisiologico de 15 minutos (5 minutos por fase), el cual se aplicara de la siguiente
manera:

Previo al inicio del registro se tomaran 5 minutos para que los pacientes se acoplen a la temperatura del
consultorio y sus valores basales no se vean afectados, mientras se conectan los sensores de
temperatura. Asi mismo se le dan las instrucciones concernientes (limitar el movimiento durante el
procedimiento, pies apoyados en el piso, con las palmas de las manos hacia arriba y manteniendo los
ojos cerrados durante todo el procedimiento.

- Se aplican 3 fases continuas de 5 minutos cada una como se describe a continuacion:

- Registro de linea base: se miden los valores de temperatura periférica estabilizados durante el
periodo previo.

- Estresor aritmético (reactividad): pedir a los pacientes que realicen operaciones aritméticas
mentales, las cuales deberan hacerlas de manera rapida y sin cometer errores dando el resultado
en voz alta.

- Registro de recuperacion (relajacion): se solicita retomar el estado de relajacion previo al estresor.

RESPONSABILIDADES DEL PACIENTE
Durante el estudio, el paciente debe permanecer quieto durante el registro de la fotopletismografia;
ademas de permanecer con los ojos cerrados durante el perfil de estrés.

RIESGOS O MOLESTIAS

El registro de la fotopletismografia, no implica ningun riesgo para la salud. Podria experimentar calor en
la mano, hormigueo, adormecimiento, o enrojecimiento del brazo estudiado, los cuales no implican ningun
riesgo.

El registro del perfil de estrés no conlleva ningun riesgo para la salud.

BENEFICIO

Este estudio pretende Investigar la relacion entre la respuesta de la variabilidad fisioldgica de la
temperatura periférica a consecuencia de estrés psicoldgico y la funcion endotelial en pacientes con
insuficiencia cardiorrespiratoria. Mediante métodos sencillos, seguros, de bajo costo, que son la
fotopletismografia y el perfil de estrés. De ser asi podra plantearse la utilizacion de este método para la
evaluacion psicofisiolégica y de la funcidn endotelial en pacientes con insuficiencia cardiaca y EPOC, con
lo que finalmente podra contribuir a la toma de decisiones para manejo farmacolégico y no farmacolégico
y en su caso como predictor del estado clinico del paciente.

PARTICIPACION VOLUNTARIA/ DERECHO A RETIRARSE DEL ESTUDIO

La participacion es totalmente voluntaria. La decision de participar o no en el estudio solo le corresponde
a usted. Inclusive, si decide participar y posteriormente por algun motivo no puede concluir en el estudio,
usted es libre de retirarse en cualquier momento. Ademas, cualquiera que sea el caso, su decisién no
afectara de ningin modo la atencién médica, psicoldégica o nutricional futura. La toma de la
fotopletismografia y el perfil de estrés no ocasionaran costos extras a su consulta habitual.

CONFIDENCIALIDAD




Todos los datos obtenidos durante su participaciéon se mantendran como confidenciales. Sélo el personal
autorizado de la Clinica de Insuficiencia Cardiaca y Respiratoria tendra acceso a los mismos para la
captura y procesamiento de la informacion. Los datos obtenidos se utilizaran sin indicar su nombre (se
utilizara un nimero o clave) y se emplearan para evaluar el estudio y quiza puedan emplearse en el futuro
en relacion con otros estudios.

REVISION ETICA

El Comité de ética en investigacion del INER ha revisado los objetivos y la conduccion propuesta del
estudio. Ha otorgado su aprobacién sobre los mismos. En caso de duda en cuanto a su participacion en
el protocolo de investigacion puede dirigirse a la Dra. Rocio Chapela Mendoza presidente del comité de
ética en investigacion al tel. +52 55 54 87 17 00 ext. 5254

PREGUNTAS / INFORMACION
Si usted o su familiar tienen alguna pregunta relacionada con el presente estudio o para cualquier
aclaracion, pueden comunicarse con la Psic. Elisa Pérez Cabafas, o, con el Dr. Arturo Orea Tejeda al
teléfono 5554871700 ext. 5501.




Anexo 2

FICHA DE IDENTIFICACION

No. Exp: Fecha:

1. Nombre:

2. Edad: 3.Sexo: 1(H) 2(M) 4.Fecha de nacimiento:
5. Domicilio:

6. Teléfono: 7. Ocupacion:

8. Estado Civil: 9. NUmero de hijos:
10. Escolaridad: 11. ¢ Qué religion tiene?

12. ;Con quién vive?

13. ¢ Conoce su diagnostico médico? 1) Si 2) No

14. De ser asi, ¢cuél es su diagndstico?

15. Inicio del Padecimiento: 16. Evolucién del Padecimiento:

17. ¢ Cuadl o cudles de los siguientes tratamientos le ha indicado su médico?

a) Medicamentos: Si( )No( ) b) Tratamiento dietético: Si( )No( )

c) Realizar ejercicio fisico: Si( )No( ) c) Otro: Si( )No( )
Especifique

18. ¢ Qué tan saludable se considera?

1) Nada saludable 2) Poco saludable 3) Regularmente saludable 4) Muy saludable
19. ¢ Qué tan presionado se siente con el estilo de vida que lleva?

1) Nada presionado 2) Poco presionado 3) Regularmente presionado 4) Muy presionado

20. ¢ Qué hace en su tiempo libre?

21.¢Qué hace para cuidar su salud?

22. ¢ Qué tanto han cambiado las actividades de su vida diaria a causa de su enfermedad?

1) Nada 2) Algo 3) Regularmente 4) Mucho

23. ; Se siente seguro de poder superar los problemas cotidianos causados por su enfermedad?

1) Nada seguro 2) Algo seguro 3) Regularmente seguro 4) Muy seguro
24. ; Esta dispuesto a realizar cambios en su estilo de vida debido a su enfermedad?

1) No estoy dispuesto a hacer cambios. 2) Lo he pensado pero no los he llevado a cabo.

3) He hecho cambios desde hace un mes 4) Llevo haciendo cambios hace mas de 6 meses
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Anexo 3
ESCALA DE ESTRES PERCIBIDO

INSTRUCCIONES: Las siguientes preguntas se refieren a sus sentimientos y pensamientos, en cada caso, indique
con qué frecuencia se sinti6 o reaccion6 de determinada manera. La mejor manera de responder a cada pregunta
es lo mas rapido posible, es decir, no trate de contar todas las veces que se sinti6 de determinada manera, mas bien
indique la alternativa que le parezca mas cercana. Sefale la opcion de respuesta que mas representa lo que
usted sinti6 DURANTE EL ULTIMO MES.

4.
A 5. Siempre
menudo

1. 2. 3. Algunas

; Con qué frecuencia...
¢vong Nunca | Raravez veces

1...se sintié mal por algo que le sucedio
inesperadamente?

2... se sintié incapaz de controlar las cosas importantes
de su vida?

3... se sintié nervioso(a) o estresado(a)?

4... se sinti6 seguro(a) sobre su capacidad para manejar
sus problemas personales?

5... sinti6é que las cosas iban a tener un resultado positivo
para usted?

6... sinti6 que no podia afrontar todas las cosas que
tenia que hacer?

7... pudo controlar las dificultades de su vida?

8... sinti6 que tenia el control de todo?

9... se enojé por cosas que estaban fuera de su control?

10...sinti6 que se acumulan tanto los problemas que no
habia manera de poder solucionarlos?

Puntaje total
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