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RESUMEN 

Antecedentes: en la etiopatogenia de la hipertensión arterial, el estrés psicosocial ha sido 

asociado como un factor de riesgo en su origen y mantenimiento. La Psicología de la Salud, 

aporta técnicas para el tratamiento de esta enfermedad desde un enfoque biopsicosocial. 

Objetivo: determinar el efecto de una intervención basada en imaginación guiada y sonido 

binaural en el perfil psicofisiológico de estrés, la tensión arterial y en el estrés psicosocial en 

personas que padecen hipertensión arterial. Materiales y métodos: estudio explicativo de 

diseño pre experimental con pre y post evaluación, de un solo grupo, n = 7 mujeres ( edad = 

50.71 años, D.E. ± 6.87), con diagnóstico de hipertensión arterial. Se evaluó el perfil 

psicofisiológico de estrés (a través de la medición cualitativa de la percepción de estrés y 

mediante biomarcadores como la variabilidad de la frecuencia cardiaca, la temperatura 

periférica y la cuantificación de cortisol salival), la tensión arterial (mediante un autoregistro 

de siete días con baumanómetro digital) y el estrés psicosocial (evaluado mediante el estrés 

percibido, eventos recientes estresantes y afecto). La intervención con imaginación guiada y 

sonido binaural constó de diez sesiones, una por semana, con duración de una hora y media. 

Resultados: se observa al final de la intervención, tendencias favorables en la respuesta al 

estrés, aunque de manera diferente para cada participante, esto es, impacto benéfico en el 

decremento de la reactividad al estresor o impacto benéfico en el incremento de la 

recuperación. Asimismo, se observa que la intervención no impacta homogéneamente a todo 

el sistema de estrés (sistema nervioso autónomo y eje hipotálamo-hipófisis-adrenal), es decir 

que, mientras se registra en algunos casos mayor efecto en el sistema nervioso autónomo, en 

otros casos el efecto es mayor en el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal. La intervención 

también muestra tendencias favorables en la tensión arterial manteniéndola en niveles de 

control, así como tendencias favorables al decremento de la percepción de estrés, al 

decremento del impacto de eventos recientes estresores, al incremento del afecto positivo y 

decremento del afecto negativo. Conclusiones: los resultados de este estudio permiten 

identificar aspectos que deben fortalecerse en la intervención para el manejo de estrés en 

enfermedades como la hipertensión arterial. 

Palabras clave: hipertensión arterial, imaginación guiada, sonido binaural, estrés 

psicofisiológico y psicosocial, biomarcadores.  
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ABSTRACT 

Background: in the etiopathogenesis of high blood pressure, psychosocial stress has been 

associated as a risk factor in the origin and maintenance of the disease. The health 

psychology, provides techniques for the treatment to high blood pressure from a 

biopsychosocial approach. Objective: to determine the effect of an intervention based on 

guided imagery and binaural beats in the psychophysiological stress profile, blood pressure 

and psychosocial stress. Materials and methods: explanatory study of pre-experimental 

design with pre and post evaluation, of a single group, n = 7 women (age = 50.71 years, S.D. 

± 6.87), with diagnosis of high blood pressure. The evaluation was performed by a 

psychophysiogical stress profile (through the qualitative measurement of the perception of 

stress and through biomarkers such as heart rate variability, peripheral temperature and 

salivary cortisol quantification), blood pressure (through a self-registration of seven days 

with digital baumanometer) and psychosocial stress (assessed by perceived stress, recent 

stressful events and affect). The intervention consisted of ten sessions, one per week, lasting 

an hour and a half. Results: at the end of the intervention, favorable tendencies in the stress 

response are observed, although in a different way for each participant, that is, beneficial 

impact on the decrease in stress reactivity or beneficial impact on the increase in recovery. 

Likewise, it is observed that the intervention does not homogeneously impact the entire stress 

system (autonomous nervous system and hypothalamic-pituitary-adrenal axis), that is, while 

in some cases there is a greater effect on the autonomic nervous system, in other cases effect 

is greater in the hypothalamus-pituitary-adrenal axis. The intervention also shows favorable 

trends in blood pressure, keeping it at levels of control, as well as favorable trends to the 

decrease in the perception of stress, to the decrease in the impact of recent stressors, to the 

increase in positive affect and decrease in negative affect. Conclusions: the results of this 

study identify aspects that should be strengthened in the intervention for stress management 

in diseases such as high blood pressure.  

Keywords: high blood pressure, guided imagery, binaural beats, psychophysiological and 

psychosocial stress, biomarkers.  
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I INTRODUCCIÓN  

El reporte acerca de los millones de personas que fallecen anualmente a nivel mundial a causa 

de enfermedades cardiovasculares (ECV) realza la necesidad de atender a la hipertensión 

arterial (HTA) (18), como problema de salud pública, dada su estrecha relación en el 

desarrollo de otras complicaciones médicas (15), así como por los efectos adversos 

psicosociales (138) y socioeconómicos (146) derivados de ésta.  

La multicausalidad en la etiología de la HTA demanda la intervención interdisciplinar (161); 

por lo que la modificación del estilo de vida, dentro de ello el manejo del estrés psicosocial, 

surge como una vía no farmacológica para el tratamiento de esta enfermedad (156,157), 

debido a que la hiperactividad del Sistema Nervioso Simpático (SNS) funge como un factor 

de riesgo en el origen y mantenimiento de la HTA (29) y el estrés psicosocial es una vía que 

estimula la activación de dicho sistema (32). El empleo de técnicas para el manejo de estrés 

ha demostrado tener efecto en la reducción de la tensión arterial (TA) en personas con HTA, 

aunque no ha sido posible establecer conclusiones definitivas dada la interrelación del efecto 

directo de las técnicas para el manejo de estrés en la TA y el efecto indirecto en el tratamiento 

farmacológico (162). 

La presente investigación se estructura en dos apartados principales: el primer segmento se 

enfoca en la revisión de literatura referente al problema de salud en cuestión, el estrés como 

factor de riesgo relacionado, así como los antecedentes en el manejo de estrés en la HTA y 

el problema que subsiste actualmente respecto al tratamiento desde el enfoque psicosocial. 

En el segundo apartado, se detalla la aplicación y evaluación de una propuesta innovadora 

para el manejo de estrés desde un enfoque biopsicosocial. Este apartado comprende la 

justificación, objetivos, hipótesis, método y materiales, discusión, conclusión y 

recomendaciones para investigaciones futuras. Se integra al final del documento, anexos 

referentes a los instrumentos psicométricos aplicados y carta descriptiva de las sesiones de 

la intervención efectuada.
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II GENERALIDADES   

En el siguiente a apartado se describe brevemente el sistema cardiovascular para 

posteriormente definir la HTA y los factores relacionados al origen y mantenimiento de esta 

enfermedad. Asimismo, de aborda el estrés psicosocial como factor de riesgo para la HTA, 

comenzando por su definición y continuando con las teorías relacionadas y métodos para su 

evaluación. 

2.1 SISTEMA CARDIOVASCULAR 

El sistema cardiovascular tiene como función bombear y transportar la sangre a todos los 

tejidos del cuerpo. Para desempeñar esta función, el sistema cardiovascular precisa del 

corazón, las válvulas, los vasos coronarios, el sistema de conducción, las arterias y las venas 

de todo el cuerpo (1). 

2.1.1 El corazón 

El corazón es un músculo hueco, situado en el mediastino medio, apoyado sobre el diafragma, 

superpuesto en parte por los pulmones adyacentes y detrás del esternón. Histológicamente el 

corazón está formado por tres capas: endocardio, miocardio y pericardio. El endocardio es la 

cubierta interior de las cavidades cardiacas y se continúa con el endotelio de las grandes 

arterias; forma las válvulas auriculoventriculares, que son repliegues del endocardio. El 

miocardio, es la capa constituida por músculo estriado, más abundante en el ventrículo 

izquierdo que en el derecho. Al interior del miocardio se encuentran la aurícula derecha y el 

ventrículo derecho, así como la aurícula izquierda y el ventrículo izquierdo; constituye el 99 

% de la masa del corazón. Finalmente, el pericardio, es el saco o cubierta exterior del corazón 

(2).  

2.1.2 Sistema vascular 

La energía proporcionada por el corazón para el transporte de los nutrientes y la eliminación 

de los productos de desecho requiere de un sistema de transporte el cual recibe el nombre de 

sistema vascular, el cual está formado por arterias, venas y capilares. Las arterias se ramifican 

transportando sangre a todas las células del organismo, mientras que las venas devuelven la 
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sangre de todos los órganos al corazón. En el corazón, las cámaras del lado derecho (aurícula 

y ventrículo derecho) reciben la sangre y la bombean a las arterias pulmonares, mientras que 

las cámaras de lado izquierdo reciben la sangre de los pulmones y la bombean a la aorta y a 

las arterias sistémicas (3).  

Histológicamente, las arterias se constituyen por tres capas: íntima, media y externa. La capa 

intima, se compone por células del endotelio, una lámina basal y una capa subendotelial la 

cual se forma por fibras colágenas y elásticas. La capa media, se constituye por células 

musculares lisas, fibras colágenas y elásticas. Por último, la capa externa, se compone por 

tejido conectivo laxo con fibras de colágeno (4).    

2.1.3 Fisiología cardiovascular  

En este segmento se abordan procesos fisiológicos básicos del sistema cardiovascular.   

2.1.3.1 Ciclo cardiaco 

Se denomina ciclo cardiaco al periodo que transcurre desde el principio de un latido del 

corazón hasta el principio del siguiente. Se divide en dos fases distintas: diástole y sístole. 

Durante la diástole, los músculos se relajan y las caras se llenan pasivamente con sangre, 

mientras que la sístole es la contracción del músculo cardiaco. La sístole ventricular es 

responsable de enviar la sangre hacia la arteria pulmonar y la aorta (5).    

2.1.3.2 Tensión arterial  

La acción de bombeo del corazón para expulsar la sangre a las arterias y que ésta mantenga 

el flujo hacia el resto de los órganos requiere de la TA (6). La TA se refiere a la fuerza por 

unidad de área que la sangre ejerce en las paredes de los vasos sanguíneos medida en 

milímetros de mercurio (mmHg). La TA más alta lograda durante la sístole se llama tensión 

arterial sistólica (TAS), mientras que la TA más baja alcanzada durante la diástole es la 

tensión arterial diastólica (TAD) (7).  

El gasto cardiaco (sangre bombeada por minuto), producto de la frecuencia cardiaca (latidos 

por minuto) y del volumen sistólico (cantidad de sangre que fluye hacia el corazón previo a 

la contracción, también denominado precarga), además de la resistencia vascular periférica 
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(factor que se opone al flujo sanguíneo) mediada por la estructura vascular y la función 

vascular son factores determinantes de la TA (8, 9).     

2.1.4 Sistema de conducción  

Su función es la de formar impulsos eléctricos y regular la conducción de éstos en el músculo 

cardiaco. Lo conforman el nodo sinoauricular (SA) ubicado en la parte superior de la aurícula 

derecha, los haces internodales, el nodo auriculoventricular (AV), el haz de His y la red de 

Purkinje (10). La función del nodo sinoauricular es la de iniciar el impulso eléctrico que 

activará el miocardio. Los haces internodales conectan a los nodos SA y AV a través de tres 

vías: el haz intermodal anterior, el haz internodal intermedio y el haz intermodal posterior. 

Mientras que el haz de His parte del nodo AV, dividiéndose en dos ramas destinadas a cada 

uno de los ventrículos. A través del haz de His, la excitación que comienza en las aurículas 

se transmite a los ventrículos (11).  

Aunque el corazón puede generar intrínsecamente su propia tasa de despolarización 

espontánea, esta tasa se encuentra bajo influencia significativa del sistema nervioso 

autónomo (SNA). Las ramas simpáticas y parasimpáticas del SNA inervan los nódulos SA y 

AV ejerciendo efecto tanto en la velocidad de conducción como la frecuencia cardiaca. El 

SNS, además inerva los cardiomiocitos auriculares y ventriculares influyendo en la 

contracción y la relajación del miocardio (12). 

2.1.4.1 Medición de la actividad eléctrica  

El electrocardiograma (ECG) permite realizar la medición de la actividad eléctrica cardiaca. 

A través de un sistema de electrodos se registran los impulsos eléctricos del corazón a través 

de la piel. Esta información se representa en forma de una línea continua que va formando 

ondas positivas y negativas, en función de la polaridad del impulso eléctrico y el electrodo 

que lo está registrando (13). Las ondas resultantes consisten en una secuencia de ondas P, 

QRS y T. Las ondas P son ondas de deflexión que indican la despolarización antes de la 

contracción del nodo SA, la actividad eléctrica de despolarización estimula la contracción 

ventricular la cual es reflejada en el complejo QRS y la onda T refleja la repolarización de 

los ventrículos previo a la relajación (14). 
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2.2 ENFERMEDAD CARDIACA: HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

La enfermedad cardiovascular puede ser diagnosticada en cualquier parte del sistema 

cardiovascular (miocardio, las válvulas, las arterias coronarias, el sistema de conducción, las 

arterias más pequeñas y las venas, y el pericardio). La hipertensión arterial es una enfermedad 

cardiovascular (1).    

2.2.1 Definición  

La TA de un adulto categorizada en nivel óptimo corresponde a un valor menor a 120 mmHg 

cuando el corazón bombea (sistólica) y menor a 80 mmHg cuando el corazón se relaja 

(diastólica). En este contexto, la HTA sistémica es definida como una tensión 

persistentemente más alta de lo normal en las arterias sistémicas (vasos que llevan la sangre 

desde el corazón hacia los órganos del cuerpo, sin incluir a los que irrigan los pulmones), 

colocando a los vasos sanguíneos bajo tensión creciente; se considera HTA a una tensión 

sanguínea sistólica igual o mayor a 140 mmHg y a una tensión sanguínea diastólica igual o 

mayor a 90 mmHg (15). 

2.2.2 Clasificación 

 La HTA es clasificada con base a su etiología de la siguiente manera (16):  

 Hipertensión primaria (esencial o idiopática): las causas específicas que la ocasionan 

son desconocidas, no obstante, está relacionada con diversos factores predisponentes 

tal como herencia, edad y sexo, y con factores de riesgo relacionadas con el estilo de 

vida como tabaquismo, alcoholismo, obesidad, poca actividad física, elevada ingesta 

de sodio, entre otros. El 97 % de los diagnósticos de HTA corresponde a esta 

clasificación.  

 Hipertensión secundaria: es identificable la causa que la origina, siendo las causas 

más frecuentes enfermedad renal, endócrina, vascular, aumento de catecolaminas y 

mineralocorticoides, etc. Únicamente el 3% de los casos de HTA son de causa 

conocida. 
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Otra clasificación empleada para la HTA, es la referente al estadio de la enfermedad como 

se muestra en la Tabla 1 (17).  

 

2.2.3 Epidemiología 

En los párrafos siguientes se presentan los datos más relevantes acerca de la epidemiología 

de la HTA.  

2.2.3.1 Mundial 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), las ECV son la causa de una 

tercera parte de todas las muertes a nivel mundial con aproximadamente 17 millones de 

fallecimientos cada año. De estas cifras, aproximadamente 9.4 millones fallecen a causa de 

HTA anualmente. Al menos 45 % de las muertes debido a enfermedad cardiaca y 51 % de 

las muertes debido a accidentes cerebrovasculares son a causa de la HTA (18).    

Investigaciones sobre tendencias mundiales en HTA indican que el número de personas 

adultas con HTA se elevó de 594 millones en 1975 a 1.13 billones en 2015, observándose el 

incremento principalmente en países de bajo y medio ingreso económico (19). 

Reportes de 2015 y 2016 en Estados Unidos de América indican una prevalencia de HTA en 

adultos del 29.0 %, similar entre sexos (30.2 % en hombre y 27.7 % en mujeres). 

Observándose un incremento de la prevalencia de HTA con la edad: 7.5 % en el rango de 

edad de 18 a 39 años, 33.2 % en el rango de edad 40 a 59 años y 63.1 % en el rango de edad 

de 60 años y más. La prevalencia de HTA fue mayor en los hombres, en comparación con 

Tabla 1  
Clasificación de acuerdo a las cifras de tensión arterial en el consultorio 

Categoría TAS TAD 

Tensión arterial Óptima < 120 mmHg < 80 mmHg 

Tensión arterial Subóptima 120 - 129 mmHg 80 - 84 mmHg 

Tensión arterial Limítrofe 130 - 139 mmHg 85 - 89 mmHg 

Hipertensión Grado 1 140 - 159 mmHg 90 - 99 mmHg 

Hipertensión Grado 2 160 - 179 mmHg 100 - 109 mmHg 

Hipertensión Grado 3 ≥180 mmHg ≥110 mmHg 
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las mujeres, hasta antes del rango de edad de 60 años y más, en donde se observa un 

incremento de la prevalencia de la enfermad en las mujeres (20).       

Por otra parte, países europeos como España, reportan una prevalencia de HTA en personas 

mayores de 18 años de edad del 42.6 %, más elevada en hombres (49.9 %) que en mujeres 

(37.1 %) (21). Asimismo, los datos epidemiológicos en países asiáticos como China, señalan 

una prevalencia de 23.2 % de HTA en personas mayores de 18 años de edad y una prevalencia 

del 41.3 % de personas con pre-hipertensión (de acuerdo a las guías de este país), sin 

diferencias en la prevalencia de HTA entre población urbana y población rural (22).            

Investigaciones desarrolladas en países de bajo y medio ingreso indican una prevalencia de 

HTA estimada por regiones del 39.1 % para la región del Caribe y América latina, 35.7 % en 

la región del Este de Asia y el Pacífico, 31.5 % en la región de Europa y Asia Central, 31.1 

% en la región de África Subsahariana, 26.9 % en regiones de Medio Oriente y África del 

Norte y 29.4 % en la región del Sur de Asia (23). 

2.2.3.2 Nacional 

En México, el informe de la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de Medio Camino 

(ENSANUT MC) 2016 reporta una prevalencia de HTA del 25.5 %, con una prevalencia por 

sexos del 24.9 % en hombres y del 26.1 % en mujeres. Respecto a los rangos de edad donde 

la prevalencia es mayor, este informe señala porcentajes más altos en el grupo de 80 o más 

años de edad, y menor en el grupo de edad de 20 a 29 años de edad. La prevalencia de HTA 

entre regiones geográficas del país y las localidades urbana y rural no difieren de acuerdo a 

este reporte (24). 

Por otra parte, el Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) en 2015 indicó que brindaba 

atención a 6 millones de personas con HTA de los aproximadamente 30 millones de personas 

que padecen esta enfermedad en el país (25).  

2.2.3.3 Estatal 

En el Estado de Hidalgo, la prevalencia de HTA es del 17.6 % en mujeres y del 14.1% en 

hombres; siendo a partir de los 40 años de edad donde se observa un incremento en la 
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prevalencia (15.6 % en hombres y 22.3 % en mujeres) y en el grupo de edad de 60 años o 

más donde el aumento es aún más notable (33.8 % en hombres y 48.0 % en mujeres) (26). 

Reportes en 2017 del Hospital General de Pachuca-Campus Arista, informan un total de 430 

derechohabientes con diagnóstico de HTA, de los cuales 290 son mujeres y 140 son hombres, 

observándose una mayor frecuencia a partir de los 50 años de edad. Cabe señalar, que el total 

de derechohabientes identificados con HTA únicamente 71 de ellos acudían a seguimiento 

en 2017 (27).  

Por otra parte, el Centro de Salud Norponiente informa en 2018 un total de 622 

derechohabientes con diagnóstico de HTA, de los cuales 178 son hombres y 444 son mujeres; 

un incremento notable en la frecuencia se observa a partir de los 40 años de edad hasta los 

69 años de edad, posterior a este rango de edad se percibe decremento en la frecuencia (28).  

2.2.4 Etiopatogenia 

Los mecanismos y vías por las que se puede establecer la HTA son múltiples. Conocer, al 

menos, los más relevantes y más estudiados de éstos, permite comprender la etiología de la 

enfermedad, los mecanismos que la mantienen y, por ende, las posibles vías de prevención y 

tratamiento. A continuación, se describen los mecanismos principales asociados a la HTA.     

2.2.4.1 Factores fisiológicos   

A continuación, se abordan los principales factores fisiopatológicos asociados al origen de la 

HTA.   

2.2.4.1.1 Sistema Nervioso Simpático  

La hiperactividad del SNS que implica una mayor vasoconstricción, ha sido asociado con el 

origen y mantenimiento de la HTA (29); la vasoconstricción e hipertrofia renal, la 

estimulación de la liberación de la renina, el aumento en la reabsorción renal de sodio y agua 

a partir de la inervación simpática renal (30), la hipertrofia del músculo cardiaco liso, el 

remodelado e hipertrofia vascular debido a la estimulación adrenérgica de la vasculatura 

periférica mediante la liberación de noradrenalina, que a corto plazo provoca 

vasoconstricción, son efectos de la hiperactividad observada del SNS (31).     
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En la activación del SNS, observado en la HTA, hay diversos mecanismos implicados, entre 

ellos el estrés físico y psicológico, puesto que se ha observado ante situaciones de este tipo, 

influencia de la activación simpático-adrenal en la elevación de la TA y la frecuencia cardiaca 

transitoriamente, sin embargo, la evidencia que establece al estrés físico y psicológico como 

una causa terminante no es contundente (32).  

En este contexto, Folkow (33) y Kaplan (34) proponen que los repetidos picos adrenérgicos 

que elevan la TA, pueden a largo plazo dañar los vasos sanguíneos propiciando HTA. 

Asimismo, investigaciones en hijos de personas con HTA señalan un acentuado incremento 

en la actividad del SNS, la norepinefrina en plasma y niveles de endotelina, paralelo a un 

incremento significativo de la TA durante estrés mental en comparación con hijos de 

personas normotensas, lo que sugiere una regulación anormal del SNS ante estímulos 

estresantes determinado genéticamente en hijos de padres hipertensos (35,36). En contra 

parte, Guyton (37), plantea que tal relación no existe, dado que el SNS solo funge como 

controlador a corto plazo de cambios en la TA, con intervención insustancial en la etiología 

de la HTA.  

2.2.4.1.2 Mecanismos renales 

Una falla en la capacidad de los riñones para la excreción del exceso de sodio derivado de 

una dieta elevada en sal se ha relacionado con la HTA. El aumento en la ingesta de sal 

representa para los riñones un desafío mayor para excretar las elevadas cantidades ingeridas 

generando como consecuencia elevación en TA (38). La relación entre la elevación de la TA 

con la ingesta de sal ha sido demostrada por investigaciones comparativas del nivel de TA 

en poblaciones sin acceso a la sal versus poblaciones con acceso a ésta; estos resultados 

demuestran niveles de TA más baja sin aumento de la TA con la edad en las poblaciones sin 

acceso a la sal en comparación con las que sí tienen acceso a ésta (39). Por otra parte, 

intervenciones cuyo objetivo ha sido la reducción de la ingesta de sal han demostrado un 

decremento en la TA posterior a la disminución del consumo de ésta (40).    

La tendencia mantenida de los riñones a la retención de sodio se explica por diversos 

mecanismos fisiopatológicos entre los cuales se hayan defectos genéticos que predisponen a 

la sensibilidad al sodio, alteración en mecanismos sistémicos como el aumento del tono 
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simpático, la supresión insuficiente del sistema renina-angiotensina- aldosterona, entre otras 

(41).  

2.2.4.1.3 Mecanismos vasculares 

Un aumento de la resistencia periférica y un gasto cardiaco normal ha sido observado en la 

mayoría de los casos de HTA (42). Cambios en la resistencia vascular, así como la reducción 

del diámetro del lumen y un incremento en la relación media-lumen son característicos de 

esta patología (43).  

Una de las principales alteraciones que influyen en el desarrollo de la HTA es la disfunción 

endotelial, en el que se observa un deterioro en la liberación de factores relajantes derivados 

del endotelio, frente a un incremento en la liberación de factores constrictores, 

proinflamatorios, protrombóticos y de crecimiento derivados del endotelio (44). A largo 

plazo, el remodelado de los vasos sanguíneos a partir de la disfunción endotelial, la activación 

neurohormonal, la inflamación vascular y la TA elevada se hace presente perpetuando aún 

más la HTA; observándose en las arterias pequeñas un proceso denominado remodelado 

eutrófico interno (proceso de cambio de la pared vascular sin cambios en la cantidad o 

características de los materiales de su estructura) y en las arterias más grandes un proceso 

denominado remodelado hipertrófico (proceso que involucra un incremento en la cantidad 

de material que compone la estructura vascular) (45).  

2.2.4.1.4 Sistema renina-angiotensina-aldosterona 

El sistema renina-angiotensina-aldosterona, uno de los sistemas hormonales más 

importantes, interviene en la función cardiovascular, renal y de las glándulas adrenales 

mediante la regulación de la tensión sanguínea, el volumen de los fluidos y sodio y el balance 

de potasio (49). La retención renal de sodio, la disfunción endotelial, la inflamación y el 

remodelado vascular, claves importantes en la fisiopatología de la HTA, son efecto de 

alteraciones en la actividad en este sistema (45,47).  

La angiotensina II, uno de los principales mediadores del remodelado vascular en la HTA, 

es un potente péptido vasoactivo que ejerce efectos proinflamatorios en la vasculatura 

(47,48). Mientras que, la aldosterona, hormona mineralocorticoide cuya secreción está 
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regulada por diferentes agentes, siendo el más importante la angiotensina II, juega un papel 

importante en la HTA por su efecto en los riñones para la retención de sal y agua, además de 

su contribución en la inflamación vascular, el estrés oxidativo, fibrosis y daño vascular (49).   

2.2.4.1.5 Genética 

Un antecedente familiar de HTA predispone a padecer la enfermedad (50). Estudios 

longitudinales, en hombres y mujeres de distintas razas, señalan que el antecedente de HTA 

en ambos padres determina la TA independientemente de la edad (50,51). Se ha observado 

que la TA tanto sistólica como diastólica es más elevada entre personas con uno o ambos 

padres con HTA, lo que podría sustentar el efecto que tiene la genética en la susceptibilidad 

de padecer esta enfermedad (52). 

2.2.4.1.6 Obesidad 

La elevada reabsorción de sodio tubular renal perjudica la presión natriurética desempeñando 

un papel importante en la iniciación de la hipertensión relacionada a la obesidad. La 

compresión física de los riñones por las grasas en y alrededor de ellos, la activación del 

sistema renina-angiotensina-aldosterona y el incremento de la actividad del SNS son 

mediadores de la función anormal del riñón y la elevación de la TA durante el desarrollo de 

hipertensión relacionada con obesidad. La activación de los receptores de 

mineralocorticoides independientes de la aldosterona o angiotensina II también han sido 

observados en la obesidad (53).   

La hiperactividad simpática a la vasculatura del músculo esquelético, particularmente en los 

riñones, es un componente observado en la hipertensión relacionada a la obesidad (54). El 

tejido adiposo y su influencia con la sobreactividad simpática es otra de las vías por las cuales 

se relaciona a la obesidad con el desarrollo de HTA. En las personas con obesidad, la tasa de 

segregación de norepinefrina en todo el cuerpo se relaciona cuantitativamente con la 

circunferencia de la cintura (55).  

2.2.4.2 Factores conductuales  

Los factores relacionados al estilo de vida son una de las vías ligadas al origen de la HTA. A 

continuación, se abordan los principales factores conductuales implicados.   
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2.2.4.2.1 Alcohol 

Los estudios sobre el consumo de alcohol y su relación con la HTA no son concluyentes, ya 

que los ensayos clínicos en la materia son difíciles de implementarse. No obstante, 

investigaciones al respecto, plantean que la ingesta de alcohol induce la elevación la TA 

puesto que genera desbalance del sistema nervioso central, deterioro de los barorreceptores, 

eleva la actividad simpática, estimula el sistema renina-angiotensina-aldosterona, incrementa 

los niveles de cortisol, incrementa la reactividad vascular, estimula el endotelio para liberar 

vasoconstrictores y ocasiona pérdida de relajación debido a la inflamación y daño oxidativo 

del endotelio conduciendo a la inhibición de la producción de óxido nítrico dependiente del 

endotelio, lo que a largo plazo puede participar en el desencadenamiento de ECV (56,57).  

Aunque otras investigaciones al respecto plantean que el consumo de alcohol podría ejercer 

efecto protector ante ECV y que este beneficio está estrechamente relacionado con la 

cantidad ingerida sin importar el tipo bebida; es decir, un consumo de ligero a moderado 

parece reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular, pero un consumo excesivo es asociado 

con el incremento de mortalidad, hipertensión, cardiomiopatía alcohólica, cáncer y 

accidentes cerebrovasculares. Los mecanismos sugeridos para explicar el efecto benéfico en 

el corazón del consumo de ligero a moderado, incluyen el incremento del colesterol de 

lipoproteínas de alta densidad, la reducción de la viscosidad plasmática y la concentración 

de fibrinógeno, aumento de la fibrinólisis, disminución de la agregación plaquetaria y mejoría 

en la función endotelial, reducción de la inflamación y promoción de los efectos 

antioxidantes (58,59). 

2.2.4.2.2 Tabaquismo 

El consumo de tabaco es un factor de riesgo para el desarrollo de ECV. Entre las alteraciones 

derivadas de éste, se señalan la disfunción endotelial, la rigidez arterial, la inflamación, la 

modificación del perfil lipídico, así como, la alteración de los factores antitrombóticos y 

protrombóticos, principales determinantes del inicio y la aceleración del proceso 

aterotrombótico, que conduce a ECV. El consumo de tabaco ejerce un efecto hipertensivo, 

principalmente a través de la estimulación adrenérgica del sistema nervioso lo cual eleva las 

catecolaminas en plasma (60).   
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2.2.4.2.3 Actividad física   

Diversos estudios respaldan los efectos benéficos de la actividad física en la prevención y 

reducción de la TA en personas con HTA (61,62). Aunque los mecanismos que contribuyen 

a este beneficio continúan bajo investigación, los datos disponibles señalan que la actividad 

física regular contribuye a la reducción de la resistencia vascular, la disminución de la rigidez 

arterial, el descenso de la actividad del SNS y la actividad del sistema renina- angiotensina, 

lo cual favorece a la reducción de la TA (61,62).   

No obstante, el efecto benéfico de la actividad física no ha sido generalizado. Al respecto, un 

estudio reporta ausencia de reducción de la TA en un porcentaje de los participantes, posterior 

a la actividad física, por lo que la investigación sobre los factores clínicos y genéticos 

asociados con la presencia o ausencia de la disminución de la TA ante la actividad física en 

la HTA permanece en curso (63).       

2.2.4.3 Determinantes cognitivos y emocionales  

La investigación provee evidencia de la influencia de factores psicosociales en la etiología y 

expresión de las ECV. Depresión, ansiedad, factores de la personalidad y rasgos de carácter, 

desolación social y estrés crónico son los factores psicosociales principales ligados a dichas 

enfermedades. Los mecanismos fisiopatológicos que subyacen esta relación, se dividen en 

mecanismos conductuales, dada la correlación con mayor frecuencia de conductas de salud 

adversas tal como dieta no saludable y tabaquismo, y mecanismos fisiopatológicos directos 

tal como la activación neuroendocrina, sobreactividad adrenérgica y disfunción endotelial 

(64). A continuación, se aborda cada uno de los factores señalados.   

2.2.4.3.1 Depresión y ansiedad 

Estudios prospectivos de cohorte en los que se examina la asociación entre los síntomas de 

depresión y ansiedad y la HTA señalan que la probabilidad de ser diagnosticado con HTA es 

mayor en aquellos quienes reúnen los criterios clínicos de depresión y ansiedad (65).  

La evidencia señala que las enfermedades mentales tal como la depresión y ansiedad tienen 

efecto tanto a nivel conductual como a nivel fisiopatológico. Respecto a los mecanismos 
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conductuales que ligan a la depresión y ansiedad con la HTA, la investigación señala una 

asociación entre la enfermedad mental y estilos de vida poco saludables tal como el 

tabaquismo (66), poca actividad física (67) y baja adherencia a las recomendaciones médicas 

(68). Mientras que los mecanismos fisiopatológicos implicados en esta relación son la 

alteración del SNA con consecuente elevación en plasma de catecolaminas, la elevación de 

la frecuencia cardiaca e hiperreactividad a estresores físicos (69), el incremento de la 

expresión de marcadores inflamatorios como interlucina-6 e hipersensibilidad a la proteína 

reactiva C (70,71) y la elevación de la secreción de cortisol (72). 

2.2.4.3.2 Tendencias disposicionales  

Un patrón de conducta hace referencia a un esquema de conducta que transciende el tiempo 

y situaciones específicas (73). Se detalla, a continuación, la asociación entre el Patrón de 

Conducta A y Tipo D con la ECV.     

2.2.4.3.2.1 Patrón de Conducta Tipo A 

El estudio referente a la asociación entre patrón de conducta o rasgos de carácter individuales 

y las ECV surge a partir de la caracterización del Patrón de Conducta Tipo A, por los 

cardiólogos Friedman y Rosenman en los años 50's, el cual describe a individuos con rasgos 

elevados de competitividad, ambición, agresión, hostilidad, cinismo e impaciencia (74).  

Si bien la investigación al respecto señala mayor riesgo de padecer ECV en presencia del 

Patrón de Conducta Tipo A (75,76), la relación no es concluyente puesto que otras 

investigaciones lo contradicen e incluso es planteado como factor protector en el riesgo de 

mortalidad cardiovascular (77). Dentro de este marco, el análisis posterior de los 

componentes del Patrón de Conducta Tipo A, señala que la hostilidad, principal característica 

de este patrón, es el elemento que mejor predice las ECV, especialmente el bajo control de 

la ira (78,79). El constructo psicológico de hostilidad, comprende una orientación negativa 

hacia las relaciones interpersonales e incluye rasgos tal como ira, cinismo y desconfianza 

(78). Empero, la evidencia de dicha asociación también es inconsistente (80).  

Los mecanismos implicados en la asociación entre la hostilidad y las ECV se entienden por 

la influencia de la hostilidad en el desarrollo y mantenimiento de conductas de riesgo como 
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tabaquismo y consumo de alcohol, así como la relación con mayor índice de masa corporal 

(IMC) y mayor porcentaje de grasa (81). Asimismo, la evidencia señala una relación entre 

hostilidad con distrés, disforia y aislamiento social, factores psicosociales ligados también a 

la ECV (82). Por otra parte, los mecanismos fisiopatológicos que relacionan la hostilidad con 

la ECV, señalan niveles de TA ambulatoria más elevados durante las actividades diarias en 

sujetos hostiles en comparación con sujetos no hostiles (83), hiperreactividad y respuesta 

prolongada del SNS y del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (HHA) (84,85) y, disminución de 

la modulación vagal cardiaca (86).  

2.2.4.3.2.2 Patrón de Conducta Tipo D 

Adicionalmente, una perspectiva más amplia en el estudio de la personalidad, plantea la 

asociación de la ECV con el Patrón de Conducta tipo D (87-89), el cual se caracteriza por la 

tendencia a experimentar emociones negativas (afecto negativo alto) e inhibición de la 

autoexpresión en las interacciones sociales (inhibición social alta) (87). No obstante, la 

evidencia sobre esta relación tampoco es concluyente (90).        

El afecto negativo, una de las dos dimensiones del afecto, se caracteriza por distrés subjetivo 

y estado displacentero que implica estados de ánimo aversivos tal como ira, desprecio, 

repugnancia, culpa, miedo y nerviosismo (91). Individuos con afecto negativo alto, 

experimentan mayor sentimiento de disforia, ansiedad, irritabilidad, además, de experimentar 

una visión negativa de sí mismos (92), contrario a la dimensión de afecto positivo que 

describe a individuos entusiastas, activos y alertas (91).   

Por otra parte, la inhibición social hace referencia al retraimiento de emociones y conductas 

en las interacciones sociales para evitar la desaprobación de los otros (93). Individuos con 

inhibición social alta tienden a sentirse tensos e inseguros cuando están con otros (94). Los 

mecanismos implicados en la asociación entre el Patrón de Conducta Tipo D y las ECV 

incluyen la presencia de factores conductuales no saludables tal como tabaquismo, poca 

actividad física, dieta no saludable, escasa revisión médica periódica (95,96), baja adherencia 

al tratamiento (97), percepción de menor nivel de apoyo social (95) y mayor vulnerabilidad 

al estrés (98). Mientras que los mecanismos fisiopatológicos implicados en dicha asociación 

son la reactividad cardiovascular reflejado en el incremento de la frecuencia cardiaca, la 
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elevación de la TA y el aumento del gasto cardiaco (99), disminución de la variabilidad de 

la frecuencia cardiaca (VFC) (100) y mayor reactividad del cortisol ante el estrés (101).    

Por otra parte, un enfoque integral, emergido de una investigación realizada por Steca y 

colaboradores (102), señala que el estudio de la combinación entre el Patrón de Conducta 

Tipo A y Tipo D, arroja nuevos patrones de conducta importantes en la investigación clínica 

y la práctica en la HTA. De acuerdo a esta investigación, los patrones de conducta posibles 

son los siguientes: Tipo D, Tipo A-Afecto negativo, Sin Tipo A-Afecto negativo, Inhibición 

social-Sin Afecto negativo, Sin inhibición social, Sin Tipo A y Sin Tipo D. De acuerdo a 

estos autores, de los patrones de conducta asociados con la HTA, el Patrón de Conducta Tipo 

A-Afecto negativo, es el de peor pronóstico, debido al alto índice de riesgo cardiovascular, 

inactividad física, elevada ansiedad y depresión, baja autoestima, optimismo y estatus de 

salud.      

2.2.4.3.3 Aislamiento social y carencia de apoyo social 

Diversos estudios sostienen que la relación social es un predictor del inicio y pronóstico de 

la ECV (103-106). La evidencia señala que aspectos de la relación social como la integración 

social que se refiere al patrón y organización de los lazos sociales y el apoyo social que alude 

al soporte que el individuo recibe o percibe de sus vínculos sociales (107), son predictores 

importantes de cambios a nivel fisiológico, dado que el bajo apoyo social ha sido asociado 

con el incremento de la TA sistólica, mientras que la baja integración social se relaciona con 

el incremento del riesgo de HTA (103), contrario, a una elevada integración social la cual 

predice menor riesgo de padecer la enfermedad (104) y un mayor apoyo social el cual se 

asocia con mejor adherencia al tratamiento antihipertensivo (105). En este mismo marco, el 

elevado sentimiento de soledad analizado en un seguimiento efectuado por un periodo de 5 

años reveló un mayor incremento de la TA sistólica a través del tiempo (106).  

Los mecanismos ligados a esta relación pueden ser explicados por la asociación entre la baja 

integración social con menor actividad física (108), mayor consumo de alcohol (109) y mayor 

IMC (110), así como, la conexión entre bajo apoyo social y baja integración social con menor 

probabilidad de dejar de fumar (111), mayor nivel de estrés percibido (112) y mayores 

síntomas depresivos (113).  
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A nivel fisiopatológico, el mayor apoyo social ha sido relacionado con la disminución de la 

reactividad del cortisol ante el estrés, así como reducción de la actividad de la corteza 

cingulada anterior dorsal y del área de Brodmann, regiones asociadas al distrés por 

separación social (114), opuesto al bajo apoyo social y conflicto en las relaciones que puede 

modular la secreción de citosina proinflamatoria ya sea directamente por la vía del sistema 

nervioso central, endocrino e inmune, o indirectamente promoviendo depresión, respuestas 

emocionales de estrés y conductas no saludables (115).  

2.2.4.3.4 Estrés psicosocial  

El estrés psicosocial, se deriva de situaciones de amenaza que incluyen la evaluación social, 

la exclusión social y situaciones que demandan del individuo acciones dirigidas a metas 

específicas (116). La exposición crónica a estrés psicosocial, que puede incluir estrés 

ocupacional, estrés por aislamiento social, estrés marital, estrés derivado del bajo estrato 

socioeconómico y estrés por discriminación racial, ha sido catalogado como factor de riesgo 

para HTA (117).  

Los mecanismos implicados se entienden por la asociación entre el estrés psicosocial y el 

desarrollo de depresión y ansiedad (118), además de poca actividad física (119), mayor 

consumo de grasas que implica mayor IMC (120), tabaquismo (121) y mayor probabilidad 

de consumo de alcohol por encima de los límites razonables (122). Mientras que 

fisiopatológicamente el estrés psicosocial ha sido relacionado con mayor activación 

neuroendocrina (123), función autonómica deteriorada (124), deterioro de la función 

endotelial (125) e hipertrofia vascular (126).    

2.2.5 Efectos de la hipertensión arterial 

En este segmento se detallan los principales efectos de la HTA en tres ámbitos distintos.  

2.2.5.1 Complicaciones patológicas  

Un inadecuado control de la TA elevada es la principal causa, a nivel mundial, de 

discapacidad y muerte prematura por ECV. El incremento de riesgo de daño al corazón y 

vasos sanguíneos de los principales órganos del cuerpo como el cerebro y los riñones se eleva 
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mientras mayor sea la TA (15). La investigación señala a la HTA como un potente predictor 

de enfermedad cardiovascular aterosclerótica (127), insuficiencia cardiaca (128), accidente 

cerebrovascular (129), enfermedad coronaria (130), enfermedad arterial periférica (131), así 

como nefropatía (132). 

Asimismo, la presencia de HTA ha sido asociada con mayor riesgo de deterioro cognitivo, 

demencia por Alzheimer y demencia vascular, entidades nosológicas a menudo coexistentes 

(133-135), además, la evidencia señala relación entre HTA con disfunción eréctil (136) y con 

resequedad vaginal o disminución del deseo sexual (137).  

2.2.5.2 Complicaciones psicosociales  

Diversas investigaciones plantean una asociación entre la HTA y distrés psicológico, entre 

ellos síntomas de ansiedad y depresión (138-140). Los efectos directos de la elevación de la 

TA, los efectos secundarios del tratamiento antihipertensivo o el hecho de ser etiquetado con 

la enfermedad son factores que pudiesen explicar dicha relación (141). No obstante, la 

evidencia respecto a este tema no es clara, puesto que estudios reportan una asociación débil 

respecto a estas variables (142).   

En este mismo sentido, diversas investigaciones señalan que, la calidad de vida es una esfera 

igualmente afectada en las personas con HTA (143,144), puesto que las personas con esta 

enfermedad, a diferencia de personas normotensas, presentan menores puntuaciones en 

calidad de vida, observándose, un deterioro en aspectos tales como: función física, referente 

a limitaciones diarias debido a problemas de salud, rol físico, relativo a la limitación debido 

a problemas físicos de salud, dolor físico, correspondiente a la frecuencia de dolor e 

interferencia del dolor en los roles usuales, salud general, concerniente a la percepción 

individual de salud en general, vitalidad, alusivo al nivel de energía y fatiga, función social, 

referente a la interferencia de la enfermedad en las actividades sociales, rol emocional, 

tocante a las limitaciones de rol debido a problemas emocionales, y la salud mental relativo 

a distrés psicológico (144). 
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2.2.5.3 Complicaciones socioeconómicas 

La HTA es un problema creciente de salud pública a nivel mundial, con repercusión en el 

aspecto económico del sistema de salud. Un reporte de la American Heart Association 

(AHA), señala un gasto nacional durante 2012 y 2013, para la HTA, de alrededor de $51.2 

billones de dólares por año y, un gasto nacional para las ECV de alrededor de $316.1 billones 

por año, distribuidos en costos directos (médicos y otros profesionales, servicios 

hospitalarios, prescripción de medicamentos, atención médica domiciliaria, sin incluir 

atención domiciliaria de enfermería) y costos indirectos (pérdida futura de productividad 

atribuida ECV prematura y mortalidad por accidente cerebrovascular) (145).  

En México, el costo económico de la HTA para el sistema de salud pública, derivó en un 

gasto estimado en 2015 de $1 575 671 330 dólares, los cuales comprendían costos directos 

tal como consultas y diagnóstico, medicamentos, hospitalización, complicaciones como 

nefropatía, infarto al miocardio no fatal, accidente cerebrovascular no fatal, así como, costos 

indirectos, que incluyen gastos de mortalidad, gastos de pacientes discapacitados de manera 

permanente y gastos de pacientes discapacitados temporalmente (146).  

2.2.6 Diagnóstico y Prevención  

El diagnóstico de la HTA, de acuerdo al PROYECTO de Norma Oficial Mexicana PROY-

NOM-030-SSA2-2017, ha de realizarse basado en el siguiente proceso: personas de 20 años 

de edad o más, con factores de riesgos o cuya medición de la TA registre valores elevados, 

serán examinados en una serie de parámetros (colesterol, TA, glucosa en ayuno, IMC y estilo 

de vida que comprende: hábitos alimentarios, consumo de tabaco y actividad física) para 

determinar si ostenta Estado Cardiovascular Saludable; si el resultado de ésta evaluación es 

negativo, se deberá realizar una confirmación diagnóstica, el cual se efectúa basado en el 

promedio de por lo menos tres mediciones llevadas a cabo en intervalos de 3 a 5 min, dos 

semanas posteriores a la primera detección. Finalmente, de confirmarse el diagnóstico, el 

paciente habrá de someterse a una serie de estudios de laboratorio para una historia clínica 

completa (17). 
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2.2.7 Tratamiento 

El tratamiento de la HTA se centra en evitar el avance de la enfermedad, la prevención de 

complicaciones médicas agudas y crónicas, conservar una adecuada calidad de vida y reducir 

el riesgo de mortalidad (17). Reducir las cifras de TA y mantener una meta de <140/90 

mmHg, se constituye como el objetivo fundamental, en el tratamiento de la enfermedad 

(147).  

En los siguientes subapartados se aborda el tratamiento de la HTA desde el enfoque 

farmacológico y el enfoque no farmacológico.  

2.2.7.1 Tratamiento farmacológico 

La disponibilidad de múltiples clases de medicamentos antihipertensivos hace posible el 

tratamiento de la hipertensión con efectos secundarios limitados (148). En la Tabla 2, se 

describen brevemente y de manera general, el mecanismo de acción de los medicamentos 

antihipertensivos de primera línea (149).  

Tabla 2 

Medicamentos antihipertensivos 

Fármaco Principal mecanismo de acción 

Diuréticos 

 

Ejercen su efecto sobre el riñón, reduciendo el volumen del fluido extracelular, 

producido como resultado del aumento de excreción de sodio (150). 

Beta 

bloqueadores 

Bloquean los receptores beta del corazón o de los vasos, reduciendo la frecuencia 

cardiaca y el gasto cardiaco o relajando las grandes arterias y vasodilatando las 

pequeñas arterias (151). 

Inhibidores de 

la enzima 

convertidora 

de 

angiotensina 

 

Bloquea la enzima convertidora de angiotensina II, la cual es un potente 

vasoconstrictor. Su bloqueo induce la vasodilatación de las arterias de pequeña 

resistencia y reducción de la resistencia periférica total, manteniendo el gasto 

cardiaco y la frecuencia cardiaca sin cambios (152). 
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Tabla 2  
Medicamentos antihipertensivos (continuación) 

Fármaco Principal mecanismo de acción 

Antagonistas 

de los 

receptores de 

angiotensina 

II 

Bloquean la actividad de la angiotensina II en los receptores tipo 1, generando 

principalmente de manera directa vasodilatación, disminución de la producción 

y secreción de aldosterona lo que por ende reduce la reabsorción de sodio (153).  

Bloqueadores 

de los 

canales del 

calcio 

 

Inhiben los canales de calcio tipo L, localizados en células del miocardio, el nodo 

sinoauricular, el nodo auriculoventricular y las células del músculo liso vascular, 

fungiendo como vasodilatadores o contribuyendo a la disminución de la 

contractilidad y conducción cardíaca (154). 

Alfa 

bloqueadores 

 

Inhiben la unión de la noradrenalina al receptor adrenérgico α1 en las células del 

músculo liso vascular, teniendo como efecto la vasodilatación, lo cual disminuye 

la resistencia vascular periférica (155). 

 

2.2.7.2 Modificación del estilo de vida  

La modificación efectiva del estilo de vida puede ser suficiente para retrasar o prescindir la 

necesidad de terapia farmacológica en personas con hipertensión grado 1, asimismo, puede 

acrecentar el efecto de la terapia farmacológica e incluso facilitar la reducción y el retiro de 

medicamentos en personas altamente motivadas que logran y mantienen cambios en el estilo 

de vida (156,157). En la Tabla 3 se exponen las recomendaciones generales para la 

modificación del estilo de vida. Los mecanismos fisiológicos mediante los cuales dichas 

modificaciones contribuyen a la reducción de la TA e investigaciones que sustentan la 

modificación del estilo de vida se encuentran descritas en el apartado de Etiopatogenia.  
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Tabla 3 

Modificación del estilo de vida 

Conducta Lineamientos generales 

Consumo 

de sodio  

en la dieta 

Acorde con la recomendación de la OMS, la ingesta sodio en adultos no ha de 

exceder los 2 g de sodio/día, equivalente a 5 g de sal/día (158). En México, el 

PROYECTO de Norma Oficial Mexicana (PROY-NOM-030-SSA2-2017), 

recomienda una ingesta de sodio que no exceda de 2.4 g de sodio/día, 

equivalente a 6 g de sal/día (17).  

Grasas y 

frutas en 

la dieta 

 

El reemplazo de ácidos grasos saturados por ácidos grasos monoinsaturados, 

combinado con un incremento en la proporción de frutas, vegetales y granos 

integrales ha demostrado reducir la TA. El solo reemplazo de los ácidos grasos 

saturados por ácidos grasos monoinsaturados no ha evidenciado tal efecto en 

la TA (159). 

Consumo  

de alcohol 

Promover la evitación o la moderación del consumo de alcohol en una acción 

recomendada hacia las personas con HTA. Cuando el consumo es habitual, se 

recomienda no exceder de 2 bebidas para el caso de los hombres cuya estatura 

es mayor a 1.60 m y solo 1 bebida para hombres y mujeres de estatura menor 

a 1.60 m; entendiéndose como una “bebida” una botella de cerveza (325 ml), 

una copa de vino generoso (125 ml), o un “caballito” de licor destilado (30 ml) 

(17).  

Consumo 

de tabaco 

 

Puesto que el consumo de tabaco es un factor de riesgo de enfermedad 

cardiovascular (66,67), la cesación del consumo de éste es indicado como un 

paso imprescindible en el tratamiento de pacientes con HTA (156). 
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En el apartado 2.3 se profundiza sobre el estrés y su relación con la HTA; se aborda la 

definición y clasificación del estrés desde distintas aproximaciones teóricas, así como la 

respuesta de estrés y su asociación con la HTA. Además de los enfoques en la evaluación del 

estrés, finalizando con modelos conceptuales de la relación entre estrés e HTA.  

 

 

 

Tabla 3 

Modificación del estilo de vida (continuación) 

Conducta Lineamientos generales  

Control de 

peso 

 

El exceso de peso ha sido relacionado con la HTA por lo que el control de 

éste para el decremento de la TA es una acción recomendada (53). Aunque 

la reducción de peso es recomendada ante el sobrepeso y obesidad en 

personas con hipertensión, la estabilización de peso es una meta razonable 

para todos (156). Al respecto el PROYECTO de Norma Oficial Mexicana 

(PROY-NOM-030-SSA2-2017) sugiere un IMC <25 Kg/m², y un perímetro 

abdominal menor a 90 cm en hombres y menor a 80 cm en mujeres (17). 

Actividad 

física 

La evidencia respalda recomendar a personas con HTA participar en al menos 

30 minutos, 5 a 7 días por semana, de ejercicio aeróbico dinámico de 

intensidad moderada como caminar, trotar, andar en bicicleta o nadar (156).  

Manejo de 

estrés 

 

En la etiología de la HTA, la activación del SNS debido al estrés psicosocial 

ha sido considerado un factor implicado (29,33,34), por lo que, el manejo de 

estrés ha sido objetivo en el tratamiento de la enfermedad (160). 
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2.3 ESTRÉS E HIPERTENSIÓN ARTERIAL 

La multicausalidad en la etiología de la HTA demanda el abordaje interdisciplinar de la 

enfermedad desde un enfoque biopsicosocial (161). La influencia del estrés psicosocial, en 

el origen y mantenimiento de la HTA es un tema documentado (33). En el presente capítulo 

se aborda la asociación entre estrés e HTA.   

2.3.1 Estrés  

En este segmento se aborda el tema del estrés a partir de las teorías de aproximación que lo 

definen, así como clasificación de éste, la respuesta de estrés, enfoques de evaluación y 

finalmente modelos conceptuales que explican la relación entre estrés e HTA.     

2.3.1.1 Teorías de aproximación 

Selye (162) propuso la presencia de un síndrome fisiológico generalizado, el cual denominó 

“Síndrome de Adaptación General (SAG)”, señalando que cualquier agente nocivo al 

organismo (un estresor), producirá más o menos el mismo patrón de defensa fisiológica 

(reacción al estrés). El SAG se compone de tres estadios:  

 Estadio de Alarma: describe la reacción inicial del organismo ante un estímulo 

estresante. Tiene como función movilizar los recursos del organismo activándolo para 

restaurar la homeostasis.  

 Estadio de Resistencia: ocurre si el estresor se mantiene; en este estadio las respuestas 

fisiológicas del organismo, generadas ante el estresor, alcanzan un estado de 

estabilidad/adaptación, y los síntomas manifiestos del estrés a menudo se reducen o 

desaparecen. 

 Estadio de Agotamiento: si el estresor es lo suficientemente grave, o se prolonga en 

el tiempo, los recursos del organismo se agotan y las reacciones características del 

primer estadio reaparecen. Si no hay alivio el organismo muere.    

 

Selye empleó el término estrés para describir la respuesta general del organismo (el SAG) 

ante un estímulo estresor (162).  
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Por otra parte, el modelo alostático plantea que ante las demandas del ambiente se observa 

en el organismo un incremento de la actividad de mecanismos neurales, neuroendocrinos e 

inmune-neuroendocrino propiciando una variación de los parámetros internos para 

adaptarlos a dichas demandas y mantener la estabilidad: principio de alostasis (163,164); 

contrario al principio de homeostasis, el cual establece que, para mantener la estabilidad de 

un organismo, los parámetros internos deben permanecer invariables (165).  

La alostasis, denominada también estabilidad a través del cambio, surge como una respuesta 

adaptativa para afrontar al estresor, no obstante, la sobreactivación, la incapacidad de 

reponerse de los sistemas alostáticos posterior al cese de la demanda o la falla de dichos 

sistemas para responder adecuadamente cuando se presenta la demanda que conlleva a la 

sobreactivación de otros sistemas, induce a una condición denominada carga alostática o 

costo de la adaptación, el cual puede guiar a la patología. El modelo alostático, enfatiza que 

los mecanismos internos varían en respuesta a la demanda percibida y anticipada y que dichos 

mecanismos están bajo el control neural, lo cual provee un enfoque para subrayar la 

relevancia del factor psicosocial en la modulación fisiológica y la patología (163,164,166).  

Desde el modelo alostático, la activación, presente ante una demanda ambiental cumple la 

función de permitir al organismo afrontar fisiológicamente, conductualmente y 

emocionalmente la demanda. Un afrontamiento exitoso que permite el decremento de la 

activación, esta mediado por la posibilidad del organismo de identificar, predecir y verificar 

la demanda estresante. La patología está ligada con el nivel activación, siendo el exceso el 

principal factor desencadenante (163).  

Por otra parte, desde el modelo transaccional del estrés de Lazarus y Folkman (167), el estrés 

debe ser entendido desde la perspectiva de las diferencias individuales y la relación con el 

medio. Estableciendo que la evaluación de la demanda (grado de amenaza, daño o desafío) 

en relación con la evaluación de los recursos personales para afrontarla, determinan si un 

evento se experimenta psicológicamente como estrés. La “evaluación”, desde este enfoque, 

juega un rol fundamental como mediadora cognitiva de la reacción al estrés, al igual que el 

“afrontamiento”, el cual influye en la reacción de estrés subsiguiente mediante dos vías 

principales:  
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 Las acciones de afrontamiento utilizadas para modificar la relación del individuo con 

el ambiente: afrontamiento enfocado al problema.  

 Las acciones de afrontamiento dirigidas a modificar la manera en que se interpreta lo 

ocurrido: afrontamiento enfocado a la emoción. 

En suma, Lazarus (168) señala que en la comprensión del proceso de estrés son 

fundamentales cuatro conceptos: 1) la existencia de un agente causal interno o externo, 2) la 

evaluación ya sea mental o de sistemas fisiológicos, para distinguir lo amenazante o nocivo 

de lo benigno, 3) los procesos de afrontamiento utilizados por la mente (o cuerpo) para lidiar 

con la demanda y, 4) un complejo patrón de efectos en la mente y cuerpo, denominado 

reacción de estrés.  

Otro enfoque complementario, la Teoría Polivagal desarrollada por Porges (169), apoyado 

en la biología evolutiva neural del SNA en los mamíferos y humanos, plantea que la respuesta 

ante el estrés está mediada por una organización jerárquica filogenética, que regula las 

conductas y respuestas fisiológicas. Establece un sistema compuesto de tres etapas con 

estructuras y funciones distintas: 

 Etapa I: Complejo dorso-vagal, es la rama no mielinizada del vago. Su función 

conductual es la paralización (muerte aparente), siendo una vía de evitación pasiva.    

 Etapa II: Sistema simpático-adrenal. Tiene como estrategia conductual la 

movilización, propiciando conductas de lucha y escape; es una vía de evitación activa. 

 Etapa III: Complejo ventro-vagal, rama mielinizada del vago. Emplea como 

estrategia conductual la comunicación social, la autorregulación, el autososiego, 

además de inhibir la activación.  

 

Esta teoría señala que las estructuras de nivel superior del sistema nervioso central (SNC), 

regulan a las más primitivas (evolutivamente hablando), por lo que ante un evento desafiante 

el complejo ventro-vagal actúa promoviendo la conducta social, como una estrategia que 

inhibe los otros sistemas regulando la reacción fisiológica del estrés. No obstante, si las 

estructuras de nivel superior fallan al proporcionar “seguridad”, las estructuras primitivas 

actúan (169).  
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La conducta social, de acuerdo a esta teoría, está regulada por un sistema de involucramiento 

social, que comprende áreas superiores de la corteza que regulan núcleos del tronco cerebral 

para controlar el movimiento de los parpados, los músculos faciales y de rotación de la 

cabeza, el oído medio, los músculos de la masticación y los músculos laríngeos y faríngeos, 

pudiendo fungir como una vía inhibitoria de la activación autonómica al promover estados 

de calma necesarios para la expresión de conductas de involucramiento social y para apoyar 

la salud (170) 

2.3.1.2 Clasificación del estrés 

Los conceptos de eustrés y distrés son introducidos por Selye (171) para describir diferentes 

tipos de respuesta ante el estrés; refiriéndose con eustrés a la reacción de tipo adaptativa, 

caracterizada por sentimientos positivos y, por tanto, favorecedora para la salud, y con distrés 

a la reacción no adaptativa, asociada con sentimientos negativos y, por ende, perjudicial para 

la salud. 

Por otra parte, Lazarus (168) clasifica al estrés en tres categorías: 1) Daño/pérdida, referente 

al perjuicio o pérdida que ya se ha producido, 2) Amenaza, alusivo a la anticipación de daño 

que no ha ocurrido pero que puede ser inminente y, 3) Desafío, resultado de percibirse 

confiado para lidiar con la demanda.  

Un planteamiento posterior realizado por Lazarus (172), señala que las emociones juegan un 

papel esencial en la comprensión del modo en que el individuo ha valorado la demanda en 

su esfuerzo por adaptarse y el modo en que lo maneja. Dentro de este mismo marco, plantea 

que estados emocionales positivos como la alegría, amor y los esfuerzos positivos (que 

pueden describir a las demandas percibidas como desafío) facilitan la salud y protegen de la 

enfermedad, mientras que estados emocionales negativos (que pueden describir a las 

demandas percibidas como dañinas o amenazantes) caracterizados por ira, envidia y celos 

son perjudiciales para la salud.     

Otra clasificación para el estrés, es la referente a la duración y magnitud de la exposición: 

Holmes y Rahe (173), definen al estrés reciente, caracterizado por sucesos vitales, como 

experiencias objetivas que causan un reajuste trascendente en la conducta del individuo; 
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eventos generalmente normativos, como matrimonio, separación, despido laboral, pérdida de 

un amigo, cambio de residencia, etc. Por lo tanto, estos autores proponen que el potencial 

estresante de este tipo de sucesos es proporcional a la cantidad de cambio que conlleva, 

concluyendo que, a mayor cambio, mayor la probabilidad de enfermar.  

Por otra parte, Pearlin (174) define el estrés crónico o estrés de rol, como aquel que se 

caracteriza por demandas relativamente duraderas, que exigen reajustes durante periodos de 

tiempo prolongados; los estresores que caracterizan este tipo de estrés, se relacionan con 

roles sociales como dificultades de pareja, complicaciones de la paternidad, dificultades en 

el trabajo, ser residente de zonas en la que prevalece el crimen y la delincuencia, padecer una 

enfermedad crónica, etc. 

Finalmente, Sandín (175), clasifica como estrés agudo o estrés diario, aquel que es 

caracterizado por demandas cotidianas, eventos de duración limitada que requieren menor 

grado de las acciones para afrontarlas tal como, discusión con la pareja, extraviar un 

documento importante, atasco en el tráfico vial, etc.    

2.3.1.3 Respuesta de estrés 

La respuesta al estrés puede generarse ya sea como una respuesta refleja a un estímulo 

aversivo al organismo: estrés físico (162), o derivada de situaciones de amenaza social 

(exclusión social, evaluación social o situaciones que demandan del individuo acciones 

dirigidas a metas específicas), en el que los procesos cognitivos juegan un rol importante: 

estrés psicosocial (116,167).  

Un sistema de estrés media la respuesta ante un estado de amenaza o amenaza percibida; este 

sistema se encuentra distribuido en áreas cerebrales del SNC y en órganos y tejidos 

periféricos. En el sistema nervioso central los principales efectores en la respuesta de estrés 

son las hormonas hipotalámicas arginina vasopresina (AVP), el factor liberador de 

corticotropina (FCR) y péptidos derivados de proopiomelanocortina, así como la 

norepinefrina liberada en los centros autónomos del locus coeruleus en el tronco cerebral, 

mientras que los principales efectores periféricos son los glucocorticoides regulados por el 
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eje HHA, las catecolaminas norepinefrina y epinefrina del sistema simpático-adreno-medular 

y, componentes bajo el control del Sistema Nervioso Parasimpático (SNP) (176,177).  

El estrés actúa en el eje HHA, estimulando las neuronas del núcleo paraventricular (NPV) 

del hipotálamo generando la secreción de FCR y AVP a la circulación a través de la 

eminencia media, lo cual estimula el lóbulo anterior de la hipófisis (adenohipófisis) para 

liberar corticotropina (ACTH). La ACTH activa la síntesis y liberación de glucocorticoides 

de la corteza adrenal, lo que moviliza las reservas de energía durante el estrés. Por otra parte, 

en el SNS, el estrés activa neuronas preganglionares simpáticas en la médula espinal cuyas 

proyecciones se dirigen hacia neuronas ganglionares prevertebrales o paravertebrales. Estas 

neuronas inervan el sistema cardiovascular, órganos viscerales y la médula adrenal, 

estimulando la liberación de epinefrina de la médula adrenal y norepinefrina de las fibras de 

los nervios simpáticos. El eje HHA y el SNS son sistemas anatómica y funcionalmente 

interconectados, ya que la corteza adrenal recibe inervación del SNS, regulando la liberación 

de glucocorticoides, mientras que, los glucocorticoides promueven y potencian varios efectos 

mediados por el SNS (178).   

La activación del SNS ante el estrés para liberar catecolaminas y del eje HHA para liberar 

glucocorticoides a la circulación tienen una función inicial benéfica al sistema cardiovascular 

ya que surge como una respuesta adaptativa para mejorar su función, sin embargo, si la 

respuesta se prolonga en tiempo puede resultar perjudicial. En el corazón, las catecolaminas 

activan adrenoreceptores-β produciendo efecto inotrópico positivo (incremento de la 

contractibilidad), efecto lusitrópico (facilitación de la relajación), efecto cronotrópico 

positivo (incremento de la frecuencia cardiaca), efecto dromotrópico positivo (incremento de 

la conductibilidad) y efecto batmotropo positivo (incrementando el umbral de excitabilidad) 

(179). Mientras que, en el músculo liso de los vasos, las catecolaminas activan los receptores 

α adrenérgicos acrecentando la vasoconstricción (180).   

Por otra parte, los glucocorticoides secretados por el eje HHA, actúan generando una 

variedad de cambios fisiológicos a través de los receptores de glucocorticoides en el corazón, 

en el músculo liso vascular y en el endotelio vascular. Estas hormonas median los 

mecanismos de la inhibición de la captación extracelular de norepinefrina, lo que determina 

la cantidad de catecolaminas circulante; así pues, el incremento en la elevación de 
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glucocorticoides ante un evento estresante prolonga la acción de las catecolaminas. 

Asimismo, la capacidad de unión y afinidad de los glucocorticoides a los adrenoreceptores-

β puede promover los efectos de la estimulación simpática en el corazón. En el músculo liso 

vascular, se ha propuesto que los glucocorticoides promueven vasoconstricción, 

obstaculizando la presión natriurética, lo que suprime la producción de vasodilatadores y 

modula la inflamación vascular (179,181). 

En este contexto, el cortisol, principal glucocorticoide en humanos, cumple la función de 

mantener la TA en niveles normales, sin embargo, el exceso juega un rol importante en la 

hipertensión. En este sentido, se ha observado niveles más elevados de cortisol en su forma 

libre en personas con HTA en comparación con personas normotensas, sugiriendo como 

probable mecanismo la inhibición de óxido nítrico vasodilatador (182). La administración de 

hidrocortisona (término farmacéutico para el cortisol sintético) en sujetos normotensos, 

incrementa la frecuencia cardiaca, la TA, así como la disminución de la sensibilidad 

barorrefleja cardiovascular y reducción de la VFC, siendo estas respuestas un posible 

mecanismo para la explicación de la relación entre el cortisol y la HTA (183).    

Finalmente, la investigación señala que el sistema de estrés compuesto por el eje HHA y el 

SNA, están bajo el control inhibitorio tónico de la red central autónoma, la cual incluye el 

córtex prefrontal y estructuras límbicas (184,185).  

2.3.1.4 Evaluación del estrés 

La evaluación integral del estrés desde la psicología puede abordarse a partir de dos 

categorías. Se describen a continuación cada una de éstas.    

2.3.1.4.1 Evaluación psicofisiológica 

La psicofisiología es una rama de la psicología enfocada en fenómenos tal como los procesos 

cognitivos superiores, la conducta, emoción, contexto social y su relación con procesos 

centrales y periféricos. Se sustenta en el supuesto de que la medición de los procesos 

fisiológicos puede contribuir al entendimiento de dichos fenómenos (186).  
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Dentro de este marco, un perfil psicofisiológico de estrés (PPE), es una herramienta que 

permite la evaluación de tendencias fisiológicas neurovegetativas. Aplicada, generalmente, 

durante periodos de descanso y tareas cognitivas o perceptuales, con el objetivo de 

determinar el estado del SNA y su respuesta a estímulos ambientales (187). El protocolo para 

un PPE se puede estructurar en cuatro fases: 1) Fase de adaptación, carece de medición alguna 

o estímulo, tiene como objetivo permitir la estabilización del organismo, 2) Fase de línea 

base, se procede al registro psicofisiológico en ausencia de estímulo estresor alguno, 3) Fase 

de estímulo, en esta etapa se presenta el estímulo estresor a la vez que se registran las señales 

psicofisiológicas y, 4) Fase de recuperación, se elimina el estímulo estresor manteniéndose 

la medición psicofisiológica; durante esta fase se espera el retorno al nivel basal aunque no 

necesariamente se presenta (188).  

Un estímulo habitualmente utilizado en la medición psicofisiológica es la evocación de 

recuerdos de sucesos estresantes, el cual ha demostrado ostentar el potencial de producir 

respuestas fisiológicas comparadas a las acontecidas ante la exposición al estresor en sí 

mismo (189,190).  

Dada la interconexión entre el eje HHA y el SNA en la respuesta de estrés, investigadores 

como Rotenberg y colaboradores (191) sugieren que la evaluación convergente de los dos 

sistemas conjunto con la percepción de estrés es una vía para constatar la interacción entre 

tales sistemas, pero además funge como una vía para prevenir resultados enmascarados de la 

evaluación singular de un único sistema.    

2.3.1.4.1.1 Variabilidad de la frecuencia cardiaca  

El análisis de la VFC permite la medición de la modulación del SNA en el corazón asociados 

a estrés psicosocial (192). La investigación respecto a la HTA y la modulación autónoma 

cardiaca señala que, las personas con diagnóstico de HTA muestran disfunción autonómica 

cardiaca y alteración en la sensibilidad de barorreceptores, así como un incremento en la 

actividad simpática y una reducción de la actividad parasimpática (193).  

La VFC, posibilita la medición de la función neurocardiaca, reflejando la interacción entre 

el cerebro-corazón y el SNA. Se define a la VFC como la fluctuación de la longitud de los 
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intervalos de latidos del corazón, siendo el ECG la herramienta utilizada habitualmente para 

la detección de cada una de las ondas R del complejo QRS, para el cálculo posterior del 

tiempo entre las diferentes ondas consecutivas o intervalos RR (194). 

Un enfoque analítico generalmente empleado para el cálculo de la VFC en periodos de 

registro corto (2 a 5 minutos), es el método de dominio de frecuencia o densidad espectral, 

obtenida generalmente a través de una transformación matemática (Transformada rápida de 

Fourier), que permite separar la VFC en oscilaciones que operan con diferentes frecuencias 

(195). El análisis de la VFC desde el método mencionado permite agrupar las siguientes 

bandas de frecuencia (195-197): 

 LF (Low Frequency -Frecuencias bajas-): comprende los rangos de frecuencia de 

0.04 a 0.15 Hz. Refleja la actividad barorefleja, la cual es mediada principalmente 

por la actividad vagal.  

 HF (High Frequency -Frecuencias altas-): incluye los rangos de frecuencia 0.15 a 0.4 

Hz; refleja la modulación cardiaca del SNP. También es denominada banda 

respiratoria por su correspondencia con la variación de la frecuencia cardiaca 

relacionada con el ciclo respiratorio.   

 

Respecto a la evaluación de estrés psicosocial mediante la VFC, una investigación efectuada 

por Ruediger y colaboradores (198) en personas con diagnóstico de HTA y personas 

normotensas, señala que la modulación autónoma cardiaca ante un estímulo estresor en las 

personas con HTA, muestra un mayor incremento en la banda LF, así como mayor 

decremento en la banda HF. Asimismo, otro estudio efectuado por Visnovcova y 

colaboradores (199) en personas sanas, indica respuestas distintas de la banda LF ante 

estímulos estresores de diferente índole, esto es, que ante el empleo de una prueba Stroop, la 

banda LF tiende a incrementar, mientras que, ante el empleo de una prueba aritmética, la 

banda LF tiende a decrementar, lo que sugiere de acuerdo a este investigador, que 

posiblemente la intensidad del estresor juega un rol importante en la respuesta de esta banda. 

En cambio, la banda HF, exhibe la misma respuesta de decremento ante los dos tipos de 

estímulos estresores empleados.  
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2.3.1.4.1.2 Temperatura periférica 

En el estudio de la temperatura corporal es posible identificar dos ramas: temperatura central 

y temperatura periférica (TP). La temperatura central refleja la temperatura de los tejidos y 

órganos internos que poseen un nivel basal elevado de metabolismo (cerebro, corazón y 

riñón), mientras que, la TP es influenciada por el flujo sanguíneo a la piel (200).  

Un óptimo funcionamiento fisiológico que asegure la supervivencia depende de la 

posibilidad de preservar la temperatura central y, en este proceso de termorregulación, la piel 

juega un rol relevante, ya que, ante un incremento o decremento de la temperatura central, el 

flujo sanguíneo de la piel se modifica acorde a mecanismos simpáticos de vasodilatación y 

vasoconstricción, siendo la TP un indicador importante del intercambio en los requerimientos 

de calor del cuerpo. Zonas de la piel sin vello corporal como las palmas de la mano, los dedos 

o la zona tabaquera (cavidad anatómica ubicada en la parte lateral-dorsal de la mano al 

extender el pulgar) están inervados únicamente por fibras nerviosas vasoconstrictoras (200).   

Frente a un estímulo estresante, la vasoconstricción, mediada simpáticamente, induce un 

decremento rápido de la TP en zonas distales tal como a punta de los dedos y la base de los 

dedos; esta afluencia sanguínea periférica junto con la termogénesis inducida por el estrés 

genera como efecto el incremento de la temperatura central (201). En este sentido, la 

activación del SNS, se hace presente ante demandas que son percibidas como manejables o 

controlables, por lo que esta respuesta es denominada como “reacción de defensa” (202).  

La investigación sobre la respuesta de la TP ante estrés psicosocial en personas HTA, señala 

resultados heterogéneos, por ejemplo, una investigación efectuada por Paran y colaboradores 

(203), indican que previo al empleo de una intervención basada en relajación asistida con 

retroalimentación biológica, las personas con diagnóstico de HTA presentan una mayor 

reactividad al estrés reflejada en un mayor decremento de la TP, en contraparte, otro estudio 

efectuado por Kaushik y colaboradores (204), señala que durante estrés psicosocial se aprecia 

en las personas con HTA un incremento de la TP. 
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2.3.1.4.1.3 Cortisol salival 

El cortisol como biomarcador de procesos fisiológicos, ha sido empleado en las ciencias 

sociales como una vía para la medición objetiva de procesos psicosociales (205). La 

investigación sobre cortisol e HTA, asocia a la reactividad del cortisol ante el estrés 

psicosocial con la incidencia de HTA, implicándolo como un mecanismo para la explicación 

de la influencia del estrés mental como factor de riesgo en la enfermedad (206).     

El cortisol, es una hormona esteroide cuyo transporte por la sangre requiere una proteína 

transportadora particular (transcortina) y general (albúmina); únicamente una fracción 

mínima de cortisol total no está unido a proteínas y es denominada fracción “libre”. El 

cortisol unido a proteínas actúa como reserva circulante que provee de cortisol a los 

diferentes tejidos; se ha constatado ante situaciones de estrés, un decremento en el porcentaje 

de la hormona unida a proteína, así como un incremento en la fracción “libre” (207). Del 

cortisol circulante, únicamente la fracción de hormona “libre” representa la forma activa del 

cortisol, la cual lleva a cabo los efectos de los glucocorticoides. Es posible hallar cortisol en 

su forma “libre” en la saliva por lo que la cuantificación de cortisol salival, constituye una 

alternativa no invasiva para evaluar el grado de estrés fisiológico (208,209).  

El cortisol, al ser una hormona esteroide lipófila, accede a través de difusión pasiva 

intracelular a las células acinares en la zona distal secretora de la glándula salival 

difundiéndose hacia la saliva (210), siendo la velocidad de equilibrio del cortisol entre la 

sangre (nivel circulante) y la saliva de menos de cinco minutos (211). Covariables en la 

secreción de cortisol como: el ritmo circadiano, la hora de despertar, el consumo de alcohol, 

tabaco o cafeína, el reciente consumo de alimentos, el género, la edad, el diagnóstico de salud 

física y mental, el IMC u obesidad, el uso de medicamentos y el ciclo menstrual, deben ser 

consideradas en la evaluación de este biomarcador (205).  

La respuesta de estrés del eje HHA, denominada también como “reacción de derrota”, es 

considerada una respuesta pasiva caracterizada por distrés emocional, retiro o evitación 

conductual y pérdida de control. La activación de este eje se hace presente en situaciones que 

son percibidas como incontrolables, por lo que individuos que tienden a percibir la demanda 
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como impredecible o amenazante, o que perciben que carecen de recursos para afrontarla son 

proclives a mostrar respuestas elevadas en el eje HHA (202). 

2.3.1.4.2 Evaluación psicosocial 

La evaluación en la investigación del estrés psicosocial comprende la medición del 

componente ambiental, subdividido en eventos vitales, eventos diarios y eventos crónicos, 

así como la evaluación de la percepción de la demanda y la respuesta emocional (212).  

El conocimiento de las demandas ambientales que el individuo ha experimentado permite 

conocer la naturaleza de los cambios ambientales a los que se ha estado expuesto (212), en 

el apartado Clasificación de estrés, se definen los eventos vitales (173), eventos diarios (174) 

y eventos crónicos (175). Mientras que, la medición de la percepción de la demanda permite 

conocer la apreciación individual del evento y la respuesta a éste. La medición subjetiva de 

la percepción se sustenta en la premisa que el verdadero significado de la demanda sólo puede 

ser comprendido desde la percepción del individuo (167,212). Finalmente, la evaluación de 

las emociones posibilita el entendimiento del modo en que el individuo ha valorado la 

demanda. Las demandas ambientales evaluadas como estresantes que generan respuestas 

emocionales negativas (afecto negativo) han sido implicadas en el riesgo de enfermedades 

(172, 212). El concepto de afecto negativo, se define en el subapartado Patrón de Conducta 

Tipo D del apartado Etiopatogenia de este documento.  

2.3.1.5 Modelos de estrés e hipertensión arterial   

En esta sección de describen dos modelos conceptuales acerca de la asociación entre estrés e 

HTA.    

2.3.1.5.1 Modelo causal de la vía entre estrés e hipertensión arterial 

El modelo planteado por Schwartz y colaboradores (213), proponen que la relación entre la 

exposición al estrés y la respuesta cardiovascular está moderada por las características del 

estresor (severidad, frecuencia y duración), así como por respuestas predispuestas 

individuales heredadas o adquiridas; dichas respuestas pueden ser de tipo conductual o 

fisiológico, con variaciones en magnitud, duración y frecuencia de ocurrencia. El inicio de la 

elevación de la TA, ya sea por la actividad del SNS, SNP o vasoconstrictores locales, puede 
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eventualmente guiar a un estado en el cual la elevación de la TA se mantiene. El 

mantenimiento de la elevación de la TA puede ocurrir ya sea por el remodelado vascular, el 

decremento de la función endotelial o la alteración renal en la regulación del equilibrio de 

fluidos, ver Figura 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.3.1.5.2 Modelo de estrés crónico-rumiación-hipertensión arterial 

Modelo propuesto por Gerin y colaboradores (214), quienes plantean que el estrés crónico 

(un factor situacional) establece el escenario para el acontecimiento de incidentes de estrés 

agudo, los cuales, dependiendo de su naturaleza, guían a la activación de sistemas 

fisiológicos mediadores de estrés (SFME) o a pensamientos y emociones rumiativas que 

pueden generar respuestas en los SFME. Los recursos de afrontamiento y otras variables 

moderadoras como rasgo de personalidad, procesos de distracción, etc., son propuestos como 

reguladores en la relación entre estrés agudo y rumiación, puesto que determinan si el 
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Figura 1. Modelo causal de la vía entre estrés e hipertensión arterial 
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incidente produce una respuesta rumiativa. Los pensamientos y emociones evocadas por el 

estresor agudo ejercen efecto en los SFME causando perturbación aguda en varios es éstos. 

En los individuos que tienden a rumiar (con frecuencia o por largos periodos de tiempo), el 

efecto de los SFME se alarga, de tal manera que son expuestos a tales efectos por periodos 

de tiempo prolongados, lo cual genera como consecuencia la modificación de puntos 

preestablecidos de homeostasis como el de la TA, observándose el rol crítico de la duración 

de la exposición al estrés, ver Figura 2.   
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Figura 2. Modelo de estrés crónico-rumiación-hipertensión arterial 

Nota: Varios moderadores no han sido formalmente colocados en el modelo para facilitar la vista (ej. Dimensiones de personalidad, 

recursos de afrontamiento y acción, procesos de distracción, etc.) La figura circular en el esquema indica que una variable es 

propuesta como moderadora. 
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2.4 ANTECEDENTES DEL PROBLEMA 

La conducta humana juega un rol fundamental en el desarrollo de enfermedades como la 

HTA, por lo que la Psicología de la Salud, cuyo campo de estudio es la interacción entre la 

predisposición genética, la conducta y el contexto social, aporta desde de un enfoque 

biopsicosocial, conocimientos para el desarrollo de intervenciones en pro de la promoción de 

la salud, la prevención o el tratamiento/rehabilitación de la enfermedad y, particularmente en 

el tratamiento de la HTA, aporta entre otras cosas, técnicas para el manejo de estrés (215). 

En el desarrollo de las intervenciones para la adquisición de hábitos saludables, la Psicología 

de la Salud, se apoya del modelo cognitivo conductual, el cual ha demostrado ser el enfoque 

más efectivo para el logro de este objetivo. La intervención apoyada con este modelo, se 

centra en la modificación de la conducta, las condiciones que la fomentan y la mantienen, así 

como los factores que la refuerzan (216).  

A partir de este marco de referencia y de la asociación de estrés psicosocial con la HTA, se 

presentan a continuación investigaciones cuyo objetivo ha sido al manejo de estrés y su efecto 

en la TA, las cuales han sido efectuadas a partir del empleo de técnicas para el manejo de 

estrés comúnmente empleadas en el modelo cognitivo conductual.       

2.4.1 Técnicas para el manejo de estrés e hipertensión arterial: estudios previos 

La modificación del estilo de vida, es una vía no farmacológica recomendada para el control 

de la HTA, no obstante, las técnicas para el manejo de estrés no son consideradas 

regularmente en las guías clínicas de índole oficial para el manejo de esta enfermedad (17, 

156, 157).   

Investigaciones multicomponentes de los últimos 10 años, cuyo objetivo ha sido examinar la 

efectividad en la reducción de la TA derivada de la combinación de diversas estrategias entre 

las que figuran técnicas para el manejo de estrés, señalan resultados heterogéneos respecto al 

efecto en la modificación de la TA (217-221). Se describen a continuación estas 

intervenciones comenzando con aquellas en las cuales los resultados no fueron benéficos en 

la TA, posteriormente aquellas que reportan cambios únicamente en uno de los componentes 

de la TA, ya sea TAS o TAD y, finalizando con aquellas intervenciones que indican cambios 

estadísticamente significativos en ambos componentes de la TA. Se detallan, además, los 



  

53 

 

probables factores metodológicos implicados en la presencia o no de resultados 

favorecedores.     

Un estudio efectuado por Cerezo y colaboradores en 2009 (217) de diseño pre experimental 

(n = 14 personas) con pre y post evaluación, con una extensión de la intervención de cuatro 

sesiones semanales de una hora y media a dos horas, en la que se utilizaron técnicas como 

psicoeducación, relajación autógena, imaginación guiada, relajación muscular, 

restructuración cognitiva y estrategias de afrontamiento adaptativas, reporta no haber 

observado diferencias estadísticamente significativas en la reducción de la TAS y TAD de la 

pre a la post evaluación. Aunque el análisis por participante señala resultados clínicamente 

significativos en algunos de ellos, mientras que el resto se mantuvo en cifras de TA 

controladas. De acuerdo a este estudio, los resultados pudiesen explicarse por la duración de 

la intervención y el tiempo de diagnóstico de la enfermedad de los participantes. 

Otra intervención implementada por Fernández en 2009 (218) de diseño cuasi experimental 

de dos grupos (grupo experimental = 38 personas, grupo control = 37 personas) con pre y 

post evaluación, con una duración de la intervención de doce sesiones semanales de 90 

minutos, en las que se emplearon técnicas, para el grupo experimental, como psicoeducación, 

respiración diafragmática, relajación muscular progresiva, reestructuración cognitiva, 

entrenamiento en atribuciones, solución de problemas, modificación de estilo de vida 

(alimentación y actividad física) y estrategias para el control de ira (entrenamiento en 

habilidades sociales especificas), señala como resultados la reducción estadísticamente 

significativa en el nivel de TAS y TAD en el grupo experimental en comparación con el 

grupo control. La atención a cuestiones metodológicas tal como la aleatorización en la 

conformación de los grupos y la homogeneidad en todas las variables evaluadas, explica 

presumiblemente la eficacia observada de esta intervención.  

De igual modo una investigación cuasi experimental de dos grupos (grupo experimental = 16 

personas, grupo control = 20 personas) con pre y post evaluación, efectuada por Katsarou y 

colaboradores en 2014 (219) con una duración de tres sesiones de 90 minutos quincenales en 

las que se emplearon, para el grupo experimental, técnicas como psicoeducación, respiración 

diafragmática, relajación muscular progresiva, solución de problemas, manejo de tiempo, 

además de educación en nutrición (principios de la dieta mediterránea), reporta como efectos 
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de la intervención la reducción estadísticamente significativa de la TAS y TAD de la pre 

evaluación a la post evaluación en el grupo experimental, sin observarse el mismo resultado 

en ninguno de los componentes de la TA al efectuarse la comparación entre los dos grupos. 

Estos resultados se atribuyen al tamaño de la muestra, pero también al incremento de la 

actividad física en el grupo control (una variable que desde el inicio se solicitó a los 

participantes de los dos grupos no modificar mientras duraba a intervención), así como la 

carencia de homogeneidad entre los grupos en variables tal como el consumo de tabaco y la 

edad.   

Así mismo Darviri y colaboradores en 2016 (220) efectuaron una intervención en la cual los 

resultados señalaron reducción estadísticamente significativa con tamaño del efecto medio 

en el grupo experimental tanto en la TAS y TAD, en comparación del grupo control. Ésta fue 

una investigación de diseño cuasi experimental de dos grupos (grupo experimental = 276 

personas, grupo control = 272 personas), con una duración de ocho sesiones semanales en 

las que se emplearon como técnicas psicoeducación, respiración diafragmática asistida con 

biofeedback, relajación muscular progresiva, imaginación guiada, reestructuración cognitiva 

enfocado a la autoeficacia, solución de problemas y educación en alimentación saludable. 

Los resultados observados en esta investigación mostraron efectividad de la intervención en 

la TA, una vez controladas las variables de confusión (género, edad, IMC, e TA) producto 

de la asignación no aleatoria y la no homogeneidad en la línea base de los dos grupos.   

Finalmente, una investigación también multicomponente, de diseño experimental con dos 

grupos (grupo experimental = 80 personas, grupo control = 80 personas) con pre y post 

evaluación y un seguimiento a seis meses, realizada por Hasandokht y colaboradores (221), 

cuya estrategia de intervención fue el uso de psicoeducación, educación en alimentación, 

control de peso, actividad física, estrategias de afrontamiento al estrés, relajación (técnica no 

especificada) y meditación durante cuatro sesiones semanales, demostraron diferencias 

estadísticamente significativa en la reducción de la TAS y TAD de la pre a la post evaluación, 

así como en el seguimiento en el grupo experimental en comparación con el grupo control. 

El diseño de tipo experimental, además del simple ciego aporta a la comprensión de los 

resultados encontrados en esta intervención.     
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Como puede observase, los resultados en la mayoría de las investigaciones 

multicomponentes señalan tener efecto positivo en la reducción de la TA, sin embargo, 

persiste la limitación en la determinación del efecto directo de las técnicas de manejo de 

estrés.  

Basado en este marco, la investigación cuyo objeto de estudio ha sido la evaluación de la 

efectividad clínica exclusivamente de las técnicas de manejo de estrés en la HTA, reporta 

resultados limitados. Una revisión sistémica y meta-análisis realizado en 2014 integrado por 

17 ensayos controlados aleatorizados de los últimos 40 años, concluye que la aplicación de 

técnicas para el manejo de estrés por al menos seis meses parece tener efecto en la reducción 

de la TA en personas con diagnóstico de HTA, aunque sugiere que la interpretación de dichos 

resultados debe hacerse con cautela debido al alto riesgo de sesgo y fragilidad de los datos 

que fueron analizados en este meta-análisis. Técnicas como la respiración diafragmática, 

relajación muscular progresiva, relajación autógena, respiración lenta guiada con dispositivo 

que crea patrones musicales, escucha de música, relajación mediante imaginería, yoga, 

meditación, qigong (sistema holístico coordinado de posturas corporales y movimientos, 

respiración y meditación), biofeedback termal, biofeedback electromiográfico frontal, 

reestructuración cognitiva, entrenamiento en asertividad y manejo de tiempo fueron 

empleadas en dichos ensayos (160).  

De acuerdo con el estudio antes descrito, la principal limitación para el establecimiento de 

conclusiones contundentes obedece a la interrelación del efecto directo en la TA (como en 

cualquier tratamiento antihipertensivo) de las técnicas para manejo de estrés, así como el 

efecto indirecto en la necesidad de medicamento antihipertensivo, que podría guiar a la 

sobreestimación de la efectividad de éstas técnicas o, por el contrario, a la subestimación de 

su efectividad, cuestión que los datos con los que se disponía en este meta-análisis no 

permitió explicar (160).  

2.4.2 Imaginación guiada y estrés 

La imaginación, es un proceso cognitivo que evoca los sentidos de la visión, audición, olfato, 

gusto, el sentido de movimiento, posición y tacto; afecta procesos fisiológicos tal como la 

frecuencia cardiaca, la TA, el flujo sanguíneo, la composición química del cuerpo, la 
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actividad electrodérmica, la actividad electromiográfica, la respuesta inmune, entre otros 

procesos (222).  

Las imágenes mentales, son producidas cuando se accede a la información perceptiva desde 

la memoria, aunque no necesariamente, dado que también pueden ser creadas mediante la 

combinación y modificación de la información perceptiva previamente almacenada; a 

diferencia de la percepción, la cual ocurre directamente del registro de los sentidos (223). 

La imaginación guiada, es una técnica terapéutica cognitiva-conductual, enfocada en el 

control activo de la atención para la modificación de procesos fisiológicos a través del empleo 

de imágenes, en pro del logro de metas específicas en la salud. La imaginación guiada, como 

técnica de relajación, consiste en guiar a la persona a evocar imágenes cuyo contenido está 

compuesto por la visualización de escenas de tranquilidad o placenteras (224).   

La evidencia referente al empleo de la imaginación guiada ha mostrado efecto en la reducción 

de la TA en personas con diagnóstico de HTA (225). Asimismo, la evaluación del efecto de 

esta técnica mediante biomarcadores como la VFC, la TP y el cortisol salival, muestran 

incremento de la LF y HF (226,227), incremento de la TP (228) y decremento de la 

concentración de cortisol (229,230) al finalizar la intervención. Mientras que, la evaluación 

psicosocial de la intervención con imaginación guiada, reporta disminución de la percepción 

de estrés psicosocial, la respuesta emocional negativa ante el estrés e incremento del bienestar 

subjetivo al término del tratamiento (231,232).  

2.4.3 Sonido binaural y estrés 

El sonido binaural es un fenómeno auditivo producido en el cerebro como una tercera señal, 

producto de la ligera diferencia (2 Hz a 30 Hz) de dos señales con distintas frecuencias 

presentadas en cada oído de manera simultánea. La presencia de este tercer sonido no genera 

una sensación auditiva consciente, esto es, el individuo únicamente percibe conscientemente 

el sonido de las dos señales con distintas frecuencias. El sonido binaural posee una frecuencia 

fundamental y una frecuencia de modulación. Por ejemplo, si se muestra un tono puro de 550 

Hz en un oído y 560 Hz en el otro, el sonido binaural tendrá una frecuencia fundamental de 

(550 + 560) / 2 = 555 Hz con una frecuencia de modulación de 10 Hz. La diferencia de 
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frecuencia entre los dos sonidos debe ser pequeña (≤30 Hz) para que ocurra el sonido binaural 

(233, 234).  

El estudio respecto al empleo de sonido binaural, señala que éste genera un efecto de 

sincronización en la actividad electrocortical del cerebro, constituyéndose como un 

mecanismo para la modificación de la cognición y la conducta (233). Aunque investigaciones 

como la efectuada por Gao y colaboradores (234) reporta no haber encontrado tal efecto, no 

obstante, indica que la estimulación con sonido binaural induce modificaciones funcionales 

en la conectividad cerebral de diversas regiones (centrales, frontales y temporales), lo cual, 

de acuerdo a este estudio, podría ser el mecanismo que explica los cambios cognitivos y 

conductuales reportados en otros estudios.       

El procesamiento de un estímulo auditivo inicia cuando los componentes de la vía auditiva 

periférica (oído externo, el oído medio y el oído interno) trasforman las variaciones de las 

presiones sonoras en potenciales neurales de acción, a través de la transducción mecano-

eléctrica, para posteriormente ser codificadas por la corteza auditiva primaria. Las fibras 

nerviosas precedentes de la cóclea (componente del oído interno) convergen con el nervio 

vestíbulococlear y entran al núcleo coclear en el tronco cerebral a donde se subdividen, 

transmitiéndose ya sea al colículo inferior o hacia el núcleo olivar superior (como una vía 

indirecta, cuando el estímulo auditivo es binaural). El núcleo olivar superior, procesa 

información concerniente a la localización binaural del sonido, identificando características 

como las diferencias de intensidad y el tiempo interaural (diferencia de tiempo de llegada de 

un sonido entre los dos oídos). Posteriormente, el colículo inferior se conecta con el núcleo 

geniculado medial del tálamo y finalmente a la corteza auditiva en los lóbulos temporales. 

Las neuronas en el núcleo olivar superior genera potenciales de acción a una tasa 

correspondiente a la diferencia entre las señales de frecuencia empleadas produciendo el 

sonido binaural (235,236).  

El registro de la actividad cerebral mediante electroencefalografía ha permitido identificar 

distintos tipos de ondas cerebrales, los cuales han sido relacionados con distintas condiciones, 

algunos de estos son (237,238): 

 Delta (1Hz a <4Hz), relacionado a estados de sueño profundo. 
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 Theta (4Hz a <8Hz), asociado a relajación profunda y meditación, y resolución de 

problemas.    

 Alpha (8Hz a 13Hz), ligado a estados de relajación, calma, meditación y 

visualización creativa.    

 Beta (14Hz a 30Hz), implicado al estado de conciencia de alerta normal. 

La investigación respecto al uso de sonido binaural, señala que, la estimulación con sonido 

binaural alpha y theta versus la estimulación con placebo, evaluado mediante la VFC y 

cortisol salival, muestra incremento de la actividad parasimpática cardiaca (banda HF) 

posterior a la estimulación con sonido binaural, así como un incremento de la concentración 

de cortisol salival en el grupo con estimulación con placebo (239), asimismo, la evaluación 

mediante TP de la intervención con música para el manejo de estrés, muestra efectos 

positivos en el incremento de la TP posterior al tratamiento (240). De igual manera, la 

investigación señala que la estimulación con sonido binaural de onda theta, en miembros del 

servicio militar con estrés post despliegue, decrementa el estrés psicosocial, además de 

incrementar el predominio de la banda HF (241).  

En este mismo sentido, Gao y colaboradores (234) indican que durante la estimulación con 

sonido binaural delta, alpha y beta, se aprecia un incremento en la conectividad cerebral 

anterior-posterior en la banda theta, respuesta similar a la observada durante el empleo de 

técnicas para el manejo de estrés como la meditación, por lo que sugiere que la estimulación 

con sonido binaural podría profundizar la meditación de relajación. 

Derivado de los antecedentes trazados en este apartado se procede a continuación a delimitar 

el problema que sustenta la ejecución de esta investigación.    
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2.5 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

En México, aproximadamente 30 millones de personas padecen HTA (25), enfermedad que 

se sabe es factor de riesgo para otras ECV (18). En el control de la HTA, la modificación del 

estilo de vida, es una acción recomendada, no obstante, las técnicas para el manejo de estrés 

no siempre figuran en las guías clínicas (17,156, 157) pese a que la investigación señala una 

regulación anormal del SNS en personas con HTA (36) y al estrés psicológico como un 

mecanismo para la activación de este sistema (32).  

El enfoque multicompente para la modificación del estilo de vida en el tratamiento de la 

HTA, en donde se incluye además, técnicas para el manejo de estrés, limita la determinación 

de la eficacia singular de estas técnicas en el manejo de la enfermedad (217-221), asimismo, 

los resultados limitados derivado de cuestiones metodológicas, reportados en las 

investigaciones cuyo objeto de estudio ha sido la evaluación exclusiva del efecto de estas 

técnicas (160), dificulta la determinación de la efectividad de su empleo en el manejo de la 

HTA y explica su ausencia en las recomendaciones de las guías clínicas (157); por lo que la 

necesidad de investigación respecto al efecto de las técnicas para manejo de estrés en el 

control de la HTA persiste, ya que además, las intervenciones efectuadas hasta ahora evalúan 

la efectividad de estas técnicas en el manejo de estrés únicamente desde un enfoque 

psicológico siendo que el estrés psicosocial genera respuestas fisiológicas que son factibles 

de medir a través de biomarcadores de estrés, lo cual además permitiría constatar la eficacia 

de los cambios desde otra perspectiva siendo que la hiperreactividad del SNS ante eventos 

estresantes es un factor ligado al origen y mantenimiento de la enfermedad.    

A partir de este marco y considerando que el actual avance tecnológico y el 

perfeccionamiento de métodos y técnicas posibilita otras alternativas para el planteamiento 

y evaluación de las investigaciones, se propuso una intervención basada en imaginación 

guiada y sonido binaural y la evaluación de su efectividad mediante un PPE, la medición de 

la TA y la evaluación de estrés psicosocial en personas con HTA. 
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III JUSTIFICACIÓN 

Las complicaciones derivadas de un control deficiente de la HTA, repercuten 

patológicamente y psicosocialmente a quienes padecen la enfermedad y 

socioeconómicamente en el sistema de salud.   

El accidente cerebrovascular y la enfermedad cardiaca figuran entre las principales causas de 

discapacidad y muerte prematura por ECV, derivados de una HTA no controlada. Mientras 

que, en la esfera psicosocial, el diagnóstico de HTA ha sido asociado a distrés psicológico, 

así como a síntomas de ansiedad y depresión, además de deterioro de la calidad de vida de 

las personas que la padecen. Finalmente, respecto a la repercusión en el ámbito 

socioeconómico, la suma de los costos directos e indirectos del gasto derivado de la HTA y 

las complicaciones del control inadecuado de la enfermedad asciende a millones de dólares.  

La conducta, cognición y emoción humana juegan un rol fundamental en el desarrollo de 

diversas enfermedades y, la HTA no es la excepción; por lo que, la modificación del estilo 

de vida en el tratamiento de esta enfermedad, es una de las recomendaciones básicas a quienes 

la padecen. Conductas tal como la reducción de sodio y grasas en la dieta, el control de peso, 

el incremento de la actividad física, la moderación de consumo de alcohol, la evitación de 

tabaco y el manejo de estrés, comprenden la modificación del estilo de vida recomendado.    

Desde este marco de referencia, la Psicología de la Salud, como ciencia enfocada al estudio 

de la interacción entre la predisposición genética, la conducta, cognición y emoción y, el 

contexto social, aporta desde de un enfoque biopsicosocial, teorías llevadas a la práctica para 

el desarrollo de intervenciones en pro de la promoción de la salud, la prevención o el 

tratamiento/rehabilitación de la enfermedad y, específicamente en el tratamiento de la HTA, 

técnicas para la reducción de la activación ante el estrés. 

La intervención basada en imaginación guiada y sonido binaural, es un estudio que integra 

una técnica habitual empleada en Psicología de la Salud con tecnología novedosa como el 

sonido binaural para generar una herramienta para el manejo de estrés y la TA, en atención a 

enfermedades crónicas como la HTA. Este estudio se auxilia del actual perfeccionamiento 

de métodos y técnicas para la evaluación de su aplicación, como la valoración mediante un 
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PPE compuesto por la evaluación cualitativa de percepción de estrés, así como por 

biomarcadores de estrés como la VFC, TP y cortisol salival, además del autoregistro de la 

TA y la evaluación de estrés psicosocial mediante pruebas psicométricas para la evaluación 

de estrés percibido, eventos estresores recientes y afecto, con lo cual se pretende sustentar la 

efectividad de su empleo, de tal manera que sea un aporte que provea una herramienta para 

el manejo óptimo de la enfermedad a quienes la padecen y que asimismo repercuta en la 

reducción de complicaciones médicas que puedan conducir a la discapacidad o muerte.  
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IV OBJETIVOS  

4.1 Objetivo general 

Determinar el efecto de una intervención basada en imaginación guiada y sonido binaural en 

el perfil psicofisiológico de estrés, la tensión arterial y estrés psicosocial en personas con 

hipertensión arterial.  

4.1.1 Objetivos específicos 

 Determinar el PPE por medio de:  

o Efectuar la evaluación cualitativa de percepción de estrés en la pre evaluación 

y en la post evaluación.    

o Calcular la VFC en la pre evaluación y en la post evaluación. 

o Evaluar la TP en la pre evaluación y en la post evaluación. 

o Cuantificar cortisol en saliva en la pre evaluación y en la post evaluación. 

 Conocer la TA por medio de:  

o Solicitar el autoregistro de la TA durante siete días en la pre evaluación y en 

la post evaluación. 

 Medir el estrés psicosocial a través de: 

o Evaluar el estrés percibido en la pre evaluación y en la post evaluación. 

o Conocer los eventos recientes estresores en la pre evaluación y en la post 

evaluación. 

o  Valorar el afecto en la pre evaluación y en la post evaluación.  

V HIPÓTESIS 

5.1 Hipótesis  

 Ha: se observarán diferencias entre la pre evaluación y la post evaluación en el perfil 

psicofisiológico de estrés, en la tensión arterial y en el estrés psicosocial en personas 

con HTA. 

 Ho: no se observarán diferencias entre la pre evaluación y la post evaluación en el 

perfil psicofisiológico de estrés, en la tensión arterial y en el estrés psicosocial en 

personas con HTA. 
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VI MÉTODO Y MATERIALES 

6.1 Definición de variables 

En la Tabla 4 se definen cada una de las variables tanto independientes como dependientes 

que componen el estudio. 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4 

Definición conceptual y operacional de las variables de estudio 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

 INTERVENCIÓN EN BASADA EN IMAGINACIÓN GUIADA Y SONIDO BINAURAL 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN OPERACIONAL  

Imaginación guiada: técnica terapéutica cognitiva-conductual, 

enfocada en el control activo de la atención para la modificación de 

procesos fisiológicos a través del empleo de imágenes. Emplea la 

imaginación, como proceso cognitivo, evocando los sentidos de la 

visión, audición, olfato, gusto, el sentido de movimiento, posición 

y tacto, para generar efectos en procesos fisiológicos (222,224). 

Ver Anexo 5. Carta descriptiva -

Sesión 1 a Sesión 10 para descripción 

de la aplicación de la técnica.   

Sonido binaural: fenómeno auditivo producido en el cerebro como 

una tercera señal, producto de la ligera diferencia de dos señales con 

distintas frecuencias presentadas en cada oído de manera 

simultánea. La estimulación con sonido binaural puede generar 

modificaciones cognitivas y conductuales a través de cambios en la 

conectividad cerebral (233,234). 

Ver Anexo 5. Carta descriptiva -

Sesión 1 a Sesión 10 para descripción 

de la aplicación de la herramienta.   
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Tabla 4 

Definición conceptual y operacional de las variables de estudio (continuación) 

VARIABLES DEPENDIENTES 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN OPERACIONAL  

Perfil Psicofisiológico de Estrés:   

herramienta que permite la evaluación de 

tendencias fisiológicas neurovegetativas. 

Aplicada, generalmente, durante periodos de 

descanso y tareas cognitivas o perceptuales, 

con el objetivo de determinar el estado del 

SNA y su respuesta a estímulos ambientales 

(187). 

Estrés fisiológico: definido como la 

respuesta general del organismo ante 

cualquier estímulo nocivo al organismo (un 

estímulo estresor) (162). 

Integrado por la evaluación cualitativa de percepción de 

estrés, el cálculo de la VFC, TP y cuantificación de cortisol 

(ver Figura 4 para secuencia del PPE).     

 

 

 

 

 

Evaluado a través del registro psicofisiológico de la FC 

mediante sensor EKG y la TP mediante sensor de 

temperatura con el equipo ProComp Infiniti System con 

software BioGraph Infiniti marca Thought Technology de 8 

canales, para el cálculo posterior de la VFC (ver apartado de 

Instrumentos y técnicas, para descripción de procedimiento). 

Determinado a través de la cuantificación de cortisol en 

saliva por el método de ELISA (ver apartado de 

Instrumentos y técnicas, para descripción de procedimiento).  

Tensión arterial: se refiere a la fuerza por 

unidad de área que la sangre ejerce en las 

paredes de los vasos sanguíneos (7). 

  Determinado en mmHg con baumanómetro digital, 

mediante un autoregistro de siete días (ver apartado de 

Instrumentos y técnicas, para descripción de procedimiento). 
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Tabla 4 

Definición conceptual y operacional de las variables de estudio (continuación) 

VARIABLES DEPENDIENTES 

DEFINICIÓN CONCEPTUAL DEFINICIÓN OPERACIONAL  

Estrés psicosocial: derivado de situaciones 

de amenaza que incluyen la evaluación 

social, la exclusión social y situaciones que 

demandan del individuo acciones dirigidas 

a metas específicas y cuyo impacto está 

ligado a la evaluación de la demanda con 

relación a las estrategias de afrontamiento   

(116,167). 

Evaluado mediante los siguientes instrumentos: 

Escala de Estrés Percibido (EEP14) (ver apartado de 

Instrumentos y técnicas, para descripción de la Escala). 

Lista de Eventos Recientes Potencialmente Estresores (ERE 

26) (ver apartado de Instrumentos y técnicas, para descripción 

de la Lista). 

Cuestionario de Afecto Positivo y Afecto Negativo (PANAS 

18) (ver apartado de Instrumentos y técnicas, para descripción 

del Cuestionario). 
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6.2 Tipo de diseño y estudio 

Estudio de tipo explicativo, realizado con base en un diseño pre-experimental de un grupo con pre evaluación y post evaluación. Se 

muestra a continuación el flujo del diseño. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Figura 3. Esquema del flujo del tipo de diseño: pre-experimental 

Aprobación de Proyecto de 

Investigación por Director de 

Centro de Salud Nor-

Poniente.  

Depuración de base de datos 

aplicando criterios de 
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Invitación vía telefónica a 

recibir información sobre el 
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Consentimiento informado. 
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psicométricas: 
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medio).  

medio).   

Análisis de datos. 
Análisis de datos. 
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6.3 Criterios de inclusión, exclusión y eliminación  

6.3.1 Inclusión 

 Rango de edad entre 30 a 60 años con diagnóstico de HTA esencial. 

 Tratamiento médico al menos 3-6 meses antes de la intervención. 

 No tener historia clínica de daño a órgano blanco. 

 No haber recibido tratamiento psicológico previo ni presentar enfermedad 

psiquiátrica diagnosticada. 

Figura 4. Línea del tiempo de perfil psicofisiológico de estrés 
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 No tener antecedente de epilepsia, discapacidad de aprendizaje, desorden por déficit 

de atención. 

 

6.3.2 Exclusión  

 Imposibilidad de proporcionar un consentimiento por escrito.  

 Haber tenido algún evento cardiovascular previo, insuficiencia cardíaca congestiva, 

angina de pecho, diagnóstico o tratamiento del cáncer en los últimos 2 años o diabetes 

mellitus. 

 Tomar más de 4 fármacos para el control de la HTA. 

 Poseer un IMC categorizado como obesidad grado III (≥40)    

 Practicar algún tipo de técnica de relajación, usar fármacos psicotrópicos (por 

ejemplo, antipsicóticos, cannabis, etc.). 

 Personas con discapacidad auditiva. 

 No saber leer o escribir. 

6.3.3 Eliminación  

 No completar el tratamiento. 

 No contestar alguno de los reactivos de los instrumentos psicométricos. 

6.4 Muestra 

La muestra fue no probabilística por conveniencia, conformada por n = 7 mujeres con 

diagnóstico de HTA, derechohabientes del Centro de Salud Norponiente, Pachuca de Soto, 

Hidalgo. El rango de edad osciló entre los 40 a los 59 años. La edad promedio de las 

participantes fue de 50.71 años con una desviación estándar de 6.87. El IMC igual a 29.47. 

El 28.6 % con escolaridad primaria, 42.9 % con escolaridad secundaria y 28.6 % con 

escolaridad media superior. 57.1 % de las participantes indicó estado civil casada y 42.9 % 

estado civil unión libre. Respecto a la ocupación de la muestra, 57.1 % indicó ser ama de 

casa, 28.6 % mencionó ser trabajadora del hogar y 14.3 % señaló ser comerciante. El tiempo 

de diagnóstico reportado por las participantes estuvo en un rango entre los 2 y 15 años. La 

media del tiempo de diagnóstico fue de 6.71 años con una desviación estándar de 4.42.   
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6.5 Instrumentos y técnicas  

En el apartado a continuación se detallan cada uno de los instrumentos y/o técnicas 

empleadas para la evaluación de cada una de las variables que componen el estudio.      

6.5.1 Evaluación cualitativa de percepción de estrés  

La evaluación cualitativa de la percepción de estrés se efectuó al finalizar cada una de las 

fases del PPE, indagando acerca del nivel de estrés percibido en cada condición en una escala 

de 0 al 10, a donde 0 hace referencia al menor nivel de estrés experimentado y 10 al mayor 

nivel de estrés experimentado. Durante la fase de estrés, además de indagar el nivel de estrés 

experimentado, se solicitó al participante una reseña breve y general acerca del evento 

recordado durante esta fase (ver Anexo 6). 

6.5.2 Cálculo de la variabilidad de la frecuencia cardiaca y registro de la temperatura 

periférica 

El registro psicofisiológico de la FC se efectuó través de electrodos para ECG con el sensor 

EKG, mientras que el registro de la TP se efectuó mediante el sensor de temperatura 

colocados en la zona tabaquera de ambas manos; ambos registros se efectuaron empleando 

el equipo ProComp Infinity Biograph Marca Thought Technology de 8 canales y el software 

Biograph Infiniti, bajo diferentes estados/condiciones (línea base, estímulo estresor y 

recuperación) (188). Posteriormente los registros de la FC fueron procesados a través de los 

softwares QRS Tool y Kubios HRV para el cálculo de la VFC, calculándose las medidas de 

LF (Frecuencias bajas) en el rango 0.04-0.15 Hz y HF (Frecuencias altas) en el rango 0.15-

0.4 Hz; ambas medidas se representaron por medio de escala logarítmica. 

6.5.3 Cuantificación de cortisol en saliva  

La valoración de las muestras de cortisol en saliva, obtenidas bajo diferentes 

estados/condiciones (línea base, estímulo estresor y recuperación), se efectuó a partir de un 

inmunoensayo tipo ELISA. Las muestras y el conjugado de enzima de cortisol se agregan a 

los pocillos recubiertos con anticuerpo monoclonal anti-cortisol (Ab-Cor). Se incuban a 

temperatura ambiente con agitación para que el cortisol de la muestra compita con el 

conjugado-enzima-cortisol que se unirá al Ab-Cor. Concluido el periodo de incubación, tanto 
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el cortisol no unido al Ab-Cor como de otras hormonas esteroides, se separan por lavado con 

una solución tampón. Posteriormente, a cada pozo se le adiciona TMB el cual por una 

reacción enzimática dará una coloración azul; la intensidad del color es inversamente 

proporcional a la concentración de cortisol en las muestras. El resultado de intensidad de 

color de cada muestra se compara con una curva estándar; lo anterior permite relacionar la 

intensidad de color con la concentración del cortisol. El parámetro de concentración normal 

en saliva establecido es de 0.12 -1.47μg/dL o 1.2 -14.7ng/mL (242).  

6.5.4 Medición de la tensión arterial  

Se determinó mediante autoregistro con baumanómetro, el cual es un instrumento médico, 

ya sea de columna de mercurio, aneroide o digital, utilizado para la medición no invasiva de 

la TA. Para el autoregistro se instruyó a la persona para efectuar la medición a la misma hora, 

atendiendo a las siguientes condiciones (17): efectuar el registro después de 5 minutos de 

reposo, en postura sedente, con un buen soporte para la espalda y con el brazo descubierto y 

flexionado a la altura del corazón y sin tener cruzadas las piernas, además de no debe haber 

fumado, ingerido café, productos cafeinados y refresco de cola por lo menos 30 min antes de 

la medición. 

6.5.5 Evaluación de estrés psicosocial  

Evaluado a través de tres pruebas psicométricas, las cuales se describen a continuación: 

6.5.5.1 Escala de Estrés Percibido (EEP 14)  

Basado en la Perceived Stress Scale, evalúa el grado en que las personas sienten que 

controlan las circunstancias de la vida o se ven desbordadas por ellas. Se compone de 14 

reactivos en escala tipo Likert. Validado en México en 2019 por Hernández-Pozo y 

colaboradores (243) Integrado por dos factores con 7 reactivos cada uno: 1) Factor en control 

de la situación, con un Alpha de Cronbach de 0.89 y 2) Factor sobrepasado por la situación, 

con un Alpha de Cronbach de 0.86 (ver Escala en Anexo 3.1).  
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6.5.5.2 Lista de Eventos Recientes Potencialmente Estresores (ERE26) 

Prueba que evalúa la carga social a la que está sometido el individuo (particularmente los 

enfermos) y que afectan negativamente a la salud. Validado en población mexicana en 2019 

por Hernández-Pozo y colaboradores (244), se compone de una lista de 26 reactivos para 

valorar la ocurrencia de eventos (positivos, negativos y neutros), su valencia y el grado de 

impacto de los mismos en una escala Likert del 1 al 5, durante los últimos 6 meses. El Alpha 

de Cronbach es de 0.90. Algunos de los indicadores relevantes obtenidos de la calificación 

de este instrumento son: porcentaje de eventos positivos, porcentaje de eventos negativos, la 

media de la valencia de eventos positivos, la media de la valencia de eventos negativos y el 

índice de impacto (razón-media de la valencia positiva/razón-media de la valencia negativa) 

(ver Lista en Anexo 3.2).  

6.5.5.3 Cuestionario de Afecto Positivo y Negativo (PANAS 18) 

Basado en el Positive and Negative Affect Schedule (PANAS), integrada por tres factores, 

el primero para la evaluación del Afecto positivo, la segunda para la evaluación el Afecto 

negativo y la tercera para la evaluación del Balance emocional, el cual es el cociente entre 

afecto positivo y afecto negativo. Asimismo, el factor Afecto negativo se divide en dos 

subescalas, la primera Afecto negativo-Miedo/vergüenza y la segunda Afecto negativo-

Ira/disgusto. Validado en México en 2019 por Hernández-Pozo y colaboradores (245), se 

compone de 18 reactivos con un Alpha de Cronbach de 0.78. La valoración mediante esta 

prueba permite, además, el cálculo del índice de positividad o índice SOM (States of Mind) 

y el índice de negatividad o índice K-H (Kendall Howard) propuesto por Schwartz y 

Garamoni (246) y respaldado por Kendall, Howard y Hays (247), cuyos valores son 

complementarios, siendo el resultado de la suma igual a 1. El valor de cada uno de estos 

indicadores oscila entre 0 y 1 (ver Cuestionario en Anexo 3.3).  

6.6 Procedimiento 

A continuación, se describe el procedimiento efectuado por etapas:     

 Etapa 1. Posterior a la aprobación del Protocolo de Investigación por el Comité de 

tesis, se solicitó la revisión y autorización de éste al Director del Centro de Salud 
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Norponiente, quien después de haber otorgado el visto bueno, aprobó el acceso a una 

base de datos correspondiente a derechohabientes activos en 2017 y 2018 con 

diagnóstico de enfermedades crónicas degenerativas.  

 Etapa 2. Se procedió con la depuración de la base de datos mencionada, considerando 

los criterios de inclusión y exclusión, posteriormente los derechohabientes quienes 

cumplieron los criterios establecidos fueron contactados vía telefónica para hacerles 

la invitación a recibir información acerca del Proyecto de Investigación.  

La base de datos mencionada, se componía de seiscientas veintidós personas, de las 

cuales doscientos cincuenta y cuatro estaba diagnosticada con diabetes mellitus. 

Mientras que, de las trecientas sesenta y siete personas con HTA, únicamente ciento 

ochenta y cuatro se ubicaban en el rango de edad determinado en los criterios de 

inclusión (cuarenta y cinco hombres y ciento treinta y nueve mujeres). De esta última 

cifra resultó un total de ciento treinta y tres personas una vez que se aplicaron los 

criterios de exclusión (treinta y un hombres y ciento dos mujeres). Pudiéndose 

localizar a través del número telefónico registrado en la base de datos únicamente a 

diez hombres sin que alguno éstos accedieran a asistir a la reunión programada en la 

Etapa 3, exponiendo como principal motivo el horario de trabajo, así como a cuarenta 

y cuatro mujeres.  

 Etapa 3. La reunión con las personas que aceptaron acudir a recibir información fue 

efectuada en el Aula de usos Múltiples del Centro de Salud Norponiente. En esta 

primera cita, se dio a conocer los objetivos y requisitos que deberían cumplir para 

formar parte del Proyecto. A quienes aceptaron participar se les proporcionó el 

documento del Consentimiento informado (ver Anexo 1). Del total de mujeres 

contactadas vía telefónica, se logró el consentimiento de participación de veintitrés 

de ellas.  

 Etapa 4. Se procedió a efectuar la pre evaluación compuesta por un cuestionario 

sociodemográfico (ver Anexo 2), la batería de pruebas psicométricas (ver Anexo 3), 

el PPE (ver Anexo 5- Pre evaluación). El PPE, tuvo lugar en el Laboratorio de 

Psicofisiología del Instituto de Ciencias de la Salud de la Universidad Autónoma del 

Estado de Hidalgo en un horario de 8:00 am a 9:00 am; las muestras de saliva fueron 

enviadas al Laboratorio de Ecofisiología Animal y Cambio Climático del 
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Departamento de Biología de la Reproducción, de la División de Ciencias Biológicas 

y de la Salud de la Universidad Autónoma de Metropolitana, Unidad Iztapalapa, para 

la cuantificación de cortisol. Finalmente se proporcionó la instrucción para el 

autoregistro de la TA durante siete días (ver Anexo 4).    

Del total que proporcionó su consentimiento para participar en la investigación en la 

Etapa 3, únicamente diez personas asistieron a la evaluación en el Laboratorio de 

Psicofisiología.  

 Etapa 5. Posteriormente se dio inicio a la intervención basada en imaginación guiada 

y sonido binaural, la cual constó de 10 sesiones con duración de una hora y media 

durante dos meses y medio. (ver Anexo 5-Sesión 1 a Sesión 10).  

De las diez personas que completaron la Etapa 4, únicamente ocho se presentaron a 

la intervención; habiendo únicamente una muerte experimental durante el trascurso 

de la intervención.       

 Etapa 6. Culminada la intervención se prosiguió con la fase de post evaluación la cual 

se conformó por los mismos procedimientos y características de la pre evaluación 

(batería de pruebas psicométricas, PPE y autoregistro de TA durante siete días) (ver 

Anexo 5-Post evaluación).  

 Etapa 7. Finalmente, los datos obtenidos de la FC mediante el software Biograph 

infiniti fueron procesados a través de los softwares QRS Tool y Kubios HRV para el 

cálculo de la VFC y, por último, todos los datos obtenidos de las evaluaciones 

efectuadas fueron capturados en una base de datos del Paquete Estadístico SPSS 

versión 22.0 para Windows para su análisis.   

 

6.7 Aspectos éticos y de bioseguridad 

Conforme al REGLAMENTO de la Ley General de Salud en Materia de Investigación para 

la Salud (248) se determina a la presente como una investigación con riesgo mínimo, acorde 

al Art. 17, Fracc II correspondiente al Capítulo 1 del Título Segundo, debido a la obtención 

de muestras de saliva, el empleo de sensores de ECG y la evaluación mediante instrumentos 

psicométricos, procedimientos que fueron efectuados por un profesional de la salud 

comprometido con la garantía del respeto a la dignidad y los derechos de los participantes 

conforme al Art. 13 y Art 14, Fracc VI del mismo Capítulo y Título, así como previa 
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autorización del Director del Centro de Salud Norponiente conforme al Art. 14, Fracc VIII 

del Capítulo y Título mencionado.  

Asimismo, la participación en esta investigación fue efectuada sin coerción, autorizada por 

escrito mediante la Carta de Consentimiento informado, previo conocimiento de los 

procedimientos, beneficios, riesgos derivados, aclaración de dudas y compromiso de 

confidencialidad en cumplimiento del Art. 16, Art. 21 y Art. 22 correspondiente al Capítulo 

1 del Título Segundo.  

Por otra parte, acorde a la NORMA Oficial Mexicana NOM-087-ECOL-SSA1-2002 para la 

Protección ambiental-Salud ambiental-Residuos peligrosos biológico-infecciosos- (249), se 

determina que la muestra salival se clasifica como una muestra de tipo biológica-infecciosa 

y los tubos empleados para la recolección de saliva como residuos no anatómicos, por lo que 

se atienden a las disposiciones establecidas por esta Norma para el manejo de residuos 

peligrosos biológico-infecciosos en cuanto a los rubros de: identificación de los residuos, 

envasado de los residuos generados, almacenamiento temporal, recolección y transporte 

externo, tratamiento y disposición final como lo establece dicho documento.  
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VII RESULTADOS  

A continuación, se describen los resultados de la intervención efectuada en personas con 

diagnóstico de HTA la cual fue evaluada mediante un PPE, la TA y la medición de estrés 

psicosocial. En la primera sección se reportan los datos obtenidos de la pre evaluación a la 

post evaluación, mientras que en la segunda sección se describen los resultados de cada una 

de las participantes acorde a las variables estudiadas.  

7. 1 Resultados de la pre evaluación a la post evaluación 

Los resultados presentados en esta sección se subdividen en tres secciones: 7.1.1) Resultados 

en el PPE de Estrés (evaluación cualitativa de percepción de estrés, VFC, TP y cuantificación 

cortisol en saliva), 7.1.2) Resultados en la tensión arterial (autoregistro de siete días) y, 7.1.3) 

Resultados en el estrés psicosocial (estrés percibido, eventos recientes estresores y afecto). 

El análisis de datos correspondiente a esta sección fue de corte descriptivo; cabe señalar, que 

si bien la muestra es pequeña, también se realizaron pruebas estadísticas como la Prueba de 

Rangos con Signo de Wilcoxon y la Prueba de Friedman (en el Paquete Estadístico para las 

Ciencias Sociales SPSS [por sus siglas en inglés] versión 22.0 para Windows) comparando 

la pre y post evaluación del total de la muestra; en este mismo sentido, también se calculó el 

porcentaje de cambio entre fases de las variables del PPE en ambos momentos de evaluación; 

dicho porcentaje se obtuvo a través de la siguiente fórmula:   

Porcentaje de cambio =
valor final − valor inicial 

valor inicial
∗ 100 

A continuación, se describen los resultados.   

7.1.1 Resultados en el perfil psicofisiológico de estrés (evaluación cualitativa de 

percepción de estrés, VFC, TP y cuantificación cortisol en saliva) 

Comenzando por los resultados de la evaluación cualitativa de percepción de estrés efectuado 

al finalizar cada una de las tres fases del PPE mediante una escala de 0 a 10, los datos 

obtenidos mediante la Prueba de Friedman para el nivel de estrés no señalan diferencias de 

significancia estadística entre las tres fases de la pre evaluación (p = 0.23), aunque se aprecia 

en las medianas un incremento de la fase de línea base a la fase de estrés correspondiente al 

40.00 %, continuado por un decremento en la fase de recuperación correspondiente al 28.57 
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%, observándose así mismo el retorno de la fase de recuperación a la fase de línea fase. En 

contraparte, referente a la post evaluación los datos obtenidos señalan diferencias de 

significancia estadística (p = 0.02), hallándose tal diferencia entre la fase de línea base y la 

fase de estrés, de manera global se aprecia en las medianas un incremento de la fase de línea 

base a la fase de estrés equivalente al 125%, seguido de un decremento en la fase siguiente 

equivalente al 33.33 %, mientras que el incremento de la fase de línea base a la fase de 

recuperación equivale al 50.00 % (ver Tabla 5). 

 

Por otra parte, respecto al análisis para el reporte subjetivo de estrés en la elaboración del 

PPE efectuado mediante la Prueba de Wilcoxon los resultados no muestran diferencias de la 

pre evaluación a la post evaluación en ninguna de las fases. Aunque se observa de manera 

general un decremento en la fase de línea base entre una y otra evaluación correspondiente 

al 20.00 %, así como un incremento tanto en la fase de estrés correspondiente al 28.57 % 

como en la fase de recuperación correspondiente al 20.00 % de la pre evaluación a la post 

evaluación (ver Tabla 6).    

 

Tabla 5 

Prueba de Friedman para la evaluación cualitativa de percepción de estrés durante la elaboración 

del PPE 

 

 Pre evaluación Post evaluación  

Mediana 
r 

Min 

r 

Máx 

Valor 

p 

Diferencia 
Mediana 

r 

Min 

r 

Máx 

Valor 

p 

Diferencia 

LB  5 4 10 

0.23 

 4 0 9 

0.02 

 

LB-ES 

 
ES 7 5 10  9 1 10 

RE  5 3 8  6 0 8 

** p < 0.05. LB: Línea base; ES: Estrés; RE: Recuperación.  

Tabla 6 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon  para la evaluación cualitativa de percepción de 

estrés durante la elaboración del PPE 

 
Pre evaluación Post evaluación 

Mediana r Min r Máx Mediana r Min r Máx Valor p 

LB 5 4 10 4 0 9 0.67 

ES 7 5 10 9 1 10 0.86 

RE 5 3 8 6 0 8 1.00 

** p < 0.05.  LB: Línea base; ES: Estrés; RE: Recuperación. 
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Por otra parte, en lo referente a la FC, los resultados del análisis efectuado mediante la Prueba 

de Friedman muestran para la pre evaluación, diferencias estadísticamente significativas 

entre fases (p = 0.05), hallándose dicha diferencia entre la fase de línea base y la fase de 

estrés. De manera general, se observa en las medianas un incremento de la fase de línea base 

a la fase de estrés, continuada por un decremento en la siguiente fase. El incremento 

registrado de la fase de línea base a la fase de estrés equivalió al 6.38 % mientras que el 

decremento de la fase de estrés a la fase recuperación fue del 6.88 %, así mismo, el 

decremento apreciado de la fase de línea base a la fase de recuperación fue del 0.94 % (ver 

Tabla 7).  

En tanto, respecto a la modulación del SNA, evaluado mediante la VFC, los datos de la pre 

evaluación para la banda LF, no indican diferencias de significancia estadística entre fases 

(p = 0.18), aunque de manera global, se registra en las medianas un incremento de la fase de 

línea base a la fase de estrés correspondiente al 13.01 %, continuado por un decremento en 

la fase de recuperación correspondiente al 14.09 %, así mismo, el decremento apreciado de 

la fase de línea base a la fase de recuperación corresponde al 2.91 %. Por otro lado, tocante 

a los datos de la pre evaluación para la banda HF, estos no muestran diferencias de 

significancia estadística entre fases (p = 0.18), apreciándose de manera general en las 

medianas, un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés equivalente al 1.37 %, 

continuada por un incremento en la fase siguiente equivalente al 6.40 %, así mismo el 

incremento apreciado de la fase de línea base a la fase de recuperación equivale al 4.95 % 

(ver Tabla 7).   

En contraste, concerniente a la post evaluación, los datos obtenidos mediante la Prueba de 

Friedman para la FC indican una diferencia con significancia estadística entre fases de p = 

0.01, observándose dicha diferencia entre la fase de línea base y fase de estrés y, entre la fase 

de línea base y la fase de recuperación. De manera general se aprecia en las medianas un 

incremento a medida que trascurren las fases, siendo el incremento registrado de la fase de 

línea base a la fase de estrés del 5.28% y el incremento de la fase de estrés a la fase de 

recuperación del 0.67%, así mismo el incremento de la fase de línea base a la fase de 

recuperación corresponde al 13.48 % (ver Tabla 7).  
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Mientras que, tocante a la VFC para la post evaluación, los resultados para a banda LF no 

señalan diferencias de significancia estadística entre fases (p = 0.18), aunque de manera 

general se aprecia en las medianas un incremento a medida que trascurre cada fase, siendo el 

incremento registrado de la fase de línea base a la fase de estrés igual al 10.17 %, mientras 

que el incremento de la fase de estrés a la fase de recuperación es de 13.09 %, así mismo, el 

incremento apreciado de la fase de línea base a la fase de recuperación equivale al 24.58 %. 

Asimismo, relativo al análisis entre fases de la banda HF, los datos no indican diferencias de 

significancia estadística (p = 0.15), aunque de manera global, se aprecia en las medianas un 

decremento a medida que ocurren las fases, siendo el decremento de la fase de línea base a 

la fase de estrés igual 11.84 %, el decremento de la fase de estrés a la fase de recuperación 

igual a 4.54 %, mientras que el decremento entre la fase de línea base a la fase de recuperación 

correspondió al 15.84 % (ver Tabla 7). 

Tabla 7 

Prueba de Friedman de la frecuencia cardiaca, variabilidad de la frecuencia cardiaca y temperatura 

periférica 

 

  Pre evaluación Post evaluación 

Fase Mediana 
r 

Min 

r 

Máx 

Valor 

p 

Diferencia 
Mediana 

r 

Min 

r 

Máx 

Valor 

p 

Diferencia 

FC 

(ms) 

LB 67.09 55.31 71.32 

0.05 

 

LB-ES 

64.04 52.14 73.06 

0.01 

 

LB-ES 

LB-RE 
ES 71.37 60.62 78.20 67.42 55.07 74.40 

RE 66.46 59.07 73.77 67.87 59.17 75.15 

   

LF 

(log) 

LB 5.15 4.28 5.86 

0.18 

 

---- 

5.41 4.45 7.87 

0.18 

 

---- ES 5.82 4.59 6.63 5.96 4.73 7.36 

RE 5.00 4.50 6.01 6.74 4.92 7.98 

   

HF 

(log) 

LB 5.86 4.95 6.83 

0.18 

 

---- 

6.25 4.83 6.88 

0.15 

 

---- ES 5.78 4.06 6.68 5.51 3.68 8.14 

RE 6.15 4.42 6.47 5.26 4.80 6.44 

   

TP Der 

(°F) 

LB 90.05 84.52 93.61 

0.86 

 90.92 83.98 92.79 

0.65 

 

ES 90.21 84.86 93.09 ---- 90.99 84.76 92.71 ---- 

RE 90.73 85.01 92.98  90.86 84.53 92.44  

   

TP Izq 

(°F) 

LB 89.51 83.26 92.02 

0.65 

 

---- 

88.00 84.91 92.39 

0.18 

 

ES 89.57 82.52 92.23 88.87 85.59 92.72 ---- 

RE 89.18 82.27 92.44 90.30 85.66 92.36  

** p < 0.05.  LB: Línea base; ES: Estrés; RE: Recuperación. 
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Ahora bien, concerniente a la TP, los resultados obtenidos mediante la Prueba de Friedman 

para la pre evaluación, no señalan diferencias de significancia estadística entre fases en la TP 

de la mano derecha (p = 0.86) ni la TP de la mano izquierda (p = 0.65). De manera global, se 

observa en las medianas de la TP de la mano derecha un incremento a medida que transcurre 

cada fase, correspondiendo el incremento de la fase de línea base a la fase de estrés al 0.18%, 

el incremento de la fase de estrés a la fase de recuperación al 0.58 % y el incremento de la 

fase de línea base a la fase de recuperación al 0.76 %. De igual manera, referente a la TP de 

la mano izquierda, se observa en las medianas un incremento de la fase de línea base a la fase 

de estrés, continuada por un decremento en la siguiente fase. El incremento de la fase de línea 

base a la fase de estrés fue del 0.07%, el decremento de la fase de estrés a la fase de 

recuperación del 0.44% y el decremento de la fase de línea base a la fase estrés del 0.37 % 

(ver Tabla 7). 

De igual modo, los resultados para la TP de la post evaluación, obtenidos mediante la Prueba 

de Friedman, no indican diferencias de significancia estadística en la TP de la mano derecha 

(p = 0.65) ni en la TP de la mano izquierda (p = 0.18). De manera general, se aprecia en las 

medianas de la TP de la mano derecha un incremento de la fase de línea base a la fase de 

estrés correspondiente al 0.08%, continuada por un decremento en la fase siguiente 

correspondiente al 0.14 %, mientras que el decremento de la fase de línea base a la fase de 

estrés corresponde al 0.07%. En tanto, para la TP de la mano izquierda, se observa en las 

medianas un incremento a medida que se presenta cada fase, correspondiendo el incremento 

de la fase de línea base a la fase estrés al 0.99%, de la fase de estrés a la fase de recuperación 

al 1.61% y de la fase de línea base a la fase de recuperación al 2.61% (ver Tabla 7).  

Por otro lado, respecto al análisis de la FC realizado mediante la Prueba de Rangos con Signo 

de Wilcoxon, los datos señalan diferencias de significancia estadística en la fase de estrés, de 

la pre evaluación a la post evaluación (p = 0.02), mientras que, en las dos fases restantes no 

se halló diferencias de significancia estadística. De manera global, se aprecia en los datos de 

la pre evaluación a la post evaluación una menor FC en la fase de línea base equivalente al 

4.55 % y en la fase de estrés equivalente al 5.53 %, además de una mayor FC en la fase de 

recuperación en la post evaluación en contraste con la pre evaluación, el cual equivale al 2.12 

% (ver Tabla 8).    
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En tanto, el contraste entre pre evaluación versus post evaluación realizada a través de la 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon para la banda LF, los resultados muestran 

diferencias de significancia estadística en la fase de recuperación (p = 0.02), no así en el resto 

de las fases. Las diferencias observadas en la banda LF en la fase de recuperación, 

corresponden a un incremento del 34.80 % de la pre evaluación a la post evaluación. 

Similarmente, se observa en las demás fases un incremento entre una y otra evaluación, el 

cual equivale al 5.05 % para la fase de línea base y al 2.41% para la fase de estrés. En tanto 

el contraste entre pre evaluación versus post evaluación para la banda HF, no indica 

diferencias estadísticamente significativas en ninguna de las fases de la pre evaluación a la 

post evaluación. De manera global los datos señalan un incremento en la fase de línea base 

de la pre evaluación a la post evaluación el cual equivale al 6.66 %, mientras que en el resto 

de las fases se aprecia un decremento equivalente al 4.67 % para la fase de estrés y 

equivalente al 14.47 % para la fase de recuperación (ver Tabla 8).   

Tabla 8 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon de  la frecuencia cardiaca, variabilidad de la 

frecuencia cardiaca y temperatura periférica 

 
 Pre evaluación Post evaluación 

Fase Mediana r Min r Máx Mediana r Min r Máx Valor p 

FC (ms) 

LB 67.09 55.31 71.32 64.04 52.14 73.06 0.23 

ES 71.37 60.62 78.20 67.42 55.07 74.40 0.02 

RE 66.46 59.07 73.77 67.87 59.17 75.15 0.86 

 

LF (log) 

LB 5.15 4.28 5.86 5.41 4.45 7.87 0.17 

ES 5.82 4.59 6.63 5.96 4.73 7.36 0.49 

RE 5.00 4.50 6.01 6.74 4.92 7.98 0.02 

 

HF (log) 

LB 5.86 4.95 6.83 6.25 4.83 6.88 0.73 

ES 5.78 4.06 6.68 5.51 3.68 8.14 0.61 

RE 6.15 4.42 6.47 5.26 4.80 6.44 0.31 

 

TP Der 

(°F) 

LB 90.05 84.52 93.61 90.92 83.98 92.79 0.86 

ES 90.21 84.86 93.09 90.99 84.76 92.71 1.00 

RE 90.73 85.01 92.98 90.86 84.53 92.44 0.73 

         

TP Izq 

(°F) 

LB 89.51 83.26 92.02 88.00 84.91 92.39 0.73 

ES 89.57 82.52 92.23 88.87 85.59 92.72 0.39 

RE 89.18 82.27 92.44 90.30 85.66 92.36 0.49 

** p < 0.05. LB: Línea base; ES: Estrés; RE: Recuperación.  
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Finalmente, referente al análisis de la TP efectuada mediante la Prueba de Rangos con Signo 

de Wilcoxon, los resultados no mostraron diferencias de significancia estadística para 

ninguna de las fases de la pre evaluación a la post evaluación ni para la TP de la mano derecha 

ni para la TP de la mano izquierda. Aunque de manera general, se aprecia en las medianas 

una mayor TP en la mano derecha en todas las fases entre una evaluación a otra, siendo el 

porcentaje de incremento equivalente al 0.97 % para la fase de línea base, equivalente al     

0.86 % para la fase de estrés y equivalente al 0.14 % para la fase de recuperación.  Mientras 

que, en la TP de la mano izquierda, se aprecia de la pre evaluación a la post evaluación una 

menor TP en la fase de línea base el cual corresponde al 1.69 % y en la fase de estrés el cual 

corresponde al 0.78 %, así como una mayor TP en la fase de recuperación en la post 

evaluación el cual corresponde al 1.26 % (ver Tabla 8). 

 Por otra parte, concerniente a la cuantificación de cortisol salival, el análisis efectuado 

mediante la Prueba de Friedman muestra lo siguiente: para la pre evaluación, los datos no 

muestran diferencias estadísticamente significativas entre las fases (p = 0.85). No obstante, 

de manera general, se percibe e las medianas un incremento en la concentración de la fase de 

línea base a la fase de estrés equivalente al 77.14 %, continuado por un decremento de esta 

última fase a la fase de recuperación equivalente al 6.45 %, asimismo, el incremento de la 

fase de línea base a la fase de recuperación equivale al 65.71 %. Mientras que, respecto a la 

post evaluación, los datos no muestran diferencias de significancia estadística entre las fases 

(p= 0.16), aunque se aprecia un incremento en la concentración a medida que trascurren las 

fases. El incremento observado de la fase de línea base a la fase de estrés, corresponde al 

8.93%, de la fase de estrés a la fase de recuperación al 4.92 % y de la fase de línea base a la 

fase recuperación al 14.29 % (ver Tabla 9).    

Tabla 9 

Prueba de Friedman para la cuantificación de cortisol (ng/mL) 

 
Pre evaluación Post evaluación 

Mediana  r Min r Máx Valor p Mediana r Min r Máx Valor p 

LB  3.50 2.50 11.00 

0.85 

2.80 2.10 5.20 

0.16 ES 6.20 2.30 9.20 3.05 2.80 6.35 

RE  5.80 2.30 8.60 3.20 1.90 4.75 

** p < 0.05. LB: Línea base; ES: Estrés; RE: Recuperación. 
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Por último, concerniente al análisis de la cuantificación de cortisol mediante la Prueba de 

Rangos con Signo de Wilcoxon empleada para el contraste de cada una de las tres fases de 

la pre evaluación con su homónima en la post evaluación, los resultados no indican 

diferencias de significancia estadística para ninguna de las fases (p = 0.23 para la fase de 

línea base, p = 0.09 para la fase de estrés y p = 0.06 para la fase de recuperación). Pese a lo 

anterior, se observa de manera general, un decremento en la concentración de cortisol entre 

una y otra evaluación, el cual corresponde al 20.00 % para la fase de línea base, al 50.81% 

para la fase de estrés y al 44.83 % para la fase de recuperación (ver Tabla 10).  

 

 7.1.2 Resultados en la tensión arterial (autoregistro de siete días) 

Los resultados del análisis estadístico efectuado mediante la Prueba de Friedman para el 

autoregistro de la TA obtenido durante siete días, no muestran diferencias de significancia 

estadística ni en la TAS (p = 0.95) ni en la TAD (p = 0.77) de la pre evaluación, asimismo, 

los datos para la post evaluación no indican diferencias de significancia estadística ni en la 

TAS (p = 0.18) ni en la TAD (p = 0.54), apreciándose resultados sin un patrón constante a 

medida que transcurren los días del registro (ver Tabla 11). 

 

 

 

 

 

Tabla 10 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon para la cuantificación de cortisol (ng/mL) 

 
Pre evaluación Post evaluación 

Mediana r Min r Máx Mediana r Min r Máx Valor p 

 

LB 
3.50 2.50 11.00 2.80 2.10 5.20 0.23 

ES 6.20 2.30 9.20 3.05 2.80 6.35 0.09 

RE 5.80 2.30 8.60 3.20 1.90 4.75 0.06 

** p < 0.05.  LB: Línea base; ES: Estrés; RE: Recuperación. 



  

83 

 

 

Mientras que, referente a los datos obtenidos mediante la Prueba por Rangos de Wilcoxon, 

estos no muestran para la TAS diferencias de significancia estadística (p = 1.00) al contrastar 

la pre evaluación con la post evaluación. Empero se observa un incremento entre una y otra 

evaluación. Asimismo, el análisis efectuado para la TAD, indicó un incremento de la pre 

evaluación a la post evaluación, que tampoco alcanzó significancia estadística (p = 0.86) (ver 

Tabla 12).   

 

 

Tabla 11 

Prueba de Friedman para el autoregistro de siete días de la tensión arterial 
Pre evaluación  Post evaluación 

 Mediana r 

Min 

r 

Máx 

Valor p Mediana r 

Min 

r 

Máx 

Valor p 

TASdía1 116 106 140  

 

 

0.95 

111 106 140  

 

 

0.18 

TASdía2 114 106 150 120 100 130 

TASdía3 120 98 133 120 101 145 

TASdía4 110 98 140 124 97 130 

TASdía5 111 105 150 111 100 130 

TASdía6 120 110 130 120 106 145 

TASdía7 122 109 140 130 109 140 

TADdía1 78 62 100  

 

 

0.77 

74 63 110  

 

 

0.54 

TADdía2 74 63 110 75 62 90 

TADdía3 79 69 100 80 64 90 

TADdía4 78 58 110 74 63 100 

TADdía5 70 66 110 73 60 100 

TADdía6 80 57 90 79 65 100 

TADdía7 76 60 100 84 65 100 

** p < 0.05. TAS: Tensión arterial sistólica. TAD: Tensión arterial diastólica. 

Tabla 12 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon para la media del autoregistro de siete días de 

la tensión arterial 

 Pre evaluación Post evaluación  

 Mediana r Min r Máx Mediana r Min r Máx Valor p 

TAS  115.86 111 140 121.43 106 137 1.00 

TAD 73.71 65 101 75.71 65 96 0.86 

** p < 0.05. TAS: Tensión arterial sistólica. TAD: Tensión arterial diastólica. 
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7.1.3 Resultados en el estrés psicosocial (estrés percibido, eventos recientes estresores y 

afecto) 

Ahora bien, respecto al análisis de estrés psicosocial, efectuado mediante la escala de estrés 

percibido, estrés por eventos recientes y afecto, los resultados indican lo siguiente:  

Para la Escala de Estrés Percibido, el análisis estadístico de los datos obtenidos mediante la 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon muestran un decremento sin significancia 

estadística de la pre evaluación a la post evaluación en la percepción de estrés (p = 0.45), 

asimismo, se aprecia en el factor En control de la situación, un incremento de la pre 

evaluación a la post evaluación sin significancia estadística (p = 0.41), mientras que en factor 

Sobrepasado por la situación, se observa un decremento de la pre evaluación a la post 

evaluación sin significancia estadística (p = 0.23) (ver Tabla 13). 

En tanto, los resultados para la Lista de Eventos Recientes Potencialmente Estresores 

obtenidos de la Prueba por Rangos de Wilcoxon, muestran para el indicador porcentaje de 

eventos positivos de la pre evaluación a post evaluación, ausencia de diferencias de 

significancia estadística (p = 0.27) permaneciendo el porcentaje de eventos sin modificación, 

mientras que, para el indicador porcentaje de eventos negativos, el análisis evidencia un 

incremento no significativo de la pre evaluación a la post evaluación (p = 0.50) (ver Tabla 

14).  

Asimismo, respecto a la valencia de eventos positivos y la valencia de eventos negativos, los 

resultados no muestran diferencias de significancia estadística de la pre evaluación a la post 

Tabla 13 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon de la Escala de Estrés Percibido 

 
Pre evaluación Post  evaluación 

Mediana r Min r Máx Mediana r Min r Máx Valor p 

EEP 

Media 
2.00 1.50 2.43 1.92 0.71 2.79 0.45 

En control 2.42 1.71 3.00 2.57 1.71 3.14 0.41 

Sobrepasado 

por la situación 
2.57 1.14 3.29 2.28 0.57 3.29 0.23 

** p < 0.05 
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evaluación, observándose en la mediana de estos indicadores ausencia de modificaciones. 

Por último, respecto al Índice de impacto, los datos concernientes a este indicador, no señalan 

diferencias de significancia estadística entre una y otra evaluación (p = 0.88), permaneciendo 

al igual que los anteriores sin cambios (ver Tabla 14). 

Finalmente, los datos observados para el Cuestionario de Afecto Positivo y Afecto Negativo, 

obtenidos a través de la Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon, estos indican para el 

factor Afecto positivo un incremento de la pre evaluación a la post evaluación que no cumple 

el criterio de significancia estadística (p = 0.58), similarmente,  concerniente a los resultados 

para el factor Afecto negativo, los datos señalan decremento de la pre evaluación a la post 

evaluación el cual no es de significancia estadística (p = 0.75), en tanto, respecto al factor 

Afecto negativo-ira y disgusto, los resultados indican un decremento de la pre evaluación a 

la post evaluación que tampoco cumple el criterio de significancia estadística (p = 0.39) y 

por último respecto a la razón-KH, los datos no señalan diferencias entre evaluaciones (0.24) 

(ver Tabla 15).  

 

 

 

Tabla 14 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon de la Lista de Eventos Recientes Potencialmente 

Estresores 

ERE Pre  evaluación Post  evaluación 

 Mediana r Min r Máx Mediana r Min r Máx Valor p 

Porcentaje de 

eventos positivos 
0.00 0.00 33.00 0.00 0.00 67.00 0.27 

Porcentaje de 

eventos negativos 
33.00 0.00 100.00 67.00 0.00 100.00 0.50 

Mvalencia de 

eventos positivos 
0.00 0.00 5.00 0.00 0.00 5.00 0.70 

Mvalencia de 

eventos negativos 
3.00 0.00 5.00 3.00 0.00 5.00 1.00 

Índice de impacto  0.00 0.00 1.00 0.00 0.00 2.00 0.88 

** p < 0.05 
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7.2 Descripción de casos  

En la presente sección, se describen los resultados de cada una de las variables evaluadas 

para cada una de las siete participantes: PPE (FC, VFC, TP y cuantificación de cortisol 

salival), TA y estrés psicosocial, tanto de la pre evaluación como de la post evaluación.  

Participante pp1:  

Mujer de 58 años de edad, con IMC igual a 30.2. Tiempo de evolución de la enfermedad de 

10 años, con Losartan (antagonista de los receptores de angiotensina II) como tratamiento 

farmacológico antihipertensivo.  

Comenzando por el nivel de estrés subjetivo reportado al finalizar cada una de las fases en la 

elaboración del PPE, la participante señaló en la pre evaluación un nivel de estrés 

correspondiente a 10 para la fase de línea base, correspondiente a 8 para la fase de estrés y 

correspondiente a 7 para la fase de recuperación, en tanto, para la post evaluación la 

participante señalo un nivel de estrés correspondiente a 9 para la fase de línea base, 

correspondiente a 10 para la fase de estrés y correspondiente a 7 para la fase de recuperación 

(ver Tabla 16).    

 

 

 

Tabla 15 

Prueba de Rangos con Signo de Wilcoxon del Cuestionario de Afecto Positivo y Afecto 

Negativo 

PANAS Pre  evaluación Post  evaluación 

 Mediana r Min r Máx Mediana r Min r Máx Valor p 

Afecto positivo 2.75 2.25 4.00 3.25 2.50 3.63 0.58 

Afecto negativo  2.80 1.70 3.30 2.70 1.10 3.40 0.75 

Afecto neg_Ira y 

disgusto 3.00 1.80 3.40 2.80 1.00 3.60 0.39 

razón-KH 0.44 0.33 0.57 0.44 0.25 0.56 0.24 

** p < 0.05 



  

87 

 

 

Mientras que, para la FC, se aprecia en la pre evaluación, un incremento de la fase de línea 

base a la fase de estrés, seguido de un decremento de esta última fase a la fase de recuperación 

y en la post evaluación, se aprecia un patrón de incremento a medida que se presenta cada 

fase. En tanto, respecto a la VFC, los datos para la banda LF, indican para la pre evaluación 

Tabla 16 

Perfil Participante pp1 

  Pre evaluación Post evaluación  

Nivel de Estrés 

Cualitativo 

LB 10 9 

ES 8 10 

RE 7 7 

FC (ms) LB 55.31 52.14 

ES 60.62 56.40 

RE 59.07 59.17 

LF (log) LB 4.28 5.76 

ES 5.40 5.72 

RE 4.50 5.28 

HF (log) LB 5.64 5.46 

ES 6.25 5.51 

RE 4.97 4.80 

TP Der (°F) LB 90.05 87.15 

ES 90.21 87.30 

RE 91.13 89.60 

TP Izq (°F) LB 90.46 87.62 

ES 90.91 88.38 

RE 91.60 90.30 

Cortisol (ng/mL) LB 8.20 4.25 

ES 6.80 2.90 

RE 6.90 1.90 

Autoregistro TAS 117 121 

TAD 71 68 

EEP 2.43 2.14 

EEP-En control 1.71 2.00 

EEP-Sobrepasado 2.57 2.29 

Porcentaje de eventos positivos 0.00 33.00 

Porcentaje de eventos negativos 0.00 67.00 

mvalencia de eventos positivos  0.00 1.00 

mvalencia de eventos negativos 0.00 1.50 

Índice de impacto 0.00 0.67 

AP 2.75 2.88 

AN 3.10 2.70 

AN-IyD 3.40 2.80 

razón-KH 0.53 0.48 



  

88 

 

un incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, seguido de un decremento en la fase 

contigua, contrario a lo observado en la post evaluación, en donde los datos muestran un 

patrón de decremento a medida que se presenta cada una de las fases. Por otro lado, respecto, 

a la banda HF, los resultados indican tanto para la pre evaluación como para la post 

evaluación un incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuado por un 

decremento en la fase de recuperación (ver Tabla 16).   

Continuando con la TP de la mano derecha se observa tanto en la pre evaluación como en la 

post evaluación un incremento a medida que trascurre cada fase. En tanto, para la TP de la 

mano izquierda, los resultados indican un incremento de una fase a otra tanto en la pre 

evaluación como en la post evaluación (ver Tabla 16). Asimismo, referente a la 

cuantificación de cortisol salival, los datos señalan para la pre evaluación, una mayor 

concentración de cortisol en la fase de línea base, continuada por un decremento en la fase 

de estrés y un incremento en la fase siguiente. Mientras que, respecto a la post evaluación, se 

aprecia un decremento en la concentración a medida que transcurre cada una de las tres fases 

(ver Tabla 16).  

Ahora bien, referente al autoregistro en la pre evaluación, se observa para la TAS una cifra 

de 117 mmHg, la cual incrementa a 121 mmHg en la post evaluación. Mientras que, para la 

TAD, la cifra en la pre evaluación correspondió a 71 mmHg la cual decrementa a 68 mmHg 

en la post evaluación (ver Tabla 16).  

En último lugar, en cuanto a las pruebas psicométricas, el puntaje de la EEP para esta 

participante, indica un decremento de la pre evaluación (2.43) a la post evaluación (2.14). 

Mientras respecto al factor En control de la situación, el puntaje observado señala un 

incremento de la pre evaluación (1.71) a la post evaluación (2.00), en tanto para el factor 

Sobrepasado por la situación, el puntaje señala un decremento de la pre evaluación (2.57) a 

la post evaluación (2.29). Asimismo, concerniente a la ERE, se observa en los cinco 

indicadores de la pre evaluación, valores de 0.00. Mientras que, en la post evaluación, el 

porcentaje correspondiente al indicador porcentaje de eventos positivos equivalió al 33.00 % 

y para el indicador porcentaje de eventos negativos al 67.00 %, asimismo, la media de la 

valencia de eventos positivos corresponde a 1.00 y la media de la valencia negativa a 1.50, 

por último, respecto al Índice de impacto, el valor correspondiente es de 0.67. Finalmente, 
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tocante a los puntajes derivados del PANAS, estos indican para el factor Afecto positivo una 

puntuación de 2.75 en la pre evaluación observándose incremento de esta puntuación a 2.88 

en la post evaluación. En contraste se observa en el factor Afecto negativo, decremento en el 

puntaje de la pre evaluación (3.10) a la post evaluación (2.70). Similarmente, tocante al factor 

Afecto negativo-ira y disgusto, se observa que el puntaje obtenido en la pre evaluación (3.40) 

decrementa en la post evaluación (2.80). Asimismo, referente a la razón-KH se aprecia un 

decremento de la pre evaluación (0.53) a la post evaluación (0.48) (ver Tabla 16).  

Participante pp2:  

Mujer de 46 años de edad, con IMC igual a 25.0. Tiempo de evolución de la enfermedad de 

2 años, con Amlodipino (bloqueador del canal del calcio) e Hidroclorotiziada (diurético) 

como tratamiento farmacológico antihipertensivo. 

Tocante al reporte subjetivo del nivel de estrés al finalizar cada fase durante la elaboración 

del PPE, la participante indica para la pre evaluación un nivel de estrés equivalente a 4 para 

la fase de línea base, así como un nivel de estrés equivalente a 7 para la fase de estrés y un 

nivel de estrés equivalente a 5 para la fase de recuperación. Similarmente, para la post 

evaluación, la participante indica un nivel de estrés equivalente a 4 para la fase de línea base, 

equivalente a 6 para la fase de estrés y equivalente a 4 para la fase de recuperación (ver Tabla 

17). 

En tanto, concerniente a la FC, los datos señalan tanto para la pre evaluación como para la 

post evaluación, incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuado por un 

decremento en la fase siguiente. Mientras que, respecto a la VFC, los datos para la banda LF 

señalan durante la pre evaluación, un incremento de la primera fase a la segunda fase, seguida 

de un decremento en la última fase, en tanto, en la post evaluación, se percibe un incremento 

a medida que transcurren cada una de las fases. Por otra parte, en cuanto a la banda HF, se 

aprecia durante la pre evaluación, un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés, 

continuado por un incremento en la fase de recuperación, mientras que, en la post evaluación, 

se aprecia un patrón de decremento a medida que transcurren cada una de las fases (ver Tabla 

17). 
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Por otro lado, referente a la TP de la mano derecha, los resultados muestran tanto para pre 

evaluación como para la post evaluación, un patrón de incremento a medida que se presenta 

cada una de las fases. Asimismo, respecto a la TP de la mano izquierda, los datos señalan 

Tabla 17 

Perfil Participante pp2 

  Pre evaluación Post evaluación  

Nivel de Estrés Cualitativo LB 4 4 

ES 7 6 

RE 5 4 

FC (ms) LB 66.61 64.05 

ES 74.14 69.35 

RE 66.47 64.48 

LF (log) LB 4.92 5.41 

ES 6.33 5.96 

RE 5.39 6.90 

HF (log) LB 6.83 6.26 

ES 5.78 5.70 

RE 6.41 5.26 

TP Der (°F) LB 84.52 84.91 

ES 84.86 85.99 

RE 85.01 88.33 

TP Izq (°F) LB 83.33 84.91 

ES 82.52 85.99 

RE 82.27 88.33 

Cortisol (ng/mL) LB 6.60 2.35 

ES 6.20 2.80 

RE 5.80 3.20 

Autoregistro TAS 116 106 

TAD 78 74 

EEP 1.71 1.57 

EEP-En control 3.00 3.00 

EEP-Sobrepasado 2.43 2.14 

Porcentaje de eventos positivos 0.00 0.00 

Porcentaje de eventos negativos 0.00 100.00 

mvalencia de eventos positivos  0.00 0.00 

mvalencia de eventos negativos 0.00 3.0 

Índice de impacto 0.00 0.00 

AP 4.00 3.63 

AN 2.00 2.70 

AN-IyD 1.80 2.40 

razón-KH 0.33 0.43 
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para la pre evaluación un decremento a medida que se presenta cada fase, en tanto respecto 

a la post evaluación se observa en la TP, un incremento a medida que transcurre cada fase 

(ver Tabla 17). 

Ahora bien, concerniente a la cuantificación de cortisol salival, se aprecia durante la pre 

evaluación, un decremento a medida que trascurre cada una de las tres fases, contrario a lo 

observado en la post evaluación en donde se percibe incremento en la concentración en cada 

fase (ver Tabla 17). 

En tanto, el autoregistro de la TA de esta participante, muestra para la TAS una cifra de 116 

mmHg en la pre evaluación la cual disminuye a una cifra de 106 mmHg en la post evaluación. 

Mientras que, para la TAD se registra una cifra de 78 mmHg en la pre evaluación la cual 

disminuye a una cifra de 74 mmHg en post evaluación (ver Tabla 17). 

Por otra parte, tocante a las pruebas psicométricas, se aprecia en la EEP, un decremento en 

el puntaje de la pre evaluación (1.71) a la post evaluación (1.57), asimismo, el puntaje para 

el factor En control de la situación, no señala cambios de la pre evaluación (3.00) a la post 

evaluación (3.00), mientras que el puntaje para el factor Sobrepasado por la situación 

muestra un decremento de la pre evaluación (2.43) a la post evaluación (2.14). De igual 

modo, en cuanto a la ERE, los valores en la pre evaluación para los cinco indicadores 

corresponden a 0.00. Mientras que, para la post evaluación el porcentaje para el indicador 

porcentaje de eventos positivos correspondió al 0.00 % y para el indicador porcentaje de 

eventos negativos al 100.00 %, de igual modo, los datos para la media de la valencia de 

eventos positivos indican un valor de 0.00 y un valor de 3.00 para la media de la valencia 

negativa, por último, el valor del Índice de impacto equivale a 0.00. Por otra parte, los 

puntajes correspondientes al PANAS para esta participante, muestran en la pre evaluación, 

un valor de 4.00 para el factor Afecto positivo, el cual disminuye a 3.63 en la post evaluación. 

En tanto, el valor correspondiente al factor Afecto negativo, correspondió a 2.20 en la pre 

evaluación registrándose un incremento a 2.70 en la post evaluación. Similarmente, 

concerniente al factor Afecto negativo-ira y disgusto, la puntuación registrada para la pre 

evaluación fue de 1.80 y para la post evaluación de 2.40. En tanto, para la razón-KH, el valor 

de la pre evaluación correspondió a 0.33 mientras que el valor de la post evaluación fue del 

0.43 (ver Tabla 17).         
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Participante pp3: 

Mujer de 40 años de edad, con IMC igual a 26.5. Tiempo de evolución de la enfermedad de 

4 años, con Enalapril (inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina) como tratamiento 

farmacológico antihipertensivo. 

Con relación al reporte de estrés durante la elaboración del PPE, la participante señala para 

la pre evaluación un nivel de estrés correspondiente a 5 para la fase inicial, un nivel de estrés 

correspondiente a 10 para la fase intermedia y un nivel de estrés correspondiente a 3 para la 

fase final. En tanto, para la post evaluación la participante señalo un nivel de estrés 

correspondiente a 8 para la fase de línea base, correspondiente a 9 para la fase de estrés y 

correspondiente a 6 para la fase de recuperación (ver Tabla 18).    

Mientras que referente a la FC, los datos observados señalan para la pre evaluación un 

incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuado por un decremento en la 

fase contigua, mientras que, en la post evaluación, los resultados muestran un patrón de 

incremento de una fase a otra en todas las fases. En tanto para la VFC, concretamente para 

la banda LF, se aprecia en la pre evaluación un incremento de la fase de línea base a la fase 

de estrés, continuado de un decremento en la fase posterior, en tanto en la post evaluación se 

aprecia un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuado por un 

incremento en la fase siguiente. Asimismo, en cuanto a los datos de la banda HF, los 

resultados para la pre evaluación indican un decremento de la fase de línea base a la fase de 

estrés, continuado por un incremento en la fase de recuperación, en tanto en la post 

evaluación, el decremento observado se perpetúa hasta la última fase (ver Tabla 18).  

Por otro lado, en cuanto a la TP de la mano derecha, los datos registrados manifiestan para 

la pre evaluación un decremento de una fase a otra, mientras que en la post evaluación se 

registra un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuada por un 

incremento en la siguiente fase. En contraste, tocante a la TP de la mano izquierda, los datos 

manifiestan en la pre evaluación un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés, 

seguida por un incremento en la siguiente fase. En tanto en la post evaluación, se registra un 

incremento a medida que se presenta cada una de las fases (ver Tabla 18).   
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Ahora bien, referente a la cuantificación de cortisol salival, se aprecia durante la pre 

evaluación, un incremento a medida que transcurre cada fase, opuesto a lo observado en la 

post evaluación en donde al incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, le continúa 

un decremento en la fase de recuperación (ver Tabla 18).     

Tabla 18 

Perfil Participante pp3 

  Pre evaluación Post evaluación  

Nivel de Estrés 

Cualitativo 

LB 5 8 

ES 10 9 

RE 3 6 

FC (ms) LB 67.32 63.50 

ES 69.62 67.42 

RE 66.03 67.87 

LF (log) LB 5.26 7.17 

ES 6.01 6.83 

RE 5.00 7.31 

HF (log) LB 6.60 6.88 

ES 6.42 6.39 

RE 6.47 5.56 

TP Der (°F) LB 92.47 91.12 

ES 92.24 90.99 

RE 91.57 91.16 

TP Izq (°F) LB 92.02 90.29 

ES 91.22 90.33 

RE 91.57 90.50 

Cortisol (ng/mL) LB 3.30 5.20 

ES 3.90 5.70 

RE 4.50 4.75 

Autoregistro TAS 140 137 

TAD 101 96 

EEP 2.43 2.79 

EEP-En control 2.43 1.71 

EEP-Sobrepasado 3.29 3.29 

Porcentaje de eventos positivos 25.00 0.00 

Porcentaje de eventos negativos 75.00 100.00 

mvalencia de eventos positivos  5.00 0.00 

mvalencia de eventos negativos 5.00 4.67 

Índice de impacto 1.00 0.00 

AP 3.63 3.38 

AN 3.30 2.90 

AN-IyD 3.40 3.60 

razón-KH 0.48 0.46 
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En cuanto al autoregistro de la TA, la cifra de esta participante para la TAS fue de 140 mmHg 

durante la pre evaluación, registrándose en la post evaluación un decremento a 137 mmHg. 

Un patrón similar se observó en TAD, en donde la cifra inicial correspondió a 101 mmHg, 

con un decremento a una cifra de 96 mmHg en la post evaluación (ver Tabla 18).  

Por otro lado, los resultados de las pruebas psicométricas, muestran para la EEP un 

incremento en la percepción de estrés de la pre evaluación (2.43) a la post evaluación (2.79). 

Apreciándose también, un decremento en el puntaje del factor En control de la situación de 

la pre evaluación (2.43) a la post evaluación (1.71) y ausencia de cambios de la pre evaluación 

a la post evaluación en el factor Sobrepasado por la situación. En tanto, con referencia a la 

ERE en la pre evaluación, se registra un porcentaje del 25.00 % para el indicador porcentaje 

de eventos positivos y un porcentaje del 75.00 % para el indicador porcentaje de eventos 

negativos, mientras que, respecto a la media de la valencia de eventos positivos y la media 

de la valencia negativa los datos indican un valor de 5.00 para cada uno, por último, el valor 

del Índice de impacto equivale a 1.00. En contraparte, los datos para la post evaluación 

muestran para el indicador porcentaje de eventos positivos un valor del 0.00 % y para el 

indicador porcentaje de eventos negativos un valor del 100.00 %, asimismo, respecto a la 

media de la valencia de eventos positivos se registra un puntaje de 0.00 y un puntaje de 4.67 

para la media de la valencia negativa, por último, el valor del Índice de impacto corresponde 

a 0.00. Por otra parte, en cuanto a la evaluación del PANAS, se aprecia para el factor Afecto 

positivo, un decremento del puntaje de la pre evaluación (3.63) a la post evaluación (3.38), 

opuesto, a lo observado en el factor Afecto negativo, en donde el puntaje decrementa de la 

pre evaluación (3.30) a la post evaluación (2.90), mientras que para el factor Afecto negativo-

ira y disgusto, se aprecia un incremento en el puntaje de 3.40 a 3.60. Asimismo, respecto a 

la razón-KH, se aprecia un decremento de la pre evaluación (0.48) a la post evaluación (0.46) 

(ver Tabla 18).   

Participante pp4: 

Mujer de 51 años de edad, con IMC igual a 29.3. Tiempo de evolución de la enfermedad de 

6 años, con Temilsartán (antagonista de los receptores de angiotensina II) e Hidroclorotiziada 

(diurético) como tratamiento farmacológico antihipertensivo. 
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Respecto al nivel de estrés reportado en la elaboración del PPE, la participante menciona 

durante la pre evaluación un nivel de estrés correspondiente a 5 en la fase inicial, un nivel de 

estrés correspondiente a 5 en la fase intermedia y un nivel de estrés correspondiente a 3 en la 

fase final. Mientras que, para la post evaluación la participante señalo un nivel de estrés 

correspondiente a 2 para la fase de línea base, correspondiente a 4 para la fase de estrés y 

correspondiente a 6 para la fase de recuperación (ver Tabla 19).      

Tocante a los datos para la FC, los resultados muestran para la pre evaluación una pauta de 

incremento a medida que discurre cada fase. En contraste los datos para la post evaluación 

muestran un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuada por un 

decremento en la fase de recuperación. Mientras que, los resultados para la VFC, 

concretamente de la banda LF, estos indican para la pre evaluación, un decremento de la fase 

de línea base a la fase de estrés, continuado por un incremento en la fase contigua. En 

contraste en la post evaluación, se aprecia un incremento de la fase de línea base a la fase de 

estrés, continuado por un decremento en la fase de recuperación. En tanto respecto a la banda 

HF, los resultados indican para la pre evaluación un decremento a medida que se presenta 

cada fase, opuesto a lo observado en los datos de la post evaluación los cuales indican un 

incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuado por un decremento en la 

fase siguiente (ver Tabla 19). 

En otro orden de ideas, respecto a la TP de la mano derecha, los datos obtenidos señalan para 

la pre evaluación un decremento a medida que se presenta cada una de las fases, contrario a 

lo observado en la post evaluación en donde se observa un incremento de la fase de línea 

base a la fase de estrés, proseguido por un decremento en la fase que continúa. Por otro lado, 

tocante a la TP de la mano izquierda, los datos de la pre evaluación indican un incremento a 

medida que se presenta cada fase, mientras que en la post evaluación se registra un 

decremento de la fase inicial a la fase intermedia continuado por un incremento en la fase 

final (ver Tabla 19). 

Ahora, en cuanto a la cuantificación de cortisol salival, se registra en la pre evaluación una 

mayor concentración en la fase inicial en comparación con las dos fases subsiguientes en las 

cuales se registra la misma concentración de cortisol, opuesto a lo observado en la post 
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evaluación, en donde al incremento de la fase de línea base a la fase de estrés le continúa un 

decremento en la fase de recuperación (ver Tabla 19). 

 

Tabla 19 

Perfil Participante pp4 

  Pre evaluación Post evaluación  

Nivel de Estrés Cualitativo LB 5 2 

ES 5 4 

RE 3 6 

FC (ms) LB 71.32 67.94 

ES 71.37 66.66 

RE 72.39 68.76 

LF (log) LB 5.32 4.76 

ES 4.59 7.21 

RE 4.70 6.74 

HF (log) LB 5.06 4.83 

ES 4.90 5.33 

RE 4.77 5.27 

TP Der (°F) LB 93.61 83.98 

ES 93.09 84.76 

RE 92.98 84.53 

TP Izq (°F) LB 91.93 85.61 

ES 92.23 85.59 

RE 92.44 85.66 

Cortisol (ng/mL) LB 2.50 2.10 

ES 2.30 2.80 

RE 2.30 2.60 

Autoregistro TAS 111 106 

TAD 65 65 

EEP 2.14 2.00 

EEP-En control 2.57 2.57 

EEP-Sobrepasado 2.86 2.57 

Porcentaje de eventos positivos 0.00 0.00 

Porcentaje de eventos negativos 100.00 100.00 

mvalencia de eventos positivos  0.00 0.00 

mvalencia de eventos negativos 3.00 3.00 

Índice de impacto 0.00 0.00 

AP 2.50 2.50 

AN 1.80 1.60 

AN-IyD 2.00 1.20 

razón-KH 0.42 0.39 
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Por otro parte, referente al autoregistro de la TAS para esta participante, la cifra obtenida en 

la pre evaluación indica una TAS de 111 mmHg, la cual decrementa en la post evaluación a 

106 mmHg, mientras que la cifra correspondiente a la TAD, permanece invariable de la pre 

evaluación la post evaluación con una TAD de 65 mmHg (ver Tabla 19). 

Por último, en cuanto a la evaluación psicométrica para esta participante, se observa en la 

EEP, un decremento del estrés percibido de la pre evaluación (2.14) a la post evaluación 

(2.00), así como ausencia de cambios de la pre evaluación (2.57) a la post evaluación (2.57) 

para el factor En control de situación, además de un decremento en el factor Sobrepasado 

por la situación de la pre evaluación (2.86) a la post evaluación (2.57). Mientras que, para la 

ERE, los datos de la pre evaluación muestran para el indicador porcentaje de eventos 

positivos un valor del 0.00 % y para el indicador porcentaje de eventos negativos un valor 

del 100.00 %, asimismo, la media de la valencia de eventos positivos indica un valor de 0.00 

y un valor de 3.00 para la media de la valencia negativa, por último, el valor del Índice de 

impacto, equivale 0.00. En contraparte, concerniente a la post evaluación los datos muestran 

para el indicador porcentaje de eventos positivos un puntaje del 0.00 % y para el indicador 

porcentaje de eventos negativos un puntaje del 100.00 %, de igual manera, la media de la 

valencia de eventos positivos indica un valor de 0.00 y un valor de 3.00 para la media de la 

valencia negativa, finalmente, el valor del Índice de impacto corresponde a 0.00. Por otro 

lado, tocante al PANAS, los valores indican para el factor Afecto Positivo un puntaje de 2.50 

en la pre evaluación que se mantiene sin cambios en la post evaluación (2.50), asimismo, 

para el factor Afecto negativo, se registra un decremento en el puntaje de la pre evaluación 

(1.80) a la post evaluación (1.60), mientras que, el factor Afecto negativo-ira y disgusto, el 

puntaje en la pre evaluación muestra un valor de 2.00 el cual decrementa a 1.20 en la post 

evaluación. En tanto, en la razón-KH, se aprecia en el puntaje un decremento de 0.42 en la 

pre evaluación a 0.39 en la post evaluación (ver Tabla 19).  

Participante pp5: 

Mujer de 59 años de edad, con IMC igual a 32.8. Tiempo de evolución de la enfermedad de 

15 años, con Losartan (antagonista de los receptores de angiotensina II) como tratamiento 

farmacológico antihipertensivo.  
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Referente al nivel de estrés reportado al finalizar cada fase en la elaboración del PPE, la 

participante indica durante la pre evaluación un nivel de estrés equivalente a 5 para la fase 

de línea base, un nivel de estrés equivalente a 7 para a fase de estrés y un nivel de estrés 

equivalente a 8 para la fase de recuperación. Mientras que, para la post evaluación, el reporte 

del nivel de estrés corresponde a un nivel de 9 para la fase de línea base y fase de estrés, así 

como un nivel de estrés correspondiente a 8 para la fase de recuperación (ver Tabla 20). 

Mientras que concerniente a los datos de la FC, se aprecia tanto en la pre evaluación como 

en la post evaluación un incremento a medida que ocurre cada fase. Mientras que tocante a 

la VFC, específicamente sobre la banda LF, los resultados de la pre evaluación indican un 

decremento a medida que transcurre cada fase, contrario a lo observado en la post evaluación 

en donde los resultados indican un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés, 

proseguida por un incremento en la fase siguiente. En tanto, los resultados para la banda HF, 

se aprecia en las dos evaluaciones un decremento de la fase inicial a la fase intermedia, 

continuada por un incremento en la fase contigua (ver Tabla 20). 

Por otra parte, referente a la TP de la mano derecha, los resultados muestran para la pre 

evaluación un incremento a medida que se presenta cada fase, contrario a lo observado en la 

post evaluación en donde los datos muestran un decremento a medida que se presenta cada 

fase. Ahora referente a la TP de la mano izquierda, los datos de la pre evaluación manifiestan 

un decremento de la fase de línea base a la fase de estrés, continuado por un incremento en 

la fase consecutiva. En tanto para la post evaluación, se aprecia un incremento de la fase de 

línea base a la fase de estrés, seguido de un decremento en la fase de recuperación (ver Tabla 

20).  

Por otro lado, respecto a la cuantificación de cortisol salival, se aprecia en la pre evaluación 

un decremento a medida que transcurren cada una de las fases. Contrario a lo observado en 

la post evaluación, en donde la concentración de cortisol es mayor en la fase de estrés 

comparada con la fase de línea base y la fase de recuperación (ver Tabla 20).  

En tanto respecto a la TA obtenida del autoregistro, se observa para la TAS una cifra de 114 

mmHg durante la pre evaluación el cual incrementa a una cifra de 125 mmHg en la post 

evaluación. Un patrón similar se observa en la TAD, en la cual la cifra en la pre evaluación 
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correspondió a 73 mmHg y en la post evaluación la cifra aumentó a 96 mmHg (ver Tabla 

20).  

  

Tabla 20 

Perfil Participante pp5 

  Pre evaluación Post evaluación  

Nivel de Estrés Cualitativo LB 5 9 

ES 7 9 

RE 8 8 

FC (ms) LB 70.82 73.06 

ES 72.51 74.40 

RE 73.77 75.15 

LF (log) LB 5.15 5.20 

ES 4.96 4.73 

RE 4.56 5.40 

HF (log) LB 4.95 6.25 

ES 4.06 3.68 

RE 4.42 4.95 

TP Der (°F) LB 88.57 92.57 

ES 89.17 91.13 

RE 90.73 90.87 

TP Izq (°F) LB 84.77 90.88 

ES 84.36 91.13 

RE 86.77 90.85 

Cortisol (ng/mL) LB 11.00 2.80 

ES 9.20 6.35 

RE 8.60 4.55 

Autoregistro TAS 114 125 

TAD 73 96 

EEP 1.50 1.64 

EEP-En control 2.14 3.00 

EEP-Sobrepasado 1.14 2.29 

Porcentaje de eventos positivos 33.00 0.00 

Porcentaje de eventos negativos 33.00 0.00 

mvalencia de eventos positivos  5.00 0.00 

mvalencia de eventos negativos 5.00 0.00 

Índice de impacto 1.00 0.00 

AP 2.25 2.63 

AN 3.00 3.40 

AN-IyD  3.20 3.60 

razón-KH 0.57 0.56 
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Por último, respecto a la evaluación psicométrica, los resultados obtenidos muestran en la 

EEP un incremento en la percepción de estrés de la pre evaluación (1.50) a la post evaluación 

(1.64), asimismo, los resultados para el factor En control de la situación, muestran un 

incremento de la pre evaluación (2.14) a la post evaluación (3.00), además de un incremento 

de la pre evaluación (1.14) a la post evaluación (2.29) en el factor Sobrepasado por la 

situación. En tanto, con referencia a la ERE, se registra para esta participante en la pre 

evaluación, un porcentaje del 33.00 % para el indicador porcentaje de eventos positivos e 

igualmente un porcentaje del 33.00 % para el indicador porcentaje de eventos negativos, 

asimismo, referente a los datos de la media de la valencia de eventos positivos, estos muestran 

un puntaje de 5.00, así como un puntaje de 5.00 para la media de la valencia negativa, por 

último, el valor del Índice de impacto, equivale a 1.00. Por otro lado, los datos para los cinco 

indicadores de la post evaluación muestran un valor de 0.00. En último lugar, concerniente a 

la evaluación del PANAS, se registra un incremento del puntaje en el factor Afecto Positivo 

de 2.25 a 2.63 de la pre evaluación a la post evaluación, así como un incremento del puntaje 

de la pre evaluación a la post evaluación en el factor Afecto negativo, de 3.00 a 3.40, además 

de un incremento en el factor Afecto negativo-ira y disgusto, de un puntaje de 3.20 en la pre 

evaluación a un puntaje de 3.60 en la post evaluación y un decremento en la razón-KH de la 

pre evaluación (0.57) a la post evaluación (0.56) (ver Tabla 20).  

Participante pp6:  

Mujer de 54 años de edad, con IMC de 28.4. Tiempo de evolución de la enfermad de 4 años, 

con Losartan (antagonista de los receptores de angiotensina II) como tratamiento 

farmacológico antihipertensivo.  

Referente al reporte subjetivo del nivel de estrés experimentado en cada fase de la 

elaboración del PPE, la participante indica durante la pre evaluación un nivel de estrés 

equivalente a 8 para la fase de línea base, un nivel de estrés equivalente a 5 para la fase de 

estrés y para la fase de recuperación. Opuesto a lo reportado en la post evaluación, en donde 

la participante señala un nivel de estrés en la fase de línea base equivalente a 0, un nivel de 

estrés equivalente a 1 en la fase de estrés y un nivel de estrés equivalente a 0 en la fase de 

recuperación (Ver Tabla 21). 
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Respecto a la FC para esta participante, los resultados tanto de la pre evaluación como de la 

post evaluación, muestran un incremento de la fase inicial a la fase intermedia, continuado 

por un decremento en la fase final. Por otra parte, referente los componentes de la VFC, 

particularmente sobre la banda LF, los resultados señalan para la pre evaluación un 

Tabla 21 

Perfil Participante pp6 

  Pre evaluación Post evaluación  

Nivel de Estrés 

Cualitativo 

LB 8 0 

ES 5 1 

RE 5 0 

FC (ms) LB 67.10 71.12 

ES 78.20 73.23 

RE 67.86 71.66 

LF (log) LB 4.92 4.45 

ES 5.82 4.91 

RE 5.23 4.92 

HF (log) LB 5.86 5.23 

ES 5.59 4.40 

RE 6.15 5.10 

TP Der (°F) LB 84.70 90.92 

ES 87.22 91.75 

RE 88.63 91.46 

TP Izq (°F) LB 83.26 88.00 

ES 85.08 88.87 

RE 86.76 88.79 

Cortisol (ng/mL) LB 3.10 3.85 

ES 6.70 3.55 

RE 7.70 3.40 

Autoregistro TAS 123 122 

TAD 74 76 

EEP 2.00 0.71 

EEP-En control 2.00 3.14 

EEP-Sobrepasado 2.00 0.57 

Porcentaje de eventos positivos 0.00 50.00 

Porcentaje de eventos negativos 100.00 50.00 

mvalencia de eventos positivos  0.00 5.00 

mvalencia de eventos negativos 3.00 5.00 

Índice de impacto 0.00 1.00 

AP 2.75 3.25 

AN 1.70 1.10 

AN-IyD 1.80 1.00 

razón-KH 0.38 0.25 
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incremento de la fase inicial a la fase intermedia proseguido por un decremento en la última 

fase, mientras que en la post evaluación se aprecia un incremento a medida que transcurre 

cada fase. Asimismo, los datos para el componente HF, muestran para la pre evaluación un 

incremento a media que se presenta cada fase, opuesto a lo observado en la post evaluación 

en donde se aprecia un decremento de la fase inicial a la fase intermedia, continuado por un 

incremento en la fase siguiente (ver Tabla 21).   

En cuanto a la TP de la mano derecha y TP de la mano izquierda, se aprecia en la pre 

evaluación un incremento a medida que se presenta cada fase, mientras que, en la post 

evaluación, los datos señalan un incremento de la fase inicial a la fase intermedia continuada 

por un decremento en la fase contigua (Ver Tabla 21).  

Por otro lado, los datos para la cuantificación de cortisol salival de la pre evaluación exponen 

un incremento a medida que trascurre cada la fase, contrario a lo observado en la post 

evaluación en donde se aprecia un decremento de la concentración de una fase a otra (Ver 

Tabla 21).  

En cuanto al autoregistro de la TA, los datos muestran para la TAS una cifra de 123 mmHg 

en la pre evaluación y para la post evaluación una cifra de 122 mmHg. Mientras que la TAD 

registra una cifra de 74 mmHg en la pre evaluación, la cual incrementa a una cifra de 76 

mmHg en post evaluación (Ver Tabla 21). 

Por otra parte, relativo a la evaluación psicométrica de esta participante, la EEP, registra un 

puntaje en la pre evaluación correspondiente a 2.00 y un puntaje en la post evaluación de 

0.71. En tanto para el factor En control de la situación, se aprecia un puntaje de 2.00 el cual 

incrementa a 3.14 en la post evaluación, opuesto a la observado en el factor Sobrepasado por 

la situación en donde el puntaje de 2.00 de la pre evaluación se modifica a 0.57 en la post 

evaluación. Mientras que, respecto a la ERE, los resultados de la pre evaluación indican para 

el indicador porcentaje de eventos positivos un puntaje del 0.00 %, mientras que para el 

indicador porcentaje de eventos negativos el puntaje obtenido es del 100.00 %, en este mismo 

sentido, los resultados para la media de la valencia de eventos positivos indican un valor de 

0.00 y un valor de 3.00 para la media de la valencia negativa, mientras que el valor para el 

Índice de impacto corresponde a 0.00. En tanto para la post evaluación, los resultados 
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obtenidos muestran tanto para el indicador porcentaje de eventos positivos como para el 

indicador porcentaje de eventos negativos un porcentaje del 50.00 %, de igual manera el 

resultado obtenido tanto de la media de la valencia de eventos positivos y la media de la 

valencia negativa señalan un puntaje 5.00, mientras que el valor del Índice de impacto, 

corresponde a 1.00. Por último, relativo al PANAS, se aprecia en los resultados un 

incremento de 2.75 a 3.25 de la pre evaluación a la post evaluación en el factor Afecto 

Positivo, así como un decremento en el puntaje del factor Afecto negativo de 1.70 a 1.10, al 

igual que un decremento en el factor Afecto negativo-ira y disgusto, de un puntaje de 1.80 a 

1.00, además de un decremento en la razón-KH, de 0.30 a 0.25 (Ver Tabla 21). 

Participante pp7: 

Mujer de 47 años de edad, con IMC de 34.1. Tiempo de evolución de la enfermedad de 6 

años, y Enalapril (inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina) como tratamiento 

farmacológico antihipertensivo. 

Referente al nivel de estrés reportado durante la elaboración del PPE, la participante indica 

un nivel de estrés correspondiente a 4 durante la fase de línea base, un nivel de estrés 

correspondiente a 8 durante la fase de estrés y un nivel de estrés correspondiente a 4, durante 

la fase de recuperación. En tanto durante la post evaluación, la participante señala un nivel 

de estrés correspondiente a 3 para la fase de línea base, un nivel de estrés correspondiente a 

10 para la fase de estrés y un nivel de estrés correspondiente a 4 para la fase de recuperación 

(ver Tabla 22). 

Concerniente a la FC, los datos registrados señalan para las dos evaluaciones un patrón de 

incremento de una fase a otra, en todas las fases. Entretanto, respecto a la VFC, 

específicamente sobre la banda LF, se observa en los resultados de la pre evaluación un 

incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, así como un decremento de esta última 

fase a la fase de recuperación. Contrario a lo registrado en la post evaluación, en donde se 

aprecia un decremento de la fase de línea base a la fase estrés, proseguida por un incremento 

en la fase de recuperación. Por otra parte, relativo a la banda HF, se observa en la pre 

evaluación un incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, seguida de un 

decremento en la fase de recuperación, distinto de lo observado en la post evaluación, en 
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donde al incremento de la fase de línea base a la fase de estrés, le continúa un decremento en 

la fase de recuperación (ver Tabla 22).   

 

Tabla 22 

Perfil Participante pp7 

  Pre evaluación Post evaluación  

Nivel de Estrés 

Cualitativo 

LB 4 3 

ES 8 10 

RE 4 4 

FC (ms) LB 60.22 52.61 

ES 62.90 55.07 

RE 63.75 60.05 

LF (log) LB 5.86 7.87 

ES 6.63 7.36 

RE 6.01 7.98 

HF (log) LB 6.48 6.59 

ES 6.68 8.14 

RE 6.30 6.44 

TP Der (°F) LB 91.28 92.79 

ES 90.77 92.71 

RE 90.31 92.44 

TP Izq (°F) LB 89.52 92.39 

ES 89.57 92.72 

RE 89.18 92.36 

Cortisol (ng/mL) LB 3.50 2.80 

ES 3.80 3.05 

RE 3.80 2.80 

Autoregistro TAS 114 116 

TAD 79 79 

EEP 1.93 1.93 

EEP-En control 2.71 2.43 

EEP-Sobrepasado 2.57 2.29 

Porcentaje de eventos positivos 33.00 67.00 

Porcentaje de eventos negativos 33.00 33.00 

mvalencia de eventos positivos  4.00 4.00 

mvalencia de eventos negativos 4.00 2.00 

Índice de impacto 1.00 2.00 

AP 3.50 3.50 

AN 2.80 2.80 

AN-IyD 3.00 2.80 

razón-KH 0.44 0.44 
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Ahora bien, tocante a la TP de la mano derecha, el registro efectuado indica para la pre 

evaluación como la post evaluación un decremento a medida que se presenta cada fase. 

Distinto de lo observado en la TP de la mano izquierda, en donde se aprecia tanto para la pre 

evaluación como para la post evaluación un incremento de la fase de línea base a la fase de 

estrés seguida de un decremento en la siguiente fase. Es importante mencionar que esta 

participante es zurda (ver Tabla 22).            

Por otro lado, respecto a la cuantificación de cortisol salival de las dos evaluaciones, se 

aprecia que la concentración de cortisol durante la pre evaluación incrementa de la fase de 

línea base a la fase de estrés, permaneciendo sin modificación en la fase de recuperación, 

contrario a lo observado en la post evaluación, en donde al incremento de la fase de línea 

base a la fase de estrés le continúa un decremento en la siguiente fase (ver Tabla 22).    

En tanto para el autoregistro de la TAS los datos indican en la pre evaluación una cifra de 

114 mmHg, la cual incrementa a 116 mmHg en la post evaluación. Mientras que, la TAD 

permanece invariable de la pre evaluación la post evaluación con una cifra de 79 mmHg (ver 

Tabla 22). 

Por otra parte, en relación con la evaluación psicométrica para esta participante, se aprecia 

en la EEP, un puntaje en la pre evaluación de 1.93, el cual no se modifica en la post 

evaluación, mientras que el factor En control de la situación, se registra un decremento de la 

pre evaluación (2.71) a la post evaluación (2.43) así como un decremento en el factor 

Sobrepasado por la situación de un puntaje de 2.57 en la pre evaluación a un puntaje de 2.29 

en la post evaluación. En tanto tocante a la ERE, la valoración señala para la pre evaluación 

un porcentaje del 33.33 % tanto para el indicador porcentaje de eventos positivos como para 

el indicador porcentaje de eventos negativos, asimismo, los datos tanto para la media de la 

valencia de eventos positivos como para la media de la valencia negativa indican un puntaje 

de 4.00, así como un puntaje de 1.00 para el Índice de impacto. Por otro lado, tocante a la 

post evaluación, el porcentaje correspondiente al indicador porcentaje de eventos positivos 

equivale al 67.00 % y para el indicador porcentaje de eventos negativos al 33.00 %, mientras 

que los datos para la media de la valencia de eventos positivos indican un valor de 4.00 y un 

valor de 2.00 para la media de la valencia negativa, por último, el valor del Índice de impacto, 

equivale a 2.00. Finalmente, referente al PANAS, la evaluación muestra para el factor Afecto 
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positivo y el factor Afecto negativo, ausencia de cambios de la pre evaluación a post 

evaluación, mientras que en el factor Afecto negativo-ira y disgusto se aprecia un decremento 

de la pre evaluación a la post evaluación, de un puntaje de 3.00 a un puntaje de 2.80, 

finalmente, respecto a la razón-KH, esta permanece sin cambios entre las dos evaluaciones 

(ver Tabla 22).    
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VIII DISCUSIÓN  

Como ha sido señalado, la presente investigación tuvo como objetivo determinar el efecto de 

una intervención basada en imaginación guiada y sonido binaural en el PPE, la TA y estrés 

psicosocial en personas con HTA; se determina el logro del objetivo general, así como de los 

objetivos específicos y, se confirma la hipótesis estadística alterna. 

En esta sesión se discuten los principales resultados observados en la pre evaluación y la post 

evaluación, así como los datos específicos más relevantes de cada una de las participantes. 

La discusión se divide en tres secciones: 8.1) Efecto en el perfil psicofisiológico de estrés 

(evaluación cualitativa de percepción de estrés, VFC, TP y cuantificación cortisol en saliva), 

8.2) Impacto en la tensión arterial (autoregistro de siete días) y 8.3) Efecto en el estrés 

psicosocial (estrés percibido, eventos recientes estresores y afecto). A continuación, se 

efectúa la discusión con acorde a lo señalado.    

8.1 Impacto de la imaginación guiada y sonido binaural en el perfil psicofisiológico de 

estrés (evaluación cualitativa de percepción de estrés, VFC, TP y cuantificación de 

cortisol en saliva) 

Para la discusión de esta sección es importante tener presente que las variables que integran 

el PPE fueron obtenidos en las tres fases siguientes: fase de línea base (ausencia de estímulo), 

fase de estrés (evocación del recuerdo del evento que mayor estrés haya ocasionado a lo largo 

de la vida) y fase de recuperación (retiro del estímulo estresor de laboratorio). Teniendo en 

cuenta lo anterior, la discusión de cada variable del PPE se constituirá de la siguiente manera: 

diferencias en la fase de línea base de la pre evaluación a la post evaluación, diferencias de 

la fase de línea base a la fase de estrés de la pre evaluación a la post evaluación y diferencias 

de la fase de estrés a la fase de recuperación de la pre evaluación a la post evaluación.   

Comenzando por la evaluación cualitativa de percepción de estrés los datos del análisis 

estadístico indican diferencias de significancia estadística de la fase de línea base a la fase de 

estrés durante la post evaluación, mientras que respecto a las diferencias en la fase de línea 

base de la pre evaluación a la post evaluación y las diferencias de la fase de estrés a la fase 

de recuperación en la pre evaluación y en la post evaluación, estas no fueron de significancia 

estadística.    
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En tanto el análisis individual indica que únicamente las participantes identificadas como pp2 

y pp6 muestran resultados favorables en los tres ámbitos a examinar, es decir, un decremento 

en la fase de línea base de la pre evaluación a la post evaluación, un incremento de menor 

magnitud en la respuesta de estrés de la fase línea base a la fase de estrés en la post evaluación 

comparado con la pre evaluación y un decremento de mayor magnitud en la recuperación de 

la fase de estrés a la fase de recuperación en la post evaluación comparado con la pre 

evaluación. Mientras que en las participantes identificadas como pp1, pp4 y pp7, pese a que 

se observa un decremento en la fase de línea base de la pre evaluación a la post evaluación, 

no se registran efectos favorecedores en el resto de las áreas a examinar, en tanto, referente 

a las participantes pp3 y pp5 se observa un incremento de la percepción de estrés en la fase 

de línea base de la pre evaluación a la post evaluación, así como ausencia de efectos 

favorecedores en el resto de los ámbitos a examinar. Cabe señalar que, el reporte de estrés en 

la fase de línea y en la fase de recuperación en la mayoría de las participantes durante las dos 

evaluaciones es diferente de cero.  

Teniendo en cuenta el marco expuesto, acerca del nivel de estrés reportado en la fase de línea 

base y en la fase de recuperación de las dos evaluaciones, es relevante iniciar subrayando que 

los resultados de la evaluación cualitativa de percepción de estrés para la fase de línea base 

y la fase de recuperación, no corresponde precisamente con la característica señalada 

previamente para éstas, es decir, ausencia de estímulo estresor (188), puesto que únicamente 

la participante identificada como pp6, indica en su reporte de la post evaluación un nivel de 

estrés equivalente a cero durante estas fases, el cual cabe mencionar, no coincide con su 

respuesta observada en la cuantificación de cortisol como se aprecia en su fase de línea base.  

A partir de lo anterior, puede señalarse la posible presencia de tres condiciones de estrés, el 

primero, relacionado presumiblemente con el escenario de laboratorio, los procedimientos a 

efectuarse en éste o los resultados a obtenerse de la evaluación, lo cual impacta en el reporte 

de estrés en la fase línea base, el segundo, concerniente al estímulo estresor de laboratorio 

empleado posteriormente en la fase de estrés y, el tercero, entendido como una posible 

extensión del estresor de laboratorio, es decir, dificultad para cesar el efecto generado por 

dicho estresor, o bien, relacionado nuevamente con el escenario de laboratorio. Si bien en 

una revisión sistemática efectuada por Campbell y Ehlert (250) se concluye una asociación 
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débil entre el reporte psicológico y la respuesta fisiológica ante el estrés, es relevante tener 

en cuenta el punto señalado respecto a la ausencia de una línea base, teniendo en cuenta que 

estudios como el realizado por Engert y colaboradores (251), identifican la activación del eje 

HHA, evaluado a través de cortisol salival, como resultado de estrés anticipatorio, es decir, 

aún sin haberse expuesto al estímulo estresor de laboratorio, aunque no reportan la misma 

respuesta de activación en el SNS, evaluado mediante alfa-amilasa salival, ante estrés 

anticipatorio. Cabe señalar que en el estudio descrito tampoco se halló asociación entre la 

respuesta anticipatoria del cortisol con el reporte psicológico subjetivo de estrés. Este 

antecedente será considerado posteriormente en la discusión del resto de las variables del 

PPE.      

Retomando los resultados favorables observados en las participantes identificadas como pp2 

y pp6, estos pueden abordarse como un posible efecto de la intervención con imaginación 

guiada y sonido binaural en la modificación de los procesos perceptuales involucrados en la 

evaluación del estímulo estresor (227, 241) así como en el incremento del sentimiento de 

control (224). En tanto, referente a los resultados de las participantes identificadas como pp1, 

pp4 y pp7 en quienes se aprecia un decremento en la fase de línea base de la pre evaluación 

a la post evaluación puede argumentarse al respecto, que dicho resultado pudiese ser un 

efecto de la experiencia previa del escenario estresor (252); es decir, la experiencia adquirida 

durante la pre evaluación de haber estado en el laboratorio o haberse familiarizado con los 

procedimientos y no necesariamente un efecto de las técnicas empleadas en la intervención 

en la modificación de la evaluación del estímulo estresor, dado los resultados observados en 

las otras áreas.  

Por lo que los resultados poco favorecedores obtenidos en las otras áreas a examinar de estas 

participantes, así como de los resultados de las participantes identificadas como pp3 y pp5, 

puede señalarse como una consecuencia de la individualidad en el desencadenamiento de la 

respuesta psicológica de estrés, el cual de acuerdo con la investigación, es predictor de la 

secuencia específica y las técnicas que mejor benefician al individuo, es decir que individuos 

cuya respuesta es predominantemente reactiva a la imagen/sensación parecen obtener 

mejores beneficios con las técnicas de relajación, mientras que aquellos individuos quienes 

son altamente activos/cognitivos se ven más beneficiados con técnicas de otra índole, tales 
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como las habilidades para la resolución de problemas o habilidades de comunicación, etc., 

previo a emplear técnicas de relajación (253).             

Continuando con la FC y VFC, los datos del análisis estadístico indican diferencias de 

significancia estadística en la FC de la fase de línea base a la fase de estrés tanto en la pre 

evaluación como en la post evaluación, mientras que, para las diferencias en la fase de línea 

base de la pre evaluación a la post evaluación y las diferencias de la fase de estrés a la fase 

de recuperación en la pre evaluación y en la post evaluación, no se halló significancia 

estadística.  

En tanto, el análisis individual para la FC y VFC, indica para la FC de la fase de línea base 

de la pre evaluación a la post evaluación un decremento en esta variable en todas las 

participantes, exceptuando a las identificadas como pp5 y pp6 en quienes se registra lo 

contrario. Esta respuesta en la FC, se acompaña por un incremento en la banda LF en las 

todas las participantes, exceptuando a las identificadas como pp4 y pp6 en quienes se registra 

la respuesta opuesta, así como un decremento en la banda HF en todas las participantes 

exceptuando a las identificadas como pp3, pp5 y pp7 en quienes se identifica la respuesta 

contraria. Teniendo en cuanta el comportamiento de la VFC principalmente el de la banda 

HF, los datos de la FC podrían ser considerados como una característica de esta variable ante 

la exposición repetida al mismo estresor, es decir, la habituación al estresor, término que se 

emplea en la investigación para describir el decremento de la activación del sistema de estrés 

ante la exposición al mismo estresor o un estresor similar (252), resultado que pudiese estar 

mediado por otras variables. En los siguientes párrafos se profundiza acerca del efecto de la 

intervención en estos resultados considerando la posible influencia de otras variables.   

Prosiguiendo con los hallazgos obtenidos en la FC y VFC de la fase de línea base a la fase 

de estrés y de la fase de estrés a la fase de recuperación de la pre evaluación a la post 

evaluación, es primordial iniciar señalando que el análisis individual respecto a la VFC, 

permite identificar distintas respuestas ante el estímulo estresor, los cuales se pueden agrupar 

en cinco categorías: a) incremento en LF y decremento en HF el cual caracteriza la respuesta 

de las participantes identificadas como pp2 y pp6, b) decremento en LF y decremento en HF 

el cual caracteriza la respuesta de la participante identificada como pp5, c) incremento o 

decremento en LF y decremento en HF el cual caracteriza la respuesta de la participante 
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identificada como pp3, d) decremento o incremento en LF e incremento en HF el cual 

caracteriza la respuesta de las participantes identificadas como pp1 y pp7 y e) incremento en 

LF e incremento en HF el cual caracteriza la respuesta de la participante identificada como 

pp4.   

Las repuestas heterogéneas señaladas en los componentes de la VFC ante el estímulo estresor 

de laboratorio observadas en esta muestra, los cuales no coinciden en su mayoría con el 

patrón comúnmente registrado acerca del incremento en la banda LF y decremento en la 

banda HF ante estrés mental (192), pueden abordarse a partir de la investigación efectuada 

por Visnovcova y colaboradores (199) quienes reportan que la respuesta de incremento o 

decremento en la banda LF ante un estímulo estresor parece estar influenciada por la 

intensidad de este último y ligado a las características neurofisiológicas implicadas; de 

acuerdo a estos autores el incremento en la banda LF podría asociarse a la presencia de un 

estresor de mayor intensidad, mientras que el decremento podría asociarse a la presencia de 

un estresor de menor intensidad. Contrario a la respuesta de decremento en la banda HF en 

la cual la intensidad del estresor no parece ejercer impacto según la investigación citada. No 

obstante, referente a la respuesta de la banda HF, una investigación efectuada por Berntson 

y colaboradores (254), respecto a las diferencias individuales en la respuesta del SNA ante 

el estrés, señala además del patrón habitual previamente mencionado para la HF, respuestas 

ante el estrés tal como el incremento, sin que el grado de intensidad del estresor influya en el 

comportamiento de la respuesta.  

Teniendo en cuenta el marco expuesto acerca del comportamiento de la VFC ante un estímulo 

estresor, explícitamente sobre la heterogeneidad de la respuesta de la banda LF, está variable 

no será considerada para la determinación del efecto de la intervención en el SNA en los 

siguientes ámbitos a analizar. Ya que existe la limitación respecto a la determinación sobre 

cuál de los eventos estresores evocados en las dos evaluaciones fue de mayor magnitud, 

puesto que, pese a que se dio la misma instrucción en la pre evaluación y en la post 

evaluación, ninguna de las participantes informó haber evocado el mismo evento estresante. 

Pero, además, el reporte de estrés obtenido en la evaluación cualitativa de esta fase no 

corresponde al comportamiento de la banda LF señalado por Visnovcova y colaboradores 

(199), es decir que, el decremento en la banda LF no se acompaña de un menor nivel de estrés 



  

112 

 

subjetivo. No obstante, cabe señalar que la investigación citada hace referencia a dos clases 

distintas de estresores (prueba Stroop y cálculo aritmético). Asimismo, valdría la pena 

también tener presente que la evaluación cualitativa de estrés no coincide con la respuesta 

fisiológica ni en este estudio ni en el reporte de otras investigaciones (250,252),       

Una vez expuesto lo anterior, retomando los resultados observados en la FC y la banda HF 

de la fase de línea base a la fase de estrés de la pre evaluación a la post evaluación, estos 

indican para la FC un incremento de menor magnitud en todas las participantes, salvo las 

denominadas como pp3 y pp7 en quienes se identifica lo opuesto, esta respuesta se acompaña 

de un decremento de mayor magnitud en la banda HF en las participantes denominadas como 

pp1, pp3, pp5 y pp6, exceptuando a las participantes denominadas como pp2, pp4 y pp7. En 

tanto referente a la magnitud de cambio observado de la fase de estrés a la fase de 

recuperación, los datos señalan para la FC un decremento de menor magnitud en las 

participantes denominadas como pp2 y pp6, un incremento de mayor magnitud en las 

participantes denominadas como pp1, pp3 y pp7, así como un incremento de menor magnitud 

en la participante denominadas como pp4. Estas respuestas en la FC se acompañan de un 

incremento de mayor magnitud en la banda HF de las participantes identificadas como pp1, 

pp4, pp5, pp6, mientras que en las participantes identificadas como pp2, pp3 y pp7 se aprecia 

un decremento de mayor magnitud.        

En conjunto los resultados de la fase de línea base a la fase de estrés y de la fase de estrés a 

la fase de recuperación, permiten plantear que la intervención efectuada impacta de diferente 

manera en la respuesta al estrés, ya sea actuando en la reactividad al estresor a través del 

decremento de menor magnitud en la banda HF ante el estresor como se aprecia en las 

participantes pp2, pp4 y pp7 o actuando en la recuperación posterior al retiro del estresor de 

laboratorio a través del incremento de mayor magnitud en la banda HF como se aprecia en 

las participantes identificadas como pp1, pp4, pp5 y pp6.  

Los diferentes hallazgos en la respuesta de la banda HF se asemejan a investigaciones como 

la efectuada por Libby y colaboradores (255), quienes señalan como resultados de una 

intervención con meditación, el decremento en la banda HF en una determinada porción de 

la muestra, argumentando que tales hallazgos podrían estar ligados entre otras cosas a ciertos 

rasgos de personalidad (nivel bajo de búsqueda de la novedad y evitación de daños), esmero 
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en la atención sostenida, la influencia del cambio del patrón en la respiración, además de las 

diferencias individuales en la respuesta autonómica a la técnica empleada y, también la 

posibilidad de que la duración de la intervención (cuatro semanas) no fuese suficiente para 

que determinados individuos logren modificar su estado psicofisiológico hacia el predominio 

parasimpático.  

En este mismo sentido otra investigación efectuada por Azam y colaboradores (256), señalan 

como resultados de una intervención basada en meditación con atención plena, un incremento 

en la banda HF en el grupo control, que no se aprecia en el grupo conformado por individuos 

con características de perfeccionismo maladaptativo, sugiriendo que este tipo de constructo 

de la personalidad inhibe la eficacia de la intervención por el efecto mismo del estrés 

ocasionado por el perfeccionismo el cual impacta en el decremento del tono cardiaco vagal. 

Así mismo, otra investigación efectuada por Rockliff y colaboradores (257), indica que 

individuos quienes experimentan decremento en la VFC en repuesta a una intervención 

basada en imaginación con enfoque en la compasión, se caracterizan por bajos niveles de 

seguridad social, niveles más elevados en autocritica, frialdad, apego ansioso y 

psicopatologías.  

Basado en el marco anterior y pese a que ninguna de las variables mencionadas fue evaluada 

en la presente investigación, es posible retomar algunos aspectos de los señalados en los 

estudios citados previamente considerando los factores cognitivos y emocionales propios de 

la HTA, como por ejemplo variables emocionales tal como ansiedad y depresión (65) y la 

visión negativa de sí mismo, componente del afecto negativo que caracteriza al Patrón de 

Conducta Tipo D la cual ha sido asociado a la HTA (92), variables que pudiesen estar 

impactando en los resultados obtenidos acorde a las investigaciones citadas (255, 257), por 

lo que valdría la pena explorar la presencia de éstas. 

Asimismo, retomando la variable sobre el tiempo de duración de la intervención, otra 

investigación con imaginación guiada en personas sanas el cual reporta efectos positivos en 

la HF, señala haber efectuado una intervención de dos sesiones (227), mientras que otra 

intervención con imaginación guiada en personas con cáncer, la cual indica el mismo efecto 

favorecedor en la HF, menciona haber efectuado una intervención de trece minutos diarios 

durante cuatro semanas (226), del mismo modo, una investigación efectuada con sonido 
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binaural en personas con niveles elevados de estrés, en donde se reporta efectos 

favorecedores en la HF, indica haber realizado una intervención compuesta por la 

estimulación con sonido binaural dos veces por día durante un mes (241), contrario al periodo 

empleado en la presente intervención la cual fue de ocho sesiones de treinta minutos, una por 

semana. En este mismo sentido, cabe recalcar, que ninguna de las investigaciones 

mencionadas fue efectuada en personas con HTA, por lo que dada la característica de esta 

población acerca del desequilibrio en la regulación autónoma (193), podría existir la 

posibilidad de requerir periodos más prolongados en la intervención.   

Finalmente, considerando la variable relacionada con la modificación del patrón de 

respiración y la atención sostenida, es viable considerar la posible presencia de éstas durante 

la fase de recuperación de la post evaluación, ya que la respiración diafragmática es uno de 

los componentes en los que se instruyó como parte de la intervención y pese a que no se dio 

la instrucción directa de relajarse, las participantes reportaron haber empleado la técnica 

aprendida en la intervención (imaginación guiada). Por lo que valdría la pena integrar el 

registro de la respiración en intervenciones de esta índole, ya que el control consciente de la 

respiración conlleva a que la actividad vagal genere oscilaciones en el ritmo cardiaco que 

cruzan hacia la banda LF observándose a la par un decremento en la banda HF (197).  

En suma, podría plantearse que la intervención con imaginación guiada y sonido binaural, al 

igual que otras intervenciones con técnicas para el manejo de estrés, podrían tener un mejor 

impacto si se toma en cuenta otras variables, tal como sucede en lo reportado con el empleo 

de la atención plena. Especialmente considerando que los individuos con HTA poseen 

características singulares en cuanto a factores fisiológicos, cognitivos y emocionales se 

refiere (64,193).         

Ahora bien, prosiguiendo con la TP de la mano derecha y la mano izquierda, los resultados 

obtenidos del análisis estadístico no muestran diferencias de significancia estadística ni en la 

fase de línea base de la pre evaluación a la post evaluación, ni de la fase de línea base a la 

fase de estrés en la pre evaluación y en la post la evaluación, ni de la fase de estrés a la fase 

de recuperación en la pre evaluación y en la post evaluación.  
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Por el contrario, el análisis individual indica en la fase de línea base de la pre evaluación a la 

post evaluación un incremento en la TP tanto de la mano derecha como de la mano izquierda 

en las participantes identificadas como pp2, pp5, pp6 y pp7, exceptuando a las participantes 

identificadas como pp1, pp3 y pp4 en quienes se aprecia lo contrario.  

Asimismo, continuando con las diferencias observadas en la fase de estrés y en la fase de 

recuperación tanto en la pre evaluación como en la post evaluación, es importante señalar 

que los resultados indican para la dos evaluaciones respuestas asincrónicas en la TP de la 

mano derecha e izquierda en la mayoría de los casos, es decir que mientras la TP de la mano 

derecha incrementa ante el estímulo estresor de laboratorio, la TP de la mano izquierda 

decrementa, o viceversa, observándose la misma respuesta en la fase de recuperación.  

De igual manera, considerando únicamente la respuesta de la mano no dominante, los datos 

señalan ante el estímulo estresor de laboratorio una respuesta paradójica de incremento en 

las participantes identificadas como pp1, pp4 y pp6 durante la pre evaluación y en las 

participantes identificadas como pp1, pp2, pp3, pp5 y pp6 durante la post evaluación, siendo 

la participante identificada como pp7, quien registra el mismo patrón de decremento en la 

fase de estrés tanto de la pre evaluación como la post evaluación. En último lugar, respecto 

a la fase de recuperación los datos indican para la pre evaluación un incremento en la TP en 

las participantes identificadas como pp1, pp3, pp4, pp5 y pp6, mientras que en la post 

evaluación los datos indican un incremento en la TP en las participantes identificadas como 

pp1, pp2, pp3 y pp6. Cabe señalar que la magnitud de cambio de la fase de línea base a la 

fase de estrés y de la fase de estrés a la fase de recuperación para la participante identificada 

como pp7, en quién no se modifica el patrón de respuesta en las dos evaluaciones, se 

caracteriza por un decremento de menor magnitud durante la post evaluación.        

Las respuestas previamente descritas sobre la TP, específicamente respecto al incremento 

paradójico ante el estímulo estresor, el cual contradice la respuesta de decremento esperada 

en este biomarcador (201), concuerda con los resultados reportados por otra investigación en 

personas con HTA ante estresores de distintos tipos (calculo aritmético, evocación de un 

evento estresante, sostener la mirada a un punto, atrapar un objeto y leer en voz alta),  en la 

cual se argumenta como una vía tentativa para la explicación de tal respuesta, la posible 

presencia de una disfunción neurovascular dérmica, consecuencia de un defecto especifico 
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del tipo de fibra nerviosa o una dilatación microvascular dañada, puesto que la rarefacción 

del lecho microvascular caracterizado por una disminución en el número de arteriolas y 

capilares pequeños, ha sido observado con frecuencia en las primeras etapas de la 

hipertensión (204). No obstante, dicha respuesta paradójica no es generalizable en esta 

población, puesto que otra investigación efectuada también en personas con HTA señala un 

decremento en la TP ante el cálculo aritmético como estresor (203).  

Dentro de este mismo marco, otra investigación efectuada con personas con diagnóstico 

clínico de ansiedad generalizada, en donde se emplean diversos tipos de estresores de 

laboratorio (prueba Stroop, cálculo aritmético y evocación de un evento estresante), muestra 

la presencia de incremento en la TP únicamente ante la evocación de un evento estresante, 

mientras que en el resto de las pruebas se aprecia un decremento en la TP; cabe señalar que 

el patrón de respuesta ante cada uno de los estresores empleados que no se modifica aún 

después de la intervención (258). Asimismo, una investigación efectuada con personas con 

dolor crónico, señalan que el 42 % de la muestra (n = 224) exhibía una respuesta paradójica 

de incremento en la TP ante el cálculo aritmético como estímulo estresor. Esta investigación 

propone la presencia de esta respuesta como una consecuencia de la desconexión cognitiva 

inconsciente, implícita aprendida o la disociación de la percepción de amenaza explícita 

inmediata, la cual promueve la relajación vascular periférica durante el estímulo estresor. 

Acorde a esta investigación, que la desconexión inconsciente sea especifica del sistema 

vascular periférico pudiese sugerir que este sistema es más vulnerable al aprendizaje y 

condicionamiento inconsciente, ya que, en la respuesta galvánica de la piel, un biomarcador 

para la evaluación de la respuesta simpática también registrada en esta investigación, señala 

que el estresor de laboratorio efectivamente inducia percepción de amenaza (259).     

En suma, el marco expuesto acerca de las diferentes condiciones en que se ha observado la 

respuesta paradójica de incremento en la TP, permite concluir que esta respuesta no es una 

característica singular de la HTA, así como tampoco un efecto del tipo de estresor empleado 

y la posible variación de la intensidad asociada a cada una de éstos, por lo que la única vía 

restante para la explicación de esta respuesta, pudiese ser la propuesta planteada acerca de la 

disociación de la percepción de amenaza explícita inmediata, aunque es necesaria más 

investigación al respecto. Teniendo presente la limitación acerca de la explicación más 
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acertada sobre la presencia de este evento, no se efectúa el análisis del impacto de la 

intervención en esta variable, ya que los resultados no muestran respuestas que permitan 

identificar la magnitud de cambio como se efectúa en el resto de las variables que integran el 

PPE. Por lo que, para determinar el impacto de las técnicas para el manejo de estrés en el 

SNS en la HTA, es necesaria más investigación sobre la respuesta observada en esta muestra 

y en otros estudios, o efectuar la evaluación a partir de otros biomarcadores.      

En último lugar, respecto la cuantificación de cortisol salival, el análisis estadístico no mostró 

diferencias de significancia estadística ni en la fase de línea base de la pre evaluación a la 

post evaluación, ni de la fase de línea base a la fase de estrés en la pre evaluación y en la post 

evaluación, ni de la fase de estrés a la fase de recuperación en la pre evaluación y en la post 

evaluación. En cambio, el análisis individual indica en la fase de línea base de la pre 

evaluación a la post evaluación una menor concentración de cortisol en cinco de las 

participantes las cuales se identifican como pp1, pp2, pp4, pp5 y pp7, exceptuando a las 

participantes identificadas como pp3 y pp6 en quienes se aprecia una mayor concentración 

de cortisol en la post evaluación.   

Teniendo en cuanta dichos resultados y la posible presencia de un estímulo estresor en la fase 

de línea base, los resultados de la post evaluación en la respuesta del eje HHA podrían ser 

considerados como un efecto de la intervención en el favorecimiento de una mayor 

habituación en este sistema (260), resultado que se podría comprender a partir del efecto de 

la imaginación guiada  en el incremento del sentimiento de control (224), el decremento de 

estrés a través de la promoción de relajación (229,230), así como el efecto del sonido binaural 

en el favorecimiento de la inhibición de los procesos corticales que activan la respuesta de 

estrés del eje HHA (239). Por lo que la intervención con estas técnicas en conjunto parece 

haber proporcionado a las participantes una mejor regulación de la respuesta al estrés 

derivada tentativamente de la valoración atribuida al hecho de acudir al laboratorio, de los 

procedimientos o inclusive de los resultados a obtenerse derivados de la evaluación. Lo 

anterior se sustenta con lo reportado con otras investigaciones sobre el impacto de técnicas 

para el manejo de estrés en el mayor favorecimiento de habituación al comparar el grupo 

intervenido versus el grupo control (260).           
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En tanto, concerniente al resultado observado en las participantes identificada como pp3 y 

pp6, quienes muestran un incremento de la concentración de cortisol en la fase de línea base 

de la pre evaluación a la post evaluación, puede argumentarse al respecto como un posible 

efecto de covariables relacionadas con la secreción de cortisol (205), ya que, pese a que se 

controlaron variables tal como la hora de despertar, el reciente consumo de alimentos, así 

como la hora en que se efectuó la evaluación en el laboratorio, no se tuvo en consideración 

otras covariables como la fase del ciclo menstrual el cual acorde a la investigación puede 

influir en la magnitud de la respuesta de este sistema (261), aunque tal asociación no parece 

ser sustentada de manera absoluta puesto que investigaciones similares no concluyen la 

presencia de dicha influencia (262). Pese a las inconsistencias en cuanto a la influencia de la 

covariable posiblemente implicada, es factible considerar tal posibilidad ya que los resultados 

en el resto de las fases no evidencian datos que puedan ser asociados con la ineficacia de la 

intervención en este sistema.  

Prosiguiendo con los resultados individuales referente a la magnitud de cambio de la fase de 

línea base a la fase de estrés de la pre evaluación a la post evaluación, estos indican para las 

participantes pp1, pp2, pp4, pp5 y pp6 resultados que pudiesen pensarse en primera instancia 

como negativos, pero que se explican por la respuesta anticipatoria de estrés es escenarios de 

laboratorio, previamente descrita, puesto que la anticipación se constituye en sí misma un 

desafío psicológico (251). Por lo que dichos resultados limitan la posibilidad de determinar 

la magnitud de la respuesta del eje HHA ante el estímulo estresor de laboratorio en estas 

participantes ya que no existe punto de contraste que permita efectuarlo.   

En tanto respecto a las participantes identificadas como pp3 y pp7, en quienes no se aprecia 

estrés anticipatorio, los datos muestran para la primera una menor magnitud en la activación 

del eje HHA ante el estímulo de laboratorio, mientras que para la participante pp7 se aprecia 

una mayor magnitud en la respuesta al estrés. Concerniente a los resultados observados en la 

participante pp3, estos podrían asociarse al efecto establecido de las técnicas para el manejo 

de estrés en el incremento del sentimiento de control (224), el cual repercute en la activación 

de este eje, ya que la percepción de la demanda como impredecible, amenazante o 

incontrolable, o la percepción de la carencia de recursos para afrontar al estresor es un factor 

ligado a la presencia de respuestas elevadas en el eje HHA (202).  
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En tanto, referente a la participante pp7, cuya respuesta no refleja un efecto benéfico de la 

intervención en el eje HHA, podría señalarse al respecto, basado en los resultados observados 

tanto en la banda HF como en la TP, en donde se aprecia durante la post evaluación un 

decremento de menor magnitud ante el estresor, que en este caso la intervención parece haber 

impactado de mejor manera en el SNP y SNS que en el eje HHA. Resultados que implican 

el decremento en la actitud defensiva, más que el incremento de sentimiento de control (202). 

Por último, tocante a la magnitud de cambio de la fase de estrés a la fase de recuperación de 

la pre evaluación a la post evaluación, estos indican para todas las participantes, excepto para 

la participante identificada como pp2, una mayor magnitud en la recuperación posterior al 

retiro del estímulo estresor de laboratorio, resultado que podría atribuirse al efecto positivo 

de haber efectuado la técnica aprendida en la intervención durante esta fase, ya que pese a 

que no se dio la instrucción directa de relajarse, las participantes reportaron haber empleado 

la técnica aprendida (imaginación guiada), lo cual fungió como una estrategia eficaz para la 

regulación de la respuesta al estrés una vez retirado el estímulo estresor, hecho que derivó en 

el decremento de la concentración de cortisol observado en la fase de recuperación del 

presente estudio.  

Por otra parte, respecto al resultado observado en la participante identificada como pp2, quien 

en la fase de recuperación de la post evaluación muestra un incremento de la concentración 

de cortisol, puede entenderse como una posible consecuencia de un patrón de conducta 

caracterizado por competitividad y perfeccionismo que interfiere con la habilidad que se 

desea dominar, lo cual se torna en una respuesta paradójica de tensión ante el esfuerzo 

excesivo por relajarse (253). Este planteamiento se sustenta en el hecho de que el Patrón de 

Conducta Tipo A, caracterizada por rasgos elevados de competitividad, ambición, agresión, 

hostilidad, cinismo e impaciencia, ha sido propuesto como un rasgo en las personas con HTA 

(74,75) y se respalda por el incremento observado en el PANAS18 en el factor Afecto 

negativo-ira y disgusto el cual evalúa dicho patrón. Por lo que el resultado observado en la 

participante mencionada, podría plantearse como una pretensión excesiva de control de la 

técnica aprendida, lo cual derivó en un incremento de la concentración de cortisol en la fase 

de recuperación; valdría la pena seguir estudiando esta relación. 
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El efecto favorecedor de la intervención con las técnicas empleadas en el presente estudio 

evaluado mediante biomarcadores como cortisol salival, ha sido reportado en otras 

investigaciones, aunque no precisamente en personas con diagnóstico de HTA, por lo que se 

describen a continuación estudios que sustentan el decremento de la concentración de cortisol 

como efecto de la intervención con imaginación guiada en otras enfermedades crónico- 

degenerativas, como el realizado por Weigensberg y colaboradores (229) en adolescentes 

con obesidad, quien reporta decremento de la concentración de cortisol en el grupo 

intervenido con esta técnica en comparación con el grupo control. Asimismo, un estudio 

efectuado por Charalambous y colaboradores (230) en personas con diagnóstico de cáncer, 

indica que la intervención con imaginación guiada decrementa la concentración de cortisol 

en el grupo intervenido, mientras que, en el grupo en lista de espera, se registra un incremento 

en esta variable. De igual modo, en cuanto a la estimulación con sonido binaural, un estudio 

realizado por Pfaff (239), reporta como resultados un incremento en la concentración de 

cortisol en el grupo con estimulación con placebo, resultado que no se observa en el grupo 

con estimulación con sonido binaural. En suma, la evidencia permite plantear que la 

aplicación de técnicas como la imaginación guiada y sonido binaural, parecen ser una 

estrategia efectiva en la intervención para el manejo de estrés, con repercusión en la 

regulación de la respuesta del eje HHA, como lo muestran otras investigaciones y tal como 

como se observa en el presente estudio; aunque existe la limitación acerca de la 

determinación sobre la superioridad de la combinación de tales herramientas sobre el empleo 

de cada una de ellas de manera individual.  

8.2 Efecto de la imaginación guiada y sonido binaural en la tensión arterial 

(autoregistro) 

Respecto a la variable TA obtenida mediante un autoregistro de siete días, no se registraron 

modificaciones significativas de la pre evaluación a la post evaluación en la muestra total, 

manteniéndose en cifras controladas. Este hecho resulta un tanto predicho, así como 

favorecedor, teniendo en cuenta que la cifra de TA observada inicialmente correspondía a la 

cifra establecida para el control de la HTA la cual es de < 140/90 mmHg (147). Estos datos 

reflejan de manera general, una adecuada adherencia al tratamiento de la HTA por parte de 

todas las participantes, a excepción de la participante pp3, quien registraba en la pre 
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evaluación cifras de la TA por encima del valor de referencia establecida para el control de 

la enfermedad.  

Si bien, las cifras previas de la TA, así como el diseño y número de participantes empleado 

en el presente estudio, limitan el establecimiento de conclusiones determinantes sobre la 

eficacia de la intervención con imaginación guiada y sonido binaural en la TA, es factible 

señalar que la práctica de estas técnicas parece coadyuvar en el mantenimiento de niveles 

óptimos de la TA, como lo muestran los resultados observados y, sustentado en la 

investigación respecto al empleo de imaginación guiada en personas con HTA medicadas, 

cuyas cifras de la TA en la pre evaluación superaban la cifra que evidencia control de la 

enfermedad, registrándose al final de la intervención, cifras tanto en la TAS como en la TAD, 

correspondientes a un nivel controlado y persistiendo el cambio en la TA al mes y a los tres 

meses de seguimiento (225). Asimismo, la investigación que respalda el uso del sonido 

binaural, indica datos que evidencian su efectividad en el incremento de la actividad 

parasimpática cardiaca (239); lo cual permite de alguna manera especular que el empleo de 

esta herramienta en la presente investigación potenció el efecto establecido la imaginación 

guiada en la TA.  

Si bien, la medicación antihipertensiva en las participantes fue uno de los criterios de 

inclusión del presente estudio, es relevante mencionar que, la efectividad de las técnicas para 

el manejo de estrés, ha sido constatada inclusive en investigación con personas con HTA sin 

medicamento, observándose que la intervención con otras técnicas para el manejo de estrés, 

tal como la meditación transcendental decrementa significativamente la TA (263). 

En suma, el efecto favorecedor de las técnicas para el manejo de estrés, en este caso 

imaginación guiada y sonido binaural, se constata con el mantenimiento de la TA en niveles 

óptimos observado en los resultados de la muestra total de esta investigación, así como en la 

disminución de la TAS en las participantes identificadas como pp2, pp3, pp4 y pp6 y la 

disminución de la TAD en las participantes identificadas como pp1, pp2 y pp3, además del 

mantenimiento de las cifras de la TAD en las participantes identificadas como pp4 y pp7.  

Ahora bien, en referencia a la elevación de la TAS (dentro del nivel controlado) observada 

en las participantes identificadas como pp1, pp5 y pp7 en la post evaluación, se aprecia que, 
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a diferencia del resto de las participantes, presentaban un IMC que corresponde a obesidad 

grado 1 (IMC ≥ 30) (264), lo cual pudiese ser el factor que explica el resultado observado en 

ellas, ya que se conoce que la elevación de la TAS está asociada con la rigidez de las arterias 

(265) y que, la obesidad es un factor correlacionado positivamente con el incremento de esta 

rigidez arterial (266). Es este mismo contexto, la investigación respecto al efecto de las 

técnicas para el manejo de estrés en la obesidad, no evidencia efecto significativo en esta 

variable (267), de manera que, pese a que las técnicas para el manejo de estrés parecen ejercer 

efecto en la TA en las participantes sin obesidad, no necesariamente contrarrestan el efecto 

de la obesidad en la TAS en las participantes con un IMC ≥ 30, lo que podría explicar el 

incremento observado.  

Finalmente, por lo que se refiere al incremento observado en TAD de la participante 

identificada como pp5 (nivel superior al controlado) y la participante identificada como pp6 

(dentro del nivel controlado) en la post evaluación, la investigación señala que, la elevación 

de la TAD se asocia con el incremento de la resistencia vascular (268) y que, factores como 

la como la elevación de glucosa en sangre, triglicéridos y lipoproteínas de baja de densidad 

(269), así como el incremento de la circunferencia de cintura e IMC (270) se correlacionan 

positivamente con la elevación de la TAD. No obstante, a excepción del IMC, ninguna de las 

variables restantes fue evaluada en el presente estudio. Por lo que, para la participante 

identificada como pp5, la elevación de la TAD pudiese ser atribuida al IMC observada en 

ésta, aunque para la participante identificada como pp6, los datos con los que se cuentan no 

permiten esbozar alguna posible explicación.  

8.3 Efecto de la imaginación guiada y sonido binaural en el estrés psicosocial (estrés 

percibido, eventos recientes estresores y afecto) 

Respecto a la variable estrés psicosocial, evaluada a través de la EEP14, la ERE26 y el 

PANAS18, los resultados del análisis estadístico no mostraron diferencias de significancia 

estadística para ninguna de las tres pruebas psicométricas de la pre evaluación a la post 

evaluación.  

En cambio, el análisis individual de la EEP14, muestra un decremento en la variable estrés 

percibido en las participantes identificadas como pp1, pp2, pp4 y pp6, exceptuando a las 
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identificadas como pp3 y pp5 quienes indican un incremento en la percepción de estrés y a 

la participante identificada como pp7 quien no registra cambios en esta variable. Respecto al 

decremento en la percepción de estrés, este puede entenderse como un efecto de la práctica 

de imaginación guiada y sonido binaural en los dos componentes que, de acuerdo al EEP14 

determina el grado de estrés percibido (control de la situación y sobrepasado por la situación) 

(243). Puesto que la evidencia en este aspecto señala que la práctica de imaginación guiada, 

así como el empleo de sonido binaural tiene efecto en la reducción de la tensión mental y 

emocional conllevando a estados de calma y confort (228,241) y, que además favorece el 

sentimiento de control (228), ya que la imaginación guiada se constituye como un tipo de 

afrontamiento activo que posibilita la mejora de la capacidad de resolución de problemas 

(271).  

El efecto positivo de la intervención con imaginación guiada en la disminución de la 

percepción de estrés ha sido reportado en otros estudios como el realizado por Wynd (231), 

quien señala como resultados de la intervención al efecto favorecedor en la disminución de 

estrés percibido, al comparar el grupo intervenido versus el grupo control. Resultados 

similares se reportan en otra investigación efectuada por Jallo y colaboradores (232), quienes 

indican que la imaginación guiada funge como una estrategia de afrontamiento al estrés, la 

cual deriva en la disminución de la percepción de estrés, entre otros efectos, por ejemplo, la 

disminución del afecto negativo. De igual modo, estudios con otras técnicas para el manejo 

de estrés como relajación muscular progresiva, respiración diafragmática asistida con 

biofeedback, reestructuración cognitiva y solución de problemas, señalan como resultados 

de la intervención efectos favorecedores en la disminución de estrés percibido en el grupo 

intervenido comparado con el grupo control (219-221).  

Asimismo, referente al efecto favorecedor de la aplicación de sonido binaural, 

investigaciones como la realizada por Gantt y colaboradores (241), reportan que la 

estimulación con sonido binaural reduce la percepción de estrés, comparada con la 

estimulación únicamente con música el cual genera el efecto opuesto.  

Por último, tocante al incremento registrado en la percepción de estrés de las participantes 

identificadas como pp3, pp5 y pp7, el cual parece manifestar que en estas participantes la 

intervención empleada no tuvo el impacto suficiente para modificar el grado de sentimiento 
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de control y el grado de sentimiento de estar sobrepasado por la situación, se puede 

argumentar al respecto, empleando el mismo razonamiento descrito en el análisis de los 

resultados de la evaluación cualitativa de estrés en el PPE, que la ausencia de resultados 

positivos podría ser reflejo de la individualidad en el desencadenamiento de la respuesta 

psicológica de estrés, el cual es predictor de la secuencia específica y las técnicas que mejor 

que benefician al individuo (253).  

Por otra parte, con relación a la variable Índice de impacto del ERE26 y las variables Afecto 

positivo, Afecto negativo, Afecto negativo-ira y disgusto y la razón-KH del PANAS18, éstas 

serán abordadas a partir del marco expuesto en los párrafos previos sobre la percepción de 

estrés, ya que son variables que tienen en común al estrés percibido como un factor asociado 

(171-173).  

Referente a los indicadores derivados de la evaluación del ERE26, es importante 

primeramente tener presente que de acuerdo a Holmes y Rahe (173), los eventos vitales son 

experiencias objetivas y generalmente normativas como matrimonio, separación, despido 

laboral, pérdida de un amigo, cambio de residencia, etc., cuya presencia o ausencia no es 

posible controlar, pero cuyo impacto está ligado a las estrategias de afrontamiento.  

Teniendo en cuenta lo anterior, los resultados observados en las participantes identificadas 

como pp2 y pp4 en quienes se registra un decremento en la percepción de estrés acompañado 

de ausencia de cambios en el índice de impacto (puntajes igual a cero), pueden comprenderse 

a partir del hecho de reportar limitadas experiencias de eventos vitales de los listados en el 

ERE26 tanto en la pre evaluación como en la post evaluación, aunado al hecho de que pese 

a que se aprecia en la post evaluación un incremento en el porcentaje de experiencias 

negativas en la participante identificada como pp2 así como ausencia de cambios en el 

porcentaje de experiencias negativas en la participante identificada como pp4, el nivel de la 

valencia conferida a dichos eventos no alcanza a modificar el puntaje del Índice de impacto, 

lo cual pudiese estar relacionado al hecho haber dotado de técnicas y herramientas para el 

manejo de estrés los cuales propician la mejora de las estrategias de afrontamiento (232).  

Mientras que respecto a las participantes identificadas como pp1 y pp6, en quienes también 

se registra un decremento en la percepción de estrés, aunque acompañado de un incremento 

en el índice de impacto, iniciando por los datos observados en la participante identificada 
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como pp1, se puede  señalar al respecto que el reporte de ausencia de experiencias de eventos 

vitales en la pre evaluación impide disponer de un punto de contraste para el grado de impacto 

durante la post evaluación, teniendo presente que la experiencia o no de eventos vitales no 

es posible controlarse (173). En tanto referente a los datos de la participante identificada 

como pp6, estos pueden abordarse a partir del incremento en el porcentaje de eventos 

positivos el cual es un factor que contribuye a la determinación del grado de impacto de los 

eventos experimentados. Por lo que los resultados de estas participantes pueden ser 

entendidos a partir de este marco más que por la carencia de efectos positivos de la 

intervención en la valoración de los eventos vitales.   

Por otra parte, concerniente al índice de impacto de las participantes registradas como pp3 y 

pp5 quienes indican un decremento en esta variable acompañado de un incremento en el nivel 

de percepción de estrés y de la participante registrada como pp7 quien señala un incremento 

en el nivel de impacto de eventos vitales en ausencia de modificación en la percepción de 

estrés, se formulan posibles explicaciones a estos casos en los párrafos siguientes:     

Con respecto al caso de la participante registrada como pp3, en quien se aprecia un 

decremento del índice de impacto, el cual en primera instancia podría pensarse como la 

presencia de estrategias de afrontamiento efectivas pero que se contradice por el incremento 

en la percepción de estrés observado en la EEP14, se puede señalar al respecto, como una 

posible vía alterna, que tales resultados podrían estar ligados al decremento en el número de 

eventos experimentados, el cual es menor en la post evaluación.     

Mientras que, tocante al caso de la participante registrada como pp5, la ausencia de eventos 

vitales en la post evaluación permite plantear que el decremento en el índice de impacto de 

eventos vitales en presencia de un incremento en la percepción de estrés, no se sustenta 

precisamente en el empleo de estrategias de afrontamiento, sino por la ausencia de 

experiencias de eventos vitales, no dejando de tener presente que la experiencia de tales 

eventos no se puede regular voluntariamente (173). Por lo último, referente al caso registrado 

como pp7, el incremento en el índice de impacto de eventos vitales, podría ser asociado al 

déficit de la intervención en la modificación de estrés percibido, ya que, al no haber 

impactado el sentimiento de control, es de esperar que, ante la presencia de un evento vital, 

no se cuenten con los recursos necesarios para moderar el nivel de efecto. Asimismo, los 
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resultados señalados pudiesen estar influidos por el incremento en el número de eventos 

reportados. La probable causa de la ausencia de resultados favorecedores en la variable estrés 

percibido de este caso y de los dos restantes, se expone en párrafos anteriores de esta misma 

sección.   

Por otro lado, concerniente a la variable afecto, comenzando con los resultados de las 

participantes identificadas como pp1, pp4 y pp6, en quienes se observa un incremento en el 

afecto positivo, así como decremento en el afecto negativo y el afecto negativo-ira y disgusto 

y la razón KH, se puede señalar a este resultado como una consecuencia de la modificación 

en la percepción de estrés observada en estas participantes, tal como lo señala la investigación 

respecto a la asociación entre decremento de estrés e incremento de sentimientos positivos y 

bienestar (232), mientras que respecto al decremento de afecto negativo en sus dos factores, 

se puede argumentar, similarmente, como un efecto del decremento de la percepción de 

estrés, puesto que esta variable ha sido asociada a la presencia de emociones negativas 

(171,172).   

Ahora bien, concerniente a la participante identificada como pp2, cuyos resultados indican 

un decremento del afecto positivo, incremento del afecto negativo en sus dos vertientes e 

incremento en la razón KH, resultados que parecen contradecir el impacto positivo del 

decremento en la percepción de estrés en el afecto, pero que se podrían explicar mediante la 

posible presencia de otros factores asociados al afecto, ya que además del estrés percibido 

(171,172), previamente señalado, factores tal como el Patrón de Conducta Tipo D, también 

se asocia con esta variable (89). Al respecto, el Patrón de Conducta Tipo D, es un factor que 

predispone a la experiencia de emociones negativas, inclusive en ausencia de estresores 

externos (272). Rasgos del Patrón de Conducta Tipo D, como la inhibición y supresión de 

sentimientos se asocian negativamente con el bienestar (273), por lo que el decremento de 

afecto positivo y el incremento de afecto negativo, pese al decremento de estrés percibido, 

podría ser consecuencia de dicho patrón de conducta. La posible presencia de este patrón de 

conducta, se sustenta en el hecho de que éste ha sido señalado como un factor característico 

en algunas de las personas con diagnóstico de HTA (113), valdría constatar la presencia de 

este factor.   
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Finalmente, tocante a los resultados observados en las participantes pp3, pp5 y pp7, en 

quienes no se observaron resultados favorecedores en la percepción de estrés y cuyos datos 

en el afecto muestran, para la participante pp3, un decremento tanto en el afecto positivo 

como en el afecto negativo y la razón K-H, además de un incremento en el afecto negativo-

ira y disgusto, para la participante pp5 un incremento tanto en el afecto positivo como en el 

afecto negativo en sus dos componentes y un decremento en la razón KH, y para la 

participante pp7, ausencia de cambios tanto en el afecto positivo como en el afecto negativo 

y en la razón K-H, así como un decremento en el afecto negativo-ira y disgusto, resultados 

que podrían ser adjudicados al incremento de la percepción de estrés observado en estas 

participantes, aunque contradicho por el decremento en el afecto negativo y la razón K-H en 

la participante pp3, el incremento en el afecto positivo y decremento en la razón K-H de la 

participante pp5 y, el decremento en el afecto negativo-ira y disgusto de la participante pp7.  

Estos hallazgos podrían ser entendidos considerando otros factores asociados al afecto, 

además de los ya mencionados (estrés percibido y Patrón de Conducta Tipo D), tal como la 

relación social (apoyo social e integración social), el cual se asocia positivamente con el 

afecto positivo e inversamente con el afecto negativo (274), sin embargo, dicha variable no 

fue evaluada en el presente estudio, por lo que sería relevante analizar la presencia de esta 

variable.  
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IX CONCLUSIONES  

La Psicología de la Salud como parte fundamental en el tratamiento interdisciplinar de la 

HTA aporta técnicas para el manejo de estrés, el cual es un factor implicado en el origen y 

mantenimiento de la enfermedad. La evaluación de la eficacia de la intervención desde esta 

rama de la psicología, integrada por biomarcadores y pruebas psicométricas, permite 

sustentar el efecto del tratamiento desde dos vertientes, la primera como una medición 

objetiva fisiológica que es menos susceptible de ser alterada para dar respuestas deseables y, 

el segundo como un reflejo de la experiencia individual conductual, cognitiva y emocional 

ante el estrés.  

La presente investigación, efectuada bajo un enfoque basado en la Psicología de la Salud, 

demuestra que la intervención basada en imaginación guiada y sonido binaural fue favorable 

en la respuesta al estrés en esta muestra, aunque de diferente forma para cada participante; 

es decir que, mientras en algunas de ellas se aprecia un efecto mayor en el decremento de la 

reactividad al estresor, en otras se aprecia un efecto mayor en la recuperación posterior al 

retiro del estímulo estresor. Asimismo, se observa que el impacto favorable no se generaliza 

en todo el sistema de estrés (SNA y eje HHA), es decir que, mientras en algunas de las 

participantes se aprecia un efecto favorable en la FC, HF o TP, en otras se aprecia el efecto 

favorable en el eje HHA. Además, esta investigación demuestra que la intervención parece 

impactar en la TA, permitiendo el mantenimiento en niveles controlados, así como también 

en la percepción de estrés, el en impacto de eventos recientes estresores y en el afecto; aunque 

los resultados en el estrés psicosocial evaluado cualitativamente en el PPE y 

psicométricamente, no parecen asociarse necesariamente con las respuestas fisiológicas.  

En suma, la evaluación desde diferentes vertientes, brinda información acerca de los aspectos 

que deben fortalecerse en la intervención para el manejo de estrés en enfermedades como la 

HTA, de tal manera que se puedan diseñar programas que impacten eficazmente y que 

permitan un mejor control de la enfermedad.  
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X RECOMENDACIONES  

A partir de los resultados observados se sugiere: 

 Determinar el efecto de las técnicas por separado, incluyendo en el diseño de la 

investigación un grupo control o grupo en fase de espera.  

 Incluir un seguimiento a tres y a seis meses.  

 Registrar la actividad cortical de las técnicas por separado y en conjunto. 

 Determinar el impacto de la voz humana durante el entrenamiento en imaginación 

guiada apoyado con sonido binaural.    

 Incrementar la frecuencia de empleo de la propuesta de intervención, ya sea 

prolongando las sesiones o facilitando el material necesario para la práctica diaria, 

principalmente referente al equipo auditivo y el sonido binaural.   

 Evaluar la TA pre intervención y post intervención a partir de otros formatos distintos 

al autoregistro, como la medición apoyada por las instituciones de salud pública o de 

ser posible el registro ambulatorio.  

  Registrar la TA durante la elaboración del PPE.   

 Prolongar el lapso de tiempo entre tomas de muestra salival para la cuantificación de 

cortisol.  

 Determinar la respuesta del SNS mediante otros biomarcadores como alfa-amilasa 

salival o la respuesta galvánica de la piel.  

 Valorar la presencia de otros factores cognitivos y emocionales asociados a la HTA.  
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XII ANEXOS 

Anexo 1. Carta de Consentimiento Informado    

 

 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 

PARA PARTICIPAR EN UN ESTUDIO DE INVESTIGACIÓN     

 

 

 

 

Este formulario de Consentimiento Informado se dirige a pacientes diagnosticados con 

Hipertensión Arterial Esencial, derechohabientes del Centro de Salud Norponiente, Pachuca 

de Soto, Hgo., a quienes se les invita a participar en el programa “Imaginación guiada y 

sonido binaural para manejo del estrés en personas con hipertensión arterial”. 

Se le hace una cordial invitación a participar en este estudio de investigación. Antes de 

decidir si participa o no, debe conocer y comprender cada uno de los siguientes apartados. 

Este proceso se le conoce como Consentimiento Informado. Siéntase en la absoluta libertad 

para preguntar sobre cualquier aspecto que le ayude a aclarar sus dudas al respecto.  

El presente formulario consta de dos partes: I) Informativa y II) Consentimiento Informado, 

una vez que haya comprendido el estudio y si usted desea participar, entonces se le solicitará 

que firme esta forma de Consentimiento, de la cual se le entregará una copia firmada y 

fechada.           
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PARTE I 

 

Las enfermedades cardiovasculares son consideradas la principal causa de muerte a nivel 

mundial, padecer hipertensión arterial es la principal causa prevenible de otras enfermedades 

cardiovasculares como accidente cerebrovascular, aterosclerosis coronaria, insuficiencia 

cardiaca e infarto al miocardio. El tratamiento de la persona con hipertensión arterial ha de 

realizarse mediante un enfoque interdisciplinar. 

El presente estudio tiene como objetivo determinar la efectividad de un tratamiento no 

farmacológico para el manejo en niveles óptimos de la tensión arterial mediante un programa 

de manejo del estrés, el cual es considerado un factor asociado de alteración a nivel 

fisiológico en la elevación de la tensión arterial.  

Su participación es completamente voluntaria, su decisión de participar o no, no afectará el 

seguimiento y tratamiento que recibe en el Centro de Salud.    

De aceptar participar se le requerirá su contribución en los procedimientos siguientes:   

 Se le solicitará que responda a un cuestionario para conocer datos personales, así 

como tres cuestionarios para conocer sobre sus emociones (Sesión 1 de 

Evaluación).  

 Se medirá su estatura, peso y tensión arterial. 

 Se le realizará una evaluación del Perfil Psicofisiológico de Estrés, para lo cual 

será trasladado al Laboratorio de Psicofisiología del Área Académica de 

Psicología del Instituto de Ciencias de la Salud de la Universidad Autónoma del 

Estado de Hidalgo. Este procedimiento nos permitirá conocer cómo maneja usted 

el estrés, para ello se ubicará en un asiento cómodo mientras se le coloca un sensor 

en la mano y en el pecho. El traslado a dicho Laboratorio correrá por cuenta del 

investigador (Sesión 2 de Evaluación). 

 Se le tomará una muestra de saliva en unos pequeños microtúbulos para la 

medición del nivel de cortisol. Para ello será necesario que se presente en ayuno 

de 8 horas (Sesión 2 de Evaluación).  

 Posterior a las 2 sesiones de evaluación, se requerirá su asistencia a 10 sesiones 

semanales, las cuales estarán enfocadas al tratamiento. Estas sesiones tendrán una 

duración de una hora y media. Durante este espacio de tiempo Ud. será entrenado 
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en una técnica conocida como imaginación guiada definida como: un proceso de 

pensamiento mediante el cual a través de los sentidos es posible modificar 

procesos fisiológicos tal como la tensión arterial. Esta técnica será además 

apoyada por sonido auditivo. 

Es importante destacar que le será requerida su colaboración en los procedimientos de 

evaluación (cuestionarios, evaluación del Perfil Psicofisiológico de Estrés y muestra de 

cortisol) en dos momentos diferentes, es decir, antes de iniciar el tratamiento y después de 

culminar el tratamiento.   

Cabe recalcar que todas las evaluaciones requeridas en esta investigación, así como el 

tratamiento serán completamente gratuitos. Es importante remarcar que ninguno de los 

procedimientos antes mencionados le producirá efectos secundarios nocivos. 

Finalmente, es necesario que sepa, que, de aceptar participar, tendrá derecho a conocer 

procedimientos que apoyan al tratamiento no farmacológico de su enfermedad, asimismo, 

conocerá el impacto que tiene el estrés en la hipertensión arterial, su estado físico y 

emocional. De igual manera, contribuirá al beneficio colectivo del tratamiento de la 

hipertensión arterial ya que con este estudio se estará contribuyendo al avance del 

conocimiento del manejo de la misma. 

Con el fin de recabar evidencia se tomarán fotografías en las que se cubrirá partes de su rostro 

a fin de que usted no sea identificado (a). Toda la información que usted nos proporcione 

serán absolutamente confidenciales y sólo serán manejados por el encargado de la 

investigación, cualquier información que usted nos provea tendrá asignado un número de 

folio, en lugar de su nombre y ésta será resguardada bajo llave. 

A quién contactar:  

Si usted tiene alguna duda puede hacerla ahora o más tarde, incluso después de haberse 

realizado el registro.  

En caso de desear hacer preguntas contactar a: Lic. en Psicología Nelly Cruz Ramírez, tel: 

772 111 1689 E-mail: n130993@gmail.com 
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PARTE II 

Formulario de Consentimiento 

He sido informado e invitado a participar en el Proyecto: “Imaginación guiada y sonido 

binaural para manejo del estrés en personas con hipertensión arterial”. 

Entiendo que para el tratamiento tendré que asistir a una serie de sesiones semanales 

previamente programadas, de igual forma se me realizarán una serie de procedimientos de 

evaluación el cual incluye cuestionarios, evaluación del Perfil Psicofisiológico de Estrés y 

medición de cortisol mediante la toma de una muestra de saliva, procedimientos que no 

representan ninguna amenaza para mi salud puesto que son técnicas no invasivas. He sido 

informado (a) que los riesgos son mínimos. Sé de la posibilidad de que no haya beneficios 

para mi persona y que no habrá pago monetario por mi participación. Se me ha proporcionado 

el nombre y los datos de un investigador que puede ser fácilmente contactado.  

Relevo de toda responsabilidad sea penal o civil a la Universidad Autónoma del Estado de 

Hidalgo y a sus representantes respecto a cualquier accidente o lesión que pueda sufrir mi 

persona por motivo de negligencia, descuido o imprudencia en que incurra durante los 

traslados y estadía en el Instituto de Ciencias de la Salud y el Centro de Salud Norponiente.  

He leído la información proporcionada o me ha sido leída. He tenido la oportunidad de 

resolver mis dudas y se me han resuelto satisfactoriamente las preguntas que me han surgido 

y consiento voluntariamente participar en esta investigación, entendiendo que tengo el 

derecho de retirarme de la investigación en cualquier momento sin que esto afecte en ninguna 

manera en los servicios que me proporciona mi Institución de Salud.  

 

Nombre del Participante: _____________________________________________________ 

Firma del Participante: _____________________________ 

 Fecha: _______________________ 

He leído con exactitud o he sido testigo de la lectura exacta del documento de Consentimiento 

Informado y el paciente ha tenido la oportunidad de hacer preguntas. Confirmo que el 

participante ha dado consentimiento libremente.    

Nombre del Investigador: ____________________________________________________ 

Firma del Investigador: ___________________________ 

Fecha: __________________ 
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Anexo 2. Cuestionario Sociodemográfico 

DATOS GENERALES 

FECHA [___/___/___]                                              FOLIO________________                                  

Nombre completo:  

Teléfono:  Celular:  

Lugar de nacimiento: Sexo: [ Mujer ] [ Hombre ] 

Año de nacimiento [___/___/___]  Edad (años cumplidos): 

Ocupación: 

Ingreso promedio mensual: 

Ingreso promedio mensual de los habitantes en su 

casa:  

Tiempo de diagnóstico de la enfermedad: 
Número y nombre de medicamentos que toma para 

controlar su tensión arterial: 

Familiar con antecedentes de 

hipertensión arterial 
Padre Madre Abuelos paternos Abuelos maternos 

Diabetes 
Padre 

 
Madre Abuelos paternos Abuelos maternos 

Enfermedad renal 
Padre 

 
Madre Abuelos paternos Abuelos maternos 

Cáncer 
Padre 

 
Madre Abuelos paternos Abuelos maternos 

Enfermedad mental  
Padre 

 
Madre Abuelos paternos Abuelos maternos 

Familiar con antecedentes de 

adicciones 

__________________  

Padre Madre Abuelos paternos Abuelos maternos 

Escolaridad 

(marque con una X) 
Primaria Secundaria Bachillerato Licenciatura Posgrado 

Estado civil Soltero Casado 
Divorciado/ 

Separado 
Unión libre Viudo 

Religión Católica Cristiana Protestante Ninguna 
 

Otra:___________ 

Vive en 
Casa 

propia 
Rento 

Me prestan 

casa 

Con mis 

padres 

 

Otra:___________ 

Vives con Papás Familiares Pareja o Hijos Solo 
 

Otra:___________ 

Número de hijos (as) 

______________________ 

EDAD EDAD EDAD EDAD EDAD 

¿Fuma? [ Sí]  [ No ] Número de cigarros al día que fuma:   

¿Bebe alcohol? [ Sí ] [ No ]                                            
Número de copas que toma a la semana: 
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A parte de 

Hipertensión 

Arterial ¿Padece 

alguna de las 

siguientes 

enfermedades? 

 

Adicción: 

alcohol, 

cigarro, 

fármacos, 

otro sustancia 

Cáncer: 

cualquier 

tipo, 

leucemia, etc. 

Cardiovascular: 

infarto, angina, 

otro 

Digestiva: 

gastritis, 

colitis, etc. 

Endócrina: 

hipertiroidismo, 

hipotiroidismo, etc. 

Hepática: 

hepatitis, 

cirrosis, etc. 

Infecciosa: 

gripe, herpes, 

etc. 

VIH-SIDA 

-Metabólica: 

diabetes 

-Metabólica: 

gota, ácido 

úrico alto 

-Metabólica: 

Síndrome 

metabólico, 

obesidad 

Neurológica: migraña, 

epilepsia, etc. 

 

 

Óseo-

articular: 

artritis, 

columna, 

rodilla, etc. 

Respiratoria: 

asma, EPOC, 

etc. 

Sistema 

urinario: renal, 

cistitis 

Sistema 

inmune: 

fibromialgia 

Sistema 

inmune: lupus 

Sistema 

inmune: 

osteomielitis 

Trastorno alimentario: 

anorexia, bulimia 

Trastorno 

emocional -

depresión, 

ansiedad, 

EPT, 

Trastorno 

obsesivo 

compulsivo 

Restricción 

perceptual 

-glaucoma- 

Anemia 
Problemas 

auditivos 
Otra:______________ 
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Anexo 3. Instrumentos Psicométricos    

3.1 Escala de Estrés Percibido  

 

ESCALA DE ESTRÉS PERCIBIDO (EEP-14) 

(Hernández-Pozo, M. R. y colaboradores, 2019) 

  

INSTRUCCIONES:  

Las siguientes preguntas hacen referencia a tus sentimientos y pensamientos durante la última semana. En cada 

caso, por favor elige la opción de respuesta que refleje la forma en que te has sentido o has estado en cada situación.  

 

En el transcurso de la semana pasada, ¿con qué 

frecuencia has estado o te has sentido en cada una de 

las  situaciones siguientes? 

Nunca 

 

 

Casi 

nunca 

 

De vez 

en 

cuando 

 

A 

menudo 

Muy a 

menudo 

 

1. Molesto/a por algo que ocurrió inesperadamente.      

2. Incapaz de controlar aspectos importantes en tu 

vida. 

     

3. Nervioso/a o estresado/a.      

4. Has manejado con éxito los pequeños problemas 

irritantes de la vida. 

     

5. Has actuado con eficacia frente a cambios 

importantes que ocurrieron en tu vida. 

     

6. Seguro/a sobre tu capacidad para manejar tus 

problemas personales. 

     

7. Que las cosas te salieron bien.      

8. Que no podías con todas las cosas que tenías que 

hacer. 

     

9. Has podido controlar las dificultades de tu vida.      

10. Que tenías todo bajo control.      

11. Has estado enfadado/a por las cosas que estaban 

fuera de tu control. 

     

12. Has pensado sobre las cosas que te faltan hacer.      

13. Has podido controlar la forma en que usas tu 

tiempo. 

     

14. Que las dificultades se acumulan tanto que no 

puedes superarlas. 
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3.2 Lista de Eventos Recientes Potencialmente Estresores 

LISTADO DE EVENTOS RECIENTES POTENCIALMENTE ESTRESORES (E. R. E. VER. 02) 

(Hernández-Pozo, M. R. y colaboradores, 2019) 

 

Señale marcando con una “X” en la columna de la derecha de cada renglón, si alguno de los siguientes eventos 

le ocurrió a usted durante los últimos 6 meses, solo de los eventos que SÍ le ocurrieron, en la siguiente columna 

indique ¿Cómo lo califica: positivo, negativo, neutro? Y en la siguiente columna, indique cuál fue el grado de 

impacto en una escala del 1 al 5, donde 1 es el mínimo y 5 el máximo.  

 

 

EVENTO 

¿OCURRIÓ?  

X = SÍ 

¿FUE 

POSITIVO, 

NEGATIVO 

O NEUTRO? 

EN UNA ESCALA DEL 

1 AL 5, ¿CON QUÉ 

GRADO DE EFECTO 

LO CALIFICA USTED? 

1 2 3 4 5 

1. Un familiar cercano falleció               

2. Un amigo cercano falleció               

3. Me cambié de domicilio               

4. Me cambié de trabajo               

5. Una persona llegó a vivir a mi casa               

6. Terminé mis estudios               

7. Me avisaron que obtuve un apoyo monetario               

8. Inicié relaciones amorosas con una persona               

9. Conocí a una persona que podría ser mi pareja               

10. Tuve un encuentro amoroso no planificado               

11. Tuve relaciones sexuales (que preferiría nadie se enterara)               

12. Tuve una riña con familiares o amigos cercanos               

13. Tuve problemas con una persona importante para mí               

14.  Me llegó un dinero inesperado               

15.  Obtuve el acceso a un vehículo               

16.  Presencié un accidente o un asalto a otra persona               

17.  Me asaltaron                 

18.  Arrestaron o internaron en la cárcel a un familiar o amigo                 

19.  Recibí una mala noticia sobre mi salud               

20.  Fui hospitalizado(a) o me atendieron de emergencia               

21.  Lleve de emergencia al doctor a un familiar o amigo cercano               

22.  Me hice cargo de una persona (menor, discapacitada o mayor)               

23.  Perdí o me robaron mi billetera (bolso)               

24.  Perdí, me robaron, o murió mi mascota               

25.  Logré una meta importante en mi vida               

26.  Perdí a un amigo(a) cercano               
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3.3 Cuestionario de Afecto Positivo y Afecto Negativo 

CUESTIONARIO DE AFECTO POSITIVO Y AFECTO NEGATIVO PANAS-18 

(Hernández-Pozo, M. R, y colaboradores, 2019) 

 

Las siguientes palabras que describen diferentes estados de ánimo y emociones. Lea cada 

una y seleccione la opción de respuesta que indique en qué medida se siente usted así en 

promedio.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ESTADO DE 

ÁNIMO Y 

EMOCIÓN 

Muy 

ligeramente 

o casi nada 

 

Un 

poco 

 

 

Moderadamente 

 

 

Bastante 

 

Extremadamente 

 

1. Estresado/a      

2. Alborotado/a      

3. Molesto/a      

4. Fuerte      

5. Culpable      

6. Asustado/a      

7. Hostil      

8. Entusiasta      

9. Orgulloso/a      

10. Irritable      

11. Alerta      

12.Avergonzado/a      

13. Inspirado /a      

14. Nervioso/a      

15.Determinado/a      

16. Atento/a      

17. Activo/a      

18. Temeroso/a      
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Anexo 4. Formato de autoregistro de la TA  
 

 

 

 

 

 

 

NOMBRE: 

 

DÍA Y 

FECHA 

MAÑANA 

 

PAS 

(MÁXIMA) 

PAD 

(MÍNIMA) PULSO 

  

       

 

        

 

        

 

        

 

        

 

        

 

        

Aparato (Marca) con el que tomó las mediciones 

de su tensión:   
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Anexo 5. Carta descriptiva 
 

 

 

 

PRESENTACIÓN DE PROYECTO DE INVESTIGACIÓN DURACIÓN: 00:45 minutos  

 

MODALIDAD: grupal 

OBJETIVO: 

Introducir brevemente aspectos generales sobre factores de riesgo en el origen y manteniendo de la HTA (Estrés - HTA).  

Presentar el Proyecto de Investigación. 

Efectuar la firma de Consentimiento informado.   

ACTIVIDAD DURACIÓN PROCEDIMIENTO MATERIAL 

a) Breve introducción 

sobre factores de riesgo en 

el origen y mantenimiento 

de la HTA (Estrés - HTA). 

 

 

 

b) Presentación de 

objetivos y contenido del 

programa. 

 

 

c) Lectura y firma de 

Consentimiento informado 

a) 10 minutos 

 

 

 

 

 

 

b) 10 minutos 

 

 

 

 

c) 15 minutos 

♦ Se indagará mediante la técnica Lluvia de ideas el conocimiento que 

tienen los asistentes respecto de la etiopatogenia de la HTA, 

posteriormente se dará a conocer un panorama general de los factores de 

riesgo relacionados con la HTA, exponiendo a la enfermedad como una 

patología de origen multicausal y la importancia de intervenir en los 

factores modificables para un adecuado manejo de ésta. 

  

♦ Posteriormente se expondrá el objetivo del proyecto, se darán a 

conocer las características de éste (Numero de sesiones y duración, 

evaluaciones en las que se debe participar). Se resolverán dudas al 

respecto.  

 

♦ En último lugar, se procederá a la firma de Consentimiento informado, 

a quienes hayan externado su deseo de formar parte de esta 

investigación.      

Proyector y laptop. 

 

Trípticos. 

 

Carta de Consentimiento informado 

(Anexo 1)  

 

 

Lapiceros, lápices y borrador. 
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PRE EVALUACIÓN Y POST EVALUACIÓN 

  

OBJETIVO: 

Aplicar cuestionario sociodemográfico, batería de pruebas psicométricas e instruir sobre registro de siete días de tensión arterial. 

Registrar la frecuencia cardiaca y temperatura periférica   

Recolectar muestras de saliva.    

Evaluación psicométrica DURACIÓN: 00:55 minutos 

MODALIDAD: grupal 

ACTIVIDAD TIEMPO PROCEDIMIENTO MATERIAL 

  

a) Aplicación de 

cuestionario 

sociodemográfico y 

batería de pruebas 

psicométricas.    

b) Instruir sobre el registro 

de la tensión arterial.   

a) 45 min 

 

 

 

 

b) 10 min 

 

♦ Se entregaron el cuestionario sociodemográfico y la batería de pruebas 

al participante, se leyeron las instrucciones, y se resolvieron dudas 

cuando fue necesario.  

 

 

♦ Se entregó un formato para el registro de la tensión arterial, se explicó 

el procedimiento de la toma de ésta y de llenado del formato otorgado.   

♦ Cuestionario sociodemográfico (Anexo 2). 

♦ Batería de pruebas psicométricas (Anexo 3). 

 

 

 

♦ Formato de registro de tensión arterial (Anexo 

4). 

 

 

Registro  psicofisiológico de la frecuencia cardiaca, temperatura periférica y recolección de muestras de saliva 

DURACIÓN: 00:30 horas 

MODALIDAD: individual 

ACTIVIDAD TIEMPO PROCEDIMIENTO MATERIAL 

a) Colocación de los 

sensores en las partes del 

cuerpo correspondientes a 

las variables a mediar. 

b) Lapso de reposo  

c) Línea base. 

d) Preguntas cualitativas 

e)Primera toma de muestra 

de saliva. 

 

 

 

a) 10 min 

 

 

 

b) 5 min 

c) 3 min 

d) 1 min 

e) 1 min 

 

 

 

 

♦ La sesión da inicio con una explicación breve al participante respecto 

del procedimiento al participante de la función del equipo Procomp 

Infinity mientras se colocan los sensores y posteriormente se permite un 

lapso de reposo de 5 min en posición de sedestación previo al registro.  

 

♦ Para el registro psicofisiológico de la Línea base se da la instrucción 

al participante de mantener la posición en sedestación y cerrar los ojos 

hasta que escuche la indicación de abrirlos. Al finalizar el registro de la 

frecuencia cardiaca y temperatura periférica, se efectúa una serie de 

preguntas al participante respecto al nivel de estrés en esta fase, 

respuesta que es registrada en un formato previamente diseñado para 

esta actividad (Anexo 6), posteriormente se solicita la primera muestra 

♦ Equipo Procomp Infinity de 8 canales. 

♦ Sensor EKG y electrodos ECG (Electrodos para 

Monitoreo Meditrace). 

♦Sensor de temperatura  

♦ Algodón, pañuelos y alcohol. 

♦ Microtubos colectores de saliva (Ependorf 

1.5ml). 

♦ Hielera para almacenar muestras. 

♦ Gel refrigerante  

♦ Aguja de insulina para fijar muestras. 
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e) Fase de estrés. 

f)  Preguntas cualitativas 

g) Segunda toma de 

muestra de saliva. 

 

 

 

 

 

h) Fase de recuperación. 

i) Preguntas cualitativas 

j) Tercera toma de muestra 

de saliva. 

k)  Retiro de sensores     

 

 

e) 3 min 

f) 1 min 

g) 1 min 

 

 

 

 

 

 

h) 3 min 

i) 1 min 

j)1min  

 

k) 5 min 

de saliva la cual es etiquetada y almacenada en Microtubos colectores y 

colocados en una hielera con gel refrigerante. 

♦Para iniciar con la Fase de estrés, se provee la instrucción al 

participante de continuar con la posición en sedestación y cerrar los ojos 

hasta que escuche la indicación de abrirlos, mientras evoca el evento 

que mayor estrés le haya causado en su vida; se procede al registro de 

la frecuencia cardiaca y temperatura periférica. Al finalizar esta fase se 

realizan una serie de preguntas respecto al nivel de estrés y emociones 

experimentadas en esta fase (Anexo 6) y se procede con la obtención de 

la segunda muestra de saliva.  

 

♦ La Fase de recuperación comienza con la instrucción inicial respecto 

a la posición y ojos, se efectúa el registro de la frecuencia cardiaca y 

temperatura periférica y culmina con otra serie de preguntas respecto a 

esta fase (Anexo 6). Finalmente se recolecta la última muestra de saliva.  

♦ Por último, se procede con el retiro de los sensores.  
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INTERVENCIÓN BASADA EN IMAGINACIÓN GUIADA Y SONIDO BINAURAL    

 

SESIÓN 1:  

Educación en salud: hipertensión arterial esencial.   

DURACIÓN: 01:30 horas 

MODALIDAD: grupal 

ACTIVIDAD/TEMA TIEMPO OBJETIVO PROCEDIMIENTO MATERIAL 

 

a) Medición de la TA. 

 

 

b)Presentación, integración de 

grupo y exploración de 

expectativas mediante la dinámica 

grupal: “La papa caliente”. 

 

 

 

c)Presentación de encuadre: 

Estructura del programa, objetivos 

y reglas. 

 

 

 

d) Educar sobre:  

 ¿Qué es la HTA? 

 Factores de riesgo 

asociados a la elevación 

de la TA.  

 Consecuencias del 

inadecuado control de la 

TA. 

 

 

 

 

 

a) 20 min 

 

 

b) 15 min 

 

 

 

 

 

 

c) 5 min 

 

 

 

 

 

d) 30 min 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a) Registrar el nivel de TA previo a las 

actividades programadas.   

 

b) Los participantes se conocerán unos 

a otros para la cohesión grupal. El 

grupo expondrá sus expectativas 

respecto al programa.  

 

 

 

c) Los integrantes del grupo conocerán 

los objetivos del programa, el contenido 

específico de las sesiones, así como las 

reglas de trabajo grupal.  

 

 

d) Los participantes adquirirán los 

conocimientos generales básicos 

respecto de la enfermedad con el 

objetivo de sensibilizarlos al 

tratamiento ofrecido por el programa.   

Al finalizar la sección, los asistentes 

tendrán oportunidad de aclarar sus 

dudas.  

 

 

 

 

 

 

a) Se dará inicio a la sesión con la medición de la TA 

a cada uno de los participantes.  

 

b) A continuación, se procederá a la presentación e 

integración del grupo mediante la técnica “La papa 

caliente”, para lo cual se le solicitará a cada uno 

compartir al resto de los participantes su nombre, su 

pasatiempo favorito y además sus expectativas 

respecto al programa. 

 

c) La siguiente sección corresponderá al encuadre, el 

cual consistirá en exponer los objetivos y estructura 

del programa y de la sesión en curso, además de las 

reglas para la participación en el programa. 

 

 

d) Subsiguientemente se procederá con la 

introducción al tema de HTA mediante la presentación 

del video “Cómo funciona la tensión arterial”, en el 

cual se exponen generalidades de la tensión sanguínea 

y la HTA. Al finalizar en un papel bond se 

retroalimentará mediante esquemas los temas 

abordados en el video (función del sistema 

cardiovascular, tensión sanguínea, tensión sistólica y 

tensión diastólica).     

En la sección contigua, se abordará el tema de los 

factores asociados a la HTA, para lo cual se empleará 

la infografía “Hipertensión arterial” (Anexo 7); en esta 

sección se dará a conocer el porqué y cómo cada uno 

dichos factores contribuyen al origen y mantenimiento 

♦Pelota  

 

♦Cuestionario 

 

♦Lápices, borrador, 

sacapuntas 

 

♦Laptop  

Proyector 

 

♦Bocinas 

 

♦Papel bond 

  

♦Cinta adhesiva 

 

♦Marcadores 

 

♦Video “Cómo 

funciona la tensión 

arterial”  

 

♦Infografía 

“Hipertensión 

arterial” (Anexo 7) 

 

♦Baumanómetro 

OMROM  
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e) Medición de la TA. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

e) 20 min 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

e) Identificar modificaciones de la TA 

posterior a la sesión.   

de la enfermedad. Mientras se realiza la exposición de 

cada uno de los factores asociados, se les solicitará a 

las participantes que en una hoja de su libreta registren 

los factores que identifican en su caso en particular.  

Para continuar, se abordarán las consecuencias del 

inadecuado manejo de la HTA y se finalizará con un 

espacio de preguntas y respuestas respecto a los temas 

abordados.  

 

e) Para finalizar la sesión, se procederá con la 

medición de la tensión arterial y se efectuará el cierre.   
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INTERVENCIÓN BASADA EN IMAGINACIÓN GUIADA Y SONIDO BINAURAL    

 

SESIÓN 2:  

Psicoeducación en estrés. 

DURACIÓN: 01:30 horas 

MODALIDAD: grupal 

ACTIVIDAD/ TEMA 

 

TIEMPO OBJETIVO PROCEDIMIENTO  MATERIAL 

a) Medición de la tensión arterial. 

 

 

b) Presentación de los objetivos de 

la sesión. 

 

c) Lluvia de ideas sobre concepto 

de estrés.  

 

 

 

 

 

 

d) Presentación de Video 

“Comprendiendo miedos y 

tensiones” y discusión grupal. 

 

 

 

 

e) Psicoeducación sobre estrés. 

¿Qué es el estrés psicológico?, y 

tipos (eustrés/distrés). 

 

 

 

f) Medición de la tensión arterial. 

a) 20 min 

 

 

b) 5 min 

 

 

c) 5 min 

 

 

 

 

 

 

 

d) 10 min 

 

 

 

 

 

 

e) 30 min 

 

 

 

 

 

f)20 min 

 

a) Registrar el nivel de TA previo a las 

actividades programadas.   

 

b) Los participantes conocerán la 

estructura de la sesión en curso. 

 

c) El grupo exteriorizará el 

conocimiento y creencias que tiene 

respecto al estrés.   

 

 

 

 

 

d) Los participantes comprenderán los 

conceptos básicos de estrés psicológico 

y su relación con las reacciones 

fisiológicas ante éste de manera 

didáctica y sencilla. 

 

 

e) El grupo comprenderá, identificará y 

diferenciará los tipos de estrés.  

 

 

 

 

f) Identificar modificaciones de la TA 

posterior a la sesión.     

a) La sesión dará inicio con la medición de la tensión 

arterial de cada una de las participantes. 

 

b) Se expondrán los objetivos de la sesión. 

 

 

c) Para proseguir con la siguiente sección se solicitará 

a cada uno de los participantes que con dos palabras 

definan qué es para ellos el estrés. Durante este 

ejercicio se empleará una hoja de papel bond en el cual 

se registrará cada una de las ideas de los participantes; 

al finalizar, con la Lluvia de ideas grupal se integrará 

una definición de estrés.  

 

d) A continuación, se procederá con la presentación 

del video “Comprendiendo miedos y tensiones”, en el 

cual se aborda el tema del estrés tanto fisiológico 

como psicológico, al finalizar se solicitará la 

participación voluntaria de los participantes para 

exponer comentarios respecto al video. 

 

e) Para continuar, se realizará la definición de estrés 

psicológico, así como la diferenciación entre eustrés y 

distrés, para esta actividad se hará uso de una 

infografía “Estrés” (Anexo 9). Se brindará espacio de 

preguntas y respuestas respecto a los temas abordados. 

 

f) La sesión finalizará con la medición de la tensión 

arterial y se efectuará el cierre.   

♦Baumanómetro 

OMROM  

 

♦Laptop  

♦Proyector 

 

♦Bocinas 

 

♦Papel bond 

 

♦Marcadores 

 

♦Cinta adhesiva 

 

♦Infografía 

“Estrés” (Anexo 

9) 

 

♦Lápices y 

borrador 
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INTERVENCIÓN BASADA EN IMAGINACIÓN GUIADA Y SONIDO BINAURAL    

 

SESIÓN 3 - SESIÓN 10:  

Entrenamiento en imaginación guiada con apoyo de sonido binaural.   

DURACIÓN:  

Sesión 5*: 01:50 hora 

Sesión 6 - Sesión 12: 01:30 horas 

MODALIDAD: grupal 

ACTIVIDAD/TEMA TIEMPO OBJETIVO PROCEDIMIENTO MATERIAL 

a) Medición de la tensión 

arterial. 

b) Presentación del objetivo de la 

sesión.   

 

c) Introducción a la Imaginación 

guiada y beneficios*. 

 Imaginación guiada.  

  ♦ ¿Qué es? 

  ♦ Beneficios. 

  ♦Mecanismo de acción 

fisiológico y cognitivo.    

 

 

 

d)Entrenamiento en imaginación 

guiada con apoyo de sonido 

binaural. 

 

 

 

 

 

a) 20 min 

 

b) 5 min 

 

 

c) 15 min 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

d) 30 min 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

a) Registrar el nivel de TA previo a las 

actividades programadas.   

b)Los participantes conocerán la 

estructura de la sesión en curso. 

 

c)El grupo conocerá la técnica de 

imaginación guiada, los beneficios de 

practicarla, así como el proceso 

cognitivo y el mecanismo fisiológico 

por el cual se adquieren los beneficios 

mencionados.  

 

 

 

 

d) Los participantes recibirán 

entrenamiento en la técnica de 

imaginación guiada.      

 

 

 

 

 

a)Se iniciará la sesión con la medición de la tensión 

arterial. 

b) A continuación, se expondrán los objetivos de la 

sesión en curso.  

 

c) Posteriormente se efectuará la introducción a la 

técnica de imaginación guiada mediante la 

exposición de los beneficios de la relajación a nivel 

cognitivo y a nivel fisiológico en la HTA, 

asimismo, se explicará el mecanismo por el cual se 

presentan a nivel fisiológico y cognitivo los 

beneficios expuestos previamente.  Esta actividad 

se efectuará mediante el apoyo de la infografía 

“Beneficios de la relajación” (Anexo 10) *.  

 

d) Para iniciar la siguiente sección de 

entrenamiento en imaginación guiada apoyado con 

sonido binaural, se proporcionarán las 

instrucciones correspondientes para colocarse el 

equipo auditivo. Una vez que se haya cumplido con 

las indicaciones y el nivel del sonido haya sido 

ajustado individualmente, se dará inicio con el 

ejercicio siguiendo la estructura expuesta en el 

Anexo 10.  

 

♦Infografía 

“Beneficios de 

la relajación” 

(Anexo 10). 

 

♦Proyector 

 

♦Sonido 

binaural de 

frecuencia Tetha 

y subyacente  

Delta 

 

♦Reproductor de 

mp3 

 

♦Audífonos de 

diadema 

 

♦Alcohol y 

algodón 
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e) Exploración de experiencias 

durante la técnica, dudas y 

dificultades.   

 

f) Medición de la tensión arterial.  

 

* Únicamente en la Sesión 3 

e) 20 min 

 

 

 

f) 20 min 

 

e) Los miembros del grupo expondrán 

sus experiencias, dificultades y/o dudas 

del ejercicio realizado.  

 

f) Identificar modificaciones de la PA 

posterior a la sesión.    

 

e) Al finalizar la actividad, se solicitará a los 

participantes compartir sus experiencias durante la 

actividad, dudas, dificultades, etc.  

 

f) La sesión culminará con la medición de la 

tensión arterial. 

 

♦Baumanómetro 

OMRON  
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Anexo 6. Formato de evaluación cualitativa de percepción de estrés 

REGISTRO PSICOFISIOLÓGICO 

 

Nombre: ________________________________________________ Folio: ________  

Edad: _____ Sexo: (M / F)    Ocupación: ___________________________                                                           

Condición médica: ______________________________          Ayuno: Sí___        No ____ 

 

Medicación 

Medicamento  Tiempo trascurrido h 

  

  

  

 

En una escala del 0 al 10, donde 0 es nada y 10 el mayor nivel de estrés que existe ¿Cuál fue 

su nivel de estrés? 

Nivel de Estrés 

Línea base  

Condición de estrés  

Recuperación  

 

Condición de estrés 

¿Pudo recordar el evento estresante? Si: ____    No: ____ 

En una escala del 0 al 10, donde 0 es nada y 10 la mayor claridad que existe ¿Con cuanta 

claridad pudo recordar el evento? ____ 

Durante la evocación de este recuerdo ¿Qué emociones sintió? (Respuesta en la columna de 

emociones) 

En la escala de 0 a 10, donde 0 es nada y 10 la mayor intensidad que existe ¿Con qué 

intensidad sintió estas emociones? (Respuesta en la columna de intensidad) 

 

Emoción Intensidad 

  

  

  

  

  

De forma general ¿Qué fue lo que recordó? 

 

 

 

Notas y observaciones: 

 

 

Fecha: ___/___/___ Aplicador: _______________________________________________ 
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Anexo 7. Infografía Hipertensión arterial 
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Anexo 8. Infografía Estrés 
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Anexo 9. Beneficios de la relajación  
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Anexo 10. Estructura de ejercicio de imaginación guiada 

Enfoque 1: relajación mediante respiración diafragmática. 

Caja de conversión de energía: visualización de una caja personal a donde la persona 

introduce pensamientos y emociones que podrían distraerle de concentrarse en el ejercicio.  

Armonización resonante: respiración diagramática combinado con ejercicio de 

visualización; Imaginar que mientras se inhala aire fresco y limpia entra al organismo, y 

mientras exhala aire desgastado y sucio sale de su organismo. 

Lugar de tranquilidad: lugar relajante (Bosque, playa, lago, campo, etc.) 

Enfoque 1: conciencia del tiempo y espacio a donde se encuentra la persona mediante 

atención a respiración diafragmática.   




