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LISTADO DE ABREVIATURAS

Listado de abreviaturas en espanol.

HTA. Hipertension arterial.
FC: Frecuencia cardiaca.

FEV1: Volumen de aire espirado en un segundo.

TEDS: Técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en

posicion sentada.

TAS: Tension arterial sistélica.

TAD: Tension arterial diast6lica

ECA: Ensayo clinico aleatorizado.

mmHg: Milimetros de mercurio.

JNC VII: 7° Informe del Comité Nacional de Prevencion,
Evaluacion y Tratamiento de la Hipertension Arterial
DM II: Diabetes Mellitus tipo |l

HRV: Variabilidad de la frecuencia cardiaca.

CV4: Técnica de compresion del cuarto ventriculo.
GC: Grupo control.

GE: Grupo experimental.

CCI: Coeficiente de correlacion intraclase.

TEC: Técnica de elevacion de las costillas.

Deteccion,




PFE: Pico de flujo espiratorio maximo.
TENS: Electroestimulacion nerviosa transcutanea.

ECG: Electrocardiograma.

Listado de abreviaturas en inglés.

STDSP: Stretching technique for the diaphragm in sitting position (técnica de
estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada).
SBP. Systolic blood pressure (tension arterial sistolica).

DBP: Dyastolic blood pressure (tension arterial diastolica).

HR: Heart rate (frecuencia cardiaca).

FEV1: Forced expiratory volume in first second (volumen de aire espirado en
un segundo).

RCT: Randomized clinical trial (ensayo clinico aleatorizado).




2. RESUMEN

Objetivo: Observar si la aplicacion de la técnica de estiramiento de las fibras
musculares del diafragma en posicibn sentada (TEDS) en pacientes
prehipertensos e hipertensos produce cambios de forma inmediata en la
tension arterial sistélica (TAS), tension arterial diastélica (TAD), frecuencia

cardiaca (FC) y volumen de aire espirado en un segundo (FEV1).

Material y métodos: Se realiza un estudio clinico aleatorizado (ECA), doble
ciego, longitudinal, prospectivo con la presencia de grupo control. Cincuenta
pacientes (n = 50; 233 y 272) (63 = 15) hipertensos y prehipertensos fueron
distribuidos aleatoriamente en dos grupos de estudio con veinticinco
pacientes cada uno de ellos: grupo control (n = 25) (edad media 64 + 12) y
grupo experimental (n = 25) (edad media 61 + 16). Se realiza la técnica de
estiramiento del diafragma en el grupo experimental. Las mediciones se
realizan mediante tensiometria y espirometria. Se realiza la prueba
estadistica Test de Student para muestras independientes para comparar los

grupos control y tratamiento de las variables FC, TAS, TAD y FEV1.

Resultados: No se encuentran diferencias estadisticamente significativas en
la medicion inmediata de la TAS (p = 0,160), la TAD (p = 0,592) y la FEV1 (p

= 0,347) en el grupo control o experimental. Se encuentran diferencias




estadisticamente significativas en la medicion inmediata de la FC (p = 0,029).
En el grupo experimental se produce una disminucién media de la FC de dos
latidos por minuto en la medicidbn postintervencion con respecto a la
preintervencion, mientras que en el grupo control se produce una elevacion
de 0,28 latidos por minuto en la medicion postintervencion con respecto a la

preintervencion.

Conclusiones: La aplicacion de la TEDS en pacientes hipertensos y
prehipertensos produce una variacion estadisticamente significativa de la FC
(p < 0,05). La aplicacion de la TEDS en pacientes prehipertensos e
hipertensos no produce una variacion estadisticamente significativa de las

variables TAS, TAD y FEV1 (p > 0,05).

Palabras clave: hipertension, prehipertension, diafragma, frecuencia

cardiaca.
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3. ABSTRACT

Objective: The goal of this study is to check if the application of the
stretching technique for the diaphragm in sitting position (STDSP) modifies
immediately the systolic blood pressure (SBP), dyastolic blood pressure

(DBP), heart rate (HR) and forced expiratory volume in first second (FEV1).

Material and methods: We performed a randomized clinical trial (RCT),
double-blind, longitudinal, prospective and control group's presence. Fifty
patients (n=50, 23 & and 27 Q) (63 + 15) suffering from hypertension and
prehypertension were randomized into two study groups with twenty-five
patients each: a control group (n = 25) (average age 64 + 12) and
experimental group (n = 25) (average age 61 + 16). STDSP were applied on
experimental group. Measurements are made by tensiometry and spirometry.
Statistical test performed is Student test for independent samples, to

compare control and treatment groups of variables HR, SBP, DBP and FEV1.

Results: Significant differences were not found in SBP (p = 0,160), DBP (p =
0,592) and FEV1 (p = 0,347) in experimental or control group immediately
after STDSP; However significant differences in HR were found in
experimental group (p = 0,029). The average change of the HR in

experimental group is a decrease of 2 beats per minute in postreatment
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measurement compared to pretreatment measurement. However, in control
group there was an increase of 0,28 beats per minute, in postreatment

measurement compared to pretreatment measurement.

Conclusions: The application of TSDSP in hypertensive and
prehypertensive patients produces a statistically significant change in HR (p
< 0,05). The application of TSDSP in hypertensive and prehypertensive
patients produces a statistically significant change in SBP, DBP, FEV1 (p >

0,05).

Key words: hypertension, prehypertension, diaphragm, heart rate.
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4. INTRODUCCION

4.1. Situacion actual.

4.1.1. Estado actual del problema.

La HTA es, junto con la hipercolesterolemia y el consumo de tabaco, uno
de los tres principales factores de riesgo de la cardiopatia isquémica y el
principal factor de riesgo de los accidentes vasculares cerebrales, tanto
hemorragicos como aterotrombaticos, siendo un indicador del riesgo para la
supervivencia'®. Asimismo, la HTA es uno de los contribuyentes mas
prevalentes y de gran alcance para las enfermedades cardiovasculares”. La
HTA ha sido incluso definida como un factor de riesgo para la aparicion de
demencia vascular'®. También se correlaciona un incremento de la aparicion
de enfermedad crénica de rifibn en pacientes hipertensos''. Y existe una
asociacion entre el aumento de la cronificacion, la severidad y la periodicidad

de la migrafia y la HTA'2,

La HTA esta determinada por unos valores de TAS superiores a 140

milimetros de mercurio (mmHg) y/o unos valores de TAD superiores a 90

mmHg'® "4,
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La prevalencia de la HTA estd aumentando por la creciente prevalencia

de sobrepeso y obesidad en la poblacion'™ '°

. Las personas que son
normotensas a los 55 afos de edad tienen un riesgo del 90% de desarrollar
hipertension a lo largo del resto de su vida'’. Se estima que la HTA afecta al
menos a 65 millones de personas en Estados Unidos’. Con respecto a la
situacion en Espafia, Catala-Lépez et al'* (2012) revisaron un total de 76
estudios en los que se concluye que en la poblacion general la prevalencia
de HTA se encuentra en un 79%, de los que un 67 % no estan controlados
médicamente. Asimismo, se concluye que en Espafa, el control de la

hipertension esta lejos de ser 6ptimo y no parece haber mejorado durante

los ultimos anos.

Segun el 7° Informe del Comité Nacional de Prevencion, Deteccion,
Evaluacion y Tratamiento de la Hipertension Arterial (JNC VII), del Instituto
Nacional del Corazon, los Pulmones y la Sangre que administra el Programa
de Educaciéon Nacional de Hipertension de Estados Unidos; ademas de la
HTA, existe una nueva categoria de presion arterial, denominada
prehipertension, la cual esta determinada por personas con una TAS entre
120-139 milimetros de mmHg y/o una presion diastélica entre 80-89 mmHg.
La categoria actual queda derivada de las antiguas tension border line y
presion arterial normal-alta’®. Aproximadamente setenta millones de
personas son prehipertensos en Estados Unidos y la identificacion y gestion
de la prehipertension se ha reconocido en la politica nacional de salud como

una prioridad para mejorar la salud publica'®.
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Hay también diversos estudios que relacionan la prehipertension con la
aparicion de otras patologias. En concreto, existe una asociacion entre la
aparicion de enfermedades cardiovasculares y la prehipertension'® %,
También se observa el aumento de incidencia de infarto de miocardio y
accidente cerebrovascular en pacientes con presion arterial normal-alta con
respecto a un grupo normotensivo®. Del mismo modo, tras estudiar la
vascularizacion coronaria en personas normotensas, prehipertensas e
hipertensas, se constata que en la prehipertension (Imagen 1) existe una
alteracion de esta vascularizacién®. Existe una asociacién entre la
prehipertension y el riesgo de padecer diabetes tipo Il (DM Il) que puede ser
explicada por la alteracion de la resistencia a la insulina®. Igualmente se

asocia el padecer prehipertension a una mayor probabilidad de padecer

enfermedad cronica de rifion?’.

Otros estudios indican la relacion de la hipertension y la prehipertension
con el sistema neurovegetativo. Segun Edwards et al®® (2011), un incremento
de la funcion parasimpatica estd asociado a la reduccién de la presion
sanguinea en personas hipertensas. Erdogan et al®® (2010) estudian la
capacidad de recuperacion de la frecuencia cardiaca como valor de la
alteracion del sistema neurovegetativo y concluyen que en las fases
tempranas de la hipertension esencial hay una falta de regulacion del
sistema nervioso auténomo. Pankova et al®® (2010) observan la variabilidad
de la frecuencia cardiaca en grupos de pacientes adolescentes normotensos,

prehipertensos e hipertensos, llegando a la conclusion de que en los
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pacientes hipertensos y prehipertensos puede existir una maladaptacion de

la regulacion autbnoma simpética.

Imagen 1.
Lippert H. Anatomia estructura y morfologia del cuerpo humano. 4° edicion. Madrid: Editorial
Marban; 2000. Pag. 205.

4.1.2. Antecedentes.

4.1.2.1. Influencia de la terapia manual sobre el sistema cardiocirculatorio y

pulmonar.

Dada la importancia epidemiolégica de la HTA, son muy diversos los

estudios en la literatura referidos a la capacidad de intervencién sobre el
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sistema cardiocirculatorio y pulmonar de numerosos tests y técnicas de

fisioterapia manual.

Johnston et al® * (1995), observan la presencia de disfunciones
segmentarias en niveles relacionados (C6-T2-T6), diagnosticadas de manera
palpatoria, en pacientes hipertensos tanto en un estudio a corto plazo, de 4 a
8 meses; como a largo plazo, de 3 a 10 afios. También, el tratamiento con
terapia manual postoperatorio en pacientes con by-pass de la arteria
coronaria produce beneficios hemodindmicos inmediatos en la perfusion
cardiaca respecto a un grupo control al que no se le aplicé tratamiento de

terapia manual®

. lgualmente, se demuestran los efectos que provoca en la
presion arterial un tratamiento quiropractico en personas normotensas con
respecto a un grupo control, produciéndose una disminucién de la presion
arterial de los sujetos del grupo tratamiento®. Por otro lado, Yates et al*®
(1995) determinan los efectos de un tratamiento quiropractico de ajuste de
T1 a T5 para la hipertension y la ansiedad con respecto a un grupo control y
a un tratamiento placebo. Se encontraron diferencias significativas en la
disminucidén de la presion arterial y la ansiedad del grupo tratamiento con
respecto a los otros grupos. Otro trabajo compara las modificaciones en los
valores espirométricos tras el tratamiento mediante terapia manual de
manera independiente o combinada con ejercicios respiratorios en pacientes
sanos y demuestra la mejoria de los volumenes respiratorios con ambos

tratamientos. Asi, indica una mejoria mas significativa con el tratamiento en

combinacion de ambos, ademas de una mejoria mas acusada de los
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pacientes del grupo tratado mediante terapia manual en comparacion con el
grupo de ejercicios respiratorios®®. Otro estudio concluye que tras una
manipulacion espinal de alta velocidad y baja amplitud en la region toracica
en adultos sanos, se produce una modificacion de la variabilidad de la
frecuencia cardiaca (HRV) con respecto a un grupo control®’. Por lo tanto, se
demuestra la repercusion en los valores cardiocirculatorios de la aplicacion
de técnicas de terapia manual en la zona toracica. Existe, en definitiva, una
importante literatura previa que relaciona las disfunciones segmentarias
toracicas y la patologia del sistema cardiovascular. Y que, por otro lado,
sustenta la capacidad de un tratamiento manual sobre la zona toracica de
actuar sobre el sistema cardiorrespiratorio y la posibilidad de medir esas

modificaciones de este sistema.

Por otro lado, se ha observado que la aplicacion de maniobras en la
esfera craneal repercute sobre los pardmetros cardiovasculares. Asi, se ha
constatado que la técnica de compresion del cuarto ventriculo (CV4) ejerce
una disminucién de la tension arterial y la FC, principalmente en la TAS y la
TAD, sobre todo en sujetos hipertensos®. También se evalGa la modificacion
del flujo sanguineo medida mediante doppler tras manipulacién craneal®.
Del mismo modo ocurre con técnicas aplicadas sobre la columna vertebral.
Roy et al*® (2009) concluyeron que se produce una modificacion de la HRV
tras una técnica de manipulacion lumbar en pacientes con o sin dolor
asociado®®. Ademas las técnicas manipulativas de deslizamiento lateral a

|41

nivel cervical™ producen una variacibn de la frecuencia cardiaca y
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respiratoria, asi como de la presion arterial. Por lo tanto, atendiendo a
Pérez® (2003), Nelson et al*® (2004), Roy et al*® (2009) y Vicenzino et al*!
(1998); los valores cardiocirculatorios pueden ser modificados no so6lo por
una técnica de terapia manual directamente sobre el térax, sino también con

una técnica sobre el craneo, columna lumbar o cervical.

También hay literatura cientifica que permite analizar la aplicabilidad de
las técnicas manuales sobre el térax sobre distintas patologias y como a
pesar de no siempre modificar los parametros cardiorrespiratorios medidos,
se produce una mejoria del estado de salud del paciente. Asi, se observa
que el tratamiento mediante manipulaciones toracicas ha resultado
igualmente efectivo que el empleo de espirometria incentivada para la
prevencion de atelectasias postoperatoria*’. Igualmente, tras la aplicacion de
distintas técnicas osteopaticas sobre pacientes con enfermedad pulmonar
obstructiva crénica, se concluye que a pesar de no mejorar los valores
pulmonares de las mediciones post-tratamiento o incluso empeorarlos
levemente; existe una mejoria subjetiva de los pacientes tratados con estas
técnicas refiriendo mejoria de la capacidad respiratoria y que las técnicas
aplicadas en el grupo experimental han sido beneficiosas para su estado de
salud tras el tratamiento®. Un estudio similar en personas de edad avanzada
concluye también que aunque no mejoran los valores espirométricos, si que
mejoran la sensacion subjetiva respiratoria®*. En esta misma linea se ha
observado la la eficacia de las manipulaciones terapéuticas manuales sobre

pacientes hospitalizados con neumonia comparados con un grupo control.
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Asi se determina que existe menor duracion de ingreso hospitalario, menor
tiempo de toma de medicacion antibidtica intravenosa, y menores
complicaciones de fallo respiratorio y/o muerte con respecto al grupo

control*®

. Otro estudio de similares caracteristicas en pacientes de edad
avanzada llega a los mismos resultados que en el estudio anterior®,
También se demuestra la utilidad de las técnicas de manipulacién de alta

velocidad y baja amplitud en pacientes sanos de manera comparativa a

técnicas de movilizaciones costales en personas sanas®’.

4.1.2.2. Repercusion de las técnicas de estiramiento sobre la musculatura.

Hay diversas investigaciones acerca de las modificaciones en la fuerza,
longitud y funcionalidad del tejido muscular tras la realizacién de técnicas de
estiramiento. Todos estos parametros se aumentan tras un programa de
estiramiento sobre la musculatura isquiotibial en mujeres
institucionalizadas®®. Un trabajo similar sobre personas atléticas jovenes
mide ademas el rango de movimiento en flexion de la cadera con idénticos
resultados al estudio anterior*®. También, segin Feland et al®® (2001) se
relacionan estos cambios producidos sobre la musculatura isquiotibial con un
mayor tiempo de realizacidon del estiramiento del musculo. Por lo tanto
existen trabajos previos que determinan que con una técnica de estiramiento
sobre un musculo, como la TEDS, va a aumentar la fuerza, longitud y

funcionalidad de la musculatura que se ha estirado siendo ademas

20



dependiente del tiempo durante el que se ha realizado el estiramiento.
Asimismo, se ha demostrado la modificacion del radio isquiotibiales /
cuadriceps tras el estiramiento de la musculatura isquiotibial, produciéndose
una ganancia de fuerza del cuadriceps®. Por lo tanto existe un estudio
previo que concluye que el estiramiento de un musculo va a producir un
aumento de capacidad contractil del musculo antagonista. En relacion a
nuestro estudio es interesante por el antagonismo - sinergia del diafragma -
musculos espiratorios y su implicacibn en el mecanismo respiratorio. El
diafragma es el principal musculo inspiratorio y los musculos abdominales
son musculos espiratorios muy potentes durante la espiracion forzada.
Ademas son musculos sinérgicos y en la vida diaria no pueden funcionar
independientemente. Se evidencia, por tanto, un equilibrio dinamico de estos

grupos musculares®.

4.1.2.3. Influencia de las técnicas de estiramiento sobre el diafragma.

En la practica clinica diaria por parte de los fisioterapeutas es frecuente
la utilizacion de la TEDS, siendo capital liberar el diafragma en todas las
afecciones viscerales cardiorrespiratorias o digestivas® °*. Son diversos los
estudios que han observado la aplicabilidad y efectividad de la técnica de
estiramiento del diafragma y su capacidad para modificar parametros
cardiorrespiratorios. Por un lado, se estudia la influencia de la técnica de

estiramiento de la parte anterior del diafragma en los valores espirométricos
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en fumadores. En ella se observan diferencias significativas en los valores
espirométricos de pacientes fumadores, tales como la capacidad vital
forzada, el flujo espiratorio en el primer segundo y el pico de flujo espiratorio
tras la aplicacion de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del
diafragma con respecto a un grupo control®>. Asimismo, la técnica de
estiramiento del diafragma toracico objetivada con radiografia de torax,
demuestra ser efectiva comparada radiologicamente por el ascenso de las
cupulas diafragmaticas en espiracibn maxima antes y después de la

realizacion de la técnica, con respecto a un grupo control®.

Ya que la TEDS se realiza mediante una modificacion de la expansion
toracica mediante una restriccion manual; se debe afadir que otros trabajos
concluyen también que las variaciones de expansion toracica modifican la
capacidad de expansion del sistema pulmonar. Asi, las restricciones de
movilidad del térax conllevan cambios en la capacidad pulmonar, la
saturacion de oxigeno y la frecuencia respiratoria®’. Ademas de los cambios
en estos parametros, la restriccion de la movilidad del térax provoca ademas

un aumento de la frecuencia cardiaca durante el ejercicio®®.

4.1.2.4. Tratamiento mediante terapia manual de la hipertension arterial.

Segun Ricard® (2008), el tratamiento manual para la hipertensién

arterial comienza con la técnica del cuarto ventriculo para actuar sobre el
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sistema vasovagal. Posteriormente se realiza una inhibicion de los ganglios
cervicotoracicos, después una inhibicidn de la carétida, posteriormente se
equilibra la tiroides y por ultimo evaluar y tratar si fuesen necesarios los

rinones.
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5. RECUERDO ANATOMOFISIOLOGICO

5.1. Anatomia del diafragma toracico.

El diafragma es un musculo muy ancho, aplanado y delgado y constituye
un tabique musculotendinoso que separa la cavidad toracica de la cavidad
abdominal. Tiene la forma de una bdveda alargada transversalmente, de
convexidad superior, y que se fija por su base en el contorno interno de la
abertura inferior del térax (Imagen 2). La béveda diafragmatica no es regular.
Estd dividida en dos partes laterales, derecha e izquierda por una
escotadura que presenta el diafragma frente a la columna vertebral y por una
depresion de la porcidbn media de la cupula diafragmatica, sobre la que se
apoya el corazon®. La cupula derecha es ligeramente mas alta que la
izquierda, porque el higado requiere de mayor espacio. En los raros casos
en los que el higado se encuentra a la izquierda, es la cupula izquierda del

diafragma la que se presenta mas alta®.

Durante la espiracion, la cupula derecha alcanza la 5% costilla y la
izquierda llega hasta el 5° espacio intercostal. La altura de las cupulas
diafragmaticas varia segun:

- La fase respiratoria (inspiracion o espiracion).

- La postura (P. ej: decubito supino o bipedestacion).
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- El tamafio o el grado de distension de las visceras abdominales®’.

-‘&-wmi
ity

Imagen 2.
Kapandji A. Fisiologia articular tronco y raquis. 5° edicion. Madrid: Editorial Médica
Panamericana; 2002. Pag: 161.

En el diafragma se distinguen dos partes: una central y tendinosa,
denominada centro tendinoso y otra periférica y muscular, formada por
fasciculos musculares que se insertan alrededor de la abertura inferior del
torax. Esta configuracion particular se explica por su constitucion,
pudiéndose considerar que esta formado por un conjunto de musculos
digastricos cuyos vientres musculares constituyen la porcion periférica o

muscular y que se insertan en dos puntos opuestos del contorno de la
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abertura inferior del térax, mientras que sus tendones intermedios se
entrecruzan en la porcidbn central del musculo para formar el centro

tendinoso®.

Asi, las fibras de la porcion muscular convergen radialmente en la parte
aponeurdtica trifoliacea: el tenddn central (Imagen 3). El tendon central no
dispone de inserciones Oseas y esta dividido de forma incompleta en tres
hojas, que se parecen a un trébol ancho. Aunque situado cerca del centro
diafragmatico, el tendbn central se aproxima mas a la parte anterior del torax.
El orificio de la vena cava por el que pasa la porcion terminal de la vena cava
inferior hasta el corazon, perfora el tendon central®’. La parte muscular
circundante del diafragma crea una lamina continua; sin embargo, a efectos
descriptivos, se dividira en tres partes, segun sus inserciones periféricas.

- Una parte esternal, compuesta por dos cintas musculares que se insertan
en la cara posterior del apéndice xifoides; esta parte no siempre se observa.
- Una parte costal, formada por cintas musculares anchas que se insertan en
las caras internas de los ultimos seis cartilagos costales y en las costillas
adyacentes a cada lado: las partes costales forman las cupulas derecha e
izquierda.

- Una parte lumbar, que se origina de dos arcos aponeuréticos — los
ligamentos arqueados medial y lateral - y de las tres primeras vértebras

lumbares; la porcién lumbar da origen a los pilares musculares derecho e

izquierdo que ascienden hasta el tendén central®’.
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Imagen 3.
Lippert H. Anatomia estructura y morfologia del cuerpo humano. 4° edicién. Madrid: Editorial
Marban; 2000. Pag: 141.

El pilar derecho del diafragma es mas largo y mas grueso que el
izquierdo. Se inserta por medio de un tenddn ancho y aplanado en la cara
anterior de los cuerpos de la segunda y tercera vértebras lumbares y en los
discos intervertebrales que las unen entre si y con los cuerpos de las
vértebras vecinas. El pilar izquierdo del diafragma se inserta por medio de un
tendén menos ancho y menos grueso que el del pilar derecho en el cuerpo
de la segunda vértebra lumbar y en los discos intervertebrales vecinos a esta
vértebra. Las fibras tendinosas mas mediales de los dos pilares se
entrecruzan a menudo en la linea media con las del lado opuesto, el resto de

fioras son directamente descendentes®.
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5.1.1. Vasos vy nervios del diafragma.

Las arterias del diafragma se ramifican en su cara superior e inferior. Las
arterias que perfunden en la cara superior del diafragma son:
- Las arterias pericardicofrénicas y musculofrénicas, ramas de la arteria
toracica interna.
- Las arterias frénicas superiores, que provienen de la aorta toracica.
Las arterias que irrigan la cara inferior del diafragma son las arterias frénicas
inferiores, que casi siempre constituyen las primeras ramas de la aorta

abdominal; sin embargo a veces surgen del tronco celiaco®'.

Las venas que drenan en la cara superior del diafragma son las venas
pericardicofrénicas y musculofrénicas, que desembocan en las venas
toracicas internas, y en el lado derecho, una vena frénica superior que drena
en la vena cava inferior. Algunas venas de la curvatura posterior del
diafragma drenan a las venas &zigos y hemiazigos. Las venas frénicas
inferiores drenan la sangre venosa de la cara inferior del diafragma. La vena
frénica inferior derecha suele desembocar en la vena cava inferior, mientras
que la vena frénica izquierda casi siempre es doble: una rama pasa delante
del hiato esofagico, para terminar en la vena cava inferior, y la otra, mas

posterior suele unirse a la vena suprarrenal izquierda®'.

Toda la inervacion motora del diafragma proviene de los nervios frénicos;

cada nervio se distribuye por un hemidiafragma y proviene de los ramos
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ventrales de los segmentos medulares C3 a C5. Los nervios frénicos
también emiten fibras sensitivas (dolor y propiocepcion) para la mayor parte
del diafragma. Las porciones periféricas del diafragma reciben la inervacion
sensitiva de los nervios intercostales (Gltimos 6 o 7 nervios) y subcostales®'.
La inervacion desde el plexo cervical es un indicio de su desarrollo
embrionario. El diafragma se origina a nivel de los segmentos cervicales IlI-V
y luego se traslada junto con el corazén hacia la zona toracica. El descenso

normalmente ha finalizado en el tercer mes de desarrollo®.

5.1.2. Orificios diafragmaticos.

El diafragma presenta tres grandes orificios atravesados por la vena
cava inferior, la aorta y el esOfago. También presenta aberturas mas
estrechas, comprendidas entre los diferentes fasciculos de los pilares, por
donde pasan las raices mediales de las venas acigos y hemiacigos, el tronco

simpatico y los nervios esplacnicos®.

Orificio para la vena cava.

El orificio para la vena cava es una abertura del tendén central, sobre
todo para la vena cava inferior. Por el orificio de esta vena pasan también
ramos terminales del nervio frénico y algunos vasos linfaticos que se dirigen
desde el higado hasta los ganglios frénicos medios y mediastinicos®'. Este

orificio se situa a la derecha del plano medio, en la unibn de las hojas
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derecha y media del tendon. El orificio de la vena cava, el mas superior de
los tres orificios diafragmaticos, se encuentra a la altura del disco
intervertebral T8-T9. La vena cava inferior se adhiere al borde del orificio; por
eso, cuando se contrae el diafragma durante la inspiracion, aumenta el
calibre del orificio y se dilata la vena cava inferior. Estos cambios facilitan el

flujo sanguineo al corazoén a través de esta gran vena®'.

Hiato (abertura) esofagico.

El hiato esofagico es muscular. Corresponde al cuerpo de la décima
vértebra toracica. Es de forma eliptica y esta situado un poco a la izquierda
de la linea media. Est4 atravesado por el eséfago y los nervios vagos. El
esofago se une al borde del orificio por medio de tejido conjuntivo denso y
fibras musculares que se extienden desde el diafragma hasta las paredes

del es6fago™.

Hiato (abertura) aortico.

El hiato aortico es un orificio posterior al diafragma por el que pasa la
aorta. Como la aorta no perfora al diafragma, su flujo no se afecta con los
movimientos de la respiracion. La aorta pasa entre los pilares del diafragma,
detras del ligamento arqueado medio, situado a la altura del borde inferior de
la vértebra T12. Por el orificio aértico también pasan el conducto toracico y a

veces la vena azigos®'.
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Triangulo esternocostal o de Larrey.

Entre los origenes del diafragma en el estern6n y en el arco costal, se
observa un pequefio espacio sin musculos, cubierto soélo por tejido
conjuntivo. Las ramas finales de la arteria y vena toracica interna traspasan

el diafragma por este espacio®.

Triangulo lumbocostal.
El espacio entre los origenes costales y lumbares, que queda recubierto

por tejido conjuntivo®.

Aberturas mas pequenas.
Existen otras aberturas mas pequefias en el diafragma para vasos
sanguineos y nervios, por ejemplo:
- Para el corddn simpético en la porcion lumbar del diafragma.
- Para los nervios esplacnicos mayor y menor, la vena &cigos y

hemiacigos. En la porcion lumbar del diafragma®.

5.2. Fisiologia del diafragma.

El flujo de gases desde y hacia el interior del cuerpo se produce por las
diferencias de presidn con respecto al medio externo. Estas diferencias de

presion estan causadas por los cambios en el volumen interno de la cavidad
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toracica. Uno de los mecanismos que lo causa es el movimiento de “émbolo”

del diafragma: “respiracién diafragmatica™.

Cuando las fibras musculares del diafragma se contraen, el centro
frénico desciende: de este modo el diametro vertical del térax se ensancha,
pudiéndose comparar el diafragma a un émbolo que se desliza en el interior
de una bomba. Sin embargo, la puesta en tension de los elementos del
mediastino, y sobre todo, la presencia de la masa de las visceras
abdominales limitan este descenso del centro frénico. A partir de este
instante, el centro frénico se convierte en punto fijo y las fibras musculares,
que actuan a partir de la periferia del centro frénico, pasan a ser las que

elevan las costillas inferiores®?.

Al elevar las costillas inferiores, el diafragma ensancha el diametro
transversal del térax inferior, pero, simultdneamente a través del esterndn,
eleva también las costillas superiores y en consecuencia ensancha el
diametro anteroposterior. Se puede entonces afirmar que el diafragma es un
musculo primordial de la respiracion, ya que por si solo, ensancha los tres
diametros del volumen toracico. En definitiva el diafragma lleva a cabo
distintas acciones:

a- Ensanchamiento del diametro vertical por descenso del centro frénico.
b- Ensanchamiento del didametro transversal por elevacion de las costillas

inferiores.
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c- Ensanchamiento del diametro anteroposterior por elevacion de las

costillas superiores mediante el esternon®.

Otra funcion del diafragma es trabajar en sinergismo-antagonismo con
los musculos abdominales regulando las presiones abdomino-toracicas. Y

ademas modifica su tono muscular, de acuerdo a las posiciones del tronco®?.

El diafragma tiene caracteristicas bioquimicas y enzimaticas que lo
asemejan al miocardio: su contenido de mitocondrias y citocromo-oxidasas,
su capacidad de metabolizar lactato y su flujo sanguineo son intermedios
entre los musculos esqueléticos y el miocardio. Estas cualidades permiten

que el diafragma cumpla su papel de 6rgano esencial para la vida®.

La organizacion estructural y funcional del musculo del diafragma se
describe en términos de las unidades fundamentales para el control
neuromotor. Estas unidades motoras varian notablemente entre si por sus
propiedades metabdlicas, contractiles y su resistencia a la fatiga. Por lo tanto,
las fuerzas generadas por el diafragma durante la ventilacion y diferentes
actividades no respiratorias dependeran del numero y tipo de unidades

motoras reclutadas®.

Dentro de la estructura muscular del diafragma, las fibras lentas y fibras
rapidas estan presentes en igual proporcion en el diafragma humano adulto.

Son fibras pequefias, con capilares abundantes y alta actividad aerébica lo

33



que permite darle la resistencia a la fatiga que exige su actividad continua.
Las caracteristicas estructurales y funcionales de las fibras de los musculos
respiratorios no son fijas, sin embargo pueden ser modificadas en respuesta
condiciones fisioldégicas y patologicas, la adaptacibn a la hipoxia,
relacionados con la edad, y los cambios asociados con enfermedades
respiratorias®. Desde un punto de vista citolégico, el desarrollo postnatal del
musculo diafragma se procesa en la generacion sucesiva de dos tipos de
fibras, que corresponde a la adaptacion progresiva del musculo del
diafragma a su funcion fisioldgica. De hecho, la proporcidon en el tipo | (lento,
aerdbico) y fibras tipo IIB (rapido, anaerobios) aumenta progresivamente con
la maduracion postnatal, mientras que la proporcion de fibras tipo 1A (rapido,

intermedio) disminuye progresivamente®.

5.3. Anatomia-fisiologia del sistema cardiocirculatorio.

La funcién de la circulacion es satisfacer las necesidades de los tejidos:
transportar nutrientes a los tejidos, llevarse los productos de desecho,
conducir hormonas de una parte del cuerpo a otra, y en general, mantener
un ambiente apropiado en todos los liquidos tisulares para una supervivencia
y funcién optima de las células®®. El sistema circulatorio consta de una
bomba (corazén) y una serie de tubos interconectados (los vasos
sanguineos). Puesto que la sangre se bombea desde el lado derecho del

corazon a través de los pulmones (circulacion pulmonar) y acto seguido
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desde el lado izquierdo del corazén hasta el resto del organismo (circulacion
sistémica), podriamos decir que nos encontramos con dos circuitos en

serie?’.

Aproximadamente el 84% de todo el volumen sanguineo del cuerpo esta
en la circulacion sistémica, y el 16% en el corazén y los pulmones. Del 84%
del total presente en la circulacion sistémica, un 64% se encuentra en las
venas, un 13% en las arterias y un 7% en las arteriolas sistémicas y los
capilares. El corazén contiene el 7% de la sangre y los vasos pulmonares el

9% (Imagen 4)%.

Circulacién pulmonar: 9 %

Aorta

Vena cava

superior Corazon: 7 Yo

Arterias: 13 %

Vena cava | Vasos
inferior | sistémicos

Arteriolas

Y
capilares: 7 %

Venas, vénulas
y senos venosos: 64 %

Imagen 4.
Guyton A, Hall J. Fisiologia médica. 10° edicion. Madrid: Editorial Mc Graw Hill; 2001. Pag:
176.
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El corazdn tiene aproximadamente el tamafio de un pufio y consta de
cuatro camaras o cavidades musculares: dos auriculas y dos ventriculos,
que se extienden unas junto a otras separadas por una vaina muscular
denominada tabique (Imagen 5). Las auriculas son camaras de pared fina
que reciben la sangre de las grandes venas y lo pasan a los ventriculos.
Estos presentan paredes mucho mas gruesas, siendo la de mayor grosor la
del ventriculo izquierdo®. Asi, el corazén esta constituido por dos bombas
colocadas en serie, una bomba es el ventriculo derecho, que impulsa la
sangre hacia los pulmones donde consigue el intercambio local de oxigeno y
dioxido de carbono. La segunda bomba, el ventriculo izquierdo, empuja la
sangre hacia todos los vasos sanguineos de los demas tejidos del
organismo. El flujo de la sangre generado por el corazon es unidireccional
como consecuencia de las valvulas cardiacas. Aunque la salida de sangre de
cada ventriculo del corazon es intermitente, el flujo en los tejidos periféricos
es continuo. Todo ello se logra por el elevado volumen expulsado en cada

contraccion y la distension de la arteria aorta®.
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Imagen 5.
http://www.yale.edu [Internet]. New Haven: Yale University School of Medicine; 2004.
[actualizado 04 Marzo 2010]. Disponible en
http://www.yale.edu/imaging/anatomy/heart_anatomy/.

Existen varios tipos diferentes de vasos sanguineos que forman parte
del sistema cardiocirculatorio. En primer lugar, las arterias, cuya funcién es
transportar sangre a una presion elevada a los tejidos. Por esta razon, las
arterias tienen paredes vasculares fuertes, y la sangre fluye con rapidez en
las arterias. En segundo lugar podemos describir las arteriolas, que son las
ultimas ramas pequefias del sistema arterial, y actian como conductos de
control a través de los cuales la sangre pasa a los capilares. La arteriola
tiene una fuerte pared muscular que puede cerrar la arteriola por completo o
dilatarla varias veces, lo que le da la capacidad de alterar enormemente el
flujo sanguineo que llega a los capilares en respuesta de las necesidades de
los tejidos. En tercer lugar, los capilares, que tienen la funcién de
intercambiar liquidos, nutrientes, electrolitos, hormonas y otras sustancias

entre la sangre y el liquido intersticial. Para esta funcién, las paredes

37



capilares son muy delgadas y poseen numerosos poros capilares diminutos,
permeables al agua y otras moléculas pequenas. En cuarto lugar, las
vénulas que recogen la sangre de los capilares; gradualmente se unen para
formar venas cada vez mayores. Por ultimo, las venas actuan como
conductos de transporte de la sangre desde los tejidos hasta el corazon,
pero de forma igualmente importante sirven como reservorio fundamental de

la sangre®.

La sangre que entra en el ventriculo derecho desde la auricula derecha
es bombeada a través del sistema arterial pulmonar con una presion media
unas siete veces menor que la existente en las arterias sistémicas. A
continuacion, la sangre pasa a través de los capilares pulmonares donde se
libera didoxido de carbono y se capta Oxigeno. La sangre rica en oxigeno
vuelve a través de las venas pulmonares a la auricula y al ventriculo

izquierdos para completar el ciclo®.

Debido a que fluye el mismo volumen de sangre a través de cada
segmento de la circulacion cada minuto, la velocidad del flujo sanguineo es
inversamente proporcional a su area transversal. De este modo, en
condiciones de reposo, la velocidad media es de 33 centimetros por

segundo en la aorta, pero s6lo de 1/1000 de esta cifra en los capilares®.
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5.4. Frecuencia cardiaca.

Se define como el pulso, que es calculado al contar el numero de
complejos QRS o contracciones de los ventriculos por unidad de tiempo®.
En el adulto sano, la FC media en reposo es de unos 70 latidos por minuto, y
mucho mas elevada en los nifios. Durante el suefio, disminuye en 10-20
latidos por minuto. Mientras que durante el ejercicio o la excitacion
emocional se puede acelerar hasta frecuencias muy por encima de los 100
latidos por minuto. En los diversos tipos de insuficiencia cardiaca y de
enfermedades que cursan con fiebre, la FC también puede ser elevada. En
los deportistas muy entrenados suele ser muy lenta en reposo, de unos 45

latidos por minuto®,

Clasicamente la estimacion de la frecuencia cardiaca maxima va a
depender de la edad, asi se usa la ecuacion en la que la frecuencia cardiaca
maxima es igual a 220 latidos por minuto menos la edad del individuo, si
bien esta ecuacion no es del todo fiable y se debe valorar otras posibles

70, 71

mediciones . Ademas la disminucién de la capacidad de recuperacion de

la frecuencia cardiaca normal tras una actividad fisica, es un factor
independiente de aumento de muertes por causas cardiovasculares o por

otras causas’® ",
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5.5. Regulacion del latido cardiaco.

El volumen de sangre bombeado por un ventriculo cada minuto se
conoce como gasto cardiaco. Es el producto de la frecuencia cardiaca (ciclos
por minuto) y el volumen sistolico. Es decir la multiplicacion del numero de
latidos por minuto por la capacidad de eyeccion del ventriculo izquierdo. En
el adulto el gasto cardiaco es de 4,7 litros por minuto, pero durante la vida
varia continuamente de acuerdo con las necesidades de oxigeno de los
tejidos corporales. Por ejemplo, el gasto cardiaco disminuye durante el
suefo y aumenta después de una comida copiosa 0 en condiciones de
miedo o de excitacidon. Durante los periodos de ejercicio extenuante se
observa un aumento mucho mayor del gasto cardiaco®”. El control de la
actividad como marcapasos esta medido sobre todo por el sistema nervioso
autonomo. Asimismo, los nervios cardiacos regulan la fuerza de contraccion,

pero también resultan clave varios factores mecanicos y humorales®.

5.5.1. Control de la frecuencia cardiaca por los nervios autbnomos.

El n6dulo sinoauricular se encuentra en general bajo la influencia tonica
de ambos componentes del sistema nervioso autbnomo. Asi, la estimulacién
del sistema simpatico aumenta la frecuencia cardiaca, mientras que la
estimulacion del sistema parasimpatico la reduce. En general, los cambios

en la frecuencia cardiaca implican la accion reciproca de los dos
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componentes del sistema nervioso autbnomo. Por tanto, un incremento en la
frecuencia cardiaca es a menudo el resultado de una atenuacion de la
actividad parasimpatica con el aumento correspondiente de la actividad
simpatica; su desaceleracibn se debe normalmente a unos cambios

opuestos en la actividad neural®.

5.5.2. Requlacion del control autbnomo por los centros cerebrales.

Las principales regiones del sistema nervioso central que participan en el
control del sistema cardiovascular son el hipotalamo y el bulbo raquideo. Las
areas del bulbo raquideo que participan en este control se denominan
“centro de control cardiaco”™’. Ademas de en la corteza cerebral, los centros
que influyen sobre la funcidén cardiaca se localizan sobre todo en los I6bulos
frontal y temporal, las cortezas motora, promotora y orbitaria, la insula y la

circunvolucion del cingulo®.

5.5.3. Integracion del funcionamiento cardiaco con la tension arterial por

medio de los barorreceptores.

Los cambios agudos en la presion arterial modifican de forma refleja la
FC. Estos cambios de la FC estan mediados fundamentalmente por los

receptores de presion (barorreceptores) localizados en el seno carotideo y el
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cayado aértico®. El reflejo barorreceptor se inicia en los receptores de
distension, localizados en las paredes de varias de las grandes arterias
sistémicas. La elevacion de la presion arterial distiende los barorreceptores y
éstos transmites sefales al interior del sistema nervioso central desde donde

vuelven sefales de control de la presion arterial®®.

5.5.4. Requlaci6bn del funcionamiento cardiaco y renal por los receptores

sensitivos auriculares.

Los receptores sensitivos que influyen sobre la FC estan presentes en
ambas auriculas. Localizandose fundamentalmente en las desembocaduras
venosas®. Estos receptores responden a la presién venosa central y a la
distension cardiaca y son estimulados cuando aumenta el retorno venoso.
Este hecho desencadena un aumento reflejo de la FC y de la contractilidad
que esta mediada por el sistema nervioso simpatico. Se produce por una
doble via: 1- efecto directo por aumento del volumen auricular que produce
una distension del ndédulo sinusal, 2- reflejo de distension mediado por el

bulbo raquideo, llamado reflejo de Bainbridge®.
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5.5.5. Requlacion refleja de la actividad del ndédulo sinusal por la respiracion.

La longitud del ciclo cardiaco suele oscilar ritmicamente en funcion de la
frecuencia respiratoria. Sus fluctuaciones se detectan en la mayoria de los
adultos en reposo, y son mas pronunciadas en los nifos. De forma
especifica, la longitud del ciclo disminuye durante la inspiracion y aumenta

durante la espiracion®.

5.5.6. Reqgulacién refleja del funcionamiento cardiaco por los receptores

sensitivos de los ventriculos.

Los receptores sensitivos localizados cerca del endocardio ventricular
producen unos efectos similares a los generados por los barorreceptores
arteriales. La excitacion de estos receptores endocardicos reduce la
frecuencia cardiaca y las resistencia vasculares periféricas. Las
caracteristicas de sus descargas son paralelas a los cambios de la presion

ventricular®®,

5.6. Presion arterial.

Se define como la tensidn ejercida por la sangre circulante sobre las

paredes de las arterias®. Cuando se dice que la presién en un vaso es de 50
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mmHg, queremos decir que la fuerza ejercida es suficiente para empujar una
columna de mercurio contra la gravedad hasta una altura de 50 mmHg.
Debido a que el corazdn bombea la sangre a la aorta de forma continua, la
presion en este vaso es elevada, de 100 mmHg de media. Ademas, debido a
que el bombeo cardiaco es pulsatil, la presion arterial fluctia entre una
presion sistélica de 120 mmHg y una presion diastélica de 80 mmHg. A
medida que la sangre fluye por la circulacion sistémica, su presidon media se
reduce de forma progresiva hasta aproximadamente 0 mmHg en el momento
que alcanza la desembocadura de las venas cavas en la auricula derecha
del corazén. La presion en los capilares sistémicos varia desde los 35 mmHg,
cerca de los extremos arteriolares, hasta niveles tan bajos como los 10
mmHg, cerca de los extremos venosos, pero su presion “funcional” media en

la mayor parte de los lechos vasculares es de aproximadamente 17 mmHg®.

Con cada latido cardiaco, una nueva oleada de sangre llena las arterias.
La distensibilidad del sistema arterial, permite que la sangre fluya por los
tejidos durante la sistole y la diastole cardiaca. Dos factores principales
afectan a la presion del pulso: el volumen sistdlico del corazén y la
capacitancia (distensibilidad total) del arbol arterial. Un tercer factor menos
importante es el caracter de la eyeccion del corazdén durante la sistole. En
general, cuanto mayor sea el volumen sistolico, mayor sera la cantidad de
sangre que deba acomodarse en el arbol arterial con cada latido cardiaco v,
por tanto, mayores seran el ascenso y la caida de la presion durante la

sistole y la diastole, con la consiguiente mayor presion del pulso. Por otra
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parte, cuanta menos capacitancia tenga el sistema arterial, mayor sera el

aumento de la presion para un volumen sistdlico dado, bombeado a las

arterias®.

5.7. Regulacion de la presion arterial.

5.7.1. Sistema de control barorreceptor arterial: reflejo barorreceptor.

Basicamente el reflejo barorreceptor se inicia por receptores de
distension, denominados barorreceptores o presorreceptores, situados en
las paredes de varias de las grandes arterias sistémicas. Los
barorreceptores son especialmente abundantes en: la pared de cada arteria
carétida interna (algo por encima de la bifurcacion carotidea, una zona

conocida como seno carotideo) y la pared del cayado aértico (imagen 6)°°.
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Nervio glosofaringeo

Nervio de Hering

Cuerpo carotideo

Seno carotideo

Nervio vago

Barorreceptores aorticos

Imagen 6.
Guyton A, Hall J. Fisiologia médica. 10° edicion. Editorial Mc Graw Hill. Madrid; 2001. Pag:
228.

5.7.2. Control de la presion arterial por los quimiorreceptores carotideos vy

aorticos.

En estrecha relacién con el sistema de control de la presidon de los
barorreceptores, existe un reflejo quimiorreceptor que opera de manera muy
parecida al reflejo barorreceptor, excepto por el hecho de que son los
quimiorreceptores, en lugar de receptores de distension, los que inician la
respuesta. Estan localizados en varios pequefios oOrganos, de 1 a 2
milimetros de tamano: dos cuerpos carotideos, cada uno de los cuales esta

situado en la bifurcacion de la car6tida primitiva de un lado, y generalmente
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de uno a tres cuerpos aorticos, contiguos a la aorta®. Aunque el papel mas
conocido de los quimiorreceptores arteriales periféricos es el control de la
respiracion, también desempefian un papel en el aumento reflejo de la
presion arterial observado durante la hipoxia. Con presiones normales de los
gases sanguineos, apenas influyen en la circulacion, pero tanto durante la
hipoxia como durante la hipercapnia desencadena una vasoconstriccion
refleja en los vasos de resistencia y en las grandes venas del circuito

esplacnico®”.

5.7.3. Reflejos auriculares vy de la arteria pulmonar que ayudan a reqular la

presién arterial y otros factores circulatorios.

Tanto las auriculas como las arterias pulmonares poseen en sus paredes
receptores de distension, denominados receptores de baja presidn. Son
similares a los receptores de distension barorreceptores de las grandes

arterias sistémicas®®.

5.7.4. Control de la presién arterial por el centro vasomotor encefalico.

La actividad del corazdén y el tono de los vasos sanguineos estan
regulados por el sistema nervioso autbnomo, que a su vez estad sometido al

control del SNC. Las principales regiones del SNC que participan en el
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control del sistema cardiovascular son el hipotalamo y el bulbo raquideo®.
Por ejemplo, cuando el flujo sanguineo del centro vasomotor de la parte
inferior del tronco del encéfalo disminuye lo suficiente como para causar
déficit nutricional, es decir, como para causar isquemia cerebral, las
neuronas del propio centro vasomotor responden directamente a la isquemia
y aumentan su excitabilidad. Cuando esto ocurre, la presion arterial

sistémica se eleva hasta el valor maximo que puede bombear el corazon®.

5.7.5. Requlacion de la presién arterial por medio del sistema renal.

El sistema renal y de los liquidos corporales de control de la presion
arterial es simple. Cuando el cuerpo contiene demasiado liquido extracelular,
el volumen sanguineo y la presion arterial se elevan. La presion ascendente,
tiene a su vez un efecto directo por el que hace que los rifiones excreten el
exceso de liquido extracelular, haciendo retornar la presion arterial a la
normalidad®®. Los principales mecanismos implicados son hormonales e
incluyen el control reflejo de la secrecion de ADH por los osmorreceptores
del hipotalamo, el funcionamiento del sistema renina-angiotensina-

aldosterona y el papel del péptido natriurético auricular®’.
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

5.8. Clasificacion segun los niveles de tension arterial.

El JNC VII'® determina los niveles de tension arterial actualmente
utilizados en la practica clinica. Como se expuso con anterioridad se crea el
nuevo concepto de prehipertension a las personas con una tension arterial
situada entre 120-139 mmHg de tension arterial sistolica y/o 80-89 mmHg de
tension arterial diastdlica (Tabla 1). Asimismo se han eliminado los tres

estadios utilizados para clasificar la hipertension, usando actualmente sélo

i

Optima <120 Y <80

dos.

Prehipertension 120-139 O 80-89
Hipertension
Estadio | 140-159 0 90-99

Estadio Il Mayor o igual 160 O mayor o igual 100

Tabla 1.Clasificaciéon de los niveles de tension arterial.

Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, Izzo JL,Jr, et al. Seventh
report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of
High Blood Pressure. Hypertension 2003 Dec;42(6):1206-1252.

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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5.9. Tratamiento médico de la hipertension arterial y la prehipertension.

El tratamiento médico de la hipertension arterial se basa en dos pilares,

las modificaciones en el modo de vida y el tratamiento farmacologico "*7°.

5.9.1. Modificaciones en el modo de vida.

Las modificaciones en el modo de vida que mejoren la presion arterial
tienen consecuencias para la prevencion y el tratamiento de la hipertension.
Se recomiendan las modificaciones en el modo de vida que se orientan a la
salud en personas con la fase prehipertensiva y como complemento de la
farmacoterapia en individuos hipertensos. Asi estas modificaciones del modo

de vida se han clasificado en:

- Las modificaciones alimentarias que disminuyen de manera eficaz la
presion arterial son la pérdida de peso, la restriccion del consumo de sal,
mayor consumo de potasio, moderacion en el consumo de bebidas
alcohdlicas.

- Realizacion de entre 30 y 60 minutos de ejercicio aerdbico diario para

mantener un peso correcto.
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5.9.2. Farmacoterapia.

Se recomienda la administracion de farmacos en sujetos cuya presion
arterial sea de 140/90 MmHg o mayor. La magnitud del beneficio obtenido de
los antihipertensivos depende del grado de disminucién de la presion arterial.

Los diversos tipos de farmacos recomendados son los siguientes:

- Diuréticos.

- Bloqueadores del sistema renina-angiotensina.
- Antagonistas de aldosterona.

- Bloqueadores beta.

- Bloqueadores adrenérgicos alfa.

- Simpaticoliticos.

- Blogueadores de conductos de calcio.

- Vasodilatadores directos.

- Blogqueadores de la enzima angiotensina’™ " 7.

Para la prehipertension, segun la JNC VII'® y Kasper et al’* (2005), los
pacientes prehipertensos no deben ser medicados con medicacion
antihipertensiva sino que su tratamiento se basard en modificaciones del
estilo de vida (similares a las utilizadas para reducir la hipertension). Sélo en
el caso de que los pacientes prehipertensos presenten otras enfermedades

tales como diabetes o enfermedades renales deberan ser medicados.
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5.10. Volumen de aire espirado en un segundo.

Una prueba sencilla y muy util de la funcion pulmonar es medir una sola
espiracion forzada. El volumen espirado en el primer segundo se llama
volumen espiratorio forzado o FEV1 y el volumen espirado total es la
capacidad vital forzada o FVC. En condiciones normales, el FEV1 representa
alrededor del 80% de la FVC. En las enfermedades se pueden distinguir dos
patrones generales. En las enfermedades restrictivas, como la fibrosis
pulmonar, tanto el FEV1 como la FVC estan disminuidos, pero es
caracteristico que la relacion FEV1/FVC sea normal o esté aumentada. En
las enfermedades obstructivas, como el asma bronquial, el FEV1 esta
mucho mas disminuido que la FVC. Lo cual da una relacion FEV1/FVC baja.

Con frecuencia se ven cuadros mixtos restrictivos y obstructivos’®.

El FEV1 es un valor facil de medir, muy util para el diagnostico,
clasificacion y seguimiento de diversas enfermedades como: fibrosis
quistica®®, enfermedad pulmonar obstructiva  cronica®’, asma®,
complicaciones derivadas del tabaquismo tales como cancer de pulmon,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica, enfermedad coronaria, ictus e
incluso el riesgo de mortalidad secundaria al tabaquismogs; sindrome
metabélico® y la restriccion asintomatica del flujo de aire en fumadores®.
Ademas se demuestra una relaciébn entre la disminucién de la funcién

pulmonar, midiendo entre otros parametros la FEV1, asociado a la presion
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arterial elevada y a la toma de medicacion antihipertensiva, en concreto

beta-bloqueantes® ¥,
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6. HIPOTESIS DE TRABAJO

Atendiendo a lo expuesto con anterioridad nos planteamos la siguiente

hipbtesis de investigacion:

La aplicacion de la TEDS en pacientes prehipertensos e hipertensos
produce cambios inmediatos de la frecuencia cardiaca, la tension arterial
sistélica, la tensidén arterial diastélica y el volumen de aire espirado en un

segundo, con respecto a la intervencién placebo en un grupo control.

Hipétesis nula: La aplicacion de la TEDS en pacientes prehipertensos e

hipertensos no produce cambios inmediatos de la frecuencia cardiaca, la
tension arterial sistélica, la tension arterial diastolica y el volumen de aire
espirado en un segundo, con respecto a la intervencion placebo en un grupo

control.
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7. OBJETIVOS DE TRABAJO

7.1. Objetivo general.

- Evaluar los cambios inmediatos en pardmetros respiratorios y cardiacos

tras la aplicacion de la TEDS en sujetos prehipertensos e hipertensos.

Este objetivo general se concretara en una serie de objetivos especificos.

7.2. Objetivos especificos.

1- Comprobar si la aplicacion de la TEDS produce una variacion a corto
plazo estadisticamente significativa de la TAS después de su aplicacion en

pacientes prehipertensos e hipertensos.

2- Comprobar si la aplicacion de la TEDS produce una variacion a corto
plazo estadisticamente significativa de la TAD después de su aplicacion en

pacientes prehipertensos e hipertensos.
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3- Evaluar si la aplicacion de la TEDS produce una variacion a corto plazo
estadisticamente significativa de la FC después de su aplicacion en

pacientes prehipertensos e hipertensos.

4- Conocer si la aplicacion de la TEDS produce una variacion a corto plazo
estadisticamente significativa del FEV1 después de su aplicacion en

pacientes prehipertensos e hipertensos.
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8. MATERIAL Y METODOS

8.1. Diseno del estudio.

Se realiza un estudio clinico aleatorizado (ECA), doble ciego, longitudinal,
prospectivo y con grupo control. Los pacientes y evaluadores desconocian la
distribucion aleatoria de los pacientes a cada grupo de estudio [grupo control
(GC) o experimental (GE)], y también desconocian los resultados de las

mediciones realizadas por los demas evaluadores.

8.1.1. Estudio piloto.

Previamente a esta investigacion, realizamos un estudio piloto con el
20 % del total de sujetos. De este modo pudimos obtener las estimaciones
de las diferencias en la TAS, TAD, FC y FEV1 que existian entre los grupos
de estudio, para calcular el tamafho muestral, y adicionalmente conocer la
fiabilidad intra e interobservador de nuestros evaluadores, determinando la
validez interna de este estudio. Todas las evaluaciones de las variables de
interés fueron realizadas antes de la intervencion e inmediatamente después
de la intervencion (pre-post) por terapeutas experimentados. Durante el

estudio piloto contamos con tres evaluadores, que realizaron dos mediciones
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de las variables de interés a cada paciente en el 20 % de la muestra (n=10)
en dos momentos distintos (pre y postintervencion). A partir de este estudio
piloto se obtuvieron los valores de fiabilidad intraobservador e
interobservador. El estudio de la muestra completa consider6

exclusivamente las medias de las mediciones del evaluador mas fiable.

En primer lugar, tras las mediciones del estudio piloto, se determina la
media del coeficiente de correlacidén de Spearman. En las tablas 2 y 3 se
recogen los datos de fiabilidad de las mediciones del estudio piloto.
Atendiendo a los mismos, el segundo de los evaluadores obtuvo un mayor
coeficiente de correlacion intraclase y un mayor coeficiente de correlacion de

Spearman. Ademas la primera medicién de cada evaluador presenta mayor

fiabilidad que la segunda.

CClI 0,9041 0,9448 0,9368
Coeficiente de 0,8532 0,8582 0,8212
correlacion de

Spearman

Tabla 2: Coeficiente de correlacion intraclase y coeficiente de correlacion de Spearman de cada
evaluador externo.
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

CClI 0,8279 0,7278
Coeficiente de 0,9373 0,8432
correlacion de

Spearman

Tabla 3: Coeficiente de correlacion intraclase y de coeficiente de correlacion de Spearman de
cada medicion.

Con estos resultados, se continua el estudio con los datos tomados en la

primera medicion por el evaluador externo numero 2, que es la medicion

mas fiable, segun el coeficiente Rho de Spearman y el CCI.

8.2. Recursos materiales y humanos.

8.2.1. Recursos materiales.

8.2.1.1. Inventariables.

- Camilla fija de aluminio: (Rehabilitacion JM Garrido Caballero, Sevilla,
Espana).

- Tensiometro (Omron, M6 comfort (HEM-7221-E (V)), Kyoto, Japon)

(Imagen 7).

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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Imagen 7. Tensiometro automatico OMRON M6 comfort (HEM-7221-E (V) (elaboracion
propia).

El tensibmetro OMRON M6 Comfort HEM-7221-E es recomendado por
la Sociedad Espafola de Hipertension — Liga Espanola para la Lucha contra

1 y la Sociedad Britanica para la Hipertension®.

la Hipertension Arteria
Ademas ha sido validado cientificamente de acuerdo al Protocolo
Internacional de la Sociedad Europea de Hipertensién del afio 2002% y su
correspondiente actualizacion del afio 2010°" (si procede), por los siguientes
estudios. Segin Belghazi et al®® (2007), la desviacién estandar de la
medicidn entre este tensibmetro y el esfingomanémetro es de -2.1 + 7.4
mmHg y 0.1 + 4.9 mmHg para la TAS y la TAD respectivamente. De acuerdo
a Topouchian et al®®* % (2007, 2011), la desviacién estandar con respecto al
esfingomanémetro es de 0.2 + 4.2 mmHg y 0.2 + 2.9 mmHg para la TAS y la
TAD respectivamente en el estudio publicado en el afio 2007 y de 1.6 + 2.9
mmHg y -0.9 + 2.5 mmHg en un estudio mas reciente. Por ultimo, Coleman
|95 (

et a 2008) observan que la desviacion estandar con respecto al

esfingomanémetro es de 0.75 + 6.5 mmHg y 1.33 £ 5 mmHg para la TAS y la
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

TAD respectivamente. Ademas el tensibmetro empleado en el presente
proyecto esta validado para su uso sobre mujeres embarazadas®, personas

obesas® y personas ancianas®.

El tensibmetro modelo Omron M6 comfort HEM-7221E usado en el
estudio, tiene similares caracteristicas al Omron M6 comfort HEM-7000E®®,
Omron M6 comfort HEM-7223E'® y Omron M7''. Se adjuntan en las
paginas anexas al estudio, los certificados de equivalencia proporcionados

por el fabricante de los modelos.

- 1 espirbmetro (Imagen 8): medidor del volumen espirado en un

segundo: Peak flow (Piko, Piko-1, Longmont, EEUU).

Imagen 8. Peak flow: PIKO-1 y boquilla desechable (elaboracion propia).

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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Desde los afios 90, se ha venido observando que los espirbmetros
portatiles son utiles y fiables para la medicion de la capacidad respiratoria’®®
195 Con respecto al espirometro PIKO-1, éste presenta una concordancia
alta con respecto a un pneumotacografo en la medicion del pico de flujo
espiratorio maximo (PFE) y el FEV1. El coeficiente de correlacion intraclase
(CCI) para el FEV1 fue de 0.96 y de 0.93 para el PFE, con un intervalo de
confianza para ambos valores del 95%'%. Otro estudio sefiala que este
espirometro presenta un CCI al 95 % de intervalo de confianza de 0.9652
para PFE y 0.9876 para FEV1 con respecto a un pneumotacografo. También
se observa que el PIKO-1 tiende a sobreestimar los valores de FEV1 en un
4% y a subestimar los valores del PFE en un 8% de forma sistematica'?’.
Fonseca et al'® (2005) concluyen que el dispositivo PiKo-1 mide con mayor

precision el FEV1 (CCl = 0,98) que el PFE (CCI = 0.90).

- Béascula / tallimetro (Imagen 9) médica mecanica (ASIMED Barys, TB,

San Adria de Besos, Espafia).
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Imagen 9. Bascula- tallimetro ADE M20610 (elaboracion propia).

- Reloj crondmetro: (Kaleniji, W. Kalenji 360, China).
- Termometro medidor de temperatura ambiente.

- Sala amplia y confortable con temperatura constante.

8.2.1.2. Fungibles.

- Boligrafos.

- Folios.

- Boquillas desechables para peak flow.

- Sabanillas desechables.
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8.2.2. Recursos humanos.

- 1 responsable principal, encargado de aportar consentimiento informado,
lectura de criterios de inclusién-exclusidén, solventar las dudas que se

presenten a los participantes.

- 1 terapeuta principal encargado de realizar la TEDS.

- 3 evaluadores externos para valorar los parametros (TAS, TAD, FC y FEV1).
Ademas, se encargaron de controlaria temperatura ambiental y la hora del
dia y anotar los datos y las mediciones de los pacientes del estudio durante
el estudio piloto. Tras realizar el estudio piloto con el 20 % de la poblacién a
estudiar, se continuara el estudio con el evaluador con mayor fiabilidad en

sus mediciones.

8.3. Tamano de la muestra.

Realizamos un muestreo no probabilistico por conveniencia del estudio,
seleccionando una muestra de la poblacién elegible, constituida por
pacientes que cumplieron los criterios de seleccibn y aceptaron
voluntariamente participar en el estudio. Calculamos el tamafo muestral
necesario mediante el software Granmo version 7.12 (Granmo, IMIM

Hospital del Mar, Barcelona, Espafia). Para la diferencia de dos medias
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independientes a partir del estudio piloto previo, aceptando un riesgo alfa del

5% (0=0.05) y un riesgo beta del 10 % (B=0.1) en un contraste unilateral,

obtuvimos que se precisaban 22 sujetos en el primer grupo y 22 en el

segundo para detectar una diferencia igual o superior al 14 % (0.14) en la

frecuencia cardiaca entre los grupos. Se asumio que la desviacion estandar

comun era del 15 % (0.15). Se estimd una tasa de pérdidas de seguimiento

del 10% (0.1) con una potencia del estudio (1- B) del 90 % (0.9) (Imagen 10).

Por ello, se reclutan a 50 pacientes en total, distribuidos en dos grupos de 25

pacientes cada uno.

. ff; Calculadora de Tamafio muestral GRANMO

Medias : Dos medias independientes

Riesgo Alfa: 2005 010 _ Ofo

Tipo de contraste” @ upilateral  _ bilateral

Riesgo Beta 020 @010 _ 005 U015 L Oho

Razdn entre el ndmero de sujetos del grupo 1 respecto del grupo 2 1
Desviacion estandar comun: 0.15
Diferencia minima a detectar: 014
Praporcidn prevista de pérdidas de sequimienta: 01

&Limniaresulmdus #L\mpialudn ;_::Sele:n'unalndn =, Imprimir

— Castellano

Proporciones

Medias

Dos medias independientes

Wedias apareadas (repetidas en un grupa)
Observada respecto a una de Referencia
Medias apareadas (repetidas en dos grupos)
Estimacion Poblacional

Andlisis de lavarianza

Potencia de un contraste

Imagen 10. Software: “Granmo version 7.12.” con parametros introducidos para el estudio.
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8.4. Criterios de participacién en el estudio.

8.4.1. Criterios de inclusion.

Para la participacion en este estudio se han seguido los criterios de

inclusiéon de acuerdo a Buyse'®

(1990), quien afirma que unos criterios de
inclusion mas permisivos son preferibles a otros mas estrictos, excepto que
existan razones que impidan claramente la inclusion en el estudio. Ademas
se debe indicar que, segin Gurven et al'® (2012) y la Guia Espafiola de

Hipertension Arterial™

(2005), la edad no es un factor predisponente a la
elevacion de la tension arterial, sino que realmente lo es el modo de vida de
las poblaciones estudiadas. También se debe resefiar el documento de
Consenso de Expertos de 2011: “La Hipertension en el Anciano”, del grupo
de trabajo del Colegio Americano de Cardiologia y de la Asociacion
Americana de la Hipertension Arterial''?, donde se concluye que el aumento
de la TAS y la TAD es un factor de riesgo también en personas de edad
avanzada y que hasta hace poco tiempo la mayoria de los ensayos de
manejo de hipertension tenian limites por edad avanzada. No obstante,
parece necesario investigar sobre los problemas clinicos sobre el manejo de

la HTA en pacientes de edad avanzada. Asi, con todos estos condicionantes

los factores de inclusion son los siguientes:

1) Pacientes sin patologia cardiovascular o sospecha de la misma, con

valores de tension arterial hipertensivos o prehipertensivos. Asi se incluyen
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pacientes con una TAS superior a 120 mmHg y/o una TAD superior a 80
MmHg'® ™. Para determinar este parametro se ha realizado una toma de
tension arterial previa en el brazo derecho en sedestacion. Si los niveles
eran superiores a los indicados se podra incluir en el estudio.

2) Pacientes que dieron su conformidad a la participacion en el estudio
mediante la firma del consentimiento informado.

3) Edad comprendida entre 18 y 90 afios.

8.4.2. Criterios de exclusion.

Se excluy6 del estudio a los participantes que cumplieran al menos uno

de los siguientes criterios:

1) Pacientes con patologia cardiovascular declarada’ (insuficiencia cardiaca;
cardiopatia congénita; cardiopatia valvular; cardiopatia isquémica: Infarto
agudo de miocardio / angina de pecho actual; miocardiopatia; miocarditis;
enfermedad pericardica; enfermedad adrtica; embolismo; tumor cardiaco).

2) Pacientes con sintomatologia de patologia cardiaca no declarada’ ™°
(dolor toracico, fatiga, disnea, palpitaciones, sincope, dolor inespecifico en
brazo izquierdo, dolor precordial, hemoptisis, edemas, cianosis).

3) Pacientes con una diferencia mayor de 20 MmHg. entre la tension arterial

tomada en el brazo derecho y la tomada en el brazo izquierdo previas al

tratamiento''*. Para determinar que el paciente no cumple este criterio de
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exclusion se le realizara una toma de la tension arterial en el brazo izquierdo
tras la toma previa en el brazo derecho.

4) Pacientes con patologia inflamatoria o infecciosa aguda.

5) Pacientes que presenten patologia cancerigena.

6) Haber sido sometido a cirugia toracica o abdominal y se encontrarse en
proceso de cicatrizacion® >,

7) Tratamiento de terapia manual previo en el ultimo mes.
8) Tensi6n arterial por debajo de los valores mencionados' ™.

9) Fracturas de la zona toracica.

10) Mujeres embarazadas.

11) Pacientes con patologia renal: insuficiencia renal aguda, insuficiencia
renal crbnica, sindrome nefritico, sindrome nefrotico, defectos tubulares
congénitos o adquiridos”.

12) Paciente que haya realizado ingesta de comida o café en un periodo de
una hora antes de la medicion.

13) Paciente que haya realizado ejercicio fisico en un periodo de una hora
antes de la medicion.

14) Paciente que haya fumado en un periodo de quince minutos antes de la
medicion'™®.

15) Negativa del paciente a participar en el estudio.
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8.5. Normas éticas. Consentimiento informado.

Era preciso para la participacion en el estudio por parte de los sujetos, la
cumplimentacion del consentimiento informado realizado para tal fin.
Ademas previamente al estudio, el paciente ha leido la hoja informativa
previa sobre su participacion en el estudio. Ambos documentos se exponen

adjuntos en el apéndice.

El estudio cuenta con la aprobacion del comité de bioética de la
Universidad de Sevilla (se adjunta anexo a la tesis) y fue elaborado
siguiendo los principios éticos de investigacion biomédica en sujetos
humanos acordados en la XVIII Asamblea Médica Mundial en Helsinki en
1964; asimismo se han tenido en cuenta sus correspondientes
actualizaciones, siendo la ultima la acordada en la Asamblea Anual de la
Asociacion Médica Mundial en Seul, Corea en 2008'°. El paciente
continuara con la medicacion antihipertensiva pautada (si la tomara), durante

el periodo de tiempo de nuestro estudio de investigacion.

8.6. Aleatorizacion y ocultacion del tratamiento.

La asignacion de los pacientes al grupo experimental o grupo control se

ha realizado de manera aleatoria, con el programa EPIDAT 3.1. Los

evaluadores y los pacientes desconocian la secuencia de aleatorizacion y la
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asignacion segun la misma. La secuencia fue ocultada y custodiada por
personal de administracibn ajeno a la investigacion, que desconocia los

objetivos del estudio.

8.7. Protocolo de intervencion.

En el diseno del protocolo del estudio se partieron de unas premisas
previas. El observador era consciente de la posible variabilidad en el registro
de la presion arterial de un momento a otro del dia, con la respiracion, las
emociones, el ejercicio, las comidas, el tabaco, el alcohol, la temperatura, la
distensién de la vejiga y el dolor™*. Por lo tanto se han controlado todo lo
posible estos condicionantes para minimizar sus efectos sobre la medicion
de los parametros cardiorrespiratorios. Todo ello fue tenido en cuenta en los
criterios de inclusion y exclusion y se establecié un protocolo uniforme en la
recogida de datos durante el estudio. Con estas premisas previas el

protocolo del estudio fue el siguiente:

1- Informacion a los pacientes de los aspectos generales del estudio
mediante un formulario de consentimiento informado, conforme a la
legislacion espanola (Ley 15/1999 de proteccion de datos).

2- Realizamos las mediciones preintervencion de todos los pacientes en el

orden que se detallara posteriormente.
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3- Aplicamos las intervenciones a cada uno de los grupos de estudio (control
y experimental).

4- Realizamos las mediciones postintervencion de todos los pacientes. Estas
mediciones siguieron el mismo orden que la recogida de datos
preintervencion y se llevaron a cabo inmediatamente después del
tratamiento.

5- Los datos recogidos fueron analizados estadisticamente por un experto en
bioestadistica, externo a la investigacion, que desconocia los objetivos del

estudio.

Se ha realizado el protocolo preintervencién para la inclusion de los
sujetos en el estudio conforme a lo recogido en la imagen 11. Asi cuando un
sujeto acudia a la sala, un evaluador externo le realizaba una medicién de la
tension arterial en el brazo derecho en sedestacion. Si los valores eran los
requeridos para el estudio, al sujeto se le hacia una segunda toma de la
tension arterial en el brazo izquierdo en sedestacion. Si las diferencias de los
valores de TAS y TAD entre el brazo derecho y el izquierdo eran menores a
20 mmHg, el paciente podia continuar en el estudio. Si las diferencias de los
valores de TAS y TAD entre el brazo derecho y el izquierdo eran mayores a
20 mmHg, el paciente era derivado al servicio de cardiologia. Posteriormente
a los sujetos que podian continuar en el estudio, el investigador principal les
proponia leer la hoja informativa sobre el estudio de investigacion; les valora

si cumplian los criterios de inclusidn/exclusion; y les instaba a firmar el
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consentimiento informado. Si el sujeto cumplia todos estos requisitos se le

asignaba un numero para la realizacion del estudio.

Paciente
atude asala

I

Toma de TABD

-120/80 — sentado. ‘ +120/80

| 1

Z0QUIERE
RECOMEMDACIONES PARTCIPAR EN
SEGUIN VALORES ’ EL ESTUDIO?
-Dieta.
- Ejercicios. TABlzg sentado Dif
- Estilodevida. +20. Deriva
-Otras recomendaciones. cardiologo
-Leer hojainformativa.
- Dary esperar firma consentimiento.
FIN -Verificar criterios inclusion.
PROTOCOLO

-s Asignacion numero

para estudio

Imagen 11. Diagrama de flujo preintervencion para inclusion de los sujetos en el estudio
(elaboracion propia).

La imagen 12 recoge el diagrama de flujo de sujetos segun la
declaracion CONSORT para el informe de ensayos aleatorizados'” '8, Asi,
se contactaron de forma inicial un total de 97 pacientes (n=97). De ellos, 30
(n=30) no respondian a los criterios de inclusién/exclusién, 12 se negaron a

participar en el estudio (n=12) y 8 no fueron incluidos por otras razones (n=4).
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Los 51 sujetos restantes fueron distribuidos aleatoriamente en grupo control
(n=26) y en grupo experimental (n=25). Se ha registrado una pérdida (n=1)
en el proceso de seguimiento y recogida de datos en el grupo control
secundario a que el paciente sufri6 un cuadro vertiginoso. En el grupo
experimental la intervencion fue realizada a 25 sujetos (n=25) y sus datos
fueron incluidos para el analisis estadistico. En el grupo control la
intervencion placebo fue realizada a 25 sujetos 25 sujetos (n=25) y sus datos

fueron incluidos igualmente para el analisis estadistico.
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Imagen 12. Diagrama de flujo del estudio segin la declaracion CONSORT.

8.7.1. Grupo experimental.

Se aplica la TEDS con la finalidad de suprimir el espasmo de las fibras
musculares del diafragma, disminuir la irritacion de los elementos que pasan
a través de él, restablecer las diferencias de presion normales entre térax y

abdomen y activar la bomba linfatica. El principio de la técnica es fijar la
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parte baja de la caja toracica en posicion inspiratoria y mantener en la
espiracion para estirar y asi inhibir la hiperactividad gamma de las fibras
musculares®. La forma de realizacion de la TEDS se explica en profundidad

posteriormente.

8.7.2. Grupo control.

Este grupo no recibié ninguna técnica. El paciente permanecié apoyado
sobre una camilla en la misma posicion durante un minuto, que es el tiempo

de realizacion de la TEDS en el grupo experimental.

8.8. Localizacién espacial y temporal.

Las mediciones para el presente estudio fueron realizadas en el Centro
Deportivo Jerez Sur y el Centro de Dia para Personas Mayores Jerez |,
ambos en la ciudad de Jerez de la Frontera, Cadiz, Espafa. Participaron
tanto usuarios como personal laboral de ambos centros. El proyecto fue

desarrollado durante los meses de enero y febrero de 2014.
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8.9. Descripcion de las técnicas a realizar durante el estudio.

8.9.1. Técnica de mediciébn de la frecuencia cardiaca y tension arterial

mediante medidor automatico validado OMRON M6.

Antes de comenzar la medicion se retira del brazo cualquier prenda
remangada, mangas muy gruesas 0 muy ajustadas. Luego se introduce el
tubo en la toma de aire y se sostiene firmemente con la mano el punto de
sujecion del manguito. Entonces se coloca el manguito en la parte superior
del brazo. El borde inferior del manguito debe estar a 1 0 2 centimetros, por
encima del codo y se cierra el manguito de tela con firmeza (Imagen 13). Por
ultimo se pulsa el botéon O/I START y el manguito comenzara a inflarse
automaticamente''®. Se realizan siempre las mediciones en el brazo derecho.
Se realiza una sola medicidbn para cada parametro, excepto durante el
estudio piloto, durante el que se realizara la medicion dos veces por cada

evaluador.
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Imagen 13. Técnica de medicion de tensién arterial y frecuencia cardiaca (elaboracién propia).

8.9.2. Técnica de medicion del volumen de aire espirado en un segundo

mediante Peak flow validado.

Atendiendo a las recomendaciones de la guia de NIOSH el sujeto se
colocO en sedestacidon, mientras mantiene el espirbmetro en posicion
horizontal en su mano derecha'®. Luego el paciente sostiene el espirometro
de manera horizontal en su mano derecha con la pantalla apuntando hacia
arriba. A continuacion se le solicita que coloque el espirometro cerca de su
boca y presione el boton de operacidn. Tras esto, se oira un pitido corto. El
sujeto es instruido para que después del segundo pitido tome aire tanto
como pueda. Entonces coloca la boquilla del espirobmetro en su boca y sopla

tan fuerte como pueda durante al menos 1,5 segundos'?’

(Imagen 14). Se
realiza una sola medicion para cada parametro, excepto durante el estudio

piloto, durante el que se realizara la medicion dos veces por cada evaluador.
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

Imagen 14. Técnica de medicion de FEV1 (elaboracion propia).

8.9.3. Técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en

posicion sentada.

La TEDS fue realizada de la siguiente forma (Imagen 15). El paciente se
situ6 en posicibn de sedestacion sobre una camilla con las manos
descansando sobre los muslos. El terapeuta estaba de pie, detras del
paciente, con la rodilla izquierda descansando sobre la camilla y en contacto
con la parte izquierda de la pelvis del paciente. Los brazos del terapeuta
pasan entre los brazos y el tronco del paciente y con contactos de las manos
sobre el reborde costal anterior e inferior del paciente. En esta posicion el
paciente inclina el tronco hacia adelante relajandose, el terapeuta tracciona
hacia arriba y hacia adentro introduciéndose debajo del reborde costal,
tratando de relajar los tejidos y aumentando la introduccion de las manos

poco a poco. Se solicita al paciente una inspiracion y posteriormente una

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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espiracion lenta y profunda y que lleve la cabeza atrds en extension.
Mientras el terapeuta tracciona ceféalicamente durante la inspiracion y se
mantiene la abertura costal durante la espiracion®. En base a la experiencia
previa se aplicara la técnica durante 10 ciclos respiratorios. Por lo que la

técnica tendra una duracioén aproximada de 1 minuto.

Imagen 15. Técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada
(elaboracion propia).

8.10. Analisis de variables.

Siguiendo las recomendaciones de Argimon et al'®? (2004), es necesario

identificar y describir la naturaleza de las variables de estudio consideradas
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

para conseguir una mejor comprension de las mismas. Por lo tanto,
atendiendo a su papel en la relacion causa-efecto de nuestro trabajo, hemos
establecido tres grandes grupos de variables que pasamos a definir a

continuacion.

8.10.1. Variables independientes.

Su objeto es evaluar su influencia sobre las variables dependientes
consideradas'?. La variable independiente o factor de estudio en el presente
trabajo es el procedimiento de intervencion efectuado. Asi, en relacion a los
grupos de estudio, hemos empleado la TEDS sobre los sujetos del grupo

experimental y ninguna técnica sobre los sujetos del grupo control (Tabla 4).

Técnica de TEDS
estiramiento del

diafragma en
posicion sentada.

Tabla 4: Variables independientes.

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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8.10.2. Variables dependientes.

También denominadas variables de respuesta'??, hemos definido las

siguientes variables dependientes en el estudio (Tabla 5).

Tension arterial
sistolica brazo
derecho
pretratamiento supino
Tension arterial
diastélica brazo
derecho
pretratamiento supino
Frecuencia cardiaca
pretratamiento

Volumen de aire
espirado en un
segundo
pretratamiento
Tension arterial
sistolica brazo
derecho
postratamiento supino
Tension arterial
diastodlica brazo
derecho
postratamiento supino
Frecuencia cardiaca
postratamiento

Volumen de aire
espirado en un
segundo
postratamiento

TAS
supipret

TAD
supipret

FC pret

FEV1
pret

TAS
supipost

TAD
supipost

FC post

FEV1
post

Numérica
(Milimetros
mercurio)

Numérica
(Milimetros de
mercurio)

Numérica
(latidos/minuto)

Numérica
(litros/segundo)

Numérica
(Milimetros de
mercurio)

Numérica
(Milimetros de
mercurio)

Numérica
(latidos/minuto)

Numérica
(litros/segundo)

de

Medidor de
tension
arterial

Medidor de
tension
arterial

Medidor de
frecuencia
cardiaca
Peak flow

Medidor de
tension
arterial

Medidor de
tension
arterial

Medidor de
frecuencia
cardiaca
Peak flow

0-200.

0-200.

30-150.

0,00-7,00.

0-200.

0-200.

30-150.

0,00-7,00.

Previo
estudio

Previo
estudio

Previo
estudio
Previo

estudio

Postratami
ento.

Postratami
ento.

Postratami

ento.

Postratami
ento.

Tabla 5: Variables dependientes.
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8.10.3. Variables extranas o de confusion.

Son aquellas variables que conviene tener en cuenta en el analisis de
los resultados para evaluar su repercusion en el efecto de estudio'®. Se
consideran variables neutras o variables modificadoras. En la presente

investigacion, se exponen en la tabla 6 las variables extranas recogidas en el

presente estudio.

Temperatura T Numérica Termémetr | 0-30 Previo
(Celsius) 0 ambiental estudio
Hora Hora Numérica Reloj 0:00:00 — | Previo
(hexadecimal) cronometro | 23:59:59 estudio

Tabla 6: Variables extrainas o de confusion.

8.10.4. Variables de agrupacién.

Se exponen en la tabla 7, las variables de agrupaciéon presentes en el

estudio actual.
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Variable Abreviat | Tipo de variable | Instrument | Valores que Cuéando
ura o medicién | puede tomar obtener
Edad Edad Numérica Anamnesis | 0-120 Anamnesis
(afos) previa
Sexo Sexo Cualitativa no | Anamnesis | Hombre Anamnesis
ordinal. Mujer previa
Peso Peso Numérica Anamnesis | 0-300 Anamnesis
(Kilogramos) previa
Talla Talla Numérica Anamnesis | 0-200 Anamnesis
(metros) previa
Indice de masa | IMC Numérica Anamnesis | 0-50 Anamnesis
corporal (matematica) previa

Tabla 7: Variables de agrupacion.

8.11. Analisis estadistico.

Se ha utilizado el programa de analisis estadistico PASW 18.0 para
Windows (PASW, IBM, Chicago, United States). Hemos realizado el analisis
estadistico de los datos mediante estadistica descriptiva de las variables de
clasificacion y de interés, mediante las medidas de tendencia central y de
dispersion correspondientes. Aportamos los datos de la muestra completa, y
segun las variables de segmentacién por grupos y sexos. La homogeneidad
de la muestra fue analizada por procedimientos globales, como la
observacion de la media recortada al 95 % y la mediana, asi como su grado
de apuntamiento, a través de los datos de asimetria y curtosis.

Posteriormente, aplicamos métodos analiticos para comprobar la distribucion

de los datos mediante el contraste de Kolmogorov-Smirnov, que revel6 una
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distribucion paramétrica (p > 0.05) de todas las variables, con excepcién de
la variable “temperatura” (p < 0.05). Ademas realizamos la comparativa de
medias de las variables preintervencion mediante la U de Mann — Whitney
para la variable temperatura y la prueba T de Student para el resto de

variables.

Los datos fueron expresados en forma de medias y desviacion estandar
para las variables paramétricas y no paramétricas. Asimismo, aplicamos
pruebas de contraste de hipdtesis mediante un analisis intragrupal
paramétrico, con la prueba t Student para muestras relacionadas, debido a
que todas las variables pareadas preintervencion - postintervencion tuvieron
distribucion gaussiana. Las pruebas inferenciales intergrupos aplicadas
fueron paramétricas (t Student para muestras independientes).

Consideramos un nivel de significacion de p < 0.05.
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9. RESULTADOS

9.1. Estadistica descriptiva general.

La muestra completa de estudio (tabla 8) estuvo formada por 50
pacientes, con una media de edad de 63 afnos. 27 de los sujetos fueron
mujeres y 23 hombres. Los valores de la TAS, TAD y FC preintervencién
fueron ligeramente superiores respecto a los valores de la TAS, TAD y FC
postintervencion. El andlisis de normalidad de Kolmogorov — Smirnov
determina una distribucidén normal de los valores (p > 0,05), excepto en la

variable temperatura (p = 0,001).

Mientras la tabla 8 recoge los valores descriptivos de las variables de
estudio en la muestra completa; la tabla 9 se clasifican los datos descriptivos
por grupo de estudio, la tabla 10 se clasifican por sexo y en la tabla 11 por

grupos y sexo.
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

SEXO VARON 23 0,0

MUIJER 27
GRUPO DE EXPERIMENTA |25
ESTUDIO L

CONTROL 25
EDAD 50 63 £15 0106
TEMPERATURA 50 24.70+,863 0,001
TAS BRAZO DCHO SEDENTE 50 138 + 15 0,257
TAD BRAZO DCHO SEDENTE 50 84 +9 0,869
PESO 50 76,7 £158 0,431
TALLA 50 1,64 £0,1 0,542
IMC 50 28,6 =5 0,178
TAS Preintervencion 50 132 £15 0,273
TAS Postintervencion 50 130 =19 0,105
TAD Preintervencion 50 83 +10 0,792
TAD Postintervencion 50 82 +10 0,348
FC Preintervencion 50 71 £11 0,333
FC Postintervencion 50 70 +11 0,713
FEV1 Preintervencion 50 2 +£1,06 0,506
FEV1 Postintervencion 50 208 +£1,07 0,844
CAMBIOS_TAS 50 -2,38 +10,24 0,890
CAMBIOS_TAD 50 -1,04 £727 0,922
CAMBIOS_FC 50 -0,86 £427 0,604
CAMBIOS_FEV1 50 079 +048 0,692

Tabla 8: Analisis descriptivo de las variables en la muestra completa.

TAS: Tension Arterial Sistdlica; TAD: Tension Arterial Diastolica; FC: Frecuencia Cardiaca; FEV1:
Flujo Espiratorio Forzado en 1 segundo; CAMBIOS_TAS: Diferencias prepost en la Tension Arterial
Sistolica; CAMBIOS_TAD: Diferencias prepost en la Tension Arterial Diastélica; CAMBIOS_FC:
Diferencias prepost en la Frecuencia Cardiaca: CAMBIOS_FEV1: Diferencias prepost en el Flujo
Espiratorio Forzado en 1 segundo. Edad en afios; Temperatura en °C; Peso en Kg; Talla en metros;
IMC: indice de Masa Corporal en tasa; TAS, TAD, CAMBIOS_TAS y CAMBIOS_TAD en mmHg;
FC y CAMBIOS_FC en latidos/min; FEV1 y CAMBIOS_FEV1 en litros/sg. Los p-valores provienen
del andlisis de normalidad mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. Los valores medios estdn
expresados en forma de medias + desviacion estandar.

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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SEX VARON 12 11

(0] MUJER 13 14

EDAD 61+16 64+12
TEMPERATURA 24,64+,810 24,76+,926
TAS BRAZO DCHO 136+14 139+16
SEDENTE

TAD BRAZO DCHO 81+8 88+9
SEDENTE

PESO 78,4+17,1 75,1+14,6
TALLA 1,64+,11 1,63+,09
IMC 29,1+5,8 28,1+4,0
TAS Preintervencion 130+14 134+16
TAS Postintervencion 128+17 13120
TAD Preintervencion 7948 86+10
TAD Postintervencion 79+10 84+9

FC Preintervencion 69+9 73+13

FC Postintervencion 67+8 74+13
FEVA 2,28+1,13 1,73+,91
Preintervencion

FEVA 2,32+1,13 1,84+,97
Postintervencion

CAMBIOS_TAS -1,7249,54 -3,04+11,06
CAMBIOS_TAD -, 76+7,78 -1,32+6,87
CAMBIOS_FC -2+3,35 0,28+4,8
CAMBIOS_FEV1 -,44+ 45 ,11+,52

Tabla 9: Analisis descriptivo de las variables distribuidas por grupos de estudio.

TAS: Tensién Arterial Sistdlica; TAD: Tension Arterial Diastdlica; FC: Frecuencia Cardiaca; FEV1:
Flujo Espiratorio Forzado en 1 segundo; CAMBIOS_TAS: Diferencias prepost en la Tension Arterial
Sistélica; CAMBIOS_TAD: Diferencias prepost en la Tensiéon Arterial Diastélica; CAMBIOS_FC:
Diferencias prepost en la Frecuencia Cardiaca: CAMBIOS_FEV1: Diferencias prepost en el Flujo
Espiratorio Forzado en 1 segundo. Edad en afios; Temperatura en °C; Peso en Kg; Talla en metros;
IMC: indice de Masa Corporal en tasa; TAS, TAD, CAMBIOS_TAS y CAMBIOS_TAD en mmHg;
FC y CAMBIOS_FC en latidos/min; FEV1 y CAMBIOS_FEV 1 en litros/sg. Los valores medios estdn
expresados en forma de medias + desviacion estdndar.
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EDAD 61+17 65+13
TEMPERATURA 24,57+,896 24.81+,834
TAS BRAZO DCHO 141+16 135+14
SEDENTE

TAD BRAZO DCHO | 85+11 84+7
SEDENTE

PESO 85,8+16.,6 69+10,2
TALLA 1,71+,06 1,57+,08
IMC 29,3+5,7 28,1442
TAS Preintervencion 134+16 130+15
TAS Postintervencion | 134+18 126+19
TAD Preintervencion 83+10 8249
TAD Postintervencién | 82+11 81+9

FC Preintervencion 72+11 T1+12

FC Postintervencion 70%11 T1+12
FEV1 Preintervencion |(2,41+1,12 1,66+,88
FEV 1 Postintervencion |2,54+0,98 1,69+1
CAMBIOS_TAS -26+11,86 -4,18+8 45
CAMBIOS_TAD -1+8,37 -1,07+6,34
CAMBIOS_FC -1,83+4,03 -0,04+4,36
CAMBIOS_FEV1 14+ 51 -03+47

Tabla 10: Analisis descriptivo de las variables distribuidas por sexos.

TAS: Tension Arterial Sistdlica; TAD: Tension Arterial Diastolica; FC: Frecuencia Cardiaca; FEV1:
Flujo Espiratorio Forzado en 1 segundo; CAMBIOS_TAS: Diferencias prepost en la Tension Arterial
Sistolica; CAMBIOS_TAD: Diferencias prepost en la Tension Arterial Diastélica; CAMBIOS_FC:
Diferencias prepost en la Frecuencia Cardiaca: CAMBIOS_FEV1: Diferencias prepost en el Flujo
Espiratorio Forzado en 1 segundo. Edad en afios; Temperatura en °C; Peso en Kg; Talla en metros;
IMC: indice de Masa Corporal en tasa; TAS, TAD, CAMBIOS_TAS y CAMBIOS_TAD en mmHg;
FC y CAMBIOS_FC en latidos/min; FEV1 y CAMBIOS_FEV1 en litros/sg. Los valores medios estdn
expresados en forma de medias + desviacion estandar.
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EDAD
TEMPERATURA
TAS BRAZO DCHO
SEDENTE

TAD BRAZO DCHO
SEDENTE

PESO

TALLA

IMC

TAS Preintervencion
TAS Postintervencion
TAD Preintervencion
TAD Postintervencion
FC Preintervencion
FC Postintervencion
FEV1 Preintervencion
FEV1
Postintervencion
CAMBIOS_TAS
CAMBIOS_TAD
CAMBIOS_FC
CAMBIOS_FEV1

58+21
24.42+,793
140£17

81+9

87,6175
1,73+,08
29 4+6,8
130+16
130+21
78+8
78+12
7249
68+8
2.9+1,08
2,8+0,92

-,67+124
-5+9.1
-3,08+3,52

-,1+42

65+12
24.85+,801
133+11

81+8

69,9+12
1,56+,07
28.8+5,1
130+14
127+16
81+10
80+9
67+9
66+9
1,71+,89
1,89+1,17

-2,69+6,26
-1+6,68
-1+2.97

-,18+,46

65+10
24,73+1,009
142+16

90«11

83,9+16,2
1,70+,05
29,2447
138+16
138+15
89+9
878
72+13
71x14
1,88+,94
2,28+1,01

,18+11,84
-1,55+7,89
- 454425

A0+.47

64+14
24,79+,893
137+17

86+5

68,1+8,6
1,58+,08
273433
13016
125+22
83+10
8249
75+13
76x13
1,61+,90
1,50+,81

-5,57+10,11
-1,14+6,25
-8,6+5,3

-, 1145

Tabla 11: Analisis descriptivo de las variables distribuidas por grupos de estudio y sexo.

TAS: Tensién Arterial Sistdlica; TAD: Tension Arterial Diastdlica; FC: Frecuencia Cardiaca; FEV1:
Flujo Espiratorio Forzado en 1 segundo; CAMBIOS_TAS: Diferencias prepost en la Tension Arterial
Sistélica; CAMBIOS_TAD: Diferencias prepost en la Tensién Arterial Diastélica; CAMBIOS_FC:
Diferencias prepost en la Frecuencia Cardiaca: CAMBIOS_FEV1: Diferencias prepost en el Flujo
Espiratorio Forzado en 1 segundo. Edad en afios; Temperatura en °C; Peso en Kg; Talla en metros;
IMC: indice de Masa Corporal en tasa; TAS, TAD, CAMBIOS_TAS y CAMBIOS_TAD en mmHg;
FC y CAMBIOS_FC en latidos/min; FEV1 y CAMBIOS_FEV 1 en litros/sg. Los valores medios estdn
expresados en forma de medias + desviacion estdndar.

&9



La tabla 12 recoge los valores descriptivos de las variables de estudio
distribuidos por grupo de estudio. Ademas se realiza la prueba T de Student
para muestras independientes en las variables paramétricas y la prueba U
de Mann-Whitney en las variable no paramétrica temperatura. Esta
comparativa determina la homogeneidad de los datos previos recogidos en
los sujetos participantes en el estudio (p > 0,05), excepto las variables
tension arterial diastOlica tomada en sedente en el brazo derecho (p = 0,006)

y tension arterial diastélica preintervencion (p = 0,034).

EDAD 61x16 64+12 501
TEMPERATURA 24.,64+,810 24.,76+,926 877
TAS BRAZO DCHO |136%14 139+16 579
SEDENTE

TAD BRAZO DCHO | 81+8 88+9 006
SEDENTE

PESO 78.4x17,1 75,1x14,6 460
TALLA 1,64+,11 1,63+,09 712
IMC 29,1+5.8 28,140 ,500
TAS Preintervencion | 13014 134+16 424
TAD Preintervencion | 79+8 8610 034
FC Preintervencion 69+9 73+13 174
FEV1 Preintervencion | 2,28+1,13 1,73+ 91 062

Tabla 12: Distribucién inicial de los sujetos por grupo de estudio y comparativa de medias.

TAS: Tension Arterial Sistdlica; TAD: Tension Arterial Diastdlica; FC: Frecuencia Cardiaca; FEV1:
Flujo Espiratorio Forzado en 1 segundo; CAMBIOS_TAS: Diferencias prepost en la Tension Arterial
Sistolica; CAMBIOS_TAD: Diferencias prepost en la Tension Arterial Diastélica; CAMBIOS_FC:
Diferencias prepost en la Frecuencia Cardiaca: CAMBIOS_FEV1: Diferencias prepost en el Flujo
Espiratorio Forzado en 1 segundo. Edad en afios; Temperatura en °C; Peso en Kg; Talla en metros;
IMC: indice de Masa Corporal en tasa; TAS, TAD, CAMBIOS_TAS y CAMBIOS_TAD en mmHg;
FC y CAMBIOS_FC en latidos/min; FEV1 y CAMBIOS_FEV1 en litros/sg. Los p valores proceden
de la prueba U de Mann-Whitney en la variable edad y de la la prueba de T de Student en el resto de
variables. Los valores medios estdn expresados en forma de medias + desviacion estdndar.
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9.2. Estadistica inferencial.

En La tabla 13, se realiza un analisis comparativo intragrupal en el cual
se ha considerado como variable independiente el valor tiempo. Las
variables preintervencion fueron apareadas junto a sus respectivas
postintervencion en los grupos de estudio (control y experimental) mediante
la prueba t Student para muestras relacionadas, la cual objetivo la ausencia
de diferencias (p > 0.05) entre ambos momentos (pre y postintervencion)
dentro de cada grupo de estudio de la TAS, de la TAD y del FEV1, por lo que
no son diferentes significativamente (p > 0.05) a sus homologos
preintervencion, tanto en el grupo control como en el grupo experimental.
También podemos afirmar que los valores postintervencion de la FC son
diferentes significativamente (p = 0,006) a sus homologos preintervencion en
el grupo experimental. Sin embargo los valores postintervencion de la FC en
el grupo control, no son diferentes significativamente (p > 0.05) a sus

homologos preintervencion.

En consecuencia, parece légico pensar que la aplicacion de la TEDS en
pacientes hipertensos y prehipertensos, que hemos aplicado al grupo
experimental, podria asociarse con unos valores similares a la ausencia de
aplicacion de dicha técnica, tanto en la TAS (GC: p = 0,377; GE: p = 0,182)
como en la TAD (GC: p=0,810; GE: p = 0,630) y en el FEV1 (GC: p = 0,823;
GE: p = 0,631). También se puede afirmar que la aplicacion de la TEDS en

pacientes hipertensos y prehipertensos, que hemos aplicado al grupo
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experimental, produce cambios estadisticamente significativos en la FC con
respecto a la ausencia de aplicacion de dicha técnica (GC: p = 0,159; GE: p

= 0,008).

. LAY ., 130,28 | 14,896 2,979
Par Preintervencion
1 TAS 0,377
. ., 128,56 14975 3,595
Postintervencion
CTAD - oggs | 8791 | 1758
Par Preintervencién
2 TAD Liest
Postintervencién 79,12 10,382 2,076
EXPERIMENTAL 08 ;Ce c1o
. .. 69,08 9,349 1,870
Par  Preintervencion
3 FC 0,006
. .. 67,08 8,4898 |1,69796
Postintervencion
FEVE ) 0836| 1.13693 | 22739
Par Preintervencién
4 FEV1 sy
. ., 2,3280| 1,13567 | 22713
Postintervencion
CTAS sl 15971 | 3.194
Par Preintervencion
1 TAS 0,182
. ., 130,76 19,829 3,966
Postintervencion
CTAD - leseo| 9691 | 1938
Par Preintervencion
) TAD 0,346
Postintervencion B2 G321 R
CONTROL EC
. . 73,44 12,751 2,550
Par  Preintervencion
3 FC 0,774
. ., 73,72 12,963 2,593
Postintervencion
FEVE 9076 90847 | 18169
Par Preintervencion 0283
4 b
FEVE 1y ga16| 96802 | 19360
Postintervencion

Tabla 13: Analisis comparativo intragrupal de las variables preintervencion y postintervencion.

TAS: Tensién Arterial Sistdlica; TAD: Tension Arterial Diastdlica; FC: Frecuencia Cardiaca; FEV1:
Flujo Espiratorio Forzado en 1 segundo; TAS y TAD en mmHg; FC en latidos/min; FEV1 en litros/sg.

Los p-valores provienen del andlisis intragrupal mediante la prueba t Student para muestras apareadas.
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GRUPO DE Desviacion

VARIABLE ESTUDIO Media tip. p-valor
EXPERIMENTAL | -1,72 9,54

CAMBIOS_TAS CONTROL 304 11,05 0,160
EXPERIMENTAL | -0,76 7,78

CAMBIOS_TAD CONTROL -1,32 6,86 0,592
EXPERIMENTAL | -2,00 3,35

CAMBIOS_FC CONTROL 0,28 4,82 0,029
EXPERIMENTAL | 044 0,45

CAMBIOS_FEV1 CONTROL 0,11 0,51 0,347

Tabla 14: Analisis comparativo intergrupal de los cambios medios en las variables de estudio
tras la intervencién.

La tabla 14 recoge los datos del andlisis comparativo intergrupal. La
tabla fue realizada a partir de las variables preintervencion y postintervencion,
de las que se obtuvieron las magnitudes de las diferencias pre-post
mediante operadores de recalculo, con lo que obtuvimos las variables de
cambios en la TAS, TAD, FC y FEV1 entre los valores pre y postintervencion
en ambos grupos de estudio. La prueba de contraste de hipbtesis aplicada
(test de Student para muestras independientes) en las variables prepost de
la TAS, TAD y FEV1 objetivaron la ausencia de diferencias (p > 0.05) entre
ambos grupos de estudio (control y experimental) por lo que podemos
afirmar que los valores prepost de la TAS, de la TAD y del FEV1 en el grupo
experimental, no son diferentes significativamente (p > 0.05) a sus valores
homélogos en el grupo control. También podemos objetivar la presencia de
diferencias estadisticamente significativas entre los grupos control vy
experimental en la variable FC (p = 0,029). En consecuencia, podemos

afirmar que la aplicacion de la TEDS en pacientes hipertensos y
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prehipertensos, que hemos aplicado al grupo experimental, podria asociarse
con unos valores similares a la observacion expectante, tanto en la TAS (p =
0,571) como en la TAD (p = 0,729) y en el FEV1 (p = 0,346), es decir, que
dicha técnica no altera significativamente la TAS, la TAD ni el FEV1, cuando
es aplicada en los pacientes con hipertension y prehipertension. También
podemos afirmar que la aplicacion de la TEDS en pacientes hipertensos y
prehipertensos, produce una variacion estadisticamente significativa (p =

0,029) en la FC.

B cambiosTAS
[ cambiosTAD
] cambiosFC

B cambiosFEY

Media

I T
Experimental Control

grupo

Imagen 16. Cambios en la TAS, TAD, FC y FEV1 entre los momentos preintervencion y
postintervencion el grupo control y experimental.
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La imagen 16 permite observar las magnitudes de los cambios y la
direccion de los efectos antes y después de la intervencion. Siendo la mayor
caida observada en la FC del grupo experimental, mientras que en el grupo
control aparece un leve aumento de la FC. Ademas la disminucion de la FC
en el grupo experimental es estadisticamente significativa. Ademas, se
observa una variacion de la TAS, la TAD y la FEV1 tanto en grupo control,
como en el grupo experimental en una direccibn y cuantia similar. Se
encuentra ademas una mayor caida de la TAS y la TAD y un mayor ascenso
del FEV1 en el grupo control con respecto al grupo experimental. Siendo

estos cambios no significativos estadisticamente.

La tabla 15 distribuye los sujetos del grupo intervencion en grupos de
diez latidos cardiaco por minuto previos a la intervencion. Se puede observar
una mayor caida de la FC postintervencién en los sujetos con una FC previa
mas elevada. Y una menor caida en los sujetos con una FC previa menos

elevada.
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920

80

70 OFC preintervencién

60 - m FC postintervencion

50

40

Tabla 15: Comparacion de medias entre las mediciones preintervencion y postintervencion en
grupos de 10 latidos/minuto en sujetos del grupo experimental.
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10. DISCUSION

En base a los objetivos propuestos en el presente proyecto de tesis, los
resultados parecen confirmar que la aplicacion de la TEDS no produjo
diferencias estadisticamente significativas de forma inmediata con respecto
a una intervencion placebo en la TAS, TAD y FEV1 en sujetos

prehipertensos e hipertensos.

Por el contrario, los resultados confirman que si hubo significancia
estadistica en la modificacion de la FC en la comparativa entre-grupos, en

sujetos prehipertensos e hipertensos.

10.1. Modificaciones de la frecuencia cardiaca.

Esta investigacion conlleva resultados estadisticamente significativos
gue demuestran la capacidad de la TEDS en relacién con el descenso de la
FC tras su realizacibn con respecto a un grupo control en pacientes
hipertensos y prehipertensos. En concreto, se produce un descenso medio
de 2 latidos por minuto en la FC tras la aplicacion de la TEDS. Mientras que
en el grupo control, se produce un ascenso medio de 0,28 latidos por minuto.

Oscoz>® (2005) y Marquez®® (2006) habian observado la influencia de la
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realizacion de la técnica de estiramiento del diafragma en posicion de
decubito supino sobre los valores espirométricos y sobre la modificacion de
la movilidad de las cupulas diafragméticas mediante medicion radiologica
respectivamente. A estas observaciones previas podriamos anadir la
influencia inmediata de la TEDS en la disminucién de la FC en pacientes
prehipertensos e hipertensos, en la comparativa con un grupo control que
recibié una intervencién placebo.

Existen diversos estudios?®*°

qgue relacionan una alteracion del sistema
neurovegetativo ortosimpatico con una tension arterial elevada,
especialmente durante las primeras fases de la hipertension y la
prehipertension. Por otro lado, es importante la influencia del diafragma
como zona de paso del sistema neurovegetativo hacia la cavidad abdominal,
existiendo ademas una relacion por proximidad anatémica del plexo solar
con los pilares del diafragma. Segin Ricard>* (2008) el reflejo del plexo solar
es un reflejo ortosimpético, donde la fuerte compresion de la region
epigastrica implica un estimulo de las fibras del plexo solar y la respuesta
normal a esta compresion es un aumento de la FC. Por lo tanto, en
pacientes con tension arterial elevada donde existe una alteracion del
sistema neurovegetativo de caracter ortosimpatico se realiza una técnica
sobre el diafragma, que permite disminuir la irritacion del plexo solar. Asi,
una de las posibles causas que podrian justificar la disminucion de la FC en

los sujetos del grupo experimental, podria ser la influencia de la TEDS sobre

el sistema neurovegetativo.
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En la tabla 14 del estudio, se comparan las medias de FC previas y
posteriores de los pacientes del grupo experimental en grupos de 10 latidos
por minuto (previos). Se observa claramente una relacion directamente
proporcional entre una FC previa mas elevada y un mayor descenso de la
FC postratamiento. Atendiendo a Stewart'?® (2000) y a Okamoto et al'?*
(2012), los adolescentes y adultos con alteraciones taquicardicas presentan
disfunciones del sistema neurovegetativo, caracterizadas por un aumento de
la actividad del sistema ortosimpatico y una disminucion de actividad del
sistema parasimpatico. Y estas alteraciones deben ser tenidas en cuenta a la
hora del tratamiento médico. Esto va en linea con el razonamiento esgrimido
a favor de la sobreexcitacion ortosimpatica, en el cual los pacientes con una
mayor ortosimpaticotonia (que provoca un aumento de la FC del paciente),
son aquellos donde mayormente se ve reducida su FC tras la aplicacion de
la TEDS. No se pueden inferir mayores conclusiones en este sentido, que la
necesidad de continuar en esta linea de investigacion para hallar nuevas

explicaciones que pueden fundamentar nuestros hallazgos.

En esta misma linea, se ha observado que los pacientes con tension
arterial elevada tienen gran prevalencia de DM [1?°. Hay diversos estudios
qgue relacionan la presencia de una DM Il con una alteracion del sistema
nervioso auténomo con sobreactividad ortosimpatica'®*"'?’. Lo que implica
que al aplicar la TEDS sobre pacientes con ambas patologias (DM Il y

tension arterial elevada) pudiera producirse un mayor grado de disminucion
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de la FC por disminucién de la irritacion sobre el plexo solar tras la aplicacion
de la TEDS. No obstante, durante el presente estudio no hemos recogido la
presencia o no de diabetes mellitus tipo Il en los sujetos que han participado,
por lo que s6lo podemos concluir que seria interesante la continuacion sobre

esta linea de investigacion en futuros estudios.

La HRV y la a-amilasa salival sirven para medir la actividad del sistema
neurovegetativo y seran explicadas en profundidad mas adelante.
Henderson et al'® (2010), miden la a-amilasa salival de forma previa y a
posteriori a un grupo experimental al que se le realiz6 la técnica de elevacion
de las costillas (TEC), técnica de similar realizacion a la TEDS, que se
explicara en profundidad mas adelante, y a un grupo control al que se le
realiz6 una intervencion placebo; no encontrando cambios significativos. Por
otro lado, White'® (2012), investigdb acerca de las modificaciones que
produce la TEC sobre la HRV observando que tras la aplicacion de la TEC
sobre sujetos asintomaticos no se producen modificaciones estadisticamente
significativas de la HRV. Asi, a diferencia de lo expuesto previamente, se
concluye que la TEC no tiene capacidad de modificacion del sistema

neurovegetativo en sujetos sanos.

La a-amilasa salival es un marcador validado de la actividad del sistema

nervioso neurovegetativo'®. Aunque no existe correlacion entre la a-amilasa

|131

salival y el cortisol ', si que existe una correlacion entre la a-amilasa salival

y la actividad del sistema nervioso neurovegetativo'®. Los estudios
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realizados sobre sujetos humanos observan un aumento en los niveles de a-

amilasa salival en respuesta a stress fisico o psicologico'>*'2°,

Segun Noll et al®® (2008), la TEC queda escrita con el paciente en
decubito supino y el terapeuta de pie o sentado a la cabeza del paciente con
las manos bajo el torax del paciente y las yemas de los dedos en los angulos
de las costillas. Los dedos permanecen flexionados y se tracciona
anteriormente de las costillas hasta mejorar la movilidad de las mismas.
Posteriormente se desplazan las manos cranealmente hasta otra costilla. Asi
sucesivamente hasta pasar por todas las costillas de un hemitérax del

paciente. Posteriormente se pasa al hemitdrax contralateral.

Los estudios de Henderson et al'®® (2010) y White'®® (2012) contrastan
con la hipotesis fisiologica de actuacion de la TEDS sobre el sistema
nervioso neurovegetativo, para explicar los resultados del presente estudio.
Una de las posibles causas de las diferencias entre estudios es que estos
trabajos previos han empleado la TEC, que si bien se realiza de forma
parecida a la TEDS no es una técnica totalmente similar. Otra posible
explicacion es que en los anteriores estudios la actuacion se ha llevado a
cabo sobre sujetos sanos y no sobre sujetos con la tension arterial elevada

como en el presente estudio.

La técnica de CV4 es una técnica de terapia manual aplicada sobre el

craneo, que entre sus objetivos presenta: estimular los centros simpaticos

101



intracraneales'®. Si bien su forma de realizacion es totalmente diferente a la
TEDS; segun la investigacion previa de Pérez C*® (2003), la técnica de CV4
ejerce una disminucion de la FC, sobre todo en sujetos hipertensos. Por lo
tanto, va a conseguir una respuesta similar a la aplicacion de la TEDS. Asi,
ambas técnicas podrian ser estudiadas en conjunto en futuros estudios de

investigacion para determinar su capacidad de disminucién de la FC.

Vicenzino et al*' (1998), observa en un estudio controlado y aleatorizado
sobre 24 sujetos asintomaticos, las repercusiones de las técnicas
manipulativas de deslizamiento lateral a nivel cervical sobre la frecuencia
cardiaca y respiratoria, y de la presion arterial. Encontraron que en el grupo
de sujetos al que se le aplico la técnica de manipulacion en deslizamiento
lateral cervical, un aumento de la TAS, la TAD y la FC. En el tratamiento
mediante terapia manual del musculo diafragma, es preciso el tratamiento
del nervio frénico y su emergencia nerviosa, que se halla a nivel C3-C4-C5.
Asi que las técnicas manipulativas sobre la columna cervical previas a la
realizacion de la TEDS podrian disminuir la capacidad de la TEDS para
descender la FC. En cualquier caso, este tema deberia ser contrastado en

investigaciones futuras.
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10.2. Modificaciones de la tensién arterial sistélica y la tensién arterial

diastolica.

El presente estudio observa que la aplicacion de la TEDS en pacientes
prehipertensos e hipertensos no produce modificacion de la TAS ni de la

TAD tras su realizacion con respecto a un grupo control.

En conocimiento del autor del presente estudio, no existen
investigaciones previas que hayan evaluado los efectos de la TEDS sobre la
TAS y la TAD. Si existen estudios sobre los efectos cardiorrespiratorios de la
TEC. Como se ha explicado con anterioridad, la TEC es una técnica con
similitudes a la técnica empleada en el presente estudio, pero que difiere de
la misma en su realizacibn. No obstante, los objetivos terapéuticos que
pretende son modular el sistema nervioso neurovegetativo y aumentar la
movilidad de la caja toracica®, por lo que son objetivos que tienen bastantes
similitudes con los pardmetros medidos durante nuestro estudio con la TEDS.
Farthing et al'® (2006) realizaron un estudio aleatorizado y controlado, sobre
las diferentes formas de aplicacion de la TEC. En un grupo se aplico la TEC
de forma rapida, en otro grupo de forma lenta y una técnica placebo en otro
grupo, durante cuatro semanas. Concluyéndose que la aplicacion rapida de

la TEC produce un aumento significativo del ritmo respiratorio y de la TAS.

Este ultimo estudio puede contrastar con los resultados obtenidos en el

estudio actual sobre la TAS y la TAD, aunque las variaciones existentes

103



entre la forma de realizacion de la TEC y la TEDS, el tiempo de realizacion
de las técnicas (durante cuatro semanas en la TEC y una sola aplicacion en
la TEDS) y los distintos sujetos a los que se le aplica la técnica
(asintomaticos en la TEC y prehipertensos-hipertensos en la TEDS), pueden

explicar estos resultados distintos a los obtenidos en el estudio actual.

Anteriormente, se estudiaron las repercusiones de una manipulacion
quiropractica del atlas sobre la tension arterial en comparacién de un grupo
control, sobre cuarenta pacientes con disfuncion cervical superior alta. Se
observo una disminucién de la TAS y de la TAD en los pacientes a los que se
manipulé el atlas con respecto al grupo control'®. Por otro lado, Yates et al*®
(1995) determinaron con un estudio controlado, los efectos de un tratamiento
quiropractico de ajuste de T1 a T5 para la hipertension y la ansiedad con
respecto a un tratamiento placebo. Y se encontraron una disminucion
significativa de la presion arterial del grupo al que se le aplico el tratamiento
experimental. Igualmente, se han demostrado los efectos que provoca en la
presion arterial un tratamiento quiropractico en personas normotensas con
respecto a un grupo control, produciéndose una disminucién de la presion
arterial de los sujetos del grupo tratamiento®. Estos resultados pueden
contrastar con el presente estudio, ya que se observa en todos ellos que
ciertas técnicas manuales tienen capacidad para disminuir la TAS y la TAD.
Sin embargo, segun se ha observado, la TEDS por si sola no posee esta

capacidad.
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Se realizd un ensayo clinico aleatorizado sobre 140 pacientes
prehipertensos e hipertensos que compard los efectos de doce sesiones de
quiropraxia junto a un plan dietético creado por un nutricionista para bajar la
tension arterial durante un mes'®®. Con respecto, a Unicamente un plan
dietético para bajar la presion arterial durante un mes. Si bien en ambos
grupos se produce una disminucién significativa de la presion arterial, no hay
significancia estadistica de que el tratamiento quiropractico aporte ninguna
ventaja con respecto al grupo que soOlo siguid a la dieta. Este estudio
contrasta con los estudios anteriores donde se observo una disminucion de
la TAS y la TAD al aplicar un tratamiento de terapia manual, aunque no
existe un grupo control que nos pueda inferir mayores conclusiones al
respecto. En futuros estudios, seria interesante valorar las modificaciones de
la TAS y la TAD, dentro de una sesion de tratamiento completa de terapia
manual donde se incluyera la TEDS, comparando este tratamiento con

respecto a un grupo control.

En la imagen 16 se observa una variacion en las mediciones
postintervencion de la TAS y la TAD tanto en el grupo control, como en el
grupo experimental con respecto a las mediciones preintervencion, habiendo
ademas una mayor caida de la TAS y la TAD en el grupo control con
respecto al grupo experimental. Si bien estos cambios no son significativos
estadisticamente. Estas modificaciones de la TAS y la TAD es posible que
sean debidos a la variabilidad de la tension arterial. Asi, aunque se respeto

la misma posicion en los sujetos de ambos grupos y mismo tiempo pre y
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postmedicion. La presencia de respiraciones profundas para la realizacion
de la TEDS en el grupo experimental y la no realizacibn de estas
respiraciones sobre los sujetos del grupo control pudiera ser la causa de

haber modificado la TAS y la TAD.

10.3. Modificaciones del volumen de aire espirado en un segundo.

El presente estudio observa que la aplicacion de la TEDS en pacientes
prehipertensos e hipertensos no produce modificacion del FEV1 tras su

realizacidn con respecto a un grupo control.

En contraposicion a los presentes resultados, Oscoz® (2005), constata
un aumento del FEV1 tras la aplicacion de la técnica de estiramiento del
diafragma en pacientes fumadores. Esto contrasta con el resultado obtenido
en el proyecto actual. Son varias las posibles explicaciones a esta diferencia
de resultados. En primer lugar, durante el estudio anterior se realizd la
técnica de estiramiento del diafragma sobre pacientes fumadores, donde es
posible que existiese una alteracibn de la capacidad pulmonar y
diafragmatica mas importante que en los pacientes con la tension arterial
elevada que forman parte del estudio actual. En segundo lugar, la técnica de
estiramiento del diafragma aplicada se realiza con el paciente en decubito
supino y la TEDS se realiza con el paciente en posicion de sedestacion.

Aunque se ha llevado a cabo una busqueda extensa sobre la posible
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modificacion de los parametros pulmonares tras la realizacion de diferentes
técnicas de terapia manual en sedestacion o decubito supino. No se han
encontrado referencias bibliograficas de interés. Por lo que serian unos

parametros interesantes para evaluar en futuras investigaciones.

De acuerdo a Marquez®® (2006), la técnica de estiramiento del diafragma
toracico demuestra ser efectiva valorando radiologicamente el ascenso de
las cupulas diafragmaticas en espiracion maxima antes y después de la
realizacibn de la técnica, con respecto a un grupo control. Si bien
Marzquez®® (2006) no evalu6 la posible modificacion del FEV1, seria de
interés en futuras investigaciones valorar estos dos parametros de forma

simultanea.

Engel® (2007), investiga acerca de las modificaciones del FEV1 sobre
20 sujetos sanos distribuidos en cuatro grupos de forma aleatoria, a los que
se les aplico tres sesiones de tratamiento placebo, o sesiones completas de
terapia manual, o de ejercicio fisico, o sesiones completas de terapia manual
ademas de ejercicio fisico. Hallaron un incremento estadisticamente
significativo del FEV1 en los pacientes a los que se les aplicé soélo las tres
sesiones de terapia manual o de terapia manual con ejercicio. Esto podria
contrastar con los resultados encontrados en el presente estudio. Si bien a
los sujetos de nuestro estudio se les aplico una sola técnica, una sola vez. Y

en el articulo de Engel*® (2007), se realiza varias sesiones completas de
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terapia manual durante un periodo de un mes. Lo que podria explicar la

variabilidad de los resultados con respecto al parametro FEV1.

Previamente al estudio actual, se han realizado otras investigaciones
sobre la capacidad de diversas técnicas de estiramiento muscular para

modificar la fuerza, longitud y funcionalidad del musculo®®®

. Sin embargo,
en la presente investigacion no aparecen modificaciones del FEV1,
parametro que estaria relacionado con una modificacion del ratio agonista-
antagonista y la capacidad del diafragma para alargar sus fibras musculares.
Es posible que una uanica aplicacion de la TEDS durante diez ciclos
respiratorios no sea suficiente para modificar las fibras musculares y que
ademas sea necesario aplicar otras técnicas de estiramiento sobre otros
musculos inspiratorios o espiratorios para modificar el parametro FEV1. Por
tanto, aunque la TEDS es una técnica ampliamente utilizada a nivel clinico

con estos objetivos, los presentes resultados cuestionan al menos su

eficacia de forma inmediata en pacientes con alteracion de la presion arterial.

Otras técnicas fisioterapicas, pero que no pertenecen al ambito de la
terapia manual si han observado capacidad para modificar el parametro
FEV1. Se observd que la aplicacion de la electroestimulacion nerviosa
transcutanea (TENS) sobre puntos de acupuntura podia modificar el FEV1.
Lau et al'*® (2008), realizaron un estudio cegado y controlado sobre 46
sujetos con enfermedad pulmonar obstructiva cronica, distribuidos en grupo

control y grupo experimental, a los que se le aplico el TENS sobre puntos de
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acupuntura durante 45 minutos, y al grupo control se le aplicé un tratamiento
placebo. Encontrando un aumento estadisticamente significativo del FEV1
en la medicion posterior con respecto a la medicion previa en los sujetos del
grupo experimental. Ngai et al'*' (2009), llevaron a cabo un estudio similar
que refuta los hallazgos anteriores sobre el FEV1, ademas de indicar un
aumento de las betaendorfinas en los sujetos que se increment6 el FEV1.
Los mismos autores del estudio anterior también observaron un aumento del
FEV1 y las betaendorfinas tras un tratamiento de cuatro semanas tras el
tratamiento con TENS en puntos de acupuntura'*. Ya que la aplicaciéon de
TENS sobre puntos de acupuntura es una técnica fisioterapica de facil
acceso, barata, no invasiva y con pocas contraindicaciones, se deberia
continuar investigando en esta linea como tratamiento en distintas patologias
pulmonares de forma independiente o en conjuncion con distintas técnicas

de terapia manual.

10.4. Prospectiva de investigacion.

De los datos obtenidos en el presente estudio se pueden deducir
posibles futuras investigaciones. Seria util realizar estudios de similares
caracteristicas sobre sujetos que presenten patologias que cursen con una
alteracion del sistema neurovegetativo de polaridad ortosimpatica, tales
como: problemas de taquicardias, sindrome metabdlico o diabetes mellitus

tipo Il. Controlar todos estos factores durante futuros estudios ayudaria a
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conocer la implicacion exacta del SNV en estos procesos. Segun Pérez®®
(2003), la aplicacion de la técnica de CV4 ejerce una disminucion de la FC,
principalmente en sujetos hipertensos. Atendiendo a Ricard® (2008), la
técnica de CV4 es una técnica util para disminuir la excitacion ortosimpéatica
gue se podria aplicar en estas patologias. Por lo que se podria plantear un
futuro estudio de investigacion con la técnica de CV4 controlando las

patologias que cursan con alteraciones neurovegetativas.

En el presente estudio se observa la capacidad de una Unica técnica
manual sobre los valores cardiocirculatorios. Otros estudios futuros deberian
valorar la capacidad de repercusion sobre los parametros cardiopulmonares
de un tratamiento de terapia manual completo para el tratamiento de
cualquier patologia subsidiaria de tratamiento manual y no sélo la capacidad
de una sola técnica como la TEDS. Por ejemplo, si se quisiera valorar un
OMT destinado a disminuir la tension arterial elevada, podriamos atender a
Ricard®* (2008), que propone un tratamiento con la técnica de CV4, una
inhibicion de los ganglios cervicotoracicos, la inhibicion de la carétida,
equilibracion de la tiroides y si es necesario tratar los rifiones. Por lo que

seria un estudio interesante para llevar a cabo en el futuro.

Ademas se podrian plantear otras investigaciones futuras donde se
realizaran mediciones de la HRV. La HRV, segin Malik et al'** (1998), queda
definida como una herramienta util para la estimacion de la modulacion

autonoma cardiaca. Observando también, que la HRV puede pronto
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convertirse en una herramienta eficaz de prevencion de patologias
cardiovasculares. Existe un acuerdo general entre los investigadores'**'*®
de que una disminucién de la HRV es un marcador pronostico desfavorable
para las enfermedades cardiovasculares, tales como: neuropatia diabética
autébnoma, hipertension, infecciones miocardicas y fallos cardiacos. Ademas
aparece una disminucion de la HRV en pacientes con hipertension leve en
comparacién con personas normotensas'**; lo que afianza ain mas la
conclusion de que existe una modificacion del sistema neurovegetativo en
los sujetos del estudio. Y que en futuros estudios debe medirse la HRV como
un factor importante para determinar una mayor capacidad de la TEDS para

modificar los pardmetros cardiopulmonares en pacientes prehipertensos e

hipertensos.

Otro sistema de medicion del estado del sistema neurovegetativo seria
midiendo la a-amilasa salival. Es una forma de medicidbn sencilla y no
invasiva del sistema nervioso neurovegetativo. Serian interesantes nuevos
estudios sobre la capacidad de diferentes técnicas de terapia manual sobre
el sistema nervioso neurovegetativo usando la medicion de la a-amilasa

salival como variable a estudiar.

La electrocardiografia (ECG) es el método para registrar la actividad
eléctrica generada por el musculo cardiaco; el aparato usado para la
medicion es el electrocardiografo®. La ECG se ha convertido en el

procedimiento de diagnéstico cardiovascular mas comunmente realizado y
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una herramienta fundamental de la practica clinica’*®'°. La ECG se utiliza
rutinariamente para controlar a los pacientes tratados con farmacos
antiarritmicos, en la evaluacion preoperatoria de cirugia no cardiaca, en la
participacion en los deportes™', para la apnea del suefio' y para el
diagnostico precoz de enfermedades cardiacas'®® '**. Por lo que seria una
opcion pensar en un futuro estudio de investigacion que valorase la
capacidad de una técnica manual con posibles efectos cardiovasculares

usando la ECG como instrumento de medicion.

Igualmente seria util continuar la linea del estudio actual con un estudio
mas especifico sobre la funcion cardiovascular a medio o largo plazo. Se
podrian realizar mediciones mediante una electrocardiografia ambulatoria
Holter. EI medidor Holter es similar a una medicioén por electrocardiograma,
que sirve para medir la actividad eléctrica cardiaca; sin embargo el
electrocardiograma solo realiza la medicion durante unos pocos segundos,
mientras que el medidor Holter lo realiza durante 24 o 48 horas'. Segin
Brandes'®® (2008), es una herramienta diagnéstica no invasiva muy Gtil para
la medicién en electrofisiologia clinica. Ademas segin Kennedy'’ (1992), la
electrocardiografia Holter tiene utilidad en la medicion de arritmias, cambios
en el segmento electrocardiografico ST, HRV, medicion del intervalo
electrocardiogréafico QT y el electrocardiograma de sefial promediada. Asi, la
medicidbn mediante Holter seria recomendable para observar la repercusion
de la técnica en un periodo mas prolongado de tiempo con respecto al grupo

control y sus variaciones con respecto a los valores de los primeros minutos.
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10.5. Limitaciones del estudio.

Las limitaciones observadas tras la realizacion del estudio son varias. La
primera a destacar es la realizacion de la medicidbn de datos en un corto
espacio de tiempo tras la realizacién de la TEDS. Seria interesante conocer

la modificacion de los valores cardiocirculatorios a medio y largo plazo.

El hecho de que solo se haya realizado una sola aplicacion de la técnica,
sin la aplicacion de otras técnicas con el mismo objetivo, limita mucho la
capacidad de actuacibn sobre los parametros cardiocirculatorios y

respiratorios.

Otra limitacion, que impide una mayor riqueza de resultados en el
estudio es la dificultad para poder acceder a realizar otras mediciones:

saturacion de oxigeno, EKG, eco-doppler, Holter, etc.

Ademas, se debe observar que la FC y la tensidén arterial pueden ser
modificadas facilmente por diversos factores (alimentacion, alcohol, tabaco,
ejercicio fisico, ambiente, etc.). Por lo tanto, a pesar de tratar de que todos
los sujetos que participan en el estudio fueran medidos en condiciones
similares, basandose en las recomendaciones mas actualizadas, y
controlando los factores de inclusidbn y exclusién al estudio, no cabe
descartar la variabilidad presente en las mediciones. Durante el presente

estudio no se han controlado los habitos nutricionales, ni el tabaquismo, ni la
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ingesta de alcohol de los sujetos participantes en la investigacion. Lo que
nos puede explicar la falta de efectividad de la técnica con respecto a la TAS,

la TAD y el FEV1.

Por ultimo, se debe destacar la presencia del espacio muerto anatomico
a nivel aéreo, quedando definido como la parte del aire fresco inspirado en
cada inspiracion que no llega al alveolo, sino que permanece en las vias
respiratorias de conduccion y que en general no es til para el intercambio
gaseoso. El espacio muerto anatébmico en ausencia de patologia pulmonar
presenta un volumen aproximado de 150 ml. Este espacio aumenta durante
las inspiraciones forzadas’* como durante la técnica de estiramiento de las
fibras musculares del diafragma. Pero, también al realizar inspiraciones
profundas en las cuales hay un menor numero de respiraciones por minuto
disminuye el espacio donde no se realiza intercambio gaseoso por unidad de
tiempo. Asi puede también afectar a las mediciones realizadas de los
parametros TAS, TAD y FC. A pesar de haber realizado una busqueda
extensa en bases de datos, no se han encontrado referencias cuantitativas
resefiables acerca de las modificaciones de la TAS, TAD y FC tras

respiraciones profundas continuadas.
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11. CONCLUSIONES

11.1. Conclusién general.

Existen cambios inmediatos en algunos parametros cardiacos, pero no
en los parametros respiratorios analizados en esta investigacion, tras la

aplicacion de la TEDS en sujetos prehipertensos e hipertensos.

11.2. Conclusiones especificas.

1- La aplicacion de la TEDS no produce cambios estadisticamente
significativos en la TAS después de su aplicacibn en pacientes

prehipertensos e hipertensos.

2- La aplicacion de la TEDS no produce cambios estadisticamente
significativos de la TAD después de su aplicacion en pacientes

prehipertensos e hipertensos.

3- La aplicacion de la TEDS produce cambios estadisticamente significativos
de la FC después de su aplicacion en pacientes prehipertensos e

hipertensos.

4- La aplicacion de la TEDS no produce cambios estadisticamente
significativos del FEV1 después de su aplicacion en pacientes

prehipertensos e hipertensos.
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13. APENDICE

13.1. Hojas de recogida de datos del estudio.
Paciente numero:

Fecha: Hora:

Temperatura (°C):

¢, Cumple los criterios de inclusién? Si No
¢ Ha leido hoja informativa?: Si No
¢ Ha firmado consentimiento informado?: Si No
Edad (anos) Sexo: \Y M
Talla (cms): Peso (KQ): IMC:
Tension arterial previa: Derecho: Izquierdo:
TAD-TAI=
¢ Continta estudio? Si No
Evaluador 1
Toma 1 Toma 2
TA FC AIRE TA FC AIRE
Toma previa
Toma
posterior
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13.2. Consentimiento informado.

CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPAR EN EL ESTUDIO.

Yo:

DNI/Pasaporte:

He leido la hoja informativa que me ha sido entregada

He tenido oportunidad de efectuar preguntas sobre el estudio.

He recibido respuestas satisfactorias.

He recibido suficiente informacién en relacion con el estudio.

He hablado con el responsable del estudio.

Entiendo que la participacion es voluntaria.

Entiendo que puedo abandonar el estudio cuando lo desee, sin que tenga que dar
explicaciones y sin que ello afecte a mis cuidados médicos

También he sido informado de forma clara, precisa y suficiente de los siguientes extremos
que afectan a los datos personales que se contienen en este consentimiento y en la ficha o
expediente que se abra para la investigacion:

- Estos datos seran tratados y custodiados con respeto a mi intimidad y a la vigente
normativa de protecciéon de datos.

- Sobre estos datos me asisten los derechos de acceso, rectificacion, cancelacion vy
oposicion que podré ejercitar mediante solicitud ante el investigador responsable en la
direccidon de contacto que figura en este documento.

- Estos datos no podran ser cedidos sin mi consentimiento expreso y no lo otorgo en este

acto.

Declaro que he leido y conozco el contenido del presente documento, comprendo los
compromisos que asumo Yy los acepto expresamente. Y, por ello, firmo este consentimiento
informado de forma voluntaria para MANIFESTAR MI DESEO DE PARTICIPAR EN ESTE
ESTUDIO DE INVESTIGACION SOBRE LA MODIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL,
LA FRECUENCIA CARDIACA Y EL VOLUMEN DE AIRE ESPIRADO EN 1 SEGUNDO EN
PACIENTES HIPERTENSOS Y PREHIPERTENSOS, hasta que decida lo contrario. Al firmar
este consentimiento no renuncio a ninguno de mis derechos. Recibiré una copia de este

consentimiento para guardarlo y poder consultarlo en el futuro.

Fecha:

Firma del Paciente: Firma del investigador:
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13.3. Hoja de informacion al paciente.

HOJA DE INFORMACION AL PACIENTE PARA PARTICIPAR EN EL
ESTUDIO

Antes de dar su consentimiento para la participacion en este estudio sobre la
tension arterial, lea por favor el siguiente documento y pregunte al
investigador que le atiende cualquier duda que le surja.

Durante el estudio se le realizara una medida de su peso, ademas de su talla.

Se le realizaran 14 tomas automaticas de la tension arterial con un medidor
calibrado y validado, estas tomas son generalmente indoloras, aunque
puede sentir alguna molestia por el llenado del manguito sobre el brazo, que
cede en pocos segundos.

También realizara 4 pruebas que consisten en la espiracion maxima forzada
realizada con un medidor calibrado y validado, estas pruebas también son
indoloras, aunque puede sentir algin mareo por aumento de la respiracidon
que desaparece al finalizar la técnica.

A un grupo de pacientes se le realizara una técnica de estiramiento del
musculo diafragma, esta técnica es generalmente indolora, aunque puede
sentir alguna molestia por el contacto de las manos del terapeuta sobre su
cuerpo, si es asi, indiqueselo. También es posible algun mareo durante la
realizacion del estiramiento debido a que se incrementa el ritmo respiratorio
de manera voluntaria. Este mareo, si aparece, generalmente cede en pocos
segundos.

Durante la realizacion del estudio, no se hara referencia a los valores
anotados de sus constantes (tensidén arterial, peso, talla), aunque una vez
acabada su participacion los podra conocer si lo desea.
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

13.4. Aprobacién de comité ético.
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A quien pueda inferesar:

El Comité Etico de Experimentacion de ln Universidad de Seville,
hobiendo examinado el Provecto “Modificaciones de la Frecuencia cardiaca,
In tensidn arterial v el volumen de mire espicado en un sepundo, tes la
aplicacitn de la téonien de sretching do las fibras musculares del diafragma
en pacienies con vilores de presidn anerial prehiperiensivos ¢ hiperiensivos™
presentado por 13, Cleofiis Redrigues Blanco emite o siguients informe,

El prayecto cumple los roquisitos exigidos para experimentacion en
gijelos hiamanos ¥ en animales, ¥ = ajusis & las nommatives vigentes en
Espaiia y en la Unite Eurapea,

Sevilla, a 06 de enero de 2012

EL PRESIDENTE DEL COMITE,

Fdo: Prof. Dr. F

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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13.5. Hoja cuestionario a realizar al paciente.

A continuacién se le va a realizar diferentes preguntas para determinar si es posible su
inclusion en el estudio. Sea sincero y responda con tranquilidad a las siguientes preguntas:

¢ Es hipertenso?

¢ Toma alguna medicacién para la hipertension?

¢ Tiene alguna enfermedad cardiaca o de grandes vasos diagnosticada?

¢Aun no teniendo problemas cardiovasculares, presenta dolor
toracico, fatiga (cansancio), disnea, sincopes, dolor del

brazo izquierdo, vomitos de sangre o

coloracién azulada de la piel de manera habitual?

¢ Tiene actualmente alguna infeccion?

¢Le han hecho tratamiento osteopatico en el Gltimo mes?

¢ Esta embarazada?

¢ Presenta alguna fractura en el térax?

¢ Presenta alguna cicatriz en proceso de curacion por
intervencion quirdrgica toracica o abdominal?

¢ Presenta alguna patologia renal diagnosticada?
¢ Ha comido/bebido/fumado durante la ultima hora?
¢ Ha realizado ejercicio fisico durante la Gltima hora?

¢ Sufre alguna otra patologia? (cancer, enfermedad inflamatoria)

Si

Si

Si

Si

Si
Si
Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No

No
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13.6. Certificados de especificaciones técnicas y de equivalencia.

OomRrRoN

OMRON HEALTHCARE Co., Ltd.
24 Yamanouchi Yamanoshita-cho, Ukyo-ku, Kyoto 615-0084 Japan
Telephone: +81 75 322 9311  Facsimile: +81 75 322 9307

HDV-BP-100105

Certificate

Herewith we, OMRON HEALTHCARE Co., Ltd, certify that the blood pressure monitor
HEM-7221-E is substantially equivalent to HEM-7000-E which is clinically validated and employs the
same algorithm as the predicate device for determining blood pressure.

Very Truly Yours,

April 12,2010

Ebl/\\l GDQ ate LCD-,

Takahide Tanaka
General Manager

Product Development Strategy HQ,
Bio-Information System Development Department
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OMRON

OMRON HEALTHCARE Co., Ltd.
53, Kunotsubo, Terado-cho, Muko, Kyoto, 617-0002 Japan
Telephone: +81 75 925 2025  Facsimile: +81 75 925 2026

HDV-TD-110364

Certificate

Here with we, OMRON HEALTHCARE Co., Litd, certify that the blood pressure monitor
M6 Comfort (HEM-7223-E) is substantially equivalent to M6 Comfort (HEM-7221-E) which is
clinically validated and employs the same algorithm as the predicate device for determining blood

pressure.
Very Truly Yours,

December 1, 2011

O MR/
v/
Yoshihide Onishi

General Manager
Bio-Information System Development Department
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OMmROoN

OMRON HEALTHCARE Co., Ltd.

24 Yamanoshita-cho, Yamanouchi, Ukyo-ku, Kyoto 615-0084 Japan
Telephone; +81 75 322 9300

Facsimile: +81 75 322 9301

OHQ(CS)-QS-06677

Certificate

Herewith we, OMRON HEALTHCARE Co., Ltd., declare that the medical devices below are
substantially equivalent and employ the same algorithm.

773 (HEM-773-E)

(OMRON internal model name: HEM-773-E)
M7 (HEM-780-E)

(OMRON internal model name: HEM-780-E)
M8 Comfort (HEM-780-D)

(OMRON internal model name: HEM-780-D)
M6 Comfort (HEM-7000-E)

(OMRON internal model name: HEM-7000-E)
M10-IT (HEM-7080IT-E)

(OMRON internal model name: HEM-70801T-E)
M9 Premium (HEM-7080IT-D)

(OMRON infernal mode] name: HEM-7080IT-D)

Very Truly Yours,

March 6, 2007
7 4
Sl O
Osamu Nakao
Managing Officer,

Customer Satisfaction Management Division
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.

13.7. Graficos utilizados en analisis estadistico.

HISTOGRAMAS (UTILIZADOS PARA DESCRIBIR GRAFICAMENTE LAS
VARIABLES NUMERICAS CONTINUAS).
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Imagen 17. Media de los valores de la edad, tension arterial sistélica y diastélica brazo derecho
sedente, peso, talla e IMC distribuidos por grupo control y experimental.
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Imagen 18. Media de los valores de la edad, tension arterial sistolica y diastolica brazo derecho
sedente, peso, talla e IMC distribuidos por sexo.

Juan Manuel de los Santos Perdigones

153



Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes
prehipertensos e hipertensos.
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Imagen 19. Media de los valores de la edad, tension arterial sistolica y diastolica brazo derecho
sedente, peso, talla e IMC en el grupo experimental distribuidos por sexo.

GRUPO CONTROL
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Imagen 20. Media de los valores de la edad, tension arterial sistélica y diastélica brazo derecho
sedente, peso, talla e IMC en el grupo control distribuidos por sexo.

Juan Manuel de los Santos Perdigones
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Modificaciones de la frecuencia cardiaca, tension arterial y volumen de aire espirado en un segundo tras la
aplicacién de la técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma en posicion sentada en pacientes

prehipertensos e hipertensos.
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Imagen 21. Media de los valores preintervencion de tensiéon arterial sistolica y diastdlica,
frecuencia cardiaca y volumen de aire espirado en un segundo, distribuidos en grupo control y

experimental.
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Imagen 22. Media de los valores postintervencion de tension arterial sistolica y diastdlica,
frecuencia cardiaca y volumen de aire espirado en un segundo, distribuidos en grupo control y

experimental.

Juan Manuel de los Santos Perdigones
155



13.8. indice de tablas.

Tabla 1.Clasificacion de los niveles de tension arterial.

Tabla 2: Coeficiente de correlacion intraclase y coeficiente de correlacion de

Spearman de cada evaluador externo.

Tabla 3: Coeficiente de correlacion intraclase y de coeficiente de correlacion

de Spearman de cada medicion.

Tabla 4: Variables independientes.

Tabla 5: Variables dependientes.

Tabla 6: Variables extranas o de confusion.

Tabla 7: Variables de agrupacion.

Tabla 8: Analisis descriptivo de las variables en la muestra completa.

Tabla 9: Analisis descriptivo de las variables distribuidas por grupos de

estudio.

Tabla 10: Analisis descriptivo de las variables distribuidas por sexos.

156



Tabla 11: Analisis descriptivo de las variables distribuidas por grupos de

estudio y sexo.

Tabla 12: Distribucion inicial de los sujetos por grupo de estudio y

comparativa de medias.

Tabla 13: Analisis comparativo intragrupal de las variables preintervencion y

postintervencion

Tabla 14: Analisis comparativo intergrupal de los cambios medios en las

variables de estudio tras la intervencion.

Tabla 15: Comparacion de medias entre las mediciones preintervencion y
postintervencion en grupos de 10 latidos/minuto en sujetos del grupo

experimental.

157



13.9. indice de imagenes.

Imagen 1: Lippert H. Anatomia estructura y morfologia del cuerpo humano.

4° edicion. Madrid: Editorial Marban; 2000. Pag. 205.

Imagen 2: Kapandji A. Fisiologia articular tronco y raquis. 5° edicion. Madrid:

Editorial Médica Panamericana; 2002. Pag: 161.

Imagen 3: Lippert H. Anatomia estructura y morfologia del cuerpo humano.

4° edicion. Madrid: Editorial Marban; 2000. Pag: 141.

Imagen 4: Guyton A, Hall J. Fisiologia médica. 10° edicion. Madrid: Editorial

Mc Graw Hill; 2001. Pag: 176.

Imagen 5: http://www.yale.edu [Internet]. New Haven: Yale University School
of Medicine; 2004. [actualizado 04 Marzo 2010]. Disponible en

http://www.yale.edu/imaging/anatomy/heart_anatomy/.

Imagen 6: Guyton A, Hall J. Fisiologia médica. 10° edicion. Editorial Mc Graw

Hill. Madrid; 2001. Pag: 228.

Imagen 7: Tensiometro automatico OMRON M6 comfort (HEM-7221-E (V)

(elaboracién propia).

158



Imagen 8: Peak flow: PIKO-1 y boquilla desechable (elaboracién propia).

Imagen 9: Bascula- tallimetro ADE M20610 (elaboracidn propia).

Imagen 10: Software: “Granmo version 7.12.” con parametros introducidos

para el estudio.

Imagen 11: Diagrama de flujo preintervencion para inclusion de los sujetos

en el estudio (elaboracién propia).

Imagen 12: Diagrama de flujo del estudio segun la declaracion CONSORT.

Imagen 13: Técnica de medicion de tension arterial y frecuencia cardiaca

(elaboracién propia).

Imagen 14: Técnica de medicion de FEV1 (elaboracién propia).

Imagen 15: Técnica de estiramiento de las fibras musculares del diafragma

en posicion sentada (elaboracion propia).

Imagen 16: Cambios en la TAS, TAD, FC y FEV1 entre los momentos

preintervencion y postintervencion el grupo control y experimental.

Imagen 17. Media de los valores de la edad, tension arterial sistOlica y

159



diastélica brazo derecho sedente, peso, talla e IMC distribuidos por grupo

control y experimental.

Imagen 18. Media de los valores de la edad, tension arterial sistOlica y

diastolica brazo derecho sedente, peso, talla e IMC distribuidos por sexo.

Imagen 19. Media de los valores de la edad, tension arterial sistOlica y
diastélica brazo derecho sedente, peso, talla e IMC en el grupo experimental

distribuidos por sexo.

Imagen 20. Media de los valores de la edad, tension arterial sistOlica y
diastélica brazo derecho sedente, peso, talla e IMC en el grupo control

distribuidos por sexo.

Imagen 21. Media de los valores preintervencion de tension arterial sistolica
y diastdlica, frecuencia cardiaca y volumen de aire espirado en un segundo,

distribuidos en grupo control y experimental.

Imagen 22. Media de los valores postintervencion de tension arterial sistolica
y diastdlica, frecuencia cardiaca y volumen de aire espirado en un segundo,

distribuidos en grupo control y experimental.

160



