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Capitulo 1

Hipertension arterial, alcance del

problema

“Miraaladerechayalaizquierda del tiempo
y que tu corazon aprenda a estar tranquilo”

Federico Garcia Lorca.






Capitulo 1: Hipertensién Arterial, alcance del problema

1.1. Definicion y delimitacion conceptual dela hipertensién arterial

La presion arterial (PA) ata o hipertension arterial (HTA) constituye uno de los
principales factores de riesgo cardiovascular, cuya alta prevalencia y la posibilidad de
ser modificada mediante la intervencion terapéutica, la convierten en un problema de
gran interés sanitario y socioeconémico.

La HTA esta asociada a una variedad de cambios estructurales en los vasos
sanguineos y en € corazén, lo que puede conducir a enfermedades cardiovasculares
(ECV) y a enfermedades rendes. En e afio 2001, la HTA representd el 54% de los
accidentes cerebrovasculares, € 47% de la cardiopatia isquémica, e 75% de las
enfermedades hipertensivas y el 25% de otras enfermedades cardiovasculares en todo €l
mundo (Lawes, Hoorn, y Rodgers, 2008).

La HTA es uno de los diez factores de riesgo principales que influyen a nivel
mundia en larepercusion global de las enfermedades o carga de morbilidad. Se estima
que mas de 7 millones de muertes cada afio, alrededor del 13% del total de muertesen el
mundo (World Health Organization, WHO, 2002), y aproximadamente e 6% del total
anos de vida perdidos debido a enfermedad, discapacidad o muerte temprana, son
atribuibles a una presion arteria sistdlica (PAS) mayor de 115 mmHg (Lawes Hoorn, y
Rodgers, 2008).

Es lamentable darse cuenta de las importantissmas consecuencias negativas
generadas por una causa, la HTA, que es modificable; de hecho, la reduccion de los
niveles de PA estd asociada con una reduccién significativa de la morbilidad
cardiovascular y cerebrovascular y con una reduccién de la mortalidad (MacMahon et
al., 1990; Prospective Sudies Collaboration, PSC 2002).

En respuesta a una necesidad reconocida y a las nuevas propuestas terapéuticas

basadas en datos empiricos, la Organizacion Mundial de la Salud (OMS) publico en
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2003 una revision sobre e tratamiento de la HTA llamando a una accién global
internacional para paliar este importante problema de salud publica (World Health
Organization o WHO, 2003). La OMS estimé que la HTA representaba € 4,5% de la
carga mundial de morbilidad y atribuyé e aumento de la HTA a aumento de los
factores que contribuyen y coexisten con otros factores de riesgo cardiovascular como la
obesidad, la mala alimentacion, la falta de actividad fisica 'y € tabaquismo. Dada la
naturaleza modificable de este problema, merece, sin duda, la atencion de la comunidad
cientificay de los profesionales de la salud.

La relacion entre PA y riesgo de trastornos cardiovasculares es una relacion
continua, en sentido descendente hasta cifras sistolicas/diastélicas de 115-110/75-70
mmHg y, a partir de estas cifras, en sentido ascendente (MacMahon et al., 2008; PSC,
2002). Este hecho hace que e término HTA sea cuestionable desde un punto de vista
cientifico y que su clasificacion se base en valores de corte arbitrarios. Por ello e punto
de corte que distintos organismos como la OMS y la Sociedad Internaciona de
Hipertension (International Society of Hypertension o ISH) o & Joint National
Committe on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure
(INC) han fijado de forma arbitraria para € diagnéstico de laHTA es 140 mmH(g para
la presion arterial sistdlica (PAS) y 90 mmHg para la presion arteria diastdlica (PAD)
(INC-6, 1997; WHO-ISH, 1999). Sin embargo, por encima y por debgo de estos
niveles existen distintos matices (véase la Tabla 1.1.), siendo la PA nor mal-alta (130-
139/85-89 mmHg) y laHTA ligera o de grado 1 (140-159/90-99 mmHg) las categorias
mas importantes para €l psicologo, puesto que, como se vera mas adelante, |as pautas de
tratamiento consensuadas internacionalmente recomiendan para esas categorias las

intervenciones no farmacol égicas.
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Tabla 1.1. Categorias de los niveles de presién arterial (PA) y definicion y

clasificaciéon dela hipertension arterial en funcién delos niveles de PA (en mmHg).

Categoriassegun laOMS PAS/PAD (mmHQg) Categorias segin el

JNC-7
PA 6ptima < 120/80 |:> Normal
PA normal 120-129/80-84
} Prehipertension
PA normal-alta 130-139/85-89
Hipertension > 140/90 |::> Hipertension
Grado 1 (Ligera) 140-159/90-99 |:> Estadio 1
Grado 2 (Moderada) 160-179/100-109
} Estadio 2

Grado 3 (Grave) >180/110

Hipertension sistdlica

aidada > 140/<90

Nota. OMS = Organizacion Mundial de la Salud; JNC = Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure de los EE.
UU. PAS = presién arterial sistélica; PAD = presion arteria diastélica. Tomado de
Chobanian et a. (2003). Cuando los niveles medios de PAS y PAD corresponden a
diferentes categorias, se aplicarala mas elevada. El diagndstico debe efectuarse a partir
de al menos dos medidas en dos momentos diferentes separados por algunas semanas.

En definitiva, la OMS y la Sociedad Internacional de Hipertension definen la
HTA como una condicion fisiolégica en la que los niveles de PA se encuentran de
forma constante por encima de los que son recomendables para la salud y sitta €
punto de corte en valores medios iguales o superiores a 140/90 mmHg para la
PAS/PAD (WHO-ISH, 1999, 2003), definicion gue es compartida por otras muchas
sociedades cientificas (European Society of Hypertension—European Society of
Cardiology, ESH-ESC, 2003, 2007; De la Sierra et a., 2008; JNC, 2003; Sociedad
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Espafiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha contra la Hipertension Arterial,
SEH-LELHA, 2005). No obstante, aunque se han mantenido esos puntos de corte (véase
la Tabla 1.1.), por motivos practicos € umbral real de HTA debe considerarse flexible,
de modo que sea mayor 0 menor en funcion del riesgo cardiovascular total de cada
individuo.

Durante mucho tiempo, las guias sobre laHTA se centraron en los valores de PA
como variables Unicas o principales que determinaban la necesidad y €l tipo de
tratamiento. Actualmente se hace hincapié en que € diagndstico y € tratamiento de la
HTA deben relacionarse con una cuantificacion del riesgo cardiovascular total o global.
Este concepto se fundamenta en € hecho de que sdlo una pequeiia fraccion de la
poblacion hipertensa presenta exclusivamente una elevacion de la PA, de modo que la
inmensa mayoria tiene otros factores de riesgo cardiovascular (Kannel, 2002; Kahan y
Waéndell, 2001), con unarelacion entre laintensidad de laelevacion delaPA y ladelas
alteraciones del metabolismo delaglucosay los lipidos (Mancia et al., 2005).

Aun asi, y centrandose en la clasificacion de PA y HTA basada en los niveles de
PA, sigue siendo necesario € desarrollo de investigaciones clinicas experimentales en
Psicologia que demuestren |a eficacia de los tratamientos psicoldgicos para reducir la
PA en las personas con PA normal-altay en las personas con HTA de grado 1 (o HTA
ligera) porque, por un lado, las personas con PA normal-ata constituyen una poblacion
de alto riesgo y necesita de la intervenciéon temprana para reducir la PA y frenar €
progreso de la HTA. Por otro lado, la importancia de la HTA de grado 1 se refiere a
hecho de que las politicas sanitarias sdlo recomiendan € tratamiento farmacol égico
cuando se han agotado las posibilidades de otras aternativas (JNC-6, 1997; Garcia-Vera

y Sanz, 2000).
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Como se ha visto, la problematica de los puntos de corte para la PA y €
establecimiento de distintos “grados’” de HTA han facilitado la apariciéon de distintas
entidades diagndsticas para la HTA basadas en los niveles de PA, pero también es
importante entender o clasificar laHTA desde el punto de los factores causales. En esta
linea, la hipertension arterial esencial (HTA-E) ha sido definida para hacer referencia
a las personas en las que la presencia de HTA no puede atribuirse a una causa organica,
personas que representan aproximadamente entre e 90-95% de los pacientes con HTA
(Garcia-Veray Sanz, 2000). El hecho de que no se conozca su causa organica directa'y
de que muchos de los factores de riesgo asociados a la HTA-E sean de naturaleza
comportamental (habitos de vida), han contribuido a que la Psicologia y, en concreto la
psicologia clinica y de la salud, se hayan interesado por la posibilidad de que los
factores psicoldgicos tuvieran algun papel causal en su desarrollo 0 mantenimiento v,
por tanto, también se hayan interesado por la posibilidad de su prevencion y tratamiento
utilizando tratamientos psicoldgicos dirigidos a esos factores psicoldgicos. Si ademas
valoramos la HTA-E desde e punto de vista de los niveles de PA, en e caso de la
HTA-E ligera parece que no queda plenamente justificada su tratamiento
farmacologico en funcion de un andisis de costes, riesgos y beneficios de dichos
tratamientos (Schechter, 1990), ya que €l tratamiento farmacol 6gico antihipertensivo no
esta exento de efectos adversos, quedando estas personas con riesgo cardiovascular
fuera de las intervenciones més utilizadas en la salud publica actua para la HTA-E,
pero siendo potenciales beneficiarios de las intervenciones desarrolladas desde la

psicologiaclinicay de lasaud.
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1.2. La hipertension arterial como problema de salud publica
1.2.1. Epidemiologia

La HTA presenta una prevalencia considerable en los paises desarrollados,
donde afecta a casi €l 40% de los adultos (Kearney, Whelton, Reynolds, Muntner,
Whelton, y He, 2005; Wolf-Maier et a., 2003). Segin Kearney et a. (2005), mas de un
cuarto de la poblacién adulta mundial, casi mil millones de personas, tuvieron HTA en
el afo 2000, y se estima que esta proporcion aumentara hasta un 29% en € afio 2025
(més de mil quinientos millones de personas). Concretamente, la prevalenciade laHTA
entre adultos mayores de 35 afios se estima en un 44% en Europa y en un 27% en los

Estados Unidos de América (Wolf-Maier et a., 2003) (véase laFigura 1.1).

Figura 1.1. Algunos datos de prevalenciadela HTA en adultos en distintos paisesy
continentes (a. Canada, b. Estados Unidos, c. América Latina, d. Europa, e. Espaiia, f.

Oeste de Africa, g. Chinay h. Australia).
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En Espafia, |os datos sobre la prevalencia de la HTA no son muy diferentes alos
del resto de paises desarrollados. Un 35% de la poblacion adulta espafiola la padece
(Banegas, 2005; De la Sierra et al., 2008), |legando al 40% en edades medias y més del
60% en los mayores de 60 afios, y afectando en total a unos 10 millones de espafioles
adultos (Banegas, 2005) (véase laFigural.l).

En resumen, la HTA, cuya prevalencia continlla aumentando en e mundo,
constituye actualmente una pandemia global. Como se ha comentado, algunos expertos
han previsto que para €l afio 2025 la prevalenciade laHTA habra aumentado en un 24%
en los paises desarrollados y hasta en un 80% en aguellos en vias de desarrollo
(Kearney, et a., 2005).

1.2.2. La hipertension arterial como factor de riesgo

Por otro lado, la HTA no sblo se da en una alta prevalencia, sino que, se
caracteriza fundamentalmente por ser un factor de riesgo para la aparicién de los
trastornos cardiovasculares (véase la Figura 1.2). Elliott (2007) estudié € curso natural
de laHTA (no tratada) en grupos control y encontré una gran variabilidad en €l riesgo
absoluto de padecer un derrame cerebral 0 un atague a corazon, pero larelacion entre e
nimero de eventos evitados y € riesgo absoluto era casi lineal, tanto para los trastornos
coronarios como para los accidentes cerebrovascul ares.

Ademas laHTA constituye una de las primeras causas de muerte y discapacidad
en el mundo debido no sélo a sus complicaciones cardiovasculares, sino también renaes
y neurolégicas (Lépez, Mathers, Ezzati, Jamison y Murray, 2006; MacMahon et d.,
2008). Se calcula que en 2005 murieron a causa de la HTA 17,5 millones de personas
en todo e mundo, lo cua representa un 30% de todas las muertes registradas
mundiamente; 7,6 millones de esas muertes se debieron a la cardiopatia coronariay 5,7

millones a los accidentes vasculares cerebrales (OMS, 2011). La situacién a respecto es

11



Capitulo 1: Hipertension Arterial, alcance del problema

parecida en Espafa. Asi, de las aproximadamente 54.000 muertes totales anuales
ocurridas en la poblacién espafiola de edades medias en los afios noventa del siglo
pasado, unas 17.000 eran atribuibles a la PA elevada, algo mas del 30% de todas las

defunciones (Banegas, 2005), lo que convierten ala HTA en uno de los problemas de

mayor importancia sociosanitaria también en nuestro pais.

Figura 1.2. Progresion natural desde la prehipertension y la hipertension hasta el

trastorno cardiovascular. (Modificado de Messerli, Williams y Ritz, 2007, Lancet, 370,

591-603).

Desde un punto de vista histérico, se ha hecho un mayor hincapié en laPAD que
en la PAS como factor predictivo de los episodios de morbimortalidad de origen
cardiovascular (MacMahon et al., 1990). Asi quedd reflgado en la primera guia del

Joint National Committee en la que no se tuvieron en cuenta la PAS y la hipertension
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sistdlica aislada en la clasificacion de la HTA (INC, 1980). Sin embargo, un nimero
elevado de estudios muestra una relacion continua tanto de la PAS como de la PAD con
la morbilidad y mortalidad cardiovascular (MacMahon et a., 1990; PSC, 2002).
Asimismo, tanto la PAS como la PAD muestran una relacion independiente graduada
con la insuficiencia cardiaca, |a arteriopatia periférica y la nefropatia terminal (Kannel,
1996). Por consiguiente, tal y como muestra la Figura 1.2. sobre la historia natural de
los trastornos cardiovasculares hipertensivos, la HTA, tanto si se define a partir de los
niveles de la PAD como s se hace a partir de los niveles de la PAS, constituye €
principal factor de riesgo para las enfermedades cardiovasculares la HTA, asi como de
las enfermedades que conllevan un incremento pronunciado del riesgo de mortalidad
cardiovascular. Este hecho, junto con la prevalencia elevada de HTA en la poblacion,
explica por qué en un informe de la OMS se cita a la HTA como primera causa de
muerte en todo el mundo (Ezzati et al., 2002).
1.2.3. Impacto psicosocial y socioeconémico

Como se ha visto, las enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal
causa de muerte en todo e mundo y laHTA es € principal factor de riesgo delas ECV.
Dichas enfermedades y laHTA afectan a muchas personas de mediana edad y a menudo
reducen gravemente los ingresos y los ahorros de los pacientes y de sus familias. Es
mas, 10s ingresos que degjan de percibirse y los gastos en atencion médica que producen
socavan € desarrollo socioecondémico de las comunidades y de los paises, de manera
gue la HTA y las ECV suponen una gran carga para las economias de los paises. Por
gemplo, en Espafia, la PA elevada constituye e motivo mas frecuente de consulta en
atencion primaria (€l 18% de las consultas por problemas cronicos), suponiendo entre €
2,6% Yy € 3,9% de coste total sanitario en nuestro pais (Sudrez y Gabriel, 2000). En la

misma direccién, se calcula que en e préximo decenio (2006-2015) China perdera
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558.000 millones de ddlares americanos de renta nacional debido a las cardiopatias, a
los accidentes cerebrovasculares y ala diabetes (OMS, 2011).

Mas de 80% de las defunciones causadas por las ECV en e mundo se producen
en paises de ingresos bajos y medianos. Los habitantes de dichos paises estdn mas
expuestos a los factores de riesgo que desembocan en las ECV y ademas suelen tener un
menor acceso a servicios de asistencia sanitaria eficientes y equitativos que respondan a
sus necesidades (en particular, los servicios de deteccion temprana). Como
consecuencia, muchos habitantes de dichos paises mueren més jovenes, en la edad mas
productiva, a causa de las ECV y otras enfermedades no transmisibles. Quienes llevan
la peor parte son los pobres de los paises de ingresos bajos y medianos. Se ha
comprobado que las ECV y otras enfermedades no transmisibles contribuyen a la
aparicién o persistencia de la pobreza. Por g emplo, una familia con un miembro
aquejado de una ECV puede verse obligada a destinar e 30% o més ddl ingreso familiar
para sufragar los gastos de atencion médica de carécter catastrofico que esa ECV
ocasiona (WHO, 2011).

En términos macroecondmicos, las ECV imponen una carga importante a los
paises de ingresos bagjos y medianos. Se calcula que las cardiopatias, los accidentes
vasculares cerebrales y la diabetes mellitus (o diabetes sacarina) reducen entre un 1%y
un 5% € producto interior bruto en los paises de ingresos bajos y medianos que pasan
por un crecimiento econdémico rapido, pues muchas personas mueren prematuramente
(WHO, 2011).

Las estrategias poblacionales propuestas por la OMS ya en € 2002 para la
prevencion y el control de las enfermedades crénicas (véase la Tabla 1.2), aunque
obvias, son totalmente aplicables a la pandemia cardiovascular, especialmente en lo

referido a los factores socioecondmicos, y deberian ser tenidas en cuenta por los
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gobiernos y llevadas a cabo en forma consecuente. En definitiva, los objetivos
estratégicos de la OMS consisten en aumentar la concienciacion acerca de la epidemia
de enfermedades crénicas, crear entornos saludables, especidmente para las
poblaciones pobres y desfavorecidas, frenar e invertir la tendencia a aumento de los
factores de riesgo comunes de las enfermedades crénicas, tales como la dieta malsanay
la inactividad fisica, y prevenir las muertes prematuras y las discapacidades evitables

causadas por las principal es enfermedades crénicas.

Tabla 1.2. Propuestas de la WHO para la prevencién y e control de las

enfermedades crénicas en el afio 2002 (adaptado del Global Report, WHO, 2002).

Introducir e contacto sanitario habitua y prolongado

Construir € consenso y el compromiso politico

Construir una atencién de salud integrada

La atencion sanitaria debe alinearse con las normas laborales, las regulaciones
agricolas, la ensefianza de la educacion sanitaria en las escuel as, etc.

El persona sanitario con menor educacion formal y los voluntarios entrenados
tienen un papel critico

La atencion sanitaria debe orientarse al entorno del paciente y su familia

Los pacientes y sus familias necesitan servicios y €l apoyo de su comunidad

8. Deben promocionarse las siguientes estrategias preventivas. deteccion precoz,
incremento de la actividad fisica, reduccion del uso del tabaco y limitacion de la
nutricion no saludable

AOODNPRE

o

No

1.2.4. El problema del control dela presion arterial

En general, aungque ha habido una mejora en & reconocimiento y € control de la
HTA, sigue siendo necesario un mayor control de los niveles de la PA en la poblacion
general paraminimizar el riesgo de HTA y sus complicaciones.

Es cierto que & porcentaje de personas con HTA gue conocen su condicion de
hipertenso ha incrementado. Por gjemplo, en Estados Unidos de América, segin la

National Health and Nutrition Examination Survey (NHNE Survey) € porcentgje de
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personas con HTA gue conocen su condicion de hipertenso ha aumentado desde un 51%
afinales delos afios 70 del siglo pasado (NHNE Survey 11, 1976-1980), a 73% afinaes
de los afios 80 de ese siglo (NHNE Survey 111, 1988-1991) (Burt et al., 1995). Pero, €
conocer el problemade HTA no es sinénimo de tener un adecuado control de lamisma;
solo el 18% de los hipertensos mayores de 18 afos tuvieron un adecuado control de sus
niveles de PA a pesar de que & 82% de ellos habian tomado medidas para controlar la
PA ata(Burt et al., 1995).

Las implicaciones clinicas de estos problemas son que, incluso aquellos que
estédn activamente intentando controlar su PA, no lo consiguen en su mayoria y, por
tanto, requieren intervenciones adicionales. En un andlisis en € que se compararon los
datos desde 1999-2000 a 2003-2004, no hubo incrementos significativos en las tasas
medias de prevalencia, conocimiento y tratamiento de laHTA (Ong, Cheung, Man, Lau,
y Lam, 2007).

Respecto a Espafia, la SEH-LELHA denuncia que alrededor del 60% de los
pacientes hipertensos no estan controlados (De la Sierra et a., 2008). Los datos
disponibles sobre €l control de la PA en Espafia, a igua que en otros paises, proceden
de encuestas en la poblacién general del pais. Asi, estos estudios poblacionales como €l
estudio Controlpres 2003 (Coca Payeras, 2005) o € estudio Prescap 2002 (Llisterri et
al., 2004) encontraron que € 64% de los pacientes con HTA-E no tenian los niveles de
PA controlados a pesar del tratamiento.

En e &mbito de la atencién primaria espafiola, el estudio Prevencat (Alvarez-
Sala et al., 2005) realizado en adultos con HTA, hipercolesterolemia o diabetes, informo
gue solo € 32,8% de los hipertensos estaban controlados correctamente. Esta cifra se
redujo hasta € 16,8% si se consideraban a los hipertensos que tenian otros factores de

riesgo como la hipercolesterolemia o la diabetes (Alvarez- Sala et a., 2005). Ademés,
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en pacientes ambulatorios con riesgo cardiovascular ato, sélo e 35% de los hipertensos
estaban controlados y un 7% tenian controlados al menos 5 factores principales de
riesgo cardiovascular (De laPefaet a., 2005).

A pesar de que en la Ultima década se ha observado una mejora en e control de
la HTA en Espafia, hoy en dia sdlo un tercio de los hipertensos tratados
farmacol 6gicamente alcanzan los objetivos de PA recomendados, es decir, menos de
140/90 mmHg (Coca Payeras, 2001; 2005; Banegas y Rodriguez-Artalgjo, 2002), cifras
similares a las que se dan en otros paises de Europa y ligeramente inferiores a las que
encuentran en Estados Unidos (entre 35-57% de los hipertensos medicados,; Coca Pay-
eras, 2005; Cutler, Sorlie, Wolz, Thom, Fields y Roccella, 2008; Degli Esposti, €t al.,
2004). De forma relacionada, € porcentaje de pacientes con HTA controlada que sélo
utilizan los cambios en € estilo de vida para controlar su HTA, incluyendo |la pérdida de
peso, la reduccion del consumo de sal, & consumo moderado de acohol y la préctica
regular de gercicio fisico, esta estimado en menos del 35% (Coca Payeras, 2005).

Muchos factores contribuyen a este porcentgje tan bgo de control de la HTA
(Borzecki, Oliveriay Berlowitz, 2005; Joyner-Grantham, Mount, McCorkle, Simmons,
Ferrario, y Cline, 2009):

1. Factores especificos relacionados con los pacientes, por gemplo, factores

sociodemograficos y socioecondmicos, creencias asociadas a la salud, factores

clinicos o los efectos secundarios causados por |os farmacos anti hipertensivos.

2. Factores especificos relacionados con € persona sanitario, por gemplo, las

actitudes relacionadas con e adecuado control de la HTA, la relacion con e

paciente o |a falta de seguimiento de las recomendaciones de |as guias clinicas.

3. Factores relacionados con los servicios sanitarios, por gemplo, la facilidad

para acceder alos servicios sanitarios, larelacion con e persona sanitario etc.
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Todos estos factores (factores relacionados con los pacientes, factores
relacionados con e persona sanitario y factores relacionados con los servicios
meédicos), interactlan unos con otros, principalmente los factores relacionados con €l
paciente (incluyendo los factores psicol 0gicos), para afectar la adherencia al tratamiento
antihipertensivo. Ya que, incluso € mejor tratamiento prescrito por € mejor médico,
solo puede ser efectivo si € paciente sigue ese tratamiento (farmacol 6gico y/o cambios
en el estilo de vida) segun las pautas dictadas por su médico.

Por otro lado, recientemente, el trabajo de Sanz, Garcia-Vera, Espinosa, Fortun,
Magéan y Segura (2010) mostr6 gue también ciertos factores psicol 6gicos pueden estar
relacionados o contribuir a bao porcentge de control de la HTA en Espafia. Estos
autores encontraron que | os pacientes que tenian problemas para controlar sus niveles de
PA con €l tratamiento farmacol 6gico presentaban més dificultad en controlar sus deseos
e impulsividad, es decir, puntuaban mas en € rasgo de impulsividad. Ademas, estos
pacientes mostraban mayor tendencia que los pacientes con un buen control de los
niveles de PA, a expresar su ira de forma més agresiva y hostil, a sentir mas tristeza,
culpabilidad y desesperanza y a experimentar méas situaciones estresantes. Por tanto,
otra posible via de intervencién de la psicologia clinicay de la salud en €l problema de
laHTA, seria a través de la modificacion de estos factores psicol 6gicos implicados de
formadirecta o indirecta en €l pobre control delaHTA.

No obstante, € problema de la HTA no sdlo depende de que aumente su
conocimiento, se mejore su tratamiento y se incremente la adherencia a tratamiento,
sino que las intervenciones dirigidas a cambiar los estilos de vida de la poblacion
general podrian resultar también en disminuciones importantes de la PA 'y, por tanto, en

la disminucién de los porcentajes de prevalenciade laHTA en todos |os paises.
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Ademés la reduccion de la PA, aungue no se acance la normotensién, comporta
claros beneficios para la salud a reducir de forma importante € riesgo de padecer una
ECV. Por ggemplo, reducir 10 mmHg los niveles de PAS habituales 0 5 mmHg los de la
PAD podrian, alargo plazo, estar asociados con un 40% menos de riesgo de morir por
un derrame cerebral y un 30% menos de riesgo de morir por cardiopatia isquémica
(PSC, 2002). Incluso, reducir 2 mmHg la PAS habitual puede producir un 10% menos
del riesgo de mortalidad por un derrame cerebral y un 7% menos de riesgo de
mortalidad por cardiopatia isquémica en adultos con edad media (PSC, 2002). Por eso,
conseguir pequefias reducciones persistentes de la PA en la poblacién genera de
normotensos podria evitar un gran nimero de muertes prematuras (Murray y Lopez,
1997).

En resumen, la HTA tiene en nuestra sociedad un impacto sanitario, econdémico
y socia de gran magnitud. Este solo podra ser reducido si se avanza en el diagndstico
correcto, en e tratamiento adecuado y en € control optimo de la PA de todos los
pacientes con HTA. Pero, como se ha comentado anteriormente, conseguir ese triple
objetivo no resulta facil debido fundamentalmente a los problemas ya mencionados de
la alta prevalencia de la HTA y de la bgja adherencia terapéutica, y debido también a
otros problemas que se comentaran en los siguientes apartados como, por gemplo, la
dificultad en €l diagnostico de laHTA por la gran variabilidad de las cifras de PA y por
los problemas que conlleva hacer € diagnéstico diferencia con la hipertension de bata
blanca (o hipertension clinica aislada), o la complegjidad que implica el establecimiento
de un tratamiento individualizado que permita el control de la PA de cada paciente

hipertenso en particular.
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1.3. El diagnostico de la hipertension arterial: un problema de medicion de la
presion arterial

La cdidad y la duracion de la vida de mil millones de adultos con HTA
(Kearney et a., 2005) depende de la correcta evaluacion de sus niveles de PA. Sin
embargo, hay un gran nimero de estudios publicados que utilizan métodos inadecuados
de medida de laPA (Kaplan, 2002; McAlister y Straus, 2001; O’'Brien et a., 2003). Por
gemplo, s se subestima 0 sobreestima en 5 mmHg la PAD, mas del 50% de los
hipertensos no serian identificados o serian sobrediagnosticados, respectivamente
(McKay, Campbell, Parab, Chockalingam y Fodor, 1990). En lamismadireccion, en los
ancianos especia mente puede haber importantes discrepancias entre la PA obtenida por
el méodo auscultatorio y la obtenida mediante e método intraarterial, 1o cual puede
conducir al diagnostico de pseudohipertension (la excesiva rigidez de la pared arteria
en los ancianos puede generar valores de PA errdneamente elevados) y a un tratamiento
dafiino (Kaplan, 2002). Estos errores de diagnéstico pueden ser subsanados utilizando
distintos métodos de medicion complementarios y siguiendo las pautas recomendadas
parala estandarizacion de lamedida de la PA.
1.3.1. Medicion dela presion arterial

Dadala definicion de HTA, determinar € nivel de la PA es fundamental para su
diagnostico. Tradicionalmente, e “patron oro” de medida de laPA en la practica clinica
ha sido las medidas realizadas por € personal sanitario en la consulta utilizando un
esfingomandmetro y la técnica de identificacion de los sonidos Korotkoff (método
auscultatorio). Actuamente, hay suficientes datos gque indican que este procedimiento
produce problemas diagnosticos tanto de exceso de falsos positivos como de exceso de
falsos negativos (Beevers, Lip, y O Brien, 2001; Campbell y McKay, 1999; McAlister y

Strauss, 2001), problemas gque conllevan consecuencias negativas rel acionadas tanto con
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el tratamiento farmacol6gico como con el bienestar psicolégico y la calidad de vida de
los pacientes (Campbell y McKay, 1999; GarciaVera, Sanz y Labrador, 1999a; U.S
Preventive Services Task Force; Sheridan, Pignone y Donahue, 2003).

Como se verd en los siguientes apartados, existen tres razones fundamentales
para explicar la dificultad en determinar la PA verdadera o habitual de una personay,
como consecuencia, en redlizar un diagndstico acertado de HTA: 1) utilizacién de
métodos de medida inadecuados (lo cual es evitable), 2) la variabilidad inherente a la
PA, y 3) la tendencia de la PA a incrementarse en presencia de un médico (efecto de
bata blanca).

El reconocimiento de estas limitaciones dio lugar a dos desarrollos paralelos en
la medicion de la PA. El primero, € incremento del uso de medidas de PA tomadas
fuera del contexto clinico, e cua evita el efecto de bata blanca producido en e contexto
clinico y favorece e aumento del nimero de lecturas de PA 'y, por ende, la fiabilidad y
validez de la medida de PA. El segundo, la utilizacién de dispositivos autométicos para
medir la PA, tanto en la clinica como fuera de €lla, 10 que evita los errores debidos al
evaluador humano en el método auscultatorio de medida de la PA (p. §., ritmos
inadecuados de inflado o desinflado del manguito, presion excesiva del manguito,
errores de audicion a detectar |os sonidos Korotkoff, etc.).

En general, existen en la practica clinica tres procedimientos principales para
medir la PA y que se detallaran en los siguientes apartados: la medicion clinica de la
PA, la automedicion de la PA (AMPA) y la monitorizacién ambulatoria durante 24
horas de la PA (MAPA). Los tres métodos estan basados en colapsar con una banda o
manguito de goma inflable la arteria de una extremidad, normalmente del brazo, de
manera que se impida durante unos segundos € paso de la sangre y, por tanto,

desaparezcan durante unos segundos los sonidos del pulso. Posteriormente, se libera la

21



Capitulo 1: Hipertension Arterial, alcance del problema

arteriay se vuelve a escuchar € pulso determinando la presion arterial maxima (PAS) y
minima (PAD) segun la naturaleza de dichos sonidos (método auscultatorio) o bien se
observan las vibraciones u oscilaciones de las paredes de la arteria a medida que la
sangre fluye mediante un oscilometro y se determinala PASy laPAD en funcién de las
caracteristicas de las oscilaciones (método oscilométrico) (Beevers, Lip y O Brien,
2001).

1.3.1.1. Lavariabilidad dela presion arterial

La variabilidad es una caracteristicainherente ala PA 'y, por tanto, € objetivo de
lamedidade laPA esestimar la PA habitual o verdadera de una persona, paralo cua se
deben realizar varias medidas de PA. Es decir, la PA se caracteriza por variaciones
espontaneas importantes durante el dia, asi como entre dias, meses o estaciones del afio
(Modesti et al., 2006; Sega et al., 1998). Por consiguiente, € diagnostico de HTA debe
basarse en varias determinaciones de PA, efectuadas en ocasiones independientes
durante un periodo amplio (ESH-ESC, 2007). La variabilidad de la propia PA es, en
consecuencia, una de las principales fuentes de error cuando se estiman los niveles de
PA habituales 0 verdaderos, amenazando la validez, fiabilidad, representatividad y
reproducibilidad de la medida de PA (Beevers, Lip y O Brien, 2001; Pickering, 2006;
SEH-LELHA, 2005; U.S Preventive Services Task Force, Sheridan, Pignone y
Donahue, 2003).

En genera, diferentes organizaciones (The British Hypertension Society, BHS,
Williams et a., 2004; ESH-ESC, 2003, 2007; Reeves, 1995; SEH-LELHA, 2005; U.S.
Preventive Services Task Force, Sheridan, Pignone y Donahue, 2003), recomiendan que
el megjor método para solventar los problemas de la variabilidad de la PA es e uso de

medidas repetidas en diferentes ocasiones, estableciendo que lo ideal en la consulta es
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realizar a menos dos lecturas de PA separadas por 1 0 2 minutos en dos 0 mas
ocasiones diferentes separadas por varias semanas.

1.3.1.2. Medicion clinica de la presion arterial

El méodo auscultatorio ha sido € mas utilizado para medir la PA en la consulta,
pero esta medida esté sujeta a la influencia de multiples factores que pueden provocar
errores de medida ala hora de estimar la PA habitual de una persona, factores como, por
giemplo, e consumo previo de alcohol o nicotina por parte del paciente, la colocacién
del brazo del paciente, su tensién muscular, si € paciente esta hablando, |a existenciade
ruidos ambientales, etc. (Low et a., 1995). Para reducir todos estos problemas, las
sociedades cientificas relacionadas con la HTA han recomendado € seguimiento de
unas pautas para estandarizar la medida clinica de la PA como, por gemplo, las
recogidas en la Tabla 1.3 y que corresponden a las recomendaciones actuaes de las
guias oficiales europea y espafiola (ESH-ESC, 2007; SEH-LELHA, 2005).

Lamentablemente, diversos estudios sefidlan que buena parte de los médicos rara
vez siguen las pautas de las guias oficiales (Grim, Grim y Li, 1999). Ademés, a los
problemas anteriormente mencionados de la medida clinica de la PA, se han de afadir
otros como € “efecto bata blanca’ (elevacion transitoria de la PA como reaccion de
alerta ante la consulta médica) que también conlleva el que la PA habitual o verdadera
de un paciente quede mal reflgjada por las medidas redizadas en la clinica (para una
revision mas detallada de la medicion clinica de la PA y de los factores que afectan a

esta medida, véase Pickering et a., 2005).
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Tabla 1.3. Recomendaciones oficiales de la Sociedad Europea de Hipertension-
Sociedad Europea de Cardiologia para la medida clinica de la PA (ESH-ESC,

2007).

e Permitir que los pacientes permanezcan sentados durante varios minutos en una
habitacion tranquila antes de comenzar |as determinaciones de PA.

e Efectuar a menos dos determinaciones con unadiferenciade 1-2 minutosy
determinaciones adicionales en caso de que las dos primeras sean bastante
diferentes

e Utilizar un manguito normalizado (12-13 cm de longitud y 35 cm de anchura),
pero disponer de manguitos de mayor y menor tamafio para brazos gruesos y
delgados respectivamente. Utilizar e manguito méas pequefio en los nifios

e Mantener e manguito alaalturadel corazén, con independencia de la posicién
del paciente.

e Utilizar los ruidos de Korotkoff en fase | y V (desaparicion) paraidentificar la
PA sistdlicay diastdlica, respectivamente

e Medir laPA en ambos brazos en la primera visita para detectar posibles
diferencias debido a una vasculopatia periférica. En tal caso, tomar €l valor mas
alto como €l de referencia

e Medir laPA 1y 5 minutos después de adoptar la posicion de bipedestacion en
los ancianos, diabéticos y en otras situaciones en las que la hipotension postural
pueda ser frecuente o sospecharse.

e Medir lafrecuencia cardiaca mediante la palpacion del pulso (al menos 30
segundos) después de la segunda determinacion en posicion sentada

En definitiva, la medicion clinica de la PA mediante e método auscultatorio
presenta serias limitaciones para estimar |la PA habitual de una persona debido al menos
atres fuentes de error: 1) lavariabilidad inherente de la PA unido a nimero pequefio y
limitado de lecturas que se pueden recoger en la consulta meédica; 2) los problemas
propios de la técnica auscultatoria (p. g., desinflado demasiado rapido del manguito,
ritmo inadecuado de inflado del manguito), y 3) e efecto bata blanca. De hecho, las
medidas clinicas de PA presentan discrepancias con las medidas de PA tomadas fuera
de la consulta, discrepancias que incluso han dado lugar a dos fendmenos con
implicaciones terapéuticas importantes: la hipertension clinica aislada o hipertension de

bata blanca (cuando la PA clinica esta por encima de los niveles normales, pero la PA
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fuera de la clinica es norma) y la hipertensién enmascarada o normotension de bata
blanca (cuando la PA clinica es normal, pero la PA fuera de la clinica esta por encima
de los niveles normales) (Pickering y White, 2010). El primer fendmeno podria suponer
gue algunos pacientes estuvieran recibiendo un tratamiento farmacol gico innecesario
no exento de efectos secundarios, mientras que €l segundo podriaimplicar que personas
con HTA-E no recibieran tratamiento a pesar de necesitarlo.

La solucién a estos problemas ha sido bien megorar la medicion de la PA en la
clinica utilizando, por gemplo, dispositivos oscilométricos automaticos validados que
realizan multiples lecturas en ausencia del personal médico o de enfermeria, o bien la
utilizacion de méodos complementarios de medida de la PA fuera de la consulta
médica. Entre estos Ultimos, los dos principales son la automedicion de la PA (AMPA)
y lamonitorizacion ambulatoriade laPA (MAPA).

1.3.1.3. Laautomedicién dela presion arterial (AMPA)

La AMPA, como medida adjunta a la medicion de la PA en la clinica, ha sido
recomendada para la evaluacion de la PA tanto por las guias nacionales como
internacionales de evaluacion, diagnostico y tratamiento de la HTA (European Society
of Hypertension-European Society of Cardiology, 2007; Sociedad Espafiola de
Hipertension-Liga Espariola para la Lucha contra la Hipertension Arterial, 2005; the
American Society of Hypertension, 1996; the American Heart Association, 2005; the
British Hypertension Society, 2004; the European Society of Hypertension, 2007; the
Japanese Hypertension Society, 2003; the World Health Organization-International
Society of Hypertension, 2003; the Joint National Committee on Prevention, Detection,
Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure, 2003). Ademas, varios estudios

(PAMELA, 2005; Ohasama, 1998) han mostrado que la AMPA es (til para predecir la
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afectacion de o6rganos diana, los accidentes cardiovasculares y la mortalidad
cardiovascular (Pickering et al., 2008).

Al igua que ocurria con lamedida clinica de la PA, cuando se realizala AMPA
es importante tener en cuenta algunos de los multiples factores que podrian producir un
aumento transitorio de la PA invalidando la representatividad de |a estimacion de la PA
habitual o verdadera del sujeto (Pickering, 2000) como, por gemplo, la postura del
cuerpo, € brazo, €l tamafio del manguito, la ingesta de alimentos y bebidas, € consumo
de tabaco, etc. Por eso es muy importante que € paciente a que se va a readizar una
AMPA sea entrenado en las pautas de medicion adecuadas. Existen procedimientos
estandarizados de automedicion de la PA que se han aplicado en e estudio empirico de
esta tesis doctora y que se detallan en e apartado de Procedimiento de dicho estudio
(Garcia-Vera, Labrador, Sanz, Arribas, y Fernandez Alba, 2000; Garcia-Vera, Sanz, y
Labrador, 1999a; Garcia-Vera, Sanz, y Labrador, 2000).

Otro aspecto importante cuando se realizala AMPA es que los dispositivos que
se utilicen para medir la PA estén validados y sean fiables, para lo cua han de superar
los protocolos que han propuesto diversas sociedades cientificas relacionadas con la
HTA como, por giemplo, la Sociedad Britanica de Hipertensién (BHS), la Asociacion
para € Progreso de la Instrumentacién Médica (AAMI) o la Sociedad Europea de
Hipertension (EHS).

1.3.1.4. Lamedicion ambulatoria de la presion arterial (MAPA)

La MAPA es una técnica no invasiva y automética para medir la PA. Las
mediciones automaéticas se realizan, normamente, durante un periodo de 24 horas. En
una sesion tipica de medicién ambulatoria, la PA es medida cada 15-20 min durante las
horas de actividad y cada 20-30 min durante el suefio. Preferiblemente la medicién debe

realizarse en dias laborales, siendo importante elegir un dia representativo de lavida del
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sujeto (SEH-LELHA, 2005; Pickering et al., 2005). El tota de medidas que se
almacenan en € dispositivo varia generalmente entre 50 y 100.

La MAPA introdujo un considerable cambio en € diagnéstico y tratamiento de
la HTA, desplazando € interés de la medida de la PA del ambiente controlado de la
consulta a entorno habitual del paciente. De hecho, la MAPA permite obtener medidas
de PA durante situaciones y actividades cotidianas muy diversas y muy diferentes de la
situacion de consulta médica como, por giemplo, durante € suefio, y comparar entre si
la PA obtenida en esa diversidad de situaciones y actividades de la vida diaria. En este
sentido, por ggemplo, cuando se utilizala MAPA se pueden identificar personas que no
presentan €l normal descenso nocturno de la PA (personas con patrén diurno-nocturno
de PA no dipping), es decir, personas en las que el descenso de la PA por la noche no
supera € 10% de los niveles de la PA diurna. Este patron diurno-nocturno de la PA
aparece aproximadamente en el 25% de |os pacientes con HTA-E (Pickering, 2005) y su
relevancia viene dada por e hecho de que varios estudios han constatado que las
personas con HTA-E y ausencia de descenso nocturno de la PA presentan un
incremento en la frecuencia de dafios en los 6rganos diana de laHTA (véase larevision
de Routledge, McFetridge-Durdle y Dean, 2007).

Ademas, la MAPA se ha convertido en los Ultimos afios en € patron oro parala
medida de la PA ya que diferentes estudios transversales y longitudinales han
comprobado de manera consistente que, en comparacion ala PA medida en la consulta
médica, la MAPA: (1) correlacionaba mejor con las lesiones en los 6rganos diana de la
HTA (Mancia et a., 200l1a); (2) correlacionaba meor con los episodios
cardiovasculares y predecia mejor € riesgo cardiovascular en hipertensos con y sin
tratamiento (Pickering, Shimbo y Haas, 2006), y (3) media con mas exactitud los

cambios en PA producidos por los tratamientos antihipertensivos debido a una mayor
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reproducibilidad en e tiempo y a la ausencia 0 menor impacto de los efectos placebo y

de bata blanca (Mancia, Omboni, Parati, Ravogli, Villani y Zanchettia 1995; Parati,

Pomidosi, Casadel y Mancia, 1985). En la Tabla 1.4 se puede ver una comparacion de

las caracteristicas y prestaciones de |os tres métodos de medicion de la PA.

Tabla 1.4. Comparacion entre la medicion clinica de la PA, la MAPA y la AMPA

(modificado de Parati, Omboni y Bilo, Hypertension, 2009, 54, 181-187).

Clinica MAPA AMPA
v' N°de lecturas Bajo Alto Medio
v Efecto de bata blanca Si No No
v" PA diurna + +++ ++
v" PA nocturna - +++ -
v PA por lamafiana + ++ +
v" Variabilidad de la PA durante ] . N
24 horas -
v' Variabilidad delaPA alargo ] N .
plazo -
v' Diagnéstico delaHBB y dela
HE - ++ ++
v Efecto placebo ++ - -
o _ Alta(mediadelas Alta(media de
v Reproducibilidad Baja lecturas durante las variag lecturas)
24 horas)
v" Prondstico de ECV + +++ ++
v' Participacion del sujeto - ++
v" Entrenamiento del sujeto - + ++
v Participacion del médico +++ ++ +
v" Aceptacion por € sujeto ++ + ++
Amplia Apropia(jo pg,rala
. ., monitorizacion a
v" Monitorizacion de los efectos  Informacion |nf?r|rr&§\0|on ddl largo plazo.
del tratamiento limitada ngjle selru:ggétri]go ! Informacion
frecuentemente |m|tgda del perfil
e laPA
v' Megjoradel control delaHTA + ++ +++
v" Coste Bajo Alto Bajo
v" Disponibilidad Alta Baa Alta

Nota. PA= preson arteria; AMPA= automedicion de la presion arteriad; MAPA=
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En definitiva, actualmente parece que € mejor método para medir la PA en la
préctica clinica es la medida fuera de la consulta médica y, en especia, la MAPA. No
obstante, aunque es cierto que las medidas fuera de la clinica evitan los problemas
relacionados con €l personal y € contexto sanitario y proporcionan un nimero mayor de
lecturas de PA readlizadas en e entorno habitual del paciente, desafortunadamente tanto
la AMPA como la MAPA no estan exentas de problemas como, por g emplo, e coste
elevado de la MAPA o los errores que cometen los pacientes a redizar la AMPA,
problemas que explica en parte e por qué no siempre son los métodos de eleccién para
lamedicion de la PA.

En este sentido, aunque la MAPA se ha convertido en € patrén oro de la medida
de la PA, en la mayoria de las ocasiones es un procedimiento engorroso y caro, que
requiere varias visitas a médico y retrasa e diagnostico (Krishnan y White, 2001). Por
esta razén, algunos investigadores han propuestos métodos aternativos para medir la
PA en la clinica solventando los problemas anteriormente mencionados y garantizando
una medida representativa de la PA del paciente. Por g emplo, actuamente existen
algunos métodos de medida en la consulta médica que minimizan el efecto bata blanca.
Gerin, Marion, Friedman, James, Bovbjerg y Pickering (2001) encontraron que las
medidas de PA redlizadas en la clinica por un dispositivo automatico de medida eran
mas parecidas a las obtenidas con la MAPA gue aquellas que eran tomadas por un
médico 0 una enfermera. Otros estudios han encontrado resultados similares si ademas
se dejaba al paciente solo en laconsulta (Myers, Valdivieso y Kiss, 2009).

Incluso, més recientemente, Espinosa et a. (2011) han encontrado que las
medidas tomadas en una sala “no clinica’ (una sala algjada del centro médico y sin la

apariencia tipica de una consulta médica) por un técnico entrenado en la medicion de la
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PA con un esfigmomandmetro eran un predictor mejor de la MAPA que la medidas
tomadas por e médico en una consulta médica mediante el mismo procedi miento.

Por tanto, parece que la resultados de estos Ultimos estudios sugieren que la
medicion clinica de la PA deberia realizarse en una sala “no clinica’, por un técnico
mejor que por un médico o enfermera, utilizando un dispositivo automatico y validado,
y dejando solo a paciente durante la medicion.

En resumen, una medida correcta de la PA es un componente basico en €
diagnéstico de la HTA-E y en @ mangjo del paciente con riesgo cardiovascular,
existiendo actualmente en la préctica clinica tres méodos de medicién (clinica, AMPA
y MAPA) con sus correspondientes puntos fuertes y débiles, de forma que su utilizacion
conjunta podria ser la opcion mas adecuada para potenciar sus ventgjas y anular sus
inconvenientes (véase Tabla 1.4).

1.3.2. Problemas en €l diagndstico de la hipertension arterial esencial
El diagnostico adecuado de la HTA depende de la medida de la PA y ha

descansado hasta hace unos afios en el supuesto de que la medida de PA realizada en la
consulta representaba rel ativamente bien la PA habitual de una persona. Sin embargo, la
popularizacion de los métodos de medida de |la PA fuera de la consulta, especialmente
de la MAPA, y la constatacion de que tales medidas difieren de la PA clinica han
abierto nuevas perspectivas en e diagnostico de la HTA-E, ya que, con la introduccién
de estos métodos, ha cobrado relevancia el efecto de bata blanca y se han identificaron
nuevos grupos de pacientes ademas de |os normotensos e hipertensos:. |os pacientes con
hipertension de bata blanca (o0 hipertension clinica aislada) y los pacientes con

hi pertension enmascarada (véase la Figura 1.3).
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Figura 1.3. Clasificacion y subtipos de la hipertension arterial (HTA) en funcion de

los diferentestipos de medida dela presion arterial (PA).

MAPA o AMPA
<135/85 mmHg >135/85 mmHg

<140/90 Normotension HTA

mmH u » “E &

Medida Clinica g Verdaderd nmascarada
delaPA

>140/90 HTA de bata Hipertension

mmHg blanca “Verdadera”

* Se llama “enmascarada’ porque aungue es hipertenso con la MAPA, los médicos en la
consultalo consideraran un paciente normotenso.

1.3.2.1. Lareactividad de la presién arterial en el contexto clinica: € efecto de
bata blanca (EBB)

El EBB es unafuente de error parala medicion de laPA ya que interfiere con €l
diagnostico exacto de laHTA a identificar como hipertenso a un paciente que tan sélo
muestra una elevacion transitoria de su PA, de manera que este paciente podria recibir
un tratamiento farmacol 6gico innecesario, caro y no exento de efectos secundarios.

Es importante entender los mecanismos que subyacen a este fendmeno para
tratar de reducirlo o eliminarlo y, mejorar, por tanto, €l diagnéstico de HTA. La
explicacion mas comun a este efecto es el estrés psicoldgico. Especificamente, se ha
hipotetizado que las elevaciones de la PA son € resultado de una “reaccion emocional
al entorno clinico” (Manciay Zanchetti, 1996; pp.1049). Es decir, el EBB parece estar
relacionado con los patrones de respuesta de orientacion y defensa del individuo y

aparece con cierta frecuencia tanto en personas normotensas como hipertensas. (Mancia
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y Zanchetti, 1996). Esta hipotesis es apoyada ampliamente por otros estudios (Cohen,
Kessler y Gordon, 1995; Herd, 1991). Incluso, existen dos teorias relacionadas con los
niveles de ansiedad de los pacientes en la consulta médica que compiten. Una es la
teoria de la ansiedad generalizada que sugiere que los pacientes con una tendencia
general y estable a presentar ansiedad (rasgo de ansiedad), tienen més probabilidad de
tener un EBB y de ser diagnosticados como hipertensos (Donner-Banzhoff, Chan,
Szalai y Hilditch, 1997). Sin embargo, varios estudios no han encontrado resultados que
apoyen esta hipétesis (Coelho et al., 1999; Donner-Banzhoff et al., 1997; Friedman et
al., 2001).

La segunda teoria es € modelo de condicionamiento clasico que sugiere que la
causa de los niveles de PA elevados en la clinica es que los pacientes con EBB han sido
expuestos en una 0 mas consultas médicas a experiencias desagradables (p. g.,
diagndsticos médicos inoportunos, procedimientos médicos dolorosos) que funcionarian
como estimulos incondicionados y que habrian producido una respuesta de ansiedad y
una elevacion de la PA pasajeros (respuesta incondicionada) que se habria asociado al
propio contexto de la consulta médica, produciendo éste, posteriormente, respuestas
condicionadas de ansiedad y PA elevada (Dykman y Gantt, 1997; Ogedegbe et al.,
2008; Reiff, Katkin y Friedman, 1999). En este sentido, hay estudios que han
encontrado correlaciones significativas entre la PA clinica y los niveles de ansiedad
cuando la ansiedad era medida durante la visita a la clinica mas que cuando se media
antes o0 después de la visita (Jhalani, Goyal, Clemow, Schwartz, Pickering y Gerin,
2005). Incluso, tener la percepcidon de ser hipertenso esta asociado con niveles de
ansiedad més altos durante la medida de la PA clinicay con mayor EBB, independiente

delos niveles de PA “verdaderos’ (Spruill et al., 2007)
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En conjunto, estos estudios sugieren que la percepcién de uno mismo como
hi pertenso tiene un impacto psicoldgico y fisiolégico, subiendo y bajando los niveles de
PA de los individuos, y que la ansiedad parece ser un mecanismo por e cua la
percepcién del estatus de hipertenso contribuiria al EBB.

1.3.2.2. La hipertension clinica aislada o hipertension de bata blanca

El efecto de bata blanca anteriormente mencionado guarda alguna relacién con
un fenébmeno de nombre similar, hipertensién de bata blanca o hipertension clinica
aisada. Aunque la denominacién de HTA de bata blanca es la mas frecuente en la
literatura cientifica y en la préactica profesional, muchos investigadores (p. €., Manciay
Zanchetti, 1996) y la propia Organizacion Mundia de la Saud (WHO, 1999) han
propuesto € nombre de HTA clinicaaislada (HCA) para subrayar € hecho de que no se
conoce con exactitud la etiologia de este fenébmeno y para distinguirlo del EBB que,
aunque es una condicion con la que presenta grandes similitudes, no se sabe alin s
responde alos mismos mecaniSmos.

La HCA se caracteriza por la elevacion persistente de los niveles de la PA en la
clinica y por unos niveles de MAPA (tanto de 24 horas como diurnad) o de AMPA
dentro de la normalidad (Angeli, Verdecchia, Gattobigio, Sardone y Reboldi, 2005;
Pickering et a., 2005).

LaHCA es, tal y como se recoge en larevision de estudios de Garcia-Vera, Sanz
y Labrador (1999b), un fenébmeno que se encuentra de forma invariable en todos los
estudios sobre HTA que comparan medidas clinicas y no clinicas de PA, y cuya
prevalencia oscila entre un 8% y un 61% de los pacientes con HTA esencial (media =
29%). En la poblacion general, la prevalencia de la HCA suele ser algo mas baja, cerca
del 15% y podria explicar una fraccion importante (un tercio 0 mas) de los sujetos en

gue se diagnostica HTA (ESH-ESC, 2007). De forma general, la prevalencia en Espafnia
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de la HCA ronda € 20% de los pacientes considerados hipertensos mediante MAPA
(Amigo y Herrera, 1994.). La mayoria de los estudios realizados en Espafia se han
efectuado mediante MAPA y |os datos acerca de su prevalencia en la poblacién genera
son escasos. Segun un estudio de Mérquez, Casado, Pardo, Vézquez, Guevara y
Rodriguez (2006), la prevalencia de la HCA en la poblacién general espafiola fue baja,
presentandose en € 3,6% de lamuestray en el 12,8% de los individuos con HTA.

Resulta dificil predecir qué pacientes en los que se detecta HTA en la consulta,
tienen una HCA, s bien esta situacion es mas frecuente cuando existe una HTA de
grado 1 (leve) en mujeres, a edades més avanzadas, en no fumadores, en la HTA de
inicio reciente y cuando se obtiene un nimero limitado de determinaciones de PA en la
consulta (O'Brien et al., 2003).

En relacion con los factores psicoldgicos, y a igua que se ha comentado con el
EBB, no se ha encontrado una relacién consistente entre ansiedad y la HCA (Coelho et
a., 1999; Donner-Banzhoff et a., 1997; Friedman et a., 2001; Gerardi, Blanchard y
Anrasik, 1985; Sanz, Garcia-Vera, Magan, Espinosay Fortun, 2007; Siegel, Blumenthal
y Divine, 1990).

La importancia clinica tanto de la HCA como del EBB radica en que estos
pacientes podian tener un menor riesgo de morbilidad y mortalidad cardiovascular que
los pacientes con HTA mantenida (es decir, con HTA tanto dentro como fuera de la
consulta) y, por tanto, correrian el riesgo de recibir un tratamiento innecesario no exento
de importantes efectos secundarios (Palatini y Stevo, 1997; Verdecchiaet al., 1995). Sin
embargo, la cuestion del prondstico de estos pacientes continla ain bajo debate.
Algunos investigadores sugieren que la HCA es un fendmeno inocente, tal y como
reflga € meta-andlisis realizado por Fagard y Cornelissen (2007), mientras que otros

sefidlan que la HCA esta asociada con un incremento de la morbilidad cardiovascular
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(Gustavsen, Hoegholm, Bang, y Kristensen, 2003; Mancia, Facchetti, Bombelli, Grassi
y Sega, 2006; Segaet al., 2001; Verdecchiaet a., 2005).

1.3.2.3. La hipertension enmascarada

La definicion habitual de HTA enmascarada es una combinacion de PA clinica
normal y de PA elevada fuerade laclinica. Estadefinicion (al igual que la definicion de
laHCA) presenta dos problemas: ¢se debe basar la definicion de la HTA enmascarada
en la AMPA o en la MAPA?, y, en este Ultimo caso, ¢deberia basarse en las medidas
diurnas de PA o en las medidas de 24 horas? Si laHTA enmascarada es un fendmeno
exactamente opuesto a la HCA, entonces los criterios para su definicion deberian ser
complementarios a los mas utilizados para definir la HCA, es decir, la combinacion de
una PA clinica inferior a 140/90 mmHg y una MAPA diurna por encima de 135/85
mmHg (Japanese Society of Hypertension Guidelines for the Management of
Hypertension o JSH, 2004).

Labibliografia of rece escasos datos de la prevalenciade HTA enmascaradaen la
poblacion general y es précticamente desconocida, aunque se dispone de agunos
estudios, en pacientes con elevaciones transitorias de la PA. Datos de estudios
transversales han puesto de manifiesto amplias diferencias en la prevalenciade laHTA
enmascarada, con oscilaciones del 9 a 49% segln las poblaciones estudiadas (Palatini,
2004). Los datos en Espafia parecen indicar que la prevaenciade la HTA enmascarada
es relevante, apareciendo en € 8,9% de la poblacién general y en d 9,8% de los
hipertensos (Marquez et a., 2006). Estos investigadores también concluian que la
prevalencia de ambos fendmenos clinicos (HCA y HTA enmascarada) aumenta con la
edad, y en € caso delaHTA enmascarada es superior en varones que en mujeres.

Los factores que pueden contribuir a la HTA enmascarada, en principio, se

pueden dividir en tres grupos que no son mutuamente excluyentes: un grupo de factores
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que contribuyan a que la PA clinica sea relativamente baja en comparacion ala MAPA,
un segundo grupo en e que podria haber factores que selectivamente eleven la MAPA,
eincluso un tercer grupo de factores que no son especificos ala hora de afectar a un tipo
u otro de medidade laPA, como la edad o & sexo (Pickering, Eguchi y Kario, 2007).

Parece que muchos factores pueden aumentar selectivamente los niveles de PA
en la MAPA. Estos factores son fundamentalmente factores relacionados con e estilo
de vida de las personas. fumar, consumo de acohol, actividad fisica y € estrés
(Pickering, Eguchi y Kario, 2007). Concretamente, la HTA enmascarada suele
presentarse asociada a IMC elevado, diabetes 0 colesterol, y es mas frecuente en
varones (Bobrie et a., 2001; Manciaet a., 2006).

Aunque existe informacion limitada acerca de la persistencia de esta situacion
con € tiempo, se ha comprobado que estos sujetos presentan una prevalencia de lesion
organica mayor que 1os sujetos con una presion arterial realmente normal (Sega et al.,
2001), y que la HTA enmascarada incrementa e riesgo cardiovascular (Hansen,
Jeppesen, Rasmussen, lbsen, y Torp-Pedersen, 2006; Mancia et a., 2006).

Ademas, aungue los datos todavia no son concluyentes, €l riesgo de desarrollar
HTA mantenida esta incrementado tanto en pacientes con HCA como en pacientes con
HTA enmascarada. Esto indica que estas dos condiciones podrian no ser un fendmeno
tan “inocente” alargo plazo (Manciaet a., 2009).

En resumen, la HTA-E es un problema de salud muy importante debido a sus
cifras tan altas de prevalencia y a su condicién de principal factor de riesgo de las
enfermedades cardiovasculares, por |o que el abordaje del conocimiento y del control de
las cifras de PA son objetivos prioritarios de la Organizacion Mundial de la Salud y de
las autoridades sanitarias de todos |os paises. Como se ha visto, existen dificultades para

realizar un correcto diagnéstico de la HTA-E y es de suma importancia realizar una
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medida representativa y fiable de los niveles habituales de PA de la persona para
establecer un diagnostico y tratamiento adecuados. En este sentido, la MAPA vy la
AMPA son dos méodos de medicion extremadamente Utiles para € diagnostico y
tratamiento de la HTA y dado que la informacién clinica proporcionada por estos dos
métodos no esidéntica (véase laTabla 1.4. de comparacion de métodos de medida de la
PA), ambos métodos son complementarios y deberian utilizarse en la préctica clinica
habitual en conjuncion con la tradicional medicion clinica de la PA (Parati, Omboni y
Bilo, 2009) y, por consiguiente, en las investigaciones que como la presente tesis

doctoral abordan laeficaciadel tratamiento no farmacoldgico delaHTA-E.
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Capitulo 2: Factores psicol 6gicos asociados a la hipertension arterial esencial

2.1. Factores de riesgo para € desarrollo y mantenimiento de la hipertension
arterial esencial

Actualmente, a pesar de todo lo que conocemos acerca del problema de la HTA-
E, sus causas y mecanismos explicativos aun no estan bien establecidos. De hecho, se
entiende la HTA-E como un problema de salud de origen multifactorial (BHS, 2004;
ESH-ESC, 2007; JNC, 2003; SEH-LELHA, 2005; WHO-ISH, 2003). Si bien es cierto
que es una condicion en la que influyen diversos factores biomédicos, varios meta-
analisis y revisiones narrativas apoyan la hipotesis de que los factores psicoldgicos,
incluyendo el estrés psicologico y algunos rasgos de personalidad como el rasgo de ira,
el rasgo de ansiedad y el rasgo de depresion, estan asociados a la HTA (Jorgensen,
Johnson, Kolodziej, y Schreer, 1996; Landsbergis, Schnall, Belkic, Schwartz, Pickering,
y Baker, 2001; Rutledge y Hogan, 2002; Sparrenberger et al., 2009; Suls, Wan y Costa,
1995). Sin embargo, estas asociaciones son pequefias y mas estudios siguen siendo
necesarios porque los datos son inconsistentes.

Debido a su origen multifactorial, en la aparicion y el mantenimiento de la HTA-
E existen tres grandes categorias de factores implicados: los factores biologicos
clasicos, los factores comportamentales de riesgo asociado (habitos de alimentacion,
consumo de tabaco, alcohol y café, y practica de ejercicio fisico) y los factores
psicoldgicos, incluyendo en estos ultimos tanto los efectos de estrés sobre el sistema
cardiovascular, como las variables individuales de tipo disposicional (hostilidad e ira
como rasgo o el estilo de afrontamiento) y emociones negativas como la ira, la ansiedad
o la depresion (Donker, 1991; Dubbert, 1995; Garcia-Vera y Sanz, 2000; JNC, 2003,
1997; Mayne y Ambrose, 1999; Miguel-Tobal, Cano, Casado, y Escalona, 1994; WHO-

ISH, 2003) (véase la Figura 2.1).
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En el caso de la HTA-E, existen datos suficientes para afirmar que los factores
psicolégicos desempefian un papel importante en su desarrollo, bien a través de
comportamientos asociados con esta enfermedad, como por ejemplo los
comportamientos alimentarios que llevan a la obesidad, la falta de ejercicio fisico, el
abuso de alcohol y de tabaco y el consumo excesivo de sal en la dieta (Blanchard,
Martin, y Dubbert, 1988), o bien a través de los efectos que tiene el estrés sobre el

sistema cardiovascular (Stainbrook, 1988).

Figura 2.1. Multicausalidad dela hipertension arterial esencial.
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Para algunos investigadores, la via final comun para muchos de estos factores es
el sistema nervioso simpatico (SNS), que participa en las primeras etapas de la HTA-E
y en los efectos hipertensivos de la sal, la obesidad, el sedentarismo y el estrés (Maicas,
Lazaro, Alcala, Herndndez, y Rodriguez, 2003). Asi, pues, el comportamiento de las
personas y su grado de activacion ante diferentes situaciones, provocan incrementos en
la PA que en funcion de variables individuales y de predisposicion, podrian prolongarse
en el tiempo desencadenando una HTA-E (Garcia-Vera y Sanz, 2000). De ahi que haya
aumentado en los Gltimos afios el interés por la relacion entre el estrés y los niveles altos
de PA, asi como de las respuestas asociadas al estrés como la ira, la ansiedad y la
depresion.

Por tanto, si mantenemos una vision multifactorial sobre el riesgo y la etiologia
de la HTA-E y pretendemos desarrollar tratamientos psicoldgicos eficaces, parece que
se hace necesario poder controlar y tratar todos estos factores de riesgo relacionados con
la PA elevada con el objetivo de poder disminuirla y mantenerla estable con mayor
eficacia. Como se verd, para conseguir este objetivo no se puede olvidar la influencia
del estrés en este trastorno.

2.2.1. Factores biol6gicos clasicos

Tradicionalmente, los factores bioldgicos clasicos de riesgo de HTA-E se suelen
dividir en factores no modificables y modificables. Entre los factores de riesgo no
modificables se encuentran la edad, el sexo y la historia familiar, especialmente los
familiares de primer grado (O'Donnell, 2004).

En relacion con la edad, el riesgo de HTA-E se considera muy elevado a partir
de los 55 afios en varones y a partir de los 65 afios en la mujer. Concretamente, las
muj er es presentan normalmente unas cifras mas bajas de PAS que los varones en los

grupos de edad de 30 a 44 arfios (Lawes, Hoorn, Law, Elliott, MacMahon, y Rodgers,
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2006). Sin embargo, la PAS se eleva de manera mas pronunciada con la edad en las
mujeres que en los varones (Franklin et al., 1997), lo que significa que, a los 60 afios de
edad o0 mas, las mujeres tienen una PA més alta y una mayor prevalencia de HTA. La
relacion continua entre PA y enfermedad cardiovascular es semejante en ambos sexos,
salvo la incidencia absoluta de enfermedad coronaria que es inferior en las mujeres
antes de la ancianidad (Wilson, Castelli y Kannel, 1987).

Por lo que respecta a los antecedentes familiares, se considera como factor de
riesgo la aparicion de una de enfermedad cardiovascular prematura en un familiar de
primer grado en varones antes de los 55 afios y en mujeres antes de los 65 afios (ESH-
ESC, 2007).

En relacion con los factores de riesgo bioldgicos modificables, encontramos en
primer lugar la relacion del peso con la HTA. Diversos estudios encuentran indicios
acerca de que el peso corporal se relaciona directamente con la PA (Daniels, Kimball,
Khoury, Witt, y Morrison, 1996) y que el exceso de grasa corporal predispone a un
aumento de la PA vy a la aparicion de la HTA-E (Stamler, 1991). También, hay datos
concluyentes de que la reduccion del peso disminuye la PA en los pacientes obesos y
que ejerce efectos beneficiosos sobre los factores de riesgo asociados como, por
ejemplo, la resistencia a la insulina, la diabetes, la hiperlipemia, la hipertrofia del
ventriculo izquierdo y la apnea obstructiva del suefio. En el meta-analisis de Neter,
Stam, Kok, Grobbee, y Geleijnse (2003) se encontrd que las reducciones de la PAS y
PAD media relacionadas con una pérdida de peso media de 5,1 kg fueron de 4,4 y 3,6
mmHg, respectivamente.

Otro indice muy utilizado en la evaluacion del riesgo cardiovascular de una
persona es el indice de masa corporal (IMC). Los estudios indican que un IMC > 30

kg/m2 o un perimetro abdominal a nivel de la cintura >102 cm en el varon y >88 cm en
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la mujer, son factores de riesgo para la HTA-E (Luque y Martell, 2004). Por tanto,
parece que la obesidad central es uno de los factores mas utilizados a la hora de calcular
el riesgo cardiovascular. De hecho, la obesidad central es fundamental en la definicién
del sindrome metabdlico, cuya frecuencia es elevada tanto en EE. UU. (25%) como en
nuestro pais (10,2%) (Alegria et al., 2005; The North American Association for the
Sudy of Obesity, NAASO, y the National Heart, Lung, and Blood Institute, NHLBI,
1998).

El sindrome metabdlico, segun la ESH-ESC (2007), se caracteriza por “una
combinacion variable de obesidad visceral y alteraciones en el metabolismo de la
glucosa, el metabolismo lipidico y la PA”. Las personas con sindrome metabdlico
también tienen una mayor prevalencia de hipertrofia del ventriculo izquierdo y rigidez
arterial que las personas que no presentan este sindrome. Su riesgo cardiovascular es
alto y la posibilidad de manifestar diabetes aumenta notablemente (ESH-ESC, 2007).

En definitiva, un elevado perimetro abdominal estd asociado a un incremento en
el riesgo de diabetes mellitus tipo 2, dislipidemia, HTA y enfermedades
cardiovasculares, sobre todo en pacientes con un IMC entre 25 y 34,9 kg/m2 (NAASO-
NHLBI, 1998).

Otro de los componentes importantes para el riesgo de padecer HTA-E y que
también esta relacionado con el sindrome metabélico es la dislipidemia (alteracién en
el metabolismo de los lipidos). Concretamente, estudios epidemioldgicos, clinicos y de
laboratorio muestran una asociacion causal, gradual y constante entre niveles de
colesterol y las enfermedades cardiovasculares (Fernandez- Abascal, 2003). Segun
Williams (2006), niveles elevados de colesterol total y de colesterol LDL suponen un
aumento del 23% y del 39% en el riesgo de desarrollar HTA-E a medio plazo en

personas con niveles 6ptimos de PA. Ademas bajos niveles de colesterol HDL suponen
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el aumento 54% en el riesgo de desarrollar HTA-E en estas personas (véase la Tabla 2.1
para los puntos de corte).

Finalmente, la presencia de diabetes o de niveles altos de triglicéridos, o de
niveles bajos de colesterol HDL agrava los efectos del colesterol total aunque sus
niveles estén tan sélo ligeramente elevados. Este motivo es fundamental para la
estimacion global del riesgo cardiovascular (SEH-LELHA, 2005). La presencia de unos
niveles de triglicéridos > 150 mg/dl es uno de los criterios utilizados en la definicion de

sindrome metabdlico (the National Cholesterol Education Program, NCEP, 2001).

Tabla 2.1. Resumen de los puntos de corte de los factores de riesgo biolégicos para

laHTA-E (SEH-LELHA, 2005).

Hombres > 55 afios

Edad Mujeres > 65 afios
Antecedentes familiares de enfermedad < 55 afos en hombres
cardiovascular prematura < 65 afios en mujeres
IMC > 30 kg/m2

Hombres > 102 cm

Obesidad abdominal Mujeres > 88 cm

Dislipidemia:
- Colesterol total > 250 mg/dl
- LDL > 155 mg/dI
< 40 mg/dl en hombres
- HDL < 48 mg/dl en mujeres
- Triglicéridos > 150 mg/dI

2.1.2. Factores comportamentales de riesgo asociado

Los estudios epidemioldgicos como el de Law (1997) indican que el aporte
alimentario de sal es un factor que contribuye a la elevacion de la PA y a la prevalencia
de HTA-E. Los ensayos aleatorizados y controlados en pacientes hipertensos
(Dickinson et al., 2006) indican que la reduccion del aporte de sodio en 80-100 mmol

(4,7-5,8 g de cloruro sédico) al dia, partiendo de un aporte inicial de unos 180 mmol
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(10,5 g de cloruro sédico) al dia, disminuye la PA en una media de 4-6 mm Hg
(Robertson, 2003), aunque con una notable variabilidad interindividual. Es posible que
la restriccion del sodio ejerza un mayor efecto antihipertensivo en caso de combinarse
con otros consejos nutricionales (Dickinson et al., 2006).

El tabaquismo es un factor de riesgo cardiovascular potente (Doll, Peto,
Wheatley y Sutherland, 1994) y su abandono es, probablemente, la medida aislada
relacionada con los habitos de vida més eficaz para prevenir un numero importante de
enfermedades cardiovasculares, incluidos ictus e infartos de miocardio (Doll et al.,
1994). El tabaquismo provoca una elevacion brusca de la PA y la frecuencia cardiaca,
que persiste durante mas de 15 minutos después de fumar un cigarrillo (Groppelli,
Giorgi, Omboni, Parati y Mancia, 1992). Estudios que han utilizado monitorizacién
ambulatoria de la presion arterial han puesto de manifiesto que los hipertensos sin
tratamiento y los fumadores normotensos presentan valores diarios mas altos de PA que
los no fumadores (p.ej., Bang, Buttenschgn, Kristensen, y Svendsen, 2000). De hecho,
el tabaco se asocia frecuentemente a la HTA enmascarada por su influencia en los
valores de PA diarios (Pickering, Eguchi y Kario, 2007).

Otro de los factores de riesgo comportamentales es el consumo de alcohol. En
muchos estudios se ha constatado una asociacion en forma de U o J entre mortalidad y
consumo de alcohol, es decir, personas con un consumo leve o moderado presentarian
una menor mortalidad que los abstemios, mientras que los bebedores importantes tienen
una mortalidad cada vez mayor (Rimm, Williams, Fosher, Criqui y Stampfe, 1999). Sin
embargo un meta-analisis reciente ha puesto en duda esta relacion (Fillmore, Kerr,
Stockwell, Chikritzhs y Bostrom, 2006) y sugiere que la relacion entre consumo de

alcohol, cifras de PA y prevalencia de HTA es lineal en las poblaciones (Puddey, Beilin
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y Vandongen, 1997). Ademaés, en los ensayos sobre la reduccion del alcohol se ha
comprobado una disminucidn significativa de la PAS y PAD (Dickinson et al., 2006).

En resumen, revisiones como la de Klatsky y Gunderson (2008) concluyen que
los estudios transversales y prospectivos epidemioldgicos establecen una relacion
empirica entre la ingesta elevada de alcohol y el incremento en la PA. Ademas, las
intervenciones clinicas también apoyan estos datos, aunque actualmente los
mecanismos se desconocen.

Otro factor que se asocia a mayor riesgo cardiovascular es la cafeina y, mas
concretamente, el consumo de café, factor que ha suscitado un gran interés en los
ultimos 30 afios (Bertrand, Pomper, Hillman, Duffy y Micheli, 1978). Aungue la
cafeina, compuesto activo caracteristico del café, esta presente en otras bebidas como el
té, bebidas energeticas, bebidas de cola, etc., es el café la mayor fuente de cafeina en la
poblacion adulta (Frary, Johnson y Wang, 2005) por ser una de las bebidas maés
comunmente consumida en el mundo (Popkin, Armstrong, Bray, Caballero, Frei y
Willett, 2006).

El problema es, que en la actualidad, todavia sigue existiendo controversia
acerca de la relacion entre el consumo de café con cafeina y el riesgo de HTA-E y
subsecuentes enfermedades cardiovasculares (Sofi et al., 2007). De hecho, existen
estudios que muestran una relacion positiva entre el consumo de café y la PA, mientras
que otros encuentran una relacion inversa (Hamer, 2006; Nurminen, Niittynen, Korpela
y Vapaatalo, 1999), e incluso otros, una relacion en forma de U entre el consumo de
café y la HTA en mujeres (Uiterwaal et al., 2007). Es mas, las ultimas publicaciones del
estudio Framingham han llegado incluso a mostrar que la ingesta de café con cafeina se
asocia con un menor riesgo de mortalidad cardiovascular en personas de edad avanzada

(Greenberg, Chow y Ziegelstein, 2008). En resumen, no hay datos claros para establecer
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una relacion causal entre el consumo de café con cafeina y la HTA, aunque si bien es
cierto que su consumo parece tener un efecto pequefio y a corto plazo en la PA.

Por ultimo, y no menos importante, la falta de actividad fisica es un factor
predictivo importante de mortalidad de origen cardiovascular, independiente de la PA'y
otros factores de riesgo (Sandvik, Erikssen, Thaulow, ErikssenMundal y Rodahl, 1993).
Por ejemplo, parece que el entrenamiento de resistencia aerobica dindmica reduce la
PAS y PAD en reposo en 3/2,4 mmHg y la PA diurna ambulatoria en 3,3/3,5 mmHg
(Cornelissen y Fagard, 2005). Ademas, este tipo de entrenamiento también disminuye el
peso corporal, la grasa corporal y el perimetro de la cintura, aumenta la sensibilidad a la
insulina y las concentraciones de colesterol HDL.

Una cuestion importante respecto a los factores comportamentales de riesgo de
HTA-E que se han revisado es que, debido al cambio de habitos de comportamientos
que se ha producido en los Gltimos afios en los paises desarrollados, la prevalencia de
todos estos factores comportamentales de riesgo es muy alta en la poblacion de esos
paises, a pesar de su caracter modificable y de que las autoridades sanitarias estan
dirigiendo campafias de prevencion y tratamiento para su modificacion saludable. Por
ejemplo, en nuestro pais los datos de algunos estudios indican que el 38% de la
poblacion espafiola padece HTA, el 32% fuma (el 37% de los varones y el 13% de las
mujeres), el 23% es obeso, un 47%, tiene niveles de colesterol total > 200 mg/dl y un
17% tiene concentraciones de colesterol total tan altas como > 250 mg/dl, y el 6% es
diabético (Gabriel et al., 2008).

2.1.3. Factores psicol 6gicos
Debido a la relevancia y multicausalidad de la HTA-E, la psicologia clinica y de

la salud se ha interesado tanto por el estudio de sus factores de riesgo como por el
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desarrollo de tratamientos eficaces para la reduccion de los niveles de PA,
especialmente programas para el control del estrés.

En relacion con el estrés, desde el punto de vista cientifico la eficacia de los
tratamientos psicolégicos para el estrés como factor de riesgo asociado a la HTA-E ha
sido un tema polémico hasta la actualidad, tal como se evidencia en los informes del
Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High
Blood Pressure (JNC). En 1980 el JNC-2 se manifestaba sobre la eficacia de los
métodos psicoldgicos (biofeedback, psicoterapia y relajacion) y sugeria que estos no
eran recomendables en los casos de HTA mantenida, pues daban lugar a reducciones
modestas, y que solo se producian en algunos pacientes. Afios mas tarde, el mismo
JNC-4 declaraba que la relajacion y el biofeedback producian reducciones pequefas,
pero consistentes y significativas, y que eran especialmente indicados para casos de
HTA ligera, y que ambas técnicas de intervencion se podian usar conjuntamente con
farmacos en casos mas graves (JNC, 1988). EI JNC-5 (1993) puso de relieve la
importancia de los aspectos conductuales y aconsejo los cambios en el estilo de vida
como tratamiento contra la HTA-E (JNC-6, 1997). Actualmente, sélo el Canadian
Hypertension Education Program recommendations for the management of
hypertension (Hackam, et al., 2010) y el National Institute for Health and Clinical
Excellence (NICE, 2006) incluyen los programas de reduccion del estrés como
tratamiento para reducir la PA en algunos pacientes hipertensos, pero no el JNC-7
(Chobanian et al., 2003) ni la guias de las sociedades europeas de hipertension (Mancia
et al., 2007a; SEH-SELHA, 2005) o de la Organizacion Mundial de la Salud (WHO-
ISH, 2003).

Sin embargo, a pesar de estas recomendaciones contradictorias, existen diversos

estudios, tanto de laboratorio como de campo, que sugieren un papel etiologico de la
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reactividad de la PA ante el estrés en el desarrollo de la HTA. En estos estudios de
laboratorio se suele hacer referencia a la respuesta general e inespecifica de estrés, es
decir, a la via fisioldgica directa que relacionaria los efectos del estrés sobre el sistema
cardiovascular y la PA. Y, por otro lado, los estudios también indican que la experiencia
cronica de situaciones vitales de estrés parece estar relacionado con la reactividad de la
PA (Baum, 1990; Fredickson y Matthews, 1990; Markovitz, Raczynski, Wallace,
Chettur y Chesney, 1998).

Por tanto, resulta necesario atender a los diferentes componentes del constructo
de estres (fisioldgico, cognitivo-emocional y conductual), cuya relacién con la HTA
podria ser conceptualizada dentro del modelo transaccional del estrés de Lazarus y
Folkman (1986) en funcién de la interaccion entre el ambiente (tanto interno como
externo) y la persona (valoracion primaria de la situacion y valoracion secundaria de los
recursos Yy la capacidad de afrontamiento); y, ademas, acudir a la diferenciacion teorica
que distingue entre procesos fisiologicos, cognitivo-emocionales y conductuales del
estreés.

Atendiendo a la fisiologia del problema de HTA, concretamente, en la HTA
ligera, aparece un patron de circulacion hipercinético (aumento de gasto cardiaco y
aumento de la frecuencia cardiaca) muy parecido a los cambios hemodinamicos
(circulacién sanguinea) que se aprecian en la fase de alarma de la respuesta de estrés.
Diversos estudios muestran que la HTA ligera estd asociada con aumentos en la
respuesta de PA al estrés mental (Brod, 1963; Folkow, 1982), y que este fendmeno
(hiperreactividad de la PA) es una caracteristica estable de personas jovenes con HTA
ligera, no un fendbmeno temporal en respuesta a una situacion de ansiedad (Jern, Wall y
Bergbrant, 1995). Ademas, el mecanismo por el que el estrés intermitente se puede

traducir en HTA sostenida seria por la activacién del eje hipotalamo-hipofisario-
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suprarrenal y la secrecion de la adrenalina en la médula suprarrenal. Todo esto, conduce
a cambios mucho mas importantes y prolongados de la PA que, la relativamente breve,
respuesta de huida (Maicas et al., 2003).

Concretamente, en relacién con el efecto del estrés sobre la reactividad y
recuperacion cardiovascular, el meta-analisis realizado por Gasperin, Netuveli, Dias-
Da-Costa 'y Pattussi (2009), sobre el efecto de las tareas de estrés en el incremento de la
PA en adultos entre 18 y 64 afios, encontré que las personas con niveles altos de PA
durante la tarea estresante (reactividad) y aquellas con mayores niveles de PA durante el
periodo de recuperacion tras la tarea, mostraban mas probabilidad de desarrollar HTA o
un incremento en sus niveles de PA.

Con relacion al plano emocional del estrés, la percepcion de estrés y los estados
emocionales negativos estan relacionados con cambios en el sistema cardiovascular
(James y Pickering, 1991). Debido a que los programas de tratamiento psicologicos van
dirigidos a modificar la respuesta de estrés, especialmente, las respuestas emocionales al
estrés, en los dltimos afios se ha producido un incremento gradual del interés en la
relacion entre la HTA y, fundamentalmente, la ira, la ansiedad y la depresion. Estas son
las respuestas asociadas al estrés que mas se han relacionado con la HTA en la literatura
cientifica (Friedman et al., 2001).

El estrés constituye una respuesta de adaptacion del organismo para hacer frente
a demandas del medio para las cuales la persona tiene o cree tener limitados recursos.
Sin embargo, cuando estas repuestas ante las situaciones estresantes son muy intensas,
frecuentes o duraderas, el estres puede traer complicaciones en la salud, ya sea
desencadenando la aparicion de un trastorno, complejizando su cuadro clinico o

perpetuando su sintomatologia (Labrador, 1995).
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Ademas de los mecanismos psicofisioldgicos que evidencian una relacion directa
del estrés con la HTA, hay otra razon por la cual se relaciona indirectamente con la
HTA-E vy es el efecto interactivo del estrés con habitos y conductas de riesgo, como
son el consumo de cafeina, tabaco y alcohol, la obesidad, el sedentarismo y otros.

Por ejemplo, en una primera investigacion con humanos, Lane (1983) examind
los efectos de una dosis de 250 mg de cafeina sobre la respuesta cardiovascular de sus
sujetos. La situacion de estrés se plante6 como una tarea de aritmética mental que debia
realizarse con la mayor precision y celeridad posible. Tras la toma de cafeina no se
observo potenciacion alguna de la respuesta de la frecuencia cardiaca, pero si de la PA.

De igual manera, el estrés parece actuar con el tabaco, multiplicando sus efectos
nocivos sobre la salud (sinérgicamente). Las situaciones estresantes suelen ser un
desencadenante comdn de su consumo Yy causa, en muchos casos, de recaida tras el
abandono del habito de fumar. Por ejemplo, Mac Dougall, Dembrosky, Slaats, Herd y
Eliot (1983), dividieron un grupo de personas en 4 condiciones experimentales,
combinando 2 variables independientes: accion de fumar real o simulada y condicion de
estrés. Observaron que en el grupo que simulaba fumar y no era sometido a estrés no
hubo cambios significativos en la PA y la frecuencia cardiaca, mientras que la
reactividad de estas variables se vio incrementada en el resto de las condiciones, lo que
produjo claros efectos aditivos entre el estrés y el tabaco. Hay ademas muchos estudios
gue demuestran que los fumadores habituales acentiian su tabaquismo en situaciones de
tension y ansiedad. Es decir, parece que bajo situaciones de alto estrés, el volumen de
nicotina inhalado por los sujetos es mayor que en condiciones de bajo estrés, lo cual
lleva a suponer que en estas personas coinciden frecuentemente ambos factores de

riesgo (Pomerleau y Pomerleau, 1987).
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El consumo de alcohol que directa o indirectamente estd implicado en las
enfermedades cardiovasculares puede verse favorecido por el estrés, ya que muchas
personas, ante situaciones de sobredemandas del medio, acuden al alcohol para hacerle
frente.

Por otro lado, a pesar de que se han difundido los beneficios potenciales del
ejercicio fisico, el estilo de vida actual restringe su practica y, ademas, las personas que
se encuentran estresadas suelen sentirse cansadas y/o resistentes para iniciar o mantener
su practica. Todo lo anterior incrementa el riesgo de la obesidad, que se reconoce como
uno de los principales factores de riesgo asociados a la HTA.

Volviendo al papel que desempefian las respuestas emocionales al estrés en el
desarrollo de la HTA, existen numerosos estudios transversales que proporcionan apoyo
empirico a la influencia de factores psicologicos, especialmente, ira, ansiedad y
depresion, en el desarrollo de la HTA-E.

El incremento del interés en estas variables ha producido un aumento en la
literatura cientifica de estudios prospectivos que hasta el momento eran escasos.
Concretamente, en la revision de 15 estudios prospectivos realizada por Rutledge y
Hogan (2002) se pone de manifiesto que la variable més estudiada en este tipo de
investigaciones era la ira, sequida de la ansiedad y de la depresion.

A pesar de que lairaes una de las variables mas estudiadas para relacionarla con
el desarrollo de la HTA y de que hay resultados que contindan siendo inconsistentes
sobre su papel, la mayoria de los estudios encuentran que la ira en alguno de sus
componentes o constructos (p. ej., ira rasgo, control de ira, expresion de ira, ira hostil,
etc.) desemperia un papel importante en la elevacion de los niveles de PA (p. €j., Schum,

Jorgensen, Verhaeghen, Sauro y Thibodeau, 2003).
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En cuanto a la ansiedad, estudios transversales y longitudinales han hallado que
los pacientes con HTA presentaban mayores puntuaciones en ansiedad que personas con
niveles de PA normales (Calvo, Diaz Ojeda, Ramal y Aleméan, 2001; Cicconetti et al.,
1996). Aunque, no todos los estudios encuentran una relacion entre altos niveles de
ansiedad y altos niveles de PA (Steptoe, Melville y Ross, 1982, 1984). En este sentido,
de siete estudios prospectivos revisados por Shinn, Poston, Kimball, Jeor y Foreyt
(2001) y que examinaban la influencia de la ansiedad en personas normotensas y
relativamente saludables, cinco encontraron que los individuos ansiosos tuvieron
significativamente mas probabilidad de desarrollar HTA 0 incrementaron
significativamente sus niveles de PA. Por otro lado, pacientes con infarto de miocardio
que puntdan alto en ansiedad muestran reducciones de un 20% en la sensibilidad
barorrefleja, componente también reducido en hipertensos (Watkins, Blumenthal y
Carney, 2002).

Por otro lado, aunque también existe gran tradicion en la investigacion sobre la
relacion entre depresion o sintomas depresivos y la HTA, el cuerpo de estudios
prospectivos también presentan datos inconsistentes (Shinn et al., 2001). Algunas lineas
de investigacion (Hemingway y Marmot, 1999) proponen que existiria una relacién
positiva entre el afecto negativo y la HTA ya que algunos de los factores implicados en
la patogénesis de los trastornos cardiovasculares como el aislamiento social, los rasgos
de personalidad, la ansiedad, y la depresidn, entre otros, podrian estar actuando por sus
efectos en el estado de animo (Feldman, Cohe, Lepore, Matthews, Kamarck y Marsland,
1999; Kubzansky y Kawachi, 2000). Aunque en la actualidad esta relacion no esté clara,
los datos sugieren que probablemente el estado afectivo de una persona medie junto con
los factores psicosociales (apoyo social, sedentarismo, consumo de sustancias) en los

niveles de PA (Pollard y Schwartz, 2003), siendo el estado emocional depresivo la
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variable psicolégica que mas efectos negativos tiene sobre todas las dimensiones de la
calidad de vida segun algunos estudios transversales (Rueda y Pérez-Garcia, 2006).

Algunos investigadores consideran que el cuerpo de estudios sobre depresion y
HTA es todavia pequefio para desechar la posibilidad de que la depresion sea un posible
factor de riesgo para la HTA (Shinn et al., 2001), de hecho, muchos estudios si sugieren
que la depresién correlaciona con la HTA (Davidson, Jonas, Dixon y Markovitz, 2000;
Jonas, Franks e Ingram, 1997; Raikkonen, Matthews y Kuller, 2001) por lo que a la luz
de estos resultados, esta cuestion deberia continuar abierta.

Sin embargo, aunque la ansiedad y la depresion pueden formar parte de la
respuesta no adaptativa a los sucesos estresantes, y también formar parte de la cadena
que causa la HTA-E (Rutledge y Hogan, 2002), la contribucion aislada de cada uno de
estos componentes ha sido cuestionada (Wiehe et al., 2006).

En resumen, en la actualidad, los resultados son confusos e inconsistentes con
respecto a la relacion de estas emociones negativas con el desarrollo de HTA (Jorgensen
et al., 1996; Jonas y Lando, 2000). En general, esta falta de consenso entre las
investigaciones que relacionan las emociones negativas con la HTA se debe
principalmente a que los seguimientos que se realizan de los participantes son
insuficientes, a tamafios muestrales inadecuados y a una falta de uso de medidas
validadas y estandarizadas de los cuestionarios que miden las variables psicoldgicas
(Jonas, Franks e Ingram, 1997; Plante, 2005). Por otro lado, debido a que la PA es una
variable que fluctta facilmente, su medida debe hacerse con especial cuidado para que
la clasificacion de los participantes en hipertensos y normotensos sea correcta,
especialmente en los estudios transversales y de caso unico. La mayoria de los estudios
han utilizado como procedimiento de medida de la PA las mediciones efectuadas en el

contexto clinico por un médico o enfermera siguiendo un protocolo que en el mejor de
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los casos supone 2 0 3 lecturas tomadas cada una en diferentes ocasiones a lo largo de
un periodo de entre dos o tres meses. Sin embargo, datos cada vez mas numerosos
(Pickering, 1991; Garcia-Vera et al., 2000; Garcia-Vera, Sanz y Labrador, 1999 a,b;
Garcia-Vera, Sanz y Labrador, 2000) coinciden que, dada la variabilidad inherente a la
PA vy las peculiares circunstancias fisicas y psicoldgicas de la consulta clinica, este tipo
de medida se ha demostrado que no es representativa de los niveles de PA habituales de
un individuo y que no descarta los fendmenos de HTA clinica aislada (HTA-CA) y de
HTA enmascarada. La inclusion de estos dos fendmenos en los estudios que buscan
diferencias de personalidad o emociones negativas entre los grupos de hipertensos y
normotensos es un factor importante que puede sesgar los resultados y explicar, en
parte, la inconsistencia de los datos, especialmente, en el estudio de las variables de
personalidad en la HTA-E.

En este sentido, estudios como el de Sanz, et al. (2007), que suple muchos de los
problemas metodoldgicos anteriormente comentados y en el que se comparaba un grupo
de hipertensos con un grupo de hipertensos de bata blanca y un grupo de normotensos
en diferentes variables de personalidad, encontr0 que los pacientes con HTA
presentaban niveles mas altos en ansiedad rasgo, patron de conducta Tipo A y
competitividad que el grupo de normotensos, mientras que los pacientes con HTA de
bata blanca ocupaban un puesto intermedio en estas variables entre los otros dos grupos
(hipertensos y normotensos). Estos resultados, por tanto, confirman la necesidad de
detectar y excluir otros posibles diagnésticos de HTA (de bata blanca o enmascarada) a
la hora de realizar estudios sobre la influencia del estrés, de las respuestas emocionales
o0 de las variables de personalidad en la HTA-E.

Por dltimo, a los problemas que se acaban de comentar (seguimientos

insuficientes, tamafios muestrales inadecuados, problemas con el uso de medidas
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psicoldgicas validadas y estandarizadas, y el problema de clasificacion de los
participantes en hipertensos y normotensos a partir de las medidas clinicas), hay que
afiadir que en muchos estudios previos no se presta especial atencion a los participantes
que presentan otros trastornos cardiovasculares y que pueden aparecer en el grupo de
HTA-E, en el grupo de normotensos o en ambos. Este hecho es importante ya que la
literatura cientifica ha puesto de manifiesto las relaciones existentes entre factores como
la ira, ansiedad, depresion y patron de conducta Tipo A con otros problemas
cardiovasculares, especialmente con los trastornos coronarios (Smith y Ruiz, 2002).
Este es otro aspecto que podria estar sesgando los resultados sobre las diferencias en
factores de personalidad y emociones negativas entre los hipertensos y los hormotensos.

Nuevamente, un estudio reciente que solventa gran parte de estos problemas
encontrd que las personas con HTA presentaban niveles més altos en rasgo de ansiedad,
rasgo de depresion y estrés que los normotensos (Garcia-Vera, Sanz, Espinosa, Fortin y
Magan, 2010), siendo el rasgo de depresion la variable mas importante a la hora de
discriminar entre hipertensos y normotensos. Aungue estos resultados coinciden con la
hipdtesis de la existencia de una “personalidad hipertensa”, otros estudios sugieren que
posiblemente sean mas las caracteristicas psicoldgicas “situacionales” mas que las
“disposicionales” las que estén asociadas a la HTA-E (Friedman et al., 2001).

En conclusién, aunque existen numerosos estudios que ofrecen, por un lado, un
apoyo sélido al papel directo del estrés en el desarrollo de la HTA-E, bien sea porque se
manifiesta a nivel fisiolégico (tension muscular, PA alta) o en forma de emociones
negativas (ansiedad, ira y depresion), o bien sea porque tienen una influencia indirecta
a traves de comportamientos asociados a las elevaciones de la PA (el sobrepeso, los
habitos alimentarios y de abuso de alcohol y tabaco), es necesario mas investigacion en

esta area y mejorar la metodologia de futuras investigaciones para concretar el papel
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que desempefian las respuestas asociadas al estrés, fundamentalmente las emociones
negativas en el desarrollo de la HTA-E.

La revision realizada por Sparrenberger et al. (2009) detectdé que los resultados
sobre la asociacion entre el estrés y la HTA-E son inconsistentes porque los estudios
utilizan diferentes definiciones de estrés y de las respuestas adaptativas a este. Aun asi,
se podria concluir que el estrés no tiene una asociacion consistente con la incidencia de
la HTA-E, pero que el estrés cronico y, concretamente, las respuestas no adaptativas a
él, son probablemente las causantes de la elevacion de los niveles de la PA mantenida.

En este sentido, se justificarian las intervenciones dirigidas al control del estrés
en las personas con HTA-E, tanto para un control éptimo de los niveles de PA como
para generar cambios en las variables psicologicas que mas se relacionan con la HTA-E
(estrés, ira, ansiedad y depresion). Por ello, en el estudio empirico que se presenta en
esta tesis doctoral se utilizaron medidas de acontecimientos estresantes, de ira, de
ansiedad y de depresion tanto para examinar el efecto que sobre tales factores
psicologicos tiene el tratamiento para la HTA-E cuya eficacia constituye el objetivo
principal de la presente tesis, como para examinar si los cambios en tales factores
psicoldgicos pueden estar relacionados con los posibles beneficios antihipertensivos de
dicho tratamiento.

2.2. Multicausalidad de la hipertension arterial esencial: modelo biopsicosocial

Como se ha visto en el apartado anterior, la HTA-E presenta un origen
multifactorial en el que los factores psicoldgicos desempefian un papel relevante en el
mantenimiento de los niveles de PA elevados. Pero los mecanismos a través de los
cuales, el estrés y las respuestas emocionales asociadas al estrés operan, no estan del
todo aclarados. A lo largo del siglo XX y XXI, los modelos sobre la influencia del

estrés y las variables psicoldgicas relacionadas en la HTA-E han ido evolucionando
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hasta nuestros dias. A continuacion se presenta una breve evolucion historica de estos

modelos (vease la Figura 2.2).

Figura 2.2. Evolucion historica delos modelos de estrés en la hipertension arterial

esencial.

Modelo
M odelo de M odelo de Modelo _Modelo interactivo
reactividad reactividad situacional de INtEractivo persona X
cardiovascular psicoldgica lareactividad

na X . R 2
=

revisado

2.2.1. Evolucién histérica de los modelos conductuales

Durante las Ultimas décadas, cientos de estudios sobre la hipétesis de la
reactividad cardiovascular (RC) se han publicado. La RC ha sido definida como “la
propensién individual a experimentar reacciones cardiovasculares de mayor o menor
magnitud, comparadas con las reacciones de otras personas, a la hora de enfrentarse a
estimulos conductuales atractivos, desafiantes o aversivos” (Manuck, 1994). Las
personas que presentan mayor RC ante estos estimulos se han asociado,
tradicionalmente, a mayor riesgo cardiovascular. Mas tarde, este modelo fue ampliado y
sugeria que a mayor RC mayor riesgo de enfermedad coronaria también.

En los afios 30, Hines and Brown buscaron un método por el cual los médicos
pudieran identificar a personas con riesgo futuro para la PA alta, e hipotetizaron que la
magnitud (reactividad) de las respuestas agudas de la PA podrian predecir el desarrollo

de la HTA (Hines y Brown, 1933).
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Implicito en este modelo de reactividad cardiovascular estaba la asuncion de
que la magnitud de esta respuesta cardiovascular no dependia de ningin estresor en
particular, sino que mas bien era una respuesta estable del individuo (rasgo). Ademas,
en aquellos afios poco se pensé en la naturaleza de los estimulos empleados en los
experimentos, por lo que la estimulacion por frio (cold pressor) fue utilizada como el
“estandar” durante afios (Gerin et al., 2000).

Como se ha visto en este primer modelo, la RC es entendida como un rasgo del
individuo, ademas de ser entendida como un marcador de riesgo cardiovascular. En el
modelo revisado sobre la RC (modelo de reactividad psicoldgica), se le atribuye a la RC
un papel causal en el desarrollo de la HTA. Esto conlleva una implicacion importante
relacionada con la idea de “exposicion”. Es decir, para que la RC juegue un papel causal
en la relacion estrés- enfermedad, las respuestas de PA y de frecuencia cardiaca tienen
que ocurrir frecuentemente. Por tanto, este segundo modelo al igual que el primero,
entiende la RC como una dimensién estable de las personas, sin embargo, este segundo
modelo otorga a la RC un papel causal en el proceso de la enfermedad (Gerin et al.,
2000). Existen varios mecanismos biolégicos que pueden mediar en la relacion entre los
episodios de RC y la HTA como, por ejemplo, los cambios estructurales en las
arteriolas (para una revision mas amplia, véase Pickering, 1991).

En 1981, Obrist sugiri6 que algunos estresores psicoldgicos requieren atencién y
vigilancia, lo que él llam@, afrontamiento activo, pero requieren poca activacion fisica.
Esta idea ya anticipaba la formulacion de un modelo posterior que indicaba que era
importante centrarse no sélo en las variables de predisposicion de un individuo, sino
también en la situacion a la que se expone. Este tercer modelo basado en la RC ante una
situacion especifica (modelo situacional de la reactividad cardiovascular), compartia

con el segundo modelo la idea de que la RC tiene un papel causal. Sin embargo, este
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modelo se centra en el estudio de las situaciones que generan una RC exagerada. Este
modelo formula que las personas que estan expuestas a situaciones estresantes y que
muestran una RC exagerada con cierta frecuencia, tiene mayor riesgo de padecer HTA
(Gerin et al., 2000). En definitiva, la RC no seria un factor de personalidad, sino
situacional.

Finalmente, y como consecuencia de la evolucion de los modelos anteriores,
aparece el modelo interactivo persona x situacion de la reactividad de la PA. Como se
ha indicado, es probable que multitud de factores (personales y situacionales)
contribuyan e interactlen en el proceso de aparicion y mantenimiento de la HTA. Segun
este modelo, la RC es considerada un factor de vulnerabilidad individual, puesto que
algunos individuos presentan un mayor riesgo de HTA-E que otros; no obstante, se
considera que la RC actuaria a través de dimensiones psicolégicas como la ira-
hostilidad, de forma que sélo se activaria en situaciones relevantes al individuo (p. ej.,
situaciones frustrantes en personas con elevada ira-hostilidad) (Gerin et al., 2000).

2.2.2. El papel dela cognicion: la perseveracion cognitiva

Los modelos anteriores, basados en numerosos estudios, ponen de manifiesto
que la respuesta al estrés puede proporcionar una relacion causal entre la RC y la
enfermedad cardiovascular. Pero estos modelos biopsicosociales han ignorado que la
perseveracion cognitiva manifestada en preocupacion y rumiacion es una respuesta
comun al estres.

Los datos recogidos por Brosschot, Gerin y Thayer (2006) sugieren que los
efectos de un estresor emocional no terminan cuando el estresor desaparece.
Simplemente, pensar sobre el suceso estresante puede producir incrementos en la

respuesta de la PA significativos y mantenidos en el tiempo, incluso a veces estos
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incrementos son tan intensos como cuando el estresor estaba presente. Asi es como
estos autores formulan la “hipotesis de la per severacion cognitiva”

La habilidad del ser humano para rumiar o preocuparse nos permite ampliar
nuestras experiencias estresantes casi de una forma interminable y en ambas
direcciones, pasado y futuro (Brosschot, Gerin y Thayer, 2006). Generalmente, las
representaciones cognitivas de los sucesos estresantes pasados o futuros (anticipacion)
producen respuestas fisioldgicas muy similares a las respuestas fisioldgicas ocurridas
ante el propio suceso estresante. Esto hace que la perseveracion cognitiva sea una causa
potencial de la activacion fisioldgica cronica o prolongada al estrés, y son estas
respuestas al estrés prolongadas, mas que las respuestas agudas ante un estimulo
estresante, las que posiblemente determinen, en conjuncion con otros factores, los
estados patogenicos que conducen a una enfermedad somatica (Brosschot, Gerin y
Thayer, 2006).

La mayoria de los estudios sobre el estrés se han centrado en el estudio de las
respuestas fisiologicas durante el estresor (reactividad; Schwartz et al., 2003), pasando
por alto, aparentemente, la nocion compartida de que sélo las respuestas prolongadas
pueden causar enfermedades (Brosschot, Pieper y Thayer, 2005; Linden, Earle, Gerin y
Christenfeld, 1997; Ursin, 1978). Ampliando, por tanto, la hipétesis de la RC, los dafios
producidos por una elevacién en los niveles de PA ante un estresor emocional, pueden
ser amplificados si esta activacién se mantiene en el tiempo a través de procesos de
rumiacion posteriores. Brosschot, Gerin y Thayer (2006) sugieren que la perseveracion
cognitiva puede actuar directamente en las enfermedades somaticas como la HTA,
aumentando la activacion de los sistemas cardiovascular, inmune, endocrino y

neurovisceral.
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2.2.3. Modelo interactivo persona x situacion revisado

Actualmente se acepta que las respuestas conductuales y fisioldgicas al estrés
estan implicadas en el desarrollo de la HTA y de las enfermedades cardiovasculares. Sin
embargo, existe aun un debate acerca de los mecanismos subyacentes tras esta relacion.
Una posible explicacion a esta falta de consistencia en los resultados es que el foco de
atencion se ha centrado en las respuestas fisiolégicas que ocurren ante un suceso
estresante (reactividad), mientras que se ha prestado muy poca atencion a las respuestas
que ocurren tras la desaparicion del estresor. Por lo que la gran novedad y aportacion de
este modelo es la inclusion de los procesos y componentes cognitivos para explicar el
desarrollo y mantenimiento de la PA elevada, explicando tanto la influencia de la
reactividad cardiovascular como la importancia del tiempo de recuperacion que tardan
estas respuestas en volver al equilibrio.

Ademas, dicho modelo se basa en la hipotesis de la perseveracion cognitiva que
permite explicar que la duracion de la activacion derivada del estrés cotidiano es el
parametro de respuesta que tiene una mayor influencia en el desarrollo de problemas de
salud como la HTA-E y no la intensidad de la activacion debida a un determinado
suceso estresante puntual.

Concretamente, Gerin, Davidson, Christenfeld, Goyal y Schwartz (2006)
muestran como la gente que tiende a rumiar, lo hara tras un suceso que provoca ira, a
menos que se distraigan o se les distraiga de sus propios pensamientos de enfado. Segun
estos investigadores, la cognicion conduce a experimentar ira (y posiblemente otras
emociones negativas como la ansiedad) y la emocion resultante produciria una
elevacion de la activacion autonémica causando un aumento en los niveles de PA (véase

la Figura 2.3).
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Figura 2.3. Modelo interactivo persona x situacion revisado (Modificado de Gerin et

al., 2006, Psychosomatic Medicine, 68, 64-72).
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Por tanto, un incremento pequefio en la PA que como resultado de la rumiacion
de enfado se prolongue durante un periodo largo puede afectar mas al dafio organico
que una elevacién puntual de la PA inmediatamente después de un suceso provocador
de ira (Gerin et al., 2006).

En conclusion, estos modelos proponen que las respuestas fisiologicas
prolongadas al estrés afectan negativamente a la salud de las personas, y que procesos
de perseveracion cognitiva, como la rumiacion y la preocupacion, median estas
respuestas. Existen muchos datos que apoyan que la perseveracion cognitiva esta
asociada a incrementos en la activacion de multiples sistemas corporales, y hay algun
dato que también sustenta la idea de que actia como un mediador. Una idea nueva y que
estd generando cierto interés en la investigacion actual es que una gran parte de la
cognicion relacionada con el estrés y sus respuestas emocionales es, de hecho,
inconsciente, por lo que el estudio de estos procesos psicologicos implicitos aportaria
nuevos resultados sobre los mecanismos psicoldgicos implicados en la relacion entre el

estrés y la HTA-E (Brosschot, 2010).
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Capitulo 3: Tratamientos de la Hipertensién Arterial

3.1. Objetivosy pautas generales del tratamiento dela hipertension arterial

Como hemos visto en los capitulos anteriores, la HTA es un problema publico
de primer orden, que afecta al 35% de la poblacién espafiola y al 40% de la poblacién
de los paises occidentales (Banegas, 2005; Kearney et al., 2005). Desafortunadamente,
la mayoria de los hipertensos (aproximadamente el 70%) no presentan un adecuado
control de su presion arterial a pesar de las recomendaciones de las guias
internacionales de tratamiento de la HTA y de la disponibilidad de terapias
farmacologicas eficaces y de terapias no farmacologicas, bien como alternativa
terapéutica inicial o bien como intervencion complementaria a la farmacoldgica,
igualmente eficaces (De la Sierra et al., 2008; Hajjar y Kotchen, 2003). Asi, respecto a
estas Ultimas intervenciones, tanto el Seventh Report of the Joint National Committee on
Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure (Chobanian
et al., 2003; JNC-7) como la guia conjunta de la European Society of Hypertension
(ESH) y la European Society of Cardiology (ESC) (Mancia et al., 2007a) recomiendan
la promocion de habitos saludables (dieta, ejercicio, abandono del tabaco) como primera
eleccion de tratamiento para todos los pacientes con hipertension o prehipertension y, de
hecho, el tratamiento farmacoldgico antihipertensivo, que es utilizado ampliamente, se
puede beneficiar de las intervenciones no farmacoldgicas ayudandole a maximizar sus
beneficios terapéuticos para la hipertension (Astin, Shapiro, Eisenberg y Kelly, 2003;
Chobanian et al., 2003).

A continuacion se describen brevemente las recomendaciones y pautas generales
de la guia de la European Society of Hypertension (ESH) y la European Society of
Cardiology (ESC) (Mancia et al., 2007a). Esta guia propone como objetivo principal del
tratamiento de los hipertensos, la maxima reduccion de su riesgo total a largo plazo de

morbimortalidad de origen cardiovascular. Esto exige un tratamiento de todos los
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factores de riesgo reversibles identificados, entre ellos tabaquismo, dislipemia, obesidad
abdominal o diabetes, y el tratamiento oportuno de las afecciones clinicas
acompafantes, asi como de la propia HTA.

Para ello, han de instaurarse medidas relacionadas con los habitos de vida,
siempre que proceda, en todos los pacientes, incluidos las personas con una presion PA
en el limite alto de la normalidad y los que precisan farmacoterapia. El objetivo es
disminuir la PA, controlar otros factores de riesgo y afecciones clinicas y reducir el
namero y dosis de antihipertensivos que es posible que tengan que utilizarse
posteriormente (Mancia et al., 2007a). Las medidas relacionadas con los habitos de vida
en que se coincide de forma generalizada que tienen capacidad de reducir la PA o el
riesgo cardiovascular y que deben contemplarse en todos los pacientes son las
siguientes: 1) abandono del tabaco, 2) reduccion del peso en caso de sobrepeso, 3)
moderacion del consumo de alcohol, 4) incremento de la actividad fisica, 5) reduccion
del consumo de sal, y 6) aumento del consumo de frutas y verduras y disminucion del
de grasas saturadas y totales (Mancia et al., 2007a). La guia de la ESH-ESC afirma que
siempre han de recomendarse unos habitos de alimentacion saludables, a pesar de que
las intervenciones relacionadas con los habitos de vida no estdn probadas en la
prevencion de complicaciones cardiovasculares en los hipertensos y es bien sabido que
el cumplimiento a largo plazo de tales habitos es bajo (Mancia et al., 2007a).

Segun la ESH-ESC, a todos los hipertensos de grado 1 a 3 se les han de dar
instrucciones relativas a los habitos de vida tan pronto como se diagnostique o sospeche
la HTA, mientras que la rapidez en el inicio del tratamiento farmacoldgico depende del
grado de riesgo cardiovascular total. Nunca debe demorarse innecesariamente el inicio
de la farmacoterapia, sobre todo en los pacientes con grados de riesgo mas altos.

Concretamente, la farmacoterapia ha de iniciarse de inmediato en la HTA de grado 3,
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asi como en la de grado 1 y 2 cuando el riesgo cardiovascular total es alto o muy alto.
En los hipertensos de grado 1 o 2 con un riesgo cardiovascular total moderado puede
retrasarse la farmacoterapia durante varias semanas, y en los de grado 1 sin ningun otro
factor de riesgo (riesgo bajo afiadido), puede demorarse durante varios meses. Sin
embargo, incluso en estos pacientes, la falta de control de la PA tras un periodo
adecuado de intervenciones no farmacologicas debe conllevar la instauracion de la
farmacoterapia, ademas de las modificaciones de los habitos de vida. Cuando la PA
inicial se encuentra en el limite alto de la normalidad (130-139/85-89 mmHg), la
decision relativa a la intervencion farmacoldgica depende en gran medida del nivel de
riesgo (Mancia et al., 2007a).

Ademas de las recomendaciones y pautas no farmacoldgicas mencionadas
anteriormente, tanto el Canadian Hypertension Education Program (Hackam, et al.,
2010) como el National Ingtitute for Health and Clinical Excellence (NICE, 2006)
incluyen la reduccion del estrés (terapias de control de estrés y de relajacion) para
reducir la PA en algunos hipertensos. Segun el NICE, algunos ejemplos de terapias para
reducir el estrés son los programas multicomponentes para el control del estrés, la
meditacion, las terapias cognitivas, la relajacion muscular progresiva y el biofeedback
(NICE, 2006). El NICE dice que alrededor de un tercio de los pacientes que recibieron
este tipo de intervenciones, redujo su PAS 10 mmHg o mas, en el corto periodo de 1
ano. Si bien es cierto, que hasta el momento el coste y eficacia de estas intervenciones
en atencion primaria no han sido evaluadas y por tanto, es muy poco probable que, hasta
el momento, se proporcionen en la practica clinica habitual.

3.2. Tratamientos far macol 6gicos
Hay cuatro conceptos fundamentales sobre el tratamiento farmacolégico de la

HTA: a) su beneficio en la reduccion de la morbilidad y mortalidad cardiovascular
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asociada a la HTA se deriva principalmente del descenso de la PA; b) consigue
reducciones estadistica y clinicamente significativas de la PA asi como reducciones
estadistica y clinicamente significativas del riesgo cardiovascular; ¢) hay 5 grupos
principales de farmacos antihipertensivos para el inicio y la continuacion del
tratamiento, y d) la mayoria de los pacientes necesitardn méas de un farmaco para el
control adecuado de la PA (Mancia et al., 2007a; Staessen, Wang y Thijs, 2003).

Las 5 clases principales de farmacos con los que se ha demostrado que reducir la
PA conlleva una clara mejoria del prondstico cardiovascular son: diuréticos,
bloqueadores beta, antagonistas del calcio, IECA y ARA-II. Tambien se dispone de
otros grupos farmacologicos con capacidad para reducir la PA, como los blogueadores
alfa, los agentes de accion central, los vasodilatadores arteriales directos y los
antagonistas de la aldosterona, si bien las evidencias acerca de su efecto sobre la
morbimortalidad cardiovascular son méas limitadas (De la Sierra et al., 2008). Sin
embargo, muchos de estos farmacos se han utilizado como tratamientos afiadidos en
distintos ensayos clinicos, en los que se ha documentado el efecto beneficioso del
tratamiento antihipertensivo. Ademas, se preveé la disponibilidad de un nuevo grupo: los
inhibidores de la renina (Staessen, Li y Richart, 2006).

Aunque todos los farmacos citados suelen inducir una respuesta antihipertensiva,
la capacidad de la monoterapia para controlar adecuadamente la HTA no alcanza a mas
de un 30% de la poblacion hipertensa, con la excepcion de los casos no complicados
con HTA grado 1 (Dickerson, Hingorani, Ashby, Palmer, y Brown, 1999). Debido a
este hecho, la importancia que se le da a la decision sobre el farmaco antihipertensivo de
primera eleccion tiene, con frecuencia, una trascendencia escasa (De la Sierra et al.,

2008).
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De acuerdo a las guias nacionales e internacionales de tratamiento
farmacologico de la HTA, la pauta de un determinado farmaco antihipertensivo sera
individualizada y se basard tanto en las condiciones favorecedoras como en las
contraindicaciones de los distintos grupos de farmacos (Chobanian et al., 2003; Hackam
et al., 2010; Mancia et al., 2007a; NICE, 2006).

En relacion con el coste-efectividad del tratamiento farmacoldgico
antihipertensivo, en varios estudios se ha comprobado que, en los pacientes de riesgo
alto o muy alto, la terapia farmacoldgica de la HTA es en gran medida coste-efectiva, es
decir, que la reduccion en la incidencia de enfermedades cardiovasculares y muertes
compensa en gran medida su coste a pesar de su duracion de por vida (Ambrosioni,
2001). En varios ensayos sobre el tratamiento farmacologico antihipertensivo, se ha
comprobado que, a pesar de una disminucion intensa de la PA, la incidencia de
episodios cardiovasculares sigue siendo mucho mayor en los hipertensos de riesgo alto
0 con complicaciones que en los hipertensos con un riesgo inicial bajo o moderado
(Hypertension Detection and Follow-up Program Cooperative Group, 1982; Zanchetti
etal., 2001).

3.2.1. Limitaciones del tratamiento farmacol 6gico para la hipertension

El tratamiento farmacoldgico para la HTA ha avanzado considerablemente en
los altimos afios, y los ensayos clinicos aleatorizados han demostrado que el tratamiento
farmacoldgico reduce la PA, los accidentes cardiovasculares y la muerte (Neal,
MacMahon y Chapman, 2000). Sin embargo, el tratamiento farmacol6gico también
tiene limitaciones significativas. Se estima que sélo el 53% de las personas con HTA y
con tratamiento farmacoldgico en EE.UU han controlado sus niveles de PA, y sélo un
tercio de todos los hipertensos consiguen el control de la PA (Hajjar y Kotchen, 2003).

En cuanto a Esparia, se estima que las cifras de un mal control de la PA alcanzan el 60%
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de los hipertensos (De la Sierra et al., 2008). Ademaés, la medicacion suele ser cara y
puede tener efectos secundarios que limitan la adherencia de los pacientes a la misma
(Caro y Speckman, 1998; Gascén, Sanchez-Ortufio, Llor, Skidmore y Saturno, 2004).
En este sentido, la prevalencia de incumplimiento en el tratamiento antihipertensivo
oscila entre el 7,1% y el 66,2% en nuestro pais (SEH-LELHA, 2005). Los problemas de
adherencia de los pacientes dan como resultado el incremento del tratamiento
farmacoldgico a 2 o 3 antihipertensivos necesarios para el control de la HTA (Cushman
et al., 2002; Gascon et al., 2004) y, en consecuencia, las guias internacionales de
tratamiento recomiendan tratamientos complementarios al farmacoldgico, ya que éstos
desempefian un papel importante en mejorar los porcentajes de control de la PA (JNC-7,
2003).
3.3. Promocion de habitos saludables

Los tratamientos no farmacologicos dirigidos a la promocién de habitos
saludables deberian ser beneficiosos para el tratamiento de la HTA-E. De hecho, hemos
visto como todas las guias internacionales de tratamiento como, por ejemplo, el JNC-7
(Chobanian et al., 2003) o la guia de la ESH-ESC (Mancia et al., 2007a), recomiendan
el uso de la modificacion de habitos poco saludables como una parte “indispensable”
del tratamiento de todos los hipertensos y de los pacientes con pre-hipertension. Estas
modificaciones incluyen la reduccidn de peso en pacientes con sobrepeso u obesidad, el
incremento en la actividad fisica, la reduccion del consumo de sodio, el consumo
moderado de alcohol y el abandono del tabaco.

De acuerdo con la guia de tratamiento para la HTA del JNC-7, los pacientes
cuya PAS y PAD se encuentre entre 130-139 mmHg y 80-89 mmHg, respectivamente,
deberian poner en marcha Unicamente la modificacion de estos habitos durante un

maximo de 3 meses antes de recibir un tratamiento farmacolégico (Chobanian et al.,
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2003), aunque hay reconocer que hasta el momento las reducciones de la PA alcanzadas
con estos tratamientos son pequefias y que dichas reducciones pueden variar de un
paciente a otro (Dickinson et al., 2006).

Esta revision de Dickinson et al. (2006) presenta la evaluacion de forma
exhaustiva y consistente de un amplio rango de intervenciones de modificacion de
habitos para el tratamiento de la HTA-E (véase la Tabla 3.1). Los autores concluyen que
los estudios controlados y aleatorizados en pacientes con edad media y con hipertension
ligera (PA media = 147/92 mmHg), presentan reducciones de la PA estadisticamente
significativas con las siguientes intervenciones: mejora de la dieta, incremento del
ejercicio fisico, reduccion del consumo de sodio y consumo de suplementos de aceite de
pescado. De hecho, la mayoria de la datos empiricos favorables estan centrados en
intervenciones relacionadas con la dieta que incluyen pérdida de peso y que ademas
fomentan que los pacientes coman menos grasas y mas fruta y verduras. Dickinson et al.
(2006) también muestran que las terapias de relajacion son estadisticamente
significativas para la reduccion de la PA so6lo cuando se las compara con otros pacientes
sin intervencidn, mientras que no encuentran suficientes datos de un efecto clinico
importante sobre la PA para las intervenciones de suplementos de potasio, magnesio o
sodio.

En total, las reducciones de la PA conseguidas por las intervenciones dirigidas a
la modificacion de habitos que encontraron Dickinson et al. (2006) fueron pequefias (2-
6 mmHg) comparadas por las reducciones que consiguen los tratamientos
farmacoldgicos (9,1 y 5,5 mmHg para la sistolica y diastolica respectivamente; Law,
Wald, Morris y Jordan, 2003).

En relacidn con la practica de ejercicio fisico, hasta hace muy poco su interés

como tratamiento antihipertensivo estaba centrado exclusivamente en la practica de
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gjercicios dinamicos (p. ej., correr, ir en bicicleta, nadar, practicar deportes como el
tenis o el fatbol), los cuales eran recomendados para bajar la PA dentro de programas
mas amplios de modificacion de estilos de vida y promocién de habitos saludables en
todas las guias internacionales de tratamiento de la hipertensién (Chobanian et al., 2003;

Mancia et al., 2007a).

Tabla 3.1. Tratamientos no farmacoldgicos incluidos en la revisién
sistematica de Dickinson et al. (2006).

v Dieta
v' Ejercicio fisico
v Relajacion a través de:
- relajacion muscular progresiva, ejercicios de respiracion, yoga
- terapias cognitivo-conductuales
- entrenamiento en control del estrés
- terapias que combinan varias técnicas de relajacion
Restriccion del alcohol
Restriccion del sodio
Intervenciones combinadas (por ejemplo, ejercicio y dieta, restriccion de
sal, ejercicio y relajacion)
Suplementos de calcio
Suplementos de magnesio
Suplementos de potasio
Aceite de pescado

ANANRN

ANANENEN

Sin embargo, recientemente estd aumentando el interés por el entrenamiento
isométrico de prension manual (isometric handgrip training) como tratamiento para la
HTA debido a la aparicibn de algunos estudios que demuestran sus efectos
hipotensivos. Las contracciones isométricas o estaticas se diferencian de los
movimientos dindmicos en que las contracciones isométricas aplican fuerza sin cambiar
la longitud del muasculo; por tanto, los ejercicios isométricos o de resistencia implican la
contraccion muscular ante una resistencia fija, sin variar la longitud del musculo como
ocurre, por ejemplo, en la halterofilia o al apretar con la mano una pelota o un

dinamdmetro de mano.
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Desde las investigaciones sobre el entrenamiento isometrico de prension manual
con dinamometros de mano llevadas a cabo por Wiley, Dunn, Cox, Hueppchen y Scott
(1992), varios estudios han demostrado reducciones de la MAPA en reposo con este
tratamiento. Concretamente, Taylor, McCartney, Kamath y Wiley (2003) aplicaron este
tratamiento durante 10 semanas a un grupo de pacientes hipertensos con medicacion.
Los resultados del grupo de tratamiento mostraron sorprendentes reducciones de 19
mmHg para la PAS y de 7 mmHg para la PAD, mientras que las reducciones del grupo
de control fueron de 8 y 3 mmHg, para las PAS y PAD, respectivamente. Resultados
parecidos fueron encontrados por McGowan et al. (2007) también en la MAPA en
reposo. Ademas, parece que el bajo coste asociado al dispositivo y el poco tiempo que
requiere el entrenamiento podrian beneficiar al tratamiento de la HTA (véase también la
revision de Chrysant, 2010, y el meta-analisis de Kelley y Kelley, 2010). Aunque se
sigue investigando acerca de los mecanismos que explican este proceso, parece que la
modulacion del sistema nervioso autdnomo a través de estos movimientos es la
responsable de la reduccion de la PA, tanto en pacientes con HTA como en aquellas
personas sin HTA (Millar, MacDonald, Bray y McCartney, 2009).

3.4. Tratamientos psicol 6gicos

Como hemos comentado anteriormente, las recomendaciones para el tratamiento
de la HTA del JNC- 7 (Chobanian et al., 2003) o de la guia de la ESH-ESC (Mancia et
al., 2007a) incluian la modificacion de habitos poco saludables y la promocion de
habitos saludables como tratamiento Unico para la prehipertension o los niveles
limitrofes con la HTA, o como tratamiento adjunto al tratamiento farmacoldgico para
los niveles mas avanzados de HTA (grados 1 y 2 de hipertension). Sin embargo, no
recomendaba entre dichas medidas no farmacoldgicas ninguna intervencién netamente

psicoldgica, a pesar de los datos que indican que otro factor de riesgo que contribuye de
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manera consistente a la elevacién de la PA es el estrés psicoldgico (Kaplan y Nunes,
2003).

Si consideramos conjuntamente los estudios comentados en el capitulo anterior,
que destacan el papel etiolégico del estrés en la HTA, podemos encontrar un apoyo
solido a la justificacion de intervenciones disefiadas para reducir los niveles de estrés o
sus efectos psicoldgicos en pacientes con HTA. De hecho, el objetivo de la mayoria de
los tratamientos psicologicos disefiados para la HTA esta dirigido a la reduccion del
estrés a través de la reduccidn de la actividad simpatica o del aprendizaje de estrategias
cognitivas y conductuales eficaces para el afrontamiento del estrés. Por ello, las técnicas
de relajacion constituyen una de las herramientas de manejo del estrés mas utilizadas en
la clinica y los esfuerzos de la investigacion empirica se han centrado en tratar de
explicar el efecto que produce la respuesta de relajacion sobre la PA.

Aunque ni el JNC-7 (Chobanian et al., 2003) ni la ESH-ESC (Mancia et al.,
2007a) incluyen la reduccion del estrés entre sus recomendaciones terapeuticas, por el
contrario, el Canadian Hypertension Education Program (Khan et al., 2007; Hackam et
al., 2010) y el National Ingtitute for Health and Clinical Excellence (NICE, 2006)
recomiendan las intervenciones para reducir el estrés tanto para pacientes con
hipertensién como para normotensos.

3.4.1. Técnicas derelajacion

Durante décadas se han estudiado numerosas terapias para reducir el estrés y
generar una respuesta de relajacion como tratamientos para la HTA. La respuesta de
relajacion, entendida como lo opuesto al fendmeno de “lucha o huida”, reduce la PA 'y
reduce los efectos dafiinos del estrés (Benson y Proctor, 1984). Existen diferentes
estrategias dirigidas a generar esta respuesta de relajacion. El entrenamiento autdgeno

es una técnica de relajacion que utiliza la sugestion para que la persona se centre en
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sensaciones fisicas como por ejemplo, en su respiracion (Stetter y Kupper, 2002). Las
terapias cognitivas ensefian al sujeto a identificar y cambiar los pensamientos
automaticos negativos y las creencias irracionales o disfuncionales que subyacen tras las
emociones problematicas y, de esta manera, modifican la respuesta del individuo al
estrés (Astin et al., 2003). Las terapias conductuales utilizan el refuerzo (premiar 0 no
premiar comportamientos especificos) para cambiar o generar comportamientos
deseados que ayuden a las personas a afrontar el estrés (Astin et al., 2003). La
meditacion incluye varias técnicas para centrar la atencion del individuo y controlar sus
pensamientos (Astin et al., 2003). La imaginacion guiada requiere que el individuo
controle las iméagenes con el objetivo de generar relajacion (Astin et al., 2003). La
relajacion progresiva es una técnica que ensefia al individuo a identificar una zona o
musculo en tension para generar relajacion. A veces, aparece acompariada de ejercicios
de respiracion y de imaginacion guiada (Huntley, White y Ernst, 2002). Los gercicios
de respiracion requieren que el individuo mantenga una respiracion lenta y regular que
puede directamente influenciar en el sistema cardiovascular (Grossman, Grossman,
Schein, Zimlichman y Gavish, 2001). Las técnicas de yoga generalmente incluyen
ejercicios de respiracion, de estiramiento, posturales y de meditacion (Engebretson
2002).

A través de diversos estudios se ha observado que la relajacion y el manejo del
estrés producen reducciones en la PA, pero se desconoce el mecanismo a través del cual
actlan estas estrategias. Algunos autores sugirieron la posibilidad de que las
expectativas positivas tenian gran influencia y que, por tanto, las reducciones de PA no
eran simplemente el resultado de una respuesta de relajacion (Agras, Horne y Taylor,

1982). Sin embargo, afios mas tarde, estudios como los de Irvine, Johston, Jenner y
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Marie (1986) no corroboraban estos hallazgos. En estos afios, se contemplaba la
posibilidad de que la relajacion ejercia diferentes efectos (Johnston, 1987):

1) Hay propuestas acerca de que la relajacion tiene un efecto directo sobre la
PA. Los estudios reflejan datos contradictorios en este sentido.

2) Otras propuestas van mas dirigidas a que la relajacion tiene efecto sobre la
reactividad cardiovascular.

3) Por ultimo, existe la posibilidad de que la relajacion sea una variable
mediadora y que tenga un efecto sobre los estados subjetivos del sujeto y que
este tipo de técnicas favorezcan o aumenten la calidad de vida de los
pacientes (Shapiro, Jamne y Goldstein, 1997). Esta Gltima propuesta, aunque
atractiva, tampoco presenta datos claros, quiza por problemas de medicién de
esos estados subjetivos y de la dificultad para relacionarlos con cambios en la
PA.

Otros estudios como los de Lehrer, Carr, Sargunaras y Woolfox (1994) apuntan a
la hipotesis de que existen efectos especificos de cada una de las técnicas de relajacion.
De esta forma, estos autores proponen que la relajacion muscular tiene efectos
somaticos. El entrenamiento autégeno produciria efectos somaticos y cognitivos. La
terapia cognitiva efectos cognitivos, y las técnicas de autorregulacion efectos
autonomicos. En general, estos autores encuentran que las técnicas focalizadas en el
SNA son mas eficaces que la relajacion muscular o la meditacion (Leher et al., 1994).

La hipotesis de Leher et al. (1994) es contraria a los planteamientos que
previamente habia expuesto Benson (1975). Este autor entiende que las técnicas de
relajacion generan una unica respuesta de relajacion, es decir, un conjunto de reacciones
fisioldgicas automaticas que son completamente opuestas a las originadas en la

respuesta de estrés (disminucion de la tasa cardiaca y respiratoria, reduccion de la
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presion arterial, disminucion de la tension muscular, etc.). A su vez, esta disminucion de
la activacion fisiologica conduce a un estado menor de activacion cognitiva
(disminucion de pensamientos ansiogenos) y emocional (ausencia de sintomas de
estrés). Una de las ideas centrales del modelo fisiologico de Benson es que la respuesta
de relajacion se puede provocar intencionadamente practicando cualquier técnica de
relajacion. Este autor en concreto se centra en los ejercicios de respiracion de la
meditacion transcendental como tratamiento para la HTA.

En la actualidad, desde la investigacion experimental y desde la practica clinica
se ha constatado que las personas que siguen practicando durante afios las técnicas de
relajacion aprendidas experimentan efectos que van mas alla de la reduccion del nivel
de activacion, como por ejemplo efectos sobre el estado de animo y las emociones que
le acompafian (ira, ansiedad, depresion) (Amutio, 2002; Smith, Amutio, Anderson y
Aria, 1996).

Pero estas hipdtesis alentadoras que trataban de explicitar los caminos a traves de
los cuales las técnicas de relajacion eran eficaces para reducir la PA, pasaron a un
segundo plano tras el meta-analisis realizado por Jacob, Chesney, Williams, Ding y
Shapiro (1991), en el que analizaron los resultados obtenidos de terapias de relajacion
en HTA y los compararon con otros tratamientos no farmacologicos. Estos autores
encontraron que los resultados que se obtienen mediante las técnicas de relajacidon son
menos significativos que los recogidos inicialmente por la literatura empirica, por lo que
seria necesario volver a demostrar la eficacia de esta técnica como tratamiento para la
HTA frente a otros tratamientos o frente a la no intervencion. El principal problema que
encontraron Jacob et al. (1991) fue que la mayoria de los estudios revisados presentaban

problemas metodoldgicos importantes que era necesario subsanar en futuras
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investigaciones para poder determinar de forma fehaciente la eficacia antihipertensiva
de las terapias de relajacion.

Recientemente, Dickinson et al. (2009) analizaron los efectos de las terapias de
relajacion sobre la PA en adultos con HTA-E mediante la realizacién de un meta-
analisis que incluia 25 experimentos controlados y aleatorizados y en los que se
evaluaba en total a 1.198 participantes, con seguimientos entre 8 semanas y 5 afios.
Estos autores encontraron que las intervenciones basadas en la relajacion, como la
relajacion progresiva y la relajacion con biofeedback (BF), estaban asociadas con
reducciones pequerias, pero significativas, tanto de la PAS como de la PAD (Dickinson
et al., 2009). Sin embargo, el BF fue utilizado frecuentemente en combinacion con la
relajacion progresiva, por lo que no estaba claro qué estrategia (si una sola o la
combinacion de ambas) podria ser efectiva para reducir la PA. En relacién con la
eficacia del entrenamiento autdgeno para reducir la PA, Dickinson et al. (2009)
encontraron pocos datos que apoyen esta hipotesis.

No obstante, a la vista de la pobre calidad metodologica de los estudios incluidos
en el meta-analisis, los autores afirman que no pueden realizar conclusiones definitivas
sobre la eficacia o la falta de eficacia de las técnicas de relajacion para la HTA-E. Segun
estos autores, algunas técnicas de relajacion pueden conseguir pequefias reducciones en
la PA de algunos pacientes. Aunque los autores encontraron importantes variaciones
entre los efectos de las terapias de relajacion en diferentes poblaciones, no pudieron
identificar las caracteristicas especificas de los pacientes que mas se benefician con
estas terapias. Parece, ademas, que algunas de las reducciones asociadas a la relajacién
se deban probablemente tanto a los efectos inespecificos del tratamiento, como a la

frecuencia de contacto con el terapeuta.
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En resumen, la relajacion progresiva, el BF y las terapias cognitivo-
conductuales parecen los tratamientos psicologicos probablemente mas efectivos para la
HTA-E, mientras que no se encontraron datos sobre la efectividad del entrenamiento
autogeno (Dickinson et al., 2009). Segun este estudio, aunque las técnicas de relajacion
reduzcan la PA, la media de esta reduccion probablemente sea menor de 5/3 mmHg
para la sistolica y diastolica, respectivamente. Tampoco encontraron evidencia de que
las técnicas de relajacion reduzcan el riesgo de morbilidad y mortalidad. Por el
contrario, parece que los tratamientos farmacologicos pueden reducir 9,1 mmHg la PAS
y reducir 55 mmHg la PAD (Law et al.,, 2003) y, ademas, presentan efectos
consistentes para reducir la morbilidad y mortalidad (Psaty et al., 2003). Sin embargo, la
HTA es un problema de salud muy comun, en el que incluso con cambios pequefios de
la PA en una amplia proporcion de la poblacion, se podria prevenir un nimero
importante de problemas cardiovasculares (PSC, 2002) (véase la Tabla 3.2).

Por otro lado, dentro de las técnicas de relajacion, € control de la respiracion
desempefia un papel central en diferentes técnicas como el yoga o la meditacion. Ambas
han sido ampliamente utilizadas en el tratamiento de diferentes enfermedades como la
HTA y han presentado resultados de eficacia frente a otras técnicas de relajacion, como
escuchar musica clasica o escuchar sonidos naturales (Sung, Roussanov, Nagubandi y
Golden, 2000).

Aunque los efectos que producen las técnicas de control de la respiracién sobre la
PA aun no estan claros, cada vez mas autores en la actualidad centran su atencion en los
efectos fisiologicos de la regulacion de la respiracion sobre el sistema cardiovascular, ya
que la respiracién y el sistema cardiovascular parecen estar controlados por mecanismos
parecidos y las alteraciones en alguno de los dos sistemas conllevaria modificaciones en

el funcionamiento del otro (Joseph et al., 2005). En concreto, en la Gltima década,
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diferentes estudios ponen de relieve la importancia de la respiracién lenta, puesto que
incrementa la sensibilidad barorrefleja (componente disminuido en personas con HTA)
y reduce la respuesta quimica refleja (Bernardi et al., 2002; Joseph et al., 2005).

Por otro lado, seria interesante considerar la posibilidad de que la respiracion
afecte a la PA no s6lo de una manera directa como proponen los estudios anteriormente
citados, sino por la influencia de variables mediadoras como la respuesta de relajacién
(mas alla de la desactivacion fisiologica) o los cambios en emociones negativas (ira,
ansiedad y depresion).

Estas hipotesis han de ser puestas a prueba mediante estudios empiricos en los
que ademas de evaluar los efectos fisioldgicos de las técnicas de control de la
respiracion, se investiguen los cambios en las variables psicologicas antes mencionadas,
variables en las que, como se ha visto en un capitulo anterior de esta tesis, aparecen
diferencias relevantes entre hipertensos y normotensos, especialmente en sucesos
estresantes, ansiedad y depresion. Ademas, aunque numerosos estudios utilizan ya
componentes cognitivo-conductuales en el tratamiento de la HTA-E, pocos estudios
evallan la relevancia de los cambios psicologicos que acompafian al tratamiento
(Garcia-Vera, Sanz y Labrador, 1998).

Una de las técnicas de relajacion que también se ha utilizado como tratamiento
de la HTA-E es la meditacion. La meditacion tiene por objetivo cultivar un estado de
conocimiento interior y calma (Ospina et al., 2007). La mayoria de la investigacion se
ha centrado en la técnica de meditacion transcendental (Ospina et al., 2007; Wallace,
Orme-Johnson y Dillbeck, 1990). EI meta-analisis de Rainforth, Schneider, Nidich,
Gaylord-King, Salerno y Anderson (2008) concluye que existen suficientes datos de que
la meditacion transcendental es efectiva para reducir los niveles de PA en pacientes con

HTA y para prevenir los trastornos cardiovasculares. Por su parte, la Agency for
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Healthcare and Research Quality (AHRQ); Ospina et al., 2007), al analizar la eficacia de
la técnica de meditacion para reducir la PA, encontr6 que entre los 813 estudios
relacionados con los efectos de la meditacion en la salud, habia 27 estudios controlados
sobre HTA y a partir de los cuales era posible concluir que, salvo excepciones, la
mayoria de los estudios sobre la eficacia de la meditacion en la HTA presentaban
problemas metodoldgicos (véase la Tabla 3.2).

En definitiva, se deben realizar estudios metodolégicamente mejor disefiados
para obtener datos mas solidos sobre la posible eficacia de las técnicas de relajacion
como tratamiento para reducir la PA. Incluso, seria interesante poder describir qué tipo
de poblaciones pueden beneficiarse de las terapias de relajacion. Por ejemplo, Dusek et
al. (2008) evaluaron la eficacia de un entrenamiento en relajacion para la hipertension
sistdlica aislada. Estos autores encontraron que aunque la reduccién de la PAS era
similar entre el grupo de entrenamiento en relajacion y el grupo con modificacion de
habitos poco saludables, los pacientes tratados con el entrenamiento en relajacion
consiguieron eliminar de forma significativa la medicacién antihipertensiva,
manteniendo sus niveles de PA dentro de la normalidad.

3.4.2. Biofeedback (BF)

Desde principios de los afios 70 los psicélogos conductuales interesados en el
tema de la HTA han tratado de controlar directa o indirectamente los niveles de PA
aplicando diversas formas de entrenamiento en BF. Bdsicamente, estas técnicas
consisten en proporcionar a la persona informacion inmediata, precisa y directa sobre su
actividad fisiolégica a través de los instrumentos adecuados. El objetivo en el caso del
entrenamiento con hipertensos seria darles a conocer su PA o una variable fisioldgica

relacionada con ella, para que asi intenten un control voluntario directo de la PA o un
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control voluntario de esa variable fisioldgica relacionada con la PA y, por ende, de la
propia PA.

Existen diferentes tipos de BF de la PA, los cuales se pueden clasificar en
funcién de la periodicidad (informacién constante-sistemas continuos frente a
informacién a intervalos—sistemas discretos) y de la cantidad de la informacion (la
informacién varia conforme varia la respuesta—sistemas proporcionales frente a la
informacidn varia en dos posiciones—sistemas binarios).

Un factor que tiene especial relevancia en las técnicas de BF es el de la
continuidad (Labrador, 1984), es decir, que la informacion que recibe el sujeto sea
constante y no se produzca a intervalos. Por ello, estas técnicas se han ido
perfeccionando en los Ultimos afios para alcanzar este objetivo de continuidad (por
ejemplo, el uso de la medida de la frecuencia cardiaca o pulso).

Por tanto, para la obtencion de una informacidn continua y proporcional se han
desarrollado las técnicas basadas en la velocidad de onda de pulso como el BF de onda
de pulso o el BF de tiempo de transito de pulso. Ambos tipos de BF nos dan
informacién de la PA dado que existe una correlacion directa entre la velocidad de onda
de pulso y la PA. El problema que afecta a este tipo de técnica es que sélo aporta
informacidn de la PAS por lo que no valdria para aquellos pacientes que presentan solo
PAD alta, ademas, este sistema de medida es complejo. En el caso de querer conocer
informacién de la PAS y PAD, entonces la eleccion mas adecuada seria el BF de
presion arterial continuo y binario (Garcia-Vera y Sanz, 2000).

No obstante, tradicionalmente las técnicas de BF mas utilizadas en la practica
clinica del tratamiento de la HTA han sido el BF electromiografico (EMG) y el de la
temperatura. EI BF electromiografico frontal proporciona informacion sobre la actividad

de los musculos frontales mediante la colocacion de tres electrodos en la superficie de la
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piel. Se utiliza para el tratamiento de HTA porque se basa en el supuesto de que existen
unos “musculos llave” (los frontales por ejemplo) que al relajarse hacen que se relajen
los demas musculos del cuerpo, lograndose asi un estado general de relajacion. Este
supuesto es bastante controvertido, ya que los resultados que arrojan los estudios sobre
su eficacia como técnica aislada para el tratamiento de la HTA son muy escasos
(Blanchard, Miller, Abel, Haynes y Wicker, 1979).

Algo similar ocurre con el BF de temperatura periférica. Este consiste en colocar
un sensor térmico en la piel para proporcionar informacién de la temperatura corporal al
sujeto. El hecho de que se haya utilizado el BF de temperatura como tratamiento para la
HTA se basa en que el aumento de temperatura correlaciona con la disminucion de la
actividad simpatica por lo que puede servir como indicador de relajacion de la persona
(Sanz, 1990). Los resultados como técnica aislada en el tratamiento de la HTA no son
muy alentadores, aunque estudios preliminares encuentran resultados positivos en la
reduccion de los niveles de PA en medidas ambulatorias de 24 horas (Musso, Blanchard
y Mccoy, 1991).

No obstante, existen estudios cuyos resultados muestran que al sumar cualquiera
de estas dos técnicas (el BF electromiografico y el de temperatura) a otras técnicas de
relajacion (tradicionalmente al entrenamiento autdgeno) su eficacia en la reduccion de
los niveles de PA aumenta sustancialmente (McGrady, Yonker, Tan, Fine y Woerner,
1981). Desde sus inicios, el entrenamiento en BF para reducir la PA puede incluir otras
técnicas ademas del BF, por ejemplo como hemos visto en apartados anteriores, técnicas
de relajacion (Frankel, Patel, Horwitz, Friedewald y Gaarder, 1978), técnicas de
meditacion (Hafner, 1982) o yoga (Patel, 1973).

Estudios como los de Linden, Lenz y Con (2001) muestran los efectos de 10

semanas de tratamiento psicofisioldgico individualizado en la PA ambulatoria de
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pacientes con HTA-E. Primero evaluaron los niveles de ansiedad, depresién e ira de
estos pacientes y después disefiaron el tratamiento para cada paciente basado en sus
factores psicoldgicos de riesgo. Todos los pacientes recibieron la misma técnica de
relajacion y algunos de ellos entrenamiento en BF. Los autores encontraron reducciones
significativas de la PAS y PAD ambulatoria.

Ademas, dos revisiones sistematicas sobre la eficacia del BF como tratamientos
para la HTA han proporcionado resultados positivos (Nakao, Yano, Nomura y Kuboki,
2003; Yucha, Clark, Smith, Uris, LaFleur y Duval, 2001). El objetivo de la revision de
Nakao et al. (2003) fue evaluar la eficacia del tratamiento de BF para reducir la PA en
pacientes con HTA-E. Estos autores concluyeron que el BF reducia, tanto la PAS como
la PAD, en mayor medida que la no intervencion. Sin embargo, al comparar el BF con
otras intervenciones conductuales no especificas como grupo de control, el BF no
producia mayores reducciones que las otras intervenciones conductuales. Solo la
relajacion guiada por un BF reducia significativamente la PAS y la PAD comparadas
con las intervenciones de los grupos de control. Estos autores concluyeron que el BF era
mas efectivo que la no intervencion, pero que solo superaba a las intervenciones
conductuales llevadas a cabo en los grupos de control cuando se combinaba con una
técnica de relajacion (vease la Tabla 3.2).

La revision de Yucha et al. (2001) también tenia por objetivo determinar la
efectividad del BF en el tratamiento de la HTA-E, y en la misma se incluyeron un total
de 23 estudios bien controlados. Las categorias de intervencion que encontraron fueron:
biofeedback, tratamientos activos y tratamiento inactivo. Como tratamientos activos se
incluyeron el entrenamiento en relajacion, la terapia cognitiva y la automedicion de la
PA en casa. Los tratamientos inactivos fueron la lista de espera, la medida de la PA en

la clinica y el uso de un “falso” BF como tratamiento control. Estos autores encontraron
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que el BF y los tratamientos activos reducian la PAS y la PAD, pero solo el BF reducia
la PAS de forma significativa cuando se comparaba con los tratamientos inactivos
(vease la Tabla 3.2).

Los resultados de estas dos revisiones apoyan la eficacia del BF como
tratamiento para la HTA-E, aunque las reducciones son pequefias. De hecho, la pagina
web de la Association for Applied Psychophysiology and Biofeedback afirma, basandose
en los datos de esas dos revisiones sistematicas (Nakao et al., 2003; Yucha et al., 2001),
que las personas con PA alta, especialmente cuando ésta esta relacionada con el estres,
pueden beneficiarse de los tratamientos de BF.

En cambio, una revision reciente (Greenhalgh, Dickson y Dundar, 2009) que
también evaluaba la efectividad clinica (a corto y largo plazo) del BF como tratamiento
para la HTA-E, concluia que no existian datos consistentes para demostrar la
efectividad de ningun tratamiento de BF en particular como tratamiento para la HTA-E
cuando el BF se comparaba con los tratamientos farmacoldgicos, con el placebo, con la
no intervencion o con otros tratamientos conductuales. Por tanto, se necesita méas
investigacion en esta area para demostrar la eficacia de estos tratamientos no
farmacologicos como Unicos tratamientos para la HTA-E o como tratamientos adjuntos
a los tratamientos farmacoldgicos (véase la Tabla 3.2).

Estos trabajos de revision sobre las técnicas de relajacion y las de BF como
técnica aislada para el tratamiento de la HTA muestran que el escenario para el abordaje
de estudios empiricos sobre su eficacia ha de considerar previamente los problemas
metodoldgicos que se han hallado en la literatura cientifica.

De hecho, la mayoria de los estudios publicados utilizan mediciones de la PA en
el laboratorio o en la clinica (Linden, 2003). Esto tiene importantes implicaciones por el

problema del diagndstico comentado en capitulos anteriores. Utilizar s6lo este tipo de

89



Capitulo 3: Tratamientos de la Hipertensién Arterial

medidas para seleccionar a los sujetos o para evaluar la eficacia del tratamiento puede
conducir a error. Tenemos que recordar que el fendmeno de la HTA de bata blanca
afecta entre un 20% y 30% de los pacientes diagnosticados con HTA (JNC-7, 2003),
por lo que muchos estudios estarian tratando diferentes tipos de HTA. Ademas, la
habituacion al lugar dénde se toma la medida de la PA puede ocurrir y producir un
descenso de la PA, lo que conllevaria errores sobre los efectos del tratamiento (Jacob et
al., 1991; Linden y Moseley, 2006). De hecho, utilizar lineas base cortas puede
exacerbar este problema. Por tanto, el uso de medidas de PA ambulatorias o0 medidas de
la PA en casa ofrecen la oportunidad de mejorar la clasificacion de estos pacientes,
detectando los pacientes con HTA enmascarada y los pacientes con HTA de bata
blanca.

De forma relacionada, esta bien documentado que valores altos de PA en el
pretratamiento pueden dar lugar a mayores efectos del tratamiento que cuando la PA
pretratamiento es baja (Nakao et al., 2003; Jacob et al., 1991; Yucha et al., 2001) y que,
asimismo, los valores bajos estan sujetos al llamado “efecto suelo” (Jacob et al., 1991;
Linden y Satin, 2007) por lo que s6lo es posible encontrar reducciones pequefias de la
PA cuando la PA pretratamiento es baja.

En resumen, el BF ha sido utilizado frecuentemente como tratamiento para la
HTA desde hace 30 afios (Linden y Moseley, 2006). Como hemos visto, el BF en HTA
ha estado lleno de dificultades y las conclusiones sobre su eficacia son inconsistentes.
Para empezar, el BF ha sido utilizado en diferentes tipos de HTA, con frecuencia dentro
del mismo estudio. Por ejemplo la HTA-E y la HTA de bata blanca han sido las mas
estudiadas con resultados contradictorios. Las técnicas de BF usadas en estos estudios
han abarcado desde el BF de PA hasta la electroencefalografia, el BF de temperatura y

la conductancia de la piel. En general, el BF ha mostrado ser mas eficaz cuando el

90



Capitulo 3: Tratamientos de la Hipertensién Arterial

entrenamiento en respiracion ha formado parte del BF. McGrady (1996) establecio que
cierto tipo de pacientes con HTA resultan mas beneficiados que otros, por ejemplo,
pacientes con niveles altos de PA en la linea base, con niveles altos de pulso, con manos
frias, con una alta respuesta electromiografica y con una alta actividad de la renina en
plasma, en resumen, pacientes con un grado alto de activacién (arousal) simpatica.

Los estudios muestran que cuando una técnica de BF es efectiva, ésta puede
reducir la PA entre 6 y 10 mmHg. Aunque esta reduccién continta siendo menor que la
que se encuentra con los tratamientos farmacologicos, es importante subrayar que el BF
tiene la ventaja de mejorar la reactividad cardiovascular y dar al paciente mayor
percepcion de control sobre su bienestar fisico (véase la Tabla 3.2).

En definitiva, aunque el BF se presenta como una técnica potente para el
tratamiento de la HTA-E, los resultados sobre su eficacia y efectividad son todavia
inconsistentes. Por ello, futuros estudios en este campo tendrian que mejorar
metodologicamente para llegar a conclusiones mas solidas, para lo cual deberian asignar
aleatoriamente a los participantes a diferentes grupos de tratamiento y de control,
controlar variables extrafias, realizar mediciones de la linea base cuidadosas, dar
exactamente las mismas instrucciones a los sujetos (tratamiento manualizado), analizar
la significacion tanto clinica como estadistica de sus resultados, informar del nimero de
abandonos, y evaluar y controlar la adherencia al tratamiento (Yucha, 2002).

3.4.3. Programas multicomponentes de control del estrés

En general, si agrupamos los tratamientos comentados anteriormente podriamos
hablar de programas multicomponentes para el control del estrés. Estos programas
consisten en el aprendizaje de técnicas para modificar la respuesta psicoldgica y
comportamental al estrés. Existen estudios como los de Linden y Moseley (2006) que

sugieren que las terapias revisadas anteriormente como la relajacion, la meditacién o el
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biofeedback ayudan a los pacientes a reducir los efectos del estrés y, por tanto, al
reducir la activacién (arousal) fisioldgica, ayudan a restaurar el equilibrio autonémico
y, por ende, a reducir la PA. De hecho, estos autores encontraron que los programas
multicomponentes para reducir el estrés que incluian combinaciones de estas técnicas u
otras técnicas psicoldgicas adicionales producian reducciones fiables (entre 6 y
10mmHg) de la PAS. En cambio, ya hemos visto en apartados anteriores que el meta-
analisis de Dickinson et al. (2009) concluia que aunque las técnicas de relajacién
reducen la PA, la media de esta reduccion probablemente es menor que 5/3 mmHg para
la sistdlica y diastdlica, respectivamente. Ademas, otros trabajos sugieren que cuando se
analizan estudios controlados que utilizan varias sesiones para establecer la linea base
de la PA y un grupo de control de tratamiento, la media de las reducciones es de 2,8/1,3
mmHg en la PAS/PAD, y estas reducciones no son estadisticamente significativas

(Eisenberg et al., 1993).

92



Tabla 3.2. Resumen delas principalesrevisiones sistematicasy meta-analisis sobre la eficacia de los tratamientos psicolégicosen laHTA-

E (eficacia cuando se compara con la“ nointervencion” o grupos de control inactivos).

Resultados
(0]
Referencia estNugi?)s Tipos de inter venciones compar adas sz-;%ign Principales conclusiones
(mmHg)
Jacob et al. 37 1. Relajacion -0,4/-0,0 Meta-analisis. Estos autores encontraron que los resultados que se
(1991) 5 2. Control del estrés -5,7/-0,3 obtienen mediante las técnicas de relajacién son menos significativos
5 3. Relajacion y EMG- BF -3.2/-2,5 que los recogidos por la literatura, por lo que seria necesario volver a
6 4. Relajacion mixta -1,2/-2,6 demostrar la eficacia de esta técnica como tratamiento para la HTA
5 5. Relajacion y BF de temperatura -0,6/-3,0 frente a otros tratamientos o frente a la no intervencion. El principal
11 6. Meditacion +1,3/+2,3  problema fue que la mayoria de los estudios revisados presentaban
6 7. Relajacion y BF de PA +3,6/+1,3  problemas metodol6gicos importantes que son necesarios subsanar en
futuras investigaciones.
Eisenberg 3 1. BF -8,6/-6,2 Meta-andlisis. De los 800 ECAs publicados sobre la eficacia de las
etal. 3 2. Control del estrés -14,1/-11,1  terapias cognitivo-conductuales (p. ej., BF, relajacion, meditacion) para
(1993) 2 3. Meditacion -6,5/-11,5  la HTA-E, s6lo 26 cumplieron los criterios para este meta-analisis (1264
8 4. Relajacion -4,9/-2,0 pacientes). La media de las reducciones de la PA vari6 de acuerdo a la
6 5. Combinaciones de 1-4 -7,3/-5,5 linea base de la medida de la PA vy al tipo de grupo de control que se
22 6. Total reducciones -6,4/-5,2 utilizaba. En 16 comparaciones que utilizaban una linea base de mas de

1 dia (n = 368) y con un grupo de control placebo (BF placebo, pseudo-
meditacion), las reducciones medias de la PAS y la PAD fueron de 2,8
mmHg (95% IC, 0,8 a 6,4) y 1,3 mmHg (IC, 1,3 a 3,8), respectivamente.
Las reducciones no fueron ni estadisticamente ni clinicamente
significativas. Los autores concluyen que las terapias cognitivo-
conductuales para la HTA-E son superiores a la no intervencion, pero no
son superiores a los tratamientos no farmacoldgicos placebo o a la
automedicion de la PA. La literatura en este area es muy variada y con
problemas metodolégicos.
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Resultados
o
Referencia estNugi?)s Tipos de inter venciones compar adas sz-;%ign Principales conclusiones
(mmHg)
Yucha - Resultados de los estudios de BF: Meta-andlisis. Los grupos seleccionados fueron: BF, grupo de control
et al. 6 1. Disefio con grupo de control activo -2,1/-3,4 activo y grupo de control inactivo. Tanto el grupo de tratamiento con BF
(2001) 13 2. Disefio con grupo de control -6,7/-4,2 como el grupo de control activo redujeron la PAS y en la PAD.
inactivo Unicamente el BF (con terapia cognitiva y entrenamiento en relajacion)
- Resultados de los diferentes BF: mostroé reducciones significativas de la PAS (-6,7mmHg) y de la PAD (-
5 3. BF de temperatura -5,0/-6,3 4,8mmHg) cuando se comparaba con el grupo de control inactivo o de
3 4. BF de conductancia de la piel -7,1/-3,8 no intervencion.
2 5. EMG-BF +0,2/+1,3
Nakao 11 1. BF -5,8/-4,7 Meta-andlisis. EI BF comparado con las simples visitas médicas o la
etal. 11 2. Relajacion guiada por BF -14,5/-8,9  AMPA, presenta mayores reducciones (PAS = -7,3 y PAD = -
(2003) 11 3. Grupo de control placebo con BF -3,9/-3,5 5,8mmHg). Cuando se compar6 el BF con un grupo de control placebo
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de BF o una intervencion conductual inespecifica, las reducciones en la
PAS y en la PAD, en el grupo de BF fueron de -3,9 y -3,5 mmHg,
respectivamente. Los andlisis de regresion mdltiple mostraron que las
intervenciones con BF reducen la PAS y la PAD més que la no
intervencién del grupo de control (p < 0,001), pero no la reducen mas
que las intervenciones placebo con BF o intervenciones conductuales
inespecificas (p > 0,05). Al clasificar las intervenciones con BF en BF
simple y relajacioén guiada por BF, fue ésta ultima la Unica que redujo
significativamente la PAS y la PAD (p < 0,05) comparada con las
intervenciones placebo con BF o intervenciones conductuales
inespecificas. EI BF fue més efectivo que la no intervencion para reducir
la PA. Sin embargo, el BF sélo es superior al tratamiento placebo con
BF o a las intervenciones conductuales inespecificas, cuando éste se
combina con otras técnicas de relajacion.
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Resultados
o
Referencia estNugi?)s Tipos de inter venciones compar adas sz-;%ign Principales conclusiones
(mmHg)
Lindeny 100 Tratamientos conductuales (los Revision sistemética. Existe evidencia de aproximadamente 100 ECAs,
Moseley estudios revisados incluian: BF, gue indica que los tratamientos conductuales producen modestas
(2006) relajacion, meditacion) reducciones de la PA vy, estas reducciones son mayores que las
observadas en los grupos de lista de espera o grupos de control inactivos.
El tamafio del efecto de estas reducciones es bastante variable. Las
reducciones de la PA observadas son mucho mayores cuando los niveles
de PA en el pretratamiento son altos y los estudios de tratamiento
conductual tienden a minimizar los beneficios de estos tratamiento por el
efecto suelo de sus protocolos. Ademas la PA medida en la clinica puede
confundirse con habituacion a la medida. Tratamientos psicologicos
multicomponentes e individualizados producen mayores cambios en la
PA que tratamientos con un Unico componente. Todavia existe una
escasez de protocolos que controlen apropiadamente el efecto suelo y los
potenciales errores de medida.
Rainforth 4 1. BF -0,8/-2,0 Meta-andlisis. Este estudio examina los cambios en la PA producidos
et al. 4 2. Relajacion guiada por un BF +4,3/+4,2  por los tratamientos con BF, con relajacion guiada por un BF, con
(2007) 2 3. Relajacion muscular progresiva -1,9/-1,4 relajacién muscular progresiva, con entrenamiento en el control del
6 4. Meditacion transcendental -5,0/-2,8 estrés y con la meditacion trascendental. Los resultados mostraron que
4 5. Control del estrés (incluyendo -2,3/-1,3 entre las diversas intervenciones para la reduccion del estrés, solo las

relajacion)

intervenciones con meditacion transcendental, se asociaron con
reducciones significativas de la PA.
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Resultados
(0]
Referencia estNugi?)s Tipos de inter venciones compar adas sz-;%ign Principales conclusiones
(mmHgQ)

Greenhalgh 36 1. Biofeedback con o sin tratamiento Revision Sistemética. 36 ECAs (1.660 pacientes) se incluyeron en esta

et al. adjunto. revision. 21 de los estudios utilizaron el tratamiento con BF sin otra

(2009) terapia adjunta y los otros 15 utilizaron BF junto con otro tratamiento.
La mayoria de los estudios no presentaban seguimientos o los
seguimientos eran de menos de 6 meses. Los resultados muestran que no
hay evidencia consistente de la efectividad de alguna técnica de BF en el
tratamiento de la HT A-E cuando se compara con la farmacoterapia, con
tratamientos placebos, con la no intervencion o con otros tratamientos
conductuales. Se necesita mas investigacion sobre estas técnicas antes de
considerarlas cono Unico tratamiento complementario a la medicacion en
la HTA-E.

Dickinson 25 1. Relajacion (los estudios analizados -5,5/-3,5 Meta-andlisis. De los 25 estudios evaluados (1.198 pacientes), la

etal. incluian: relajacion progresiva, BF, relajacion mostro reducciones significativas de la PAS y de la PAD

(2009) entrenamiento autdgeno, terapia pequefias (-5.5 y -3.5 mmHg respectivamente). La amplia

cognitiva y meditacion) heterogeneidad entre los estudios no fue explicada ni por el seguimiento,

ni por el tipo de grupo de control, ni por el tipo de técnica de relajacion
ni por la linea base de la PA. De los 9 estudios que presentan
reducciones asociadas a la relajacion, la media de esta reduccién no fue
significativa (PAS: -3,2 mmHg, 95% IC: -7,7 a 1,4, 12 =69%). Los 15
estudios que comparaban la relajacion con relajacion placebo, tampoco
encontraron reducciones estadisticamente significativas (PAS: -3,5
mmHg, 95% IC: -7,1a 0,2, 12 =63%). Debido a la baja calidad
metodologica de los estudios incluidos en este meta-analisis, existen
pocos datos a favor de que la relajacion cause reducciones de la PA.

Nota. N = nimero de sujetos. PAS = presion arterial sistélica. PAD = presion arterial diastélica. BF = biofeedback. EMG-BF = biofeedback electromiogréfico,

ECA = estudio controlado aleatorizado, AMPA = automedicion de la PA.
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En definitiva, ya el estudio de Jacob et al. (1991) encontré que las magnitudes de
las reducciones de la PA con tratamientos basados en el control del estrés dependian de
la calidad de la metodologia utilizada en el estudio. Segun estos autores era necesario la
inclusion de protocolos especificos para establecer la linea base de la PA y el tipo de
grupo de control (no tratamiento o lista de espera frente a grupo de control de
tratamiento). Estos autores concluyeron que los resultados de los estudios no mostraban
la eficacia de tratamientos basados en el control del estrés para la HTA. Parece que los
problemas metodoldgicos son los principales obstaculos ante los que nos enfrentamos
(vease tabla 3.3).

Tabla 3.3. Principales problemas metodol 6gicos de los estudios sobre la eficacia de
los tratamientos psicologicosen laHTA-E.

Incluir una buena medida de la linea base (en concreto, mas de una medicion).

Afadir un grupo de control al estudio.

Adecuar el tamafio de la muestra a cada disefio.

Elegir pacientes que no estén medicados o asegurarse de que la medicacion sea

constante durante todo el estudio.

Incluir protocolos especificos para favorecer su replicacion

Idealmente los sujetos deberian contrabalancearse para la fase de pretratamiento y

realizar disefios de doble-ciego.

7. Para garantizar la generalizacion, los autores recomiendan que ademas de un grupo
de control, se tomen medidas ambulatorias puesto que s6lo con las automedidas no
seria suficiente.

8. Incluir seguimientos (> 6 meses) para valorar adecuadamente la estabilidad de las

reducciones de PA y su relevancia clinica.

N S

oo

En suma, tomando conjuntamente todas las revisiones y meta-analisis
comentados en este capitulo, podemos decir que los resultados sobre la eficacia de los
tratamientos para el control del estrés para la reduccién de los niveles de PA contintan
siendo inconsistentes (véase la Tabla 3.2). Aunque, en general aparece un patron similar
a través de multiples revisiones en este campo (Jacob et al., 1991; Linden y Chambers,

1994) que consiste en que: (1) la combinacion de varias técnicas (multicomponente) es



Capitulo 3: Tratamientos de la Hipertensién Arterial

mas efectiva que el tratamiento en el que se aplica una sola técnica; (2) el tratamiento de
control del estrés (el cual utiliza una intervencién multicomponente; véase Ong, Linden,
and Young, 2004) genera mayores efectos que la simple relajacién o la intervencion con
BF, y (3) las intervenciones individualizadas producen efectos significativamente
mayores que los tratamientos estandarizados (Linden y Chambers, 1994).

3.5. Tratamiento no far macol 6gico como complemento o alternativa al tratamiento
far macol 6gico

Como hemos visto, los estudios sobre la eficacia en la HTA de los tratamientos
dirigidos a la promocion de habitos saludables se centran fundamentalmente en
intervenciones relacionadas con la dieta. Estos estudios presentan datos sobre la eficacia
de la pérdida de peso y, concretamente, los pacientes que comen menos grasas y mas
fruta y verduras presentan reducciones de la PA significativas, aunque muy pequefias
(Dickinson et al., 2006).

Por otro lado, la relajacién progresiva, el BF y las terapias cognitivo-
conductuales de los programas multicomponentes de control de estrés parecen los
tratamientos psicologicos mas efectivos para la HTA, pero de nuevo las reducciones
medias observadas en PA son pequefias (Dickinson et al., 2009). Es mas, el panorama
que muestran los trabajos de revision sobre las técnicas de relajacion (Dickinson et al.,
2009) y las técnicas de BF como intervenciones aisladas para el tratamiento de la HTA
(Greenhalgh, Dickson y Dundar, 2009) sugiere que los estudios empiricos sobre la
eficacia de los tratamientos psicolégicos para la HTA necesitan considerar previamente
la resolucion de toda una serie de problemas metodoldgicos que afectan a la literatura
cientifica previa.

A pesar de que las reducciones de PA que se consiguen con los tratamientos no

farmacoldgicos son, en general, pequefias y a pesar de que, en el caso de los

98



Capitulo 3: Tratamientos de la Hipertensién Arterial

tratamientos psicolégicos, sus efectos no son tan solidos como seria deseable debido a
los problemas metodoldgicos que presentan muchos de los estudios previos sobre los
mismos, su utilizacion como complemento o alternativa al tratamiento farmacologico es
consistentemente recomendada por las guias internacionales de tratamiento de la HTA
(Chobanian et al., 2003; Hackam et al., 2010; Mancia et al., 2007a; NICE, 2006), ya que
ademas no presentan apenas efectos adversos y suelen tener efectos beneficiosos en un
amplio numero de aspectos de la calidad de vida mas alla de la propia PA.

Es mas, sus efectos beneficiosos tanto antihipertensivos como en otros aspectos
de la calidad de vida, dependen en buena medida de su correcta aplicacion en funcion de
las caracteristicas individuales de los pacientes y de sus problemas. En este sentido, y en
relacién con los tratamientos psicologicos, seria conveniente que las guias para la
practica clinica tuvieran en cuenta algunas de las recomendaciones sugeridas por Linden
and Moseley (2006) para facilitar la eleccion de las técnicas adecuadas para cada
paciente y las herramientas especificas requeridas para el tratamiento de la HTA-E.
Estos autores recomiendan el tratamiento psicolégico como tratamiento de primera linea
0 como tratamiento adicional para las personas con HTA cuando:

1. Los efectos secundarios de la medicacion son graves.

2. Los cambios en el estilo de vida (pérdida de peso, incremento del ejercicio
fisico, etc.) no son suficientes para reducir la PA al rango de normotension, o el paciente
necesite apoyo psicoldgico para implementar y mantener esta modificacion de habitos.

3. El paciente prefiere un tratamiento no farmacoldgico, tiene un interés
especifico en la autorregulacion de funciones fisioldgicas y expectativas realistas.

4. El paciente tiene historia familiar de HTA vy de trastornos cardiovasculares y
desea medidas preventivas aunque su PA no sea lo suficientemente elevada para

justificar el tratamiento farmacoldgico.
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5. El paciente tiene un estilo de vida “estresante” y ha notado un incremento
paulatino de su PA o percibe una gran variabilidad de la PA cada vez que se expone al
estrés diario.

No obstante, deberiamos destacar que en ninguno de los meta-andlisis y
revisiones sobre la eficacia de los tratamientos no farmacoldgicos de la HTA que se han
comentado, se incluyen los estudios sobre la eficacia del entrenamiento en respiracion
lenta guiada por RESPeRATE, entrenamiento que constituye el objetivo de la presente
tesis doctoral, por lo que cabria la posibilidad de que ese tipo de intervenciéon no
farmacoldgica, u otro tipo de tratamiento novedoso, fuera mas eficaz para la HTA que
los tratamientos psicologicos y los tratamientos para la promocion de habitos saludables
considerados en los epigrafes anteriores. De hecho, el entrenamiento en respiracion
lenta guiada por un dispositivo [lamado RESPeRATE es una de las intervenciones no
farmacoldgicas mas alentadoras para el tratamiento de la HTA que se ha desarrollado en
los ultimos afios, entrenamiento que ademas, como otros tratamientos no
farmacoldgicos, carece de efectos adversos y es muy practico. En el siguiente capitulo
se presentara con detalle las caracteristicas de este entrenamiento asi como los datos de

los que actualmente se dispone sobre su eficacia.
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Capitulo 4: Entrenamiento en Respiracion Lenta guiada por RESPeRATE.

4.1. Caracteristicas del entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE

En los dltimos diez afios han aparecido una serie de estudios que presentan datos
esperanzadores para el tratamiento no farmacologico de la HTA (Grossman et al., 2001;
Meles, Giannattasio, Failla, Gentile, Capra y Mancia, 2004; Rosenthal, Alter, Peleg y
Gavish, 2001; Schein et al., 2001; Viskoper et al., 2003). En concreto, informan de
reducciones en la PA clinica y automedida en pacientes con HTA-E que recibieron un
tratamiento que consistia basicamente en la practica diaria durante 15 minutos de
ejercicios de respiracion lenta guiados por un dispositivo llamado RESPeRATE
(InterCure Ltd., Neve llan, Israel) durante ocho semanas.

Este dispositivo estd formado por un cinturon con un sensor que detecta los
movimientos que acompafian a la respiracion, por lo que debe colocarse a la altura del
abdomen (preferiblemente) o a la altura del pecho, y unos auriculares para escuchar la
mausica que acompafia a los ejercicios de respiracion lenta. El sensor esta conectado a un
dispositivo electrénico con un microprocesador que analiza la sefial de la respiracion y
controla un sintetizador de sonido, el cual genera los tonos musicales que se pueden
escuchar por los auriculares. Todo este proceso se realiza en tiempo real (véase la
Figura 4.1).

Las instrucciones que recibe inicialmente el participante suelen ser que: (1) se
siente confortablemente; (2) se coloque el cinturdn con el sensor adecuadamente (véase
la Figura 4.2) (normalmente encima del abdomen); (3) respire normalmente, y (4)

encienda el dispositivo.

103



Capitulo 4: Entrenamiento en Respiracion Lenta guiada por RESPeRATE.

Figura4.1. RESPeRATE (Modificado del manual de usuario. InterCure Ltd., Neve
llan, Israel).
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Al principio, durante la “fase de reconocimiento”, el dispositivo detecta la linea
base del patron de respiracion del paciente y genera un feedback visual al inicio de cada
inhalacion y de cada exhalacion. Una vez que el dispositivo identifica unas cuantas
respiraciones, es decir, un patron regular de respiracion, entonces empieza a componer
los tonos de una melodia que va a guiar la respiracion del paciente (feedback auditivo),
usando un chip estandar MIDI para sintetizar la melodia. Es, entonces, cuando se pide al
paciente que (5) sincronice, voluntariamente y sin esfuerzo, sus respiraciones con la
duracion de la inhalacion y de la exhalacion que marcan los tonos.

Una respiracion esta sincronizada con los tonos musicales si la diferencia de
tiempo entre el inicio de la inhalacion del paciente y la inhalacion que marca el tono
estd dentro de unos limites predeterminados. El nivel de sincronizacion durante el
entrenamiento viene medido por el porcentaje del tiempo de la sesion durante el cual la

respiracion del usuario esta sincronizada con la melodia.
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Figura 4.2. Ejercicios de respiracion lenta guiada por RESPeRATE. El sensor
que registra los movimientos de la respiracion esta representado por el nimero 1. La fase
de reconocimiento realizada por el dispositivo que proporciona un feedback visual, esta
representada por el nidmero 2. Una vez que el dispositivo identifica unas cuantas
respiraciones, comienza la melodia (feedback auditivo y visual; nimero 3) que guiara la
inhalacion y exhalacién del usuario. Tomado de “Device-guided breathing to lower blood
pressure: case report and clinical overview” de W. J. Elliott y J. L. 1zzo, 2006, Medscape

General Medicine, 8, p. 23.

Este entrenamiento de biofeedback (BF) respiratorio esta basado en el concepto
de respiracion lenta guiada por un dispositivo que desarroll6 Gavish (1991). Gavish,
disefid un aparato que interactuaba con el usuario para, constantemente, modificar su
frecuencia de respiracion (el nimero de respiraciones por minuto; Gavish, 1991, 1995)
y su patron respiratorio (Gavish, 1998) en respuesta a la monitorizacion-registro de la

respiracion (véase la Figura 4.3.A).
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La duracidén de la inhalacion y de la exhalacion que genera el dispositivo de BF
esta diseflada para que la frecuencia de la respiracion se reduzca gradualmente sin forzar
excesivamente el patron respiratorio del participante. El criterio esta basado en una
relacién fenomenoldgica entre el tiempo de exhalacion, el tiempo de inspiracion y la
percepcion de los esfuerzos respiratorios (Gavish, 2010). Este BF se utiliza para guiar,
prolongando la exhalacién, la consecucion de una respiracion lenta, en concreto, una
respiracion con una frecuencia menor de 10 respiraciones por minuto (RPM) (véase la
Figura 4.3.B).

Figura 4.3. Respiracion lenta. El concepto de respiracion lenta guiada se basa en reducir, de
forma individualizada, la frecuencia de la respiracion alargando el tiempo de la exhalacién
(Gavish, 1991, 1998): (A) Esquema de la composicion y de la reproduccion de los tonos
musicales para guiar la respiracion. Los tonos son diferentes para la inhalacién (IN) y para la
exhalacion (EX). Tiene duraciones ligeramente diferentes a las de los movimientos respiratorios
registrados. (B) Grafico obtenido de los datos almacenados automaticamente durante una sesion
de entrenamiento en respiracion lenta guiada. El grafico muestra la reduccion de la frecuencia
de la respiracion y el incremento entre el tiempo de la exhalacién (Tex) y el de la inhalacion
(Tin) durante la sesion. La flecha sefiala el rango de la respiracion lenta (< 10 RPM) y el tiempo
de la sesion que la persona estuvo realizando la respiracion lenta (“minutos de respiracion
lenta”). Modificado de “Device-guided breathing in the home setting: Technology, performance
and clinical outcomes” de B. Gavish, 2010, Biological Psychology, 84, p. 151.
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Actualmente, el entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE esta
recomendado como tratamiento para la reduccion de los niveles de estrés y como
tratamiento complementario para la PA alta (Gavish, 2010). Incluso parece que también
es beneficioso para pacientes con fallo cardiaco (Parati et al., 2008).

El dispositivo de BF, ademas, almacena automaticamente y minuto a minuto, los
datos correspondientes a la frecuencia de respiracion, al tiempo de inhalacion y
exhalacion, y el nivel de sincronizacion (un valor por sesion). Los datos
correspondientes al primer minuto son el patron de respiracion del participante en la
fase de reconocimiento.

El dispositivo de BF se apaga automaticamente tras los 15 minutos
preseleccionados que dura una sesion de entrenamiento. También el dispositivo es capaz
de parar el patron que trata de instaurar si la respiracion del paciente se vuelve irregular,
lo cual suele ocurrir por debajo de 4-5 RPM o cuando el paciente respira haciendo un
esfuerzo. Es en este momento cuando el BF se adapta al paciente y comienza a instaurar
el patron respiratorio que le resulta mas comodo al paciente. De esta manera, el BF se
adapta a las diferencias individuales de cada paciente. EI BF no controla ni la
profundidad de la respiracion ni el tipo de respiracion (toracica o abdominal) (Gavish,
2010).

Las sesiones de entrenamiento duran siempre 15 minutos. Una sesion de
entrenamiento se considera efectiva cuando el paciente ha permanecido al menos
durante 5 minutos con 10 RPM o menos, preferiblemente 5-6 RPM (Pitzalis et al.,
1998). Ademas, el sujeto recibe informacion (feedback) visual (ademas del auditivo) en
el que se le presenta su numero de RPM.

Esta nueva linea de investigacion trata de unir dos tipos de procedimientos muy

utilizados en el campo de la psicologia clinica y de la salud para reducir los niveles de
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PA y que han sido expuestos en un capitulos anterior. Por un lado, utiliza biofeedback
y, por otro lado, y en combinacion, utiliza un entrenamiento en respiracion. Asi el
dispositivo no solo proporciona informacion del patron de respiracion del sujeto
(biofeedback), sino que sirve de guia para que el paciente modifique su patrén de
respiracion acompasandolo con una melodia lenta y aprenda este nuevo patron
respiratorio (control de la respiracion; véase la Figura 4.3).

Aunque en los siguientes apartados de este trabajo se comentaran
especificamente las hipotesis sobre los mecanismos implicados en la reduccion de la PA
mediante la practica de ejercicios de respiracion lenta guiada por RESPeRATE, cabe
mencionar ahora que determinados autores dentro de esta linea de investigacion toman
como fundamento la hipdtesis de que respirar de una forma lenta y regular tiene una
serie de efectos beneficiosos en el sistema cardiovascular. Estos beneficios incluyen un
aumento de la sensibilidad barorreceptora, de la variabilidad cardiaca, del flujo
microvascular y del retorno venoso, componentes, todos ellos, reducidos en personas
con HTA, y, asi mismo, incluyen una reduccion en la PA y en la resistencia periférica,
componentes que obviamente estan aumentados en personas con HTA (Bernardi et al.,
2002; De Daly, 1995; Joseph et al., 2005).

De forma relacionada, otros autores proponen que el estrés cronico tiene como
efecto cierto nivel de vasoconstriccién que, a su vez, produce un proceso de adaptacién
por el que la pared arterial se vuelve mas gruesa y rigida (Folkow, 1982). Segun esto,
tres meses de entrenamiento mediante ejercicios de respiracién lenta en casa produciria
cambios significativos y directos en la actividad autonémica, similar al bloqueo B-
adrenérgico (Lucini, 1994). De hecho, un estudio que comparé la relajacion mental
producida por un entrenamiento en visualizacion de imagenes placenteras (seleccionar y

centrarse en una imagen mental placentera durante 10 minutos) con los efectos del
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control de la respiracion (realizar ejercicios de respiracion lenta durante 15 minutos),
encontré que el control de la respiracion mediante ejercicios de respiracion lenta era
maés efectivo que la relajacion mental mediante visualizacion de imagenes placenteras
para reducir la PAS, la PAD, la frecuencia cardiaca y la frecuencia respiratoria
(Kaushik, Kaushik, Mahajan, y Rajesh, 2006). La mayor parte de estos autores defiende
que las técnicas de relajacion y de control de estrés, el yoga, la meditacion (que tienen
como componente central el control de la respiracion) y el biofeedback, son capaces de
reducir los niveles de PA. Como hemos visto en el capitulo anterior, los datos no son
concluyentes y se desconocen los mecanismos por los que se producen los descensos en
los niveles de PA.

4.2. Eficacia del entrenamiento en respiracion lenta guidada en € tratamiento dela
hipertension arterial

Recientemente, cada vez méas autores centran su atencion en los efectos
fisioldgicos de la regulacion de la respiracion sobre el sistema cardiovascular, ya que la
respiracion y el sistema cardiovascular parecen estar controlados por mecanismos
parecidos y alteraciones en alguno de los dos sistemas conllevaria modificaciones en el
funcionamiento del otro (Joseph et al., 2005). En la Gltima década, diferentes estudios
ponen de relieve la importancia de la respiracion lenta, puesto que ésta incrementa la
sensibilidad barorrefleja (componente disminuido en personas con HTA).

Los avances tecnoldgicos, el aumento del interés en la variabilidad del ritmo
cardiaco como indice de salud cardiovascular y la exploracion de los inputs del sistema
nervioso auténomo en el sistema cardiovascular, han conducido a que los estudios
utilicen el BF de la variabilidad del ritmo cardiaco (VRC) o dispositivos que guien la
respiracion a un ritmo de 5-6 RPM. Este es el ritmo en el que la arritmia sinusal

respiratoria es mas amplia (las diferencias en el ritmo cardiaco durante la inhalacion y la
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exhalacion). Ademas, parece que el ritmo de 6 RPM es un componente de muchas
técnicas de meditacion (Bernardi et al., 2001) y de los tratamientos basados en técnicas
de relajacion que obtuvieron efectos mas potentes sobre la PA (Kranitz y Lehrer, 2004).

Aunque este ritmo (5-6 RPM) es mucho menor que el ritmo habitual que
tenemos los seres humanos (aproximadamente 16 RPM), la respiracion en 6 RPM ha
sido extensamente estudiada en el laboratorio (Bernardi et al., 2002; De Daly, 1995;
Lehrer, et al., 2003; Novak, Novak, de Champlain, y Nadeau, 1998), y es aparentemente
segura. Lo mas interesante es el hecho de que, sin importar el método que se use para
guiar la respiracion, tiene un efecto en el incremento de la VRC y en incrementar
sensibilidad barorrefleja (Cowan, Kogan, Burr, Hendershot y Buchanan, 1990; Bernardi
et al., 2002; Lehrer et al., 2003; Joseph et al., 2005; Nolan et al., 2005), lo que podria
explicar su efecto antihipertensivo. En cualquier caso, dejando para un epigrafe
posterior la discusion de los posibles mecanismos que median entre los ejercicios de
respiracion y sus efectos sobre la PA, 1o mas importante es constatar que efectivamente
tales ejercicios reducen la PA y, en este sentido, en los proximos dos epigrafes se
presentaran y discutiran los estudios al respecto, estudios que tienen en comun que a los
pacientes se les entrena en alcanzar una respiracion de 5-6 RPM a través de un
dispositivo que proporciona feedback visual o auditivo del ritmo respiratorio. Los
resultados de todos estos estudios aparecen resumidos en la Tabla 4.1.
4.2.1. Ensayos clinicos al eatorizados

Este apartado revisa los resultados obtenidos por diversos estudios controlados y
aleatorizados sobre la eficacia del tratamiento de respiracion lenta guiada por un
dispositivo para la HTA-E.

Los trabajos mas significativos realizados dentro de esta linea de investigacion

son los de Grossman et al. (2001) y Schein et al. (2001). En estos trabajos se comparaba
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la eficacia de un nuevo dispositivo para guiar la respiracion, llamado BIM (Breathe with
Interactive Music, prototipo creado por InterCure Ltd., Neve llan, Israel, y predecesor
del RESPeRATE), con la eficacia de escuchar musica clasica en un reproductor portatil
de casetes (walkman) como tratamiento para un grupo de hipertensos. Estos estudios,
ademas, solventaban algunos problemas metodoldgicos que sufrian estudios anteriores
sobre tratamientos no farmacologicos para la HTA (tal y como se ha comentado en el
capitulo anterior), ya que en esos dos estudios se utilizaron disefios aleatorizados con
grupo de control y, ademas, se controlaron otras variables como la medicacion. Los
autores de estos estudios encontraron que la practica diaria durante 15 minutos de
ejercicios de respiracion guiados por el BIM era una modalidad no farmacoldgica eficaz
para reducir la PA. Por otro lado, aunque el reproductor portatil de casetes también
present0 resultados beneficiosos, ya que la masica tranquila generaba una respuesta
cardiovascular opuesta a la que causaba el “estrés mental” (Grossman et al., 2001), las
reducciones de PA fueron mayores en el grupo que fue tratado con el dispositivo BIM
(Grossman et al., 2001), concretamente en relacion con la PAD clinica. Ademas, estas
reducciones fueron mayores que las encontradas en estudios previos que utilizaban el
entrenamiento en ejercicios aerobicos o la reduccién de sal en la dieta. Estos autores
también encontraron que a los 6 meses de seguimiento tras las 8 semanas de
tratamiento, la reduccion significativa de la PAD se mantenia y, esta reduccion era
significativamente diferente de la encontrada en el grupo de control. Concretamente, en
el estudio realizado por Grossman et al. (2001), la PA clinica se redujo 7,5 mmHg en la
sistolica y 4,0 mmHg en la diastdlica en el grupo de tratamiento, frente a reducciones de
2,9 mmHg (PAS) y de 1,5 mmHg (PAD) en el grupo de control. Estas diferencias
fueron significativas en la PAS (p = 0,001). En cuanto a las automediciones de la PA,

los resultados mostraron que en el grupo de tratamiento, las reducciones fueron
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significativas comparadas con las encontradas en el grupo de control (5/1,2 mmHg
frente a 2,7/ 0,9 mmHg, en la PAS y PAD, respectivamente). Ademas, estos autores
encontraron reducciones significativas en la presion arterial media (PAM) tanto en la
medida clinica (5,1 frente a 2, p = 0,02) como en la automedida (3,5 frente a 0,2, p =
0,03) del grupo de tratamiento. Al igual que en el estudio de Schein et al. (2001), el
grupo de tratamiento logré una respuesta clinicamente significativa mayor que la del
grupo de relajacion (grupo de control) (56% frente a 14%, p = 0,02).

A la luz de estos resultados, los autores sugieren que la modulacion de la
respiracion a través de la realizacion de estos ejercicios desempefia un papel activo en la
reduccion de la PA, puesto que ésta era el componente en el que diferian los dos grupos
experimentales (Grossman et al., 2001; Schein et al., 2001).

En un estudio méas reciente (Elliott et al., 2004), los aparatos utilizados
(RESPeRATE en combinacion con un aparato de automedicion de PA en el grupo de
tratamiento, frente al uso Unicamente de la automedicion de PA en el grupo de control)
fueron enviados por correo a los participantes con hipertension, por lo que no se dio
ninguna instruccion mas que las proporcionadas en el manual de uso y en los videos.
Esto es importante porque en los estudios anteriores, los participantes recibieron las
instrucciones en persona. Sin embargo, los resultados no mostraron diferencias
significativas entre los dos grupos de pacientes con HTA-E, aunque entre los
participantes que mostraban en concreto HTA sistélica aislada (n = 129), los pacientes
del grupo de tratamiento si que obtuvieron reducciones significativas de la PA en
comparacion con los del grupo de control. Ademas, hubo indicios de una relacién dosis-
respuesta entre el nimero de minutos de practica en el grupo de tratamiento y la media

de la reduccién de la PA obtenida (p < 0,001).
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Recientemente, Pandic, Ekman, Nord y Kjellgren (2008) compararon
nuevamente en pacientes con HTA un grupo de tratamiento con el dispositivo
RESPeRATE con un grupo de control que escuchaba masica en un reproductor portatil
de discos compactos. Ambos grupos realizaron el tratamiento durante 15 minutos, tres
veces por semana, durante 16 semanas. Aungque ambos grupos redujeron
significativamente los niveles de PAS y PAD tras las 16 semanas (véase la Tabla 4.1),
este estudio no encontro diferencias significativas entre los grupos. En conclusion, los
autores replicaron el efecto antihipertensivo del tratamiento de respiracion lenta guiada
por RESPeRATE, pero, sin embargo, constataron que ese efecto también se puede
conseguir escuchando mausica relajante. Por ltimo, estos autores destacan la alta
adherencia de los pacientes a ambos tratamientos, cuando este tipo de tratamiento
requiere mayor esfuerzo por el paciente que el tratamiento farmacoldgico. Es mas, la
mayoria de los pacientes expresaron su deseo de continuar con el tratamiento utilizando
el dispositivo que se les habia asignado (RESPeRATE o reproductor portatil de discos
compactos). Una posible explicacion a este hecho es, segin los autores, que los
pacientes, con esos dispositivos, perciben que controlan su tratamiento y que eligen el
momento para llevarlo a cabo, y ademas pueden percibir sus resultados inmediatamente
sin efectos secundarios.

En la misma linea que el estudio anterior, el estudio de Altena, Kleefstra,
Logtenberg, Groenier, Houweling y Bilo (2009) con pacientes con HTA, no encontrd
diferencias significativas en los niveles de PA entre el grupo de tratamiento con
RESPeRATE y un grupo de control de también escuchaba musica. Los resultados fueron
los mismos tras analisis posteriores en los que se excluyeron los pacientes que no
alcanzaron una frecuencia de respiracion adecuada (< 10 RPM) y los pacientes sin

adherencia al tratamiento. De hecho, estos autores también incluyeron una medida de la

113



Capitulo 4: Entrenamiento en Respiracion Lenta guiada por RESPeRATE.

calidad de vida de los pacientes y tampoco encontraron diferencias significativas entre
los grupos. En definitiva, este estudio no encontrd un efecto diferencial de la respiracion
lenta guiada por RESPeRATE respecto a simplemente escuchar musica relajante en
relacion con los niveles de PA ni en relacion con los niveles de la calidad de vida de los
participantes.

Finalmente, Anderson, McNeely y Windham (2010) encontraron que con tan
solo 4 semanas de entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE, el grupo
de pacientes hipertensos que habia recibido dicho entrenamiento mostré reducciones
significativas de la PA clinica, de la MAPA al mediodia (aunque s6lo en mujeres) y de
la tasa respiratoria clinica, reducciones que no fueron significativas en el caso del grupo
de control que habia realizado ejercicios de autoobservacion de su ritmo respiratorio.
Aunque este estudio aportd datos que apoyaban que en pacientes con HTA la préctica
de ejercicios de respiracion lenta guiada reducia la PA clinica y la tasa respiratoria
clinica, no encontro, sin embargo, datos similares en relacion con la MAPA de 24 horas
0 nocturna o con las tasas respiratorias durante la noche, de forma que los niveles de
dichas variables no cambiaron ni en el grupo de tratamiento ni en el grupo de control.
Segun los autores, los resultados fueron consistentes con la idea de que, a corto plazo,
existen mecanismos autonomicos que median los cambios en la PA clinica producidos
por el entrenamiento en respiracién lenta guidada por RESPeRATE, pero no
proporcionaron indicios de que dicho entrenamiento generara cambios en la PA a largo
plazo.

En resumen, al analizar la literatura cientifica previa, se puede estimar que la
mayoria de los estudios arrojan resultados positivos sobre el entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE para la HTA, pero que, no obstante, existen

datos contradictorios. Aun asi, este tratamiento ha comenzado a aplicarse a otro tipo de
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poblaciones. Por ejemplo, un estudio realizado en 24 pacientes con fallo cardiaco
cronico (Parati et al., 2008) mostrd que, aungque hubo una reduccién ligera de la PAS en
el grupo de tratamiento, los pacientes consiguieron en un corto periodo de tratamiento
en casa mejorar algunas variables relacionadas con la PA y con su enfermedad como,
por ejemplo, la ventilacion durante la realizacion de ejercicio, la funcién pulmonar, la
funcién ventricular izquierda, y asi mismo consiguieron una ligera pero significativa
recuperacion de la capacidad aerdbica.

En la misma direccidn, recientemente se ha implementado este tipo de
tratamiento en pacientes con HTA y con diabetes mellitus tipo 2. Nuevamente los
resultados son contradictorios. El estudio de Logtenberga, Kleefstra, Houweling,
Groenier y Bilo (2007), fue el primero en analizar los efectos de la respiracion lenta
guiada en la diabetes mellitus tipo 2. En este estudio, se analizaron, en un grupo de 30
pacientes con hipertension y con diabetes mellitus tipo 2, los efectos de los ejercicios de
respiracion lenta guiada en comparacion con los efectos placebo que puede generar
escuchar diferentes tipos de musica (aleatorizada) con un reproductor portéatil de discos
compactos. Todos los pacientes tenian tratamiento farmacologico para la HTA. Durante
el estudio, la PA fue medida repetidamente tanto en la clinica como en casa
(automedida). Los resultados del estudio fueron, sorprendentemente, negativos
comparados con los estudios publicados anteriores sobre la eficacia de este tratamiento
en la HTA. No hubo diferencias significativas entre los grupos ni en la PAS ni en la
PAD medidas en la clinica. La media de las reducciones en el grupo de tratamiento fue
de 7,5/1 mmHg, y en el grupo de control fue de 12,2/ 5,5 mmHg. Tampoco se
encontraron diferencias significativas entre grupos en la PA automedida. Por otro lado,
los autores no encontraron ninguna relacion significativa entre alcanzar o no una

respiracion menor de 10 RPM vy los cambios en la PA. Por dltimo, los autores
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examinaron la calidad de vida de los pacientes y tampoco encontraron diferencias
significativas entre los grupos. Las conclusiones de estos autores fueron que los efectos
del entrenamiento en respiracion lenta con RESPeRATE en la PA y en la calidad de vida
de los pacientes no fueron significativamente diferentes de los resultados obtenidos en
estas variables por el grupo de control.

Sin embargo, el estudio de Schein et al. (2009), en el que también se examino la
eficacia del entrenamiento en respiracion lenta con RESPeRATE para reducir los niveles
de PA en pacientes con diabetes mellitus tipo 2, encontré que tras las 8 semanas de
tratamiento, la PA clinica se redujo significativamente en el grupo de tratamiento
(sistélica= —10mmHg y diastolica= —3,6 mmHg; p< 0,001 y p < 0,01, respectivamente),
mientras que en el grupo de control de lista de espera, no hubo reducciones
significativas (+1.6 y —1 mmHg para la PAS y la PAD, respectivamente, ambas con p >
0,4). Ademas los autores mostraron que hubo diferencias significativas entre los grupos
en la PAS (p < 0,001) y PAD (p = 0,08), y que las mayores reducciones de la PA se
observaron cuando se incremento la adherencia al uso del RESPeRATE (sistolica, p =
0,01; diastdlica, p = 0,001).

En general, existen algunas explicaciones de por qué los resultados de los
estudios sobre la eficacia del tratamiento en respiracion lenta guiada son contradictorios.
Una de las razones es que hay estudios que comparan los efectos del tratamiento con
RESPeRATE con el efecto placebo de un grupo que escucha musica, mientras que otros
estudios presentan sus resultados sin compararlos con un grupo control, por lo que los
resultados acerca de la eficacia del tratamiento pueden ser contradictorios. Otra posible
explicacion sobre los resultados negativos encontrados por algunos estudios es el uso de
una muestra con diabetes mellitus tipo 2. Dada la naturaleza multifactorial de la HTA,

podria ser que en la diabetes tipo 2 existan factores diferentes que expliquen los niveles
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elevados de PA en comparacion con los factores que afectan a los pacientes con HTA 'y
sin diabetes tipo 2. De hecho, la asociacion entre la HTA y la diabetes puede afectar a la
gravedad de la HTA vy a los dafios en los érganos diana, y esto puede reducir la eficacia
de las intervenciones no farmacoldgicas.

Junto a estas explicaciones, Parati y Carretta (2007) destacan que en el estudio
de Logtenberg et al. (2007), s6lo 9 de los 15 pacientes del grupo de tratamiento (66%)
consiguieron reducir su frecuencia respiratoria a menos de 10 RPM a pesar de las
instrucciones. Por este motivo, no quedaria claro si la falta de eficacia de este
tratamiento para reducir los niveles de PA en pacientes con diabetes, se debe a la falta
de eficacia del mismo per se 0 a la incapacidad de los participantes de reducir lo
suficiente la frecuencia respiratoria.

Por tanto, esto contribuye, por un lado, a que el entrenamiento en respiracion
lenta guiada por RESPeRATE sea menos atractivo para la practica clinica con pacientes
con diabetes mellitus tipo 2, pero, por otro lado, estos hallazgos muestran que es
necesario realizar mas esfuerzos para optimizar y garantizar la adherencia de los
pacientes a la intervencion prescrita.

4.2.2. Estudios no controlados

Otros estudios, aunque con disefios sin grupo de control o con disefios con tal
grupo, pero no aleatorizado (véase la Tabla 4.1), son dignos de mencion porque
introdujeron otras novedades metodoldgicas que permiten valorar mejor la eficacia del
entrenamiento en respiracion lenta guiada con el dispositivo RESPeRATE. Por ejemplo,
Rosenthal et al. (2001) utilizaron un disefio pre-post con un solo grupo, pero
introdujeron la medida ambulatoria de 24 horas de la PA (MAPA) para asi solventar
problemas metodologicos de medida y eliminar el efecto placebo. En dicho estudio se

obtuvieron reducciones significativas pre-post en los niveles de PA y se observo que las
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personas que mas se beneficiaron de este tratamiento fueron aquellas de mayor edad, de
mayor riesgo cardiovascular o con mayores niveles de PA (Rosenthal et al., 2001). Sin
embargo, estos datos deben tomarse con cautela ya que, aunque los autores controlaron
el problema metodologico de la medida, problema que ya se ha comentado en capitulos
anteriores es muy relevante en las técnicas de BF y de control de la PA, el estudio no
realizd comparaciones con un grupo de control y utiliz6 una muestra pacientes de
tamano reducido, aspectos ambos que, como se ha visto en el capitulo anterior, deberian
solventarse segun los criterios de investigacion actuales (Jacob, et al., 1991; Yucha,
2002).

Un segundo estudio de un solo grupo con disefio pre-post también obtuvo
resultados similares en una muestra de hipertensos resistentes a la terapia farmacologica
(Viskoper et al., 2003). Ademas, en este estudio se observo una elevada adherencia al
tratamiento con el dispositivo RESPeRATE (Viskoper et al., 2003). La adherencia al
tratamiento es una variable que no suele aparecer en los estudios mencionados sobre
tratamiento no farmacoldgico, pero que suele presentarse en los estudios realizados
sobre terapia farmacoldgica, ya que en relacion con esta ultima terapia los pacientes con
HTA no muestran un completo cumplimiento terapéutico (por ejemplo, en nuestro pais
la prevalencia de incumplimiento en el tratamiento farmacoldgico antihipertensivo
oscila entre el 7,1% y el 66,2%; SEH-LELHA, 2005). Otro estudio mas reciente mejoro
sus aspectos metodoldgicos y su disefio al afiadir un grupo de control emparejado
(aunque no aleatorizado) y al tomar medidas de la PA clinica y de automedida (AMPA)
para compararlas (Meles et al., 2004). Sus resultados volvieron a corroborar los

hallazgos positivos de los estudios anteriormente citados.
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Tabla 4.1. Resumen de las caracteristicasy resultados de los estudios publicados sobre |la eficacia del entrenamiento en respiracion lenta

guiada parareducir la PA en pacientes con hipertension.

Grupode

Variable(s)

Referencia N Diagnéstico Disefio experimental Control Dependiente(s) Resultados
Grossman et 33 Hipertensos  ECA Relajacion: PA clinicay - Reduccion de la PA clinica:
al. (2001) esenciales  GT: Respiracion lenta guiada  reproductor AMPA 7,514 (GT) frente a 2,9/1,5 mmHg (control);
+ AMPA en casa portatil de PAS p < 0,001
casetes + - Reduccion de la AMPA:
AMPA en casa 5,0/2,7 (GT) frente a 1,2/+0,9 mmHg (control);
PAS: p=0,07; PAD: p<0,05
Schein et al. 61 Hipertensos  ECA Relajacion PA clinica - Reduccion de la PA:
(2001) GT: Respiracion lenta guiada  (reproductor 15,2/10,0 (GT) frente a 11,3/50 mmHg
de musica) (control); PAD: p< 0,03
Rosenthal et 13 Hipertensos  Pre-post sin grupo de control Ninguno PA clinica, - Reduccién pre-post de I_a PA clinica:
al. (2001) GT: Respiracion lenta guiada AMPA y MAPA  7,2/3,4 mmHg; PAS clinica: p < 0,01
5,8/3,0 mmHg; PAS: p < 0,05
- Reduccidn pre-post de la MAPA:
7,2/2,3 mmHg; PAS-MAPA diurna: p< 0,01
Viskoper et al. Hipertensos  Pre-post sin grupo de control . PA clinicay - Reduccién pre-post de la PA clinica:
17 . A ) Ninguno
(2003) resistentes  GT: Respiracion lenta guiada AMPA 12,9/6,9 mmHg, ambas p < 0,001
- Reduccidn pre-post de la AMPA:
6,4/2,6 mmHg, PAS: p<0,01; PAD: p< 0,05
Elliott et al. 149  Hipertensos  ECA AMPA en casa PA Clinica - Reduccion de la PA: _
(2004) GT: Respiracion lenta guiada PAS: 15,0 mmHg (GT con alta frecuencia de

+ AMPA en casa

uso) frente a 7,3 (GT con baja frecuencia de
uso) frente a 9,2 (control) (p = 0,01)
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Referencia N Diagnéstico Disefio experimental Gégr?t?gle Dt\a/pagr:gibér?i)(s) Resultados
Meles et al. 79 Hipertensos ~ Con grupo de control AMPA en casa PA clinicay - Reduccién de la PA clinica:
(2004) Ligeros emparejado , no aleatorizado AMPA 5,5/3,6 mmHg (GT) frente a 0,2/0,9 (control);
GT: Respiracion lenta guiada PAD: p<0,05
+ AMPA en casa - Reduccion de la AMPA:
5,4/3,2 mmHg (GT) frente a 1,9/1,0 (control);
ambas p < 0,001
Logtenberget 30 Hipertensos  ECA Escuchar PA clinicay - Reduccion de la PA clinica (diferencia no
al. (2007) con Diabetes  GT: Respiracién lenta guiada mdsica con un AMPA significativa entre grupos):
Mellitus tipo 2 Reproductor 7,5/1,0 mmHg (GT) frente a 12,2/5,5 (control)
portatil de - Reduccion de la AMPA (diferencia no
discos significativa entre grupos):
compactos 7,8/3,3 mmHg (GT) frente a 8,8/4,7 (control)
Pandic et al. 53 Hipertensos  ECA Escuchar PA clinica - Reduccion de la PA clinica (diferencia no
(2008) GT: Respiracion lenta guiada  musica con un significativa entre grupos):
reproductor 3,9/1,5 mmHg (GT) frente a 16,8/4,1 (control)
portéatil de
casetes
Parati et al. 24  Fallo cardiaco ECA Tratamiento  PA clinica; - Reduccion de la PA:
(2008) moderado GT: Respiracion lenta guiada  farmacologico  variables 9,0/5,0 mmHg (GT) frente a 1,0/0,0 (control);
+ Tratamiento farmacoldgico relacionadas con  PAS: p<0,001.
la ventilacion - Mejora de la ventilacion durante el ejercicio,
durante el de la funcidon ventricular izquierda y de la
gjercicio, la funcién pulmonar en asociacion con una ligera
funcién recuperacion de la capacidad aerdbica.
ventricular
izquierda y la
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Grupode

Variable(s)

Referencia N Diagnéstico Disefio experimental Control Dependiente(s) Resultados
Altena et al. 30  Hipertensos  ECA Escuchar PA clinicay - Reduccion de la PA clinica (diferencia no
(2009) GT: Respiracion lenta guiada  masica con un AMPA significativa entre grupos):
Reproductor 9,8/4,6 mmHg (GT) frente a 5,6/2 (control)
portatil de - Reduccion de la AMPA (diferencia no
discos significativa entre grupos):
compactos 2,5/4,9 mmHg (GT) frente a 2,9/3,4 (control).
Schein et al. 66  Hipertensos  ECA Lista de espera PA clinica Reduccidn de la PA clinica:
(2009) con diabetes  GT: Respiracion lenta guiada 10/3,6 mmHg (GT) frente a +1/- 1 mmHg
mellitus tipo 2 (control); PAS: p<0,0001; PAD: p=0,08.
Anderson et 40 Pre- ECA Relajacion PA clinicay - Reduccion de la PA clinica:
al. (2010) Hipertensos e GT: Respiracion lenta guiada (auto- MAPA PAS: Efecto significativo de la interaccion
Hipertensos observacion grupo por tiempo (pre-post). Reduccion mayor
(estadio I) del ritmo de la PAS en el grupo de tratamiento [F(1, 38)
natural de la = 3,72, p < 0,05]. PAD: Efecto significativo

respiracion)

del factor tiempo [F(2, 38) = 9,85, p < 0,01],
pero no de la interaccion grupo por tiempo
(aunque la PAD fue significativamente mas
baja tras el tratamiento s6lo en el GT).

- Reduccion de la MAPA: No diferencias
significativas entre grupos ni en la PAS ni en
la PAD diurna ni nocturna.

Nota. *Estudios que utilizaron un dispositivo diferente al RESPeRATE para guiar la respiracion. N = nimero de participantes. ECA = estudio controlado

aleatorizado. GT = grupo de tratamiento. PA = presion arterial. AMPA = automedicion de la presion arterial. MAPA = monitorizacion ambulatoria

de la presion arterial.
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4.2.3. Conclusiones
En resumen, parece que la mayoria de los estudios que se resumen en la Tabla
4.1 y que han sido comentados en los epigrafes anteriores, arrojan resultados
prometedores sobre la eficacia del entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE para la HTA-E, y aunque parece que funciona igual de bien para todos los
pacientes, existen algunos predictores sobre la efectividad del tratamiento. Las mayores
reducciones de la PA estan asociadas a:
1. Mayor frecuencia de uso (mas de 180 minutos de entrenamiento efectivo en
total) (Grossman et al., 2001; Rosenthal et al., 2001)
2. Incremento en la edad (Grossman et al., 2001; Rosenthal et al., 2001)
3. Mayores niveles de PA en la linea base (Grossman et al., 2001; Rosenthal et al.,
2001)

4. Mayor efecto de bata blanca (Elliott et al., 2004)

5. HTA sistdlica aislada (Elliott et al., 2004)

Analizando de forma conjunta los estudios realizados hasta 2004, Gavish (2004)
concluia que los datos de los estudios muestran que el 46% de los pacientes en el
estadio 1 de HTA terminaron el tratamiento con niveles de PA por debajo de 140/90
mmHg (frente al 34% de los pacientes del grupo de control; p< 0,05). Para los pacientes
gue empezaron el tratamiento en el estadio 2 de HTA, el 26% termin0 el tratamiento en
niveles de normotension (frente al 5% de los pacientes del grupo de control; p< 0,005;
Gavish, 2004).

En la misma direccion, y teniendo en cuenta los estudios publicados hasta 2010,
parece que los resultados de la mayoria de los ensayos clinicos controlados (Altena, et
al., 2009; Anderson et al., 2010; Elliott, et al., 2004; Grossman et al., 2001; Pandic et

al., 2008; Schein et al., 2001) realizados con un total de 205 pacientes con hipertension
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esencial a los que se les aplicé e tratamiento con RESPeRATE (véase la Tabla 4.1),
muestran resultados positivos sobre la eficacia del entrenamiento en respiracion lenta
guiada, entrenamiento que en todos los casos se realizé durante tan s6lo 8 semanas.

Entre las principales limitaciones de estos estudios podemos mencionar que
algunos estudios no tienen grupo de control o el grupo de control consistio en escuchar
musica a través de un reproductor portatil de casetes.

Por otro lado, aunque un estudio pequefio observacional encontrd buenos
resultados sobre la eficacia de este tratamiento en pacientes con HTA resistente
(Viskoper et al., 2003), los estudios controlados aleatorizados anteriores solo habian
incluido pacientes tratados o sin tratar, con niveles de PA en los estadios 1 o Il, pero que
por lo demaés eran sujetos saludables.

Ninguno de los estudios incluidos en esta revision aporta informacién sobre la
etnia de los participantes y su nivel educativo. El hecho de no aportar este tipo de datos
sobre la muestra limita la generalizabilidad de los resultados.

A pesar de estas limitaciones, parece que el tratamiento en respiracion lenta
guiada es Util como Unico tratamiento en algunos pacientes con HTA en el estadio | o,
como tratamiento complementario para aquellos pacientes con HTA-E, que aln con
tratamiento farmacologico, presentan niveles de PA en el estadio | o 11.

Continda sin aclararse, sin embargo, si este tipo de tratamiento beneficia mas a
los niveles de la PAS o de la PAD. Igualmente, aunque es cierto que reducir los niveles
de la PA implica una reduccion del riesgo cardiovascular de una persona, no hay datos
gue muestren que bajando los niveles de PA con este tratamiento mejoren otras
variables asociadas con la salud del paciente. Finalmente, hay poca informacion

disponible sobre la utilidad o beneficio de este tipo de tratamiento para pacientes con
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HTA y con alto riesgo cardiovascular, o en pacientes que hayan padecido algun
problema cardiaco previo.
4.3. Posibles mecanismos implicados en la disminucion de la presion arterial
mediante el tratamiento en respiracion lenta guiada con RESPeRATE

Hasta la fecha continGa sin estar claro por qué el enlentecimiento de la
frecuencia respiratoria durante unos minutos al dia que provoca el entrenamiento con
RESPeRATE tiene a su vez efectos sobre la PA. En este apartado revisamos los datos
existentes sobre los posibles mecanismos que median entre los ejercicios de respiracion
lenta guiada y sus efectos sobra la PA. De hecho, comentaremos dos grandes grupos de
hipdtesis sobre los posibles mecanismos. Uno es que puede haber un mecanismo
fisioldgico especifico relacionado con el control de la respiracion que afecta a la
regulacion de la PA. ElI mecanismo sugerido por Lehrer y Vaschillo (2000), es la
alteracion de la sensibilidad barorefleja. Otros posibles mecanismos incluyen el
incremento de la variabilidad del ritmo cardiaco (VRC) y el incremento de

distensibilidad arterial (Parati, 1zzo y Gavish, 2003; vease la Figura 4.4).

La segunda posibilidad es que la reduccién de PA puede ser un efecto no
especifico de la relajacion provocada por la respiracion lenta. Parece razonable
sospechar una respiracion lenta puede afectar, por ejemplo, a los niveles de ansiedad o

ira y estos a su vez, tener un efecto sobre la PA (véase la Figura 4.4).

Por supuesto, los dos grupos de hipotesis anteriores no son incompatibles y, por
tanto, cabria también la posibilidad de que los efectos antihipertensivos del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE fueran debidos tanto a un
mecanismo fisiologico especifico relacionado con el control de la respiracién como a un
efecto no especifico de la relajacion a traves de la reduccion de la ansiedad, la ira u otras

emociones negativas.
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Figura 4.4. Resumen de posibles mecanismos de actuacion del entrenamiento en

respiracion lenta guiada por RESPeRATE.

» T sensibilidad
barorrefleja

» Tla variabilidad

¥ delataga cardiaca™—"

4 PRESION

. . ARTERIAL
RESPIRACION » T el flujo
LENTAY microvasculary el
PROFUNDA retornovenoso

» GeneraRrelajacion T
) Red_u ccion de _ Activa con sistema
emociones negafivas: Nervioso
ira, ansiedad parasimpatico

4.3.1. Sistema Nervioso Auténomo (SNA), respiracion y sistema cardiovascular

Actualmente, el papel del SNA en los trastornos cardiovasculares esta bien
establecido. La VRC es un estimador de la actividad ténica del SNA ampliamente
aceptado y ha mostrado ser un predictor de la morbilidad y mortalidad tras un infarto de
miocardio (IM) en varios estudios (Farrell et al., 1992; Guzzetti et al., 1988; Hohnloser,
Klingenheben, van de Loo, Hablawetz, Just y Schwartz, 1994; La Rovere, Specchia,
Mortara y Schwartz, 1988; Matveev y Prokopova, 2002; Parati, 1zzo y Gavish, 2003).
Se ha encontrado, ademas, que la VCR estd reducida en los pacientes con HTA
(Guzzetti et al., 1988), incluso en los pacientes con HTA ligera (Matveev y Prokopova,
2002). Otro predictor independiente de los eventos cardiacos es la sensibilidad
barorrefleja. Varios estudios han demostrado esta capacidad predictiva (La Rovere et
al., 1988; Farrell et al., 1992), incluso han mostrado que la sensibilidad barorrefleja es
més sensible que el VCR para detectar diferencias entre grupos clinicos (De Ferrari,
Landolina, Mantica, Manfredini, Schwartz y Lotto, 1995; Hohnloser et al., 1994). En

definitiva, muchos estudios han mostrado el papel que desemperia el SNA en la HTA.

125



Capitulo 4: Entrenamiento en Respiracion Lenta guiada por RESPeRATE.

En relacion con el papel que desempefia la respiracion, un estudio reciente
(Joseph et al, 2005) analizé los efectos que generaba una respiracion lenta (6 RPM) en
el laboratorio en comparacion con los efectos de un ritmo respiratorio de 15 RPM y los
de un periodo de respiracion espontanea. Este estudio se realizd en pacientes con HTA
(n = 20) y en un grupo de control sin HTA (n = 26). En los pacientes con HTA, la
respiracion lenta redujo significativamente los niveles de PAS y PAD (desde 149 a
141,1 mmHg, p < 0,05, y desde 82,7 a 77,8 mmHg, p < 0,01, respectivamente), sin
cambios significativos en el intervalo RR del electrocardiograma. En relacion con la
sensibilidad barorrefleja durante la respiracion espontanea, ésta era menor que la del
grupo de control (p < 0,001). La respiracion a un ritmo de 6 RPM incremento
significativamente la sensibilidad barorrefleja tanto en los hipertensos (de 5,8 a 10,3, p<
0,01) como en los controles (de 10,9 a 16, p< 0,01). Sorprendentemente, en los
pacientes con HTA, la respiracion lenta incrementd la sensibilidad barorrefleja hasta
niveles similares a los sujetos de control con respiracion espontanea, es decir, la
sensibilidad barorrefleja se normalizo en estos pacientes. Finalmente, la respiracion a un
ritmo de 15 RPM no produjo cambios significativos en la sensibilidad barorrefleja tanto

en el grupo de hipertensos como en el grupo de control.

En resumen, parece que tanto la VRC como la sensibilidad barorrefleja estan
implicadas en los trastornos cardiovasculares. Ademas, ambos desempefian un papel en
la regulacion de la PA. Por tanto, si la maxima variabilidad del ritmo cardiaco se
consigue cuando una persona tiene una baja frecuencia del ritmo respiratorio (6 RPM),
es posible que el tratamiento en respiracién lenta guiada pueda ejercer efectos
beneficiosos en la PA a través del incremento de la VRC y de la sensibilidad

barorrefleja.
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4.3.2. Efectosdelareduccion del estrésy las emociones negativas

Como hemos visto en capitulos anteriores, la literatura cientifica destaca el papel
del estrés y de las emociones relacionadas con el estrés como la ira, la ansiedad y la
depresion, como factores importantes en el mantenimiento de los niveles de PA

elevados (Isaksson, Konarski y Theorell, 1992; Rutledge y Hogan, 2002).

Aunqgue la mayoria de estos estudios arrojan datos inconsistentes, por ejemplo, la
ira ha sido una de las variables mas estudiadas y relacionadas con la HTA-E (Rutledge y
Hogan, 2002). En cuanto a la ansiedad, estudios transversales y longitudinales han
hallado que los pacientes con HTA presentaban mayores puntuaciones en ansiedad que
sujetos con niveles de PA normales (Calvo et al., 2001; Cicconetti et al., 1998). Por otro
lado, aunque también existe gran tradicion en la investigacion sobre la relacion entre
depresion o sintomas depresivos y la HTA, el cuerpo de estudios prospectivos también
presentan datos inconsistentes (Shinn et al., 2001). Aln asi, se podria concluir que el
estrés no tiene una asociacion consistente con la incidencia de la HTA-E, pero que el
estrés cronico y, concretamente, las respuestas no adaptativas a él, son probablemente

las causantes de la elevacién de los niveles de la PA mantenida.

En este sentido, se justificarian las intervenciones dirigidas al control del estrés
en las personas con HTA-E, tanto para un control éptimo de los niveles de PA como
para generar cambios en las variables psicologicas que mas se relacionan con la HTA-E
(estrés, ira, ansiedad y depresion). De hecho, el objetivo de la mayoria de los
tratamientos psicologicos disefiados para la HTA esta dirigido a la reduccion del estrés a
través de la reduccion de la actividad simpéatica o del aprendizaje de estrategias
cognitivas y conductuales eficaces para el afrontamiento del estrés. Por ello, las técnicas
de relajacion y las técnicas de biofeedback (BF), han sido las estrategias mas utilizadas

para reducir los niveles de PA. Concretamente, la técnica del control de la respiracion es
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una técnica de relajacion que ha mostrado algunos resultados eficaces para reducir los
niveles de PA frente a otras intervenciones (Sung et al., 2000). Aunque los efectos que
producen las técnicas de control de la respiracion sobre la PA aun no estan claros, cada
vez mas autores en la actualidad centran su atencion en los efectos fisioldgicos de la
regulacion de la respiracion sobre el sistema cardiovascular, ya que la respiracion y el
sistema cardiovascular parecen estar controlados por mecanismos parecidos y las
alteraciones en alguno de los dos sistemas conllevaria modificaciones en el
funcionamiento del otro (Joseph et al., 2005). En esta misma linea, existen datos
positivos sobre eficacia del BF como tratamientos para la HTA han proporcionado
resultados positivos (Yucha et al., 2001; Nakao et al., 2003).

El entrenamiento en respiracion lenta guiada trata de unir dos tipos de
procedimientos muy utilizados en el campo de la psicologia clinica y de la salud para
reducir los niveles de PA y que han sido anteriormente expuestos. Este tratamiento
utiliza un dispositivo, que ademéas de proporcionar informacién del patron de
respiracion del sujeto (biofeedback), sirve de guia para que el paciente modifique su
patrén de respiracion acompasandolo con una melodia lenta y aprenda este nuevo patron
respiratorio (control dela respiracion).

Si entendemos la regulacion de la respiracion como una técnica de relajacion,
otro posible mecanismo complementario al fisioldgico es que a través del entrenamiento
en respiracion lenta guiada, se produzca una reduccion de los niveles de estrés y
emociones negativas de los pacientes, produciéndose a su vez, un descenso de la PA.
Por tanto, pareceria interesante examinar la posible reduccion de los sintomas de
ansiedad, ira o de otras emociones negativas relacionadas con la HTA, como un
mediador en la reduccién de la PA tras el entrenamiento en respiracion lenta guiada.

Hasta el momento sélo se ha publicado un estudio que incluye algunas medidas de los
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cambios en los factores psicoldgicos asociados a la HTA (ansiedad, depresion, control
emocional, afecto general positivo, lazos emocionales, pérdida del control conductual y
satisfaccion con la vida) tras la aplicacion de una técnica de respiracion pero guiada por
melodias musicales caracterizadas por un ritmo y tempo lentos, es decir, no utilizaron el
dispositivo RESPeRATE (Modesti et al., 2010). Estos autores encontraron reducciones
en la PA clinica 'y en la MAPA, y observaron que tres medidas psicologicas afectaban a
la reduccion media en la PAS de 24 horas (afecto general positivo, p< 0,001; lazos

emocionales, p< 0,001, y pérdida de control conductual, p< 0,035).

En resumen, la respiracion lenta puede ser un componente crucial de las
intervenciones conductuales para la HTA (p. €j., en el entrenamiento en relajacion, en la
meditacion y en el BF) que genere reducciones de la PA a corto plazo. De hecho,
existen diversos estudios en la literatura cientifica que han utilizado diferentes métodos,
distintos al entrenamiento con el RESPeRATE, para generar una respiracion lenta, y
tales estudios encontraron reducciones de la PAS y PAD (Kaushik et al., 2006; Modesti
et al., 2010) y mejoras en los cambios hemodindmicos tras una tarea de estrés agudo

(Nogawa, Yamakoshi, Ikarashi y Tanaka, 2007).

El entrenamiento con RESPeRATE ofrece, pues, un nuevo acercamiento dentro
de los procedimientos no farmacoldgicos para la HTA. Sin embargo, es necesario
disponer de més datos empiricos en relacion con la eficacia de este tratamiento antes de
poder recomendarlo ampliamente a los pacientes con HTA como un tratamiento Gnico o
complementario que reduce su PA. Es mas, las investigaciones dirigidas a obtener esos
datos empiricos deberian abordar también si los beneficios de este tratamiento pueden
depender del tipo de poblacién estudiada. De hecho, en relacion con esos otros métodos
diferentes al RESPeRATE que se han utilizado para conseguir una respiracion lenta,

existen tres estudios que investigaron la eficacia de este tratamiento en japoneses (Mori
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et al.,, 2005) y coreanos (Bae et al., 2006), dos poblaciones de bajo riesgo
cardiovascular, mientras que otro estudio utilizd una muestra de afroamericanos, que es
una poblacién de alto riesgo cardiovascular (Toles, 2009). Estos estudios encontraron
beneficios antihipertensivos de la respiracion lenta en ambos tipos de poblacion y, por
tanto, también apoyan indirectamente el uso del RESPeRATE como tratamiento para la
HTA, aunque seria necesario demostrar su eficacia también en muestras tanto de

poblaciones de alto riesgo cardiovascular como de bajo riesgo cardiovascular.

En cualquier caso, y de cara a los objetivos de esta tesis doctoral, es importante
subrayar que hasta el momento no se conoce ningun estudio publicado que haya
examinado la eficacia del entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE en
poblacion espafiola y, por tanto, el estudio empirico que se presentara mas adelante es el
primero que examina su eficacia en una muestra de hipertensos esparioles. Ademas, en
ese estudio se incluyeron medidas de factores psicoldgicos que tradicionalmente se han
asociado a la HTA (estrés, ansiedad, ira, depresion) para evaluar el efecto del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE sobre ellos, cuestion que

tampoco se ha abordado en la literatura cientifica nacional o internacional hasta ahora.
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5. Objetivos e hipotesis

L os tratami entos farmacol 6gicos, aunque ciertamente eficaces para reducir la PA
y conseguir € control de la PA, lamentablemente no consiguen dichos objetivos en un
porcentaje importante de los pacientes con HTA-E. Alrededor del 60% de los pacientes
con HTA-E contintian con niveles de PA por encima de los recomendados (140/90 mm
Hg), y, por tanto, con un riesgo elevado de sufrir una enfermedad cardiovascular que en
algunos casos puede ser mortal.

En general, los datos acerca de la eficacia del entrenamiento en respiracion lenta
guiada por RESPeRATE parecen ser alentadores en e tratamiento no farmacol dgico de
la HTA-E, datos que, desde € punto de vista de la psicologia clinica y de la salud,
podrian aportar més informacion sobre la eficacia de las técnicas de control de la
respiracion y de biofeedback en el tratamiento de laHTA-E, y sobre la cuestion de hasta
gué punto la respuesta de relgjacion podria ser una variable mediadora en la reduccién
delos nivelesde PA.

Hasta € momento no hay ningin estudio que examine la eficacia de
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE en la poblacién espariola.
Ademés, ninglin estudio sobre dicho entrenamiento ha utilizado medidas de variables
psicologicas y la mayoria de los estudios han basado sus hipétesis sobre su eficacia
anicamente en mecanismos fisioldgicos. Sin embargo, tal y como se ha visto en los
primeros capitulos de esta tesis doctoral, |a literatura cientifica ha identificado una serie
de variables psicosociales que influyen en la HTA-E, entre ellas & estrés que se puede
manifestar en diferentes niveles (fisioldgico, cognitivo-emocional y conductual), y asi
mismo, ha demostrado que diferentes técnicas de control de la respiracion y de
biofeedback son eficaces para reducir el estrés, por |o que es necesario incluir medidas

del nivel de estrés, de laira, de la ansiedad y de la depresion para examinar de forma
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mas vaida las relaciones entre la practica de la respiracion lenta guiada por
RESPeRATE y la reduccion de los niveles de PA y, ala postre, mgorar |os programas
de tratamiento actuales y asi dotar de estrategias adecuadas a los pacientes hipertensos
ayudandoles de esta forma a reducir sus niveles de PA.

Por otro lado, seria necesario comparar este tratamiento con otros tratamientos
de control de estrés, otros tratamientos no farmacologicos y otros tratamientos
farmacol 6gicos parala HTA-E, ya que, de demostrarse su mayor eficacia, eficienciay/o
utilidad, justificaria su puesta en marcha. Por gemplo, en comparacién con los
programas multicomponentes de control de estrés, parece que, a priori, siguiendo
criterios de utilidad y €ficiencia, € entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE requeriria una menor inversion de recursos, tiempo y esfuerzo, y, ademas,
el hecho de que € entrenamiento impligue que se realice en casa favoreceria la
modificacion de los habitos de vida de estos pacientes en su propio ambiente.

Pero antes de emprender estudios comparativos entre tratamientos parala HTA-
E, € primer objetivo seria aportar més datos acerca de la eficacia del entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE en la poblacion espafiolay tratar de aclarar los
mecanismos o variables que median su proceso terapéutico, por lo que en € estudio
empirico de esta tesis doctoral se examinG la eficacia de dicho entrenamiento en una
muestra de pacientes espafioles con HTA-E tratando de solventar, ademas, algunos
problemas metodol 6gicos de estudios anteriores y afiadiendo a su vez la evaluaciéon de
lasignificacion clinica paralavalorar los cambios en los niveles de PA (clinica, AMPA
y MAPA) de los pacientes. En este sentido, hay que recordar los problemas inherentes a
la medida de la PA que se expusieron en € Capitulo 1, por lo que actuamente se
recomienda una evaluacion completa de la PA que deberia incluir, siempre que fuera

posible, tanto la monitorizacion ambulatoria de la PA (MAPA) como la automedicion
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de la PA (AMPA) por parte del propio paciente en su ambiente. Ambos tipos de
medida, tal y como se explico en € primer capitulo, evitan €l efecto bata blancay tienen
una mejor reproducibilidad que la medida de PA en laclinica debido a elevado niUmero
de lecturas que se registran y en diferentes situaciones. Ademas, la MAPA permite
obtener multiples medidas de PA durante las actividades diarias habituales de los
pacientes y durante & suefio, y la AMPA permite obtener medidas de PA durante varios
dias en varios contextos (casa, trabgo, etc.), por lo que ambos tipos de medidas
permiten una mayor generalizacion de los resultados. Por tanto, tanto la MAPA como la
AMPA muestran una mayor fiabilidad y validez de criterio en cuanto ala prediccién de
morbilidad y mortalidad cardiovascular que las medidas clinicas de PA (Sociedad
Espafiola de Hipertension-Liga Espafiola para la Lucha contra la Hipertension Arteria o
SEH-LELHA, 2005; JNC-7, 2003). En concreto, la MAPA se ha convertido en €
estdndar para la evaluacion de la eficacia de los tratamientos paralaHTA ya que, frente
a la AMPA, cuenta con una base méas solida sobre su capacidad para correlacionar
mejor con los pardmetros de lesidén de los érganos diana y con la morbimortalidad
cardiovascular futura que las medidas clinicas de PA (JNC-7, 2003; SEH-LELHA,
2005). Por tanto, en este trabajo se implementaron estos criterios de evaluacion de la PA
incluyendo tanto las tradicionales medidas clinicas como la MAPA y la AMPA para
examinar la eficaciadel entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE.
Asimismo, se tomaron medidas de las variables psicoldgicas asociadas a estrés
gue habituamente mas se han relacionado con laHTA-E como son laira, laansiedad, la
depresion y los sucesos estresantes percibidos. Finamente, se controlaron otros factores
asociados a la HTA como son algunas variables antropométricas (peso, porcentgje de
grasa corporal, IMC y cociente cintura-cadera), bioquimicas (niveles de glucosa,

colesterol total, HDL, LDL Yy triglicéridos en sangre) y de habitos de vida (dieta,
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consumo de alcohol y tabaco, nivel de actividad fisica), todas las cuales podrian afectar
alos niveles de PA del paciente tras €l tratamiento.

En definitiva, €l objetivo general que se planted en este estudio fue examinar la
eficacia del entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE en una muestra
de pacientes espafioles con HTA-E no controlada, y, en concreto, sus objetivos
especificos fueron:

1) Estudiar la eficacia a corto plazo del entrenamiento en respiracion lenta
guiada por RESPeRATE sobre los niveles de PA frente a un grupo de control de lista de
espera (comparaciones en € postratamiento).

2) Examinar los resultados del entrenamiento en respiracion lenta guiada
por RESPeRATE en los niveles de |la PA de los participantes a corto y medio plazo
(comparaciones pretratamiento frente a postratamiento y seguimiento a los 4 meses).

3) Valorar la significacion clinica de los resultados sobre la PA del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE a corto plazo
(postratamiento) y medio plazo (seguimiento a los 4 meses), para lo cual se adoptaron
los criterios de significacion clinica utilizados en investigaciones previas (p. §., Garcia
Vera, Labrador y Sanz, 1997): descensos superiores a5 mmHg tanto parala PAS como
para la PAD y logro de los vaores de normotension para la PA clinica (< 140/90
mmHg), MAPA y AMPA (< 135/85 mmHg).

4) Estudiar la eficacia a corto plazo del entrenamiento en respiracion lenta
guiada por RESPeRATE sobre las variables psicol égicas asociadas a estrés frente aun
grupo de control de lista de espera (comparaciones en € postratamiento).

5) Examinar los resultados del entrenamiento en respiracion lenta guiada

por RESPeRATE sobre las variables psicoldgicas asociadas a estrés a corto y medio
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plazo (comparaciones pretratamiento frente a postratamiento y seguimiento a los 4
Meses).

En consecuencia, y en funcion de los modelos y datos revisados en los capitulos
anteriores de la presente tesis doctoral, se postularon las siguientes hipétesis:

1) Los niveles de PA en € postratamiento de los pacientes que reciban €
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE seran menores de manera
estadisticamente significativa que los de los pacientes del grupo de control en lista de
espera.

2) Respecto a su PA en € pretratamiento, los pacientes que reciban €
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE mostraran reducciones
estadisticamente significativas en los niveles de PA tanto en postratamiento como en el
seguimiento alos 4 meses.

3) En € postratamiento, el porcentgje de pacientes que mostraran un cambio
clinicamente significativo en su PA (reducciones mayores a5 mm Hg o logro de los
valores de normotension) sera mayor de manera estadisticamente significativa entre los
pacientes que reciban el entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE que
entre los pacientes del grupo de control en lista de espera.

4) Los niveles de ira, ansiedad, depresion y estrés en e postratamiento de los
pacientes que reciban e entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE
serdn menores de manera estadisticamente significativa que los de los pacientes del
grupo de control en lista de espera.

5) Respecto a sus niveles en el pretratamiento, los pacientes que reciban €
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE mostraran reducciones
estadisticamente significativas en los niveles de ira, ansiedad, depresion y estrés tanto

en postratamiento como en el seguimiento alos 4 meses.
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6.1. Participantes

El estudio que se presenta en esta tesis doctoral se enmarca dentro de un
proyecto de investigacion mas amplio en € que participaron 99 pacientes con
hipertension arterial esencia (HTA-E) que fueron asignados de manera aleatoria a
cuatro grupos: grupo de entrenamiento en control de estrés, grupo de entrenamiento en
control de estrés con terapia cognitiva para la ira-hostilidad, grupo de entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE, y grupo de control de lista de espera (véase la
Figura 6.1), aunque en € estudio empirico de la presente tesis tan sélo se analizaron los
datos de los dos dltimos grupos. La aeatorizacion se realizd mediante €l programa
Research Randomizer (Urbaniak y Plous, 2006).

Todos los pacientes fueron reclutados de diversas fuentes tras establecer
convenios de colaboracién con diversos centros de Madrid y superar |os comités éticos
correspondientes para llevar a cabo € estudio. Concretamente, los centros a través de
los cuales los participantes accedieron a estudio fueron: la Unidad de Hipertension
Arterial del Hospital Universitario 12 de Octubre, € centro de salud “Pozuelo Estacion”
de Pozuelo de Alarcdn, la Clinica Universitaria de Psicologia de la UCM, y € Servicio
de Psicologia y Psicotecnia de la Guardia Civil (Sede Central de la Guardia Civil en
Madrid).

Se incluyeron todos los pacientes con un diagnéstico de HTA-E segin su
médico de atencion primaria, cuya HTA-E no estaba controlada segin la evaluacion
médica, y para los cuaes los médicos accedieron a no cambiar su pauta de tratamiento
farmacol 6gico y no farmacol 6gico durante los meses que duré larealizacion del estudio.

No obstante, de |la muestra originalmente seleccionada (146 pacientes), se
eliminaron 47 pacientes ya que en e momento de la evaluacion inicial (pretratamiento)

se constatd que no cumplian € criterio de HTA-E no controlada, es decir, no tenian
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medidas clinicas de PA iguales o superiores a 140/90 mm Hg o niveles en laMAPA o
en la AMPA iguales 0 superiores a 135/85 mmHg. Ademas, durante la fase de
evaluacion pretratamiento, postratamiento y e seguimiento, dos pacientes rechazaron la
MAPA durante e estudio pero si se incluyeron en e estudio. Los restantes pacientes
fueron aleatorizados a cuatro grupos, tal y como se muestra en e diagrama de
participantes en € estudio (véase laFigura6.1).

Por otro lado, aunque 23 pacientes comenzaron el entrenamiento en respiracion
lenta guiada por RESPeRATE, tres de ellos |o abandonaron por diferentes motivos (p.
g ., falta de tiempo, problemas familiares y de pareja que dificultaban la realizacion de
los gjercicios), y otros dos pacientes lo realizaron, pero no acudieron a las sesiones de
evaluacion de postratamiento o seguimiento. En el grupo de control, por su parte, cinco
participantes fueron excluidos por haber tenido algun cambio en la medicacion prescrita
durante € transcurso del periodo de lista de espera y un paciente abandond la
investigacion por motivos desconocidos.

Por consiguiente, la muestra fina de pacientes del estudio empirico de esta tesis
doctoral quedd formada por 37 pacientes con HTA-E que habian sido aleatorizados a
dos grupos: “grupo de tratamiento” (entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE) y “grupo de control” (lista de espera) (véase la Figura 6.1). Todos ellos
tenian un diagndstico de HTA segln su médico de atencion primaria, sus niveles de PA
(clinica o MAPA o AMPA) no estaban controlados en e momento de la evaluacion
iniciad y no sufrieron ningln cambio a lo largo del estudio en sus tratamientos

farmacol 6gicos 0 no farmacol dgicos prescritos por sus médicos.
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Figura 6.1. Diagrama de pacientes evaluados y de datos analizados en € presente

estudio.
Pacientes con HTA-E evaluados para
Pacientes en el grupo suinclusién en € estudio l
de Control del Estrés N =146
n=24 Pacientes excluidos por no
l cumplir los criterios de
inclusion
Pacientes en el grupo n=47

de Terapia Cognitiva Pacientes aleatorizados

n=27 N =99 \
o

. Pacientesen € grupo
Pacientesen € grupo de control

de RESPeRATE n=25
n=23

| |

. i Eliminados durante los 2 meses de
Eliminados durante e tratamiento:

lista de espera:
- Cambio de medicacion: n=0 =0

. L - Cambio de medicacion: n=5
- Abandonan lainvestigacion: n =5 Abandonalainvestigacion: n =1

l l

Pacientes anal izados Pacientes analizados
para €l postratamiento para el postratamiento
n=18 n=19

l

Eliminados durante e seguimiento
(4 meses):
- Cambio de medicacién: n =2
- Noacuden al seguimiento: n= 3

l

Pacientes analizados
par a seguimiento
n=13
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Los pacientes de la muestra final del presente estudio tenian edades
comprendidas entre los 18 y los 75 afnos, siendo la edad media de la muestra de 50,51
anos (DT = 11,26), y e 32,4% eran mujeres. El 43,2% de los participantes tenian
estudios superiores, € 29,7% habia realizado hasta € bachillerato y €l 27% presentaba
estudios basicos (primarios, EGB o FP). Respecto a estado civil, €l 24,3% de los
pacientes eran solteros y el 75,7% estaba casado o convivia con una pareja estable.

Como promedio, habian pasado 81,5 meses (DT = 103,5) desde que los
pacientes habian conocido su diagnostico de HTA. El 78,4% de los pacientes estaba
bajo tratamiento farmacoldgico en e momento de la evaluacion inicial y a ninguno de
ellos se les habia modificado las pautas de tratamiento farmacolégico o no
farmacol6gico durante a menos un mes antes de esa evaluacion. Por otro lado, segin
autoinformaban los pacientes, ninguno presentaba un problema auditivo o respiratorio
que pudiera afectar a entrenamiento en respiracion lenta guiado por RESPeRATE, ni
trastornos psicol 0gicos graves.

En cuanto a estado actual de salud cardiovascular de los participantes y la
presencia de factores de riesgo cardiovascular, € 13,5% de los pacientes tenian
problemas de corazén, el 5,4% habia sufrido a menos un infarto o angina de pecho o
embolia o trombosis cerebral, y € 8,1% tenia diabetes. El 13,5% de los participantes
eran fumadores y d 59,5% redizaba actividad fisica intensa en € trabgo y/o
practicaban algun deporte con regularidad. La media de consumo de acohol de los
pacientes de la presente muestra era igual a 0,45 bebidas alcohdlicas por dia (DT =
0,72). El IMC medio de la muestra fue de 29,3 kg/m? lo que indicaba sobrepeso, €
porcentaje de grasa corporal medio fue de 33,4% vy € cociente de cintura/cadera medio

fue de 0,90.
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Segun indicaba el andlisis de sangre que se comenta mas adelante en el apartado
de medidas bioguimicas, los pacientes de la muestra final presentaban un nivel medio
de colesterol total de 187,8 mg/dl, un nivel de colesterol HDL de 42,9 mg/dl, un nivel
de colesterol LDL de 108,9 mg/dl y unos niveles de glucosa de 99,7 mg/dl y de
triglicéridos de 181,4 mg/dl. Todos estos parametros bioquimicos sanguineos se
encontraban dentro de los limites recomendados (véase la Tabla 2.1 del Capitulo 2).

Finalmente, en cuanto a los niveles de PA, la muestra final presentaba unos
niveles medios de PAS/PAD clinica de 144,5/87,9 mm Hg, de PAS/PAD ambulatoria
diurna de 132,9/85,2 mm Hg, de PAS/PAD ambulatoria nocturna de 113,3/70,9 mm Hg
y de PAS/PAD automedida de 139,9/85,8 mm Hg.

De los 37 pacientes de la muestra final, 18 habian sido asignados a grupo de
tratamiento de entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE y 19 a grupo
de control de listade esperay, tras la evaluacion postratamiento, |os pacientes del grupo
de lista de espera fueron de nuevo asignados aleatoriamente a uno de los tres
tratamientos del proyecto de investigacion méas amplio del que formaba parte esta tesis
doctora y recibieron € tratamiento asignado (control de estrés, control de estrés con
terapia cognitiva para la ira o entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE), mientras que los pacientes del grupo de tratamiento fueron de nuevo
evaluados durante un seguimiento realizado alos 4 meses de finalizar € tratamiento. De
estos Ultimos pacientes, tres no acudieron a la evauacion de seguimiento por diversos
motivos (p.g., falta de tiempo para redlizar la evaluaciéon o encontrarse de vigje) y los
datos de otros dos pacientes no fueron analizados porque se habian producido cambios
desde € postratamiento en los tratamientos farmacol6gicos o no farmacol gicos que

seguian los pacientes desde € inicio del estudio. Por tanto, para € andlisis de los
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resultados del grupo de tratamiento en el seguimiento a los 4 meses, dicho grupo quedo
formado por 13 pacientes (véase laFigura6.1).
6.2. Disefio

La investigacion responde a un disefio experimental factorial 2 x 2 intergrupos,
con dos variables independientes con dos niveles en cada una y medidas repetidas en
una de ellas. La primera variable independiente es € tipo de tratamiento y adopta dos
valores. entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE y no tratamiento
(condicion de control de lista de espera). La segunda variable independiente es €
momento de la evaluacion y adopta los siguientes valores. pretratamiento y
postratamiento.

Las variables dependientes principales para la comprobacion de las hipotesis
sobre la eficacia del tratamiento analizado son los niveles de PA sistdlicay diastdlica,
tanto clinicas como automedidas (AMPA) y ambulatorias (MAPA). Ademas, se tienen
en cuenta otras variables dependientes secundarias que son las distintas medidas de
factores psicoldgicos (ira, expresion internade laira, expresion externade laira, control
de iraexterno, control de irainterno, ansiedad, depresion y estres)

Por otro lado, se controlaron otras variables también relacionadas con laHTA-E
como las medidas antropométricas (peso, talla, IMC, cociente cintura/cadera y
porcentaje de grasa) y bioquimicas (glucosa, colesterol total, HDL, LDL vy triglicéridos).

Para la evaluacion de los resultados a medio plazo del tratamiento con
RESPeRATE, se utilizd un disefio de un solo grupo con medidas repetidas en tres
momentos, de forma que las variables dependientes anteriormente mencionadas fueron
evaluadas en € pretratamiento, en el postratamiento y en e seguimiento alos 4 meses.

Por ultimo, en & grupo de tratamiento RESPeRATE se tomaron medidas de

algunos pardmetros respiratorios que se han asociado significativamente con cambios en
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los niveles de PA sistdlica tras un entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE (Elliott e 1zzo, 2006; Gavish, 2010), en concreto, € nimero de minutos
terapéuticos durante las 8 semanas de entrenamiento (nUmero de minutos durante los
cuales la respiracion esta por debgjo de 10 RPM) y e porcentagje medio de
sincronizacion (porcentagje de tiempo de entrenamiento en e que e participante
sincroniza su respiracion con los tonos musicales que guian dicha respiracion).
6.3. Medidas

Todas las medidas mencionadas en e epigrafe anterior fueron tomadas por un
terapeuta entrenado. A continuacion se indican los aparatos e instrumentos utilizados
para la obtencion de dichas medidas, las cuales se exponen agrupadas en las siguientes
categorias. a) medidas de laPA, b) medidas psicoldgicas, ¢) parametros respiratorios, d)
medidas antropométricas, y €) medidas bioquimicas. La Tabla 6.2 resume las medidas
(por modalidad) y el momento del estudio en €l que fueron tomadas.
6.3.1. Presion arterial

La existencia de diferentes tipos de medida de la PA y las dificultades que
conlleva su obtencion han sido tenidas en cuenta en este estudio. Por un lado, una
caracteristica esencial de la PA es su gran variabilidad, de forma que mdltiples
situaciones externas e internas al paciente pueden producir aumentos o disminuciones
transitorias de su PA que invaliden la obtencion de una estimacion representativa de su
PA habitual o verdadera (Beevers, Lip y O Brien, 2001; Pickering, 2000). Todas esas
variables situaciones (postura, brazo, tamafio del manguito, ingesta de aimentos y
bebidas, consumo de tabaco, etc.) se han controlado en el presente estudio através de la
aplicacion de un procedimiento estandarizado de medicion clinica de la PA y de

automedida de la PA siguiendo, respectivamente, las indicaciones de la Guia Espafiola
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dela Hipertension Arterial (SEH-LEHA, 2005) y las del equipo de Garcia-Vera (1999a;
2000; Garcia-Vera, Sanz. y Labrador, 2000).

Por otro lado, existe € problema de la modificacion iatrogénica de la PA, es
decir, la mayoria de las personas experimentan una reaccion de alerta a la propia toma
delaPA enlaclinica, pero en agunos casos estos problemas cobran especial relevancia
como, por g emplo, ocurre con los fendmenos del efecto de bata blanca, laHTA de bata
blanca o HTA clinica aislada, y la HTA enmascarada (Garcia-Vera, Sanz. y Labrador,
2000).

Para solventar estos problemas y las limitaciones metodoldgicas de
investigaciones anteriores, en este estudio se tomaron medidas clinicas, ambulatorias
(MAPA) y automedidas (AMPA) de la PA que son complementarias y permiten €
aumento de la fiabilidad y validez de la medida para estimar la PA verdadera del
individuo.

Concretamente, la medicion de la PA clinica consistio en la realizacion en la
consulta y por parte del terapeuta de tres lecturas de PA (sistolicaldiastélica) tomadas
con un intervalo de 2 minutos entre ellas.

Ademas de la medida clinica de la PA, también se realizo la automedida de la
PA (AMPA) por parte del propio paciente en su ambiente (casa o trabao), medida que,
en comparacion con la medidaclinica, y tal y como ya se ha comentado en un capitulo
anterior, evitan € efecto bata blanca y tienen, debido al elevado niUmero de lecturas que
pueden obtenerse, una mejor reproducibilidad. En este estudio se pidi6 a los
participantes que llevaran a cabo cada dia 2 automedidas de PA por la mafiana, 2 en €
trabajo y 2 por la tarde-noche, durante cuatro dias consecutivos, 1o que implicaba, por
tanto, obtener un total de 24 automediciones de la PA en diferentes dias y contextos.

Seguin € estudio de generalizabilidad de la AMPA en pacientes con HTA-E de Garcia-
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Veray Sanz (1999), ese nimero y esa pauta de automedidas permitirian obtener indices
de fiabilidad (G*) tanto parala PAS como parala PAD de 0,88 o mas, ya que en dicho
estudio tan solo se contempl 6 la realizacion de unalectura en cada ocasion y, por tanto,
dicho coeficiente de fiabilidad correspondia a tan solo 12 medidas tomadas en tres
contextos y durante 4 dias. Para garantizar el cumplimiento de esas automediciones se
pidio alos pacientes que llevaran un registro de automedicion y se les advirtié que los
monitores digitales de PA que se les proporcionaba disponian de memorias que
almacenaban las lecturas de PA (véase € epigrafe dedicado a los aparatos de medida).
De hecho, estas memorias también sirvieron para comprobar la veracidad de las
automediciones de PA a comparar las lecturas de PA almacenadas en la memoria del
monitor digital con las anotadas por los participantes en sus registros de automedicion.
A pesar de estas precauciones, 10 pacientes (27% de la muestra final) no completaron
las 24 automediciones requeridas, aunque si completaron una media de 19,7
mediciones, por lo que, en funcion de los datos de generaizabilidad de Garcia-Veray
Sanz (1999), se podria estimar que incluso en los pacientes que no cumplieron
estrictamente la pauta solicitada de AMPA, l|a fiabilidad de sus automediciones se
encontraban por encima de 0,88.

A las ventgjas de la AMPA en la estimacion de la PA habitual o verdadera de
una persona, debemos sumarle las ventgas proporcionadas por la monitorizacion
ambulatoria dela PA (MAPA), que permiti6 obtener multiples medidas de PA durante
24 horas consecutivas, mediciones que se realizaban mientras el paciente llevaba a cabo
sus actividades diarias habituales, incluyendo el suefio.

El monitor para la MAPA fue programado para que tomase lecturas de la PA
cada 20 minutos durante e periodo diurno y cada 30 minutos durante la noche.

Siguiendo a Sierra et a. (2007), la MAPA se efectud preferentemente en un dia de
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actividad normal, con un manguito adecuado para € tamafo del brazo del paciente. Se

consideraron registros validos agquellos en los que € porcentgje de lecturas validas fuera

> 66% del total. Igualmente, para la validez del registro se requirio un minimo de 14

medidas durante € periodo de actividad o un minimo de 7 durante € periodo de

descanso. Se computaron los estimadores medios y de dispersion de la PAS, laPAD y

la frecuencia cardiaca durante los periodos diurno o de actividad y nocturno o de

descanso, definidos ambos en funcion del diario referido por € paciente. Ademas, para

la correcta obtencion de medidas de MAPA, cada paciente fue instruido con una serie

de precauciones durante la monitorizacion de la PA (véase laTabla6.1).

Tabla 6.1. Precauciones para la realizaciéon de la monitorizacién ambulatoria de
lapresion arterial (MAPA).

1)

2)

3)

4)

5)

Durante toda la prueba procure no mover excesivamente € brazo donde se le ha
colocado e manguito.

En e momento en que seinicie lalectura (se hincha e manguito) relgje totalmente el
brazo y cologquel o en posicion normal estirado junto al cuerpo.

Si esta realizando aguna actividad fisica (andar, limpiar, etc.) y s fuera posible,
paresey coloque el brazo en la posicion anterior.

El dia de la prueba evite redizar gercicios fisicos que impliquen un esfuerzo
importante como deporte, correr, cargay descarga de objetos,...

No obstante, durante la prueba procure realizar sus actividades cotidianas; si estatodo
€l dia sentado/tumbado, |as medidas seran més bgjas y no seran representativas de su

presion arterial habitual.

6.3.2. Medidas psicol6gicas

- Ira: Paraevauar laira de los pacientes se utilizé €l Inventario de Expresion de

Ira Estado-Rasgo 2 de Spielberger (State-Trait Anger Expression Inventory-2 o STAXI-

2; Spielberger, 1999) en su version adaptada a espafiol (Spielberger, Miguel Tobal,
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Casado y Cano Vindel 2001). En su adaptacion espafiola, e STAXI-2 es un instrumento
de autoinforme de 49 items de tipo Likert de 4 puntos (de 1 a 4) que mide diferentes
facetas del constructo de ira (iracomo estado y rasgo, y diferentes estilos de expresion y
control de la ira). En € presente estudio se utilizaron las escalas del STAXI-2 que
miden la expresion externade laira, la expresion internade laira, €l control externo de
la ira, € control interno de la ira y la ira rasgo. Las cuatro primeras escalas estan
compuestas de 6 items cada una, mientras que la Ultima estd compuesta de 10 items. La
escala de Expresion Externa de la Ira pretende medir la frecuencia con la que la persona
tiende a manifestar su ira a través de conductas verbalmente agresivas (p. g., gritos,
insultos, discusiones, comentarios ironicos) o de comportamientos fisicamente
agresivos hacia personas u objetos, mientras que la escala de Expresion Internade lalra
evalla la frecuencia con la que la persona tiende a realizar esfuerzos para inhibir o
suprimir la manifestacion de los sentimientos de ira que experimenta. Por su parte, la
escala de Control Externo de la Ira trata de evaluar |a tendencia a prever y prevenir la
expresion externa de la ira evitando su manifestacion hacia personas u objetos del
entorno, mientras que la escala de Control Interno de la Ira mide la frecuencia con que
un individuo intenta controlar los sentimientos de ira mediante la moderacion y €
sosiego. Finalmente, la escala de Ira Rasgo evaua la tendencia a percibir muchas
situaciones diferentes como enojosas o frustrantes y a responder a las mismas con un
estado elevado de ira. La adaptacion espafiola del STAXI-2 tiene indices de fiabilidad y
validez adecuados y parecidos a los que muestra la version origina (Spielberger et al.,
2001).

- Ansiedad: Parala evaluacion de la ansiedad se utilizaron dos instrumentos. En
primer lugar, se utilizé € Inventario de Ansiedad de Beck (Beck Anxiety Inventory o

BAI; Beck, Epstein, Brown y Steer, 1988), en la adaptacion espafiola realizada por Sanz
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y Navarro (2003). El BAI consta de 21 items que evalUan la presencia 0 ausencia de una
serie sintomas de ansiedad (en su mayoria fisiol6gicos) en la Ultima semana y que son
valorados de 0 a 3 por @ sujeto en cuanto a grado en que le afectaron durante ese
periodo de tiempo (0 = Nada en absoluto; 1 = Levemente, no me molesté mucho; 2 =
M oderadamente, fue muy desagradable, pero podia soportarlo; 3 = Gravemente, casi no
podia soportarlo). Los andlisis estadisticos de |la adaptacion del BAI en poblacion
general espaniola (Magan, Sanz y Garcia-Vera, 2008), muestran indices aceptables de
fiabilidad y validez, y comparables a los obtenidos con la version origina y con las
adaptaciones de otros paises (Magan, Sanz y Garcia-Vera, 2008).

Puesto que e BAI esta sesgado hacia la evauacion de sintomas fisicos de
ansiedad (Sanz y Navarro, 2003), se decidi¢ utilizar de forma complementario otro
instrumento de evaluacion de la ansiedad mas centrado en sus sintomas cognitivos. En
concreto, también se utilizd la subescala de ansiedad de la Escala Hospitalaria de
Ansiedad y Depresion (Hospital Anxiety and Depresion Scale o HAD) de Zigmond y
Snaith (1983) en la version traducida por Snaith, Bulbena y Berrios y adaptada en
poblacion espariola psiquiétrica por Tejero et al. (1986) y en poblacion espafiola médica
por Herrero, Blancha, Peria, De Pablo, Pintora y Bulbena (2003). Este cuestionario es
una escala sencilla y de fécil aplicacion, que sustituye los sintomas que pueden ser
provocados por la dolencia fisica por otros més especificos de la vivencia psiquica del
trastorno, con la finalidad de detectar estados de depresion y ansiedad en pacientes de
servicios hospitalarios no psiquiétricos. En este estudio, se utilizd Unicamente la
subescala de ansiedad, que consta de 7 items seleccionados a partir del andlisis y
revision de la escala de ansiedad de Hamilton, evitando la inclusion de sintomas fisicos
gue puedan ser confundidos por parte del paciente con la sintomatologia propia de su

enfermedad fisica. La intensidad o frecuencia del sintoma se evallia en una escala de
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Likert de 4 puntos (rango O - 3), con diferentes formulaciones de respuesta, y los
pacientes tienen que seleccionar, para cada item, la aternativa de respuesta que mejor
reflgje su situacion durante la Ultima semana. Los datos de fiabilidad y validez de la
adaptacion espafiola en muestras de pacientes médicos ambulatorios son aceptables y
similares alos obtenidos con laversion original (Herrero et al., 2003).

- Depresion: En este estudio se midio la depresion mediante la version reducida
desarrollada por Sanz, Garcia-Vera, Fortiun y Espinosa (2005) del Inventario de
Depresion de Beck—Segunda Edicion (Beck Depression Inventory-Second Edition o
BDI-1I; Beck, Steer y Brown, 1996). Esta version reducida esta basada en |a adaptacion
espanola del BDI-II de Sanz y su equipo (Sanz, Navarro y Vézquez, 2003; Sanz,
Perdigon y Vézquez, 2003; Sanz, Garcia-Vera, Espinosa, Fortun y Vézquez, 2005) y
esta formada por los 11 items con mejores propiedades psicométricas del BDI-II en €
estudio de adaptacion del BDI-I1 en pacientes psicopatol 0gicos esparioles (Sanz, Garcia-
Vera, Espinosa, et al., 2005) y que, ademas, cubren todos los criterios sintométicos de
los trastornos depresivos segin e DSM-IV (Sanz, Garcia-Vera, Fortun et al., 2005).
Como €l BDI-Il, todos los items de la version breve tienen 4 afirmaciones alternativas
de menor (0) a mayor gravedad (3) para evaluar la presencia y gravedad de sintomas
depresivos en pacientes durante las dos Ultimas semanas. En |os estudios psicométricos
de la version breve del BDI-II, ésta ha presentado una alta consistencia interna para
poblacion psicopatoldgica (o de Cronbach = 0,83) y un nivel aceptable en poblacion
general (o de Cronbach = 0,78) y, asimismo, ha presentado una alta validez convergente
con e BDI-II tanto en poblacion psicopatolégica (0,96) como en poblacion general
(0,95) (Sanz, Garcia-Vera, Fortan, et al., 2005), de forma que con la version breve se
consigue reducir € tiempo de aplicacion del BDI-11 ala mitad sin apenas merma en sus

propiedades psicométricas, con lo que se facilita la aplicacion de otros cuestionarios.
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- Sucesos estresantes: En este estudio, para cuantificar €l nivel de estrés de los

pacientes, se utilizd la version abreviada del Inventario de Sucesos Estresantes
Recientes (Survey of Recent Life Experiences 0 SRLE; Kohn 'y MacDonald, 1992), en su
version traducida a espariol por Sanz (traduccion no publicada). La version abreviada
del SRLE se compone de 41 items que valoran la cantidad de experiencias percibidas
como estresantes que ha vivido una persona en €l Ultimo mesy el grado de relevancia
que cada una de €ellas ha tenido en su vida cotidiana. Esta cuantificacion se realiza en
relacion con diferentes aspectos del dia a dia cotidiano (dificultades sociales y
culturales, trabajo, disponibilidad de tiempo, finanzas, aceptabilidad social) basandose
en el modelo transaccional del estrés de Lazarus y Folkman. La traduccién espafiola de
la version breve del SRLE ha mostrado un indice de fiabilidad de consistencia interna
muy elevado en una muestra espafiola mixta de personas con HTA-E y con
normotension (o de Cronbach = 0,92; Magan, 2010), indice que replica & encontrado
con la versién origina en muestras americanas (o de Cronbach = 0,92; Kohn y
MacDonald, 1992).
6.3.3. Parametros respiratorios

El dispositivo RESPeRATE tiene capacidad para amacenar diferentes
parametros del entrenamiento en respiracion lenta como, por gemplo, e ndmero de
sesiones de entrenamiento realizadas y, para cada sesion, €l nimero total de minutos en
la zona terapéutica de menos de 10 RPM (minutos terapéuticos) y el porcentgje de
tiempo en que hay sincronizacion entre la respiracion del participante y los tonos
musicales. En este estudio se midieron estas tres variables y sobre las dos Ultimas
(minutos terapéuticos y porcentaje de sincronizacion) se anaizaron |os datos registrados
durante las 8 semanas en las que se llevé a cabo el tratamiento de 15 minutos diarios, ya

gue se ha encontrado que ambas variables son componentes terapéuticos relacionados
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con los cambios en la PA, concretamente en la PA sistdlica (Elliott et a., 2006; Gavish,
2010). De hecho, parece que los puntos de corte en esas dos variables que afectan
significativamente a la PAS son acanzar durante e entrenamiento a menos 180
minutos terapéuticos y un 65% de sincronizacion (Elliott et al., 2006; Gavish, 2010).

La adherencia al tratamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE se
defini6 através de dos variables. la adherencia a las sesiones y |os minutos terapéuticos
registrados. La primera de ellas fue registrada por la memoria del dispositivo como €l
numero de sesiones realizadas y almacenadas en €l propio dispositivo RESPeRATE y las
sesiones de entrenamiento requeridas por € tratamiento. Por tanto, para comprobar la
veracidad de los datos y la adherencia a l as sesiones de tratamiento se utilizé e cociente
entre |las sesiones almacenadas y |as sesiones requeridas (56 sesiones). Se considerd un
cociente > 0,80 como una adherencia adecuada (Altena et a., 2009). Ademas, la
adherencia también fue definida por los minutos terapéuticos y fue valorada como atao
baja en funcion de si se habian alcanzado o no a menos 180 minutos terapéuticos en €
total de minutos del entrenamiento, punto de corte previamente establecido en € estudio
de Elliott et a. (2006).

6.3.4. Medidas antropométricas

Se tomaron varias medidas antropomeétricas de |os pacientes rel acionadas con la
obesidad como factor de riesgo cardiovascular, en concreto, €l peso, la tdla, €
porcentagje de grasa corporal, € indice de masa corpora (IMC) y € cociente
cintura/cadera, este ultimo utilizado como indicador de obesidad abdominal.

Tras pesar a paciente con una bascula de precisiéon y medir su altura con un
tallimetro profesional, se calculé € indice de masa corpora (IMC) y e porcentaje de
grasa corpora o indice de grasa corporal (IGC). El IMC es € indice més utilizado para

evaluar e grado de obesidad de una persona ya que tiene en cuenta su peso en funcién
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de su altura; sin embargo, & IMC no tiene en cuenta la composicion del cuerpo en
términos de tglido muscular y tejido graso, y que varia de un individuo a otro. Esta
diferente composicion corporal puede valorarse a partir del 1IGC que indica la
proporcion de grasa que hay en e cuerpo, y que debe medirse con instrumentacion
adecuada ya que su estimacion a partir de la apariencia corporal externa no es fiable ni
vdlida. Por tanto, en este estudio, lamedicién del porcentaje de grasa corporal se reaizé
con & monitor de grasa corpora OMRON BF-306 (véase mas adelante su descripcion
en aparatos) siguiendo las instrucciones del fabricante. Este monitor estima €
porcentaje de grasa corporal a partir de un analisis de impedancia bioel éctrica, es decir,
a partir de un andlisis de la resistencia eléctrica que opone el cuerpo a paso de una
corriente imperceptible, resistencia que depende de la composicion de grasa y musculo
del cuerpo. Los resultados de la medicion de IGC mediante impedancia bioel éctrica han
sido vaidados de forma aceptable en numerosos estudios en comparacion con los
métodos de referencia en € cdlculo de la proporcion de grasa corporal, € método de
peso subacuético (hidrodensitometria o densitometria hidrostatica) y el método DEXA
(absorciometria con rayos X de energia dua) (Kyle et a., 2004 a,b). La valoracion del
IMC serealiz6 con laformula (peso en kilogramos dividido por laaturaa cuadrado en
metros) introduciendo el peso y la altura de los pacientes en e mismo monitor OMRON
BF-306 y considerandose un IMC > 30 como un factor de riesgo cardiovascular (JNC-
7, 2003). Por ultimo, larelacion cintura/cadera se midié con una cinta métrica flexible y
se calculé como contorno de la cintura en cm dividido por e contorno de la cadera en
cm, considerandose valores de normalidad cocientes cintura/cadera por debgjo de 0,90

en mujeresy de 1 en los varones (Aranceta, et al., 2003).
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Tabla 6.2. Resumen de las medidas tomadas en & estudio en los diferentes

momentos de evaluacion.

Pr etratamiento

Postratamiento  Seguimiento
(8 semanastras (4 mesestras

Medidas (evaluacion .
inicial) la evaluacion el pos-
inicial) tratamiento)

Presion arterial

PA clinica X X X

MAPA X X X

AMPA X X X
Autoinformadas

Entrevista de factores

relacionados con las ECV X X X

Autorregistro de entrenamiento X

con RESPeRATE Durante 8 semanas de tratamiento

Inventario de Expresion de Ira

Rasgo-Estado (STAXI) X X X

Inventario de Ansiedad de

Beck (BAI) X X X

Subescala de ansiedad de la

Escala Hospitalariade X X X

Ansiedad y Depresion (HAD)

Version breve del Inventario de

Depresion de Beck 11 (BDI-11) X X X

Version breve del Inventario de

Sucesos Estresantes Recientes X X X

(SRLE)
Parametros respiratorios
N° de sesiones de
entrenamiento
N° de minutos con menos de
10 respiraciones por minuto
Porcentaje de tiempo con
sincronizacion entre
respiraciones y tonos musicales
M edidas antropométricas

X

Durante 8 semanas de tratamiento

X

Durante 8 semanas de tratamiento

X

Durante 8 semanas de tratamiento

IMC X X X
Cociente cintura/cadera X X X
IGC X X X
M edidas bioquimicas
Glucosa X X X
Colesterol total X X X
Colesterol HDL X X X
Colesterol LDL X X X
Triglicéridos X X X

Nota. MAPA = monitorizacion ambulatoria de la presion arterial; AMPA = automedicion de la presion
arterial; ECV = enfermedades cardiovasculares; IMC = indice de masa corporal; IGC = indice

de grasa corporal.
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6.3.5. Medidas bioguimicas

En este estudio se obtuvo mediante e sistema de andlisis CARDIOCHECK
(véase mas adelante su descripcion en aparatos) el perfil lipidico de todos los pacientes,
en concreto, los niveles en sangre de colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL y
triglicéridos, asi como sus niveles en sangre de glucosa.

La presencia de niveles sanguineos de colesterol total superiores a 250mg/dl, de
colesterol LDL superiores a 155mg/dl o de colesterol HDL inferiores a 40 mg/dl en
varones y de 48mg/dl en mujeres, se consideran factores de riesgo cardiovascular
asociadosaHTA (SEH-LELHA, 2005).

6.4. Materialesy aparatos
6.4.1. Materiales ad hoc
En este apartado se listan todos los materiales elaborados ex profeso para llevar

acabo € estudio:

e Protocolo de evaluacion: se desarroll6 un protocol o estandarizado de la sesion de

evaluacion de inicial que se describird en € apartado de Procedimiento (véase

Anexo ).

e Manual de tratamiento: se elabor6 un manual para € “Entrenamiento en

Respiracion Guiada por RESPeRATE” que establecia las pautas detalladas a
seguir por la terapeuta en las sesiones de tratamiento, ya que dicho manua no

aparecia recogido en estudios previos.

e Hoja de consentimiento informado: se confecciond una hoja donde se

explicitaba por escrito los derechos y deberes de |os participantes, asi como los
objetivos generales del proyecto y las tareas que se comprometian a realizar en

caso de que lo firmasen. Ademas, en dicha hoja los pacientes se comprometian a
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devolver los aparatos de evaluacion y tratamiento y a cumplir los periodos de
seguimiento (véase Anexo I).

Entrevista de factores relacionados con las enfermedades cardiovasculares

(ECV) para el pretratamiento: se elabor6 una entrevista estructurada ad hoc para

la evaluaciéon de los datos demograficos (edad, sexo, estado civil, nivel de
estudios y ocupacion), la historia médica, el estado actua de sdud, la
medicacion y los tratamientos anteriores relacionados con las ECV, los
antecedentes familiares relacionados con las ECV, & consumo de sustancias
relacionadas con las ECV y la préctica de gercicio fisico (véase Anexo I11).

Entrevista de factores relacionados con las ECV ad hoc para € postratamiento y

los seguimientos: se elaboraron sendas entrevistas similares a la dd

pretratamiento, pero con preguntas que hacian referencia, respectivamente, a la
situacion de los pacientes durante los dos ultimos meses, es decir, durante €l
tratamiento, o alos Ultimos 4 meses, es decir, durante el seguimiento.

Hoja de registro de datos antropomeétricos y bioguimicos: se cred una hoja de

registro donde se recogieron los datos antropométricos (talla, peso, contorno de
cintura y cadera, 1IGC, IMC, las 3 mediciones de la PAS, PAD vy frecuencia
cardiaca (FC) en la clinica y los parametros biomédicos sanguineos (glucosa,
colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL vy triglicéridos)(véase Anexo
V).

Protocolo de medicion clinica de la PA: se elabord un protocolo de medicion

clinica de la PA siguiendo las consignas dadas por la INC (JNC-7, 2003 y la
OMS (WHO-ISH, 1999), protocolo que se describe con més detalle en €

apartado Procedimiento.
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Protocolo de automedicion de la PA (AMPA): se elabor6 un protocolo de

realizacién y entrenamiento en AMPA siguiendo los trabgjos del equipo de
investigacion de Garci-Vera (Garcia-Vera et al., 1999 a, b; 2000; Garcia-Vera,
Sanz y Labrador, 2000), protocolo que se detallara en €l apartado Procedimiento.

Protocolo de la monitorizacion ambulatoria de la PA (MAPA): se elaboré un

protocolo de realizacion de la MAPA siguiendo las consignas dadas por la INC
(INC-7, 2003) y laOM S (WHO-ISH, 1999), que se explicara con mas detalle en
el apartado Procedimiento.

Folleto explicativo y registro sobre la MAPA: se disefié un folleto para los

pacientes en el que se recordaban las pautas a seguir durante la medicién de 24
horas y que incluia espacios para anotar |a hora de acostarse, levantarse, dormir
siesta, levantarse de la siesta, toma de la medicacion, desayuno, comiday cena,
y para€l registro de acontecimientos importantes (véase Anexo V).

Folleto explicativo sobre automedicion de la PA: se disefié un folleto para los

pacientes en el que se comentaban las instrucciones, requisitos y pasos a seguir
parala AMPA (véase Anexo VI).

Autorregistro de los niveles de PA y FC automedidas se confecciondé un

autorregistro en €l que los participantes tenian que registrar la fecha y hora, asi
como los valores de la PAS, PAD y TC, durante la AMPA. Este autorregistro se
incluyo en € folleto explicativo sobre la automedicién de la PA (véase Anexo
V1).

Guia sobre la hipertensién arterial esencial: Se utiliz6 como material

psicoeducativo para los pacientes una guia titulada “ Guia sobre la Hipertension

Arterial Esencial” elaborada por nuestro equipo de investigacion (Grupo de
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Investigacion sobre Tratamientos Psicol6gicos de la Hipertension Arterial dela
Universidad Complutense de Madrid).

Guia sobre la relacion entre ansiedad, respiracion e hipertension arterial: Se

elaboré una guia titulada “Informacion sobre Hipertension Arterial Esencial,
Ansiedad y Respiracion” con material psicoeducativo sobre la relaciéon entre
ansiedad, respiracion e hipertensién para ser entregado a los pacientes del grupo
de tratamiento y servir de materia de apoyo a las sesiones presenciales de
tratamiento.

Autorregistro o cuadernillo de registros del entrenamiento en respiracion lenta

quiada por RESPeRATE: Se confecciond un registro para que los pacientes

completaran a diario la informacion relativa a las sesiones de entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE que realizaban en sus casas: fecha,
horadeinicio dela sesion entrenamiento, hora de fin de la sesion entrenamiento,
tiempo efectivo de la sesion de entrenamiento, respiraciones por minuto (RPM)
inicidles y RPM findes. Estos datos los ofrecia e propio dispositivo
RESPeRATE en su pantalla digital y se ensefio a paciente como registrarlos. El
autorregistro del paciente servia ademas para comprobar la validez de los datos
sobre € entrenamiento almacenados en la propia memoria del dispositivo
RESPeRATE. Por ultimo, € autorregistro también incluia escalas de 0 a 10 para
que el paciente valorara en cada sesion de entrenamiento el grado de ansiedad,
de enfado, de tristeza y de bienestar que habia experimentado durante €l diay €l

gue experimentaba después del entrenamiento (véase Anexo VIII).
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6.4.2. Aparatos

e EvauaciondelaPA vlaFC:

Tanto para la medicion clinica como para la automediciéon de la PA y la FC se
utilizaron monitores digitales automaicos OMRON HEM-705 IT (OMRON
Matsusaka Co. Ltd., Matsusaka, Japdn). Este aparato dispone de inflado y desinflado
automatico del manguito, y ofrece lecturas digitales de la presion arteria sistélica y
diastdlicay de la frecuencia cardiaca obtenidas mediante oscilometria. Tiene capacidad
automatica de 28 memorias, por lo que, tras informar de esta circunstancia a los
pacientes, permite tener una cierta seguridad de que éstos no distorsionan las cifras de
medicién. Diversos estudios han confirmado que este monitor, cuando se compara con
el método auscultatorio, cumple los criterios de precision mas exigentes de la
Asociacion para el Avance de los Instrumentos M édicos de los EE. UU., de la Sociedad
Britanica de Hipertension y de la Sociedad Europea de Hipertensién (Coleman,
Freeman, Stedl y Shennan, 2006; EI Assad, Topouchian y Asmar, 2003).

Para la MAPA se utiliz6 € monitor ambulatorio de presion arteria
SPACELABS 90217 (Spacelabs Medical Inc., Issaquah, Washington, EE. UU.). Este
monitor mide mediante oscilometria la PA sistdlica, diastélicay mediay la FC durante
un periodo de 24 a 48 horas, y se puede programar para que redlice las lecturas con
intervalos de 6 a 120 minutos. Este monitor es la version més ligera del modelo 90207,
el cual, segin una busgqueda realizada en mayo de 2011 en la base de datos bibliografica
PubMed, ha sido utilizado en méas de 260 estudios para llevar a cabo una MAPA.
Diversos estudios han confirmado que € modelo 90217 cumple los criterios de
precision de la Asociacion para el Avance de los Instrumentos Médicos de los EE. UU.
y de la Sociedad Britanica de Hipertension (Amoore, Dewar, Gough y Padfield, 2005;

Baumgart y Kamp, 1998).
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e Medidas bioquimicas:

Se utilizé € sistemade andlisis de sangre total CARDIO CHECK PA (Polymer
Technology Systems, Inc., Indianapoalis, Indiana, EE. UU.). Este dispositivo portétil es
un espectrofotdmetro de reflexion que analiza cuantitativamente y de forma fiable y
sencilla (sin necesidad de preparacion de reactivos, ni manipulacion de la muestra, ni
cdlculo aguno, en menos de tres minutos y a partir de una sola gota de sangre), la
mayoria de los parametros bioquimicos de la sangre relacionados con € riesgo
cardiovascular (colesterol, triglicéridos, glucosa). El dispositivo utiliza la fotometria
reflectiva para analizar una gota de sangre colocada en una tira reactiva especifica para
cada pardmetro (glucosa) o conjunto de pardmetros (lipidos) con los algoritmos
almacenados en un chip de memoria que se inserta en € dispositivo y que es especifico
paralatira reactiva en cuestion. Diversos estudios empiricos avalan la precision de este
sistema de andlisis para estimar los niveles en sangre de glucosa y, especialmente, de
lipidos (Panz, Raal, Paiker, Immelman y Miles, 2005; Polymer Technology Systems,
2007).

e Datos antropométricos:

- Medicion de la altura 'y del peso: para la valoracion del peso y talla de los
participantes se utilizd una bascula seca 704 y un tallimetro seca 220 (seca gmbh &
co. kg., Hamburgo, Alemania), respectivamente. La bascula seca 704 permite la
estimacion del peso corporal entre 1 kg y 250 kg, con una precision de la medida de 50
gy una precision del calibrado que oscila entre + 50 g (en pesos de hasta 50 kg), £ 100
g (en pesos entre 50 y 200 kg) y + 150 g (en pesos entre 200 y 250 kg). Por su parte, €
tallimetro telescopico seca 220 permite la cuantificacion de latalla en un rango de 60 a

200 cm, con una precision de lamedicion de = 5 mm.
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- Porcentgje o indice de grasa corpora (IGC): monitor de grasa corporal
OMRON BF-306 (OMRON Matsusaka Co. Ltd., Matsusaka, Japon). Este monitor
digital de mano estima el IGC (de 4.0% a 50.0%) a partir de un andlisis de impedancia
bioel éctrica de los brazos (de mano a mano) para lo cual dispone de 4 electrodos, dos
para cada mano. El andlisis se redliza teniendo en cuenta las caracteristicas de la
persona en cuanto a su atura (de 100 a 199,5 cm), peso (de 10 a 199,8 kg), edad (de 18
a 70 afnos) y sexo, caracteristicas que deben registrarse en el monitor y que permiten que
éste también calcule el IMC (de 7 a 90). Diversos estudios han demostrado la fiabilidad
y validez de los diferentes model os de este monitor para estimar € 1GC en comparacion
a diferentes métodos de referencia (Loy et a., 1998; Martin, Gomez, Antoranz,
Fernandez, Gomez de la Camara y de Oya, 2001; Deurenberg y Deurenberg-Y ap,
2002), destacando especiadmente e estudio de Deurenberg et al. (2001) con cinco
muestras de personas de Italia, Holanda y Finlandia, ya que utilizO precisamente €l
modelo BF-306 que incorpora un algoritmo de estimacion del 1GC basado
especificamente en datos europeos de correspondencia con la densitometria hidrostética.

- Contorno cinturay cadera: Cinta métrica flexible.

e Entrenamiento en respiracion lenta quiada:

El entrenamiento se llevé a cabo con € dispositivo RESPeRATE (InterCure
Ltd., Lod, Isragl). En un capitulo anterior titulado “Entrenamiento en respiracion lenta
guiada por RESPeRATE como tratamiento para la hipertensién arteria” se puede
encontrar informacion mas detallada sobre las caracteristicas técnicas de este dispositivo
y su utilizacion en € entrenamiento en respiracion lenta.
6.5. Procedimiento

En laTabla 6.3 se detdla & procedimiento seguido en e presente estudio. Tras

establecer 1os convenios con |os centros y servicios médicos citados anteriormente en €l
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apartado de Participantes, los médicos de dichos centros remitian a los pacientes con
HTA-E que cumplian los criterios de inclusion y que estaban interesados en participar
en una investigacion sobre un tratamiento complementario, no farmacol égico y gratuito
para la HTA. En € caso de los pacientes procedentes de la Unidad de Hipertension
Arterial del Hospital Universitario 12 de Octubre de Madrid, del centro de salud
“Pozuelo Estacion” de Pozuelo de Alarcdn y del Servicio de Psicologiay Psicotecnia de
la Guardia Civil, los pacientes fueron atendidos en sus centros de referencia, mientras
gue en los demas casos fueron atendidos en la Clinica Universitaria de Psicologia de la
UCM, a igua que los pacientes que directamente acudieron a la Clinica Universitaria
de Psicologia de la UCM en respuesta a los anuncios invitando a participar en una
investigacion sobre un tratamiento complementario, no farmacolgico y gratuito parala
HTA.

A medida que los pacientes solicitaban € tratamiento, se les explico € objetivo
del estudio y se les pidio por escrito consentimiento informado para participar en la
investigacion. Todos los pacientes pasaron entonces por dos sesiones de evaluacion
pretratamiento, con un intervalo entre las mismas de 24 horas, en las que se realizaron la
entrevista sobre RCV, se tomaron las distintas medidas de PA sistdlica y diastdlica
clinica, MAPA y AMPA, asi como las medidas de las variables psicolégicas y
bioquimicas del estudio. En la Tabla 6.3 se describe € procedimiento detallado de las

dos sesiones de evaluacion pretratamiento.

Tabla 6.3. Procedimiento de las sesiones de evaluacion pretratamiento.

Evaluacion Pretratamiento — Sesion | (90 minutos):

1) Presentacion del terapeuta y firma de consentimiento informado, en el

que se explicitan los procedimientos de evaluacion, las sesiones de tratamiento y las
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evaluaciones postratamiento y seguimiento, y en el que se aseguran el tratamiento
confidencia de |los datos abtenidos del participante.

2) Entrevista de HTA-E: a continuacion, la primera sesion de evaluacion
comenzd con una entrevista elaborada ad hoc para € proyecto de investigacion del que
este estudio forma parte. En dicha entrevista se recogi6 la informacion referente a los
datos demogréficos de cada participante, estado actual de salud respecto a las
enfermedades cardiovasculares (ECV), medicacion y tratamientos rel acionados con las
ECV, antecedentes familiares de problemas de saud relacionados con las ECV,
consumo de sustancias relacionadas con las ECV (tabaco, sda, cafeina y acohal) y
actividad fisica.

3) Medicién de la PA clinica y colocacion del dispositivo para la MAPA:
tras la entrevista, se pasd alamedicién de laPA en laclinica, que consistié en latoma
de 3 medidas consecutivas de la PAS, PAD y FC cada dos minutos y tras un periodo
de reposo del paciente de 5 minutos, siguiendo las recomendaciones para la medida de
laPA enlaclinicade la Guia espafiola de hipertension arterial (2005). A continuacion
se colocd € dispositivo de medicion MAPA en la consulta, siguiendo las
recomendaciones de colocacion de la Guia espariola de hipertension arterial (2005),
de forma que asi se aseguraba € correcto uso y funcionamiento del aparato y la
normalizacion por parte del paciente de las sensaciones que produce el dispositivo
mientras estaba en |a consulta con e terapeuta.

4) Recogida de datos antropométricos. seguidamente, se paso a talar y
pesar cada participante y a continuacion a medir su indice de masa corporal y €l
porcentgje de grasa. Una vez tomadas estas medidas, se recogieron los datos
correspondientes al contorno y cintura de cada participante.

5) Parametros biomeédicos: la medicién de |os parametros biomédicos fue
el siguiente paso. Mediante la extraccion de unas gotas de sangre y con el dispositivo

CardioCheck se obtuvieron, en cuestion de minutos, los resultados correspondientes a
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la glucosa, colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos y cociente
colesterol total-HDL de cada paciente.

6) Realizacion de cuestionarios I: € terapeuta explico las instrucciones
necesarias a cada participante para la realizacion de la primera parte de cuestionarios.
Esta primera parte esta conformada por los siguientes cuestionarios. STAXI-2 (34
items correspondientes a las cinco escaas utilizadas en el presente estudio), version
breve del BDI-I1 (11 items), BAI (21 items) y subescala de ansiedad de la HAD (7
items).

7) Entrenamiento en la MAPA: para cerrar esta primera sesion de
evaluacion, se revisO si habia habido algin problema con €l aparato de la MAPA. A
continuacion se repasd con cada participante las pautas a seguir durante las 24 horas
siguientes en las que se redlizariala MAPA. Por Ultimo, se entregd a cada participante
un registro similar al recomendado por la Guia sobre el diagnostico y €l tratamiento de
la hipertension arterial en Espania (2002), gue ademas de tener por escrito las pautas
de uso de la MAPA, pedia a participante que registrase: hora del desayuno, comida 'y
cena, hora de acostarse por la noche y levantarse por la mafiana, y hora de acostarse y
levantarse de la siesta. Cada participante también valoré la calidad del suefio en una
escala “malo-regular-bueno” y anot6 la hora de las tomas de medicacién. Al final del
registro, aparecia unas casillas dirigidas a que los pacientes anotasen, si era necesario,
alguin acontecimiento que considerase fuera de la normalidad en su dia a dia cotidiano
y que pudiera interferir con la medida de la MAPA. Las condiciones del participante,
las condiciones del equipo de medida y la colocacion y programacion del mismo, se
redizaron siguiendo las pautas recomendadas por Guia espafiola de hipertension
arterial (2005) y que se explicaron detalladamente en e apartado de “Variables y

medidas”.
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Evaluacion Pretratamiento — Sesion 11 (60 minutos):

Tras la primera sesion de evaluacion se cito a cada participante 24 horas después para realizar
la segunda sesion de evaluacion que consistio en |os siguientes pasos:
1) Devolucion del dispositivo de la MAPA: se ayudd a cada paciente a
retirarse el aparato paramedir laMAPA y se coment6 €l registro.
2) Realizacion de cuestionarios Il: se explicaron las instrucciones
necesarias a los pacientes para la realizacion de la segunda parte de cuestionarios. En
esta parte se incluyeron los siguientes cuestionarios. version breve del SRLE (41
items).
3) Entrenamiento en la AMPA: siguiendo el protocolo de automedicion
delapresién arteria-AMPA de Garcia-Veraet a. (1999 a, b, 2000, Garcia- Vera, Sanz
y Labrador, 2000), se entreg a cada participante un registro en e que se incluian las
pautas fundamentales antes de tomarse la PA (estar tranquilamente sentados durante
cinco minutos, no haber comido, no haber realizado gjercicio fisico, etc.) y durante la
toma de la PA (estar cadlados, no cruzar piernas, etc.), asi como las pautas de
colocacion del manguito y uso del monitor digital automatico OMRON HEM-705 IT.
El registro también incluia la anotacion de la PAS, PAD y FC correspondientes a
cuatro dias consecutivos. Cada uno de los dias, los pacientes se midieron la PA dos
veces por la mafiana dejando dos minutos entre las tomas, dos veces en el trabgjo y dos
veces por la tarde-noche en casa. Tras la explicacion de las pautas se pidio a cada
participante que se automidiera la PA en consulta con la terapeuta con € fin de revisar

las habilidades de automedicion, laadherencia alas pautas y solucionar problemas.

Tras la realizacion de las sesiones de evaluacion pretratamiento, |os pacientes
fueron asignados de forma aleatoria a uno de los cuatro grupos experimentales

(entrenamiento en control de estrés, entrenamiento en control de estrés con terapia
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cognitiva para la ira-hostilidad, entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE y condicion de control de lista de espera; véase la Figura 6.1) v, tras los
cuatro dias de la AMPA, se acordd una cita con €l paciente para la entrega del monitor digital y
e registro de automedicion y, en el caso de los pacientes que habian sido asignados a grupos de
tratamiento, se comenzo el mismo.

En € caso del grupo de entrenamiento en respiracion lenta guiada por
RESPeRATE, € tratamiento consistio en tres sesiones que se realizaron siguiendo un
manual de tratamiento basado en €l programa de intervencién de Rosenthal et al. (2001,
véase también Meles et a., 2004 y Viskoper et a., 2003) y que incluia (a)
psicoeducacion sobre la HTA-E, fundamentado en un sencillo manual sobrelaHTA-Ey
los hébitos asociados a dicha condicion, y (b) la préctica diaria durante 15 minutos de
los gercicios de respiracion guiados por e RESPeRATE durante un periodo de 8
semanas. En la Tabla 6.4 se detallan los objetivos generales y especificos de las 3
sesiones de tratamiento asi como |las estrategias terapéuticas seguidas.

Después de pasadas 8 semanas desde la evaluacion pretratamiento, todos los
pacientes pasaron por una segunda evaluacion (postratamiento) que se realizé durante
dos sesiones. El objetivo de esta evaluacion era la valoracion de los niveles de PA,
variables biomédicas asociadas y psicosociales de cada participante bien tras la
finalizacion del “Entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE” o bien
tras haber pasado 8 semanas en lista de espera. Las dos sesiones de evaluacion
postratamiento se realizaron siguiendo e mismo protocolo que se habia seguido en las

sesiones de evaluacion pretratamiento y que se detallaen laTabla 6.3.

171



Capitulo 6: Método

Tabla 6.4. Procedimiento de |la fase de tratamiento: entrenamiento en respiracion

lenta guiada por RESPeRATE.

SESION I:

El objetivo general fue la explicacion de la naturaleza del problema de hipertension arterial
esencid (HTA-E) y su relacion con la ansiedad, asi como una explicacion de los efectos
beneficiosos que tiene la préctica de la respiracion lenta sobre € sistema cardiovascular y de
las caracteristicas de |os gjercicios de respiracion guiada con e dispositivo.

Obj etivos especificos:

1) Psicoeducacién sobre la HTA-E y sus factores de riesgo: este
apartado se llevd a cabo dentro de una perspectiva biopsicosocia, siguiendo la “Guia
de Hipertension Arterial Esencial” elaborada por e Grupo de Investigacién sobre
Tratamientos Psicol6gicos de la Hipertension arterial de la Universidad Complutense
de Madrid y que se utilizé como materia paralos participantes.

2) Psicoeducacion sobre la ansiedad y su relacion con la HTA-E: a
continuacion se pasd a la explicacion de algunos conceptos como la ansiedad y su
relacion con la HTA-E siguiendo nuevamente los apartados incluidos en € materia
“Informacién sobre Hipertension Arterial Esencial, Ansiedad y Respiracion” paralos
participantes.

3) Psicoeducacion acerca de los efectos que tiene la practica de una
respiracion lenta y profunda: utilizando e mismo materia del apartado anterior, se
explicéd laimportancia del control de larespiracién parareducir los niveles de ansiedad
y los efectos de larespiracion lenta.

4) Explicacion dd uso y mangjo del dispositivo RESPeRATE: por
ultimo, se pasd ala explicacion y précticaen € uso y manegjo del RESPeRATE como
dispositivo que guia a la consecucién de una respiracion lenta a través de la
informacion visual y auditiva que proporciona de la respiracion. Cada participante

practicé en sesién 10 minutos en los que € terapeuta se asegurd del buen uso y manejo
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del dispositivo y de la comprensién de las instrucciones por parte de los participantes.

5) Pautas para la realizacion de los gjercicios de respiracion lenta en
casa: Para realizar € entrenamiento con e dispositivo que ayudara a conseguir una
respiracion eficaz, es importante que cada participante siguiera las pautas de
tratamiento, por lo que las mismas se entregaron también por escrito. Los gercicios se
reaizaron por la tarde o por la noche durante 15 minutos diarios a lo largo de ocho
semanas. Por Ultimo, se pidié a cada paciente que rellenara un registro diario de las
siguientes variables: fecha, hora de inicio del entrenamiento, hora fin de
entrenamiento, tiempo efectivo de la sesion de entrenamiento, respiraciones por
minuto iniciales, respiraciones por minuto finales y grado de ansiedad, grado de
enfado, grado de tristeza y grado de bienestar durante e dia y después del
entrenamiento (escalas de 0 a 10).

6) Promover la adherenciay motivacion al tratamiento.

SESION I1:
Tras cuatro semanas de entrenamiento con RESPeERATE, se readliz6 una sesién de
“seguimiento” del tratamiento en el que se incluyeron los siguientes apartados:

Objetivo general: Repaso de las tareas para casa (Material RESPeRATE: Cuadernillo

de registros) y solucion de cualquier duda/ problema que plantee e paciente.

Obj etivos especificos:

1) Valoracion subjetiva de la participante acerca del “ Entrenamiento
en respiracion lenta guiada por RESPeRATE”: en este apartado, se recogio
informacion sobre la experiencia 'y sensaciones de cada participante tras las primeras
cuatro semanas de entrenamiento con RESPeRATE.

2) Solucionar cualquier duda o problema que haya tenido los
participantes dur ante estas cuatr o semanas de entrenamiento.

3) Revisar el cuadernillo de autorregistrosy rectificar los errores en

el caso que sea necesario: la terapeuta en este apartado recordd junto a cada
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participante las pautas de uso y manejo del dispositivo y comprobd la adherencia a
tratamiento de la participante.

4) Revisar mediante entrevista semiestructurada que no se realicen
cambiosen dieta, g ercicio fisico, medicacion y suefio.

5) Reforzar y motivar al paciente por loslogros que haya obtenido.

SESION I11:
Lasesion consistio en:
Objetivos:

1) Devolucion dd dispositivo RESPeRATE y cuadernillo de
autorregistros: esta sesion comenzo con la devolucion del dispositivo y la entrega y
comentario del registro diario del entrenamiento.

2) Registro de comentarios e impresiones generales del participante
acerca del tratamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE.

3) Generalizacion de la respiracion lenta sin RESPeRATE: este
objetivo se llevd a cabo siguiendo las pautas de generalizaciéon de las técnicas de

respiracion habitualmente utilizadas en psicologia clinica (Labrador, Cruzado y
Mufoz, 1999). Estas pautas se adaptaron a los gercicios de respiracion lenta y

recomendaban la préctica en diferentes posturas y situaciones, la préctica diaria varias
veces a dia y la evocacion de las sensaciones asociadas a la préctica con

RESPeRATE.

Por razones éticas, alos pacientes del grupo de control de lista de espera, tras esa
segunda evaluacion que correspondia a la evaluacion postratamiento del grupo de
tratamiento, se les administré alguno de los tratamientos anteriormente expuestos. En
concreto, a estos pacientes se les citd dos meses después de la evaluacion pretratamiento

(el tiempo que tardaban en desarrollarse los programas de intervencion) y, en ese
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momento, se les evalud y administré uno de los tres tratamientos anteriormente
expuestos seguin un procedi miento de asignacion aleatoria.

Finalmente, los pacientes del grupo de tratamiento con RESPeRATE pasaron por
una evaluacion de seguimiento a los 4 meses de la finalizacion del tratamiento. El
objetivo de esta evaluacion eralavaloracion de los niveles de PA, variables biomédicas
asociadas y psicosociales siguiendo € mismo protocolo de evaluacion utilizado en la
fase pretratamiento y en la fase postratamiento.

6.6. Analisis estadisticos

Previo a la redlizacion de los andlisis principales, todas las variables fueron
exploradas para identificar valores anormales u outliers, no encontrandose ninguno que
superara tres desviaciones tipicas por encima de la media de |os grupos en la variable en
cuestion. Todos los andlisis estadisticos fueron realizados mediante e paquete
estadistico SPSS 15.0.

A pesar de que se esperaba que la aeatorizacion distribuyese las variables
relacionadas con los factores clasicos de riesgo cardiovascular (edad, sexo, IMC,
porcentaje de grasa corporal, cociente cintura/cadera, estado de salud y habitos de salud
como consumo de tabaco, acohol y practica de gercicio fisico) de forma homogénea
entre los dos grupos de pacientes, se realizaron andlisis para determinar las diferencias
entre |0s grupos en estas variables en e pretratamiento. Para ello, se utilizaron pruebas
de %2 cuando las variables eran categdricas o cuditativas, y pruebast de Student cuando
eran variables cuantitativas. En €l caso de encontrar alguna diferencia estadisticamente
significativa con p < 0,05 entre los grupos para cualquiera de los factores clasicos de
riesgo cardiovascular ya comentados, para analizar la eficacia del tratamiento con
RESPeRATE sobre las variables dependientes del estudio se realizaron sobre cada una

de esas variables andlisis de covarianza (ANCOVA) 2 x 2 de medidas repetidas con €l
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grupo de pertenencia (tratamiento frente a lista de espera) como factor intergrupo y €
momento de evaluacion (pretratamiento frente a postratamiento) como factor
intragrupo, y utilizando como covariables los factores clasicos de riesgo cardiovascular
en los que se hubiera encontrado una diferencia estadisticamente significativa, de forma
que asi se controlara su posible influencia en las diferencias entre los grupos en dichas
variables dependientes.

Posteriormente, en funcidn de los resultados de estos ANCOVA o ANOVA, se
dividié e disefio y se realizaron comparaciones pretratamiento-postratamiento para
comprobar cada una de las hipétesis propuestas mediante pruebas t de Student de
medidas repetidas (diferencias pretratamiento-postratamiento en cada uno de los grupos
por separado).

Se redlizaron también pruebas t de Student de medidas repetidas para evauar la
eficacia del entrenamiento con RESPeRATE en |os seguimientos, de forma que en €
grupo de tratamiento se compararon las variables dependientes en e pretamiento frente
al seguimiento alos 4 meses, y en € postratamiento frente al seguimiento a los 4 meses.

Asimismo, se valoro la eficacia clinica del entrenamiento con RESPeRATE para
la PA clinica, AMPA y MAPA considerando dos criterios de significacion clinica. Por
un lado, se calcul6 €l porcentaje de pacientes en cada grupo que habia logrado niveles
normales de PA clinica (por debajo de 140/90 mmHg), AMPA (por debajo de 135/85
mmHg) o MAPA (por debgo de 135/85 mmHgQ) en el postratamiento. Por otro lado, se
calcul6 € porcentaje de pacientes en cada grupo que habia logrado reducciones de PA
en € postratamiento respecto a pretratamiento superiores a 5 mmHg y a 10 mmHg
(Garcia-Vera, Labrador y Sanz, 1997). A partir de estos datos, se analiz6 la eficacia
clinica del entrenamiento con RESPeRATE mediante pruebas de chi-cuadrado que

comparaban |os porcentajes de pacientes en cada grupo que cumplian esos criterios de
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significacion clinica para cada una de las medidas de PA sistélicay diastélica (clinica,
AMPA y MAPA).

Por otro lado, en e grupo de tratamiento, y para las medidas psicol6gicas que
hubiesen mostrado cambios significativos entre el pretratamiento y €l postratamiento o
el seguimiento, se realizaron andlisis de correlaciones entre |os cambios pres-post y pre-
seguimiento en las medidas psicoldgicas y los cambios pres-post y pre-seguimiento en
las medidas de PA, para asi andlizar si tales variables psicoldgicas podrian considerarse
posibles mecanismos psicolégicos responsables de la eficacia antihipertensiva del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRTATE.

Por ultimo, se redizaron andisis de correlaciones entre los parametros
respiratorios registrados en el grupo de tratamiento con RESPeRTATE y los cambios

pres-post y pre-seguimiento en las medidas de PA.
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7.1. Diferencias entre los grupos de pacientes en sus caracteristicas demogr aficas,
clinicasy psicoldgicas en € pretratamiento

En la Tabla 7.1 se presentan las caracteristicas demogréficas, clinicas y
psicoldgicas de los dos grupos de pacientes, € de tratamiento con RESPeRATE y el de
control de lista de espera. Los resultados de las pruebas t de Student y de las pruebas chi-
cuadrado para comprobar las diferencias entre los dos grupos en esas caracteristicas
mostraron gque la muestra total de pacientes (n = 37) se repartio de forma relativamente
homogénea en cuanto al sexo y la edad entre ambos grupos, ya que no se observaron
diferencias estadisticamente significativas entre ellos ni en la media de edad ni en €
porcentaje de varones/mujeres (p > 0,83 y p > 0,90, respectivamente) (véase la Tabla
7.1). Tampoco se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los grupos
de tratamiento y de control de lista de espera en el nivel de estudios (p = 0,33) ni en €
estado civil (p=0,71) (véaselaTabla7.1).

Igualmente, ni para las variables clinicas relacionadas con € estado de salud de
los participantes (antigliedad en e diagnostico de HTA-E, existencia de problemas de
corazén, de infartos-anginas-embolias, de diabetes o de tratamiento farmacol6gico
antihipertensivo), ni para los hébitos de vida relacionados con la salud cardiovascular
(consumo de tabaco y alcohol, practica de gercicio fisico) ni para los pardmetros
bioquimicos sobre € nivel de lipidos o glucosa en sangre se encontraron diferencias
estadisticamente significativas entre @ grupo de tratamiento con RESPeRATE y € grupo
de control de lista de espera (todas las pruebas no significativas con p > 0,05) (véase la
Tabla7.1).

En cuanto a los principales pardmetros antropométricos, nuevamente |os
resultados mostraron que no hubo diferencias estadisticamente significativas en el IMC

ni en el cociente cintura-cadera (p > 0,05).

181



Capitulo 7: Resultados

Tabla 7.1. Caracteristicas demogr aficas, clinicasy psicolégicas de los participantes,

del grupo de entrenamiento en respiracion lenta guiado por RESPeRATE (grupo

tratamiento) y del grupo delista de espera (grupo de control).

Grupo de Grupo de tde
Tratamiento CorF\)troI Student
RESPeRATE (n = 19) /x2
(n=18) p
Edad, afios 50,1+ 11,7 50,8+ 11,0 0,20 0,83
Mujeres, % 33,3 31,6 0,01 0,90
Educacién, %
Primarios 22,2 31,6
Secundarios 22,2 36,8 2,19 0,33
Superiores 55,6 31,6
Estado Civil, %
Soltero 27,8 21,1 071
Casado/conviviendo pareja estable 72,2 78,9 '
Antiguedad del diagnéstico de 71,6+ 741 90,8+ 1267 0,56 0,57
HTA-E, meses
Problemas de corazon, % 111 158 017 0,67
Infarto, angina de pecho,
trombosis cerebral o embolia, % 56 53 0,002 0,9
Diabetes, % 111 5,3 0,42 0,51
Tratamiento far macol 6gico 66,7 89,5 283 0,09
antihipertensivo, %
Fumador €s, % 11,1 15,8 0,17 0,67
Consumo de alcohol, nimero de
) o : . 05+0,7 0,34+ 0,6 -1,00 0,63
bebidas alcohdlicas por dia
Ejercicio fisico, % 56,6 63,2 0,22 0,63
IMC, kg/m? 285+48 30,1+5,3 0,95 0,34
IGC, % 31,2+59 35,7+5,8 2,32 0,02*
Ratio cintura-cadera, cm 0,92+ 0,07 0,93+ 0,07 0,25 0,80
Par ametr os bioquimicos:
Glucosa, mg/d 101,5+ 38,7 97,9+ 27,8 -0,32 0,75
Colesterol total, mg/dl 189,3+36,0 1863+524  -0,20 0,84
Colesterol HDL, mg/dl 452+ 17,0 40,8+ 21,0 -0,67 0,50
Colesterol LDL, mg/di 108,4 + 26,1 109,4 + 47,5 0,07 0,94
Triglicéridos, mg/dl 179,2+109,8 183,6+ 88,6 0,13 0,89
Nivelesde PA, mmHg:
PASclinica 143,7+ 10,3 1453+ 16,5 0,36 0,71
PAD clinica 87,1+6,5 88,8+ 8,2 0,69 0,49
FC clinica 70,1+ 11,9 69,2+ 9,8 -0,26 0,79
PAS diaMAPA 1358+10,1 1304+116 -149 0,14
PAD diaMAPA 86,5+5,7 84,1+6,5 -1,16 0,25
FC diaMAPA 70,8+ 8,5 70,3+ 6,7 -0,17 0,86
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Grupo_ de Grupo de t de
Tratamiento Control Student
RESPeRATE (n = 19) /X2
(n=18) p
PAS noche MAPA 1124 + 15,3 1140+ 12,6 0,35 0,72
PAD noche MAPA 722+94 69,7 + 6,6 -0,92 0,36
FC noche MAPA 60,1 + 8,0 59,2+ 8,3 -0,35 0,72
PAS, AMPA 139,6 + 10,6 138,3+ 17,9 -0,25 0,80
PAD, AMPA 86,1+9,0 85673 -0,16 0,86
FC, AMPA 65,3+ 10,2 654+ 64 0,03 0,97
Subgruposde HTA

HTA sostenida 61,1 52,6

HTA de bata blanca 5,6 15,8 1,02 0,60
HTA enmascarada 33,3 31,6

Variables psicoldgicas
STAXI-Ira 19,2+ 48 221+46 1,82 0,07
STAXI-EE 11,3+ 3.1 11,8+ 2,6 0,58 0,56
STAXI-EI 138+4,1 122+29 -1,32 0,19
STAXI-CE 16,2+ 3,5 13,9+ 3,7 -1,95 0,05
STAXI-CI 126+4,1 11,5+ 35 -0,85 0,39
BAI 75%+6,1 10,5+ 9,7 111 0,27
HAD-A 52+34 6,0+£31 0,65 0,51
BDI-II breve 24+19 55+48 2,55 0,01*
SRLE breve 26,1+ 18,2 23,2+14,0 -0,53 0,59
Nota. Los datos corresponden ala media + desviacion tipica (DT), excepto en aquellos que serefieran a
porcentajes.
*p < 0,05.

HTA-E = hipertension arterial esencial; Ejercicio fisico = andar bastante y/o realizar esfuerzos
vigorosos en €l puesto de trabajo y/o practicar deporte con regularidad; IMC = indice de masa
corporal; IGC = indice de grasa corporal; PAS = presion arterial sistdlica; PAD = presion arterial
diastélica; FC = frecuencia cardiaca; MAPA = monitorizacion ambulatoria de la presién arterial;
AMPA = automedicion de la presion arterial; STAXI-Ira = subescala de Ira Rasgo del Inventario
de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-EE = subescala de Expresion Externa de Ira del
Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-EI = subescala de Expresion Interna de
Ira del Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-CE = subescala de Control
Externo de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-CI = subescala de
Control Interno de Iradel Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; BAI = Inventario de
Ansiedad de Beck; HAD-A = subescala de Ansiedad de la Escala de Ansiedad y Depresion
Hosptalaria; BDI-II breve = version breve del Inventario de Depresion de Beck-11; SRLE breve =
version breve del Inventario de Sucesos Estresantes Recientes.

Si diferian los grupos, sin embargo, en términos del porcentaje de grasa corporal
o indice de grasa corpora (p = 0,02). Dado € potencia efecto de confusion del

porcentaje de grasa corporal sobre las variables dependientes de PA estudiadas, dicho
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indice se utiliz6 como covariable en los modelos sucesivos de andlisis estadisticos
(véaselaTabla7.1).

Por ultimo, segun las diferentes medidas de la PA (clinica, MAPA y AMPA), se
clasificé a los pacientes en HTA sostenida o “verdadera’ (medida clinica de PA por
encima del punto de corte de normalidad y MAPA o AMPA también por encima del
punto de corte de normalidad), HT de bata blanca o clinica aislada (medida clinica de
PA por encima del punto de corte de normalidad, pero MAPA y AMPA en niveles
normales) y HTA enmascarada (medida clinica de PA en niveles normalesy MAPA o
AMPA por encima del punto de corte de normalidad). La muestra tota estuvo
compuesta por un 56,8% de pacientes con HTA sostenida, un 10,8% con HTA de bata
blanca y un 32,3% con HTA enmascarada, no encontrandose una diferencia
estadisticamente significativa entre los dos grupos en cuanto a la distribucion de
pacientes en esas categorias (p > 0,60) (véaselaTabla7.1).

En relacion con las variables psicolégicas estudiadas, no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos en ninguna de las
medidas de ira, ansiedad o estrés (todas las p > 0,05; véase la Tabla 7.1), aunque si en
los niveles de sintomatologia depresiva (p < 0,01), presentando € grupo de control un
nivel ligeramente mayor de sintomas depresivos que e grupo de tratamiento con
RESPeRATE (5,5 frente a 2,4; véase la Tabla 7.1), aunque en ninguno de los grupos
estos niveles medios de sintomatol ogia depresiva fueron clinicamente significativos, ya
que la media de la poblacion norma espafiola en la version breve del BDI-I1 es 4,9

(Sanz, Garcia-Vera, Fortan y Espinosa, 2005).
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7.2. Eficacia del tratamiento sobrela presion arterial clinica

En la Tabla 7.2 se presentan las medias de los dos grupos de pacientes en las
medidas clinicas de PA y FC en el pretratamiento y en e postratamiento. Al analizar
dichas medias mediante un ANCOVA multivariable, controlando € porcentgje de la
grasa corporal, para examinar la eficacia del tratamiento sobre los niveles clinicos de
PA y FC en e postratamiento, no se encontré un efecto de interaccion
estadisticamente significativo entre los factores grupo (tratamiento con RESPeRATE
frente a control) y momento de evaluacion (pretratamiento frente a postratamiento)
sobre la PAS clinica (Wilk’s A = 0,99; F = 0,08; p= 0,77; Eta® Parcial = 0,002), la PAD
clinica (Wilk’s A = 0,98; F = 0,50; p= 0,48; Eta’ Parcial = 0,01) o laFC clinica (Wilk's
A =0,995; F = 0.05; p= 0,81; Eta® Parcial = 0,002) (véaselaTabla7.2).

Tampoco se haldé un efecto principa significativo del factor grupo en las
medidas clinicas de PA y FC, es decir, € grupo de tratamiento con RESPeRATE no
difirio de forma estadisticamente significativa del grupo de control ni en la PAS clinica
(F = 0,12; p= 0,73; Eta’ Parcial= 0,004), ni en la PAD clinica (F = 0,25; p= 0,60; Eta’
Parcial= 0,008), ni en la FC clinica (F = 0,008; p= 0,93; Eta® Parcid= 0,00).
Igualmente, no se hallé un efecto principa significativo del factor momento de
evaluacion en la PAS clinica (Wilk’s A = 0,99; F = 0,13; p= 0,72; Eta’ Parcia = 0,004)
o enlaPAD clinica(Wilk’s A = 0,92; F = 2,78; p= 0,10; Eta’ Parcial = 0,10), pero sf en
la FC clinica (Wilk’s A = 0,86; F = 5,38; p= 0,02; Eta&’ Parcial = 0,13), de manera que
los niveles de FC clinica en ambos grupos fueron significativamente més bajos en €

postratamiento que en la evaluacién pretratamiento.
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Tabla 7.2. Medias de los dos grupos de pacientes en las medidas clinicas de presion
arterial y frecuencia cardiaca en € pretratamiento y en e postratamiento y
resultados del ANCOVA sobre dichas medias controlando €l porcentaje de grasa

corporal.
PASClinica PASClinica
Grupos Pre Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 1437+103 1379+ 14,4
Grupo de control 1453+ 165 139,7 + 14,4

Grupo: F 4,39= 0,12, p=0,73
Momento de la evaluacion: F (3,39 = 0,13; p=0,72
Grupo x Momento delaevaluacmn F @39= 008 p=0,77

PAD Clinica PAD Clinica

Grupos Pre Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 87.1+65 846+115
Grupo de control 88.8+ 8.2 86.3+ 7.8

Grupo: F (1,39= 0,25, p=0,6
Momento de la evaluacion: F (, 39 = 2,78; p=0,10
Grupo x Momento delaevaluamon F @ 3= 050;p=048

FC Clinica FC Clinica

Grupos Pre Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 70,1+ 11,9 68,1+ 88
Grupo de control 69,2+ 9.8 68,7+ 8.4

Grupo: F (1, 34= 0,008; p=0,93
Momento de la evaluacion: F (3, 34 = 5,38; p = 0,02*
Grupo x Momento delaevaluacmn F@39= 005p=0:81

Nota. Valores expresados como media + desviacion estandar. PAS = presion arterial sistélica; PAD =
presion arterial diastolica; FC = frecuencia cardiaca.

En la Tabla 7.3 se presentan las medias de los cambios entre € pretratamiento y
el postratamiento (diferencias pre-post) en los dos grupos en los niveles de laPA y FC
clinicas y e andlisis de la significacion estadistica de estos cambios entre el grupo de
tratamiento y e grupo de control, junto con el resultado de las pruebas t de Student de
medidas repetidas realizadas en cada uno de los grupos comparando las medias de la
PAS, PAD y FC clinicas en e pretratamiento con las medias obtenidas en €
postratamiento. Es mas, las pruebas t de Student de medidas repetidas, mostraron que en
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el grupo de tratamiento con RESPeRATE no hubo diferencias estadisticamente
significativas en esas variables (t17= 1,37, p= 0,18; t;7;= 0,84, p= 0,41, t17= 1,14, p= 0,26,
respectivamente), ni tampoco las hubo en e grupo de control (t;g = 1,58, p= 0,13; t1g =

1,12, p=0,27; t15 = 0,26, p= 0,79, respectivamente) (véase laTabla7.3).

Tabla 7.3. Cambios pretratamiento-postratamiento en cada grupo de pacientes en
las medidas clinicas de presion arterial y frecuencia cardiaca y andlisis de la
significacion estadistica de esos cambios y de las diferencias entre grupos en esos

cambios.

Grupo de Tratamiento Grupo de Control Intervalo de
RESPeRATE (n=19) confianza al p
Medida (n=18) 95% parala (entre
Cambio p Cambio p diferencia  grupos)
(pre-post) (pre-post) (pre-post) (pre-post) entregrupos
PAS 5,7+ 17,7 0,18 -5,6 £ 15,4 0,13 -10,3a13,7 0,77
PAD -25+125 0,41 -24+9,6 0,27 -50a104 0,48
FC 201+74 026  -050%83 0,79 -6,0a4,8 0,81

Nota. Los valores de las columnas 2 y 4 estan expresados como media + desviacion estandar. La columna
6 es el intervalo de confianza a 95% de la diferencia entre los cambios observados en los dos
grupos entre el pretratamiento y el postratamiento. La significacion de las columnas 3 y 5 fue
obtenida mediante pruebas t de Student de muestras relacionadas entre € pretratamiento y el
postratamiento en cada grupo. La significacién de la columna 7 fue obtenida mediante
ANCOVA utilizando €l porcentaje de grasa corporal como covariable y comparando |os cambios
observados en los dos grupos.

PAS = presion arterial sistolica; PAD = presion arterial diastolica; FC = frecuencia cardiaca

Al andlizar los efectos del tratamiento con RESPeRATE sobre |os niveles de PA
y FC clinicas en & seguimiento realizado en e grupo de tratamiento, es decir, alos 4
meses después de la evaluacion postratamiento, las pruebas t de Student de medidas
repetidas indicaron que, respecto ala PAS clinica, aunque sus niveles fueron mas baos
en e seguimiento que en e pretratamiento, no hubo diferencias estadisticamente
significativas entre ambos momentos de evaluacion (ty2 = 0,46, p= 0,65; véase |la Tabla

74). En e mismo sentido, tampoco se halaron diferencias estadisticamente
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significativas entre el pretratamiento y e seguimiento a los 4 meses en los niveles de la
PAD clinica o de la FC clinica (t = -0,05, p= 0,95; t;, = 0,04, p= 0,96,
respectivamente) (véase la Tabla 7.4). Hay que recordar que estos andlisis
pretratami ento-seguimiento solo se realizaron sobre € grupo de tratamiento puesto que

fue el Unico en & que se redlizo la evaluacion de seguimiento.

Tabla 7.4. Medias en € grupo de tratamiento de las medidas clinicas de presion
arterial y frecuencia cardiaca en € pretratamientoy en e seguimiento y analisisde

las diferencias de medias entre ambos momentos de evaluacion.

Seguimiento tde
Medidas Pretratamiento 24 Meses Ségd{e?t p
PAS clinica, mmHg 143,7 £ 6,7 1416+140 046(12) 0,65
PAD clinica, mmHg 87,0£6,7 872+7,7 -005(12) 0,95

FC clinica, latidos por minuto 732+11,2 73,1£9,2 0,04 (12 0,9

Nota. N = 13. Los datos corresponden a la media + desviacion tipica (DT). PAS = presién arterial
sistélica; PAD = presion arterial diastdlica; FC = frecuencia cardiaca.

7.3. Eficacia del tratamiento sobre la monitorizacion ambulatoria de presion
arterial (MAPA)

En la Tabla 7.5 se presentan las medias de los dos grupos de pacientes en las
medidas ambulatorias de PA y FC en € pretratamiento y en € postratamiento. Cuando
se andizaron dichas medias mediante un ANCOVA multivariable, controlando el
porcentaje de la grasa corporal, para analizar los efectos del tratamiento sobre los
niveles ambulatorios diurnos en e postratamiento de la PA (MAPA) y la FC, no se
encontrd un efecto estadisticamente significativo de la interaccion de los factores grupo
por momento de evaluacion sobre la PAD ambulatoria diurna (Wilk’s A = 0,91; F =
3,04; p =0,09; Eta’ Parcial= 0,08), sobre la FC ambulatoria diurna (Wilk’s A = 0,99; F =

0,32; p =0,57; Eta’ Parcial= 0,01) o sobre la PAS ambulatoria diurna (Wilk’s A = 0,89;
188



Capitulo 7: Resultados

F = 3,85; p = 0,058; Eta’ Parcial= 0,10), aunque en esta Ultima variable la interaccion
cas alcanzo € nivel de significacion estandar (p < 0,05) y que fue adoptado en este
estudio.

En relacion con el efecto principa del factor grupo, tampoco se hall6é un efecto
significativo, es decir, € grupo de tratamiento con RESPeRATE no difirio del grupo de
control ni en laPAS ambulatoria diurna (F = 0,25; p = 0,61; Eta’ Parcial= 0,008), ni en
la PAD ambulatoria diurna (F = 0,03; p= 0,84; Eta’ Parcial= 0,001), ni en la FC
ambulatoriadiurna (F = 0,05; p= 0,81; Eta’ Parcial= 0,002) (véase |a Tabla 7.5).

Sin embargo si se hall6 un efecto significativo del factor momento de evaluacion
sobre la PAS ambulatoria diurna (Wilk’s & = 0,88; F = 4,37, p= 0,04; Eta’ Parcial=
0,12), es decir, los niveles de la PAS ambulatoria diurna en € postratamiento fueron
significativamente mas bagos que en la fase pretratamiento en ambos grupos. En
cambio, no se encontrd ese efecto significativo del factor momento de eval uacion sobre
la PAD ambulatoria diurna (Wilk’s A = 0,94; F = 1,82; p = 0,18; Eta’ Parcial= 0,05) ni
sobre la FC ambulatoria diurna (Wilk’s = 0,98; F = 0,62; p = 0,43; Eta® Parcial= 0,01)
(véaselaTabla7.5).

Con respecto a los resultados hallados sobre los niveles ambulatorios
nocturnos de PAS, PAD y FC, no se encontro un efecto significativo de interaccion del
factor grupo por € factor momento de evaluacién sobre la PAS ambulatoria nocturna
(Wilk’s L = 0,97; F = 0,79; p = 0,38; Eta’ Parcial= 0,02), ni sobre la PAD ambulatoria
nocturna (Wilk’s A = 0,97; F = 0,68; p= 0,41; Eta® Parcial= 0,02), ni sobre la FC
ambulatoria nocturna (Wilk’s A = 0,98; F = 0,49; p= 0,48; Eta’ Parcia= 0,01) (véase la

Tabla7.5).

189



Capitulo 7: Resultados

Tabla 7.5. Medias de los dos grupos de pacientes en las medidas ambulatorias de

presion arterial (MAPA) y frecuencia cardiaca en e pretratamiento y en €

postratamiento y resultados del ANCOVA sobre dichas medias controlando €

por centaje de grasa cor poral.

MAPA Diurna

Grupos PAS Pre PAS Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 135,8+ 10,1 132,6+12,0
Grupo de control 1309+ 11,7 131,2+ 128
Grupo: F (3= 0,25, p=0,61
Momento de la evaluacion: F (3= 4,37; p = 0,04*
Grupo x Momento de laevaluacién: F ;137= 3,85; p= 0,058

Grupos PAD Pre PAD Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 86,5+ 5,7 84,3+ 84
Grupo de control 84,0+ 6,7 839+58
Grupo: F 1,35= 0,03; p=0,84
Momento de la evaluacion: F (33= 1,82; p=0,18
Grupo x Momento de la evaluacion: F (;3»= 3,04; p=0,09

Grupos FC Pre FC Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 70,8+ 85 69,7+ 9,0
Grupo de control 705+ 6,8 70,0+ 6,8
Grupo: F (3= 0,05, p=0,81
Momento de la evaluacion: F (3= 0,62; p=0,43
Grupo x Momento de laevaluacion: F (3= 0,32; p=0,57

M APA Nocturna

Grupos PAS Pre PAS Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 112,4 + 15,3 116,3+ 11,4
Grupo de control 1144+ 129 1148+ 127
Grupo: F 1,35= 0,08, p=0,76
Momento de la evaluacion: F (3= 0,12; p=0,72
Grupo x Momento de laevaluacion: F ;3»= 0,79; p=0,38

Grupos PAD Pre PAD Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 722+94 70,7+81
Grupo de control 69,6 £ 6,8 71,3+ 6,7
Grupo: F 1,35= 0,05, p=0,81
Momento de la evaluacion: F (33= 0,35; p=0,55
Grupo x Momento de la evaluacion: F (;3»= 0,68; p=0,41

Grupos FC Pre FC Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 60,1+ 8,0 589+75
Grupo de control 595+ 84 59,9+ 6,9

Grupo: F (13= 0,08, p=0,77
Momento de la evaluacion: F (3= 0, 007; p=0,93
Grupo x Momento de la evaluacion: F (3= 0,49; p= 0,48

Nota. Valores expresados como media + desviacion estandar. PAS = presion arterial sistélica; PAD =

presién arterial diastélica; FC = frecuencia cardiaca.
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En relacion con € efecto principal del factor grupo, tampoco se encontré que
este factor fuera estadisticamente significativo, por o que e grupo de tratamiento con
RESPeRATE no difirid de forma estadisticamente significativa del grupo de control ni
en la PAS ambulatoria nocturna (F13, = 0,08; p= 0,76; Eta’ Parcial= 0,003), ni en la
PAD ambulatoria nocturna (F13, = 0,05; p= 0,81; Eta’ Parcia= 0,002), ni en la FC
ambulatoria nocturna (F1 3, = 0,08; p= 0,77; Eta’ Parcial= 0,003) (véase la Tabla 7.5).

Por dltimo, tampoco se halé un efecto significativo del factor momento de la
evaluacion sobre la PAS ambulatoria nocturna, (Wilk’s A = 0,99; F = 0,12; p =0,72;
Eta’ Parcial= 0,004), ni sobre la PAD ambulatoria nocturna (Wilk’s A = 0,98; F = 0,35;
p = 0,55; Eta’ Parcial= 0,01) ni sobre la FC ambulatoria nocturna (Wilk’s A = 1,00; F =
0,007; p = 0,93; Eta’ Parcial= 0,00) (véase laTabla7.5).

En laTabla 7.6 se presentan las medias de |os cambios entre €l pretratamiento y
el postratamiento (diferencias pre-post) en los dos grupos en los niveles ambulatorios
diurnos y nocturnos de la PA y FC y @ andlisis de la significacion estadistica de estos
cambios entre e grupo de tratamiento y €l grupo de control, junto con el resultado de las
pruebas t de Student de medidas repetidas realizadas en cada uno de los grupos
comparando las medias de la PAS, PAD y FC ambulatorias en € pretratamiento con las
medias obtenidas en el postratamiento.

En esta tabla se observa como ambos grupos presentaron disminuciones
similares desde @ punto de vista de la significacién estadistica en € postratamiento en
laPAS, PAD y FC ambulatorias diurnas (véase Tabla 7.6).

Sin embargo, cabe resaltar que en las dos primeras variables (PAS y PAD
ambulatorias diurnas) se encontré una tendencia a la significacion estadistica, de forma
gue aungue las medias de los cambios pre-post que € grupo de tratamiento con

RESPeRATE en laPAS y PAD ambulatorias diurnas fueron aparentemente mayores que
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las medias de los cambios del grupo de control (una reduccién de 3,2 mmHg frente aun

aumento de 0,27 mmHg para la PAS ambulatoria diurnay una reduccion de 2,2 mmHg

frente a una reduccion de 0,08 mmHg para la PAD ambulatoria diurna), tales

diferencias de medias no alcanzaron € nivel de significacion estandar (p < 0,05) y que

fue adoptado en este estudio, aunque se encontraban muy cerca (p = 0,058 y 0,09; véase

laTabla7.6).

Tabla 7.6. Cambios pretratamiento-postratamiento en cada grupo de pacientes en

las medidas ambulatorias de presion arterial (MAPA) y frecuencia cardiaca y

andlisis de la significacion estadistica de esos cambios y de las diferencias entre

grupos en esos cambios.

Grupo de Tratamiento Intervalo de
RESPeRATE Grupo d_elcg’””o' confianza al D
Medida (n=18) (n=19) 95% parala (entre
Cambio p Cambio p diferencia  grupos)
(pre-post) (pre-post) (pre-post) (pre-post) entregrupos
MAPA Diurna
PAS -32+11,1 0,25 0,27 +8,1 0,89 -0,25a13,5 0,058
PAD -22+57 0,13 -0,08 £ 4,89 0,94 -05a7,3 0,09
FC -1,04+ 38 0,27 -05+ 8,3 0,76 -35a6,3 0,57
MAPA Nocturna
PAS 391176 0,37 0,41+838 0,84 -15,1a5,9 0,38
PAD -1,4+ 9,7 0,54 1,7+56 0,21 -35a7,3 0,41
FC -1,2+6,0 0,42 041+6,1 0,77 -3,0a6,31 0,48

Nota. Los valores de las columnas 2 y 4 estan expresados como media + desviacion estandar. La columna
6 es el intervalo de confianza a 95% de la diferencia entre los cambios observados en los dos
grupos entre el pretratamiento y el postratamiento. La significacion de las columnas 3 y 5 fue
obtenida mediante pruebas t de Student de muestras relacionadas entre € pretratamiento y el
postratamiento en cada grupo. La significacion de la columna 7 fue obtenida mediante
ANCOVA utilizando €l porcentgje de grasa corporal como covariable y comparando los cambios
observados en los dos grupos.
PAS = presion arterial sistolica; PAD = presion arterial diastolica; FC = frecuencia cardiaca

Con respecto a la PA y FC ambulatorias nocturnas, la Tabla 7.6 muestra la

ausencia de diferencias significativas entre ambos grupos, de manera que tanto la media

del cambio de la PAS ambulatoria nocturna (un aumento de 3,9 mmHg frente a un
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aumento de 0,41 mmHg), como la del cambio de la PAD ambulatoria nocturna (una
reduccion de 1,4 mmHg frente a un aumento de 1,7 mmHg) o la del cambio de la FC
nocturna (una reduccion de 1,2 frente a un aumento de 0,41), fueron similares, desde €l
punto de vista de la significacion estadistica, en ambos grupos de pacientes.

Al igual que los resultados de los anteriores andlisis, las pruebas t de Student de
medidas repetidas realizadas en cada uno de los grupos comparando las medias de la
PAS, PAD y FC ambulatorias diurnas en e pretratamiento con las medias obtenidas en
el postratamiento, mostraron que en e grupo de tratamiento con RESPeRATE no hubo
diferencias estadisticamente significativas entre los cambios pre-post (tig= 1, 19, p =
0,25; t16= 1,57, p = 0,13; t3g= 1,13, p = 0,27, respectivamente) (véase la Tabla 7.6), ni
tampoco las hubo en el grupo de control (t17= 0,14, p = 0,89; t;,= 0,07, p = 0,94; t17=
0,29, p = 0,76, respectivamente) (véase la Tabla 7.6). Estas mismas pruebast realizadas
sobre los cambios pre-post en la PA y FC ambulatorias nocturnas, mostraron también
gue no hubo diferencias estadisticamente significativas pre-postratamiento en e grupo
de tratamiento con RESPeRATE (t16= -0,91, p = 0,37; t;= 10,62, p = 0,54; t16= 0,82, p
=0,42, respectivamente), ni tampoco en e grupo de control (t;7= -0,19, p = 0,38; t17= -
1,29, p = 0,41; t;7= -0,28, p = 0,48, respectivamente) (véase la Tabla 7.6).

Finalmente, las pruebas t de Student de medidas repetidas realizadas para
analizar los efectos del tratamiento con RESPeRATE sobre los niveles diurnos de la
MAPA y la FC ambulatoria en € seguimiento alos 4 meses, mostraron que, respecto a
la PAS ambulatoria diurna, aunque su nivel fue mas bagjo en el seguimiento que en €
pretratamiento, tal reduccién no fue estadisticamente significativa (t;o= 1,36, p = 0,20;
véaselaTabla7.7).

En e mismo sentido, tampoco se hallaron diferencias entre € pretratamiento y €

seguimiento alos 4 meses en los niveles de la PAD y FC ambulatoria diurna (t10= 1,08,
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p = 0,30; t10=-0,45, p = 0,66, respectivamente) (véaselaTabla7.7). En cuanto alaPA 'y
FC ambulatoria nocturna, los analisis mostraron que la PAS ambulatoria nocturna fue
mas baja en € seguimiento que en € pretratamiento pero que esta diferencia no fue
significativa (tio= 1,52, p = 0,15). Iguamente ocurrié con los niveles de PAD
ambulatoria nocturna (t;p= 0,89, p = 0,39) y FC (t10= -0,69, p = 0,50; véase la Tabla

7.7).

Tabla 7.7. Medias en € grupo de tratamiento de las medidas ambulatorias de
presion arterial (MAPA) y frecuencia cardiaca en e pretratamiento y en €

seguimiento y analisis de las diferencias de medias entre ambos momentos de

evaluacion.
Seguimiento tde
Medidasde MAPA Pretratamiento Student p
a4 meses 1)
PAS diurna, mmHg 1371+ 7,7 1330+12,2 1,36(10) 0,20
PAD diurna, mmHg 88,1+4,0 864+69 108(10) 0,30
FC diurna, latidos por minuto 71,9+87 726+10,0 -045(10) 0,66
PAS nocturna, mmHg 117,0+£ 12,6 1140+129 152(10) 0,15
PAD nocturna, mmHg 71,7+£9,.2 705+£10,3 0,89(10) 0,39

FC nocturna, latidos por minuto 60,7+ 7,4 61,9+£99 -0,69(10) 0,50

Nota. N = 13. Los datos corresponden a la media + desviacion tipica (DT). PAS = presién arterial
sistélica; PAD = presion arterial diastdlica; FC = frecuencia cardiaca.

7.4. Eficacia del tratamiento sobrela presion arterial automedida (AMPA)

En la Tabla 7.8 se presentan las medias de los dos grupos de pacientes en las
automedidas de PA y FC en €l pretratamiento y en el postratamiento. Para analizar los
efectos del tratamiento sobre esas automedidas, se realiz6 un ANCOVA multivariable,
con el porcentgje de la grasa corpora como covariable. Los resultados del ANCOVA no
revelaron que hubiera un efecto significativo de interaccion del factor grupo por

momento de evaluacion ni sobre la PAS automedida (Wilk’s A = 0,98; F = 0,45; p =
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0,50; Eta® Parcial= 0,01), ni sobre la PAD automedida (Wilk’s A = 0,96; F = 1,12; p =
0,29; Eta® Parcial= 0,03), ni sobre la FC automedida, aunque en esta Gltima variable la
interaccion fue casi significativa (Wilk’s A = 0,90; F = 3,43; p = 0,07; Eta’ Parcial=

0,09).

Tabla 7.8. Medias de los dos grupos de pacientes en las automedidas de presion
arterial (AMPA) y frecuencia cardiaca en €l pretratamiento y en el postratamiento

y resultados del ANCOVA sobre dichas medias controlando €l porcentaje de grasa

corporal.
Grupos PASPre PAS Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 139,6 + 10,6 134,4 + 10,6
Grupo de control 138,3+ 17,9 1336 £ 154

Grupos: F (134= 0,02, p=0,87
Momento de laevaluacion: F (134= 0,91; p= 0,34
Grupo x Momento de laevaluacion: F 134= 0,45; p=0,50

Grupos PAD Pre PAD Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 86,1+ 9,0 835+7,6
Grupo de control 85,6 +7,3 83,1+8,0

Grupos: F (134= 0,06; p=0,93
Momento de laevaluacion: F (134= 5,38; p = 0,02*
Grupo x Momento de laevaluacion: F 134= 1,12; p=0,29

Grupos FC Pre FC Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 65,3 + 10,2 64,0+ 9,1
Grupo de control 654+ 6,4 67,3+ 6,6

Grupos: F 3,34= 0,01, p=0,89
Momento de laevaluacion: F (134= 0,02; p = 0,86
Grupo x Momento de laevaluacion: F (134= 3,43; p = 0,07

Nota. Valores expresados como media + desviacion estandar. PAS = presion arterial sistélica; PAD =
presién arterial diastélica; FC = frecuencia cardiaca.

En relacion con € efecto principa para “grupos’, tampoco se halé un efecto
significativo, es decir, € grupo “tratamiento con RESPeRATE” no difirié del grupo de
control ni en laPAS (F = 0,02; p = 0,87; Eta® Parcial = 0,001), ni en laPAD (F = 0,06;
p = 0,93; Eta? Parcial = 0,00), ni en la FC (F = 0,01; p = 0,89; Eta? Parcial = 0,001)
(véaselaTabla7.8).

Nuevamente, aunque si se hall6 un efecto significativo en € factor “momento de

laevaluacion” enlaPAD, (Wilk’s A = 0,86; F = 5,38; p = 0,02; Eta’ Parcial = 0,13), es
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decir, los niveles de la PAD automedida en e postratamiento fueron significativamente
mas bajos que en la fase pretratamiento en ambos grupos, no se encontrd este efecto ni
en la PAS (Wilk'sA =0,97; F = 0,91; p = 0,34, Eta® Parcia = 0,02) ni sobre la FC
automedida (Wilk’s A = 0,99; F = 0,02; p = 0,86; Eta’ Parcial = 0,001) (véase la Tabla
7.8).

En la Tabla 7.9 se puede ver la ausencia de diferencias significativas entre los
dos grupos. Asi, ambos grupos (tratamiento con RESPeRATE y grupo de lista de espera)
presentaron disminuciones de los niveles de PAS, PAD y FC automedida en el
postratamiento similares (una reduccion de 5,10 mmHg frente a una reduccién de 4,8
mmHg; una reduccién de 2,5 mmHg frente a una reduccion de 2,5 mmHg; una

reduccion de 1,25 frente a un aumento de 1,89, respectivamente).

Tabla 7.9. Cambios pretratamiento-postratamiento en cada grupo de pacientes en
las medidas automedidas de presion arterial (AMPA) y frecuencia cardiaca y
andlisis de la significacion estadistica de esos cambios y de las diferencias entre

grupos en esos cambios.

Grupo de Tratamiento Intervalo de
RESPeRATE Grup((; d_elcgt))ntrol confianza al p
Medida (n =18) B 95% parala (entre
Cambio p Cambio p diferencia  grupos)
(pre-post) (pre-post) (pre-post) (pre-post) entregrupos
PAS -5,10+ 9,2 0,03* -4,8+ 10,4 0,06 -48a9,0 0,54
PAD -25%6,6 0,11 -25+4.8 0,03* -1,8a5,7 0,29
FC -1,25+5,1 0,31 1,89+ 39 0,04* -0,3a6,3 0,07

Nota. Los valores de las columnas 2 y 4 estan expresados como media + desviacion estandar. La columna
6 es e intervalo de confianza al 95% de la diferencia entre los cambios observados en los dos
grupos entre el pretratamiento y el postratamiento. La significacion de las columnas 3 y 5 fue
obtenida mediante pruebas t de Student de muestras relacionadas entre € pretratamiento y el
postratamiento en cada grupo. La significacién de la columna 7 fue obtenida mediante
ANCOVA utilizando € porcentaje de grasa corporal como covariable y comparando |os cambios
observados en los dos grupos.

PAS = presion arterial sistélica; PAD = presion arterial diastélica; FC = frecuencia cardiaca.
*p < 0,05
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Las pruebas t Student redizadas en cada uno de los grupos, en cambio, si
mostraron que en € grupo de tratamiento con RESPeRATE hubo diferencias
estadisticamente significativas en la PAS automedida (t;7= 2,35, p= 0,03), es decir, que
los niveles de PAS automedida en € postratamiento fueron significativamente mas
bajas tras € tratamiento. Sin embargo estas diferencias significativas no se hallaron en
los niveles de PAD (t;,= 1,65, p=0,11) y FC (t17= 1,03, p = 0,31).

Los resultados en & grupo de control de lista de espera también mostraron
reducciones estadisticamente significativas en los niveles de PAD (tis= 2,31, p= 0,03).
Diferencias que no se encontraron en € caso de la PAS automedida (t1s= 1,95, p =
0,06). Por €l contrario, en & caso de la FC, hubo un aumento significativo de los niveles
de FC en € postratamiento (t;s= 2,14, p= 0,04) (véaselaTabla7.9).

Al analizar |os efectos del tratamiento con RESPeRATE sobre |os niveles de PA
y la FC automedida en e seguimiento, tras 4 meses, las pruebas t de Student de
medidas repetidas indicaron que aunque los niveles de PAS y PAD automedidos fueron
mas baos en € seguimiento que en e pretratamiento, no hubo diferencias
estadisticamente significativas entre ambas evaluaciones (t;,= 0,26, p = 0,79 y t;o= 0,74,
p = 0,46, respectivamente; véase la Tabla 7.10). Tampoco se halaron diferencias en la

FC automedida (t1,=-0,98, p = 0,34) (véase la Tabla 7.10).

Tabla 7.10. Medias en € grupo de tratamiento de las automedidas de presion
arterial (AMPA) y frecuencia cardiaca en €l pretratamiento y en € seguimiento y
andlisisdelas diferencias de medias entr e ambos momentos de evaluacién

I tde
Automedidas Pretratamiento Seguimiento Student p
a4 meses 1)
PAS, mmHg 136,5+ 9,5 1358+ 142 0,26(12) 0,79
PAD, mmHg 84,7+9,3 836x75 0,74(12) 0,46
FC, latidos por minuto 67,0+ 9,8 690+88 -098(12) 0,34

Nota. N = 13. Los datos corresponden a la media + desviacion tipica (DT). PAS = presion arterid
sistolica; PAD = presion arterial diastélica; FC = frecuencia cardiaca.
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7.5. Eficacia del tratamiento sobre las variables psicol 6gicas

En la Tabla 7.11 se recogen las medias de los dos grupos de pacientes en las
medidas de ira (ira rasgo, expresion externa e interna de ira'y control externo e interno
de ira), ansiedad, depresion y estrés en € pretratamiento y en € postratamiento, asi
como los valores de las pruebas F para los efectos principales de los factores grupo y
momento de la evaluacion y para € efecto de su interaccion, valores resultantes de los
ANOVA sobre dichas medidas psicol 6gicas.

Medidasdeira

Tal y como puede verse en la Tabla 7.11, con respecto alaira € efecto de la
interaccion grupo por momento de evaluacion no fue estadisticamente significativo para
ninguna de las medidas de ira consideradas en este estudio: irarasgo (Wilk’s A =0,89; F
= 4,05; p = 0,052; Eta’ Parcial= 0,10), expresion externa de ira (Wilk’s » = 0,97; F =
0,93; p = 0,33; Eta’ Parcial= 0,02), expresion interna de ira (Wilk’s = 0,98; F = 0,64;
p = 0,42; Eta® Parcial= 0,01), control externo de ira (Wilk’s A = 0,99; F = 0,35; p =
0,55; Eta’? Parciad= 0,01) y control interno de ira (Wilk’s A = 0,98; F = 0,66; p = 0,42;
Eta’ Parcial= 0,01), aunque en la primera variable, ira rasgo, se encontré una tendencia
alasignificacién muy clara (p = 0,052) (véasela Tabla7.11).

Para desentrafiar esa interaccion casi significativa entre grupo y momento de
evaluacion en ira rasgo, se utilizé la prueba t de Student de muestras independientes
para analizar las diferencias en los cambios pre-postratamiento entre e grupo de
tratamiento y e grupo de control. El andlisis confirmé la diferencia cuasi significativa
entre los grupos. Asi, en @ postratamiento, € grupo de tratamiento con RESPeRATE
presentd una disminucion media en la tendencia a experimentar sentimientos de ira

mayor que el grupo de control (reduccion de 1,5 frente a un aumento de 0,68), y aunque
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esa diferenciano alcanzé € valor estandar de significacion estadistica (p < 0,05), estuvo

muy cerca de alcanzarlo (tss= 2,01, p = 0,052) (véase laTabla7.12).

Tabla 7.11. Medias de los dos grupos de pacientes en las medidas psicol 6gicas en €

pretratamiento y en el postratamiento y resultados del ANOVA sobre dichas

medias.

STAXI-IraPre STAXI-Ira Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 192+48 17,7+ 53
Grupo de control 22,1+47 22,7+45
Grupo: F (1,35= 6,96; p = 0,01*
Momento de la evaluacion: F (;.35= 0,56; p = 0,45
Grupo x Momento de la evaluacion: F (; 35= 4,05; p = 0,052

STAXI-EE Pre STAXI-EE Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 11,3+31 10424
Grupo de control 118+26 11,7+28
Grupo: F (1,35= 1,33, p=0,25
Momento de la evaluacion: F (,35= 1,51; p = 0,22
Grupo x Momento de la evaluacién: F ;35= 0,93; p=0,33

STAXI-EI Pre STAXI-EI Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 138411 124+42
Grupo de control 122+29 115+19
Grupo: F 135= 1,37, p=0,24
Momento de la evaluacion: F ( 35= 6,83; p = 0,01*
Grupo x Momento delaevaluacmn F (135= 0,64, p=0,42

STAXI-CE Pre STAXI-CE Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 16,2+ 35 17,2+ 3,7
Grupo de control 139+37 141+ 38
Grupo: F (1,35= 6,96; p=0,01*
Momento de la evaluacion: F (;.35= 0,84; p=0,30
Grupo x Momento de Iaevaluaaon F 1.35= 0,35, p=0,55

STAXI-CI Pre STAXI-CI Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 126+4,1 146+ 39
Grupo de control 115+35 124+4,0

Grupo: F (1,35= 2,08, p=0,15
Momento de laevauacion: F (1 35=
Grupo x Momento de laevaluacion: F (1 35=

5,19; p = 0,02*
0,66; p = 0,42

Nota. Valores expresados como + desviacion tipica (DT).

STAXI-Ira = subescala de IraRasgo del Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-
EE = subescala de Expresion Externa de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2;
STAXI-El = subescala de Expresion Interna de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-
Estado-2; STAXI-CE = subescala de Control Externo de Ira del Inventario de Expresion de Ira
Rasgo-Estado-2; STAXI-CI = subescala de Control Interno de Iradel Inventario de Expresion de
Ira Rasgo-Estado-2; BAI = Inventario de Ansiedad de Beck; HAD-A = subescalade Ansiedad de
la Escala de Ansiedad y Depresion Hosptalaria; BDI-I1 breve = versién breve del Inventario de
Depresion de Beck-1I; SRLE breve = version breve del Inventario de Sucesos Estresantes
Recientes.

*n < 0,05.
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Continuaciéon Tabla 7.11. Medias de los dos grupos de pacientes en las medidas

psicolégicas en € pretratamiento y en e postratamiento y resultados del ANOVA

sobre dichas medias.

Grupos BAI Pre BAI Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 75%+6,1 6,5* 6,4
Grupo de control 105+£9,7 8,6+82

Grupo: F (1,35=1,09; p=0,30
Momento de la evaluacion: F (3 35= 3,01; p = 0,09
Grupo x Momento delaevaluacmn F (135=0,31;, p=10,58

Grupos HAD-A Pre HAD-A Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 52+34 46+ 32
Grupo de control 6,0+ 3,1 54+29

Grupo: F (135= 0,61, p=0,44
Momento de la evaluacion: F (, 35= 1,86; p= 0,18
Grupo x Momento delaevaluamon F @, 35=0,01; p=0,92

Grupos BDI-Il breve Pre BDI-II breve Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 24+19 2,728
Grupo de control 55+48 4,1+ 35

Grupo: F (135= 5,14, p=0,03*
Momento de la evaluacion: F (, 35= 0,89; p = 0,35
Grupo x Momento de la evaluacion: F (,.35= 2,03; p = 0,16

Grupos SRLE brevePre SRLE breve Post
Grupo de tratamiento con RESPeRATE 26,1+ 18,2 219+ 16,8
Grupo de control 23,1+142 185+ 15,3

Grupo: F (1,35=0,38; p=0,54
Momento de la evaluacion: F (, 35= 6,62; p = 0,01*
Grupo x Momento delaevaluacmn F (13%=0,02, p=10,88

Nota. Valores expresados como + desviacion tipica (DT).

STAXI-Ira = subescala de Ira Rasgo del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-
EE = subescala de Expresion Externa de Ira del Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2;
STAXI-El = subescala de Expresién Interna de Ira del Inventario de Expresién de Ira Rasgo-
Estado-2; STAXI-CE = subescala de Control Externo de Ira del Inventario de Expresion de Ira
Rasgo-Estado-2; STAXI-CI = subescala de Control Interno de Ira del Inventario de Expresion de
Ira Rasgo-Estado-2; BAI = Inventario de Ansiedad de Beck; HAD-A = subescala de Ansiedad de
la Escala de Ansiedad y Depresion Hosptalaria; BDI-I1 breve = version breve del Inventario de
Depresion de Beck-1l; SRLE breve = version breve del Inventario de Sucesos Estresantes
Recientes.

*p<0,05.

También se redlizaron pruebas t para medidas repetidas en cada uno de los

grupos. En € grupo de RESPeRATE hubo una reduccion cas estadisticamente

significativa en ira-rasgo tras €l tratamiento (t;7 = 1,77, p = 0,09), mientras que en €
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grupo de control |as diferencias pre-post no fueron estadisticamente significativas (t1g =

-0,99, p =0,33) (véaselaTabla7.12).

Tabla 7.12. Cambios pretratamiento-postratamiento en cada grupo de pacientes en

las medidas psicoldgicas y analisis de la significacion estadistica de esos cambios y

delasdiferencias entre grupos en esos cambios.

Grupo de Tratamiento Intervalo de
RESPeRATE Grup((; d_elcgt))ntrol confianza al p
Medida (n =18) B 95% parala (entre
Cambio p Cambio p diferencia grupos)
(pre-post) (pre-post) (pre-post) (pre-post) entregrupos
STAXI
Ira -15+35 0,09 0,68 + 3,0 0,33 -0,01a4,3 0,052
STAXI-EE -0,8%+2,6 0,17 -01+22 0,84 -0,8a24 0,33
STAXI-EI -1,3+25 0,03* -0,7+24 0,20 -09a2,3 0,42
STAXI-CE 1,046 0,37 0,21+ 32 0,77 -34al8 0,55
STAXI-CI 20+£35 0,03* 0,94+42 0,34 -36al5 0,42
BAI -0,8+5,0 0,41 -1,9+5.2 0,12 -45a24 0,54
HAD -06+2.2 0,27 -05+27 0,41 -16al,7 0,92
BDI-Il breve  0,2+1,8 0,53 -1,3+45 0,20 -4,4a0,6 0,13
SRLE breve 4,1+ 10,1 0,10 -4,6+ 10,7 0,07 -74a6/4 0,88

Nota. Los valores de las columnas 2 y 4 estan expresados como media + desviacion tipica. La columna 6

es e intervalo de confianza al 95% de la diferencia entre los cambios observados en los dos
grupos entre el pretratamiento y el postratamiento. La significacion de las columnas 3 y 5 fue
obtenida mediante pruebas t de Student de muestras relacionadas entre € pretratamiento y el
postratamiento en cada grupo. La significacion de la columna 7 fue obtenida mediante t de
Student de muestras independientes y comparando |os cambios observados en |os dos grupos.
STAXI-Ira = subescala de Ira Rasgo del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-
EE = subescala de Expresion Externa de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2;
STAXI-El = subescala de Expresién Interna de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-
Estado-2; STAXI-CE = subescala de Control Externo de Ira del Inventario de Expresion de Ira
Rasgo-Estado-2; STAXI-CI = subescala de Control Interno de Ira del Inventario de Expresion de
Ira Rasgo-Estado-2; BAI = Inventario de Ansiedad de Beck; HAD-A = subescala de Ansiedad de
la Escala de Ansiedad y Depresion Hosptalaria; BDI-11 breve = versién breve del Inventario de
Depresion de Beck-11; SRLE breve = version breve del Inventario de Sucesos Estresantes
Recientes.

También se analizo, respecto a lairarasgo y en € grupo de tratamiento con

RESPeRATE, los efectos del tratamiento en €l seguimiento, comparando los niveles de

201



Capitulo 7: Resultados

ira rasgo obtenidos en € pretratamiento con los obtenidos 4 meses después del
tratamiento. La pruebat de medidas repetidas indicd que aunque los niveles de ira rasgo
continuaban siendo més bajos en € seguimiento que en e pretratamiento (18 frente a
20,1, con una reduccion de 2,1 puntos), esa diferencia no fue estadisticamente

significativa (t;2= 1,65, p = 0,12; véase la Tabla 7.13).

Tabla 7.13. Medias en € grupo de tratamiento de las medidas psicologicas en €
pretratamiento y en e seguimiento y analisis de las diferencias de medias entre

ambos momentos de evaluacion

, L : Seguimiento tde

M edidas psicolgicas Pretratamiento Student p
a4 meses 1)

STAXI-Ira 20,1+53 18,0+ 5,2 1,65 (12) 0,12
SAXI-EE 121+31 96+33 2,10 (12) 0,057
STAXI-EI 133+3,3 12,7+ 35 0,91 (12) 0,38
STAXI-CE 16,6 £ 3,9 174+£32 -0,59(12) 0,56
STAXI-CI 120+ 4,2 16,8+ 50  -3,59(12) 0,004**
BAI 7,7£65 8,3+9,8 -0,27 (12) 0,78
HAD-A 57+31 57+35 0,00 (12) 1,00
BDI-II breve 23+20 38%6,0 -1,18 (12) 0,26
SRLE breve 30,7 + 18,6 339+291 -0,78(12) 0,45

Nota. N = 13. Los datos corresponden ala media + desviacion tipica (DT). STAXI-Ira= subescala de Ira
Rasgo del Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-EE = subescala de Expresion
Externa de Ira del Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-El = subescala de
Expresién Interna de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-CE =
subescala de Control Externo de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-
Cl = subescala de Control Interno de Iradel Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; BAI
= Inventario de Ansiedad de Beck; HAD-A = subescala de Ansiedad de la Escala de Ansiedad y
Depresion Hosptalaria; BDI-11 breve = version breve del Inventario de Depresién de Beck-Il;
SRLE breve = version breve del Inventario de Sucesos Estresantes Recientes.

** p<0,01

Tal y como se comentd anteriormente, no Se encontraron interacciones
estadisticamente significativas o tendentes a la significacion entre e factor grupo y €
factor momento de evaluacion en |las puntuaciones de las demés subescalas del STAXI-

2 (véase la Tabla 7.11). Asi, aungue ambos grupos presentaban disminuciones en €
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postratamiento en los niveles de expresion externa y expresion interna de ira, estas
disminuciones no diferian significativamente (reduccion de 0,8 frente areduccion de 0,1
y reduccion de 1,3 frente a reduccion de 0,7, respectivamente) (véase la Tabla7.12). De
forma similar, aungue ambos grupos presentaban en e postratamiento aumentos en los
niveles de control externo y control interno de ira, estos aumentos no diferian
significativamente (aumento de 1,0 frente a un aumento de 0,2 y aumento de 2,0 frente a
aumento de 0,94, respectivamente) (véase laTabla 7.12).

Sin embargo, cuando se realizaron pruebas t para medidas repetidas en cada uno
de los grupos y para cada una de las subescalas de expresion y control de laira, se
encontraron en el postratamiento algunas reducciones 0 aumentos estadisticamente
significativos en las puntuaciones de dichas subescalas para € grupo de tratamiento con
RESPeRATE. En concreto, en este grupo, en e postratamiento, se encontraron
reducciones significativas en la expresion interna de la ira (ti7= 2,33, p = 0,03) y
aumentos significativos en el control interno de la ira (t;,= -2,35, p = 0,03), mientras
que en €& grupo de control tales reducciones y aumentos no fueron estadisticamente
significativos (t;s= 1,32, p = 0,20, para la expresion interna de laira, y tig= -0,97, p =
0,34 para control interno de la ira) (véase la Tabla 7.12). En las otras dos subescalas,
expresion externa de ira y control externo de ira, no se encontraron reducciones ni
aumentos estadisticamente significativos ni en € grupo de tratamiento con RESPeRATE
(ti7 = 1,40, p = 0,17, para la expresiéon externa de ira, y t;7= -0,90, p = 0,37, para €
control externo delaira) ni en & grupo de control (ti;g= 0,20, p = 0,84, paralaexpresion
externa de ira, y tig= -0,28, p= 0,77, para € control externo de laira) (véase la Tabla
7.12).

En cuanto a los resultados en € seguimiento alos 4 meses en las subescalas de

expresion y control de laira, las pruebas t de Student de medidas repetidas realizadas
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comparando en el grupo de tratamiento con RESPeRATE |os niveles en esas subescalas
en la fase de pretratamiento con los niveles en la fase del seguimiento, revelaron en €
seguimiento un aumento estadisticamente significativo en e control interno de la ira
(t1o=-3,59, p = 0,004) y unatendencia cas significativa auna reduccion en la expresion
externa de ira (t;2= 2,10, p = 0,057) (véase la Tabla 7.13), aumentos y reducciones que
también se observaron en e seguimiento en relacién con el control externo de lairay
con la expresion interna de la ira, respectivamente, pero que en estos casos no fueron
estadisticamente significativos (t;o.= -059, p = 056, y ti,= 091, p = 0,38,
respectivamente) (véase la Tabla 7.13).

Medidas de ansiedad

En relacion con la ansiedad, en este estudio se disponian de dos medidas de
ansiedad complementarias, una centrada més en la sintomatologia fisica (BAIl) y otra
centrada mas en los sintomas cognitivos (HAD-A), pero los resultados en ambas
medidas fueron similares. Asi, tal y como puede verse en la Tabla 7.11, no se
encontraron efectos significativos de la interaccion entre e factor grupo y e factor
momento de evaluacion ni en la sintomatologia fisica de ansiedad (Wilk's A = 0,99; F=
0,31; p = 0,58; Eta® Parcial= 0,009) ni en la sintomatologia cognitiva de ansiedad
(Wilk’s A = 1,00; F= 0,01; p = 0,92; Eta® Parcia= 0,01). De hecho, aunque en €
postratamiento hubo reducciones en ambas medidas de ansiedad para ambos grupos, no
se halaron diferencias significativas entre los grupos en las reducciones pre-
postratamiento ni para € BAI (reduccion de 0,8 en el grupo de tratamiento frente a una
reduccién de 1,9 en e grupo control) ni paralaHAD-A (reduccion de 0,6 en € grupo de
tratamiento frente a una reduccién de 0,5 en el grupo control) (véase la Tabla 7.12).

También de forma similar para ambas medidas de ansiedad, las pruebas t de

Student de medidas repetidas redlizadas en cada uno de los grupos, no mostraron
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diferencias significativas pre-post ni en el grupo de tratamiento con RESPeRATE (t;,=
0,84, p = 041, parad BAI, y t;;= 1,13, p = 0,27, para la HAD-A), ni en € grupo de
control de lista de espera (t15= 1,60, p = 0,54, parael BAI, y t15= 0,83, p = 0,92, parala
HAD-A) (véaselaTabla7.12).

Unavez més, a anaizar en e grupo de tratamiento con RESPeRATE €l efecto
del tratamiento a los 4 meses de su finalizacion los resultados fueron similares para
ambas medidas de ansiedad, de forma que no se encontraron cambios estadisticamente
significativos en €l seguimiento en comparacion a pretratamiento ni en la medida de
sintomatologia fisica de ansiedad (ti= -0,27, p = 0,78) ni en la medida de
sintomatol ogia cognitiva de ansiedad (t1o= 0,00, p = 1) (véaselaTabla 7.13).

Medida de depresion

En relacion con la medida de depresion utilizada en el presente estudio (la
version breve del BDI-Il), los resultados del ANOVA no revelaron un efecto
significativo sobre dicha medida de la interaccion entre e factor grupo y € factor
momento de evaluacion (Wilk’s A = 0,94; F= 2,03; p = 0,16; Eta’ Parcial= 0,05) (véase
la Tabla 7.11). De hecho, en la Tabla 7.12 se observa como ambos grupos presentaron
cambios que desde € punto de vista de la significacion estadistica en el postratamiento
en la medida de depresion, fueron similares (un aumento en el grupo de tratamiento de
0,2 frente a una reduccion en €l grupo control de 1,3) (véase Tabla 7.12).

Las pruebast de Student de medidas repetidas pre-post realizadas en cada uno de
los grupos, tampoco mostraron diferencias significativas entre el pretratamiento y €
postratamiento ni en el grupo de tratamiento con RESPeRATE (t17=-0,64, p = 0,53), ni
en el grupo de control de lista de espera (t1g= 1,31, p = 0,13) (véase laTabla 7.12).

Los resultados encontrados en € seguimiento a los 4 meses en la

sintomatologia depresiva del grupo de tratamiento, sefialaban que tampoco habia
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diferencias estadisticamente significativas entre el pretratamiento y e seguimiento en
las puntuaciones en la versiéon breve del BDI-II (t;o= -1,18, p = 0,26; véase la Tabla
7.13).

Medida de estrés

Respecto a la medida de sucesos estresantes percibidos, los resultados del
ANOVA no encontraron un efecto significativo sobre € estrés percibido de la
interaccion del factor grupo por € factor momento de evaluaciéon (Wilk’s A = 0,99; F=
0,02; p = 0,88; Eta’ Parcial= 0,001) (véase la Tabla 7.11), pero si revelaron un efecto
significativo del factor momento de la evaluacion en esa variable (Wilk’s A = 0,84; F=
6,62; p= 0,01; Eta’ Parcial= 0,15), de forma que, teniendo en cuenta las puntuaciones de
ambos grupos de pacientes en conjunto, los niveles de sucesos estresantes percibidos en
el postratamiento fueron significativamente més bajos que en € pretratamiento. Sin
embargo, las pruebas t Student de medidas repetidas realizadas en cada uno de los
grupos no mostraron diferencias pre-post significativas en estrés percibido ni en €
grupo de tratamiento con RESPeRATE (t;7= 1,74, p = 0,10), ni tampoco en € grupo de
control de lista de espera (t1g= 1,90, p = 0,88) (véase la Tabla 7.12).

Finalmente, a analizar mediante una pruebat de Student de medidas repetidas €
efecto del tratamiento sobre el estrés percibido 4 meses después de finalizar aguél, se
encontré gue en € grupo de tratamiento e nivel de sucesos estresantes percibidos no
difirid de forma estadisticamente significativa en €l seguimiento en comparacion a
pretratamiento (t1o=-0,78, p = 0,45; véase la Tabla 7.13).

7.6. Adherencia al tratamiento y parametros respiratorios asociados con los
cambios en la PA

Como se comentd en e capitulo dedicado al método, para comprobar la

adherencia a tratamiento se utilizaron dos tipos de medida: € cociente entre las
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sesiones de entrenamiento realmente realizadas en casa (y almacenadas en € propio
dispositivo RESPeRATE) y las sesiones de entrenamiento requeridas por el tratamiento
(considerandose un cociente> 0,80 como una adherencia adecuada; Altenaet al., 2009),
y e nimero de minutos terapéuticos (con tasas respiratorias menores de 10
respiraciones por minuto) en e total de sesiones de entrenamiento realizadas
(considerandose que a menos 180 minutos terapéuticos es una adherencia adecuada;
Elliot et a., 2006).

En la Tabla 7.14 se muestran las medias y desviaciones tipicas de esas dos
medidas de adherencia a tratamiento en e grupo de pacientes de tratamiento con

RESPeRATE.

Tabla 7.14. Medias y desviaciones tipicas en las medidas de adherencia al
tratamiento y en los parametros respiratorios en e grupo de tratamiento en

respiracion lenta guiada con RESPeRATE.

Medidas Media+ DT
N° de sesiones de entrenamiento realizadas (rango 0-56) 43,6 £ 14,3
Cociente n° de sesiones realizadas/n° de sesiones requeridas 0,77+ 0,25
Sincronizaci on entre larespiracion del participantey 546+ 193
los tonos musicales

o . - . o
N° de minutos terapéuti cos acumul ados en las sesiones (n° de 5001 + 202.8

minutos con tasas respiratorias < 10 RPM)

Nota. n = 18. DT = desviacion tipica; RPM = respiraciones por minuto.

Los resultados de la Tabla 7.14 indican que, en general, hubo una adherencia
adecuada al entrenamiento en respiracion lenta con RESPeRATE. Concretamente,

aungue solo un 22,2% de los pacientes realizaron €l total de las 56 sesiones requeridas
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por el tratamiento, el 66,6% de los pacientes mostraron un cociente de sesiones> 0,80,
y el 88,8% de los pacientes alcanzaron los 180 minutos terapéuticos totales durante €l
entrenamiento, nUmero de minutos que se considera € minimo requerido para esperar
un efecto del entrenamiento con RESPeRATE sobre los niveles de PA (Elliot et al.,
2006).

Por otro lado, en la Tabla 7.15 se presentan las correlaciones entre los dos
parametros respiratorios relacionados con los cambios en la PA (nimero de minutos
terapéuticos y porcentaje de tiempo en que hay sincronizacién entre la respiracion del
participante y los tonos musicales), y los propios cambios en la PA clinica, ambulatoria
y automedida

L os resultados de estas correlaciones indicaron que €l nimero de minutos con tasas
respiratorias menores de 10 respiraciones por minuto y el porcentaje de sincronizacion
no estaban asociados con los cambios encontrados entre el pretratamiento y €
postratamiento en los niveles de PA clinica, AMPA o MAPA de los participantes del

grupo de tratamiento (véase Tabla 7.15).

Tabla 7.15. Correlaciones de los parametros respiratorios con los cambios

pretratamiento-postratamiento en presion arterial y frecuencia cardiaca.

N° de minutos con Sincronizacion de
MedidasdePA 'y FC

<10RPM larespiracion
Clinicas
- Cambio PAS -0,36 0,17
- Cambio PAD -0,15 -0,002
- Cambio FC -0,46 -0,37
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Continuacién Tabla 7.15. Correlaciones de los parametros
respiratorios con los cambios pretratamiento-postratamiento en

presion arterial y frecuencia cardiaca.

MAPA
- Cambio PAS diurna 0,04 -0,33
- Cambio PAD diurna 0,15 -0,33
- Cambio FC diurna -0,35 0,08
- Cambio PAS nocturna 0,29 0,16
- Cambio PAD nocturna 0,12 0,09
- Cambio FC nocturna 0,21 0,02
AMPA
- Cambio PAS -0,03 0,45
- Cambio PAD -0,23 0,29
- Cambio FC -0,20 0,04

Nota. N = 18. PA = presion arterial; FC = frecuencia cardiaca; RPM = respiraciones por minuto;
PAS = presion arterial sistolica; PAD = presion arterial diastolica; MAPA = monitorizacion
ambulatoria de la presion arterial; AMPA = automedicion de la presion arterial.

Ninguna correlacion fue estadisticamente significativa con p < 0,05

En la misma linea que los andlisis anteriores, también se examinaron las
correlaciones entre estos dos parametros respiratorios y los cambios encontrados en los
niveles de PA (clinica, AMPA y MAPA) entre e pretratamiento y e seguimiento alos
4 meses (véase Tabla 7.16).

Los resultados mostraron que no eran estadisticamente significativas la mayoria
de las correl aciones entre los cambios pre-seguimiento en parametros respiratoriosy los
respectivos cambios en las diferentes medidas de PA y FC, salvo la correlacion paralos
cambios entre laFC clinicay € porcentaje de sincronizacion de larespiracion (r=-0,68,
p = 0,02), y la correlacion paralos cambios pre-seguimiento entre la PAS automedida y

el porcentaje de sincronizacion de larespiracion (r = 0,67, p = 0,03) (véase Tabla 7.16).
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La primera correlacion estadisticamente significativa indicaba que a mayor

sincronizacion de la respiracion, mayor reduccion en la FC clinica en €l seguimiento,

mientras que la segunda sugeria que a mayor sincronizacion de la respiracién, menor

reduccion en laPAS automedida.

Tabla 7.16. Correlaciones de los parametros respiratorios con los cambios

pretratamiento-seguimiento en presion arterial y frecuencia cardiaca.

MedidasdePAy FC

N° de minutos con <

Sincronizacién de

10 RPM larespiracion

Clinicas

- Cambio PAS -0,001 0,23

- Cambio PAD -0,36 -0,01

- Cambio FC -0,6 -0,68*
MAPA

- Cambio PAS diurna 0,15 0,11

- Cambio PAD diurna -0,18 -0,19

- Cambio FC diurna -0,39 -0,38

- Cambio PAS nocturna -0,11 0,14

- Cambio PAD nocturna -0,04 0,21

- Cambio FC nocturna 0,21 -0,14
AMPA

- Cambio PAS 0,13 0,67*

- Cambio PAD -0,31 0,22

- Cambio FC -0,22 0,04

210

Nota. N = 18. PA = presion arterial; FC = frecuencia cardiaca; RPM = respiraciones por minuto;
PAS = presion arterial sistélica; PAD = presion arterial diastdlica; MAPA = monitorizacion
ambulatoria de la presion arterial; AMPA = automedicion de la presion arterial.

*p < 0,05
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7.7. Eficacia del tratamiento sobre la presion arterial desde e punto de vista de la
significacion clinica

Tal y como se comentd en el apartado de andlisis estadisticos del capitulo
dedicado a método, para evaluar la eficacia antihipertensiva del tratamiento con
RESPeRATE desde e punto de vista de la significacion clinica se calcul 6, por un lado,
el porcentgje de pacientes que en cada grupo logré reducciones de PA superiores a 5
mmHg y a 10 mmHg tras la aplicacion del tratamiento, y, por otro lado, €l porcentaje de
pacientes en cada grupo que alcanzo tras la aplicacion del tratamiento niveles normales
de PA clinica (<140/90 mmHg), automedida (<135/85 mmHg) y ambulatoria (<135/85
mmHg). A partir de estos datos, se contrastd la eficacia del tratamiento con
RESPeRATE mediante pruebas de y2 que contrastaron |os porcentajes de pacientes que
cumplian esos criterios de significacion clinica en cada uno de los grupos de pacientes y
para cada una de las medidas de PA evaluadas en € postratamiento (PAS y PAD
clinicas, automedidas y ambulatorias) (véasela Tabla 7.17).
Los resultados de las pruebas de chi-cuadrado indicaron que los porcentaes de
pacientes que acanzaron reducciones clinicamente significativas de la PAS y PAD
clinicas tras e tratamiento no fueron significativamente diferentes en e grupo de
tratamiento que en € grupo de control, tanto si la reduccion clinicamente significativa
se definié como una reduccion> 5 mmHg de las PAS y PAD clinicas ( 2 ¢, 37= 0,02y
0,04; p > 0,5, respectivamente), como si se definié como unareduccion > 10 mmHg de
las PAS y PAD clinicas (32 ¢, 37= 0,01 y 0,21; p > 0,5, respectivamente). Tampoco se
hallaron diferencias estadisticamente significativas entre los dos grupos en los
porcentajes de pacientes que alcanzaron en cada grupo € criterio de significacion
clinica definido por nomotension més una reduccion > 5 mmHg de la PAS y PAD

clinicas (32 ¢, sn= 0,22 y 0,04; p > 0,5, respectivamente). Es decir, que € porcentgje de
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pacientes del grupo de tratamiento que consiguié reducir su PA > 5 mmHg y que
ademas acanzo6 niveles de normotension en la clinica tras e tratamiento (PAS < 140
mmHg o PAD < 90 mmHg) fue similar al porcentaje de pacientes gue cumplié ambos
criterios en e grupo de control (véasela Tabla7.17).

En relacion con la MAPA, los resultados indicaron, un vez més, que no hubo
diferencias estadisticamente significativas entre €l porcentaje de pacientes con
reducciones clinicamente significativas de la PAS y PAD ambulatorias (> 5 mmHg y >
10 mmHg) del grupo de tratamiento y ese mismo porcentgje del grupo de control
(x20,3n= 0,69y 2,90; p > 0,05, parala PAS y PAD diurnas segun €l criterio > 5 mmHg,
Y %2 a3n= 1,83 y 1,09; p > 0,1, para la PAS y PAD diurnas segun €l criterio > 5
mmHg). En cuanto a porcentge de pacientes del grupo de tratamiento que tras €l
mismo consiguié reducir su PA ambulatoria diurna > 5 mmHg y alcanzar niveles de
normotension en la MAPA (PAS < 135 o PAD < 85 mmHg), tampoco dicho porcentgje
difirié significativamente del porcentaje de pacientes del grupo de control que cumplié
ese criterio doble de significacion clinica (x2 ¢, sn= 1,83y 1,09; p > 0,1, parala PAS y
PAD diurnas) (véaselaTabla7.17).

Por ultimo, no hubo diferencias estadisticamente significativas entre €l grupo de
tratamiento y € grupo de control en cuanto a porcentaje de pacientes con reducciones
clinicamente significativas de 5 mmHg o més de la PAS y de la PAD automedidas
(x203n= 0,24 y 0,06; p > 0,5, respectivamente) o con reducciones clinicamente
significativas de 10 mmHg o més de laPASYy delaPAD automedidas (2 ¢3n= 0,11y
0,42; p > 0,5, respectivamente). Ademas, € porcentaje de pacientes que alcanzaron los
dos criterios de significacion clinica de reducciones > 5 mmHg y normotension
también fue similar en ambos grupos para la PAS y de la PAD automedidas (32 (.37=

0,50y 0,50; p> 0,1, respectivamente) (véase la Tabla7.17).
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Tabla 7.17. Porcentaje de pacientes que alcanzan los criterios de significacion
clinica dereduccién dela PA en e postratamiento.

Grupo de Grupo de %2 (. N) p
Tratamiento Control
RESPeRATE (n=19)
(n=18)
Reducciéon dela PA > 5 mmHg
PAS clinica 50 52,6 0,02(1,37) 0,87
PAD clinica 38,9 42,1 0,04(1,37) 0,84
PAS ambulatoria diurna 41,2 27,8 0,691,35) 0,40
PAD ambulatoria diurna 35,3 11,1 2,90(1,35) 0,08
PAS automedida 55,6 47,4 0,24(137) 0,61
PAD automedida 27,8 31,6 0,06(1,37) 0,80
Reduccion dela PA > 5 mmHg + normotension
PAS clinica 44,4 36,8 0,22(1,37) 0,74
PAD clinica 38,9 421 0,04(1,37) 1,00
PAS ambulatoria diurna 41,2 22,2 1,45(1,35) 0,28
PAD ambulatoriadiurna 35,3 11,1 2,90(1,35) 0,08
PAS automedida 16,7 26,3 0,50(1,37) 0,47
PAD automedida 16,7 26,3 0,5001,37) 0,47
Reduccion dela PA > 10 mmHg
PAS clinica 389 36,8 0,01(1,37) 0,89
PAD clinica 33,3 26,3 0,21(1,37) 0,64
PAS ambulatoria diurna 29,4 11,1 1,83(1,35) 0,17
PAD ambulatoriadiurna 59 0,0 1,091,35 0,23
PAS automedida 16,7 21,1 0,111 37) 0,73
PAD automedida 11,1 53 0,42(137) 0,51

Nota. *p < 0,05

7.8. Resumen de resultados sobre la eficacia del tratamiento y relaciéon entre los
cambios en la presion arterial y los cambios en las variables psicolégicas o en los
parametros respiratorios

En la Tabla 7.18 se resumen los resultados estadisticamente significativos sobre
la eficacia del tratamiento de respiracion lenta guiada por RESPeRATE, que se han ido
exponiendo en los epigrafes anteriores, asi como aquellos resultados que no llegaron a
alcanzar € nivel de significacion estéandar (p < 0,05) y que también ha sido adoptado en
la presente tesis doctoral, pero que, no obstante, mostraban una tendencia clara hacia la

significacion (< 0,10) y que incluso por milésimas no alcanzaron ese valor estandar.
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Tabla 7.18. Resumen de resultados estadisticamente significativos sobre la eficacia

del tratamiento de respiracion lenta guiada por RESPeRATE.

Diferenciaentred
grupo detratamiento
y € grupo control en

los cambios pre-
postratamiento

Diferencia
pretratamiento-
seguimiento en €
grupo detratamiento

Diferencia
pretratamiento-
postratamiento en €
grupo detratamiento

Presion arterial

PA clinica
PAS No No No
PAD No No No
FC No No No
MAPA
PAS diurna No Tendencia (p = 0,058) No
PAD diurna No Tendencia (p = 0,09) No
FC diurna No No No
PAS nocturna No No No
PAD nocturna No No No
FC nocturna No No No
AMPA
PAS Si (p=0,03) No No
PAD No No No
FC No Tendencia (p = 0,07) No
Variables psicol 6gicas
STAXI
Irarasgo Tendencia(p=0,09) Tendencia (p = 0,052) No
STAXI-EE No No Tendencia (p = 0,057)
STAXI-EI Si (p=0,03) No No
STAXI-CE No No No
STAXI-CI Si (p=0,03) No Si (p = 0,004)
BAI No No No
HAD No No No
BDI-II breve No No No
SRLE breve No No No

Nota: PAS = presion arterial sistélica; PAD = presion arterial diastdlica; FC = frecuencia cardiaca; MAPA
= monitorizacién ambulatoria de la presion arterial; AMPA = automedicion de la presién arterial; Irarasgo
= subescala de Ira Rasgo del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-EE = subescala de
Expresion Externa de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-El = subescala de
Expresion Interna de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-CE = subescala de
Control Externo de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-CI = subescala de
Control Interno de Iradel Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2; BAI = Inventario de Ansiedad de
Beck; HAD-A = subescala de Ansiedad de la Escala de Ansiedad y Depresion Hosptalaria; BDI-11 breve =
version breve del Inventario de Depresion de Beck-11; SRLE breve = versién breve del Inventario de
Sucesos Estresantes Recientes.
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Como se puede ver en la Tabla 7.18, en € grupo de tratamiento se observaron
algunos cambios significativos o casi significativos entre e pretratamiento y €
postratamiento o entre e pretratamiento y e seguimiento en algunas medidas
psicologicas (ira rasgo, expresion interna de ira, expresion externa de ira y control
interno de ira), por lo que cabria preguntarse hasta qué punto dichos cambios
psicol 6gicos podian haber estado relacionados con los cambios en PA y FC. Para €llo,
se calcularon, en el grupo de tratamiento, las correlaciones entre los cambios pre-post y
pre-seguimiento en esas medidas psicologicas y los respectivos cambios en las
diferentes medidas de PA y FC, correlaciones que se muestran en las Tablas 7.19 y
7.20.

Como puede observarse en las Tablas 7.19 y 7.20, la mayoria de las
correlaciones entre los cambios pre-post o pre-seguimiento en las medidas psicol 6gicas
que habian mostrados cambios estadisticamente significativos en € grupo de
tratamiento con RESPeRATE Y |os respectivos cambios en las diferentes medidas de PA
y FC, no alcanzaron la significacion estadistica, salvo la correlacion para los cambios
pre-post entre la PAS clinica 'y € control interno de ira (r = 0,58, p = 0,01), y las
correlaciones para los cambios pre-seguimiento entre la PAS clinica y la expresion
externadeira(r = 0,55, p = 0,04) y entre la FC automediday € control interno deira(r
=-0,56, p = 0,04). La primera correlacién estadisticamente significativa indicaba que la
reduccién de la PAS clinica encontrada en € postratamiento estaba asociada con una
reduccién del control interno; |a segunda que lareduccion de la PAS clinica encontrada
en el seguimiento estaba asociada con una reduccion de los niveles de expresién externa
de laira, y la tercera que e aumento de la FC automedida en €l seguimiento estaba

asociado aunareduccion del control interno delaira
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Tabla 7.19. Correlaciones de los cambios pretratamiento-postratamiento de ira
rasgo, expresion interna de ira y control interno de ira con los cambios
pretratamiento-postratamiento en presion arterial y frecuencia cardiaca.

Cambio Cambio Cambio

Medidasde PAy FC STAXl-ira STAXI-EI STAXI-CI
Clinicas

- Cambio PAS 0,20 0,29 0,58*

- Cambio PAD 0,01 0,16 0,29

- Cambio FC 0,31 0,04 -0,18
MAPA

- Cambio PASdiurna 0,10 0,32 0,24

- Cambio PAD diurna 0,18 0,22 0,25

- Cambio FC diurna -0,06 -0,28 0,21

- Cambio PAS nocturna 0,03 -0,21 0,05

- Cambio PAD nocturna -0,02 -0,18 -0,25

- Cambio FC nocturna -0,19 -0,17 -0,08
AMPA

- Cambio PAS -0,09 0,23 0,24

- Cambio PAD -0,006 0,31 0,36

- Cambio FC 0,43 0,18 -0,26

Nota. N = 18. PA = presion arterial; FC = frecuencia cardiaca; STAXI-ira = subescala de Ira Rasgo
del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-El = subescala de Expresion
Interna de Ira del Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; STAXI-Cl = subescala de
Control Interno de Ira del Inventario de Expresién de Ira Rasgo-Estado-2; PAS = presion
arterial sistélica; PAD = presion arterial diastolica; MAPA = monitorizacion ambulatoria de
lapresion arterial; AMPA = automedicion de la presion arterial.
*p<0.05
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Tabla 7.20. Correlaciones de los cambios pretr atamiento-seguimiento de expresion
externadeiray control interno deira con los cambios pretratamiento-seguimiento

en presion arterial y frecuencia cardiaca

Cambio Cambio

MedidasdePAy FC STAXI-EE STAXI-CI
Clinicas

- Cambio PAS 0,55* 0,18

- Cambio PAD 0,51 0,15

- Cambio FC -0,29 -0,40
MAPA

- Cambio PAS diurna 0,09 0,24

- Cambio PAD diurna -0,07 0,22

- Cambio FC diurna -0,22 0,26

- Cambio PAS nocturna -0,12 0,27

- Cambio PAD nocturna 0,09 -0,41

- Cambio FC nocturna -0,007 0,50
AMPA

- Cambio PAS 0,39 -0,20

- Cambio PAD 0,10 -0,12

- Cambio FC 0,17 -0,56*

Nota. N = 13. PA = presién arterial; FC = frecuencia cardiaca; STAXI-EE =
subescala de Expresién Externa de Ira del Inventario de Expresion de Ira
Rasgo-Estado-2; STAXI-Cl = subescala de Control Interno de Ira del
Inventario de Expresion de Ira Rasgo-Estado-2; PAS = presiéon arterial
sistélica; PAD = presion arterial diastlica;, MAPA = monitorizacién
ambulatoria de la presién arterial; AMPA = automedicion de la presion
arterial.

*p<0.05

217



Capitulo 7: Resultados

218



Capitulo 8

Discusion






Capitulo 8: Discusion

8.1. El entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE como
tratamiento parala hipertension arterial esencial

En los dltimos afios, los estudios publicados (y comentados en el capitulo 4 de
esta tesis doctoral; véase también la Tabla 4.1) sobre la eficacia del entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE para reducir los niveles de la PA en pacientes
con HTA-E han arrojado, en general, resultados positivos. Ademas, tales estudios
sugieren que este tratamiento puede ser una alternativa terapéutica no farmacologica
mejor que otras tradicionalmente utilizadas para la HTA-E, ya que el entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE ha conseguido reducciones medias de la PA
superiores a esos otros tratamientos no farmacoldgicos. Por ejemplo, para las medidas
clinicas de PA, los estudios previos sobre este tratamiento recogidos en la Tabla 8.1 han
logrado unas reducciones medias aproximadas de 9/4 mmHg para la PAS/PAD, frente a
las reducciones aproximadas de 5/3 mmHg, 4/2 mmHg, 3/3 mmHg y 3/2 mmHg que
sugieren los metaanalisis sobre otros tratamientos no farmacologicos como la dieta, el
ejercicio fisico, la reduccion de alcohol y la restriccion del sodio, respectivamente.
(Dickinson et al., 2006).

El objetivo principal del presente estudio empirico era examinar la eficacia del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE en una muestra de pacientes
espafioles con HTA-E no controlada y, en este sentido, sus resultados han confirmado
solo parcialmente sus hipotesis. Asi, no se ha encontrado que, en comparacién a un
grupo de control de lista de espera, el entrenamiento en respiracién lenta guiada por
RESPeRATE, durante 15 minutos diarios, a lo largo de 8 semanas, produjera de forma
estadisticamente significativa mayores reducciones en la PA clinica, en la PA
automedida o en la MAPA.. Sin embargo, en relacion con este Gltimo tipo de medida de

la PA, si se ha encontrado una tendencia casi significativa en los datos en la direccion
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de que, en comparacion con un grupo de control de lista de espera, el entrenamiento con
RESPeRATE era mas eficaz para reducir los niveles de la MAPA diurna (p = 0,058 para

laPAS y p=0,09 para la PAD).

Tabla 8.1. Resumen de las reducciones en presion arterial alcanzadas en €
postratamiento (diferencias pretratamiento-postratamiento) por los grupos que
han recibido entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE en los
estudios publicados sobre la eficacia de este tratamiento.

Referencia N PA clinica AMPA MAPA
PAS PAD PAS PAD PAS PAD
Grossman et al. (2001) 18 7,5 4,0 5,0 2,7 - -
Schein et al. (2001) 32 152 10,0 - - - -
Rosenthal et al. (2001) 13 7,2 3,4 - - 7,2 2,3
Viskoper et al. (2003) 17 12,9 6,9 6,4 2,6 - -
Elliot et al. (2004) g9 oy - - - - _
Meles et al. (2004) 48 5:5 3,6 54 3,2 - _
Logtenberg et al. (2007) 15 7,5 1,0 7,8 3,3 - -
Pandic et al. (2008) 18 3,9 15 - - - -
Parati et al. (2008) 12 9,0 5,0 - - - -
Altena et al. (2009) 15 9,8 4,6 2,5 4,9 - -
Schein et al. (2009) 33 10,0 3,6 - - _ _
Anderson et al. (2010) 20 _ _ _ _ 05 0.8

Estudios anteriores (media) 275 9,2 4,3 5,4 3,3 3,8 1,6
Este estudio 18 57 25 51 25 32 2,2

Nota. PA = presién arterial; AMPA = automedicion de la presion arterial; MAPA = monitorizacion
ambulatoria de la presion arterial; PAS = presion arterial sistélica; PAD = presién arterial
diastdlica.

Aunque esa mayor eficacia para reducir la MAPA diurna no alcanzo el nivel de
significacion habitual (p < 0,05), en el caso de la PAS por unas milésimas (p = 0,058),

tiene su importancia porque, en primer lugar, se produjo en la medida de PA que
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actualmente tiene mayor validez como predictor del riesgo cardiovascular (véase el
Capitulo 1) y es considerada la medida de referencia no solo para el diagndéstico de la
HTA-E, sino también para evaluar la eficacia de los tratamientos antihipertensivos
(vease el Capitulo 1). En segundo lugar, porque esa tendencia casi significativa coincide
con la reduccion significativa de la PAS de la MAPA diurna encontrada en el estudio de
Rosenthal et al. (2001) y con la reduccion significativa en algunos parametros de la
MAPA encontrada en el grupo de pacientes mujeres del estudio de Anderson et al.
(2010). Ademas, las reducciones en la MAPA diurna que se encontraron en el presente
estudio en el grupo de tratamiento con RESPeRATE fueron similares o ligeramente
mayores en magnitud a las reducciones encontradas en estudios previos (3,2/2,2 mmHg
frente a 3,8/1,6 mmHg; véase la Tabla 8.1).

No obstante, dado que esa tendencia casi significativa a una mayor reduccion de
la MAPA en el grupo de tratamiento frente al grupo de control no se tradujo, en el
presente estudio, en diferencias estadisticamente significativas pre-post o pre-
seguimiento en la MAPA del grupo de tratamiento, la conclusién mas prudente parece
ser que aun no esta demostrado fehacientemente que el entrenamiento en respiracion
lenta guiada por RESPeRATE sea un tratamiento eficaz para reducir la MAPA. En esta
direccién también apuntan las conclusiones de Anderson et al. (2010) cuando, a la vista
de sus nulos resultados con los pacientes varones y la inconsistencia de sus resultados
con las pacientes mujeres, finalmente sugerian que la practica diaria de la respiracion
lenta guiada por RESPeRATE, en general, no reduce los niveles de la MAPA en
pacientes con HTA-E. En esa misma linea también van los resultados del estudio de
Rosenthal et al. (2001), que al igual que el presente, no encontraron ningun efecto

significativo o casi significativo del tratamiento sobre los niveles de MAPA nocturna.
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Esta conclusion, por supuesto, no implica que este tipo de tratamiento no pueda
tener efectos sobre la MAPA bajo otras condiciones como, por ejemplo, extendiendo los
minutos de entrenamiento, ya que los quince minutos diarios de practica de la
respiracion representan una porcién muy pequefia del periodo de actividad de una
persona y en el que la respiracion lenta y profunda podria ejercer sus efectos. Ademas,
es obvio que el presente estudio presentaba algunas limitaciones (p. ej., una muestra
relativamente pequefia y, por tanto, una potencia estadistica limitada), las cuales pueden
arrojar algunas dudas sobre sus resultados (més adelante se comentan de manera mas
detallada las limitaciones del presente estudio). Sin embargo, a pesar de estas cautelas,
los resultados sobre la MAPA del presente estudio no confirman la hipotesis de la
eficacia del entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE como
tratamiento para la HTA-E, méaxime cuando los resultados sobre la PA clinica y sobre la
AMPA son coincidentes en cuanto a la ausencia, en general, de efectos estadisticamente
significativos y cuando el anlisis de los resultados desde el punto de vista de la
significacion clinica tampoco encontré que los dos grupos difirieran respecto al
porcentaje de pacientes que alcanzaron reducciones iguales o mayores de 5 mmHg o 10
mmHg en cualquier de las medidas de PA (clinica, AMPA o MAPA) o respecto al
porcentaje de pacientes que alcanzaron conjuntamente niveles de normotension y
reducciones iguales 0 mayores de 5 mmHg en cualquiera de esas medidas de PA.

Efectivamente, al analizar los efectos de este tratamiento sobre los niveles de la
PA medida en la clinica y de la PA automedida (AMPA), los resultados de este estudio
mostraron que, aunque pequefias, hubo reducciones de la PA clinica (5,7/2,5 mmHg) y
de la AMPA (5,1/2,5 mmHg) en el grupo de tratamiento, reducciones similares a las
encontradas en algunos estudios previos (Altena et al., 2010; Grossman et al., 2001,

Meles et al., 2004; Viskoper et al., 2003; véase la Tabla 8.1). Sin embargo, no se
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encontrd que estas reducciones fueran significativamente mayores que las halladas en el
grupo de control de lista de espera, ni que fueran clinicamente significativas.

Esta ausencia de resultados estadisticamente significativos no coincide con
buena parte de los estudios anteriores sobre el tratamiento con RESPeRATE (Elliott et
al., 2004; Grossman et al., 2001; Meles et al., 2004; Rosenthal et al., 2001; Schein et al.,
2001; Viskoper et al., 2003). En cambio, si fueron consistentes con los encontrados en
el estudio de Altena et al. (2009) en pacientes con HTA-E sin diabetes, en el que las
reducciones encontradas (2,5/4,9 mmHg) no difirieron significativamente de las
alcanzadas por un grupo de control placebo (2,9/3,4 mmHg). Esta inconsistencia entre
los resultados con la PA clinica y la AMPA de este estudio y los resultados de algunos
estudios previos podria estar relacionada, en parte, con una de las principales
limitaciones metodologicas ya comentadas en el capitulo 3: la falta de un grupo de
control con el que comparar las reducciones de PA en algunos de estos estudios previos.
Este fue el caso, por ejemplo, de los estudios de Rosenthal et al. (2001) y Viskoper et al.
(2003), los cuales encontraron reducciones significativas pre-post de la PA clinica y de
la AMPA, pero carecian de grupo de control con el que comparar dichas reducciones.

Otra posible explicacion a la diferencia de resultados encontrados por este
estudio y por estudios previos en relacion con los cambios en la PA clinica y AMPA es
que, en algunos estudios anteriores, no se han controlado las diferencias entre grupos en
otras variables relacionadas con la PA tan importantes como, por ejemplo, el IMC, el
porcentaje de grasa corporal, el consumo de tabaco y alcohol, la practica de ejercicio
fisico o los niveles sanguineos de lipidos y glucosa, o s6lo se han controlado un par de
ellas (p. ej., el IMC). Todas estas variables pueden afectar a los resultados encontrados
por los estudios ya que podrian contribuir a aumentar o disminuir la PA de los pacientes

de los grupos de tratamiento y de control. Estudios previos sobre intervenciones
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conductuales para reducir la PA han sido fuertemente criticados por omitir posibles
explicaciones alternativas a la reduccion de la PA y no tener en cuenta parametros
antropomeétricos, bioguimicos y de estilo de vida (Eisenberg et al., 1993; Gerin et al.,
2001). En este trabajo, se comprobd que no existian diferencias entre los grupos en
ninguna de estas variables, por lo que ni las diferencias casi significativas en las
reducciones encontradas en algunos indices de la MAPA ni la ausencia de diferencias
significativas en las reducciones halladas en la PA clinica o en la AMPA se pueden
atribuir plausiblemente a diferencias significativas entre los grupos en esas variables
antropomeétricas, bioquimicas o de estilo de vida.

Ademas, segun Parati y Carretta (2007), se deben registrar datos acerca de la
adherencia de los pacientes a este tipo de tratamiento (por ejemplo, el nimero de
sesiones de entrenamiento o los minutos en los que la respiracion esta por debajo de 10
respiraciones por minuto) para garantizar la eficacia del tratamiento y la validez interna
de la investigacion. Esta ha sido una de las principales criticas realizadas al estudio de
Logtenberg et al. (2007), que al igual que este estudio, fallé en encontrar reducciones
significativas de la PA clinica y AMPA. En el estudio de Logtenberg et al. (2007),
Unicamente nueve de los quince pacientes (60%) consiguieron reducir su nimero de
respiraciones por debajo de 10 respiraciones por minuto, por lo que no se puede afirmar
gue los resultados negativos que encontraron sobre los niveles de PA en pacientes con
hipertensién y diabetes, se debieran a una falta de eficacia del entrenamiento con
RESPeRATE sobre los niveles de la PA.

En este sentido, los datos de adherencia al tratamiento del presente estudio
fueron buenos, ya que los pacientes del grupo de tratamiento realizaron como media,
durante las 8 semanas, 43,6 sesiones de entrenamiento respecto a las 56 requeridas.

Ademaés el 66,6% de los pacientes mostraron un cociente de sesiones> 0,8 0 y el 88,8%
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alcanzd6 los 180 minutos terapéuticos, criterios que la investigacion previa ha
considerado como los minimos para considerar que el entrenamiento requerido se ha
Ilevado a efecto (Altena et al., 2009; Elliot et al., 2006; Gavish, 2010) y, por tanto, para
considerar con la debida validez interna sus efectos sobre los niveles de PA. En
consecuencia, no parece razonable pensar que, en el presente estudio, la ausencia de
resultados estadisticamente significativos favorables a la eficacia antihipertensiva del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE fuera debido a la baja
adherencia de los pacientes al tratamiento.

En cambio, una de las posibles explicaciones para la falta de eficacia diferencial
del entrenamiento con RESPeRATE sobre los niveles de PA clinica y AMPA en
comparacion a la condicién de control de lista de espera, podria ser precisamente las
moderadas reducciones de PA clinica y AMPA encontradas en esa condicion de control.
Los resultados de este estudio mostraron que los pacientes del grupo de control
redujeron en el postratamiento sus niveles de PA clinica y AMPA, aunque tales
reducciones no fueron estadisticamente significativas salvo en el caso de la PAD
automedida. Concretamente, la reduccion media hallada en las PAS/PAD clinica fue de
5,6/2,4 mmHg, mientras que en la PAS/PAD automedida fue de 4,8/2,5 mmHg y en la
MAPA, en cambio, se observé un ligero aumento medio de 0,27 mmHg en la PAS y
practicamente ningin cambio medio en la PAD (una reduccién de 0,08 mmHg).

En relacion con la media de los descensos encontrados en la PA clinica, éstos
coinciden con los encontrados en la revision de Jacob, Wing y Shapiro (1987), en la que
calcularon que el efecto medio para diferentes tipos de grupo de control (medicacién
placebo, automedidas, etc.) fue una reduccion de 6/4 mmHg. Como ya apuntaban
Garcia-Vera, Labrador y Sanz (1997), existen varias hipdtesis que explican estos

descensos de la PA clinica en el grupo de control de lista de espera. Primero, el efecto
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de regresion a la media podria explicar por qué en este estudio se hallaron reducciones
en la PA clinica y no en la MAPA. Otra posibilidad, es que la automedicion pudo haber
facilitado la habituacion de la respuesta de la PA a la situacion de medida en la clinica
y, por tanto, para algunos pacientes del grupo de control, la medicion clinica pudo haber
perdido su matiz amenazante tras la realizacion de la AMPA vy, por tanto, en el
postratamiento las medidas clinicas podian haber mostrado un descenso debido a esa
habituacion. En esta linea, McGrady y Higgins (1990) encontraron relaciones entre la
ansiedad y el descenso en la PA que aparece con medidas repetidas en la clinica y con
las automedidas.

Otra hipdtesis sostenida por algunos investigadores es que la relaciéon paciente-
terapeuta podria haber contribuido a una mejoria en los grupos de control (Shapiro,
Myers, Reiser y Ferris, 1954). Aungue los pacientes del grupo de control de este estudio
recibieron una atencion personal, cortés y breve, es muy dificil determinar si esto
produjo algun tipo de efecto placebo sobre la PA.

En conclusidn, no es facil conocer la explicacion mas probable a las reducciones
de PA clinica y AMPA del grupo de control; de hecho, las hip6tesis comentadas no son
excluyentes. No obstante, es importante subrayar de nuevo que en el presente estudio
las reducciones de PA del grupo de control no fueron estadisticamente significativas,
aunque si de una magnitud lo suficientemente grande para exigir reducciones muy
grandes en el grupo de tratamiento y asi, estas Ultimas reducciones pudieran
considerarse significativamente mayores que las del grupo de control.

Otro elemento que pudo haber afectado a los resultados negativos encontrados
en este estudio no so6lo con la PA clinica y la AMPA sino también con la MAPA, es el
Ilamado “efecto suelo” que hace referencia al hecho de que cuando la PA pretratamiento

es baja, s6lo es posible encontrar reducciones pequefias de la PA (Jacob et al., 1991;
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Linden y Satin, 2007). Es decir, la literatura cientifica indica que valores altos de PA en
el pretratamiento pueden dar lugar a mayores efectos del tratamiento que cuando la PA
pretratamiento es baja (Jacob et al., 1991; Nakao et al., 2003; Yucha et al., 2001). Hay
que recordar, en este sentido, que los valores de PA del grupo de tratamiento de este
estudio en el pretratamiento fueron de 143,7/87,1 mmHg en la medicion clinica, de
139,6/86,1 mmHg en la AMPA vy de 135,8/86,5 mmHg en la MAPA. Aunque estos
valores superaban los limites correspondientes de HTA-E (140/90 mmH para la PA
clinica y 135/85 mmHg para la AMPA y la MAPA), lo hacian por muy poco, un hecho,
por otro lado, nada sorprendente, ya que la mayoria de los pacientes (78,4%) estaban
bajo tratamiento farmacoldgico antihipertensivo cuando iniciaron el estudio.

En relacion con esta medicacion, es importante destacar que en estudio también
se controlo el efecto de la medicacion sobre los niveles de la PA, ya que aungue la
mayoria de los pacientes estaban bajo tratamiento farmacologico antihipertensivo, no
habia diferencias significativas entre los porcentajes de pacientes medicados de los dos
grupos de pacientes (66,7% en el grupo de tratamiento y 89,5% en el grupo de control)
y, lo que es mas importante, los tratamientos farmacoldgicos no habian conseguido el
control de la HTA-E previamente, y se mantuvieron constantes durante todo el periodo
de tratamiento. Por tanto, las reducciones o ausencias de reducciones en los niveles de
PA que se encontraron en el presente estudio no parece que se debieron al efecto Gnico
del tratamiento farmacoldgico puesto que ninguno de los pacientes tuvo ningin cambio
en las pautas farmacoldgicas durante un mes antes del estudio ni durante la fase de
tratamiento o seguimiento del estudio.

Respecto a los posibles mecanismos fisioldgicos o psicoldgicos que subyacen
tras los cambios en PA debidos al entrenamiento en respiracion lenta guiada por

RESPeRATE, aunque este estudio no fue disefiado para aportar informacion acerca de
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dichos mecanismos, algunos estudios previos han sugerido que los cambios de PA con
el entrenamiento se deben a que los ejercicios de respiracion activarian un reflejo que se
origina en ciertos receptores del pulmén y que influye en la inhibicion de la activacién
autonomica cardiovascular (De Daly, 1986). En este estudio, al igual que en el de Meles
et al. (2004), las reducciones casi significativas en la PA no estuvieron acompafadas de
reducciones significativas o casi significativas de la frecuencia cardiaca, o que sugiere
que efectos vasculares mas que cardiacos estarian involucrados en este proceso de
reduccion de la PA. Por otro lado, cuando se analizaron la relacion entre beneficios
antihipertensivos y pardmetros respiratorios especificos durante el entrenamiento con
RESPeRATE como, por ejemplo, la sincronizacion de la respiracion y el nimero de
minutos terapéuticos, no se encontraron en el presente estudio relaciones significativas
entre dichos parametros respiratorios y los cambios en los niveles de PA, excepto entre
la sincronizaciéon de la respiracion y la FC clinica y la sincronizacion y la PAS
automedida, de manera que a mayor sincronizacion de la respiracion, mayores
reducciones en la FC clinica, pero menores reducciones en la PAS automedida.
Sorprendentemente, estas asociaciones fueron significativas sélo al analizar los cambios
en FC clinica y PAS automedida a los cuatro meses de finalizar el tratamiento. Este
ultimo resultado no coincide con el estudio de Gavish (2010) que encontré que la
sincronizacion contribuia significativamente al cambio de la PAS. Este autor identifico
dos perfiles diferentes del patron respiratorio de los pacientes. Uno de ellos es en el que
aparece sincronizacion de la respiracion la mayor parte del tiempo para alcanzar una
respiracion lenta (<10 RPM), es decir cuando la media de la sincronizacion durante las
8 semanas superaba el 65%, vy el otro perfil era aquel en el que se alcanzaba la
respiracion lenta sin apenas sincronizacion de la respiracion con los tonos musicales que

guian (<65%). Este Gltimo patrdn respiratorio, es el que parece menos efectivo para
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reducir la PA (Gavish, 2010) y es el que podian haber presentado los participantes de
este estudio con una media de sincronizacion durante las 8 semanas del tratamiento del
54,6% (véase Tabla 7.14 del capitulo de resultados), de ahi la posibilidad de no haber
encontrado asociaciones entre la sincronizacion de la respiracion y los cambios en la
mayoria de las medidas de la PA.

Por otro lado, en general, no se encontraron muchas correlaciones entre los
cambios en variables psicoldgicas y en PA, por lo que el papel de esas variables es
todavia incierto, cuestion que se abordara con mas detalle en un epigrafe posterior.

Finalmente, respecto a la eficacia a medio plazo del entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE sobre la PA, los resultados encontrados en el
grupo de tratamiento en el seguimiento realizado a los cuatro meses de finalizar dicho
tratamiento, mostraron ligeras reducciones en los niveles de PA clinica, AMPA y
MAPA en comparacion al pretratamiento, aunque, de nuevo ninguna de estas
reducciones fueron estadisticamente significativas. Estos resultados sugieren que el
efecto antihipertensivo casi significativo encontrado en la MAPA diurna en el
postratamiento, de ser cierto, es a corto plazo y, por tanto, obedece mas a un efecto
temporal vinculado a la practica continuada del entrenamiento. Es decir, parece que, tal
y como ocurre con el ejercicio aerobico o la medicacion antihipertensiva, es necesario
que el tratamiento con RESPeRATE se mantenga en el tiempo para que sea efectivo. A
tenor de los datos, esta posibilidad pareceria mas plausible que suponer, como algunos
autores sugieren (Schein et al., 2001), que el RESPeRATE provoca un efecto estable
sobre la PA de manera que varias semanas de entrenamiento producirian el
restablecimiento o restauracién de algunos procesos involucrados en la regulacién de la
PA (p. ej., la sensibilidad barorrefleja) y que este restablecimiento, sin necesidad ya de

la practica de los ejercicios de respiracién, generaria cambios en la PA mantenidos en el
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tiempo. Obviamente, se necesita mas investigacion para esclarecer los efectos a medio

plazo de esta intervencion.

No obstante, si antes se planteaban algunas cautelas respecto a los resultados del
presente estudio en el postratamiento debido al tamafio reducido de la muestra, es
importante tener en cuenta que en el seguimiento el grupo de tratamiento quedd
reducido a 13 pacientes y, por tanto, la posibilidad de una falta de potencia estadistica
en este estudio para descubrir cambios de PA significativos en el seguimiento es mucho
mas real.

8.2. El entrenamiento en respiracién lenta guiada por RESPeRATE como
tratamiento para los factores psicolégicos relacionados con la hipertension
esencial

Como ya se ha comentado con anterioridad, hasta el momento no hay ningin
estudio publicado que haya examinado la eficacia del entrenamiento en respiracion lenta
guiada por RESPeRATE sobre los factores psicologicos relacionados con la HTA-E, vy,
de hecho, la mayoria de los estudios sobre su eficacia antihipertensiva han basado sus
hipdtesis Unicamente en mecanismos fisioldgicos. Sin embargo, tal y como se ha visto
en los primeros capitulos de esta tesis doctoral, la literatura cientifica ha identificado
una serie de variables psicosociales que influyen en la HTA-E, entre ellas el estrés y sus
manifestaciones emocionales negativas (ira, ansiedad, depresion) y, asi mismo, ha
demostrado que diferentes técnicas de control de la respiracion y de biofeedback son
eficaces para reducir el estrés y las emociones negativas. Por lo tanto, una hipétesis
secundaria de este trabajo fue explorar los efectos del entrenamiento en respiracion con
RESPeRATE sobre los niveles de estres, ira, ansiedad y depresion y, asi, examinar de
forma mas amplia y valida las relaciones entre la practica de la respiracion lenta guiada

y la reduccion de los niveles de PA.
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Los resultados encontrados en este estudio, aunque en general no confirmaron
las hipotesis sobre la eficacia del tratamiento con RESPeRATE sobre los factores
psicologicos relacionados con la HTA-E, si sugirieron que merece la pena seguir
investigando sobre dicha eficacia, en especial, sobre su posible utilidad para reducir la
frecuencia con la que los hipertensos experimentan sentimientos de ira, para aumentar el
control interno de la ira y para reducir su expresion interna.

Especificamente, al examinar las diferentes facetas relacionadas con la ira, como
la ira rasgo, la expresion externa e interna de la ira y el control externo e interno de la
ira, se encontrdé que los pacientes del grupo de tratamiento con RESPeRATE, tras 8
semanas de entrenamiento, redujeron significativamente (p < 0,05) la frecuencia con la
que tendian a realizar esfuerzos por inhibir o suprimir la manifestacion de los
sentimientos de ira que experimentaban, y aumentaron significativamente (p < 0,05) el
control de sus sentimientos de ira mediante el sosiego y la moderacion, pero tales
reducciones e incrementos no fueron diferentes de forma estadisticamente significativa
de los cambios encontrados en el grupo de control.

En cambio, para la ira rasgo, se encontré en el grupo de tratamiento con
RESPeRATE un descenso en el postratamiento casi significativamente mayor que el
encontrado en el grupo de control (p = 0,052), de manera que existia una tendencia en
los datos que indicaba que la practica de ejercicios de respiracion lenta guiada por
RESPeRATE es eficaz, frente a un grupo de control de lista de espera, para reducir la
tendencia de los pacientes con HTA-E a experimentar ira de forma més frecuente,
intensa y duradera ante diversas situaciones, lo que podria contribuir a una reduccion de
la PA.

Es més, en el seguimiento a los cuatro meses de finalizar el entrenamiento, se

encontro también un aumento estadisticamente significativo respecto al pretratamiento
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del control interno de la ira, lo que sugiere que la respiracion lenta aprendida por los
pacientes del grupo de tratamiento podria haber funcionar como una estrategia que
utilizan los pacientes para controlar sus sentimientos de ira mediante el sosiego y la
moderacion en las situaciones enojosas. Es decir, los pacientes aprenderian una
habilidad més de autocontrol que les ayudaria a controlar la ira a corto y medio plazo,
aprendizaje que es consistente con una reduccion casi significativa (p = 0,057) en el
seguimiento en cuanto a los niveles de expresién externa de la ira. Esta tendencia en los
resultados apuntaria a que los pacientes que realizaron los ejercicios de respiracion lenta
durante ocho semanas, presentaban una reduccién en la tendencia a manifestar la ira a
través de conductas verbalmente agresivas (gritos, insultos, discusiones, comentarios
irénicos,...) 0 con un comportamiento fisicamente agresivo hacia personas u objetos (es
decir, una reduccion de la expresion externa de ira).

Ademas, en la misma direccion apuntarian los resultados del presente estudio que
indicaban, en el grupo de pacientes que recibié el tratamiento con RESPeRATE,
correlaciones significativas y grandes (> 0,50) de los cambios en la PAS clinica en el
seguimiento con los cambios en la expresion externa de la ira (a mayor descenso en la
expresion externa de la ira, mayor reduccion de la PAS clinica) o de los cambios de la
FC automedida en el seguimiento con los cambios en el control interno de ira (a mayor
aumento del control interno de la ira, mayor descenso de la FC). Sin embargo, de forma
sorprendente, también se encontrd una correlacién significativa y grande entre los
cambios en la PAS clinica en el postratamiento y los cambios en el control interno de
ira en direccion contraria a lo argumentado anteriormente, es decir, a mayor aumento en
el control interno de ira, menor reduccion de la PA.

En resumen, aungue algunas hipoétesis sobre la ira y sobre su expresién y control

no fueron confirmadas por los datos (p. ej., no se encontré ningun efecto del
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entrenamiento con RESPeRATE sobre el control externo de ira), los resultados
significativos y casi significativos antes mencionados podrian sugerir que el
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE seria un tratamiento
indicado para el control del estrés, en el que, segun la hipdtesis de Benson (1975), la
disminucion de la activacion fisiologica conseguida por los ejercicios de respiracion
lenta guiada conduciria también a un estado menor de activacion cognitiva y emocional.

Siguiendo esta hipotesis, también se esperarian cambios en los niveles de
ansiedad de los pacientes del grupo de tratamiento. Sorprendentemente, aunque se
observaron reducciones en la sintomatologia fisica y cognitiva de la ansiedad, tales
reducciones no fueron estadisticamente significativas ni diferentes a los cambios
encontrados en el grupo de control. De igual manera, no existio un efecto del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE sobre la sintomatologia
depresiva ni sobre los niveles de situaciones estresantes percibidas de los participantes
tras el tratamiento. Es mas, el tratamiento tampoco mostré ningun efecto significativo a
medio plazo (cuatro meses después de su aplicacién) sobre los niveles de ansiedad,
depresion y estrés de los pacientes.

En general, seria prematuro descartar el entrenamiento en respiracion lenta
guiada por RESPeRATE como tratamiento para el control del estrés, ya que es un
tratamiento que combina dos de las técnicas mas utilizadas en Psicologia para el control
del estrés: el control de la respiracion y el biofeeback. De hecho, ya se ha comentado en
el capitulo 3 de esta tesis doctoral que tanto la investigacion experimental, como la
practica clinica han constatado que las personas que practican durante afios las técnicas
de relajacion, como el control de la respiracién, experimentan efectos beneficiosos no
solo respecto al nivel de activacion, sino también respecto a las emociones negativas de

ira, ansiedad o depresion (Smith et al., 1996; Amutio, 2002). Asimismo, estudios como
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los de Linden y Moseley (2006) sugieren que técnicas como la relajacion, la meditacion
o el biofeedback ayudan a los pacientes a reducir los efectos del estrés y, por tanto, al
reducir la activacién (arousal) fisioldgica, ayudan a restaurar el equilibrio autonémico
y, por ende, a reducir la PA. Por estos motivos, seria recomendable que se realizaran
mas estudios acerca del efecto de este tratamiento sobre los niveles de estrés y de las
emociones negativas asociadas a él.

Por otro lado, estos resultados, aunque exploratorios, indicarian que el
tratamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE tiene un efecto més especifico
sobre la ira que sobre los niveles del estrés en general o sobre otras emociones negativas
como la ansiedad o la depresion. Esto es un resultado alentador porque desde los afios
30 del siglo pasado, la investigacion ha prestado una gran atencion a la ira como factor
de riesgo para el desarrollo y mantenimiento de la PA cronicamente elevada (véase
Everson, Goldberg, Kaplan, Julkunen y Salonen, 1998; Friedman et al., 2001; Jorgensen
et al., 1996; Markovitz, Jonas, y Davidson, 2001; Routledge y Hogan, 2002; Schum et
al.,, 2003; Suls, Wan y Costa, 1995). De hecho, diversas revisiones teoricas y
metaanaliticas realizadas en los Gltimos afios constatan empiricamente que la ira es un
factor de riesgo independiente para la PA elevada. Concretamente, y segun la revision
de Routledge y Hogan (2002), la ira rasgo supone que la probabilidad de desarrollar
HTA-E a largo plazo se incrementa en un 8%. Si bien es cierto que los hallazgos
empiricos no se muestran del todo consistentes, parece que la ira podria influir en la
aparicion y mantenimiento de la HTA-E a través de dos vias: (1) una via directa, es
decir, a través de los propios mecanismos de activacion psicofisiologica y cognitiva
asociados a la ira, y (2) otra via indirecta, al facilitar la aparicion de estilos de
afrontamiento inadecuados ante los problemas cotidianos. De manera que, el desarrollo

de tratamientos eficaces que ayuden a los hipertensos a reducir la frecuencia, intensidad
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y duracion de la emocion de la ira y a dotar de habilidades tanto para la expresion
adaptativa de la misma como para su control, estarian contribuyendo a mejorar la
calidad de vida de estos pacientes y a favorecer el control de los niveles de la PA.

8.3. Limitaciones del estudio

Por ultimo a la hora de interpretar todos los resultados de este estudio, es
importante tener en cuenta una serie de limitaciones que presenta. Primero, el tamafio de
la muestra fue pequefio, especialmente en el seguimiento. Ademas, la muestra tratada
fue bastante heterogénea en cuanto a problemas cardiovasculares asociados y a la
presencia de pacientes con tratamiento farmacologico y sin €él, aunque esto Ultimo
también podria representar un punto fuerte del estudio ya que se asemejaria mas a la
practica clinica habitual de la HTA y los resultados se podrian generalizar.

Segundo, los niveles pretratamiento de PA de los pacientes, aunque por encima
de los limites de la normotension, eran bajos y, por tanto, un efecto suelo podria haber
limitado la posibilidad de encontrar reducciones méas importantes de la PA debidas al
tratamiento con RESPeRATE. Igualmente, es probable que el efecto suelo pudiera estar
implicado en la magnitud de los cambios en los factores psicologicos que se
encontraron tras el tratamiento, ya que la mayoria de los pacientes presentaban niveles
normales de ira, ansiedad, depresion o estrés percibido y, probablemente, los pacientes
con niveles muy altos o incluso patoldgicos de estos factores psicoldgicos podrian ser
los mejores candidatos para beneficiarse un tratamiento con el entrenamiento en
respiracion lenta guiada por RESPeRATE. Evidentemente, se necesitan mas
investigaciones para esclarecer qué tipo de pacientes con HTA obtienen mayores
beneficios de este tratamiento.

Tercero, dado que la terapeuta que llevo a cabo el entrenamiento en respiracion

lenta guiada por RESPeRATE era a su vez la investigadora del presente estudio, cabria
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plantearse la existencia de sesgos de experimentador en los resultados encontrados. Sin
embargo, es importante subrayar al respecto que tales sesgos se trataron de controlar
mediante el uso de dispositivos automaticos de medida de la PA y la aplicacion de
protocolos de evaluacién y tratamiento manualizados.

Finalmente, el grupo de control utilizado para este estudio fue un grupo de lista
de espera, por lo que seria recomendable que futuros estudios incluyeran ademas un
grupo de control placebo (p. €j., escuchar musica) para asi poder extraer conclusiones
con mayor validez interna acerca de la eficacia del tratamiento y de los componentes

especificos relacionados con la reduccion de la PA.
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Madrid, Mayo 2011

“ Elijo la esperanza, porque la virtud del revolucionario esla paciencia.

No lo olvides, Madrid, y no vuelvas a dormir,
por gque estas mucho mas guapa despierta”

Almudena Grandes.
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Como hemos visto en los capitulos anteriores, la HTA-E es un problema publico
de primer orden, que afecta al 35% de la poblacién espafiola y al 40% de la poblacién
de los paises occidentales (Banegas, 2005; Kearney et al., 2005). Debido a su naturaleza
multicausal, en la que influyen tanto factores bioldgicos como sociales y psicologicos,
la HTA-E se convierte en un problema complejo y, por tanto, dificil de controlar.
Precisamente, la influencia de esos factores psicoldgicos, entre los que se encuentran
tanto los habitos de vida como el estrés y las emociones negativas (ira, ansiedad y
depresion), justifica su abordaje desde una dptica biopsicosocial, en la que los factores
psicoldgicos tienen un papel relevante en las elevaciones de la PA no solo de manera
directa, a través de la activacion psicofisiologica propia de las emociones negativas o el
estrés, sino también de manera indirecta, al facilitar la aparicion de un estilo de
afrontamiento inadecuado o habitos de vida insalubres.

Ademas, aunque el tratamiento farmacologico para la HTA-E ha avanzado
considerablemente en los Gltimos afios, también tiene limitaciones significativas (p. e€j.,
sus efectos secundarios) y no alcanza el objetivo de un adecuado control de los niveles
de PA en un porcentaje importante de pacientes.

Estas son las razones por las que la Psicologia clinica y la Psicologia de la salud
han centrado sus esfuerzos en el desarrollo de tratamientos psicoldgicos eficaces para la
HTA-E. Como se ha expuesto en los capitulos anteriores de esta tesis doctoral, a pesar
de las limitaciones metodoldgicas que presentaban muchos de los estudios sobre el
tratamiento psicolégico de la HTA-E, tanto las técnicas de relajacion como, por
ejemplo, el entrenamiento en respiracion, como las técnicas de biofeedback, han sido
dos de los tratamientos psicologicos mas utilizados para reducir la PA en pacientes con
HTA-E. De hecho, recientemente, se ha desarrollado un nuevo tratamiento que combina

ambas técnicas psicologicas. Este tratamiento estd basado en el entrenamiento en
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gjercicios de respiracién lenta guiada por un dispositivo llamado RESPeRATE, con el
que tras 15 minutos diarios de practica en casa de esos ejercicios, durante 8 semanas, se
conseguirian reducciones significativas de la PA clinica y de la AMPA en pacientes con
HTA-E (Grossman, et al., 2001; Meles, et al., 2004; Rosenthal, et al., 2001; Schein et
al., 2001; Viskoper et al., 2003).

Los resultados sobre la eficacia de este nuevo tratamiento, aunque alentadores,
todavia contindan siendo inconsistentes. Es cierto que la mayoria de estos estudios han
solventado algunos de los problemas metodoldgicos tradicionalmente asociados a los
tratamientos no farmacolégicos. Por ejemplo, la mayoria de los estudios sobre el
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE realizan una buena medida
de linea base de la PA utilizando varias medidas de PA en la clinica y utilizando la
AMPA. Incluso dos estudios han incluido la MAPA en sus protocolos de evaluacion y
en sus resultados (Anderson et al., 2010; Rosenthal et al., 2001). Aun asi, una buena
parte de esos estudios continGan presentado algunas limitaciones metodoldgicas que
podrian ser la explicacion de la inconsistencia de los resultados sobre la eficacia
antihipertensiva de dicho entrenamiento.

Por todo ello y porque hasta el momento no hay ningun estudio que examine la
eficacia del entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE en la poblacién
espafiola, el objetivo de esta tesis doctoral fue aportar datos acerca de su eficacia en
pacientes espafioles con HTA-E solventando algunos problemas metodoldgicos previos.
Asi, por ejemplo, se examiné la eficacia de dicho entrenamiento tanto sobre medidas
clinicas de PA como sobre medidas de AMPA y MAPA, y se analizaron sus efectos
antihipertensivos no sélo a corto plazo, en el postratamiento, sino también a medio
plazo, en un seguimiento realizado cuatro meses después de la finalizacion del

tratamiento. Ademas, para valorar los cambios en todas las medidas de los niveles de
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PA, a la clasica evaluacion de la significacion estadistica se afadio la evaluacion de la
significacion clinica de esos cambios. Se incluyo también un grupo de control de lista
de espera para aumentar la validez interna de las conclusiones sobre la eficacia del
tratamiento, y, con este mismo objetivo, se controlo el posible efecto de otros factores
asociados a la HTA como son algunas variables antropométricas (IMC, porcentaje de
grasa corporal y cociente cintura-cadera), bioquimicas (niveles en sangre de glucosa,
colesterol total, colesterol HDL, colesterol LDL vy triglicéridos) y de habitos de vida
(dieta, consumo de alcohol y tabaco, nivel de actividad fisica) asi como el efecto de la
medicacion antihipertensiva.

Por otro lado, ningun estudio previo sobre el entrenamiento en respiracion lenta
guiada por RESPeRATE ha analizado sus efectos sobre variables psicoldgicas vy, la
mayoria de los estudios, han basado sus hipotesis sobre su eficacia antihipertensiva
unicamente en mecanismos fisioldgicos. Por ello, un objetivo secundario de esta tesis
doctoral fue evaluar la eficacia de este tratamiento sobre las variables psicoldgicas
asociadas al estrés que habitualmente mas se han relacionado con la HTA-E, en
concreto, la ira, la ansiedad, la depresion y los sucesos estresantes percibidos.

De los resultados de este estudio se puede concluir que:

1. Aungue no de manera consistente, existen algunos indicios de que el
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE parece tener un efecto
antihipertensivo. En el presente estudio, la practica diaria durante 8 semanas de 15
minutos de ejercicios de respiracion lenta guiada por el dispositivo RESPeRATE redujo
de forma significativa (p = 0,03) la PAS automedida, aunque esa reduccion no fue
mayor de forma estadisticamente significativa que la encontrada en el grupo de control.
Sin embargo, si se encontrd una tendencia casi significativa en los datos (p = 0,058 y

0,09) que indicaba que el entrenamiento producia mayores reducciones en la MAPA
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diurna sistélica y diastélica que las encontradas en el grupo de control. Aunque esta
mayor eficacia para reducir la MAPA diurna no alcanzé el nivel de significacion
habitual (p < 0,05), es muy relevante porque, actualmente, la MAPA es la medida de PA
que tiene mayor validez como predictor de riesgo cardiovascular y es considerada la
medida de referencia no sélo para el diagndstico de la HTA-E, sino también para
evaluar la eficacia de los tratamientos antihipertensivos.

2. Siendo débiles los indicios encontrados sobre la eficacia antihipertensiva del
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE, de ser cierta sus efectos
parecen ser a corto plazo, ya que en el seguimiento realizado a los cuatro meses de
finalizar no se pudo encontrar ninguna reduccion estadisticamente significativa. La
muestra de pacientes sobre la que se pudo hacer el seguimiento fue menor que en el
postratamiento y, por tanto, el tamarfio tan pequefio de la muestra limitaba la capacidad
de este estudio para encontrar reducciones estadisticamente significativas. En cualquier
caso, la investigacion futura deberia aclarar con una muestra mayor, que permite una
mayor potencia estadistica, la posible existencia de beneficios antihipertensivos del
entrenamiento con RESPeRATE a medio y largo plazo, y si para conseguir efectos
antihipertensivos de duracion mas larga seria necesario mantener la practica de los
ejercicios de respiracion lenta durante mas tiempo.

3. El porcentaje de los pacientes que realizaron el tratamiento y alcanzaron una
mejoria significativa desde el punto de vista clinico en las diferentes medidas de PA
(reduccion > 5 mmHg mas normotension), oscilo entre un 16,7% en la AMPA y un
444% en la PA clinica. Estos porcentajes, aunque notables, no difirieron
significativamente de los porcentajes hallados en el grupo de control de lista de espera,

por lo que permanece todavia como una cuestion abierta la constatacion de los
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beneficios del entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE desde el
punto de vista de su significacion clinica.

4. Aunque este estudio no fue disefiado especificamente para examinar los
mecanismos implicados en la reduccion de la PA mediante el entrenamiento en
respiracion lenta, se encontraron algunos indicios, no muy consistentes, del papel de la
sincronizacion de la respiracion con los tonos musicales durante el entrenamiento con
RESPeRATE, de forma que, una mayor sincronizacion se relaciono significativamente
con mayores reducciones en la FC clinica y menores reducciones de la PAS automedida
en el seguimiento.

5. Los resultados encontrados en este estudio también sugieren, aunque de nuevo
de forma no tan consistente como cabria esperar, que el entrenamiento en respiracion
lenta guiada por RESPeRATE seria un tratamiento eficaz para el control del estrés, en
particular, para el control de la ira, ya que los pacientes con HTA-E que recibieron
dicho entrenamiento aumentaron significativamente en el postratamiento (p = 0,03) y en
el seguimiento (p = 0,004) el control interno de la ira y redujeron significativamente en
el postratamiento (p = 0,03) la expresion interna de la ira, aunque tales cambios no
fueron distintos de forma estadisticamente significativa de los que manifestaron el
grupo de control de lista de espera. Sin embargo, se encontré una tendencia casi
significativa en los datos (p = 0,052) que indicaba que el entrenamiento producia
mayores reducciones en la frecuencia con la que los pacientes con HTA-E experimentan
sentimientos de ira (ira rasgo) que las encontradas en el grupo de control.

6. La ausencia de pruebas mas solidas para apoyar la eficacia antihipertensiva y
antiestrés del entrenamiento en respiraciéon lenta guiada por RESPeRATE no parece
achacable a la baja adherencia de los pacientes al entrenamiento, ya que, en general, la

mayoria alcanzo los criterios de adherencia fijados en la literatura cientifica. Es mas,
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esta adherencia al tratamiento con RESPeRATE podria indicar que los pacientes se
mostraban satisfechos con el tratamiento y que la mayoria percibi6 el tratamiento como
una oportunidad para influir en su salud. Hay que recordar, en este sentido, que el
tratamiento se llevo a cabo en casa, durante 15 minutos diarios y durante 8 semanas, y
que el dispositivo es muy facil de utilizar.

En definitiva, si se tienen en cuenta conjuntamente los resultados de los estudios
previos sobre la eficacia del entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE
para reducir los niveles de la PA en pacientes con HTA-E y los encontrados en este
trabajo, se puede concluir que los datos actuales indican que este tratamiento podria ser
util como intervencion para la HTA-E y como complemento al tratamiento
farmacologico antihipertensivo. Esto justifica que futuros estudios continlen con esta
linea de investigacion.

Por supuesto, seria necesario que la investigacion futura replicara los resultados
del presente estudio con una muestra mas amplia que garantizara una adecuada potencia
estadistica tanto en el postratamiento como en el seguimiento. Pero, ademas, la
investigacion futura podria explorar otras cuestiones que se han planteado en la
literatura cientifica y sobre las cuales todavia no hay una respuesta clara. Por ejemplo,
continta sin aclararse si el posible efecto antihipertensivo del RESPeRATE es mayor
sobre la PAS o sobre la PAD, ni tampoco hay datos concluyentes sobre sus efectos a
largo plazo sobre la PA y sobre la reduccién del riesgo cardiovascular de los pacientes.
Todo tratamiento para la HTA debe tener como objetivo disminuir la morbilidad y
mortalidad cardiovascular a través de la reduccion de la PA, por lo que en este caso, se
esperaria que este tratamiento también tuviera efectos beneficiosos sobre el riesgo

cardiovascular.
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Tampoco existen muchos estudios sobre la eficacia de este tratamiento en
poblaciones con un alto riesgo cardiovascular como, por ejemplo, pacientes que han
sufrido un infarto o padecen diabetes. Ademas, siguen sin aclararse los mecanismos por
los que el entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE puede tener un
efecto antihipertensivo.

Por otro lado, seria necesario comparar este tratamiento con otros tratamientos
de control de estrés, otros tratamientos no farmacologicos y otros tratamientos
farmacologicos para la HTA-E, ya que, de demostrarse su mayor eficacia, eficiencia o
utilidad, se justificaria en mayor medida su puesta en marcha como alternativa
terapéutica. Por ejemplo, en comparacion con los programas multicomponentes de
control de estrés, parece que, a priori, y siguiendo criterios de utilidad y eficiencia, el
entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE requeriria una menor
inversion de recursos, tiempo y esfuerzo tanto por parte del paciente como del clinico.
Ademas, el hecho de que el entrenamiento se realice en casa favoreceria la modificacion
de los habitos de vida de los pacientes en su propio ambiente.

En conclusion, en esta tesis doctoral se han encontrado indicios de los efectos
beneficiosos del entrenamiento en respiracion lenta guiada por RESPeRATE sobre la PA
y sobre las emociones negativas como la ira, lo que sugiere que puede existir un
beneficio potencial en el uso de este tratamiento no farmacologico para la prevencion y

tratamiento de la HTA-E.
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PROYECTO DE INVESTIGACION SOBRE TRATAMIENTOS DE CONTROL DE

ESTRES PARA LA HIPERTENSION ARTERIAL ESENCIAL
DECLARACION DE PARTICIPACION VOLUNTARIA

Por este documento consiento en participar en este estudio sobre tratamientos de control de
estrés para la hipertension arterial esencial.

Entiendo que realizaré una entrevista y varios cuestionarios con preguntas sobre mi historia de
salud, pensamientos, comportamientos, sentimientos y acontecimientos que me hayan podido ocurrir.
También se me tomaran medidas de presion arterial, pulso, peso y talla, y se me analizara la sangre
mediante un pequefio pinchazo en un dedo. Entiendo que mis respuestas seran totalmente confidenciales,
que puedo no contestar cualquier pregunta que no quisiera responder, y que puedo negarme a cualquiera de
las medidas y dejar la investigacion en cualquier momento sin ningln perjuicio en mi contra.

He sido informado y comprendo que se me asignara aleatoriamente a uno de los tratamientos de
control de estrés para la hipertension arterial que se estan investigando, los cuales se realizaran de forma
individual a lo largo de nueve semanas, con sesiones de seguimiento a los cuatro meses. Durante este
tiempo me comprometo a no cambiar el tratamiento médico (farmacoldgico, dietético, etc.) que pudiera estar
recibiendo y, si mi meédico considerara necesario dicho cambio, informar de forma inmediata a los
investigadores. Los tratamientos de este estudio suponen el aprendizaje de estrategias y técnicas
psicoldgicas para controlar el estrés. He sido informado y comprendo dichos procedimientos psicoldgicos.

He sido avisado que el entrevistador respondera a cualquiera de mis preguntas sobre los
tratamientos y propdsitos de este estudio, pero que ciertas preguntas que pueden afectar a los resultados
del estudio no me seran respondidas hasta después de su finalizacion.

He sido informado y comprendo que el estudio no pretende recoger informacion sobre personas
concretas, y que todos los datos seran codificados manteniendo mi anonimato. Consiento en que los
resultados de este estudio puedan ser publicados en revistas o libros cientificos o difundidos por otros
medios a la comunidad cientifica. No obstante, entiendo que mi nombre nunca aparecera en dichos medios,
que los escritos sélo reflejaran los resultados grupales y que la identidad de los participantes sera protegida.

He sido informado de que cualquier cuestion que me preocupara acerca de cualquier aspecto de
este estudio puedo plantearla directamente a los Dres. Maria Paz Garcia Vera o JesUs Sanz Fernandez,
Profesores Titulares del Dpto. de Psicologia Clinica de la Universidad Complutense de Madrid y Directores
de este estudio. (Teléfonos: 913942614 y 913943122).

He leido y entiendo las explicaciones mencionadas arriba y consiento en participar en este estudio.

Fecha:

Firma del participante:
Fdo.:

Declaracién de la Psicéloga Investigadora

La abajo firmante, psicologa de la Universidad Complutense de Madrid, ha explicado al participante
anteriormente citado los tratamientos psicolégicos de la investigacion sobre “Tratamientos de control de
estrés para la hipertension arterial esencial’, le ha preguntado sobre cualquier cuestion que le hubiera
surgido al respecto y ha contestado a sus preguntas a su mejor entender.

Firma de la psicdloga investigadora:. Fdo.:

289






Anexo ll:

Protocolo de evaluacion

291






Grupo de Investigacién sobre Tratamiento Psicolégico de la Hipertension Arterial de la Universidad Complutense de Madrid

PROTOCOLO EVALUACION

SESION | (90 min.)

Z. Consentimiento Informado (5 min.)

2. Entrevista HTA-E (15 min.)

3. Recogida de Datos Antropométricos (20 min.):

Medicion Clinica de la PA: 3 lecturas separadas por 2 minutos en el brazo izquierdo.

HOLTER: le colocamos el Holter para que se vaya habituando y le vamos
entrenando. Se coloca en el brazo no dominante

IMC: Talla'y peso
Incide de Grasa Corporal: monitor de medicion de grasa corporal OMRON
Contorno cintura y cadera

Medicion de los parametros sanguineos (Cardiocheck): glucosa, colesterol total,
colesterol HDL, colesterol LDL, triglicéridos, TG/HDL.

4. Cuestionarios | (40 min.):

Ira: STAXI-2 (34)
Ansiedad: BAI + HAD (Escala de ansiedad, 28)
Estado de Animo: BDI Il - Breve (11)

5. Entrenamiento en la Medicion Ambulatoria de la PA (MAPA): Holter (10 min.)

Revisar si ha tenido algun problema, alguna sensacion extrafia,... para normalizar.

Repasar el entrenamiento en MAPA: cdmo colocarlo, brazo no dominante, pautas,
intervalos y autorregistro.

Citar para 24 horas despues.

Anotar a qué hora terminamos (para saber qué medidas comienzan en contexto
real).
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SESION Il (45 min.)

Z. Devolucion del Holter (5 min.)
2. Cuestionarios Il (30 min.)
® Sucesos Estresantes: SRLE (41)
3. Entrenamiento en la Automedicion de la PA-AMPA (10 - 15 min.)

e Se realizan 2 lecturas separadas por dos minutos en 3 momento diferentes del dia
(mafiana, trabajo y noche)

e Durante 4 dias consecutivos de diario (tener en cuenta para dar la cita). Excepto si
trabaja los fines de semana, entonces las debe realizar de forma que se incluyan el
sabado y domingo.

e En el brazo izquierdo.

ESQUEMA EVALUACION PRETRATAMIENTO

DIA1 24 HORAS DIA 2 4 DIAS DIA 3
MEDICION MAPA AUTOMEDICION
Holter PA
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ENTREVISTA DE FACTORES RELACIONADOS CON LAS ECV

1. IDENTIFICACION DEL PARTICIPANTE

° Numero: DDD/DD/DD (numerol/terapeuta/afo)

° Nombre y apellidos:
° Direccion: CP:
[ ) Poblacion: Provincia:

° Teléfonos: Casa: DDDDDDDDD
movit: LI I

2. IDENTIFICACION DEL TERAPEUTA

° Terapeuta numero: DD
(Terapeuta n®: 02 = Inés; 05 = Regina; 06 = Maria)

° Fecha de la entrevista: DD/DD/DD
° Hora de inicio de la entrevista: DD . DD
° Hora de finalizacion de la entrevista: DD . DD

Fdo.

(Nombre del terapeuta y firma)
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1. DATOS DEMOGRAFICOS

1.1. Sexo:

1.2. ; Me podria decir su edad?

1.3. ¢ Trabaja usted? ;En qué?

0 — Obrero sin cualificar
1 — Obrero cualificado

2 — Agricultor/ganadero
3 — Sector servicios

4 — Personal de servicios
administrativos

5 — Empresario

6 — Directivo/gerente

7 — Profesional/técnico

1.4. ;Cual es su estado civil?

0—-Varén 1 — Mujer

8 — Ama de casa

9 — Estudiante

10 — Jubilado debido a la edad
11 — Jubilado por enfermedad o
minusvalia

12 — Profesional de las fuerzas
armadas

13 — Parado

14 — Otros

1 — Soltero/a
2 — Casado/o o conviviendo de
forma estable con una pareja

3 — Separado/a
4 — Divorciado/a
5 —Viudo/a

1.5. ¢ Cuales son los estudios de mas alto nivel oficial que Ud. ha
cursado (con independencia de que los haya terminado o no)?

1 — No ha ido a la escuela o cursado

algun tipo de estudios

2 — Estudios primarios

3 — EGB o equivalente

4 — Formacion profesional,
ensefianza técnico profesional o
equivalentes

5 — Bachillerato superior, BUP o
equivalentes

6 — Arquitecto o ingeniero técnico,
diplomado de otras escuelas
universitarias o equivalentes

7 — Arquitecto o ingeniero
superior, licenciado o
equivalentes

8 — Doctorado, estudios de
posgrado o especializacion

9 — Otros estudios no reglados
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2. ESTADO ACTUAL DE SALUD RESPECTO A LAS ECV

2.1. ;Tiene Ud. problemas de corazén? 0-No 1-Si 2-NS/NC

2.2, ;Tiene Ud. arterioesclerosis? 0-No 1-Si 2-NS/NC

2.3. ;Padece Ud. de otros problemas de circulaciéon?

0-No 1-Si 2 - NS/NC
2.4. ;Tiene Ud. diabetes? 0 - No 1-Si 2 - NS/NC
2.5. ;Tiene Ud. el colesterol alto? 0—-No 1-Si 2 — NS/NCi
2.6. .Y los triglicéridos? 0 - No 1-Si 2 - NS/NC

2.7. ; Padece actualmente de alguna otra enfermedad o problema de
salud relevante? 0-No 1-Si 2 - NS/NC

Si b 2.8.1. 4 Cual o cuales?

2.8. ¢ En algun momento de su vida, ha sufrido Ud. un infarto, una
angina de pecho, una trombosis cerebral o una embolia?
0-No 1-Si 2 —NS/NC

Si = 2.9.1. ¢ Cuantas veces le ha ocurrido? [Numero]

2.9. ;Ha padecido Ud. alguna otra enfermedad o problema de salud
relevante? 0 - No 1-Si 2 - NS/NC

Si o 2.10.1. 4 Cual o cuales?
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3. MEDICACION RELACIONADA CON LAS ECV

3.1. Actualmente, ;toma Ud. algun medicamento de forma regular

para la hipertension?

Si [y

3.1. Actualmente, ;toma Ud. algun otro medicamento de forma

regular?

Si v

0-No

1-Si

3.1.1. 4 Qué tipo de medicamento y en qué dosis o

numero de pastillas-tomas?

0 -No

1-Si

3.1.1. ¢ Qué tipo de medicamento? ;Para qué tiene

que tomarlo?

1 — Farmaco para el corazén 0-No
2 — Insulina o farmaco para diabetes 0 — No
3 — Farmaco para el colesterol 0 — No
4 — Farmaco para triglicéeridos 0 — No
5 — Psicofarmaco 0 - No

6 — Otros: 0-No

7 — Medicacion sin identificar 0 - No

4. ANTECEDENTES FAMILIARES DE PROBLEMAS DE SALUD
RELACIONADAS CON LAS ECV

4.1. ; Algun familiar cercano padece hipertension?

0 — Ninguno
1 — Padre
2 — Madre

3 — Hermano/s

1-Si
1-Si
1-Si
1-Si
1-Si
1-Si
1-Si

4 — Abuelo/s

5 — Varios de los anteriores

6 — NS/NC
7 — Otros familiares
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4.2. ; Algun familiar cercano tiene problemas de corazén?

0 — Ninguno 4 — Abuelo/s

1 — Padre 5 — Varios de los anteriores
2 — Madre 6 — NS/NC

3 — Hermano/s 7 — Otros familiares

4.3. ; Alguno tiene arterioesclerosis?

0 — Ninguno 4 — Abuelo/s

1 — Padre 5 — Varios de los anteriores
2 — Madre 6 — NS/NC

3 — Hermano/s 7 — Otros familiares

4.4. ;Y problemas de circulacién?

0 — Ninguno 4 — Abuelo/s

1 — Padre 5 — Varios de los anteriores
2 — Madre 6 — NS/NC

3 — Hermano/s 7 — Otros familiares

4.5. ; Algun familiar cercano tiene diabetes?

0 — Ninguno 4 — Abuelo/s

1 — Padre 5 — Varios de los anteriores
2 — Madre 6 — NS/NC

3 — Hermano/s 7 — Otros familiares

4.6. ; Alguno tiene el colesterol alto?

0 — Ninguno 4 — Abuelo/s

1 — Padre 5 — Varios de los anteriores
2 — Madre 6 — NS/NC

3 — Hermano/s 7 — Otros familiares

4.7. ;Y los triglicéridos?

0 — Ninguno 4 — Abuelo/s

1 — Padre 5 — Varios de los anteriores
2 — Madre 6 — NS/NC

3 — Hermano/s 7 — Otros familiares

4.8. ; Algun familiar cercano ha sufrido un infarto, una angina de
pecho, una trombosis cerebral o una embolia?

0 — Ninguno 4 — Abuelo/s

1 — Padre 5 — Varios de los anteriores
2 — Madre 6 — NS/NC

3 — Hermano/s 7 — Otros familiares
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5. CONSUMO DE SUSTANCIAS RELACIONADAS CON LAS ECV

5.1. ¢ Fuma Ud.? 0-No 1-Si

Si b 5.1.1. ¢ Cuantos cigarrillos fuma al dia?

b 5.1.2. ¢ Ha reducido su consumo de tabaco desde
que sabe que tiene hipertension? 0 — No 1-Si

Si ww 5.1.2.1. ¢ Cuantos cigarrillos fumaba antes?

No = 5.1.3. Ha fumado alguna vez? 0 - No 1-Si
Si fuma o ha fumado b 5.1.4. ;A qué edad comenzo a
fumar?

Si ha dejado de fumar b 5.1.5. 4 Cuando lo dejo?

[Tiempo en meses desde que lo dejd]

Si ha dejado de fumar e 5.1.6. ¢ Lo dejo por su problema
de hipertension? 0—No 1 - Si

5.2. ; Toma Ud. regularmente café con cafeina? 0-No 1-Si

Si o 5.2.1. ;Cuantas tazas al dia?

5.3. ¢ Ha reducido su consumo de café desde que sabe que tiene

hipertension? 0-No 1-Si
Si o 5.3.1. ;Cuantas tazas al dia tomaba antes?

5.4. ; Bebe Ud. habitualmente coca-cola? 0-No 1-Si
Si b 5.4.1. ; Cuantos vasos al dia?

5.5. ¢ Ha reducido su consumo de coca-cola desde que sabe que
tiene hipertension? 0-No 1-Si

Si b 5.5.1. ; Cuantos vasos al dia tomaba antes?
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5.6. ¢ Toma Ud. regularmente vino? 0-No 1-Si

Si b 5.6.1. ; Cuantos vasos al dia?

5.7. ¢ Ha reducido su consumo de vino desde que sabe que tiene

hipertensiéon? 0-No 1-Si
Si b 5.7.1. ; Cuantos vasos al dia tomaba antes?

5.8. ¢Bebe Ud. regularmente cerveza? 0-No 1-Si
Si b 5.8.1. ¢ Cuantos vasos al dia?

5.9. ¢ Ha reducido su consumo de cerveza desde que sabe que tiene
hipertension? 0-No 1-Si

Si = 5.9.1. ;Cuantos vasos al dia tomaba antes?

5.10. ¢ Toma Ud. habitualmente licores o combinados? 0—-No 1 - Si

Si b 5.10.1. ¢ Cuantos vasos a la semana?

5.11. ¢ Ha reducido su consumo de licor o combinados desde que
sabe que tiene hipertension? 0-No 1-Si

Si b 5.11.1. ; Cuantos vasos a la semana tomaba antes?

5.12. ; Anade sal en las comidas cuando ésta ya esta en la mesa?
0-No 1 — A veces 2-Si

5.11. ¢ Ha reducido su consumo de sal desde que sabe que tiene
hipertensiéon? 0-No 1-Si
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7. ACTIVIDAD FiSICA

7.1. ¢ Qué tipo de actividad fisica realiza en su trabajo u ocupacion
habitual? ¢ Anda poco, bastante, mucho? ;Realiza esfuerzos

vigorosos frecuentemente?

1. En su trabajo esta basicamente
sentado y anda poco (funcionario,
taxista, administrativo,...)

2. En su trabajo anda bastante pero
no realiza ningun esfuerzo vigoroso
(vendedor, industrial,...)

7.2. ¢ Practica algun deporte fisico con regularidad? 0 - No

Si v

7.2.1. § Qué deporte o deportes?

3. En su trabajo anda y hace
esfuerzos vigorosos
frecuentemente (cartero,
transportista, agricultor,...)

4. Su trabajo es basicamente
vigoroso y de mucha actividad
(construccion, cargadores, trabajo
industrial vigoroso, agricultor
manual,...)

1-Si

1. Aerdbicos (correr, futbol, bicicleta, aerobic, tenis, nadar,...)
2. Pesas y otros deportes no aerdbicos (halterofilia, gimnasia,...)

Si =5

7.3. ¢ Qué actividad realiza en el tiempo libre y cuantas veces a la

semana?

7.2.2. ; Cuantas veces a la semana realiza ese
deporte o deportes durante al menos 20-30 minutos?

1. Lectura, televisién, y actividades
qgue no requieren actividad fisica.
2. Andar, ir en bicicleta, pescar,
jardineria al menos 4 veces por
semana.

8. Observaciones:

3. Correr, nadar, hacer gimnasia,
juegos de pelota, o deportes
vigorosos regularmente.

4. Entrenamiento deportivo varias
veces a la semana de deportes
Vigorosos.
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DATOS ANTROPOMETRICOS Y BIOLOGICOS

1. IDENTIFICACION DEL PACIENTE

° Numero: DDD/DD/DD (numero/terapeuta/afio)

(Terapeuta n® 02 = Inés; 05 = Regina; 06 = Maria)

° Nombre y apellidos:

° Fecha de la evaluacion: DD/DD/DD

2. DATOS ANTROPOMETRICOS

Peso: . kg | Talla: . cm
Cintura: . cm Cadera: . cm
Grasa: . % | Peso TANITA: . Kg

TANITA: Pulsar SET, seleccionar opciones con la flecha y pulsar SET para grabarlas

3. PRESION ARTERIAL y TASA CARDIACA CLINICAS

Perimetro brazo: . cm 13-22 cm = Pequefio; 22-32 cm = Mediano; 32-42 cm = Grande
Sistolica Diastodlica Pulso
Medida 12 :
Medida 22 :
Medida 32 :

Las medidas de presion arterial se toman cada 2 minutos

7. ANALISIS DE LA SANGRE (CARDIOCHECK PA)

Tira de glucosa: Tira de panel de lipidos:
Glucosa (GLUCOSE) Colesterol Total (CHOL) Colesterol HDL (HDL CHOL)
(pulsar el boton » para ver los siguientes resultados)
mg/dL mg/dL mg/dL
Triglicéridos (TRIG) Colesterol LDL calculado Cociente colesterol
(CALC LDL) total/HDL (TC/HDL)
mg/dL mg/dL .

Observaciones: (Anotarlas en el reverso de la hoja)
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RECOMENDACIONES Y DIARIO PARA EL PACIENTE SOBRE EL REGISTRO DE 24 HORAS

A usted se le va a realizar una monitorizacion o medicién ambulatoria de la presion arterial (MAPA). Para

ello, se le colocara un aparato portatil de medida automatica de la presion arterial. Le hemos programado el

aparato de forma que cada 20 minutos durante el dia y cada 30 minutos durante la noche se le mida su presion

arterial. Se dara cuenta en ese momento porque el manguito se hinchara y se deshinchard automaticamente.

Si el aparato toma alguna medida mas no se preocupe, en ocasiones repite la lectura a los pocos

minutos para verificar los datos.

Dado que en las 24horas tendremos mas de 50 lecturas (generalmente entre 50 y 70 lecturas),

tendremos suficiente informacion para considerar su tratamiento. No obstante, para procurar tener una

exploracién valida y evitar todos los errores posibles conviene tener en cuenta las siguientes precauciones:

1
2)

3)

4)

5)

PRECAUCIONES:

Durante toda la prueba procure no mover excesivamente el brazo donde se le ha colocado el manguito.
En el momento en que se inicie la lectura (se hincha el manguito) relaje totalmente el brazo y coléquelo
en posicién normal estirado junto al cuerpo.

Si esta realizando alguna actividad fisica (andar, limpiar, etc) y si fuera posible, parese y coloque el
brazo en la posicién anterior.

El dia de la prueba evite realizar ejercicios fisicos que impliquen un esfuerzo importante como deporte,
correr, carga y descarga...

No obstante, durante la prueba procure realizar sus actividades cotidianas, si estd todo el dia
sentado/tumbado, las medidas seran mas bajas y no seran representativas de su presion arterial
habitual.

DURANTE LA PRUEBA:

Anote en el siguiente diario los siguientes acontecimientos:

FECHA DE LA PRUEBA:

TIEMPO DE COMIENZO DEL REGISTRO
TIEMPO FINAL DEL REGISTRO

HORA DE LA CENA:

HORA DEL DESAYUNO:

HORA DE LA COMIDA:

HORA DE ACOSTARSE:

HORA DE LEVANTARSE:

HORA DORMIR SIESTA:

HORA DESPERTAR SIESTA:

CALIDAD DEL SUERO MALO___ REGULAR__ BUENO___

HORA DE LA TOMA DE MEDICACION:

HORA ACONTECIMIENTOS IMPORTANTES
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PASO I: DURANTE LOS ULTIMOS 30
MINUTOS

¢Ha fumado? sild No O
¢Ha tomado café, té o cocacola? Si 1 No [
¢Ha comido? sild No O
¢Ha realizado ejercicio fisico? Si [ No [

'

Si todas sus respuestas han sido negativas,
continde con el Paso II. Si no, espere hasta que
pasen 30 minutos.

AN

Procure estar TRANQUILO Y RELAJADO.
Tomese 5 minutos para sentarse y relajarse. NO
se preocupe ni piense en todo lo que tiene que
hacer después

g

PASO II: RECUERDE...

Permanecer en silencio.

Mantener la espalda apoyada.

Mantener los pies apoyados en el suelo.

No cruzar las piernas.

Mantener el brazo apoyado a la altura del
corazon.

Subirse la manga de la ropa sin que le
presione el brazo.

AN N NN

<

PASO III: PROCEDIMIENTO

Introduzca el tubo del manguito en el lado
izquierdo del mismo (donde pone manguito).
Coldquese el manguito de forma adecuada:

v' Sitle la marca verde coincidiendo con la
parte interior del brazo.

v Deje una distancia de dos dedos por encima
de la articulacién del codo.

v Aseglrese de que cabe un dedo entre el
manguito y su brazo. No debe presionar
excesivamente.

v Aseglrese de que el tubo del aire no
presenta problemas.

Coloque el brazo sobre una superficie (p. ej. una

mesa) a la altura del corazén y ponga la palma de

la mano hacia arriba.

Presione la tecla de encendido / apagado (O/1)
con el otro brazo.

Cuando el monitor estd listo para la medicién
aparece el simbolo (1) en la pantalla.

Pulse el botdn de inicio (START <) y quédese
quieto.

Notard un zumbido y el manguito comenzard a
hincharse. Notard una sensacion de presion.
Recuerde que esto es normal.

El inflado y la medicion se realizan
automdticamente. Permanezca tranquilo, quieto
y sin hablar hasta que finalice la lectura.

Espere tranquilamente hasta que se deshinche
el manguito completamente y se visualice su
presién arterial, lo que significa que la lectura
ha terminado.

PASO IV: PARA FINALIZAR..

v' Anote el resultado de la automedida de
la presiéon arterial (sistdlica: SYS,
diastdlica: DIA; pulso: PULSE) en el
autorregistro.

v' Dos minutos después pulse de nuevo el
boton de inicio y obtenga y anote la
sequnda lectura de su presion
arterial,

MUY BIEN |
HA TERMINADO CON EXITO
SU AUTOMEDICION



Lectura SYS DIA PULSE

Lectura SYS DIA PULSE

Casa mafiana | 12

Casa mafiana | 12

Hora: /|22 Hora: [ |22
Trabajo e Trabajo 12
Hora: /|22 Hora: /|22

Casatarde 12

Hora: /|2
Lectura SYS DIA PULSE

Casatarde 12

Hora: [ |2
Lectura SYS DIA PULSE

Casa mafnana | 12

Casa mafiana | 12

Hora: /|22 Hora: [ |22
Trabajo 12 Trabajo 12
Hora: /_ 22 Hora: /_ 2a

Casatarde 12

Hora: /|22

Casatarde 12

Hora: / 22

INSTRUCCIONES
PARA LA
AUTOMEDICION
DE LA PRESION

ARTERIAL

Utilice este folleto cada vez que se
automida su presién arterial y coléquelo
en la posicién adecuada de modo que se

puedan leer y seguir sus instrucciones.
RECUERDE que es muy importante
cumplir las indicaciones del mismo para
que las lecturas de su presién arterial
sean vdlidas.

"Programa de Tratamiento Psicologico
para la Hipertension Arterial Esencial”
Unidad de Psicologia Clinica y de la Salud
Universidad Complutense de Madrid
Telf.: 91 3942614



Anexo VII:
Manual uso del RESPeRATE
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USO DEL RESPERATE

Cinturoén elastico Auriculares
Sensor de respiracion

= Tiempo

(5]
~ de ejercicio
«* Puerto

para PC K
4 Tiempo efectiL_//a R
de la sesién Bt |

GZSd Consulta de datos—

Almacén para
el cinturén
Pantalla

& Seleccion melodia

Subir / Bajar :

«,Encendido /
Apagado

1) Sentarse cémodamente en una silla.

2) Colocacién del cinturén eldstico:

- Colocar el cinturédn sobre la ropa por encima del pecho en el caso de las mujeres y
sobre el abdomen en el caso de los hombres. Colocar el sensor en el centro del abdomen
(hombres) o en el lado derecho del pecho (mujeres).

- Ajustar el cinturén hasta que éste quede cémodamente colocado mientras permanece
en la posicién de sentado. Asegurarse que el cinturén no estd ni muy apretado ni muy

holgado

Grupo de Investigacién sobre Tratamiento Psicologico de la Hipertension Arterial de la Universidad Complutense de Madrid

+ REALIZACION DE LOS EJERCICIOS DE RESPIRACION:

1) Apretar el botén [ <] de encendido/ apagado.

2) Respirar normalmente.

RECUERDE:
- La duracién de la sesién de entrenamiento es de 15 minutos.
- El tiempo efectivo de entrenamiento de la sesién es el niimero de minutos en los que

la respiracién ha estado por debajo de 10 respiraciones por minuto.

Resperate reconoce el patrén habitual de la respiracién. Fase de reconocimiento, cada

respiracion bien identificada se reflejard con una linea vertical en el visor. Junto con un

pequefio Tono musical.

3) Respirar siguiendo melodia.

Tonos mds agudos o "que suben” sefialan la inhalacién y tonos mds graves o “que bajan"

corresponden con la exhalacién .

e Recuerde: Resperate guia a las personas hacia una respiracion lo mds lenta
posible .Los periodos de inhalacidn /exhalacidn deben ser lentos pero no hay que
forzarlos. La persona marca el patrén lento. En el caso de que se sienta que la
melodia es demasiado lenta e incémoda para la persona, simplemente hay que
retomar la respiracion que le era cémoda y tras unas respiraciones el dispositivo

reajustard automdticamente la melodia para la nueva respiracidn.

A
Apretar botones (v ) para ATUSTAR VOLUMEN.

= Apretar botdn () para SELECCIONAR MELODIA.

v
. apretarbotén | &) para VER TIEMPO EFECTIVO DE ENTRENAMIENTO DE LA
SESION ACTUAL.
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Anexo V.

Autorregistro de las sesiones de
entrenamiento en respiracion
lenta guiada por RESPeRATE
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MATERIAL RESPERATE:

CUADERNILLO DE
REGISTROS

323



Grupo de Investigacion sobre Tratamiento Psicoldgico de la Hipertension Esencial

324



Grupo de Investigacion sobre Tratamiento Psicoldgico de la Hipertension Esencial

INTRUCCIONES PARA RELLENAR LOS REGISTROS %!% )

1. REGISTRO DEL ENTRENAMIENTO EN RESPIRACION LENTA GUIADA POR RESPERATE

COLUMNA N°1 “FECHA": Escribir el dia, mes y afio que corresponde a cada sesién de
entrenamiento.

COLUMNA N°2 "HORA INICIQO": Registrar la hora a la que se comienza a realizar el

entrenamiento con Resperate.
COLUMNA N°3 "HORA FIN": Registrar la hora a la que se finaliza el entrenamiento con
Resperate.

COLUMNA N°4 “TIEMPO EFECTIVO DE LA SESION": Rellenar esta columna uha vez

terminado el entrenamiento. Volver a encender el disposi‘rivo( = ), presionar el botén STAT y
pulsar el botén de flecha superior hasta que aparezca en la pantalla el nimero 14:___. Anotar el
ndmero que aparece junto al nimero 14. Dicho nimero es el que corresponde al tiempo efectivo
de la sesion.

COLUMNA N°5

"BPM INICIALES": Rellenar esta columna una vez terminado el

entrenamiento. Volver a encender el disposifivo( = ), presionar el botén STAT y pulsar el boton
de flecha superior hasta que aparezca en la pantalla el ndmero 15:____. Anotar el nimero que
aparece junto al nimero 15. Dicho nimero es el que corresponde con el nimero de respiraciones
iniciales por minuto.

COLUMNA N°6 "BPM FINALES": Rellenar esta columna una vez terminado el entrenamiento.

Volver a encender el disposiTivo( &, presionar el botén STAT y pulsar el boton de flecha
superior hasta que aparezca en la pantalla el nimero 16:___. Anotar el nimero que aparece junto

al ndmero 16. Dicho nimero es el que corresponde con el nimero de respiraciones finales por

minuto.
EJEMPLO
FECHA HORA HORAFIN | SELECCIONA | SELECCIONA SELECCIONA
INICIO 14 5. 16
TIEMPO BPM BPM

EFECTIVQ DE INICIALES FINALES
LA SESION

DIA 1

12/12/05 |20:30 20: 48 |10
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COLUMNA N°7 "GRADO DE ANSIEDAD": Registrar el grado de ansiedad o malestar

experimentado a lo largo del dia y el grado de ansiedad o malestar experimentado después del

entrenamiento. Utilice la escala de 0-10 dénde O= muy poca ANSIEDAD y 10= mucha
ANSIEDAD.
COLUMNA N°8 'GRADO DE ENFADQ": Registrar el grado de irritabilidad o enfado

experimentado a lo largo del dia y el grado de irritabilidad o enfado experimentado después del

entrenamiento. Utilice la escala de 0-10 dénde O= muy poco ENFADO y 10= mucho ENFADO.
COLUMNA N°9 "GRADO DE TRISTEZA": Registrar el grado de tristeza o bajo estado de

dniomo experimentado a lo largo del dia y el grado de tristeza o bajo estado de dnimo

experimentado después del entrenamiento. Utilice la escala de 0-10 dénde O= muy poca

TRISTEZA y 10= mucha TRISTEZA.
COLUMNA N°10 “GRADO DE FELICIDAD": Registrar el grado de alegria y felicidad

experimentada a lo largo del dia y el grado de alegria y felicidad experimentada después del

entrenamiento. Utilice la escala de 0-10 donde O= muy poca FELICIDAD y 10= mucha
FELICIDAD.

EJEMPLO:
GRADO DE ANSIEDAD GRADO DE IRRITABILIDAD GRADO DE TRISTEZA GRADO DE ALEGRIA,
O ENFADO FELICIDAD
(0-10) (0-10) (0-10) (0-10)
DIiA DESPUES DIA DESPUES DIA DESPUES DIA DESPUES
7 5 5 3 6 4 4 5

2. REGISTRO DE SITUACIONES DE MALESTAR INTENSO
COLUMNA N°1 “FECHA": Escribir el dia, mes y afio del suceso.
COLUMNA N°2 “SITUACION": Describir el lugar, lo que ocurre o lo que estoy haciendo y con

quién estoy, cuando empiezo a sentir ansiedad, estrés...malestar.

COLUMNA N°3 ¢(QUE SIENTO?": Identifique qué emociones tuvo durante o inmediatamente

después de la situacién y gradiela de O a 10 (0= poco grado de malestar/ 10= mucho malestar).

COLUMNA N°5 “¢QUE HAGO?": Escriba qué es lo que hace o dice en ese momento o en esa

situacién cuando siento ansiedad, estrés...
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*Ejemplo del registro de una semana de las ocho semanas del entrenamiento en respiracion lenta con RESPeRATE

PRIMERO: PULSAR BOTON STAT Y
PRESIONAR BOTON FLECHA “ARRIBA”
PARA RELLENAR ESTAS 3 COLUMNAS

FECHA HORA HORA FIN | SELECCIONAR | SELECCIONAR | SELECCIONAR | GRADO DE GRADO DE GRADO DE GRADO'DE

INICIO ANSIEDAD | IRRITABILIDAD | TRISTEZA ALEGRIA,

14: 15: 16: O ENFADO FELICIDAD

TIEMPO BPM BPM (0-10) (0-10) (0-10) (0-10)
EFECTIVO DE INICIALES FINALES

LA SESION DIA DESPUES DIA DESPUES DIA DESPUES | DIA DESPUES
DiA 1
[
DIA 2
[
DIA 3
[
DIA 4
[
DIAS
[ ]
DIA 6
[
DIA 7
[ ]
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RELLENA EL REGISTRO CUANDO SIENTAS MALESTAR (ANSIEDAD, IRA, TRISTEZA O ESTRES)

DIA/ FECHA SITUACION ¢ QUE SIENTO? ¢ QUE HAGO?
¢ Qué ocurre? ;Quién? ¢Donde? (0-10)
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