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Resumen 

 

Introducción:  

 Las enfermedades del sistema circulatorio constituyen la primera causa de 

muerte en el conjunto de la población española. El tabaco es la droga que mayores 

gastos económicos produce, así como una elevada morbilidad y mortalidad en 

este tipo de pacientes. Actualmente existen pocos artículos en la literatura 

internacional que estudien los efectos de las técnicas de thrust sobre la circulación 

sanguínea.  

 

Objetivos:  

1. Comprobar el efecto de la manipulación de Ɂdog technic en extensión 

bilateral sobre T3-T4ɂ sobre la frecuencia cardíaca, presión arterial y  flujo 

sanguíneo de la arteria radial, carótida y pedia en sujetos fumadores frente a 

grupo placebo. 

2. "ÖÔ×ÙÖÉÈÙɯÌÓɯÌÍÌÊÛÖɯËÌɯÓÈɯÔÈÕÐ×ÜÓÈÊÐĞÕɯËÌɯɁÓÜÔÉÈÙɯÙÖÓÓɯÚÖÉÙÌɯ+Ɩ-+Ɨɂɯ

sobre la frecuencia cardíaca, presión arterial y flujo sanguíneo de la arteria radial, 

carótida y pedia en sujetos fumadores frente a grupo placebo. 

 

Material y métodos:  

Se estudiaron a 120 sujetos fumadores (10 cigarrillos día desde hace un año), 

con edades entre los 18 y los 50 años, sin patología cardiovascular previa.  Se 

seleccionaron a los sujetos, y los dividimos en cuatro  grupos (2 intervención y 2 

placebo con 30 sujetos en cada grupo), al grupo intervención 1 (GI1) se le aplicó 

Ɂ#ÖÎɯÛÌÊÏÕÐÊɯÌÕɯÌßÛÌÕÚÐĞÕɯÉÐÓÈÛÌÙÈÓɯÚÖÉÙÌɯ3Ɨ-3Ƙɂ, al grupo intervención  2 (GI2) se 

le aplicó una ɁÓÜÔÉÈÙɯÙÖÓÓɯÚÖÉÙÌɯ+Ɩ-+Ɨɂ. Al  grupo placebo 1 (GP1) se le aplicó el 

×ÖÚÐÊÐÖÕÈÔÐÌÕÛÖɯÚÐÕɯÐÔ×ÜÓÚÖɯÐËõÕÛÐÊÖɯÈɯÓÈɯɁ#ÖÎɯÛÌÊÏÕÐÊɂ y al grupo placebo 2 

(GP2) posicionamiento de lumbar roll sin impulso .  

Se midió frecuencia cardíaca, presión arterial y flujo sanguíneo de las 

arterias radial, carótida y pedia bilateral mente, antes, inmediatamente después y 

a los 5 minutos de aplicar la técnica correspondiente. 

  



 

Resultados: 

A nivel de T3-T4: No hemos encontrado cambios significativos en la 

frecuencia cardíaca, ni en la presión arterial. Observamos un aumento de los 

valores de flujo a nivel de arteria radial y carótidas en el grupo experimental 

(sobre todo en el lado derecho), y un descenso en los miembros inferiores. 

 

A nivel de L2-L3: Encontramos diferencias entre los registros pre 

intervención y pos intervención inmediata que se mantienen en el registro pos 

intervención t ras 5 minutos en las variables presión arterial sistólica, velocidad 

sistólica de la arteria radial izquierda y derecha, velocidad media y diastólica en 

la arteria carótida izquierda y velocidad diastólica en la arteria pedia derecha. 

Encontramos diferencias entre los registros pre intervención y pos intervención 

inmediata que no se mantienen en el registro pos intervención tras 5 minutos en 

las variables velocidad media en la arteria radial izquierda y velocidad diastólica 

en la carótida derecha. No encontramos cambios inmediatos, pero sí cambios en 

la medición pos intervención tras 5 minutos en las vari ables frecuencia cardiaca y 

velocidad sistólica de la arteria carótida izquierda y pedia izquierda . 

 

Conclusiones:  

 A nivel T3 -T4, observamos una disminución de flujo en los miembros 

inferiores y aumento de miembros superiores. A nivel de L2 -L3 encontramos 

variaciones en numerosas variables de las diferentes arterias estudiadas y 

analizadas. Por esa razón podemos considerar que el efecto del thrust se produce 

sobre la inervación orto simpática sistémica sobre el nivel vertebral estimulado  de 

L2-L3 y a nivel segmental  de T3-T4. 

 

Palabras clave: manipulación espinal, tabaquismo,  efecto doppler, 

velocidad flujo sanguíneo, sistema nervioso simpático 
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Abstract  

 

Introduction:   

Diseases of the circulatory system are the leading cause of death in the 

average Spanish population. Tobacco is the drug that higher economic costs 

produces, as well as a high morbidity and mo rtality in this kind of  patients. 

Currently there are few items in the international literature examining the effects 

of the thrust techniques on the blood flow.  

 

Objectives:  

1. Check the effect of manipulation "dog technic extension bilateral T3-T4" 

on heart rate, blood pressure and blood flow of the radial, carotid and pedis 

arteries in subjects smokers vs. placebo group. 

2. Check the effect of manipulation "lumbar roll L2 -L3" on heart rate, blood 

pressure and blood flow of the radial, carotid and and pedis arteries in subjects  

smokers vs. placebo group. 

 

Material and Methods:  

We studied 120 subjects smokers (10 cigarettes a day during a year), 

between 18 to 50 years old , without cardiovascular disease. They were selected 

and divided  into four groups (two intervention and 2 pla cebo with 30 subjects in 

each group), the intervention group 1 (IG1) was applied  with  "Dog technic 

extension bilateral T3-T4," the group intervention 2 (IG2) with  ɁÓÜÔÉÈÙɯÙÖÓÓɯ+Ɩ-

L3". The placebo group 1 (GP1) was applied positioning without identical 

impu lse to the "Dog technic" and the placebo group 2 (GP2) positioning lumbar 

roll whitout impulse.  

Heart rate, blood pressure and blood flow in the radial, carotid and pedis 

arteries bilaterally,  were measured before and immediately after,  5 minutes after 

applying the corresponding technique.  

  



 

 

Results: 

The level of T3-T4: We have not found significant changes in the heart rate 

or blood pressure. We observed an increase in the values of flow at the carotid 

and radial artery in the experimental group (especially on the right side), and a 

decrease in the lower members. 

The level of L2-L3: We found differences between records pre and post 

immediate intervention  that are kept on post intervention  record after 5 minutes 

in the variable systolic blood pressure, systolic velocity of the  left and right radial 

artery, average speed and diastolic on the left carotid artery diastolic velocity in 

the pedius right  artery. There are differences between pre and post intervention 

records that are not kept on record in immediate intervention  after 5 minutes on 

medium speed variables in left radial artery , and diastolic velocity in th e right 

carotid artery. We don´t  fi nd immediate changes, but changes when measuring 

post intervention after 5 minutes in the variables heart rate and systolic velocity of 

the left carotid and pedius arteries.   

 

Conclusions:  

At level T3-T4, it has been observed a decrease of flow in lower limbs and 

upper limbs increase. At the level of L2-L3 there are numerous variations of the 

different variables arteries studied and analyzed. For that reason it must be 

considered that the effect of the thrust is produced on the ortho sympathetic 

innervation  systemic over stimulated vertebral level L2 -L3, and segment level of 

T3-T4. 

 

Keywords: spinal manipulation, smoking, doppler, blood flow, 

sympatthetic nervous system 
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1. MARCO TEÓ RICO:  

 

1.1. INTRODUCCIÓ N 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) en su informe general 

del 2012 sobre la hipertensión, indica que las enfermedades cardiovasculares son 

la principal  causa de muerte en todo el mundo. Calculan que en 2012 fallecieron 

17,5 millones de personas en todo el mundo por esta causa, lo cual representa el 

31% de todas las muertes registradas en el mundo. 

 

Este informe también nos indica que estas defunciones por enfermedad 

cardiovascular se producen principalmente en países de ingresos medios y bajos. 

 

Este informe resalta que la mayoría de estas enfermedades cardiovasculares 

pueden prevenirse actuando sobre factores de riesgo comportamentales, como el 

consumo de tabaco, las dietas malsanas y la obesidad, así como la inactividad y el 

alcohol, utilizando estrategias que abarquen a la población con la detección 

precoz y el tratamiento temprano , así como el rol educacional de la población. 

 

Las enfermedades del sistema circulatorio constituyen la primera causa de 

muerte en el conjunto de la población española con un número de defunciones 

por esta causa de 117.484 fallecidos (tasa 252,1 fallecidos por cada 100.000 

habitantes), estos datos representan la primera causa de mortalidad femenina 

(270,5 muertes por cada 100.000) y la segunda causa masculina (233,2 muertes por 

cada 100.000) precedida por los tumores. 

 

En el año 2013 se produjeron en España 390.419 defunciones (Instituto 

Nacional Estadística, 2013).  
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Entre las enfermedades circulatorias, las isquémicas del corazón (infarto, 

ÈÕÎÐÕÈɯ ËÌɯ ×ÌÊÏÖȮȱȺɯ ÖÊÜ×ÈÙÖÕɯ ÌÓɯ ×ÙÐÔÌÙɯ ÓÜÎÈÙɯ ÌÕɯ ÕĶÔÌÙÖɯ ËÌɯ ËÌÍÜÕÊÐÖÕÌÚȮɯ

seguidas de las enfermedades cerebrovasculares. Por sexo las isquémicas de 

corazón fueron la primera causa de muerte entre los hombres (19402 hombres 

respecto 14011 mujeres) y las cerebrovasculares en las mujeres (11593 hombres 

respecto 16257 mujeres). 

 

Las enfermedades del sistema circulatorio fueron la principal causa de 

muerte en todas las comunidades autónomas excepto Canarias, Cantabria, 

Cataluña, Madrid y País Vasco en las que fueron los tumores. 

 

Existen numerosas causas externas que influyan sobre las enfermedades 

cardiovasculares, donde cabe destacar la epidemia mundial del tabaquismo, que 

representa un enorme problema con repercusiones sociales,  económicas(1, 2) y 

para la salud de los individuos en los principales p aíses desarrollados como 

España (3). 

 

La prevalencia del tabaquismo en el mundo se establece sobre el 30% (47% 

hombre y 12% mujeres) (4). El tabaquismo afecta a un 34,4% de la población 

española(5). Al consumo de esta droga se atribuyen hasta el 30% total de muertes 

(6). 

El tabaco es la droga que mayores gastos económicos produce y mayor 

repercusión en cuanto a morbilidad y también mortalidad. El tabaco está 

relacionado con enfermedades cerebrovasculares, vasculopatía periférica y 

cardiopatía isquémica. Los fumadores estadísticamente tienen el doble de riesgo 

de padecer enfermedad cerebro vascular que los no fumadores. El Framinghan 

Study estableció la relación dosis-efecto entre tabaquismo y enfermedad 

cardiovascular, demostró que por cada 10 cigarrillos diarios fumados la 

mortalidad aumenta un 18% en hombres y un 31% en mujeres (7). 
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Según el informe del  Instituto Nacional de Estadística (mayo  2015), la 

prevalencia de consumo de tabaco en la población española de entre 15 o más 

años indica que el 27.9% de los hombres y el 20.2% de las mujeres fuman a diario. 

La población que fuma a diario se concentra entre los 25 y 54 años, con 

porcentajes alrededor de 30%. A partir de los 50 años la población fumadora 

disminuye, en mayor medida en las mujeres. 

 

Por todo lo analizado observamos que las enfermedades circulatorias y el 

tabaquismo están íntimamente relacionadas y son una epidemia. Desde nuestra 

especialidad estamos obligados a investigar para tratar de obtener técnicas de 

terapia manual que puedan mejorar el flujo sanguíneo en este tipo de pacientes 

para mejorar su calidad de vida. 

 

1.2. EL FLUJO SANGUÍ NEO:  

La terapia manual se apoya en ÓÈɯɁ+ÌàɯËÌɯÓÈɯÈÙÛÌÙÐÈɯËÌɯ2ÛÐÓÓɂȮɯÓÈɯÊÜÈÓɯÈÚÌÎÜÙÈɯ

que la sangre es el transporte de todos los elementos esenciales para la vida y 

para asegurar la inmunidad natural. Si la sangre y su circulación es normal la 

enfermedad no se puede desarrollar. Pero si la circulación arterial no es correcta 

los tejidos perderán su defensa, nutrición y enfermarán (8). Esta ley es 

fundamental en el concepto de la auto curación porque la arteria es la estructura  

que nutre los tejidos (9). 

  

 +ÈɯɁÓÌàɯËÌɯÓÈɯÈÙÛÌÙÐÈɯËÌɯ2ÛÐÓÓɂɯÌÚɯtan solo una hipótesis, ya que no está 

demostrada científicamente. Actualmente existen pocos artículos en la literatura 

internacional que estudien los efectos del thrust sobre la circulación sanguínea. 

Los trabajos más relevantes son los de Lombardini (10), Howard (11) y Karason(12) 

por lo que no podemos aseverar que la hipótesis de Still sea realmente una ley. 

 

 Este estudio pretende ser un paso más para comprobar si ÓÈɯɁÏÐpótesis de 

ÓÈɯÈÙÛÌÙÐÈɯËÌɯ2ÛÐÓÓɂɯÌÚɯÙÌÈÓÔÌÕÛÌɯÜÕÈɯÓÌàȭ  
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Realizamos el estudio en sujetos fumadores ya que consideramos que sus 

alteraciones del flujo arterial pueden beneficiarse del efecto de la técnica objeto de 

estudio mejorando su estado de salud. Las personas fumadoras presentan 

problemas circulatorios en los distintos segmentos arteriales centrales y 

periféricos (13).  

 

Pretendemos con este estudio comprobar dónde y qué técnicas de terapia 

manual utilizar para mejorar el flujo sanguíneo  de sujetos fumadores. 

 

Para un buen  desarrollo la actividad celular se  necesita que todos los 

tejidos reciban un flujo continuo de sangre (aporte de  nutr ientes y retirada 

productos de desecho).  

 

El flujo sanguíneo que llega a una región depende de: 

¶ Presión arterial  

¶ Resistencias periféricas en dicha zona. 

 

La presión arterial (PA) depende de las resistencias periféricas totales (RPT) 

y del gasto cardíaco (GC), el cual, a su vez, está determinado por la frecuencia 

cardíaca y el volumen de contracción (14). 

 

El sistema nervioso autónomo regula la función circulatoria actuando en: 

1. Frecuencia cardíaca.  

2. Fuerza de contracción.  

3. Tono del músculo liso arteriolar.  

4. Distensibilidad venosa, que está relacionada con el retorno 

venoso, de forma que éste aumenta cuando disminuye la 

distensibilidad (14). 

  

 



CAPÍTULO  1. MARCO  TEÓRICO.  45 

 

 
 

 

 

Los centros nerviosos se encargan de distribuir las órdenes con estímulos a 

varios niveles:  

¶ Sobre los ganglios simpáticos para la acción sobre los vasos, 

controlando la vasoconstricción o vasodilatación 

¶ Sobre el corazón, aumentando la fuerza y la frecuencia del latido 

¶ Sobre el ritmo respiratorio . 

 

El flujo  a través de un vaso puede calcularse mediante la ley de Ohm  

(Figura 1): 

 

Figura 1. Ley de Ohm .  

(Fuente: Guyton, A.C.H., J.E., Tratado de Fisiología médica, ed. Ed. 1996, 

Madrid: Interamericana -McGraw -Hill ) 

 

Donde Q es el flujo sanguíneo, ÄP es la diferencia de presión (P1-P2) entre 

los dos extremos del vaso y R es la resistencia que viene dada por la disminución 

de la elasticidad de las paredes del vaso. 
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1.2.1  Anatomía y fisiología de l sistema nervioso . 

 

El sistema nervioso está compuesto por el sistema nervioso central (SNC) y 

el sistema nervioso periférico (SNP). Estos sistemas tienen divisiones somáticas y 

autonómicas. El sistema nervioso somático, también llamado sistema nervioso 

cerebroespinal, recibe señales de los órganos sensoriales y sistemas, y controla las 

respuestas voluntarias a través del sistema muscular esquelético. El tálamo es la 

unidad coordinadora de señales de las rutas sensoriales. El sistema nervioso 

autónomo regula procesos fisiológicos inconscientes como la producción de 

sudor, la regulación de la presión sanguínea o el ritmo cardíaco. El hipotálamo es 

la unidad coordinadora de los procesos autónomos, endocrinos y somato-

motores. Los sistemas somato sensoriales y viscerales comparten rutas neuronales 

que transmiten inform ación al SNC(15). 

 

En la figura 2 se pueden observar las dos subdivisiones del sistema nervioso 

autónomo y sus respectivas rutas aferentes y eferentes. La mayoría de los órganos 

están regulados por ambas subdivisiones. Los somas neuronales simpáticos 

residen en el asta lateral de la médula espinal torácica, mientras que los nervios 

parasimpáticos se inician en la región sacra y en el tronco encefálico.  
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Figura 2. Sistema Nervioso Autónomo.  

 Representación esquemática del sistema nervioso autónomo 

(Fuente: Sobotta. Atlas of Human Anatomy. 15th Ed. Elsevier Gmbh, 

Munich)  
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1.2.2. Regulación general del flujo sanguíneo :  

 

La regulación general del flujo sanguíneo se realiza por dos tipos de 

mecanismos: nerviosos y humorales.  

 

a)  Mecanismos nerviosos.  

 

¶ Influencia del sistema nervioso simpático: 

 

El sistema simpático se divide en dos partes: 

Å Orto simpático  visceral: cuya acción es equilibrada por el 

 parasimpático craneal y pélvico. 

Å Orto simpático  somático: se encarga de realizar una inervación 

 difusa metamérica para la piel y los vasos (acción apenas 

 equilibrada por el parasimpático).  

 

Anatómicamente distinguimos dos cadenas latero vertebrales, una derecha 

y otra izquierda , que poseen cada una 23 ganglios situados delante de las apófisis 

transversas a lo largo de la columna vertebral, desde la base del cráneo hasta el 

coxis, tal y como se muestra en la figura 2 y 3 (16).  

 

Según Bourret y Louis los centros medulares neurovegetativos 

cardioaceleradores están situados a nivel T1 a T4 (8). 

 

El sistema simpático es facilitador de las transmisiones nerviosas centrales y 

neuromusculares, frena la cicatrización de los tejidos, tiene influencia sobre la 

hipófisis y  la pineal. Además controla la vascularización arterial de todo el cuerpo 

y por tant o la oxigenación de los tejidos (17). 
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Todos los vasos sanguíneos, están provistos de inervación del  sistema 

nervioso simpático, la influencia de esta inervación es mayor en arteriolas y 

pequeñas venas, donde el músculo liso es más abundante (18). 

 

El influjo continuo de los nervios simpáticos sobre el músculo liso arteriolar 

mantiene en él un estado de contracción denominado tono basal. Si aumentamos 

la frecuencia de los impulsos simpáticos, aumenta la contracción, mientras que la 

inhibición de este tono vasoconstrictor basal produce vasodilatación. El 

neurotransmisor responsable de esta acción es la noradrenalina, que se secreta 

desde las terminaciones nerviosas simpáticas hacia el músculo liso vascular 

provocando una importante vasoconstricción (19). 

 

Si el corazón no transmite una cantidad suficiente de sangre, el simpático 

produce vasoconstricción en las áreas menos vitales (piel, músculo, intestino) 

para desviar el flujo hacia el cerebro y el corazón. El sistema nervioso simpático 

puede derivar grandes cantidades de sangre hacia la piel para ayudar a regular la 

temperatura corporal: si la temperatura es alta, disminuye la estimulación 

simpática, se dilatan las arteriolas cutáneas, aumenta el flujo y se pierde calor. Si 

la temperatura baja, se produce vasoconstricción, que disminuye la pérdida de 

calor (20). 

 

En tejidos de poca importancia vital, como la piel, la estimulación simpática 

domina completamente  los mecanismos de regulación local; por lo tanto, las 

necesidades metabólicas del tejido cutáneo están totalmente marcadas por la 

regulación general del flujo en todo el organismo del sistema nervioso simpático 

(21). 

 

En órganos vitales, como el corazón o el cerebro, la descarga masiva de los 

nervios simpáticos apenas afecta a sus vasos. Otros tejidos, como el músculo 

esquelético, tienen un equilibrio cambiante entre los dos mecanismos de 

regulación, predominando los factores locales durante el ejercicio, y los generales 

en reposo (22). 
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Figura 3. Inervación Orto simpática arterial.  

(Fuente: Gray`s Anatomy for Students, 2nd edition. Elsevier 2009) 
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¶ Influencia del sistema nervioso parasimpático.  

 

 A nivel de las fibras parasimpáticas actúan sobre los vasos sanguíneos de 

la cabeza, las glándulas, las vísceras y los genitales, no inervan el músculo 

esquelético ni la piel. Por esta razón sólo una pequeña parte de los vasos de 

resistencia del organismo reciben fibras parasimpáticas y el efecto de estas fibras 

sobre la resistencia vascular total es muy pequeño.  

 

 El sistema nervioso parasimpático, cuyo principal neurotransmisor es la 

acetilcolina, actúa fundamentalmente sobre los vasos de las glándulas 

sudoríparas y salivales y sobre los genitales externos, produciendo en ellos una 

notable vasodilatación (14). 

 

 

b) Mecanismos humorales:  

 

 Las hormonas con mayor influencia en el flujo arterial son las siguientes: 

 

Å Catecolaminas. La médula suprarrenal libera catecolaminas 

(adrenalina y noradrenalina) al flujo sanguíneo, hormonas que 

producen vasoconstricción. Si bien su efecto es mínimo si se 

compara con el producido por la inervación simpática directa a nivel 

ganglionar.  

 

Å Angiotensina . La angiotensina es un péptido derivado del 

angiotensinógeno, producido  por acción de la renina secretada por 

el riñón. Produce una fuerte vasoconstricción, esta sustancia 

desempeña un importante papel en la regulación de la presión 

arterial y se valora más ampliamente en la fisiología renal (14). 
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La terapia manual se apoya en la ɁLey de la arteria de Stillɂ que afirma que 

la sangre es el transporte de todos los elementos esenciales para la vida y para 

asegurar la inmunidad natural. Si la sangre y su circulación es normal la 

enfermedad no se puede desarrollar. Pero si la circulación arterial no es correcta 

los tejidos perderán su defensa y nutrición y enfermarán. El retorno venoso será 

más lento y provocará estasis venoso, acumulación de toxinas y desechos del 

metabolismo y por tanto  la enfermedad (8). 

  



CAPÍTULO  1. MARCO  TEÓRICO.  53 

 

 
 

1.2.3.  La nicotina y el paciente fumador:  

 

Fumar y en especial la nicotina parece ser un factor imp ortante en la 

alteración del flujo sanguíneo. Lesiona el endotelio vascular y facilita que los 

vasos se estrechen y se obstruyan (13).  Fumar facilita los depósitos de colesterol 

en los vasos (23) y altera el flujo sanguíneo dado que es un importante  

estimulante del sistema nervioso simpático (24). La sangre de los fumadores 

tiende a coagularse más fácilmente (25). 

 

Los efectos de la nicotina duran entre 5 y 10 minutos provocando fases de 

acción estimulante y acción depresora del sistema nervioso central. Primero 

estimula algunos receptores sensitivos y produce una descarga de adrenalina que 

acelera la frecuencia cardíaca y eleva la presión arterial; seguidamente deprime 

todos los ganglios autónomos del sistema nervioso periférico (26). 

 

La nicotina no tiene solamente un factor aditivo, sino que también puede 

contribuir directamente sobre el riesgo de enfermedad cardiaca. El tabaco es un 

factor de riesgo de enfermedad cardiovascular bien establecido y es la principal 

causa prevenible de enfermedad cardiaca y muerte en la mayoría de países 

industrializados (27-30). 

 

 Fumar daña los vasos sanguíneos del cuerpo haciendo que se estrechen y 

se obstruyan, esto sucede porque fumar facilita la formación de depósitos de 

colesterol en los vasos sanguíneos, así como formación de coágulos generando 

trombosis(31). 

 

La nicotina es una amina terciaria con una piridina y un anillo de 

pirrolidina. La nicotina, sobre todo cuando se fuma , ejerce varios efectos 

farmacológicos sobre el sistema cardiovascular, la mayoría de los cuales están 

relacionados con la estimulación del sistema nervioso simpático. La nicotina 

lesiona el endotelio (27, 29, 30, 32). 
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Experimentos en animales indican que este compuesto produce lesión por 

estrés oxidativo, es decir, a causa de los radicales libres (23, 31, 33-35). Sin 

embargo, también pueden contribuir a la lesión  otros compuestos del humo del 

tabaco (25). Estos incluyen: 

 

1. Un aumento en la frecuencia cardíaca y la presión arterial,  

  volumen sistólico y gasto cardíaco, así como del flujo sanguíneo  

  coronario.  

2. Vasoconstricción cutánea con una disminución asociada de la  

  temperatura cutánea, venoconstricción sistémica y un aumento  

  del flujo sanguíneo muscular.  

3. Un aumento de las concentraciones circulantes de  adrenalina y  

  noradrenalina  

4. Un aumento de los niveles circulantes de ácidos grasos   

  libres, glicerol y lactato.  

 

En los fumadores habituales, existen algunas diferencias en los efectos de la 

nicotina, la frecuencia cardíaca no parece aumentar significativamente, 

probablemente como consecuencia del desarrollo de una tolerancia a la nicotina. 

El mayor aumento de la frecuencia cardíaca se produce con los primeros 

cigarrillos del día, pero post eriormente permanece inalterada (36-40).  

 

 Los fumadores presentan niveles elevados de lipoproteínas de baja 

densidad (LDL, "colesterol malo") y niveles reducidos de lipoproteínas de alta 

densidad (HDL,  "colesterol bueno"), fenómeno asociado a la ateroesclerosis. 

Además, la concentración máxima de nicotina alcanzada en el tabaquismo está 

implicada en la hiperactividad y función de las plaquetas, ya que la sangre de los 

fumadores tiende a coagularse más fácilmente (31). 
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El análisis de los distintos autores, concluyen ØÜÌɯɁÓÖÚɯÏÈÓÓÈáÎÖÚɯËÌɯÓÖÚɯ

estudios demuestran que la nicotina produce lesión endotelial aguda en los 

fumadores de larga evolución y sugieren que puede haber otros constituyentes 

del humo del tabaco que pueden coÕÛÙÐÉÜÐÙɯÈɯÌÚÛÌɯÌÍÌÊÛÖɯÈËÝÌÙÚÖɂɯ(27). 

 

 Es importante destacar que el tabaco afecta enormemente la tasa de 

variabilidad cardíaca (41, 42). Estudios realizados con fumadores demostraron 

que la nicotina tenía un efecto directo sobre el sistema nervioso parasimpático, 

aumentando la frecuencia cardíaca (43). El tabaquismo es una de las adicciones 

más extendidas en el mundo, siendo una de las primeras causas de muerte 

prematura prevenible (44). Los gastos sanitarios por esta causa son enormes (45), 

tanto en costes directos por medicación, hospitalización, etc., como indirectos. El 

tabaco podía administrarse de múltiples maneras: masticado, en forma de rape, 

fumado en pipa, puros o cigarrillos. En siglos anteriores la forma de consumo era 

variada, en cambio, en el siglo XX, la forma más común son los cigarrillos. Ello es 

probablemente debido a la invención de máquinas manufactoradoras a finales del 

siglo pasado (46). 

 

El humo del tabaco de la pipa y los puros es más fuerte y desagradable y 

más alcalino que el producido por los cigarrillos. El pH más ácido del humo de 

los cigarrillos disminuye la absorción de nicotina en la mucosa oral. Al mismo 

tiempo que se inhala la nicotina, se  inhala un gran número de sustancias 

cancerígenas y tóxicas, que se depositan en las vías aéreas y alveolos y son 

absorbidas por el organismo (46). 

 

 Existe una estrecha relación del tabaquismo con las enfermedades 

respiratorias (47) y cardiovasculares (48-53), así como su efecto carcinogénico (49, 

54-56) ha sido ampliamente demostrada. 
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Numerosos estudios en hombres y mujeres han demostrado la asociación 

entre fumar e infarto de miocardio, muerte súbita por enfermedad arterial 

coronaria y ataques cardiacos recurrentes. El riesgo de enfermedad coronaria y de 

muerte súbita es de 2 a 4 veces mayor en individuos fumadores. Además, se ha 

observado que fumar potencia el riesgo de enfermedad coronaria cuando existen 

otros factores de riesgo. Fumar también aumenta el riesgo de accidente vascular 

cerebral, hemorragia subaracnoidea y enfermedad arteriosclerótica, así como el 

riesgo de muerte por rotura de un aneurisma aórtico (57). 

 

Según la OMS, un fumador es una persona que ha fumado diariamente 

durante el último mes cualquier cantidad de cigarrillos, incluso uno. Estudios 

norteamericanos sobre intervención de profesionales sanitarios de Atención 

Primaria catalogan como fumador a toda persona que ha consumido tabaco, 

aunque sea una calada, en la última semana. En los trabajos científicos suelen 

aparecer rangos de clasificación pero estos son variables y en todo caso arbitrario, 

así, y a modo de ejemplo, un fumador de más de 20 cigarrillos al día podría 

llamarse fumador severo, entre 10 y 20 moderado y menos de 10 leve (58).  

 

 Existen numerosos estudios que sugieren que la nicotina es un 

estimulante, lo que acelera el corazón en 20 latidos por minuto, con cada 

cigarrillo, que aumenta la presión arterial y  es un vasoconstrictor importante. 

Hay estudios donde demuestran a través del doppler que fumar un cigarrillo 

disminuye la velocidad media de flujo sanguíneo. Dado que la nicotina hace que 

la sangre sea más viscosa y disminuya la cantidad de oxígeno (24, 27-30, 32, 33). 

 

 Efectos y consecuencias del tabaquismo y nicotina: 

¶ Contribuye directamente al riesgo de enfermedad cardiaca, es la 

 principal causa, prevenible, de enfermedad cardiaca y muerte en la 

 mayoría de países industrializados (27, 28). 

¶ Lesiona el endotelio vascular, haciendo que los vasos se estrechen y 

 obstruyan (29, 30, 32). 
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¶ Estimula el sistema nervioso simpático (24). 

¶ Produce lesión por estrés oxidativo (radicales libres) (23, 31, 33-35). 

¶ Los fumadores presentan niveles elevados de LDL, y niveles 

 reducidos de HDL, fenómeno asociado a la ateroesclerosis. Fumar 

 facilita la formación de depósitos de colesterol en los vasos (31). 

¶ El mayor aumento de la frecuencia cardíaca se produce con los 

 primeros cigarrillos del día, pero post eriormente permanece 

 inalterada (36-40). 

¶ La sangre de los fumadores tiende a coagularse más fácilmente. 

 

Aproximadamente 8 segundos después de haber entrado a los pulmones, la 

nicotina contenida en el tabaco alcanza el torrente sanguíneo y en un plazo 

máximo de  5 minutos ha logrado traspasar la barrera hematoencefálica para 

llegar al cerebro. Sus efectos duran entre 5 y 10 minutos provocando fases de 

acción estimulante y acción depresora del sistema nervioso central. En primera 

instancia estimula algunos receptores sensitivos y produce una descarga de 

adrenalina que acelera la frecuencia cardíaca y eleva la presión arterial; 

posteriormente deprime todos los ganglios autónomos del sistema nervioso 

periférico (26). 

 

 Los hallazgos de estos estudios demuestran que la nicotina produce lesión 

endotelial aguda en los fumadores de larga evolución y sugieren que puede haber 

otros constituyentes del humo del tabaco que pueden contribuir a este efecto 

adverso (25, 28). 
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1.3. LA OSTEOPATÍA  

 

1.3.1. Inicio  y desarrollo de la Osteopatía .  

 

Los inicios de la Osteopatía se deben al Dr. Andrew Taylor Still (1828-1917), 

el cual dedicó su carrera a un  entendimiento  diferente y nuevo  de la práctica 

médica y del cuerpo humano en general. Desarrolló una filosofía alternativa a la 

medicina clásica de su época, centrada en el sistema músculo-esquelético y su 

interacción con otros sistemas del cuerpo humano. Le debemos a él la idea que la 

estructura del cuerpo afecta a la función de los diferentes sistemas y vice versa.  

 

Still definió cómo  el sistema músculo-esquelético se comunica con otros 

sistemas a través de los sistemas nervioso y circulatorio y que desórdenes en 

dichos sistemas pueden llevar a estados de enfermedad. Debido a esto, Still tomó 

los sistemas nervioso y circulatorio como los pilares básicos que mantenían la 

"unidad" del cuerpo humano. Still afirmó en su autobiografía que "todas las 

enfermedades son meros efectos, siendo la causa un defecto parcial o total de los 

nervi os que deben conducir los fluidos de la vida". Según este principio, la 

homeostasis se podría reestablecer a través de una estimulación directa y precisa 

de los sistemas nervioso y circulatorio (59). 

 

En los años 20, la escuela de Kirksville añadió nuevas ideas a los principios 

de Still, completando su teoría. Dichos principios fueron los siguientes:  

 

1º: La estructura gobierna la función. Mientras la estructura esté inalterada, 

no se producirá la enfermedad. El desequilibrio de la estructura provoca el mal 

funcionamiento y por lo tanto la enfermedad.  
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2º: La unidad del cuerpo. El cuerpo está continuamente buscando su 

equilibrio idóneo, tiene la facultad de encontrar o reencontrar su equilibrio: es lo 

que llamamos homeostasia. Esta búsqueda se realiza utilizando la totalidad del 

cuerpo solidarizada a través del sistema miofascial. De esta forma, cualquier 

traumatismo que reciba el organismo será adaptado de manera global por todo el 

cuerpo. 

 

3º: Poder de auto curación del cuerpo. El ser humano tiene capacidad para 

auto curarse. Posee todos los medios necesarios para combatir la enfermedad. 

Nuestro trabajo trata de estimularlos o eliminar los obstáculos que no le 

permiten trabajar con normalidad. De aquí la famosa frase de Still: Ɂ%ÐÕËɯÐÛȮɯÍÐßɯÐÛɯ

and leave it ÈÓÖÕÌɂ 

 

4º: La regla de la arteria. La sangre transporta todos los elementos esenciales 

para la vida y para asegurar la inmunidad natural. Si la sangre y su circulación es 

normal la enfermedad no se puede desarrollar. Pero si la circulación arterial no es 

correcta los tejidos perderán su defensa y nutrición y enfermarán. El retorno 

venoso será más lento y provocará estasis venoso, acumulación de toxinas y 

desechos del metabolismo y, por tanto, la enfermedad. 

 

El tratamiento racional de un paciente debe basarse en el entendimiento de 

los  principios mencionados (60). 

 

La osteopatía entra dentro del grupo de medicina complementaria y 

alternativa  (61), en el cual también se engloban la acupuntura (62) y el masaje (63-

65). La osteopatía es un tipo de medicina no invasiva y libre de drogas que se basa 

en el contacto manual para su diagnóstico y tratamiento. Los osteópatas utilizan 

un amplio rango de test para localizar las disfunciones somáticas y los criterios de 

diagnóstico están centrados principalmente en la anormalidad del tejido y su tono 

muscular. Áreas de asimetría, malignidad, zonas de osificación y calidad de 

movimiento son evaluadas a la hora de emitir un diagnóstico (43).  
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1.3.2.  Bases Neurofisiológicas  de la osteopatía 

 

a) Disfunción somática: 

 

Se conoce por disfunción somática referida a una lesión osteopática a una 

irregularidad o alteración en el funcionamiento de un sistema, ya sea músculo-

esquelético, vascular, circulatorio, linfático o aquellos elementos viscerales 

relacionados con éstos. Otros sistemas relacionados en el cuerpo pueden 

subsecuentemente responder a estas perturbaciones con manifestaciones de dolor 

o pérdida de función en otras áreas. Algunos ejemplos para entender esto han 

sido descritos por Northup. Por ejemplo, la rigidez  muscular observada en la 

parte derecha del abdomen cuando el apéndice está inflamado debido a la 

contracción involuntaria de este músculo, o el dolor causado en la espalda debido 

a una úlcera de estómago (66). 

 

Las disfunciones somáticas son tratadas mediante una amplia variedad de 

técnicas, tales como tratamiento articulatorio, técnicas de liberación miofascial, 

técnicas de bombeo linfático o puntos neurolinfáticos de Chapman, así como 

maniobras respiratorias. Las manipulaciones osteopáticas se aplican con la 

intención de estimular procesos dependientes del sistema nervioso autónomo, 

que finalmente tienen como objetivo reestablecer la homeostasis y la circulación 

en las zonas específicas de disfunción. Por ejemplo, la técnica de bombeo linfático 

estimula centros nerviosos que controlan los nervios vasomotores de los vasos 

sanguíneos que están en la misma región donde se encuentra el bloqueo linfático 

(67). Se ha observado que subsecuentemente a las manipulaciones osteopáticas 

hay una disminución del ritmo cardíaco mediante la mejoría de  la presión 

sistólica y del grosor de la lámina media e íntima (43).  
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b)  Sensibilización medular:  

 

  Atendiendo  a la fisiología de los husos neuromusculares, las fibras 

intrafusales y las extrafusales se contraen en paralelo. Pero en caso de disfunción 

somática, las fibras intrafusales se contraen mientras que las extrafusales se 

relajan, lo que impide la relajación de los husos neuromusculares. En el segmento 

en disfunción, la actividad gamma es excesiva sobre un músculo o sobre un grupo 

de músculos, porque las motoneuronas gamma descargan permanentemente y 

mantienen las fibras intrafusales en un estado de acortamiento crónico (8). 

 

La simpaticotonía asociada a la disfunción somática lleva a una 

vasoconstricción mantenida en el tiempo, hipoxia tisular y edema que contribuye 

a la densificación del tejido y a la pérdida de flexibilidad.  

 

Las neuronas aferentes, situadas en el asta posterior de la médula espinal, 

deben ser activadas para desencadenar una reacción. Esta propiedad forma parte 

del sistema de amortiguación que nos permite vivir normalmente. Si este control 

deja de funcionar por cualquier motivo, la información que llega a esa zona tiene 

un potencial de actuación que resulta perjudicial para la homeostasia (68).  

 

El neurofisiólogo Schaible (69) ha demostrado, que el dolor es capaz de 

desencadenar contracciones musculares. Merced a ello se incrementa el contenido 

de bradicinina, que a su vez provoca un aumento de la secreción de sustancia P a 

través de este mecanismo se produce el fenómeno de la facilitación de un 

segmento medular (68). 

 

En la médula espinal, las neuronas eferentes no se descargan ante cada 

estímulo que reciben. Una neurona solamente está dispuesta para actuar cuando 

su membrana recibe un estímulo por encima del umbral de respuesta procedente 

de las fibras aferentes que están conectadas con ella. Korr afirma que esta neurona 

primero debe ser facilitada antes de activarse. Esta función es el aislante de 

nuestro sistema nervioso (70). 
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Cuando en un nivel vertebral se encuentra una lesión osteopática, en el 

segmento medular en relación, esta función de aislante se pierde o se altera. Las 

neuronas son estimuladas de forma continua, también en la fase de reposo, por 

un bombardeo aferente crónico, procedente de las estructuras relacionadas con la 

metámera. La lesión osteopática sensibiliza un segmento de la médula espinal al 

estímulo de cualquier origen, como podemos observar en la figura 4. El segmento 

de la médula espinal de la lesión no debe concebirse como un centro de 

estimulación centrífugo, sino más bien como el punto sobre el cual convergen los 

estímulos (8, 68, 70). 

 

Con la facilitación el aislante ya no existe y el estímulo más pequeño puede 

desencadenar una reacción (68). 

 

 

 

 

Figura 4. Representación esquemática de la Facilitación Medular  

(Fuente: A. Panasiuk. Disfunción Somática Vertebral. Publicación Online 

FISERGO. www.fisergo.com. p1, 12- 2009  Día 10/01/16) 
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1.3.3. Técnicas en terapia manual: 

 

Dentro del conjunto  de técnicas en terapia manual nos encontramos 

técnicas estructurales y técnicas funcionales.  

 

a) Técnicas funcionales: 

 

El principio de estas técnicas es ir en el sentido de la lesión, en el sentido 

opuesto a la barrera, en el sentido del movimiento menos restringido hasta el 

punto neutro de la movilidad y mantener esta posición de equilibrio 

tridimensional hasta la liberación total de la tensión patógena de los elementos 

peri articulares. Estas técnicas que van en sentido de la reducción del espasmo 

muscular, hacen que el acercamiento de las inserciones del musculo espasmado 

reduzca su tensión, la disparidad entre fibras intrafusales y extrafusales 

disminuye, de  esta forma el sistema nervioso central disminuye su actividad 

gamma, lo que permite al músculo relajarse. 

 

b) Técnicas estructurales de  thrust: 

 

Las técnicas de thrust (técnicas de alta velocidad o técnicas con impulso) son 

técnicas estructurales en las cuales, tras una precisa búsqueda de la restricción, se 

realiza un movimiento de alta velocidad y baja amplitud contra la barrera motriz. 

Suelen provocar cavitación en la articulación sobre la que se realiza la técnica de 

thrust (8). 

 

Muchos estudios enfocan su atención en el chasquido. Una hipótesis 

generalmente aceptada sostiene que la separación brusca de las superficies 

articulares produce, junto con el ruido y el aumento de la libertad de 

movimientos, una burbuja de nitrógeno  (71). Los médicos osteópatas prefieren 

centrarse en el funcionamiento y la disfunción de la articulación y no en el ruido. 
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El objetivo de la técnica de thrust es vencer la restricción de una articulación. 

Siempre se debe comprobar de nuevo la movilidad después de un tratamiento. A 

pesar de que el chasquido suele ser un indicador de éxito, es posible que una 

articulación no rel acionada produzca el ruido y que la articulación restringida 

permanezca inalterada. También es posible que se logre un tratamiento exitoso sin 

ruido alguno. El centro de atención se debe enfocar en el paciente y en la 

restricción de la movilidad de la arti culación (72). 

 

Las técnicas objeto de estudio son la manipulación dorsal en posición de 

ɁDog Técnicaɂ y ÓÈɯÔÈÕÐ×ÜÓÈÊÐĞÕɯÓÜÔÉÈÙɯÌÕɯ×ÖÚÐÊÐĞÕɯËÌɯɁlumbar roll ɂ. Se trata de  

técnicas de impulso   que utiliza n palancas para conseguir la puesta en tensión y 

además toman contacto directo con la estructura a manipular (73). Este tipo de 

técnicas se denominan técnicas de thrust semidirectas. La capacidad de 

adaptación es moderada, la especificidad es moderada y el efecto reflexógeno 

también es moderado (8). 

 

¶ Efectos fisiológicos de las técnicas estructurales de thrust: 

 

Un impulso rápido contra la barrera motriz de la articulación en disfunción 

provoca la sorpresa de las defensas fisiológicas articulares y la brusca separación 

de las superficies articulares lo cual provoca un silencio sensorial local 

sorprendiendo al sistema nervioso. El círculo vicioso irritativo que mantiene el 

espasmo de los músculos pequeños mono articulares es así roto y se produce la 

inhibición de la musculatura hipertónica siguiendo el mecanismo del reflejo 

miotático inverso. Las carillas articulares es posible que contacten con mejor 

congruencia (8). 

 

¶ Objetivos: 

Å Liberar las adherencias del tejido conjuntivo. 

Å Hacer deslizar las carillas articulares y restaurar la función  articular.  

Å Normalizar el sistema vascular local. 

Å Provocar un reflejo aferente que normalice la facilitación  metamérica (8). 
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Á Contraindicaciones: 

 

Las consecuencias negativas de una técnica de thrust se deben en gran 

medida a terapeutas sin experiencia, a un mal diagnóstico o a una mala ejecución 

de la técnica empleando fuerzas y amplitudes excesivas. La Asociación Americana 

ËÌɯ.ÚÛÌÖ×ÈÛąÈȮɯÈɯÛÙÈÝõÚɯËÌɯÚÜÚɯɁ%ÜÕËÈÔÌÕÛÖÚɯËÌɯ,ÌËÐÊÐÕÈɯ.ÚÛÌÖ×âÛÐÊÈɂȮɯÈÍÐÙÔÈɯ

que en lugar de presentar una lista de contraindicaciones absolutas, debe 

pensarse en términos de relaciones de riesgo en función de los beneficios. Si los 

riesgos de causar un daño al paciente exceden los beneficios terapéuticos 

potenciales, la técnica no está indicada. El riesgo también se halla relacionado con 

la pericia del operador. Existe un riesgo mayor cuando el que aplica la técnica no 

tiene suficiente experiencia. Las técnicas directas, si son enérgicas, pueden causar 

perjuicios, mientras que las técnicas suaves de liberación son seguras (72). 

 

A pesar de ello, vamos a establecer una relación de lesiones y enfermedades 

que hacen de la manipulación una actitud terapéutica poco segura (8, 72-74): 

Á Óseas: cáncer, osteoporosis, raquitismo, reumatismo 

infeccioso e inflamatorio, anomalía congénita, fractura. 

Á Nervio sas: compresión medular, hernia discal 

exteriorizada, neuropraxia.  

Á Alteraciones vasculares congénitas o adquiridas: sobre todo 

a nivel cervical. 

Á Cánceres viscerales a causa de la posible existencia de 

metástasis óseas. 

Á Falta de integridad de los elementos peri articulares: 

distensiones musculares, desgarros ligamentosos. 

Á Rechazo del paciente: resistencia, miedo, espasmo. 

Á Intuición del operador en la práctica clínica: existen casos 

en que nuestro instinto nos dice que no hay que hacer una 

manipulación a un sujeto en esta patología. 

Á La prudencia debe imponerse en los embarazos, en los   

sujetos de edad avanzada, así como cuando existe un dolor 

excesivo. 
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1.4. JUSTIFICACIÓN  E HIPÓTESIS DE TRABAJO: 

 

 

1.4.1. Justificación : 

 

El sistema nervioso neurovegetativo inerva los órganos internos, así como el 

resto de los tejidos a los que recorre una fina red de fibras neurovegetativas. Este 

sistema coordina la actividad y la vida vegetativa en  todo el organismo. Su papel 

es mantener la homeostasis. Este sistema es autónomo y está relacionado con el 

sistema nervioso central distribuido en dos grandes elementos: el sistema 

nervioso ortosimpático y parasimpático . 

 

Debido a la situación de los ganglios ortosimpáticos latero vertebrales, se 

han observado cambios neurofis iológicos reflejos durante la manipulación espinal 

(75). Este tipo de estímulo s manipulativo s mecánicos se consideran responsables 

de desencadenar una cascada de efectos neurofisiológicos (76), influyendo en las 

aferencias y eferencias del sistema nervioso central y periférico (77), así como en 

la actividad del sistema nervioso vegetativo, en la modulación del dolor  (78), en la 

respuesta neuromuscular y en la función visceral  (79). Por ello consideramos que 

las manipulaciones pueden tener un efecto positivo en la mejoría del flujo arteri al.  

 

Los pacientes fumadores son de gran importancia para este estudio. Dado 

que según el Framinghan Study estableció la relación dosis-efecto entre 

tabaquismo y enfermedad cardiovascular, demostró que por cada 10 cigarrillos 

diarios fumados la mortalidad  aumenta un 18% en hombres y un 31% en mujeres 

(7). 

 

Además se ha demostrado que aproximadamente 8 segundos después de 

haber entrado a los pulmones, la nicotina contenida en el tabaco alcanza el 

torrente sanguíneo y en un plazo máximo de  5 minutos ha logrado traspasar la 

barrera hematoencefálica para llegar al cerebro. Sus efectos duran entre 5 y 10 

minutos provocando fases de acción estimulante y acción depresora del sistema 

nervioso central. En primera instancia estimula algunos receptores sensitivos y 
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produce una descarga de adrenalina que acelera la frecuencia cardíaca y eleva la 

presión arterial; posteriormente deprime todos los ganglios autónomos del 

sistema nervioso periférico (26). 

 

 

Durante las pasadas décadas la osteopatía ha sido una de las medicinas 

alternativas que más auge ha tenido debido a la naturaleza de sus tratamientos no 

invasivos y a las mejorías observadas en diversos ámbitos de la salud. Se ha 

demostrado la existencia de una relación directa entre la aplicación de algunas 

técnicas osteopáticas y la activación del sistema nervioso autónomo, 

desencadenando cambios fisiológicos como vasodilatación, relajación de la 

ÔÜÚÊÜÓÈÛÜÙÈɯÓÐÚÈȮɯÐÕÊÙÌÔÌÕÛÖɯÌÕɯÌÓɯÍÓÜÑÖɯÚÈÕÎÜąÕÌÖȮɯÌÛÊȱɯ$Útos cambios llevan a 

mejorar la movilidad, disminuir el dolor y a cambios histológicos en el tejido (80).  

 

 

a) Métodos de objetivación de la función vegetativa : 

 

En los últimos 20 años se han desarrollado métodos indirectos para medir 

los efectos de las manipulaciones osteopáticas en el sistema nervioso autónomo 

como los utilizados en nuestro estudio, proporcionando marcadores no invasivos 

como por ejemplo la tasa de variación cardíaca (HRV), utilizada con frecuencia 

(81, 82) y que no hemos tenido en cuenta en nuestro estudio. Este método se basa 

en medir las diferencias entre los segmentos R de cada electrocardiograma, siendo 

las variaciones en este segmento de la onda QSR debidos a cambios en la 

regulación autónoma del nodo sinusal (82, 83).  
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Figura 5. Segmentos Onda normal  de Electrocardiograma.  

(Fuente: Sobotta. Atlas of Human Anatomy. 15th Ed. Elsevier) 

 

 

 

En la figura 5 se observa una onda normal en un electrocardiograma. R es el 

pico correspondiente a la despolarización ventricular. Su variabilidad depende de 

factores metabólicos y ambientales y es responsable del mantenimiento de la 

homeostasis (43, 80). La tasa de variabilidad cardíaca depende de diversos 

factores tales como la variabilidad del nodo sino auricular (84), fluctuaciones en la 

concentración hormonal en sangre (85), ritmo cardíaco (86) y actividad del 

sistema nervioso autónomo (43). 

 

 


























































































































































































































































































