
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Etude Pré/Post des effets aigus du procédé STENDO sur les performances 

de marche d’une part et sur l’adaptation vasculaire (NIRS) chez des patients 

BPCO 

 

 

Autora del trabajo: LHOMMEL Coralie 

 

Directores: 

CORMERY Bruno (Fisiología del ejercicio) 

LOZANO-BERGES Gabriel (Área de Educación Física y Deportiva) 

 

Fecha de presentación: 21 junio 2023 

 

 

 

Máster Universitario en Evaluación y Entrenamiento Físico para la Salud, Facultad de Ciencias de la 

Actividad Física y del Deporte- Universidad de Zaragoza, Campus Huesca.  

Master Expert en Préparation Physique et Mentale et Optimisation de la Performance, Science et 

Techniques des Activités et Sportives, Université de Pau et des Pays de l’Adour, Campus de Tarbes.  

 

Curso académico 2022-2023 

 

TRABAJO FIN DE MÁSTER 

Estudio pre/post de los efectos agudos del 

procedimiento STENDO sobre el rendimiento 

de la marcha y la adaptación vascular (NIRS) 

en pacientes con EPOC 



 

 
 

Agradecimientos 

 

Me gustaría agradecer en primer lugar a los profesores de la Facultad de Ciencias de la Salud y del 

Deporte del Campus de Huesca para haberme ayudado durante todo el semestre de ERASMUS, fue una 

gran experiencia. Agradezco a mis tutores, Gabriel Lozano-Berges y Bruno Cormery su disponibilidad 

durante toda la realización de este trabajo.  

También quiero dar las gracias a mis amigas francesas, Marie Compagnet y Pauline Larroze-Lauga, que 

siempre me han ayudado en la recogida de datos y me han apoyado durante mi estancia en España. 

Para finalizar, me gustaría agradecerle al doctor Labrunee Marc, el investigador coordinador del 

proyecto, por permitirnos llevar a cabo este estudio y reclutar a los pacientes, y a Julien Maitre por el 

buen ambiente de trabajo generado durante las experimentaciones y su disponibilidad en cualquier 

momento.  

  



 

 
 

 

Resumen 

 

Objetivos: Determinar si el dispositivo STENDO puede mejorar el rendimiento de la marcha en 

pacientes sintomáticos con EPOC inmediatamente después de la estimulación. 

Método: Se trata de un estudio experimental, intervencionista, aleatorizado, controlado con placebo 

(STENDO placebo-controlled) y unicéntrico. Catorce pacientes con EPOC de 67 ± 10 años se 

sometieron a una prueba de marcha de seis minutos (TM6) pre/post STENDO durante la cual se 

midieron el intercambio gaseoso pulmonar, la oxigenación muscular mediante NIRS, la saturación 

arterial pulmonar y el esfuerzo percibido. 

Resultados: La información principal recogida durante este estudio sobre STENDO muestra que TM6 

no distingue ninguna diferencia significativa entre el grupo Placebo (461,7 ± 100,8 m) y el grupo 

Intervención (448,5 ± 36,14m). Sin embargo, se observó que el dispositivo STENDO aumentó de forma 

aguda el flujo sanguíneo al flexor radial del carpo en T5, T35 e inmediatamente después de la parada, 

en comparación con el grupo placebo (p<0,05) y aumentó la presión arterial (p>0,05) sin efecto sobre 

la disnea en comparación con el grupo. 

Conclusiones: La comparación entre los grupos Placebo e Intervención no estableció que el dispositivo 

STENDO el rendimiento de la marcha en pacientes sintomáticos con EPOC inmediatamente después de 

la estimulación.  
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Abstract 

 

 

Objectives: To assess the acute effects of STENDO on submaximal exercise function in people with 

chronic obstructive pulmonary disease (COPD). The second objective will be to assess the acute effects 

of STENDO on recovery after exercise in people with COPD. 

 

Method: This was an experimental, interventional, randomized, placebo-controlled, single-center study 

using the STENDO device. Fourteen COPD patients aged 63 ± 10 years underwent a six-minute walk 

test (TM6) pre/post STENDO, during which pulmonary gas exchange, muscle oxygenation measured 

by NIRS, pulmonary arterial saturation, and perceived exertion were assessed. 

 

Results: The main data collected during this study on STENDO show that the TM6 did not show any 

significant difference between the Placebo group (461,7 ± 100,8 m) and the Intervention group (448,5 

± 36,14 m). However, the STENDO device was found to increase blood flow acutely to the flexor carpi 

radialis at T5, T35 and immediately after stopping, compared with the placebo group (p<0.05), and to 

increase blood pressure (p>0.05) with no effect on dyspnea compared with the group. 

Conclusions: The comparison between the Placebo and Intervention groups did not establish that the 

STENDO device improved gait performance in symptomatic COPD patients immediately after 

stimulation. 
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I. Listo de abreviaturas 
 

• AU: Unidad arbitraria 

• CVF: Capacidad Vital Forzada 

• EDRF: Endothelium Derived Relaxation Factor 

• EPOC: Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

• ET-1: Endothéline-1 

• FEV1: Volumen espiratorio forzado en 1 segundo 

• HAH: High Authority of Health  

 

• HHb: Desoxihemoglobina 

• mVO2: Consumo muscular de O2 

• NIRS: Near Infrared Spectroscopy 

• NO: Monóxido nitrógeno 

• OA: Oclusión arterial 

• O2: Oxigeno 

• O2Hb: Oxihemoglobina 

• OMS: Organización Mundial de la Salud 

• OV: Oclusiones venosas  

• PA: Presión arterial 

• PORH: Hiperemia reactiva post-oclusiva 

• ReOx: reoxigenación 

• SaO2: Saturación de oxígeno en sangre 

• SD: Desviación estándar 

• SpO2: Saturación de oxígeno pulsada 

• SSR: Atención de seguimiento y rehabilitación  

• tHb: Hemoglobina total 

• TM: terapia manual 
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• TM6: Prueba de caminata de 6 minutos 

• TSI: Tissue Saturation Index 

• VO2 max: consumo de oxígeno máximo  
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II. Introducción 
 

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS) (1), la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(EPOC) es la tercera causa de muerte en el mundo y, según sus previsiones, seguirá siéndolo en 2030. 

El número de muertes asciende a 3,5 millones de franceses y 18 mil españoles al año, y sin embargo 

hoy en día sigue siendo una enfermedad poco conocida. Se ha observado que casi el 90% de las muertes 

por esta enfermedad se producen en países con población de ingresos bajos o medios que tienen una 

atención médica deficiente (1). Esta enfermedad afecta tanto a hombres como a mujeres, pero su 

prevalencia está aumentando más rápidamente en las mujeres debido al creciente aumento del 

tabaquismo y a un mayor riesgo de exposición a la inhalación de productos combustibles (1). 

La EPOC es una enfermedad inflamatoria crónica que se caracteriza por el estrechamiento 

progresivo y la obstrucción permanente de las vías respiratorias y los pulmones, lo que provoca disnea 

en el paciente, fatiga, intolerancia al ejercicio, tos crónica, expectoración con tos y reducción de la 

calidad de vida. Por lo general, los pacientes con EPOC restringen sus actividades, lo que provoca un 

desacondicionamiento físico que repercute enormemente en su calidad de vida (2-3). Entre los factores 

responsables de la limitación del flujo aéreo en los pacientes con EPOC se encuentran la inflamación de 

las vías respiratorias y los alvéolos, debida a la exposición prolongada a agentes inhalados, que provoca 

la destrucción de los tejidos y la hipersecreción de moco causada por el aumento de la actividad de las 

proteasas y la reducción de la actividad antiproteasa, lo que se traduce en una limitación del intercambio 

gaseoso durante la respiración en los alvéolos pulmonares, que conduce al enfisema (4). También se 

cree que el tabaquismo y las infecciones bacterianas favorecen las reacciones inflamatorias (4). La 

espirometría, prueba que mide los volúmenes pulmonares y las tasas de flujo bronquial de un paciente, 

se utiliza para diagnosticar la EPOC (5). Esta prueba consiste en realizar maniobras respiratorias, sobre 

todo durante la espiración, a través de una boquilla conectada a un aparato de medición del volumen y 

del flujo (espirómetro). Cuanto más obstruidas estén las vías respiratorias, menor será el volumen de 

aire exhalado. La medición del volumen espiratorio forzado en 1 segundo (FEV1) es un indicador de la 

gravedad de esta obstrucción (5). La EPOC se confirma si el FEV1 del paciente, en relación con su 

mayor volumen pulmonar movilizable, se reduce a pesar de la inhalación de un broncodilatador de 

acción corta, con una relación FEV1/capacidad vital forzada (CVF) < 70%. Los resultados obtenidos de 

esta prueba permitirán clasificar la enfermedad según diferentes grados de gravedad: estadio I: leve, 

FEV1 mayor o igual al 80%; estadio II: moderado, FEV1 entre el 50 y el 80%; estadio III: grave, FEV1 

entre el 30 y el 50% y estadio IV: muy grave, FEV1 inferior al 30% (5). 
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Con el diagnóstico de la EPOC, los pacientes presentan disfunción endotelial con obstrucción grave 

de las vías respiratorias, lo que aumenta el riesgo de enfermedad cardiovascular (6). La disfunción 

endotelial, en términos de vasomotricidad, 

se define como una alteración funcional 

caracterizada por una reducción de la 

producción de sustancias vasodilatadoras y 

un aumento de la producción de sustancias 

vasoconstrictoras derivadas del endotelio 

(6). El endotelio es la monocapa de células 

que recubre la superficie interna (íntima) 

de todos los vasos (Ilustración 1). La 

íntima está formada por una monocapa de 

células endoteliales en contacto con la 

sangre. En la actualidad, el endotelio se considera una glándula endocrina, pero también un integrador 

de los procesos tisulares subyacentes. En 1980, Furchgott y Zawadzki (7) aportaron evidencias de la 

importancia del endotelio en la relajación de las células musculares lisas subyacentes implicadas en la 

vasodilatación en respuesta a la acetilcolina, a través de la liberación de una sustancia vasodilatadora, el 

Endothelium Derived Relaxation Factor (EDRF), descrito posteriormente como Monóxido nitrógeno 

(NO) (8), o por el contrario una contracción a través de la endotelina-1 (ET-1), que es un potente 

vasoconstrictor. La función endotelial puede evaluarse realizando una prueba de vasodilatación 

dependiente y/o independiente del endotelio, es decir la hiperemia reactiva postoclusiva (PORH). Se 

trata de un aumento del flujo sanguíneo tras una oclusión temporal del riego sanguíneo arterial que 

provoca un déficit de oxígeno. En los pacientes con disfunción endotelial, la respuesta es diferente a las 

personas sanas (véase más adelante) (9). 

El endotelio influye y es influido constantemente por el flujo sanguíneo (flujo-dependencia) y por 

la presencia de mediadores neurohormonales (10). En pocos segundos, la producción de NO provoca 

una vasodilatación por hiperpolarización del músculo liso vascular. En reposo, el flujo sanguíneo 

vascular es laminar, lo que indica que el perfil de velocidad de la sangre es máximo en el centro del vaso 

y mínimo en la pared. Cuando la velocidad de flujo de la sangre aumenta y supera un determinado valor 

crítico, el flujo se vuelve turbulento, lo que indica que las partículas del fluido se animan con 

movimientos giratorios. Para describir el flujo sanguíneo entran en juego dos parámetros: la velocidad 

de cizallamiento (mide la diferencia de velocidad del flujo sanguíneo desde el centro del vaso hasta la 

pared) y la fuerza de cizallamiento (representa la fuerza ejercida por la sangre por unidad de superficie 

vascular). Las condiciones de flujo permitirán entonces determinar las fuerzas de cizallamiento que 

inducen la secreción de NO por las células endoteliales de forma permanente. En respuesta al aumento 

de la tensión de cizallamiento (estiramiento del vaso en la dirección del eje del vaso), el endotelio, a 

través de vías dependientes del NO, desempeña un papel en la remodelación del diámetro del vaso para 

Ilustración 1: estructura de la pared vascular (Marieb, 2005) 
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normalizar la velocidad del flujo y, secundariamente, la producción de NO (11-18). En los pacientes con 

EPOC, la disfunción endotelial ya está presente en las arterias pulmonares de los primeros pacientes con 

EPOC, lo que sugiere que este proceso se produce al principio del curso de la enfermedad (19). Esto 

puede explicarse por una disminución de la producción de NO o un aumento de la actividad del sistema 

ET-1, lo que conduce a una disminución del tamaño de la luz arterial y a un aumento de la proporción 

de arterias musculares pequeñas debido al engrosamiento de la íntima, asociado a la proliferación de 

células musculares lisas mediales y al depósito de colágeno y fibras elásticas (20). 

Durante el ejercicio muscular, aumenta el flujo vascular, lo que incrementa las fuerzas de 

cizallamiento y provoca la consiguiente vasodilatación del músculo liso vascular (16). Así lo confirma 

el estudio de Hambercht y cols (21), en el que compararon el efecto de 4 semanas de entrenamiento en 

cicloergómetro sobre la respuesta colinérgica de la arteria mamaria interna izquierda entre pacientes con 

enfermedad coronaria estable y controles sanos. Además, el ejercicio tiene efectos mecánicos directos 

sobre las arterias debido a la exposición repetitiva a los aumentos de la presión arterial, del flujo 

sanguíneo y de la tensión de cizallamiento arterial (8). Durante el ejercicio, en participantes sanos, el 

flujo sanguíneo hacia el músculo esquelético experimenta un aumento muy marcado en relación con los 

niveles de oxígeno muscular gracias a un equilibrio entre, por un lado, vasodilatadores y compuestos 

moduladores del efecto de la actividad simpática y, por otro, actividad simpática y vasoconstrictores 

(22-25). Sin embargo, el estudio de Troosters (26) muestra que los pacientes con EPOC tienen una 

función muscular esquelética reducida, que es un factor importante en la intolerancia al ejercicio. Por lo 

tanto, el entrenamiento con ejercicios realizados al 70% del consumo de oxígeno máximo (VO2 max) es 

un tratamiento eficaz para limitar esta debilidad en los pacientes con EPOC (27), aunque la capacidad 

de ejercicio aeróbico a menudo esté limitada por restricciones ventilatorias. Además, en pacientes con 

la EPOC, la High Authority of Health (HAH) recomienda combinar el entrenamiento de fuerza y el 

entrenamiento aeróbico porque esto mejora aún más la fuerza muscular y la capacidad cardiopulmonar 

en este tipo de pacientes. (28). La resistencia cardiorrespiratoria es la capacidad de mantener la actividad 

física a lo largo del tiempo, la cual es esencial para las tareas que son difíciles de realizar en los pacientes 

con EPOC, como caminar, subir escaleras y diferentes tareas domésticas, para ayudar a mejorar la 

musculatura esquelética en este tipo de pacientes (29). 

La terapia manual (TM) se considera una de las intervenciones médicas más antiguas (30), y es una 

técnica que puede ayudar a aumentar el flujo sanguíneo mediante el aumento de la presión arterial (31). 

El estudio de Andrzejewski y cols (32) demostró efectos vasculares en la expresión del factor de 

crecimiento endotelial vascular (VEGF-A) en el músculo con un programa de TM durante el ejercicio. 

En efecto, tras una semana de entrenamiento, se observó un aumento de la expresión del VEGF-1, lo 

que permite concluir que el masaje repetido contribuye al proceso de creación de nuevas redes 

vasculares y al desarrollo de las redes vasculares existentes en el tejido muscular esquelético. A pesar 

de los beneficios terapéuticos y la elevada satisfacción de los pacientes observados con los tratamientos 

de terapia manual (33), el uso adecuado y/o la derivación de pacientes a estas intervenciones por parte 
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de los profesionales sanitarios sigue siendo escasa (34). El uso de STENDO, un sistema mecánico de 

masaje cardiosincronizado (35), podría ser la clave para generalizar esta práctica médica. Se trata de un 

dispositivo no invasivo, que actúa localmente y que utiliza una combinación pulsátil, ya que ejerce una 

presión de masaje cada minuto entre los latidos del corazón. Las ondas de masaje superpuestas a la 

sístole cardiaca se pulsan a 65 mmHg distoproximal (desde las extremidades inferiores hacia el corazón) 

para aumentar mecánicamente el esfuerzo cortante, estimular la circulación sanguínea y el flujo de 

retorno venoso (36),  reproducir los efectos vasculares de la actividad física, estimular el tejido 

endotelial, y provocar una mayor liberación de NO, de modo que la capacidad de ejercicio mejore 

potencialmente gracias a una mejor microcirculación de esfuerzo en los músculos reclutados durante la 

marcha pacientes con diabetes de tipo 2 (37). 

Por ello, el presente estudio tiene como objetivo determinar si el dispositivo STENDO puede 

mejorar el rendimiento de la marcha y la adaptación vascular (Near Infrared Spectroscopy; NIRS) en 

pacientes sintomáticos con EPOC inmediatamente después de la estimulación. 

La hipótesis fue que el dispositivo STENDO mejorará el rendimiento al caminar en pacientes con 

EPOC sintomática inmediatamente después de la estimulación. Si se valida esta hipótesis, STENDO 

podría posicionarse como un complemento de las estrategias de rehabilitación con ejercicio que se 

ofrecen a los pacientes con EPOC sintomática. 
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III. Métodos 

A. Diseño del estudio 
El proyecto se realizó íntegramente en la Clínica Lormeau (65000 Tarbes, Francia) en una sala con 

temperatura controlada. Se trata de un estudio experimental, intervencionista, aleatorizado, controlado 

con placebo, doble ciego (paciente y cuidador) y unicéntrico.  

B. Ética  
El estudio se realizó de acuerdo con la Declaración de Helsinki, las Buenas Prácticas Clínicas, la 

Directiva Europea 93/42/CE modificada por la 2007/47/CE y las leyes y reglamentos franceses. El 

protocolo del estudio y sus apéndices, incluida la información a los pacientes y el formulario de 

consentimiento (Anexo I), fueron revisados positivamente por un Comité de Protección de las Personas 

(Anexo II).  

C. Participantes 
Los pacientes fueron reclutados durante la inscripción en un programa de rehabilitación mediante 

ejercicio físico en la policlínica Ormeau de Tarbes (Francia), a la que se remiten una media de 200 

pacientes al año. El reclutamiento respeta los  siguientes criterios de inclusión: hombres o mujeres 

mayores de 18 años, con EPOC sintomática atestiguada por un cociente de Tiffeneau <70%; no ser 

oxígeno-dependiente y tener FEV1<30%; no presentar una patología neurológica u osteoarticular que 

dificulte la marcha o demencia con Miniexamen del estado mental (MMSE) <24/30 puntos; no presentar 

insuficiencia cardiaca ni haber declarado Covid en los 3 meses anteriores al inicio de la experiencia y 

no haberse beneficiado de una intervención quirúrgica mayor en el año anterior a la sesión. 

Catorce sujetos cumplieron los requisitos para participar en el estudio, sin embargo, no se pudo 

analizar la señal NIRS de dos pacientes del grupo Placebo debido a un problema técnico. Por ello, 

finalmente participaron 12 personas con EPOC y fumadores de los cuales: nueve eran mujeres y cinco 

eran hombres. En la Tabla 1, se muestran las características descriptivas de los participantes del presente 

estudio. Los participantes fueron asignados al azar a uno de los dos grupos, STENDO o PLACEBO.  

 

 Total 

n=14 

Placebo 

n=8 

STENDO 

n=6 

p 

Género (Hombre/Mujer) 5/9 3/5 2/4 0,801 

Edad (años) 63,0 ± 9,8 62,1 ± 9,0 64,0 ± 10,4 0,487 

Talla (cm) 165,4 ± 8.1 163.3 ± 7,7 168,6 ± 8,6 0,280 

Peso (kg) 79,0 ± 14,4 79,9 ± 12,3 79,0 ± 18,0 0,510 

Potencia máxima (W) 73,6 ± 17,4 70,0 ± 13,0 78,3 ± 22,2 0,445 

70% Pmax (W) 51,5 ± 12,2 49,0 ± 9,1 54,8 ± 15,6 0,520 

VO2 (mL/kg/min) 11,4 ± 3,0 10.6 ± 2,0 12,4 ± 3,9 0,498 

Umbral de ventilación (watts) 32,9 ± 19,0 32.5 ± 19,8 33,3 ± 19,6 0,999 

FEV1/ CVF (%) (Tiffeneau) 58,1 ± 14,8 53,7 ± 13,4 63,1 ± 15,9 0,471 

TM6 (m) 423,7 ± 60,6 434,1 ± 63,7 411,5 ± 60,1 0,654 

Sístole (mmHg) 142,6 ± 16,6 142,7 ± 16,6 142,5 ± 18,2 0,923 

Diástole (mmHg) 81,4 ± 10,4 79,2 ± 11,2 84,3 ± 9,4 0,237 

Los datos se presentan como media ± desviación estándar. p=<0,05vs condición placebo. 

Pmax potencia máxima; VO2 consumo máximo de oxígeno; FEV1/CVF Volumen espiratorio forzado en 1 segundo/ Capacidad 

Vital Forzada; TM6 Prueba de caminata de 6 minutos.  

Tabla 1 : Características de la población 
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Hubo varias etapas en el proceso de aleatorización:  

• Inclusión de los pacientes: la llevó a cabo el médico investigador, que no conocía el grupo de 

aleatorización. Tras obtener el acuerdo y la firma del paciente, el médico investigador introdujo 

los datos del paciente en el programa informático @CRF del hospital para obtener un número 

de inclusión. 

• Aleatorización: con el orden de inclusión (número del 1 a 37) se definirá la aleatorización para 

saber qué grupo PLACEBO o STENDO se ha incluido en el @CRF. El médico investigador 

sólo conoce el número del paciente, por lo que una tercera persona (enfermera o miembro 

equivalente del equipo de Atención de seguimiento y rehabilitación (SSR) donde se atiende a 

los pacientes) fue introdujo la aleatorización en el @CRF con sus propios códigos. Esta persona 

será la única que conocía el grupo de aleatorización de cada paciente. 

D. Medidas clínicas 

1. Distancia caminada en 6 minutos (TM6) 

La distancia caminada de 6 minutos se midió en un pasillo de la clínica l'Ormeau (Tarbes en 

Francia), de acuerdo con las directrices internacionales (38) Esta prueba consiste en caminar lo más 

rápido posible durante 6 minutos y se mide la distancia recorrida en metros. Se midieron la frecuencia 

cardiaca, la saturación de oxígeno en sangre (SaO2) y la oxigenación del vasto lateral de la pierna 

derecha (NIRS) antes, durante y después de realizar la tarea. Al final de la prueba, se evaluó el esfuerzo 

percibido por los pacientes mediante una escala de Borg (1-10). 

E. Materiales 

1. Sensor de oximetría 

Durante todas las pruebas, los pacientes estaban equipados con un sensor de oximetría tipo Nonin 

(BlueNight® Trainer de Sleepinov Technology) para medir la saturación de oxígeno en sangre y la 

frecuencia cardiaca en tiempo real, colocado en el dedo índice del brazo izquierdo. 

2. NIRS  

La NIRS o espectroscopia del infrarrojo cercano es un método no invasivo para monitorizar la 

disponibilidad de oxígeno y la utilización de los tejidos (39) mediante la 

dispersión y absorción de la luz en los tejidos. Utiliza simultáneamente la ley 

de Beer-Lambert modificada y métodos de espectroscopia espacialmente 

resuelta (SRS) (40). La transparencia relativa de los tejidos biológicos cuando 

se exponen a la luz en el infrarrojo cercano (700-1300 nm) permite que se 

transmitan suficientes fotones a través de los órganos para la monitorización 

in situ (41). Durante el transcurso del estudio, en la TM6, los participantes 

fueron equipados con una sonda NIRS, colocada en la pierna derecha sobre 

el lateral grande a 10 centímetros desde el borde superior de la rótula y 

verticalmente desde su borde lateral (Ilustración 2); y durante el masaje con STENDO, se colocó en el 

Ilustración2: Posición de 

la NIRS sobre la pierna 

derecha sobre el lateral 
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brazo derecho en flexor radial del carpo (Ilustración 3) (no se pudo mantener el 

posicionamiento del NIRS en el vasto lateral de la pierna durante la técnica 

STENDO ya que las correas de los muslos de este equipo cubren el sistema 

musculoesquelético) para monitorizar la absorción de luz por los tejidos 

musculares.  

 El registro continuo de la NIRS a una frecuencia de 10 Hz permite evaluar los 

valores de oxihemoglobina (O2Hb; la hemoglobina está unida al O2), 

desoxihemoglobina (HHb; la hemoglobina ha liberado el O2) y hemoglobina 

total (tHb; tHb=O2Hb+HHb), que representa el volumen total de sangre en los 

tejidos. La relación [O2Hb]/([O2Hb]+[HHb])*100 es un índice que refleja el 

cambio en la saturación de oxígeno muscular (Tissue Saturation Index TSI) y, 

por lo tanto, indica el equilibrio entre la distribución y el consumo de oxígeno 

por los tejidos (39). La NIRS proporciona información directa sobre esta TSI, 

que refleja la saturación del tejido muscular subyacente. La saturación de 

oxígeno representa el porcentaje de hemoglobina (Hb) que está saturada, es 

decir, cuando está unida a 4 moléculas de oxígeno. Además de los valores 

anteriores, la NIRS se ha utilizado para medir el flujo sanguíneo, el consumo 

medio de oxígeno muscular (mVO2) y la reoxigenación (ReOx) mediante la 

evaluación de los cambios en las concentraciones regionales de O2Hb y HHb (42-43). 

Al inflar un manguito de presión arterial a 65 mmHg, se bloqueó el flujo de salida venoso (VO) sin 

afectar al flujo de entrada arterial (Figura 1). A continuación, se midió el flujo sanguíneo analizando el 

aumento de la pendiente (flecha negra) de la señal de hemoglobina total (tHb en verde), que es la suma 

de la oxihemoglobina (O2Hb en rojo) y la desoxihemoglobina (HHb en azul) (ml.min-1.100ml-1) (40-

42). La oclusión se muestra en la Figura 2 como una línea recta punteada en rojo. La pendiente de la 

flecha negra representa el flujo sanguíneo local. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La mVO2, consumo de O2 muscular registrado por NIRS o consumo local, se determinó en reposo 

y durante el periodo de masaje. Se midió inflando el manguito de presión arterial a 160/180 mmHg, lo 

Ilustración 3: La imagen 

de arriba y ésta 

representan la posición 

de la NIRS en el flexor 

radial del carpo 

Figura 1: Representación gráfica de una oclusión venosa (VO) 

VO 
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que tiene el efecto de bloquear el flujo arterial (Figura 2). La oxigenación del antebrazo depende 

entonces totalmente del oxígeno disponible. La disminución inicial de la señal de concentración de O2Hb 

durante 8 segundos representó el mVO2 local (en ml O2 min-1.100g-1) (40-42). La ReOx se midió 

determinando la recuperación de O2Hb durante los 3 primeros segundos tras la liberación del manguito 

de oclusión arterial (en mMO2Hb s-1). Durante la respuesta hiperémica secuencial post-oclusiva, el 

volumen sanguíneo aumenta rápidamente, dando lugar a una nueva reserva de O2Hb y a un rápido lavado 

de HHb. La ReOx representa la afluencia inicial de O2Hb y, por lo tanto, está relacionada con la función 

microvascular (42-44). 

 

 

3. STENDO 

STENDO (Stendo 3, Software v3, Stendo Company, 33000 Burdeos, Francia) es un dispositivo 

médico que genera compresión/descompresión sincronizada con el latido del corazón aplicada en las 

piernas y en la parte inferior del abdomen mediante un traje inflable. El 

dispositivo está compuesto por una consola electroneumática y una prenda 

inflable multicapa, también llamada "traje pulsado". 

Durante este processo, el participante estaba en posición supina 

(Ilustración  3). El operador colocó los sensores (pulsioxímetro digital de 

saturación de oxígeno pulsada (SpO2) y manguito de presión arterial no 

invasiva (Hokanson, modelo E20, EE.UU.). A continuación, cerró el traje 

sobre las piernas y el abdomen del participante, empezando por la 

extremidad inferior del cuerpo, utilizando las correas autoadhesivas 

(velcro) para adaptarlo lo mejor posible a las características del paciente 

sin que el traje le quedara demasiado apretado. Un tercero (enfermero o 

miembro equivalente del equipo asistencial del centro de rehabilitación 

donde se trata a los pacientes), que es el único que conoce el grupo al que pertenece el participante 

(efecto placebo o no), aplicó los ajustes de la sesión, 45 minutos para cada paciente a un nivel 3 de 5 

correspondiente a una presión de (65mmHg) y conocida por estimular la microcirculación. La presión 

del nivel 3 debía estar equilibrada entre un efecto de cizallamiento eficaz y una presión bien tolerada 

Ilustración 3: Dispositivo 

STENDO 

Figura 2: Representación gráfica de una oclusión arterial (OA), O2Hb (rojo) HHB (azul) y tHb (verde). La flecha roja 

representa la tangente a la curva O2Hb; el valor de la pendiente es una estimación del consumo local de O2 muscular (mVO2). 

Las líneas de puntos azules indican el inicio de la oclusión arterial y el inicio de la pendiente ReOx indica el final de la 

oclusión arterial (ReOx = reoxigenación del tejido muscular, el valor de la pendiente ReOx está vinculado a la función 

microvascular). 



 

11 
 

(presión inferior a la presión arterial diastólica). El periodo pulsátil fue activado automáticamente por el 

sensor de SpO2 al comienzo de la diástole de cada paciente. 

4. Presión arterial (PA) 

La PA se midió antes y después del TM6 con el tensiómetro electrónico de brazo Welson Wave Pro. 

F. Procedimiento 
El experimento se desarrolló en diferentes etapas, la primera es la etapa de explicación del programa 

y reclutamiento de los participantes (V0), momento en que el paciente es reclutado para el programa de 

rehabilitación respiratoria en la clínica Ormeau. En ese momento, el médico investigador entregó un 

consentimiento médico informado a los pacientes.  

En segundo lugar, se realizó Fase pre-experimental (V1), momento en el cual se llevó a cabo la 

evaluación inicial del seguimiento y rehabilitación (SSR). Es en esta fase el médico investigador aplicó 

los criterios de elegibilidad, realizó las distintas pruebas físicas y médicas, la recogida el consentimiento 

con la firma del paciente, es decir, se le asigna aleatoriamente a uno de los grupos, INTERVENCION o 

PLACEBO. 

En tercer lugar, se realizó la Fase Experimental (V2) en los 30 días después de la evaluación inicial. 

Durante este periodo, el paciente fue citado para llevar a cabo el experimento el cual tuvo una duración 

aproximada de 2 horas. El experimento estaba formado de las siguientes fases (Figura 3): 

• Pre-STENDO: un período de descanso pre-ejercicio de 3 minutos + TM6 + un período de 

descanso post-ejercicio de 3 minutos  

• STENDO: 3 minutos de descanso una vez finalizada la fase Pre-STENDO+ un período de 

masaje de 45 minutos + un período de descanso de 5 minutos + un período de descanso post-

STENDO de 3 minutos.  

• Post-STENDO: 3 minutos una vez finalizada la fase STENDO + TM6 + un período de descanso 

post-ejercicio de 3 minutos  

Una vez finalizada una fase, se comienza con la siguiente. 
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G. Análisis estadístico 
Para cada variable se calculó la media y la desviación estándar (SD) correspondiente. Los efectos 

de STENDO se midieron mediante un análisis de varianza (ANOVA), un ANOVA de medidas repetidas 

o una prueba de Kruskal Wallis o Friedman, respectivamente. La elección de una u otra prueba 

(paramétrica o no paramétrica) dependió del resultado de la verificación de la normalidad de la 

distribución realizada previamente mediante la prueba de Shapiro-Wilk. Se utilizó una prueba post hoc 

de Tuckey para identificar diferencias entre medias. Las características de la población se compararon 

mediante una prueba U de Mann-Whitney para muestras independientes.  Todos los análisis estadísticos 

se realizaron con los programas GraphPad y JASP. Se utilizó un valor de probabilidad (p <0,05) como 

punto de corte para declarar una diferencia estadísticamente significativa 

  

REST = 3 min ; REST’= 5 min ; STENDO= sistema de masaje cardio-sincronizado durante 45 

min ; BORG= evaluación de la disnea en la escala de Borg modificada (1-10); OV/OA= 

Oclusión Venosa por 30 seg / relajación por 1 minuto (estabilización de la señal NIRS) / 

oclusión arterial por 1 minuto ; OV/OA1= empezar en 1 minuto ; OV/OA2= empezar en 6 

min ; OV/OA3= empezar en 36min ; OVOA4= empezar en 46min30 ; OV/OA5= empezaren 

51min30 ; NIRS (espectroscopia de infrarrojo cercano) = tomar datos de oxigenación muscular 

continuamente durante la duración del protocolo ; SAT (SaO2)  = medición continua de la 

saturación de oxígeno durante la duración de las pruebas 

 

Rest = 3 min; TM6= prueba de caminata de 6 minutos; TA= medición de la presión arterial 

antes/después de la prueba de marcha; BORG= evaluación de la disnea en la escala de Borg 

modificada (1-10); NIRS (espectroscopia de infrarrojo cercano) = tomar datos de 

oxigenación muscular continuamente durante la duración del protocolo; SAT (SaO2) = 

medición continua de la saturación de oxígeno durante la duración de las pruebas 

 

Figura 3: Diagrama de procedimiento 
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IV. Resultados 
Se analizaron los datos de 12 participantes, 6 en cada grupo, Placebo e Intervención. Inicialmente, 

14 sujetos cumplían los requisitos para participar en el estudio y el proceso de reclutamiento sigue en 

curso. No se pudo analizar la señal NIRS de dos pacientes del grupo Placebo debido a un problema 

técnico. En el momento del reclutamiento, los pacientes tenían una edad, estatura y masa medias de: 63 

± 10 años; 165,4 ± 8,1 cm; 79,0 ± 14,4 kg. 

La prueba U de Mann-Whitney no mostró diferencias significativas en las variables descriptivas entre 

los grupos de Placebo e Intervención (p>0,05) (Tabla 1). 

Un requisito previo para utilizar la NIRS para cuantificar las 

adaptaciones de oxigeno en el tejido muscular es que la SaO2 

permanezca estable en los partcipantes evaluados. La Figura 

 4 muestra un ejemplo de la evolución de la SaO2 de los sujetos 

del estudio durante la duración de los dos TM6 antes y después 

de la intervencion con STENDO. Los incrementos del eje x 

representan el valor medio de SaO2 durante fases de 3 minutos 

antes, durante y después del TM6. Las fases 1 - 3 representan los 

valores medios de SaO2 de las poblaciones de las 2 muestras 

para el primer TM6 (antes de STENDO). Las fases 4-6 

representan la SaO2 media de las 2 muestras después de la 

STENDO. No hubo diferencias significativas entre los grupos 

(p>0,05). Las medias oscilan entre 92,5 ± 0,89 y 94,10 ± 0,85%. 

La evolución de la SaO2 antes, durante y después del tratamiento 

con STENDO fue similar a la del TM6, sin diferencias 

significativas (datos no mostrados). 

  

Figura 4: Cambios en la saturación de O2 

a lo largo de los 2 TM6 (pre STENDO y 

post STENDO). De 1 a 3 son las medias 

de cada fase del pre STENDO (3 minutos 

antes, durante y después del TM6); de 4 a 

6 las medias de la cada fase del post 

STENDO (3 minutos antes, durante y 

después del TM6)  

Abreviaturas: TM6: Prueba de caminata 

de 6 minutos; SaO2: Saturación de 

oxígeno 

90 92 94 96 98
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A. Adaptaciones funcionales de los pacientes de los grupos Placebo e Intervención. 

TM6, Disnea y Presión Arterial (Sístole y Diástole) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La Figura 5 muestra la distancia recorrida durante el TM6 por los sujetos del estudio, junto con los 

cambios en la disnea (Figura 5 B) y la PA (Figura C-D). Las comparaciones entre Placebo/Tratamiento 

y Pre/Post ejercicio no muestran diferencias significativas (>p 0,05), con la excepción de la presión 

arterial sistólica (p<0,05) (Figura 5C) al final del TM6 en los pacientes tratados, con una tendencia 

estadística para la presión arterial diastólica (Figura D) (p=0,087). En las Figuras 5B-C-D, las abscisas 

se refieren a la situación antes y después de TM6 y STENDO. 

 

A B 

C D 

Figura 5: Efectos de STENDO en las características funcionales de los pacientes de Intervención y Placebo. 

A Resultados de TM6 antes y después de STENDO. B-C-D La línea de puntos representa la fase de STENDO, 

las mediciones se realizaron antes y después de TM6 y se repitieron antes y después de STENDO. B La 

medición de la disnea en una escala de Borg modificada. C y D son los efectos de STENDO sobre la presión 

arterial (mmHg). C. Sístole, D diástole, antes y después de STENDO. Estadísticas: *p<0,05 (valor p mostrado 

para diástole y TM6 post-intervencion). 

Abreviaturas: TM6: Prueba de caminata de 6 minutos; Pre ex: pre-ejercicio; Post ex: post ejercicio; Placebo: 

corresponde al grupo que no recibió ninguna intervención; Treatment: corresponde al grupo que recibió 

intervención; Pre Treatment: corresponde al periodo antes el TM6; Post Treatment: corresponde al periodo 

después el TM6 
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B. Adaptaciones vasculares y hemoglobínicas Grupos Placebo e intervención, 

2Hb, tHb, HHb, TSI durante TM6 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La Figura 6A muestra la evolución de la oxihemoglobina en el Vasto Lateral durante el TM6 

presentó una diferencia estadísticos p>0,05. El análisis de la varianza tampoco revela diferencias para 

las demás variables estudiadas: dehidroxihemoglobina (Figura B) hemoglobina total (Figura C) e 

índice de saturación del tejido muscular en porcentaje (Figura D) (p>0,05) 

A B 

D

 
C 

Figura 6: Resultados pre-post TM6 de los parámetros NIRS. Los valores O2Hb, HHb, tHb se expresan en 

unidades arbitrarias (UA) y corresponden a la diferencia entre la línea de base registrada antes del ejercicio 

durante 3 min y la media de la variable durante el ejercicio. A- O2Hb (Oxihemoglobina), B- HHb 

(Desoxihemoglobina), C- tHb (Hemoglobina total) respectivamente: variación de oxihemoglobina, 

desoxihemoglobina, hemoglobina total, (THb = O2Hb+HHb). D- TSI (Tissue Saturation Index) en % (véase el 

método). 

Abreviaturas: Pre: corresponde al periodo antes el TM6; Post: corresponde al periodo después TM6 
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C. Adaptaciones vasculares agudas en los grupos Placebo e intervención durante el 

masaje STENDO 

 

 

Los resultados del Flujo sanguíneo muscular local 

se muestran en la Figura7-A. La comparación de las 

pendientes ascendentes de tHb en el momento de la 

oclusión venosa mostró una diferencia significativa 

entre los grupos Placebo y Tratamiento en Stendo T5, 

T35 y durante la primera fase de reposo, es decir, 

inmediatamente después de detener el masaje 

mecánico (p<0,05). El análisis de varianza de medidas 

repetidas no mostró diferencias intragrupo (efecto del 

masaje en función del tiempo p>0,05).  

 

En reposo, el mVO2 fue idéntica en los pacientes 

con EPOC de los grupos Placebo y Intervención 

(p>0,05).  Tampoco hubo diferencias estadísticas entre 

las variables de los dos grupos ni entre las variables 

del mismo grupo (p>0,05; Figura 7-B) 

 

Por otro lado, no se encontraron diferencias 

estadísticas en la ReOx entre los pacientes de Intervención y los de Placebo (p>0,05; Figura 7-C). El 

ANOVA de medidas repetidas mostró que la respuesta de ReOx que se producía con el masaje a lo largo 

del tiempo no difería del valor de control en reposo (p>0,05; Figura 7-C). 

 

Figura 7: Mediciones A-B-C mediante oclusiones 

venosas (OV) u oclusiones arteriales (OA) del brazo de 

registro NIRS en el flexor radial del carpo. A- tHb 

Hemoglobina total (flujo sanguíneo), B- mVO2 (Consumo 

medio de O2 muscular). C-ReOx (Tasa de reoxigenación). 

Estadística: *p<0.05 

 

Abreviaturas: Stendo 5 min : oclusiones venosas (OV) u 

oclusiones arterial (OA) 5 min después el comienzo de 

STENDO; STENDO 35min: oclusiones venosas u 

oclusiones arterial (OA) 35 min después el comienzo de 

STENDO; Rest 1:  1 min después el fin del STENDO 

durante la periodo de descanso ; Rest 5 : 5 min después 

el fin de REST 1.  A A 

B 

C 
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V. Discusión 
El objetivo de este estudio era cuantificar los efectos del masaje mecánico (procedimiento 

STENDO) sobre el rendimiento de la marcha y varios marcadores fisiológicos en una población con 

EPOC: disnea, PA y capacidad oxidativa del tejido muscular. Los principales hallazgos de este estudio 

muestran que: los valores obtenidos del TM6 no difieren entre los grupos placebo e intervención. Por 

otro lado, el masaje mecánico STENDO en pacientes con EPOC no tiene ningún efecto sobre la disnea, 

pero aumenta la PA después del ejercicio. Finalmente, el flujo sanguíneo aumentó de forma aguda a 

nivel local (flexor radial del carpo). 

El TM6 mide esencialmente la distancia recorrida en 6 minutos de marcha (45) siendo los valores 

medios de distancia recorrida en las personas sanas de 400-700 metros (46). La TM6 se ha establecido 

como un marcador significativo de la gravedad de la enfermedad para los pacientes con EPOC, ya que 

se correlaciona directamente con índices de mala calidad de vida, deterioro respiratorio y funcional y 

supervivencia (46). Para las enfermedades pulmonares crónicas en general, la TM6 media se sitúa entre 

300 y 450 metros (45). Para la EPOC en particular, una TM6 de <350 metros está inversamente 

correlacionada con el riesgo de hospitalización y mortalidad (47). Los pacientes de este estudio 

recorrieron una media de 461,7 ± 100,8 m para el grupo Placebo y de 448,5 ± 36,14 m para el grupo 

Intervención, lo que se corresponde con los criterios de inclusión del estudio y con los rendimientos 

descritos en la bibliografía sobre TM6.  

El estudio no se ha completado ya que sólo se han evaluado 14 pacientes de los 37 previstos, lo que 

representa algo menos del 40% de las mediciones que debían realizarse. Sin embargo, los análisis 

realizados como parte de esta disertación permitirán que futuros estudios se anticipen e incluyan otras 

medidas como el producto del peso corporal y la distancia caminada (Distancia x Trabajo). El producto 

de Distancia y Trabajo se correlaciona mejor con el esfuerzo real de marcha del paciente, así como con 

el consumo máximo de oxígeno y el umbral anaeróbico, que la distancia de marcha por sí sola (48). De 

hecho, en relación la distancia, se ha establecido que la variación mínima clínicamente importante de la 

TM6 en pacientes con enfermedades cardiacas o pulmonares se sitúa entre 14,0 y 30,5 metros (49) 

siendo este el objetivo que debe alcanzarse para validar una mejora funcional de la marcha (TM6) en 

este estudio. 

En los pacientes con EPOC, la hipertensión arterial es la comorbilidad más frecuente, ya que afecta 

a casi el 50% de los pacientes (50). De hecho, como muestra el estudio de Mannino (51), los pacientes 

con EPOC en estadio 3 tienen una mayor prevalencia de hipertensión arterial, y sus resultados coinciden 

con los de los participantes de nuestro estudio (Tabla 2). La disfunción endotelial subyacente podría 

estar relacionada con un estado inflamatorio sistémico, pero los sujetos también presentaban una mayor 

rigidez de la pared arterial y valores de presión arterial sistólica y diastólica más elevados que los sujetos 

sanos. (52). Además, Mjid, Toujani y col (53) han demostrado que un paciente con EPOC presenta un 
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aumento significativo de la presión arterial y de la puntuación de disnea tras un TM6 y una prueba de 

sentarse y levantarse de la silla en un minuto. 

Más concretamente, en la EPOC, como ya se ha mencionado, la disfunción endotelial aparece 

precozmente, lo que conduce a una disminución de la producción de NO y a un aumento de la producción 

de la actividad del sistema ET-1, lo que da lugar a una disminución del tamaño de la luz arterial y a un 

aumento de la proporción de pequeñas arterias musculares debido al engrosamiento de la íntima, 

asociado a la proliferación de células musculares lisas mediales y al depósito de colágeno y fibras 

elásticas (20). Sin embargo, observamos que el periodo de masaje en los sujetos en intervención mostró 

una mejora del flujo sanguíneo local del antebrazo (Figura 7A). De hecho, el STENDO es un 

mecanismo que aumenta mecánicamente la tensión de cizallamiento, estimulando el flujo y el retorno 

sanguíneos (36). Además, el estudio de Valensi y cols (37), en pacientes con diabetes de tipo 2, demostró 

que el dispositivo STENDO mejoraba el flujo microcirculatorio y la función endotelial, para confirmar 

el efecto mecánico de STENDO sobre las células endoteliales, lo que sugiere un efecto de tensión de 

cizallamiento con difusión de sustancias vasoactivas como el NO en el torrente sanguíneo. 

Sorprendentemente, el presente estudio no demostró estos resultados y tampoco observo un efecto 

significativo del período de masaje sobre la tasa de reoxigenación tisular durante las pruebas de oclusión 

arterial en este estudio (Figura 2), a pesar de que esta prueba es representativa del estado de la 

microcirculación, según Van Beekvelt (42). Es evidente que deben intervenir varios mecanismos en el 

complejo ajuste de una de las funciones esenciales de la microcirculación, garantizar un suministro de 

oxígeno proporcional a la demanda metabólica. 

VI. Limitaciones y fortalezas del estudio 
A lo largo de este estudio se observan ciertas limitaciones que pueden afectar a los resultados 

obtenidos. La realización del experimento estuvo plagada de problemas técnicos, empezando por un 

inicio tardío del experimento causado por la no recepción del NIRS en la fecha inicialmente prevista, lo 

que resultó en tamaño de muestra más pequeña para este trabajo. El número limitado de sujetos de este 

estudio no nos permitió mostrar diferencias estadísticamente significativas antes/después de la 

intervención con STENDO en el rendimiento de la marcha, lo que probablemente también se deba a una 

desviación estándar elevada. En otros estudios, el tamaño de la muestra es mayor (alrededor de 30 

sujetos para detectar un efecto con TM6 en la bibliografía) y, por tanto, más representativo. Un análisis 

con una muestra completa de un mayor número de sujetos podría permitir detectar un efecto estadístico 

y validar la eficacia del procedimiento STENDO. 

El principal punto fuerte del estudio es que pudimos utilizar equipos de investigación para las 

mediciones y trabajar en un entorno hospitalario, lo que se ajusta a mi plan de carrera. Además, este 

estudio original tenía sentido para mí, ya que se estaba llevando a cabo en una población con síntomas 

graves, con el objetivo de mejorar la calidad de vida de los pacientes. Por último, como este estudio aún 
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está en curso, la acumulación de datos puede permitirnos hacer los ajustes necesarios para lograr los 

resultados deseados. 

VII. Conclusiones 
Este estudio no demostró los efectos beneficiosos del dispositivo STENDO en el rendimiento de la 

marcha de los pacientes con EPOC tras la estimulación. Por lo tanto, no se ha validado el aspecto 

funcional del efecto de STENDO en la mejora de la calidad de vida de los pacientes. Sin embargo, una 

sola sesión de 45 minutos de STENDO tiene un efecto agudo en el flujo sanguíneo local (a nivel del 

tejido muscular). El aumento del flujo sanguíneo aparece relativamente pronto en la intervención (T5) 

y se mantiene hasta 5 minutos de descanso, la primera fase de descanso posterior a la intervención, antes 

de desaparecer en 3 minutes de descanso.  El TM6 post-intervención es probablemente demasiado tarde 

para detectar una mejora, o la muestra (N=6) es demasiado pequeña por el momento. Por último, el 

aumento de la PA tras la intervención debe tenerse en cuenta en estos pacientes durante la evaluación, 

y deben tomarse todas las precauciones necesarias para cubrir cualquier eventualidad. Por último, la 

continuidad de este proyecto nos permitirá determinar si STENDO tiene un interés real como dispositivo 

para complementar las estrategias de rehabilitación con ejercicio en pacientes sintomáticos con EPOC. 
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IX. Anexo  

A. Anexo I: Nota información y Formulación de consentimiento 
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B. Anexo II: Comité de Protección de las Personas  
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