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1. INTRODUCCION.

1.1 Introduccion.

La Osteopatia fue fundada por Andrew Taylor Stillles Estados Unidos a
finales del siglo XIX. Todas las definiciones detaéponen énfasis en que las
disfunciones de movilidad de los diferentes tejidekscuerpo humano pueden provocar
una alteracion de la salud del individuo. Esta isiegustifica a través del concepto de
integridad y armonia entre la estructura (anatogia)funcion (fisiologia). El objetivo
del ostedpata es intervenir sobre las estructunasacfinalidad de restablecer o mejorar

la funcion.

1.2 Justificacion.

Aunque la medicina cientifica avanza sin descaesoel mundo occidental
ocurre la paradoja de que aumenta la utilizaciéprdeticas médicas alternativas y/o
complementarias, entre las que se encuentra laodta. La primera evidencia del
amplio uso de las medicinas alternativas y/o cometgarias en Estados Unidos fue
sefialada por Eisenberg et al en £493egun los datos de una encuesta realizada en
1990, uno de cada tres norteamericanos habiaadiilifas medicinas alternativas y/o
complementarias en el curso del ultimo afio. EI mdmede consultas que los
norteamericanos realizaron a la medicina no congraten 1990 era de 425 millones,
cifra que superaba la de las consultas realizattasraédicos de atencion primaria (388
millones). En una publicacién posterior se haciastar que esta tendencia iba en
aumento y que, transcurridos 6 afos, el nUmeroodsuenidores de estas practicas
alternativas y/o complementarias habia pasado 4lel 2295° Esta cifra de usuarios
continuaba superando la de consultas a la medginaaria oficial y representaba un
volumen econémico de 27.000 millones de délaresfial Con diferencias regionales
importantes, la popularidad y creciente uso detgstede medicina es un fenomeno que
se observa en todo el mundo occidental y tambidespafi&’.

El gran impacto médico y social de esta cuestidtiviiaue la prestigiosa
publicacionThe Medical Clinics of North Ameriadedicara el nimero de enero del afio
2002 a discutir en profundidad todos los temasci@t@dos con la medicina
complementaria y alternatit/a

Esta situacion obliga a un gran esfuerzo de ravisijetiva del tema desde

posturas no dogmaticas. Las practicas médicasalieals y/o complementarias deben



aceptar el valor decisivo del método cientificoapartentar validar sus teorias y el
mecanismo de accion de sus tratamientos. Han desliem que las terapéuticas que
utilizan son superiores al placebo, mas eficace&suna medicacién convencional en
una indicacién preci$&o bien, son capaces de complementar y mejoraatahtiento

farmacoldgico.

Los datos del Instituto Nacional de Estadisticarest que en el afio 2008 las
enfermedades cardiovasculares provocaron el 31,8%todas las defunciorés
Actualmente, el nimero de afectados por este tgperdermedades tiende a aumentar
continuamente debido al envejecimiento de la pidé® destacando que el 83,58%
de todas las muertes relacionadas con el infatidagde miocardio (IAM) se dan en
pacientes mayores de 65 afios

Las repercusiones de las alteraciones de los nsmgaside regulacion de la
PA, la afectacion de 6rganos diana y la potenaaédlidara provocar dafo vascular a
causa de la hipertension (HTA) tienen una grarcéradencia desde el punto de vista
médico, social y econdmico. Hoy en dia, sigue simocerse la etiologia (y, por tanto,
la potencial prevencidon o curacion) en el 90-95%odecasos de HTA, conociéndose
este porcentaje como hipertension esencial. Asunealto numero de casos, la HTA
se trata de forma inespecifica, lo que conllevaytam namero de efectos colaterales
leves y una incidencia relativamente elevada (5®0&) de incumplimientos
terapéuticoS. Teniendo en cuenta lo anterior y que el controllale®PA en los
pacientes hipertensos no deberia ser considerada éptimd**., se deberfan buscar
maneras mas eficaces de controlar la PA en loemas hipertensos. En esta tesis
pretendemos conocer si la Osteopatia puede cointailgo en este sentido.

El tratamiento manipulativo osteopatico (TMO) seutibzado en la terapia de
una amplia variedad de enfermedades, incluida l&.HWluchos de los estudios en
Osteopatia han reflejado las observaciones climgaizadas por los osteOpatas en sus
consultas, pero, sin embargo, hay muy pocos estugiotrolados sobre el uso del TMO
en el tratamiento de la HTA para evaluar adecuadters eficacia".

Una revision bibliogréafica revela que el TMO ha dstnado ser beneficioso
para algunos pacientes con una amplia variedadfdeneedades cardiovasculaf&d?

La mayoria de estos estudios examinaron el efegtdl MO sobre la HTA. En los
altimos noventa afios, las técnicas osteopaticas dido utilizadas solas o en

combinacion con otros tratamientos, incluyendo eedentos antihipertensivos, para



el tratamiento eficaz de la HTA. La evidencia pngtiar puede sugerir un papel del
TMO en el tratamiento de la HTA en el contexto de régimen de tratamiento
multifacético y de larga duracion, que puede imdbufarmacoterapia tradicional.

Existen distintas técnicas osteopaticas que, peatiemente, pueden provocar
descensos de la presion arterial (PA) a travéa detlacion sobre estructuras que estan
relacionadas con la funcion de control de la PA.“Bldamiento alternativo de
temporales” es una de las técnicas osteopaticasejirdican para conseguir que los
pacientes excitados, nerviosos y ansiosos se ftmequy relajer’*'?° La HTA es una
de las enfermedades para las que esta indicadéestea®®*>"**® Entre estas técnicas
elegimos la técnica de “rodamiento alternativo elmgorales” por carecer de efectos
secundarios conocidos y por su aplicabilidad entssjde edad mas avanzada, en los
que la prevalencia de la HTA es mayor. Aunque aizar este estudio aplicando una
sola técnica a todos los sujetos nos alejamos deptmcipios de globalidad e
individualizacion de los procesos terapéuticos gqgen la Osteopatia, nos permitira
determinar la validez de esta técnica concretd daseenso de la PA.

1.3 El desarrollo del craneo.

Dado que las diferentes etapas del desarrollordeleo podrian condicionar
un distinto grado de movilidad del mismo y condip la eficacia de esta técnica,
vamos a comentar algunos detalles de este desarroll

La estructura bésica del craneo es determinadacderdo a un programa
genéticamente regulado; pero es modificada presynptalmente a través de matrices
funcionales respondiendo a las influencias ambiesita los patrones de actividad y a
la funcién masticatorfa®

El craneo es una estructura compuesta con dosvsibdes principales, el
neurocraneo, que rodea al cerebro, y el viscereoraque envuelve a la cavidad bucal,
faringea y las vias respiratorias altas.

El neurocraneo se divide en la boveda, formada humsos planos, con
osificacién directa desde el mesénquima, sin ppsarfase cartilaginosa, y la base,
formada por huesos irregulares, con osificacioniréeth, pasando por una fase
cartilaginosa.

El condrocraneo es el precursor de la base crhneana. Este se desarrolla a
partir de tres pares de precursores cartilagindesscartilagos precordales (trabéculas

craneales), los cartilagos hipofisiarios y lositagos paracordales. Estos se disponen



en serie y constituyen el suelo del encéfalo désdegion interorbitonasal hasta el
extremo cefalico de la columna vertebral. El pareementos mas caudales (los
cartilagos paracordales) derivan de los escleraomocipitales y del primer
esclerotomo cervical y, por lo tanto, representamentos vertebrales modificados. Los
dos pares de elementos mas cefalicos parecen derivau mayor parte de la cresta
neural. Este tipo de osificacion da lugar al husszipital, esfenoides, etomoides y a la
porcién petrosa y mastoides del hueso temporal.

Los huesos membranosos del craneo crecen por agsific directa del
mesénquima y, por lo tanto, no forman cartilagamea primera fase. Pertenecen a este
tipo de osificacion, los huesos parietales y fripidaporcion interparietal del occipital y
la porcién escamosa del tempdtat>1*°

Aunque los procesos de osificacion son distintagpdrcion membranosa y
cartilaginosa del craneo derivan de las célulasaderesta neural y del mesodermo
paraxial®®

En el desarrollo de la béveda craneal, Latarjdtrgjge un periodo fontanelar
que se caracteriza por la persistencia de fontsneta periodo osteosutural en el que
desaparecen las fontanelas y persiste una actiasi@mbgenica a nivel de las suturas
hasta la edad adulta, permitiendo a la béveda aameun tamafio y un periodo senil
gue se caracteriza por la sinostosis de la suyupas un adelgazamiento de los huesos
de la béveda a expensas del diploe y de la lanxiearet*

Dentro de este periodo fontanelar, los huesos dedleda craneal estan
separados por zonas de membrana fibrosa llamadtmnédas, que constituyen partes
Oseas sin osificar. Fisiolégicamente es destadabfencion de las fontanelas en el
momento del parto, ya que junto a las suturas flitsibel amoldamiento del craneo
Debido a las caracteristicas estructurales y tdfiogs de las fontanelas, éstas se
comportan como una verdadera ventana hacia el gl permitiendo aplicaciones
clinico-semioldgicas, diagndsticas (ecografia fiamanelar) y terapéuticas (punciones,
drenaje ventricular y de abscesos).

Las fontanelas estan constituidas por tres cajsexterna, el periostio, que
se continda con el de los huesos adyacentes; uthia,nde tejido conectivo, conectada a
los huesos que la rodean (capa que se osificatda ynterna, la duramadta

Clasicamente se describen seis fontanelas (figur&mr el plano sagital se
encuentran la fontanela anterior, mayor o bregmatita fontanela posterior, menor o

lambdica. En las caras laterales del craneo y cenomsuperficie, se localizan las



fontanelas anterolaterales, esfenoidales o ptérigdas fontanelas posterolaterales,
mastoideas o astéri¢as*®!%?13 Asimismo es factible la presencia de fontanelas
accesorias, como es el caso de la fontanela ségitahtanela de Gerdy), localizada en
la sutura homonima a nivel del obelion, que sugiecronarse con sindrome de Down o
hipotiroidismo. Otras fontanelas supernumerarias laonasofrontal, ubicada entre las
dos mitades del frontal y los huesos propios dealiz (en el adulto se osifica en un
hueso supranasal); la fontanela metoépica, locaizaml la sutura homdnima (puede

osificarse en un hueso metopico, supernumerari@) fgntanela cerebelosa, situada por
200,213

detras del agujero magh?

Figura 1: Visién lateral y superior de un cranetalt®. 1: fontanela anterior; 2:
fontanela posterior; 3: fontanela anterolaterafpAtanela posterolateral.

En la evolucién normal del desarrollo y crecimiemt@aneal, el perimetro
cefalico aumenta, las suturas se consolidan y (@#tafelas desparecen para
transformarse en puntos de relevancia craneomgalficaonde convergen las distintas
suturad?.

La fontanela anterior es la de mayor superficieayde mayor utilidad
médicd®® Posee una forma romboidal y se encuentra ubieada interseccién de las
suturas coronal, sagital y metogice> 89?2 Sus medidas en el primer dia de vida
oscilan entre 6 y 36 mm, con una media de 21'%hrha fontanela anterior cierra,
generalmente, a los 9-18 meses, presentando uiailidad entre 4 y 26 meses?

Es la fontanela utilizada con mayor frecuencia pde realizacion de



neuroecografigg*43196.200.206

no solo por ser la de mayor tamafo, sino poraseie
mayor latencia hasta desaparecer.

La fontanela posterior presenta una conformaci@ndular y se encuentra en
la concurrencia de las suturas sagital y lambd&id&%** En el momento de nacer
mide de 5 a 7 mif® Generalmente cierra entre los 2 y 6 meses dé/itfd®®

La fontanela anterolateral o pterion se forma ecolafluencia de los huesos
frontal, parietal, esfenoides y tempdfaf2

edad®.

produciéndose su cierre a los 3 meses de

La fontanela posterolateral o asterion se formalgrunto de unidn entre los

189213 siendo a los 2

huesos parietal, occipital y la porcibn mastoidehtdmpor
afios la edad en la que se citfa

El precursor cartilaginoso de los huesos de osificaindirecta se forma
alrededor de nervios craneales preexistentes ys\sswuineos, tanto que en el craneo
maduro el agujero para esas conexiones entre ebroey el resto del cuerpo estan
dentro de la base endocondral del craneo. Entrdododes de estos orificios y los
elementos vasculares o nerviosos que los atravigsathan estructuras conjuntivas que
no se osifican, pero que adhiriendose a las adwvastvasculares, por un lado, y a las
capas periésticas y meningeas, por otro, reprasentaexo de union entre todos estos
elementos. En contraste, no hay canales de conuidricdel cerebro a través o entre los
huesos membranosds De ahi la importancia de mantener una buena ditiead de
estos orificios craneales para el mantenimientoarge buena funcion nerviosa, lo que
constata la interaccién entre estructura y funcion.

El craneo de un recién nacido es desproporcioeadmmparacion con otras
partes del esqueleto, pero el esqueleto de la emanpequeiio si se compara con la
boveda, constituyendo casi una octava parte deeordnientras el esqueleto de la cara
de un adulto representa un tercio del craneo. &i tmmafio de la béveda neonatal se
debe al crecimiento y desarrollo precoces del atméhientras que el reducido tamafio
de la cara se explica por el rudimentario desarad! los maxilares, mandibula y senos
paranasales, la ausencia de dientes y el pequetaditade las cavidades nasHe<l
cerebro crece rapidamente en el Gtero y durantpriogeros tres afios de vida. Un nifio
nacido a término tiene cerca del 40% del volumancdrebro adulto, y esto aumenta
hasta el 80% a los 3 afios y hasta el 90% a los¥ @giedad?

Latarjet y Ruiz Liard** citan la elasticidad como una de las cualidades

mecanicas de los huesos del craneo, admitiendtagymaredes del craneo son capaces



de deformarse desde el exterior al interior y demar su forma primitiva al cesar la
fuerza y puntualizando que esta elasticidad esavidente en sentido trasversal, donde
se puede comprobar una tolerancia de 1 centimatrfvacturarse.

Segln Campill®, la capacidad osteogénica es muy superior enifios on
respecto a los adultos, hasta el punto que lesidaedimensiones y caracteristicas
similares, que en los adultos permanecen practit@mi@alteradas y en ocasiones
agrandadas, en los nifios en relacion directa comenor edad, se cicatrizan y
frecuentemente llegan a desaparecer. Se ha panlidtatar en nifios operados a los que
se les ha resecado la practica totalidad de lamesoacipital infrainiana, que al llegar a
la edad adulta, casi se ha cerrado por completavalad. La plasticidad del hueso
infantil es tan grande que nifios a los que se desodtbcado una valvula, ésta queda

incluida con el paso de los afos en el interiohdelso.

1.3.1 Suturas craneales y faciales.

1.3.1.1 Estructura, desarrollo y movilidad de lasiguras craneales y faciales.

La sutura constituye la unién entre dos huesoseatas adyacentes. El
concepto funcional de sutura ha evolucionado aigol de los afos. A principios del
siglo XX, Sutherland observé que los huesos deleméestaban disefiados de manera
que seria posible el movimiento entre los misi1d&€®2*° En 2002, Liertt® realiza una
revision de la evolucion de dicho concepto funcigrertiendo de la tesis de Monro
(1783), apoyada por Kellie (1824), que afirmaba glueraneo adulto forma un todo
inmovil, osificado y rigido, al apoyarse en la ssipmn de que la presion intracraneal
no se modificaba practicamente.

En contraposicion a estas teorias, Li€mita a Bolk (1915) que observé que
las suturas nunca se cierran por completo en dhwgmano. Sigue citando a diversos
autores como Lebourg y Seidel (1932) y mas tardeWé, Harlier y Hermann (1968)
que confirmaron la funcién adaptativa de las sstuhestudio de Pritchard apoyaba
la teoria de Sutherlaft??'? especificando que aunque el desarrollo de lasrasit
craneales en los afios posteriores tienen una iammiet minima, ésta va a ser
significativa desde el punto de vista clinico yos&¢ produce una osificacion total de las
suturas cuando ya no existe crecimiento. Siguieoadoesta revisién cronoldgica, Liem
cita a Delairg® que defendi6 la idea de que la movilidad de lasras todavia era

posible durante la juventud e incluso durante Edeatlulta dependiendo de las fuerzas



que incidian sobre las suturas, y estas ideas rfuepafirmadas posteriormente por
Retzlaff et al®*'® que comprobaron que no existia ningln tipo deciadide una
osificacion completa de las suturas, localizandfises de colageno y elasticas,
nervios, terminaciones sensoriales nerviosas ysvaanguineos en dichas suturas; asi
como ciertas células con actividad osteoclasti@ioypedian el cierre prematuro de la
sutura, permitiendo el crecimiento del crarn&g->2%

Segun Pritchard®, cada sutura esta formada por los estratos d& yninco
capas intermedias; las capas de union interna errextcorren directamente entre las
capas fibrosas de periostio de los huesos adyacaestituyendo una union fuerte y
estable a través de las fibras de Sharpey; lassdaErmedias comprenden pares de
capas de células osteogénicas y capsular; y una mmdia de tejido esponjoso
conectivo reticular que podria permitir pequefiosvim@ntos entre los huesos del

craneo (figura 2).

Uniting

/ N
Cambial 7 Middle Cambial
Capsular

Capsular

Figura 2. Esquema que muestra la construccién
de una suturd>.

Las suturas se forman durante el desarrollo emdmimren los puntos de
aproximacion de las membranas de los huesos detleso craneofacial. Sirven como
los principales sitios de expansion 6sea duranpgparto, permitiendo el crecimiento
craneofacial. A diferencia de las placas de creamiboi endocondral que se expanden a
través de la hipertrofia de los condrocitos, lasisis no tienen potencial de crecimiento
intrinseco. Por el contrario, producen hueso numvdos bordes de los huesos de la
sutura en respuesta a estimulos externos, tales ke@nsefales que surgen debido a la
expansion del cerebro. Este proceso permite eincietto de la boveda craneal y debe
ser coordinado con el crecimiento del neurocraneo.

Las suturas actian como lugares de crecimiento &seondarios, son

regiones de adaptacion en las que el remodeladm sEsdleva a cabo sin cartilago



intermedio. Estos lugares de crecimiento 0seo pwp®m latentes hasta que se
estimula la produccion de hueso por alguna seftetrex En la boveda del craneo, el
estimulo surge principalmente de la expansion eedlro, enviando sefiales por medio
de la duramadre. A medida que el cerebro se expatakesincondrosis de la base del
craneo (placas cartilaginosas de crecimiento Oaan)entan su longitud, las suturas
responden afiadiendo hueso intramembranoso en ti@snes de los bordes 6seos, de
tal manera que las suturas permanecen aproximat&aroen la misma anchura y la

béveda craneal aumenta de tamafio para acomodacihiento del cerebtd’.

Para que las suturas funcionen como lugares deintesto Oseo
intramembranoso necesitan permanecer en un estadsiBcar, pero permitiendo la
formacion de nuevo hueso en los extremos del soli@mdo de los bordes 6seos. Este
proceso se basa en la produccion de suficientetaséseas para ser reclutadas dentro
de los bordes 6seos, garantizando al mismo tiempdas células restantes en la sutura
permanezcan indiferenciadas. Es interesante sejfiadda division de las células dentro
de la sutura no tiene lugar en el centro de larauhisma sino en la capa cambiat™
Esto introduce la posibilidad de que las célulatadgutura misma son reclutadas de la
divisién del conjunto de células que recubren losles 6seds’.

A pesar de que la duramadre no es necesaria pduairiia superposicion
inicial de los bordes de los huesos durante elrddlsade la sutura (figura 3A), su
presencia es necesaria para la estabilizaciorairlei la sutura (figura 3B). En ausencia
de la duramadre, sin embargo, las suturas reciénaftas no fueron capaces de
mantenerse por si solas y llegaron a obliteraraelurtamadre subyacente a la sutura se
altera una vez que la sutura se forma. Esta idep@smda por la hallazgos de Levine et
al**® en los que la duramadre mostré diferencias retgsren su capacidad para regular
la permeabilidad de la sutura. Cabe sefalar qusulasas faciales, que parecen muy
similares a las suturas de la boveda craneal mia morfologia y en la funcion, no
tienen contacto con duramadre subyacente. Es deohak los tejidos que rodean las
suturas faciales regulen las suturas de manerasianla duramadre, pero ain no han
sido identificados los elementos que proporcioaarsefialé&’.

Las suturas de la linea media (sagital, interfiprdan zonas que no se
superponen, mientras que las suturas situadas véraatmente (lambdoidea,
coronal) si lo hacen. Una vez que la sutura eblestas sefiales de la duramadre local
subyacente no producen sefiales osteogénicas. hAmadrre subyacente a la sutura es

impresa con una sefal de prevencion osteogénicdaselid este lugar (figura 3C). Esta



impresion es necesaria porque la duramadre fetdhmtil es muy osteogénica, siendo
capaz de reosificar la béveda craneal tras unaeotamia. El fracaso de la sutura para
imprimir la duramadre con una sefial inhibitoriafolenacion de hueso se traduciria en

la ausencia o la obliteracion de las suturas EH@D)*
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Figura 3. Representacion esquematica de las dsvextsgpas de la morfogénesis de
sutura (A-C) y la fusion de la sutura (D). A: Lasfiales inductivas (flechas) surgen
desde la aproximacion de los bordes 0seos (azitpipendo que los bordes 6seos se
separen uno del otro o que choquen uno contra@traue la sutura se oblitere. Estas
sefales son independientes de las sefiales dedmaline o del periostio. B: Una vez
qgue los bordes 6seos se han superpuesto uno dottre,eaparecen sefiales (flechas
rojas) que surgen de la duramadre (representadal@nrojo) y mantienen la presencia
de la sutura recién formada (verde). Las sefialeogsénicas (flechas azules) de la
duramadre causan que los huesos se espesen (vuehsmgruesos) por deposito y
mineralizacion del nuevo osteoide en la superfieigdstica. Estas sefiales osteogénicas
pueden ser continuas a lo largo de la duramades até la formacion de la sutura
(flechas azules punteadas). C: Una vez que laasw@sirestable, la duramadre local
subyacente es imprimida con sefales (flechas Verg@sa que no produzca sefiales
osteogénicas. D: En ausencia de sefales osteaortdbi de la sutura, la duramadre
subyacente permanece con una actividad osteogé&mntinua (flechas azules),
anulando las sefiales dentro de la sutura y dando cesultado la obliteracién 6sea de
la sutura. El periostio es representado de cokd %o
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Es importante establecer qué tipo de sefales soeragas por la expansion
cerebral que regula la formacion 6sea en la suRgmotra parte, es necesario establecer
el papel que las sincondrosis de la base del criuegan en la regulacién del
crecimiento 0seo en la sutura. Otra cuestion dereeh las sefales equivalentes que
regulan la formacion de hueso en las suturas &cidista area de investigacion es
controvertida, porque no esta claro si las sefiategiimicas o las sefiales biomecanicas
(0 una combinacion de ambas) son responsablesddeiina formacion 6sea en los
lugares de la sutura.

Hasta el 6° afio de vida, el tejido intrasuturabtod es muy esponjoso y movil,
no estando concluido su desarrollo. En este estdaiestabilidad e integridad del
craneo se mantienen en su mayor parte graciasnaelabranas intracraneales. A partir
de los 6 afios de edad, este tejido intrasuturéd ssficientemente rigido como para
realizar una funcion de estabilidad y, al mismonpe, de movilidad y adaptacion de
los huesos del crdneo. En este estadio, la sutiranantiene hasta edad muy
avanzadd®.

Liem'*® vuelve a citar a Delaifé determinando que el crecimiento de las
suturas depende de la formacion del tejido inttaaljitque a su vez esta sujeto a las
tensiones a las que se ve sometida la sutura, tasTejercidas, segin Modt& por la
alimentacion, fuerzas estaticas (gravedad) y/ondices (movimiento) y los procesos
de masticacion.

En cuanto a la movilidad de las suturas, ésta \defendiendo del tipo de
sutura. Las estimaciones minimas de movilidad sislduras de la béveda craneal bajo
una presion de 500 gramos son de 41,5 y para tuna srmoénica, de 25,5 p para una
sutura dentada y en el caso de una sutura biseladg | si aplicamos la presion sobre
el bisel externo y 6 p si aplicamos la presion s@isel interno de la sutdfa Estos
datos de movilidad pueden variar bastante depesdliel® |la sutura implicada, asi
existen registros de movilidad de 1,5 mm en el c&ska sutura intermaxifr

Heisey y Adam®°* publicaron los resultados de sus investigacionbsesla
movilidad de los huesos del craneo. Con un apaspecialmente disefiado fueron
capaces de medir los minimos movimientos laterglege rotacion de los huesos
parietales de gatos adultos anestesiados, demdsttara movilidad que a nivel de la
sutura escamosa podria llegar hasta 800 u. Ejeiana presién externa sobre los

huesos parietales o aumentando la presion int@aranyectando liquido en los
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ventriculos laterales pudieron medir un movimiesrida sutura sagital (incluso con una

minima inyeccion de 0,1 6 0,2 ml de liquido envestriculos laterales).

1.3.1.20bliteracion de las suturas craneales.

La obliteracidon de las suturas de la boveda comigmar lo comuan, entre los 30
y 40 afios por la cara interna y unos 10 afios mds for la exterrf®®. En los seres
humanos, la sutura interfrontal (metdpica) se aiemntre el segundo y quinto afio
después del nacimiento, pero en el 10% de la pdblaas suturas metopicas
permanecen permeabt®& mientras que las suturas coronal, sagital y lanusdoi
cierran entre los 22 y los 40 affv®? Sin embargo, en la cara, los huesos quedan
separados por una unién fibrosa hasta la séptimetava década de la vida Las
suturas escamosa, occipitomastoidea y esfenotehporden permanecer parcialmente
abiertas hasta los 70 affos

Sabini y ElkowitZz*° realizaron un estudio sobre 36 craneos de esquetan

un rango de edad entre 56 y 101 afios. Se realedescripcion de las suturas coronal,
lambdoidea y sagital para cuantificar el grado si@cacion sutural a nivel ectocraneal
(figura 4). La diferencia en los grados de osifiGaade la suturas era no significativa
entre hombres y mujeres, siendo también no sigtifia la diferencia entre edades y
grados de osificacién de la sutura. La sutura thoidea era significativamente mas
patente y menos obliterada comparada con la sghgdal. Estos resultados fueron
compatibles con los que obtuvo Bolk, que encontrdairaso en la obliteracion de la
sutura lambdoidea en un estudio sobre 1820 crankssicados en edades desde los 3
a los 11 afios, con un pequefio porcentaje (3,2%)aeos de edades entre los 13 y 20
afos. La frecuencia de obliteracion de la sutuaadet 3,9% para la sutura sagital, del
0,65% para la sutura coronal y del 0,27% paratlaratlambdoide’?°.
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Figura 4. Imagenes de craneos de cadaver mostergtado
de osificacién sutur&l® 1: fusionado pero no obliterado; 2:
obliterado menos del 50%; 3: obliterado mas del ;5@%
obliterado el 100%.

La permeabilidad u obliteracion de las suturas eneser atribuidas a la
presencia o ausencia de fuerzas fisicas (tensi@tutar) en los distintos huesos del
craneo,siendo el tejido conectivo de la sutura craneajuel se adaptaria localmente a
las demandas funcionales del entorno biomecanicta dguturd®. De ahi, que los
numerosos musculos y ligamentos que se insertagl @eso occipital y confieren
movilidad a la columna cervical pueden contribugue la sutura lambdoidea esté bajo
mas estrés y, de ahi, que sea mas patente queila sagital, que va a estar sometida a
menor cantidad de fuerza

La teoria de que las fuerzas externas mantienepelmeabilidad puede
explicarse por las caracteristicas morfolégicasladesuturas faciales, que son mas
serradas e interdigitadas que las suturas crangalesrmanecen patentes durante
periodos mas largos de tiempo. Esta diferenciagsed constatada al correlacionarla
con los musculos faciales necesarios para habéaticar y la expresion facial.

La prolongada permeabilidad en las suturas lamledoid occipitomastoidea
pueden tener un significado clinico en el campolad@®steopatia. La continuidad
miofascial y el concepto osteopatico del cuerpo @ama unidad nos hacen ver la
importancia del diagnéstico y tratamiento de lafuticiones en la region occipital y

suboccipital, por su relacion con el sistema newiautbnomo (SNA). Asi, el nervio
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vago Y el nervio glosofaringeo salen del cranaa&s del agujero rasgado posterior, y
una disfuncién en el punto donde discurren a trale&éda cabeza (compresion del
agujero rasgado posterior), del cuello (disfuncsooecipitoatloidea y atlantoaxoidea) y
del térax pueden afectar a la funcion autonomica. I® tanto, el hallazgo de que la
sutura lambdoidea es mas patente en el craneoddearapodria estar relacionada con
el mantenimiento de la correcta funcién autonényicpor tanto, con el control de la
PA. La manera en que ciertas fuerzas y tensioné&nas o externas, actdan en las
suturas y como la estructura de la sutura reseltauoiede correlacionarse con la
estructura y funcion de los sujetos requieren iigasiones mas amplias.

Dado que el cuerpo humano es enormemente adaptatue existen muchas
diferencias entre las suturas, no seria razonahtiaque la edad es el Unico factor que
contribuye a los cambios en las mismas. Aunquefdotres intrinsecos (como los
genéticos) podrian tener una influencia; los fastoextrinsecos, como las fuerzas
tensiles, un cerebro en crecimiento y demandagaacthusculares, parecen ser los que
con més probabilidad podrian afectar a las caiatitars de las suturds

En la base del craneo se encuentran ademas astonda del tipo sincondrosis,
donde las superficies 0seas articulares se uneramtedin cartilago hialino. La edad a
la que se osifica este cartilago varia dependieieda articulacié™. Asi, por ejemplo,
la sincondrosis esfeno-etmoidal se osifica entsell@ afios de edad, la interesfenoidal
lo hace en el primer afio de vida, y la esfenohasiléos 17-18 afd&™?"!%> Sin
embargo, diversos estudios aseguran que la osificae la sincondrosis esfenobasilar
no se produce hasta los 25 afios de ¥dathcluso, en un estudio realizado con
numerosas disecciones de craneos humanos y denbaladultos se encontrd que la
sincondrosis esfenobasilar no estaba osificadargumo de los ejemplares del estudio
y que, aun en la edad adulta, continuaba existiam@o union cartilaginosa. Cabe
destacar que uno de los especimenes humanos tésialen57 afios de ed&tF*
HershkovitZ?, partiendo sobre la base de que la sincondrosisypgular se cierra
entre los 20 y 50 afios de edad, estudio su ci@itizando la visualizacion directa y la
tomografia axial computerizada (TAC). Aunque swsiftedos no fueron concluyentes,
en el 7-10% de los casos aparecia cerrada en mseder@0 afios, permaneciendo
abierta entre el 5-9% de los casos en mayores dad)

La evolucién de la inteligencia humana fue posipte la capacidad del
cerebro de expandirse dentro de su cubierta posteque depende de la expansion del

craneo que permita el libre crecimiento del cerelilocrecimiento mas importante
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ocurre a lo largo de las suturas sagital y corarafprma perpendicular a la sutura. Asi,
la cabeza crece en didmetro lateral a través datlaa sagital, mientras que la sutura
coronal determina el crecimiento del craneo en iémdtro anteroposterior. Los
términos dolicocefalia y braquicefalia describenarges normales en la proporcion de
longitud y anchura del craneo, respectivamente jpeplican suturas normal&s

En algunos sujetos (aproximadamente en 1/2500 reios vivos) este
mecanismo falla debido a la craneosinostosis, aihqy que constatar que la elevada
presion intracraneal (que tendria un efecto enndetto de la inteligencia del nifio) esta
solo presente en alrededor del 50% de los paciemelsiso con multiples suturas
fusionada¥®.

La craneosinostosis en los seres humanos, la fdsida sutura en animales y
la obliteracion de la sutura inducida in vitro hsido asociadas con mutaciones o
alteraciones en la expresion de varios factoresamescripcion, factores de crecimiento
y sus receptores. La pérdida de los lugares deinuetto sutural provoca una
incapacidad para adaptarse al crecimiento rapidapansivo del neurocraneo, dando
lugar a morfogénesis compensadoras anormales enldodabeza y, por lo general,
dando lugar a dismorfologia craneofatl

Segln Kabbanh?? la fusién prematura de una o mas de las sutuaaeales o
craneosinostosis afecta a la sutura sagital eQ-6D% de los casos, a la sutura coronal
en el 20-30% de los casos y a la sutura metopicaaros del 10% de los casos. La
verdadera sinostosis lambdoidea es rara y concuerdal menor grado de osificacion
de la sutura lamboidea encontrada en los estudiSalini y Elkowiz.

La hipotesis prevalente es que el desarrollo ambehala base del crdneo crea
unas fuerzas exageradas sobre la duramadre, quanakl desarrollo normal de las
suturas craneales. Estas deformidades abundantedbren el sexo masculino y suelen
asociarse con otras malformaciones esquelétfcas

En la sinostosis sagital, el crAneo es alargadoagpsto y ya no se llama
dolicocefalia, sino escafocefalia (figura 5). Laastosis de ambas porciones de la
sutura coronal se llama acrobraquicefalia, no beadalia. Aqui el craneo es muy corto
y ancho porque el diametro anteroposterior estédngslo y se expande a expensas de

la sutura sagital. La sinostosis de la sutura nieadga lugar a la trigonocefaifa

15



Nommal Escafocefalia Plagiocefalia Trigonocefalia  Acrobraguicefalia
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Figura 5: Reconstrucciones de TAC 3-D de un crameomal y de las 4
craneosinostosis clasicas. Las flechas sefialariueaso suturas cerradas

Por otro lado, en la plagiocefalia posicional, cegazado por el aplanamiento
uni o bilateral de la region occipital en relacidinecta con el apoyo continuado del
craneo infantil, tanto durante la vida intrautericano después del nacimiento, se
mantienen abiertas las suturémmbdoideaS® utilizindose este concepto como
diagnostico diferencial radiolégico con |aagiocefalia sinostotica, que, como ya

indicamos, es muy rara (figura 6).

Figura 6. TAC de un caso de plagiocefalia. Se ofaskr permeabilidad de
las suturas lambdoid&4$>
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Esta plagiocefalia posicional estd asociada coouémecia a disfunciones
craneales osteopaticas a nivel de la sincodrofEsasasilar (SEB), a nivel del occipital
(lesi6n intradsea) y de la sutura lambdoidea (sofaentof>®.

La plasticidad del craneo se pone de manifiesto ebrcrecimiento
compensatorio que acompafa a la sinostosis de orés @uturas, bien por crecimiento
en otras suturas por remodelacion (crecimientoiaipogl) o bien por crecimiento en
otras partes del cran¥d Las imagenes en tres dimensiones por tomografia
computerizada en nifios con craneosinostosis namesfmo la sinostosis en las suturas

sagital y coronal da lugar a inhibicion del creieimio perpendicular al cierre de la

sutura, con crecimiento compensatorio en longitadahura del craneo (figura 7).

Figura 7. Tomografia computerizada en 3-D muesiha sinostosis en un nifio de
aproximadamente 4 afios de edad (A, B) y sinos&sisin joven bebé (C, D). El
descenso en el crecimiento de la sutura sagiteb@gpensado con un incremento en el
plano fronto-occipital (A, B); el descenso en etaimiento de la sutura coronal (C) es
compensado por un aumento del crecimiento en aachp@rmaneciendo la sutura
metopica ampliamente abierta. Flechas: suturastabi@uncional); arterisco: posicion
de sutura sagital fusionada (A) y sutura coronsibfuada (C'*.

El crecimiento aposicional (remodelacién) supone w@ttivacion de los
osteoclastos rompiendo en el interior de la sugiertiel craneo y una mediacion de los
osteoblastos espesando el exterior de la superkcieel craneo normal humano, este
mecanismo es importante para adaptar el gradordatara de los huesos de la béveda
a los cambios de la circunferencia del cerebrdaesraneosinostosis es un importante
mecanismo compensatorio por la pérdida prematuracel@ros de crecimiento

suturat®®.
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1.4. Hueso temporal.

Teniendo en cuenta que la técnica que utilizamagaea sobre los huesos
temporales, se hace necesaria realizar algunasidemasones anatoémicas Yy
osteopaticas sobre el hueso temporal y sobre algesteucturas vasculares y nerviosas
relacionadas con él.

1.4.1 Consideraciones anatomicas sobre el temporal.
El temporal, situado en la parte inferior y latetel craneo, se relaciona con
los siguientes huesos: occipital, parietal, esfitggmimalar, mandibula (figura 8).

Figura 8. Relaciones Oseas del temporal y sutwiata lateral derecha del
craneo. 1: escama del temporal; 2: apdéfisis maesdpidt apofisis cigomatica del
temporal; 4: apofisis estiloides; 5: hueso timpan&: hueso occipital; 7: hueso
parietal; 8: ala mayor del esfenoides; 9: hueso amalA: sutura
occipitomastoidea; B: sutura parietomastoidea; @ura parietoescamosa; D:
sutura esfenoescamosa; E: sutura temporomalar.

18



De todos es conocida la division anatémica del teaien distintas porciones

(figura 8):

- escama,

- porcidn mastoidea,

- porcion petrosa o pefiasco,

- hueso timpanico,

- apdfisis estiloides?

Asimismo, el temporal presenta las siguientesweciones™

¢ Con el occipital.

Sutura petrobasilar: el surco de la parte postEoar del hueso petroso se
articula con el liston en el borde lateral de lacpgm basilar del occipital

(porcion anterior del agujero occipital). Formamsncondrosis.

Sutura petroyugular: la superficie articular yuguiee la porcion petrosa se
articula con la apdfisis yugular del occipital f@nto una sincondrosis.

Sutura occipitomastoidea: el borde posterior dpolaeion mastoidea, de forma
convexa, se articula con la porcion céncava deipgal formando una sutura

irregular (figuras 8 y 9).
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Figura 9. Relaciones Oseas del temporal y sutwisa
inferior del craneo. 1: hueso occipital; 2: huesmporal; 3:
hueso esfenoides. A: sutura petroyugular y agujasgado
posterior; B: sutura petrobasilar; C: sutura egbetrosa; D:
agujero carotideo; E: sutura occipitomastoidea.

¢ Con el parietal.

» Sutura parietoescamosa: el borde superior de &resse articula con el borde
inferior del parietal formando una sutura escamosa.

e Sutura parietomastoidea: el borde superior de taifo® mastoidea se articula
con el borde posteroinferior del parietal, a nokelasterion (figura 8).

+ Con el esfenoides.

» Sutura esfenoescamosa: los bordes anterior eanféei la escama temporal se

unen con el borde escamoso del ala mayor del edeenmediante una sutura
escamodentada (figura 8).
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» Sincondrosis esfenopetrosa: el vértice del huesogmeesta unido con el dorso
de la silla turca a través del ligamento esfenogetde la tienda del cerebelo o

ligamento de Gruber (figura 9).

¢ Con el malar.
e Sutura temporomalar: el borde anterior de la apofigomatica del temporal se

une con la apofisis del malar mediante una sutengadia (figura 8).

¢ Con la mandibula.
» Atrticulacion temporomandibular: la cavidad glenaideel tubérculo articular se

unen con el céndilo de la mandibula formando un#érdisis.

El hueso temporal se osifica a nivel de 4 parigsi@ 10):

a) Parte escamosa: posee 3 puntos de osificacion gprecen a partir de la 42
semana.

b) Parte petrosa: comienza su osificacion a partidélehes. No existe unanimidad
en cuanto al numero de puntos de osificacion, q@irs algunos autores
llegarian a ser 17.

c) Parte timpanica: este circulo 6seo se osifica arp 5° mes por tres puntos
dispuestos a lo largo del semicirculo inicial.

d) Proceso estiloideo: se desarrolla a expensas deic@°branquial, osificandose

aproximadamente al 8° afio de vida.
La soldadura de los diferentes puntos comienzas atdgkenacimiento, estando

muy avanzada hacia los 1 o 2 afos. El proceswidstil se suelda al resto del hueso

temporal a los 12 afité.
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Figura 10. Vista lateral de un hueso temporal qlo

de recién nacido. 1: hueso timpanico; 2: escama; 3:
proceso cigomatico; 4: porcion petrosa; 5: sutura
petroescamosa.

Durante su crecimiento, el hueso temporal esta sdona numerosos factores
gue repercuten sobre su forma:
e acciones musculares, ejerciendo una traccion sadreproceso mastoideo,
especialmente el esternocleidomastoideo,
e desarrollo del cerebro, con repercusion sobreotend de la parte escamosa del
temporal,
e desarrollo del érgano vestibulococlear, englobaladarteria carotida interna en la

parte petrosa”
La sutura lambdoidea, con un menor grado de osifioajue la sutura coronal

y la sagital a lo largo del tiemp8, se continGa con la sutura occipitomastoidea y el

agujero rasgado posterior, como podemos apreciarfegura 11.
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Figura 11. Vision lateral e inferolateral del crandonde se aprecia la continuidad de la sutura
lambdoidea derecha (1) con la sutura occipitomastoi(2) y el agujero rasgado posterior
derechos (3).

Entre los orificios de la base del craneo reladosacon el temporal,
destacamos el agujero rasgado posterior, formadta@pofisis yugular del occipital y
la carilla yugular del temporal. Anteriormente @eéy medialmente a la apdfisis
estiloides, encontramos el orificio del conductootideo que da paso a la arteria
carétida interna (figura 9).

Nos vamos a centrar en la relacion con el contedigeloagujero rasgado
posterior. El agujero derecho es mayor en el 68%osiecasos’. Este orificio esta
dividido en dos partes, una anterior y otra postepor las dos apdfisis intrayugulares,
gue nacen de la porcion petrosa del temporal yodeipital, y estan unidas por un
fasciculo fibroso o por un puente 6seo en el 13,R&parte posterior del agujero
rasgado posterior corresponde al origen de la yagalar interna; la parte anterior se
subdivide por un tabique fibroso en dos segmempimsel posterior sale del craneo los
nervios accesorio y vago, mientras que la parteriantes atravesada por el nervio
glosofaringeo y anteriormente a éste, por el setr$o inferior. Ademas, este agujero
esta atravesado por la arteria meningea postepor yna rama meningea de la arteria

occipital® (figura 12).
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Figura 12. Vision superior endocraneal del agujeasgado
posterior derecfd®. 1: vena yugular interna; 2: nervio accesorio;
3: nervio vago; 4: nervio glosofaringeo; 5: senwgs® inferior.

Muy proximo a esta zona se encuentra el ganglipddico cervical superior,
uno de los ganglios del tronco simpatico cerviéate descansa por detras sobre el
plano osteomuscular, representado aqui por ladgsapdfansversas de la segunda y
tercera veértebras cervicales, por el masculo recterior menor de la cabeza y el
musculo largo del cuello. Por arriba, el vérticeginglio dista unos 2 centimetros de la
base del craneo, en donde se abre el agujero mpgaterior y un poco mas adelante,
el orificio inferior del conducto carotideo. Estiado a la arteria carétida interna por el
nervio carotideo interno, que penetra con ellaletoeducto carotideo y continta el
simpatico cervical en el interior del craneo. Pbaja, el ganglio se continta con el
cordon simpatico cervical (figura 13). Este gangkodistintos tipos de ramos, como los
ramos vasculares o carotideos, que desciendenlago de la carétida interna, se
comunican con los ramos del vago y del glosofadngirman con ellos, a la altura de
la bifurcaciéon de la cardtida comun, el plexo dalex comun. De este plexo, se
desprenden filetes que se sitlan alrededor deataasr de la carétida externa e inerva
también el seno carotideo y el glomo carotidedab®rma que la compresion de estos
plexos en la regién del seno carotideo provocaetlajo hipotensdf®?'2 Otro de los
ramos vasculares es el nervio yugular, que sur§@ale superior de este ganglio,
asciende adherido a la adventicia de la vena yugulermina dando, a nivel del
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agujero rasgado posterior, una rama para el gayghmlar del vago y otra para el

glosofaringet™®.

Tr. 0. Ant. éj : Ex

N
= Mas\t\\
5 Yy

Figura 13. Relaciones del ganglio cervical superael simpatico cervical
(representado en color negro lleno). Oc: occipifgd; Mast: apdfisis mastoides; Ap
Styl: apdfisis estiloides; Tr. C. Ant: proyecciorlcgagujero condileo anterior; Tr. D.
Post: agujero rasgado posterior; C.A.Ex: conduathtizo externo; At: atlas; Ax: axis;
Cm: tércera vértebra cervical. 1: ganglio cerveapberior; 2: ganglio plexiforme del
nervio vago; 3: nervio espinal; 4: nervio glosafgdo; 5: nervio hipogloso; 6: arteria
car6tida externa; 7: arteria carétida interna:eBiaryugular interrfa>

Excepto con los pares craneales I, Il y XII, el penal se relaciona con el
resto de pares craneales. La distribucion de akyulelos pares craneales que se

relacionan con el temporal y algunas estructurasio;madas con esta técnica podemos

apreciarla en la figura 14 y 15.
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Figura 14. Vista de la cara lateral izquierda dedllo. 1:
Seno carotideo; 2: vena yugular interna; 3: artesi@tida
comun.

Figura 15. Vista de la cara lateral izquierda dedllo, en la que
se ha retirado la mandibula. 1: arteria carGtiderima; 2: ganglio
simpético cervical superior; 3: nervio vago, 4: wier
glosofaringeo. La flecha indica la entrada al agujesgado
posterior.
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1.4.2 Fisiologia del temporal segun el concepto espatico craneal.

Las suturas craneales permiten los movimiento® dosr huesos del craneo.
Dichos movimientos se efectlan alrededor de ejesmdds en sus puntos pivot,
localizados en los cambios de biseles de eston#tes

La dinamica general del craneo efectia un movinieitlico que comporta
dos fases sucesivas:

* una fase que combina la flexion de los huesos tieda central con la rotacion
externa de los huesos periféricos;
* una fase que combina la extension de los huesda tlaea central con la
rotacion interna de los huesos periféri¢os

El temporal presenta un eje de movilidad que pasdapfaceta yugular y por
la punta del pefiasco del temporal, dirigiéndoseahdelante, adentro y ligeramente
hacia arrib&®? (figura 16). Otros autores citan un eje fisiol@giqgue pasa por el
punto pivot céndilo-escamo-mastoideo (PCSM) y dopumto pivot esfenoescamoso
(PSSYe.

Atendiendo a lo anteriormente apuntado, los teng®raon huesos que,
influenciados por el occipital, efectuarian movimas de rotacién externa e interha

El movimiento conocido en Osteopatia como rotag&terna llevaria la
escama del temporal (situada por encima del ejedimtcion lateral, anterior y
ligeramente inferior. La apofisis mastoides y lavidad glenoidea, localizadas por

debajo del eje citado, se dirigirian posteromedigiia (figura 16).

Figura 16. Eje fisiologico y cinética del tempofials
flechas indican el movimiento de rotacién extetha)
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La rotacion interna es el movimiento que permitaiaemporal recuperar su
posicién inicial.

Por lo tanto, con nuestra técnica, al presionariaimadnte sobre la apdfisis
mastoides de un temporal, induciriamos un moviroielg rotacion externa segun el
concepto osteopatico craneal; mientras que al daspresion sobre dicho punto, el
temporal volveria a su posicién neutra 0 movimiaorotacion interna segun dicho
concepto.

1.5.  Presion arterial e hipertension arterial.

1.5.1 Concepto.

La HTA podria definirse como una elevacion crordeala presion arterial
sistélica y/o diastélica. La PA no es mas que ufra que adquiere importancia por
cuanto a mayor nivel tensional, tanto sistélico camiastolico, mas elevadas son la
morbilidad y la mortalidad de los sujetos. Aungques Iconocimientos sobre la
fisiopatologia de la elevacion de la PA han aunmigmtsigue sin conocerse la etiologia
(y, por tanto, la potencial prevencion o curacién)el 90-95% de los casos. Debido a
esto, en la mayoria de los casos la HTA se tratardea inespecifica, lo que conlleva
un gran namero de efectos colaterales leves ynaidencia relativamente elevada (50
a 60%) de incumplimientos terapéutitbs

La presion arterial sistélica (PAS) es la presiaradte la eyeccidon de sangre
en la sistole ventricular y la presion arterialstiitica (PAD) representa la presion en

el sistema arterial durante la diastéte

1.5.2 Ritmos circadianos de la PA.

La PA tiende a ser maxima a primera hora de la n&fpoco después de
despertarse, y luego disminuye gradualmente dutadte el dia, alcanzando su valor
minimo entre las 2 y las 5 de la madrugada. Ersljstos normotensos sanos, la PA
media disminuye alrededor de un 20% entre las hi@adgilia y las de suefio.

La PA se ve modificada por una serie de factorésnsecos tales como la
temperatura ambiental y la humedad relativa, etigje fisico, el estado emocional, el
consumo de alcohol y/o cafeina, la ingesta de aliosey el ciclo de actividad y

descanso. Por otra parte, la PA estd influenciadaupa serie de factores intrinsecos,
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como el origen étnico, el sexo, el sistema nervaagonomo, las hormonas vasoactivas
y variables hematologicas y renales que tieneraei@m predecible a lo largo del dia

(variacion circadiana). Asi, se ha demostrado latexcia de ritmos circadianos en la
actividad de la renina plasmatica, enzima corderé de angiotensina, angiotensina ll,
aldosterona, péptido natriurético atrial y catecnfeas?.

O’Brien et al®® describieron en un grupo de hipertensos un patedta PA
gue no desciende durante el reposo nocturno yaioakon no-dipper, a diferencia del
dipper en que el mayor descenso de la PA ocurenthifa fase del suefio.

Hermida et af destacaron la importancia de determinar el descéada PA
durante el descanso con respecto al periodo dadacti Atendiendo al porcentaje de
descenso nocturno en relaciéon a la media diurndadeA, realizaron la siguiente
clasificacion:

¢ descense 10%: dipper o descendedor,
e > 10%: dipper,
e > 20%: dipper extremo,

¢ descense 10%: no dipper o no descendedor,
e < 10%: no dipper,

* < 0%: riser (elevacion nocturna).

La carga de PA sobre la pared arterial es maydo®mpacientes no dipper
debido a la elevacién en la media nocturna de lal®Aue aceleraria la aparicion de
dafio en 6rganos diana y de complicaciones cardiolass.

Un reciente estudio resalta que la medicion deAlal&rante la noche predice
mejor los infartos y demas episodios cardiovaseslajue los marcadores obtenidos

durante el di&.

1.5.3 Epidemiologia y prevalencia.

Las enfermedades cardiovasculares constituyen iacipal causa de
morbimortalidad en el mundo. El principal factor desgo que contribuye al
desarrollo de estas enfermedades cardiovascularés EHTA®. La HTA afecta a
alrededor de 50 millones de sujetos en los Estatlidos y a alrededor de mil
millones en todo el mundd El nimero total estimado de adultos en el murao ¢

HTA en el afio 2000 fue de 972 millones. El nimetaltde adultos con HTA en 2025
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se estima que se incrementara en un 60% hastazatcam total de 1,56 billones de
personas®.

Cada afo, aproximadamente 7,1 millones de perdaflasen en el mundo
por complicaciones derivadas de la HfATodas las guias relacionadas con el manejo
y tratamiento de la HTA aconsejan un estricto adrde la PA en poblacion de riesgo,
para conseguir disminuir la morbimortalidad de enigardiovascular. Sin embargo, en
el momento actual, el grado de control de la PAgigta de ser 6ptintd®2

La HTA es mas frecuente en hombres jovenes que geres jovenes, en
personas de raza negra que en las caucasicas)ms grocioecondmicos mas bajos y
en ancianos. Los hombres tienen la PA mas altalamienujeres hasta que éstas
alcanzan la menopausia, momento en que pierderragecpion cardiovascular con
rapidez debido, sobre todo, al déficit estrogémaracteristico en esa fase de la vida.
Sin embargo, un estudio reciente afirma que noumagran cambio en las tasas de
infartos fatales antes y después de la menopassia, que la mortalidad por
enfermedad cardiaca aumenté en las mujeres de anarponencial con la edad, sin
aceleracion en la menopausia. Estos autores relatieste incremento exponencial con
el envejecimiento de las células cardiacas y ateerial igual que las del resto de tejidos
del cuerpo humari@' La prevalencia de la HTA aumenta con la edadah@tpunto
que, en el estudio de Framingham, se sugirié gaisu@tos normotensos a los 55 afios
tienen un riesgo de desarrollar HTA del 90% durahtesto de sus vidds>

En la tabla | se presenta la clasificacion de lgsles de PA establecidas por
la European Society of Hypertension-European SpaiétCardiology (ESH/ESC)
Guidelines Committee 208%3 asumida por la Sociedad Espafiola de Hiperterisigm-
Espafiola para la Lucha contra la Hipertensién #te(SEH-LELHAY®. La
clasificacion del Joint National Committee (JNCy&1 afio 2003 sobre manejo de la
HTA, utiliza el término “prehipertension” para laategorias de PA con valores de
120-139/80-89 mmHg, con el fin de identificar a eltps sujetos en los que la
intervencion temprana con medidas de estilo de sa® podria reducir la PA y el
progreso a HTA con el paso de los dfidso obstante, el Comité de la ESH/ESC de la
Guia 2007 decidido no usar el término prehipertengidrque, entre otras razones,
podria crear ansiedad y requerir de visitas y er@sienédicos innecesarios El tipo
de HTA més comun en la poblacion de la tercera,eskglin determina la American
Heart Association (AHA)® es la HTA sistdlica aislada (PA$40 mmHg y PAR90

mmHg), siendo el subtipo de HTA mas frecuente getesi mayores de 50 afios,
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llegando a alcanzar el 80% en las personas magere®) afos. Segun un reciente
estudio, esta HTA sistdlica aislada con PAD < 70Hgrpodria representar un tipo de
HTA tardio, mas frecuente en mujeres, diferentéadeTA esencial, manifestado por
una rigidez arterial muy aumentada y asociada cadmbetes y patologia

cardiovasculdr.

Normotensién o HTA Hipertensién arterial
controlada

Categoria) Optima | Normal | Normal{ HTA HTA HTA HTA

PA alta Grado 1 | Grado 2 | Grado 3 | sistolica
aislada

PAS <120 120-129| 130-139 140-159 160-1r2180 > 140

mmHg

PAD <80 80-84 85-89 90-99 100-109>110 <90

mmHg

Normal Prehipertension
Tabla I. Clasificacion de los niveles de PA™"

En Espafia, la prevalencia de la HTA en adultos ¢mesgyde 18 afios) es de
aproximadamente un 35% (llegando al 40% en edaddsmy al 68% en los mayores
de 60 afos) y afecta a unos 10 millones de sujathgtos. Las prevalencias
presentadas en la tabla 1l son algo inferioresdiehique se excluye a los hipertensos

tratados y controladd¥.

Categoria Normotensioén o
PA HTA controlada % Hipertension arterial %

Optima| Normal| Normal- | HTA HTA HTA

alta Gradol Grado2 Grado 3

PAS/PAD 23,4% | 16,7% 17% 28,3% 11,2% 3,4%
35-65 afios
PAS/PAD 9,9% | 13,8% 19,8% 36,5% 15,2% 4,7%
>60 afios
Tabla II. Distribucion porcentual de los nivelesRiey HTA en Espaffd.
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En realidad, la HTA no es sino el iceberg clinieouth problema mas amplio.
Esto es debido a que un gran numero de sujetos)(3dHen niveles de PA
considerados no hipertensivos, pero tampoco Optifasia 1), lo que, dada la
continuidad del riesgo cardiovascular a lo largolate niveles de PA, hace que una
proporcion apreciable de eventos cardiovascularesrran en niveles de PA
considerados todo lo mas como prehiperten$iv@e estima que en Estados Unidos
una de cada tres personas padece prehipertensé@ienRmente se analizaron los
resultados de estudios previos centrados en lacapade ictus e HTA. Segun los
resultados del estudio, los pacientes con preleipsidn eran un 50% mas propensos a
padecer un accidente cerebro vascular que aquelsnostraban cifras de PA dentro
de la normalidad, incluso después de tener en adaotores como la edad, el sexo, la
diabetes, la obesidad, el colesterol y el tabacpliSn

En el contexto internacional, la prevalencia delTeéA en adultos en Espafia y
otros paises europeos es francamente superior @18«)e otros paises como Estados
Unidos y Canada (27%), correlaciondndose estagedif@s con la mortalidad por ictus

entre estos pais€<® (figura 17).

70

60 —
Finlandia
I{ {-:.
L= 50 —
8 c
=
L Inglaterta -~ Alemari
5. 40 — aliad © s =
B CrEspaiia
| e
=45 Suecia
= = EE.LILL.
£ 30 ;3
P Canad3
20—
10
| | | I I |

10 20 30 40 50 o0 70

Prevalencia (%)

Figura 17. Prevalencia de HTA y mortalidad porsc¢tajustadas por edad, en poblacién
de 35-75 afios en diversos paties
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Aunque hay mejores tratamientos disponibles pardaraar la HTA, el
progresivo envejecimiento poblacional, la epidenaictual de obesidad y sus
consecuencias podrian contribuir a elevar la peex#h de HTA en los proximos
afios®.

Segun algunos estudios la prevalencia de la HTétaf@ al 29% de todos los
adultos del mundo en el afio 2025, desde un 26%nadti en el afio 2088. Esta
misma previsidn estima que en economias desaraglldthcluyendo a Espafia)
también se acelerara notablemente la prevalencia HFA. Aunque esta prediccion
es a 25 afos, demasiado tiempo para un futuroagnnganera imprevisible, marca una
tendencia de evolucion desfavorable, teniendo entauos datos hasta el afio 2000 y
el progresivo envejecimiento de la poblacion (tdlh)a

Pais Afo 2000 Afo 2025
Varones Mujeres Varones Mujeres
Economias de mercado 37,4% 37.2% 41.6% 42.5%
establecidas
Antiguas economias 35,3% 39,1% 39,1% 45,9%
socialistas
India 20,6% 20,9% 22,9% 23,6%
América Latina y Caribe 40,7% 34,8% 44,5% 40,2%
Oriente Medio 22,0% 23,7% 24,0% 27,0%
China 22,6% 19,7% 27, 7% 27,0%
Otros de Asia e islas 17,0% 14,5% 18,8% 17,1%
Africa subsahariana 26,9% 28,3% 27,0% 28,2%

Tabla Ill: Carga global de HTA en el mundo en eb &900 y prevision para el afio
2025, segln el tipo de pais

En Esparia, el control de la HTA esta lejos de pimd y no parece haber
mejorado en los ultimos afios, a pesar del aumenta mtensidad del tratamiento. Los
pacientes con riesgo de comorbilidad parecen @&ar controlados. En un reciente
metanalisis sobre estudios epidemioldgicos reabigah Espafia desde el afio 2000 con
datos sobre las tasas de control de la HTA, seyaobn 76 estudios que evaluaron a
341.632 pacientes (79% con HTA). Se defini6 comoAHTIo controlada como el
porcentaje de pacientes con PAS140 mmHg y/o PAD> 90 mmHg. Para las

poblaciones de riesgo (como, por ejemplo, la ded)etla HTA no controlada se
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establecio con una PAS130 mmHg y/o de PAD 80-85 mmHg. Entre los pacientes
hipertensos, la prevalencia global de la HTA notmdada £140/90 mmHg) fue del
67%, pero aument6 al 87,6% cuando se utilizé faid@n mas restringida para los
pacientes de riesgo>(130/80-85 mmHg). Este estudio también mostré cue |
prevalencia de HTA no controlada no cambié sigatii@mente con el tiempo, aunque
aumentd el porcentaje de pacientes que recibieronmenos dos farmacos
antihipertensivat.

La HTA es un factor de riesgo importante para shd®llo de aterosclerosis;
predisponiendo a todos los episodios cardiovasesilateroscleréticos mayores, como
insuficiencia cardiaca, accidente cerebrovascalamgnariopatia y enfermedad arterial
periféricd "

Sierra Benitd®” %8

considero que la HTA era el factor de riesgo caakcular
mas importante relacionado con la patologia vascel@bral, y la coexistencia de otros
factores de riesgo cardiovascular (diabetes megllidislipemia, tabaquismo, consumo
de alcohol) aumenté el riesgo de manera exponena@al lesiones cerebrovasculares
gue mas se asociaron a la HTA fueron la encefdbpépertensiva y las de etiologia
aterotrombdtica (lesion de grandes vasos) y lac{lesion de pequefio vaso), las cuales
podian ser isquémicas o hemorragicas. A su vezesisnes de pequefio vaso podian
ser sintomaticas o silentes. Aunque tradicionalmeset relacionaba la PAS mas a la
lesion isquémica y la PAD a la lesion hemorragidas ultimos estudios
epidemiolégicos indicaron una relacion lineal erdrebos componentes de la PA y
cualquier tipo de lesion cerebral. Concluyé querkesencia de lesiones silentes de la
sustancia blanca cerebral en un grupo de pacibigegensos de mediana edad, nunca
tratados, era frecuente (41%). La existencia dasdstiones esta relacionada con la
severidad de las cifras de PA, sin que se objetivara asociacion con el perfil
circadiano o la variabilidad a largo plazo de la. EA la historia natural del proceso
hipertensivo, el desarrollo de lesiones estruatgrailentes era muy precoz y dichas
lesiones evolucionaron en paralelo en distintoarog diana (corazén, cerebro), siendo
probablemente el resultado de fendmenos de rendmlekrdiovascular y del proceso
ateroscleroso que la HTA inducia y aceleraba. lessiltados de un reciente estudio
sefialaban que las personas con mayor riesgo castigiar tendian a tener una funcion
cognitiva mas reducida y una tasa de declive civgnibas elevada en comparacion con
sujetos de bajo riesgo cardiovascular. Segun astoges, un incremento del 10% en el

riesgo cardiovascular se asociaba con peores gatognitivos en mujeres (descenso
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del 7,1% de los valores cognitivos normales) qué@nbres (2,8% por debajo de lo
normal)}®. Segun otro estudio, los sujetos hipertensos yuosdores desarrollaban
pequefias areas de dafo vascular cerebral de nmaasnmapida que el resto. Asimismo,
los pacientes que padecian diabetes y los fumageresron volumen cerebral en el
hipocampo de una manera mas rapida que effesto

La HTA constituye uno de los problemas sanitari@s rirascendentes en la
actualidad en nuestro pais, por su elevada tagaedalencia, su deficiente grado de
control por la elevada morbimortalidad cardiacaofgre todo, cerebrovascular y por la
tendencia demogréfica hacia el envejecimiento deltdacion, dando como resultado

que no cese de aumentar el nimero de ancianosenpes.

1.5.4 Tipos de HTA.

Generalmente, la HTA se clasifica en esencial smanie y secundaria. La
HTA esencial es la elevacion cronica de la PA ginas de otras enfermedades. En la
HTA secundaria, el aumento de la PA se debe a etrftessmedades. La HTA maligha
es una forma de HTA secundaria con evolucién maislad’’* Trataremos con mas

profundidad la HTA esencial al ser objeto de nwesstudio en esta poblacion.

1.5.4.1HTA esencial.

Es la HTA sin causa definida que representa el 36-%le los casos de
HTA?*'% |3 dificultad principal para descubrir los mesanbs causales en estos
pacientes es la gran variedad de sistemas queipartien la regulacion de la PA y la
interrelacion compleja de estos sistemas.

Entre los factores fisiopatologicos que han sidesmerados en la génesis de
la HTA esencial se encuentran:

* el incremento en la actividad del sistema nervisgopatico (SNS), tal vez
relacionado con una excesiva exposicion o respatstatrés psicosocial de la
vida moderna,;

» la sobreproduccién de hormonas ahorradoras de go@isoconstrictoras;

* |a altaingesta de sodio;

* lainadecuada ingesta de potasio y calcio;

« el incremento en la secrecién o la inapropiadavidetii de la renina, que da

como resultado un incremento en la produccién dge#nsina Il y aldosterona,

35



la deficiencia de vasodilatadores, tales comadatpaciclina, el éxido nitrico y

los péptidos natriuréticos;

» |a alteracion en la expresion del sistema Kinihlateina, que afecta el tono
vascular y el manejo renal del sodio;

 las anormalidades en los vasos de resistencifyyyemdo lesiones en la
microvasculatura renal;

» |a diabetes mellitus, la resistencia a la insulina

* |a obesidad;

* el incremento en la actividad de factores de prEgito;

» las alteraciones en los receptores adrenérgipes,nfluencian la frecuencia

cardiaca (FC), el inotropismo cardiaco y el tonscudar;

y las alteraciones celulares en el transporte@hi

El nuevo concepto de que las anomalias funcionatssructurales, entre las
que se incluyen la disfuncién endotelial, el inceato del estrés oxidativo, la
remodelacion vascular y la reduccion de la distelidad, podrian anteceder a la HTA
y contribuir a su patogénesis ha ganado soportéoeniltimos afios. Asi, parece
evidente que la HTA seria tal vez ‘la campana dena del sindrome’ y el inicio de

una verdadera casc&tia(figura 18).
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Figura 18. La historia natural de la HTA, de lafaigion

endotelial al dafio en el dérgano diana en la enféache
hipertensiva. ACV: accidente cerebro vascular; iNfarto de

miocardio; HVI: hipertrofia del ventriculo izquies® >

La HTA esencial se ha relacionado con factores amdies como el
consumo de sal, la obesidad, la profesion, el congie alcohol y el hacinamiento. La
sensibilidad a la sal es un factor que pone defreatt la naturaleza heterogénea de la
poblacién con HTA esencial, ya que la PA solo eiqudarmente sensible al consumo
de sal mas o menos en el 60% de los hipertéhsos

Otros factores relacionados con su desarrollola®mantecedentes familiares
de HTA, la etnia y el aumento de PA asociado akjEnimientG®.

También parece que contribuyen a la HTA esenaieddistencia a la insulina
y la hiperinsulinemia resultante, presente en péesecon alteraciones metabdlicas,
como las asociadas a la obesidad y diabetes {iffoBh la resistencia a la insulina
aparece una inadecuada utilizacion de la glucosa gl organismo se desencadenan
mecanismos que favorecen la secrecién de insuina gompensar ese hecho. No se
puede afirmar que la resistencia a la insulina #stélucrada en la patogenia de la
HTA, ya que solo el 25 % de los hipertensos lages, pero si esta demostrado que

al coincidir en un paciente, el riesgo de enferrdedadiovascular se multiplitad*"
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También hay centros de control nervioso que se gpuedterar en la HTA
esencial, como el nucleo perifornical del hipot&&h

Teniendo en cuenta la alta prevalencia de la HTén@al en la poblacién
mayor de 60 afios, en el tratamiento de la mismaded®en atender algunas
consideracioné&

a) a esta edad hay una disminucion de la sensiblitig los barorreceptores,

b) el aclaramiento hepético y renal de los farmastd reducido,

c) con frecuencia, la HTA es resistente al tratatoie

d) el numero o la intensidad de los efectos seaioslaon superiores a los de un adulto
joven.

La PAS aumenta en forma casi lineal entre los Bfs\84 afios, mientras que
la PAD se incrementa hasta los 50 afios, para lakegozar un equilibrio o dismindfr
Entre los procesos relacionados con el envejectmigume contribuyen al aumento de la
PA se encuentran el endurecimiento de las grandesas, en particular la aorta, la
disminucién de la sensibilidad de los barorrecegstoel incremento de la resistencia
vascular periférica y la disminucion del flujo saimgo renal. Con el paso de los afios
las fibras elasticas presentes en las paredes detixias son reemplazadas de manera
gradual por fibras de coldgeno que endurecen lssswase hacen menos distensiffles
Las diferencias entre las arterias centrales ypéagéricas se relacionan con la mayor
cantidad de elastina presente en los vasos maslegamientras que los vasos
asociados con la resistencia periférica tienenmiculo liso y menos elastina. Debido
al aumento de la rigidez de la pared, la aort® yatterias grandes son menos capaces de
amortiguar el aumento de la PAS asociado con lzcaye de la sangre desde el
ventriculo izquierdo y de almacenar la energia sete para mantener la PAD. Como
consecuencia, la PAS se incrementa, la PAD no ieamken realidad disminuye y la
presion del pulso o diferencia entre la PAS y PAanta’,

Como hemos comentado anteriormente, el tipo de HI&s comun en la
poblacién de la tercera edad, segun determina IA,A#d la HTA sistdlica aislad®.

En los ancianos se reconocido que la HTA sistOlistada era un factor de riesgo
importante para la morbimortalidad cardiovasclidr Hay dos aspectos de la HTA
sistélica que se relacionan con un aumento defjgie® episodios cardiovasculares.
Uno es el incremento real de la PAS y el otro easeknso desproporcionado de la
presion del pulso. Las presiones elevadas duranséstole favorecen el desarrollo de

hipertrofia ventricular izquierda, aumentan las dedas de oxigeno en el miocardio y
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pueden desencadenar insuficiencia cardiaca izquid&diemas, la disminucion absoluta
o relativa de la PAD es un factor limitante de &fpsion coronaria porque ésta es
maxima durante la diastole. El incremento de Isipredel pulso produce un mayor
estiramiento de las arterias, lo que causa lestdosicomponentes elasticos del vaso y
predispone al desarrollo de aneurismas y traumasisn la capa intima que producen

aterosclerosis y tromboé?s

1.5.4.2HTA secundaria.

Es la HTA en la que se puede identificar una cauSalo entre el 5-10% de
los casos de HTA se clasifica como secund#rt& A diferencia de la HTA esencial,
muchos casos de HTA secundaria pueden corregirserarse con el tratamiento
meédico especifico o cirugia. Por lo general, la HSB&undaria se observa en menores
de 30 afios y mayores de 50 dfids

Fernandez Fernandez defini6 como causas mas fitesuede HTA
secundari¥:

» Toxicos: Alcohol, cocaina, anfetaminas, plomo.

* Farmacos: Anticonceptivos orales, antiinflamato(gisicocorticoides, AINES),
simpaticomiméticos, ginseng, carbenoxolona, cidadsg, eritropoyetina.

* Enfermedades renales:

oParenquimatosas: glomerulonefritis agudas, nefriitisicas, enfermedad
poliquistica, hidronefrosis, nefropatia diabética.

o Vasculares: estenosis arteria renal, otras calesessjuemia renal.

o Tumores productores de renina.

* Endocrinopatias: Sindrome de Cushing, hiperaldasi®no primario, hipo e
hipertiroidismo, feocromocitoma, acromegalia, hgadcemia
(hiperparatiroidismo).

* Enfermedades neuroldgicas: Hipertension intractantdraplejias, porfiria
aguda, sindrome de Guillain-Barré.

e Otras: Sindrome de apnea obstructiva durante efosuestrés agudo,

bicarbonato, regaliz, coartacion aodrtica.
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Sellén Crombét® concreté la frecuencia de las diferentes etiobgia la
HTA secundaria:
¢ Enfermedad renal crénica: 3-4 %
¢ Enfermedad renovascular: 0,5-1 %
¢ Coartacion aortica: 0,1 %
¢ Aldosteronismo primario: 0,1 %
¢ Sindrome de Cushing: 0,2 %
¢ Feocromocitoma: 0,2 %
¢ Anticonceptivos orales: 0,5 %

1.5.4.3 HTA maligna.

Una pequeiia cantidad de pacientes con HTA secandiesarrollan una forma
acelerada que puede ser fatal, denominada HTA naglayue por lo general se presenta
en pacientes mas jovenes, en particular en afresoericanos jovenes, mujeres con
toxemia del embarazo y pacientes con nefropattdagenopatids”.

La HTA maligna se caracteriza por aumentos sulgtoaportantes de la PA
con valores diastélicos por encima de 120 mmHgsjudcion organica aguda o que
progresa con rapid&Z. Puede observarse el espasmo intenso de lasarterebrales y
encefalopatia hipertensiva. Es probable que la ceemstriccion cerebral sea una
respuesta homeostatica exagerada que intenta @rategerebro del aumento excesivo
de la PA y el flujo. Con frecuencia los mecanismezguladores no alcanzan a proteger
los capilares y se desarrolla edema cerebral. Aiangue avanza el cuadro aparece
papiledema debido a los efectos de la presion sebmervio Optico y los vasos
retinianos. El paciente puede tener cefalea, insmnmonfusion, estupor, deficiencias
motoras y sensitivas, y trastornos de la vision. |&n casos graves se producen

convulsiones y comt&’

1.5.5 Mecanismos que regulan la PA.

Es posible que la PA sea una de las funciones radables pero mejor
reguladas del organismo. El objetivo del control ldePA es mantener un flujo
sanguineo constante en los 6rganos vitales, comoratdn, el cerebro y los rifiones.
Sin un flujo constante hacia estos érganos se peoldumuerte en segundos, minutos o
dias. Aunque la disminucién del flujo sanguineo epda vida en peligro de forma

inmediata, la HTA constante contribuye a la mugtematura del paciente y el
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desarrollo de discapacidad como resultado de sfosf sobre el corazén, los vasos
sanguineos y los rifiones.

En las personas sanas la PA varia por multiplasries; que van desde los
estimulos externos que repercuten en el organisasiahlos estimulos ciclicos
endogenos que son las oscilaciones periddicas BA.I&e ha comprobado que puede
descender mas de 20 mmHg con respecto a valorede®agdurante el reposo e
incrementarse por diferentes estimulos como fur@aniiutos antes (10 mmHg), café
2 horas antes (10 mmHg), leer (7 mmHg), estrésah€M mmHg), ejercicio fisico (40
mmHg), hablar (17 mmHg) y el dolor (27 mmH)

La PA depende del gasto cardiaco (GC) y de lasteggiias periféricas totales
(RPT). El GC es el producto entre el volumen sisbd|cantidad de sangre que eyecta el
corazén durante cada latido) y la FC. Las RPT jeafléos cambios en el radio de las
arteriolas, asi como la viscosidad o densidad dangre. El cuerpo mantiene su PA a
través de la adaptacion del GC para compensamlobios de la RPT y esta ultima se
modifica en respuesta a los cambios det'GC
e PA=GCxRPT
* GC = volumen sistolico x FC.

« RPT=R1+R2+R3... Donde R es la resistencia enalolgascular concreto.

* Volumen sistoélico = llenado ventricular x fuerntractil.

En las fases precoces de la enfermedad hipertelssigevacion de la PA
suele deberse a un GC aumentado; aunque en swiéwlla aparicion de lesiones
vasculares con elevacion de las RPT son las qudienan la elevacion de PA vy,
finalmente, se desarrolla una arteriosclerosis rgdimada®’**

Las neuronas simpaticas posganglionares, a través thervacion sobre los
vasos sanguineos, médula suprarrenal y corazomrolzon la PA aumentando o
disminuyendo las RPT o bien, actuando sobre el EICGC puede modificarse
cambiando el volumen de las venas mayores (vasoap#eitancia), influyendo en el
volumen sistélico y/o mediante la regulacién dukrza contractil cardiaca y/o la FC.

En el control de la PA intervieffe
e el sistema nervioso, por medio de varios centrosodéol y de distintos reflejos,

» diversos sistemas hormonales que pueden modificaraldore de los vasos

sanguineos,

41



e mecanismos renales que participan en el contrta delemia.

De manera didactica se establece que la regulaebnosa seria el sistema
mas inmediato en actuar. Posteriormente a la a&ddivanerviosa, se estimulan los
sistemas hormonales de control, que por sus casdittas los clasificamos como
mecanismos de regulacion a medio plazo. Finalmehtefion ejerce sus efectos de
forma mas lenta, aunque es capaz de realizar sdnadgrante un periodo mas largo
de tiempo, de ahi que se le conozca como sistemardm| a largo plazo (figura 19).
Pero no hay que olvidar que, junto a esta respueki@umento del tono simpatico
estimula la secrecion de muchas hormonas y modéitancion renal (la estimulacion

simpatica produce cambios en la hemodinamica réméliracion glomerular y en la

reabsorcion tubular de sodio y agua).
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Figura 19. Potencia aproximada de los diversos m&w®s de control de la PA en
diferentes intervalos de tiempo tras el comienzardealteracion de la BA

Debido a que, posiblemente, con esta técnica puddaactuar sobre

mecanismos nerviosos del control de la PA, nosraesmos sobre la regulacion

nerviosa de ésta.
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1.5.5.1 Regulacién nerviosa de la PA.

El sistema nervioso central tiene un papel fundaahem la regulacion de la
PA a corto y largo plazo. Esta regulacion a cotézgse realiza segundo a segundo a
través de la modulacion de la actividad de lasoras simpaticas posganglionares y
cardiovagales.

La regulacion nerviosa es el resultado de los efede las descargas de las
neuronas simpaticas posganglionares, que derivéasdaeganglionares de la médula
espinal. Estas dUltimas representan los efectoraacipales de los centros
cardiovasculares del cerefid

1.5.5.1.1Mecanismos segmentarios.

Las neuronas preganglionares se encuentran adivadpontdneamente
(tbnicamente), generando un fondo de actividad &fitg o tono simpatico, que
conlleva una vasoconstriccion, contractilidad caodiy secrecion de catecolaminas
suprarrenales. Esta actividad tonica es necesardarpantener una PA y FC de reposo.
Las reducciones de la descarga neuronal pregaaglaan lugar a un descenso de la
PA, mientras que la excitacion tiene como resultada elevacion de la PA. La
actividad ténica de las neuronas preganglionaredulaees se genera normalmente

mediante sefiales excitadoras que se originan ¢rosenas alto$”.

1.5.5.1.2 Mecanismos de control del tronco enceta.

El bulbo raquideo es el area integradora del elwcéfa el control de la
circulacion. La funciéon de estas neuronas locaizah regiones concretas es:

» generar el fondo excitador mantenido que es traitom las neuronas medulares
preganglionares y son responsables de mantenaivieles normales de la PA en
reposo,

* integrar la mayoria de reflejos que regulan la PA,

* acoplar miles de sefiales generadas en areas sapedi@l encéfalo durante el
comportamiento con patrones circulatorios adecyados

» percibir las sefiales metabdlicas y hormonales itaptas en la regulacion de la
PA para inducir respuestas circulatorias espesifica

» funcionar como los objetivos principales de los mmaaentos que actuan en el

cerebro para disminuir la P&,
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1.55.1.3 Centros de control bulbares rostrales y ventrolateles.

La fuente principal de la excitacion tonica de lasuronas simpaticas
preganglionares es un pequefio grupo de neuronasej@mcuentra en la médula
oblonga rostral ventrolateral, concretamente enamda C1 del nucleo rostral
ventrolateral (RVL)®. Anatémicamente, el RVL est4d comprendido entrepdste

rostral del ndcleo reticular lateral y la partedaiwel nucleo faciaf (figura 20).

Telencéfalo

Cerebelo

Mesencéfalo

Diencéfalo

R e

Mielencéfalo Médula espinal
Metencéfalo

Figura 20. Localizacion de los centros de contrabaéres. A: Vision sagital del
encéfalo de la rata en la que podemos ver lasipales subdivisiones del cerebro, en
particular el mielencéfalo, implicadas en las foneis vegetativas. B: Vision sagital
del mielencéfalo mostrando, por detras del nuceaf (7) y en posicion ventral, a la
region denominada médula oblonga rostral ventnabt@VLM), implicada en el
control del tono simpatico cardioacelerador y vasimm NA, nlcleo ambiguo; NTS,
nucleo del tracto solitario; NRL, nicleo reticulateraf®.

Las neuronas criticas parecen ser una pequefiacfoblde neuronas del
grupo C1 que sintetizan adrenalina y/o las neuremasu proximidad inmediata, las

cuales de forma directa o0 monosinaptica inervaméasonas preganglionares que se

44



proyecta a la médula intermediolateral. Las newatel RVL excitan las neuronas
preganglionares y elevan la PA y la FC. Cuando isbibidas o estan dafiadas, su
ausencia reduce la descarga de fondo de las nsupseganglionares, dando como

resultado una vasodilatacién, una disminucién d&da una caida de la PR

1.5.5.1.4.Mecanismos de Control Reflejo.

Como ya hemos comentado anteriormente, el bulbaidag es muy
importante en la integracion de la mayoria de &fejos que controlan la PA. La
mayoria de la actividad refleja es mediada a sypweza regulacion barorrefleja de la

frecuencia de descarga de las neuronas dePRVL

1.5.5.1.5.Reflejos de los Barorreceptores.

Los barorreflejos se inician en respuesta al estinde los receptores
sensibles a la distension. Estan situados en lasrbaeptores del seno carotideo y
aorticos, inervados por las ramas de los pareseales IX (glosofaringeo) y X
(vagof® (figura 21).
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Figura 21. Situacion e inervacion de los barorrewes del
seno carotideo y cayado aortico y de los quimieptrres del
cuerpo carotided”,



El seno carotideoes una pequefia dilatacion en una de las artarasidas
cercana a la bifurcacion de la arteria carétida loomGeneralmente, el sitio de
dilatacion esté localizado en la arteria carotitarna, inmediatamente por arriba del
punto de su origen. La capa media de la parediartigl seno es delgada y por el
contrario, la adventicia es relativamente gruesas keceptores de estiramiento o
distorsion, estéan distribuidos en la adventiciaenttb del tejido conectivo de la capa
media (figura 22). La funcion de estos receptorestransmitir la informacion de
estiramiento de la pared arterial que ocurre alesnan la PA. Los cambios mecanicos
ocurridos en este seno son conducidos por afesers#h nervio de Hering vy
glosofaringeo en direccién al bulbo raqufdéd™

La importancia del seno carotideo en la reguladéintono autonémico y el
control de la PA es bien conocida desde la décadasdafios 50. En 1958 se demostré
gue el inicio del barorreflejo mediante estimulaciéléctrica del seno carotideo

producia un descenso de la PA en hum&nos

NC IX *f

parasimpatico

‘ * Rama carotidea
del NC IX

Nervio parasimpético
y célula ganglionar
del NC IX

Célula glémica
(la célula
quimiorreceptora
controla Oy,
CO,, pH)
Nervio simpatico f

(del ganglio

cervical superior)

Tunica media delgada

Tunica adventicia gruesa (las
terminaciones nerviosas de los
barorreceptores controlan la
presion arterial)

Seno carotideo

Arteria carétida externa Arteria carétida interna

y ramos vasculares

Tamafio real
del cuerpo carotideo
(8 mm de ancho x 6 mm de alto)

Arteria card
comin

Figura 22. Bifurcacion de la arteria carétida congile muestra barorreceptores en la
pared del seno carotideo y quimiorreceptores detefrouerpo carotidéd"
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La distribucion de los barorreceptores erajado de la aortaes analoga al
del seno carotideo; es decir, estos receptores difribuidos en la capa media y
adventicia de la aorta. Los barorreceptores logdtiz en el endocardio del ventriculo
izquierdo y en mayor cuantia en la aorta ascendiemtean parte de los nervios
aferentes del nervio cardioadrtico De Cyon dereahientras que los originados en el
resto del arco aértico y origen de sus principakesos, forman parte del nervio
cardioaértico De Cyon izquierid. Aunque la superficie ocupada por los receptones e
el area cardioadrtica es mucho mayor que la del sarotideo, los receptores en las
carotidas estan menos afectados por placas atersesay, por consiguiente, son mas
sensibles a los cambios de PA

Los procesos periféricos del ganglio petrasale Andersch, terminan en
ramificaciones dentro de la pared del seno carmtiletas fibras forman parte de las
fibras aferentes y eferentes del nervio glosofadnd.as dendritas viajan por el nervio
de Hering, acompafiados de fibras aferentes pravesialel cuerpo carotideo, fibras
preganglionares parasimpaticas provenientes delionevago y fibras pre vy
posganglionares simpaticas originadas en el ganghacal superior. Centripetamente,
el nervio de Hering se une al tronco del glosotgin (80% de casos), a los ramos
faringeos (19% de casos) y en casos raros, alnestiiofaringeo. Los axones terminan
en el bulbo raquidé®, concretamente en la parte caudal del nicleoraetot solitario
(NTS).

Los procesos periféricos del ganglio plexiformganglio nodoso del nervio
vago finalizan, a través del nervio De Cyon deredo las paredes del ventriculo
izquierdo y aorta ascendente; mientras que a trdeEgervio De Cyon izquierdo, se
distribuyen en el arco aortico y origen de sus safi@nco braquiocefalico, carétida
primitiva izquierda y arteria subclavia izquierd&) nervio De Cyon se le conoce
también como nervio depresor o cardioaodrtico; al,alesde su origen se une al nervio
laringeo superior (rama del nervio vago), con agrivariaciones de tamafio y
relacione$”’. Dentro del nervio vago, los axones finalizan Ebubo raquideo, en la
misma zona intraparenquimal que los axones aferelaieglosofaringed®

El barorreflejo consiste en una serie de respuestasimulos fisioldgicos que
determinan el balance de la actividad simpaticaaragimpatica en el corazéon y la
vasculatura periférica, participando en la regdlaale la PA a corto y largo plazo.
Cuando aumenta la PA, los barorreceptores sonwdatios, aumentando el nimero de

impulsos que envian por el nervio de Hering y remago hasta el NTS en el bulbo
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raquideo. Estas neuronas del NTS estimulan a suaveeuronas parasimpaticas
preganglionares en el ndcleo motor dorsal del vage, a través del nervio vago
disminuyen la frecuencia y la fuerza de contraca@ardiacas. Al mismo tiempo, las
neuronas del NTS estimulan a la formacion reticcdardal ventrolateral (CVL) que, a
través de la liberacion del acido gamma-amino-teatiiGABA), inhibe a la formacion
reticular rostral ventrolateral (RVL). Por lo tantas aferencias de los barorreceptores,
a través de estas regiones circunscritas del Nit8ben tonica y fasicamente las
neuronas del RW?® causando inhibicién de la actividad nerviosa sitica. La
inhibicion simpatica produce vasodilatacion, dismeidn de la secrecion de adrenalina
en las suprarrenales y contribuye a la inhibicidndiaca. El resultado final de la
activacion de los barorreceptores es un descenstasnesistencias periféricas,
frecuencia cardiaca, volumen sistdlico y, consemmante, de la PA. La estimulacion
de los barorreceptores disminuye la PA “disfacilita’ los impulsos del RVL en las
neuronas preganglionares; es decir, se “cierrargaoerta” a los impulsos simpaticos
descendentes que actian sobre la columna interiated& de la médula espinal. De
forma semejante, la reduccion o interrupcién deestsmulos de los barorreceptores
aumenta la PA “desinhibiendo” a las neuronas ddlRYpor ejemplo, suprimiendo la
inhibicion de los barorreceptores) y aumentandoexaitacion de las neuronas
preganglionaresimpaticas (figura 23).
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Figura 23. Estimulo de los barorreceptores enmleato de la PA, con inhibicion de la
via simpatica (trazo en color verde) y estimula@éna via parasimpatica (trazo azul).

En general, los barorreceptores del seno caroddeanas sensibles que los
receptores del arco aértico y, en especial, laseaftas del glosofaringeo y vago
derecho tienen mayor efecto que las aferenciasiemtps sobre la regulaciéon
cardiovasculdr®.

La denervacion o seccion unilateral de los nengtssofaringeo y vago
ocasiona HTA temporal; mientras que, cuando e$ebilh en la mayoria de los casos es
permanente y mort5P.

Las lesiones bilaterales del RVL se acompafian platdnsion aguda seguida,
varios dias después, de un reajuste de la PA amvehidéntico al de los animales
control. Esto sugiere un remanente del controlinsoy que compensa la abolicion del
control ténico originario del RVL. Existen otrastresturas nerviosas supraespinales
qgue proyectan sobre la médula intermediolateralnlocleos del rafe oscuro y palido, el
grupo noradrenérgico A5, localizado rostralment®¥L, el nucleo de Kolliker-Fuse,

el nucleo paraventricular hipotalamico, el aresotafamica lateral y la sustancia gris
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periacueductal. Es posible que alguna de estaeq@imnes supla el control ténico
ejercido por el RVLES.

Como hemos explicado anteriormente, la activaciénla$ barorreceptores
disminuiria el tono simpatico a través de la intidm de la via simpatica y la activacion
de la via parasimpatica. El incremento en la atdihidel SNS incrementa la PA y
contribuye al desarrollo y mantenimiento de la H&Aravés de la estimulacion del
corazén, vasos periféricos y rifiones, causand@nmmento en el GC, en la resistencia
vascular y en la retencién de liquidfis Ademas, el desequilibrio autonémico
(incremento del tono simpatico y reduccion del t@avasimpatico) ha sido asociado
con anormalidades metabdlicas, hemodinamicasca®fy reoldgicas, que dan lugar a
incrementos en la morbilidad y mortalidad cardiows’® (figura 24).

Figura24. El rol del sistema nervioso simpético en la patgyele las enfermedades
cardiovascularéd

Asimismo, el descenso del tono simpéatico reducackvidad del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA), con el lteada de un descenso en la
retencion de agua y sal y un descenso de la vasmiooon mediada por la
angiotensina Il. El incremento en la actividad laglorreceptor produce un descenso de
la liberacién de hormona antidiurética de la higiéfi que origina un descenso de la

vasoconstriccion sistémica y de la retencién haling 2.
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Los mecanismos del incremento de la actividad dicgdgon complejos e
involucran alteraciones en barorreceptores. Estoseajustados a un nivel mas alto en
los pacientes hipertensos, principalmente por aad®la angiotensina Il y por el efecto
de radicales libres y de la endoteftha.a crénica estimulacién simpatica conduce a
remodelacion vascular y a hipertrofia ventriculequierda, posiblemente por el efecto
directo de la epinefrina en sus receptBtelsa estimulacién simpatica renal también
esta incrementada en los pacientes hipertensomddéelos animales, la estimulacion
renal simpatica induce reabsorcion tubular de sg@degua, asi como la reduccion
urinaria de la excrecion de sodio y agua, resuttaed la expansion del volumen
intravascular y el incremento de la PA

En los pacientes hipertensos, a medida que semeata la PA aparece un
incremento inicial de la descarga de los barortecep. Si la elevacion de la PA es
mantenida en el tiempo, la respuesta del barorrecdpninuye hasta un nuevo nivel de
activacion, de manera que los receptores son nsamssbles a los cambios de PA en
pacientes hipertensos. Estos cambios en la sedatilde los barorreceptores son
atribuidos a cambios en la distensibilidad vascylaen la actividad de la porcion
medular del reflejo. En modelos experimentales amwimales se ha demostrado que la
estimulacién de los barorreceptores carotideosidigra la PA, acompafiados de un
incremento en la natriuresis y un descenso de feerdracion de norepinefrina

plasmaticd

1.5.5.1.6. Reflejos de los quimiorreceptores.

La estimulacién de los quimiorreceptores arteridie$os cuerpos carotideo y
adrtico mediante hipoxia y apnea excita las newasirapatica®??*°y hace aumentar
la frecuencia de la ventilacion sin alterar aprtaeimente la FC.

El aumento de la actividad simpatica, inducido @stimulacién hipoxica de
los quimiorreceptores carotideos, es también medmmt neuronas del RVL. Pero,
mientras los quimiorreceptores terminan en el Nl@Syia a través de la que estas
sefiales alcanzan el RVL es probablemente dif8cta

Los baroquimiorreceptores podrian representar @vamtérgano blanco” de
la HTA™. Al analizar los cambios morfolégicos de 17 cusrprarotideos con
ateromatosis carotidea obstructiva, obtenidos deropsias de pacientes afiosos

fallecidos por accidente cerebral vascular, setail atrofia, fibrosis y disminucion de
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las células glémicas, no explicables solamente éemihos de envejecimiento. Se
aprecio también un estrechamiento arteriolar smatif’o, con disminucion de la
vascularizacién, posiblemente responsable de lashios morfolégicos descritos y
atribuibles a la HTA* A su vez, algunos autores sugieren que la at@mnatel
barorreflejo relacionada con la edad podria ser womsecuencia de procesos
ateroscleréticos y/o hipertensivds’® Por lo tanto, el compromiso de los
baroquimiorreceptores que observamos en los pasiengstudiados podria
correlacionarse con el desarrollo de HTA cronicgettension sistélica aislada,
labilidad de la PA e hipotension ortostatica. Edémnuestra, una vez mas, la intima

relacion entre estructura y funcion.

1.5.5.2 Regulacién hormonal de la PA.

Hemos visto como el sistema nervioso es el primemds importante
mecanismo en el control de la PA, actuando de formg rapida y con gran rapidez
de adaptacion.

El aumento de la actividad del sistema nervioscetatiyo determina una
serie de efectos sobre la secrecion de difererdemdmas. También es cierto que
varias hormonas pueden actuar modificando y modolémnactividad nerviosa.

Los distintos sistemas hormonales los podemosfickssegun su accion sea
hipertensora o hipotensora, actuando sobre el dehandsculo liso arteriolar y sobre
el diametro arteriolar.

» sistemas hipertensores: sistema de las catecolamirenina-angiotensina,
vasopresina y otras moléculas como la endotelelarpmboxano,

» sistemas hipotensores: prostaglandinas, cininagdy ditrico, fundamentalmente,
con un papel mas importante en la regulacionldg sanguineo local que en la

regulacién de la circulacion sisténfita

1.5.5.3. Regulacién renal de la PA.

Los mecanismos renales ejercen el control a lalggopde la PA. Cuando la
PA esté por encima de valores normales, se poneaecha el mecanismo de diuresis
y natriuresis por presion que determina una mayoreeion renal de agua y Na. Esta
pérdida de agua determina una disminucion del vetusanguineo, disminuyendo el
retorno venoso y el GC, con el consiguiente descefes la PA. El mecanismo

contrario se produce en el caso de hipotefi$ion
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1.5.5.4 Mecanismos de integracion.

El centro vasomotor bulbar es como los termostasgpiladores de la
temperatura, es el ‘presostato’ en la regulaciétadeA. La PA es permanentemente
regulada de acuerdo con lo programado en el ‘piesodulbar’, concordante con
caracteristicas genéticas, ambientales y requeriasade perfusion tisular. Cuando la
homeostasis tisular requiere de mayor presiomrekbstato’ activa al SNS y éste llama
en su auxilio al SRAA, un sistema interactuante @nSNS. EI SRAA inhibe
mecanismos vasodilatadores, tales como los sistedescininas y péptidos
natriuréticos, y activa al sistema vasoconstridita endotelina. Tanto la norepinefrina
como la angiotensina Il abren canales de calcioiveel nvascular y cardiaco,
incrementando las RPT y el GC y dando lugar aleimemto de la PA. La elevacién
cronica de la PA es causa de lesion endotelialdistnibucion difusa, originando la
reduccion de los factores de relajacion e increaratt el accionamiento de los factores
de contraccién derivados del endotelio. Estas estpa son moduladas por la genética
individual. La lesion endotelial compromete al éetlo glomerular, dando lugar a la
glomeruloesclerosis y perturbando el balance despduidos, lo cual contribuye al
incremento de las RPT y GC. Estas alteraciones@a@afan de la microalbuminuria,
marcador de la disfuncion endotelial. La lesionatalibl da lugar a hipertrofia vascular
y fibrosis, incrementando asi las RPT. Por otrm ldd lesion endotelial y la fibrosis
vascular causan pérdida de sensibilidad y reprcageim de los barorreceptores y
quimorreceptores, trasmitiendo asi una erréneam#oion al centro vasomotor bulbar,

que falla entonces en su rol regulador de 18PA

1.5.6 Elremodelado vascular.

La pared vascular es un elemento vivo con una itapta actividad que
puede ser modificada por diversos factores que gruedntribuir a la aparicion o
agravamiento de una determinada patologia. Basitamel remodelado es la
respuesta homeostatica vascular ante cambios ent@ino del propio vaso. Es un
proceso de cambio estructural de la pared del gasguede implicar el crecimiento,
la migracion, la muerte celular y la alteracionalenatriz extracelular.

Para que estos procesos que conducen al remodedadalar ocurran es
necesario que ciertos estimulos activen los merasiselulares que ponen en marcha
todo este complejo proceso. Parece que los fadigiess de presion y tasa de flujo son

los mas importantes determinantes del remodeladbosEfactores, a través de

53



mecanismos hemodinamicas, actuarian directamenbee sta capa de células
endoteliales del vaso. El endotelio, ante estoisnakis, libera sustancias que van a
actuar sobre el resto de las células que compangaréd vascular.
En los vasos del hipertenso se pueden producipaesos:
 aumento del grosor de la capa media por crecimidetomuisculo liso o por
cambios en la orientacion y disposicion de laslaglu

e aumento en la sintesis de algunos elementos de d&rizmextracelular
(disminuyendo su distensibilidad). Al crecer la@apedia, el radio de la luz del
vaso disminuye y la relacién grosor de la pareidradmenta.

Todo esto explica el aumento de las RPT que semasirado en la HTA y
la mayor sensibilidad a los vasoconstrictores devisos del hipertenso. Todos estos
procesos adaptativos incrementan todavia mas lagiAa su vez puede estimular un
mayor grado de remodelado, cerrando asi un cirdaioso de feed-back positivo en
el que la HTA se perpettra

Garcia et &P indicaron que el estrégeno podia mejorar la infdbi de la
enzima convertidora de angiotensina, mediando emdgria de la remodelacion

vascular en la HTA.

1.6. Osteopatia e hipertension arterial.

Las raices filoséficas de la Osteopatia fueron ebigdiass a mediados y finales
del siglo XIX por Andrew Taylor Still. Se centraka el desarrollo de un sistema que
promovia la capacidad innata del cuerpo para aurarsi mismo. En Osteopatia, se
define como disfuncién somatica a un estado furtiafterado y modificado de los
componentes relacionados con la estruciutaa disfunciéon somaética es un término
muy amplio que implica la falta de armonia deld®jiconectivo, musculos, huesos,
articulaciones, nervios y liquidos corporales. L@icacion de diferentes técnicas
osteopaticas puede facilitar la normalizacion dedesequilibrios entre estos sistemas,
actuando, bien directamente sobre sus estructuiagjrectamente a través del sistema
nervioso vegetativo, con un efecto sobre la ci@alavascular que daria lugar a un
mecanismo homeostatico mas equilibrado

Los trabajos de Blackman (1912) y Downing (191#gdos por Maudér®,
sostenian que una manipulacion de la segunda g tedera vértebras toracicas (T2 y

T3) podia llevar a reducir la PA. Admitian, sin ergo, que esta manipulacion no era
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suficiente como Unico tratamiento y que el paci¢éeméa que ser tratado en el marco de
un enfoque holistico. Downing concluyd que el rdento manipulativo osteopético
(TMO) habia ayudado a disminuir la PA, probableraemiediante la mejoria de la
circulacion cardiovascular y a través de la reléjadel sistema musculoesquelétf€o
Otras investigaciones profundizaron en estas obsiemes. Posteriormente, Mautfer
hizo referencia a Eggleston (1940) que distinguigspecto al TMO, entre la
manipulacion con técnicas de alta velocidad y bajaplitud (HVLA) y las
denominadas “técnicas de los tejidos blandos”, mbselo que el uso de técnicas
HVLA tenia mas influencia sobre la PA que el usaébmicas de partes blandas.
Northup™’, en 1948, confirmé al TMO como un método parajaelel tejido
tenso y disminuir la PA. Describid una técnica dgueolucraba la regidon y fascia
cervical y la movilidad de los temporales, sobr@otale la sutura occipitomastoidea.
Resaltaba la importancia de las meninges y suscinses en la pared craneal. Snyder,
utilizando una modificaciébn de la técnica usada plarthup, consistente en la
aplicacién de una traccion sostenida de la faser&@ical afirmaba que los efectos
logrados eran debidos a un estiramiento de la \@inaidea y la influencia inhibitoria
del seno carotideo, compatible con los cambios dRAl que se obtenian a corto plazo.
La técnica descrita por Northup actuaba sobre |& BAla PAD sin reacciones
desfavorables. Esta consistia en un suave rodamientos huesos temporales y una
suave rotacion de las veértebras cervicales altasuoa suave traccion constante. El
ostedpata colocaba los dedos indices extendidodaago y mas alla de la punta del
proceso mastoideo, los dedos segundo y tercer@bamtr profundamente en los
musculos cervicales altos o debajo de las apdfessversas de las vértebras cervicales
altas. El ostedpata iba cambiando su posicionaabtky un hombro y descendiendo el
otro conseguia rotar alternativamente los huesopdeales sobre el occipital y rotar
suavemente la columna cervical alta, todo bajoswaae traccion cervical. La técnica
se realizaba mediante un suave y ritmico movimiehttante 5 segundos en cada
direccion y era continuada durante 2 6 3 minutdsasta sentir la relajacion total.
Northup observo que el individuo con HTA esenciajas suturas occipitomastoideas
no tenian una movilidad normal y libre, rara vegpmndian favorablemente a alguna
forma de tratamiento. Relacionando la estructula funcion alterada comprob6 que,
en los casos de HTA esencial, las lesiones mas reesnaran la restriccion de la
movilidad en las suturas occipitomastoideas, fasitines en la zona cervical alta o la

combinacion de ambas. Posteriormente, presentd stmdie con 100 pacientes
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hipertensos que mostraron cambios en la PAS y IB.RA& media era 199 mmHg
como PAS y 123 mmHg como PAD antes del tratamigrt66 mmHg de PAS y 114
mmHg de PAD después del tratamiento. Esto mostedajueduccion media en la PA,
inmediatamente después del tratamiento, fue derBBignpara la PAS y 9 mmHg para
la PAD"®. Sin embargo, no aporta datos referentes al mianitatto posterior de estos
valores.

Un estudio de Norrfs® constaté que, después del TMO, tanto la PAS camo |
PAD podria reducirse en aproximadamente 5 mmHgaeia caso, afirmando que el
efecto del TMO era producir una normalizacion oildgracion del sistema nervioso
autébnomo.

En 1964, Blooff tras la aplicacién del TMO en un grupo de pacimen
HTA, observé que varios de los pacientes con HTAdenada se “mantuvieron”
normotensos mediante TMO exclusivamente, mientu&s|gs pacientes con PA mas
alta requirieron una combinacion del TMO y farmacapia.

En 1966, Millel*? expuso que, para el control de la HTA, eran témniouy
efectivas el rodamiento de temporales, la presi@iupda suboccipital y la traccion
cervical (ya descritas por Northup). También afirgue las técnicas sobre la columna
toracica baja o toracolumbar podrian ser validacasos de implicacién renal. En
todos los casos, la frecuencia y duracion del rreato dependia de la respuesta
manifestada por el paciente de los sintomas obginsubjetivos.

En la década de 1960, Fichera y Celaffdexaminaron el efecto del TMO
sobre el sistema nervioso autbnomo mediante ediesdel sistema de la enzima
fibrinolitica y de los niveles de fibrindgeno. Laligacion de manipulaciéon de los
tejidos blandos causaba una disminucion del filgemd® plasmatico y de la actividad
fibrinolitica total en consonancia con un aumergbtdno parasimpatico y disminucion
del tono simpatico. Al hacer estas observaciones, &utores podian haber
proporcionado la primera justificacion cientifica loase para los efectos del TMO sobre
la HTA y la funcién del sistema nervioso auténéfiio

En 1970, Brown y Celand@rrealizaron un estudio sobre la eficacia de la
manipulacion de los tejidos blandos aplicada ansculos paravertebrales de las
zonas cervical y toracica en la reduccién de la €8n un grupo de pacientes de 86
personas (44 hipertensos y 42 normotensos comoo geoptrol) se obtuvo una

reduccion significativa de las PAS y PAD solo matkda aplicacion del TMO.
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Bayer® en 1971, expuso varias hipétesis para explicafeglto positivo del
TMO sobre la HTA. ElI TMO fue visto como un agenigegproducia relajacion del
musculo esquelético y como un ansiolitico, lo queypcaba una disminucién en la PA
media, comparandose en este sentido a un placedco.fiBayer describio
especificamente una técnica para relajar la fgdai@ar que produjo una disminucion
de la PAS. Creia gue los trastornos musculoesdiuaggirimarios eran agravantes de la
HTA en algunos pacientes, debido a la incomodidadtat y/o fisica inducida por estas
enfermedades. El TMO sirvio para corregir estafudeones, lo que reducia el dolor y
mejoraba la movilidad del sistema musculoesquelétitilizé técnicas de tejido blando
miofascial aplicadas a la columna toracica y lungaa disminuir la PAS y, en menor
medida, la PAD. El tratamiento de la columna tar@cy lumbar conducia a una
disminucién del tono simpatico en los érganosdtejiy vasos sanguineos del cuerpo,
disminuyendo asi la PA. Segun Bayer, la intimacréla anatomica de la division
simpatica del sistema nervioso autbnomo con lasmeg lumbar y toracica superior de
la columna vertebral podria justificar la influemael TMO sobre el sistema nervioso
vegetativo. Concluy6 que si bien el uso del TMOeemanejo de la HTA esencial no
supone una curacion, representaban un coadyuvaliesos para el tratamiento
farmacoldgico.

En 1976, Magoulf® describe la técnica de rodamiento alternativo de
temporales (“Pussy Foot”) con el objetivo de actsalore la fluctuacion lateral del
liquido cefalorraquideo (LCR). Segun Magoun, eétaita producia una rotacion de
las porciones petrosas de cada hueso temporalreccidnes opuestas y de forma
alternativa, movilizando los puntos de fijacion ldetienda del cerebelo en el seno
recto.

Apoyandose en anteriores estudios, Gé&batudi6 al TMO como un
tratamiento beneficioso en la HTA y la enfermedascular periférica. Planted la
hipétesis de que las técnicas de manipulacion @odractuar para liberar
prostaglandinas vasodilatadoras, ya sea local mesgriamente lejos de los lechos
vasculares relacionados, lo que conduciria a wsraiducion de la PA. Ademas, Gerber
veia la manipulacion como un método para dismieliestado de excitabilidad del
sistema nervioso simpatico, favoreciendo asi laditgtacion periférica y la reduccién
de la PA.

En 1977, Stile€® observé que, especificamente disefiado y correatame

administrado, el cuidado osteopatico proporcionaba relajacion emocional y del
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sistema musculo-esquelético. De esta manera, aplayamente el papel del TMO

administrado de forma adecuado en el tratamienta ¢€Tr'A. Asimismo, concretd un

conjunto de factores que podrian contribuir a dadeshipertensivo:

La zona toracica superior de la columna vertelsaldugar de localizacion de
los ganglios simpéaticos que distribuyen fibras poggjonares simpaticas que
forman el plexo cardiaco. La disfuncion somaticastia region podria dar lugar
a una facilitacion (una reduccion del umbral siic@pidel asta dorsal de la
meédula espinal) de la inervacion motora del plexaliaco, que podria conducir
a la taquicardia y/o aumento de volumen sistolico.

La inervacion simpética del &rea toracolumbar efaviaformacion vasomotora
tanto a las glandulas suprarrenales como a losegidgefalé que el mayor tono
vasomotor para el rindn podria aumentar la resigeperiférica dentro del
mismo, lo que disminuiria el flujo glomerular. Sedariamente, el aumento de
la secrecion de la hormona antidiurética por landjda pituitaria y la
aldosterona por las glandulas suprarrenales poddaducir a la retencién de
liquidos vy electrolitos. Ademas, la facilitacion ldeinervacion simpatica de las
glandulas suprarrenales podria causar un aumerito meduccion y secrecion
de catecolaminas.

El papel del pobre retorno linfatico en la fisidlgorporal total. Un deficiente
retorno del flujo linfatico produce una incapaciddd que las sustancias
proteicas vuelvan de manera adecuada al sistercalaasAsi, el paciente con
el retorno linfatico pobre tiene el potencial desateollar una hipoproteinemia
rapida, que puede afectar al flujo y equilibriocédelitico, estimulando cambios
de liquido de los compartimentos intravasculaxélagascular. La disminucion
del volumen intravascular daria lugar al mecaniscompensatorio de la

hormona antidiurética y aldosterona, que compkcaras el estado hipertensivo.

En 1979, ManninB® realiz6 un estudio transversal para determinafegto

del TMO en los niveles de aldosterona sérica emeptes hipertensos después de 7

tratamientos durante un periodo 3 semanas. Utizdicas reflejas neurologicas de

Chapman para el tratamiento de las glandulas sepedes (a nivel de la 118 y 122

vértebras toracicas). Estos reflejos neurolégicidanemediados por el exceso de tono

simpatico sobre los vasos, incluyendo las artesjolanulas y linfaticos. La respuesta

de los tejidos puede implicar la congestion y fssi@n de la miofascia. El tratamiento
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consistié en un movimiento de rotacion sobre lastgaique se sitian a lo largo de las
lineas de los dermatomas del desarrollo embriodggioe en el caso de las glandulas
suprarrenales se sitGan a lo largo de la regiéacica inferiot'>*’® Se observaron
disminuciones significativas en los niveles de sidmna a las 36 horas de la
manipulacion. Sin embargo, se obtuvo una reducadn significativa de la PA.
Mannino planteé la hipotesis de que la reduccion attbosterona asociada a la
manipulacion pudo ser debida al resultado de utesripcion, o amortiguacion, de un
circuito de retroalimentacién positiva a la médalgrarrenal del sistema nervioso
simpatico. Una disminucion de la concentracion déaolaminas disminuiria los
efectos sobre el sistema cardiovascular, que aswejerceria su influencia en el eje
renina-angiotensina-aldosterona. También cuestigu& la disminucion de la
aldosterona sérica no se habia traducido en umairdision significativa de la PA.
Sefiald que, quizas, no se dejo el tiempo suficiietapo para que la disminucion
significativa de aldosterona sérica diese lugamadisminucion significativa de la PA.

Morgan et df*3, en 1985, estudiaron los efectos del TMO en la HEéste
ensayo controlado incluyé a 29 sujetos que fuersignados aleatoriamente a dos
grupos de tratamiento durante 18 semanas. Losrpesien el grupo 1 recibieron
semanalmente tratamiento mediante manipulaciorelwert tanto de la articulacién
atlantooccipital, T1 a T5, T11l a L1. Los que estalea el grupo 2 recibieron la
manipulacion simulada en forma de masaje del tdjldndo a través de T6 a T10 y de
L4 al sacro. Las regiones manipuladas fueron edsgmbr una revision de la literatura
que indicé que el tratamiento mediante manipulacénestas regiones se utilizaba
rutinariamente en el manejo de pacientes con HTgnti@riamente a algunos de los
estudios anteriores, los resultados de Morgan @atlemostraron una reduccion o
control de la PA sistémica después de cualquieralode dos tratamientos de
manipulacion. Sefialaron la posibilidad de que wigaolo de manipulacion diferente
podria ser eficaz para disminuir la PA sistémicaafadié que ese protocolo de
manipulacion efectiva podria representar un traatoi seguro y econdémico que
ayudase al tratamiento farmacologico y a las meatifones del estilo de vida en el
tratamiento de la HTA.

Existen estudios que demuestran una mejora sighifecde la diuresis con el
TMO en pacientes que fueron refractarios al tratamieatodiurético¥%?°” El TMO
en este caso se aplicé a la unidn toracolumbareguen area de salida simpatica a las

glandulas suprarrenales y los rifiones. Los tejlllandos de las zonas suboccipital y
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sacra también se trataron con el TMO para estimalaflujo de los nervios
parasimpaticos a los rifiones, uréteres y glandupsarrenales. Ademas, el ostedpata
relajo las tensiones en la miofascia del diafragpnacoabdominal, o que permitié una
presion toracica mas negativa para mejorar elmetbinfatico y venoso. La induccion
de movimientos ritmicos en todo el cuerpo alendén@as, al movimiento de fluidos en
el espacio intravascular con la excrecion finaledeleso de liquido.

En 1990, Caporos¥i especific6 como acciones principales de la técnica
rodamiento alternativo de los temporales la inldinicdel sistema nervioso simpatico y
el predominio del tono parasimpatico. Afirmé que thsfunciones cinéticas craneanas
jugaban un papel importante en la perturbaciénadeofrmotonia neurovegetativa. En
un estudio sobre 41 nifios, de edades entre 3 nye$bsafnos, se determinaron las
eventuales relaciones entre las hipertonias negetatvas y las disfunciones cinéticas
craneanas. El estado del tono vegetativo fue deted través de tests como el ROC
(reflejo 6culocardiaco), el RPS (reflejo del plesmlar), el VAS (vascular autonomic
signal), con la ayuda de filtros adrenérgicos ynésgjicos y con la ayuda de la lampara
de Heine. Las disfunciones cinéticas craneanasoriugletectadas por los tests
palpatorios clasicos en Osteopatia. Segun Capprassias perturbaciones del tono
neurovegetativo se encontraron sistematicamentdundisnes craneales. Las
compresiones y las disfunciones en extension dntoondrosis esfeno-basilar (SEB)
parecieron tener mayor influencia en el terrenormergetativo que las otras
disfunciones craneales. Las compresiones de la 5B disfunciones en rotacion
interna fueron las disfunciones mas frecuenteg&msimpaticotonias. Las disfunciones
de strain verticales de la SEB y rotacion exterrsdab®n presentes en las
parasimpaticotonias.

En 1995, Johsnton, Kelso y BabcdtK® realizaron un estudio, en un
intervalo de 4 a 8 meses, con 253 pacientes. Aamaliz la relacién existente entre
sujetos hipertensos y un patrén de disfuncién enduilidad de los segmentos C6, T2
y T6. Posteriormente, en otro estudio valoraropeliesistencia del patron de disfuncion
en los segmentos C6, T2 y T6 en sujetos hipertets@nte un periodo entre 3 y 10
afos, constatando que estos hallazgos suponiannteraccion entre los sistemas
somatico y cardiovascular, entre la estructurafyiaion.

Los autores Parsons y Mart&rindicaron que el tratamiento osteopético no

podia ser considerado como una alternativa a lacadn en el paciente hipertenso,
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pero podia ser un tratamiento adyuvante a la medita suponer una reduccion de la
dosificacion farmacoldgica.

Barral” sefial6 que la movilidad de los rifiones eran imptes
consideraciones a tener en cuenta en los pacieipEsensos.

En 2007, Maudé?f® examiné la relacién entre los pacientes con HTA de
origen renal, las disfunciones osteopaticas a ndelT12-L2 y las disfunciones
osteopéticas de uno o ambos rifiones. Aunque lattades no fueron estadisticamente
significativos, mostraron una clara tendencia qoueyaba la hipotesis de una relacion
existente entre las disfunciones osteopaticas étiL21ly la HTA de origen renal,
argumentando que la inervacién simpatica de lamga era una explicacion probable

de esta relacion.

En 2007, Driscof® realiz6 una interesante recopilacion de publigaeso
observando la coexistencia de disfunciones sonsatazalizadas en distintos niveles
esqueléticos, entre los que destacan los nivele$3Q T4.

También se ha estudiado la relacion entre la maigosdel atlas y el aumento
de la PA. Ya en 1984, R&78 observa la relacién entre la desalineacion debkatllos
cambios en la circulacion cerebral asociadas a Hillhgue el mecanismo de como la
desalineacién del atlas afecta a la HTA no fuerdeteado por este estudio. Tampoco
quedd claro si la mala posicion del atlas es umofade riesgo adicional para el
desarrollo de la HTA. En 2007, los resultados detudio de Bakris et Hl en
hipertensos de tipo 1 representaron la primera deawon de un efecto sostenido del
descenso de la PA asociado con un procedimientoquaregir la alineacion del atlas.
La mejora de la PA fue similar a la que se obtuvaxliante el tratamiento con dos
agentes antihipertensivos simultaneantefiteDurante las 8 semanas del estudio, los
pacientes hipertensos no recibieron medicamentiilsi@artensivos y ningun paciente
refirid dolor. Se obtuvo una reduccion de la PA,2ImmHg para la PAS y 10,3 para la
PAD) que fue significativa en comparacion con eipgr control (p<0,0001 para la PAS
y p<0,002 para la PAD) y no estuvo asociada coaligelo del dolor ni con otros
sintomas que podrian estar asociados con un auhetddPA. El descenso de la FC no
fue significativo entre el grupo de tratamientolygeupo control. En el 85% de los
sujetos del grupo de tratamiento solo fue necesa@acorreccion del desalineamiento
del atlas en los dos meses de seguimiento, dehide & normalizacion de la posicién

del atlas se mantuvo. Otros estudios apoyan laddesue los cambios en la circulacion
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cerebral que se relaciona con la posicién del atlesien afectar a la PA. Coffee éfal
revisaron imagenes de RM y demostraron una sigtifig asociacion entre la
compresion arterial pulsétil de la regidén ventredat del bulbo raquideo y la presencia
de HTA. Llegaron a la conclusién de que los sujetos HTA deberian tener una
evaluacion de su fosa posterior para evidenciamaalalades anatomicas.

En 2010, Cerritelli et &f evaluaron la eficacia del TMO sobre una poblacién
de pacientes afectados por HTA esencial, estudiEasdmodificaciones del espesor de
la intima-media (IMT) y PA. Se midié el IMT en mmavel de las bifurcaciones de la
arteria carétida y femoral. El estudio demostro, giespués de un afio de seguimiento,
el grupo tratado con TMO mostraba una disminuciéhegpesor de la intima-media
(IMT) y de la PA. Se obtuvieron reducciones comgdreas entre 0,12-0,53 mm para el
espesor de las capas intima-media (IMT), entre226648 mmHg para la PAS y entre
9,16-13,71 mmHg para la PAD. EI TMO modifico sigrativamente el IMT
(p<0,0001), la PAS (p<0,0001) y la PAD (p<0,01).

Un posible mecanismo explicativo se mostr6 en elgmima hipotético

reproducido en la figura 25.

Trauma / Somatic disfunction Cardiovascular alteration

Tissue

Figura 25. Esquema explicativo sobre la accionTD sobre la pared vascufar

En presencia de trauma o disfuncibn somética queieala estructura del
tejido, el TMO, en consonancia con modelos in Vittquede disminuir la produccion
de factores inflamatorios (citoquinas), generando eflecto en cascada sobre los

mecanismos que, en general, mejoran el metabolilent@ pared arterial. Por otro lado,
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el TMO también puede mejorar la funcion de la l@vios simpaticos del SNA
afectados por sucesos cardiovasculares, restaidecia funcion fisiolégica de la
médula espindi*® ! A través de la importante funcién desempefiadaeptwno
simpatico en la modificacién de los factores meliab$ y hemodinamicdd®, el TMO
puede afectar el metabolismo de la pared artersglecialmente en situaciones en las
gue el estado de la intima-media no esta especitdneemprometida; es decir, sin que
haya placas estenéticas. El estudio mostré qus, ura afio de seguimiento, el
tratamiento osteopatico se asocio a la mejoragiedadiciones de la pared arterial y a
la disminucion de la PA.

En 2011, Hebgdh cité una serie de técnicas osteopaticas viscemges
estarian indicadas en el tratamiento de la HTA®@akrkEstas técnicas actuarian sobre el
higado, sobre la cadena ganglionar simpatica &#ifng), mediastino, plexos
preadrticos, sacro, clavicula, fosa supraclavicpl@iafragma.

Las técnicas craneales afectan al SNA, pues ldilaqgion del patrén normal
de movilidad craneal afecta a la oscilacion dediacidad del flujo sanguineo en sus
componentes Traube-Hering-Mayer de baja frecuersiemdo estas oscilaciones de
baja frecuencia mediadas a través de la activideasjpmpatica y simpatica del SKA
Estas oscilaciones de Traube-Hering-Mayer parecejse ocurren simultaneamente
con el Mecanismo Respiratorio Primario (MRP) o ItspuRitmico Craneal (IRCY”
Segln MoskalenKkd®, las técnicas craneales pueden normalizar la rivecate los
fluidos cerebrales (sistema sanguineo y LCR). Ereaiente estudio, Xiangrong et 4l
concluyeron que las técnicas de Osteopatia cramgakaban la saturacién de oxigeno
a nivel de los l6bulos prefrontales e iba acompafikduna disminucién de la influencia
simpatica cardiaca y una mayor modulacion paradiogpa

Como hemos podido ver en esta revision bibliogaafia Osteopatia ha
intentado aportar su experiencia al control deAaaRravés de la normalizacion de las
disfunciones somaticas que podrian alterar el cmrrequilibrio autonémico. Todos
estos estudios tienen, sin embargo, las limitasigue suponen el no disponer de datos
objetivos sobre las técnicas de normalizacionzatilas. Por otro lado, en muchos de los
estudios, las técnicas son realizadas por un ssilOpata, dando lugar a que estas
técnicas no sean reproducibles y repetibles. Tesl@s limitaciones de estos estudios se
han convertido en parte de nuestros objetivos.
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1.7 Rodamiento alternativo de temporales.

El rodamiento alternativo de temporales consiste irefucir, de forma
alternativa, un movimiento de rotacién externaterita en cada uno de los temporales.
Existen varias posibilidades de contactos sob@ésleo para realizar este rodamiento
alternativo de temporales. Asi, mientras Nortiliy® realizaba un contacto sobre las
apofisis mastoides con los dedos indices, MalfBuapoyaba los pulgares en estas
referencias 6seas. Ambos autores describen unctontg las manos con la zona
occipital.

Nos vamos a centrar en la descripcion de la tége@mlizada con los pulgares
sobre las apdfisis mastoides, por ser la que, lbiente, se ensefia en los estudios de
Osteopatia. La técnica se realiza con el sujetdeefbito supino y el ostedpata sentado
a la cabeza del paciente (figura 26). El ostedpaltzca sus manos ahuecadas una sobre
la otra o entrelazadas, en contacto con la escamoigital, con el pulpejo de los
pulgares sobre el extremo de las apofisis mastoidigsira 27). Distintos autores han
descrito que las eminencias tenares se apoyan lsgboecion mas craneal de la porcion
mastoidea de cada tempdfaf?® Después de un momento en el que el ostepata se
adapta al craneo, éste bascula su cuerpo, inclisénihteralmente para transmitir el
movimiento del hombro hacia el antebrazo y la m@digura 28) y conseguir que, a
través de la presion del pulgar sobre la apofisistaides en direccion posteromedial, el
hueso temporal del mismo lado efectie una rotaexiarna. En este movimiento se
tensa la tienda del cerebelo que se encuentraideiariado, produciendo un balanceo
alrededor del seno redfd** Al mismo tiempo, el aumento del contacto de la
eminencia tenar opuesta induciria un movimientaadacion interna en el temporal
contrario.

En un primer tiempo, se alcanza la mayor amplitadatacion externa y se
mantiene ésta durante cinco segundos de escucha.

Se vuelve a la posicién neutra en apoyo simétrise germanece un segundo.

Se balancea del otro lado con la misma amplitud snilsma velocidad y los
mismos segundos de permanencia en ese punto, endacalternativamente rotacion
externa/rotacion interna en ambos temporales. Selveua la posicion neutra,
permaneciendo un segundo.

Seguidamente, se realizan nuevos balanceos disemdayprogresivamente la
amplitud (un quinto en cada recorrido) y el tiengyoel que permanece en ese punto

durante cuatro, tres, dos y un segundo, lo quensugidfin de la técnié¢a
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Figura 26. Posién del sujeto y ostedpata al reali
la técnica.

Figura 27. Vision inferior que muestra el contad¢olas
manos sobre el occipital y sobre las apdfisis nideto
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Figura 28. Rodamiento alternativo de temporalesiamég el balanceo del ostedpata.

1.8 Hipotesis y objetivos.

1.8.1 Hipotesis.
La técnica “rodamiento alternativo de temporalesége provocar descensos
de la PAydelaFC.

1.8.2 Objetivo general.
Estudiar la técnica “rodamiento alternativo de terafes” en relacién al
descenso de la PAy de la FC.

1.8.3 Objetivos especificos.

1) Valorar de forma objetiva el estimulo que se reatian la técnica “rodamiento
alternativo de temporales”.

2) Establecer el protocolo mas eficaz de la citadaitécpara provocar descensos
de la PAydela FC.

3) Validar la técnica citada, comparando el estimaldizado y el efecto obtenido
entre distintos ostedpatas.

4) Valorar las modificaciones de la PA y de la FCedllizar esta técnica de forma

inmediata y a lo largo de un mes.
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2. MATERIAL Y METODOS.

Debido a la ausencia de estudios con una metodotgntifica sobre esta
técnica, los objetivos propuestos no pueden sanza#xlos en un solo estudio. Esta tesis
doctoral se compone de 4 etapas, en las que, cbinto$ material y método, los
resultados obtenidos se tendran en cuenta a ladeop#anificar las posteriores etapas.
De esta forma, el objetivo principal en la etapes1a valoracion de forma objetiva del
estimulo que se realiza con la técnica osteopah{sto de este estudio. Las etapas 2 y
3 serviran para comprobar la duracion del descdeda PA. En la etapa 3, al comparar
el estimulo y el efecto de realizar la técnica esnlistintos osteOpatas, nos permitira
validar la técnica. Se realizard un estudio deteleso inmediato de la PA y la FC en
todas las etapas. Comparando los resultados obsemd las tres primeras etapas,
podremos elegir el protocolo mas eficaz de estada@ara obtener descensos de la PA
y de la FC. Este protocolo mas eficaz es el quetiieara en la etapa 4, en la que

estudiaremos el efecto de la técnica a lo largendmes.

2.1. Sujetos.

2.1.1 Criterios de inclusion.
Hay criterios de inclusion comunes a todas lasastgpalgunos de ellos que
son especificos de cada una de ellas.
¢ Criterios de inclusion comunes a todas las etapas:
- Sujetos con HTA esencial,
- Sujetos que ofrecen su consentimiento a partisiplantariamente en este estudio.
¢ Criterios de inclusion especificos:
» Etapa 1:
- Sujetos que sean capaces de permanecer inmoeilesempo que dura la
experimentacion, fijando esta edad a partir deds af
- Sujetos normotensos.
 Etapa 2:
- Sujetos normotensos.
- Hombres a partir de los 50 afios y mujeres mersigesl (cualquiera que sea su edad),

situacion en la que la prevalencia de la HTA saleu
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» Etapa 3:
- Sujetos del mismo sexo.
- Hipertensos esenciales controlados con medicacion.

Misma o similar edad.

No fumadores.

 Etapa 4:
- Sujetos con PAS> 135 mmHg y/o PAD> 85 mmHg, con o sin tratamiento

farmacologico antihipertensivo.

2.1.2 Criterios de exclusion.
- Sujetos con hipertension secundaria y/o maligna.
- Traumatismos craneales recientes (de menossiengses).
- Accidente cerebro vascular reciente (de menaeemeses).
- Hipotensién arterial: cifras menores de 90/60 ngnebimo PAS/PAD.
Debida a la especifica metodologia de la etapar Eséa se tuvo en cuenta
como criterio de exclusion a aquellos sujetos qiedido a su corta edad o a algun
problema neurologico, fuesen incapaces de permameunéviles el tiempo que duraba

la experimentacion.

2.1.3 Poblacion.
El ndmero total de sujetos que han participado s ¢éesis fue de 95,
distribuidos de la siguiente forma en las 4 etalealss que consta esta tesis doctoral:
* etapa 1: 21 sujetos,
* etapa 2: 41 sujetos,
e etapa 3: 4 sujetos,

* etapa4: 29 sujetos.

2.1.3.1 Poblacion etapa 1.
El estudio se realizé en el Laboratorio de Biomamadel Departamento de
Anatomia de la Facultad de Medicina de la Univadide Murcia (UMU) sobre 21

sujetos, con edades comprendidas entre los 5 {dS a
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La poblacion fue dividida en 3 grupos de edadegr@gbo de edad 5-15 afios
constaba de 7 sujetos, el grupo 16-49 afos cone®suw el grupo 50-73 afios con 6
sujetos.

La poblacion observada presentdé un 71,43% de hamprel 28,57% de
mujeres.

El porcentaje de hombres y mujeres estaba pocdilegqdp en los grupos de
edad 5-15 y 16-49 afios, pero éste se igualo emgbgle edad 50-73 afios (gréfico 1).

@ Hombres

@ Mujeres

Gr 5-15afios Gr 16-49 afios Gr 50-73 afios

Gréfico 1. Etapa 1. Distribucion en hombres y megen las distintas clases de edades.

No se realizaron mediciones de la PA y FC en I¢stesi que pertenecian al
grupo 5-15 afios. Sobre 14 sujetos a los que sestueoenta el diagndstico de HTA, el
28,57% eran hipertensos esenciales, todos trafadosicolégicamente, y el 71,43%

eran normotensos (gréafico 2).
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71,43 %

@ Hipertensos
m Normotensos

Grafico 2. Etapa 1. Distribucién porcentual en higmsos/normotensos de los grupos
en los que se midio la PAy FC.

En cuanto a la relacién entre diagnéstico médilas yrupos de edad, diremos
gue solo habia hipertensos en el grupo de eda® a@as (grafico 3), concretamente el

66,67%, mientras el resto era normotenso (33,33%).

@ Hipertensos

E Normotensos

Gr 16-49 afios Gr 50-73 afios

Gréfico 3. Etapa 1. Distribucion porcentual en hHigresos/normotensos en los distintos
grupos de edades en los que se midi6 la PA'y FC.
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2.1.3.2 Poblacion etapa 2.
El estudio se realizd en el Centro de Mayores deé&Ro(Murcia) sobre 41

sujetos, con edades comprendidas entre los 4mAjHaR

La poblacion observada presentaba una edad medi8, 2 afios y un indice
de masa corporal (IMC) de 30,83 kdinel 22% eran hombres y el 78%, mujeres; el
43,9% eran hipertensos (todos tratados farmacaogate) y el resto (56,1%)
normotensos; un 82,9% eran no fumadores y el 4GB%entaban antecedentes de
dislipemias o diabetes (DM) (gréafico 4). Los honsbtenian una edad entre 50 y 66
afios y las mujeres, entre 45 y 73 afnos.

La exploracién craneal realizada después de lamesimdurante el primer dia
del protocolo de esta etapa 2, demostréo que eR#3l® los sujetos presentaban un
craneo sin disfuncidn, mientras que el resto mbatralgun tipo de disfuncidn craneal
a nivel de la sincondrosis esfenobasilar o de agialos huesos temporales (grafico
5).

hombre
mujer
hipertenso
normotenso
fumador
no fumador
Dislipemias
DM
No
dislipemias
ni DM

Grafico 4. Andlisis descriptivo de la poblacionldetapa 2. DM: diabetes mellitus.
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sin disfuncién craneal con disfuncion craneal

Grafico 5. Etapa 2. Analisis de las disfuncionesenles encontradas.

2.1.3.3 Poblacion etapa 3.

El tamafio muestral fue de 4 mujeres, hipertensascedes controladas
farmacolégicamente desde 8 a 23 afios. No fumad®dras.de las mujeres tenian 68
afos y una tenia 74 afos (edad media de 69,5 &ld$)C oscilo desde 27,59 hasta
34,85 kg/mi, con una media de 31,33 kdgim

2.1.3.4 Poblacion etapa 4.

En la etapa 4 participaron 29 sujetos, 17 hombs8s62%) y 12 mujeres
(41,38%). Del total de sujetos, 21 sujetos tomabaedicacién antihipertensiva
(72,41%) y 8 no la tomaban (27,59%), 11 sujetos attan medicacion para
hipercolesterolemia (37,93%) y 18 no la tomaban0®%). Un total de 10 sujetos
fueron excluidos o abandonaron el estudio.

En cuanto a las edades en los distintos grupoBa@@):

Edad media: 52,90 afios.

Edad media hombres: 47,71 afios.

Edad media mujeres: 60,25 afios.

Edad media de los sujetos que no toman medicaotdm@ertensiva: 46,25 anos.

Edad media de los sujetos que toman medicacithipatiensiva: 55,43 afios.

Edad media de los sujetos que no toman medicaeié@nippercolesterolemia: 50 afios.
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Edad media de los sujetos que toman medicacionhiaeecolesterolemia: 57 afos.

afos

Media  Hombres Mujeres Sinmed Conmed Sinmed Con med
antih antih colest colest

Grafico 6. Etapa 4. Edad en cada uno de los grupos.

La media del IMC inicial era de 33,15 kdnsiendo practicamente idéntico a
la media del IMC al final de la sesién 5, concrezate de 33,21 kg/mEstos valores
estan claramente por encima de los 18-25 kgtonsejados en sujetos hipertefisos

De los 21 sujetos que tomaban medicacion antileipsirta, 16 (76,19%),
tomaban un solo medicamento antihipertensivo, 32@P4) tomaban dos farmacos
antihipertensivos y solo 2 (9,52%) tomaban 3 6 faamacos antihipertensivos. Los
valores de PAS que presentaban estos sujetos e(gnadico 7):

PAS inicial media: 145,92 mmHg, con una desviatipica de 11,98 mmHg.

PAS inicial media en el grupo de hombres: 146,2%Hgnton una desviacion tipica de
11,95 mmHg.

PAS inicial media en el grupo de mujeres: 145,39Hgncon una desviacion tipica de
12,02 mmHg.

PAS inicial en el grupo de sujetos que no tomabadicacion antihipertensiva: 144,38
mmHg, con una desviacion tipica de 10,92 mmHg.

PAS inicial en el grupo de sujetos que tomaban caetn antihipertensiva: 146,51
mmHg, con una desviacion tipica de 12,32 mmHg.

PAS inicial en el grupo de sujetos que no tomabaadicacion para la

hipercolesterolemia: 146,52 mmHg, con una desuaiifgica de 13,09 mmHg.
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PAS inicial en el grupo de sujetos que tomaban caedhn para la hipercolesterolemia:

144,94 mmHg, con una desviacion tipica de 9,84 mmHg

149+

mmHg

media hombres mujeres sinmed conmed sinmed conmed
antih antih colest colest

Gréfico 7. Etapa 4. PAS inicial en distintos grupos

Los valores de PAD que presentaban estos sujetngier(grafico 8):
PAD inicial media: 86,09 mmHg, con una desviacipica de 7,06 mmHg.
PAD inicial media en el grupo hombres: 86,22 mmeElg) una desviacién tipica de
6,41 mmHg.
PAD inicial media en el grupo de mujeres: 85,92 ngnébn una desviacion tipica de
7,88 mmHg.
PAD inicial en el grupo de sujetos que no tomabaudlioacion antihipertensiva: 88,08
mmHg, con una desviacion tipica de 3,23 mmHg.
PAD inicial en el grupo de sujetos que tomaban oamidn antihipertensiva: 85,33
mmHg, con una desviacion tipica de 7,92 mmHg.
PAD inicial en el grupo de sujetos que no tomabaedioacion para la
hipercolesterolemia: 85,96 mmHg, con una desviattgioa de 5,11 mmHg.
PAD inicial en el grupo de sujetos que tomaban oaibn para la hipercolesterolemia:

86,30 mmHg, con una desviacion tipica de 9,41 mmHg.
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91

mmHg

media  hombres mujeres sinmed conmed sinmed con med
antih antih colest colest

Gréfico 8. Etapa 4. PAD inicial en distintos grupos

Los valores de FC que presentaban estos sujetosler@rafico 9):
FC inicial media: 71,49 pulsaciones/minuto, con desviacion tipica de 10,96 mmHg.
FC inicial media en el grupo de hombres: 72,25guitsies/minuto, con una desviacion
tipica de 10,59 mmHg.
FC inicial media en el grupo de mujeres: 70,42 gumitmes/minuto, con una desviacion
tipica de 11,37 mmHg.
FC inicial en el grupo de sujetos que no toman oaithn antihipertensiva: 70,50
pulsaciones/minuto, con una desviacion tipica da3lBimHg.
FC inicial en el grupo de sujetos que toman medoa@ntihipertensiva: 71,87
pulsaciones/minuto, con una desviacion tipica 88 BymHg.
FC inicial en el grupo de sujetos que no toman oa®itbn para la hipercolesterolemia:
71,20 pulsaciones/minuto, con una desviacion tigéecda0,19 mmHg.
FC inicial en el grupo de sujetos que toman medcapara la hipercolesterolemia:

71,97 pulsaciones/minuto, con una desviacion tigecd2,09 mmHg.
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latidos/minuto

media  hombres mujeres sinmed conmed sinmed con med
antih antih colest colest

Gréfico 9. Etapa 4. FC inicial en los distintosps.

En cuanto al nimero de hombres y mujeres en ltistdis grupos:
NUmero de hombres sin medicacion antihiperten&iva:
NUmero de mujeres sin medicacion antihipertengva:
Numero de hombres con medicacién antihipertendi®a:

NUumero de mujeres con medicacion antihipertenSiva:

2.2 Material instrumental.

Con la finalidad de evitar la subjetividad del alvador en la medicion de la
PA y la FC, para la medicion de éstas hemos ulitizan esfigmomandémetro
electrénico, modelo M6 Comfort de Omron (HEM-7221-figura 29), método
oscilométrico, que cumple con los criterios de dedion de la British Hypertension
Society (BHS) con el grado A/A, de la Associatian the Advancement of Medical
Instrumentation (AAMI§"?*?y con el Protocolo Internacional de la Europeacieyp of
Hypertension (ESH)"%%°

En cuanto a los datos técnicos de este aparateerieeuna precision en la
medida de la PA de +/- 3 mmHg, y en cuanto a ladiciones de la FC, una precisién
de +/- 5% de la lectura realizada. Presenthramalete preformado, apto tanto para talla
mediana (M) y grande (L) (perimetro del brazo da22 cm).

En alguna de las etapas se ha utilizado un matespkcifico que a

continuacién detallamos.
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Figura 29. Esfigmomandmetro utilizado en las
diferentes etapas de la tesis.

2.2.1 Material en la etapa 1.
En la etapa 1, para medir los tiempos que iba mdc&l ostedpata se ha
utilizado un cronémetro, marca Geonaute, modelo’LRUO (figura 30).

Figura 30. Cronémetro utilizado
durante la experimentacion.

Para la obtencién de los valores de actividad mtécmuscular, tiempo y
potencia realizados en la etapa 1, se utilizo @maap de electroterapia Myomed 932®,
Enraf Nonius. Este aparato permite, ademas, aptigafeedback, feedback de presion,
electroterapia y electro-diagnéstico, cumpliendo tas normativas de la Directiva de
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Equipos Médicos (93/42/CEE). Asimismo, dicho aparabntaba con una tarjeta de
memoria para almacenamiento de datos. Se utilizaemtrodos PREG 1 de 24 mm PK

50 (figura 31), que se colocaron en la region temaivel del abductor corto y la cabeza

superficial del flexor corto del pulgar de ambasosa(figura 32).

Figura 31. Material para conocer la actividad eléatmuscular. a) Aparato Myomed
932; b) electrodos PREG 1 de 24 mm PK 50.

Figura 32. Visién de la cara palmar de la manoiemga (a y b), donde podemos
apreciar en la imagen a, el abductor corto delgu(d); en la imagen b, y una vez
rechazado el anterior, el oponente del pulgar (2)gabeza superficial del flexor corto
del pulgar (3). En la imagen c, podemos ver lacat®n de los electrodos sobre las
manos del ostedpata.

2.2.2 Material en la etapa 2.
No se utilizé6 material especifico para esta etapa.
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2.2.3 Material en la etapa 3.

En la etapa 3, con el objetivo de medir la fuenaiéicada sobre el craneo, se
utilizé el software ELF® (Economical Load and Forsgstem) y los sensores
FlexiForce B201® de Tekscan Inc. Estos sensoresshtbn utilizados para medir la
fuerza aplicada en numerosos estudios biomédicds jngenierizf 16138219239 g
eligieron los sensores que miden un rango bajaeled, entre 0 y 25 libras (0-11,3398
Kg; 0-111,20555 newton¥)

El software es una aplicacién ELF 8-bits que espaiible con Microsoft
Windows 2000/XP/Vista, aportando 8 mediciones d&za aplicada por segundo. El
software permite ver una representacion gréficladaerza sobre el sensor en tiempo
real, registrar esta informaciéon como una peligulanalizarla mas tarde. Los datos
pueden ser guardados como archivos de datos A®Utliéndose importar a un
programa de hoja de calculo.

Los sensores estan conectados al ordenador partéavés de un dispositivo
USB ELF (figura 33). Una grafica recogera la fueapdicada con la mano derecha y
otra grafica (en otro color distinto) recogera l@rka aplicada con la mano izquierda
(figura 34).

Figura 33. Dispositivo USB ELF, sensor Flexiforcecgnexiéon al
ordenador portatil.
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Figura 34. Graficas que recogen la accién que akzaesimultdneamente con la mano
derecha e izquierda (linea roja y azul).

El sensor Flexiforce® se trata de un sensor integceentro de una membrana
de circuito impreso flexible de escaso espesoiseikor es totalmente plano, lo que
permite colocarlo con facilidad entre dos supegficy medir la fuerza que se aplica sin
perturbar la ejecucion de la técnica. Presentaspeser de 0,203 mm, una longitud de
203 mm, una anchura de 14 mm y un didmetro derla de deteccidon de 9,53 mm.

El sensor actia como una resistencia variable enrcmto eléctrico. Cuando
no hay carga sobre el sensor, su resistencia es aftay (superior a 5 K2);
disminuyendo ésta al aplicar una fuerza en el sef8csensor cambia su resistencia
dependiendo de la fuerza que se ejerza sobre &b les hace de manera
exponencialmente negativa; es decir, cuanto maglasfuerza aplicada, menor sera la
resistencia que mide el sensor.

Después de realizar distintas pruebas para vajomasa nos permitiria una
escala de valores que cubriese la fuerza que abalizlos distintos ostedpatas, para
calibrar los sensores se utiliz6 una masa de lchfibrada segun procedimiento
09.00.00 en el laboratorio de calibracion acreditadr ENAC, n® 150/LC403, que
cumple con la normativa de calidad ISO 9001 (figt#a
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Proxima calibracion
123456789101

Figura 35. Masa de 1 kg que se
utilizé para la calibracién de los
sensores Flexiforce ®.

2.2.4 Material en la etapa 4.

No se utilizd material especifico para esta etapa.

2.3. Métodos.

En todas las etapas, para medir la PA se han temdmuenta las directrices
para la automedida de la PA (AMPA); por ello, lasdisiones se realizaron en un
ambiente tranquilo y confortable (20° C) y con epaso previo de cinco minutos antes
de la primera medida en decubito supino. El paeidebia acudir con la vejiga vacia,
sin haber consumido tabaco o productos con cathirente los 30 minutos previos al
inicio de las mediciones, y sin haber ingeridoert@mente farmacos con efecto sobre
la PA (incluyendo los antihipertensivds)

En todas las etapas se valoro el descenso inmelidioPA y FC tras realizar
la técnica. Para valorar éste, hemos medido la@Avieces antes y después de realizar
ésta. Entre cada una de las medidas consecutijaateun tiempo de reposo, que en
este estudio ha sido de un minuto y medio, quel @soenedio de lo que aconsejan
diversos autoré§**

Todas las mediciones de la PA y la FC se realizarodecubito supino, para

evitar la posible influencia en la PA que podrigpaer el cambio de posicion de

81



decubito supino a la posicién de sentado. En estidde, Watanabe et?af concluyeron
que habia un predominio del sistema nervioso siocgp&n la posicion sentado, al
compararla con las posiciones de decubito supinprono en sujetos jévenes y
saludables. Sin embargo, la PA en la posicion déld® prono fue significativamente
mayor en comparacion con las posiciones de segtddoubito supino.

Hemos llamado “un ciclo” a la accién que llevaf@rnativamente cada uno
de los temporales a rotacidn externa y su vudligasicion neutra (rotacion interna).

Teniendo en cuenta que no existen estudios osteopa@bn una metodologia
cientifica sobre esta técnica, hemos tenido qlebniendo” camino, de tal manera que
el disefio de una etapa tenia en cuenta los ressltgde habiamos obtenido
previamente.

Asi, con la finalidad de establecer el protocolsreficaz de esta técnica para
provocar descensos de la PA y de la FC, a lo ldegtas distintas etapas se han ido
realizando modificaciones en el contacto de lasasa@obre el craneo y en la forma de
realizar la técnica. De esta manera:

» Etapa 1: se realizé un contacto del pulpejo depldgares sobre el extremo de
las apdfisis mastoides, estando las manos bajocadital. La técnica se realizd
llevando los temporales a su maxima rotacion eateutilizando 3 ciclos de la
técnica.

» Etapa 2: se realizan los mismos contactos que etafaa 1 y se le afiadio un
apoyo activo de las eminencias tenares sobre Igsl@n posteroinferiores de
ambos parietales. La técnica se ejecutd llevangdddmporales a una maxima
rotacion externa, disminuyendo progresivamente estglitud de rotacidon
durante 5 ciclos de la técnica.

« Etapa 3: solo se realizé un contacto del pulpejdodededos indices sobre el
extremo de las apofisis mastoides, sin contactaireguna otra zona del craneo.
La técnica se realizd con el mismo protocolo quiaerapa 2.

» Etapa 4: teniendo en cuenta los resultados queabg&rh obtenido con los
diferentes contactos en las 3 primeras etapasst@netapa se realizaron los
mismos contactos que en la etapa 2; es decir, atontiel pulpejo de los
pulgares sobre el extremo de las apdfisis mastdiaesnanos bajo el occipital y
un apoyo activo de las eminencias tenares sobr@nigislos posteroinferiores de

ambos parietales. La técnica se realiz6 de la misargera que en la etapa 2.
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En las diferentes etapas, al iniciar el protocolduciendo rotacion externa,

siempre hemos iniciado esta induccion en el tenhpleracho.

Aunque en cada una de las etapas se ha trabajadanfentalmente un
objetivo, siguiendo una metodologia distinta parttdaalguno de los objetivos se ha
trabajado en varias etapas de esta tesis.

A continuacion vamos a concretar las diferenciagodwdgicas de las

distintas etapas.

2.3.1 Metodo en etapa 1.

En esta etapa, el objetivo fundamental es la velamade forma objetiva del
estimulo realizado al ejecutar la técni€a.una Unica sesion se informa de los objetivos
y desarrollo de la experimentacion a cada uno deslgetos. Tras manifestar su
consentimiento (anexo ), se procede a realizantamnesis, durante la cual se recogen
datos de filiacion, diagndstico médico en cuantta &1TA y antecedentes médicos
relevantes (anexo Il). Se excluyé al grupo de &i&s de las mediciones de la PA. Se
valoro el descenso inmediato de la PA y FC comodsenomentado anteriormente
(figura 36).
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e Explicacién Aplicacién Aplicacién

experimentacion.  Medidas técnica  Medidas técnica
e Anamensis. osteopatica. osteopética.
e Reposo: 5’ PAYFC Primer PAYFC Segundo
registro: registro:
3 ciclos. 3 ciclos.

Andlisis de los datos de lag
diferentes curvas:

e tiempo
e potencia

Figura 36. Esquema que muestra el desarrollo éegarimentacion en la etapa 1.

El ostedpata realizd la técnica de rodamiento radtero de temporales,
presionando posteromedialmente con el pulpejo si@ldgares sobre el extremo de las
apofisis mastoides. El ostedpata iba aumentanéieetaa a medida que percibia que el
temporal ofrecia resistencia a su rotacion, hésgand al momento en que apreciaba que
el temporal ya no rotaba mas. En este momentobadaaaplicacion de la fuerza y se
permitia que el temporal volviera a posicion neulta se realizaron presiones con la
eminencia tenar de ambas manos, pues en éstaarestdbcados los electrodos y sus
conexiones con el aparato Myomed 932®, lo que ymiadmolestias en la cabeza del
sujeto y, por lo tanto, podria alterar los valateda PA®.

Siempre se llevé a maxima rotacion externa a cadade los temporales para
poder valorar las diferencias de tiempo y potemtibzados en los distintos sujetos.
Después de realizar las mediciones de PA y FC porgs a la técnica, volviamos a
realizar otros 3 ciclos de movimientos para valgsidos valores de tiempo y potencia
realizados por el osteGpata mostraban diferenaggsfisativas, o si, por el contrario,
eran homogéneos.

Se realizaron seis ciclos en cada sujeto y fueroogidos en dos registros en
la tarjeta de memoria del citado aparato (tre®sieh cada registro, figura 37).

El ostedpata, sin ver la informacion que aparecel @monitor del aparato, iba

comunicando al ayudante (que controla el aparatonvy 932), en qué momento
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iniciaba la contraccion muscular y cuando el terapbiabia alcanzado su maxima
rotacion. El ayudante anotaba los tiempos corretipotes a los momentos en que el
ostedpata sefalaba que inicia la contraccion maisguél momento en que el temporal

alcanzaba su maxima rotacion (anexo Ill).

ﬂ"" ar U u..rw

0:00 min -100 ___'_:'_—*_,_ :J_l_
0:00 min 0:00 || D3 J:l2 | 18 224 3:00 min

todo EMGZ
Thaje: Ls en totalidad
300 ini =
z00 a; -
100 L =

0 f_"”j Fnt--ru i=

-100
0:00 D:36 132 1mB 224 300 min

Figura 37. Representacion de 1 registro con 3 <ide la técnica, donde podemos

apreciar la alternancia de contraccion musculataemano derecha e izquierda para

llevar cada uno de los temporales a su maximo mewtm de rotacion externa.

Del analisis posterior de los graficos que genecalnia rotacion del temporal,
se obtuvieron los siguientes datos:

« Tiempo de rotacién externa (T): se conoce halldadbferencia entre el
tiempo de caida de la actividad eléctrica (Tf) exicipir que el temporal
no rota mas y el tiempo de inicio (Ti) de la aatad eléctrica (figura
38).

» Potencia de rotacion externa (P): se obtiene hddlda diferencia entre
la potencia durante los segundos final (Pf) y d&ar(Pi) de la actividad
eléctrica que ha llevado al temporal a su méaxinecron externa (figura
39 y anexo V).

* Potencia (POT) que se desarrolla durante todoteivimlo de tiempo en
el que se aplica la fuerza, para tener en cuestadsibles diferencias en
las pendientes de las curvas, independientemeritepi#encia utilizada
para llevar el temporal a su maxima rotacién estefsta medida se
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consigue separando los cursores al inicio y final lal contraccion

muscular (figura 40).
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Figura 40. POT se consigue separando los cursbres a
inicio y final de la contraccion muscular.

2.3.2 Método en etapa 2.

En esta etapa, el objetivo fundamental es condqgeptcolo mas eficaz de
esta técnica para provocar descensos de la PA@.la

Como en esta etapa no llevabamos ningun disposgolre las manos,
realizamos la técnica rodamiento alternativo deptaades con amplitud descendente
(“Pussy Foot” de Magoutf. Al realizar la técnica, hemos realizado un caotactivo
de las eminencias tenares sobre los angulos pigegiores de ambos parietales, como

podemos ver en la figura 41. Esto hace que la midnadel movimiento de rotacion
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interna en ambos temporales se realice cesanghitida@dn de fuerza sobre las apofisis

mastoides.

Figura 41. Vista lateral del craneo (a) y posteentd del conjunto occipital-temporales
(b) que muestran el contacto de los pulgares gpslerinencias tenares sobre el craneo.

La diferencia con el protocolo de la técnica detégpa 1 es que en la etapa 2, la
técnica comprendia cinco ciclos con una disminugitgresiva de la amplitud de los
movimientos de rotacién; mientras que en la etgpsolb realizabamos 3 ciclos de la
técnica con una maxima amplitud de rotacion.

Esta etapa 2 se realizd en dos dias con separdei@8 horas. Durante el
primer dia se realiz6 el consentimiento informadoeko 1), la anamnesis y una
palpacién del craneo (anexo IlI). La palpacién deineo se limit6 a testar las
disfunciones de la sincondrosis esfeno-basilar psiéemporales, como estructuras que
podrian influir en la movilidad de los temporalessimismo, se realizaron las
mediciones de la PA y FC (después de cinco mindéoseposo en decubito supino)
correspondientes al reposo 1 (RP1). A continuasi®mealizé la técnica por primera
vez, denominandola como T1 y se midi6 la PA y RF@ddiatamente después. Pasados
cinco minutos, volvimos a realizar las medicionegespondientes al reposo 2 (RP2),
gue preceden a la realizacion por segunda vez déctaca (T2), y las mediciones
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inmediatamente después de T2. Transcurridos ofras aninutos, repetiremos el
mismo procedimiento para realizar las medicionesespondientes al reposo 3 (RP3) e
inmediatamente después de realizar la técnicaarnara vez (T3). Después de aplicar
cada técnica, se dejaban cinco minutos de des¢doade losharorreceptores habran
tenido su maxima respue®tahasta volver a realizar la siguiente mediciénrépbso
correspondiente. En el 2° dia (48 horas después)el eque la respuesta de los
barorreceptores sera igual a la respuesta Basse hicieron las mediciones
correspondiente al reposo 4 (RP4) y se aplicodai¢é placebo (PB), colocando las
manos idénticamente a la técnica pero sin readigt@, durante tres minutos (tiempo en
realizar la técnica “real”) y se volvieron a realizas mediciones de PA y FC (anexo
V). Con este desarrollo de la experimentacion,|&2? dia pudimos obtener datos para
valorar si los posibles efectos de la técnica seteméan a las 48 horas y si con el PB se

obtenian los mismos resultados que con el T1 @iga).

Primer dia

Explicacion anamnesis
Palpacion del craneo

U7

5 minutos | Mediciones PAY FC | | 1¢cnica| | Mediciones PA y FC
Reposo 1 (RP1) T1 T1

5 minutos | Mediciones PAy FC | | Tgcnica| | Mediciones PAy FC
Reposo 2 (RP2) T2 T2

5 minutos | Mediciones PAy FC | | Tgcpica| | Mediciones PAy FC
Reposo 3 (RP3) T3 T3

Segundo dia (48 horas después)

Mediciones PAy FC Técnica | | Mediciones PAy FC

5 minutos
Reposo 4 (RP4) Placebo PB

Figura 42. Esquema del desarrollo de la experinc@gntaen la etapa 2.
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2.3.3 Método en etapa 3.

En esta etapa, el objetivo fundamentava&glar la técnica citada, comparando
el estimulo realizado y el efecto obtenido entsgimlios ostedpatas. Es por esto que en
esta etapa participaron cuatro ostedpatas.

Para establecer la zona donde se situaron los resngdexiforce®, se
colocaron unas “marcas” de esparadrapo de pagekdg25 cmts (siendo 1,25 cmts el
ancho fijo) para sefialar dicha zona. Estas maka®lscan a 2 cmts cranealmente al
vértice de la apofisis mastoides, que correspoadeléd zona mas caudal de la porcion
mastoidea del temporal en la que el sensor seatsgt a la superficie de esta zona del
craneo, favoreciendo de esta manera el movimiemt@tcion externa del temporal al
estar lo mas alejado posible de su eje. Hemogadii una banda elastica para ayudar a
la fijacion del sensor al craneo, haciendo queaidam la marca de esparadrapo y la

zona de deteccion de fuerza del sensor (figura 43).

Figura 43. Colocacion de los sensores
sobre el craneo del sujeto.

Como las mediciones de tiempo y fuerza de cada@psta se realizaron en
dias distintos, se realiz6 una calibracion deesis inmediatamente antes de cada una
de estas mediciones. Hay que tener en cuenta @ydidacion de fuerza en los bordes o
fuera del circulo de deteccion puede dar lugar@es en la medicién de ésta o en la
calibracion del sistema. Para evitar esto, la ndesal kg se colocaba sobre un
dispositivo rigido que no contactaba con los bodtdsirea de deteccion del sensor, lo

gue podria ocasionar errores en la calibracioni@dg4).
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Figura 44. Calibracion del sistema ELF.

Con el mismo objetivo, durante la ejecucion deétaica,hemos colocado un
pequefio dispositivo de silicona de 8 mm de diamgdgado al area de deteccion. Con
esto asegurabamos que el ostedpata pudiese loagdpdamente la zona donde tenia
gue aplicar la fuerza y que ésta se realizara &mgal correcto, sin dar lugar a errores

de medicion (figura 45).

Figura 45. Colocacion del dispositivo de silicomaet
area de deteccion del sensor.

Con la finalidad de medir solo el contacto que Himetiia cada uno de los
temporales y de evitar la posible influencia quapalyo sobre la zona occipital pudiera
tener sobre el efecto de la técnica, solo se apoyarpulpejo de los dedos indices en
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los sensores, mientras que el resto de dedos riactdrton el craneo. El ostedpata no
veia los resultados que iba ofreciendo el sistamarggin momento de la ejecucion de
la técnica (figura 46).

FrYYYIYIIYTY

-

-

-

-

e ———
e ——

e ———

E R ——

_— —

—_ -

—_—_—
_—
Wi

Figura 46. Contacto de las manos del osteépate sbloraneo del sujeto. La colocacién del
ordenador impedia que el ostedpata viese las mediide fuerza que se obtenian.

La técnica se ejecuto realizando un rodamientoratyo de temporales con
una amplitud progresivamente decreciente, perolaosalvedad del apoyo sobre el
craneo con los dedos indices Unicamente, comomasieomentado anteriormente.

Se han utilizado siempre el mismo par de senseré®ndo asi las posibles
diferencias de medida entre sensores.

Teniendo en cuenta los resultados obtenidos eptégms anteriores de esta
tesis, solo inducimos activamente el movimientorakacion externa a nivel de los
temporales y aplicamos la fuerza en una supeiei®,713 crh(area de deteccion del
sensor) con un solo dedo, para aumentar la pradigida medicion del estimulo (fuerza
aplicada en la apdfisis mastoides) y por tantocdpacidad de ser reproducida esta
técnica. De la misma manera, al eliminar el contacbre la zona occipital, podriamos
comprobar si el contacto con esta zona estabaaoeso con el descenso de la PAy la
FC.

Posteriormente, se analizaron las gréaficas y lgsshae célculo donde fueron
importados los archivos de datos ASCII obtenieraldukbrza aplicada en el area de

deteccion (newtons) por cada osteOpata en cada, @alculando posteriormente la
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media de estos datos. Como en las reuniones dergmnson los ostedpatas se pacto el
tiempo que duraria cada ciclo de la técnica, selomnpararon los datos de la fuerza
aplicada entre los distintos ostedpatas (figura 47)
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DU [] =sesesscoscscocescoceasocessoossssessssonsssosessosssssesssssssssossssosessosessos COMA
7 R T COMS —_—
32FTN —------- ﬂ ————————————————————————————————————————————————————————————————
0N : _m}' LA AN M A
22 s a4 s 66 s B8 s 110 s 132 s

Figura 47. Gréfica obtenida por el sistema ELF @& dk podemos apreciar la fuerza
gue se aplica con cada mano y en cada momento.

Los descensos inmediatos de la PA y FC tras redfizigcnica se obtuvieron
de la forma que ya ha sido descrita; es decirizagalo 3 mediciones de estas variables
antes y después de realizar la técnica (anexo VI).

Teniendo en cuenta el estudio de Ospina VJ|tgue no observé diferencias
significativas de la PA a los 8 dias de realizar la técnica, dwcs realizar 3
mediciones de la PA y de la FC (tras 5 minutoseg®s0 en decubito supino) durante
cada uno de los 7 dias posteriores a la aplicat@da técnica (figura 48 y anexo VII).

Para asegurarnos de que el efecto de la aplicatéota técnica por un
ostedpata no influia en las mediciones que obtaeésiguiente ostedpata, dejabamos 3
semanas de descanso entre cada aplicacion denieat@or cada ostedpata, en las que
no se realizaba la técnica (una semana de medscani&a PA y FC y dos semanas mas

en las que no se realizaban mediciones).
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Mediciones Técnica por Mediciones Mediciones PAy FC
PAY FC ostedpatal PAyFC durante 7 dias

2 semanas descanso
Mediciones Técnica por Mediciones Mediciones PAy FC
PAy FC ostedpata 2 PAYy FC durante 7 dias

2 semanas descanso
Mediciones Técnica por Mediciones Mediciones PAy FC
PAy FC osteopata 3 PAy FC durante 7 dias

2 semanas descanso
Mediciones Técnica por Mediciones Mediciones PAy FC
PAYy FC osteopata 4 PAYyFC durante 7 dias

Figura 48. Esquema del desarrollo de la experincéntan la etapa 3.

2.3.4 Método en etapa 4.

El objetivo fundamental de esta etapa es valoeamladificaciones de la PA 'y
de la FC al realizar esta técnica a lo largo dmas.

En colaboracion con el centro de Atencion Primdedda localidad de Roldan
(Murcia) se seleccionaron los sujetos que cumpdarcriterios de inclusion para esta
etapa. La técnica de “rodamiento alternativo deptaales” se realizé con el mismo
protocolo que en la etapa 2. Se aplicé la técnieavez cada 7 dias, siempre a la misma
hora (para tener en cuenta los ritmos circadianekdjstanciamiento temporal con la
posible ingesta de farmacos antihipertensivos) gmse0 si el sujeto habia modificado
su pauta farmacoldgica, si habia ingerido otra oamibn y si habia concurrido
cualquier otra circunstancia que hubiera podido ifitad la PA. Cada sujeto acudio

durante 5 sesiones, una sesion inicial en la quie sxplicé el estudio, firmaron el
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consentimiento informado y se realizé la primerédcapion de la técnica; y otras 4
sesiones mas durante las 4 semanas posteriones(fig). En cada una de las sesiones,
se midié la PA 'y FC en 3 ocasiones antes y despeiésalizar la técnica (anexo VIII).
Esta se aplicé en cada una de las sesiones trasufomde reposo en declbito supino y

tras realizar las mediciones iniciales.

Mediciones Técnica Mediciones
PAy FC sesion 1 PAy FC
1 semana
Mediciones Técnica Mediciones
PAy FC sesioén 2 PAY FC
1 semana
Mediciones Técnica Mediciones
PAy FC sesion 3 PAy FC
1 semana
Mediciones Técnica Mediciones
PAy FC sesion 4 PAy FC
1 semana
Mediciones Técnica Mediciones
PAyFC sesion 5 PAyFC

Figura 49. Esquema del desarrollo de la experincégntaen la etapa 4.
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2.3.5 Método estadistico.

Para el estudio estadistico hemos realizado:

» Un andlisis descriptivo de todas las variabledadredia y la desviacion
tipica en el caso de variables cuantitativas.

» Para analizar la eficacia de la técnica en el descde la PAS, PAD y
FC, hemos comparado las medias para datos apargstbante la t-
Student apareada. También se ha utilizado para amamfos datos de
tiempo y potencia en la etapa 1.

» Para valorar la influencia de los distintos factoee el efecto inmediato
de la técnica en la PA y FC, realizamos una conegarale igualdad de
2 medias mediante la t-Student combinada, previ@lisss de
comparacion de varianzas.

* La comparacion de variables cuantitativas se hbzagl® mediante el
contraste del coeficiente de correlacion de Pearson

* Andlisis de varianza (ANOVA) para medidas repetidasiendo como
covariable los distintos ostedpatas, para compdwar descensos
inmediatos obtenidos por los distintos ostedpatas.

e Para comparar las mediciones de la PA y FC obtsrada largo de todo
el protocolo de la etapa 4, hemos realizado un AN(dra medidas
repetidas.

* Hemos realizado un andlisis complementario del ARQ¥ediante la
comparacion de medias 2 a 2 en los siguientes:casos

- Para determinar la relaciéon entre las medicioniesalas de la PA y la FC y las
mediciones finales de éstas en cada una de lamessie la etapa 4.

- Para comparar los descensos de la PAS, PAD y Flosediferentes grupos
mencionados.

- Para mostrar la relacion entre la fuerza realizamaambas manos y cada uno

de los ostedpatas en la etapa 3.
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3. RESULTADOS.

Con la finalidad de integrar los resultados corologtivos propuestos, vamos
a exponer éstos de tal manera que nos van a iofgiopando datos sobre los distintos

objetivos propuestos, de forma que queden integrhagdadistintas etapas de esta tesis.

3.1 Valoracién de forma objetiva del estimulo reatiado (etapa 1).

¢ Comparacion entre los dos registros de los dadgethpo y potencia utilizados para
llevar cada uno de los temporales a su maxima iGwta@ncontrando que no hay
diferencias significativas tanto en el osteOpatacen el aparato (tabla IV; graficos 10
y 11). A continuacion precisamos el significadolake distintas variables utilizadas en
esta valoracion de forma objetiva del estimuloizadb:

TOD1.: tiempo de rotacion externa utilizado por gkedpata, con la mano derecha, en el
registro 1. TOD2: tiempo de rotacion externa wiiia por el osteépata, con la mano
derecha, en el registro 2. TOI1: tiempo de rota@gterna utilizado por el ostedpata,
con la mano izquierda, en el registro 1. TOI2npe de rotacion externa utilizado por
el ostedpata, con la mano izquierda, en el registro

TADL1: tiempo de rotacion externa utilizado por paato, con la mano derecha, en el
registro 1. TAD2: tiempo de rotacion externa udiip por el aparato, con la mano
derecha, en el registro 2. TAIL: tiempo de rota@&terna utilizado por el aparato, con
la mano izquierda, en el registro 1. TAI2: tiengmrotacion externa utilizado por el
aparato, con la mano izquierda, en el registro 2.

POD1: potencia de rotacion externa utilizado parstééopata, con la mano derecha, en
el registro 1. POD2: potencia de rotacion extetiiezado por el ostedpata, con la mano
derecha, en el registro 2. POI1: potencia de rotaekterna utilizado por el osteopata,
con la mano izquierda, en el registro 1. POI2epoia de rotacidon externa utilizado por
el ostedpata, con la mano izquierda, en el registro

PAD1: potencia de rotacion externa utilizado paadrato, con la mano derecha, en el
registro 1. PAD2: potencia de rotacion externaizaiilo por el aparato, con la mano
derecha, en el registro 2. PAI1l: potencia de rétaexterna utilizado por el aparato,
con la mano izquierda, en el registro 1. PAI2epota de rotacidn externa utilizado por

el aparato, con la mano izquierda, en el registro 2
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Media N°| Desviacién tipica] Significacion
TOD1 16,5294 17 2,52504 NS
TOD2 16,0794 | 17 1,95977
TAD1 16,4286 | 21 2,38081 NS
TAD2 16,1746 | 21 2,21264
TOI1 16,1569 | 17 2,22710 NS
TOI2 15,5098 | 17 2,56612
TAIL 16,7460 | 21 2,56234 NS
TAI2 15,75 21 3,114
POD1 88,5882 | 17 21,24249 NS
POD2 97,1176 | 17 20,66665
PAD1 100,4444 | 21 21,02468 NS
PAD2 108,8730 | 21 27,39779
POIl 98,0000 | 17 42,50621 NS
POI2 95,59 17 44,447
PAI1 115,3492 | 21 48,61224 NS
PAI2 117,1746 | 21 56,25770
Tabla IV: Comparacion de los datos de tiempo ymoeeutiizados para alcanz
la maxima rotacion de los temporales, en la mamectia e izquierda, y en |
registros 1y 2.

18-
17,5
17+ 6
16,5+
16+
15,5+
15+
14,5+
14
13,5+
13-

segundos

TOD1 TOD2 TAD1 TAD2 TOIl TOI2 TAIL TAI2

Grafico 10: Comparacion del tiempo utilizado paograr la maxima rotacion del
temporal derecho e izquierdo, en los registro®1 y
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Grafico 11: Comparacion de la potencia necesaria glaanzar la maxima rotacion del
temporal derecho e izquierdo, en los registro®1 y

¢ Comparaciéon entre los datos de tiempo y potene&diaos por el ostedpata y el
aparato que se han utilizado para llevar cada entosl temporales a su maxima
rotacion. Se aprecia que no hay diferencias swtifias en cuanto al tiempo pero si

en cuanto a la potencia (tabla V, graficos 12 y 13)

Media N Desviacion tipica Significacion

TOD1 16,5294 17 2,52504 NS

TAD1 16,0784 17 2,18749

TOI1 16,1569 17 2,22710 NS

TAIL 16,1373 17 2,21754

POD1 88,5882 17 21,24249 0,002

PAD1 97,7451 17 19,32885

POIl 98,0000 17 42,50621 NS

PAIl 105,1569 17 44,82839

TOD2 16,0784 17 1,95977 NS

TAD2 15,8824 17 2,08480

TOI2 15,5098 17 2,56612 NS

TAI2 15,43 17 3,188

POD2 97,1176 17 20,66665 0,005

PAD2 106,9412 17 25,61663

POI2 95,59 17 44,447 0,025

PAI2 113,3725 17 50,16457
Tabla V: Comparacion de los datos de tiempo y potenciaatibs para alcanzar
maxima rotacia de los temporales medidos por el osteOpata gaghto, en la mar
derecha e izquierda, y en los registros ly?2.

99



segundos
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Gréfico 12: Comparacion del tiempo utilizado pavgrér la méxima rotacion de Ic
temporales entre el osteGpata y el aparato, enedstros 1y 2.
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Grafico 13: Comparacion de la potencia utilizadeapdcanzar la maxima rotacion de
los temporales entre el ostedpata y el aparatipsenegistros 1y 2.

A partir de este momento, utilizaremos solo losored objetivos que nos
aport6 el aparato. Asimismo, para llegar a unifloarregistros, tomamos en cuenta los
valores medios de tiempo y potencia de los dostregi y de las dos manos. A estos
valores de tiempo le llamamos TADIT, a los valatesotencia le llamamos PADIT, y

a los valores de la potencia global, POTDIT.
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¢ Comparacion entre los grupos de edad (1: grupb &fbs; 2: grupo 16-49 afos; 3:
grupo 50-73 afos) con el resto de variables. Sergbron diferencias significativas en
el TADIT (p<0,016) entre los distintos grupos (&% y VII; graficos 14, 15y 16).

N Media Desviacion tipic Significacion
TADIT 1] 7 17,8333 2,00578 0,016(intergrupos)
2| 8 16,2813 1,62809
3] 6 14,4444 2,05728
PADIT 7 115,4286 21,83288 NS (intergrupos)
2| 8 115,6979 35,44306
3] 6 97,6806 27,49714
POTDIT 17 1602,6905 463,57422 NS (intergrupos)
2| 8 1266,2604 594,57376
3] 6 1186,9028 286,34498
Tabla VI: Muestra la relacion entre los grupos dacey las diferentes variabléstap4
1).

() EDAD2 (J) EDAD2 Significacion
TADIT 1 2 NS
3 0,002
2 1 NS
3 0,044
PADIT 1 2 NS
3 NS
2 1 NS
3 NS
POTDIT 1 2 NS
3 NS
2 1 NS
3 NS
Tabla VII: Pruebas post hoc comparando las medias 2 a 2ig&manina
la relacion de cada una de las variables en ldsidis grupos.
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segundos

5-15 afios 16-49 afos 50-73 afios

Gréfico 14. Comparacion del tiempo utilizado en tuss registros para lograr la
maxima rotacién de los dos temporales (TADIT) endistintos grupos de edades.

watios

5-15 afios 16-49 afios 50-73 afios

Grafico 15. Comparacion de la potencia utilizaddosrdos registros para lograr
la maxima rotacién de los dos temporales (PADIT)a@andistintos grupos de
edades.
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5-15 afios 16-49 afios 50-73 afos

Grafico 16. Comparaciéon de la potencia (POTDIT)a#da en los dos
registros para lograr la maxima rotacion de los t@osporales durante
todo el tiempo (area de la curva) en los distigropos de edades.

¢ Comparacion entre el diagnéstico médico (A: hgesbs; B: normotensos) y el
resto de variables. Se encontraron diferenciasfisigtivas en el TADIT (p<0,023)
(tabla VIII).

N Media Desviacion tipicg Significacion
TADIT A 4 14,0417 1,74072 0,023
B 10 16,7990 2,05016
PADIT A 4 103,0417 26,91366 NS
B 10 112,2059 29,95954
POTDIT A 4 1143,3125 333,89702 NS
B 10 1405,7108 517,11737

Tabla VIII: Muestra si hay diferencias de las dits variables en funcion del diagnostico
médico de hipertenso/normotenso.
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3.2 Validacion de la técnica (etapa 3).

¢ En primer lugar mostramos los estadisticos desargp de los cuatro ostedpatas. De
cada uno de ellos, recogimos el promedio de lasawees de la PAS, PAD y FC
(tablas IX a XX). Estas mediciones se realizaroesde realizar la técnica (PAS pre,
PAD pre, FC pre), inmediatamente después de reddizécnica (PAS 0, PAD 0, FC 0)
y en los dias posteriores a realizar la técnicegrda el dia 1 (PAS 1, PAD 1, FC 1), dia
2 (PAS 2, PAD 2, FC 2), dia 3 (PAS 3, PAD 3, FCd3y, 4 (PAS 4, PAD 4, FC 4), dia
5 (PAS 5, PAD 5, FC 5), dia 6 (PAS 6, PAD 6, FG/&)ia 7 (PAS 7, PAD 7, FC 7).
Los datos de PA son expresados en mmHg y losE€ ken latidos/minuto, en todas las

etapas.
Ostedpata 1 Media Desv. Tip. Nl
PAS pre 129,75 9,97 4
PAS 0 131,67 9,02 4
PAS 1 121,83 4,73 4
PAS 2 125,25 16,98 4
PAS 3 123,42 8,15 4
PAS 4 122,25 7,94 4
PAS 5 121,17 2,44 4
PAS 6 115,17 1,04 4
PAS 7 119,5 4,26 4
Tabla 1X: Promedios de las mediciones de la PASerobos por €
ostedpata 1.

Ostedpata 1 Media Desv. Tip. NO|

PAD pre 81,17 12,11 4

PAD 0O 82,50 10,57 4

PAD 1 75,92 9,84 4

PAD 2 77,00 8,48 4

PAD 3 77,00 4,91 4

PAD 4 77,17 9,63 4

PAD 5 79,42 5,04 4

PAD 6 72,25 9,15 4

PAD 7 75,42 8,23 4
Tabla X: Promediosde las mediciones de la PAD obtenidos po

ostebpata 1.
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Ostedpata 1 Media Desv. Tip. NO|
FC pre 78,83 12,39 4
FCO 78,58 10,64 4
FC 1 78,33 6,27 4
FC 2 75,75 5,78 4
FC 3 73,67 7,60 4
FC 4 76,83 3,45 4
FC5 71,25 4,59 4
FC 6 78,83 12,18 4
FC 7 78,83 11,33 4

Tabla XI: Promedios de las meitines de la FC obtenidos por el osted

1.

Ostedpata 2 Media Desv. Tip. NO|
PAS pre 121,58 10,64 4
PAS O 121,17 11,49 4
PAS 1 123,00 11,45 4
PAS 2 115,92 7,71 4
PAS 3 111,50 4,87 4
PAS 4 120,50 6,02 4
PAS 5 113,67 6,73 4
PAS 6 129,92 13,36 4
PAS 7 126,58 10,77 4

Tabla Xll: Promedios de

ostedpata 2.

las mediciones de la PAS obtenidasef]

Ostedpata 2 Media Desv. Tip. NO|
PAD pre 77,58 11,75 4
PAD O 77,08 12,51 4
PAD 1 76,75 12,44 4
PAD 2 73,67 7,97 4
PAD 3 68,33 8,69 4
PAD 4 76,08 4,99 4
PAD 5 72,00 7,40 4
PAD 6 84,08 8,80 4
PAD 7 81,33 3,45 4

Tabla XIll: Promedios de las mediciones de la PAD obtesigor e

ostedpata 2.
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Ostedpata 2 Media Desv. Tip. NO|
FC pre 78,33 18,16 4
FCO 78,75 15,82 4
FC 1 81,17 10,01 4
FC 2 80,67 9,44 4
FC 3 81,50 7,81 4
FC 4 77,67 5,04 4
FC5 86,58 15,88 4
FC 6 71,25 6,61 4
FC 7 77,50 11,39 4
Tabla XIV: Promedios de las mediciones de la FC obtenidos &b
ostedpata 2.

Ostedpata 3 Media Desv. Tip. NO|
PAS pre 130,50 18,12 4
PAS O 128,67 19,15 4
PAS 1 132,42 12,97 4
PAS 2 116,17 5,87 4
PAS 3 123,17 6,09 4
PAS 4 120,17 3,42 4
PAS 5 117,67 7,38 4
PAS 6 127,17 9,66 4
PAS 7 129,25 14,47 4

Tabla XV: Promedios de

ostedpata 3.

las mediciones de la PAS obtenidosef

Ostedpata 3 Media Desv. Tip. NO|

PAD pre 78,92 7,27 4

PAD 0O 78,00 7,04 4

PAD 1 84,00 10,16 4

PAD 2 72,83 8,44 4

PAD 3 77,08 7,80 4

PAD 4 75,75 6,99 4

PAD 5 76,58 8,22 4

PAD 6 77,58 7,94 4

PAD 7 80,75 5,52 4
Tabla XVI: Promedios de las mediciones de la PARewndos por e

ostedpata 3.

106



Ostedpata 3 Media Desv. Tip. NO|
FC pre 65,75 6,97 4
FCO 65,17 6,99 4
FC1 77,42 7,29 4
FC?2 76,67 7,55 4
FC 3 78,58 7,99 4
FC4 83,58 12,45 4
FC5 83,33 6,87 4
FC6 72,75 2,82 4
FC7 76,08 6,90 4

Tabla XVII: Promediosde

ostedpata 3.

las mediciones de la FC obtenidos pg

Ostedpata 4 Media Desv. Tip. NO|
PAS pre 120,25 5,76 4
PAS 0 122,92 7,78 4
PAS 1 112,33 6,98 4
PAS 2 120,67 9,29 4
PAS 3 116,00 521 4
PAS 4 121,42 1,85 4
PAS 5 115,42 16,11 4
PAS 6 110,00 8,89 4
PAS 7 116,58 7,03 4
Tabla XVIII: Promedios de las mediciones de la Pdét8enidos por €
ostedpata 4.

Ostedpata 4 Media Desv. Tip. NO|

PAD pre 71,75 3,40 4

PAD 0O 73,75 0,32 4

PAD 1 70,42 7,98 4

PAD 2 76,08 6,58 4

PAD 3 73,92 6,70 4

PAD 4 79,00 591 4

PAD 5 75,00 7,13 4

PAD 6 67,00 10,51 4

PAD 7 75,83 4,85 4
Tabla XIX: Promedios de las mediciones de la PAD obtenidasep

ostedpata 4.
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Ostedpata 4 Media Desv. Tip. NO|
FC pre 79,25 11,03 4
FCO 78,25 7,70 4
FC1 80,50 7,03 4
FC 2 75,75 9,49 4
FC 3 81,92 7,81 4
FC 4 75,58 7,63 4
FC5 75,00 7,51 4
FC 6 83,58 9,55 4
FC 7 85,00 10,97 4
Tabla XX: Promedios de las mediciones de la FC obtenidos gb
ostedpata 4.

¢ Hemos comparado el descenso inmediato de la PASSQre-0), PAD (DPAD pre-
0) y FC (DFC pre-0) conseguidos al aplicar la témniobservando que no hubo
diferencias significativas entre los distintos épttas (tablas XXI a la XXVI) (graficos
17 y 18).

DPAS N° Media | Desv. |N°
pre-0 |ostedpath Tip.
1 -1,92 2,1321 4
2 0,41 2,60 4
3 1,83 6,65 4
4 - 2,67 4,65 4
Tabla XXI: Estadisticos descriptivos d
descenso inmediato de la PAS conseguidd
cada uno de los osteOpatas.

Fuente DPAS pre-§ Sumade] gl Media F Significacion
cuadradog cuadrética
tipo 111
DPAS pre-0 Lineal 0,139 1 0,139 0,006 NS
Cuadratico 46,694 1 46,694 1,43p NS
Cubico 5,000 1 5,000 0,544 NS
Error (DPAS Lineal 66,594 3 22,198
pre-0) Cuadratico] 97,639] 3 32,546
Cubico 27,378 3 9,126
Tabla XXII: Analisis de varianza para medidas repetidas, ndnieomo covariable Iq
distintos ostedpatas (descenso inmediato de la.PAS)
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DPAD N° Media | Desv. N
pre-0 |ostedpath Tip.
1 -1,33 3,53 4
2 0,50 1,37 4
3 0,92 4,18 4
4 - 2,00 3,13 4
Tabla XXIIl: Estadisticos descriptivos (
descenso inmediato de la PAD conseguidg
cada uno de los ostedpatas.

Fuente DPAD pre-§ Sumade] gl Media F Significacion
cuadradog cuadrética
tipo 1l
DPAD pre-0 Lineal 0,038 1 0,501 0,038 NS
Cuadratico 22,563 1 22,563 2,71y NS
Cubico 0,735 1 0,735 0,151 NS
Error (DPAD Lineal 39,904 3 13,301
pre-0) Cuadratico|] 24,910] 3 8,303
Cubico 14,582 3 4,861

Tabla XXIV: Analisis de varianza para medidas rijzet, teniendo como covable log

distintos ostedpatas (descenso inmediato de la PAD)

DFC
pre-0

N° Media | Desv. N
osteOpatd Tip.

1 0,25 2,39 4

2 -0,42 3,43 4

3 0,58 1,06 4

4 1,00 5,09 4
Tabla XXV: Estadisticos descriptivos (
descenso inmediato de la FC cansdo poi
cada uno de los ostedpatas.
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Fuente DFC pre-0] Suma d gl Media F Significacion
cuadradog cuadratica
tipo 111
DFC pre-0 Lineal 2,113 1 2,113 0,216 NS
Cuadratico 1,174 1 1,174 0,268 NS
Cubico 1,013 1 1,013 0,061 NS
Error (DFC Lineal 29,360 3 9,787
pre-0) Cuadratico] 13,410] 3 4,470
Cubico 49,682 3 16,561
Tabla XXVI: Andlisis de varianza para medidas repetidas, nidnieomo covariable Ig
distintos ostedpatas (descenso inmediato de la FC).

m1
< m2
£
£ o3
04

Descenso PAD Pre-0

Descenso PAS Pre-0
Grafico 17: Descensos inmediatos de la PA en einiieal (dia 0) obtenidos por cada

uno de los 4 ostedpatas. 1. OsteOpata n° 1; 20pmete n° 2; 3: ostedpata n° 3; 4:
ostedpata n° 4.
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latidos/minuto

Descenso FC Pre-0

Grafico 18: Descensos inmediatos de la FC en ehdiml (dia 0) obtenidos por cada
uno de los 4 ostedpatas. 1. Ostedpata n° 1; 26pete n° 2; 3: ostedpata n° 3; 4:
ostedpata n° 4.

Teniendo en cuenta que a los cinco dias de laaaphic de la técnica fue
cuando se obtuvieron los mayores descensos deatémptros estudiados y que éstos
fueron mayores a nivel de la PAS, comparamos Igsaesos entre los valores de la
PAS antes de realizar la técnica y los medidod quierto dia (DPAS pre-5). Tampoco

se observaron diferencias significativas entredisiintos ostedpatas (tablas XXVII y

XXVIII) (grafico 19).

DPAS N° Media | Desv. N
pre-5 |ostedpath Tip.
1 8,58 8,83 4
2 7,91 15,381 4
3 12,83 2391 4
4 4,83 20,07 4
Tabla XXVII: Estadisticos descriptivos
descenso de la PAS conseguido en el quint
por cada uno de los ostedpatas.
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Fuente DPAS pre-$ Sumade| gl Media F Significacion
cuadradog cuadrética
tipo 1l
DPAS pre-5 Lineal 8,022 1 8,022 0,016 NS
Cuadrético 53,778 1 53,778 0,32p NS
Cubico 68,450 1 68,450 0,184 NS
Error (DPAS Lineal 1497,811] 3 499,270
pre-5) Cuadratico] 495,944] 3 165,315
Cubico 1118,383] 3 372,794

Tabla XXVIII: Analisis de varianza para medidasetgas, teniendo como covaria
los distintos ostedpatas (descenso de la PAS coidsegn el quinto dia).

mmHg

Gréfico 19. Descensos de la PAS obtenidos en elisbYespecto a las mediciones
iniciales (Pre-5) por cada uno de los 4 osteOpata®stedpata n° 1; 2: osteOpata n° 2;

Descenso PAS Pre-5

3: osteodpata n° 3; 4: ostedpata n° 4.

¢ En las reuniones de consenso sobre el protocola décnica entre los diferentes
ostedpatas, llegamos a un acuerdo del tiempo gqudilsgria en cada ciclo de la
técnica. Es por esto, que comparamos los valordgellea realizada con cada una de
las manos para realizar la técnica como mediddiedjde las diferencias al realizar la
técnica entre los distintos osteOpatas. Con ekigbjde simplificar el nimero de tablas
y graficos, solo vamos a reflejar el promedio dutza realizada por la mano derecha

e izquierda (FDI). Observamos que hubo diferenscigsificativas entre la fuerza
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aplicada para realizar la técnica por cada unmslieuatro osteopatas (p<0,00001). Sin
embargo, no aparecieron diferencias significatiease los ostedpatas 2 y 4 (tablas
XXIX a XXXI, grafico 20).

FDI N° Media] Desv. | N
ostedpata Tip.
1 10,841 053] A4
2 2,10 0,80 | 4
3 3,43 032 | 4
4 1,99 0,18 | 4

Tabla XXIX: Estadistico descriptivo sobre [a
media de la fuerza realizada con la manp
derecha e izquierda (FDI) por cada uno dejlos
ostedpatas. Datos de fuerza expresados|en

newtons.
Suma de gl Media F Significacior
cuadrados cuadratica
FDI Inter-grupos 213,283 3 71,0941264,174 0,00001
Intra-grupos 3,229 12 0,269
Total 216,512 15
Tabla XXX: ANOVA de un factor para mostrar la retacentre la fuerza realizada c¢n
ambas manos (FDI) y cada uno de los osteOpatas.

Variable 0] (J) ObservadolDiferencia | Error tip. | Significacion]
dependiente | Observador entre medias
FDI (I-9)
1 2 8,734 0,367 0,00001
3 7,405 0,367 0,00001
4 8,849 0,367 0,00001
2 1 - 8,734 0,367 0,00001
3 - 1,329 0,367 0,003
4 0,115 0,367 NS
3 1 - 7,405 0,367 0,00001
2 1,329 0,367 0,003
4 1,445 0,367 0,002
4 1 - 8,849 0,367 0,00001
2 - 0,115 0,367 NS
3 - 1,445 0,367 0,002
Tabla XXXI: Andlisis complementario del ANOVA demparacion de medias 2 3
para determinar la relacion de la variable fuerkarbcada uno de los ostedpatas.
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newtons

Ost 1 Ost 2 Ost 3 Ost 4

Grafico 20. Representacion gréfica de la fuerzalggidistintos ostedpatas aplican al
realizar la técnica (FDI). Ost 1: OsteoOpata n° 4t 2 ostedpata n° 2; Ost 3: ostedpata n®
3; Ost 4: ostedpata n° 4.

3.3 Eficacia en el descenso inmediato de PAS, PAD-¢ (etapas 1, 2y 4).

3.3.1Eficacia en el descenso inmediato de PAS, PAD y K€apa 1).

¢ Eficacia de la técnica en el descenso inmediatta d@AS (PAS inicial/PAS final),

PAD (PAD inicialffinal) y FC (FC inicial/FC final)encontrando que la técnica (3
ciclos) es eficaz para provocar descenso inmedigola PAS (p<0,027), PAD

(p<0,011) y FC (0,038), como se puede ver en la tali X1l y en los graficos 21, 22y

23.

Media Desviacion tipica Significacion
PAS inicial 125,50 16,470 0,027
PAS final 120,808 12,2603
PAD inicial 74,92 6,686 0,011
PAD final 72,423 6,6859
FC inicial 71,46 10,850 0,038
FC final 69,192 9,1048
TablaXXXIl: Muestra la eficacia de la maniobra en el dasso inmediato de la PA
PAD y FC (etapa 1).
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Gréfico 21: Muestra la diferencia de la PAS anBA&Sg in) y después
de realizar la técnica (PAS fin). Etapa 1.

PAD in PAD fin

Grafico 22. Muestra la diferencia de la PAD antBé\D in) y
después de realizar la técnica (PAD fin). Etapa 1.
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Grafico 23. Muestra la diferencia de la FC anté3 ifj y después de realizar la técnica

(FC fin). Etapa 1.

¢ Comparacion entre los grupos de edad (2: grupd9léfos; 3: grupo 50-73 afios)

con el resto de variables. Se observaron diferersignificativas en el descenso de la
FC (Din FC) entre los distintos grupos (p<0,0138pl@s XXXIII; graficos 24 y 25).

N Media Desviacion tipica Significacion

Din PAS NS (intergrupos)
2| 8 3,29 3,964
3] 6 6,33 8,993

Din PAD NS (intergrupos)
2| 8 2,00 2,963
3] 6 3,08 3,073

Din FC 0,013(intergrupos)
2| 8 0,07 4,317
3] 6 4,83 3,220

Tabla XXXIIl: Muestra

a relacion entre los grupos de edad ylif@sentes variable

Din PAS: descenso inmediato de la PAS; BiD: descenso inmediato de la PAD; II

FC: descenso inmediato de la FC (etapa 1).
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@ 50-73 afios
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Din PAS Din PAD

Grafico 24. Muestra la comparacion de los desceimsoediatos de la PAS (Din PAS)
y PAD (Din PAD) entre los distintos grupos de edadsapa 1.

latidos/minuto

16-49 afios 50-73 afios

Gréfico 25. Muestra la comparacion del descensla ¢eC (Din FC)
entre los distintos grupos de edades. Etapa 1.

¢ Comparacion entre el diagnostico médico (A: hgrests; B: normotensos) y el resto
de variables. Se encontraron diferencias signifiaaten el descenso de la FC (Din FC)

(p<0,013) (tabla XXXIV, gréaficos 26 y 27).
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N Media Desviacion tipicg Significacion
Din PAS A 4 6,00 9,283 NS
B 10 4,11 5,579
Din PAD A 4 2,88 3,924 NS
B 10 2,33 2,671
Din FC A 4 6,13 3,092 0,013
B 10 0,55 4,135

Tabla XXXIV: Muestra si hay diferencias de ldsstintas variables en funcion del diagnos
médico de hipertenso/normotenso. Din PAS: desciemsediato de la PAS; Din PAD: descel|
inmediato de la PAD; Din FC: descenso inmediattadeC (etapa 1).

@ Hipertensos

mm Hg

m Normotensos

Din PAS Din PAD

Gréfico 26. Diferencias en los descensos inmedid®$AS (Din
PAS) y PAD (Din PAD), en funcidbn del diagnéstico de
hipertenso/normotenso. Etapa 1.
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Grafico 27. Diferencias en el descenso inmediatoladé-C (Din FC), en funcion del
diagnéstico de hipertenso/normotenso. Etapa 1.

3.3.2Eficacia en el descenso inmediato de PAS, PAD y K€apa 2).
Para valorar si la aplicacion sucesiva de la técmiasta en 3 ocasiones

producia descensos adicionales de la PA y la F@pammos los promedios de las
mediciones realizadas durante los distintos repgsespreceden a cada una de estas
aplicaciones de la técnica (RP1, RP2 y RP3) conplosnedios de las mediciones
realizadas después de la aplicacion de la técniedeyjcorresponde (T1, T2 y T3). Al
realizar T1 se obtuvieron descensos significater$AS (p<0,0001), PAD (p<0,0001)

y FC (p<0,004). Con T2, los descensos fueron agmifiiativos en la PAS (p<0,05) y
FC (p<0,015), pero no en la PAD. Con T3 no se abtam descensos significativos en
ninguno de los parametros estudiados. Al realeéédnica placebo (PB), se obtuvieron
descensos significativos en la PAS (p<0,02) y KD(@b6) (tabla XXXV; graficos 28,
29y 30).
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Media | N | Desviacion tipigg T |gl | Significacion

unilateral

PAS (RP1) 129,549 41 22,232 7,541|40 0,0001

PAS (T1) | 122,48|41 21,701

PAD (RP1) 78,90 |41 7,903 7,895(40 0,0001

PAD (T1) | 74,902|41 7,784

FC (RP1) | 67,963|41 9,489 3,045|40 0,004

FC (T1) 66,57 |41 9,360

PAS (RP2) 122,24|41 22,681 1,791|40 0,05

PAS (T2) | 120,60|41 20,984

PAD (RP2) 74,62 |41 8,457 1,454|40 NS

PAD (T2) | 74,04 |41 7,665

FC (RP2) | 66,34 |41 9,133 2,544 |40 0,015

FC (T2) 65,17 |41 8,820

PAS (RP3) 121,43 (41 20,372 -0,104| 40 NS

PAS (T3) [121,51241 21,342

PAD (RP3) 74,89 |41 6,931 -1,202| 40 NS

PAD (T3) | 75,51 |41 8,331

FC (RP3) | 65,329|41 9,349 1,396|40 NS

FC (T3) 64,65 |41 9,234

PAS (RP4) 122,38|41 23,258 1,985|40 0,02

PAS (PB) (120,817 41 22,638

PAD (RP4) 75,06 |41 10,215 1,338|40 NS

PAD (PB) | 74,317|41 9,931

FC (RP4) | 69,00 |41 9,241 1,846|40 0,05

FC (PB) 68,09 |41 8,788

Tabla XXXV. Promedios de las medoes de la PAS, PAD y H
obtenidos durante los distintos reposos (RP1, RP3 y RP4) y tra
realizar la técnica (T1, T2, T3 y PB).
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116-
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PAS (RP1)

PAS (T1) PAS(RP2) PAS(T2) PAS(RP3) PAS (T3)

Grafico 28. Efectividad de los distintos protocatiesla técnica sobre la PAS. Etapa 2.
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Gréfico 29. Efectividad de los distintos protocaiiesla técnica sobre la PAD. Etapa 2.
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Gréfico 30. Efectividad de los distintos protocatiesla técnica sobre la FC. Etapa 2.

En esta etapa 2 no pudimos detectar una relacigmfisativa entre el
diagndstico de hipertenso o normotenso, sexo, créoe o sin disfuncion asi como la

edad, con los descensos inmediatos de la PA yE.la
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3.3.3Eficacia en el descenso inmediato de PAS, PAD y Ké&tapa 4).

Una vez que hemos observado que los efectos derlea no dependian de la

fuerza que se utilizaba, en esta etapa los resgltad refieren a los obtenidos por un

solo osteoOpata (el n° 4 de la etapa anterior).
Al comparar los promedios de las mediciones reddigaantes y después de

realizar la técnica en el primer dia, observamos existid un descenso inmediato
significativo de la PAS (Din PAS 1) (p<0,00001), PADin PAD 1) (p<0,002) y de la
FC (Din FC 1) (p<0,004). La aplicacion de la téaniavo un efecto inmedia{tablas

XXXVIy XXXVII, gréficos 31, 32y 33).

h

Media N | Desviacion tipicq.Error tipico de la medi
Par | 1 PASinicial 145,920 29 12,201 2,266
1 |1 PASfinal 139,966 29 13,594 2,524
Par |1 PADinicial 86,092 29 7,183 1,333
2 11 PADfinal 84,15 29 5,948 1,104
Par |1 FCinicial 71,494 29| 11,151 2,070
3 |1 FCfinal 69,977 29] 10,453 1,941
Tabla XXXVI: Estadistico descriptivo que muestra el descemaediato de la PA'y FC en el (
1 (etapa 4).
Diferencias relacionadas e
- e e t gl Significacion.
Media Desviacion tip.
Par 1] Din PAS 1| 5,954 7,110 4509 2 0,00001
Par 2] Din PAD 1] 1,942 3,401 3,079 2 0,002
Par 3]Din FC 1 1,517 2,926 2,793 2 0,004

TablaXXXVII: Valoracion del efecto inmediato de la técaien la PA 'y FC en el dig
mediante la comparacion de 2 medias para datosajms mediante laStudent par
datos apareados (etapa 4).
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Grafico 31. Efecto inmediato sobre la PAS en elldiRASi: PAS inicial; PASf; PAS
final. Etapa 4.

mm Hg

PADi PADf

Gréafico 32. Efecto inmediato sobre la PAD en el HiPADi: PAD inicial; PADf:
PAD final. Etapa 4.
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Grafico 33. Efecto inmediato sobre la FC en eldi&Ci: FC inicial; FCf; FC final.
Etapa 4.

Al comparar los promedios de las mediciones reddigaantes y después de
realizar la técnica en el segundo dia, observamesegistio un descenso inmediato de
la PAS (Din PAS 2) (p<0,037) y de la FC (Din FC(2¥0,004). En el segundo dia, la
aplicaciéon de la técnica siguio teniendo un efeicbmediato (tablas XXXVIII y
XXXIX).

Media | N | Desviacion tipicg Error tipico de la medig
Par 1§ 2 PASinicial| 133,793} 29 11,521 2,139
2 PASfinal 132,91 24 11,684 2,170
Par 22 PADinicial] 80,483 | 29| 5,607 1,041
2 PADfinal 79,759 29 5,595 1,039
Par 32 FCinicial 69,690 2¢ 10,947 2,033
2 FCfinal 68,770 2¢ 10,903 2,024
Tabla XXXVIII: Estadistico descriptivo que muestrhdescenso inmediato de
PAy FC en el dia 2 (etapa 4).
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legren0|as rele}mo.r,]adias ¢ gl Sig. (bilateral)

Media Desviacion tip.
Par 1| Din PAS 2 0,724 2,102 1,856 0,037
Par 2] Din PAD 2 0,885 4,622 1,03|l 38 NS
Par 3] Din FC 2 0,920 1,750 2,83[) 0,004
Tabla XXXIX: Valoracion del efecto inmediato de la técnicaae®A y FC en el dia
mediante la comparacion de 2 medias para datosajs mediante la t-Studqrdra
datos apareados (etapa 4).

A continuacion, vamos a ver los estadisticos deeonis de los restantes dias,
observando que, en el quinto y ultimo dia, aursfgeificativo el descenso inmediato
de la PAS (Din PAS 5) después de realizar la técfue0,016) (tablas XL a XLIII).

Media N Desviacion tipicg Error tipico de la meflia
Par | 3 PASinicial 134,897 29 12,091 2,245
1 |3 PASfinal 134,667 29 12,205 2,266
Par | 3 PADinicial 80,41 29 7,443 1,382
2 |3 PADfinal 80,25 29 6,976 1,295
Par | 3 FCinicial 70,954 29 11,720 2,176
3 |3 FCfinal 70,460 29 11,833 2,197

Tabla XL: Estadistico descriptivo que muestra el descemsediato de la PA 'y FC en
dia 3 (etapa 4).

Media | N Desviacion tipica| Error tipico de la meflia

Par 44 PASinicial 128,461 24 13,561 2,518

4 PASfinal 127,26 | 24 12,366 2,296
Par 44 PADinicial | 77,494 | 29| 8,285 1,539

4 PADfinal 76,851 | 29 7,667 1,424
Par 34 FCinicial 70,000 | 2¢ 9,518 1,767

4 FCfinal 69,586 | 2¢ 9,272 1,721
Tabla XLI: Estadistico descriptivo que muestra &amso inmediato de la PA y R
en el dia 4 (etapa 4).
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Hia

Media N Desviacion tipicg  Error tipico de la me
Par |5 PASinicial 129,437 29 13,820 2,566
1 |5 PASfinal 127,954 29 14,261 2,648
Par |5 PADinicial 77,494 29 7,342 1,363
2 |5 PADfinal 77,540 29 7,454 1,384
Par |5 FCinicial 71,022 29 9,396 1,745
3 |5 FCfinal 69,540 29 9,590 1,781

Tabla XLII: Estadistico descriptivo que muestra el descemsediato de la PAy FC en

dia 5 (etapa 4).

Diferencias

relacionadas e,

: e t gl | Significacion

Media| Desviaciéon
tipica

Par | Din PAS 5 1,483 3,560 2,242 28 0,016
1
Par | Din PAD 5 -0,044 2,209 -0,112 29 NS
2
Par | Din FC 5 1,483 4,929 1,620] 29 NS
3

Tabla XLIII: Valoracion del efecto inmediato de la técnicaeRA y FC en el dia
mediante la comparacion de 2 medias para datogagzs mediante laStuden
para datos apareados. Din PAS 5: descenso inmetbal® PAS en la sesién n

(etapa 4).

3.3.4 Influencia de los factores en el descenso iediato de la PA'y FC (etapa 4).

gue hemos tenido en cuenta sobre el efecto innoedddire la PA y FC al realizar la

técnica en el dia 1.

34).

A continuacién mostramos los resultados de la énfbie de distintos factores

Los resultados muestran que el sexo tuvo influersclre el descenso
inmediato de la PAS (p<0,011) y de la FC (p<0,0@8) el dia 1, siendo

significativamente mayor estos descensos en lasrewftablas XLIV y XLV, grafico
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Sexo: 1: H; 22M N| Medid Desviacion tipicd Error tipico de la medig
Din PAS 1 1 ] 17] 3,490 3,096 0,751
2 | 12] 9,444 9,596 2,770
Din PAD 1 1 ]17] 1,510 1,933 0,469
2 | 12] 2,555 4,829 1,394
Din EC 1 1]117] 041 2,645 0,641
2 | 12] 3,08 2,656 0,767

Tabla XLIV: Estadistico descriptivo que muestra las diferendiel desceng
inmediato de la PA y FC entre hombres (H) y mujegid3. Din PAS 1
descenso inmediato de la PAS en la sesion n° 1PBIM 1: descenso inmedid
de la PAD en la sesién n°® 1; Din FC 1: descens&diato de la FC en la ses
n° 1 (etapa 4).

Prueba de Levene para I§ Prueba T para la igualdad]
igualdad de varianzas de medias
F Significacion t gl| Significaciop

Din Se han asumido 2,598 0,119 -2,408 27 0,011
PAS 1 |varianzas iguales
Din Se han asumido 2,131 0,156 -0,81¢ 27 NS
PAD 1 Jvarianzas iguales
Din Se han asumido 0,007 0,933 -2,67% 27 0,006
FC 1 Jvarianzas iguales

Tabla XLV: Valoracion de la influencia del sexo en el eféntoediato de la técnica
la PA y FC mediante la comparacion de igualdad daee#lias mediante laStudent
previo andlisis de comparacion de varianzas (etapa

[
o
|

@ hombre

m mujer

mmHg

O P N W~ O O N 00 ©
| | | | | | | | | |

Din PAS 1 Din PAS 1

Grafico 34. Diferencias en el descenso inmediatia dRA en el dia 1 segun sexo. Etapa
4.
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La medicacion antihipertensiva influyo en el desceinmediato de la PAD en

el dia 1, siendo significativamente mayor este elest en los que la tomaron

(p<0,034). Hubo una tendencia de los datos quetapara que el descenso de la PAS

también era mayor en los sujetos que tomaban nwdiicantihipertensiva (tablas
XLVIy XLVII, gréafico 35).

2

Med antihipert; Nmh:no; Mh:$i N | Media | Desviacién tip] Error tip. de la medi
Din PAS 1 NMh 8 2,583 7,719 2,729
Mh 21 | 7,238 6,607 1,442
Din PAD 1 NMh 8 0,083 2,910 1,029
Mh 21 | 2,651 3,366 0,734
Din EC 1 NMh 8 1,00 2,661 0,941
Mh 21 1,71 3,059 0,668

Tabla XLVI: Estadistico descriptivo que muestra ldderencias del descengo

inmediatode la PA y FC entre los sujetos que no toman raedfin antihipertensiy

(NMh) y los que si la toman (Mh). Etapa 4.

Prueba de Levene para la] Prueba T para la igualdagl

igualdad de varianzas de medias
F Sig. t gl Sig.
Din Se han asumido 0,149 0,703 -1,621 2] NS
PAS 1 |varianzas ig_]uales
Din Se han asumido 0,003 0,959 -1,899 21 0,034
PAD 1 |varianzas iguales
Din Se han asumido 0,095 0,760 -0,581 2] NS
FC1 varianzas iguales

Tabla XLVII: Valoracion de la influencia de la medcion antifpertensiva en el efec
inmediato de la técnica en la PA y FC mediantefapgaracion de igualdad de 2 meg

mediante la t-Student, previo andlisis de compéarade varianzas (etapa 4).
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Gréfico 35. Diferencias en el descenso inmediatéadeA en el dia 1 segun tomen
medicacion antihipertensiva (Mh) o no la tomen (Ninittapa 4.

No hubo diferencias significativas en el descensdadPA y FC en el dia 1

entre los sujetos que tomaban medicacion paraalzetis o los que no tomaban (tabla
XLVII).

Med diabetes; Nmd: no; Media | Desviacion tipica Error tipico de Ip
Md: si N media
Din PAS 1 Nmd 23| 4,986 6,158 1,284
Md 6 9,667 9,768 3,988
Din PAD 1 Nmd 23| 1,507 2,554 0,533
Md 6 3,611 5,647 2,305
Din EC 1 Nmd 23] 1,23 2,742 0,572
Md 6 2,61 3,611 1,474
Tabla XLVIII: Estadistico descriptivo que muestras | diferencias del descerso
inmediatode la PA y FC entre los sujetos que no toman raeifin para la diabet
(Nmd) y los que si la toman (Md). Etapa 4.

La medicacion para la hipercolesterolemia influgéebdescenso inmediato de
la PAS (p<0,013) y PAD (p<0,025) en el dia 1, stesdnifiativamente mayor este
descenso en los que tomaban esta medicacion (bablAsy L, grafico 36).
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2

Med colesterol; Nmc: no; N | Media | Desviacion tipicg Error tipica de |
Mc: si media
Din PAS 1 Nmc 18] 3,704 5,897 1,390
Mc 11] 9,636 7,644 2,305
Din PAD 1 Nmc 18] 0,981 2,482 0,585
Mc 11 3,515 4,188 1,262
Din EC 1 Nmc 18 0,96 2,821 0,665
Mc 11 2,42 2,997 0,904

Tabla XLIX: Estadistico descriptivo que muestradéderencias del descensomediatg
de la PA y FC entre los sujetos que no toman medicgpara descender el nivel

colesterol (Nmc) y los que si la toman (Mc). Etdpa

Prueba de Levene para la] Prueba T para la igualdad|

gualdad de varianzas de medias

F Sig. t g_]l Sig._
Din Se han asumido 0,277 0,603 -2,349 21 0,013
PAS 1 |varianzas iguales
Din Se han asumido 0,847 0,366 -2,055 21 0,025
PAD 1 |varianzas iguales
Din Se han asumido 0,040 0,842 -1,322 2] NS
FC1 varianzas iguales

Tabla L: Valoracion de la influencia de la medicacion par&ipercolesterolemia en
efecto inmediato de la técnica en la PA y FC mdditmmcomparacion de igualdad djf

medias mediante la t-Student, previo analisis aepavacion de varianzas. Etapa 4.

mmHg

[EnY
Y

S o wl A L

Din PAS 1

@ Nmc

Din PAD 1

| Mc

Gréfico 36. Diferencias en el descenso inmediatia dRA en el dia 1 segun tomen (Mc)

0 no medicacion para hipercolesterolemia (Nmc)p&a
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3.4 El efecto no es solo inmediato (etapas 2, 3)y 4
3.4.1 Efectividad a las 48 horas (etapa 2).

Al comparar los promedios entre los reposos 1 (RB1)RP4) (tablas LI y
LII; graficos 37 y 38), observamos que fueron digativamente mayores los
promedios de la PAS (p<0,0001) y de la PAD (p<0)@Rel reposo 1. A las 48 horas,
tras realizar la técnica, hubo un descenso sigtiVic de la PAS y PAD. Es decir, el
descenso de la PAS (Din PAS T1) y PAD (Din PAD Tibpseguido al realizar la
técnica se mantuvo a las 48 horas (D PAS 2d; D P& grafico 39). Sin embargo, el
descenso de la FC tras realizar T1 (Din FC T1)enmantuvo a las 48 horas (D FC 2d)
(gréfico 40).

Media N Desviacion tipicf Error tipico de la medig]
Promedio PAS(RP1) 129,549 41 22,2322 3,4721
Promedio PAS(RP4) 122,38 41 23,258 3,632
Promedio PAD(RPY) 78,90 41 7,903 1,234
Promedio PAD(RPjB 75,06 41 10,215 1,595
Promedio FC(RP1)| 67,963 41 9,4897 1,4820
Promedio FC(RP4)] 69,00 41 9,241 1,443
Tabla LI: Estadistico descriptivo de la efectividballa técnica a las 48 horssbre la PA
y la FC.

D|fer.enC|as reIaC|o.na.d,as - t gl | Significacion unilateral
Media Desviacion tip
PAS(RP1) 7,1707 11,8768 3,866  4( 0,0001
PAS(RP4)
PAD(RP1) 3,841 8,104 3,035 40 0,002
PAD(RP4)
FC(RP1) -1,0366 4,8495 -1,369 4( NS
FC(RP4)
Tabla LII: Valoracion de la efectividad de la tézani las 48 horas sobre la PA y la FC.
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Grafico 37. Efectividad a las 48 horas de la téxsabre la PA.
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Grafico 38. Efectividad a las 48 horas de la téxsabre la FC.
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Grafico 39. El descenso de la PAS y PAD al realizase mantuvo (Din PAS T1; Din
PAD T1) a las 48 horas (D PAS 2d; D PAD 2d).

latidos/minuto

Din FC T1 DFC2d

Gréafico 40. El descenso de la FC conseguido akegdh técnica T1 (Din FC T1) no
se mantuvo a las 48 horas (D FC 2d).

3.4.2 Mayor descenso de la PA a los 5-6 dias delizar la técnica (etapa 3).

Los graficos de la evolucion de la PAS y de la P@ddmitieron observar un
descenso que se prolongé a lo largo de los dieanzdndo su maximo a los 5-6 dias

(gréficos 41 y 42). Por el contrario, el descensolal FC present6 un patron mas

irregular (grafico 43).
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Grafico 41. Evolucion de la PAS medida por losidies ostedpatas. Ost 1: osteOpata n°®
1; Ost 2: ostedpata n°® 2; Ost 3: osteOpata n° B34 Qxstedpata n° 4. PAS in: PAS inicial,
antes de realizar la técnica; PAS 0: PAS inmediatdendespués de realizar la técnica;
PAS 1: PAS después de 1 dia de realizar la técRis§;2: PAS a los 2 dias de realizar la
técnica; PAS 3: PAS a los 3 dias de realizar lai¢ad¢c PAS 4. PAS a los 4 dias de realizar
la técnica; PAS 5: PAS a los 5 dias de realizaédaica; PAS 6: PAS a los 6 dias de
realizar la técnica; PAS 7: PAS a los 7 dias dizagda técnica.
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Grafico 42. Evolucion de la PAD medida por losidists osteOpatas. Ost 1: osteOpata n°
1; Ost 2: osteOpata n° 2; Ost 3: ostedpata n° 34 Qxstedpata n° 4. PAD in: PAD inicial,
antes de realizar la técnica; PAD 0: PAD inmediatiat® después de realizar la técnica;
PAD 1: PAD después de 1 dia de realizar la téciéd) 2: PAD a los 2 dias de realizar
la técnica; PAD 3: PAD a los 3 dias de realizatétmica; PAD 4: PAD a los 4 dias de
realizar la técnica; PAD 5: PAD a los 5 dias ddizaala técnica; PAD 6: PAD a los 6
dias de realizar la técnica; PAD 7: PAD a los B diarealizar la técnica.
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Grafico 43. Evolucion de la FC medida por los dists ostedpatas. Ost 1: osteOpata n° 1;
Ost 2: ostedpata n° 2; Ost 3: ostedpata n° 3; Qxttdopata n° 4. FC in: FC inicial, antes

de realizar la técnica; FC 0: FC inmediatament@ues de realizar la técnica; FC 1: FC

después de 1 dia de realizar la técnica; FC 2: 68 A dias de realizar la técnica; FC 3:

FC a los 3 dias de realizar la técnica; FC 4. PAS & dias de realizar la técnica; FC 5:

FC alos 5 dias de realizar la técnica; FC 6: F&3 & dias de realizar la técnica; FC 7: FC
a los 7 dias de realizar la técnica.

3.4.3 Evolucién de la PA a lo largo de la semanatdpa 4).
El efecto de la técnica sobre la PA en la sesisa firolongo a lo largo de la

semana. Se observo un descenso significativo BA& (D PAS 7d) (p<0,003) y PAD
(D PAD 7d) (p<0,00001) al comparar las medicionelsfihal de la sesién 1 (después
de realizar la técnica) con las mediciones inisiae la sesion 2 (antes de realizar la
técnica). No solo se mantuvo el descenso inmediat que, una semana despues, el
descenso de la PA aumentdé de manera significatiimdaé LIl y LIV, graficos 44 y
45).
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Media N Desviacion tip]  Error tip. de la media

Par |1 PASf 139,966 29 13,595 2,524

1 |2 PASI 133,793 29 11,521 2,139

Par |1 PADf 84,15 29 5,948 1,104

2 |2 PADiI 80,483 29 5,607 1,041

Par |1 FCf 69,977 29 10,454 1,941

3 |2 FCi 69,690 29 10,947 2,033
Tabla LIII: Estadistico descriptivo que muestra las medicialgel PA y FC en ¢
final del dia 1 y en el inicio del dia 2I@s 7 dias). 1 PASf: PAS al final de la seq
1; 2 PASI: PAS al inicio de la sesion 2; 1 PADf.[PAl final de la sesion 1; 2 PAL
PAD al inicio de la sesion 1; 1 FCf: FC al finalldesesion 1; 2 FCi: FC al inicio
la sesion 2. Etapa 4.

Diferencias relacionadas t gl Sig.
Media Desviacion tip.

Par1| D PAS 7d 6,172 10,354 3,21p 0,003
Par2| D PAD 7d 3,667 4,892 4,036 1 0,00001
Par3| DFC 7d 0,287 6,991 0,22} 3 NS

Tabla LIV: Valoracion del efecto de la técnica arPIA y FC a lo largde la 12 semat]
de tratamiento mediante la comparacion de 2 meadiesdatos apareados mediante
Student para datos apareados. D PAS 7d: descenadP&s entre el final de la ses
1y el inicio de la sesion 2 (a los 7 dias); D PAD descenso da PAD entre el fing
de la sesién 1 y el inicio de la sesién 2 (a lakas); D FC 7d: descenso de la FC ¢

el final de la sesion 1 y el inicio de la sesidf@2os 7 dias). Etapa 4.
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mm Hg

Dia 1 (final) Dia 2 (inicial)

Gréfico 44. Efecto prolongado sobre la PAS a Igdate la 12 semana de
tratamiento.

mm Hg

Dia 1 (final) Dia 2 (inicial)

Graéfico 45. Efecto prolongado sobre la PAD a Igdade la 12 semana de
tratamiento.

3.4.4 Evolucién de la PAy la FC a lo largo de un es (etapa 4).

A continuaciébn mostramos las mediciones de la PRCyobtenidas a lo
largo de todo el protocolo utilizado; es decir, cdavolucioné la PA y FC en estas
semanas de duracion de esta etapa 4. Para estoaraonos las mediciones de éstas al
inicio de la sesiéon 1 y al final de las sesione&,13, 4 y 5. Observamos que la PAS
descendio significativamente en todas las sesideégprotocolo (p<0,00001) (tablas
LV, LVIy LVII, grafico 46).
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Variable Media Desviaciéf§ Error | N
tipica tipico
1 1 PASI 145,920 12,20 2,266 19
2 1 PASf 139,966 13,59 2,524 19
3 2PASf 132,908 11,68 2,170 19
4 3 PAST 134,667 12,20 2,266 19
5 4 PAS f 127,264 12,37 2,296 19
6 5PAST 127,954 14,26 2,648 19

Tabla LV: Estadistico descriptivo que muestra la evoluciénadPAS ag
largo de las distintasesiones del protocolo. 1 PAS i: PAS inicial el

1; 1 PAS f: PAS final en el dia 1 (tras realizatdanica); 2 PAS f: PA
final en el dia 2 (tras realizar la técnica); 3 HABAS final en el dia 3 (trg
realizar la técnica); 4 PAS f. PAS final el dia 4 (tras realizar la técnig

5 PAS f: PAS final en el dia 5 (tras realizar leniéa). Etapa 4.

Fuente PAS Suma d.e gl [|Media cuadratich F Significacion
cuadrados tipo I
PAS Lineal 6595,212 1 6595,212 70,23 0,00001
Cuadraticg 349,977 1 349,977 7,819 0,009
Cubico 10,193 1 10,193 0,30( 0,588
Orden 4 55,698 1 55,698 1,459 0,237
Orden 5 458,585 1 458,585 9,041 0,006]
Error Lineal 2629,265 28 93,902
(PAS) | Cuadraticg 1253,242 28 44,759
Cubico 952,650 28 34,023
Orden 4 1069,008 28 38,179
Orden 5 1420,261 28 50,724

Tabla LVI: Comparacién de las mediciones de la PAS obterad&s largo de todo ¢
protocolo a través de ANOVA doble para medidas tieag, con una evolucion ling

significativa p < 0,05. Etapa 4.
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() PAS | (J) PAS | Diferencia entre medias (I4J) Etipico | Significacion
1 2 5,954 1,320 0,00001
3 13,011 2,012 0,00001
4 11,253 1,960 0,00001
5 18,655 2,452 0,00001
6 17,966 2,091 0,00001
2 1 -5,954 1,320 0,00001
3 7,057 1,937 0,00001
4 5,299 1,743 0,002
5 12,701 2,296 0,00001
6 12,011 1,714 0,00001
3 1 -13,011 2,012 0,00001
2 -7,057 1,937 0,00001
4 -1,759 1,636 NS
5 5,644 1,917 0,003
6 4,954 1,895 0,007
4 1 -11,253 1,960 0,00001
2 -5,299 1,743 0,002
3 1,759 1,636 NS
5 7,402 1,983 0,00001
6 6,713 1,538 0,00001
5 1 -18,655 2,452 0,00001
2 -12,701 2,296 0,00001
3 -5,644 1,917 0,003
4 -7,402 1,983 0,00001
6 -0,690 1,693 NS
6 1 -17,966 2,091 0,00001
2 -12,011 1,714 0,00001
3 -4,954 1,895 0,007
4 -6,713 1,538 0,00001
5 0,690 1,693 NS
Tabla LVII: Analisis complementario del ANOVA de comparaci@rdedias
a 2 para determinar la relacion entre las medisianieiales de la PAS vy I
mediciones finales de ésta en cada una de lasisssi6tapa 4.

Aunque existen unos ligeros incrementos de la P#t& el final del dia 2
(variable 3) y el final del dia 3 (variable 4), ytie los finales de dia 4 (variable 5) y dia
5 (variable 6), estos incrementos no son signifioat como podemos apreciar en el
estudio complementario del ANOVA mediante companadle medias 2 a 2 (tabla
LVII).
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mediciones finales de cada una de las sesionesS1i:PAS inicial en la sesion 1; 1 PAS
f: PAS final en la sesion 1 (después de realizé&daica); 2 PAS f: PAS final en la sesion
2 (después de realizar la técnica); 3 PAS f: PASI &n la sesién 3 (después de realizar la
técnica); 4 PAS f: PAS final en la sesion 3 (despierealizar la técnica); 4 PAS f: PAS
final en la sesion 4 (después de realizar la t&gnie PAS f: PAS final en la sesién 5
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132,91 \
No—____—127,95
127,26
1PASi 1 PAS f 2PAS f 3PAS f 4 PAS f 5 PAS f

(después de realizar la técnica).

Observamos que la PAD desciende significativamentedas las sesiones

del protocolo (p<0,00001) (tablas LVIII, LIX y LX§rafico 47).

Variable Media | Desviacion Tipich N
1 1 PAD i 86,092 7,183 29
2 1 PAD f 84,15 5,948 29
3 2 PAD f 79,759 5,595 29
4 3 PAD f 80,25 6,976 29
5 4 PAD f 76,851 7,667 29
6 5 PAD f 77,540 7,454 29

Tabla LVIII: Estadistico desiptivo que muestra la evoluci
de la PAD a lo largo de las distintas sesionespdwbcolo. 1
PAD i: PAD inicial en el dia 1; 1 PAD f: PAD finain el dia ]
(tras realizar la técnica); 2 PAD f: PAD final endéa 2 (trag
realizar la técnica); 3 PAD PAS final en el dia 3 (tras reali
la técnica); 4 PAD f: PAD final en el dia 4 (trasalizar 13
técnica); 5 PAD f: PAD final en el dia 5 (tras izat Igj

técnica). Etapa 4.
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Fuente PAD Sumade |dl Media F Significacion
cuadrados tipo I cuadratical
Lineal 1705,458 1 1705,458 50,280 0,00001
Cuadraticg 101,128 1 101,128 5,899 0,022
PAD Cubico 6,509 1 6,509 0,743 0,396
Orden 4 0,445 1 0,445 0,039 0,845
Orden 5 124,450 1 124,45( 6,866 0,014
Lineal 949,732 28 33,919
Error Cuadr_ético 480,048 28 17,145
(PAD) Cubico 245,321 28 8,761
Orden 4 318,528 2§ 11,376
Orden 5 507,529 2§ 18,126
Tabla LIX: Comparacion de las mediciones de la R¥ienidas a lo largo de todo
protocolo a travées de ANOVA doble para medidastréas, con unavolucion Iineal
significativa p < 0,05. Etapa 4.

Aunque existen unos ligeros incrementos de la PAieeel final del dia 2
(variable 3) y el final del dia 3 (variable 4), yte los finales de dia 4 (variable 5) y dia
5 (variable 6), estos incrementos no son signifioat como podemos apreciar en el
estudio complementario del ANOVA mediante companadle medias 2 a 2 (tabla
LX).
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1PADI 1PADf 2PADf 3PADf 4 PAD f 5PAD f
Grafico 47. Evolucion de la PAD desde las medicsoméciales de la sesion 1 a las
mediciones finales de cada una de las sesioneaAD1i:RPAD inicial en la sesion 1; 1
PAD f: PAD final en la sesion 1 (después de reala&écnica); 2 PAD f: PAD final en
la sesion 2 (después de realizar la técnica); 3 PAAD final en la sesién 3 (después
de realizar la técnica); 4 PAD f: PAD final en las®n 3 (después de realizar la
técnica); 4 PAD f: PAD final en la sesion 4 (despdé realizar la técnica); 5 PAD f:

PAD final en la sesion 5 (después de realizardaitd).
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() PAD_ | (J) PAD | Diferencia entre medias (I{Brror tipico | Significacion
1 2 1,943 0,632 0,002
3 6,333 1,237 0,00001
4 5,839 1,113 0,00001
5 9,241 1,431 0,00001
6 8,552 1,368 0,00001
2 1 -1,943 0,632 0,002
3 4,391 0,966 0,00001
4 3,897 0,884 0,00001
5 7,299 1,161 0,00001
6 6,609 1,014 0,00001
3 1 -6,333 1,237 0,00001
2 -4,391 0,966 0,00001
4 -0,494 0,988 NS
5 2,908 1,032 0,004
6 2,218 1,102 0,027
4 1 -5,839 1,113 0,00001
2 -3,897 0,884 0,00001
3 0,494 0,988 NS
5 3,402 1,303 0,007
6 2,713 1,224 0,017
5 1 -9,241 1,431 0,00001
2 -7,299 1,161 0,00001
3 -2,908 1,032 0,004
4 -3,402 1,303 0,007
6 -0,690 0,927 NS
6 1 -8,5652 1,368 0,00001
2 -6,609 1,014 0,00001
3 -2,218 1,102 0,027
4 -2,713 1,224 0,017
5 0,690 0,927 NS
Tabla LX: Analisis complementario del ANOVée comparacion de medias 2 a 2
determinar la relacién entre las mediciones inésiae la PAD y las mediciones fing
de ésta en cada una de las sesiones. Etapa 4.

Observamos que la FC no desciende significativaenemtodas las sesiones
del protocolo (tablas LXI, LXII'y LXIII).
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Variable Media Desv. Tip] N
1 1FCi 71,494 11,151 2p
2 1FCf 69,977 10,454 2p
3 2FCf 68,770 10,902 2p
4 3FCf 70,460 11,833 2p
5 4 FCf 69,586 9,272 2P
6 5FCf 69,540 9,590 2p

Tabla LXI: Estadistico escriptivo que muestra la evolucion|
la FC a lo largo de las distintas sesiones debpodtd. 1 FC i
FC inicial en el dia 1; 1 FC f: FC final en el didtras realiza
la técnica); 2 FC f: FC final en el dia 2 (tradlizza la técnica)]
3 FC f: FC fnal en el dia 3 (tras realizar la técnica); 4 FEG
final en el dia 4 (tras realizar la técnica); 5f€C final en e
dia 5 (tras realizar la técnica). Etapa 4.

Fuente | FC Suma de gl |Media F Significacion
cuadrados tipo cuadratica
11
FC Lineal 35,469 1 35,469 0,899 0,351
Cuadratico 26,069 ] 26,069 0,6p0 0,413
Cubico 30,651 il 30,651 2295 0,141
Orden 4 0,670 | 0,670 0,039 0,844
Orden 5 32,854 ] 32,854 1,197 0,302
Error Lineal 1104,339 28 39,441
(FC) [ Cuadratico 1058,264 48 37,795
Cubico 374,005 28 13,357
Orden 4 476,774 2B 17,028
Orden 5 830,736 2B 29,669

Tabla LXIl: Comparacion de las mediciones de la FC obtenidaslargo de todo ¢
protocolo a través de ANOVA doble para medidastiéas, con una evoluan linea
no significativa. Etapa 4.
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() FC | (J) FC | Diferencia entre medias (I-J Eriipido | Significacion
1 2 1,517 0,543 0,009
3 2,724 1,400 NS
4 1,034 1,632 NS
5 1,908 1,341 NS
6 1,954 1,509 NS
2 1 -1,517 0,543 0,009
3 1,207 1,274 NS
4 -0,483 1,449 NS
5 0,391 1,095 NS
6 0,437 1,331 NS
3 1 -2,724 1,400 NS
2 -1,207 1,274 NS
4 -1,690 1,487 NS
S -0,816 1,147 NS
6 -0,770 1,501 NS
4 1 -1,034 1,632 NS
2 0,483 1,449 NS
3 1,690 1,487 NS
S 0,874 1,471 NS
6 0,920 1,846 NS
5 1 -1,908 1,341 NS
2 -0,391 1,095 NS
3 0,816 1,147 NS
4 -0,874 1,471 NS
6 0,046 1,170 NS
6 1 -1,954 1,509 NS
2 -0,437 1,331 NS
3 0,770 1,501 NS
4 -0,920 1,846 NS
5 -0,046 1,170 NS

Tabla LXIII: Analisis complementario del ANOVA deomparacia de medias 2 a
para determinar la relacién entre las medicion@sales de la FC y las medicion
finales de ésta en cada una de las sesiones. £tapa
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3.4.5 Descenso final obtenido al mes de tratamienyofactores que influyen (etapa
4).

Para valorar el efecto del protocolo utilizado a 89 dias, comparamos la
diferencia final entre las mediciones inicialestéande realizar la técnica durante la
sesion 1) y las mediciones finales obtenidas esekdn 5 (después de realizar la
técnica).

El descenso final a través del protocolo utilizdg®mde 17,97 mmHg para la
PAS (D PAS 30d) y de 8,55 mmHg para la PAD (D PAID)3

Este descenso final fue significativamente mayotasmmujeres en la PAS
(p<0,036) respecto al grupo de hombres (tabla LXDMXV, grafico 48).

Sexo H:hombre; M: muje] — N| Medih _ Desviacion tfp. _dEtip. de la medig
D PAS 30d H 17 | 14,824 10,484 2,543
M 12 | 22,417 11,228 3,241
D PAD 30d H 17 7,098 5,820 1,412
M 12 ] 10,611 8,994 2,596
D FC 30d H 17 1,980 5,881 1,426
M 12 1,917 10,855 3,134

Tabla LXIV: Estadistico descriptivo que muestrad#srencias del descenso final
la PAS (D PAS 30d), de la PAD (D PAD 30d) y de @ @ FC 30d) entre hombr
(H) y mujeres (M). Etapa 4.

Prueba de Levene para la] Prueba T para la igualda}l
igualdad de varianzas de medias
F Sig. t gl Sig.

D PAS |Se han asumido 0,025 0,876 -1,866] 21 0,036
30d varianzas iguales
D PAD | Se han asumido 0,854 0,364 -1,280] 2] NS
30d varianzas iguales
D FC |Se han asumido 4,469 0,044 0,020 2] NS
30d varianzas iguales

Tabla LXV: Valoracion de la influencia del sexo en el efdutal de la técnica en la H
y FC mediante la comparacion de igualdad de 2 meadiediante la Student, previ
andlisis de comparacion de varianzas. Etapa 4.

145



mmHg

D PAS 30d

D PAD 30d

@ hombre

m mujer

Grafico 48. Representacion grafica de la influer@hsexo en el descenso final de la
PA obtenidos al utilizar este protocolo.

El descenso final de la PA y la FC obtenido core gstotocolo de

tratamiento fue significativamente mayor en losigriates que tomaban medicacion

antihipertensiva con respecto a los que no la tamgBAS: p<0,026; PAD: p<0,045;

FC: p<0,028) (tablas LXVI y LXVII; grafico 49). Easte punto es interesante resaltar

gue en los dos sujetos hipertensos refractariosidnee se obtuvo un mayor descenso

final de la PAS, concretamente de 28 mmHg.

Med antihipert; Nmh: nd N | Media| Desviacién tip| Error tip. de la medig
Mh: si
D PAS 30d |Nmh 8 | 11,458 8,769 3,100
Mh 21 | 20,444 11,280 2,461
D PAD 30d |Nmh 8 4,792 4,794 1,695
Mh 21 | 9,984 7,751 1,691
D FC30d |Nmh 8 | -2,667 8,372 2,960
Mh 211 3,714 7,494 1,635

Tabla LXVI: Estadistico

descriptivo que muestra las difeiendel descens
final de la PA y FC entre los sujetos que no tommaticacion antihipertensi
(Nmh) y los que si la toman (Mh). Etapa 4.
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Prueba de Levene para la] Prueba T para la igualdafl
igualdad de varianzas de medias
F Sig. t gl Sig. |

D PAS |Se han asumido 1,436 0,241 -2,024] 21 0,026
30d varianzas iguales
D PAD |Se han asumido 0,441 0,512 -1,759 21 0,045
30d varianzas iguales
D FC Se han asumido 0,052 0,822 -1,987 21 0,028
30d varianzas iguales

Tabla LXVII: Valoracién de la influencia de la medicacionilipertensiva en el efec
global de la técnica en la PA y FC mediante la @magon de igualdad d2 mediag
mediante la t-Student, previo analisis de comparade varianzas. Etapa 4.

@ Nmh
@ Mh

mmHg

D PAS 30d D PAD 30d

Grafico 49. Representacion grafica de la influendm la toma de medicacion
antihipertensiva en el descenso final de la PArottes al utilizar este protocolo. Nmh:
sujetos que no tomaban medicacion antihipertensMb; sujetos que tomaban
medicacion antihipertensiva.

Utilizando este protocolo, no pudimos comprobar lgumedicacion para la
diabetes y el colesterol influyeran en los descemgobales de la PA y la FC (tablas
LXVIIy LXIX).

147



Med diabetes Nmd: no;] N Media Desviacion tipica Error tipico de I3
Md: si media
DPAS30d | Nmd | 23] 16,261 10,795 2,251
Md 6 24,500 11,523 4,704
DPAD30d | Nmd | 23 7,493 6,192 1,291
Md 6 12,611 10,491 4,283
D FC 30d Nmd | 23 0,261 6,532 1,362
Md 6 8,444 10,883 4,443
Tabla LXVIII: Estadistico descriptivo que muestra las diferas del descenso final
la PA y FC entre los sujetos que no toman mediocga#ia la diabetes (Nmd) y los ¢
si la toman (Md). Etapa 4.

Med colesterol; Nmc: no;] N | Media| Desviacion tipicg Error tipico de la meflia
Mc: si
D PAS 30d Nmc 18] 15,389 10,835 2,554
Mc 11| 22,181 11,135 3,357
D PAD 30d Nmc 18| 7,000 5,273 1,243
Mc 11] 11,091 9,652 2,910
D FC 30d Nmc 18] 0,574 4,860 1,145
Mc 11 ] 4,212 11,653 3,513

Tabla LXIX: Estadistico descriptivo que muestrad#srencias del descenso final dq
PA y FC entre los sujetos que no toman medicacida @l colesterol (Nmc) y los que

la toman (Mc). Etapa 4.

3.5Eleccion del protocolo mas eficaz.

Hemos comparado los descensos de los parametresembso 1 y aplicacion
de T1 y entre reposo 4 y aplicacion de PB. Estopeosiiti6 conocer que al realizar la

técnica T1, el descenso fue significativamente magmm PAS (p<0,0001) y PAD

(p<0,0001) en comparacion con la aplicacion del lAntras que el descenso de FC

no fue significativo (tablas LXX y LXXI; graficos®y 51).
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Media N Desviacion tipic§  Error tipica de la media
D PAST1|7,0732 | 41 6,00579 0,93795
D PAS PB]1,5610 | 41 5,03636 0,78655
D PAD T1]4,0000 | 41 3,24423 0,50666
D PAD PBJ0,7439 | 41 3,56041 0,55604
DFCT1 |1,3902 | 41 2,92300 0,45650
DFCPB |]0,9146 | 41 3,17195 0,49538

PB.

Tabla LXX: Estadisticos descriptivos sobre tanparacion de los descen
al aplicar T1 y PBD PAS T1: descenso de la PAS tras realizar TPAS
PB: descenso de la PAS tras realizar PB; D PADdE$censo de la PA
tras realizar T1; D PAD PB: descenso de la PAD iteasizar PB; D FC T}
descenso de la FC tras realizar T1; D FC PB: desceela FC tras realiza

Diferencias relacionadas t gl Significacion
Media | Desviacion tipicg unilateral
D PAS T1-D PAS PB 5,51220 6,63088 5,323 4( 0,0001
D PAD T1-D PAD PB 3,25610 5,00140 4,164 4( 0,0001
D FC T1-D FC PB 0,47561 3,29953 0,923 A( NS

Tabla LXXI: Valoracion de los descensos de la PA ¥C al aplicar T1 y PB.

mmHg

DPAST1

D PAS PB DPADT1

Grafico 50. Efectividad T1/placebo sobre la PASADP
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Grafico 51. Efectividad T1/placebo sobre la FC.

DFCT1

D FCPB

Al comparar los promedios de la PA y FC entre los se obtuvieron después

de la aplicacién de T1 y T2, se obtuvieron descesggmificativos de PAS (p<0,005),

de PAD (p<0,002) y de la FC (p<0,01) mientras dqusoenparar la aplicacion de T2 y

T3, los descensos no fueron significativos (tab{& L, graficos 52, 53 y 54).

Media N Des,v_iacién Error tl'pic_o delag] t |dl Sign_ificacién
tipica media unilateral

PAS (T1) 122,48 41 21,701 3,389 1,847140 0,005
PAS (T2) 120,60 41 20,984 3,277
PAD (T1) 74,902 41 7,7840 1,2157 1,988 40 0,002
PAD (T2) 74,04 41 7,665 1,197
FC (T1) 66,57 41 9,360 1,462 2,54 40 0,01
FC (T2) 65,17 41 8,820 1,377
PAS (T2) 120,60 41 20,984 3,277 - 140 NS
PAS (T3) 121,512 41 21,3420 3,3331 0,956
PAD (T2) 74,04 41 7,665 1,197 - |40 NS
PAD (T3) 75,51 41 8,331 1,301 2,895
FC (T2) 65,17 41 8,820 1,377 0,980 40 NS
FC (T3) 64,65 41 9,234 1,442

Tabla LXXII: Estadisticos descriptivos y valoracide los descensos de la RAC al realizar |
técnica repetidament&leccion del protocolo mas eficaz. PAS (T1), RA3) y PAS (T3): PAS
tras realizard técnica T1, T2 y T3. PAD (T1), PAD (T2) y PAD (T3AD tras realizar |
técnicaTl, T2y T3. FC (T1), FC (T2) y FC (T3): K@s realizar la técnica T1, T2y T3.
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mmHg

PAS (T1) PAS (T2) PAS (T3)

Gréfico 52. Eleccion del protocolo mas eficaz. esos de la PAS tras realizar T1, T2
y T3.

mmHg

PAD (T1) PAD (T2) PAD (T3)

Gréfico 53. Eleccion del protocolo més eficaz. Resos de la PAD tras realizar T1,
T2y T3.
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Grafico 54. Eleccion del protocolo mas eficaz. Resos de la FC tras realizar T1, T2 y
T3.
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4. DISCUSION

Debido a la gran cantidad de resultados obteniddasecuatro etapas de esta
tesis, hemos dividido la discusion en distintostpsipara una mejor comprension de la

misma.

4.1  Valoracion de forma objetiva del estimulo.

Pensamos que manteniendo los principios de glazhkdndividualizacion en
los procesos terapéuticos que rigen la Osteopatiaportante valorar objetivamerate
estimulo en los distintos procedimientos osteopstianedir los efectos y de esta
manera crear protocolos de intervencién clinica.

La cuantificacion del estimulo y del efecto nosnigg asociar a un estimulo
determinado, un efecto concreto. Ademas, propoacttatos que podremos comparar
con el estimulo que realizan otros ostedpatas. @mngo los resultados obtenidos por
unos y otros podriamos valorar si hay diferencrasu@anto a la eficacia entre realizar
una técnica de una manera u otra, con un estimafi@u

Cuando nos planteamos como podiamos valorar ohjeéute el estimulo
(etapa 1) no conociamos ningun estudio realizadola® sensores Flexiforce® en el
ambito de la Osteopatia craneal, por lo que utizs el aparato de electroterapia
Myomed 932 que nos proporciond informacién sobréeehpo y el trabajo muscular
utilizados para llevar los temporales a su maxiotacion externa.

Queremos resaltar que en Osteopatia son escasestiaios que intentan
objetivar el estimulo o la técnica. En cuanto aidies sobre Osteopatia craneal en el
que se aporten datos objetivos que cuantifiquesstinulo realizado por las manos,
solo conocemos el estudio de Zegarra-Pato009), en el que cuantifican la presion
ejercida al realizar un test palpatorio sobre tarsufrontomalar izquierda en dos grupos
de estudiantes de Osteopatia, utilizando el apadatomedida de fuerza tactil
Flexiforce® (Tekscan Inc). Para testar la sututadei en los grupos de estudio y control
se utilizd, respectivamente, una fuerza de 0,55§ Aewtons/cr

Otro estudio que cuantificél estimulo realizado, aunque a través de un
aparato y no de una técnica manual, fue el estlelideisey y Adan’®®: En éste, se
consiguié medir un movimiento a nivel de la sutsagital de 130 micras al aplicar una
fuerza de 2,2 newtons con un aparato especialesgBado que comprimia los huesos

parietales.
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En otros estudios, en los que se utilizaron tésnmanuales, se midieron la
fuerza de precarga y la fuerza de impulso méxiniaaga perpendicularmente al punto
de contacto, asi como la duracién del impulso darnmanipulacion de la articulacion
sacroiliac&. También fueron estudiados el tiempo hasta alcaizmpulso maximo en
la manipulacién de las vértebras toracicas, lunsbgreervicale$ %1% Ademas de
medir las cargas aplicadas, otros autores midieranovimiento lumbar intervertebral
durante la manipulacién utilizando unos disposgiutsertados en las apdfisis espinosas
lumbares en sujetos vivV6& En un reciente estudio, Tuftlé construyé un dispositivo
para medir las fuerzas aplicadas en la manipulad&ta columna cervical, utilizando
los sensores Flexiforce ®.

En esta linea de valoracién del estimulo, en eldestde Moran Benit’ se
realizo, durante 90 segundos, una presion solpmigccion de la valvula adrtica en el
esterndn con un desplazamiento de 6 mm de profaddidn un aparato denominado
Somial (soporte + micrometro + algémetro). Posterente, midieron la repercusion
inmediata y a los 20 minutos que sobre la PAS, RAT tenia dicha presion.

En la etapa 1 obtuvimos unos datos que nos peraritegpreciar que no habia
diferencias significativas en los valores de tienyppotencia utilizados para llevar
ambos temporalea su maxima rotacion entre los registros obtenmwosel ostedpata
con los obtenidos poel aparato. Esto nos mostr6 una gran homogeneidath e
ejecucion de la técnica. Esto fue importante peesas$tro que, aun sin ver los datos del
Myomed 932, el osteOpata era capaz de realizactada en dos ocasiones, con 3 ciclos
en cada una, sin que hubiese diferencias signiasaen cuanto al tiempo y potencia
utilizados en cada una de ellas. Sin embargo, atpeacar las mediciones que
representan la sensacion subjetiva del osteopataladar la técnica con las mediciones
objetivas que marca el aparato, observamos quelria diferencias significativas en el
tiempo utilizado, pero si las habia en la poterieé&o se debe a que habia un desfase
entre que el ostedpata comunica a su ayudantenmiee y cesa la contraccion muscular
y éste lo cronometraba. Asi, se tomaban puntosigernode medida distintos entre el
ostedpata y el aparato. Pero las mediciones delataparan las que reflejaban
objetivamente el tiempo y la potencia utilizada. blastante, consideramos que era
importante que la maniobra no se realizara en cas de fatiga muscular del
ostedpata, pues el aparato podia registrar comeaceidon muscular voluntaria algunas

fases de fasciculacion debido a la mencionadaafatig
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Para simplificar los datos y una vez comprobado mmehabia diferencias
entre el registro 1 y 2 (tanto en el osteOpata cemel aparato), analizamos la media de
las mediciones realizadas con el aparato, lo gegammitié conocer: tiempo (TADIT),
potencia (PADIT) y potencia en el intervalo o adeala curva (POTDIT) utilizados
para llevar el temporal derecho e izquierdo a sximerotacion en los dos registros.

Atendiendo a los grupos de edad, apreciamos qtierepo utilizado para
lograr la rotacion de los temporales disminuy6 aideque aumentaba la edad, siendo
significativa la diferencia en los grupos de ed&atbmafios respecto al grupo 50-73 afios
y en el grupo 16-49 afos respecto al grupo 50-%%,afiero no hubo diferencias
significativas entre los grupos 5-15 afos y 164&aposiblemente al estar en una fase
del desarrollo craneal mas similar. Esto confiramadea de que a menor edad habria
mayor movilidad de los temporales debido a un meado de osificacion de las
suturas relacionadas con éstos. A medida que aamantdad, esta movilidad
disminuye debido a un mayor grado de osificacioregtas suturas, o que condiciona
qgue el temporal se detenga antes en su rotacidnbiéa observamos una diferencia
significativa en el tiempo de rotacidn entre nommgbs e hipertensos, aunque es
posible que la causa de que en los hipertensoa fuenor el tiempo empleado en la
rotacion de los temporales fuera que todos ellotepecian al grupo de edad 50-73
afos, de tal manera que, con estos datos, no pukiafirmar que la HTA fuese la
causa de esa diferencia.

Al analizar los datos globales de potencia (PADI&)contramos que la
tendencia de los mismos sugeria que el descengwatekdio de la potencia utilizada
para lograr la rotacion de ambos temporales emuglogde edad 50-73 afios podia ser
debido a que, en dicho grupo de edad, percibiamies ana barrera firme a la rotacion
del temporal. Pensamos que era debido no solo aldienmpo de aplicacion de fuerza
fuese menor, sino que, al no insistir en supefar l@srera y cesar en ese momento, se

aplicaba menos potencia.
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4.2  Validacion de la técnica.

Para validar la técnica hemos utilizado los semsdéiiexiforce® que nos
ofrecen datos de la fuerza aplicada sobre el crddap que tener en cuenta que el
tamano de la muestra fue escaso (n = 4) y que ldeFAicio en los sujetos hipertensos
esenciales (con control farmacologico) podia caraide normal (entre 120,25-130,5
para la PAS y entre 71,75-81,17 para la PAD). Cstosevalores de PA no era de
esperar que se obtuviesen importantes descendasPde aunque el nimero de sujetos
puede considerarse valido para demostrar que ebbedie la técnica era independiente
de la fuerza aplicada (en cuanto al estimulo adigaEl sistema ELF® y los sensores
permitian comparar también el tiempo utilizado, cuen no lo hicimos pues se
consensud el tiempo de mantenimiento de la apfinadie fuerza en cada punto
intermedio de la ejecucion de la técnica. Por eltramio, no se consensuo la fuerza
aplicada pues los ostedpatas no veian la pantatidos datos que ofrecia el sistema.
Por esto hemos utilizado la fuerza como parameteoppdria determinar las diferencias
en la ejecucién de la técnica por los distintos@satas.

Al comparar el efecto inmediato obtenido al aplieatécnica, no obtuvimos
diferencias significativas en los parametros eatimi (PAS, PAD y FC) entre los
cuatro ostedpatas. Como el mayor descenso se paceluta PAS, se comparoé el efecto
de la técnica a los 5 dias (dia en el que se @ttmmayor descenso) sobre ésta,
observando que tampoco habia diferencias signifasaentre los 4 ostedpatas.

Encontramos diferencias significativas entre laZaeaplicada para realizar la
técnica, excepto entre los ostedpatas 2 y 4 glasmuresentaban.

Esta etapa del estudio fue muy importante, puevengue pudimos observar
que los 4 ostedpatas consiguieron, independientendenla fuerza aplicada, descensos
similares de la PA. Asi, pudimos determinar quefetto no dependia de la aplicacion
de una fuerza concreta. Teniendo en cuenta estoa@os, la Ultima etapa del estudio
fue desarrollada solo por uno de los ostedpatdaneio con ello medir el estimulo con
los sensores Flexiforce®, lo que acelero el trapags se consiguid suprimir el proceso

de calibracion y ajuste a la superficie del craneo.
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4.3 Efectos de la técnica.
4.3.1 Efecto inmediato tras realizar la técnica.

En la etapa 1, comprobamos la eficacia de estactéan el descenso
inmediato de la PAS, PAD y FC, incluyendo a sujet@s jovenes que en la etapa 2.
Obtuvimos unos descensos significativos en lospgaedmetros citados. No realizamos
mediciones de la PA y FC en el grupo 5-15 afiosiddedl escaso diagnéstico que
existe en esas edades y a que éste es dependielte percentiles de edad, sexo y
talla*®® (que no hemos tenido en cuenta). Hemos realizasiamiediciones de estos
parametros en los otros grupos de edad. En espa dfa nuestros datos no se
compararon con un grupo control (placebo), puesatwria sido posible obtener los
datos del tiempo y potencia utilizados en la rdtacde los temporales y habria
provocado una disminucion del tamafio muestral.

Aunque en esta etapa no habia diferencias sigivasaen los dogrupos de
edad en cuanto al descenso de la PAS, los datos nositeon apreciar que el
descenso de la misma (Din PAS) tras nuestra imeide fue claramente mayor en el
grupo de 50-73 afos respecto al grupo de 16-49 #6@&@8 por 3,29 mmHg
respectivamente). Pensamos que, posiblemente b&tode que en el grupo de 50-73
aflos era donde habia un mayor porcentaje de higese Estos resultados fueron
ligeramente inferiores a los obtenidos en la efapabre 41 sujetos, hombres mayores
de 50 aflos y mujeres menopausicas, en los quensggi® un descenso significativo
de 7,07 mmHg al realizar la técnica “rodamient@rakitivo de temporales” con una
amplitud progresivamente decreciente durante 5<icl

Aungue no hubo diferencias significativas en coaltdescenso de la PAD
en los dos grupos de edad, los datos nos permmtizo que el descenso de la PAD
(Din PAD) tras nuestra intervencion volvié a seryoraen el grupo de 50-73 afios
respecto al grupo 16-49 afos (3,08 y 2 mmHg resfa@cente). Estos datos volvieron a
ser ligeramente inferiores a los obtenidos endpa®, donde se obtuvo un descenso
significativo de 4 mmHg.

Aunque no se recogieron datos de la PA en el gbupb afios en la etapa 1,
algunos estudios nos hacen ver la importancia @eécto diagnostico de la HTA en
estas edades, pues se deja pasar un tiempo deiéaoimportante en la repercusion
clinica (dafio en tejidos y 6rganos), que deterneinprondstico en la edad addfta
Asimismo, Guizar et # relacionaron la HTA en adolescentes varones con el

desequilibrio del sistema simpatico y la obesidaehovesi et &f relacionaron la HTA
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y prehipertension en la infancia con una disfuna&arel control de la PA a través del
barorreflejo; por lo que haria necesario un estulib descenso de la PA tras esta
técnica sobre nifios correctamente diagnosticadms,lgp posible influencia de esta
técnica sobre el barorreflejo.

En esta etapa 1, habia diferencias significatimasuanto al descenso de la FC
(Din FC) en los dos grupos de edad y volvié a ssmamente mayor en el grupo 50-73
afos respecto al grupo 16-49 afnos (4,83 por afi@ibs/minuto respectivamente), pues
al existir una relacién directa entre FC, gastaliean y PA*y siendo el grupo de 50-
73 afnos el grupo de mayor porcentaje de hiperteesaescenso de los valores de PA
podria ir asociada a un descenso de la FC. Darestara, nuestra posible accién sobre
las eferencias vagales podria tener una repercasidiotropica negativa (disminucion
de la frecuencia cardiaca por disminucion de lacalgm del nodo sinoauricular y
disminucién de la velocidad de conducciéon auricefaricular). Los resultados de la
etapa 1 fueron ligeramente superiores a los olisred la etapa 2, en la que se obtuvo
un descenso significativo de 1,39 latidos/minuto.

Por lo tanto, en esta etapa 1 fue en el grupo d&85dfios donde se obtuvieron
los mayores descensos de PAS, PAD y FC, posiblentsitido a que fue el grupo de
edad donde se encontraban los hipertensos esanciale

Al comparar los descensos de la PAS, PAD y FC engrapo de
hipertensos/normotensossolo fue significativamente mayor el descensdadeC en
los hipertensos, aunque con un mayor numero deosufg@pertensos posiblemente
también hubiese sido significativamente mayor skdaso de la PAS y de la PAD en
dicho grupo. Al ser el grupo de mayor edad (50-ii8sa donde se obtuvieron los
mayores descensos de la PA y Fldgron menores los valores de tiempo y potencia, lo
gue nos indica una menor movilidad de los tempsrglele las suturas, podriamos
cuestionarnos si con nuestra maniobra, al mejaamovilidad de estas suturas,
estariamos actuando sobre el control autondmicajadlugar a los mayores descensos
de PA y FC. Asimismo, en este grupo de edad esedposiblemente exista una mayor
alteracion de la estructurmenor distensibilidad y sensibilidad de los bameptores
carotideos, por lo que el mayor descenso de la P& gn este grupo podria ser debido
al estimulo mecanico sobre el seno carotideo qddgproducirse al realizar la técnica.

Un mayor descenso en la PAS también lo refiereosofiutores al aplicar
técnicas osteopaticas en sujetos hipertensos. Réasetinez y Ricartf! aplican la

técnica de compresién del IV ventriculo. Tanto Nopt®® como Ospina Volt?’
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emplean el rodamiento alternativo de temporaleas®zur y Kerdaffréé utilizan en su
estudio ambas técnicas.

También nuestros resultados han sido similares alitenidos por el estudio
de Moran Benito y Calvente Maffd (2008). Sobre un total de 70 sujetos hipertensos
esenciales tratados con con inhibidor de la enzovasertidora de la angiotensina
(IECA), hubo un grupo de estudio en el que se aplita presion sobre la proyeccion
de la valvula adrtica en el esternén durante 90rsi#us y con un desplazamiento de 6
mm de profundidad, y un grupo control en el queesdizaron las mismas mediciones
pero sin realizar ninguna maniobra. El estudicejéfluna disminucion significativa de
la PAS y de la PAD, tanto en el grupo control coero el del estudio. La PAS
disminuy6 inmediatamente después de la interverambambos grupos (9 mmHg en el
grupo de intervencion y 7 mmHg en el grupo conttalPAD evoluciond similarmente
en ambos grupos inmediatamente después de laenteown (descenso de 2,24 y 1,78
mmHg) y la FC también disminuyé 2,3 latidos/minytt,7 latidos/minuto en el grupo
intervencién y control respectivamente.

En la etapa 2 también se obtuvo un descenso sigiivid de los datos de PAS
y FC al aplicar la técnica placebo, que puede eayde por el método utilizado (al
realizarlo a las 48 horas de la aplicacion dedaité “real”, el sujeto puede encontrarse
mas relajado al conocer el entorno y la técnicaayae que se le va a aplicar y esto
puede influir en los valores de la PA y FC). Tambiay un estudio que indica que el
simple contacto en la zona occipital y suboccippadiria producir una modificacion
significativa del flujo sanguineo digital y una jide disminucién del tono simpéatit/§.

Sin embargo, el descenso obtenido al aplicar laidacreal fue significativamente
mayor en la PAS y PAD que al realizar la técnicc@bo, por lo que podemos ver que
la eficacia de la técnica real se debe a una accegmanica sobre el craneo.

En la etapa 4 volvemos a ver que existe un descéensaliato de la PAy FC
tras realizar la técnica, que en el dia 1 es sirailas resultados de las etapas 1y 2. En
la etapa 4, estos descensos para la PAS y PADnfuler,95 y 1,94 mmHg; en la etapa
2 de 7,06 y 4 mmHg; mientras que en la etapa 1,3#%y63,08 mmHg para los sujetos
del grupo 50-73 afos, que es el grupo mas simla&dad a los sujetos de las etapas 1y
4. En todas estas etapas de la tesis se realindniacto de las manos del ostedpata
sobre el hueso occipital del paciente. El hechquke en la etapa 3 se eliminara este

contacto y que no se obtuvieran descensos inmedsaoificativos de la PA, nos hace
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preguntarnos si el contacto con el hueso occipéatlria relacion con el descenso
inmediato de la PA.

En esta etapa 4, al realizar la técnica a la semahinicio del estudio (dia
2), siguié observandose un descenso inmediato wpisifnificativo en la PAS y FC.
Mientras a la 42 semana del inicio del estudio $ial descenso inmediato ya solo fue
significativo en la PAS. Esto es importante, puesaectapa 2 al aplicar la técnica cada
5 minutos, solo se obtenia un ligero descensofg&igtivo en la 22 aplicacion pero no en
la 32. Sin embargo, podemos ver que al dejar umarse entre aplicaciones seguimos
consiguiendo descensos significativos de la PA&aHagl? semana.

En esta etapa 4, hemos comprobado qusexb tuvo influencia sobre el
descenso inmediato de la PA, siendo significativamenayor para la PAS en las
mujeres (9,44 mmHg). El descenso de la PA tamhieénnhayor en los sujetos que
tomaban medicacién antihipertensiva respecto a los que no la tomaban, siendo
significativamente mayor para la PAD (2,65 mmHgh Bs sujetos que tomaban
medicacion para la hipercolesterolemia se obtuvo un descenso inmediato
significativamente mayor para la PAS y PAD (9,68,%$2 mmHg respectivamente)
respecto a los que no recibian este tratamiento.eslria deberse a que la edad media
era mayor tanto en las mujeres (60,25 por 47,7% aefiovarones), como en los sujetos
que recibian tratamiento antihipertensivo (55,43 $#6,25 afios en los que no lo
recibian) y antihipercolesterolémico (57 afios gbabos los que no lo tomaban). En la
etapa 1 ya habiamos visto como el descenso inmedkala PA era mayor en el grupo
de sujetos de mayor edad.

Estos resultados inmediatos se obtuvieron en Hzastl, 2 y 4, donde los
sujetos eran normotensos o hipertensos de grado2l1l Mo se ha comprobado la
efectividad de esta técnica en crisis hipertensévakas que se alcanzan valores de PA
muy superiores a los que tenian los sujetos detmuestudio. Aunque las crisis
hipertensivas ocupan un lugar muy pequefio dentida ¢ A, representan un peligro
inmediato para los sujetos hipertensos. Mientras qu captopril (IECA) puede
provocar descensos de la PAS y la PAD muy impatargu comienzo de accion es a
los 15-30 minutds"*° Con este estudio no podemos conocer si la afficate esta
técnica podria ser Gtil en las crisis hipertensi@mque, teniendo en cuenta que tiene
una accion inmediata y que se prolonga a lo lasjdiempo, podria complementar el

tratamiento farmacoldgico en las situaciones meracias.
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4.3.2 El efecto no solo es inmediato.

En la etapa 1, 2 y 4 hemos observado que se peoddeiscensos inmediatos
significativos de la PA y de la FC. En la etapaethbs comprobado que los descensos
inmediatos significativos en la PAS y la PAD se tearan a las 48 horas de realizar la
técnica. Elegimos volver a medir los parametrosiceatios a las 48 horas, pues
pensdbamos que con esta técnica se actuaba soélgslbarorreceptores y éstos se
acomodan con el paso del tiempo, de tal maneraadas 24-48 horas la respuesta es
igual a la baséf.

En la etapa 3 pudimos apreciar que el descensa A va mas alla de estos
dos dias y que era maximo a los 5-6 dias de reddizécnica.

Hemos podido apreciar en las etapas 1, 2 y 4 quesdenso de la FC es
significativo inmediatamente después de realizaédaica. Mas alla de este momento,

el descenso de la FC ya no es significativo.

4.3.3 Evolucion del efecto de la técnica.

La mejor manera de comprobar la eficacia de estaca seria comprobar si
ésta podria sustituir eficazmente a la medicacidtihipertensiva. Sin embargo, la
demostracion de los efectos beneficiosos de lacoigiude la PA y de la eficacia de los
farmacos antihipertensivos hace que sea éticanmatteptable realizar estudios en los
que se le retire la medicacion antihipertensiva estudiar la eficacia de una técnica
que, hasta ahora, no estd demostrada. Es por @stdugante todas las etapas de esta
tesis no se ha modificado ningun tipo de medicadiéros sujetos. Hemos intentado
obtener datos sobre una mejoria adicional en eledes de la PA que podria atribuirse

a la aplicacion de esta técnica.

4.3.3.1 Duracion del efecto de la 12 sesion en tapa 4.

Hasta ahora, hemos visto que la aplicacién declsdé produce un descenso
inmediato de la PA y de la FC, que el descens@ d®Al se mantiene a las 48 horas y
que el mayor descenso de la PA se produce a ladi&s6

Durante la etapa 4, hemos observado que el efedetécnica sigue actuando
a lo largo de la semana, lograndose un descensiorali significativo. No se obtuvo el
mismo efecto sobre la FC. Este descenso fue sg&ralnente superior al efecto
inmediato obtenido. Algunos autores sefalaron cuerelajacion emocional que

provocan ciertas técnicas osteopaticas podiamegt@ionada con el descenso inmediato
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de la PA®?%® Este descenso, que no solo se mantiene despuémdemana sino que
ademas hay un descenso adicional significativosa7lalias, no puede deberse a un
efecto de relajacion emocional que se consigue diat@anente después de aplicar la
técnica. Es decir, el beneficio de la técnica va alk del momento de aplicacion de la
misma, lo que hace muy interesante y rentable §oaan. Esto podria explicarse
porque la actuacién sobre la estructura iria adacéaun descenso de la PA, pero que
necesita tiempo para que tenga mayor repercushine s funcion (descenso de la PA),

siendo significativamente mayor este descenso @ thias que inmediatamente.

4.3.3.2 Efecto final del protocolo utilizado en latapa 4.

Vamos a analizar la diferencia final entes mediciones iniciales (antes de
realizar la técnica durante la sesion 1) y las oiedes finales de la sesion n° 5 (después
de realizar la técnica). La media del descensoagivie de 17,97 mmHg para la PAS y
de 8,55 mmHg para la PAD.

Si comparamos este efecto global del tratamient@ Bombres y mujeres
observamos que, para el descenso de la PAS, fadicfvamente mayor en las
mujeres (22,42 mmHg) que en los hombres (14,82 mmétgno también ocurria en
cuanto al descenso inmediato de estas variables.

Asimismo, como también ocurria en el descenso imtwdel efecto global
fue significativamente mayor en aquellos sujetose gomaban medicacion
antihipertensiva respecto a los que no la tomaban, en cuanto akdss de la PAS
(20,44 versus 11,46 mmHg), la PAD (9,98 versus #indHg) y la FC (3,71 versus
-2,67 latidos/minuto). La aplicacion de este protodue mas efectiva en los pacientes
que tomaban medicacion antihipertensiva; por lo gu@rotocolo seguido en esta
técnica fue util como coadyuvante al tratamientalic@o farmacologico. Posiblemente
esto ocurra porque hay diferencias en cuanto add,esiendo la edad de las mujeres
claramente mayor que la de los hombres y siendbiéemmmayor la edad en los sujetos
que toman medicacion antihipertensiva respectes ajl@ no la toman. Esto dio como
resultado que la técnica fue mas efectiva en sugta mayor edad, igual que ocurrio
en la etapa 1. Es, precisamente, en los sujetosayer edad donde existiria mayor
alteracion tanto de la estructura, sobre la quaaawbs con la técnica, como de la
funcion (control de la PA).

El descenso de la PA en los sujetos sin medicaandimipertensiva (11,46-

4,79 mmHg para la PAS y PAD respectivamente) pgedeomparada con el obtenido
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por Ernst et &F, en 30 sujetos con HTA esencial no tratados pmesige. En este
estudio cruzado de 8 semanas de tratamiento yrtéavado de 4 semanas entre ambos
tratamientos, obtuvieron una reduccién de la PAdisticamente similar (p = 0,84) con
el tratamiento de hidroclorotiazida (50 mg/dia ysasso de 10,8-3,5 mmHg) vy
clortalidona (25 mg/dia y descenso de 17,1-3,7 mmPor lo tanto, el descenso de la
PA obtenido con esta técnica en hipertensos esemam tratados previamente es
similar al obtenido con estos farmacos antihipesiters.

No hemos podido comprobar que la medicacion pardidbetes y el
colesterolinfluyan en los descensos de la PA y la FC arlgolale las 4 semanas de la

etapa 4.

4.3.3.3 Evolucion del efecto final del protocolo iizado en la etapa 4.

Si analizamos la evolucion de los descensos dé lebfenidos durante toda
la etapa 4, observamos que hubo diferencias sigtiifas a nivel de la PAS y la PAD
entre la medicidn inicial y las mediciones finatieslos dias 1 al 5.

Aunque existieron ligeros incrementos de los valoem algunas de las
sesiones, éstos no fueron significativos. Aunelsilescenso de la PA fue significativo
en cada una de las sesiones del estudio resplswvalores iniciales.

A pesar de los avances en el conocimiento de la,l¢h4el logro de un mejor
control de la misma y de su riesgo de enfermedeticzeascular (ECV), los beneficios
conseguidos en el control de la HTA son todaviaoragjes en la practica réaf**2%

El riesgo absoluto individual de desarrollar unavE{epende no solo de los
valores de la PA, sino de otros factores de riesgdiovascular y de trastornos clinicos
asociados. Por lo que sujetos normotensos consvitores de riesgo o ECV tendran,
con frecuencia, mayor riesgo absoluto de probleraadiovasculares relacionados con
la PA que sujetos hipertensos, pero sin otros flestde riesg§*2°

En opinién de Banegss el paradigma de definicién y manejo de la HTA
puede estar cambiando hacia el concepto de “PAeptisle de tratamiento” (en
funcidn de sus cifras y el riesgo cardiovasculBe. esta manera se han demostrado
beneficios al tratar la PA en sujetos normotens@béticos o con alto riesgo
cardiovascular.

En un reciente numero del British Medical JourBM{) ha sido publicado el
resumen de las Guias del National Institute fomi€dl Excelence (NICE) que

consideran que la recomendacion de tratamienthipetiensivo debe tener en cuenta si
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el paciente presenta alguna situacion de riesgmocdafio organico, enfermedad
cardiovascular, enfermedad renal, diabetes y rieagtiovascular (CV) a 10 affd$

En relacion con la modificacién del riesgo de dediar una ECV mediante la
medicacion antihipertensiva, no podemos valoratasaplicacion del protocolo de
nuestra técnica produce beneficio en este sergigEsto que solo hemos analizado los
resultados a lo largo de un mes de tratamiento.

Sin embargo, no se deberia subestimar la imposgatecuin ligero descenso de
la PA pues, como veremos, puede provocar una iampertlisminucion de la incidencia
de episodios cardiovasculares y de la progresiomesienes de la sustancia blanca
cerebral.

En la Guia de 2007 para el manejo de la Efsse citan varios estudios que
corroboran que incluso pequefios descensos de lgrByocan una disminucién
importante en la incidencia de episodios cardiavases. También se citagunos
estudios en los que relaciona pequefnos descensa$demantenidos en el tiempo con
una reduccion significativa del volumen total med®lesiones nuevas de la sustancia
blanca cerebral y con una mejoria de la funciomitovg.

Es de destacar que siempre que la PAS se reduck0emmHg, con
independencia del farmaco utilizado, disminuyerablemente los ictus y los episodios
coronario§'®?%

De esta manera, la aplicacion de esta técnica ydéssensos de la PA
obtenidos podrian suponer una mejoria en la priggrede lesiones de la sustancia
blanca cerebral, de la funciébn cognitiva y en laevpncidbn de accidentes
cerebrovasculares.

Un reciente metaanalisis constatd que el riesgacga&lente cerebrovascular
disminuyd un 22% en personas con prehipertensi@éntgmaban medicamentos para
reducir la PA%, lo que denota la importancia de reducir la PA smretos
prehipertensos. Esto resalta la importancia dedéssensos de la PA obtenidos en la
etapa 4, donde los sujetos eran prehipertensqeeddmnsos de tipo 1.

En el reciente metanalisis de Messétise realizé una revision sistematica de
todos los estudios randomizados publicados entré6 19 2010 que hubiesen
comparado, mediante la monitorizacién ambulatogidadPA (MAPA) de 24 horas, la
efectividad de la hidroclorotiazida y otros farmscantihipertensivos cuando se
administran en monoterapia. La dosis de hidrodza@a de 12,5-25 mg/24 h se asocio

con una reduccion de la media de 24 horas tanteAf (6,5 mmHg) como de PAD
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(4,5 mmHg). Con la administracion de IECA se obtuva reduccion de la PA de 24
horas de 12,9/7,7 mmHg, mediante la toma de ARgeltonsiguié una reduccion de
13,3/7,8 mmHg, con los betabloqueantes se logmesnenso de 11,2/8,5 mmHg y con
los antagonistas del calcio se obtuvo una dismémuale 11,0/8,1 mmHg. Los
descensos de la PA obtenidos a las cuatro semanaglidar nuestra técnica (17,97 y
8,55 mmHg) son comparables a los obtenidos pos egtgpos farmacoldgicos, aunque
estos estudios hacen referencia a medicioneskla ke 24 horas mediante MAPA que
nosotros no hemos podido utilizar.

La HTA refractaria o resistente es aquella con BA% y una PAD igual o
superior a 140/90 mmHg respectivamente, a pesar utiizar 3 farmacos
antihipertensivos a dosis plenas, uno de ellos wmético. Los ensayos clinicos
sugieren que el 20-30% de los hipertensos preséfifdnresistente y segun los datos
obtenidos de la encuesta National Health and tarri Examination Survey
(NHANES) en los EE.UU. La prevalencia de la HTAisemte entre las personas
tratadas y no controladas (PA40£90 mmHg) aumentd del 15,9% en el periodo entre
1988-1994 al 28% en el periodo 2005-Z808Ademaés, la prevalencia de las
alteraciones metabdlicas y de afectacion de érgdiaos es muy elevada en los sujetos
con HTA resistenfe En la etapa 4 de nuestro trabajo, la mayoriaodeslijetos que
tomaban medicacion antihipertensiva lo hacian emdode monoterapia (76,19%)
mientras que solo el 9,52% (2 sujetos) tomabann®e farmacos. Estos dos sujetos
presentaban unos valores iniciales de PAS (158/6Hg y PAD (84,5 mmHg) que
disminuyeron, respectivamente, al final de la et4pa 130,67 y 74,83 mmHg. Esto
supone un descenso de 28 y 9,67 mmHg para la PA&Dy siendo el descenso de la
PAS superior al obtenido en el grupo de sujetos ¢ommaban medicacion
antihipertensiva (20,44 mmHg), aunque éstos tampi@sentaban una PAS inicial
inferior (146,51 mmHg). En un estudio sobre sujetos HTA refractaria o resistente
(aquellos con PAS y PAD igual o superior a 140/90Hg respectivamente, a pesar de
utilizar 3 farmacos antihipertensivos a dosis peni@o de ellos un diurético), se utilizd
la espironolactona como cuarto farmaco a dosissda 200 mg/dia. Se produjo una
reduccion de la PAS y PAD clinica de 14 y 7 mmigpectivamente. La reduccion
media de la PAS y PAD de 24 horas fue de 16 y 9 qun8¢ observé un control de la
PA en el 48% de los 175 sujetos con HTA refractdeiaste estudio cuando se afadi6
el tratamiento con espironolactona, confirmandasepérsistencia del buen control

mediante la MAPA®, Debido a la escasez de sujetos con HTA refragtamiestros
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resultados no se pueden comparar con el estud@edBouza, pero seria interesante
valorar el papel que podria aportar la aplicaciénedta técnica en pacientes con la
patologia comentada.

Segln Baneg$ es necesario estudiar el impacto de las terap@s n
farmacoldgicas sobre las tasas de control de |&EBAreciso no olvidar que para que el
sistema sanitario pueda asumir los costes implgadda carga y el manejo de la HTA
deberia potenciarse la prevencion, sobre todo imapi|, que debe contemplar
asimismo a la infancia y la adolescencia, ya go@i@n los nifios podrian beneficiarse
de medidas de intervencion dirigidas al mejor aintte sus factores de riesgo
cardiovascular como el exceso de peso o la PA@éttla

Las distintas guias nacionales e internacionales glamanejo de los sujetos
con HTA recomiendan las modificaciones del estdovitla como medida inicial de la
PA en sujetos con HTA estadio 1 y de bajo riesgbjehdo acompafar al tratamiento
farmacoldgico en sujetos hipertensos de riesg@dtevo cuando la meta terapéutica no
se consigue con estas medidas

El tratamiento no farmacologico de la HTA es la madnicial basica en la
mayoria de los hipertensos. Todas estas medidénioigrdietéticas encaminadas a
controlar y disminuir los desencadenantes etioimae la HTA, obviamente retrasan e
incluso podrian impedir su establecimiento. El carde la obesidad, el ejercicio fisico
aerodbico, el control adecuado de la diabetes yalekterol, asi como evitar la ingesta
de toxicos (alcohol, tabaco y drogas de abuso)pnaejtambién el prondstico de la
HTA ya establecida. Sin embargo, aunque estas megideden reducir la necesidad
de usar farmacos, los cuales pueden producir paterente efectos adversos, no hay
que olvidar la dificultar real de un buen cumplintede estas medidas a largo pfdZo

El primer paso para controlar la HTA es realizauedigs modificaciones
dietéticas y en el estilo de vida que permitan cedia PA, valorando si consiguen
reducirla a niveles que puedan evitar la presdipde medicamentos. En la mayoria de
los casos, sera necesario tratar la HTA con farmaeero la decision de recetar un
medicamento antihipertensivo, que en la mayoridoslecasos debera administrase de
por vida, no debe tomarse a la ligera. Los pacsehifgertensos y diabéticos deben fijar
Su objetivo terapéutico en valores de 130/80, rieddo el riesgo de sufrir deterioro de
los 6rganos diarfa

Dentro de las medidas no farmacoldgicas que sdgroddoptar inicialmente

para controlar la PA tenemos las modificacionetetas y del estilo de vida.
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En cuanto a lamodificaciones dietéticasnumerosos estudios han constatado
qgue la disminucién de la ingesta calérica con lasimuiente pérdida de peso consigue
reducir la PA*?Y

La dieta DASH (Dietary approaches to Stop Hypertrsconsiste en reducir
la ingesta general de grasa saturada con unaritat@én fruta, verdura y productos
lacteos desnatados. En el afio 2010, el estudidutedBthal et &f redujo la PA clinica
en 16,1/9,9 mmHg mediante la dieta DASH mas unrarag para reducir peso. Esta
reduccion de la PA observada seria similar a Beofada con un antihipertensivo a
dosis altas, y si se extrapolan dichos resultados beneficios observados mediante la
reduccion de PA en ensayos clinicos con tratamitrtoacolégico o en estudios de
observacion, los efectos sobre la reduccion deolditidad y mortalidad cardiovascular
serian muy importantes: reduccion del ictus enxapradamente un 40% y de la
enfermedad coronaria en aproximadamente un 25%oldstante, habria que decir en
este ensayo clinico el seguimiento de las medidpsryconsiguiente, los resultados no
son los que se observan en la practica clinicatdedbly que la adherencia a dichas
medidas dietéticas y la reduccién del peso debmdatenerse en el tiempo (no solo
unos meses) para traducirse en dichos benefidgmsna facil en la practica clinica.

En un reciente estudio se argumenta cémo el consexaesivo de sal
aumenta la PA, pero no como resultado del aumesitovalumen sanguineo y de la
mayor presion en los vasos que ocasionaria, sibiolae la estimulacion del sistema
nervioso simpatico, que estimula la produccion diemalina, originando una
vasoconstriccion arterial y el aumento déPA

En cuanto a lasnodificaciones del estilo de vidaactualmente, hay un
consenso de que el ejercicio fisico puede tenérentia tanto en la prevencion de la
HTA como en la reduccién de PA, aunque el estudidGdandes et ¥l no encontré
diferencias significativas, en cuanto al desceresstadPA, en los sujetos que realizaban
ejercicio fisico y los que no lo hacian.

El trabajo de Rodriguez etHldemostré que la realizacion de 60 minutos de
caminata semanales, entre 50% y 60% del consumonode oxigeno (VO2max), fue
suficiente para reducir significativamente los tegede PA tras un periodo de 12
semanas en hipertensos de grado 1. Se obtuvo sméndcion de la PAS y PAD de
13,1 y de 4,6 mmHg respectivamente, con una p<0,05.

Segin Monaham et *4f, el envejecimiento asociado al sedentarismo esta

relacionado a notables reducciones en la sensbilidarorrefleja cardiovagal. El
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entrenamiento aerobico modularia de forma favorasie caida asociada al aumento de
la edad. De hecho, esta sensibilidad barorrefl@jage ser mayor en individuos de edad
mas avanzada que realizan ejercicio, en comparac@m los sedentarios. La
distensibilidad arterial disminuida a lo largo deeddad ocurriria en las grandes arterias
(cardtida y aorta) en las que los barorreceptatEsdocalizados en puntos especificos.
Al aumentar la edad disminuye la sensibilidad yelspuesta de estos barorreceptores.
El ejercicio fisico podria mejorar éstas por sugctls contrastados sobre la
distensibilidad arterial.

Podemos ver como los resultados obtenidos en pa dtgdescenso de la PAS
y PAD de 17,97 y de 8,55 mmHg respectivamente) squiparables o incluso
superiores a los que podriamos obtener con lasficaxmones dietéticas y del estilo de
vida, lo que podria suponer un descenso adicionéd A si a estas modificaciones se
le afiadiese la aplicacion de esta técnica. P@ntmt pensamos que la inclusion de esta
técnica como una medida en el tratamiento iniaadlbdHTA de tipo 1 y en pacientes de
bajo riesgo podria mejorar los resultados de estmidas no farmacoldgicas.

En cuanto a comparacion con otros estudios osteopatos resultados que
hemos obtenido en la etapa 4 (17,97 mmHg para & yde 8,55 mmHg para la PAD)
son comparables a los obtenidos por Bakrisénadiante la correcciéon manual de la
desalineacion del atlas. Estos autores afirmaba&nlag anomalias anatomicas de la
columna cervical a nivel del atlas se asociaban woa isquemia relativa de la
circulacion cerebral y el aumento de PA. El descetds la PA consecutiva a la
correccion de la desalineacién del atlas fue simalda que se obtuvo asociando,
simultaneamente, en el tratamiento dos agentehigertiensivo$'® Durante las 8
semanas del estudio, los pacientes (hipertensgeade 1) no recibieron medicamentos
antihipertensivos. Se obtuvo una reduccion de la(PA2 mmHg para la PAS y 10,3
para la PAD) que fue significativa en comparacion el grupo control y no estuvo
asociada con el alivio del dolor o cualquiera de @@ros sintomas que podrian
acompafar a un aumento de la PA. El 85% de lososujiel grupo de tratamiento solo
necesitd una correccion del desalineamiento da$ &th los dos meses de seguimiento.
La correccién de la desalineacion del atlas y lstgrr reduccion de la PA podria
representar un avance importante en un mejor dodéeda PA. Sin embargo, este
estudio piloto tiene limitaciones como el hechogde dependia de la destreza de un

profesional para realizar la manipulacion.
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Debemos tener en cuenta que el descenso obteniaestro estudio durante
la etapa 4 ha ocurrido tanto en pacientes queiagcinedicacion antihipertensiva como
en pacientes que no recibian tratamiento y quenasleen cada una de las sesiones se
aplicaba la técnica. También hemos visto que aates® de la PA a través de la técnica
aplicada no varia con distintos ostedpatas ni auardplica diferente fuerza.

El estudio de Cerritelli et & demostr6 que, después de un afio de
seguimiento, el tratamiento manipulativo osteopatfd MO) estuvo asociado a la
mejora del espesor de la intima-media (IMT) y dBAa El estudio se realizo en sujetos
hipertensos de grado 1 tratados farmacoldgicanyeca alteraciones vasculares. Estos
autores obtuvieron reducciones, para el IMT, comgidas entre 0,12-0,53 mm, para la
PAS entre 21,69-26,48 mmHg y para la PAD entre-2381 mmHg. No obstante, el
estudio de Cerritelli presenta algunas limitaciomkestacamos que los pacientes fueron
tratados solo por un cardiologo y un ostedpataenconcretd el protocolo exacto; no se
indica sobre qué areas se actud ni se especifasamétnicas aplicadas. La falta de
concreciéon del estimulo hace que sea muy difictdmparacion con otros estudios
osteopaticos. Sin embargo, el estudio muestrargseun afio de seguimiento, el TMO
se asocia a la mejora de las condiciones de la @aterial y a la disminucion de la PA,
lo que pone de manifiesto el alto potencial de figinedel TMO en la gestién de
sujetos con alto riesgo de problemas cardiovasesilar

Los resultados de los estudios de Bakris y Cdirgeh comparables a los
obtenidos en la etapa 4 en pacientes con medicacithipertensiva (20,44 y 9,98
mmHg para PAS y PAD) y en pacientes de sexo feme(f2,42 y 10,61 mmHg
respectivamente).

Aunque en esta tesis no se ha medido ningun aspeletivo a la pared
arterial, es posible que uno de los mecanismosctlea@én de esta técnica sea la
mejoria de la distensibilidad a nivel de la artexd@aotida interna, por la movilizacion
del temporal que es atravesado por dicha artesia poder afirmar esto, seria necesario
otro estudio que relacionase las modificacionedadpared vascular a nivel de la

caroétida interna con el descenso de la PA a trdeé&sta técnica.
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4.4  Eleccion del protocolo mas eficaz.

Como hemos comentado anteriormente, la elecci@stietécnica responde a
que carece de efectos secundarios conocidos, iksléaealizar y estd especialmente
indicadaen sujetos de edad mas avanzada, precisamente dena@s frecuente la
HTA. También se ha descrito la aplicacion de umaitéd de HVLA sobre la sutura
occipitomastoide€’g que, aunque potencialmente podria tener accidre sdtzontenido
del agujero rasgado posterior, no se ha relacionade!| descenso de la PA. Pensamos
que dicha técnica podria presentar algun riesgsu realizacion, sobre todo en personas
de mayor edad.

Con el protocolo aplicado durante la etapa 1 cansegs, en el grupo de
mayor edad, un descenso inmediato de la PAS dern6i38g y de la PAD de 3,08
mmHg.

En la etapa 2, la técnica se realizo llevando rateramente cada uno de los
temporales a una maxima rotacién externa y se ddeciendo progresivamente la
amplitud del movimiento mediante 5 ciclos de laiéa. Puesto que con este protocolo
de la técnica conseguimos los mayores descendasPde (7,07 y 4 mmHg para la PAS
y PAD respectivamente), decidimos aplicarla eretapas siguientes.

Ademas, en la etapa 2, realizamos distintas ajdicas de la técnica con una
separacion de 5 minutos para valorar si al realipficaciones sucesivas se producian
descensos adicionales de la PA, resultando queae#d técnica mas de una vez no
produce grandes descensos de la PA adicionalesrda fnmediata.

En la etapa pudimos constatar que el mayor descenso de la PRogecia a
los 5-6 dias de realizar la técnica. En la etabamos podido observar que, si la técnica
se realiza cada 7 dias, se siguen produciendo riescadicionales. Debido a esto,
pensamos que se necesita algo de tiempo para plelemayor descenso de la PA al
aplicar la técnica. No obstante, con el métodazatio en este trabajo no podemos
determinar si seria necesario seguir aplicandéciai¢a una vez a la semana. Es posible
que la aplicacion de la técnica una vez a la semhitégese posible una menor
frecuencia de aplicacion de la misma con el pasdiel@po, al ir normalizandose la
estructura y la funcion (control de la PA). Estgoreria, aun mas, la “rentabilidad” de
esta técnica.

Comparando los resultados inmediatos al realizedaica en las etapas 1y 2
con los resultados obtenidos al realizar la técaata con el pulpejo de ambos indices

en etapa 3, vemos que los descensos inmediatosisdios mayores cuando se incluye
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un contacto de las manos con la zona occipital Yyodepulgares sobres las apofisis
mastoides (etapas 1 y 2) que cuando solo los mdioatactan sobre las apofisis
mastoides.

Originalmente, la técnica fue descrita realizandap®yo de las eminencias
tenares del ostedpata sobre la parte mas cranezadd#eporcion mastoidea y con el
pulpejo de los pulgares sobre el extremo anteriolad apdfisis mastoidé& Cuando
aplicamos la técnica, hemos observado que el ageylas eminencias tenares no se
produce sobre esta zona sino que se realiza sblregelo posteroinferior de ambos
parietales (figura 41). De esta manera, la técnicae realiza induciendo una rotacion
externa en un temporal y simultaneamente una dotaiterna en el otro (al no
realizarse este contacto con la eminencia tenaedabporciéon mastoidea). Por ello
pensamos que la técnica induce una rotacion extermgerna de un temporal al
presionar sobre la apdfisis mastoides y cesardsiqor, y posteriormente se realiza lo
mismo en el otro. De esta forma, cuando el ostadépasliza una basculacion
conseguiria movilizar las suturas occipitomastoiggaetroyugular de un temporal al
presionar posteromedialmente sobre la apdfisisaitest y las suturas lambdoidea y
parietomastoidea del temporal opuesto al presimeaialmente sobre el parietal.

Todas estas consideraciones nos llevan a determimarel protocolo mas
eficaz en el descenso de la PA es realizar la déceiguiendo el protocolo de
rodamiento alternativo de temporales descrito, weren cada sesion y una vez a la

semana. Este protocolo es el que se siguio eapa dt de este trabajo.

4.5 Mecanismo de actuacion de la técnica.

Diversos estudios han puesto de manifiesto quareéato de la actividad del
sistema nervioso simpatico esta relacionado caolesdrrollo de HTA y con una mayor
afectacion de oOrganos diana, asi como con un aongmit riesgo vascular. Estos
estudios han demostrado que las evidencias de émrdena actividad simpética se
detectaron muchos afios antes de que se obseniameshento de la PA, por lo que
podria ser un elemento primario y no una mera comseid’ 1% Existen varios
mecanismos a través de los cuales el aumentoaigivédad nerviosa simpatica puede
producir una mayor afectacion de drganos dianapiimer lugar, la estimulaciéon
simpatica se ha asociado a resistencia a la imsylipor otra parte, a una activacion del
sistema renina-angiotensina-aldosterona, con irem&nde los niveles circulantes de

angiotensina Il, que puede inducir de forma directadirecta efectos prohipertroficos

171



y profibroticos sobre el tejido miocardico, paredaular y tejido renal. EI aumento del
tono simpético también se ha asociado a una magaabilidad de la PA, lo cual
podria asociarse a una mayor afectacién de érghaona.

La influencia de la actividad simpéatica sobre etaimllo de alteraciones
potencialmente relacionadas con la HTA ha sidodéstia por Lambert et af. En su
trabajo midié la actividad simpatica con microneuedia y comparé los resultados de
la misma entre personas con peso normal y sobrepesaesultados demuestran que
los sujetos con sobrepeso presentaban, con mageffica, alteraciones de la funcion
endotelial, del riidn y tanto de la estructura cod®ola funcién cardiaca que las
personas de peso normal. Dado el importante pageliene el sistema simpatico en el
desarrollo y progresion de los 6rganos diana, ddssdobtenidos permiten pensar que el
aumento de la actividad simpatica podria ser elamemo subyacente de las lesiones
mencionadas.

Desde el punto de vista fisiologico, la justifigatidel porqué el TMO podria
reducir la PA es comprensible. La mayoria de ssjetm HTA esencial demostraron
hiperreactividad vascular y cardiaca a los estimsimpaticos. El aumento del tono
simpatico produce un aumento de la secrecion deca@aiminas. Estas estimulan la
vasoconstriccion en los lechos vasculares subocogarge nivel de la mucosa, a nivel
esplacnico y renal; también aumentan la contrdatilimiocardica, la FC y el GC. La
estimulacion simpatica activa la liberacion de manilo que activa el sistema
angiotensina-aldosterona. Este sistema induce wasacenstriccion que apoya los
efectos directos de las catecolaminas en los vemuguineos. Un estimulo simpéatico
prolongado en el riidén produce una retencion furaide agua y sal, Io que aumenta la
PAML La reabsorcion de sodio mediada por la aldostemmmplementa el aumento
directo de la reabsorcién de sodio inducida poeddmulacién simpaticé’. Estos
factores favorecen un estado hipertensivo. Poartot el uso del TMO para disminuir
el tono simpético puede promover teéricamente edaacion de la PA.

Desde el punto de vista anatomico, las neuronagapgiionares del sistema
nervioso simpatico salen de la médula espinal eadebn de la columna dorsolumbar.
Las neuronas preganglionares del sistema nerviasasimpatico salen del sistema
nervioso central a través de los nervios crandatesro, séptimo, noveno y décimo y a
través de los nervios sacros. Ademas, la relacdagicadenas ganglionares simpaticas
con las costillas es importante debido a que ésasncuentran inmediatamente por

delante de la cabeza y el cuello de las costillagledéra®®’. La Osteopatia trata de
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obtener ventaja de estas relaciones anatOmicasiojofliicas en el tratamiento de la
HTA. La manipulacion osteopética de la columnadic& y las costillas ofrece un
método para modular el tono simpatico al coraz@s tifilones, las glandulas
suprarrenales y los vasos sanguineos. Tanto laa@étudel tono simpatico como el
aumento de tono parasimpatico conducen a una rédude la PA.

Diferentes autores destacan que una de las posdalasas del efecto
hipotensor de las distintas técnicas osteopatieaim da equilibracion del sistema
nervioso auténomt§3’4370.83.130,136

El TMO actuaria sobre la pared arterial, mejoraedmetabolismo de ésta a
través de la disminucion de la produccién de fastanflamatorios (citoquinas). Por
otro lado, el TMO también puede mejorar la funcitinla los nervios simpéaticos del
SNA afectados por sucesos cardiovasculares, restabtlo la funcion fisiolégica de la
médula espinal y mejorando el metabolismo de ladarterial, especialmente en
situaciones en las que el estado de la intima nmedésta especialmente comprometida;
es decir, sin que haya placas ateromafdsas

En la etapa 2 de nuestro trabajo, al comparardgseahsos de los parametros
entre el reposo inicial (RP1) y aplicacion de lentéa por primera vez (T1) y entre el
reposo a las 48 horas (RP4) y aplicacion del pta¢EB), observamos que el descenso
fue significativamente mayor en PAS y PAD (7,07 ynthHg) cuando se realizé la
técnica real (T1) que al aplicar el PB (1,56 y 0)7i#hHg), mientras que el descenso de
FC no fue significativo (1,39 y 0,92 latidos/minutési, podemos determinar que el
resultado de la técnica se debid a una accion rieecéobre el crdneo y no a un efecto
placebo. No obstante, Purdy €t’atonstataron a través de pletismografia digitalsgie
conseguian modificaciones significativas a nivdl ftilgo sanguineo digital tanto al
realizar un amasamiento lento y circular con lafodeen la region suboccipital como al
colocar las manos (placebo). En ambos casos, ¢tagcés se aplicaron durante 120
segundos y, como ya se ha comentado anteriormantbas podrian suponer una
amortiguacion del tono simpatico. La respuestarotiéeal aplicar la técnica fue mas
elevada que con el placebo. El tiempo utilizadoneestro estudio para aplicar la
técnica y para realizar el PB fue semejante alagabamos de mencionar, lo que podria
explicar el ligero descenso de la PA al realizé? |

Aunque distintos manuales de Osteopatia hablanndefecto fluidico de
esta técnicd®'? nosotros pensamos en el posible efecto mecékite.descenso de la

PA conseguido tras aplicar nuestra técnica a Igolate las 4 semanas puede estar
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relacionado con una mejoria de la estructura {(eldatl a nivel de la arteria carotida
interna y/o mejora de la permeabilidad del agujemsgado posterior) y, como
consecuencia, una optimizacion de la funcién (cbwcle la PA).

El efecto de la técnica podria ocurrir por dos wa#i primero, por la accion
tanto sobre los tejidos de la base del craneo @mwvel del agujero rasgado posterior,
pudiendo mejorar las aferencias y eferencias gloBufeas y vagales que van a inervar
los barorreceptores a nivel carotideo y del cayaditico. Busquét indica que las
compresiones de las suturas y orificios de la lo@seraneo pueden actuar sobre los
elementos neurovasculares que los atraviesan; gegpar una accion mecanica sobre
las paredes de los barorreceptores a nivel camyidebre el plexo simpatico carotideo,
debido a la movilizacién del temporal y la artez@détida interna que lo atraviesa. La
estimulacion mecanica de los barorreceptores diagea a una disminucion de la PA,
un aumento de la natriuresis y una disminuciénadeorepinefrina plasmatita Esta
también podria aumentar la distensibilidad y selidstol a nivel del seno carotideo. Ya
en 1948, Northup’ resaltaba la opinién de Snyder que afirmaba quéxiéd de la
técnica era debida a un estiramiento de la vainatidaa y la influencia inhibitoria del
seno carotideo. Este efecto puede ser importantgies y adultos prehipertensos e
hipertensos esenciales, donde la eficacia de bsrusreceptores esta dismindfds>
Estos datos nos hacen pensar que es la mejordaedtriictura (elasticidad a nivel de la
arteria carotida interna y/o mejora de la permeddadl del agujero rasgado posterior) lo
gue optimiza la funcién (control de la PA).

El hecho de que en las etapas 1, 2 y 4 se hayamnidbt descensos
inmediatos significativos de la PA y que se haydizado un contacto de las manos
bajo el occipital, mientras que en la etapa 3 destna estudio no se hayan obtenido
descensos inmediatos de la PA y se eliminase dichtacto, nos hace preguntarnos si
el contacto de las manos bajo el occipital podsiareen relacion con este descenso
inmediato de la PA. No obstante, no hay que olvipler en esta etapa 3 participaron un

reducido numero de sujetos y que la PA de iniconermal.
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4.6  Perspectivas de futuro.

Aungue este estudio no permite afirmar que la apiin de esta técnica puede
sustituir a la medicacion antihipertensiva de ningiodo, si ha quedado demostrada su
utilidad como tratamiento coadyuvante al farmaceldgalgo que ya otros estudios
advirtieron sobre la utilizacién del TM&'°

También podria estudiarse si el efecto coadyuvaale tratamiento
farmacoldgico en la HTA es superior en un grupanterolégico antihipertensivo o en
otro, 0 en qué tipo de pacientes hipertensos paérianas eficaz la aplicacion de esta
técnica.

Es posible que la utilizacién conjunta de difersritecnicas osteopaticas sobre
zonas de disfuncién frecuentes en hipertetis8’ pudiese mejorar los resultados
obtenidos, pero hemos preferido limitar este estaduna técnica concreta, facil de
realizar y sin efectos secundarios, para deternsnpuede ayudar en el control de la
HTA.

En cuanto a la relacion coste/efectividad, podedeas que la reduccién de la
incidencia de enfermedades cardiovasculares y ssiecompensa el coste del
tratamiento a pesar de su duracién de porviglecoste de la farmacoterapia de la HTA
se contrasta con frecuencia con los cambios eméalédas relacionadas con los habitos
de vida que, habitualmente, se consideran exeetapste. Sin embargo, la aplicacién
real y, por consiguiente, la eficacia, de las moddiones de los habitos de vida
precisan de apoyo conductual, asesoramiento yzeefoento, cuyo coste es posible que
no sea insignificanté®#*®

Aungque con nuestro trabajo hemos comprobado que swdiante la
realizacion de esta técnica se puede disminuiAl@é manera efectiva, pensamos que
la reduccion podria ser mas importante y de largaaidn si esta técnica se combina
con modificaciones del estilo de vida y con tratmo farmacoldgico. En este sentido,
esta técnica representaria un método por el cudosis farmacoldgica podria ser
reducida con seguridad mientras que la PA se maritean los valores normales. Y de
esta manera se podrian reducir los potencialesosfativersos de los medicamentos.
Ademas, podria disminuir la carga econdmica parsisééma sanitario que supone el
mantenimiento de estos medicamentos, debido a qdéap ser utilizados menos
medicacién y a dosis mas pequefias. Esta técnicgapeg@resentar un potencial método
para mejorar la relacion costo-efectividad en a&tlainiento de la HTA. Los resultados

de esta tesis pueden apoyar el uso de esta té@onuaun método que puede ayudar a

175



controlar la PA. En dltima instancia, es el pa@equien mas se beneficiara de la
incorporacion de esta técnica en el tratamientia ¢HTA.

Teniendo en cuenta que esta técnica se basa ewuilization del hueso
temporal y que ésta puede verse limitada por disbmes craneales que limitasen la
movilidad de este hueso, pensamos que estas ddsréisfunciones craneales podrian
disminuir la eficacia de esta técnica. Ya en 19@&ithup sefialaba que para que la
técnica tuviese éxito era muy importante que ldagras occipitomastoideas tuviesen
una movilidad normd’. Asimismo, Caporossi relacioné distintas disfune®
craneales con perturbaciones de la funcién vegeatatiEn la etapa 2 realizamos una
palpacién del craneo previa a la aplicacion de denita, sefalando el tipo de
disfunciones que presentaba la sincondrosis edfasitar y/o los temporales, no
pudiendo detectar diferencias significativas ent® descensos de los parametros
estudiados y las disfunciones craneales encontr&uesblemente, esto se debio a la
gran dispersion existente entre las variables yu@ € tamafio de muestra no fue
suficientemente grande para detectar estas rekxiofEstas disfunciones se
diagnostican a través de la palpacion del ostepmafponiendo esto un rango de
subjetividad que queriamos evitar durante las eigas etapas. También habria
ocurrido que el efecto obtenido no se habria adocgnlo a la técnica que hemos
utilizado, sino también a las diferentes normal@aes de disfunciones craneales que
hubiésemos utilizado en cada sujeto. A pesar dstrauéecision, creemos que el efecto
de la técnica podria mejorar si, antes de real&#&écnica, se trataran previamente las
disfunciones craneales.

Los resultados obtenidos en los pacientes de padt@on una PA a 135 y/o
85 mmHg, el hecho de que los sujetos con prehipgde sean un 50% mas propensos
a padecer un accidente cerebro vascular que agugliomostraban cifras de PA dentro
de la normalidad® y los resultados del reciente estudio en el quecsdirma el
descenso del riesgo de accidente cerebrovascullrsgpacientes prehipertensos que
tomaban medicacién para disminuir la ‘PAhace que la aplicacién de esta técnica
podria ser importante en la prevencion de accideoégebro vasculares en sujetos
prehipertensos.

En un reciente estudio, tras 22 afios de seguimiesgoconstatd que el
tratamiento de la HTA sistélica con clortalidonarahie cuatro afios y medio supuso
una reduccion significativa del riesgo de mortaligaun claro aumento en la esperanza

de vida libre de muerte cardiovascular (un diampes de tratamiento), en comparacion
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con los pacientes que recibieron plac8b®eria muy interesante valorar el aporte que
esta técnica concreta puede realizar al contrtd @& mediante un estudio a lo largo de
varios meses en hipertensos esenciales y prempesgtegy comprobar si logra disminuir
la incidencia de los episodios cardiovasculares ¢ailgo de los afios, aumentando
también la esperanza de vida libre de muerte czadoular.

También seria muy importante realizar estudios prefundizasen en el
posible beneficio de la aplicacion de esta técaitda HTA refractaria o resistente, asi
como en el estudio de la ayuda que podria propwacien las crisis hipertensivas,
debido a la inmediatez de su efecto.

En la situacién actual en Espafia, en la que, ar p#sala mejoria del
tratamiento farmacolégico y el aumento del nimerdaimacos utilizados, un 67% de
los pacientes con HTA se encuentran en situaciorH@A no controlada y este
porcentaje aumenta al 87,6% en los casos de HTAorpacientes de riestjp
consideramos que la aplicacion de esta técnicaepsedde ayuda en la mejoria del
control de la HTA.

4.7 Consideraciones para futuras investigaciones.

Para este estudio, pensamos que los pacientesiatebdaber estado un
periodo de tiempo sin haber tomado medicacién igefitensiva (una o dos semanas)
para medir el efecto de la técnica sin “contamibaicde los resultados por la accién de
los farmacos, siendo conscientes de la dificultadesta posibilidad, pues supondria
retirar una medicacion eficaz en el control de TBAHbara comprobar si esta técnica
(cuya eficacia aun no ha sido demostrada) puedtaabdgo en ese control.

Seria interesante que este estudio proporcionaae hases que permitiesen
realizar estudios que involucrasen a mayor niumergujetos. Para esto, la sociedad
médica debe estar convencida de la inocuidad déctdca y de los posibles efectos
beneficiosos que en el control de la PA podriatapoPensamos que esta tesis debe ser
un impulso hacia la consecucion de este objetivo.

Nos habria gustado realizar las mediciones de laaPwenos al inicio y final
del protocolo de la etapa 4, mediante una MAPA, mpgehubiese proporcionado datos
sobre si la aplicacion de la técnica produce meatifones del perfil circardiano de la
PA en los sujetos del estudio. Las repercusiondgssiatmos circadianos en la HTA
son de gran importancia, como queda reflejado emegiente estudio en el se ha

comprobado que la medicion de la PA durante la@oghravées de una MAPA, predice
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mejor los episodios cardiovasculares que los otitsnilurante el dfa La MAPA se
considera el método de referencia para el diagmoste la HTA aunque tiene sus
inconvenientes como la adquisicion de dispositd®dAPA validados y personal con
suficiente formacion para su uso.

Otra interesante via de investigacion seria valtaamsociacion entre la
realizacion de esta técnica, el descenso de lalBAwdificacion de la pared vascular a
nivel del seno carotideo.

Con un estudio de mayor tiempo de duracion se paiudiar si, a medida
que se aplica la técnica una vez a la semanagshairdicion de la frecuencia en la
aplicaciéon de la técnica es igualmente efectivalgupie hemos visto en la etapa 4 (en
la que la técnica se ha realizado una vez a larss®ma

Esta tesis ha supuesto la comprobacion de la &fiche esta técnica en el
descenso de la PA, aunque no se han podido demlostraecanismos sobre los que se
actia. Esperamos que la formulacién de diferenfegdsis a lo largo de esta tesis sirva

como un elemento iniciador y estimulador de futumasstigaciones.
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5. CONCLUSIONES.

12, La valoracion subjetiva del ostedpata al raalia técnica “rodamiento alternativo
de temporales” se corresponde con los datos dediemtenidos a través del método
e instrumentacion empleado.

22, Existe una relacion inversa entre la edad dgelts y el tiempo utilizado para
realizar la técnica.

32. Los descensos de la PA y FC obtenidos sonasasikentre los distintos ostedpatas
y no dependen de la fuerza utilizada por cada Ureakzar la técnica.

43, El protocolo mas eficaz de la técnica propuesteealizarla una vez a la semana,
con apoyo en zona occipital y en apofisis mastoides

52, La realizacion de la técnica consigue un descemmediato de la PA 'y la FC.

62. El descenso de la PA al cabo de un mes es meaylms sujetos con medicaciéon
antihipertensiva.

72. La aplicacion de la técnica una vez a la serdaremte 4 semanas logra descensos
de la PA respecto a los valores iniciales.

82 y ultima. Podemos afirmar que la técnica “rodsnta alternativo de temporales”

tiene utilidad como coadyuvante al tratamiento &ratdgico de la HTA.
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ANEXO |

CONSENTIMIENTO INFORMADO

UNIVERSIDAD DE

MURCIA

3 1 = VTSRS mayca ddad, con DNI
D1 ettt e e e e e e e e e e e an e e e eenraans anfiesto que he
recibido informacion de D. Donato Martinez Mateon ®NI n° 22.972.968-Q, sobre el
estudio que se va a realizar en relacion a la nocadibn que la técnica de rodamiento
de temporales tiene sobre la presion arterial.

El mencionado evaluador indica que yo puedo abzardel estudio en el
momento que lo desee, sin tener que dar explicasigrsin que esto repercuta en mis
cuidados médicos.

Los datos obtenidos en este estudio sélo serfimadtis con el fin de poder
desarrollar la labor investigadora.

Por lo tanto, manifiesto mi conformidad para pagrar en el mencionado
estudio, al haber sido informado, poder realizar paeguntas que he considerado

oportunas y entendido todos los aspectos relativeaxte estudio.

En Murcia, a...cc.ccovveveeieinian. de.onieeeiin, del 20

Firma. Fdo. Donato Martinéateo.
Nota: Se haran dos copias de este modelo de consentoridormado. Una sera para

la persona que firma su consentimiento y la otraeserva para ser utilizada en el

estudio citado.
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ANEXO I

FICHA ANAMNESIS

a de
N° DE HISTORIA NOMBRE Y APELLIDOS
SEXO EDAD TLF.
DOMICILIO
DIAGNOSTICO MEDICO: |Hipertenso [ ] Nipértenso [_]
N° afos:
TRATAMIENTO ACTUAL:
FACTORES DE RIESGO:
Inicio:
TABACO: PESO |— ALTURA
Final:

ANTECEDENTES MEDICOS:

1° TRAUMATICOS (Craneo):

2° MEDICOS:

3° CIRUGIA:

4° FAMILIARES:

PALPACION DEL CRANEO

SEB:

TEMPORALES:

OBSERVACIONES:
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ANEXO IlI

COMPARACION OSTEOPATA/MYOMED 932 (ETAPA 1). Datos de tiempo.

Murcia a de 200

N° DE HISTORIA NOMBRE Y APELLIDOS

SEXO EDAD TLF.

FICHA DE RECOGIDA DE DATOS

ARCHIVO DE
GRABACION
CICLO 1
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Momento d Momento d Momento d Momenb deg
inicio para inicio para inicio para inicio para
ostedpata aparato ostedpata aparato
Momento Momento Momento Momento
final para final para final para final para
ostedpata aparato ostedpata aparato
CICLO 2
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Momento d Momento d Momento d Momento d
inicio para inicio para inicio para inicio para
ostedpata aparato ostedpata aparato
Momento Momento Momento Momento
final para final para final para final para
ostedpata aparato ostedpata aparato
CICLO 3
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Momento d Momento d Momento d Momento d
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Momento Momento Momento Momento
final para final para final para final para
ostedpata aparato ostedpata aparato
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ARCHIVO DE

GRABACION
CICLO 4
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Momento d Momento d Momento d Momento d
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Momento Momento Momento Momento
final para final para final para final para
ostedpata aparato ostedpata aparato
CICLO 5
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Momento d Momento d Momento d Momento d
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Momento Momento Momento Momento
final para final para final para final para
ostedpata aparato ostedpata aparato
CICLO 6
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Momento d Momento d Momento d Momento d
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Momento Momento Momento Momento
final para final para final para final para
osteOpata aparato ostedpata aparato
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ANEXO IV

COMPARACION OSTEOPATA/MYOMED 932 (ETAPA 1). Datos de potencia.

Murcia a de 200
N° DE HISTORIA NOMBRE Y APELLIDOS
SEXO EDAD TLF.
FICHA DE RECOGIDA DE DATOS
ARCHIVO PE
GRABACION
CICLO 1
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Potencia d¢ Potencia de¢ Potencia de¢ Potencia de¢
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Potencia Potencia Potencia Potencia
final para final para final para final para
osteOpata aparato ostedpata aparato
CICLO 2
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Potencia d¢ Potencia de¢ Potencia dé¢ Potencia dé¢
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Potencia Potencia Potencia Potencia
final para final para final para final para
osteOpata aparato ostedpata aparato
CICLO 3
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Potencia d¢ Potencia de¢ Potencia de¢ Potencia de¢
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Potencia Potencia Potencia Potencia
final para final para final para final para
osteOpata aparato ostedpata aparato
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ARCHIVO DE

GRABACION
CICLO 4
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Potencia d¢ Potencia de Potencia de Potencia de
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Potencia Potencia Potencia Potencia
final para final para final para final para
osteOpata aparato ostedpata aparato
CICLO 5
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Potencia d¢ Potencia de Potencia de Potencia de
inicio para inicio para inicio para inicio para
osteOpata aparato ostedpata aparato
Potencia Potencia Potencia Potencia
final para final para final para final para
osteOpata aparato ostedpata aparato
CICLO 6
MANO DERECHA MANO IZQUIERDA
Potencia d¢ Potencia de Potencia de Potencia de
inicio para inicio para inicio para inicio para
ostedpata aparato ostedpata aparato
Potencia Potencia Potencia Potencia
final para final para final para final para
osteOpata aparato ostedpata aparato
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FICHA DE RECOGIDA DE DATOS (MEDICIONES DE PA, FC). ETAPA 2.

ANEXO V

SUJETO N° |
REPOSO 1
TOMA | TOMA || TOMA Il
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
T1
TOMA | TOMA II TOMA I
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
REPOSO 2
TOMA | TOMA II TOMA I
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
T2
TOMA | TOMA || TOMA Il
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
REPOSO 3
TOMA | TOMA II TOMA I
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
T3
TOMA | TOMA I TOMA lI
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
REPOSO 4
TOMA | TOMA || TOMA Il
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
TECNICA PLACEBO
TOMA | TOMA || TOMA Il
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
OBSERVACIONES. .-
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ANEXO VI

FICHA DE RECOGIDA DE DATOS ETAPA 3

ARCHIVO DE
GRABACION
MEDICION PA ANTES DE TECNICA
TOMA | TOMA Il TOMA I
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
MANO DERECHA\ 1° CICLO MANO IZQUIERDA
Tiempo .
Tiempo
Fuerza (N) Fuerza (N)
MANO DERECHA 2° CICLO MANO IZQUIERDA
Tiempo .
Tiempo
Fuerza (N) Fuerza (N)
MANO DERECHA 3°CICLO MANO IZQUIERDA
Tiempo .
Tiempo
Fuerza (N) Fuerza (N)
MANO DERECHA 4° CICLO MANO IZQUIERDA
Tiempo Tiempo
Fuerza (N) Fuerza (N)
MANO DERECHA 5° CICLO MANO IZQUIERDA
Tiempo .
Tiempo
Fuerza (N) Fuerza (N)
MEDICION PA DESPUES DE TECNICA
TOMA IV TOMAV TOMA VI
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
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ANEXO VII

FICHA DE RECOGIDA DE PA (7 dias postratamiento). ETAPA 3.

Nombre y apellidos:

Ostedpata:

MEDICION PA DIA 1. FECHA Y HORA:

TOMA 1 TOMA 2 TOMA 3
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC

MEDICION PA DIA 2. FECHA Y HORA:

TOMA 1 TOMA 2 TOMA 3
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC

MEDICION PA DIA 3. FECHA Y HORA:

TOMA 1 TOMA 2 TOMA 3
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC

MEDICION PA DIA 4. FECHA Y HORA:

TOMA 1 TOMA 2 TOMA 3
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
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MEDICION PA DIA 5. FECHA Y HORA:

TOMA 1 TOMA 2 TOMA 3
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD

FC FC FC

MEDICION PA DIA 6. FECHA Y HORA:

TOMA 1 TOMA 2 TOMA 3
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD

FC FC FC

MEDICION PA DIA 7. FECHA Y HORA:

TOMA 1 TOMA 2 TOMA 3
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD

FC FC FC

Observaciones:
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ANEXO VIl

FICHA DE RECOGIDA DE PA (ETAPA 4)

Nombre y apellidos:

MEDICION PA DIA 1. FECHA Y HORA:

!

Medicacion:
TOMA 1 Inicial FinalOMA 2 Inicial FinalOMA 3 Inicial Fing
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
MEDICION PA DIA 2 (1 semana). FECHA Y HORA:
Medicacion:
TOMA 1 Inicial FinalOMA 2 Inicial FinalOMA 3 Inicial Fine
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
MEDICION PA DIA 3 (2 semanas). FECHA Y HOR/
Medicacion:
TOMA 1 Inicial FinaTOMA 2 Inicial FinaTOMA 3 Inicial Fina|
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
MEDICION PA DIA 4 (3 semanas). FECHA Y HOR/
Medicacion:
TOMA 1 Inicial FindTOMA 2 Inicial FinaTOMA 3 Inicial Final
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
MEDICION PA DIA 5 (4 semanas). FECHA Y HOR/
Medicacion:
TOMA 1 Inicial FinalOMA 2 Inicial FinalOMA 3 Inicial Fina|
PAS PAS PAS
PAD PAD PAD
FC FC FC
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