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Resumen

Objetivo: analizar los efectos inmediatos sobre el sistema nervioso
auténomo de la técnica craneal del “lift” de los parietales.

Métodos: se asignaron aleatoriamente dos grupos intervencién y control, a
ambos grupos se les realizdé una exploracion osteopatica previa. Al grupo de
intervencion se le aplico la técnica durante cinco minutos y al grupo control
se le mantuvo en reposo durante el mismo tiempo. Se midié la tensién
arterial y la frecuencia cardiaca antes y después de la intervencién y la
coherencia cardiaca con un sensor en la oreja durante los cinco minutos de
la intervencion o el reposo.

Resultados: participaron 53 sujetos. La coherencia media aumenta en el
grupo control y en el grupo de intervencidn, la tension arterial sistélica
disminuye en el grupo control. Los individuos del grupo control con lesion
tras la intervencion presentan un pulso mas alto que los individuos del grupo
control sin lesion. Disminuye la tension arterial sistdlica en los individuos del
grupo control sin lesion. La coherencia baja disminuye en los individuos del
grupo de intervencidn con lesion y no lo hace en el grupo control con lesion.
Conclusiones: la técnica produce cambios en parametros cardiovasculares
y en la actividad del SNA. La presencia de lesidon osteopatica determina

cambios acordes a las teorias de |. Korr sobre la facilitacion segmentaria.

Palabras Clave: osteopatia craneal, coherencia cardiaca, "lift” de los

parietales.
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Abstract

Objective: to analyze the immediate effects of the cranial technique of the of
parietal lift on the autonomic nervous system.

Methods: two groups, intervention and control were assigned randomly, a
previous osteopathic examination of both was previously made. The
technique was applied over the intervention group for five minutes whereas
the control group rested during the same time. The blood pressure and the
heart rate were measured before and after the intervention and the heart
coherence with a sensor in the ear during the five minutes of the intervention
or the rest.

Results: 53 subjects participated. The average coherence increases in the
control group and in the intervention group, the systolic blood pressure
decreases in the control group. Those individuals in the control group with
lesion show a higher pulse rate after the intervention than the ones in the
control group without lesion. The systolic blood pressure decreases in those
individuals from the control group without lesion. The low coherence
decreases in the individuals from the intervention group with lesién and does

not do so in the control group with lesion.
Conclusions: the technique produces changes in cardiovascular parameters
and in the ANS activity. The presence of an osteopathic lesion determines

changes in accordance with |. Korr’s theories on segmental facilitation.

Key words: cranial osteopathy, heart coherence, parietal lift.
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1. Introduccion

La técnica del “lift” de los parietales es una técnica que clasicamente se ha
descrito con efectos sobre la tensién arterial y sobre la circulaciéon
intracraneal (1). Sobre dicha técnica hay poca bibliografia actualizada, las
referencias se encuentran en libros clasicos como Magoun (1) y mas
modernos como los textos de Liam Torsten (2,3). Las referencias en internet
(utilizando la base de datos PubMed) sobre la técnica son nulas, no obstante
hay estudios que valoran la efectividad de las técnicas craneales (4-20). La
literatura describe un efecto de la técnica sobre la tension arterial y la
circulacion intracraneal, siendo su aplicacién clinica en la hipertension,
insomnio, congestion craneal y estados tensos o ansiosos por su efecto
sobre el sistema nervioso autonomo (SNA) (1). Con la realizacién de la
elevacion de los parietales se influye sobre la tienda del cerebelo re-
equilibrandola. Considerando que la relacion entre tienda y hoz es de
tensién reciproca se estaria influyendo pues en los elementos
estabilizadores del cerebro. El efecto de la técnica sobre hoz y tienda estaria
mecanicamente en relaciéon al resto de membranas intracraneales y a su
continuidad con las membranas intraespinales (21, 22) influyendo de esta
manera sobre el movimiento respiratorio primario (MRP) y por lo tanto sobre
el equilibrio de todo el cuerpo. El MRP es una fuerza motora subyacente a
cualquier funcién fisiolégica en el cuerpo, es una expresion de la vida en si
misma, sus cinco componentes son:

1. Movilidad articular de los huesos craneales.
La tensidn reciproca de las membranas.
La fluctuacion del liquido cefalorraquideo (LCR).

La motilidad inherente del sistema nervioso central (SNC).

AR B A

La movilidad involuntaria del sacro entre los iliacos (23).

Existe una estrecha relacion entre el MRP, el sistema nervioso autonomo y

el sistema arterio-venoso, asi que la realizacion de la técnica podria poner



de manifiesto esta relacion (3, 24, 25, 26). Ademas se ha encontrado un
estudio realizado por Adams et al (1992) en el que se valora la movilidad de
los huesos parietales en gatos anestesiados y los cambios fisiolégicos que
se producen al aplicar presiones intracraneales y presiones externas.
Concluyen, ademas de dar validez al movimiento craneal, que la presion
ejercida sobre los parietales crea cambios en la frecuencia cardiaca (27).

La variabilidad del pulso cardiaco es una medida de las variaciones en el
latido cardiaco que esta en relaciéon al SNA y al equilibrio simpatico-
parasimpatico. Puede servir como indicador psicofisiolégico del estado
emocional y el nivel de stress (28). Se valora este parametro para validar el
efecto de la técnica sobre el SNA. Segun una revision bibliografica sobre los
efectos fisioldgicos de las técnicas craneales se ratifica que las técnicas
craneales tienen una influencia sobre el control vasomotor que realiza el
SNA (24), la medicién con tensiémetro de la tension arterial (TA) deberia
poner de manifiesto la influencia de la técnica sobre la misma.

Hoy en dia hay un debate abierto que trata las técnicas craneales como un
tipo de medicina alternativa y de dudosa eficacia (11, 13, 15), en lugar de
considerarlas como parte de la medicina osteopatica. En un estudio reciente
se realiza un extenso andlisis bibliografico sobre la efectividad de las
técnicas craneales y se llega a la conclusion de que la literatura existente es
insuficiente para determinar la efectividad de las mismas (4). Por ese motivo,
con este estudio se pretende aportar conocimiento sobre los efectos
fisiolégicos que se le han atribuido a la técnica del “lift” de los parietales, asi
como apoyar bibliograficamente con textos del ambito no sélo de la
osteopatia sino también de la anatomia, fisiologia y neurofisiologia. Ademas,
se pretende valorar la efectividad de una unica técnica craneal en contraste
con la mayoria de estudios en los que se combina mas de una técnica,
ampliando asi el conocimiento del que se dispone de la técnica en concreto
y de la osteopatia craneal en general mediante un estudio experimental

controlado con ensayo clinico.



1.1 Marco teorico.

A continuacion se desarrollan aspectos anatémicos y fisioldgicos
interesantes a tener en cuenta respecto a los efectos de la técnica y de las

mediciones que se realizan en este estudio.

1.1.1 Anatomia

Se desarrollaran en este apartado los aspectos anatdmicos mas relevantes
en relacion al estudio: huesos parietales y suturas (parte se adjunta en
anexo 1), vascularizacion del craneo (parte se adjunta en el anexo Il) y
membranas. Desde el punto de vista osteopatico el enlace mecanico, fluidico
y neurologico asi como la visualizacidn de las estructuras en la realizacion
de una técnica es de capital importancia, de ahi que se haya incluido este

capitulo.

A. Hueso Parietal y Suturas

Los huesos parietales, entre los huesos frontal anteriormente y occipital
posteriormente estan situados en una posicidn estratégica en el craneo,
formando su techo y pared lateral (1). Cada uno presenta dos superficies,
cuatro bordes y cuatro angulos, en el anexo | se describen con mayor
detalle:

- Superficie externa: es convexa y lisa con una tuberosidad parietal

central.

- Superficie interna: es coénica y esta marcada por circunvoluciones

cerebrales y surcos para los vasos meningeos medios, que ascienden
inclinandose hacia atras desde el angulo esfenoidal (anteroinferior) y

la mitad posterior de su borde inferior. A lo largo del borde sagital



existe un surco para el seno sagital superior, completado por el
parietal opuesto, la hoz del cerebro se inserta en sus bordes.

Borde sagital: dentado, mas largo y grueso, se articula con el parietal
opuesto en la sutura sagital. En el borde escamoso(inferior): la parte
anterior cubierta por el ala mayor del esfenoides (sutura esfeno-

parietal) ; la porcidon media cubierta por la escama el temporal (sutura

parieto-escamosa); la parte posterior para articulacion con el hueso

mastoideo (sutura parieto-mastoidea).

Borde Frontal: se articula con el hueso frontal para formar la mitad de

la sutura coronal.

Borde Occipital: se articula con el occipital y forma la mitad de la

sutura lambdoidea.

Angulo Frontal: anterosuperior, esta en el bregma, unidn entre las

suturas sagital y coronal.

Angulo esfenoidal: anteroinferior, se encuentra entre el hueso frontal y

el ala mayor del esfenoides. Su superficie interna aparece marcada
por un surco profundo, a veces un canal, para las ramas frontales de
los vasos meningeos medios.

Angulo Occipital: posterosuperior, se encuentra en la lambda o unién

de las suturas sagital y lambdoidea.

Angulo Mastoideo: posteroinferior, se articula con los huesos occipital

y temporal mastoideo. En la region interna presenta un surco

superficial para la unién de los senos transverso y sigmoide (29).



Figura 1: hueso parietal izquierdo. A. Superficie externa. B. Superficie interna. Fuente: Gray
H. Anatomia de Gray.Tomo |. 38 @ edicion. Madrid: Hartcourt; 2001. p: 594.

El hueso parietal se articula pues con las estructuras O0seas vecinas por

medio de cuatro grandes suturas: la sutura coronal es la union del margen

frontal posterior con los bordes anteriores de los huesos parietales y

desciende alrededor y hacia delante a través de la béveda craneal. La sutura

sagital ocupa una posicion media entre los bordes parietales mediales

entrelazados. La sutura lambdoidea une los bordes parietales posteriores al

margen occipital superior. La sutura temporoparietal, es la articulacion entre

parietal y hueso temporal (29).



Figura 2: imagen de las suturas en cara superior y lateral del craneo. Fuente: Gray H.
Anatomia de Gray.Tomo |. 38 2 edicion. Madrid: Hartcourt; 2001. p: 547 y 554.

Las suturas son las articulaciones del craneo, se ha encontrado en ellas
tejido neural y vascular para suplir las necesidades del tejido conectivo que
actua como ligamento al igual que en cualquier otra articulacion del cuerpo
(2,3).

Respecto a la embriologia y desarrollo del craneo y las suturas, tiene interés
conocer el mecanismo de osificacion y formacion de las mismas. El
crecimiento de la bdveda craneal se inicia a partir de los centros de
osificacion del espesor del mesénquima desmocraneal. Desde estos centros
surge una onda de osteodiferenciacion que adopta un movimiento radial
hacia fuera y que se detiene cuando encuentra los huesos adyacentes,
regiones en las que se induce la formacién de las suturas. Una vez formadas
las suturas aparece una segunda fase del desarrollo en la que el crecimiento
de los huesos craneales tiene lugar en el borde de dichas suturas. Este
crecimiento es el responsable de la formacion de la mayor parte del craneo.
Se ha propuesto que el control de la morfogénesis de las suturas radica en
la duramadre y se han emitido diversas hipétesis para explicar este proceso
(30, 31, 32). Una sugiere que la duramadre contiene tabiques fibrosos que
se extienden desde puntos fijos en la base del craneo a los puntos de
reflexion de la dura que se encuentran bajo cada una de las suturas
craneales (31). Se ha demostrado clinicamente que tras la extirpacion de la
totalidad de la boveda del craneo, éste regenera con suturas y huesos que

se desarrollan en posiciones anatomicamente correctas, lo que sugiere que



la dura puede controlar la posicion de las suturas en la regeneracion de los
craneos neonatales (30). Se han realizado experimentos en los que se
observaron que en los trasplantes de suturas en los que se dejaba intacta la
duramadre fetal, se mantenia una sutura fibrosa continua entre los huesos
de la béveda en desarrollo, mientras que en trasplantes en los que se
eliminaba la duramadre fetal se producia la fusion 6sea (31). Una vez
formada la sutura, sirve como localizacién primaria para el crecimiento de los
huesos del craneo aunque necesita de la constante interaccidn con la dura
para evitar que se produzca una obliteracidon por exceso de tejido 6seo (31,
32). Asi pues, existe una estrecha asociacion entre las meninges en
desarrollo, sobre todo la duramadre y los huesos de la béveda (32), relaciéon
que en osteopatia se considera que continua toda la vida.

En el lugar de una sutura en desarrollo, los frentes osteogénicos de dos
huesos adyacentes se unen y superponen. Inicialmente entre los huesos
existe un blastema de sutura muy celular que después se convierte en un
tejido mas denso y acelular. En la sutura madura , una estrecha
superposicion de hueso compacto contiene una banda celular delgada y
densa que se continuda con el periostio (29). Las suturas son los lugares en
los que los huesos del craneo estan separados solo por tejido conjuntivo, el
ligamento o membrana sutural, que es una parte no osificada sobreviviente
de laminas mesenquimatosas. En su cara sutural, el hueso esta cubierto por
una capa de células osteogénicas, cubierta a su vez por una laminilla
capsular de tejido fibroso, que se continda con el periostio en los bordes de
las superficies suturales, tanto dentro como fuera del craneo. Entre estas
dos capas de periostio sutural existe un estrato dentral de tejido conjuntivo
fibroso laxo , variable en anchura de acuerdo con la edad. Este estrato
central contiene vasos sanguineos de paredes finas, entre ellos venas que
comunican con vasos diploicos’, senos venosos intracraneales y venas

externas del cuero cabelludo. El periostio adherido a los huesos cruza el

1 Vena diploica: ocupan los conductos en el diploe de algunos huesos del craneo
y carecen de valvulas. Comunican con las venas meningeas, los senos de la
duramadre y venas pericraneales.



intervalo entre ellos, como dos capas (interna y externa) que rodean al

ligamento sutural y aumentan su fortaleza (33).

Capa de union

Cambial Medio

Cambial

Capsular Capsular

~ J
Capas de ligamento sutural

SUTURA

Figura 3: seccion de articulacion tipo sutura con sus diferentes capas de ligamento sutural.
La superficie roja y amarilla representa el hueso cubierto por la capa cambial, capa de
células osteogénicas, cubierta a su vez por laminilla capsular de tejido fibroso que se
contintia con el periostio en los bordes de las superficies suturales tanto dentro como fuera
del craneo. Fuente: Gray H. Anatomia de Gray.Tomo |. 38 2 edicion. Madrid: Hartcourt;
2001. p: 587.

La técnica de elevacidon de los parietales consiste en provocar una
descompresion de ambos parietales respecto a las suturas: coronal,
esfenoparietal, y parieto-escamosa y luego realizar la elevacion (34). Esto
provoca la liberacion de los canales de drenaje venoso situados por debajo
del hueso. Ademas teniendo en cuenta lo descrito anteriormente, esa
descompresion podria estar provocando una traccion sobre los ligamentos y
vasos diploicos intersuturales efecto que explicaria aun mejor el efecto de
drenaje por la traccion del vaso en si y por la relacion entre parietales y
vasos meningeos medios. Clasicamente se ha descrito un efecto de la
técnica sobre la hipertension, insomnio, congestion craneal y estados tensos
o ansiosos (1). Anatdmicamente los huesos parietales tienen relacién con la
arteria meningea media, de ahi que su liberaciéon tenga un efecto directo

sobre la hipertension y la congestion craneal (1,4).



B. Vascularizacion del craneo.

Puesto que la técnica tiene un efecto supuestamente sobre la congestion
craneal y la hipertension arterial (HTA), es interesante tener una idea
general de la vascularizacion craneal y su drenaje, todo y que no se entrara
en excesivo detalle (ver anexo Il para mayor detalle). Por una parte, el efecto
mecanico del “lift” afectaria directamente a la arteria meningea media y
como tubo elastico, visualizar la continuidad de las estructuras, desde un
punto de vista osteopatico, daria mas efectividad a la técnica. Por otro lado,
“la ley de la arteria es suprema” como enuncié A.T. Still ya en 1874 (35), asi

como también postuld: “...abrir articulaciones, liberar presiones internas,
llevar a relajacion completa- todo significa mejorar la circulaciéon y
consecuentemente la eliminacién natural de las toxinas...” (36), tener en
cuenta la nutricibn de un 6rgano como el cerebro es necesario para

amplificar el efecto de la técnica.

Figura 4: imagen de las arterias vertebral y carétida interna responsables de gran parte de
la irrigaciéon cerebral. Fuente: Gray H. Anatomia de Gray.Tomo Il. 38 2 edicion. Madrid:
Hartcourt; 2001. p: 1526.



Gran parte del cerebro esta irrigado por las dos arterias carétidas internas, el
resto esta irrigado por el poligono de Willis (figura 5), anastomosis central
formada por ambas carétidas internas y las dos arterias vertebrales que se
encuentran en la base del craneo, en la cisterna interpeduncular, rodeando
el quiasma optico (37). Mas adelante se realiza un breve descripcion de
arterias vertebral y cardtida. Las carétidas externas dan ramas para la
irrigacion de la cara, algunas ramas intracraneales y la arteria meningea
media, de especial interés en este estudio por el efecto local que puede

producir la traccion del lift sobre ella.

Figura 5: a la izquierda, poligono de Willis, anastomosis central entre carétidas internas y
arterias vertebrales. A la derecha poligono de Willis in situ y vascularizacion de la base del
cerebro. Fuente: Gray H. Anatomia de Gray.Tomo Il. 38 2 edicion. Madrid: Hartcourt; 2001.
p: 1527 y 1528.

Arterias Vertebrales

Las arterias vertebrales son ramas de la arteria subclavia. Desde ésta pasa
por los agujeros de todas las apofisis transversas de las vértebras cervicales
excepto la séptima, se curva medialmente por detras de la masa lateral del
atlas y penetra en el craneo por el agujero occipital (figura 4). En el borde

pontino inferior se une con su contralateral formando la arteria basilar que

10



formara junto a la carétida interna el poligono de Willis (figura 5). Tiene

ramas craneales que se adjuntan en el anexo | de este estudio (37).

Arterias Carétidas Internas

La arteria cardtida interna riega la mayor parte del hemisferio cerebral
ipsilateral, el ojo y los 6rganos adyacentes, la frente y en parte la nariz.
Desde la bifurcacion carotidea, donde tiene un seno carotideo asciende a la
base del craneo, penetra en la cavidad craneana por el conducto carotideo y
se dirige hacia delante a través del canal cavernoso en el surco carotideo, al
lado del cuerpo del esfenoides y terminando por debajo de la sustancia
perforada anterior por division en arterias cerebrales anterior y media. Puede
dividirse en porcion cervical, petrosa, cavernosa y cerebral, que se

desarrollan en el anexo Il (37).

Arteria Meningea Media.

Es un vaso de especial interés en este estudio ya que, como se ha
mencionado anteriormente, puede recibir un efecto local mas directo con la
realizacion de la elevacion de los parietales pues es de localizacion
periostica. Riega principalmente hueso, médula 6sea roja y la duramadre
(irrigada por la arteria meningea media, la anterior y la posterior). Es rama

de la arteria maxilar, a su vez rama de la carétida externa (38).
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Figura 6: arriba, imagen de la arteria meningea media en su trayecto al interior del craneo.

Fuente: Middle meningeal artery. png. [pagina de internet]. Publicado en Marzo de 2010.

[citado

el 29/12/12] Disponible

en:

http://en.wikipedia.org/wiki/File:Middle_meningeal_artery.png. Abajo, arteria meningea

media y sus ramas anterior y posterior tras retirar el hueso. Fuente: Netter, FH. Atlas de

anatomia humana. 32 ediciéon. Barcelona: Elsevier-Masson; 2003. Lamina 95.
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Figura 7: relaciones del cerebro, la arteria meningea media y los senos transverso y
sigmoide con la superficie del craneo. 1. Nasion. 2. Inion. 3. Lambda. 4. Surco cerebral
lateral. 5. Surco central. AA, plano de Frankfurt del borde inferior de la 6rbita al borde
superior del meato acustico externo. B: zona para trepanar sobre la rama frontal de la
arteria meningea media. C, triangulo suprameatal. D, signo sigmoide. E, zona para trepanar
sobre el seno transverso, exponiendo la duramadre del cerebro y el cerebelo. El contorno
del hemisferio cerebral y sus surcos principales se representa en azul. Curso de la arteria
meningea media en rojo. Fuente: Gray H. Anatomia de Gray. Tomo Il. 38 2 edicion. Madrid:
Hartcourt; 2001. p: 1586.

Como se ve en las figuras 6 y 7 es la arteria que puede recibir un efecto
local mas directo por la realizacion de la técnica del lift de los parietales, ya
que la elevacion de estos huesos estaria afectando directamente a este

vaso periodstico.

Destacar también la presencia del seno carotideo (figura 8) en la division de
las cardtidas externa e interna, en este lugar el vaso tiene una dilatacion.
Contiene muchas terminaciones receptoras del nervio glosofaringeo.
Responde a cambios de presion arterial, provocando respuestas
hemodinamicas reflejas. Su posicién en la arteria principal del cerebro
justifica su papel como barorreceptor en el control de la presion intracraneal
(39), mas adelante en el apartado de fisiologia, se describen brevemente los
mecanismos de regulacion de la presion, de ahi que se describa esta

estructura y su visualizacion anatdmica asi como sus relaciones nerviosas.
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Figura 8. Seno Carotideo: imagen del seno carotideo y su relacion con los nervios
autonomos en la cabeza. Fuente: Netter, FH. Atlas de anatomia humana. 32 edicion.

Barcelona: Elsevier-Masson; 2003. Lamina 125.

Venas Craneales e Intracraneales
El drenaje del craneo se lleva a cabo mediante las venas diploicas
mencionadas anteriormente, venas meningeas, venas cerebrales y

cerebelosas, senos venosos y venas emisarias.

Vena
diploica
L frontal

4
]K"‘"w
£

Vena diploica Vena diploica temporal Vena diploica temporal
occipital posterior anterior

Figura 9: venas del diploe expuestas mediante la eliminacidn de la tabla externa del craneo.

Fuente: Gray H. Anatomia de Gray. Tomo Il. 38 ? edicién. Madrid: Hartcourt; 2001. p: 1580.
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Venas Diploicas: se encuentran en el diploe de algunos huesos craneales

como se ve en la figura 9, donde estan detallados los conductos
regularmente reconocibles.

Venas Meningeas: empiezan en los vasos plexiformes de la duramadre y

drenan en vasos eferentes de la capa dural externa, que comunican con
lagunas del seno longitudinal superior y con otros senos craneales, como los
que acompafan a las arterias meningeas medias y con las venas diploicas.

Venas cerebrales y cerebelosas: las venas del cerebro no tienen valvulas.

Sus paredes son finas y carecen de tejido muscular. Perforan la aracnoides
y la capa dural interna para abrirse en los senos venosos craneales. Hay

venas cerebrales, cerebelosas y venas del tronco cerebral (40).

Senos venosos durales del craneo (figura 10)

Los senos durales son conductos venosos que drenan sangre del cerebro y
de los huesos del craneo y se encentran entre dos capas de la duramadre.
Estan revestidos por endotelio, no tienen valvulas y su pared carece de
tejido muscular. Pueden dividirse en un grupo posterosuperior y otro
anteroinferior.

Grupo posterosuperior de senos venosos: seno sagital superior e inferior,

transverso, petroescamoso, sigmoideo, seno recto y occipital anterior.

La confluencia de los senos es el extremo posterior dilatado del seno
longitudinal superior, situado a la derecha de la protuberancia occipital
interna, donde gira para transformarse en un seno transverso. Conecta con
el seno occipital y con el seno transverso contralateral.

Grupo anteroinferior: formado por los senos cavernoso, intercavernosos,

petroso inferior, esfeno parietal, petroso superior y basilares y las “venas”
meningeas medias.

Venas Emisarias: atraviesan orificios craneales y establecen conexiones

entre los senos venosos y las venas extracraneales. Es de especial interés
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para este estudio la vena emisaria parietal que atraviesa el agujero parietal

para unir el seno longitudinal superior con las venas del cuero cabelludo (40)
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Figura 10: arriba, duramadre, proyecciones y senos venosos: cara derecha. No se han
representado los senos cavernoso y esfenoparietal que estan en la figura inferior. Gray H.
Anatomia de Gray. Tomo Il. 38 2 edicidon. Madrid: Hartcourt; 2001. p: 1582. Abajo, vision
superior del craneo seccionado para mostrar los senos venosos de la duramadre. Fuente:

Netter, FH. Atlas de anatomia humana. 32 edicién. Barcelona: Elsevier-Masson; 2003.

Lamina 98.
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Meninges craneales

Cerebro y meédula espinal estan envueltos por tres membranas, las
meninges. Desde fuera a dentro son: duramadre, aracnoides y piamadre. La
duramadre es una membrana gruesa, densa e inelastica. La duramadre
encefalica envuelve al cerebro y se diferencia con la espinal por su relaciéon
con los huesos adyacentes. Se desarrollara brevemente la duramadre
encefalica por su relacion con este estudio.

La duramadre encefdlica esta compuesta por dos capas una interna o
meningea y otra externa o endostial. Ambas capas se encuentran unidas
excepto en determinados puntos, donde se separan para rodear los senos
venosos que drenan la sangre cerebral. La duramadre se adhiere a la
superficie interna de los huesos craneales y envia vasos sanguineos y
bandas fibrosas al interior de los mismos. La adherencia de la dura al hueso
es mas firme en las suturas, la base del craneo y alrededor del agujero
occipital.

La capa meningea proporciona vainas tubulares a los nervios craneales
cuando salen del craneo. Estas vainas se funden con el epineuro conforme
los nervios emergen desde el craneo.

La capa meningea de la dura se repliega hacia dentro formando cuatro
tabiques que dividen parcialmente la cavidad en espacios intercomunicados,
dentro de los cuales se alojan las subdivisiones del cerebro.

- La hoz del cerebro: lamina semilunar fuerte que desciende
verticalmente por la cisura interhemisférica entre los hemisferios
cerebrales. Es estrecha por delante donde se fija a la crista galli, y
ancha por detras, donde se funde en la linea media con la tienda del
cerebelo.. Su margen superior convexo esta adherido a la superficie
craneal interna a cada lado de la linea media y dorsalmente alcanza
la protuberancia occipital interna. El seno sagital superior corre a lo
largo de este margen en un surco craneal y la hoz se encuentra

adherida a los labios de este surco. En su extremo inferior la hoz es
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libre, con forma céncava y contiene el seno longitudinal inferior. El
seno recto corre a lo largo de su insercidn en la tienda del cerebelo
(figura 10).

La tienda del cerebelo: es una lamina semilunar con forma de tienda,
formada por duramadre que recubre el cerebelo y pasa bajo los
I6bulos occipitales de los hemisferios cerebrales. Su borde anterior
concavo es libre. El limite externo convexo se inserta en los labios de
los surcos transversales del hueso occipital y los angulos
posteroinferiores de los huesos parietales, donde rodea los senos
transversos. Lateralmente se inserta en los bordes superiores de los
pefiascos temporales, donde contiene los senos petrosos superiores.
En la punta del pefasco el borde libre y la periferia adherida de la
tienda se entrecruzan. Los extremos anteriores del borde libre se fijan
a las apdfisis clinoides anteriores y la periferia adherida se fija a las
apdfisis clinoides posteriores (figura 10).

La hoz del cerebelo, es un pliegue de duramadre semilunar situado
por debajo de la tienda del cerebelo, se proyecta hacia abajo en el
surco cerebeloso posterior. Su base se dirige hacia arriba y se une a
la porcidn posterior de la superficie inferior de la tienda del cerebelo
en la linea media. Su margen posterior se une a la cresta occipital
interna y contiene el seno occipital.

Tienda de la hipdfisis: es una pequefia lamina circular horizontal que
forma el techo de la silla turca cubriendo casi por completo la hipdfisis
(41).

Entre la hoz del cerebro y la tienda del cerebelo, la dura estabiliza al cerebro

dentro de la cavidad craneal. Aunque el cerebro se encuentra suspendido

eficazmente en el seno del LCR, la hoz y tienda forman una carcasa

estabilizadora (41). Desde el punto de vista osteopatico, la relacién entre

tienda y hoz es de tension reciproca, de manera que las dos mitades de la

tienda del cerebelo estan suspendidas por la hoz del cerebro, o la hoz del

cerebro esta suspendida por las dos mitades de la tienda, o bien una mitad
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de tienda esta suspendida de la hoz y de la mitad opuesta, todo en relacion
a la posicion de la cabeza y la fuerza de gravedad. La linea de unién dénde
ambas estructuras colindan entre si es la zona del seno recto que
constituiria el fulcro de suspension (42). Esta concepcidon es necesario
tenerla en cuenta en la realizacién de la técnica pues al traccionar el parietal
se esta creando una traccién en tienda y hoz que libera y suspende al
cerebro por unos segundos en el LCR. Ademas un simple contacto sobre
parietales puede ser utilizado para colocar toda la cabeza en un estado de
equilibrio respecto al fulcro (42).

Es importante remarcar que en los puntos donde los vasos grandes, como
las arterias carotidas y las vertebrales, atraviesan la dura para entrar en el
craneo, ésta se adhiere fuertemente a la capa adventicia de los vasos.
Existe pues una relacion mecanica importante entre los grandes vasos

craneales y la duramadre (41).

C. Inervacion.

Se desarrollara en este punto y en relacién al nexo neurolégico que se
puede establecer en la ejecucion de la técnica una breve descripcion de la
inervacion de la duramadre ya que es la mecanicamente esta mas implicada
en el levantamiento de los parietales.

La inervacion de la duramadre encefalica procede de las tres divisiones del
nervio trigémino, los tres primeros nervios espinales y el tronco simpatico
cervical. Se han descrito también ramas meningeas del nervio vago y del
glosofaringeo.

La fosa craneal anterior esta inervada por nervios etmoidales y filamentos
anteriores de las ramas meningeas de las divisiones del maxilar superior
(nervio meningeo medio) y maxilar inferior (nervio espinoso) del trigémino.
La fosa craneal media esta inervada por los nervios meningeo medio y

nervio espinoso. La fosa craneal posterior esta inervada por las ramas
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meningeas ascendentes de los nervios cervicales superiores que llegan a
ella mediante la parte anterior del agujero occipital (nervios cervicales
segundo y tercero) y a través del agujero condileo anterior y agujero rasgado
posterior (nervios cervicales primero y segundo).

La tienda del cerebelo esta inervada por el nervio recurrente tentorial (rama
de la division oftalmica del trigémino).

Todos los nervios meningeos tienen un componente simpatico post-

ganglionar procedente del ganglio simpatico cervical superior (41).

Asi que la elevacién de los parietales proporcionaria una traccién sobre hoz
y tienda que por una parte crea un estiramiento de los elementos vasculares
proporcionando una mejor vascularizacion y nutricion cerebral, sin olvidar
que en sus 2/3 posteriores, ambas capas de la tienda se encuentran para
contener entre sus hojas al seno recto, influyendo asi con la técnica en el
drenaje venoso del craneo; por otra parte una liberacion y suspension del
cerebro en el LCR, gracias a la reacomodacion de hoz y tienda, estaria
restaurando la motilidad inherente del cerebro; y por otra, una mejor
comunicacion nerviosa, al normalizar la tension y llevar al fulcro de equilibrio
a hoz y tienda se estaria actuando sobre la inervacion de la zona y sobre un
mejor equilibrio simpatico-parasimpatico, ademas de influir con todo lo
mencionado en las estructuras centrales cerebrales (23).

Otro aspecto a tener en cuenta es la relacion entre hoz, tienda y el “core-
link”, la continuidad entre membranas craneales y sacras, descrita por
W.G.Sutherland (23). La tienda como diafragma craneal, con un tallo o pie
superior que es la hoz (da la sujecion de la tienda a los huesos por encima,
los parietales y hasta /a crista galli). Inferiormente este diafragma craneal se
continia con la dura de la fosa craneal posterior, firmemente adherida
alrededor del foramen magnum y a la segunda y tercera vértebras cervicales
dentro del canal vertebral. De ahi, se continia en forma de tubo dural
relativamente libre por el canal espinal hasta su firme insercién en S2. Esto
constituye una conexién estructural y funcional inelastica con firmes

inserciones  superiores e inferiores entre el mecanismo craneal y el
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mecanismo sacro y viceversa. Sefalar también que la tienda al formar parte
de uno de los tres diafragmas que trabajan sinérgicamente y junto con la
conexion que se acaba de describir, hace que una técnica craneal pueda

tener efecto en el equilibrio de todo el cuerpo (23).

1.1.2 Fisiologia

Se describen en este apartado aspectos relevantes respecto a la regulacion
fisiolégica de la frecuencia cardiaca (FC), la TA y la coherencia cardiaca
para la mejor comprension de los posibles efectos de la técnica y las

medidas que se han utilizado en el estudio.

A. Regulacion de la frecuencia cardiaca

En ausencia completa de estimulacion nerviosa el corazén sigue latiendo
segun el ritmo establecido por el nédulo sinoauricular (SA). Este ritmo
automatico tiene lugar por la despolarizacion espontanea del potencial de
membrana. La constante estimulacion por parte de las fibras nerviosas
simpaticas y parasimpaticas (provenientes del nervio vago) modifican la tasa
de despolarizacion espontanea del nédulo SA (43). Los circuitos locales de
la red nerviosa cardiaca asi como el nédulo auriculo-ventricular (AV) son
capaces también de mostrar propiedades de estimulacion cardiaca
auténoma. El nédulo SA, como principal marcapasos, muestra la frecuencia
mas alta de descarga y excita otros centros cardiacos, como el nédulo AV,
antes de que por si mismos inicien sus propios impulsos eléctricos. En
ausencia de inervacion autonoma, o durante bloqueo autonomo completo, al
ritmo de descarga de las células redondeadas del nddulo SA, se le llama
ritmo cardiaco intrinseco que en humanos esta entre 100 y 120 latidos por
minuto (44).
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El nédulo SA esta bajo control del sistema nervioso parasimpatico (SNP), a
través de ambos nervios vagos (el derecho es dominante y reduce el ritmo
cardiaco) y del sistema nervioso simpatico (SNS). El nédulo AV también esta
bajo el control de ambos nervios vagos aunque en este caso el izquierdo es
dominante y prolonga la conduccion del nodulo AV y del musculo de la
auricula, mientras que el control eferente de la musculatura ventricular no es
claro. En general, la actividad de los nervios vagos disminuye el ritmo
cardiaco cuando el efecto estimulante del nervio derecho es dominante. Las
fibras simpaticas postganglionares inervan casi todos los centros del
corazon incluyendo el nédulo AV, centros heterotropicos y el miocardio de la
auricula y del ventriculo. La actividad en el asa subclavia (anastomosis entre
ganglio medio y ganglio cervical inferior) derecha tiene influencia sobre el
ritmo cardiaco mientras que la actividad del asa subclavia izquierda
influencia el volumen sistélico. En condiciones de descanso, ambas ramas
del SNA estan tonicamente activas en la regulaciéon de la actividad cardiaca
con dominancia de la regulacién vagal (44).

Los cambios rapidos en el ritmo cardiaco estan causados por cambios en la
regulacion vagal. El nédulo SA responde a la actividad vagal en uno o dos
latidos pero su efecto global es de relativa corta duracion. Los cambios en el
ritmo cardiaco inducidos por la actividad vagal ocurren en aproximadamente
5 segundos mientras la respuesta cardiaca a la regulacién del SNS ocurre
mas lentamente con una respuesta inicial que se retrasa aproximadamente 5
segundos, seguida de un cambio progresivo con una respuesta maxima tras
20 o 30 segundos. Esta diferencia en la velocidad de respuesta es debida en
parte a la relativa lentitud en la descarga exocitética de la noradrenalina del
terminal del nervio simpatico desde el cual el SNS regula la actividad
cardiaca. Ademas la adenilil ciclasa, mensajera secundaria, esta implicada
en la regulacion del SNS mientras que el SNP sdélo cuenta con los
mecanismos de la acetilcolina. Otras disparidades anatomicas entre las
ramas autondmicas contribuyen a este enlentecimiento, por ejemplo, los
cuerpos pre-ganglionares de las neuronas del SNP estan situados en el

corazdn mismo, mientras que los de las neuronas parasimpaticas se
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encuentran aislados en los ganglios paravertebrales. También contribuye a
la rapida transmision de la sefal reguladora vagal que las fibras pre-
ganglionares estan mielinizadas mientras que las fibras del SNS no lo estan
(44).

La actividad de la inervaciéon autbnoma del corazén esta coordinada por el
centro de control cardiaco localizado en el bulbo raquideo del tronco
encefalico. A su vez, el centro de control cardiaco esta influenciado por
areas cerebrales superiores y por los estimulos sensitivos de retroaccion
procedentes de los barorreceptores de la aorta y las arterias carétidas. De
esta manera la disminucidén de la presion sanguinea puede dar lugar a un

incremento reflejo de la frecuencia cardiaca (43).

B. Variabilidad del ritmo cardiaco.

La funcién cardiaca sana esta caracterizada por intervalos irregulares entre
latidos consecutivos. Esta variabilidad es el resultado de la oscilacion
ritmica de los componentes reguladores de la actividad cardiaca que
funcionan para mantener la homedstasis cardiovascular en un rango definido
y para organizar respuestas frente a desafios. La variabilidad del ritmo
cardiaco (VRC) surge primariamente de la actividad originada por las ramas
individuales del SNA que es influenciado por mecanismos neuronales y por
otros mecanismos de control fisioldgico y de retroalimentacion. EI SNC,
particularmente la formacion reticular del bulbo raquideo, el hipotalamo,
areas neocorticales y paleocorticales también participan en la regulacion
cardiaca (44).

Se produce una curva oscilatoria en la representacién del intervalo entre
latidos respecto al tiempo. La curva es el resultado del pulso ritmico de los
diferentes componentes de regulaciéon donde la actividad ritmica originada
por el SNP muestra una frecuencia mas alta que las originadas por el SNS.
Las fluctuaciones en el tono vagal estan relacionadas con variaciones en la

actividad del nucleo vagal (situado en el bulbo), que a su vez esta
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influenciado por barorreceptores y su receptividad varia con el ritmo

respiratorio (44). La figura 11 muestra un modelo simplificado de la

WWNWW HEART RATE

formacion de la curva de la VRC.
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Figura 11: modelo simplificado de la formacién de la curva de la VRC y la estructura del
control cardiovascular. Fuente: Borell E. Et al. Heart rate variability as a mesure of
autonomic regulation of cardiac activity for assesing stress and welfare in farm animals- a
review. Physiol Behav 2007; 92:295.

El trabajo de Hales en 1733 (44) describe por primera vez la VRC y su
trabajo demuestra relacion entre el ciclo respiratorio, la presion arterial y el
intervalo entre dos latidos cardiacos. Desde entonces se ha investigado la
VRC en numerosos trabajos de investigacion evaluando estados fisicos,
patolégicos y psicoldgicos (44).

El ritmo cardiaco (RC) en individuos sanos representa la interaccion entre la
regulacion vagal (que reduce el RC) y la regulacion simpatica (que aumenta
el RC). Durante el descanso hay dominancia de la regulacion vagal mientras
que durante la actividad fisica se va reduciendo la influencia vagal y se
aumenta la actividad simpatica. Un aumento del RC esta causado por un
aumento de la actividad simpatica pero requiere asi mismo una disminucion
de la regulacion vagal o de cambios simultaneos en ambos sistemas de
regulacion (44).

Realizando una busqueda en Pubmed sobre trabajos de investigacién en los
que se ha utilizado la VRC como medida de referencia(en inglés, heart rate
variability-HRV) se encuentran mas de 9000 trabajos realizados desde el
ano 1948 hasta el 2012, unos 1000 de ellos utilizan la medida de la VRC
para valorar el stress. En el ambito de la osteopatia s6lo se encuentra uno

(5) y una treintena de estudios en los que se valora el efecto en la VRC con
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la aplicacion de técnicas como la acupuntura, el calor, masaje,
manipulaciones, técnicas quiropracticas y otros tipos de terapia manual y
técnicas alternativas (algunas referencias). Uno de los estudios valora el
efecto de la manipulaciéon lumbar en la VRC desde el ambito de la
quiropraxia (45), otro el efecto de la manipulacion toracica (46) y otro la
aplicacion de técnicas quiropracticas (47). Hay un estudio en el que se
valora el efecto de la aplicacion de técnicas craneo-sacras en el ambito de la
fisioterapia (48). En el ambito de la osteopatia se encuentran 14 referencias
mediante una busqueda en la base de datos de la revista “ Journal of the
American Osteopathic Association” (JAOA), 7 de las cuales son articulos
originales, 4 comunicaciones y 4 referencias a otros articulos. Respecto a la
aplicacion de técnicas craneales hay 4 (5, 49, 50, 51), el resto tratan sobre
temas médicos y uno sobre el efecto de una manipulacién costal en el SNA
(52). En referencias de otros articulos se ha encontrado también un estudio
de Cutler et al (2005) que estudia el efecto de la manipulacién craneal en la
actividad del SNA (53), otro sobre los efectos de la compresién del cuarto
ventriculo en el SNA de Milnes y Moran (2007)(54) y otro sobre el efecto en
el SNA de la manipulacién osteopatica, de Henley et al ( 2008)(55). El
analisis de la VRC, a diferencia de otras medidas del funcionamiento
cardiaco como la frecuencia, permite una determinacion detallada y precisa
de la regulacion funcional del SNA. La VRC es un buen indicador de la
valoracion de la actividad del SNA en respuesta al stress psicofisioldgico.
Estados psicologicos pueden tener un impacto en el equilibrio simpatico-
vagal sin que se produzcan cambios en el ritmo cardiaco ni respiratorio.
Tiller et al(1996)(56) en su estudio relacionan un notable descenso de la
VRC en relacion a una disminucién del bienestar sin que esto provocara
cambios en la FC. Asi como Catipovic-Veselica (57) relacionaron emociones

basicas con cambios en la VRC que no crean diferencias en la FC (44).
Es por lo expuesto anteriormente que se ha elegido para la valoracion de la

técnica ademas de la FC y la TA la medida de la coherencia cardiaca que no

es mas que la transformacién matematica de la VRC (transformacién
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matematica de Fast Fourier) en densidad espectral de potencia (58) y que
puede servir ademas como indicador psicofisiolégico del estado emocional y

el nivel de stress (28).

La coherencia cardiaca, como se ha senalado anteriormente esta
relacionada con la actividad del sistema nervioso autébnomo. Segun una
revision bibliografica realizada por Ferguson et al (2003) sobre los efectos
fisioldgicos de las técnicas craneales se ratifica que las técnicas craneales
tienen una influencia sobre el control vasomotor que realiza el sistema
nervioso autonomo (24). Ademas, la medicién con tensidmetro de la TA

pondria de manifiesto el efecto de la técnica sobre la misma.

C. Regulacion de la Tension Arterial o Presion Sanguinea.

La presion de la sangre arterial esta regulada por el volumen sanguineo, la
resistencia periférica total y la frecuencia cardiaca. Los mecanismos
reguladores ajustan estos factores mediante retroinhibiciéon para compensar
las desviaciones que se producen. La presion arterial aumenta y disminuye
en las fases de sistole y diastole.

Las tres variables que influyen de manera mas importante sobre la presion
sanguinea son la frecuencia cardiaca, el volumen sistolico (determinado por
el volumen sanguineo) y la resistencia periférica total. EI aumento de
cualquiera de estas variables da lugar al incremento de la presion arterial en
caso de que no sea compensado por la disminucion de alguna de las otras
variables. La presion sanguinea puede regularse de esta manera por los
rifones, que controlan el volumen sanguineo y por el sistema simpatico-
suprarrenal que puede incrementar la TA por estimular la vasoconstriccion
de las arteriolas. La estimulacion simpatica puede influir directamente
también en el volumen sanguineo al inducir la vasoconstriccion de los vasos

sanguineos renales con reduccion de la eliminacién de orina (43).

26



Para que la presion sanguinea se pueda mantener en sus limites, son
necesarios receptores especializados de la presién. Estos barorreceptores
son receptores de estiramiento localizados en el cayado aortico y en los
senos carotideos. El incremento de la presion da lugar al estiramiento de
estas zonas provocando un aumento de frecuencia de potenciales de accién
en las fibras nerviosas sensitivas, en cambio la disminucién de la presion da
lugar a una reduccion de la frecuencia de potenciales de accion producidos
por estas mismas fibras. Esta actividad nerviosa sensitiva asciende por los
nervios vago y glosofaringeo hasta el bulbo raquideo, donde estimula al
SNA para que responda de manera adecuada (43).

Ademas del reflejo barorreceptor también participan en la regulacion de la
TA el control reflejo de liberacién de la vasopresina (hormona antidiurética)
ejercido por los osmorreceptores del hipotalamo, asi como el control de la
produccion de angiotensina Il y de la secrecion de aldosterona por parte del
aparato yuxtaglomerular de los rifones. Los receptores de estiramiento
auricular localizados en la auricula también regulan la presion sanguinea.
Estos receptores se activan por aumento del retorno venoso al corazéon y su
respuesta es la estimulacion de taquicardia refleja debido al incremento de la
actividad simpatica, la inhibicion de liberacibn de vasopresina con
eliminacion de volumenes mayores de orina y disminucién del volumen
sanguineo asi como la estimulacién del incremento de factor natriurético
auricular, que disminuye el volumen sanguineo al incrementar la excrecion

de sal y de agua y al antagonizar las acciones de la angiotensina Il (43).

La técnica del lift o elevacion de los parietales es una técnica en la que se
provoca una descompresion de los parietales respecto a las suturas que los
rodean, parietomastoidea, témporoparietal, coronal y lambdoidea, influyendo
sobre la tienda del cerebelo re-equilibrandola. Considerando que la relacién
entre tienda y hoz es de tension reciproca se estaria influyendo pues en los
elementos estabilizadores del cerebro y desde ahi al resto de membranas

intracraneales y a su continuidad con las membranas intraespinales (20, 21)
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influyendo de esta manera sobre el MRP y por lo tanto sobre el equilibrio de
todo el cuerpo. Existe una estrecha relacién entre el MRP, el SNA vy el
sistema arterio-venoso (3, 24, 25, 26). Ademas, como se ha citado
anteriormente la literatura describe un efecto de la técnica sobre la tension
arterial y la circulacion intracraneal, siendo su aplicacion clinica en la
hipertension, insomnio, congestion craneal y estados tensos o ansiosos por
su efecto sobre el SNA (1). Para la éptima realizacion de la técnica se dice
en osteopatia y principalmente en las técnicas craneales que la visualizacion
de la anatomia de las estructuras a tratar es de vital importancia, de ahi que
se haya realizado una revision de la anatomia y de las estructuras que
reciben una influencia directa con la realizacion de la técnica. Por otra parte,
para valorar el efecto de la misma se ha considerado que la VRC es una
medida interesante ya que mide las variaciones en el latido cardiaco que
esta en relacion al SNA y al equilibrio simpatico-parasimpatico. La medida
de la FC por ser también un indicativo de la activacién del SNA y la TA por el

efecto de la técnica sobre la HTA.

1.2. Objetivos del Estudio

El objetivo principal del estudio es analizar los efectos inmediatos sobre el
SNA al realizar una unica técnica craneal, la elevacion de los parietales y
para ello se realiza un estudio experimental controlado con ensayo clinico.

También se pretende con el estudio:

- Aportar conocimiento a otros profesionales en el ambito de la
osteopatia, puesto que no se han encontrado referencias
bibliograficas actualizadas sobre la técnica.

- Analizar el efecto inmediato sobre la TA (tensién arterial) y la FC (

frecuencia cardiaca) de la aplicacion de una unica técnica craneal.
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Valorar si existe correlacion entre la existencia de lesion osteopatica
en niveles vertebrales altos y los valores en reposo o tras la
intervencién de la TAyla FC.

Contrastar los efectos de una técnica craneal con bibliografia

actualizada en el ambito de la neurofisiologia.
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2. Material y Método

2.1 Diseno del Estudio

Se trata de un estudio experimental controlado con ensayo clinico.
2.2 Poblacién y muestreo del estudio.

2.2.1 Caracteristicas generales de la muestra:

La muestra esta compuesta por 53 individuos, de los cuales hay 21 hombres
y 32 mujeres cuya edad esta comprendida entre los 18 y los 40 afios con
una edad media de 28,9 anos, todos residentes en las Baleares.

Para la captacion de sujetos, se realizé un llamamiento publico mediante
e.mail, carteles y anuncios en clase a través de la Universitat de les llles
Balears (UIB) y a través del Colegio Oficial de Fisioterapeutas de las Islas
Baleares para la realizacion del estudio. Algunos sujetos fueron captados los
dias de la intervencion en las instalaciones de la universidad. Se pasd un
formulario para valorar los criterios de exclusion e inclusién y un
consentimiento informado para describir el estudio y dar conformidad como
voluntario. Se aceptaron como voluntarios los sujetos que reunian los
criterios de inclusion y leyeron y firmaron el consentimiento informado.

Se formaron dos grupos de forma aleatoria uno de intervencion y uno
control. Para la distribucion de los grupos se tuvo en cuenta el orden de
inscripcion y/o orden de entrada puesto que hubo individuos que fueron

captados el dia de exploracién en las instalaciones de la universidad.
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2.2.2 Criterios de inclusion y exclusion

Los criterios de inclusion que debe cumplir cada participante son:

- Edad comprendida entre 18 y 40 afios.

Los criterios de exclusion son:

- Antecedentes de enfermedad cardiovascular conocida: hipertension
arterial, angina de pecho, infarto de miocardio, cualquier tipo de
cirugia cardiaca...

- Antecedentes de enfermedad psiquiatrica, estados ansiosos o
depresivos.

- Embarazo.

- Toma de medicacion que afecte al sistema nervioso central y/o
sistema cardiovascular: ansioliticos, farmacos sedantes o
tranquilizantes,...

- Haber tomado 2 horas antes de la exploracién alguna sustancia

excitante, café, te o algun tipo de droga.

2.3. Procedimiento

Se realizé el estudio en tres salas de exploracion, en las que sonaba musica
relajante?, en un ambiente confortable respecto a luz, ruido y temperatura
Tanto el grupo control como el grupo de intervencion fueron examinados en
las mismas salas. La musica relajante sonaba ciclica y continuamente desde
el reproductor del ordenador.
El material utilizado fue:

- Camilla de exploracion y tratamiento.

- Banquito.

- Ordenador portatil MacBook Pro.

2 The dream of angels. Celestial Music for relaxation. Christopher Walcott.
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Ordenador de mesa PC con paquete informatico SPSS version 15.0
para windows.

Tensiometro digital de la marca Omron modelo 711.

Software EmWave Mac versién 2.2.5.4876.

Sensor de oreja con conexion USB al ordenador para la utilizaciéon
junto al software.

Cd de musica relajante.

Se paso6 un formulario para valorar los criterios de exclusion e inclusion de

los participantes. Con respecto a este formulario habria que destacar que:

Se pregunté por la toma de medicacion y se puntualizé que algunos
sujetos estaban tomando medicacién del tipo: anticonceptivos y
antialgicos, y se considerd que no afecta al estudio.

Respecto a los antecedentes psiquiatricos hubo tres sujetos con
antecedentes de ansiedad de mas de 5 afos de antigiuedad con lo
qgue se consider6 que no afectaba al estudio.

Ningun participante habia tomado café, te ni ninguna sustancia
excitante que pudiera alterar su FC o TA al menos dos horas antes de

la exploracion.

Una vez rellenado el consentimiento informado, los datos personales y una

breve encuesta sobre antecedentes médicos, se realizd una exploracion

osteopatica para valorar la movilidad vertebral tanto al grupo control como al

grupo de intervencion. Se valoré unicamente la movilidad vertebral y del

tejido en busca de disfuncién somatica. Se considerd disfuncion somatica si

habia restriccion de movimiento, cambio en la textura del tejido, asimetria y

sensibilidad anormal al contacto (59, 60). Se valoré la existencia de

disfuncion somatica que pudiera estar dando facilitacion segmentaria que

afectara a la regulacion vasomotora y al corazén, asi que se prestd especial

atencion a los segmentos cervicales y de T1-T6 (59, 60, 61).
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2.3.1 Exploracion.

La exploracién se realizé con los siguientes test de exploracion:

Test de movilidad activa: inclinacién ventral (o test de Piedalu), test de

inclinacion lateral derecha e izquierda y rotacion. El paciente situado
en bipedestacion y el terapeuta por detras observé la ejecucion de los
movimientos para valorar posibles zonas con restriccidon de movilidad.

Test de movilidad pasiva: se valor6 la movilidad vertebral pasiva en

sedestacion y en decubito. Ejecucién de la técnica:

Paciente en sedestacion, terapeuta situado por detras. En el caso de

la zona cervical la movilidad se valor6 con una mano en la zona
frontal y la otra con pulgar y dedo indice junto con medio a ambos
lados de espinosas, (en el caso del occipital pulgar en mastoides,
dedo indice y medio lateralmente en la cabeza). Se imprimieron
movimientos de flexoextension en occipital, rotacién en C1-C2 (dedo
medio en espinosa, indice y corazén a ambos lados) y flexoextension
de C3 a C6-C7. En caso de encontrar restriccion de movilidad se
valoré6 mas especificamente el nivel con movimientos de rotacion. De
C7 a L5 se imprimié un movimiento ritmico en inclinacion lateral. Se
realizd una presa con el antebrazo situado a nivel de los hombros del
paciente a la vez que con una mano sensitiva, colocando dedos
indice y medio a ambos lados de espinosa, se fue valorando la
movilidad de la vértebra en un lado y en otro.

Paciente en decubito prono, el terapeuta se situé en un lado de la

camilla. Con una mano se fueron imprimiendo movimientos de
oscilacion en el sacro y con la otra se fue valorando con dedos indice,
medio y anular en las espinosas la movilidad vertebral. Se presté
especial atencion a los segmentos en los que previamente se habia
encontrado restriccion de movilidad en sedestacion.

Paciente en decubito supino, el terapeuta situado a la cabeza del

paciente. Se valoraron los segmentos cervicales imprimiendo

movimientos de inclinacion lateral, con flexion de la cabeza, con
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extension y en posicion neutra. Excepto para C1-C2 que se imprimid

un movimiento de rotacion.

Estos test forman parte de la exploracion general osteopatica y se utilizan en
la practica clinica diaria (62). Se consideraron en lesion las vértebras
limitadas tanto en sedestacion como en decubito. Puesto que se buscan
lesiones somaticas que puedan influenciar en la TA y la FC, no se realiz6
ninguna exploracion craneal que ademas podria influenciar la realizacion de

la técnica (63).

Tanto en el grupo control como en el grupo de intervencion, una vez
realizada la exploracion se le pidié al paciente que se colocara en decubito
supino. En esta posicion se tomé la tension arterial inicial en el lado
izquierdo, se anot6 el valor y se retir6 el aparato. Se colocé el sensor de
oreja que se mantuvo durante todo el procedimiento ya que el ordenador va
registrando datos. Se contabilizd el tiempo desde el momento en que se
coloco el sensor y se puso en marcha la recogida de datos. La toma de la
tension arterial, la colocacion del sensor, la puesta en marcha y la parada
del ordenador fueron realizados por un observador distinto al ejecutor de la
técnica. Tras este procedimiento:

- Al grupo de intervencién se le realizd la técnica durante cinco

minutos.
- Al grupo control se le coloc6d en la camilla sin hacer nada durante

cinco minutos.

Pasados los cinco minutos se retird el sensor de oreja y se volvidé a medir la
tension arterial en el mismo lado.

La temperatura de la sala iluminacion y nivel de ruido fueron iguales para
ambos grupos puesto que se realizé en la misma sala, ademas la musica
relajante contribuy6 a que hubiera un ambiente confortable.

La tabla 1 muestra los datos recogidos por el ordenador durante el

procedimiento.
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Session Results
U33GI DOB: 02 jun 1991 Duration: 05:00
19 oct 2012 - 04:25 pm Challenge Level:1 Avg HR: 71

Coherence Ratio

Low 27% Med 25% High 48%
Spectrum Average

Accumulated Coherence Score

HRV

Tabla 1: la tabla muestra la recogida de datos que hace el ordenador, Para el estudio se

han tomado los datos de coherencia baja, media y alta en porcentaje de coherencia.

2.3.2 Realizacion de la técnica:

Se realizé la técnica de la siguiente manera, el paciente en decubito supino y
el terapeuta sentado en un taburete a la cabeza del paciente, en este
momento se empezo a contabilizar el tiempo.

Presas: de dedo indice a mefique se situan en la sutura parieto-escamosa
de delante a atras, con la precaucion de no comprimir la sutura sino
situandose ligeramente craneal a ella. El 4° dedo contacta con la parte
posterior del parietal cranealmente a la articulacién parietomastoidea, el 5°
dedo posteriormente a este. Los pulgares de ambas manos se cruzan para
proporcionar un fulcro fuera de la cabeza, no se apoyan en ella, los
antebrazos apoyados en la camilla (34)[fotografia 1].

Ejecucion de la técnica: la sutura parietomastoidea se sitia en la

interseccion entre una linea que pasa posteriormente a 45° de la apdfisis
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mastoides y la linea horizontal que pasa por el arco zigomatico. Aqui las
superficies articulares son practicamente horizontales, asi que para iniciar el
“‘desenganche” de la articulacion y asi facilitar el “lift” o levantamiento, es
necesario realizar un ligero movimiento de la parte posterior de los parietales
hacia la camilla (posterior). Una vez realizada esta ligera traccion posterior
en fase de flexion y practicamente de forma simultanea, se realiza una ligera
presion para liberarlos de los temporales. Seguidamente se realiza una
ligera traccion o elevacion de los parietales que los libera de las suturas
frontal y occipital respectivamente (34). La presion y la tracciéon han de ser
muy ligeras, no superiores a cinCo gramos para no provocar una reaccion
del tejido. Se pueden llegar a percibir las diferentes fases de relajacion del
tejido, inicialmente las tensiones suturales y a continuacion la tension
elastica y del colageno de la hoz del cerebro (2). La técnica finaliza cuando
bajo las manos se siente un despliegue de los parietales y la expresion
natural de estos, la rotacion externa simétrica y fluida (34). Aunque la técnica
se diera por finalizada se continud con la presa, sin tracciéon en una posicion
de escucha y siguiendo la expresiéon del MRP del paciente hasta que se
cumplieron los cinco minutos.

La técnica fue realizada por una ostedpata con mas de cinco afios de

experiencia en el campo craneal.
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Fotografia 1: presas de la técnica del lift posterior del parietal. Extraido del dossier facilitado
por Sutherland Cranial College en el curso, Osteopathy in the cranial field.. Modulo 2-3.
Londres, 15 de Septiembre de 2010 (comunicacién de Dianna Harvey-Kummer).

Reproducida con permiso de Sue Turner. Fotégrafo: Henry Lloyd Nield.
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2.4 Variables del estudio:

Las variables que se han tenido en cuenta son:
a. Variable independiente:

- Grupo de estudio al que pertenece.

- Presencia de bloqueos vertebrales
b. Variable dependiente:

- Tension arterial.

- Pulso cardiaco.

- Variacién del pulso cardiaco.

2.5 Analisis Estadistico

Para el analisis de datos, ha sido utilizado el paquete informatico SPSS
version 15.0 para Windows, utilizando una variedad de técnicas en funcion
de los objetivos cientificos del estudio. Se han realizado analisis descriptivos
utilizando medidas de tendencia central y de dispersion tales como media,
desviacion tipica y error tipico para cada una de las variables que se
analizaron. Se realiz6 una comparacion entre grupos (control vs.
intervenciodn) tanto para comprobar la similitud de los grupos en las variables
sociodemograficas y clinicas antes de la intervencién, como para comparar
el comportamiento de ambos grupos a lo largo del proceso. Estas
comparaciones se realizaron con pruebas paramétricas y no paramétricas,
dependiendo de la naturaleza de las variables consideradas. Se han
realizado: prueba T, prueba de Mann-Whitney, prueba de los rangos con
signo de Wilcoxon, prueba de Friedman y prueba de muestras
independientes. La comparacion de los datos pre-intervencion y post-

intervencion se realizé con comparaciones de muestras relacionadas para
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cada uno de los grupos. Ademas, para analizar los efectos de tener o no
lesiéon en los cambios producidos por ambos tratamientos a lo largo del
tiempo, se realizdé un analisis multivariable con efectos intersujetos GRUPO
(control vs. tratamiento) y LESION (presencia vs. ausencia) y con efecto
intrasujetos TIEMPO (antes y después del tratamiento). En todos los casos,
los efectos de interaccion se valoraron con comparaciones post-hoc con los
test comprendidos en MANOVA en el SPSS (version 15.0).
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3. Planificacién y cronograma.

El estudio fue aprobado por el Comité de Etica e Investigacién Clinica de les
llles Balears (CEIC), con fecha de 25/7/2012 y n° de expediente 1B1825/12
PlI.

Durante todo el proceso se cuenta como tutora con la Dra. Inmaculada
Riquelme Agullé fisioterapeuta, profesora titular de la Facultad de
Enfermeria y Fisioterapia de la Universitat de les llles Balears (UIB),
doctorada por la misma universidad y miembro del grupo de investigacion
neurodinamia y psicologia clinica (Instituto Universitario de Investigacion en
Ciencias de la Salud, UIB). Supervis6 todo el proceso, tanto el trabajo de
campo como la recogida e interpretacién de datos.

Para la recogida de datos se conté como colaboradora con la Sra. Olga
Velasco Roldan, ostedpata y fisioterapeuta, profesora titular de la Escuela
de Enfermeria y Fisioterapia de la Universitat de les llles Balears (UIB) y
miembro de varios grupos de investigacion. Se conté también con la
colaboracion de tres estudiantes de fisioterapia para la entrega de
documentacion a los voluntarios y la recogida de datos.

El cronograma se realizé como se detalla a continuacion:

« Entrega del protocolo a la FEOB
« Revision del protocolo y * Recogida de datos
aprobacion. | « Analisi justificacio
P « Busqueda bibliografica para dar Ana]l.SlS.de daFoSy Justificacién * Revision para la entrega del
« Entrega del protocolo al CEICy bases teéricas al estudio. con bibliografia proyecto
aprobacion. « Realizar llamamiento para la * Entcll'%_ga al tutordp?ra_:_eallzar las « Entrega del proyecto en la FEOB
realizacion del ensayo clinico modilicaciones delinitivas.
« Biisqueda de colaboradores para
la realizacién del ensayo.

« Realizacion del ensayo clinico
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4. Resultados

Las caracteristicas demograficas de los 53 sujetos que participaron en el

estudio son: sexo, 21 hombres ( 39.6%) y 32 mujeres (60.4%) con una

media de edad de 28.94 afos. La frecuencia de individuos que mostraron

lesiones osteopaticas en CO-T6 es de 36 que supone un porcentaje de

67.9% de la muestra total. El numero de individuos pertenecientes al grupo

de intervencion es de 27 y al grupo control de 26. Se ha comprobado la

homogeneidad de la muestra respecto a sexo, edad y existencia de lesidn

osteopatica significativa y el

resultado es que

estadisticamente iguales (p<0.05)[tabla 2].

Grupo

Sexo Intervencion
p=0.49 Control
Edad Intervencion
p=7.34 Control
Lesion  Intervencion
p=0.47 Control

N° de | Media

Sujetos
27
26
27
26
27
26

1.55
1.65
28.85
29.04
1.22
1.42

las muestras son

Desviacién
estandar
0.51

0.48

7.79

6.98

0.42

0.50

Tabla 2: la tabla muestra la media y desviacion estandar segun sexo, edad y lesion.

Las variables que se han tenido en cuenta para el estudio son:

- Tension arterial antes y después, para la comparacion de los datos se

ha analizado la tension arterial sistolica y diastdlica por separado.

- Pulso cardiaco antes y después.

- Coherencia cardiaca: el ordenador recoge la coherencia cardiaca

como: baja, media y alta coherencia por lo que se han tomado estos

valores antes y después para su comparacion.
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Los resultados tras el analisis estadistico que compara los valores antes y
después de la intervencidén para cada uno de los grupos, son los siguientes:
en el grupo de intervencién sélo hay cambios estadisticamente significativos
en la coherencia media (z=-2,67, p<0.01), que aumenta, en cambio, en el

grupo control hay diferencias estadisticamente significativas en la tensién

arterial sistdlica (z=- 2.86, p<0.01) que baja ligeramente y en la coherencia

media( z=-3.16, p< 0.01) que aumenta. Respecto a los demas parametros
los grupos se comportan de igual manera y no hay cambios entre los valores
pre y post-intervencion. Las tablas de resultados que se muestran a

continuacion lo describen.

70 67,08

66,23
68 T T

66
61,78

64 T 60,88

62
60

58

56
Grupo Intervencién Grupo Control

X Pulso Antes ¥ Pulso Después

Tabla 3: pulso. La grafica muestra como cambia el pulso en ambos grupos. No hay

diferencias estadisticamente significativas.
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120
108,15 106,59 104,85**
T 7 -

100,11**
100 =

80
69,96

-

69,55

T

60

40

20

Grupo Intervencion Grupo Control

M TA Sist6lica Antes MTA Sistolica Después & TA Diastolica Antes M TA Diastdlica Después

Tabla 4: tension arterial. Hay un cambio estadisticamente significativo en la tension arterial

sistélica antes y después de la intervencidon en el grupo control: **p < 0.01

90 74,07 73,07
80 T T

70
60
50

40

18,96 20,92%*
* 1481 11,11
20 T T

10

19,23 20,5 21,46%*

[ 1 -

T

7,69**

T

Grupo de Intervencion Grupo Control

i Alta Coherencia Antes M Alta Coherencia Después
LI Media Coherencia Antes M Media Coherencia Después

L Baja Coherencia Antes L Baja Coherencia Después

Tabla 5: Coherencia. Tanto en el grupo de intervencion como en el grupo control hay
cambio en la coherencia media: **p<0,01.
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Cuando se tiene en cuenta la variable lesion, aparecen datos que cambian
significativamente los resultados. De la muestra total, 36 individuos
presentaron lesion osteopatica y 17 no tenian lesién en CO-T6. De los 36
individuos con lesion osteopatica, 21 pertenecen al grupo de intervencion y
15 al grupo control. Mientras que respecto a los individuos sin lesion 6
pertenecen al grupo de intervencion y 11 al grupo control(Tabla 6). La
aleatorizacion del estudio ha hecho que individuos sin lesion en el grupo de
intervencién sb6lo sean 6, no obstante hay datos estadisticamente

significativos aun teniendo en cuenta esta limitacion.

Grupo Grupo Control

Intervencion

Lesion 36 21 15

No Lesion 17 6 11

Tabla 6: datos demograficos respecto a la existencia de lesién osteopatica.

Para explorar la posible influencia de la existencia de lesion en el
tratamiento, se realizd un analisis preliminar en todos comparando los
sujetos con lesion con los sujetos sin lesion en relacion al factor tiempo, es
decir, antes y después del tratamiento, sin tener en cuenta si pertenecian al
grupo control o grupo de intervencion. Se encontré un efecto TIEMPO
estadisticamente significativo (F(6.46)=4.02, p<0.01). Analisis post-hoc
sefalaron que la tension arterial sistolica disminuye y que la baja y media
coherencia aumentan (p<0.05) s6lo en individuos con lesion. Estos
resultados nos hicieron pasar a realizar una valoracion por grupos para ver

qué ocurria.

Cuando se realiza la comparacion por grupos y teniendo en cuenta la

existencia o no de lesion, aparece un triple efecto entre tiempo
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(antes/después), grupo (intervenciéon/control) y lesion ( lesion/no
lesion)[F(6.44)=2.31, p<0.05].

Comparaciones post-hoc indican que:

- Se encontraron diferencias significativas en el pulso (p<0,05) respecto a la
pertenencia a un grupo u otro y la existencia o no de lesion, indicando que
los individuos del grupo control con lesidon presentan un pulso mas alto que
los sujetos del grupo de intervencion con lesidn, tanto en los valores pre-
intervencion como en los valores post-intervencion, aunque el pulso no
cambia practicamente entre los dos tiempos (pre y post intervencion) en
ninguno de los grupos (Tabla 7). Estas diferencias en el pulso entre el grupo
control e intervencion no se encontraron en sujetos sin lesién. Ademas, en el
periodo post-intervencion los sujetos del grupo control con lesion presentan
un pulso mas alto que los individuos del grupo control sin lesion (p<0.05),
mientras que no se encontraron estas diferencias en el grupo de

intervencion (Tabla 8).

80 70,27* 70,13*
70 T T 62,72

62,48* 62,09* 59,33 60,91

T T T 5667 T T

60 T
50
40
30
20

10

Grupo Intervenciéon Grupo Intervenciéon Grupo Control(lesion) Grupo Control(no
(lesion) (no lesion) lesion)

'Pulso Antes M Pulso Después

Tabla 7: los grupos no son iguales en cuanto al pulso teniendo en cuenta la existencia de
lesidon (p<0.05). El grupo de intervencion con lesién tiene un pulso mas bajo que el grupo

control con lesion, en el tiempo pre (rojo) y post-intervencién (azul).
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80 70,27 70,13*

70 | 6248 62,09 59,33 T 6272 60,91*
T T
60

50
40
30
20
10

Grupo Intervencién Grupo Intervenciéon Grupo Control(lesién) Grupo Control(no
(lesion) (no lesion) lesion)

L Pulso Antes HPulso Después

Tabla 8: en el periodo post-intervencion los sujetos del grupo control con lesién presentan

un pulso mas alto que los individuos del grupo control sin lesion (p<0.05).

- Tras la intervencion, en los individuos sin lesion del grupo control la tension
arterial sistélica (TAS) es significativamente mas baja (p<0.01) que en los
individuos sin lesion del grupo de intervencidon, mientras que antes de la
intervencion no habia diferencias significativas entre estos grupos; estas
diferencias entre grupos no aparecen en los sujetos con lesion (tabla 8). Asi
mismo, en el grupo control, los individuos con lesion bajan la TAS tras la
intervencion ( P<0.01), mientras que no hay cambios entre los valores pre-
intervencién y post-intervencion ni en individuos sin lesion del grupo control

ni en los individuos del grupo de intervencion (tabla 9).
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112,33 112,33*+ 108,6**
3 ,

120
106,95 104,95 + 102,13* 99,73 97,36%*
T

100
80
60
40
20

Grupo Intervencién Grupo Intervencion Grupo Control Grupo Control(no
(lesion) (no lesion) (lesion) lesion)

LITAS Antes M TAS Después

Tabla 9: la tensién arterial sistélica (TAS) en grupo control sin lesidon es mas baja (** p<0.01) tras
intervencion respecto al grupo intervencién sin lesion (rojo). También baja la tension arterial sistdlica
en individuos del grupo control con lesion tras la intervencién (**p<0.01)(azul). Se muestran en

diferentes colores los valores que se relacionan.

- La coherencia baja post-intervencion es significativamente distinta en
individuos con lesion del grupo de intervencion (p<0.01) y en individuos sin

lesion del grupo control (p<0.01), como muestra la tabla 10.

120
90,9**
100 | gggs*x T
T 66,67
80 50 60 59,36**
57,66** T 57,06
60
40
20
0
Grupo Intervencion Grupo Intervencion Grupo Control Grupo Control (sin
(lesion) (sin lesion) (lesion) lesion)

L1 Baja Coherencia Antes M Baja Coherencia Después

Tabla 10: en la coherencia baja tras la intervencion hay cambios si hay lesion en el grupo de

intervencién y si no hay lesion en el grupo control (**p<0.01).
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- Antes de la intervencion, el grupo control muestra diferencias en la alta
coherencia teniendo en cuenta la existencia de lesion. La alta coherencia es
mas alta en los sujetos del grupo control en los que hay lesién que en los
sujetos del grupo control sin lesion, donde la alta coherencia es
practicamente 0 ( p<0.05). Estas diferencias en la alta coherencia entre
individuos con y sin lesidon no aparecen en el grupo de intervencion (Tabla
11).

60
50 33,33
33,33*
40 T
21,6
30 19,95 15,5 19
20
1,2E-13*

10 T

0

Grupo Intervenciéon Grupo Intervencion Grupo Control Grupo Control ( no
(lesion) (no lesion) (lesidn) lesion)

M Alta Coherencia Antes M Alta Coherencia Después

Tabla 11: alta coherencia. Es mas alta en los sujetos del grupo control en los que hay

lesion.

- Senalar que revisando las graficas recogidas por el ordenador el
grupo control y el de intervencidon muestran una diferencia importante
en la coherencia acumulada aunque los valores finales sean los
mismos. En el grupo de intervencion, entre el minuto 2:30 y 3:30 en la
mayoria de los casos se produce un pico en la coherencia
acumulada, mientras que en el grupo control la grafica es constante.
Este punto coincide con el momento de maxima traccion de la técnica
antes de la vuelta, de la resolucion del tejido y la restauracion del

ritmo craneal. No se ha podido hacer el analisis estadistico pero
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puede ser también una linea de investigacidn determinar qué ocurre
en este momento, porqué y cdmo se le podria dar una significacion
estadistica. Los graficos a continuacién muestran la diferencia, se ha
escogido para mostrar el grafico dos individuos en los que la
coherencia alta esta mas cercana a la media, para el grupo control 19

(media 19,23) y para el grupo de intervencion 14(media 14,81)[Tabla

Session Results Session Results
U22GC DOB: 09 feb 1989 Duration: 05:02 U20GI DOB: 30 ene 1988 Duration: 05:00
19 oct 2012 - 10:06 am Challenge Level:1 Avg HR: 53 18 0ct 2012 - 07:17 pm Challenge Level:1 Avg HR: 61
Coherence Ratio Coherence Ratio
Low 29% Med 53% High 18% Low 56% Med 30% High 14%

Spectrum Average Spectrum Average

A N

C I T T ‘ I I T
Accumulated Coherence Score Accumulated Coherence Score

g /A
// E
T T 1 T T T T T T * T 1 T | T T T

HRV HRV

AP, gt

Tabla 12: la coherencia acumulada muestra un grafico con una curva diferente en los
individuos del grupo control respecto a los del grupo de intervencion. La grafica en el grupo
control aumenta progresivamente, en cambio en el grupo de intervencién en la mayoria de

casos muestra un pico entre los 2:30 y 3:30 minutos de maxima coherencia acumulada.
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5. Discusion.

El objetivo del estudio era aportar conocimiento sobre los efectos fisioldgicos

que se le han atribuido a la técnica craneal del “lift” de los parietales. Mas

concretamente, el estudio ha valorado el efecto de una Unica técnica

craneal, el levantamiento o “lift” de los parietales en la TA, la FC, asi como el

efecto sobre el SNA , factor que se ha medido con la coherencia cardiaca.

Los datos muestran que:

1)

La realizacion de la técnica produce cambios en parametros
cardiovasculares, ya que se encuentran diferencias significativas
entre los grupos control e intervencion respecto a la tension arterial
sistdlica antes y después de la intervencion en el grupo control. La
coherencia media aumenta en ambos grupos y la alta coherencia
tiene una tendencia al cambio en el grupo de intervencion. Respecto
a la coherencia acumulada recogida por la grafica de ordenador el
comportamiento es diferente en ambos grupos, habiendo un pico
maximo entre los 2:30 y 3:30 minutos en la mayoria de sujetos del
grupo de intervencion, cosa que no ocurre en el grupo control.

La presencia de lesion osteopatica determina cambios significativos
en los resultados. En la medida post-intervenciéon los individuos del
grupo control con lesion presentan un pulso mas alto que los
individuos del grupo control sin lesion. Por otro lado, disminuye la
TAS en los individuos del grupo control sin lesién respecto al grupo de
intervencién, hecho que demuestra que la técnica tiene un efecto ya
que en el grupo de intervencion se espera que ésta disminuya por
efecto de la posicion gravitatoria a antigravitatoria y no lo hace. La
técnica tiene un efecto en la coherencia baja que disminuye en los
individuos del grupo de intervencion con lesion y no lo hace en el

grupo control con lesion.
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La tension arterial sistélica baja tras el tratamiento sélo en el grupo
control y no lo hace en el grupo de intervencion. La posicion en la que se
realiza la intervencion, decubito supino, justifica que la tension arterial
disminuya (43, 64), el hecho de que no lo haga en el grupo de intervencion,
al que se le aplica una técnica de descompresion en la que hay un
estiramiento de los elementos ligamentosos y vasculares podria explicarse
por el efecto de estiramiento vascular en el que la disminucion de la luz del
vaso no estaria permitiendo en un primer momento que bajara la tension
(efecto bayliss)(65). En investigaciones futuras se podria valorar el efecto de
la técnica no solo tras cinco minutos de la intervencion sino también cierto
tiempo después para valorar si realmente hay un efecto sobre la tension
arterial. Un experimento realizado por Hubbard y Sacks (1983) en el que se
estudiaba la reaccion del tejido conectivo frente a cargas y deformaciones
demostré que la reaccion del tejido conectivo sometido a traccion respondia
con mayor movilidad cuando la traccién se realizaba con poca fuerza y que
el efecto de estas podia valorarse incluso pasadas unas horas (66), dado
que la técnica es una técnica de traccidn suave sobre tejido conectivo seria
interesante valorar su efecto posteriormente. En un estudio en el que se
aplicaron técnicas craneales durante 20 semanas y se valoré el efecto 2
meses y un aio después del tratamiento se valoraron cambios que
perduraron incluso un afo después (48). También es importante remarcar
que la técnica crea una diferencia entre ambos grupos, puesto que las
técnicas craneales se consideran por algunos profesionales como de dudosa
eficacia (4, 11, 13, 15, 18), esto demuestra que la técnica influye aunque no

sea con el efecto esperado, es decir disminuyendo la tension.

La coherencia media aumenta, tanto en el grupo control como en el
grupo de intervencion ademas en el grupo de intervencion hay
tendencia al cambio en Ila alta coherencia post-intervencion.
Posiblemente como efecto del ambiente relajante en el que se hizo la
intervencidon, en ambos grupos aumenta la coherencia como reflejo de la

activacion del SNA. El aumento de la coherencia esta en relacién a la
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postura ya que una cambio postural, de postura gravitatoria a antigravitatoria
provoca un cambio en la dominancia del SNA que pasa de dominancia
simpatica a parasimpatica y esto influye en la variabilidad cardiaca (64). No
obstante, como indica la tabla 5, en el grupo de intervencion la alta
coherencia aumenta post-intervencion (p=0.11) y con un cambio mayor que
en el grupo control (p=0.20) aunque no hay significacion estadistica, hay
tendencia al cambio; la baja coherencia, como es de esperar, disminuye en
el tiempo post-intervencion (p=0.11) y en ambos grupos de igual manera.
Esta relativa ausencia de cambios significativos en los parametros de la
VRC coincide con los resultados de otros estudios. Un estudio de Pexton et
al. (2007), en el que se valora el efecto sobre el SNA de la compresion del
cuarto ventriculo, valora los parametros de la VRC 10 minutos antes de la
realizacion de la intervencion y 10 minutos tras la intervencién y esto no crea
una diferencia estadisticamente significativa (49), lo mismo ocurre con el
estudio realizado por Snider et al. (2010) (50) en el que se toman medidas
durante 5 minutos antes y 5 minutos después de la intervencidén que consiste
en manipulaciones cervicales de alta velocidad-baja amplitud, inhibicion de
la musculatura suboccipital y compresion del cuarto ventriculo, los
resultados fueron que no hay cambios significativos en la VRC, aunque si en
varios parametros de la misma y esto demuestra un aumento en la actividad
del SNP. Sin embargo, la valoracion del efecto de la intervencién
posteriormente o tras varias intervenciones, podria poner de manifiesto mas
cambios. Un estudio de Zhang et al (2006), en el que se valora el cambio en
la VRC tras varias intervenciones de tratamiento quiropractico y en un
periodo de seguimiento de 4 semanas, mostré6 cambios en la VRC incluso
un mes después de la intervencion (47).

Los individuos del grupo control con lesiéon presentan un pulso mas
alto que los sujetos del grupo de intervencion con lesiéon (p<0.05) tanto
en el tiempo pre como en el post-intervencion. Estas diferencias en el
pulso entre el grupo control e intervencion no se encuentran en sujetos sin
lesion. El azar ha hecho en este caso que los grupos no sean iguales antes

de la intervencién. Por otro lado, en los individuos con lesion antes y
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después de la intervencion no hay cambio en el pulso, si que hay una
tendencia al cambio en los individuos sin lesiéon, donde hay tendencia a
la disminucion del pulso post-intervencién ademas de que el pulso es mas
bajo pre-intervencion, como se puede ver en la tabla 7. Esto apoya la teoria
de l.Korr que determina que la existencia de disfuncién somatica de
segmentos cervicales y de la primera a la sexta vértebra toracica, puede dar
una facilitacion segmentaria que afecte a la regulacion vasomotora y al
corazon (20, 59, 60, 67), ya que en ambos grupos, el pulso es mas alto en

los individuos con lesion osteopatica.

En el periodo post-intervencion los sujetos del grupo control con
lesion presentan un pulso mas alto que los individuos del grupo
control sin lesion (p<0.05), mientras que no se encuentran estas
diferencias en el grupo de intervencion. Esto indica que la respuesta a la
intervencion, es decir al reposo durante cinco minutos, es mejor en los
individuos que no tienen lesion y refuerza la teoria de la facilitacion
segmentaria de Irvin Korr, que determina que la existencia de disfuncién
somatica puede dar una facilitacion segmentaria que afecte a la regulacién
vasomotora y al corazén (20, 59, 60, 67). Que en el grupo de intervencion no
haya esta diferencia puede ser por la intervencién en si misma, que haya o
no lesion no crea diferencia en la respuesta o bien por la limitacion en el
numero de individuos sin lesidn, que en este caso es estadisticamente muy

bajo.

Tras la intervencién, en los individuos sin lesion del grupo control la
tension arterial sistolica (TAS) es significativamente mas baja (p<0.01)
que en los individuos sin lesion del grupo de intervencién, mientras que
antes de la intervencion no habia diferencias significativas entre estos
grupos; estas diferencias entre grupos no aparecen en los sujetos con lesién
(tabla 9). Posiblemente porque en el grupo de intervencién la TAS no
disminuye por efecto de la intervencion en si misma, por la traccion y el

estiramiento de los elementos vasculares, como ya se ha citado
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anteriormente y el hecho de que no haya lesidn osteopatica pone mas de
manifiesto esta diferencia. En el grupo control, los individuos con lesiéon
bajan la TAS tras la intervenciéon (p<0.01). Por el efecto de la técnica,
como en las situaciones anteriores, decir que no se espera disminucion de la
TAS en el grupo de intervencién. Ademas, aun esta disminucion de la
tension tras el reposo en el grupo control con lesion, inicialmente la tension
es mas alta en este grupo (108,60 que baja a 102,13 frente a 99,73 que baja
a 97,36 en grupo control sin lesion-Tabla 9), puesto que la tensiéon no puede
bajar indefinidamente el diferencial en individuos sin lesion es menor, por

eso hay mayor cambio en el grupo control con lesion post-intervencion.

La coherencia baja disminuye post-intervencion si hay lesiéon en el
grupo de intervencion y si no hay lesién en el grupo control (p<0.01).
Es logico que en individuos sin lesion la coherencia baja disminuya
(aumentando coherencia media y alta) como consecuencia de la relajacion,
esta diferencia no es tan evidente en presencia de lesion osteopatica por los
segmentos en facilitacion (20, 59, 60, 67); respecto al grupo de intervencién
parece que reaccionan mas y mejor al tratamiento los individuos con lesion,
como si tratar a los individuos en los que hay lesidn osteopatica creara un
mayor cambio. No obstante, recordar que el numero de individuos en el
grupo de intervencion sin lesion es muy bajo y quiza eso altera los datos
respecto al grupo de intervencion sin lesion. Lo que si que se puede afirmar
es que la coherencia baja disminuye tras el tratamiento en el grupo de
intervencion con lesién respecto al grupo control con lesion, asi que la

aplicacién de la técnica si que crea una diferencia en este caso.

La alta coherencia es mas alta en los sujetos del grupo control en los
que hay lesion que en los sujetos del grupo control sin lesion en el
tiempo pre-intervencion, donde la alta coherencia es practicamente 0
(p<0.05). En los datos recogidos por el ordenador se muestra un grafico, al
iniciar la sesion, con un porcentaje inicial de coherencia dividida en

baja/media/alta, inmediatamente tras el inicio de la sesion esos datos
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cambian. La alta coherencia, en 9 de los individuos (6 con lesién osteopatica
y 3 que no) del total de la muestra (53) sale 100, en el resto 0. En este caso
el analisis estadistico parece que es una limitacion para mostrar un efecto

real sobre este valor inicial de coherencia.

En las graficas recogidas por el ordenador el grupo control y el de
intervencidn muestran una diferencia importante en la coherencia acumulada
aunque los valores finales sean los mismos. Como se ha sefialado en el
apartado de resultados, esta diferencia ocurre en el momento de maxima
traccion al realizar la técnica, justo cuando bajo las manos se siente un
despliegue de los parietales y la expresion natural de estos, la rotacion
externa simétrica y fluida (34). Investigar en esta linea podria poner de
manifiesto mas datos sobre la influencia de la técnica en la activacion del
SNP. Como hipétesis sefialar que la técnica proporciona una traccion sobre
los elementos de soporte cerebrales, de manera que momentaneamente el
cerebro quedaria “suspendido” en el LCR dando asi cierto espacio y
mejorando la circulacion del LCR sobre el mismo. Sutherland ya postulé que
el ritmico movimiento del cerebro crea una dilatacion y contraccion de los
ventriculos creando un efecto en la circulacion del LCR (68). Si ademas el
tejido cerebral queda liberado momentaneamente de hoz y tienda, que lo
constrifien, mejoraria momentaneamente favoreciendo la fluctuacién, la
circulacion y la nutricion cerebral. No hay que olvidar que en una técnica
craneal bajo los elementos 6seos esta el cerebro embebido en el LCR,
sustancia ya reconocida por Still como de capital importancia y
constituyendo la “farmacia” del cuerpo donde se encuentran todos los
elementos necesarios para la autorregulacion (69). El fulcro membranoso
donde se encuentran hoz y tienda en el seno recto, que se trata en esta
técnica, crea un fulcro también en la fluctuacion del LCR permitiendo el
intercambio entre LCR y sangre (70).

En relacion a esta idea y acorde con recientes investigaciones en
neurofisiologia, es interesante tener en cuenta el papel que juegan los

astrocitos en la plasticidad y el desarrollo cerebral incluso en el adulto. Los
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astrocitos son las células gliales (células de sostén) mas numerosas y tienen
la capacidad de promover la neurogénesis en células troncales adultas (71,
72). La concentracion de los astrocitos que migran y promueven la
neurogenesis se situan principalmente en la zona ventricular y subventricular
(73, 74). La migracion ocurre pues desde alrededor de los ventriculos hacia
el cortex en diferentes tipos de migracion (75, 76). Con la elevacion de los
parietales se favoreceria, en cierta medida la expansion cerebral y la
dilatacion de los ventriculos, como hipétesis, lanzar que el tener en cuenta el
hecho de que alrededor de estos hay astrocitos con capacidad de migrar y
promover la neurogénesis explicaria el hecho de que desde un punto de
vista puramente clinico el paciente tras intervenciones craneales se sienta
mejor, mas lucido,... como habitualmente se comenta; y esto podria ser una

nueva linea de investigacion y tratamiento a considerar en el futuro.

Es necesario tener en cuenta una serie de limitaciones para la correcta
interpretacion de los datos de este estudio. Como se ha venido repitiendo a
lo largo de la discusion, la aleatorizacion de sujetos provocd que el grupo de
intervencion contase con pocos sujetos sin lesiones osteopaticas, lo que
puede comprometer la fiabilidad estadistica de estos analisis. Ademas, la
muestra dividida en cuatro grupos control/intervencion, lesion/no lesién es
una muestra pequefa; en la que el grupo control queda homogéneo (15/11)
pero el grupo de intervencion no (21/6). Cuando los datos se analizan
teniendo en cuenta la presencia de lesidon grupo control y grupo de
intervencion no son iguales antes de la intervencidn respecto al pulso que es
mas alto en el grupo control con lesion. Respecto a los datos recogidos por
el ordenador, sefalar que los datos iniciales en la coherencia alta que
cambian inmediatamente tras el inicio de la sesidn son una limitacion para
mostrar un efecto real sobre este valor inicial de coherencia; por otro lado,
no se ha podido analizar la coherencia acumulada durante la realizacién de

la técnica y puede ser interesante tener en cuenta este dato en un futuro.
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6. Conclusiones.

La técnica del lift de los parietales produce cambios en parametros
cardiovasculares y por lo tanto en la actividad del SNA. La TAS disminuye
en el grupo control, cosa que no hace en el grupo de intervencion
posiblemente por la intervencion en si misma, como ya se ha citado, la
aplicacion de una técnica de descompresion en la que hay un estiramiento
de los elementos ligamentosos y vasculares hace que la disminucion de la
luz del vaso no permita en un primer momento que baje la tensidén (efecto
bayliss)(65). Respecto a la coherencia media, en ambos grupos aumenta en
el tiempo post-intervencion y ademas en el grupo de intervencién la alta
coherencia tiene tendencia al aumento(p=0.11). La coherencia baja
disminuye tras el tratamiento en el grupo de intervencidon con lesion respecto
al grupo control con lesidén en el que no hay cambio, asi que la aplicacion de
la técnica crea una diferencia. Sefialar también que la descompresion
producida por la técnica produce diferencias entre grupos en la coherencia
acumulada, indicativo del efecto de la técnica y la activacion del SNA
durante la ejecucidon de la misma, aunque después los valores se equilibran
y desaparecen las diferencias entre grupos. En investigaciones futuras se
podria valorar el efecto de la técnica no solo tras cinco minutos de la
intervencion sino también cierto tiempo después para valorar si realmente
hay un efecto sobre la TA, la FC y la coherencia. Como se ha citado
anteriormente, hay estudios que valoran el efecto de técnicas craneales en
parametros cardiovasculares y en relacion a la actividad del SNA con
valoraciones a largo plazo y obteniendo resultados satisfactorios.

Se necesita mayor investigacion en esta linea para determinar
cuantitativamente estos cambios.

La presencia de lesion osteopatica determina cambios significativos en los
resultados, los individuos del grupo control con lesion presentan un pulso

mas alto que los que no tienen lesion en el tiempo post-intervencidon
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(p<0.05), ademas tanto grupo control como grupo de intervencion con lesion
no cambian su pulso tras la intervencion mientras que existe una tendencia
al cambio en los individuos sin lesién osteopatica. Estas diferencias son
acordes a las teorias de |. Korr sobre la facilitacion segmentaria. Acorde
también con esta teoria, sefalar que en el tiempo pre-intervencion la TAS es
mas alta en el grupo control con lesion que en el grupo control sin lesién,
aunque tras la intervencion como consecuencia del reposo el cambio es
mayor en este grupo; y respecto a la coherencia, disminuye la baja
coherencia en el grupo control sin lesion, que refleja la activacion del SNP,
mientras en el grupo control con lesion no hay apenas cambio, dando apoyo

también a las teorias de la facilitacion segmentaria.

El efecto de una unica técnica craneal sobre el SNA parece ponerse de
manifiesto gracias a la medicién de la coherencia cardiaca, aunque también
se podria investigar mas sobre los efectos a largo plazo de la técnica.
Respecto a la TA no queda demostrado con los datos recogidos que
disminuya tras la medicion inmediata de la misma, se podria valorar un
efecto en el tiempo. Es interesante tener en cuenta la mediciéon de
parametros cardiacos como la coherencia, la TA y la FC ya que pueden
utilizarse como instrumentos eficaces para valorar el efecto de una técnica
craneal sobre el SNA. Aunque existe poca bibliografia en el ambito de la
osteopatia respecto a la coherencia, parece, por lo expuesto en el marco
tedrico de este trabajo, un parametro interesante a tener en cuenta en

futuras lineas de investigacion.

Acabar este estudio con una frase de A.T. Still: “ ... lo principal en osteopatia

es el correcto ajuste..., este es el secreto de la Osteopatia” (77).
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Anexo |

Los huesos parietales, entre los huesos frontal anteriormente y occipital

posteriormente estan situados en una posicidn estratégica en el craneo,

formando su techo y pared lateral (1). Cada uno presenta dos superficies,

cuatro bordes y cuatro angulos.

Superficie externa: es convexa y lisa con una tuberosidad parietal

central. Las lineas temporales superior e inferior la cruzan formando
arcos posterosuperiores, en el superior se inserta la fascia temporal y
el inferior indica el limite superior de la insercion del musculo
temporal. Por encima de esas lineas se encuentra la aponeurosis
epicraneal y por debajo parte de la fosa temporal. En la porcion
posterior cerca del borde sagital, el agujero parietal transmite la vena
procedente del seno sagital superior y a veces una rama de la arteria
occipital (ese agujero en ocasiones falta).

Superficie interna: es coénica y estd marcada por circunvoluciones

cerebrales y surcos para los vasos meningeos medios, que ascienden
inclinandose hacia atras desde el angulo esfenoidal (anteroinferior) y
la mitad posterior de su borde inferior. A lo largo del borde sagital
existe un surco para el seno sagital superior, completado por el
parietal opuesto, la hoz del cerebro se inserta en sus bordes. Las
foveolas granulares para las granulaciones aracnoideas flanquean el
surco sagital y son mas pronunciadas en sujetos de edad avanzada.

Borde sagital: dentado, mas largo y grueso, se articula con el parietal
opuesto en la sutura sagital. En el borde escamoso(inferior): la parte
anterior es corta, fina y truncada, biselada en la parte externa y
cubierta por el ala mayor del esfenoides (sutura esfeno-parietal) ; la

porcibn media es arqueada, biselada por fuera y cubierta por la

escama el temporal (sutura parieto-escamosa); la parte posterior es
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corta, gruesa y dentada para articulacion con el hueso mastoideo
(sutura parieto-mastoidea)(29).

Borde Frontal: es profundamente serrado, biselado en el exterior por

arriba y en el interior por abajo, y se articula con el hueso frontal para
formar la mitad de la sutura coronal.

Borde Occipital: profundamente dentado, se articula con el occipital y

forma la mitad de la sutura lambdoidea.

Angulo Frontal: anterosuperior, esta en el bregma, unidn entre las

suturas sagital y coronal.

Angulo esfenoidal: anteroinferior, se encuentra entre el hueso frontal y

el ala mayor del esfenoides. Su superficie interna aparece marcada
por un surco profundo, a veces un canal, para las ramas frontales de
los vasos meningeos medios.

Angulo Occipital: posterosuperior, se encuentra en la lambda o unién

de las suturas sagital y lambdoidea.

Angulo Mastoideo: posteroinferior, romo se articula con los huesos

occipital y temporal mastoideo. En la region interna presenta un
surco superficial para la unién de los senos transverso y sigmoide.
(29)
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ANEXO Il

Arterias Vertebrales

Las arterias vertebrales son ramas de la arteria subclavia. Desde ésta pasa
por los agujeros de todas las apdfisis transversas de las vértebras cervicales
excepto la séptima, se curva medialmente por detras de la masa lateral del
atlas y penetra en el craneo por el agujero occipital. En el borde pontino
inferior se une con su contralateral formando la arteria basilar que formara

junto a la carétida interna el poligono de Willis .

Ramas Craneales de la arteria vertebral

Ramas Meningeas: una o dos de estas ramas se ramifican cerca del agujero

occipital, entre hueso y duramadre, en la fosa cerebelosa, regando hueso,
diploe (regién esponjosa del hueso) y tienda del cerebelo.

Arterias espinales anterior y posterior, se originan en la arteria vertebral

cerca del bulbo raquideo al que irrigan en su region lateral. Se unen en la
mitad de la médula formando un tronco Unico que desciende por la linea
media ventral de la médula llegando al filum terminale, irrigan médula y cola
de caballo.

Arteria cerebelosa posteroinferior: su tronco irriga bulbo raquideo y plexo

coroideo del cuarto ventriculo, asi como el nucleo dentado. La rama medial
irriga el hemisferio cerebeloso y parte inferior del vérmix; y su rama lateral la
parte inferior del cerebelo que ademas se anastomosa con las arterias

cerebelosas anterior, inferior y superior.
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Arteria Basilar: formado por la union de las arterias vertebrales, da multiples

ramas:

- Ramas para la protuberancia: son numerosas y riegan protuberancia
y partes adyacentes.

- Arteria Auditiva interna ( del laberinto): se distribuye por el oido
interno y en su trayecto va acompanada por los nervios facial y
auditivo.

- Arteria cerebelosa anteroinferior: riega la regién anterolateral de la
cara inferior del cerebelo, anastomosandose con la rama cerebelosa
posteroinferior de la arteria vertebral.

- Arteria cerebelosa superior. riega cara superior del cerebelo,
protuberancia, epifisis, velo bulbar superior y la tela coroidea del
tercer ventriculo.

- Arteria cerebral posterior irriga los l6bulos temporal y occipital. Sus
ramas son centrales y corticales:

o Ramas centrales: ramas centrales posteromediales: atraviesan
la sustancia perforada posterior y riegan el talamo anterior, la
pared lateral del tercer ventriculo y el globus pallidus. Ramas
coroideas posteriores, una 0 mas irrigan el cuerpo geniculado
externo antes de entrar por la fisura coroidea al tercer
ventriculo. Otras irrigan la tela coroidea del tercer ventriculo y
otras los plexos coroideos del tercer ventriculo y del ventriculo
lateral asi como la bdéveda del cerebro. Pequefias ramas
centrales posterolaterales irrigan el pedunculo cerebral, el
talamo posterior, los tubérculos cuadrigéminos, la epifisis y el
cuerpo geniculado interno.

o Ramas corticales: las ramas temporales se distribuyen por el
uncus, circunvoluciones del hipocampo y occiptotemporal
externa e interna. Las ramas occipitales riegan la cufia, la
circunvolucion lingual y la cara posterolateral del I6bulo

occipital. Las ramas parietooccipitales riegan la cufia y el I6bulo

69



cuadrado del cerebro. La arteria cerebral posterior riega la

region visual y otras estructuras de la via visual (37).

Arterias Carétidas Internas

La arteria cardtida interna riega la mayor parte del hemisferio cerebral

ipsilateral, el ojo y los érganos adyacentes, la frente y en parte la nariz.

Desde la bifurcacion carotidea, donde tiene un seno carotideo asciende a la

base del craneo, penetra en la cavidad craneana por el conducto carotideo y

se dirije hacia delante a través del canal cavernoso en el surco carotideo, al

lado del cuerpo del esfenoides y terminando por debajo de la sustancia

perforada anterior por division en arterias cerebrales anterior y media. Puede

dividirse en porcién cervical, petrosa, cavernosa y cerebral.

Porcién cervical: comienza en la bifurcacion de la carétida y asciende
por delante de las tres apdfisis transversas cervicales superiores a la
abertura del conducto carotideo en la porcidn petrosa del hueso
temporal. Esta porcion carece de ramas.

Porcion petrosa: la arteria asciende por el conducto carotideo y
penetra en la cavidad craneana pasando entre la lingula y la apdfisis
petrosa. La arteria esta rodeada por un plexo venoso y plexo nervioso
carotideo autbnomo, derivado de la rama carotidea interna del ganglio
cervical superior. Ramas: arteria caréticotimpanica y pterigoidea. Son
ramas pequenas que se anastomosan con otros vasos para irrigar la

zona que su nombre indica.

Porcion cavernosa: en el seno cavernoso la arteria esta recubierta por
el endotelio que reviste las venas. Asciende hacia la apdfisis clinoides
posterior, se curva medialmente a la apdfisis clinoides anterior y sale
por el techo dural del seno. Alrededor de las apdfisis clinoides esta
también rodeada por un plexo simpatico. Ramas: cavernosas,

hipofisarias y meningeas. Irrigan lo que su nombre indica.
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Porcion cerebral: después de atravesar la duramadre, se dirige hacia
atras por debajo del nervio optico, pasando entre este y el motor
ocular comun a la sustancia perforada anterior, en el extremo medial
del surco cerebral lateral. Ramas: oftalmica, cerebral anterior,

cerebral media, comunicante posterior y coroidea anterior (37).

71



