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RESUMEN

OBJETIVOS: comprobar si el Body Adjustment, reduce los valores de presion
arterial post tratamiento y los regula a largo plazo, en un paciente con hipertension
arterial esencial, mediante el abordaje osteopatico en la patogénesis del

desbalance autonémico.

DISENO: estudio experimental de un caso clinico, donde se efectuaron ocho
sesiones de tratamiento: cinco primeras semanales, cuatro siguientes quincenales
y una restante a las tres semanas. En cada sesion, se realizo6 la rutina completa de
Body Adjustment, encaminada a normalizar el tono del sistema nervioso
autonomo, inhibiendo el tono simpatico: sistema vasomotor (D2-L2), innervacion
simpatica cardiaca (D1-D5), rifion (T10-L1) y sistema esplacnico (D5-D10). Las
tomas de presion arterial se efectuaron pre tratamiento después de 10 minutos de
reposo en la camilla, y 10 minutos post tratamiento; el paciente midio su presion

arterial diaria el mes previo, durante el tratamiento y en mes consecutivo.

RESULTADOS: significancia de 0,0665>0,05, para valores diastélicos vy
0,0005<0,05 en los sistolicos, post tratamiento. EI Body Adjustment redujo

ambos valores a largo plazo, con una significancia de 0,0035<0,05 y 0,006<0,05.

CONCLUSIONES: el Body Adjustment disminuy6 los valores sistdlicos post
tratamiento; la presion diastolica post tratamiento no obtuvo significancia. Logré

una regulacion de la presion arterial a largo plazo.

PALABRAS CLAVE
Hipertension Arterial Esencial

Body Adjustment

Desbalance Autondmico



ABSTRACT

OBJECTIVES: check if the Body Adjustment reduces blood values after
treatment and long-term regulation in a patient with essential hypertension by the

osteopathic approach in the pathogenesis of autonomic imbalance.

DESIGN: Experimental study of a case where eight treatment sessions were
conducted: first five weekly, following four fourthly and a remaining three weeks.
In each session, the full routine Body Adjustment was performed, designed to
normalize the tone of the autonomic nervous system, inhibiting the sympathetic
tone, vasomotor system (D2- L2), sympathetic innervation heart (D1 -D5), kidney
(T10-L1) and splanchnic system (D5-D10). Jacks blood pressures were performed
before treatment, after 10 minutes of rest on the litter, and 10 minutes after
treatment; patient measured their blood pressure daily prior month, during

treatment and consecutive month.

RESULTS: significance 0.0665>0.05 for diastolic values and 0.0005<0.05 for
systolic, after treatment. The Body Adjustment reduced both long-term securities,
with a significance of 0.0035<0.05 and 0.006<0.05.

CONCLUSIONS: Body Adjustment systolic values decreased after treatment;
diastolic pressure after treatment did not obtain significance. It achieved a

regulation of blood pressure overt time.

KEY WORDS

Essential Hypertension
Body Adjustment

Autonomic Imbalance
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INTRODUCCION

En este estudio basado en un caso clinico, queremos analizar el efecto del
body adjustment (BA) en un paciente con hipertension arterial (HTA) esencial,
mediante un abordaje osteopético en la patogéenesis del desbalance autonémico,
observando, si a través de la osteopatia, se puede influir en los sistemas de
mantenimiento y en los valores de presion arterial (PA), mejorando su evolucion y

retardando la aparicion de las patologias que se derivan. Para ello estudiaremos:

- El efecto de cada tratamiento de BA sobre la HTA esencial, valorando en
cada visita, su influencia post tratamiento y a corto plazo, en los valores de
PA.

- Valoraremos si el BA puede incidir y/o regular los valores de PA en el
paciente estudio, a largo plazo.

- Investigaremos la eficacia del BA para incidir en los valores de PA.

Para la realizacion de este proyecto, se consultaron las bases de datos
siguientes: Journal of Hypertension, Pubmed, Medline, The Journal of the
American Osteophatic Association, New England Journal of Medicine y la

European School of Osteophaty de Maidstone.

Epidemiologia de la HTA

Segun la Organizacion Mundial de la Salud (OMS), la HTA es una
elevacion sostenida y mantenida de la presion arterial sistélica (PAS), presion
arterial diastdlica (PAD) o de ambas en las arterias, con valores superiores a
140/90mmHg. Representa la enfermedad crénica mas frecuente y con mas morbi-
mortalidad de las que azotan a la humanidad’, con una predominancia
considerable en los paises desarrollados afectando casi al 40% de los adultos® y es
el principal factor de riesgo para la aparicion de otras patologias cardiovasculares
(CV) ylo de insuficiencia renal crénica’. En concreto, en la poblacién general



adulta de Espana la prevalencia de la HTA es de aproximadamente un 35% (tabla
1), llegando al 40% en edades medias y a mas del 60% en mayores de 60 afios
(tabla 2), por lo que afecta a unos 10 millones de personas adultas, constituyendo

uno de los principales problemas de salud publica del pais®*.

A pesar de los notables avances en el conocimiento de sus mecanismos, su
diagnostico clinico es arduo, y el impacto sobre su control es universalmente
pobre®. En otras palabras, el paradigma de definicién y manejo de la HTA, puede
estar cambiando hacia el concepto de “PA susceptible de tratamiento”, en funcion
de sus cifras (tabla 2) y del riesgo cardiovascular (tabla 3y 4)°.

En el contexto internacional, la prevalencia de HTA en adultos en Espafia y
otros paises europeos es francamente superior (41%) a la de otros paises como
Estados Unidos y Canada (27%). Estas diferencias parecen ser menores, pero en
el mismo sentido, en los adultos mayores de 60 afios en la poblacidon general de

esos pafses’ 8910

(tabla 5). Las razones de esas diferencias no son claras, pero
factores ambientales y terapéuticos podrian estar contribuyendo a ello. Lo que si
parece claro es que estas diferencias en la magnitud de la HTA se correlacionan

estrechamente con la mortalidad por ICTUS entre estos paises (tabla 6).

La prevalencia de HTA en Espafia y en otros paises parece haber variado
poco en las ultimas décadas (tabla 1 y 5). Sin embargo, en Espafia estas cifras de
evolucion temporal son tentativas, aunque mas seguras para la poblacion mayor
de edad® y en los dltimos afios podriamos estar asistiendo a un repunte de la
prevalencia de HTA. El progresivo envejecimiento poblacional, la epidemia actual
de obesidad™ y los mejores tratamientos disponibles para controlar la HTA y sus

consecuencias, podria contribuir a elevar la prevalencia de HTA en los proximos

afios!>®3,



Fisiologia de la HTA

La PA esta determinada por el gasto cardiaco (GC) y las resistencias
vasculares periféricas (RVP), respondiendo béasicamente a la ecuacion:
PA=GCxRVP. Ademas del GC y RVP, otros dos factores directos son la
impedancia (resistencia vascular al flujo) y el volumen arterial diastolico. EI GC
depende del volumen sistdlico y de la frecuencia cardiaca (FC). A su vez, el
volumen sistélico varia segun la contractilidad cardiaca y el retorno venoso. Por

su parte, las RVP estan reguladas por factores nerviosos humorales y locales™.

Sobre estos determinantes directos intervienen los denominados indirectos
como: actividad nerviosa central y periférica autonémica, la reserva corporal de
sodio y liquido extracelular, el sistema renina-angiotensia-aldosterona (SRAA) y
hormonas locales como las prostaglandinas, kininas, factor natruirético atrial
(ANP) y otros peptidos. Ahora se sabe que el endotelio tiene una importante
participacion en la regulacion de vasoconstriccion (VC) y vasodilatacion (VD)
arterial. Muchos de estos factores estan interrelacionados en circuitos de

autorregulacién consiguiendo mantener la PA en unos limites estrechos™.

El sistema nervioso autonomo (SNA), especialmente el sistema nervioso
simpatico (SNS), juega un papel importante en el control circulatorio por
mecanismo reflejo o actuando sobre el tono vascular. Como reflejo, responde a
baroreceptores aorticos y carotideos con la liberacion de noradrenalina en las
terminaciones nerviosas produciendo VC y aumento de la FC. Participa en el
ajuste rapido de la PA. Si disminuye el retorno venoso, y en consecuencia el GC, o
baja la PA, se activa el reflejo simpatico produciendo aumento de FC y VC
recuperando la PA. Si el estimulo disminuye, cesa la activacion simpatica
volviendo a la situacion basal. En situaciones normales, el reflejo neural sirve para
aumentar la PA cuando baja y reducirla cuando sube. No obstante, los
baroreceptores no responden adecuadamente en algunos casos de HTA esencial,

como detallaremos mas adelante®.



Los mecanismos que regulan la PA a largo plazo estan relacionados con la
regulacion de sodio y liquido extracelular’®. El liquido extracelular esta
compartimentado en liquido intersticial y volumen plasmatico, separados por el
endotelio a traves de la cual se intercambian nutrientes, gases, electrolitos y agua.
El liquido extracelular, particularmente el componente plasmatico, juega un
importante papel hemodinamico. El lado venoso de la circulacién contiene la
mayor parte del volumen sanguineo y la capacidad de los reservorios venosos
determinando el GC. El balance de sodio esta determinado tanto por la ingesta
como por la capacidad de excrecion renal. El sodio es el cation determinante del
volumen del liquido extracelular. EI volumen circulante arterial efectivo se refiere
a esa porcion del liquido extracelular que perfunde adecuadamente en los tejidos.
Dicho volumen varia directamente con el volumen del liquido extracelular, ya
gue ambos aumentan con las cargas y disminuyen con las pérdidas de sodio. En
consecuencia, el control del balance de sodio y del volumen circulante arterial

efectivo son funciones intimamente relacionadas®®.

El rifion es el regulador mas importante del balance de sodio y responde de
modo caracteristico a cambios en el volumen de liquido extracelular. Cuando se
produce un aumento en el volumen del liquido extracelular como ocurre despues
de una carga de sodio, la excrecion de sal aumenta en un intento de regresar el
volumen a lo normal. Por el contrario, en presencia de deplecién de volumen,
como en la restriccion de sodio, el rifion retiene sodio para restablecer el volumen
circulatorio efectivo. Las variaciones en la ingestion dietética de sodio se
acomparian de cambios en el volumen circulante y al mismo tiempo en la

excrecion de sodio.

Por consiguiente, el rifidn juega un papel importante en la regulacion de la
PA y del balance hidroelectrolitico. Reacciona a los cambios de PA con aumento
de las resistencias vasculares renales, excrecion de sodio (fenédmeno presion-

natriuresis) y liberacién de renina (SRAA)™



El SRAA participa en la regulacion del balance hidroelectrolitico, volumen
plasméatico y RVP y se encuentra en la patogénesis de la HTA, sin embargo no

parece tener un papel importante en el control de PA en condiciones normales®”’.

La renina, sintetizada como proenzima en el aparato yuxtaglomerular (JG)
del rifion, interacciona en la circulacion periférica con el angiotensindgeno (A),
producido en el higado, para formar la angiotensina I (Al). La Al es transformada
en angiotensina Il (All) por la accion de la encima conversora de Al (ECA)
producida por el endotelio, fundamentalmente en el lecho pulmonar. La formacién
de All estaria regulada por la renina, Ay ECA. Por el contrario, la All inhibiria la
renina (retrorregulacién). Los receptores de All tipo 1 y tipo 2 modularian el

efecto del sistema renina-angiotensina (SRA)™.

En cuanto a la renina, las células del aparato JG responden aumentando o
disminuyendo su liberacion segun el tono de la arteriola aferente, la activacion de
terminaciones nerviosas propias 0 por catecolaminas circulantes o segun
fluctuaciones de iones como el sodio, cloro y calcio. La estimulacion f-
adrenérgica es el principal responsable de la secrecion de renina. La
paratohormona y glucagén estimula la liberacion de renina, la All, ANP y la
somastatina, la inhiben'®. EI SRAA se activa en condiciones en que se reduce el
liquido intracelular como descenso de sodio, disminucion de volemia, aumento de

actividad simpética y disminucion de la PA™.

La All interviene en la PA actuando en diferentes 6rganos (figura 1)*°. Es
un potente vasoconstrictor y el principal controlador de la sintesis y liberacion de
aldosterona por la corteza suprarrenal. A nivel renal actia sobre las arteriolas y
directamente en el tibulo produciendo reabsorcion de sodio y en el aparato JG
inhibiendo la renina. Estimula la liberacion de catecolaminas en la médula
suprarrenal y en las terminaciones simpaticas. En el sistema nervioso central
(SNC) aumenta la secrecion de vasopresina y otras hormonas hipofisarias, la

actividad simpética, la sed y el apetito™®*°.



Actualmente sabemos que el SRA tiene un componente sistémico
(circulante) y otro tisular (local) (figura 2). Esto significa que los diferentes
componentes del SRA pueden sintetizarse a nivel local, interaccionando con el
componente sistémico. La All tisular se produce por la existencia y accion de uno
0 mas componentes del SRA en diferentes 6rganos. Las multiples acciones de la
All conducen a minimizar las pérdidas de sodio y agua a nivel renal y a aumentar
la PA. A largo plazo, la All ejerce efecto proliferativo y lesivo vascular a través de
su interaccion con factores de crecimiento como el factor de crecimiento

fibroblastico-bFGF y factor de crecimiento derivado de las plaquetas-PDGF?.

La aldosterona es el principal esteroide sal-activo. Su sintesis en la zona
glomerular de la corteza suprarrenal esta controlada fundamentalmente por la All.
Afecta a la homeostasis electrolitica por aumento de la reabsorcion de sodio y
excrecion de potasio en el tabulo distal. Debido a su relacién con la All, los
niveles de aldosterona estan intimamente relacionados con el SRA. Por esto hay
una relacion positiva entre la actividad plasmatica de renina (o niveles de All) y
niveles de aldosterona por un parte y negativa entre la excrecion urinaria de sodio
y aldosterona, por otra. La aldosterona es el principal esteroide en la regulacion

del potasio®.

Estos determinantes indirectos afectan al GC, RVP y volumen sanguineo
circulante. La actividad del SNA influye en la liberacion de renina, la All
resultante controla la liberacion de aldosterona la cual afecta al balance de agua y
electrolitos. La All tiene un efecto independiente en la excrecion renal de agua y
sales. Las interrelaciones e interdependencias son las caracteristicas de este

sistema que controla la PA™.

Etiologia y patogenia de la HTA esencial

La HTA esencial, también denominada hipertensién primaria o
hipertensién idiopatica, es la responsable de méas del 90% de los casos de HTA
vistos en la préactica médica®’. De estos, del 8 al 18% de adultos tienen una PAS



superior a 160 mmHg y/o una PAD superior a 95 mmHg?. La etiologia de la HTA
esencial es de causa desconocida a pesar de que son muchos los factores
etioldgicos que han sido considerados en su génesis y que detallaremos a

continuacion.

Un factor patogénico enddgeno es la genética. Aunque todavia no se ha
demostrado con exactitud la forma de transmision hereditaria de la HTA esencial,
hoy se acepta que ésta es mayormente un sindrome con compromiso
multifactorial y generalmente poligénico y familiar. Se estima que entre las
familias hipertensas, 30 a 60% de ellas tienen una base genética poligénica®®. Esta

hipétesis se funda en los hechos siguientes®:

- En una familia, la distribucion de la PA guarda una relacion significativa
con el parentesco en primer grado (padres, hermanos, hijos) en todas las edades.

- La analogia entre las presiones sistdlica y diastdlica entre los gemelos

monocigéticos es bastante mayor que en los gemelos dicig6ticos.

- La tendencia de los parientes de enfermos hipertensos a presentar
presiones arteriales analogas, cuando las cifras se ajustan por edades y sexos, es la
misma cualquiera que sea la magnitud de la presion, y muestra mayor correlacion

entre los parientes proximos que entre los lejanos.

El factor ambiental pude ser tan precoz como en la edad fetal. Se ha
encontrado asociacion entre el bajo peso al nacer por desnutricion y la HTA
posterior. La reduccion permanente de nefronas (con progresivo dafio renal y
disminucién de excrecién de sodio)®* o la alteracion en la sintesis de elastina en
las paredes de la arteria aorta y grandes arterias en la etapa fetal, favoreceria la
HTA en la edad adulta®.



Por otro lado, dentro de los factores exdgenos modificables englobamos
los denominados “hébitos de vida”; encontramos la influencia de la alimentacion,
la ingesta de sodio, la obesidad, el tabaquismo, el consumo de alcohol y el

ejercicio fisico?.

Evidencias importantes procedentes de estudios observacionales indican

i : 26
que el peso corporal se relaciona directamente con la PA™ y que el exceso de

grasa corporal predispone a un aumento de PA e HTA?". Mediante estudios

longitudinales se ha observado que a medida que el individuo gana en peso sube

también su PA%. Por otra parte, la pérdida de peso va acompafiada también de una

bajaen la PAZ,

También hay datos concluyentes de que la reduccién de peso disminuye la
PA en los pacientes obesos y que ejerce efectos beneficiosos sobre factores de
riesgo asociados, como resistencia a la insulina, diabetes, hiperlipemia, hipertrofia
de ventriculo izquierdo y apnea obstructiva del suefio. En un estudio descriptivo y
observacional que realiza un analisis de diversos estudios disponibles, ha
concluido que las reducciones medias de PAS y PAD, estan relacionadas con una
pérdida de peso media de 5,1 Kg. Estas PA bajaron una media de 4,4 y 3,6 mmHg,

respectivamente®. En los analisis de dosis-respuesta de ensayos®'>?

y estudios
observacionales prospectivos® también se ha constatado que una mayor pérdida
de peso da lugar a una mayor reduccion de la PA. Una pérdida de peso modesta,
con o sin reduccion de sodio, puede prevenir la HTA en los sujetos con sobrepeso
y una PA en el limite alto de la normalidad®, asi como facilitar una disminucién
de la medicacion y la retirada de farmacos® *. Dado que en las personas de edad
madura, el peso corporal muestra con frecuencia un aumento progresivo (0,5-1,5
Kg al afio), la estabilizacion del peso también puede considerarse un objetivo dutil

a perseguir®’.



Se ha comprobado que el aumento del aporte de potasio y los patrones
alimentarios basados en la dieta rica en frutas, verduras y productos lacteos bajos
en grasas, con un contenido reducido de colesterol alimentario, asi como de grasas
saturadas y totales, también ejercen efectos hipertensores®®. En varios ensayos
clinicos pequefios se ha documentado que los suplementos en dosis altas de &cidos
grasos poliinsaturados omega-3 pueden reducir la PA en los sujetos hipertensos,

aunque este efecto normalmente solo se observa en dosis relativamente altas
(239/d|’a)39'40’41. En los hipertensos, las reducciones de la PAS y PAD media

fueron de 4,0 y 2,5 mmHg, respectivamente®.

Hay indicios de que también el sodio participa en el desarrollo de la HTA.
En diversas poblaciones, el aumento de la PA con la edad se relaciona
directamente con la ingesta de sal, grupos con bajo consumo de sal tienen baja
prevalencia de HTA, que aparece con el aumento de ingesta y algunas personas
manifiestan aumento de RVP e HTA con sobrecarga de sodio. El sodio intracelular
facilita la entrada de calcio con el consiguiente aumento de contractilidad en el
masculo liso y aumento de RVP. Se ha detectado aumento de sodio en tejido
vascular en muchos hipertensos. Por otra parte, la restriccion de sal reduce la PA

en muchas personas™.

La retencion de sodio podria estar en relacion con: disminucién de
filtracion por reduccién de nefronas (congénita o adquirida), inadecuada respuesta
natriurética a la elevacion de PA, es decir, que no hay una correcta excrecion de
sodio por la orina a pesar de existir un expansion de agua en el volumen
extracelular, inhibicion de la bomba de sodio y por ultimo, inadecuada respuesta a
ANP, que no aumenta la eliminacion de sodio, a pesar de la distension de las
paredes de la auricula derecha ante un aumento de PA. Variaciones en la
sensibilidad al sodio explicaria la HTA y la diferente respuesta al exceso de sodio

en algunos casos™>.

Dentro de los habitos toxicos, el tabaquismo provoca una elevacion brusca
de la PA y la FC, que persiste durante mas de 15 minutos después de fumar un



cigarrillo®. Es posible que el mecanismo consista en una estimulacién del SNS a
nivel central y en las terminaciones nerviosas, que es responsable de un
incremento de las catecolaminas plasmaticas en paralelo a la elevacion de la PA**
*_Varios estudios donde se ha utilizado una monitorizacién ambulatoria de la PA
ha puesto de manifiesto que los hipertensos sin tratamiento y los fumadores
normotensos presentan valores diarios mas altos de PA que los no

46,47,48

fumadores siendo este aumente especialmente pronunciado en los

fumadores importantes43. También se ha comunicado que el tabaquismo sirve
para predecir una futura elevacion de la PAS49, aungue no se ha detectado un
efecto cronico independiente del tabaquismo sobre la PA en todos los estudios >0 y

el abandono del tabaco no disminuye la pA>!,

Cabe afadir que, la relacion entre consumo de alcohol, cifras de PA 'y
prevalencia de HTA es lineal en las poblaciones®®. En los ensayos sobre la
reduccion del alcohol se ha comprobado una disminucion significativa de la PAS
y PAD*.

Finalmente, el sedentarismo y/o la no realizacion de ejercicio fisico
regular, es un factor predictivo importante de aumento de PA 'y desarrollo de HTA,
ademés de ser un punto clave en la mortalidad de origen cardiovascular®. En un
metanélisis reciente de ensayos aleatorizados y controlados® se llegé a la
conclusion de que el entrenamiento de resistencia aerdbica dinamica reduce la
PAS y PAD en reposo en 3,0/2,4 mmHg y la PA diurna ambulatoria en 3,3/3,5
mmHg. La reduccién de la PA en reposo fue mas pronunciada en el grupo
hipertenso (-6,9/-4,9mmHg) que en el normotenso (-6,9/-1,6mmHg). Incluso los
grados moderados de ejercicio redujeron la PA> y este tipo de entrenamiento
también disminuyo el peso corporal y el perimetro de la cintura, ademas de
aumentar la sensibilidad a la insulina y las concentraciones de colesterol-HDL. El
entrenamiento de resistencia dinamica disminuy6 la PA en reposo en 3,5/3,2
mmHg®. Sin embargo, el ejercicio isométrico intensivo, como levantamiento de
pesas, puede tener un efecto vasopresor pronunciado y debe evitarse. Esto se debe

a que, el masculo se contrae sin cambiar su longitud, aumentando la tension
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intramuscular y las RVP, generando una fuerte reaccion vasopresora. Las RVP no
se reducen, pero en cambio aumenta el retorno venoso por efecto de la
compresion mecanica muscular. La FC también aumenta por la reduccion del tono
vagal y aumento del tono simpatico; resultando una elevacion de las PAS y PAD.
En definitiva, en el ejercicio isométrioco el corazén no bombea mucha sangre
pero debe luchar contra las RVP, pudiendo originar hipertrofia cardiaca por

aumento de PAY’.

Fisiopatologia de la HTA esencial: desbalance autonomico

Como hemos descrito anteriormente, encontramos mdaltiples sistemas
fisioldgicos y diversos factores patogénicos que regulan de forma directa o
indirecta la homeostasis del sistema CV y los valores normales de PA. No
obstante, existe un gran debate sobre cuél o cuéles de estos mecanismos es el que
desarrolla la HTA esencial. El problema es infinitamente mas complejo y visto
desde una perspectiva sistémica y multifactorial, el inicio de la enfermedad puede
originarse por la alteracion de uno o varios de los sistemas complejos que regulan
los valores de PA. Alteracion que es provocada generalmente por factores
ex0genos en personas con predisposicion a ello y que posteriormente se extiende
al resto de los sistemas reguladores®®.

La regulacion general de la PA se efectda, como ya mencionamos, a través
de mdaltiples mecanismos, entre los que se encuentran involucrados el sistema
nervioso (regulacién nerviosa), diversos sistemas humorales (regulacion humoral)
y mecanismos renales que participan en el control de la volemia (regulacion

renal)®®®°,

En la actualidad, la mayoria de las evidencias apoyan el papel central del
SNA en la etiologia de la HTA esencial; la hiperactividad simpatica unida a la

hipoactividad parasimpética son factores centrales no sélo en la génesis de la
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HTA sino en el mantenimiento de ella®®. En ese sentido, existen muchos datos que
relacionan el papel del SNS en la regulacién de la homeostasis CV y se dispone
de evidencias experimentales donde la hiperactividad simpatica participa en el
desarrollo y mantenimiento de la HTA a traves de la estimulacion del corazon,
vasomocion y rifiones, aumentando el GC, las RVP y la retencion de liquidos,
desempefiando asi un papel principal en la patogénesis de la HTA
esencial® 0203646566 Ademas, la consecuencia del desbalance autonémico (figura
3y 4), es decir, la hiperactividad simpatica junto con la disminucion del tono
parasimpatico, ha sido asociada con anormalidades metabdlicas y tréficas,
promoviendo directamente alteraciones funcionales, estructurales cardiacas y
vasculares, contribuyendo al desarrollo de la patogenia de las enfermedades CV

(figura 3) y resultando en incrementos en morbi-mortalidad CV®*°’.

Sin embargo, el SNS no solo favorece esos cambios, entre los que se
encuentran el incremento del sistema de la angiotensia Il, o la resistencia de la
insulina con la consecuencia de hiperinsulinemia, sino que también su actividad es
favorecida por estos sistemas. Por tanto, muchas veces se crean mecanismos de
retroaccion positiva que pueden llevar a los cambios del sistema CV®*°. Estos
elementos se explican al menos en parte de la siguiente manera: la hiperactividad
simpatica a través de la inervacion autonémica renal o de los niveles elevados de
catecolaminas, puede inducir la liberacion de renina desde el aparato
yuxtaglomerular mediado por el estimulo de receptores P, produciendo una
activacion del SRA endocrino. Por otro lado, entre los efectos de la All (figura 1y
tabla 7) se encuentra la capacidad de activar el SNS al menos a tres niveles:
liberacion de catecolaminas de la glandula adrenal, liberacion de norepinefrina de
los terminales nerviosos autonomicos periféricos y activacion central del sistema
simpatico. Por tanto, ambos sistemas interaccionan Yy pueden activarse

mutuamente estableciendo un perjudicial circulo vicioso®**®,

Estas dos situaciones, o sea, tanto el desbalance autondmico como el

incremento de la actividad del sistema de la All, guardan también una relacion

con el incremento de los niveles de la insulina, y todos, con los cambios de la
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funcion renal, la alteracion de la funcion endotelial, las alteraciones del
metabolismo de los glicidos y lipidos. InteractGan unos con otros, lo que potencia
sus efectos en un ciclo que si no es detenido conlleva a complicaciones
importantes del sistema CV'*". Estos mecanismos muchas veces se combinan en
el llamado sindrome metabdlico, causando una serie de trastornos importantes que
afectan a diferentes sistemas de la economia’®"*"™. Entre las alteraciones mas
conocidas encontramos: elevacion de la PA (por multiples vias que incluye VC,
retencion de sodio y liquido, incremento del GC, disminucion del 6xido nitrico y
aumento de radicales libres, liberacion de endotelinas, etc); tolerancia alterada a la
glucosa o diabetes mellitus; insulinorresistencia; dislipidemia (incremento de los
triglicéridos y disminucion de las HDL colesterol); alteraciones del acido urico e
incremento del inhibidor de la activacion del plasmindgeno e incremento de la

actividad protombotica (figura 4).

Existe otro fendbmeno muy importante a destacar, conocido como “el
efecto cizallamiento”, o sea el efecto de remodelacion y endurecimiento
provocado por el incremento de la PA y la velocidad del flujo sanguineo sobre las
paredes de los vasos, sobre todo en las paredes de los vasos arteriales. Esto es
debido a que el incremento del flujo y la PA que se produce, entre otras cosas, por
la sobrecarga simpatica, esta relacionado con la activacion de mecanismos
moleculares promotores de los cambios del endotelio, la disfuncion de éste y la
aparicion de crecimiento de los vasos y depésito de lipidos en ellos®®. Ademés de
estas alteraciones estructurales, se acomparia de alteraciones funcionales debidas a
la reduccidn en la sintesis de 6xido nitrico, por menor actividad de la sintasa del

6xido nitrico, tal vez en relacién con la pérdida de funcién endotelial®.

El estrés de flujo, la hipoxia, las catecolaminas y la All estimulan la
produccioén vascular de las endotelinas. La endotelina-1 ejerce un amplio rango de
efectos bioldgicos renales, incluyendo contraccion de la vasculatura, contraccion
del mesangio renal e inhibicion de la reabsorcion de sodio y agua por el nefrén;
ademas, al estimular la glandula adrenal estimula la secrecién de aldosterona,

produciendo vasoconstriccion de la arteriola aferente renal, propiciando la

13



hipertension intraglomerular. La endotelina-1 estimula la actividad simpética y en
consecuencia la VC arterial. Por otro lado, el mineralocorticoide aldosterona,
presenta acciones autocrinas y paracrinas en el corazéon y en la vasculatura,
estimulando la fibrosis intra y perivascular, ademas de la fibrosis intersticial en el

corazon®.

Para concluir podemos decir que, cuando la elevacion de la PA es cronica,
causa como ya hemos visto injuria endotelial con distribucion difusa, originando
la reduccion de los factores de relajacion e incrementando el accionar de los
factores de contraccion derivados del endotelio. La injuria endotelial compromete
al endotelio glomerular, perturbando el balance de sodio y fluidos, lo cual
contribuye al incremento de RVP y GC. Dicho dafio da lugar a mitogenos
causantes de hipertrofia vascular y fibrosis, incrementando asi las RVP. De otro
lado, la injuria endotelial y la fibrosis vascular causa pérdida de sensibilidad y
reprogramacion de los baroreceptores y quimioreceptres que son reajustados a
niveles mas altos, de tal manera que valores normales de PA elevados son
detectados por estos como normales y transmitiendo asi erronea informacion al

centro vasomotor bulbar, el cual falla entonces en su rol regulador de PA™".

Cabe afiadir que el conocimiento de los multiples efectos fisiopatoldgicos
del exceso de actividad del SRA y su producto final, la angiotensina Il, ha
conducido a la hipotesis de que los inhibidores de la ECA y los bloqueadores del
receptor de angiotensina Il tiene importantes efectos vasoprotectores, que van mas
alla de la reduccién de la PA> (figura 5). Ademas, el antagonista no selectivo de
aldosterona, la espironolactona y el recientemente descubierto blogueador de
aldosterona, el perenone, son efectivos en la prevencion o reversion de los
depdsitos de colageno, tanto en la vasculatura como en el corazon, demostrando
asi el efecto fibrético de la angiostensina y su gran beneficio antifibrético de su

antagénico’®.
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HTA esencial y osteopatia

La relacion fisioldgica entre la funcion renal y la HTA se ha descrito a lo
largo de este documento. En este apartado se pone de manifiesto como la
osteopatia también puede jugar un papel importante en esta relacion.

Muchos estudios hacen referencia a la importancia del rifion en el
mantenimiento de la PA, por ser el encargado de preservar la homeostasis del
organismo’*®® A su vez, Barral, 1989, en sus libros “Visceral Manipulation”,
considera que en pacientes con HTA es imprescindible garantizar la correcta
movilidad y motilidad del rifion, para que este pueda desempefiar su funcion
fisiologica®. A su vez, la hiperactividad simpética a nivel vascular del rifién, se

define como una de las posibles causas de HTA esencial®#*#°,

En la HTA se parte de la base que hay un aumento generalizado del SNS,
regulado por el centro vasomotor bulbar, y éste aumenta la liberacién de renina y
disminuye la excrecién de sal y agua por parte del rifién. Esto provoca una
alteracion en la fisiologia del rifion que por el RVS enviard impulsos a los
segmentos T10-L1 que con su mantenimiento haran que estos segmentos esten
facilitados, con los consiguientes cambios estructurales y funcionales ya

detallados en el apartado anterior™*®.

Muchos investigadores han estudiado los reflejos a nivel vertebral. Head,
1893, nombrd “dolor referido” para describir el dolor visceral que se siente en
otras regiones del cuerpo en vez de en el 6rgano que tiene la patologia. Descubrio
zonas de la piel donde se reproducia tension e hiperalgesia relacionadas con un
problema visceral, ademas de los cambios troficos en el area somaética
correspondiente y que, dichos cambios incluian variaciones en la circulacion
sanguinea, en la textura y estructura de la piel con aumento en el grosor del tejido
conectivo subcutaneo y atrofia muscular. Head demostré el mecanismo
responsable de este fendmeno, relevando que un nervio simpatico que inerva un

organo interno tiene una correspondencia con un nervio que inerva determinadas
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areas de la piel y que, estos dos nervios estan comunicados por un reflejo en el
segmento vertebral correspondiente. Se dio cuenta que la viscera tiene poca
capacidad de sentir dolor y que en el caso de un estimulo doloroso que afecta a
una viscera, ésta no se difundira refiriendo dolor a la viscera pero si a una area de

la piel referida o zona de Head®(figura 6).

Estos conceptos siguieron siendo estudiados y complementados por el
profesor Irvin Korr con su modelo del mecanismo neurofisiolégico de la lesion

osteopatica®” 8,

Korr era un fisidlogo que trabajé en el campo de la osteopatia. Propuso
que la disfuncion articular mantenida por el sistema motor a través de las
aferencias de los husos musculares y los 6rganos tendinosos de Golgi vy, las
eferencias sensitivas que controlan el estiramiento del musculo y el grado de

contraccion, controlan la posicién articular y su disfuncion®”®.

Las aferencias somaticas sinapsan también con los nucleos del SNA. Este
sistema tiene su efecto a nivel de la irrigacion sanguinea local, la actividad de las
glandulas sudoriparas y la funcion de la musculatura lisa y visceral. Todo esta

organizado gracias al control de los centros nerviosos superiores®”®,

Korr, propuso que cuando hay una disfuncion somatica habra un aumento
de la actividad neuroldgica al segmento vertebral correspondiente y entonces,
este segmento estara facilitado. La facilitacion de este segmento lo hace mas
reactivo a estimulos neuroldgicos, y causa un gran efecto en todas las estructuras
inervadas por este segmento, a través del SNA, sea musculo, viscera o vaso
sanguineo. Justificamos asi, que la via por la cual la osteopatia puede influenciar
sobre la PA es a través del reflejo viscero-somatico (RVS) y somato-visceral
(RSV)87,88.
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En 1914, Downing et al, y posteriormente Northup et al, 1961 y Blood et
al, 1964 concluyeron que el tratamiento osteopdtico es una de las mejores
herramientas para normalizar la PA anormal®**. Ademas, otros estudios mas
recientes también han descrito que la eficacia de alguna/s manipulacion
osteopatica, en especial en D4 y L3, por su rol en el sistema circulatorio como
veremos mas adelante, sobre los valores de PA y FC y por tanto, el efecto

beneficioso sobre la HTA%:92.93:94.95.96,97,98,99,100

Finalmente, estudios relacionados en el ambito quiropractico y
osteopatico, han encontrado una significativa disminucion de los valores de PA
tras el ajuste manipulativo en las vértebras vinculadas con la cadena ganglionar
simpética (D2-L2), generando asi una accién refleja sobre el SNA llevando a una
disminucion de la resistencia periférica o a un efecto directo sobre los niveles de

aIdoster0na101'102'103’104'105.
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Body Adjustment para la HTA esencial

A.T. Still fue el primero en nuestro campo en observar la estrecha relacion
que existe entre la funcion y la estructura del cuerpo. No obstante, fue J.M.
Littlejohn quien emprendié un programa de investigacién hace ya cien afios en
Kirksville, EE.UU, gracias al cual se descubrio la realidad que estaba latente en la
doctrina de Still; es decir, que la lesion osteopatica no es una lesion dsea y que la
via de entrada a este sistema nuevo de curacion es a través de la fisiologia. Eso
quiere decir que cuando existe una alteracion o enfermedad, nuestro enfoque a

estos problemas sélo puede pasar por la fisiologia del cuerpo®®.

En 1980, John Wernham, discipulo de J.M. Littlejohn, definia el BA de la
siguiente forma: <<La verdad es que el tratamiento general, ajuste del cuerpo,
tratamiento global o cualquier otro nombre, es la auténtica estructura de nuestras
manipulaciones y exige nuestra maxima atencion en cada paso durante todo el
tratamiento. La técnica usa la palanca larga y trata con todos los tejidos de forma
conjunta haciendo énfasis donde realmente es necesario. EI método es una rutina,
de forma deliberada, para asegurar que nada es omitido en el diagnostico, ademas
de establecer la pérdida de ritmo que tan a menudo falta en el paciente. La palanca
de las extremidades es muy fuerte y tiene en cuenta cada una de las inserciones
musculares en la columna y la pelvis, pero el efecto del tratamiento es suave, fino
y relajado. El objetivo es el de la restauracion del entrono interior y, de esta forma,
proveer las condiciones esenciales para la recuperacion de la lesion. Sin esta
preparacion, el efecto de la correccion en la columna es limitado y de poca
duracion; de hecho, en muchos casos, el ajuste del cuerpo general sera suficiente
para que la propia naturaleza produzca la recuperacion sin ningun tipo de trabajo
local o especifico. Pero, quizas, el aspecto y el argumento mas importante para
apoyar esta técnica tradicional se encuentra en los efectos a largo plazo que son
estables y resistentes al estrés. Finalmente, aunque la técnica es hecha sin
excesivo rigor y libremente, ésta debe de ser precisa y certera durante su

ejecucion>>"".
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Por consiguiente, el tratamiento osteopatico del paciente hipertenso
esencial, deberia basarse en los mecanismos fisiopatoldgicos que contribuyen a su
desarrollo®. Para ello, el BA permite, mediante una rutina que recubre todo el
cuerpo, incidir en una serie de fulcros vivos y latentes a traves de palancas largas,
convirtiendo el tratamiento fisico en un proceso fisioldgico en el paciente, pues
contempla el principio de “integracion” implicando una interrelacion ritmica de
los grandes sistemas del organismo: ninguno de ellos es independiente, y cada uno

de ellos contribuye al equilibrio de la actividad fisioldgica'®.

Durante la rutina de tratamiento, en todo momento emplearemos la
palanca larga, pues ésta respeta el movimiento de las articulaciones, estimula las
inserciones de los tejidos blandos y resulta beneficiosa para la relacién entre todas
estas estructuras. Es un instrumento suave y delicado, al igual que lo es el fulcro o
punto de apoyo, puesto que todo el proceso es totalmente acorde con los procesos
del organismo. Gracias a estas palancas, el tratamiento se puede reducir en el

tiempo a la vez que se potencia el efecto’®

. A la par, durante la realizacion de la
rutina, cabe contemplar los 10 principios que responden al principio del ajuste
descritos por John Wernham, con la finalidad de ajustar el cuerpo de forma
completa: rutina, ritmo, rotacion, movilidad, motilidad, integraciéon articular,

correlacion, coordinacion, estabilidad y leyes mecénicas de Littlejohn 108109110,

La rutina que emplearemos, recorre a todo el paciente permitiéndole
relajarse y nos asegura no obviar ninguna parte a tratar. Mediante la ejecucion de
una rutina, prepararemos y activaremos los tejidos del cuerpo, reestableciendo la
alineacion corporal y eliminando los obstaculos que impiden la libre circulacion
de los fluidos y de las energias del cuerpo, dandole unidad al mismo. A la par,
contemplaremos la progresion de la condicién: tono, tension, movilidad,

elasticidad, resistencia, flexibilidad y/o zonas de frio/calor’®°,

La duracion del tratamiento es entre 15-25 minutos y dos cosas hacen que

nos desplacemos hasta la siguiente zona: cambio en el movimiento, variacion en

los tejidos y/o ligera sudoracion bajo los dedos.
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Para la ejecucion de la rutina, partimos de la “lesion universal”: iliaco

anterior derecho y posterior izquierdo.

IMAGEN 1: Lesion Universal*'®

La rutina se efectud de la siguiente forma®®*':

DECUBITO SUPINO

Para la realizacion del ajuste en decubito dorsal, ejecutaremos la rutina en

todo el lado derecho, para posteriormente repetir la misma en el izquierdo.

EXTREMIDAD INFERIOR

IMAGEN 2 y 3: Rutina decubito supino.

Las manos imprimen un movimiento de rotacion externa en la extremidad
inferior derecha e interna en la izquierda, a la vez que el ostedpata deja caer su
peso hacia adelante. Cuando éste deja caer su peso hacia atrds, regresa a la
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posicion neutra, acompafiandolo de una ligera traccion. De esta manera,
impartimos un movimiento de dorsi-flexion en los pies, que asciende por toda la

extremidad inferior y transmite el movimiento a lo largo de todo el raquis.

- Rodilla'y coxo-femoral.

IMAGEN 4: Rutina decubito supino.

Circunduccion hacia la rotacion externa en extremidad inferior derecha e

interna en la izquierda, aumentando mas el circulo de rotacion en la coxo-femoral.

- Tejidos blandos del miembro inferior

IMAGEN 5: Rutina decubito supino.

Las dos manos son motrices y trabajan en un movimiento de rotacion
contraria. Impulsamos el movimiento a partir de nuestro cuerpo, dejando caer el
peso de un pie al otro y permitiendo el estiramiento ritmico de los tejidos blandos

en toda la extremidad inferior.
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- Sacro-iliaca: posteriorizacion/anteriorizacion iliacos

IMAGEN 6,7, 8: Rutina decubito supino.

Para la extremidad inferior derecha, iniciamos el movimiento de
circunduccion en rotacion externa de la coxo-femoral, ubicando la mano
palpatoria en el polo superior de la articulacion sacro-iliaca para engafiar al cuerpo
y que éste piense que lo vamos a llevar mas anterior. Seguidamente, nos ubicarnos
en el polo inferior de la articulacion para posteriorizar el iliaco derecho. Cuando
realicemos la rutina en la extremidad inferior izquierda, realizamos el mismo

proceso con los parametros contrarios.

- Raquis lumbar

IMAGEN 9: Rutina decubito supino.

Impartiremos un movimiento de circunduccion en rotacion externa para la
extremidad inferior derecha e interna para la izquierda, de tal forma que la
rotacion, llega hasta los segmentos lumbares, reestableciendo su oscilacién. A la

par, testaremos de dos en dos la movilidad lumbar: el dedo indice en L4 actla
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como estabilizador, mientras que el dedo medio ubicado en L5 es donde se
infunde el mayor grado de movimiento. Seguidamente, iremos ascendiendo hasta

llegar a D12-L1, con la finalidad de restaurar la movilidad de dichos segmentos.

EXTREMIDAD SUPERIOR

- Gleno-humeral; técnica 1

IMAGEN 10: Rutina decubito supino.

Aplicamos un movimiento de rotacién, utilizando el movimiento de
cizallamiento, de delante hacia atras de nuestro cuerpo.

- Gleno-humeral; técnica 2

IMAGEN 11: Rutina dectbito supino.

La mano lateral imprime un movimiento de rotacion: ante pulsion,

elevacion en direccién al angulo de la mandibula y luego descenso.
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Este movimiento se combina con una rotacion externa de gleno-humeral, a
la vez que intercambiamos nuestras presas para abrir progresivamente el angulo

brazo-tronco del paciente y articular hasta la décima costilla.

- Gleno-humeral; técnica 3

3

ectbito supino.

IMAGEN 12: Rutinad

La mano lateral imprime un movimiento de vaivén al miembro superior
para asegurar su relajacion, después un movimiento de rotacion externa.

La mano media eleva la gleno-humeral cuando la mano lateral atraviesa el
codo durante el movimiento de rotacion. Esta puede desplazarse posteriormente a
lo largo de la espina del oméplato, del trapecio, el acromion y coracoides.

Finalizamos las técnicas para extremidad superior, con una ante pulsion de
hombro.
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CERVICALES

- Traccion cervical general

e

IMAGEN 13: Rutina decubito supino.

Levantamos la cabeza del paciente, traccionando ligeramente hacia
nosotros, y repetimos dicho proceso varias veces, permitiendo relajar la

musculatura cervical posterior y anterior, y de todo el eje espinal.

- Traccion cervical especifica e inhibicién suboccipital

IMAGEN 14, 15: Rutina decubito supino.

Movemos las dos manos en un plano vertical y hacia craneal, para poner
en tension los segmentos CO-C1 y alternativamente cada una de las cervicales a
partir del descenso progresivo hacia caudal, ubicando las manos debajo de cada
una de las espinosas. De esta manera podemos trabajar a la par, el ligamento
nucal.

Para C7 la mano caudal se puede posicionar paralelamente al raquis y
estabilizar la apofisis espinosa entre el indice y el dedo medio.

Inhibimos la musculatura sub-occipital, con ligera presion y permitiendo la
descompresion de CO-CL1.
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Repetimos toda la rutina en el lado izquierdo.

DECUBITO PRONO
Para la realizacion del ajuste en decubito dorsal, ejecutaremos la rutina

inicialmente en todo el hemisferio izquierdo, para posteriormente repetir la misma

en el derecho.

EXTREMIDAD INFERIOR

IMAGEN 16, 17: Rutina decubito prono

Para el trabajo general de todas las articulaciones de la extremidad inferior,
repetimos la misma técnica articular que en decubito supino. Cuando el ostedpata
deja caer su peso hacia delante, imprime un movimiento de rotacion externa en la
extremidad inferior derecha e interna en la izquierda. Cuando este deja caer su
peso hacia atras, regresa a la posicion neutra, acompafiandolo de una ligera
traccion; impartimos un movimiento de dorsi-flexion en los pies, que asciende por

la extremidad inferior y a lo largo de todo el raquis.
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- Sacro-iliaca y lumbares

" IMAGEN 18, 19: Rutina dectibito prono.

Circunduccion en rotacion externa para la extremidad inferior derecha;
trabajamos en sentido anti horario. Cuando realicemos la rutina en el hemisferio

izquierdo, la rotacion seré en rotacion interna o sentido anti horario.
El tal6n de la mano se puede desplazar a lo largo de la sacro-iliaca, a la vez

que la extremidad puede variar su abduccién con la finalidad de desplazar el punto

de palanca. Con esta misma posicion, podemos incidir en las lumbares.

- Raquis y tejido blando

A ‘
IMAGEN 20: Rutina decubito prono.

La mano caudal imprime una oscilacion lateral en el sacro o de forma
general en los segmentos inferiores a tratar, que genera en todo el raquis un

movimiento oscilatorio.

El pulpejo del pulgar se sitta lateralmente a las espinosas de L4 y L5 para

apreciar la movilidad entre ambas. En caso de restriccion de movilidad, el pulgar
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estabiliza la vértebra supra yacente para movilizar la subyacente a través de la
oscilacion de la base. De esta manera, ascenderemos hasta recorrer todo el raquis.
Seguidamente, descendemos movilizando esta vez la vértebra subyacente con el
indice, que esta en mayor contacto con cada una de las espinosas en su cara contra
lateral, hasta L5-S1

IMAGEN 21: Rutina decubito.

Variando nuestras presas, articulamos el raquis lumbar a la par que
trabajamos las fascias toraco-lumbares y las fibras musculares cruzadas. Para ello,
dejamos caer el peso del cuerpo entre los brazos, poniendo en tension vy
descomprimiendo el raquis lumbar, estirando lentamente. La mano cefalica se
desplaza del promontorio a la cresta iliaca y la mano caudal toma contacto con el
flanco opuesto para abordar las fascias toraco-lumbares y las fibras musculares

cruzadas.
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EXTREMIDAD SUPERIOR

- Raquis dorsal alto, costillas y tejido blando

-\

IMAGEN 22: Rutina decubito prono.

Para la articulacion del raquis dorsal alto, utilizaremos la palanca larga del
brazo. La mano lateral imprime un movimiento ritmico de balanceo atrayendo el
brazo del paciente hacia nosotros. Los dedos de la mano media testan vy
acompafian la inclinacion lateral de cada segmento vertebral y/o se desplazan
hacia la musculatura paravertebral, costillas y musculatura intercostal.

Repetimos toda la rutina de decubito supino en el lado izquierdo.

DECUBITO LATERAL

Para la realizacion del ajuste en decubito lateral, ubicaremos el paciente
sobre su hemicuerpo derecho. Luego repetimos la rutina sobre el izquierdo.

IMAGEN 23: Rutina decubito lateral.
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Nuestra rutina de tratamiento del BA adquiere predominancia en el SNC,
en concreto en la medula espinal, teniendo su expresion en ésta a traves de la
oscilacion, de tal forma que reaccionara en el cuerpo por medio del SNS vy del
SNP. Para ello, realizaremos la rutina completa de BA, incidiendo en las
articulaciones vertebrales correspondientes a todo el SNS (D2-L2) haciendo un
trabajo inhibitorio, generando una VD en tejidos y vasos, quitando una presién en
estos y provocando cambios fisioldgicos corporales que reestableceran una

circulacion normal, pudiendo lograr una normalizacion en la PA.

Segun LittleJohn, cada vértebra tiene un rango de movimiento y oscila de
lado a lado; si devolvemos este movimiento a la normalidad, estamos afectando
directamente a la médula espinal, incluido el bulbo raquideo, e inhibiendo el tono
simpatico en los niveles a trabajar en nuestro estudio: sistema vasomotor (D2-L2),
la innervacion simpética del corazon (D1-D5) y la del rifion (D10-L1). Por otro
lado, aumentaremos el tono parasimpatico mediante el trabajo estimulante
craneosacral; asi pretendemos llegar a una normalizacion en el desbalance

autondémico, causante de la HTA esencial*®.

D4 y L3 tienen en comun su rol en el sistema circulatorio. Si observamos
el diagrama de la Mecénica (figura 7), apreciamos que en el arco estructural, estas
dos constituyen junto a C2, las vértebras capitales de cada arco, y se ubican donde
la curvatura cambia. Son las denominadas “Llaves de Boveda” segun Littlejohn,
que en su articulo “Development of the spine” (Year Book 1956) las sitia como
los dos pivots vertebrales mas importantes y solidos del raquis. Ambas vértebras
son de vital relevancia en el control de la circulacion: D4 se relaciona con la
vasomocion (D2-L2) e inervacion simpética del corazén (D1-D5) y con la
proximidad a la arteria aorta toracica y la union neurovascular, y L3 se relaciona

con la visceromocion y su cercania con la arteria aorta abdominal**?,
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Otra funcion del SNS que abordaremos en el tratamiento del BA, es el
sistema esplacnico (D5-D10), que controla la circulacion mesentérica siendo
capaz de contener toda la sangre del cuerpo™®. Ubicado en el arco central por las
vertebras D5-L2 (figura 7), representa la zona mas fuerte del raquis, sometido a

fuertes presiones y compresiones**.

LittleJohn apela a trabajar la zona esplacnica en casos de congestion,
donde la inhibicion en dicha zona aliviara la afeccion. Esto ocurre por medio de
reflejos cutaneos, desde los que se produce una constriccion superficial y
muscular, que abre por dilatacion las arterias mesentéricas profundas y al mismo
tiempo dilata las arterias en la region dorsal de la médula espinal. De este modo,
el control vasomotor de las arterias queda suspendido momentaneamente y la
sangre gravita libremente a la zona que se controla desde esta region, lo que
alivia al corazon descargandolo de sangre. De esta situacién, hay una reaccion que
resulta en la distribucion normal de la sangre y cuando los estimulos sensoriales al

centro quedan disminuidos, el control vasomotor se restablece'®.

El conocimiento de las lineas matematicas del cuerpo humano descrito por
J. Wernham en el “Diagrama de los tridngulos” (figura 8)” permite comprender
los efectos del tratamiento osteopatico de BA. Para encontrar el centro de
gravedad del cuerpo, Littlejohn disefi6 dos Lineas de Fuerza: la linea de gravedad
antero-posterior (AP) y la linea de gravedad postero-anterior (PA). La linea de
gravedad central (LGC), es la linea resultante de las lineas de tension AP y PA.
Estas tres lineas estan relacionadas con la interdependencia funcional y uno puede
decir que las lineas de tension AP y PA equilibran la LGC. Mas que una linea
estatica, la LGC es una linea que resulta de muchas fuerzas para el mantenimiento

del equilibrio™>.

Esta linea vertical se origina en el proceso mastoideo. Desciende lateral a
la apdfisis odontoides de C2, pasando por el centro de la articulacion gleno-
humeral hasta atravesar céntricamente el cuerpo vertebral de L3 y promontorio

sacro. De aqui, baja por medio de la cadera y rodilla, hasta llegar al arco central
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del pie a la altura de la articulacion metatarso-cuboidea'*®

(figura 9).

L3 es la vértebra clave de esta linea. Todo desplazamiento de la LGC con
relacién a L3, generard un fenomeno lesional. J. Whernam le otorga una plaza
central: <<La resultante de estas dos lineas (linea AP y PA) pasa por el centro del
cuerpo de la tercera vértebra lumbar. Es la Gnica vértebra de la columna vertebral
que ocupa una sola y Unica posicion en relacion a la LGC, marcando el centro de
gravedad del cuerpo. Esto significa que L3 es el punto mas importante de la
columna vertebral, ya que soporta todo el cuerpo por encima de ella y, todo lo que
esta por debajo queda suspendido, dandole movilidad>>*%.

Las lineas de tension AP y PA, cruzan la LGC a nivel de D4 para formar
las piramides triangulares superior e inferior del triangulo de fuerzas (figura 8).
Las dos pirdmides giran alrededor de la LGC. Su punto de contacto esta en su
respectivo pico, a nivel de D4 y las cabezas de las terceras costillas, siendo sus
bases triangulares opuestas. Estas piramides mantienen la presion entre la cavidad
toracica y abdominal y su base sirve de soporte a los 6rganos y a la columna
vertebral, preservando asi la elasticidad y la actividad de las visceras, mediante la
adaptacion a los movimientos ritmicos toracicos. A su vez, regula la tension
cordonal entre cuello, tronco y extremidades inferiores con la presion de las
cavidades internas del cuerpo, por medio de ligamentos dorso-lumbares que se
oponen a los movimientos de la pelvis, misculos de las extremidades inferiores y

6rganos™®.

Por consiguiente, podemos decir que la mecanica de la columna vertebral
se en D4, coordinando la funcion de circulacién sanguinea y respiratoria,
permitiendo mantener unos valores de PA dentro de la normalidad, a la vez que

asegura la fuerza vital del organismo.
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Si asumimos el rol principal del rifidn como regulador de la HTA, un
aspecto a destacar es la posible existencia de facilitacion vertebral en los
segmentos T10-L1 a causa de una disfuncion visceral renal, la cual perturba
inevitablemente a estas lineas, haciendo que dichos segmentos vertebrales se
comporten como si estuvieran en un estado de “alarma fisiologica”. En
consecuencia, responderan exageradamente a estimulos fisicos y/o sensoriales y
desarrollaran tipologias posturales compensatorias (figura 9), con su

correspondiente compromiso en los sistemas del organismo™*.

Mediante el BA pretendemos, no solo lograr una regulacién en el
desbalance autondmico causante de la HTA esencial, si no que buscamos un ajuste
a largo plazo de las lineas AP y PA del cuerpo y por consiguiente, un patron
postural mas idoneo, que permita a los segmentos vertebrales implicados en la
regulacion de la HTA que estén facilitados, cumplir su rol estructural y, por
consiguiente, desempefiar una correcta funcion fisioldgica en el organismo. A su
vez, como apela la Osteopatia Clasica, la variacién conductual del paciente en su
“Constitucion” (obesidad, habitos tdxicos y alimentarios, sedentarismo) ha de ir a
la par con el tratamiento osteopatico™™. Para tal fin se recomienda: reducir el
sobrepeso, disminuir la ingesta de sodio y grasas en la dieta, realizar ejercicio

fisico, consumir limitadamente alcohol y café, y/o vencer el tabaquismo®*%.
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MATERIAL Y METODO

Realizamos un estudio experimental de un caso clinico, ya que no se ha
hallado ningun tipo de estudio de investigacion con dicha metodologia, la cual
permitird poder realizar un seguimiento en el tiempo al paciente para poder
observar, a corto y largo plazo, las consecuencias del tratamiento de BA en su
HTA esencial; es decir, si el tratamiento de BA es capaz de reducir los valores de
PAS y PAD del paciente estudio después del tratamiento y/o lograr una
regulacion de los valores de PA a largo plazo. El paciente es un hombre de 52
afios, diagnosticado por el médico de cabecera de HTA esencial >1lafio. Como
antecedentes patoldgicos destaca: obesidad media (2000) e hiperglucemia no
especificada (2009) (v. Anexo pag.79). Se descarta alteracion organica cardiaca
por ECG en el 2010(anexo electrocardiograma) y 2012. Presa de
losartan/hidroclorotizida Cinfa 100/25mg, via oral, 1-0-0, desde hace 8 meses.
Dicho estudio se realizé en consulta, durante los meses de Julio a Octubre del
2013.

Criterios de inclusion

El paciente consiente su participacion en el estudio (v.Anexo pag.80)

Diagnostico de HTA esencial > 1 afio, justificada por su médico de

cabecera.

Dieta equilibrada, baja en sodio.

Practique actividad fisica regular.

Criterios de exclusion

Que presente:
Cirugia abdominal.
Aneurisma adrtico o patologia cardiaca (electrocardiograma
sin alteraciones) (v. Anexo pag.79)
Anomalia o patologia renal.
Cualquier complicacion médica, cambio en la medicacion
pautada por el médico en los ultimos seis meses y/o toma de
medicacion alternativa o tratamiento farmacoldgico
adicional a la HTA esencial.

No consumo de tabaco y/o ingesta de alcohol >30g/djia.
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Se efectuaron ocho sesiones de rutina de tratamiento de BA. Se decidio
esta reparticion en el tiempo, para evitar que factores externos no controlados
interfiriesen en el paciente estudio, pudiendo alterar por consiguiente los valores
de PA 'y generando rasgos de error en el andlisis final.

5 primeras semanales.
2 consiguientes cada 15 dias.

1 dltima sesidn a las tres semanas.

02/07/13 09/07/13 | 16/07/13 23/07/13 30/07/13 13/08/13 27/08/13 17/09/13

En una entrevista previa al estudio, se facilito al paciente la hoja de
consentimiento informado (v.Anexo pag.80) para que lo firmara, en el cual se le
comunicé el disefio del estudio asi como el cumplimiento de los criterios de

inclusion a llevar a cabo en el transcurso de éste.

Disefio single case clasico con N=1: “tipologia ABA” (de retirada o
marcha atras):
A: Control: el paciente se tomara la PAD y PAS, durante el mes de
Junio previo al tratamiento
B: Tratamiento: cinco meses de tratamiento (02 de Julio hasta 17
de Septiembre), con seguimiento en la toma de PA por parte del paciente.
A: Retirada tratamiento con seguimiento. Toma de PAD y PAS por

el paciente, durante el mes siguiente al tratamiento.

Este disefio permite estudiar la variable independiente “tratamiento” como
la responsable de los cambios observados en la variable dependiente “PAD y
PAS” a largo plazo. De esta forma, controlamos los posibles efectos de la variable
independiente “tratamiento de BA” ante la situacion experimental y los debidos al

paso del tiempo.

Todas las mediciones de PA fueron tomadas con un tensiémetro digital

OMRON M6 para evitar sesgos de medicidon, ya que el tensiometro digital es una
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prueba fiable como la sonografia Doppler. El paciente se tomé cada dia por la
mafiana la PA y a la misma hora aproximadamente, antes de levantarse, siempre

en basal (estirado en supino) y en el miembro superior izquierdo.

En la primera sesion, se realizé una anamnesis completa y un cuestionario
con las variables indirectas controladas en nuestro estudio, con la finalidad de

verificar el diagndstico diferencial de HTA esencial. Estas son:

- Variable cuantitativa continua “IMC”.
-Variable cuantitativa discreta “frecuencia de actividad fisica semanal”

- Variable cualitativa categorica ordinal “ingesta de sodio”.

Dichas variables fueron registradas en cada sesion previo tratamiento y
controladas. En ningun caso son objeto de estudio del proyecto ni se le solicité al
paciente que las modifique, ya que la variacion de éstas a traves de cambios
conductuales por parte del paciente, no permitiria discriminar si la variable
indirecta “tratamiento” es la que incide sobre la directa “PA” o0 son las variables
indirectas “controladas” que inciden en la variable directa “PA”. No obstante,
posibles modificaciones de las variables “controladas” durante el tratamiento
pueden llegar a variar la PA>!%% es por ello, que se realizd un seguimiento de

éstas, pues pueden ser relevantes en las conclusiones finales del proyecto.

Para poder estudiar el efecto de la variable independiente “tratamiento” en
la variable dependiente “PA” a corto plazo, realicemos el siguiente procedimiento:
- Pre tratamiento, después de 10 minutos de dejar al paciente en
reposo en la camilla para minimizar desviaciones debidas a la
actividad fisica realizada previamente.

- 10 minutos post tratamiento.

Todos los tratamientos se efectuaron a las 9,10h de la mafiana, en una hora
en concordancia a las tomas diarias de PA, por parte del paciente y pre-almuerzo.
En cada sesion, se realizé la rutina completa de BA en decubito supino, decubito

prono y decubito lateral derecho e izquierdo. Todas las técnicas articulares
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generales iran encaminadas a normalizar el SNA, especificamente a inhibir el tono
simpatico de los niveles a trabajar en nuestro estudio: sistema vasomotor (D2-L2),
innervacion simpatica del corazon (D1-D5) y del rifion (T10-L1) y sistema
esplacnico (D5-D10).

Importante mencionar la aprobacién del proyecto por un comité de ética de

investigacion clinica, un aspecto fundamental sin el cual no es viable el estudio.
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RESULTADOS

Para el siguiente andlisis estadistico, se utilizo el programa SPSS (Statical

Package for the Social Sciences). Con los datos se realizo un analisis descriptivo y

se comparé las diferencias buscando significacion estadistica entre la variable

dependiente PA 'y la independiente BA. Para analizar la significacién de resultados

se utilizo la prueba “T Student”.

Andlisis de los valores de PAS y PAD diarios

Inicialmente,

haremos un grafico de secuencia que

recoge

observaciones de PAS y PAD durante los 139 dias que componen el estudio.
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GRAFICO 1. Grafico secuencial con valores PAS y PAD durante todos los dias en que dura el

tratamiento. Eje horizontal o X: dias 1 al 139. Eje vertical 0 Y: niveles de PAS y PAD.

Como podemos comprobar en el gréfico, los niveles de PAS no muestran

un comportamiento secuencial, a pesar de que dichos niveles de PAS han

disminuido en el tiempo, pues no hay una tendencia especifica. Sin embargo, los

niveles de PAD, aun presentando altibajos, tienden a ir disminuyendo mas de

forma mas gradual.
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En un andlisis descriptivo, observamos que la media de los niveles de PAS
recogidos durante los 139 dias de seguimiento al paciente, toma un valor de
139,14. La moda (140) indica que el nivel de PAS mas frecuente durante los 139
dias toma dicho valor. La mediana es el valor central que toma la variable en un
conjunto de datos ordenados y en este caso coincide con la moda. La desviacion
tipica, que representa la variacion esperada de los datos con respecto a la media,
es de 4,73. Y por ultimo, el rango es de 24 puntos, lo que significa que todos los
niveles de PAS observados se mueven entre el minimo observado durante el

tratamiento, que fue 129, y el maximo que fue 153.

Por lo que se refiere a la PAD, el mismo analisis muestra que, la media de
los niveles de PAD durante los 139 dias toma un valor de 84,71. La moda o nivel
de PAD maés frecuente durante el seguimiento es 90, mientras que la mediana en
este caso toma el valor 87 y la desviacion tipica es de 8,93. Para finalizar, el rango
es de 72 puntos, es decir, todos los niveles de PAD observados se mueven entre el

minimo observado durante el tratamiento, que fue 67, y el maximo que fue 139.

Andlisis de los valores de PAS pre tratamiento y PAS post tratamiento

Si analizamos los datos obtenidos en los dias en los que el paciente se
somete a tratamiento y hacemos el grafico comparativo, veremos que los datos
dibujan la misma forma, pero claramente los niveles de PAS post tratamiento, han

mejorado con respecto a los niveles de PAS pre tratamiento.
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GRAFICO 2. Gréfico secuencial comparativo PASPRETRAT y PASPOSTRAT.
Eje X: dias de tratamiento. Eje Y: niveles de PAS.

La media de los niveles de PAS pre tratamiento es de 138,88. La moda o
nivel de PAS previo més frecuente es 140, coincidiendo con el valor de la
mediana, mientras que la desviacion tipica es de 2,031. Ademas, el rango es de 6
puntos (todos los niveles de PAS previos al tratamiento se mueven entre el

minimo, que fue 135, y el m&ximo que fue 141).

La media de los niveles de PAS post tratamiento es de 137. En este caso la
variable es bimodal, tomando los valores 136 y 139, la mediana es 137 y la
desviacién tipica 2,39. El rango es de 7 puntos, donde todos los niveles de PAS

tras el tratamiento se mueven entre el minimo, 133, y el maximo 140.

Podemos concluir que, al estudiar de manera descriptiva los niveles de PAS
previos al tratamiento y tras el tratamiento, podemos afirmar que la media se ha
reducido en una unidad y la moda pasa de ser unimodal a bimodal. Ademas, la
mediana ha cambiado de 140 a 137; sin embargo la desviacion tipica, se ha
incrementado de un 2,031 a un 2,39 lo que indica que lo niveles de PAS tras el
tratamiento se han dispersado un poco mas con respecto al promedio. El rango se
amplia en una unidad, y tanto el minimo como el méximo descienden de 135 a

133 y de 141 a 140 respectivamente.
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Si realizamos un diagrama de cajas, observamos que post tratamiento de
BA, los niveles de PAS han disminuido, aunque hay una mayor dispersion en los
datos, es decir, éstos se alejan un poco mas de la media. El extremo o “bigote”
superior representa el maximo, la linea superior de la caja el 75% de los datos, la
linea oscura dibujada en el interior de la caja la mediana (en el primer caso
coincide con el valor del tercer cuartil), la linea inferior de la caja el 25% de los
datos y el extremo o “bigote” inferior el minimo. Todos estos valores han
disminuido tras aplicar al paciente el BA, por lo que podemos corroborar que
dicho tratamiento reduce y, por tanto, mejora, los niveles de PAS en el paciente,

inmediatamente después del tratamiento.
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GRAFICO 3. Diagrama de cajas. PAS pre tratamiento y post tratamiento.

Andlisis de los valores de PAD pre tratamiento y PAD post tratamiento

Nos centramos ahora en los niveles de PAD y comprobamos que también
disminuyen cuando el paciente se somete al tratamiento con respecto a los niveles

de PAD pre tratamiento.

41



— PADPRETRAT
PADPOSTTRAT

88

86

84

82

80

Niamero secuencial

GRAFICO 4.Gréfico secuencial comparativo PADPRETRAT y PADPOSTRAT
Eje X: dias de tratamiento. Eje Y: niveles de PAD.

La media de los niveles de PAD post tratamiento es de 86,5. En este caso la
variable es bimodal, tomando los valores 87 y 90, la mediana es 87 y la
desviacion tipica 3,42. Ademas, el rango es de 10 puntos (todos los niveles de

PAD previos al tratamiento se mueven entre el minimo, 80, y el maximo 90).

La media de los niveles de PAD tras el tratamiento es de 85,63. En este
caso la variable es también bimodal, tomando los valores 84 y 90, la mediana es
85 y la desviacion tipica 3,78. El rango es de 10 puntos, donde todos los niveles

de PAD tras el tratamiento se mueven entre el minimo, 80, y el m&ximo 90.

En este caso podemos decir que, la media de los niveles de PAD post
tratamiento es de 85,63. En este caso la variable es también bimodal, tomando los
valores 84 y 90, la mediana es 85 y la desviacion tipica 3,78. El rango es de 10
puntos, donde todos los niveles de PAD tras el tratamiento se mueven entre el

minimo, 80, y el maximo 90.
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En el diagrama de cajas que se muestra a continuacion, observamos que los
niveles de PAD tras aplicar el BA, pese a no variar en el m&ximo, tercer cuartil ni
minimo con respecto a los niveles previos al tratamiento, si lo hacen la mediana y
el primer cuartil, disminuyendo ambos tras aplicar el tratamiento. Se corrobora
que los niveles de PAD también disminuyen, es decir, mejoran, tras la aplicacion

del tratamiento.
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GRAFICO 5. Diagrama de cajas. PAD pre tratamiento y post tratamiento.

Andlisis de valores de PAS a largo plazo

Para valorar si la PAS baja a largo plazo, comparamos los niveles de PAS
gue se han ido controlando hasta la tltima sesién aplicada del tratamiento (PAST)
frente a los valores controlados durante los 30 dias siguientes a esa Gltima sesion
(PASDT). Para ello creamos dos nuevas variables cuyo resultado grafico es el

siguiente:
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GRAFICO 6.Diagrama de cajas. PAS durante el tratamiento (PAST) y PAS

durante el mes contiguo al tratamiento (PASDT).

Vemos como se han reducido los niveles de PAS en los 30 dias posteriores
a la ultima sesion del BA con respecto a los niveles controlados previamente. Hay
un valor atipico debido seguramente a cualquier causa desconocida, pero que no
reviste de importancia ni de influencia alguna. Podemos afirmar que el BA ha
mejorado los niveles de PAS en el paciente a largo plazo.

Andlisis de valores de PAD a largo plazo

En los niveles de PAD observados hasta esa ultima sesion de BA (PADT)
encontramos un valor atipico que no reviste mayor relevancia. Vemos como
durante los 30 dias siguientes a la ultima sesion (PADDT) se reducen
significativamente el méaximo, el tercer cuartil, la mediana, el primer cuartil y el
minimo, por lo que la aplicacién del BA mejora la PAD en el paciente a largo

plazo.
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GRAFICO 7. Diagrama de cajas. PAD durante el tratamiento (PADT) y PAD

durante el mes contiguo al tratamiento (PADDT).

Significancia con la prueba ““T Student”

Finalmente, realizamos la prueba “T Student”, para comprobar si la
variable independiente correspondiente al tratamiento es la responsable de los
cambios observados en las variables PAS y PAD durante el tratamiento vy,

finalmente, a largo plazo. Para ello, seguimos el siguiente proceso:

Analizar > Comparar medias = Prueba T para muestras relacionadas
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Comprobamos primero, la significacion para los niveles de PAS:

Correlaciones de muestras relacionadas

N Correlacion Sig.

PASPRETRAT y 8 ,912 ,002
PASPOSTTRAT

Vemos en la tabla superior que la significacion toma un valor de 0,002. En
este caso obtenemos que 0,002 < 0,05, rechazamos la hipdtesis de igualdad de
medias de PAS pre y post tratamiento; veamos qué significa todo esto con ayuda

de la siguiente tabla:

Prueba de muestras relacionadas

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de confianza para
Desviacién | Errortip. de la |a diferencia
Media tip. media Inferior Superior | t al [Sig. (bilateral
Far1 PASPRETRAT - B
PASPOSTTRAT 1,875 RN 350 1,046 2704|5351 7 o

Como podemos ver, la significacion bilateral toma un valor de 0,001.
Calculando p/2 vemos que 0,001/2 = 0,0005. En este caso vemos que el valor
obtenido 0,0005 < 0,05. Afirmamos que, el tratamiento del BA reduce los niveles

de PAS, post tratamiento.

Comprobamos ahora la significacion para los niveles de PAD.

Correlaciones de muestras relacionadas

N Correlacion Sig.

PADPRETRAT y 8 ,923 ,001
PADPOSTTRAT
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Vemos en la tabla superior que la significacion toma un valor de 0,001.

Como 0,001<0,05 rechazamos la hipoétesis de igualdad de medias de PAD pre y

post tratamiento. Veamos nuevamente su significacion en la siguiente tabla:

Prueba de muestras relacionadas

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de confianza para

Desviacién | Errortip. de la |a diferencia
Media tip. media Inferiar Superiar t gl |Sig. (hilateral)
Par1 PADPRETRAT -
PADPOSTTRAT 875 1,458 A15 -,344 2,08411,698|7 133

Como podemos ver, la significacion bilateral toma el valor 0,133.

Calculando p/2 vemos que 0,133/2=0,0665 y como 0,0665>0,05, podemos afirmar

que la media de los niveles de PAD post tratamiento de BA, no es

estadisticamente significativa para los niveles de PAD pre tratamiento. Por tanto,

no se aprecia una significacion lo suficientemente importante como para poder

afirmar que los niveles de PAD mejoren tras cada sesion de BA.

Aportamos una comparacion entre los niveles de PAS observados durante

los 139 dias que se realiza el seguimiento y los observados solo durante los 30

dias posteriores a la Gltima sesion del tratamiento BA.

Prueba de muestras relacionadas

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de confianza para
Desviacién | Errortip. dela |a diferancia
Media tip. media Inferior Superior t alSig. (hilateral)
Par1 PAS - PASPOSTTRAT| 5125 4291 1517 1,538 8,712]3,378[7 012

Apreciamos que la significacion bilateral toma el valor 0,012. Calculando

p/2 vemos que 0,012/2=0,006 y 0,006<0,05, podemos afirmar que las sesiones de

BA consiguen reducir los niveles de PAS, observados en el paciente desde que se

inicié la tomay control de los datos.
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Analizamos lo mismo con la PAD:

Prueba de muestras relacionadas

Diferencias relacionadas

95% Intervalo de confianza para
la diferencia

Desviacion | Errortip. de la
Media tip. media Inferior Superiar

_..
=

Sig. (hilateral)

Par 1PAD - PADPOSTTRAT| 4,375 3,202 1,164 1,623 712713,759 7

007

Aqui, la significacion bilateral toma el valor 0,007. Calculando p/2 vemos
que 0,007/2=0,0035 y 0,0035<0,05 por consiguiente, las sesiones de BA
consiguen reducir los niveles de PAD observados en el paciente desde que se

inicié la tomay el control de los datos.

Una pequefia mencion a las variables controladas en nuestro estudio:

- IMC.

Comparando su media (33,43) con su rango de valor 1, apreciamos un
movimiento de valores del IMC entre 33 minimo y el maximo 34. Este
hecho muestra la variacion del IMC del paciente, en el transcurso del

estudio.

- Frecuencia de actividad fisica semanal.
La media de veces que el paciente realiza ejercicio a la semana es de 3,38
veces. El rango de valores es de 2 puntos, moviéndose entre el minimo de

dos veces a la semana y el maximo de 4 veces a la semana.

- Ingesta de sodio:
En un analisis de frecuencias, observamos que el paciente no ingiere sodio

y cuando lo hace, son pequefias cantidades.

Por consiguiente, deducimos que las variables controladas no han
influenciado en nuestro estudio y tampoco se aprecian cambios significativos en
los valores de PA, ya que estas s6lo han sido modificadas minimamente y de

forma puntual.
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DISCUSION

Nuestros datos estdn en concordancia con los resultados de estudios
previos sobre manipulaciones vertebrales y su influencia en la PA%'%. No
obstante, no se ha hallado ninguna tipologia de estudio acerca del BA, para poder
contrastar la eficacia de éste en la regulacion de los valores de PA en pacientes

con HTA esencial a largo plazo y/o inmediatamente después del tratamiento.

Debido a que nuestro objetivo principal era comprobar si el BA puede
corregir el desbalance autonémico causante de la HTA esencial, para los proximos
estudios se tendria que tener en cuenta la realizacion de ensayos clinicos, caso-
control, y buscar diferencias entre los efectos de la misma versus grupos tratados

con medicacion anti hipertensiva y/o tratamientos complementarios.

También seria conveniente para futuras investigaciones evaluar si el efecto
del BA, a mas largo plazo, puede evitar las patologias derivadas de la HTA
esencial, con un seguimiento més duradero, debido a los resultados prometedores

de este estudio.

Otro aspecto a explorar es la relacion que tienen los habitos conductuales
de los pacientes (peso, actividad fisica, alimentacién, etc.) sobre la regulacion de
la PA. También resultaria conveniente constatar si la mejora de dichos habitos,
conjuntamente al tratamiento de BA, puede aumentar y mejorar la calidad de vida
en los pacientes afectados por este sindrome, asi como si el BA pude regular los

valores de PA, en pacientes sin toma de farmacologia.

Finalmente, deseariamos poder esperar un futuro prometedor en el campo
de la investigacion osteopatica y en una técnica tan antigua, que retne firmemente

la base de los principios osteopatico, como es la técnica del Body Adjustment.
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CONCLUSIONES

Podemos concluir, a raiz de este estudio experimental de un caso clinico,
afirmando que el tratamiento de BA aplicado al paciente con HTA esencial ha
logrado disminuir los valores de PAS post tratamiento. Por contra, no se aprecia
una significacion lo suficientemente representativa que permita afirmar que los
niveles de PAD disminuyen tras cada tratamiento de BA; no obstante, cabe afiadir
que en el analisis descriptivo y en los gréaficos referentes a los valores de PAD
post tratamiento, han mostrado una disminucion de estos después de la aplicacion

del tratamiento de BA, a pesar de adquirir una significacion no relevante.

Finalmente, podemos afirmar que las sesiones de BA consiguen disminuir
los niveles de PAD y PAS a largo plazo en el paciente estudio, gracias al ajuste del
cuerpo e incidiendo en la fisiologia causante del desbalance autonémico de la
HTA esencial.
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ANEXQOS

Lista de figuras

FIGURA1

Mecanizsmos de accion de 1a Angiotensina I en los factores que intervienen en la presion artenal

ANGIOTENSINA IT

Alcasena MS, Martinez J, Romero J. Hipertension arterial sistémica: Fisiopatologia. Servicio de

Cardiologia, Hospital de Navarra, Pamplona 1998; 21 (supl 1): 7-18.
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FIGURA?2

Sistema renina-angiotensina sistémico y tisular. (A: angiotensinogeno, All: Angiotensina II. ECA:
Enzima conversora de la angiotensina).
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Alcasena MS, Martinez J, Romero J. Hipertension arterial sistémica: Fisiopatologia. Servicio de
Cardiologia, Hospital de Navarra, Pamplona 1998; 21 (supl 1): 7-18. RA 2

65



FIGURA3

Patogenia del desbalance autonémico
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Revista Electronica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos ISSN:1727-897X Medisur
2006; 4(2)[online]

66



FIGURA 4

Desbalance autondémico: simpaticotonia

ad

Deshalance autonomice

/

Y hJ
Estimula los receptores p Estimula los recep- (Rafion) Estimula a
adrenérgicos aumentando tores o adrenérgicos través de receptores
la frecuencia cardiaca v la ¥ PIOVOCA VASOCOns- B1 la liberacion de

fuerza don confraccion del
cOTAZON.

tnecon

renina ¥ con estala
formacion de angio-
tensima IT (Ag IT)

Aumento de la

resistencia perife-
rica (RF)

Aumenta el Gasto Car-
diaco (GC)

pa

Aumente de la PA
PA=GCxRP

| Retiene sodio l_

Aumenta la resistencia a

la insulina,

Ohesidad

Dhabetes Mellitus

- Produce vazoconstric-
clon

- Efectos mitogemcos
sobre los vasos v corazon.

Favorece la disfun-
cion del endotelio,

Shear Stress

'

|

¥ ¥

= Aumenta trglicen-
dos

- Dismmuye HDL-
colesterol

Otros
FRCV

Cambios vasculares patologicos que provecan las enfermedades del siste-

ma eardiovascular

L

Revista Electronica de las Ciencias Médicas en Cienfuegos ISSN:1727-897X Medisur 2006; 4(2)[online]

67



FIGURAS

La cascada de la activacion del eje SRAA
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FIGURAG6

Reflejo viscero-somatico y somato-visceral
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FIGURAY

Diagrama de la Mecénica de LittleJohn segin John Wernham
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FIGURAS8

Diagrama de los triangulos segtin John Wernham
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Lista de tablas

TABLA 1
Prevalencia, conocimiento, tratamiento y control
de la hipertension en adultos en Espaina
en las dos altimas décadas

1980 | 1990 | 1998 | 2002

Prevalencia (PAS/PAD

=140/90 mmHg} 30% 35% 35% 35%
Conocimiento en
hipertensos 40% 50% 60% 65%

Tratamiento en )
hipertensos conocidos 40% 72% 78% B85%
Tratamiento en el total

de hipertensos 16% 36% 50% 55%
Control en hipertensos

tratados 10% 13% 16% 25%
Control en hipertensos

conocidos 4% 9% 13% 21%
Control en el total

de hipertensos 2% 5% 8% 14%

El tratarniento se refiere a la terapéutica f:1rmn{'-::||:}5|g|:*:1 antihiperiensiva,
PAS: presion arterial sistlica; PAD: presion anerial diastdlica.

Banegas JR. Epidemiologia de la hipertension arterial en Espafia. Situacidn actual y
perspectivas. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Publica. Universidad
Auténoma de Madrid. Espafia. 2005; 22(9):353-62.

TABLA 2
Distribucion de los niveles de presion arterial e hipertension en Espaiia, segun edad
NORMOTENSION O HTA CONTROLADA HIPERTENSION
CARACTER DE LA PA
OPTIMA NORMAL NORMAL-ALTA | GRADO 1 GRADO 2 GRADO 3
PAS mm} |1.’, <120 120-9 130-9 140-59 160-79 2180
PAD mmHg y <80 0 80-4 6859 6909 G 100-9 62110
Prevalencia en personas
de 35-65 anos 23 % 17 % 17% 28% 1% 4%
Prevalencia en personas
2 [}U ilﬁf}ﬁ 1 ” [:‘:: I 4[ (7] z”".fn .I;(’J ".fn 1 l-:l [:fu r) t:{::

Las cifras estin redondeacas, PA: presion arterial; HTA: hiperiension anerial; PAS: presion arterial sistdlica; PAD: presidn arterial diastdlica,
Banegas JR. Epidemiologia de la hipertensién arterial en Espafia. Situacion actual y
perspectivas. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Publica. Universidad
Auténoma de Madrid. Espafia. 2005; 22(9):353-62.

73



TABLA3

Estratificacion del riesgo para cuantificar el prondstico (adaptada de la guia 2007 de las Sociedades Europeas
de Hipertension y de Cardiologia?)

Presién arterial (mmHg)
Otos FR, LOD y enfermedades Normal: Normakalta Grado 11 Grado 2: Grado 3:
previas PAS = 120.129 PAS = 130-139 PAS = 140-159 PAS = 160-179 PAS = 180
o PAD = 80-84 o PAD = B5-89 o PAD = 90-99 o PAD = 100-109 o PAD = 110
Sin otros FR Rlesgo Riesgo Riesgh afadido Riesgo afiadido afiadido
e referencia de referencia bajo mioderado m
1.2FR Riesgo afiadido Riesgo afiadido | . Riesgo afiadido Riesgo afadido iesgo afiad
bao bjo " moderado moderado
= 3FR, M, LOD o diabetes Riesgo afadido Riesgo afiadida Riesgo afiadido
moderado ‘
Enfermedad CV o renal 1
establecida

CV: cardiovascular; FR: factores de riesgo; LOD: lesion de drgano diana; PAD: presion arterial dizstdlica; PAS: presion arterial sistilica; SM: sindrome metabdlico. EI SM == define par la
presencia de al menos 3 de las siguientes situaciones: obesidad abdominal, definida por un perimetro de cintura = 102 cm en varones o = B8 cm en mujeres; triglicérides = 150 ma/d|
o fratamiento farmacoldgico; colesternl unido a lipoprofeinas de afta densidad = 40 mgfd| en varones o = 50 mg/dl en mujenes o tratamiento farmacoldgico; cifras de presion arterial =

130/85 mmHg o trafamiento farmacologico; glucemia en ayunas = 100 mgid| o tratamiento farmacoldgico.
La linea discontinua represanta la definicidn operacional de hipertensidn arterial basada en la combinacicn de cifras y de riesgn absoluto.

De la Sierra A, Gorostidi M, Marin R, Redén J, Banegas J, Armario P, Garcia J, Zarco J, Llisterri

J, Sanchis C, Abarca B, Palomo V, Gomis R, Otero A, Villar F, Honorato J, Tamargo J, Lobos J,

Macias J, Sarria A, Aranda P y Ruilope J. Evaluacion y tratamiento de la hipertensién arterial en
Espafia. Documento de consenso. Med Clin (Barc). 2008;131(3):104-16
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TABLA 4

Factores que influyen en el prondstico y que se utilizan para la estratificacion del riesgo

Factores de riesgo cardiovascular

Lesidn de drgano diana

Valores de PA sistalica y PA diastdlica
Valores de presion de pulso
{en personas mayores de 60 afios)
Edad (varones = 55 afios o mujeres = 65 afios)
Tabaquismo
Dislipemia (colesteral total = 190 mg/d|
o=5mmoal, o clDL = 115 mgfl o = 3 mmolf,
o cHOL < 40 mg/dl o < 1 mmal en varones,
o < 46 mgfdl o < 1,2 mmol] en mujeres
o triglicéridos = 150 mg/dl o = 1,7 mmol)
Glucemia en ayunas 100-125 mg/dl o 5,6-6,% mmaol/]
Intolerancia oral a la glucosa
Antecedentes familiares de enfermedad cardiovazcular
prematura (varones < 55 afios o mujeres = 65 afios)
Obesidad abdominal (perimetro de cintura
= 102 cm en varones o > B8 cm en mujeres)

Hipertrofia ventricular izguierda en ECG (Sokolow-Lyon = 38 mm o Cornell = 2.440 mm/ms)
o en ecocardiograma, IMV| en varones = 125 g/m? o en mujeres = 110 gim?
Engrosamiento de |z pared carotidea (grosor intima-media = 0,9 mm) o placa de ateroma
Velocidad de la onda de pulso candtida-femoral = 12 mis
[ndice tobillo-brazo <09
Aumento ligero de la creatinina plasmatica (varones: 1,3 a 1,5 mg/dl o 115-133 pmol/l:
mujeres: 1,23 1,4 mg/dl o 107-124 wmol)
Disminucicn del filtrado glomerular estimado (MDRD = 60 mifmin)
o del aclaramiento de creatinina (CG = 60 mil/min)
Microalbuminuria (30-300 mg/24 h o cociente albdminafcreatining
= 22 mg/g en varones o = 31 mg'g en mujeres)

Diabetes mellitus

Enfermedad cardiovascular o renal establecidas

Glucemia en ayunas = 126 mg/dl o 7,0 mmol
en medidas repetidas
Glucemia posprandial = 198 mg/dl o 11,0 mmol/l

Enfermedad cardiaca
Infarto de miccardio
Angina de pecho
Revascularizacion coronaria
Inzuficiencia cardiaca

Enfermedad cerebrovascular
Ictus isquémico
Hemorragia cerebral
Accidente isquémico transitorio

Enfermedad renal
Nefropatia diabética
Insuficiencia renal {creatinina plasmética en varones = 1,5 mgfdl 0 = 133 pwmol/,
oen mujeres = 14 mgidl o= 124 wmol/l) o proteinuria = 0,3 gf24 h

Arteriopatia periférica

Retinopatia hipertensiva (hemorragias, exudados o edema de papila)

CG: formula de Cockeroft-Gault; cHOL: colesterol unido a lipoproteinas de alta densidad; cLDL- colesterol unido a lipoproteinas de baja densidad; CV- cardiovascular; ECG: electrocardio-
grama; IMVI: indice de masa del ventriculo zquierdo; MORD: formula abreviada del estudio Modification of Diet in Renal Disease; PA: presion arterial. Adaptada de la guia 2007 de las

Sociedades Europeas de Hipertension y Cardiclogia®.

De la Sierra A, Gorostidi M, Marin R, Redon J, Banegas J, Armario P, Garcia J, Zarco J, Llisterri
J, Sanchis C, Abarca B, Palomo V, Gomis R, Otero A, Villar F, Honorato J, Tamargo J, Lobos J,

Macias J, Sarria A, Aranda P y Ruilope J. Evaluacidn y tratamiento de la hipertension arterial en
Espafia. Documento de consenso. Med Clin (Barc). 2008;131(3):104-16
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TABLAS

Prevalencia y manejo de la hipertension en sujetos
de 60 afios y mas en poblacion general de Espana,
Estados Unidos e Inglaterra basados en datos
nacionales

PORCENTAJES
POR ANOS

1988-1991 | 1999-2000

Prevalencia en Espana 62% 68 %
Prevalencia en EE.UL. 58% 65%
Prevalencia en Inglaterra 81%
Conocimiento en Espafia 50% 65%
Conocimiento en EE.UU, 68% T0%
Tratamiento total en Espana 40% 55%
Tratamiento total en EE.UU. 55% 63%
Tratamiento total en Inglaterra 56%
Control en tratados en Espana  11% 30%
Control en tratados en EELUU.  41% 44%,
Control en tratados

en Inglaterra 33%
Control total en Espana 5% 16%
Control total en EE.UL. 22% 27%
Control total en Inglaterra 19%

Banegas JR. Epidemiologia de la hipertension arterial en Espafia. Situacidn actual y
perspectivas. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Publica. Universidad
Auténoma de Madrid. Espafia. 2005; 22(9):353-62.

TABLA 6
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ajustadas por edad, en poblacion de 35-75 anos en diversos
paises. Estudio colaborative de ocho paises.

Banegas JR. Epidemiologia de la hipertension arterial en Espafia. Situacidn actual y
perspectivas. Departamento de Medicina Preventiva y Salud Publica. Universidad
Auténoma de Madrid. Espafia. 2005; 22(9):353-62.
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TABLA7

Efecto de la angiotensina II, mediados por receptores AT1.

Lugar

Accion

Vasos

Contraccion de las fibras musculares lisas.

Sistema Nervioso Central

Liberacion de vasopresina, sed, activacion simpatica.

Sistema Nervioso Periférico

Liberacién de norepinefrina, activacion simpatica.

Adrenal

Liberacion de aldosterona y epinefrina

Rinon

Vasoconstriccidn arteriolar aferente y eferente,
contraccion de células mesangiales, efecto
antidiurético tubular directo, retencién de sodio,
aumento de |a sintesis de proteinas y el crecimiento

Otros (fundamentalmente en miocitos, células
muscular lisa vascular, endotelio y células
mesangiales glomerulares).

Expresion de protooncogenes, expresion de factores
de crecimiento, aumento de la sintesis de DNA,
aumento de la acumulacidn de proteinas, mitosis
celular, efecto prooxidante y aterogénico.

Benet M, Apollinaire J, Ledn M, Curbelo Y. Desequilibrio autonémico simpatico su relacién con

la hiperreactividad cardiovascular, la resistencia a la insulina y a la hipertensién arterial. MediSur,
vol. 4, nim. 2, 2006, pp. 59-65
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Historial médico

| Problemes de salut actius

Grau o
Rellevancia Data Alta  Descripcid

Comentari

Alta 2000 HIPERTENSIO ESSENCIAL (PRIMARIA)
Mitja 2000 OBESITAT
Mitja 2009 HIPERGLUCEMIA, NO ESPECIFICADA
Mitja 10/10/12 CONDROMALACIA ROTULIANA GRAU 3
Baixa 02/12 ESQUINCOS | TORCADES QUE COMPROMETEN ELS LLIGAMENTS LA”

|_Problemes de salut pasius
Grau . 0. i
Rellevancia Data Alta Data Baixa Descripcio Comentari

Baixa 2007 10/06/08 RINITIS AL-LERGICA, NO ESPECIFICADA
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Electrocardiograma
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Consentimiento Informado del Estudio

]
» ¢ A@g
Yo 'O//Mw/ oI mayor de edad, autorizo mi participacién en este

estudio y consiento la divulgacion de mis datos recogidos durante el tratamiento a Irene
Moya Horcas, para la realizacion del estudio de la tesina con titulo: “Efecto del Body
Adjustment en un paciente con Hipertension Arterial Esencial. Abordaje osteopatico en

la patogénesis del desbalance autonémico de un caso clinico”
Doy veracidad que se me ha informado del disefio del estudio asi como del

cumplimiiento de los criterios de inclusion a llevar a cabo durante el transcurso de éste.

El paciente da derecho desde que firma a tomar parte del estudio, por ello queda
descartada cualquier renuncia a posteriori después de haber iniciado el tratamiento, que

no presente justificacion grave alguna.

El paciente ha entendido y da su aprobacion en la participacién de este estudio.

P

#
AT e
//

P e .
- y »
A/ de_ M40 de2013

Firma de autorizacion
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