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RESUMEN

Introduccién: El presente trabajo de revisidén consiste en
un documento estructurado en dos grandes apartados que
recogen informacion actualizada, tanto sobre la hiperten-
sion arterial, como del beneficio de las manipulaciones de
las cervicales altas, como método de tratamiento.

Objetivos: Crear un documento actualizado sobre la hi-
pertension arterial y evidenciar la relacion existente entre
manipulacién de cervicales altas e hipertensidn arterial.

Material y método: Este documento de revision se ha lle-
vado a cabo mediante una amplia busqueda en las bases
de datos electronicas MEDLINE y Cochrane Library.

Resultados: En la revisiéon de articulos llevada a cabo se
encontro, por un lado, que la hipertensién arterial es una
enfermedad complejay que afectaa un alto porcentaje
de la poblacién actual. Por otro lado se encontré que las
manipulaciones de las cervicales altas pueden influir en
los mecanismos que regulan las respuestas del sistema de
control de la presion arterial, en algunos pacientes.

Conclusiones: De la presente revisién documental pode-
mos concluir que la hipertension arterial, a pesar de ser
una enfermedad con una alta prevalencia en la sociedad
actual es, en gran parte, desconocida en su origen y que
existen evidencias de la efectividad de las manipulaciones
de las cervicales altas en el tratamiento de ciertos tipos de
hipertensidn, concretamente en la llamada neurégena.

Palabras clave: Hipertension, presion sanguinea, cervical,
vertebra, manipulacién, columna, ortopedia, osteopatia

ABSTRACT

Introduction: This present review is a document structu-
red in two main sections that collect updated information,
both in the high blood pressure as in the benefit of the up-
per cervical manipulation as a treatment method.

Objectives: Create an update document of the high blood
pressure disease and to demonstrate the relationship bet-
ween upper cervical manipulation and high blood pressu-
re.

Materials and Methods: This review document was ca-
rried out through an extensive search in the Cochrane Li-
brary and MEDLINE electronic databases.

Results: In the articles review carried out, we found that
high blood pressure is a complex disease that affects a
large percentage of the current population. On the other
hand it was found that high cervical manipulations can in-
fluence in the mechanisms that regulate the responses of
high blood pressure control system, in some patients.

Conclusions: Of the present document review we can
conclude that high blood pressure, despite being a highly
prevalent disease in modern society is, in great measure
unknown inits origin and there is evidence of the effective-
ness of the upper cervical manipulations in the treatment
of certain types of hypertension, particularly in the so ca-
lled neurogenic.

Key words: Hypertension, blood pressure, cervical, verte-
brae, manipulation, spinal, orthopedic, osteopathic.
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Introduccion

Objetivos

La hipertensién arterial es una enfermedad que afectaa un
gran numero de la poblacién actual, lo cual justifica el que
hayamos considerado de gran importancia la creacién del
presente documento. Para el desarrollo del mismo nos
hemos centrado en una revision y analisis documentales,
partiendo de una busqueda exhaustiva de informacién
para, posteriormente, seleccionar aquélla mas directa-
mente relacionada y proceder a su andlisis.

El resultado del presente documento se encuentra orga-
nizado en su contenido, en dos partes bien diferenciadas
de tal manera que, la primera de ella se dedica a la enfer-
medad de la hipertensién y la segunda, a su tratamiento
mediante la manipulacién de las cervicales altas como he-
rramienta terapéutica.

Nuestra revision documental arroja que, dentro de los ti-
pos de hipertension arterial, es la lamada hipertension ar-
terial “esencial o primaria’, el mas frecuente y que existen
una serie de factores comunes en todos los enfermos, si
bien se desconoce el mecanismo de este tipo de hiper-
tension.

Algunos de esos factores pueden ser modificados, tales
como la obesidad, la sensibilidad al sodio, el sedentarismo,
el consumo excesivo de alcohol, el uso de anticonceptivos
orales, etc. (1), pero existen otros que no pueden modifi-
carse, como la herencia, la edad, el sexo, etc, que se en-
cuentran relacionados también con este tipo de hiperten-
sion.

Por otro lado, también se han encontrado numerosos es-
tudios que confirman el importante papel que desempe-
Aa la activacion del sistema nervioso simpatico en el desa-
rrollo de la hipertensidn neurégena (2).

Se sabe que el bulbo raquideo (tronco del encéfalo), es el
area principal en donde se integran los reflejos cardiovas-
culares y que el nucleo del tracto solitario, ubicado en la
cara antero lateral del mismo, es un drea importante para
los circuitos de control autbnomos que recibe la aferencia
del nervio vago, el cual estd directamente relacionado con
el control de la presion arterial (3, 4).

Diversos estudios apoyan la idea de que ciertos cambios
en la circulacioén cerebral se relacionan con la posicién de
C1, primera vértebra cervical también llamada atlas.

Por un lado, las subluxaciones cervicales superiores (C1-
C2) pueden generar cambios en la circulacién cerebral (is-
quémicos o compresivos), que pueden estar asociados con
niveles elevados de presion arterial (5).

Por otro lado, las sefales sensoriales aferentes de la mus-
culatura suboccipital, a través de los reflejos posturales
y/o plexos nerviosos vertebrales, también pueden tener
relacién sobre el control cardiorrespiratorio central (6-9) y,
por tanto, influir también en ella.

Como respuesta a nuestra revision bibliografica podemos
resaltar que, el resultado de algunos estudios muestran
que una correccién de la congruencia articular de la verte-
bra atlas (10), ha conllevado una normalizaciéon o reduc-
ciéon de los niveles de presidn arterial en ciertos pacientes
que padecen de hipertension.
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En el presente trabajo de revisidn se persiguen los si-
guientes objetivos:

1. Crear un documento actualizado sobre la enfermedad
de la hipertension arterial.

2. Evidenciar la relacion existente entre las manipulaciones
de las cervicales altas y la hipertensién arterial.

Material y método

La creacién del presente documento se ha llevado a cabo
mediante:

1. Busqueda exhaustiva en las bases de datos electrénicas
Medline y The Cochrane Library, mediante tesauro (Mesh
database).

2. Andlisis de las referencias bibliograficas contenidas en
los articulos seleccionados y consulta de escritos.
Busquedas realizadas mediante la base de datos medline
y a través del sistema de recuperacién de la informacién
pubmed, referidas a la enfermedad de la hipertension.

Tablal. Combinacion de las claves de busqueda utilizada en la base

(LAVES UTILIZADAS PARA LA BUSQUEDA DE LOS ARTICULOS EN MEDLINE

1. *Hypertension | epideriology'[Meshnoexg] AND (‘humans'[MeSH Terrus| [0 7 *Hypertension  therapy'[Meshnoexy] AND (humans'[MeSH Temms] AND
AND Exglt{fng] AND CIS60'[PDAT] 2009 FDAT]) Eaghtlang] AND (1980'[PDAT] - *209"PDAT))

2 "Hypertenson / physopathology [ Meshnoesp] AND (‘humans[MeSH Tems[f§ 3 "Hypertension/ complications'[Meshnoexp] AND("humans'(MeSH Terms]
AND Ergislang] AND ('950°(FDAT]: "2003'[PDAT]) AND Egit{g] AND (1580BDAT]-"203'DAT])

3 “HYMCHSiW 1 drug therepy [Meshnoexp] AND (‘humans'[MeSH Terms| W o vHypertension | mortaliy [Meshinoexg] AND (hunans'{MeSH Terms)
AND gl lng] AND (1560'(PDAT] - 203'[PDAT]) D gt AND (1S80PDAT] “Z09PDAT])

4. "Hypertension | pathology [Meshaoesg] AND ('homans'[MeSH Ternas] ANDW 10, Hypertenson it thragy[Meshaoesg]) AND (‘humens'[MeSH Terms]
Engli{lng] AND (1960'[PDAT) - J9FDAT]) 0D xglng AND (ISSOTPDAT] ~0SPDAT])

5 'HYPEITWU"/ diagoss'{Meshaoezy] AND (humans'[MeSH Tems) ANDN 11, Hypertension | etiology'{Meshnoezg] AND (‘humens'{MeSH Temms]
gt aag) AND (1540'[PDAT)  "009'[FDAT]) D Eging] AND (180TPDAT] “Z09FDAT])

Terms] AND Englishflang) AND (*1980°[PDAT]: *2009'[PDAT])) AND English{lang) AND (*1980"[PDAT]: 2003'[PDAT])

6. *Hypertension / revertion and corirol[Mestznoezp] AND (“humans"[MeSHI 12, "Hypertension / metabolisen’[Meshnoezp] AND (‘humans'[MeSH Terms]

Resumen de las busquedas realizadas mediante las bases
de datos the cochrane library referidas a evidenciar el
tratamiento de la hipertension mediante la manipulacién
de las cervicales altas.

Tabla2.Combinacion de las claves de busqueda utilizada en la base de
datos Cochrane Library.

CLAVES UTILIZADAS PARA LA BUSQUEDA DE LOS ARTICULOS EN COCHRANE

#1 MeSH descriptor Cervical Vertebrae, this term only #8 MeSH descriptor Blood Pressure explode all trees

#2 MeSH descriptor Atlanto-Axial Joint, this term only #9 MeSH descriptor Hypertension explode all trees

#3 MeSH descriptor Atlanto-Occipital Joint, this term only #10 (#1 OR #2 OR#3)
#4 MeSH descriptor Manipulation, Chiropractic, this term only #11 (#4 OR #5 OR#6 OR #7)
#5 MeSH descriptor Manipulation, Spinal, this term only #12 (#8 OR #9)
#6 MeSH descriptor Manipulation, Orthopedic, this term only #13 (#10 AND #11 AND #12)

#7 MeSH descriptor Manipulation, Osteopathic, this term only

Busquedas realizadas mediante la base de datos medline
através del sistema de recuperacion de la informacion
pubmed referidas a evidenciar el tratamiento de la hiper-
tension mediante la manipulacion de las cervicales altas.



Tabla3. Combinacion de las claves de busqueda utilizada en la base de
datos Medline

CLAVES UTILIZADAS PARA LA BUSQUEDA DE LOS ARTICULOS EN MEDLINE

1. ("Cervical Vertebrae"[Mesh] OR "Atlanto-Axial Joint"[Mesh:noexp] OR "Atlanto-Oceipital
Joint"[Meshnoexp])

2. ("Manipulation, Chiropractic"[Mesh:noexp] OR "Manipulation, Orthopedic"[Mesh:noexp] OR
"Manipulation, Spinal"[Mesh:noexp] OR "Manipulation, Osteopathic"[Mesh:noexp])

3. ("Hypertension/physiopathology"[Mesh] OR "Hypertension/therapy"[Mesh] OR "Blood Pres-
sure"[Mesh])

4. {("Cervical Vertebrae"[Mesh] OR "Atlanto-Axial Joint"[Mesh:noexp] OR "Atlanto-Occipital
Joint"[Meshnoexp]) AND ("Manipulation, Chiropractic"[Mesh:noexp] OR "Manipulation, Orthope-
dic"[Mesh:noexp] OR "Manipulation, Spinal"[Mesh:noexp] OR "Manipulation, Osteo-
pathic"[Mesh:noexp]) AND ("Hypertension/physiopathology"[Mesh] OR "Hypertension/
therapy"[Mesh] OR "Blood Pressure"[Mesh])) AND ((Humans [Mesh]))

Resultados y discusion

5.1. LA HIPERTENSION ARTERIAL

5.1.1. Definicién

Podria definirse a la hipertension arterial como una en-
fermedad vascular que consiste en el aumento, de forma
crénica, de la presion arterial ya sea sistolica, diastolica o
de ambas. Se trataria de un aumento sostenido de la pre-
sion arterial igual o mayor de 140 mm Hg para la presion
sistélica y/o igual o mayor de 90 mm Hg para la presion
arterial diastolica. (1).

5.1.2. Epidemiologia
En la actualidad, la hipertension arterial estd considerada
como primera causa de muerte en el mundo (11), consi-
deracion que se basa en la elevada prevalencia de hiper-
tension arterial en la poblacién (12). (Entre 10y 25% de la
poblaciéon adulta).

En EEUU, dentro de los episodios coronarios relacionados
con la hipertension arterial, se ha catalogado junto alos ic-
tus como la complicacién “mas importante”(13), mientras
que, en varias regiones de Europa, las cardiopatias siguen
siendo el trastorno cardiovascular mas frecuente (14).

En general, las personas que padecen hipertension pre-
sentan un riesgo 10 veces mayor de sufrir un accidente
vascular, 5 veces mayor de sufrir una insuficiencia coro-
naria, 2-4 veces mayor de sufrir una insuficiencia cardiaca
congestiva (1).

5.1.3. Etiologia

A la hipertensién arterial se la considera un padecimiento
crénico, de etiologia variada. En el 90-95 % de los casos, la
causa es desconocida. A este tipo se la denomina hiper-
tensién arterial “esencial o primaria”. Por otro lado, entre el
5yel 10% de los casos, la elevacion de las cifras tensionales
se debe a causas directamente responsables. A esta forma
de hipertension arterial se le denomina “secundaria”.

Las investigaciones llevadas a cabo en la ultima década
han centrado su atencién en las bases genéticas de la hi-
pertension y en las alteraciones del endotelio vascular (1).

5.1.4.Tipos de hipertensién
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El término hipertension es cuestionable desde un punto
de vista cientifico y su clasificacién se basa en valores de
corte arbitrarios.

A) HIPERTENSION ESENCIAL, PRIMARIA O IDIOPATICA:
Es el tipo de hipertension mas frecuente, ya que represen-
ta a un 90% de las personas que la padecen. Aun se des-
conoce el mecanismo de este tipo de hipertensién pero
se lo ha relacionado con una serie de factores que suelen
estar presentes en la mayoria de estos sujetos, tales como:
la obesidad, la sensibilidad al sodio, el sedentarismo, el
consumo excesivo de alcohol, el uso de anticonceptivos
orales, la herencia, el sexo, la edad, etc. (1).

B) HIPERTENSION SECUNDARIA: Es aquélla en la que si se
puede identificar claramente la causa desencadenante.

1. Hipertension renal: Es la que se encuentra aparejada a
algunas enfermedades renales.

2. Hiperaldosteronismo o catecolaminas (feocromocito-
ma): Este tipo de hipertensidn se presenta cuando algunas
glandulas endocrinas tienen un funcionamiento excesivo,
asi como por el aumento de la producciéon de minerales
corticoides (1).

5.1.5. Diagnéstico de la hipertensién arterial

El objetivo de los procedimientos diagnésticos van enca-
minados a:

1. Definir las cifras de presion arterial.

2. Identificar causas secundarias de hipertension arterial.
3. Evaluar el riesgo cardiovascular global mediante la bus-
queda de otros factores de riesgo, lesiéon de érganos vul-
nerables y enfermedades concomitantes o afecciones cli-
nicas acompanantes.

La evaluacién de la hipertension se realiza mediante un
examen fisico del paciente (cambios en la retina, analisis
de sangre que indiquen el funcionamiento de las glandu-
las tiroides y adrenales, andlisis de orina, electrocardiogra-
ma, y rayos X del térax).

Ademas, para su evaluacion también se utiliza un aparato
de medicion cuya lectura expresa en mm de mercurio, la
medida de la presion parcial de los gases (1).

Tabla4. Guia de medicidn de la presién arterial en adultos (1).

| GUIA DE MEDICION PARA ADULTOS

Presion Normal: diastélica por debajo de 85 mm HG
Presion normal alta: Presion diastélica de 85 a 89
Hipertension leve: presion diastdlica de 90 a 104

Hipertension moderada: Presion diastélica 105 a 114

Hipertension grave: Presion diastélica por encima de 114

Crande la presion de didstole est por debajo de lpos 90mmHAG:

Normal: Presidn sistélica por debajo de 140

En el limite de hipertensién:  Presion sistdlica de 140 a 159

Hipertension de sistole: Presidn sistdlica por encima de 160
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5.1.6. Sintomatologia:

La hipertension puede no mostrar sintomas durante
mucho tiempo, de ahi que el primero que se muestre,
pueda ser una complicacion severa, tal como un infarto
de miocardio o una hemorragia o trombosis cerebral, etc.,
llegando a provocar incluso la muerte. Es el caso conocido
por “la muerte silenciosa” Sin embargo, a veces si puede
producir ciertas molestias que deberian alertarnos de que
algo anda mal (1).

Sintomas de la presién arterial aguda: Ansiedad, dolores
de cabeza (cefaleas), fatiga, mareos al levantarse o al cam-
biar de posicion.

La presion puede cambiar de un momento a otro depen-
diendo de la actividad, estados de dnimo, cambios de po-
sicién, del ejercicio o durante el suefio. Se puede tener la
presién arterial alta y no saberlo, ya que usualmente, no
presenta sintomas. La gente con presion alta no tiene que
ser exageradamente ansiosa, compulsiva o “nerviosa” (1).

5.1.7. Tratamiento

El objetivo primordial del tratamiento antihipertensivo
seria el de reducir la morbimortalidad.

Durante mucho tiempo, fueron los valores de presion arte-
rial las variables que se tenian en cuenta a la hora de deter-
minar el tipo de tratamiento (15), hasta que se comenz6 a
relacionar el mismo, en base a una cuantificacién del ries-
go cardiovascular, porlo que los objetivos y estrategias del
tratamiento deberian aplicarse de forma diferente, segun
el riesgo mas alto o mas bajo que presente el sujeto (16).
Las medidas terapéuticas han cambiado en los ultimos
anos, en la medida en que no solamente se basan en
el tratamiento farmacoldgico, sino también en la estimu-
laciéon de cambios de vida en el paciente, incidiendo en
aquellos factores que recaen en la afeccién. (1).

Cambios de vida, medidas a tener en cuenta: Abandono
del tabaco (17), reduccién del sobrepeso (18), moderacion
en el consumo de alcohol (19), reduccién del consumo de
sal, menos de 5 gramos al dia (20), aumento en el consumo
de frutas y verduras, dieta rica en fibras y reduccién de gra-
sas saturadas y totales (21), aumento de la actividad fisica,
caminar rapido entre 25 6 30 minutos al dia (22,23), etc.

Tratamientos farmacoldgicos antihipertensivos:

El extenso nimero de ensayos aleatorizados sobre el trata-
miento antihipertensivo, confirma la conclusién de la guia
de 2003 de la ESH/ESC de que:

1. Los principales efectos beneficiosos del tratamiento an-
tihipertensivo se deben a la disminucién de la propia pre-
sion arterial y son, en gran medida, independientes de los
farmacos empleados.

2. Los diuréticos tiazidicos (asi como clortalidona e inda-
pamida), betabloqueantes, antagonistas del calcio, inhibi-
dores de la ECA y antagonistas del receptor de la angioten-
sina pueden disminuir suficientemente la presion arterial y
reducir de manera significativa e importante los episodios
cardiovasculares (16).

Se ha comprobado que el nuevo farmaco Aliskiren (24)
reduce con eficacia la presién arterial en caso de hiper-
tensién, tanto en monoterapia como combinado con un
diurético tiazidico (25).
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Hay evidencias concluyentes procedentes de ensayos de
que el tratamiento combinado resulta necesario para con-
trolar la presidn arterial en la mayoria de los pacientes (26).
El decir que a la hipertension arterial esencial o primaria
se la considera de origen desconocido, no significa que la
causa que la produce sea desconocida, sino, mas bien, que
no se ha establecido una causa Unica.

Actualmente, con el objeto de dar una explicacion fisiopa-
tolégica de la hipertension arterial esencial o primaria, se
encuentran abiertas varias lineas de investigacion tedrico-
practica, entre las que se encuentra la denominada “hiper-
tension neurégena”.

5.2. LA HIPERTENSION NEUROGENA

Numerosos estudios confirman el importante papel que
desempena la activacidon del sistema nervioso simpatico
en el desarrollo de la hipertensién primaria o esencial (2).
La presencia de una mayor actividad simpdtica en el cora-
zon de los pacientes que la padecen (27), la disminucion
de la actividad parasimpatica (28) o la evidencia de una
presencia de niveles plasmaticos elevados de catecola-
minas (sustancia directamente relacionada con el sistema
simpatico) (29), son algunos ejemplos.

Si bien una situacion de estrés no puede por si misma de-
sarrollar hipertensidn, se ha comprobado que una exposi-
cién continua, si puede llegar a desarrollarla (30).

Hiperactividad simpatica y control de la presion arterial:
Receptores ubicados en:

-Sistema cardiovascular, como los baroreceptores arteria-
les.

-Sistema cardiopulmonar, receptores localizados y quimio-
receptores.

-Estructuras somaticas, el musculo esquelético y la piel.
-Visceras, tales como higado o rifdn (3, 4,31), entre otros,
envian informacién referente al estado de la presion ar-
terial, proporcién de los gases disueltos y flujo de sangre
entre los distintos 6rganos, en forma de impulsos nervio-
sos, los cuales viajan a través de las fibras aferentes de los
nervios glosofaringeo y vago (cuyos cuerpos celulares se
encuentran en los ganglios petroso y nudoso, respectiva-
mente).

Dichos impulsos terminan proyectandose en el cerebro,
en estructuras tales como el Nucleo del Tracto Solitario
(3,4,31).

El nucleo del tracto solitario, a su vez, recibe informacion
por medio de las fibras nerviosas aferentes provenientes
de los nervios craneales: Trigémino (V), Facial (VII) y ves-
tibulococlear (VIII), asi como de los nucleos supradptico y
paraventricular del hipotalamo.

La actividad neuronal del Nucleo del Tracto Solitario es
por tanto, modulada por las aportaciones de los recepto-
res sensoriales.

Los barorreceptores arteriales de los pacientes con hiper-
tension presentan, por lo general, un umbral de presién
alto y una limitada sensibilidad a los aumentos. Esto ori-
gina una reduccion en la calidad de la sefal que entra en
el sistema nervioso central, originando como respuesta un
posterior aumento de la actividad simpatica.

Las lesiones mas comunes que pueden afectar al buen fun-




cionamiento de los baroreceptores estan principalmente
producidas por:

1. Defectos en los barorreceptores de las membranas.

2. Aumento de la sensibilidad a los cationes.

3. Variaciones en la liberacién de neurotransmisores (an-
giotensina, leucina, encefalina, sustancia P) que suprimen
los barorreflejos de otras estructuras neuronales.

4. Presencia de un mayor numero de fibras no mieliniza-
das, las cuales presentan un umbral mas alto, una descarga
irregular y un menor ndmero de entradas al sistema ner-
vioso central (3,4, 31).

Los barorreceptores cardiacos son también importantes,
ya que pueden regular el tono simpatico y la conduccién
neurohormonal, a través del torrente sanguineo (32).
Algunos estudios apuntan a que son las aferencias renales
las que afectan al tono simpatico y no las concentraciones
de agua y sodio, provocando vasoconstricciéon renal y me-
sentérica (33).

Existe una serie de estructuras que se encuentran intima-
mente relacionadas con la presién arterial, siendo una
respuesta apropiada de las mismas, fundamental para su
correcto mantenimiento:

- Estructuras neurales simpdticas y parasimpaticas de las
neuronas del bulbo raquideo y de la médula espinal.

- Estructuras del sistema nervioso central: El tronco cere-
bral, el I6bulo frontal y el hipotdlamo.

Estas estructuras tienen conexiones con el bulbo raquideo
que controlan el flujo simpatico hacia el sistema nervioso
periférico (34).

Respecto al hipotdlamo vy al nucleo del tracto solitario,
cabe destacar ciertas evidencias:

1. Lesiones de la porcién antero ventral del tercer ventri-
culo en el hipotadlamo anterior, pueden lograr impedir o
retrasar la hipertension (35,36).

2. Parece ser que una estimulaciéon de los nucleos para-
ventricular y supradptico pueden influir en la modulacién
neuronal del Nucleo del Tracto Solitario y por consiguiente
en el desarrollo de la hipertensién (37).

3. Lesiones provocadas en el Nucleo del Tracto Solitario en
animales, han demostrado originar la pérdida de los refle-
jos baroreceptor arteriales, generando una hipertension
[&bil crénica o sostenida (37). Del mismo modo, la adminis-
tracién experimental de neurotoéxicas en dicho nucleo, ha
generado similares resultados (38).

El sistema eferente esta constituido principalmente por las
neuronas del Nucleo del Tracto Solitario las cuales envian
axones al hipotdlamo y a las neuronas preganglionares
simpaticas vagales eferentes. Estas neuronas vagales en el
Bulbo y la médula espinal, inervan al corazény a los vasos
sanguineos a través de fibras postganglionares.

M4as concretamente, las fibras eferentes del Nucleo del
Tracto Solitario proyectan sobre 3 grupos de neuronas:

1. Nucleo ambiguo (vagales).

2. Nucleo motor dorsal del vago (vagales).

3. Ndcleo intermedio lateral de la médula espinal (nucleo
simpdtico preganglionar).

A su vez, estas fibras eferentes también proyectan sobre
otros nucleos del tronco cerebral, tales como: El nticleo ce-
ruleo, nucleo parabraquial, la formacién reticular, hipotala-
mo y amigdala.
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El aumento de la presion arterial, como resultado de una
respuesta vasoconstrictora a la hiperactividad simpatica
puede ser el resultado de un aumento de la liberacién de
noradrenalina (neurotransmisor) o una respuesta contrac-
til, aumentada por la hipertension (3). Mas especifica-
mente, pueden haber defectos en las membranas muscu-
lares que contribuyan al aumento de la vasoconstriccion
arterial (39).
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Figura 1. Esquema bdsico del mecanismo de control de la Presion arterial

En cuanto a los receptores pre y pos sindpticos, hay evi-
dencias de que se produce una respuesta vasoconstrictora
aumentada, debida a la disminucién de receptores alfa-2
presindpticos (40) y al aumento de alfa-1 postsinapticos.
En las terminales adrenérgicos, la hiperactividad simpdtica
puede facilitar el aumento de la liberacion de noradrenali-
na suprimiendo la bomba de sodio-potasio (41).

Ademas, la hiperactividad simpatica puede aumentar la
resistencia vascular a través de los siguientes mecanismos:
- La noradrenalina liberada, por ejemplo, en los lechos vas-
culares espléacnicos, renal, muscular y cutdneo puede dar
lugar a una vasoconstriccién arteriolar sostenida.

-El aumento de emision simpatica hacia el corazén, pro-
duce un aumento del ritmo cardiaco, volumen sistélico y,
por lo tanto, del gasto cardiaco. Esto, a su vez, da lugar a
una hipertrofia arterial o vasoconstriccion regulatoria y
aumento de la resistencia vascular.

- Esta actividad simpdtica sobre el rindn causa retencién de
sodio y agua, asi como la activacién de la via del sistema
renina-angiotensina. El resultado es la constriccion arterio-
lary aumento de larigidez, lo que provoca un aumento de
la resistencia vascular.

- La activacién simpatica provoca una hiperfiltraciéon glo-
merular, que provoca o contribuye a la aparicién de hiper-
tension (42).
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-La hiperactividad simpdtica resultante sobre las membra-
nas musculares de las arterias ya lesionadas, provoca un
transporte anormal de iones y una respuesta vasocons-
trictora exagerada, asi como la sintesis de las proteinas
contractiles en los musculos vasculares. Originando una
mayor vasoconstriccion (43,44).

5.3. LA COLUMNA CERVICAL ALTA

La funcion primaria de la columna cervical es la de servir
de soporte dar movilidad y proteger a la médula espinal y
resto de estructuras neurales.

La columna cervical estd constituida por siete vertebras
todas cumplen la misma funcién primaria pero desde de
un punto de vista anatomo-fisiolégico dos son muy dife-
rentes a resto, por lo que se puede establecer una divisién
dentro de este segmento vertebral.

Columna cervical alta o superior

Esta constituida por el occipucio y por los segmentos cer-
vicales C1y C2 los cuales posen nombres propios, Atlas y
Axis respectivamente.

La articulacién entre C2- C3y el resto de las articulaciones
son consideradas tipicas (45).

5.3.1. Caracteristicas anatomicas

La primera vértebra cervical (Atlas) se extiende mas trans-
versalmente que las otras vertebras cervicales. Su estruc-
tura la forman dos masas laterales cuyas caras anteriores
y posteriores dan origen a dos arcos éseos, uno anterior y
otro posterior, la cara posterior de las masas laterales esta
excavada superiormente al arco posterior mediante un
surco que se relaciona con la arteria vertebral. En la cara
lateral de las masas (raices de la apdfisis transversa) hay un
canal por donde pasa el primer nervio cervical y la arteria
vertebral. La unién de las masas y los arcos circunscriben
el agujero vertebral.

- En la segunda vértebra cervical (Axis) lo mas llamativo lo
constituye la presencia de un voluminoso saliente vertical
en forma de diente que recibe el nombre de apéfisis odon-
toides la cual le sirve de eje a la articulacién atloidoaxial
media, se localiza en la parte superior del cuerpo vertebral
y carece de disco (45)

Vision superior de C1 (Atlas )

1. Arco posterior ARTICULACIONES

2. Arco anterior
3. Cara articular para el Axis
4. Cara articular superior

5. Agujero transverso

6. Masa lateral

7. Tubéreulo posterior

8. Agujero vertebral

ﬂ 8 1. Apofisis espinosa

1. Articulacion Occipito-atloidea
2. Articulacion Atlantoaxoidea

a) Articulacién atlantoaxoidea media (1)

b) Articulaciénes atlantoaxoideas laterales (2)
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Vision superior de C2 (Axis) 8. Cuerpo

Figura 2. Vertebras C1 (atlas) y C2 (axis)

5.4. RELACIONES ANATOMOFISIOLOGICAS Y LESIONES
CERVICALES

El cuello comunica estructuras vitales (nerviosas, vascula-
res, etc), sirviendo de nexo entre la cabezay el troncoy
permite, entre otras cosas, mantener la cabeza bien po-
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sicionada para poder percibir del entorno todas las infor-
maciones que no proceden del sentido tactil. En el cuello,
ademas, se encuentran ciertos elementos del Sistema Ner-
vioso Auténomo (SNA) que participan en la actividad de
los 6rganos internos.

La funcién de las vertebras cervicales es muy importante,
entre otras cosas, la de soportar la cabezay su peso. La co-
lumna cervical se encuentra completamente rodeada por
una intrincada capa de musculos, que realizan la compleja
funcion de controlar los movimientos y estabilizar la co-
lumna cervical.

La columna cervical, dentro de la columna en general, es
un segmento que soporta muchas cargas, por lo que esta
sujeta a numerosos trastornos, muchas veces relacionados
con la edad del paciente, con alteraciones morfoldgicas,
estructurales y distrdficas de la columna cervical, las cuales
pueden llegar a originar alteraciones de la circulacion arte-
rial vertebral y /o de la inervacién simpatica (46).

El proceso fisiolégico degenerativo al que pueden condu-
cir estos trastornos, también afecta a las estructuras carti-
laginosas y ligamentosas de la columna cervical. El proce-
so se acentua, especialmente por las reiteradas tensiones y
torsiones a las que estan sometidas estas estructuras muy
moviles (7).

La degeneracion de los discos cervicales puede ser asinto-
matica, producir dolor local o, dolor local y dolor referido,
provocado principalmente por la tension articular y deri-
vado de la inestabilidad de la columna.

Todo ésto puede originar el desarrollo de osteofitos, los
cuales podrian irritar la raiz nerviosa, alterando su capa-
cidad de conduccion.

Los sintomas podrian estar relacionados con:

1. Lairritacion del plexo simpatico que rodea la arteria
vertebral

2. La obstruccién de la arteria en si, provocada por la pre-
sencia de un osteolito (5).

Hay suficientes evidencias que demuestran que el tronco
simpatico cervical, la laringe, el corazén, pulmones y bron-
quios, pueden verse afectados por una estimulacién o irri-
taciéon de las fibras preganglionares del sistema nervioso
simpatico, como resultado de las alteraciones estaticas o
dindmicas de la columna cervical (46).

Por lo tanto, las complicaciones que pueden surgir po-
drian ser debidas a:

1. Influencia sobre el flujo sanguineo cervical.

2. Influencias sobre el sistema nervioso simpatico.

El cerebro recibe suministro de sangre de la carétida y del
sistema de las arterias vertebrales. Cada arteria vertebral
surge en el espacio supraclavicular, a partir de la arteria
subclavia, y asciende a través de las 6 primeras vertebras
cervicales por sus agujeros transversos para entrar en el
craneo, a través del agujero magno (foramen magno). Alli
cada una de ellas emite: Una arteria cerebelosa posterior y
arterias espinales anterior y posterior.

En el surco bulbo protuberancial (Tronco cerebral), las dos
arterias vertebrales se unen para formar en tronco basilar.
El sistema vertebro-basilar normalmente nutre a: la médu-
la espinal, tronco encéfalo, cerebelo, tdlamo y oido medio
y, por lo general, a los 16bulos medial, temporal y occipital
del hemisferio cerebral (47).



Dado que las “arterias vertebrales” tienen un largo recorri-
do extracraneal y pasan a través de las apdfisis transver-
sas de las vertebras C6 a C1 antes de entrar en la cavidad
craneal, se podria esperar que pudieran estar sometidas
a traumatismos, compresiones, enfermedades vasculares,
etc. (47).

Aunque las dos arterias vertebrales solo aportan entre un
10% y un 15% del flujo sanguineo cerebral, suministran
sangre a mas del 90% de la médula espinal cervical, raices
nerviosasy tejidos de soporte (46).

5.5. LA MANIPULACION VERTEBRAL

La manipulacién vertebral, de forma general, puede de-
finirse como un impulso con una direccion especifica que
pone a una vértebra en movimiento con la intencién de
mejorar, corregir su mala posiciéon o para mejorar una yux-
taposicién segmentaria en relacién con su homéloga arti-
cular (congruencia articular), lo que corrige o reduce los
factores inherentes a la invasion del canal neural (48).

Esta definicion general puede verse modificada, depen-
diendo del profesional que la utilice (Ostedpatas, Quiro-
practicos, Fisioterapeutas, etc).

Se podria decir por tanto, que la “manipulacién vertebral”
puede ser utilizada como herramienta para corregir la pér-
dida parcial de congruencia entre las superficies articula-
res (subluxacién) de los segmentos que forman la columna
cervical alta, que podria comprometer a estructuras vas-
culares y nerviosas entre otras.

5.6. EFECTO DE LAS MANIPULACIONES VERTEBRALES
EN EL SISTEMA NERVIOSO AUTONOMOY LA HIPERTEN-
SION

Las manipulaciones vertebrales, a través de la estimulacién
del sistema nervioso, pueden llegar a influir en la fisiolo-
gia de los tejidos distales. Este hecho fue comprobado por
Harris y Wagnon quienes, basandose en el conocimiento
de que la estimulacién del sistema nervioso simpatico pro-
voca una reduccion en el flujo sanguineo de la piel y que
ésta puede ser detectada por la medicién de la temperatu-
ra en las superficies de las yemas de los dedos, realizaron
un estudio con la finalidad de comprobar si los ajustes ver-
tebrales podian afectar a la actividad del sistema nervioso
simpatico.

Los resultados indicaron que el flujo sanguineo que circula
a través de las yemas de los dedos puede verse afectado
por ajustes especificos de la columna vertebral, ademas,
comprobaron que esta respuesta puede variar, depen-
diendo de la localizacion del ajuste. En ciertas regiones tu-
vieron un efecto simpdtico (vasoconstrictor), mientras que
en otras fue parasimpatico (vasodilatador) (49).

Otro dato significativo lo constituye el hecho de que se
haya podido llegar a comprobar que hay ciertos patrones
disfuncionales que se repiten en segmentos vertebrales
de estos pacientes, asi por ejemplo, segun Crawford et al,
los problemas mas frecuentes se localizan entre las dos
primeras vertebras cervicales (Atlas y Axis) y entre los seg-
mentos de la columna dorsal alta (T1-T6) y baja (T11yT12),
(50).

5.7. LAS MANIPULACIONES CERVICALES, EL REFLEJO
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SOMATO-SIMPATICO Y LA PRESION ARTERIAL

La columna cervical alta, mas concretamente la muscula-
tura suboccipital y la implicacién de dicha musculatura en
el control de ciertos reflejos, permite establecer una via de
conexién a través de la cual las manipulaciones en estos
segmentos vertebrales puedan influir sobre los sistemas
que controlan el ritmo cardiaco y la presién arterial.

Las sefales que recogen los mecanoreceptores, situados
en los musculos suboccipitales entran en el bulbo raqui-
deo haciendo sinapsis en una regiéon conocida como el
nucleo cuneiforme (6).

Las neuronas del cuneiforme lateral no sélo conectan con
el cerebelo, como hasta hace poco se pensaba, sino que
también lo hacen con el nucleo intermedio. El nucleo
intermedio comunica con el nucleo del tracto solitario,
sistema de control que tiene la capacidad de influir en la
presion arterial.

Los mecanismos fisiolégicos a considerar y que pueden
justiciar la aplicacion de las manipulaciones en las cervi-
cales altas como herramienta terapéutica en el control de
la hipertensién podrian ser los siguientes:

-La estimulacién aferente de los musculos del cuello par-
ticipan en los reflejos posturales, e interactta con la infor-
macion del sistema vestibular para mantener la postura
(7,8). Dichos musculos tienen capacidad para influir en el
control cardiorrespiratorio. El nucleo intermedio recibe
aferencias de dicha musculatura y, por su localizacion,
puede influir tanto en los reflejos posturales como en el
control cardiorrespiratorio. A su vez, el nucleo intermedio
envia proyecciones monosinapticas excitatorias e inhibi-
torias al nucleo del tracto solitario.

-En el “reflejo somato-simpatico’, las fibras musculares afe-
rentes son capaces de modificar el gasto cardiorrespirato-
rio. Estos “reflejos” son controlados a través de aferencias
sensoriales que entran a la médula espinal, y que luego
se transmiten al nucleo. “Los cambios cardiorrespiratorios
también pueden ser provocados por la estimulacion de las
aferencias de los musculo del cuello”(7,8).

-Una lesion que provoque la pérdida parcial de congruen-
cia entre los segmentos cervicales superiores podria, segun
este modelo, provocar un aumento de la presidn arterial.
Por tanto un tratamiento manipulativo podria de forma
indirecta modificar la longitud de las fibras musculares su-
boocipitales y a través de este circuito normalizarla (9).

MUSCULOS SUBOCCIPITALES

1. Musculo recto posterior mayor de la cabeza
2. Musculo recto posterior menor de la cabeza
3. Misculo recto lateral de la cabeza

4. Musculo oblicuo superior de la cabeza

5. Misculo oblicuo inferior de la cabeza

Figura 3. Musculatura suboccipital (45)
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5.8. LA COMPRESION VASCULAREN EL BULBO RAQUI-
DEOY LA HIPERTENSION

Es un hecho comprobado que el aumento de la actividad,
en uno de los segmentos del sistema nervioso que contro-
la principalmente la resistencia periférica, estda muy rela-
cionado con el mecanismo patogénico de la hipertension
primaria o esencial.

Entre los posibles factores causales que pueden aumentar
dicha actividad, se encuentra la compresiéon mecanica. Di-
cha compresién la origina principalmente la arteria verte-
bral o alguna de sus ramas, sobre la entrada de las raices
nerviosas del nervio vago (X) y glosofaringeo (IX) en el
bulbo raquideo antero lateral.

5.8.1. Evidencias

Suderland demostré mediante estudios anatémicos, reali-
zados en cerebros de cadaveres de personas ancianas, los
cuales no tenian historia clinica de arteriosclerosis o ecta-
sia, que

parte del proceso de envejecimiento, causa contactos vas-
culares anormales del tejido nervioso en la base del cere-
bro (51).

Naraghi et al, presenté unos estudios sobre anatomia mi-
croquirdrgica, realizada en autopsias de casos con hiper-
tension primaria. Encontré compresiones neurovasculates
en el bulbo raquideo antero lateral izquierdo (caudalmen-
te a la unién pontobulbar y lateralmente a la oliva en el
surco retroolivar). Concluye afirmando que existe una es-
trecha relacion entre la hipertensién esencial y la compre-
sion neurovascular del lado izquierdo del bulbo raquideo
anterolateral (52).

Kleineberg et al, publica unos estudios angiograficos rea-
lizados en estos pacientes. En el 80% de los casos se com-
probé que una arteria habia bloqueado la zona de entrada
de la raiz izquierda de los nervios craneales glosofaringeo
(1X) y vago (X) (53).

Akimura et al, evalué mediante pruebas de resonancia
magnética, a pacientes con hipertensién primaria y se-
cundaria, comparando los resultados con los de un grupo
control. Estudiando las relaciones existentes entre el bulbo
raquideo antero lateral vy las arterias vertebrales y sus ra-
mas, descubrié que de los 32 pacientes con hipertensiéon
primaria mas del 90% presentaban una compresion a este
nivel, contrastando con el grupo de control y con los que
tenian hipertensién secundaria, en los que no se encontré
una incidencia significativa de compresion (54).

5.8.2. La descompresiéon microvascular

El tratamiento de la compresién vascular del bulbo raqui-
deo mediante la técnica quirdrgico de descompresion
microvascular estda ampliamente documentada. Son nu-
merosos los estudios que muestran la efectividad de su
utilizacion en el manejo de ciertos tipos de hipertension.
Jannetta et al, realizd un estudio con 53 pacientes los
cuales fueron tratados mediante una descompresion del
bulbo raquideo anterolateral izquierdo, 42 pacientes pre-
sentaron mejoria después de la intervencion. Estos otros
estudios apoyan su conclusién (55-58).
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5.8.3. La subluxacién y las lesiones de las arterias ver-
tebrales

Las arterias vertebrales pueden provocar una compresién
intermitente o permanente por diversas causas. Las com-
presiones intermitentes estdn producidas generalmente
por anomalias éseas, ligamentosas o musculares. No se
tratan con cirugia aquéllas que sélo provoquen compre-
sion cuando se realicen ciertos movimientos cervicales o
cefélicos. Si se suele operar cuando se compruebe, via an-
giografia dindmica, que el mismo movimiento que produ-
ce los sintomas también provoca una compresién severa
en la arteria vertebral.

Los factores de compresion intermitente generalmente in-
cluyen:

1. Elementos simpaticos

2. Osteofitos, bandas fibrosas, obstruccion rotacional o sin-
drome de Hunter bow (condiciéon poco comun en la que
durante la rotacién del cuello la arteria vertebral por oclu-
sidn genera sintomas).

3. Inestabilidad de C1-C2.

El tratamiento debe incluir la reduccién del factor de com-
presidn y la apertura de las apofisis transversas adyacen-
tes.

La compresién permanente tiende a estar relacionada con
el desarrollo de tumores.

Estas arterias también pueden ser las responsables de la
existencia de un compromiso neuro- vascular en la médula
o en las raices nerviosas. Debido a la presencia de tortuosi-
dadades o malformacion genética (59).

5.8.4. Efectos de la compresion vascular pulsatil en el
bulbo raquideo antero lateral izquierdo

Existen diversos motivos que nos permiten poder com-
prender el porqué de laimportancia de que la compresién
de la zona de la raiz del nervio vago (X) o del bulbo raqui-
deo, en general sea pulsatil. Estas razones podrian ser:

1. El dafo por la presion, tracto nervioso o cuerpos celu-
lares es mayor cuando la presidn es pulsatil que cuando la
presion es constante.

2. La presién pulsatil, de hecho, actia como un estimulo
en aquellas regiones del bulbo donde se localiza el nervio
vago o el glosofaringeo y en las que la actividad natural
estd sincronizada con el ciclo cardiaco, lo que interfiere
con los sistemas de control en los que sean importantes
como es el caso de los barorreceptores (60).

Es importante para un adecuado funcionamiento del siste-
ma de control de la PA, que la entrada a los baroreceptores
se produzca en un determinado punto del ciclo cardiaco.
Sila presidn pulsatil de los vasos sanguineos interfiere esta
entrada y cambian la activacion del ciclo cardiaco, el fun-
cionamiento de este sistema de control puede modificar-
se, pudiendo originarse una elevacion de la PA. Esto podria
suceder sin ningun dafo aparente en el tejido nervioso.
Una elongacion arterial leve, puede permitir que un bucle
arterial pulse contra el bulbo raquideo lateral izquierdo,
causando trastornos leves del control central del ventricu-
lo izquierdo a través del nervio vago izquierdo. El corazén
trabaja en exceso. Desarrollo de hipertension leve. Esto
hace aun mayor la elongacién arterial produciendo un au-
mento de la compresion pulsatil del bulbo, aumentando la



hipertension (60).

El posible motivo por el que el lado izquierdo del bulbo sea
el que presente esta sensibilidad puede deberse al hecho
de que la distribucién del nervio vago es asimétricay a que
es el mayor controlador del lado izquierdo del corazén.

La compresion pulsatil en la zona izquierda del bulbo
parece influir en las vias nerviosas que llevan (aferencias
o eferencias) hasta el lado izquierdo del corazén, y tal in-
fluencia puede hacer que el corazén trabaje en exceso
desde el principio, ya sea por un mal funcionamiento de
las aferencias vagales o por el cambio en el flujo eferente
que llega al corazén. Esto puede explicar el aumento del
gasto cardiaco y el volumen sistolico (60).

La funcién primaria de la columna cervical es la de servir
de soporte, dar movilidad y proteger a la médula espinal y
resto de estructuras neurales.

En las cervicales altas se encuentran elementos del siste-
ma nervioso autbnomo que participan en el control de la
presion arterial.

Dentro de la columna cervical, a diferencia de otras vér-
tebras, el atlas depende Unicamente de los tejidos blandos
(musculos y ligamentos) para mantenerse alineada, por
tanto, el atlas es
Particularmente, vulnerable a los desplazamientos (10) de
tal manera que aunque sean pequenos desplazamientos
poco importantes o alteraciones morfoldgicas de esta ver-
tebra pueden llegar a:

1. Interferir, dafar, deteriorar, comprimir y/o comprome-
ter vias neuronales del tronco cerebral (10), permitiendo
establecer, por ejemplo, mecanismos a través de los cuales
poder influir sobre los sistemas que controlan la presién
arterial. Esto lo podemos ver en el caso mencionado en la
parte de resultado, donde hacemos referencia a lo encon-
trado sobre la relacién anatémica que existe entre las pri-
meras cervicales y la musculatura suboccipital y a su vez,
sobre la relacion fisioldgica que esta musculatura tiene en
el control de ciertos reflejos.

2. Generar cambios en la circulacion vertebral (65).

Hemos visto, ademas, que existe una clara relacién entre
hipertensidn y la presencia de
anomalias circulatorias cerca del Atlas y de la fosa posterior
(5,62,63).

Diversos estudios, como los realizados por Coffee et al,
apoyan la idea de que ciertos cambios en la circulacion
cerebral que se relacionan con la posicion de la vértebra
Atlas, también pueden afectar a la PA.

Estos estudios dilucidan la existencia de una asociacién
significativa entre la compresion arterial pulsétil en el bul-
bo antero lateral y la presencia de hipertensién primaria,
con lo que se concluye que a este tipo de pacientes se les
deberia evaluar la fosa posterior, con el fin de comprobar
la posible existencia de anormalidades (64), aunque los
datos que vinculan los cambios en la anatomia del atlas y
los cambios circulatorios en la fosa posterior asociado con
la hipertensidn, se conocen hace muchos afos (5).

Como apoyo a estas conclusiones podemos citar los estu-
dios realizados por Tamaki N. et al, quien plantea un pro-
ceso de hiperrotacion transversa y pérdida de congruencia
articular vertebral, como nuevo mecanismo capaz de pro-
vocar una oclusién rotacional de la arteria vertebral. Un
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ejemplo a mencionar, seria el estudio realizado con un pa-
ciente de 56 afos, de edad con padecimiento de ceguera
bilateral episddica, cuando giraba la cabeza hacia la dere-
cha mas alla de los 90°. Mediante radiografia y angiografia
dindmica se descubrié que cuando el paciente giraba su
cabeza a la derecha la arteria sufria una oclusion a nivel
C1-C2 (65).

En otro estudio con 26 pacientes que habian sufrido trau-
matismo severo en la columna cervical, y a raiz del cual
presentaron pérdida de congruencia facetaria, destruccion
facetaria con evidencias de inestabilidad o fracturas con
afectacion del agujero transverso, se les realizé una an-
giografia preoperatoria para determinar la incidencia de
las lesiones en las arterias vertebrales. Todos los pacientes
presentaron inestabilidad vertebral, encontrandose que
las lesiones arteriales estuvieron presentes en 12 de los 26
pacientes y en 23 de esos 26 pacientes, estuvo implicada
la arteria vertebral izquierda (66).

El autor concluye diciendo que las posibilidades de sufrir
lesidn en las arterias vertebrales deben tenerse en cuenta
a la hora de establecer planes de manejo clinico ante trau-
matismos cervicales. Miyachi S, et al, presenta el caso de
un pacientes al que una fractura traumatica de C2 le origi-
na un infarto cerebelar por oclusion de la arteria vertebral
izquierda.

Las lesiones unilaterales de las arterias vertebrales provo-
cadas por traumatismos cervicales, rara vez son sintomati-
cas, pudiendo pasar desapercibidas. De ahi la importancia
de realizar angiografias (67).

En cuanto a la relacién existente entre lesiones de cervica-
les altas, lesiones arteriales y modificacién en la fosa pos-
terior con la hipertension arterial, podemos mencionar
ademas, otros estudios realizados mediante resonancia
magnética que asimismo demostraron una asociacion
significativa entre la compresion de la arteria vertebral y
cambios en la fosa posterior en individuos hipertensos
(64,68).

Respecto a la aplicacion de las manipulaciones en este
apartado, cabe destacar un articulo publicado en el Jour-
nal of Human Hypertension en el 2007, en el que se realizo
un estudio doble ciego, controlado con placebo en una
muestra de 50 pacientes con hipertensién moderada o
de grado 1. Los autores lograron mediante la manipula-
cién del atlas corregir el desplazamiento lateral que esta
vertebra presentaba en estos pacientes, logrando de esta
manera reducir la presién arterial sistélica (-17mmHg) y
diastdlica (-12mmHgq), frente a los registros placebo, sist6-
lica ((3mmHgq) y diastdlica ((2mmHg).

Esta reducciéon se mantuvo durante las 8 semanas que
duro el experimento y durante las cuales no se presenta-
ron efectos adversos. Segun los autores esta reduccion de
la presion arterial estuvo asociada al efecto que las mani-
pulaciones tuvieron sobre el desplazamiento lateral del at-
las y como consecuencia a la influencia que esto ocasiono
en la normalizacion de la circulacién en la fosa posterior
(10).

Se ha evidenciado la capacidad de influencia de las mani-
pulaciones de las cervicales altas sobre el sistema nervioso
simpatico y la presién arterial.
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En este sentido, Yales et al, examind los efectos que tuvie-
ron las manipulaciones en 21 pacientes que presentaban
un cuadro de hipertension elevada y ansiedad. Se pudo
determinar

que, tanto la presion arterial sistélica como la diastolica
descendieron significativamente en el grupo de tratamien-
to, mientras que en los grupos de placebo no se observé
nada significativo (placebo y control), (69).

Este mismo descenso fue observado por McKinight et al,
después de haberle aplicado un tratamiento manipulati-
vo cervical a 75 individuos normotensos (70).

Estas evidencias se ven reforzadas por la recomendacion
que, después de su experimento, dio Plaugher G et al,”...
se deben extremar las precauciones cuando se necesiten
realizar manipulaciones vertebrales en pacientes hiper-
tensos medicados, debido a que podrian acarrear compli-
caciones. La presién arterial podria caer por debajo de lo
normal, mientras son tratados” (71).

El desplazamiento del Atlas, es asintomatico, normalmen-
te no se le diagnostica, atribuyéndose a otras etiologias la
sintomatologia que este desplazamiento produce (10).
Pero, seguin se ha demostrado, la existencia de este despla-
zamiento debe tenerse en cuenta, sobre todo, en aquellos
pacientes con hipertension arterial refractaria y que a su
vez tengan historial de lesiones en el cuello independien-
temente de que presenten dolor.

Conclusiones

En la revision bibliogréfica llevada a cabo en torno a la en-
fermedad de la hipertension arterial y encaminada a evi-
denciar la influencia que pueden tener las manipulaciones
de las cervicales altas en el tratamiento de la hipertension
arterial, se ha encontrado que la hipertensién arterial es
una enfermedad crénica y compleja.

Un signo comun entre los pacientes con hipertensién ar-
terial primaria, seria el aumento de la actividad simpatica
y una pérdida parcial de congruencia vertebral (desali-
neacién segmentaria producida por diferentes causas),
puede influir en el balance simpatico-parasimpatico del
sistema nervioso y por lo tanto, en la presién arterial y en
la hipertensién.

Las evidencias sobre la efectividad de las manipulaciones
delas cervicales altas en la correccion de dicha incongruen-
cia y su capacidad para influir en el equilibrio simpatico-
parasimpdtico, justifica su utilizacion en el tratamiento de
ciertos tipos hipertension.
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