
Osteopatía Científica. 2009;4(1):3-12 3

ORIGINAL

Introducción: El glaucoma es la segunda causa de ceguera tras la retinopatía diabética. Entre sus

factores predisponentes se encuentran la elevación de la presión intraocular (PIO), la diabetes me-

llitus (DM), la hipertensión arterial (HTA) y la miopía, entre otros. Del mismo modo, encontramos

una relación clara entre la DM y el aumento de la PIO, la HTA y la DM, y entre la HTA y la PIO ele-

vada.

Objetivos: El propósito de este estudio es saber si existe un descenso de la PIO y la presión arterial

(PA) en pacientes con DM tipo 1 tras la manipulación global occipucio-atlas-axis (OAA).

Material y método: Se realizó un ensayo clínico aleatorizado, simple ciego, con 78 pacientes con DM

tipo 1, entre 18 y 45 años de edad. Se les valoró la PA y la PIO en ambos ojos con un tonómetro Gold-

mann de aplanamiento.

Resultados: Se obtuvo un descenso medio significativo de la PIO en el ojo izquierdo de 1,7368 mmHg

(p = 0,015), en el ojo derecho de 1,8947 mmHg (p = 0,013) y de la PA sistólica (5,1842 mmHg; p =

0,026).

Conclusiones: La técnica global OAA aplicada en pacientes con DM tipo 1 reduce de manera es-

tadísticamente significativa la PIO en ambos ojos, así como la PA sistólica, pero sin relevancia clí-

nica.

Palabras clave: Presión intraocular. Hipertensión arterial. Diabetes mellitus tipo 1. Manipulación osteo-

pática.

Modifications in intraocular and blood pressure in type I diabetics after Fryette’s 

occiput-atlas-axis manipulation. A randomized clinical trial

Background: Glaucoma is the second cause of blindness worldwide after diabetic retinopathy.

Among the predisposing factors are elevated intraocular pressure (IOP), hypertension (HT), diabetes

mellitus (DM) and myopia. There is also a clear relationship between DM and increases in IOP, betwe-

en hypertension and DM, and between HT and elevated IOP.

Objectives: The aim of this study was to assess whether IOP and blood pressure is decreased in per-

sons with DM type I after Fryette’s occiput-atlas-axis (OAA) global technique.

Material and method: We performed a simple-blind, randomized clinical trial in 78 patients with DM

type I, aged between 18 and 45 years old. Blood pressure was measured and IOP in both eyes was as-

sessed with a Goldamann applanation tonometer (GAT).

Results: There was a significant decrease in IOP in the left eye, with a mean value of 1.7368 mmHg (p

= 0.015), as well as in the right eye, with a mean value of 1.8947 mmHg (p = 0.013). Systolic blood

pressure showed a mean decrease of 5.1842 mmHg (p = 0.026).

Conclusions: The OAA global technique applied to patients with DM type I significantly decreased

IOP in both eyes and produced a nonsignificant decrease in systolic blood pressure.
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Según Korr57, cada enfermedad comporta un elemento
somático que es un factor etiológico importante de esta
enfermedad y el sistema nervioso desempeña un papel or-
ganizador predominante en el proceso patológico.

Cuando encontramos un segmento medular en lesión,
ocurrirá una facilitación medular de todo el segmento
(metámera), mantenida por los influjos de origen endóge-
no que llegan a la médula por la raíz dorsal correspon-
diente, y en consecuencia dará un estado de simpaticoto-
nía local o segmentaria que puede inducir la lesión visceral
y los trastornos neurovasculares. Esta lesión, a su vez, es
una fuente suplementaria de bombardeo endógeno que
mantendrá este estado de facilitación.

En el ámbito neurofisiológico, cuando una función es
excitada, se inhiben de forma simultánea las funciones
antagónicas. Este segmento facilitado deja al individuo
vulnerable al impacto de los factores del medio y de las cir-
cunstancias de la vida diaria, que habitualmente son ino-
fensivas, pero que en este caso se convierten en nocivas e
irritativas para el segmento facilitado y las estructuras que
él inerva y, por consiguiente, para el organismo entero.

Por otro lado, hay una relación estrecha entre la lesión
osteopática (y su corrección) con las alteraciones en el
equilibrio neurovegetativo. Dado que la regulación de al-
gunas funciones homeostáticas está mediada por el siste-
ma nervioso autónomo, es plausible la relación entre le-
sión osteopática y corrección de ésta con modificación en
la regulación de dichas funciones.

Caporossi58 propone la asociación de algunas funciones
homeostáticas con las alteraciones de la charnela occipito-
cervical. En presencia de ciertas lesiones en este segmento,
puede desencadenarse una hipertonía vegetativa, ya sea
una simpaticotonía debida a la inhibición del X par cra-
neal, o una parasimpaticotonía debida a la situación
opuesta. De Coster y Pollaris59 señalan también la rela-
ción entre C0-C1-C2 y el X par craneal (nervio vago).
Weinschenck60 recomienda incluir la manipulación occi-
pucio-atlas-axis (OAA) entre las medidas reguladoras glo-
bales del equilibrio fisiológico al inicio del tratamiento os-
teopático.

Por lo tanto, cabe deducir la hipótesis de trabajo si-
guiente: al aplicar la manipulación global OAA de forma
bilateral, se normalizará en ganglio cervical superior de ca-
da lado actuando en los frentes siguientes.

— Se mejorará el angioespasmo de la arteria oftálmica y
sus ramas (arteria central de la retina y arterias filiares),
rama directa de la carótida interna a través del nervio ca-
rotídeo (rama del ganglio cervical superior). Esta afirma-
ción se justificaría en la tendencia actual a pensar en el
problema vascular como causa del glaucoma de ángulo
abierto. Por lo tanto, será un centro de la vasomotricidad
del ojo.

— La liberación mecánica de la charnela occipito-cervi-
cal mejorará la presión facial en el agujero rasgado poste-
rior (ARP), con lo que mejorará el drenaje venoso del ojo
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INTRODUCCIÓN

El glaucoma es la segunda causa de ceguera en el mundo
tras la retinopatía diabética1-3. En el mundo lo presentan
66,8 millones de personas y 6,7 millones tienen ceguera
bilateral por esta causa. Su incidencia es del 2-3%4.

Entre los factores predisponentes a presentarlo, se en-
cuentran la elevación de la presión intraocular (PIO) por
encima de 22 mmHg, la diabetes mellitus, la hipertensión
arterial, la raza afroamericana y la miopía, entre otros1-23.

También encontramos una relación clara entre el
aumento mantenido de la PIO y la diabetes melli-
tus1,4,9,12,16,24-27, entre la hipertensión arterial y la diabe-
tes mellitus28-33, y entre la hipertensión arterial y la PIO
elevada1,6,7,17,33,34.

Pese a existir un glaucoma de presión baja5,19, el au-
mento mantenido de la PIO es un factor de riesgo para la
aparición del glaucoma, y mientras más aumente la PIO y
más tiempo se mantenga elevada, más aumentará el riesgo
de aparición de glaucoma1,5,8,9,10,24.

Actualmente el tratamiento de la PIO elevada desde el
punto de vista médico consiste en administrar fármacos
destinados bien a disminuir la secreción de humor acuoso,
bien a aumentar su reabsorción5,6,. El tratamiento en ge-
neral se inicia con una medicación tópica ocular y, si es
necesario, se agrega otro fármaco de acción local o gene-
ral35-39.

Hoy día, todas las miras apuntan hacia un problema de
tipo vascular como causa más probable del glauco-
ma5,40,41. Cuando este tratamiento fracasa, la solución
médica parece ser la quirúrgica mediante la iridectomía
por láser5,6,22,42-45. Se ha llegado a informar sobre el des-
censo de la PIO mediante la administración de cannabis46

y con electroacupuntura47.
Desde el punto de vista del tratamiento manual, tene-

mos varias referencias bibliográficas que hacen mención a
la mejora del campo visual48, de la agudeza visual49, de la
miopía50, a la recuperación total de la visión51 y a la cura-
ción de un glaucoma infantil52. Asimismo, hay una co-
rriente quiropráctica encaminada a la obtención integral
de la salud, incluida la visual, a través de la manipulación
exclusiva de las cervicales altas11,53. Pero todas estas refe-
rencias son de poco valor estadístico, ya que son casos ais-
lados y los resultados se dan después de tratamientos qui-
roprácticos de 11 o más sesiones de duración, y en algunos
casos en combinación con otros tratamientos.

Por otro lado, en un estudio previo realizado por Andol-
fi12 en el año 2000, se informa que el procedimiento que
hemos aplicado no produce variaciones significativas en la
presión arterial (PA) en pacientes sanos y deja una puerta
abierta a la investigación en pacientes con alguna enferme-
dad que eleve la PA54. Sería interesante conocer si se pro-
duce un descenso significativo de la PA en pacientes diabé-
ticos después de la aplicación de esta técnica, ya que se han
vinculado PA sistólicas y diastólicas elevadas con una inci-
dencia más elevada de retinopatía diabética7,28,55-57.
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individuo. Los participantes no conocieron el tipo de tra-
tamiento realizado por el osteópata. Después de verificar
los criterios de inclusión y asignar de forma aleatorizada a
los pacientes a uno de los grupos de estudio, se inició la
recogida de datos. Se examinó a los pacientes en una sala
dotada de una camilla de exploración, con temperatura
estable entre 18 y 21 ºC (tabla 1).

Grupos de estudio

Grupo intervención

Los pacientes del grupo intervención recibieron la mani-
pulación global OAA según Fryette de forma bilateral.

Grupo control

Se sometió a los pacientes del grupo control a idénticas
mediciones, posiciones y maniobras que los del grupo in-
tervención, con la única excepción de la manipulación
global OAA. En su lugar, se les colocó en rotación cervical
bilateral de 25º, pero sin la aplicación del impulso mani-
pulativo.

Procedimientos aplicados 

Al grupo intervención

A los individuos incluidos en este grupo, se les realizó:

— Medición de la glucemia premanipulación. Cada paciente
que tomó parte en este estudio valoró su propia glucosa con
el monitor portátil doméstico al que está acostumbrado, so-
bre todo por la alta fiabilidad y correlación demostrada en-
tre estos aparatos y los datos obtenidos en laboratorio62-67.

— Test de Klein68-71. Colocamos al paciente sentado y
le pedimos que lentamente llevara su cabeza y su cuello

gracias a la liberación tensional que afectará a la vena yu-
gular interna, y por la rama que el ganglio cervical supe-
rior emite al ganglio yugular y al plexo cavernoso.

— Debido a las ramas del ganglio cervical superior, se
podría mejorar la inervación simpática del ojo, por la in-
fluencia en el ganglio oftálmico (equilibrio entre la secre-
ción y la reabsorción del humor acuoso).

— La normalización de C0-C1-C2 y su relación con el X
par craneal afectaría de forma parasimpática al corazón,
modificando su frecuencia y su fuerza de contracción mo-
dificando con ello la PA. 

— Otra de las ramas del ganglio cervical superior es el
nervio cardíaco superior, lo cual podría afectar también al
corazón y, en consecuencia, a la PA.

— Además, el X par craneal inerva de forma parasimpá-
tica los centros barorreceptores situados en el cayado de la
aorta y en la carótida. Esto podría modificar la PA a corto
plazo.

— El núcleo solitario del bulbo raquídeo (centro vaso-
motor) podría influir en la regulación de la PA. El bulbo
podría afectarse por la liberación de C0-C1-C2 por rela-
ciones anatómicas.

— Por último, podremos influir en las ramas del gan-
glio cervical superior a través del nervio carotídeo, debido
a que inerva la hipófisis, en la que se segrega la angioten-
sina, que será relevante en la regulación a largo plazo de
la PA.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño

El estudio consistió en un ensayo clínico aleatorizado.

Población 

Población diana 

Pacientes diagnosticados de diabetes mellitus tipo 1.

Población de estudio

Pacientes diagnosticados de diabetes mellitus tipo 1 que
cumplan los criterios de inclusión.

Aleatorización

Se aleatorizó a los pacientes tras su inclusión en el estu-
dio. La asignación a uno de los grupos fue aleatoria, lleva-
da a cabo por insaculación, por papeletas idénticas, la mi-
tad con la inscripción “manipulación” y la otra mitad con
“placebo”. Todas las papeletas tenían el mismo tamaño y
estaban dobladas del mismo modo. Los pacientes y los
evaluadores desconocían el grupo al que pertenecía cada

Tabla 1. Descripción y cronograma del procedimiento 
de recogida de datos

Días Actuación

Verificación de criterios de inclusión

Asignación aleatorizada de pacientes a grupos 
de tratamiento

Test de Klein

0’ Grupo de intervención: manipulación global OAA

Grupo de control: técnica placebo

+1’ Medición de las constantes

+10’ Medición de las constantes

+30’ Medición de las constantes

OAA: occipucio-atlas-axis.
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hacia la extensión. Luego le pedimos que hiciese incli-
nación lateral y rotación homolateral cervical, primero
hacia un lado, y después hacia el otro, manteniendo di-
cha posición durante 20-30 s. Durante este tiempo se le
pidió al paciente que hablase o que mantuviera los ojos
abiertos para evaluar la aparición de nistagmus, mareo
o disartria. En el caso que se observaran estas alteracio-
nes, el terapeuta abandonaría todo intento de aplicar
técnicas de Thrust en el segmento craneocervical, pues-
to que estos síntomas nos van a llevar a pensar en una
posible insuficiencia de la arteria vertebral. Adicional-
mente, se consideró el test de compresión del triángulo
de Tillaux, que provocaría vértigo y náuseas, y el test de
Hautant, que sería idéntico al de Klein, pero con los
hombros del paciente en antepulsión de 90º. Si el test
fuese positivo, se produciría una caída y pronación del
brazo (figs. 1 y 2).

— La manipulación global OAA según Fryette68,71,72. Esta
es una técnica global que libera a un tiempo las facetas
articulares del OAA. Se realizó bilateralmente, de la for-
ma siguiente: la posición del paciente fue decúbito supi-
no con la cabeza al borde de la camilla, y la posición del
terapeuta de pie en finta delante del lado a tratar, a la al-
tura de los hombros del paciente y mirando en dirección
de la cabeza del paciente. La mano superior contactó so-
bre la cara del paciente del lado contrario al que se iba a
manipular. Giramos la cabeza del paciente de manera
que reposara sobre esta mano. Nuestro antebrazo quedó
orientado estrictamente en paralelo a la columna cervi-
cal. La mano inferior tomó el contacto siguiente: el me-
ñique en flexión se colocó por debajo de la barbilla, los
dedos 2.º a 4.º reposaron sobre la mejilla del paciente, el
pulgar por detrás de la cabeza. El antebrazo reposó sobre
el esternón del individuo, alineado con la columna cervi-
cal del paciente.

La técnica consistió en buscar la presión en rotación
cervical y rápidamente realizar el impulso manipulativo,
ya que se trata de una técnica balística. La técnica de
Thrust se realizó girando la cabeza del paciente, siguiendo
el eje de la apófisis odontoides (fig. 3).

— Medición de la PIO. Se realizaron medidas de la PIO
premanipulación o placebo, y en los minutos 1, 10 y 30
posmanipulación o placebo. Las mediciones se realizaron
con un tonómetro (CSO Z800, Zeiss Type TA01, Florencia
[Italia]) tipo Goldmann aplicado en una lámpara de hen-
didura Essilor, ya que es el tonómetro más fiable de los que
hay en el mercado73-77.

Medición de la PA. Se tomó la PA antes de aplicar la ma-
nipulación global OAA, y después de ésta, en los minutos
1, 10 y 30 posmanipulación. La medición de la PA se llevó
a cabo mediante un equipo automático de medición (OM-
RON RX®, Tokyo [Japan]). El equipo cumple las disposi-
ciones de la normativa comunitaria 93/42/CEE y la nor-
ma europea sobre esfigmomanómetros no invasivos
EN1060.

Al grupo control

A los individuos incluidos en este grupo, se les realizó:

— Medición de la glucemia premanipulación. Según se ha
descrito anteriormente.

— Test de Klein. Según se ha descrito anteriormente.
— Técnica placebo. Se realizaron las mismas tomas y posi-

ciones que en la técnica anterior, pero sin aplicar una ro-
tación máxima cervical, ni un impulso manipulativo en
rotación para evitar la implicación mecánica del segmento
cervical superior.

— Medición de la PIO. Según se ha descrito anteriormente.
— Medición de la PA. Según se ha descrito anteriormente.

Figura 1. Test para la arteria vertebral según George. Figura 2. Test de Hautant según Hartman.
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Tratamientos concomitantes

Un médico instiló a los individuos de ambos grupos un co-
lirio anestésico (Colircusí Fluotest) antes de cada medi-
ción de la PIO.

Análisis estadístico

Para establecer la normalidad de las variables, aplicamos la
prueba de Kolmogorov-Smirnov. En los casos en los que
las variables no se distribuían normalmente, se utilizaron
las pruebas no paramétricas U de Mann-Whitney y la co-
rrelación de Spearman, según el caso. En las variables cu-
ya distribución se ajustaba a la normalidad, aplicamos las
pruebas paramétricas de la t de Student y �2.

Para comparar el cambio medio en la PIO y la PA (antes-
después) entre los pacientes intervenidos y el grupo con-
trol, se usó la prueba de la U de Mann-Whitney. Para esta-
blecer la existencia de relación entre el grado de glucemia y
la variación en la PIO y la PA, se utilizó el coeficiente de co-
rrelación de Spearman. La asociación entre las variaciones
de la PIO y la PA con la variable cualitativa, como la pre-
sencia o ausencia de miopía, se determinó mediante la
prueba de la U de Mann-Withney y se estratificó por grupo
de intervención. Los análisis se realizaron con SPSS (ver-
sión 12.0) y el grado de significación estadística se estable-
ció en p < 0,05, siendo todos los contrastes bilaterales.

Normas éticas

Se han seguido las recomendaciones de las Declaración de
Helsinki sobre investigación clínica y de la Declaración de
Edimburgo del año 2000.

En todo momento se les garantizó la confidencialidad de sus
datos, de acuerdo con la Ley 15/1999 de Protección de Datos.

RESULTADOS

El grupo inicial estuvo compuesto por 78 personas, de las
cuales 37 (47,4%) eran varones y 41 (52,6%) mujeres. El
grupo control estuvo formado por 40 personas, de las cua-
les 19 (47,5%) eran varones y 21 (52,5%) eran mujeres. El
grupo de intervención estuvo formado por 38 personas, de
las cuales 18 (47,4%) eran varones y 20 (52,6%) eran mu-
jeres. Considerando el grado de significación p < 0,05, ob-
tenemos que las variables con significación estadística fue-
ron la edad (p = 0,027), la PIO en el ojo izquierdo (p =
0,026), la PA sistólica (p = 0,005) y la PA diastólica (p <
0,001).

Presión intraocular en ojo derecho

La diferencia media entre la PIO del ojo derecho antes de
la intervención y 1, 10 y 30 min después de la interven-
ción, respectivamente, en ningún caso se ajustó a la nor-
malidad. La media de la PIO en el ojo derecho descendió
de forma significativa en los minutos 1, 10 y 30 (z = –2,246,
p = 0,025; z = –2,666, p = 0,008; z = –2,488, p = 0,013, res-
pectivamente) (fig. 4).

Presión intraocular en ojo izquierdo

La diferencia media entre la PIO del ojo izquierdo antes de
la intervención y 30 min después de esta intervención no
se distribuyó de forma normal. La media de la PIO en el
ojo izquierdo descendió de forma significativa en los mi-
nutos 1, 10 y 30 (z = 1,284, p = 0,009; z = 1,197, p = 0,014;
z = –1,562, p = 0,015, respectivamente) (fig. 5).

Presión arterial sistólica

La diferencia media entre la PA sistólica antes de la inter-
vención y 1, 10 y 30 min después de esta intervención, res-
pectivamente, en ningún caso se ajustó a la normalidad. El
descenso medio de la PA sistólica sólo mostró diferencias
significativas entre el grupo control y el grupo interven-

Figura 3. Manipulación global occipucio-atlas-axis
según Fryette.

Intervención
Control

PIO-0 PIO-1 PIO-10 PIO-30
18,08 17,9 17,68 17,98
17,11 16,39 15,79 15,21
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Figura 4. Evolución de la presión intraocular (PIO)
derecha por grupos control e intervención.
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ción a los 30 min de la intervención (z = –2,231, p =
0,026). Las diferencias observadas al minuto y a los 10
min no fueron estadísticamente significativas en el ojo
derecho, aunque descendió en los minutos 1, 10 y 30 (z =
–1,357, p = 0,175; z = –0,162, p = 0,872, respectivamente)
(fig. 6).

Presión arterial diastólica

La diferencia media en la PA diastólica en los minutos 1,
10 y 30 demostró no ajustarse a la normal. Las diferencias
observadas en la PA diastólica entre el grupo control y el
grupo intervención no fueron estadísticamente significa-
tivas ni en el primer minuto, ni en el minuto 10, ni en el
30 (z = –1,225, p = 0,220; z = –0,826, p = 0,409; z =
–0,223, p = 0,824, respectivamente) (fig. 7).

Diferencia entre ojos

La disminución producida en la PIO a los 30 min entre el
ojo derecho y el izquierdo se analizó con pruebas no para-
métricas, ya que las variables no se ajustaban a la norma-
lidad. Las diferencias observadas no mostraron tener sig-
nificación estadística (z = –0,233, p = 0,816) (tabla 2).

Influencia de la glucemia

La existencia de una asociación entre la glucemia basal y
los cambios finales en la PIO y la PA se analizaron con mé-
todos no paramétricos, ya que estas variables no se ajusta-
ban a la normalidad. En el análisis simple de la asociación
entre la glucemia basal y los cambios finales en la PIO y PA
no se estableció ninguna relación estadísticamente signifi-
cativa entre las variables estudiadas (tabla 3). 

Influencia de la miopía

En la población de estudio 27 personas (34,6%) presenta-
ron miopía y 51 (65,4%) no la tenían. La distribución de
miopes en los grupos control e intervención no presentó
diferencias significativas, como se puede observar en la ta-
bla 1. Dado que el tamaño muestral en el subgrupo de
miopes es pequeño, se optó por realizar el análisis de las
variaciones de PIO y PA con pruebas no paramétricas, ya
que éstas no realizan ninguna asunción respecto a la dis-
tribución de los datos en la población.

El análisis para muestras independientes mediante la U
de Mann-Whitney determinó que no había ninguna rela-
ción estadísticamente significativa entre la presencia de
miopía y los cambios en la PIO a la media hora en ningún
ojo (tabla 4).

Intervención
Control

PIO-0 PIO-1 PIO-10 PIO-30
18 18,18 17,65 17,52

16,87 16,16 15,55 15,13
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Figura 5. Evolución de la presión intraocular (PIO)
izquierda por grupos control e intervención.
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PAD-0 PAD-1 PAD-10 PAD-30
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Figura 7. Cambios en la presión arterial diastólica (PAD)
por grupos.

Intervención
Control

PAS-0 PAS-1 PAS-10 PAS-30
130,03 129,38 130,7 126,58
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Figura 6. Descenso de la presión arterial sistólica (PAS)
por grupos de intervención y control.

Tabla 2. Diferencias entre ambos ojos

Control Intervención

Número 40 38

Media –0,1250 –0,1579

Mediana 0,0000 0,0000

Desviación típica 1,32409 1,15141

Mínimo –3,00 3,00

Máximo –2,00 2,00
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DISCUSIÓN

Según Galindo-Ferreiro et al77, el rango de eficacia hipo-
tensora de los fármacos en monoterapia se encuentra en-
tre el 13,8 y el 31,9%. Lumigan y Xalatan presentan la efi-
cacia más alta (el 31,9 y el 28,6%). Pero según Olthoff et
al78 el incumplimiento del tratamiento antiglaucomatoso
va del 5 al 80%.

Según Contreras et al79, 1 h después de la citofotocoagu-
lación transescleral de contacto con láser diodo se produjo
una reducción de la PIO de 6,96 mmHg (desviación están-
dar 8,36, p < 0,001), pero se producían picos de aumento
de la PIO en pacientes con glaucoma neovascular.

En el ojo derecho encontramos que no hay diferencias
significativas, ya que el valor de significación (p = 0,075)
en este ojo es mayor que el umbral mínimo establecido (p
= 0,05). Se produce un descenso medio significativo de la
PIO en los minutos 1, 10 y 30 (–0,7105, –1,3158 y
–1,8947 mmHg respectivamente), pero no encontramos
validez estadística debido al valor obtenido en la mediana
(0,000), lo que significa que quedan tantos a los que afec-
ta como a los que no.

En el ojo izquierdo encontramos un descenso medio de
la PIO significativo en los minutos 1, 10 y 30 (z = 1,284,
p = 0,009; z = 1,197, p = 0,014; z = 1,562, p = 0,015, res-
pectivamente). Con una p = 0,026 podemos decir que es-
tadísticamente la intervención produce un cambio signi-
ficativo. Las diferencias observadas entre ambos ojos no
mostraron tener significación estadística (p = 0,816).

Los costes por tratamiento de la hipertensión arterial
son muy elevados en Japón y en Estados Unidos80, aunque
según Simpson81 hay una reducción de los riesgos cardio-

vasculares asociados a la diabetes mellitus en el trata-
miento de la enzima inhibidora de la renina.

La diferencia media entre la PA sistólica antes de la in-
tervención sólo mostró diferencias significativas estadís-
ticamente a los 30 min (ni al minuto 1 ni al minuto 10)
(p = 0,026), aunque sí descendieron de forma significati-
va (–1,0789; –1,8158; –5,1842 mmHg de media, respecti-
vamente). Esto supondría un descenso de sólo el 4% de la
PA sistólica, por lo que clínicamente no es relevante, pues
nos marcamos un descenso del 15%.

Las diferencias observadas en la PA diastólica no fueron
significativas en ningún momento. El grado de glucemia
basal no se relaciona de forma estadísticamente significa-
tiva con ninguna de las variables de resultado analizadas
(coeficiente de correlación bajo).

Sería interesante analizar estos resultados en una pobla-
ción de estudio mayor.

Dado que la población de estudio para la miopía es pe-
queña y muy fragmentada, se opta por pruebas no paramé-
tricas. Respecto a la asociación con la PIO, se determinó
que no hay ninguna relación estadísticamene significativa
entre la presencia de miopía y los cambios a los 30 min en
ningún ojo (p = 0,456 en PIO ojo derecho y p = 0,088 en
PIO de ojo izquierdo).

La justificación fisiológica a estos resultados de PIO po-
dría ser la siguiente: ya que, como hemos descrito ante-
riormente, la razón más plausible del glaucoma es el fac-
tor vascular, y el sistema vascular del ojo debe atravesar
distintos puntos de conflicto en su camino hacia y desde
el ojo (hueso temporal para la arteria carótida interna,
hendidura esfenoidal, seno cavernoso, ARP, fascias ante-
riores del cuello), podemos pensar en cualquier obstáculo

Tabla 3. Influencia de la glucemia en el descenso de la presión intraocular (PIO) y la presión arterial (PA)

Rho de Spearman PIO derecha PIO izquierda PA sistólica PA diastólica

Coeficiente de correlación 0,18 –0,11 –0,249* –0,174

Glucemia Significación bilateral 0,876 0,926 0,028 0,128

Número 78 78 78 78

Tabla 4. Influencia de la miopía en el descenso de la presión intraocular (PIO)

Miopía Número µµ (s)a Mediana (rango) zb pc
de pacientes

PIO derecha Sí 27 –0,96 (1,74) –1 (–6 a 1) –0,745 0,456

No 51 –1,37 (2,13) –1 (–6 a 2)

PIO izquierda Sí 27 –0,59 (1,67) 0 (–6 a 2) –1,704 0,088

No 51 –1,35 (2,25) –1 (–6 a 4)

aMedia (desviación típica).
bEstadística de la U de Mann-Whitney.
cSignificación bilateral.
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a esas vías vasculares (lesiones osteopáticas craneales y
posturales) que dificulte la mejoría vascular del ojo.

Por lo tanto, quizás obtendríamos un descenso mayor
de la PIO si realizáramos un tratamiento a distintos nive-
les, incluido el craneal, y no sólo a través del ganglio cer-
vical superior, liberando los puntos de conflicto de dicho
sistema vascular.

Por otro lado, la justificación a los valores de PA po-
dría darse del mayor peso en su regulación por parte de
los mecanismos a medio y largo plazo (sistema humo-
ral, riñón), con lo que también habría que pensar en un
tratamiento global, que incluyese el tratamiento osteo-
pático de pulmón, corazón, vejiga y riñón, para obtener
un descenso clínicamente más significativo de las cifras
de PA.

Otra posible causa que afecta a estos resultados, tanto
de PA como de PIO, son los cambios de postura a los que
debe someterse el paciente entre la manipulación o place-
bo (en decúbito supino) y la medición de la PIO (sedesta-
ción), ya que según Tsukahara y Sasaki82,83 en decúbito
supino se encuentra un aumento de la PIO en pacientes
sanos, con glaucoma de presión baja, y en pacientes con
glaucoma de ángulo abierto.

Nuestro estudio presenta las limitaciones siguientes:

— Tamaño de la muestra limitado, por lo que serían ne-
cesarios estudios futuros con una población mayor.

— Numerosos pacientes realizaron un cierre involunta-
rio del ojo (mecanismo de defensa ), ya que no se inmovi-
liza al individuo de manera total, sino sólo la sensibilidad
corneal, y esto puede darnos una lectura errónea de la
PIO, ya que se produce un aumento de ésta asociado al
cierre forzado del ojo.

— Algunos pacientes pudieron tener temor ante la ma-
nipulación global OAA, por lo que pudo producirse un au-
mento instantáneo de la PA como reacción adversa.

— La intervención de los sistemas orgánicos de regula-
ción a largo plazo de la PA.

Proponemos estudios futuros que incluyan el bloqueo
de la regulación a largo plazo de la PA y el análisis exhaus-
tivo del tipo de lesión osteopática presente, así como su
posible influencia en las diferentes variables.

CONCLUSIONES

La manipulación global OAA según Fryette aplicada bila-
teralmente produce un descenso significativo en los valo-
res de la PIO, la PA sistólica y la PA diastólica.

No hay relación entre la glucemia y la miopía, respecti-
vamente, y el descenso de la PIO y la PA.
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