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RESUMEN

La Hiperinsuflacién Dinamica (HID), trastorno presente en la EPOC, se caracteriza por
el atrapamiento aéreo lo que provoca aumento de la Capacidad Residual Funcional
(CRF) con limitacion de volimenes inspiratorios y con ello cambios estructurales y
funcionales a nivel del muasculo diafragma y del térax, viéndose aumentado el trabajo
respiratorio el cual debe ser compensado con el reclutamiento de la musculatura
accesoria, lo que sostenido en el tiempo genera patrones posturales patomecanicos y
cambios en el estado normal del tejido conectivo (fascia, ligamentos y musculo). Este
estudio es de tipo Exploratorio cuasi experimental siendo su propdsito medir los efectos
de la Terapia Manual en volimenes y capacidades pulmonares ademas de parametros
hemodinamicos y signos vitales, a través de su aplicacion sobre la region cérvico-
torécica en pacientes con EPOC tipo Il y IV segln criterio GOLD. La muestra
escogida fue no aleatoria seleccionandose a doce pacientes entre 46 y 77 afios, siendo
estos intervenidos a través de una sola sesion de tratamiento compuesta por una bateria
de cinco técnicas de terapia manual basada en técnicas de Liberacién Miofascial
(LMF), Balance Ligamentario (BL) y Energia Muscular (TEM). Volumenes y
capacidades fueron medidos por medio de Pletismografia Corporal, ademas de
parametros hemodinamicos y signos vitales, antes y después de la intervencion, por lo
cual cada sujeto fue su propio control. Se constato la distribucién normal de los datos
con la prueba de Shapiro-Wilk resultando tener estos dicha caracteristica. Luego los
datos fueron sometidos a estudios descriptivos, estimandose la media aritmética, el
error estandar y el error estandar de la media. La comparacién de medias de una
muestra se realiz6 a través de la prueba t-Student. Cambios fueron considerados
significativos para un p<0.05. Los resultados reflejan una disminucion significativa en
la CRF lo que demuestra una reduccion del aire atrapado y con ello permite concluir
que los pacientes intervenidos mejorarian su funcion pulmonar. Este estudio fue
aprobado por el Comité de Etica de la Investigacion del Servicio de Salud
Metropolitano Norte y cada sujeto, antes de ser incorporado al estudio, debia firmar un
consentimiento informado.
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SUMMARY

The Dynamic hyperinflation (HID), disorder present in COPD, is characterized by air
trapping which causes increased in the Functional Residual Capacity (FRC) with limited
inspiratory volumes and with this structural and functional changes at the level of the
diaphragm muscle and chest , seeing increased respiratory work which must be offset by
the recruitment of accessory muscles , which sustained over time generates pathomechanics
postural patterns and changes in the normal state of the soft tissue (fascia , ligaments, and
muscle). This study is an Exploratory, being his purpose measure the effects of manual
therapy over lung volumes and capacities as well as hemodynamic parameters, through the
application to the cervico -thoracic region in patients with COPD type Ill and IV according
to GOLD criteria. The selected sample was not randomly, selected twelve patients between
46 and 77 years, being treated these by a single treatment session composed of a battery of
five manual therapy techniques based in Myofascial Release techniques (LMF), Balance
ligament (BL) and Muscle Energy (TEM). Volumes and capacities were measured by body
plethysmography, as well as hemodynamic parameters, before and after the intervention,
whereby each subject was its own control. To assess if the data were normally distributed
we used the Shapiro — Wilk test, because the sample was less than fifty cases, resulting
these have that characteristic. Then the data were subjected to descriptive studies, to
estimate the mean, standard error and the standard error of the mean. Comparison of means
of a sample was performed using the t-Student test. Changes were considered significant
for p < 0.05. The results show a significant decrease in the FRC which shows a reduction of
the trapped air and thus to conclude that patients undergoing improve lung function. This
study was approved by the Ethics Committee for Research on North Metropolitan Health
Service and each subject, before being incorporated into the study, had to sign an informed
consent.
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1. Introduccién

La Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) es una enfermedad
multisistémica, la cual presenta una gran repercusion en el sistema cardiorrespiratorio en
cuanto a la disminucion de la captacion y transporte de Oxigeno (O2) y eliminacion de
Dioxido de Carbono (CO>), lo que con el tiempo produce cambios en el metabolismo
energético y con ello alteraciones en la estructura y funcién tanto de organos (visceras)
como del sistema musculoesquelético. Desde el punto de vista respiratorio, los deterioros
que se producen en la anatomia de la via aérea y del parénquima pulmonar, como lo son la
infiltracion celular, edema de la mucosa, hipersecrecion bronquial, broncoconstriccion del
musculo liso e inestabilidad bronquioalveolar por perdida de la traccion radial
principalmente, son los responsables de la limitacion de los flujos espiratorios (LFE),
atrapamiento aéreo y su consecuente Hiperinsuflacion Dinamica (HID). Esta ultima se
caracteriza por el aumento de la CRF, es decir, del Volumen de Reserva Espiratorio (VRE)
y del Volumen Residual (VR), y genera un estado similar al de una inspiracién sostenida o
“bloqueo inspiratorio”, lo que produce cambios en la geometria del torax a nivel vertebral,
costal y esternal como consecuencia de la variacion en la posicion del musculo cardinal de
la respiracion: el diafragma, el cual desciende y se aplana, trabajando entonces en
desventaja mecénica viéndose alterada asi la funcién global de la respiracién a nivel de la
Bomba. Para compensar este déficit es necesario reclutar entonces la musculatura
respiratoria accesoria comprendida por los musculos Esternocleidooccipitomastoideo
(ECOM), Escalenos, Suboccipitales, Trapecio Superior, Pectorales (mayor y menor),
Serrato anterior y Dorsal Ancho, principalmente, con el fin de generar las presiones
inspiratorias que permitan llevar a cabo el intercambio de volimenes aéreos. Esto a largo
plazo provoca adaptacion de esta musculatura y su fascia asociada, terminando ambos
tejidos, “sobreactivados”, tensos y acortados. Por esto tltimo, es que el paciente EPOC
adopta posturas que le permitan a la musculatura una ‘“nueva longitud Optima”
indispensable para generar una tension adecuada con el objetivo de cubrir, en mayor o
menor medida la demanda del sistema cardiorrespiratorio. Estas adaptaciones provocan a su
vez, una importante rigidez toracica que afecta aun mas la mecéanica respiratoria traducido
en un mayor trabajo respiratorio y una disminucion de la capacidad de generar presiones
inspiratorias y de la capacidad de movilizar volimenes inspiratorios necesarios para una
correcta funcion de este sistema, debido a una restriccion generalizada de movimiento
(raquis, cintura escapular y pélvica y extremidades).

Es asi como el objetivo de este estudio fue medir los efectos de la Terapia Manual,
basada en tecnicas de la Liberacion Miofascial (LMF), Balance Ligamentario (BL) y
Energia Muscular (TEM), en volumenes y capacidades pulmonares como el Volumen de
Reserva Espiratorio (VRE), Volumen Residual (VR), Capacidad Vital (CV), Capacidad
Inspiratoria (Cl) y Capacidad Pulmonar Total (CPT), ademas de parametros
hemodindmicos como Frecuencia Cardiaca (FC), Frecuencia Respiratoria (FR) vy
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Saturometria parcial de oxigeno (SpO.), posterior a la aplicacion de una bateria de cinco
técnicas, sobre el tejido blando de la region cérvico-toracica, en pacientes con EPOC tipo
Il y 1V segln criterio GOLD. La TM representaria una opcion coherente e innovadora
debido a que se basa principalmente en los efectos que tiene sobre diversos elementos
anatomicos como la fascia, musculos, ligamentos y cartilagos con el objetivo de generar
cambios estructurales en dichos tejidos para obtener mejoras en la funcién. Por otro lado,
podria aportar en la rehabilitacion integral de los pacientes con EPOC introduciendo una
nueva mirada que tiene por objeto de intervencion al sistema musculoesquelético,
entendiendo a la EPOC como una patologia multisistémica con implicancias méas alla del
sistema respiratorio debido a que el cuerpo se comporta como una unidad funcional donde
la alteracion en un sistema repercutiria en otros y que por ello el efecto terapéutico aplicado
sobre uno de ellos tendria también efecto en los otros.



2. Marco tedrico
2.1 Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crénica (EPOC)
2.1.1. Definicion

Segun la Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD), la EPOC
€S “un proceso patologico prevenible y tratable, con algunos efectos extrapulmonares
importantes que puede contribuir a su gravedad en determinados pacientes. El componente
pulmonar de la EPOC se caracteriza por una limitacion del flujo aéreo que no es
completamente reversible. Dicha limitacion suele ser progresiva y se asocia a una
respuesta inflamatoria anomala del pulmon a particulas o gases nocivos ” 1.

La limitacion del flujo, principalmente espiratorios, se debe a 3 posibles
mecanismos (Figura 1):

*Disminucion del lumen de la via aérea por acumulacion de secreciones y presencia
de edema.

*Aumento del grosor de la pared de la via aérea por presencia de
broncoconstriccion, hipertrofia de glandulas mucosas, inflamacion del tejido bronquial y
edema.

*Destruccion del tejido peribronquial (perdida de traccion radial) que genera un
tejido poco estable y poco permeable el cual colapsa e impide el flujo aéreo py.

INFLAMACION
Enfermedad de la via Destruccion del
aérea pequeiia Parénquima
Inflamacién de la via aérea Perdida de la estructura alveolar
Remodelacién de la via aérea Disminucién del retroceso eldstico

N S

LIMITACION DEL FLUJO AEREO

Fig. 1: Mecanismos subyacentes a la limitacion del flujo de aire en EPOC 4



La EPOC es progresiva, provoca invalidez y un serio deterioro en la calidad de vida;
tiene una fase subclinica prolongada y el reconocimiento de su sintomatologia suele
coincidir con alteraciones estructurales ya avanzadas. Dichos sintomas son una disnea
progresiva, la cual generalmente va acompafiada de tos productiva lo que se suma a una
alteracion en el intercambio gaseoso, esto determina finalmente que los pacientes fallezcan
de insuficiencia respiratoria, cancer pulmonar o enfermedad coronaria. 2

2.1.2. Epidemiologia

Hace algunas décadas en todo el mundo, especificamente en Latinoamérica, han
surgido multiples cambios epidemiolégicos, que han determinado la cambios en el perfil
endémico de la poblacion y por tanto, de la concentracion de recursos (econdémicos,
humanos, etc.) en salud. La transicion demogréfica, asi como los cambios socioecondémicos
han sido extremadamente importantes en la mayoria de los paises de la region,
particularmente en Chile. En 1960, indicadores biomédicos de América Latina en general,
mostraban elevadas tasas de mortalidad materna, enfermedades infecciosas y desnutricion.
En la década de los 90, la situacion chilena pasé a un escenario completamente diferente,
especialmente en relacion a estos indicadores. Las inversiones publicas en materia de salud
y nutricion, asi como la educacién bésica, agua potable y saneamiento, tuvieron un impacto
significativo en la reduccion de la incidencia de las enfermedades transmisibles y la
desnutricion, aspectos que jugaron un rol decisivo en la mejora de la salud general. Por ello
es que ocurrié desde entonces, una evolucion epidemioldgica desde enfermedades
transmisibles de carécter infeccioso, hacia patologias cronicas no transmisibles, tales como
las que afectan al sistema cardiovascular y respiratorio, principalmente. Asi es como uno de
los cambios més relevantes en las condiciones de salud en las ultimas décadas fue el
predominio de enfermedades crénicas y traumaticas, que aumentaron del 53,7% del total de
muertes en 1970 a un 75,1% en 1995 [34. Por otro lado este fendbmeno epidemioldgico
también se ha asociado fuertemente con la instalacion de nuevos estilos de vida, donde el
consumo de tabaco y la mala rigurosidad de la dieta alimenticia han sido unos de los
principales agentes causales que han aumentado la prevalencia e incidencia de patologias
agudas y cronicas no transmisibles tales como Infarto Agudo al Miocardio (IAM),
Insuficiencia Cardiaca (IC), Obesidad Morbida, Céancer Pulmonar, Enfermedad Pulmonar
Obstructiva Cronica (EPOC) 3, etc. Esta Gltima, en las décadas pasadas, ha sido objeto de
diversos estudios epidemioldgicos los cuales han entregado informacion contundente
acerca del aumento de la prevalencia y morbi-mortalidad de esta, las cuales varian entre
paises e incluso entre distintos grupos poblacionales de un mismo pais. El factor mas
importante que incide en el desarrollo de la EPOC es el consumo de tabaco, y su relacion
causal ha sido establecida en numerosos estudios. Segun la Organizacion Mundial de la
Salud (OMS), el consumo de tabaco constituye la primera causa de muerte prevenible en el
mundo actual y esta considerado como el principal contaminante de los espacios interiores.



Este toxico se asocia también al desarrollo de cénceres (boca, laringe, pulmon, etc.) y
trastornos respiratorios y cardiovasculares.

Se estima que la poblacion de fumadores es de 1,1 billones de personas y que en el
afio 2025 aumentara a 1,6 billones [56). Estas cifras son porcentualmente mayores en paises
pobres que en paises ricos. En relacion a esto se espera que el riesgo absoluto de desarrollar
la EPOC entre fumadores esta entre el 25 y el 50% [7.g;, ademés se ha comprobado que la
probabilidad de presentar esta patologia es proporcional al consumo acumulado de tabaco,
de tal forma que el riesgo pasa del 260% en los fumadores de 15-30 paquetes al afio, al
510% en los fumadores de méas de 30 paquetes al afio [7,1g), transformandose en uno de los
principales problemas de salud puablica, no s6lo por su magnitud sino también por las
consecuencias sanitarias que conlleva, tanto a nivel individual como colectivo. En el afio
2004 el Estudio de Carga Atribuible realizado por el Ministerio de Salud (MINSAL), arrojé
datos como que el tabaco cobré 8156 vidas durante ese afio y ocup6 el 4° lugar de causas
de muerte [113. Asi mismo, en la Encuesta Mundial de Tabaquismo en Estudiantes
Profesiones de Salud (EMTES) del afio 2008, se menciona que ese mismo afio mas de 1000
millones de personas fuman, y que si la tendencia continua, para el afio 2030 el tabaco
matard mas de 8 millones de personas por afio en paises de bajo y mediano ingreso [12].

La EPOC tiene otras bases etiologicas dentro de las cuales se encuentra la
exposicion a agentes aéreos contaminantes e irritantes del d&mbito laboral y ambiental
incluyendo particulas organicas e inorganicas, asi como vapores, gases y humos, ademas de
alteraciones genéticas, especificamente el déficit de la enzima a-1 antitripsina [2,12-13,14-18].

En los ultimos 30 afios la mortalidad por EPOC, a nivel mundial, ha aumentado en
un 163%, mientras que otras enfermedades que causan gran preocupacion, como las
cardiovasculares, han disminuido su mortalidad en un 60% en el mismo lapso. Asi es como
en Estados Unidos, por ejemplo, es considerada la cuarta causa de muerte 2. En base a
estas y otros estudios epidemioldgicos y considerando la intima relacion entre el
tabaquismo y prevalencia de EPOC, se estima que para el afio 2020 la EPOC sera la 3°
causa de muerte a nivel mundial 2. Particularmente en Chile, también se ha observado un
aumento significativo de las tasas de mortalidad por EPOC: desde 4,1 por 100.000
habitantes en 1960 a 19,4 en 1990, lo que significa que en el afio 60 murieron 177 personas
y en el afio 90 hubo 1.000 fallecidos por esta enfermedad, con una proyeccion hacia el afio
2030 donde se espera que la tasa sea de 50 por 100.000 habitantes 5.

2.1.3 Caracteristicas

La EPOC se manifiesta a través de dos entidades patologicas: Enfisema y
Bronquitis Cronica, las cuales en general no se presentan aisladas sino muchas veces los
pacientes son portadores de ambas condiciones. Esto Gltimo ha provocado controversia
puesto que con frecuencia es dificil determinar qué grado de Enfisema y/o Bronquitis
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cronica presentan estos pacientes, por lo que existen autores que afirman que el término
“Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica” representa un rotulo conveniente y no
descriptivo que evita establecer un diagnostico erréneo con datos insuficientes. De hecho,
la Bronquitis cronica no necesariamente se asocia a una limitacion del flujo aéreo y el
Enfisema por su parte, es un término anatomopatoldgico que a veces se usa de forma
incorrecta desde el punto de vista clinico y que solo describe una de las diversas anomalias
estructurales subyacentes presentes en pacientes EPOC [2,13,19-22].

De todas formas es necesario conocer las caracteristicas principales de estas dos
condiciones para entender la progresion tanto estructural como clinica de estos pacientes.

a. Enfisema

Estd determinada por la destruccion del tejido eléstico peribronquial y perialveolar
producto de la inflamacién crénica, la cual provoca la distencion de los espacios aéreos
distales al bronquiolo terminal, con cambios a nivel de las fibras de elastina y colageno tipo
IV, con lo cual se produce la perdida en la integridad de la pared alveolar y tejido
circundante lo que se traduce en perdida de la traccion radial y con ello aumento del
espacio muerto [13. Segun la gravedad, el pulmon enfisematoso, ademas de esto, avanza
hacia la destruccion de partes del lecho capilar 13, por lo tanto esta patologia provoca la
disminucion de las aéreas de intercambio gaseoso.

b. Bronquitis crénica.

Se define clinicamente como “expectoracion de esputo casi diaria durante por lo
menos tres meses al afio y por lo menos durante dos afios consecutivos” [i3.
Anatomopatoldgicamente se caracteriza por dos hechos especificos, el primero es la
hipertrofia de las glandulas mucosas de la pared bronquial, por lo cual existe una
produccion excesiva de mucus, el que se caracteriza por ser mas espeso de lo normal. En
segundo lugar, existe una remodelacién de la pared bronquial secundaria a la inflamacion
cronica de vias aéreas pequefias, que incluyen infiltracion celular y edema de las paredes, lo
que provoca finalmente fibrosis del epitelio bronquial y peribronquial (presencia de tejido
de granulacién).

Los cambios estructurales de la via aérea y del parénguima pulmonar,
principalmente debido a la hipersecrecion bronquial y a la pérdida de la traccién radial
provocan finalmente limitacion del flujo espiratorio (LFE) debido a que durante la
espiracion la via aérea “colapsa” o se cierra prematuramente debido a que el dafio genera
un desplazamiento del Punto de Iso Presion (PIP) desde un nivel central (Traquea) hacia
vias aéreas mas periféricas, lo que se traduce en un atrapamiento aéreo conocido en clinica
como Hiperinsuflacion Dinamica (HID). Esto de manera funcional se traduce en un
aumento de la Capacidad Residual Funcional (CRF) el que se compone por el Volumen de
Reserva Espiratorio (VRE) y por el Volumen Residual (VR) viéndose limitado tanto el

6



Volumen Corriente (VC) como el Volumen de Reserva Inspiratorio (VRI) los cuales
componen la Capacidad Inspiratoria (CI). Este atrapamiento aéreo genera un menor
intercambio gaseoso lo que ademés provoca compresion del lecho capilar secundario a altos
volimenes pulmonares, y con ello un menor flujo sanguineo en las zonas de intercambio
por lo que la ventilacién alveolar también se vera disminuida.

2.1.4 Clasificacion

Con los afos, la estratificacion de la EPOC ha sufrido cambios debido a multiples
investigaciones basadas en la experiencia clinica. Asi es como en el ultimo informe de la
GOLD emitido en febrero del afio 2014 se describen 4 estadios de esta patologia: | (leve), Il
(moderado), Il (grave) y IV (muy grave), estos segun hallazgos clinicos y funcionales de
acuerdo a los datos arrojados en la Espirometria [13. (ANEXO 1)

2.1.5 Patomecanica

Los trastornos primarios a nivel pulmonar, con la progresion de la enfermadad,
generan alteraciones musculoesqueléticas a nivel de la bomba respiratoria, cambios que
comienzan a desarrollarse progresivamentre a partir de los pacientes con EPOC moderado
(tipo 1), pero que se hacen evidentes y limitantes en pacientes con EPOC grave (tipo Il1) y
muy grave (tipo IV) [25-20]. Estos trastornos musculoesqueléticos se inician como
consecuencia de la HID la cual produce cambios en la geometria costal y vertebral, y en la
estructura y funcion del musculo principal de la respiracion: el diafragma.

(
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Fig. 2: Representacion grafica del torax y posicion del diafragma de un individuo normal y
de un paciente con EPOC e HID a nivel de reposo espiratorio (CRF) [2g]



En la figura 2 se grafica el torax de un sujeto normal (arriba) y el de un paciente con
EPOC (abajo), durante el reposo respiratorio y como varia la posicion de sus componentes;
se aprecia un aumento del volumen intratoracico como consecuencia del atrapamiento
aéreo, lo que modifica los didmetros de la parrilla costal en sus tres ejes, estado similar al
de una fase inspiratoria constante. De forma simultanea, debido a la variacién de la
orientacion espacial de los segmentos d6seos que componen el térax, los Intercostales
Externos, principalmente las fibras paraesternales, presentan cambio en la angulacion de
sus fibras con pérdida en su capacidad de generar tension p2s30;. Cambios importantes
también ocurren, derivados del cambio estructural descrito, pero a nivel del musculo
diafragma que desciende, se aplana y acorta desarrollandose asi el primer gran impacto
biomecéanico centrado en el mas importante musculo de la respiracion, el cual se caracteriza
por poseer gran potencia y alta resistencia a la fatiga siendo capaz de contraerse de 24.000
veces por dia [31. Debido a esto, se pierde su zona de aposicion y longitud optima (Lo) por
lo que se afectan sus funciones de piston axial (desplazamiento del domo diafragmatico) y
expansor de la parrilla costal inferior a través de su accion aposicional e insercional [32.
Todo esto afecta finalmente su capacidad de generar presion transdiafragmatica (Pdi)
adecuada 253233 Esto se condice con lo que plantea la ley de Laplace’s que describe la
generacion de presion a partir de tension con relacion a un radio de curvatura diafragmaético
pequenio; ratifica el hecho de que el diafragma pierda fuerza tensil y por ende capacidad de
generar tension ya que la HID aumenta el radio de curvatura diafragmatica 25 30].

Pero este musculo no s6lo cambia en su funcion mecénica debido a variaciones en
Su macroestructura sino que también en su estructura interna, especificamente a nivel de sus
fibras donde existe un cambio en la posicion de estas desde una disposicion en serie hacia
una en paralelo [2534). Ademas existen elementos intrinsecos y de caracter adaptativo que el
Diafragma presenta como consecuencia de los cambios bioquimicos propios de la patologia
como cambios en el tipo de fibra, alteraciones en las propiedades contractiles, atrofia y
lesion diafragmaética, protedlisis y dafio celular, disminucion en la sintesis de proteina,
angiogénesis, entre otras [25-277. (ANEXO 2)

Es por lo anterior que dentro del cuadro clinico de la EPOC, a nivel
musculoesquelético, cobra vital importancia la debilidad el diafragma como piedra angular
en la disfuncién global y progresiva de los musculos inspiratorios. La performance del
Diafragma esta dada por su fortaleza y resistencia, es decir, la capacidad de generar fuerza
0 tension y poder mantenerla en el tiempo, sin embargo la falla en una de estas cualidades,
debido a los cambios estructurales que presenta este musculo, conlleva a la disfuncion del
mismo [25,27].

La disfuncion del sistema respiratorio inicial no solo se desencadena por la falla
mecanica del su principal musculo sino que también se relaciona con los cambios
estructurales a nivel toracico los cuales determinan una carga de trabajo adicional a un



musculo que, por sus caracteristicas intrinsecas y extrinsecas, ya trabaja en desventaja
mecénica. Esta carga adicional de trabajo se relaciona con las fuerzas elasticas del torax y
del parénquima pulmonar las que en un sujeto normal ejercen su accion en sentido
contrario, la del torax hacia afuera y la del parénquima hacia adentro, pero que en sujetos
con EPOC lo hacen en el mismo sentido. Esto provoca que para realizar una inspiracion, se
requiera de mayor trabajo respiratorio lo que se logra a expensas del reclutamiento de la
musculatura accesoria de la respiracion [26-29].

Este aumento de trabajo respiratorio perpetia la HID y a su vez el patron
biomecénico alterado [2527.2¢). Debido a esto la musculatura respiratoria de los pacientes
EPOC se encuentran bajo estrés y carga crénica con el fin de cumplir, en alguna medida,
con los requerimientos corporales, estado similar al de realizar actividad fisica de moderada
intensidad pero de forma permanente [2535.36). ESta sobrecarga permanente provoca en el
mediano y largo plazo disfuncién de la musculatura comprometida, factor importante en la
morbi-mortalidad de estas personas, lo que aumenta aun mas el riesgo en pacientes con
EPOC de ser hospitalizados por descompensaciones 25,37, 3g].

Multiples autores han estudiado las disfunciones musculoesqueléticas de los
pacientes con EPOC, los cuales han llegado a un consenso acerca del impacto que esto
provoca en la funcionalidad de la persona y en el curso de la misma patologia. Carl
McConnell (1962) comento al respecto:

“Téngase en cuenta que el estado funcional del diafragma constituye
probablemente el més poderoso mecanismo de todo el cuerpo. No solo involucra
mecénicamente a los tejidos faringeos con los del periné, sino que desde el punto de vista
fisiologico es indispensable para la actividad de cada celula del cuerpo. El conocimiento
operativo de los pilares, los tendones y la extensa ramificacion de los tejidos
diafragméaticos describe gréaficamente la importancia de la continuidad estructural y la
unidad funcional. La riqueza del trabajo de los tejidos blandos centrados en este poderoso
mecanismo esta mas alla de todo calculo y es clinicamente muy practico” [39].

La pérdida de la funcion diafragmatica conlleva a una alteracion no solo en el
aspecto respiratorio, sino que también en la funcion de otros sistemas y 6rganos 4. Dichas
alteraciones tienen vinculo tanto con otras visceras como con el sistema locomotor global.
Lewit (1992) expresa en la siguiente frase como es que el diafragma se relaciona con todo
el cuerpo:

“...al pensar en la respiracion, a uno le viene la idea del sistema respiratorio. De hecho, €S
el sistema locomotor el que hace trabajar a los pulmones y el que tiene que coordinar los
movimientos respiratorios especificos con el resto de la actividad corporal. Esta labor es
tan compleja que seria un milagro que no se produjeran alteraciones ” (4.



Ambos autores en sus citas hacen referencia sobre la importancia del sistema
musculoesquelético sobre el respiratorio, al indicar que el primero es el motor principal de
este ultimo, al permitir su funcionamiento. Es por esta intima relacion que al existir un
trastorno patoldgico en alguno de estos dos sistemas, el otro vera afectada su funcionalidad
en mayor o menor medida segun la severidad del cuadro patoldgico primario. Asi es como
sucede en la EPOC donde los deterioros primarios que se desarrollan a nivel de las vias
aéreas y del parénquima pulmonar, segun su evolucion en cronicidad y severidad, afecta al
sistema musculoesquelético debido a la sobredemanda a la cual se ve expuesto con el fin de
tratar de mantener indemne la funcion del sistema respiratorio.

De acuerdo lo anterior, Hans Selye (1956) determina cuales son los procesos por los
cuales el organismo es capaz de responder frente a elementos estresantes, los cuales llevan
al limite del cuerpo lo que hace evidente la capacidad de adaptacion y respuesta del
organismo. Seyle denomina al estrés de una estructura como “elemento inespecifico”, lo
que en el caso de la EPOC corresponde a los agentes irritantes y toxicos que desencadenan
procesos inflamatorios de forma primaria en la via aérea. Este elemento inespecifico es el
que produce la enfermedad y las que se asocian a ella. Para lograr una respuesta adaptativa
en presencia de una noxa, el cuerpo sigue etapas dentro de lo que Seyle denomina
Sindrome General de Adaptacién, cuando es a nivel global del organismo, o Sindrome
Local de Adaptacion cuando es limitado a una region. Estas etapas son 3:

a) Reaccion de alarma: respuestas de defensa frente a este estrés, que se dan en etapas
tempranas. En esta etapa de la EPOC comienzan las primeras reacciones frente al
agente irritante, como por ejemplo la broncoconstriccién, la produccién de mucus,
etc.

b) Fase de resistencia: procesos adaptativo del cuerpo que incorpora dentro su
memoria corporal de funcionamiento normal, los mecanismos de defensa, los cuales
en circunstancias normales, solo aparecen cuando son requeridos. Son
compensaciones fisioldgicas necesarias para que el cuerpo siga su funcionamiento
lo mas normal posible. En el caso de la EPOC, durante esta etapa, es reclutada la
musculatura accesoria con el fin de responder a la demanda respiratoria y
compensar el déficit existente.

c) Fase de agotamiento: esta adaptacion fisiologica llega a un punto de falla por
sobrecarga y por ende fatiga, produciéndose entonces la patologia, en donde la
musculatura accesoria ya no es capaz de cubrir la demanda y es en este punto donde
se instauran los patrones posturales adaptativos caracteristicos de los pacientes con
EPOC.

Una vez que se llega a la fase de agotamiento el retorno a la normalidad se ve
dificultado debido a que ya existen procesos y patrones adaptativos adquiridos, con los
cuales el cuerpo funciona y se desenvuelve, tomandolos como necesarios para la
subsistencia. Garland (1994) opina con respecto a los patrones adquiridos:
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“...los patrones adaptativos se enfrentan fisica y fisioldgicamente a los patrones bioldgicos
correctos y, en forma de circulo vicioso, favorecen una funcién anormal que después
dificulta el retorno a la funcion normal” [42].

En el paciente con EPOC los patrones posturales adaptativos y por ende
biomecanicos son mdltiples, y cada uno de ellos con distinta repercusion segun la region
anatdmica implicada ya sea en la caja toracica y en las regiones proximas conectadas
funcional y anatdbmicamente a ella, como es el complejo estructural de cuello-cabeza y de la
cintura escapular. Tanto las estructuras Oseas, cartilaginosas, nerviosas, vasculares,
linfaticas, musculares, fasciales y ligamentosas se ven afectadas, dada la incapacidad de
cubrir las necesidades mecanicas del aparato respiratorio por parte del diafragma. Existen
multiples vias por las cuales estos tejidos pueden adaptarse y cambiar frente a una situacion
de estrés patoldgico. De esta manera se puede mencionar que las respuestas de estos tejidos
estan dadas por sobrecarga, desuso, tension postural, patrones respiratorios inapropiados,
como el patron respiratorio alto, y estados emocionales negativos como la ansiedad, miedo
0 angustia. De acuerdo a lo anterior, 3 de las 5 causas posibles para producir cambios morfo
funcionales estan presentes en los pacientes EPOC siendo estas la sobrecarga, tension
postural y patrones respiratorios inapropiados y en algunos casos estados emocionales
negativos [43-511. Leon Chaitow (1989) habla sobre ello:

“los resultados de impactos posturales y traumatismos repetidos a lo largo de la
vida, en combinacion con los efectos somaticos de origen emocional y psicolégico
presentaran a menudo un confuso patron de tejido tenso, acortado, amontonado, fatigado y
por altimo fibroso” [s2).

2.1.5.1 Trastornos musculares

El sobreuso de la musculatura accesoria genera sobreactivacion de esta y aumento
del tono lo que provoca isquemia en la zona con aumento de tensién, por compresion de
vasos y capilares, por lo que existe una menor llegada de nutrientes y elementos basicos
para el metabolismo energético (ATP y O) asi como también una disminucion en la
eliminacion de desechos metabdlicos (lactato, CO», etc.). Esto genera alteracion en la
fisiologia muscular por desencadenar un proceso inflamatorio que perpetua el cuadro, el
cual finaliza con el desarrollo de desbalances musculares que se presentan a lo largo de
cadenas funcionales, es decir, mientras un grupo muscular se facilita (tonicos) y pierde su
longitud, el antagonista se verd inhibido o elongado (fasicos) y ambos procesos de
variacion en la longitud muscular alteran la capacidad de generar tension por parte de
dichos musculos [s1,717. (ANEXO 3)
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2.1.5.2 Trastornos Fasciales

Otro tejido que sufre cambios, debido a su intima relacion con las fibras musculares
y sus capas, es la Fascia. Esta Gltima, a diferencia del tejido muscular, ha sido poco
estudiada y relacionada con estados patolégicos y sus cambios. Es por ello que antes de
describir los cambios intrinsecos que sufre este tejido, es importante detallarlo estructural y
funcionalmente.

La Fascia se define como “una vaina de tejido fibroso que envuelve el cuerpo por
debajo de la piel; también circunda musculos y grupos de masculos, y separa sus diferentes
capas 0 grupos” [s3; y corresponde a un tipo de tejido blando perteneciente al sistema del
tejido conectivo, componente histico de mayor tamafio del organismo.

Durante décadas la fascia ha sido objeto de estudio debido a la interrogante que
representa su respuesta frente a procesos adaptativos fisiologicos y patologicos. Autores
como Earl (1965), Wilson (1966), Gellhorn (1967), Mitchell y Schmidt (1977),
Cottingham (1985), Kruger (1987), Schleip (1989), Yahia et al. (1992), Ward (1993), Berg
& Capri (1999) [s4-637, han demostrado la rica conexidn que existe entre la inervacién del
SNA (terminaciones neurosensoriales) y receptores mielinizados los cuales se ubican y
distribuyen en la fascia (ANEXO 8), transformandose estos en la mayor fuente de
informacion propioceptiva y dolorosa, descontando las aferencias articulares y de los husos
musculares [s4-66], proporcionando informacion necesaria para generar respuestas
adaptativas [es-68). ESto sumado a la presencia de fibras de musculatura lisa, descubiertas a
través de microscopia electronica [s9,705, posiciona a la fascia como un tejido independiente
en cuanto a su capacidad de respuesta adaptativa con respecto al sistema muscular, sin dejar
de tener una intima relacion. Estudios recientes reafirman que la fascia es algo més que un
tejido fibroso que se asocia a la musculatura, y la definen como un tejido conectivo que se
distribuye por todo el cuerpo, rodeando a los musculos, huesos, nervios, vasos y 6rganos
permitiendo finalmente, ser un todo continuo tridimensional capaz de soportarse de manera
estable y dindmica, y de crear un ambiente Unico que permita el correcto funcionamiento
organico global [es, 66,71]-

Desde un punto de vista microscopico, estd compuesta por elementos celulares
correspondientes a fibroblastos y condrocitos, y una matriz extracelular (MEC), importante
en la trasmision de fuerzas desde y hacia el interior de la célula, la cual esta compuesta por
fibras de colageno, elastina y sustancia fundamental [es, 71,727. (ANEXO 4)

A mediados de los 90’ comienzan a aumentar los estudios relacionados con la
funcién fascial derrocando la teoria que hasta ese entonces solo decia que la funcién de este
tejido era exclusivamente de revestimiento y contenciébn muscular, limitando su
importancia clinica. Autores como Schultz & Feitis, Vvan der Berg & Cabri, De Deyne,
Matsumoto, Pilat, Chaitow, Myers, Purslow, Staubesand y Li, Findley, LeBauer, Schleip,
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Cottingham, Kruger, Mitchell, Schmidt, Gellhorn, Ward, Yahia, Berg & Capri, Earl,
Wilson, entre otros demostraron a traves de investigaciones cientificas que el tejido fascial
posee otras multiples y complejas funciones tales como otorgar un soporte mecanico al
sistema muscular, disminuir el estrés mecanico, entregar informacion sensitiva la cual sirve
para informar al organismo de la posicion y estado de los segmentos corporales
(propiocepcidn), colaborar con la respuesta postural dinamica-estatica y finalmente actuar
como un sistema de proteccion basado en, por ejemplo, un filtro ante la presencia de
agentes nocivos. (ANEXO 5)

Entonces, al tener en cuenta que la Fascia es un tejido complejo estructural y
funcionalmente, otorga la posibilidad de cambiar la forma de abordarlo, tanto desde el
punto de vista anatomico, funcional como de su respuesta frente a proceso patologicos.

En un estado corporal “sano”, el movimiento y las cargas mecanicas “normales”
estimulan en los tejidos conectivos a las fibras de colageno a alinearse a lo largo de las
lineas de tension propias de cada tejido, segun ubicacion, disposicion y funcién. Este
estimulo no solo permite el alineamiento de las fibras, sino que también ayuda a mantener
el equilibrio entre los Glicosaminglicanos (GAGS) y el agua de la MEC, logrando mantener
los tejidos conectivos hidratados y con la lubricacion necesaria para su funcion [e2,69,70-72).
Por ejemplo, Lederman (1997) hace referencia a la conformacion de los tejidos por parte de
fibras colagenas y de elastina, y dice lo siguiente: “El patron de deposicion de colageno
varia en diferentes tipos de tejido conectivo. Se trata de un proceso adaptativo relacionado
con la direccion de las fuerzas impuestas al tejido... La elastina posee una estructura
similar a la del colageno en la matriz extracelular y su deposicion también depende de las
tensiones mecénicas impuestas al tejido” [73}.

En un estado patoldgico, como en la EPOC, el estado de cargas mecanicas sobre los
tejidos conectivos del sistema musculoesquelético, se ven aumentadas a modo de
compensacion de la falla del sistema cardiorrespiratorio. Si bien los puentes cruzados de
coladgeno entre las fibras otorgan el sostén estructural de estos tejidos, estos no son
suficientes cuando se esta en presencia de lesiones agudas o patologias crénicas, en cuyo
ultimo caso la carga o tension mecanica aumentada o sostenida en el tiempo, causa en el
tejido fascial microfallas las que se traducen en cicatrices/adherencias o una acumulacion
de mayor cantidad de fibras colagenas ordenadas de manera aleatoria como respuesta
adaptativa con la consiguiente pérdida de agua desde la MEC, lo que hace que el tejido
fascial se vuelva rigido, fibroso y firme, con perdida en la capacidad de estiramiento,
limitacion en la movilidad del mismo y de los tejidos que se asocian a él s4,71,72-75). En base
a esto Juhan (1987) describe lo siguiente: “Donde encontremos, sobre todo liquido y unas
pocas fibras, existe un medio intercelular acuoso, ideal para las actividades metabdlicas;
con mas liquido y menos fibras obtendremos un entramado blando y flexible...con poco
liquido y muchas fibras observaremos el material firme y fibroso...” [75).
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Diversos autores concuerdan en que los traumas, sobreusos o sindromes conllevan a
alteraciones en el tejido conectivo desde el punto de vista de sus caracteristicas
histologicas, fisiologicas y biomecénicas [es, 72, 76-79). EStas alteraciones se deben
principalmente a cinco causas:

. Aumento en las concentraciones y composicion de coldgeno [so,s1.

. Diferenciacion de los fibroblastos en miofibroblastos con la consiguiente respuesta
contractil del tejido, por ende, un estado de tension aumentada [e1,82-85)-

. Cambios neurofisioldgicos y bioquimicos de la sustancia fundamental [gs-90].

« Aumento de la rigidez de las uniones de fibras colagenas al agregarse en sus puentes
glucosa y otros aldehidos con formacion de productos finales de glicacion (AGEs),
lo que no solo ocurre en un proceso natural de envejecimiento sino que también con
la diabetes y el consumo de tabaco (EPOC), lo cual afecta las propiedades
mecanicas de la MEC [74).

. Presencia de un tejido miofascial deshidratado, como consecuencia de la excesiva
tension que provoca salida de agua desde la MEC, lo que provoca la pérdida de un
ambiente adecuado que favorezca el libre deslizamiento entre los elementos
celulares que la componen, todo esto se traduce en un tejido denso, duro y poco
flexible [go-o1].

En base a esta alteracion y aumento en su restriccion, ocurre un cambio en el
alineamiento corporal y con ello una pérdida en la movilidad, coordinacion y fuerza de la
bomba respiratoria, la cual no solo se asocia a este tejido en particular, sino que también al
tejido muscular y sus disfunciones, con lo que potencia un circulo vicioso, que se traduce
finalmente en un térax rigido y con poca excursion [2s 27, 31, 66, 74.92].

Debido a los deterioros ya mencionados en el tejido miofascial, consecuencia de la
falla mecénica del Diafragma, es que se generan patrones patomecanicos adaptativos los
cuales han sido descritos por diversos autores, segun las regiones anatdmicas implicadas,
desde el foco primario que es la regidn toracica, para luego abarcar la cintura escapular y la
region craneo-cervical [40,42,46,47,93-97]

2.1.5.3 Patrones patomecanico del paciente con EPOC.

Las regiones toracica, craneo-cervical y cintura escapular, se interrelacionan de
manera estructural y funcional debido a que los tejidos blandos cruzan estas zonas
anatomicas. La musculatura ubicada en la region toracica no solo cumple una funcion
postural y/o locomotora, sino que también un rol fundamental en el sistema respiratorio al
actuar como musculatura accesoria. Esto ocurre cuando la demanda de trabajo respiratorio
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supera la capacidad de respuesta por parte del diafragma e intercostales externos, por
ejemplo, durante un ejercicio de moderada intensidad. Pero esto también ocurre en procesos
patoldgicos, como en pacientes con EPOC, donde la falla diafragmatica requiere el
reclutamiento de la musculatura accesoria de forma permanente para suplir en alguna
medida esta pérdida funcional, lo que provoca que se  encuentre  sobreactivada vy
sobreadaptada [71, 72,92).

Pero esto no se debe solo a las adaptaciones musculares, antes mencionadas, sino
que también a los cambios adaptativos que se producen en el tejido fascial. A pesar de que
cada uno presenta respuesta autdbnoma, la estrecha relacién anatomofuncional entre ellos
hace que los cambios en una de las estructuras influyan en la otra desencadenando una
respuesta miofascial conjuntamente como parte de una unidad funcional. Esta interaccion,
que esta presente durante respuestas adaptativas “normales”, también ocurre en procesos
patoldgicos donde las alteraciones estructurales y/o funcionales se dan paralelamente en
ambos tejidos. Por lo tanto no solo el tejido muscular se encontrara sobreadaptado y
sobreactivado sino que también lo estara en tejido fascial. Esto tiene importancia clinica
puesto que al entender el comportamiento particular y en conjunto de ambos tejidos, en el
curso de algun estado patologico como es el caso de la EPOC, permite identificar el
problema, plantear los objetivos y finalmente poder elegir la herramienta terapéutica mas
apropiada para lograr abordar los deterioros de manera mas objetiva y con mejores
resultados.

Para entender el impacto que generan dichos cambios miofasciales en los patrones
patomecanicos es necesario conocer como se distribuyen y relacionan estos tejidos a lo
largo de las diferentes regiones anatdmicas comprometidas. Asi es como Tom Myers
realiza una descripcién funcional a cerca de la disposicién global de las redes fasciales y
como en su recorrido se relaciona con distintos grupos musculares. Esta descripcion es
similar a la realizada por Leopold Busquet en su publicacion a cerca de las “cadenas
musculares”, a diferencia de lo realizado por Keith Moore y Arthur Dalley quienes realizan
dicha descripcién pero desde un punto de vista anatomoquirurgico.

Myers describe seis redes Fasciales las que denomina como Red Fascial Anterior
superficial (FAS), Anterior profunda (FAP), Posterior superficial (FPS), Lateral (FL),
Helicoidal (FH) y Lineas Fasciales del Brazo (FB) (ANEXO 6). Dichas redes fasciales
comparten territorio corporal, tanto en su distribucion como en sus puntos de anclaje,
superponiéndose unas sobre otras por lo que en patrones posturales caracteristicos de los
pacientes con EPOC, no solo se evidencian cambios de manera aislada, sino que estos
patrones también comprometen mas de una cadena y grupo muscular asociado [72].

El foco primario de cambio postural en estos pacientes se da a nivel toracico. Como
se mencion0 anteriormente, la HID determina que el diafragma descienda y se aplane, con
lo que se altera la geometria del torax, viéndose aumentado su didmetro en los tres ejes
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(anteroposterior, laterolateral y cefalocaudal) conocido clinicamente como “térax en
tonel”. Este patron se caracteriza por trastornos a nivel de la parrilla costal, incluido
esternon, y en la columna vertebral. Las costillas se encuentran elevadas y rotadas
externamente, asi mismo en la articulacion esternocostal se produce una rotacion y
deslizamiento costal inferior acompafiado de un desplazamiento esternal superior. A nivel
de raquis en la region toracica, se produce un aumento de la cifosis, dada la conexion entre
las costillas y las vértebras, ya sea a través del cuerpo vertebral (articulacion costovertebral)
0 a través de las apdfisis transversas (articulacion costotransversas) y sus distintos
ligamentos como son el costotransverso superior, lateral y ligamento radiado, los cuales
transmiten la tension desde las costillas hacia el conjunto vertebral, lo cual determina
finalmente un desplazamiento costal antero-infero-lateral con respecto a las vértebras.
Dichos cambios forman parte de un patron, que de mantenerse en el tiempo, se denomina
“bloqueo inspiratorio”, el cual es similar a un estado de inspiracion sostenida.

La fascia y la musculatura responsable de dichos cambios posturales en la parrilla
costal, debido a sus inserciones, son el musculo Esterocleidoccipitomastoideo (ECOM),
Escalenos (anterior, medio y posterior), Pectoral Menor y Mayor. Este Gltimo tiene su
origen en la clavicula (mitad medial), esternon y los seis primeros cartilagos costales para
luego ir a insertarse a nivel del surco intertubercular del humero, mientras que el pectoral
menor se origina en la 3? 42 y 52 costilla cerca de los cartilagos costales para insertarse
luego en la apofisis coracoides de la escapula. Ambos musculos al conectar la region
torécica con la cintura escapular, en su estado de sobreactivacién, son responsables del
origen y mantencion del patron de elevacion costal, antepulsion y rotacion interna de
hombro, ademas del desplazamiento anterior, superior y lateral de la escapula. Por su parte,
los Escalenos tienen su origen en las apofisis transversas de C4 a C6 para luego insertarse
en la 12 (anterior y medio) y 2% (posterior) costilla, mientras que el musculo ECOM va
desde la apofisis mastoides y mitad lateral de la linea nucal superior hasta el manubrio
esternal y 1/3 medial de la clavicula. Es asi como, debido a las inserciones descritas, estos
dos musculos son responsables de la generacion y perpetuidad del “bloqueo inspiratorio”,
pero no solo de esto, sino que también de provocar cambios en la regién craneo-cervical,
puesto que favorecen la proyeccion anterior de cabeza e hiperextension de cuello.

Desde el punto de vista de las redes fasciales, es importante sefialar como estas se
relacionan con los patrones ya mencionados por su distribucién anatomica. La red FAS
contina su extension sobre el esternén y sus articulaciones manubrioesternal y
esternocondrales, con punto de anclaje superior a nivel del manubrio del esternén y de
manera caudal en las cinco primeras costillas en su porcién anteromedial. Esta, debido a su
distribucion a nivel toracico es que, conjuntamente con el resto del tejido blando asociado,
potencia la adaptacion postural de “bloqueo inspiratorio” y limita ain méas la movilidad
costal. Pero este patron adaptativo no solo se genera por la accién de la FAS y su
musculatura asociada, sino que también debido a la influencia de la red FL la cual en el
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torax se conecta con la porcion lateral y cara interna de las costillas donde forma un
entramado similar a una cesta o canasta, para luego envolver el hombro en su parte inferior
antes de llegar finalmente hasta la entrada del conducto auditivo externo en el craneo. Esta
al sobreactivarse bilateralmente genera un desplazamiento de la parrilla costal que se
traduce en una reduccion del espacio intercostal debido a que la direccién de la tension en
la red fascial sigue un sentido inspiratorio, es decir, de caudal a cefalico por lo que se limita
la fase espiratoria favoreciendo el patron de “bloqueo inspiratorio”. ES importante sefialar
que esta red se vincula en su recorrido con diferentes pares de musculos colindantes,
organizados mediante patrones en “x” (cruzado), los cuales en un estado “sano”, al co-
contraerse, cumplen la funcidn de estabilizar al segmento cabeza-cuello, hombro y térax.
La actividad de estos musculos cambia segln las variaciones en la orientacion de los
segmentos 0Oseos (vertebras, costillas, clavicula, esternén, escapula) con los cuales se
vincula, viéndose alterada su longitud, lo que determina que la acciéon de uno de ellos
predomine sobre la del otro generandose un desequilibrio muscular. A nivel toracico existe
un patroén en “x” compuesto por los Intercostales externos (disposicion superoposterior) v/s
los Intercostales internos (disposicion superoanterior), el cual sigue la misma disposicion de
la red FL, por lo que debido a la “falla” diafragmatica y el consecuente cambio geométrico
del tdrax, genera un desplazamiento de las costillas en sentido inspiratorio y con ello un
cambio en la longitud muscular de los Intercostales donde predomina la actividad del
externo por sobre el interno, lo que sumado a la sobreactivacién de la red FL, favorece adn
mas el blogueo inspiratorio.

Sin embargo, como ya se menciono, la cintura escapular también sufre cambios los
cuales estan dados por su conexion con el torax, a través de los diversos tejidos conectivos
de esta region. Asi es como también la red FL, a este nivel, provoca restriccion en la
abduccion y rotacion externa de hombro, y con ello a través de su conexién clavicular y
escapular, afecta la funcién respiratoria. Esto Gltimo se debe a que ambas estructuras,
moviles durante el ciclo respiratorio, al quedar limitada su excursion, representan una
resistencia adicional a la inspiracion

La red FB, también relaciona ambas regiones antes mencionadas ya que se
distribuye sobre estructuras como la fascia pectoroclavicular y los musculos Pectoral mayor
y menor, elementos anatdmicos que conectan tanto la parrilla costal como la cintura
escapular a través del humero y la apofisis coracoides respectivamente. Los puntos de
anclajes de esta red fascial refuerzan ain mas dichos patrones ya que se inserta en la 32, 42y
52 costillas con sus respectivos cartilagos costales, desde donde se proyecta para anclarse en
el 1/3 medial de la clavicula y en la apdfisis coracoides de la escapula, sitios de insercién
comun para los muasculos Pectoral mayor y menor. Los cambios estructurales de esta red
fascial, provocan la elevacion de las costillas con la antepulsién y rotacion interna de
hombros con el consiguiente desplazamiento escapular.
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La red FH también tiene influencia en la posicion de la parrilla costal, debido a que
se distribuye desde las costillas en su cara lateral y externa, borde medial de la escapula,
para llegar a insertarse en las apofisis transversas de las vértebras torécicas altas y
cervicales bajas. En su recorrido cubre a distintos musculos como al Romboide mayor y
menor, Infraespinoso, Subescapular y al Serrato Anterior. Su relacion anatdmica con este
ultimo es de suma importancia debido a que este no solo tiene influencia sobre el hombro, a
través de la insercidn escapular, sino que también sobre las costillas. Filogenéticamente es
el responsable inicial de dar soporte a la parrilla costal, ademéas de conectar directamente la
red FH con la red FAS a traves de su insercién en la apofisis cifoide, donde bordea la linea
inferior del pectoral mayor. Todo esto determina que si existe una mayor tension en la
region torécica, se presenta un bloqueo inspiratorio de las costillas, ademés de una
proyeccion anterior de hombro.

En una visién posterior del torax se distribuye la red FPS, la cual se origina en el
borde inferior del occipital y cuyo punto de anclaje mas proximo en sentido caudal es el
sacro. A pesar de no poseer insercién Osea a nivel toracico, esta se distribuye sobre la
region relaciondndose intimamente con los masculos Erectores Espinales, Dorsal Ancho,
Serrato posterior, Romboides, Trapecio y Elevador de la escapula, hasta hacerse parte de la
fascia sacrolumbar para desde ahi continuar su recorrido. Al existir cambios en la
orientacion 6sea de los elementos que componen la parrilla costal, tanto por anterior como
por posterior, la red FPS se adaptara a los patrones patomecanicos desarrollados a este
nivel, perpetuando el aumento de la cifosis toracica con limitacion de la movilidad vertebral
en los 3 planos: sagital, coronal y horizontal, con la consecuente restriccion en la flexo-
extension, inclinaciones laterales y rotaciones respectivamente. Estos dos ultimos
movimientos son los mas afectados, debido a que el desplazamiento antero-infero-lateral de
las articulaciones costovertebrales, produce un tope con las apofisis transversas. Dicho
bloqueo costal y vertebral, provoca un aumento de la tension en los ligamentos
costotransverso superior, lateral y ligamento radiado, cuadro adaptativo que es
consecuencia de la suma de todos los deterioros miofasciales ya descritos y que determinan,
como resultado final, un torax rigido y en “bloqueo inspiratorio” caracteristico de los
pacientes con EPOC. Ademas, esto limita el proceso de espiracion, que en condiciones
“normales” sucede de manera pasiva, pero que en estado patoldgico se convierte en un
proceso activo, puesto que los segmentos no retornan pasivamente a causa de las
adaptaciones de los tejidos blandos. Finalmente cabe sefialar que la falla diafragmatica y el
reclutamiento de la musculatura accesoria, lleva a que ocurra un cambio en el patron
respiratorio, desde uno abdominal a uno toracico alto, lo que perpetta el circulo vicioso del
cuadro patologico.

En el origen y la mantencion de esta postura, a nivel toracico, craneo-cervical y
braquial, esta determinado por la tension que genera y distribuye el tejido miofascial a
todas las estructuras con las cuales se relaciona. Es también importante mencionar el rol
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fundamental que juega la composicion fibrilar del el tejido fascial ya que la red FAS posee
principalmente fibras musculares tipo 11, las cuales tienen la caracteristica de presentar una
respuesta contractil rapida y de ser altamente fatigables, no asi la red FPS la cual posee en
su mayoria fibras tipo | las que son de actividad contractil lenta y altamente resistentes a la
fatiga. Esta composicion estructural del tejido provoca que las adaptaciones fasciales de la
red anterior, como consecuencia de la sobredemanda, presenten cambios rapidos y
tendientes al acortamiento lo que favorece una postura en flexion.

Pero como se menciond anteriormente, el tdérax, tiene continuidad funcional y
estructural con otras regiones anatomicas, como es el caso de la cintura escapular y la
region craneo-cervical. Esta ultima unidad morfo-funcional, por la accién miofascial de los
musculos ECOM y Escalenos, y la respectiva red FAS, presenta cambios posturales los
cuales son: una proyeccion anterior de cabeza por accién de estos musculos sobre las
veértebras cervicales bajas, que de manera compensatoria, generan la sobreactivacion de los
musculos Suboccipitales con el objetivo de evitar la reduccién del campo visual,
generandose una hiperextension de cuello con rotacion y deslizamiento anterior del
occipital sobre C1 (atlas), por la influencia de estos sobre las vértebras cervicales altas. Lo
anterior genera principalmente una pérdida en la movilidad de C2, con aumento de la
tension entre C3 y C4.

De manera simultanea, debido a la variacion en la orientacion espacial de los
segmentos 6seos que componen la cintura escapular, sumado a los cambios descritos con
anterioridad, se genera el reclutamiento de los masculos Trapecio (fibras superiores) y
Elevador de la escapula, ambos con relacion anatémica craneal y cervical, con el fin de
favorecer el cuadro postural adaptativo que permita mantener la funcion respiratoria a
través de un patrén respiratorio alto. EI musculo Trapecio (fibras superiores) tiene su
insercion superior a nivel del 1/3 medial de la linea nucal superior, protuberancia occipital,
ligamento nucal, y apofisis espinosas de C7 con una insercién inferior en 1/3 lateral de la
clavicula, acromion y espina escapular. EI musculo Elevador de la escapula, va desde las
apofisis transversas de C1 a C4 hasta la parte superior del borde medial de la escapula.
Dada la distribucion y puntos de anclaje de ambos, se favorece el rodar y deslizar del
occipital sobre C1, la hiperextension de cuello y lateralizacion, desplazamiento y rotacién
superior escapular con la consiguiente disminucion del espacio subacromial. La
consecuencia funcional de esto se traduce en una limitacion de los movimientos de flexion,
abduccion y rotacion externa de hombro, que a su vez perpetuan aun mas el cuadro de
cifosis toracica y de bloqueo inspiratorio costal.

En esta region es importante mencionar también, la existencia de patrones en “x”
que influyen en el desarrollo postural patomecanico. Es el caso del patrén conformado por
los musculos Esplenio del cuello (disposicion superoanterior) v/s ECOM (disposicion
superoposterior) los que proveen estabilidad al segmento craneo-cervical en un estado sano,
pero cuando la posicion de sus anclajes 6seos varian, el ECOM participa, como ya se
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menciond, en la proyeccion anterior de cabeza. Como grupos sinergistas a este patron, se
encuentra el musculo Elevador de la escapula (disposicion paralela al esplenio) v/s
Trapecio fibras superiores (paralelo a ECOM), Escaleno anterior y ECOM v/s musculos
Suboccipitales, Elevador de la escapula y Esplenio, los cuales actuan como contrafuertes
para apoyar la funcion del primer patron en “x” mencionado, pero con influencia directa en
hombro y cuello debido a sus inserciones.

Ahora bien, la regidn craneo-cervical se caracteriza por ser una zona en la cual
confluyen las redes FAS, FPS, FL y FH, las cuales inciden de manera conjunta, debido a
sus puntos de anclaje y distribucion, similar y/o iguales, en el origen y mantencion de los
patrones posturales ya mencionados.

Por su parte, la red FAS se dirige desde el térax hacia la cabeza a través del cuello
en su cara anterolateral, con anclaje en el manubrio esternal continuandose en sentido
supero-postero-lateral hasta el borde inferior de la mandibula y apofisis mastoides, punto de
insercién comdn con la red FL. Esta Gltima se continGa desde la caja toracica en su cara
interior y porcion lateral de las dos primeras costillas, para proyectarse finalmente al borde
inferior del occipital, ademés de la apofisis mastoides. Tanto la FAS como la FL se
distribuyen y superponen de manera anterolateralmente, y en su recorrido cubren al
musculo ECOM, el cual se asocia a estas redes permitiéndole comunicar las tensiones del
torax con el cuello y la cabeza. Por su parte, la red FL en esta region también se relaciona
con el musculo Esplenio del cuello, el cual, conjuntamente con el ECOM, forman el
principal patréon en “x” que origina los cambios ya mencionados. Ademas esta red esta a
cargo del balance estatico-dindmico entre las cadenas FAS y FPS, lo que le otorga la
capacidad de dar control laterolateral del cuerpo.

Por su parte la FH bordea al cuerpo en su totalidad como una doble hélice por lo
cual posee la funcion de mantener el balance multiaxial al envolverlo en los distintos
planos, otorgandole asi su equilibrio dinamico. Esta se extiende desde el térax abarcando a
todas las costillas, ascendiendo cefalicamente para anclarse a nivel de las ap6fisis espinosas
de las vértebras cervicales bajas, apofisis transversas de C1 y C2, apdéfisis mastoides y
borde inferior de occipital. Esta red fascial, debido a su distribucion, coincide con el
recorrido de otras lineas fasciales, lo que le confiere la posibilidad de entregar y recibir
colaboracion en sus funciones desde y hacia otras cadenas como son la red FAS, FPS 'y FL.
Esta “cooperacion funcional” también provoca que cuando una red “falla” las otras se
sobrecarguen con el fin de mantener la funcion indemne, proceso que por no poder ser
sostenible en el tiempo, provoca la aparicion de patrones disfuncionales. En su recorrido se
relaciona intimamente con el musculo Esplenio del cuello y de la cabeza por lo cual,
cuando la red FH se sobreactiva, en conjunto con estos musculos, favorece el origen y la
mantencion de la hiperextension de cuello, con o sin rotacion de cabeza.
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La FPS, como su nombre lo dice, se encuentra en la cara posterior de la region
cervical y tiene como funcion mantener la estabilidad y dar soporte, no solo a esta region
sino que al cuerpo cuando este se encuentra en postura erguida y en completa extension,
evitando que este vaya hacia la flexion. Esta red, asciende desde el sacro para insertarse en
el borde inferior del occipital y si bien no posee puntos de anclaje a nivel toracico ni
cervical, en su recorrido se relaciona principalmente con los musculos Elevador de la
escapula, Trapecio fibras superiores (plano superficial), Erectores espinales, Esplenio del
cuello y cabeza, Suboccipitales (plano profundo). Esta relacion miofascial explica que al
sobreactivarse ambos tejidos se potencie el patrén postural de hiperextension de cuello con
rotacion y desplazamiento anterior del occipital sobre el atlas, es decir, una proyeccion
anterior de cabeza.

Finalmente, cabe sefialar que dentro de las cadenas fasciales existe una red que
posee caracteristicas anatomofuncionales que le confieren relevancia clinica para el
quehacer kinesiologico. Esta se denomina red FAP, la cual se distribuye desde cefalico a
caudal con insercion en el occipucio, apofisis transversas cervicales, mandibula, hueso
hioides, articulacion manubrioesternal, cara interna de las costillas, cartilagos costales,
hasta llegar a la apofisis cifoides. En su distribucion se relaciona con estructuras como los
musculos Largo del cuello y cabeza, Escalenos, Infra y Suprahioideos, Fascia Pretraquial,
musculo Transverso del térax o Triangular del esternén, Fascia Endotorécica, Pericardio,
Mediastino, Pleura Parietal, Fascia Prevertebral y diafragma en su porcion anterior,
posterior y en su tendon central. Debido a la amplia relacion con las estructuras musculares
mencionadas y con sus anclajes en maltiples estructuras 6seas, es que su participacion en la
movilidad costal es fundamental al contribuir en la expansion toracica durante el tiempo
inspiratorio, ya que crea un sistema de suspension para la parrilla costal similar a una
hamaca pero en sentido vertical, gracias a los musculos Escalenos y Cuadrado lumbar.

Sin embargo, esta no es su principal funcidn puesto que esta red se considera como
un sistema de conduccion de fuerzas que transmite las tensiones generadas por las cargas
mecanicas en estados “sanos” o patologicos, desde el exterior hacia el medio interno, al
igual que las variaciones que ocurren en el tejido conectivo y pulmonar, en sentido opuesto,
hacia estructuras mas externas y superficiales. Esta caracteristica es producto de su
composicion fibrilar, ya que en su estructura presenta fibras musculares tipo I, altamente
resistentes a la fatiga y con alto poder contractil, capaces de generar tension y trasmitirla, a
la vez que absorben la tension del medio distribuyéndola por medio del colageno y la
elastina.

Su distribucion es intratoracica y relaciona esta region con la zona cervical, por lo
que los cambios estructurales que ocurren en esta cadena, provocan alteraciones tanto en el
torax como en el complejo craneo-cervical. Esto no solo ocurre por sus puntos de anclaje en
estas regiones, sino que también por su asociacion con dos elementos anatomicos de
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relevancia clinica y funcional. Estos son el Ligamento Suspensorio de la Clpula Pleural
(figura 3) y la Fascia de Sibson (figura 4). El primero corresponde a un paquete de fibras
que van desde la membrana suprapleural a la primera costilla y a los cuerpos y apofisis
transversas de las ultimas vértebras cervicales, y que presenta una importante funcién en la
transmision de fuerzas desde el pulmén mismo y el mediastino hacia la cintura escapular y
region cervical. Por otra parte la Fascia de Sibson se considera una hoja de tejido conectivo
separada de la fascia endotorécica y de la pleura parietal, pero que por sus caracteristicas
estructurales y anatdmicas puede confundirse con la Membrana Suprapleural o Ligamento
Costopleurovertebral o con los escalenos, pero principalmente con el Escaleno minimo
(figura 5). La fascia de Sibson va desde el borde interior de la primera costilla, articulacion
esternoclavicular, primera articulacion costoesternal y cupula pleuroparietal para insertarse
en la fascia cervical profunda y terminar en la apdéfisis transversa de C7 (en algunos casos
C6). En su extension se vincula con la fascia mediastinica y con estructuras neurales, vasos
sanguineos y linfaticos. Por lo tanto la tension o rigidez en la cupula pleural puede conducir
al aumento de la tension en la Fascia de Sibson, la que serd transmitida a la fascia cervical,
la primera costilla, la clavicula y asi sucesivamente con las demas estructuras anatomicas
que se relaciona tanto directa como indirectamente. Es de esta forma como se distribuyen
las cargas mecanicas a todas las estructuras con las cuales se relaciona esta red y explica
cémo es que en procesos patolégicos al encontrarse, esta u otras redes asociadas,
sobreactivadas y acortadas se generen y mantengan patrones como el “bloqueo
inspiratorio”, la proyeccion anterior de cabeza, etc.

Suspensory
ligament

Medial scalene

Anterior scalene

Pleural dome

First rib

Fig. 3: Puntos de anclaje y distribucion espacial del Ligamento Suspensorio de la Clpula
Pleural [116].
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Suspensory igament Blends with cervical ———— Sson's fascia biends

of pleural dome links fasdia and cranial with first b
to C7/C6
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fasca ascending vessels and
trachea/oesophagus
Vertebropericardial
ligament Bronchus
Bronchus Heart and pericardum
Pleura to stemum
Pleura tq stemum via recess
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Pleura to diaphragm
Pleura to diaphragm via recess
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Pleurs o siemum Pleura to stemum
Pericardium to Stemopericardial
central tendon - ligament finks
to stemum. Blends
with pleura

Fig. 4: Representacion grafica de la distribucion anatomica de la Fascia de Sibson dentro
de la red fascial anterior profunda, correlacionada con el Ligamento Suspensorio de la
Cupula Pleural [116).

Fig. 5: Escaleno Minimo [gs).
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2.1.6 Tratamiento Convencional

En Chile las intervenciones terapéuticas disefiadas para el tratamiento de la EPOC,
considerada como una patologia multisistémica, abarcan varios ambitos de la salud a cargo
de un equipo interdisciplinario compuesto por profesionales de la salud. Tanto la guia
clinica del Ministerio de Salud (MINSAL) como la estrategia de tratamiento disefiada por
la GOLD, proponen una serie de medidas como: [1,18]

e La Cesacion del tabaquismo como la medida de mayor eficacia para cambiar la
historia natural de la enfermedad.

e Terapia Farmacoldgica basada en broncodilatadores y corticoides administrados
dependiendo de la severidad de la patologia, ya sea para tratamiento de mantencion
y/o crisis (exacerbacion), ademéas de medidas preventivas como la vacunacion
antiinfluenza.

e Terapia no Farmacoldgica

o Educacion acerca de la higiene bronquial y el desarrollo de habilidades y
destrezas para enfrentar esta enfermedad.

o Larealizacién de actividad fisica a través de un entrenamiento regular e
individualizado para cada paciente a través del fortalecimiento de la
musculatura inspiratoria y de extremidades superiores (EESS) e inferiores
(EEN), junto con el entrenamiento de la tolerancia al esfuerzo, la cual ha
demostrado ser una herramienta eficaz logrando mejoras importantes en la
calidad de vida puesto que mejora la funcionalidad global del paciente.

o El asesoramiento nutricional es fundamental debido a que la inactividad de
estos pacientes, secundario a los trastornos multisistémicos de la EPOC,
genera cambios en el peso corporal al desarrollar sobrepeso o bajo peso en
relacion al Indice de Masa Corporal (IMC) y ademés de una reduccion en la
masa libre de grasa.

e Otros tratamientos

o Oxigenoterapia capaz de mejorar la calidad de vida e incluso de aumentar
potencialmente su sobrevida.

o Soporte ventilatorio a través de la Ventilacion Mecanica no Invasiva
(VMNI) en casos donde exista hipercapnia pronunciada en combinacion
con la oxigenoterapia de uso prolongado. Esta medida es capaz de disminuir
el riesgo de hospitalizacion, aumentar la sobrevida y la calidad de vida.
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o Tratamiento quirdrgico que consta de reseccion pulmonar parcial para
reducir la HID, Bulectomia y transplante.

Pero, ¢es suficiente un tratamiento basado en el control de los sintomas, el
fortalecimiento de musculatura respiratoria y la tolerancia al esfuerzo? Los deterioros de los
pacientes con EPOC no solo son funcionales y estructurales relacionados con las vias
aéreas, el parénquima pulmonar, musculatura inspiratoria y del sistema musculoesquelético
periférico (EESS y EEII), sino que también se relaciona con la bomba respiratoria y sus
elementos anatomicos asociados, tanto de la region toracica como cervical, ya que como se
menciond anteriormente estas estructuras poseen un rol fundamental en la mecéanica
respiratoria y con ello en la funcion pulmonar. Sin embargo, paraddjicamente este ultimo
punto no es considerado como un deterioro de relevancia presente en el cuadro global de la
EPOC y por tanto tampoco es incluido dentro del programa de rehabilitacion como un
objetivo a intervenir

A pesar de ello, en disciplinas como la Quiropraxia y la Osteopatia, nace la inquietud
de utilizar alguna herramienta terapéutica que incida directamente sobre las alteraciones
estructurales ya mencionadas. Asi es como ostedpatas y quiropracticos utilizan técnicas de
Terapia Manual con el objetivo de intervenir los deterioros presentes en la bomba
respiratoria y con ello contribuir con la funcién pulmonar, como una alternativa posible de
incorporar en a la rehabilitacion de estos pacientes. Los resultados que han arrojado los
estudios realizados no han sido controversiales. Por ejemplo Heneghan N et al. (2012) [og]
realizaron una revision sistematica de estudios con autores como Howell et al. (1975),
Miller (1975), Witt and McKinnon (1986), Beeken et al. (1998), Putt et al. (2008), Noll et
al. (2008) y (2009) que relacionan la terapia manual y la EPOC, especificamente sobre los
efectos de dichas intervenciones en la funcion pulmonar. No obstante, los resultados de
estos estudios son controversiales, ya que existen factores metodologicos que impiden
extraer conclusiones.

Dentro de los estudios se presenta el problema de la seleccién de la muestra, y la no
homogeneidad de la misma, por ejemplo, Howell et al. (1975) y Miller (1975) en sus
estudios no describen detalles acerca del reclutamiento de los sujetos en cuanto a criterios
de inclusién y exclusién, por lo que distintos grados de severidad de la EPOC,
caracteristicas de género y edad o presencia de patologias concomitantes fueron incluidas
sin distincién. Por otra parte Putt et al. (2008) en su estudio describe una muestra con
pacientes mixtos en cuanto a los grados de severidad de EPOC junto a pacientes asmaticos
severos. Lo anterior conlleva a que la poblacién seleccionada para conformar la muestra no
sea homogénea.

Con respecto a la descripcion de los protocolos de intervencion los autores de algunos
de los estudios revisados no determinan de manera exacta la baterias de técnicas en cuanto
a tipos de técnicas, forma de aplicacion, dosis y duracion de las mismas, por ejemplo, en el
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estudio de Witt and McKinnon (1986), se aplican distintos tipos de técnicas de TM basadas
en la necesidad y deterioro encontrado en cada paciente, Howell et al. (1975) ademaés de la
aplicacion de técnicas de TM incluyo técnicas de kinesiterapia respiratorio y Noll et al.
(2008) en su estudio aplico un tipo de técnica llamada “técnica de bombeo linfatico toracico
con activacion”, que segun la fisiopatologia de los pacientes con EPOC esta contraindicada,
ya que esta es similar a las técnicas de compresion/descompresion utilizadas en el area
respiratoria y es de conocimiento clinico que esta provoca mayor obstruccion debido a la
aceleracion de flujos que sumado a la labilidad de las vias respiratorias lleva a un colapso
precoz de estas lo que favorece el proceso obstructivo, atrapamiento aéreo y con ello
finalmente la HID p2g;. El posicionamiento en decubito supino de los sujetos, como forma
de aplicacion de las técnicas en todos los estudios, potencia ain mas las disfunciones
pulmonares ya nombradas al aumentar la CRF debido principalmente a la debilidad del
diafragma.

En cuanto a la dosis y duracion de las sesiones y del tratamiento completo también
existen factores que debilitan los estudios y resultados de estos, ya que no se llega a un
consenso en cuanto una intervencién clara para dicha poblacion y sus deterioros
caracteristicos, por lo que los tiempos de aplicacion ya sea de una técnica o una bateria de
técnicas y la duracion total de ellas influye en la adaptacion de los tejidos a tratar. Por
ejemplo, Howell et al. (1975), en su estudio no determina dosis ni duracion, por su parte
Miller (1975) solo expone que la terapia era aplicada dos veces por semana sin especificar
duracién de sesién ni del tratamiento completo. Finalmente Beeken et al. (1998) aplico
técnicas de TM una vez por semana, con una duracion de 2 horas por sesion y con un
tiempo total de tratamiento de 24 semanas, a diferencia de Witt and MacKinnon (1986) que
en sus estudio determind un tratamiento de 4 sesiones por semana con una duracion de 20
minutos cada una, durante 2 semanas, ejemplos que grafican la gran diferencia entre un
estudio y otro con respecto a los tiempos sobre los cuales se interviene efectivamente un
tejido. Todas estas irregularidades en la descripcion del protocolo de intervencién, en
cuanto al tipos de técnica, forma de aplicacion, dosis y duracion de las mismas, genera que
en los resultados y analisis estadistico de estos exista una confusion en cuanto a la
atribucion de los efectos, puesto que no se puede precisar si estos son producto de la TM
por si sola, de la suma de la TM vy la rehabilitacion respiratoria y/o si esta fue producto o no
de la técnica en si o del efecto sumativo en el tiempo de estas.

2.1.7 Entonces, ¢Por qué intervenir?

2.1.7.1 Exposicion del Problema

Es bien sabido que la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Cronica (EPOC) es una
enfermedad multisistémica, presentando una gran repercusion en el sistema
cardiorrespiratorio en cuanto a la disminucion de la captacion y transporte de Oz y
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eliminacién de CO», lo que con el tiempo va generando cambios en el metabolismo
energético lo que provoca alteraciones en la estructura y la funcion, tanto de 6rganos
(visceras) como del sistema musculoesquelético. Los cambios que se producen en la
anatomia, tanto de la via respiratoria como del parénquima pulmonar, generan los
deterioros bien conocidos derivados de esta patologia: hipersecrecion bronquial e
inestabilidad bronquioalveolar por perdida de la traccién radial principalmente, provocando
limitacion de los flujos espiratorios (LFE), y su consecuente atrapamiento aéreo, conocido
en clinica como Hiperinsuflacion Dinamica (HID). Esta Gltima, al caracterizarse por el
aumento de la capacidad residual funcional (VR, VRE), genera en estos pacientes un estado
similar a una inspiracion sostenida (“bloqueo en inspiracion”). Por otro lado, la HID
genera cambios en la geometria del torax (térax en tonel), alterando la posicién del
diafragma, quedando este acortado (descendido y aplanado), haciéndolo trabajar en
desventaja mecanica (menor capacidad de generar tensién), alterando la funcion global de
la respiracién a nivel de la Bomba. El patron compensatorio a nivel del sistema respiratorio
es el aumento del trabajo de la musculatura respiratoria accesoria (ECOM, Escalenos,
Suboccipitales, Trapecio Superior, Pectorales (mayor y menor), Serrato anterior y Dorsal
Ancho, principalmente), lo que provoca, a largo plazo, adaptacion de ella, encontrandose
sobreactivada, tensa y acortada, al igual que la Fascia circundante (Fascia cérvico-torécica).
Por ello el paciente EPOC va adoptando posturas que le permitan a la musculatura una
nueva longitud “Optima” y con ello generar tensién adecuada, para cubrir, en alguna
medida, la demanda del sistema cardiorrespiratorio. Estas posturas se perpetdan en el
tiempo, debido principalmente, al acortamiento muscular y a la HID, manteniéndose asi
estos cambios geométricos en el térax. Estas adaptaciones van provocando, a su vez, una
importante rigidez toracica que afecta la mecéanica respiratoria, provocando un aumento del
trabajo respiratorio, y disminuyendo asi no solo la capacidad de generar presiones
inspiratorias, sino que también, la capacidad de movilizar volimenes inspiratorios
necesarios para una correcta funcion de este sistema, debido a una restriccion generalizada
de movimiento (raquis, cintura escapular, cintura pélvica y extremidades). Desde este
analisis es que se propone incluir una herramienta Kinesiolégica la cual incidiria
directamente en esta condicion que afecta al sistema musculoesquelético relacionado
intimamente con el sistema respiratorio.

Asi es como la Terapia Manual, basadas en técnicas de liberacién miofascial (LMF),
Balance Ligamentario (BL) y de energia muscular (TEM), orientadas a la region cérvico-
toracica, representan una opcion coherente e innovadora para intervenir sobre las
alteraciones musculoesqueléticas ya mencionadas. Ellas tienen efecto sobre el tejido
blando, como la fascia, mudsculos, ligamentos, tendones, y en el caso de pacientes EPOC,
con restricciones estructurales, podria otorgar mayor la relajacién y aumento de la
flexibilidad de segmentos corporales por medio del trabajo sobre componentes estructurales
ya mencionados, entendiendo que al modificar la estructura podriamos obtener mejora en la
funcién. En este sentido, si se logra modificar patrones adquiridos (“bloqueo” en
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inspiracion y parrilla costal rigida), y recobrar, en parte, la “normalidad”, se podra entonces
ganar mayor rango de movimiento en los tres planos de la caja toracica y segmentos
anatémicos asociados (cuello, cabeza, extremidades), y con ello generar cambios a nivel del
sistema respiratorio, en cuanto a volimenes y capacidades respiratorias, favoreciendo asi el
proceso de rehabilitacion de pacientes EPOC, entendiendo que una vez que se generan
estos cambios se podria potenciar y prolongar los mismos, por medio de la actividad fisica
programada o entrenamiento del PRHP, sobre todo si se considera que es contraproducente
trabajar sobre patrones viciosos ya que se potencian las disfunciones.

Sin embargo hoy en dia no existen estudios que demuestren los efectos de la Terapia
Manual, como técnicas de energia muscular, balance ligamentario y liberacion miofascial,
aplicadas sobre las alteraciones musculoesqueléticas propias del paciente EPOC, en la
funcién pulmonar basadas en cambios de volimenes y capacidades pulmonares. Por lo
mismo, dentro de los protocolos de Rehabilitacion Pulmonar en Chile, no se incluyen
intervenciones que tengan este objetivo terapéutico sino mas bien, solo consideran el
fortalecimiento de los musculos inspiratorios, de extremidades y un acondicionamiento
fisico global orientado a aumentar la tolerancia al esfuerzo. Desde esta perspectiva es que
surge la iniciativa de promover el nexo entre estas dos areas (respiratoria Yy
musculoesquelética) considerado que la EPOC es una patologia de caracter sistémico y que
las disfunciones no solo se localizan en los pulmones y vias respiratorias; esto para generar
una mirada integral de los pacientes y su patologia.

e Terapia Manual

La TM se basa en el uso de las manos con fines terapéuticos como su sello mas
importante. Mennel (1951) se refiere a esto y dice: “mds alla de toda duda, el uso de las
manos humanas, como método reductor del sufrimiento humano, es el remedio mas antiguo
conocido por el hombre...” [99], palabras que abren el camino para introducirse en el mundo
de la TM y su intima conexion con el hombre a lo largo de su historia. Esta herramienta
terapéutica se ha desarrollado de manera constante y paralela en diversas partes del mundo,
con sus inicios en Europa alrededor del afio 400 aC. y con Hipdcrates (460-385 aC.) como
su primer gran exponente, al describir por primera vez una técnica de TM basada en el uso
de la gravedad para el tratamiento de la escoliosis [100. Desde entonces su crecimiento ha
sido exponencial gracias a la participacion y aporte de multiples terapeutas, sobre todo en
los ultimos afios donde ha cobrado ain mas fuerza, a pesar del auge de la tecnologia en la
medicina convencional, por transformarse no solo en una alternativa a esta, sino que por si
misma ser un camino viable para conseguir beneficios en la salud de las personas.
Ostedpatas, Quiropracticos y Kinesidlogos cada vez incluyen mas la TM dentro de
procesos de rehabilitacion, entregandole fortaleza a esta herramienta terapéutica desde la
teoria, con el fin de desarrollar asi la practica de nuevas, perfeccionadas y seguras técnicas
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de intervencion hacia el desarrollo de un tratamiento méas integral para este tipo de
pacientes [1o0].

Y entonces, concretamente ¢cémo se define la terapia manual? La terapia manual se
define como un tipo de tratamiento basado en el uso de las manos como herramienta
esencial por parte del terapeuta, con el fin de proveer un manejo sobre alguna disfuncién
tanto de los sistemas neuromusculoesquelético como visceral, basado en distintas técnicas o
procedimientos como el masaje sobre tejidos blandos, ejercicios terapéuticos, liberacion
miofascial, técnicas de energia muscular, balances ligamentarios, manipulacion y
movilizacion articular [ge-102).

En el caso del presente estudio, las técnicas seleccionadas como parte del protocolo de
intervencion, son Liberacion Miofascial, Balance Ligamentario y Técnicas de Energia
Muscular y se definen como:

a) Liberacion Miofascial Directa (LMD)

La LMD fue descrita por Barnes (1990) y es desarrollada a través de la aplicacion
de una fuerza tangencial en las zonas que se encuentra una barrera, tope o restriccion
aumentada, liberandose el tejido una vez que esta presion logra elongar el tejido
comprometido [es66,71,72,103]. Dichas restricciones son evaluadas a traves de la palpacion
directa del terapeuta en busqueda del libre desplazamiento del tejido miofascial en distintas
direcciones, y se describe como barrera aquel punto en que este no se desplaza o presenta
una resistencia, siempre en comparacion con el tejido de la zona contralateral. La presion
debe ser sostenida como minimo entre 90 y 120 segundos justo en el punto de restriccion y
una vez que comienza a sentirse la liberacion del tejido, el terapeuta debe continuar con la
aplicacion de la misma magnitud de fuerza, en el sentido de la liberacion, para favorecer el
proceso de reorganizacion estructural del tejido [es, 103-105].

Su objetivo es producir un cambio en la estructura y funcién del tejido miofascial
para asi corregir patrones adquiridos como consecuencia de la sobreadaptacion y
sobreactivacion del mismo y de los tejidos asociados, para facilitar la movilidad de estos y
asi determinar un trabajo mecéanico mas eficiente [25,27,31,66,72,74,76-79,92,95,104,106,107]-

Lo que justifica esta técnica, no esté solo basado en la sensacion del terapeuta, sino
ademas de cambios estructurales internos que presenta el tejido miofascial a nivel
microscopico, basado en las caracteristicas de las respuestas segun el tiempo de efectividad
(largo y corto plazo), situacién que ha sido explicada a través de diversas teorias como:

TEORIAS DE RESPUESTA A LARGO PLAZO

a) Modelo Cléasico Sol-Gel
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Ida Rolf (1977), terapista manual, elabord esta teoria en base al hecho de que la
fascia es un tejido coloidal (elementos sélidos flotando en un medio liquido), y que tras la
aplicacion de un estimulo fisico (calor, presion, etc.), la sustancia fundamental cambia de
ser un medio liquido denso de tipo “gel” a uno mas fluido de tipo “sol”, cambio que se
denomina “Tixotropia” [100] Y €s posible llegar a ella como resultado de la exposicion a la
presion constante aplicada por el terapeuta. (Twomey y Taylor, 1982). El estrés que existe
en el tejido miofascial en cuadros patoldgicos como la EPOC, determina una salida lenta y
progresiva de agua fuera de la MEC, por lo que una vez que este estres es retirado, por
medio de la técnica de LMD se produce una entrada de agua al sistema de la matriz que es
lenta y progresiva también. Este cambio en el contenido hidrico permite que la sustancia
fundamental se vuelva mas porosa y con ello un éptimo medio para la conduccion de
energia, expresado a través de una adecuada difusion de nutrientes, oxigeno y productos de
desecho metabdlico. Este restablecimiento del balance hidrico interno del tejido favorece
un mayor deslizamiento entre todos los elementos celulares que la componen,
convirtiéndose en un tejido mas movil y flexible (ss, 6, 71, 72, 103, 104, 106, 107, 111,112].

Asociado a lo anterior, dos fendomenos biomecanicos conocidos como “Curva
carga-deformacion” y “Creep” dan mayor sustento al efecto que genera la aplicacion de un
estimulo mecéanico sobre el tejido miofascial y su comportamiento pero desde un punto de
vista mas general. (ANEXO 7)

b) Efecto Piezoeléctrico, vision del tejido como un cristal liquido

Oshman (2000), Juhan (1987), Athenstaedt (1974), Chaitow (2006), Stanbourgh
(1997) y otros autores han incluido esta propiedad mecanica y bioguimica de ciertos
elementos minerales para explicar en parte la capacidad plastica de la fascia. Dichos autores
plantean a este tejido como un “cristal liquido”, donde los elementos minerales estan
representados por los fibroblastos, que cuando son estimulados mecanicamente a través de
la liberacion miofascial, en el interior del tejido se crea un ambiente eléctrico que estimula
a los fibroblastos a aumentar su nivel de actividad (anabdlica y catabdlica), sintetizando
mayor cantidad de colageno en el area sobre la cual se interviene. Esta teoria, si bien no
explica los efectos de la LMD sobre la microestructura del tejido, si le da valor terapéutico
a esta puesto que al ser aplicada genera mayor hidratacion de la MEC, como ya se explico
en la teoria anterior, lo que reduce la tensién en el tejido y aumenta el espacio entre los
elementos celulares, principalmente de los fibroblastos, traduciéndose esto en un menor
estimulo sobre ellos, menor sintesis de colageno y formacion secundaria de tejido cicatrizal.

En ambos modelos, se considera importante la relacion entre los factores tiempo y
fuerza aplicada para generar cambios permanentes en el tejido fascial y se plantea que para
ello el terapeuta debe ejercer una fuerza de baja magnitud pero sostenida en el tiempo y
aplicada de manera sumativa en cuanto a la frecuencia de la intervencion para no provocar
injurias por aplicacion de un gran estrés en tiempo prolongado [es, 71, 73, 92, 103, 115,116].
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Sin embargo, ambas teorias o modelos, ¢permiten explicar que sucede en los
procesos adaptativos de la fascia en el corto plazo? ;Qué sucede cuando el terapeuta
expresa sentir una liberacion del tejido sobre el cual trabaja, inmediatamente después de
aplicar una técnica de LMD? Ambas preguntas nacen a partir de la premisa que después de
la aplicacion una técnica de LMD con una duracion no superior al minuto y medio ya se
obtienen resultados sobre el tejido sobre el cual se interviene, por lo que fue necesario
nuevas explicaciones a lo que sucede en el fascia en lo inmediato.

TEORIAS DE RESPUESTA EN EL CORTO PLAZO
Andrew Taylor Still (1899), hace més de una centuria expreso:

“El alma del hombre con todos 10s rios de agua viva pura parece habitar en la fascia de su
cuerpo. Cuando usted trata con la fascia, usted trata y hace negocios con sucursales del
cerebro, y bajo la ley general de la corporacion, al igual que el propio cerebro, y ¢por qué
no tratarla con el mismo grado de respeto?”

Se denomina “Sistema Répido de Auto-Regulacién” a la capacidad del tejido
fascial que le permite una répida regulacion, ajustes de corto plazo y constante
reorganizacion y plasticidad, esto debido a la gran capacidad de conexiones nerviosas que
posee el cuerpo y las estructuras que lo componen [es118]. EIl sistema nervioso no solo es
capaz de modificar patrones y generar efectos sensoriomotores a través de
neurotransmisores y de impulsos eléctricos a través de las multiples vias nerviosas, sino
que también por medio de sustancias mensajeras que se distribuyen por el organismo
utilizando la sangre, el sistema linfatico, fluido cerebroespinal e incluso a través de la
sustancia fundamental, importante en todos los tejidos conectivos del organismo,
incluyendo por consecuencia a la fascia es,118,119]. Para explicar en detalle dicho sistema de
auto-regulacion, diversos autores han expuesto teorias al respecto, las cuales se detallas a
continuacion:

a) “Loop del Sistema Nervioso Central”

Cottingham, en el transcurso del afio 1985 propuso un nuevo concepto neurofisiologico
para explicar la respuesta fascial en el corto plazo, modelo compartido afios mas tarde por
otros autores que potenciaron y confirmaron dicha teoria [sss9,66,73120]. ESte modelo fue
disefiado en base a los Receptores Golgi, los cuales se distribuyen ampliamente en todos los
tejidos conectivos densos, con un alto porcentaje de concentracion sobre la unién
miotendinosa, capsula articular, ligamentos y fascia (90%) y en menor grado sobre los
tendones (10%) [e6,121]. Se distribuyen y ordenan en serie, responden frente al estiramiento
lento y se ven influenciados por la actividad de la motoneurona a, esta tltima es regulada
via medula espinal, la cual finalmente modula el tono muscular del tejido relacionado.
Entonces cuando se lleva a un estiramiento pasivo al tejido miofascial se estimulan sus
receptores, los que envian esta informacion hacia la medula para modular la respuesta
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muscular a través de la disminuciéon de descarga de la motoneurona o, con lo que
disminuye el tono tanto de la musculatura lisa dentro de la fascia como del musculo que se
asocia a esta [s4, 58, 59, 66, 73,120]-

A demés de esto, en el afio 1992, Yahia a través de diversos estudios indica que esta
respuesta no solo se produce por los receptores de Golgi, sino que también por la presencia
de otros 3 tipos de receptores al interior de la fascia: Pacini, Ruffini e Intersticiales
(ANEXO 8), los cuales tienen un gran capacidad de entregar informacion sensorial a cerca
de posicion, movimiento, presion, etc. cuya conexion con el Sistema Nervioso Central
(SNC) y Sistema Nervioso Auténomo (SNA) es utilizada para regular tanto la actividad
fascial, musculoesquelética, en incluso visceral [se66.122,123.124]. Antiguamente se pensaba
que estos receptores solo actuaban como nocioceptores, quimioceptores o termoceptores,
sin embargo, muchos de ellos son multimodales, es decir, abarcan también la funcién
mecanica [s6,92].

e  “Loop Hipotalamico”

Autores como Folkow (1962), Koizumi y Brooks (1972) determinaron en sus estudios
que tras la aplicacion de una presion mecanica, se produce un aumento de la actividad
cerebral, especialmente en la parte anterior, medido a través de electroencefalograma
(EEG) lo cual se traducia posteriormente en una disminucién en la actividad muscular,
medida con electromiografia (EMG). Ernest Gellhorn (1967) posteriormente tomo estos
datos y busco explicacién a como un aumento de los patrones de actividad cerebral, se
traducia en una relajacion muscular y llego a la conclusion que la estructura responsable de
esto es el hipotalamo, es decir, tras la aplicacion de una presion profunda y sostenida se
produce un aumento en el tono vagal lo que conlleva directamente a un aumento en la
actividad hipotalamica en sincronia con una mayor descarga cortical, que permite una
disminucion del tono muscular global, incluyendo la musculatura lisa dentro de la fascia,
por lo cual se favorece el proceso de disminucion de la tension fascial [57,66,127-129].

e “Loop de Circulacién Intrafascial”

Una estimulacion mecanica en la fascia, activa a receptores tipo Il (Ruffini), 1l y IV
(Intersticiales), los cuales tienen tras su conexion con el SNA y el SNC via hipotalamo son
capaces de modificar (disminuir) la actividad del sistema simpatico, y con ello provocar
variaciones en las presiones (vasodilatacion) locales de los vasos sanguineos relacionados
con el tejido sobre el cual se actua. Este modelo fue desarrollado por Mitchell y Schmidt (se,
6166] Y determina que al variar las presiones entre los vasos sanguineos se favorece el
proceso de extravasacion de liquido hacia la sustancia fundamental de la MEC, con lo que
la teoria de Ida Rolf (1977) es fortalecida y ademas disminuye el efecto piezoeléctrico
[130,131].
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e “Loop de contraccion fascial”

Yahia (1992) en sus estudios del comportamiento fascial, efectu6 un experimento que
consistia en elongar de forma sostenida, progresiva y repetida en el tiempo un tejido fascial
y cuyo resultado arrojo que a mayor elongacién, el tejido fascial aumentaba lenta y
progresivamente su resistencia. Dicho fendmeno lo atribuyd a la contraccion de las fibras
musculares presentes en el tejido fascial debido a que sus receptores al ser estimulados
mediante un estiramiento, facilitan a los masculos agonistas e inhiben a los antagonistas,
para generar finalmente una contracciéon del musculo objeto de la elongacion [s7. Afios
después, Staubesand y Li (1996), tomaron esta idea y tras el estudio de la fascia con
fotomicroscopia en base a electrones, descubrieron la presencia de células de musculatura
lisa junto a las fibras de coladgeno, ademas de células nerviosas (nervios autonémicos y
sensoriales) y capilares. Esta importante conformacién estructural, otorga a la fascia la
capacidad de responder rapida y eficazmente frente a cambios de su entorno, actuando en si
como un sistema en estado de “Pre-Tension” [e8-70,132].

b) Balance Ligamentario Costal (BLC)

Técnica perteneciente al conjunto de técnicas llamadas “Técnicas de Deformacion
Ligamentosa Articular”, desarrollada por el ostedpata William Sutherland y potenciada por
Conrad. Speece, William Thomas Crow, Steven Simmons. Este conjunto de técnicas basan
su mirada en la utilizaciobn de mecanismos corporales internos de autorreparacion
influenciados por la aplicacion de estimulos por parte del terapeuta y su justificacion
fisioldgica estd determinada por la modificacion de los patrones estructurales internos del
tejido ligamentoso en cuanto a su reorganizacion fibrilar y la rehidratacion de la MEC, que
le confieren un aumento en la flexibilidad [es, 66, 71, 72, 103, 104, 106, 107, 111,112]. COMO Sse
menciono anteriormente, este tipo de tejido conectivo al igual que la fascia, responden de
manera similar frente a un proceso patolégico y una accién terapéutica, ya que su
conformacién anatdmica es muy similar a esta, con pequefias variaciones en las
concentraciones y forma de distribucion del colageno. En el caso del tejido ligamentoso se
presenta un patron ondulado (“Crimp”) en la distribucion de coldgeno, que le confieren
finalmente su caracteristica funcional de estabilizadora multiaxial de una articulacion, por
lo que en si estas técnicas y en particular el BLC se considera como una extension de las
técnicas de Liberacion Miofascial, dado la respuesta de este tejido [115].

El objetivo de esta es restablecer el equilibrio tensil que existe en el ligamento, para el
retorno de la movilidad de la articulacion comprometida, en este caso la articulacion
costovertebral, ya que un ligamento sobreactivado y sobreadaptado cambia tanto en su
conformacién estructural como en su funcion estabilizadora y por tanto, favorece ain mas
el bloqueo articular 31,92,115).
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Esta técnica consiste en la aplicacion de una carga mecanica por parte del terapeuta en
sentido contrario a la que sigue la estructura 6sea que se desplaza o cambia de posicion, y
que por tanto es la misma direccion en que el tejido ligamentario relacionado queda en
tension. Asi es como el BLC tiene por objeto llevar al tejido ligamentoso a su punto de
balance tensil, posicion que se mantiene alrededor de un minuto a un minuto y medio
(similar a la LMD) para asi liberar la articulacion y obtener mayor movilidad [25,27,31,66,74,76-
79,92,95,104,106,107]-

c) Técnicas de Energia Muscular

Con el pasar de los afios, en la terapia manipulativa se ha producido una revolucion que
ha determinado el paso de movimientos bruscos a gran velocidad y poca amplitud hacia
métodos mas moderados con mucha mas atencién en el componente muscular (Di-
Giovanna, 1991; Greenman, 1989; Travell y Simons, 1992). Esta aproximacion ha sido
denominada Técnica de Energia Muscular (TEM) principalmente, en la medicina
osteopética. Las primeras técnicas hacian referencia a la relajaciéon muscular por medio de
maniobras para las partes blandas, pero el abordaje manipulativo especifico del musculo
parece ser un fendmeno del siglo XX.

En la medicina osteopatica, el doctor Ruddy desarroll6 técnicas que describié como
duccion resistiva donde el paciente realizaba contracciones musculares contra resistencia
con una frecuencia similar a la cardiaca. Luego de esto fue el Doctor Fred L. Mitchell,
quien tom6 muchos de los principios de T. J. Ruddy y los incorporé a un sistema de
procedimientos de medicina manual que podian ser aplicados en cualquier regién corporal.
Tras su muerte en 1974, su hijo y muchos otros han desarrollado un sistema altamente
sofisticado de métodos manipulativos en el que el paciente utiliza sus musculos solicitados
desde una posicion controlada de forma precisa hacia una especifica direccion, con una
fuerza en direccion contraria realizada por otra persona (terapeuta). Las técnicas de energia
muscular poseen un gran campo de aplicacion y se clasifican como técnicas activas, en las
que el paciente contribuye a la fuerza correctiva. La fuerza de activacion se clasifica como
intrinseca puesto que el paciente es el responsable de la dosificacion aplicada.

Ahora bien, existen cuatro tipos diferentes de contraccion muscular en las técnicas
de energia muscular: Isométrica, Isotonica concentrica, Isotonica excéntrica e Isolitica. La
primera de ellas sera utilizada como principio dentro de la bateria de técnicas aplicadas
dentro de este estudio, y esta consiste en que en la contraccion muscular, la distancia entre
el origen y la insercién del musculo se mantiene a una longitud constante, desarrollandose
una tensién fija en el musculo cuando el paciente lo contrae contra resistencia de igual
intensidad aplicada por el operador, lo cual impide su acortamiento.
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Pero (Como es que a través de la aplicacion de esta técnica se produce la relajacion
y estiramiento muscular? Las técnicas de energia muscular isométricas reducen
primordialmente el tono del musculo hipertonico o contracturado (acortado) y restauran su
longitud de reposo normal. Los musculos acortados e hipertonicos suelen identificarse
como el principal componente de la restriccion de movilidad de una articulacion o de un
grupo de articulaciones. Los reflejos involucrados son algo complejos; las aferencias
procedentes del organo tendinoso de Golgi y las fibras aferentes gamma de los receptores
de los husos proveen informacién a la medula espinal; las fibras eferentes gamma retornan
a las fibras intrafusales y vuelven a ajustar su longitud de reposo, lo cual modifica la
longitud de reposo de las fibras extrafusales del musculo. Hay un leve retraso después de
una contraccion muscular isométrica antes de que pueda adaptarse a una nueva longitud de
reposo. Dicho de manera simple, tras una contraccion isométrica, un musculo hipertdnico
puede ser estirado pasivamente a una nueva longitud de reposo.

3. Objetivos

3.1. Objetivo General

Medir los efectos de la aplicacion de una bateria de técnicas de terapia manual sobre
la region cervicotoracica, en volumenes y capacidades pulmonares, ademas de parametros
hemodinamicos y signos vitales en pacientes con EPOC tipo I11'y IV segun criterio GOLD,
que ingresan por primera vez al Programa de Rehabilitaciéon Pulmonar (PRHBP) en el
Gimnasio del Complejo Hospitalario San José.

3.2. Objetivos Especifico

e Determinar el efecto de la aplicacion de la bateria de Técnicas de Terapia Manual
en el Volumen de reserva inspiratorio (VRI), Volumen de reserva espiratorio
(VRE), Volumen corriente (VC), Volumen residual (VR) y en la Capacidad residual
funcional (CRF), Capacidad inspiratoria (Cl), Capacidad vital (CV) y Capacidad
pulmonar total (CPT), evaluado mediante Pletismografia Corporal.

e Determinar el efecto de la aplicacion de la bateria de Técnicas de Terapia Manual en
la Frecuencia Cardiaca, evaluado mediante la técnica palpatoria de pulso radial
durante un minuto.

e Determinar el efecto de la aplicacion de la bateria de Técnicas de Terapia Manual en
la Frecuencia Respiratoria, evaluado mediante la técnica de observacién de los
ciclos respiratorios durante un minuto.
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e Determinar el efecto de la aplicacion de la bateria de Técnicas de Terapia Manual en
la Saturacidon parcial de oxigeno (SpO2), evaluado mediante oximetro de pulso.

4. Metodologia

4.1. Tipo y Disefio de Investigacion

La presente investigacion es cuantitativa, exploratoria sin grupo control y con una
muestra no aleatorizada, con un disefio pre y post intervencion siendo cada paciente su

propio grupo control.

4.2. Definicidon de Variables

Objetivo especifico | Variable | Definicion conceptual Definicion
operacional
Determinar el efecto | VRI Cantidad méxima de aire que se | Para la pesquisa de
de la aplicacion de puede inspirar por sobre el nivel de | volimenes y
la bateria de inspi_racién esponténea dt_a reposo. capacidades
Técnicas de TM en VRE Maxima cantidad de iaure que_ s€ pulmonares fue
el VRI. VRE, VC, puede expulsar a partir del nivel utilizado un
VR 'y en la CRF, ClI, espiratorio espontaneo normal. instrumento de
CV y CPT, evaluado VC Cantidad de aire que entra en una medicion
mediante inspiracion o sale en una denominado
Pletismografia espiracion, en las condiciones de Pletismografia
Corporal. actividad que se especifiquen Corporal
(reposo, ejercicio) (Sensormedics
VR Cantidad de aire que queda en el | \/paX 22
pulmon después de una espiracion Pulmonary Function
forzada maxima. Este volumen no | tagt System), la cual
puede medirse con el espirdmetro. | actapa a disposicion
CRF Volumen de gas que permanece en | yel estudio en el area
el pulmén al término de la| 4o Broncopulmonar,
espiracion normal; representa la | jq Hospital Clinico
suma del volumen residual Y| gan josé
volumen de reserva espiratoria.
Cl Maéaximo volumen de gas que puede

inspirarse a partir de una espiracion
normal. Comprende los volimenes
corriente y de reserva inspiratoria.
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CVv Cantidad total de aire movilizado

entre una inspiracion y espiracion

maximas. Incluye el volumen

corriente 'y los volimenes de

reserva inspiratoria y espiratoria.

CPT Cantidad de gas contenido en el

pulmon en inspiracion maxima.

Corresponde a la suma de los

cuatro volimenes ya descritos.
Determinar el efecto | FC NUmero de latidos cardiacos por | Fue evaluada
de la aplicacion de unidad de tiempo. Suele expresarse | mediante la técnica
la bateria de en pulsaciones por minuto. palpatoria de pulso
Técnicas de TM en radial durante un
la FC, evaluado minuto
mediante la técnica contabilizando el
palpatoria de pulso numero de latidos.
radial durante un
minuto.
Determinar el efecto | FR Numero de respiraciones por | Se calculé a través
de la aplicacion de unidad de tiempo. Suele expresarse | de la cuantificacion
la bateria de en respiraciones por minuto. de los ciclos
Técnicas de TM en respiratorios durante
la FR, evaluado un minuto.
mediante la técnica
de observacion de
los ciclos
respiratorios durante
un minuto.
Determinar el efecto | SpO2 Es el contenido de oxigeno de una | Se midio a través del

de la aplicacion de
la bateria de
Técnicas de TM en
la SpO2, evaluado
mediante oximetro
de pulso.

muestra de sangre expresado como
porcentaje de su capacidad.
Normalmente, con una presion
parcial de Ozalveolar de 80-90
mmHg la saturacion arterial de
oxigeno (Sa0z2) es de 94-97%.

uso de un Oximetro
portatil  de dedo
Prince 100l.
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En cuanto al tipo de variables estas se pueden clasificar de la siguiente manera:

- Independientes: la Terapia Manual es de este tipo puesto que es la que influye en
las otras variables y por tanto la que causa de la variacion a la que se refiere la
hipétesis.

- Dependientes: todos los volimenes y capacidades, ademas de los parametros
hemodindmicos y signos vitales son variables de este tipo puesto que se identifican
con el resultado de la variacion, sobre estas influye la variable independiente y su
cambio se mide para comprobar la influencia de esta. Es la variable consecuente y
generalmente la condicion que se trata de explicar.

- Confundentes: el tipo de EPOC califica para esta variable puesto que su presencia
podria producir sesgos en la relacion de las variables dependientes e
independientes, especificamente debido a que, a pesar de que solo se seleccionaron
pacientes con clasificacion 111y IV segun criterio GOLD, existen dos
caracteristicas de este tipo de pacientes las cuales no se pudieron controlar debido a
los recursos materiales presentes en la unidad de Broncopulmonar. Estas son la
Bronquitis Cronica y el Enfisema, condiciones que en general estan presentes en
forma simultanea a nivel pulmonar, a pesar de que pueden diferenciarse de acuerdo
al cuadro clinico del paciente. Estas caracteristicas influyen de sobre manera y muy
distintamente en la evolucion y respuesta al tratamiento, probablemente teniendo
mejor prondstico un paciente con predominio de Bronquitis Crénica.

4.3. Hipotesis

La aplicacion de una sola intervencion basado en un protocolo de cinco técnicas de
terapia manual tiene efectos favorables sobre la funcién pulmonar en los pacientes con
EPOC (etapa Il y IV segun criterio GOLD), al disminuir el Volumen de Reserva
Espiratorio (VRE), Volumen Residual (VR), Frecuencia Cardiaca (FC), Frecuencia
Respiratoria (FR) y aumentar la Capacidad Inspiratoria (CI) y saturacion parcial de
oxigeno (Sp02).

4.4. Definicion de Poblacién y Muestra

4.4.1 Poblacion

El area de cobertura geogréafica del Hospital Clinico San José abarca las comunas de
Independencia, Recoleta, Conchali, Huechuraba, Quilicura, Lampa, Colina y Til Til. Este
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atiende a una poblacion total de 607.552 [139) habitantes dentro de los cuales 3478 asisten a
control de morbilidad en la unidad de Broncopulmonar con diagndstico de EPOC, dentro de
los cuales 1584 son mujeres y 1894 son hombres, y donde el 50% se concentra en el grupo
de adulto mayor (tabla 1).

Tabla 1. Distribucién poblacional de pacientes con EPOC en control en la Unidad de Broncopulmonar del
Hospital Clinico San José.

20-34 afios

35 — 44 afios

45 — 54 afos

55 — 64 afios

65-69 afios

70 y més afios

Hombres | Mujeres

Hombres | Mujeres

Hombres | Mujeres

Hombres | Mujeres

Hombres | Mujeres

Hombres

Mujeres

2

15

40

124 242

316 431

298

278

830

901

4.4.2 Muestra

Se utilizo la categorizacion para la EPOC segun la normativa de la GOLD, la cual
considera la relacion entre el VEF1 y la CVF post broncodilatador <0.7 (70%), para
seleccionar la muestra. Tras una exhaustiva revision de 300 fichas de pacientes obtenidas
en la base de datos de la unidad de Broncopulmonar del Hospital Clinico San José fueron
doce los pacientes seleccionados, nueve hombres y tres mujeres. Esto se realizé de acuerdo
a los criterios de inclusion y exclusion, y considerando todos los contras para esta seleccion
se determind realizar el calculo del tamafio de la muestra para estudios clinicos basado en la

siguiente formula siendo el resultado no= 11.

No=2(Zy+ Z5)2S?

dz

Asi es como se decide detener la revision de fichas clinicas y por tanto la seleccion
de pacientes comenzando la intervencion solo con 12 pacientes.

4.4.2.1 Variables que la caracterizan

Las variables género, edad, peso y talla de cada paciente se especifican en la

siguiente tabla.

Tabla 2. Variables que caracterizan la muestra

seleccionada.

Paciente | Género | Edad Peso Talla
1 M | 47 87 1.70
2 M | 55 67 1.65
3 F|70 72 1.62
4 M | 68 60 1.58
5 M | 60 85 1.76
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6 F|77 64 1.59

7 M | 60 65 1.62

8 M | 65 73 1.70

9 M | 63 70 1.61

10 M | 67 62 1.55

11 M | 60 72 1.70

12 F |57 85 1.65

MEDIA 62,42 71,83 164,42

DS 7,79 9,29 6,12
*M: masculino *F: Femenino

4.4.2.2 Criterios de Inclusion y Exclusion
e Criterios de inclusién

- Diagnostico de EPOC 111 o IV segun criterios GOLD.
- Condicion estable de la patologia (sin cursar exacerbacion)
- No pertenecer a programas de rehabilitacion fisica.

e Criterios de exclusién

- Tabaquismo actual

- Analfabetismo

- Patologia reumatica

- Patologia neuromuscular

- Patologia musculoesquelética
- Discapacidad cognitiva

- Oxigeno dependencia

Variables como la edad y género no fueron consideradas dentro de los criterios
puesto que no influyen los resultados del estudio debido a que cada paciente es su propio
grupo control.

Todos los pacientes fueron informados con anterioridad a través de una charla, el
proposito y la metodologia del estudio, especificando tiempos, intervenciones,
evaluaciones, efectos benéficos y adversos, etc. Luego de lo cual cada uno de los pacientes
firmo voluntariamente un consentimiento informado.
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4.5 Protocolo de Intervencion

Antes y después de la aplicacion de las técnicas de TM, todas las variables fueron
evaluadas. Para la pesquisa de volumenes y capacidades pulmonares fue utilizado un
instrumento de medicion denominado Pletismografia Corporal (Sensormedics VMAX 22
Pulmonary Function Test System), la cual estaba a disposicion del estudio en el area de
Broncopulmonar, del Hospital Clinico San José (Figura 6). Esta fue realizada en un espacio
fisico individualizado, cerrado, ventilado y aislado acusticamente, con una superficie
adecuada para reunir comodamente a dos personas (paciente y evaluador), el equipo y las
herramientas accesorias necesarias. Este instrumento de medicién era manipulado por una
Kinesidloga experta y certificada para dicha actividad. Su eleccion se basé en que es el
método mas preciso y estima el volumen de todo el gas compresible dentro del torax, a
diferencia de otras pruebas de funcién pulmonar como la espirometria, la cual entrega
informacién del estado de la enfermedad y el grado de la obstruccion bronquial, deterioro
sobre el cual la TM no tiene efecto.[ 11131381

e
Transductores de € flujo
Pb.

Fig. 6: Pletismdgrafo de presion variable y volumen constante [13g).

En el caso de los pardmetros hemodinamicos y signos vitales estos fueron medidos de
acuerdo a técnicas descritas en la literatura. La Frecuencia Cardiaca fue evaluada mediante
la técnica palpatoria de pulso radial durante un minuto contabilizando el nimero de latidos,
la Frecuencia Respiratoria se calculd a través de la cuantificacion de los ciclos respiratorios
durante un minuto y por ultimo se midi6 la saturacion de oxigeno a través del uso de un
Oximetro portatil de dedo Prince 100I. Estos parametros eran tomados luego del descanso
inicial de 10 minutos, previo al ingreso de la primera evaluacion con pletismografia y al
final, posterior a la aplicacion de las técnicas de TM.

Inmediatamente finalizado las pruebas evaluativas iniciales, se procedia a la aplicacion
de las técnicas de TM. Para ello el paciente era llevado a un box ubicado a 5 metros del de
evaluacion, en silla de ruedas y este era posicionado en una camilla en Fowler a 45° de la
horizontal, para permitir una expansion adecuada del térax y por ende una mejor entrada de

41



aire. Esto porque también se conoce que los pacientes EPOC en decubito supino, debido a
su deterioro pulmonar y desventaja mecénica por cambios estructurales de la bomba, ven
aumentada su limitacion del flujo y por tanto, no solo generaria un impacto desfavorable en
los resultados del estudio sino que ademas podria haber generado efectos adversos en estos
pacientes.

A continuacion se reiteraban los pasos a seguir, las técnicas y el propoésito de la
intervencion. Esta ultima constaba de la aplicacion de cinco técnicas de TM las cuales eran:
Liberacion/descompresion Suboccipital, LM Cervical anterior, LM Toracica anterior y
Liberacion Esternal, Balance ligamentario costal y TEM para Escalenos, Pectoral Menor y
Dorsal Ancho-Serrato Anterior (ANEXO 9). Todas ellas eran aplicadas por uno de los
investigadores, quien recibié un entrenamiento de 10 meses supervisado por un
Kinesidlogo especialista en TM Osteopatica.

Pasada media hora y finalizada la etapa de intervencion, se le pedia al paciente que se
sentara muy lentamente al borde de la camilla para tomar los pardmetros hemodindmicos
correspondientes, y que de igual forma se sentara en la silla de ruedas, luego de lo cual era
trasladado de regreso al box de evaluacion. En ese lugar se realizaba el segundo examen
(post) de pletismografia corporal.

5. Andlisis estadistico

El analisis estadistico fue desarrollado usando el software SPSS 15.0. Para evaluar si
los datos obtenidos de las variables cuantitativas estudiadas presentaban un
comportamiento de distribucion normal, se utilizd el test de Shapiro-Wilk, prueba que
utiliza cuando la muestra recolectada presenta un nimero menor a 50 casos.

Como todas las variables evaluadas mostraron una distribucién normal, las variaciones
se evaluaron mediante el coeficiente de correlacion de Pearson, y ya que al tratarse de
variables de tipo continuas o cuantitativas (Volimenes y capacidades pulmonares,
frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria y saturacion parcial de oxigeno), se aplico el
test de t-Student para la comparacion pre y post a la aplicacion del protocolo de
intervencion con las técnicas de Terapia Manual. Para establecer relaciones o diferencias
estadisticamente significativas en los analisis realizados, se considerd un valor de p < 0,05.
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6. Resultados
Volumenes y capacidades pulmonares

Al realizar el analisis comparativo tanto de los volimenes como de las capacidades
pulmonares de la muestra “previo” a la intervencion con el protocolo de técnicas de terapia
manual, no se encontraron diferencias estadisticamente significativas para VR (p=0,940),
VRE (p=0,058), CV (p=0,541), CPT (p=0,587), Cl (p=661) y RVA (p=0,311).

Al observar las variables pletismogréaficas pre y post intervencion, se evidencia una
diminucion estadisticamente significativa para VR (p=0,002), VRE (p=0,005), CPT
(p=0,031), mientras que la CI muestra un aumento estadisticamente significativo (p=0,039).
Por otra parte tanto la CV como la RVA no mostraron ningn cambio (p=0,799 y p=0,068
respectivamente).

Los datos obtenidos se expresaron como cambios pre y post intervencion de las
medias de variables, arrojando una disminucion en el VR, VRE, CPT y un aumento en la
Cl (grafico 1).

Grafico 1. Vollimenes y Capacidades promedio medidos antes y después de la aplicacion de
las técnicas de TM.
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Variables hemodinamicas y signos vitales.

Dentro de las variables hemodinamicas como la FC y la FR, ambas muestran una
diminucion estadisticamente significativas (p=0,000 y p=0,000 respectivamente). Los
cambios en la media de estas variables queda expresado en los siguientes gréaficos (2, 3, 4)
resultando una disminucion de la FC, FR y un aumento significativo (p=0,000) en la SpO2.
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Grafico 2. Frecuencia Cardiaca promedio medida antes y
después de la aplicacién de las técnicas de TM.

30
E‘ 85 M Fre
e M Post
E 80 Barras de error; +/- 1 04,
E
g 75
w
[=]
E70
=

65

FC FC
Frecuencia Cardiaca
Gréfico 3. Frecuencia Respiratoria promedio medida
antes y después de |a aplicacién de las técnicas de TM.
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Gréfico 4. Saturacion parcial de oxigeno promedic
medida antes y después de la aplicacién de las técnicas

de TM.
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Todos los resultados anteriores corresponden a los valores promedio del total de
estos del universo de pacientes (ANEXO 9), ante lo cual resulta interesante demostrar
lo ocurrido de manera individual, por lo tanto a continuacién se grafican los valores
obtenidos antes y después de la aplicacién de las técnicas de TM de un solo paciente
como ejemplo.
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Grafico 5. Volimenes y Capacidades promedio medidos

antes y después de la aplicacion de las técnicas de TM.
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Grafico 6. Frecuencia Cardiaca antes y después de la
aplicacion de las técnicas de TM.
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Grafico 7. Frecuencia Respiratoria antes y después de la
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Grafico 8. Saturacion parcial de oxigeno promedio
medida antes y después de la aplicacidn de las téenicas
de TM.
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7. Discusioén
e Metodologia
o Muestra

De un universo de 300 fichas de pacientes con diagnéstico EPOC quienes se
controlaban en el Hospital Clinico San José, en el &rea de Broncopulmonar, revisadas en el
periodo comprendido entre los meses de marzo y agosto del afio 2012, se seleccionaron 12
pacientes en base a multiples criterios de inclusion con los cuales se buscd obtener una
muestra lo mas homogénea posible. Dentro de los criterios de inclusién se encuentra la
seleccién de paciente con EPOC tipo Il y IV segun criterio GOLD, esto debido a que se
sabe que en estos estadios la alteracion fisiopatoldgica del parénguima pulmonar se traduce
en una limitacion cronica del flujo aéreo provocando atrapamiento de este, condicién
conocida como Hiperinsuflacién Dinamica. En respuesta a esta Gltima el organismo genera
adaptaciones musculoesqueléticas como cambios en la geometria del térax (térax en tonel),
perdida de la eficiencia mecénica de la musculatura respiratoria generando con ello el
patrén patomecanico caracteristico de los pacientes EPOC. Todo esto, en conjunto, afecta
aun mas la mecanica respiratoria, perpetuando y potenciando las alteraciones iniciales de
esta patologia. Por todo lo anterior es que se justifica la intervencion musculoesquelética en
este tipo de pacientes a través de la aplicacion de la bateria de técnicas de terapia manual.

Los pacientes seleccionados debian tener sus controles al dia y con ello su patologia
de base (EPOC) controlada para asegurarse que los datos recopilados en las fichas fuesen
actualizados, para cerciorarse que no estuvieran cursando alguna exacerbacion u otra
patologia aguda de distinto origen, de modo que al momento del ingreso al estudio no se
viesen alterados los resultados debido a una condicion distinta de la patologia en estudio.
Ademas de esta manera se evitd la ocurrencia de efectos no deseados y perjudiciales para
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los pacientes en estudio, derivados tanto del sistema de evaluacién (pletismografia) como
de las técnicas aplicadas. De la misma forma se incluyeron los pacientes que al momento de
la intervencion estuviesen cumpliendo al menos 1 mes del cese del habito tabaquico con el
fin de ser coherente con los criterios de inclusion del gimnasio de rehabilitacion del
hospital, considerando que esta intervencion se enmarca en la preparacion de los pacientes
antes de ser ingresados por primera vez al programa de rehabilitacion fisica.

Otro criterio de inclusion considerado fue el de escoger a los pacientes que no
presentasen  patologias  reumaticas, neuromusculares y/o  musculoesqueléticas
(deformidades de la columna torécica y/o parrilla costal, secuelas por traumatismos o
cirugias, fracturas recientes o antiguas consolidadas con secuela funcional en la cintura
escapular, térax o columna vertebral) debido a que se buscé tratar un patrén patomecéanico
derivado de la alteracion pulmonar derivada de la EPOC de modo compensatorio y no por
otro factor causal distinto como por ejemplo, la presencia de una cifoescoliosis, puesto que
en un caso como este donde la condicién del paciente es de tipo restrictivo, dificilmente
podrian haberse obtenido variaciones en la funcion pulmonar con la aplicacion de las
técnicas de terapia manual en la sesion de tratamiento correspondiente al protocolo de
intervencion de este estudio.

Los pacientes de la muestra tampoco no debian haber estado dentro de un programa
de rehabilitacion pulmonar antes del estudio y este debia ser el primer ingreso a este, dentro
del curso de su patologia. Esto debido a que se han dado a conocer numerosos avances
cientificos, tanto en la comprensién de los efectos sistémicos de la EPOC, asi como de los
cambios inducidos por el proceso de rehabilitacion pulmonar, a través del ejercicio fisico.
La evidencia cientifica poco a poco ha demostrado que esta intervencion integral reduce la
disnea, aumenta el rendimiento deportivo a través de la mejora de la resistencia fisica, y
mejora la salud relacionada con la calidad de vida, ademas de la disminucién en los costos
en salud. Por lo anterior es que al ingresar a un paciente que ya ha recibido un minimo
acondicionamiento fisico, al ser evaluado, probablemente arrojaria variaciones positivas en
su funcion pulmonar pero no se podria diferenciar si estos cambios derivaron del
tratamiento con técnicas de terapia manual o del entrenamiento fisico.

Que los pacientes no tuviesen indicacion de oxigeno domiciliario también fue otro
criterio para conformar la muestra del estudio. Se sabe que el uso de esta ayuda terapéutica
farmacologica, por méas de 15 horas diarias, aumenta la supervivencia de los pacientes con
EPOC grave e insuficiencia respiratoria y con ello disminuye la mortalidad, reduce el
numero de exacerbaciones y hospitalizaciones, esto porque, por ejemplo, reduce la
frecuencia respiratoria aumentando el tiempo espiratorio y con ello disminuyendo la
hiperinsuflacion dinamica con lo que podria eventualmente mejorar indices como la
saturacion de oxigeno, por ejemplo, la cual es una de las variables evaluadas en este estudio
por lo tanto si se hubiesen incluido pacientes con indicacién de oxigeno los resultados
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probablemente no hubiesen sido fidedignos y en consecuencia no hubiesen sido reflejo el
estado basal verdadero de la patologia.

La edad y el género finalmente no fueron consideradas dentro de los criterios de
inclusion puesto que al ser cada sujeto su propio grupo control los resultados pre y post
considerados para su analisis comparativo seran los del mismo sujeto.

Por ultimo, otro criterio a considerar fue la de seleccionar sujetos que tuvieran la
posibilidad de entender y cooperar voluntariamente durante la intervencion, criterio
necesario, por ejemplo, para comprender las ordenes al realizar el examen previo y
posterior a la aplicacion de las técnicas de terapia manual, la Pletismografia Corporal, la
cual se utiliza para evaluar la funcion pulmonar que comprende instrucciones por parte del
examinador que podrian ser complejas de entender para un paciente con limitacién
cognitiva, por ejemplo. Asi es como una de las contraindicaciones de esta prueba es la falta
de comprension o de colaboracién en el entendimiento y realizacion de la prueba.

o Protocolo de Intervencion

El estudio de la literatura a cerca del comportamiento patomecéanico en los pacientes con
EPOC [2527,31,6674,92,95], llevd a determinar un protocolo de intervencion que abarca las
distintas alteraciones en los tejidos blandos de las regiones cérvico — toracica, consecuencia
de las adaptaciones musculoesqueléticas a la deficiencia primaria del sistema respiratorio.
Estas adaptaciones son necesarias en las primeras etapas, ya que representan cambios
necesarios en el organismo para suplir las deficiencias morfo-funcionales de las vias
respiratorias y parénquima pulmonar, para mantener el sistema en equilibrio [2527]. Sin
embargo, la cronicidad y la no reversibilidad de esta patologia determinan que en etapas
avanzadas, es decir, EPOC tipo Il y IV, dichas adaptaciones se convierten en trastornos de
los tejidos blandos que perpettan el cuadro patoldgico, y afectan ain mas la funcion
pulmonar, al perder la eficiencia mecanica de la bomba respiratoria 25, 27, 31,74;. Por ello
cada una de las técnicas escogidas apuntan a tratar los tejidos blandos de la bomba
respiratoria, al abarcar tejido fascial, muscular y ligamentoso, y asi poder disminuir la
tension que hay sobre estas estructuras producto de la sobreactivacion y sobre adaptacion,
con el objetivo de corregir las ya conocidas alteraciones mecéanicas de los pacientes con
EPOC 1131151161335, para obtener cambios beneficiosos no solo en el sistema
musculoesquelético, sino que también en el sistema respiratorio expresado en variaciones
en las capacidades y volumenes pulmonares.

Desde la Quiropraxia y Osteopatia, se han desarrollado estudios que relacionan a la
terapia manual y la EPOC, especificamente sobre los efectos de dichas intervenciones en la
funcién pulmonar gg;. No obstante, los resultados de estos estudios son controversiales, ya
que existen factores que debilitan y restan contundencia a los datos arrojados. Sin existir
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una linea concreta de trabajo, cada estudio basa sus intervenciones en el uso de la terapia
manual pero sin determinar un protocolo claro de tratamiento, al aplicar tan solo una
técnica o diversas y distintas técnicas a cada paciente de la muestra, con una duracién
variable, y con efectos distintos segun la estructura sobre la cual se aplique. Por otro lado,
las muestras de cada estudio se caracterizan por ser no homogéneas, al agrupar distintos
tipos de EPOC, sin distincion de sus caracteristicas fisiopatologicas o patomecanicas,
entendiendo que todos ellos tienen un comportamiento diferente y particular segin el grado
de severidad 24, 25271 Y que por lo tanto su respuesta al tratamiento también lo serd. Esto
obviamente repercute en los efectos de una intervencion y finalmente en los resultados del
estudio, ya que el impacto en cada uno de ellos es particular, tanto con efectos beneficiosos,
desfavorables, como es el caso de algunos sujetos debido a la aplicacion de técnicas
contraindicadas como por ejemplo aquellas que generan aceleracion de flujos, similar a las
técnicas de compresion/descompresion utilizadas en el area respiratoria, ya que es de
conocimiento que esto provoca mayor obstruccion, o debido a la posicion supina del
paciente durante la ejecucion de la técnica, factor que incide tanto por la labilidad de las
vias aéreas como por la pérdida de la zona de aposicién del diafragma, repercutiendo en el
proceso obstructivo de los pacientes, favoreciendo el atrapamiento aéreo y con ello la HID ,
o0 incluso efectos nulos, como es el caso de los pacientes con EPOC | y Il ya que no
presentan alteraciones musculoesqueléticas por encontrarse en estadios iniciales.

Por estas razones, dichas variables fueron analizadas con el fin de generar para este
estudio un protocolo estructurado, planificado y seguro, segun las caracteristicas de la
poblacién objetivo, minimizando al maximo sesgos en el estudio que afectaran los
resultados.

Cada uno de los 12 pacientes del grupo de estudio completo una sesién de la
intervencion, cuya duracion fue de 30 minutos, con una evaluacion previa y posterior de los
pardmetros y variables a estudiar de 30 minutos respectivamente, lo que da un total de 90
minutos.

o Evaluacion

Aunqgue la prueba basica en la exploracién funcional respiratoria es la espirometria,
era necesario contar con un procedimiento rapido, preciso y reproducible, que permitiera
medir los volumenes de aire que los pulmones no pueden movilizar y que no pueden ser
evaluados a través de la espirometria simple, es decir, volumenes pulmonares estaticos
como son VR y VRE, y capacidades como son la CPT, CV y CI, para asi observar el
impacto que tiene la TM sobre la funcion pulmonar en dichos pardmetros. A demas se
evalué la Frecuencia Cardiaca y Frecuencia Respiratoria en un minuto y la Saturacion
Parcial de Oxigeno (SpO2) con oximetria de pulso, para complementar los datos
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relacionados a la funcion pulmonar, tanto de manera previa como posterior a la
intervencion.

o Volumenes y capacidades

Se sabe que los pacientes con EPOC presentan un aumento en la capacidad residual
funcional, es decir, tanto en el volumen de reserva espiratorio como en el volumen residual,
y por ende una disminucion en la capacidad inspiratoria. EI origen de esto se encuentra en
la limitacion del flujo espiratorio, como se conoce durante la respiracion tranquila,
fendmeno que durante el ejercicio o actividad con demanda fisica por sobre lo normal se
conoce como hiperinflacién dindmica. EI desequilibrio que se produce entre los flujos
inspiratorios y espiratorios, conducen finalmente a un atrapamiento aéreo, que repercute
finalmente en la funcién pulmonar por la disfuncion de la musculatura respiratoria, con
compromiso del intercambio gaseoso y aumento del trabajo respiratorio g).

En este estudio todos los pacientes con EPOC evidenciaron una disminucion
significativa de la capacidad pulmonar total (p = 0,031), volumen de reserva espiratorio
(p = 0,005), volumen residual (p = 0,002). Esto se debe probablemente a que la relajacion
de los tejidos fasciales, musculares y ligamentosos de las regiones cervical anterolateral,
cintura escapular y tordcica que se encuentran bajo una carga aumentada y por ende en un
estado de acortamiento por el patrén patomecanico caracteristico de este grupo de pacientes
con EPOC, el cual se define por una proyeccion anterior de cabeza con hiperextension de
cuello, aumento de la cifosis toracica, proyeccion anterior y rotacién interna de hombros,
bloqueo costal en inspiracion (térax en tonel) que a su vez produce restriccion de los
movimientos vertebrales en los 3 ejes debidos a este desplazamiento costal y su intima
relacion con tanto con los cuerpos vertebrales como con las apdfisis transversas. La
correccion de dichos patrones posturales a través de la relajacion de los tejidos blandos
tratados, permitiria que los segmentos &seos cambiaran su disposicion espacial,
especialmente las costillas, descendiendo y permitiendo un mayor grado de excursién, por
lo que su musculatura también gque se encontraba acortada podria estar mas elongada con
una longitud cercana a la 6ptima lo cual la haria mas eficiente mecanicamente hablando, lo
que finalmente repercutiria en una disminucion del aire atrapado, cambiando la CPT, VRE
y VR. Sin embargo dichos procesos externos deben ser proyectados en un sistema de
continuidad hacia las estructuras mas internas. Segun la teoria esto se podria llevar a cabo a
través del sistema fascial interno y especificamente de la fascia de Sibson y los ligamentos
suspensorios de la ctpula pleural [es, 104, 106, 107, 111,113]. Dichos elementos anatomicos que
pertenecen a la red fascial anterior profunda, la cual se relaciona intimamente tanto con la
parrilla costal y sus componentes musculoesqueléticos; como con las visceras toracicas, al
igual que con el complejo craneo-cervical. Esto quiere decir que este elemento anatémico
conecta el medio interno del térax, cuello y base del crdneo con otros tejidos externos
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correspondientes a las mismas regiones anatémicas, por medio de su unién morfo-funcional
con estos, es decir, muasculos, fascia, ligamentos y cartilagos. Por lo tanto el cambio
externo determinado por la accion de la terapia manual, es transmitido a las estructuras
internas y este cambio a la vez es reforzado por una accion inversa desde los cambios
internos hacia el medio externo.

Sin embargo, las mejoras funcionales del sistema respiratorio debido a los cambios
en la orientacion de los segmentos anatomicos hacia una posicion “normal”, no solamente
pueden ser explicadas desde la teoria de la conectividad anatomica de los tejidos
involucrados (tejidos blandos) y a su red funcional interconectada. También puede ser
explicada desde un punto de vista microscopico y biomecanico, concepto teorico
denominado Mecanotransduccion o Biotensegridad, el cual ayuda a entender como es que
cada elemento celular tiene efectos sobre otros a traves de su conexion mecéanica. Este
término nace desde el area de la ingenieria en el afio 1961, cuando el ingeniero y arquitecto
Buckminster Fuller utilizo por primera vez el concepto de tensegridad, que significa tension
integrada, y hace relacion a las estructuras arquitectonicas compuestas de elementos rigidos
0 compresivos y elementos tensiles o elasticos, haciendo de estas unas estructuras
mecanicamente muy estables y eficientes. Afios mas tarde, en 1980, el bidlogo celular
Donald Ingber tras estudiar la conformacion estructural celular, encontré similitudes entre
este patron de las estructuras descritas por Fuller y las células, donde los elementos
compresivos corresponden a microtubulos y son los encargados soportar cargas mecanicas
manteniendo la forma de la célula; mientras que los elementos tensiles corresponden a
microfilamentos y filamentos intermedios y son los encargados de transmitir la carga
mecénica a toda la célula otorgando estabilidad dindmica a todo el sistema. Sin embargo los
estimulos fisicos, en este caso mecanico, conllevan a procesos de activacion de canales de
calcio ubicados en la membrana celular, con lo que se desencadena la actividad metabodlica
interna de la célula, expresado en la variacion de la expresidn genética por parte del nicleo
celular, que no solo sucede en la célula en particular, sino que también en aquéllas que la
rodean. Esto es lo que finalmente determina el cambio en la sintesis del tipo, nimero y
caracteristicas de las células, otorgando nuevas caracteristicas a los tejidos expuestos a una
carga mecanica, tanto para un estado patoldgico como para procedimiento terapéutico, es
decir, esta es la base teodrica que justificaria el porqué del uso de la Terapia Manual, cuyo
principio activo es el uso de la estimulacion mecanica (carga/presion, estiramientos, etc.),
para corregir los patrones patomecanicos, revertiria las alteraciones de los tejidos blandos
involucrados a las regiones anatomicas implicadas y asi obtener beneficios en el sistema
musculoesquelético de los pacientes con EPOC que finalmente se podria traducir en una
mejor funcion pulmonar, por la accion de la TM sobre tejidos blandos afectados por los
cambios posturales consecuencia de la severidad y cronicidad de la patologia.

Estos ultimos tienen directa relacion con la limitacion de los flujos espiratorios
(LFE), ya que como consecuencia de la dificultad de generar flujos espiratorios comienzan
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a retener aire que se expresa en aumento de los VRE (en el caso de los pacientes con EPOC
de tipo Bronquitis) y VR (en el caso de los pacientes con EPOC de tipo Enfisema),
volimenes que en una etapa temprana limitan los volimenes inspiratorios y que en etapas
avanzadas de la patologia (EPOC Il y 1V) no solo causan esta limitante sino que también
los cambios patomecanicos ya mencionados. Al revertir esta condicion vemos que los
pacientes con EPOC aumentan significativamente la capacidad inspiratoria (p = 0,039), ya
que al disminuir tanto el VRE como el VR, estan en condiciones de ingresar mas volumen
de aire expresado en una mayor capacidad inspiratoria. Esto también puede deberse a que
los musculos inspiratorios que antes se encontraban acortados ahora vuelven a una longitud
que les permite contraerse con mayor eficiencia. Esto habria sido interesante
correlacionarlo con otra prueba de funcion pulmonar como lo es la presion inspiratoria
maxima (PImax), para determinar el grado de aumento de presion que pueden generar los
masculos inspiratorios al modificar tanto el patrén patomecénico como los VRE y VR 25, 27,
28,134].

o Saturacion parcial de Oxigeno

Por otra parte la mayor capacidad inspiratoria puede ser la causa que genera un
aumento altamente significativo de la saturacion parcial de oxigeno (p = 0,000). Su
modificacion puede deberse a que al disminuir la CRF (VRE y VR), se puede efectuar un
mayor intercambio de aire, permitiendo la salida de CO2 retenido en estos volimenes y el
ingreso de O2, renovando asi el contenido gaseoso de los pulmones. Esto otorga la
posibilidad de que al aumentar las concentraciones de O2 al interior del alvedlo, exista
mayor intercambio hacia los capilares pulmonares, con un efecto vasodilatador en los
mismos, generando un aumento en los flujos sanguineos en estas zonas ventiladas, y con
ello un aumento de la hemoglobina disponible, permitiendo finalmente una mayor
captacion de O2, la cual se expresa entonces como un aumento en la SpO2 (25, 27, 28,134].

o Parametros hemodinamicos y Signos Vitales.

Simultdneamente en la evaluacion de los demas parametros, todos los pacientes
mostraron una disminucion altamente significativa en la frecuencia cardiaca (p = 0,000),
esto debido quizéas a que al disminuir los VRE y VR, disminuye también la presion interna
total del pulmon, con lo cual se genera una menor presion sobre la arteria pulmonar y con
ello disminuye el trabajo cardiaco ya que necesita de menor fuerza de eyeccion, lo que se
traduce en menor frecuencia cardiaca ya que esto se suma a la posible vasodilatacion en los
capilares pulmonares lo que también disminuiria la resistencia al flujo y por ende menor
trabajo contractil del corazén. Esto sumado a la mayor disponibilidad de oxigeno a nivel
miocéardico ayudaria a la eficiencia mecénica del mismo [13s, 136,137
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Por otro lado frecuencia respiratoria también mostré una disminucion altamente
significativa (p = 0,000). Se puede inferir que este cambio se produce debido a que al
existir una disminucion de la CRF se mejoraria la eficiencia mecéanica de la musculatura
respiratoria adquiriendo mas capacidad de movilizar volumenes inspiratorios. Por otro lado
la disponibilidad de mayor concentracion de oxigeno, expresado en el aumento de la SpO2,
tanto a nivel sisttmico como muscular haria que a nivel de los centros respiratorios
disminuya la demanda respiratoria y a nivel muscular se produzca mayor eficiencia en el
trabajo [13134].

Sin cambios significativos se mostrd la capacidad vital (p = 0,799) y resistencia de la
via aérea (p = 0,069), esto probablemente a que al disminuir el tanto la CPT como el VRE
y como consecuencia el aumento de la Cl, se mantiene constante proporcionalmente. Ahora
bien, la resistencia de la via aérea no cambia posiblemente porque la intervencion de los
tejidos blandos de la bomba respiratoria no genera ningin cambio a nivel estructural de las
mismas, por ende, su labilidad y tendencia al colapso no cambia, ya que ninguno de los tres
factores que causa el aumento de la resistencia de la via aérea (obstruccion lumen,
engrosamiento pared, perdida de traccion radial) se ve afectado por dichas técnicas.

No cabe duda que los resultados de esta tesis deben ser comparados y complementados
con mayor investigacion y con la aplicacion de méas pruebas, que entreguen datos
necesarios para interrelacionar variables y asi obtener nuevos y mejores datos, en pro de
mejoras en las alternativas de tratamientos. La aplicacién de pruebas como la prueba de
marcha de seis minutos (PM6m) como evidenciar el impacto funcional de esta
intervencion, expresada en la distancia que podria recorrer el paciente con EPOC posterior
a la intervencion, recordando que existe relacion entre cambios en la funcién pulmonar y
distancia recorrida. Debido al tipo de estudio se abarcdé una muestra reducida, ya que el
objetivo no es determinar de manera concreta y definitiva los reales efectos de la terapia
manual sobre la funcidn pulmonar en pacientes con EPOC, sino que iniciar una nueva linea
de trabajo como alternativa valida de intervencion que no es excluyente de otros
tratamientos simultdneos como lo es la rehabilitacion pulmonar clasica. Sin embargo es
necesario que la muestra se amplie para asi poder fortalecer el estudio y obtener datos de
mayor peso. A esto se debe sumar la proyeccién del estudio en el tiempo, con la posibilidad
de la aplicacion de la bateria de técnicas de manera regular por un tiempo prolongado,
sumado a evaluaciones periddicas con las pruebas antes mencionadas para asi establecer si
dichos cambios son meros efectos sumativos los cuales se mantienen en el tiempo o si son
instantaneos y de ser asi cuanto es el tiempo que duran. Por otra parte es necesario otorgar
ampliar esta visién con el cuestionario de la enfermedad respiratoria crénica (CRQ), por
efectos en el largo plazo e impacto en las AVDs.
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8. Conclusiones

El protocolo de intervencion basado en técnicas de terapia manual produjo cambios
en la funcién pulmonar como también en la funcion hemodinamica de los pacientes con
EPOC que participaron en el presente estudio lo que permite confirmar la hipotesis
planteada. Esto queda demostrado a través de la disminucion significativa tanto de la
capacidad pulmonar total (CPT) como de los volimenes de reserva espiratorio (VRE) y
residual (VR), cambios volumétricos que favorecen el proceso de disminucion del
fendmeno de hiperinsuflacion dinamica y un consiguiente aumento significativo tanto de la
capacidad inspiratoria (CI) como de la saturacion parcial de oxigeno (SpO2). Todos estos
cambios podrian explicar la disminucién significativa tanto de la frecuencia respiratoria
como de la frecuencia cardiaca, ya que disminuiria el trabajo respiratorio y por ende la
demanda sobre el sistema cardiorrespiratorio, haciéndose este mas eficiente.

Es interesante e importante de destacar entonces, que la intension de este estudio no
es determinar de forma categorica los efectos de la terapia manual sobre los voliumenes y
capacidades en los pacientes con EPOC |1l y IV, sino mas bien transformarse en la piedra
angular para desarrollar futuros estudios que aporten mayor informacion, fomentando la
investigacién y aportando innovacion en la Kinesiologia y lo que por formacion profesional
y humana se considera necesario, ver mas alld que una enfermedad o patologia, aunando
miradas y campos dentro del quehacer del kinesiélogo, entendiendo que la accion
terapéutica sobre una estructura del cuerpo tiene efectos sobre otras, ya que el organismo se
comporta como un todo continuo, una sola unidad funcional.
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10. Anexos

ANEXO 1

Clasificacion de la EPOC.

Estadio | Descripcién Hallazgos (basado en VEF: postbroncodilatador)

I Leve Limitacion leve del flujo aéreo, y en ocasiones, pero no
siempre, tos y produccion crénica de esputo.

Relacion VEF1/CVF menor al 70%

VEF: mayor o igual al 80% del valor de referencia

En este estadio es posible que el individuo ignore que su
funcion pulmonar es anémala.

I Moderado Agravamiento de la limitacion del flujo aéreo con disnea,
que en general, aparece con el esfuerzo.

Relacion VEF1/CVF menor al 70%

VEF; >50% -< 80% del valor de referencia.

En este estadio, el paciente suele solicitar atencién médica
debido a los sintomas respiratorios cronicos o a una
exacerbacion de la enfermedad.

i Grave Agravamiento adicional de la limitacion del flujo aéreo,
aumento de la disnea, disminucidon de la capacidad para
hacer ejercicio y exacerbaciones repetidas, que tienen una
influencia sobre la calidad de vida del paciente
Relacion VEF1/CVF menor al 70%

VEF1 >30% -<50% del valor de referencia

v Muy Grave Limitacion muy importante del flujo aéreo, o0 VEF1 <50%
del valor de referencia mas insuficiencia respiratoria
cronica. Siempre que esté presente esta complicacion, los
pacientes pueden presentar un estadio de EPOC muy grande
(IV), incluso aunque el valor del VEF: sea >30% del valor
de referencia. En este estadio la calidad de vida del paciente
esta visiblemente deteriorada y las exacerbaciones pueden
poner en peligro su vida.

Relacion VEF1/CVF menor al 70%
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ANEXO 2

Cambios celulares y moleculares en el musculo Diafragma

Cambios en
el tipo de
fibra

El diafragma humano esta compuesto por 48-50% fibras tipo I, 30-35%
fibra tipo lla 'y 17-20% lIx [27, 140]. Sin embargo en los pacientes EPOC
se muestra una mayor concentracion de fibras tipo I, que se caracterizan
por ser de tipo oxidativas y resistentes a la fatiga, mientras que existe una
disminucion de las fibras tipo Il, esto con el fin de optimizar el poco
oxigeno presente y responder ante la mayor carga de trabajo del Diafragma,
a expensas de una menor capacidad de generar fuerza [25, 27, 141, 142].
Este cambio sucede de manera lineal a la severidad del cuadro, con mayor
evidencia en EPOC moderado a severo [25-27, 143]. Su distribucion en
porcentajes fue descrita por Levine en 1997 y determina que las fibras tipo
I alcanzan a un 64£3 %, las tipo lla 29£3 % vy las tipo 11b un 8+1 % [140].
Estudios han reportado que en el diafragma de EPOC existe un aumento de
las enzimas correspondientes a las vias energéticas aerdbicas (Succinato
Deshidrogenasa, Citrato Sintetaza y L-3-HidroacilCoA-Deshidrogenasa)
con una disminucién de las enzimas anaerdbicas (Fosforilaza, Hexokinasa,
y Lactato Deshidrogenasa) , lo cual indica y afirma el hecho del proceso
adaptativo hacia el uso y expresion de fibras tipo | de caracter oxidativas
[143-146]

Propiedades
contractiles

Los cambios geométricos del térax a causa de la HID, determinan un
Diafragma aplanado y acortado. Analizado microscopicamente cada fibra,
al igual que el musculo en su conjunto, se encuentra acortada, desde su
base funcional, el sarcomero diafragmatico, estado similar a una
contraccion constante.  La pérdida de la relacion longitud/tension
caracteristica sarcomero diafragmatico, por alteracion de la longitud optima
del diafragma, hace de este un musculo mecénicamente ineficiente [145].
Esto queda expresado en la disminucion de un 25% y 35% en la capacidad
de generar fuerza, en EPOC moderado y severo respectivamente [25-27,
143, 148], mientras que en EPOC severo pueden generar solo un 60% de la
fuerza especifica para un maximo de presion transdiafragmatica [25, 27,
140]. Por otra parte se muestra un lento acople/desacople de la actina-
miosina, lo cual se traduce en lentitud para generar una contraccion e
impedimento de realizar de manera Optima una siguiente debido al desfase
en el tiempo de relajacion [25, 27, 148], esto a causa del aumento en la
permeabilidad al calcio por parte de las membranas de las fibras
musculares, con lo cual se utilizan las bombas de calcio ubicadas en dichas
membranas, dependientes de ATP. Dado el alto consumo de energia (ATP)
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se llega a un estado de fatiga y por ende una perdida en la capacidad
contrdctil y en la relajacién, recordando que para ambos procesos requiere
de ATP [25-27, 148].

Atrofia y
Lesion  del
Diafragma

Resultado del aumento de la protedlisis [26, 148, 149] y/o de la reduccion
de la sintesis de proteinas [26, 150]. Marcadores como la disminucion del
area de seccion transversal (mayor evidencia en EPOC severo), y
disminucion en un 30% a 50%, en la cantidad de miosina, mientras que las
remanentes estan disfuncionales o presentan lesiones, lo que evidencia
dicha atrofia [25-27, 140, 148-150].

Proteolisis y
dafo celular

La activacion de proteasas locales, aumenta la susceptibilidad de lesiones
musculares, debido degradacion de proteinas estructurales tales como la
desmina y la actina [151]. Este proceso degenerativo conlleva también a la
disrupcion miofibrilar de estructuras membranosas, con su consecuente
aumento de la permeabilidad al calcio y por ende su alteracion en la bomba
de calcio y concentracion de ATP como fue expuesto anteriormente,
degeneracion del citoplasma y desorganizacion del sistema contractil de
manera global [149, 152-155]. Otro factor que produce dafio celular es el
aumento del estrés oxidativo y con ello el aumento en la produccion de
radicales libres y otros elementos reactivos con el oxigeno [156, 157].
Estos factores llevan a fatiga y lesion del musculo [35, 36]

Disminucién
en la sintesis
de proteinas

Causado por la disminucién de la actividad de los glicosaminglicanos que
se unen a proteinas para formar los proteoglicanos, elemento que entrega
un ambiente Optimo para la regeneracion y sintesis de células, a través de la
interaccion de factores de crecimiento y unién celular (EPOC leve-
moderado a severo) [25-27, 148, 158, 159].

Angiogénesis

Como medio adaptativo a las circunstancias de esta patologia es que existe

en el | un aumento de la capilarizacién del tejido diafragméatico por medio de
diafragma factor de crecimiento endotelial, optimizando recursos como el oxigeno y

nutrientes (EPOC leve-moderado a severo) [25-27, 146, 160, 161]
ANEXO 3

Cambios en otros masculos de la respiracion

Musculo Caracteristicas
Intercostal Musculo participe de la respiracion pasiva [162-164], que a pesar de los
externo cambios en la longitud y orientacion de sus fibras [25, 30], no muestra
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cambios en el metabolismo energético [141] ni el tipo de fibra [142, 165],
mostrando un 51+4% y un 49+5% de fibras tipo | y Il respectivamente.
Sin embargo aumenta la proporcién de cadena pesada de miosina (CPM)
tipo Il y un descenso en la CPM tipo | en EPOC severos [166],
preservando la actividad oxidativa via glicolitica [167].

Dorsal ancho | Estudios electromiograficos y estructurales, han demostrado que participa

como musculo accesorio de la respiracion en condiciones patologicas
como el EPOC, con aumento directamente proporcional en el didmetro de
sus fibras con respecto a la severidad del cuadro [168, 169].

Musculos

Considerados como los masculos de la espiracion. En personas sanas

abdominales | estos muestran aumento de actividad durante el ejercicio o esfuerzo
(Oblicuos interno y | regpijratorio [170], al igual en los pacientes con EPOC, se encuentra en un

externo,
Anterior
Transverso
Abdomen)

Recto

y | estado de aumento del trabajo respiratorio similar a un estado de actividad
del' | fisica constante de moderado a alta intensidad [171-173]. Dado la HID
esta musculatura se encuentra también en desventaja mecanica,
disminuyendo su fuerza y resistencia a la fatiga [174]. Su sobreactivacion
quizés se produce para facilitar el siguiente ciclo inspiratorio debido a que
al contraerse almacena energia eléstica, usada para la expansion de térax,
facilitado el trabajo de los musculos inspiratorios, forma de compensar
biomecanicamente las alteraciones ya establecidas [173].

ANEXO 4

Composicion de la MEC

Elemento

Caracteristicas

Colageno

Sintetizado al interior de los fibroblastos, de forma helicoidal y compuesta por
3 cadenas de amino-acidos (polipeptidicas), estructura que se denomina pro-
colageno.

Fuera del fibroblasto se organizan entre si a través de puentes cruzados de
hidrogeno, los cuales confieren estabilidad a la estructura y la capacidad de
absorber cargas mecanicas. Las hélices de pro-colageno se unen entre si,
orientadas en forma paralela, formando estructuras de mayor tamafio y
complejidad Ilamadas microfibrillas y luego fibrillas. Su funcion se caracteriza
por entregar resistencia y firmeza a los tejidos ante la deformacion,
presentando solo un 8-10% de elongacion de su longitud original [71-74, 91]

Elastina

Sintetizado por los fibroblastos, compuesta principalmente por fibrilina
(glicoproteina), la cual esta formada por cisteinas (aminoacido hidrofilico), los
cuales se unen a través de puentes disulfuro, para formar un dimero llamado
cistina, el cual finalmente confiere estabilidad a las microfibrillas. De
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estructural helicoidal, con dos grandes regiones; una hidrofobica (prolina,
valina y glicina); y otra hidrofilica (lisina y alanina), siendo esta ultima la que
entrega la caracteristica elastica a la elastina, pudiendo estirarse hasta un 150%
de su longitud original.

La organizacion y orden de las fibras esta determinado por las fuerzas o cargas
mecanicas que se aplican a los tejidos, permitiendo que estas adquieran un
patrén direccional con un alto grado de compactacion.

Su funcion es otorgar a los tejidos la capacidad de estirarse, modificando su
forma ante cargas mecanicas, volviendo a su estado inicial una vez retirada
dicha carga, proceso llamado histéresis [71-74].

Sustancia
fundame
ntal

Sustancia viscosa con caracteristicas similares a un gel, compuesta por
proteoglicanos, hialuronano (antes conocido como acido hialurénico) y agua,
distribuida entre las fibras colagenas y de elastina. Esta mantiene lubricadas a
las fibras y les permite deslizarse libremente una sobre la otra, fundamental
para la adaptacion mecénica de un tejido [71-74].

Estd compuesta por aminoécidos que unidos a hidratos de carbono, forman
una estructura llamada Glicosaminglicanos Acidos (GAGA). La parte proteica
de dicha estructura molecular es de caracter hidrofilica, por lo que atrae agua
hacia el tejido, permitiendo que la MEC se mantenga siempre hidratada,
otorgando espacio de movilidad a las fibras (menor friccion) y capacidad de
amortiguar el estrés mecanico, distribuyéndolo a todo el tejido permitiendo la
adaptacion a este (menor resistencia a la deformacién) [71-75, 175-182].
Finalmente cabe sefialar que la sustancia fundamental proporciona también el
medio a través del cual se intercambian elementos, tales como gases,
nutrientes, hormonas, desechos celulares, anticuerpos y leucocitos, lo que
determina en consecuencia, la salud de las células que rodea [71, 72, 73, 75].

ANEXO 5

Funciones del tejido Fascial

Funcién

Caracteristicas

Contenedora | Por su intima relacion con las capas musculares (endomisio, perimisio y

especialmente el epimisio), la fascia es considerada un contenedor para
las cadenas musculares, favoreciendo la transmision de fuerzas generadas
en ellas, distribuyéndolas al sistema [71, 72, 74, 92]

Soporte
mecanico

Otorga al sistema muscular puntos de fijacién o anclaje para aumentar la
eficiencia mecénica, al modificar el torque por medio de bandas de
retencion, poleas fibrosas y ligamentos de control, [61, 65, 64, 66, 71, 72,
74, 92].
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Disminucién
del estrés
mecanico

A traves de formacion de bolsas liquidas disminuye la friccion y la
presion que se genera entre los masculos y las estructuras que lo
circundan [61, 64, 65, 66, 71, 72, 74, 92]

Propioceptiva

Gracias a la presencia de receptores nerviosos capaces de censar
distintos tipos de estimulos y por su conexion con el SNA [54-63], la
fascia es capaz de generar informacion a nivel cortical y regional para
producir cambios y respuestas, basados en la propiocepcion y dolor [64-
68].

Postural

Debido a la presencia de fibras musculares lisas, la fascia se comporta
como un “sistema en pretension” (estado de contraccion basal) [70, 132]
haciendo de la fascia un tejido eficiente mecanica y energéticamente
(mantiene una contraccion y distribuye fuerzas) [61, 64, 65, 66, 72], lo
cual ayuda a las réapidas respuesta frente a demandas del medio (externo o
interno), traducido en cambios en la postura corporal estatica o dinamica
[61, 64, 65, 66, 72]

Protectora

La fascia superficial cumple un rol de barrera mecanica frente a agentes
toxicos (presencia de histiocitos) y a demas forma el paniculo adiposo,
que ayuda a la conservacion del calor corporal. Gracias a la presencia de
los planos fasciales, entre los cuales se distribuyen de manera global
tanto nervios como vasos sanguineos y linfaticos, se favorece la nutricién
de tejidos y el albergue de casi ¥ de los liquidos corporales [61, 64, 65,
66, 71, 72, 74, 92]

Finalmente es capaz de aportar a la reparacion celular debido a la
presencia de células mesenquimatosas y a su gran capacidad fibroblastica
[61, 64-66, 70-72, 74, 80, 81, 91, 132, 183]
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ANEXO 6

Redes Fasciales segun Myers 721

Fascia Anterior Superficial

Puntos de anclaje 6seo

Distribucién

Apofisis mastoides
Manubrio esternal

5° costilla

Tubérculo pubico

Espina iliaca anterosuperior
Patela

Tuberosidad tibial

Cara dorsal de los dedos del

pie

Fascia del craneo
Esternocleidooccipitomastoideo
Fascia esternal

Fascia esternocondral

Recto abdomen

Recto femoral, cuadriceps
Tenddn cuadricipital
Compartimiento anterior de la
pierna

Extensores (largo y corto) de
los dedos
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Fascia Posterior Superficial

Puntos de anclaje 6seo

Distribucién

Hueso frontal
Puente supraorbital
Borde inferior
occipital

Sacro

Tuberosidad isquiatica
Condilos femorales
Calcéaneo

Cara plantar de los
dedos del pie

del

Fascia epicraneal

Fascia sacrolumbar
Erectores espinales
Ligamento sacrotuberoso
Isquiotibiales
Gastrocnemios

Tenddn del triceps sural
Fascia plantar

Flexores de los dedos
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Fascia Anterior Profunda

Puntos de anclaje 6seo

Distribucién

Huesos del tarso en su cara plantar,
Dedos del pie en su cara plantar, Tibia 'y
fibula en su extremo posterosuperior,
Epicondilo femoral medial, Rama
isquidtica, Coccix, Cuerpos vertebrales
lumbares y apdfisis transversas, Linea
aspera del fémur, Trocanter menor del
fémur, Cara interna de las costillas,
Cartilagos costales y apofisis cifoide,
Manubrio esternal, Hueso hioides,
Mandibula, Apofisis transversas
cervicales y Occipucio.

Tibial posterior, Flexores largos de los
dedos

Fascia popliteo, Capsula de la rodilla,
Aductor mayor, menor, largo y corto, Piso
pélvico,

Elevador del ano, Obturador interno, Fascia
sacra anterior, Ligamento longitudinal
anterior

Psoas, iliaco, pectineo, Triangulo femoral,
Diafragma posterior y anterior, Tendon
central

Pericardio, mediastino, pleura parietal,
fascia pre vertebral, Rafe faringeo,
Escalenos, Fascia endotoracica, Transverso
del térax, Musculos infra y suprahioideos,
Fascia pretraquial,

Largo del cuello y cabeza.
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Fascia Lateral

Puntos de anclaje 6seo

Distribucién

Borde inferior del occipital
Apofisis mastoides

Primer y segunda costilla
Costillas

Espina iliaca anterosuperior
Cresta iliaca

Espina iliaca posterosuperior
Condilo lateral de la tibia
Cabeza de la fibula

Base del 1° y 5° metatarsiano

Esplenio
Esternocleidooccipitomastoideo
Intercostales externos e internos
Cara lateral de oblicuos externos
Gluteo mayor

Tensor de la fascia lata

Banda iliotibial
Compartimiento lateral de la
pierna
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Fascia Helicoidal

Puntos de anclaje 6seo Distribucion
Borde inferior del occipital Esplenio del cuello vy
Apofisis mastoides cabeza

Apofisis transversas de atlas
y axis

Apofisis  espinosas  de
vertebras cervicales bajas y
toracicas altas

Borde medial de la escapula
Costillas en su cara lateral
Cresta iliaca

Espina iliaca anterosuperior
Condilo lateral de la tibia
Base del 1° metatarsiano
Cabeza de la fibula
Tuberosidad isquiatica

Sacro

Borde inferior del occipital

Romboide mayor y menor
Serrato anterior

Oblicuo externo
Aponeurosis abdominal
Linea alba

Oblicuo interno

Tensor de la fascia lata
Banda iliotibial

Tibial anterior

Peroneo largo

Biceps femoral
Ligamento sacrotuberoso
Fascia sacrolumbar
Erectores espinales
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Lineas Fasciales del Brazo

Puntos de anclaje 6seo

Distribucién

Capa profunda anterior

3°, 4° y 5° costillas
Apdfisis coracoides
Tuberosidad radial
Apofisis estiloides del radio
Escafoides y trapecio

Cara lateral 1° dedo

Pectoral menor

Fascia pectoroclavicular
Biceps braquial

Parte anterior periostio radial
Ligamentos radiales colaterales
Mdsculos tenares

Capa superficial anterior

1/3 medial de la clavicula
Cartilago costal

Fascia toracolumbar

Cresta iliaca

Linea humeral medial
Epicondilo humeral medial
Superficie palmar de los dedos

Pectoral mayor

Dorsal ancho

Septum intermuscular medial

Grupo muscular flexor de codo, mufieca y
dedos

Tunel del carpo

Capa profunda posterior

Apofisis espinosas de vértebras cervicales
bajas y toracicas altas

Apdfisis transversas de C1-C4

Borde medial de la escapula

Cabeza humeral

Olecranon

Apofisis estiloides

Cara externa del 5° dedo

Romboides

Elevador de la escapula
Manguito rotador

Triceps braquial

Periostio cubital

Ligamentos cubitales colaterales
Mdsculos hipotenares

Capa superficial posterior

Borde inferior del occipital
Ligamento nucal

Apdfisis espinosas de T1-T12
Espina de la escapula
Acromion

1/3 lateral de la clavicula
Tubérculo deltoideo del humero
Epicondilo lateral del humero
Cara dorsal de los dedos

Trapecio

Deltoides

Septum intermuscular lateral del brazo
Grupo muscular extensor de codo, mufieca
y dedos
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ANEXO 7

Fenomeno Creep y Curva carga-deformacion.

Tabla resumen fenémeno “Deformacion Creep”

Fendmeno biomecénico de los tejidos, dependiente de dos factores: tiempo durante el cual
se aplica una carga mecénica y de la magnitud de la carga aplicada. Este fendbmeno hace
referencia a que si un tejido, durante la elongacion del mismo, es mantenido dentro de la
zona elastica, presentara un pequefio aumento en su longitud, y aunque se quite el estimulo
mecanico sobre el tejido, este no retronara inmediatamente a su longitud inicial, debido a
gue durante la aplicacion de la carga, existe una salida lenta y progresiva de agua fuera de
la matriz extracelular, por lo que una vez que esta carga es retirada, la entrada de agua al
sistema es lenta y progresiva también. Esto genera cambios en la movilidad y relacion
entre los elementos celulares vy fibrilares (elastina y colageno), aumentando la resistencia
al desplazamiento de unos sobre otros, la cual si es sostenida en el tiempo, ya sea por
adaptacion natural o patoldgico, estimula el cambio en la produccién de fibras colagenas,
haciendo variar la longitud de dicho tejido y transformandose en un tejido con
caracteristicas mas fibroticas [31, 40, 42, 46, 47, 52, 71, 93, 94, 95, 96, 97]

Si se orienta en el sentido terapéutico, cada vez que se elongue un tejido acortado, de
manera repetida y constante en el tiempo un tejido, el tejido presentarda un aumento en su
longitud progresivo en cada ciclo de intervencion, hasta el punto de meseta, el cual ya no
existird un aumento de la elongacion, todo lo anterior explicado a través del fendbmeno de
Creep, cuyo factor mas importante es el “tiempo”, obteniendo mejores y mayores efectos
basando una intervencion en técnicas de baja velocidad con presion sostenida, por sobre
técnicas de alta velocidad y baja presion o carga mecénica [66, 73, 92, 114, 130, 131].
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Tabla resumen caracteristicas curva carga-deformacion [66, 71, 73, 92, 103, 115, 116].

Region de la | Caracteristica de la region
curva
Region del | Representa elongacion
dedo del tejidoensul5a o
4% de la longitud total £
del mismo. £
Corresponde a la == slongacion
disposicion inicial del [ :
tej iF()jo de acuerdo a las @87 Siéstica _&m:>
CaraCterl'Stlcas limites limites inicialmente,
otorgadas por sus fibras preslastico/inercia  elastico/fisiolégico %ﬁ&ﬂéﬂgionduce
colagenas y elasticas. Eﬂ‘{%‘éﬁg}g%ﬁéma
Esta zona es referida mecanicas
como “slack”, que AT o B
significa floja o laxa, la
cual debe ser superada
para realmente generar
algun cambio
estructural.
Region Zona que representa la elongacién del tejido de entre un 2 a un 5% de su
elastica longitud, mas que la regién anterior. El tejido al ser tensado muestra las
caracteristicas elasticas del mismo, cambiando su longitud de manera
proporcional a la carga mecanica que se le aplica y a la proporcion de fibras
que lo conformen, es decir, de fibras coldgenas que confieren rigidez y
estabilidad, o de elastina que otorgan flexibilidad y elasticidad, lo que a su
vez se traduce en cuan grande serd la region elastica de cada tejido. Sin
embargo todo tejido mientras mas se elonga mas rigido se tornara.
Region Region que representa una elongacion de entre un 6 a un 10% de la longitud
plastica inicial, caracterizada por los cambios estructurales irreversibles en el tejido

debido a microrrupturas de las fibras colagenas, impidiendo que el tejido
vuelva a su longitud inicial aun cuando la carga mecéanica se haya retirado.
En otras palabras, el tejido vuelve a un punto similar del “slack”, siendo
necesario recurrir a la inflamacion y sus etapas de reparacion para poder
recuperar de manera parcial o total las propiedades originales de dicho tejido
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ANEXO 8

Mecanorreceptores de la fascia

Cuadro x. Mecanorreceptores de la fascia [s6]

Tipo de | Responde a Resultado de su | Respuesta a la
receptor estimulacion manipulacion
Golgi (Ib) | Contraccion Diminucion del tono de | Responde a  fuertes
muscular las fibras asociadas a | manipulaciones
este receptor
Pacini (1) | Cambios rapidos de | Informacion Responde a
presion y | propioceptiva de | manipulaciones de alta
vibraciones movimiento velocidad y técnicas
(kinestecia) vibratorias
Ruffini (I1) | Presion sostenida y | Inhibicion del sistema | Responde a la elongacion
fuerzas tangenciales | nervioso auténomo | lateral o tangencial
simpético y entrega de
informacion
propioceptiva
Intersticial | Cambios répidos de | Vasodilatacion y | Responde a
(IMy V) | presion (50%) vy | extravasacion de | manipulaciones de alta
presion sostenida | plasma, influye en la | velocidad y  fuerzas
(50%) sensacion de dolor, | tangenciales sostenidas
*existe un 50% de | informacion
unidades con alto | propioceptiva

umbral de activacion
y otros 50% de bajo
umbral de activacion
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ANEXO 9
Técnica de Terapia Manual

e Liberacion/Descompresion Suboccipital:

Fig. 7: Liberacién/Descompresion Suboccipital [113,115).

Objetivo: Esta técnica libera los tejidos blandos que se fijan a la base craneal, incluyendo
musculatura, fascia, tejido nervioso y vascular.

Paciente: Posicién supina (en el caso de paciente EPOC se realizara con posicion
semisentado de 45°)

Tratante: Sentado o de pie al extremo craneal de la camilla, con sus brazos descansando
sobre la camilla. Las puntas de los dedos sefialando hacia el techo, seran los puntos de
apoyo sobre el cual el paciente descansa el occipital (inmediatamente bajo el occipucio), de
manera que la parte posterior del craneo se encuentre sobre la palma del profesional.

Comentario: Las puntas de los dedos tocan la regién ubicada inmediatamente bajo el
occipucio de modo que la presion generada al dejar caer la cabeza contra la punta de los
dedos, induce liberacién de los tejidos ubicados en esta region. Luego de ocurrido esto, se
aplica una leve traccion desde el occipital separandolo del atlas (fuerza con direccién
craneal), buscando eliminar la barrera (zona de mayor tensién). Tiempo total: 5 min.

Estructuras anatomicas intervenidas:

- Fascia Superficial Posterior

- Fascia Helicoidal

- Masculos Suboccipitales

- Masculos Escaleno, Trapecio y Elevador de la escapula (accesorios de la respiracion)
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e Liberacion Miofascial Toracica Anterior y Liberacion del Esternon:

Fig. 8: Liberacion Miofascial Toracica Anterior y Liberacion del Esternon [11g).

Objetivo: Liberacion de la Fascia toracica anterior y balance ligamentario y esternocondral
del torax.

Paciente: Posicidn supino (variable para pacientes EPOC en posicion semisentado 45° de
inclinacion sobre camilla)

Tratante: El tratante se coloca de pie o sentado al extremo cefélico de la camilla,
colocando la mano no dominante detrds de la cabeza sosteniéndola justo debajo del
occipucio con los dedos pulgar e indice, generando un fulcro en esta zona. La mano
dominante se coloca sobre el esterndn con los dedos extendiéndose en direccion caudal con
el dedo medio en linea con la apdfisis cifoide, mientras que el talon de la mano se ubica
justo debajo del manubrio esternal.

Comentario: La técnica comienza con la evaluacion de las zonas con mayor resistencia al
movimiento ya sea tangencial sobre la fascia o resistencia a las fuerzas diagonales (postero-
latero-caudal) sobre la articulacion esternocondral utilizando como puntos de referencia los
dedos abiertos en forma de abanico. Para la fascia se aplica una fuerza tangencial en el
lugar de mayor resistencia y luego se mantiene hasta que se produce la liberacion. En el
caso de las articulaciones condroestrenales se ejerce una presion suave y diagonal como fue
mencionado anteriormente en la direccién de mayor resistencia (incluso con aparicion de
dolor a la presion), manteniéndola hasta que se haya liberacién histica. Tiempo total: 10
min.
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Estructuras anatdmicas intervenidas:

- Fascia Anterior Superficial
- Fascia del Brazo

e Liberacion Miofascial Cervical Anterior:

Fig. 9: Liberacion Miofascial Cervical Anterior [116).

Objetivo: liberar tejido fascial de la zona cervical de tipo superficial y profunda, llegando a
tejidos como la fascia de Sibson y el Ligamento suspensorio de la pleura, los cuales se
ubican de manera intra-toracica, ambos con estrecha relacion con el paréngquima pulmonar.

Paciente: Posicion supina o semisentado de 45° en camilla en el caso de los pacientes
EPOC, con la cabeza rotada 45° aprox. y con leve extension de cuello. Esta posicion de
cuello se realiza hacia ambos lados.

Tratante: se ubica en el extremo cefélico de la camilla, sentado o de pie (segun posicién
del paciente), con una mano fijando desde las ap6fisis mastoides o desde el angulo inferior
de la mandibula y la otra justo por debajo del borde inferior de la clavicula

Comentario: el terapeuta debe aplicar una fuerza tangencial y opuesta, siendo la mano del
térax con direccion caudal y la mano en la cara del paciente en direccion cefalica. Ademas
en la zona del torax se aplica una leve presion diagonal (postero-lateral). Tiempo total: 5
min.

Estructuras anatomicas intervenidas:

- Fascia anterior superficial
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- Fascia Lateral

e Balance Ligamentario Costal

1, Contact the rib
angle and push
anteniorly to
disengage
the 'lb

o

Carry the ib
superiorly

and bterally

Fig. 10: Balance Ligamentario Fig. 11: Balance Ligamentario
Costal [115] Costal [115]

Objetivo: Liberacion del ligamento articular a nivel costo-vertebral desde la 2° a la 12°
costilla.

Paciente: posicion supina (posicion semisentado con 45° de inclinacién como variable para
paciente EPOC)

Tratante: sentado o de pie en extremo cefalico de la camilla, con las manos bajo el térax
del paciente, utilizando los pulpejos de los dedos para fijar el &ngulo costotransverso desde
la 12° costilla. Los antebrazos quedan apoyados en la camilla, mientras que el paciente deja
caer su torso sobre manos del tratante y su cabeza queda entre ambos antebrazos.

Comentario: Se comienza desde las ultimas costillas y se asciende de manera cefalica
hasta la 2° costilla, utilizando como gancho los dedos que toman los angulos de las costillas
disfuncionales. Los dedos funcionan como fulcro para luego generar una traccion hacia
superior y lateral. Tiempo total: 5 min.

Estructuras anatomicas intervenidas:

- Ligamento Costotransverso lateral
- Ligamento Costotransverso superior
- Ligamento Radiado

e Técnicas de Energia Muscular en parrilla costal:

Objetivo: lograr la relajacion de musculatura que se inserta en las costillas y son utilizadas
como musculatura accesoria durante la inspiracion forzada, las cuales permanecen en

86



blogueo inspiratorio por sobreuso. Se actla sobre la 1° y 2° costilla (escalenos), 3°,4° y 5°
costilla (pectoral menor) y sobre la 6° a la 10° costilla (dorsal ancho).

Escalenos (1°-2° costilla)

Fig. 12.1: TEM para Escalenos 133

Paciente: posicién supina o variable para paciente EPOC (semisentado 45°) sobre camilla.
Luego se le pide al paciente que rote su cabeza 45° contralateralmente a la costilla
disfuncional, colocando la mano ipsilateral a la costilla disfuncional sobre su frente con la
cara palmar en contacto con la misma (hombro en flexion y abduccion de aprox. 90° en el
plano escapular, con flexion de codo de 110°).

Tratante: se ubica en el extremo contralateral y caudal de la costilla disfuncional. La
mano contralateral a la camilla se ubica sobre la mano del paciente que tiene puesta sobre
su frente, mientras que la mano que esta proxima a la camilla se ubica por detras del
paciente tomando la 1° y/o la 2° costilla por posterior.

Comentario: una vez ya posicionado el paciente y el terapeuta se le pide al paciente tomar
aire hasta llegar cercano a Capacidad Pulmonar Total (CPT) y al finalizar la inspiracion se
le pide realizar una flexion de cuello empujando la cabeza hacia adelante resistiendo este
movimiento durante 5 segundos. Luego se le pide que vote el aire y se relaje, mientras
realiza esto se llevan las costillas hacia inferior y lateral. Se espera de 2 a 3 segundos y se
repite la maniobra hasta lograr al maximo movimiento posible. Posterior a esto de reevalla
la movilidad costal. Tiempo total: 5
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Pectoral Menor (3°-5° costilla)

Fig. 12.2: TEM para Pectoral Menor [133]

Paciente: misma posicién de la técnica anterior pero con la variante en la posicion del
brazo ipsilateral a la costilla disfuncional, el cual se coloca detrés de la cabeza con la cara
palmar en contacto con el occipital (rotacion externa de hombro con flexion y abduccion de
110° aprox. en el plano escapular).

Tratante: misma posicion de la técnica anterior, con variante en la mano que esta contacto
con las costillas por posterior al paciente, la cual debe tomar la 3°,4° y 5° costilla. La mano
que esta contralateral a la camilla sera la resistencia ubicada en el codo flectado del
paciente.

Comentario: una vez posicionado paciente y tratante, se le pide al paciente realizar una
inspiracion cercana a la CPT. Al finalizar la inspiracion el paciente debe realizar una fuerza
aductora con el brazo ejerciendo la resistencia directamente en el codo flectado,
manteniéndola esta por 5 segundos. Luego debe relajarse y botar el aire, mientras que el
tratante lleva las costillas en direccion caudal y lateral. Se espera de 2 a 3 segundos para
repetir el proceso hasta alcanzar el médximo de movilidad. Finalmente se reevalGa.

Dorsal Ancho vy Serrato Anterior (6°-10° costilla)




Fig. 12.3: TEM para Dorsal Ancho y Serrato Anterior [133]

Paciente: misma posicion que las técnicas anteriores, con variante en la posicion del brazo
ipsilateral a las costillas el cual se lleva a abduccion de 90° rotacion neutra.

Tratante: el tratante debe colocarse de manera ipsilateral a las costillas disfuncionales, de
manera tal que su pierna serd la resistencia para la aduccion de hombro y el brazo
contralateral a esta pierna tomara las costillas por posterior.

Comentario: una vez posicionado el paciente y el tratante se le pide al paciente realizar
una inspiracion subméaxima para luego pedir una aduccién de hombro la cual sera resistida
con la pierna del tratante durante 5 segundos. La mano que se ubica por posterior a las
costillas llevara a caudal y lateral una vez que se relaje el paciente, buscando una nueva
barrera. Se espera de 2 a 3 segundos y se repite la maniobra hasta lograr la méaxima
movilidad costal. Finalmente se reevalla [133]

Finalmente, e inmediatamente después de la aplicacion de las técnicas de intervencion
se volvian a medir los pardmetros hemodinamicos y signos vitales, y posterior a eso cada
paciente era trasladado en silla de ruedas al box de evaluacion con Pletismografia para
obtener las variables post intervencion y verificar la existencia de cambios.

ANEXO 10

Resultados Completos

Resultados Volumenes y Capacidades Pulmonares.
Paciente | VC CPT VR

Pre Post Pre Post Pre Post
1 2,07 2,08 5,33 53 3,27 3,21
2 2,63 2,8 9,8 9,46 7,17 6,66
3 1,66 1,58 5,89 5,64 4,23 4,06
4 2,57 2,78 7,75 6,92 5,18 4,14
5 3,33 3,6 7,11 7,18 3,78 3,59
6 1,75 1,85 4,56 4,3 2,8 2,12
7 2,57 1,77 8,58 6,22 6,01 4,45
8 3 2,91 9,14 8,87 6,14 5,96
9 2,12 2,05 5,87 5,65 3,75 3,61
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10 1,4 1,57 5,38 4,96 3,99 3,39
11 3,49 3,69 9,01 8,67 5,52 4,98
12 1,53 1,7 3,59 3,38 2,06 1,68
Paciente | VRE Cl Raw
Pre Post Pre Post Pre Post

1 0,19 0,17 1,83 1,79 0,687 0,772
2 0,19 0,15 2,61 2,59 0,673 0,668
3 0,38 0,29 1,19 1,21 0,991 0,937
4 0,5 0,38 2,42 2,61 0,541 0,618
5 0,69 0,65 2,46 2,58 0,458 0,465
6 0,21 0,17 1,52 1,74 0,635 0,707
7 0,18 0,12 2,23 2,47 0,314 0,433
8 0,55 0,54 2,15 1,93 0,556 0,475
9 0,38 0,23 1,63 1,74 1,167 1,482
10 0,15 0,13 1,38 1,5 0,591 0,715
11 0,32 0,31 3,09 3,34 0,393 0,4
12 0,18 0,19 1,41 1,54 0,262 0,317
Resultados Parametros Hemodinamicos y Signos Vitales.

Paciente FC FR Sp02

Pre Post Pre Post Pre Post

1 65 60 18 12 95 98

2 88 80 16 10 92 96

3 81 76 18 14 90 94

4 84 72 14 12 93 97

5 88 80 16 12 96 98

6 83 74 22 18 92 96

7 112 110 21 17 86 90

8 104 99 24 18 94 97

9 72 66 30 24 91 93

10 87 80 22 18 93 95

11 63 60 22 16 96 99

12 78 61 22 17 95 96
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