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Abstract

Background: Asthma affect a 334 million people and always had a drug treatment.
Osteopathic treatment that we propose is aimed, seen through a dorsal
manipulation and a technique for diaphragm forced expiratory flow in spirometry
changes there are in particular that there is an increase in the volumes of the Peak
Flow. Also rating if this type of treatment will have repercussions on
breathlessness. And finally to investigate if provided vertebra pain decreased after
a manipulation.

Methods: Participants were recruited between students and professors of the
University, aged 18-65, patients (n = 18) were assigned randomly to one of the two
groups, group 1 (longitudinal Stroke and manipulation dorsal Dog Technic) and
group 2 (diaphragmatic technique, Longitudinal Stroke). The statistical analysis is
characterized by the comparison of the main indicator of obstruction of via area
PEF (peak expiratory flow) in various situations. The measurements were carried
out in four phases: at rest, after the stress test, after the treatment, after treatment
and the stress test. After each stress test was evaluated, the level of Dyspnea on
each patient. In Group 1 in addition to these parameters was calculated using an
algometer spinous pain before and after the manipulation. All data were taken at
the minute.

Results: 12 Group 1 (Dog Technic and Longitudinal Stroke) patients responded
positively to treatment, there was an increase of 5.1% and 6.1% of the post-
intervention PEF and post-intervention, and effort. The results of the scale of Borg
by which we measure the level of Dyspnea were positive, a % 54,95, patients noted
an improvement in breathing. In addition was confirmed through the means of both
groups group 1 in which two techniques were applied was 34,05% more effective
than group 2 in which applied only a. After handling pain fell by 38% of the cases.

Conclusions: The impact of the technique of Dog-Technic for D1-D4 and the
Longitudinal Stroke technique were positive, there was a change of the PEF Post
intervention and post-intervention, and effort and showed the most effective group
in which only a technique was applied. Furthermore this type of treatment
decreased facilitated vertebrae pain and was efficient in the improvement of

Dyspnea and the general well-being of the patient.

Key Words (MeSH, DeCS): Asthma (157327), manipulation (75556), ANS
(148287), osteopathic (9704), manual therapy (30462)




1. Resumen

Introduccion: El asma afecta a 334 millones de personas y siempre ha tenido un
tratamiento farmacolégico. El tratamiento osteopatico que planteamos tiene como
objetivo, observar que a través de una manipulacién dorsal y una técnica para el
diafragma haya cambios de los flujos espiratorios forzados, valorar si este tipo de
tratamiento tenga repercusiones sobre la disnea. Y por dltimo investigar si
después de una manipulacién haya una disminucién del dolor de la vértebra

facilitada.

Metodologia: Los participantes (n=18) fueron reclutados entre los alumnos y
profesores de la Universidad, edad entre 18-65, fueron asignados al azar a uno
de los dos grupos, grupo 1 (Stroke longitudinal y Dog Technic) y grupo 2 (Stroke
Longitudinal). El andlisis estadistico se caracteriza por la comparacion del PEF
(Flujo espiratorio maximo).Las mediciones se realizaron en cuatro fases: en
descanso, tras la prueba de esfuerzo, después del tratamiento, tras el tratamiento
y la prueba de esfuerzo. Después de cada prueba de esfuerzo se evalué el nivel
de disnea de cada paciente. En el Grupo 1 ademas se calculdé con un algdbmetro

el dolor de la apdfisis espinosa. Todos los datos fueron tomados al minuto.

Resultados: Los 12 pacientes del Grupo 1 (Dog Technic y Stroke Longitudinal)
respondieron de forma positiva al tratamiento, hubo un aumento del 5,1% y del
6,1% del PEF Post-Intervencion y Post-Intervencion y Esfuerzo. Los resultados de
la escala de Borg con la cual medimos el nivel de disnea fueron positivos, un
54,95%, de los pacientes not6 una mejoria en la respiracion. Ademas se pudo
confirmar a través las medias de ambos grupos que el Grupo 1 en el cual se
aplicaron dos técnicas fue un 34,05% mas eficaz que el Grupo 2 en el cual se

aplicé sélo una. El dolor después de la manipulacion bajoé en un 38% de los casos.

Conclusiones: Las repercusiones de la técnica Dog-Technic y Stroke Longitudinal
fueron positivos, hubo un cambio de los PEF Post Intervencién y Post-Intervencion
y Esfuerzo y se evidencié su mayor eficaz que el grupo en el cual se aplicé solo
una técnica. Ademas este tipo de tratamiento disminuy6 el dolor de las vértebras
facilitadas y fue eficiente en la mejoria de la disnea y del bienestar general del

paciente.

Palabras Claves (MeSH, DeCS): Asma (157327), manipulacion (75556),
osteopatia (9704), SNA (148287), terapias manuales (30462)




2.

Introduccion

2.1 Descripcion del problema

El asma es una enfermedad respiratoria inflamatoria crénica que puede afectar a
personas de cualquier edad, se caracteriza por algunos signos clinicos tipicos
como la disnea y las sibilancias y su gravedad y su frecuencia varia de persona a

persona.t

Esta patologia puede ser definida de varias maneras; patologicamente definida
como una hiperactividad bronquial, alteracién de la funciéon pulmonar e inflamacién
de las vias respiratorias mientras clinicamente con tos variable, opresion en el
pecho y sibilancias. En el 2007 “Guidelines for the Diagnosis and Management of
Asthma” la define como: “Trastorno complejo crénico comun de las vias
respiratorias y se caracteriza por varios sintomas recurrentes como la obstruccion
del flujo aéreo, hiperactividad bronquial e inflamacion subyacente. La interaccién
de estas caracteristicas determina las manifestacion clinica, la gravedad y la

respuesta al tratamiento del asma.”#?

El término médico “asma” se debe a Hipdcrates que alrededor del 400 A.C. utilizé

la palabra griega “jadeo” refiriéndose a una respiracion dificultosa?.

La OMS estima que alrededor de 235 millones de personas tienen asmat de todas
las edades, y origines étnicos por eso su gestion por parte de los gobiernos,

centros de salud, familias y pacientes es cada vez mayor 3.

Las caracteristicas dominantes que conducen a los sintomas clinicos son la
contraccion muscular e inflamacion produciendo una obstruccion y estrechamiento
de las vias respiratorias.’® Los principales sintomas son dificultad para respirar,
tos, sibilancias, dolor en el pecho y opresion. La gravedad del asma puede variar
a segun del individuo y también puede variar su cronicidad y su fisiopatologia

celular en respuesta al medicamento que utilice.

Numerosos factores desencadenantes pueden inducir broncoconstriccion,
incluyendo respuestas alérgicas, infecciones respiratorias, ejercicio fisico,
medicamentos anti-inflamatorios no esteroides en pacientes seleccionados. La
inflamacién persistente en las vias respiratorias puede conducir cambios
estructurales tales como hipersecrecién de moco, hiperplasia musculo liso, fibrosis

subepitelial, proliferacion de vasos sanguineos.® (Imagen 1)
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Imagen 1. Inflamacion de las vias respiratorias de los asméaticos!®. the American

Osteopathic Association,
2.2 Fisiopatologia

El asma se considera como una enfermedad compleja multifactorial, ya que esta
regulada por la interaccién entre una heterogeneidad genética y factores
ambientales que regulan la expresion de su fenotipo®. De todas formas aunque
existen distintos fenotipos de asma la inflamacion es el Gnico patrén constante es
decir que reside en todos los casos ya que tiene un papel central en la
fisiopatologia de esta enfermedad.® La inflamacién de las vias respiratorias se
debe a la infiltracién de células inflamatorias como eosinéfilos, mastocitos,
linfocitos ( Th2)” los cuales producen cambios histolégicos en las paredes de la
vias respiratorias ademas estas células incluyen mediadores como citosinas,
quimiocinas y otros productos que se clasifican en varios grupos (Imagen 1)%
10 Normalmente antes que se produzca una lesion el epitelio es capaz de
autorrepararse a través la produccion de mediadores, factores de crecimiento,
endotelina 1 y gracias a la accion de los miofibroblastos (fibroblastos
especializados) que tienen un papel fundamental en la remodelacién del epitelio®?.
Cuando hay una inflamacién crénica con el tiempo se producen cambios
persistentes en la estructura provocando fibrosis subepitelial, hipersecrecién de
moco, hiperplasia, pérdida de enzimas que ayudan a eliminar mediadores de la
inflamacién, disminucion de factores relajantes, exposicion de los nervios
sensoriales de tal manera que se contribuye al desprendimiento epitelial bajo

forma de cuerpos de Creola®1°



Cytokine Source Effect
Lymphokines
L4 Tells Increases production of IQE, increases number of Th2 calls
IL-5 Teells Increases number of ecsinophils
IL-2 Teells Increases numbser of mast cells
IL-13 T cells, mast cells, kasaphils, exsinophils Increases production of IQE, induces zirvay remodeling
IL-17 Tells Increases neutrophil number, inducas producticn
of cytokines by airway epithelium

Proinflammatory Crtokines
IL-& Epithelial calls, macrophages, mast cells Proinflammatony
IL-1B Epithelial calls, macrophages Proinflammatory
THF- Epithelial calls, macrophages, mast cells Proinflammatony
TaLP Epithelial cells Activates dendritic cells, increases number of Thz cells
Chemokines
CCL2 Epithelial calls, macrophages, T cells Requits monocytes, T oells, dendritic cells
CCLS Epithelial calls, macrophages, T cells Requits T calls, aosinophils, basophils
CCLN Epithelial calls, macrophages Requits ecsinophils
CXCls Epithelial calls, macrophages, mast cells Requits newtrophils
Growth Factors
GM-CSF Epithelial calls, macrophages, T cells Increases numbser of newtraphils and ecsinophils
SCF Epithelial calls, smooth muscle cells, fibrob- | Increases numbser of mast cells

lasts, epsinaphils
TGF-R Easinoiphils, epithelial cells, macrophages Increases fibrasis
WEGF Epithelial cells Induces angiogenesis
Epithelial Call Epithelial calls Induces ainway remodeling and muous hypersecretion
Growth factor
{EGF}
Eicosanoids
Leukotrienes Mast calls, easinophils Airway hypermeadivity
PGL, Mast calls Airway hypermeadtivity

Imagen 2. Mediadores de la inflamacion clave en la inflamacion asmatical®'” . The Inflammatory

Response in the Pathogenesis of Asthma. The Journal of the American Osteopathic Association,




El asma como ya citado es un trastorno heterogéneo, la atopia es el principal factor
de riesgo, la gente no atdpicas tiene un porcentaje muy bajo de padecerlo. En los
paises desarrollados se puede identificar atopia un 40-50% de la poblacion, pero
s6lo una parte termina ser asmatico esto quiere decir que hay varios componentes
genéticos y ambientales que predisponen el individuo a padecer esta enfermedad.
Los alérgenos que producen una sensibilizacion del organismo son distinto y
pueden ser acaros, tabaco, pélenes, alimentacion, infecciones y normalmente en
estos tipos de pacientes atdpicos se encuentra un nivel elevados de anticuerpos
IgE. Del otro lado hay pacientes con asma no atépico o intrinseco, normalmente
aparece con una edad avanzada y es mas intenso y persistente. Aunque existan
diferencias sutiles entre el asma atopico y no-atdpico en los niveles de la mucosa
y submucosa se han encontrado méas similitudes que diferencias y podemos
afirmar que tienen un cuadro inmunopatoldgico idéntico como confirma P.Pillai et.

Col. en su estudio de revision del 2011.18 19.20

Los factores genéticos tienen una importante influencia sobre la predisposicion de
padecer asma, los datos mas constantes han sido asociaciones con polimorfismos
de genes en el cromosoma 5q que incluye linfocitos Th2 colaboradores 'y IL-4,
IL-5, IL-9 e IL-13, de hecho varios estudios han demostrado que durante la
inflamacién hay un desequilibro entre Thl y Th2. Las primeras producen IL-2 e
interferén-y (IFN-y) fundamentales en el mecanismo de defensa celular en
respuesta a la infeccion mientras Th2 genera familias de citosinas que participan
en la inflamacién alérgica® 2->.Un signo histopatoldgico tipico del asma es el
engrosamiento de la membrana basal por almacenamiento de colageno en el
plano subpitelial esto puede ser debido a la accion de los eosindfilos que liberan
factores fibrégenos.!® Los linfocitos T por lo tanto juegan un papel fundamental en
la regulacion de la inflamacion liberando citoquinas especificas que permiten la

supervivencias de los mastocitos en las via respiratorias y de los eosinéfilos.?®

La infiltraciéon eosindfila es un signo caracteristico en la inflamacion asmatica,
estas células se fijan al endotelio vascular de las vias respiratorias e intervienen
en la aparicion de AHR aunque estudios recientes demuestran que blogueando
IL-5 hay una diminucion de la circulacion de eosinofilos pero ninguna mejora en
los parametros clinicos de control del asma y de la AHR por lo tanto estas células
participan en la remodelacion de las via respiratorias , en la exacerbaciones pero

no en la hiperreactividad de las vias respiratorias.®182728



Los mastocitos producen broncoconstriccion de las vias respiratorias, los
pacientes con asma se caracterizan por un nimero elevado de estas células en el

musculo liso y se activan por alérgenos a través IgE.*8

Una vez inhalado un alérgeno se activan las células mastocitos y th2 en las vias
respiratorias que activan mediadores de la inflamacion (histamina, leucotrienos) y
citosinas que incluyen IL-4 y IL-5. Esta Ultima provoca la activacion de los
eosinofilos que entran en el aérea de la inflamacién y migran hacia los pulmones
por laminacion hasta llegar al endotelio al cual se unen gracias a las proteinas de
adhesion ICAM-1y VCAM-1. ¢ (Imagen 2) En todo ese mecanismo las citosinas y
las quimiocinas juegan un papel muy importante amplificando, modificando y

organizando los mecanismos de produccién de esta enfermedad.*
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Imagen 3. El mecanismo fisiopatoldgico del asma.® U.S Department of Health and Human Services

En una fase aguda se produce inflamacién de las vias respiratoria las células
dendriticas captan un alérgeno o una bacteria, virus y lo llevan a los ganglios

linfaticos locales donde estimulan la produccion de linfocitos T especificos. Uno



de los sintomas principales es la broncoconstriccion que si es producida por un
alérgeno hay un incrementos de la IgE que activa los mastocitos con sus
mediadores (histamina, triptasa, leucotrienos, prostaglandina). A medida que la
inflamacién persiste otros factores limitan el flujo de aire como, hipersecrecién de
moco, edema, hipertrofia e hiperplasia del masculo liso produciendo otra vez mas
células inflamatorias, de esta forma se activan otras células y mediadores (Imagen
4) creando un bucle en el cual hay muchas células implicadas y que hasta ahora
no se ha descubierto ninguna célula clave predominante!®®?°(Imagen 5).La
limitacién del flujo aéreo ocasiona la reduccion de FEVi, la proporcién entre

FEV./capacidad espiratoria forzada(FVC).*®

Environmental factors

IL-13, TNF-a)

Environmental factors and

e cell
Dendritic cell Inflammatory products

ﬁ

2
B 4. T Airway Effects :
Airway Effects <
& '9E© e Bronchospasm 3
o Bopes i )
2 I3, 14, GM-CSF Acute Inflammation S
g L1/ \ Persistent Inflammation g
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Acute Inflammation Persistent inflammation and
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Imagen 4.Source: Adapted and reprinted from The Lancet, 368, Holgate ST, Polosa R. The
mechanisms, diagnosis, and management of severe asthma in adults, 780-93. Copyright (2006),

with permission from Elsevier.®
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Mastocitos Histamina
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Células T, 2 Prostanoides Efecios
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Células de musculo liso Citocinas

Células de endotelio Quimiocinas

Fibroblasto Factores de
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México, D.F.: McGraw-Hill Interamericana; 2009.

Imagen 5. En el asma intervienen numerosas células y mediadores'8. Harrison TFauci A. Harrison.




2.3 Prevalencia

La prevalencia del asma ha aumentado en los dltimos 30 afios gracias a que los
métodos de vigilancia ahora son mas sensibles como afirma un estudio del 2007
en que muestra que la prevalencia de asma en Espafia aumentd de forma
relevante debido a su mejor diagndstico y conocimiento de los sintomas.®® La
educacion que reciben las personas también contribuye de hecho en Escocia los
nifios que informaron los sintomas de asma aumentaron de 28% en el 1964 a 64%
en el 1999%%3! Su prevalencia sigue aumentando en los paises industrializados,
tiene una frecuencia aproximada de 10 a 12% de los adultos y 15% de los nifios,
en los paises en via de desarrollo se ha observado un incremento debido a la
mayor urbanizacion'®. En América por ejemplo el asma es mas comun entre las
personas de un cierto tipo de grupo étnico como por ejemplo puertorriquefio,
afroamericano, indoamericanos y nativos de Alaska y en individuos con un nivel
socioeconémico bajo.> ?Los estudios epidemioldgicos utilizan cuestionarios para
determinar si los sujetos tienen o han tenido sintomas de asma o alguna vez han
recibido el diagndstico de asma por parte de un médico. La Encuesta Mundial de
la Salud de la OMS 2002-2003 afirma que la prevalencia mas alta de personas de
18 a 45 que han sufrido sintomas de asma se encuentra en Australia, Brasil, Reino
Unido, Paises Bajos, Suecia, Finlandia, Noruega (Norte Europa)®. Actualmente
son 235 millones las personas que sufren de asma y es la 14° trastorno mas
importante en el mundo por extension y duracion, segun los Ultimos datos 11
millones de personas han sufrido un ataque de asma*. En Estado Unidos los afro-
americanos tienen el porcentaje mas alto de visitas a centros de emergencia y
muertes debido al asma que los americanos blancos no-hispanos juntos con los
puertorriguefios. En los nifios es la enfermedad crénica mas comun en la infancia,

un porcentaje de 1 en cada 10 nifios de edad escolar tiene asma.3* 3¢

2.4 Diagnd@stico

El asma puede ser intermitente o persistente y se puede presentar con brotes
agudos o sintomas crénicos, su gravedad se mide a través los sintomas, la historia
clinica, exploracion fisica y con medidas objetivas de la funciéon pulmonar como la

espirometria.

El “National Institute of Health Guidelines for the Diagnosis and Management of
Asthma” recomienda considerar para el diagndstico de asma ciertos indicadores

claves como reportado en la Tabla 1.



Indicadores claves en el asma

Sintomas Hallazgos en el examen fisico Factores de riesgo

1. Hiperextensioén toracica 1. Ejercicio
1. Sibilancias ) p i 2. Tabaco
2. Sibilancias durante la

2. Tos (sobre todo por la o 3. Infeccion viral
respiracion normal

noche) 3. Fase de espiracion 4. Polen
3. Dificultad pararespirar P 5. Cambios del tiempo
prolongada .

(recurrente) : 6. Ciclo Menstrual

., 4. Rinorrea L .
4. Opresion del pecho . Polvos y Quimicos en el aire
5. Pdlipos nasales "
(recurrente) 8. Acaros del polvo

6. Dermatitis atépica )
P 9. Pelo de animal

Tabla 1. Indicadores clave en el asma. Adapted from National Heart, Lung, and Blood Institute. NIH
expert panel report 3: guidelines for the diagnosis and management of asthma. 2007.
guidelines/asthma/asthgdin.pdf. Accessed September 10, 2013.%7

El asma alérgico representa aproximadamente el 50% y el 80% de los casos de
asma y puede ser diagnosticado a través pruebas cutaneas o IgE especificas®’ 38
y s mas comun en hombres jovenes mientras que el asma no-alérgico es mas
comun en mujeres de mas edad y es mas grave y mas complicado de diagnosticar
debido que puede ser producido por estrés, ejercicio, reflujo gastroesofagico,
infecciones a pesar de pequefias diferencias ambos tienen inflamaciéon y una

respuesta celular muy parecida.®’

La historia clinica del paciente y la exploracion fisica no son totalmente efectivos
para diagnosticar el asma se necesita una demostracion objetiva a través la
espirometria con la cual se mide FEVi, ya que los valores FVC son normales en
pacientes asmaticos*'. Con el espirémetro se puede detectar la obstruccién del
flujo aéreo variable es decir la obstruccién del flujo no esta presente en todo
momento pero varia con el tiempo, la exposicién a los factores desencadenantes
y al tratamiento. La reversibilidad se confirma con una mejora en el FEV; de al
menos el 12% en los 15-20 minutos después de la administracion de un B2-
agonista de accion rapida y una mejora en FEV: de al menos 20% y de 200 ml
después de 2 semanas de tratamiento con un anti-inflamatorio como corticoide u
antagonista del receptor de leucotrienos. Para un diagnoéstico exacto hay que
correlacionar los datos de la historia del paciente, los resultados del examen fisico

y los resultados de la espirometria.®




Hay otras pruebas como la monotorizacion del flujp maximo y provocacion
bronquial, la primera es mucho mas sencilla que la espirometria mide el flujo
méaximo pero no mide los volimenes pulmonares y tampoco el tiempo por lo tanto
es poco fiable se suele utilizar para vigilar el asma; la segunda cuando hay un
escenario clinico que sugiere asma pero la espirometria da resultados normales;
consiste en provocar un ataque con histamina o metacolina*® aunque este tipo de
prueba esta contraindicada en algunas ocasiones como : ataques de corazén en
los dltimo 3 meses, embarazo, hipertensiéon no controlada, limitacién del flujo

aéreo moderada.®®

2.5 Tratamiento

El tratamiento del asma suele ser farmacol6gico aunque en los ultimos afios se ha
concedido espacio también a otros tipos de tratamientos como por ejemplo
fisioterapéuticos y dietéticos. Todos estos tipos de tratamientos tienen varios
objetivos como: disminuir la exacerbaciones, no acudir al servicio de urgencia, no
limitar la actividad fisica, limitar el utilizo de B, bajar la frecuencia de los sintomas,
llegar a tener un PEF casi normal. Los principales farmacos antiasmaticos se
dividen en broncodilatadores y los controladores.’® Los corticoesteroides
inhalados son los mas utilizados en el tratamiento del asma ya que los anti-IgE,
antileucotrienos y algun anticolinérgico (ipatropio, tiotropio) no tienen la misma
eficacia y beneficios que los corticoesteroides.* Se ha demostrado que a estos
ultimos se asocia un menor riesgo de exacerbaciones asméticas futuras y de la
mortalidad y se ha demostrado que se podria reducir las hospitalizaciones por
asma de un 80% y que el riesgo de muerte disminuye un 21%%*°. Los
broncodilatadores como los Agonistas 32 suelen ser muy utilizados también ya
que producen un alivio rapido de los sintomas porqué producen relajar la
musculatura lisa aunque hay que tener cuidado con sus efectos adversos como
pueden ser palpitaciones y temblores musculares.® Algunos estudios como el de
Zhang et. Col. demostraron como el suplemento de vitamina D ejerce efectos anti-
inflamatorios y mejoraba la eficacia de los corticoides en monocitos de sangre
periférica en pacientes asmaticos resistente a los esteroides®®. De todas formas
varios estudios llevados a cabo por el “The National Institutes of Health Asthma
Research Network (AsthmaNet) afirman que los suplementos dietético no
producen ningln cambio en pacientes asmaticos®">2, Ademas muchas revisiones
confirman que todavia no es muy claro el papel de las intervenciones dietéticas
en pacientes con asma.’! 5% %4, Hay también otra forma de tratar los pacientes

asmaticos con técnicas de fisioterapia y rehabilitacion respiratoria que se han



demostrado ser beneficiosas para el paciente aunque se han encontrado muchas
limitaciones en los estudio y por lo tanto se necesitan mas estudios para confirmar
estos tipos de tratamientos como demuestra la revision de Marjolein L.J.et. Col.
del 2013.%°

Marco tedrico

Recuerdo anatomico®6-63

La columna vertebral es una estructura S d
. . , . . AN
longitudinal 6sea, resistente y flexible que E
. . N’

se extiende desde la cabeza hasta la pelvis ¥
y envuelve la médula espinal que esta z\\;‘g
contenida en el conducto vertebral y esta AL

2

composta de elementos 0seos

superpuestos denominados vértebras.

Hay aproximadamente 33 vértebras que
estan divididas en 7  cervicales
caracterizadas por su pequefios tamafio y
por un orificio en cada apdfisis transversas,

12 toracicas se caracterizan por su relacién

con las costillas, 5 vértebras lumbares que

se caracterizan por su gran tamario ¢
P 9 Imagen 6. Columna Vertebral. [Internet].

Stock Photos. 2016 Available from: http://es.
(Imagen 6). 123rf.com/imagenes-de-archivo/
columna_vertebral_humana.html

Una vértebra tipica consta de un cuerpo vertebral que es la parte de soporte de
peso de la vértebra y esta unido a los cuerpos vertebrales adyacentes por discos
intervertebrales y ligamentos, el tamafio aumenta en sentido inferior ya que la

cantidad de peso soportada aumenta.
El arco vertebral_que forma la parte lateral y posterior del agujero vertebral.

Los agujeros vertebrales de todas las vértebras forman conjuntamente el canal

vertebral, el cual contiene y protege a la médula espinal.

El arco vertebral de cada vértebra consta de pediculos y laminas los primeros son

pilares 6seos que unen el arco vertebral al cuerpo vertebral mientras las segundas
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son finas y aplanadas que se extiende desde cada pediculo para unirse a la linea

media.

Una apdfisis espinosa se proyecta posterior e inferiormente desde la union de las

dos laminas y es el punto para inserciones musculares y ligamentosas.

Una apdfisis transversa se extiende posterolateralmente desde la union del
pediculo con la lamina a cada lado, y es el lugar para la articulacién con las

costillas en la region tor4cica.

Las apdfisis superiores e inferiores que se articulan con las apdfisis articulares

superiores e inferiores de las respectivas vértebras adyacentes.

Vértebra toracica: Su cuerpo vertebral es mas grueso que las vértebras cervicales

y en la parte posterior y lateral hay dos fositas costales que se articulan con la
cabeza de las costillas. Las apofisis espinosas son voluminosas, largas y muy
inclinadas inferiormente y posteriormente, las apdfisis transversas estan
orientadas lateralmente y posteriormente y su extremo es mas ancho y presenta
en su cara anterior una superficie articular llamada “fosita costal de la apéfisis
transversa” que se halla en relacién con el tubérculo de la costilla. El agujero

vertebral es casi circular.

Apofisis articular superior

Cara articular para
al tubdreulo de fa costilla

_-Hemicarilla superior

Posterior

Y Lamina

Aplfisis 0pINCSd —
Cara anticdar pora
el tubérculo de fa costifa

Aptfisis transversa Apdfisis articukar inferior Hemicarillas para articular
con ka cabeza de la costilla

Posterior

Imagen 7. Vértebra toracica. Gray anatomia para estudiantes

Costillas: Son huesos planos y muy alargados en forma de arcos aplanados, son

12 y se distinguen en tres categorias:
a) Costillas verdaderas, unidas al esternon por los cartilagos costales;

b) Costillas falsas, que no se unen hasta el esterndn sino que se unen por el
extremo anterior del cartilago que se prolonga, al cartilago costal situado

superiormente (costilla 8, 9,10);

c¢) Costillas flotantes, como la 11 y 12 ya que no alcanzan ni el arco costal ni el

esternoén.
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Una costilla tipica consta de un cuerpo curvado y un extremo anterior y posterior.
El extremo anterior esta en continuidad con el cartilago costal mientras que el
extremo posterior se articula con la columna vertebral y consta de cabeza, cuello

y tuberosidad.

La cabeza presenta dos superficies separadas por una cresta, el cuello es una
zona plana y corta que separa la cabeza del_tubérculo y este Ultimo se proyecta
posteriormente y est4 formado por dos regiones una articular que contacta con la
apofisis transversas de una vértebra y una no articular en la cual hay rugosidades

por la insercién de ligamentos.

Aparato Respiratorio: Es un sistema de 6rganos que hace que el aire entre y salga

del cuerpo de manera ritmica, por lo cual proporciona al cuerpo oxigeno y expele

el diéxido de carbono que genera.

Los principales 6rganos del aparato respiratorio son nariz, faringe, laringe,
traguea, bronquios y pulmones. Dentro de estos el aire circula a lo largo de una
ruta sin salida, que consta de bronquios - bronquiolos - alveolos. El aire entrante
se detiene en los alveolos, los gases se intercambian con la circulacion sanguinea

a través de la pared alveolar y luego fluyen de regreso.®!

Su funcion principal es asegurar el intercambio de gaseosos entre el aire
atmosferico y la sangre. Estos se realizan a traves la membrana alveolar de los
pulmones, donde el aire y la sangre se hallan separados por una delgada barrera

celular.5?

La nariz: tiene varias funciones como por ejemplo calentar, limpiar y humedecer

el aire ihalado y detecta los olores a través células sensitivas en el epitelio olfativo.

La faringe: es un embudo msucular que se extiende por casi 13 cm y tiene tres
regiones: Nasofaringe, orofaringe y laringofaringe. En la nasofaringe sélo pasa
aire y estd cubierta por epitelio cilindrico seudoestratificado mientras que la
orofaringe vy la laringofaringe pasan aire, alimentos y bebidas y estan recubiertos

por epitelio pavimentoso estratificado.

La laringe: es una estructura cartilaginosa de casi 4 cm. Su funcién primaria
consiste en alejar la comida y la bebida de las vias respiratorias, y también tiene
la funcion de fonacién. La estructura de la laringe consta de nueve cartilagos; el
cartilago epiglotico, el méas grande el cartilago tiroides, el cartilago cricoides, dos
cartilagos aritenoides, un par de cartilagos cuneiformes y un par de cartilagos

corniculados.
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La traguea: es un tubo rigido de casi 12 cm de largo y 2,5 de diametro formado
por 16 a 20 anillos a forma de “C” de cartilago hialino, estos refuerzan la traquea
y evitan que se colapse la traquea cuando se inhala. La superficie interna de la
traquea estd formada por un epitelio cilindrico seudostratificado compuesto por
células ciliadas, citoblastos basales cortos, células calciformes que secretran

moco que sirve para atrapar particulas inhaladas.5!

Bronquios: La traquea se divide en dos bronquios principales, uno derecho vy el
otro izquierdo (figura 9), a la altura del disco intervertebral que une esta vértebra
con la sexta. El bronquio principal derecho es mas ancho y tiene un trayecto mas
vertical que el bronquio principal izquierdo por la tanto los cuerpos extrafos
inhalados tienden a alojarse con mayor frecuencia en el lado derecho que en el
izquierdo. Estos se dividen en el interior del pulmén en bronquios lobares
(secundarios) los cuales cada uno lleva el aire a un l6bulo. Los bronquios lobares
a su vez se dividen en bronquios segmentarios (terciarios) que llevan el aire de
cada segmento broncopulmonar (un area del pulmén independiente mas pequefia
que puede ser aislada y extirpada sin afectar a las regiones adyacentes). En el
interior de cada segmento broncopulmonar, el bronquio segmentarios de lugar a
multiples bronquiolos.Estos se dividen de cinco a seis veces sucesivamente y sus
ultimas ramificaciones se denominan bronquiolos respiratorios (Imagen 10),cada
uno a su vez se dilata y se transforma en un conducto de forma sacular

denominado alvéolo pulmonar(lImagen 11).56:%8

Img.10 Bronquiolos
respiratorios. Thieme
atlas of anatomy

8
4 | ) 'g Img.11
3 Y Thieme
Img. 9 Bronquios atlas of
j principales J,\ anatomy
= %y |secundarios. Thieme -
r’;l) J Atlas of anatomy (
’ oY /
%Y 3
L0y &
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Pulmones: Son los érganos de la respiracion, en los cuales la sangre venosa se
transforma en sangre arterial. Son dos, el derecho es mas voluminoso que el
izquierdo y estdn separados por el mediastino que es la region limitada
lateralmente por los pulmones y las pleuras, anteriormente por el esternon y
posteriormente por la columna vertebral. La capacidad de los pulmones en el
hombre adulto se mide por la cantidad de aire que contiene. Después de una
inspiracion normal es de 3.500 cm? comprende aire de la respiracion que entra en
los pulmones, aire de reserva respiratoria que puede ser expulsado después de
una espiracién normal por una espiraciéon forzada y el aire residual que queda en
los pulmones después de la espiracion forzada. La cara costal (Imagen 12) del
pulmén aumenta gradualmente de altura de anterior a posterior, se amolda a la
pared lateral del térax y muestra las huellas de las costillas; posteriormente la cara
costal de los pulmones abandona la pared costal a lo largo del fondo del canal
costovertebral y se aplica después a los lados de la columna vertebral. Esta cara
estd siempre separada de la pared toracica por la pleura y fascia endotoracica. En
la cara mediastinica (Imagen 13) encontramos el hilo pulmonar que es un punto
de salida y de entrada para bronquios, vasos sanguineos, linfaticos y nervios que
entran y salen por el hilo. Los componentes del arbol bronquial estan situados
basicamente en la parte dorsal, las venas pulmonares en la parte ventral y caudal
y las arterias pulmonares mas bien craneales. El vértice es la porcion del pulmon
gue sobresale superiormente a la abertura superior del térax, tiene relacion por

medio de la cupula pleural y la fascia endotoracica con los érganos de la base del

cuellp.56:57

Img. 12 Cara |mg._ 13 ’C_ara
Costal. Thieme Mediastinica.
Atlas of Anatomy Thieme Atlas of

Anatomy

Pleuras: Esta compuesta por dos membranas, cada una de las cuales consta de
una sola trama de células mesoteliales®®.Son dos, una derecha y otra izquierda,

independientes la una de la otra, son serosas que presentan dos hojas: una hoja
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visceral que tapiza los pulmones y una hoja parietal que reviste la caja toracica
normalmente se mantienen en conticto por una pelicula liquida, las pleuras

delimitan entre si una cavidad virtual llamada cavidad pleural.®®

Pleura visceral: Se continua con la pleura parietal en cada uno de los hilos

pulmonares donde las estructuras entran y salen del érgano. La pleura visceral
estd unida firmemente a la superficie del pulmén, incluyendo las superficies

opuestas de las fisuras que dividen los pulmones en l6bulos®.

Pleura parietal: Recibe diferentes nombres a segun de la zona que recubre, parte

costal parte relacionada con las costillas y espacios intercostales, pleura
diafragmética recubre diafragma, parte mediastinica recubre el mediastino, pleura

cervical recubre la prolongacioén cervical de la cavidad pleural.>®

Diafragma: Es un tabique musculo-tendinoso ancho, aplanado y delgado que
separa la cavidad toracica de la cavidad abdominal (Imagen 14). Se pueden
distinguir dos partes: una central tendinosa llamada centro tendinoso (frénico) y
otra periferica muscular. Encontramos varios orificios llamados también “hiatos”
por los cuales pasan varias estructuras como por ejemplo el hiato aértico, hiato
esofagico, foramen de la vena cava inferior, orificios del tronco simpético, de los
nervios esplanicos y de las venas &cigos y hemiacigos. El diafragma es un
musculo inspirador, provoca el aumento de los tres diametros del térax, cuando
se contrae intervienen simultaneamente dos mecénismos: 1. La traccion ejercida
sobre las Ultimas costillas por los fasciculos costales del diafragma 2. Presién
producida sobre la cara interna del térax por los 6rganos abdominales rechazados

por la contraccion del diafragma®®®”.

Imagen 14 Diafragma cara superior. Thieme atlas of anatom
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Sistema nervioso autbnomo: Este sistema controla la mayoria de las funciones

viscerales del cuerpo y se compone de dos porciones distintas: Simpética y
Parasimpética (Imagen 15). Este sistema se activa a partir del diencéfalo hasta el
extremo inferior de la médula espinal, situandose en torno al conducto central, en

la region derivada del surco limitante del tubo neural.
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Imagen.15 Sistema Simpatico y Parasimpatico. Guyton, Tratado de fisiologia médica
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El Simpatico esta organizado en dos ganglios prevertebrales (ganglio celiaco y el
hipogastrico), en nervios que se extienden desde los ganglios hasta el propio
6rgano efector y en dos cadenas de ganglios simpaticos paravertebrales que se
encuentran en la zona lateral de la columna vertebral. A diferencia de los nervios
motores los nervios simpaticos tienen una neurona preganglionar y una
posganglionar hasta llegar al tejido estimulado. El soma de cada neurona
preganglionar se encuentra en el asta intermediolateral de cada médula espinal,
las fibras salen por la raiz anterior y pueden seguir uno de los tres trayectos
siguientes: 1. Hacer sinapsis con neuronas simpdaticas posganglionares en el
ganglio al que llegan. 2. Ascender y descender por la cadena simpatica y hacer
sinapsis con cualquier otro ganglio. 3. Se disemina hacia fuera a través los nervios
simpaticos hasta llegar a hacer sinapsis con los ganglios simpaticos periféricos.
De todas formas hay algunas fibras posganglionares que vuelven desde la cadena

simpatica a la médula espinal para inervar vasos sanguineos, glandulas

sudoriparas y los musculos piloerectores.®’
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El Parasimpéatico se compone de dos elementos nerviosos, unos de origen
craneoespinales, su soma celular se encuentra en los nacleos autonémicos de
origen de ciertos nervios craneales motores los otros se localizan en la region
pélvica.%® El 75% de las fibras parasimpaticas estan en el nervio vago.®” Como en
el simpético hay neuronas preganglionares y posganglionares sin embargo en el
parasimpatico las fibras preganglionares recorren sin interrupcion todo el trayecto
hasta el o6rgano efector en cuya pared estan situadas las neuronas
posganglionares. Las fibras nerviosas simpaticas y parasimpaticas segregan
basicamente diferentes sustancias, las que liberan Ach (acetilcolina) se llaman

colinérgicas, mientras las que liberan NE (noradrenalina) se llaman adrenérgicas.

Todas las terminaciones finales del sistema parasimpético segregan acetilcolina
mientras que las del sistema simpéatico segregan noradrenalina a excepcion de las
gue inervan los vasos sanguineos, los musculos piloerectores y las glandulas
sudoriparas que liberan acetilcolina. Cada 6rgano efector tiene un receptor
especifico, por ejemplo la acetilcolina se activa mediante dos tipos de receptores:
los muscarinicos y los nicotinicos mientras que la adrenalina tiene afinidad con los

receptores a y B y la noradrenalina sélo con los de tipo a.%’

Los receptores muscarinicos en particular tienen un papel fundamental en
patologias como el asma ya que controlan el tono del musculo liso, la secrecion
de moco, la vasodilatacién y la inflamacion y el sistema colinérgico contribuye a
esta enfermedad obstructiva a través la broncoconstriccién y la mucosidad que
limitan el flujo de aire. Los nervios parasimpaticos y la acetilcolina exégena

aumentan la mucosidad de las glandulas submucosa en los pulmones®®*.

En los tejidos de los pulmones hay varios receptores muscarinicos M1, M2, M3
que tienen papel diferentes entre ellos por ejemplo M2 inhibe la liberacién de Ach
mientras que M3 la estimula, en pacientes sanos estos se encuentran en equilibrio
mientras en enfermedades pulmonares obstructivas estan en desequilibrio y la
accion misma de estos receptores contribuye a la patologia, por eso el bloquear

el receptor M2 puede ser contraproducente.’

Estos receptores estan relacionados con el sistema parasimpatico de hecho se ha
demostrado que sus fibras aumentan la secrecibn de moco, aumentan la
contraccion de las vias respiratorias y estan implicadas en la remodelacion tisular

en enfermedades cronicas.”?"4.
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Sistema nervioso autonomo en el asma: (Imagen 16)
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Imagen 16 Influencia del Asma en el sistema Autbnomo. Autonomic nervous system control of the

cardiovascular and respiratory systems in asthma. Respiratory Medicine.

El asma se asocia con una alteracién del sistema nervioso autonomo, esta
demostrado que la actividad del sistema parasimpatico es el gran responsable de
la hiperactividad de los bronquios provocando la disminucién de su calibre, ya que
su funcion principal en los bronquios es la de vasoconstriccion debido a los
receptores muscarinicos.”>’® Ademas de la hipersensibilidad colinérgica se
afiaden otros factores que desencadenan esta patologia como por ejemplo:
Hiperactividad NANC, disminucion de la sensibilidad a los dilatadores

adrenérgicos y hipoactividad NANC.”>7®

Respuesta adrenérgica: Kaliner et. Col. observaron que en pacientes asmaticos
habia una hiper-actividad de los receptores a adrenérgicos y un hipo-actividad de
los B%. De estos Ultimos receptores hay 3 tipos Bi B2 Bs. El receptor Bi es
predominante en el corazén y en los pulmones se limita a los alvéolos por lo tanto

no produce ninguna relajacion de la musculatura lisa bronquial; B2 es el receptor
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mas importante ya que se encuentra en los bronquios y produce broncodilatacién
por eso uno de los objetivos de la terapia del asma es potenciar este receptor a

través el agonista- B,.8% 82

Respuesta NANC: Existen nervios que son considerados broncodilatadores
inhibidores del tipo no adrenérgico ni colinérgico y estos mediadores contribuyen
a la patogénesis del asma mediante el control del tono muscular liso, el flujo
sanguineo pulmonar, secrecion de las vias respiratorias. Sus neurotransmisores
son el ON (6xido nitrico) y VIP (péptido intestinal vasoactivo) que contrastan la
liberacion de acetilcolina. De todas formas Taylor — Robinson et Col. en su estudio
demostraron que un aumento de 6xido nitrico es también perjudicial ya que
conduce a la proliferacion de linfocitos Th2 que a su vez producen citoquinas que
estan relacionadas con las exacerbaciones del asma. Hamid et Co. en su estudio
relevaron que en la biopsia bronquial de sujetos asmaticos hay un elevado
porcentaje de 6xido nitrico. No obstante se haya evidenciado todo eso todavia no
esta claro el papel del 6xido nitrico aunque para disminuir el nivel de 6xido nitrico

los pacientes utilizan glucocorticoides inhalados.®’

Innervacion _pulmones ®: Los pulmones estan inervados por el sistema

Simpético por el tronco simpético cervical inferior y toracico superior y por el

Parasimpdtico a través los nervios vagos.
Inervacién parasimpética:

Ramos cortos son bifurcaciones del nervio vago son ramos retrobronquiales y
forman con las fibras del simpéatico el plexo nervioso pulmonar.

Ramos largos: nacen de los nervios laringeos recurrentes llegan hasta el plexo
cardiaco profundo donde se mezclan con fibras simpaticas formando el plexo

pulmonar anterior.

Los nervios del vago contienen fibras sensitivas y motoras, para la musculatura
bronquial, los muasculos de los vasos intrapulmonares (broncoconstriccion y

vasoconstriccion).
Inervacién simpética:

Nervios directos: Salen de los ganglios toracicos segundo, tercero y cuartoy llegan
a la cara posterior de los bronquios principales donde mezclandose con los ramos

vagales forman el plexo pulmonar posterior.
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4. Nervios indirectos: salen de los ganglios cervicotoracicos llegan hasta el plexo

cardiaco, ahi se mezclan con fibras vagales formando el plexo pulmonar anterior.

La accion del simpético sobre la musculatura bronquial y los pulmones es la de

producir vasodilatacion y broncodilatacion.

Plexo pulmonar: Existen dos plexos pulmonares, un plexo pulmonar anterior y un

plexo pulmonar posterior. Estos estan interconectados entre si y son anteriores y
posteriores a la bifurcacién de la trdquea y de los bronquios principales. Cada uno
esta formado por fibras del nervio vago y fibras del tronco simpatico y desde un
punto anatomofisioldgico se pueden dividir en plexo funcional y nutricio. El primero
esta formado por el plexo anterior y casi la totalidad del posterior y se relaciona
con los bronquios y los vasos pulmonares; el segundo esta formado por nervios
precedentes del mediastino posterior del simpético, el cual esta relacionado con
las ramas bronquiales de la aorta toracica descendente. Los dos plexos estan
interconectados entre si y sus ramas nerviosas penetran en los pulmones

conectandose con bronquios, vasos hasta llegar a las pleuras.¢ 58 8889

Fisiologia®” ®8: La respiracion puede ser dividida en respiracion externa cuando
hay la absorcion de O, y la eliminacion de dioxido de carbono CO. y en respiracion
interna que se refiere a la utilizacion del O, y produccion de CO; en las células asi
como los intercambios gaseosos. En reposo el ser humano normal respira 12 a 15

veces por minuto, se inspiran y espiran 500 ml de aire en cada respiracion.

Musculos implicados en la respiracion: Existen dos mecanismos a través los

cuales los pulmones se pueden expandir, uno es a través el diafragma, en
inspiracion se contrae hacia abajo y en la espiracién se relaja produciendo un
retroceso elastico y el otro mecanismo es el descenso y ascenso de las costillas.
Durante la respiracion forzada interviene la musculatura, los musculos gue ayudan
la espiracién son el recto anterior del abdomen y los intercostales internos. Los
muasculos que ayudan la inspiracibn son intercostales externos,

esternocleidomastoideo, escalenos, serrato anterior.

Los pulmones flotan en la cavidad toracica rodeada por una capa delgada de
liquido pleural que lubrica el movimiento de los pulmones ademas la aspiracion
continua del exceso de liquido hacia los conductos linfaticos mantiene una presion
negativa que permite a los pulmones de estar sujetos a las paredes toracica como

si estuvieran pegados excepto porque estan bien lubricados.
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La presion pleural es la presion del liquido que esté en el espacio entre las dos

pleuras, en la inspiracion se produce una presion negativa y al mismo tiempo un

aumento de los volimenes pulmonares. (Imagen 17)

Violumen pulmonar
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Imagen 17 Modificaciones del volumen pulmonar, presion pleural, presion alveolar, presiéon

transpulmonar. Guyton tratado de fisiologianmédica.

Presién alveolar: Es la presion de aire que hay en el interior de los alvéolos

pulmonares, cuando la glotis esta cerrada y no hay flujo la presién es igual a 0 cm
H»0. Para que se produzca movimiento de entrada la presion de los alvéolos tiene
que ser inferior a la presion atmosférica, en la inspiracién esta presion baja a -1
cm H2O que es suficiente para arrastrar 0,5 | de aire hacia los pulmones y en la
espiracion se produce el efecto contrario. (Imagen 17)

Presidn transpulmonar: Es la diferencia entre presion alveolar y pleural y es una

medida de las fuerzas elasticas de los pulmones que tienden a colapsarlos en

todos los momentos de la respiracion, llamadas presion de retroceso. (Imagen 17)

Volimenes pulmonares 7¢8: Existen cuatro tipos de volimenes, la suma de estos

dardn como resultado el volumen maximo al que se pueden expandir los
pulmones. (Imagen 18)

Volumen corriente (VC): Es el volumen de aire que se inspira 0 se espira en cada
respiracion normal; normalmente en una respiracion normal es de 500 ml.

Volumen de reserva inspiratoria (VRI): Es el volumen extra de aire que se puede
inspirar desde un volumen corriente normal y por encima del mismo cuando la

persona inspira con una fuerza plena.
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3. Volumen de reserva espiratoria (VRE): Es el volumen extra de aire que se puede
espirar mediante una espiracion forzada después del final de una espiracién a
volumen corriente normal.

4. Volumen residual (VR): Es el volumen de aire que queda en los pulmones después
de la espiracion forzada.

6000 INSPIRACION
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VOLUMEN CAPACIDAD CAPACIDAD  CAPACIDAD
DE RESERVA INSPIRATORIA | | VITAL TOTAL

4000 4 INSPIRATORIO
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ESP;RATORIO

10004~ &
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CAPACIDAD
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FUNCIONAL

VOLUMEN PULMONAR (ml)

ESPIRACION

Imagen 18 Diagrama que muestra los movimientos respiratorios durante la respiracion normal y
durante la inspiracion y espiracion maximas.Guyton tratado de fisiologia médica

Capacidades pulmonares: 7%8La combinacion de dos o mas volimenes en un

ciclo pulmonar se denominan capacidades pulmonares. Todos los volumenes y
capacidades pulmonares son aproximadamente un 20-25% menores en mujeres

que en varones, mayores en personas de constitucion grande que en pequefas.

1. Capacidad vital (VC): Cantidad de aire que puede espirarse con un esfuerzo
maximo después de la inspiracion forzada, se usa para valorar la fuerza de los
musculos toracicos y funcién pulmonar

2. Capacidad inspiratoria (IC): Cantidad maxima de aire que puede inhalarse
después de una espiracion corriente normal

3. Capacidad funcional residual (FRC): Cantidad de aire restante en los pulmones
después de una espiracion corriente normal

4. Capacidad pulmonar total (TLC): Cantidad maxima de aire que pueden contener

los pulmones.
4. Justificacion

En las Ultimas décadas el asma ha aumentado de niumero en los nifios y en los

adultos, se ha previsto que en el 2025 el asma en las zonas urbanas puede
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aumentar del 45-59%.%° Relacionado a este factor se afiade la carga econémica
global del asma en los diferentes paises que incrementa cada afio, segun
Accordini et al. en Europa en el 2011 el coste de pacientes con asma entre 15 a
64 afos ha sido de 19,3 millardos de euros®®. En particular en Espafia los costes
de atencidén de emergencia fueron mas altos con respecto a otros paises europeos
como ltalia y Francia y se estima que cada paciente asmatico tiene un coste anual
gue oscila entre 1,417 y 2.148 euros®. Los ultimos datos publicados por Palmer
Center for Chiropractic Research indican que el 8,3 % de la poblacién de los
EE.UU utiliza algun tipo de medicina alternativa o complementaria como puede
ser una manipulacion. Pickar et al. afirmaron en su revision que las
manipulaciones espinales tienen un papel importante en la modulacién de la
trasmisiéon del dolor alterando el estado del segmento medular facilitado, ademas
tienen la capacidad de modificar la informacion neuronal del sistema nervioso
auténomo por la relacién que cada vertebra tiene con las fibras eferente y aferente
del sistema nervoso central.®® Nos planteamos entonces un tratamiento
complementario y alternativo del asma a través manipulaciones de la columna
vertebral suportados por estudios recientes como pone de manifiesto Win. N et al.
en el 2014 los cuales demostraron que a través manipulaciones se puede actuar
sobre las visceras del organismo, en su estudio evidenciaron que a traves las
manipulaciones cervicales se puede actuar sobre el sistema parasimpatico y
simpético modificando de tal forma, la presion arterial, la frecuencia cardiaca y el
dolor ¥, En el caso de pacientes asmaticos las manipulaciones podrian ayudar
mucho, hay el apoyo de muchos ostedpatas y muchos pacientes que vieron en su
tratamiento mejoria en la calidad de vida, disminucion del uso de medicamentos y
de los sintomas generales® °°. Una revisién de Cuthbert del 2008 demostré cémo
se puede resolver en algunos casos sintomas del asma a través manipulaciones
osteopaticas juntos con otros tipos de terapias manuales como estiramientos
musculares y manipulaciones craneales!®. Graham et al. en su estudio sobre 81
pacientes de edad comprendida entre los 11 y 17 afios encontraron resultados no
estadisticamente significativos aunque la mayoria presentaba una disminucién de
los ataques y una mejoria general'®l. Hay de todas formas varias revisiones como
las de Hondras et al. Del en la cuales estudiaron los resultados del
comportamiento de la patologia asma, tratada a través manipulaciones y terapias
manuales. Se evaluaron mas de 473 citas incluyendo nifios, adultos, varias
técnicas manuales y estudios con periodos de observacion de al menos dos
semanas llegando a la conclusion en todas las revisiones que no habia diferencias

en la funcién pulmonar de los grupos!®>1%, Sin embargo aunque haya un gran
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namero de datos y de citas en estas revisiones se excluyeron los resultados de
los efectos inmediatos pre-post intervencion y los de menos de dos semanas de
observacién y se consideraron solo los estudios en los cuales se aplicaba o
solamente una manipulacién o solamente técnicas manuales. Desde el 1874
desde la rama osteopética de la medicina fundada por Andrew Taylor Still han
aparecido en la literatura informes en los cuales demuestran la eficacia del
tratamiento de la manipulacion osteopatica en el control del asmal®®1% Ademas
el tratamiento osteopatico en pacientes asmaticos pretende afectar las respuestas
terapéuticas a través tres mecanismos fisiolégicos: restauracion del movimiento
normal de la caja toracica, normalizacion de la funcion del sistema nervioso
auténomo, mejoramiento de la funcién adrenérgica a través la articulacién atlanto-
occipital. Bockenhauer et al. demostraron que el tratamiento osteopatico en
pacientes con asma cronico aumentd el movimiento de la caja toracica
produciendo alivio en los pacientes ademas mejord también la tasa del PEF,
Guiney et al. mostraron también en su estudio un aumento significativo de la
funcion pulmonar en pacientes pediatricos segun se mide el FCP después del

tratamiento osteopatico en 90 subjetos!?®.

Hipotesis

Hipotesis Conceptual:

“Interviniendo con una manipulacién thrust en la zona Di:-Ds y aplicando una
técnica diafragmatica en pacientes asmaticos es posible cambiar los volimenes
de flujo espiratorio maximo (PEF) encontrando una mejora estadisticamente
significativa. Ademas es posible producir una disminucién de los sintomas como

la disnea y encontrar una mejora clinica inmediata en el paciente”

Hipétesis nula:

La aplicacion en conjunto de la manipulacion dorsal, Dog Technic para Di-Ds y la
técnica diafragmatica, Stroke Longitudinal en pacientes asmaticos produce
cambios en los volumenes de flujo espiratorio maximo (PEF) y una disminucién

del dolor en las vértebras facilitadas. Ademas produce una mejoria de la disnea.

Hipdtesis alternativa:

La aplicacion en conjunto de la manipulacion dorsal, Dog Technic para D:-D4 y la

técnica diafragmatica, Stroke Longitudinal en pacientes asmaticos no produce
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cambios en los volumenes de flujo espiratorio maximo (PEF), ni una disminucién

del dolor en las vértebras facilitadas, ni una mejoria de la disnea.

Objetivos

Objetivos principales

Verificar que la manipulacion Dog Technic para Di-Ds4 y la técnica diafragmatica,
Stroke Longitudinal alteran los volimenes de flujo espiratorio méximo (PEF),
medidos con el espirometro.

Comprobar que la manipulacion Dog Technic para Di-Ds y la técnica
diafragmética, Stroke Longitudinal disminuyen la disnea, evaluada con la escala
de Borg.

Confirmar que la manipulacién “high-velocity low-amplitude” Dog Technic para D:-
D4 disminuye el dolor de la vértebra facilitada.

Comprobar que el grupo 1 en el cual se aplica una manipulacién Dog Technic para
D;-D. y la técnicas diafragmética, Stroke Longitudinal tiene mayor eficaz sobre el

grupo 2, en el cual se aplica s6lo Stroke Longitudinal

Todos los datos seran recogidos al minuto.

Objetivos secundarios

Observar a través la técnica diafragmatica una alteracion de los volimenes de
flujo espiratorio maximo (PEF).
Comprobar a través la técnica diafragmatica que haya una disminuciéon de la

disnea evaluada a través la escala de Borg.

Material

Algometro: Para la medicién del dolor utilizaremos el algémetro. Muchos estudios
han demostrados su validez mediante cuestionarios de dolor y discapacidad!®
Presenta una punta de goma circular de 1cm? la cual permite transferir la fuerza
de presion a los tejidos, de tal manera que las mediciones se expresaran en
kg/cm?, la maxima presion que un sujeto puede tolerar es de 17 kg. Para encontrar

el umbral de dolor antes la presion se aplicara la punta del algémetro sobre el
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tejido del paciente que se ira aumentando por 1kg/seg hasta cuando el paciente

informa el examinador sobre la primera aparicién de dolor!'? 114 (Imagen 19)

Imagen 19. Algébmetro con dispositivo de muelle sencillo. Elaboracion propia

Datospir Peak-10: El medidor de flujo espiratorio mide la intensidad del flujo de
aire que pasa por las vias aéreas cuando se realiza una espiracion rapida e
intensa. El espirometro presenta una resistencia al flujo de 2,60 cm H»0/l/s a 14
L/s, esta diseflado con concordancia con la Directiva Europea de Productos
Sanitarios que lo define como equipo de Clase | con la funcién de medicion. Los
varios colores (verde, amarillo, rojo) son una sencilla herramienta de autocontrol
para los pacientes, en la que representan respectivamente la zona de normalidad,

zona de precaucion y zona de peligro. (Imagen 20)

Imagen 20. Datospir Peak-10. Sibel Group. Elaboracién propia

Test de Ruffier: Tiene como principal objetivo medir la resistencia aerébica de
corta duracion de un sujeto, es facil de reproducir no necesita complejos aparatos.
Consiste en el efectuar 30 flexiones completas de piernas con el torso erguido, en

45 segundos y volviendo a la posicién de piel®.
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8. Metodologia

8.1 Disefio

El trabajo fue un Ensayo Clinico Aleatorio, analitico ya que se pretendi6 establecer
una causa-efecto, experimental ya que se hizo una intervencion, longitudinal,
prospectivo y randomizado. El experimento fue realizado con dos grupos, en cada
grupo aplicamos una técnica diferente, en uno Stroke longitudinal, y en el otro dos
técnicas, Dog Technic y Stroke Longitudinal. Todos los pacientes recibieron
explicaciones sobre las hipétesis del estudio y firmaron un consentimiento donde

se les informa de la inocuidad de las técnicas.

En el estudio se evalu6 la Espirometria en Reposo, la disnea después de una
prueba de esfuerza a través la Escala de Borg, la Espirometria post esfuerzo, la
algometria de la apdfisis espinosas de D;-Ds (en los pacientes que seran
manipulados), la Espirometria post-intervencién, la Espirometria Pos Intervencién

y Esfuerzo y los datos fueron recogidos todos al momento.

8.2 Equipo Investigador

Evaluador 1: Entregara la hoja de informacion del estudio, realizara la recogida

de datos, la firma del consentimiento informado y la asignacién del grupo

Evaluador 2: Se le formara para realizar las mediciones espirométricos,

algométricas y de disnea.
Interventor: Realizara las técnicas correspondientes a cada grupo.

El evaluador que realizara las mediciones de la disnea, algométricas y
espirométricos desconocera la pertenencia del grupo de los individuos, por lo tanto
se puede afirmar que es un estudio realizado a doble ciego de sujetos y

evaluadores.

8.3 Sujetos de estudio

- Caracteristicas de la muestra

La poblacién del estudio fue tomada de alumnos y profesores de la Universidad

Camilo José Cela (Villafranca, Madrid) y que cumplieron los criterios de inclusion.
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Los sujetos fueron reclutados a través anuncios por la universidad y por
informacion de la realizacion de este estudio, a partir de aqui, de forma voluntaria
los sujetos que quisieron participar se inscribieron para el inicio del estudio. El
rango de edad de los pacientes fue entre 18-65 afios y el periodo de captacion fue

entre Enero y Mayo.

Tipo de muestreo

El muestreo estuvo formado por una poblacion accesible constituida por jovenes
y adultos de ambos sexos que frecuentaron la universidad Camilo José Cela por

lo tanto fue un muestreo intencional no probabilistico.

Criterios de Inclusién

Edad entre los 18 — 65 afios
Tener diagnosticada almeno una vez la patologia asma
Haber tenido mas de una vez una ataque asméatico

Firmado consentimiento informado por escrito

Criterios de Exclusién

Menores de 18 afios

Padecer trastorno éseo no especificado

Estar en un estado de depresion

Padecer de enfermedad crénica respiratoria (EPOC)
Padecer un edema pulmonar

Mayores de 65 afios

Haber recibido tratamiento fisioterapico hace 3 semanas

No tolerar el Decubito Supino

8.4 Grupos de estudio

Grupo de técnica Dog Technic manipulacién D;-Ds y Stroke Longitudinal para

diafragma (Grupo 1). Los sujetos asmaticos que sacaron el sobre con el numero
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1 formaron parte del grupo 1, se realizd la técnica Dog Technic y Stroke

Longitudinal.

Grupo de técnica Stroke Longitudinal para diafragma (Grupo 2). Los sujetos

asmaticos que sacaron el sobre con el nimero 2 formaron parte del grupo 2, se

realiz6 solo la técnica Stroke Longitudinal.

8.5 Variables

®  Variables Independientes

Nombre _ ] Cuéndo
_ Abreviatura | Tipo Valores
Variable Obtener
Cualitativa 1.Grupo Dog + Stroke | Pre-
Grupo Grupo ) .
nominal 2.Grupo Stroke Intervencion
®  Variables Personales
Nombre _ _ Cuando
_ Abreviatura | Tipo Valores

Variable Obtener
Cuantitativa ;

Edad Edad . 18-65 Pre-Intervencion
discreta
Cualitativa M= Masculino

Sexo Sexo ) ) Pre-Intervencion
nominal F=Femenino
Cuantitativa ;

Peso Peso ) 40-90 Pre-Intervencion
continua
Cuantitativa ]

Altura Altura ) 140-188 Pre-Intervencion
continua
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Variables Dependientes

Nombre _ _ Cuando
_ Abreviatura | Tipo Valores
Variable Obtener
Reposo
PEF (flujo o Post-Esfuerzo
; ; Cuantitativa . .
espiratorio PEF . 60-900 L/Min. Post-Intervencion
continua »
forzado) Post-Intervencion
y Esfuerzo
Umbral de dolor o .
o Cuantitativa Pre-Intervencion
apofisis UDDAP ] 1-10 Kg/cm? .
) continua Post-Intervencion
espinosas
Pre intervencion y
. . Cuantitativa Post- Esfuerzo
Disnea Disnea _ 0-5 »
continua Post-Intervencion
y Esfuerzo

>

8.6 Protocolo de Intervencion

A todos los pacientes se les midié los volumenes espiratorios forzados (PEF) en
reposo y luego cada sujeto se dirigié a una sala para efectuar la intervencion
asignada: manipulacién Dog Technic y Stroke Longitudinal, o sélo Stroke
Longitudinal. Se le indic6 de caminar despacio para no alterar los parametros del
espirébmetro. Ademas se utilizé el test de Ruffier y la escala de Borg para evaluar

el nivel de disnea.

Técnicas de Tratamiento:

Dog Technic

Es una técnica del thrust para la correccién de una vértebra dorsal.

Posicion del Paciente: Decubito supino con las piernas ligeramente dobladas. Los

antebrazos cruzados sobre el pecho, con el codo derecho por encima del izquierdo

Posicion del Terapeuta: De pie, al lado opuesto al de la vértebra en posterioridad
(ej. A la izquierda del paciente), con el pie derecho adelantado, el pie izquierdo
atrasadoy las piernas ligeramente flexionadas; el brazo izquierdo pasa por delante

del pecho del paciente y la mano izquierda aplica un doble apoyo en la zona con
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disfuncion: La eminencia tenar se apoya sobre la apdfisis transversa derecha
posterior a la vértebra lesionada (para corregir la rotacion) y la 2 falange del 3 6 4
dedo doblada se apoya sobre la apofisis transversa izquierda de la vértebra
subyacente (para crear un punto fijo y permitir reajustar las carillas izquierdas). El
thrust se efectla gracias a un empuje del térax del terapeuta sobre los codos del

paciente en direccién posterior?’.

Stroke Longitudinal

Posicion del paciente: Se encuentra en posicidn supina con las rodillas flexionadas
y los pies descansando planos sobre la camilla para poder relajar las fibras

abdominales suprayacentes y permitird una mejor penetracion hacia el diafragma.

Posicidn del terapeuta: Esta de pie a la altura del abdomen contralateral y cruza
el cuerpo de la persona para tratar el lado opuesto del diafragma. Se pueden
utilizar los pulgares u otros dedos o una combinacién de pulgar de una mano y
dedos de la otra. Se trabajara al compas del flujo respiratorio, deslizando los
pulgares u otros dedos palpatorios por debajo del borde de la caja costal. Cuando

el paciente espira, los dedos se deslizan alin méas hacia dentro*®,
Técnicas diagndsticas

Test de Ruffier

Tiene como principal objetivo medir la resistencia aerébica de corta duracion de
un sujeto, es facil de reproducir no necesita complejos aparatos. Consiste en el
efectuar 30 flexiones completas de piernas con el torso erguido, en 45 segundos

y volviendo a la posicion de pie!®®

Escala de Borg

Es una escala muy facil de utilizar, fue creada por Borg en el 1982 y tiene como
objetivo lo de cuantificar la intensidad del esfuerzo, fatiga que se siente durante
la practica de ejercicio fisico. Se trata de un listado que va de menor a mayor
esfuerzo percibido durante una tarea , va desde 0 “ninguna disnea” a 10
“‘maxima disnea”. Existe evidencia cientifica de que la escala de Borg a pesar de
tratarse de un método subjetivo su fiabilidad es alta, ha sido utilizada en casos de
enfermedades respiratorias en varios trabajos cientificos como demuestran los
estudios de Ferndndez Lao y Modnica Gutiérrez que aplicaron esta escala

respectivamente en pacientes con Asma bronquial y EPOC18.119,

Resumen de los tres protocolos aplicados en los tres grupos diferentes:
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12 Grupo: Dog Technic y Stroke Longitudinal

1. Informacién del estudio y firma del consentimiento informado ( Apéndice |

2. Recogida de los datos (Apéndice Il)

3. Espirometria en reposo (Apéndice IV)

4. Prueba de esfuerzo de Ruffier = Evaluacién con Escala de Borg (Apéndice lll)

5. Espirometria post-esfuerzo (Apéndice V)

6. Algometria sobre la vértebra facilitada antes de la intervencion (Apéndice V)

7. Intervencién (Dog Technic y Stroke)> Espirometriay Algometria

post-intervencion (Apéndice IV y V)

8. Prueba de esfuerzo - Evaluacion con Escala de Borg (post-intervencién)
(Apéndice IlI)

9. Espirometria post-intervencion y post-esfuerzo (Apéndice 1V)

22 Grupo: Stroke Longitudinal

1. Informacion del estudio y firma del consentimiento informado ( Apéndice |)

2. Recogida de los datos (Apéndice II)

3. Espirometria en reposo (Apéndice V)

4. Prueba de esfuerzo de Ruffier=> Evaluacion con Escala de Borg
(Apéndice IlI)

5. Espirometria post-esfuerzo (Apéndice V)

6. Stroke para diafragma - Espirometria post-intervencion (Apéndice 1V)

7. Prueba de esfuerzo-> Evaluacion con Escala de Borg (post-intervencién)
(Apéndice IlI)

8. Espirometria post-intervencion y post-esfuerzo (Apéndice 1V)
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8.7 Recogiday analisis de los datos

El andlisis estadistico se realiz6 con el programa “SPSS” para Windows version
20.0. Fue establecido un nivel de significacion estadistico del estudio en p < 0,05

segun las ciencias biomédicas.

Se utilizo el test de Kolmogorov-Sminorv y Shapiro-Wilks, para determinar la

normalidad de los datos muéstrales.

Se aplico el Coeficiente de Correlacion de Spearman para validar el mecanismo

de intervencion.

Se calculd la media y la desviacion estandar de cada una de las variables, se
estudio la homocedasticidad de la muestra con la Prueba de Levene y se aplicé

la prueba t-student para la homogeneidad.

Ademas se aplicd una prueba no paramétrica de U de Mann-Whitney para ver si
el comportamiento de ambos grupos, si es semejantes o es diferente. Utilizaremos
también la prueba de Wilcoxon para determinar si hay diferencia de eficacia del

tratamiento entre un grupo y otro.

La comparacién de las medias de los dos grupos se hizo a través el estudio de la

ANOVA para ver si los dos tratamientos muestran diferencias significativas.

Resultados

En el estudio participaron 18 sujetos, divididos en dos grupos, uno de 12 pacientes
y el otro de 6. A los dos grupos se le aplicé dos técnicas diferentes, en el primero
se aplicé una manipulacion Dog Technic y una técnica diafragmatica (Stroke
Longitudinal) mientras en el segundo se aplico s6lo una técnica para el diafragma.
La edad de los sujetos estuvo comprendida entre los 18 y los 65 afios, siendo la

media de 37,4 afios.

En primer lugar determinamos si las variables pre intervencion de la muestra
cumplian los criterios de normalidad, ya que nuestra muestra fue menor de 50
sujetos nos centramos mas sobre la Prueba de Shapiro Wilks. Se pudo observar
en la tabla 1 que las variables PEF Reposo y PEF Esfuerzo eran respectivamente

0,127 y 0,068 del grupo 1 y ambas 0,200 del grupo 2, fueron mayores que p: 0,05
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por lo tanto respetaron los criterios de normalidad. Luego aplicamos la prueba de
Levene para estudiar la homocedasticidad de las variables. Se analiz6 la tabla 1
y se encontr6 que las variables PEF fueron mayores que p: 0,05 entonces se
acepto la HO, es decir se demostr6 que todas las varianzas de las variables eran
iguales. Obtenidos estos resultados de normalidad e igualdad de las variables PEF
estudiamos la eficacia de las técnicas que utilizamos en el estudio. La tabla 1 nos
indic6 que el PEF Post-Intervencion y PEF- Post Intervencion y Esfuerzo en el
grupo 1 fueron estadisticamente significativos, por lo tanto rechazamos la H1
alternativa, y confirmamos la HO del estudio, es decir que “aplicando en conjunto
la manipulacion dorsal, Dog Technic para D1-D4 y la técnica diafragmatica, Stroke
Longitudinal en pacientes asmaticos, se produce cambios en los volimenes de

flujo espiratorio maximo (PEF)”.

Para confirmar del todo nuestra HO, fuimos a estudiar los niveles de significancia
de las variables de la disnea, pudimos observar a través la prueba t-student que
en el grupo 1 hubo una mejoria de la disnea Post Intervencion, por lo tanto fue

demostrado también en este caso la eficacia de este tratamiento.

Las edades de los dos grupos variaron bastante, por lo tanto pudimos suponer
que este tipo de tratamiento fue mas eficaz en pacientes mas jovenes con una
edad media de 27 afios en comparacion con el grupo 2 en el cual los resultados
también fueron positivos y estadisticamente positivos pero por el nUmero muy

limitado de sujetos nos llevo a valorar mas los resultados del grupo 1.

Analizamos el estudio también desde el punto de vista de las medias de las tallas
y no creimos que eso pudo influir mucho sobre los resultados de nuestro estudio

aungue los sujetos del grupo 1 eran un poco mas alto que los del grupo 2.

No publicamos datos sobre el género de los pacientes ya que la mayoria fueron
chicas, por su mayor disponibilidad, por lo tanto pudimos suponer gue este tipo de

tratamiento es muy eficaz en el género femenino.
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Tabla 2: Andlisis descriptivo de las variables intragrupales e intergrupales de la

muestra.
T-
) ] T-student )
Variables Grupo | Media K-S S-w ) Dif. Levene | Student
(Sig.) .
(Sig.)
409,17
G1 0,127 | 0,366 | 0,00 =
+69,995
PEF Reposo 10,554+ | 0,966 0,090
348,33+
G2 0,200* | 0,564 | 0,842 33,675
61,128
413,33+
G1 0,068 | 0,082 | 0,014
PEF  Post- 78,199 -9,173+
0,379 0,082
Esfuerzo 348,33+ 34,989
G2 0,200 | 0,678 | 0,275
47,081
430,00+
G1 0,037 | 0,098 | 0,014
PEF Post- 72,614 12,858+
) 0,593 0,023
Intervencion 346,67+ 33,245
G2 0,200 | 0,554 | 0,275
50,465
G1 438,33+ 0,053 | 0,070 | 0,00
PEF  Post- 72.967 ’ ’ ' 7607+
Intervencion 34107 0,847 0,032
358,33+ '
eEsfuerzo | o, 0,200 | 0,689 | 0,842
56,362
G1 28,08 0,00 0,00 0,00 29 42+
Edad [ 0 | e 0,00
G2 56,17 | 0,200 | 0,209 | 0,00 A
G1 170,75 0,200 | 0,237 | 0,00 165,17+
Talla | 0 ] e 0,00
6,929
G2 164,33 0,102 | 0,103 | 0,00
Pre Pre
G1
0,666+ 0,174 | 0,123
Pre- 0,03
0,615 Post. Post
Post
) 0,029 | 0,044 0,456+
bpisnea | 0 0 | | - 0,00
Pre Pre 0,646
G2
0,916+ 0,200 | 0,393
Pre- 0,092
0,707 Post Post
Post
0,168 | 0,033
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Graficos de dispersion

Estudiamos la correlacion entre las variables PEF Reposo - PEF Post intervencién

y PEF Post Esfuerzo — PEF Post intervencion y Esfuerzo entre los dos grupos. Se

pudo observar una correlacion positiva entre ellos.
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Graficos de dispersion del grupo Dog Technic + Stroke

Analizamos la correlacion también entre las variables del grupo 1, para poder

cumplir con uno de los objetivos del estudio, demostrar la eficacia del grupo en el

cual aplicamos las dos técnicas.
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Gréficos medias grupo 1y grupo 2

Como ya demostrado antes, encontramos una eficacia del grupo 1 sobre los
volimenes espirométricos del Flujo Espiratorio Maximo (PEF) y sobre la disnea
post-intervencion, por lo tanto decidimos de representar estos resultados a través
estos graficos, en los cuales estan delineadas las medias de los PEF divididas por

grupos.

El gréfico A, B C nos indicaron que las medias mas altas fueron 438,3 (PEF Pos
Intervencion y Esfuerzo) y 430 (PEF Post-Intervencion) del grupo Dog + Stroke.
Esos datos nos confirmaron la mayor eficaz del grupo 1 en comparacion con el

grupo 2.

= PEFRep = PEFPostEsf = PEFPostinte = PEFPosIntEsf
500

430 4383

388 83391 67402,2411,67 409,1 413,3

400 348,3 348,3 346,6 3583
300
200

100

MediaTotal MediaDogStroke MediaStroke

Gréfico A. de las Media de las variables PEF en Reposo, Post-esfuerzo, Post- Intervencion, Post-

Intervencion y Esfuerzo

PEF Post-Intervencion

MediaStroke

MediaDogStroke

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450

Gréfico B. de las medias de las variables PEF Reposo y PEF Post-Intervencién
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Grafico C. de las media de las variables PEF Post-Esfuerzo y PEF Post-Intervencion y Esfuerzo

La mayor eficacia del grupo 1 sobre el grupo 2 la representamos también con dos
gréaficos de lineas que nos marcaron mas esta diferencia entre los dos grupos. El
gréfico D nos indic6 la mayor eficacia del grupo 1 sobre el otro grupo en el PEF
Post Intervencion mientras que el grafico E nos sefial6 lo mismo pero sobre el PEF

Post Intervencion y Esfuerzo.

440

400+

Media de PEFPostintervencion

w

&

=]
1

Técnica

Gréfico D. Estudiamos el valor de la variable PEF Post-Intervencion en los dos grupos de

intervencion.

39



440

A
&
T

400

360

360

Media de PEFPostintevencionyEsfuerzo

340

T T
Grupo Dog + Stroke Grupo Stroke
Técnica

Gréfico E. Estudiamos el valor de la variable PEF Post-Intervencion y Esfuerzo en los dos grupos de

intervencion.

- Gréficos Disnea Post Esfuerzo

Con la Tabla 1 demostramos la eficacia del grupo 1 sobre la disnea, analizamos
la misma con el grafico F en el cual sefialamos la eficacia del tratamiento del grupo
1ygrupo 2,y con el grafico G marcamos la mayor eficacia, también en este caso,

del grupo 1 sobre el grupo 2.
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M Pre Intervencion Post Intervencion

Gréafico F. Analizamos la evolucion de la disnea Pre-intervencion y Post-Intervencion en ambos

grupos.
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Media Dog Stroke Media Stroke
H Pre Intervencién 2,3333 1,9167

M Post Intervencion 1,6667 0,9167

Gréfico G Analizamos los valores de disnea segun la escala de Borg Pre-Intervencion y Post-

Intervencion divididos por grupos.

- Andlisis de algometria

Analizamos en la Tabla 3 las variables del dolor, Pre Intervencion y Post
Intervencion, rescontramos que los datos fueron estadisticamente significativos,
por lo tanto pudimos rechazar la hipétesis alternativa y afirmar que la manipulacion
produce una disminucion del dolor en la vértebra facilitada y que no se debe al
caso pero a la intervencion. Utilizamos el grafico H para analizar los datos de la
algometria entes y después de la manipulacion Dog Technic, demostrando
gréficamente que la linea de la Post Intervencion tiene un umbral de dolor mas

alto que la de Pre Intervencion por lo tanto confirmamos la eficacia de la técnica.

Algometria

Correlacion Media Sig.
Pre-
Intervencion- -1,316+

0,950 0,000
Post- 0,076
Intervencién

Tabla 3 Prueba t-student para los valores de umbral de dolor en la apdfisis espinosas antes y
después de la intervencion.
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Gréafico H de evolucion del umbral de dolor Pre-Intervencién y Post-Intervencion.

10. Discusion

10.1 Discusion e Interpretacion de los resultados

El objetivo principal de este estudio era investigar los cambios que se podian
producir en los volimenes espirométricos, en particular en el Flujo Espiratorio
Maximo (PEF), en pacientes diagnosticados de asma, tras realizar una
manipulacion de “high velocity and low amplitude” a nivel de D:-D4 y un una técnica
diafragmatica, Stroke Longitudinal. Otro objetivo del estudio era investigar si habia
un aumento del umbral de dolor en la apd6fisis espinosa facilitada y una mejoria de
la disnea. Establecimos dos grupos con el objetivo de demostrar que en el grupo
donde se aplicaban dos técnicas era mas eficaz del grupo en el cual se aplicaba

sélo una.

Los resultados nos indicaron que existe una diferencia estadisticamente
significativa en los PEF después de tratamiento, sobre todo en el grupo en cual se
realizaron una técnica manipulativa y una técnica diafragmatica. Ademas los
resultados que se refirieron al umbral de dolor también fueron estadisticamente
significativos mientras que los valores de disnea pre-intervencion y post-
intervencion fueron estadisticamente significativos so6lo en el grupo 1 aunque, en
general aparecieron cambios que nos indicaron tendencias clinicas que

deberiamos considerar en otros estudios.
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Nuestros resultados de todas formas no siguieron la misma linea que otros
estudios de otros autores como por ejemplo las revisiones de Hondras'%?1% en las
cuales se estudiaron los resultados del comportamiento de la patologia asmatica
tratada a través manipulaciones y terapias manuales. Se evaluaron mas de 473
citas incluyendo nifios, adultos, varias técnicas manuales y estudios con periodos
de observacion de al menos dos semanas llegando a la conclusion en todas las
revisiones que no habia diferencias en la funcién pulmonar de los sujetos que
padecian asma. A sustentar esta idea se encuentran los autores Balon y Mior'#°
que en su revision de articulos sobre el tratamiento quiropractico del asma no
encontraron ningun articulo en el cual se demostraba un cambio estadistico
significativo entre el grupo control y el grupo tratado con manipulaciones, masajes,
terapias manuales y que las afirmaciones de éxito del tratamiento quiropractico en
el asma estan basada en estudios de casos no controlados. Un dato importante a
tener en cuenta en nuestro estudio es que no utilizamos ningan grupo control y

por lo tanto nuestros resultados se habrian podido ver influenciados.

Sin embargo hay otros autores de la misma relevancia internacional que se
disocian de ellos y creen en la importancia del tratamiento asmatico a través
terapias alternativas como pueden ser terapias manuales u osteopatia, de forma
aislada o combinada. Nuestro estudio confirmé este tipo de filosofia, ya que se
hallaron cambios estadisticamente significativos en el flujo espiratorio forzados,
en el PEF Post-Intervencién y PEF Post-Intervencion y Esfuerzo sobre todo en el
grupo en el cual se aplic6 una manipulacién y una técnica diafragmatica con
respecto al grupo donde se aplicé sélo una técnica diafragméatica. Ademas en el
grupo donde se aplicé la manipulacién fue significativo el aumento del umbral de
dolor de la vértebra facilitada después del thrust. Por todo eso coincidimos con
autores como Pickar y Win®% % que afirman en sus revisiones que las
manipulaciones espinales tienen un papel importante en la modulacién del dolor
yendo a modificar la informacién neuronal del sistema nervioso auténomo en
particular del sistema parasimpatico y simpatico de tal forma que se puede incidir
también sobre la presion cardiaca, presion arterial y sobre las distinta visceras

segun del nivel manipulado.

Nuestro estudio tuvo 18 pacientes y el tratamiento resulté ser eficaz con un nivel
de significacion estadistico importante, a diferencia de otros autores que aplicaron
el tratamiento sobre un sélo sujeto como por ejemplo Masarsky y Weber!?°, los
cuales aplicaron en un paciente con una enfermedad pulmonar crénica una serie

de técnicas manuales, ejercicios terapéuticos de respiracion, traccion espinal,
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manipulacion cervical y dorsal y observaron un aumento del flujo espiratorio
forzado, una mejoria general con una disminucion de tos, sibilancias y fatiga. Los
resultados fueron estadisticamente significativos aunque no se puede afirmar la
eficacia de estos tratamiento sobre el asma porque el nimero de sujetos era muy
poco. Lo mismo resultados obtuvieron Bachman y Lantz'?! que trataron un nifio
afecto de asma con técnicas quiropracticas y llegaron a obtener resultados
positivos aunque también en este caso se trata de una muestra demasiado

pequefia para afirmar la eficacia de una técnicas.

Hay Investigadores que han realizados estudios también sobre pacientes sanos
como Kessinger'?® en su estudio de 58 pacientes después de varios tratamientos
mediante terapia manual observé un aumento de la Capacidad Vital Forzada
(FVC) y del Volumen Espiratorio en el primer segundo (FEV:). Sobre una linea de
investigacion diferente Martinez Fernandez® en su tesis doctoral estudi6 40
sujetos divididos en dos grupos, un grupo control y un grupo intervencion, los
efectos de una manipulacién bilateral a nivel de la charnela cervico-dorsal en
pacientes asmaticos. No obtuvo resultados estadisticamente significativos pero
hubo un aumento progresivo de la Capacidad Vital Forzada (FVC), del Volumen
Espiratorio Forzado en el Primer Segundo (FEV:) y del indice primario en la
Obstruccién de la Via Aérea (PEF). A diferencia de estos dos estudios nosotros
analizamos solo la variable del Flujo Espiratorio Maximo (PEF) porque no tuvimos
a disposicion, como en los estudios citados, un espirémetro profesional que nos

calculaba todas estas variables.

Otros autores apoyan esta linea de trabajo, como Branfort!?® que en su estudio del
2001 aplicé un tratamiento quiropractico en un total de 36 pacientes de edad
compresa entre los 6 y 17 afios con asma persistente. Realizd veinte sesiones
durante tres meses y los resultados fueron una mejor calidad de vida, una
disminucion de los brotes y de los sintomas, una reduccion del uso de farmacos
aungue no se relevaron cambios significativos a nivel de la funcién pulmonar. Otro
autor Peet'? realizé sobre un nifio un tratamiento quiropractico de duracién 3
semanas, la madre afirmé que el nifio no utilizé el inhalador por 2 dias y la
respiracion sibilante habia cesado, ademés no volvié a tener ningun ataque de
asma por 4 meses. Es importante indicar también el tiempo de seguimiento del
tratamiento y cuanto tiempo tienen los efectos producidos. Otro autor Nielsen?*
en su estudio de 31 pacientes diagnosticados de asma realiz6 en algunos un
tratamiento de manipulacién espinal y en otros un tratamiento placebo con una

duracién de cuatro semanas dos veces a la semana. Nielsen no encontré6 mejoria

44



de la funcion pulmonar pero la calidad de vida de los pacientes mejor6, disminuyo
la severidad de asma y la hiperactividad bronquial. A diferencia de estos articulos
nuestro estudio se limité a estudiar los valores sélo al momento de la intervencion
sin tener en cuenta tampoco del tiempo de duracion de los efectos producidos por
lo tanto no supimos cémo evolucionarian nuestros pacientes a lo largo del tiempo.
Ademas aplicamos solo dos técnicas no aplicamos un protocolo de tratamiento
utilizando diferentes técnicas en diferentes sesion por lo tanto debimos suponer
que si hubiésemos realizado un plan de tratamiento utilizando un conjunto de
técnicas teniendo en cuenta también el nimero y el tiempo de las sesiones del
tratamiento habriamos obtenido resultados mejores como por ejemplo, Green!?®y
Bockenhauer'?®, Green llevo a cabo un estudio sobre una paciente diagnosticada
de asma que tras una manipulacion espinal de la zona cervical y toracica, la
movilizacion de las articulaciones costo-vertebrales, el tratamiento de puntos
gatillos y técnicas de relajaciébn muscular por un periodo de 12 meses hubo un
aumento del flujo espiratorio de 430 a 550 L/min y una disminucion del uso de
medicamentos. Sobre esta misma linea de trabajo est4 Bockenhauer que en el
2002 realizé un ensayo clinico sobre 10 sujetos divididos en dos grupos, un grupo
placebo y el otro de intervencién al cual se aplicaron varias técnicas como
manipulaciones de las zona cervical y toracica, liberacion miofascial, relajacion del
diafragma, movilizacion de las costillas. El examinador midiendo con una cinta
métrica la parte superior e inferior del térax de los pacientes tratados con
osteopatia encontré un aumento del diametro toracico en comparacion con el otro
grupo. Ademas en todos los nifios del grupo de intervencion hubo un aumento del
PEF, flujo espiratorio maximo, (indice de la Obstruccion de la Via Aérea) algo
que se refleja también en nuestro estudio sobre todo en el grupo al cual se aplican
la manipulacion y la técnica diafragmatica. Los PEF Post-Intervencion y PEF Post-
Intervencion y Esfuerzo en relacion respectivamente a los PEF Reposo y PEF
Post-Esfuerzo son estadisticamente significativos que se traduce en un aumento
de la capacidad pulmonar. De todas formas no podemos decir con certeza que
hay una mejoria de la disnea aunque los valores que salieron del grupo 1 son
estadisticamente significativos, por lo tanto invitamos a investigar mas sobre esta

patologia.

¢Podriamos afirmar la eficacia del grupo Dog + Stroke sobre los Volumenes

Espirométricos?

Como ya mencionamos los datos nos revelan el aumento del Flujo Espiratorio

Maximo (PEF) después de la intervencién, comparamos las medias de los grupos
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y resulté que la media del PEF en Reposo de 409,1 paso a ser 430 después de la
Intervencion, es decir hubo un aumento del 5,1%, mientras que la del PEF Post
Esfuerzo pas6 de 413 a 438,3 después de la intervencién post esfuerzo, es decir
hubo un incremento del 6,1%. Todos estos datos ademéas de ser positivos y
mejorarse después del tratamiento fueron estadisticamente significativos por lo
tanto podemos afirmar la eficacia del tratamiento del grupo 1. No podemos decir
lo mismo del grupo 2, en el cual ademas de tener muy pocos pacientes, la mitad
del grupo 1, no se hallaron resultados muy positivos, aunque obtuvimos resultados
significativos estadisticamente. EI PEF en Reposo no mejoré y el PEF Post
Esfuerzo paso de 348,3 a 358,3 después de la intervencion post-esfuerzo, es decir
mejoro solo del 2,8%, por lo tanto ademas de comprobar que la aplicacién sélo de
Stroke Longitudinal no hubo mucha eficacia en los sujetos. Pudimos constatar a
través el analisis intergrupal que afiadiendo una sélo manipulacién conseguimos
obtener resultados muchos mayores, consideramos las medias de los PEF y de
disnea de los dos grupos y demostramos que el grupo 1 fue 34,05% mas eficaz

que el grupo 2.

¢ Con este estudio podriamos demostrar que un tratamiento osteopatico puede
influir sobre el reflejo viscero-somatico?

Publicamos los resultados del aumento de volumen del Flujo Espiratorio Maximo
(PEF) después del intervencion, ademas de eso analizamos la disnea uno de los
sintomas principales de los pacientes con asma. Manifestamos que después del
tratamiento hubo una mejoria general de los sujetos, evaluando el nivel de
esfuerzo y de disnea a través la escala de Borg obtuvimos que la media Pre
Intervencion paso de 2,194 a 1,416 después de la Intervencion, eso nos mostro
gue el 54,95% de los pacientes alivié su disnea a la hora de hacer el gjercicio; es
decir mas de la mitad de las personas. En particular en el grupo 1 la media Pre
Intervencion pasé6 de ser 2,33 a 1,66, el 40,3% de los pacientes mejoré. Estos
resultados nos mostraron cémo a través un tratamiento osteopatico pudimos
actuar sobre este reflejo viscero-somatico y sobre una patologia como el asma

mejorando su sintomatologia sin la ingesta de farmacos.
¢ Podriamos afirmar la eficacia de una manipulacion sobre un segmento facilitado?

Uno de los efectos que produce una manipulacién es la inhibicién del dolor.
Cuando un segmento se encuentra “facilitado”, es decir hay una activacion parcial
o total de las neuronas, el umbral de dolor esta disminuido, por lo tanto analizamos

los datos Post manipulacién de todos los pacientes que pertenecian al grupo 1y
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a los cuales les aplicamos la Dog Technic. Rescontramos que el 38% de los
pacientes se encontré con menos dolor. El numero fue muy alto ya que actuamos
a través una sola intervencion. Ademas de la inhibicion del dolor la manipulacion
ayuda a relajar la musculatura, a aumentar la amplitud articular, libera de las
adherencias y por su relacion metamérica tiene un efecto también sobre las
visceras segun el segmento que se manipule. Todos estos efectos fueron
demostrados en parte en nuestro estudio ya que ademas de que los pacientes
tuvieron menos dolor conseguimaos que se sintieran mejor, que respiraran mejor y

que su volumen espiratorio mejorase.
Recomendaciones

La carencia de estudios sobre el tratamiento osteopatico, sobre todo en los Ultimos
10 afios, nos dificulté un poco la investigacion, de todas formas se pudo promover
el tratamiento del asma con osteopatia aunque se necesitardn mas estudios
intentando mejorar el nimero de pacientes, cogiendo una muestra grande y
heterogénea, procurando que sea un estudio en el cual haya un plan de
tratamiento completo y que los pacientes sean seguidos por un breve periodo para
poder estudiar y analizar los efectos que la osteopatia tiene sobre el asma a lo
largo del tiempo. Nuestros resultados desprenden informacion de que podemos
mejorar la calidad de vida de estos sujetos y esperemos que nuestro estudio

pueda promover el utilizo de la osteopatia en el tratamiento de asmaticos

47



10.2 Limitaciones del estudio
- Numero de sujetos del estudio:
Por la voluntad de la participacién.

Por falta de informacién y de credulidad acerca la figura del osteépata y de su

funcién en el tratamiento del asma.
Por el medio de captacién a través anuncios en la universidad.
- Tiempo de duracion del estudio:

Se realizaron todas las mediciones inmediatamente después de las técnicas,
habria sido interesante también ver qué ocurre con el pasar del tiempo; no se ha

hecho por:

Dificultad en quedar con los pacientes mas veces.

Por la envergadura del estudio, en lo referente al tiempo.
- Sistema de medicion

Se realiz6 la espirometria con un medidor de flujo espiratorio (Datospir Peak-10)

manual y no con un espirometro profesional por los medios disponible.
- Tipologia de pacientes

Este estudio tuvo como objetivo experimentar cambios del PEF en pacientes

asmaticos sin distinguir los varios tipos de asma.

Seria interesante seguir la misma linea de investigacion distinguiendo los varios
tipos de asma teniendo en cuenta también las estaciones del afio ya que en
algunos casos esto puede influir en el estudio como por ejemplo en el asma

alérgico.
- Tipologia de estudio

Habria sido mucho mas potente comparar diferentes grupos entre ellos como por
ejemplo afadir un grupo control y un grupo en el cual se aplicara solo la

manipulaciéon Dog Technic, no se hizo por falta de pacientes y de tiempo
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10. Conclusiones

A la vista de los resultados obtenidos, podemos enunciar las siguientes

conclusiones:

o La manipulacion Dog Technic “high velocity and low amplitude” para D;-D4 en
conjunto con la técnica diafragmatica “Stroke Longitudinal” producen cambios
estadisticamente significativos en el Flujo Espiratorio Maximo (PEF) Post-

Intervencion y Post-Intervencién y Esfuerzo.

o La técnica diafragmatica “Stroke Longitudinal” no produce cambios
estadisticamente significativos en el Flujo Espiratorio Maximo (PEF) Post-

Intervencion y Post-Intervencién y Esfuerzo.

o La manipulacién Dog Technic “high velocity and low amplitude” para Di-Da
produce cambios estadisticamente significativos en la algometria de la vértebra

facilitada.

o La valoracion pre-test y post-test después de la manipulacién Dog Technic “high
velocity and low amplitude” para Di-D4 en conjunto con la técnica diafragmatica
“Stroke Longitudinal” produce cambios estadisticamente significativos en la

disnea, ademas los pacientes perciben mejoria general

o La técnica diafragmatica “Stroke Longitudinal” no produce cambios
estadisticamente significativos en la disnea los pacientes no perciben mejoria

general
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12. Anexos

Apéndice I: Hojas de consentimiento por escrito

Titulo del estudio: Repercusiones de la técnica Dog-Technic para D1-D4 y de la
técnica Stroke Longitudinal para Diafragma en los volUmenes respiratorios en

pacientes asmaticos.

Yo

(nombre y apellidos) declaro bajo mi responsabilidad que:

e He leido (o se le ha leido, en el caso en que el paciente no pueda leer), la hoja de
informacién que se le ha entregado.

e He podido hacer preguntas sobre el estudio.

e He recibido suficiente informacion sobre el estudio.

e He hablado con: Angelo Michele Vagali (nombre del

investigador)
- Comprendo que mi participacion es voluntaria.
- Comprendo que puedo retirarme del estudio:
1° Cuando quiero
2° Sin tener que dar explicaciones.

3° Sin que esto repercuta en los cuidados sobre mi salud.

- He expresado libremente mi conformidad para participar en este estudio

Madrid, de de 2016

Firma del Investigador Firma del Paciente



Apéndice Il: Hojas de recogida datos

Titulo del estudio: Repercusiones de la técnica Dog-Technic para D1-D4 y de
la técnica Stroke Longitudinal para Diafragma en los volumenes del flujo
espiratorio maximo (PEF) en pacientes asmaticos.

Apellidos

Nombre:

Fecha de nacimiento: / /

Localidad:

Direccion:

Teléfono:

Sexo:

Medidas: Peso Kg / Altura m
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Criterios de
Inclusion

Sl

NO

Edad entre los 18 —
65 afios

Tener
diagnosticada la
patologia asma

Haber tenido mas
de unavez una
ataque asmatico

Firmado
consentimiento por
escrito

Criterios de Exclusion

SI

NO

Menores de 18 afios

Padecer trastorno 6seo
no especificado

Estar en un estado de
depresion

Padecer un edema
pulmonar

Padecer de enfermedad
cronica respiratoria
(EPOC)

Mayores de 65 afios

No Tolerar el decubito
Supino

Haber recibido
tratamiento fisiotergpico
hace 3 semanas

Firma del Investigador

Firma del Paciente




Apéndice lll: Hojas de recogidas datos Disnea: Escala de Borg

ESCALA DE BORG (PRE-INTEVENCION)

DISNEA OBSERVADA PUNTUACION

NADA 0

MUY,MUY LIGERA 0,5
MUY LIGERA 1
LIGERA 2
MODERADA 3
ALGO SEVERA 4
SEVERA 5
ENTRES5Y 7 6
MUY SEVERA 7
ENTRE7Y9 8
MUY, MUY SEVERA (CASI MAXIMA) 9
MAXIMA 10




ESCALA DE BORG (POST-INTEVENCION)

DISNEA OBSERVADA

PUNTUACION

NADA

MUY, MUY LIGERA

0,5

MUY LIGERA

LIGERA

MODERADA

ALGO SEVERA

SEVERA

ENTRESY 7

MUY SEVERA

ENTRE7Y9

MUY, MUY SEVERA (CASI MAXIMA)

MAXIMA

10




Apéndice IV: Hojas de recogidas datos Datospir peak-10: Volumenes
espirométricos

REPOSO




Apéndice V: Hoja de recogida de datos algométricos

DOLOR PREINTERVENCION D1-D4

12 Total

APOFISIS
ESPINOSA

DOLOR POST-INTERVENCION D1-D4

12 Total

APOFISIS
ESPINOSA




Apéndice VII: Indice de Imagenes

Imagen 1: Inflamacion de las vias respiratorias de los asmaticos
Imagen 2: Mediadores de la inflamacion clave en la inflamacién asmética
Imagen 3: El mecanismo fisiopatologico del asma

Imagen 4: The mechanisms, diagnosis, and management of severe asthma in

adults.

Imagen 5: Guidelines for the diagnosis and management of asthma.
Imagen 6: Columna vertebral visién sagital seguin prometheus
Imagen 7: Vértebra toracica.

Imagen 8: Bronquios principales y secundarios.

Imagen 9: Bronquiolos respiratorios

Imagen 10: Alveolo

Imagen 11: Cara costal pulmén

Imagen 12: Cara mediastinica pulmén

Imagen 13: Diafragma

Imagen 14: Sistema Nervioso Simpatico y Parasimpatico
Imagen 15: Influencia del asma en el sistema Auténomo

Imagen 16: Modificaciones del volumen pulmonar, presion pleural, presiéon

alveolar, presién transpulmonar

Imagen 17: Diagrama que muestra los movimientos respiratorios durante la

respiracion normal y durante la inspiracion y espiracion maximas
Imagen 18: Algémetro

Imagen 19: Datospir Peak-10



Apéndice VIII: indice de Abreviaturas

Thl: Linfocito T cooperador

FEV1. Volumen espirado maximo en 1 seg

Th2: Linfocito T cooperador

ICAM-1: Molécula de adhesién endotelial

IgE: Inmunoglobulina E

VCAM-1: Molécula de adhesion endotelial

IL-2: Interleucina-2

PEF: Flujo espiratorio maximo
IL-4: Interleucina-4

IL-5: Interleucina-5

IL-6: Interleucina-6

IL-9: Interleucina-9

IL-13: Inteleucina 13

IL-17: Interleucina 17

IL-1B: Interleucina 1 beta
TNF-a: Factor de necrosis tumoral
INF-y: interferbn gamma
GM-SCF: Factor de crecimiento
SCF: Factor de crecimiento
TGF-B: Factor de crecimiento
VEGF: Factor de crecimiento

VR: volumen residuo

VRE: volumen de reserva

espiratoria

VRI:Volumen de reserva

inspiratoria

VC: volumen corriente
VC: capacidad vital

IC: Capacidad Inspiratoria

TLC: Capacidad pulmonar
total

FRC: Capacidad funcional

residual

O.: Oxigeno

COz: Dioxido de carbono
NO: 6xido nitrico

VIP: Péptido intestinal

vasoactivo

M1: receptor muscarinico

uno

M2: receptor muscarinico

dos

M3: receptor muscarinico

tres
NE: Noradrenalina
Ach: Acetilcolina

Img: Imagen






