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MADRID.

IMPORTANCIA DE LA OSTEOPATIAY
LAS SUPRARRENALES




PROPOSICIONAL
O TEORICO:

CONOCIMENTO:




¢Como se integra Id En : ocrfh'logla en
la Osteopatia?



1.- Que la glandula funcione

correctamente y la hormona pueda
llegar a traveés del torrente circulatorio a

todos aquellos tejidos diana

Para que una
normona
oueda actuar

sobre un tejido NS : :
\\ —> Ley de la arteria de Still.
dilb

es necesario :




ANTERIORIDADES
CERVICALES Y
TIROIDES:

 ARTERIA TIROIDEA:

e imprescindible trabajar las anterioridades
cervicales, la aponeurosis cervical profunda y

media y todo el sistema hioideo y buco- linguo-
faringeo.




Hormonas

Unién hormona-receptor *

éComo actuan las
hormonas?

Receptor hormonal

* 2.- Que las células diana expresen receptores
especificos para la hormona: principio llave

cerradura.

* En esta expresion influye mucho la epigenética.
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LA
ESTIMULACION
EXCESIVA
LIMITA LA
EXPRESION DE
RECEPTORES.




Amigdalas y adenoides

Timo

Nodulos linfaticos

Apéndice

Médula 6sea

Nodulos linfaticos
Vasos linfaticos

Bazo

Placas de Peyer

Nédulos linfaticos

Vasos linfaticos

Para que una hormona pueda actuar
sobre un tejido es necesario :

* 3.- Un buen funcionamiento
del sistema inmunoldgico y de
organos de detoxificacion de
disruptores endocrinos y de
transformacion de hormonas

* —> importancia del trabajo
sobre bazo, sist linfatico timo,
intestinos , glandulas mucosas
y de la alimentacion.




IMPORTANCIA DEL HIGADO

EL HIGADO PRODUCE LAS PROTEINAS TRANSPORTADORAS DE
HORMONAS Y LAS ACTIVA ENZIMATICAMENTE.

EN PRESENCIA DE HEPATOPATIA LA REGULACION HORMONAL SE VE
DIFICULTADA.




Para que una hormona pueda actuar
sobre un tejido es necesario :

* 4.- CONTROL DEL MEDIO
INTERNO:

* Para el control de la matrix y
el transporte de las hormonas
necesitamos controlar el pH,
HIGADO, INTESTINO,PULMON
y FASCIA.



¢QUE

VEREMOS
EN EL
SEMINARIO?




5.-UN OSTEOPATA DEBE SABER QUE :

LAS HORMONAS SIGUEN RITMOS CIRCARDIANOS Y CONOCER
EL MOMENTO IDEAL PARA REALIZAR LOS TRATAMIENTOS.
ESTOS VARIARAN SI LA MUJER ESTA O NO OVULANDO Y LOS
DIAS FINALES DEL CICLO.

TAMBIEN VARIARA EL RIESGO DE LESION SI EL SUJETO
REALIZA ACTIVIDAD FISICA CON NIVELES ALTOS DE
CORTISOL ( MAS RIESGO A LAS 6-8 AM Y 20-22 PM)

EL ESTRES PSIQUICO O FiSICO PUEDE INCREMENTAR LA
PRODUCCION DE ACTH Y, POR CONSIGUIENTE DE CORTISOL.
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¢Como podemos mejorar nosotros el transporte,
los efectos y la semivida de |la hormona?

Transporte:regulacion del equilibrio
acido base y de la osmolalidad =
nutricion.

Podemos, si conocemos las sinergias y
los efectos permisivos , estimular
mediante TECNICAS VISCERALES LA
PRODUCCION HORMONAL, MEDIANTE
LA ACTIVACION DEL VEGETATIVO EL
CONTROL DEL MEDIO INTERNO,
tratamiento de derivados mesonéfricos
(rifdn y cuadrado lumbar)..técnicas de
Toggle sobre las suprarrenales, o
técnicas como Father Tom y rodamiento
alternativo de los temporales.

Hipotalamo

Glandula pineal

Hormona liberadora de tirotropina
Melatonina
Dopamina ) )
Dimetiltriptamina
Hormona Liberadora de Somatotropina

Somatostatina - st wogy e
Glandula pituitaria

Hormona liberadora de gonadotropina

Adenohipofisis Neurohipofisis
Hormona liberadora de corticotropina P P
rmona de crecimiento  Oxitocina
Oxitocina ) )

Hormona estimulante de tiroides Vasopresina

Vasopresina Hormona adrenocorticotropa Oxotocina

(almacenada)
Tiroides

Hormona luteinizante Vasopresina
Triyodotironina Prolactina (almacenada)

Tiroxina afisis media

Hormona estimulante de melanocitos



4.-INTEGRACION NEUROENDOCRINA.

* El sistema nervioso implica |la comunicacion a través de neurotransmisores
, SU accion es rapida( milisegundos) y su duracioén es breve.

* El sistema endocrino implica hormonas, es lento en regularse ( minutos a
horas ) y su duracion es larga.




éQué mas debemos conocer para
entender los limites de nuestro
trabajo?

* 1.-lo que hacemos con nuestro cuerpo, lo que
pensamos , como comemos , hace que
nuestras células regulen el nimero de
receptores hormonales al alza o a |a baja .

Tenemos dos mecanismos de regulacion :

1.-Regulacion a la baja: se produce en caso de
estimulacion excesiva , lo que provoca la
reduccion del numero de receptores .

2.-Regulacion al alza : cuando existe una
concentracion plasmatica baja de la hormona, el
tejido diana puede incrementar el numero de
receptores para esa hormona y aumentar el
efecto .

* La T3 hace eso sobre la adrenalina.

upregulation
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2.-IMPORTANCIA DEL SNV:




3.-iCOMO SE
INTERRELACIONAN

EL SISTEMA
ENDOCRINO Y EL
SNV? :

. e\ oussiiiias ~ Tirosina
ESTIM ULﬁ Cefler e tirosina

Amenaza, idroxilasa
isguemia, frio, © DOPA DOPA descar'!;lﬂxﬁ asa
trauma, dolor... MEDULA _-__h\‘\} "-:
. '. SUPRARRENAL Dopamina l::
Sistema 5
o . ® g
nervioso Dopamm:a
simpatico fB-hidroxilasa
Al NORADRENALINA
© O  Feniletanolamina
N-metiltransfera

Cotisol " ADRENALINA

e ———————




PERO....& Y EL SNV?

* La exposicion a estrés cronico frecuentemente eleva
los corticoesteroides basales circulantes durante el
nadir circardiano( punto mas bajo) y conlleva una
produccion de glucocorticoides exagerada ante
cualquier estresor.

Y o s v s s
16

. . . 12
* A pesar de que la produccion de glucocorticoides es

primariamente mediada por el sistema hipotalamo
—hipofisario HAY EVIDENCIA DE QUE EL
SNSIMPATICO TIENE ACCIONES DIRECTAS DURANTE
EL DIA SOBRE LAS GLANDULAS ADRENALES Y DE
QUE ESTRESORES A CORTO PLAZO SOLO ACTIVAN EL SN
SNS MIENTRAS QUE EL EJE HIPOT-HIPOFISARIO 0

RESPONDE A ESTRESSORES DE LARGA DURACION. 0 4 8 12 16 20 24

cortisol plasmatico (ug/100 ml)

horas

noche dia




Psychoneurcendominelogy. 2018 Jun;88:183-70. doi: 10.1018/.psyneuen.2018.02.027. Epub 2018 Feb 28.

En sujetos

sensibilizados por
estrés cronico, la
repeticion del Lowrance SA!, lonadi A2, McKay E', Douglas X', Johnson JD®.
estresor implica
elevaciones del
cortisol peronode  Abstract

Sympathetic nervous system contributes to enhanced corticosterone levels following chronic
stress.

= Author information

ACTH, , en el Exposure to chronic stress often elevates basal circulating glucocorticoids during the circadian nadir and leads to exaggerated

periodo valle.un glucocoricoid production following exposure to subsequent stressors. While glucocoricoid production is primarily mediated by the

estrés moderado hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA) axis, there is evidence that the sympathetic nervous system can affect diurnal glucocoricoid

en estos sujetos production by direct actions atthe adrenal gland. Experiments here were designed to examine the role of the HPA and sympathetic nervous

provoca alos 5-10y  gystem in enhancing corticosterone production following chronic stress. Rats were exposed to a four-day stress paradigm or control
20 min'utos conditions then exposed to acute restraint stress on the fifth day to examine corticosterone and ACTH responses. Repeated stressor
elevaciones exposure resulted in a small increase in corticosterone, but not ACTH, during the circadian nadir, and also resulted in exaggerated
exageradas de corticosterone production 5, 10, and 20min following restraint stress. While circulating ACTH levels increased after 5min of restraint, levels
cgrtisgl - Ahora were not greater in chronic stress animals compared to controls until following 20min. Administration of astressin (a CRH antagonist) prior
bien si to restraint stress significantly reduced ACTH responses but did not prevent the sensitized corticosterone respanse in chranic stress
comparamos animals. In contrast, administration of chlorisondamine (2 ganglionic blocker) returned basal corticosterone levels in chronic stress
sujetos control con animals to normal levels and reduced early corticosterone production following restraint (up to 10min) but did not block the exaggerated
Liireé);p;?;icc)za las corticosterone response in chronic stress animals at 20min. These data indicate that increased sympathetic nervous system tone

’ contributes to elevated basal and rapid glucocorticoid production following chronic stress, but HPA responses likely mediate peak

diferencias _ )
corticosterone responses to stressors of longer duration.
aparecen en los

referente a la ACTH  Copyright ® 2016. Published by Elsevier Ltd.

A LOS 20 MINUTOS

, siendo mayores KEYWORDS: ACTH; CRH; Ceorticosterone; Ganglionic blocker; HPA axis
en los casos.

Si administras un antagonista de la CRH previamente al estrés moderado, se reduce ACTH,
pero la suprarrenal sigue produciendo cortisol a saco. SIN EMBARGO SI DAS UN
BLOQUEADOR DE GANGLIO SIMPATICO LOS NIVELES SE NORMALIZAN. A LOS 10 MINUTOS,
PERO EN LOS CASOS EL CORTISOL VUELVE A DISPARARSE A LOS 20 MIN. ESTOS DATOS

PMID: 26974501 PMCID: PMCSE568452 DO 10.1016/.psyneven.2016.02 027 SUGIEREN QUE EL TONO DEL SNS CONTRIBUYE A LA ELEVACION BASAL DE LOS
GLUCOCORTICOIDES EN ESTRAS CRONICO PERO QUE EL EJE HIPO-HIPOF GENERA
RESPUESTAS PARA ESTRESORES DE MAS LARGA DURACION

[Indexed for MEDLINE] Free PMC Article




RUSSELL AND LIGHTMANN, 2019

« DURANTE EL ESTRES AGUDO, LOS . A 2 :
NIVELES DE CORTISOL LOS ADEMAS EN ESTRES CRONICO,

NIVELES BASALES DE CORTISOL SE AUN CON LA ACTIVACION
ELEVAN Y SU PULSATILIDAD SE HIPOT-HIPOFISARIA , SE PUEDE

MANTIENE. ) DECIR QUE LOS NIVELES DE
* CUALQUIER ELEVACION INICIAL DE CORTISOL TAMBIE

|C|\?CRR-I-E|§/|OEL|>|I'I|\'/IOP[L)IE'2(EJT|\||_| PERO S| PERMANECEN ALTOS , EN PARTE

EAA‘I\R(GECS)TPRLIT_ASZI(I)\' FL%R/ICA%TI-CI)RIO A PORQUE SE RALENTIZA EL
DISMINUYE PERO SE INCREMENTA  METABOLISMO DEL CORTISOL.
LA SENSIBILIDAD ADRENAL A LA

ACTH Y EL CORTISOL CONTINUA

ELEVADO.



¢ QUE SABEMOS?:

RELACIONES SNV CON SIST e gy e

ENDOCRINO. ‘
“ PERFECTO

e QUE CUALQUIER -
IRRITACION DEL
NOCICEPTOR VISCERAL O
SOMATICO AFECTA AL
SISTEMA INMUNE Y QUE
ESTE AFECTA AL
VEGETATIVO Y AL
ENDOCRINO.




4.-Las glandulas

suprarren,ales:
ANATOMIA.

* Reposan sobre cada lado sobre
el polo superior de los rifiones.

* No presentan relacion fisioldgica
con los rifiones.

- Glucocorticoides

‘4{ Androgénes




Meéedula

suprarrenal:

En lo referente a las catecolaminas produce un 90% de
adrenalina y 10% de noradrenalina y una pequena cantidad
de dopamina. .

Acciones cardiovasculares: vasoconstriccion generalizada,
taquicardia, elevacion del débito cardiaco, hipertension
arterial ( atencion a los receptores = se explica en
esquema .)

Acciones metabdlicas : son breves e intensas, generan
hiperglucemia y lipolisis.

Acciones sobre los musculos lisos y las visceras : dilatacion
bronquial, disminucion peristaltismo, contraccion esfinteres
viscerales.




@ - RECEPTORES
E— \ e . q Tirosina

ESTIMULOS: . . -

Amenaza, @ Acetllolma tirosina droxilasa

|Squem|a fr|o E DOPA descarboxllasa @ IP,, Ca 2+ DAG

trauma, dolor... MEDULA DOPA —~ oy PPy Nt SN
SUPRARRENAL Dopamina Vasoconstriccién periférica musculo liso
‘=. o AMP
in 2 | Insulina en células B—pancredticas

ﬂ-hidro,)?ilasa
/ A AMP,
Vasodilataciéon y broncodilatacién musc. liso
® 1 1 AMP,
Cortisol

Cronotropismo e ionotropismo corazén

DISFUNCIONES
________ Contracciones ' oy 1
- uterinas oy F_

A i . 3 M4tecolaminas
: .: V . I Glucemia  «--... . .
- Y " Vasoconstriccion '
Vasodilatacién [32 4 :

eriférica
Glucogenolisis E'I .,
-. P iloereccion a.
[ Gluconeogénesis 1
1\ Frecuencia cardiaca 3,

1\ Lipolisis y cetogénesis 3, Te;T;f;t?;: (Ach)
. - - i . H Proteolisis
Vasodilatacién coronaria f3, > E Estimulacién SNC : Gl i (B.)
Vz;\)soconstriccién (El /T\Tono sl ucagén (B, Cefalea
Liberacién renina 3, H H i s e
i H udoracion
Secrecién ADH por neurohipdfisis H \Llnsulma () Taquicardi
Liberacion EPO Y it - AN
asoconstriccion periférica y tubo V 'T‘Oferta sangre a l';lfer;/'lgﬂsmo
digestivo o, erdida peso
Venoconstriccién o, > B, - 6rganos vitales Dolor abdominal
ACLT ;
Yook -
- Persistaltismo
Contraccion del ‘1’

contraccion esfinteres
musculo ciliar del iris




Chronic Stress {Thousand Oaks). 2017 Feb; 1. doi: 10 1177247054 T0177T047T63. Epub 2017 Jun &

Chronic Pain and Chronic Stress: Two Sides of the Same Coin?
Abdallsh CG'%, Gehs P13, El dolor cronico y el estrés cronico comparten un modelo de comportamiento
= Author information fallido a la hora de extinguir memorias negativas ( sensibilizacion).

1 Cepartment of Psychiatry, Yale University School of Medicine, New Haven, CT, USA.

2 Maticnal Center for PTS0-Clinical Meurcsciences Division, US Department of Veterans Affairs, West Haven, CT, USA,

32 The John B. Pierce Laboratory, Mew Haven, CT, UsA. EL SISTEMA LIMBICO SE MODIFICA Y REMODELA EN SITUACIONES DE DOLOR CRONICO,
DEPRESION Y ESTRES PROSTRAUMATICO Y SE RELACIONA CON LA INSTAURACION DE ESTOS

Abstract . ~ CUADROS CLIiNICOS. _
Pain and =stress share =significant conceptual and physiological overlaps. Both phenomena challenge the body's homeostasis and

necessitate decision-making to help animals adapt to their environment. In addition, chronic stress and chronic pain share a common
behavioral model of failure to extinguish negative memories. Yet, they also have discrepancies such that the final brain endophenotype of
posttraumatic stress disorder, depression, and chronic pain appears to be different among the three conditions, and the role of the
hypothalamic-pitutary-adrenal axis remains unclear in the physiclogy of pain. Perzistence of either stress or pain i= maladaptive and could
lead to compromised well-being. In this brief review, we highlight the commonalities and differences between chronic stress and chronic
pain, while focusing particularty on the central role of the limbic brain. We assess the current attempts in the field to conceptualize and
understand chronic pain, within the context of knowledge gained from the stress literature. The limbic brain-including hippocampus,
amyigdala, and ventromedial pre-frontal cortex-plays a critical rele in learning. These brain areas integrate incoming nociceptive or stress
gignals with internal state, and generate learning =ignals necessary for decision-making. Therefore, the physiclogical and structural
remodeling of this learning circuitry is observed in conditions such as chronic pain, depression, and posttraumatic stress disorder, and is
alzo linked to the risk of onset of these conditions.

KEYWORD 5: amygdala; depression; hippocampus; limbic circuitry; pain; postiraumatic stress disorder; stress

PMID: 2ET35189 PMCID: PMCESGTEE DOl 10 117247054701 T I Tal
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A low cortizol rezsponse to stress is associated with musculozkeletal pain combined with
increased pain sensitivity in young adults: a longitudinal cohort study.

Sasmanen M, OSuliven 72 Sysker L2 Sasies 0F) Cosnen ©F armpinen JBT, Pammen oF S A7
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Abetrac
BACKGROUND: in fis shudy, we Invesiigaied whelner an aonormmal ypoinalamic-plukan-adreral (HRA) axds resporse o peychosocial stress at 15
years of age s Fssociaied wilh musculcskelkial (ME) pain alone and WS pain combined wiin Incressed paln sersRiiy 31 22 years of age

METHODS: The study sample Included 505 panicimants Trom e Westem Australian Pregnancy Cono [Raine) Sty who pariclpated In e Trier
Social Stness Test (TSST) &1 202 15 years. Numiser of pain shes. pein duration, pain Inersly and pain feguency wers assesssd 21 398 22 1o messuns
saErfy of WS pain. Cold and pressune pein thneshalds wene delermined a1 age 22, Group-oased trajecion modeling was polied o estanlish comtsol
responee pETems besed on e TEST Loglslic regression was used i study Te assocksiion of TEST pamems wit kS pain akne and kS pain
cominined witn Incressed cold or pressune paln sensRiy, adjusted for releent confounding faciors. All anslyses werne stratifed by sex

RESUILT §: The mean {standand ceutstion) age during e TSST was 183 [0L3) years, and during MS paln assessment | was 222 (0U5). Fory-e
nercent of e paricioants wene female. Thres comksal nesporss fEfemes wene dentfed, win cluster 1 [-:‘-1- T ol females, 21 % of malkes) I'E'E-Ih-;
MyparesponEe, CIUSET 2 (47 %, 54 %) refiecting Inermediste nesponss and cluster 3 (13 %, 24 %) refiecting mypemnesponss of e HPA axks. MS pEin
Was neparned oy 42 % of females and 33 % of makes & age 2 fEars Companed Wit femEles I cluster 2, emakes o clester 1 hed an increzsed Ikelinood
af Feing 2y WS pain fodds ratk 2.3, 95 % confidence Intenal 1.0-5.0) and more severe MS pain (2.8, 1.1-6.8) Fielr cold pain Sresnold was abae e
miedlan. In addRkon, =mEkes 0 clester 1 had an increesed Ikelinood ::‘--5 1.378.7) D"'IE-I‘I'I-; miare sayene WS paln M elr pressuns pain ineshold was
nalo e median. Mo E-E'.E-'.I‘H"_.‘ E-I'; nilficant Ess0ciEtions wens aisensed In makes

COMCLUSIDNS: This study suggests 7=t 3 hyponssponshe HRA, 2ds 21 392 13 pears ks 2ssoclzisd Win WS pain =t 22 years In young femalkes wil
Increzsed pEl SenERiEy

ESTE ESTUDIO SUGIERE QUE
UNA HIPORESPUESTA DEL EJE
HIPOTALAMO-HIPOFISARIO-
SUPRARRENA, A LOS 18 ANOS
SE ASOCIA CON DOLOR
MUSCULOESQUELETICO A LOS
22 ANOS EN UNA COHORTE DE
MUJERES JOVENES CON
MAYOR SENSIBILIDAD AL
DOLOR.




La secrecion permanente es deébil,
responde a situaciones de urgencia (
hipotension, shock hipovolémico, frio,
esfuerzo muscular, dolor,
REGULACION hipoglucemia...)
HORMONAL DE [AS
CATECOLAMINAS.

LA ACTIVACION DE SU SECRECION ES
POR VIA NERVIOSA EXCLUSIVA
SIMPATICA.




NOMBRE NUCLEO DEL DONDE ESTA EL GANGLI0O SIMPATICO NUCLEO DEL DONDE ESTA ORGANO

PLEXO SIMPATICO PARASIMPA G.PARASIMP

CARDIACO ASTA LAT 3 GANGL CERV + T2-T4 NUCLEO DEL X PARED EXT CORAZON
T1-T4 CORAZON

PULMONAR ASTA LAT GANGL ESTRELL T2-T4 NUCLEO DEL X PARED EXT PULMON
T1-T4 PULMON

ESOFAGICO ASTALAT T1-T4 3 GANGL CERV NUCLEO DEL X PARED EXT ESOFAGO

T2-T3 ESOFAGO
SUBDIAFRAGMATICO( ASTA LAT T5-T9 T5-T9 NUCLEO DEL X PARED EXT DIAFRAGMA
INCON) DIAFRAGMA

CELIACO

ASTA LATERAL
T5-T9

GANGL SEMILUN O CELIACOS

NUCLEO DEL X

PARED DE CADA ORG QUE VE

EST, BZO,HIG Y V BILIAR, ¥ SUP PANCREAS,
1°-2° DUODENO

ESPERMATICO U
OVARICO

TO-t12-12

G.CELIACO

NUCLEO DEL X Y
SACRO

PARED EXTERNA DE OVARIO Y
TESTICULO

OVARIO Y TESTICULO

MESENTERICO SUP

ASTA LAT T10-T11

MESENTERICO SUPERIOR, UN SOLO
GANGLIO

NUCLEO DEL X

PARED DE CADA ORGANO
QUE VE

3-4° DUODENO, YEYUNO, ILEON,
CIEGO, COLON ASC Y TRANSV

AORTICO-RENAL ASTA LATERAL T8-T12( MUCHA GANGLIO AORTICO-RENAL NUCLEO DEL X PARED EXTERNA DEL RINON RINON Y 2/3 SUP DEL URETER

CONTROVERSIA EN LOS NIVELES)
MESENTERICO INFERIOR | ASTA LATERAL DE T12-L2 MESENTERICO INFERIOR SACRO PARED DEL ORGANO COLON DESC, ANG ESPLENICO, SIG Y RECTO
PLEXO HIPOGASTRICO L1-L2 GANGLIOS LATEROVERTEBRALES SACRO S1-S3 PARED DEL ORGANO UTERO, VEJIGA, PROSTATA, 1/3 DISTAL DEL

LUMBARES Y SACROS

URETER




Glomerular
Mineralcorticoides:
Aldosterona

= Equilibrio hidrico

Corteza

m suprarrenal :

Fascicular
Glucocorticoides:
Cortisol

La glandula suprarrenal esta muy vascularizada, por
tanto, en cualquier corte histologico vamos a encontrar
gran cantidad de vasos.

= Efecto metabdlico y
antiinflamatorio

Reticular:

Hormonas sexuales:

Dicha glandula tiene un gran aporte arterial. De hecho = Androgenos

hay tres arterias suprarrenales: arteria suprarrenal

superior (proviene de la arteria diafragmatica inferior),

arteria suprarrenal media (proviene de la aorta) y arteria ( _
suprarrenal inferior (proviene de la arteria renal). El toggle recoil de T12 estimula

la secrecion de adrenalina y cortisol







Ritmo circadiano

CRH © > ACTH

ADH-/,:{

®1

Factores fisicos
(cirugia, frio,
traumatismos...)

Factores quimicos
(estrés, miedo,
dolor...)

Zona reticularis

Andrégenos

Corteza adrenal Tejido periférico

ouga > DHEAS
7

\L f> Testosterona

Androstenodiona \1/
l, DHT
Estrona —> Estradiol

® En placenta—> estrégenos
Efecto { e cambios prepuberales (vello, acné)
S  Con elevados niveles: masculinizacién

Transporte por albimina y SHBG

Degradacién con Ac. glucurénico—> Orina

La hiperplasia suprarrenal congénitaa puede
deberse al déficit de 11-b-hidroxilasa o 21-b-
hidroxilasa. En todos los casos hay déficit de
cortisol, aumento de ACTH ( con
hiperpigmentacion de la piel), y exceso de
andrégenos y pérdidas salinas con deshidratacion
hiponatrémica,hipocloremia, hiperkaliemia y
acidosis metabdlica..

Zona fasciculata

Glucocorticoides

‘ Efectos

Proteico Glucosa Lipido
Extrahepatico \l’ Captacion en: 1\ ool ar
Captacion aas ) tej. adiposo
‘l’ Sint. proteica Tej.
- Adiposo
1‘ Proteolisis Musculo
2 Aumenta
Hepstico azucar en
1\ Captacion aas e

Sint. proteica

1‘ Gluconeogénesis

\

Importante en estrés y ayuno (supervivencia)

Otros efectos

Mantiene Pa,antagoniza la insulina, reduce glébulo:

blamcos

Aumento vigilia y excitabilidad neuronal

Aumento glébulos rojos y tono muscular

Abundante en gestacion y parto

Disminuye reabsorcion del Ca?*

Aumenta resorcion ésea

Efecto permisivo sobre catecolaminas.

Efecto antiinflamatorio

Aumento: SINDROME CUSHING

Transporte por CBG y albumina (5% libre)
Vida media 80’

Degradacion con Ac. glucurénico —> Orina

Zona glomerulosa

. .. Renina
Mineralcoricoides <,

PNA ~.0O
i ®
S Aldosterona —= Ag-ll
& :
R oV triccion
> .AaDS:COI'\S riccion E

¢ Control volemia
e Control Presion arterial «-.--soeeeeeeeeees
¢ Control kalemia
Hipervolemia

Aumento Pa
® Renales —> Aumento reabsorcién de Na*} H,0

Efecto —> Aumento secrecion de K*

S *No renales —> Aumento reabsorcion de Na*y secrecién
de K* en glandulas sudoriparas, salivares e
intestino

Transporte por CBG y otras (50% libre)
Vida media 15’
Degradacion con Ac. glucurénico—> Orina

—~—

Deficiencia: ENFERMEDAD de ADDISON:
Hiperpigmentacion en dedos pezones,
genitales. Hay astenia y debilidad,
adelgazamiento y anorexia, hta...

Hay hiponatremia, hiperkaliemia,
hipocortisolemia, hipertermia.

El cortisol tiene un papel importante en los procesos
inflamatorios e inmunolégicos , interviene en el
metabolismo de los Hde C y de las grasas.

Es transportado en un 70% unido a la transcortina , en un
20% unido a la albumina y en un 10% circula libre en el
plasma .

Es la Gnica hormona que inhibe a secrecién de ACTH y
de CRH, por ello un déficit de cortisol disparara los
valores de estas hormonas.






1.-INSUFICIENCIA
ADRENAL O
SUPRARRENAL

Cuadro caracterizado por el déficit en la formacion y
secrecion de hormonas por la corteza adrenal (corticoides,
mirelacorticoides y andrégenos).

Clasificacion
A)Primaria o enfermedad de Addison. Destrucciéon o
disfuncion de la capsula suprarrenal.

B)Secundaria. Hipofuncion adrenal tras fallo del estimulo de
hipofisis (baja la ACTH o secundaria) o del hipotalamo (baja
CRH o terciaria).

C)latrégena. Originada por la interrupcion brusca de la
administracion de corticoides tras una administracion
prolongada



1.-Insuficiencia suprarrenal = enfermedad de ADDISON = DEFICIT DE
CORTISOL Y ALDOSTERONA.




CAUSAS ADDISON 1°:

» Tuberculosis de las suprarrenales ( se observan
calcificaciones radiologicas)

* Enfermedad de Addison autoinmune.

* Corticoterapia a largo plazo.

TRATAMIENTO: REEMPLAZO CORTICOESTEROIDES.
PRONOSTICO: LENTA RECUPERACION LESIONES.




INSUFICIENCIA
ADRENAL

SECUNDARIA

Diferencia con Addison primario: solo afecta a la sintesis de
glucocorticoides de tal manera que no hay una hipotensidn tan
llamativa.

El déficit de ACTH o CRH-> déficit de glucortoticoides (cortisol), pero no
de mineralcorticoides que estan reguladas por el sistema renina-
angiotensina.

Clinica
No hay alteracion NA-K

Sintomatologia inespecifica: astenia, fatigabilidad facil, anorexia,
nauseas, vomitos

Hipotension moderada o ausente (no déficit de mineralcorticoides)
Tendencia a la hipoglucemia

No deshidratacion, ni alteraciones electroliticas (no déficit de
aldosterona)

Addison blanco: no pigmentacion mucocutanea (déficit de ACTH)

Puede haber otras deficiencias de hipotalamo o hipdfisis.



ANALITICAS

ALDOSTERONA:




ALDOSTERONA

Examen en caso de alteraciones TA, hipotension ortostatica, desequilibrios electroliticos. Test
a combinar con estudio de Renina Plasmdtica O TESTS DE PROVOCACION..
Valores normales : TUMBADO : 2 a 16 ng/dl. DE PIE:5 a 41 ng/decilitro
Significado de resultados anormales:
e hiperaldosteronismo primario ( poco frecuente)
e Sindrome de Bartter( muy raro))
e Hyperaldosteronismo secondario a una patologia cardiaca o renal.
e Sindrome de Cushing (raro)

e Dieta pobre en sodio.
e Obesidad.

Niveles de aldosterona por debajo de lo normal pueden indicar:

e Enfermedad de Addison (poco frecuente)
e Dieta muy baja en sodio

e Hiperplasia suprarrenal congénita

e Hiperaldosteronismo hiporeninemico




Consideraciones especiales

Entre los factores que pueden afectar a las mediciones de aldosterona
figuran el ejercicio vigoroso, el estrés agudo y la ingestion de sal en |a dieta.

Entre los numerosos medicamentos que pueden influir en las mediciones
de aldosterona se encuentran los diuréticos, el litio, los blogueadores de los
canales de calcio, las enzimas de conversion de la angiotensina, el
propanolol, los AINES y |la heparina.




.- Hipercortisolismo: ENFERMEDAD DE CUSHING

Causada por exceso de corticoesteroides
suprarrenales.

El sindrome , por el contrario implica exceso
corticoestaroides de origen diferente a la gla
suprarrenal, ( tumor pulmdn, tumor hipofisa
adenoma,exceso de alcohol a largo plazo...)

La etiologia es generalmente un exceso de te
esteroide tomada por otras razones.




Emotional disturbance
Enlarged sella turcica
Moon facies
Osteoporosis

Cardiac hypertrophy
(hypertension)

Buffalo hump
Obesity

Adrenal tumor or
hyperplasia

Thin, wrinkled skin
Abdominal striae
Amenorrhea
Muscle weakness
Purpura

Skin ulcers
(poor wound healing)

Sindrome de Cushing.
La giba de bufalo clasica y la cara de luna.




HIPERFUNCION

CORTICOIDEA.
SD. CUSHING

Manifestaciones clasicas

Frecuencia

Fenotipo caracteristico (distribucién centripeta de la grasa, cara tipica).
Aumento de peso corporal
Disminucion de la libido

91-100%

Toleranciaanormal a la glucosal/diabetes
Alteraciones menstruales. Hirsutismo
Estrias cutaneas

HTA

71-90%

Fatiga y debilidad muscular

Osteopenialosteoporosisifracturas

Cambios de personalidad. Alteraciones psiquiatricas (letargia, depresion)
Equimosis y disminucion de la cicatrizacion

91-70%

Cefalea.

Dolorde espalda
Infecciones recurrentes
Edema

Alcalosis hipocaliémica

21-50%

Acné y pérdida de pelo
Hiperpigmentacion

11-20%




Prondstico

* La enfermedad de cushing puede matar en
un plazo de 5 anos si no se trata; tratada
permite una supervivencia de muchos anos

* Es fundamental el trabajo en equipo con el
endocrino.

Emotional disturbance
Enlarged sella turcica
Moon facies

Osteoporosis

Cardiac hypertrophy
(hypertension)

Buffalo hump
Obesity

Adrenal tumor or
hyperplasia

Thin, wrinkled skin
Abdominal striae
Amenorrhea
Muscle weakness
Purpura

Skin ulcers
(poor wound healing)




Férmacos,
HIPERFUNCION
CORTICOIDEA:

Ketoconazol (derivado imidazolico, desarrollado como antifungico)

Es un inhibidor de la esteroidogénesis (C17-20lasa, 11betahidroxilasa,17-
hydroxilasa y 18-hydroxilasa), bloqueando la sintesis de hormonas
sexuales y de cortisol.

Dosis 200-600 mg dos veces al dia.
Controla la clinica y la produccion de cortisol en el 70% de los casos.

Efectos secundarios: aumento transaminasas (5-10%) e insuficiencia hepatica
1/15000 casos, rash, manifestaciones gastrointestinales, ginecomastia,
trastornos menstruales y posibilidad de insuficiencia suprarrenal.

OP'-DDD (Mitotano)

Adrenolitico con efecto citotéxico, reservado para sindrome de ACT ectdpico
por tumor maligno o carcinomas suprarrenales metastasicos.

Otros: Metirapona, Aminoglutetimida y Etomidato (uso especializado)



Exploracion
cOrtico

suprarrenal:

Pico: 4am-6am.

8am : 7-20 microgramos/dl.
4pm: 3-12 microgramos / dl.
Analisis de orina:

El cortisol libre urinario y 17-hidroxicorticoesteroides es de 50
microgramos/ 24 h, en pacientes con sindrome de Cushing
supera los 100 microgramos / 24h.

Para valorar la reserva funcional de las glandulas
suprarrenales se infunden 250 nanogramos de un analogo
a la ACTH y si la respuesta es menor de 18 nanogramos por
decilitro de cortisol , la suprarrenal esta agotada.



PRONOSTICO Y TRATAMIENTO

Las aminas simpaticomiméticas, el tratamiento y
estimulacion vegetativo, el trabajo sobre la inervacion, el
control dietético evitando hipglucemias e hiperglucemias y
el control de la vascularizacion suprarrenal SIEMPRE
ASOCIADO , TRAS ANALITICA A LA TERAPEUTICA DE
SUSTITUCION CON CORTICOIDES HAN PERMITIDO
MEJORAR EL ABORDAJE QUIRURGICO en el sindrome de
CUSHING.

Si hay hiperplasia cortical: adrenalectomia bilateral y total.
Si tumor cortical o hipofisario: exéresis.En tumor
hipofisario tb radioterapia.

Si el sindrome de Cushing es iatrogéno : reducir o suprimir
corticoides.




e PUEDE PRESENTARSE COMO CRISIS SUPRARRENAL
AGUDA O COMO PATOLOGIA CRONICA.

« SE MANIFIESTA POR APATIA, DOLOR EPIGASTRICO,
I N S U F I CI E N C IA HIPOGLUCEMIA, COMA.

SUPRA RRENAL * SE ASOCIA A TRAUMATISMO, HIPOTENSION GRAVE,

AGUDA: SEPSIS, ABLACION QUIRURGICA DE LA GLANDULA

. SUPRARRENAL, TRAUMATISMO, INFECCION,
PACIENTES CON STRESS Y CORTICOIDES EXOGENOS,
SUPRESION BRUSCA DE LA TERAPIA ESTEROIDEA.

* TRATAMIENTO: HIDROCORTISONA'IV, HIDf,?ATACION,
GLUCOSA Y TRATAMIENTO DE LA INFECCION SUBYACENTE
SI NECESARIO.




CORTISOL

Los niveles de cortisol se miden para valorar la funcion hipofisaria y suprarrenal.
Valores normales: 8-6 mcg/dl.

Los niveles por encima de lo normal pueden indicar:

Tumor suprarrenal

Sindrome de Cushing

Tumores ectopicos que producen ACTH

Los niveles por debajo de lo normal pueden indicar:
Enfermedad de Addison
Hypopituitarismo

Otras patologias para las que se puede realizar el examen:
Crisis suprarrenal aguda

Sindrome de Cushing ectdpico

Pituitaria de Cushing (enfermedad de Cushing)




SINTOMAS
DEBILIDAD MUSCULAR EPISODICA (78 %)

NICTURIA(72 %)
CEFALEA (51 %)
POLIDIPSIA (47 %)

3 PARESTESIAS (24 %)
HIPERALDOSTERO- TETANIA(21 %)
NISMO : POR EN SANGRE:
ADENOMA HIPOKALIEMIA
SUPRARRENAL ALCALOSIS METABOLICA HIPERNATREMICA

NULA ACTIVIDAD DE RENINA.

SIGNOS CLINICOS
HIPERTENSION (100 %)

RETINOPATIA (50 %)
HIPERTROFIA CARDIACA (41 %)

SIGNO DE Trousseau + (17 %)

SIGNO SE SCHVOSTEC + (9 %)

EN ORINA :
ALDOSTERONA MAYOR DE 20
MICROGRAMOS / 24H.

SOSPECHAR EN CASO DE MUIJER CON INTOLERANCIA A
TIAZIDAS.

El dco diferencial con aldosteronismo secundario implica
considerar enfermedades renales, isquemia arterias renales, si
hay hipopotasemia pensar en Cushing. Tto: quirurgico si
adenoma.

3.-SINDROME DE CONN
ALDOSTERONISMO
HIPERACTIVO 12, RARO,
CAUSADO POR UN ADENOMA
SUPRARRENAL BENIGNO
PRODUCTOR DE EXCESO DE
ALDOSTERONA.



4.-FEOCROMOCITOMA.

* Tumor benigno de la medula suprarrenal que
produce un exceso de catecolaminas y que es
extremadamente raro

La etiologia es idiopatica pero asociada con el
carcinoma la tiroides y los adenomas de los
paratiroides.

Los sintomas se asocian con la hipertension
incontrolada

El tratamiento es la extirpacion del tumor.

Localizacion: medullosuprarrenal ++ (adenoma),
ganglios simpaticos (paraganglioma)

Crisis de hipertension paroxistica brutal, factores
desencadenantes

Triada de Meynard: cefaleas, sudores, palpitaciones
de inicio brutal

PHEOCROMOCYTOME

Tumeur du tissu cromaphinique

Localisations Signes et symptdmes

Surrénales 90%
Extra-surrénales 10%

. Céphalée 55%
EN —— — Vertige 15%
e 4 Sudoration 27%
= Vomissements 28%

Surrénales T /r,_,ﬂ

Noradrénaline
plus adrénaline

Ny - 5
Rate - . .‘-‘ 5
Noradrénaline U
t, ™
Organe de Zuckerkandl

Moradrénaline

Dyspnée 19%
Douleur rétro-sternale 12%
Palpitations 17%

Faiblesse 17%

Douleur abdominale 12%

Ovaires
Moradrénaline
Paroi de la vessie
Noradrénaline
plus adrénaline
Testicules
Moradrénaline

- Paleur 16%

Hypertension { Intermittente
arterielle Soutenue

J Neutrophilie
b Glucosurie intermittente
NEFA élevée

Catécholamines: sont diagnostiquees

Adrénaline dans les urines/24 heures: plus de 50 pg (normal 5-20 pg)
Adrénaline dans le plasma 0,005 +/- 0,3 pg/litre (normal)

Noradrénaline dans les urines/24 heures élevée, plus de 150 pg/litre (normal
10-80 pg/litre).

Noradrénaline dans le plasma 0,2 +/- 0,03 pg/litre (normal). Elle est élevée.




5.-VIRILIZACION O FEMINIZACION
EN CASO DE HIPERPLASIA
SUPRARRENAL CONGENITA O
TAMBIEN TUMORES
SUPRARRENALES.



. 4 / . ACTH
Determinacion genética del sl
+

sexo: hiperplasia suprarrenal —

C O n g é n i ta Pregn;\o)cne L el $ 17-Hydroxypregnenalone M Dehydroepiandrosterone
33-hydroxysteroid 3-nyaroxysteroid 3f-hydroxysteroid l
dehyadrogenase aehydrogenase dahydrogenase

Prn-ga:;oron» Lt cmd e L 1?-Hydroxy:roqe&.‘emﬂe __'17.20.';'359 i - Androstenadiong
21 P-hydraxylase 21[3-hydroxylase
\ v
11-Dooxycortcosterone 11-Deoxycotsc
11 hyaroxylase 113-hydroxytase
v .
v
Conticostarane [ Cortisol j
aldostevcne synthase

(e 1\\@

7 Angictensin |l

-4 : . '

Figura # 1. Genitales ambiguos (Prader IV)




SULFATO DE
DHEA EN EL
SUERO

* LOS NIVELES NORMALES SON:

» o HOMBRES : 800-5600 mcg/decilitro.
» o MUJERES : 350-4300 mcg/decilitro.

* El sulfato de DHEA se mide en las mujeres que presentan
sintomas de virilizacién(caracteristicas corporales masculinas)
o hirsutismo (crecimiento excesivo del pelo), al igual que en
los ninos con pubertad precoz.

Valores normales

Los valores normales del sulfato de deshidroepisterona en
suero varian en funcion del sexo y la edad. Los niveles de los
valores normales pueden variar ligeramente entre los
distintos laboratorios



DIAGNOSTICO DE LAS PATOLOGIAS DE LAS
GLANDULAS SUPRARENALES.

* NIVEL DE ALDOSTERONA EN PLASMA.

* CLORURO, CORTISOL EN ORINA.

* NIVELES DE CORTISOL Y DHEA.

* POTASIO EN ORINA.

» TEST DE EXCRECION DE ALDOSTERONA URINARIA EN 24H.
e 17-OHcorticoides.

*» 17-OH progesterona




Rindn y suprarrenales: ABORDAJE RENAL PARA
ALDOSTERONA. ABORDAJE PERIRRENAL PARA =
SUPRARRENALES.

| ‘
S




» CONSIDERAR LA
VASCULARIZACION DE

LA GLANDULA A LA
HORA DE TESTAR
TRATAMIENTO : DIAFRAGMA, AORTA'Y
LEY DE LA ARTERIAS RENALES.

ARTERIA.




Arterias suprarrenales
superiores derechas

Glandula
suprarrenal
derecha

Arteria
suprarrenal
nferior

%

A B

frenicas inferiores
Arteria frénica derecha izquierdas

Tronco celiaco,
_//1\, , ‘ Arterias suprarrenales
jv

\J . superiores izquierdas
Glandula suprarrenal
izquierda

vat ‘ Vena suprarren

izquierda

Arteria
suprarrenal
inferior

mesentérica
Arteria superior
y vena
renales

Vena cava
inferior

Vascularizacion:

Art suprarrenal sup: rama de
la art frénica inferior o aorta
abdominal

Art suprarrenal media: aorta
abdominal

Art suprarrenal inf: aorta
abdominal o art renal.




Técnica aorta
abdominal




Exploracion

fisica:




Exploracion
fisica.

e 2.-Exploracion de la piel:

* 1.- Encontraremos
hiperpigmentacion en el
Addison .

e 2.-Piel fria, secay aspera
en el hipotiroidismo.

e 3.- Piel caliente , humeda

y sudorosa en el
hipertiroidismo y
feocromocitoma.

* 4.- Estrias en el cushing.

 5.-Gangrenaenla
diabetes ( pie).

* 6.- Espasmos y tetania en
el hipoparatiroidismo.




¢ por que es
necesario
conocer este

tipo de
abordaje?

* El abordaje terapéutico =2 esencial eje
cortico-suprarrenal( fatiga ,stress, menor
recuperacion, tiroides , mas lenta
recuperacion, eje hipot hipofisis controlador,
glucemia ins Gh igf , recuperacion tisular).



A nivel osteopatico exploraremos :

SEB-> liberaremos la SEB, sobretodo la tienda del
cerebelo ( Gerard y Tricot)

Valoraremos C7-T1 por la vascularizacion cefalica.

trabajaremos liberando el diafragma para las arterias
EX p I orac | é N frénicas que van a la suprarrenal, trabajaremos a
nivel vascular sobre la aorta y el plexo celiaco y
Cé rt | cO trataremos el rifidn por al vascularizacion
suprarrenal también desde las arterias renales.
) Percutiremos sobre T12 o haremos un toggle en caso
SU p rarrend | - de que la respuesta de provocacion sea deficitariay
manipularemos T12 si el paciente tiene un Cushing
para después trabajar el 42 ventriculo. .

Arterias cervicales.
Arterias tiroideas.

Frontal hacia silla turca.




CONTRAINDICACIONES
OSTEOPATIA SOBRE
SUPRARRENALES:




CLAVE DE
REGULACION DE
A
HIPERACTIVACION
SUPRARRENAL.

BLOQUEAR EL PATRON DE ACTIVACION ( MEDIANTE
RESPIRACION, OSTEOPATIA, EJERCICIO PARA REGULAR
HORMONAS, SUPLEMENTOS, DESCANSO, CONTROL MENTAL,
MINDFULNESS...

MEJORAR LA FUNCIONALIDAD DE LA GLANDULA:ABORDAJE
VASCULARIZACION SUPRARRENALES , FASCIA PERIRENAL Y
METAMERAS T8-T12-> ACCION SOBRE LA PRODUCCION
HORMONAL. TECNICAS PARA EL RINON-=> ACCION SOBRE
ALDOSTERONA.

INCREMENTAR LA ACTIVIDAD DEL LOBULO FRONTAL (
MINDFULLNES, AUTOESTIMA, CONFIANZA EN UNO
MISMO...)




¢ QUE APORTA LA
OSTEOPATIA?



¢ QUE RELACION SE HA ENCO
NIVELES ALTERADOS DE CORT
ALTERACIONES MUSCULOESQ

Se ha observado que, en
situaciones de inflamacion

NTRADO ENTRE LOS
SOLY LAS

UJELETI-CAS?

Esto se ha encontrado en

de bajo grado la causa pacientes con dolor lumbar

subyacente es una
alteracion en la regulacion
del cortisol .

bajo, SADAM y
fibromialgia.



Metabodism. 2010 Cet; 59 Suppl 1:55-15. doi: 10. 10168 metabol. 2010.07.012.

The role of corticostercids and stress in chrenic pain conditions.

McEwen BS!, Kalia M.

= Author information

1 Laboratory of Neurcendooinoclogy, The Rodkefeller University, New ok, MY 10085, USA. moewen@rockefelleredu

Abstract

The relation=hip between corticosteroids (endogenous and exogenous) and stress is well known, as is the use of steroids as concomitant
treatment in pain management during acute inflammation. In the past, steroids have not been considered the first line of treatment in pain
management. In this review, we examine new scientific and clinical evidence that demonstrates the direct role that steroids play in the
generation and clinical management of chronic pain. We will discuss the new findings demonstrating the fact that steroids and related
mediators produce paradoxical effects on pain such as analgesia, hyperalgesia, and even placebo analgesia. In addition, we will examine
the physiologic effect of stress, high allostatic load, and idiopathic disease states such as chronic fatigue syndrome, fibromyalgia, irritable
bowel syndrome, and burnout. The recenthy observed positive relationship between glutaminergic activity in the insula and clinical pain will
be examined in the context of understanding the central role of steroids in chronic pain. The complex role of the hypothalamic-pituitary-
adrenal axis in pain will be discussed as well as other heterogeneous forms of chronic pain that involve many components of the central
nervous system. Components of the hypothalamic-pituitary-adrenal axis have paradoxical effects on certain types of pain that are
dependent on dose and on site (whether peripheral or central} and mode of application. HRecent studies on glia have shown that they
prolong a state of neuronal hypersensitization in the dorsal root ganglia by releasing growth factors and other substances that act on the
immune system. We will discuss the implication of these new findings directly linking pain to stercids, stress, and key higher brain regions in
the context of future therapeutic targets.

Copyright @ 2010 Elsevier Inc. All rights reserved.

OOl 10. 101680 . metabol 2010.07.012




J Pain. 2010 Feb; 11{2): 188-34. deoi: 10. 10184 jpain. 2005.07. 008, Epub 2005 Oct 22,

Pain catastrophizing and salivary cortisol responses to laboratory pain testing in
temporomandibular disorder and healthy participants.

Quartana F'J1. Buenaver LF, Edwards RR, Klick B, Haythornthwaite JA, Smith MT.

= Author information
1 Cepartment of Psychiatry and Behavioral Sciences, Johns Hopkins University School of Medicine, Baltimore, MD 21224, USA,

Abstract

Pain catastrophizing is an important variable in the context of acute and chronic pain. The neurophysiological correlates of pain
catastrophizing, however, have not been rigorously evaluated. We examined the relationship between trait-pain catastrophizing and morning
salivary cortizol levels before and following a 45-minute laboratory pain-testing session in heatthy, pain-free (n = 22}, and
temporomandibular disorder (TMD) participants (n = 39). We also examined whether TMD patients evidenced generalized hyperalgesia and
hypercortisolism. Pain catastrophizing was associated with a flattened morning salivary cortisol profile in the context of pain testing,
irrespective of pain status. Cortisol profiles did not differ between healthy and TMD participants. TMD was associated with mechanical
hyperalgesia only at the masseter. These data are the first to show an association between pain catastrophizing and elevated salivary
cortizsol profiles in the context of standardized experimental pain testing. These findings in both healthy individuals and those with chronic
orofacial pain suggest that aberrant adrenocortical responses to pain may serve as a neurophysiologic pathway by which pain
catastrophizing enhances vulnerability for development of chronic pain and maintains and/or exaggerates existing pain and associated
morbidity.

PERSPECTIVE: Neurophysiological mechanisms by which pain catastrophizing is related to acute and chronic pain recently have come
under empirical study. Understanding of these mechanisms has the unique potential to shed light on key central-nervous-system factors that
mediate catastrophizing-pain relations and therapeutic benefits associated with changes in catastrophizing and related cognitive processes.

Copyright 2010 American Pain Scciety. Published by Elsevier Inc. All rights reserved.

PMID: 19853521 PMCID: PMC2E21STE DO 10101684 jpain. 2005, 0T 008




ARTICULOS CIENTIFICOS:

J Am Disteppath Asson. 2012 Jun; 112{5):37T4-5.

Coexistence of Cushing syndrome from functional adrenal adenoma and Addison disease from
immune-mediated adrenalitis.

Colucoi H1, Jimenez RE, Famar W, Malger B, Kohn L, Schwart= FL.

+ Auwthor information

Abstract

A S8-year-old woman presented with an incidental adrenal adenoma and phy=ical examination findings that included moderate obesity, a
slight cervicothoracic fat pad ("buffalo hump™), increased supraclavicular fat pads, and white abdominal striae. Biochemical workup
revealed elevated levels of 24-hour urinary free cortisol but normal serum morning cortiscl and suppressed levels of corticotropin,
suggestive of adrenal-dependent Cushing syndrome. The resected adrenal gland revealed macronodular cortical hyperplasia with a
dominant nodule. Other findings included an absent cortisol response to corticotropin stimulation, presence of serum anti-21-hydroxylase
antipodies, and menonuclear cell infitration—consistent with adrenalitis. The findings represent, to the authors’ knowledge, the first known
case of a patient with coexistent functional cortizsol-secreting macronodular adrenal tumor resulting in Cushing syndrome and immune-
mediated adrenalitis resulting in Addison disease.

PMID: 22707347



iCOMO
INFLUYE EL

TRATAMIENTO
OSTEOPATICO?

Los cambios en la actividad cerebral tras la terapia
manipulativa indujeron:

1.- Activacion del cortex cingulado, vermis cerebeloso, areas
de asociacion somatosensitivas , area 32 de Brodmanny
desactivacion de los I6bulos prefrontales y temporales.

3.-Se observo también reduccion de la tensidon muscular
(p<0.0001)

4.- Reduccion en los niveles de amilasa( p<0.022) ( indicativo
de reduccidon de la actividad del sistema nervioso simpatico).




¢ COMO INFLUYE EL TRATAMIENTO OSTEOPATICO?

El estudio muestra una clara mejoria tras la manipulacion vertebral mostrando como el estimulo de los
mecanorreceptores de las articulaciones y la piel durante la manipulacion son procesados en el cerebro de forma
qgue las areas cerebrales que mostraron cambios metabdlicos implicaron activacion del metabolismo en el area
32 de Brodmann (conectada con el sistema limbico, implicada en funciones cognitivas, motivacion y
recompensa), el vermis cerebeloso (que recibe aferencias del sistema reticular ascendente relacionandose con el
tono muscular y los reflejos). El estudio mostré también relacién entre la relajacidon de la tensidn muscular y los
niveles reducidos de amilasa.

Sin embargo, el tamafio muestral era pequefio, los sujetos eran sanos y voluntarios por lo que la muestra no es
representativa de la poblacion lo que limita la validez externa del estudio y la interna pues no presentaban
patologia. El hecho de no ser cegado influye o pudiera influir en el resultado. El mecanismo que genera la
relajacion muscular se desconoce todavia por lo que es necesario realizar mas estudios con otros sistemas de
medicion. Se hipotetiza que pueda tener relacidon con el SNV. Los sujetos no recibieron PET antes y después de la
manipulacidn, pues esto habria obligado a someter a 4 estudios de PET a cada individuo, con el exceso de
radiacion que eso habria implicado. Ademas es complicado ejecutar estudios PET seriados dentro de 1 -2 horas
debido a la relativamente vida larga del la 18 F (110 minutos).
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Inami A, Ogura T, Watanuki S,
Masud MM, Shibuya K, Miyake
M, et al. Glucose Metabolic
Changes in the Brain and
Muscles of Patients with
Nonspecific Neck Pain Treated by
Spinal Manipulation Therapy: A
[(18)F]FDG PET Study. Evid Based
Complement Alternat Med.
2017;2017:4345703.

Ewvid Bazed Complement Alternat Med. 2017, 201T:4345703. deoi: 10. 1155/ 2017/4345703. Epub 2017 Jan 12.

Glucose Metabolic Changes in the Brain and Muscles of Patients with Nonspecific Neck Pain
Treated by Spinal Manipulation Therapy: A [wF]FDG PET Study.

Inami A, Ogura T2, Watanuki §', Masud MM?, Shibuya K*, Miyake M', Matsuda R, Hiracka K', ltoh M* Fuhr AWS, Yanai K5, Tashira M.

+ Author information

Abstract

Objective. The aim of this study was to investigate changes in brain and muscle glucose metabolism that are not vet known, using positron
emission tomography with [w'l-"Jﬂuurudeux:.rglucnse [[w'HFD-G PET}. Methodz. Twenty-one male volunteers were recruited for the present
study. [”-"H FOG PET scanning was performed twice on each subject: once after the spinal manipulation therapy (SMT) intervention
itreatment condition) and once after resting (control condition). We performed the SMT intervention using an adjustment device. Glucose
metabolism of the brain and skeletal muscles was measured and compared between the two conditions. In addition, we meazured salivary
amylase level as an index of autonomic nervous system (ANS) activity, as well as muscle tension and subjective pain intensity in each
subject. Resultz. Changes in brain activity after SMT included activation of the dorsal anterior cingulate cortex, cerebellar vermis, and
somatosensory association cortex and deactivation of the prefrontal cortex and temporal sites. Glucose uptake in skeletal muscles showed
a trend toward decreased metabolizm after SMT, atthough the difference was not significant. Other measurements indicated relaxation of
cervical muscle tension, decrease in salivary amylaze level (suppression of sympathetic nerve activity), and pain relief after SMT.
Conclusion. Brain processing after SMT may lead to physiclogical relaxation via a decrease in sympathetic nerve activity.

PMID: 281687571  PMCID: PMCE26T084 DOl 10 1155/2017/4345703




Inmediatamente tras la intervencion hubo
significativamente mayores de neurotensina ( p<0.05,
regula LH, prolactina y dopamina) y oxitocina (p<0.01) .

V4
d COMO L d | sol |
a concentracion de cortisol solo aumento en las
INFLUYE EL manipulaciones cervicales.

TRATAMIENTO
OSTEOPATICO ? No se observaron cambios en los niveles de Orexina A.

A las dos horas de la intervencion no se observaron
diferencias entre los tres grupos




Plaza-Manzano G, Molina-Ortega
F, Lomas-Vega R, Martinez-Amat
A, Achalandabaso A, Hita-
Contreras F. Changes in
biochemical markers of pain
perception and stress response
after spinal manipulation. J
Orthop Sports Phys Ther. 2014
Apr;44(4):231-9.

o Orthop Sports Phys Ther. 2014 Apr;44{4):231-9. doi: 10.25159/ospt. 2014 45955, Epub 2014 Jan 22,

Changes in biochemical markers of pain perception and stress response after spinal
manipulation.

Plaza-Manzano E1. Molina-Crteqa F, Lomas-Veqgs R, Martinez-Amat A, Achalandsbaso A, Hits-Contreras F.

+ Author information

Abstract
STUDY DESIGN: Controlled, repeated-measures, single-blind randomized study.

OBJECTIVES: To determine the effect of cervical or thoracic manipulation on neurctensin, oxytocin, orexin A, and cortizol levels.

BACKGROUND: Previous studies have rezearched the effect of =pinal manipulation on pain modulation and/or range of movement. However,
there iz little knowledge of the bicchemical process that supports the antinociceptive effect of spinal manipulation.

METHOD S: Thirty asvmptomatic subjects were randomby divided into 3 groups: cervical manipulation (n = 10}, theracic manipulation {n = 107,
and nonmanipulation {control) (n = 10}. Blood =amples were extracted before, immediatety after, and 2 hours after each intervention.
Neurotensin, oxytocin, and orexin A were determined in plasma using enzyme-linked immuno assay. Cortisol was measured by
microparticulate enzyme immuno as=ay in serum samples.

RESULTS: Immediately after the intervention, significantly higher values of neurotensin (P<.05) and oxytocin (P<.001) levels were cbserved
with both cervical and thoracic manipulation, whereas cortizel concentration was increased only in the cervical manipulation group (P=<.05}.
No changes were detected for orexin A levels. Two hours after the intervention, no significant differences were observed in between-
group analysis.

CONCLUSION: The mechanical stimulus provided by spinal manipulation triggers an increase in neurotensin, oxytocin, and cortisol blood
levelz. Data =uggest that the initial capability of the tiszues to tolerate mechanical deformation affects the capacity of these tiszues to
produce an induction of neuropeptide expression. J

PMID: 24450357  DOI: 10.2515%ospt. 2014 4555
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Win et al, en un ECA cruzado, observan que la manipulacion cervical
alta en sujetos sanos provoca una respuesta parasimpaticotonica
(presiodn arterial sistélica modificada con p valor <0.002), mientras
gue la manipulacion cervical baja produce un incremento de la
actividad simpatica. Sin embargo se observd una dominancia de la
actividad parasimpatica en aquellos pacientes con dolor cervical tras
manipular cualquiera de los dos niveles.

El estudio se cegd y protocolizé correctamente. Los sujetos no eran
representativos de la poblacién general porque eran muy jévenes (18-
23 anos). Es posible un sesgo de medicién ya que pueden producirse
modificaciones en el patrén respiratorio tras la manipulacion lo que
podria modificar los valores de frecuencia cardiaca.

El tamano de la muestra es pequeio pudiendo producirse error tipo
Il.

Es fundamental realizar futuros estudios con mayor tamafio muestral.

No hubo grupo placebo y no se controlaron variables que podria
haber afectado los parametros cardiovasculares como la dieta y el
ejercicio.



Win NN, Jorgensen AMS, Chen YS,
Haneline MT. Effects of Upper
and Lower Cervical Spinal
Manipulative Therapy on Blood

Pressure and Heart Rate
Variability in Volunteers and
Patients With Neck Pain: A
Randomized Controlled, Cross-
Over, Preliminary Study. J Chiropr
Med. 2015 Mar;14(1):1-9.

J Chiropr Med. 2015 Mar; 14{1):1-3. dai: 101016 jem. 2014 12.005. Epub 2015 Feb 7.

Effects of Upper and Lower Cervical Spinal Manipulative Therapy on Blood Pressure and Heart
Rate Variability in Volunteers and Patients With Neck Pain: A Randomized Controlled, Cross-
Over, Preliminary Study.

Win MM, Jorgensen AM!, Chen Y52, Haneline MT?.

+ Author information

Abstract

OBJECTIVE: The aims of this study were to examine autonomic nervous system rezponses by using heart rate variability analyzis (HRW),
hemodynamic parameters and numeric pain scale (NP3} when either upper (C1 and C2) or lower (C8 and C7) cervical segments were
manipulated in velunteers, and whether such rezponse would be altered in acute mechanical neck pain patients after =pinal manipulative
therapy (SMT).

METHODS: A randomized controlled, crozs-over, preliminary study was conducted on 10 asymptomatic normotensive volunteers and 10
normotensive patientz complaining of acute neck pain. HRV, blood prezsure (BP) and heart rate (HR), and NP5 were recorded after upper
cervical and lower cervical segments SMT in volunteer and patient groups.

RESULT5: The standard deviation of average normal to normal R-R intervals (SDMN) increased (83.54 £ 22 vs. 105.41 £ 20; P = .02) after
upper cervical SMT. The normalized unit of high freguency (nuHF), which shows parasympathetic activity, was predominant (40.18 £ 5 vs.
46,08 £ 14) after upper cervical ST (P = .03) with a significant decrease (109 £ 10 v=. 98 £ 5) in systolic BP (P = .002). Low freguency to
high frequency (LF/HF) ratio, which shows predominance of sympathetic activity increased (1.052 0.7 vs. 1.51 £ 0.5; P = .02) after lower
cervical SMT in the healthy volunteers group. Howevwer, there was an increase in SONN (F0.428 £18vs, 9023220, P= 02and 73192 16
Ve 875222 P=.01), adecreaze in LF/HF ratio (1.33 £ 0.3v=. 081 202 P= 001 and 1.22 £ 0.4 v=. 0.85 £ 0.3; P= .02), which was
azsociated with decreased systolic BP (1052 10v=. 859 P= 01 and 102 2% v=s. 91 £10; P= .02} and NP5 =cores (3 +1vs. 0, P=.01
and 3+ 1wvs. 1%1; P=_03) following both upper and lower cervical SMT in the patient’s group. The baseline HR was 67 S vs 64 + 5
(upper cervical) and 85 £ 7 v 89 £ 11 (lower cervical) in both the healthy volunteer’ and patient’ groups.

COMCLU SIOM: Upper cervical SMT enhances dominance of parasympathetic and lower cervical SMT enhances dominance of sympathetic
activity in this young volunteer group. However, dominance of parasympathetic activity was found in patients with neck pain that received
both upper and lower cervical SMT.



* No hubo modificacion en la catalasa, metabolitos del 6xido
nitrico ni de hidroperodxidos lipidicos, pero se incremento la

d. CO,MO actividad de la SOD y la GPx.

* Es posible que el incremento en SOD y GPx pudiera

/NFLUYE EL prevenir el incremento de peroxinitritos ( poderoso

oxidante). Estos resultados respaldan la hipétesis de que el

TRATAMIENTO efecto de las manipulaciones en especies oxidativas y

nitrosativas dependen del tiempo vy la frecuencia del

OSTEOPATICO? ratamionte

e Los resultados indican un aumento en los niveles
plasmaticos de sustancia P en el grupo de manipulacion
cervical (70.55%) comparado con los otros grupos (p<0.05)
y elevacion en el umbral del dolor a |la presion en C5-C6 (p
< 0.05). No se observaron cambios en |la produccion de
oxido nitrico.




o Manipulstive Physiol Ther. 2015 Feb 3802 115-28. doi: 10. 10180 jmipt. 2014, 11.003. Epub 2014 Dec 5.

Peripheral oxidative stress blood markers in patients with chronic back or neck pain treated
with high-velocity, low-amplitude manipulation.

Kolberg C, Horst AZ, Moraes MS3, Duarte FCZ, Riffel AP?, Scheid T2, Kolberg A%, Partata WAS.

+ Author information

Abstract
OBJECTIVE: The purpose of this study was to investigate oxidative-stress parameters in individuals with chronic neck or back pain after 5
weeks of treatment with high-velocity, low-amplitude (HVLA) =pinal manipulation.

METHODS: Twenty-three individuals aged 38.2 £ 11.7 vears with nonspecific chronic neck or back pain verified by the Brazilian Porfuguese
version of the Chronic Pain Grade, with a sedentary lifestyle, no comorbidities, and not in adjuvant therapy, underwent treatment with HVLA
chirepractic manipulation twice weekly for 5 weeks. Therapeutic procedures were carried cut by an experienced chiropractor. Blood
samples were assessed before and after treatment to determine the activities of the antioxidant enzymes superoxide dismutase (S0D),
catalase and glutathione peroxidase (GPx}, and the levels of nitric oxide metabolites and lipid hydroperoxides. These blood markers were
analyzed by paired Student t test. Differences were considered statistically significant, when P was <.05.

RESULTS: There was no change in catalase but an increase in S00 (0.35 £ 0.03 U S0D per milligram of protein v 0.44 = 0.04 U SO0 per
milligram of protein; P = .05) and GPx (7.91 = 0.61 nmol'min per milligram of protein vs 14.07 £ 1.07 nmol/min per miligram of protein; P = .001)
activities after the treatment. The nitric oxide metabolites and the lipid hvdroperoxides did not change after treatment.

COMCLU 5I0N: High-velocity, low-amplitude spinal manipulation twice weekly for S weeks increases the 50D and GPx activities. Previous
studies have =hown a relationzhip between pain and oxidative and nitrosative parameters, thus, it i= possible that changes in these
enzymes might be related to the analgesic effect of HVLA =pinal manipulation.

Copyright @ 2015 Maticnal University of Health Sciences. Published by Elsevier Inc. All rights reserved.

KEYWORDS: Anticxidant Enzymes; Chirepractic; Manipulaticn; Manual Therapy; Cxidative Stress; Spinal

OOl 10, 10184 jmipt. 2014, 11,002
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La manipulacion osteopatica reduce el efecto
cronotropico sobre el corazéon de cualquier
estresor , antagoniza el efecto
simpatocotonico y la elevacion de los niveles
de cortisol que se observa en los controles y
no en los casos ( P<0.05) ( P<0.05).



J Am Osteopsth Assoc. 2017 Sep 1;117(5):555-587. doi: 10. 7550005 2017 . 110.

Single Osteopathic Manipulative Therapy Session Dampens Acute Autonomic and
Neurcendocrine Responses to Mental Stress in Healthy Male Participants.

Fomari M, Camevali L, Sgoifo A

Abstract

CONTEXT: The efficacy of osteopathic manipulative therapy (ONMTh; manipulative care provided by foreign-trained osteopaths) is supported
by observational data and patient feedback, but there is still a need for objective, quantitative biomarkers that allow measurement of the
underlying mechanisms. Mo study exploring the protective potential of ONMTh for mental stress has been publizhed, to the authors’
knowledge.

OBJECTIVES: To explore the modulating effect of OMTh on autonomic neural regulation of the heart and verifiy itz ability to influence the
activity of the hypothalmic-pituitary-adrenocortical axis.

METHOD 3: Healthy voung adult men who had never received OWMTh were exposed to either a brief protocol using cranio=zacral technigues
or gham therapy (control} invelving the =ame anatomical areas. A laboratory stress epizode congisting of a S-minute arithmetic task
participantz were reguired to perform in front of a committee preceded the therapy =essions. Continuous electrocardiegraph recordings
were done before, during, and after the stress epizode. Heart rate and frequency-domain parameters of heart rate variability (specificalby,
high-frequency component power in normalized units and the ratio of low-frequency to high-freguency power) were measured to gquantify
the activity of the parasympathetic nervous system and the state of sympathovagal balance at the level of the heart, respectively. Saliva
samples were alzo collected at points throughout the study to determine cortizol levels.

RESULTS: O=teopathic manipulative therapy reduced the overall chronotropic effect of the stressor (1=-2.9, P<.05) and counteracted the
vagal withdrawal and the =hift of autonomic balance toward sympathetic prevalence (t=-2.8, P<.05) that were obzerved in control
participants. Moreowver, OMTh participants had a much lower overall cortizol level during the mental stressor compared with control
participants (t=-2_3, P=.05). Participants in the OMTh group did not show the statistically significant reduction in the amplitude of the cortisal
awakening respoenze cbeerved in their control counterpartz after the stress episode (control: 1=2.7, P<.05; OMT. P=83).

COMCLUSION: The application of a single OMTh 2e=s=ion to healthy participants induced a faster recovery of heart rate and sympathovagal
balance after an acute mental stressor by substantially dampening parasympathetic withdrawal and sympathetic prevalence. The OMTh
session alzo prevented the typical increase in cortizol levels obeerved immediately after a brief mental challenge.

FMID: 2EB45122 D0l 10.7588s0a 201T. 110
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* En sujetos hipertensos la manipulacion
redujo la presion arterial.
DOI:10.1089/acm.2017.0002

Galindez-lIbarbengoetxea X, Setuain |,
Andersen LL, Ramirez-Velez R,
Gonzdlez-l1zal M, Jauregi A, Izquierdo
MEffects of Cervical High-Velocity Low-
Amplitude Techniques on Range of
Motion, Strength Performance, and
Cardiovascular Outcomes: A Review. J
Am Osteopath Assoc. 2017 Jun
1,117(6):365-369. doi:
10.7556/jaoa.2017.07

J Altern Complement Med. 2017 Sep;235):667-675. doi: 10.1085/acm. 2017.0002. Epub 2017 Jul 21.

Effects of Cervical High-Velocity Low-Amplitude Techniques on Range of Motion, Strength
Performance, and Cardiovascular Outcomes: A Review.

Galindez-lbarbengoeties K1. Setuain IE‘:’. Andersen LL'H". Ramirez-Velez F{E'. Gonzalez-lzal ME. Jauregi al -'r. lzguierdo ME

+ Author information

Abstract
BACKGROWUND: Cervical high-velocity low-amplitude (HWVLA) manipulation technigue is among the oldest and most frequenthy used
chiropractic manual therapy, but the physiologic and biomechanics effects were not completely clear.

OBJECTIVE: This review aims to describe the effects of cervical HVLA manipulation technigues on range of motion, strength, and
cardiovazcular performance.

METHODS/DE SIGN: A systematic search was conducted of the electronic databases from January 2000 to August 2016 PubMed (n=131),
Sciencelirect (n=101), Scopus (n=55%1}, PEDro (n=233), CINAHL (n =324}, and SciELO (n=3). Two independent reviewers conducted the
screening process to determine article eligibilty. The intervention that included randomized controlled trials was thrust, or HVLA,
manipulative therapy directed to the cervical spine. Methodelogical quality was asseszsed using the Cochrane rizsk-of-biaz tool. The initial
search rendered 2145 aricles. After screening titles and abstracts, 11 articles remained for fulltext review.

RESULTS: The review shows that cervical HYLA manipulation treatment results in a large effect size (d = 0.80) on increasing cervical range
of motion and mouth opening. In patients with lateral epicondylalgia, cervical HVLA manipulation resulted in increased pain-free handgrip
strength, with large effect sizes (1.44 and 0.78, respectively). Finally, in subjects with hypertension the blood pressure seemed to decrease
after cervical HWL& manipulation. Higher quality studies are needed to develop a stronger evidence-based foundation for HVLA
manipulation technigues as a treatment for cervical conditions.

KEYWORDS: cervical spine; chiropractic; manipulation; nedk; cstecpathic
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V 4 ,
* El sindrome de Isaacs es un raro desorden neuromuscular
A P R O P O S ‘ | O D E caracterizado por por debilidad muscular crOnica , calambres,
fasciculaciones e hiperhidrosis. En |a etiopatogenia se incluye la
autoinmunidad , desOrdenes paraneoplasicos , exposicion a

U N C/ \S O : toxinas y desOrdenes genéticos.
[

* NO TIENE CURA PERO.La osteopatia REDUJO la
hiperexcitabilidad del SN, LA FRECUENCIA DE EXACERBACIONES
Y LAS ALTERACIONES MUSCULOESQUELETICAS.

Asson, 2017 Mar 1;117{3): 1941528, doi; 10. 7558 ja0a. 2017035,

Osteopathic Manipulative Treatment in the Management of Isaacs Syndrome.

gins RL, Moore T, Cames M, Griffin L.

Abstract

lzaacs syndrome is a rare neuromuscular disorder characterized by chronic muscle stiffness, cramping, fasciculations, myokymia, and
hyperhidrosiz. Pathogenesis includes autoimmunity, paraneoplastic disorders, genetic predizposition, or toxin exposure. There iz no known
cure for Isaacs syndrome. This case report describes a patient who had been given the diagnosis of lzaacs syndrome and received
osteopathic manipulative treatment to manage fascial and cranial dysfunctions and reduce nervous system hyperexcitability. Long-term
decrease of myokymia and reduction of severity and frequency of exacerbations resulted.

PMID: 2241332 DO 10. 75580505 2017.035
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* Los cambios fisiologicos que ocurren

durante el embarazo, que incluyen
aumento del volumen sanguineoy la
fraccion de eyeccion cardiaca, la
mayoria de los problemas
relacionados con la ganancia poderal ,
cambios posturales que afectan al
control hemodinamico y el retorno
venoso al corazon.

El tratamiento osteopatico aumenta la
presion sanguinea (p00.02) y reduce
la frecuencia cardiaca (p<0.01)

Complement Ther Med. 2013 Dec;21{6):618-28. doi: 10. 10184j.ctim. 2013.08.008. Epub 2013 Aug 30.

Acute improvement in hemodynamic control after osteopathic manipulative treatment in the
third trimester of pregnancy.

Hensel KL', Pacchis CF, Smith ML.

+ Author information

Abstract

OBJECTIVES: The phyziological changes that occur during pregnancy, including increased blood volume and cardiac cutput, can affect
hemodynamic control, most profoundhy with positional changes that affect venous return to the heart. By using Osteopathic Manipulative
Treatment (OMT}, a bodv-based modality theorized to affect somatic structures related to nervous and circulatory systems, we
hypothesized that OMT acutely improves both autonomic and hemedynamic contral during head-up tit and heel raise in women at 30 weeks
gestation.

DESIGH: One hundred subjects were recruited at 30 weeks gestation.
SETTING: The obstetric clinics of UNTHealth in Fort Worth, TX.

INTERVENTION: Subjects were randemized into one of three treatment groups: OMT, placebo ultrasound, or time control. Ninety subjects had
complete data (M=25, 31 and 34 in each group respectivehy).

MAIN QUTCOME MEASURES: Blood pressure and heart rate were recorded during 5 min of head-up titt followed by 4 min of intermittent heel
raising.

RESULTS: Mo significant differences in blood pressure, heart rate or heart rate variabilty were obeerved between groups with tit before or
after treatment (p=0.38), and heart rate variabilty was not different between treatment groups (p=0.55). However, blood pressure
increazed significantly (p=0.02}) and heart rate decreased (p<0.01} during heel raize after OMT compared to placebo or time control.

CONCLUSION 5: These data suggest that OMT can acutely improve hemodynamic control during engagement of the skeletal muscle pump
and thiz was most likehy due to improvement of structural restrictions to venous return.

Copyright @ 2013 Elsevier Ltd. All rights reserved.



..
]
o0 ®

ESTRAT

i QUE OTRAS

- GIAS

PACIEN
REDUCI

PODEMOS
MPLEMENTAR EN
NUESTROS

"ES PARA
R EL ESTRES ?

1.- CUADRO DE
SUPLEMENTOS.

2.- METODO WIN HOFF.

3.- DEPORTE AEROBICO+
HIIT.

4.- PROTOCOLOS
OSTEOPATICOS.




CUADRO DE SUPLEMENTOS Y ACCIONES

Organos Patologia Medicacidn y su accién Tratamiento osteopatico y su Tratamiento dietético y su accion
accion
SUPRARRENAL INSUFICIENCIA ADRENAL O REEMPLAZO ABORDAJE VASCULARIZACION ADMINISTRACION DE GINSENG
SUPRARRENAL CORTICOESTEROIDES SUPRARRENALES, FASCIA COREANO.

PERIRENAL Y METAMERAS T8-

T12-> ACCION SOBRE LA
PRODUCCION HORMONAL. CONTROLAR LOS NIVELES DE AZUCAR Y

GARBOHIDRATOS

DHA, MAGNESIO, CALCIO, POTASIO.

TECNICAS PARA EL RINON->
ACCION SOBRE ALDOSTERONA. AYUNO INTERMITENTE ( VER POWERS

COLESTEROL Y DIABETES). INCREMENTA
LA GH QUE LUCHA CONTRA EL CORTISOL.

MELATONINA Y SUENO ( IDEM)
VITAMINAS B1-B5 ( LEVADURA DE

VERVEZA)

VITAMINA D3
ENFERMEDAD DE CUSHING ( KETOCONAZOL, MITOTANO IDEM . SIEMPRE VERIFICAR GINSENG ( POR LOS GINSENOSIDOS,
EXCESO) e s EE sy CRANEO. SAPONINAS...)
HIPERPLASIA SUPRARRENAL  CORTICOIDES ( SALVAN VIDA) TRABAJO FASCIAL TENDINOSIS,  ESTEROLES, ESTANOLES,
CONGENITA PROTOCOLOS HIGADO Y RINON.  FITOESTROGENOS, SUSTITUCION

HORMONAL



CUADRO DE
SUPLEMENTOS :

PARA MEJORAR EL DESCANSO Y REDUCIR ESTRES: EVITAR
CENAS PROTEICAS, COMER HIDRATOS( AUMENTAN LA
INSULINA , LO QUE INCREMENTA EL TRANSPORTE DE
TRIPTOFANO QUE atraviesa la barrera hematoencefélica, lo
gue aumenta la melatonina), hacer dieta intestino( seminario
intestinos) pues regula el sistema inmune, no café, no zumos,
no chocolate...

DE DIA: los pifiones tienen L-tirosina , el platano (
serotonina..), el huevo( fosfatidilserina y fosfatidilcolina),

ADAPTOGENOS( TOFU, SESAMO, GINKO, GISENG,
ELEUTEROCOCO, MACA ANDINA, )

SUPLEMENTACION: L-TRIPTOFANO, L-TIROSINA, HONGOS(
MAITAKE, SHITAKE ) Y LUEGO PLANTAS PARA DESCANSAR (
VALERIANA...)




Arch Androl. 1982 Jun;3(4)261-3.

Effect of Panax ginseng on testosterone level and prostate in male rats.

Fahim MS. Fahim Z. Harman JM_ Clevenger TE. Mullins W, Hafez ES.

Abstract
Adult male rats were treated with 1% and 5% Panax Ginseng in their diet for 60 days. Control rats were used. There was an increa:

food consumption without an increase in body weight of treated animals. Rats that received 5% ginseng experienced a significant ir
blood testosterone level (rho less than 0.001). Prostate weight in the treated animals was significantly reduced as compared to the

animals.

MID: 7202345

* NOTA: EL GINSENG PUEDE TENER ALGUNOS EFECTOS

CU,DA DO: EN LA TESTOSTERONA Y LA LH EN SANGRE ( QUIZAS

DEBIDO A ALGUNAS PROPIEDADES ESTROGENICAS)

 PUEDE CAUSAR GINECOMASTIA POR LOS ESTROGENOS
QUE CONTIENE.



J Med Food. 2018 Jan;21(1)104-112. doi: 10.1089/jmf.2017.0071. Epub 2017 Oct 5.

The Effects of a Korean Ginseng, GINST15, on Hypo-Pituitary-Adrenal and Oxidative Activity
Induced by Intense Work Stress.

Flanagan SD"2. DuPont WH'. Caldwell LK. Hardesty VH!. Bamhart EC'. Beeler MK'. Post EM'. Vaolek JS'. Kraemer WJ1.

#+ Author information

Abstract

The effect of GINST15, an enzyme fermented ginseng supplement, on hormonal and inflammatory responses to physical stress in humans is
unknown. The purpose of this investigation was to examine the constitutive and stress-induced effects of GINST15 supplement on hypo-
pitutary-adrenal (HPA) and antioxidant activity in addition to muscle damage. Ten women (age: 38.7 £ 7.8 years; height: 163.81 £ 4.4 cm; body
mass 76.0+ 11.6 kg) and nine men (age: 41.2. £9.7 years; height: 177.4 £5.3 cm; body mass: 88.5 £ 5.0 kg) participated in a double-blinded,
placebo-controlled, counterbalanced within-group study. Participants completed three 14-day treatment cycles with different doses (high: 960
mg; low: 160 mg; placebo: 0 mg) separated by a 1-week washout period. At the end of treatment, physical stress was imposed with intense
resistance exercise work stress. Participants provided blood at rest and various time points after exercise (immediately [IP], 30 min [30], 60
min [60], 24 h [+24HR]). Cortisol (CORT), superoxide dismutase (S0OD), total glutathione, nonspecific antioxidant activity, total antioxidant
power (TAP), and creatine kinase were measured. GINST 15 supplementation produced stress-inducible dose-dependent reductions in
circulating cortisol and increased enzymatic and nonspecific antioxidant activity. Twenty-four hours after intense exercise, a high dose
GINST15, a bioactive ginsenoside metabolite, significantly reduces muscle damage and HPA responses to physical stress in humans; these
effects may result from increased antioxidant expression.

KEYWORDS: antioxidant; compound K; cortisol; ginsenoside; inflammation; muscle damage; oxidative stress
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Ginsenoside Rg1 protects against neuronal degeneration induced by chronic dexamethasone
treatment by inhibiting NLRP-1 inflammasomes in mice.

Zhang ¥' Hu W', Zhang B'. ¥in ¥, Zhang J'. Huang D2, Huang B3, Li W', Liw?"

i+ Author information

Abstract
Glucocorticoids (GCs) are known to alter neuronal plasticity, impair learning and memory and play important roles in the generation and

progression of Alzheimer's disease. There are no effective drug options for preventing neuronal injury induced by chronic GC exposure.
Ginsenoside Rg1 (Rg1) is a steroidal saponin found in ginseng. The present study investigated the neuroprotective effect of Rg1 on
neuroinflammation damage induced by chronic dexamethasone (& mg/kg for 28 days) exposure in male mice. Cur results showed that Rg1 (2
and 4 mg/kg) treatment increased spontaneous motor activity and exploratory behavior in an open field test, and increased the number of
entries into the new object zone in a novel object recognition test. Moreover, Rg1 (2 and 4 mg/kg) treatment significantly alleviated neuronal
degeneration and increased MAP2 expression in the frontal cortex and hippocampus. Additionally, inhibition of NLRP-1 inflammasomes was
also involved in the mechanisms underlying the effect of Rg1 on GC-induced neuronal injury. We found that Rg1 (2 and 4 mg/kg) treatment
increased the expression of glucocorticosteroid receptor and decreased the expression of NLRP-1, ASC, caspase-1, caspase-5, IL-1B and
IL-18 Iin the hippocampus in male mice. The present study indicates that Rg1 may have protective effects on neuroinflammation and neuronal
injury induced by chronic GC exposure.

PMID: 28849171 PMCID: PMC5593467 DOl 10.3892/ijmm.2017.3092
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Ginsenoside Rg1 protects against neuronal degeneration induced by chronic dexamethasone
treatment by inhibiting NLRP-1 inflammasomes in mice.

Zhang Y'. Hu W', Zhang B, ¥in Y. Zhang J', Huang D2, Huang R®. Li W', Li w'.
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Abstract
Glucocorticoids (GCs) are known to alter neuronal plasticity, impair learning and memory and play important roles in the generation and

progression of Alzheimer's disease. There are no effective drug options for preventing neuronal injury induced by chronic GC exposure.
Ginsenoside Rg1 (Rg1) is a steroidal saponin found in ginseng. The present study investigated the neuroprotective effect of Rg1 on
neurcinflammation damage induced by chronic dexamethasone (5 mg/kg for 28 days) exposure in male mice. Our results showed that Rg1 (2
and 4 mg/kg) treatment increased spontaneous motor activity and exploratory behavior in an open field test, and increased the number of
entries into the new object zone in a novel object recognition test. Moreover, Rg1 (2 and 4 mg/kg) treatment significantly alleviated neuronal
degeneration and increased MAP2 expression in the frontal cortex and hippocampus. Additionally, inhibition of NLRP-1 inflammasomes was
also involved in the mechanisms underlying the effect of Rg1 on GC-induced neuronal injury. We found that Rg1 (2 and 4 mg/kg) treatment
increased the expression of glucocorticosteroid receptor and decreased the expression of NLRP-1, ASC, caspase-1, caspase-5, IL-1B and
IL-18 in the hippocampus in male mice. The present study indicates that Rg1 may have protective effects on neurcinflammation and neuronal
injury induced by chronic GC exposure.

PMID: 28849171 PMCID: PMC5593467 DOl 10.3892/iimm.2017.3092
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Effectiveness of Panax ginseng on Acute Myocardial Ischemia Reperfusion Injury Was Abolished
by Flutamide via Endogenous Testosterone-Mediated Akt Pathway.

Pei L' Shaozhen H, Gengting D, Tingbo C, Liang L, Hua Z.

# Author information

Abstract
Mechanisms for Panax ginseng's cardioprotective effect against ischemia reperfusion injury involve the estrogen-mediated pathway, but little is

known about the role of androgen. A standardized Panax ginseng extract (RSE) was orally given with or without flutamide in a left anterior
descending coronary artery ligation rat model. Infarct size, CK and LDH activities were measured. Time-related changes of NO,
Pl3K/Akt/eNOS signaling, and testosterone concentration were also investigated. RSE (80 mg/kg) significantly inhibited myocardial infarction
and CK and LDH activities, while coadministration of flutamide abolished this effect of RSE. NO was increased by RSE and reached a peak
after 15 min of ischemia; however, flutamide cotreatment suppressed this elevation. Western blot analysis showed that RSE significantly
reversed the decreases of expression and activation of PI3K, Akt, and eNOS evoked by ischemia, whereas flutamide attenuated the effects of
these protective mechanisms induced by RSE. RSE completely reversed the dropping of endogenous testosterone level induced by I/R injury.
Flutamide plus RSE treatment not only abolished R5SE's effect but also produced a dramatic change on endogenous testosterone level after
pretreatment and ischemia. Our results for the first time indicate that blocking androgen receptor abolishes the ability of Panax ginseng to
protect the heart from myocardial 'R injury.

PMID: 24282438 PMCID: PMC3824556 DOl 10.1155/2013/817826
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Ginsenoside Rg1 ameliorates testicular senescence changes in D-gal-induced aging mice via
anti-inflammatory and antioxidative mechanisms.

Wang ZL", Chen LB, Qiu Z'. Chen XB'. Liu ¥", LiJ!, Wang L1, Wang YP'.

i+ Author information

Abstract

With the growing population, aging, extended lifespans and anti-aging have become popular areas of research in the life and social sciences.
With increasing age, the structure and function of the testes, the spermatogenetic and androgen-producing organ in the male reproductive
system, gradually declines. Ginsenoside Rg1 is an extract of Panax ginseng in traditional Chinese medicine. The extract facilitates anti-aging
through its anti-inflammatory and antioxidant properties. However, it has not been reported whether ginsenoside Rg1 delays testicular aging.
The present study established D-galactose (D-gal)-induced aging mouse models to examine the protective effects of ginsenoside Rg1 on the
structure and function of the testes, and the underlying mechanism. A total of 60 healthy specific pathogen-free male CA7BL/G mice were
randomly divided into four groups: Control group; Rg1 group; D-gal + Rg1 group; and D-gal group. The tissues of the mice were used for
further experiments. The present study further investigated the effects of Rg1 on the volume of serum testosterone, the testicular index,
testicular microscopic structures, the senescence of spermatogenetic cells, the apoptosis of spermatogenetic cells, the activity of the
antioxidant enzymes, the levels of inflammatory cytokines, and the levels of S-phase kinase-associated protein (p19), cyclin-dependent kinase
inhibitor 1 (p21) and cellular tumor antigen p53 (p53) in D-gal-induced aging mice. In general, compared with the D-gal group, the treatment of
Rg1 increased the testis index, serum testosterone level and the active content of superoxide dismutase and the total antioxidant capacity. The
percentage of senescence-associated B-galactosidase-positive cells, the level of apoptosis and the volume of methane dicarboxylic aldehyde,
tumor necrosis factor-o, interleukin (IL}-1B and IL-6 in testicular tissues were significantly decreased, and the expression of p19, p53 and p21
was downregulated due to the treatment with Rg1. The resulis of the present study demonstrated that ginsenoside Rg1 was able to protect the
testes against D-gal-induced aging in mice. In addition, the protective effect of Rg1 may be achieved via antioxidation and downregulation of the
p19/p53ip21 signaling pathway.
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Jarvelin-Pasanen S, Sinikallio S, Tarvainen
MP. Heart rate variability and occupational
stress-systematic review. Ind Health. 2018
Nov 21;56(6):500-511. doi:
10.2486/indhealth.2017-0190. Epub 2018
Jun 16. PMID: 29910218; PMCID:
PMC6258751.

Hamilton JL, Alloy LB. Atypical reactivity of

heart rate variability to stress and
depression across development: Systematic
review of the literature and directions for
future research. Clin Psychol Rev. 2016 Dec;
50:67-79. doi: 10.1016/j.cpr.2016.09.003.
Epub 2016 Sep 20. PMID: 27697746;
PMCID: PM(C5233715.

Se ha demostrado en varias
revisiones sistematicas que la
disminucion de la variabilidad de
la frecuencia cardiaca se
relaciona con una disminucion
de la actividad parasimpatica
Jarvelin-Pasanen - et al, 2017),

la depresion y el estres
(Hamilton et al, 2016).



Respwauon Vi
“variabilidad cardtaca

La respiracion lenta y profunda ("respiracion a
ritmo") asociada en el pasado con la
meditacion, tiene un efecto antihipertensivo
directo al aumentar la sensibilidad del reflejo
presoceptor/ baroreceptor (Cernes -
Zimlichman, 2015). La meditacion mejora esta
variable (De Fdatima et al, 2014).

Otros articulos han demostrado que la
Osteopatia mejora la variabilidad cardiaca y
gue mejora la tension arterial en pacientes
hipertensos. (Cerritelli, F et al.2010; Swedberg
K et al., 1990; Rechberger V et al, 2019;
Cerritelli F et al, 2020; Carnevali L et al, 2020;
Metzler-Wilson K et al, 2020; Budgell B y Polus
B. 2006; Curi ACC et al. 2018; Ruffini N. et al,
2015).
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Respiracion y variabilidad cardiaca: Pongamos otro ejemplo de esto explicado por el
Dr. Mario Alonso Puig en su libro jTOmate un respiro! Mindfulness.

* En un experimento llevado a cabo por la Universidad de Heidelberg, en
Alemania, se entrevisto a un joven médico que optaba a una plaza en un
Hospital. Se trataba de hacer que el aspirante a dicha plaza se sintiera
incomodo con las preguntas, comentarios y miradas de los miembros del
tribunal. Después de la entrevista y utilizando un pretexto se le hizo una
analitica. El resultado fue la presencia de una cantidad inusual de
citoquinas en su sangre. Dicho aumento de citoquinas se acompana de una
disminucion en la cifra de algunas células inmunitarias. Resulta inspirador
saber que cuando una persona no se siente amenazada por otra, sino que
al contrario, existe acercamiento, una conexion emocional, algo
sorprendente pasa en su cuerpo.



Respiracion y
variabilidad cardiaca:

El sistema de neurocepcion lo capta y activa el nervio vago que
reduce por ejemplo, la liberacion de citoquinas inflamatorias
después de un infarto cardiaco o cerebral. Este nervio ademas
produce acetilcolina que estimula a las células del sistema
inmune para evitar la infeccidn del tejido muscular o cerebral
gue se ha necrosado. Por eso es fundamental que una persona
que sufre un infarto se sienta acompaiada y querida. Asi, desde
un punto de vista fisiolégico, el amor mejora la salud, y reduce
la extension del dafo producido.

Hay también algo a lo que hoy en dia se le da gran importancia
en cuanto a la capacidad para predecir la salud de una persona,
la variabilidad cardiaca, que es la diferencia entre el aumento
de la frecuencia cardiaca durante la inspiracion y la disminucion
de la misma durante la espiracién. Cuanto mayor es la
diferencia entre ambas frecuencias, mejor funciona ese corazdn
y mas sano esta.
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OSTEOPATIA,Respira
cion y variabilidad
cardiaca:

Se ha observado que el tratamiento osteopatico mejora la
variabilidad cardiaca (Henley et al, 2008) al igual que la meditacién
(Gerritsen, 2018) y que esto ocurre también tras la manipulacion
cervical (Shafic et al, 2014).

Por lo visto hasta ahora la modificacion de los estilos de vida tiene
un impacto mayor sobre la tensién arterial que cualquier farmaco.
Herbert Benson descubrid que a través de la meditacion los
enfermos hipertensos podian bajar su tension arterial, mejorar la
atencion etc. (Harvard Business Review, 2006).

La variabilidad cardiaca depende del buen funcionamiento de una
de las partes del nervio vago, que se origina en el nucleo ambiguo
del bulbo raquideo en el tronco del encéfalo y termina
mayoritariamente en el corazon. Recordemos que un aumento de la
variabilidad cardiaca indica una mejoria importante en la salud. Los
bebés prematuros que nacen con un menor desarrollo del nervio
vago anterior tienen mas riesgo de muerte subita.




1.- Tratar diafragma , mediastino y region
subdiafragmatica.

Cuando nos enfrentamos al tratamiento de un
paciente desde una perspectiva moduladora del
sistema nervioso autobnomo, no hemos de olvidar que
la mayor concentracion de mecanorreceptores

vagales son subdiafragmaticos, estan en el estomagoy
TRATAM l,ENTO en la primera porcién de duodeno. Cuando
OSTEOPATICO: comprimes la regién abdominal a nivel profundo estds

estimulando estos mecanorreceptores vagales.

Las ideas ya descritas hace muchos aihos de que el
tratamiento del diafragma y la region del plexo solar ’
son muy importantes adquieren actualmente carta

de evidencia cientifica.l /

> 4




TRATAMIENTO
OSTEOPATICO:

Dalgleish AS, Kania AM, Stauss HM, Jelen
AZ. Occipitoatlantal decompression and
noninvasive vagus nerve stimulation slow
conduction velocity through the
atrioventricular node in healthy
participants. J Osteopath Med. 2021 Feb

18;121(4):349-359. doi: 10.1515/jom-2020-
0213. PMID: 33694346.

e 2.-Tratar la regidn occipitoatloidea.

De la misma forma, descomprimir en la zona occipitoatloidea y estimular
no invasivamente el vago, segun Dalgleish et al. en 2021, disminuye la
velocidad de conduccién a través del nodo auriculoventriculary
aumentando el tono parasimpatico cardiaco.

Ambas técnicas, segun Kania et al. en 2021, activan el reflejo
antiinflamatorio parasimpatico, activan la modulacidn simpatica,
disminuyen el tono vascular y aumentan la sensibilidad del reflejo
barorreceptor.

Dalgleish AS, Kania AM, Stauss HM, Jelen AZ. Occipitoatlantal
decompression and noninvasive vagus nerve stimulation slow
conduction velocity through the atrioventricular node in
healthy participants. J Osteopath Med. 2021 Feb
18;121(4):349-359. doi: 10.1515/jom-2020-0213. PMID:
33694346
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reducir el
cortisol?

El cortisol se incrementa en caso de infeccion , toxicidad
o alteraciones en la glucemia ( hipoglucemias que
producen marcados incrementos del cortisol).

Sabemos que el tratamiento osteopatico mejora el perfil
inmunologico de los individuos.

Sabemos que el tratamiento osteopatico favorece la
eliminacion de toxicos.

Sabemos que el tratamiento osteopatico favorece la
regulacion de la glucemia.
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REFERENCIAS OSTEOPATIA EN ELIMINACION DE TOXICOS Y
REGULACION GLUCEMIA:

COMENTADO Y REFERENCIADO EN EL APARTADO DE

INTRODUCCION A LA ENDOCRINILOGIA ( Power 1).

COMENTADO Y REFERENCIADO EN EL APARTADO DE
DIABETES.




¢ Qué otras situaciones implican stress?

Traumatismos , disfunciones somaticas, problemas
emocionales.

Remitimos al alumno a los seminarios de estructural para

recordar los efectos de las manipulaciones vertebrales .

Respecto a las emociones se desarrolla mas adelante.







¢Que
podemos
hacer?

Aprender a tolerar la frustracion.

Desarrollar l[a autoestima . Rodeate de
gente que te haga sentir bien.

Ensenar a ninos y a adultos a diferir las
gratificaciones para controlar sus l6obulos
frontales.
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¢ Que
actividad

fisica
nodemos

hacer?

Ejercicio aerdbico extensivo ( 128-148 ppm). Esto
incrementa la Gh en mayor medida que el cortisol,
mejora la oxigenacion cerebral y mejora la sensibilidad a
la linsulina.

Entrenamiento de intervalos a alta intensidad 20-30
minutos con series de 15-45 segundos y 1-2 minutos de
recuperacion ( para deportistas) 2-5 minutos de
recuperacion ( para no deportistas). Esto incrementa
brutalmente la GH ( 400%) y apenas el cortisol.

Evitar altas intensidades de trabajo tanto en carrera/ bici/
piscina/ gimnasio durante periodos de tiempo superiores
a 1 minuto . Por ejemplo es muy daiino el
entrenamiento de circuitos porque incrementa
brutalmente el cortisol en relacion a la Gh.
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PODEMOS COMENZAR PREVIAMENTE CON UNA
RESPIRACION 4-8-8 QUE NOS SITUA EN COHERENCIA
CARDIACA, ELIMINAMOS CARBONICO, EVITAMOS LA
ACIDEZ Y ENTRAMOS EN EQUILIBRIO .

TRAS ESTO 30 INHALACIONES —EXHALACIONES
FORZADAS QUE ALCALINIZAN EL PH, REDUCEN EL

\/I E,TO D O W | I\/I CO2 E INCREMENTAN EL O2.

O F F . TRAS ESTO TERAPIA POR FRIO EN HIELO Y/O APNEAS (
. SUBE GH).ESTO ACTIVA EL SIMPATICO, LA MENTE SE
ENFOCA PERO TRAS EL FRIO LLEGA LA ACTIVACION
PARASIMPATICA REACTIVA.

EXPLICALES COMO LO HACES TU.




¢ QUE EVIDENCIAS TENEMOS DE LA RELACION ENTRE EL ESTRES Y LA ENFERMEDAD?



Cortisol y problemas psiquiatricos

Los elevados niveles de cortisol, una hormona que se libera en situaciones de estrés cronico via eje
hipotalamo-pituitario-suprarrenal, se asocian a cuadros como el trastorno depresivo mayor y el trastorno de
ansiedad social, las respuestas son variables en funcidn del sexo, pero se hace evidente la relacidon entre las
variables (Zorn et al, 2016).

Los pacientes con estrés postraumatico y trastornos de panico presentan disminucion en las concentraciones
de cortisol y esto se asocia con la no respuesta a la psicoterapia (Wichmann, 2017).




Estresy
enfermedad

gastrointestinal:

Los pacientes con sindrome de intestino irritable presentan niveles
de cortisol matutino significativamente mas elevados que los sujetos
sin el sindrome, en los tests de provocacion se observa el fendmeno
de tolerancia (down regulation) en los receptores del cortisol y en el
eje hipotalamo-hipofisario (Suarez-Hitz et al, 2021; Kennedy et al,
2014; Videlock et al, 2009; Park, 2018).

El estrés, los estilos de vida poco saludables y el bajo estatus
socioecondmico se asocian con la Ulcera péptica (Yegen et al, 2018) a
la gastritis (Megha et al, 2021).

Se estan proponiendo nuevos biomarcadores para el seguimiento de
la evolucion de enfermedades como la enfermedad de Crohn y Ia
colitis ulcerosa (calprotectina, citoquinas, IgA, cortisol, y marcadores
de estrés oxidativo) (Finamores et al, 2020).
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Estreés,
trastornos
emocionales,
cortisol y

enfermedad
cardiovascular.

La evidencia actual da un papel capital al estrés psicosocial y los
estados emocionales negativos en el desarrollo de la enfermedad
cardiovascular independientemente de los factores de riesgo
clasicos (Mc Ewen, 1998; Hughes et al, 2017; Virtanen, 2018; lob-
Steptoe, 2019; Valtorta et al, 2016; Kivimaki, 2017; Kivimaki et al
,2017; Ginty et al, 2017; Fu et al, 2018).

La utilizacidon del estudio de los niveles de cortisol en el cabello es
un nuevo biomarcador del estrés bio-psico-social (Raul et al,
2004; Stalder et al, 2017; Staufenbiel et al, 2013).

Se ha encontrado una asociacion significativa entre los niveles
elevados de cortisol en el cabello y la angina de pecho (lzawa et
al, 2018), el infarto de miocardio (Pereg et al, 2011), Ia
hemorragia subaracnoidea (Colledge et al, 2017), la enfermedad
arterial periférica (Manenschijn et al, 2013), etc.
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El estrés se ha relacionado también con alteraciones respiratorias,
dermatoldgicas, sexuales, endocrinologicas e inmunoldgicas
(Labrador 1993, Househam, 2017).También con la infertilidad
(Rooney-Domar, 2018).Las emociones influyen de manera
determinante en la transcripcion de genes que regulan el sistema
inmune (Mehl et al, 2017).

Estres:

St re S ° La adversidad social crénica activa una respuesta transcripcional
conservada a la adversidad (CTRA), marcada por una mayor
expresion de genes proinflamatorios y una menor expresion de
genes antivirales y generadores de anticuerpos. El hecho de tener
un propodsito en la vida (de encontrarle sentido) o eudaimonia
(florecimiento en vida) es un factor compensador del sentimiento
de soledad en la activacion de esta respuesta transcripcional (Cole
et al, 2015).
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Estrés,
emocionesy
envejecimiento

La Doctora Elizabeth Blackburn, ganadora
del premio nobel de medicina en 2009, por
el descubrimiento de la enzima
telomerasa, ha mostrado como las
anormalidades en el mantenimiento de los
teldmeros se asocia con el envejecimiento
prematuro ( Armanios-Blackburn 2013,
Blackburn et al, 2015).

Se ha descubierto que el factor mas
Importante en la erosion del teldmero es el
estrés ( Shalev et al , 2013; Fisher et al, 2017,
Epel et al, 2012).
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Estrés,
emociones y
envejecimiento

A nivel emocional se ha visto que la cooperaciony la
comunicacion entre individuos, el apoyo y la comprension
alarga los telomeros. (Blackburn y Epel., 2017).

Las emociones juegan un papel muy importante en las
enfermedades (Levenson , 2019).

Hay una creciente evidencia de que los factores de riesgo
psicolégicos juegan un papel importante en el desarrollo de Ia
enfermedad fisica ( Purdy, 2013).

Asimismo, por ejemplo en pacientes con cancer, la depresion
se asocia con una pobre adherencia al tratamiento médico,
baja supervivencia e incremento del riesgo de suicidio
(Ashbury el al, 2003).
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-strés
emocional y
obesidad:

El aumento de los niveles de cortisol a largo plazo medidos en el
cabello del cuero cabelludo, estan fuertemente relacionados
con la obesidad abdominal y con trastornos mentales
especificos. Sin embargo, no todos los pacientes obesos tienen

niveles elevados de cortisol. Posiblemente, la variacion
interindividual en la sensibilidad glucocorticoide, que esta
parcialmente determinada genéticamente, puede conducir a
una mayor vulnerabilidad a los factores estresantes mentales o
fisicos (Van der Valk et al 2018).

Cada vez hay mas pruebas de que la inflamacién es un
mecanismo central y reversible a través del cual la obesidad
promueve el riesgo y la progresion del cancer ( Lyengar et al,

2016), la diabetes tipo 2 ( Leitner et al, 2017) asi como la
muerte por covid -19 ( sars-cov2) ( Hussain et al, 2020) y un
largo etcétera.
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