
ESCUELA DE 
OSTEOPATIA DE 
MADRID.  

 
IMPORTANCIA DE LA OSTEOPATÍA Y 
LAS SUPRARRENALES 



CONOCIMENTO: 

PROPOSICIONAL 
O TEÓRICO: 



¿Cómo se integra la Endocrinlogía en 
la Osteopatía? 



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

1.- Que la glándula funcione 
correctamente y la hormona pueda 
llegar a través del torrente circulatorio a 
todos aquellos tejidos diana  

 Ley de la arteria de Still.  



ANTERIORIDADES 
CERVICALES Y 
TIROIDES: 

• ARTERIA TIROIDEA:  

• imprescindible trabajar las anterioridades 
cervicales, la aponeurosis cervical profunda y 
media y todo el sistema hioideo y buco- linguo-
faríngeo. 



¿Cómo actúan las 
hormonas? 

• 2.- Que las células diana expresen receptores 
específicos para la hormona: principio llave 
cerradura. 

 

• En esta expresión influye mucho la epigenética. 



LA 
ESTIMULACIÓN 

EXCESIVA 
LIMITA LA 

EXPRESIÓN DE 
RECEPTORES.  

 

LA RECUPERACIÓN TISULAR IMPLICA QUE 
LAS PROTEÍNES NECESITAN ENTRE 72 Y 168 
HORAS PARA REESTRUCTURARSE Y 
MEJORAR SU ESTRUCTURA…. 

La desmina y la titina : proteínas del 
sarcómero que , tras el tratamiento tardan 
mínimo 72 horas en reorganizarse y 
mejorar su estructura molecular. 

El colágeno tarda entre 72 y 168h en 
incrementar su síntesis. 



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

 

• 3.- Un buen funcionamiento 
del sistema inmunológico y de 
órganos de detoxificación de 
disruptores endocrinos y de 
transformación de hormonas 

•   importancia del trabajo 
sobre bazo, sist linfático timo , 
intestinos , glándulas mucosas 
y de la alimentación. 



IMPORTANCIA DEL HÍGADO 

EL HÍGADO PRODUCE LAS PROTEÍNAS TRANSPORTADORAS DE 
HORMONAS Y LAS ACTIVA ENZIMÁTICAMENTE. 

EN PRESENCIA DE HEPATOPATÍA LA REGULACIÓN 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, 
HÍGADO, INTESTINO,PULMÓN 
y  FASCIA. 

 

 



¿QUÉ 
VEREMOS 
EN EL 
SEMINARIO? 

COMO VEREMOS , LAS ALTERACIONES DEL 
PH MODIFICAN EL TRANSPORTE DE 
HORMONAS Y ALTERAN HORMONAS 
COMO LA PTH , CALCITONINA, CORTISOL… 

LAS ALTERACIONES INTESTINALES 
IMPLICAN AL SNED.  

LAS ALTERACIONES FASCIALES IMPLICAN 
LA ESTEROIDOGÉNESIS EN LA PIEL.  



5.-UN OSTEÓPATA DEBE SABER QUE :   

 
LAS HORMONAS SIGUEN RITMOS CIRCARDIANOS Y CONOCER 

EL MOMENTO IDEAL PARA REALIZAR LOS TRATAMIENTOS. 

ESTOS VARIARÁN SI LA MUJER ESTÁ O NO OVULANDO Y LOS 

DÍAS FINALES DEL CICLO. 

TAMBIÉN VARIARÁ EL RIESGO DE LESIÓN SI EL SUJETO 

REALIZA ACTIVIDAD FÍSICA CON NIVELES ALTOS DE 

CORTISOL ( MÁS RIESGO A LAS 6-8 AM Y 20-22 PM) 

EL ESTRÉS PSIQUICO O FÍSICO PUEDE INCREMENTAR LA 

PRODUCCIÓN DE ACTH Y, POR CONSIGUIENTE DE CORTISOL. 

 



¿Cómo podemos mejorar nosotros  el transporte, 
los efectos y la semivida de la hormona? 

Transporte:regulación del equilibrio 
ácido base y de la osmolalidad  
nutrición. 
Podemos, si conocemos las sinergias y 
los efectos permisivos , estimular 
mediante TÉCNICAS VISCERALES LA 
PRODUCCIÓN HORMONAL, MEDIANTE 
LA ACTIVACIÓN DEL VEGETATIVO EL 
CONTROL DEL MEDIO INTERNO, 
tratamiento de derivados mesonéfricos 
(riñón y cuadrado lumbar)..técnicas de 
Toggle sobre las suprarrenales , o 
técnicas como Father Tom y rodamiento 
alternativo de los temporales. TTO SNV. 



4.-INTEGRACIÓN NEUROENDOCRINA. 

  

• El sistema nervioso implica la comunicación a través de neurotransmisores 
, su acción es rápida( milisegundos) y su duración es breve. 

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



¿Qué más debemos conocer para 
entender los límites de nuestro 
trabajo? 

 

• 1.- lo que hacemos con nuestro cuerpo, lo que 
pensamos , cómo comemos , hace que 
nuestras células regulen el número de 
receptores hormonales al alza o a la baja . 

Tenemos dos mecanismos de regulación : 

1.-Regulación a la baja: se produce en caso de 
estimulación excesiva , lo que provoca la 
reducción del número de receptores . 

2.-Regulación al alza : cuando existe una 
concentración plasmática baja de la hormona , el 
tejido diana puede incrementar el número de 
receptores para esa hormona y aumentar el 
efecto . 

• La T3 hace eso sobre la adrenalina. 



2.-IMPORTANCIA DEL SNV: 

Entre el 60-90% de las consultas 
Médicas implican al SNV y son 

solucionables mediante el 
control de las emociones. 

La labor del osteópata implica 
hacer consciente al paciente de 

la importancia de , tras el 
tratamiento equilibrador , 

mantener lo regulado. 

Es similar a mandar ejercicios 
tras manipular por un problema 

mecánico. 

Hay más evidencia a favor del 
ejercicio y la meditación sobre 
los procesos más prevalentes 

en nuestra sociedad que sobre 
cualquier terapia o fármaco ( 

explícales tu TFG DE 
MEDICINA). 



3.-¿CÓMO SE 
INTERRELACIONAN 
EL SISTEMA 
ENDOCRINO Y EL 
SNV? : 



PERO….¿ Y EL SNV? 

• La exposición a estrés crónico frecuentemente eleva 
los corticoesteroides basales circulantes durante el 
nadir circardiano( punto más bajo) y conlleva una 
producción de glucocorticoides exagerada ante 
cualquier estresor. 

• A pesar de que la producción de glucocorticoides es 
primariamente mediada por el sistema hipotálamo 
–hipofisario HAY EVIDENCIA DE QUE EL 
SNSIMPÀTICO TIENE ACCIONES DIRECTAS DURANTE 
EL DÍA SOBRE LAS GLÁNDULAS ADRENALES Y DE 
QUE ESTRESORES A CORTO PLAZO SÓLO ACTIVAN EL 
SNS MIENTRAS QUE EL EJE HIPOT-HIPOFISARIO 
RESPONDE A ESTRESSORES DE LARGA DURACIÓN. 

 



En sujetos 
sensibilizados por 
estrés crónico , la 
repetición del 
estresor implica 
elevaciones del 
cortisol pero no de 
ACTH, , en el 
periodo valle.un 
estrés moderado 
en estos sujetos 
provoca a los 5-10 y 
20 minutos 
elevaciones 
exageradas de 
cortisol . Ahora 
bien si 
comparamos 
sujetos control con 
los expuestos a 
estrés crónico , las 
diferencias 
aparecen en los 
referente a la ACTH 
A LOS 20 MINUTOS 
, siendo mayores 
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 SIMPÁTICO LOS NIVELES SE NORMALIZAN. A LOS 10 MINUTOS , 
PERO EN LOS CASOS EL CORTISOL VUELVE A DISPARARSE A LOS 20 MIN. ESTOS DATOS 
SUGIEREN QUE EL TONO DEL SNS CONTRIBUYE A LA ELEVACIÓN BASAL DE LOS 
GLUCOCORTICOIDES EN ESTRÁS CRÓNICO PERO QUE EL EJE HIPO-HIPOF GENERA 
RESPUESTAS PARA ESTRESORES DE MÁS LARGA DURACIÓN 
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• DURANTE EL ESTRÉS AGUDO, LOS 
NIVELES DE CORTISOL LOS 
NIVELES BASALES DE CORTISOL SE 
ELEVAN Y SU PULSATILIDAD SE 
MANTIENE. 

• CUALQUIER ELEVACIÓN INICIAL DE 
CORTISOL IMPLICA UN 
INCREMENTO DE ACTH PERO SI 
HAY ESTRÉS INFLAMATORIO A 
LARGO PLAZO, LA ACTH 
DISMINUYE PERO SE INCREMENTA 
LA SENSIBILIDAD ADRENAL A LA 
ACTH Y EL CORTISOL CONTINÚA 
ELEVADO. 

• ADEMÁS EN ESTRÉS CRÓNICO, 
AÚN CON LA ACTIVACIÓN 
HIPOT-HIPOFISARIA , SE PUEDE 
DECIR QUE LOS NIVELES DE 
CORTISOL TAMBIÉ 
PERMANECEN ALTOS , EN PARTE 
PORQUE SE RALENTIZA EL 
METABOLISMO DEL CORTISOL. 



¿ QUÉ SABEMOS?:  
 
RELACIONES SNV CON SIST 
ENDOCRINO. 

• QUE CUALQUIER 
IRRITACIÓN DEL 
NOCICEPTOR VISCERAL O 
SOMÁTICO  AFECTA AL 
SISTEMA INMUNE Y QUE 
ESTE AFECTA AL 
VEGETATIVO Y AL 
ENDOCRINO. 
 



4.-Las glándulas 
suprarrenales: 
ANATOMÍA. 

 

 

• Reposan sobre cada lado sobre 
el polo superior de los riñones.  

• No presentan relación fisiológica 
con los riñones. 

 

 

 



Médula 
suprarrenal:  

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

 

• Acciones cardiovasculares: vasoconstricción generalizada, 
taquicardia, elevación del débito cardiaco, hipertensión 
arterial ( atención a los receptores  se explica en 
esquema .) 

 

 Acciones metabólicas : son breves e intensas , generan 
hiperglucemia y lipólisis. 

• Acciones sobre los músculos lisos y las vísceras : dilatación 
bronquial, disminución peristaltismo, contracción esfínteres 
viscerales. 

     

 

 



NORADRENALINA 
 
 
 

ESTÍMULOS: 
Amenaza, 
isquemia, frío, 
trauma, dolor… 

Sistema 
nervioso 
simpático 

tirosina 
+ 

+ 

DOPA 

Dopamina 

Tirosina 
hidroxilasa 

ADRENALINA 

DOPA descarboxilasa 

Dopamina 
 b-hidroxilasa 

Feniletanolamina 
 N-metiltransferasa 

MEDULA 
SUPRARRENAL 

ACTH 

Cortisol 

+ 

+ 

+ 

- 

Acetilcolina 

+ 

+ 

+ 

secreción 

RECEPTORES 

a1 

a2 

b1 

b2 

- 

+ 

+ 

+ 

Vasoconstricción periférica músculo liso 

IP3, Ca 2+, DAG 

AMPc 

AMPc 

Cronotropismo e ionotropismo corazón 

Vasodilatación y broncodilatación músc. liso 

Insulina en células b-pancreáticas 

AMPc 

EFECTOS DISFUNCIONES 

HtA 

Cefalea 
Sudoración 
Taquicardia 
Nerviosismo 
Pérdida peso 
Dolor abdominal 

. 

. 

. 

FEOCROMOCITOMA 
 
          catecolaminas 

Volemia y 
GC 

Oferta O2 y 
eliminación de CO2 

Dilatación 
pupila 

Vigilia, agresividad 
y reflejos 

Oferta sangre a 
órganos vitales 

Glucemia O2 y nutrientes en 
tejidos periféricos 

Termorregulació
n 

Parto 

Contracciones 
 uterinas a1 

Vasoconstricción 
periférica 
Piloerección a1 

Termogénesis 
    Sudoración (Ach) 

Glucogenolisis 
Gluconeogénesis 
Lipolisis y cetogénesis b2 
Proteolisis 
Glucagón (b2) 
 
Insulina (a1) 

Persistaltismo  
contracción esfínteres 

Estimulación SNC 
Tono muscular 

Contracción del 
músculo ciliar del iris 

Broncodilatación b2 

Vasodilatación b2 
    Frecuencia cardíaca b1 
Vasodilatación coronaria b2  > 
Vasoconstricción a1 

Liberación renina b1 
     Secreción ADH por neurohipófisis 
     Liberación EPO 
Vasoconstricción periférica y tubo 
digestivo a1 

Venoconstricción a1 > b2 



El dolor crónico y el estrés crónico comparten un modelo de comportamiento 
fallido a la hora de extinguir memorias negativas ( sensibilización). 

EL SISTEMA LÍMBICO SE MODIFICA Y REMODELA EN SITUACIONES DE DOLOR CRÓNICO , 
DEPRESIÓN Y ESTRÉS PROSTRAUMÁTICO Y SE RELACIONA CON LA INSTAURACIÓN DE ESTOS 

CUADROS CLÍNICOS. 



ESTE ESTUDIO SUGIERE QUE 
UNA HIPORESPUESTA DEL EJE 
HIPOTÁLAMO-HIPOFISARIO-

SUPRARRENA, A LOS 18 AÑOS 
SE ASOCIA CON DOLOR 

MUSCULOESQUELÉTICO A LOS 
22 AÑOS EN UNA COHORTE DE 

MUJERES JÓVENES CON 
MAYOR SENSIBILIDAD AL 

DOLOR. 



REGULACIÓN 
HORMONAL DE LAS 
CATECOLAMINAS.  

La secreción permanente es débil, 
responde a situaciones de urgencia ( 
hipotensión, shock hipovolémico, frio, 
esfuerzo muscular, dolor , 
hipoglucemia…) 

LA ACTIVACIÓN DE SU SECRECIÓN ES 
POR VÍA NERVIOSA EXCLUSIVA 
SIMPÁTICA.  



NOMBRE  

PLEXO 

NÚCLEO DEL  

SIMPÁTICO 

DÓNDE ESTÁ EL GANGLIO SIMPÁTICO NÚCLEO DEL  

PARASIMPA 

DÓNDE ESTÁ  

G.PARASIMP 

ORGANO 

CARDIACO ASTA LAT 

 T1-T4 

3 GANGL CERV + T2-T4 NÚCLEO DEL X PARED EXT  

CORAZÓN 

CORAZÓN 

PULMONAR ASTA LAT 

 T1-T4 

 GANGL ESTRELL T2-T4 NÚCLEO DEL X PARED EXT  

PULMÓN 

PULMÓN 

ESOFÁGICO ASTA LAT     T1-T4 3 GANGL CERV 

T2-T3 

NÚCLEO DEL X PARED EXT  

ESÓFAGO 

ESÓFAGO 

SUBDIAFRAGMÁTICO( 

INCON) 

ASTA LAT T5-T9 T5-T9 NÚCLEO DEL X PARED EXT  

DIAFRAGMA 

DIAFRAGMA 

CELIACO ASTA LATERAL  

T5-T9 

GANGL SEMILUN O CELIACOS NÚCLEO DEL X PARED DE CADA ORG QUE VE  EST, BZO,HÍG Y V BILIAR, ½ SUP PANCREAS, 

1º-2º DUODENO 

ESPERMÁTICO U 

OVÁRICO 

T9-t12-l2 G.CELIACO NÚCLEO DEL X Y 

SACRO 

PARED EXTERNA DE OVARIO Y 

TESTÍCULO 

OVARIO Y TESTÍCULO 

 

MESENTÉRICO SUP ASTA LAT T10-T11 MESENTÉRICO SUPERIOR , UN SOLO 

GANGLIO 

NÚCLEO DEL X 

 

PARED DE CADA ÓRGANO 

QUE VE 

3-4º DUODENO, YEYUNO, ILEON, 

CIEGO, COLON ASC Y TRANSV 

AÓRTICO-RENAL ASTA LATERAL T8-T12( MUCHA 

CONTROVERSIA EN LOS NIVELES) 
GANGLIO AÓRTICO-RENAL NÚCLEO DEL X PARED EXTERNA DEL RINÓN RIÑÓN Y 2/3 SUP DEL URÉTER 

MESENTÉRICO INFERIOR ASTA LATERAL DE T12-L2 MESENTÉRICO INFERIOR SACRO PARED DEL ÓRGANO COLON DESC, ÁNG ESPLÉNICO, SIG Y RECTO 

PLEXO HIPOGÁSTRICO L1-L2 GANGLIOS LATEROVERTEBRALES 

LUMBARES Y SACROS 

SACRO S1-S3 PARED DEL ÓRGANO ÚTERO, VEJIGA, PRÓSTATA, 1/3 DISTAL DEL 

URÉTER 



Corteza 
suprarrenal :  
 

El toggle recoil de T12 estimula  

la secreción de adrenalina y cortisol 

La glándula suprarrenal está muy vascularizada, por 
tanto, en cualquier corte histológico vamos a encontrar 
gran cantidad de vasos. 
 
 
Dicha glándula tiene un gran aporte arterial. De hecho 
hay tres arterias suprarrenales: arteria suprarrenal 
superior (proviene de la arteria diafragmática inferior), 
arteria suprarrenal media (proviene de la aorta) y arteria 
suprarrenal inferior (proviene de la arteria renal). 





Ritmo circadiano 

Factores físicos 
(cirugía, frío, 

traumatismos…) 

Factores químicos 
(estrés, miedo, 

dolor…) 

ACTH CRH 

ADH 

+ 

+ 

+ 

- 

Colesterol 

+ 

Zona reticularis 

Andrógenos 

DHEA 
DHEA-S 

Androstenodiona 
Testosterona 

DHT 

Corteza adrenal 

Estrona Estradiol 

Tejido periférico 

Efecto
s 

• En placenta         estrógenos 
• Cambios prepuberales (vello, acné) 
• Con elevados niveles: masculinización 

Transporte por albúmina y SHBG 

Degradación con Ac. glucurónico Orina 

Zona glomerulosa 

Mineralcoricoides 

PNA 

Renina 

Aldosterona 

Efecto
s 

• Renales 
 
•No renales 

- 

Ag-II 
+ 

Funciones 
• Control volemia 
• Control Presión arterial 
• Control kalemia 

•Vasoconstricción 
•ADH 

+ 

+ 

Aumento reabsorción de Na+ y H2O 
Aumento secreción de K+ 

Hipervolemia 
Aumento Pa 

Aumento reabsorción de Na+ y secreción 
de K+ en glándulas sudoríparas, salivares e 
intestino 

Deficiencia: ENFERMEDAD de ADDISON: 
Hiperpigmentación en dedos pezones, 
genitales. Hay astenia y debilidad, 
adelgazamiento y anorexia, hta… 
Hay hiponatremia, hiperkaliemia, 
hipocortisolemia, hipertermia. 

Transporte por CBG y otras (50% libre) 
Vida media 15’ 

Degradación con Ac. glucurónico Orina 

Glándula suprarrenal 

Zona fasciculata 

Glucocorticoides 

Efectos 

Cortisol 

- - 

Glucosa Lípido
s 

Proteico 

Captación aas 
Sínt. proteica 

Proteolisis 

Captación aas 
Sínt. proteica 

Gluconeogénesis 

Extrahepático 

Hepático 

Captacíon en: 

Tej. 
Adiposo 
Músculo 
Aumenta 
azúcar en 
sangre 

Lipolisis en 
tej. adiposo 

Importante en estrés y ayuno (supervivencia) 

Otros efectos 

Mantiene Pa,antagoniza la insulina, reduce glóbulos 
blamcos 
Aumento vigilia y excitabilidad neuronal 
Aumento glóbulos rojos y tono muscular 
Abundante en gestación y parto 
Disminuye reabsorción del Ca2+  
Aumenta resorción ósea 
Efecto permisivo sobre catecolaminas. 
Efecto antiinflamatorio 
 Aumento: SINDROME CUSHING 

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

Degradación con Ac. glucurónico Orina 

Via 11-b-hidroxilasa / aldosterona sintetasa 

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 
hiperpigmentación de la piel), y exceso de 
andrógenos y pérdidas salinas con deshidratación 
hiponatrémica,hipocloremia, hiperkaliemia y 
acidosis metabólica.. 

El cortisol tiene un papel importante en los procesos 

inflamatorios e inmunológicos , 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 albúmina y en un 10% circula libre en el 

plasma . 

Es la única hormona que inhibe a secreción de ACTH y 

de CRH, por ello un déficit de cortisol disparará los 

valores de estas hormonas. 

Ojo: su secreción es independiente de la 
actividad hipofisaria 

OJO : BAJO EL COMANDO HIPOTALÁMICO  





1.-INSUFICIENCIA 
ADRENAL O 

SUPRARRENAL 
 

Cuadro caracterizado por el déficit en la formación y 
secreción de hormonas por la corteza adrenal (corticoides, 
mirelacorticoides y andrógenos). 

Clasificación 

A)Primaria o enfermedad de Addison.  Destrucción o 
disfunción de la cápsula suprarrenal. 

B)Secundaria. Hipofunción adrenal tras fallo del estímulo de 
hipófisis (baja la ACTH o secundaria) o del hipotálamo (baja 
CRH o terciaria). 

C)Iatrógena.  Originada por la interrupción brusca de la 
administración de corticoides tras una administración 
prolongada 



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

Adelgazamiento 100%Hiperpigmentación (ISP) 92%Molestias digestivas (nauseas, vómitos, dolor abdominal) 
92%Hipotensión 88%Hambre de sal 9%Artralgias y mialgias generalizadas 6%Otras: manifestaciones psiquiátricas, 
disfunción sexual en mujeres, vitíligo, ARRITMIAS , DISMINUCIÓN VOLTAJE ECG. 

Cansancio, fatiga y sensación de enfermedad grave 100%. 

Anorexia y perdida de peso 100% si un paciente mantiene o gana peso se excluye del diagnóstico 

Hiperpigmentación generalizada de la piel y mucosas 94% (debida a un aumento de ACTH y beta LPH) 

Hipotension arterial 94% PAS<110 hg. Debida a la bajada de mineralcorticoides, que disminuyen el Na y sube el K, y la 
falta de respuesta de las catecolaminas por el déficit de corticoides.  Además tienen hipotensión ortostática (mareo 
postural) y síncope. 



CAUSAS ADDISON 1º:  

• Tuberculosis de las suprarrenales ( se observan 
calcificaciones radiológicas) 

• Enfermedad de Addison autoinmune.  

• Corticoterapia a largo plazo. 

TRATAMIENTO: REEMPLAZO CORTICOESTEROIDES.  

PRONÓSTICO: LENTA RECUPERACIÓN LESIONES. 



INSUFICIENCIA 
ADRENAL 

SECUNDARIA 

 

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

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

Clínica  

No hay alteración NA-K 

Sintomatología inespecífica: astenia, fatigabilidad fácil, anorexia, 
náuseas, vómitos 

Hipotensión moderada o ausente (no déficit de mineralcorticoides) 

Tendencia a la hipoglucemia 

No deshidratación, ni alteraciones electrolíticas (no déficit de 
aldosterona) 

Addison blanco: no pigmentación mucocutánea (déficit de ACTH) 

Puede haber otras deficiencias de hipotálamo o hipófisis. 



ANALÍTICAS 
ALDOSTERONA: 



ALDOSTERONA 
Examen en caso de alteraciones TA, hipotensión ortostática, desequilibrios electrolíticos. Test 
a combinar con estudio de Renina Plasmática O TESTS DE PROVOCACIÓN.. 
Valores normales : TUMBADO : 2 a 16 ng/dl. DE PIE:5 a 41 ng/decilitro 
Significado de resultados anormales: 

• hiperaldosteronismo primario ( poco frecuente) 
• Sindrome de Bartter( muy raro)) 
• Hyperaldosteronismo secondario  a una patología cardiaca o renal. 
• Sindrome de Cushing (raro) 
• Dieta pobre en sodio. 
• Obesidad. 

 Niveles de aldosterona por debajo de lo normal pueden indicar: 
 
• Enfermedad de Addison (poco frecuente) 
• Dieta muy baja en sodio 
• Hiperplasia suprarrenal congénita 
• Hiperaldosteronismo hiporeninemico 

 
 
 
 
 



 
 
 

Consideraciones especiales 
 
Entre los factores que pueden afectar a las mediciones de aldosterona 
figuran el ejercicio vigoroso, el estrés agudo y la ingestión de sal en la dieta. 
 
Entre los numerosos medicamentos que pueden influir en las mediciones 
de aldosterona se encuentran los diuréticos, el litio, los bloqueadores de los 
canales de calcio, las enzimas de conversión de la angiotensina, el 
propanolol, los AINES y la heparina. 



2.- Hipercortisolismo: ENFERMEDAD DE CUSHING 

 

 

• Causada por exceso de corticoesteroides 
suprarrenales. 

 

• El síndrome , por el contrario  implica exceso de 
corticoestaroides de origen diferente a la glándula 
suprarrenal, ( tumor pulmón, tumor hipofisario o 
adenoma,exceso de alcohol a largo plazo…) 

 

• La etiología es generalmente un exceso de terapia 
esteroide tomada por otras razones. 

 

 



Síndrome de Cushing.   
La giba de búfalo clásica y la cara de luna. 



HIPERFUNCIÓN 
CORTICOIDEA. 
SD. CUSHING 



Pronóstico 

 

 

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

• Es fundamental el trabajo en equipo con el 
endocrino. 

 

 



Fármacos 
HIPERFUNCIÓN 
CORTICOIDEA: 

 

 

Ketoconazol (derivado imidazolico, desarrollado como antifúngico) 

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

   Dosis 200-600 mg dos veces al día.  

    Controla la clínica y la producción de cortisol en el 70% de los casos.  

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

 

OP'-DDD (Mitotano)  

Adrenolítico con efecto citotóxico, reservado para síndrome de ACT ectópico 
por tumor maligno o carcinomas suprarrenales metastásicos. 

  

Otros: Metirapona, Aminoglutetimida y Etomidato (uso especializado)  



Exploración 
córtico 

suprarrenal:  

Pico: 4am-6am. 

8am : 7-20 microgramos/dl. 

4pm: 3-12 microgramos / dl. 

Análisis de orina: 

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

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

 



 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO   
 

Las aminas simpaticomiméticas, el tratamiento y 
estimulación vegetativo, el trabajo sobre la inervación, el 
control dietético evitando hipglucemias e hiperglucemias y 
el control de la vascularización suprarrenal SIEMPRE 
ASOCIADO , TRAS ANALÍTICA A LA TERAPÉUTICA DE 
SUSTITUCIÓN CON CORTICOIDES HAN PERMITIDO 
MEJORAR EL ABORDAJE QUIRÚRGICO en el síndrome de 
CUSHING. 
  
Si hay hiperplasia cortical: adrenalectomía bilateral y total. 
Si tumor cortical o hipofisario: exéresis.En tumor 
hipofisario tb radioterapia. 
Si el síndrome de Cushing es iatrógéno : reducir o suprimir 
corticoides.  
 



 

 

 

• PUEDE PRESENTARSE COMO CRISIS SUPRARRENAL 
AGUDA O COMO PATOLOGÍA CRÓNICA.  

• SE MANIFIESTA POR APATÍA, DOLOR EPIGÁSTRICO, 
HIPOGLUCEMIA, COMA. 

 

• SE ASOCIA A TRAUMATISMO, HIPOTENSIÓN GRAVE, 
SÉPSIS, ABLACIÓN QUIRÚRGICA DE LA GLÁNDULA 
SUPRARRENAL, TRAUMATISMO, INFECCIÓN, 
PACIENTES CON STRESS Y CORTICOIDES EXÓGENOS, 
SUPRESIÓN BRUSCA DE LA TERAPIA ESTEROIDEA. 

• TRATAMIENTO: HIDROCORTISONA IV, HIDRATACIÓN, 
GLUCOSA Y TRATAMIENTO DE LA INFECCIÓN SUBYACENTE 
SI NECESARIO. 

 

 

 

 

 

INSUFICIENCIA 
SUPRARRENAL 

AGUDA: 



CORTISOL 

 

Los niveles de cortisol se miden para valorar la función hipofisaria y suprarrenal. 

Valores normales: 8-6 mcg/dl. 
Los niveles por encima de lo normal pueden indicar: 
Tumor suprarrenal 
Síndrome de Cushing 
Tumores ectópicos que producen ACTH 
 
Los niveles por debajo de lo normal pueden indicar: 
Enfermedad de Addison 
Hypopituitarismo 
 
Otras patologías para las que se puede realizar el examen: 
Crisis suprarrenal aguda 
Síndrome de Cushing ectópico 
Pituitaria de Cushing (enfermedad de Cushing) 

 

    



3.-
HIPERALDOSTERO-

NISMO : POR 
ADENOMA 

SUPRARRENAL 

 

 

SINTOMAS  

         DEBILIDAD MUSCULAR EPISÓDICA (78 %)  

NICTURIA(72 %)   

CEFALEA (51 %)  

POLIDIPSIA (47 %) 

 PARESTESIAS (24 %) 

 TETANIA(21 %)  

EN SANGRE: 

HIPOKALIEMIA 

ALCALOSIS METABÓLICA HIPERNATRÉMICA 

NULA ACTIVIDAD DE RENINA. 

 

SIGNOS CLÍNICOS 
          HIPERTENSIÓN (100 %) 

 
RETINOPATÍA (50 %) 

 
HIPERTROFIA CARDÍACA (41 %)  

 
 SIGNO DE Trousseau + (17 %)  

 
 

SIGNO SE SCHVOSTEC + (9 %) 
 

EN ORINA :  
ALDOSTERONA MAYOR DE 20 

MICROGRAMOS / 24H.  

SOSPECHAR EN CASO DE MUJER CON INTOLERANCIA A 
TIAZIDAS. 
El dco diferencial con aldosteronismo secundario implica 
considerar enfermedades renales, isquemia arterias renales, si 
hay hipopotasemia pensar en Cushing. Tto: quirúrgico si 
adenoma.   

3.-SÍNDROME DE CONN 
ALDOSTERONISMO 
HIPERACTIVO 1º, RARO, 
CAUSADO POR UN ADENOMA 
SUPRARRENAL BENIGNO 
PRODUCTOR DE EXCESO DE 
ALDOSTERONA. 

 



4.-FEOCROMOCITOMA. 

 
• Tumor benigno de la médula suprarrenal que 

produce un exceso de catecolaminas y que es 
extremadamente raro 
La etiología es idiopática pero asociada con el 
carcinoma la tiroides y los adenomas de los 
paratiroides. 
Los síntomas se asocian con la hipertensión 
incontrolada 
El tratamiento es la extirpación del tumor. 

• Localización: médullosuprarrenal ++ (adenoma), 
ganglios simpáticos (paraganglioma) 

• Crisis de hipertensión paroxística brutal, factores 
desencadenantes 
Tríada de Meynard: cefaleas, sudores, palpitaciones 
de inicio brutal 

 

 

 

PHÉOCROMOCYTOME 



5.-VIRILIZACIÓN O FEMINIZACIÓN 
EN CASO DE HIPERPLASIA 

SUPRARRENAL CONGÉNITA O 
TAMBIÉN TUMORES 

SUPRARRENALES. 
 



Determinación genética del 
sexo: hiperplasia suprarrenal 
congénita. 



SULFATO DE 
DHEA EN EL 

SUERO 
 

• LOS NIVELES NORMALES SON: 

 

• • HOMBRES : 800-5600 mcg/decilitro. 

• • MUJERES : 350-4300 mcg/decilitro. 

• El sulfato de DHEA se mide en las mujeres que presentan 
síntomas de virilización(características corporales masculinas) 
o hirsutismo (crecimiento excesivo del pelo), al igual que en 
los niños con pubertad precoz. 
 
Valores normales 
 
Los valores normales del sulfato de deshidroepisterona en 
suero varían en función del sexo y la edad. Los niveles de los 
valores normales pueden variar ligeramente entre los 
distintos laboratorios 

 



DIAGNÓSTICO DE LAS PATOLOGÍAS DE LAS 
GLÁNDULAS SUPRARENALES. 
 
 

• NIVEL DE ALDOSTERONA EN PLASMA. 
• CLORURO , CORTISOL EN ORINA. 
• NIVELES DE CORTISOL Y DHEA. 
• POTASIO EN ORINA.  
• TEST DE EXCRECIÓN DE ALDOSTERONA URINARIA EN 24H.  
• 17-OHcorticoides. 
• 17-OH progesterona 
  
  



Riñón y suprarrenales: ABORDAJE RENAL PARA 
ALDOSTERONA. ABORDAJE PERIRRENAL PARA 
SUPRARRENALES. 



TRATAMIENTO : 
LEY DE LA 
ARTERIA. 

• CONSIDERAR LA 
VASCULARIZACIÓN DE 
LA GLÁNDULA A LA 
HORA DE TESTAR 
DIAFRAGMA, AORTA Y 
ARTERIAS RENALES. 



 Vascularización: 

• 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 



Exploración 
física: 

Encontraremos en el hipertiroidismo y en el 
feocromocitoma ( tumor médula suprarrenal) 
reflejos exacerbados, temblor y ansiedad . 

En el hipotiroidismo tendremos hiporreflexia, 
apatía. 

En el hipercortisolismo , hipertiroidismo y 
feocromocitoma podemos encontrar 
nerviosismo , transtornos del sueño e incluso 
reacciones psicóticas. 



Exploración 
física. 

• 2.-Exploración de la piel: 

• 1.- Encontraremos 
hiperpigmentación en el 
Addison . 

• 2.-Piel fría , seca y áspera 
en el hipotiroidismo. 

• 3.- Piel caliente , húmeda 
y sudorosa en el 
hipertiroidismo y 
feocromocitoma. 

• 4.- Estrías en el cushing. 

• 5.- Gangrena en la 
diabetes ( pie). 

• 6.- Espasmos y tetania en 
el hipoparatiroidismo. 



¿ por qué es 
necesario 
conocer este  
tipo de 
abordaje? 

• El abordaje terapéutico  esencial eje 
cortico-suprarrenal( fatiga ,stress, menor 
recuperación , tiroides , más lenta 
recuperación, eje hipot hipofisis controlador, 
glucemia ins Gh igf , recuperación tisular).  



Exploración 
córtico 
suprarrenal:  

A nivel osteopático exploraremos : 

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

Valoraremos C7-T1 por la vascularización cefálica. 

 trabajaremos liberando el diafragma para las arterias 
frénicas que van a la suprarrenal, trabajaremos a 
nivel vascular sobre la aorta y el plexo celiaco y 
trataremos el riñón por al vascularización 
suprarrenal también desde las arterias renales. 
Percutiremos sobre T12 o haremos un toggle en caso 
de que la respuesta de provocación sea deficitaria y 
manipularemos T12 si el paciente tiene un Cushing 
para después trabajar el 4º ventrículo. . 

Arterias cervicales. 

Arterias tiroideas. 

Frontal hacia silla turca. 



CONTRAINDICACIONES 
OSTEOPATÍA SOBRE 
SUPRARRENALES: 

CÁNCER. 

INSUFICIENCIA RENAL 
ESTADÍOS AVANZADOS. 

INSUFICIENCIA 
SUPRARRENAL AGUDA. 



CLAVE DE 
REGULACIÓN DE 
LA 
HIPERACTIVACIÓN 
SUPRARRENAL. 

BLOQUEAR EL PATRÓN DE ACTIVACIÓN ( MEDIANTE 
RESPIRACIÓN, OSTEOPATÍA,EJERCICIO PARA REGULAR 
HORMONAS, SUPLEMENTOS, DESCANSO, CONTROL MENTAL, 
MINDFULNESS… 

MEJORAR LA FUNCIONALIDAD DE LA GLÁNDULA:ABORDAJE  
VASCULARIZACIÓN SUPRARRENALES , FASCIA PERIRENAL Y 
METÁMERAS T8-T12 ACCIÓN SOBRE LA PRODUCCIÓN 
HORMONAL. TÉCNICAS PARA EL RIÑON ACCIÓN SOBRE 
ALDOSTERONA. 

INCREMENTAR LA ACTIVIDAD DEL LÓBULO FRONTAL ( 
MINDFULLNES, AUTOESTIMA, CONFIANZA EN UNO 
MISMO…) 



¿ QUÉ APORTA LA 
OSTEOPATÍA? 



¿ QUÉ RELACIÓN SE HA ENCONTRADO ENTRE LOS 
NIVELES ALTERADOS DE CORTISOL Y LAS 
ALTERACIONES MÚSCULOESQUELÉTI-CAS? 

Se ha observado que , en 
situaciones de inflamación 

de bajo grado la causa 
subyacente es una 

alteración en la regulación 
del cortisol .  

Esto se ha encontrado en 
pacientes con dolor lumbar 

bajo , SADAM y 
fibromialgia. 







ARTÍCULOS CIENTÍFICOS:  



¿CÓMO 
INFLUYE EL 

TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO?: 

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

1.- Activación del cortex cingulado, vermis cerebeloso, áreas 
de asociación somatosensitivas , área 32 de Brodmann y 
desactivación de los lóbulos prefrontales y temporales.  

2.-Se redujo el consumo de glucosa en la musculatura 
aunque la diferencia no fue significativa.  

3.-Se observó también reducción de la tensión muscular 
(p<0.0001)  

4.- Reducción en los niveles de amilasa( p<0.022) ( indicativo 
de reducción de la actividad del sistema nervioso simpático).  



¿CÓMO INFLUYE EL TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO? 

• El estudio muestra una clara mejoría tras la manipulación vertebral mostrando cómo el estímulo de los 
mecanorreceptores de las articulaciones y la piel durante la manipulación son procesados en el cerebro de forma 
que las áreas cerebrales que mostraron cambios metabólicos implicaron activación del metabolismo en el área 
32 de Brodmann (conectada con el sistema límbico, implicada en funciones cognitivas, motivación y 
recompensa), el vermis cerebeloso (que recibe aferencias del sistema reticular ascendente relacionándose con el 
tono muscular y los reflejos). El estudio mostró también relación entre la relajación de la tensión muscular y los 
niveles reducidos de amilasa.  

• Sin embargo, el tamaño muestral era pequeño, los sujetos eran sanos y voluntarios por lo que la muestra no es 
representativa de la población lo que limita la validez externa del estudio y la interna pues no presentaban 
patología. El hecho de no ser cegado influye o pudiera influir en el resultado. El mecanismo que genera la 
relajación muscular se desconoce todavía por lo que es necesario realizar más estudios con otros sistemas de 
medición. Se hipotetiza que pueda tener relación con el SNV. Los sujetos no recibieron PET antes y después de la 
manipulación, pues esto habría obligado a someter a 4 estudios de PET a cada individuo, con el exceso de 
radiación que eso habría implicado. Además es complicado ejecutar estudios PET seriados dentro de 1 -2 horas 
debido a la relativamente vida larga del la 18 F (110 minutos). 



¿CÓMO INFLUYE EL 
TTO OSTEOPÁTICO? 

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.  



¿ CÓMO 
INFLUYE EL 

TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO? 

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

La concentración de cortisol solo aumento en las 
manipulaciones cervicales. 

No se observaron cambios en los niveles de Orexina A.  

A las dos horas de la intervención 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.  



¿ CÓMO 
INFLUYE EL 

TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO? 

La manipulación cervical alta en sujetos sanos 
provoca una respuesta parasimpaticotónica 
(presión arterial sistólica modificada con p valor 
<0.002).  

La manipulación cervical baja produce un 
incremento de la actividad simpática.  

Sin embargo se observó una dominancia de la 
actividad parasimpática en aquellos pacientes 
con dolor cervical tras manipular cualquiera de 
los dos niveles. 



¿ CÓMO 
INFLUYE EL 

TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO? 

• Win et al, en un ECA cruzado, observan que  la manipulación cervical 
alta en sujetos sanos provoca una respuesta parasimpaticotónica 
(presión arterial sistólica modificada con p valor <0.002), mientras 
que la manipulación cervical baja produce un incremento de la 
actividad simpática. Sin embargo se observó una dominancia de la 
actividad parasimpática en aquellos pacientes con dolor cervical tras 
manipular cualquiera de los dos niveles.  

 

• El estudio se cegó y protocolizó correctamente. Los sujetos no eran 
representativos de la población general porque eran muy jóvenes (18-
23 años). Es posible un sesgo de medición ya que pueden producirse 
modificaciones en el patrón respiratorio tras la manipulación lo que 
podría modificar los valores de frecuencia cardíaca.  

• El tamaño de la muestra es pequeño pudiendo producirse error tipo 
II.  

• Es fundamental realizar futuros estudios con mayor tamaño muestral.  

• No hubo grupo placebo y no se controlaron variables que podría 
haber afectado los parámetros 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.  



¿ CÓMO 
INFLUYE EL 

TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO? 

• No hubo modificación en la catalasa, metabolitos del óxido 
nítrico ni de hidroperóxidos lipídicos, pero se incrementó la 
actividad de la SOD y la GPx. 

• Es posible que el incremento en SOD y GPx pudiera 
prevenir el incremento de peroxinitritos ( poderoso 
oxidante). Estos resultados respaldan la hipótesis de que el 
efecto de las manipulaciones en especies oxidativas y 
nitrosativas dependen del tiempo y la frecuencia del 
tratamiento.  

• Los resultados indican un aumento en los niveles 
plasmáticos de sustancia P en el grupo de manipulación 
cervical (70.55%) comparado con los otros grupos (p<0.05) 
y  elevación en el umbral del dolor a la presión en C5-C6 (p 
< 0.05).  No se observaron cambios en la producción de 
óxido nítrico. 





¿ CÓMO 
INFLUYE EL 
TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO? 

   La manipulación osteopática reduce el efecto 
cronotrópico sobre el corazón de cualquier 
estresor , antagoniza el efecto 
simpatocotónico y la elevación de los niveles 
de cortisol que se observa en los controles y 
no en los casos ( P<0.05) ( P<0.05).  





¿ CÓMO INFLUYE EL 
TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO? 

 

• En sujetos hipertensos la manipulación 
redujo la presión arterial. 
DOI:10.1089/acm.2017.0002  

Galindez-Ibarbengoetxea X, Setuain I, 
Andersen LL, Ramírez-Velez R, 
González-Izal 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 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28556858


A PROPÓSITO DE 
UN CASO: 

• El síndrome de Isaacs es un raro desorden neuromuscular 
caracterizado por por debilidad muscular crónica , calambres, 
fasciculaciones e hiperhidrosis. En la etiopatogenia se incluye la 
autoinmunidad , desórdenes paraneoplásicos , exposición a 
toxinas y desórdenes genéticos. 

• NO TIENE CURA PERO.La osteopatía REDUJO la 
hiperexcitabilidad del SN, LA FRECUENCIA DE EXACERBACIONES 
Y LAS ALTERACIONES MUSCULOESQUELÉTICAS. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28215390


• Los cambios fisiológicos que ocurren 
durante el embarazo , que incluyen 
aumento del volumen sanguíneo y la 
fracción de eyección cardiaca, la 
mayoría de los problemas 
relacionados con la ganancia poderal , 
cambios posturales que afectan al 
control hemodinámico y el retorno 
venoso al corazón.  

• El tratamiento osteopático aumenta la 
presión sanguínea (p00.02)  y reduce 
la frecuencia cardiaca (p<0.01) 



¿ QUÉ OTRAS 
ESTRATEGIAS 
PODEMOS 
IMPLEMENTAR EN 
NUESTROS 
PACIENTES PARA 
REDUCIR EL ESTRÉS ? 

1.- CUADRO DE 
SUPLEMENTOS. 

2.- MÉTODO WIN HOFF. 

3.- DEPORTE AERÓBICO+ 
HIIT. 

4.- PROTOCOLOS 
OSTEOPÁTICOS. 



CUADRO DE SUPLEMENTOS Y ACCIONES 
Órganos Patología Medicación y su acción    Tratamiento osteopático y su 

acción 

Tratamiento dietético y su acción 

  

SUPRARRENAL  INSUFICIENCIA ADRENAL O 

SUPRARRENAL 

 REEMPLAZO 

CORTICOESTEROIDES 

 ABORDAJE  VASCULARIZACIÓN 

SUPRARRENALES , FASCIA 

PERIRENAL Y METÁMERAS T8-

T12 ACCIÓN SOBRE LA 

PRODUCCIÓN HORMONAL.  

TÉCNICAS PARA EL RIÑON 

ACCIÓN SOBRE ALDOSTERONA. 

 ADMINISTRACIÓN DE GINSENG 

COREANO. 

DHA, MAGNESIO, CALCIO, POTASIO. 

CONTROLAR LOS NIVELES DE AZÚCAR Y 

GARBOHIDRATOS 

AYUNO INTERMITENTE ( VER POWERS 

COLESTEROL Y DIABETES). INCREMENTA 

LA GH QUE LUCHA CONTRA EL CORTISOL. 

MELATONINA Y SUEÑO ( ÍDEM) 

VITAMINAS B1-B5 ( LEVADURA DE 

VERVEZA) 

VITAMINA D3 

 

 

 ENFERMEDAD DE CUSHING ( 

EXCESO) 

 KETOCONAZOL, MITOTANO 

SI ES POR EXCESO DESESCALAR . 

 IDEM . SIEMPRE VERIFICAR 

CRÁNEO. 

 GINSENG ( POR LOS GINSENÓSIDOS, 

SAPONINAS…) 

 HIPERPLASIA SUPRARRENAL 

CONGÉNITA 

 CORTICOIDES ( SALVAN VIDA)  TRABAJO FASCIAL TENDINOSIS, 

PROTOCOLOS HÍGADO Y RIÑON. 

 ESTEROLES, ESTANOLES, 

FITOESTRÓGENOS, SUSTITUCIÓN 

HORMONAL 



CUADRO DE 
SUPLEMENTOS : 

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

DE DÍA: los piñones tienen L-tirosina , el plátano ( 
serotonina..), el huevo( fosfatidilserina y fosfatidilcolina), 
ADAPTÓGENOS( TOFU, SÉSAMO, GINKO, GISENG, 
ELEUTEROCOCO, MACA ANDINA, ) 

SUPLEMENTACIÓN: L-TRIPTÓFANO, L-TIROSINA, HONGOS( 
MAITAKE, SHITAKE ) Y LUEGO PLANTAS PARA DESCANSAR ( 
VALERIANA…) 



CUIDADO: 
• NOTA: EL GINSENG PUEDE TENER ALGUNOS EFECTOS 

EN LA TESTOSTERONA Y LA LH EN SANGRE ( QUIZÁS 
DEBIDO A ALGUNAS PROPIEDADES ESTROGÉNICAS) 

• PUEDE CAUSAR GINECOMASTIA POR LOS ESTRÓGENOS 
QUE CONTIENE. 













¿ Cómo 
reducir el 
cortisol? 

Debemos mirar de forma global al sujeto. 

Es muy importante atender al seminario de vegetativo y estudiar 
todos los tests para valorar el sistema nervioso autónomo. 

Por ejemplo: si al levantarte bruscamente te mareas ( hipotensión 
ortostática) tu médula suprarrenal no es capaz de liberar suficientes 
catecolaminas para vasoconstreñir las arterias , ni suficientes 
corticoesteroides a nivel de la corteza suprarrenal para ejercer un 
efecto permisivo sobre la liberación de las catecolaminas. 



Snv y 
respiración: 

Simpático: lucha-huída, incrementa frecuencia 
cardiaca, presión arterial y cortisol. Se activa en 
inspiración. El incremento de oxígeno en sangre 
justifica el incremento de frecuencia cardiaca 
para poder “ coger el oxígeno”. 

Parasimpático: alimentación, crianza, descanso, 
digestión, baja frecuencia cardiaca, baja presión 
arterial, baja cortisol. Se activa en espiración. 
Favorece la digestión , el sistema inmune, el 
sexo, reservas… cuando espiramos no queremos 
perder nuestras reservas por lo que baja la 
activación orgánica y la frecuencia cardiaca. 



Järvelin-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: PMC5233715.  
 
 
 

Se ha demostrado en varias 
revisiones sistemáticas que la 
disminución de la variabilidad de 
la frecuencia cardíaca se 
relaciona con una disminución 
de la actividad parasimpática 
Järvelin-Pasanen - et al, 2017), 
la depresión y el estrés 
(Hamilton et al, 2016).  
 



Respiración y 
variabilidad cardíaca:  La respiración lenta y profunda ("respiración a 

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

Otros artículos han demostrado que la 
Osteopatía mejora la variabilidad cardíaca y 
que mejora la tensión 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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Respiración y variabilidad cardíaca: Pongamos otro ejemplo de esto explicado por el 
Dr. Mario Alonso Puig en su libro ¡Tómate un respiro! Mindfulness. 
 

• En un experimento llevado a cabo por la Universidad de Heidelberg, en 
Alemania, se entrevistó a un joven médico que optaba a una plaza en un 
Hospital. Se trataba de hacer que el aspirante a dicha plaza se sintiera 
incómodo con las preguntas, comentarios y miradas de los miembros del 
tribunal. Después de la entrevista y utilizando un pretexto se le hizo una 
analítica. El resultado fue la presencia de una cantidad inusual de 
citoquinas en su sangre. Dicho aumento de citoquinas se acompaña de una 
disminución 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 conexión emocional, algo 
sorprendente pasa en su cuerpo.  

 



Respiración y 
variabilidad cardíaca:  
El sistema de neurocepción lo capta y activa el nervio vago que 
reduce por ejemplo, la liberación de citoquinas inflamatorias 
después de un infarto cardíaco o cerebral. Este nervio además 
produce acetilcolina que estimula a las células del sistema 
inmune para evitar la infección del tejido muscular o cerebral 
que se ha necrosado. Por eso es fundamental que una persona 
que sufre un infarto se sienta acompañada y querida. Así, desde 
un punto de vista fisiológico, el amor mejora la salud, y reduce 
la extensión del daño producido.  

Hay también algo a lo que hoy en día se le da gran importancia 
en cuanto a la capacidad para predecir la salud de una persona, 
la variabilidad cardíaca, que es la diferencia entre el aumento 
de la frecuencia cardiaca durante la inspiración y la disminución 
de la misma durante la espiración. Cuanto mayor es la 
diferencia entre ambas frecuencias, mejor funciona ese corazón 
y más sano está.  



 
OSTEOPATÍA,Respira
ción y variabilidad 
cardíaca:  

Se ha observado que el tratamiento osteopático mejora la 
variabilidad cardíaca (Henley et al, 2008) al igual que la meditación 
(Gerritsen, 2018) y que esto ocurre también tras la manipulación 
cervical (Shafic et al, 2014). 

Por lo visto hasta ahora la modificación de los estilos de vida tiene 
un impacto mayor sobre la tensión arterial que cualquier fármaco. 
Herbert Benson descubrió que a través de la meditación los 
enfermos hipertensos podían bajar su tensión arterial, mejorar la 
atención 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 núcleo ambiguo 
del bulbo raquídeo en el tronco del encéfalo y termina 
mayoritariamente en el corazón. Recordemos que un aumento de la 
variabilidad cardíaca indica una mejoría importante en la salud. Los 
bebés prematuros que nacen con un menor desarrollo del nervio 
vago anterior tienen más riesgo de muerte súbita. 



TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO: 

1.- Tratar diafragma , mediastino y región 
subdiafragmática. 

Cuando nos enfrentamos al tratamiento de un 
paciente desde una perspectiva moduladora del 
sistema nervioso autónomo, no hemos de olvidar que 
la mayor concentración de mecanorreceptores 
vagales son subdiafragmáticos, están en el estomago y 
en la primera porción de duodeno. Cuando 
comprimes la región abdominal a nivel profundo estás 
estimulando estos mecanorreceptores vagales.  

Las ideas ya descritas hace muchos años de que el 
tratamiento del diafragma y la región del plexo solar 
son muy importantes adquieren actualmente carta 
de evidencia científica.  

 



TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO: 

• 2.- Tratar la región occipitoatloidea. 

De la misma forma, descomprimir en la zona occipitoatloidea y estimular 
no invasivamente el vago, según Dalgleish et al. en 2021, disminuye la 
velocidad de conducción a través del nodo auriculoventricular y 
aumentando el tono parasimpático cardíaco. 

Ambas técnicas, según Kania et al. en 2021, activan el reflejo 
antiinflamatorio parasimpático, activan la modulación simpática, 
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.  
  

 
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  
  



¿ Cómo 
reducir el 
cortisol? 

Es fundamental controlar la resistencia a la insulina , 
la ganancia de peso, revisar los conceptos de los 
powers de diabetes y colesterol , así como los 
conceptos relativos al síndrome de Cushing. 

Recordar que la activación del SNS incrementa el 
cortisol y te prepara para situaciones de emergencia. 
La activación del parasimpático te devuelve a la 
normalidad y repara. Buscar el equilibrio. 

Deberíamos permanecer el 80% del día en 
parasimpaticotonía y un 20% en simpaticotonía pero 
vivimos al revés. 



¿Cómo 
reducir el 
cortisol? 

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

Sabemos que el tratamiento osteopático mejora el perfil 
inmunológico de los individuos. 

Sabemos que el tratamiento osteopático favorece la 
eliminación de tóxicos. 

Sabemos que el tratamiento osteopático favorece la 
regulación de la glucemia. 
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REFERENCIAS OSTEOPATÍA EN ELIMINACIÓN DE TÓXICOS Y 
REGULACIÓN GLUCEMIA:  

COMENTADO Y REFERENCIADO EN EL APARTADO DE 
INTRODUCCIÓN A LA ENDOCRINILOGÍA ( Power 1 ) . 

COMENTADO Y REFERENCIADO EN EL APARTADO DE 
DIABETES. 



¿ Qué otras situaciones implican stress? 

Traumatismos , disfunciones somáticas, problemas 
emocionales. 

Remitimos al alumno a los seminarios de estructural para 
recordar los efectos de las manipulaciones vertebrales . 

Respecto a las emociones se desarrolla más adelante. 



¿ Qué podemos hacer? 



¿Qué 
podemos 
hacer? 

Aprender a tolerar la frustración. 

Desarrollar la autoestima . Rodéate de 
gente que te haga sentir bien.  

Enseñar a niños y a adultos a diferir las 
gratificaciones para controlar sus lóbulos 
frontales. 
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¿ Qué 
actividad 

física 
podemos 

hacer? 

Ejercicio aeróbico extensivo ( 128-148 ppm). Esto 
incrementa la Gh en mayor medida que el cortisol, 
mejora la oxigenación 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 
recuperación ( para deportistas) 2-5 minutos de 
recuperación ( 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 dañino el 
entrenamiento de circuitos porque incrementa 
brutalmente el cortisol en relación a la Gh. 
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MÉTODO WIM 
HOFF:  

PODEMOS COMENZAR PREVIAMENTE CON UNA 
RESPIRACIÓN 4-8-8 QUE NOS SITÚA EN COHERENCIA 
CARDIACA, ELIMINAMOS CARBÓNICO, EVITAMOS LA 
ACIDEZ Y ENTRAMOS EN EQUILIBRIO . 

TRAS ESTO 30 INHALACIONES –EXHALACIONES 
FORZADAS QUE ALCALINIZAN EL PH, REDUCEN EL 
CO2 E INCREMENTAN EL O2. 

TRAS ESTO TERAPIA POR FRIO EN HIELO Y/O APNEAS ( 
SUBE GH).ESTO ACTIVA EL SIMPÁTICO, LA MENTE SE 
ENFOCA PERO TRAS EL FRÍO LLEGA LA ACTIVACIÓN 
PARASIMPÁTICA REACTIVA.  

EXPLÍCALES CÓMO LO HACES TÚ. 



¿ QUÉ EVIDENCIAS TENEMOS DE LA RELACIÓN ENTRE EL ESTRÉS Y LA ENFERMEDAD? 



 
 

Cortisol y problemas psiquiátricos   

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

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

Zorn JV, Schür RR, Boks MP, Kahn RS, Joëls M, Vinkers CH. Cortisol stress reactivity across psychiatric 
disorders: A systematic review and meta-analysis. Psychoneuroendocrinology. 2017 Mar;77:25-36. doi: 
10.1016/j.psyneuen.2016.11.036. Epub 2016 Dec 8. PMID: 28012291. 



 

Los pacientes con síndrome de intestino irritable presentan niveles 
de cortisol matutino significativamente más elevados que los sujetos 
sin el síndrome, en los tests de provocación se observa el fenómeno 
de tolerancia (down regulation) en los receptores del cortisol y en el 
eje hipotálamo-hipofisario (Suárez-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 
socioeconómico se asocian con la úlcera péptica (Yegen et al, 2018) a 
la gastritis (Megha et al, 2021). 

Se están proponiendo nuevos biomarcadores para el seguimiento de 
la evolución de enfermedades como la enfermedad de Crohn y la 
colitis ulcerosa (calprotectina, citoquinas, IgA, cortisol, y marcadores 
de estrés oxidativo) (Finamores et al, 2020). 
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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 
clásicos (Mc Ewen, 1998; Hughes et al, 2017; Virtanen, 2018; lob-
Steptoe, 2019; Valtorta et al, 2016; Kivimaki , 2017; Kivimäki et al 
,2017; Ginty et al, 2017; Fu et al, 2018). 

La utilización 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 asociación significativa entre los niveles 
elevados de cortisol en el cabello y la angina de pecho (Izawa et 
al, 2018), el infarto de miocardio (Pereg et al, 2011), la 
hemorragia subaracnoidea (Colledge et al, 2017), la enfermedad 
arterial periférica (Manenschijn et al, 2013), etc. 
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Estrés:  

El estrés se ha relacionado también con alteraciones respiratorias, 
dermatológicas, sexuales, endocrinológicas e inmunológicas 
(Labrador 1993, Househam, 2017).También con la infertilidad 
(Rooney-Domar, 2018).Las emociones influyen de manera 
determinante en la transcripción de genes que regulan el sistema 
inmune (Mehl et al, 2017). 

La adversidad social crónica activa una respuesta transcripcional 
conservada a la adversidad (CTRA), marcada por una mayor 
expresión de genes proinflamatorios y una menor expresión de 
genes antivirales y generadores de anticuerpos. El hecho de tener 
un propósito en la vida (de encontrarle sentido) o eudaimonia 
(florecimiento en vida) es un factor compensador del sentimiento 
de soledad en la activación de esta respuesta transcripcional (Cole 
et al, 2015). 
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A nivel emocional se ha visto que la cooperación y la 
comunicación entre individuos, el apoyo y la comprensión 
alarga los telómeros. (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 
psicológicos juegan un papel importante en el desarrollo de la 
enfermedad física ( Purdy , 2013). 

Asimismo, por ejemplo  en pacientes con cáncer, la depresión 
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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El aumento de los niveles de cortisol a largo plazo medidos en el 
cabello del cuero cabelludo, están fuertemente relacionados 
con la obesidad abdominal y con trastornos mentales 
específicos. Sin embargo, no todos los pacientes obesos tienen 
niveles elevados de cortisol. Posiblemente, la variación 
interindividual en la sensibilidad glucocorticoide, que está 
parcialmente determinada genéticamente, puede conducir a 
una mayor vulnerabilidad a los factores estresantes mentales o 
físicos (Van der Valk et al 2018). 

Cada vez hay más pruebas de que la inflamación es un 
mecanismo central y reversible a través del cual la obesidad 
promueve el riesgo y la progresión del cáncer ( Lyengar et al,  
2016), la diabetes tipo 2 ( Leitner et al, 2017) así como la 
muerte por covid -19 ( sars-cov2) ( Hussain et al, 2020) y un 
largo etcétera. 
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¿ CÓMO PODEMOS MEJORAR EL TEJIDO 
CONECTIVO? 

EN PRIMER LUGAR EN LO REFERENTE AL AYUNO CREEMOS QUE ES 
IDEAL SI NO ESTÁS BIEN METABÓLICAMENTE . 

ES FRECUENTE QUE MUCHOS DEPORTISTAS TENGAN CIERTA 
RESISTENCIA A LA INSULINA PRODUCTO DE SUS ELEVADAS INGESTAS 
DE CARBOHIDRATOS Y DEL ESTRÉS Y EXCESO DE PRODUCCIÓN DE 
CORTISOL EN DETERMINADOS ENTRENAMIENTOS. 



¿ CÓMO PODEMOS MEJORAR EL TEJIDO 
CONECTIVO? 

EL HUESO ES COLÁGENO MINERALIZADO ( DAR DIRECTRICES AL ALUMNADO PARA 
EL COLÁGENO). 

LA RESISTENCIA A LA INSULINA  HÍGADO GRASO INCREMENTO DE LAS 
METALOPROTEASAS QUE DEGRADAN LA MATRIZ EXTRACELULAR . PERDER , EN 
SUJETOS OBESOS UN 8% DE PESO REDUCE EN UN 50% LOS DOLORES AL REDUCIR 
EXPONENCIALMENTE LAS METALOPROTEASAS DE SÍNTESIS HEPÁTICA.  
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¿ CÓMO PODEMOS MEJORAR EL TEJIDO 
CONECTIVO? 

LA INFLAMACIÓN ARTICULAR ESTÁ FUERTEMENTE 
ASOCIADA A LAS PROLAMINAS DEL GLÚTEN.  

LA ADMINISTRACIÓN DE GLUCOSAMINA SE UNE AL “ 
GLÚTEN”  Y REDUCE LA INFLAMACIÓN ARTICULAR.  

INCREMENTANDO AL 30% LA INGESTA DE PROTEÍNAS ( 
NO OLVIDAD SUS FUNCIONES ENZIMÁTICAS)  


