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1.-  FISIOLOGÍA +¿ QUÉ ES LA DIABETES?  
2.-¿POR QUÉ ES FUNDAMENTAL EL 

TRABAJO OSTEOPÁTICO EN LA 
DIABETES? 

3.-¿ QUÉ IMPLICACIONES EN LA 
REPARACIÓN TENDINOSA Y TISULAR 

TIENE EL CONTROL DE LA GLUCEMIA? 
 



Páncreas 
endocrino. 
 

Insulina ,glucagón 
y somatostatina .    

Páncreas 
exocrino. 



INSULINA 

Síntesis EN 
PÁNCREAS  
ISLOTES 

Preproinsulina Proinsulina 
(gránulos) 

Péptido señal 

Insulina + péptido C (sangre) 

Vida media corta 
Metabolismo en hígado 

Efectos 

Hipoglucemiante 

Anabólica 

Anticatabólica 

GLUCOSA 

• Captación glucosa en tej. adiposo y    músculo 
•      Gluconeogénesis y     glucógenolisis (hexokinasa) 

•     Gluconeogénesis y       glucolisis 

Insulina 

GLUT-4 a membrana 

+ 

+ 

LÍPIDOS 

•         Síntesis de AAGG 

•         Síntesis de TG, VLDL y colesterol 

•Activa la LPL-1                 favorece depósito grasas 

•         Lipolisis en tej. Adiposo (       lipasa hormonas) 

•         Oxidación AAGG (anticetogénica) 

PROTEINAS 

•         Captación aas. Y síntesis proteica 

•         Proteolisis y      concentr. Plasmática de aas. 

•         IGF-1               Promueve crecimiento 

OTRAS 

• Hipokaliémica (Aumenta captación tisular K+) 

•        Liberación leptina y     síntesis NPY 

Regulación 

Glucosa ATP 
Células b 

Entrada Ca2+ 

Despolarización 

INSULINA 

Fase precoz 
Fase tardía 

Glucemia prolongada 

aas. 
plasma 

Estimulación 
parasimpática 

Efecto incretina 
(hormonas GI) 

INSULINA 

Somatostatina 
Ayuno 
(    glucemia 
         adrenalina) 

Estrés  
(      adrenalina) 

Ejercicio prolongado 
  (        glucemia) 

Ejercicio intenso 
  (        adrenalina) 

GLUCAGÓN 

Síntesis y catabolismo 

•Sintetizado por cél. a a partir de preproglucagón 

•50% unido a GBP 
•Si hay nutrientes en intestino                     GLP-1 y GLP-2 por cél. L 

Efectos 

Hígado 

     glucógeno fosforilasa 

     Captación aas. 

      Glucosa-6-fosfatasa 
      b-oxidación  cetogénesis 

    Glucogenolítico 

Tej. adiposo 
Lipasa sensible a hormonas lipolisis 

GLUCAGÓN 

Ayuno 
(    
glucemia) 

GH  y adrenalina 
aas. circulantes 

somatostatina 

- 

SOMATOSTATINA 
CEL D 

Síntesis  

Preprosomatostatina 
Somatostatina (pancreática) 

Somatostatina (SNC, TGI e hipotálamo) 

Efectos 
•Secreción gastrina y HCl 
•Vaciado gástrico y vesicular  
•Peristaltismo intestinal 
•Flujo sanguíneo esplácnico 
•Secreción insulina y GH 

  Funciones motoras y secretoras 
  Retrasa absorción de nutrientes 
  Secreción insulina 

Rápida absorción nutrientes 

Regulación 

Regulación 

SOMATOSTATINA 

Ach (parasimpático) Hormonas 
GI 

  glucemia 

  aas. 
pH 



DIABETES: 



DIABETES : 
DEFINICIÓN 

CONJUNTO DE ENFERMEDADES METABÓLICAS 
CARACTERIZADAS POR UNA HIPERGLUCEMIA 
CRÓNICA. 

SECUNDARIA A DÉFICIT DE SECRECIÓN DE 
INSULINA O PROBLEMA CON SU ACCIÓN O LAS 
DOS . 

LA DIABETES TIPO 1  : 10 a 15 % de los 
diabéticos.  

LA DIABETES TIPO 2 : 80 a 85 % de los 
diabéticos.  



Tipos de 
Diabetes : 

Diabetes tipo I: destrucción autoinmune por 
activación de células T, o idiopática( más raro) de las 
células beta del páncreas, en el 85% de los casos hay 
presencia de autoanticuerpos. 

•  Se asocia con frecuencia a otras enfermedades 
autoinmunes. 

• Diabetes tipo II: por la genética y los hábitos de 
vida hay resistencia a la insulina  ( falta de acción 
periférica de la insulina), la célula beta puede ir 
perdiendo capacidades secretoras de insulina. . 

•  No se almacena la glucosa bien en músculo e 
hígado.  

• Aumenta el LDL , baja el HDL, aumentan los 
triglicéridos y la TA.  
 
 



Resistencia a la insulina:  Straub Rh eta al, 
2014 
La primera teoría viable sobre la resistencia a la insulina fue presentada por Randle consecuencia de 
una aumento de los ácidos grasos circulantes y cuerpos cetónicos que llevan a defectos en la utilización 
de la glucosa y a un aumento en la insensibilidad a la insulina .  

Esto se ve favorecido en sd de Cushing ( por exceso de cortisol) , acromegalia ( GH) , feocromocitoma ( 
catecolaminas) , tirotoxicosis ( T3-T4) , insulinoma, eje de strés . 

También favorecido por el hipotálamo ( cerebro) por comportamientos adictivos , exceso de ingesta, 
deficiencia de leptina ( exceso de orexinas ) o por una mutación del receptor tipo 4 de melanocortina. 

La resistencia a la insulina también puede estar mediada por inflamación ( adipocitos, miocitos y 
hepatocitos). 



Resistencia a la insulina:  Straub Rh eta al, 2014 

La disrupción de la 
señalización insulínica en el 
nivel de los receptores y la 

interrupción de la señalización 
de insulina a nivel de los 

receptores de insulina 1 y 2 y 
más adelante por la 

señalización del TNf, los Toll 
like receptors , fxNK-B y su 

inhibidor y FOX01 son 
elementos clave de la 

inflamación relacionada con la 
resistencia a la insulina. 

Las citoquinas clave son TNF, 
IL-1B, IL-6, IL-18 y adipokinas. 

Lamentablemente la 
neutralización de TNF e IL-1B 

no tiene efecto en sujetos 
obesos con diabetes tipo 2 
porque si neutralizas una 

citoquina el resto actúa en 
paralelo. 

Si neutralizas TNF e IL-6 , 
sorprendentemente sí 

consigues en enfermedades 
inflamatorias crónicas reducir 

la resistencia a la insulina. 



Inflamación inducida por nutrientes:  

Un nuevo aspecto que se añade a la teoría de las citoquinas . 

Los nutrientes llevan a estrés del R.E , resistencia a la insulina en hígado y tejido adiposo . 

Los ácitos grasos pueden activar TOLL-like receptors y los ácidos grasos libres y la glucosa oxidadas 
en la mitocondria estimulan la producción de radicales libres , lo que inhibe la señalización de la 
insulina. 

La sobrecarga de nutrientes incrementa gradualmente el reclutamiento de rutas inflamatorias , 
fundamentalmente en el tejido adiposo. Esto conduce a un curso inflamatorio ( demostrado por la 
infiltración de leucocitos) SIENDO CLAVE EL MACRÓFAGO. 



INFLAMACIÓN 
INDUCIDA POR 
NUTRIENTES:  

• La sobrecarga de nutrientes incrmenta 
gradualmente el reclutamiento de rutas 
inflamatorias , fundamentalmente en el tejido 
adiposo. 

• Esto lleva a inflamación y se inhiben vías 
metabólicas. 

• Además se observan cambios en la microbiota 
intestinal que pueden ser un factor 
inflamatorio que contribuye a la resistencia a la 
insulina( explicado en seminario de 
INTESTINOS). 

 



BENEFICIOS ENERGÉTICOS DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA PARA EL 
TEJIDO NO DEPENDIENTE DE INSULINA: SISTEMA INMUNE Y CEREBRO 

LA INSULINA ES UN IMPORTANTE FACTOR DE CRECIMIENTO PARA LOS LEUCOCITOS . GLUT-3 Y 4 ESTÁN 
SOBREREGULADOS EN LAS POBLACIONES LEUCOCITARIAS. 

SE INCREMENTA LA PRODUCCIÓN DE GLUCOSA HEPÁTICA POSTPRANDIAL REPRESENTANDO UN AUMENTO 
DELM 33% DE LA ENERGÍA DISPONIBLE APARA EL SNC  Y UN 61% DE ENERGÍA AÑADIDA PARA LAS CÉLULAS DEL 
SISTEMA INMUNE. 

LA REDISTRIBUCIÓN DE ENERGÍA DISPONIBLE ( SNC) AL CEREBRO Y MÚSCULOS ACONTECE DURANTE EL DÍA Y 
PARA EL SISTEMA INMUNE DE NOCHE.  

¿ HAN SIDO SELECCIONADOS CEREBRO Y S INMUNE POSITIVAMENTE PARA LA INFL CRÓNICA Y OBESIDAD?  



BENEFICIOS ENERGÉTICOS DE LA RESISTENCIA A LA INSULINA PARA EL 
TEJIDO NO DEPENDIENTE DE INSULINA: SISTEMA INMUNE Y CEREBRO 

LA ACTIVACIÓN AGUDA DEL SISTEMA INMUNE REPARADOR ES MUY 
IMPORTANTE PARA LUCHAR CONTRA LAS INFECCIONES AGUDAS Y EL TRAUMA. 

PERO LAS ALTERACIONES ENDOCRINAS/ SIMPÁTICAS/ LA ANEMIA / LA 
INFLAMACIÓN/ LA OSTEOPENIA SON CONSECUENCIA ( ENTRE OTRAS) DE LA 
HIPERACTIVACIÓN DEL SISTEMA INMUNE Y LA RETENCIÓN DE LÍQUIDOS. 

LA ACTIVACIÓN AGUDA ES BUENA PERO LA CRÓNICA EMPEORA AL PTE. 



PROBLEMA DE LA LOW GRADE 
INFLAMATION:  

LA AR, PMR, SD ANTIFOSFOLÍPIDO, RESPUESTAS INMUNES CONTRA 
CORONAVIRUS…. Se acompañan de niveles séricos marcadamente 
elevados de IL-6 que van desde 40pg/ml antes del tto anti-TNF hasta 8.0 
pg/ ml tras el tto anti-TNF. 

LOS NIVELES SON MUCHO MÁS ALTOS QUE EN LOS SUJETOS SANOS ( 1-
2pg/ml) 

Los pacientes con low grade infmammation o A. REUMATOIDE tienen un 
incremento del doble en el gasto energético y no necesitan ningún otro 
factor para tener resistencia a la insulina, no necesitan ni del cerebro ni de 
respuestas al estrés para tener resistencia a la insulina. 





Nutrients 2019, 11, 1987; 
doi:10.3390/nu11091987. Dietary Fructose and 
the Metabolic Syndrome 
Marja-Riitta Taskinen 1, Chris J Packard 2 and Jan 
Borén 3, 

• Metabolismo de la fructosa en el 
intestino y el hígado. La fructosa se 
metaboliza en el intestino delgado por 
ketohexoquinasa (KHK) en fructosa-1-
fosfato (F-1-P) [19]. F-1-P es entonces 
dividido por aldolasa B en 
dihidroxiacetona fosfato y gliceraldehído. 
El gliceraldehído es fosforilado por la 
trioquinasa generadora de 3-fosfato de 
gliceraldehído (GAP). El GAP y otros 
fosfatos de la triosa se resintetizan en 
glucosa a través de la gluconeogénesis o 
se metabolizan en lactato o acetil-Coa, 
que se oxidan o se utilizan para la 
lipogénesis. En el hígado, la fructosa 
activa los factores de transcripción 
carbohidratos sensible elemento de 
unión a la proteína (Chrebp) y esterol 
regulador elementbinding transcripción 
factor 1c (Srebp1c) y su coactivator 
peroxisoma proliferator activado 
receptor-Beta (Pgc1beta) 

 



Uric acid: potential mechanisms for insulin resistance and diabetes.  

Richard J. Johnson et al. Diabetes 2013;62:3307-3315 

©2013 by American Diabetes Association 



GLUCOSA –FRUCTOSA : 

 





Activa circuitos dopaminérgicos 
de recompensa: 
 la vía mesolímbica.  • Hawkins MAW, Keirns 

NG, Helms Z. 
Carbohydrates and 
cognitive function. Curr 
Opin Clin Nutr Metab 
Care. 2018 Jul;21(4):302-
307. doi: 
10.1097/MCO.000000000
0000471. PMID: 
29851417. 



La vía mesolímbica:  
• La vía mesolímbica en el 

cerebro es activada con el 
sabor dulce. 

• Una parte de los atracones y 
los caprichos alimenticios 
son producto de la adicción. 

• En cualquier adicción se 
produce tolerancia y 
reducción de los receptores, 
en este caso, de dopamina ( 
fenómeno de down 
regulation). 

 



ACTIVAR ÁREAS CORTICALES 
RELACCIONADAS CON LA 
MOTIVACIÓN Y LA RECOMPENSA. 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.  

 



Fructosa y grasa:  
• El consumo de fructosa produce mucha más grasa 

que el consumo de glucosa.  

• La glucosa se acumula en el músculo, fascia e hígado , 
sin embargo su exceso se almacenará en forma de 
grasas mediante la lipogénesis de novo ( 
aproximadamente un 20%). 

• La fructosa , presente en una gran variedad de 
alimentos no es captada ni por el músculo ni hígado y 
se transforma en grasas en su totalidad.  

Jensen T, Abdelmalek MF, Sullivan S, Nadeau KJ, Green M, Roncal C, 
Nakagawa T, Kuwabara M, Sato Y, Kang DH, Tolan DR, Sanchez-Lozada 
LG, Rosen HR, Lanaspa MA, Diehl AM, Johnson RJ. Fructose and sugar: A 
major mediator of non-alcoholic fatty liver disease. J Hepatol. 2018 
May;68(5):1063-1075. doi: 10.1016/j.jhep.2018.01.019. Epub 2018 Feb 
2. PMID: 29408694; PMCID: PMC5893377. 



Fructosa-glucosa y diabetes: 
glicosilación avanzada , 
fructokinasa. 

• Dosis elevadas de fructosa (250 gr al dia ) causan 
resistencia a la insulina en una semana y 
hiperuricemia y degeneración hepática. 

• Dosis de 210+-12 gr al día tardan 4 semanas en 
provocar el mismo efecto. 

• Dosis de 100gr dañan hígado y riñón. 

• El índice glucémico de los alimentos en relación a la 
glucosa  y la carga glucémica explica la acumulación 
de productos de glicosilación avanzada en la 
diabetes y el síndrome metabólico.  

 

 

 

Gaby AR (2005) Adverse effects of dietary fructose. 
Altern Med Rev 10:294–306 

Liu S, Manson JE (2001) Dietary carbohydrates,physical 
inactivity, obesity, and the metabolic syndrome’ as 
predictors of coronary heart disease. Curr Opin 
Lipidol 12:395–404 



Ácidos grasos : 
SATURADOS: Animales ( carnes y grasas 
animales , lácteos) Vegetales ( aceites de 
coco y de palma y alimentos procesados). 

INSATURADOS  

a)Trans ( alimentos procesados de 
rumiantes , aceites parcialmente 
hidrogenados)  

b) Cis :  

1.- Poliinsaturados OMEGA 3 ( ácido 
linolénico)Vegetales procedente de frutos 
secos , aceites de lino, nueces. EPA-
DHA->Animales marinos ( krill, pescado, 
marisco, aceites de pescado).                                            
2.- Poliinsaturados OMEGA 6 ( ácido 
linoleico) procedente de aceites vegetales 
( maíz, soja, girasol, cacahuete) 

3.- MonoinsaturadosOMEGA 9 Ácido 
oleico: aceitunas, aceite de oliva, 
aguacate, frutos secos. Animales : 
ternera , cordero, productos lácteos. 

 

 





• LOS ÁCIDOS GRASOS 
INSATURADOS TIENEN 
DOBLES ENLACES QUE SON 
MUY REACTIVOS Y 
PROPENSOS A LA 
OXIDACIÓN. 



Staprans I, Pan XM, Rapp JH, 
Feingold KR. The role of dietary 
oxidized cholesterol and 
oxidized fatty acids in the 
development of atherosclerosis. 
Mol Nutr Food Res. 2005 
Nov;49(11):1075-82. doi: 
10.1002/mnfr.200500063. 
PMID: 16270280. 



Prostaglandinas mediadoras: 
 

• Las prostaglandinas se sintetizan desde el ácido 
araquidónico mediante las COX-1 Y COX-2.  

• La producción constitutiva de prostaglandinas es un 
prerrequisitio para los procesos fisiológicos normales 
como la remodelación ósea , la vasodilatación y 
vasoconstricción , la permeabilidad vascular, la 
agregación plaquetaria o la respuesta de las células 
tendinosas al movimiento.  

 

 

 

Dunn, 1987; Graham et al., 2009; Petrucci et al., 2011; Saito et al., 1988; Williams, 1979 



Clínica de DM 

 

Relacionada con la hiperglucemia (síndrome hiperglucémico):  

POLIURIA, POLIDIPSIA (lo más precoz) y PÉRDIDA DE PESO (fases finales).  

 

 En la DM2 se pierde peso cuando se agota la insulina, el DM1 lo pierde desde el 
principio.  

 Polifagia (anorexia = cetosis). Por estímulo del centro hipotalámico del hambre. 
EXCEPTO en los casos de cetosis, la cual inhibe el apetito (si un paciente con 
DM deja de comer, podremos prever un episodio agudo cetósico.  

Astenia, cansancio y disminución de la capacidad para el ejercicio.  

- El músculo está utilizando AGL como energía.  

 Visión borrosa.  

- El cristalino es susceptible a las presiones osmolares.  

Prurito (general y/o genital).  

 

 Alteración del crecimiento y mayor susceptibilidad a ciertas infecciones.  

Complicaciones agudas: cetoacidosis diabética y coma hiperosmolar.  

Complicaciones crónicas, debidas a niveles de hiperglucemias mantenidos que 
producen toxicidad en órganos diana (riñón, vasos, retina…).  

 



COMPLICACIONES 
CRÓNICAS: 

 

Retinopatía (32%7): con pérdida de visión. Es la primera 
causa de ceguera en nuestro medio.  

Nefropatía (23%): con evolución a insuficiencia renal. Es la 
primera causa de TRS (terapia renal sustitutiva) o diálisis 
en nuestro medio.  

Neuropatía periférica (25%): con riesgo de úlceras en pies 
y amputaciones.  

 N. Autonómica: síntomas digestivos, urinarios, 
cardiológicos y disfunción sexual. 

 Glicación proteica y macromoléculas y estrés oxidativo: 
exceso de producción de polioles que producen daño 
celular.  

 Arterioesclerosis: coronaria, periférica y cerebral, 
enfermedad cardiovascular. Es la principal causa de 
muerte (70-80% de muertes).  

Hipertensión y dislipemia: enfermedad cardiovascular.  

Disfunción psicosocial del paciente y familiares.  

 



COMPLICACIONES Y CRITERIOS CONTROL GLOBAL: 





TEORÍAS 
FISIOPATOLO 
NEUROP 
DIABÉTICA: 

ALTERACIONES METABÓLICAS:  

1. Acúmulo de sorbitol en tejido nervioso por 
exceso de actividad de la aldolasa reductasa 
(independiente de la insulina).  Esto va a 
condicionar la aparición de edema y disfunción 
celular (efecto osmótico y tóxico directo).  

 

2. Déficit de mioinositol en plasma y células 
nerviosas (se normaliza tras administrar 
insulina) alteración de la actividad ATPasa 
alteración de la conducción nerviosa.  

 

3. Déficit de síntesis proteica (destrucción 
progresiva de mielina).  

 

4. Glucosilación de proteínas y estrés oxidativo  

 



Criterios 
diagnósticos de 
intolerancia a 
la glucosa: 

1. Glucemia en ayunas entre 110 y 
125mg/dl 

2. Glucemia tras 2 horas de SOG entre 
140 y 199 mg/dl junto a glucemia en 
ayunas menor de 126mg/dl. 

3. Miraremos la glucosuria sólo si las 
glucemias son superiores a 180 
mg/dl. 

 

OJO: LA GLUCOSA ES UN CARBURANTE 
ESENCIAL PARA GLÓBULOS ROJOS, 
CEREBRO,MÚSCULOS… 



Hemoglobina glicosilada: 

1. 5-6% riesgo bajo de diabetes. 

2. 7-8% riesgo moderado. 

3. 9-10% riesgo alto. 

4. 11-12% aumentado. 

5. 14% crítico. 

si un paciente tiene una hemoglobina 
glicosilada del 11% está 
necesitando hipoglucemiantes 
orales y la siguiente opción 
terapéutica es la insulina. 

 



Diagnóstico analítico.  
Pruebas de 
provocación : 
valores analíticos de 
glucemia. 

Valores diagnósticos diabetes:  

Glucemia normal: 70-100mg/dl. 

Alteración de la glucosa en ayunas 100-
125mg/dl  en ese caso haremos SOG y 
seguimiento . Si la glucemia tras la SOG es 
mayor de 200mg/dl  entonces hay diabetes. 

Si la glucemia es mayor de 126 mg/dl en ayunas 
hay diabetes y no es necesaria la SOG. 

Cuidado: pueden aparecer valores alterados en 
caso de ingesta de alcohol y ciertos fármacos 
como corticoides , diuréticos , 
anticonvulsionantes , anticonceptivos , aines , 
antihipertensivos, cirugía, arto, dietas bajas en 
HC, ejercicio de larga duración, estrés 
emocional, fiebre o cuadros infecciosos. 



• DESHIDRATACIÓN 

• ASTENIA, PROBLEMAS 
DIGESTIVOS, CEFALEAS, 
TAQUICARDIA A 
HIPOTENSIÓN, HALITOSIS 
CETOSICA. 

CLÍNICA DE CETOACIDOSIS  HIPOGLUCEMIA 

Glucosa en sangre 0.7 g/l 
Las causas son las siguientes: 
Mala ingesta de carbohidratos 
Alimentación irregular 
Retraso en la respuesta, por lo que aumenta la dosis de insulina -> 
sujeto mayor 
Alcohol 
Error en la dosis de insulina 
Un esfuerzo físico inesperado 
Clínica: Cefaleas 
Palidez 
Sudores y sofocos de calor 
Sensación de hambre 
debilidad intensa 
Taquicardia y micosis +/- 
Agitación, dificultad de concentración, palabras incoherentes 
….. coma hipoglucémico 



PROBLEMAS DE LOS LÁCTEOS Y LA DIABETES: 

 

• Proteínas: Leche de vaca en niños menores de 1 año. 
El péptido ABBOS de la albúmina bovina tiene 
homología con las moléculas de la superficie de la 
célula β del islote de Langerhans, lo que puede 
conllevar una reacción cruzada por formación de 
anticuerpos.  

 
 

 



DIABETES 
MELLITUS 
GESTACIONAL 

 

 

Es aquella que se diagnostica durante la gestación, 
independientemente de que la paciente ya fuera 
diabética antes del embarazo sin diagnosticarse o de si 
continúa siéndolo tras el parto.  

 

Suele aparecer o manifestarse aproximadamente en la 
semana 28 de gestación cuando las hormonas típicas 
del embarazo empiezan a alcanzar el pico más alto.  

 

 El lactógeno placentario tiene una estructura muy similar 
a la hormona de crecimiento (GH) y por tanto es una 
hormona contrainsular, que favorece la resistencia a la 
insulina. Si la mujer tenía una prediabetes, la presencia 
de esta hormona puede precipitar una diabetes 
gestacional.  

 



EXPLORACIÓN 
 

• Sensación de presión con monofilamento (10 g de presión):  

•  Es una prueba realmente rentable, porque es la más eficaz y sencilla.  

•  Se hace presión sobre la planta del pie hasta que se doble un poco, y tiene que 
notar esa sensación de presión (si no lo nota [en 2 o más puntos]  neuropatía).  

•  ¿Dónde se hace?  

•  En el pulpejo de los dedos: 1º, 3º y 5º.  

•  En la base de los metacarpianos: 1º, 3º y 5º.  

•  En el arco plantar: 2 puntos.  

•  En el talón.  

•  En el dorso del pie: 3 puntos.  

• Discriminación térmica: agua caliente – agua fría.  

• Percepción de la vibración (diapasón de 128 Hz):  

• Muy importante porque se pierde con mucha frecuencia.  

• Cuando el paciente deja de percibir la vibración se mira en  

• una escala: valor cuantitativo.  

• Reflejo aquileo: el de menos valor. Ya que en pacientes ancianos se agota con 
facilidad de forma fisiológica.  
 



FACTORES QUE ALTERAN LA INSULINA: 

1. Somatostatina, el ayuno al reducir la 
glucemia y debido al aumento de la 
adrenalina . 

2. El estrés porque la adrenalina 
disminuye la secreción de insulina 
favoreciendo el aumento de la 
glucemia . 

3. El ejercicio prolongado porque 
disminuye la glucemia y , en 
consecuendia disminuye la 
secreciñon de insulina . 

4. El ejercicio intenso porque aumenta 
la adrenalina , que disminuye la 
secreción de insulina , lo que sube la 
glucemia y termina por volver a 
aumentar la secreción de insulina. 



Páncreas: 

• El buen equilibrio dietético entre 
proteínas y carbohidratos garantiza 
un equilibrio entre la insulina y el 
glucagón favoreciendo la síntesis 
protéica, evitando ( a través del 
equilibrio de los eicosanoides ) la 
inflamación y reduciendo los 
niveles de colesterol. 

• La insulina es una hormona 
anabólica que se sabe influye 
notablemente en la síntesis de 
colágeno. 

• S.Orava 1993. 



Agotamiento del 
glucógeno 
hépatico: Relación 
páncreas-hígado. 

• Una comida rica en hidratos de carbono eleva los 
niveles de insulina en sangre durante 1h a 1h30´ (pico 
de insulin) si se realiza ejercicio poco después , dado 
que los niveles de insulina son todavía elevados se 
inhibe la glucógenolisis hepática y se puede producir 
hipoglucemia durante el ejercicio. 

• ¿ cómo evitarlo? Consumiendo durante el 
calentamiento bebidas con carbohidratos no se 
produce esta respuesta a la hiperrinsulemia porque , 
por una parte estos carbohidratos reducen la 
conversión del glucógeno hepático a glucosa sanguínea 
y , por otra las catecolaminas liberadas antagonizan la 
insulina al estimular la luberación de glucagón en el 
páncreas , el cual estimula la glucogenolisis. 

Conclusión: idealmente bebidas con carbohidratos 
complejos de deferente índice glucémico para regular 
la insulina o la dieta de la zona o bomba insulínica y 
ejercicio inmediato para liberar glucagón y antagonizar. 



¿ Por qué es 
fundamental el 

tratamiento 
osteopático en 

la diabetes? 



 1-3.-¿ La reducción de la resistencia a la 
insulina se relaciona de alguna manera con 

el SNV y las aferencias vagales? REGULACIÓN 
CORTISOL? 



PARA RESPONDER A ESTA 
PREGUNTA DEBEMOS CONOCER 
LA VÍA COLINÉRGICA ANTI-
INFLAMATORIA 



¿Cómo la 
estimulación del 
vago podía 
modular la 
respuesta 
antiinflamatoria? 

 

Tracey KJ. The inflammatory reflex. 
Nature. 2002 Dec 19-26 ;420(6917) 
:853-9. Doi : 10.1038/nature01321. 
PMID : 12490958.  

  

Pavlov-Tracey 2003, propuso que el vago preganglionar hacía una 
sinapsis colinérgica con el nervio esplénico (que va al bazo), pero se 
descubrió que no había sinapsis. Otros autores hicieron vagotomías a 
nivel cervical y estimularon el vago por encima del corte, estimulando la 
rama aferente. 

Descubrieron que, al estimular el aferente vagal cambiaba la actividad 
del eferente esplénico, lo que modificaba la respuesta inmune que 
como hemos dicho es simpática. Pensaron que podía tratarse de una 
vía vago-simpática.  

Otros investigadores decidieron seccionar el nervio esplénico y 
mantuvieron el vago preservado y, al estimularlo, observaron que la 
tasa de disparo parasimpática que iba al intestino (al vago terminal) 
generaba liberación de acetil colina, contactaba con las neuronas 
entéricas que estimulaban en los macrófagos la liberación de citoquinas 
antiinflamatorias en el intestino. 



¿Cómo la 
estimulación del 

vago podía 
modular la 
respuesta 

antiinflamatoria? 

 

• Los macrófagos intestinales, vía eferentes 
vagales, liberan acetilcolina en el plexo entérico 
(mientérico) y sus neuronas liberan acetilcolina 
dentro de las paredes del tracto gastrointestinal y 
ahí disparan la respuesta antiinflamatoria. 

• En conclusión, es seguro que no hay sinapsis del 
vago con el esplénico, pero sí hay una interacción 
central. La información aferente regula el eje 
simpático descendente y hay una interacción 
también que depende de la tasa de disparo 
colinérgica del vago con los macrófagos 
intestinales.  

• La evidencia es abrumadora a favor de que el 
simpático está implicado a nivel inmunológico y de 
que el parasimpático no está implicado 
directamente en el Sistema Inmune. Sin embargo, el 
parasimpático sí está implicado en el control del 
sistema inmune de forma indirecta. En definitiva, el 
vago regula la producción de citoquinas utilizando 
reflejos neurales disminuyendo la inflamación y 
estimulando la inmunidad (Sabitu et al., 2019).  

 

 

• Sabitu M, Egah D, 
Dahal A, Mohammed 
Y, Aliyu M. 
Autonomous neural 
inflammatory reflex 
and control of innate 
immunity: toward 
innovative treatment 
of uncontrolled 
inflammation. Jos 
Journal of Medicine. 
2019. 11;1.  



SIN EMBARGO…. 

SE HA COMPROBADO QUE ESTE 
SISTEMA NO FUNCIONA EN 

INDIVIDUOS CON RESISTENCIA A 
LA INSULINA . 

ASÍ, MUCHO ANTES DE QUE SE 
DETECTE UNA PREDIABETES ,LA 

VÍA  DE LAS AFERENTES VAGALES 
VÍA CÉLULAS ENTEROENDOCRINAS 

QUE LLEGANDO AL NÚCLEO DEL 
TRACTO SOLITARIO REGULAN ESTE 

SISTEMA ESTÁN DAÑADAS. 

NI LAS TÉCNICAS VISCERALES, NI 
LA MEDITACIÓN , NI LA 

ESTIMULACIÓN VÍA 
MECANORRECEPTORES VAGALES 

UTILIZANDO TÉCNICAS DE 
RESPIRACIÓN PRANAYÁMICA 

SERÁN EFECTIVAS. 



LA RAZÓN:  

MICRO Y 
MACROANGIOPATÍAS CON 
DEPÓSITO DE SORBITOL Y 

RESPUESTAS MACROFÁGICAS 
AL LDL OXIDADO QUE DAÑAN 

LA ÍNTIMA DE LOS VASOS. 

ESTO IMPIDE UNA CORRECTA 
AFERENCIA Y EFERENCIA 

VAGAL. 





 La capacidad de las 
aferencias vagales de 
regular la inflamación 
sistémica.  

Las citocinas proinflamatorias en los tejidos dañados (Abe & Inope, 
2018), activan las señales nerviosas sensoriales somáticas y 
aferentes vagales, que se transmiten a la médula.  

Posteriormente, se activan el sistema nervioso autónomo y el eje 
hipotalámico-pituitario-adrenal (HPA) para disminuir la inflamación 
(reflejo antiinflamatorio).  

La activación del sistema nervioso simpático aumenta la 
concentración local de adrenalina/noradrenalina, lo que disminuye 
aún más la inflamación. La activación de las eferencias vagales 
disminuye la síntesis de citocinas de los macrófagos.  

El glucocorticoide, el producto final del eje hipotalámico-pituitario-
adrenal, es clave en la vía antiinflamatoria humoral. 

El estrés crónico y/o los eventos adversos estresantes aumentan 
crónicamente la actividad y reactividad del sistema nervioso 
simpático que pueden inducir una inflamación local y sistémica de 
bajo grado según Bellinger & Lorton (2018).  

 

Bellinger DL, Lorton D. 
Sympathetic Nerve Hyperactivity 

in the Spleen: Causal for 
Nonpathogenic-Driven Chronic 

Immune-Mediated Inflammatory 
Diseases (Immune-mediated 

inflammatory diseases )? Int J Mol 
Sci. 2018 Apr 13;19(4):1188. doi: 
10.3390/ijms19041188. PMID: 

29652832; PMCID: PMC5979464.  
  



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. 



¿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. 

 



Emociones y neurofisiología del dolor:  

 

 

 



Emociones y 
neurofisiología 
del dolor:  

En el estrés a largo plazo, la hipófisis claudica, pero se incrementa la 
sensibilidad adrenal a la ACTH (up-regulation de receptores) y si el 
cortisol continúa elevado, además el metabolismo del cortisol se ralentiza 
(Lowrance et al, 2016). 

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.  

Si administras un antagonista de la CRH (hormona liberadora de 
corticotropinas) previamente al estrés moderado, se reduce la ACTH 
(corticoliberina), pero la suprarrenal sigue produciendo cortisol en 
cantidades elevadas. Sin embargo, al bloquear el ganglio simpático los 
niveles de cortisol de normalizan en 10 minutos.  

Estos datos explican cómo el sistema nervioso simpático es capaz de 
elevar los glucocorticoides en estrés crónico (Lowrance et al, 2016). 



Emociones y neurofisiología del dolor: 

 

 

 



Emociones y neurofisiología del dolor: 
 

 

 

 



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 



RUSSELL AND LIGHTMANN, 2019 

• 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. 
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(eustress) 

Respuesta fisiológica  
y rápida 
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Simpático 
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(distress) 
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EXAUSTIÓN 
(reversible) 
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“X" 
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tissulares  
de las  
supra renales 

Obs: 
Los tiempos  
pueden variar de  
acuerdo con la  
intensidad  
del estrés 

Estado Anabólico 



¿CÓMO MEJORAR EL 
SISTEMA? 

EL ESTRÉS A CORTO PLAZO : ES 
NORMAL , ADAPTATIVO, 

CONSTRUCTIVO , SALUDABLE, 
NECESARIO Y ES LA RAZÓN DE 

QUE EL CUERPO MEJORE. 

EL ESTRÉS A LARGO PLAZO ES: 
POR EXCESO DE DEMANDAS 

FÍSICAS O EMOCIONALES, 
ANORMAL, DESADAPTATIVO, 

INSANO, DESTRUCTIVO Y 
PREVALENTE EN NUESTRA 

SOCIEDAD. 



¿Y respecto al cortisol? 



¿QUÉ , EN RESUMEN, HACE EL CORTISOL?: 

REGULA ESTRÉS. 
AZÚCAR EN SANGRE Y SUS 
FLUCTUACIONES. 

MINERALES. 

SUEÑO ( CUANDO SUBE 
EL CORTISOL BAJA LA 
MELATONINA Y 
VICEVERSA). 



LAMENTABLEMENTE: 

Los síntomas graves aparecen cuando la glándula suprarrenal está , en un 80% destruída. 

Entre las causas está el estrés a largo plazo ( el trabajo, la dieta, pesticidas, alergias, fármacos, exceso de azúcar 
generando picos de cortisol, la postura, las emociones, el exceso de ejercicio> 130ppm, problemas de tiroides 
ya que reduce la capacidad de recuperación)  

Pero síntomas indicativos aparecen mucho antes:  

Problemas de sueño, fatiga, hipotensión ortostática( no liberas adrenalina suficiente para vasoconstreñir )… 



UN PRIMER CARAMELILLO DE SOLUCIONES: 

MEDITACIÓN. 

MANTENER EL AZÚCAR ESTABLE ( paleo dieta, keto). 

DORMIR 6-9h. 

Reduce la cafeína. 

Vit C. 



OCTAVA PREGUNTA : ¿ CÓMO PODEMOS 
LOS OSTEÓPATAS ENSEÑAR A NUESTROS 

PACIENTES A REGULAR SU SNV? 
  



MEDITACIÓN-RESPIRACIÓN? 
 Gerritsen RJS, Band GPH. Breath of Life: The 
Respiratory Vagal Stimulation Model of 
Contemplative Activity. Front Hum Neurosci. 2018 
Oct 9;12:397. doi: 10.3389/fnhum.2018.00397. 
PMID: 30356789; PMCID: PMC6189422. 
 
Zaccaro A, Piarulli A, Laurino M, Garbella E, 
Menicucci D, Neri B, Gemignani A. How Breath-
Control Can Change Your Life: A Systematic Review 
on Psycho-Physiological Correlates of Slow 
Breathing. Front Hum Neurosci. 2018 Sep 7;12:353. 
doi: 10.3389/fnhum.2018.00353. PMID: 30245619; 
PMCID: PMC6137615. 
 
Laborde S, Hosang T, Mosley E, Dosseville F. 
Influence of a 30-Day Slow-Paced Breathing 
Intervention Compared to Social Media Use on 
Subjective Sleep Quality and Cardiac Vagal Activity. J 
Clin Med. 2019 Feb 6;8(2):193. doi: 
10.3390/jcm8020193. PMID: 30736268; PMCID: 
PMC6406675. 
 

Las técnicas de meditación , respiración ( Gerritsen-
Band, 2018; Zaccaro et al, 2018; Laborde et al, 
2019)*, psicoterapia ,mindfulness, etc., que actúan 
sobre el sistema nervioso vegetativo y el nervio 
vago.  Sabemos que la activación del sistema 
nervioso simpático demanda grandes cantidades 
de energía que reducen la disponibilidad para el 
parasimpático, la tensión crónica deprime el 
sistema inmune , acelera el envejecimiento y 
produce citoquinas inflamatorias.  

 



VAGO Y 
VARIABILIDAD 

DE LA 
FRECUENCIA 

CARDIACA: 

• Por el contrario, la activación del 
nervio vago implica la liberación de 
acetilcolina que estimula al sistema 
inmune para evitar en situaciones de 
isquemia o necrosis que las zonas de 
penumbra isquémica queden 
dañadas, o se infecten, la activación 
del vago y el parasimpático mejora 
la variabilidad y la coherencia 
cardiacas y ya explicamos que el 
tratamiento osteopático mejora 
estas variables ( Henley et al, 2008).   

• La coherencia cardíaca mejora la 
función suprarrenal , reduce el 
cortisol e incrementa la producción 
de anabolizantes naturales como la 
dehidroepiandrosterona. 

 

 

• Henley CE, Ivins D, Mills M, 
Wen FK, Benjamin BA. 
Osteopathic manipulative 
treatment and its relationship to 
autonomic nervous system 
activity as demonstrated by 
heart rate variability: a repeated 
measures study. Osteopath Med 
Prim Care. 2008 Jun 5; 2:7. doi: 
10.1186/1750-4732-2-7. PMID: 
18534024; PMCID: 
PMC2442110.  



VAGO Y 
VARIABILIDAD 
DE LA 
FRECUENCIA 
CARDIACA: 

Nota *: Existe un acoplamiento del latido cardiaco a 
la red respiratoria central que es la base de la 
arritmia sinusal respiratoria del latido del corazón. 
La estimulación de quimiorreceptores arteriales, 
receptores nasofaríngeos u otros receptores excita 
estas neuronas cardiomotoras, llevando a la 
bradicardia.La estimulación química de los cuerpos 
celulares de las neuronas cardiomotoras en el 
núcleo ambiguo conduce a la disminución de la 
frecuencia cardíaca ( Cheng-Powley, 2000). 

De hecho, la excitación de una única neurona 
cardiomotora preganglionar parasimpática ya 
disminuye la frecuencia cardíaca, mostrando lo 
poderoso que esta vía parasimpática es para 
generar bradicardia cardíaca (McAllen-Spyer, 1978) 

 



VARIABILIDAD 
FRECUENCIA 
CARDIACA 

Importancia de la variabilidad de la frecuencia 
cardiaca: el corazón late más rápido en la inspiración 
y más despacio en la espiración. A mayor variabilidad 
de la frecuencia cardíaca mayor salud del corazón. 

Esta variabilidad depende del vago anterior , 
originado en el núcleo ambiguo y terminando en el 
corazón.  

Cuando estas alteraciones de la frecuencia cardiaca 
presentan un patrón de ondas armónicas de gran 
amplitud hablamos de coherencia cardiaca. 



TRATAMIENTO 
DEL N. VAGO: 

McAllen RM, Spyer KM. Two types of vagal preganglionic motoneurones 
projecting to the heart and lungs. J Physiol. 1978 Sep;282:353-64. doi: 
10.1113/jphysiol.1978.sp012468. PMID: 722537; PMCID: PMC1282744. 

Henley CE, Ivins D, Mills M, Wen FK, Benjamin BA. Osteopathic 
manipulative treatment and its relationship to autonomic nervous system 
activity as demonstrated by heart rate variability: a repeated measures 
study. Osteopath Med Prim Care. 2008 Jun 5;2:7. doi: 10.1186/1750-4732-
2-7. PMID: 18534024; PMCID: PMC2442110. 

Todo esto nos invita a tratar el nervio vago: 

Estimular el parasimpático. Tratar el pulmón, mediastino, región occipitoatloidea y 
el diafragma. 

Contrarrestar el simpático facilitado 

Estimular su acción antiinflamatoria sobre el dolor, la sensibilización central y 
periférica 

 





4.- TÉCNICAS 
OSTEOPÁTICAS PARA 

REGULAR GLUCEMIA:  







Diabetes y osteopatía:  

• En comparación con la población general, los pacientes con T2DM 
tienen 5 veces más probabilidades de tener capsulitis adhesiva, y 
tienen un mayor riesgo de síndrome del túnel carpiano bilateral. 

•  La complicación musculoesquelética de la movilidad articular 
limitada incluso se ha vinculado a un mayor riesgo de complicaciones 
microvasculares. 



Diabetes y osteopatía:  

• En un reciente estudio piloto 
se observó una asociación 
entre la diabetes tipo 2 y 
alteraciones tisulares de T11 A 
L2 en hemicuerpo derecho a 
la altura del riñón, 
probablemente por la 
microangiopatía diabética 
afectando al riñón..  

 

 

 

 



Diabetes y 
osteopatía:  

Un estudio encontró que los pacientes 
con T2DM tienen un aumento del edema 
tisular e inestabilidad en su columna 
cervical posterior, que se teoriza que se 
debe a un aumento en el líquido 
extracelular causado por niveles 
elevados de glucosa. Es necesario seguir 
estudiando y aclarando este punto. 
 

 

Nelson KE, Mnabhi AKS, Glonek T. The accuracy of 
diagnostic palpation: the comparison of soft tissue 
findings with random blood sugar in diabetic patients. 
Osteopath Fam Physician. 2010;2(6):165-169.  



Diabetes y 
osteopatía:  

• Un pequeño estudio mostró que las técnicas manipulativas osteopáticas pueden ser 
beneficiosas para reducir los niveles de glucosa, así como para aumentar la secreción de 
insulina del páncreas.  

• Además, la OMT puede reducir las complicaciones relacionadas con la diabetes, incluyendo la 
capsulitis adhesiva. 

•  Se necesita un estudio comparativo para determinar la verdadera importancia de la osteopatía 
para el manejo de esta afección. 

 

 

 



Diabetes y osteopatía:  

• El síndrome del túnel carpiano 
bilateral también puede ser una 
complicación de la diabetes, con 
una mayor prevalencia en 
personas con diabetes en 
comparación con la población 
sana. 

• Un pequeño estudio indicó que 
el tratamiento manual 
osteopático en la muñeca 
aumenta la longitud del 
ligamento carpiano transversal y 
por lo tanto está indicado para 
el síndrome del túnel carpiano.  

• Por lo tanto, la OMT puede 
prevenir potencialmente la 
capsulitis adhesiva y el 
síndrome del túnel carpiano 
manteniendo la movilidad y el 
rango de movimiento en la 
extremidad superior. 

 
 



Diabetes y osteopatía: 

• Se observaron lesiones osteopáticas claves en 
27 pacientes (79%) con diabetes mellitus vs 
243 pacientes (58%) sin diabetes mellitus 
(P<0.01) 

 Conclusión: La disfunción somática severa 
estuvo presente significativamente más 
frecuentemente en pacientes con diabetes 
mellitus que en pacientes sin diabetes mellitus. 

Osteopathic Manual Treatment in diabetes 
mellitus 
https://jaoa.org/article.aspx?articleid=2094659 

 

https://jaoa.org/article.aspx?articleid=2094659
https://jaoa.org/article.aspx?articleid=2094659
https://jaoa.org/article.aspx?articleid=2094659


EL TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO REDUJO LOS NIVELES DE TNF 
ALFA EN PACIENTES DIABÉTICOS Y SU DOLOR LUMBAR BAJO. 



Importancia 
de las 
metámeras:  

Los estudiantes de medicina osteopática 
deben conocer los reflejos víscero-
somáticos para cada órgano interno. 

Debido a la inervación dual de la víscera 
y el tejido somático las enfermedades se 
pueden manifestar como disfunciones 
somáticas.  

Podemos asumir que los individuos con 
diabetes tipo 2 presentan reflejos 
espinales anormales relacionados con el 
páncreas. 



Rib raising de 
2ª a 5ª costillas 
y glucemia ( 
estimulación 
pancreática). 

• Reduce la glucemia de 30 a 60 
minutos. 

 

• La manipulación en rotación de 
T11-T12-L1 ( inhibición 
pancreática) incrementa en los 
mismos intervalos los niveles de 
glucosa. 

 

Dagogo –Jack and Alberti. 

 





CONCLUSIÓN: 

La disfunción somática severa estaba presente 
significativamente más frecuentemente en pacientes con 
diabetes mellitus que en pacientes sin diabetes mellitus. 
Los pacientes con diabetes mellitus que recibieron OMT 
tuvieron reducciones significativas en la severidad del 
dolor lumbar bajo durante el período de 12-semanas.  

La disminución de los niveles circulantes de TNF-alfa 
puede representar un posible mecanismo para los 
efectos de la OMT en pacientes con diabetes mellitus.  

Se justifica un ensayo clínico más amplio de pacientes 
con diabetes mellitus y dolor lumbar bajo crónico 
comórbido para evaluar de manera más definitiva la 
eficacia y los mecanismos de acción de la OMT en esta 
población. 



Los estudios muestran:  

La osteopatía reduce el dolor lumbar bajo , afecta a 
los niveles de glucosa y secreción de insulina, ayuda 
a manejar las complicaciones músculo-esqueléticas 
como la capsulitis adhesiva, síndrome del túnel 
carpiano y la contractura de Dupuytren asociada a 
la diabetes. 



TRATAMIENTO 
PÁNCREAS:  
 
 



Tratamiento páncreas:  

Liberar diafragma , 
RESTRINGIR 

CARBOHIDRATOS. 
D2, odi. 

Liberar dorsales medias 

REDUCIR EL ESTRÉS . 
PROTOCOLO 

SUPRARRENAL. 

Tratamiento visceral 
Páncreas.  

Evitar ingestas grasas  , 
MCT ( triglicéridos de 
cadena media , pasan 
directamente a linfa y 

son fáciles de absorber). 

Suplementar con 
enzimas pancreáticas + 
vitaminas y minerales ( 

Mg, Zinc). 

Estimular la 
colecistoquinina ( zumo 
de limón en ayunas , o 1 
cucharadita de aceite de 

oliva en ayunas). 

Estimular vesícula biliar. 



TRATAMIENTO PÁNCREAS  ODDI 

REDUCIR LOS CARBOHIDRATOS EN LAS DIETAS ALTAS EN ESTOS PUESTO QUE SE SABE QUE SU 
INGESTA EXCESIVA REDUCE EL VOLUMEN DE LA VESÍCULA BILIAR Y AUMENTA LOS CRISTALES 
DE COLESTEROL EN LA MISMA.  

PARA QUE SE RELAJE ODDI TE VERDE , CAFÉ Y CHOCOLATE ( TEOFILINAS).  

La teofilina es un alcaloide de la familia metilxantina, la misma a la que pertenecen la cafeína 
y la teobromina, caracterizada por ser estimulante del sistema nervioso central y 
broncodilatadora. Se encuentra naturalmente en el té negro, en el té verde y en la yerba 
mate. 

REDUCIR LA INGESTA DE ALCOHOL, FRUCTOSA , GRASAS.  



TÉCNICAS EXTRA: 
 

1.-4º VENTRÍCULO( PARA SUST 
GRIS PERIACUEDUCTUAL). 

2.-TTOS ESTÓMAGO, PÍLORO Y 
DIAFRAGMA ( PARA 

ANALGESIA 
ENCEFALINÉRGICA). 

3.-SUBOCCIPITALES Y ATM 
PARA EL NÚCLEO MAGNO DE 
RAFE Y TÉCNICA DE MAGOUN 
HACIA EL FORAMEN MAGNO.( 

PARA NEURONAS 
SEROTONINÉRGICAS). 

4.-MANIPULACIÓN 
VERTEBRAL( ASTAS DORSALES 
DE MÉDULA ESPINAL) PARA 

ENCEFALINÉRGICAS. 



Tratamiento dietético: 
• Para los diabéticos es 

interesante administrar 
BCAA( leucina , isoleucina y 
valina , pero tb lysina y 
treonina) pero no proteína 
de suero o caseina 
hidrolizada dado que 
aumenta la secreción de 
insulina en los islotes de 
langerhans.  

 

 



Tratamiento dietético: • Tampoco es interesante el 
consumo de leche porque 
dado su elevado contenido 
en IGF-1 aumenta la 
resistencia a la insulina y 
parece favorecer la 
respuesta autoinmune en 
sujetos predispuestos a 
diabetes tipo1. 

Harrison LC, Honeyman MC. 
Cow's milk and type 1 
diabetes: the real debate is 
about mucosal immune 
function. Diabetes. 1999 
Aug;48(8):1501-7. 

 





PROTEÍNAS 
COMPLETAS: 8-

9 
AMINOÁCIDOS 
ESENCIALES ( 

carnes, 
pescados, 
huevos) 

VALINA. BCAA 

LEUCINA .BCAA 

ISOLEUCINA.BCAA 

Fenilalanina ( tirosina), triptófano, tronina, 
Metionina( cisteína), Lisina , Histidina ( en 
RN). 



Proteína incompleta:  
Cereales ( deficientes en lisina), Legumbres y oleaginosas ( deficientes en metionina), 
excepto el garbanzo. 

• El fruto seco que más lisina y glicina contiene es el 
pistacho. 





Proteína y 
diabetes: 

• El incremento de la ingesta de proteínas no tiene 
efectos adversos sobre el riñon ( es un mito) pero 
tempoco ingerir más de 1.2 gr de proteína por kg 
de peso ( excepto en enfermedades) tiene efecto 
sobre la masa muscular. 

• Aunque le restricción protéica puede ser 
apropiada para el tratamiento de la enfermedad 
renal. 

• Para diabéticos pasar a pollo , pavo y alta ingesta 
de pescado en nefropatías y diabéticos 1 y 2; se 
reduce la microalbuminuria. 

• CUIDADO!!!En sujetos obesos las dietas 
hiperprotéicas pueden incrementar la urea sérica 
, la excreción urinaria de calcio y las 
concentraciones séricas de ácido úrico . 





Tratamiento 
dietético: 

La insulina bovina presente en la leche de vaca y la insulina humana son 
análogos bioquímicos lo que puede provocar reactividad cruzada y explicar 
la conexión con la diabetes tipo 1 y el consumo de lácteos en los primeros 
meses de vida del niño. 

Reactividad cruzada entre la proteína Butirofilina y también la albúmina 
presente en la leche y la mielina del oligdendrocito. La albúmina presenta 
también reactividad cruzada con e colágeno tipo 1, lo que explica el por qué 
la eliminación de la leche en sujetos con artritis reumatoide mejora su 
clínica. 

La leche de vaca está implicada en otras enfermedades autoinmunes como 
el Crohn el síndrome de Sjogren y la enfermedad celiaca. 

Algo parecido acontece con el glúten. 



 VAARALA, O. et al. Cow milk feeding induces antibodies to insulin in children--a link between cow milk and 

insulin-dependent diabetes mellitus? Scand J Immunol; 47(2):131-5,1998. 

 Vaarala O, Knip M, Paronen J, Hämäläinen AM, Muona P, Väätäinen M, Ilonen J, Simell O,Akerblom HK. Cow's milk 

formula feeding induces primary immunization to insulin in infants at genetic risk for type 1 diabetes. Diabetes. 

1999 Jul;48(7):1389-94. 

Paronen J, Knip M, Savilahti E, Virtanen SM, Ilonen J, Akerblom HK, Vaarala O. Effect of cow's 

milk exposure and maternal type 1 diabetes on cellular and humoral immunization to dietary insulin in infants 

at genetic risk for type 1 diabetes. Finnish Trial to Reduce IDDM in the Genetically at Risk Study Group. 

Diabetes. 2000 Oct;49(10):1657-65. 

Mäkelä M, Vaarala O, Hermann R, Salminen K, Vahlberg T, Veijola R, Hyöty H, Knip M, Simell O, 

Ilonen J. Enteral virus infections in early childhood and an enhanced type 1 diabetesassociated 

antibody response to dietary insulin. J Autoimmun. 2006 Aug;27(1):54-61. Epub 2006 Jun 6. 

 Vaarala O. Is it dietary insulin? Ann N Y Acad Sci. 2006 Oct;1079:350-9. . 

 Tiittanen M, Paronen J, Savilahti E, Virtanen SM, Ilonen J, Knip M, Akerblom HK, Vaarala O;Finnish TRIGR Study 

Group. Dietary insulin as an immunogen and tolerogen. Pediatr Allergy Immunol. 2006 Nov;17(7):538-43. . 

 Stefferl A et al. Butyrophilin, a Milk Protein, Modulates the Encephalitogenic T Cell Response to Myelin 

Oligodendrocyte Glycoprotein in Experimental Autoimmune 

Encephalomyelitis. The Journal of Immunology, 2000, 165: 2859–2865. 

Winer S et al. T cells of multiple sclerosis patients target a common environmental peptide that causes 

encephalitis in mice J Immunol 2001;166: 4751-56 

 Cordain L, Toohey L, Smith MJ, Hickey MS. Modulation of immune function by dietary lectins in rheumatoid arthritis. Brit J Nutr 2000, 83:207-217. 

 van den Bogaerde J et al. Immune sensitization to food, yeast and bacteria in Crohn's disease. Aliment Pharmacol Ther. 2001 Oct;15(10):1647-53 

 Lidén M, Kristjánsson G, Valtysdottir S, Venge P, Hällgren R. Cow's milk protein sensitivity assessed by th mucosal patch technique is related to irritable 
bowel syndrome in patients with primary Sjögren's syndrome. Clin Exp Allergy. 2008 Jun;38(6):929-35. 

  



Tratamiento 
dietético: 

El evitar la excesiva glucemia postprandial , 
mecanismo universal para la progresión de las 
enfermedades, mediante dietas con baja carga 
glucémica , fibra y alimentos con bajo índice 
glucémico protege frente a la diabetes. 

Am J Clin Nutr 2008;87:627–37. 



EPA +DHA 
• En 2004 Huffman, 

Michaelson and Thomas 
mostraron que una dosis 
baja mantenida de 1200 
miligramos aumentaba la 
oxidación de grasas durante 
el ejercicio , lo que implica 
beneficios potenciales en 
individuos con enfermedad 
cardiovascular, diabetes  y 
atletas. 



Diabetes tipo II 
• Sustituiremos la carne roja por 

pollo . Esto reduce la 
microalbuminuria patológica . Se 
puede administrar 1.35 g/kg/día. 

• Si comparamos esta disminución 
con la que produce una dieta 
hipoprotéica de 0.62g/kg/día 
concluimos que es mejor la 
sustitución que la restricción. 

• Una hiperinsulinemia mantenida 
puede reducir la expresión del 
gen glut-4 y producir resistencia a 
la insulina y disminuir la excreción 
renal de ácido úrico... 



ÍNDICE GLUCÉMICO Y CARGA GLUCÉMICA: 

El índice glucémico se modifica en presencia de grasas , en función del tipo de 

carbohidrato y al procesar y cocer los carbohidratos. 



ÍNDICE GLUCÉMICO Y CARGA GLUCÉMICA: 

                   Carga glucémica: 

 ( ÍNDICE GLUCÉMICOX GR DE HC POR RACIÓN)/100 





Diabetes tipo I: 

• En pacientes con diabetes tipo 1 con 
filtrado glomerular aumentado obtenemos 
resultados similares dando una dieta 
hipoprotéica que sustituyendo la carne 
roja por pollo y pescado. 



CON TODA ESTA 
INFORMACIÓN 
…¿QUÉ HACER 
RESUMIDAMENTE? 
Ver nota a pie de 
slide  

NO CONSUMIR AZÚCARES. REDUCIR FRUTA Y 
CARBOHIDRATOS E INCREMENTAR GRASAS, PROTEÍNAS Y 
VERDURAS. 

TOMAR LAS GRASAS POLIINSATURADAS DE ALIMENTOS 
FRESCOS Y AÑADIRLES HIERBAS PARA REDUCIR LA 
OXIDACIÓN DE ESTAS.  

EL OMEGA 3 ES INCLUSO MÁS PROPENSO A OXIDARSE QUE 
EL OMEGA 6 , ES POR ESTO QUE ES TAN IMPORTANTE 
TENER MITOCONDRIAS CAPACES DE BETA –OXIDAR Y 
DEFENSAS ANTIOXIDANTES EN EL PROPIO ORGANISMO. 

SUPLEMENTAR NO CON OMEGA 3 QUE ESTARÁ 
PROBABLEMENTE OXIDADO SINO CON MELATONINA QUE , 
ADEMÁS DE MEJORAR NUESTRO SISTEMA POSTURAL SE 
HA DEMOSTRADO QUE REVIERTE EL HÍGADO GRASO. 



Tratamiento 
farmacológico: 

• La metformina es antidiabético y tiene propiedades antineoplásicas en el 
cáncer de páncreas en diabéticos , comparado con sulfonilureas o insulina. 

• MECANISMO DE ACCIÓN:  

• Es un fármaco que actúa:  

• Disminuyendo la resistencia a la insulina a nivel hepático y, de este modo la 
gluconeogenésis hepática.  

• Potenciando la acción periférica de insulina.  

•  Reduciendo la absorción intestinal de glucosa.  

 

• Además, la metformina tiene efectos positivos sobre los factores de riesgo 
cardiovascular más allá de la reducción de glucosa  

 

• Clements A, Gao B, Yeap SHO, Wong MKY, Ali SS, Gurney H: Metformin in 
prostate cancer: two for the price of one. Ann Oncol 2011, 22:2556–2560. 

•  Currie CJ, Poole CD, Jenkins-Jones S, Gale EA, Johnson JA, Morgan CL: Mortality 
after incident cancer in people with and without type 2 diabetes. Diabetes 
Care 2012,35:299–304. 



 
POSIBILIDADES 
TERAPÉUTICAS 
DE LA DM TIPO 
2  
 

Podemos actuar en distintos niveles con el fin de disminuir la glucosa extracelular:  

 Absorción de glucosa → Dieta, Acarbosa (inhibidor de disacaridasa intestinal) fragmentan los hidratos de 
carbono que comemospara que sean absorbidos por el intestino, si yo inhibo esta enzima habrá muchos 
hidratos de carbono de cadena larga que no podrán absorberse mejorando la glucemia, el problema de esto 
es que se acumulan en el intestino distal y fermentan produciendo meteorismo.  

Disminución de la producción hepática de glucosa → Metformina  Inhibe la neoglucogénesis: formación de 
glucosa a partir de ácidos grasos y aa.  

Absorción en tejidos periféricos → Insulina, Glitazonas (Pioglitazona), Metformina  

 

 Inhibición de reabsorción de glucosa (inhibición de SGLT2) → Análogos de la florizina: Dapaglifozina Nuevos 
Actúa inhibiendo los cotransportadores Na-glucosa en el túbulo contorneado proximal. La disminución de la 
reabsorción de glucosa a nivel renal provoca glucosuria lo que puede favorecer la infección urinaria.  

 Secreción pancreática de insulina → Glinidas, Sulfonilureas, Incretin miméticos Es una secreción tardía, a veces 
desproporcionada siempre inferior a las necesidades de glucosa que hay por lo que es un hiperinsulinismo 
relativo y que tiende a agotarse.  

Secretagogos de insulina: Glinidas (Natiriglidina) y sulfonilureas Favorecen la secreción de insulina 
independientemente de los niveles de glucosa → El problema es que exprimen las células B y producen un 
chorro de insulina que si no cogen bien al paciente pueden desencadenar hipoglucemias. Y además si la 
célula b en la enfermedad tiende a agotarse cuanto más la aprietes antes se agotará. Cada vez se usan 
menos.  

Incretin miméticos, fundamentalmente el GLP-1 El problema del GLP-1 es que se degrada rápidamente con la 
enzima DPP-4, y entonces también se utilizan los inhibidores del DPP-4 con lo cual tenemos un efecto 
incretina fenomenal. Son glucosa-dependientes, por lo que si el paciente tiene glucemia baja no produce 
secreción de insulina → No desencadenan hipoglucemias.  

Grupos farmacológicos: Inhibidores de la enzima dipeptidil peptidasa (DPP-4), que es la enzima responsable de la 
degradación de GLP-1. Agonistas del GLP-1 resistentes a la degradación por la DPP-4.  

 



POSIBILIDADES TERAPÉUTICAS DE LA DM TIPO 2  
 





IMPORTANTE : LAS TÉCNICAS OSTEOPÁTICAS 
VISCERALES  PUEDEN INCREMENTAR LA SÍNTESIS 
DE GLP1 Y GLP2. 



3.-¿ QUÉ 
IMPLICACIONES 
EN LA 
REPARACIÓN 
TENDINOSA Y 
TISULAR TIENE EL 
MAL CONTROL 
DE LA 
GLUCEMIA? 
 

• HÍGADO GRASO EXCESO 
DE MMPS Y DESTRUCCIÓN 
MATRIZ EXTRACELULAR . NO 
REPARACIÓN. 

• HIPERGLUCEMIA 
DEPÓSITO DE SORBITOL E 
INCREMENTO DE 
LIPOGÉNESIS , OXIDACIÓN/ 
GLICOSILACIÓN LDL ( 
ATEROESCLEROSIS) MALA 
PERFUSIÓN = MALA 
REPARACIÓN. 

 

• ALTERACIONES EN NIVELES DE 
IGF-1 Y HORMONA DEL 
CRECIMIENTO BAJA . NO 
REPARACIÓN TENDINOSA. 

• HIPERCORTISOLEMIA  
ENVEJECIMIENTO 
PREMATURO-ESCLEROSIS 
TISULAR. 

 


