
ESCUELA DE 
OSTEOPATIA DE  
MADRID 

VISCEROENDOCRINO 



SISTEMA VISCERAL : SN.ENTÉRICO- SISTEMA ENDOCRINO ENTÉRICO: 
 

 

1.- NEUROENDOCRINOLOGÍA DE LA PIEL . VIT D. 

2.-HÍGADO Y RIÑÓN :Estimulación fascial , técnicas de tratamiento y breve dieta.   

2.2.-Hormonas gástricas ( listar y explicar) Estimulación vagal , estimulación 
dietética.  

2.3.-Regulación del metabolismo fosfocálcico. 

2.4.-Páncreas endocrino. Insulina ,glucagón y somatostatina . Importancia de la 
ghrelina( osteopatía y adelgazamiento).  Páncreas exocrino. 

Técnicas de tratamiento del páncreas. Estimulación .  

2.5.-Equlilibrio ácido base .Técnicas dietéticas .Control de la matriz extracelular. 





NEUROENDOCRINOLOGÍA 
DE LA PIEL: 

No es sorprendente que la función de la piel está estrechamente regulada 
por el sistema neuroendocrino sistémico. Las células de la piel y los 
apéndices cutáneos no responden sólo a neuropéptidos , esteroides y otras 
señales reguladores pero también sintetizan activamente una gran variedad 
de hormonas.  

Las respuestas al stress de la piel están estrechamente reguladas por 
factores sintetizados localmente y a la expresión de receptores. Hay 
creciente evidencia de que splicing (  corte y emplame del ARN) alternativo 
juega un papel importante en la señalización hormonal del stress.   

La disregulación de la señaliación del sistema neuroendocrino cutáneo 
puede llevar a una gran variedad de enfermedades de la piel. 

El mayor problema en esta área se relaciona con los mecanismos detalados 
de señalización entre la piel, el cerebro y los sistemas inmune y endocrino.  



NEUROENDOCRINOLOGÍA 
DE LA PIEL: 

• La piel no es sólo una fuente de Vitamina D pero 
también un lugar de síntesis y metabolismo de 
hormonas 

•  Los neuropéptidos y hormonas sintetizados tienen 
predominantemente actividad local en funciones 
paractrinas y autocrinas  pero hay creciente evidencia 
que esas sustancias reguladoras producidas por la piel 
pueden difundir a la sangre o activar terminaciones 
nerviosas locales en la dermis por lo que podrían influir 
órganos internos e incluso el cerebro. 



Piel –sol – 
esteroidogénesis: 

Además el incremento en la producción de CRF 
y POMC se observó en melanocitos irradiados 
con UVB. 

En RESUMIDAS CUENTAS la piel produce todos 
los péptidos claves del eje hipotálamo-
hipofisario. 

La síntesis de POMC y la secreción de en la piel 
es el principal estimulante de la 
esteroidogénesis. 

La piel posee toda la maquinaria enzimática 
para la producción cutánea de corticoesterona.  



Sistema 
melatoninérgico 
en la piel: 

 

• La melatonina es la principal hormona de la 
glándula pineal con actividad como 
neurotransmisos, citoquina, antioxidante y es 
un regulador global del ritmo circardiano. 

• Su síntesis no se restringe a la glándula pineal, 
pero se ha detectado en varios órganos 
incluida la piel, las células del epitelio 
pigmentario de la retina, el cerebro, el cuerpo 
ciliar, la córnea, la médula ósea, el timo , las 
células del sistema inmune, las gónadas, la 
placenta el tracto gastrointestinal y la piel.  

• La piel posee una maquinaria funcional 
perfecta para la síntesis de melatonina.  



Sistema 
melatoninérgico 
en la piel: 

• La piel está constantemente expuesta a 
Radicales libres generados durante la 
exposición a la radiación ultravioleta y 
también como efecto secundario de la 
génesis de melanina.  

• La melatonina tiene un efecto 
protector contra el daño oxidativo en 
la piel lo que podría  ser usado tanto 
en protección como en terapia. 



VITAMINA D: La forma activa de la 

vitamina D tiene 

receptores nucleares 

que incrementan la 

inmunocompetencia , 

la apoptosis y la 

diferenciación celular 

, reducen la 

angiogéneis y la 

proliferación tumoral. 



Vitamina  D: 

• Los valores normales sesitúan entre más de 30 
ng/ml hasta 74 ng/ml , la insuficiencia se 
define entre valores de 10 a 29 ng/ml y la 
deficiencia <10ng/ml. 

• No es efectiva para prevenir infecciones de vías 
altas pero las personas con deficiencia 
incrementan su probabilidad de sufrir 
enfermedades autoinmunes.  

• El consumo de Vit D se relaciona inversamente 
el riesgo de padecer  Artritis reumatoide. 

• Niveles elevados de Vitamina D en plasma se 
asocia con riesgo bajo de padecer Esclerosis 
múltiple. 

• En mujeres postmenopáusicas se asocia su 
consumo con una reducción del 60% de riesgo 
de cáncer.  

 





Administración 
exógena. 

La vitamina D se encuentra en mayor cantidad 
en sardina ( 105 gr de sardina contienen 500UI 
de Vit D). 

El aceite de hígado de pescado contiene  1360 
UI en 10 gr. 

La dosis mínima de sol para eritema para todo 
el cuerpo implica una síntesis de 10.000 a 
25.000 UI de Vit D. 

Para sólo manos y cara 200 UI. 



Patología por 
déficit de Vit D. 

• Los bajos niveles de 25-hidroxi de vitamina D indican insuficiencia 
de vitamina D, falta de exposición a la luz solar o falta de ingesta 
de vitamina D en la dieta.  

 

• La activación acontece en hígado y riñón abordaje osteopático 
de ambos. 

 

• La insuficiencia de esta vitamina puede dar lugar a bajos niveles 
de calcio (hipocalcemia) en la sangre, huesos delgados y/o 
frágiles (osteoporosis y osteomalacia) y altos niveles de la 
hormona paratiroidea (hiperparatiroidismo secundario). 

 
 

Los altos niveles de 25-hidroxi vitamina D indican un exceso de esta 
vitamina (hipervitaminosis D) y, en general, causada por un exceso 
de vitamina D en forma de suplementos dietéticos, normalmente 
prescritos por el médico. Esto puede conducir a altos niveles de 
calcio (hipercalcemia). 



Importancia del hígado y riñón: hemos de detectar 
patología en ambos. Y trabajar mediante 
osteopatía a nivel funcional-fascial.  
• Proteínas transportadoras de hormonas+ doble hidroxilación. 

 



Transporte de las hormonas: 
 
- TBG 75% 
- albúmina 15% 
- Pre-albúmina 5% 
- lipoproteínas 4% 
- Fracción libre 1% 

 



2.-Hígado y riñón:  

• El hígado se encarga de 
sintetizar ALBÚMINA, las 
binding-globulins y de 
modificar hormonas como la 
GH transformándola en IGF1, 
la vit D  

• El riñón tiene como funciones 
endocrinas la síntesis de 
metabolitos activos de la 
vitamina D,forma parte del 
sistema renina angiotensina, y 
se encarga de la síntesis de 
eritropoyetina y de quininas y 
prostaglandinas.… 



Función hepática- 
función renal: 

• La función hepática se mide con la albúmina 
, el índice de Quick y la bilirrubina . Las 
plaquetas sirven para sospechar 
esplenomegalia . Las transaminasas miden la 
citólisis a nivel hepático.  

• En hepatopatías es interesante reducir los 
aminoácidos aromáticos ( fenilalanina y 
triptófano ) y los azufrados ( metionina , 
cysteina) pues se relacionan con mayor 
acúmulo de amoniaco. 

• Es interesante dar soluciones enriquecidas 
con BCAA( leucina , isoleucina,valina). 



ANALÍTICA 
HEPÁTICA: 

ENZIMAS DE CITÓLISIS. 

ENZIMAS DE COLESTASIS. 

LESIÓN PREHEPÁTICA. 

LESIÓN INTRAHEPÁTICA. 

LESIÓN POSTHEPÁTICA. 

URSOBILANE, CREON, GLP-2, DUPHALAC, 
SILIMARINA, BCAA…. 



1.1.- 
Analíticas: 

Hepatopatías. 

1.-Hepatitis víricas. Cuadro resumen 
y diagnóstico microbiológico. 

2.-Hepatitis crónicas. Diagnóstico 
microbiológico y  biológico. 

3.-Hepatitis tóxicas. Diagnóstico . 



¿ QUÉ 
PREGUNTARNOS 
ANTE UNA 
HEPATITIS? 

• Primero ponerle nombre, luego 
apellidos. 

1.-La lesión puede ser PRE-HEPÁTICA, 
INTRAPARENQUIMATOSA O , 
FINALMENTE OBSTRUCTIVA. 

2.-En los ancianos predominan las 
obstructivas y debemos pensar en ellas 
en cuadros dolorosos con epigastralgia , 
vómitos, ictericia . Si no hay dolor pensar 
en obstrucción de origen tumoral. 



Posibilidades 
de Ictericia 
con ascitis: 

Hemos de pensar en cirrosis, desnutrición, 
malaabsorción ( raro en nuestro sistema sanitario), 
síndrome nefrótico, tuberculosis, insuficiencia 
cardiaca derecha, carcinomatosis peritoneal y 
síntrome de Mayer. 

Para saber si la causa es mecánica o incecciosa/ 
carcinomatosa se hace una paracentesis diagnóstica : 
Si es un trasudado tendrá menos de 30 prot  y si es 
exudado ( infección o cáncer ) más de 30 proteínas.  

Tras esto miramos los leucocitos que si son mayores 
en líquido ascítico de 250 indica infección (peritonitis 
bacteriana espontánea). PBE. 



HEPATITIS A: 

 

• Lo primero es el antígeno fecal junto con 
los síntomas y un aumento de las 
transaminasas, cuando la enfermedad esta 
instaurada aparecen los anticuerpos IgG e 
IgM, que los primeros se mantienen y los 
segundos desaparecen a los 6 meses.  

• **La hepatitis A NO se cronifica.**  

• IgG + e IgM - : No tiene hepatitis A (La 
IgG+ es el recuerdo de la enfermedad o 
por la vacunación). Para estudiar la 
prevalencia de la enfermedad se estudia la 
IgG.  

•  Hepatitis agudaIgG + e IgM +: Para 
estudiar la enfermedad activa se utiliza la 
IgM.  

 



HEPATITIS B AGUDA CON CURACIÓN : 

 
1. Primero aparece el antígeno 

S (de superficie) y el 

antígeno E.  

2.  Después los IgM anti C 

(core) y la AntiCuerpos total 

y anti-E.  

3.  Más tarde los IgM anticore 

caen y a la vez que el 

antígeno de superficie. Solo 

permanece el anti C total 

(que estará formado por la 

IgG)  

4. El anti S aparece y esto 

indica curación.  

5. A lo largo de su vida 

detectaremos anti C total y 

anti S.  



VHB, PROGRESIÓN A 
PORTADOR CRÓNICO  

 

• Tenemos un antígeno S que no desaparece 
a los 6 meses, persiste y los anti S no van a 
estar presentes (porque este aparecía 
cuando disminuía el antígeno S)  

• ¿Cómo sabemos si un paciente va a ir bien 
en una hepatitis B aguda? CON LOS 
ANTÍGENOS E.  

• Cuando negativizan los antígenos E, 
empiezan los anti-E: curso evolutivo bueno.  

• Sin embargo si no negativiza y empiezan a 
aparecer anti-E: indica una fase activa de 
replicación. El antígeno de la replicación es 
el E.  

 



COINFECCIÓN VHB-
VHD  

• Entre los marcadores de 
hepatitis B aguda (antígenos 
superficie), aparecerá el 
RNA del virus delta (con 
PCR), y el IgM anti D que, los 
Anti-D totales acabarán 
desapareciendo, ya que 
cuando desaparece el 
antígeno de superficie del B 
el Delta no se replica.  



SOBREINFECCIÓN VHD 
– VHB  

• Un paciente con serología 
de portador crónico de 
hepatitis B, se sobreinfecta 
y aquí hay persistencia de 
anticuerpo virus delta total, 
a diferencia del caso 
anterior ya que el de 
superficie del B se 
mantiene.  



Diferencia 
Hepatitis 
pasada vs 
Vacunación:  

Hepatitis pasada  anti HBs e IgG ANTI C( 
CORE). 

Hepatitis vacunada  anti HBsporque 
en la vacuna sólo se ponen antígenos de 
superficie.  



EVOLUCIÓN SEROLÓGICA DE LA INFECCIÓN POR 
VHC CON CURACIÓN  

 

Aquí no tenemos una serología que 

nos determine el pronóstico como 

en el B (los antígenos E). De modo 

que se realiza mirando la carga 

viral.   

Cuando nos da un positivo 

inmediatamente hay que mirar la 

carga viral! (y los marcadores 

hepáticos para ver la afectación).  



HEPATITIS VÍRICAS: MICROBIOLOGIA 



Hepatitis crónicas. Diagnóstico 
microbiológico y  biológico. 

 
 

• Elevación de las transaminasas, hay tres 
patrones de elevación de las mismas, que 
estudiaremos a continuación: 

• Mínima elevación mantenida (línea 
roja). Si consideramos normales 
valores hasta 40 UI/l, en este caso 
estarían entorno a los 55-60 UI/l. 

• Brotes de citolisis (línea amarilla).  
El enfermo puede llegar a 700-800 
de niveles de transaminasas. 

• Elevación importante mantenida 
(línea verde). Estos pacientes de 
forma constante tienen valores de 
más de 200-300UI/l. Este patrón 
tiene relación con la actividad 
necrótico-inflamatoria, por tanto, 
nos da la velocidad de la 
enfermedad. 



Hepatitis 
tóxicas. 

• Por setas ( damos silimarina, silibilina, laxantes osmoticos, n-acetil-
cisteína, carbón activado) 

• Por paracetamol ( carbon activado y n-acetil-cisteína). 

 



Hepatitis toxica 
alcohólica: 

MANIFESTACIONES BIOLÓGICAS 

Puede ser nula o inespecífica. Podemos encontrar 
elevación moderada de GPT y GOT (en la hepatitis 
alcohólica se elevan hasta 7 veces más). 

Una esteatosis es morfológicamente idéntica sea cual sea 
su etiología. Por tanto, para saber que es 
alcohólica, nos valemos de unos marcadores 
biológicos: 

1. Elevación GGT 

2. Aumento VCM (75% pacientes alcohólicos sin 
enfermedad la tienen elevada) 

3. Aumento de TG 

4. Transferrina deficiente  

5. Elevación GOT y GPT con aumento del cociente 
GOT/GPT (>1,5)  muy típico 

6. Aumento de la bilirrubina (hiperbilirrubinemia) 

7. Aumento de la FA 

8. Cociente GGT/FA > 5 

9. Leucocitosis (aumento PMN) con neutrofilia 

10. Alargamiento tiempo de protrombina 



Cirrosis 
alcohólica: 

Aumento de índice GOT/GPT > 1 y aumento 
de la GGT 

Aumento de la alfa-globulina 

Disminución del índice de Quick 

Signos de hipertensión portal. 

Cuidado : explicales que pueden estar 
reducidas las transaminasas. 



ELECTROFORESIS:  





1. Sistema inmunitario: Gammaglobulinas 
2. Transporte de sustancias 
3. Coagulación 
4. Regulación de la presión oncótica 

 

FUNCIONES DE ESTAS 

PROTEÍNAS 







Tomado de F.Ricard: 







Metabolismo de la bilirrubina 

Bilirrubina no conjugada (indirecta) 

 

Es la resultante de degradación del hemo por macrófagos del 
sistema retículo-endotelial (bazo). Es captada por el hígado en 
donde se conjuga. Está aumentada en enfermedades 
hemolíticas y en enfermedades del metabolismo de la 
bilirrubina (Crigler-Najjar/Gilbert). Los valores séricos 
normales oscilan entre 0.01-1.0 mg/dl (hasta 10 μmol/L). 

 

 Bilirrubina conjugada (directa) 

 

La bilirrubina se conjuga con 2 moléculas de ácido glucorónico. 
Se elimina activamente por la bilis. En plasma los valores son 
muy bajos 0-0.3 mg/dl (<1 μmol/L), pero aumentan 
considerablemente en las colestasis intra y extrahepáticas. 



TOMADO DE F.RICARD 



Importancia 
del control 

tónico para las 
vísceras. 

• Control tónico suelo pélvico.  

• Reciprocidad tónica presión intraabdominal –tono 
del diafragma. ( relevacia a la hora de considerar 
taponamientos cardiacos por sobrepresión 
diafragmática). 

• Músculos abdominales: si aumenta la presión 
intraabdominal aumenta la contractilidad de los 
músculos abdominales. Sobretodo el transverso del 
abdómen. 

• Extensores de tronco: la fuerza de los extensores-
rotadores aumenta la presión intraabdominal un 
11%.  

Ricard y Oliva : Osteopatía basada en la evidencia. 



Papel de las 
variaciones de 

la presión 
intraabdominal 

en el hígado e 
intestinos: 

• El aumento de la presión intraabdominal de 
forma permanente produce una disminución de 
la función hepática. 

• Y una reducción de la circulación portal por 
compresión de los vasos. 

• En los intestinos produce un aumento de las 
colonias bacterianas a nivel del ciego y 
acidificación del pH. 

• Se reduce la circulación mesentérica y de la 
mucosa. 

Ricard y Oliva : Osteopatía basada en la 
evidencia. 

 



¿ Qué técnicas se os 
ocurre que puede 

mejorar al paciente? 



RICARD Y 
OLIVA: 
OSTEOPATÍA 
BASADA EN LA 
EVIDENCIA  

El tratamiento osteopático del hígado , bazo y 
la bomba linfática ha demostrado poder 
mejorar la respuesta inmunitaria tras una 
única sesión de 7 minutos. 

Mejora la función portal hasta 30 minutos 
tras el tratamiento. 

En sujetos con hígado graso no alcohólico 
disminuye los niveles de GPT, GOT Y GGT. 



 

La disquinesis biliar primaria es un 
desorden es un desorden 
gastrointestinal funcional de la 
vesícula biliar y el esfinter de oddi. 

El diagnóstico se realiza en base a los 
síntomas de cólico biliar en 
ausencia de colelitiasis e 
inflamación de la vesícula.  

Los niveles torácicos afectados( T6-T9) 
se relacionan metaméricamente 
con el sistema biliar. 

La manipulación osteopática de estos 
segmentos permite al cuerpo 
restaurar el equilibrio del SNV.   



Importancia de la 
osteopatía visceral: 

 

 

 

El manejo actual de las 
enfermedades infecciosas se 
fundamenta en la terapia 
antimicrobiana. De cualquier 
modo , el desarrollo de las 
resistencias a los antibióticos 
amenaza con crear una era 
post-antibiótica.  

El tratamiento osteopático 
mejora el sistema inmune y 
reduce la duración de la 
terapia antimicrobiana . 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Noll DR[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=27571297


¿PERO… Y EL SISTEMA 
NEUROENDOCRINO DIFUSO? 

2.-.SNED 



Hormonas del tubo digestivo y células enteroendocrinas 



• En 1/3 de los pacientes asociados a 
antecedentes de gastroenteritis 
aguda producen reducción de la 
secreción de serotonina a nivel 
digestivo. 

• EL 66% DE LOS PACIENTES QUE 
ACUDEN A UN SERVICIO DE 
URGENCIAS SON FILIADOS COMO 
TRASTORNOS FUNCIONALES 
TRIBUTARIOS DEL TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO. 





SILVIA MOLINS SEÑALA EN SU TESIS QUE LA GLOBAL DE LA PELVIS 
MEJORA EL DOLOR LUMBAR BAJO. 

Y LOS NIVELES DE SEROTONINA EN MUJERES CON 
DISMENORREA PRIMARIA 



ESTE ESTUDIO ENCUENTRA UNA FUERTE 
ASOCIACIÓN ENTRE LAS DSIFUNCIONES 
SOMÁTICAS Y LOS HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS. 



Y MUCHAS MÁS INVESTIGACIONES…. 

Rodriguez E. Modificaciones del flujo portal tras la técnica de 
bombeo del hígado en sujetos con síndrome hemorroidal (Tesis 
DO). Oporto: Escuela de Osteopatía de Madrid;2016. 

Reis E. Efecto de la técnica aislada del bombeo del hígado sobre 
las enzimas hepáticas, en pacientes con enfermedad hepática 
grasa no alcohólica (Tesis DO). Madrid: Escuela de Osteopatía de 
Madrid;2016. 



TRASTORNOS FUNCIONALES DIGESTIVOS 
 

• . 

Eficacia de las distintas opciones terapéuticas en 
el alivio sintomático de la dispepsia funcional 

 
Se analizaron los distintos trabajos publicados en los últimos 15 

años con respecto a: ¿Cuántos ensayos clínicos aleatorios 
había? (ECA) ¿Cuál era la reducción del riesgo relativo? (RRR) 
¿Qué número de pacientes era necesario tratar para obtener 
una Curación? (NNT) 



Tipos de procinéticos: 

 

Cisaprida :se retiró en el año 2000  
efectos adversos cardiovasculares 
muerte.  

La domperidona y la metoclopramida 
produce los mismos efectos 
cardiovasculares que el fármaco 
anterior.   

 
 



Y LLEGARON LOS ESCÉPTICOS 
DEL TRATAMIENTO VISCERAL 
…. 

Berne Levy ( TRATADO DE FISIOLOGÍA 
MÉDICA). 
 

GRACIAS A MIS ESTUDIOS EN MEDICINA Y 
FARMACOLOGÍA PUEDO DOCUMENTAR QUE: 

1.-CADA VEZ QUE TRABAJAMOS CON COMPRESIÓN 
UNA VÍSCERA SE LIBERA SEROTONINA QUE FACILITA 
LA MOTILIDAD VISCERAL . 

LA ACTUAL EVIDENCIA SUGIERE QUE LA SEROTONINA 
NO INFLUYE SOLAMENTE EN LA MOTILIDAD 
INTESTINAL SINO EN LA HEMATOPOYESIS, 
HOMEOSTASIS METABÓLICA Y METABOLISMO ÓSEO 
Y ES INFLUENCIADA , A SU VEZ , POR LA MICROBIOTA 
INTESTINAL. 

 

 



LA SEROTONINA SE USA EN EL TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA NAUSEA, DIARREA Y ESTREÑIMIENTO. 

LA ACTUAL EVIDENCIA SUGIERE QUE LA SEROTONINA NO INFLUYE SOLAMENTE EN 
LA MOTILIDAD INTESTINAL SINO EN LA HEMATOPOYESIS, HOMEOSTASIS 
METABÓLICA Y METABOLISMO ÓSEO Y ES INFLUENCIADA , A SU VEZ , POR LA 
MICROBIOTA INTESTINAL. 
 



EL TRACTO GASTROINTESTINAL ES EL MAYOR PRODUCTOR DE SEROTONINA , TANTO MUCOSA , COMO 
NEURONAL. LA PRIMERA GENERA MEDIADORES PROINFLAMATORIOS Y LA SEGUNDA NEUROPROTECCIÓN. 





Berne –Levy: pág 423 

• El músculo liso del intestino es de tipo unitario o visceral( actúa como un 
sincitio funcional), las respuestas contráctiles más importantes son la 
segmentación y la contracción peristáltica.  

• Las contracciones peristálticas se encargan , fundamentalmente de la 
propulsión del alimento a lo largo del tracto, consisten en ondas sucesivas 
de contracción y relajación del músculo liso. 

• El músculo liso longitudinal se contrae en primer lugar y , hacia la mitad de 
su contracción se contrae el circular. 

• El desencadenante normal de una onda peristáltica es la distensión por el 
alimento. 

• Existe también un gradiente de frecuencias entre el duodeno 11-12 
contracciones/minuto y el cólon  3-4 que crea un gradiente de presión en 
dirección al esfínter ileocecal. 



Diferencias entre el plexo mientérico y submucoso: 

PLEXO MIENTÉRICO: 

Neuronas interconectadas formando una 
cadena lineal a lo largo de todo el tubo 
digestivo . 

Su estimulación produce : 

1.-un aumento de la contracción tónica del 
intestino . 

2.-contracciones rítmicas con agudas 
contracciones y relajaciones para que 
pase el bolo. 

3.- aumento de la frecuencia de las 
contracciones. 

4.- aumento de la velocidad de conducción 
de las ondas de excitación a lo largo del 
intestino lo que aumenta la rapidez del 
movimiento de las ondas peristálticas. 

5.- señales inhibitorias de esfínteres( por 
péptidos como el VIP). 

PLEXO SUBMUCOSO: 

• Neuronas que controlan la función en un segmento muy 
localizado del tubo digestivo , en diminutos segmentos del 
mismo y que responden a la distensión –tracción ( 
osteopatía ) con respuestas locales y endocrinas. 

• Controla la función parietal interna de cada segmento 
diminuto del intestino regulando la secreción local 
intestinal, la absorción local y la contracción local. 

• En el epitelio gastrointestinal se originan muchas señales 
sensitivas que son integradas en el plexo submucoso para 
ayudar a realizar las diferentes funciones a nivel local y 
producir diferentes grados de plegamiento de la mucosa 
del estómago u otros. 



Berne-
levy:pág 423-
424 

La organización del sistema 
nervioso entérico es compleja 

y , por ello se denomina 

 “ cerebro intestinal”. 

Los cuerpos de las neuronas 
de los plexos submucoso y 

mientérico están organizados 
en ganglios y se establecen 

sinapsis entre ambos plexos.  

También inervan los vasos 
sanguíneos , las glándulas y el 

músculo liso del tracto GI. 

El SNE es el responsable de la 
coordinación de la mayor 

parte de la actividad secretora 
y de motilidad del tracto GI  a 
través de las vías intrínsecas ( 

reflejos de bucle corto)  

Estos bucles utilizan 
numerosos neurotransmisores 

y neuromoduladores 

como la CCK , VIP, SUSTANCIA 
P, SEROTONINA, 
ENCEFALINAS… 



BERNE LEVY: 

Además, algunas neuronas intrínsecas también establecen 
sinapsis con neuronas de los sistemas nervioso autónomo 
permitiendo la interacción entre las inervaciones intrínseca 
y extrínseca.  

INERVACIÓN AFERENTE DEL TRACTO GASTROINTESTINAL:En 
la mucosa y la muscularis externa existen terminaciones 
quimiorreceptoras y mecanorreceptoras 

Los quimiorreceptores pueden ser estimulados por diversas 
sustancias presentes en los alimentos o por productos de la 
digestión., mientras que los mecanorreceptores responden 
a la distensión o a la irritación de la pared intestinal.  

Las aferencias sensoriales que forman los arcos reflejos que 
controlan la motilidad viajan a la médula a través de los 
nervios simpáticos . Al menos el 80% de las fibras del vago y 
hasta el 70% de las fibras esplácnicas son aferentes.  



Berne –levy. 

Las fibras preganglionares de la inervación simpática 
gastrointestinal se originan en los segmentos T8-L2 .  

Los cuerpos celulares de los plexos celiaco , mesentérico superior e 
inferior , e hipogástrico. 

El influjo parasimpático estimula tanto la motilidad como la 
actividad secretora del intestino. 

El nervio vago aporta la inervación parasimpática al estómago, 
intestino delgado, ciego, apéndice , cólon ascendente y cólon 
transverso. 

El resto del cólon recibe inervación parasimpática de los nervios 
pélvicos a través del plexo hipogástrico. 

Todas las fibras parasimpáticas terminan en el plexo mientérico y 
son predominantemente colinérgicas. 



EL EJE CEREBRO –INTESTINO ES UN SISTEMA DE COMUNICACIÓN BIDIRECCIONAL 
ENTRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL Y EL TRACTO GASTROINTESTINAL , EL 
MODULADOR DE ESTA RED ES LA SEROTONINA , CONDICIONADA POR LA MICROBIOTA 
Y SU INFLUENCIA EN EL METABOLISMO DEL TRIPTÓFANO. 



EL SISTEMA GASTROINTESTINAL ES SENSIBLE A LAS FUERZAS DE CONPRESIÓN Y 
CIZALLAMIENTO, LAS CÉLULAS ENTEROCROMAFINES SON MECANOSENSIBLES. 



Mecanosensibilidad INTESTINAL Y EPITELIAL:  

1.- Las fuerzas mecánicas en el tracto gastrointestinal son percibidas: 

a)Por células mecanosensibles especializadas.  

b)Por células no especializadas como las musculares lisas.  

2.-El epitelio GI sufre fuerzas de cizallamiento debido al flujo del contenido luminal hasta compresión extrínseca 
debido a la contracción del músculo liso. 

3.- Las fuerzas mecánicas aplicadas a la mucosa gastrointestinal llevan a una gran liberación de serotonina. 

4.-La serotonina se concentra fundamentalmente en las células enterocromafines , pero variedad de células del tracto 
digestivo son mecanosensibles.  



Célula enterocromafin: célula enteronedocrina.  

Célula del SNED que es 
mecanosensible y tiene 

canales iónicos 
piezoeléctricos que permiten 
el acople de fuerzas para la 

liberación de serotonina. 

Las células enteronedocrinas 
son sensibles a nutrientes y a 

estímulos mecánicos 
transformándolos en 

respuestas fisiológicas 
mediante la secreción de 

hormonas y la señalización 
local con nervios extrínsecos e 

intrínsecos. 

Su alteración contribuye a 
enfermedades humanas 

contradas en el SNENTÉRICO 
como la diarrea o es 

estreñimiento o centradas en 
el EJE CEREBRO INTESTINO 

como el síndrome del 
intestino irritable o 

enfermedades sistémicas 
como la obesidad. 



Célula Enterocromafín:  

Una de las células enteroendocrinas 
llamada la célula enterocromafín sintetiza la 

mayoría de la serotonina regulando la 
motilidad gastrointestinas y la secreción y 

efectos sistémicos ( insulina, sueño, leptina) 
es activada por estímulos químicos y 

mecánicos. 

Edith Bülbing descubrió que la presión 
mecánica aplicada al epitelio generaba 

liberación de serotonina.La pregunta que los 
científicos se hicieron fue si las células 

enterocromafines eran intrínsecamente 
mecanosensibles o, debido a la compleja 
organización multicelular del SNE ( VER 

SNV) , respondían a señales de otras células 
mecanosensibles del tracto gastrointestinal. 



CÉLULA ENTEROCROMAFIN:  

Al ser estimuladas mecánicamente se 
vio que se liberaba ATP, se producía 

activación autocrina de receptores de 
adenosina ( Chin et al vieron que la 

liberación de serotonina era 
dependiente de adenosina) y que estas 

células respondían por efecto 
piezoeléctrico como los discos de 

MERKEL ,ambas liberando serotonina. 

Al ser estimuladas mecánicamente 
producían ,más del 50% de estas 
células, una corriente de receptor 

incrementando el calcio intracelular por 
canales de calcio voltaje dependientes 

desde reservorios intracelulares 
acoplados a proteínas G y rutas iónicas( 
pero se activaban y desactivaban en 10-

12ms).  



Células 
Enterocromafines:  

Lo que observaron fue que la liberación de serotonina 
dura segundos . Mirando imágenes del calcio se 
comprobó que en las células enterocromafines las fuerzas 
de cizallamiento y el desplazamiento de la membrana 
llevó a un rápido incremento del calcio intracelular. 

Pero el retorno a la situación basal duraba decenas de 
segundos tanto si la estimulación era breve ( 50 ms) como 
si se estimulaba durante 20 segundos.Las fuerzas de 
cizallamiento relevantes fueron: rotar, agitar, vibrar, 
cizallar, comprimir y estirar. 



A SU VEZ LA SEROTONINA INFLUYE EN LA MICROBIOTA INTESTINAL 



Y LLEGARON LOS ESCÉPTICOS 
DEL TRATAMIENTO VISCERAL …. 

Berne Levy ( TRATADO DE FISIOLOGÍA 
MÉDICA). 

 

2.- CADA VEZ QUE ESTIRAMOS UNA VÍSCERA 
SE ESTIMULAN REFLEJOS LOCALES 
DEPENDIENTES DEL PLEXO SUBMUCOSO DE 
MEISNER  QUE INCREMENTAN EL TRÁNSITO 
INTESTINAL  

 



Y LLEGARON LOS EXCÉPTICOS DEL 
TRATAMIENTO VISCERAL …. 

Berne Levy ( TRATADO DE FISIOLOGÍA MÉDICA). 

 

3.-Y REFLEJOS GLOBALES DEPENDIENTES DEL 
PLEXO MIENTÉRICO DE AUERBACH QUE 
GENERAN REFLEJOS GLOBALES 
PARASIMPÁTICOS Y SIMPÁTICOS QUE 
PROTEGEN LA MICROBIOTA Y FACILITAN EL 
TRÁNSITO INTESTINAL. 

 



LA OSTEOPATÍA VISCERAL MEJORÓ LA DISTENSIÓN ABDOMINAL Y EL DOLOR A CORTO Y A LARGO PLAZO Y 
ADEMÁS REDUJO LA SENSIBILIDAD RECTAL EN  PACIENTES CON SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE. 



AL MARGEN DE LAS MÚLTIPLES 
INDICACIONES DEL 

TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO 
VISCERAL QUE EXCEDEN 

INFINÍTAMENTE EL MARCO DE 
ESTE CURSO PODEMOS 

DESTACAR: 



 3.- EFECTOS DEL 
TRATAMIENTO VISCERAL 
SOBRE EL 
S.ENDOCRINO. 
 



¿ QUÉ VENTAJAS TIENE LA MEJORA DEL 
TRÁNSITO? 

 

 

SE MEJORA LA MICROBIOTA: 

SI EN PUBMED BUSCAS MICROBIOME APARECEN 88.200 ARTÍCULOS. 

SI BUSCAS GUT MICROBIOME 28.800. 

SI  BUSCAS EN LOS ÚLTIMOS 5 AÑOS 25.500 CON 747 ENSAYOS 
CLÍNICOS  Y 6600 REVISIONES. 



¿ QUÉ VENTAJAS 
TIENE LA MEJORA DEL 

TRÁNSITO? 

Las bacterias intestinales 
comensales presentes en el GALT 
del intestino delgado contribuyen 
a la formación de una célula 
inmunitaria«linfocito 
intraepitelial doble-positivo» (DP 
IEL), que permite al huésped 
tolerar las sustancias inofensivas 
de su entorno. 

Atenuando las respuestas 
inmunitarias y reduciendo la 
inflamación. 



¿ QUÉ VENTAJAS TIENE LA MEJORA DEL 
TRÁNSITO? 

 

 

Competición por la vitamina B12: o Síndrome de intestino ciego.  

El alimento se demora o deja de movilizarse a través de los intestinos . Esto 
causa proliferación bacteriana excesiva. Lleva también a que se presenten 
problemas en la absorción de nutrientes ( vit liposolubles o b12) 

 

VITAMINAS A ( RETINOPATÍAS ),D ( INMUNOSUPRESIÓN, OSTEOPOROSIS),E( 
ALT EN REG EPITELIOS Y PROPIOCEPCIÓN),K ( OSTEOPOROSIS POR DÉFICIT 
DE OSTEOCALCINA Y ALTERACIONES COAGULACIÓN). 



PARECE QUE LA GLUTAMINA INTERVIENE EN LA REDUCCIÓN 
DE LA HIPERSENSIBILIDAD INTESTINAL 





CUIDADO CON EXCESO DE VITAMINA B12,  
SE ASOCIA CON DESÓRDENES HEMATOLÓGICOS Y HEPÁTICOS , MALIGNOS.  



¿ QUÉ VENTAJAS TIENE LA 
MEJORA DEL TRÁNSITO? 

 

La disbiosis altera el metabolismo de la triptofanasa 
,la calidad del sueño y el sistema inmunitario. 
  El triptófano se transforma en serotonina, una 
molécula que regula la motilidad intestinal ( SÓLO 
CON COMPRIMIR LA VISCERA). 
 pero algunos estudios han descubierto que está 
vinculado con la producción de melatonina (la 
hormona del sueño). 
 Asimismo, se ha revelado la existencia de un nuevo 
mecanismo de transporte del triptófano hacia el 
cerebro, con el correspondiente impacto en las 
funciones cerebrales como el sueño. 

 



¿ QUÉ VENTAJAS TIENE LA 
MEJORA DEL TRÁNSITO? 

 

• Uno de los principales reguladores de los 
estrógenos circundantes es la microbiota 
intestinal.  

• Cuando este proceso es alterado debido a la 
disbiosis intestinal ( que como hemos visto 
mejora con el tratamiento osteopático), la 
reducción de la desconjugación resulta en la 
reducción de los estrógenos circulantes.  

 

Esto favorece la obesidad , el síndrome metabólico, el 
cáncer, la hiperplasia endometrial, la 
endometriosis, el síndrome de ovario poliquístico, 
el cáncer, la hiperplasia endometrial, la 
enfermedad cardiovascular y el empeoramiento 
dela función cognitiva. 

 
 



¿ QUÉ VENTAJAS TIENE LA 
MEJORA DEL TRÁNSITO? 

 

 
EMUNTORIO-> elminamos tóxicos y 
disruptores encocrinos. 
CIRCULACIÓN ENTEROHEPÁTICA-> 
reducción del colesterol exógeno( 
importante reducir con dieta la 
síntesis endógena para no empeorar 
al paciente). 



RICARD Y OLIVA: OSTEOPATÍA BASADA EN LA 
EVIDENCIA  

• El tratamiento osteopático del hígado , bazo y 
la bomba linfática ha demostrado poder 
mejorar la respuesta inmunitaria tras una 
única sesión de 7 minutos. 

• Mejora la función portal hasta 30 minutos tras 
el tratamiento. 

• En sujetos con hígado graso no alcohólico 
disminuye los niveles de GPT, GOT Y GGT. 

• Hígado y proteínas transportadoras de 
hormonas. 



¿ QUÉ VENTAJAS TIENE LA 
MEJORA DEL TRÁNSITO? 

 

 

 

Las limitaciones en la 
movilidad visceral fascial 
causan limitaciones y dolor 
en los segmentos lumbares. 



Tratamiento visceral y autismo: S. NERVIOSO. 
ENTÉRICO 

 

Los 49 niños que recibieron 
tratamiento visceral osteopático 
mejoraron en sus patrones de 
comportamiento y sus molestias 
gastrointestinales.  



Tratamiento visceral y TDAH: S. NERVIOSO. 
ENTÉRICO  

 

RESULTADO: 28 niños divididos en dos 
grupos ( control y tratamiento 
osteopático) ausencia de diferencias 
previas . El análisis multivariante 
mostró mejorías en el test Biancardi-
Stroppa ( p<0.04)  y en la rapidez de 
respuesta ( p<0.03).  

 

 

 



OTROS DATOS DE INTERÉS 

• EL 90% DE LA PRODUCCIÓN DE SEROTONINA SE REALIZA EN EL 
TUBO DIGESTIVO. 

• EL BRAIN-DERIVED-NEUROTROPIC FACTOR: ES ESENCIAL PARA 
QUE SE GENEREN NUEVAS CONEXIONES NEURONALES Y NUEVAS 
NEURONAS A PARTIR DE CÉLULAS MADRE , SE PRODUCE EN 
GRAN CANTIDAD EN EL TUBO DIGESTIVO , ATRAVIESA LA 
BARRERA HEMATOENCEFÉLICA Y EJERCE SUS FUNCIONES EN EL 
CEREBRO. 

• EL TUBO DIGESTIVO PRODUCE GLUTAMATO Y GABA , ESTE 
ÚTIMO ES ESENCIAL EN LA REDUCCIÓN DE LA ANSIEDAD Y LA 
CAPACIDAD DE MANTENER LA ATENCIÓN. 



 Estimulación fascial y 
técnicas de tratamiento.  



AHORA VAMOS A INTENTAR JUSTIFICAR EL POR 
QUÉ ES MUY INTERESANTE IMPLEMENTAR EL 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO O NUTRICIONAL 
CON OSTEOPATÍA 

       



IDEAS A 
DESARROLLAR: 

IMPORTANCIA DE LA OSTEOPATÍA 
PARA REGULAR 
HORMONALMENTE EL TRACTO 
DIGESTIVO, EL PERISTALTISMO Y EL 
SISTEMA INMUNE. 

IMPORTANCIA DE LA DIETA PARA 
HACER LO MISMO. 



TRASTORNOS 
FUNCIONALES 

DIGESTIVOS 
 

• Se cree que los factores 
psicosociales asociados a la 
alteración de la motilidad 
visceral y de la sensibilidad 
visceral y , en 1/3 de los 
pacientes asociados a 
antecedentes de 
gastroenteritis aguda 
producen reducción de la 
secreción de serotonina a 
nivel digestivo. 



Eficacia de las 
distintas opciones 
terapéuticas en el 
alivio sintomático 

de la dispepsia 
funcional 

 

• Esta tabla está sacada de un trabajo en el cual se analizaron los distintos 
trabajos publicados en los últimos 15 años con respecto a: ¿Cuántos 
ensayos clínicos aleatorios había? (ECA) ¿Cuál era la reducción del riesgo 
relativo? (RRR) ¿Qué número de pacientes era necesario tratar para 
obtener una duración? (NNT) 



Los 
procinéticos 
 

• Son fármacos capaces de mejorar el tránsito del bolo alimenticio a través del tubo digestivo, 
aumentando la motilidad o mejorando la coordinación motora. Actualmente los procinéticos 
son los mejores fármacos estimulantes de la placa motora. 

• Mecanismo de acción: Como vemos en la imagen, para que una fibra nerviosa libere Ach se 
necesita un estímulo. Este estímulo es siempre la 5-hidroxitriptamina (la serotonina), que 
puede actuar sobre 2 tipos de receptores: 

• 5HT4: es sobre el que actúa fundamentalmente, y tiene que ver con la motilidad.  

• 5HT3: tiene que ver con la sensibilidad, sobre todo con la distensión.  

• Además, siempre hay un freno, que es la dopamina, que inhibe la liberación de Ach por la 
fibra nerviosa.  



Tipos de 
procinéticos: 

Tipos de procinéticos:  

Cisaprida, procinético muy utilizado hasta que se retiró en el año 2000 
por efectos adversos cardiovasculares graves con consecuencia de 
muerte.  

La domperidona y la metoclopramida son procinéticos que 
actualmente están también en alerta europea pues se ha visto que 
produce los mismos efectos cardiovasculares que el fármaco anterior.   

Los 2 procinéticos recomendados actualmente son la  LEVOSURPIRIDA 
y CINITAPRIDA: 

• La levosulpirida es un antagonista selectivo de los receptores periféricos D2 de dopamina 
de la pared gastrointestinal, confiriéndole una acción gastroprocinética y favorecedora de 
motilidad y tránsito intestinal. 

• La cinitaprida es un bloqueante de los receptores de serotonina centrales y periféricos, 
con reducida acción sobre los receptores de dopamina. Estimula la motilidad 
gastrointestinal acelerando el vaciamiento gástrico.  

• También se utiliza la lactulosa ( duphalac ) como laxante osmótico para la encefalopatía 
hepática. 



A propósito de un 
caso: 

 

 

Paciente con gastroparesia 
diabética score 13  que 
tras seis sesiones de 
tratamiento osteopático 
para a score 8  y cuya 
frecuencia de 
hospitalizaciones pasó de 
una cada 1.5 meses a una 
cada 6 meses.  



A propósito de un 
caso: 

Estudio simple ciego 
prospectivo 
centrado en el 
tratamiento del 
diafragma y esófago 
, el score se redujo 
de 13 /45 a 4/45.  



SII: FISIOPATOLOGÍA 
En el SII 

verdadero se 
han implicado 
determinados 

factores: 
 

Trastorno motilidad digestiva gastro-entero-colónica 

El peristaltismo puede estar acelerado (en particular después de comidas grasas 
o hipertónicas – muy dulces o muy saladas). 

Las contracciones segmentarias pueden ser excesivas (sobre todo cuando el 
retrosigma se distiende), lo que facilita el estreñimiento (típicamente de 
“heces caprinas”). 

Son más frecuentes las contracciones agrupadas, lo que puede generar aumento 
de la presión yeyunal  dolor centroabdominal. 

Trastorno de la sensibilidad visceral digestiva en un gran grupo de pacientes. Es decir, 
la distensión o el estrechamiento, el espasmo, estos pacientes lo computan en 
su cerebro como mucho más severo que otro tipo de personas. 

Hay un aumento de la percepción dolorosa a la distensión retrosigmoidea, o a la 
inflamación de la mucosa colónica. 

La estimulación sigmoidea repetitiva reduce el umbral doloroso a la distensión 
rectal  duele cada vez más con menores distensiones, incluso acaba 
doliendo con peristaltismo normal. 

En cambio, la sensibilidad somática (por ejemplo, al frío o a la punzada cutánea) 
es similar a la del sujeto control. 



PARECE HABER RELACIÓN. 







 

A la luz de la baja eficiencia de las drogas 
disponibles en e tratamiento del síndrome 
del intestino irritable ha ido en aumento 
el interes en las terapias alternativas.El 
objetivo de este estudio fue evaluar la 
efectividad de la osteopatía visceral para 
el síndrome del intestino irritable.  

31 pacientes fueron incluidos 
prospectivamente en un estudios 
controlado-placebo cruzado aleatorizado. 
Un año tras el estudio se reevaluaron en 
todos los pacientes los síntomas.  

RESULTADOS: LA OSTEOPATÍA VISCERAL 
MEJORÓ LA DISTENSIÓN ABDOMINAL Y 
EL DOLOR A CORTO Y A LARGO PLAZO Y 
ADEMÁS REDUJO LA SENSIBILIDAD 
RECTAL EN LOS PACIENTES. NO MEJORÓ 
EL ESTREÑIMIENTO ( DISCUSIÓN SÓLO 
PUEDE DISMINUIRLO DURNTE EL TTO) 

 



FISIOPATOLOGÍA
Disregulación 
de la serotonina 
(producida en 
las células ECL): 
 
 

Sobre todo al inicio, en algunos pacientes se observa 
una cierta inflamación subclínica.  

Para despejar las dudas hacemos una colonoscopia 
con biopsia, porque un 5% de los pacientes que 
creíamos que tenían SII en realidad lo que padecen es 
una colitis microscópica. 

Los pacientes con intolerancia a la lactosa (40% de la 
población española), fructosa (30% de la población), 
sorbitol o trehalosa, no son verdaderos SII, sino que 
son intolerantes alimentarios. Estas personas deben 
ser clasificadas como intolerantes, ¡NO ALÉRGICOS! En 
el SII, por definición, debería descartarse este tipo de 
problemas. 



HIPOLACTASIA 
PRIMARIA: 

Gracias a una alteración genética en la que en el 
alelo -13910 cambiamos una timina con una 
citosina podemos seguir produciendo lactasas.  

Este alelo está en 90% suecos, 83 % daneses,80% 
irlandeses, 78% británicos,… 40-50% de españoles,.. 
15% de italianos del sur , 10% de turcos. 

Sin embargo , la hipolactasia primaria ocurre en el 
65% de los españoles ( toleran hasta 12gr). 

Los sujetos que no digieren la lactosa tienen en el 
aliento mucho hidrógeno. 



Algunos autores han 
supuesto factores 

alérgenos alimentarios 
(leche, trigo, huevos, 

frutos secos, 
cacahuetes), pero la 

alergia alimentaria es 
excepcional en el 

adulto. 
También la sacarina. 

 

  

Se suponen cambios en la microflora intestinal. Esto es muy típico del SII 
post-infeccioso, es decir, el que se presenta tras un cuadro de 
colitis infecciosa. 

10-30% de pacientes con SII tienen antecedentes de gastroenteritis, 
más bacteriana que parasitaria o vírica. 

Algunos autores han señalado que la infección por Salmonella 
conlleva riesgo x8. 

Un subgrupo de SII tienen (aun sin antecedentes de gastroenteritis) 
una inflamación mucosa sutil: aumento de linfocitos y 
mastocitos, y cambio en el perfil citoquinas IL-10/IL-12. 

Los factores que favorece el SII post-infeccioso son: 

Duración de la infección inicial 

Son más jóvenes, vegetarianos, mujeres. 

El propio tipo de patógenos: Campylobacter, Shigella, 
Salmonella (¡NO los virus!) 

A nivel enzimático hay un déficit de beta glucuronidasa. 





SII y 
Oligosacáridos: 

En el colon debemos reducir la rafinosa 
( galactosa+glucosa+fructosa ) , la 
estaquiosa ( 2xgalactosa+glucosa+ 
fructosa) y la Verbascosa (3xgalactosa+ 
glucosa + fructosa). 

Recomendado:Brásicas, legumbres ( SIN 
VAINAS) y espárragos. 



SII  y dieta: 

La dieta , el estilo de vida y los probióticos 
influyen en la microbiota intestinal.  

Lamentablemente , en un estudio con más de 
2000 individuos no se encontró asociación entre 
la ingesta de fibra  y la presencia de divertículos 
en la colonoscopia. 

Peery AF, Sandler RS, Ahnen DJ, et al. Constipation 
and a low –fibre diet are not associated with 
diverticulosis. ClinGastroenterolHepatol. 2013; 
11(12)1622-1627 



SII  y dieta: 

• Sin embargo en la UNITED 
EUROPEAN 
GASTROENTEROLOGY WEEK 
DEL 2017: 

Se observó que un aumento 
del consumo de fibra se 
asocia con reducción del 
riesgo de diverticulitis. 812 
pacientes con enfermedad 
diverticular y seguimiento 
medio de 11.6 años 
reduciendo un 40% el riesgo 
de diverticulitis. 

 



• La ingesta elevada de carne roja 
se relaciona con un aumento del 
riesgo de diverticulitis. 
Seguimiento de 51.000 
participantes en 26 años. 

• En esta misma cohorte , se 
observó que el patrón dietético 
occidental aumenta el riesgo de 
diverticulitis frente al patrón de 
los países orientales, que tiende a 
ser más bajo en carne roja y más 
alto en frutas y verduras. 

Finalmente la exposición a los rayos 
UV reduce la incidencia de 
diverticulitis ( vit D dependiente) ( 
Maguire 2015). 

. 







GLP 2: 

• El GLP 2 se utiliza como fármaco para 
hiperplasiar las vellosidades 
intestinales y metaplasiar el cólon en 
síndromes malabsortivos . 

• Es posible lograr efectos parecidos con 
la goma guar y otras gomas : presentes 
en avena, cebada, legumbres… y la 
goma guar está en las semillas de 
Cyamopsis tetragonoloba, una planta 
de la familia de las leguminosas. 

• EL TRABAJO MEDIANTE TÉCNICAS QUE 
DISTIENDAN EL INTESTINO DELGADO 
INCREMENTA SU SÍNTESIS. 



  

 

Las opciones de tratamiento 
quirúrgico para pacientes 
con inercia colónica son 
costosas y no siempre 
alivian el dolor asociado con 
la patología.  

Se describe el caso de una 
mujer de 41 años con 
tratamiento visceral y 
estructural dirigido al 
sistema gastrointestinal y 
musculoesquelético. 

El paciente refirió mejora 
temporal en el dolor y 
función digestiva sin 
fármacos o intervención 
quirúrgica.  



Ileo paralítico 
postquirurgico. 

 

 

El tratamiento osteopático 
estructural aplicado tras una 
cirugía mayor 
gastrointestinal se asocia 
con menor tiempo de flato y 
menor tiempo de estancia 
clínica. 



FUNCIONES DE 
LOS HdC y las 
Bifidobacterias: 

• Los hidratos de carbono ayudan a 
mantener una flora intestinal sana ( 
L.acidophilus, L.salvanus, L.casei, 
L.thermophilus…) 

• Las bifidobacterias se encargan: 

1.- De reducir el amonio y el colesterol 
total. 

2.-Producen vitaminas del complejo B y 
ácidos grasos como el propiónico, 
butírico y acético ( de cadena corta).  

3.- Inhiben , gracias a que producen 
lactato y acetato , la proliferación de 
patógenos intestinales. 



1.-¿QUÉ IMPORTANCIA TIENE EL TRABAJO SOBRE 
ESTÓMAGO E INTESTINO DELGADO A NIVEL 
ENDOCRINO Y OSTEOPÁTICO? 
 
2.-¿ CÓMO INDUCIR LOS REFLEJOS INTESTINALES 
PARASIMPÁTICOS Y SIMPÁTICOS? 
 
3.-SI APLICAMOS LA FISIOLOGÍA : ¿ DEBERÍAMOS 
CENTRARNOS EN FIJAR UN SEGMENTO Y 
MOVILIZAR OTRO EN NUESTRAS TÉCNICAS? 



Secreción gástrica  
  

• El estómago, desde el punto de vista de la función 
secretora, se divide en dos partes:  

1. Área de glándulas oxínticas en fundus y cuerpo (la mayor 
parte de la mucosa estomacal, 80%). Secreción de moco, 
bicarbonato, PEPSINÓGENO (células principales), ÁCIDO 
CLORHÍDRICO (células parietales) y factor intrínseco de Castle.  

 

2. Área de glándulas pilóricas en antro y píloro (20%). 
Secreción de moco, pepsinógeno en pequeñas cantidades y 
GASTRINA (células G).  

 



Ejemplo de 
triple 
estimulación 
de 
receptores: 
complejidad. 

Secreción de ácido en las células parietales del 
estómago:  

1.- Vía neurocrina: mediada por Ach, que actúa sobre el 
receptor M3 . Estimulable mediante manipulación 
metamérica y también cuando aumenta la calcemia. 

2.-Vía hormonal: mediada por la gastrina ( receptor 
colecistoquinina tipo 2), estimulada al trabajar 
fascialmente el estómago o también al incrementar 
calcemia. 

3.- Vía paracrina: mediada por histamina( incrementa la 
secreción de ácido)( que es estimulada por la gastrina ) 
y la somatostatina( inhibidor de la secreción de ácido).  



¿ Qué problemas 
causa la 
medicación en el 
sistema gástrico? 

Mecanismos de defensa generales de las mucosas esofágica, 
gástrica y duodenal  

La secreción de ácido es muy potente (el estómago tiene un pH de 
1,5-2), lo que supondría una agresión importante a la mucosa 
gástrica (erosión y úlcera) si no existieran mecanismos de 
defensa. Existe en condiciones normales, un equilibrio entre 
factores agresivos de la mucosa (HCl y pepsina) y factores 
defensivos, que son:  

Componentes preepiteliales  

1. Capa estable de moco y bicarbonato segregado por la capa de 
células epiteliales  

 

Componentes epiteliales  

2. Células epiteliales y sus uniones intercelulares  

3. Regeneración celular (muy rápido: 30 minutos-4 horas)  

4. Intercambio de hidrogeniones por bicarbonato en las células 
de la mucosa (“marea alcalina”)  

 



¿ Qué problemas 
causa la 
medicación en el 
sistema gástrico? 

 

Componentes postepiteliales  

5. Microcirculación y perfusión de la 
mucosa  

6. Inervación sensitiva de la mucosa  

 

7. PROSTAGLANDINAS: este factor se 
encuentra SUSTENTANDO al resto de 
mecanismos de defensa. Mantienen las 
funciones de defensa (si se eliminan las 
prostaglandinas las demás se desmoronan) 
e inhiben la secreción de ácido. Actúan de 
forma sinérgica con el óxido nítrico. 

8.- ESFÍNTERES ANTIRREFLUJO.  

 



¿ Qué problemas 
causa la 
medicación en el 
sistema gástrico? 

• SI DAS AINES INHIBES 
PROSTAGLANDINAS. 

• DISMINUYE SECRECION Y TODO SE VA 
LA CARAJO. 

• PARA AUMENTAR SECRECION 
ARGININA. 



Cambios en el potencial de membrana en 
reposo del músculo liso: 

Despolarización:  

• 1.-Distensión del músculo. 

• 2.-Estimulación por acetil colina. 

• 3.-Estimulación parasimpática : vagal. 

• 4.- Estimulación hormonal. 

 

Hiperpolarización:  

• 1.- Adrenalina y noradrenalina. 

• 2.-Estimulación nervios simpáticos. 



TRATAMIENTO 
FARMACOLÓGICO 
VERSUS OPCIONES 
OSTEOPÁTICAS: 

COLINERGICOS . 

ANTICOLINERGICOS . 

ADRENÉRGICOS ( ALFA , BETA) 

OPIOIDES ( FORTASEC) 

LAXANTES. 

VERSUS 

TRABAJO SOBRE VEGETATIVO. ESTRUCTURAL Y VISCERAL ( VER SEMINARIO SNV) 

TRABAJO LOCAL ( SEROTONINA ) 

TRABAJO FASCIAL ( HISTAMNA) 

ROLFING ACETILCOLINA. 

TRABAJO DIETÉTICO ( LIMITAR ALIMENTOS RICOS EN HISTAMINA). 



IMPORTANCIA DE LA HISTAMINA 
 



REFLEJOS 
GASTROINTESTINALES: 

El conocimiento de los reflejos 
gastrointestinales es esencial en el 
abordaje visceral digestivo pues, 
del mismo, se pueden inferir las 
manipulaciones vertebrales 
adecuadas y las técnicas viscerales 
pertinentes. 

 



Hay 3 tipos de 
reflejos 
gastrointestinales: 

1. Reflejos dependientes del plexo 
submucoso de meissner integrados 
por completo en el sistema 
nervioso entérico. Estos reflejos no 
necesitan del SNV y responden a 
atascos en la comida , a la 
distensión. 

      Se secretan hormonas cada vez que 
estiramos el peritoneo o una 
víscera.  

      El estudio por doppler muestra 
incrementos de unos minutos en la 
vascularización que no aparecen 
tras manipular la metámera. 



Reflejos 
gastrointestinales: 

2.-Reflejos que van desde el intestino a los ganglios simpáticos 
prevertebrales y vuelven al tubo digestivo: 

2.1.Gastrocólico: la dilatación del estómago provoca la evacuación del 
cólon. Tras tres minutos de estiramiento del estómago las heces 
llegan al cólon. 

 

2.2.- Gastroileal:  la distensión mecánica del estómago ( por técnica 
fascial o comida) o el aumento de la actividad gástrica por 
alcalinidad u osmolalidad isotónica provoca el vaciado ileal al 
cólon y , rápidamente , si hay una buena hidratación fecal , la 
comida llega al recto. Hormonalmente  la gastrina liberada por 
la distensión gástrica pasa a la sangre y , al llegar al intestino, 
estimula el peristaltismo ileal y la relajación de la válvula íleo-
cecal. La gastrina estimula tb la motilidad del cólon. 

 

2.3.-  Ileogástrico o enterogástrico: la distensión duodenal ( técnicas 
para el duodeno) inhibe la secreción y la motilidad gástrica. 



Estimulación de reflejos en masa: 



Nota: regulación 
del vaciado 
gástrico. 
Importante relación 
con el helicobacter. 

• Es necesario que el quimo pase desde el 
estómago al duodeno a una velocidad que 
permita al intestino delgado procesarlo de 
forma completa , siendo importante que se 
evite la regurgitación del contenido duodenal 
al estómago . 

• Los ambientes gástrico y duodenal son muy 
diferentes . La mucosa gástrica es resistente al 
ácido , pero puede ser erosionada por la bilis , 
mientras que el duodeno es resistente a los 
efectos de la bilis pero es incapaz de tolerar un 
pH bajo.  

• Por consiguiente , un vaciado gástrico 
demasido rápido puede provocar la formación 
de úlceras duodenales , mientras que la 
regurgitación del contenido duodenal puede 
provocar la ulceración gástrica.  



Nota: 
regulación del 
vaciado 
gástrico 

Depende de : 

1. Excitabilidad del músculo liso. 

2. Vias nerviosas extrínseca e intrínseca. 

3. Hormonas. 

4. Llenado( cuanto más lleno más rápido se vacía). 

5. Osmolalidad: cuanto más isotónico más rápido se vacía. 

6. Acidez: un jugo muy ácido o una mezcla hipertónica o 
sólida retrasan el vaciado hasta 2 horas. 

7. Presencia de ácidos grasos o monoglicéridos en el 
duodeno lo que contrae el píloro y cierra la salida del 
estómago 3h. 

8. Hormonas como el GIP, CCK , Gastrina y secretina 
retardan , junto al vago , el vaciado gástrico. 



Hay 3 tipos de reflejos gastrointestinales: 

2.Reflejos que van desde el intestino a los 
ganglios simpáticos prevertebrales y 
vuelven al tubo digestivo: 

2.4.- reflejo cólico-ileal o ceco-ileal: Reflejo 
simpático antiperistáltico que impide 
que el contenido bacteriano colónico 
pase al íleon .  

         Responde a la dilatación excesiva del 
cólon pero sobretodo a irritaciones 
fasciales o bacterianas del cólon.  

         Las técnicas de tratamiento de la flexión 
rotación interna del ciego y de la raíz del 
mesenterio lo modulan y nos protegen 
frente a infecciones. 



Hay 3 tipos de reflejos gastrointestinales: 
3.- reflejos que van desde el intestino a 

la médula espinal o al tronco del 
encéfalo para volver al tubo 
digestivo. Predominantemente 
parasimpáticos. 

Ejemplo 1: distensión rectal  Inf 
aferente al Parasimpático sacro. 
eferencia que aumenta el 
peristaltismo, relajación del esfinter 
anal interno… 

Ejemplo 2: control motor y secretor 
gástrico via n.vago. 

Ejemplo 3 : REFLEJO ILEO-CÓLICO la 
distensión del íleon por llegada de 
comida abre la válvula íleo-cecal y 
todo pasa al ciego. 



EXPLORACIÓN DE LA MOTILIDAD: 

PERCUSIÓN PARA VALORAR TIMPANISMO Y MATIDEZ : 

 REFLEJOS EN MASA-CÓLICO ILEAL E ÍLEO-CÓLICO 



Técnica de stretching de duodeno, estómago, páncreas. 

DUODENO 



Ghrelina: 
sintetizada en 
el estómago. 

Funciones biológicas 

a) Secreción de la hormona GH 

b) Regulación del peso corporal y la ingesta (efecto orexigénico) 

c) Homeostasis de la presión arterial (agente vasoactivo) 

d) Efecto cardioprotector (evita la apoptosis de los cardiomiocitos) 

e)Efecto antiinflamatorio y antifibrótico. 
Estimulación : múltiples comidas escasas porque sus niveles 
aumentan antes de las comidas y disminuyen tras la ingesta. 

  

 

Tschöp M, Smiley DL, Heiman ML. Ghrelin induces adiposity in rodents. Nature 2000; 407: 908-
913. 

Rondón, Carlos (14 de diciembre de 2011). «Estudio de la hormona Ghrelina como 
antiinflamatorio y protector alveolar en la fibrosis pulmonar» (en español). Consultado el 19 
de enero de 2012.  

 Kojima M, Hosoda H, Date Y, Nakazato M, Matsuo H, Kangawa K. Ghrelin is a growth-hormone-
releasing peptide from stomach. Nature 1999; 402: 656-660. 



PANCREATITIS AGUDA: 







LITIASIS BILIAR 
 

Causa de pancreatitis aguda más frecuente en nuestro medio. 

Sólo el 3-7% de pacientes con litiasis tienen PA. 

Más frecuente en mujeres, pero el riesgo de PA biliar es mayor en varones. 

La incidencia aumenta con la edad, el sexo femenino, embarazo, sobrepeso, 
pérdida brusca de peso, nutrición parenteral, consumo de fármacos como la 
ceftriaxona o el ocreótico, ciertas enfermedades ( hipertrigliceridemia, 
cirrosis, anemias hemolíticas, resección ileal). 

MECANISMO: Obstrucción del flujo pancreático a la salida del wirsung. Hay 
una relación inversa entre el tamaño de la litiasis y el riesgo de pancreatitis . 



LITIASIS BILIAR 
 

• SOSPECHAR origen litásico si GPT (ALT) >150 UI/L en las 
primeras 48 horas de la evolución de la enfermedad 

•  DIAGNOSTICO: Presencia de la 
litiasis(microlitiasis/barro/colesterolosis): de elección la 
ecografia abdominal convencional 

• Si la ecografia es negativa: Ecoendoscopia (muchas PA 
idiopáticas son en realidad litiásicas ) 

• Colestasis: Bilirrubina directa y Fosfatasas alcalinas : 
Importancia: NECESIDAD DE CPRE en las primeras 48 
horas para extraer la litiasis 

 TRATAMIENTO: Colecistectomia laparoscópica. 



 

• ETIOLOGÍAALCOHOL 1/3 de las PA. Más frecuente en varones. No en bebedores 
ocasionales. Se necesita en general 5 años de consumo elevado de alcohol(>50g/dia o más 
de 5 bebidas diarias). Lo normal es tras 10-20 años de consumo).Solo 10% de los alcohólicos 
crónicos sufre una PA. 

Pico de incidencia: cuarta decada de la vida 

Evolución a PC: Episodios recurrentes pueden llevar a Pancreatitis Crónica aunque solo ocurre 
en una minoría de los pacientes 

 

Patogenia: desconocida : Hipótesis: Formación de tapones proteicos +Toxicidad celular directa+ 
Relajación del E. De Oddi y reflujo biliar 

• Relación alcohol y tabaco:alcohol + tabaco >solo alcohol>solo tabaco.Importancia de 
abstinencia de alcohol y tabaco. EVITA PROGRESION A PC 

 

 

 ANALÍTICA QUE ORIENTA A PANCREATITIS DE ORIGEN ALCOHÓLICO:  

GOT (AST) >150 UI/L, elevación aislada de GGT,VCM, ferritina y transferrina bajas. Esteatosis 
hepá4ca 



TRASTORNOS METABOLICOS 

 

La hipertrigliceridemia > de 500 mg/dl, pero sobre todo a partir de 
1.000 mg/dl puede producir una PA. 

SOSPECHA: suero aspecto lipémico (lechoso), el enfermo muestra 
xantomas en piel e hígado graso 

Niveles de amilasa serica se hallan en el rango normal(determinar 
amilasuria y lipasa para el diagnós4co). 

Causas: Hipertrigliceridemia familiar (primaria) o secundaria al consumo 
de alcohol, sobrepeso, Diabetes mellitus,hipotiroidismo o embarazo. 

Hipercalcemia: se ha relacionado con episodios de pancreatitis en casos 
de hiperparatiroidismo, pero no se ha comprobado la misma relación 
con hipercalcemias de otra etiología.Raras: <5% de las PA 



CLÍNICA:  
DOLOR ABDOMINAL EPIMESOGÁSTRICO, 
IRRADIADO EN CINTURÓN TRANSFIXIVO A 
HIPOCONDRIOS Y ESPALDA, PUDIENDO 
LLEGAR A FOSAS ILIACAS Y RENALES 
(SIMULANDO CÓLICO NEFRÍTICO). 
  

• DE INICIO SÚBITO , PROGRESIVO Y 
CONSTANTE E INTENSIDAD MODERADA A 
SEVERA. 

• LA POSICIÓN ANTÁLGICA ES DE REPOSO Y 
FLEXIÓN VENTRAL. 

• EL 80-90% PRESENTAN NAUSEAS Y 
VÓMITOS BILIOSOS O HEMÁTICOS, NO 
ALIVIAN DOLOR. 

• SE OBSERVA DISTENSIÓN ABDOMINAL 
POR LA HIPOMOTILIDAD SECUNDARIA A 
LA PANCREATITIS AGUDA, MÁS 
FRECUENTE ILEO REGIONAL. 



CLÍNICA:  

• TAQUIPNEA REFLEJA POR EL DOLOR Y 
DISNEA ( SI DERRAME PLEURAL O 
DISTRESS RESPIRATORIO. 

• SUBICTERICIA CONJUNTIVAL O 
ICTERICIA FRANCA. CON EDEMA POR 
COMPRESIÓN DE LA CABEZA DEL 
PÁNCREAS SOBRE LA VÍA BILIAR( BAJA 
LA BILIRRUBINA TOTAL) 

• ALTERACIONES NEUROLÓGICAS ( 
DELIRIUM TREMENS Y 
ENCEFALOPATÍA PANCREÁTICA). 

• FIEBRE EN UN 25% DE LOS CASOS. 



VALORES ANALÍTICOS  



PANCREATITIS 
CRÓNICA: 

ETIOLOGÍA:  

1.-Alcohol, tabaco. 

2.-Genéticas: relacionadas con 1.-la mutacion del gen del 
tripsinógeno (PRSS1)(gen mas frecuente relacionado con 
la pancreatitis hereditaria)2.-con la disminucion de la 
capacidad de inactivación de la tripsina intracelular 
(SPINK1), con la alteración de la secreción de bicarbonato 
(CFTR) y con la mutación del gen del quimiotripsinógeno C 
(CTRC).  

• 3.-Autoinmunes: El Npo 1 se asocia a afectacion 
autoinmune de otros órganos (colangitis esclerosante,, 
EII, etc.) y elevación de los niveles séricos o tisulares de 
IgG4;Por el contrario, el Npo 2 afecta exclusivamente al 
páncreas y presenta niveles séricos de IgG4 normales. 

El reconocimiento de esta etiología autoinmune es de 
suma importancia por su buena respuesta al tratamiento 
esteroideo. 

4.- resto de causas idem a la aguda ( colesterol, 
triglicéridos, obstrucción…) 



Clínica: 

Dolor: epigastrio, espalda e 
hipocondrio izqdo, nauseas y 

vómitos, perdida de peso. 

Si no se relaciona con la ingesta 
traduce inflamación 

parenquimatosa e irritación 
perineural. 

Si se relaciona con la ingesta 
traduce pancreatitis de causa 

obstructiva. 

Fase inicial: Episodios de dolor de 
días de duración con periodos 
largos (meses) asintomatico. 

Fase intermedia: Crisis de dolor 
más contínuas e invalidantes con 
periodos cortos sin dolor entre 

crisis 

Fase final (desarrollo de fibrosis y 
atrofia): mejoria y desaparición del 
dolor y aparición de insuficiencia 

pancreatica exocrina ( esteatorrea, 
déficit de vit liposolubles a,d,e,k) y 

endocrina( hiperglucemia y 
diabetes mellitus) 





TEST DE INTUBACIÓN 
DUODENAL: 

• TEST DIRECTO SECRETINA -CCK: 
CUANTIFICA LA SECRECIÓN 
PANCREÁTICA DE ENZIMAS ( SE 
ESTIMULA EL PÁNCREAS CON CCK 
O CERULEÍNA) Y/O 
BICARBONATO( ESTIMULACIÓN 
CON SECRETINA), EN UNA 
MUESTRA DE JUGO DUODENAL 
TRAS INTUBACIÓN DUODENAL. 

• SENSIBILIDAD 95% 

• ESPECIFICIDAD 95% 

 



TEST EN HECES: 
CUANTIFICACIÓN DE LA 
GRASA FECAL 

• TEST CLÁSICO DE VAN KRAMER: PATRÓN 
ORO DE LOS TESTS INDIRECTOS. 

• EN ADULTOS LA CANTIDAD DE GRASA EN 
HECES ES < 7GR CUANDO SE INGIEREN 
100GR / DÍA DE GRASA 3-5 DÍAS. SE 
RECOGEN LAS HECES DURANTE 72H . 

• SI HAY >7GR INSUFICIENCIA PANCREÁTICA 
EXOCRINA.  



TEST ORAL:  
• TEST DEL ALIENTO CON CARBONO 13 MTG( TRIGLICÉRIDOS MIXTOS) QUE SE INGIEREN EN UNA COMIDA. 

• MEDIANTE ESPECTROMETRÍA DE MASAS O INFRARROJOS SE VALORA EL % RECUPERADO DE C02 13 
RECUPERADO EN AIRE ESPIRADO , QUE ES EXTRAPOLABLE A LA CANTIDAD DE GRASA DIGERIDA ( 
NORMALMENTE >29% A LAS 6H). 

• MIDE LA ACTIVIDAD DE LA LIPASA.  

• MUY ÚTIL SI ESTAMOS SUPLEMENTANDO CON ENZIMAS PANCREÁTICAS PARA VALORAR LA EFICACIA DEL 
TRATAMIENTO. 

• INTERESANTE PARA ESTUDIOS MEDIANTE TÉCNICAS OSTEOPÁTICAS. 



TEST EN HECES: 

• TEST DE LA ELASTASA FECAL: SIMPLE  LOS 
PACIENTES CON PANCREATITIS CRÓNICA 
TIENEN UNA CONCENTRACIÓN FECAL DE 
ELASTASA MENOR DE 200 MICROGRAMOS 
/MG. BUEN TEST DE CRIBADO. 

 



Regulación del 
metabolismo   
fosfocálcico. 



Ca 2+ 
Distribución 

Funciones 

[Ca2+] plasma- 9,4mg/ml = 2,5 mM = 
5 mEq/l 

Unido a proteínas= 45% (90 % albúmina) 
Complejos con citratos y fosfatos (9%) 
Ionizado (50%) 

Celulares 
      Excitabilidad celular 
      Contracción muscular 
      Secreción endocrina 
      Regulación enzimática 
      Crecimiento división celular 
Extracelulares 
      Mineralización 
      Coagulación 
      Fecundación  

Ca 2+ 

extracelular 
+ Importante 

RIÑÓN 
Filtración 

Reabsorción 

Fósforo Distribución 

HPO4
2- 

H2PO4
- 

Funciones 

Esqueleto y dientes 
Células- fosfolípidos de 
membranas 
Tampón 

Absorción en yeyuno  

Excreción controlada por PTH 
Filtración – nivel glomérular 
Reabsorción – nivel tubular 

Vit. D 

HUESO 

Osteoblastos 

Osteocitos 

Osteoclastos 

Matriz 

Remodelado 

Orgánica 

Inorgánica 

10% 10 años 
Depósito de Ca2+ 

A partir de 30 años, decrece 
Reservorio de Ca2+ 

Vit. D Síntesis y activación 

Efectos 

Reosrción Ca2+ 

         Intestinal 
         Renal 

Reosorción ósea 

Mineralización ósea 

Calcemia y       PTH 

+ 

- 

DHCR7 

Vit. D3 

25- OH Vit. D3 

1,25- diOH Vit. D3 

Sol 
Dieta 

+ 

Hígado 

Riñón 

- 

PTH 

+ 

Mecanismos 
absorción Ca2+ 

Calcemia 

+ 
- 

Síntesis 

En cél. Principales de glándulas paratiroides 

Si calcemia         síntesis de PTH 

Efectos Niveles plasmáticos de Ca2+ 

•En el hueso activa osteoclastos y retrasa la maduración de los 
osteoblastos, movilizando el fosfato y el Ca2+ de los huesos a la 
sangre. 
• la reabsorción renal (tcd) de Ca2+ y Mg2+ e inhibe la de fosfato 
( cotransportador Na+-fosfato) en el tcp (= fosfaturia). 

•Estimula indirectamente la absorción intestinal de Ca2+ al activar la 
síntesis de calcitriol. 

Calcitonina 
+ 

Síntesis 

Ca2+   estimula secreción calcitonina 

Efectos 
•Papel en regulación de Ca2+????? 

•Remodelado óseo !!!! 

Hormona del crecimiento  (GH) 

Absorción intestinal y reabsorción tubular de Ca y P 

Activa la formación del hueso 

Andrógenos y estrógenos 

Inhiben resorción ósea 

Hormona T3 

A elevadas concentraciones, aumenta resorción 
ósea 

Requerimientos: 360 - 1200 mg/día. (Variando en distintos estados 
fisiológicos (edad, crecimiento, embarazo, lactancia)). 
La disminución de la concentración de calcio y fosforo en sangre es la 
señal para que aumente la liberación de parathormona y vitamina D y 
disminuye la de calcitonina. CONSECUENCIAS:  
1.-Aumento absorción tubo digestivo 
2.-Disminución excreción renal 
3.-Aumento resorción ósea 
El aumento de la [calcio y fosforo] en sangre es la señal para que 
aumente la liberación de calcitonina y disminuye la de parathormona 
y vitamina D.  
1.-Disminución absorción tubo digestivo 
3.-Aumento excreción renal 
3.-Disminución resorción ósea 



Se podrá sugerir un examen de calcitonina cuando se sospeche que tiene cáncer de tiroides 
medular. La calcitonina también puede ser importante en otros tumores, como los insulinomas, 
vipomas (cáncer de páncreas) y cáncer de pulmón. 
La calcitonina es una hormona producida en las células C de la glándula tiroides. Su papel en los 
hombres todavía no está claro, mientras que en los animales ayuda a regular el calcio en la 
sangre disminuyendo la cantidad de calcio liberado de los huesos. La calcitonina funciona en 
contraste con la hormona paratiroidea (PHT) y 1,25-dihidroxi vitamina D. 
Valores normales: Menos de 10 pg/ml (picogramas por mililitro). 
 
Los niveles por encima de lo normal pueden indicar: 
 
Carcinoma medular de la tiroides 
Insulinoma 
Vipome 
Cáncer de pulmón 

CALCITONINA 



DIAGNÓSTICO DE LAS ENFERMEDADES DE LAS GLÁNDULAS PARATIROIDES 
 
Biopsia de los paratiroides 
Calcio en la orina 
Calcio ionizado 
Examen del calcio en la sangre 
Fósforo sérico 
Hormona paratiroidea 
Proteína relacionada con la hormona paratiroidea 



Tratamiento osteopático: A 
RAZONAR EN EQUIPO. 

• Trabajar hígado , riñón , 
pulmón y equilibrar SNV. 

• TRABAJAR FASCIAS DEL 
CUELLO. 

• Dar dieta alcalina. 

• Pasear un rato al Sol. 

• Suplementos de Vit D 
sólo si pH alcalino. 





En relación al 
metabolismo 
del calcio: 

Es fundamental considerar que las proteínas 
son tampones intracelulares.  

Por ello un moderado incremento de la proteína diaria ( 10-20% de 
la energía) puede incrementar ligeramente la absorción de calcio en 
una dieta pobre en calcio compensando prácticamente el ligero 
aumento de la excreción de calcio. 

Un incremento excesivo de proteína(40%) 
descalcifica porque utilizas el calcio para 
tamponar el ácido. 

Am.J. Clin Nutr 2009. 





Calcio: 

Se distribuye en 99% por huesos y dientes y 
en sangre y tejidos blandos un 1%. 

Interviene en la mineralización de huesos , 
dientes, en el control del tono arterial, en la 
contracción muscular, el la coagulación, en la 
secreción de hormonas, en la conducción 
nerviosa, en la sensibilidad a la insulina, en la 
lipólisis, en la vc, TA y coagulación. 



¿qué 
aumenta la 
absorción de 
calcio? 

Hormonas esteroideas.  

Hormona del crecimiento. 

La acidez gástrica.  

La vit C. 

La lisina. 

La glicina. 

La Vit D3. 

La fibra soluble . 

La lactosa ( sólo en niños). 



¿ qué 
disminuye la 
absorción de 
calcio? 

1.-Grasas. 

2.-Un aumento de la relación Fósforo/ Calcio mayor de 1.5 
. 

3.-Exceso de sodio , de potasio, de magnesio o de 
estroncio(El estroncio se encuentra en concentraciones 
relativamente altas de las especias, granos enteros, 
vegetales de hojas verdes como la espinaca y la col, 
mariscos, vegetales de raíz como las zanahorias y 
nabos, y legumbres como los frijoles, las lentejas y los 
guisantes. 

• Cantidad recomendada La cantidad de estroncio 
ingerida por una dieta saludable suelen ser suficientes 
para el desarrollo humano. Si tiene osteoporosis, se 
recomienda tomar un suplemento de estroncio) 

4.- Ácido fítico( cereales( salvado), legumbres, soja , 
semillas, oleaginosas) 

5. -Ácido Oxálico ( espinacas, ruibarbo, cacao en polvo, 
chocolate negrofrutos secos, judías, cereales integrales, 
batata, cacao y café). Espárragos, tomate , higo, té , 
ciruelas , manzanas ( desaparece si desechas el agua de 
cocción) 

 



¿ qué 
aumenta la 
excreción de 
calcio? 

El alcohol. 

El exceso de sodio. 

La glucosa. 

La hiperinsulinemia. 

Dietas con exceso de proteína. 



Biodisponibilidad del calcio: 

• La biodisponibilidad de calcio es mayor en las verduras , 
brásicas y furtos secos que en los lácteos ( por los fosfatos y el 
pH) 

• Las brásicas son una anomalía en la naturaleza de los 
vegetales , pues no acumulan oxalatos para desintoxicar el 
exceso de calcio que a otras plantas les causa la muerte 
celular ( pej: espinacas) y tienen una excelente absorción 
frente a las espinacas cuya absorción es pésima. 

• El pescado plactocnívoro es una fuente de calcio de elevada 
biodisponibilidad. 

• Las semillas de sésamo, chia , la col, las almendras , el kelp, el 
brócoli… son fuentes ricas en calcio de mayor a menor 
cantidad. 



Metaanálisis:  













HIPERPARATIROIDISMO: CLASIFICACIÓN 
  

1.-Primario: (aumento PTH y de calcio) el más frecuente de 
todos,producido por la secreción excesiva y autónoma por parte de las 
glándulas paratiroideas por carcinoma, adenoma o hiperplasia. 

 

2.-Secundario (aumento de PTH y calcio disminuido o normal) 
Enfermedad renal crónica, con FG <60 ml/min 
Déficit de vitamina D secundaria a alteraciones del metabolismo de la vitamina 

D, hiperfosfatemia, tubulopatías pierde calcio, etc.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                            
Síndromes de malabsorción. 
Fármacos como bifosfonatos, furosemida, fósforo 
Envejecimiento 

3.-Terciario  Es el paso final del hiperparatiroidismo secundario por ERC. El 
estado de hipercalcemia crónica hace que aumente la PTH y ese 
estímulo continuo sobre las glándulas hace que, al cabo de muchos 
años, la secreción de PTH se vuelva autónoma. 



CLÍNICA: 
 

 

El efecto crónico de la PTH sobre los túbulos provoca 

hiperbicarbonaturia con hiperfosfaturia e 

hipercalciuria   ACIDOSIS HIPERCLORÉMICA 

METABÓLICA.  

 

Además se pierde la respuesta del túbulo distal a la ADH 

produciéndose poliuria.  

Los síntomas renales más frecuentes: cólico nefrítico con 

expulsión de cálculos, hematuria, poliuria y polidipsia. 

 



Consecuencias de la 
acidosis y alcalosis: 



2)¿Por qué es tan importante el PH? 

 

• El PH de la sangre y del medio interno (matriz extracelular) es de 7’39. 

• Pequeñas variaciones en el PH son compensadas por el organismo. 

    PHØ 

         Muerte     Acidosis       Alcalosis     Muerte 

  6                       7                           7’35         7’45                         7’8                         9 

 



• DIENTES: caries, sensibilidad a los alimentos fríos o calientes. 

• ESTÓMAGO: acidez, eructos ácidos, gastritis. 

• INTESTINOS: diarreas ácidas, inflamación intestinal. 

• RIÑONES-VESÍCULA: orina ácida, cistitis de repetición, cálculos renales. 

• VÍAS RESPIRATORIAS: sensibilidad al frío, frecuentes catarros (bronquitis, 

sinusitis…), tendencia a alergias. 

• PIEL: sudor ácido, piel seca, roja e irritada en los pliegues. Tendencia a urticaria, 

micosis y eczemas diversas. 

• UÑAS: quebradizas, estrías y manchas blancas. 

• MÚSCULOS: calambres y espasmos. Tendencia a lumbago, tortícolis… 



• SISTEMA ÓSEO Y ARTICULAR: desmineralización de los huesos (osteoporosis, 

osteomalacia, raquitismo, hiperlaxitud ligamentaria, hernias discales, dolores 

articulares migratorios) 

• SISTEMA CIRCULATORIO: hipotensión, extrema sensibilidad al frío y tendencia a 

hemorragias.  

• GLÁNDULAS ENDOCRINAS: agotamiento e hipofunción. 

• ÓRGANOS GENITALES: tendencia a inflamación e infección de sus mucosas. 

• SISTEMA NERVIOSO: sensibilidad exacerbada al dolor. Tendencia a insomnio. 



6) Alimentos Acidificantes y alcalinizantes 

• Las diferentes listas de alimentos clasificados se establecen en función de su efecto 

en personas sanas, sin problemas metabólicos. 

• En realidad el efecto acidificante y alcalinizante de los alimentos depende de la 

capacidad de transformación del organismo receptor. 

• Propondremos pues una lista de alimentos acidificantes y alcalinizantes, que lo son 

para todo el mundo. Y por otro lado una lista de alimentos ácidos que sólo tendrán 

efecto acidificante en personas con deficiencias metabólicas para los ácidos. 

• El hígado y el páncreas son los órganos encargados de alcalinizar el bolo 

alimenticio. 



Apartado de 
visceroendocrinología:  

Importancia de la osteopatía para 
estimular la motilidad ( 

peristaltismo).  
 

Las limitaciones en la movilidad 
visceral fascial causan 
limitaciones y dolor en los 
segmentos lumbares. 

 



Apartado de 
visceroendocrinología:  

Importancia de la osteopatía para 
estimular la motilidad( 

peristaltismo).  
 

• El síndrome de Pitt-Hopkins es 
un trastorno genético raro 
causado por la insuficiente 
expresión del gen TCF4. se 
manifiesta con desórdenes 
gastrointestinales y 
estreñimiento en el 75% de los 
pacientes. 

• La terapia manual osteopática 
mejora la función intestinal en 
estos pacientes , reduce la 
necesidad de administración de 
enemas y mejora la frecuencia 
de deposiciones . 

 
 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28241332


Apartado de 
visceroendocrinología:  

Importancia de la osteopatía para 
estimular la motilidad( 

peristaltismo).  
 

Once pacientes con desórdenes 
digestivos y estreñimiento crónico 
según los criterios de Roma III.  

Tras el tatamiento osteopático 
visceral se redujo el tránsito 
colónico derech ( p=0.005)o e 
izqdos ( p=0.009),  se redujo el 
tránsito oro anal (p=0.002) así 
como el doloa abdominal y el uso 
de fármacos. 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28109570

