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Los CONCEPTOS DE LA OSTEOPATIA se deben de evolucionar con los aportes de la 

ciencia moderna.

Los paradigmas ya antiguos de la OSTEOPATIA VISCERAL, no bastan a explicar los 

resultados obtenidos con esta.

Existen varios estudios científicos de tipo revisión bibliografía, metaanálisis, estudios 

clínicos experimentales controlados aleatorios y cegados que indican que existen 

resultados en varias patologías.

Proponemos un nuevo paradigma, más científico, explicando cómo podría funcionar 

la osteopatía visceral. Por eso nos hemos basado en una importante revisión 

bibliográfica (todos los datos descritos en este estudio provienen de Pubmed).
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El término mecanotransducción hace referencia a las diferentes formas en las que las 

células mecanosensibles responden a diferentes movimientos y cargas, generadas en el 

tejido, produciendo respuestas bioquímicas y físicas en el organismo.

MECANOTRANSDUCCIÓN A NIVEL VISCERAL

Los principales tipos de movimiento celular 
son quimiotaxis, haptotaxis y necrotaxis
(Köhidai , 2019). 

La mecanotransducción es un proceso molecular dinámico 

que consiste en la transmisión de fuerzas mecánicas y 

transformación en señales bioquímicas intracelulares, que 

producen una respuesta de adaptación celular al medio o 

bien, llegan hasta expresiones génicas.



Transducción: proceso que permite transformar una clase de señal en otra diferente. Lleva a 
una célula a responder a sustancias del exterior a través de moléculas de señalización, que se 
hallan en el interior o en la superficie de la propia célula. Entre las moléculas que intervienen 
en la transducción de la señal hay neurotransmisores y hormonas que se enlazan a 
determinadas proteínas .

Proceso por el que un estímulo mecánico (movimiento) va a generar una respuesta química 
(regeneración de tejido). 

EL SISTEMA VISCERAL ES UN SISTEMA ESPECIALIZADO CON LA PROPIEDAD DE LA 
MECANOTRANSDUCCIÓN.



Según Abraira & Ginty (2013), los mecanorreceptores son receptores 

somatosensoriales que transmiten estímulos extracelulares a la transducción de señales 

intracelulares a través de canales iónicos controlados mecánicamente. Los estímulos 

externos suelen ser en forma de presión, estiramiento, cizallamiento y movimiento.

MECANOTRANSDUCCIÓN A NIVEL VISCERAL

Los mecanorreceptores detectan señales mecánicas a 

través de canales iónicos iones  despolarización 

eléctrica  generación de potenciales de acción 

(Roudaut et al.,2012; Zhang & Yang, 2015).



La mecanotransducción está controlada predominantemente por integrinas que actúan a 

través de complejos de adhesión focal. 

• Las fuerzas mecánicas en el tracto gastrointestinal estimulan la células 

mecanosensibles gracias a mecano-sensores (mecanorreceptores). 

Vías de mecanotransducción en fibroblastos 

incrustados en la matriz extracelular según 

Guenat & Berthiaume (2018). 

• La mucosa gastrointestinal libera serotonina en relación 

con las células enterocromafines (serotonina de la 

piel y la mucosa gastrointestinal (secretina, 

colecistoquinina, péptido inhibidor gástrico y motilina) : 

existe una mecano-sensibilidad cutánea.

MECANOTRANSDUCCIÓN A NIVEL VISCERAL



CÉLULAS ENTEROCROMAFINES

QUIMIO-SENSORES INTESTINALES QUE SE ACOPLAN A LAS VÍAS 
NEURALES SENSORIALES 

Los factores dietéticos, microbianos e inflamatorios modulan el eje intestino-cerebro e influyen en 
procesos fisiológicos que van desde el metabolismo hasta la cognición .

Las células enterocromafines expresan receptores quimio-sensoriales específicos, son 
eléctricamente excitables y modulan las fibras nerviosas aferentes primarias sensibles a la 
serotonina a través de conexiones sinápticas, lo que les permite detectar y transducir información 
ambiental, metabólica y homeostática del intestino directamente al sistema nervioso. 



LA MECANOTRANSDUCCIÓN ES EL 
MECANISMO PRINCIPAL DE LAS TÉCNICAS 

OSTEOPATICAS VISCERALES

Las células enterodocrinas sensibles a estímulos mecánicos respuestas 
fisiológicas mediante secreción de hormonas (Beyder, 2019; Kaelberer et al., 2018; 
Mawe-Hofmann, 2013) que permiten una señalización local con los nervios 
(Parasimpático = nervios vagos; Ortosimpático = nervios esplácnicos mayor, menor, 
pélvico). 



• Las técnica viscerales utilizan fuerzas de rotación, vibración, cizallamiento, 

compresión o estiramiento que modifican el potencial de membrana del enterocito

haciéndolo menos electronegativo (Beyder, 2012- 2019; Kim et al., 2001; Chin et al., 

2011; Wang et al., 2017; Alcaino et al., 2018), lo que normaliza 

motilidad/peristaltismo.

• La serotonina influye en el microbiota (Kwon et al., 2019).

• Las técnicas viscerales actúan en la mecano-sensibilidad neuronal del tracto 

gastrointestinal y permiten una adaptación autónoma del intestino (Smid, 2009).

• Las vías mecano-transductivas extrínsecas se ejecutan en circuitos vagales, 

esplácnicos  y pélvicos.



Los sistemas 
especializados 
se diferencian 
principalmente 
por haber 
adquirido 
mecanismos 
eficientes para 
transferir fuerzas 
a los mecano-
transductores. 

Las células enteroendocrinas sensibles a estímulos 
mecánicos producen respuestas fisiológicas 
mediante secreción de hormonas (Beyder, 2019; 
Kaelberer et al., 2018; Mawe-Hofmann, 2013) que 
permiten una señalización local con los nervios.

En células vivas la aplicación de un estímulo 
mecánico provoca no sólo una respuesta 
mecánica,sino también una respuesta biológica.

Utilizando redes complejas de sensores, 
transductores y mecanismos de actuación, las 
células son capaces de responder y adaptarse a su 
entorno mecánico.



El principio de la mecanotransducción se aplicada las técnicas osteopáticas 

viscerales, craneales y musculoesqueléticas.

Las fuerzas mecánicas en el tracto gastrointestinal estimulan los mecanorreceptores 

viscerales, lo que provoca respuestas fisiológicas mediante secreción de hormonas.

Las técnicas viscerales que producen rotación, vibración, cizallamiento, compresión 

o estiramiento, modifican la información a partir del nervio vago, del potencial de 

membrana del enterocito,  normalizan motilidad/peristaltismo, permiten una 

adaptación autónoma del intestino. 

CONCLUSIONES OSTEOPATICAS SOBRE LA MECANOTRANSDUCCION 



MECANOTRANSDUCCIÓN A NIVEL VISCERAL
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INERVACIÓN PERITONEAL

Las aferencias viscerales se distribuyen según el tipo y función del órgano diana.

Las neuronas aferentes viscerales espinales se proyectan de manera segmentaria en las 
láminas I y V del asta dorsal de la médula (Struller et al., 2017):

− Estómago, intestino delgado o ciego: T4 a T12.
− Intestino: T12 a L2 y L5 a S1.
− Mesenterio: T5 a T12.

El nervio vago tiene funciones motoras (10 a 20% de las fibras) y sensibles aferentes (80 a 
90%). 

Los axones eferentes de las neuronas de los ganglios de la raíz dorsal sacra siguen los 
nervios esplácnicos pélvicos parasimpáticos para el colon y el recto. 



Hay tres clases principales de nervios viscerales aferentes (Jäning, 1996):

- Mecanosensibles de bajo umbral  distensión, contracción y otros estímulos. Las 
fibras Aβ de bajo umbral,  solo transmiten sensaciones mecánicas inocuas. 

- Mecanosensibles  de  alto umbral  (esófago, colon, uréter y útero)  a estímulos 
mecánicos nocivos (Jäning, 1996).

- Quimio-sensibles específicos (vagales).

INERVACIÓN PERITONEAL



INERVACIÓN PERITONEAL

PERITONEO PARIETAL

Sensible al dolor, la presión, el tacto, la fricción, el corte y la temperatura. 

Está inervado por los nervios frénicos y por los nervios víscero-somáticos espinales 
sensibles (niveles torácicos inferiores).

 Partes anterior y lateral del peritoneo diafragmático  nervios intercostales T6-T8 
(Körte, 1927).

 Parte central del diafragma  nervio frénico (C3-C5), ganglios nudosos y  raíz dorsal 
cervical (Tanaka et al.,2011).



Peritoneo parietal (verde)  nervios aferentes somáticos y viscerales: recibe ramas 
sensibles de los nervios intercostales inferiores y de los nervios lumbares superiores 
(Struller et al., 2017). 

Peritoneo visceral   sistema nervioso autónomo (simpático: rojo; parasimpático: azul). El 
submesotelio visceral  nervio vago y nervios espinales. 



La red nerviosa mielinizada del peritoneo parietal transmite información 
mecanorreceptora  distensión y/o contracción de la pared abdominal (Tanaka et al., 
2011).

El peritoneo visceral está inervado por el sistema nervioso autónomo, nervios 
espinales, nervio vago.

Son neuronas mecano-sensoriales  estiramiento,  desgarro, contracción del peritoneo
(Tanaka et al., 2011).

Sobre distensión visceral  sensación de dolor.



Según  Tanaka et al.,(2011) :

- Modifican los influjos patógenos vagales y sus consecuencias.

- Mejoran el transporte selectivo de líquidos y células.

- Mejoran y aceleran el drenaje linfático.

- Mejoran las defensas inmunes del cuerpo.

Las técnicas viscerales estiran, estimulan el peritoneo parietal y visceral (Struller et 

al., 2017; Blackshaw et al., 2007).

Los mecanorreceptores peritoneales  sensibles a la presión,  tracción, fricción, 

modificación de temperatura (movimiento pasivo repetitivo), las técnicas 

osteopáticas modifican la mecanotransducción. 

EL PERITONEO
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1) Mecanorreceptores en el tracto gastrointestinal superior.

MECANORECEPTORES VISCERALES GASTROINTESTINALES

Durante la distensión de las vísceras huecas  activación de los mecanorreceptores
elongación como de tensión (Paintal, 1954; Blackshaw et al., 1987).

Según Ranieri et al. (1973), los receptores gástricos responden a la distensión, 
movilización y compresión digital del estómago.

Los receptores gástricos que responden a la distensión son mucho menos sensibles a la 
movilización y compresión digital.



2) Mecanorreceptores en el tracto gastrointestinal inferior.

Hay evidencia de participación de mecanorreceptores sensibles a la tensión (Distrutti
et al., 2007).

MECANORECEPTORES VISCERALES GASTROINTESTINALES

Situación de los cuerpos celulares y propiedades de las extensiones periféricas de las 
neuronas que inervan el tracto gastrointestinal (Ranieri et al. (1973). 



Provocan normalización de los reflejos anormales y mecanotransducción visceral, que 

modifica los influjos simpáticos y vagales, así como provocan modificaciones de 

secreciones de sustancias biológicas.

Localización de los receptores esplácnicos en el tracto gastrointestinal y peritoneo según Ranieri et 
al. (1973). Cada punto indica la posición de un receptor, determinada por estimulación por punción.

MECANORECEPTORES VISCERALES GASTROINTESTINALES



MECANORRECEPTORES EN LA PARED DEL ESTÓMAGO



Las técnicas viscerales actúan a través de los mecanorreceptores 

mecanosensibles a compresión, estiramiento, presión local, movilización, 

torsión y compresión digital (particularmente el estómago), que se 

encuentran en los órganos y en el peritoneo. 

- Los mecanorreceptores peritoneales gástricos y mesentéricos proximales 

son sensibles al estiramiento y compresión (Farré et al., 2013; Sengupta 

et al., 1990; Ranieri et al., 1973). 

MECANORECEPTORES VISCERALES GASTROINTESTINALES



- Los mecanorreceptores del peritoneo prerrenal y del mesenterio son 

sensibles a la movilización de los riñones/intestinos y a la presión 

puntiforme (Ranieri et al.,1973).

- Los mecanorreceptores del estómago e intestino son muy sensibles al

estiramiento, compresión, movilización del estómago o del intestino 

(Ranieri et al., 1973). 

MECANORECEPTORES VISCERALES GASTROINTESTINALES



- Zagorodnyuk et al. (2005, 2011)mecanorreceptores sensibles a la distensión

transducción de las terminaciones laminares intraganglionares rectales (rIGLE) : las 

neuronas sensoriales están activadas por estiramiento del colon.

- Gregersen et al. (2013),en yeyuno los mecanorreceptores estrés mecánico o la 

tensión.

- Bessou & Perl (1966) mecanorreceptor del intestino delgado movimiento 

del mesenterio o del intestino .

- Booth et al. (2008),  mecano-sensibilidad del yeyuno estímulo de distensión.

- Yang et al. (2012)  estímulos mecánicos del yeyuno  aferencias 

mecanosensibles  velocidad de distensión. 

MECANORECEPTORES VISCERALES GASTROINTESTINALES



Berkley et al (1990) fibras aferentes estimulación mecánica o química de los 

órganos reproductores internos y a la estimulación mecánica de otros órganos pélvicos.

Canal vaginal, útero (cuerpo y cuello uterino), vejiga, uréter Estimulación mecánica.

 Los campos receptivos de los órganos reproductores  borde caudal de la vagina 

hasta el cuerpo uterino (incluido el cuello uterino) y fondo de saco (unión vagino-

cervical). 

 Los campos receptivos vaginales (incluido el fondo de saco)  distensión vaginal 

interna en dirección al cuello uterino (apareamiento). 

 Los campos receptivos del cuello y cuerpo  presión estática.

 Los ligamentos uterinos (redondo, ancho, uterosacro) Feed back hormonal

estiramiento.

MECANORECEPTORES VISCERALES GINECOLOGICOS



Según Ranieri et al. (1973) los mecanorreceptores del riñón están ubicado en la cápsula renal. 

MECANORECEPTORES VISCERALES VIAS URINARIAS

Zagorodnyuk et al.(2019)  estiramiento, movilización disparo de aferencias de  

vejiga, uréter  y riñón.
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MECANISMO NEUROFISIOLÓGICO DEL DOLOR VISCERAL

Según Sengupta (2009), la hipersensibilidad visceral puede ocurrir debido a:

1)sensibilización de las aferencias sensoriales primarias que inervan las vísceras 
2)hiperexcitabilidad de las neuronas espinales ascendentes (sensibilización central)
3)desregulación de las vías descendentes que modulan la transmisión nociceptiva 

espinal.

La sensibilización de una neurona espinal por la inflamación de un órgano ↗
sensibilidad del órgano no inflamado inervado por el axón colateral  sensibilización 
entre órganos. 



MECANISMO NEUROFISIOLÓGICO DEL DOLOR VISCERAL

Kingston et al. (2014)  aferencias del colon y el número de neuronas del asta 
dorsal de la médula espinal ↖ la inflamación, lo que puede facilitar una 
representación central aberrante de la señalización nociceptiva del colon después 
de la hipersensibilidad periférica crónica.

Según Zhou et al (2007), la colitis se asocia con hipersensibilidad visceral y 

somática en áreas de superposición somatotópica. Este modelo incluye los 

mecanismos de sensibilización visceral y somática



El tratamiento del dolor visceral reposa en el tratamiento de 

la sensibilización neurológica, del simpático y del nervio 

vago (Lucarini et al., 2020; Vermeulen et al., 2014; Jänig, 

1985; Schott, 1994; Zhou et al., 2007). 

Las técnicas viscerales provocan modificaciones reflejas a 

través de los mecanorreceptores, en los tejidos sensibles a la 

tracción, distensión, compresión, torsión.

EL DOLOR VISCERAL 
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• Los influjos simpáticos viscerales disfuncionales provocan un bucle de retroalimentación 

de aferencias somáticas en la misma vía del SNC que inerva las vísceras disfuncionales 

(Bath & Owens, 2020).

• La sensibilización central aumenta la descarga eferente somática, simpática y motora

(Cervecero, 1995; Nullens et al., 2016), lo que modifica los reflejos víscero-somáticos, 

somato-viscerales y víscero-viscerales (Siri et al., 2019; Gebhart et al., 2016; Brumovsky & 

Gebhart, 2009; Hsieh et al., 2019).

• El tratamiento osteopático lucha contra la plasticidad anormal del SNC (sensibilización 

central), responsable del dolor visceral crónico persistente, y de convergencia 

viscerosomática y viscerovisceral (D'Alessandro et al., 2016; Petersen et al., 2015; Kovanur 

Sampath et al., 2015). 

LA SENSIBILIZACIÓN NERVIOSA VISCERAL



SENSIBILIZACIÓN CENTRAL
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• Parasimpática
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RESULTADOS DE LA OSTEOPATIA EN EL TRATAMIENTO 

DEL SNV Y VISCERAS SENSIBILIZADAS

• Kingston et al. (2014) movilizaciones vertebrales  respuesta simpático-excitadora 

independientemente del segmento movilizado. 

• D’Alessandro et al. (2016): Acción del OMT en la sensibilización neurológica: 

− Petersen et al. (2015)  terapia manual osteopática vías interoceptivas acción 

en sensibilización.

− Meltzer & Standley (2007), Licciardone et al. (2012 y 2013)  contacto manual 

osteopático (Tacto)  efecto antiinflamatorio y anti-dolor. 

− Ruffini et al. (2015), un estado hiper-parasimpático que modula la activación 

vegetativa, puede producir efectos de retroalimentación positiva sobre el estado de 

sensibilización.



Acción del OMT en la sensibilización neurológica según D'Alessandro et al. (2016).
Varias terapias incluida el OMT, podrían resolver la sensibilización neurológica en diferentes condiciones 

clínicas en las que están presentes sensibilización periférica y/o central. 

• Existen numerosos trabajos científicos que indican una acción  del OMT sobre la 

sensibilización central y sus consecuencias (Kingston et al., 2014; Meltzer & Standley, 

2007; Licciardone et al., 2012 y 2013; Ruffini et al., 2015; Walkowski et al., 2014; Curi et 

al., 2018; Perry et al., 2015; Sato, 1992).

Terapias  para sensibilización 
central y periférica



− Henley et al. (2008),  Giles et al. (2013) y Ruffini et al. (2015)  tratamiento 

osteopático  sistema nervioso autónomo efecto parasimpático  estado de 

afinación trofotrópica.

− Vierck (2006); Ursin (2014)   estado emocional/psicológico de los pacientes durante 

tratamiento  potencial retroalimentación homeostática/alostática que puede 

optimizar el tratamiento.

− Walkowski et al. (2014)  tratamiento osteopático  cascada biológica y 

neurológica  rompe el círculo vicioso de la condición inflamatoria de umbral bajo .

− Petersen et al. (2015) indican que la osteopatía puede modificar los estados de 

sensibilización, en todos los niveles, utilizando las vías interoceptivas. 



Varias publicaciones científicas indican efectos positivos del tratamiento osteopático en caso 

de desequilibrio del SNV. 

− CV4 ↗ actividad parasimpática y ↙ actividad simpática, restablece el equilibrio 

simpático-vagal (Curi et al., 2018). 

− HVT vertebrales torácicos  componente simpático del dolor (Kingston et al., 2014). 

− La liberación miofascial modifica el tono del sistema nervioso autónomo (Henley et 

al., 2008).  

− Terapia manual  respuesta simpático-excitatoria con la técnica de manipulación 

(Perry et al., 2015).

− HVT  reflejos somato-viscerales (Sato, 1992).

− HVT torácicos  eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal  en el dolor y la modulación 

de los procesos endocrinos y fisiológicos neurovegetativos (Kovanur Sampath et al., 

2015).



Ejemplos de protocolos de tratamiento de manipulación osteopática (OMT) para 
mejorar las respuestas homeostáticas (Kuchera (2005).
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La inervación del tracto gastrointestinal depende del sistema nervioso entérico, del

SNC, del simpático y del vago (Furness, 2012; Grundy et al., 2011). 

Los mecanorreceptores vágales responden al estiramiento (Powell et al., 2016).

 A nivel del estómago, la estimulación del nervio vago provoca una regulación de la 

ingesta de alimentos, controla la motilidad gástrica y pilórica.

 Según Lu et al. (2020), 

- Vago aferente ↗ motilidad antral.

- Vago eferente ↙motilidad antral.

PARTICIPACIÓN DEL NERVIO VAGO



La estimulación del nervio vago eferente a dosis altas retarda el peristaltismo antral según Lu et al. (2020).

(A) Ejemplo de imágenes gástricas, antes y durante la estimulación del nervio vago eferente con dosis altas de 

descargas (amplitud de pulso = 1 mA, ancho de pulso = 0,5 ms, frecuencia de pulso = 10 Hz).

(B) El inicio de la estimulación del nervio vago eferente, a dosis altas, aumenta significativamente el área de la 

sección transversal, seguida de un cambio fásico pequeño o nulo en el área de la sección transversal.



Organización del sistema nervioso entérico según Furness  (2012).

El sistema nervioso entérico tiene plexos ganglionares, el plexo mientérico entre las capas longitudinal y circular de la 

musculatura externa, y el plexo submucoso que tiene componentes externos e internos. Los haces de fibras nerviosas conectan 

los ganglios, y también forman plexos que inervan la capa muscular longitudinal, la capa muscular circular, la mucosa muscular, 

las arterias intrínsecas y la mucosa. También está presente la inervación de las células endocrinas gastro-entero-pancreáticas 

y del tejido linfoide asociado al intestino.

El plexo mientérico gástrico (fundus, cuerpo, antro, duodeno proximal) son densamente 

inervados por fibras vagales (Furness,  2012; Berthoud et al., 1990): es el nivel donde 

podemos tener más acción terapéutica.



 A nivel del duodeno los nervios vágales son responsables de reflejos vago-vagales

(Zhang et al., 2000). 

 A nivel de los intestinos, el nervio vago inerva sobre todo el plexo mientérico: la 

inervación vagal de mucosa/submucosa es escasa o ausente (Berthoud et al., 1990). 



La inervación hepática vagal regula funciones metabólicas, inmunológicas y 
comportamentales, y su alteración puede influir en enfermedades como la esteatosis 
hepática, la inflamación y trastornos metabólicos.

• Anatomía y Tipos de Inervación Hepática

El hígado recibe fibras tanto aferentes (sensoriales) como eferentes 
(motoras) del nervio vago, principalmente a través de la rama hepática. Las fibras 
aferentes terminan en núcleos específicos del tronco encefálico, mientras que las 
eferentes provienen del núcleo motor dorsal del vago y el núcleo ambiguo.

Las neuronas colinérgicas parasimpáticas inervan hepatocitos y 
colangiocitos, regulando funciones metabólicas y de señalización.

• Regulación Metabólica y Energética

La inervación vagal hepática es esencial para el equilibrio energético, la 
homeostasis de la glucosa y el metabolismo lipídico. Su interrupción altera la expresión 
de proteínas metabólicas, favoreciendo la acumulación de lípidos y el desarrollo de 
esteatosis hepática, especialmente bajo dietas ricas en grasas o carbohidratos.

El nervio vago modula la secreción de insulina y la captación/producción 
de glucosa hepática, ejerciendo un control tónico inhibidor sobre los centros 
cerebrales que regulan la función pancreática.



• Función Inmunológica y Protección Hepática

La estimulación del nervio vago reduce la inflamación 
hepática, la activación de células estrelladas y la producción de citocinas 
proinflamatorias, atenuando el daño en modelos de hepatitis y lesiones 
por isquemia-reperfusión.

El nervio vago también protege contra la apoptosis de 
hepatocitos y regula la respuesta inmune a través de receptores 
nicotínicos y mecanismos antioxidantes.

• Implicaciones Clínicas y Terapéuticas

Modificar la actividad del nervio vago o su inervación hepática 
puede ser una estrategia prometedora para tratar enfermedades 
metabólicas, inflamatorias y hasta ciertos tipos de cáncer hepático.

• Conclusión

La inervación hepática por el nervio vago es fundamental para 
la regulación metabólica, inmunológica y la protección del hígado. Su 
modulación ofrece oportunidades terapéuticas para enfermedades 
hepáticas y metabólicas, destacando la importancia del eje hígado-
cerebro en la salud sistémica.



• La inervación vagal de las vías biliares modificación de las secreciones de 
neurotransmisores y neuropéptidos que regulan la función y la hemodinámica 
hepáticas (Uyama et al., 2004).

• El tratamiento del nervio vago normaliza el tono neurovegetativo, estimula las vías 
antiinflamatorias, regula el apetito, el estado de ánimo y el sistema inmunológico, 
favorece la homeostasis neurovegetativa (Browning et al., 2017; Gottfried-
Blackmore et al., 2021; Bonaz et al., 2016; yuan & Silberstein, 2016; Lu et al., 2018).



VAGO Y EJE NEUROINMUNOENDOCRINO

El nervio vago es un componente clave de los ejes neuro-inmune 
y cerebro-intestino a través de una comunicación bidireccional 
entre el cerebro y el tracto gastrointestinal. 

Se observa una función antiinflamatoria dual del nervio vago 
utilizando aferentes vagales, dirigidos al eje hipotalámico-
pituitario-adrenal, o eferentes vagales, dirigidos a la vía 
antiinflamatoria colinérgica. 



VAGO Y CONTROL DE LA INFLAMACIÓN

El sistema nervioso simpático y el nervio vago actúan en sinergia a través del nervio 
esplénico, para inhibir la liberación del factor de necrosis tumoral alfa por los macrófagos 
de los tejidos periféricos y el bazo. 

Debido a su efecto antiinflamatorio, el nervio vago es un objetivo terapéutico en el 
tratamiento de trastornos inflamatorios crónicos en los que el factor de necrosis tumoral 
alfa es un componente clave. 

La estimulación del nervio vago podría usarse como una terapia no farmacológica 
para tratar trastornos inflamatorios del tracto gastrointestinal, como enfermedades 
inflamatorias del intestino, síndrome del intestino irritable e íleo postoperatorio.



Respuesta antiinflamatoria mediada por 

la estimulación del nervio vago según 

yuan & Silberstein (2016). 

El bazo responde a la liberación sistémica de TNFα

y otras citocinas, que conducen a la activación del 

eje hipotálamo-pituitario-adrenal (HPA). Las 

señales inflamatorias transmitidas a través del 

ganglio de la raíz dorsal, y los influjos aferentes 

vágales activan un circuito de retroalimentación 

para reducir la respuesta inflamatoria.

La estimulación del nervio vago modula el reflejo 

inflamatorio a través de las vías simpáticas y 

parasimpáticas. La estimulación del nervio vago 

atenúa la respuesta inflamatoria en el bazo a través 

de células T especializadas y macrófagos (Mɸ). 



Vías antiinflamatorias del nervio vago: 
activación del eje hipotalámico-hipofisario-
adrenal (azul) a través de aferencias vagales, de 
la vía antiinflamatoria colinérgica a través de los 
reflejos vago-parasimpáticos (rojo) y simpáticos
(violeta) según Bonaz et al. (2017).



Estimulación del nervio vago según Bonaz et 
al., 2020: vía antiinflamatoria colinérgica, ↙ 
factor de necrosis tumoral alfa a través de 
agonistas nicotínicos, estimulación nutricional, 
estimulación del nervio vago: acción 
antiinflamatoria dirigida al receptor nicotínico 
de acetilcolina en órganos multinivel en 
COVID-19. 



RAZONES PARA TRATAR EL NERVIO VAGO

Activar nervio vago (X) :

− Para estimular el parasimpático.

− Para contrarrestar el simpático facilitado.

− Para estimular su acción antiinflamatoria sobre dolor, sensibilización 
central y periférica.



EFECTOS CLÍNICOS TRATAMIENTO DEL VAGO

El tratamiento del nervio vago normaliza el tono neurovegetativo, estimula las vías 
antiinflamatorias, regula el apetito, el estado de ánimo y el sistema inmunológico y 
favorece la homeostasis neurovegetativa.

El nervio vago tiene propiedades antiinflamatorias duales a través de sus fibras 
aferentes, es decir, eje hipotalámico-pituitario-suprarrenal, y eferentes, es decir, el 
efecto anti-factor de necrosis tumoral alfa de la vía antiinflamatoria colinérgica. 

Existe una relación inversa entre el tono vagal y el nivel plasmático de factor de 
necrosis tumoral alfa en pacientes con enfermedad de Crohn. 



EFECTOS CLÍNICOS TRATAMIENTO DEL VAGO 

El eje microbiota-intestino-cerebro del vago está involucrado en los trastornos gastrointestinales; puede 
modificar la plasticidad vagal, y así reducir el efecto disfuncional.

El nervio vago conecta los órganos viscerales y el cerebro de manera importante para la microbiota. La 
alteración vagal puede provocar síndromes metabólicos.

Se indica que la descompresión occipitoatloidea y la estimulación no invasiva auricular transcutánea del 
nervio vago provoca un tono parasimpático cardíaco. 

La activación del reflejo antiinflamatorio colinérgico por descompresión occipitoatloidea y estimulación 
del nervio vago auricular transcutáneo provoca efectos antiinflamatorios y neuro-vegetativos.



EFECTOS CLÍNICOS TRATAMIENTO DEL VAGO 

La relación entre las alteraciones del sistema nervioso autónomo y las alteraciones de la microbiota, 
el sistema triptofanasa, la calidad del sueño y la regulación de la ingesta son hoy en día un lugar 
común en medicina.

El sueño deficitario altera la producción de grelina, favorece el deseo de consumir alimentos con 
elevado índice glucémico, favorece la obesidad, reduce los niveles de hormona del crecimiento, 
altera el sistema emocional, afecta a la síntesis proteica hipocampal y el potencial de membrana, 
afectando al aprendizaje espacial. 

La disbiosis intestinal provoca los mismos efectos debido a la síntesis de triptofanasa que reduce los 
niveles de serotonina y melatonina 



EFECTOS CLÍNICOS TRATAMIENTO DEL VAGO 

Las bacterias intestinales estimulan directamente las neuronas aferentes del sistema nervioso 
entérico para enviar señales al cerebro a través del nervio vago. 

A través de estos variados mecanismos, los microbios intestinales moldean la arquitectura del 
sueño y la reactividad del estrés del eje hipotalámico-pituitario-suprarrenal. Influyen en la 
memoria, el estado de ánimo y la cognición, y son clínica y terapéuticamente relevantes para una 
gama de trastornos, incluyendo alcoholismo, síndrome de fatiga crónica, fibromialgia y síndrome de 
piernas inquietas. 



ESTIMULACIÓN INVASIVA BIOELECTRÓNICA DEL   NERVIO VAGO

Ekmekçi et al., 2017.



DISPOSITIVOS DE ESTIMULACIÓN DEL NERVIO VAGO  
(Qin et al., 2021)

A - Generador de pulsos en bolsillo subcutáneo en la pared torácica izquierda y electrodo en espiral envuelto 
alrededor del nervio vago izquierdo en cuello.
B - GammaCore, un dispositivo la estimulación del nervio vago no invasivo, envía una señal eléctrica al vago.

C- NEMOS, un dispositivo externo  de estimulación transcutánea del nervio vago con electrodo intraauricular en 

territorio  rama auricular del nervio vago.



ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA DEL  NERVIO VAGO
CON DISPOSITIVOS NO INVASIVOS

Según Yuan & Silberstein (2016), el NEMOS (3.500 $) es un dispositivo transauricular de 

estimulación del nervio vago, que estimula la concha auricular. 

El GammaCore (600 $) es un dispositivo de estimulación autoadministrado transcervical 

del nervio vago, que estimula a través del cuello hasta el nervio vago cervical.

https://www.gammacore.com/
www.nemos.uk.com/device/

https://www.gammacore.com/
http://www.nemos.uk.com/device/


ANATOMIA DEL PABELLÓN AURICULAR

La rama auricular del nervio vago inerva la concha y el trago.



BASE ANATÓMICA DE LA ESTIMULACIÓN DEL NERVIO VAGO 
AURICULAR TRANSCUTÁNEO

Dos posibles mecanismos de activación 

parasimpática a través de la rama auricular del 

nervio vago según Buttet al., 2020. 

• Flechas azules  activación de las aferencias 

vagales y del haz vagal principal a través del 

sistema nervioso central.

• Flecha roja  activación directa de las 

eferencias vagales y  estimulación del haz 

vagal principal.



ESTIMULACIÓN ELÉCTRICA DEL  NERVIO VAGO
CON DISPOSITIVOS NO INVASIVOS

Bolígrafo electro-estimulador. 
Estimulador eléctrico de  la concha auricular.

https://www.ebay.es/itm/254610956237 31,40 €

https://www.ebay.es/itm/254610956237


ESTIMULACIÓN AURICULAR DEL NERVIO VAGO              
(Li  et al., 2015; He et al., 2013; He et al., 2013).

A- Estimulación eléctrica transcutánea nerviosa.
B- Puntos utilizados en el grupo rama no auricular del nervio vago más grupo de tonos 
para la estimulación eléctrica transcutánea nerviosa.
C- Puntos de acupuntura utilizados en el grupo de acupuntura eléctrica.



ESTIMULAR EL NERVIO VAGO CON AURICULOTERAPIA

Auriculoterapia del Dr. Nogier (1969), estimulación eléctrica de 
agujas de acupuntura.



ESTIMULAR EL NERVIO VAGO CON AURICULOTERAPIA

Auriculoterapia del Dr. Nogier (1969), estimulación eléctrica de 
agujas de acupuntura.



ESTIMULAR EL NERVIO VAGO CON AURICULOTERAPIA

Auriculoterapia del Dr. Nogier (1969), Agujas Semi Permanentes (ASP)



Secuencia de la prueba neurodinámica 

del nervio vago según Carta et al. (2021).

1- Posición inicial con la columna cervical 

superior en flexión.                                                                                          

2- Lateroflexión contralateral cervical.                                                                                                                    

3- Rotación ipsilateral del cuello del cuello .                                                                                                      

4- La posición final de la prueba con 

movimientos suaves de la parte superior del 

abdomen caudal y cranealmente como 

maniobras de discriminación.

• La prueba es válida y precisa, es capaz de detectar la activación del nervio vago con alta 

sensibilidad, permite evaluar la actividad parasimpática y las alteraciones del nervio 

vago a través de cambios fisiológicos de la frecuencia cardíaca, podría ser un método 

más de estimulación neuro-meníngea del nervio vago (Carta et al., 2021). 

PRUEBA NEURODINÁMICA PERIFÉRICA DEL NERVIO VAGO 



• El eje microbiota-intestino-cerebro del vago (Mayer et al., 2015; Goehler et al., 2005)

está involucrado en los trastornos gastrointestinales; puede modificar la plasticidad 

vagal, y así reducir el efecto disfuncional (Fülling et al., 2019; Blanke et al., 2021).

• El microbiota intestinal es un actor clave en la salud y la enfermedad, el nervio vago 

conecta los órganos viscerales y el cerebro de manera importante para el microbiota: su 

alteración provoca síndromes metabólicos (Blanke et al.,2021; Fülling et al., 2019; Kigerl 

et al., 2016; Sherwin et al., 2016; O’Connor et al., 2018). 

EJE MICROBIOTA-INTESTINO-CEREBRO



Interacciones entre bacterias luminales e intestino según Gallo et al. (2016). 

CE: Enterocitos; MC: células M; Tj: 

uniones estrechas; TGF: factor de 

crecimiento transformante; TNF: factor 

de necrosis tumoral; TSLP: linfopoyetina

estromal tímica; DC: células dendríticas; 

TLR: receptores tipo Toll; APRIL: Un factor 

inductor de proliferación; BAFF: factor 

activador de células B; IL-10: interleucina-

10; MAMPs: Patrones Moleculares 

Asociados a Microbios; LPS: 

lipopolisacárido; PRR: Receptores de 

reconocimiento de patrones; FPR: 

receptores de péptidos formilados; NOD: 

receptores similares al dominio de 

oligomerización de unión a nucleótidos.



Test de secuenciación del ADN metagenómica (myBIOME SYNLAB- 265 €) que permite 
un estudio profundo, objetivo y accionable del microbiota intestinal, proporcionando 
información detallada acerca de los microorganismos que habitan en el intestino, su 
funcionalidad y el impacto que tienen en la salud (Knight et al. (2018). 



TEST CUTANEO DE ALERGIA ALIMENTICIA

Aunque el estándar de oro para el diagnóstico de la alergia alimentaria mediada por 

inmunoglobulina E (IgE) es una provocación alimentaria oral y la anamnesis la base del 

diagnostico, los biomarcadores clínicamente relevantes de sensibilización por IgE, 

incluida la IgE sérica específica y las pruebas cutáneas por punción, pueden ayudar en el 

diagnóstico (LaHood & Patil, 2019). 



TEST SANGUÍNEO DE ALERGIA ALIMENTICIA

La selección e interpretación racionales de las pruebas, basadas en la historia clínica y la 
comprensión de la epidemiología y fisiopatología de las alergias alimentarias, hacen que 
estas pruebas sean muy útiles (Chokshi & Sicherer, 2016). 



TEST SANGUÍNEO DE alergia alimenticia

El pilar del diagnóstico de alergia alimentaria es la historia clínica; permite la selección adecuada de los 

alérgenos que se van a analizar y la interpretación de los resultados de las pruebas de alergia (Gomes-Belo et 

al., 2018). 



Principios terapéuticos en la utilización del eje alimentos-microbiota según Zmora et al. 

(2019).

La dieta interactúa con el "holobionte" humano de una manera específica para cada persona. La obtención 

de múltiples parámetros del huésped y su microbiota residente puede ayudar a diseñar intervenciones 

dietéticas de precisión, que abarcan las cantidades, el contenido y el momento de los alimentos. 



₋ La dieta influye en la estructura y función de 

las bacterias intestinales, la nutrición 

mantiene la homeostasis y lucha contra las 

enfermedades, particularmente gracias al 

nervio vago  (Bastiaanssen et al., 2019; Zmora 

et al., 2019). 

₋ Existen pruebas de la eficacidad de la 

quiropraxia (Zhu et al., 2020) y del OMT para 

restablecer un microbiota normal (Collebrusco 

& Lombardini, 2014; Mancini et al.,2021;

Dalgleish et al., 2021; Kania et al.,2021).



Probióticos y 

prebióticos

TRATAMIENTO DEL MICROBIOTA



Probióticos y 

prebióticos

TRATAMIENTO DEL MICROBIOTA

Principales probióticos de cepa única empleados en estudios clínicos
• Saccharomyces boulardii
• Lactobacillus rhamnosus GG
• Bifidobacterium bifidum
• Lactobacillus plantarum 299
• Lactobacillus sporogens
• Enterococcus SF68
• Bifidobacterium lactis BB12 (L)
• Lactobacillus reuteri
• Lactobacillus casei (L)
• Bifidobacterium longum BB 536 (L)
• Lactobacillus acidophilus LA1
• Escherichia coli Nissle 1917 (serotipo 06:K5:H1)



Probióticos y 

prebióticos

TRATAMIENTO DEL MICROBIOTA

Principales probióticos de varias cepas empleados en estudios clínicos
• Lactobacillus acidophilus y L. bulgaricus
• Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium lactis
• Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium infantis
• Bifidobacterium longum BB 536 + L. acidophilus NCFB 1748 (L)
• Bifidobacterium lactis Bb12 (BB12) y Lactobacillus rhamnosus GG
• Bifidobacterium bifidum + Streptococcus thermophilus
• Bifidobacterium lactis y Streptococcus thermophilus (L)
• Lactobacillus acidophilus + L. bulgaricus + Streptococcus thermophilus (L)
• VSL#3: 4 cepas de lactobacilos (Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus delbrueckii subespecie bulgaricus y 
Lactobacillus plantarum), 3 cepas de bifidobacterias (Bifidobacterium longum, Bifidobacterium infantis, Bifidobacterium breve) y 
Streptococcus salivarius subespecie thermophilus
• TREVIS: Streptococcus acidophilus, LA5, Bifidobacterium lactis BP12, Streptococcus thermophilus y Lactobacillus bulgaricus
• Ecologic 641: 4 lactobacilos (Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus salivarius y Lactococcus lactis) y 2 
bifidobacterias (Bifidobacterium bifidum y Bifidobacterium lactis)
• Ergyphilus: 1010 Lactobacillus rhamnosus GG, Lactobacillus casei, Lactobacillus acidophilus y Bifidobacterium bifidus
• Jinshuangqi: Bifidobacterium longum > 10 UFC, Lactobacillus bulgaricus > 10 UFCy Streptococcus thermophilus > 10 UFC Principales 
prebióticos empleados en estudios clínicos
• Fruto-oligosacáridos (FOS)
• Galacto-oligosacáridos (GOS)
• Inulina
• Trans-galacto-oligosacáridos (TOS)
• Beneo Synergy 1 (SYN1): oligofructosa-inulina



Probióticos y 

prebióticos

TRATAMIENTO DEL MICROBIOTA

• Lactulosa
• Fibra de avenaa
• Cebada germinada (rico en hemicelulosa)a
• Goma guar hidrolizadaa
• Almidón resistentea
• Plantago ovataa
• Betaglucanoa
•Pectinaa

Principales simbióticos empleados en estudios clínicos
• Lactobacillus plantarum 299 y 10 g de fibra de avena
• Lactobacillus sporogens + Fruto-oligosacáridos
• Synbiotic 2000: 101 UFC de cada: Pediococcus pentoseceus 5-33:3, Leuconostoc mesenteroides 32-77:1, Lactobacillus paracasei sp. 
paracasei 19, Lactobacillus plantarum 2362 y 2,5 g de cada uno de betaglucanos, inulina, pectina y almidón resistente
• Synbiotic 2000 Forte: 101 UFC de: Pediococcus pentoseceus 5-33:3, Leuconostoc mesenteroides 32-77:1, Lactobacillus paracasei sp. 
paracasei 19, Lactobacillus plantarum 2362 y 2,5 g de cada uno de: inulina, fibra de avena, pectina y almidón resistente
• Oligofructosa + inulina (SYN1) + Lactobacillus rhamnosus GG y Bifidobacterium lactis Bb12
• Golden Bifid: Bifidobacterium bifidum, Lactobacillus bulgaricus y Streptococcus thermophilus con FOS

Principales pro, pre y simbióticos empleados en estudios clínicos según Olveira et al. (2007).



Ejemplos de marcas comerciales y fabricantes 

de probióticos según Olveira et al. (2007).

Mecanismos de actividad probiótica según 

según Olveira et al. (2007).



DIETA DEL MICROBIOTA

Paoli et al. (2019)
Berding et al. (2021).

Almidón resistente 2 (plátano macho, patata, 

boniato, yuca, arroz de grano largo, avena, 

legumbres (lentejas, garbanzos...)

↑ Ruminococcus spp, Eubacterium rectale, 

Bifidobacterium adolescentis

Almidón resistente 3 ↑ Eubacterium rectal, Roseburia spp, Ruminococcus 

bromii

Almidón resistente 4 ↑ Parabacteroides diastasonis

↓ Eubacterium rectale, Ruminococcus bromii

Dieta alta en fibra soluble (avena, los guisantes, los 

frijoles, las manzanas, los cítricos, las zanahorias, la 

cebada y el psilio)

↑ Bacteroides spp., C. leptum group, and E. rectale

Hidratos de carbono complejos (harinas integrales, 

granos, verduras, hortalizas y vegetales, legumbres, 

tubérculos y raíces, frutos secos y semillas, frutas).

↑ Bifidobacteria spp, Prevotella spp

Dieta baja en fibra (evitar frijol y legumbres, granos 

enteros, vegetales crudos y frutas o sus jugos, 

vegetales y frutas con cáscara, nueces y semillas, los 

nervios en la carne).

↓ Roseburia spp, Eubacterium rectale

Efecto de los carbohidratos en la composición de la 

microbiota intestinal (puerro, cebolla, espárragos, ajo, 

alcachofa,  tomate, plátano, trigo integral) según Bibbò 

et al. (2016).



DIETA DEL MICROBIOTA

Fructo-oligosacáridos (plátano, tomate,  espárrago, ajo, cebolla, 

puerro, alcachofa y raíz de achicoria)

↑ Bifidobacterium spp, Lactobacillus spp

Inulina (espárragos, ajo y cebolla, puerro o ajoporro, trigo, cebada, 

plátano)

↑ Bifidobacterium spp, Lactobacillus spp

Fructanos :

Cereales: trigo, espelta, centeno y cebada. Fruta: sandía, nectarina, 

pomelo, caqui, granada, ciruelas, plátanos maduros, dátiles, 

ciruelas pasas y pasas. 

Hortalizas: cebollas, ajos, puerros, alcachofas, espárragos, 

remolachas, coles de Bruselas, hinojo y guisantes

↓ Bacteroides spp, Clostridium spp

Galacto-oligosacáridos (productos lácteos,

panadería, edulcorantes y azúcar, jugo de frutas, postres y 

helados).

↑ Bifidobacterium spp, F. prausnitzii

Arabinoxilano-oligosacáridos (granos de cereales). ↑ Bifidobacterium spp

Efecto de los oligosacáridos en la composición de la microbiota intestinal según 

Bibbò et al. (2016).



RAÍZ C1 Y ANASTOMOSIS CON EL NERVIO VAGO 

Rouvière,1974.
Netter, 1991.

Darby &  Cramer, 1995.
Perlemuter &  Waligora, 1971.



EFECTOS DE LA DESCOMPRESIÓN OCCIPITOATLOIDEA 

Registro original del estudio de Dalgleish et al. (2021), en el grupo de descompresión occipitoatloidea. A 

partir del ECG (arriba), se derivaron los intervalos RR (medio) y los intervalos PQ (abajo) para cada latido 

utilizando el software HemoLab. Observar el aumento en el intervalo PQ después de la intervención de 

descompresión de occipitoatloidea en comparación con el registro de línea de base. 



EFECTOS DE LA DESCOMPRESIÓN OCCIPITOATLOIDEA 

Kania et al. (2021) estudiaron la activación del reflejo antiinflamatorio colinérgico por 

descompresión occipitoatloidea y estimulación del nervio vago auricular 

transcutáneo. 

Las 2 técnicas activan el reflejo antiinflamatorio parasimpático, la modulación 

simpática ↙ tono vascular (HTA) y ↗ sensibilidad del reflejo barorreceptor. 



EFECTOS DE LA DESCOMPRESIÓN OCCIPITOATLOIDEA 

Los resultados de Kania et al. (2021)  

sugieren que la técnica osteopática de 

descompresión occipitoatloidea, así 

como la estimulación del nervio vago 

auricular transcutánea no invasiva, 

provocan efectos antiinflamatorios.
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¿QUE TRATAMIENTO OSTEOPATICO UTILIZAR PARA REEQUILIBRAR  
EL SÍSTEMA NEUROVEGETATIVO?

El principio básico es eliminar toda irritación músculo-esquelética, 

visceral y craneal para suprimir toda SENSIBILIZACIÓN NERVIOSA  y 

permitir la reequilibración homeostática del SNV.



¿QUE TRATAMIENTO OSTEOPATICO UTILIZAR PARA               
REEQUILIBRAR  EL SÍSTEMA NEUROVEGETATIVO?

El diagnóstico con TEST ESPECÍFICOS, POLAR H10, APP ELITE HRV y SOFTWARE KUBIOS 

HRV  Standard, o APP  KUBIOS HRV  nos permite determinar el ESTADO 

NEUROVEGETATIVO del paciente, y verificar la eficacia de nuestro tratamiento de 

manera objetivable.

La meta del tratamiento no es tanto estimular el ortosimpático o el parasimpático, pero 

más bien suprimir los focos de irritación del cuerpo para que el SNV pueda 

normalizarse.



El estrés crónico y/o los eventos adversos estresantes ↗ crónicamente la 

actividad y reactividad del sistema nervioso simpático que pueden inducir una 

inflamación local y sistémica de bajo grado según Bellinger & Lorton (2018). 



MATERIALES PARA LAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS DEL 
SÍSTEMA NEUROVEGETATIVO

Tensiómetro Nerve Express

Cubo y hielosDinamómetro

POLAR H10

SOFTWARE KUBIOS HRV



TEST SISTEMA MEDIDO ESTUDIADO

Respiración profunda. Frecuencia cardiaca con 
pulso.

Cardiovagal, 
parasimpático
10 latidos/min o 
menos. 

Maniobra de Valsalva. Frecuencia cardiaca. Cardiovagal, 
↙parasimpático.

Cambio postural  (decúbito 
a bipedestación, camilla de 
inclinación).

TA y frecuencia 
cardiaca.

↙ parasimpático.
↖ ortosimpático.

Respuesta al esfuerzo de 
agarre de la mano.

TA y frecuencia. ↙ parasimpático.
↖ ortosimpático.

Pruebas de frio (cara, 
mano).

TA y frecuencia , 
respuesta pupilar 
(midriasis), dolor.

↙ parasimpático.
↖ ortosimpático.

Pruebas sudomotora. medición de la 
sudoración.

↖ ortosimpático.

PRUEBAS MÁS FIABLES QUE NECESITAN MATERIAL



Thermotest (Somedic AB, Farsta- Suecia) 

Se disminuye la temperatura a una velocidad 
de 11°C/s desde una línea base de 30° C (Chien 
et al., 2008). 

El paciente pulsa un interruptor cuándo la 
sensación de frío se vuelve dolorosa por 
primera vez.

Se calcula la media de 3 ensayos en cada sitio para un análisis. 



Clasificación de la sensibilización al frío según las temperaturas 
cutáneas (House et al., 2015)
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En el pdf que emite se pueden analizar los datos y estudiar la predominancia del ortosimpático o 

del parasimpático (Index en verde PNS Parasimpático, y en rojo SNS ortosimpático).

Software Kubios estándar 



APP KUBIOS, TEST NEURO-MENÍNGEO DE NERVIO VAGO, VARIABILIDAD 
DEL RITMO CARDIACO PARA IDENTIFICAR LAS ZONAS DE IRRITACIÓN 
DEL NERVIO NEUMOGÁSTRICO
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¿QUE TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO UTILIZAR PARA               
REEQUILIBRAR  EL SÍSTEMA NEUROVEGETATIVO?

– MÚSCULOESQUELETICO (HVT, etc.) :

Modifican el flujo sanguíneo cutanéo sistema simpático (karason y drysdale 

et al., 2003). 

Cambio significativo en el sistema nervioso  región suboccipital cambios 

en sistema nervioso (Rechberger et al., 2019).

 Acción normalizadora simpática (suprimen la sensibilización segmentaria). 



¿QUE TRATAMIENTO OSTEOPATICO UTILIZAR PARA               
REEQUILIBRAR  EL SÍSTEMA NEUROVEGETATIVO?

 Secreción cortisolmodifica la inhibición parasimpática y la prevalencia 

simpática (Fornari et al., 2017).

A nivel torácico  componente simpático del dolor (Kingston et al., 2014). 

También en el eje hipotálamo-hipófisis-suprarrenal, acción en el dolor y   

modulación de los procesos endocrinos y fisiológicos neurovegetativos (Kovanur 

Sampath et al., 2015).

Metabolismo cerebral regional de la glucosa relacionado con la relajación 

simpática y la reducción del dolor (Ogura et al., 2011).



¿QUE TRATAMIENTO OSTEOPATICO UTILIZAR PARA               
REEQUILIBRAR  EL SÍSTEMA NEUROVEGETATIVO?

Respuesta simpático-excitatoria durante el período de intervención con las 

técnicas de manipulación (Perry et al., 2015).

Reflejos somatoviscerales (sato, 1992).



− CV4↗ actividad parasimpática y ↙ la actividad simpática, restablece el equilibrio 
simpático-vagal (Curi et al., 2018). 

− SEB eje hipotálamo-hipofisario, eje principal del funcionamiento neurovegetativo. 
La compresión de la SEB implica una parasimpaticotonía general por inhibición del 
simpático. 

− Liberación miofascial  normaliza el tono del sistema nervioso autónomo por acción 
parasimpática (Henley et al., 2008)

− Actuar sobre el sistema vagal

¿QUE TRATAMIENTO OSTEOPATICO UTILIZAR PARA               
REEQUILIBRAR  EL SÍSTEMA NEUROVEGETATIVO?
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Vísceras y movimiento: 

• Movimiento visceral diafragmático

• Movimiento visceral peristáltico (músculos lisos)

• Movimiento visceral vascular (Ondas Meyer)
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Durante la respiración, las vísceras se mueven bajo influencia de la fuerza motora del 

diafragma costal y de los cambios de presión entre tórax y abdomen.

En medicina es muy conocida la movilidad visceral respiratoria (además del 

peristaltismo). 

Ha sido estudiada con imágenes de radiografía del diafragma (Balter et al., 2001), 

ultrasonidos, IRM 3 D (Ehrhdardt et al., 2013; Brandner et al., 2006), ya que en oncología 

la radioterapia es comúnmente utilizada para pacientes con cáncer en regiones torácica y 

abdominal; el movimiento respiratorio constituye un obstáculo importante durante la 

intervención (Romaguera et al., 2020; Giraud et al., 2006), ídem para la cirugía robótica. 

MOVILIDAD VISCERAL  DIAFRAGMÁTICA



Conceptos básicos de la adquisición de imágenes TAC 4D para estudiar el 

movimiento de los órganos según Ehrhdardt et al. (2013).



 Movilidad  del hígado:

- Dirección superior-inferior 4,9 mm (Balter et al., 2001), 5,7 mm (Tsai et al., 2018).

- Dirección derecha-izquierda 2,2 mm (Balter et al., 2001), 2 mm (de Jong et al., 

2019), 0,6 mm (Tsai et al., 2018).

Un ejemplo de deformación adaptativa, la amplitud del movimiento del hígado en la dirección 

superior-inferior se muestra como la distancia entre las dos líneas blancas según Tsai et al. (2018).



- Dirección anterior: 15 mm (de Jong et al., 2019), 2,3 mm (Tsai et al., 2018).

- Dirección caudal : 16 mm (de Jong et al., 2019).

Visualización codificada por colores del movimiento respiratorio del 

hígado según Ehrhdardt et al. (2013).



 Movilidad  de los riñones:

Riñón izquierdo 1,1 cm, riñón derecho 1,3 cm (Brandner et al., 2006).

Ejemplo de medición del desplazamiento máximo (Δd) de la dirección caudal-

craneal del riñón izquierdo en la imagen sagital según Nonaka et al. (2019).



 Movilidad  del bazo : 

1,3 cm (Brandner et al., 2006).

 Movilidad  del páncreas : 

entre 0,1 mm y 3,4 mm (Bhasin et al., 2006).

Movimiento descendente y medial de la calcificación de la cabeza pancreática en la 

inspiración según Bhasin et al. (2006). (a) espiración; (b) inspiración.



 Movilidad  del estómago:

- Dirección derecha-izquierda: 0,3 mm (Wysocka et al., 2014), 5,5 mm (Yamashita et 

al., 2012).

- Dirección superior-inferior : 0,8 mm (Wysocka et al., 2014), 12,5 mm (Yamashita et 

al., 2012).

- Dirección anteroposterior: 0,3 mm (Wysocka et al., 2014), 8,3 mm (Yamashita et al., 

2012).



CONCLUSIONES SOBRE LA MOVILIDAD VISCERAL 

• Los movimientos de la cúpula hepática y de la cabeza pancreática se reducen 

significativamente en posición prona (Kim et al., 2007): es mejor tratarlos en 

decúbito.

• Los estudios científicos indican movimientos viscerales próximos a los descrito por 

Jacques Weischenck D.O., existen diferencias notables con lo descrito por Barral y 

Finet/Williams. 

• Con todo esto se puede observar que las amplitudes de movimiento para cada 

órgano existen, pero son pequeñas y difíciles de apreciar, ya que cuando el paciente 

respira nuestra mano nota inmediatamente un empuje global de la masa visceral 

hacia abajo y adelante bajo influencia del diafragma.
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LAS ADHERENCIAS VISCERALES

Las adherencias, son un tejido cicatricial anormal que afecta los órganos abdominales 

y pélvicos: pueden provocar dolor, estreñimiento, retención urinaria o incluso 

infertilidad (Bolnick et al., 2015).

Las adherencias posquirúrgicas son las más frecuentes 

(apendicitis, vesícula biliar, intestino, estómago, cesárea, 

embarazos ectópicos).

Otras causas son las enfermedades inflamatorias, 

infecciones, endometriosis, etc. (Petrovic et al., 2006).



Escala de Mazuji (1964) para evaluar severidad de las adherencias peritoneales.

Grado Características de las Adherencias

0 Sin adherencias

1 Adherencias leves que pueden ser separadas mediante disección roma

2 Adherencias moderadas en las cuales la mayoría puede ser separada mediante disección
roma, pero se requiere disección cortante en menos del 50% de los segmentos adheridos

3 Adherencias severas que requieren disección cortante en más del 50% de los segmentos

adheridos

4 Adherencias severas asociadas a lesiones de serosa

5 Adherencias severas asociadas a lesiones de espesor total de la pared intestinal o

parénquima del órgano

Se deben a enlaces patológicos de fibrina entre las superficies del peritoneo o los 

órganos. Las citoquinas inflamatorias como el factor de necrosis tumoral y las 

interleucinas 1 y 6,  la liberación de inhibidor 1 y 2 del activador del plasminógeno (IAP1, 

IAP2), son responsables de las adherencias por formación anormal por parte de los 

fibroblastos y del colágeno (Metwally et al., 2006). 





CAUSAS DE ADHERENCIAS PÉLVICAS 
Y ABDOMINALES 

INTERVENCIONES 
QUIRÚRGICAS Petrovic et al. 

(2006) indican que 
intervenciones quirúrgicas, 

enfermedades inflamatorias, 
infecciones y otras 

enfermedades como cáncer o 
endometriosis, son 

responsables de adherencias. 

ENFERMEDADES 
INFLAMATORIAS: 8 A 12% Se 

observan en patología de tipo 
apendicitis, enfermedad de 

Crohn , colitis 
ulcerosa.,enfermedad 
inflamatoria pélvica 

(infecciones o inflamación en 
el útero y ovarios. 

INFECCIONES Infecciones 
bacterianas secundarias a 

enfermedad de Crohn 
(abscesos alrededor de la 

pared intestinal y adherencias 
alrededor del recto y del ano). 
Enfermedades de transmisión 

sexual (ETS): clamidia y 
gonorrea pueden provocar 

adherencias en varios órganos 
de la pelvis y del abdomen 

(útero, trompas de Falopio y 
ovarios). 



SÍNTOMAS DE LAS ADHERENCIAS 
PÉLVICAS 

DOLOR 
ABDOMINAL.

DOLOR 
PÉLVICO 

CRÓNICO.

NÁUSEAS, 
VÓMITOS .

PÉRDIDA DE 
APETITO. 



COMPLICACIONES DE LAS 
ADHERENCIAS 

• Obstrucción intestinal: compresión, torsión, tracción que dificulta el tránsito 
intestinal. Se acompaña de pérdida de apetito, piel y boca seca, sed intensa, 
náuseas, vómitos, estreñimiento, hinchazón abdominal, retortijones, etc. 

• Estrangulación intestinal: los vólvulos intestinales presentan un riego de 
gangrena. 

• Infertilidad: las adherencias en trompas de Falopio o en útero impiden embarazos, 
y son fuentes de infertilidad 



Varios estudios demuestran la eficacia de las técnicas manuales viscerales (masaje, 

movilización visceral repetitiva, RMF o relajación miofascial) en las reducción de las 

adherencias viscerales (Rice et al., 2013; Bove et al., 2017; Wasserman et al., 2019),

favoreciendo las modificaciones de la matrice extracelular por mecanotransducción, la 

liberación de proteínas quinasas C y de fosfoinositidas 3-quinasa inhiben los fibroblastos

(Hawwa et al.,2011; Standley & Meltzer, 2008; Zein-Hammoud & Standle, 2015; Cao et 

al., 2013). 



Adherencias postoperatorias observadas en el modelo de bisagra cecal según Bove et al. (2017). Las imágenes A-C 

se tomaron de la misma rata en el grupo de tratamiento de 4 días.                                                            

A. Epiplón mayor al ciego (C, en todos los paneles).

B. La almohadilla de grasa anexial izquierda (*) está adherida al ciego. En esta rata no hubo adherencia primaria, lo 

que se puede apreciar por el pliegue del tejido entre la pared abdominal y el ciego.                                         

C. Adherencia cohesiva entre el intestino delgado y el ciego (flecha).                                                       

D. Adherencia en forma de banda entre el mesenterio del intestino delgado y el ciego.



La terapia manual modelada atenuó o evitó las adherencias 

postoperatorias primarias según Bove et al. (2017).



Este estudio de Meltzer et al. (2010), demuestra que la tensión por movimientos 

repetitivos y la liberación miofascial in vitro aumentan la apoptosis y provocan la 

elongación de los fibroblastos inducida por deformación.

Imágenes fijas capturadas de videoclips de un tratamiento 

clínico de relajación miofascial Meltzer et al. (2010). 

(A) Las manos del médico y la espalda del paciente antes 

del tratamiento, y (B) las mismas ubicaciones durante una 

relajación miofascial de 90 segundos. Tenga en cuenta las 

direcciones de deformación simultánea superior, lateral y 

en el sentido de las agujas del reloj.

Microfotografías representativas de la morfología del 

constructo de fibroblastos humanos, los patrones de 

crecimiento y la arquitectura de actina de los cuatro 

grupos de tratamiento según Meltzer et al. (2010).

control, tensión por movimiento repetitivo (RMS), 

liberación miofascial (MFR) y RMS + MFR.



Índices de apoptosis de los grupos de tratamiento como porcentaje del control positivo 

según Meltzer et al. (2010). 

Significación determinada mediante ANOVA unidireccional con prueba post hoc de 

comparaciones múltiples de Tukey; p <0,05; N = 2; * = significativamente diferente de todos los 

demás grupos. RMS, tensión por movimientos repetitivos; MFR, liberación miofascial



CONCLUSIONES OSTEOPÁTICAS ADHERENCIAS: 

• Las adherencias y el tejido cicatricial anormal afecta órganos 
abdominales y pélvicos, pueden provocar dolor, estreñimiento, 
retención urinaria o incluso infertilidad. Las adherencias posquirúrgicas 
son las más frecuentes (apendicitis, vesícula biliar, intestino, estómago, 
cesárea, embarazos ectópicos). 

• Otras causas son enfermedades inflamatorias, infecciones, 
endometriosis, etc. 



CONCLUSIONES OSTEOPÁTICAS 
ADHERENCIAS:

Se deben a enlaces patológicos de fibrina 
entre superficies del peritoneo o de 

órganos. Las citoquinas inflamatorias como 
factor de necrosis tumoral e interleuquinas 

1 y 6, liberación de inhibidor 1 y 2 del 
activador del plasminógeno (IAP1, IAP2), 
son responsables de las adherencias por 

formación anormal por parte de los 
fibroblastos y del colágeno. 

Varios estudios demuestran la eficacia de 
las técnicas manuales viscerales (masaje, 
movilización visceral repetitiva, RMF) en 

caso de adherencias, favoreciendo 
modificaciones de la matriz extracelular por 

mecanotransducción, liberación de 
proteínas quinasas C y fosfoinositidas 3-

quinasa que inhiben los fibroblastos. 
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LA VISCEROPTOSIS

• La ptosis visceral fue descrita en el siglo pasado por Frantz Glénard 
(1848-1920): En el principio del siglo 20 ha sido en primera linea de 
los tratamientos (Blackford, 1921; Hardisty, 1923; Bedingfield, 1929; 
Cawadias, 1932; Cheney, 1934; Thorek, 1947); Tohoku, 1961). 

• A partir de 1940,  progresivamente, se abandonó en beneficio de 
otros diagnósticos más modernos.

• Sin embargo, desde 1980, se produce un nuevo interés para esta patología (Tweedy, 
1984; Baron et al., 2002; Hussen et al. 2018), a menudo considerada como una 
variación anatómica, patología congénita o adquirida (Sarangapani et al.,2021;
Fernandes & Murphy, 2021; Ellis, 2018), particularmente en casos de patología del 
tejido conjuntivo como el síndrome de Ehlers-Danlos (Mohammed et al., 2010; Zarate 
et al., 2010; Reinstein et al., 2012; Kucera & Sullivan, 2017; Dordoni et al., 2013).

https://www.wikidoc.org/index.php/File:FRANTZ_GLENARD.jpg
https://www.wikidoc.org/index.php/File:FRANTZ_GLENARD.jpg


Radiografía con bario en 
decúbito supino (posición 
normal del estómago).

Radiografía con bario en 
bipedestación (Ptosis del estómago 
ubicado en la zona pélvica).

A B



Síndrome de Ehlers-Danlos

Pulgar hiperflexible, piel elástica, hinchazón abdominal bajo según 

Kucera & Sullivan (2017).



Gastroptosis según Kucera & 

Sullivan (2017). 

Ptosis del intestino delgado 

según Kucera & Sullivan (2017). 

Ciego en la pelvis según Kucera & 

Sullivan (2017). 

Ptosis colónica según Kucera & 

Sullivan (2017). 
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VISCEROPTOSIS:

CONCLUSIONES OSTEOPATICAS EN VISCEROPTOSIS La ptosis visceral descrita en el siglo pasado por 
Frantz Glénard, en nuestra época actual ha estado en primera línea de los tratamientos. A partir de 
1940, progresivamente ha ido abandonando en beneficio de otros diagnósticos más modernos. 

Sin embargo, desde 1980 se produce un nuevo interés en esta patología, a menudo encontrada como 
variación anatómica, patología congénita o adquirida, particularmente en casos de patología del tejido 
conjuntivo con el síndrome de Ehlers-Danlos. 

La nefroptosis hoy en día está muy bien detallada y diagnosticada. 

Si el tratamiento osteopático no puede suprimirla, las técnicas osteopáticas reducen sus síntomas. 



LA NEFROPTOSIS

• La nefroptosis (riñón flotante), hoy en día, está muy bien detallada y diagnosticada
(O'Reilly et al.,1988; Moss, 1997; Hoenig et al., 1999; Wong et al., 2003; Carlota, 
2003; Strohmeyer et al., 2004; Phillips et al., 2006); Srirangam et al., 2009;
Tatevosian et al., 2013; Chan et al., 2018; Grauer et al., 2020;  Yoshida et al., 2020).

• Si el tratamiento osteopático no puede suprimirla, las 
técnicas osteopáticas reducen sus síntomas. 



Nefroptosis, el "riñón flácido o de Wanderniere, se puede considerar cuando los 

riñones (generalmente el derecho) caen > 5 cm al asumir la postura erguida. La 

condición es relevante si la obstrucción ureteral aumenta la presión arterial 

(hipertensión ortostática), si existe un sedimento urinario anormal o si aparecen 

síntomas como nefritis infecciosa (síndrome de Dictl). El riñón ptósico puede 

palparse como una masa en el flanco y debería ser reducible. Es responsable de una 

obstrucción por formación de un codo en el uréter (INFECCIONES URINARIAS DE 

REPETICIÓN).

Se puede considerar la intervención quirúrgica con inserción del riñón ptósico

cuando existen indicaciones clínicas claras.





Hallazgos de pielografía intravenosa según Chan et al. (2018). En comparación 

con la posición supina (A), aparece un descenso del riñón derecho de 

aproximadamente 9 cm en la pielografía intravenosa en bipedestación (B).



Gammagrafía en una mujer sintomática de 37 años: (A) vista posterior, las 

radiografías en posición de pie y en decúbito supino muestran ptosis del riñón 

derecho; y (B) las vistas anterior y posterior en bipedestación, muestran claramente 

un pequeño "riñón en pelota de tenis" a la derecha ,típico de la nefroptosis.
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CONCLUSIONES

El principio de la mecanotransducción se aplicada a las técnicas osteopáticas 

viscerales, craneales y musculoesqueléticas.

El paradigma de la osteopatía visceral tiene como base:

- Los reflejos, el control del dolor visceral y de las  alteraciones metaméricas.

- La inervación del peritoneo.

- Los  mecanorreceptores viscerales.

- Las aferencias vagales y simpáticas: papel antiinflamatorio y parasimpático del 

nervio vago.

- El control del microbiota.



- La mecanotransducción.

- La sensibilización central y periférica.

- La movilidad visceral diafragmática y la restricción de movilidad (adherencias, 

espasmos viscerales,  visceroptosis).


