
ESCUELA DE 
OSTEOPATIA DE 
MADRID  



CONOCIMENTO: 

PROPOSICIONAL O TEÓRICO: 

“ SABER QUE”. 

PROCEDIMENTAL O PRÁCTICO:  

“ SABER CÓMO” 

CORE O NUCLEO: SACAR FACTOR COMÚN Y 
SIMPLIFICAR LA REALIDAD. 



1.- Introducción a 
la organización del 
sistema endocrino. 
 

1. Importancia de la endocrinología . 

2. Hormonas : tipos de secreción. 

3. Funciones hormonales. 

4. Coordinación neuroendocrina. Dos 
sistemas , diferente velocidad. 

5. PRINCIPALES GLÁNDULAS 
ENDOCRINAS- ESTRUCTUR QUÍMICA. 

6. Transporte , metabolismo y 
degradación. 

7. Características comunes y diferencias 
entre las hormonas peptídicas y 
esteroideas.  

8. Ritmos Circadianos. Cuándo es ideal 
tratar o ejercitar. 

 



Importancia de la 
endocrinología 



ENDOCRINOLOGÍA 

“La Endocrinología es la ciencia 
dedicada al estudio de las 
hormonas y sus glándulas de 
producción.  

Estudia los efectos normales de 
sus secreciones, y los trastornos 
derivados del mal 
funcionamiento de las mismas”｡  



1.- 
Introducción a 
la 
organización 
del sistema 
endocrino. 
 

1.1.-Importancia de la 
endocrinología . 

1.2.-Hormonas : tipos de secreción. 

1.3.-Funciones hormonales. 

1.4.-Coordinación neuroendocrina. 
Dos sistemas , diferente velocidad. 



1.1.-IMPORTANCIA DE 
LA ENDOCRINOLOGÍA: 

• ¿ Qué es una hormona ? Es 
un compuesto químico que 
es secretado a la circulación 
por glándulas o células 
endocrinas , que es capaz 
de unirse a receptores 
específicos en la membrana 
celular de órganos diana y 
que genera una 
determinada respuesta. 



Los desórdenes endocrinos ocurren de una de 
estas dos maneras 
 

 POR DEFECTO: 
 

Tejido endocrino anormal:1.- por insuficiencia de 
los componentes necesarios para la síntesis ej. 

yodo para la tiroxina 
2.-por la destrucción de células por anticuerpos 

autoinmunes ej. insuficiencia suprarrenal 
idiopática. 

3.-Sensibilidad anormal del tejido a su órgano 
DIANA 

POR EXCESO:Las hormonas pueden secretarse 
inversamente en exceso cuando un tumor se 
desarrolla ej. el ferrocromocitoma, que es un 

tumor raro de la médula suprarrenal 



ENDOCRINOLOGÍA: 

Las glándulas endocrinas son 
glándulas de secreción 
interna ya que vierten sus 
secreciones directamente a la 
sangre. 

Las glándulas exocrinas 
(sebáceas y sudoríparas 
…)vierten al exterior sus 
secreciones. 



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

• Transporte :regulación del equilibrio ácido base y de la 
osmolalidad  nutrición+ TRATAMIENTO DEL HÍGADO 
INTESTINO Y RIÑON.. 

• Podemos , si conocemos las sinergias y los efectos 
permisivos : TRATAMIENTO SISTEMA FASCIAL, 
TRATAMIENTO SNV, TRABAJO SOBRE LA PIEL COMO 
ÓRGANO ENDOCRINO( SE EXPLICA MÁS ADELANTE). 

• Para regular la semivida es fundamental conocer las 
enzimas implicadas y conocer la IMPORTANCIA DEL 
TRABAJO OSTEOPÁTICO DEL HÍGADO . 



2.-Hormonas:  
tipos de secreción. 

 



Hormonas : tipos de secreción. 

 
  

a)Autocrina: sobre la actividad de la propia célula secretora.  

b)Paracrina: provoca respuestas locales sobre células vecinas ( islotes de 

langerhans).  

c)Endocrina: la sustancia es liberada en el torrente sanguíneo y afecta a órganos 

distantes dentro del cuerpo  

d)Neurocrina: hormonas liberadas por neuronas al torrente circulatorio que actúan 

sobre células distantes  

 



El sistema endocrino está caracterizado por la presencia de glándulas 
que segregan sustancias/hormonas a la sangre y que actúan a 
distancia, es decir, de manera endocrina- holocrina. 

 

1. PINEAL + Hipófisis o pituitaria  

2. Tiroides  

3. Paratiroides   

4. Glándulas adrenales  

5. Páncreas  

6. Ovario y testículos  



El sistema endocrino interviene en múltiples 
funciones metabólicas implicándose en:  

 
1. Reproducción (ejemplos: LH, FSH, 

testosterona). Se dan cuadros de mala 
diferenciación sexual.  

2. Crecimiento y desarrollo (ejemplos: GH) . Se 
dan cuadros de falta de crecimiento.  

3. Maduración de los glóbulos rojos: 
Eritropoyetina ( segregada en el riñón). Se dan 
cuadros de no maduración de GR.  

4. Homeostasis (ejemplos: hormonas tiroideas, 
cortisol, PTH).  

5. Metabolismo. Se dan cuadros de alteración del 
metabolismo de las glándulas suprarrenales.  
 
 



ESQUEMAS 
RESUMEN:  



Conceptos 
básicos: 

Endocrinología – hormonas y gl.endocrinas( mal funcionamiento) 

Sistema Endocrino: conjunto de glándulas , tejidos , células 

Hormonas: compuestos químicos – respuesta autocrina, paracrina, endocrina, neurocrina. 
Diferentes funciones.+ SNC PAPEL CENTRAL EN RESPUESTAS. 

Glándulas: Hipotálamo:+ GHRH,CRH,TRH,GnRH, GHIH,PIH,ADH, Oxitocina. 

Hipófisis: GH,TSH,ACTH,FSH,LH,MSH,ADH,oxitocina. 

Tiroides: T3-T4, CALCITONINA. 

Paratiroides: PTH 

Adrenales: adrenalina, noradrenalina, dopamina, cortisol, aldosterona, andrógenos. 

Páncreas: insulina, glucagón, somatostatina. 

Testículo: testosterona. 

Ovarios: Estrógenos, Progesterona. 



 







Metabolismo 
y eliminación: 

Degradación:  

Proteolisis. 

Oxidación, hidroxilación y conjugación. 

En tejidos diana e hígado. Productos 
metabólicos eliminados vía biliar o renal. 

Pequeña fracción hormonal se elimina sin 
cambio. 





Conceptos básicos 
Endcrinología – hormonas y gl. endocrinas (mal funcionamiento) 

Sist. Endocrino: conj. Glándulas, tejidos, células 

Hormonas: Compuestos químicos – respuesta 
 autocrina, paracrina, endocrina, neurocrina 
 Diferentes funciones 

+ SNC                papel central en respuestas 

Glándulas: Hipotálamo: + GHRH, CRH, TRH, GnRH 
      - GHIH, PIH, ADH, oxitocina 
 Hipófisis: GH, TSH, ACTH, FSH, LH, MSH, ADH, oxitocina 
 Tiroides: T3, T4, calcitonina 
 Paratiroides:PTH 
 Adrenales: Adrenalina, noradrenalina, dopamina 
  cortisol, aldosterona, andrógenos, corticoadrenales 
 Páncreas: Insulina, glucagón  
 Testículo: Testosterona 
 Ovarios: Estrógenos, Progesterona 

Estructura química 

Tiroideas y adrenalina 
A prtir de Tyr. Los dipéptidos y aa se dan por vía oral 

Derivadas de aas. 

ADH y oxitocina/ insulina y glucagón. Vía parenteral 54 aa. 
Prehormona – péptido señal (se pierde en RER) 
Se liberan por exocitosis 

Hormonas peptídicas/proteicas 

Sexuales, cortisol, aldosterona 
Derivadas de colesterol, se pueden dar vía oral. 

Esteroideas 

Leucotrienos, prostaglandinas, tromboxanos 

Eicosanoides ( derivan del ácido araquidónico) 

Transporte 

Hormonas hidrosolubles 

Hormonas liposolubles 

Catecolaminas y hormonas polipeptídicas 
Libres en palsma o unidas a prot. plasmáticas 

Tiroideas y esteroideas 
Unidas a prot. plasmáticas Inespecíficas: albúmina 

Específicas: TBG, etc… 

Metabolismo y 
eliminación 

Degradación 
Proteolisis 
Oxidación, hidroxilación y conjugación. 
En tej. diana  e hígado. Productos metabólicos eliminados 
vía biliar o renal  

Pequeña fracción hormonal se elimina sin cambio 

Libres               efecto y degradadas 

Unidas             vida media mayor 

Mecanismos de acción hormonal 

Tejido con receptores (llave-cerradura) de membrana o intracelulares 

Hormonas peptídicas, catecolaminas y eicosani¡oides 

Unión H-R activa 2º mensajeros cambios 

En act. Enzimática 
En permeabilidad membrana 
Secreción hormonal por exocitosis 
En la concentración enzimas o prot. intracelulares 

Esteroides, vit. D3 y T3 

Atraviesan membrana, se unen a receptores citoplasmáticos y activan o inhiben síntesis de proteína 
Respuesta más tardía pero más duradera 

Características comunes 

Down-regulation:si hay excesiva estimulación 
Up-regulation: respuesta excesiva a pesar de concentración baja 

Factores que influyen en la acción hormonal: 
 Concentración hormona, nº receptores, vida media, efectos otras sustancias (agonista/   
 antagonista, sinergismo, acción permisiva) 

Regulación hormonal 

Control feed-back negativo 

Control hipotálamo-hipofisario 

Hipotálamo Hipófisis Gl. endocrina 

Hormona 
- 

- 
- 

+ + 

+ 

Control cronotrópico 

Secreción pulsátil  
Ritmos circadianos ACTH, cortisol) 
Sueño (GH) 
Ciclo lunares (gonadotropinas) 

Otros 
Edad, estrés, dieta, ejercicio, cambios medio 
interno…. 



 



3.- FUNCIONES 
HORMONALES: 



3.-¿ qué funciones controlan las 
hormonas? 

• Emoción y sistema inmunológico. 

• Composición corporal. 

• Procesos digestivos. 

• Peso corporal. 

• Conducta alimentaria. 

• Reproducción y características 
sexuales. 

• Volemia, presión, osmolalidad y pH 
sanguíneo. 

• Metabolismo. 

• Termorregulación. 

• Glucemia. 



4.- INTEGRACIÓN 
NEUROENDOCRINA: 



INTEGRACIÓN NEUROENDOCRINA. 

  

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

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



¿CÓMO SE INTERRELACIONAN EL SISTEMA 
ENDOCRINO Y EL SNV? : 



• Las vías eferentes de los nervios somáticos 
constan de una sola neurona y liberan acetilcolina 
sobre receptor nicotínico. La sinapsis 
neuromuscular y ganglionar es rápida , un 
milisegundo . 

• Las fibras simpáticas preganglionares liberan 
acetilcolina sobre receptor nicotínico y las 
postganglionares noradrenalina sobre receptores 
alfa o beta adrenérgicos. Sinapsis lentas 2-3ms ( 
ms liso, glándulas , corazón)excepción: glándulas 
sudoríparas acetilcolina sobre receptor 
muscarínico. 

• Las fibras parasimpáticas preganglionares liberan 
acetilcolina sobre receptor nicotínico y las 
postganglionares acetilcolina sobre receptor 
muscarínico. 



DIFERENCIA 
TIEMPO EFECTO 
SNSIMPATICO Y 
PARASIMPÁTICO 

El ciclo del mediador colinérgico implica una rápida hidrólisis por la 
acetilcolinesterasa.  

Frente al parasimpático , las neuronas adrenérgicas periféricas son neuronas 
postganglionares cuyos cuerpos celulares están situados en el ganglio 
simpático. 

Presentan largos axones que terminan en una serie de varicosidades con 
grandes y granuladas vesículas que sintetizan y liberan noradrenalina.  

La liberación es por exocitosis como el colinérgico CON LA DIFERENCIA DE QUE 
UNA NEURONA ADRENÉRGICA CONTIENE INFINIDAD DE VARICOSIDADES DE 
FORMA QUE UN IMPULSO NERVIOSO GENERA LIBERACIÓN DE VESÍCULAS EN 
UN AMPLIA ÁREA MIENTRAS QUE EL COLINÉRGICO SE LIBERA EN UNA ZONA 
REDUCIDA. 



  LA NORADRENALINA SE 
DEGRADA LENTAMENTE POR 

MAO Y 
CATECOLMETILTRANSFREASA. 



El tratamiento 
osteopático : 

• Regula , inmediatamente tras su aplicación: 

LA NEUROTENSINA (regula :LH, PROLACTINA Y DOPAMINA). P valor <0.05. 

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

La presión arterial. 

Win NN, Jorgensen AMS, Chen YS, Haneline MT. Effects of Upper and Lower 
Cervical Spinal Manipulative Therapy on Blood Pressure and Heart Rate 
Variability in Volunteers and Patients With Neck Pain: A Randomized Controlled, 
Cross-Over, Preliminary Study. J Chiropr Med. 2015 Mar;14(1):1–9.  

 



INCREMENTO DE NEUROTENSINA , OXITOCINA Y CORTISOL 



LA MANIPULACIÓN CERVICAL PROMUEVE DOMINANCIA DEL 
PARASIMPÁTICO EN PACIENTES CON CERVICALGIA. 



Kolberg C, Horst A, Moraes MS, Duarte FCK, 
Riffel APK, Scheid T, et al. Peripheral oxidative 
stress blood markers in patients with chronic 
back or neck pain treated with high-velocity, 
low-amplitude manipulation. J Manipulative 
Physiol Ther. 2015 Feb;38(2):119–29.  

Inami A, Ogura T, Watanuki S, Masud MM, 
Shibuya K, Miyake M, et al. Glucose Metabolic 
Changes in the Brain and Muscles of Patients 
with Nonspecific Neck Pain Treated by Spinal 
Manipulation Therapy: A [(18)F]FDG PET 
Study. Evid Based Complement Alternat Med. 
2017;2017:4345703.  

 



Atendiendo a esta explicación 
fisiológica : 

• Sampath et al ( 2017) demostraron que la manipulación involucra al 
sistema nervioso simpático y al sistema endocrino. 

• Mc Partland et al ( 2005) demostraron que la manipulación altera los 
cannabinoides endógenos producidos en la sustancia gris 
periacueductual. 

• Plaza y Manzano ( 2014)demostraron que la manipulación incrementa 
los niveles de cortisol , IL -1 , IL-8 , NEUROTENSINA Y OXITOCINA. 

 

 TOMADO DE F. RICARD: Mecanismo de acción biológico 
de las manipulaciones vertebrales con HVT. 



LA MANIPULACIÓN ESPINAL INCREMENTA SUSTANCIA P , 
INTERLEUKINAS, OXITOCINA , NEUROTENSINA E INFLUENCIA 
LOS NIVELES DE CORTISOL. 



CONOCER LA FISIOLOGÍA ES FUNDAMENTAL PARA 
SABER CUANDO MANIPULAR 



¿QUÉ SABEMOS?: RELACIONES 
SNV CON SIST ENDOCRINO. 

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

 



Y ENTONCES… LOS ALUMNOS ME PREGUNTARON  
CUANTO DURA EL EFECTO ? 

DEGENHART ET AL 2007 

 

Que tras el tratamiento 
osteopáticos aumentan las 
Beta endorfinas y se 
evidencia una activación 
parasimpática durante 5 
días.  

 



5.-PRINCIPALES GLÁNDULAS 
ENDOCRINAS- ESTRUCTURA 
QUÍMICA. 





6.-INFLAMACIÓN  
Y SUS RELACIONES 
 CON SNV Y ENDOCRINO.  



GRACIAS A MIS ESTUDIOS EN 
OSTEOPATÍA Y FISIOTERAPIA:  

ME CUESTIONÉ LA EFECTIVIDAD DE LOS AINES Y OBTUVE 
EVIDENCIA CIENTÍFICA DE QUE SU APLICACIÓN A LARGO 
PLAZO :  

1.-DAÑA ORGANOS VITALES. 

2.-IMPIDEN LA RECUPERACIÓN Y REGENERACIÓN TISULAR AL 
INHIBIR LA PGE2. 

3.-IMPIDEN LA ACTIVACIÓN DE LAS RESOLVINAS Y LIPOXINAS. 

Dakin et al. 2012 

Magra and Maffulli, 2006  

Marsolais et al. 2003. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3991845/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3991845/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3991845/


Rossi, A. G. & Sawatzky, D. A. The resolution of 
inflammation ( Birkhäuser, Basel , 
2008) 
 • PGD2 is degraded to 15d-PGJ2 (through COX-2), a strong ligand to PPARγ 

and has strong anti-inflammatory Properties  

• Numerosos estudios han demostrado que los receptores activados por 
proliferadores de peroxisomas (PPARs) están implicados en varias vías 
metabólicas tales como la homeostasis glucídica y de lípidos y entre otras 
en el control de la proliferación y diferenciación celular.  

• Los PPARs son factores de transcripción dependientes de ligando que 
pertenecen a la superfamilia de receptores nucleares hormonales. El 
nombre de PPAR deriva en los roedores de su capacidad para estimular la 
proliferación de peroxisomas, organelas que intervienen en la β-oxidación 
de los ácidos grasos de cadena larga.  

 



Rossi, A. G. & Sawatzky, D. A. The resolution of 
inflammation ( Birkhäuser, Basel , 
2008) 
 
• PPAR-g se expresa principalmente en el tejido adiposo donde 

constituye un regulador principal de la diferenciación adipocitaria y 
participa en la homeostasis glucídica. 

• También se expresa en otros territorios como en el riñón y en los 
vasos sanguíneos por lo que se le ha supuesto un papel en la 
regulación del tono vascular 

• Algunas de las variantes alélicas y mutaciones caracterizadas en el gen 
PPAR-g humano se han asociado con la obesidad, la hipertensión 
arterial y la hipertensión arterial relacionada con la obesidad. 

 



PARA DESCUBRIR QUE LA OSTEOPATÍA 
MODULABA LA INFLAMACIÓN VIA SISTEMA 

INMUNE , VEGETATIVO Y  ENDOCRINO. 
PERO…. 

 
¿ QUÉ PUEDE GENERAR INFLAMACIÓN? 



3.-¿ QUÉ PUEDE 
GENERAR 

INFLAMACIÓN? 



3.1.- 
ENVEJECIMIENTO 
TISULAR : 

3.1.1.-ALARGAMIENTO DE LA MOLÉCULA DE ÁCIDO HIALURÓNICO. 

El ácido hialurónico tiene un papel importante en la organización de la 
matriz extracelular. El  ácido hialurónico facilitando la absorción de liquido 
disminuye la viscosidad y facilita el deslizamiento de las fibras de 
colágeno. 

Sin embrago cuando la molécula de ácido hialurónico  se alarga mucho se 
transforma en cadenas muy largas que realizan una zona de adherencias 
para sustancias proinflamatorias.  

La inflamación altera las fibras de colágeno. Para romper estas cadenas de 
moléculas de ácido hialurónico  anormales utilizamos la presión, la 
tracción y el calor (Creeping).  

Pero en este caso es preciso normalizar el simpático para normalizar la 
vascularización y eliminar las sustancias proinflamatorias 



3.2.- LA FACILITACIÓN MEDULAR , LA 
SENSIBILIZACIÓN CENTRAL, LA SENSIBILIZACIÓN 
PERIFÉRICA. 

Tenemos que integrar el sistema 

fascial en el concepto de la 

facilitación medular de Korr.  

 

EL TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO 

INCLUYE TODOS ESTOS 

ELEMENTOS! 



3.2.-SENSIBILIZACIÓN 
 

 

Proceso por el que un estímulo normalmente inofensivo es percibido como doloroso (hiperalgesia), por 
disminución de los umbrales nociceptivos, debido a la amplificación progresiva de la respuesta 
neuronal tras administraciones repetidas de un estímulo (Erik Kandel, 2000, Premio Nobel). 

 

• Sensibilización periférica : extensión de la nocicepción en los tejidos inervados por el sistema 
nervioso periférico. 

 

• Sensibilización central :modificación de los umbrales neurales en la médula espinal y/o a la 
reducción de la inhibición cortical del dolor ( plasticidad neuronal). 

 

• Los trenes de impulsos de los nociceptores periféricos tienen la capacidad de desencadenar a largo 
plazo circuitos en el SNC y pueden causar estados prolongados de hipersensibilidad. 

 

 

 

 



QUÉ PUEDE 
GENERAR 
INFLAMACIÓN:  
3.- NOXAS O 
LESIONES 
TISULARES. 
4.- INFECCIÓN. 

Puede producirse por daño y estrés tisular, pero sobre todo por infección. 
Estas serán las señales inflamatorias que indican peligro.  

Las vías de la inflamación para producir la enfermedad son las mismas que 
cuando actúa como mecanismo de defensa anti-infecciosa. El problema es 
que pueden existir reacciones cruzadas entre el patógeno y elementos 
propios, lo que dará lugar a trastornos de autoinmunidad. Y si durante la 
adaptación al estrés se produce una alteración de la homeostasis del 
organismo, se producirán enfermedades autoinflamatorias.  

Como hemos visto, la señal de peligro que pone en marcha la respuesta 
inflamatoria puede ser endógena o exógena. En condiciones normales, será 
una respuesta local y controlada, que tendrá como objetivo la defensa o 
reparación de los tejidos dañados 





3.4.- INFECCIÓN. Función del macrófago 
tisular:  
1.-Los patógenos que llegan al tejido tras el daño tisular , compiten por los nutrientes de 
nuestras células y liberan toxinas que dañan aquellas células que no resisten y se 
fragmentan células.  

2.-La función del macrófago tisular es la de censar todos los marcadores de daño, chequear 
el tejido y recopilar información acerca de cómo están las células. Al recibir estímulos de 
las células muertas se activa, en el caso de bacterias o restos de las mismas puede 
fagocitarlas y exponer en su superficie los restos de la bacteria, virus u hongo. 

3.-Al mismo tiempo , las células que han sobrevivido , secretan sustancias ( eicosanoides) 
para avisar al macrófago del daño o la noxa. 

• El macrófago detecta : 1.- restos celulares. 2.- directamente del patógeno. 3.- 
sustancias secretadas por las células que han sobrevivido. 



La activación del 
macrófago , por 

cualquiera de las tres 
vías (restos celulares, 

patógenos ,sust 
secretadas por células 

supervivientes)hace que 
aumente la función de 
una proteína llamada 

FACTOR NUCLEAR KAPPA 
B. NFkB. 











¿ QUÉ ES LA 
APOPTOSIS? 

Apoptosis, muerte celular apoptótica o 
muerte celular programada 

La apoptosis es una vía de destrucción o 
muerte celular programada o provocada por 
el mismo organismo, con el fin de controlar 
su desarrollo y crecimiento, puede ser de 
naturaleza fisiológica y está desencadenada 
por señales celulares controladas 
genéticamente.  

La apoptosis tiene una función muy 
importante en los organismos, pues hace 
posible la destrucción de las células dañadas, 
evitando la aparición de enfermedades como 
el cáncer, consecuencia de una replicación 
indiscriminada de una célula dañada. 

 



Tejidos 
dañados o 
infección 
 

• La apoptosis puede ocurrir, por ejemplo, cuando una célula se halla 
dañada y no tiene posibilidades de ser reparada, o cuando ha sido 
infectada por un virus. La "decisión" de iniciar la apoptosis puede 
provenir de la célula misma, del tejido circundante o de una 
reacción proveniente del sistema inmunológico. Cuando la 
capacidad de una célula para realizar la apoptosis se encuentra 
dañada (por ejemplo, debido a una mutación), o si el inicio de la 
apoptosis ha sido bloqueado (por un virus), la célula dañada puede 
continuar dividiéndose sin mayor restricción, resultando en un 
tumor, que puede ser un tumor canceroso .  

• Las células en proceso de apoptosis y sus núcleos se encogen, y con 
frecuencia se fragmentan. De esta manera, pueden ser 
eficientemente englobadas vía fagocitosis y, consecuentemente, sus 
componentes son reutilizados por macrófagos o por células del 
tejido adyacente.  

• Existen dos razones diferentes para explicar por qué las células 
mueren por apoptosis: La eliminación de células en exceso y la 
eliminación de células que representan un peligro para la integridad 
del organismo.  

 

 



Anti-TNF ALFA. En farmacología se 
conoce como anti-TNF a una 
sustancia que actúa como 
inhibidora del Factor de necrosis 
tumoral (TNF). Algunos 
tratamientos novedosos en 
reumatología se basan en el 
principio de que las citoquinas, 
como el TNF, necesitan un 
receptor en la membrana 
citoplasmática al que ligarse para 
poder iniciar su acción 
proinflamatoria, por lo que al 
bloquear estos receptores 
específicos del TNF, podría 
cambiarse el curso de la patología. 
 

Infliximab 

Adalimumab 

Certolizumab 

Golimumab 

Etanercept 



¿QUÉ HACE EL MACRÓFAGO? 

• El macrófago tisular 
censa todos los 
marcadores de daño 
tisular-celular, chequear 
el tejido y recopilar 
información acerca de 
cómo están las células.  

• En 2017 Liccicardone et 
al demostraron que tras 
la manipulación se 
reduce el TNF ALFA . 

 

 

 



Teodorczyk-Injeyan et 
al. OBSERVARON 

REDUCCIÓN DEL TNF 
ALFA TRAS LA 

MANIPULACIÓN 
OSTEOPÁTICA. 





•  LAS CÉLULAS DEL ENDOTELIO PRODUCEN INTEGRINAS QUE ATRAPAN 
PRINCIPALMENTE NEUTRÓFILOS Y LOS INTRODUCEN EN EL TEJIDO 
DAÑADO. Y LAS QUIMIOCINAS ( SECRETADAS POR EL MACRÓFAGO) LE 
DICEN AL NEUTRÓFILO DÓNDE IR.  

• Pero el neutrófilo es superagresivo y ataca a todo. Y genera un ambiente 
muy ácido y radicales libres y proteasas. 

•  Se mata mucho pero las células no preparadas mueren y se genera un 
ambiente inflamatorio.   

• El neutrólfilo necesita las citocinas del macrófago para seguir vivo. Cuando 
destruímos, sólo quedan las supercélulas producidas por el TNF 1. MÁS 
RESISTENTES AL DAÑO, CONTROLAS LA INVASIÓN , ES LO QUE LLAMAMOS 
PUS ( GENERADO POR LOS NEUTRÓFILOS). AL NO HABER NADA QUE 
ACTIVE AL MACRÓFAGO SE DEJA DE PRODUCIR TNF E IL, LAS CÉLULAS 
PASAN A SER NORMALES Y EL ENDOTELIO PASA DE ESTAR ACTIVADO Y NO 
SE RECLUTAN NEUTRÓFILOS NI PASA LÍQUIDO. 

 



Resolución de la 
inflamación  
 

 

Una vez la inflamación ha cumplido 
su función es necesario que cese. 
Llega un momento en el que el 
macrófago cambia y empieza a 
sintetizar lo contrario: moléculas 
antiinflamatorias (IL4, IL-10, 
TGFβ…).  

La inflamación del tejido se resolverá 
mediante fibrosis o ad integrum.  



TGFβ1 

 
Leask A, Abraham DJ. 2004. 
TGF-beta signaling and the 
fibrotic response. FASEB J. 
18(7):816-27.  
 

Es un péptido, una molécula compuesta de unos pocos aminoácidos, pertenece a la familia de 
las citoquinas 
 
Desempeña un papel fundamental en la regulación del sistema inmune, en la regeneración del 
tejido, la diferenciación celular 
 
La presencia de TGF-1 se deriva de la lesión tisular y la presencia de histamina (es producida por 
macrófagos /linfocitos y plaquetas + + +) 
 
Estimula los fibroblastos y por lo tanto conduce a la fibrosis 
 
Por lo tanto, un proceso inflamatorio se convierte en un círculo vicioso 





PROBLEMAS DEL TGF BETA ( SI NO 
SE TRABAJA CON READAPTACIÓN 

O CON TRATAMIENTO DE LA 
FASCIA) 



Prostaglandinas mediadoras en la tendinopatía: 
 • Las prostaglandinas se sintetizan desde el ácido araquidónico mediante 

las COX-1 Y COX-2.  

• El ácido araquidónico es derivado de la membrana celular fosfolípídica 
por la actividad de la enzima fosfolipasa en respuesta al trauma, a las 
citoquinas y a factores de crecimiento(Funk, 2001).  

• Las prostaglandinas actúan de modo autocrino y paracrino en 
concentraciones nanomolares. Las de la serie 2 son las más activas 
biológicamente. Estos mediadores lipídicos ejercen sus efectos 
biológicos uniéndose a receptores presentes en la superficie de la 
membrana celular.  

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

 

 

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

  

 





• Como demuestran múltiples estudios la prostaglandina E2( PGE2) 
aumenta en la región peritendinosa aquílea y rotuliana en 
humanos y ratones sanos, respectivamente, tras el ejercicio in vivo 
, in vitro o tras lesión(Langberg et al., 1999) (Zhang and Wang, 
2010)(Almekinders et al., 1993, 1995; Wang et al., 2004)(Tilley et 
al., 2001)(Tsuzaki et al., 2003; Yang et al., 2005).  

 

•  El papel de las prostaglandinas en la tendinopatía es compleja y 
diversa con evidencia a favor de efectos deletéreos(PGE1 
muerte o destrucción celular) y a favor también de efectos 
beneficiosos.  

 

• EFECTOS DELETEREOS:La inyección peritendinosa  de PGE1 
produce cambios degenerativos similares a los observados en las 
tendinopatías humanas tras 5 semanas de lesión (Sullo et al., 
2001).  
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• EFECTOS BENEFICIOSOS:Parece existir evidencia sobre efectos 
positivos de la PGE2 en la curación del tendón. La inyección 
peritendinosa de  800 ng PGE2 en tendones rotulianos de ratas 
mejoró las propiedades mecánicas de los tendones comparado 
con los controles y con el grupo de inyección de suero 
salino(Ferry et al., 2012).  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3991845/


• El papel de la PGE2 EN ALTAS DOSIS PARECE TENER EFECTOS 
ANTICATABÓLICOS que antagonizan los efectos catabólicos de la IL-1β  
(Dakin et al., 2012) 

 

• Los AINES inhiben la producción de prostaglandinas y son agentes 
farmacológicos ampliamente usados para el tratamiento de las 
enfermedades inflamatorias y para aliviar el dolor asociado con la 
tendinopatía. 

 

• A pesar de la evidencia que sugiere que la inflamación tiene efectos 
perjudiciales para la curación del tejido conectivo, el bloqueo no específico 
de la respuesta inflamatoria no parece ser beneficioso para el proceso de 
curación (Magra and Maffulli, 2006; Marsolais et al., 2003).  
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LA PROSTAGLANDINA E2 AFECTA A LA PROLIFERACIÓN Y 
PRODUCCIÓN DE COLÁGENO DE LOS FIBROPLASTOS DE MODO 
DOSIS DEPENDIENTE. 



• La inhibición de la síntesis de prostaglandinas en los fibroblastos del 
tendón sometidos a estiramiento cíclico in vitro  genera una elevación 
compensatoria de los niveles de leukotrieno B4 un potente marcardor 
inflamatorio (Li et al., 2004).  

 

• Varios estudios han mostrado el efecto perjudicial en la curación 
tendinosa y reduciendo la respuesta al ejercicio bloqueando la 
síntesis de colágeno de los inhibidores de las  COX (Cohen et al., 2006; 
Ferry et al., 2007)(Christensen et al., 2011).   

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3991845/
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EL ESTIRAMIENTO CÍCLICO DE LOS FIBROBLASTOS HUMANOS 
AUMENTA LA PRODUCCIÓN DE PROSTAGLANDINA E2 Y 
LEUKOTRIENOS B4. 



• Además la  PGE2 generada durante la inflamación activa mediadores 
lipídicos que estimulan la curación como las lipoxinas y resolvinas, que 
son esenciales en la restauración de la homeostais tisular tras la 
inflamación o herida (Levy et al., 2001; Serhan et al., 2000a, 2004).  
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Se afirma que las inyecciones de esteroides 
son inferiores al ejercicio y no se recomiendan, 



PARECE QUE LOS EJERCICIOS EXCÉNTRICOS SON 
INTERESANTES PARA LA REPARACIÓN TENDINOSA. 





• Por tanto, el bloqueo de las prostaglandinas es probable que tenga un 
impacto negativo en los mecanismos endógenos del cuerpo para 
regular la inflamación(Gilroy et al., 1999; Serhan, 2005). 

 

• Las prostaglandinas tienen propiedades inmunomoduladores: por 
ejemplo PGE2 regula a la baja la respuesta inflamatoria inhibiendo la 
producción de IL-12 proinflamatoria y ,a su vez , estimula la 
producción de la citokina  IL-10 antiinflamatoria (van der Pouw Kraan 
et al., 1995). 
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La inflamación como vehículo de la curación: 

 

• Una intrigante dimensión de la fisiología de la inflamación es la 
identificación de mediadores pro resolución como las lipoxinas A4 
(LXA4) (Serhan et al., 1984) que actúan sobre el receptor de 
resolvinas FPR2/ALX (Ye et al., 2009)  y más recientemente las 
resolvinas and maresinas  (Serhan et al., 2002, 2009). FPR2/ALX 
se expresa por monocitos y macrófagos (Yang et al., 2001) y es 
fundamental para controlar la duración y magnitud de la 
respuesta inflamatoria y provee señales endógenas de stop para 
la inflamación (Serhan et al., 2000b).  
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• El uso de esteroides y AINES para aliviar el dolor asociado a la lesión 
tendinosa es controvertido.  

 

• Mientras que el uso a corto plazo de estas drogas a nivel sistémico no 
es probable que se asocie con efectos deletéreos , el uso prolongado 
de aines o la inyección intratendinosa de esteroides se asocia con 
efectos adversos en las propiedades mecánicas del tendón y 
propensión a la ruptura (Virchenko et al., 2004) (Shrier et al., 1996).  
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ELEVAR LOS NIVELES DE COX2 TIENE EFECTOS ANTI-
APOPTÓTICOS , LA ASPIRINA TIENE EFECTOS PROAPOTÓTICOS 







¿Qué ofrece la  Osteopatía para la reparación 
tendinosa? 



  

 



  

 



FAVORECER LA 
REGENERACIÓN TENDINOSA:  

Jewson et al , Alfredson et 
al y Beccati et al (2019) 

Se han observado alteraciones 
neurovegetativas en la génesis de las 
alteraciones tendinosas. 

El SNV está implicado en la 
degeneración tisular y tendinosa.  

 

 





ACTIVAR ÁREAS CORTICALES 
RELACCIONADAS CON LA 

MOTIVACIÓN Y LA RECOMPENSA. 

Inami A, Ogura T, Watanuki S, 
Masud MM, Shibuya K, Miyake 
M, et al. Glucose Metabolic 
Changes in the Brain and 
Muscles of Patients with 
Nonspecific Neck Pain Treated 
by Spinal Manipulation 
Therapy: A [(18)F]FDG PET 
Study. Evid Based Complement 
Alternat Med. 
2017;2017:4345703.  

 





CONCLUSIÓN: 

 Hasta ahora no se ha demostrado que ningún 
medicamento o tratamiento inyectable altere las 
propiedades del tejido;  

Solo la carga CONTROLADA BASADA EN LA EVIDENCIA de 
LAS ESTRUCTURAS CONECTIVAS ASOCIADA A LA 
MODULACIÓN DE LA RESPUESTA NEUROVEGETATIVA 
puede estimular su remodelación. 

 
The challenge of managing tendiopathy in competing 
athletes. Br J Sports Med. 2014;48:506-9.  



¿ QUÉ PUEDE HACER EL OSTEÓPATA ? 
LESIÓN MANIPULACIONES TRATAMIENTO FASCIA    READAPTACIÓN Tratamiento dietético y su 

acción 

  

TENDINOSIS AQUÍLEA  TIBIOTARSIANA. 

SUBASTRAGALINA. 

CHOPART Y LISFRANCK. 

ROTACIÓN TIBIAL. 

ILIACOS Y SACRO. 

VERIFICAR CARGAS Y LUMBARES. 

ATENCIÓN A DESVIACIONES POR 

OJO, BOCA O PIE. 

TRABAJO 4º VENTRÍCULO, TRABAJO 

ARP, VAGO, TRABAJO VISCERAL, 

TRABAJO SNV, TRABAJO SISTEMA 

LEMNISCAL Y EXTRALEMNISCA. 

 VENDA GASTROPLANTAR. 

FASCIAL PLANTAR. 

AQUILES Y SEPTOS . 

GEMELOS , SÓLEO Y TIGOCO. 

IMPORTANCIA VERIFICAR 

CADENAS Y CRÁNEO-SACRO. 

 

 TRABAJO ISOMÉTRICO 3 

SEMANAS ( ACORTAMIENTO O 

ESTIRAMIENTO DEPENDIENDO 

DE MODALIDAD DEPORTIVA). 

PASAMOS A CONCÉNTRICOS O 

EXCÉNTRICOS ( VER JILL COOK 

Y E.RIO), EJERCICIOS 

FUNCIONALES MULTIAXIALES 

Y CONTROL MOTOR. 

 PISTACHOS. 

LISISNA/ GLICINA( EN 

PISTACHO) 

VIT C. 

HIERRO. 

MAGNESIO. 

ZINC. 

CONTROL GLUCEMIA Y 

COLESTEROL. 

MELATONINA. 

APLICAR MISMA LÓGICA A 

CUADRICIPITAL Y RESTO  



ADEMÁS…. 

• LA OSTEOPATÍA PUEDE REFORZAR LAS MEDICACIONES 
ANTIRREUMÁTICAS:  

CORTICOESTEROIDES.  

ANTI TNF. 

 

LA OSTEOPATÍA PUEDE REFORZAR LAS MEDICACIONES ANTI GOTOSAS 
(COLCHICINA, ALOPURINOL). 

LA OSTEOPATÍA PUEDE REFORZAR EL EFECTO DE OPIOIDES, LAXANTES, 
BENZODIACEPINAS, CONCERTA, RITALÍN,AINES… 



QUÉ PUEDE 
GENERAR 
INFLAMACIÓN: 
5.-irritación del 
nociceptor. El 
dolor 

Aquí nos encontramos con una 
interesante situación. La 
respuesta del macrófago tisular 
es la misma ante una noxa 
lesiva que genera sustancias o 
restos celulares , con la 
consiguiente inflamación y 
dolor, y responde 
análogamente si el nociceptor 
irritado recluta al macrófago . 







 Ahora el receptor ya no funciona como antes , sino 

que está sensibilizado y . Ante un estímulo leve , 

como el roce , va a generar una despolarización 

neural.   

 

A este proceso en que el receptor está sensibilizado lo 

llamamos hiperalgesia o alodinia ( cuando , incluso el 

roce o la ausencia de estímulos genera el dolor).  

Los receptores mínimamente estimulados se abren , y 

también los no estimulados. Esto genera muchas 

corrientes de despolarización , entra mucho más 

sodio y mucho más tiempo. Paso de tener un 

potencial de acción por estímulo a tener una gran 

cantidad de potenciales de acción. Tocas una vez y te 

duele 100 veces ( como si hubieras tocado 100 

veces). 



Los opioides y cannabinoides se acoplan a proteína Gi y 

eliminan el dolor al hiperpolarizar la célula activan do los 

canales de potasio y desactivar las proteínas gq y gs. Los aines 

bloquean las prostaglandinas 



Finalmente 
entender que , así 
como el sistema 
inmune puede 

activar al 
nociceptor , el 

nociceptor 
también puede 

activar al sistema 
inmune. 

El nociceptor puede mandar información 
via ortodrómica al cerebro , pero también 

antidrómica a la periferia. Y estando 
acoplado a fibras C amielínicas, estas 

fibras liberan en la periferia del 
nociceptor moléculas proinflamatorias 

que activan al macrófago. 

Estas moléculas con el 
CGRP y las SUSTANCIA 
P, ESTAS MOLÉCULAS 

SE ACOPLAN A 
NUESTRO TEJIDO 

INMUNE Y NUESTRO 
ENDOTELIO. 

LA ACTIVACIÓN DEL 
NOCICEPTOR causa que de 

manera directa el 
macrófago secrete factor 

de necrosis tumoral e 
interleucinas , damps  y se 

genera una respuesta 
idéntica a como si hubiera 

daño tisular.  

Cuando hay 
dolor 

neuropático el 
área se inflama 

( por la 
disfunción del 

nociceptor) 
dermalgia . 



¿ Y ENTONCES 
APRENDÍ QUE ..? 

• CUALQUIER ATRAPAMIENTO NEURAL O 
DOLOR NEUROPÁTICO PODÍAN RECLUTAR AL 
MACRÓFAGO Y GENERAR INFLAMACIÓN Y 
FIBROSIS. 

 

Y ME ACORDÉ DE LA FASCIA , DE LA 
NEURODINÁMICA , DEL TRABAJO DEL 
OSTEÓPATA PARA DESACTIVAR AL 
MACRÓFAGO. 



2.-IRRITACIÓN DEL 
NOCICEPTOR: 

 

Así como el sistema inmune puede activar al 
nociceptor , el nociceptor también puede 
activar al sistema inmune. 

 

 



¿ QUÉ MÁS SABEMOS?: ¿ QUÉ DICE LA EVIDENCIA CIENTÍFICA 

SOBRE LA MANIPULACIÓN OSTEOPÁTICA?. 

• WALKOWSKI ET AL 2014  

1.-MEJOR RESPUESTA INMUNE DE LOS INDIVIDUOS  

2.-INCREMENTO DE LOS ANTICUERPOS Y REGULACIÓN DE LEUCOCITOS 
CIRCULANTES. 

3.-MEJORA PERFIL INMUNOLÓGICO DE LOS INDIVIDUOS. 

 

 

Walkowski S et al . Osteopathic manipulative therapy induces early plasma 

citoquine reléase and mobilization of a population of blood dendritic cells. 

PloS One 2014 Mar 10;9(3)e90132. 



Algunos autores como 
Bialosky et al  han 
propuesto en 2018 

nuevos modelos 
neuroendocrinos en la 

aproximación a los 
efectos de la osteopatía 



Otros como Gyer 
et al se centran en 

los efectos 
corticales de la 
manipulación: 



¿ QUÉ RESEÑAN LAS INVESTIGACIONES 
RECIENTES? Andrea Combi y Marco Testa  

• Papel central que el Sistema neuroendocrino disfuncional puede jugar 
en el dolor musculoesquelético. 

• Se han encontrado niveles elevados de citoquinas proinflamatoiras , 
TNF ALFA, INTERLEUKINA -1 ,6,8 en pacientes con espondiloartrosis. 

• De hecho , se postula que las modificaciones estructurales que 
acontecen en las placas cartilaginosas terminales pueden ser la 
consecuencia del aumento de la infiltración de células inmunes y no 
solo resultado del envejecimiento. 









EL TRATAMIENTO ANTI-TNF ALFA SE HA MOSTRADO 
PROMETEDORA PARA MITIGAR LA DEGENERACIÓN DISCAL. 



EL DOLOR:  

• La Asociación Internacional 
para el Estudio del Dolor 
definió el dolor como "una 
experiencia sensitiva y 
emocional desagradable, 
asociada a una lesión tisular 
real o potencial" 





3 fosfoglicerato : 

Residuo derivado de 

la 

 glucosa en el ciclo 

de Krebs 

Coenzima nicotin adenin dinucleótido fosfato.  

Transferencia de electroens y protones . 

 Reducción: NAD+ A NADH 

GLUTAMATO : aminoácido 

excitador por excelencia 

 en cerebro y nocicepción 

tendón. 

Por mediación del cetoglutarato 

pasa a  

FOSOFOGLICERAMONIO 

 y mediante la fosfoserín 

fosfatasa pasa a SERINA que 

mediante la serina hidroxietil-

transferasa pasa a GLICINA. 

4.- PROCEDENCIA DEL DOLOR EN LAS LESIONES DEL TEJIDO CONECTIVO 



• El glutamato, uno de los neurotransmisores más abundantes en el 

sistema nervioso (se supone que es liberado en más de la mitad de las 
sinapsis del sistema nervioso),realiza su acción excitadora actuando 
sobre receptores específicos localizados en la membrana neuronal.  

 

• Los receptores ionotrópicos de glutamato se denominan según la 
molécula agonista que los activa: los receptores NMDA, por el N-
metil-D-aspartato, los receptores de tipo AMPA, por a-amino-3-
hidroxil-5-metil-4- isoxazol-propionato y los receptores de tipo 
kainato, por el ácido kaínico. Estos tres tipos de receptores forman 
canales catiónicos no selectivos, permeables tanto para el Na+ como 
para el K+, de manera que la unión del glutamato sobre cualquiera 
de ellos provoca una despolarización de la membrana postsináptica 
(un potencial excitador postsináptico o EPSP). 



El canal formado por el receptor NMDA permite 
el paso de los iones Ca2+, además del Na+ y K+, 
lo que implica un incremento de la 
concentración de Ca2+ intracelular en la 
neurona postsináptica cada vez que el receptor 
se activa. 

 

Para que el canal se abra se necesita, además 
del glutamato, la presencia de un co-agonista (el 
aminoácido glicina). Ciertas poliaminas, al igual 
que la glicina, modulan positivamente el 
canal,mientras que el cinc, el magnesio y un 
exceso de protones lo modulan negativamente. 



• ¿ QUÉ CONSECUENCIAS TIENEN ESTAS 
REACCIONES QUÍMICAS? 

SI QUEREMOS REDUCIR LA SENSIBILIZACIÓN 
CENTRAL Y PERIFÉRICA. 

SI QUEREMOS REGENERAR TENDONES . 

DEBEMOS ADMINISTRAR MAGNESIO, ZINC, 
GLICINA Y LISINA ( PISTACHOS). 

EL MAGNESIO Y EL ZINC VAN A REDUCIR LOS 
ESTÍMULOS EXCITADORES VÍA RECEPTOR NMDA.  

LA GLICINA Y LISINA INDUCIR LA REPARACIÓN 
TENDINOSA. 



 
 
• El glutamato , un conocido neurotransmisor y un potente modulador del 

dolor en el sistema nervioso central , se encuentra en grandes cantidades 
en las estructuras del tejido conectivo dolorosas y no así en las 
asintomáticas. Por ello la dieta y la actividad aeróbica son necesarias para 
la recuperación. 
 

• Parece ser que algunas de las vías neurógenas desencadenantes del dolor 
están relacionadas con la angiogénesis-asocida a neurogénesis. Por ello, 
la escleroterapia es una buena opción. 
 

• Algunos estudios muestran que la sustancia P está presente en la pared 
de estos neovasos por lo que la electroterapia analgésica es interesante. 
 

• Calcitonin gene‐related peptide está tb presente por lo que se impone 
también la realización de ejercicios repetitivos con poco peso y trabajo 
fascial para desactivarlo.  
 

  

  

 

De dónde proviene el dolor: 

 



Fascia y Matriz 
Extracelular. 





PROCEDENCIA 
DEL DOLOR 
(GENERALIDADES) 
 

DIFERENTES NOXAS INDUCEN DAÑO 
TISULAR Y DESPOLARIZACIÓN DE 
NOCICEPTORES: 

• POTASIO,sustancias algógenas 
prostaglandinas,leucotrienos: liberado por las células 
dañadas. 

• SEROTONINA: liberado por las plaquetas. 

• Bradiquinina: en plasma. 

• Histamina : liberada por los mastocitos. 

• Sustancia P y cgrp: liberados por las fibras aferentes 
primarias. 

Todas estas inducen despolarización de 
receptores y transmisión a centros 
superiores. 



Thomas J, Klingler W. 
The influence of pH and 
other metabolic actors 
on fascial properties. In: 
Schleip R, Findley TW, 
Chaitow L, Huijing PA 
(Eds.). Fascia: the 
Tensional Network of the 
Human Body. Churchill 
Livingstone Elsevier: 
Edinburgh. 2012. pp. 
171/176. 

 

Los cambios en el pH, el 
contenido iónico y la 
temperatura pueden 
representar factores 
ambientales y 
metabólicos claves que 
influyen en la viscosidad 
fascial (Thomas y 
Klingler, 2012).  
  

 



 

 

Un ambiente  ácido de la matriz extracelular 
parece ejercer una acción de modulación en el 
metabolismo y la síntesis de la proteína de las 
células del tejido conectivo, tales como 
fibroblastos y condrocitos (Ohshima y Urbano, 
1992). 

 Es responsable de una predisposición a 
reacciones inflamatorias y a daño tisular durante 
estos altos niveles de acidosis (Levick, 1990); 
existe un deterioro de la remodelación y 
reparación de los tejidos con un pH inferior a 6,5 
(van den Berg); y produce efectos benéficos 
sobre la composición de la matriz gelatinosa y 
fibrosa (Mwale et al., 2011). 

 

 

 

 

Ohshima H, Urban JP. The effect of lactate 
and pH on proteoglycan and protein 
synthesis rates in the intervertebral disc. 
Spine (Phila Pa 1976). 1992 Sep; 
17(9):1079-82.  
Levick JR. Hypoxia and acidosis in chronic 
inflammatory arthritis; relation to vascular 
supply and dynamic effusion pressure. J 
Rheumatol. 1990 May; 17(5):579-82. 
Mwale F, Ciobanu I, Giannitsios D, 
Roughley P, Steffen T, Antoniou J. Effect of 
oxygen levels on proteoglycan synthesis by 
intervertebral disc cells. Spine (Phila Pa 
1976). 2011 Jan 15; 36(2):E131-8. 
 
  



EL METABOLISMO DISCAL ES ANAEROBIO , EL LACTATO PRODUCIDO ES 8-10 
VECES EL PLASMÁTICO. LA CAÍDA DE LOS NIVELES DE O2 COMO RESULTADO , 

POR EJEMPLO DEL TABACO LLEVAN A UNA CAÍDA EN LA SÍNTESIS DE 
PROTEOGLICANOS Y A DEGENERACIÓN DISCAL. 



ARTÍCULO QUE AFIRMA LO CONTRARIO QUE EL ANTERIOR 



UNA ARTICULACIÓN CRÓNICAMENTE INFLAMADA ES 
HIPÓXICA Y ACIDÓTICA. UNA SINOVIAL ENGROSADA REDUCE 

SU DENSIDAD CAPILAR Y , POR ENDE, EL FLUJO VASCULAR. 



¿qué OFRECE LA OSTEOPATÍA? Tomado de F. Ricard. 

• Que la manipulación vertebral genera hipoalgesia, 
actúa sobre el sistema nervioso actuando sobre los 
receptores propioceptivos paravertebrales , elimina 
aferencias aberrantes ( George et al  2006, Pickar 2002), 
reduce la magnitud de los potenciales cerebrales 
evocados ( Zhu et al 2000) , estimula la circunvolución 
prerrolándica ( Meier et al) modificando la plasticidad 
cortical.  

• Trabajando sobre sensibilización central y periférica. 

  

Benarroch EE. Pain-autonomic interactions. Neurol Sci. 2006 May; 

27 Suppl 2:S130-3. Review.  

Peyron R, Laurent B, García-Larrea L. Functional imaging of brain 

responses to pain. A review and meta-analysis (2000). Neurophysiol 

Clin. 2000 Oct; 30(5):263-88. 

 



NEUROENDOCRINOLOGÍA DE LA PIEL: Michal A. Zmijewski1 and Andrzej T. Slominski 2018. 

Neuroendocrinology of the skin An overview and selective analysis Michal A. 

Zmijewski1 and 

Andrzej T. Slominski2,* 1Department of Histology; Medical University of Gdansk; 

Gdansk, 

Poland; 2Department of Pathology and Laboratory Medicine; Center for Cancer 
Research;University of Tennessee Health Science Center; Memphis, TN USA 





AMPLIAR EL CAMPO DE 
INVESTIGACIÓN 

• NUEVAS TESIS QUE SE 
CENTREN POR EJEMPLO EN 
CÓMO EL TRATAMIENTO 
FASCIAL AFECTA A LA 
ESTEROIDOGÉNESIS EN LA 
PIEL. 

 


