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Función endocrina de la placenta: 
  

La placenta desarrolla 3 funciones básicas:  

1.-Regulación del intercambio materno-fetal: 
• Barrera placentaria 
• Función nutricional 
• Función respiratoria   

2.-Función endocrina   

3.-Función inmunológica 
 



FUNCIÓN ENDOCRINA 

  

• La placenta se comporta 
como un verdadero órgano 
endocrino muy activo.  

• Es el único órgano con 
capacidad para sintetizar 
tanto hormonas proteicas 
como hormonas 
esteroideas. 

• La función de síntesis 
endocrina tiene lugar 
exclusivamente en el 
sincitiotrofoblasto (capa 
más externa). 

  

 



FUNCIÓN 
ENDOCRINA 
PLACENTA:  

Gonadotropina coriónica humana (hCG) 

Es la hormona placentaria que se sintetiza 
más precozmente:  

• La encontramos en Sangre materna al 9º día 
postfecundación (ANTES de la falta menstrual). 

• En Orina la encontramos desde la falta menstrual. 

Se trata de una hormona glicoproteica 
constituida por 2 subunidades (α y ß). 

• Porción ß: Origen exclusivamente coriónico 
(empleada en el diagnóstico del embarazo). 

• Subunidad α: de origen común a otras hormonas 
hipofisiarias, como la LH. 



Su función principal es el mantenimiento del cuerpo 
lúteo (como la LH), que producirá progesterona hasta 
que la placenta sea capaz de sintetizarla por sí misma 
(semana 9). 

La progesterona se encargará de preparar el 
endometrio para la implantación (lo transforma en la 
decidua). 

En definitiva, la hCG sirve para EVITAR EL ABORTO. 

  

El patrón de secreción de la -hCG es diferente al de 
cualquier otra hormona placentaria: 

1.-Rápido ascenso inicial, alcanzando un pico 
alrededor de la semana 9-10. 

2.-Se sigue de un rápido descenso, permaneciendo a 
niveles bajos durante el segundo y tercer trimestres 

 

En embarazos evolutivos normales sus valores se duplican casi 

cada 48h durante la fase de ascenso inicial.  

Esto permite que pueda utilizarse en la práctica para el 

diagnóstico de embarazos iniciales no evolutivos: 

- En embarazos ectópicos, el ascenso de -hCG produce a un 

ritmo más enlentecido.  

- En abortos precoces, se estabilizan o incluso disminuyen 

los niveles de -hCG. 

- En molas hidatidiformes existe una producción exagerada 

de -hCG. 



Inmunotolerancia materna: 
• La tolerancia materna frente a aloantígenos fetales es un proceso complejo, en el que concurren diversos 

mecanismos aún no bien conocidos, aunque conceptualmente se pueden considerar de dos categorías: los 
mecanismos de evasión fetal del sistema inmunitario de la madre y los mecanismos de inducción de 
hiporrespuesta en las células efectoras maternas . 

Más allá del paradigma Th1-Th2 en la gestación. 
 
Clásicamente se ha descrito que durante el embarazo normal prevalece la respuesta materna de tipo Th2 
sobre la Th1, caracterizada por un patrón de producción de citocinas tipo Th2 (IL-4, IL-5, IL-10 e IL-13), que 
favorecen el desarrollo e invasión del trofoblasto 

• . El perfil de citocinas de Th1 proinflamatorias (IL-2, INF-γ, TNF-α, y β) se ha asociado con el rechazo del 
embrión.  

• Sin embargo, las citocinas Th1 son importantes durante la implantación. Además, las citocinas tipo Th1, 
como el IFN-γ, pueden tener efectos inmunorreguladores, favorecen el desarrollo de las arterias espirales 
uterinas y la maduración de las células NKuterinas . En paralelo, durante la gestación se potencia la 
diferenciación de las células reguladoras, en concreto, de los linfocitos Treg naturales o inducidos, 
productores de citocinas inmunorreguladoras IL-10 y TGF-β, que se expanden en sangre periférica y se 
reclutan en la interfase maternofetal. Estas Treg estarían inhibiendo la diferenciación Th1, Th2 y Th17. 

 



Mecanismos de evasión de la respuesta 
inmunológica materna: 
• Otro de los mecanismos por el cual el feto se protege del rechazo materno es la expresión de FasL 

(CD95L, molécula proapoptótica) en los tejidos placentarios.  

• Esta vía ha sido implicada en la inducción de procesos apoptóticos durante toda la gestación, 
necesarios para el recambio celular normal en tejidos que requieren gran crecimiento y 
proliferación celular como sucede en la placentación, pudiendo representar un mecanismo de 
protección del feto para evitar agresiones por parte del sistema inmunitario materno. En la 
especie humana, puede detectarse expresión de ARNm de FasL en la interfase maternofetal, a 
partir del día 12 tras la concepción.  

• Tanto el sincitiotrofoblasto como el citotrofoblasto de las vellosidades placentarias y el trofoblasto 
extravelloso producen FasL, molécula que promueve la apoptosis y/o la deleción clonal de 
linfocitos maternos activados que reconocen antígenos paternos y que expresan la molécula Fas. 



Mecanismos de evasión de la respuesta 
inmunológica materna: 
• La falta de expresión de los antígenos HLA clásicos de clase I A y B se considera un 

mecanismo crítico para prevenir el reconocimiento inmunológico por los linfocitos T 
citotóxicos (CTL) maternos. 

 

•  Los linfocitos T CD8 o citotóxicos (LCT) son activados por células que han sido infectadas 
por virus. 

 

•  Como consecuencia de la infección, la célula activadora presenta en su membrana el 
Complejo Principal de Histocompatibilidad (MHC en inglés) de clase I unido a un péptido 
(10 aminoácidos), perteneciente al antígeno. 

 



Mecanismos de evasión de la respuesta 
inmunológica materna: 
• Depleción del triptófano fetal:El trofoblasto contiene una enzima, la indoleamina 2,3-

dioxigenasa (IDO), que degrada el aminoácido esencial triptófano, necesario para la 
activación linfocitaria. 

• Las células del trofoblasto fetal sí expresan moléculas HLA no clásicas de clase I, como 
son el HLA-G, HLA-C y HLA-E, que parecen desempeñar un papel inmunoprotector 

• Expresión de moléculas coestimuladoras inhibidoras:Los mecanismos que inducen una 
disminución en los niveles de triptófano están en íntima relación con la presencia de 
células T reguladoras (Treg) en la interfase maternofetal y con la expresión en estas 
células de una molécula coestimuladora inhibitoria denominada CTLA-4 (Cytotoxic T-
Lymphocyte Antigen 4) o CD152. CTLA4 es una proteína que desempeña un papel 
importante como molécula inmunorreguladora 

 

 



Mecanismos de hiporrespuesta del sistema 
inmunitario materno hacia el feto: 
• La respuesta específica de linfocitos T maternos frente al feto se modifica durante 

el embarazo, con disminución de los linfocitos T CD4+ y CD8+ durante el 
embarazo y recuperación de los porcentajes de estas poblaciones cuatro meses 
tras el parto. 

• La progesterona estimula la producción de galectina-1. En presencia de galectina-
1, las CD pierden su capacidad de activar linfocitos T, transformándose en CD 
tolerogénicas, que a su vez inducen la diferenciación de linfocitos Treg, con 
funciones supresoras sobre la respuesta inmunitaria. El crecimiento placentario 
utilizaría este mecanismo para evadir la respuesta proinflamatoria materna 



Mecanismos de hiporrespuesta del sistema 
inmunitario materno hacia el feto: 
• Microquimerismo:se ha demostrado que las células hematopoyéticas fetales entran en la circulación materna y 

persisten varios años tras el nacimiento. La presencia de microquimerismo se observa desde las primeras etapas 
del embarazo y podría ser responsable de inducir un estado de tolerancia en la madre frente a los antígenos de 
origen paterno. 

• Potenciación de las células inmunorreguladoras maternas: 

1.-Células dendríticas.Las células dendríticas poseen la capacidad dual de presentar antígenos e inducir una respuesta 
inmunitaria primaria, o bien de inducir tolerancia frente al mismo, regulando la inmunidad mediada por los linfocitos 
T. 

2.-NK: Se ha demostrado también la existencia de subpoblaciones de células NK con potentes propiedades 
inmunorreguladoras, implicadas en la tolerancia inmunológica. Las células NK reconocen alteraciones en las células 
diana, como la expresión de moléculas de estrés (a través del receptor activador NKG2D) 

Las células NK circulantes son principalmente células citotóxicas. Por el contrario, las células NKu,  representan en 
torno a un 70%-80% de las células linfoides de la decidua durante el embarazo, y se las reconoce una actividad 
inmunorreguladora, secretando IL-10 y TGF-β  

 



Mecanismos de hiporrespuesta del sistema 
inmunitario materno hacia el feto: 
• Células T reguladoras (Treg) las Treg maternas se reclutan en la decidua (en torno 

al 10% de los linfocitos maternos) y parecen desempeñar un papel fundamental 
en la tolerancia materna y en el mantenimiento de la gestación. 

• Desde el inicio del embarazo normal se observa un aumento de Treg , con un pico 
en el segundo trimestre y disminución de esta población en el postparto. 

 



Tomado de : biblioteca 
nacional de ciencias 
de la salud: 



Lactógeno 
Placentario 
Humano (HPL) 
 

Presenta un patrón de secreción progresivo, similar al del 
resto de las hormonas. 

Se detecta en sangre a los 5-6 días post-implantación (12 
días post-fecundación), aumentando progresivamente sus 
niveles a lo largo de la gestación, hasta alcanzar una 
meseta a las 34-36 semanas. 

Acciones: Similares a la GH. 

Preparación de la glándula mamaria para la lactancia, 
aunque con menor importancia que la prolactina. 

Asegurar el suministro de glucosa al feto:   

Mayor paso de glucosa al feto (Sobre todo a partir de la 2ª 
mitad del embarazo).  

• Induce resistencia a la insulina en la 
madre: Aumenta la glucemia materna 

• Favorece la lipolisis materna. 

¡Hay Riesgo diabetógeno durante el 
embarazo!, aunque la mayoría de las 
embarazadas no van a desarrollar diabetes. 

 



Hormonas 
esteroideas: 
 

Al contrario de lo que ocurre con las hormonas 
proteicas, la placenta es incapaz de producir por sí 
sola las hormonas esteroideas, y necesita la ayuda 
del compartimento materno y del compartimento 
fetal. Por esto, se forma un complejo denominado 
Unidad feto-materno-placentaria. 

Unidad funcional endocrina feto – materno – 
placentaria: Es la encargada de la producción de 
estrógenos y progresterona durante el embarazo. 
Su funcionamiento es el siguiente: 

• El organismo materno aporta los sustratos fundamentales para 
dicha biosíntesis (colesterol).  



Hormonas 
esteroideas: 

 

La placenta: 

• Transforma el colesterol en progesterona. 

• Transforma  16-OH-S-DHEA en Estriol (E2). 

El feto colabora principalmente aportando enzimas de las que 
carece la placenta, para obtener andrógenos. 

• La progesterona se transforma en andrógenos (S-DHEA) a nivel de las suprarrenales 
fetales. 

• S-DHEA se hidroxila y transforma en 16-OH-S-DHEA en el hígado fetal. 

El estrógeno principal en una mujer normal es el Estradiol, mientras 
que el estrógeno principal formado por la placenta, a partir de los 
andrógenos fetales, es el Estriol. 

En una menopáusica sería la Estrona. 

DE LA CECA A LA 
MECA: 



Hormonas esteroideas:el 
síntoma principal del 

embarazo es la 
AMENORREA. 

DECIDUA= ENDOMETRIO 
GESTACIÓN QUE DA 
LUGAR A PLACENTA 
PORCIÓN MATERNA. 

 
 

Los niveles plasmáticos de estrógenos y progesterona se 
incrementan a lo largo del embarazo. 

• Progesterona: Interviene en la formación de la decidua 
y relaja la fibra muscular lisa uterina. Además se le 
atribuye también un papel inmunosupresor. 

• Estrógenos: Potencian la excitabilidad de la fibra 
muscular lisa uterina y la eficacia de la contracción 
uterina. 

• Ambas hormonas participan en el aumento del 
volumen, crecimiento y vascularización uterinos, así 
como en el desarrollo de la mama durante el 
embarazo. 

• Concentraciones hormonales plasmáticas durante la 
gestación: 

• Se observa como a excepción de la -hCG (cuyos niveles 
son más altos durante el 1r trimestre y luego decrecen), el 
resto de hormonas presentan un crecimiento progresivo a 
lo largo del embarazo 

 



Diabetes gestacional: causa 
más común de alteraciones 

médicas durante el 
embarazo y es el tipo más 

frecuente (90 % de 
diabetes en el embarazo). 

 

 

Suele diagnosticarse a partir de la semana 24 de 
la gestación y suele desaparecer tras el parto. 

Ahora bien, estas pacientes tienen un riesgo 
aumentado de padecer diabetes tipo 2 
posteriormente (hasta un 50 % de los casos la 
desarrolla antes de los 5 años. 

Factores de riesgo: 

1.-Edad. 

2.-Obesidad. 

3.-Antecedentes personales (de diabetes 
gestacionales en embarazos previos) y familiares 
(de diabetes tipo 2) 

 

 



Diabetes gestacional: causa 
más común de alteraciones 

médicas durante el 
embarazo y es el tipo más 

frecuente (90 % de 
diabetes en el embarazo). 

 

 

Diagnóstico. 

Cribado UNIVERSAL entre la semana 24 y 28. 
Además si hay alto riesgo de diabetes, se realiza un 
primer cribado en el primer trimestre del embarazo 
(el de la semana 24-28 también se realizará). 

Consiste en el TEST DE O’SULLIVAN: se administra 
50 g de glucosa y se determina la glucemia en 
plasma venoso a la hora. 

• Se puede realizar el test a cualquier hora del día e 
independientemente de si hay ayuno o no. 

• Positivo si la glucemia es >140 mg/dl. En este 
caso, se requiere la confirmación mediante una 
SOBRECARGA ORAL DE GLUCOSA. 

 

 



Diabetes gestacional. 
 

• La sobrecarga oral de glucosa NO es necesaria si el 
O’Sullivan > 200 mg/dl (confirma el diagnóstico de 
diabetes gestacional). 

• La sobrecarga oral de glucosa consiste en la 
administración de 100 g de glucosa en ayunas y la 
determinación de la glucemia al inicio, a la 1ª, 2ª y 3ª hora. 
Los valores de referencia son: 

105 mg/dl o más en el inicio. 

190 mg/dl o más a la hora. 

165 mg/dl o más a la 2ª. 

145 mg/dl o más a la 3ª hora. 

• Dependiendo de la cantidad de valores obtenidos iguales o 
superiores a los de referencia: 

Normal: ningún valor aumentado. 

Intolerancia a los hidratos de carbono: 1 valor aumentado. 
En este caso se repiten la prueba a las 3-4 semanas para ver si 
se ha desarrollado diabetes gestacional. 

Diabetes gestacional: 2 o más valores aumentados. 

 



DIABETES GESTACIONAL: PATOGENIA. 

 

• La diabetes gestacional tiene un origen mixto: hay resistencia a la 
insulina y se secreta de forma inadecuada. 

• El embarazo da lugar a una insulinorresistencia fisiológica (con el fin 
de disponer más glucosa para el feto), por la acción del hPL (lactógeno 
placentario humano). Aunque el hPL tiene una acción diabetógena, la 
mayoría de gestantes no desarrolla diabetes gestacional, porque el 
páncreas aumenta hasta 3 veces su producción de insulina para 
compensar y mantener una glucemia postprandial normal.  

• En la diabetes gestacional, el páncreas es insuficiente para compensar 
la insulinorresistencia inducida por el hPL y se produce hiperglucemia 
postprandial 



MANEJO CLÍNICO DE 
LA DIABETES EN LA 

GESTANTE. 
 

Durante el embarazo. 

1.-Control obstétrico como si fuera un embarazo de riesgo. 

2.-Control metabólico materno: 

• Autocontrol con glucemias capilares (mejor que la glucosuria 
o la Hb glicosilada), considerando normal: en ayunas < 105, a 
la hora <140 y 2 h <120. 

• Dieta (2000 Kcal/día) y ejercicio: si no son suficientes se pasa 
al siguiente escalón. 

• Antidiabéticos orales: en DM tipo 2 y gestacional si fueran 
necesarios. El antidiabético oral de elección es la 
METFORMINA. 

• Insulina: en la DM tipo 1 y, si es necesario, en la tipo 2 y 
gestacional. Hay que aumentar las dosis en el tercer 
trimestre. 

• Corticoides solo si fueran necesarios (para aumentar la 
maduración pulmonar en partos prematuros), ya que 
aumentan la glucemia, con lo que requieren ajustar la 
insulina. 

 

 



Parto. 
 

Programar la finalización del embarazo antes de las 36-40 
semanas: se puede adelantar si hay complicaciones maternas 
o prolongar hasta un máximo de 40 semanas (nunca más de 
40 semanas). 

Ajustar la insulina durante el parto: el útero es un músculo 
que se va a contraer, con lo que la demanda de glucosa 
aumentará y no necesitará tanta insulina. 

• Se perfunde constantemente glucosa y se ajusta la 
insulina dependiendo de los valores glucémicos que 
se obtengan. 

Control fetal. 

Puerperio. 

• Reducción de insulina en diabetes mellitus. 

• Diabetes gestacional: 

• Suspensión de la insulina. 

• Control anual mediante test de sobrecarga oral de 
glucosa durante los 5 años siguientes (porque 
aumenta el riesgo futuro de padecer DM tipo 2). 

 



GESTACIÓN 

hCG 

Progesterona 

Estrógenos 

hPL 

Otros 

Detectable 9 días en plasma y 14 días en orina 

Pico a los 3 meses 

Mantiene función lútea      P y        E 

FSH (no maduración otros folículos) - 

Acción TSH sobre madre 

Evita descamación endometrial y estimula desarrollo mamario 

       Tª     y        LH                   evita ovulación 

       contractilidad uterina 

Impide rechazo autoinmune embrión 

A partir de andrógenos suprarrenales 

Estriol 

      PRL                     tamaño genitales externos 

      FSH 

      crecimiento fetal 

Desencadenan parto 

CRH              ACTH                 cortisol, andrógenos, aldosterona 

Niveles       2º trimestre (    hCG) y pico final embarazo 

Crecimiento mamario 

Resistencia insulina diabetógena 

Relaxina 

    Ca                    PTH 

Placenta: GRH, TRH, CRH, E y P 

Secreción hipofisaria GH, TSH, ACTH, GH 

    T3 y T4 

Cortisol y 
aldosterona 

Metabolismo basal, frecuencia respiratoria, GC, edemas y varices 

   Peso 

Incontinencia, lumbalgia, reflujo gastroesofágico…. 

PARTO 

Etapas 

Dilatación cérvix                       oxitocina y rotura aguas 

LACTANCIA 

Contracción fundus y mayor distensión cérvix 

Expulsión feto 

Expulsión placenta 

1. 

2. 

3. 

Regulación hormonal 

      PRL                     producción leche (no bloqueo por E ni P) 

Succión 
Oxitocina 

Etapas 

Leche madura: 10-30 días. Todos nutrientes y anticuerpos 

1. 

2. 

3. 

Calostro: 1-4 días. Rico en vit., proteínas y anticuerpos 

Leche transición: 3-7 días. Más blanca y espesa 

Composició
n Proteínas: Bajo (comp. otros mamíferos)15% valor calórico 

Lípidos: Factor saciedad. AAGG insaturados y esenciales 

Carbohidratos: Lactosa y galactosa (cerebrósidos-SNC) 

Otros: Vitaminas y minerales 

Ventajas 

Madre 

•Leve efecto anticonceptivo 
•Anticancerígeno 
•Involución intrauterina 
•Producción en función demanda 
•Favorece relación madre-hijo 

Bebé 

•Proporciona calorías y nutrientes 
•Se digiere y absorbe mejor 
•Menos sales              menor trabajo riñones 
•Tª adecuada 
•Protector en niños con hipotiroidismo congénito 
•Protector diabetes, HTA, arteriosclerosis, obesidad 
•Evita deformaciones mandíbula (no se chupa dedo) 
•Favorece relación madre-hijo 

MADRE 

Parto 
Receptores oxitocina 
Uniones gap miometrio 

Oxitocina 

PLACENTA 

Dehidroepiandrosterona 

Estriol + 
+ 

FETO 

ACTH 

Glándula 
adrenal 

Cortisol 

Prostaglandina E2 

Prostaglandina F2a 

+ 

+ 

+ 

Cortocitropina 
placentaria 

+ 

+ 



¿ QUÉ PUEDE HACER EL 
OSTEÓPATA PARA MEJORAR 

A LA PACIENTE? 



SOBRE LOS 
CAMBIOS DE 
PESO, 
VOLÚMEN Y 
FORMA 
UTERINOS. 

TRABAJO HIPOPRESIVO, 
FASCIAL Y LIBERACIÓN  
DE SACROILIACAS… 

CORE, DIAFRAGMA… 



SOBRE LA 
GANANCIA 
PONDERAL y sus 
tres 
consecuencias.:  

1.-SOBRE EL : Desplazamiento del centro de 
gravedad de la mujer, influyendo en la 
columna TRABAJAR LÍNEAS DE GRAVEDAD, 
VÉRTEBRAS CLAVE DE BÓVEDA, PIVOTES… 
TRABAJAR CAPTORES Y REEDUCAR POSTURA 

2.-SOBRE LA Compresión de la circulación de 
retorno y perfusión ( cava-aorta) de las 
extremidades inferiores, produciendo varices en 
los miembros inferiores y en la vulva TRABAJO 
VISCERAL( MANIOBRA HEMODINÁMICA 
GLOBAL…, FASCIAL Y LINFÁTICO. 



Sobre los cambios en sistema osteoarticular: 
 

Hiperlordosis lumbar progresiva: Para compensar el peso uterino 
de modo que no se desplace el centro de gravedad. Es lo que 
provoca que la mujer vaya erguida, y se produzca dolor de riñones 
Trabajar vértebras clave , pivotes, sistema en tensión-compresión, 
fascia, potenciar, reeducar postura. 

La columna dorsal y los hombros se echan hacia atrás y la columna 
cervical compensa esa inclinación enderezándose ( INVERSIÓN 
CURVA CERVICAL). 

Aumento de la movilidad de las articulaciones pélvicas ( 
HIPERMOVILIDAD): Por efecto de la progesterona y la relaxina para 
favorecer el parto-> control motor y osteopatía . Concepto de 
hipermovilidad-hipomovilidad y viga compuesta lumbo-pélvica.   

Aumento de la laxitud de los ligamentos pélvicos: Por efecto de la 
progesterona y relaxina para favorecer el parto. HIPERMOV PUBIS Y 
SACROCIÁTICOS. 

 



Sobre los 
cambios 
digestivos: 

Cambios iniciales: Por influencia de la -hCG 
pueden afectarse los centros reguladores del 
SNC haciendo que se alteren con frecuencia 
los sabores y olores, lo que se traduce en 
cambios del apetito, náuseas y vómitos, 
muy frecuentes al inicio del embarazo. 

Trabajo sobre el vago y el SNV. 



SOBRE OTRAS 
ALTERACIONES: 

Caries dental 

Edema e hiperemia gingival, 
angiogranulomas (épulis gravídico) 

Alteraciones en la saliva: Disminuyen tanto 
su producción como actividad enzimática.  

TRABAJO SNV Y DIETA ALCALINA. 



SOBRE LOS CAMBIOS 
GASTROINTESTINALES: 

VER SEMINARIO 
ESTÓMAGO PARTE 
SUPLEMENTACIÓN. 

 

Pirosis o acidez: En el 50% de las gestantes 
en el 5º mes.  

Se produce por 2 motivos: 

• RGE mediado por la acción de la 
progesterona que relaja la 
musculatura lisa del cardias. 

• Aumento de la presión 
intraabdominal por crecimiento 
uterino. 

Debemos recomendar a las 
embarazadas medidas posturales. 
Además se puede administrar un 
IBP. 

• TRATAMIENTO DIAFRAGMA , CHARNELA , 
TRABAJO VISCERAL. 



SOBRE EL 
ESTREÑIMIENTO: 

La progesterona disminuye la motilidad 
gastrointestinal.  

Se recomienda dieta con mucha fibra, 
pudiendo recurrir a la medicación como 
supositorios de glicerina, enemas o laxantes. 

TRABAJO VISCERAL EN COMPRESIÓN, 
TRABAJO SNV PLÉXOS, TRABAJO REFLEJOS 
GASTROINTESTINALES. 



SOBRE LAS 
ALTERACIONES 
HEPÁTICAS: 

Los niveles de transaminasas no suelen 
cambiar, a diferencia de las fosfatasas 
alcalinas que aumentan en el 3r trimestre. 

Hay un estasis biliar, que provoca 
frecentemente dispepsia, distensión 
abdominal y riesgo de cólicos. 

TRABAJO HÍGADO, DUODENO, VESÍCULA, 
NIVELES METAMÉRICOS ( VER ESQUEMA 
FACILITADO EN PRIMER POWER). 



SOBRE LAS ALTERACIONES CARDIACAS: 
Sobrecarga cardíaca: 

Hace que aumente el tamaño cardiaco durante el embarazo. 

Ocasiona frecuentemente síntomas como fatiga, sensación de disnea, baja capacidad para 
el esfuerzo y  tendencia al síncope. 

La elevación del diafragma por el crecimiento uterino ocasiona un cambio en la posición 
cardíaca materna, con una desviación superior e izquierda del ápex cardíaco.  

Esto provoca ciertos cambios en la exploración: 

Modifica la auscultación (en la que además se aprecia un soplo sistólico funcional) 

ECG: Desviación izquierda del eje cardiaco unos 15o. 

Modificaciones en el gasto y la frecuencia cardiaca (que se normalizan tras el parto): 

Al aumentar el tamaño cardiaco, se produce un aumento del volumen sistólico y un 40% 
de aumento del gasto cardíaco (alcanza sus valores máximos en el momento del parto). 

Paralelamente se produce un aumento de la frecuencia cardiaca de 10-15 lpm. 

TRATAMIENTO: TRABAJO MEDIASTINO ( SEMINARIO CORAZÓN PULMÓN…),TRABAJAR 
CIRCULACIÓN PORTAL, VÍAS RESPIRATORIAS Y RIÑÓN+ TRABAJO METAMÉRICO. 

 



SOBRE LAS 
ALTERACIONES 

CARDIOVASCULARES: 

• GC sensible a los cambios posturales maternos: 
Síndrome de decúbito supino hipotensivo. 

• Cuando la mujer se acuesta, el peso del útero 
presiona la vena cava inferior (y en algunas 
ocasiones incluso la aorta), comprometiendo el 
retorno venoso. 

• Este cuadro se caracteriza por: 

• Aparecer en la 2ª mitad del embarazo. 

• Hipotensión brusca tras decúbito supino 
prolongado, que se traduce en mareo, 
palidez facial, sudoración fría, visión borrosa, 
desvanecimiento y síncope.  

• Se corrige simplemente modificando la postura 
materna al ponerse en decúbito lateral 

 



Resumen de las 
adaptaciones CV: 

 

 Volumen vascular 

 de la PA en el 1r y 2º trimestre para luego  en el 
3r trimestre 

 Resistencia vascular 

 Presión venosa en pelvis y piernas 

Aparición de soplos sistólicos, ruidos de galope y 
desdoblamiento de ruidos cardíacos 

Taquicardia 

Desviación del eje cardíaco a la izquierda 
 



SOBRE LOS CAMBIOS 
EN SISTEMA 
URINARIO: 

Los cambios digestivos y renales se deben tanto por la compresión 
del útero como por la acción relajante sobre la fibra muscular lisa 
de la progesterona, que provoca un estasis en ambos aparatos.  

Aumento de tamaño de los riñones maternos debido a: 

• Aumento de la vascularización renal. 

• Dilatación de los uréteres, pelvis y cálices renales (más acentuada en el riñón 
derecho) provocada por acción de la progesterona y la compresión del útero 
gestante.  

Ello condiciona un estasis en las vías urinarias que favorece las 
infecciones urinarias (así como las bacteriurias asintomáticas).  

Aumento de la presión intravesical (por la compresión uterina) 
puede causar problemas de polaquiuria y de incontinencia urinaria 
al esfuerzo en el tercer trimestre. 



SOBRE LOS CAMBIOS 
EN SISTEMA 
URINARIO: 

CAMBIOS FUNCIONALES RENALES:  

↑ Flujo plasmático renal un 25-45%, lo que provoca un 
↑ del 50% en el FG  

↑  del Aclaramiento de la Creatinina (↓ niveles séricos 
de creatinina, urea y ácido úrico). 

↑ Reabsorción tubular de sodio: favorece la aparición 
de edemas. 

Con frecuencia puede aparecer glucosuria o proteinuria 
leves. 

TRATAMIENTO FASCIA PERIRRENAL, URÉTERES , PSOAS Y 
COLUMNA , TRABAJO METAMÉRICO. 



TECNICA PARA UTERO ( NOTA: LAS TÉCNICAS 
REALMENTE EFECTIVAS SON POR VÍA INTERNA , LAS 
EXTERNAS IMPACTO MENOR  VER SEMINARIO GINE) 

 PACIENTE: Decúbito supino, a ser posible con los pies fuera de 
la camilla. 

 TERAPEUTA: De pié o sentado a la altura de la pelvis del 
paciente, finta craneal. Pedimos al paciente que levante la 
pelvis, y el terapeuta toma contacto en “V” sobre el sacro, de 
manera que los dedos reposan sobre la base sacra y la 
eminencia tenar e hipotenar sobre los polos inferiores del 
mismo. Con el brazo libre tomamos contacto global a nivel 
suprapúbico, sobre la proyección del útero. 

 TECNICA: Consiste en realizar una compresión progresiva como 
acercando nuestras manos, después aflojamos un poco y 
seguimos la liberación del movimiento. Entre cada liberación, 
permitir un movimiento de expansión/compresión completos. 

 

 



TECNICA PARA OVARIO 

 PACIENTE: Decúbito supino, a ser posible 
con los pies fuera de la camilla. 

 TERAPEUTA: De pié o sentado a la altura de 
la pelvis del paciente. Pedimos al paciente 
que levante la pelvis homolateral,  de 
manera que tomamos contacto a nivel 
ilíaco. Con la mano libre tomamos contacto 
global a nivel de la fosa ilíaca,  sobre la 
proyección del ovario. 

 TECNICA: Consiste en realizar una 
compresión progresiva como acercando 
nuestras manos, después aflojamos un 
poco y seguimos la liberación del 
movimiento. Entre cada liberación, permitir 
un movimiento de expansión/compresión 
completos. 

 

 



• POCO SE PUEDE HACER SOBRE LOS 
CAMBIOS EN LA FUNCIÓN 
PULMONARhiperventilación pulmonar 
con disminución leve de la PCO2 materna 
que da sensación de disnea. Hay un 
incremento del consumo de Oxígeno en el 
embarazo, lo cual contribuye a aumentar la 
sensación de disnea.Pese a la disnea, es 
destacable que la Capacidad Vital se 
mantiene estable. 

• NADA EN RELACIÓN A LOS CAMBIOS 
HEMATOLÓGICOS. 

 



Ciclo 
menstrual: 

 



Progesterona 

Colesterol 

Pregnenolona 

17-a-hidroxipregnenolona 

17-a-hidroxiprogesterona 

Dehidroepiandrosterona 

Androstendiona 

Testosterona Estrona 

Estriol Estradiol 

Aromatas
a 

17-a-
hidrosilasa 

Efectos 

Diferenciación sexual embrionaria 

En pubertad 
Tamaño genitales y órganos sexuales 

PRL y progesterona Desarrollo estroma 
embrionario 

+ 

Regula ciclo menstrual 

Resistencia epitelio vaginal 

Piel fina y suave 

Metabolismo 

Crecimiento óseo 

Conducta femenina y longevidad 

Vasodilatador 
HDL      LDL 

Secreción GH 

Cierre epifisario 

Efectos 

Secreción revestimiento trompas Falopio 
Hipertrofia mucosa útero 
    Secreciones útero 
    Frecuencia contracciones útero 
Desarrollo lobulillos y alveolos mamarios 
Antiinsulínico y pro-minerlcorticoide 
Acción termogénica y estimulante centro 
respiratosio 

Determinación 
genética sexo 

XX Mujer normal 

XY Hombre normal 

Gen SRY (cromosoma Y) 

desarrollo masculino  

XX 

XY 

Traslocación SRY 
Hiperplasia adrenal congénita 
Tumores suprarrenales 
Tumores ováricos hiperproductores 
 de andrógenos 

No receptores androgénicos 

ACTH 
Hormonas sexuales 

Sexo femenino con genitales 
pseudohermafroditas 

Ciclo ovárico 

Folículos 
primordiales 

Fase folicular 
0-14d 

Folículos 
De Graaf 

FSH 
estradiol 

+ 
Folículos 

+ 
LH 

Ovulación 
14d 

LH 

Progesterona 

Reanudación proceso meiótico 
Hinchazón folicular 
Teca externa: enzimas digieren pared folicular 
Rotura folículo: liberación óvulo 

Colegenasa 

Hiperemia folicular y Pg 
Salida óvulo 

Fase lútea 

Progesterona 

Estrógeno 

Inhibina y Proesterona 

Estrógeno 

Cuerpo lúteo Corpus albicans 

Progesterona 

Estrógeno 
Mesntruación (fase folicular) 

Implantación óvulo 

LH 

GnRH y FSH 
Secreción gonadotropinas 

Ciclo ovárico 

Fase proliferativa 

Estradiol          crecimiento endometrial + 

Fase secretora 

Cuerpo lúteo produce estrógenos 
 
  
progesterona 

Secreción 
Aporte sanguíneo 

+ 

Menstruación 

Involución cuerpo lúteo 

Liberación prostaglandinas 
Enzimas proteolíticas 
Tejido necropsiado + sangre 
(fibrinolisina) expulsados por 
contracciones uterinas 

Estrógeno y progesterona 

Menarquia y menopausia!!! 



CICLO OVÁRICO: 

FSH: FOLITROPINA Hombres 1-14 mUI/ml . Mujeres ( fase 
folicular 3-22 Mui/ml , pico ovulatorio 5-21 Mui /ml , fase 
luteínica 1-14 mui/ml, menopausia 3-151 mui/ml. 

LH ( LUTROPINA)  Hombres 1-9 mui/ml , Mujeres : fase 
folicular 2-13; pico ovulatorio 9-76, fase luteínica 0.5-17 ; 
menopausia 5-52 mui/ml. 

ESTRADIOL-17-beta Hombres 11-44 pg/ml, Mujeres: fase 
folicular 21-151 pg/ml , pico ovulatorio 38-649 pg/ml, fase 
luteínica 21-312 pg/ml , menopausia 10-28 pg/ml . 

PRL-PROLACTINA  Hombres 2.6-18.1ng/ml . Mujeres : fase 
folicular 4.5-33 ng/ml , pico ovulatorio 6.3-46 ng/ml , fase 
luteínica 4.9-40 ng/ml. 

 



CICLO MENSTRUAL:  
 Fases fisiológicas del sistema reproductor femenino 

  

La función reproductora de la mujer está regulada una la secreción hormonal del 
hipotálamo y la hipófisis, que ejercen su función sobre el ovario.  

EJE HIPOTÁLAMO-HIPOFISARIO. 
•   

• Las hormonas hipotalámicas que regulan en sistema reproductor se localizan a 
nivel del núcleo arcuato y no tienen conexión neuronal con la hipófisis, sino que 
la transmisión se realiza a través de un sistema vascular. Estas hormonas son: 

•   

• GnRH (hipotálamo). Se trata de un decapéptido producido en el núcleo 
paraventricular hipotalámico que ejerce una función estimuladora sobre la 
adenohipófisis, favoreciendo la liberación de gonadotrofinas que actuarán sobre 
el aparato reproductivo. La secreción de GnRH está mediada por diversos neurotransmisores: 

• Estimuladores NA y neuropéptido. EXPLÍCALES QUE DURA 1 MES SI ESTÁS 
SOBREESTRESADO Y LUEGO TODO FALLA. 

• Inhibidores dopamina (inhibe la síntesis de prolactina), melatonina y 
endorfinas. 

 



CICLO MENSTRUAL: 
FSH y LH (hipófisis). Son las gonadotrofinas que actuarán sobre el aparato 
reproductivo y darán lugar a la producción de hormonas esteroideas ováricas.  

 

FSH  Actúa en el inicio del ciclo sobre el reclutamiento folicular, dando lugar a la 
producción y maduración de los ovocitos hasta la ovulación. 

LH  Desencadena la maduración final (pico de LH), la rotura del folículo y la 
liberación del ovocito. 

  

Hormonas esteroideas ováricas (estrógenos, progesterona y pocos andrógenos). 
Son las que finalmente impactarán sobre el endometrio preparándolo para recibir 
al embrión. 

 

Las hormonas del eje tienen una secreción pulsátil que depende de cada 
momento del ciclo y se basa en un feedback negativo. HAY UNA EXCEPCIÓN a 
estos feedbacks negativos = Encontramos un feedback positivo en el pico de LH 
tras pico de estradiol antes de la ovulación (si el estradiol está aumentado no 
debería elevarse la LH por el feedback). 



NOTA:  
• PUEDEN AMPLIAR INFORMACIÓN EN EL WORD ADJUNTO SOBRE 

ENDOCRINO Y HEMORRAGIAS UTERINAS DISFUNCIONALES. 

 

NO OBSTANTE  ES Anovulatoria en el (90%): 

Es la forma más típica y aceptada de hemorragia uterina disfuncional 
(HUD). 

Cualquier disrupción a la liberación cíclica de GnRH, FSH, LH puede 
ocasionar anovulación. 

Aparece en  
• inmadurez del eje HHO en postmenarquia 
• SOP (lo + frecuente) 

La mayoría de los sangrados disfuncionales anovulatorios son por 
supresión o saturación de ESTRÓGENOS.  

 



 



En adolescentes, si las pruebas son normales, puede 
establecerse el diagnóstico de hemorragia uterina 
disfuncional (causa hormonal) e iniciarse el tratamiento. 

En mujeres adultas deben realizarse, además, las siguientes 
pruebas (mayor riesgo y sospecha de neoplasia): 

Citología cervical. 

Biopsia endometrial. Valoración del endometrio (hiperplasia, 
adenocarcinoma…). 

Histeroscopia. Valoración de las características del endometrio 
y diagnóstico de pólipos endometriales y miomas submucosos. 

Excluyendo todas las causas orgánicas, obtendremos el dx de 
hemorragia uterina disfuncional (HUD/HUA). 

  

Tratamiento Médico: en apuntes aula virtual.  

En esquema en próxima diapo.  

 



 



Osteopatía y 
patología 

ginecológica: 



EFECTIVIDAD DE LA 
OSTEOPATÍA EN 

OCLUSIÓN TROMPAS 
FALOPIO 

Kwurn BF et al.Treating fallopian 
tube occlusion with manual 
pelvic therapy.Alt Ther Health 
Med. 2008;14(1):18-23. 

• El tratamiento osteopático 
visceral en mujeres con 
infertilidad funcional ha 
mostrado poder aumentar la 
permeabilidad tubárica y 
menjorar el porcentaje de 
embarazos. 



Las adherencias postoperatorias tras cirugía llevan a obstrucción intestinal, infertilidad , dolor y reoperaciones . 
Tras más de un sigo de investigación no existe tratamiento preventivo. La hipótesis es que las adherencias 
postoperativas se desarrollan desde la falta de movimiento de los órganos abdominopélvicos en el periodo 
posoperatorio inmediato tras la cirugía y los opiáceos. La terapia manual previene su desarrollo. 



El tratamiento osteopático puede mejorar el sangrado uterino en pacientes con 
endometriosis , el dolor y la salud en términos de calidad de vida. 





IMPORTANCIA DEL 
TRABAJO SOBRE LA 

MOTILIDAD INTESTINAL 
SOBRE LOS ESTRÓGENOS. 

 

Uno de los principales reguladores de los 
estrógenos circundantes es la microbiota 
intestinal , mediante la secreción de beta 
glucuronidasa, una enima que desconjuga los 
estrógenos en su forma activa.  

Cuando este proceso es alterado debido a la 
disbiosis intestinal ( que como hemos visto 
mejora con el tratamiento osteopático), la 
reducción de la desconjugación resulta en la 
reducción de los estrógenos circulantes. Esto 
favorece la obesidad , el síndrome 
metabólico, el cáncer, la hiperplasia 
endometrial, la endometriosis, el síndrome 
de ovario poliquístico, el cáncer, la 
hiperplasia endometrial, la enfermedad 
cardiovascular y la función cognitiva. 



La disbiosis intestinal caracteriza al cáncer de pecho. La microbiota intestinal secreta metabolitos bioactivos 
como estrógenos reactivados , ácidos grasos de cadena corta , ácidos biliares secundarios y metabolitos de 
aminoácidos que modulan el cáncer de mama. Además la disbiosis interfiere con la quimioterapia. 





TRATAMIENTO 
OSTEOPÁTICO Y 

ENDOMETRIOSIS 

 

 

Our results support that OMT 
improve QOL and 
endometriosis symptoms of 
patients with colorectal 
endometriosis. Moreover, this 
symptom classification based 
on OMT gain can serve to 
design future randomized trial. 

Copyright © 2017 Elsevier Masson 
SAS. All rights reserved. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dara%C3%AF C[Author]&cauthor=true&cauthor_uid=28869181






DIETA Y PATOLOGÍA 
GINECOLÓGICA: 













Dieta y 
patología 
ginecológica: 

El estrógeno más prevalente en 
la leche de vaca es la estrona 
sulfato que se absorbe muy bien 
por via oral.  

En la mujer afecta el epitelio del 
ovario, incrementa el riesgo de 
´cancer de útero y de ovario. 



Tratamiento dietético: artículo de 
referencia en siguiente diapo. 

Indole-3-carbinol 375. 

Brásicas (contienen quercetina, indole-3 –carbinol, sulforafano, 

diindolimetano).  

Regaliz. 

Ácido ursólico: indicado en mesoteliomas ( se encuentra en 

romero, piel de manana, hoja de olivo,orégano). 

Té verde (Epigallocatechin 

Gallate)  

Quercetina (presente en piel de manzana, uvas, albaricoque, 

coles de bruselas, fresas, cebolla…) 

Genisteína: en alfalfa,semillas de soja. 

Pterostilbeno: en almendras. 

Capsaicina (en chilli peper) 

 





Índole-3-carbinol es una sustancia presente en vegetales dela 
familia de las básicas , especialmente brocoli , coliflor, coles de 
Bruselas…, se ha demostrado que suprime la proliferación de 
células tumorales del cáncer de mama, próstata, endometrio y 
cólon 

 De cualquier manera , lo mecanismos que subyacen no están 
bien definidos. 



Está ampliamente aceptado que indol-3-carbinola se dirige a 
moléculas que controlan la división celular, apoptosis o la 
angiogénesis disregulada en las células cancerosas. Parece 
tener un efecto también en la enfermedad cardiovascular, 
obesidad y diabetes. 



Este artículo explica el mecanismo molecular de su efecto en 
cáncer de cólon 



Qué no hacer: 

Tomar cereales :  

Los cereales tienen efectos negativos a nivel endocrino pues 
se unen a receptores de insulina y leptina y a receptores de 
estrógenos ( fitoestrógenos). 

Tienen también efectos negativos inmunológicos al 
mimetizarse molecularmente con autoantígenos. 

Hay evidencia indirecta de que el trigo puede provocar 
ateroesclerosis. 

Las proteínas de caseína y soja inducen ateroesclerosis en 
animales. 



DIETA MENOPAUSIA: 
• ALCOHOL MODERADO: The beneficial effect of moderate alcohol intake could be due to several reasons. It was 

shown earlier that alcohol stimulates aromatization of androgens to estrogens, which in postmenopausal women 
are the only source of estrogen . Alcohol might inhibit osteoclasts, and by that bone resorption,particularly 
important for the elderly . 

• EVITAR CHOCOLATE, CAFÉ… 

• Interestingly, over the last few years there have been some emerging data suggestive of an interaction between 
certain nutrients and the RANKL/OPG system. For example, in a randomised double-blind intervention trial 
genistein (a soyabean phyto-oestrogenic compound) supplementation(54 mg/d) for 24 months has been shown to 
increase serum OPG in post-menopausal women, which may explain, at least in part, the suggested bone-sparing 

 effect of genistein. In recent animal studies dietary Mg deficiency in rats has been reported to lead to decrease OPG 
and increased RANKL (typical of osteoclastogenesis) accompanied by bone loss, 

Atteritano M, Marini H, Minutoli L et al. (2007) Effects of the phytoestrogen genistein on some predictors of 
cardiovascular risk in osteopenic, postmenopausal women: a 2-years randomized, double-blind, placebo-controlled 
study.J Clin Endocrinol Metab 92, 3068–3075. 





El experimento de Okinawa: 

• Niveles altos de homocisteína se relacionan con riesgo 
cardiovascular de forma directa. La homocisteína es un 
aminoácido que causa daño en las paredes arteriales. Está 
elevada en gente que no consume suficientes folatos y 
vitamina B6 y B12. 

• Los habitantes de Okinawa tienen el menor riesgo de 
padecer cánceres hormono dependientes como cáncer de 
pecho, próstata , ovarios y cólon. Tienen un riesgo un 20% 
menor de padecer fracturas de cadera que los japoneses y 
un 40% menos que los americanos y la mayoría superan los 
90 años siendo actualmente 900 el número de personas 
que superan los 100 años de vida. 

• Toman sobretodo estrógenos de origen vegetal. 



Fisiología del 
testículo: 

Técnicas fasciales y vasculares del 
sistema genital. Síntesis , regulación, 
efectos biológicos , sinergias y efectos 
permisivos , catabolismo y excreción . 

Análisis genético. 

Identificación fenotípica de déficits en 
receptores androgénicos. 



Fisiología del 
testículo: 
 

Importancia del colesterol en 
endocrinología Y OSTEOPATÍA. 

Síntesis , regulación, efectos biológicos , 
sinergias y efectos permisivos , 
catabolismo y excreción . 

Análisis genético. 

Identificación fenotípica de déficits en 
receptores androgénicos. 



Progesterona 

Colesterol 

Pregnenolona 

17-a-hidroxipregnenolona 

17-a-hidroxiprogesterona 

Dehidroepiandrosterona 

Androstendiona 

Testosterona Estradiol 

DHT 

17-a-
hidrosilasa 

Transporte 

Acciones biológicas 

Metabolismo 

Secreción 

5-a-reductasa 

Unidas a proteínas plasmáticas 

17-cetoesteroides Ac. Glucurónico  
sulfatos 

Vía urinaria 
Vía biliar 

Cél. Leydig de 
gónadas fetales 

Testosterona 

Testosterona Testosterona 
hCG 

8ª semana 
gestación 

6º mes 
gestación  

Testosterona 
pubertad 

Primeros 
meses vida 

LH 
Masculinización y 
espermatogénesis 

Producción similar 
durante envejecimiento 

Desarrollo caracteres sexuales 1º 

Desarrollo caracteres sexuales 2º 

Gónadas indiferenciadas hasta 7 semanas 

SRY codifica proteína estimuladora desarrollo testículos 

Testosterona: desarrollo testículos y genitales internos 
AMH: Regresión ductos Müller 
DHT: Pene, escroto, bajada testículos, próstata…. 

Engrosamiento cuerdas vocales 

DHT: Distribución pelo y vello corporal 
              espesor piel y secreción gl. sebáceas 

    Metabolismo y eritropoyesis 
Líbido y patrón comportamiento masculino 
Espermatogenesis 
Efecto mineralcorticoide 

     LDL, VLDL       HDL 
     Receptores TX A2 
     Crecim. longitudinal y depósito calcio 

Testosterona:     síntesis proteica             masa muscular 
           Patrón distribución grasa corporal 
 

mineralcorticoides cortisol 

X X 

SINDROME 
ADRENOGENITAL 

Déficit 

Espermatogénesis 

 
 

GnRH 

FSH 

LH Testosterona 

Cél. Sertoli 

Espermatogénesis 

Proliferación 

Meiosis 

Espermiogénesis 

Hipogonadismo 
hipogonadotropo 

 
 

Si niveles 

Espermatozoides 

Maduran en epidídimo 

Almacenados en conductos 
deferentes Secreciones glándulas 

anejas 

Semen 

60% secreción 
vesículas seminales 

30% secreción 
prostática 

10% glándulas 
bulbouretrales 

Fructosa 
Fibrinógeno 
Prostaglandinas 

Contracciones 
peristálticas en útero 

Espermina 
PSA 
Licua semen tras eyaculación 
Marcador tumoral 

Secreción mucosa 
con pH alcalino 



Osteopatía y 
 esfera genital masculina: 



El tratamiento 
osteopático debe ser 

considerado una 
alternativa genuina al 

tratamiento convencional 
de la prostatitis crónica y 

el síndrome de dolor 
pélvico crónico . La 

comparación de 
resultados arroja 

evidencia a favor del 
tratamiento osteopático 

frente al placebo ( 
ejercicios de fisioterapia). 

P<0.0005  





Dieta y patología en 
esfera genital 

masculina: 

 

 

“Increased cow´s milk protein-mediated mTORC1 
signaling along with constant exposure to 
commercial cow´s milk estrogens derived from 
pregnant cows may explain the observed 
association between high dairy consumption and 
increased risk of PCa”. 

This observation implies that the hormonal 
compounds of commercial cows milk like estrogens 
and IGF-1 are not the exclusive stimuli of milk-
induced PCa cell growth, but rather points to the 
role of amino acids derived from hydrolysed milk 
proteins. 

In industrialized countries, a significant percentage of 
commercial milk comes from pregnant cows 
containing elevated concentrations of estrogens 
and progesterone [161-164], which may 
synergistically enhance mTORC1 signaling. 5α-
Pregnanedione, a steroid compound of commercial 
cow´s milk, is a direct precursor of DHT and may act 
through mTORC2-Akt as well as AR-LAT3-
leucinemediated activation mTORC1 in prostate 
tumorigenesis 



Dieta y 
patología en 
esfera genital 
masculina: 

Estudios en animales y humanos sugieren que los 
estrógenos están involucrados en el cáncer de próstata 
por mecanismos genéticos. 17β-estradiol, generado 
desde la testosterona por la enzima aromatasa , puede 
ser convertido en catecolestrógenos que generan 
metabolitos mutágenos.  

El consumo de leche comercial , mediante el aumento de y 
precursores de las concentraciones plasmáticas de insulina , IGF-1 , 
leucina , estrógenos y andrógenos puede amplificar la alta 
señalización del mTORC1 preexistente gracias a las alteraciones 
genéticas de las rutas metabólicas PI3K/PTEN/Akt/Rheb en el cáncer 
de próstata. 



Dieta y 
patología en 
esfera genital 
masculina: 

In contrast, plant-based dietary regimens are 
associated with reduced intake of insulinotropic and 
IGF-1 elevating amino acids as well as cow´s milk-
derived estrogens and in contrast increase the 
uptake of potential cancer-preventive natural 
mTORC1 inhibitors. 

Hormonal ablation therapy (ADT), metformin 
treatment, natural mTORC1 inhibitors and targeted 
therapy with synthetic mTORC1 inhibitors just share 
a common mode of action: the attenuation of 
increased mTORC1 activity, which is increased by 
high milk and dairy protein consumption. 



Recuerdo 
anatomo-
funcional del 
testículo 

En el testículo (forma de huevo), existen dos unidades funcionales diferentes: 

Túbulos seminíferos 

Constituidos por  

Membrana basal. Muy sensible a fibrosis e hialinización. 

Epitelio seminífero. Constituido a su vez por: 

Células germinales, tras cuya  maduración ≈ de 74 días, se trasforman en 
espermatozoides, en presencia de FSH y  testosterona. 

Células de Sertoli, función: fagocitaria, secreción tubular inhibina y productora 
de proteína ligadora de andrógenos (ABP) bajo el control de  la FSH. 

Células de Leydig (tejido intersticial): es el órgano endocrino primario del 
testículo, secretor de testosterona.  



Función de 
los túbulos 
seminíferos 
 

• El análisis del semen va a ser fundamental. Estudio tras 3-5 días de 
abstinencia sexual, recogida por masturbación, sin preservativo y 
análisis en la 1ª hora. Dadas las oscilaciones en un mismo individuo 
se recomienda repetir el estudio en un intervalo de 3 meses. 

• Es el análisis fundamental en el estudio inicial de la función gonadal. 
Si el semen es normal, indica testículo, vías, hipófisis e hipotálamo 
normales. 

• Niveles FSH. Cuando están elevados (n 5-20 mU/ml), nos indica un 
fallo del epitelio germinal. 



Función de las 
células de 
Leydig (estudio 
hormonal) 
 Testosterona y 
gonadotrofinas 
plasmáticas. 
 

Hipogonadismo: Testosterona <2 ng/ml,  
situación límite 2-3 y normal >3 ng/ml 

Hipergonadotropo ( LH y  FSH). (coincide la 
testosterona baja con aumento de FSH y LH). 

Hipogonadotropo  ( LH y FSH). Disminucion 
de testosterona con disminución de LH y FSH. 

 Lesión tubular aislada: espermiograma 
anormal con  FSH y  LH y T normales.  

 Resistencia androgénica: FSH normal y LH y 
T. 



Pruebas 
Funcionales 

 

Estímulo con gonadotrofina coriónica (HCG)  (Valora la 
función de las células de Leydig).  

Respuesta: normal en hipogonadismos secundarios (origen 
hipofisario-hipotalámico) y anormal (no respuesta) en 
hipogonadismos primarios.  

Estímulo con GnRH (Luforan) (Valora la reserva hipofisaria de 
LH y FSH).  

La administración de 100 μg/ iv de GnRH, se considera normal 
cuando al menos duplica el valor basal de LH y aumenta 
> 50% la FSH en sujetos normales. 

Para diferenciar entre secundario (hipófisis) y terciario 
(hipotálamo) utilizamos: 

Estímulo con clomifeno  (Valora la GnRH a nivel hipotalámico)  

Se administran 100 mg diarios de citrato de clomifeno vo 
durante 7 días  determinándose gonadotrofinas antes y 
después de su administración.     

En sujetos normales se duplica el valor basal de LH y en 
menor  medida la FSH.  

  



Clínica según edad de presentación 
 

Hipogonadismo prepuberal (Eunucoidismo). 

Se conservan los rasgos sexuales infantiles: pene pequeño,  escroto liso y sin arrugas, testículos pequeños. 

Ausencia de líbido, erección y eyaculación (eyaculación anormal) 

Falta de cierre epifisario. 

Musculatura poco desarrollada 

Piel fina y lisa, ausencia de barba y bigote, así como del vello axilar y pubiano.  

Voz infantil 

Distribución femenina de la grasa. 

 

Hipogonadismo postpuberal 

Aparato genital sin cambios físicos. 

Próstata y vesículas seminales no se atrofian; la  eyaculación desaparece tras  2-3 meses del inicio de cuadro  
Instauración lenta con disminución líbido y de la potencia sexual. Disfunción eréctil e infertilidad. Disminuye la 
frecuencia de los afeitados. En los de larga  evolución disminuye el vello axilar y pubiano. Disminución de la masa 
muscular y la actividad física. Pérdida   de memoria. 

Osteoporosis y anemia. 



Fisiología del 
ovario: 

Técnicas fasciales y vasculares del sistema genital. 
Síntesis , regulación, efectos biológicos , sinergias y 
efectos permisivos , catabolismo y excreción . 

Análisis genético: gen SRY. 

Importancia del ciclo ovárico en el tratamiento 
osteopático.  

Esquema conceptual de la gestación , el parto y la 
lactancia. Técnicas. 



TRASTORNOS DE DESARROLLO 
REPRODUCTIVO: AMENORREAS: 
ALGORITMO DE CRIBADO PARA 

INDICACIÓN O CONTRAINDICACIÓN 
 TRATAMIENTO OSTEOPÁTICO: 

 



DETERMINACIÓN HORMONAL 
 
Ante una mujer con amenorrea, haremos una analítica 
general, que deberá incluir: hemograma, pruebas de 
funcionalismo renal y hepático, glucemia e ionograma. 
A continuación, lo primero que debemos hacer es descartar 
una gestación. Además, debemos observar siempre las 
hormonas basales más importantes, que son: 
Hormona foliciloestimulante (FSH) 
¡LO PRIMERO ES DESCARTAR EL EMBARAZO! 
Hormona luteinizante (LH) 17-β estradiol 
Prolactina 
Tirotropina 

 



 





GEN SRY: 



 
Mujeres?? con testículos Cariotipo XY Ausencia de receptores androgénicos  



AUSENCIA DE RECEPTORES ANDROGÉNICOS: 





AMENORREAS 
SUPRARRENALES 

• ACLARACIÓN: 

• Hermafroditismo verdadero: 
consiste en la presencia de testículos y 
ovarios en el mismo individuo. 

• Pseudohermafroditismo 
masculino: el sexo cromosómico es 
masculino (XY), pero el fenotipo es el 
de una mujer. 

• Pseudohermafroditismo 
femenino: el sexo cromosómico es 
femenino (XX) pero tiene aspecto 
masculinizado. 

 



HIPERPLASIA 
SUPRARRENAL 

CONGÉNITA 

• El gen responsable del déficit de 21-OH se 
denomina CYP21A2, se localiza en el brazo corto del 
cromosoma 6p21.3, en la región III del sistema 

•  HLA. Todas las formas clínicas están asociadas a 
una anomalía en el gen CYP21A2, por lo que todos los 
pacientes deberían tener un diagnóstico genético, 
además del diagnóstico hormonal y clínico. Se debe 
hacer un estudio familiar que permita realizar el 
diagnóstico de portadores o de formas no clásicas 
oligosintomáticas  y/o crípticas. Los enfermos son 
frecuentemente heterozigotos compuestos o dobles 
heterozigotos, tienen diferentes mutaciones génicas en 
cada alelo, una del padre y otra de la madre. Solo en el 
caso de mutaciones frecuentes o en consanguinidad se 
encuentran enfermos homozigotos para una 
determinada mutación. Los portadores no manifiestan 
signos clínicos, aunque sí una respuesta elevada de 
17OHP en el test de ACTH. 



  



Determinación genética del 
sexo: hiperplasia suprarrenal 
congénita. 



Efectos de las hormonas femeninas: 

Obesidad androide y ginoide: 



SÍNDROME DE OVARIO 
POLIQUÍSTICO (SOP). 

• El síndrome de ovario poliquístico (SOP) es un síndrome 
muy frecuente (5-10 % de las mujeres) que se caracteriza por 
3 síntomas que pueden aparecer solos o en conjunto: 

• Trastornos menstruales. 

• Hiperandrogenismo (hirsutismo, acné o alopecia). 

• Ovarios de aspecto poliquístico. 

• Para su definición, se requiere 2 de los siguientes 3 
criterios (criterios de Rotterdam): 

• Hiperandrogenismo. 

• Oligoanovulación: se altera el patrón menstrual normal 
(FM normal: 3-4/28 ±7). 

• Morfología poliquística ovárica. 

 


