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   Durante el  análisis de los síntomas clínicos para alcanzar el  diagnóstico, 
independientemente de los fenómenos nociceptores descritos en la 1ª parte, 
hay que tener en cuenta de que en la 1ª neurona se ha de pensar en distinguir 
entre el territorio de la rama anterior y de la rama posterior del nervio raquídeo.
El ejemplo más usual para ilustrar esta distinción consiste en considerar las 
diversas  reacciones  que  siguen  a  una  lesión  periférica,  y  el  abanico  de 
reacciones  tras  descompresión  de  una  estructura  nerviosa  durante  una 
operación de hernia discal o una de canal medular estrecho. 
   Tras una operación técnicamente «exitosa» desaparecen los dolores del 
miembro  o de la espalda, o en las dos, o en ninguno de ellos. Ello querría decir 
que uno, o los dos, o ninguno, de los componentes correspondientes del nervio 
raquídeo estaban comprimidos (ya que la convergencia pluri potencial implica a 
la raíz posterior y a la raíz anterior).

Hipótesis del efecto de las medidas terapéuticas que 
conciernen al músculo 

   Sabiendo  (confirmado  por  las  observaciones  científicas)  (37,  38),  que  un 
aumento de la fuerza muscular no está en correlación con el dolor, y que una 
disminución del dolor no tiene correlación con las modificaciones de la anchura 
de los músculos, ni con el aumento de la fuerza muscular; las relaciones con el 
dolor, han de ser a fin de cuentas, de otra naturaleza. Los terminales nerviosos 
libres  que  atraviesan  las  redes  musculares  o  las  redes  de  fibras  en  la 
musculatura actúan en este nivel en particular. Aparentemente son las fuerzas 
tangenciales  que  se  producen  en  el  músculo  los  estímulos  para  estos 
nociceptores (44, 45).

  No se puede considerar a la musculatura como «un pedazo de carne aislada 
en una funda de plástico» ni como una «estructura en forma de salami» capaz 
de  proporcionar  fuerzas  de  contracción  a  los  tendones  que  están  en  sus 
extremos.  Por  el  contrario,  el  músculo  es  un  sistema  tridimensional  muy 
complejo que está estrechamente unido a la fascia (Figura 5). 
   De  esta  forma  se  hace  evidente  lo  que  se  ha  descrito;  que  con  los 
nociceptores entrelazados en todos los sentidos, muy pequeñas diferencias en 
la fuerza de contracción o en la longitud de los sistemas de las fibras pueden 
provocar  dolores  en  razón  a  las  fuerzas  tangenciales  aplicadas  sobre  los 
nocicepores. Para ello el huso muscular se basta con solo 100 micras (27). Bajo 



esta  explicación  se  comprende  mejor  el  efecto  terapéutico  de  métodos  tan 
conocidos como el estiramiento longitudinal de la musculatura, y sobretodo su 
estiramiento en anchura, que de forma sorprendente aún es más eficaz. 
   Probablemente no es el  cambio real  de la longitud de la  musculatura  el 
agente terapéutico, sino el nuevo equilibrio obtenido de esta forma entre los 
diferentes sistemas de fibras en el músculo. 
   El hecho de que las distintas técnicas de «Muscle-energy-techniques» sean 
eficaces  no  lo  es  tanto  en  cuanto  a  través  de  las  agrupaciones  de 
interneuronas  y  la  interacción  agonista/antagonista;  la  hipótesis  se  cimienta 
sobretodo gracias a la obtención (por medio de estas distintas técnicas)  de 
sincronizaciones  y  equilibrios  que  comportan  una  relajación  de  las  fibras 
nociceptivas implicadas.

   Estas observaciones explican porqué durante las técnicas llamadas «técnicas 
de relajación miofasciales» (que también en un amplio sentido) producen por 
presión un estiramiento de la musculatura en longitud y anchura;  el  agente 
terapéutico esencial no es la desaparición de las estructuras contráctiles en la 
fascia (estructura que permanece siempre en fuerte discusión anatómica) sino 
que  resulta  de  la  acción  de  rodillo  compresor  de  la  eminencia  tenar  que 
armoniza los sistemas de contracción muscular. 
   Nuestra  experiencia  práctica  en  las  técnicas  manuales  hace  que  esta 
hipótesis  sea  más  razonable  que  las  hipotéticas  representaciones  de 
estructuras  fasciales  «activas»  que  por  el  momento  no  se  han  podido 
evidenciar ni al microscopio electrónico ni funcionalmente.

Figura 5: El Endomisio como filamento de unión de las miofibrillas.
(Myers TW: Anatomy Trains. Churchill-Livingstone 2001)

   Gracias  a  la  descripción  conceptual  descrita  podemos  reagrupar  por  su 
efecto  sobre  la  musculatura  misma,  los  tratamientos  «myofascial-release-
techniques»,  «muscle-energy-techniques»,  estiramiento  longitudinal, 



estiramiento transversal, algunas formas de «Counterstrain», algunas técnicas 
de masaje del tejido conectivo, y bajo ciertas condiciones algunas técnicas de 
drenaje linfático. 

   El sustrato neurofisiológico del efecto de todas estas técnicas es el sistema 
gamma de  los  distintos  tipos  de  receptores  de  los  husos.  Las  técnicas  de 
energía  muscular  (MET)  no  se  alejan  pues  tanto  de  la  relajación  post-
isométrica (PIR, NMT 1), o de las otras dos técnicas neuromusculares:

1) NMT 1: relajación post-isométrica. 
2) NMT 2: inhibición recíproca de los antagonistas por activación 

isométrica: tensión estática de los antagonistas al final del movimiento. 
3) NMT 3: inhibición recíproca por activación dinámica de los antagonistas: 

Al final del recorrido, pequeños movimientos concéntricos en la dirección 
de la movilización y retorno lento al punto de partida. 

   En  todo  caso  hay  que  considerar  que  se  estimulan  las  aferencias 
propioceptivas inhibidoras y que actúan los procesos nerviosos centrales por 
encima de C1/C0.  
Éstos  son  efectos  complejos  y  variados,  «cualquier  terapia  manual  es  una 
intervención sobre el cerebro». 
La anticipación de la reacción por medio de la empatía del terapeuta es por ello 
absolutamente esencial (74). 
La  verdad es  que cada  acto  manual  en  un  enfermo,  además de  la  acción 
segmentaria y local, se añade una gran influencia en el  córtex por medio del 
sistema nervioso central. 

   Está  probado  que  es  allí  en  donde  se  encuentran  todas  la  influencias 
propioceptivas que disminuyen o borran la memoria del dolor por medio de la 
serotonina, las endorfinas, o los endo-canabinoides (1, 2, 39). 
La  amígdala tiene un papel esencial como centro de regulación neuroplástica 
del  miedo  (2,  38).  Las  vías  descendentes  parten  de  la  sustancia  gris 
periaqueductal pasando por los núcleos del rafe y alcanzar la médula espinal 
por los fascículos laterales  (46). Allí, las células gliales organizadas en red con 
las  dendritas  tienen  un  papel  esencial  (17,  18,  19,  21,  22).  Estas  estructuras 
constituyen  el  nivel  superior  de  la  jerarquía  respecto  a  las  interneuronas 
segmentarias, inhibidoras por medio del GABA.

   Independientemente  de  la  acción  esbozada  esquemáticamente  de  las 
técnicas terapéuticas sobre la musculatura, existe un consenso unánime: Los 
estímulos  mecánicos  subliminales  con  una  frecuencia  de  1  hertz  en  una 
articulación,  correspondiente  a  la  acción  demostrada  de  una  estimulación 
eléctrica de 1 hertz, pueden ocasionar una «long-term-depression» (LTD), es 
decir una inhibición persistente de la neurona de convergencia.
   Los estímulos de frecuencia elevada, por contra, conducen indudablemente a 
un «long-term-potentiation» (LTP), una persistencia duradera del estímulo (24, 30, 

54). Hace ya 30 años, durante las experiencias en gatos anestesiados  (72), se 
podían  observar  los  impulsos  inhibidores  de  las  interneuronas  durante  los 
movimientos mínimos en la rodilla en posición de flexión sub-máxima.



   La experiencia después de decenas de años, de la movilización practicada al 
final del recorrido relativo, indolora, repetitiva (por lo menos de 10 a 15 veces), 
elástica, y rítmica de forma suave, con una frecuencia de 1 a 4 Hertz, aporta de 
forma efectiva a nivel neuronal un efecto terapéutico positivo, además de los 
efectos mecánicos en las superficies articulares, los músculos, y la cápsula; 
como también efectos psíquicos empáticos.
   Un  DDIM  sería  «una  región  a  partir  de  la  que  un  flujo  de  aferencias 
insuficientes o incoordinadas afectaría a las distintas áreas somatosensoriales 
del neocortex; y a partir de allí, finalmente a causa de la falta de aferencias 
propioceptivas,  sería  capaz  de  provocar  un  excedente  de  nocicepción» 
(hipótesis provocadora pero plausible hoy día) (74).
   La terapia manual consistiría justamente en inducir,  de una forma u otra, 
estas aferencias propioceptivas en la totalidad de la metámera. Estas últimas 
hipótesis se basan particularmente en las RMN funcionales  (Figura  6) y también 
tienen una sólida base empírica fundada en las experiencias clínicas sobre los 
dolores post-amputación, dolores fantasmas, etc.

Figura 6: RMN prueba de aumento de la movilidad de una articulación intervertebral antes y 
después de la manipulación vertebral.

Spine (2002) : 27 : 2459-2466
  
   Desgraciadamente aún no es posible responder a la pregunta:
¿De qué forma los métodos manuales pueden actuar sobre las interneuronas 
GABAérgicas, inhibirlas eficazmente, y de esta forma explicar el efecto de los 
diferentes tratamientos en Medicina Manual?
   No  se  ha  efectuado  en  el  hombre  ninguna  experiencia  para  estudiar  el 
registro  in  vivo  de  la  neurona  de  convergencia  o  de  la  interneurona 
GABAérgica. En la experimentación animal, por contra (72), se ha probado que 
la  estimulación  de  aferencias  propioceptivas  activa  las  interneuronas 
GABAérgicas;  que es lo que corresponde a nuestra experiencia práctica:  El 
hecho  de  frotar  el  lugar  del  estímulo  doloroso  activa  las  interneuronas 
inhibidoras. Este fenómeno se describe como «campo receptor inhibidor».



Campos Receptores Inhibidores 

   La estimulación de las aferencias propioceptivas en los alrededores de una 
región  dolorosa  puede  disminuir  o  hacer  desaparecer  el  dolor  gracias  a  la 
estimulación de las interneuronas segmentarias.

   Llamamos campo receptor inhibidor a los potenciales inhibidores en conjunto. 
Los campos receptores inhibidores se oponen a los campos nociceptivos que 
por  medio  de  los  fenómenos  neuroplásticos  (sensibilización  central  y 
periférica/hiperalgesia)  pueden  alcanzar  modificaciones  dependientes  de  su 
extensión y características de relación. En un amplio sentido hay que admitir 
que  los  procesos  de  hiperalgesia  secundaria  aumentan  la  superficie  de  los 
campos  nociceptivos  receptores.  La  extensión  de  estos  campos  se  hace 
generalmente  a  expensas  de  la  extensión  de  los  campos  receptores 
inhibidores.  Ello  significa  que  la  evolución  hacia  la  hiperalgesia  puede 
comportar una disminución de los potenciales inhibidores e invertir la situación. 
Las actividades inhibidoras eficaces pueden ser transformadas, por procesos 
neuroplásticos,  en  campos  receptivos  excitadores  o  nociceptores.  Los 
neurotransmisores  inhibidores  se  transforman  bruscamente  en 
neurotransmisores nociceptores
            

Figura 7. Campo receptor (CR). Inhibidor o Nociceptor, y la neurona de
Convergencia (WDR-neurone), según W. Zieglgänsberger

   Consecuentemente  la  estrategia  terapéutica,  en  presencia  de  campos 
nociceptores  extensos,  debe  tener  como  finalidad  su  reducción,  lo  que  va 
parejo al restablecimiento de los potenciales inhibidores. La disminución de una 
hiperalgesia  secundaria  utilizando  un  inhibidor  de  la  ciclooxigenasa  puede 
comportar  un  cambio  radical  hacia  la  normalización  de  los  potenciales 
inhibidores. A veces el paciente solo será receptivo al tratamiento manual tras 
un tratamiento inicial con un fármaco inhibidor de las COX 2.

CR inhibidor
Cuerno posterior medular

Inter neurona
inhibitoria

CR estimulador/
nociceptores



   El abanico de las indicaciones de luso de las técnicas manuales tiene como 
motivo  principal  el  siguiente  hecho:  los  estímulos  propioceptivos  y  los 
inhibidores  repetidos  pueden  interrumpir  el  mecanismo  de  evolución  a  la 
cronicidad a nivel de la neurona de convergencia (Wind-up etc.) y los procesos 
establecidos en la cronicidad pueden ser reversibles. Pero como el cerebro no 
tiene tecla «borrar», esta deconstrucción no puede hacerse más que a través 
de un proceso de reaprendizaje cuando el dolor «está de vacaciones» (73, 74).
   Estas constataciones justifican el uso de técnicas manuales en el enfermo 
que  sufre  dolores  crónicos,  para  conseguir  deconstruir  el  dolor  neuropático 
cronificado, hasta 10 sesiones, como complemento a otros tratamientos. 

Manipulación

   La acción de la manipulación se basaría en el hecho de que un impulso muy 
rápido  puede  provocar,  en  las  aferencias,  unas  características  particulares, 
como sobretodo la capacidad de producir frecuencias que generan un potencial 
de acción (7, 23). Ello comportaría, gracias a las fibras A beta una inhibición muy 
eficaz de la neurona de convergencia,  pero de una duración sobre ésta no 
mucho más allá del acto del “trust”.  
   Se admite (pero es una hipótesis) que una reducción de la activación del 
sistema motor debida al hundimiento del estado de tensión de la neurona de 
convergencia, necesitaría un cierto tiempo para recuperarse. 
   Esto explicaría algunas cosas a nivel de las estructuras articulares: el efecto 
lítico  persistente  de  una  manipulación  efectuada  lex  artis  sobre  el  tono 
muscular. No obstante, esto no está aún probado oficialmente.

   Muchos estudios intentan documentar la mayor eficacia de la manipulación 
respecto a las técnicas de movilización (12, 16, 25, 31, 61, 67).
   Actualmente, los expertos, no son capaces de dar una explicación plausible o 
probada científicamente a este respecto.

¿Qué hay que tener en cuenta en la práctica diaria? 

   Los investigadores en neuroanatomía, en neurofisiología y los Médicos de 
Medicina Manual han mantenido sus encuentros tras la Conferencia del  “Lac 
de Constance” (26). De todo ello ha resultado un mejor entendimiento mutuo de 
los fenómenos dolorosos que hasta el presente eran difícilmente explicables. 
También se hace posible el definir las bases de un concepto multidisciplinario 
del dolor. 

   Primero hay que distinguir los tres tipos de dolor que el médico de medicina 
manual encuentra gracias a:

-  La historia de la enfermedad. 
-  El examen clínico.
-  Los métodos de diagnóstico radiológico. 
-  Los métodos neurofisiológicos.

 



     Estos tres dolores son: 
1. El Dolor Local Periférico (el DDIM) que activa los husos musculares.
2. La Hiperalgesia Primaria.
3. La Hiperalgesia Secundaria.

    El DDIM es la expresión de una alteración funcional aguda y reversible con 
una dirección indolora (por lo menos) y un dolor segmentario proyectado.

   La Hiperalgesia Primaria es la expresión de una alteración cronificada o de 
una lesión estructural,  sin que exista una dirección indolora del  movimiento, 
pero  con  un  dolor  proyectado  que  puede  sobrepasar  a  los  segmentos  por 
desbordamiento de las aferencias de la primera neurona. 

   La  Hiperalgesia  Secundaria es  la  expresión  de  una  modificación 
neuroplástica de la 2ª neurona con todos los signos de la hiperalgesia primaria 
a los que se añade una alodinia, un dolor en reposo y ausencia de cambios en 
la textura tisular en el lugar en el que se percibe el dolor (“percepción cortical 
errónea del dolor”).

   Diferenciar estos tres fenómenos es de gran importancia para establecer un 
plan terapéutico. Mientras que en el dolor local o «DDIM» simple, es suficiente 
un tratamiento de Medicina Manual como la manipulación o la movilización; en 
caso  de  hiperalgesia  primaria  no  es  posible  obtener  resultados  sin  un 
medicamento de acción periférica como la aspirina o los AINES.
La acción de los esteroides se sitúa a nivel periférico impidiendo la formación 
de ácido araquidónico y disminuyendo la reacción inflamatoria (66). La acción de 
los derivados de la progesterona sobre los receptores GABA está en estudio. 

   Como  estas  sustancias  de  acción  periférica  no  podrán  actuar 
convenientemente en caso de hiperalgesia secundaria,  se hacen necesarias 
otras sustancias farmacológicas. 

   Las  sustancias  farmacológicas  de  acción  central  actúan  por  su  acción 
estabilizadora sobre la membrana:
 
   Los antidepresivos tricíclicos impiden la recaptación de la serotonina o de la 
noradrenalina. 

   Los  antiepilépticos  inhiben  los  canales  (Na  la  carbamacepina,  Ca++ la 
gabapentina). Estos productos también estimulan las neuronas GABAérgicas, 
es decir las interneuronas, inhibiendo la transmisión del mensaje doloroso. 

   En cuanto a los opiáceos,  actúan,  por  una parte en la periferia  ante un 
fenómeno inflamatorio  y  por  otra  a  nivel  central  (receptores  opiáceos  de la 
substancia  gelatinosa  et  de  la  Lamina  II  de  Rexed).  Pero  durante  una 
afectación nerviosa neuropática, las fibras C podrían perder hasta el 70% de 
sus receptores opiáceos que se volverían resistentes a estas sustancias  (35). 
Estos fenómenos explicarían la resistencia de los dolores neuropáticos.



    Una  nueva  pista  consiste  en  descubrir  antiálgicos  que  bloqueen  los 
receptores  ionotrópicos,  en  particular  los  receptores  NMDA (receptores  que 
tienen un efecto «turbo» sobre  el  dolor).  La ketamina,  a dosis  mínima,  por 
ejemplo, actúa sobre el receptor NMDA post-sináptico, pero de forma breve, y 
no se utiliza como antiálgicos en la práctica.

   Por el momento pues, no existe una farmacoterapia ideal de la hiperalgesia 
secundaria.

   ¿Cuáles  son  actualmente  los  hechos  probados  que revisten  importancia 
práctica para el médico manual? 

- Una estimulación mecánica de baja frecuencia (del orden de 1 a 4 Hertz) 
aplicada en una región indolora durante 5 a 10 minutos, tiene un efecto 
terapéutico  considerable sobre  la  acción  inhibidora  a  largo  término 
(LTD)  del  dolor  crónico.  Para  ello,  se  utiliza  la  estimulación  eléctrica 
transcutánea (TENS) de modo no convencional, sino «endorfínico»; es 
decir,  con  un  impulso  bidireccional  de  ondas  rígidas  de  muy  baja 
frecuencia con una duración de  200 a 500 microsegundos.

- Una movilización suave  «suave-rítmica-elástica-repetitiva» tiene efecto 
antiálgico. Actualmente está probada la eficacia de esta técnica que se 
ha  practicado  durante  mucho  tiempo,  lo  que  le  asegura  un  lugar 
indiscutible en los tratamientos de medicina manual.

- Al contrario,  la  estimulación de alta frecuencia y duración prolongada 
(LTP) actúa aumentando el dolor.

- La investigación dirigida a descubrir nuevos antiálgicos de acción diana 
ayudará a obtener el intervalo libre de dolor que el médico de Medicina 
Manual necesita para actuar sobre la causa inicial del dolor.

   Por otra parte, hay que tener en cuenta que no hay mucho tiempo para 
impedir  la  evolución  hacia  el  dolor  crónico   en  caso  del  fallo  del  sistema 
inhibidor, es decir « noci-defensivo » del cuerpo humano. Los investigadores en 
neurofisiología han podido constatar in vitro las modificaciones neuroplásticas 
indiscutibles de la neurona de convergencia hasta la amígdala y el córtex en un 
periodo de tan solo de 8 a 48 horas.

   Es  de  esperar  que  estas  modificaciones  puedan  comportar  problemas 
terapéuticos importantes (56, 64) así como una repercusión psico-social (69).

   Aunque hoy día no hablamos, por pragmatismo clínico, de una conversión a 
la cronicidad tras pasar las 6 semanas, las modificaciones neuroplásticas se 
pueden reconocer mucho antes y exigen un concepto terapéutico precoz.

   Un concepto de este tipo solo será verdaderamente eficaz si se aborda de 
manera pluridisciplinaria. 
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