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Resumen

En un abordaje teorico previo (2003) sobre los miasmas o enfermedades croni-
cas de Hahnemann (EC o MR) se present6 una explicacion de estos conceptos
desde la biologia celular y corporal, tanto en su funcionamiento normal como en
la patologia, durante los tres estadios de toda célula u organismo: funcionamiento-
homeostasis, reproduccion y muerte. Esta segunda parte plantea el papel de la su-
presién y los mecanismos fisiopatoldgicos por los cuales se genera ésta, asi como
las consecuencias biolégicas, funcionales, estructurales y genéticas que dan lugar
a lo que llamamos enfermedades miasmaticas 0 modos reaccionales.
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Abstract

Part | of this theoretical paper (2003) on Hahnemann’s miasms or reaccional
modes, talked about explanation of them from cellular and organisms biology,
giving a perspective in heath or disease, in three stages of every cell or organism:
healthy stage-homeostasis, reproduction and death. This part Il go further trying to
explain what is the “suppression”, how does is generated, and which are its multiple
functional, structural and genetic consequences that we call miasmatic disease or
reaccional modes.
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Las Enfermedades Crénicas de Hahnemann. La Supresion y el Estrés Oxidativo (parte 2 de 3)

Introduccion

En un trabajo y publicacién previas' presenté una
nueva hipdtesis acerca del significado bioldgico y
fisiopatolégico de las enfermedades cronicas, mias-
mas 0 modos reaccionales (MR), en un intento por
esclarecer a profundidad si los MR son sélo concep-
tos de interés historico o si existen equivalentes en
el presente, de acuerdo al conocimiento actual de la
biologia y la medicina.

En este complemento al trabajo previo se
presenta la evidencia bibliografica que permite fun-
damentar dicha hipétesis acerca del significado clini-
coy la forma de generacion de los modos reacciona-
les y el papel de la supresion Hahnemanianna.

De manera abreviada y enunciativa, los mo-
dos reaccionales o miasmas homeopaticos tradicio-
nales son replanteados de la siguiente manera:

I. Psora. Comprende todos los signos y sintomas
o entidades clinicas, o una fase de cualquier enfer-
medad, que nos habla de manifestaciones disfun-
cionales, inflamatorias, circulatorias, congestivas,
alérgicas, espasmadicas y, de manera general, de
aquellos cuadros en los cuales los mecanismos de
control bioquimico y molecular (homeostasis) se
han desajustado o perdido; a esto lo he denomina-
do modo reaccional dismolecular.

El término sugiere que en el inicio mismo del sin-
toma o el mecanismo fisiopatoldgico de la enfer-
medad existe un defecto de tipo molecular o bio-
quimico, ya sea de forma heredada-genética, o de
forma adquirida, que da lugar en principio a una
disfuncion metabdlica; posteriormente podemos
observar sintomas subjetivos y, finalmente, signos
objetivos.

En el caso de las enfermedades adquiridas, el ori-
gen de este modo reaccional psorico o dismolecu-
lar es la incapacidad de reparar las biomoléculas
desgastadas durante el metabolismo y el estrés
oxidativo, o dicho de otra manera, la incapacidad
de mantener la salud mediante la preservacion
de la homeostasis. No incluye enfermedades o
lesiones de necrosis o muerte celular, ni lesiones
proliferativas que pertenecen a los otros dos mo-
dos reaccionales, sifilinico-destructivo y sycosico-
proliferativo. Como se puede concluir, la mayoria
de la patologia humana, antigua y moderna, cae

en este primer modo reaccional psorico: siete de
ocho partes, de acuerdo con Samuel Hahnemann.

Il. Syphilis hahnemanniana. Comprende cua-
dros clinicos o fases de una enfermedad donde la
lesion basica es la muerte anormal y/o prematura
0 por necrosis de células y tejidos, en contraposi-
cion a la muerte celular programada o apoptosis
fisiologica. Este modo reaccional es llamado di-
sapoptosico. La base biolégica para este MR es
la pérdida del mecanismo de control de la apopto-
sis fisiolégica o normal.

lll. Sycosis hahnemanniana. Comprende todos
los signos y sintomas o entidades clinicas, o una
fase de cualquier enfermedad, donde la lesion ba-
sica es el patron de proliferacion anormal de cé-
lulas y tejidos debido a la pérdida del control del
mecanismo de la reproduccién celular normal, lo
cual produce tumores benignos o malignos. Este
modo reaccional es llamado disproliferativo.

A continuacién, en este articulo se formula-
ran cuestionamientos acerca del concepto de la su-
presion de acuerdo con los planteamientos originales
de Hahnemann: ;existe en realidad la supresion?
¢ Puede ser explicada en términos de fisiopatologia
moderna? ; Este mecanismo puede causar los incon-
tables signos y sintomas que son consignados como
miasmaticos en los textos homeopaticos?

A mi parecer, las respuestas a tales pregun-
tas acerca del origen de los modos reaccionales pue-
den responderse, al menos desde el punto de vista
tedrico, cuando analizamos la manera en que las cé-
lulas y los organismos llevan a cabo las tres funcio-
nes basicas:

1. El mantenimiento de la homeostasis celular o
general de un ser humano, que se traduce en un
estado dinamico e ideal de salud permanente.

2. La forma/modo en que las células se reproducen.
3. La forma/modo y el tiempo en que las células
mueren.

El punto central a la respuesta de las pre-
guntas mencionadas acerca del mecanismo de su-
presion, pienso, lo encontramos en la teoria del es-
trés oxidativo, que incluye los conceptos de radicales
libres y moléculas antioxidantes, y las repercusiones
que éstos tienen en el funcionamiento normal y en la
generacion de la patologia en sus diversos niveles:
funcional, lesional, y proliferativa.
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La historia natural de la
salud y las enfermedades

El estado de salud puede considerarse como un
equilibrio dinamico en un sistema; después de dis-
rupciones simples al sistema, como heridas leves, in-
fecciones banales o intoxicaciones leves, las células
y el cuerpo humano curan de forma espontaneay en
un periodo corto; esto se logra gracias a instruccio-
nes programadas en el ADN nuclear y mitocondrial.
El resultado es la solucion y el reasumir la homeos-
tasis y el estado de salud previo; llamamos a esto
un equilibrio estable o dinamico. Lo inverso, o enfer-
medad, puede considerarse como la incapacidad de
mantener la homeostasis y una parte o la totalidad de
las funciones celulares normales.

Los mecanismos principales que se encargan de la
homeostasis y la salud son:

« Las respuestas inmunes, tanto la innata como la
adaptativa, que se encargan del reconocimiento
de células propias y ajenas, de eliminar agentes
potencialmente patbgenos y de eliminar células
que se han transformado en malignas.

« La correcta produccion de toda clase de protei-
nas estructurales y enzimaticas, péptidos y hor-
monas que comunican a todas las células del
cuerpo, factores de crecimiento, anticuerpos,
antitoxinas, receptores nucleares y de membra-
na, etcétera.

+ Mantenimiento de los gradientes osméticos de
membranay los canales idnicos, a través de las
bombas de sodio, potasio, calcio, etcétera.

« Destoxificacion de las moléculas deletéreas que
se producen tanto en el metabolismo normal
como en la enfermedad (estrés oxidativo y nitro-
sativo), y que llamamos especies reactivas de-
rivadas del oxigeno (reactive oxygen species) y

Radicales libres y oxidantes

Anidén superdxido
Radical hidroxilo
Peroxinitrato Oxido nitrico

Ozono endbégeno

Peréxido de hidrégeno

del nitrogeno (reactive nitrogen species), ROS y
NOS, respectivamente, por sus siglas en inglés
(ver tabla 1). Esto se lleva a cabo mediante el
llamado sistema de defensa antioxidante?, ya
sea a través de moléculas intra o extracelulares
(tabla 2).

Biotransformacién de antibiéticos y de xeno-
bioticos (metales pesados, insecticidas) en la
células hepaticas por medios enzimaticos del
complejo citocromo P-450, o por sulfataciéon®.
Excrecidn posterior a través de la bilis y/u orina.

Destruccion de péptidos, proteinas y enzimas
anormalmente producidos o defectuosos, me-
diante la molécula ubiquitina-proteasoma?*; este
mecanismo previene la agregacion y formacion
de proteinas anormales que son capaces de
disparar mecanismo patogénicos®.

Destruccion de células envejecidas o anorma-
les (traumatizadas, infectadas o neoplasicas)
a través del mecanismo de apoptosis o muerte
celular programada, el cual ahorra energia y re-
cursos moleculares.

Mecanismo de division celular que repone a las
células muertas naturalmente por edad, las cé-
lulas traumatizadas y las células infectadas.

Probablemente el mecanismo primario, basi-
co y mas importante sea la reparacion de las
biomoléculas de cualquier célula que resultan
dafiadas durante el metabolismo normal o en el
estado de enfermedad (estrés oxidativo y nitro-
sativo); esta reparacion se realiza a través de
enzimas y moléculas antioxidantes que estan
a cargo de reparar a los lipidos, proteinas y el
ADNS®. Este mecanismo, como se ha menciona-
do, es el llamado sistema de defensa antioxi-
dante, permite que los mecanismos y reaccio-
nes bioquimicas que mantienen las funciones y
la salud se conserven dentro de los niveles de
normalidad.

Peréxidos lipidicos (peroxilo y alcoxilo)

Tabla 1. Toxicos que se producen
tanto en el metabolismo normal
como en la enfermedad.
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Principales antioxidantes enzimaticos y no enzimaticos

Glutation peroxidasa

In, Mny Cu; superdxido dismutasa Catalasa
Glutatiéon

Tocoferoles y vitaminas Ay C

Ascorbato

Qxido nitrico

Glutatién S-fransferasa (GST)

Tiorredoxinas
Coenzima Q
Peroxirredoxinas

Ubiquinona y flavonoides

Tabla 2. Moléculas intracelulares y

extracelulares que participan en el
sistema de defensa antioxidante.

Fuera de algunos procesos de naturaleza
fisica, como la contraccion muscular en todas sus
formas, la circulacién sanguinea y la absorcion-ex-
crecion de macromoléculas, el resto de las funcio-
nes homeostaticas son de naturaleza bioquimica y
enzimatica, e implican la participacion de incontables
enzimas, todas ellas provistas de uno o mas sitios
activos, los cuales quedan configurados gracias a los
puentes disulfuro. La energia necesaria para estas
reacciones es provista por las moléculas de ATP que
se producen en las mitocondrias mediante la fosfori-
lacion oxidativa, y su pérdida es un evento clave en
muchas patologias’. El conocimiento firme de estos
mecanismos basicos de biologia celular nos permi-
tira adentrarnos en las respuestas a las preguntas
previas y las siguientes.

¢Qué hace la diferencia entre la curacién
espontanea de una herida o infeccidn, y la condi-
cién croénica o recurrente, ante el mismo estimulo
0 “causa” en dos organismos diferentes? ;Qué
hace la diferencia entre la respuesta alérgica y la
normal ante el mismo antigeno en dos sujetos?
La respuesta es dada por la reaccion del huésped
ante cualquiera de estos agentes etiologicos o dis-
ruptores; la diferencia depende del mantenimiento de
la homeostasis, de la forma en que las células y los
tejidos envejecen y mueren, y por ultimo, de la forma
en que los organismos reponen dichas células y teji-
dos mediante la reproduccion celular.

Estas tres funciones deben realizarse dentro
de los limites de normalidad, pero frecuentemente
vemos que las instrucciones que las regulan se han
modificado o perdido, dando lugar a que se realicen
de manera anormal, lo cual nos genera enfermeda-
des, agudas o crdnicas. El punto es: cémo se pier-
de o modifica esta informaciéon?

La génesis del primer
miasma, la psora o modo
reaccional dismolecular.

El rol de la supresion

Hahnemann establecié que la psora o “la enfermedad
psoérica”, asi como sus multiples manifestaciones, ini-
ciaban en sus pacientes después de la supresion
de la escabiasis. Asi, luego de la supresion externa
de las manifestaciones dérmicas, la psora “latente o
interna tomaba control del organismo, usualmente
en un periodo de quince dias™.

Si estas finas observaciones de Hahnemann
son reales y verdaderas, jcoémo pudieron o pueden
ser generadas? ;Existe un mecanismo bioldgico que
permita explicar el origen de tantas y tan diferentes
enfermedades o sintomas, o que al menos que nos
permita explicar el término “supresion”? Desde mi
punto de vista, creo que es factible trazar el posible
origen de estas condiciones si nos remitimos a los
métodos de tratamiento en la época de Hahnemann,
los revisamos y los confrontamos con una teoria que
tiene ya al menos 50 afios de existencia: la teoria del
estrés oxidativo y los radicales libres.

Antes de seguir adelante es necesario recor-
dar que la homeostasis y las funciones metabdlicas,
normales y anormales, se dan como consecuencia
de la condicién bésica para todos los organismos vi-
vos: la afinidad quimica entre los elementos simples
(calcio, cloro, sodio, etcétera), los grupos funcionales
(cetonas, acidos, esteres, etcétera) y las biomolécu-
las (proteinas, enzimas, etcétera).
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¢Cémo eran las terapias en la era de
Hahnemann? Fuera de las enfermedades simples
y ocasionales que se resolvian de manera esponta-
nea, los tratamientos “supresivos” o “mal arte” eran
la moda y regla; se practicaban de manera sistemati-
ca, continua, prolongada y a dosis cada vez mayores
de metales pesados y venenos a dosis ponderales
(arsénico, mercurio, sales de yodo, nitrato de plata,
opio, cantaridas, valeriana, acidos cianhidrico y sulfu-
rico, etcétera), ademas de procedimientos como las
sangrias y la aplicacion de sanguijuelas®. Estos trata-
mientos extinguian la fuerza vital, produciendo mas
dafio y dolor que la condicion original, conduciendo
frecuentemente al paciente a la muerte temprana,
ademas de ser la causa principal de las enfermeda-
des cronicas, de acuerdo con Hahnemann'.

En nuestros dias, fuera de algunas limitadas
y légicas intervenciones farmacolégicas, la terapéu-
tica consta de multiples y continuas prescripciones
para el alivio sintomatico o, en el mejor de los casos,
para el “manejo” de las enfermedades agudas y el
“control” de las condiciones cronicas. Ejemplos de
esta practica incluyen el uso de analgésicos y antin-
flamatorios para todo tipo de molestias reumaticas y
dolorosas (artritis de todo tipo, cefaleas y migrafas),
antibiéticos para cualquier infeccion recurrente y/o
cronica, y antihistaminicos para las tan extendidas
reacciones alérgicas y de hiperreactividad de nues-
tra época. Ambas formas de terapia (antigua y ac-
tual) con drogas “pesadas”, y la presente exposicion
y absorcion de: a)pesticidas'-'®, b)contaminacion del
aire'+"% y del agua'’, c)metales pesados como mercu-
rio en vacunas, alimentos y amalgamas dentales'®?',
o cadmio, arsénico y plomo en suplementos alimen-
ticios??, y d)colorantes aditivos y edulcorantes artifi-
ciales agregados a las dietas modernas?®, deben ser
metabolizados o “aclarados” por el sistema de mo-
léculas antioxidantes, consumiendo y agotando las
sustancias utilizadas en el proceso® 2 (ver tabla 2).

¢Cudl es el costo de esta exposicion toxi-
ca y del combate del organismo? Tanto los orga-
nismos celulares simples como los complejos (entre
estos ultimos el ser humano), una vez que se con-
frontan a infecciones, a los mencionados toxicos y a
la exposicion prolongada de agentes farmacolégicos,
e incluso como resultado de su metabolismo normal,
producen una gran cantidad de radicales libres y
aniones oxidantes intracelulares (tabla 1). Los prin-
cipales toxicos producidos son las especies reactivas
de oxigeno y nitrbgeno, conocidos como ROS y NOS,
respectivamente, dando lugar al llamado estrés oxi-
dativo y estrés nitrosativo 7.

Cuando los ROS y NOS se acumulan pro-
gresivamente y superan los niveles manejables por
el organismo, son capaces de reaccionar quimica-
mente con las moléculas de lipidos, proteinas y aun
con el ADN nuclear y mitocondrial, produciendo mo-
dificaciones deletéreas o dafinas para su estructu-
ra, y lo mas importante, para sus funciones. Esto se
traduce de forma inmediata en la pérdida del control
molecular de la homeostasis celular y organica, con
consecuencias patologicas:

a) En las mitocondrias: dafo al aparato de la ca-
dena transportadora de electrones, provocando
pérdida en la produccion de ATP, disfuncion celu-
lar y, en Ultimo grado, la muerte celular?.

b) En los lipidos, producen peroxidacion e in-
activacion de importantes moléculas como el
surfactante pulmonar, inmiscuido en patologias
como la EPOC?, o dafio a los fosfolipidos de las
membranas celulares que liberan lisolecitinas,
que son capaces de destruir a los eritrocitos y
plaquetas®.

c) En las proteinas producen dafio de las estruc-
turas fisicas, lo cual inactiva multiples enzimas,
hormonas, receptores de membranas y molécu-
las de sefialamiento 0 neurotransmisores®'.

d) En el ADN mitocondrial el estrés oxidativo, y
en el ADN nuclear el estrés nitrosativo, producen
severos dafios que incluyen la fragmentacion de
la tira de ADN®? y la ruptura y modificacion de las
bases nitrogenadas®®. Estas dos formas de ata-
que y dafio al ADN producen cambios, ya sea por
sobre o baja regulacion (up or down regulation)
de la expresion genética, llevando a las células y
a los organismos a un estado de predisposicién
a infecciones, respuestas inflamatorias alteradas
0 anormales, y a agentes externos o a transfor-
maciones neoplasicas®*¥. Una de las revisiones
mas extensas que apoyan esta modificacion ge-
nética fue hecha por Klauning en 2004,

A nivel clinico, podemos tener una amplia
perspectiva de la profundas consecuencias de la
disfuncion bioquimica o molecular y de las enferme-
dades producidas por el dafo y las mutaciones al
ADN mitocondrial y a las mitocondrias, si revisamos
la creciente lista de enfermedades mitocondriales®
(tabla 3). Aqui encontramos las causas principales
de muerte, enfermedad e incapacidad en los paises
desarrollados.
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Enfermedades mitocondriales

Diabetes mellitus

Miocardiopatia

Cataratas

Pérdida de la audicién
Glomerulopatia

Trastorno psiquidtrico: depresion
Convulsiones

Mioclono

Retraso mental

Hipoacusia neurosensorial
Demencias, incluyendo Alzheimer
Distonia, corea y discinesia
Insuficiencia venosa de la pierna
Seudoobstruccion infestinal
Nduseas y vomitos episddicos

Disfuncién pancredtica exocrina

Dificultad para aumentar de peso

Nivel elevado de proteinas en liquido cefalorraquideo

Las Enfermedades Crénicas de Hahnemann. La Supresion y el Estrés Oxidativo (parte 2 de 3)

Hipertension arterial

Derrame cerebral en jovenes
Retinosis pigmentaria

Disfuncion tubular proximal renal
Enfermedad hepdtica
Oftalmoplejia, ptosis palpebral
Hipoparatiroidismo

Neuropatia o atfrofia éptica
Retraso del desarrollo

Ataxia

Neuropatia periférica
Mielopatia

Hipoglucemia

Lipomatosis simétrica multiple
Enfermedad de la médula ésea y pancitopenia
Fatiga; Intolerancia al ejercicio
Estrabismo adquirido

Cefaleas vasculares, migrana
Acidosis lactica

Tabla 3. Enfermedades
producidas por el dafio y las
mutaciones al ADN mitocon-
drial y a las mitocondrias.

\ Calcificaciones de ganglios basales

/

A diario se incrementa la informacion acerca
del papel del desbalance entre los radicales libres y
las moléculas antioxidantes disponibles, resultando
en grados anormales de estrés oxidativo que vienen
a ser la verdadera causa o factor clave en la géne-
sis de la diabetes mellitus 11 y sus complicaciones,
asi como de la arterioesclerosis, las enfermedades
cardiovasculares*®* los padecimientos respiratorios
como la EPOC y el SIRA*, las afecciones alérgicas
como el asma*** y aun entidades tan disimbolas
como la infertilidad masculina®. Una de las enferme-
dades mas diseminadas del planeta, la diabetes me-
llitus 11, se atribuia hasta hace algunos afios exclusi-
vamente a una carencia de insulina; ahora sabemos
que se debe a defectos heredados en la fosforilacion
oxidativa de la células hepaticas y musculares. Este
punto de partida produce desregulacion del metabo-
lismo intramolecular de los acidos grasos y posterior
resistencia a la insulina*” 8,

Para limitar o lograr balancear el dafio produ-
cido por el estrés oxidativo, los antioxidantes intra y
extra celulares listados en la tabla 2 deben de “aclarar
o inactivar” a los radicales libres, xenobibticos y anio-
nes oxidantes que dafnan a las biomoléculas (lipidos,
proteinas y ADN). Este sistema de defensa antioxi-
dante esta presente en todas las células y tejidos del
organismo, pero es de vital y critica importancia en
células y tejidos como las neuronas, los hepatocitos,
los leucocitos, las células de la intima arterial, los pul-
mones y el pancreas. Un nivel 6ptimo de las molécu-
las antioxidantes previene los dafnos mencionados vy,
de manera inversa, su agotamiento produce un des-
balance redox y una ruta critica de falla de la homeos-

tasis celular debida a la incapacidad para manejar y
eliminar los toxicos end6genos o exégenos.

Existe evidencia experimental y clinica en
animales y humanos acerca de la limitacion del dafio
molecular y metabdlico celular, cuando se logra re-
ducir la acumulacién de los radicales libres mediante
el tratamiento o administracién de moléculas antio-
xidantes a cultivos celulares o humanos, evitando
disfuncién celular, apoptosis en enfermedades hepa-
ticas, neurolGgicas, vasculares y toxicas*®®*. Este tra-
tamiento antioxidante es claramente efectivo como
una medida preventiva o en las fases iniciales de
enfermedades funcionales u organicas, pero es in-
eficaz en las fases avanzadas de condiciones orgé-
nicas, ya sean destructivas o proliferativas.

Hipotesis acerca de la
supresion y el modo
reaccional psorico o

dismolecular

Luego de revisar la forma y los mecanismos por los
cuales el sistema de defensa antioxidante reacciona
para combatir agentes fisicos, biolégicos o quimicos,
tratando de mantener la homeostasis, es posible ela-
borar, plantear y establecer un posible mecanismo
acerca de la naturaleza de la supresion y como este
evento puede originar una reaccion celular y biologica
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anormal (psora), y como ésta, a su vez, puede agra-
varse progresivamente en cada organismo humano:

1) Después de una masiva y/o continua exposi-
cion a “antiguos” o “modernos” tratamientos far-
macolégicos y a toxicos ambientales, tenemos
una progresion de eventos patoldgicos:

a) Deplecion o agotamiento de una cantidad
limitada de reserva o “pool’ de moléculas anti-
oxidantes®® %6. Esta condicion puede generar-
se, también, por una inadecuada e insuficiente
ingesta de nutrientes en la dieta “occidental” o
en la desnutricion, situacion presente en un
66% de la poblacion mundial®’.

b) Generacion y progresiva acumulacion de
radicales libres, intra y extra celulares.

2) Dafio producido por los radicales libres, oxi-
dando proteinas y lipidos que a su vez dafan
estructuras subcelulares, principalmente a las
mitocondrias, produciendo una falla en la ge-
neracion de ATP que conduce a enfermedad vy
muerte celulares.

3) Cambios fuera de lo normal en los niveles de
las moléculas de sefialamiento, enzimas, cationes
y aniones, los cuales son capaces de producir:

a) Activacion o sobre-regulacion (up-regula-
tion) de genes indeseables®®*",

b) Inactivacion, silenciamiento o bajo-regula-
cion (down-regulation) de genes deseables®?.

4) Generacion de cambios o mutaciones en el
material genético (ADN nuclear y mitocondrial),
conduciendo a cambios permanentes en la infor-
macion genética.

5) Transmision del dafo y la informacion genéti-
ca defectuosa a todas las células y tejidos deri-
vados, y a los organismos descendientes.

La mencionada secuencia de eventos fisio-
patologicos es una vision global acerca del término
“supresion” y del origen de los modos reaccionales o
miasmas, que inicia con la teoria del estrés oxidativo
desde niveles simples (bioquimica simple) hasta llegar
a niveles complejos (cambios estructurales y dafio ge-
nético), y que puede resumirse de la siguiente forma:

Supresion: incapacidad celular y/u orga-
nica para mantener los mecanismos homeostati-

cos debido al agotamiento y dafo en el sistema
de moléculas o defensas antioxidantes, lo cual
desencadena la acumulacion de las ROS y NOS,
que son capaces de alterar la expresion genética
y, en ultima instancia, modificarla (mutacion), lo
cual llega a ser heredado.

Se propone el término de insuficiencia bio-
quimica para caracterizar el defecto global de falla
que inicia con el agotamiento de moléculas reparado-
ras o antioxidantes, prosigue con el dafio a las biomo-
léculas y continla con la afectacion a los mecanismos
de homeostasis celular (enfermedades funcionales);
progresa a un dafo estructural (muerte o proliferacion
celular) y termina con ciertas modificaciones al mate-
rial genético heredados a los descendientes.

Teoéricamente, podemos derivar algunas con-
clusiones de esta insuficiencia bioquimica o molecu-
lar, las cuales pueden ser aplicables a la terapéutica:

1) Insuficiencia de primer grado: agotamiento o
deplecion de antioxidantes, imposibilidad de re-
parar las biomoléculas y falla de mecanismos
homeostaticos; aqui encontrariamos las multi-
ples enfermedades teéricamente reversibles, las
infecciones recurrentes o cronicas®, el dolor fun-
cional, etcétera.

2) Insuficiencia de segundo grado: modificacion
indeseable de la expresion genética con activa-
cibn de mecanismos productores de enfermeda-
des, como alergias de todo tipo, psoriasis, artritis
reumatoidea o enfermedades endocrinolégicas
funcionales. Aqui también encontrariamos afec-
ciones tedricamente (aunque no con frecuencia)
reversibles como lupus, colitis ulcerativa, enfer-
medad de Crohn, etcétera®-s,

3) Insuficiencia de tercer grado con dafio ge-
nético permanente, ya sea por mutaciones he-
redadas o adquiridas, y que hacen imposible la
realizacion de una o varias funciones celulares
bésicas. En esta categoria encontrariamos en-
fermedades te6ricamente irreversibles, como los
errores congénitos del metabolismo o los tumo-
res “hereditarios”, como retinoblastomas, Wilms,
etcétera. Una presentacion frecuentemente vista
en el area de neumo-alergologia es el paciente
portador de mutacion en el gen que codifica para
la produccion de glutation S-transferasa (GSTM
null) y que produce reacciones alérgicas seve-
ras con niveles altos de IgE e histamina al ser
expuestos a contaminacién ambiental, como las
particulas de diesel®’.
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Fuerza vital y supresion

Hace mas de 200 afios que Hahnemann hablé de la
fuerza vital y su agotamiento ocasionado por los tra-
tamientos supresivos; al dia de hoy no tenemos una
explicacion plausible o aceptable en términos biol6-
gicos de lo que es la fuerza vital, a pesar de lo cierto
y recurrente de esta observacion. Una posible hipé-
tesis acerca del significado de la fuerza vital puede
obtenerse al recapitular los conceptos previamente
expuestos y confrontarlos con las funciones de la mi-
tocondria y la bioenergética.

Cuando Hahnemann habl6 del “agotamiento
de la fuerza vital por el abuso de drogas dafiinas”, es
probable que el mecanismo envuelto en dicho pro-
ceso sea la secuencia que hemos mencionado pre-
viamente: acumulacion de radicales libres, dano a la
cadena respiratoria mitocondrial con desacoplamien-
to de la fosforilacion oxidativa con la cadena trans-
portadora de electrones vy, finalmente, la pérdida del
potencial mitocondrial para producir ATP, que se tra-
duce en disfuncion y muerte celular. Esta cadena de
eventos se encuentra perfectamente descrita en una
formula y ecuacién matematica llamada “potencial de
membrana mitocondrial”: AWm.

De acuerdo con esta nocion, la idea de “su-
presion y agotamiento de la fuerza vital” tendrian su
equivalencia en términos de fisiologia celular en dos
formas como: 1)el agotamiento del sistema de defen-
sa antioxidante y la pérdida del potencial de produc-
cion de ATP, y 2)modificacion y pérdida de la infor-
macioén genética normal, que conlleva a la pérdida
de homeostasis.

El rol del azufre o Sulphur
en el modo reaccional
psorico o dismolecular

Basados en este abordaje fisiopatoldgico de la teoria
del estrés oxidativo y los radicales libres, podemos
entender el papel que juega el medicamento ho-
meopatico Sulphur como el mas importante o repu-
tado remedio en los sintomas o condiciones de tipo
psoricas. Hagamos un resumen de las principales
funciones en que interviene este elemento:

a) Elazufre es la sustancia o elemento clave de
la actividad antioxidante, principalmente a través
del glutation y sus derivados.

b) El azufre es el elemento estructural que per-
mite la formacion de los puentes disulfuro en to-
das las proteinas y enzimas, logrando con esto la
conformacion de los sitios activos que permiten
la accion biologica de ellas. En consecuencia, la
pérdida del azufre y de los puentes disulfuro con-
duce a la inactivacion de la actividad enzimatica
y el inicio de la falla homeostatica.

c) Otro rol secundario, pero no menos impor-
tante del azufre y los grupos tidlicos, es el balan-
ce que producen entre las poblaciones de linfoci-
tos Th1 y Th2, logrando un adecuado control de
la respuesta inflamatoria®°.

Estas observaciones nos pueden explicar los
efectos terapéuticos en la administracion del Sulphur
homeopatizado, ya sea restaurando las reservas de
este elemento organico cuando es prescrito a bajas
dinamizaciones, o activando su absorcion y sirviendo
como activador enzimatico cuando es administrado a
dinamizaciones medias y altas.

Las enfermedades
psoricas: ¢tienen
algo en comun?

En la tabla 4 podemos observar una larga lista de
enfermedades llamadas por Hahnemann “pséricas o
manifestaciones del miasma psérico”. Encontramos
entidades disimbolas que van de cuadros mentales a
enfermedades alérgicas, inflamatorias, metabdlicas,
destructivas-necroéticas y aun proliferativas. Es im-
posible siquiera imaginar una teoria o hipétesis que
pudiese explicar una causa o mecanismo fisiopato-
I6gico comUn a todas estas condiciones, sobre todo
si tomamos en cuenta el origen multifactorial de las
enfermedades.

En lugar de esa denominacion tan amplia o
vaga, pudiésemos, de una manera practica, tratar de
establecer un diagnostico acerca del mecanismo fi-
siopatologico principal o caracteristico que opera en
las enfermedades. Por ejemplo:

I. Pérdida del control de la respuesta inflamatoria:
asma no alérgica, artritis reumatoidea.

Il. Degeneracion de las proteinas o moléculas es-
tructurales: catarata ocular, osteoartritis.
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Enfermedades psoricas

Diabetes Ceguera
Hidropesia Pardlisis
Cianosis Insania mental (desérdenes mentales)

Reblandecimiento de huesos (raquitismo) Distintos fipos de dolores

Amaurosis Ulceras varicosas cutdneas
Cataratas Enfermedades de los sentidos
Sordera Corea

Hipertension Movimientos involuntarios

Hidropesia general Escoliosis y cifosis

Anuria Gota
Ictericia Hemorroides
Melancolia Amenorrea
Histeria Esterilidad

Debilidad nerviosa (neurastenia)

Hemorragia gdstrica y pulmonar

Ictus Asma

\ Imbecilidad

Epilepsia Impotencia sexual

Cdlculos renales

Tabla 4. Enfermedades
psoéricas, de acuerdo con
/ Samuel Hahnemann.

lll. Pérdida de los mecanismos autorregulados de
control o retroalimentacion, como sucede en la
mayoria de los pacientes con hipertension arterial
esencial’.

IV. Falla o insuficiencia bioguimica en las molécu-
las de sefalamiento y/o neurotransmisores, por
ejemplo, “insania” o locura, depresion o epilepsia
primaria.

V. Muerte celular prematura en la enfermedad de
Alzheimer™ o Parkinson, asi como muerte por ne-
crosis en la colitis ulcerativa cronica o en la Ulcera
venosa cronica.

VI. Proliferacion anormal por pérdida de control
del ciclo de reproduccién celular, en todas las for-
mas de tumoracién y cancer, aparte de los fac-
tores etiologicos epigenéticos asociados como el
VPH, los carcindgenos ambientales y la dieta.

Conclusiones

del sistema de defensa antioxidante, la acumula-
cion de radicales libres, la modificacion del mate-
rial genético y su consiguiente herencia. Por lo
tanto, hablar de los MR, EC o miasmas equiva-
le a aterrizar estos conceptos en las multiples
formas de mutacién de nuestros genes.

b) Los modos reaccionales deben permanecer en
la literatura homeopéatica como una herramienta
conceptual, descriptiva y teorica, acerca de la fa-
lla o insuficiencia de los tres modos basicos de
operacion en las células y organismos: manteni-
miento de la homeostasis-salud (reparacion de
biomoléculas y ADN), reproduccion (control del
ciclo celular) y muerte (apoptosis).

c) Desde el mismo marco teérico, podemos plan-
tear la adaptacion o semejanza en el mecanismo
de accién de algunos farmacos homeopaticos a
los diversos modos reaccionales, por ejemplo:
en la falla de la apoptosis normal que da lugar
a necrosis 0 muerte anticipada (syphilis hahne-
manianna): Mercurius solubilis, mientras que en
el caso de falla del mecanismo de control de la
reproduccion celular (sycosis hahnemanianna):
Thuja occidentalis, en tanto que en el caso de
falla de la homeostasis por insuficiencia de sis-

Tomando en cuenta la informacién sobre biologia y
patologia celulares que se ha presentado, y de ma-
nera general, se propone una nueva concepcion teo6-
rica acerca de los miasmas o0 modos reaccionales:

tema antioxidante (psora de Hahnemann): Sul-
phur. Otros medicamentos producen afectacion
de los tres modos reaccionales y los conocemos
como trimiasmaticos, entre ellos: Arsenicum al-
bum. Este abordaje permitiria la reclasificacion
de nuestros remedios de una manera congruente
con los conceptos actuales de la biologia celular.

a) La supresion hahnemanianna es un mecanismo
biolégicamente viable desde el punto de vista teo-
rico; se presenta en el transcurso del agotamiento
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