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Resumen

En un abordaje teórico previo (2003) sobre los miasmas o enfermedades cróni-
cas de Hahnemann (EC o MR) se presentó una explicación de estos conceptos 
desde la biología celular y corporal, tanto en su funcionamiento normal como en 
la patología, durante los tres estadios de toda célula u organismo: funcionamiento-
homeostasis, reproducción y muerte. Esta segunda parte plantea el papel de la su-
presión y los mecanismos fisiopatológicos por los cuales se genera ésta, así como 
las consecuencias biológicas, funcionales, estructurales y genéticas que dan lugar 
a lo que llamamos enfermedades miasmáticas o modos reaccionales.
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Abstract

Part I 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 II 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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Introducción

En un trabajo y publicación previas1 presenté una 
nueva hipótesis acerca del significado biológico y 
fisiopatológico de las enfermedades crónicas, mias-
mas o modos reaccionales (MR), en un intento por 
esclarecer a profundidad si los MR son sólo concep-
tos de interés histórico o si existen equivalentes en 
el presente, de acuerdo al conocimiento actual de la 
biología y la medicina. 

 En este complemento al trabajo previo se 
presenta la evidencia bibliográfica que permite fun-
damentar dicha hipótesis acerca del significado clíni-
co y la forma de generación de los modos reacciona-
les y el papel de la supresión Hahnemanianna.

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

I. Psora. Comprende todos los signos y síntomas 
o entidades clínicas, o una fase de cualquier enfer-
medad, que nos habla de manifestaciones disfun-
cionales, inflamatorias, circulatorias, congestivas, 
alérgicas, espasmódicas y, de manera general, de 
aquellos cuadros en los cuales los mecanismos de 
control bioquímico 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 sín-
toma o el mecanismo fisiopatológico de la enfer-
medad existe un defecto de tipo molecular o bio-
químico, ya sea de forma heredada-genética, o de 
forma adquirida, que da lugar en principio a una 
disfunción metabólica; posteriormente podemos 
observar síntomas subjetivos y, finalmente, signos 
objetivos. 

En el caso de las enfermedades adquiridas, el ori-
gen de este modo reaccional psórico 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 preservación 
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, sifilínico-destructivo y sycósico-
proliferativo. Como se puede concluir, la mayoría 
de la patología humana, antigua y moderna, cae 

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

II. Syphilis hahnemanniana. Comprende cua-
dros clínicos o fases de una enfermedad donde la 
lesión básica es la muerte anormal y/o prematura 
o por necrosis de células y tejidos, en contraposi-
ción a la muerte celular programada o apoptosis 
fisiológica. Este modo reaccional es llamado di-
sapoptósico. La base biológica para este MR es 
la pérdida del mecanismo de control de la apopto-
sis fisiológica o normal.

III. Sycosis hahnemanniana. Comprende todos 
los signos y síntomas o entidades clínicas, o una 
fase de cualquier enfermedad, donde la lesión bá-
sica es el patrón de proliferación anormal de cé-
lulas y tejidos debido a la pérdida del control del 
mecanismo de la reproducción celular normal, lo 
cual produce tumores benignos o malignos. Este 
modo reaccional es llamado disproliferativo.

 A continuación, en este artículo se formula-
rán cuestionamientos acerca del concepto de la su-
presión de acuerdo con los planteamientos originales 
de Hahnemann: ¿existe en realidad la supresión? 
¿Puede ser explicada en términos de fisiopatología 
moderna? ¿Este mecanismo puede causar los incon-
tables signos y síntomas que son consignados como 
miasmáticos en los textos homeopáticos?

 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 
teórico, cuando analizamos la manera en que las cé-
lulas y los organismos llevan a cabo las tres funcio-
nes básicas:

1. El mantenimiento de la homeostasis celular o 
general de un ser humano, que se traduce en un 
estado dinámico 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-
presión, pienso, lo encontramos en la teoría 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 
generación de la patología en sus diversos niveles: 
funcional, lesional, y proliferativa.



18 LA HOMEOPATÍA DE MÉXICO. Volumen 83, número 691, julio-agosto 2014, p. 16-26.

Héctor Montfort Cabello

La historia natural de la 
salud y las enfermedades

El estado de salud puede considerarse como un 
equilibrio dinámico 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 espontánea y en 
un periodo corto; esto se logra gracias a instruccio-
nes programadas en el ADN nuclear y mitocondrial. 
El resultado es la solución y el reasumir la homeos-
tasis y el estado de salud previo; llamamos a esto 
un equilibrio estable o dinámico. 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 patógenos y de eliminar células 
que se han transformado en malignas.

• La correcta producción de toda clase de proteí-
nas estructurales y enzimáticas, 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 osmóticos de 
membrana y los canales iónicos, a través de las 
bombas de sodio, potasio, calcio, etcétera.

• Destoxificación 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 oxígeno (reactive oxygen species) y 

del nitrógeno (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 antioxidante2, ya 
sea a través de moléculas intra o extracelulares 
(tabla 2).

• Biotransformación de antibióticos y de xeno-
bióticos (metales pesados, insecticidas) en la 
células hepáticas por medios enzimáticos del 
complejo citocromo P-450, o por sulfatación3. 
Excreción posterior a través de la bilis y/u orina.

• Destrucción de péptidos, proteínas y enzimas 
anormalmente producidos o defectuosos, me-
diante la molécula ubiquitina-proteasoma4; este 
mecanismo previene la agregación y formación 
de proteínas anormales que son capaces de 
disparar mecanismo patogénicos5.

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

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

• Probablemente el mecanismo primario, bási-
co y más importante sea la reparación de las 
biomoléculas de cualquier célula que resultan 
dañadas durante el metabolismo normal o en el 
estado de enfermedad (estrés oxidativo y nitro-
sativo); esta reparación se realiza a través de 
enzimas y moléculas antioxidantes que están 
a cargo de reparar a los lípidos, proteínas y el 
ADN6. Este mecanismo, como se ha menciona-
do, es el llamado sistema de defensa antioxi-
dante, permite que los mecanismos y reaccio-
nes bioquímicas que mantienen las funciones y 
la salud se conserven dentro de los niveles de 
normalidad.

Anión superóxido

Radical hidroxilo

Peroxinitrato

Ozono endógeno

Peróxido de hidrógeno

Peróxidos lipídicos (peroxilo y alcoxilo)

Óxido nítrico

Radicales libres y oxidantes

Tabla 1. Tóxicos que se producen 
tanto en el metabolismo normal 
como en la enfermedad.
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 Fuera de algunos procesos de naturaleza 
física, como la contracción muscular en todas sus 
formas, la circulación sanguínea y la absorción-ex-
creción de macromoléculas, el resto de las funcio-
nes homeostáticas son de naturaleza bioquímica y 
enzimática, e implican la participación de incontables 
enzimas, todas ellas provistas de uno o más sitios 
activos, los cuales quedan configurados gracias a los 
puentes disulfuro. La energía necesaria para estas 
reacciones es provista por las moléculas de ATP que 
se producen en las mitocondrias mediante la fosfori-
lación oxidativa, y su pérdida es un evento clave en 
muchas patologías7. El conocimiento firme de estos 
mecanismos básicos de biología celular nos permi-
tirá adentrarnos en las respuestas a las preguntas 
previas y las siguientes.

 ¿Qué hace la diferencia entre la curación 
espontánea de una herida o infección, y la condi-
ción crónica o recurrente, ante el mismo estímulo 
o “causa” en dos organismos diferentes? ¿Qué 
hace la diferencia entre la respuesta alérgica y la 
normal ante el mismo antígeno en dos sujetos? 
La respuesta es dada por la reacción del huésped 
ante cualquiera de estos agentes etiológicos 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 último, de la forma 
en que los organismos reponen dichas células y teji-
dos mediante la reproducción celular. 

 Estas tres funciones deben realizarse dentro 
de los límites 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 crónicas. El punto es: ¿cómo se pier-
de o modifica esta información?

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

El rol de la supresión

Hahnemann estableció que la psora o “la enfermedad 
psórica”, así como sus múltiples manifestaciones, ini-
ciaban en sus pacientes después de la supresión 
de la escabiasis. Así, luego de la supresión externa 
de las manifestaciones dérmicas, la psora “latente o 
interna tomaba control del organismo, usualmente 
en un período de quince días”8.

 Si estas finas observaciones de Hahnemann 
son reales y verdaderas, ¿cómo pudieron o pueden 
ser generadas? ¿Existe un mecanismo biológico que 
permita explicar el origen de tantas y tan diferentes 
enfermedades o síntomas, o que al menos que nos 
permita explicar el término “supresión”? 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 teoría que 
tiene ya al menos 50 años de existencia: la teoría del 
estrés oxidativo y los radicales libres.

 Antes de seguir adelante es necesario recor-
dar que la homeostasis y las funciones metabólicas, 
normales y anormales, se dan como consecuencia 
de la condición básica para todos los organismos vi-
vos: la afinidad química entre los elementos simples 
(calcio, cloro, sodio, etcétera), los grupos funcionales 
(cetonas, ácidos, esteres, etcétera) y las biomolécu-
las (proteínas, enzimas, etcétera).

Tabla 2. Moléculas intracelulares y 
extracelulares que participan en el 
sistema de defensa antioxidante.

Glutation peroxidasa

Zn, Mn y Cu; superóxido dismutasa

Glutatión

Tocoferoles y vitaminas A y C

Ascorbato

Óxido nítrico

Glutatión S-transferasa (GST)

Catalasa

Tiorredoxinas

Coenzima Q

Peroxirredoxinas

Ubiquinona y flavonoides

Principales antioxidantes enzimáticos y no enzimáticos
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 ¿Cómo eran las terapias en la era de 
Hahnemann? Fuera de las enfermedades simples 
y ocasionales que se resolvían de manera espontá-
nea, los tratamientos “supresivos” o “mal arte” eran 
la moda y regla; se practicaban de manera sistemáti-
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, cantáridas, valeriana, ácidos cianhídrico y sulfú-
rico, etcétera), además de procedimientos como las 
sangrías y la aplicación de sanguijuelas9. Estos trata-
mientos extinguían la fuerza vital, produciendo más 
daño y dolor que la condición original, conduciendo 
frecuentemente al paciente a la muerte temprana, 
además de ser la causa principal de las enfermeda-
des crónicas, de acuerdo con Hahnemann10.

 En nuestros días, fuera de algunas limitadas 
y lógicas intervenciones farmacológicas, la terapéu-
tica consta de múltiples y continuas prescripciones 
para el alivio sintomático o, en el mejor de los casos, 
para el “manejo” de las enfermedades agudas y el 
“control” de las condiciones crónicas. Ejemplos de 
esta práctica incluyen el uso de analgésicos y antin-
flamatorios para todo tipo de molestias reumáticas y 
dolorosas (artritis de todo tipo, cefaleas y migrañas), 
antibióticos para cualquier infección recurrente y/o 
crónica, y antihistamínicos 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 exposición 
y absorción de: a)pesticidas11-13, b)contaminación del 
aire14-16 y del agua17, c)metales pesados como mercu-
rio en vacunas, alimentos y amalgamas dentales18-21, 
o cadmio, arsénico y plomo en suplementos alimen-
ticios22, y d)colorantes aditivos y edulcorantes artifi-
ciales agregados a las dietas modernas23, deben ser 
metabolizados o “aclarados” por el sistema de mo-
léculas antioxidantes, consumiendo y agotando las 
sustancias utilizadas en el proceso24, 25 (ver tabla 2).

 ¿Cuál es el costo de esta exposición tóxi-
ca y del combate del organismo? Tanto los orga-
nismos celulares simples como los complejos (entre 
estos últimos el ser humano), una vez que se con-
frontan a infecciones, a los mencionados tóxicos y a 
la exposición prolongada de agentes farmacológicos, 
e incluso como resultado de su metabolismo normal, 
producen una gran cantidad de radicales libres y 
aniones oxidantes intracelulares (tabla 1). Los prin-
cipales tóxicos producidos son las especies reactivas 
de oxígeno y nitrógeno, conocidos como ROS y NOS, 
respectivamente, dando lugar al llamado estrés oxi-
dativo y estrés nitrosativo26, 27.

 Cuando los ROS y NOS se acumulan pro-
gresivamente y superan los niveles manejables por 
el organismo, son capaces de reaccionar química-
mente con las moléculas de lípidos, proteínas y aún 
con el ADN nuclear y mitocondrial, produciendo mo-
dificaciones deletéreas o dañinas para su estructu-
ra, y lo más importante, para sus funciones. Esto se 
traduce de forma inmediata en la pérdida del control 
molecular de la homeostasis celular y orgánica, con 
consecuencias patológicas:

a) En las mitocondrias: daño al aparato de la ca-
dena transportadora de electrones, provocando 
pérdida en la producción de ATP, disfunción celu-
lar y, en último grado, la muerte celular28.

b) En los lípidos, producen peroxidación e in-
activación de importantes moléculas como el 
surfactante pulmonar, inmiscuido en patologías 
como la EPOC29, o daño a los fosfolípidos de las 
membranas celulares que liberan lisolecitinas, 
que son capaces de destruir a los eritrocitos y 
plaquetas30.

c) En las proteínas producen daño de las estruc-
turas físicas, lo cual inactiva múltiples enzimas, 
hormonas, receptores de membranas y molécu-
las de señalamiento o neurotransmisores31.

d) En el ADN mitocondrial el estrés oxidativo, y 
en el ADN nuclear el estrés nitrosativo, producen 
severos daños que incluyen la fragmentación de 
la tira de ADN32 y la ruptura y modificación de las 
bases nitrogenadas33. Estas dos formas de ata-
que y daño al ADN producen cambios, ya sea por 
sobre o baja regulación (up or down regulation) 
de la expresión genética, llevando a las células y 
a los organismos a un estado de predisposición 
a infecciones, respuestas inflamatorias alteradas 
o anormales, y a agentes externos o a transfor-
maciones neoplásicas34-37. Una de las revisiones 
más extensas que apoyan esta modificación ge-
nética fue hecha por Klauning en 200438.

 A nivel clínico, podemos tener una amplia 
perspectiva de la profundas consecuencias de la 
disfunción bioquímica o molecular y de las enferme-
dades producidas por el daño y las mutaciones al 
ADN mitocondrial y a las mitocondrias, si revisamos 
la creciente lista de enfermedades mitocondriales39 
(tabla 3). Aquí encontramos las causas principales 
de muerte, enfermedad e incapacidad en los países 
desarrollados.
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 A diario se incrementa la información 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 II y sus complicaciones, 
así como de la arterioesclerosis, las enfermedades 
cardiovasculares40, 41, los padecimientos respiratorios 
como la EPOC y el SIRA42, las afecciones alérgicas 
como el asma43-45 y aun entidades tan disímbolas 
como la infertilidad masculina46. Una de las enferme-
dades más diseminadas del planeta, la diabetes me-
llitus II, se atribuía hasta hace algunos años exclusi-
vamente a una carencia de insulina; ahora sabemos 
que se debe a defectos heredados en la fosforilación 
oxidativa de la células hepáticas y musculares. Este 
punto de partida produce desregulación del metabo-
lismo intramolecular de los ácidos grasos y posterior 
resistencia a la insulina47, 48.

 Para limitar o lograr balancear el daño 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, xenobióticos y anio-
nes oxidantes que dañan a las biomoléculas (lípidos, 
proteínas y ADN). Este sistema de defensa antioxi-
dante está presente en todas las células y tejidos del 
organismo, pero es de vital y crítica importancia en 
células y tejidos como las neuronas, los hepatocitos, 
los leucocitos, las células de la íntima arterial, los pul-
mones y el páncreas. Un nivel óptimo de las molécu-
las antioxidantes previene los daños mencionados y, 
de manera inversa, su agotamiento produce un des-
balance redox y una ruta crítica de falla de la homeos-

tasis celular debida a la incapacidad para manejar y 
eliminar los tóxicos endógenos o exógenos.

 Existe evidencia experimental y clínica en 
animales y humanos acerca de la limitación del daño 
molecular y metabólico celular, cuando se logra re-
ducir la acumulación de los radicales libres mediante 
el tratamiento o administración de moléculas antio-
xidantes a cultivos celulares o humanos, evitando 
disfunción celular, apoptosis en enfermedades hepá-
ticas, neurológicas, vasculares y tóxicas49-54. Este tra-
tamiento antioxidante es claramente efectivo como 
una medida preventiva o en las fases iniciales de 
enfermedades funcionales u orgánicas, pero es in-
eficaz en las fases avanzadas de condiciones orgá-
nicas, ya sean destructivas o proliferativas.

Hipótesis acerca de la 
supresión y el modo 
reaccional psórico o 

dismolecular

Luego de revisar la forma y los mecanismos por los 
cuales el sistema de defensa antioxidante reacciona 
para combatir agentes físicos, biológicos o químicos, 
tratando de mantener la homeostasis, es posible ela-
borar, plantear y establecer un posible mecanismo 
acerca de la naturaleza de la supresión y cómo este 
evento puede originar una reacción celular y biológica 

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

Diabetes mellitus

Miocardiopatía

Cataratas

Pérdida de la audición

Glomerulopatía

Trastorno psiquiátrico: depresión

Convulsiones

Mioclono

Retraso mental

Hipoacusia neurosensorial

Demencias, incluyendo Alzheimer

Distonía, corea y discinesia

Insuficiencia venosa de la pierna

Seudoobstrucción intestinal

Náuseas y vómitos episódicos

Disfunción pancreática exocrina

Nivel elevado de proteínas en líquido cefalorraquídeo

Dificultad para aumentar de peso

Calcificaciones de ganglios basales

Hipertensión arterial

Derrame cerebral en jóvenes

Retinosis pigmentaria

Disfunción tubular proximal renal

Enfermedad hepática

Oftalmoplejía, ptosis palpebral

Hipoparatiroidismo

Neuropatía o atrofia óptica

Retraso del desarrollo

Ataxia

Neuropatía periférica

Mielopatía

Hipoglucemia

Lipomatosis simétrica múltiple

Enfermedad de la médula ósea y pancitopenia

Fatiga; Intolerancia al ejercicio

Estrabismo adquirido

Cefaleas vasculares, migraña

Acidosis láctica

Enfermedades mitocondriales



22 LA HOMEOPATÍA DE MÉXICO. Volumen 83, número 691, julio-agosto 2014, p. 16-26.

Héctor Montfort Cabello

anormal (psora), y cómo ésta, a su vez, puede agra-
varse progresivamente en cada organismo humano:

1) Después de una masiva y/o continua exposi-
ción a “antiguos” o “modernos” tratamientos far-
macológicos y a tóxicos ambientales, tenemos 
una progresión de eventos patológicos:

a) Depleción o agotamiento de una cantidad 
limitada de reserva o “pool” de moléculas anti-
oxidantes55, 56. Esta condición puede generar-
se, también, por una inadecuada e insuficiente 
ingesta de nutrientes en la dieta “occidental” o 
en la desnutrición, situación presente en un 
66% de la población mundial57.

b) Generación y progresiva acumulación de 
radicales libres, intra y extra celulares.

2) Daño producido por los radicales libres, oxi-
dando proteínas y lípidos que a su vez dañan 
estructuras subcelulares, principalmente a las 
mitocondrias, produciendo una falla en la ge-
neración de ATP que conduce a enfermedad y 
muerte celulares.

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

a) Activación o sobre-regulación (up-regula-
tion) de genes indeseables58-61.

b) Inactivación, silenciamiento o bajo-regula-
ción (down-regulation) de genes deseables62.

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

5) Transmisión del daño y la información genéti-
ca defectuosa a todas las células y tejidos deri-
vados, y a los organismos descendientes.

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

 Supresión: incapacidad celular y/u orgá-
nica para mantener los mecanismos homeostáti-

cos debido al agotamiento y daño en el sistema 
de moléculas o defensas antioxidantes, lo cual 
desencadena la acumulación de las ROS y NOS, 
que son capaces de alterar la expresión genética 
y, en última instancia, modificarla (mutación), lo 
cual llega a ser heredado.

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

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

1) Insuficiencia de primer grado: agotamiento o 
depleción de antioxidantes, imposibilidad de re-
parar las biomoléculas y falla de mecanismos 
homeostáticos; aquí encontraríamos las múlti-
ples enfermedades teóricamente reversibles, las 
infecciones recurrentes o crónicas63, el dolor fun-
cional, etcétera.

2) Insuficiencia de segundo grado: modificación 
indeseable de la expresión genética con activa-
ción de mecanismos productores de enfermeda-
des, como alergias de todo tipo, psoriasis, artritis 
reumatoidea o enfermedades endocrinológicas 
funcionales. Aquí también encontraríamos afec-
ciones teóricamente (aunque no con frecuencia) 
reversibles como lupus, colitis ulcerativa, enfer-
medad de Crohn, etcétera64-66.

3) Insuficiencia de tercer grado con daño ge-
nético permanente, ya sea por mutaciones he-
redadas o adquiridas, y que hacen imposible la 
realización de una o varias funciones celulares 
básicas. En esta categoría encontraríamos en-
fermedades teóricamente irreversibles, como los 
errores congénitos del metabolismo o los tumo-
res “hereditarios”, como retinoblastomas, Wilms, 
etcétera. Una presentación frecuentemente vista 
en el área de neumo-alergología es el paciente 
portador de mutación en el gen que codifica para 
la producción de glutatión S-transferasa (GSTM 
null) y que produce reacciones alérgicas seve-
ras con niveles altos de IgE e histamina al ser 
expuestos a contaminación ambiental, como las 
partículas de diesel67.
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Fuerza vital y supresión

Hace más de 200 años que Hahnemann habló de la 
fuerza vital y su agotamiento ocasionado por los tra-
tamientos supresivos; al día de hoy no tenemos una 
explicación plausible o aceptable en términos bioló-
gicos de lo que es la fuerza vital, a pesar de lo cierto 
y recurrente de esta observación. Una posible hipó-
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 habló del “agotamiento 
de la fuerza vital por el abuso de drogas dañinas”, es 
probable que el mecanismo envuelto en dicho pro-
ceso sea la secuencia que hemos mencionado pre-
viamente: acumulación de radicales libres, daño a la 
cadena respiratoria mitocondrial con desacoplamien-
to de la fosforilación oxidativa con la cadena trans-
portadora de electrones y, finalmente, la pérdida del 
potencial mitocondrial para producir ATP, que se tra-
duce en disfunción y muerte celular. Esta cadena de 
eventos se encuentra perfectamente descrita en una 
fórmula y ecuación matemática llamada “potencial de 
membrana mitocondrial”: ∆Ψm.

 De acuerdo con esta noción, la idea de “su-
presión y agotamiento de la fuerza vital” tendrían su 
equivalencia en términos de fisiología celular en dos 
formas como: 1)el agotamiento del sistema de defen-
sa antioxidante y la pérdida del potencial de produc-
ción de ATP, y 2)modificación y pérdida de la infor-
mación genética normal, que conlleva a la pérdida 
de homeostasis.

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

Basados en este abordaje fisiopatológico de la teoría 
del estrés oxidativo y los radicales libres, podemos 
entender el papel que juega el medicamento ho-
meopático Sulphur como el más importante o repu-
tado remedio en los síntomas o condiciones de tipo 
psóricas. Hagamos un resumen de las principales 
funciones en que interviene este elemento:

a) El azufre es la sustancia o elemento clave de 
la actividad antioxidante, principalmente a través 
del glutatión y sus derivados.

b) El azufre es el elemento estructural que per-
mite la formación de los puentes disulfuro en to-
das las proteínas y enzimas, logrando con esto la 
conformación de los sitios activos que permiten 
la acción biológica de ellas. En consecuencia, la 
pérdida del azufre y de los puentes disulfuro con-
duce a la inactivación de la actividad enzimática 
y el inicio de la falla homeostática.

c) Otro rol secundario, pero no menos impor-
tante del azufre y los grupos tiólicos, es el balan-
ce que producen entre las poblaciones de linfoci-
tos Th1 y Th2, logrando un adecuado control de 
la respuesta inflamatoria68-70.

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

Las enfermedades 
psóricas: ¿tienen 
algo en común?

En la tabla 4 podemos observar una larga lista de 
enfermedades llamadas por Hahnemann “psóricas o 
manifestaciones del miasma psórico”. Encontramos 
entidades disímbolas que van de cuadros mentales a 
enfermedades alérgicas, inflamatorias, metabólicas, 
destructivas-necróticas y aún proliferativas. Es im-
posible siquiera imaginar una teoría o hipótesis que 
pudiese explicar una causa o mecanismo fisiopato-
lógico común a todas estas condiciones, sobre todo 
si tomamos en cuenta el origen multifactorial de las 
enfermedades.

 En lugar de esa denominación tan amplia o 
vaga, pudiésemos, de una manera práctica, tratar de 
establecer un diagnóstico acerca del mecanismo fi-
siopatológico principal o característico que opera en 
las enfermedades. Por ejemplo:

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

II. Degeneración de las proteínas o moléculas es-
tructurales: catarata ocular, osteoartritis.
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III. Pérdida de los mecanismos autorregulados de 
control o retroalimentación, como sucede en la 
mayoría de los pacientes con hipertensión arterial 
esencial71.

IV. Falla o insuficiencia bioquímica en las molécu-
las de señalamiento y/o neurotransmisores, por 
ejemplo, “insanía” o locura, depresión o epilepsia 
primaria72.

V. Muerte celular prematura en la enfermedad de 
Alzheimer73 o Parkinson, así como muerte por ne-
crosis en la colitis ulcerativa crónica o en la úlcera 
venosa crónica.

VI. Proliferación anormal por pérdida de control 
del ciclo de reproducción celular, en todas las for-
mas de tumoración y cáncer, aparte de los fac-
tores etiológicos epigenéticos asociados como el 
VPH, los carcinógenos ambientales y la dieta.

Conclusiones

Tomando en cuenta la información sobre biología y 
patología celulares que se ha presentado, y de ma-
nera general, se propone una nueva concepción teó-
rica acerca de los miasmas o modos reaccionales:

a) La supresión hahnemanianna es un mecanismo 
biológicamente viable desde el punto de vista teó-
rico; se presenta en el transcurso del agotamiento 

del sistema de defensa antioxidante, la acumula-
ción de radicales libres, la modificación 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 múltiples 
formas de mutación de nuestros genes.

b) Los modos reaccionales deben permanecer en 
la literatura homeopática como una herramienta 
conceptual, descriptiva y teórica, acerca de la fa-
lla o insuficiencia de los tres modos básicos de 
operación en las células y organismos: manteni-
miento de la homeostasis-salud (reparación de 
biomoléculas y ADN), reproducción (control del 
ciclo celular) y muerte (apoptosis).

c) Desde el mismo marco teórico, podemos plan-
tear la adaptación o semejanza en el mecanismo 
de acción de algunos fármacos homeopáticos a 
los diversos modos reaccionales, por ejemplo: 
en la falla de la apoptosis normal que da lugar 
a necrosis o muerte anticipada (syphilis hahne-
manianna): Mercurius solubilis, mientras que en 
el caso de falla del mecanismo de control de la 
reproducción celular (sycosis hahnemanianna): 
Thuja occidentalis, en tanto que en el caso de 
falla de la homeostasis por insuficiencia de sis-
tema antioxidante (psora de Hahnemann): Sul-
phur. Otros medicamentos producen afectación 
de los tres modos reaccionales y los conocemos 
como trimiasmáticos, entre ellos: Arsenicum al-
bum. Este abordaje permitiría la reclasificación 
de nuestros remedios de una manera congruente 
con los conceptos actuales de la biología celular.

Tabla 4. Enfermedades 
psóricas, de acuerdo con 
Samuel Hahnemann.

Diabetes

Hidropesía

Cianosis

Reblandecimiento de huesos (raquitismo)

Amaurosis

Cataratas

Sordera

Hipertensión

Hidropesía general

Anuria

Ictericia

Melancolía

Histeria

Debilidad nerviosa (neurastenia)

Ictus

Epilepsia

Imbecilidad

Ceguera

Parálisis

Insania mental (desórdenes mentales)

Distintos tipos de dolores

Úlceras varicosas cutáneas

Enfermedades de los sentidos

Corea

Movimientos involuntarios

Escoliosis y cifosis

Gota

Hemorroides

Amenorrea

Esterilidad

Hemorragia gástrica y pulmonar

Asma

Impotencia sexual

Cálculos renales

Enfermedades psóricas
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