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RESUMEN

Uno de los grandes desafios que actualmente enfrenta la humanidad es el control de
las enfermedades crénico-degenerativas (ECD). Se puede establecer su estudio con base
en 3 estadios: prodréomico, de estado y de dafio multiorgdnico-muerte. Los mecanismos
fisiopatolégicos méas importantes presentes en la mayoria de dichas enfermedades, se
resumen en la denominada triada RIA (radicales libres-estrés oxidativo, inflamacién
crénica de baja intensidad-autoinmunidad y apoptosis). Estos procesos dentro de la
Medicina Tradicional China se contextualizan en 2 grandes aspectos; la energia patégena
Xie Qi, resultante de alteraciones de dindmica de la energia, la presencia de energia latente
Fu Qi (fuego), deficiencia de Yin y la contraparte, el complejo energia Jing esencial-Zheng Qi.
Aquellos medicamentos de la herbolaria tradicional china, asi como los puntos energéticos
con propiedades para fortalecer este complejo, han demostrado ser ttiles para controlar de
una manera holistica las ECD.
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Panoramic view of chronic-degenerative diseases

ABSTRACT

One of the major challenges currently facing mankind is the control of chronic degenerative
diseases (CDD). It is possible to establish its study based on three stages: prodromal, state
and multiple organ damage-death. The most important pathophysiological mechanisms
present in the majority of these diseases are summarized in the RIA (free radicals-oxidative
stress,chroniclow-grade inflammation-autoimmunity and apoptosis) triad. These processes
within Traditional Chinese Medicine are contextualized in two aspects; pathogenic energy
Xie Qi resulting from alterations energy dynamics, the presence of latent energy Fu Qi (fire),
Yin deficiency and the counterparty the complex Jing essential energy Zheng Qi. Those drugs
of Traditional Chinese herbal medicine, as well as the energy points with properties to
reinforce this complex, have proven to be useful in controlling CDDs in a holistic manner.
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Introduccién

Hay enfermedades simples y complejas, las primeras son
aquellas que generalmente son resultado de alteraciones
recientes, sin modificar amplia o sustancialmente la fisiolo-
gia del organismo. Por ejemplo, en el caso de una apendicitis
—a pesar de ser una enfermedad grave y que en poco tiempo
puede matar a una persona— con una intervencién quirdr-
gica relativamente simple se resuelve el problema y después
del procedimiento aparentemente la fisiologia se recupera ad
integrum. Sin embargo, las enfermedades complejas —entre
las que se pueden ubicar las enfermedades crénico-degene-
rativas (ECD)— son aquellas que producen una serie de alte-
raciones fisiopatoldgicas amplias, complejas, profundas y en
las cuales, ademas, se pueden identificar las caracteristicas
siguientes:

e Casi siempre son el resultado de una predisposicién gené-
tica compleja (pueden participar una gran cantidad de
genes), en combinacién con factores ambientales y adquiri-
dos propicios para el desarrollo de una o varias alteraciones
patoldgicas. Dichas alteraciones se reflejan como produc-
cién excesiva, disminuida y/o modificaciones estructurales
y funcionales de varias biomoléculas.

e Los mecanismos de regulacién de las vias moleculares se
van alterando y ampliando paulatinamente.

e Generacién de cascadas de desregulacion.

e Las cascadas de desregulacién alteran la comunicacién bio-
légica intra e intercelular.

e Alteran en mayor o menor grado la mayoria de los tejidos
y érganos.

e Hasta el momento no hay solucién terapéutica total ni defi-
nitiva; tienden a ser de caracter crénico y progresivo.

e Entre las ECD mas reconocidas se encuentran: diabetes
mellitus, obesidad, cancer, hipertensién arterial sistémica,
osteoartrosis, enfermedades cardiocerebrovasculares,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica (EPOC), asma,
hipertensién pulmonar, sarcopenia, enfermedades reu-
maticas (artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico
[LES], sindrome de Sjogren, psoriasis, esclerodermia, espon-
dilitis anquilosante, etc.) esclerosis multiple, depresién,
enfermedad de Alzheimer (EA), enfermedad de Parkinson
(EP), etc.

Periodo prodromico
0 1

Periodo de estado

2 3 | Periodo de dafio

multiorganico-muerte

4 5
Figura 1 - Evolucién de la enfermedades
crénico-degenerativas en sus 3 peldafios o periodos.

e La posibilidad de presentacién concomitante es lo comun.
Por ejemplo, enfermedades metabdlicas como la diabetes
mellitus se han asociado a trastornos neuropsiquiatricos
como trastorno depresivo mayor, esquizofrenia, EP, dete-
rioro cognitivo leve y EA (Castillo-Quan et al, 2010).

e Labase de sumanejo esta en la prevencién para minimizar
y, de ser posible, evitar que se generen cascadas de desre-
gulacién (complicaciones y secuelas).

¢ Las enfermedades crdnicas expresan falta de prevencion.

¢ Pueden facilitar el desarrollo de otras enfermedades: algu-
nas simples, otras mas profundas.

e Elestrés que generan sobre la salud es permanente; se trata
de un estimulo nocivo de baja intensidad con resultados
letales a largo plazo.

Evolucion de las enfermedades
cronico-degenerativas

La enfermedad compleja es resultado de la interaccién de
2 fuerzas: una tendencia mérbida, resultante de la predis-
posicién genética, de los factores ambientales y adquiridos
propicios para la enfermedad y una fuerza opositora a esta
tendencia que por ahora llamaremos reserva biolédgica homeos-
tdtica o funcién homeostdtica.

Si la primera vence sobre la segunda, entonces se presen-
tard una enfermedad que se compone de 3 peldafios o escalo-
nes (fig. 1). El primer peldaiio es el menos grave.

Primer peldaiio (0-1): periodo prodrémico (fig. 2)

Se caracteriza por alteraciones biomoleculares y/o clinicas pro-
pias de la enfermedad que potencialmente se presentara en
el futuro; estas manifestaciones seran de manera fugaz y de
baja intensidad o gravedad y se presentaran cuando el sujeto

Figura 2 - Primer peldafio (0-1): periodo prodrémico.
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se encuentre en situaciones de estrés de diversa indole (emo-
cional, infeccioso, medicamentoso, etc.). Muchas de las veces
no hay forma de documentar la enfermedad y se cae en lo
que se puede denominar estado subsano, periodo subclinico, etc.

El organismo tiene la capacidad de controlar y llevar a la
normalidad los pardmetros biolégicos que llevaron a la expre-
sién fugaz de la enfermedad. En algunas enfermedades se pue-
den presentar alteraciones bioquimicas y clinicas opuestas a
lo que se manifestard en el futuro (hipoglucemia como etapa
previa a hiperglucemia-diabetes o sindrome metabélico).

Sila persona puede generar procesos virtuosos para poten-
ciar la reserva homeostatica, las crisis prodrémicas seran
menos frecuentes y graves. Sila persona no tiene la capacidad
para mantener o recuperar su reserva homeostatica, entonces
caerad al siguiente peldano.

Lo mas importante en este periodo es fortalecer la reserva
homeostatica; es decir, fortalecer o sostener una buena salud
(curarse en salud).

Si se considera a Xie como tendencia mérbida y a Zheng
como reserva homeostatica, durante esta etapa, no hay defi-
ciencia de Zheng (IESANiE Zheng Qi Bu Xu) e incluso se puede
decir que se tiene una mayor potencia de energia Zheng.

Segundo peldaiio (2-3): periodo de estado (fig. 3)

Se caracteriza por la expresién biomolecular y clinica propia
de la enfermedad; generalmente, las expresiones son muy flo-
ridas y evidentes: aqui ya existen los suficientes elementos
para documentar la enfermedad. Sin embargo, pueden alter-
narse periodos cada vez mds fugaces de normalidad contra

Figura 3 - Segundo peldaiio (2-3): periodo de estado.

expresiones propias de la enfermedad. Es decir, si la enfer-
medad crénica es la hipertensién, prevalecen los periodos de
hipertensién contra los episodios fugaces de normotension.
Estos periodos fugaces de normalidad se presentan cuando la
persona se encuentra en un nivel bajo de estrés. La gravedad
de la enfermedad dependera del grado de estrés y de su ya
disminuida reserva homeostatica. Es decir, en este periodo ain
existe reserva homeostatica para reaccionar ante los desafios
patolégicos; el cuerpo busca mantener un nuevo esquema de
“regulacién-adaptacién” y algunas veces lo hace hacia el alza o
hacia la baja en comparacién con la condicién del escalén pre-
vio. La reserva homeostatica va menguando paulatinamente
a medida que la enfermedad va avanzando: la potencia de la
reserva homeostdtica es inversamente proporcional a la gra-
vedad de la enfermedad. A medida que avanza la enfermedad,
las alteraciones biomoleculares son mas y mas complejas y
disfuncionales.

Una vez que se “cae” a este peldano (punto 2 de la figura 1),
dificilmente se puede regresar al primer peldano.

La caida al segundo peldaio suele darse cuando la persona
se encuentra en una situacién estresante critica, y puede ser
de manera subita.

En este periodo se debe combatir la enfermedad y simulta-
neamente seguir fortaleciendo la reserva homeostatica, pero
inevitablemente progresara y caerd al siguiente peldafo. Dado
que las ECD, como se verd mas adelante, poseen procesos fisio-
patolégicos en comun, no es rara la presencia de comorbilidad
(diabetes + EPOC + depresion, etc.). Cabe sefialar que en este
peldaiio el organismo tiene la capacidad de curarse de enfer-
medades simples (un cuadro gripal, una faringoamigdalitis, etc.
se pueden resolver sin tanto problema; si es necesario retirar
el apéndice, la vesicula biliar o la préstata, no hay problemas
serios para su recuperacion).

En esta etapa hay deficiencia del complejo #4-iFJing Zheng
en combinacién con Xie-energia patégena potente. Por tanto,
la meta y principio terapéutico serd fortalecer Jing Zheng y eli-
minar Xie. Es muy comin que el tipo de 4% Xie sea de origen
interno, como por ejemplo: estancamiento energético y sangui-
neo, flema, humores, alteraciones de la dinamica de la energia,
calor interno, energia latente (fR*<Fu Qi), etc.

En este peldafio se encuentra mas del 75% de la poblacién
mundial mayor de 65 afios; en México, solo en lo referente a
hipertensioén, en el 60% de las mujeres mayores de 65 anos se
encontrd hipertensién (Garcia Garcia et al, 2011).

No hay cura; solo se mantiene la enfermedad en un grado
de “control” que en el mejor de los casos hace mds lenta la
evolucién, pero no evita la progresion.

Tercer peldaiio (4-5): periodo de dafio multiorgdnico-muerte
(fig. 4)

Como ocurre en el segundo peldano, este no regresa al peldafio
anterior. Son pacientes que requieren cuidado médico conti-
nuo, casi siempre dependen de uno o varios cuidadores y los
internamientos en hospitales son més frecuentes y prolonga-
dos. El gasto médico social es el més elevado de los 3 pelda-
fios. Muchos de los pacientes se encuentran en la condicién de
cuidados paliativos. Casi siempre hay dafio en varios érganos
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Figura 4 - Tercer peldaiio (4-5): periodo de dafio
multiorganico-muerte.

fundamentales: rifién, higado, pulmones, corazén, cerebro, etc.
Muchas otras funciones estan reducidas (agudeza visual, audi-
tiva, mental, emocional, mal control de esfinteres) y la sarcope-
nia es grave. Las infecciones son frecuentes y de dificil control.
La reserva homeostética estd muy disminuida. Aqui es donde
se puede observar el valor de dicha reserva; con variaciones
minimas de un pardmetro, las alteraciones clinicas y biolégicas
son exageradas (p. €j., en un paciente diabético que padece de
insuficiencia renal crénica terminal con dafio en el corazén o
en el higado, subir la ingesta de cloruro de sodio unos cuantos
gramos puede desencadenar reacciones patolégicas despro-
porcionadas o desorganizadas, sube o baja la presién, sube o
baja la glucosa, etc.) La insuficiencia renal crénica terminal, la
insuficiencia cardiaca congestiva, la enfermedad cerebrovas-
cular y la hipertensién pulmonar son ejemplos de esta etapa.

Anilisis de las enfermedades
cronico-degenerativas

En la actualidad, se puede decir sin lugar a dudas que es la
época de la humanidad en que mas frecuentes y complejas
son las ECD. No se puede limitar su estudio a un solo érgano o
sistema. El paciente demanda que la atencién de su problema
de salud se haga de manera holistica (Rakel y Weil, 2009).
Estas enfermedades comparten algunos aspectos fisio-
patolégicos: estrés y/o factores ambientales + disminucién
de la reserva homeostatica que, como se verd mas adelante,
genera una serie de alteraciones fisiopatolégicas que se pueden

sintetizar en la triada RIA (radicales libres-estrés oxidativo,
inflamacién crénica de baja intensidad-autoinmunidad y apop-
tosis). Muchas de las ECD complejas presentan comorbilidades
—como por ejemplo entre: hipertensién, diabetes y obesidad
(Pulgarén, 2013); EP, EA, enfermedades reumaticas (Podichetty
et al, 2003) y EPOC (Choudhury et al, 2014); sindrome metab6-
lico y EA (Rios et al, 2014); diabetes mellitus tipo 2 y EA (Zhao y
Townsend, 2009; Butterfield et al, 2014), sindrome metabdlico
y céncer (Ishino et al, 2013; Drahos et al, 2015), EP y diabe-
tes mellitus tipo 2 (Santiago y Potashkin, 2014)— y ademaés
se ha propuesto que una enfermedad precede o aumenta el
riesgo de presentar otra (Butterfield et al, 2014). Ademss, la
comorbilidad se asocia con otro enemigo: la polifarmacia (Von
Lueder y Atar, 2014). En un estudio hecho en Italia se encontrd
que el promedio de medicamentos que consume una persona
mayor de 65 afios fue de 8,5 farmacos. Las reacciones adver-
sas encontradas en este estudio se produjeron en mas de la
tercera parte de los casos. Es evidente que este es otro factor
de estrés que presenta la persona en cualquier de los peldaiios
descritos (Marengoni et al, 2014). Ademas de lo anterior, dado
el gran impacto que tiene sobre toda la fisiologia, es frecuente
encontrar alteraciones que afectan a la funcién bioquimica,
celular, sistémica, emocional, social y espiritual, y todos estos
niveles estan alterados en diferente grado.

Hace mas de 100 afios, Flexner (1910) propuso que el modelo
que el médico debe seguir debe basarse en la investigacién, la
educacién y el ejercicio clinico. Dada la tremenda complejidad
y el impulso hacia las especialidades médicas, se ha logrado
el descubrimiento de muchos de los procesos fisiopatolégicos
de muchas enfermedades; sin embargo, esto se ha convertido
en una gran limitacién para la comprensién del manejo de las
ECD; pues limitan la visién global de la enfermedad y su trata-
miento resulta en un efecto temporal y parcial del problema
global (Rakel y Weil, 2009). Pretender resolver el problema de
las ECD intentando regular una molécula —o en el mejor de los
casos, una de las vias moleculares— o resolver la actividad de
un grupo celular, tisular u orgénico es una meta insuficiente
que lleva al fracaso terapéutico.

Ejemplo de esto es el modelo de atencién médica basada en
la terapéutica medicamentosa —p. €j., en la diabetes mellitus se
intenta resolver la enfermedad al subsanar las alteraciones de
alguno de los sustratos del receptor de insulina; en la depresiéon
al aumentar indirectamente la serotonina en el espacio sindp-
tico y en el caso de las enfermedades reumaticas, bloquear la
funcién del factor de necrosis tumoral (TNF) alfa— y ello es pre-
tender resolver una enfermedad compleja con procedimientos
usados para tratar una enfermedad Unica o simple. Los resulta-
dos son malos, no hay un solo medicamento que pueda resolver
la diabetes, ni el cancer, ni la obesidad, ni la hipertensién. Ni
siquiera pueden inactivarla o controlarla completamente. En
el mejor de los casos, pueden hacer mas lenta la evolucién.

Las medidas se deben dirigir hacia procedimientos que ten-
gan impacto sobre un sistema més amplio y menos puntual
(p. €j., ejercicio fisico, meditacién, Qi Gong, Taijiquan, yoga, die-
toterapia, terapia lidica, redes de ayuda, espiritualidad, etc.).
Ninguno de estos procedimientos tienen un solo mecanismo
de accidn; tienden a restablecer la actividad biomolecular de
manera diversificada y pueden prevenir la catéstrofe biomo-
lecular que conduce al individuo a un punto de no retorno.
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El sedentarismo, la dieta rica en carbohidratos de indice glu-
cémico alto, el consumo de grasas de mala calidad, la falta de
ritmo en el trabajo-descanso, la mala alimentacién, la pérdida
de expectativas de vida, el estrés econémico, social y urbano,
la espiritualidad ausente o débil, el uso inadecuado de medica-
mentos, el consumo de drogas o las practicas sexuales inade-
cuadas son algunos de los enemigos del complejo Jing Zheng.

Por esta razén ha proliferado una serie de procedimientos
encaminados a la prevencién y tratamiento de dichas enfer-
medades. Entre ellos cabe mencionar los siguientes:

e Terapia con células madre, organoterapia, terapia celular,
etc.

e Oligoelementos.

e Homotoxicologia.

e Acupuntura y moxibustién (ciertos procedimientos enca-
minados a fortalecer la energia Zheng).

¢ Factores de transferencia.

e Vitaminoterapia especifica.

¢ Qigong (con sus multiples variantes).

¢ Yoga (con sus multiples variantes).

¢ Tuina.

¢ Magnetoterapia.

e Dietoterapia (con sus multiples variantes).

e Ozonoterapia.

e Gorgojoterapia (o coleoterapia).

e Par biomagnético.

® Reiki, etc.

Los que practican dichos procedimientos pregonan que
son muy eficaces en una amplia gama de enfermedades. No
obstante, en la mayoria de los casos no hay evidencia para
sostener todos los milagros que dicen que hacen; aunque segu-
ramente si hay ciertos resultados clinicos benéficos.

2Qué tienen en comtiin estos procedimientos?

Casi todos tienen la funcién de fortalecer los mecanismos
fisiolégicos encargados de sostener el equilibrio biomolecu-
lar, celular, tisular, orgénico, sistémico, emocional, social y
espiritual.

Estdn encaminados a fortalecer o restituir la salud integral
(holistica), no a combatir directamente la enfermedad. Aunque
aparentemente es lo mismo, no lo es si se busca estar acorde
con la definicién de la Organizacién Mundial de la Salud enun-
ciada en 1948: el estado de salud es el bienestar bioldgico psi-
quico y social, y no solamente la ausencia de enfermedades.

Sin embargo, muchos de estos procedimientos no ofre-
cen grandes ganancias a la industria farmacéutica; aunque
cumplan con la premisa fundamental de todo procedimiento
meédico: primum non nocere (lo primero, no hacer dano) (Rakel
y Weil, 2009). Por esa razén se ha popularizado el uso de estas
terapéuticas; muchas de ellas son mas compatibles con su
estilo de vida y tendencia espiritual o religiosa (Astin, 1998).
La prevalencia de uso de la medicina alternativa y complemen-
taria en los Gltimos 12 meses varia entre el 16 y el 77% (Fennell
et al, 2009) y la de los adultos mayores en Estados Unidos fue
del 62% (Barnes et al, 2004).

Muchas de estas propuestas terapéuticas buscan fortalecer,
restituir-restaurar la salud fortaleciendo la reserva homeosta-
tica; pretenden la curacién del interior al exterior y se requiere
la participacién activa del paciente, sobre todo en su actitud
positiva, proactiva: tener un estilo de vida mas saludable. En
contrapartida, la curacién —en su concepto convencional— se
refiere a que el paciente recibe un tratamiento del exterior
buscando combatir la enfermedad; busca curar del exterior al
interior, lo cual generalmente no hace que recupere la salud
de manera permanente y, en la mayoria de los casos, produce
solo la supresién temporal de los sintomas.

Por otra parte, no se puede considerar que la tremenda
complejidad biomolecular que sostiene la fisiologia de la vida
en un ser multicelular pueda regularse solo a través de las
interacciones biomoleculares tipo retroalimentacién positiva
y negativa, activacién inactivacién, apertura cierre de canales,
etc. Estos son mecanismos que forman parte de un gran fené-
meno de regulacién mas amplio. Se considera que la regulacién
de los procesos fisiolégicos de un organismo vivo tiene lugar
tal como se esquematiza en la figura 5.

Sila actividad (potencia del director regulador) estd bien, las
interacciones biomoleculares (incluyendo la activacién gené-
tica) seran normales y si el director regulador estéd débil, las
interacciones biomoleculares serdan en mayor o menor grado
alteradas y, por ende, se facilitara el desarrollo de las ECD.
Pretender resolver el problema solo a través de la “regulacién”
de una o varias biomoléculas o retirando un érgano dafiado
mediante cirugia no resuelve el problema o lo hace de manera
parcial y a corto plazo.

;Entonces, qué es el director regulador? ;Ese director de
orquesta es una funcién?, ;qué puede ser?, ;céomo se puede
diagnosticar?, ;cémo se puede manejar?

Para la Medicina Tradicional China (MTC), ese director
regulador se denomina energia Jing esencial (Mingmen, ener-
gia Yuan) i< Zheng Qi, en adelante solo la denominaremos
Jing Zheng.

La energia Jing esencial es de tipo Yin y de tipo Yang: es la
base de la materia y la funcién del cuerpo. Una deficiencia
de Jing se manifiesta por disminucién de la vitalidad de todas
las funciones. Los medicamentos que tienen la capacidad de
nutrir el Jing tienen efectos muy apropiados para fortalecer
la reserva homeostéatica (p. €j., el cuerno de venado —uno de
los medicamentos més importantes para nutrir el Jing— posee
propiedades inmunorreguladoras; regula la actividad de los
6rganos sexuales y de la funcién cardiaca; favorece el cierre
de heridas; tiene efecto antioxidante, antienvejecimiento,
antitumoral, etc.) (Qi et al, 2008). El cordicepo (%X H % Dong
Chong Xia Cao) es uno de los medicamentos tonificantes del Jing
més importantes; posee efecto inmunorregulador, antitumo-
ral, contra la fatiga crénica, hepatoprotector, nefroprotector,
antioxidante, antienvejecimiento, antimicrobiano, etc. (Yan y
Liang, 2013).

Zheng Qi se traduce de diversas formas: energia anti-
patdégena, funcién reguladora, funcién equilibradora.
Personalmente, yo la denomino desde hace mucho tiempo
“reserva homeostatica”.

La medicina china no considera esta funcién un elemento
material o una sustancia especifica, sino un estado funcional.
Para ejemplificar este estado, utilizaremos el magnetismo. Si se
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Director regulador*

Interacciones biomoleculares
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Figura 5 - Esquema del orden de regulacién de los procesos fisiolégicos de los organismos vivos. *Se utiliza en término regu-
lador como una tendencia a llevar las condiciones a la normalidad en general y no en el sentido especifico de regulacién en

los procesos homeostaticos.

hace fluir una corriente eléctrica sobre un alambre enrollado,
se presenta un campo magnético que es real; sin embargo, si
se pretende encontrar la molécula que expresa el campo mag-
nético, no se va encontrar y lo mismo sucede con los canales y
colaterales Jing Luo: no se encuentra la estructura anatémica,
pero existe dicha funcién, que se expresa cuando hay movi-
miento energético; la energia Zheng se expresa solo cuando
hay vida.

En la filosofia antigua de China es la blisqueda del Dao —del
Tai Xu (gran vacio)— y la medicina, desde tiempos muy remo-
tos, ha buscado la forma de regular la actividad fisiolégica a
través del cultivo de la salud cultivando el Dao (572 Yang
Sheng Zhi Dao).

Mantener el ritmo y la calidad en la alimentacién; el equili-
brio entre trabajo y descanso; hacer ejercicio con la suficiente
calidad y cantidad y de forma adecuada a tiempo lugar y per-
sona; tener una adecuada interaccién social; mantener una
actividad espiritual que permita mantener la paz interior, todo
esto fortalece la funcién Jing Zheng, y por eso en el primer capi-
tulo del Primer Canon del Emperador Amarillo (%47 4 Huang Di
Nei Jing) dice: iz A, HoniE#, %FBMH, MFRE. &0
W, AR, ANEEY. W SR, TREHRE, B Jh%k

Los hombres de la antigliedad remota conocian el Dao, vivian
en concordancia con los cambios del Yin y el Yang en la natu-
raleza y en armonia con los procesos vitales de la naturaleza.
Regulaban sus alimentos y bebidas, regulaban el ritmo de tra-
bajo-descanso y practicaban sus actividades laborales sin prisa
o angustia. Ademas establecian una estrecha relacién entre su

espiritu y su cuerpo; por eso vivian hasta el limite que marca la
naturaleza, sobrepasando los 100 afios (Gonzalez y Yang, 1996).
Resulta significativo que, desde hace mas de 2.000 afios, en las
grandes obras de la MTC se ponga énfasis en fortalecer el com-
plejo Zheng Jing a través de métodos de autocuidado.

Como se ha dicho anteriormente, para la MTC, ese direc-
tor regulador se relaciona de manera evidente con el fené-
meno fi7[’] Mingmen, energia Yuan, energia Jing esencial. Todo
aquello que tonifique a la energia Jing esencial y la energia
Zheng-reguladora serd capaz de fortalecer el gran complejo
director biorregulador primitivo o primario. El resultado final
de todo esto es que aumenta la reserva homeostética.

Si los procedimientos para fortalecer Jing Zheng se aplican
en los sujetos del primer peldaiio, se podra alejar del precipi-
cio que puede llevar al segundo peldano. Si se aplica en suje-
tos que se encuentran el segundo peldaiio, la evolucién de la
enfermedad serd benigna; aqui el fortalecimiento de Jing Zheng
no sera suficiente, serd necesario combinar con métodos o pro-
cedimientos para el manejo puntual de algunas alteraciones
propias del periodo de estado (hipoglucemiantes, antihiper-
tensivos, antitumorales, etc.).

Existen otras enfermedades de caracter crénico y complejo
en las que los factores genéticos influyen de manera definitiva
y esa alteracién de uno o varios genes genera una enferme-
dad que puede presentar una evolucién compleja (corea de
Huntington, talasemia, etc.). En estos casos, también la poten-
cia del complejo Jing Zheng director primario ayuda a que la
enfermedad progrese de manera mas benigna.
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Director regulador (Taixu)

Deficiencia Jing <

Aumento de ERO
de origen externo

> Deficiencia Zheng

N

Estrés oxidativo
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P N Inflamacion crénica
¢ Autoinmunidad?
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Figura 6 - La deficiencia de la energia Jing Zheng facilita el dafio por estrés oxidativo que provoca inflamacién crénica y
perpetia la expresion de especies reactivas del oxigeno (ERO). La triada RIA (radicales libres-estrés oxidativo, inflamacién
crénica de baja intensidad-autoinmunidad y apoptosis) es el denominador comiin de las enfermedades crénico-degene-

rativas (ECD).

Es necesario enfocar nuevamente el proceder médico hacia
potenciar el complejo Jing Zheng, y asi incrementar la reserva
homeostética: las ECD no se pueden resolver con un farmaco,
un punto energético o un medicamento homeopatico. Pretender
resolver estas enfermedades modificando una sola biomolécula
que se encuentra evidentemente alterada es un error; puesto
que en estas enfermedades las alteraciones no se limitan a una
o 2 biomoléculas, sino que son muchas y muy variadas (gene-
ralmente son muchas vias o cascadas biomoleculares). Orientar
el tratamiento a una sola ruta ya ha costado muchas vidas y
ha supuesto gasto social excesivo e innecesario. Los sistemas
de salud de casi todos los paises estan colapsando debido a un
enfoque equivocado “reduccionista” de la salud y la enfermedad.

De acuerdo a la teoria de la filosofia antigua de China, la
evolucién de la materia se produce desde el gran vacio (el Dao):
el Dao genera el uno, el uno genera el dos, el dos genera tres y
tres las 10.000 cosas, 64—, —H4 =, A=, ZA 74 (Lao Zi).

Aquello que se define como Dao ya no es Dao, pues ya tiene
nombre. Ese uno es el Xj# Tai Xu, el gran vacio, y genera Yiny
Yang. El comportamiento de Yin y Yang depende de Tai Xu. Por
otra parte, se puede decir que la no materia genera la materia
tipo Yin-Yang.

Una condicién de la naturaleza que condiciona el comporta-
miento de la materia es la energia. Aquello que puede modifi-
car el comportamiento de la materia desde la raiz es la energia.
La acupuntura, moxibustién, que puede modificar la energia
y la materia desde la raiz puede modificar el comportamiento
de la materia, alcanzar el Tai Xu.

Uno de los factores que regula la vida son las especies reac-
tivas del oxigeno (ERO). Cuando se encuentran en desequilibrio
con la actividad antioxidante —superéxido dismutasa (SOD),
sistema glutatién (GSH), 6xido nitrico, etc.— se genera enfer-
medad.

Todas la enfermedades degenerativas se relacionan con
un incremento del estrés oxidativo (la no materia). El estrés
oxidativo facilita la expresién de los genes encargados de la
inflamacién. Esta inflamacién no se presenta como consecuen-
cia de la presencia de un patégeno. Por tanto, los mecanis-
mos intrinsecos que regulan la inflamacién no dependen de
un patégeno (bacteria, virus, hongo, células lesionadas, etc.) y
en consecuencia se mantiene en la medida que se mantiene
el estrés oxidativo. Esta condicién facilita ademads el desarro-
llo de autoinmunidad (Lisi et al, 2014). Normalmente, ante un
proceso infeccioso, la inflamacién se debilita o se elimina en
la medida en que el patégeno es eliminado; pero en este caso
no hay patégeno y la inflamacién se mantiene. Sin embargo,
dicha inflamacién no es inocua: la inflamacién lesiona células
sanas y se mantiene en un estado de estrés permanente. La
inflamacién generada a su vez incrementa el estrés oxidativo
generando un circulo vicioso. La autofagia y la apoptosis son
procesos fisiolégicos basicos que contribuyen al manteni-
miento de la homeostasis celular. Se puede considerar una
fisiopatologia comn en trastornos neurodegenerativos como
EA, EP, enfermedad de Huntington y esclerosis lateral amio-
tréfica (Ghavami et al, 2014). Estos procesos se presentan en
las ECD tal como se muestra en la figura 6.



64 REV INT ACUPUNTURA. 2015;9(2):57-69

Pero estd condicién se da por la deficiencia de las energias
Jing y Zheng; si estas energias estan potentes, el estrés oxida-
tivo y la inflamacién crénica se inactivan o no se presentan.
Por otra parte, la mejor forma de evitar y, en su caso, tratar la
triada RIA es tonificando Jing y Zheng.

Anailisis sinomédico de la triada radicales
libres-estrés oxidativo, inflamacién cronica de
baja intensidad-autoinmunidad y apoptosis

Sin duda, uno de los grandes problemas a los que se enfrenta
el ser humano es la lesién ocasionada por las especies reacti-
vas (ER), término usado tanto para las de oxigeno como para
las de nitrégeno. La contaminacién del aire; las radiaciones
ionizantes y no ionizantes; la exposicién a radiaciones ultra-
violeta; la inhalacién de ozono, diéxido de azufre, humo de
cigarro, asbesto, pesticidas, dioxinas, hidrocarburos aromati-
cos policiclicos, microparticulas suspendidas; la presencia de
bacterias, acaros; las sustancias presentes en pinturas, lacas y
productos para limpiar y dar aroma utilizados en casas, ofici-
nas y otros lugares cerrados de trabajo; los ambientes labora-
les hostiles (bullying permanente), las lesiones acusticas, etc.
generan una cantidad alta y permanente de ER. Por otra parte,
las sustancias antioxidantes que comercializa la industria far-
macéutica como antioxidantes, no solo no son ttiles, sino que
son responsables de mas estrés oxidativo (PoljSak y Fink, 2014).
Esto puede explicar, al menos en buena parte, el porqué del
aumento de las ECD. El estrés oxidativo y nitrosativo resulta del
desequilibrio entre el incremento de origen externo o interno
de situaciones que incrementan las ER y/o una disminucién de
los mecanismos para eliminarlos (SOD, glutatién peroxidasa
[GSH-Px], etc.). El incremento de las ER ocasiona lesiones a
muchos niveles: afecta a membranas, proteinas estructurales y
funcionales, ADN celular. El Dano al ADN tiene consecuencias
biolégicas serias —como las mutaciones y las transformacio-
nes carcinogénicas— que incluso pueden llevar a la muerte
celular. También afectan a la transduccién de sefiales, la pro-
liferacién celular y la comunicacién intercelular (Medeiros y
Konigsber, 2008). En este sentido, dentro del contexto de la
MTGC, el efecto final se puede ubicar en el contexto de la pérdida
de la “dindmica de la energia” (<#/L Qi Ji). Este concepto se tra-
duce también como “mecénica de la energia” o “mecanica de
la funcién”. En este sentido, cada una de las partes del cuerpo
debe desempeniar una funcién de un determinado tiempo,
direccién y magnitud. Por ejemplo, cuando se trata de la fun-
cién digestiva, la produccién de jugo gastrico debe hacerse des-
pués de la ingestion de los alimentos; el duodeno debe vaciarse
y las enzimas intestinales y pancreaticas se deben vaciar a
la luz intestinal hasta que el bolo alimenticio haya salido del
estébmago. La motilidad del tubo digestivo debe ser en sentido
descendente, tener una determinada magnitud y ajustarse a la
cantidad y calidad del alimento; la actividad endocrina, auto-
crina y paracrina del aparato digestivo debe llevarse con las
mismas caracteristicas, asi como la produccién de todos los
neurotransmisores que produce el sistema nervioso intesti-
nal; esa es la mecanica de la funcién digestiva (“i#l QiJi). Otra
de las partes fundamentales de la dindmica de la energia es
el fenémeno Shu Xie-depurativo del higado. Esta funcién per-

mite que todos los procesos se expresen sin bloqueo alguno,
asi como en tiempo y forma. Una de las situaciones que més
afecta a la funcién Shu Xie-depurativa del higado es la vida
estresante. Cuando se produce estrés oxidativo, estas funcio-
nes se alteran en mayor o menor grado. Segin la MTC, cuando
se altera la dindmica de la energia, se produce estancamiento
energético y posteriormente calor (calor interno). El siguiente
paso es la expresién de la energia patdgena latente ({k< Fu
Qi); aquella energia patégena febril que quedd contenida en
la regién Xue-hemadtica (Shaoyin). Dentro del contexto de {k<
(Fu Qi) se ubican los oncogenes, asi como la hipersensibilidad
de ciertos mecanismos transcripcionales como el NF-«B (fac-
tor nuclear unido al promotor de la cadena ligera kappa de
las inmunoglobulinas en linfocitos B); lo que se traduce en
inflamacién, apoptosis, etc. En MTC esto se conoce como calor
interno (inflamacién autoinmunidad) y fuego interno por defi-
ciencia de Yin. El fuego es el calor que destruye el estroma y
que altera el control del Shen (que se manifiesta por ansiedad,
insomnio, confusién mental, etc.).

Asi que, si se encuentra una persona con una lengua de
cuerpo contraido, tembloroso; de color rojo, carmesi o violaceo;
seca, agrietada, sin cubierta lingual, o con saburra escasa amari-
lla gruesa; seca o pegajosa, indica que la triada RIA esta en grado
alto y hay alto riesgo para que se exprese una o varias ECD.

Cuando un enfermo presenta alguna ECD, se puede enten-
der que el paciente se encuentra en un estado o condicién de
mayor vulnerabilidad para presentar alguna nueva enferme-
dad. A este estado se le denominara “condicién de enfermedad
crénico-degenerativa” (CECD). Esta condicién, ademds de ser
mas sensible al desarrollo de otras enfermedades, hace que el
paciente sea mas vulnerable a la lesién por medicamentos. Esto
quiere decir que, en comparacién con una persona que no estd en
dicha condicién, la toxicidad que tiene una dosis de 1 g de aspi-
rina se incrementa notablemente en pacientes en estado CECD.

Uno de los mecanismos postulados es la disminucién de
las proteinas cassette ligadas a trifosfato de adenosina (ATP)
necesarias para el transporte de membrana. Disminuyen en
enfermedades como la obesidad, lo que facilita la resistencia
central a leptina, insulina y neuropéptido Y (Liu et al, 2004) y
hacen que el uso de dosis habituales de ciertos medicamen-
tos en estos pacientes tenga efectos menores, por lo que es
necesario incrementar las dosis para obtener el efecto farma-
colégico deseado. En consecuencia, esto aumenta los efectos
secundarios de los medicamentos. Si ademdas —como ya se ha
dicho— estos pacientes necesitan usar varios medicamentos
para su control y a dosis altas, la polifarmacia es una auténtica
bomba de relojeria.

Enfermedades cronico-degenerativas y triada
radicales libres-estrés oxidativo, inflamacién
cronica de baja intensidad-autoinmunidad

y apoptosis

Hipertensién
Se ha detectado el incremento de la proteina C reactiva de

alta sensibilidad (elemento asociado a la inflamacién cré-
nica) (Schillaci y Pirro, 2006) y TNF (Lin et al, 2003; Mirhafez
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et al, 2014) como marcadores de inflamacién en la hiperten-
sién. Ademas, los marcadores de inflamacién se relacionan
con el grado de dafo organico, asi como con el incremento
en los marcadores de apoptosis (Morillas et al, 2012). Se ha
documentado que la apoptosis se encuentra aumentada
en neuronas que regulan funciones sensoriales en un
modelo de rata espontdneamente hipertensa (Li et al, 2012).
El efecto antioxidante producido por la administracién de
tempol (un producto que mimetiza la accién de la SOD) reduce
la hipertensién en un modelo de rata (2 rifiones, 1 ligado)
(Castro et al, 2009). La administracién de un extracto de Ginkgo
biloba reduce la presién sistdlica y la actividad de la enzima
de conversién de la angiotensina via efecto antioxidante en el
mismo modelo de rata hipertensa (Mansour et al, 2011).

Enfermedad de Parkinson

La EP idiopatica representa una interaccién compleja entre la
vulnerabilidad inherente al sistema dopaminérgico nigroes-
triado, una posible predisposicién genética y la exposicién a
toxinas del ambiente, lesién neuronal e infecciones virales. El
estrés oxidativo provoca un aumento en la peroxidacién de los
lipidos, dafio al ADN, disfuncién mitocondrial y disfuncién neu-
ronal dopaminérgica en la parte compacta de la sustancia negra.
La activacién de la microglia por el estrés oxidativo provoca
aumento de la concentracién de mediadores proinflamatorios
—como TNF-alfa, interferén gamma, interleucinas (IL) IL-1 beta,
IL-8, IL-12, IL-18 e IL-6— que promueven y potencian la acti-
vaciéon de la microglia. Ademas las neuronas dopaminérgicas
nigroestriadas son mas vulnerables a los mediadores proinfla-
matorios y oxidativos que otro tipo de células por su baja con-
centracién intracelular de glutatién (Collins et al, 2012; Nolan et
al, 2013). La excitotoxicidad se ha incluido siempre en la lista de
mecanismos patogénicos que contribuyen a la muerte celular
que proviene principalmente de la sobreactivacién del nicleo
subtalamico que libera glutamato e inerva la parte compacta
de la sustancia negra y el segmento interno del globo pélido, en
adicién con la disfuncién mitocondrial (Dexter y Jenner, 2013).

Enfermedad de Alzheimer

La EA muestra un estrés oxidativo extenso en todo el cuerpo,
detectado periféricamente, asi como asociado en regiones vul-
nerables del cerebro afectado en la enfermedad. La gran can-
tidad de evidencia no solo demuestra el amplio espectro del
dafio oxidativo a macromoléculas neuronales, también revela
la ocurrencia de eventos oxidativos tempranos en el curso de la
enfermedad y con anterioridad a la formacién de esta, lo cual
apoya una importante participacién del estrés oxidativo en la
EA. El dano estructural y funcional a la mitocondria aumenta
la produccién de ERO y reduce la de ATP. Cuando la mito-
condria es vulnerable al estrés oxidativo, es més propensa a
caer en un circulo vicioso que involucra la interaccién entre la
disfuncién mitocondrial y el estrés oxidativo que contribuye
a la iniciacién y/o amplificacién de ERO que es critico para la
patogénesis de EA (Wang et al, 2014). Se ha encontrado que
las concentraciones de IL-6, TNF-alfa, ADMA (dimetilarginina

asimétrica) y homocisteina estdn aumentadas, mientras que
la capacidad total antioxidante estd disminuida en pacientes
con EA (Gubandru et al, 2013).

Depresion

La activacién de la inmunidad mediada por células contri-
buye a los sintomas depresivos. Estos efectos estdn mediados
en parte por el aumento de las concentraciones de citocinas
proinflamatorias, por ejemplo IL-1, IL-6, TNF-alfa y citocinas
derivadas de Th1, como IL-2 e interferén (Leonard, 2014). Por
otra parte, se han detectado nuevas vias —es decir, concomi-
tantes— y secuelas de activacién de la inflamacién mediante
la activacién de la red de citocinas; vias de estrés oxidativo y
nitrosativo que causan dafo a los acidos grasos poliinsaturados
omega 3 de la membrana; proteinas funcionales, ADN y las
mitocondrias y respuestas autoinmunes dirigidas contra
moléculas intracelulares que pueden causar disfunciones en
la senalizacién intracelular, disminucién de las concentracio-
nes de antioxidantes, como la coenzima Q10, GSH-Px y 4cidos
grasos poliinsaturados omega 3 (Moylan et al, 2014; Maes et al,
2011; Leonard y Maes, 2012). También se ha documentado que
uno de los principales mecanismos que conducen al desarrollo
de la depresién es la apoptosis en ciertas regiones del sistema
nervioso central como el hipocampo, la amigdala, la corteza
prefrontal, etc. (El-Naga et al, 2014).

Diabetes

La participacién procesos inflamatorios, estrés oxidativo
(Aouacheri et al, 2015) y apoptosis en la génesis y manteni-
miento de diabetes tipo 2 esta bien sustentada, ya que algunas
de las consecuencias de un ambiente oxidativo son el desa-
rrollo de la resistencia a la insulina, la disfuncién de la célula
beta, el deterioro de la tolerancia a la glucosa y la disfuncién
mitocondrial (Sharma et al, 2014; Calle y Fernandez, 2012;
Rains y Jain, 2011). E incluso se propone que la inflamacién y
el estrés oxidativo tienen una participacién importante en la
patogénesis del dafio renal en pacientes diabéticos (Gupta et
al, 2013), pues se sabe que la hiperglucemia puede intervenir
indirectamente (a través de sus consecuencias metabdlicas) o
directamente (aumentando la inflamacién asociada a diabetes
y generacién de ERO) provocando lesién de tejido y desarro-
llo de complicaciones cardiovasculares de la diabetes y otras
enfermedades (Varga et al, 2015).

Desde hace varias décadas, la relacion entre la triada RIA, la
obesidad y la diabetes mellitus tipo 2 se ha ido fortaleciendo;
se han dilucidado muchos de los mecanismos intrinsecos que
relacionan las relaciones entre los componentes de la triada
RIA (Legrand-Poels et al, 2014; Lee y Lee, 2014; Wang et al, 2014).

Sindrome metabélico
Este complejo sindromadtico es la expresiéon mas elocuente de la

interrelacién de los elementos de la triada RIA; la evidencia dia
a dia se abreva (Jia et al, 2013; Ishino et al, 2013; Xu et al, 2014).
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Asma

El asma es una enfermedad en la que los factores relacionados
con la triada RIA son de extrema importancia, pues la presen-
cia de estos elementos es lo mas importante en la génesis de
las crisis y el mantenimiento de la enfermedad. Por ejemplo,
la relacién entre ERO, inflamacién crénica y asma (Zuo et al,
2013; Andreadis et al, 2003; Nadeem et al, 2014). De la misma
forma, las alteraciones de la apoptosis se han relacionado con
el asma (Lazarev et al, 2014).

Lupus eritematoso sistémico

El desequilibrio entre estrés oxidativo y citocinas derivadas
de Th1 es una posible causa para la patogénesis del LES. Se ha
encontrado disminucién de la actividad de las enzimas antioxi-
dantes (SOD, catalasa, GSH-Px y molécula antioxidante GSH) en
pacientes con LES y se ha sugerido que la peroxidacién lipidica
y las citocinas proinflamatorias estan implicadas en la patoge-
nia del LES (Shah et al, 2010).

Sarcopenia

Esta enfermedad que afecta a personas mayores representa un
serio problema de salud y cumple con las caracteristicas de ser
una ECD. Entre sus mecanismos fisiopatolédgicos se incluye la
triada RIA; la inflamacién crénica a través de la participacién
directa de citocinas proinflamatorias como TNF, IL-6 e IL-18
es responsable directa de la sarcopenia (Walrand et al, 2011).

Cancer

Se han realizado una gran cantidad de investigaciones que
revelan el mecanismo por el cual el estrés oxidativo continuo
puede provocar inflamacién crénica, lo cual puede mediar la
expresién de mayoria de las enfermedades crénicas, inclu-
yendo cancer, diabetes y enfermedades cardiovasculares,
neurolégicas y pulmonares (Reuter et al, 2010).

El estrés oxidativo puede activar una variedad de facto-
res de transcripcién, incluyendo NF-kB, AP-1, p53, HIF-1 alfa,
PPAR gamma, betacatenina/Wnt y Nrf2. La activacién de estos
factores puede conducir a la expresién de aproximadamente
500 genes diferentes, incluyendo a aquellos para factores de
crecimiento, citocinas inflamatorias, quimiocinas, moléculas
reguladoras del ciclo celular y moléculas antiinflamatorias. En
general, las observaciones hasta la fecha sugieren que estrés
oxidativo, inflamacién crénica y cancer estan estrechamente
relacionados (Reuter et al, 2010; Verfaillie et al, 2013).

La alteracién en la capacidad plegable del reticulo endoplas-
mico (RE), causado por una variedad de alteraciones endégenas
y exdgenas, solicita una condicién de estrés celular conocida
como estrés RE. El estrés RE se forma inicialmente para resta-
blecer la homeostasis RE mediante la activacién de una via de
transduccién de sefiales intracelulares integrada que se deno-
mina proteinas desdobladas de respuesta (UPR). Sin embargo,
cuando el estrés RE es demasiado intenso o prolongado, la

funcién de supervivencia de la UPR se convierte en una sefial
téxica, que es predominantemente ejecutada por apoptosis
mitocondrial. Por otra parte, la evidencia acumulada implica
a las vias de estrés RE en la activacién de varios procesos infla-
matorios “clasicos” en y alrededor del microambiente tumoral.
De hecho, se han encontrado vias de estrés ER evocadas por
ciertas modalidades anticancer convencionales o experimen-
tales para promover la inmunidad antitumoral por mejorar
la inmunogenicidad de la muerte de las células cancerosas.
Asi, el RE funciona como un organelo esencial de deteccién
capaz de coordinar vias de estrés crucialmente implicadas en
el mantenimiento de la diafonia entre el entorno intracelular
y extracelular de la célula cancerigena (Verfaillie et al, 2013).

La Medicina Tradicional China para
regular la triada radicales libres-estrés
oxidativo, inflamacion crénica de baja
intensidad-autoinmunidad y apoptosis

Los medicamentos con efecto tonificante de energia Jing
esencial y la energia Zheng antipatégena tienen la capacidad
de aumentar las concentraciones de SOD y disminuir las de
malondialdehido (MDA) y regular la apoptosis y la inflamacién
crénica de baja intensidad. A continuacién se presentan algu-
nas evidencias de los medicamentos més importantes tonifi-
cantes del complejo Jing Zheng.

Productos de la materia médica china

Cuerno de venado (1§ Lu Rong)

En el infarto agudo inducido por ligadura de las coronarias y
evaluado en la etapa final del proceso isquémico se observa
una elevacién de SOD y una disminucién de MDA en el grupo
de ratas a las que se administré un extracto de cuerno de
venado (Yuan et al, 2007). En otro estudio hecho en ratas hem-
bras ovariectomizadas se les administré cuerno de venado a
diferentes dosis (4,5 g/kg, 9,1 g/kg y 16,6 g/kg). Después de
31 dias de tratamiento se observé una elevacién significativa
de estrégenos y SOD, asi como disminucién de MDA (Gao et al,
2014). En otro estudio se evalto el efecto del cuerno de venado
en ratones a los que se les administr6 cuerno de venado a lo
largo de 64 dias por sonda nasogdstrica y después se evalud
la concentracién de monoaminooxidasa (MAO), GSH-Px, SOD,
MDA, proteina apoptdtica Bax y antiapoptdtica Bcl-2. Después
del tratamiento hubo disminucién de las concentraciones en
el tejido cerebral de los ratones de MAO, MDA y Bax; asi como
aumento de GSH-Px, SOD y Bcl-2 (Tian et al, 2013).

Astrdgalo (¥t Huang Qi)

El astragalo es una de las raices con efectos maravillosos.
Se considera uno de los medicamentos fundamentales para
tonificar la energia Zheng, y se ha demostrado que tiene efec-
tos antioxidantes y antiapoptéticos. En ratones seniles, la
administracién de astrdgalo incrementa las concentracio-
nes de Mn-SOD y disminuye las concentraciones de MDA en
las mitocondrias de neuronas de estos ratones. De la misma
forma, reduce los grados de apoptosis (Zhang et al, 2003). Por
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otra parte, el astradgalo regula la inflamacién. En un modelo
de miocarditis viral en ratones se observa una reduccién de la
expresién del TLR4, TNF y NF-KB en el grupo de ratones trata-
dos con astréagalo, tanto a los 7 como a los 14 dias, reduciendo
el nivel de la lesiéon del tejido miocéardico (Zhou et al, 2012).

Cordicepo

El cordicepo (4 41 % Dong Chong Xia Cao), administrado
durante 12 semanas en pacientes con EPOC, disminuy6 signi-
ficativamente las concentraciones de proteina C reactiva y los
valores de TNF-alfa (Zhou et al, 2013). Al investigar el efecto de
este producto sobre los radicales libres en un modelo de rata
tratada con ciclofosfamida —y midiendo las concentraciones
de SOD, MDA y GSH-px en el testiculo, asi como la cuenta
espermatica y las alteraciones morfolégicas de los espermato-
zoides— se observo que el grupo de ratones tratados durante
28 dias con cordicepo mostré una significativa elevacion de las
concentraciones de SOD, GSH-Px y de la cuenta espermatica,
asi como una disminucién de las alteraciones estructurales de
los espermatozoides y de las concentraciones de MDA (Jin et
al, 2008). Este medicamento también puede inducir apoptosis
en cultivos celulares SP2/0, via expresién del gen P53 (Liu et
al, 2009).

Los puntos energéticos

Los puntos energéticos definidos como los méas usados para
tonificar el sistema Jing Zheng —tales como /& = 5 Zusanli (E 36),
KJt Guanyuan (RM 4), & H &1 Gaohuanshu (V 43) y "5 Shenshu
(V 23)— han demostrado su efecto en el manejo de estrés oxi-
dativo. A continuacién se muestran algunas evidencias de la
capacidad que tienen estos puntos para controlar la triada RIA.

A =H Zusanli (E 36)

La moxibustién del punto & =H Zusanli (E 36) en un modelo de
rata vieja incrementa las concentraciones de SOD; disminuye
las de MDA vy las de lipofuscina (Tan et al, 2013). La puncién
de &= Zusanli (E 36) en un modelo de colitis ulcerativa en
rata disminuye de manera significativa las concentraciones de
TNF-alfa (Huang et al, 2003). La moxibustién de este punto y de
K Jt Guanyuan (RM 4), en un modelo de epilepsia en rata dis-
minuyen la actividad de TNF-alfa en el tejido nervioso (Zhang
et al, 2013). La electroacupuntura regula al alza la apoptosis de
los eosinéfilos en un modelo de rata asmatica (Wu et al, 2012).
En otro estudio, la electroacupuntura sobre/tt = Zusanli (E 36)
y fiirith Quchi (IG 11) reduce la apoptosis neuronal en un modelo
de reperfusién vascular (You et al, 2014).

%76 Guanyuan (RM 4)

La puncién del puntoXjc Guanyuan (RM 4) regula la produccién
de TNF, IL-6 y el factor transformador del crecimiento (en ttero
y bazo de ratas menopausicas (He et al, 2008). La moxibustién
de los puntos X7t Guanyuan (RM 4) y/& —H Zusanli (E 36) en un
modelo de rata vieja incrementa las concentraciones de SOD
y modifica las subpoblaciones de linfocitos T (Li et al, 2014). La
puncién de esta misma dupla de puntos reduce la apoptosis
en células del timo en un modelo de rata con sepsis (Guo et
al, 2010).

¥ffir Shenshu (V 23)

Aunque es dificil encontrar trabajos de investigacién en los
que se investigue un punto Unico en el tratamiento de alguna
patologia especifica, en un trabajo de artritis experimental en
el que se investigd el impacto de la estimulacién de los puntos
' fir Shenshu (V 23) y /£ = H Zusanli (E3 6) se encontrd que regu-
laban a la baja citocinas proinflamatorias como IL-1 beta, IL-15,
IL-17 TNF-alfa y factor de crecimiento del endotelio vascular
(Zhang et al, 2014). En otro trabajo se investiga el efecto de
5 #1 Shenshu (V 23) y {ifi; Yongquan (R 1) sobre la apoptosis de
células renales en un modelo de isquemia-reperfusién renal.
La electroacupuntura de estos puntos reduce significativa-
mente la apoptosis evaluada mediante la prueba de TUNEL
(TdT-mediated dUTP nick end labelling) y la expresién de cas-
pasa-3 (Zhang et al, 2013; Bai et al, 2014). La combinacién de
puntos Shu, entre otros el punto ¥ i Shenshu (V 23), tiene un
evidente efecto para mejorar el estrés oxidativo; incrementa
las concentraciones de SOD y de GSH-Px y disminuye las con-
centraciones de MDA (Liu y Lei, 2010).

Conclusiones

Las ECD son una serie de enfermedades azote de la humani-
dad. Son de etiologia compleja, de lenta y progresiva evolucién;
incurables a pesar de su complejidad y su evolucién. Se pueden
ubicar en 3 peldafios. Sus procesos fisiopatolégicos pueden resu-
mirse en la triada RIA. Por la misma razén, es casi imposible
encontrar un paciente que padezca solo una de estas enfer-
medades: la regla es que un paciente presente varias ECD. De
acuerdo con la MTC, la triada RIA depende de la deficiencia del
complejo Jing Zheng y su expresién tipo exceso se genera por
alteraciones de la dindmica de la energia que conduce a calor
interno, expresion de energia latente (fk< Fu Qi) y fuego con
consumo de Yin. Los medicamentos de la herbolaria china y
los puntos energéticos que tonifican el sistema Jing Zheng regu-
lan dinamica de la energia; enfrian el calor interno y sedan el
fuego. Son la base para reducir el efecto destructivo de la triada
RIA. Las técnicas de autocuidado también tienden a regular la
triada RIA. Determinar en un paciente el peldafo en el que se
ubica la evolucién de las ECD es fundamental para determinar
el comportamiento médico. En cada uno de los 3 peldafios, toni-
ficar el complejo Jing Zheng es lo fundamental del tratamiento.
Segun este planteamiento, es posible especular que las ECD son
enfermedades distintas, pero que a la vez son la expresién de un
mismo proceso fisiopatolégico. Una buena forma de hacer frente
a las ECD es la combinacién integrada, racional y cientifica de la
MTC y la medicina occidental. Los médicos no hemos dejado de
luchar por ofrecer una oferta médica cada vez mejor a nuestros
pacientes; sabemos que la ciencia médica sabré enfrentar a las
ECD. El proceso evolutivo estd descrito, se ha elaborado un bos-
quejo de los mecanismos fisiopatolégicos y consideramos que
debemos enfocar las baterias a resolver la triada RIA con los
argumentos que ofrece la medicina occidental y la MTC.
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