Facultad de Ciencias Veterinarias

-UNCPBA-

Utilizacion de medicina complementaria en
procesos degenerativos articulares

Martinez, Romina Paola; Feldman, Jorge, Alvarez, Ma  rcelo.

Agosto, 2016

Tandil



Utilizacién de medicina complementaria en procesos
degenerativos articulares

Tesina de la Orientacién Sanidad Animal, presentada como parte de los requisitos para
optar al grado de Veterinario del estudiante: Martinez, Romina Paola

Tutor: M.V. Feldman, Jorge

Director: M.V. Alvarez, Marcelo

Evaluador: M.V. Saumell, Carlos



Resumen:

En la clinica alopatica vemos a diario el avance de nuevos tratamientos hacia
diversas patologias. Sin embargo, se ha visto que en las terapias cronicas de
enfermedades inflamatorias degenerativas asociadas a la edad del paciente,
(gerontes) el margen terapéutico de sus medicamentos se torna cada vez mas
estrecho, debido a que con el paso del tiempo aparecen disfunciones organicas que
limitan la aplicacion de farmacos sintéticos, por sus efectos colaterales. Es en esta
brecha donde la medicina complementaria comienza a jugar un papel importante en
el arsenal terapéutico del médico veterinario. En esta tesina, se describiran tres
herramientas terapéuticas dentro de las llamadas medicinas complementarias que
se utilizan en la terapia de los procesos degenerativos del aparato osteoarticular y
se comparara su efecto de accion con las drogas antiinflamatorias de sintesis que
se usan habitualmente. Las terapias que se desarrollaran en este trabajo son: La

acupuntura, la fitomedicina y la apiterapia a través de la aplicacion de apitoxina.

Palabras clave: Medicina complementaria - Gerontes - Enfermedades

degenerativas
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Introduccion:

Los perros viven un promedio de doce a trece afios, aunque en muchas ocasiones
pueden llegar hasta los diecinueve y excepcionalmente, superar los veinticinco
afios. Se afirma también que, en general, los perros de tamafio pequefio viven mas
que los grandes; otro tanto puede decirse con respecto a la relacion entre el grado
de envejecimiento y el tamafio, pero lo cierto es que el tiempo de vida de los perros
depende de varios factores: del medio ambiente en el que viven, del poder
econOmico de sus propietarios y del conocimiento y sentido critico del veterinario

que los asiste.

La prolongacion de la vida, fendmeno que comenzo a darse en el siglo pasado, tuvo
como contrapartida un incremento en el tipo y la frecuencia de los trastornos
derivados del envejecimiento. La vejez no es una enfermedad y por lo tanto, no es
“curable”. Aunque parezca evidente, hay que tener siempre presente, por lo menos

implicitamente, la cuestion de la irreversibilidad del tiempo.

Desde la fecundacion hasta el fin del crecimiento, los procesos de organizacion y
crecimiento celular se van desenvolviendo segin una “maquinaria bioldgica”
perfecta, donde existe una disminucion permanente de la entropia. El sentido del

tiempo esta, durante esas fases, orientado hacia el desarrollo del individuo.

Con el paso de los afios, en cada organismo va aumentando la entropia, lo que
implica el aumento del desorden molecular que evoluciona hacia la desorganizacién
y los "errores" celulares. Es decir, que el sentido de la flecha del tiempo esta
orientado hacia la desestabilizacion y la destruccion. Este es el camino que lleva al

envejecimiento inducido por la finitud.

Mientras tanto, la vida biolégica del hombre y la de los animales (por lo menos los
domésticos), se ha prolongado ya considerablemente. Las ciencias médicas
prometen prolongarla aun mas y siguen firmes por ese camino para el cual

debemos estar preparados.



Si consideramos el tema del envejecimiento desde una visibn netamente
ortopédica, tenemos que afirmar que el esqueleto envejece antes que otros
organos. Este proceso, que esta programado por los genes, se inicia en las etapas

tempranas de la vida y continda en forma inexorable con el paso del tiempo.

De esta manera pasamos a detallar las secuencias anatémicas funcionales que

ocurren en la artropatia degenerativa.

Artropatia degenerativa (AD): definicion

La AD es un trastorno no inflamatorio cronico de las articulaciones que redunda en
dafio del cartilago y cambios degenerativos y proliferativos. El dafio inicial del
cartilago articular sucede como un fendémeno idiopatico o es el resultado de
tensiones mecénicas anormales identificadas que actian sobre la articulacion.
Estas tensiones anormales pueden darse como resultado de deformaciones

congénitas, conformacion anormal o trauma (Couto, 1995).

La AD es el problema articular diagnosticado con mayor regularidad en los perros.
En contraste, la AD primaria (idiopatica) rara vez es diagnosticada en el gato,
probablemente porque el proceso leve a moderado tiende a ser subclinico (Couto,
1995).

No obstante, la AD secundaria a trauma (por ej., “sindrome del gato volador”,

ruptura de ligamento cruzado) es comun en los felinos.

Conviene destacar que el proceso acerca del cual tratamos se desarrolla en etapas
tempranas de la vida. En los caninos, sobre todo en las razas condrodistroficas, los
procesos degenerativos discales se inician, en la mayoria de los casos, alrededor
del afio de vida (Gerosa, 2007).

Para comprender e interpretar los trastornos y lesiones que conducen a la artropatia
degenerativa, resulta esencial una revisién anatomica de la columna vertebral del

perro.



Anatomia y funcién del raquis

Normalmente el perro presenta siete vértebras cervicales (C7), trece toracicas
(T13), siete lumbares (L7), tres sacras que se fusionan a los pocos meses del
nacimiento formando un hueso sacro y las vértebras coccigeas que varian en
namero y forma. Atlas y axis (C1l/ C2), son muy modificadas. El resto de las

vértebras son morfolégicamente similares entre si (Gerosa, 2007).

De este modo, podemos ver el raquis como un tubo articulado de vértebras en las
gue cada “pareja” es capaz de moverse a través de un disco intervertebral y dos
articulaciones de las facetas superiores, formando el llamado “segmento cinético

funcional” (Gerosa, 2007).

El atlas y el axis tienen, a través de sus cuerpos, una unién diartrodial. Insistimos
gue la alteracion de una de las articulaciones mencionadas repercute sobre la otra,

enfermandola (Gerosa, 2007).
Articulacion discovertebral

Cada articulacion discal intervertebral es una sinfisis tipo cartilaginosa que
constituye una “unidad doble” entre dos cuerpos vertebrales (segmento cinético
funcional) y esta formado por dos partes: el disco intervertebral y las laminas
terminales de cartilago hialino de las superficies opuestas de cada cuerpo vertebral
(Figura 1).

Figura 1: Pareja de vértebras que forman el
"segmento cinético funcional":1- Articulacién discal; 2-

Articulaciéon dorsal: diatrodial (derecha e izquierda)




Hay un disco en cada espacio intervertebral, excepto entre el atlas y el axis y entre
las vértebras fusionadas del sacro. En la porcion interior del disco intervertebral se
encuentra el ndcleo pulposo, el cual esta en contacto y separa las laminas

articulares de los cuerpos vertebrales (Figura 2).

Figura 2. A: i culacion discal, clasificada i ro

sinfisis: 1. Cuerpos vertebrales; 2. Laminas cartilaginosas terminales; 3. Anillo fibroso (mas delgado
en el area dorsal); 4. Nucleo pulposo. B: Corte transversal del disco intervertebral. 1. Porcion exterior

del anillo; 2. LaAminas concéntricas; 3. Nucleo pulposo.

El mencionado nucleo pulposo, (Figura 2, B) se compone de un material gelatinoso,
(blanco y brillante) muy rico en agua, que contiene grandes cantidades de
glicoproteinas y proteoglicanos. En los animales jovenes y sanos este es como una
bolsa de gelatina turgente e incompresible. Normalmente, no contiene nervios ni
vasos y en los animales adultos se nutre por difusion de liquidos de los tejidos
adyacentes (Gerosa, 2007).

Tener en cuenta que la nutricion del disco articular se realiza durante el movimiento
de la articulacion; por lo cual, si esta no tiene movimiento, el disco se deseca y se

potencia el problema articular (Gerosa, 2007).
Funcion del raquis

El raquis del perro es un tubo horizontal formado por una sucesion de vértebras o
segmentos perfectamente ensamblados y articulados. Tiene dos funciones

principales, una estatica y otra dinamica. La funcion estatica (6sea) es la de
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proteger las envolturas medulares, médula espinal y nervios raquideos. En cuanto a
la funcion dinamica, el raquis tiene una participacion activa durante el movimiento,
es decir, durante la marcha caminada o en carrera; participa también en los

cambios posturales, aun cuando el animal descansa (Gerosa, 2007).

Los movimientos principales del raquis son: flexion, extension, cierta lateralizacion y
rotacion. Estos Ultimos estan localizados en las articulaciones atlantooccipital,

atlantoaxial y lumbosacra.

Aspectos clinicos. Los signos clinicos de la AD por lo usual son insidiosos y
confinados al sistema musculo esquelético, considerandose en algunos casos
particulares el acompafamiento de manifestaciones sistémicas, como puede ser
anorexia, secuelas de postracion (laceraciones, callos, acumulacion de orina, etc.).
La claudicaciéon vy rigidez en principio pueden ser prominentes solo después de
periodos de esfuerzos desmedidos y pueden intensificarse en ambientes frios y
humedos. Los animales con afeccion leve pueden “mejorar” su claudicacion con
ejercicio liviano. La AD es progresiva y la mayoria de los afectados sufren cojera o

rigidez perpetua. Se afectan una o varias articulaciones (Couto, 1995).

Diagndstico. Se realiza en base a la anamnesis, examen fisico y rasgos
radiologicos caracteristicos. Los cambios tipicos en esta patologia incluyen:
esclerosis del hueso subcondral, formacién de quiste subcondral, estenosis de
espacio articular y osteofitosis periarticular. A menudo es dificil apreciar el colapso
del cartilago o la denominada “estrechez de espacio articular” a nivel radiogréfico,
porque las placas en general se obtienen mientras se aplica traccion de la
extremidad. Muchas veces se identifica una condicion predisponente como el
trauma, ruptura de ligamentos de sostén, mala conformacion o una deformacion
congénita. La AD no se acompafia con signos de fiebre, leucocitosis y depresion,
observados con regularidad en animales que padecieron poliartritis inflamatoria
(Couto, 1995).

Queremos enfatizar que una alteracion de cualquiera de estos tipos de

articulaciones tiene un efecto nocivo sobre las otras; esta caracteristica es de gran



importancia para comprender como se desarrolla la ADP de la columna vertebral
(Gerosa, 2007).

Tratamiento.

Es sintoméatico e inespecifico. Las metas terapéuticas consisten en mejorar el
malestar y prevenir los cambios degenerativos adicionales. Cuando sea posible, se
erradican los factores predisponentes que motivan el aumento de las tensiones
sobre el cartilago o laxitud articular. La reduccion del peso corporal puede

amortiguar las tensiones que operan sobre la articulacién (Couto, 1995).

En la actualidad se utilizan principalmente antiinflamatorios del tipo no esteroides
(AINES) y esteroides (corticoides) a los que se adjuntan derivados opioides
(tramadol, nalbufina, etc.) y condroprotectores (ingredientes necesarios para la

formacion de los proteoglicanos de la matriz cartilaginosa).



Origen de los Eicosanoides

Son derivados de &cidos grasos poliinsaturados de veinte atomos de carbono (de
ahi les viene su nombre, ya que Eikosi es un prefijo griego que significa veinte) y
gue poseen dobles enlaces, los acidos eicosaenoicos, que también son conocidos
como acidos grasos esenciales, porque no son sintetizados en el organismo, por lo

que deben ser ingeridos a través de la dieta (Margni, 1989).

La mayor parte de las grasas alimentarias se suministran en forma de
triacilglicéridos, que se deben hidrolizar para dar acidos grasos y monoacilglicéridos
antes de ser absorbidos. El estbmago interviene en el proceso de digestion de las
grasas debido a su accion agitadora, que ayuda a crear emulsiones. Las grasas que
entran en el intestino se mezclan con la bilis y posteriormente se emulsionan. La
emulsion es entonces tratada por las lipasas, segregadas por el pancreas. La lipasa
pancredtica cataliza la hidrélisis de los acidos grasos de las posiciones 1 y 3,

generando 2-monoacilglicéridos (OMS, 1997).

Los fosfolipidos son hidrolizados por la fosfolipasa A, y los principales productos
son lisofosfolipidos y acidos grasos libres. Los ésteres del colesterol son

hidrolizados por la hidrolasa de ésteres de colesterol pancreatica (OMS, 1997).

Los acidos grasos libres y los monoglicéridos son absorbidos por los enterocitos de
la pared intestinal. En general, los acidos grasos con longitudes de cadena
inferiores a 14 4tomos de carbono entran directamente en el sistema de la vena
porta y son transportados hacia el higado. Los &cidos grasos con 14 0 mas atomos
de carbono se vuelven a esterificar dentro del enterocito y entran en circulacion a
traves de la ruta linfatica en forma de quilomicrones. Sin embargo, la ruta de la vena
porta también ha sido descrita como una ruta de absorcidon de los &cidos grasos de
cadena larga. Las vitaminas liposolubles (vitaminas A, D, E y K) y el colesterol, son
liberados directamente en el higado como una parte de los restos de los
quilomicrones (OMS, 1997).



Los acidos grasos esenciales son aquellos que deben suministrarse en la
alimentacién e incluyen miembros tanto de la serie n-6 como de la serie n-3.
Cuando en la alimentacién hay deficiencia de &cido linoleico, el &cido graso
insaturado mas abundante en los tejidos, el oleico, es desaturado y elongado para
dar acido eicosatrienoico, n-9, del que normalmente sélo se encuentran trazas
(OMS, 1997).

El producto mas abundante de la ruta n-6 es el acido araquidénico que se
encuentra en los glicerofosfolipidos. Uno de los alimentos que contiene grasas de
origen animal y proporciona cantidades apreciables de &cido araquidonico es el
aceite de pescado, que en comparacion con el aceite de linaza es rico en &cido
eicosapentanoico y aumenta en gran medida la concentracion de derivados de
cadena larga en sangre. En las plaquetas y otras células de la sangre soélo se
alcanzan niveles elevados de acido eicosapentanoico y docosapentanoico cuando
se ingieren como tales en la alimentacion. Los acidos grasos n-3, asi como los
acidos grasos n-6, se incorporan a la posicién 2 de los fosfolipidos de membrana
(OMS, 1997) (Figura 3).
Acido araguidonico
20:4 n-6

I > Epoxi-prostagiandinas

Ciclooxigenasa Lipooxigenasa

Endoperéxidos ciclicos yeroxiéciq
Prostaciclinas Tromboxanos Leucaotrienos Acidos grasos
hidroxilados

Prostaglandinas

Figura 3: Cascada del acido araquidénico



Formacién de los eicosanoides. Los acidos grasos n-6 y n-3 que forman parte de
los fosfolipidos de membrana ejercen un control metabdlico a través de su papel de

precursores de los eicosanoides.

El primer paso de la biosintesis de los eicosanoides de estos, consiste en la
liberacion de un acido graso poliinsaturado de 20 &tomos de carbono por accion de
las fosfolipasas sobre los fosfolipidos, principalmente una fosfolipasa A, o bien
sobre los diacilglicéridos que se producen en el ciclo del fosfato de inositol. La
secuencia de los eicosanoides consiste en derivados hidroxilados de los &cidos
grasos poliinsaturados de 20 a&tomos de carbono: (a) productos ciclicos generados
por una ciclo-oxigenasa, incluyendo prostaglandinas, prostaciclinas y tromboxano;
(b) productos de la lipoxigenasa como los derivados de la 12-lipoxigenasa,
especialmente los productos de la 5-lipoxigenasa conocidos como leucotrienos; y
(c), productos de la actividad del citocromo P4s0 (OMS, 1997).

Los eicosanoides son en general muy potentes, sus efectos son muy diversos, y la
accion de unos eicosanoides es con frecuencia contraria a la de otros diferentes.
Ademaés, los patrones de produccion de los eicosanoides son diferentes en las

distintas células y tejidos.

Entre los eicosanoides mas activos se encuentra el tromboxano A2 (TxA2),
derivado del &cido araquidonico y producido en las plaquetas y otras células a
traves de la ruta de la ciclo-oxigenasa. Este eicosanoide es un agente proagregante
de plaguetas y de contraccidbn del musculo liso, y se inactiva rapidamente
originando tromboxano B2. La prostaglandina producida mediante la ciclo-
oxigenasa en las células de las paredes de los vasos sanguineos, es un agente
anti-agregante de las plaquetas y vasodilatador. Otros productos de la ruta de la
ciclo-oxigenasa (como PEG; y PGF,,) ejercen diversos efectos sobre las células del
musculo liso, sobre las células inmunocompetentes, y asi sucesivamente. Entre los
productos de la ruta de la lipoxigenasa, los leucotrienos, producidos
fundamentalmente por los leucocitos, actian sobre los parametros vasculares,

(permeabilidad, contractibilidad) y presentan propiedades quimiotacticas,



interviniendo asi en la modulacion de los procesos inflamatorios e inmunitarios
(OMS, 1997).

Los &cidos grasos poliinsaturados de 20 atomos de carbono y distintos grados de
insaturacion dan lugar a eicosanoides con distinto numero y patrones de
insaturacion, y con actividades bioldgicas algo diferentes. Puesto que el acido
araquidonico (20:4 n-6) es el principal acido graso poliinsaturado celular, la serie 2
de los eicosanoides es la mas abundante y generalmente la mas activa (OMS,
1997).

Los eicosanoides son sustancias fisiolégicamente activas cuya funcion y efectos en
los sistemas biolégicos son muy amplios y adn no han sido aclarados en su
totalidad. Actian como potentes reguladores intracelulares participando en gran

medida en los procesos inflamatorios y en la respuesta inmune (llyin, 1995).

Tanto AINES como los corticoides cumplen su funcion porque inhiben la produccion
de sustancias proinflamatorias, los eicosanoides y sus derivados, prostaglandinas,

leucotrienos y tromboxanos,
Mecanismos de accion de AINES:

Los antiinflamatorios no esteroides actuan inhibiendo la actividad de la enzima
ciclooxigenasa (COX), resultado de la disminucion de la formacion de
prostaglandinas y tromboxanos a partir del acido araquidonico. La disminucion de la
sintesis de prostaglandinas y su importancia en la produccion del dolor, inflamacion,
fiebre y su actividad en diferentes tejidos, es la responsable de la mayoria de los

efectos terapéuticos (y adversos) de los AINES (Lazaro, 2008).

Mientras que la COX-1 tiene caracteristicas de enzima constitutiva y su actividad
tiene que ver con la participacion de las prostaglandinas y los tromboxanos en el
control de las funciones fisioldgicas, la COX-2 tiene caracteristicas de enzima
inducible en determinadas células bajo circunstancias patologicas por el concurso
de diversas citoquinas y mediadores de la inflamacion COX-2, las cuales se

encuentran mayormente en tejido dafiado o inflamado (L&zaro, 2008).
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Los AINES tradicionales inhiben de manera no selectiva la actividad enzimatica de
las isoformas COX-1 y COX-2, o en todo caso en mayor medida de la COX-1, lo
cual trae como consecuencia la aparicion de los efectos secundarios a nivel

gastrointestinal, renal y de coagulacion (Lazaro, 2008) (Figura 4).

Mecanismo de accion de los glucocorticoides:

Los glucocorticoides, acoplandose con un receptor de membrana citoplasmética
especifico, entran a las células blanco. Este complejo receptor-corticoide es
transferido al nucleo donde se une a la cromatina y aumenta o inhibe la regulacion
de genes que son inducidos especificamente por corticoides, y asi los corticoides
modulan la sintesis de proteinas. Dentro de ellas esta la macrocortina, (lipocortina)
que inhibe la fosfolipasa A2, con lo cual modula la liberacion de acido araquidénico,
blogueando la produccion de ciclooxigenasa y lipoxigenasa, disminuyendo asi la

sintesis de sustancias proinflamatorias (Lazaro, 2008) (Figura 4).
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Membrana de Fosfolipidos

Estimulo Fosfg“pusus
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Leucotrieno A, PGH,
Leucotrienos Tromboxanos Prostaciclina

Figura 4: Sitios de accion de los antiinflamatorios esteroides y no esteroides.

Estas moléculas, son capaces de producir una mejoria del animal al ocasionar la
desaparicion de los signos clinicos pero no logran eliminar la causa de la afeccion,
que puede recrudecer sin un tratamiento adecuado. Por otro lado, aunque los
corticoides cumplen una funcién antiinflamatoria importante y no generan la cura de
la enfermedad, la supresion del proceso inflamatorio es de enorme utilidad en la

clinica (Escudero y Cols, 2002).
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Mecanismos de accion de terapias complementarias co n aplicacion en la

artropatia degenerativa

Apitoxina:

 Historia:

El empleo de apitoxina, que es el veneno de la abeja, tiene antecedentes remotos.
En el Coran (XVI 71), Hipocrates también lo usaba. Pero desde entonces y hasta
hace no mucho tiempo se empleaba el método de la apicoterapia (picadura directa

de abeja).

Esta forma natural de inoculacion acarred reacciones alérgicas de todo tipo y
provocO impedimentos para su difusion como producto terapéutico. También las
dificultades para su obtencion, preparacion, conservacion y elaboracion han sido

obstaculos importantes que le restaron trascendencia.

En la actualidad eso ha sido resuelto con la obtencién de una toxina total, pura, la
cual debidamente tratada resulta en un producto final apto para administrarse por
vias intramuscular o subcutanea, evitando asi el trauma de los aguijones y la
muerte de la abeja. El valor terapéutico del veneno de abeja ha sido ensayado y su
eficacia ha sido reconocida por mas de una eminencia médica (Potschinkova,
2004).

El empleo de la apitoxina tiene la ventaja de carecer de contraindicaciones, salvo
para quienes son alérgicos al veneno. En cualquier caso, es necesario realizar una
prueba subcutdnea previa para su determinacion. Su aplicacion puede ser
intramuscular, subcutanea o en puntos de acupuntura. El volumen a aplicar es muy
pequefio y la duracion del tratamiento no produce dependencia ni

acostumbramiento en comparacion con el uso de corticoides y AINES.
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» Componentes: El veneno de abeja entero se puede dividir en pequefias fracciones
moleculares (melitina, aparina, adolapina) y en fracciones moleculares altas

(fosfolipasa A2, hialuronidasa).

Para nombrar algunos, a continuacion una breve descripcion:

a. Melitina: representa el 50% del peso seco del veneno de abeja; es
citotoxico, mastocitico, proteina estabilizadora de membrana con un poder

bactericida y antiinflamatorio.

b. Adolapina: Esta inhibe la conversion del acido araquidonico a
prostaglandina E2 mejor que la aspirina. Inhibe la actividad de la primera
enzima en el sistema prostaglandinico sintético llamado “ciclooxigenasa”.

Este sirve tanto como antiinflamatorio o como analgésico.

C. Apamina: inhibe la actividad complementaria (C3) al punto de producir anti
inflamacién sin afectar al sistema de defensa inmunolégico. También obliga
a la proteina de la bomba de potasio que bloguea la membrana a transferir
el potasio a las uniones neuro-musculares. Este es el componente operativo
en el tratamiento de esclerosis multiple. Otra de las propiedades que tiene
es ademas estimular el eje hipotalamo-hipofisis-adrenal (Potschinkova,
2004).
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* Accién terapéutica:

El empleo de apitoxina induce el aumento del cortisol, el cual estimula, entre otros,
el mecanismo fisiol6gico, como es el eje hipotalamo-hipdfisis-adrenales; lo que
deriva en un efecto antiinflamatorio y por su composicion de hialuronidasa, agrega
un efecto analgésico en forma natural, evitando asi el uso prolongado de corticoides
(Potschinkova, 2004).

La toxina pura total de Apis mellifera tiene una marcada propiedad antimicrobiana,
antibacteriana y antibacilar que la convierte en un agente natural para combatir
microorganismos. Su empleo parece incrementar naturalmente la produccién de
interferdn, sobre el que se sigue investigando su accion antiviral y anticancerigena.
(Urtubey, 1999).

El veneno acelera e intensifica la circulacion y dilata los vasos capilares,
permitiendo a las células sanguineas invadir los tejidos. Esto resulta en un aumento
metabdlico con un mayor aporte de oxigeno, con oxidacion adecuada y aumento de
temperatura facilitando asi la eliminacién de los residuos acumulados y destruyendo
el campo bacteriano. En otras palabras, el veneno de la abeja produce exactamente
los efectos que son requeridos para corregir las condiciones patologicas reinantes y
restaura el estado fisiolégico normal que se encontraba alterado. El efecto del
veneno puede compararse con aquel que produce la histamina administrada en
forma inyectable; este tiene la propiedad de liberar el 50% de la histamina tisular, de

ahi su accién tan similar a este compuesto sanguineo (Urtubey, 1999).

La accion neurotoxica de otros de sus componentes es similar, puesto que en la
paralisis relaja la contraccion capilar de los filetes nerviosos del gran simpético.
Produce una anestesia intrarraquidea, paralizando las terminales periféricas de los

nervios sensorios (Urtubey, 1999).

El veneno de abeja posee ademas un poderoso efecto tonico. Y es indudable una
accion mas remota que actia sobre el metabolismo orgénico, ya que se incorpora
por medio de él una sustancia cuyo origen encierra un poder energético aun
desconocido, no solamente en su accidén sobre los azlcares, sino también sobre la
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produccién y aumento de los glébulos rojos en sangre. Resumiendo, se pueden

reconocer las siguientes propiedades farmacolodgicas:

I. Analgésica: posee un poder analgésico en mialgias y neuralgias. Es comparable
sblo a los venenos de crotalus (cascabel) y de elapidos (cobra) y como ellos,

sobrepasa a menudo a la morfina en determinadas algias.

II. Desensibilizante: la apitoxina en pequefias dosis lleva a la desensibilizacion
especial y actia como bactericida (estreptococos). Puede ser util en el tratamiento

de la fiebre reumética y en una serie de afecciones artriticas y alérgicas.

[ll. Antirreumético: El veneno de abeja es el Unico farmaco vital, especifico en fiebre

reumatica y en una serie de endocarditis.

IV. Cardiovascular: sus efectos principales son: ligera hipotension, poliuria y

vasodilatacion.

V. Vegetativa: aumento del peristaltismo intestinal, en especial del yeyuno. Aumento

de la sensacion de calor corporal. Aumento de la actividad celular.

VI. Humoral: polipnea, hiperglucemia. Aumento del nitrdgeno urinario y disminucion
de la colesterina.

VIl. General: revulsivo y euforico. Libera aproximadamente el 50% de la histamina
tisular (Urtubey, 1999).

* Formas de aplicacion:

- Picadura directa de abeja
- lonizacion
- Inhalacion
- Sublingual

- Inyeccion subcutanea
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Nota: en todos los casos se debera obtener el preparado a la concentracion de

0,1mg, 0,3 0 Img/ml por receta magistral.

El veneno de abejas es muy estable, incluso en solucion, si se conserva en el
refrigerador (4° C). Parece que mantiene su actividad sin modificacién durante por

lo menos cinco afos (Asis, 2007).

En el caso de los inyectables, el tratamiento consiste en aumentar progresivamente
las dosis (1, 2, 3 pinchazos) y la concentracion de veneno por inyeccion (1, I, Ill, es

decir una, tres y nueve unidades) usando aguja numero 27 (Asis, 2007).
| = 1 unidad de veneno (0,01 mg de polvo)

Il = 3 unidades de veneno (0,03 mg de polvo)

[l = 9 unidades de veneno (0,09 mg de polvo)

La secuencia I-2 (con una unidad de concentracion o 0.01 mg de polvo por 2

pinchazos) hasta I-10. 3-4 aplicaciones con I- 10, luego II- 2 hasta Il- 10.
Se recomienda:

- Aplicar la apitoxina en inyeccion o picadura en superficies extensoras del cuerpo,

no en superficies flexoras.
- No usar alcohol ni tintura de iodo para desinfectar. Usar éter.
- Hacer la prueba de alergia con inyeccion intradérmica de 0.1 ml.

Ir aumentando progresivamente en concentracion y volumen hasta llegar a 1ml

totales de la de mayor concentracion 6sea 1mg/ml (Asis, 2007).
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Fitomedicina:

Ciertas costumbres, a través del uso terapéutico de las plantas medicinales, fueron
pasando a formar parte de la cultura ancestral de cada regién. Es asi como se

conforma la Medicina Tradicional, como ser la Fitoterapia.

Pero el continuo desarrollo de la quimica, biologia, farmacologia y botanica,
conformaron una disciplina médica en el uso de las plantas medicinales,
denominada Fitomedicina.

La OMS define a la Fitomedicina como la aplicacion de principios activos de origen
vegetal en la terapéutica. Ademas, dicho organismo internacional, promovié a la

Fitomedicina como parte de las Medicinas Tradicionales en determinadas regiones.

Considerando a las plantas como una estructura biologicamente viviente, presenta
diversas estructuras en continua interrelacién entre si. De esta manera presenta
diferentes moléculas quimicas que conforman una unidad Fitoterapéutica: el
fitocomplejo (Alonso, 1998 y 2007).

Existen tres formas de uso de las plantas medicinales:
» La planta entera: ej. Infusiones o tisanas.

»|Las porciones de la planta donde se encuentran los principios activos (flores,
raices, hojas, tallos, etc.) ej. Tinturas madres en gotas. Extractos secos en
capsulas o comprimidos.

» Repeticion quimica del principal principio activo y de esta manera, solo suministrar
un producto con una sola accion terapéutica. Esta Gltima copia bioquimica de
determinada molécula del fitocomplejo da origen al medicamento sintético

conocido por la farmacia alopética.

Se pueden clasificar en forma genérica los principios activos de las plantas

medicinales:

» Los compuestos inorganicos necesarios para su metabolismo: agua, minerales.
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»Los compuestos organicos resultantes de su metabolismo primario (esenciales

para la vida), como los hidratos de carbono, lipidos y proteinas.

» Los compuestos organicos resultantes del metabolismo secundario (no esenciales
para la vida), son fruto de interrelaciones quimicas, entre los principios activos

primarios., por ej:

- Isoprenoides: dentro de ellos encontramos a los aceites esenciales, terpenos, las

saponinas y cardiotonicos.

- Alcaloides: son productos del metabolismo proteico. Tienen siempre grupos
nitrdgenos en su constitucion de derivados de algun aminoécido. Dentro del grupo
que mas fines terapéuticos encontramos, estan los derivados del triptéfano. Ej:
yohimbina, ergotamina, fisostigmina, estricnina, etc. También se encuentran los
derivados del aminoécido tirosina (fenilalanina, codeina, morfina, boldina, etc.).

Dentro de los derivados de la ornitina y lisina (hioscina, escopolamina, atropina).

- Derivados fendlicos: en este grupo encontramos las cumarinas, lignanos,
flavonoides, etc (Alonso, 1998 y 2007).

Las ventajas que presenta la fitomedicina sobre los farmacos de sintesis son:

- Excelente recurso terapéutico.
- Permite utilizar medicamentos con margenes terapéuticos muy amplios.

- Disminuye el indice de los efectos colaterales por la utilizacion de excesiva de

medicamentos de sintesis.
- Mejora la calidad de vida en pacientes expuestos a terapias cronicas.

- Aumenta la eficiencia en los costos financieros en los planes de salud del estado.
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Los fitoterapeutas saben que en la utilizacion de determinados fitocomplejos
pueden evitar efectos indeseables o, en otros casos, sinergizar los efectos

terapéuticos de un solo principio activo.

En el caso de enfermedades degenerativas cronicas se utiliza una combinacion de:
Equisetum arvense (equiseto menor), Harpagophytum procumbens (harpagofito) y

Curcuma longa (curcuma) (Alonso, 1998 y 2007).

* Equisetum arvense (equiseto menor ):

Composicion Quimica:

Sales minerales (12-25%): acido silicico (casi 2/3 partes), potasio, calcio, fésforo,
manganeso (en escasa cantidad) y compuestos hidrosolubles derivados del silice.

Solamente las cenizas (15-18%) contienen casi un 70% de silice.

Acciones farmacoldgicas: El equiseto menor constituye una fuente invalorable de

silice el cual resulta sumamente 0til en el reforzamiento del tejido conectivo.

Aporte nutricional: El silice desempefia un papel importante en la fisiologia del
equiseto, ya que se constituye en su elemento de sostén y proteccién, colaborando

en la disposicion de los fosfatos organicos (Alonso, 1998 y 2007).

Actividad ostearticular: Debido a su alto contenido mineral, sobretodo en silice, es
empleado en el reforzamiento del tejido conjuntivo de sostén lo cual lo hace
adecuado como coadyuvante tanto en procesos reumaticos como en osteoporosis
(Alonso, 1998 y 2007).

Debe recordarse que el silice contribuye a la formacién de los glucosaminoglicanos,
elementos vitales para el metabolismo y desarrollo de huesos y cartilagos. La
difusion de la fraccion soluble de los compuestos silicicos estimula la actividad de
los fibroblastos y aumenta la elasticidad de los tejidos. Asimismo, algunos estudios

confirman el efecto benéfico en la consolidacion de fracturas con problemas de
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recalcificacion, lo cual fue verificado a través de seguimientos radiologicos (Alonso,
1998 y 2007).

* Harpagophytum procumbens (harpaqofito):

El principio activo de dicha planta se encuentra en las raices secundarias, y tiene
efectos tanto antiinflamatorio, analgésico, como en el aparato digestivo. Entre los
principios activos encontramos los iridoides (harpagosido, harpagido, procumbido,
procumbdsido y esteres de p-cumarinicos), glucésidos fendlicos (verbascosidos,
acteosidos, isoacteosido y bidsido) y otros (como traza de aceites esenciales,

aminoacidos, harpagoquinona, etc.) (Alonso, 2007).

Los efectos analgésicos y antiinflamatorios se deben al harpagosido, el cual se ha
comparado con la fenilbutazona y cortisona. Numerosos estudios demostraron
estos efectos y ademas que el pH gastrico y enzimas digestivas inhiben la actividad
de los iridoles. Se ha visto que el extracto total del tubérculo tiene mayor efecto que
los iridoides solos, esto se debe a que el B-sitosterol, tiene un efecto sinergista con

los iridoides, inhibiendo la prostaglandina-sintetasa (Alonso, 2007).

El consumo de Harpagofito disminuye el consumo de AINES, opiaceos y genera

mayor movilidad de la articulacién afectadas (Alonso, 2007).

La DL50 en ratas es de 13,5 gr/kg de extracto seco de harpagofito via oral, esto
pone en evidencia la baja toxicidad del mismo. En sobredosis puede generar
lesiones hepaticas. También se ha identificado cierta accion oxitocinica, por lo cual

no se recomienda dar en pacientes en periodo de gestacion (Alonso, 2007).

Se puede administrar mediante infusiones, decocciones, extracto seco, extracto

fluido y tintura madre (Alonso, 2007).

* Curcuma longa (curcuma):

Actividad Antiinflamatoria: El mecanismo de accién de la curcumina puede
considerarse multicéntrico, ya que actia como inhibidor prostaglandinico,
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estabilizador de las membranas lisosomales, inhibidor de la actividad de
leucotrienos y tromboxano B4 (sin afectar la sintesis de prostaciclinas) y como
antioxidante (Alonso, 2007).

Las curcuminas han exhibido propiedades antiinflamatorias en modelos animales a
través de la inhibicion de la actividad de las enzimas ciclooxigenasa-2 y

lipooxigenasa (Alonso, 2007).

Dentro de los principios activos que mayoritariamente encontramos conformando a
los fitocomplejos, tenemos: aceites esenciales, acidos organicos, acidos grasos,
alcaloides, resinas, antibioticos vegetales, enzimas, glucésidos (heterosidos),
mucilagos, lignanos, gomas, taninos, principios amargos, Vvitaminas vy

oligoelementos (Alonso, 2007).

Se podria resumir este apartado recordando que, si bien la mayoria de los
medicamentos sintéticos derivan de las plantas medicinales, ambos conforman

nuestro nutrido arsenal terapéutico (Alonso, 2007).
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Acupuntura:

El principio de la acupuntura consiste en insertar agujas muy finas en puntos
especificos del cuerpo, los cuales llamamos puntos de acupuntura o acupuntos
(estructuras anatdmicas e histologicamente diferenciables y reconocidas en el
cuerpo). La localizacion de los puntos y su relacion con los procesos y las utilidades

clinicas han sido documentadas durante milenios (Lopez, 1990).
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Figura 5. Fundamentacion acupuntural del dolor

Con la interpretacion de la figura 5 se intenta mostrar tanto las vias neuroldgicas
interrelacionadas entre un érgano lesionado y el acupunto, como también la accién

diagndstica y terapéutica de la acupuntura.

El dolor representa la respuesta a un estimulo ofensivo sobre la terminacion
nerviosa 0 neurona receptora, expresandose en el ser vivo por una sensacion

desagradable a nivel del territorio excitado; pero este fenomeno doloroso lleva
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consigo, al mismo tiempo, la puesta en marcha de un mecanismo de alerta con
reacciones motoras sobre los sistemas neuromuscular y vegetativo. Por lo tanto, la
expresion del dolor es un complejo en el que van relacionados todos los sistemas
neurofisioldgicos, bioquimicos y psiquicos de nuestro organismo, dependiendo, bien
de lesiones reticulares o corticales, o bien de alteraciones funcionales o psiquicas
(Lépez, 1990).

La acupuntura funciona modificando la actividad de los sistemas implicados en el

dolor, citados anteriormente (Lopez, 1990).

Como ha quedado explicado, existen unas relaciones intrinsecas respecto a sus
investigaciones, por un lado, de 121 puntos de acupuntura en un cadaver que han
mostrado definitivamente dichas implicaciones nerviosas y vasculares, y por otro, a
través de sus estudios embrioldgicos (Smith-Agreda y Sergio Gutiérrez) por los que
dichas relaciones se demuestran como originarias de la misma capa ectodérmica.
Otros puntos ubicados en el estrato espicular de la dermis se generaron en la capa

mesodérmica embrionaria (Are Simeon Thoresen, 2006).

Los meridianos son lineas imaginarias (no objetivables anatomo-fisiologicamente)
que relacionan por resonancia los puntos acupunturales de una misma especie en
correspondencia con un téjido especifico y no como hasta ahora por corrientes que
circulaban por dichos canales. Los meridianos transversales tienen una relacion con
los metdmeros correspondientes y los segmentos visceros- cutdneos conocidos, y
se encuentran en intima correlacion con los “meridianos longitudinales vy
transversales” de la organizacion segmentaria del eje cerebro — espinal, y por lo

tanto, con representacion somatotropica en el cortex (Are Simeon Thoresen, 2006).

La intervencién en puntos de acupuntura, hace que los estimulos producidos
controlen funciones elevadas de la corteza de los diferentes niveles del talamo,

hipotalamo, cerebelo y espino-talamicos medulares y viceversa.

Los mecanismos de accidn que se postulan para explicar su efecto analgésico son
diversos. De ellos, se destacan los modelos que definen que la acupuntura actia
como desencadenante de sefiales nerviosas que bloquean la transmision
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ascendente de los estimulos dolorosos. Es decir, el impulso originado por la terapia
acupuntural se comporta como un “modulador de la puerta de entrada” de los
estimulos nociceptivos a nivel espinal, y la generacion de sustancias del grupo

morfico o endorfinas y encefalinas endogenas (Are Simeon Thoresen, 2006).

La aplicacién de técnicas acupunturales da lugar a que se estimulen o activen
diferentes tipos de neuronas del sistema nervioso central y se liberen, al mismo

tiempo, distintas clases de neurotransmisores (Are Simeon Thoresen, 2006).

En la figura 6 se exponen algunos de los principales acupuntos con actividad

antialgica:

20VG
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Figura 6. Principales acupuntos en caninos

-Triada analgésica: 20 Vaso Gobernador (20VG); 36 Estomago (36E); y 4 de
Intestino Grueso (41G). Se utilizan para brindar analgesia en cualquier patologia

dolorosa.
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-Puntos Aspirina: 5 de Triple Recalentador (5TH); y 60 de Vejiga (60V), se utiliza

para disminuir el dolor (Are Simeon Thoresen 2006).

-Punto maestro de los huesos: 11 de vejiga (11V), se utiliza en las afecciones

Oseas.
-Problemas 0seos: 23 de Vejiga (23V), se utiliza en osteoartrosis en general.

-Cadera: 30 de Vesicula Biliar (30GB), 31 de Vesicula Biliar (31 GB) y 32 de
Vesicula Biliar (32GB), se utilizan en los casos que el animal sufra displasia de

cadera (Are Simeon Thoresen, 2006).

-Vesicula Biliar (34GB): analgesia para tendones y osteoartrosis (Are Simeon
Thoresen, 2006).

La moxibustion consiste en aplicar la moxa encendida a una distancia y sobre
puntos prefijados para la patologia en cuestion. (Moxa viene de la palabra mogusa,
que es como se denomina en Japén a un pequefio cono de papel que contiene el
polvo de un vegetal desecado [artemisia sienies o vulgaris], utilizado para llevar a
cabo la terapia) Puede utilizarse en casos donde la acupuntura con agujas no llegue
a dar una respuesta satisfactoria y donde la colocacion de agujas sea muy
dolorosa. Con esto generamos un aumento de las defensas por parte del animal. En
la universidad de Beijing, China, se utiliza al comienzo del otofio para evitar

problemas respiratorios (Lopez, 1990).

Esta claro que la acupuntura no puede restablecer el hueso destruido en un
proceso de artrosis avanzado, pero al mejorar el dolor elimina la contractura
muscular y favorece la circulacion sanguinea con una mejor oxigenacion de los
tejidos y un mayor drenaje de las sustancias acumuladas (Are Simeon Thoresen,
2006).

Las imagenes radiolégicas seran las mismas, pero al desaparecer el dolor la
acupuntura transforma el circulo vicioso en circulo beneficioso; los tejidos se
revitalizan, disminuye la tumefaccion y se recupera la movilidad (Are Simeon
Thoresen, 2006).
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La funcion mejora el organo y este movimiento recuperado es un requisito
indispensable para la salud de musculos, articulaciones y huesos (Are Simeon
Thoresen, 2006).
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Descripcion del caso clinico:

Resefia del animal:

* ESPECIE: canino

* RAZA: chow-chow

* SEXO: hembra

* EDAD: 12 afios

* TALLA Y/O PESO: 11 kilos

* COLOR DEL MANTO: marrén

Anamnesis:

La dueia trae a consulta a la paciente en un grado avanzado de artrosis, lo que
limita su desplazamiento normal, ocasionandose atrofia muscular de los miembros
posteriores. Por otro lado, la paciente no controla miccién y también han comentado

gque en reiteradas ocasiones la perra estuvo con vomitos y diarrea.

En lo que respecta a analisis, trae consigo radiografia (Figura 7).

Figura 7: Radiografia de cadera
anteroposterior. Se observa
degeneracién de articulacion
coxofemoral y pinzamiento de

vértebras lumbosacras.
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Segun declara la duefia, hace aproximadamente 2 afios que viene disminuyendo su
movilidad; han concurrido con varios profesionales veterinarios, los cuales han

tratado la enfermedad utilizando:

* AINES (antiinflamatorios no esteroides)

Los que se utilizaron en el paciente fueron: carprofen (RIMADYL®, Lab. Pfizer)
dosis de mantenimiento 1 mg/kg cada 12 hs via oral y ketoprofen (KETOFEN® 1%,
Lab, MERIAL) 1mg/kg dosis de mantenimiento cada 24 hs en comprimidos via oral.

Estas drogas se dan en dias alternados.
* Corticoides :

El corticoides que se uso6 fue Dexametosona (DEXAMETASONA®, Lab. KUALCOS)
a razéon de 0,1 - 0,2 mg/kg inyectable subcutédneo, es de utilidad en casos de

reagudizacion de los procesos de artritis.

» Analgésicos centrales (opiaceos):

La droga que se us6 fue tramadol (TRAMADOL®, Lab. JOHN MARTIN) 0,02) mg/kg
cada 8 hs via oral.

Este tratamiento dio resultados positivos pero a corto plazo, ya que su deterioro

siguié avanzando progresivamente.

Debido a su gravedad le sugirieron eutanasia, por lo que sus duefios requieren la
opinidn profesional de especialistas en medicina complementaria, ya que les han
comentado que pacientes tratados con estos métodos obtuvieron resultados

optimos.

29



Plan de tratamiento:

Los objetivos terapéuticos que se propusieron fuero n:

N Mejorar la calidad de vida
N Reiniciar la movilidad del tren posterior
N Disminuir el dolor

Como primer instancia se realiza semiologia completa del paciente y se requiere
andlisis de sangre y placa radiografica de columna y cadera, para obtener
resultados actuales.

Hemograma (02/08/14)

Hematocrito (%) 26 VR: 35-55
Hemoglobina (g/dl) 9.0 VR:12-18
Recuento eritrocitario(/mm3) 4.220.000 VR:5.000.000-8.000.000
Recuento leucocitario(/mm3) 5.000 VR:5000-15.000
Glucemia (g/l) 0.71 VR:0.60-1.20
Uremia (mg/dl) 68 VR:15-45
Creatinina (mg/dl) 2.3 VR:<1.6
Proteinas totales (g %) 6.5 VR:5.7-7.5

*Laboratorio Veterinario Diagnotest

Se efectla la aplicacion de apitoxina en una pequefia area, para saber si tiene

efectos alergénicos a la sustancia. El resultado es negativo.
Se realiza acupuntura, moxibustion en los puntos:

- Triada analgésica: 20 Vaso Gobernador (20VG); 36 Estomago (36E); y 4 de
Intestino Grueso (41G).

- Puntos Aspirina: 5 de Triple Recalentador (5TH); y 60 de Vejiga (60V), se utiliza
para disminuir el dolor.
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- Punto maestro de los huesos: 11 de vejiga (11V), se utiliza en las afecciones
Oseas.

- Problemas 6seos: 23 de Vejiga (23V), se utiliza en osteoartrosis en general.

Acupuntura en puntos

analgésicos y en cadera.

Miembro posterior izquierdo. Puntos analgésicos.
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Aplicacion de apitoxina 0.3 mg en zona cervical y region lumbar via intradérmica.

Extractos secos de harpagofito, equisetum y circuma en capsulas de 500mg totales

via oral cada 24 hs.

Debe destacarse que en forma simultdnea se continda administrando la medicacién
alopatica en dosis minimas, ya que la medicina complementaria debe actuar en

conjunto, no restringirse.

A los 15 dias viene para su segunda sesién de moxa y acupuntura. Se observa una
mejoria al deambular, sin embargo todavia presenta problemas para levantarse. La

evolucioén es favorable.

Un mes mas tarde, regresa a la tercera sesion y encontramos que deambula con
dificultad de la articulacion coxofemoral. Se realiza acupuntura, moxibustion en los
mismos acupuntos que la sesion anterior y se aumenta apitoxina 1 mg/ml en zona

cervical y lumbar, aplicandose en forma intradérmica.

A la semana, presenta mejoria al levantarse. Se prosigue con acupuntura y moxa
en los mismos puntos que la vez anterior. Se disminuye la dosis de apitoxina de 1

mg a 0.6 ml. Se aplica en region cervical y en zona lumbar.

Después de disminuir la dosis de apitoxina, se observa un avance favorable y se
repite la sesion cada 15 a 30 dias, dependiendo siempre de la signologia del
paciente. El tratamiento es a modo soporte, con la combinacion de acupuntura,

moxibustidn, apitoxina y extractos secos de harpagofito, equisetum y circuma.

Se realiza un nuevo analisis de sangre, el cual arroja mejores resultados que los

obtenidos al inicio del tratamiento.
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Hemograma (26/08/15)

Hematocrito (%) 34 VR: 35-55
Hemoglobina (g/dl) 10.7 VR:12-18
Recuento eritrocitario(/mm3) 5.080.000 VR:5.000.000-8.000.000
Recuento leucocitario(/mm3) 6.200 VR:5000-15.000
Glucemia (g/l) 0.61 VR:0.60-1.20
Uremia (mg/dl) 29 VR:15-45
Creatinina (mg/dl) 0.78 VR:<1.6
Proteinas totales (g %) 6.9 VR:5.7-7.5

*Laboratorio Veterinario Diagnotest

En la actualidad (23/1/16)
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Discusién:

El paciente canino hembra de doce afios, ingresé al consultorio ya medicado con
AINES, glucocorticoides y opiaceos, debido a que presentaba un grado avanzado
de artrosis en articulacion coxofemoral y vértebras lumbosacras lo cual limitaba su
movilidad al punto de no poder mantenerse en pie. Sin mejorar su estado de salud,
siguié empeorando a nivel de otros 6rganos, como lo son estémago, rifidn entre

otros.

Los andlisis de sangre realizados antes de empezar con el tratamiento daban

valores notorios de:

* Disminucion en la concentracion de globulos rojos, dando como resultado

una anemia normocrémica microcitica del 26%.
e Aumento de urea ( 68 mg/dl)

* Aumento de creatinina (2.3 mg/dI)

Luego de comenzar con terapia complementaria, realizada con los métodos de:

» Apitoxina a razon de 0.3 mg en zona cervical y region lumbar via

intradérmica.

» Fitomedicina: lo cual se administraba extractos secos de harpagofito,

equisetum y carcuma en capsulas de 500mg totales via oral cada 24 hs.
» Acupuntura en los puntos de:

- Triada analgésica: 20 Vaso Gobernador (20VG); 36 Estomago (36E); y 4 de

Intestino Grueso (41G).

- Puntos Aspirina: 5 de Triple Recalentador (5TH); y 60 de Vejiga (60V), se

utiliza para disminuir el dolor.
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- Punto maestro de los huesos: 11 de vejiga (11V), se utliza en las

afecciones 6seas.

- Problemas 06seos: 23 de Vejiga (23V), se utiliza en osteoartrosis en

general.

Se realiz6 un nuevo analisis de sangre luego del tratamiento dando los siguientes
valores:

» Concentracion de globulos rojos en sangre 34%
* Disminucién de la urea (29 mg/dl)

» Disminucion de creatinina (0.78 mg/dl)

Con la implementacion de estas terapias, el paciente mejora notablemente su
estado en general. Hay una progresiva evolucidon en cuento a la marcha y
movilidad, teniendo asi una mejor calidad de vida. La administracion de
medicamentos sintéticos, tanto de aines como de glucocorticoides se redujo en un
90%, logrando satisfactoriamente una reduccion de los efectos colaterales antes
mencionados.
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Conclusion:

En el desarrollo de la enfermedad articular degenerativa, es muy importante
comprender que una vez que se han instalado los procesos degenerativos en la
articulacién, no es posible la cura de la misma. Sin embargo, con este tipo de
tratamiento, se logra disminuir el dolor, retrasar la progresion de la enfermedad

articular, procurando una mejor calidad de vida al paciente.

El uso de los medicamentos sintéticos tradicionales como los glucocorticoides y
AINES permite actuar exitosamente sobre un gran espectro de patologias,
particularmente en las enfermedades articulares, pero con la desventaja de alterar
la funcién a largo plazo de ciertos 6rganos como estOmago, rifibn e higado,
ocasionando Ulceras gastricas, insuficiencia renal y una mayor predisposicion a
fracturas, entre otras probleméticas. Por otro lado, las técnicas complementarias
como la acupuntura, fitoterapia y apitoxina, tratan sobre las enfermedades
articulares estimulando la reaccion curativa del propio organismo, con la ventaja de
evitar los efectos secundarios inherentes a los medicamentos sintéticos ya

mencionados.

El tratamiento para la artropatia degenerativa resulta frustrante en la mayoria de los
casos ya que no existe una terapéutica especifica que pueda curar esta
enfermedad, debido a que es una consecuencia del normal paso del tiempo
bioldgico del organismo. A pesar de esto, los tratamientos complementarios pueden
ayudar a sobrellevar la enfermedad, siempre y cuando la terapéutica se adapte a
las necesidades especificas de cada paciente.
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