
PUBLICACION EMITIDA POR:
www.homeopatasmateo.com



INSTITUTO SUPERIOR DE MEDICINA
HOMEOPATICA DE ENSEÑANZA E INVESTIGACION

CONGRESO NACIONAL DE MEDICINA
HOMEOPATICA

BOCA DEL RIO VERACRUZBOCA DEL RIO VERACRUZ

OCTUBRE DEL 2006

DR. GUILLERMO MONTFORT ULLOA



STRESS OXIDATIVOSTRESS OXIDATIVO



EL STRESS OXIDATIVO ES UN CONCEPTO ACTUAL

QUE INTENTA EXPLICAR EL PROCESO DE ENVEJECIMIENTO

POR ALTERACION DE LOS MECANISMOS ANTIOXIDANTES.

LOS CUALES DEBEN IMPEDIR LA PRODUCCION DELOS CUALES DEBEN IMPEDIR LA PRODUCCION DE

RADICALES LIBRES QUE DAÑAN LA ESTRUCTURA CELULAR

Y CONDUCEN A LA DISFUNCION Y/O MUERTE DE LA

CELULA



LOS RADICALES LIBRES SON RESULTADO DE
LOS PROCESOS FISIOLOGICOS NORMALES

1-EJERCICIO
2-RESPIRACION
3-METABOLISMO DE LOS ALIMENTOS

O POR CONSUMO DEO POR CONSUMO DE

4-TABACO
5-MEDICAMENTOS
6-CONTAMINACION AMBIENTAL
7-ADITIVOS QUIMICOS
8- PESTICIDAS ETC.



LOS R. L. SON ATOMOS O MOLECULAS

CON UNA GRAN REACTIVIDAD POR POSEER

UN NUMERO IMPAR DE ELECTRONES EN EL

ORBITAL MAS EXTERNO



LOS R. L . SON PRODUCIDOS POR LOS PROCESOS

METABOLICOS NORMALES Y TIENEN UNA ENORME

CAPACIDAD DE REACCION CON UNA GRAN

CANTIDAD DE MOLECULAS INTEGRANTES DE

LA ESTRUCTURA CELULAR COMO :

CARBOHIDRATOS , LIPIDOS , PROTEINAS ,

ACIDOS NUCLEICOS Y DERIVADOS DE ELLOS

SUBSTRAYENDOLES UN ELECTRON DE LA ULTIMA

CAPA ORBITAL



SU REACCION CON LOS LIPIDOS, ALTERA TODAS LAS

ESTRUCTURAS CELULARES QUE LOS CONTENGAN, COMO

LAS MEMBRANAS CELULARES Y LAS LIPOPROTEINAS, Y AL

OXIDAR LOS LIPIDOS DE LA MEMBRANA PROVOCARA EDEMA

CAMBIOS EN LA PERMEABILIDAD DE LA MEMBRANA DE LA

CELULA, DISFUNCION Y MUERTE CELULAR.CELULA, DISFUNCION Y MUERTE CELULAR.

Y AL OXIDAR LA LIPOPROTEINA (LDL) SE GENERA LA PLACA

ATEROMATOSA

LOS LIPIDOS SE OXIDAN EN REACCION EN CADENA EN LA

QUE AL OXIDARSE UNO SE TRANSFORMA EN R. L. CON

CAPACIDAD DE OXIDAR AL SIGUIENTE



LOS R. L. SON PRODUCIDOS EN EL ORGANISMO Y SON
INACTIVADOS POR EL MISMO ORGANISMO POR DOS

MECANISMOS BASICOS

1- ENZIMATICO Y 2- DE ATRAPAMIENTO

LOS R. L. SON COMPONENTES NORMALES DE LAS CELULAS Y LOS
TEJIDOS Y EXISTEN RESERVORIOS O DEPOSITOS DE R.L. DE

TIPO PARTICULAR PARA CADA ESPECIE DE CELULAS

AL ELEVARSE O DISMINUIR LAS CONCENTRACIONESAL ELEVARSE O DISMINUIR LAS CONCENTRACIONES
FISIOLOGICAS DE LAS ESPECIES REACTIVAS DE OXIGENO

SE PUEDEN PRESENTAR IMPORTANTES ALTERACIONES
FUNCIONALES.

ALGUNOS EJEMPLOS SON:

EL CANCER, EL ENVEJECIMIENTO, LA ATEROESCLEROSIS

Y MUCHAS ENFERMEDADES CRONICO - DEGENERATIVAS



EL O2 MOLECULAR ES BIRRADICAL, YA QUE TIENE 2

ELECTRONES NO APAREADOS EN SU ORBITAL EXTERNO CON

EL MISMO GIRO POR LO QUE SOLO PUEDE ACEPTAR LOS

ELECTRONES DE UNO EN UNO.

OTROS ELEMENTOS REACTIVOS SON :OTROS ELEMENTOS REACTIVOS SON :

O2- (ANION SUPEROXIDO)

H2O2 (PEROXIDO DE HIDROGENO)

0H (RADICAL HIDROXILO)

O2 (OXIGENO MOLECULAR)



REACCIONES CELULARES 2O2-

ANION SUPEROXIDO

2H2O2 4H + 2O2
SODSOD

CATALASA
2H2O + O2

GLUTATION PEROXIDASA



FUENTES BIOLOGICAS DE R. L.

1- LA MITOCONDRIA

2- EL PEROXISOMA

3- LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES

4- XANTINA OXIDASA

OTRAS FUENTES:

1- QUIMICOS

2- DROGAS

3- FISICOS

4- ORGANICOS Y METABOLICOS



LOS R. L. AL OXIDAR LAS PROTEINAS ACTUAN
PRIMORDIALMENTE CON LOS AMINOACIDOS SIGUIENTES

FENILALANINA, TIROSINA, TRIPTOFANO Y METIONINA

PROVOCANDO ENTRECRUZAMIENTOS DE LAS CADENAS
PEPTIDICAS, FRAGMENTACION DE LAS PROTEINAS, Y

FORMACION DE GRUPOS CARBONILO

LO CUAL IMPIDE LA FUNCION NORMAL DE LA CELULALO CUAL IMPIDE LA FUNCION NORMAL DE LA CELULA
POR ALTERACION DE

LOS TRANSPORTADORES IONICOS DE LAS MEMBRANAS,

RECEPTORES Y MENSAJEROS CELULARES Y ENZIMAS QUE

REGULAN EL METABOLISMO CELULAR.



LOS R. L. TAMBIEN PUEDEN OXIDAR AL A. D. N.

PROVOCANDO DAÑOS A LOS ACIDOS NUCLEICOS Y ALTERANDO A
LAS BASES PURICAS O PIRIMIDICAS

PRODUCIENDO BASES ANORMALES LO QUE PROVOCARA

MUTACIONES GENETICAS Y CARCINOGENESIS POR UNA PARTE

Y POR OTRA PROVOCANDO LA PERDIDA DE EXPRESION POR
(DAÑO) A UN GEN ESPECIFICO, AL OXIDARLO.

TERRENO SYCOSICO



LOS R. L. INTERVIENEN EN LA GENESIS O EXACERBACION DE
DIVERSOS PROCESOS COMO SON:

A. C-VASCULAR: ATEROESCLEROSIS, INFARTO ANGIOPATIA
DIABETICA, CARDIOPATIA ALCOHOLICA

S. N. : PARKINSON, ALZHEIMER, ISQUEMIA O INFARTO
CEREBRAL TRAUMATISMOS CRANEALES.CEREBRAL TRAUMATISMOS CRANEALES.

AP. OCULAR : CATARATAS, DEG. RETINIANA FIBROPLASIA
RETROLENTAL.

RIÑON: ENF. RENAL AUTOINMUNE, N-TOXICIDAD POR
METALES

ARTRITIS REUMATOIDEA.



DEFENSA ORGANICA CONTRA LOS R. L. DE OXIGENO. 2 FASES:

1- IMPEDIR SU FORMACION Y 2. NEUTRALIZARLOS

5 NIVELES:

1er. NIVEL : REDUCCION UNIVALENTE DE O2

POR ENZIMAS CAPACES DE LOGRAR LA REDUCCIONPOR ENZIMAS CAPACES DE LOGRAR LA REDUCCION
TETRAVALENTE CONSECUTIVA SIN LIBERAR A LOS
INTERMEDIARIOS PARCIALMENTE REDUCIDOS

ESTO ES A TRAVES DEL SISTEMA CITOCROMO-OXIDASA DE LA
CADENA RESPIRATORIA MITOCONDRIAL

( 90% DE LA REDUCCION DE 02 DEL ORGANISMO HUMANO).



2º NIVEL : ENZIMAS ESPECIALIZADAS EN CAPTAR EL RADICAL
DEL ANION DE SUPEROXIDO O2-

3er NIVEL: POR UN GRUPO DE ENZIMAS ESPECIALIZADAS EN
NEUTRALIZAR EL PEROXIDO DE HIDROGENO (H2O2 )
ENTRE ELLAS LA CATALASA ( EN LOS PEROXISOMAS )
Y LA GLUTATION PEROXIDASA

4º NIVEL: EN EL QUE EL RADICAL OH - PUEDE SER
NEUTRALIZADO POR LA VIT. “E” ( ANTIOXIDANTENEUTRALIZADO POR LA VIT. “E” ( ANTIOXIDANTE
HIDROFOBICO LOCALIZADO EN LAS MEMBRANAS CELULARES)

Y LA VIT. “C” CAPAZ DE REACCIONAR RAPIDAMENTE CON EL
RADICAL OH Y QUE ES DONADOR O ACEPTOR DE ELECTRONES

5º NIVEL: SE ENCARGA DE REPARAR EL DAÑO MOLECULAR
LOS R. L. SON CAPACES DE ROMPER CADENAS DEL DNA Y DE
INDUCIR MUTAGENESIS, PERO HAY ENZIMAS DE REPARACION
DEL DAÑO Y RESTABLECER LA INFO GENETICA.



DEFINICION DE ANTIOXIDANTE:

ES TODA SUBSTANCIA QUE HALLANDOSE A BAJAS
CONCENTRACIONES CON RESPECTO A UN
SUBSTRATO OXIDABLE

RETARDA O EVITA LA OXIDACION DE ESE
SUBSTRATO,

CUMPLIENDO ASI CON LA FUNCION DEFENSIVA
CONTRA LOS R. L.



ANTIOXIDANTES : 1- EXOGENOS 2- ENDOGENOS

1-EXOGENOS:

VITAMINA “E” VITAMINA “C”, BETACAROTENO, FLAVONOIDES

2-ENDOGENOS: GLUTATION COENZIMA Q. AC. TIOCTICO

CON COFACTORES COMO:

Fe Mn Cu Zn y LYCOPENOS

Y ENZIMAS COMO:

CATALASAS , SOD, GLUTATION Y PEROXIDASAS



ALIMENTOS ANTIOXIDANTES

1- ALLICINA —AJO (CIENTIFICOS ISRAELIES HAN DEMOSTRADO
EFECTOS ANTITUMORALES EN RATONES, EN EL INSTITUTO
WEIZMANN ).

2-ACIDO ELAGICO, ANTIOXIDANTE Y HEMOSTATICO SE ENCUENTRA
EN FRESAS, FRAMBUESAS CEREZAS UVAS KIWI ARANDANO.

3-ANTOCIANOS ( PIGMENTOS FLAVONOIDES HIDROSOLUBLES) EN
UVAS, CEREZAS, KIWI, CIRUELAS

4- CAPSAICINA ANTIOXIDANTE, ANTITUMORAL SE ENCUENTRA EN :
PIMIENTOS, CHILES, AJIES, Y CAYENA

5-CAROTENOIDES A Y BETA CAROTENOS, PRECURSORES DE LA
VITAMINA A EN ZANAHORIA, TOMATE,NARANJA,PAPAYA
LECHUGAS Y ESPINACAS.

6-CATEQUINAS Y POLIFENOLES EN EL TE VERDE Y CACAO.

7- Zn, Cu, S, Se, Y Mn. EN GERMEN DE TRIGO, L. DE CERVEZA
CANGRJO, CALABAZA,GIRASOL,OSTRAS,CARNE, LEGUMBRES,
FRUTA SECA, CEREALES Y CACAO .



ALIMENTOS ANTIOXIDANTES

8- COMPUESTOS ORGANOSULFURADOS :
EN EL AJO, CEBOLLA PUERRO CEBOLLETAS, CHALOTES

9- COENZIMA Q EN : CARNES, VISCERAS, PESCADO SARDINAS

10- HESPERIDINA PRESENTE EN CITRICOS (NARANJA)

11- ISOTIOCIANATOS EN COLES BROCOLI MOSTAZA CALABAZA,
NABOS Y BERROSNABOS Y BERROS

12-ISOFLAVONAS EN LA SOYA Y DERIVADOS Y EN MENOR EN
PROPORCION EN TE VERDE GARBANZOS CACAHUATES Y
LENTEJAS .

13-LYCOPENO EN EL TOMATE.

14-QUERCITINA EN UVAS CEBOLLA ROJA BROCOLI, TORONJA
MANZANAS TE VERDE, VINO TINTO Y CEREZAS.



LA ARGININA ES PRECURSORA DEL
OXIDO NITRICO

EL CUAL ES SINTETIZADO POR UNA
FAMILIA DE ENZIMAS :

LAS OX. NITRICO SINTETASAS:

QUE CATALIZAN LA REACCION DEL O2
MOLECULAR CON LA L-ARGININA PARA
DAR

OX. NIT Y CITRULINA



HAY MUCHAS ISOFORMAS DE LAS ENZIMAS OX.

NITRICO SINTETASAS, LAS CUALES

EN EL ENDOTELIO PRODUCEN OX. NITRICO

EL CUAL REGULA EL TONO VASCULAR

Y EN LAS NEURONAS TAMBIEN PRODUCEN OX NIT.

SU PAPEL EN EL S. NERVIOSO ES FACILITAR LA

INTERCOMUNICACION CELULAR

ESTAS ENZIMAS SON ISOFORMAS CONSTITUTIVAS



HAY TAMBIEN ISOFORMAS DE ENZIMAS QUE
PRODUCEN OXIDO NITRICO Y SON

ISOFORMAS INDUCIBLES ,

NORMALMENTE
PRESENTES EN FAGOCITOS Y MACROFAGOS Y
LIBERAN

OX. NIT. EN GRANDES CANTIDADES DE FORMA
SOSTENIDA

PARA ELIMINAR BACTERIAS Y OTROS AGENTES
PATOGENOS



LAS ENZIMAS CONSTITUTIVAS SON REGULADAS POR EL

NIVEL DE :

1- CALCIO I-CELULAR EN DONDE INTERVIENE TAMBIEN

2- LA FOSFOLIPASA “C “

3- EL INOSITOL Y

4- EL DIACIL - GLICEROL4- EL DIACIL - GLICEROL

LOS CUALES ABREN LOS CANALES DE CALCIO I-CELULAR

EL CUAL SE LIGA A LA CALMODULINA (COFACTOR ) Y SE

ACTIVA LA OX. NIT. SINTETASA LA CUAL ACTUA SOBRE LA

ARGININA + O2 + NADPH OX. NIT. Y CITRULINA

Y NADP+ Y SE REQUIERE FAD FMN Y 4HIDROBIOPTERINA



EL OX. NIT. UNA VEZ PRODUCIDO EN EL ENDOTELIO

VASCULAR ES LIBERADO EN FORMA GASEOSA Y DIFUNDE

A LAS CELULAS DEL MUSCULO LISO VASCULAR EN DONDE

SE UNE AL Fe DE LA ENZIMA GUANILATO CICLASA PARA

ACTUAR ---> GTP---> GMP c QUE POSEE ACTIVIDAD DE

2º MENSAJERO ACTIVANDO DIVERSOS PROCESOS

BIOLOGICOS , DILATANDO LAS PAREDES VASCULARES

(EN ESTE CASO ) Y MODIFICANDO LA PRESION ARTERIAL.



El cGMP está compuesto de un
azúcar, una base nitrogenada y
un fosfato formando un enlace
cíclico.
La molécula se sintetiza a
partir del GTP en una reacción
catalizada por el enzima
guanilil ciclasa y es degradada
por las fosfodiesterasas.



GMP cíclico (en el centro de la célula en el diagrama) es producido (sintetizado) a partir del GTP, un
nucleótido trifosfato de guanina, bien por la guanilil (también guanilato ó guanil) ciclasa soluble (sGC) o
por la guanilil ciclasa particulada (pGC). Otro grupo de enzimas, las fosfodiesterasas (PDEs), se encargan
de su degradación. Una vez degradado a GMP (monofosfato de guanina no cíclico) se requiere ATP como
fuente de energía metabólica para obtener de nuevo el compuesto inicial en la cadena: el GTP. Muchos de
los efectos del GMP cíclico están mediados por la proteína quinasa G (PKG), enzima que tras su
activación por el GMP cíclico fosforila distintas proteínas modificando su función. En el diagrama también
se muestra la activación de los enzimas que sintetizan GMP cíclico: la sGC por el óxido nítrico (NO) y la
pGC por los péptidos natriuréticos (NPs).



Cuando es necesario, se liberan ciertas sustancias con
propiedades vasodilatadoras al torrente sanguíneo. Estas
sustancias interaccionan con receptores específicos que se
encuentran localizados en la capa endotelial de los vasos
produciendo una elevación de la concentración de calcio en
el interior de las células. El calcio activa un enzima (la óxido
nítrico sintasa endotelial, eNOS, NOS3 ó NOS III) que sintetiza
óxido nítrico (que se abrevia normalmente como NO, de las
siglas en inglés). El óxido nítrico llega a las células vecinas
(otras células endoteliales, células sanguíneas y las células
musculares lisas del propio vaso). En los miocitos (las células
(otras células endoteliales, células sanguíneas y las células
musculares lisas del propio vaso). En los miocitos (las células
musculares), el óxido nítrico estimula otro enzima: la guanilil
ciclasa soluble (sGC). La guanilil ciclasa produce GMP cíclico
y ésta, a su vez, activa la proteína quinasa G (PKG). Este
enzima media, finalmente, la vasodilatación, es decir, un
aumento en el diámetro de los vasos sanguíneos y, en
consecuencia, una disminución de la presión de la sangre.



EL OX. NIT. ES UN GAS QUE TIENE UN PAPEL CLAVE COMO

MOLECULA DE SEÑALIZACION CELULAR

LOS SISTEMAS DE TRANSDUCCION DE SEÑALES EN QUE

INTERVIENE SON BASICAMENTE RELEVANTES EN EL

CEREBRO Y EL SISTEMA CARDIOVASCULAR .

TIENE EFECTO EN LA T. A. E INHIBE LA AGREGACIONTIENE EFECTO EN LA T. A. E INHIBE LA AGREGACION

PLAQUETARIA, TIENE UNA VIDA MEDIA DE 1-5 SEGUNDOS

ESTIMULA LA SINTESIS DE GMP c

EL VIAGRA INHIBE LA DEGRADACION DE GMP c

PROLONGANDO POR TANTO EL EFECTO DEL OXIDO NITRICO



ON (NO3)
OXIDO NITRICO RADICAL PRESENTE EN:

NITRICUM
ACIDUM

NITROGENUM
OXYGENATUM

KALI
NITRICUM

URANIUM
NITRICO

ARGENTUM
NITRICO

AMYLUM
NITROSO







EL OX. NIT. JUEGA UN PAPEL IMPORTANTE EN LA
DISFUNCION ENDOTELIAL Y LA
ARTEROESCLEROSIS

EL O N PRESENTA UN ROL EMINENTEMENTE
PROTECTIVO DEL ENDOTELIO Y LA RELAJACION
VASCULAR

SIN EMBARGO COMO RADICAL LIBRE QUE ESSIN EMBARGO COMO RADICAL LIBRE QUE ES
PUEDE ACENTUAR EL STRESS OXIDATIVO Y
CAUSAR EFECTOS NOCIVOS

EL O N PRODUCE VASODILATACION MIENTRAS QUE

LA ENDOTELINA PRODUCE FUERTE CONSTRICCION
VASCULAR ( DEBE EXISTIR UN BALANCE )



SE SABE QUE EL O N PUEDE PRODUCIR
APOPTOSIS

TAMBIEN PUEDE TENER UN EFECTO
NEUROPROTECTOR
O NEUROTOXICO SEGÚN SEA SU CONCENTRACION
O EL ESTADO REDOX DE LOS TEJIDOS

EL O N ESTA INVOLUCRADO EN LA
FISIOPATOLOGIA DE LA DEPRESION/ ANSIEDAD, YFISIOPATOLOGIA DE LA DEPRESION/ ANSIEDAD, Y
LA GENERACION DE O. N. EN EL HIPOCAMPO ES
BLOQUEADA POR LA FLUOXETINA

EL O N ESTA ASOCIADO CON VARIOS SINDROMES
DEPRESIVOS COMO DISFUNCION SEXUAL
PERDIDA DE PESO
RETRASO PSICOMOTOR, IRRITABILIDAD E
INDECISION



EL OX. NIT. ESTA IMPLICADO EN EL CONTROL DE NEOPLASIAS

LA iNOS ESTA ASOCIADA CON APOPTOSIS, SUPRESION DE
LA TUMORIGENICIDAD REDUCCION DEL CRECIMIENTO
TUMORAL Y SUPRESION DE LA METASTASIS.

TERRENO SYCOSICO

SIN EMBARGO TAMBIEN PROMUEVE LA ANGIOGENESIS DEL
TUMOR Y LAS METASTASISTUMOR Y LAS METASTASIS

LA ACTIVIDAD METABOLICA DEL N O HA SIDO DEMOSTRADA
EN DIFERENTES TIPOS DE CANCER COMO:

DE PIEL (MELANOMA), CEREBRO, MAMA, PULMON, PANCREAS
COLON, GASTRICO, LEUCEMIAS.

( EXCEPTO EN LA LINFOCITICA CRONICA, LA QUE PARECE
EMPEORAR)



RADICALES OXIDATIVOS DE LOS
MEDICAMENTOSHOMEOPATICOS

NO3CO3

PO4 SO4



CO3
RADICAL CARBONICO PRESENTE EN

CALCAREA CARBONICA

KALI CARB BARYTA CARB NATRUM CARB

STRONTIANA CARB



LAS SALES MINERALES SE ENCUENTRAN TANTO
DENTRO COMO FUERA DE LA CELULA Y PUEDEN
COMBINARSE CON LOS GLUCIDOS PROTEINAS O
GRASAS, Y TAMBIEN PUEDEN ESTAR EN EL AGUA
DISOCIADOS COMO SALES IONIZADAS COMO
ANIONES ( CON CARGA NEGATIVA)

POR EJEMPLO EL Cl - CO3 – NO3 - PO4 – Y EL
SO4--SO4--

O COMO CATIONES ( CON CARGA POSITIVA) ,
COMO EL CA++ K+ Na + Mg++.

PARA EL PRESENTE TRABAJO NOS INTERESAN EL
NO3, EL CO3 , EL PO4, Y EL SO4 POR SER LOS QUE
POSEEN EL OXIGENO CAPAZ DE PRODUCIR LAS
OXIDACIONES CELULARES.



EL PH DE LA SANGRE DEPENDE DE 3 MECANISMOS
1-LOS SISTEMAS BUFFER
2- LA REGULACION RESPIRATORIA
3- LA REGULACION RENAL

UNA SOLUCION BUFFER ES LA QUE TIENDE AUNA SOLUCION BUFFER ES LA QUE TIENDE A
ABSORBER O A LIBERAR EL EXCESO DE LOS IONES
HIDROGENO, SEGÚN CONVENGA

EL MAS IMPORTANTE DE LOS SISTEMAS BUFFER ES
EL DEL BICARBONATO, (HCO3 )



LA HOMEOSTASIS REQUIERE DE 3 SISTEMAS DE
ORGANOS QUE SON:

1- EL HIGADO 2- LOS PULMONES Y 3- LOS RIÑONES

EL HIGADO ES EL ENCARGADO DEL METABOLISMO
DE LAS PROTEINAS QUE PRODUCEN IONES H +

LOS PULMONES ELIMINAN EL CO2

Y LOS RIÑONES GENERAN NUEVO BI-CARBONATO
PARA REEMPLAZAR EL UTILIZADO EN EL SISTEMA
BUFFER



MECANISMOS REGULADORES QUE DISMINUYEN LA
PROPORCION HCO3/CO2

1- REGULACION METABOLICA
(MENOS IMPORTANTE)

2- REGULACION RESPIRATORIA DEL CO2
( HIPERCAPNIA E HIPOCAPNIA)

3- REGULACION RENAL

I) ELIMINACION DEL EXCESO DE H +

II) LA PRODUCCION O ELIMINACION DEL HCO3
a) POR REABSORCION DEL HCO3 FILTRADO
b) LA GENERACION DE NUEVO HCO3



1- LA RE-ABSORCION DEL HCO3 SE
EFECTUA EN EL TUBULO
PROXIMAL DEL RIÑON ( 85%)

2- LAS CELULAS DEL TUBULO
PROXIMAL POR MEDIO DE LAPROXIMAL POR MEDIO DE LA
ANHIDRASA CARBONICA,

HIDROLIZAN AL CO2 DANDO H2CO3,

EL CUAL LUEGO SE DISOCIA EN H + Y
HCO3-



EN SINTESIS HEMOS VISTO QUE EN EL EQUILIBRIO
ACIDO BASICO INTERVIENE DE MANERA MUY
IMPORTANTE EL BICARBONATO (HCO3-) Y EL
HIDROGENION (H +)

EN NUESTROS MEDICAMENTOS HOMEOPATICOS
TENEMOS EL RADICAL CO3 , EL CUAL CON UN
HIDROGENO LO TRANSFORMAMOS EN HCO3 Y CON
OTRO HIDROGENO NOS DA EL H2CO3 ( EL ACIDOOTRO HIDROGENO NOS DA EL H2CO3 ( EL ACIDO
CARBONICO).

NO ES DIFICIL ENTENDER LA IMPORTANCIA DE
MEDICAMENTOS COMO LA CALCAREA CARBONICA,
BARYTA CARBONICA, KALI CARBONICO, NATRUM
CARBONICO Y STRONTIANA CARBONICA QUE POR
SU RADICAL COMUN PUEDEN ACTUAR EN ESTOS
MECANISMOS REGULADORES DE LA HOMEOSTASIS.



POR LA MISMA RAZON EN TODAS LAS
ALTERACIONES DE EQUILIBRIO ACIDO BASICO EN
DONDE LA FISIOPATOLOGIA SEA EN BASE A LA
ALTERACION DEL ION BICARBONATO

Y QUE POR DIFERENTES PATOLOGIAS LLEVEN A LA
PRODUCCION DE

1- ACIDOSIS RESPIRATORIA
2- ACIDOSIS METABOLICA2- ACIDOSIS METABOLICA
3- ALCALOSIS RESPIRATORIA Y
4- ALCALOSIS METABOLICA

AHÍ ACTUARAN NUESTROS MEDICAMENTOS QUE
POSEAN EL RADICAL CARBONICO



PERO ADEMAS DEL RADICAL CO3

TENEMOS EL RADICAL Ca, EL Ba EL Sr EL K, Y EL Na
QUE MODALIZARAN SU ACCION PATOGENETICA Y
SERVIRAN DE GUIA PARA LLEVAR AL
MEDICAMENTO RESPECTIVO A UN ORGANO
BLANCO, TEJIDO, ORGANO O SISTEMA PARABLANCO, TEJIDO, ORGANO O SISTEMA PARA
LLEVAR A CABO SU ACCION TERAPEUTICA

Y POR OTRO LADO EL RADICAL O3 QUE AL
SEPARARSE DEL C PROVOCARA UNA OXIDACION
CELULAR QUE ES LA BASE EN LA GENESIS DEL
STRESS OXIDATIVO.



HOMEOPATIAHOMEOPATIA



NITROGENUM OXYDATUM
(0XID0 NITROSO)

S. MENTALES: RISA INVOLUNTARIA, SENSACIONES MUY
AGRADABLES CON EXALTACION MENTAL

MUY SUCEPTIBLE A LA SUGESTION

TORTURA MENTAL INTOLERABLE.TORTURA MENTAL INTOLERABLE.

RESPIRACION ACELERADA, DISNEA, HEMOPTISIS

CONVULSIONES , DOLOR FRONTAL O ADORMECIMIENTO QUE
SE EXTIENDE A TODO EL CUERPO ( AURA )

MOVIMIENTOS Y PENSAMIENTOS EROTICOS ( EN LA MUJER )

AMPOLLAS PERIBUCALES. B. VIJNOVSKI



AMYLUM NITROSO
(NITRITO DE AMILO)

ACTUA SOBRE LAS ARTERIAS DILATANDOLAS, SENSACION DE
CALOR, TAQUICARDIA, CON HIPOTENSION Y PALPITACIONES

CARA ROJA, SE RUBORIZA POR LA MENOR EMOCION,
RUBORES AGUDOS O CRONICOS

INTENSAS OLEADAS DE CALOR

ANSIEDAD OPRESION Y PLENITUD PRECORDIAL, ANGINA DE
PECHO, PEOR POR EL MOVIMIENTO, C/ DOLOR QUE SE
EXTIENDE AL BRAZO DERECHO. SINTOMA CURIOSO S. DE
QUE LA CARA ANTERIOR DEL TORAX FUERA CONVEXA.
NO TOLERA LA CONSTRICCION DEL CUELLO
BOCIO EXOFTALMICO POR PENAS.

B. VIJNOVSKI



KALI NITRICUM
(NITRATO DE POTASIO)

SINTOMA CLAVE:
ADORMECIMIENTO DE LAS PARTES AFECTADAS O EN SITIOS
AISLADOS (MANO O M. IS )

‹POR LA MAÑANA DESPUES DE MEDIO DIA, DESPUES DE‹POR LA MAÑANA DESPUES DE MEDIO DIA, DESPUES DE
MEDIA NOCHE (A LAS 3 A.M. )
DISNEA ASMATICA A LAS 3 A.M.

EDEMAS DE APARICION REPENTINA EN TODO EL CUERPO
OLIGURIA, NEFRITIS CRONICA C/DESEOS URGENTES DE
ORINAR A LAS 3 A.M. DESEO SEXUAL AUMENTADO

B. VIJNOVSKI



URANIUM NITRICO
GRAN ADELGAZAMIENTO A PESAR DE COMER BIEN
CANSANCIO TODO EL DIA
PEOR POR LA NOCHE , POR LA MAÑANA, AL DESPERTAR O
AL LEVANTARSE.

HIPERTENSION ARTERIAL
SED EXCESIVA, APETITO VORAZ Y ADELGAZA, DOLORES EN
CARDIAS, ESTOMAGO, PILORO, DUODENO QUE MEJORANCARDIAS, ESTOMAGO, PILORO, DUODENO QUE MEJORAN
COMIENDO, HECES OBSCURAS O ALQUITRANADAS.

DIABETES CON SED EXCESIVA POLIURIA Y LENGUA SECA

IMPOTENCIA COMPLETA

EPITELIOMA , EQUIMOSIS, LUPUS

B. VIJNOVSKI



ARGENTUM NITRICUM

MIEDOS: A ESTAR SOLO, A MORIR, A LAS ENFERMEDADES
ANTICIPACION Y ANSIEDAD, PRECIPITACION
EL TIEMPO PASA MUY LENTAMENTE

CONJUNTIVITIS GRANULOSA AGUDA, BLEFARITIS QUEMOSIS
FOTOFOBIA

RONQUERA O AFONIA POR HABLAR PAPILOMA C. VOCALES

S. GASTRICOS: ERUCTOS RUIDOSOS VIOLENTOS DISTENSION
GASTRICA, ULCERA GASTRICA, ARQUEO Y VOMITO NEGRO,
DURANTE LA DIARREA GRAN FLATULENCIA, DIARREA POR
TOMAR AGUA O AZUCAR,

IMPOTENCIA , URETRA INSENSIBLE, NO SIENTE LA ORINA AL
SALIR ENURESIS

B. VIJNOVSKI



NITRICUM ACID

S. MENTALES:

ODIO Y RENCOR HACIA LAS PERSONAS QUE LO HAN
OFENDIDO, DESEOS DE VENGANZA, ANSIEDAD POR SU SALUD
CON MIEDO A MORIR Y A LAS ENFERMEDADES.

IDEAS DE SUICIDIO SIMULTANEAMENTE CON MIEDO AIDEAS DE SUICIDIO SIMULTANEAMENTE CON MIEDO A
MORIR, IRRITABLE, ATAQUES DE RABIA.

HIPERSENSIBILIDAD A TODAS LAS IMPRESIONES EXTERNAS
Y AL RUIDO, AL AGUA QUE CAE, MALA MEMORIA
LOS ESFUERZOS MENTALES LO AGRAVAN.

SINTOMA CLAVE: DOLORES PUNZANTES COMO ASTILLAS
CLAVADAS PEOR POR TOCAR ROZAR O MOVERSE Y QUE
APARECEN Y DESAPARECEN BRUSCAMENTE.

B. VIJNOVSKI



NITRIC ACID

ALIENTO, SUDOR, SALIVA, HECES, CON OLOR FETIDO
ORINA CON OLOR SUI GENERIS (COMO A ORINA DE CABALLO)

LESIONES EN LOS ORIFICIOS DEL CUERPO, EN LA ZONA
MUCOCUTANEA (ULCERACIONES FISURAS CONDILOMAS YMUCOCUTANEA (ULCERACIONES FISURAS CONDILOMAS Y
VERRUGAS)

TERRENO SYCOSICO

QUE SANGRAN POR EL MENOR CONTACTO
EN COLIFLOR O PEDUNCULADOS

ESPERMATORREA ( SALE LIQUIDO SEMINAL CON LOS
PENSAMIENTOS EROTICOS)



CONCLUSIONES

1- A LA LUZ DE LOS CONOCIMIENTOS ACTUALES PODEMOS
EXPLICARNOS EL COMPORTAMIENTO DE LA MOLECULA DEL
OXIDO NITRICO EN EL ORGANISMO Y SUS REPERCUSIONES
EN DIVERSAS PATOLOGIAS QUE VAN DESDE EL CONTROL DE
LA VASODILATACION ARTERIAL, Y SU INFLUENCIA EN LA
PRODUCCION DE APOPTOSIS, LA DEPRESION, LA ANSIEDADPRODUCCION DE APOPTOSIS, LA DEPRESION, LA ANSIEDAD
LA DISFUNCION SEXUAL, EFECTOS NEUROPROTECTORES Y
NEUROTOXICOS SEGÚN SU CONCENTRACION, Y SU
DIRECCION EN EL SISTEMA REDOX , PROBLEMAS VIRALES
COMO LA INFLUENZA O LA HEPATITIS C, ASI COMO
PROBLEMAS AUTOINMUNES COMO LA G-NEFRITIS, EL LUPUS
CUTANEO Y DISEMINADO, LA ESCLERODERMIA, LA A. R. , Y LA
MIASTENIA GRAVIS; Y NO PODEMOS MENOS QUE
MARAVILLARNOS DE QUE UNA MOLECULA TAN PEQUEÑA
TENGA TAL DESEMPEÑO DE ACCIONES MULTIPLES.



2- A LO LARGO DE ESTE TRABAJO HEMOS PODIDO
VISUALIZAR LA ACCION TAN DISIMBOLA QUE TIENE EL
RADICAL NO3 A NIVEL FISIOPATOLOGIA ORGANICA

ESE MISMO RADICAL LO TENEMOS EN NUESTROS
MEDICAMENTOS HOMEOPATICOS COMO SON EL ACIDO
NITRICO, EL ARGENTUM NITRICO, EL URANIUM NITRICO POR
LO QUE COMO CADA UNO DE ELLOS TIENE EL RADICAL NO3,

PODEMOS INFERIR QUE AL DESPRENDERSE CADA UNO DEPODEMOS INFERIR QUE AL DESPRENDERSE CADA UNO DE
ESOS MEDICAMENTOS DE ESE RADICAL , ESTE ULTIMO
ACTUARA A NIVEL METABOLICO COMO YA LO HEMOS
DESCRITO EN ESTA EXPOSICION.

TAMBIEN SE PUEDE EXPLICAR DE LA MISMA MANERA LA
ACCION DE OTROS DOS MEDICAMENTOS CON UN RADICAL
NO2 COMO ES EL AMYLUM NITROSO Y EL OXIDO NITROSO.
(NITROGENUM OXYDATUM )



3- DE LA MISMA MANERA ASI COMO LOS MEDICAMENTOS CON
RADICAL NO3 SON EMINENTEMENTE OXIDATIVOS YA QUE
POSEEN 3 OXIGENOS

TAMBIEN LOS MEDICAMENTOS CON RADICAL CO3 AL
DESPRENDERSE DE EL, PROVOCARAN UNA FUERTE
REACCION OXIDATIVA A NIVEL CELULAR O METABOLICO.

Y AHÍ TENDREMOS A LOS MEDICAMENTOS COMO LA
CALCAREA CARBONICA LA MAGNESIA CARBONICA, EL KALI
CARBONICO, EL NATRUM CARBONICO Y LA STRONTIANACARBONICO, EL NATRUM CARBONICO Y LA STRONTIANA
CARBONICA ETC.
ASIMISMO LOS MEDICAMENTOS CON RADICAL PO3 Y SO4

ES DE ESTA MANERA COMO EL CONCEPTO DE STRESS
OXIDATIVO VIENE A EXPLICAR EL MECANISMO DE ACCION DE
NUESTROS MEDICAMENTOS HOMEOPATICOS QUE POSEEN
RADICALES CAPACES DE PRODUCIR OXIDACIONES A NIVEL
CELULAR, MAS AUN PIENSO QUE AL VARIAR NUESTRAS
DINAMIZACIONES PODEMOS INFLUIR HACIA LA OXIDACION
O LA REDUCCION PROVOCANDO EFECTOS OPUESTOS.



4- YA REVISAMOS LA ACCION DE LOS
MEDICAMENTOS CON RADICAL CARBONICO A
NIVEL DEL EQUILIBRIO ACIDO BASICO Y TAMBIEN
MENCIONAMOS SU ACCION OXIDATIVA AL
DESPRENDERSE DE SUS 3 OXIGENOS , ADEMAS
TENEMOS LA ACCION DEL CALCIO, EN EL CASO DE
LA CALCAREA CARBONICA YA QUE EL Ca OPERA EN
LOS CANALES DE CALCIO IONICO EN LA
EXITABILIDAD NEURAL, CONTRACCION MUSCULAR,EXITABILIDAD NEURAL, CONTRACCION MUSCULAR,
COAGULACION DE LA SANGRE, LIBERACION DE
NEUROTRANSMISORES, INTEGRIDAD DE LA
MEMBRANA CELULAR, ADEMAS DE LA FUNCION DE
SEGUNDO MENSAJERO PARA LAS ACCIONES DE
DIVERSAS HORMONAS

ES POR ESTO QUE ESTE MEDICAMENTO
CONSTITUCIONAL TIENE UNA ACCION TAN AMPLIA.
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