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Resumen

La dermatitis atopica es una patologia de alta prevalencia tanto en nuestro medio como en el resto del mundo. Su etiopato-
genia es compleja y multifactorial e involucra factores genéticos, ambientales e inmunoldgicos. Se han planteado multiples
opciones terapéuticas para su manejo y en aflos recientes se ha observado un incremento en el uso de la acupuntura como
una opcion que buscan los pacientes con patologias dermatoldgicas, en particular la dermatitis atopica. Estudios a nivel
neuroinmunoldgico se han llevado a cabo para explicar los posibles mecanismos subyacentes involucrados en el efecto de
este tratamiento. En este articulo se presenta una revision sobre los aspectos mas relevantes de esta entidad.
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ACUPUNCTURE IN ATOPIC DERMATITIS AND NEUROIMMUNOLOGY MECHANISMS.
UrDATE

Abstract

Atopic dermatitis isa high-prevalencediseasein our countryand the rest of the world. Its etiopathology is complex and mul-
tifactorial involving genetic, environmental and immunological factors. Many therapeutic options have been developed
for its management. In recent years an increase in the use of acupunctureby patients with skin diseases, including atopic
dermatitis, has been documented. Neuro-immunological studies have been conducted to explain the possible underlying
mechanisms involved in the effect of this treatment.This articlepresentsa review ofthe most important aspectsof this issue.
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ACUPUNTURA NA DERMATITE ATOPICA E MECANISMOS NEUROINMUMONOLOGICOS.
ATUALIZACAO

Resumo

A dermatite atépica é uma doenga de alta prevaléncia em nosso pais eo resto do mundo. Sua etiopatogénese é complexa
e multifatorial e envolve fatores genéticos, ambientais e imunoldgicos. Tém sido levantadas muitas opgdes de tratamento
para a sua abordagem e nos tltimos anos tém visto um aumento no uso da acupuntura como uma op¢ao para pacientes
que procuram com doengas de pele, incluindo dermatite atopica. Estudos de nivel Neuroimmunological tém sido rea-
lizados para explicar os possiveis mecanismos subjacentes envolvidos no efeito deste tratamento. Este artigo apresenta
uma revisao dos aspectos mais importantes desta entidade.
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Introduccion

El uso de la acupuntura, tratamiento médico ancestral
procedente de Asia, se ha incrementado dia a dia por
parte de pacientes con trastornos dermatoldgicos cronicos
incluyendo la dermatitis atopica (DA). En afos recientes
numerosos estudios se han llevados a cabo, para explicar
los mecanismos subyacentes detras del efecto terapéutico
de la acupuntura en el tratamiento en algunos sintomas y
patologias. En esta revision se presentan los aspectos mas
relevantes de la DA asi como evidencia emergente sobre
los posibles mecanismos inmunomoduladores detras del
uso de la acupuntura en esta patologia.

(Qué es la dermatitis atdpica?

La DA es una condicion dificil de definir debido a sus
caracteristicas clinicas variables pero podria ser definida
como una dermatosis inflamatoria, cronica, pruriginosa
y recurrente (1,2). Clinicamente se caracteriza por la pre-
sencia de prurito intenso, xerosis, lesiones tipo papulas
(ocasionalmente vesiculas en nifios) escoriadas y liqueni-
ficadas de distribucion simétrica en zonas de flexion, curso
intermitente e historia personal o familiar de otras condi-
ciones atdpicas (1,3). La DA junto con el asma bronquial y
la rinoconjuntivitis constituyen la triada atdpica, siendo la
DA la primera de las manifestaciones del proceso conocido
como marcha atopica (4).

Epidemiologia

La DA es una patologia frecuente en la poblacion. Se
presenta principalmente en la infancia y la severidad del
cuadro clinico disminuye con la edad (1). Alrededor del 50
% de los casos son diagnosticados en el primer afio de vida
y un 80% hasta los cinco afios (4).

La prevalencia de la enfermedad ha aumentado en los
ultimos afios y varia entre 0,73% en Tanzania a 23% en
Noruega; en Colombia Dennis y col. (5) reportaron una
prevalencia de 3,9% y el estudio ISSAC (The International
Study of Asthma and Allergies in Childhood) fase III encontrd
una prevalencia de 14,65% en ninos de seis a siete afios
de edad y 12,28 % en los trece a catorce afios (6). La pre-
valencia ha aumentado de dos a tres veces en los paises
mas desarrollados, pero permanece baja en las regiones
agricolas de China, Europa del Este y Africa rural (6). La
DA es mas frecuente en familias pequefias, en los primeros
hijos y mejores condiciones econdmicas (4).

Etiologia

La etiologia de los procesos que desencadena la DA son
complejos y multifactoriales, incluyen componentes gené-
ticos, medioambientales y alteraciones inmunes (7).

Factores Genéticos

La importancia de los factores genéticos dentro de la pato-
génesis de la DA se evidencia por el aumento del riesgo
para desarrollar la enfermedad cuando existe historia
familiar de DA, principalmente los hijos de madres atd-
picas y la concordancia en la incidencia de la enfermedad
entre gemelos monocigotos (1,8). Se han reportado al
menos tres grupos de genes que codifican proteinas estruc-
turales, proteasas epidérmicas e inhibidores de proteasas
generando alteracion en la funcion de barrera cutanea e
incrementando el riesgo de aparicion de DA (8).

El gen que codifica la filagrina (proteina estructural del
estrato corneo) localizado en el cromosoma 1g21 presenta
mutaciones en el caso de la DA (2,9); la alteracion en la
filagrina genera un incremento en el pH del estrato corneo
alterando la funcion de la barrera cutanea, caracteristica de
la DA (9,10).

Factores Ambientales

Los principales factores ambientales relacionados con la
DA son: la polucién y los microorganismos (1). La relacion
de la contaminacion ambiental aun no es clara pero no
se descarta, debido al aumento de la DA en las ultimas
décadas y su mayor prevalencia en areas industrializa-
das (6). Con relacion a los microorganismos se plantea
la “hipotesis higienista” que sugiere, que la exposicion
tardia o escasa a microorganismos, retarda la maduracion
del sistema inmune promoviendo alteraciones de la IgE,
relacionas con DA, mientras que una exposicion temprana
a microorganismos promueve la maduracion del sistema
inmune (1).

Los pacientes con DA exhiben un riesgo aumentado a la
colonizacion e infeccion por cierto tipo de microorganis-
mos como Staphylococcus aureus, virus herpes y Malassezia
sympodialis (11,12) que el resto de la poblacion. La coloni-
zacion de la piel con S. aureus, es muy comun en DA y el
patogeno puede ser aislado entre un 80% a 100% de las
lesiones atopicas, muchas de ellas sin signos clinicos de
infeccion (13). EL S. aureus en particular secreta varias exo-
toxinas que actiian como superantigenos para los linfocitos
T y macrofagos desencadenando liberacion de citoquinas y
mediadores de la inflamacion, estimulando los macréfagos
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epidérmicos y las células de Langerhans contribuyendo a
la persistencia y exacerbacion de la DA (7,14, 15).

Factores Inmunoldgicos

La patogénesis mas ampliamente aceptada de la DA es el
desbalance en la respuesta Th2/Thl, con incremento de
los niveles de IgE, eosinofilia e hiperreactividad de los
mastocitos (4,8).

Fisiopatologia

La fisiopatologia de la DA involucra complejas interaccio-
nes entre susceptibilidad genética (genes de la filagrina),
factores inmunoldgicos (IgE, eosindfilos, desbalance de
la respuesta Th2/Th1, citoquinas, mastocitos), defectos de
la barrera cutanea, infecciones, factores neuroendocrinos
(neurotrofinas) y factores ambientales (cambios climaticos,
comida, aeroalergenos) (16). La patogénesis de la DA es
atribuida a una anormalidad primaria del sistema inmune
innato y adaptativo (17), generando una cascada de even-
tos con la produccion y liberacion de mediadores de la
inflamacion siendo los principales implicados las células
T CD4y CD8 (18,19).

Por estimulos antigénicos, en la fase inicial hay activacion
preferencial de los linfocitos Th2 y las células Natural Killer
(NK), con liberacion de las citoquinas IL-4, IL-5, IL-13 y
poca estimulacion para interferon alfa (INF-&X) e IL-12.
La IL-4 e IL-13 estan implicadas en la fase inicial de la
inflamacidn tisular y la IL-5 parece aumentar la sobrevida
de los eosinofilos (4,20,21). También se conoce que los
monocitos de pacientes atopicos tienen mayor superviven-
cia y aumento en la produccion de prostaglandina E y de
IL-10 (reguladora del equilibrio entre la respuesta Thl y
Th2) que al parecer inhiben la respuesta Th1 y acenttia la
secrecion de IL-4 por parte de los Th2 (22).

La fase cronica se asocia a respuesta Thl y ThO con
liberaciéon de IL-5, factor estimulante del crecimiento de
granulocitos (G-CSF), IL-11, IL-12, IL-18 e INF-& (4,9).
Se ha observado que la sustancia P (neuropéptido) se
encuentra involucrado en la activacion y regulacion de la
respuesta inmune innata y la adaptativa y sus niveles estan
aumentados en piel y en sangre de los pacientes que pade-
cen DA, asi como alteraciones en las células dendriticas
(células presentadoras de antigeno: APC) especialmente
las células de Langerhans y las células dendriticas epidér-
micas inflamatorias (6, 23,24).

Wauthrich refirié que la DA podria clasificarse en dos for-
mas: una variable extrinseca que afecta aproximadamente
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entre el 70 y 80% de los pacientes adultos, donde se evi-
dencia elevacién importante de los niveles IgE en suero y
una forma intrinseca que se observa en el resto de los casos
con bajos niveles de IgE. Esta clasificacion sugiere que la
elevacion de la IgE especifica no es un prerrequisito en la
patogénesis de todas las formas de DA (22).

Ademas se ha observado un defecto en la funcion de la
barrera epidérmica y se han postulado varios mecanismos
como: alteracion en las ceramidas, colesterol y acidos
grasos libres del estrato cérneo causando xerosis (9,25),
que lleva al rascado, originando trauma mecanico de los
queratinocitos y liberacion de citoquinas proinflamatorias
(4); también se evidencia que los queratinocitos de los
pacientes con DA presentan un defecto intrinseco, rela-
cionado con la produccion en menor cantidad de péptidos
antimicrobianos (26,27), generando una disfuncion en las
primeras lineas de defensa de la piel, alteraciones en el pH
del estrato corneo y cambios en la filagrina (6,26). Los neu-
ropéptidos y neurotrofinas modulan diferentes acciones
y tiene una relacion cercana con las células mastociticas
y células de Langerhans sugiriendo una conexion entre el
sistema inmune y el sistema nervioso (6).

Manifestaciones clinicas

Las manifestaciones clinicas varian segin la edad del
paciente y el estadio en el que se encuentre la enfermedad.
Segtin el tiempo de evolucion se clasifica en: Fase aguda:
presencia de papulas-vesiculas sobre una base eritematosa
(4,8). Fase subaguda: papulas confluentes dentro de placas
eritematodescamativas mal definidas (4,8). Fase crdnica:
liquenificacion de las lesiones (4,8).

Segtin la edad del paciente se clasifica en: Infancia: lesiones
eczematosas papulo-vesiculares en cuero cabelludo y
mejillas (8). Nifiez: tipicamente se observa compromiso de
areas flexoras y xerosis (8). Adolescencia y adultez: placas
liquenificadas en dreas de flexion, cara y cuello (8).

Otra de las consideraciones que se observar a la hora
del diagndstico de DA es la denominada “personalidad
atopica” caracterizada por: hiperquinesia, irritabilidad,
ansiedad y depresion, rasgos a tener en cuenta al momento
de realizar un tratamiento integral (4,28).

Criterios diagnosticos

El tiempo de evolucidn, la morfologia y la distribucion de
las lesiones ha hecho dificil definir criterios diagndsticos
unicos. En 1980 Hanifin y Rajka establecieron los primeros
criterios diagnosticos y que aun se utilizan; en 1994 se esta-
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blecieron los llamados criterios del Reino Unido los cuales
tienen una especificidad del 92,8% y una sensibilidad del
87,9%. Estos criterios se dividen en un criterio mayor
unico: prurito y cinco criterios menores:

1. Historia de personal o familiar de atopia

2. Historia de compromiso de pliegues cutaneos (ante-
cubital, fosas popliteas, tobillos o alrededor del cuello,
mejillas en nifios menores de diez afios)

3. Historia de piel seca en el tltimo afio

4. Eczema flexural visible o eczema que afecta las mejillas,
frente, extremidades distales en menores de cuatro
anos

5. Inicio de la enfermedad antes de los dos anos.

Para hacer el diagnostico el paciente debe presentar el
criterio mayor tnico y tres de los criterios menores (4).

Tratamiento

La meta del tratamiento de la DA es el control de los sinto-
mas y no la curacion de la enfermedad (29). Actualmente
existen diferentes tratamientos disponibles para su manejo
pero la falta de adherencia a los mismos, es la causa mas
comun que induce a la falla terapéutica (30); la no adhe-
rencia es producto del temor a los eventos adversos de los
medicamentos y a la prolongada duracion del tratamiento.
El estudio realizado por Aubert-Wastiaux y col (31) mostrd
que el 80% de los pacientes con DA, manifiesta tener temor
al uso de corticosteroides por sus efectos a largo plazo.

En términos generales se emplean hidratantes y emolientes,
corticoides topicos y sistémicos, fototerapia, probioticos,
inmunomoduladores, antihistaminicos, cambios en la dieta
y medidas de aseo. Debido a la alteracion en la calidad de
vida de los pacientes y sus familiares es importante reali-
zar un manejo conjunto que involucre tanto al cuidador, al
paciente y un grupo interdisciplinario (32).

Teniendo en cuenta las consideraciones expuestas anterior-
mente, se justifica la busqueda de opciones terapéuticas
adicionales cuya efectividad sea demostrada con evidencia
cientifica y que sean seguras para complementar el trata-
miento de la DA. Dentro de estas opciones se plantea el
uso de la acupuntura y la medicina tradicional China como
herramienta coadyuvante.

A partir de la declaracién de Alma Ata en 1978, donde se
menciona el rol de los practicantes de medicinas tradicio-
nales en el cuidado de la salud en atencién primaria, la
Organizacién Mundial de la Salud (OMS) empez6 a pres-
tar atencion a la medicina tradicional. Casi tres décadas

mas tarde, en la quincuagésima novena asamblea mundial
de salud celebrada en Genova 2006, los 192 estados miem-
bros fueron impulsados a promover la integracion de la
medicina tradicional en sus sistemas de salud publica y
promover el didlogo académico con la medicina occidental
moderna (33).

Medicina tradicional China y acupuntura

La medicina tradicional China (MTCh) se define como
un sistema médico originario de China, caracterizado por
su aproximacion holistica y el tratamiento basado en la
identificacion de patrones/diferenciacion sindromatica,
que incluye medicina herbal, acupuntura, moxibustion y
otras terapias no farmacoldgicas (33).

La acupuntura, como importante componente de la MTCh,
originada hace més de 2500 afios atras, ha llegado ha ser
un método terapéutico global debido a su eficacia y baja
proporcion de efectos adversos (34). Consiste en la estimu-
lacién con agujas filiformes de puntos predeterminados
sobre el cuerpo (361 puntos y extraordinarios) llamados
acupuntos, algunas veces usando calor (moxibustion), pre-
sion (acupresion) o electricidad (electroacupuntura: EA).

La teoria ancestral de la acupuntura promulga que el Qi
o0 “Energfa Vital” fluye a través de los meridianos, que
son canales o vias que comunican los diferentes drganos y
estructuras en el cuerpo. Segun esta teoria la enfermedad
ocurre cuando los meridianos son bloqueados sea por
factores externos medioambientales o factores internos
propios del individuo. La acupuntura genera un desblo-
queo permitiendo el flujo normal de Qi restaurando la
salud. La idea del Q7 no ha sido sustentada por el conoci-
miento cientifico vigente (35).

Estudios imagenoldgicos y fisiologicos indican que la
acupuntura activa el sistema nervioso central e induce
procesos de inmunomodulacion (35). Tradicionalmente la
acupuntura ha sido usada para tratar diferentes sintomas
y enfermedades tales como disfunciones del sistema
nervioso auténomo, dolor, trastornos metabolicos y enfer-
medades del sistema nervioso central y periférico asi como
desordenes alérgicos entre otros (36).

Mecanismos de accion de la acupuntura

La insercion de agujas dentro del cuerpo activa fibras
nerviosas aferentes, su sefial viaja hasta la médula espinal
y desde alli al sistema nervioso central, donde interviene
en la sintesis y funcion de numerosos neuromoduladores
(36,37), induciendo la plasticidad en diferentes conexiones
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y rutas neuronales (38). Se ha propuesto que el efecto de
la acupuntura esta correlacionado con la activacion de las
fibras nerviosas sensoriales tipo A y C y otro grupo de
receptores, denominados receptores polimodales (PMRs),
por su respuesta al estimulo mecanico y térmico en forma
local (36).

Es ampliamente aceptado que la acupuntura genera la
liberacion de opioides enddgenos entre estos las beta
endorfinas que influyen en una variedad de funciones
autonomas, percepcion del dolor, respuesta al estrés y
funciones inmunes; estos péptidos también pueden modu-
lar la respuesta inmune de algunas células tales como las
NK, debido a que ellas expresan receptores para este tipo
de moléculas, demostrando la conexion existente entre el
sistema nervioso y el sistema inmune (36,37).

Estudios de imagenes diagndsticas en animales y huma-
nos han mostrado que la EA activa el hipotdlamo, centro
primario de la modulaciéon inmunoneuroendocrina, asi
como de actividades del sistema nervioso autonomo (37).
Publicaciones de los tiltimos 20 afios han mostrado que
la acupuntura posiblemente afecta la sintesis y accién de
varios neurotransmisores (catecolaminas, glutamato, ace-
tilcolina, GABA y serotonina) y asi como de neuropéptidos
(oxitocina, sustancia P, entre otros) (36).

También se ha sugerido que las acciones de la acupuntura
podrian ser mediadas por las neurotrofinas, familia de
proteinas responsables del crecimiento y sobrevida neu-
ronal durante su desarrollo, asi como el mantenimiento
y funcién de las neuronas adultas, por la modulacion
generada en el sistema nervioso central y periférico a
través de la acupuntura (36). Localmente los puntos de
acupuntura presentan mayor ntimero de estructuras capi-
lares, terminaciones nerviosas simpaticas, papilas térmicas
y receptores asi como un potencial eléctrico diferente con
respecto a los puntos de piel ordinaria (39).

El microtrauma generado por las agujas inicia la secre-
cién de histamina, bradiquinina, sustancia P, serotonina
entre otras, que conllevan a inflamacion local. El Factor
Hageman (factor XII), el plasmindgeno, las quininas y la
activacion del sistema de complemento también forman
parte, asi como la hormona adrenocorticotropica (ACTH).
Su secrecion causa vasodilatacion e incremento de la
permeabilidad local, y como estos puntos poseen mayor
numero de terminaciones nerviosas, los efectos se amplifi-
can generando migracion local leucocitaria con secrecion de
citoquinas (factor de necrosis tumoral alfa (TNF-&), IL-6,
IL-1) que estimulan al hipotalamo en la secrecién de CRH,
activando el eje hipotdlamo —hipdfisis- adrenal que induce
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la secrecion de glucocorticoides (cortisol) para regular la
inflamacion y los procesos de reparacion (39).

Posibles mecanismos reguladores de la acupuntura
enla DA

Evidencia emergente indica que la acupuntura estimula
la inmunidad innata y la adquirida (39). Una serie de
estudios, conducida por el Dr. Hisamitsu demostr6 que la
EA sucesiva, estimulando el acupunto E36 (a la altura del
borde distal de la tuberosidad anterior de la tibia) (Figuras
1) una vez al dia por tres dias, en ratones, incrementa la
actividad de las NK en el bazo, células importantes en la
respuesta inmune innata (37).

Figura 1. Representacidn de los puntos de acupuntura.

Otros estudios han indicado que la acupuntura o la EA
pueden ser adecuados en el manejo de desordenes alér-
gicos (40), por su efecto en el desbalance Th1/Th2 como
se evidencio en el estudio realizado por Park y col. (41)
en ratones, a los que al inyectarles una proteina por via
intraperitoneal, se les indujo una respuesta inmunoldgica
mediada por linfocitos Th2 e IgE; luego se les realizo EA
en el punto E36, dando como resultado una disminucién
significativa de los niveles séricos de IgE e IL4, citoquinas
clasicas de la respuesta Th2 vista en la DA (41). Estos
resultados fueron similares a los obtenidos en otros estu-
dios realizados en pacientes con urticaria crénica y rinitis
alérgica (42, 43).

En el estudio realizado por Yamaguchi y col. (44) se puri-
ficaron los leucocitos a partir de sangre periférica de 17
voluntarios sanos entre los 17 a 51 afios antes y después
del tratamiento con acupuntura, para determinar las
variaciones de las células T, células B, macrofagos y NK.
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Los resultados mostraron un incremento en el conteo de
las células CD16%, CD56* (marcadores asociados con la
actividad de las NK) y en el de las células CD2", CD4",
CD8* (marcadores asociados con la actividad de las células
T), en el dia ocho después del tratamiento con acupuntura.
Las células CD19* (marcador asociado con la actividad de
las células B), presentaron un incremento significativo,
comparable con el observado en las células CD16", CD 56".
Los niveles de células CD11b* (marcador asociado con la
actividad de los macréfagos), no mostraron un incremento
significativo.

Para determinar si la estimulacion con acupuntura podria
afectar la maduracion funcional de las células inmuno-
competentes, se midieron por citometria los niveles de
expresion de IL-1/, IL-4 y IFN-7, citoquinas asociadas
con la actividad de los macréfagos y de la inmunidad
humoral y celular. Los resultados mostraron que después
del tratamiento habia un incremento de los niveles de
expresion de estas citoquinas. Con los resultados obteni-
dos los autores sugirieron que la acupuntura aumentaba la
inmunidad celular y la humoral.

En el estudio realizado por Salameh y col. (45), en el cual
participaron veinte pacientes entre los 13 a 48 afios con
diagnéstico de DA, quienes fueron tratados con acupun-
tura y medicina herbal China, recibieron dos sesiones de
acupuntura semanal y formula herbal tres veces al dia
por un total de doce semanas. Para evaluar la eficacia del
tratamiento administrado se utilizaron el Indice de calidad
de vida en dermatologia (DLQI), la escala analoga visual
para prurito (VAS) y el Indice severidad y area de eczema
(EASI). Al analizar los resultados se observd reduccion en
el VAS, DLQI y mejoria en el EASL

Para demostrar el efecto que tiene la Moxibustion (acupun-
tura con calor), Takayama y col. (46) disefiaron un estudio
en el que uso un modelo animal con infeccién por herpes
tipo 1. Los animales fueron tratados con Moxibustion y se
observo un incremento de la respuesta Thl y produccion
deIFNg, lo que demostrd que con el uso de este tratamiento
se puede activar el sistema inmune para proteger contra la
infeccion. Cheng y col. reportaron que con la utilizacion
de moxa indirecta sobre el sitio de la lesion una vez al dia
por siete dias en pacientes con DA, se observa una mejoria
de la lesion en el 55% de los pacientes (47). En el reporte
de Boneberger y col. se realiz un manejo combinado de
acupuntura y moxibustion en el tratamiento de eczema
atopico. (puntos especificos: Xuehai, Quchi y Zhubin);
la moxibustidn sobre el sitio de la lesion, una vez al dia
por una semana. Después de dos semanas de finalizado el

tratamiento se observo un 45% de curacion en el sitio de la
lesion (48).

La regulacion de la liberacién de neuropéptidos en las ter-
minaciones nerviosas inducida por la acupuntura puede
tener importantes implicaciones dentro de la regulacion de
los procesos inflamatorios y manifestaciones sintomaticas
de pacientes con procesos alérgicos (49). Inicialmente en el
tratamiento con acupuntura se ha reportado actividad de
la sustancia P, del neuropéptido Y, de péptidos intestinales
vasoactivos, y de bradicinina asi como de betaendorfinas,
las cuales pueden incrementar la formacion de citoquinas
antiinflamatorias tales como IL-10 relacionada con las célu-
las T y/o disminucién de citoquinas proinflamatorias (49).

Lee y col. (50) utilizando ratones, un modelo de dolor
neuropatico por cancer, reportd que con el uso diario de
EA sobre el punto E36 por 30 minutos durante nueve
dias, se inducia una disminucion de la expresion de la
sustancia P en el asta dorsal de la médula espinal, compa-
rado con el grupo control, asi como un incremento en la
concentracion de betaendorfina en sangre y cerebro de los
ratones tratados. Los hallazgos anteriores sugieren la posi-
ble modulacién de la acupuntura a nivel neuroendocrino.

En los tltimos afios tanto el cuerpo médico como los
pacientes han visto la necesidad de buscar soluciones
terapéuticas efectivas y con el menor ntimero de efectos
adversos para diversas patologias. Dentro de esta explora-
cion, la acupuntura ha surgido como una opcién que dia
a dia toma mayor vigencia, tanto por el incremento del
soporte cientifico que busca comprender los mecanismos
neuroinmunoendocrinos involucrados en esta practica
ancestral, como por sus resultados terapéuticos. La DA,
patologia con un alto componente inmunolégico, entraria
dentro de este grupo de trastornos que podrian verse bene-
ficiados con el uso de tratamientos complementarios como
la acupuntura. Es por esto que se hace necesario promover
un mayor niumero de estudios cientificos que contintien
explorando este campo que aunque es muy antiguo tiene
gran proyeccion en el futuro.
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