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РЕЗЮМЕ 
 
Теорията на континуума и теорията за нивата на здраве бяха предложени поотделно, за да се 
обяснят безбройните отговори към лечението и да се разберат процеса на здраве и заболяване 
при индивида. В светлината на натрупването на доказателства за сложната връзка между 
човешката имунна система и микробиома, в тази статия се прави опит да се свържат тези две 
теории, за да се обясни преобразуването на ефикасно реагиращата имунна система (чрез 
острия възпалителен отговор и високата температура) на човек, участващ в хроничен 
възпалителен процес с ниска степен (което води до хронично заболяване). Вече има 
достатъчно доказателства, които да демонстрират ролята на микробиома при всички хронични 
възпалителни заболявания. В тази статия обсъждаме механизма, чрез който подлагането на 
здрав човек на продължително лекарствено лечение за остри възпалителни състояния (в 
определен момент) води до преобразуване в хронично заболяване. Въпреки че тази хипотеза 
изисква допълнителни експериментални доказателства, тя изисква преразглеждане на начина, 
по който лекуваме острите инфекциозни заболявания сред населението. 
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ВЪВЕДЕНИЕ 

В моята статия „Континуумът на Единната Теория за Болестите“ [1] беше разгледано, макар и грубо, 
преобразуването на остро заболяване в хронично, което сигнализира за „континуума“ на болестните състояния в 
човека. Тази статия се опитва да обясни по-нататък вероятния механизъм на това преобразуване. Читателите трябва 
да прегледат някои от заключенията в това проучване с повишено внимание, което най-вече се основава на моя опит 
от лечение на повече от 150 000 случая. 



В книгата си „Нива на Здраве“ [2] се опитах да класифицирам човешкото здраве в 12 различни „нива на здраве“ 
според определени параметри. Тази статия се опитва да свърже двете идеи, нивата на здраве и теорията на 
континуума, в светлината на изводите от имунологични изследвания. Основно условие за тази класификация на 
нивата е реакцията на организма към остри инфекциозни заболявания. Способността на организма да прояви висока 
температура, достатъчно висока, за да „изгори“ инфекциозните агенти, е един от основните признаци, че цялостното 
здраве на индивида е добро [2, 3]. В това теоретично есе са описани 12 основни категории нива на здраве; обаче, 
тези различни нива на здраве и техните фини индивидуални модификации в глобален мащаб, всъщност трябва да 
доведат до стотици хиляди (ако не и милиони) нива. Като такова, нивото на здраве по същество е индивидуален 
атрибут. Както е посочено в книгата, теорията за нивата на здраве разглежда най-големите прилики, споделяни от 
хората в различните групи от хомеопатична гледна точка. 

Новото допълнение към споменатата теория е, че тези нива предимно се определят, но не изключително, от степента 
на хармонична или дисхармонична симбиоза на микроорганизмите, живеещи в червата или кожата. Това са археи, 
бактерии, вируси, протисти, гъбички и хелминти, които са постоянни обитатели в организма и се описват като 
човешки микробиом [4, 5]. Техният баланс и мирно съжителство определят степента на цялостното състояние на 
здраве [6–8]. Всъщност, това състояние зависи от критичния брой и разнообразието на различни колонии от микроби 
[9, 10]. 

 
 

Потенциално тези микроорганизми са два вида: полезни микроорганизми и вредни микроорганизми [11]. Когато 
колониите от полезни бактерии или вируси намалеят, колониите от вредни бактерии или вируси се обогатяват и започва 
възпалителният процес [12]. Това възпаление потвърждава, че в средата на микроорганизмите е започнала вътрешна 
война. Инициира се от имунната система, когато усети, че хомеостазата е в опасност и целта е да се възстанови 
загубеното равновесие. 

 

Опитът от наблюдение 

В този трактат предлагам, че повечето хронични възпалителни заболявания се дължат на трансмутирани 
микроорганизми, които са станали токсични за гостоприемника. Чисто моногенните заболявания с менделско 
наследство и невъзпалителните състояния са изключени от тази рамка, тъй като техният механизъм се различава 
от хроничните възпалителни заболявания [13]. 

 
 

Конструкцията на човешкия организъм 
 
В книгите “Науката Хомеопатията” [14] и “Нива на здраве” [2] съм предложил структурата на интегралния човешки 
организъм. Разбирането на тази конструкция става важно за тълкуване на относителната важност на системите от 
органи в тялото. Накратко, има йерархия в изграждането на човешкото същество – някои 
способности/органи/системи от органи са по-важни за оцеляването от други. Тези жизненоважни компоненти са 
защитени в по-голяма степен от по-малко важните, дори от имунната защита. Тази подредба предполага усилие от 
страна на имунната система да поддържа болестното нарушение възможно най-повърхностно. Ефективната имунна 
система, способна лесно да се адаптира към болестотворни стимули, изобщо няма да пострада, а ефективно 
неутрализира агента и ще продължи. С нарастваща степен на компромис в ефективността, имунната система 
позволява съответно сериозна инфекция. 
 
Йерархията, с прости думи, на физическо ниво следва реда: кожа – лигавици и жлези – мускулна система – скелетна 
система – стомашно-чревна система – бъбречна система – бели дробове – черен дроб и ендокринна система – сърце 
– мозък. 

 

Върху тази структура, патологичната дълбочина създава слой от комплекс, за да завърши картината. Например, 
въпреки че кожата е "по-повърхностна“ от лигавиците и жлезите, системната патология на автоимунното 
заболяване, проявяваща се в кожата, а именно псориазисът, е „по-дълбоко“ заболяване от обикновения тонзилит. 
Инвазивният рак на костите е "по-дълбок" от диабетната невропатия. Причината, поради която тази концепция 
трябва да се разбира в този контекст е, че теорията на континуума и настоящата хипотеза за микробиома говорят 
за прокарване на болестта „по-дълбоко“ от „повърхностно“. Трябва да се разбере, че тези термини са относителни 
и индивидуални, а не обобщена идея. Накратко, по-дълбока болест е тази, която е засегнала по-жизненоважните 
системи от предишно съществуващо заболяване при този човек. 
 

 
 

Борбата 



В ранните години от живота, борбата за поддържане на хомеостазата в лицето на патогенна инвазия, обикновено 
започва като остро инфекциозно заболяване с висока температура (напр. тонзилит, отит, бронхит и ентероколит), 
като бойното поле са лигавиците и жлезите [10, 15, 16]. Ако този повърхностен тип възпаление е потиснат от силни 
лекарства, които безразборно убиват борещите се микроорганизми, резултатът може да бъде или възстановяване 
(освен ако организмът не преодолее страничните ефекти от лечението), или очевидно премахване на симптомите, 
но истинско влошаване на микросредата. [17]. В последния случай, възпалението ще продължи по-дълбоко и ще 
засегне органните системи (като храносмилателната, дихателната и нервната система) или специфични органи 
(като белите дробове, сърцето, черният дроб, бъбреците и щитовидната жлеза) [18]. Ако дисбалансът на ниво 
микроорганизъм започне по време на инфекция, и ако на имунната система на гостоприемника не бъде позволено 
да завърши битката при нейните условия, поради намесата на лекарства, цялостното здраве на индивида ще бъде 
компрометирано и битката ще бъде прехвърлена на по-дълбоко ниво под формата на суб-възпаление, което 
разпознаваме като хронично заболяване [19, 20]. Тази битка, под формата на субвъзпаление от нисък клас ще 
продължи с години, освен ако организмът бавно не възстанови първоначалния/здравословния състав на своя 
микробиом [15]. Тази хипотеза предполага, че правилният начин за лечение на такива повърхностни инфекции, е 
да се позволи на инфекцията да протече с минимална „подкрепа“ от леки терапевтични средства, а не от химикали, 
които могат да убият полезните микроорганизми [21]. Този подход обаче не се прилага при спешни случаи на 
тежки възпалителни състояния, като например, неизбежно септично състояние. Ако обаче, организмът получава 
много лекарства и повърхностното възпаление се лекува агресивно, ефектът от лечението ще бъде потискащ вместо 
лечебен (потискащо лечение е това, при което лекарствата възпрепятстват процеса на естествено възстановяване и 
не позволяват на защитния механизъм да изпълнява процеса на възстановяване по свой собствен начин и собствено 
темпо). Защитният механизъм, който непрекъснато се стреми да постигне точката на оптимална функция, когато 
не е в състояние да се справи с инфекцията по лечебен начин, и едновременно с това усеща натиска от 
въздействието на лекарствата, ще (чрез издигане на втора линия на защита) прехвърли битката към по-дълбоки 
органи, за да избегне пълен колапс на организма [22]. В този момент, възпалението престава да бъде остро и 
преминава в трайно нискостепенно [10, 20, 23]. Така се предотвратява смъртта, но с цената на това пациентът да 
живее с хронично заболяване. Тогава това пренесено, по-дълбоко, суб-възпаление (сега хронично състояние) ще 
бъде много по-трудно за лечение [24, 25]. Прогресирането на хроничното заболяване ще продължи, докато 
защитният механизъм не е в състояние да спре нарастващия брой специфични микроорганизми, причинили 
дисбаланса. Този факт е изобразен в резултатите от различни лабораторни изследвания в хода на хроничното 
заболяване, демонстриращо периодични екзацербации, което показва, че има постоянна промяна на микробиома 
според екзацербациите и ремисиите [24]. 

 
Не трябва да се разбира погрешно, че развитието на такива хронични състояния изцяло е резултат от специфичното 
потискане на острото инфекциозно заболяване от лекарства, от ваксинация или излагане на друго токсично вещество. 
Може да е продукт и на хроничен силен стрес или психологически конфликт, който е достатъчно дълбок и организмът 
повече не може да се справи с него. Всички такива състояния могат да създадат промени в състава на микробиома, 
което води до увеличаване на изобилието от патогени или превръщане на коменсалите в патогени [12]. Изследването 
на микробиома преди и след ваксинацията би било интересно. 
 
С началото на такова преобразуване, в червата (от коменсал към патогенен микробиом) започва глобална битка между 
различните колонии от микроорганизми – война на живот и смърт за оцеляването на гостоприемника или на 
патогените! Това е типична битка за всички пациенти, страдащи от хронични заболявания [26], което предполага, че 
всички хронични заболявания се поддържат от различни патогени. Животът на човек от този момент нататък зависи 
от изхода на тази битка. Или пациентът ще се възстанови чрез възстановяване на баланса, или здравето му накрая ще 
стане все по-компрометирано до окончателната му смърт. 
 
Преобразуването от остро инфекциозно заболяване в хронично, се случва наред с други явления, като намаляването 
на изобилието от полезни микроорганизми от прекомерната употреба на антибиотици или други химикали, които 
убиват тези бактерии, които поддържат баланса по време на здравето. [4, 12, 27–29]. Например, когато беше открит 
пеницилинът, продукт на гъбички, присъствието му в кръвта, особено когато се прилага в огромни дози, убива 
бактериите, но в крайна сметка, прекомерната употреба на пеницилин причинява увеличаване на честотата на 
гъбичните заболявания и кара бактериите да развият резистентност към лекарството [12, 30–33]. С други думи, ако 
увеличените колонии от патогени се установят, те ще продължат да неутрализират полезните колонии, които се 
опитват, под властта и ръководството на имунната система, да възстановят отново загубеното равновесие, т.е. 
хомеостазата. 
 
Следователно е очевидно, че един субстрат свързва различните микроорганизми. Този субстрат е околната среда, 
естеството на конституцията или предразположението на отделния организъм. Този субстрат не е постоянен или 
стабилен, а се променя в съответствие с резултатите от тези битки [12, 34, 35]. 
 
Освен това, микробиомът оказва влияние и върху психиката на човек [36]; например, лошото психологическо 
разположение на пациент, страдащ дори от обикновен грип или обикновена бактериална инфекция, е добре известен 
[37–40]. В хода на заболяването всички промени в симптоматиката на човек, независимо дали са умствени, 
емоционални или физически, съвпадат с промените в състава на микробиома [23, 41–43]. 
 



След това разгледахме автоимунните заболявания. Конвенционалната медицина правилно дефинира група от 
хронични заболявания като автоимунни заболявания, което означава (на практика), че организмът атакува сам себе 
си, т.е. че защитните механизми на тялото са се объркали. В действителност, чрез неразумни житейски поведения и 
лечения, ние докарахме организма до хаотични ситуации. Днес е добре установено, че много автоимунни заболявания 
показват микробиомна дисбиоза [15]. Например, пациенти с множествена склероза или експериментален автоимунен 
енцефаломиелит при мишки, експресират съответния Т-клетъчен рецептор за микробиотни организми [44]. 
 
Противно на досегашното схващане, понастоящем се признава, че хроничните заболявания са от суб-възпалително 
естество [45], вероятно поддържани от определени видове мутирали патогени, които в миналото са били естествени 
обитатели на червата в балансирано състояние на гостоприемника [12]. По този начин можем да заключим, че след 
като специфичен вреден вирус, бактерия или гъбичка установи надмощие, здравето на индивида е сериозно 
компрометирано, а балансираната симбиоза в микроорганизмите е изгубена. 
 

 
Обучението на имунната система 

Много е важно да се има предвид, че по време на битката на гостоприемника с инфекциозните агенти, имунната 
система, чиято цел е оцеляването на гостоприемника, всъщност едновременно се научава какво да прави в отговор 
на атака от безброй епидемични агенти [46]. Ако на това самообучение на младата имунна система (през детството) 
не се позволи да завърши своя ход с периодични високи температури и други възпалителни защити, все по-голям 
брой пациенти биха развили хронични заболявания по-късно в живота [1, 15]. 

 

Също така си струва да запомните, че имунната система, която не е добре лекувана, ще стане алергична към 
естествени вещества, като прашец на цветя, растения, домашни любимци и храни, които са неща, които трябва да 
носят радост от живота, а не мъчение, т.к. се случва при деца с алергии [47–51]. Алергичните пациенти страдат не 
само физически, но и умствено/емоционално от лошо настроение, тревожност, депресия, фобии и др., което показва 
връзката между чревната флора и психологията на пациента [52–54]. Интересно е как тревожността на пациентите 
с хипохондрия, често засяга чревната им функция. Прави впечатление как такива пациенти сами посочват тази 
връзка при лекаря. Тази ситуация е резултат от прекомерното лечение; в крайна сметка се оказахме с голям брой 
хора, страдащи от алергични състояния в западното общество [53]. Днес, в световен мащаб, броят на хората 
засегнати от алергии, е над 700 милиона и приблизително 40% от децата са засегнати [55, 56]. Тези цифри не отчитат 
нежеланите лекарствени реакции и анафилаксията, които сами по себе си са значителни. Тежестта е по-голяма в 
западния свят, като над 7,8% от възрастните в САЩ страдат от сенна хрема и до 40% от населението показва 
сенсибилизиращи антитела (а именно IgE) [55, 56]. Картината обаче е различна в страните, които по-бавно приемат 
употребата на лекарства. През 2014 г. Кунг ет ал заяви: „Хранителната алергия традиционно се възприема като 
рядка в Африка. Въпреки това, разпространението на други алергични прояви, като астма и атопичен дерматит, 
продължават да нарастват в африканските страни с по-висок доход“ [57]. Интересно е също, че доскоро нервно-
мускулните заболявания, като множествена склероза, латерална амиотрофична склероза (ALS) и миастения гравис, 
отсъстваха на африканския континент, който нямаше достъп до антибиотици и ваксинации [58]. 
 
Тази ситуация ясно показва, че през последните десетилетия, по-дълбоките хронични заболявания, които са се 
развили в западните популации, вероятно са резултат от нарушаването на микробиома в тези популации чрез 
прекомерна употреба на лекарства [59, 60]. За разлика, икономически затруднените хора в Африка, които не са 
имали достъп до споменатите лекарства, са освободени от подобни нарушения. Въпреки това, честотата на 
алергиите и нервно-мускулните заболявания ще се повиши и в африканското население [61, 62], веднага щом те 
имат достъп до същите лекарства, които използваме, поради повишаването на техния жизнен стандарт [63–66]. 
 
Алергиите означават, че хората вече не са годни да живеят в естествена среда и като такава, околната среда 
изглежда враждебна за тези нещастни хора. Въпреки, че може да има други фактори на въздействие, като 
замърсяване и лошо хранене, остава фактът, че по-голямата част от населението не е засегната до степента, в която 
алергичните пациенти са засегнати от околната среда [67]. 

 
 

Нива на здраве и микробиома 

Имунната система поддържа хомеостазата не като стагниращо стационарно състояние, а като динамично 
равновесие между леко балансирани и леко небалансирани състояния [2, 68]. Най-високото ниво на здраве 
принадлежи на онези организми, които поддържат отличен баланс в своя микробиом [68]. Придвижвайки се оттам 
надолу по нивата, имунната система е все по-компрометирана/отслабена в своята защита. На по-ниските нива (5 
или 6) се срещат имунни системи, в които постоянно се води тази битка, тъй като те са постоянно атакувани от 
патогени, опитващи се да установят своите колонии. Тази ситуация, клинично се оценява като повтарящи се и 
тежки инфекции [2, 69–71]. Тук, макар и по-слаба, отколкото при по-високите нива, имунната система все още се 



бори да поддържа балансиран микробиом. При по-нататъшното спускане до нива 7, 8 и 9, се появяват променени 
микробни среди [4, 9, 15]. Състояние, при което патогените са успели в начинанието си, водещо до хронично 
възпалително заболяване. Когато един организъм навлезе в хронично болестно състояние, настъпва цялостна 
промяна в хомеостазата, за да оцелее в новите създадени условия [72]. След това в организма преобладава 
постоянна битка за поддържане на оптималния баланс при новите обстоятелства и предотвратяване на влошаването 
на хроничното състояние. Това явление може да се разпознае клинично с периоди на обостряне и ремисия, което е 
характерно за повечето хронични заболявания [73–76]. Обикновено, в повечето случаи, полезните съставки на 
микробиома губят битката за оцеляване, тъй като заболяването се влошава, и в крайна сметка включва други органи 
и системи, което води до окончателната смърт на пациента [77]. 

Основната характеристика на първите шест нива на здраве, която ги отделя от останалите шест нива на повишена 
хронична заболеваемост, е възможността им да повишават висока температура в отговор на инфекциозни агенти 
(2). Тук трябва да се отбележи, че инфекциозният агент е само спусъкът; той е инструментът, който активира 
съществуващите предразположения на организма, което се изразява в латентността на патогените, които при 
задействане и събуждане, започват да атакуват гостоприемника [12, 78–80]. 

 
Теорията за нивата на здраве [2] обяснява, че в горните шест нива, особено нива 1, 2, 3 и 4, пациентът реагира на 
остро инфекциозно заболяване, като проявява висока температура, противодействайки на инфекциозния агент. 
Въпреки това, инфекциите при пациенти от нива 5 или 6 са по-тежки, поради съпътстващи заболявания, които вече 
съществуват на тези нива. По време на тези инфекции, обикновено се изисква медицинска помощ. От нива 7 до 12, 
по-дълбоките заболявания, като автоимунни състояния, невромускулни заболявания, АЛС, активен стадий на 
множествена склероза, болест на Алцхаймер, деменция, хронична обструктивна белодробна болест (ХОББ), 
остеоартрит, захарен диабет тип II, системен лупус еритематозус , псориазис вулгарис, псориатичен артрит, 
ревматоиден артрит (РА), улцерозен колит и сърдечни заболявания. Всички тези заболявания имат прогресивно 
протичане, започвайки от ниво 5 или 6, което е начален стадий, при който увредите не са значителни и те все още 
са податливи на лечение, като прогресират в заболеваемостта до нива 7, 8 и 9 или дори по-далеч, когато се 
придвижват по-дълбоко до последните етапи на здраве в нива 10, 11 и 12. На тези нива организмът вече не е в 
състояние да проявява висока температура (ако се вдигне температура, тя ще бъде единствено лека) поради 
повишената си заболеваемост [81]. В тези нива може да се прояви много висока температура, ако се зарази от силно 
вирулентни патогени и в такъв случай температурата ще се окаже фатална за пациента, тъй като имунната система 
вече е твърде слаба, за да поддържа организма [82–84]. Това явление се наблюдава при болнични инфекции и 
всички хронични случаи, които са в терминален стадий; пациентите внезапно развиват висока температура, която 
слага край на живота им. Смъртността от тези „последни“ температурни състояния е много висока [85]. Дори и 
пациентите да не умрат, което може да се случи, ако лекарствата успеят да спасят живота им, те пак ще останат в 
състояния, като деменция или пълно изтощение. 

 
Разликата в модела на температура по време на сериозни инфекции и техния резултат е докладвана от Бхавани ет 
ал., което показва, че наистина има разлика в начина, по който се генерира защитата от температура на различни 
нива [86]. В този контекст, изводът е, че прекратяването на способността за генериране на висока температура в 
присъствието на инфекциозен агент, което е било възможно в миналото, показва, че имунната система вече е 
компрометирана до известна степен и че активния, хроничен суб-възпалителен процес протича [1]. 

 
Това, което наблюдаваме на тези нива, например при ревматоиден артрит, псориазис вулгарис или псориатичен 
артрит в началните стадии на тяхното хронично заболяване е, че те все още поддържат способността си да 
проявяват висока температура по време на инфекциозно състояние, като вирусна или бактериална пневмония. Това 
може да се случи, докато са налице периферните симптоми на възпаление в ставите или по кожата, но веднага щом 
тези симптоми изчезнат чрез потискане, поради въздействие на кортизон, метотрексат или други биологични 
агенти, цялото въздействие на заболяването навлиза в друга фаза. Тази фаза е много по-дълбока, в която 
възпалението на ставите до голяма степен изчезва, но след това се засяга централната нервна система със силно 
безпокойство, пристъпи на паника, депресия и липса на енергия, заедно с възможно засягане на дълбока органна 
дисфункция на органи като сърцето, черния дроб или бъбреците. Това допълнително се потвърждава от явленията, 
които се появяват при прекратяване на медикаментозното лечение при пациенти с РА, които получават редовна 
противовъзпалителна лекарствена терапия и имат ремисия на всички симптоми. Ако възпалението се върне с пълна 
сила в ставите, организмът е в състояние да развие отново температура в отговор на остро инфекциозно заболяване, 
като в същото време се появяват всички по-дълбоки симптоми, които са съществували през периода на потискане, 
като например намаляване на енергията, депресията, пристъпите на паника и засягането на сърцето, който изчезват. 
Този процес исторически се нарича „изместване на синдрома“ [87, 88], но всъщност това не е промяна на същото 
ниво, а по-скоро към по-дълбоко. 
 
Нашето заключение от тези клинични опити е, че макар и да е странно, след като организмът навлезе в това по-
дълбоко хронично възпалително състояние, изглежда, че престава да бъде засегнат от остри инфекциозни 
заболявания, освен ако не е заразен с много вирулентен патоген (например, нозокомиални инфекции), в който 
случай инфекцията ще доведе до смъртта на пациента. 



 
Ако пациентът редовно се разболява от инфекции, веднъж годишно от някакъв вид, като грип, бронхит, отит или 
цистит, и внезапно престане да ги проявява в продължение на няколко години, има вероятност да е започнало 
хроничното състояние. Трябва да проучим, какво се е случило с този пациент, който е спрял да се разболява от 
инфекции с висока температура. Това може да показва началото на състояние на тревожност, депресия, 
неконтролеруемо високо кръвно налягане, началото на автоимунно заболяване или друго сериозно хронично 
заболяване. Такива болни ще останат незасегнати от вирус, който е заразил останалата част от семейството [89]. 
Погрешно изглежда, че такъв човек е „защитен“ от инфекция. За разлика от това, подобно „имунологично 
мълчание“ показва, че индивидът е влязъл в състояние със сериозно компрометирана имунна система. Организмът 
е зает да се справя с хронично суб-възпалително състояние, игнорирайки инфекциозния агент от околната среда. 

 
Наблюдавано е, че ако детето има повтарящ се стафилококов тонзилит и се предписват успешно антибиотици всеки 
път, инфекцията продължава да се връща, докато в крайна сметка се прояви в бронхите или белите дробове и 
средата вече ще покаже Proteus, Klebsiella или още по-лошо, Pseudomonas aeruginosa, които са по-дълбоки, по-
силно устойчиви на антибиотици инфекции, за които е известно, че причиняват много сериозни инфекции [90]. 
Това се случва, когато броят на колониите от патогени премине съответен праг [10]. Интересно е, че патогенните 
вируси или бактерии започват да се увеличават в изобилие в червата, а новите инфекции са сериозни и трудни за 
лечение [91]. Но това е, когато настъпи преобразуване и започне да се проявява хронично възпалително заболяване 
[92]. Това е момента, когато организмът преминава от ниво 6 на ниво 7 или по-ниско, където се установява 
хронично състояние. Тази прогресия показва, че предписаните по-рано антибиотици са принудили имунната 
система да промени терена на чревната флора и са направили организма плодородна почва за неконтролирано 
развитие, например, Proteus bacilli. Тази ситуация сега е много по-трудна за потискане, дори с ново поколение 
антимикробно лечение. 

 
Трябва обаче да се отбележи, че влошаването на здравето настъпва не само след прекомерна употреба на 
антибиотици или медицински лекарства, но също така след излагане на каквото и да е токсично вещество или силен 
психологически стрес, способен да промени микробиома [12]. 

 
Теренът 

Докато процесът на мутация или трансформация на комензални вируси и бактерии в инфекциозни агенти е добре 
познат на всеки лекар, по-малко известно е, че в повечето случаи на инфекция, основната роля играе теренът, 
създавайки предразположение и благоприятна среда за инфекциозният „спусък“ за активиране на спящите 
патогенни вируси или микроби в червата [15, 35, 68, 80]. Точният механизъм на проява на хронично заболяване е 
неизвестен, но се оказва, че ролята на състава на микроорганизмите е от първостепенно значение [9, 15, 20, 27]. 

 
 

Електромагнитното ниво 

Известно е, че основните градивни елементи на човешкото същество са силовите полета, които съставляват 
първичното ниво на нашето съществуване [93, 94]. Следващото ниво на фундаментални градивни елементи на 
човешките същества е микробиомът, съставен от трилиони микроорганизми, които са еволюирали и живеят като 
коменсали в човешкото тяло във взаимна изгода [4, 95]. Това подчертава потенциалното увреждане на това ниво на 
организма, което може да бъде причинено от токсични вещества. 

Ако вземем предвид, че съществува постоянно усилие да се поддържат всички видове микроорганизми в състояние 
на мирно съвместно съществуване (в симбиоза), виждаме, че има постоянна битка между силите на живота и 
силите на разрушението и смъртта. Тази битка никъде не е по-очевидна, колкото в чревната флора. Ако имунната 
среда се промени, почвата и теренът стават благоприятни за някои от патогенните вируси, бактерии или гъби да се 
размножават и да завладяват организма, подготвяйки условията за смъртта на гостоприемника [20, 27]. 

 
В заключение, тъй като все още не знаем точната роля на всеки вирус или бактерия, трябва много внимателно да 
се намесваме в чревната флора. Следователно, идеалният начин за неутрализиране на патоген по време на остра 
инфекция или при стрес не е чрез лекарства, които убиват директно патогените, а чрез промяна на средата, в която 
те процъфтяват. Такава промяна може да се прояви само чрез терапевтични методи, които използват фини 
енергийни средства, които пряко влияят върху силовите полетата на организма, като хомеопатията. Хомеопатията 
твърди, че полезната информация се предава на болния организъм, вероятно на електромагнитно ниво [96], чрез 
потенцираното хомеопатично лекарство, което носи информацията, необходима на организма за възстановяване. 
Разбира се, тази терапия изисква високо обучен практикуващ. 

 
Цялостната интелигентност на организма, съставляваща специфичните силови полета, управлява функцията на 
организма. Този аспект се разглежда в хомеопатията с общото име на жизнената сила [97]. Тези полета в организма 
запазват цялата необходима информация и насочват оптималното функциониране на човешкия организъм. 



 
Това разбиране ще демонстрира полезността на хомеопатията за медицинската професия, която се занимава с 
болестта в най-основно ниво на нейното съществуване – жизнената сила на организма. Хомеопатията се занимава 
с осезаеми и възпроизводими клинични ефекти [98–107]. Вярно е, че възражението за използването й, а именно 
липсата на доказуем материал в лекарството, остава отговорено [108]. Въпреки това, има достатъчно доказателства, 
които да стимулират изследванията, които ще помогнат да се обясни науката. Трябва да се припомни, че Макс 
Планк обясни квантовата природа на светлината, въпреки че тя разтърси класическото му разбиране за физика. 
Теорията имаше практически смисъл, въпреки че по това време беше без теоретична основа. Фактите бяха 
обяснени с промяна на парадигмата, която настъпи много по-късно с навлизането на квантовата физика [109]. По 
подобен начин в хомеопатията, виждаме натрупване на много доказателства, но те са насочени срещу нея, заради 
неспособността си да обясни механизма на действие в сферата на материалната наука [108]. Въпреки това, в 
астрофизиката се признава, че градивните елементи на живота са силови полета, които съставляват сложно 
електромагнитно поле, върху което почива притокът на енергия към всяко живо същество [93, 110, 111]. Ето защо 
хомеопатията е толкова ефективна, защото отива по-дълбоко и отвъд микробиома и засяга силовите полета на 
организма, които са основните градивни елементи на живота [112–116]. Ако тази електромагнитна среда на 
организма се повлияе положително чрез информацията, съдържаща се в потенцираното хомеопатично лекарство, 
електромагнитното поле на микробиома се ребалансира [96]. Ребалансираната среда става неподходяща за 
оцеляване на патогените и здравословните условия се възстановяват. В този ход на мисли, предлагам 
експериментиране с цел да се опита да обясни значителните клинични доказателства за ефекта на хомеопатията. 
Ребалансираната среда става неподходяща за оцеляване на патогени и здравословните условия се възстановяват. 
Предлагам експериментирането в този ред на мисли да бъде предназначено, за да се опита да обясни значителните 
клинични доказателства за ефекта на хомеопатията [117–120]. 

 
През последните години се наблюдава огромно увеличение на честотата на хроничните дегенеративни 
заболявания. Според Цонгминг ет ал., [121], причината за това увеличение досега не е проучена правилно. В тази 
статия са положени усилия за изясняване на този проблем. Съществуват сериозни доказателства, че има връзка 
между функционирането на здравата имунна система и състоянието на чревния микробиом [122, 123]. Един често 
срещан пример, е наличието на множество бактериални колонии в чревния тракт на хората. Изглежда, че те са в 
деликатен баланс, докато организмът като цяло е в най-високото си здравословно състояние. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В тази статия показахме, че има доказателства, че лечението с антибиотици и кортикостероиди в определени 
случаи има отрицателно въздействие върху микробиома, което може да бъде трайно и да допринесе за появата на 
хронично дегенеративно състояние. В резултат на това, аномалиите на това ниво, изглежда, че определят стадия 
на хроничното заболяване с неговите множество хронични прояви, което до голяма степен е отговорно за 
състоянието на здраве и болест. Всеки влияе върху другия и факторите, които влияят на единия, предизвикват 
промени в другия. На този фон, изглежда правдоподобно, че ефективността, с която имунната система развива 
ефективен възпалителен отговор към патогени и поддържа здравето, зависи до голяма степен от състоянието на 
микробиома. Ако химикалите увредят тази първа линия на защита, другите стресови фактори, които влияят на 
микробиома, могат да доведат до нискостепенно хронично възпаление, предизвикващо хронично дегенеративно 
заболяване, към което индивидът има предразположение. 

 

Здравият организъм е в състояние да вдигне температура и да започне възпалителен процес, когато в организма 
навлезе вирулентен патоген. Такова възпаление трябва да се лекува с голямо внимание и чувствителност, за да се 
избегне разрушаването на съществуващите механизми в микробиома, които позволяват на организма да се бори 
успешно с острите инфекциозни заболявания. 

Алтернативните начини за лечението на остри възпалителни състояния, особено хомеопатията, могат да бъдат 
изследвани и изпробвани като първа линия на защита при лечението на такива остри заболявания, преди да се 
прибегне до антибиотици или кортикостероиди. Хомеопатичните лекарства, действащи върху човешкото 
енергийно поле, водят до моментално равновесие, което води до възстановяване на здрав микробиом и по този 
начин връщане на организма в състояние на ефективна защита. Такива доказателства, налични днес в медицинската 
литература, се свързват с теорията за нивата на здраве и теорията на континуума. Надяваме се, че този малък принос 
служи като тласък за разследване на този проблем в рамките на медицинските изследователски центрове. Очевидно 
и разбираемо е, че подобна авангардна теория се нуждае от допълнително експериментално потвърждение и 
основни изследвания за установяване на параметрите – например, чрез имунно профилиране, преди и след остра 
инфекция, което би могло да предскаже кой е чувствителен и застрашен от развитие на хронично заболяване, ако 
техният остър възпалителен процес е възпрепятстван или потиснат с химически лекарства, стероиди или 
антибиотици. Тази статия има за цел и да установи, че ранното потискане на температурата не винаги е разумна 



практика, особено при деца, което е добре познато и практикувано сред повечето педиатри. Основното ограничение 
на теорията, спомената по-горе, е недостатъчното и стабилното изследване, потвърдено от рандомизирани, 
контролирани, двойно-слепи проучвания, за да подкрепят допълнително тази хипотеза – определено, 
статистическото (данните) ограничение е основното. Това трябва да стане непосредствен приоритет за тази област 
на изследване. Разбира се, в тази научна област изобщо няма толкова много изследвания. Моето мнение е, че тъй 
като някои предварителни данни вече съществуват, правилно проектираните клинични изпитвания в близко 
бъдеще ще могат да потвърдят правилността на всичко по-горе. 
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