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Résumé 

Le sujet de ce travail a été inspiré par une question posée par un enfant : 

‘Pourquoi suis-je malade?’ La question est très intéressante, mais la réponse n’est 

pas simple. Cet article évoque quelques réponses possibles à cette question 

délicate. Au cours de la vie d’un sujet, de la naissance jusqu’à sa mort, il y a un 

“continuum” dans les états pathologiques que cette personne peut éprouver. Le 

corps, dans son ensemble, souffre profondément à chaque fois qu’une pathologie 

aigue ou chronique est maltraitée ou négligée. Les maladies aigues et chroniques 

qui constituent le passé médical d’un patient, sont une suite de réponses 

immunitaires, étroitement liées les unes aux autres, et forment un véritable 

“continuum” dans le temps au cours duquel chaque évènement ne représente 

qu’un point localisé. 
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L’idée soutenue dans cet article est que la suppression des maladies, que ce soit à 

la suite de nombreux médicaments chimiques ou à d’autres moyens 

thérapeutiques, submerge très souvent les défenses naturelles de l’organisme et 

contraint le système immunitaire à accepter un compromis pour se replier sur 

une ligne de défense plus en retrait, repli qui constitue alors le commencement 

d’une nouvelle affection chronique. Ainsi, l’inflammation initiale d’une affection 

aigue peut se prolonger en un processus inflammatoire subaigu à un niveau plus 

profond. 

Les affections inflammatoires aigues doivent en conséquence être traitées très 

soigneusement dés le début dans l’enfance afin de ne pas contraindre le système 

immunitaire à accepter de compromis. On peut aussi prétendre ici que toutes les 

affections dégénératives chroniques ont un caractère inflammatoire subaigu, et 

que cette “inflammation” constitue le paramètre commun le plus important de 

toutes ces maladies. 
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Tout au long de la vie d’un patient, de la naissance jusqu’à sa mort, il y a un 

“continuum” dans la succession des maladies naturelles, aigues et chroniques. 

Lorsque les maladies chroniques n’ont pas été traitées de façon correcte et que le 

système immunitaire du patient est affaibli, la santé de l’individu dans son 

ensemble se trouve réellement mise en péril. 

Les maladies aigues de l’enfance (non pas les maladies épidémiques qui se 

manifestent avant tout dans les appareils les plus exposés à l’environnement, 

c’est-à-dire les systèmes respiratoires, digestifs et cutanés), doivent être traitées 

avec la plus grande attention et ne pas être supprimées par une surabondance de 

médicaments, sinon ces maladies aigues se prolongeront sous la forme d’une 

sorte de processus inflammatoire subaigu, facilitant l’expression des 

prédispositions génétiques de l’organisme, et ainsi la manifestation de maladies 

chroniques dégénératives. 

Toutes les affections chroniques présentent également un caractère 

inflammatoire, et cette “inflammation” constitue le paramètre commun le plus 

important qui caractérise toutes les maladies. 

Si l’organisme, alors qu’il réagit par une forte fièvre, est soumis de façon 

répétitive à une agression par des remèdes chimiques puissants ou en quantité 

excessive, le système immunitaire, déjà fragilisé, peut alors être mis en péril 

jusqu’à ne plus être capable de réagir par une forte fièvre, même s’il est exposé à 

des germes virulents [1]. Le syndrome de fatigue chronique ou encore le 

“syndrome post-viral” en sont les meilleurs exemples. On sait dans ce cas qu’une 



affection chronique peut se développer après une infection virale [2], affection 

chronique qui va se manifester parfois par une intense fatigue permanente, avec 

une faiblesse musculaire, une fièvre modérée, de ganglions lymphatiques 

douloureux, des céphalées et un état dépressif. Une hépatite virale aigue est un 

autre exemple à évoquer. Cette hépatite aigue peut se prolonger par un trouble 

hépatique évoluant jusqu’à la cirrhose [3] ; un autre exemple peut être une fièvre 

rhumatismale aigue qui se termine par une affection cardiaque chronique [4–12]. 

On sait également que les vieillards ont une capacité moindre à déclencher une 

forte fièvre après exposition à un agent infectieux [1,13]. Dans tous ces cas, 

lorsqu’une forte fièvre liée à une infection virale est stoppée énergiquement par 

des thérapeutiques suppressives, le niveau général de santé se trouve 

sérieusement altéré et c’est à ce moment que pourra débuter une nouvelle 

affection chronique dégénérative, à laquelle l’organisme est génétiquement 

prédisposé. 

On peut alors se poser les questions suivantes : “Quelle est la relation entre des 

processus inflammatoires aigus et des maladies chroniques caractérisée par des 

exacerbations aigues ?”, et “Est-il possible qu’elles représentent toutes deux une 

seule et même ligne de perturbation de base ?” 

Dans des affections aigues, après l’intervention agressive par de puissantes 

substances chimiques, l’état de santé global du patient va décliner, l’organisme 

abandonne en effet sa ligne de défense périphérique pour se replier sur une zone 

plus en retrait, plus profonde. Si cette nouvelle ligne de défense est attaquée elle 

aussi, une autre ligne encore plus profonde prendra le relai. La réduction des 

défenses de l’organisme se fera selon un plan hiérarchique qui semble être un 

archétype chez tous les êtres humains – les infections progressent de la 

périphérie vers le centre. 

On peut donc en déduire l’hypothèse que le système immunitaire, dont le but 

principal est de maintenir la vie à tout prix, est structuré de telle sorte qu’il 



répond à différents niveaux et réagit de diverses manières. Le système 

immunitaire possède plusieurs niveaux de défense. La première ligne de défense 

consiste déclencher une forte fièvre. Si cela n’est plus possible, par déficience du 

système immunitaire, la deuxième ligne de défense sera un processus 

inflammatoire subaigüe, processus plus diffus et donc plus débilitant, car faisant 

intervenir des organes ou des systèmes vitaux [14,15]. 

Si nous considérons l’être humain comme un tout, avec une intelligence, des 

sentiments, un langage, des capacités cognitives et créatrices, aucun autre 

organisme sur cette planète n’est aussi complexe et 

multidimensionnel. Il n’y a par conséquent aucune chance qu’un examen 

biochimique, quel qu’il soit, puisse nous apporter une réponse réellement 

certaine sur le niveau de santé d’un individu à un moment précis. Les examens de 

laboratoire ne peuvent nous donner qu’une idée très grossière de ce qui se passe 

au niveau biochimique à un moment donné, mais ils ne peuvent nous renseigner 

sur le véritable état de santé de cet individu dans sa globalité. Dans cet article, 

nous tenterons de donner quelques paramètres qui aideront le médecin à avoir 

une meilleure idée sur le niveau global de santé de son patient. 

Généralement, les maladies comment à se manifester dès les tout premiers jours 

de la vie, lorsque l’environnement devient hostile pour le nouveau-né. Nous 

vivons dans un environnement où existent des substances ou des organismes 

porteurs de maladies qui forcent l’organisme à se défendre. 

Si les capacités de l’individu à s’adapter et à se défendre sont moins puissantes 

que celles de l’organisme hostile qui cherche à mettre en défi la santé de 



l’individu, une maladie peut s’installer. Pour qu’une maladie apparaisse chez un 

individu, il est évident qu’il faut un agent agressif, mais le système immunitaire 

doit aussi être affaibli et avoir une prédisposition envers l’organisme hostile. Par 

exemple, dans un premier temps, on peut y avoir un microbe et un organisme qui 

est sensible à ce microbe qui peut alors induire une infection microbienne, ou une 

substance chimique à laquelle un organisme sensible est exposé, cette exposition 

pouvant alors être la cause de l’apparition d’une maladie [16,17]. 

Notre style de vie est un autre élément important à l’origine des maladies. Nos 

maladies sont souvent la conséquence de notre style de vie, de nos habitudes, en 

particulier alimentaires, de nos pensées, de tout élément qui va à l’encontre des 

lois de la nature. Si nous allons au-delà des limites imposées par la nature, 

l’équilibre, l’homéostasie se trouve inévitablement perdue. Par exemple, si nous 

nous dépensons au-delà d’un certain niveau d’endurance, l’organisme va réagir 

en développant une maladie. Lorsque nous ruminons des pensées négatives, nous 

pouvons induire des prédispositions particulières à des affections chroniques. 

L’environnement et le mode de vie ne sont pas des éléments suffisants pour 

provoquer des maladies ; il faut un agent vecteur d’une maladie et l’organisme 

humain peut être sensible à ce vecteur et de ce fait développer une maladie 

aigüe. C’est un fait bien connu que plusieurs hommes peuvent avoir une relation 

sexuelle avec une femme atteinte de gonorrhée et que seul l’un d’entre eux tombe 

malade. Un organisme développe une maladie lorsqu’il en a une prédisposition, 

une faiblesse vis-à-vis d’un agent vecteur de cette maladie (tout le monde ne 

développera pas une tuberculose après exposition au Mycobacterium 

tuberculosis). En d’autres termes, lorsque l’équilibre entre la force de l’agresseur 

et celle d’un des mécanismes de défense est en faveur de l’agresseur, l’organisme 



tombe malade, et, si la suprématie de l’agent agresseur est trop marquée, celui-ci 

peut même tuer le patient. Les prédispositions sont congénitales dans la majorité 

des cas [18–21], mais l’utilisation de certains médicaments, comme les 

antibiotiques [22–31], ou une exposition à des radicaux libres ou à d’autres 

substances chimiques présentes dans l’environnement [32,33], peut induire des 

mutations de l’ADN qui peuvent elles-mêmes entraîner le développement de 

prédispositions acquises, liées à l’affaiblissement de certains tissus ou organes. 

Normalement, environ 104 bases de l’ADN d’une cellule sont détériorées chaque 

jour, et chaque cellule répare ces anomalies en permanence afin de maintenir 

l’intégrité de son génome. Heureusement, ce mécanisme très complexe est 

efficient, mais sa défaillance peut jouer un rôle dans le développement de 

nouvelles prédispositions [34]. 

Allons un peu plus loin dans cette voie ; nous avons des maladies que nous 

appellerons aigües, et des maladies qui sont chroniques et dégénératives. Il est 

important de comprendre pourquoi tel individu fait une maladie aigüe et tel autre 

une affection chronique. Nous voulons découvrir ce qui se passe réellement chez 

une personne qui est née avec des problèmes de santé et comment ces problèmes 

évoluent tout au long de sa vie. 

Nous présentons tous ou presque des problèmes de santé. Tout enfant possède en 

lui dès la naissance le potentiel d’être malade à un moment ou à un autre, que ce 

soit une maladie aigüe ou chronique. 

L’allure générale des maladies en pathologie humaine se répartit en deux groupes 

principaux, selon leur expression fébrile ; un premier groupe avec une forte 

fièvre, un deuxième groupe avec peu ou pas de fièvre. Au premier groupe 



appartiennent les maladies aigües, au deuxième les maladies chroniques. Le but 

principal de cet exposé est de montrer la relation entre de telles maladies chez le 

même individu ; en d’autres termes, montrer qu’il existe au sein d’un organisme 

un continuum qui détermine la réaction du système immunitaire de l’individu. 

Une très intéressante observation est que de nombreuses maladies 

chroniques présentent des exacerbations et des rémissions [35–44]. 

Prenons le cas par exemple d’un sujet souffrant d’épilepsie. Lors de la période 

critique, il fait un épisode convulsif, mais lorsqu’il n’a pas de crises, qu’est-ce qui 

change dans son organisme et quelles sont les modifications qui vont permettre 

la survenue d’une nouvelle attaque ? On peut se poser la même question en cas de 

sclérose multiple, d’asthme, de coryza spasmodique et d’autres affections 

chroniques dégénératives. 

On peut alors légitimement se demander si “les crises d’exacerbation qui 

surviennent au cours d’une maladie chronique seraient comparables à des 

maladies aigües, comme si l’organisme faisait une rechute ?” Si nous pouvons 

comprendre comment l’organisme se comporte, nous pourrons peut-

être arriver à une théorie sur les maladies qui sera complètement 

différente de ce qui est enseigné aux étudiants dans une école de 

médecine conventionnelle. 

Dans les facultés de médecine, les étudiants apprennent à différencier maladies 

aigües et chroniques, dans leurs divers syndromes, ils apprennent également les 

caractéristiques de toutes les affections aigües et la gestion de chaque affection, 

séparément, avec un traitement spécifique. Ce savoir est-il suffisant pour 

permettre à un médecin de guérir un patient qui vient le consulter pour une crise 

d’asthme ? Le médecin sait ce qu’il doit faire lors d’une crise d’asthme – il 

prescrit des bronchodilatateurs, ou si la crise est très forte, il ajoute des 

corticostéroïdes et le patient va sortir de cet état critique. Une crise se reproduira 

un peu plus tard et la situation se sera aggravée. Les crises vont se multiplier tout 



au long des années, la symptomatologie va devenir plus opiniâtre, et nous 

sommes finalement devant des patients tels que celui que j’ai soigné récemment 

qui ne pouvait plus respirer et me parlait plié en deux. Selon la revue ‘Scientific 

American’, Juin 2000, page 30, “Asthme dans le monde entier”: “L’asthme était 

rare en 1900, mais aujourd’hui c’est devenu une véritable épidémie : plus de 15 

millions d’américains en sont affectés, une fréquence près de 10 fois plus grande 

que dans le reste du monde. Chaque année, l’asthme entraine le décès de 5000 

Américains, surtout des sujets âgés, et dans le monde entier, 180 000 personnes 

décèdent de cette affection chaque année, selon l’Organisation Mondiale de la 

Santé. Les causes de cette élévation de la fréquence de l’asthme ne sont pas 

totalement connues, mais quelques orientations nous sont apportées par des 

études qui montrent que cette prévalence est souvent la plus élevée dans les pays 

occidentaux, et en particulier dans les pays anglophones, alors que l’asthme est 

quasiment absent dans certaines parties de l’Afrique rurale.” 

L’Académie Américaine d’Allergologie, Asthme & Immunologie a publié elle aussi 

des statistiques très inquiétantes quant à l’élévation de l’incidence de l’asthme 

[45]. Il est clair que la thérapeutique utilisée dans les ‘pays occidentaux’ ne 

parvient pas exactement à ‘guérir’. En supprimant les symptômes, vous pouvez 

avoir une impression initiale que la maladie dans son ensemble s’améliore, mais 

ensuite la maladie rechute en s’aggravant de plus en plus. C’est comme si vous 

aviez une cocotte-minute sur le feu (cause de la maladie) et vous voyez la vapeur 

sortir par la valve de sécurité (symptôme), et au lieu d’arrêter le brûleur (enlever 

le facteur causal), vous bloquez la valve de sécurité (suppression du symptôme), 

provoquant une augmentation très dangereuse de la pression à l’intérieur de la 

cocotte-minute. En pratique quotidienne systématique, on a démontré une 

corrélation entre l’amygdalectomie et le risque d’apparition d’une maladie 

inflammatoire intestinale [46,47], l’ablation chirurgicale des amygdales, qui 

semble être la cause des troubles chez le patient, peut provoquer des maladies 

plus profondes et plus graves. Depuis les 17th–18th siècles, la suppression des 

hémorroïdes, des règles et d’éruptions cutanées a entraîné les troubles plus 



profondément dans le corps, induisant la survenue de dyspnée et d’asthme [48]. 

Si nous étudions les statistiques officielles du gouvernement des USA depuis le 

début du siècle dernier en ce qui concerne le nombre des décès, nous constatons 

une diminution de la mortalité due aux maladies infectieuses, mais une 

augmentation de la mortalité liée au cancer [49]. En d’autres termes, nous 

assistons très clairement à un déplacement de la pathologie vers un niveau plus 

profond. La décroissance de la mortalité liée aux maladies infectieuses ne serait 

pas due à l’introduction des antibiotiques ou des vaccins, parce qu’elle est 

apparue à une période où cette tendance décroissante était bien établie [50]. De 

façon similaire, nous pouvons constater une augmentation inquiétante de 

l’incidence de l’autisme chez les enfants américains, d’environ 2,5% en moyenne 

des années 1992-93 à 1999-2000 [51]. Nous devons, en tant que thérapeutes, 

considérer ce phénomène avec attention. 

Revenons à la crise d’asthme, ce qui intéresse les médecins aujourd’hui, c’est de 

savoir si nous avons la possibilité ou de réduire l’intensité des crises ou de guérir 

le patient. Quels sont les paramètres qui vont nous dire si un patient peut être 

guéri ? Ces paramètres sont d’un grand intérêt pour le médecin. L’enfant qui 

avait demandé : “Pourquoi suis-je malade?” faisait probablement des maladies 

qui se succédaient les unes après les autres et se disait encore “Mon camarade 

d’école ne tombe pas malade, ou pas si souvent”. La réponse se trouve 

probablement dans la complexité de l’être humain et de son hérédité. Dans les 

limites de ses prédispositions héréditaires, son mécanisme de défense essaye de 

s’adapter à l’environnement afin de survivre, de maintenir son homéostasie, sans 

avoir besoin d’exprimer une série de symptômes pathologiques. Avec la 



manifestation de symptômes pathologiques, l’organisme essaye en fait de 

restaurer son équilibre perdu. Par exemple, dans un milieu très chaud, la réaction 

de l’organisme consiste à transpirer afin de se rafraîchir. Mais si le 

refroidissement est brusque, le système va réagir par un “rhume” banal ; ce 

rhume, afin de ramener l’équilibre, déclenchera une fièvre, ce qui va amener la 

réaction à un niveau pathologique. Affirmer que les symptômes sont une 

manifestation négative qui doit être éliminée ou supprimée, n’est que pure 

invention intellectuelle. Nous ressentons une douleur dans une articulation 

lorsque la partie atteinte justifie d’être immobilisée afin de réduire le désordre 

local et permettre une récupération rapide et maximale. La suppression d’une 

douleur – qui d’un côté redonne la liberté de mouvement – peut parfois aussi 

induire un préjudice organique grave ; ainsi, le développement d’un 

symptôme est un mécanisme utile. La biologie le considère comme un 

mécanisme de développement et d’adaptation. Nous devrions, par conséquent, en 

déduire que les épidémies de maladies infantiles, par exemple, sont nécessaires 

afin “d’entrainer” le système immunitaire et le rendre plus résistant pour 

prolonger la vie. 

Nous pouvons émettre l’hypothèse que les maladies aigües constituent souvent 

pour l’organisme un moyen d’apprentissage et c’est en ce sens que le médecin 

devrait les comprendre afin d’éviter ou se prémunir d’une suppression et d’une 

transformation en une maladie chronique. Lorsqu’un organisme fait 

connaissance avec un nouvel environnement, il lui faut apprendre dans quelle 

direction il doit faire évoluer et renforcer son système immunitaire. L’organisme 

exprime son malaise par des symptômes, et il y a en eux une masse d’information 

très utile pour les médecins, information qui va les orienter dans le traitement de 

leurs patients et leur permettre également de répondre aux questions suivantes : 

“Ma maladie peut-elle être guérie ?”, ou “Puis-je être aidée, et jusqu’à quel 

point?”. 



Dans les cas chroniques, le médecin conventionnel ne peut que rarement dire 

qu’il pourra guérir son patient. Il peut lui dire qu’il va lui apporter grâce aux 

médicaments un certain confort, et que la douleur et les autres symptômes qu’il 

éprouve seront moins gênants. Il ne peut, toutefois, pas affirmer que ce patient 

sera guéri. En homéopathe, les choses sont un peu différentes. Le médecin en 

exploitant la “totalité des symptômes”, peut affirmer dans de nombreux cas si son 

patient pourra ou non être guéri. 

Tous les organismes vivants possèdent leur propre système de défense, que ce 

soit dans le règne végétal ou animal [52–58] et le médecin doit, si possible, 

trouver la clé qui va correspondre au mode réactionnel de chaque organisme face 

à une maladie. C’est une règle de base en homéopathie. Ce n’est pas par hasard 

que les affections du nourrisson apparaissent surtout dans les parties les plus 

externes du corps. Les pédiatres reconnaissent que ce sont les appareils 

respiratoire, digestif et la peau qui sont atteints de préférence dans la petite 

enfance. Ces trois systèmes sont en contact direct avec notre environnement et 

sont soumis aux assauts répétés de divers microbes et substances chimiques 

responsables des maladies que nous appelons “aigües.” La caractéristique de ces 

maladies aigües est une forte fièvre. L’appareil urinaire avec les reins, l’appareil 

cardiovasculaire avec le cœur et le système nerveux avec le cerveau sont moins 

vulnérables et bien plus protégés, et ils sont aussi beaucoup moins touchés dans 

la petite enfance par des affections aigües. Ceci ne survient que parce que le 

système immunitaire de l’enfant et son état de santé générale sont en bien 

meilleure condition que ceux d’un adulte. Il est manifeste qu’une inflammation 

cutanée ou intestinale ou bronchique est moins dangereuse pour la vie du patient 

qu’une inflammation des reins, du cœur ou du cerveau. “La barrière hémato-

encéphalique constitue une protection tant anatomique que physiologique du 

système nerveux central (SNC), elle régule de façon stricte l’entrée de 



nombreuses substances et de cellules transportées dans le flux sanguin à 

l’intérieur du tissu nerveux” [59] ce qui montre que l’organisme est conçu pour 

protéger activement les appareils qui sont les plus importants pour sa survie. 

Nous devons admettre que l’organisme maintient une hiérarchie de ses organes 

et appareils en ce qui concerne la protection de ces derniers. Il essayera en 

conséquence de maintenir la perturbation à un niveau périphérique tout en 

protégeant de ce dérangement les organes et systèmes les plus importants. Les 

premières infections que nous voyons chez les enfants se situent au niveau de 

l’appareil respiratoire supérieur ; ils font avant tout des amygdalites, des 

rhinopharyngites, des rhumes, etc. [60], et non des encéphalites, des méningo-

encéphalites ou des infections du système nerveux central. Les amygdales 

représentent une des barrière qui maintiennent les poumons à l’abri de 

l’infection, les poumons étant les parties les plus profondes de l’appareil 

respiratoire, on évite ainsi une infection plus grave qui pourrait mettre en danger 

l’organisme. L’organisme a une règle, une intelligence, qui ne va pas s’exprimer 

de façon logique, mais il nous est possible d’en prendre conscience si nous 

prenons en considération les éléments mentionnés précédemment. 

Par exemple un enfant présente une amygdalite, il prend un traitement 

antibiotique et peu après il fait une nouvelle infection. L’année suivante, l’enfant 

fait des infections répétées, traitées de nouveau par antibiothérapie. La 

deuxième année, il ne parvient plus à faire d’amygdalite, mais fait une 

infection trachéo-bronchite persistante, et de nouveau, on lui prescrit des 

antibiotiques. Après quelques années d’évolution, l’organisme, déjà affaibli, 

déclenchera des infections à point de départ pulmonaire, des pneumonies cette 

fois. Les poumons sont maintenant infectés, atteints par une pneumonie. 

Très souvent, une rhinite allergique est une affection qui précède une pathologie 

asthmatique, surtout lorsque la rhinite est supprimée par un traitement 

pharmacologique [61–67]. En d’autres termes, la perturbation abandonne la 



périphérie du système respiratoire et se développe plus profondément dans des 

organes qui sont absolument indispensables à la survie de l’individu. Si cet ordre 

hiérarchique est un archétype pour tous les êtres humains, le choix fait par les 

défenses de l’organisme pour maintenir l’inflammation à la périphérie 

(amygdales) représente le meilleur choix possible et devrait être accepté par le 

médecin qui comprend et accepte ces principes. Dans une telle situation, la 

thérapeutique choisie ne doit pas supprimer le processus inflammatoire, le 

repoussant vers des niveaux plus profonds, mais seulement soutenir l’organisme, 

en l’aidant à surmonter le problème. 

Considérons un autre système, l’appareil urinaire. Nous avons un patient avec 

des infections urinaires récidivantes et il finit par faire une cystite interstitielle, 

un syndrome vésical douloureux [68], ou une insuffisance rénale chronique [69]. 

Lorsque vous étudiez les antécédents médicaux de chacun de ces patients, vous 

verrez un processus similaire. L’organisme au début essaye de maintenir 

l’infection en périphérie et à un niveau plus superficiel et donc moins dangereux 

pour l’organisme. En intervenant avec des médicaments chimiques puissants, 

nous ne permettons à la perturbation de se maintenir en périphérie, ce qui met 

en péril le système immunitaire [70–74] et oblige l’infection à s’enfoncer plus 

profondément, jusqu’à atteindre et infecter l’organe le plus profond de cet 

appareil, qui dans cet exemple est le rein. 

Envisageons un autre exemple – ce sont les patients qui font facilement des 

diarrhées liées à certaines infections ; ces diarrhées sont traitées par des 

médicaments chimiques et parfois des antibiotiques, et des colites 

pseudomembraneuses viennent à se développer [75–77], traitées elles-mêmes par 

d’autres remèdes. Au bout de quelques temps peuvent survenir une colite 

ulcéreuse et même un cancer colique [78–84]. Le traitement antibiotique 

entraine une modification de la flore intestinale et de ce fait favorise la 

prolifération de certaines souches anaérobies, dont quelques colonies sont 

présentes et restent inoffensives à l’état normal, alors que dans ce cas, elles se 



mettent à proliférer. Conséquence de cette prolifération, l’ensemble de 

l’organisme peut être gravement altéré. L’hypothèse que la qualité de la 

microflore pouvait jouer un rôle important dans la pathogénie de l’autisme est 

mieux admise depuis peu [85–87]. 

Tous ces exemples ont un point particulier en commun : au début, l’organisme 

essaye de maintenir la perturbation à un niveau assez superficiel, périphérique, 

où elle peut donc être facilement gérée. Devons-nous comprendre ce principe et 

essayer de garder en périphérie le désordre, ou ignorer ce principe vital et tenter 

de supprimer la manifestation de cette affection aigüe ? La majorité des maladies 

chroniques débutent lorsque les nourrissons, qui présentent des éruptions 

cutanées, sont traités par des corticoïdes – les éruptions cutanées sont alors 

supprimées, ce qui ne permet plus à l’organisme d’exprimer ce trouble devenu 

plus sévère sur la peau. Les antibiotiques sont fréquemment prescrits afin 

d’éviter des infections urinaires, non pas à la suite d’une manifestation 

symptomatique, mais uniquement parce que les cultures urinaires révèlent la 

présence de certaines bactéries. Le médecin ne cherche pas à savoir pourquoi 

l’organisme a “besoin” de ces colonies bactériennes, mais automatiquement un 

antibiotique à large spectre est prescrit. Ce n’est certainement pas une méthode 

thérapeutique optimale et bien des idées provocatrices exprimées dans cet article 

méritent d’être prises en considération. 

Aux Etats Unis, par exemple, selon les statistiques les plus récentes, 328 000 

patients sont traités par hémodialyse suite à une insuffisance rénale, ce qui 

représente un nombre effrayant. Pourquoi n’y avait-il pas un tel nombre de 

patients souffrant d’insuffisance rénale autrefois ? Lorsque nous étudions les 

antécédents médicaux de ces patients, on retrouve des infections répétées du bas 

appareil urinaire, qui ont été traitées par antibiothérapie. Ces infections ont fini 

par s’enfoncer vers la vessie, puis vers le pelvis (pyélonéphrite) jusqu’à atteindre 

les reins (glomérulonéphrite), ce qui perturbe sérieusement la fonction urinaire. 

Jusqu’à quel point les antibiotiques sont-ils responsables de cette évolution ? 



L’intérêt de cette étude est de se rendre compte si les maladies qui apparaissent 

en fin de vie chez l’homme et chaque individu en particulier sont la suite d’une 

série d’accidents pathologiques qui s’expriment au départ sous la forme de 

maladies inflammatoires aigües pour évoluer par la suite vers une maladie 

dégénérative chronique. Par exemple, un sujet présente une arthrite rhumatoïde 

ou tout autre maladie chronique dégénérative ; la médecine conventionnelle va 

évoquer une pathologie accidentelle, mais en fait ”Est-ce une pathologie 

accidentelle ou l’évolution obligée, presque mathématique, d’une série 

d’évènements pathologiques qui va amener le patient à cet état ?” Il est 

fondamental de découvrir si cet état qui est apparu à l’âge de 35, 40, 50 ou 55 ans 

est en lien ou non avec le passé médical du patient. En reprenant les antécédents 

médicaux de milliers de patients de la naissance à leur mort, ou dans la période 

où ils sont venus me consulter pour des problèmes chroniques, mon expérience 

me montre que leur système immunitaire a essayé presque toujours de maintenir 

la perturbation en périphérie de l’organisme en déclenchant un processus 

inflammatoire dans un organe non-vital, les amygdales, par exemple, et en 

réagissant vis-à-vis des agresseurs par une forte fièvre, mais ce type de réaction 

était presque toujours supprimée rapidement par des médications chimiques 

puissantes. Du fait de l’action de ces thérapeutiques lourdes au moment de 

l’inflammation aigüe, l’organisme n’a pas la possibilité d’exécuter tous les 

processus biochimiques nécessaires qui auraient pu rétablir l’homéostasie 

perdue, l’organisme doit alors adopter une seconde ligne de défense, d’où le 

démarrage d’une affection chronique qui va se traduire par un processus 

inflammatoire subaigu. On peut supposer que l’interférence de produits 

chimiques lourds n’a pas laissé à l’organisme suffisamment de temps et d’espace 

pour se rétablir et se défendre contre la prochaine attaque microbienne. 



On sait bien que le système immunitaire apprend à se défendre lors des affections 

épidémiques. Si nous ne permettons pas à ce processus d’avoir lieu, notre 

système immunitaire n’en sortira pas renforcé mais affaibli. Bien sûr, il faut 

admettre également que si nous laissons évoluer naturellement toutes les 

maladies aigües, un certain nombre de patients vont mourir. Parfois la 

“pneumonie” peut être plus forte que les défenses et le patient risque de 

succomber. C’est l’évolution de toutes les maladies aigües – elles ont une période 

de prodromes, une apogée et elles se terminent soit par la guérison (le lysis) ou la 

mort. C’est ici que l’homéopathie et les autres méthodes alternatives 

interviennent. Au lieu de supprimer une infection, on peut aider l’organisme à 

surmonter la phase aigüe de façon naturelle en renforçant les défenses par un 

remède qui provoque des symptômes similaires à ceux de la maladie. 

Nous aidons ainsi l’organisme à retrouver son équilibre. J’ai évoqué au début de 

cet article une théorie que j’appelle “Le continuum d’une théorie générale des 

maladies, aigües et chroniques.” Selon cette théorie toutes les maladies 

chroniques et toutes les affections chroniques dégénératives d’évolution naturelle 

sont des “processus inflammatoires” [88]. La principale différence entre un 

phénomène inflammatoire au cours d’une maladie chronique et celui d’une 

inflammation aigüe consiste en la survenue d’une forte fièvre au cours de la phase 

aigüe [89–98]. L’organisme, lorsqu’il a la capacité de produire une forte fièvre, 

est en un relativement bon état de santé. Lorsqu’il n’en a plus la possibilité, cela 

signifie que nous n’avons pas permis à ce processus inflammatoire de rester sur le 

plan périphérique, et que maintenant le processus inflammatoire est passé sur un 

plan plus profond, jusqu’à atteindre un organe vital ou tout l’organisme (par 

exemple, lupus érythémateux disséminé). L’organisme est maintenant rongé par 

un processus inflammatoire subaigu, avec peu ou absence de fièvre, mais aussi 

sans la possibilité de résolution en fin de course (lysis). Au contraire, maintenant, 

on est face à un processus inflammatoire subaigu qui s’attaque en permanence à 

de nouvelles régions et il y a une aggravation continuelle de l’affection chronique 

[99–108]. 



Nous sommes en présence d’une inflammation comme dans l’affection aigüe 

périphérique, mais sur un plan plus profond, et malgré des efforts sporadiques, 

l’organisme ne peut plus la surmonter par la production d’une forte fièvre. Par 

exemple, les patients qui souffrent de migraines de survenue quasi régulières 

affirment qu’ils ont des crises périodiques [109–114], par exemple deux ou trois 

fois par semaine. Si nous faisons une enquête chez ces patients, nous allons 

découvrir qu’ils ont fait des maladies aigües graves avant le début de leurs 

migraines, avec forte fièvre, comme par exemple des amygdalites, des cystites ou 

des bronchites aigües, qui ont été maltraitées et sur lesquelles a été réalisée une 

suppression avant l’apparition des migraines. C’est cette même inflammation que 

l’on a empêché de s’extérioriser lorsqu’il y avait une amygdalite, et maintenant, 

l’organisme reprend régulièrement des forces et fait un effort pour reproduire 

l’affection aigüe originale. Le patient ressent cet effort comme dans ce syndrome 

que nous appelons migraine ou “céphalée histaminique de Horton”. Il y a 

quelques années, lorsque j’évoquais ce continuum de maladies, je ne connaissais 

pas les mécanismes biochimiques qui peuvent créer ces inflammations subaigües. 

Plus tard, j’ai lu des articles évoquant l’hypothèse de protéines inflammatoires 

[115–121]. Un de mes étudiants m’a amené les résultats d’une étude conduite aux 

Etats-Unis, montrant que la schizophrénie est très probablement un processus 

inflammatoire [122]. La réaction immédiate des chercheurs a été de trouver un 

médicament anti-inflammatoire pour guérir la schizophrénie. Ainsi, durant 

toutes ces années, nous n’avons pas appris que cette voie était erronée, et nous 

continuons même dans ces derniers stades des maladies dans la même direction 

– éliminer l’agresseur, au lieu de renforcer le système immunitaire. Le 

raisonnement en médecine conventionnelle est de penser : “Trouvons l’agent 

responsable de la maladie, trouvons un remède chimique qui puisse éliminer cet 

agent et guérir le patient.” 

Les médecins classiques ne parviennent pas à se rendre compte que ce sont des 

protéines inflammatoires et qu’elles ne peuvent être exterminées par un produit 

chimique, mais qu’elles peuvent être uniquement traitées en renforçant 



le système immunitaire. Si la médecine ne se décide pas à changer de 

raisonnement, l’humanité continuera à souffrir de maladies toujours plus 

complexes, de plus en plus difficiles à guérir. 

L’organisme possède un potentiel de réaction contre des éléments stressants de 

l’environnement, c’est ce potentiel de réactivité qui doit être augmenté et non 

supprimé, ceci afin de vaincre l’inflammation d’une manière naturelle, sans la 

repousser vers des plans plus profonds. L’ensemble de ces processus de réactivité 

de l’organisme qui déclenche une inflammation aigüe avec forte fièvre est “la 

conséquence de millions de réactions biochimiques,” dont le but est de rétablir 

l’équilibre perdu – l’homéostasie. Si une thérapeutique chimique brutale et 

puissante interrompt ce processus et l’oblige à disparaitre, ce processus ne peut 

pas atteindre sa mission de guérison et permettre le retour à une homéostasie, 

l’organisme est forcé de réorganiser ses défenses et le système immunitaire 

décide de replier sa ligne de défense, ce qui intériorise le processus 

inflammatoire. C’est le point de départ d’une maladie chronique. Que ce soit une 

collagénose, un lupus érythémateux, un psoriasis, une sclérose en plaques, une 

maladie neuromusculaire ou psychiatrique, un autisme, etc., toutes ces maladies 

sont sous-tendues par un processus similaire. La différence importante est qu’ici 

le système immunitaire ne peut plus réunir l’énergie nécessaire pour déclencher à 

nouveau une forte fièvre et évoluer vers la guérison. S’il y avait une meilleure 

thérapeutique des maladies aigües avec des moyens plus doux, le système 

immunitaire n’aurait pas besoin de se mettre en danger et d’accepter que la 

perturbation s’enfonce vers un plan plus profond. La suppression de la fièvre 

chez des femmes enceintes ou chez de jeunes enfants peut déclencher l’apparition 

d’un autisme [123]. Les enfants autistes font rarement de la fièvre – ils ont eu des 

épisodes fébriles avant de devenir autistes, par exemple, beaucoup d’entre eux 



ont fait des otites moyennes à répétition avec forte fièvre, épisodes infectieux 

supprimés par des antibiotiques ou des antipyrétiques puissants. On doit 

remarquer que s’ils font un épisode fébrile, leur autisme s’améliore [124]. Avec 

un traitement adapté, les fièvres réapparaitront, mais le comportement autiste 

s’améliorera de façon spectaculaire. Les maladies de nos sociétés modernes 

affectent de plus en plus les systèmes nerveux central et périphérique. Comme 

l’organe le plus important est le cerveau, si nous continuons à intérioriser la 

maladie dans la profondeur du corps, nous risquons de voir bientôt une très 

grande augmentation de maladies psychiatriques. 

Des chercheurs au Japon ont découvert qu’ils pouvaient guérir le cancer en 

provoquant de la fièvre [125] grâce à diverses substances antigéniques, et ils ont 

obtenu quelques résultats véritablement remarquables. Ils ont introduit ces 

agents inducteurs de fièvre au sein de l’organisme, ce dernier a réagi et ils ont 

observé une amélioration du cancer [126]. Le même résultat a été observé chez 

des enfants autistes [127]. 

Nous espérons que nous avons donné une réponse à la question de cet enfant – 

“Pourquoi suis-je malade ?” – pourquoi il avait commencé par faire une 

amygdalite et qu’il était maintenant sur le point de faire de l’asthme. 

Chaque avancée que l’homme a faite dans ses découvertes scientifiques a toujours 

rencontré des résistances. L’histoire de l’homme est émaillée de telles révolutions 

sociales et scientifiques qui ont ébranlé les croyances et fondements existants de 

l’être humain. Ces découvertes ont presque toujours nécessité de nombreuses 

années avant d’être pleinement développées et admises de tous. Cependant, 

chacune de ces avancées importantes a toujours ouvert des horizons plus étendus 

qui ont permis à l’humanité d’évoluer. L’Homéopathie constitue une de ces 

grandes révolutions, et comme elle agit à des niveaux encore inconnus et peu 

explorés, il lui faudra plus de deux cents ans (depuis sa découverte par Samuel 



Hahnemann) avant que le monde scientifique s’ouvre et s’attelle à une sérieuse 

évaluation des dizaines de milliers de preuves, actuellement en notre possession, 

sur ses spectaculaires effets sur les hommes et les animaux [128–129]. 

Nous sommes tous conscients que tout être vivant ne peut échapper aux lois 

thermodynamiques. Selon la deuxième de ces lois, tout l’univers a tendance au 

désordre le plus grand possible. Seul l’apport d’énergie à un système peut 

contrebalancer cette augmentation du chaos. Personne ne peut nier la présence 

d’une dualité en chaque être vivant : la tendance universelle au désordre (ce qui 

se produit spontanément après la mort de l’être humain lui-même) 

continuellement contrebalancée par une tendance à maintenir l’ordre et 

l’harmonie grâce à un équilibre de forces, ce qui maintient l’être humain “en vie”. 

La découverte des mécanismes biochimiques de la vie dans leur complexité et 

leur caractère exceptionnel a décidé les hommes à essayer de les modifier, par 

l’introduction d’autres molécules au sein des systèmes de l’organisme, et de 

changer les voies métaboliques et de contrôler ainsi les “causes” de leur 

dysfonctionnement. En fait, dans un système énergétique qui s’est autogéré 

depuis plus de quatre milliards d’années, les mécanismes biologiques que nous 

observons lorsque le système est en déséquilibre (par exemple, lors d’une forte 

fièvre), ne sont rien d’autre que les ultimes effets de la meilleure solution que les 

mécanismes de défense dans leur intelligence extrême ont trouvé pour restaurer 

l’ordre dans le système qui vient d’être perturbé par un agent stressant. On ne 

devrait donc pas entraver ces effets métaboliques par l’utilisation d’autres agents 

chimiques parce qu’ils ne font rien d’autre que gêner les mécanismes de défense 

dans son expression intelligente de récupération. Au contraire, il faut promouvoir 

les capacités des mécanismes de défense en supprimant les “causes énergétiques” 

de son affaiblissement. 

Tout être humain est affecté par des maladies, aigües et chroniques qui sont 



étroitement reliées dans un “continuum de maladies” ; ce dernier évolue jusqu’à 

une maladie terminale qui marque la fin de la vie. 

Est-ce que la médecine peut découvrir des moyens de traiter les maladies aigües 

– ce qui constitue le début du déséquilibre – par des méthodes plus douces, 

méthodes qui stimuleront et renforceront la réaction naturelle du système 

immunitaire plutôt que de la supprimer par des remèdes chimiques puissants et 

peut-être endommager le système immunitaire de façon irrémédiable. Les 

mécanismes de défense dans leur ensemble semblent avoir une “plus grande” 

intelligence et sont capables de maintenir l’équilibre optimum en présence d’un 

quelconque stress. Mais si, sous certaines conditions, l’organisme ne peut 

surmonter et neutraliser l’agent agressif alors que le problème se situe sur un 

plan périphérique, ceci compromet tout son bien-être et repousse les défenses à 

un plan plus profond, et donc à un organe ou un appareil plus interne, c’est ainsi 

que “débute” une maladie chronique dégénérative. 

C’est de l’observation de dizaines de milliers de patients depuis presque 

cinquante ans qu’est apparu ce modèle que nous présentons ici. 
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