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O perspectiva integrata asupra transmutatiei inflamatiei acute
in inflamatie cronica si rolul microbiomului
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Teoria Continuum si Nivelurile de sanatate au fost propuse separat pentru a explica Data

nenumaratele raspunsuri la tratament si pentru a intelege procesul de sanatate si boala Primit: 6 octombrie 2021
la un individ. In lumina acumulirii de dovezi cu privire la relatia complicata dintre ~ Acceptat: 30 noiembrie 2021
sistemul imun uman si microbiom, in acest articol se Incearca conectarea acestor

doua teorii pentru a explica transmutarea sistemului imun care raspunde eficient (prin

raspunsul inflamator acut si febrd mare) catre un raspuns implicat intr-un proces

cronic inflamator de grad scazut (care are ca rezultat boala cronicd). Exista deja

suficiente dovezi pentru a demonstra rolul microbiomului in toate bolile inflamatoare

cronice. In acest articol discutim mecanismul prin care supunerea unei persoane

sandtoase la un tratament medicamentos continuu pentru afectiuni inflamatoare acute

(la un anumit moment) duce la transmutarea in boala cronica. Desi aceasta ipoteza

necesita dovezi experimentale, aceasta solicita o reconsiderare a modului 1n care

tratam bolile infectioase acute in populatie.

Inflamatie, microbiom, antibiotice, sistem imun.

in lucrarea mea, “Continuum al teoriei unificate a bolilor” [1], a fost abordata, desi in mod grosier, transmutarea bolii acute intr-o
boala cronica, care semnaleaza “continuum”-ul starilor de boald la un individ. Aceastd lucrare incearca sa explice in continuare
mecanismul probabil al acestei transmutari. Cititorii trebuie sa revizuiasca cu precautie unele dintre concluziile acestui studiu, care se
bazeaza in principal pe experienta mea in care am tratat peste 150,000 persoane.

in cartea mea “Nivelurile de sinatate” [2], am incercat si clasific sinitatea umand in 12 stiri diferite de “niveluri de sanatate” in
functie de anumiti parametri. Aceasta lucrare incearca sa conecteze cele doua idei: Nivelurile de sanatate si Teoria continuum in
lumina interferentelor din cercetarea imunologica. O conditie primordiala pentru aceasta clasificare a nivelurilor este raspunsul
organismului la bolile acute infectioase. Abilitatea organismului de a dezvolta o febrd suficient de mare pentru a “arde” agentii
infectiosi este unul dintre principalele semne ci starea de sandtate a individului este buna [2, 3]. In acest eseu teoretic sunt descrise 12
categorii principale de niveluri de sanatate; totusi aceste niveluri diferite de sanatate si modificarile lor subtile individualiste la scara
globala, trebuie sa aiba ca rezultat sute de mii (daca nu milioane) de niveluri. Drept urmare, nivelul de sanatate este in esenta un
atribut individual. Asa cum este descris in carte, teoria Nivelurilor de sanatate ia in considerare cele mai grosiere similaritati
impartasite de indivizii din diferitele grupuri dintr-o perspectiva homeopata.

Aditia noud la aceasta teorie este ca aceste niveluri sunt determinate in primul rand, dar nu exclusiv, de gradul unei simbioze
armonioase sau nearmonioase a microorganismelor care traiesc in intestin sau piele. Acestea sunt: arheea, bacteria, virusurile,
protozoare, fungi si paraziti care sunt locuitori permanenti in organism si sunt descrisi ca microbiomul uman. [4, 5]. Echilibrul si
coexistenta lor pasnicd determind gradul stirii generale de sinitate [6-8]. Intr-adevar, acest status depinde de numirul critic si de
diversitatea diferitelor colonii de microbi [9, 10].
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Potential, aceste microorganisme sunt de doua feluri: microorganisme utile §i microorganisme daunatoare [11]. Cand coloniile de
bacterii sau virusuri folositoare sunt diminuate, coloniile de bacterii sau virusuri daunatoare se inmulfesc si procesul inflamator
incepe[12]. Aceasta inflamatie confirma ca a fost initiat un razboi intern in mediul microorganismelor. Este initiat de sistemul
imunitar atunci cand acesta simte ca homeostazia este in pericol si obiectivul este restabilirea echilibrului pierdut.

Experienta observationala

Sugerez in acest tratat ca majoritatea bolilor cronice inflamatoare se datoreaza microorganismelor transmutate care au devenit toxice
pentru gazda. Bolile par pur monogenice, de mostenire mendeliana si afectiunile non-inflamatoare sunt excluse din acest cadru deoarece
mecanismul lor difera de bolile inflamatoare cronice [13].

Constructia organismului uman

in cartile “Stiinta homeopatiei” [14] si “Niveluri de sanitate” [2], am propus structura intregului organism uman. Intelegerea
acestei constructii devine importanta pentru a interpreta importanta relativa a sistemelor organice din corp. Pe scurt, exista o
ierarhie in constructia fiintei umane — unele facultati/organe/sisteme de organe sunt mai vitale decat altele pentru supravietuire.
Aceste componente vitale sunt mai protejate intr-un grad mai mare decét cele mai putin importante, chiar si de catre apararea
imunitara. Acest aranjament implica un efort din partea sistemului imunitar pentru a mentine tulburarea datd de boald cat mai
“superficial” posibil. Un sistem imunitar eficient capabil sd se adapteze cu usurinta la stimulii cauzatori de boald nu va avea de
suferit deloc, ci va neutraliza eficient agentul si va merge mai departe. Cu un grad tot mai inalt de compromitere a eficientei,
sistemul imunitar permite intr-un mod corespunzator infectii grave.

Ierarhia, in termeni simpli, pe nivel fizic, are urmatoarea ordine: piele — membrane mucoase si glande — sistem muscular — sistem
0s0s — sistem gastrointestinal — sistem renal — plamani — ficat si sistem endocrin — inima— creier.

Deasupra acestei structuri, profunzimea patologiei reda un nivel de complexitate pentru completarea tabloului. De exemplu, desi
pielea este mai “superficiala” decat membranele mucoase si glandele, patologia sistemica a bolii autoimune se manifesta la
nivelul pielii, si anume psoriazisul este o boala “mai profunda” decat amigdalita obisnuitd. Un cancer osos invaziv e “mai
profund” decat neuropatia diabetica. Motivul pentru care acest concept trebuie inteles In acest context este cd teoria continuum si
ipoteza actuala a microbiomului vorbesc despre ducerea unei boli “mai profund” din “superficial”. Trebuie sa intelegeti ca acesti
termeni sunt relativi si individualisti si ca nu este o ideea generalizata. Pe scurt, o boald mai profunda este cea care a afectat sistemele
vitale decat o boald existenta anterior la acea persoand.

Batalia

in primii ani de viat, lupta pentru mentinerea homeostaziei in fata invaziei patogene incepe de obicei ca o boald infectioasa acuta cu
febra mare (ex.: amigdalita, otita, bronsita si enterocolita), campul de lupta fiind membranele mucoase si glandele [10, 15, 16]. Daca
acest tip superficial de inflamatie este supresat cu medicamente puternice care ucid fara discernamant microorganismele care lupta,
rezultatul poate sa fie recuperarea (exceptdnd cazurile in care organismul depaseste efectele secundare ale tratamentului) sau o
eliminare aparenta a simptomelor dar de fapt agraveaza micro-mediul [17]. in acest ultim caz, inflamatia va continua mai profund si va
afecta sistemele de organe (precum sistemul digestiv, respirator si nervos) sau organe specifice (precum plamanii, inima, ficatul,
rinichii si tiroida) [18]. Dacé dezechilibrul la nivel de microorganism incepe in timpul infectiei si dacd sistemului imunitar al gazdei
nu i se permite sa finalizeze batalia in conditiile sale din cauza interventiei medicamentelor, sanatatea generala a individului va fi
compromisd iar batilia va fi transferata pe un nivel mai profund sub forma de inflamatie subacuta, pe care o recunoastem ca boala
cronica [19, 20]. Aceasta batilie, sub forma de inflamatie subacuta de grad mic, va continua ani de zile, exceptand situatia in care
organismul restabileste lent compozitia inifiala/sanatoasa a microbiomului [15]. Aceasta ipoteza implica faptul ca modalitatea corecta
de tratare a unor astfel de infectii superficiale este de a permite infectiei sa-si urmeze cursul cu un “sprijin” minim prin mijloace
terapeutice usoare si nu prin medicamente care pot ucide microorganismele folositoare [21]. Aceasta abordare, totusi, nu se aplica
cazurilor urgente cu stari inflamatoare severe in care, de exemplu, este iminentd o conditie septica. Totusi, dacd organismul primeste
multe medicamente si inflamatia superficiala este tratata agresiv, efectul tratamentului va fi supresiv in loc de curativ (un tratament
supresiv este cel in care medicamentele impiedica procesul de recuperare naturala si nu permite mecanismului de aparare sa execute
procesul de recuperare in felul si in ritmul sau). Mecanismul de aparare, care se striduieste constant sd atingd punctul optim de
functionare, atunci cand nu poate face fata infectiei intr-un mod curativ si simultan, simte presiunea din actiunea medicamentelor, va
transfera batélia la organe mai profunde (prin ridicarea unei a doua linii de aparare) pentru a evita colapsul total al organismului [22].
in acest punct, inflamatia inceteaza de a mai fi acuti si se transforma intr-una persistent subacuta. [10, 20, 23]. Astfel, moartea este
prevenitd dar pretul este ca pacientul sa traiasca cu o boala cronica. Apoi, aceasta inflamatie subacuta este transferata mai profund
(acum este o conditie cronica) va fi mult mai dificil de tratat [24, 25]. Evolutia bolii cronice va continua atata timp cat mecanismul de
aparare nu va fi capabil sd opreasca numarul tot mai mare de microorganisme specifice care au provocat dezechilibrul. Acest fapt este
descris in diferitele rezultate ale testelor de laborator efectuate in timpul bolii cronice care demonstreaza exacerbari periodice,
indicand ca exista o schimbare constanta a microbiotei in functie de exacerbari si remisiuni [24].

Nu trebuie sa se inteleaga gresit ca dezvoltarea unor astfel de afectiuni cronice este exclusiv rezultatul supresarii specifice a bolii
infectioase acute prin medicamente, sau vaccinuri, sau expunerea la orice alta substanta toxica. Poate fi, de asemenea, produsul unui
stres cronic sever sau al unui conflict psihologic care este suficient de profund incat organismul ca nu-1 mai poata aborda.
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Toate aceste conditii pot crea schimbari in compozifia microbiomului, ducand la o crestere a numarului de agenti patogeni sau la
conversia comensalilor 1n agenti patogeni [12]. Ar fi interesanta examinarea microbiotei Inainte i dupa vaccinare.

Odata cu debutul unei astfel de conversii in intestin (dintr-un microbiom comensal intr-unul patogen), incepe o lupta globala intre
diferitele colonii de microorganisme — un rdzboi pe viatd si pe moarte, pentru supravietuirea gazdei sau a agentilor patogeni! Aceasta
este o batalie tipica pentru toti pacientii care sufera de boli cronice [26], ceea ce implica faptul ca toate bolile cronice sunt mentinute
de diferiti agenti patogeni. Viata unei persoane din acel moment mai departe depinde de rezultatul acestei batalii. Fie pacientul se va
recupera prin restabilirea echilibrului, fie sinatatea acestuia va deveni tot mai compromisd pand cand in final se ajunge la moarte.

Transmutatia de la boala infectioasa acuta la una cronicd are loc, printre alte fenomene, si din cauza reducerii numarului de
microorganisme utile prin administrarea excesiva de antibiotice sau a altor substante chimice care ucid aceste bacterii care mentineau
echilibrul in timpul starii de sanatate [4, 12, 27-29]. De exemplu, cand penicilina, un produs al fungilor, a fost descoperita, prezenta
acesteia in sange, in special ori de cate ori era administrata in doze masive, ucidea bacteria, dar in cele din urma, utilizarea excesiva a
penicilinei a crescut frecventa bolilor fungice, iar bacteria a dezvoltat rezistenta la medicament [12, 30-33]. Cu alte cuvinte, daca se
stabilesc colonii mari de agenti patogeni, acestea vor continua sa neutralizeze coloniile benefice care incearca, sub autoritatea si
indrumarea sistemului imun, sa restabileasca echilibrul pierdut, adicd homeostazia.

Prin urmare, este evident ca un substrat leaga diferitele microorganisme. Acest substrat este mediul, natura constitutiei sau
predispozitia organismului individual. Acest substrat nu este constant sau stabil, ci se modifica in conformitate cu rezultatele acestor
batalii [12, 34, 35].

Mai mult, microbiomul influenteaza si patologia persoanei [36]; de exemplu, proasta dispozitie a unui pacient care suferd chiar si de
o simpla gripa sau de o infectie bacteriana obisnuitd este bine cunoscuta [37—40]. Pe parcursul bolii, toate modificarile
simptomatologiei persoanei, fie acestea mentale, emotionale sau fizice, coincid cu schimbarile in compozitia microbiotei [23, 41-43].

Apoi, am luat in considerare bolile autoimune. Medicina conventionald defineste corect un grup de boli cronice ca fiind boli
autoimune, ceea ce inseamna (de fapt) ca organismul se ataca singur, implicand faptul ca mecanismele de aparare ale organismului au
disparut. in realitate, printr-un mod de viata si tratamente neintelepte, am dus organismul intr-o situatie haotica. Este bine stabilit ca
astazi multe din bolile autoimune afiseaza o disbiozd a microbiomului [15]. De exemplu, pacientii cu scleroza multipla sau
encefalomielitd autoimuna experimentala la soareci, exprima receptorul de celule T pentru organismele microbiotice [44].

Contrar credintei anterioare, n prezent se recunoaste ca bolile cronice sunt de natura inflamatoare subacuta [45], probabil mentinute
de anumite tipuri de agenti patogeni mutanti care erau locuitori naturali ai intestinului in starea trecutd de echilibru a gazdei [12].
Astfel putem deduce cd, odatd ce un anumit virus, bacterie sau fung daunator a stabilit suprematia, sandtatea individului este sever
compromisa, in timp ce se pierde simbioza echilibrata din cadrul microorganismelor.

Educatia sistemului imun

Este foarte important de luat in considerare ca in timpul luptei dintre gazda cu agentii infectanti, sistemul imunitar, al carui obiectiv
este supravietuirea gazdei, invata de fapt simultan cum sa raspunda atacului unei multitudini de agenti epidemici [46]. Daca aceasta
auto-educare a sistemului imunitar tanar (in timpul copilariei) nu este lasata sa isi termine cursul cu febra mare periodica si alte
metode inflamatorii de apdrare, un numar tot mai mare de pacienti vor dezvolta boli cronice mai tarziu in viata [1, 15].

Meritd de asemenea sd ne amintim cd un sistem imunitar care nu este bine antrenat va deveni alergic la substantele naturale precum:
polenul florilor, plante, animale de companie si alimente, care sunt lucruri ce ar trebui sa aduca mai degraba bucurie in viata decat
suferintd, asa cum se intdmpla la copiii cu alergii [47-51]. Pacientii alergici nu sufera numai fizic, ci §i mental/emotional, de proasta
dispozitie, anxietate, depresie, fobii, etc. aratand legatura dintre flora intestinald si psihologia pacientului [52—54]. Este interesant cum
anxietatea pacientilor cu ipohondrie se refera adesea la functia intestinala. Este impresionant cum astfel de pacienti singuri subliniaza
medicului aceastd legatura. Aceasta situatie este rezultatul medicatiei abuzive; am ajuns sa avem in occident un numdr mare de persoane
care sufera de afectiuni alergice [53]. Astazi, la nivel global, numarul persoanelor afectate de alergii este de peste 700 de milioane si
aproximativ 40% dintre copii sunt afectati [55, 56]. Aceste cifre nu iau in calcul reactiile adverse la medicamente si reactiile anafilactice,
care sunt si acestea considerabile. Povara este mai mare in lumea occidentala, peste 7.8% dintre adultii din Statele Unite sufera de rinita
alergica si pana la 40% din populatie prezinta anticorpi de sensibilizare (IgE) [55, 56]. Cu toate acestea, tabloul este diferit in tarile care au
adoptat mai tarziu consumul de droguri. In 2014, Kung et al. a declarat: “Alergia alimentari a fost perceputi in mod traditional ca find rard in Afvica.
Cu toate acestea, prezenta altor manifestiri alergice, precum astmul §i dermatita atopicd continud sd creascd in tarile africane cn venituri mai mari” [5T]. De
asemenea este interesant faptul cd, pana de curand, bolile neuromusculare precum scleroza multipla, scleroza laterala amiotrofica
(SLA)si miastenia gravis, erau absente pe continentul african, care nu avea acces la antibiotice si vaccinuri [S8].

Aceast situatie demonstreaza clar c, in ultimele decenii, bolile cronice mai profunde care s-au dezvoltat in populatia occidentald sunt probabil
rezultatul perturbarii microbiotei la aceste populatii prin utilizarea excesiva a medicamentelor [59, 60]. In schimb, oamenii din Africa cu
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probleme economice, care nu au avut acces la medicamentele mentionate, au fost scutifi de astfel de tulburari. Cu toate acestea,
incidenta alergiilor si a bolilor neuromusculare va creste si in randul populatiei africane [61, 62], imediat ce acestea vor avea acces la
aceleasi medicamente pe care le folosim noi, datorita cresterii nivelului de trai [63—66].

Alergiile semnifica faptul ca oamenii nu mai sunt apti sa traiasca intr-un mediu natural si, drept urmare, mediul pare sa le fie ostil
acestor oameni nefericiti. Desi pot exista si alti factori la locul de munca, cum ar fi poluarea si alimentatia proasta, ramane faptul ca
majoritatea populatiei nu este afectata in masura in care pacientii alergici sunt afectati de mediu [67].

Nivelurile de sanatate si microbiota

Sistemul imun mentine homeostazia nu ca o stare stagnanta, ci ca un echilibru dinamic intre starile usor dezechilibrate [2, 68]. Cel
mai inalt nivel de sanatate apartine acelor organisme care mentin un echilibru excelent in microbiomul lor [68]. Coborand de la
aceste niveluri, sistemul imun este din ce in ce mai compromis/slabit in apararea sa. La nivelurile inferioare (5 sau 6), intlnim sisteme
imunitare care duc in mod constant aceasta batalie, fiind atacate in mod constant de agentii patogeni care incearca sa isi stabileasca
coloniile. Aceasta situatie este apreciata clinic ca infectii repetate si severe [2, 69—71]. Aici, desi mai slabit decat pe nivelurile
superioare, sistemul imun inca lupta pentru a mentine echilibratd microbiota. Cu toate acestea, coborand mai departe pe nivelurile 7, 8, si
9, apar medii microbiene alterate [4, 9, 15]. O stare in care patogenii au reusit in efortul lor este boala inflamatorie cronica. Cand un
organism a intrat in starea de boald cronicd, se produce o schimbare generald a homeostaziei pentru a putea supravietui in noile
conditii create [72]. Ulterior, un razboi constant are loc in organism pentru a mentine echilibrul optim 1n noile circumstante si pentru
a preveni agravarea starii cronice. Acest fenomen poate fi recunoscut clinic prin perioade de exacerbare si remisiune, care sunt
caracteristica majoritatii bolilor cronice [73-76]. De obicei, in cele mai multe cazuri, constituentii benefici microbiotei pierd lupta
pentru supravietuire pe masura ce boala se agraveaza si in cele din urma implica alte organe si sisteme ducand in cele din urma la
moartea pacientului [77].

Principala caracteristica a primelor 6 niveluri de sanatate, care le separa de celelalte 6 niveluri de morbiditate cronica crescuta, este
posibilitatea lor de a creste febra ca raspuns la agentii infectiosi[2]. Trebuie mentionat ca agentul infectios este doar declansatorul;
este instrumentul care activeazd predispozitiile existente in organism, asa cum se exprima in starea de repaus a agentilor patogeni
care, atunci cand sunt declansati si treziti, incep sa atace gazda [12, 78-80].

Teoria Nivelurilor de sanatate [2] explica cum in cele sase niveluri superioare, in special 1, 2, 3 si 4, pacientul raspunde la boala
infectioasa prin dezvoltarea febrei 1nalte, contracarand agentul infectios. Cu toate acestea, infectiile pacientilor aflati pe nivelurile 5
sau 6 sunt mai severe din cauza comorbiditatilor care deja exista pe aceste niveluri. Asistenta medicald este de obicei necesara in
timpul acestor infectii. De la nivelul 7 la 12 sunt stabilite boli mai profunde precum bolile autoimune, bolile neuromuscular, SLA,
scleroza multipla in stadiu activ, boala Alzheimer, dementa, boala pulmonara obstructiva cronica (BPOC), osteoartrita, diabetul zaharat
de tip II, lupusul eritematos sistemic, psoriazisul vulgar, artrita psoriazica, poliartrita reumatoida (PR), colita ulcerativa si bolile
cardiace. Toate aceste boli au o evolutie progresiva incepand de pe nivelul 5 sau 6, care este stadiul initial in care daunele nu sunt
considerabile si sunt incd supuse tratamentului, progresand pe nivelurile 7, 8 si 9 sau chiar mai departe cand se avanseaza mai
profund péna la ultimele stadii de sdndtate pe nivelurile 10, 11 si 12. La aceste niveluri, organismul nu mai este capabil sa dezvolte
febra mare (febra, daca apare, va fi doar usoard) din cauza morbiditatii crescute [81]. Febra foarte mare se poate dezvolta pe aceste
niveluri dacd persoana este infectatd cu agenti patogeni foarte virulenti si intr-o asemenea situatie, febra se va dovedi a fi fatala pentru pacient,
deoarece sistemul imunitar este deja prea slab pentru a susgine organismul [82-84]. Acest fenomen se intdlneste la infectiile
intraspitalicesti si in toate cazurile cronice care sunt in stadii terminale; brusc pacientii dezvolta febra mare si aceasta le pune capat
vietii. Rata mortalitatii la aceste febre “finale” este foarte mare [85]. Chiar dacé pacientii nu mor, asa cum se poate intampla daca
medicamentele reusesc sa le salveze viata, ei vor ramane totusi intr-o stare de dementa sau epuizare completa.

Diferenta in tiparul febrei din timpul infectiilor grave si rezultatul lor a fost raportatda de Bhavani ef al., indicand existenta unei
diferente in modul in care apdrarea impotriva febrei este generatd pe niveluri diferite[86]. In acest context, concluzia este ci incetarea
abilitatii de a genera febra mare in prezenta unui agent infectios, care a fost posibila in trecut, indica faptul ca sistemul imun este deja
compromis intr-o anumita masura si ca este in desfagurare un proces inflamator subacut cronic [1].

Ceea ce observam, de exemplu, in PR, psoriazis vulgaris sau artrita psoriazicd in stadiile initiale ale bolii lor cronice, este ca ei isi
mentin capacitatea de a dezvolta febra mare in timpul unei afectiuni infectioase cum ar fi o pneumonie virala sau bacteriana. Acest
lucru se poate intampla atata timp cat sunt prezente simptomele periferice ale inflamatiei la nivelul articulatiilor sau la nivelul pielii,
dar imediat ce aceste simptome au disparut prin supresarea cu cortizon, metotrexat sau alti agenti biologici, intregul impact al bolii
intra intr-o alta faza. Aceasta faza este mult mai profunda iar inflamatia articulard dispare intr-o mare masura, dar apoi, sistemul
nervos central este afectat de anxietate severd, atacuri de panicd, depresie, lipsd de energie, impreund cu posibila implicare a
disfunctiei organelor mai profunde precum inima, ficatul sau rinichii. Acest lucru este confirmat in continuare de fenomenele care
apar la incetarea tratamentului medicamentos la pacientii cu PR care primesc cu regularitate o medicatie antiinflamatoare si toate
simptomele intra in remisiune. Daca inflamatia reapare cu forfd maxima in articulatii, organismul este capabil sa dezvolte din nou
febra ca raspuns la boala infectioasa acuta, si in acelasi timp, toate simptomele mai profunde care au existat in timpul perioadei de
supresare, precum scaderea energiei, depresia, atacurile de panica si implicarea cardiaca, dispar. Acest proces a fost numit istoric
“schimbare de sindrom” [87, 88], dar de fapt, nu este o schimbare pe acelasi nivel, ci mai degraba pe unul mai profund.
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Concluzia noastra din aceste experiente clinice este ca, desi este ciudat, odata ce organismul a intrat n aceastd stare inflamatorie
cronica mai profunda, pare sa nu mai fie afectat de boli infectioase acute, cu exceptia cazului in care este infectat cu un agent patogen
foarte virulent (ex. infectiile nosocomiale), caz in care, infectia va duce la decesul pacientului.

Daca un pacient face in mod regulat o infectie anuald de un anumit tip, cum ar fi gripa, bronsitd, otita sau cistitd, si brusc inceteaza sa
le mai faca timp de cativa ani, atunci exista posibilitatea sa fi inceput o afectiune cronica. Trebuie sa investigam ce s-a intamplat cu
acest pacient care a incetat sa mai faca infectii cu febra mare. Acest lucru poate indica inceputul unei stari de anxietate, depresie,
HTA malignd, inceputul unei boli autoimune sau a oricarei alte boli cronice grave. Astfel de indivizi vor rimane neinfectati de un
virus care a infectat toata familia [89]. Se pare, in mod fals, ca un astfel de individ este “protejat” de infectie. In schimb, o astfel de

“tacere imunologica” indica faptul ca individul a intrat intr-o stare cu un sistem imun grav compromis. Organismul este ocupat cu o
afectiune inflamatorie subacuta cronica, ignorand agentul infectios din mediu.

S-a observat ca, daca un copil are amigdalita stafilococica recurenta si antibioticele sunt prescrise cu succes de fiecare data, infectia
continua sa reapara pana cand se manifesta in cele din urma in bronhii sau plamani, si cultura va arata acum Proteus, Kiebsiella sau chiar mai
rau, Psendomonas aernginosa, care sunt infectii mai profunde, mai puternice, rezistente la antibiotice, despre care se stie ca provoacd
infectii foarte grave [90]. Asta se intdmpla cand numarul de colonii de agenti patogeni depaseste un prag [10]. Interesant este ca
virusurile sau bacteriile patogene incep sa devind mai numeroase in intestine, iar noile infectii sunt grave si greu de vindecat [91].
Totusi, aici apare o transmutare i boala inflamatorie cronica incepe sa se manifeste [92]. Acesta este momentul in care un organism trece de
pe nivelul 6 pe nivelul 7 sau mai jos, unde se stabileste o afectiune cronica. Aceasta evolutie aratd ca antibioticele prescrise anterior
au fortat sistemul imunitar sd modifice terenul florei intestinale si au facut din organism un teren fertil pentru ca, de ex. bacilul Prozeus
sa se dezvolte necontrolat. Aceasta situatie este acum mult mai dificil de supresat, chiar si cu o noua generatie de tratament anti-
microbian.

Totusi, trebuie remarcat faptul ca virajul descendent al sanatatii apare nu numai dupa utilizarea excesivd a antibioticelor sau
medicamentelor, ci i dupa expunerea la orice substanta toxica sau stres psihologic puternic capabile sd modifice microbiota [12].

Terenul

in timp ce procesul de mutatie sau transformare a virusurilor si bacteriilor comensali in agenti infectanti este binecunoscut de fiecare
medic, ceea ce este mai putin cunoscut este cd, in majoritatea cazurilor de infectie, terenul joaca rolul principal, creand predispozitia
si mediul propice pentru “declansatorul” infectios pentru a activa virusurile sau microbii patogeni latenti din intestin [15, 35, 68, 80].
Mecanismul exact al manifestarii unei boli cronice este necunoscut, dar se pare ca rolul compozitiei microorganismelor este de
importanta primordiala [9, 15, 20, 27].

Nivelul electromagnetic

Se stie ca elementele de baza ale unei fiinte umane sunt campurile de forta care constituie nivelul primar al existentei noastre [93, 94].
Urmatorul nivel de pietre de temelie a fiintei umane este microbiomul, format din trilioane de microorganisme care au evoluat si trait
impreuna ca comensali in corpul uman pentru beneficii reciproce [4, 95]. Acest lucru evidentiaza potentialele daune aduse acestui
nivel al organismului care pot fi cauzate de substantele toxice.

Daca considerdm ca existd un efort constant pentru a mentine toate tipurile de microorganisme intr-o stare de coexistentd pasnica (in
simbiozd), vedem ca exista o batilie constanta intre fortele vietii si fortele distructive si moarte. Aceasta batalie nu este nicaieri mai
evidentd decat in flora intestinala. Daca mediul imunitar se schimba, solul si terenul devin propice pentru ca unele virusuri, bacteriile
sau fungii patogeni sa se multiplice si sa copleseasca organismul, pregétind conditiile pentru moartea gazdei [20, 27].

in concluzie, din moment ce nu stim 1nca rolul exact al fiecarui virus sau bacterie, ar trebui doar sa interferam in flora intestinala cu
foarte multa atentie. De aceea, o modalitate ideald de a neutraliza un agent patogen in timpul unei infectii acute sau sub stres, nu este aceea de
a utiliza medicamente care ucid agentii patogeni in mod direct, ci aceea de a schimba mediul in care acestia prospera. O astfel de schimbare se
poate manifesta doar prin modalitatile terapeutice care folosesc remedii energetice subtile ce afecteaza direct campurile de forta ale
organismului, aga cum este homeopatia. Homeopatia afirma cé informatiile utile sunt transmise organismului bolnav, probabil la nivel
electromagnetic [96], prin intermediul remediului homeopat potentat care poarta informatiile necesare organismului pentru a se
recupera. Desigur, aceasta terapie necesitd un medic care sa aiba cunostinte intemeiate.

Inteligenta generala a organismului care constituie campurile specifice de for{d guverneazd functia organismului. Acest aspect este
abordat In homeopatie sub denumirea generica de forta vitala [97]. Aceste campuri de forta din interiorul organismului refin toate
informatiile necesare si directioneaza functionarea optima a organismului uman.

Aceasta intelegere va demonstra utilitatea homeopatiei pentru profesia medicald, care abordeaza boala la nivelul cel mai de baza a
existentei sale — forta vitald a organismului. Homeopatia se ocupa de efectele clinice tangibile si reproductibile [98—107]. Este
adevarat ca obiectia utilizarii acesteia, deoarece nu este material demonstrabil in remediu, ramane sa primeasca raspunsuri [108].
Oricum, sunt suficiente dovezi pentru a stimula cercetarile care vor ajuta la explicarea stiintei. Trebuie sa amintim ca Max Planck a
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explicat natura cuanticd a luminii, desi i-a zdruncinat simtul sau clasic al fizicii. Teoria avea sens practic, desi nu avea o baza
teoretica in acel moment. Faptele au fost explicate printr-o schimbare de paradigma care a avut loc mult mai tarziu, odata cu aparitia
fizicii cuantice [109]. Similar, in homeopatie vedem cum se acumuleaza o multitudine de dovezi, dar acestea sunt vizate pentru
incapacitatea lor de a explica mecanismul de actiune in domeniul stiintei materiale [108]. Cu toate acestea, in astrofizica s-a recunoscut
cd elementele de baza ale vietii sunt campurile de forta care constituie un camp electromagnetic complex pe care se sprijina afluxul de
energie a fiecdrei creaturi vii [93, 110, 111]. Acesta este motivul pentru care homeopatia este atat de eficientd deoarece merge mai
profund si dincolo de microbiota si afecteaza campurile de forta ale organismului, care sunt blocurile de baza ale vietii [112-116].
Daca acest mediu electromagnetic al organismului este afectat pozitiv prin informatiile continute in remediul homeopat potentat,
campul electromagnetic al microbiomului este reechilibrat [96]. Mediul reechilibrat devine nepotrivit pentru supravietuirea agentilor
patogeni iar conditiile sandtoase sunt restabilite. Propun ca experimentarea pe aceste linii de gandire sa fie conceputa pentru a incerca
sa explice remarcabilele dovezi clinice privind efectul homeopatiei. Mediul reechilibrat devine nepotrivit pentru supravietuirea agentilor
patogeni, iar conditiile sanatoase sunt restabilite. Propun ca experimentarea pe aceste linii de gandire sa fie conceputa pentru a incerca sa
explice dovezile clinice remarcabile privind efectul homeopatiei [117-120].

in ultimii ani s-a inregistrat o crestere extraordinard a incidentei bolilor cronice degenerative. Conform cu Zhongming ef al., [121],
pana acum motivul acestei cresteri nu a fost investigat corespunzator. In aceastd lucrare s-a facut un efort in elucidarea acestei probleme.
Sunt dovezi puternice ca exista o corelatie intre functionarea sistemului imun §i starea microbiotei din intestine [122, 123]. Un
exemplu comun este prezenta a numeroase colonii de bacterii in tractul intestinal uman. Acestea par a fi intr-un echilibru delicat atata
timp cat organismul, per ansamblu, se afla in cea mai inalta stare de sanatate.

in aceasta lucrare am aratat ci existd dovezi cd tratamentul cu antibiotice si corticosteroizi are, in anumite cazuri, un impact negativ
asupra microbiotei, care poate fi de durata si poate contribui la aparitia unei afectiuni cronice degenerative. Drept urmare, anomaliile
la acest nivel par sa defineasca stadiul bolilor cronice in multiplele lor manifestari cronice, care sunt responsabile, in mare masura, de
starea de sandtate si boala. Fiecare il influenteazi pe celilalt, iar factorii care il afecteaza pe unul provoacd schimbiri in celilalt. in
acest context pare plauzibil ca eficienta cu care sistemul imunitar dezvolta un raspuns inflamator eficient la agentii patogeni si
mentine starea de sanatate depinde in mare masura de starea microbiotei. Daca substantele chimice distrug aceastd prima linie de
aparare, alti factori de stres care afecteaza microbiota pot duce la o inflamatie subacuta indelungata, care declanseaza o boala cronica
degenerativa la care individul are o predispozitie.

Un organism sdndtos este capabil sa creascd febra si sd inceapa un proces inflamator ori de cate ori un agent patogen virulent
patrunde in organism. O astfel de inflamatie ar trebui s fie tratatd cu mare grijd si sensibilitate pentru a evita distrugerea
mecanismelor existente in microbiotd care permit organismului sa lupte cu succes impotriva bolilor infectioase acute.

Modalitati alternative de tratament al afectiunilor inflamatoare acute, in special homeopatia, ar putea fi investigate ca prima linie de
aparare in tratarea unor astfel de afectiuni acute, inainte de a recurge la antibiotice §i corticosteroizi. Remediile homeopate care
actioneaza asupra campului energetic uman aduc instantaneu un echilibru, ducand la restabilirea unei microbiote sdndtoase si prin
urmare, readuce organismul la o stare de aparare eficienta. Astfel de dovezi disponibile astazi in literatura medicala, fac legatura cu
teoria Nivelurilor de sdnatate si cu teoria Continuum. Speram ca aceastd mica contributie sa fie un declansator pentru investigarea
acestei probleme in cadrul centrelor de cercetare medicala. Este evident si de inteles ca o astfel de teorie de avangarda are nevoie de o
confirmare experimentala suplimentara si cercetari de baza pentru a stabili parametrii — ex., prin stabilirea unui profil imun inainte si
dupa infectia acuta, care ar putea prezice cine este sensibil si in pericol de a dezvolta o boala cronica daca procesul lor inflamator acut
este interferat sau supresat cu medicamente, steroizi sau antibiotice. Acest articol isi mai propune sa stabileasca ca supresarea precoce
a febrei nu este intotdeauna o practicd inteleapta, in special la copii, care este bine cunoscutd si practicatd de majoritatea pediatrilor.
Principala limitare a teoriei mentionate mai sus este cercetarea insuficient de puternica, confirmata de studii randomizate, controlate,
studii dublu orb, pentru a sustine in continuare aceastd ipoteza — categoric limitarea statistica (de date) este cea principald. Aceasta
trebuie sa devind o prioritate imediatd pentru acest domeniu de cercetare. Desigur, nu existd deloc atat de multe cercetari in acest
domeniu stiintific. Parerea mea este cd, deoarece unele date preliminarii existd deja, studiile clinice concepute corespunzitor in
viitorul apropiat vor putea confirma corectitudinea tuturor celor de mai sus.
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