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ABSTRACT 
Teoria Continuum şi Nivelurile de sănătate au fost propuse separat pentru a explica 
nenumăratele răspunsuri la tratament şi pentru a înţelege procesul de sănătate şi boală 
la un individ. În lumina acumulării de dovezi cu privire la relaţia complicată dintre 
sistemul imun uman şi microbiom, în acest articol se încearcă conectarea acestor 
două teorii pentru a explica transmutarea sistemului imun care răspunde eficient (prin 
răspunsul inflamator acut şi febră mare) către un răspuns implicat într-un proces 
cronic inflamator de grad scăzut (care are ca rezultat boala cronică). Există deja 
suficiente dovezi pentru a demonstra rolul microbiomului în toate bolile inflamatoare 
cronice. În acest articol discutăm mecanismul prin care supunerea unei persoane 
sănătoase la un tratament medicamentos continuu pentru afecţiuni inflamatoare acute 
(la un anumit moment) duce la transmutarea în boală cronică. Deşi această ipoteză 
necesită dovezi experimentale, aceasta solicită o reconsiderare a modului în care 
tratăm bolile infecţioase acute în populaţie. 
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INTRODUCERE 

În lucrarea mea, “Continuum al teoriei unificate a bolilor” [1], a fost abordată, deşi în mod grosier, transmutarea bolii acute într-o 
boală cronică, care semnalează “continuum”-ul stărilor de boală la un individ. Această lucrare încearcă să explice în continuare 
mecanismul probabil al acestei transmutări. Cititorii trebuie să revizuiască cu precauţie unele dintre concluziile acestui studiu, care se 
bazează în principal pe experienţa mea în care am tratat peste 150,000 persoane. 

 
În cartea mea “Nivelurile de sănătate” [2], am încercat să clasific sănătatea umană în 12 stări diferite de “niveluri de sănătate” în 
funcţie de anumiţi parametri. Această lucrare încearcă să conecteze cele două idei: Nivelurile de sănătate şi Teoria continuum în 
lumina interferenţelor din cercetarea imunologică. O condiţie primordială pentru această clasificare a nivelurilor este răspunsul 
organismului la bolile acute infecţioase. Abilitatea organismului de a dezvolta o febră suficient de mare pentru a “arde” agenţii 
infecţioşi este unul dintre principalele semne că starea de sănătate a individului este bună [2, 3]. În acest eseu teoretic sunt descrise 12 
categorii principale de niveluri de sănătate; totuşi aceste niveluri diferite de sănătate şi modificările lor subtile individualiste la scară 
globală, trebuie să aibă ca rezultat sute de mii (dacă nu milioane) de niveluri. Drept urmare, nivelul de sănătate este în esenţă un 
atribut individual. Aşa cum este descris în carte, teoria Nivelurilor de sănătate ia în considerare cele mai grosiere similarităţi 
împărtăşite de indivizii din diferitele grupuri dintr-o perspectivă homeopată. 

 
Adiţia nouă la această teorie este că aceste niveluri sunt determinate în primul rând, dar nu exclusiv, de gradul unei simbioze 
armonioase sau nearmonioase a microorganismelor care trăiesc în intestin sau piele. Acestea sunt: arheea, bacteria, virusurile, 
protozoare, fungi şi paraziţi care sunt locuitori permanenţi în organism şi sunt descrişi ca microbiomul uman. [4, 5]. Echilibrul şi 
coexistenţa lor paşnică determină gradul stării generale de sănătate [6–8]. Într-adevăr, acest status depinde de numărul critic şi de 
diversitatea diferitelor colonii de microbi [9, 10]. 
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Potenţial, aceste microorganisme sunt de două feluri: microorganisme utile şi microorganisme dăunătoare [11]. Când coloniile de 
bacterii sau virusuri folositoare sunt diminuate, coloniile de bacterii sau virusuri dăunătoare se înmulţesc şi procesul inflamator 
începe[12]. Această inflamaţie confirmă că a fost iniţiat un război intern în mediul microorganismelor. Este iniţiat de sistemul 
imunitar atunci când acesta simte că homeostazia este în pericol şi obiectivul este restabilirea echilibrului pierdut. 

 
Experienţa observaţională 

Sugerez în acest tratat că majoritatea bolilor cronice inflamatoare se datorează microorganismelor transmutate care au devenit toxice 
pentru gazdă. Bolile par pur monogenice, de moştenire mendeliană şi afecţiunile non-inflamatoare sunt excluse din acest cadru deoarece 
mecanismul lor diferă de bolile inflamatoare cronice [13]. 

 
Construcţia organismului uman  

În cărţile “Ştiinţa homeopatiei” [14] şi “Niveluri de sănătate” [2], am propus structura întregului organism uman. Înţelegerea 
acestei construcţii devine importantă pentru a interpreta importanţa relativă a sistemelor organice din corp. Pe scurt, există o 
ierarhie în construcţia fiinţei umane – unele facultăţi/organe/sisteme de organe sunt mai vitale decât altele pentru supravieţuire. 
Aceste componente vitale sunt mai protejate într-un grad mai mare decât cele mai puţin importante, chiar şi de către apărarea 
imunitară. Acest aranjament implică un efort din partea sistemului imunitar pentru a menţine tulburarea dată de boală cât mai 
“superficial” posibil. Un sistem imunitar eficient capabil să se adapteze cu uşurinţă la stimulii cauzatori de boală nu va avea de 
suferit deloc, ci va neutraliza eficient agentul şi va merge mai departe. Cu un grad tot mai înalt de compromitere a eficienţei, 
sistemul imunitar permite într-un mod corespunzător infecţii grave. 

 
Ierarhia, în termeni simpli, pe nivel fizic, are următoarea ordine: piele – membrane mucoase şi glande – sistem muscular – sistem 
osos – sistem gastrointestinal – sistem renal – plămâni – ficat şi sistem endocrin – inimă – creier. 

 
Deasupra acestei structuri, profunzimea patologiei redă un nivel de complexitate pentru completarea tabloului. De exemplu, deşi 
pielea este mai “superficială” decât membranele mucoase şi glandele, patologia sistemică a bolii autoimune se manifestă la 
nivelul pielii, şi anume psoriazisul este o boală “mai profundă” decât amigdalita obişnuită. Un cancer osos invaziv e “mai 
profund” decât neuropatia diabetică. Motivul pentru care acest concept trebuie înţeles în acest context este că teoria continuum şi 
ipoteza actuală a microbiomului vorbesc despre ducerea unei boli “mai profund” din “superficial”. Trebuie să înţelegeţi că aceşti 
termeni sunt relativi şi individualişti şi că nu este o ideea generalizată. Pe scurt, o boală mai profundă este cea care a afectat sistemele 
vitale decât o boală existentă anterior la acea persoană. 

 
Bătălia 

În primii ani de viaţă, lupta pentru menţinerea homeostaziei în faţa invaziei patogene începe de obicei ca o boală infecţioasă acută cu 
febră mare (ex.: amigdalită, otită, bronşită şi enterocolită), câmpul de luptă fiind membranele mucoase şi glandele [10, 15, 16]. Dacă 
acest tip superficial de inflamaţie este supresat cu medicamente puternice care ucid fără discernământ microorganismele care luptă, 
rezultatul poate să fie recuperarea (exceptând cazurile în care organismul depăşeşte efectele secundare ale tratamentului) sau o 
eliminare aparentă a simptomelor dar de fapt agravează micro-mediul [17]. În acest ultim caz, inflamaţia va continua mai profund şi va 
afecta sistemele de organe (precum sistemul digestiv, respirator şi nervos) sau organe specifice (precum plămânii, inima, ficatul, 
rinichii şi tiroida) [18]. Dacă dezechilibrul la nivel de microorganism începe în timpul infecţiei şi dacă sistemului imunitar al gazdei 
nu i se permite să finalizeze bătălia în condiţiile sale din cauza intervenţiei medicamentelor, sănătatea generală a individului va fi 
compromisă iar bătălia va fi transferată pe un nivel mai profund sub formă de inflamaţie subacută, pe care o recunoaştem ca boală 
cronică [19, 20]. Această bătălie, sub formă de inflamaţie subacută de grad mic, va continua ani de zile, exceptând situaţia în care 
organismul restabileşte lent compoziţia iniţială/sănătoasă a microbiomului [15]. Această ipoteză implică faptul că modalitatea corectă 
de tratare a unor astfel de infecţii superficiale este de a permite infecţiei să-şi urmeze cursul cu un “sprijin” minim prin mijloace 
terapeutice uşoare şi nu prin medicamente care pot ucide microorganismele folositoare [21]. Această abordare, totuşi, nu se aplică 
cazurilor urgente cu stări inflamatoare severe în care, de exemplu, este iminentă o condiţie septică. Totuşi, dacă organismul primeşte 
multe medicamente şi inflamaţia superficială este tratată agresiv, efectul tratamentului va fi supresiv în loc de curativ (un tratament 
supresiv este cel în care medicamentele împiedică procesul de recuperare naturală şi nu permite mecanismului de apărare să execute 
procesul de recuperare în felul şi în ritmul său). Mecanismul de apărare, care se străduieşte constant să atingă punctul optim de 
funcţionare, atunci când nu poate face faţă infecţiei într-un mod curativ şi simultan, simte presiunea din acţiunea medicamentelor, va 
transfera bătălia la organe mai profunde (prin ridicarea unei a doua linii de apărare) pentru a evita colapsul total al organismului [22]. 
În acest punct, inflamaţia încetează de a mai fi acută şi se transformă într-una persistent subacută. [10, 20, 23]. Astfel, moartea este 
prevenită dar preţul este ca pacientul să trăiască cu o boală cronică. Apoi, această inflamaţie subacută este transferată mai profund 
(acum este o condiţie cronică) va fi mult mai dificil de tratat [24, 25]. Evoluţia bolii cronice va continua atâta timp cât mecanismul de 
apărare nu va fi capabil să oprească numărul tot mai mare de microorganisme specifice care au provocat dezechilibrul. Acest fapt este 
descris în diferitele rezultate ale testelor de laborator efectuate în timpul bolii cronice care demonstrează exacerbări periodice, 
indicând că există o schimbare constantă a microbiotei în funcţie de exacerbări şi remisiuni [24]. 

 
Nu trebuie să se înţeleagă greşit că dezvoltarea unor astfel de afecţiuni cronice este exclusiv rezultatul supresării specifice a bolii 
infecţioase acute prin medicamente, sau vaccinuri, sau expunerea la orice altă substanţă toxică. Poate fi, de asemenea, produsul unui 
stres cronic sever sau al unui conflict psihologic care este suficient de profund încât organismul că nu-l mai poată aborda.
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Toate aceste condiţii pot crea schimbări în compoziţia microbiomului, ducând la o creştere a numărului de agenţi patogeni sau la 
conversia comensalilor în agenţi patogeni [12]. Ar fi interesantă examinarea microbiotei înainte şi după vaccinare. 

 
Odată cu debutul unei astfel de conversii în intestin (dintr-un microbiom comensal într-unul patogen), începe o luptă globală între 
diferitele colonii de microorganisme – un război pe viaţă şi pe moarte, pentru supravieţuirea gazdei sau  a agenţilor patogeni! Aceasta 
este o bătălie tipică pentru toţi pacienţii care suferă de boli cronice [26], ceea ce implică faptul că toate bolile cronice sunt menţinute 
de diferiţi agenţi patogeni. Viaţa unei persoane din acel moment mai departe depinde de rezultatul acestei bătălii. Fie pacientul se va 
recupera prin restabilirea echilibrului, fie sănătatea acestuia va deveni tot mai compromisă până când în final se ajunge la moarte. 

 
Transmutaţia de la boala infecţioasă acută la una cronică are loc, printre alte fenomene, şi din cauza reducerii numărului de 
microorganisme utile prin administrarea excesivă de antibiotice sau a altor substanţe chimice care ucid aceste bacterii care menţineau 
echilibrul în timpul stării de sănătate [4, 12, 27–29]. De exemplu, când penicilina, un produs al fungilor, a fost descoperită, prezenţa 
acesteia în sânge, în special ori de câte ori era administrată în doze masive, ucidea bacteria, dar în cele din urmă, utilizarea excesivă a 
penicilinei a crescut frecvenţa bolilor fungice, iar bacteria a dezvoltat rezistenţă la medicament [12, 30–33]. Cu alte cuvinte, dacă se 
stabilesc colonii mari de agenţi patogeni, acestea vor continua să neutralizeze coloniile benefice care încearcă, sub autoritatea şi 
îndrumarea sistemului imun, să restabilească echilibrul pierdut, adică homeostazia. 

 
Prin urmare, este evident că un substrat leagă diferitele microorganisme. Acest substrat este mediul, natura constituţiei sau 
predispoziţia organismului individual. Acest substrat nu este constant sau stabil, ci se modifică în conformitate cu rezultatele acestor 
bătălii [12, 34, 35]. 

 
Mai mult, microbiomul influenţează şi patologia persoanei [36]; de exemplu, proasta dispoziţie a unui pacient care suferă chiar şi de 
o simplă gripă sau de o infecţie bacteriană obişnuită este bine cunoscută [37–40]. Pe parcursul bolii, toate modificările 
simptomatologiei persoanei, fie acestea mentale, emoţionale sau fizice, coincid cu schimbările în compoziţia microbiotei [23, 41–43]. 

 
Apoi, am luat în considerare bolile autoimune. Medicina convenţională defineşte corect un grup de boli cronice ca fiind boli 
autoimune, ceea ce înseamnă (de fapt) că organismul se atacă singur, implicând faptul că mecanismele de apărare ale organismului au 
dispărut. În realitate, printr-un mod de viaţă şi tratamente neînţelepte, am dus organismul într-o situaţie haotică. Este bine stabilit că 
astăzi multe din bolile autoimune afişează o disbioză a microbiomului [15]. De exemplu, pacienţii cu scleroză multiplă sau 
encefalomielită autoimună experimentală la şoareci, exprimă receptorul de celule T pentru organismele microbiotice [44]. 

 
Contrar credinţei anterioare, în prezent se recunoaşte că bolile cronice sunt de natură inflamatoare subacută [45], probabil menţinute 
de anumite tipuri de agenţi patogeni mutanţi care erau locuitori naturali ai intestinului în starea trecută de echilibru a gazdei [12]. 
Astfel putem deduce că, odată ce un anumit virus, bacterie sau fung dăunător a stabilit supremaţia, sănătatea individului este sever 
compromisă, în timp ce se pierde simbioza echilibrată din cadrul microorganismelor. 

 
Educaţia sistemului imun 

Este foarte important de luat în considerare că în timpul luptei dintre gazdă cu agenţii infectanţi, sistemul imunitar, al cărui obiectiv 
este supravieţuirea gazdei, învaţă de fapt simultan cum să răspundă atacului unei multitudini de agenţi epidemici [46]. Dacă această 
auto-educare a sistemului imunitar tânăr (în timpul copilăriei) nu este lăsată să îşi termine cursul cu febră mare periodică şi alte 
metode inflamatorii de apărare, un număr tot mai mare de pacienţi vor dezvolta boli cronice mai târziu în viaţă [1, 15]. 

 
Merită de asemenea să ne amintim că un sistem imunitar care nu este bine antrenat va deveni alergic la substanţele naturale precum: 
polenul florilor, plante, animale de companie şi alimente, care sunt lucruri ce ar trebui să aducă mai degrabă bucurie în viaţă decât 
suferinţă, aşa cum se întâmplă la copiii cu alergii [47–51]. Pacienţii alergici nu suferă numai fizic, ci şi mental/emoţional, de proastă 
dispoziţie, anxietate, depresie, fobii, etc. arătând legătura dintre flora intestinală şi psihologia pacientului [52–54]. Este interesant cum 
anxietatea pacienţilor cu ipohondrie se referă adesea la funcţia intestinală. Este impresionant cum astfel de pacienţi singuri subliniază 
medicului această legătură. Această situaţie este rezultatul medicaţiei abuzive; am ajuns să avem în occident un număr mare de persoane 
care suferă de afecţiuni alergice [53]. Astăzi, la nivel global, numărul persoanelor afectate de alergii este de peste 700 de milioane şi 
aproximativ 40% dintre copii sunt afectaţi [55, 56]. Aceste cifre nu iau în calcul reacţiile adverse la medicamente şi reacţiile anafilactice, 
care sunt şi acestea considerabile. Povara este mai mare în lumea occidentală, peste 7.8% dintre adulţii din Statele Unite suferă de rinită 
alergică şi până la 40% din populaţie prezintă anticorpi de sensibilizare (IgE) [55, 56]. Cu toate acestea, tabloul este diferit în ţările care au 
adoptat mai târziu consumul de droguri. În 2014, Kung et al. a declarat: “Alergia alimentară a fost percepută în mod tradiţional ca fiind rară în Africa. 
Cu toate acestea, prezenţa altor manifestări alergice, precum astmul şi dermatita atopică continuă să crească în ţările africane cu venituri mai mari” [57]. De 
asemenea este interesant faptul că, până de curând, bolile neuromusculare precum scleroza multiplă, scleroza laterală amiotrofică 
(SLA) şi miastenia gravis, erau absente pe continentul african, care nu avea acces la antibiotice şi vaccinuri [58]. 

 
Această situaţie demonstrează clar că, în ultimele decenii, bolile cronice mai profunde care s-au dezvoltat în populaţia occidentală sunt probabil 
rezultatul perturbării microbiotei la aceste populaţii prin utilizarea excesivă a medicamentelor [59, 60]. În schimb, oamenii din Africa cu 
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probleme economice, care nu au avut acces la medicamentele menţionate, au fost scutiţi de astfel de tulburări. Cu toate acestea, 
incidenţa alergiilor şi a bolilor neuromusculare va creşte şi în rândul populaţiei africane [61, 62], imediat ce acestea vor avea acces la 
aceleaşi medicamente pe care le folosim noi, datorită creşterii nivelului de trai [63–66]. 

 
Alergiile semnifică faptul că oamenii nu mai sunt apţi să trăiască într-un mediu natural şi, drept urmare, mediul pare să le fie ostil 
acestor oameni nefericiţi. Deşi pot exista şi alţi factori la locul de muncă, cum ar fi poluarea şi alimentaţia proastă, rămâne faptul că 
majoritatea populaţiei nu este afectată în măsura în care pacienţii alergici sunt afectaţi de mediu [67]. 

 
Nivelurile de sănătate şi microbiota 

Sistemul imun menţine homeostazia nu ca o stare stagnantă, ci ca un echilibru dinamic între stările uşor dezechilibrate [2, 68]. Cel 
mai înalt nivel de sănătate aparţine acelor organisme care menţin un echilibru excelent în microbiomul lor [68]. Coborând de la 
aceste niveluri, sistemul imun este din ce în ce mai compromis/slăbit în apărarea sa. La nivelurile inferioare (5 sau 6), întâlnim sisteme 
imunitare care duc în mod constant această bătălie, fiind atacate în mod constant de agenţii patogeni care încearcă să îşi stabilească 
coloniile. Această situaţie este apreciată clinic ca infecţii repetate şi severe [2, 69–71]. Aici, deşi mai slăbit decât pe nivelurile 
superioare, sistemul imun încă luptă pentru a menţine echilibrată microbiota. Cu toate acestea, coborând mai departe pe nivelurile 7, 8, şi 
9, apar medii microbiene alterate [4, 9, 15]. O stare în care patogenii au reuşit în efortul lor este boala inflamatorie cronică. Când un 
organism a intrat în starea de boală cronică, se produce o schimbare generală a homeostaziei pentru a putea supravieţui în noile 
condiţii create [72]. Ulterior, un război constant are loc în organism pentru a menţine echilibrul optim în noile circumstanţe şi pentru 
a preveni agravarea stării cronice. Acest fenomen poate fi recunoscut clinic prin perioade de exacerbare şi remisiune, care sunt 
caracteristica majorităţii bolilor cronice [73–76]. De obicei, în cele mai multe cazuri, constituenţii benefici microbiotei pierd lupta 
pentru supravieţuire pe măsură ce boala se agravează şi în cele din urmă implică alte organe şi sisteme ducând în cele din urmă la 
moartea pacientului [77]. 

 
Principala caracteristică a primelor 6 niveluri de sănătate, care le separă de celelalte 6 niveluri de morbiditate cronică crescută, este 
posibilitatea lor de a creşte febra ca răspuns la agenţii infecţioşi[2]. Trebuie menţionat că agentul infecţios este doar declanşatorul; 
este instrumentul care activează predispoziţiile existente în organism, aşa cum se exprimă în starea de repaus a agenţilor patogeni 
care, atunci când sunt declanşaţi şi treziţi, încep să atace gazda [12, 78–80]. 

 
Teoria Nivelurilor de sănătate [2] explică cum în cele şase niveluri superioare, în special 1, 2, 3 şi 4, pacientul răspunde la boala 
infecţioasă prin dezvoltarea febrei înalte, contracarând agentul infecţios. Cu toate acestea, infecţiile pacienţilor aflaţi pe nivelurile 5 
sau 6 sunt mai severe din cauza comorbidităţilor care deja există pe aceste niveluri. Asistenţa medicală este de obicei necesară în 
timpul acestor infecţii. De la nivelul 7 la 12 sunt stabilite boli mai profunde precum bolile autoimune, bolile neuromuscular, SLA, 
scleroza multiplă în stadiu activ, boala Alzheimer, demenţa, boala pulmonară obstructivă cronică (BPOC), osteoartrita, diabetul zaharat 
de tip II, lupusul eritematos sistemic, psoriazisul vulgar, artrita psoriazică, poliartrita reumatoidă (PR), colita ulcerativă şi bolile 
cardiace. Toate aceste boli au o evoluţie progresivă începând de pe nivelul 5 sau 6, care este stadiul iniţial în care daunele nu sunt 
considerabile şi sunt încă supuse tratamentului, progresând pe nivelurile 7, 8 şi 9 sau chiar mai departe când se avansează mai 
profund până la ultimele stadii de sănătate pe nivelurile 10, 11 şi 12. La aceste niveluri, organismul nu mai este capabil să dezvolte 
febră mare (febra, dacă apare, va fi doar uşoară) din cauza morbidităţii crescute [81]. Febra foarte mare se poate dezvolta pe aceste 
niveluri dacă persoana este infectată cu agenţi patogeni foarte virulenţi şi într-o asemenea situaţie, febra se va dovedi a fi fatală pentru pacient, 
deoarece sistemul imunitar este deja prea slab pentru a susţine organismul [82–84]. Acest fenomen se întâlneşte la infecţiile 
intraspitaliceşti şi în toate cazurile cronice care sunt în stadii terminale; brusc pacienţii dezvoltă febră mare şi aceasta le pune capăt 
vieţii. Rata mortalităţii la aceste febre “finale” este foarte mare [85]. Chiar dacă pacienţii nu mor, aşa cum se poate întâmpla dacă 
medicamentele reuşesc să le salveze viaţa, ei vor rămâne totuşi într-o stare de demenţă sau epuizare completă. 

 
Diferenţa în tiparul febrei din timpul infecţiilor grave şi rezultatul lor a fost raportată de Bhavani et al., indicând existenţa unei 
diferenţe în modul în care apărarea împotriva febrei este generată pe niveluri diferite[86]. În acest context, concluzia este că încetarea 
abilităţii de a genera febră mare în prezenţa unui agent infecţios, care a fost posibilă în trecut, indică faptul că sistemul imun este deja 
compromis într-o anumită măsură şi că este în desfăşurare un proces inflamator subacut cronic [1]. 

 
Ceea ce observăm, de exemplu, în PR, psoriazis vulgaris sau artrita psoriazică în stadiile iniţiale ale bolii lor cronice, este că ei îşi 
menţin capacitatea de a dezvolta febră mare în timpul unei afecţiuni infecţioase cum ar fi o pneumonie virală sau bacteriană. Acest 
lucru se poate întâmpla atâta timp cât sunt prezente simptomele periferice ale inflamaţiei la nivelul articulaţiilor sau la nivelul pielii, 
dar imediat ce aceste simptome au dispărut prin supresarea cu cortizon, metotrexat sau alţi agenţi biologici, întregul impact al bolii 
intră într-o altă fază. Această fază este mult mai profundă iar inflamaţia articulară dispare într-o mare măsură, dar apoi, sistemul 
nervos central este afectat de anxietate severă, atacuri de panică, depresie, lipsă de energie, împreună cu posibila implicare a 
disfuncţiei organelor mai profunde precum inima, ficatul sau rinichii. Acest lucru este confirmat în continuare de fenomenele care 
apar la încetarea tratamentului medicamentos la pacienţii cu PR care primesc cu regularitate o medicaţie antiinflamatoare şi toate 
simptomele intră în remisiune. Dacă inflamaţia reapare cu forţă maximă în articulaţii, organismul este capabil să dezvolte din nou 
febră ca răspuns la boala infecţioasă acută, şi în acelaşi timp, toate simptomele mai profunde care au existat în timpul perioadei de 
supresare, precum scăderea energiei, depresia, atacurile de panică şi implicarea cardiacă, dispar. Acest proces a fost numit istoric 
“schimbare de sindrom” [87, 88], dar de fapt, nu este o schimbare pe acelaşi nivel, ci mai degrabă pe unul mai profund. 
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Concluzia noastră din aceste experienţe clinice este că, deşi este ciudat, odată ce organismul a intrat în această stare inflamatorie 
cronică mai profundă, pare să nu mai fie afectat de boli infecţioase acute, cu excepţia cazului în care este infectat cu un agent patogen 
foarte virulent (ex. infecţiile  nosocomiale), caz în care, infecţia va duce la decesul pacientului. 

 
Dacă un pacient face în mod regulat o infecţie anuală de un anumit tip, cum ar fi gripă, bronşită, otită sau cistită, şi brusc încetează să 
le mai facă timp de câţiva ani, atunci există posibilitatea să fi început o afecţiune cronică. Trebuie să investigăm ce s-a întâmplat cu 
acest pacient care a încetat să mai facă infecţii cu febră mare. Acest lucru poate indica începutul unei stări de anxietate, depresie, 
HTA malignă, începutul unei boli autoimune sau a oricărei alte boli cronice grave. Astfel de indivizi vor rămâne neinfectaţi de un 
virus care a infectat toată familia [89]. Se pare, în mod fals, că un astfel de individ este “protejat” de infecţie. În schimb, o astfel de 
“tăcere imunologică” indică faptul că individul a intrat într-o stare cu un sistem imun grav compromis. Organismul este ocupat cu o 
afecţiune inflamatorie subacută cronică, ignorând agentul infecţios din mediu. 

 
S-a observat că, dacă un copil are amigdalită stafilococică recurentă şi antibioticele sunt prescrise cu succes de fiecare dată, infecţia 
continuă să reapară până când se manifestă în cele din urmă în bronhii sau plămâni, şi cultura va arăta acum Proteus, Klebsiella sau chiar mai 
rău, Pseudomonas aeruginosa, care sunt infecţii mai profunde, mai puternice, rezistente la antibiotice, despre care se ştie că provoacă 
infecţii foarte grave [90]. Asta se întâmplă când numărul de colonii de agenţi patogeni depăşeşte un prag [10]. Interesant este că 
virusurile sau bacteriile patogene încep să devină mai numeroase în intestine, iar noile infecţii sunt grave şi greu de vindecat [91]. 
Totuşi, aici apare o transmutare şi boala inflamatorie cronică începe să se manifeste [92]. Acesta este momentul în care un organism trece de 
pe nivelul 6 pe nivelul 7 sau mai jos, unde se stabileşte o afecţiune cronică. Această evoluţie arată că antibioticele prescrise anterior 
au forţat sistemul imunitar să modifice terenul florei intestinale şi au făcut din organism un teren fertil pentru ca, de ex. bacilul Proteus 
să se dezvolte necontrolat. Această situaţie este acum mult mai dificil de supresat, chiar şi cu o nouă generaţie de tratament anti-
microbian.   

 
Totuşi, trebuie remarcat faptul că virajul descendent al sănătăţii apare nu numai după utilizarea excesivă a antibioticelor sau 
medicamentelor, ci şi după expunerea la orice substanţă toxică sau stres psihologic puternic capabile să modifice microbiota [12]. 

 
 

Terenul 

În timp ce procesul de mutaţie sau transformare a virusurilor şi bacteriilor comensali în agenţi infectanţi este binecunoscut de fiecare 
medic, ceea ce este mai puţin cunoscut este că, în majoritatea cazurilor de infecţie, terenul joacă rolul principal, creând predispoziţia 
şi mediul propice pentru “declanşatorul” infecţios pentru a activa virusurile sau microbii patogeni latenţi din intestin [15, 35, 68, 80]. 
Mecanismul exact al manifestării unei boli cronice este necunoscut, dar se pare că rolul compoziţiei microorganismelor este de 
importanţă primordială [9, 15, 20, 27]. 

 
 

Nivelul electromagnetic 

Se ştie că elementele de bază ale unei fiinţe umane sunt câmpurile de forţă care constituie nivelul primar al existenţei noastre [93, 94]. 
Următorul nivel de pietre de temelie a fiinţei umane este microbiomul, format din trilioane de microorganisme care au evoluat şi trăit 
împreună ca comensali în corpul uman pentru beneficii reciproce [4, 95]. Acest lucru evidenţiază potenţialele daune aduse acestui 
nivel al organismului care pot fi cauzate de substanţele toxice. 

 
Dacă considerăm că există un efort constant pentru a menţine toate tipurile de microorganisme într-o stare de coexistenţă paşnică (în 
simbioză), vedem că există o bătălie constantă între forţele vieţii şi forţele distructive şi moarte. Această bătălie nu este nicăieri mai 
evidentă decât în flora intestinală. Dacă mediul imunitar se schimbă, solul şi terenul devin propice pentru ca unele virusuri, bacteriile 
sau fungii patogeni să se multiplice şi să copleşească organismul, pregătind condiţiile pentru moartea gazdei [20, 27]. 

 
În concluzie, din moment ce nu ştim încă rolul exact al fiecărui virus sau bacterie, ar trebui doar să interferăm în flora intestinală cu 
foarte multă atenţie. De aceea, o modalitate ideală de a neutraliza un agent patogen în timpul unei infecţii acute sau sub stres, nu este aceea de 
a utiliza medicamente care ucid agenţii patogeni în mod direct, ci aceea de a schimba mediul în care aceştia prosperă. O astfel de schimbare se 
poate manifesta doar prin modalităţile terapeutice care folosesc remedii energetice subtile ce afectează direct câmpurile de forţă ale 
organismului, aşa cum este homeopatia. Homeopatia afirmă că informaţiile utile sunt transmise organismului bolnav, probabil la nivel 
electromagnetic [96], prin intermediul remediului homeopat potenţat care poartă informaţiile necesare organismului pentru a se 
recupera. Desigur, această terapie necesită un medic care să aibă cunoştinţe întemeiate. 

 
Inteligenţa generală a organismului care constituie câmpurile specifice de forţă guvernează funcţia organismului. Acest aspect este 
abordat în homeopatie sub denumirea generică de forţă vitală [97]. Aceste câmpuri de forţă din interiorul organismului reţin toate 
informaţiile necesare şi direcţionează funcţionarea optimă a organismului uman. 

 
Această înţelegere va demonstra utilitatea homeopatiei pentru profesia medicală, care abordează boala la nivelul cel mai de bază a 
existenţei sale – forţa vitală a organismului. Homeopatia se ocupă de efectele clinice tangibile şi reproductibile [98–107]. Este 
adevărat că obiecţia utilizării acesteia, deoarece nu este material demonstrabil în remediu, rămâne să primească răspunsuri [108]. 
Oricum, sunt suficiente dovezi pentru a stimula cercetările care vor ajuta la explicarea ştiinţei. Trebuie să amintim că Max Planck a 
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explicat natura cuantică a luminii, deşi i-a zdruncinat simţul său clasic al fizicii. Teoria avea sens practic, deşi nu avea o bază 
teoretică în acel moment. Faptele au fost explicate printr-o schimbare de paradigmă care a avut loc mult mai târziu, odată cu apariţia 
fizicii cuantice [109]. Similar, în homeopatie vedem cum se acumulează o multitudine de dovezi, dar acestea sunt vizate pentru 
incapacitatea lor de a explica mecanismul de acţiune în domeniul ştiinţei materiale [108]. Cu toate acestea, în astrofizică s-a recunoscut 
că elementele de bază ale vieţii sunt câmpurile de forţă care constituie un câmp electromagnetic complex pe care se sprijină afluxul de 
energie a fiecărei creaturi vii [93, 110, 111]. Acesta este motivul pentru care homeopatia este atât de eficientă deoarece merge mai 
profund şi dincolo de microbiotă şi afectează câmpurile de forţă ale organismului, care sunt blocurile de bază ale vieţii [112–116]. 
Dacă acest mediu electromagnetic al organismului este afectat pozitiv prin informaţiile conţinute în remediul homeopat potenţat, 
câmpul electromagnetic al microbiomului este reechilibrat [96]. Mediul reechilibrat devine nepotrivit pentru supravieţuirea agenţilor 
patogeni iar condiţiile sănătoase sunt restabilite. Propun ca experimentarea pe aceste linii de gândire să fie concepută pentru a încerca 
să explice remarcabilele dovezi clinice privind efectul homeopatiei. Mediul reechilibrat devine nepotrivit pentru supravieţuirea agenţilor 
patogeni, iar condiţiile sănătoase sunt restabilite. Propun ca experimentarea pe aceste linii de gândire să fie concepută pentru a încerca să 
explice dovezile clinice remarcabile privind efectul homeopatiei [117–120]. 

 
În ultimii ani s-a înregistrat o creştere extraordinară a incidenţei bolilor cronice degenerative. Conform cu Zhongming et al., [121], 
până acum motivul acestei creşteri nu a fost investigat corespunzător. În această lucrare s-a făcut un efort în elucidarea acestei probleme. 
Sunt dovezi puternice că există o corelaţie între funcţionarea sistemului imun şi starea microbiotei din intestine [122, 123]. Un 
exemplu comun este prezenţa a numeroase colonii de bacterii în tractul intestinal uman. Acestea par a fi într-un echilibru delicat atâta 
timp cât organismul, per ansamblu, se află în cea mai înaltă stare de sănătate. 

 
 

CONCLUZII 

În această lucrare am arătat că există dovezi că tratamentul cu antibiotice şi corticosteroizi are, în anumite cazuri, un impact negativ 
asupra microbiotei, care poate fi de durată şi poate contribui la apariţia unei afecţiuni cronice degenerative. Drept urmare, anomaliile 
la acest nivel par să definească stadiul bolilor cronice în multiplele lor manifestări cronice, care sunt responsabile, în mare măsură, de 
starea de sănătate şi boală. Fiecare îl influenţează pe celălalt, iar factorii care îl afectează pe unul provoacă schimbări în celălalt. În 
acest context pare plauzibil că eficienţa cu care sistemul imunitar dezvoltă un răspuns inflamator eficient la agenţii patogeni şi 
menţine starea de sănătate depinde în mare măsură de starea microbiotei. Dacă substanţele chimice distrug această primă linie de 
apărare, alţi factori de stres care afectează microbiota pot duce la o inflamaţie subacută îndelungată, care declanşează o boală cronică 
degenerativă la care individul are o predispoziţie. 

 
Un organism sănătos este capabil să crească febra şi să înceapă un proces inflamator ori de câte ori un agent patogen virulent 
pătrunde în organism. O astfel de inflamaţie ar trebui să fie tratată cu mare grijă şi sensibilitate pentru a evita distrugerea 
mecanismelor existente în microbiotă care permit organismului să lupte cu succes împotriva bolilor infecţioase acute. 

 
Modalităţi alternative de tratament al afecţiunilor inflamatoare acute, în special homeopatia, ar putea fi investigate ca primă linie de 
apărare în tratarea unor astfel de afecţiuni acute, înainte de a recurge la antibiotice şi corticosteroizi. Remediile homeopate care 
acţionează asupra câmpului energetic uman aduc instantaneu un echilibru, ducând la restabilirea unei microbiote sănătoase şi prin 
urmare, readuce organismul la o stare de apărare eficientă. Astfel de dovezi disponibile astăzi în literatura medicală, fac legătura cu 
teoria Nivelurilor de sănătate şi cu teoria Continuum. Sperăm ca această mică contribuţie să fie un declanşator pentru investigarea 
acestei probleme în cadrul centrelor de cercetare medicală. Este evident şi de înţeles că o astfel de teorie de avangardă are nevoie de o 
confirmare experimentală suplimentară şi cercetări de bază pentru a stabili parametrii – ex., prin stabilirea unui profil imun înainte şi 
după infecţia acută, care ar putea prezice cine este sensibil şi în pericol de a dezvolta o boală cronică dacă procesul lor inflamator acut 
este interferat sau supresat cu medicamente, steroizi sau antibiotice. Acest articol îşi mai propune să stabilească că supresarea precoce 
a febrei nu este întotdeauna o practică înţeleaptă, în special la copii, care este bine cunoscută şi practicată de majoritatea pediatrilor. 
Principala limitare a teoriei menţionate mai sus este cercetarea insuficient de puternică, confirmată de studii randomizate, controlate, 
studii dublu orb, pentru a susţine în continuare această ipoteză – categoric limitarea statistică (de date) este cea principală. Aceasta 
trebuie să devină o prioritate imediată pentru acest domeniu de cercetare. Desigur, nu există deloc atât de multe cercetări în acest 
domeniu ştiinţific. Părerea mea este că, deoarece unele date preliminarii există deja, studiile clinice concepute corespunzător în 
viitorul apropiat vor putea confirma corectitudinea tuturor celor de mai sus. 
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