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Összefoglaló  

 

A dolgozat témáját egy gyermek kérdése ihlette: "Miért betegszem meg? "A 

kérdés az nagyon érdekes, de a válasz rá nem olyan egyszerű. Ez a dolgozat 

kitér e nehéz kérdés néhány lehetséges válaszára. Egy személy életében -a 

születéstől a halálig - az őt érő patológiás állapotok sorában egy 

“kontinuum”1figyelhető meg. A test, mint egész, mélységesen szenved bármely 

akut vagy krónikus betegségállapot esetén, amelyet rosszul kezelnek, vagy 

elhanyagolnak. Egy személy kórtörténetében a krónikus és akut betegségek 

láncszemekként egymáshoz szorosan kapcsolódó immunválaszok sorát képezik, 

egy igazi "folytonosság" képében, amely minden pillanatban jelzi ennek a 

kontinuumnak a végeredményét. Az elv, melyet most megismertetünk az, hogy 

a betegségek elnyomása, gyógyszerek vagy más eszközök mértéktelen 

használata által, sok esetben legyőzi a szervezet természetes védelmi rendszerét, 

kompromisszumra kényszerítve az immunrendszert, és arra, hogy mélyebb 

védelmi vonalat állítson fel, amely egy újabb krónikus állapot kezdetét fogja 

jelenteni. Így az eredeti akut gyulladásos állapot továbbra is folytatódhat egy 

szubakut gyulladásos folyamat formájában, egy mélyebb szinten. 

 

Az akut gyulladásos állapotokat tehát nagyon óvatosan kell kezelni már a 

gyermekkori kezdeteitől számítva, annak érdekében, hogy az immunrendszert ne 

kelljen kompromisszumra kényszeríteni. Ugyanakkor itt azt az elgondolást is 

indítványozzuk miszerint minden krónikus, degeneratív betegségnek egy 

szubakut gyulladásos jellege is van és, hogy a „gyulladás” jelenti bármely 

betegség legfontosabb közös paraméterét. 
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1Folytonosság (ford) 



Háttér 

 

Egy személy életében, születésétől haláláig előforduló akut és krónikus 

természetes betegségek sorozatában fellelhető egy „kontinuum”. Amikor az akut 

betegségek nincsenek megfelelően kezelve, és a beteg immunrendszere le van 

gyengülve, a személy általános egészségi állapota folyamatosan romlik. 

 

A gyermekkori akut betegségeket (nem a járványosakat, hanem azokat, amelyek 

elsősorban a külső környezeti hatásoknak kitett szervrendszereket érintik, azaz a 

légutakat, tápcsatornát és a bőrt) körültekintően kell kezelni és nem elnyomni 

túlzott gyógyszerezéssel, mert ha mégis, akkor az akut betegségek továbbra is 

fennállnak majd, egyfajta módosult formában, mint szubakut gyulladásos 

folyamatok, aktiválják a szervezet genetikai hajlamait, és így majd krónikus 

degeneratív betegségekként fognak megnyilvánulni. Minden krónikus 

betegségállapotnak van egy gyulladásos jellege is és ez a “gyulladás” jelenti a 

legfontosabb paramétert, amely minden betegséget jellemez. 

 

Ha a szervezetet, miközben magas láza van, ismételten, agresszív módon, erős 

vagy túlzott mértékben gyógyszerekkel terhelik, miközben az immunrendszer 

már eleve legyengült állapotában van, ezen felül akár olyan mértékig sérülhet, 

hogy már nem lesz képes magas lázzal reagálni akkor sem, ha virulens 

mikrobákkal találkozna [1]. Az egyik legjobb példa erre a krónikus fáradtság 

szindróma, vagy más néven "posztvírusos szindróma". Ezekben a helyzetekben 

ismert, hogy a vírusfertőzés után kialakulhat egy krónikus betegségállapot [2], 

amelyet esetenként tartós, elgyengítő fáradtság, izomgyengeség, enyhe láz, 

érzékeny nyirokcsomók, fejfájás és depresszió jellemez. Egy másik példa az 

akut vírusos hepatitisz, amely a későbbiekben is májműködési zavarokat 

eredményez és végül cirózishoz vezet [3], valamint az akut reumás láz, amely 

krónikus szívbetegségben végződik [4-12]. Ismert az a tény is, hogy az idős 

személyek képessége arra, hogy magas lázzal válaszoljanak fertőző ágenssel 

történő találkozás esetén, alacsonyabb [1,13]. Minden olyan esetben, amikor 

vírusfertőzés okozta magas lázat erőszakosan fojtanak el erre vonatkozó 

eszközökkel, az általános egészség szintje súlyosan megsérül. Ugyanakkor új 

krónikus degeneratív állapot kezdődik, olyan, amelyre a test genetikailag 

hajlamos.  

 

A kérdések, amelyek itt felmerülnek: mi a kapcsolat az akut gyulladásos 

folyamatok és az akut fellángolásokkal jellemezhető krónikus betegségek 

között? És vajon lehetséges, hogy ezek egy és ugyanazon alapvető zavar 

összetevői lennének?” 

 

Akut betegségekben, az erős kémiai anyagokkal történő agresszív beavatkozást 

követően, a szervezet általános egészségi állapota romlani fog, feladja a 



védekezését a perifériás szinteken és nekikezd, hogy megvédje a szervezetet a 

mélyebb szinteken. Ha ezt az új védelmi vonalat ismét támadás érné, a védelem 

áttevődne egy még mélyebb szintre. Védelmi vonal alább ereszkedése egy 

hierarchikus terv alapján megy végbe, amely úgy tűnik, hogy archetípusa 

minden embernek - perifériás fertőzések, melyek mélyebbre, központi szintek 

fele haladnak.  

 

Ezért, a hipotézis melyet felállíthatunk az, hogy az immunrendszer, amelynek fő 

célja, hogy az életet fenntartsa bármilyen áron, oly módon van felépítve, hogy 

különböző szinteken különböző módon válaszoljon, és reagáljon. Az 

immunrendszernek számos védelmi szintje van. Az első védelmi vonal az lesz, 

hogy magas lázat hoz létre. Ha ez már többé nem lehetséges az immunrendszer 

hiányosságának köszönhetően, akkor a második védelmi vonalban szubakut 

gyulladásos folyamattal válaszol, amely diffúzabb és így annál legyengítőbb 

hatással van a létfontosságú szervek vagy rendszerek bevonásával [14,15].  

 

Az emberi lény végtelen összetettsége 

 

Ha az embert egységes egésznek tekintjük, intelligenciával, érzésekkel, nyelvi, 

kognitív és kreatív képességekkel, nincs más élőlény ezen a bolygón, amely 

olyannyira összetett és több dimenziós lenne, mint amilyen az ember. Nem 

létezik tehát hogy olyan fajta biokémiai vizsgálat, amely egy nagyon határozott 

választ nyújthat arra, hogy milyen mértékű az egyén egészsége egy adott 

pillanatban. A laboratóriumi vizsgálatok nagyjából megközelíthetik ugyan, hogy 

mi történik biokémiai szinten meghatározott időben, de nem tudják 

megállapítani átfogó módon az egészség állapotát. Ebben a tanulmányban 

megpróbálunk meghatározni néhány paramétert, amelyek segítik az orvost, hogy 

betegének általános egészségi állapotáról pontosabb képet alkothasson. 

 

A környezet szerepe a betegségek létrehozásában és alakításában 

 

Általában a betegségek az élet nagyon korai időszakában kezdenek 

megnyilvánulni, amikor a környezet ellenségessé válik az újszülött számára. 

Egy olyan környezetben élünk, ahol betegséget hordozó organizmusok, vagy 

olyan anyagok vannak, amelyek a testet önvédelemre kényszerítik. Az 

összefüggés, ami meghatározza, hogy a betegségfolyamat mozgásba lendül-e, az 

egyén alkalmazkodási és önvédelmi képessége, illetve az ellenséges organizmus 

egészség-befolyásoló képessége között áll fenn. Ahhoz hogy egy egyén 

megbetegedjen, nyilvánvaló, hogy kiváltó tényezőre van szükség, de emellett az 

immunrendszernek is legyengülve kell lennie, és az ellenséges organizmusra 

nézve fogékony hajlammal kell rendelkeznie. Ez nagyon igaz egy első szinten, 

például előfordulhat, hogy ha adott egy mikroba, és egy szervezet, amely 

fogékony erre a mikrobára, akkor ebben elindulhat a mikrobiális fertőzés, vagy 



megtörténhet, hogy kémiai anyag váltja ki a betegséget, amelynek egy erre 

érzékeny szervezet ki van téve [16,17]. 

 

Az életmód betegségformáló szerepe 

 

Egy másik fontos ok, amiért megbetegszünk gyakran éppen a saját életmódunk, 

étkezési és egyéb szokásaink, gondolataink eredménye, valami, ami a természet 

törvénye ellen tesz. Ha áthágjuk ezeket a természet adta határokat, akkor 

elkerülhetetlenül elveszítjük a homeosztázis egyensúlyát. Például, ha 

állóképességünkön túl erőltetjük magunkat, a szervezetünk egyszer csak 

betegséggel fog reagálni. Amikor negatív érzéseket táplálunk, a bennünk rejlő a 

krónikus betegségekre való hajlamokat kelthetjük életre. 

 

A betegségre való hajlam  

 

A környezet és az életmód nem elegendők ahhoz, hogy betegséget hozzanak 

létre; létezik egy betegség-hordozótényező, és az emberi test erre a tényezőre 

érzékennyé válhat, így alakul ki az akut betegség. Közismert, hogy két vagy 

akár több férfi is kapcsolatot létesíthet egy gonorreával fertőzött nővel, ám 

közülük csak egy betegszik meg. A szervezetben betegség alakul ki, amikor 

létezik rá egy hajlam, egy gyengeség, egy konkrét betegség-hordozótényezővel 

szemben (nem mindenki fog a tuberkulózisban megbetegedni Mycobacterium 

tuberculosissal való kontaktus eredményeként). Más szóval, ha a stresszor2 ereje 

és a védekező mechanizmusok ereje közül a stresszoré az erősebb, a test 

megbetegszik, vagy ha a stresszor erőssége túlzott, akár el is pusztíthatja a 

beteget. A hajlamok nagy része veleszületett [18-21], de bizonyos gyógyszerek, 

pl. antibiotikumok, használata [22-31] vagy a szabad gyökök és más vegyi 

anyagok, amelyek jelen vannak a környezetben [32, 33] és mutációt okozhatnak 

a DNS szerkezetében, „szerzett” hajlamok kialakulásához vezetnek, az egyes 

szervek vagy szövetek gyengülése miatt. Normális esetben sejtenként mintegy 

104 DNS-bázis sérül naponta, és minden sejt folyamatosan javítja ezeket a 

sérüléseket, hogy fenntartsák a genom integritását. Szerencsére, ez a nagyon 

összetett mechanizmus nagyon hatékony, de a meghibásodása szerepet játszhat 

az új hajlamok kifejlődésében [34].  

 

Az akut betegségek elfojtása, mint a kialakuló krónikus betegségek oka 

 

Lépjünk ezzel a gondolatmenettel egy kicsit tovább. Vannak betegségek, 

amelyeket akutnak nevezünk, és betegségek, amelyek krónikusak és 

degeneratívak. Fontos különbséget tenni, hogy valaki miért betegszik meg akut 

betegségben, vagy miért krónikus patológiában. Azt akarjuk megtudni, mi 
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történik valójában az egyénnel, aki megszületik, egészségügyi problémái 

vannak, és hogyan alakulnak ki azok a problémák a teljes élettartam alatt.  

 

Szinte mindenkinek van egészségügyi problémája. Nincs egyetlen világra 

született gyermek sem, akinek nincsenek potenciálisan egészségi problémái, 

adott időpontban, legyen az akut vagy krónikus.  

 

Az emberi betegségeket általánosan két fő csoportba sorolhatjuk, a láz 

szempontjából: az egyik a magas lázzal járók és a másik hőemelkedéssel vagy 

láz nélkül zajlók csoportja. Az első csoportba tartoznak a heveny, a másodikba a 

krónikus betegségek. A fő célja ennek a tanulmánynak, hogy megmutassa a 

betegségek viszonyát egyazon egyénben. Más szavakkal: megmutatni, hogy 

adott szervezeten belül létezik egy folytonosság, amely meghatározza az egyén 

immunrendszere által adott reakciót.  

 

Egy nagyon érdekes megfigyelés, hogy sok krónikus betegségnek 

fellángolásai és remissziói vannak [35-44]. Vegyünk például egy epilepsziában 

szenvedő személyt. Az epilepsziás rohama idején rángógörcse van, de vajon a 

rohammentes időszakokban, milyen változások következnek be a szervezetében, 

és milyen változások történnek annak érdekében, hogy az epilepsziás rohamra 

sor kerüljön? Ugyanez a kérdés érvényes a sclerosis multiplexre, a 

tüdőasztmára, szénanáthára és egyéb krónikus degeneratív betegségekre. 

 

A következő jogos kérdés tehát az: „Vajon a krónikus betegségek során 

előforduló fellángolások hasonlíthatók-e az akut betegségekhez, úgy mintha 

azok3 a szervezetnek visszaesései lennének?” Ha megértenénk, hogy a test 

hogyan működik, talán egy olyan betegség elmélethez jutnánk, amely 

teljesen eltér attól, amit a hagyományos orvosi egyetemen tanítanak az 

orvostanhallgatóknak. 

 

Az orvosi egyetemeken a hallgatók megtanulják, hogyan kell megkülönböztetni 

a krónikus és az akut betegségeket, felismerni a különböző szindrómákat, hogy 

mi jellemzi az akut állapotokat, és hogy mindegyikükkel mi a teendő, külön-

külön a rájuk vonatkozó részletes kezeléseket. Elegendő ez a tudás, hogy az 

orvos meggyógyítsa a hozzá forduló, asztmás krízisben szenvedő betegét? 

Általában az orvos tudja, mit kell tennie egy asztmás roham esetén: hörgő 

tágítókat ír fel, vagy ha a roham nagyon erős, akkor kortikoszteroidokat is, és a 

beteg biztonságosan kijön a krízisből. Később a rohamok vissza fognak térni, de 

a feltételek akkor már rosszabbak lesznek. Sűrűbbé és egyre makacsabbá válnak 

majd az évek során, és végül olyan betegekkel nézünk szembe, mint az a 

közelmúltban általam kezelt ember, aki alig kapott levegőt és kétrét görnyedve 
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beszélt velem. A Scientific American Magazin írja a 2000. Júniusi számában, a 

30. oldalon “Asztma világszerte”: “Az asztma ritka volt 1900-ban, de most 

járvánnyá nőtte ki magát: több mint 15 millió embert érint az Egyesült 

Államokban, és akár 10-szer is több embert szerte a világon. Minden évben 5000 

amerikait öl meg, többnyire idősebb felnőtteket, és 180.000-et évente 

világszerte, az Egészségügyi Világszervezet adatai szerint. Az hogy miért lett 

gyakoribb az asztma előfordulása, még nem teljesen ismert, de nyomra vezető 

jelek származnak azokból a tanulmányokból, amelyek kimutatták, hogy az 

előfordulási aránya általában a legmagasabb a nyugati országokban, különösen 

az angol nyelvűekben; gyakorlatilag hiányzik Afrika vidéki részein”. Az 

Amerikai Allergia Asztma és Immunológia Akadémia nagyon aggasztó 

statisztikai adatot szolgál az asztma incidenciájának növekedésére vonatkozóan 

[45]. Nyilvánvaló, hogy a „nyugati országok” betegség menedzselési módja  

nem éppen azonos azzal, ami az emberek „gyógyítása” kellene, hogy legyen. A 

tünetek elfojtása azt az első benyomást kelti, hogy összességében a betegség 

enyhült, de aztán a betegség egyre rosszabb és rosszabb lesz. Olyan ez, mintha 

egy kukta lenne a tűzhelyen (a betegség oka) és látod a biztonsági szelepen 

keresztül kiáramló gőzt (tünet), ám a tűzhely kikapcsolása helyett (az ok 

megszüntetése) a biztonsági szelepet zárnánk el (a tünet elnyomása), ami a 

kuktában a nyomás nagyon veszélyes növekedését eredményezné. A 

mindennapi gyakorlatban igazoltak egy összefüggést a mandulaműtétek és a 

gyulladásos bélbetegség rizikója között [46,47], mert a mandulák műtéti 

eltávolítása, amely a betegben a bajok okának tűnt, mélyebb és súlyosabb 

betegségeket okoz(hat). A 17.-18. századtól az aranyér, a menstruációs vérzés, 

és bőrkiütések elnyomása a zavarokat a test belseje fele nyomta, ami az asztma, 

és nehézlégzés előfordulását okozta [48]. Ha az amerikai kormány hivatalos 

statisztikáit vizsgáljuk a múlt század kezdetétől fogva azt látjuk, hogy a fertőző 

betegségekben történő elhalálozások aránya csökkent, de megnövekedett a 

daganatos megbetegedések miatti elhalálozások aránya[49]. Más szóval, világos, 

hogy a zavarok egy mélyebb szintre való eltolódásának vagyunk tanúi. A fertőző 

betegségek okozta elhalálozások arányának csökkenése nem az antibiotikumok, 

vagy a védőoltások bevezetésének tudható be, mert ezeket egy olyan időszakban 

vezették be, amikor az említett patológiák csökkenő tendenciája már majdnem 

teljesen megvalósult [50]. 
 

Analóg módon az autizmus előfordulása aggasztóan megnövekedett az amerikai 

gyermekek körében, az 1992-1993 évhez viszonyítva 1999-2000 körül átlagosan 

2500%[51]. Nekünk, terapeutáknak az a felelősségünk, hogy alaposan 

megfontoljuk ezt a jelenséget.  

 

A tünetek összessége a szervezet azon reakciója, mely által megpróbálja az 

egyensúly helyreállítását 

 



Visszatérve az asztmás rohamokra, a mai orvostudományt az érdekli, hogy 

képes legyen csökkenteni a rohamok súlyosságát, vagy meggyógyítani a beteget.  

 

Milyen paraméterek jelzik, hogy a beteg gyógyítható? Ezek a paraméterek a 

nagyon érdekesek az orvos számára. A gyermek feltehetően egyik betegség után 

a másikba esett, és feltette magának a kérdést: “Miért betegszem meg? Az 

iskolai barátom nem betegszik meg, vagy legalábbis nem olyan gyakran”. Lehet, 

hogy a válasz elsősorban az egyén összetettségében rejlik és sajátos örökölt 

hajlamaiban. Az örökölt hajlamok keretén belül a védekező rendszer igyekszik 

alkalmazkodni a környezetéhez a túlélés érdekében, fenntartva a homeosztázist, 

kóros tünetek megjelenítése nélkül. A kóros tünetek létrehozásával a szervezet 

tulajdonképpen megpróbálja helyreállítani a megbomlott egyensúlyt. Például 

egy nagyon forró környezetben a szervezet, ahhoz, hogy magát lehűtse, 

izzadással reagál. Ám, ha a lehűlés túl hirtelen történik, a szervezet válasza egy 

közönséges “megfázás” lesz, azért, hogy az egyensúlyát helyreállítsa, lázat fog 

létrehozni, a reakciót patológiás méretűre fokozva. Pusztán agyi kitaláció azt 

állítani, hogy a tünetek negatív megnyilvánulások, melyeket meg kell szüntetni 

vagy elnyomni. Ha fájdalmat érzünk az ízületünkben, az jelzés arra, hogy a fájó 

részt immobilizálni kell, annak érdekében, hogy a helyi zavarokat minimalizálva 

a gyógyulás teljes és gyors legyen. A fájdalomcsillapítás ugyan részben lehetővé 

teszi a szabad mozgást, esetenként súlyos szervi elváltozásokhoz vezethet, ezért 

mondjuk, hogy a tünet egy hasznos mechanizmus. A biológia ezt fejlődési és 

adaptációs mechanizmusnak nevezi. Ez oknál fogva, azt a következtetést is 

levonhatjuk, hogy a gyermekkor járványos betegségeire szükség van annak 

érdekében, hogy az immunrendszer megedződjön és megerősödjön, hogy 

életben maradhasson a későbbi években. 

 

“A tünetek jelentősége” 

 

Feltételezhetjük, hogy az akut megbetegedések gyakran a szervezet tanulási 

folyamatát képezik, amelyet az orvosnak is úgy kell értelmezni, hogy 

elkerülhesse, vagy védekezzen a tünetek elnyomása illetve krónikussá való 

átalakítása ellen. Amikor egy szervezet először tapasztalja meg az új 

környezetet, meg kell tanulja, hogy milyen irányba kell fejlődnie és 

megerősítenie az immunrendszerét. A test a diszkomfortját tünetek által fejezi 

ki, és ezekben a tünetekben sok információ van, amelyek nagyon hasznosak az 

orvos számára, hogy eligazítsa őt a betege kezelésében és csak az után válik 

képessé arra, hogy megválaszoljon olyan kérdéseket, mint „Gyógyítható a 

betegségem?” vagy „Létezik számomra segítség, és ha igen, akkor milyen 

mértékben?”. Krónikus betegségekben a hagyományos orvos nagyon ritkán 

tudja azt mondani, hogy képes lesz meggyógyítani a betegét. Azt mondhatja, 

hogy a gyógyszer hatására, mellyel ellátja betegét, az kellemesebben fogja 

érezni magát, miközben a fájdalom és egyéb tünetei nem fogják már olyan 



mértékben zavarni őt. Azonban nem állíthatja, hogy az a bizonyos beteg meg 

fog gyógyulni. A homeopátiában kissé másként állnak a dolgok, azaz, az orvos a 

“tünetek összességéből” adódó információ alapján sok esetben kijelentheti, hogy 

az a bizonyos beteg gyógyítható, vagy nem gyógyítható. 
 

A védekező rendszer és az emberi test hierarchikus felépítése 

 

Minden élő szervezetnek megvan a saját védekező rendszere, legyen szó akár 

állati vagy növényi szervezetről [52–58], és az orvosnak meg kell találnia, ha 

lehetséges a kulcsát annak, hogy az élő szervezet hogyan reagál a betegségekre. 

Ez egy alapszabály a homeopátiában. Nem véletlen, hogy egy újszülöttnél a 

betegségek inkább a test külső részein jelentkeznek. A gyermekgyógyászok 

egyetértenek abban, hogy gyermekkorban a légutak, a tápcsatorna és a bőr 

érintettek elsősorban. Ez a három szervrendszerünk van kapcsolatban a 

környezettel, ezek a rendszerek vannak legjobban kitéve a kórokozóknak és a 

kémiai vegyületeknek, amelyek az úgynevezett „akut” betegségeket okozzák, és 

amelyek magas lázzal járnak. A kiválasztási rendszer a vesékkel, az érrendszer a 

szívvel, az idegrendszer az aggyal kevésbé sérülékeny és jobban védelmezett, 

ritkábban érintik kisgyermekkorban akut betegségek. Ez azért történik, mert a 

gyermekek immunrendszere általában elég jó állapotban van, és általános 

értelemben véve is egy jobb egészségi szintnek örvend, mint a felnőtteké. 

Nyilvánvaló, hogy valamilyen gyulladás a bőrön, a belekben vagy a hörgők 

szintjén kevésbé veszélyezteti a páciens életét, mint a vesék, a szív vagy az agy 

gyulladása. „A vér-agy gát anatómiai és fiziológiai szempontból is védelmet 

nyújt a központi idegrendszer számára, szigorúan szabályozván különböző 

anyagok és vér útján terjedő sejtek behatolását az idegszövetbe” [59] és ez jelzi, 

hogy a test arra van tervezve, hogy aktívan védelmezze az életben maradáshoz 

szükséges szervrendszereket. El kell fogadnunk azt, hogy a testen belül a 

szervek és rendszerek hierarchikus helyet foglalnak el, úgy, ahogy a 

védelmezésük azt megköveteli. Így a test arra fog törekedni, hogy a zavart minél 

inkább a perifériás szinteken tartsa a lehető legtávolabb a fontos szervektől és 

rendszerektől. A gyerekeknél megfigyelhető fertőzések a felső légút fertőzései, 

főként mandulagyulladások, rinofaringitiszek, közönséges megfázások, stb, és 

nem encefalitiszek, meningoencefalitiszek vagy központi idegrendszeri 

fertőzések. A mandulák egyike azon kapuknak, melyek a fertőzéseket távol 

tartják a tüdőktől, amelyek inkább központi helyet foglalnak el, és ezáltal 

megelőzhető egy súlyosabb fertőzés, amely az egész szervezet számára 

veszélyes lehetne. A testnek van egy törvénye, egy intelligenciája, ami nem 

fogalmazható meg logikusan, de mi is megállapíthatjuk, ha figyelembe vesszük 

a fentieket. Például, a gyermeknek mandulagyulladása alakul ki, amire 

antibiotikumot szed, és rögtön utána újabb fertőzése adódik, majd a következő 

évben ismétlődő fertőzései vannak, amit újból antibiotikummal kezelnek. A 

rákövetkező évben lehet, hogy már nem jelentkeznek a 



mandulagyulladásai, hanem inkább meghonosodott légcső és hörgő 

gyulladásai lesznek, amire ismét antibiotikumot szed. Néhány év elteltével, a 

test, amely már legyengült, tüdőben kezdődő fertőzésekkel, tüdőgyulladásokkal 

fog szembesülni. Most már a tüdők érintettek (a tüdőgyulladás által), melyek a 

légzőrendszer legfontosabb szervei. Nagyon gyakran az allergiás rinitiszek 

patológiája megelőzi az asztmát, főleg, ha a rinitiszt farmakológiai szerekkel 

nyomják el [61–67]. Más szavakkal a rendellenesség elhagyja a légutak 

perifériás területeit és befele hatol a rendszer szerveibe, amelyek abszolút 

alapvetőek az egyén életben maradásához. Amennyiben ez a hierarchikus 

elhelyezkedés arhetípusos elv minden embernél, a védelmi rendszer választása, 

hogy a gyulladást a periférián tartsa (mandulák) a lehető legjobb választás, ezért 

az orvos, aki megérti és elfogadja ezen elveket, tiszteletben tartja ezt a 

választást. Ilyen esetben a választott kezelés nem szabad elnyomja a gyulladásos 

folyamatot, mélyebbre nyomva azt, hanem támogatnia kell a testet, segítvén őt 

abban, hogy legyőzze a problémát.  

Tekintsünk egy másik rendszert, a kiválasztó rendszert. Páciensünknek ismételt 

húgyúti fertőzései vannak, és egyszer majd interszticiális hólyaggyulladás, 

fájdalmas hólyag szindróma 68] vagy állandósult vese ártalom 69] alakul ki 

nála. Amikor ezeknek a pácienseknek a kórelőzményét vizsgáljuk, 

mindegyiküknél hasonló folyamatokat találunk. A test ez elején megpróbálja a 

fertőzést a perifériás és felületes szinteken tartani, amelyek kevésbé veszélyesek 

a szervezetre. Erős kémiai gyógyszerek alkalmazásával nem engedélyezzük, 

hogy a zavar a periférián maradjon, kompromittálva az immunrendszert [70–74] 

a fertőzés mélyebbre, és mélyebbre tör, míg a legmélyebb szervet is eléri, 

esetünkben a vesét.  

Vagy tekintsünk egy újabb példát:vannak páciensek, akiknek könnyűszerrel lesz 

hasmenésük, bizonyos fajta fertőzések által, ezek a hasmenések kémiai 

szerekkel, és néha antibiotikumokkal vannak kezelve, míg végül kialakul a 

pszeudomembranozus kolitisz, amelyet újabb gyógyszerekkel kezelnek [75–77]. 

Egy idő után ulcerativ kolitisz alakul ki, és végül vastagbél rák is megjelenhet 

[78–84]. Az antibiotikus kezelés a bélflóra módosulását okozza, ami egyes 

anaerob törzseknek - amelyeknek normális körülmények között csak néhány 

ártalmatlan kolóniájuk van jelen a belekben- kedvező feltételeket teremt az 

elszaporodásra. Az anaerob törzsek túlszaporodása súlyos következményekkel 

bírhat az egész szervezet számára. Mostanában egyre elfogadottabbá válik az a 

hipotézis, hogy a mikro-flóra módosulása szerepet játszik az autizmus 

patogenézisében [85–87]. 
 

A felsorolt példáknak van egy közös vonása: kezdetben a test megpróbálja a 

rendellenességet távol a mély szintektől, a felszínen tartani, emiatt ez könnyedén 

kezelhető. A kérdés az, hogy vajon megértjük-e ezt az elvet és megpróbáljuk-e a 

zavart a felszínen tartani, vagy figyelmen kívül hagyjuk ezt a létfontosságú elvet 

és folytatjuk az akut betegségek elnyomását. A legtöbb krónikus elváltozás 



akkor kezdődik, amikor a kisbabák bőrkiütéseit kortikoszteroidokkal kezelik-, a 

kiütések vissza vannak fojtva, a szervezetnek nincs megengedve, hogy a 

mélyebb zavart kihozza a bőr felszínére. Gyakran írnak fel antibiotikumot a 

húgyúti fertőzések megelőzésére, nem azért, mert tünetek vannak, hanem 

egyszerűen azért, mert az urokultúrák pozitívak (bizonyos baktériumok vannak 

jelen). Az orvos nem érdeklődik, hogy miért „van szüksége” a szervezetnek 

ezekre a baktériumtörzsekre, hanem rendszerint erős antibiotikumotat ír fel. Az 

bizonyos, hogy ez nem az optimális módja a betegségek kezelésének, és e 

tanulmányban említett sok provokatív gondolatot és ötletet talán érdemes lenne 

megfontolni. Az Amerikai Egyesült Államokban, például, a legutóbbi 

statisztikák 328.000 hemodializált vesebetegről tesznek említést, amely egy 

ijesztő számadat. Miért nem létezett ilyen nagyszámú veseelégtelenség a 

múltban? Amikor megvizsgáljuk e betegek kórtörténetét, gyakori alsó húgyúti 

infekciókat találunk, amelyeket antibiotikummal kezeltek. A végére a fertőzések 

mélyebben a hólyagban jelentkeznek, majd a vesemedencében (pielonefritisz) és  

végül a vesében (glomerulonefritisz), amely súlyosan megzavarja ezen fontos 

szervek működését. A kérdés az, hogy milyen mértékben felelős a sok 

antibiotikum az események effajta alakulásáért? 

 

Betegség, mint lánc-események eredménye 

 

Az érdekel minket, hogy az emberiséget, és külön az egyént, megbetegítő végső 

kórképek nem tekinthetők-e patológiás események láncolatának, mely akut 

betegségekként kezdődtek és krónikus, leépítő betegségbe torkolltak. Például, 

amikor valaki rheumatoid artritisben vagy egyéb krónikus degeneratív 

kórképben betegszik meg, a hagyományos orvosi gondolkodás véletlen 

eseményként könyveli el, ám a kérdés tulajdonképpen az, hogy „tényleg 

véletlenszerű esemény történt vagy pontos, majdhogynem matematikailag 

kiszámítható patológiás események sorozata vezetett ehhez az utóbbi 

elváltozáshoz?”. Nagyon fontos megállapítani, hogy ez a betegség, ami a 

személyt 35, 40, 50 vagy 55 éves korában érte, vajon nem kapcsolható-e a beteg 

teljes kórtörténetéhez. A személyes tapasztalatom, aki több ezer beteg személyes 

kórtörténetét vettem fel születéstől a gyermekkorig, vagy addig, amíg krónikus 

problémájukkal felkerestek, azt mutatja, hogy az immunrendszerük egy nem 

létfontosságú szerv, például a mandulák gyulladása által és magas lázas 

reakcióval, mindig megpróbálta a zavart a felszínen tartani, ám egy ilyen 

reakciót többnyire gyorsan visszafojtottak erős hatású kémiai készítményekkel. 

Az akut gyulladásokban alkalmazott erős kezelések a testnek nem engedték, 

hogy az végrehajtsa mindazokat a biokémiai folyamatokat, melyek szükségesek 

lettek volna a homeosztázis helyreállításához, így a szervezet egy következő 

védelmi vonalat választott, és ez szubakut gyulladások által egy krónikus állapot 

kezdetéhez vezetett. Feltételezhetjük, hogy a nagy kémiai beavatkozások nem 



adtak elég teret és időt a szervezetnek, hogy önmagát átrendezze, hogy képes 

legyen egy következő kórokozó támadása ellen védekezni. 
 

Ismert dolog, hogy az immunrendszer a járványok tapasztalata által tanulja meg 

hogyan kell megvédenie önmagát. Amikor ezt a folyamatot nem engedjük 

megtörténni, akkor nem erősebb, hanem gyengébb immunrendszerünk lesz. Az 

is igaz, azonban, hogyha minden akut betegségnek megengednénk, hogy 

természetes lefolyását végigjárja, lennének betegek, akik belehalnának. 

Előfordul, hogy a „tüdőgyulladás” erősebb lesz az immunrendszernél és a beteg 

összeroskad. Bármely akut betegség lefolyása a következőkből tevődik össze: 

prodróma, tünetek kicsúcsosodása és a befejeződés, ami vagy gyógyulás (lízis – 

feloldódás) vagy halál. Itt van lehetőség a homeopátia vagy egyéb alternatív 

mód közreműködésére. Egy fertőzés elfojtása helyett lehet segíteni a 

szervezetet, hogy legyőzzön egy akut folyamatot természetes módon, a 

védekezését erősítve egy olyan szerrel, amely a betegséghez hasonló tüneteket 

hoz létre. Ilyen módon támogatjuk az immunrendszert, hogy visszanyerje az 

egyensúlyát. Korábban beszéltem egy elméletről, melyet “az akut és krónikus 

betegségek „kontinuumjára” vonatkozó egységes elmélet”-nek nevezek. Ennek 

értelmében minden krónikus betegség és természetesen előforduló leépítő 

krónikus állapot „gyulladásos folyamat”-nak felel meg [88]. A krónikus illetve 

akut gyulladásokat megkülönböztető legfontosabb elem a magas láz 

megjelenése az akut szakaszban [89–98]. 
 

Amikor a testnek megvan az a képessége, hogy belázasodjon, elmondható, hogy 

viszonylag jó egészségnek örvend. Amikor elveszíti ezt a képességét, azt jelenti, 

hogy nem engedtük meg neki, hogy a gyulladásos folyamat a felszínen 

maradhasson, ezért most az mélyebbre hatolt, ráterjedt egy létfontosságú szervre 

vagy akár az egész rendszerre (pl SLE). Az új helyzet most már az, hogy a testet 

egy szubakut gyulladásos folyamat emészti fel, alacsony lázzal vagy láz nélkül, 

és ugyanakkor a végső feloldódás (lízis) lehetősége nélkül. Az történik ugyanis, 

hogy a szubakut gyulladásos állapot folyamatosan rombolja az újabb területeket, 

és a krónikus betegség folytonos erősödése tapasztalható [99–108]. 

 

Hasonló ez a felszínes akut megnyilvánulásokhoz, de egy mélyebb szinten, és a 

test már nem tudja legyőzni azt magas láz létrehozásával, a szórványos 

erőfeszítései ellenére sem. Például, a migrénben szenvedő emberek általában azt 

mondják, hogy periódikus fejfájásaik vannak [109–114], pl kétszer vagy 

háromszor egy héten. Ha ezekben az esetekben tovább kérdezősködünk, kiderül, 

hogy a migrének kialakulása előtt volt néhány akut betegségük, magas lázzal, 

mint mandulagyulladás, cisztitiszek, bronhitiszek, amelyeket rosszul kezeltek 

vagy elnyomtak. A gyulladás, amelyet nem engedtek mandulagyulladásként 

megnyilvánulni, továbbra is jelen van és most a test időről időre erőt gyűjt, hogy 

megpróbálja visszaállítani az eredeti akut állapotot. A páciens ezt az erőfeszítést 

migrénes szindróma vagy “cluster” fejfájásként érzékeli. Néhány évvel ezelőtt, 



amikor a betegségek folytonosságáról beszéltem, nem ismertem a biokémiai 

mechanizmusokat, amelyek ezeket a szubakut gyulladásokat alkotják. Később 

olvastam a gyulladásos proteinekről [115–121]. Egyik diákom elhozta egy 

AEÁ-ban végzett tanulmány eredményeit, amely arról szólt, hogy a szkizofrénia 

nagy valószínűséggel egy gyulladásos reakció [122]. A kutatók azonnali 

reakciója az volt, hogy keressenek egy gyulladáscsökkentő gyógyszert a 

szkizofrénia gyógyítására. Szóval, annyi év alatt még nem tanultuk meg, hogy 

ez a gondolkodási mód helytelen és még az utolsó fázisokban is erőltetjük ezt a 

gondolatmenetet- eltávolítani az okot, ahelyett, hogy az immunrendszert 

erősítenénk meg. A hagyományos orvosi gondolkodás alapja, hogy „találjunk 

meg a betegség okozóját, találjunk egy kémiai anyagot ellene, és gyógyítsuk 

meg a beteget”. Azt nem fogták fel, hogy gyulladásos fehérjéket, nem lehet 

vegyszerekkel megsemmisíteni, csak az immunrendszer megerősítésével lehet 

kezelni. Ha az orvostudomány nem válik meg ettől a gondolkodásmódtól, az 

emberiség egyre összetettebb betegségekben fog szenvedni, amelyeket egyre 

nehezebb lesz kezelni.  

 

A homeopátia képes az immunrendszert visszaállítani eredeti voltára 

 

A testnek megvan a képessége, hogy a külső környezetből támadó faktorok ellen 

reagáljon, ezt a képességet inkább támogatni kell, hogy természetes módon 

győzhesse le a gyulladást, anélkül, hogy mélyebb szintekre taszítaná azt. A 

szervezet válasza, amely egy magas lázzal járó gyulladást hoz létre „millió 

biokémiai reakció eredménye”, melynek az a célja, hogy helyreállítsa az 

elveszett egyensúlyt- a homeosztázist. Ha ez a folyamat megszakad és erőszakos 

kémiai erők által megszűnik, akkor nem csúcsosodik ki a gyógyító küldetésében, 

amely a homeosztázist helyreállítaná, így a test arra kényszerül, hogy védelmét 

átrendezze, és az immunrendszer egy mélyebb védelmi vonalra helyezkedik, 

internalizálva a gyulladásos folyamatot. Ez a kezdeti pontja egy krónikus 

betegségnek. Lehet az kollagénbetegség, lupus erythematosus, psoriasis, 

sclerosis multiplex, neuromusculáris betegség, pszihiátriai kórkép, autizmus, stb, 

mögöttük hasonló folyamatok rejlenek. A fontos különbség az, hogy ezúttal az 

immunrendszer már nem tudja összegyűjteni erejét, hogy magas lázat keltsen és 

megvalósítsa a gyógyulást. Ha létezne egy jobb, lágyabb rendszer, amivel az 

akut betegséget kezelhetnénk, az immunrendszer nem kellene, hogy 

kompromisszumot kössön, és befogadja a rendellenességet mélyebb szintjeire. 

Terhes nők vagy kisgyerekek lázcsillapítása oka lehet az autizmus 

kialakulásának [123]. Autista gyermekek ritkán lázasodnak be - lázasodtak az 

autizmus kezdete előtt, pl sokuknak volt középfülgyulladása magas lázzal, amit 

antibiotikummal és erős lázcsillapítókkal nyomtak el. Érdekes megjegyezni, 

hogy ha belázasodnak, az autista állapotuk javul [124]. A helyes kezeléssel a láz 

visszatér, miközben az autista megnyilvánulások drámaian javulnak. A modern 

társadalmunk betegségei egyre inkább érintik a perifériás és a központi 



idegrendszert. Annak tudatában, hogy legfontosabb szervünk az agy, ha a 

betegségeket továbbra is csak toljuk a központi részek fele, hamarosan a 

pszihotikus betegségek robbanásszerű növekedésének leszünk tanúi. 

 

Japán kutatók rájöttek, hogy láz létrehozásával gyógyíthatják a rákot [125], 

különböző antigének segítségével, melyek a testhőmérsékletet emelik, egészen 

figyelemre méltó eredményeket értek el. Lázkeltő szereket jutattak a 

szervezetbe, a szervezet válaszolt és bizonyos javulás volt észlelhető a rákos 

megbetegedésben [126]. Ugyanezt figyelték meg autista gyerekek esetében is 

[127].  

 

Remélhetően a gyermek kérdését, hogy “miért betegszem meg?”, sikerült 

megválaszolni, mint ahogyan azt is, hogy miért voltak az elején 

mandulagyulladásai, és miért jutott el oda, hogy asztmás legyen. 

 

Tárgyalás 

 

Minden egyes előre lépés, amit az ember tudományos igyekezetében tett, mindig 

ellenállásba ütközött. Az emberiség történelmében gyakran fordult elő olyan 

társadalmi vagy tudományos forradalom, amely az emberek addigi alapjait és 

hitét alaposan megrázta. Az ilyen felfedezések után mindig több évnek kellett 

eltelnie azok részletes kidolgozásáig és elfogadásáig. Azonban, ezek a fontos 

lépések mindannyiszor szélesebb horizontokat nyitottak meg, amelyek az 

emberiség fejlődését szolgálták. A homeopátia egyike e nagy forradalmaknak, 

és mivel az emberi lét ismeretlen vagy kevésbé feltárt szintjein hat, több mint 

kétszáz évre (akkor fedezte fel Sammuel Hahnemann) van szüksége a 

tudományos világnak, hogy elfogulatlanul, komolyan megvizsgálja a mára több 

tízezernyi bizonyságot, hogy milyen csodálatos hatással bír az emberekre és az 

állatokra [128–129]. 
 

Mindannyian tudjuk, hogy minden élő szervezet alárendeli magát a 

termodinamika törvényeinek. A második ezek közül azt mondja, hogy a 

világegyetemben minden a maximális rendezetlenség irányába halad. Csak egy 

független energiaforrás ellensúlyozhatja a káosz eme növekedését. Senki sem 

tagadhatja a kettősség jelenlétét minden élőben, amelyben az univerzális 

rendezetlenségre való törekvést (ami spontán módon megtörténik a létezés 

megszűnése után) folyamatosan ellensúlyoz egy belső, harmóniára és 

egyensúlyra törekvő erő, amely a lényt „életben” tartja. 

 

Az élet csodálatos és összetett biokémiai mechanizmusainak felfedezése arra 

késztette az embert, hogy megpróbálja befolyásolni azokat, azáltal, hogy idegen 

molekulákat juttat a testbe, megpróbálván az ösvényeit megváltoztatni, és a 

hibás működések „okait” uralni. Valójában egy energetikai rendszernél, amely 



több mint 4 milliárd év óta önmaga jól boldogul, az egyensúlyából kibillent 

állapotában (pl magas láz idején) a megfigyelhető biokémiai reakciók nem 

egyebek, mint egy csodálatos és intelligens védekezési rendszer válasza, vagyis 

az általa választott lehető legjobb megoldás arra, hogy a rendet helyreállítsa a 

rendszerben, amelyet megzavart egy ártalom. Így, e metabolikus hatásokba nem 

szabad beavatkozni kémiai szerekkel, mert azok egyebet nem tesznek, mint 

akadályozzák a védekező rendszer felépülésének intelligens kifejeződését. Épp 

ellenkezőleg, a védekező rendszer képességeit kell támogatni a legyengülését 

kiváltó „energetikai” okok eltávolítása által.  

 

Következtetések 

 

Minden ember érintett akut és krónikus betegségek által, melyek az élet 

folyamán egymáshoz kapcsolódnak egy egységes betegség-szubsztrátum 

“kontinuumja” által, amely az élet végét jelentő végső betegség állapotban 

végződik.  

 

A kérdés az, hogy az orvostudomány talál-e módot arra, hogy a heveny 

betegségeket- melyek az egyensúlyhiány kezdetét jelentik- szelídebb 

eszközökkel kezelje, amelyek segítik és megerősítik az immunrendszert, vagy 

inkább erős gyógyszerekkel elnyomja és esetleg helyrehozhatatlanul tönkreteszi 

azt. A védelmi rendszer, mint egész, úgy tűnik, magasabb intelligenciával 

rendelkezik, mely által képes az optimális egyensúlyt fenntartani, bármely 

terhelés alatt is. Ám bizonyos körülmények között a test nem képes megelőzni 

és semlegesíteni az ártalmat, amíg az a felszínen van, így az általános jóllétét 

veszélyezteti, a védekezést egy belsőbb szintre tolja, egy mélyebb és ezért 

fontosabb szervet vagy rendszert érintve, jelezvén, hogy egy krónikus betegség 

vette “ kezdetét”.  

 

Az itt bemutatott modell majdnem ötven év, és páciensek tízezreinek direkt 

megfigyeléséből származik. 
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