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Podsumowanie

Inspiracja tematu niniejszej pracy bylo pytanie zadane przez
dziecko: ,,dlaczego choruje?” Pytanie to jest bardzo interesujace,
ale nie ma na nie latwej odpowiedzi. Niniejsza praca omawia
kilka mozliwych odpowiedzi na te trudne pytanie. W trakcie
zycia cztowieka, od narodzin po $mier¢ istnieje kontinuum w
patologicznych ~ warunkach, jakiego dana osoba moze
doswiadczy¢.

Cialo, jako catos¢, gleboko cierpi za kazdym razem, gdy pojawia
si¢ ostry lub przewlekly stan, ktory jest maltretowany lub
zaniedbany. Przewlekle 1 ostre choroby w historii medycznej
czlowieka stanowig sztywno powigzany tancuch odpowiedzi
immunologicznych w postaci prawdziwego ,.kontinuum”, ktore
w kazdym momencie wskazuje koncowy rezultat tego
kontinuum. Propagowana jest tutaj idea, ze tlumienie chordb
poprzez nadmiar lekéw chemicznych Iub innych $rodkéw
wielokrotnie  przyttacza naturalne mechanizmy obronne
organizmu 1 zmusza uklad odpornosciowy do kompromisu i
uruchomienia glebszej linii obrony, co nastgpnie stanowi
poczatek nowej przewlektej choroby. Zatem pierwotny stan
zapalny moze by¢ kontynuowany jako podostry proces zapalny
na glebszym poziomie. Ostre stany zapalne nalezy zatem leczy¢
bardzo ostroznie od ich poczatkow w dziecinstwie, aby nie
doprowadzi¢ do uszkodzenia uktadu odpornosciowego. Sugeruje
si¢ tutaj rowniez, ze wszystkie przewlekle stany degeneracyjne
maja podostry charakter zapalny, a to ,zapalenie” stanowi
gtowny, wspoOlny parametr wszystkich chorob.
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Tlo

Przez zycie cztowieka, od narodzin do
$mierci, istnieje ,.kontinuum” w sekwencji
chordb naturalnych, ostrych 1
chronicznych. Gdy ostre choroby nie sa
odpowiednio leczone, a pacjent ma
ostabiony uktad odpornosciowy, ogdlny
stan zdrowia danej osoby jest trwale
Zagrozony.

Ostre choroby wieku dziecigcego (nie
epidemiczne, ktore przejawiajg si¢ gtownie
w uktadach, ktére sg bardziej narazone na
dzialanie $rodowiska zewnetrznego, a
mianowicie uklad oddechowy, pokarmowy
i uktad naskérka), musza by¢ starannie
leczone i1 nie thumione silnymi lekami, w
przeciwnym razie ostre choroby beda
kontynuowane w zmodyfikowanej formie,
jako rodzaj podostrego procesu zapalnego,
wyzwalajacego ekspresje genetycznych
predyspozycji organizmu, a tym samym
objawiajace si¢ przewlektymi chorobami
zwyrodnieniowymi. Wszystkie chroniczne
stany chorobowe maja rowniez charakter
zapalny, 1 to ,stan zapalny” stanowi
glowny parametr charakteryzujacy
wszystkie choroby.

Jesli organizm w trakcie wysokiej
temperatury jest wielokrotnie stresowany
w agresywny sposob przez silne lub
nadmiernie stosowane Srodki chemiczne,
uktad odpornos$ciowy, bedacy juz w stanie
ostabienia, moze doj$¢ ostatecznie do
takiego punktu, gdzie nie bedzie juz w
stanie produkowaé wysokiej goraczki,
nawet w  przypadku kontaktu ze
zjadliwymi drobnoustrojami [1]. Jednym z
najlepszych tego przyktadow jest zespot
chronicznego zmeczenia, zwany réwniez
»zespolem postwirusowym”. W takim
stanie wiadomym jest, ze po infekcji
wirusowej moze rozwinagé si¢ stan
przewlekty [2], charakteryzujacy si¢
czasami  uporczywym,  oslabiajagcym
zmgczeniem, z  ostabieniem  mig$ni,
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tagodng goraczka, tkliwoscia weztow
chtonnych, bolem gltowy i1 depresjg. Innym
przyktadem jest ostre wirusowe zapalenie
watroby, ktore moze przebiega¢ w postaci
zaburzen czynno$ci watroby 1 ostatecznie
marskoscig [3], a takze ostra goraczka
reumatyczna, ktora konczy si¢ przewlekla
chorobg serca [4—12].

Wiadomo réwniez, ze osoby starsze maja
mniejsza zdolno$¢ podnoszenia wysokiej
goraczki po ekspozycji na czynnik zakazny
[1,13]. We wszystkich takich przypadkach,
gdy wysoka temperatura spowodowana
infekcja ~ wirusowa  zostaje silnie
zatrzymana S$rodkami tlumigcymi, ogdlny
poziom zdrowia jest powaznie zagrozony.
W tym samym czasie rozpoczyna si¢ Nowy
przewlekly stan zwyrodnieniowy, do
ktérego  organizm  jest  genetycznie
predysponowany.

Pytania, ktére moga si¢ tutaj pojawic,
brzmia: ,,Jaki jest zwiazek miedzy ostrymi
procesami  zapalnymi, a chorobami
przewlektymi  charakteryzujacymi  si¢
ostrymi pogorszeniami?”, a takze ,,Czy jest
mozliwe, ze tworza one jedna i te sama
lini¢ zaburzenia podstawowego?”

W stanach ostrych, po agresywnej
ingerencji silnymi substancjami
chemicznymi, organizm obnizy swoj
og6lny stan zdrowia, rezygnujac z obrony
na poziomie obwodowym 1 przystepujac
do obrony organizmu na poziomie
glebszym. Jesli ta nowa linia obrony
zostanie ponownie zaatakowana, przejdzie
na jeszcze glebszy poziom. Obnizenie
odpornosci bedzie przebiega¢ zgodnie z
hierarchicznym planem, ktory wydaje si¢
by¢ archetypem u wszystkich ludzi —
infekcje obwodowe schodzg glebiej do
bardziej centralnego poziomu.
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Dlatego  hipoteza,  ktéra = mozemy
wyciggnaé, jest taka, ze  uklad
odpornosciowy, ktérego gtownym celem
jest utrzymanie zycia za wszelka ceng, jest
skonstruowany w taki sposob, aby
reagowac na réznych poziomach w rézny
sposob. Uktad odpornosciowy ma kilka
poziomOw obrony. Pierwszg linig obrony
bedzie podniesienie wysokiej gorgczki.
Jesli nie jest to juz mozliwe z powodu
niedoborow  uktadu odpornosciowego,
druga linig obrony bedzie podostry proces
zapalny, ktory jest bardziej rozproszony, a
zatem bardziej wyniszczajacy, angazujac
wazne narzady lub uktady [14,15].

Nieskonczona zlozonos$¢ istoty ludzkiej

Jesli wezmiemy pod uwage istote ludzka
jako calo$¢, z inteligencja, uczuciami,
jezykiem, zdolno$ciami poznawczymi i
tworczymi, zaden inny organizm na tej
planecie nie jest tak zlozony i
wielowymiarowy jak ludzie. Nie ma wigc
takiej mozliwosci aby jakiekolwiek
badanie biochemiczne naprawde dato
konkretng odpowiedZ co do stopnia
zdrowia danej osoby w danym momencie.
Testy laboratoryjne moga nam daé tylko
bardzo ogolne pojecie o tym, co dzieje si¢
na biochemicznym poziomie w
okreslonym czasie, ale nie moga
powiedzie¢ nam o prawdziwym stanie
zdrowia. W tej pracy postaramy si¢ podaé
kilka  parametréw,  ktére = pomoga
praktykom medycznym lepiej zorientowac
si¢ w ogolnym stanie zdrowia pacjenta.

Rola Ssrodowiska w tworzeniu i
ksztaltowaniu choréb

Choroby zwykle zaczynajg si¢ objawia¢ od
bardzo wczesnych dni Zycia, gdy
srodowisko  staje  si¢  wrogie dla
noworodka. Zyjemy w $rodowisku, w
ktorym znajduja si¢ organizmy
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chorobotworcze lub substancje, ktore
zmuszajg organizm do samoobrony.
Zwiazek migdzy zdolnoscia jednostki do
przystosowania si¢ 1 samoobrony, a
zdolno$ciag ~ wrogiego  organizmu do
rzucenia wyzwania zdrowiu danej osoby
zadecyduje o tym, czy proces chorobowy
zostanie uruchomiony. Wiadomo, ze aby
cztowiek zaczat chorowac, potrzebny jest
stresor, ale dodatkowo uktad
odpornosciowy musi by¢ w stanie
ostabienia i by¢ wyczulony na wrogi
organizm. Jest to calkiem prawdziwe na
pierwszym poziomie, np. moze istnie¢
drobnoustr6éj i organizm podatny na ten
drobnoustro6j, ktéory moze zapoczatkowaé
infekcje mikrobiologiczng lub moze istnie¢
substancja chemiczna, na ktora narazony
jest uczulony organizm, a to moze
spowodowac poczatek choroby [16,17]

Rola stylu zycia w powstawaniu chorob

Innym waznym powodem, dla ktorego
chorujemy, jest taki, Ze choroba czg¢sto jest
wynikiem naszego wlasnego sposobu
zycia, przyzwyczajen, nawykow
zywieniowych, mys$li i czegos$, co tamie
prawa natury. Przekraczajac  granice
wyznaczone przez natur¢, nieuchronnie
przegrywamy rownowage homeostazy. Na
przyktad, jesli w pewnym momencie
przekroczymy pewien poziom
wytrzymatosci, organizm zareaguje
rozwojem choroby. Kiedy pielegnujemy
negatywne uczucia, mozemy wywolac
wrodzone predyspozycje do  chordb
przewlektych.

»Predyspozycja do choréb”

Srodowisko i styl zZycia nie wystarcza, aby
wywota¢  chorobg; istnieje  czynnik
chorobotworczy, a organizm ludzki moze
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by¢ uczulony na ten czynnik i dlatego
moze rozwing¢ si¢ ostra  choroba.
Powszechnie wiadomo, ze w sytuacji gdy
dwoéch lub wigcej mezczyzn miato kontakt
z kobietg chora na rzezaczke, sposrdd nich
tylko jeden zachoruje na rzezaczke.
Organizm rozwija chorobg, gdy ma do tego
predyspozycje, stabos¢ do okreslonego

czynnika  chorobotwodrczego (nie u
kazdego rozwinie si¢ gruzlica po
ekspozycji na Mycobacterium

tuberculosis). Innymi stowy, gdy w relacji
sity stresora i sity jednego z mechanizmow
obronnych szala przechyla si¢ na strong
stresora, organizm zachoruje, lub, jesli
przewaga stresora jest nadmierna, moze
nawet zabi¢ pacjenta. Dla wigkszosci
predyspozycje sa wrodzone [18-21], ale
stosowanie  niektorych  lekéw,  np.
antybiotykow [22-31], czy narazenie na
wolne rodniki lub inne substancje
chemiczne obecne w $rodowisku [32,33],
moze powodowaé¢ mutacje w DNA, ktore
moga prowadzi¢ do rozwoju ,nabytych”
predyspozycji, w  wyniku ostabienia
niektorych organoéw lub tkanek. Zwykle
okoto 10* zasad DNA jest uszkodzonych
na komoérke dziennie, a kazda komodrka
stale naprawia to uszkodzenie, aby
zachowaé integralno$¢ genomu. Na
szczescie ten bardzo ztozony mechanizm
jest bardzo wydajny, jednak jego wadliwe
dziatanie moze odgrywa¢ role w
powstawaniu nowych predyspozycji [34].

Thumienie  ostrych  choréb  jako
przyczyna poczatku chordb
przewleklych

Rozwinmy ten pomyst nieco dalej; mamy
choroby, ktére nazywamy ostrymi i
choroby, ktore sa  przewlekle i
zwyrodnieniowe.  Wazne  jest, aby
odrozni¢, dlaczego kto$ zapada na chorobe
ostra/nagla, i dlaczego kto§ zapada na
zaburzenie przewlekte. Chcemy odkry¢, co
tak naprawde dzieje si¢ w osoba, ktora si¢
urodzifa i ma problemy zdrowotne i jak te
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problemy rozwijaja si¢ na przestrzeni jej
zycia.

Prawie kazdy ma problemy zdrowotne. Nie
ma ani jednego urodzonego dziecka, ktére
nie mialoby potencjalnie problemoéw
zdrowotnych, raz na jaki$ czas, naglych
lub przewlektych. Ogolny obraz choroby u
ludzi z punktu widzenia ekspres;ji
goraczkowej scharakteryzowano jako dwie
gléwne grupy: jedna z wysoka goraczka i
drugg z niskg lub brakiem gorgczki. Do
pierwszej grupy naleza stany ostre, do
drugiej choroby przewlekte. Gltownym
celem tej pracy jest pokazanie zwigzku
migdzy tymi chorobami u tej samej osoby;
innymi stowy, aby pokazaé, Ze istnieje
kontinuum wewnatrz konkretnego
organizmu, ktére determinuje reakcje
uktadu odporno$ciowego danej osoby.

Bardzo interesujaca obserwacja jest to,
Ze wiele chorob przewleklych ma okresy
zaostrzen i remisji [35—44]. Wezmy

na przyktad osobe cierpiaca na epilepsje.
Na etapie kryzysu ma napad padaczkowy,
ale kiedy nie ma kryzysu, jakie zmiany
zachodza w jego ciele 1 jakie zmiany
zachodza, aby doszto do napadu
padaczkowego? To samo pytanie dotyczy
stwardnienia rozsianego, astmy
oskrzelowej, kataru siennego 1 innych
chronicznych stanow zwyrodnieniowych.
Nastepne zasadne pytanie brzmi zatem:
,Czy fale zaostrzen, ktore pojawiajg si¢
podczas  choroby  przewlekile;j, Y]
poréwnywalne z ostrymi chorobami, jako
ze cialo doznaje nawrotu?” Jesli mozemy
zrozumiec¢ jak cialo funkcjonuje, by¢ moze
uda nam si¢ doj§¢ do teorii chordb,
zupelnie innej niz ta, ktorej ucza si¢
studenci w  konwencjonalnej  szkole
medycznej.

W szkotach medycznych studenci uczg si¢
rozpoznawac¢ choroby przewlekte i ostre, o
réznych symptomach, jak ostre stany sa
scharakteryzowane i jak kazdy z nich musi
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by¢ rozpatrywany oddzielnie, w ramach
okreslonego leczenia. Czy to jest
wystarczajagca wiedza, aby lekarz mogt
wyleczy¢ pacjenta, ktory przychodzi do
niego w  kryzysie  astmatycznym?
Zazwyczaj lekarz wie co musi zrobi¢ w
kryzysie astmatycznym — przepisuje leki
rozszerzajace oskrzela, a jesli kryzys jest
bardzo silny, podaje kortykosteroidy i
pacjent bezpiecznie wyjdzie z kryzysu.
Nieco pdzniej kryzys wroci i stan bedzie
powazniejszy. Kryzysy beda si¢ mnozyc
przez lata, stajac si¢ coraz bardziej
uporczywe, a my w koncu bedziemy mieli
do czynienia z pacjentami takimi jak ten,
ktérego ostatnio leczytem, ktéry nie mogh
oddycha¢ 1 mowi¢, zgiety w pot. Wedhug
magazynu Scientific American, z czerwica
2000, strona 30, ,,Asthma Worldwide”:
»Astma byta rzadka w 1900 roku, ale teraz
stata si¢ epidemia: wiecej niz 15 milionéw
jest dotknigtych chorobg w Stanach
Zjednoczonych i do 10 razy wigcej na
calym $wiecie. Kazdego roku zabija 5000
Amerykanow, gtownie starszych dorostych
i 180 000 rocznie na calym $wiecie,
wedlug WHO. Dlaczego wskazniki astmy
wzrosty? nie jest calkowicie zrozumiale,
ale wskazéwki pochodzg =z badan
wykazujacych, Ze jej rozpowszechnienie
jest zwykle najwyzsze w  krajach
zachodnich, zwlaszcza anglojezycznych;
jest praktycznie nieobecny w wiejskich
czg$ciach Afryki”. Réwniez Amerykanska
Akademia Alergii, Astmy 1 Immunologii
pokazuje  bardzo niepokojace  dane
statystyczne  dotyczace  zwigkszonej
zachorowalno$ci na astme¢ [45]. Jest
oczywiste, ze sposob leczenia chorob
,»Krajow zachodnich” nie jest dokladnie
tym, czym ,leczenie” ludzi powinno by¢.
Tlumiac objawy, mozesz uzyskaé wstepne
wrazenie, ze ogoOlnie choroba ulega
poprawie, ale potem choroba stale si¢
pogarsza. To jest tak, jakby§ mial
szybkowar na kuchence (przyczyna
choroby) i widzisz par¢ wydobywajacg si¢
przez zawoér bezpieczenstwa (objaw) 1
zamiast wylaczy¢ palnik  (usuwanie
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przyczyny) zamykasz Zawor
bezpieczenstwa  (tlumienie objawu),
powodujac bardzo niebezpieczny wzrost
ciSnienie wewnatrz  szybkowaru. W
rutynowej codziennej praktyce wykazano
korelacje miedzy wycigeciem migdatkow, a
ryzykiem nieswoistego zapalenia jelit
[46,47], poniewaz chirurgiczne usuni¢cie
migdatkéw, ktore wydaja si¢  by¢
przyczyng problemu u pacjenta, moze
powodowa¢ glgbsze 1 powazniejsze
choroby. Od XVII-XVIII w. tlumienie
hemoroidéw, krwawienia miesigczkowego
i wykwitow  skornych  kierowaty
zaburzenia do wewnatrz organizmu,
powodujac  wystepowanie  astmy 1
dusznos$ci  [48]. Jesli spojrzymy na
oficjalne statystyki rzadu USA od poczatku
ubieglego  stulecia, je§li chodzi o
Smiertelnos¢, obserwujemy spadek
$miertelnosci z powodu choréb zakaznych,
ale zwiekszonej $miertelnosci z powodu
nowotworow [49]. Innymi stowy, wyraznie
pomagamy w przesuni¢ciu zaburzen na
glebszy poziom. Spadek $miertelnosci z
powodu choréb zakaznych nie byl
spowodowany wprowadzeniem
antybiotykdw czy szczepief,, bo te zostaly
wprowadzone w czasie, gdy trend
spadkowy tych patologii byl prawie

zakonczony [50]. Analogicznie,
obserwujemy niepokojacy wzrost
zachorowan na autyzm wsrod

amerykanskich dzieci w latach 1992-1993
do 1999-2000 srednio o ok. 2500% [51].
My, jako terapeuci, mamy obowigzek
doktadnie rozwazy¢ to zjawisko.

Zespol objawow jako reakcja organizmu
probujacego przywrdci¢ rownowage

Wracajac do kryzysu astmatycznego, co
interesuje dzisiejszg medycyne to to, czy
jesteSmy w stanie zmniejszy¢ nasilenie
kryzysow, czy wyleczy¢ pacjenta?

Jakie parametry mowig nam o tym, czy
pacjenta mozna wyleczy¢?
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Te parametry sa bardzo interesujace dla
praktyka medycyny. Dziecko
prawdopodobnie mialo powtarzajace si¢
choroby, jedng za drugg i zadawal sobie
pytanie: ,,Dlaczego choruje? Kolega w
szkole nie choruje, albo choruje nie tak
czesto”. By¢ moze odpowiedz lezy przede
wszystkim w ztozonos$ci jednostki 1 jej
specyficznej dziedziczno$ci. W ramach tej
dziedzicznej predyspozycji mechanizm
obronny chtopca probuje przystosowac si¢
do $rodowiska, aby przetrwaé, utrzymujac
homeostaze, bez koniecznosci
manifestowania szeregu objawow
patologicznych. Z manifestacja objawow
patologicznych organizm faktycznie stara
si¢ przywrdci¢ utracong roéwnowage. Na
przyktad w bardzo goracym srodowisku
reakcjg organizmu jest pocenie si¢, celem
schtodzenia. Ale jesli to chlodzenie jest
gwaltowne, system zareaguje zwyklym
»przezigbieniem” i1 aby  przywrdcié
rOwnowage, rozwinie goraczke,
zwiekszajac reakcje do stopnia
patologicznego. Czystym intelektualnym
wymyslem, jest wigc twierdzenie, ze
objawy sa negatywng manifestacja, ktérg
nalezy  wyeliminowa¢ lub  stlumi¢.
Odczuwamy bol w stawie, gdy jego

zaatakowana czgs¢ wymaga
unieruchomienia w celu zminimalizowania
lokalnych  zaklocen 1 umozliwienia

maksymalnego 1 szybkiego powrotu do
zdrowia. Thumienie bolu — ktore z jednej
strony daje swobodg ruchu - moze czasem
doprowadzi¢ do powaznych uszkodzen
organicznych; w ten sposob rozwdj
objawujest uzytecznym mechanizmem.
Biologia uwaza to za rozwojowy
mechanizm 1 mechanizm adaptacji.
Powinnismy, wydedukowa¢ zatem, ze np.
epidemie chorob wieku dziecigcego s3
niezbedne do ,wytrenowania” uktadu
odpornosciowego 1  uczynienia  go

Vithoulkas G et al — The “continuum” of a unified theory of diseases

silniejszym, aby mogl przetrwaé w
pézniejszym zyciu.

wZnaczenie symptomow”

Mozemy postawi¢ hipotezg, ze ostre
choroby czgsto dotycza procesu uczenia si¢
ciata, ktore jako takie musza by¢
rozumiane przez lekarza, aby unikng¢ lub
ustrzec  si¢  przed sttumieniem i
przeksztalceniem w chorobe przewlekts.
Kiedy organizm po raz pierwszy
doswiadcza nowego $rodowiska, musi si¢
uczy¢ w jakim kierunku musi si¢ rozwijac i
wzmacnia¢ swo0j uktad odpornosciowy.
Cialo wyraza swo0j dyskomfort poprzez
objawy, a w objawach jest tak wiele
informacji, bardzo przydatnych dla
lekarzy. Kieruja nimi w leczeniu
pacjentdw, by nastepnie mogli by¢ w
stanie odpowiedzie¢ na pytania takie jak:
,Czy moja chorobe mozna wyleczy¢?” lub
,Czy mozna mi poméc i w jakim
stopniu?”. W przewlektych przypadkach
konwencjonalny lekarz bardzo rzadko
moze mowié, ze bedzie w stanie wyleczy¢
pacjenta. To co powinien powiedzie¢, to to
ze dostarczy pacjentowi lekarstwo, ktore
sprawi, ze poczuje si¢  bardziej
komfortowo, 1 Ze jego bol 1 wszystkie inne
objawy nie beda mu tak przeszkadzac.

Lekarz nie moze jednak potwierdzi¢, ze ten
konkretny pacjent zostanie wyleczony. W
homeopatii sprawy maja si¢ troche inaczej.
To znaczy, lekarz, korzystajac z informacji
z ,calo$ci objawoOw”, moze w wielu
przypadkach stwierdzi¢, Ze ten pacjent

moze lub nie moze zosta¢ wyleczony.

Mechanizm obronny i hierarchia w
ludzkim ciele

Kazdy zywy organizm ma swdj wlasny
system obronny, czy to w zwierzeciu czy
w krolestwie roslin [52—58], a lekarz musi,
jesli to mozliwe, znalez¢ klucz pasujacy do
sposobu reagowania na chorobe dla
kazdego organizmu. To podstawowa
zasada w homeopatii. Nieprzypadkowo u
noworodka choroby pojawiajg si¢ gtdéwnie
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w najbardziej zewnetrznych czg$ciach
ciata.

Pediatrzy = zgadzaja si¢, ze uklad
oddechowy, pokarmowy 1 skorny sg
glownie dotknigte w okresie
niemowlecym.

Te trzy uktady s3 zwigzane z kontaktem,
jaki mamy ze S$rodowiskiem. Uktady te
podlegaja najwigkszemu odsetkowi atakow
przez roézne drobnoustroje 1  $rodki
chemiczne, ktore powoduja choroby nagte
,ostre”, charakteryzujace si¢ wysoka
gorgczka. Uklad moczowy z nerkami,
uktad zylny z sercem, a takze uktad
neurologiczny z moézgiem s3 mniej
wrazliwe, o wiele bardziej chronione,
znacznie rzadziej atakowane we wczesnym
dziecinstwie przez ostre infekcje.. Dzieje
si¢  tak, gdyz  dziecigcy  uklad
immunologiczny jest zazwyczaj w catkiem
dobrej kondycji 1 ogolnie znajduje si¢ na
lepszym  poziomie zdrowia niz u
dorostego.

Oczywiste jest, ze zapalenie skory, jelit lub
oskrzeli jest mniej niebezpieczne dla zycia
pacjenta niz zapalenie nerek, serca czy
mozgu. ,Bariera  krew-mozg (BBB)
zapewnia zarowno anatomiczng, jak i
fizjologiczng ochrone osrodkowego uktadu
nerwowego (OUN), Scisle regulujgcg
wnikanie wielu substancji i komorek
krwiopochodnych do tkanki nerwowej”
[59], co wskazuje na to, jak organizm jest
przystosowany do tego by aktywnie
chroni¢ systemy, ktére sa najwazniejsze
dla przetrwania. Musimy zaakceptowac
fakt, ze cialo utrzymuje wewngtrzng
hierarchi¢ narzadow 1 uktadoéw tak dlugo
jak ochrona tych ukladéw i1 organdow jest
konieczna. Dlatego bedzie starato si¢
utrzyma¢ zaburzenia na poziomie raczej
peryferyjnym 1 jak najdalej od
wazniejszych  narzadow 1 ukladow.
Pierwsze infekcje, ktére obserwujemy u
dzieci dotycza gornych drog
oddechowych; sg to przede wszystkim
zapalenie migdatkow, zapalenie blony
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Sluzowej nosa i1 gardla, przezigbienia itp.
[60], a nie zapalenie mozgu, zapalenie
opon mozgowo-rdzeniowych 1 infekcje
osrodkowego uktadu nerwowego.
Migdatki s3 jedng z bram, ktére utrzymuja
infekcje z dala od ptuc, ktore znajdujg sig
racze] na poziomie centralnym, aby
zapobiega¢ powazniejszym infekcjom,
ktére  narazilaby cale cialo na
niebezpieczenstwo. Cialo ma zasady 1
inteligencjg, ktora nie jest wyrazona w
logiczny sposob, ale w sposob, ktory
mozemy zauwazy¢, bioragc pod uwage
fakty, o ktérych wspomnieliSmy powyze;j.
Na przyklad dziecko ma zapalenie
migdatkoéw 1 bierze antybiotyki, a wkrotce
potem kolejna infekcja, a w nastepnym
roku dziecko ma powtorng infekcje,
ponownie leczone antybiotykami. W
nastepnym roku moze juz nie mieé
zapalenia  migdalkow, ale raczej
zafundowang infekcje¢ tchawicy i
oskrzeli, i znowu otrzymuje antybiotyki.
Po kilku latach organizm, juz ostabiony,
bedzie zapadat na infekcje zaczynajac od
phuc i zapalenia ptuc. Pluca (z zapaleniem
phuc), ktore sg najwazniejszymi narzadami
uktadu oddechowego, sa teraz
zaatakowane. Bardzo czesto alergiczny
niezyt nosa jest stanem poprzedzajacym
patologie astmatyczna, zwlaszcza gdy
niezyt nosa jest tlumiony leczeniem
farmakologicznym [61-67]. Innymi stowy,
zaburzenie opuszcza obszar peryferyjny
uktadu oddechowego i1 postepuje coraz
glebiej w narzady tego ukladu, ktore sa
absolutnie podstawowe dla przezycia
jednostki. Jesli ten hierarchiczny porzadek
jest archetypowa zasada u wszystkich
ludzi, wybor dokonany przez mechanizm
obronny, aby utrzyma¢ stan zapalny na
poziomie obwodowym (migdaltki), jest
najlepszym  mozliwym  wyborem i
powinien by¢ uszanowany przez lekarza,
ktéry rozumie i akceptuje te zasady. W
takim przypadku wybrana terapia nie moze
thumi¢ procesu zapalnego, spychajac go na
glebsze poziomy, a jedynie wspierac
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organizm, pomagajac mu przezwycigzy¢
problem.

Rozwazmy inny system, uktad moczowy.
Mamy  pacjenta z  nawracajacymi
infekcjami dréog moczowych i ostatecznie
rozwija si¢ u niego $rédmigzszowe
zapalenie pe¢cherza moczowego, zespot
bolesnego pecherza moczowego [68] lub
trwate uszkodzenie nerek [69]. Kiedy
zbadasz histori¢ przypadku kazdego z tych
pacjentow, zobaczysz podobny proces.
Organizm poczatkowo stara si¢ utrzymac
infekcje na poziomie obwodowym i
bardziej powierzchownym, a przez to
mniej  niebezpiecznym  dla  calego
organizmu.

Ingerujac silnymi lekami chemicznymi, nie
pozwalamy, aby zaburzenie pozostalo na
tym poziomie peryferyjnym, powodujac
uposledzenie ukladu odpornosciowego
[70-74] i zmuszajac infekcje do przejscia
na glebszy poziom, az dotrze 1 zainfekuje
najglebsze czesci tego uktadu, ktorymi w
tym przyktadzie sg nerki.

Rozwazmy kolejny przyktad — s3 tacy
pacjenci, ktorzy tatwo dostajg biegunki i z
powodu jakiego$ rodzaju infekcji biegunki
te sa leczone lekami chemicznymi, a
czasami antybiotykami, az w koncu
rozwija si¢ rzekomobtoniaste zapalenie
jelita grubego [75-77], na ktore dziataja
innego rodzaju leki. Po jakim$ czasie moze
rozwina¢ si¢ wrzodziejace zapalenie jelita
grubego, az wreszcie pojawia si¢ rak jelita
grubego [78—84]. Kuracja antybiotykowa
powoduje modyfikacje flory jelitowe;,
faworyzujac niektore szczepy bakterii
beztlenowych, ktére normalnie obecne w
kilku koloniach pozostaja nieszkodliwe,
podczas gdy w tym przypadku zaczynaja
si¢ rozrastac.

W wyniku ich przerostu caly organizm
moze ulec powaznym uszkodzeniom.
Ostatnia hipoteza, o jakosci mikroflory
odgrywajacej wazng rol¢ w patogenezie
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autyzmu, staje si¢ coraz bardziej
akceptowana [85-87].

Wszystkie te przypadki sa do siebie
podobne pod pewnym szczegdlnym
wzgledem: na poczatku, organizm we
wszystkich przypadkach stara si¢ utrzymac
zaklocenie na poziomie, ktory nie jest
gleboki, jest peryferyjny, a zatem tatwy do
opanowania. Kwestia jest to czy
rozumiemy t¢ zasade 1 staramy si¢
utrzymywaé  zaktocenia na poziomie
peryferyjnym, czy zignorujemy t¢ istotng
zasade 1 pojdziemy dalej i1 sttumimy
manifestacje ostrego stanu. Najbardziej
chroniczne zaburzenia zaczynaja si¢ gdy
niemowle dotknigte wykwitami skérnymi,
leczone jest kortykosteroidami — wykwity
skorne sg tlumione, nie pozwalajac
organizmowi na wyrazanie glebszych
zaburzen poprzez wyrzut ich na skorg.
Czesto przepisuje si¢ antybiotyki celem
zapobiegania infekcjom drég moczowych
nie z powodu jakichkolwiek objawow, ale
po prostu dlatego, ze posiew moczu jest
pozytywny dla niektorych rodzajow
bakterii. Nie ma dochodzenia przez
znaczng czgs¢ lekarzy, dlaczego organizm
»potrzebuje” tych kolonii bakterii, ale jako
regule stosuje si¢ przepisywanie silnego
antybiotyku. Z pewnosciag nie jest to
optymalny sposob leczenia chorob, i wiele
prowokacyjnych mysli 1 pomystow
przedstawionych w tej pracy moze
wymaga¢  rozwazenia. W  Stanach
Zjednoczonych na przyklad najnowsze
statystyki mowig o 328 000 pacjentach z
niewydolnoscia  nerek  poddawanych
hemodializie krwi, co jest przerazajaca
liczba. Dlaczego nie byto takiej liczby
pacjentow z niewydolnoscia nerek w
przesztosci? Kiedy badamy histori¢ tych
przypadkow znajdujemy powtarzajace si¢
infekcje dolnych drég moczowych, ktore
byly leczone antybiotykami. W koncu
infekcje objawiaja si¢ glebiej, w pgcherzu
moczowym, nastgpnie w  miednicy
(odmiedniczkowe zapalenie nerek) i
wreszcie w  nerkach  (ktebuszkowe
zapalenie nerek), ktore znacznie zaburzaja
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funkcje tych waznych organoéw. Nasuwa
si¢ pytanie w jakim stopniu wiele
antybiotykow odpowiada za ten bieg
wydarzen?

Choroby jako wynik lancucha zdarzen

To, co nas interesuje, to sprawdzenie, czy
ostateczne choroby, ktére pojawiajg si¢ u
ludzi, a w szczegdlnosci u kazdej jednostki
sg potaczone z tancuchem patologicznych
incydentow, ktére wywodzg si¢ z ostrych
standw zapalnych 1 ostatecznie prowadza
do przewleklej choroby zwyrodnieniowe;.
Na przyktad kto§ zapada na reumatoidalne
zapalenie stawoéw lub inng przewlekia
chorob¢ zwyrodnieniowg i zgodnie z
konwencjonalnym mysleniem medycznym
jest to zdarzenie przypadkowe, ale pytanie
brzmi:  ,,Czy jest to  zdarzenie
przypadkowe, czy tez jest to wynik
precyzyjnego, niemal matematycznego
przebiegu zdarzen patologicznych, ktore
doprowadzily tego pacjenta do jego
ostatecznego stanu?” Bardzo waznym jest
by dowiedzie¢ si¢, czy ten stan, ktory
pojawit sig w wieku 35, 40, 50 czy 55 lat
jest powigzany z cala historia medyczng
danej osoby. Moje doswiadczenie w
zbieraniu  historii medyczne] tysiecy
pacjentow, od urodzenia do dziecinstwa
lub do momentu, kiedy przyszli do mnie na
konsultacj¢ z przewlektymi problemami,
pokazuje mi, ze ich uklad odporno$ciowy
niezmiennie staral si¢ utrzymac zaklocenie
na poziomie obwodowym poprzez stan
zapalny nieistotnego narzadu, takiego jak
np. migdatki, reagujac na intruzow wysoka
goragczka, ale reakcja taka prawie zawsze
byta szybko tlumiona przez silne leki
chemiczne. Z powodu ci¢zkiego leczenia,
stosowanego w trakcie ostrego stanu
zapalnego, nie pozwolono ciatu
wykonywa¢  wszelkich  niezbednych
proceséw biochemicznych, ktore moglyby

Vithoulkas G et al — The “continuum” of a unified theory of diseases

przywroci¢ utracong homeostazg, a ciato
przyjeto druga lini¢ obrony, co oznacza, ze
rozpoczal si¢ stan chroniczny poprzez
podostry  proces  zapalny. Mozemy
zaktada¢, ze silna chemiczna interwencja
nie pozostawita organizmowi
wystarczajaco duzo czasu i miejsca na
przeorganizowanie si¢, aby moc obronié
si¢ przed kolejnym atakiem mikrobow.

Powszechnie wiadomo, ze uktad
odpornosciowy uczy si¢ samoobrony
poprzez doswiadczanie epidemii. Kiedy
nie pozwolimy na zaistnienie tego procesu,
nie bedziemy mieli silniejszego, ale
ostabiony uktad odpornosciowy. Prawda
jest réwniez, ze oczywiscie, jesli
pozwolimy wszystkim ostrym chorobom
toczy¢ si¢ naturalnym torem, niektorzy
pacjenci umrg. Czasami ,,zapalenie ptuc”
bedzie silniejsze niz obrona i1 pacjent
umrze. Taki jest przebieg wszystkich
ostrych chorob — skladajg si¢ z okresu
prodromalnego, punktu kulminacyjnego 1
zakonczenia, ktore skutkuje wyleczeniem
(liza- rozpuszczenie) lub $mierci. Tutaj
mamy ogromny wktad homeopatii i innych
metod alternatywnych. Mozliwe jest, aby
zamiast thumic infekcje, pomoc
organizmowi przezwyciezy¢ ostrg faze w
sposob naturalny, wzmacniajac obron¢ za
pomoca remedium, ktére wywotuje objawy
podobne do objawdéw choroby. Ta droga
pomagamy cialu odzyska¢ roéwnowage.
Wcze$niej mowitem juz o teorii, ktorg
nazywam ,.kontinuum ujednoliconej teorii
choréb nagtych i chronicznych”. Wedhug
tej teorii wszystkie choroby przewlekle 1
wszystkie naturalnie wystepujace
przewlekte choroby zwyrodnieniowe s3
»procesami zapalnymi” [88]. Glownag
réznicag miedzy procesem zapalnym w
stanie przewleklym, a ostrym stanem
zapalnym jest pojawienie si¢ wysokie]
goragczki w fazie ostrej [89-98].
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Organizm, gdy ma mozliwo$¢ wywotania
wysokiej goraczki, jest w stosunkowo
dobrym stanie zdrowia. Kiedy juz nie ma
tej zdolnosci, to znaczy, ze nie
pozwolilisSmy temu procesowi zapalnemu
pozosta¢ na poziomie obwodowym i teraz
proces zapalny przeszedl na glebszy
poziom, do waznego dla zycia organu lub
nawet calego organizmu (np. toczen
uktadowy rumieniowaty). Nowa sytuacja
polega na tym, ze teraz ciato jest ,,zjadane”
podostrym procesem zapalnym, z niska
temperaturg lub bez widocznej goraczki,
ale takze bez mozliwo$ci ostatecznego
rozwigzania (lizy). Przeciwnie, co teraz ma
miejsce to podostry proces zapalny, ciagle
niszczy nowe tereny i nast¢puje ciagle
pogorszenie stanu przewleklego 199—-108]

Mamy podobne zapalenie jak ostre
obwodowe, ale na glebszym poziomie, a
cialo nie moze juz przezwyciezyé go
poprzez wywotanie wysokiej gorgczki,
pomimo sporadycznych wysitkow. Dla
przyktadu osoby cierpigce na migreny
prawie rutynowo moéwia, ze maj3
okresowe napady bolu glowy[109-114] np.
dwa lub trzy razy w tygodniu. W tych
przypadkach, jesli zapytamy, stwierdzimy,
ze  przed  rozpoczgciem — migreny
wystepowato kilka ostrych choréb, z
wysoka goraczka, takich jak ostre
zapalenie migdatkdéw, zapalenie pegcherza
moczowego lub zapalenie oskrzeli, ktore
byly zle leczone 1 sttumione, zanim
pojawity si¢ migreny. To ten sam stan
zapalny, ktéoremu nie pozwolono si¢
ujawni¢, gdy byto to zapalenie migdatkow,
a teraz organizm regularnie odzyskuje sity
1 stara si¢ odtworzy¢ pierwotny stan ostry.
Pacjent odczuwa ten wysilek jako zespotl,
ktory nazywamy migreng lub ,.klastrowym
bolem glowy”. Kilka lat temu, kiedy
mowilem o kontinuum choréb, nie znatem
mechanizmu  biochemicznego,  ktory
moglby  wywota¢ te podostre stany
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zapalne. P6zniej przeczytalem o idei biatek
zapalnych [115-121]. Jeden z moich
studentow przywiozl mi wyniki badan
przeprowadzonych w USA, z ktoérych
wynika, ze schizofrenia jest
najprawdopodobniej procesem zapalnym
[122]. Natychmiastowa reakcja badaczy
medycznych  bylo podjecie prob
znalezienie leku przeciwzapalnego do
leczenia schizofrenii. Tak wiec przez te
wszystkie lata nie nauczyliSmy si¢, ze ten
sposOb myslenia jest zly i nawet na tych
ostatnich etapach nadal upieramy si¢ na ten
sam sposOb myslenia — eliminacje stresora
zamiast wzmacniania uktadu
odpornosciowego. Konwencjonalne
myS$lenie medyczne brzmi: ,,Znajdzmy
czynnik wywotujacy chorobe, znajdzmy
lek  chemiczny, ktory moze  go
wyeliminowaé¢ 1 wyleczy¢ pacjenta”. Nie
zdaja sobie sprawy z tego, ze sa to biatka
zapalne 1 nie mozna ich wytepié
chemikaliami, ale mozna je leczy¢ jedynie
poprzez wzmocnienie ukladu
odpornosciowego. Jesli medycyna nie
rozstanie si¢ z tym sposobem mysSlenia,
ludzkos¢ nadal bedzie doswiadczaé coraz
bardziej zlozonych chorob, ktore beda
coraz trudniejsze do wyleczenia.

Homeopatia jest w stanie doprowadzic¢
uklad odpornosciowy z powrotem do
swojej pierwotnej mocy

Organizm ma zdolno$¢ reagowania
przeciw stresorom ze Srodowiska, t3
zdolno§¢ nalezy raczej wzmacnia¢ niz
thumié, aby przezwycigzy¢ stan zapalny w
sposob naturalny, bez popychania go na
glebsze poziomy. Caly ten proces reakcji
organizmu, ktéra wywotuje ostre zapalenie
z wysoka goraczka, ,jest wynikiem
milionéw biochemicznych reakcji”. Maja
one na celu przywrocenie utraconej
rownowagi — homeostazy. Jesli ten proces
zostanie przerwany 1 jest zmuszony do
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zniknigcia przez brutalng sile chemiczna,
nie dochodzi do punkt kulminacyjnego i
jego uzdrawiajacej misji, ktory przynidsiby
homeostaze, organizm jest zobowigzany do
przeorganizowania swoich mechanizméw
obronnych, a uklad odpornosciowy
decyduje si¢ na glebsza linie obrony,
internalizujac proces zapalny. To jest
poczatek choroby przewleklej. Moze to
by¢  choroba  kolagenowa,  toczen
rumieniowaty, ‘luszczyca, stwardnienie
rozsiane, choroba nerwowo-mig¢sniowa,
choroba psychiczna, autyzm itp. wszystkie
majag za soba podobny proces. Wazna
roznica polega na tym, ze tym razem uktad
odpornosciowy nie moze juz zebraé sil,
aby ponownie podnies¢ wysoka goraczke,
aby osiagna¢ wyleczenie. Gdyby istniat
lepszy system leczenia ostrych chorob
tagodniejszymi srodkami, uktad
odpornosciowy nie musialby i§¢ na
kompromis i1 zaakceptowac zakldcenia na
glebszym poziomie. Ttumienie goraczki u
cigzarnych matek lub u malych dzieci
moze spowodowaé wystapienie autyzmu
[123].

Dzieci z autyzmem rzadko miewaja
goraczke — goraczki zdarzaty si¢ wcezesniej
zanim staly si¢ autystyczne, m.in. wiele z
nich miato powtarzajace si¢ zapalenie ucha
z wysoka goraczka, ktore zostaty
sttumione przez antybiotyki Iub silne
srodki przeciwgorgczkowe. Warto
zauwazyC, ze jesli wystagpi u nich
goragczka, ich stan autystyczny ulega
poprawie [124]. Z wlasciwym leczeniem
goraczka powrdci, podczas gdy
autystyczne zachowania znacznie si¢
poprawiajg. Choroby naszych
wspolczesnych spoleczenstw w coraz
wigkszym  stopniu  dotykajg  sfery
peryferyjnej 1 osrodkowego  uktadu
nerwowego. Biorgc pod uwage fakt, ze
najwazniejszym narzadem jest mozg, jesli
nadal bedziemy popycha¢ chorobe do
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centrum  ciala,  wkrétce  bedziemy
Swiadkami ogromnego wzrostu
zachorowan na choroby psychotyczne.

Japonscy naukowcy odkryli, ze moga
wyleczy¢ raka, wywolujac goraczke [125]
za pomocg roznych antygendéw, celem
spowodowania wzrostu temperatury i
rzeczywiscie  mieli  kilka  naprawde
imponujacych wynikéw. Wprowadzali do
organizmu S$rodki wywotujace goraczke,
organizm reagowal i widzieli pozytywny
wplyw organizmu na nowotwor [126]. To
samo zaobserwowano u dzieci dotknig¢tych
autyzmem [127]. Mamy nadzieje, ze
daliSmy dziecku odpowiedz na jego
pytanie — ,,Dlaczego choruj¢?” — dlaczego
zaczal od zapalenia migdalkéw, a teraz
doszedt do punktu, w ktorym ma astmg.

DYSKUSJA

Kazdy krok naprzod, jaki czynil cziowiek
w swych naukowych przedsiewzigciach,
zawsze napotykal opor. Historia ludzkosci
peha jest takich spotecznych i1 naukowych
rewolucji, ktore potrzasnely istniejagcymi
fundamentami 1  wierzeniami  ludzi.
Niezmiennie takie odkrycia wymagaty
wielu lat opracowan i akceptacji. Kazdy z
tych waznych krokéw otwieraly jednak
coraz szersze horyzonty pozwolity ludziom
ewoluowa¢. Homeopatia reprezentuje
jedna z owych wielkich rewolucji, a skoro
oddzialuje na wcigz nieznane 1 mato
zbadane poziomy ludzkiego $wiata,
wymaga wigcej niz dwustu lat (od czasu jej
odkrycia przez Samuela Hahnemanna)
zanim $wiat naukowy otworzy umyst do
powaznej oceny dziesigtek  tysigcy,
znajdujacych si¢ dzi§ w naszych rekach
dowodow na jej wspaniaty wptyw na ludzi
1 zwierzeta [128—129].

Wszyscy jesteSmy $wiadomi faktu, ze
kazda zywa istota nie moze uciec prawom
termodynamiki. Zgodnie z drugim z tych
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praw caly wszech§wiat spontanicznie
zmierza w  kierunku maksymalnego
mozliwego nieporzadku. Jedynie
dostarczenie wolnej energii do systemu
moze przeciwdziata¢ wzrostowi chaosu.
Nikt nie moze =zaprzeczy¢ obecnosci
dualizmu w kazdej zywej istocie, w ktorej
wystepuje  powszechna tendencja do
nietadu (co$, co spontanicznie pojawia si¢
po  Smierci  jednostki)  nieustannie
przeciwdziata wewnetrznej tendencji do
tadu 1 harmonii w rownowadze sil, ktore
utrzymujg byt ,,przy zyciu”.

Odkrycie ztozonego 1  wspaniatego,
biochemicznego mechanizmu zycia
sktonity  ludzi do  do$wiadczenia
mozliwo$ci oddziatlywania na nich poprzez
wprowadzenie innych molekut do uktadow
ciata, probujac modyfikowaé $ciezki i
kontrolowa¢ »przyczyny”
nieprawidlowego dziatania. Wiasciwie w
systemie energetycznym, ktory sam sobg
zarzadzal przez ponad cztery miliardy lat,
mechanizmy biochemiczne, ktore
obserwujemy, gdy system jest
niezrbwnowazony (na przyktad podczas
wysokiej goraczki), sa niczym innym jak
ostatnimi efektami najlepszego mozliwego
rozwigzania, ktore jest wspaniate 1
inteligentne, znalezione przez mechanizm
obronny dla proby przywrocenia porzadku
w systemie, a porzadek ten zostat zburzony
przez stresor. Dlatego tez efekty
metaboliczne nie powinny by¢ zakltocane
przez uzycie $rodkow chemicznych, ktore
nie robig nic innego, jak tylko zaklocajg
mechanizm obronny w jego inteligentnym
wyrazaniu zdrowienia. Nalezy promowac
tzw. zdolnosci mechanizmu obronnego
poprzez  usunigcie  ,.energetycznych”
przyczyn jego ostabienia.

Vithoulkas G et al — The “continuum” of a unified theory of diseases

WNIOSKI

Kazda istota ludzka jest dotknigta
chorobami, ostrymi i przewleklymi, ktére
sg ze sobg powigzane przez cate zycie w
Lkontinuum  ujednoliconego  podioza
chorob”, ktére prowadzi do ostatecznego
stanu chorobowego oznaczajacego koniec
zycia. Pytanie brzmi, czy medycyna moze
odkry¢ sposoby leczenia ostrych choréb —
ktore stanowig poczatek nierownowagi— za
pomoca tagodniejszych $rodkow, ktore
promuja i wzmacniaja naturalng reakcje
uktadu odpornosciowego, zamiast tlumic
go silnymi lekami chemicznymi i by¢
moze nieodwracalnie wuszkodzi¢ uktad
odpornosciowy? Wydaje sig, ze
mechanizm obronny jako cato$¢ ma
,»Wyzszg” inteligencje, ktora jest w stanie
utrzyma¢  optymalng réwnowage w
kazdym stresie.

Ale jesli w pewnych warunkach ciato nie
moze wyprzedzi¢ 1  zneutralizowaé
stresora, gdy problem jest na poziomie
obwodowym, zagraza to jego ogolnemu
samopoczuciu i przenosi obrong¢ na glgbszy
poziom poprzez mobilizacje obrony w
glebszym, a przez to wazniejszym
narzadzie lub uktadzie, wyznaczajac w ten
sposob ,,poczatek” przewlekte; choroby
zwyrodnieniowe;j.

Prezentowany przez nas model wytania si¢
z prawie pigc¢dziesieciu lat bezposrednich
obserwacji dziesiatek tysigcy pacjentow.
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