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Podsumowanie 
 
Inspiracją tematu niniejszej pracy było pytanie zadane przez 
dziecko: „dlaczego choruję?”  Pytanie to jest bardzo interesujące, 
ale nie ma na nie łatwej odpowiedzi. Niniejsza praca omawia 
kilka możliwych odpowiedzi na te trudne pytanie. W trakcie 

życia człowieka, od narodzin po śmierć istnieje kontinuum w 
patologicznych warunkach, jakiego dana osoba może 
doświadczyć.  
 

Ciało, jako całość, głęboko cierpi za każdym razem, gdy pojawia 
się ostry lub przewlekły stan, który jest maltretowany lub 
zaniedbany. Przewlekłe i ostre choroby w historii medycznej 
człowieka stanowią sztywno powiązany łańcuch odpowiedzi 
immunologicznych w postaci prawdziwego „kontinuum”, które 
w każdym momencie wskazuje końcowy rezultat tego 
kontinuum. Propagowana jest tutaj idea, że tłumienie chorób 
poprzez nadmiar leków chemicznych lub innych środków 
wielokrotnie przytłacza naturalne mechanizmy obronne 
organizmu i zmusza układ odpornościowy do kompromisu i 
uruchomienia głębszej linii obrony, co następnie stanowi 
początek nowej przewlekłej choroby. Zatem pierwotny stan 
zapalny może być kontynuowany jako podostry proces zapalny 

na głębszym poziomie. Ostre stany zapalne należy zatem leczyć 
bardzo ostrożnie od ich początków w dzieciństwie, aby nie 
doprowadzić do uszkodzenia układu odpornościowego. Sugeruje 
się tutaj również, że wszystkie przewlekłe stany degeneracyjne 
mają podostry charakter zapalny, a to „zapalenie” stanowi 
główny, wspólny parametr wszystkich chorób. 
 
Kontinuum jednolitej teorii chorób • homeopatia • gorączka • choroby 
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Tło 

Przez życie człowieka, od narodzin do 
śmierci, istnieje „kontinuum” w sekwencji 
chorób naturalnych, ostrych i 

chronicznych. Gdy ostre choroby nie są 
odpowiednio leczone, a pacjent ma 

osłabiony układ odpornościowy, ogólny 
stan zdrowia danej osoby jest trwale 

zagrożony. 
 

Ostre choroby wieku dziecięcego (nie 
epidemiczne, które przejawiają się głównie 
w układach, które są bardziej narażone na 
działanie środowiska zewnętrznego, a 
mianowicie układ oddechowy, pokarmowy 
i układ naskórka), muszą być starannie 
leczone i nie tłumione silnymi lekami, w 
przeciwnym razie ostre choroby będą 
kontynuowane w zmodyfikowanej formie, 

jako rodzaj podostrego procesu zapalnego, 

wyzwalającego ekspresję genetycznych 
predyspozycji organizmu, a tym samym 

objawiające się przewlekłymi chorobami 
zwyrodnieniowymi. Wszystkie chroniczne 

stany chorobowe mają również charakter 
zapalny, i to „stan zapalny” stanowi 
główny parametr charakteryzujący 
wszystkie choroby. 

 

Jeśli organizm w trakcie wysokiej 
temperatury jest wielokrotnie stresowany 

w agresywny sposób przez silne lub 
nadmiernie stosowane środki chemiczne, 
układ odpornościowy, będący już w stanie 
osłabienia, może dojść ostatecznie do 
takiego punktu, gdzie nie będzie już w 
stanie produkować wysokiej gorączki, 
nawet w przypadku kontaktu ze 

zjadliwymi drobnoustrojami [1]. Jednym z 

najlepszych tego przykładów jest zespół 
chronicznego zmęczenia, zwany również 
„zespołem postwirusowym”. W takim 
stanie wiadomym jest, że po infekcji 
wirusowej może rozwinąć się stan 
przewlekły [2], charakteryzujący się 
czasami uporczywym, osłabiającym 
zmęczeniem, z osłabieniem mięśni, 

łagodną gorączką, tkliwością węzłów 
chłonnych, bólem głowy i depresją. Innym 

przykładem jest ostre wirusowe zapalenie 
wątroby, które może przebiegać w postaci 
zaburzeń czynności wątroby i ostatecznie 
marskością [3], a także ostra gorączka 
reumatyczna, która kończy się przewlekłą 
chorobą serca [4–12]. 

Wiadomo również, że osoby starsze mają 
mniejszą zdolność podnoszenia wysokiej 
gorączki po ekspozycji na czynnik zakaźny 

[1,13]. We wszystkich takich przypadkach, 

gdy wysoka temperatura spowodowana 

infekcją wirusową zostaje silnie 

zatrzymana środkami tłumiącymi, ogólny 
poziom zdrowia jest poważnie zagrożony. 
W tym samym czasie rozpoczyna się nowy 
przewlekły stan zwyrodnieniowy, do 
którego organizm jest genetycznie 
predysponowany. 

 

Pytania, które mogą się tutaj pojawić, 
brzmią: „Jaki jest związek między ostrymi 
procesami zapalnymi, a chorobami 

przewlekłymi charakteryzującymi się 
ostrymi pogorszeniami?”, a także „Czy jest 

możliwe, że tworzą one jedną i tę samą 
linię zaburzenia podstawowego?” 

 

W stanach ostrych, po agresywnej 

ingerencji silnymi substancjami 

chemicznymi, organizm obniży swój 
ogólny stan zdrowia, rezygnując z obrony 
na poziomie obwodowym i przystępując 
do obrony organizmu na poziomie 

głębszym. Jeśli ta nowa linia obrony 
zostanie ponownie zaatakowana, przejdzie 

na jeszcze głębszy poziom. Obniżenie 
odporności będzie przebiegać zgodnie z 
hierarchicznym planem, który wydaje się 
być archetypem u wszystkich ludzi – 

infekcje obwodowe schodzą głębiej do 
bardziej centralnego poziomu.  
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Dlatego hipoteza, którą możemy 
wyciągnąć, jest taka, że układ 
odpornościowy, którego głównym celem 
jest utrzymanie życia za wszelką cenę, jest 
skonstruowany w taki sposób, aby 
reagować na różnych poziomach w różny 
sposób. Układ odpornościowy ma kilka 
poziomów obrony. Pierwszą linią obrony 
będzie podniesienie wysokiej gorączki. 
Jeśli nie jest to już możliwe z powodu 
niedoborów układu odpornościowego, 
drugą linią obrony będzie podostry proces 
zapalny, który jest bardziej rozproszony, a 
zatem bardziej wyniszczający, angażując 
ważne narządy lub układy [14,15]. 

Nieskończona złożoność istoty ludzkiej 

 

Jeśli weźmiemy pod uwagę istotę ludzką 
jako całość, z inteligencją, uczuciami, 
językiem, zdolnościami poznawczymi i 
twórczymi, żaden inny organizm na tej 
planecie nie jest tak złożony i 
wielowymiarowy jak ludzie. Nie ma więc 
takiej możliwości aby jakiekolwiek 

badanie biochemiczne naprawdę dało 

konkretną odpowiedź co do stopnia 
zdrowia danej osoby w danym momencie. 

Testy laboratoryjne mogą nam dać tylko 

bardzo ogólne pojęcie o tym, co dzieje się 
na biochemicznym poziomie w 

określonym czasie, ale nie mogą 

powiedzieć nam o prawdziwym stanie 

zdrowia. W tej pracy  postaramy się podać 
kilka parametrów, które pomogą 
praktykom medycznym lepiej zorientować 
się w ogólnym stanie zdrowia pacjenta. 

Rola środowiska w tworzeniu i 

kształtowaniu chorób 

 

Choroby zwykle zaczynają się objawiać od 
bardzo wczesnych dni życia, gdy 

środowisko staje się wrogie dla 
noworodka. Żyjemy w środowisku, w 
którym znajdują się organizmy 

chorobotwórcze lub substancje, które 
zmuszają organizm do samoobrony. 

Związek między zdolnością jednostki do 

przystosowania się i samoobrony, a 

zdolnością wrogiego organizmu do 

rzucenia wyzwania zdrowiu danej osoby 

zadecyduje o tym, czy proces chorobowy 

zostanie uruchomiony. Wiadomo, że aby 
człowiek zaczął chorować, potrzebny jest 
stresor, ale dodatkowo układ 
odpornościowy musi być w stanie 
osłabienia i być wyczulony na wrogi 

organizm. Jest to całkiem prawdziwe na 
pierwszym poziomie, np. może istnieć 
drobnoustrój i organizm podatny na ten 
drobnoustrój, który może zapoczątkować 
infekcję mikrobiologiczną lub może istnieć 
substancja chemiczna, na którą narażony 
jest uczulony organizm, a to może 
spowodować początek choroby [16,17] 

Rola stylu życia w powstawaniu chorób 

 

Innym ważnym powodem, dla którego 
chorujemy, jest taki, że choroba często jest 
wynikiem naszego własnego sposobu 
życia, przyzwyczajeń, nawyków 
żywieniowych, myśli i czegoś, co łamie 
prawa natury. Przekraczając granice 
wyznaczone przez naturę, nieuchronnie 
przegrywamy równowagę homeostazy. Na 
przykład, jeśli w pewnym momencie 
przekroczymy pewien poziom 

wytrzymałości, organizm zareaguje 
rozwojem choroby. Kiedy pielęgnujemy 
negatywne uczucia, możemy wywołać 
wrodzone predyspozycje do chorób 
przewlekłych. 

 

„Predyspozycja do chorób” 

 

Środowisko i styl życia nie wystarczą, aby 
wywołać chorobę; istnieje czynnik 
chorobotwórczy, a organizm ludzki może 
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być uczulony na ten czynnik i dlatego 
może rozwinąć się ostra choroba. 
Powszechnie wiadomo, że w sytuacji gdy 

dwóch lub więcej mężczyzn miało kontakt 

z kobietą chorą na rzeżączkę,  spośród nich 

tylko jeden zachoruje na rzeżączkę. 

Organizm rozwija chorobę, gdy ma do tego 

predyspozycje, słabość do określonego 
czynnika chorobotwórczego (nie u 
każdego rozwinie się gruźlica po 
ekspozycji na Mycobacterium 

tuberculosis). Innymi słowy, gdy w relacji 
siły stresora i siły jednego z mechanizmów 
obronnych szala przechyla się na stronę 
stresora, organizm zachoruje, lub, jeśli 
przewaga stresora jest nadmierna, może 
nawet zabić pacjenta. Dla większości 
predyspozycje są wrodzone [18–21], ale 

stosowanie niektórych leków, np. 
antybiotyków [22–31], czy narażenie na 
wolne rodniki lub inne substancje 

chemiczne obecne w środowisku [32,33], 
może powodować mutacje w DNA, które 
mogą prowadzić do rozwoju „nabytych” 
predyspozycji, w wyniku osłabienia 
niektórych organów lub tkanek. Zwykle 

około 104 zasad DNA jest uszkodzonych 

na komórkę dziennie, a każda komórka 
stale naprawia to uszkodzenie, aby 

zachować integralność genomu. Na 

szczęście ten bardzo złożony mechanizm 
jest bardzo wydajny, jednak jego wadliwe 

działanie może odgrywać rolę w 
powstawaniu nowych predyspozycji [34]. 

 

Tłumienie ostrych chorób jako 
przyczyna początku chorób 
przewlekłych 

 

Rozwińmy ten pomysł nieco dalej; mamy 
choroby, które nazywamy ostrymi i 

choroby, które są przewlekłe i 

zwyrodnieniowe. Ważne jest, aby 
odróżnić, dlaczego ktoś zapada na chorobę 

ostrą/nagłą, i dlaczego ktoś zapada na 

zaburzenie przewlekłe. Chcemy odkryć, co 
tak naprawdę dzieje się w osoba, która się 
urodziła i ma problemy zdrowotne i jak te 

problemy rozwijają się na przestrzeni jej 

życia. 

Prawie każdy ma problemy zdrowotne. Nie 
ma ani jednego urodzonego dziecka, które 

nie miałoby potencjalnie problemów 
zdrowotnych, raz na jakiś czas, nagłych 

lub przewlekłych. Ogólny obraz choroby u 
ludzi z punktu widzenia ekspresji 

gorączkowej scharakteryzowano jako dwie 

główne grupy: jedną z wysoką gorączką i 
drugą z niską lub brakiem gorączki. Do 

pierwszej grupy należą stany ostre, do 

drugiej choroby przewlekłe. Głównym 
celem tej pracy jest pokazanie związku 

między tymi chorobami u tej samej osoby; 

innymi słowy, aby pokazać, że istnieje 
kontinuum wewnątrz konkretnego 
organizmu, które determinuje reakcję 
układu odpornościowego danej osoby. 

Bardzo interesującą obserwacją jest to, 
że wiele chorób przewlekłych ma okresy 
zaostrzeń i remisji [35–44]. Weźmy 

na przykład osobę cierpiącą na epilepsję. 
Na etapie kryzysu ma napad padaczkowy, 

ale kiedy nie ma kryzysu, jakie zmiany 

zachodzą w jego ciele i jakie zmiany 
zachodzą, aby doszło do napadu 
padaczkowego? To samo pytanie dotyczy 

stwardnienia rozsianego, astmy 

oskrzelowej, kataru siennego i innych 

chronicznych stanów zwyrodnieniowych. 
Następne zasadne pytanie brzmi zatem: 
„Czy fale zaostrzeń, które pojawiają się 
podczas choroby przewlekłej, są 
porównywalne z ostrymi chorobami, jako 

że ciało doznaje nawrotu?” Jeśli możemy 
zrozumieć jak ciało funkcjonuje, być może 
uda nam się dojść do teorii chorób, 
zupełnie innej niż ta, której uczą się 
studenci w konwencjonalnej szkole 

medycznej.  

W szkołach medycznych studenci uczą się 
rozpoznawać choroby przewlekłe i ostre, o 
różnych symptomach, jak ostre stany są 
scharakteryzowane i jak każdy z nich musi 
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być rozpatrywany oddzielnie, w ramach 
określonego leczenia. Czy to jest 

wystarczająca wiedza, aby lekarz mógł 
wyleczyć pacjenta, który przychodzi do 
niego w kryzysie astmatycznym? 

Zazwyczaj lekarz wie co musi zrobić w 
kryzysie astmatycznym – przepisuje leki 

rozszerzające oskrzela, a jeśli kryzys jest 
bardzo silny, podaje kortykosteroidy i 

pacjent bezpiecznie wyjdzie z kryzysu. 

Nieco później kryzys wróci i stan będzie 

poważniejszy. Kryzysy będą się mnożyć 
przez lata, stając się coraz bardziej 
uporczywe, a my w końcu będziemy mieli 
do czynienia z pacjentami takimi jak ten, 

którego ostatnio leczyłem, który nie mógł 
oddychać i mówić, zgięty w pół. Według 
magazynu Scientific American, z czerwica 

2000, strona 30, „Asthma Worldwide”: 
„Astma była rzadka w 1900 roku, ale teraz 

stała się epidemią: więcej niż 15 milionów 
jest dotkniętych chorobą w Stanach 
Zjednoczonych i do 10 razy więcej na 

całym świecie. Każdego roku zabija 5000 

Amerykanów, głównie starszych dorosłych 
i 180 000 rocznie na całym świecie, 
według WHO. Dlaczego wskaźniki astmy 
wzrosły? nie jest całkowicie zrozumiałe, 
ale wskazówki pochodzą z badań 
wykazujących, że jej rozpowszechnienie 

jest zwykle najwyższe w krajach 

zachodnich, zwłaszcza anglojęzycznych; 
jest praktycznie nieobecny w wiejskich 

częściach Afryki”. Również Amerykańska 

Akademia Alergii, Astmy i Immunologii 

pokazuje bardzo niepokojące dane 
statystyczne dotyczące zwiększonej 
zachorowalności na astmę [45]. Jest 
oczywiste, że sposób leczenia chorób 
„krajów zachodnich” nie jest dokładnie 
tym, czym „leczenie” ludzi powinno być. 
Tłumiąc objawy, możesz uzyskać wstępne 
wrażenie, że ogólnie choroba ulega 

poprawie, ale potem choroba stale się 
pogarsza. To jest tak, jakbyś miał 
szybkowar na kuchence (przyczyna 

choroby) i widzisz parę wydobywającą się 
przez zawór bezpieczeństwa (objaw) i 
zamiast wyłączyć palnik (usuwanie 

przyczyny) zamykasz zawór 
bezpieczeństwa (tłumienie objawu), 

powodując bardzo niebezpieczny wzrost 

ciśnienie wewnątrz szybkowaru. W 

rutynowej codziennej praktyce wykazano 

korelację między wycięciem migdałków, a 

ryzykiem nieswoistego zapalenia jelit 

[46,47], ponieważ chirurgiczne usunięcie 
migdałków, które wydają się być 
przyczyną problemu u pacjenta, może 

powodować głębsze i poważniejsze 

choroby. Od XVII–XVIII w. tłumienie 
hemoroidów, krwawienia miesiączkowego 

i wykwitów skórnych kierowały 

zaburzenia do wewnątrz organizmu, 
powodując występowanie astmy i 
duszności [48]. Jeśli spojrzymy na 
oficjalne statystyki rządu USA od początku 
ubiegłego stulecia, jeśli chodzi o 
śmiertelność, obserwujemy spadek 

śmiertelności z powodu chorób zakaźnych, 
ale zwiększonej śmiertelności z powodu 
nowotworów [49]. Innymi słowy, wyraźnie 
pomagamy w przesunięciu zaburzeń na 
głębszy poziom. Spadek śmiertelności z 
powodu chorób zakaźnych nie był 
spowodowany wprowadzeniem 

antybiotyków czy szczepień, bo te zostały 
wprowadzone w czasie, gdy trend 

spadkowy tych patologii był prawie 
zakończony [50]. Analogicznie, 

obserwujemy niepokojący wzrost 
zachorowań na autyzm wśród 
amerykańskich dzieci w latach 1992-1993 

do 1999-2000 średnio o ok. 2500% [51]. 

My, jako terapeuci, mamy obowiązek 
dokładnie rozważyć to zjawisko. 
 

Zespół objawów jako reakcja organizmu 
próbującego przywrócić równowagę 

Wracając do kryzysu astmatycznego, co 
interesuje dzisiejszą medycynę to to, czy 
jesteśmy w stanie zmniejszyć nasilenie 
kryzysów, czy wyleczyć pacjenta? 

Jakie parametry mówią nam o tym, czy 
pacjenta można wyleczyć? 
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Te parametry są bardzo interesujące dla 
praktyka medycyny. Dziecko 

prawdopodobnie miało powtarzające się 
choroby, jedną za drugą i zadawał sobie 
pytanie: „Dlaczego choruję? Kolega w 

szkole nie choruje, albo choruje nie tak 

często”. Być może odpowiedź leży przede 
wszystkim w złożoności jednostki i jej 

specyficznej dziedziczności. W ramach tej 

dziedzicznej predyspozycji mechanizm 

obronny chłopca próbuje przystosować się 
do środowiska, aby przetrwać, utrzymując 
homeostazę, bez konieczności 
manifestowania szeregu objawów 
patologicznych. Z manifestacją objawów 
patologicznych organizm faktycznie stara 

się przywrócić utraconą równowagę. Na 

przykład w bardzo gorącym środowisku 
reakcją organizmu jest pocenie się, celem 

schłodzenia. Ale jeśli to chłodzenie jest 
gwałtowne, system zareaguje zwykłym 
„przeziębieniem” i aby przywrócić 
równowagę, rozwinie gorączkę, 

zwiększając reakcję do stopnia 

patologicznego. Czystym intelektualnym 

wymysłem, jest więc twierdzenie, że 
objawy są negatywną manifestacją, którą 
należy wyeliminować lub stłumić. 

Odczuwamy ból w stawie, gdy jego 

zaatakowana część wymaga 
unieruchomienia w celu zminimalizowania 

lokalnych zakłóceń i umożliwienia 
maksymalnego i szybkiego powrotu do 

zdrowia. Tłumienie bólu – które z jednej 

strony daje swobodę ruchu - może czasem 
doprowadzić do poważnych uszkodzeń 

organicznych; w ten sposób rozwój 
objawujest użytecznym mechanizmem. 

Biologia uważa to za rozwojowy 

mechanizm i mechanizm adaptacji. 

Powinniśmy, wydedukować zatem, że np. 

epidemie chorób wieku dziecięcego są 
niezbędne do „wytrenowania” układu 
odpornościowego i uczynienia go 

silniejszym, aby mógł przetrwać w 
późniejszym życiu. 

„Znaczenie symptomów” 

Możemy postawić hipotezę, że ostre 
choroby często dotyczą procesu uczenia się 

ciała, które jako takie muszą być 
rozumiane przez lekarza, aby uniknąć lub 
ustrzec się przed stłumieniem i 
przekształceniem w chorobę przewlekłą. 
Kiedy organizm po raz pierwszy 

doświadcza nowego środowiska, musi się 
uczyć w jakim kierunku musi się rozwijać i 
wzmacniać swój układ odpornościowy. 
Ciało wyraża swój dyskomfort poprzez 

objawy, a w objawach jest tak wiele 

informacji, bardzo przydatnych dla 

lekarzy. Kierują nimi w leczeniu 

pacjentów, by następnie mogli być w 
stanie odpowiedzieć na pytania takie jak: 
„Czy moją chorobę można wyleczyć?” lub 
„Czy można mi pomóc i w jakim 
stopniu?”. W przewlekłych przypadkach 
konwencjonalny lekarz bardzo rzadko 

może mówić, że będzie w stanie wyleczyć 
pacjenta. To co powinien powiedzieć, to to 

że dostarczy pacjentowi lekarstwo, które 

sprawi, że poczuje się bardziej 
komfortowo, i że jego ból i wszystkie inne 
objawy nie będą mu tak przeszkadzać. 
Lekarz nie może jednak potwierdzić, że ten 
konkretny pacjent zostanie wyleczony. W 

homeopatii sprawy mają się trochę inaczej. 
To znaczy, lekarz, korzystając z informacji 
z „całości objawów”, może w wielu 
przypadkach stwierdzić, że ten pacjent 

może lub nie może zostać wyleczony. 

Mechanizm obronny i hierarchia w 

ludzkim ciele 

Każdy żywy organizm ma swój własny 
system obronny, czy to w zwierzęciu czy 
w królestwie roślin [52–58], a lekarz musi, 

jeśli to możliwe, znaleźć klucz pasujący do 
sposobu reagowania na chorobę dla 
każdego organizmu. To podstawowa 
zasada w homeopatii. Nieprzypadkowo u 

noworodka choroby pojawiają się głównie 
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w najbardziej zewnętrznych częściach 
ciała. 
Pediatrzy zgadzają się, że układ 
oddechowy, pokarmowy i skórny są 
głównie dotknięte w okresie 
niemowlęcym. 
Te trzy układy są związane z kontaktem, 
jaki mamy ze środowiskiem. Układy te 
podlegają największemu odsetkowi ataków 
przez różne drobnoustroje i środki 
chemiczne, które powodują choroby nagłe 
„ostre”, charakteryzujące się wysoką 
gorączką. Układ moczowy z nerkami, 
układ żylny z sercem, a także układ 
neurologiczny z mózgiem są mniej 
wrażliwe, o wiele bardziej chronione, 
znacznie rzadziej atakowane we wczesnym 

dzieciństwie przez ostre infekcje.. Dzieje 
się tak, gdyż dziecięcy układ 
immunologiczny jest zazwyczaj w całkiem 
dobrej kondycji i ogólnie znajduje się na 

lepszym poziomie zdrowia niż u 
dorosłego. 

Oczywiste jest, że zapalenie skóry, jelit lub 
oskrzeli jest mniej niebezpieczne dla życia 
pacjenta niż zapalenie nerek, serca czy 
mózgu. „Bariera krew-mózg (BBB) 
zapewnia zarówno anatomiczną, jak i 
fizjologiczną ochronę ośrodkowego układu 
nerwowego (OUN), ściśle regulującą 
wnikanie wielu substancji i komórek 
krwiopochodnych do tkanki nerwowej” 

[59], co wskazuje na to, jak organizm jest 

przystosowany do tego by aktywnie 

chronić systemy, które są najważniejsze 
dla przetrwania. Musimy zaakceptować 
fakt, że ciało utrzymuje wewnętrzną 
hierarchię narządów i układów tak długo 
jak ochrona tych układów i organów jest 
konieczna. Dlatego będzie starało się 
utrzymać zaburzenia na poziomie raczej 
peryferyjnym i jak najdalej od 

ważniejszych narządów i układów. 
Pierwsze infekcje, które obserwujemy u 
dzieci dotyczą górnych dróg 
oddechowych; są to przede wszystkim 
zapalenie migdałków, zapalenie błony 

śluzowej nosa i gardła, przeziębienia itp. 
[60], a nie zapalenie mózgu, zapalenie 
opon mózgowo-rdzeniowych i infekcje 

ośrodkowego układu nerwowego. 
Migdałki są jedną z bram, które utrzymują 
infekcję z dala od płuc, które znajdują się 
raczej na poziomie centralnym, aby 

zapobiegać poważniejszym infekcjom, 
które naraziłaby całe ciało na 
niebezpieczeństwo. Ciało ma zasady i 
inteligencję, która nie jest wyrażona w 
logiczny sposób, ale w sposób, który 
możemy zauważyć, biorąc pod uwagę 

fakty, o których wspomnieliśmy powyżej. 
Na przykład dziecko ma zapalenie 
migdałków i bierze antybiotyki, a wkrótce 

potem kolejna infekcja, a w następnym 
roku dziecko ma powtórną infekcję, 
ponownie leczone antybiotykami. W 

następnym roku może już nie mieć 
zapalenia migdałków, ale raczej 
zafundowaną infekcję tchawicy i 
oskrzeli, i znowu otrzymuje antybiotyki. 

Po kilku latach organizm, już osłabiony, 
będzie zapadał na infekcje zaczynając od 
płuc i zapalenia płuc. Płuca (z zapaleniem 
płuc), które są najważniejszymi narządami 
układu oddechowego, są teraz 
zaatakowane. Bardzo często alergiczny 
nieżyt nosa jest stanem poprzedzającym 
patologię astmatyczną, zwłaszcza gdy 
nieżyt nosa jest tłumiony leczeniem 
farmakologicznym [61–67]. Innymi słowy, 
zaburzenie opuszcza obszar peryferyjny 

układu oddechowego i postępuje coraz 
głębiej w narządy tego układu, które są 
absolutnie podstawowe dla przeżycia 
jednostki. Jeśli ten hierarchiczny porządek 
jest archetypową zasadą u wszystkich 
ludzi, wybór dokonany przez mechanizm 
obronny, aby utrzymać stan zapalny na 
poziomie obwodowym (migdałki), jest 
najlepszym możliwym wyborem i 
powinien być uszanowany przez lekarza, 

który rozumie i akceptuje te zasady. W 
takim przypadku wybrana terapia nie może 
tłumić procesu zapalnego, spychając go na 
głębsze poziomy, a jedynie wspierać 
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organizm, pomagając mu przezwyciężyć 
problem. 

Rozważmy inny system, układ moczowy. 
Mamy pacjenta z nawracającymi 
infekcjami dróg moczowych i ostatecznie 
rozwija się u niego śródmiąższowe 
zapalenie pęcherza moczowego, zespół 
bolesnego pęcherza moczowego [68] lub 
trwałe uszkodzenie nerek [69]. Kiedy 
zbadasz historię przypadku każdego z tych 
pacjentów, zobaczysz podobny proces. 
Organizm początkowo stara się utrzymać 
infekcję na poziomie obwodowym i 
bardziej powierzchownym, a przez to 

mniej niebezpiecznym dla całego 
organizmu. 

Ingerując silnymi lekami chemicznymi, nie 
pozwalamy, aby zaburzenie pozostało na 
tym poziomie peryferyjnym, powodując 
upośledzenie układu odpornościowego 
[70–74] i zmuszając infekcję do przejścia 
na głębszy poziom, aż dotrze i zainfekuje 
najgłębsze części tego układu, którymi w 
tym przykładzie są nerki. 

Rozważmy kolejny przykład – są tacy 
pacjenci, którzy łatwo dostają biegunki i z 

powodu jakiegoś rodzaju infekcji biegunki 

te są leczone lekami chemicznymi, a 
czasami antybiotykami, aż w końcu 
rozwija się rzekomobłoniaste zapalenie 
jelita grubego [75–77], na które działają 
innego rodzaju leki. Po jakimś czasie może 

rozwinąć się wrzodziejące zapalenie jelita 
grubego, aż wreszcie pojawia się rak jelita 

grubego [78–84]. Kuracja antybiotykowa 

powoduje modyfikację flory jelitowej, 
faworyzując niektóre szczepy bakterii 

beztlenowych, które normalnie obecne w 
kilku koloniach pozostają nieszkodliwe, 
podczas gdy w tym przypadku zaczynają 
się rozrastać. 
W wyniku ich przerostu cały organizm 
może ulec poważnym uszkodzeniom. 
Ostatnia hipoteza, o jakości mikroflory 

odgrywającej ważną rolę w patogenezie 

autyzmu, staje się coraz bardziej 
akceptowana [85–87]. 

Wszystkie te przypadki są do siebie 
podobne pod pewnym szczególnym 
względem: na początku, organizm we 
wszystkich przypadkach stara się utrzymać 
zakłócenie na poziomie, który nie jest 
głęboki, jest peryferyjny, a zatem łatwy do 
opanowania. Kwestią jest to czy 

rozumiemy tę zasadę i staramy się 
utrzymywać zakłócenia na poziomie 

peryferyjnym, czy zignorujemy tę istotną 
zasadę i pójdziemy dalej i stłumimy 
manifestację ostrego stanu. Najbardziej 

chroniczne zaburzenia zaczynają się gdy 

niemowlę dotknięte wykwitami skórnymi, 
leczone jest kortykosteroidami – wykwity 

skórne są tłumione, nie pozwalając 
organizmowi na wyrażanie głębszych 
zaburzeń poprzez wyrzut ich na skórę. 

Często przepisuje się antybiotyki celem 

zapobiegania infekcjom dróg moczowych 
nie z powodu jakichkolwiek objawów, ale 
po prostu dlatego, że posiew moczu jest 

pozytywny dla niektórych rodzajów 
bakterii. Nie ma dochodzenia przez 

znaczną część lekarzy, dlaczego organizm 

„potrzebuje” tych kolonii bakterii, ale jako 

regułę stosuje się przepisywanie silnego 

antybiotyku. Z pewnością nie jest to 
optymalny sposób leczenia chorób, i wiele 

prowokacyjnych myśli i pomysłów 
przedstawionych w tej pracy może 

wymagać rozważenia. W Stanach 

Zjednoczonych na przykład najnowsze 
statystyki mówią o 328 000 pacjentach z 

niewydolnością nerek poddawanych 

hemodializie krwi, co jest przerażającą 

liczbą. Dlaczego nie było takiej liczby 

pacjentów z niewydolnością nerek w 
przeszłości? Kiedy badamy historię tych 

przypadków znajdujemy powtarzające się 
infekcje dolnych dróg moczowych, które 
były leczone antybiotykami. W końcu 
infekcje objawiają się głębiej, w pęcherzu 

moczowym, następnie w miednicy 
(odmiedniczkowe zapalenie nerek) i 

wreszcie w nerkach (kłębuszkowe 
zapalenie nerek), które znacznie zaburzają 
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funkcje tych ważnych organów. Nasuwa 

się pytanie w jakim stopniu wiele 

antybiotyków odpowiada za ten bieg 

wydarzeń? 

 

Choroby jako wynik łańcucha zdarzeń 

To, co nas interesuje, to sprawdzenie, czy 

ostateczne choroby, które pojawiają się u 
ludzi, a w szczególności u każdej jednostki 

są połączone z łańcuchem patologicznych 
incydentów, które wywodzą się z ostrych 
stanów zapalnych i ostatecznie prowadzą 

do przewlekłej choroby zwyrodnieniowej. 
Na przykład ktoś zapada na reumatoidalne 

zapalenie stawów lub inną przewlekłą 
chorobę zwyrodnieniową i zgodnie z 

konwencjonalnym myśleniem medycznym 
jest to zdarzenie przypadkowe, ale pytanie 

brzmi: „Czy jest to zdarzenie 
przypadkowe, czy też jest to wynik 
precyzyjnego, niemal matematycznego 

przebiegu zdarzeń patologicznych, które 
doprowadziły tego pacjenta do jego 
ostatecznego stanu?” Bardzo ważnym jest 

by dowiedzieć się, czy ten stan, który 
pojawił się w wieku 35, 40, 50 czy 55 lat 

jest powiązany z całą historią medyczną 
danej osoby. Moje doświadczenie w 

zbieraniu historii medycznej tysięcy 
pacjentów, od urodzenia do dzieciństwa 

lub do momentu, kiedy przyszli do mnie na 

konsultację z przewlekłymi problemami,  
pokazuje mi, że ich układ odpornościowy 
niezmiennie starał się utrzymać zakłócenie 

na poziomie obwodowym poprzez stan 

zapalny nieistotnego narządu, takiego jak 

np. migdałki, reagując na intruzów wysoką 
gorączką, ale reakcja taka prawie zawsze 
była szybko tłumiona przez silne leki 

chemiczne. Z powodu ciężkiego leczenia, 

stosowanego w trakcie ostrego stanu 

zapalnego, nie pozwolono ciału 

wykonywać wszelkich niezbędnych 

procesów biochemicznych, które mogłyby 

przywrócić utraconą homeostazę, a ciało 

przyjęło drugą linię obrony, co oznacza, że 

rozpoczął się stan chroniczny poprzez 
podostry proces zapalny. Możemy 
zakładać, że silna chemiczna interwencja 
nie pozostawiła organizmowi 
wystarczająco dużo czasu i miejsca na 
przeorganizowanie się, aby móc obronić 
się przed kolejnym atakiem mikrobów. 

Powszechnie wiadomo, że układ 
odpornościowy uczy się samoobrony 
poprzez doświadczanie epidemii. Kiedy 

nie pozwolimy na zaistnienie tego procesu, 

nie będziemy mieli silniejszego, ale 

osłabiony układ odpornościowy. Prawdą 
jest również, że oczywiście, jeśli 
pozwolimy wszystkim ostrym chorobom 

toczyć się naturalnym torem, niektórzy 
pacjenci umrą. Czasami „zapalenie płuc” 
będzie silniejsze niż obrona i pacjent 

umrze. Taki jest przebieg wszystkich 

ostrych chorób – składają się z okresu 

prodromalnego, punktu kulminacyjnego i 

zakończenia, które skutkuje wyleczeniem 

(liza- rozpuszczenie) lub śmierci. Tutaj 
mamy ogromny wkład homeopatii i innych 
metod alternatywnych. Możliwe jest, aby 

zamiast tłumić infekcję, pomóc 
organizmowi przezwyciężyć ostrą fazę w 
sposób naturalny, wzmacniając obronę za 
pomocą remedium, które wywołuje objawy 
podobne do objawów choroby. Tą drogą 

pomagamy ciału odzyskać równowagę. 
Wcześniej mówiłem już o teorii, którą 
nazywam „kontinuum ujednoliconej teorii 

chorób nagłych i chronicznych”. Według 
tej teorii wszystkie choroby przewlekłe i 
wszystkie naturalnie występujące 
przewlekłe choroby zwyrodnieniowe są 
„procesami zapalnymi” [88]. Główną 
różnicą między procesem zapalnym w 
stanie przewlekłym, a ostrym stanem 

zapalnym jest pojawienie się wysokiej 

gorączki w fazie ostrej [89-98]. 
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Organizm, gdy ma możliwość wywołania 
wysokiej gorączki, jest w stosunkowo 
dobrym stanie zdrowia. Kiedy już nie ma 

tej zdolności, to znaczy, że nie 
pozwoliliśmy temu procesowi zapalnemu 
pozostać na poziomie obwodowym i teraz 

proces zapalny przeszedł na głębszy 
poziom, do ważnego dla życia organu lub 

nawet całego organizmu (np. toczeń 
układowy rumieniowaty). Nowa sytuacja 

polega na tym, że teraz ciało jest „zjadane” 

podostrym procesem zapalnym, z niską 
temperaturą lub bez widocznej gorączki, 
ale także bez możliwości ostatecznego 
rozwiązania (lizy). Przeciwnie, co teraz ma 

miejsce to podostry proces zapalny, ciągle 
niszczy nowe tereny i następuje ciągłe 

pogorszenie stanu przewlekłego ]99–108] 

Mamy podobne zapalenie jak ostre 

obwodowe, ale na głębszym poziomie, a 
ciało nie może już przezwyciężyć go 

poprzez wywołanie wysokiej gorączki, 
pomimo sporadycznych wysiłków. Dla 

przykładu osoby cierpiące na migreny 
prawie rutynowo mówią, że mają 
okresowe napady bólu głowy[109–114] np. 

dwa lub trzy razy w tygodniu. W tych 

przypadkach, jeśli zapytamy, stwierdzimy, 
że przed rozpoczęciem migreny 
występowało kilka ostrych chorób, z 
wysoką gorączką, takich jak ostre 
zapalenie migdałków, zapalenie pęcherza 
moczowego lub zapalenie oskrzeli, które 
były źle leczone i stłumione, zanim 
pojawiły się migreny. To ten sam stan 
zapalny, któremu nie pozwolono się 
ujawnić, gdy było to zapalenie migdałków, 
a teraz organizm regularnie odzyskuje siły 
i stara się odtworzyć pierwotny stan ostry. 
Pacjent odczuwa ten wysiłek jako zespół, 
który nazywamy migreną lub „klastrowym 
bólem głowy”. Kilka lat temu, kiedy 

mówiłem o kontinuum chorób, nie znałem 
mechanizmu biochemicznego, który 
mógłby wywołać te podostre stany 

zapalne. Później przeczytałem o idei białek 
zapalnych [115–121]. Jeden z moich 

studentów przywiózł mi wyniki badań 
przeprowadzonych w USA, z których 

wynika, że schizofrenia jest 
najprawdopodobniej procesem zapalnym 

[122]. Natychmiastową reakcją badaczy 
medycznych było podjęcie prób 
znalezienie leku przeciwzapalnego do 

leczenia schizofrenii. Tak więc przez te 
wszystkie lata nie nauczyliśmy się, że ten 

sposób myślenia jest zły i nawet na tych 
ostatnich etapach nadal upieramy się na ten 

sam sposób myślenia – eliminację stresora 
zamiast wzmacniania układu 

odpornościowego. Konwencjonalne 
myślenie medyczne brzmi: „Znajdźmy 
czynnik wywołujący chorobę, znajdźmy 
lek chemiczny, który może go 
wyeliminować i wyleczyć pacjenta”. Nie 
zdają sobie sprawy z tego, że są to białka 
zapalne i nie można ich wytępić 
chemikaliami, ale można je leczyć jedynie 
poprzez wzmocnienie układu 
odpornościowego. Jeśli medycyna nie 
rozstanie się z tym sposobem myślenia, 
ludzkość nadal będzie doświadczać coraz 
bardziej złożonych chorób, które będą 
coraz trudniejsze do wyleczenia. 

Homeopatia jest w stanie doprowadzić 
układ odpornościowy z powrotem do 

swojej pierwotnej mocy 

Organizm ma zdolność reagowania 

przeciw stresorom ze środowiska, tą 
zdolność należy raczej wzmacniać niż 
tłumić, aby przezwyciężyć stan zapalny w 
sposób naturalny, bez popychania go na 
głębsze poziomy. Cały ten proces reakcji 

organizmu, która wywołuje ostre zapalenie 

z wysoką gorączką, „jest wynikiem 

milionów biochemicznych reakcji”. Mają 

one na celu przywrócenie utraconej 
równowagi – homeostazy. Jeśli ten proces 
zostanie przerwany i jest zmuszony do 
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zniknięcia przez brutalną siłę chemiczną, 
nie dochodzi do punkt kulminacyjnego i 

jego uzdrawiającej misji, który przyniósłby 
homeostazę, organizm jest zobowiązany do 
przeorganizowania swoich mechanizmów 
obronnych, a układ odpornościowy 
decyduje się na głębszą linię obrony, 

internalizując proces zapalny. To jest 
początek choroby przewlekłej. Może to 
być choroba kolagenowa, toczeń 
rumieniowaty, łuszczyca, stwardnienie 

rozsiane, choroba nerwowo-mięśniowa, 
choroba psychiczna, autyzm itp. wszystkie 

mają za sobą podobny proces. Ważna 
różnica polega na tym, że tym razem układ 
odpornościowy nie może już zebrać sił, 
aby ponownie podnieść wysoką gorączkę, 
aby osiągnąć wyleczenie. Gdyby istniał 
lepszy system leczenia ostrych chorób 

łagodniejszymi środkami, układ 
odpornościowy nie musiałby iść na 
kompromis i zaakceptować zakłócenia na 

głębszym poziomie. Tłumienie gorączki u 
ciężarnych matek lub u małych dzieci 
może spowodować wystąpienie autyzmu 

[123]. 

Dzieci z autyzmem rzadko miewają 
gorączkę – gorączki zdarzały się wcześniej 
zanim stały się autystyczne, m.in. wiele z 

nich miało powtarzające się zapalenie ucha 

z wysoką gorączką, które zostały 
stłumione przez antybiotyki lub silne 

środki przeciwgorączkowe. Warto 
zauważyć, że jeśli wystąpi u nich 
gorączka, ich stan autystyczny ulega 
poprawie [124]. Z właściwym leczeniem 

gorączka powróci, podczas gdy 
autystyczne zachowania znacznie się 
poprawiają. Choroby naszych 

współczesnych społeczeństw w coraz 
większym stopniu dotykają sfery 
peryferyjnej i ośrodkowego układu 

nerwowego. Biorąc pod uwagę fakt, że 
najważniejszym narządem jest mózg, jeśli 
nadal będziemy popychać chorobę do 

centrum ciała, wkrótce będziemy 
świadkami ogromnego wzrostu 
zachorowań na choroby psychotyczne. 

Japońscy naukowcy odkryli, że mogą 
wyleczyć raka, wywołując gorączkę [125] 
za pomocą różnych antygenów, celem 

spowodowania wzrostu temperatury i 

rzeczywiście mieli kilka naprawdę 
imponujących wyników. Wprowadzali do 
organizmu środki wywołujące gorączkę, 
organizm reagował i widzieli pozytywny 

wpływ organizmu na nowotwór [126]. To 

samo zaobserwowano u dzieci dotkniętych 
autyzmem [127]. Mamy nadzieję, że 
daliśmy dziecku odpowiedź na jego 
pytanie – „Dlaczego choruję?” – dlaczego 

zaczął od zapalenia migdałków, a teraz 

doszedł do punktu, w którym ma astmę. 

DYSKUSJA 

Każdy krok naprzód, jaki czynił człowiek 
w swych naukowych przedsięwzięciach, 
zawsze napotykał opór. Historia ludzkości 
pełna jest takich społecznych i naukowych 
rewolucji, które potrząsnęły istniejącymi 

fundamentami i wierzeniami ludzi. 

Niezmiennie takie odkrycia wymagały 
wielu lat opracowań i akceptacji. Każdy z 
tych ważnych kroków otwierały jednak 
coraz szersze horyzonty pozwoliły ludziom 
ewoluować. Homeopatia reprezentuje 
jedną z owych wielkich rewolucji, a skoro 

oddziałuje na wciąż nieznane i mało 
zbadane poziomy ludzkiego świata, 
wymaga więcej niż dwustu lat (od czasu jej 

odkrycia przez Samuela Hahnemanna) 

zanim świat naukowy otworzy umysł do 
poważnej oceny dziesiątek tysięcy, 

znajdujących się dziś w naszych rękach 
dowodów na jej wspaniały wpływ na ludzi 
i zwierzęta [128–129]. 

Wszyscy jesteśmy świadomi faktu, że 
każda żywa istota nie może uciec prawom 

termodynamiki. Zgodnie z drugim z tych 
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praw cały wszechświat spontanicznie 
zmierza w kierunku maksymalnego 

możliwego nieporządku. Jedynie 

dostarczenie wolnej energii do systemu 

może przeciwdziałać wzrostowi chaosu. 

Nikt nie może zaprzeczyć obecności 
dualizmu w każdej żywej istocie, w której 
występuje powszechna tendencja do 
nieładu (coś, co spontanicznie pojawia się 
po śmierci jednostki) nieustannie 

przeciwdziała wewnętrznej tendencji do 

ładu i harmonii w równowadze sił, które 
utrzymują byt „przy życiu”. 

Odkrycie złożonego i wspaniałego, 

biochemicznego mechanizmu życia 
skłoniły ludzi do doświadczenia 
możliwości oddziaływania na nich poprzez 
wprowadzenie innych molekuł do układów 

ciała, próbując modyfikować ścieżki i 

kontrolować „przyczyny” 
nieprawidłowego działania. Właściwie w 

systemie energetycznym, który sam sobą 
zarządzał przez ponad cztery miliardy lat, 

mechanizmy biochemiczne, które 

obserwujemy, gdy system jest 

niezrównoważony (na przykład podczas 
wysokiej gorączki), są niczym innym jak 
ostatnimi efektami najlepszego możliwego 

rozwiązania, które jest wspaniałe i 
inteligentne, znalezione przez mechanizm 

obronny dla próby przywrócenia porządku 
w systemie, a porządek ten został zburzony 
przez stresor. Dlatego też efekty 

metaboliczne nie powinny być zakłócane 
przez użycie środków chemicznych, które 

nie robią nic innego, jak tylko zakłócają 

mechanizm obronny w jego inteligentnym 

wyrażaniu zdrowienia. Należy promować 
tzw. zdolności mechanizmu obronnego 
poprzez usunięcie „energetycznych” 
przyczyn jego osłabienia. 

 

 

WNIOSKI 

Każda istota ludzka jest dotknięta 
chorobami, ostrymi i przewlekłymi, które 
są ze sobą powiązane przez całe życie w 
„kontinuum ujednoliconego podłoża 
chorób”, które prowadzi do ostatecznego 
stanu chorobowego oznaczającego koniec 
życia. Pytanie brzmi, czy medycyna może 
odkryć sposoby leczenia ostrych chorób – 

które stanowią początek nierównowagi– za 

pomocą łagodniejszych środków, które 
promują i wzmacniają naturalną reakcję 
układu odpornościowego, zamiast tłumić 
go silnymi lekami chemicznymi i być 
może nieodwracalnie uszkodzić układ 
odpornościowy? Wydaje się, że 
mechanizm obronny jako całość ma 
„wyższą” inteligencję, która jest w stanie 

utrzymać optymalną równowagę w 
każdym stresie. 

Ale jeśli w pewnych warunkach ciało nie 
może wyprzedzić i zneutralizować 
stresora, gdy problem jest na poziomie 

obwodowym, zagraża to jego ogólnemu 
samopoczuciu i przenosi obronę na głębszy 
poziom poprzez mobilizację obrony w 

głębszym, a przez to ważniejszym 
narządzie lub układzie, wyznaczając w ten 
sposób „początek” przewlekłej choroby 
zwyrodnieniowej. 

Prezentowany przez nas model wyłania się 
z prawie pięćdziesięciu lat bezpośrednich 
obserwacji dziesiątek tysięcy pacjentów. 
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