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WPROWADZENIE

W moim artykule ,The Continuum of a Unified Theory of Diseases” [1] poruszono kwestie
transmutacji choroby ostrej w chorobe przewlektg, sygnalizujgc wyraznie ,kontinuum” stanéw
chorobowych u danej jednostki. Ten artykut jest prébg dalszego wyjasnienia
prawdopodobnego mechanizmu tej transmutacji. Z ostroznosciag czytelnicy muszg zapoznac
sie z niektdrymi wnioskami zawartymi w tym badaniu, ktére opiera sie gtéwnie na moim
doswiadczeniu w leczeniu ponad 150 000 przypadkow.

W mojej ksigzce ,Poziomy zdrowia” [2] prébowatem sklasyfikowaé ludzkie zdrowie na 12
réznych ,poziomoéw zdrowia” zgodnie z okreslonymi parametrami. W niniejszym artykule
podjeto prébe potgczenia tych dwdch idei, pozioméw zdrowia i teorii kontinuum, w Swietle
whioskdéw z badarn immunologicznych. Nadrzednym warunkiem tej klasyfikacji pozioméw jest
reakcja organizmu na ostre choroby zakazne. Zdolnos¢ organizmu do wywotania gorgczki na
tyle wysokiej, by ,,spali¢” czynniki zakazne, jest jednym z gtdwnych objawéw, swiadczagcym o
dobrym stanie zdrowia jednostki [2, 3]. W tym eseju teoretycznym opisano 12 gtéwnych
kategorii poziomoéw zdrowia; jednak te rézne poziomy zdrowia i ich subtelne indywidualne
modyfikacje w skali globalnej muszg faktycznie skutkowac setkami tysiecy (jesli nie milionami)
pozioméw. W zwigzku z tym poziom zdrowia jest zasadniczo cecha indywidualng. Jak
stwierdzono w ksigzce, teoria poziomdéw zdrowia rozwaza najwieksze podobieristwa wspdine
dla oséb z réznych grup z perspektywy homeopatyczne;j.

Nowoscig w tej teorii jest to, ze poziomy te sg okreslane przede wszystkim, ale nie wytgcznie,
przez stopien harmonijnej lub dysharmonijnej symbiozy mikroorganizmdw zyjgcych w jelitach
lub skoérze. Statymi mieszkaricami organizmu okreslane mianem mikrobiomu cztowieka sg
archeony, bakterie, wirusy, protisty, grzyby i robaki [4, 5]. Ich rownowaga i pokojowe
wspdtistnienie decyduje o stopniu ogdlnego stanu zdrowia [6—8]. Stan ten zalezy bowiem od
krytycznej liczby i réznorodnosci réznych kolonii drobnoustrojéw [9, 10].

Potencjalnie te mikroorganizmy s dwojakiego rodzaju: mikroorganizmy pozyteczne i
mikroorganizmy szkodliwe [11]. Gdy kolonie pozytecznych bakterii lub wiruséw ulegaja
zmniejszeniu, kolonie szkodliwych bakterii lub wiruséw ulegajg wzbogaceniu i rozpoczyna sie
proces zapalny [12]. Ten stan zapalny potwierdza, ze w $rodowisku mikroorganizmow
rozpoczeto wojne wewnetrzng. Jest inicjowana przez uktad odpornosciowy, gdy wyczuwa on,
ze homeostaza jest zagrozona, a celem jest przywrdcenie utraconej rownowagi.

Doswiadczenie obserwacyjne

W tej rozprawie naukowej sugeruje, ze wiekszo$é przewlektych chordb zapalnych jest
spowodowana przez transmutowane mikroorganizmy, ktére staty sie toksyczne dla
gospodarza. Wykluczone z tej rozprawy zostaty choroby czysto monogeniczne o dziedziczeniu
mendlowskim i stany niezapalne, poniewaz ich mechanizm rézni sie od przewlektych chordb
zapalnych [13].

Budowa organizmu cztowieka

W ksigzkach ,,Nauka homeopatii” [14] i ,,Poziomy zdrowia” [2] zaproponowatem strukture
integralnego organizmu ludzkiego. Zrozumienie tej konstrukcji staje sie wazne dla interpretacji
wzglednego znaczenia uktadéw narzgdow w organizmie. Krotko mdéwigc, istnieje hierarchia w
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budowie cztowieka — niektore funkcje/narzady/uktady narzgdéw s3 bardziej niezbedne do
przezycia niz inne. Te istotne elementy sg chronione w wiekszym stopniu niz te mniej wazne,
nawet przez obrone immunologiczng. Taki uktad implikuje wysitek ze strony uktadu
odpornosciowego, aby utrzymac zaburzenia chorobowe tak ,powierzchownie”, jak to tylko
mozliwe. Sprawny uktad odpornosciowy, zdolny do fatwej adaptacji do bodZcow
chorobotwdrczych, wcale nie ucierpi, ale skutecznie zneutralizuje czynnik i bedzie dziatat dalej.
Wraz z rosngcym stopniem nadszarpniecia wydajnosci, uktad odpornosciowy odpowiednio
pozwala na powazng infekcje. Hierarchia, najprosciej méwiac, na poziomie fizycznym jest
nastepujgca: skéra — btony Sluzowe i gruczoty — uktad miesniowy — uktad kostny — uktad
pokarmowy — uktad moczowy — ptuca — watroba i uktad hormonalny — serce — mdzg. W tej
strukturze patologiczna gtebia tworzy warstwe ztozonosci, ktéra dopetnia obraz. Na przyktad,
mimo, ze skoéra jest bardziej ,powierzchowna” niz btony sluzowe i gruczoty, ogdélnoustrojowa
patologia choroby autoimmunologicznej objawiajgcej sie w skdrze, czyli tuszczycy, jest
chorobga ,gtebsza” niz zwykte zapalenie migdatkdw. Inwazyjny rak kosci jest ,gtebszy” niz
neuropatia cukrzycowa. Powodem, dla ktérego te koncepcje nalezy rozumie¢ w tym
kontekscie, jest to, ze teoria kontinuum i obecna hipoteza mikrobiomu mdwig o kierowaniu
chorobg ,w gtab” z ,powierzchni”. Nalezy zrozumieé, ze terminy te s3 wzgledne i
indywidualistyczne, a nie uogélnione. Krotko méwigc, gtebsza choroba to taka, ktéra wptyneta
na wazniejsze uktady niz wczesniejsza choroba u tej osoby.

Bitwa

We weczesnych latach zycia walka o utrzymanie homeostazy w obliczu inwazji patogendw
zwykle rozpoczyna sie od ostrej choroby zakaznej z wysokg gorgczka (np. zapalenie
migdatkéw, zapalenie ucha srodkowego, zapalenie oskrzeli, zapalenie jelit) [10, 15, 16]. Jesli
ten powierzchowny typ zapalenia zostanie sttumiony silnymi lekami, ktére bez wyjatku
zabijajg walczgce mikroorganizmy, rezultatem moze byc¢ albo powrdét do zdrowia (chyba, ze
organizm przezwyciezy skutki uboczne leczenia), albo pozorna eliminacja objawdéw, ale
rzeczywiste pogorszenie mikro srodowiska [17]. ]. W tym drugim przypadku zapalenie bedzie
przebiegad gtebiej i wptywac na uktady narzadéw (takich jak uktad pokarmowy, oddechowy i
nerwowy) lub okreslonych narzadéw (takich jak ptuca, serce, watroba, nerki i tarczyca) [18].
Jesli brak rownowagi na poziomie mikroorganizmoéw zaczyna sie podczas infekcji i jesli uktad
odpornosciowy gospodarza nie moze zakoriczy¢ tej bitwy na wtasnych warunkach z powodu
interwencji lekami, ogdlny stan zdrowia jednostki zostanie zagrozony, a bitwa przeniesie sie
na gtebszy poziom w postaci stanu sub- zapalnego, ktdry uznajemy za chorobe przewlektg [19,
20]. Ta walka, w postaci stanu podzapalenia niskiego stopnia, bedzie trwata latami, chyba ze
organizm powoli przywrdci pierwotny/zdrowy sktad swojego mikrobiomu [15]. Hipoteza ta
implikuje, ze prawidtowym sposobem leczenia takich powierzchownych infekcji jest
umozliwienie jej przebiegu przy minimalnym ,wspomaganiu” fagodnymi s$rodkami
terapeutycznymi, a nie chemikaliami, ktére mogg zabijaé pozyteczne mikroorganizmy [21].
Takie podejscie nie ma jednak zastosowania w nagtych przypadkach ciezkich stanéw
zapalnych, gdy na przyktad zagraza stan septyczny. Jesli jednak organizm otrzymuje wiele
lekdéw, a powierzchowny stan zapalny jest leczony agresywnie, efekt leczenia bedzie raczej
ttumiacy niz leczniczy (leczenie ttumigce to takie, w ktérym leki hamujg proces naturalnej
regeneracji i nie pozwalajg mechanizmowi obronnemu przeprowadzi¢ procesu zdrowienia na
swoj witasny sposob i we wtasnym tempie). Mechanizm obronny, ktéry nieustannie dazy do
osiggniecia punktu optymalnej funkcji, gdy nie jest w stanie poradzi¢ sobie z infekcjg w sposéb
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leczniczy i jednoczesnie wyczuwajac presje wynikajacg z dziatania lekdw, przeniesie (poprzez
podniesienie drugiej linii obrony) walke do gtebszych narzagdéw, aby unikngé¢ catkowitego
zatamania organizmu [22]. W tym momencie stan zapalny przestaje by¢ ostry i przechodzi w
chroniczny niskiego stopnia [10, 20, 23].

W ten sposéb zapobiega sie smierci, ale kosztem Zzycia pacjenta z przewlekta choroba.
Wodwczas ten przeniesiony, gtebszy stan zapalny (obecnie stan przewlekty) bedzie znacznie
trudniejszy do wyleczenia [24, 25]. Postep choroby przewlektej bedzie trwat tak dtugo, jak
dtugo mechanizm obronny nie bedzie w stanie zatrzymac rosngcej liczby okreslonych
mikroorganizméw, ktére spowodowaty brak réwnowagi. Fakt ten obrazujg wyniki réznych
badan laboratoryjnych w przebiegu choroby przewlektej demonstrujgce okresowe
zaostrzenia, wskazujace z kolei na ciggta zmiane mikrobiomu w trakcie zaostrzen i remisji [24].

Nie nalezy tutaj btednie rozumieé, ze rozwdj takich przewlektych standw jest wytacznie
wynikiem specyficznego ttumienia ostrych chordb zakaznych przez leki lub szczepienia lub tez
narazenie na jakakolwiek inng substancje toksyczng. Moze to by¢ réwniez wynikiem
przewlektego silnego stresu lub konfliktu psychologicznego, ktdry jest dostatecznie gteboki
gdzie organizm nie moze juz go udzwignac¢. Wszystkie te warunki moga kreowaé zmiany w
kompozycji mikrobiomu, co skutkuje wzrostem liczebnosci patogenéw lub konwersjg
komensali w patogeny [12]. Interesujgcym bytoby zbadanie mikroflory przed i po szczepieniu.

Wraz z poczatkiem takiej konwersji w jelitach (z mikrobiomu komensalnego na patogenny)
rozpoczyna sie globalna bitwa miedzy réznymi koloniami mikroorganizmdéw — wojna na Smier¢
i zycie, o przetrwanie zywiciela lub patogenow! Jest to typowa walka wszystkich pacjentéw
cierpigcych na choroby przewlekte [26], co oznacza, ze wszystkie choroby przewlekte sg
utrzymywane przez rézne patogeny. Od tego momentu zycie cztowieka zalezy od wyniku tej
bitwy. Pacjent albo wyzdrowieje, przywracajgc rdwnowage, albo jego zdrowie bedzie coraz
bardziej zagrozone, co w ostatecznosci doprowadzi do zgonu.

Transmutacja z ostrej choroby zakaznej w przewlekta pojawia sie, posrdd innych fenomendw,
takze z powodu zmniejszenia obfitosci pozytecznych mikroorganizméw w wyniku
naduzywania antybiotykdw lub innych srodkéw chemicznych zabijajgcych te bakterie, ktére
utrzymywaty rownowage w zdrowiu [4 , 12, 27-29]. Na przyktad, kiedy odkryto penicyling,
produkt grzybow, jej obecnos$é we krwi, zwtaszcza gdy jest podawana w duzych dawkach,
zabija bakterie, ale ostatecznie naduzywanie penicyliny spowodowato wzrost czestotliwosci
chordéb grzybiczych i rozwdj bakterii opornych na ten lek [12, 30-33]. Innymi stowy, jedli
powiekszone kolonie patogenéw dobrze sie ustawig, bedg wcigz neutralizowaé korzystne
kolonie, ktére z kolei prébujg, pod nadzorem i kierownictwem ukfadu odpornos$ciowego,
przywrécié utracong réwnowage, tj. homeostaze.

Dlatego oczywistym jest, ze podtoze taczy rdéine mikroorganizmy. Tym podtoze jest
Srodowisko, natura konstytucji lub tez predyspozycje organizmu. Podtoze to nie jest trwate ani
state, lecz zmienia sie w zaleznosci od wynikow tych walk [12, 34, 35].

Ponadto mikrobiom wptywa rowniez na psychike cztowieka [36]; na przyktad dobrze znane sg
przypadki ztego nastawienia psychicznego pacjenta cierpigcego nawet na zwyktg grype lub
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pospolita infekcje bakteryjng [37-40]. W przebiegu choroby wszystkie zmiany w
symptomatologii cztowieka, czy to psychicznej, emocjonalnej czy fizycznej, zbiegaja sie ze
zmianami w sktadzie mikrobiomu [23, 41-43].

Nastepnie rozwazyliSmy choroby autoimmunologiczne. Medycyna konwencjonalna witasciwie
definiuje grupe choréb przewlektych jako choroby autoimmunologiczne, co oznacza (w
efekcie), ze organizm atakuje sam siebie, co sugeruje, ze mechanizmy obronne organizmu
zawiodty. W rzeczywistosci poprzez niemadre zachowania zyciowe i leczenie doprowadzamy
organizm do sytuacji chaotycznych. Obecnie powszechnie wiadomo, ze wiele choréb
autoimmunologicznych wykazuje dysbioze mikrobiomu [15]. Na przyktad pacjenci ze
stwardnieniem rozsianym lub eksperymentalne autoimmunologiczne zapalenie modzgu i
rdzenia u myszy wykazujg ekspresje odpowiedniego receptora limfocytéw T dla mikrobiomu
organizmoéw [44].

Wbrew wczesniejszemu przekonaniu, obecnie uznaje sie, ze choroby przewlekte maja
charakter subzapalny [45], prawdopodobnie podtrzymywany przez pewne typy zmutowanych
patogendéw, ktore byty naturalnymi mieszkaricami jelit w przesztym stanie réwnowagi
gospodarza [12]. Mozemy zatem wywnioskowa¢, ze gdy okreslony szkodliwy wirus, bakteria
lub grzyb ustanowit supremacje, zdrowie jednostki jest powaznie zagrozone, a zrOwnowazona
symbioza w mikroorganizmach zostaje utracona.

Edukacja uktadu odpornosciowego

Bardzo wazne jest, aby wzigé pod uwage, ze podczas walki zywiciela z czynnikami zakaznymi
uktad odpornosciowy, ktdrego celem jest przezycie zywiciela, tak naprawde jednoczesnie uczy
sie, co robi¢ w odpowiedzi na atak niezliczonych czynnikéw epidemicznych [46]. Jesli mtodemu
uktadowi odpornosciowemu (w dziecinstwie) nie pozwolono zakorczy¢ samoksztatcenia
poprzez okresowe wysokie gorgczki i inne reakcje obronne zapalnymi, u coraz wiekszej liczby
pacjentéw w pdzZniejszym zyciu rozwing sie choroby przewlekte [1, 15].

Warto réowniez pamietaé, ze zle wytrenowany uktad odpornosciowy bedzie reagowat alergia
na naturalne substancje, takie jak pytki kwiatéw, roslin, zwierzagt domowych czy pokarmy,
ktore majg dawac radosé zycia, a nie udreke, jak dzieje sie u dzieci z alergiami [47-51]. Pacjenci
z alergia cierpig nie tylko fizycznie, ale takze psychicznie/emocjonalnie z powodu ztego
nastroju, niepokoju, depresji, fobii itp., co wskazuje na zwigzek miedzy florg jelitowg a
psychikg pacjenta [52-54]. Interesujace jest to, jak niepokdj pacjentédw z hipochondrig czesto
dotyczy ich funkcji jelit. To imponujace, jak sami pacjenci zwracajg uwage na ten zwigzek
bedac u lekarza. Ta sytuacja jest wynikiem naduzywania lekéw; doszliémy do wniosku, ze w
zachodnim spoteczenstwie ogromna liczba 0séb cierpi na schorzenia alergiczne [53]. Obecnie
na catym S$wiecie liczba oséb dotknietych alergiami wynosi ponad 700 miliondw, i w
przyblizeniu 40% dzieci ma alergie [55, 56]. Liczby te nie uwzgledniajg niepozgdanych reakcji
polekowych i anafilaksji, ktére same w sobie sg znaczne. Obcigzenie jest wieksze w Swiecie
zachodnim, gdzie ponad 7,8% dorostych w USA cierpi na katar sienny i do 40% populacji
wykazuje przeciwciata uczulajace (tj. IgE) [55, 56]. Jednakze obraz jest nieco inny w krajach,
ktore wolniej zaadoptowaty przyjmowanie lekéw. W 2014 roku Kung i in. stwierdzili: ,Alergia
pokarmowa byta tradycyjnie postrzegana jako rzadkos¢ w Afryce. Jednak czestosc
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wystepowania innych objawdw alergicznych, takich jak astma i atopowe zapalenie skory,
nadal rosnie w krajach afrykariskich o wyzszych dochodach” [57]. Co ciekawe, do niedawna na
kontynencie afrykanskim, ktoéry nie miat dostepu do antybiotykdw i szczepien, nie
wystepowaty choroby nerwowo-miesniowe, takie jak stwardnienie rozsiane, stwardnienie
zanikowe boczne (ALS) i miastenia rzekomoporazna [58].

Ta sytuacja wyraznie pokazuje, ze w ostatnich dziesiecioleciach gtebsze choroby przewlekte,
ktére rozwinety sie w populacjach zachodnich, sg prawdopodobnie wynikiem zaburzen
mikroflory w tych populacjach przez nadmierne stosowanie lekéw [59, 60]. Dla kontrastu
ekonomicznie zagrozona ludnosé Afryki, ktora nie miata dostepu do wspomnianych lekéw, jest
wolna od takich zagrozen. Jednak czestos¢ wystepowania alergii i choréb nerwowo-
miesniowych wzrosnie réwniez w populacjach afrykanskich [61, 62], gdy tylko uzyskajg dostep
do tych samych lekéw, ktérych my uzywamy, ze wzgledu na wzrost ich standardu zycia [63—
66].

Alergie oznaczaja, ze ludzie nie nadajg sie juz do zycia w naturalnym srodowisku i jako takie,
srodowisko wydaje sie by¢ nieprzyjazne tym nieszcze$Snikom. Chociaz mogg istnie¢ inne
czynniki dziatajace, takie jak zanieczyszczenie i zta dieta, faktem jednak jest to, ze wiekszo$¢
populacji nie jest dotknieta alergia w takim stopniu, w jakim dotknieci sg pacjenci z alergig na
Srodowisko [67].

Poziomy zdrowia i mikrobiota

Uktad odpornosciowy utrzymuje homeostaze nie jako stagnacje, ale jako dynamiczng
rownowage miedzy stanami lekko zréwnowazonymi i lekko niezréwnowazonymi [2, 68].
Najwyzszy poziom zdrowia majg te organizmy, ktére zachowujg doskonata réwnowage w
swoim mikrobiomie [68]. Przesuwajac sie w dét poziomdw, system odpornosciowy jest coraz
bardziej zagrozony/ostabiony w swojej obronie. Na nizszych poziomach (5 lub 6) napotyka sie
systemy odpornosciowe, ktére nieustannie toczg te bitwe, poniewaz sg one nieustannie
atakowane przez patogeny prdbujace zatozyé swoje kolonie. Ta sytuacja jest klinicznie
oceniana jako powtarzajace sie infekcje i ciezkie infekcje [2, 69—-71]. Tutaj, choé stabszy niz na
wyzszych poziomach, uktad odpornosciowy wcigz walczy o utrzymanie rownowagi mikroflory.
Jednak schodzac dalej do pozioméw 7, 8 i 9, pojawiajg sie zmienione srodowiska
mikrobiologiczne [4, 9, 15]. Stan, w ktérym patogeny odniosty sukces, skutkuje przewlekta
chorobg zapalng. Kiedy organizm wszedt w stan przewlektej choroby, nastepuje ogdlna zmiana
homeostazy, aby przetrwaé w nowych stworzonych warunkach [72]. Potem w organizmie
toczy sie nieustanna bitwa o zachowanie optymalnej rownowagi w nowych warunkach i
niedopuszczenie do pogtebienia sie przewlektego stanu. Klinicznie zjawisko to mozna
rozpoznaé po okresach zaostrzen i remisji, charakterystycznych dla wiekszosci chordb
przewlektych [73-76]. Zwykle, w wiekszosci przypadkéw, korzystne sktadniki mikrobiomu
przegrywajg walke o przetrwanie, gdy choroba sie pogarsza i ostatecznie obejmuje inne
narzady i uktady, prowadzgc do ostatecznego zgonu pacjenta [77].

Gtéwna cechg charakterystyczng pierwszych szesciu poziomow zdrowia, ktéra odrdznia je od
pozostatych szesciu poziomow zwiekszonej zachorowalnosci przewlektej, jest mozliwosé
wywoftania wysokiej goraczki w odpowiedzi na czynniki zakazne 2. Nalezy w tym miejscu
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zaznaczy¢, ze czynnik zakainy jest tylko triggerem; jest instrumentem aktywizujgcym
istniejgce predyspozycje organizmu, co wyraza sie w us$pieniu patogendéw, ktére po
uruchomieniu i przebudzeniu zaczynajg atakowaé gospodarza [12, 78—80].

Teoria Pozioméw Zdrowia [2] wyjasnia, ze na wyzszych sze$ciu poziomach, zwtaszcza na
poziomach 1, 2, 3 i 4, pacjent reaguje na ostrg chorobe zakazng, rozwijajac wysoka goraczke,
przeciwdziatajgcg czynnikowi zakaznemu. Jednak infekcje u pacjentédw na poziomie 5 lub 6 sg
ciezsze z powodu chordb wspdtistniejgcych, ktdre juz wystepujag na tych poziomach. Podczas
tych infekcji zwykle wymagana jest pomoc medyczna. Od poziomu 7 do 12, istniejg gtebsze
choroby, takie jak choroby autoimmunologiczne, choroby nerwowo-miesniowe, ALS, aktywne
stadium stwardnienia rozsianego, choroba Alzheimera, demencja, przewlekta obturacyjna
choroba ptuc (POChP), choroba zwyrodnieniowa stawdw, cukrzyca typu Il, toczen
rumieniowaty uktadowy, tuszczyca , tuszczycowe zapalenie stawdw, reumatoidalne zapalenie
stawdw (RZS), wrzodziejgce zapalenie jelita grubego i choroby serca. Wszystkie te choroby
majg postepujacy przebieg, poczawszy od poziomu 5 lub 6, ktdry jest poczagtkowym etapem,
w ktdrym uszkodzenia nie sg znaczne i nadal mozna je leczy¢, dalej choroby postepujg przez
poziomy 7, 89 lub nawet gtebiej, przesuwajg sie do ostatnich stadiéw zdrowia na poziomach
10, 11 i 12. Na tych poziomach organizm nie jest juz w stanie rozwing¢ wysokiej gorgczki
(goraczka, jesli sie rozwinie, bedzie tylko tagodna) ze wzgledu na pogtebiong patologie [81]. W
przypadku zakazenia wysoce zjadliwymi patogenami moze rozwingé sie bardzo wysoka
gorgczka, ktéra w takim przypadku okaze sie Smiertelna dla pacjenta, poniewaz uktad
odpornosciowy jest juz zbyt staby, aby wspierac organizm [82—-84]. Zjawisko to obserwuje sie
w zakazeniach szpitalnych i we wszystkich przypadkach przewlektych, ktére znajdujg sie w
fazie terminalnej; pacjenci nagle dostajg wysokiej gorgczki, ktdéra konczy ich zycie.
Smiertelno$¢ z powodu tych ,koricowych” goraczek jest bardzo wysoka [85]. Nawet jesli
pacjent nie umrze, co moze sie zdarzyé, jesli leki zdotajg uratowaé mu zycie, nadal pozostang
w stanie demencji lub catkowitego wyczerpania.

Rdznice we wzorcu goraczki podczas powaznych infekcji i ich wynik opisali Bhavani i inni,
wskazujgc, e rzeczywiscie istnieje rdinica w sposobie generowania obrony
przeciwgoraczkowej na réznych poziomach [86]. W tym kontekscie mozna wnioskowac, ze
ustanie zdolnosci do generowania wysokiej gorgczki w obecnosci czynnika zakaznego, co byto
mozliwe w przesztosci, wskazuje, ze uktad odpornosciowy jest juz do pewnego stopnia
ostabiony i ze aktywny jest przewlekty proces podzapalny [1].

To, co obserwujemy na tych poziomach, na przyktad w RZS, tuszczycy zwykiej lub
tuszczycowym zapaleniu stawdw w poczatkowych stadiach takiej przewlektej choroby, to to,
ze organizmy nadal zachowujg zdolnos$¢ do rozwijania wysokiej gorgczki podczas stanu
zakaznego, takiego jak np. wirusowe lub bakteryjne zapalenie ptuc. Moze sie to zdarzac tak
dtugo, jak dtugo obecne sg obwodowe objawy zapalenia stawdw lub skory, ale gdy tylko
objawy te ustgpig w wyniku sttumienia spowodowanego ekspozycjg na kortyzon, metotreksat
lub inne czynniki biologiczne, caty wptyw choroby przenosi sie na inny obszar. Ta faza, w ktorej
stan zapalny w stawach zanika w duzym stopniu, jest znacznie gtebsza, ale wtedy centralny
uktad nerwowy zostaje dotkniety silnym lekiem, atakami paniki, depresjg i brakiem energii,
wraz z mozliwym zaangazowaniem gtebokich proceséw organicznych dysfunkcji narzgdow,
takich jak serce, watroba lub nerki. Potwierdzajg to rowniez zjawiska zachodzgce po
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zaprzestaniu leczenia farmakologicznego u pacjentéw z RZS, ktérzy otrzymujg regularng
terapie lekami przeciwzapalnymi i ustepujg wszystkie objawy. Jesli stan zapalny w stawach
powrdci do petnego nasilenia, organizm jest w stanie ponownie wywotaé gorgczke w
odpowiedzi na ostrg chorobe zakaZzng, a jednoczesnie wszystkie gtebsze objawy, ktére istniaty
w okresie ttumienia, takie jak spadek energia, depresja, ataki paniki i zajecie serca znikaja.
Proces ten byt historycznie nazywany ,.zmiang syndromu” [87, 88], ale w rzeczywistosci nie
jest to zmiana na tym samym poziomie, ale raczej na gtebszy.

Whiosek z tych doswiadczen klinicznych jest taki, ze, choc trzeba przyzna¢ dos¢ osobliwy, gdy
organizm wszedt w ten gtebszy przewlekty stan zapalny, wydaje sie, ze zaprzestaje on by¢
dotkniety ostrymi chorobami zakaznymi, chyba Ze zostanie zakazony bardzo zjadliwym
patogenem (np. zakazenie szpitalne) w takim przypadku infekcja moze doprowadzi¢ do zgonu
pacjenta.

Jesli pacjent regularnie nabywa coroczng infekcje pewnego rodzaju, taka jak grypa, zapalenie
oskrzeli, zapalenie ucha lub zapalenie pecherza moczowego i nagle przestaje je nabywac na
kilka lat, istnieje mozliwo$é, ze rozpoczat sie stan przewlekty. Musimy zbadac, co sie stato u
tego pacjenta, ktoéry przestat zapadaé na infekcje z wysokg gorgczka. Moze to wskazywaé na
poczagtek stanu lekowego, depresji, ztosliwego nadcisnienia, poczatku choroby
autoimmunologicznej lub jakiejkolwiek innej powaznej choroby przewlektej. Takie chore
osoby pozostang nienaruszone przez wirusa, ktéry zainfekowat reszte rodziny [89]. Fatszywie
wydaje sie, ze taka osoba jest ,chroniona” przed zarazeniem. Natomiast taka ,cisza
immunologiczna” wskazuje, ze dana osoba weszta w stan z powaznie uposledzonym uktadem
odpornosciowym. Organizm jest zajety radzeniem sobie z przewlektym stanem podzapalnym,
ignorujgc czynnik zakazny w srodowisku. Zaobserwowano, ze jesli dziecko ma nawracajace
gronkowcowe zapalenie migdatkéw, a antybiotyki sg przepisywane z powodzeniem za kazdym
razem, infekcja powraca, az ostatecznie objawia sie w oskrzelach lub ptucach, a posiew pokaze
teraz bakterie Proteus, Klebsiella lub, co gorsza, Pseudomonas aeruginosa, ktére sg gtebszymi,
silniejszymi infekcjami opornymi na antybiotyki, o ktérych wiadomo, ze powodujg bardzo
powazne infekcje [90]. Dzieje sie tak, gdy liczba kolonii patogendw przekracza prég [10]. Co
ciekawe, patogenne wirusy lub bakterie zaczynajg sie rozmnazaé w jelitach, a nowe infekcje
sg powazne i trudne do wyleczenia [91]. Jednak wtedy nastepuje transmutacja i zaczyna sie
objawia¢ przewlekta choroba zapalna [92]. Jest to czas, w ktérym organizm przechodzi z
poziomu 6 do poziomu 7 lub nizszego, w ktérym ustala sie stan przewlekty. Postep ten
pokazuje, ze wczesniej przepisane antybiotyki zmusity uktad odpornos$ciowy do zmiany terenu
flory jelitowej i uczynity organizm zyznym gruntem dla np. niekontrolowanego rozwoju
pateczek Proteus. Sytuacja ta jest obecnie znacznie trudniejsza do sttumienia, nawet przy
uzyciu nowej generacji leczenia przeciwdrobnoustrojowego.

Nalezy jednak zauwazy¢, ze pogorszenie stanu zdrowia nastepuje nie tylko po naduzywaniu
antybiotykow czy lekéw, ale takze po ekspozycji na jakgkolwiek substancje toksyczng lub silny
stres psychiczny, ktory moze zmienié mikrobiote [12].

Teren
O ile proces mutacji lub transformacji komensalnych wirusow i bakterii w czynniki zakazne jest
dobrze znany kazdemu lekarzowi, o tyle mniej znany jest fakt, ze w wiekszosci przypadkow
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infekcji gtéwng role odgrywa teren, tworzacy predyspozycje i sprzyjajgce srodowisko dla
rozwoju zakaznego ,wyzwalacza”, ktéry aktywuje uspione chorobotwdrcze wirusy lub
drobnoustroje w jelicie [15, 35, 68, 80]. Doktadny mechanizm manifestacji choroby
przewlektej nie jest znany, ale wydaje sie, ze rola sktadu mikroorganizméw jest
pierwszorzedna [9, 15, 20, 27].

Poziom elektromagnetyczny

Wiadomo, ze podstawowym budulcem cztowieka sg pola sitowe, ktére stanowig podstawowy
poziom naszej egzystencji [93, 94]. Kolejnym poziomem podstawowych elementéw
budulcowych cztowieka jest mikrobiom, sktadajacy sie z biliondw mikroorganizméw, ktére dla
obopdlnej korzysci wyewoluowaty i zyjg jako komensale w ludzkim ciele [4, 95]. Podkre$la to
potencjalne uszkodzenia tego poziomu organizmu, ktére moga by¢ spowodowane przez
substancje toksyczne.

Jesli wezmiemy pod uwage, ze istnieje nieustanny wysitek, aby wszystkie rodzaje
mikroorganizméw utrzymaé w stanie pokojowej koegzystencji (w symbiozie), to widzimy, ze
istnieje ciggta walka miedzy sitami zycia a sitami zniszczenia i Smierci. Nigdzie ta walka nie jest
bardziej oczywista niz we florze jelitowej. W przypadku zmiany Srodowiska immunologicznego
grunt i teren stajg sie sprzyjajgce dla niektérych chorobotwérczych wiruséw, bakterii czy
grzybéw do namnazania sie i przytfoczenia organizmu, przygotowujgc warunki do $mierci
zywiciela [20, 27].

Podsumowujgc, poniewaz nie znamy jeszcze dokfadnej roli kazdego wirusa lub bakterii,
powinnismy jedynie bardzo ostroznie ingerowa¢ we flore jelitowa. Dlatego idealnym
sposobem na zneutralizowanie patogenu podczas ostrej infekcji lub stresu nie sg leki, ktére
zabijajg patogeny bezposrednio, ale zmiana srodowiska, w ktérym sie rozwijajg. Taka zmiana
moze przejawiac sie tylko w metodach terapeutycznych wykorzystujgcych subtelne remedia
energetyczne, ktoére bezposrednio wptywajg na pola sit organizmu, takich jak homeopatia.
Homeopatia utrzymuje, ze pozyteczna informacja jest przekazywana choremu organizmowi,
prawdopodobnie na poziomie elektromagnetycznym [96], poprzez potencjonowany srodek
homeopatyczny, ktéry przenosi informacje potrzebne organizmowi do wyzdrowienia.
Oczywiscie ta terapia wymaga wysoce wyszkolonego praktyka.

Ogdlna inteligencja organizmu, stanowigca okreslone pola sit, rzadzi funkcjonowaniem
organizmu. Aspekt ten jest okreslany w homeopatii ogbélng nazwa sity zyciowej [97]. Te pola
sit w organizmie przechowujg wszystkie niezbedne informacje i kierujg optymalnym
funkcjonowaniem organizmu cztowieka.

To zrozumienie zademonstruje przydatno$é homeopatii dla zawodu medycznego, ktory
zajmuje sie chorobg na najbardziej podstawowym poziomie jej istnienia — sity witalnej
organizmu. Homeopatia zajmuje sie namacalnymi i powtarzalnymi efektami klinicznymi [98-
107]. Prawda jest, ze obiekcje wobec jej stosowania, wynikajg z brak dajgcego sie wykazaé
materiatu w remediach, co wymaga dalszych odpowiedzi [108]. Jednak istnieje wystarczajgco
duzo dowoddw, aby pobudzi¢ badania, ktdore pomogg wyjasni¢ nauke. Nalezy pamietaé, ze
Max Planck wyjasnit kwantowg nature swiatta, chociaz wstrzgsneto to jego klasycznym
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poczuciem fizyki. Teoria nadata sens praktyczny, chociaz w tamtym czasie nie miata podstaw
teoretycznych. Fakty zostaty wyjasnione przez zmiane paradygmatu, ktéra nastgpita znacznie
pdzniej wraz z pojawieniem sie fizyki kwantowej [109]. Podobnie jest w homeopatii,
obserwujemy gromadzenie wielu dowoddw na jej skutecznosé, ale jest ona celem atakéw ze
wzgledu na brak wyjasnienia mechanizméw dziatania w realiach materialnej nauki [108].
Jednak w astrofizyce uznano, ze budulcem Zzycia sg pola sit, ktére tworzg ztozone pole
elektromagnetyczne, od ktérego zalezy doptyw energii do kazdej zywej istoty [93, 110, 111].
Dlatego homeopatia jest tak skuteczna, poniewaz siega gtebiej i poza mikrobiote i wptywa na
pola sitowe organizmu, ktére sg podstawowym budulcem zycia [112-116]. Jesli informacja
zawarta w potencjonowanym remedium homeopatycznym pozytywnie wptynie na to
elektromagnetyczne srodowisko organizmu, pole elektromagnetyczne mikrobiomu zostanie
ponownie zrownowazone [96]. To zrdwnowazone srodowisko staje sie nieodpowiednie dla
patogendéw do przetrwania i przywracane sg zdrowe warunki. Proponuje, aby eksperymenty
na tych liniach myslowych miaty na celu prébe wyjasnienia powaznych dowodéw klinicznych
na dziatanie homeopatii. Zrownowazone srodowisko staje sie nieodpowiednie dla patogenow
do przetrwania i przywracane sg zdrowe warunki. Proponuje, aby eksperymenty na tym toku
rozumowania miaty na celu prébe wyjasnienia znacznych dowoddéw klinicznych na wptyw
homeopatii [117-120].

W ostatnich latach obserwuje sie ogromny wzrost zachorowan na przewlekte choroby
degeneracyjne. Wedtug Zhongming i in., [121], przyczyna tego wzrostu nie zostata jak dotad
odpowiednio zbadana. W niniejszej pracy podjeto prébe wyjasnienia tego problemu. Istniejg
mocne dowody na to, ze istnieje korelacja miedzy funkcjonowaniem zdrowego ukfadu
odpornosciowego a stanem mikroflory jelitowej [122, 123]. Typowym przyktadem jest
obecnosé licznych kolonii bakteryjnych w przewodzie pokarmowym cztowieka. Wydajg sie by¢
w delikatnej réwnowadze, o ile organizm jako catos¢ jest w najwyzszym stanie zdrowia.

WNIOSEK

W niniejszej pracy wykazaliSmy, ze istniejg dowody na to, ze leczenie antybiotykami i
kortykosteroidami ma w niektdrych przypadkach negatywny wptyw na mikrobiom, stan taki
moze trwaé i przyczyniac sie do powstania przewlektej choroby degeneracyjnej. W rezultacie
anomalie na tym poziomie wydajg sie okresla¢ stopien zaawansowania choroby przewlektej w
jej wielorakich przewlektych manifestacjach, co w duzym stopniu odpowiada za stan zdrowia
i choroby. Kazda anomalia wptywa na inng, a czynniki, ktére wptywajg na jedng, powoduja
zmiany w kolejnej. Na tym tle wydaje sie prawdopodobne, ze skuteczno$é, z jakg uktad
odpornosciowy rozwija efektywng odpowiedZ zapalng na patogeny i utrzymuje zdrowie,
zalezy w duzym stopniu od stanu mikrobiomu. Jesli chemikalia uszkodzg te pierwszg linie
obrony, inne czynniki stresogenne, ktére wptywajg na mikroflore, mogg prowadzi¢ do
przewlektego stanu zapalnego o niskiego stopnia, wywotujgcego przewlekta chorobe
degeneracyjng, do ktérej dana osoba ma predyspozycje.

Zdrowy organizm jest w stanie podnies¢ gorgczke i zapoczatkowaé proces zapalny, gdy tylko
dostanie sie do niego zjadliwy patogen. Takie zapalenie nalezy leczy¢ z duzg ostroznoscig i
wyczuciem, aby nie zniszczy¢ istniejgcych w mikrobiocie mechanizméw, ktére pozwalajg
organizmowi skutecznie zwalczac ostre choroby zakazne.
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Alternatywne sposoby leczenia ostrych stanéw zapalnych, zwtaszcza homeopatia, mogtyby
zostac¢ zbadane i wyprébowane jako pierwsza linia obrony w leczeniu takich ostrych choréb
jeszcze przed zastosowaniem antybiotykdw lub kortykosteroidéw. Remedia homeopatyczne
dziatajgce na pole energetyczne cztowieka doprowadzajg do przywrdcenia réwnowagi,
prowadzacej z kolei do przywrécenia zdrowej mikrobioty, a tym samym przywrdcenia
organizmu do stanu efektywnej obrony. Takie dowody dostepne dzisiaj w literaturze
medycznej faczg sie z teorig poziomdw zdrowia i teorig kontinuum. Mamy nadzieje, ze ten
niewielki wktad stanie sie bodZcem do badan nad t3 kwestia w medycznych osrodkach
badawczych. Jest oczywiste i zrozumiate, ze taka awangardowa teoria wymaga dalszego
potwierdzenia eksperymentalnego i podstawowych badan w celu ustalenia parametréow — np.
poprzez profilowanie immunologiczne przed i po ostrej infekcji, ktére mogtoby przewidzie¢,
kto jest wrazliwy i zagrozony rozwojem choroby przewlektej, jesli ich ostry proces zapalny jest
zaktécany lub ttumiony przez leki chemiczne, sterydy czy antybiotyki. Artykut ten ma réwniez
na celu pokazanie, ze wczesne ttumienie gorgczki nie zawsze jest rozsgdng praktyka, zwtaszcza
u dzieci, co jest dobrze znane i praktykowane przez wiekszos¢ pediatréw. Gtéwnym
ograniczeniem wspomnianej powyzej teorii s niewystarczajgco solidne badania,
potwierdzone przez randomizowane, kontrolowane, podwdjnie slepe préby, ktére dodatkowo
wspierajg te hipoteze — zdecydowanie takie ograniczenia statystyczne (dane).
Przezwyciezenie tych ograniczer musi stac sie priorytetem dla tej dziedziny badani. Oczywiscie
w tej dziedzinie naukowej nie ma tak wielu badan. Uwazam, ze skoro pewne wstepne dane
juz istniejg, odpowiednio zaprojektowane badania kliniczne w niedalekiej przysztosci beda w
stanie potwierdzi¢ poprawnos¢ wszystkiego powyze;j.
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