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Resumen

El tema de este articulo fue inspirado por una pregunta realizada por un nifio: “4 Por qué me
enfermo?” La pregunta es muy interesante, pero no tiene una respuesta sencilla. Este escrito
aborda algunas posibles respuestas a esta dificil cuestion. Durante la vida de una persona,
desde su nacimiento hasta su muerte, existe un continuum de las condiciones patologicas
que puede experimentar. El cuerpo como un todo sufre profundamente en cualquier ocasion
que una condicién cronica o aguda sea maltratada o desatendida. Las enfermedades croni-
cas y agudas en el historial médico de una persona constituyen una cadena de respuestas
inmunoldgicas estrictamente relacionadas que forman un verdadero continuum que en cada
punto determinado de tiempo indica el resultado final de dicho continuum.

La idea aqui promovida es que la supresion de enfermedades, a través del uso
excesivo de medicamentos quimicos o por cualquier otro medio, en varias ocasiones so-
brecargan a las defensas naturales del cuerpo y obligan al sistema inmunolégico a ceder
e iniciar en una linea de defensa mas interna, que posteriormente constituira el principio
de una nueva condicion cronica. Por consiguiente, la inflamacion original de una condicion
aguda podra continuar como un proceso inflamatorio subagudo a un nivel mas profundo.

Por consiguiente, las condiciones inflamatorias agudas deberan tratarse con sumo
cuidado desde sus inicios en la infancia para no obligar al sistema inmunol6gico a compro-
meterse. En este escrito también se sugiere que todas las enfermedades cronicodegene-
rativas son de indole inflamatorio subagudo, y que la “inflamaciéon” constituye el parametro
prevalente principal en todas las enfermedades.

Abstract

This essay’s theme was inspired by a question asked by a child: “Why do | get ill?” The
question is very interesting, but has no easy answer. This paper discusses a few possible
answers to this difficult question. Through the life of a person, from birth to death, there is a
continuum in the pathological conditions a person may experience. The body, as a whole,
suffers deeply any time there is an acute or a chronic condition that is either maltreated or
neglected. Chronic and acute diseases in the medical history of a person constitute a rigidly
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related chain of immune responses in the form of a real continuum that at every point in time
indicates the end result of this continuum.

The idea promoted here is that suppression of diseases, through excess of chemical
drugs or other means, many times overwhelms the body’s natural defenses and forces the
immune system to compromise and start a deeper line of defense, which then constitute the
beginning of a new chronic condition.Thus, the original inflammation of an acute condition
may continue as a sub-acute inflammatory process on a deeper level.

Acute inflammatory conditions must therefore be treated very carefully from their
beginnings in childhood in order not to force the immune system to compromise. It is also
suggested here that all chronic degenerative conditions have a sub-acute inflammatory
character, and that “inflammation” constitutes the main common parameter of all diseases.

Antecedentes

Durante la vida de una persona, desde el nacimiento
hasta su muerte, existe un continuum en la secuen-
cia de sus enfermedades naturales, agudas y créni-
cas. Cuando el paciente sufre enfermedades agudas
que no son tratadas apropiadamente y ademas tiene
un sistema inmunoldgico debilitado, su salud, en ge-
neral, esta en riesgo permanente.

Las enfermedades agudas de la infancia (afecciones
no epidémicas, que se manifiestan principalmente en
los sistemas que estan mas expuestos al ambiente
externo, a saber, las respiratorias, digestivas y epi-
dérmicas) deben tratarse con cuidado y no supri-
mirse con una medicacion excesiva, de lo contrario
continuaran en forma modificada como un tipo de
proceso inflamatorio subagudo, detonando la expre-
sion de la predisposicion genética del cuerpo vy, por
consiguiente, manifestando las enfermedades croni-
codegenerativas. Todas las enfermedades cronicas
tienen también un caracter inflamatorio, y esa “infla-
macion” constituye el principal parametro que carac-
teriza a todas las afecciones.

Si el cuerpo, al desarrollar una fiebre alta, se
estresa agresivamente en repetidas ocasiones me-
diante la administracion de drogas quimicas fuertes
0 excesivas, el sistema inmunolégico, ya en un esta-
do debilitado, puede verse comprometido a tal grado
que es incapaz de reaccionar produciendo una fiebre
alta, incluso cuando se expone a microbios agresi-
vos'. Uno de los mejores ejemplos de esto es el sin-
drome de fatiga crénica, también llamado “sindrome
post-viral”. En tal condicion es sabido que después

de una infeccion viral puede desarrollarse una afec-
cién cronica?, la cual suele manifestarse con fatiga
extenuante, debilidad muscular, fiebre leve, nédulos
linfaticos sensibles, dolor de cabeza y depresion.
Otros ejemplos son la hepatitis viral aguda, la cual
podria continuar como un trastorno hepéatico y final-
mente cirrosis®, asi como la fiebre reumatoide aguda,
que culmina en una condicion crénica del corazén*'2.
También es sabido que las personas ancianas tienen
menor capacidad para desarrollar una fiebre alta aun
después de exponerse a algun agente infeccioso"
8, En todos los casos antes mencionados, cuando
la fiebre alta debida a una infeccién viral es frenada
por medios supresivos, el nivel de salud general es
severamente afectado. Al mismo tiempo, una nueva
condicién cronicodegenerativa comienza, en la cual
el cuerpo es genéticamente predispuesto.

La pregunta que surge es: “;Cual es la re-
lacién entre los procesos inflamatorios agudos y
las enfermedades cronicas caracterizadas por exa-
cerbaciones agudas?”’, y también, “;es posible que
compongan una misma linea bésica de trastornos?”.

En condiciones agudas, después de una in-
terferencia agresiva a través de sustancias quimicas
fuertes, el cuerpo descendera en su estado de salud
general, renunciando a su defensa a nivel periférico
y procediendo a defenderse a un nivel mas profundo.
Si esta nueva linea de defensa es atacada de nuevo,
pasara a un nivel ain mas profundo. El descenso en
las defensas obedecera un plan jerarquico, siendo
al parecer un arquetipo en todos los humanos (in-
fecciones periféricas dirigiéendose hacia un nivel méas
centralizado a mayor profundidad).

Por lo tanto, la hipbtesis que podemos ex-
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traer es que el sistema inmunolégico, cuyo propésito
principal es el de mantener la vida a cualquier costo,
esta estructurado de tal forma que responde y reac-
ciona en diferentes niveles de diversas formas. El sis-
tema inmunoldgico posee varios niveles de defensa.
La primera linea de defensa sera generar una fiebre
alta. Si esto es imposible, debido a una deficiencia
del sistema inmunolégico, la segunda linea de de-
fensa sera un proceso inflamatorio subagudo, el cual
es mas difuso y por consiguiente mas debilitante, ya
que requiere la participacion de drganos o sistemas
vitales' 15,

La complejidad infinita del
ser humano

Si consideramos al ser humano como una totalidad,
con inteligencia, emociones, lenguaje y capacidades
cognitivas y creativas, ningin otro organismo en el
planeta es tan complejo y multidimensional. Por
lo tanto, no es posible que algin andlisis bioquimi-
co nos ofrezca una respuesta definitiva en cuanto al
grado de salud que posee un individuo en determi-
nado momento. Las pruebas de laboratorio solamen-
te ofrecen una idea muy generalizada de sucesos a
nivel bioquimico en un momento determinado, pero
no pueden decirnos el verdadero estado general de
salud.

La funcion del ambiente en
la creacion y la formacion de
enfermedades

Por lo regular, las enfermedades comienzan a mani-
festarse desde los primeros dias de la vida, cuando el
ambiente se vuelve hostil a un recién nacido. Vivimos
en un medio en el que encontramos organismos por-
tadores de enfermedades o sustancias que obligan
al cuerpo a defenderse. La relaciéon entre la habilidad
del individuo para adaptarse y defenderse, y la habili-
dad de organismos hostiles para desafiar la salud del
individuo, determinara si el proceso de enfermedad
sea puesto en movimiento. Para que una persona
empiece a enfermarse, se requiere obviamente de
algun factor estresante, ademas de tener al sistema
inmunolégico débil y poseer una sensibilizada predis-
posicién hacia el organismo hostil. Esto es muy cierto
en un primer nivel, es decir, puede haber un microbio
y un organismo susceptible a dicho microbio con ca-
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pacidad de iniciar una infeccion, o bien, la exposicién
de una sustancia quimica al organismo sensibilizado,
y esto puede desencadenar una enfermedad’® 7.

La funcion del estilo de vida en la
formacion de enfermedades

Otra razén importante por la que caemos enfermos
es que los padecimientos, con frecuencia, son el
resultado de nuestro estilo de vida, habitos alimen-
ticios, pensamientos o algo que rompa las leyes de
la naturaleza. Al exceder los limites establecidos por
la naturaleza, inevitablemente perdemos la homeos-
tasis. Por ejemplo, si nos esforzamos por encima de
cierto nivel de resistencia, en algun punto el cuerpo
reaccionara desarrollando un padecimiento. Al nutrir
emociones negativas podremos provocar la predis-
posicion inherente hacia condiciones cronicas.

“La predisposicion a
enfermedades”

El ambiente y el estilo de vida no son suficientes para
causar enfermedades; también existe el factor de in-
fluencia patologica al que el cuerpo humano podria
ser sensible y, por consiguiente, podria desarrollar
un padecimiento agudo a causa de él. Es bien sabido
que dos 0 mas hombres pueden tener contacto con
una mujer infectada con gonorrea y s6lo uno de ellos
adquiriria dicha enfermedad. Un organismo desarro-
lla una afeccién cuando posee la predisposicion, una
debilidad hacia algun factor particular de influencia
patolégica (no todos desarrollaran tuberculosis al ser
expuestos al Mycobacterium tuberculosis). En otras
palabras, cuando la relacion entre la fuerza del estre-
sory la fuerza de uno de los mecanismos de defensa
favorece al estresor, el cuerpo cae enfermo; asimis-
mo, si la supremacia del estresor es excesiva, podria
causar la muerte del paciente. La gran mayoria de
las predisposiciones son congénitas'®2!, pero el uso
de ciertos medicamentos, como los antibi6ticos®*3",
asi como la exposicion a radicales libres o alguna
otra sustancia quimica presentes en el ambiente®233,
pueden causar mutaciones en el ADN que podrian
conducir al desarrollo de predisposiciones “adquiri-
das”, debido al debilitamiento de ciertos 6rganos o
tejidos. Normalmente, cerca de 10* bases de ADN
por cada célula se danan al dia y cada célula repara
continuamente este dafio para mantener la integri-
dad gendmica. Afortunadamente, este mecanismo
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tan complejo es muy eficiente, pero su mal funcio-
namiento puede jugar un papel en el desarrollo de
nuevas predisposiciones®.

La supresion de los padecimientos
agudos como causa del comienzo
de las enfermedades cronicas

Profundicemos en esta idea un poco mas; tenemos
enfermedades a las que llamamos agudas, asi como
otras que son crbnicas y degenerativas. Es impor-
tante distinguir la razdn por la que una persona cae
enferma con una enfermedad aguda versus un tras-
torno crénico. Deseamos descubrir qué sucede real-
mente en una persona que tiene problemas de salud
al nacer y cdmo esos problemas se desarrollan a lo
largo de su vida.

Casi todos tienen problemas de salud. No
hay un solo infante que al nacer se encuentre libre
de la posibilidad, en un momento u otro, de adquirir
problemas de salud agudos o crénicos.

El panorama general de las enfermedades
en los seres humanos se caracteriza desde el punto
de vista de la expresion febril en dos grupos principa-
les: el de fiebre alta y el de fiebre baja 0 ausencia de
fiebre. Al primer grupo pertenecen los casos agudos
y al segundo las enfermedades crdnicas. El objeti-
vo principal de este articulo es demostrar la relacion
entre tales padecimientos en un mismo individuo; en
otras palabras, demostrar la existencia de un conti-
nuum en un organismo especifico que determina la
reaccion del sistema inmunoldgico del individuo.

Una observacion muy interesante son
las exacerbaciones y remisiones contenidas en
varias enfermedades cronicas®*. Tomemos, por
ejemplo, a una persona que sufre epilepsia: en la
etapa de crisis manifiesta una convulsion epiléptica,
pero al no tener la crisis, ¢ qué cambios ocurren en su
cuerpo y qué cambios suceden para que la convul-
sion epiléptica se lleve a cabo? La misma pregunta
es valida para la esclerosis multiple, el asma bron-
quial, las alergias y otras condiciones cronicodege-
nerativas.

Por lo tanto, la siguiente pregunta legitima
es: “;Las exacerbaciones son oleadas que ocurren
durante una condicién crénica mientras el cuerpo su-
fre una recaida comparable a los padecimientos agu-
dos?”. Si pudiéramos comprender como funciona

el cuerpo tal vez llegariamos a una teoria de las
enfermedades que seria completamente diferente
a lo que la medicina convencional ensefha a sus
estudiantes en la escuela.

En las escuelas médicas los estudiantes
aprenden a distinguir entre las enfermedades cro-
nicas y agudas, acerca de varios sindromes, cémo
caracterizar los estados agudos y como deben tratar
cada uno de ellos, separadamente, con un tratamien-
to en particular. ¢Este conocimiento es suficiente
para que un médico cure al paciente con crisis as-
matica que llega a él? A menudo, el médico conoce
lo que debe hacer en una crisis asmatica (prescribe
broncodilatadores o bien, si la crisis es muy severa,
proporciona corticosteroides; asi el paciente pasara
la crisis a salvo). Al poco tiempo la crisis regresara y
la condicion sera peor. A través de los afos las crisis
se multiplicaran, volviéndose mas severas, y final-
mente nos enfrentaremos a pacientes como uno que
he atendido recientemente, que no podia respirar y
se dirigia a mi hablando inclinado. Segun el articu-
lo Asma Mundial, publicado por la revista Scientific
American en su edicidén de junio del 2000, pagina 30:
“El asma era inusual en 1900, pero ahora ha crecido
en forma de epidemia: mas de 15 millones han sido
afectados en Estados Unidos y hasta 10 veces mas
esa cantidad alrededor del mundo. Cada afo mata
a 5 mil estadounidenses, la mayoria de ellos son
adultos de avanzada edad, y 180 mil mundialmen-
te al afio. De acuerdo con la Organizacion Mundial
de la Salud, la razén por lo que los indices de asma
se han incrementado no han sido comprendidos en
su totalidad, pero se tienen pistas provenientes de
estudios que muestran que su prevalencia es mas
alta en los paises occidentales, sobre todo de habla
inglesa, mientras que resulta virtualmente inexisten-
te en el Africa rural”. También la American Academy
Allergy Asthma & Immunology muestra informacion
estadistica muy preocupante respecto al aumento de
incidencias de asma“*. Es evidente que la manera de
atender las enfermedades en los paises “occiden-
tales” no es precisamente lo que deberia entender-
se como “curar” a la gente. Al suprimir los sintomas
podrés tener la impresion inicial de mejoria general
de la enfermedad, pero posteriormente la afeccidon
empeora cada vez mas. Puede ser parecido a tener
una olla de presion en la estufa (causa de la enfer-
medad) y al notar la salida de vapor a través de la
valvula de seguridad (sintoma), en lugar de apagar
la hornilla (remover la causa), se cierra la valvula de
seguridad (supresién del sintoma), produciendo un
peligroso aumento de presién al interior de la olla. En
la practica de rutina diaria, una correlacion ha sido
demostrada entre la amigdalotomia y el riesgo de
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enfermedad intestinal inflamatoria®® #7, porque la ex-
traccion quirargica de amigdalas, que en apariencia
son la causa de las molestias del paciente, puede
producir enfermedades mas internas y serias. Desde
los siglos XVII 'y XVIII, la supresion de hemorroides,
flujo menstrual y erupciones cutaneas ha llevado los
trastornos hacia el interior del cuerpo, induciendo el
surgimiento de asma y disnea®. Si analizamos las
estadisticas oficiales del Gobierno de Estados Uni-
dos desde el inicio del siglo pasado con respecto a
los indices de fallecimientos, podremos observar un
descenso en la mortalidad debido a enfermedades
infecciosas, pero un aumento en la mortalidad por
cancer®. Dicho en otras palabras, claramente cola-
boramos en el cambio de los trastornos a un nivel
mas profundo. El descenso en la mortalidad debido a
enfermedades infecciosas no fue por la aplicacién de
antibiéticos o vacunaciones, dado que estas ultimas
fueron introducidas en un periodo en el que la ten-
dencia descendiente de dichas patologias mostraba
que estaban a punto de ser eliminadas®. Analdgica-
mente, podemos observar un preocupante aumento
en la incidencia del autismo en infantes estadouni-
denses desde los periodos comprendidos entre 1992
y 1993 y entre 1999 y 2000, de aproximadamente
2,500% como promedio®'. Nosotros, como terapeu-
tas, tenemos la responsabilidad de considerar cuida-
dosamente este fendbmeno.

La totalidad de los sintomas como
reaccion del cuerpo que intenta
restablecer el equilibrio

Regresando a la crisis asmatica, lo que le interesa
hoy a la medicina es tener la habilidad para reducir la
severidad de las crisis, 0 bien, curar al paciente.

¢ Cudles son los parametros que nos indican
si un paciente puede ser curado? Estos parametros
son de gran interés para la practica médica. El nifio
cuya inquietud motivd este articulo presumiblemen-
te tenia enfermedades repetidas, una tras otra, y se
pregunto: “; Por qué me enfermo? Mis amigos en la
escuela no se enferman, o no tan a menudo”. Quizés
la respuesta reside principalmente en la complejidad
del individuo y en su herencia especifica. Con esta
predisposicidn hereditaria su mecanismo de defensa
intenta adaptarse al medio para sobrevivir, mante-
niendo la homeostasis, sin necesidad de manifestar
la sucesién de sintomas patologicos. En realidad, con
la manifestacién de sintomas patologicos el cuerpo
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intenta restaurar su equilibrio perdido. Por ejemplo,
en un clima muy caliente la reaccion del cuerpo es la
transpiracion para bajar la temperatura. Pero si el en-
friamiento es abrupto, el sistema reaccionara con un
“resfriado” comin que, para recuperar el equilibrio,
desarrollara una fiebre, llevando la reaccién a un gra-
do patoldgico. Es una absoluta invencién intelectual
afirmar que los sintomas son una manifestacion ne-
gativa que debe eliminarse o suprimirse. Sentimos
dolor en una articulaciéon cuando la parte afectada
necesita inmovilizarse para minimizar la perturbaciéon
local y permitir una recuperacién maxima y rapida. La
supresion del dolor —la cual, por un lado, proporcio-
na libertad de movimiento— en ocasiones conduce
a dafios orgéanicos severos; por lo tanto, el desarro-
llo del sintoma es un mecanismo conveniente. La
biologia lo considera un mecanismo evolutivo y un
mecanismo de adaptaciéon. Por tal motivo, debemos
deducir que las enfermedades infantiles epidémicas,
por ejemplo, son necesarias para “entrenar” al siste-
ma inmunoldgico y hacerlo mas fuerte para sobrevivir
en ocasiones posteriores.

El significado de los sintomas

Podemos formular la hipétesis de que los padeci-
mientos agudos con frecuencia son para el cuerpo un
proceso de aprendizaje que el médico debera inter-
pretar como tal, para asi evitar y/o protegerlo de una
supresion y su transformacion en una enfermedad
cronica. Cuando un organismo experimenta un nuevo
ambiente debera aprender en qué direccion proceder
y también a fortalecer su sistema inmunoldgico. El
cuerpo expresa su malestar a través de sintomas, y
en ellos existe mucha informacién valiosa para los
médicos, para guiarlos a atender a los pacientes y
asi ser capaces de responder preguntas tales como:
“¢ Puede curarse mi enfermedad?”, o “;podré obte-
ner ayuda y hasta qué alcance?”. En casos cronicos,
en muy raras ocasiones el medico convencional po-
dra decir que es capaz de curar al paciente. Lo que
si debera decir es que proveera al paciente con me-
dicamentos que le haran sentirse cdmodo, y que sus
dolores y todos los otros sintomas no le molestaran
tanto. Sin embargo, el medico convencional no podra
asegurar que este paciente en particular sera curado.
En la Homeopatia las cosas son algo distintas, pues
el médico, utilizando la informacién de “la totalidad de
los sintomas”, puede afirmar en numerosas ocasio-
nes que su paciente puede o no ser curado.
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El mecanismo de defensa y su
jerarquia en el cuerpo humano

Todo organismo vivo tiene su propio sistema de
defensa, tanto en el reino animal como en el vege-
tal®2%®, y el medico debera, de ser posible, encontrar
la clave que corresponda a la forma en que cada or-
ganismo reacciona ante las enfermedades. Esta es
una regla fundamental en la Homeopatia. No es ac-
cidental que las enfermedades de los recién nacidos
ocurran principalmente en las partes mas externas
del cuerpo. Los pediatras coinciden en que durante
la infancia los sistemas principalmente afectados son
el respiratorio, el digestivo y el cutaneo. Estos tres
sistemas se relacionan con el contacto que tenemos
con el ambiente y estan sujetos al mayor porcentaje
de ataques de microbios y sustancias quimicas que
producen enfermedades caracterizadas con fiebre
alta y que son llamadas “agudas”. El sistema urinario
con los rifiones, el sistema vascular con el corazon
y el sistema neurolégico con el cerebro, son me-
nos vulnerables, estdn mucho mas protegidos y son
mucho menos afectados en la primera infancia con
infecciones agudas. Esto sucede porque el sistema
inmunolégico del infante normalmente esta en bue-
na condicion y en general posee un mejor nivel de
salud comparado con un adulto. Es obvio que una
inflamacion en la piel, los intestinos o los bronquios
es menos peligrosa para la vida en comparacion
con una inflamacién en los rifiones, el corazén o el
cerebro. “La barrera hematoencefélica (BHE) pro-
porciona proteccién anatdmica y fisiologica para el
sistema nervioso central (SNC), regulando estricta-
mente la entrada a sustancias y células transmitidas
por la sangre hacia el tejido nervioso”, y esto indica
la forma en que esta disefiado el cuerpo para pro-
teger activamente los sistemas mas indispensables
para sobrevivir. Tenemos que aceptar que el cuerpo
mantiene una jerarquia en sus 6rganos y sistemas
en cuanto a la proteccidén de estos sistemas y orga-
nos se refiere. Por consiguiente, tratara de mantener
el trastorno preferentemente a un nivel periférico y
tan alejado como sea posible de los 6rganos y los
sistemas mas importantes. Las primeras infecciones
observables en infantes son en las vias respiratorias
altas, usualmente amigdalitis, rinofaringitis, resfriado
comun, etcétera®, y no encefalitis, meningoencefa-
litis o infecciones en el sistema nervioso central en
general. Las amigdalas son una de las barreras que
mantienen la infeccion apartada de los pulmones, si-
tuados a un nivel més centralizado, para asi evitar
que una infeccibn mas seria ponga a todo el cuerpo
en peligro. El cuerpo tiene un orden, una inteligencia

no expresada de manera logica pero si de tal forma
que es notada por nosotros, tomando en considera-
cion los hechos arriba mencionados. Por ejemplo,
el caso del infante que desarrolla amigdalitis y toma
antibiéticos, que al poco tiempo presenta otra infec-
cion y al ano siguiente la repite, siendo atendido con
antibiéticos. El proximo afio podria no tener mas
amigdalitis, pero en su lugar sufre una infeccion
traqueo-bronquial, y de nuevo recibe antibioticos.
Después de algunos afios de esto, el debilitado cuer-
po tendré infecciones iniciando desde los pulmones y
neumonia. Los pulmones (con neumonia) siendo los
6rganos mas importantes del sistema respiratorio son
ahora afectados. A menudo, la rinitis alérgica es una
condicién que precede a la patologia asmética, sobre
todo cuando es suprimida con tratamiento farmaco-
I6gico®%’. En otras palabras, el trastorno abandona
el area periférica del sistema respiratorio y avanza
aun mas al interior, hacia los érganos del sistema que
son totalmente esenciales para la sobrevivencia del
individuo. Siendo este orden jerarquico un principio
arquetipico en todos los seres humanos, la eleccion
hecha por el mecanismo de defensa para mantener
la inflamacién en un nivel periférico (amigdalas) es la
mejor eleccién posible y debera ser respetada por el
médico, quien comprende y acepta estos principios.
En tal caso, la terapia elegida no debera suprimir el
proceso inflamatorio empujandolo a niveles mas pro-
fundos, sino solamente ayudar al cuerpo a superar el
problema.

Consideremos otro sistema, el urinario. Tene-
mos un paciente con infecciones urinarias repetidas
y que eventualmente desarrolla cistitis intersticial,
sindrome de vejiga dolorosa® o dafio renal perma-
nente®. Al investigar el historial clinico de cada uno
de estos pacientes observaremos un proceso similar.
El cuerpo inicialmente intenta mantener la infecciéon
a un nivel periférico o superficial, pues de esta ma-
nera es menos peligrosa para la totalidad del cuerpo.
Al interferir con drogas quimicas fuertes impedimos
que la perturbacion permanezca en el nivel periféri-
co, causando un sistema inmune comprometido™74,
y obligando a la infeccién a proceder a un nivel mas
profundo, hasta que alcanza e infecta a la parte mas
profunda del sistema, que en este ejemplo son los
rinones.

Analicemos otro ejemplo. Existen pacientes
que facilmente contraen diarrea debido algun tipo de
infeccion; estas afecciones son tratadas con medi-
camentos quimicos, en otras ocasiones con antibio-
ticos, hasta que finalmente surge una colitis seudo-
membranosa’’’, que a su vez es atendida con otros
medicamentos. El tratamiento con antibiéticos produ-
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ce cambios en la flora intestinal, favoreciendo cier-
tas cepas anaerdbicas y promoviendo su aumento
desmedido, siendo que normalmente se mantienen
inofensivas, presentes en pequefias colonias. Como
resultado de su aumento desmedido, la totalidad del
cuerpo puede verse seriamente danado. En tiempos
recientes, la hipétesis de que la calidad de la micro-
flora juega un papel importante en la patogénesis del
autismo ha ganado aceptacion®#7,

Todos estos ejemplos son parecidos en un
aspecto particular: al principio, el cuerpo intenta man-
tener el trastorno en un nivel superficial, en la pe-
riferia, y por consiguiente facilmente controlado. La
pregunta es si entendemos este principio y tratamos
de mantener la perturbacidén en un nivel periférico, o
si ignoramos este principio vital y seguimos adelante
y suprimimos la manifestacién de una condicién agu-
da. La mayoria de los trastornos cronicos comienzan
cuando los bebés, afectados por erupciones cuta-
neas, son tratados con corticosteroides (las erup-
ciones cutaneas se suprimen, no permitiendo que el
cuerpo exprese su perturbacion mas profunda en la

piel).

Los antibiéticos son frecuentemente prescri-
tos para prevenir infecciones urinarias, no basados
en la manifestacién de sintomas, sino simplemente
porque los cultivos de orina son positivos para ciertos
tipos de bacterias. No hay investigacion alguna por
parte del médico sobre por qué el cuerpo “necesita”
estas colonias de bacterias, pero como regla general
se prescribe un antibiético fuerte. Ciertamente no es
la manera 6ptima de atender enfermedades, y varias
opiniones e ideas interesantes presentadas en este
articulo merecen consideracion.

En los Estados Unidos, por ejemplo, las es-
tadisticas mas recientes mencionan a 328,000 pa-
cientes con insuficiencia renal que se someten a he-
modialisis sanguinea, lo cual es una cifra alarmante.
¢ Por qué no existian tales estadisticas de pacientes
con insuficiencia renal en el pasado? Al examinar el
historial clinico de estas personas, descubrimos re-
petidas infecciones en las vias urinarias inferiores
que fueron tratadas con antibi6ticos. Con el tiempo,
las infecciones son expresadas a mayor profundidad,
en la vejiga; posteriormente en la pelvis (pielonefritis)
y por ultimo en los rinones (glomerulonefritis), dafian-
do considerablemente la funcién estos importantes
organos. La interrogante es, ¢hasta qué punto el
abuso de los antibi6ticos es responsable de este cur-
so de los acontecimientos?

“Continuum” de la Teoria Unificada de las Enfermedades

Las enfermedades como resultado
de una cadena de eventos

Estamos interesados en observar si los padecimien-
tos finales que aparecen en los seres humanos y en
cada individuo en particular estan vinculados a tra-
vés de una cadena de incidentes patologicos que
se originaron como eventos inflamatorios agudos y
finalmente resultaron en una enfermedad degenera-
tiva crénica. Por ejemplo, alguien contrae artritis reu-
matoide o cualquier otro padecimiento degenerativo
cronico, y de acuerdo con la creencia de la medicina
convencional esto es un evento accidental, pero la
pregunta es: “; Se trata de un hecho accidental o es
el resultado de un preciso, casi matematico, curso de
eventos patologicos que llevaron a este paciente a
esta condicion final?” Es muy importante averiguar si
esta afeccion que aparecio a la edad de 35, 40, 50 o
55 afios esta relacionada con toda la historia médica
de la persona. Mi experiencia en tomar la historia mé-
dica de miles de pacientes desde el nacimiento hasta
la infancia, o hasta el momento en que vinieron a con-
sultarme con problemas crénicos, me muestra que su
sistema inmunolégico invariablemente habia tratado
de mantener la perturbacién en un nivel periférico in-
flamando un 6rgano no vital, como las amigdalas, y
reaccionando a los intrusos con fiebre alta, pero tal
reaccion casi siempre fue suprimida rapidamente por
drogas quimicas fuertes. Debido a la administracion
de tratamientos muy fuertes al momento de la infla-
macién aguda, el cuerpo ha adoptado una segunda
linea de defensa, ya que no le ha sido permitido des-
empefar todos los procesos bioquimicos necesarios
que hubieran restablecido la homeostasis perdida, lo
que significa que la condicion crénica ha iniciado por
medio de un proceso inflamatoria subagudo. Pode-
mos asumir que la intervencion de quimicos fuertes
no le ofreci6 al cuerpo el tiempo ni el espacio sufi-
cientes para reorganizarse y ser capaz de defender-
se en contra del préximo ataque de microbios.

Es bien sabido que el sistema inmunolégico
aprende a defenderse a si mismo por medio de la
experiencia de las epidemias. Cuando impedimos
que este proceso tenga lugar, como consecuencia
no tendremos un sistema inmune mas fuerte, sino
debilitado. Por supuesto, es cierto que si permitiése-
mos que todas las enfermedades agudas siguieran
su curso natural, algunos pacientes moririan. A veces
la “neumonia” seria mas fuerte que las defensas y el
paciente sucumbiria. Este es el curso de todas las
enfermedades agudas: tienen un periodo prodrémi-
co, un climax y un final que resulta en la curacion
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(lisis-disolucion) o la muerte. Aqui es donde tenemos
la aportaciéon de la Homeopatia y otros métodos alter-
nativos. Es posible, en lugar de suprimir la infeccién,
asistir al cuerpo a superar la fase aguda de una ma-
nera natural mediante el fortalecimiento de las defen-
sas con un remedio que produce sintomas similares
a los de la enfermedad. De esta forma ayudamos al
cuerpo a recuperar su equilibrio. Previamente co-
menté una teoria que llamo “continuum de la teoria
unificada de las enfermedades, agudas y crdnicas”.
De acuerdo con ella, todas las enfermedades cro-
nicas y cronicodegenerativas naturales son “proce-
sos inflamatorios™®. La diferencia principal entre un
proceso inflamatorio en una condicion crdnica y una
inflamacion aguda es la manifestacion de fiebre alta
durante la fase aguda®-.

El cuerpo, al tener la posibilidad de produ-
cir una fiebre alta, esta relativamente en buen esta-
do de salud. Perder esta habilidad significa que no
permitimos a este proceso inflamatorio permanecer
en un nivel periférico, y ahora el proceso inflamatorio
se ha dirigido a un nivel mas profundo, a un 6rga-
no vital o hasta al cuerpo completo (ejemplo: lupus
eritematoso sistematico). La nueva situacion es que
ahora el cuerpo se consume con un proceso inflama-
torio subagudo, con fiebre baja o sin fiebre aparente,
pero también sin la posibilidad de una disolucion final
(lisis). Por el contrario, lo que ocurre ahora es que
el proceso inflamatorio subagudo est4 destruyendo
constantemente nuevas &reas y hay un empeora-
miento continuo de la condicion crénica®-1°,

Se tiene una inflamacion parecida a la agu-
da de la periferia, pero a un nivel mas profundo, y
el cuerpo ya no puede superarla sin la capacidad
de producir fiebre alta a pesar de realizar esfuerzos
esporadicos. Por ejemplo, la gente que sufre habi-
tualmente de migrafia dice que tiene ataques perio-
dicos'®"'4 digamos, dos o tres veces por semana. Al
investigar estos casos descubriremos que habian su-
cedido varios padecimientos agudos con fiebre alta
antes del inicio de esta migrafia, tales como amigda-
litis, cistitis o bronquitis que fueron mal atendidos o
suprimidos antes de la aparicion de la migrana.

Es la misma inflamacién a la que no le fue
permitido expresarse cuando era amigdalitis, y ahora
el cuerpo con regularidad retoma la fortaleza y hace
un esfuerzo para reproducir el estado agudo original.
El paciente percibe este esfuerzo como el sindrome
llamado migrafia o “cefalea en racimos”. Hace al-
gunos afios, cuando hablaba del continuum de las
enfermedades, no sabia del mecanismo bioquimico
que crearia estas inflamaciones subagudas. Poste-

riormente, lei la idea en relacién con las proteinas
inflamatorias'>2'. Uno de mis estudiantes me trajo
los resultados de un estudio conducido en los Esta-
dos Unidos, demostrando la alta probabilidad de que
la esquizofrenia sea un proceso inflamatorio'®.

La reaccién inmediata de los investigadores
médicos fue tratar de encontrar un medicamento an-
tiinflamatorio para curar la esquizofrenia. Asi pues,
en todos estos afios no hemos aprendido que esta
forma de pensar es errbnea, y aun en estas ultimas
instancias continuamos insistiendo en esta manera
de pensar (eliminar al estresor en vez de fortalecer
al sistema inmunoldgico). La manera de pensar de la
medicina convencional es: “Encontremos al agente
productor de la enfermedad, encontremos un me-
dicamento quimico que pueda eliminarlo y curar al
paciente”. Ellos no reconocen que estas son protei-
nas inflamatorias que no pueden ser exterminadas
por un quimico, pero pueden ser atendidas sola-
mente estimulando al sistema inmunoldgico. Si
la medicina no se separa de esta forma de pensar, la
humanidad seguird padeciendo enfermedades cada
vez mas complejas, cada vez mas dificiles de curar.

La Homeopatia es capaz de resta-
blecer al sistema inmunoldgico a
su fortaleza original

Ante factores ambientales estresantes, el cuerpo
tiene la habilidad de reaccionar con sintomas, los
cuales deberdn acrecentarse en vez de suprimirse
para que la inflamacién se supere de manera natu-
ral, sin empujarla a niveles mas profundos. Todo este
proceso de reaccidén del cuerpo al producir una in-
flamacion aguda con fiebre alta “es el resultado de
millones de reacciones bioquimicas” con el propésito
de restablecer el equilibrio perdido (la homeostasis).
Este proceso, en caso de ser interrumpido y forzado
a desaparecer por la fuerza brutal de los quimicos,
no alcanzaria el climax de su misién curativa que
es el restablecimiento de la homeostasis; en conse-
cuencia, el cuerpo estaria obligado a reorganizar sus
defensas y el sistema inmunoldgico optara por tomar
una linea de defensa mas profunda, interiorizando el
proceso inflamatorio. Este es el punto de partida de
una enfermedad crdnica. Puede ser una enfermedad
del colageno, lupus eritematoso, psoriasis, esclerosis
multiple, afecciébn neuromuscular, trastorno psiquia-
trico, autismo, etcétera; todos tienen detras de ellos
un proceso similar. La gran e importante diferencia
es que ahora el sistema inmunolodgico ha perdido la
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capacidad de reunir la fuerza necesaria para generar
de nuevo una fiebre alta con la finalidad de lograr la
cura. Si hubiese un mejor sistema médico para tra-
tar las enfermedades agudas con medios mas afa-
bles, entonces el sistema inmunolégico no tendria
la necesidad de ceder y aceptar la perturbacion en
un nivel mas profundo. La supresion de la fiebre en
mujeres embarazadas o en un infante puede causar
el inicio del autismo'?. Las nifias y los nifos autistas
rara vez tienen fiebre (pero tuvieron fiebre antes de
convertirse en autistas; por ejemplo, la mayoria su-
fri6 en repetidas ocasiones otitis media acompanada
de fiebre alta, la cual fue suprimida con antibi6ticos
o fuertes antipiréticos). Es interesante sefialar que,
en caso de adquirir una fiebre, su condicién autista
mejoraria'*. Con el tratamiento correcto las fiebres
regresaran, mientras el comportamiento autista me-
jora dramaticamente. Las enfermedades de nuestra
sociedad moderna perjudican cada vez mas al sis-
tema nervioso central y periférico. Dado el hecho de
que el rgano més importante es el cerebro, si segui-
mos empujando la enfermedad al centro del cuerpo,
pronto seremos testigos de un tremendo aumento de
las enfermedades psicéticas.

Investigadores japoneses han descubierto
que pueden curar al cancer al producir una fiebre
alta por medio de diferentes antigenos con el fin
de provocar una elevacion en la temperatura, obte-
niendo realmente resultados sobresalientes. Introdu-
cen agentes inductores de fiebre en el cuerpo. Han
observado una mejoria en el cancer'? al introducir
agentes inductores de fiebre en el cuerpo y éste
reacciona. Lo mismo se ha visto en infantes afecta-
dos por el autismo'’.

Esperamos haber respondido a la pregunta
inicial del nifio (“¢ por qué me enfermo?”) y al cuestio-
namiento de por qué habia comenzado con amigda-
litis y ahora ha llegado al punto de tener asma.

Discusion

Todo avance del ser humano y sus esfuerzos cienti-
ficos ha encontrado siempre una resistencia. La his-
toria de la humanidad esta repleta de revoluciones
cientificas y sociales que han sacudido los cimien-
tos y las creencias existentes. Invariablemente, ta-
les descubrimientos han requerido de muchos afos
para su desarrollo y aceptacion. Sin embargo, cada
uno de estos importantes pasos ha abierto horizon-
tes mas amplios, permitiendo nuestra evolucién. La
Homeopatia representa una de estas grandes revo-
luciones, y dado que actla en niveles aun descono-

“Continuum” de la Teoria Unificada de las Enfermedades

cidos y poco explorados del mundo humano, esta
requiriendo mas de doscientos afios (desde su des-
cubrimiento por Samuel Hahnemann) antes de que
el mundo cientifico abra su mente a una evaluacion
seria de las decenas de miles de pruebas, hoy en
nuestras manos, sobre su maravilloso efecto en los
seres humanos y los animales'®2°,

Somos conscientes de que todo ser vivo
esta sujeto a las leyes de la termodinamica. Segun
la segunda de estas leyes, el universo entero tiende
espontaneamente hacia el maximo desorden posi-
ble. S6lo el suministro de energia libre a un sistema
puede contrarrestar este incremento del caos. Nadie
puede negar la presencia de un dualismo en cada ser
vivo, en donde la tendencia universal hacia el desor-
den (algo que ocurre espontdneamente después de
la muerte de este ser) es continuamente contrarres-
tado por una tendencia intrinseca hacia el orden y la
armonia en equilibrio de fuerzas que mantienen al
ser “con vida”.

El descubrimiento de los complejos y mara-
villosos mecanismos bioquimicos de la vida indujo a
los humanos a experimentar la posibilidad de afec-
tarlos, mediante la introducciéon de otras moléculas
en los sistemas del cuerpo, tratando de modificar las
vias y controlar las “causas” del mal funcionamien-
to. Efectivamente, en un sistema energético que se
ha autogestionado por mas de cuatro mil millones de
anos, los mecanismos bioquimicos que observamos,
cuando el sistema esta desequilibrado (por ejemplo,
durante una fiebre alta), no son otra cosa que los
Ultimos efectos de la mejor solucién posible que el
maravilloso e inteligente mecanismo de defensa ha
encontrado para tratar de restaurar el orden en el sis-
tema que ha sido molesto por un factor estresante.
Por lo tanto, estos efectos metabdlicos no deberian
ser interrumpidos con el uso de otros agentes qui-
micos, ya que éstos no hacen otra cosa que impe-
dir la expresién inteligente de la recuperacién. Por
el contrario, es necesario incentivar las capacidades
del mecanismo de defensa eliminando las causas
“energéticas” de su debilitamiento.

Conclusiones

Todo ser humano es afectado por enfermedades, ya
sean agudas o crdnicas, que estan interconectadas
a lo largo de su existencia en un “continuum de un
sustrato unificado de enfermedades” que conduce a
la condicion de enfermedad final que marca el final
de su vida.
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La interrogante es si la medicina puede des-
cubrir formas de atender padecimientos agudos (los
cuales constituyen el inicio del desequilibrio) con me-
dios mas moderados, que promuevan y mejoren la
reaccion natural del sistema inmunologico en lugar
de suprimirlo con medicamentos quimicos fuertes
que quiza lo dafien irreparablemente. Al parecer, el
mecanismo de defensa en su conjunto tiene una in-
teligencia “superior” que es capaz de mantener un
equilibrio éptimo bajo cualquier estrés. Pero si, bajo
ciertas condiciones, el cuerpo no puede sobreponer-

se y neutralizar al factor estresante mientras el pro-
blema se encuentra en un nivel periférico, esto pone
en riesgo su bienestar general y transfiere la defensa
a un nivel mas profundo al movilizar las defensas a un
organo o sistema mas profundo y, por lo tanto, mas
importante; de esta manera se marca el “comienzo”
de una enfermedad cronicodegenerativa.

El modelo que aqui presentamos surge de
casi 50 anos de observaciones directas en decenas
de miles de pacientes.
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