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*“Continuum” de la Teoría Unificada de 
las Enfermedades

Resumen

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

	 La idea aquí promovida es que la supresión de enfermedades, a través del uso 
excesivo de medicamentos químicos o por cualquier otro medio, en varias ocasiones so-
brecargan a las defensas naturales del cuerpo y obligan al sistema inmunológico a ceder 
e iniciar en una línea de defensa más interna, que posteriormente constituirá el principio 
de una nueva condición crónica. Por consiguiente, la inflamación original de una condición 
aguda podrá continuar como un proceso inflamatorio subagudo a un nivel más profundo.

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

This essay’s theme was inspired by a question asked by a child: “Why do I 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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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 cróni-
cas. Cuando el paciente sufre enfermedades agudas 
que no son tratadas apropiadamente y además tiene 
un sistema inmunológico debilitado, su salud, en ge-
neral, está en riesgo permanente.

Las enfermedades agudas de la infancia (afecciones 
no epidémicas, que se manifiestan principalmente en 
los sistemas que están más expuestos al ambiente 
externo, a saber, las respiratorias, digestivas y epi-
dérmicas) deben tratarse con cuidado y no supri-
mirse con una medicación excesiva, de lo contrario 
continuarán en forma modificada como un tipo de 
proceso inflamatorio subagudo, detonando la expre-
sión de la predisposición genética del cuerpo y, por 
consiguiente, manifestando las enfermedades croni-
codegenerativas. Todas las enfermedades crónicas 
tienen también un carácter inflamatorio, y esa “infla-
mación” constituye el principal parámetro que carac-
teriza a todas las afecciones.

	 Si el cuerpo, al desarrollar una fiebre alta, se 
estresa agresivamente en repetidas ocasiones me-
diante la administración de drogas químicas fuertes 
o excesivas, el sistema inmunológico, 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-
vos1. Uno de los mejores ejemplos de esto es el sín-
drome de fatiga crónica, también llamado “síndrome 
post-viral”. En tal condición es sabido que después 

de una infección viral puede desarrollarse una afec-
ción crónica2, la cual suele manifestarse con fatiga 
extenuante, debilidad muscular, fiebre leve, nódulos 
linfáticos sensibles, dolor de cabeza y depresión. 
Otros ejemplos son la hepatitis viral aguda, la cual 
podría continuar como un trastorno hepático y final-
mente cirrosis3, así como la fiebre reumatoide aguda, 
que culmina en una condición crónica del corazón4-12. 
También es sabido que las personas ancianas tienen 
menor capacidad para desarrollar una fiebre alta aun 
después de exponerse a algún agente infeccioso1, 

13. En todos los casos antes mencionados, cuando 
la fiebre alta debida a una infección viral es frenada 
por medios supresivos, el nivel de salud general es 
severamente afectado. Al mismo tiempo, una nueva 
condición cronicodegenerativa comienza, en la cual 
el cuerpo es genéticamente predispuesto.

	 La pregunta que surge es: “¿Cuál es la re-
lación entre los procesos inflamatorios agudos y 
las enfermedades crónicas caracterizadas por exa-
cerbaciones agudas?”, y también, “¿es posible que 
compongan una misma línea básica de trastornos?”.

	 En condiciones agudas, después de una in-
terferencia agresiva a través de sustancias químicas 
fuertes, el cuerpo descenderá en su estado de salud 
general, renunciando a su defensa a nivel periférico 
y procediendo a defenderse a un nivel más profundo. 
Si esta nueva línea de defensa es atacada de nuevo, 
pasará a un nivel aún más profundo. El descenso en 
las defensas obedecerá un plan jerárquico, siendo 
al parecer un arquetipo en todos los humanos (in-
fecciones periféricas dirigiéndose hacia un nivel más 
centralizado a mayor profundidad).

	 Por lo tanto, la hipótesis que podemos ex-

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.
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traer es que el sistema inmunológico, cuyo propósito 
principal es el de mantener la vida a cualquier costo, 
está estructurado de tal forma que responde y reac-
ciona en diferentes niveles de diversas formas. El sis-
tema inmunológico posee varios niveles de defensa. 
La primera línea de defensa será generar una fiebre 
alta. Si esto es imposible, debido a una deficiencia 
del sistema inmunológico, la segunda línea de de-
fensa será un proceso inflamatorio subagudo, el cual 
es más difuso y por consiguiente más debilitante, ya 
que requiere la participación de órganos o sistemas 
vitales14, 15.

La complejidad infinita del 
ser humano

Si consideramos al ser humano como una totalidad, 
con inteligencia, emociones, lenguaje y capacidades 
cognitivas y creativas, ningún otro organismo en el 
planeta es tan complejo y multidimensional. Por 
lo tanto, no es posible que algún análisis bioquími-
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 bioquímico en un momento determinado, pero 
no pueden decirnos el verdadero estado general de 
salud.

La función del ambiente en 
la creación y la formación de 

enfermedades

Por lo regular, las enfermedades comienzan a mani-
festarse desde los primeros días 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 relación entre la habilidad 
del individuo para adaptarse y defenderse, y la habili-
dad de organismos hostiles para desafiar la salud del 
individuo, determinará si el proceso de enfermedad 
sea puesto en movimiento. Para que una persona 
empiece a enfermarse, se requiere obviamente de 
algún factor estresante, además de tener al sistema 
inmunológico débil y poseer una sensibilizada predis-
posición 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-

pacidad de iniciar una infección, o bien, la exposición 
de una sustancia química al organismo sensibilizado, 
y esto puede desencadenar una enfermedad16, 17.

La función del estilo de vida en la 
formación de enfermedades

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

“La predisposición a 
enfermedades”

El ambiente y el estilo de vida no son suficientes para 
causar enfermedades; también existe el factor de in-
fluencia patológica al que el cuerpo humano podría 
ser sensible y, por consiguiente, podría desarrollar 
un padecimiento agudo a causa de él. Es bien sabido 
que dos o más hombres pueden tener contacto con 
una mujer infectada con gonorrea y sólo uno de ellos 
adquiriría dicha enfermedad. Un organismo desarro-
lla una afección cuando posee la predisposición, una 
debilidad hacia algún factor particular de influencia 
patológica (no todos desarrollarán tuberculosis al ser 
expuestos al Mycobacterium tuberculosis). En otras 
palabras, cuando la relación entre la fuerza del estre-
sor y la fuerza de uno de los mecanismos de defensa 
favorece al estresor, el cuerpo cae enfermo; asimis-
mo, si la supremacía del estresor es excesiva, podría 
causar la muerte del paciente. La gran mayoría de 
las predisposiciones son congénitas18-21, pero el uso 
de ciertos medicamentos, como los antibióticos22-31, 
así como la exposición a radicales libres o alguna 
otra sustancia química presentes en el ambiente32-33, 
pueden causar mutaciones en el ADN que podrían 
conducir al desarrollo de predisposiciones “adquiri-
das”, debido al debilitamiento de ciertos órganos o 
tejidos. Normalmente, cerca de 104 bases de ADN 
por cada célula se dañan al día y cada célula repara 
continuamente este daño para mantener la integri-
dad genómica. 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 predisposiciones34.

La supresión de los padecimientos 
agudos como causa del comienzo 

de las enfermedades crónicas

Profundicemos en esta idea un poco más; tenemos 
enfermedades a las que llamamos agudas, así como 
otras que son crónicas y degenerativas. Es impor-
tante distinguir la razón por la que una persona cae 
enferma con una enfermedad aguda versus un tras-
torno crónico. Deseamos descubrir qué sucede real-
mente en una persona que tiene problemas de salud 
al nacer y cómo 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 crónicos.

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

	 Una observación muy interesante son 
las exacerbaciones y remisiones contenidas en 
varias enfermedades crónicas35-44. Tomemos, por 
ejemplo, a una persona que sufre epilepsia: en la 
etapa de crisis manifiesta una convulsión epiléptica, 
pero al no tener la crisis, ¿qué cambios ocurren en su 
cuerpo y qué cambios suceden para que la convul-
sión epiléptica se lleve a cabo? La misma pregunta 
es válida para la esclerosis múltiple, 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 condición crónica mientras el cuerpo su-
fre una recaída comparable a los padecimientos agu-
dos?”. Si pudiéramos comprender cómo funciona 

el cuerpo tal vez llegaríamos a una teoría de las 
enfermedades que sería completamente diferente 
a lo que la medicina convencional enseña a sus 
estudiantes en la escuela.

	 En las escuelas médicas los estudiantes 
aprenden a distinguir entre las enfermedades cró-
nicas y agudas, acerca de varios síndromes, cómo 
caracterizar los estados agudos y cómo 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-
mática que llega a él? A menudo, el médico conoce 
lo que debe hacer en una crisis asmática (prescribe 
broncodilatadores o bien, si la crisis es muy severa, 
proporciona corticosteroides; así el paciente pasará 
la crisis a salvo). Al poco tiempo la crisis regresará y 
la condición será peor. A través de los años las crisis 
se multiplicarán, volviéndose más severas, y final-
mente nos enfrentaremos a pacientes como uno que 
he atendido recientemente, que no podía respirar y 
se dirigía a mi hablando inclinado. Según el artícu-
lo Asma Mundial, publicado por la revista Scientific 
American en su edición de junio del 2000, página 30: 
“El asma era inusual en 1900, pero ahora ha crecido 
en forma de epidemia: más de 15 millones han sido 
afectados en Estados Unidos y hasta 10 veces más 
esa cantidad alrededor del mundo. Cada año mata 
a 5 mil estadounidenses, la mayoría de ellos son 
adultos de avanzada edad, y 180 mil mundialmen-
te al año. De acuerdo con la Organización Mundial 
de la Salud, la razón por lo que los índices 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 más 
alta en los países occidentales, sobre todo de habla 
inglesa, mientras que resulta virtualmente inexisten-
te en el África rural”. También la American Academy 
Allergy Asthma & Immunology muestra información 
estadística muy preocupante respecto al aumento de 
incidencias de asma45. Es evidente que la manera de 
atender las enfermedades en los países “occiden-
tales” no es precisamente lo que debería entender-
se como “curar” a la gente. Al suprimir los síntomas 
podrás tener la impresión inicial de mejoría general 
de la enfermedad, pero posteriormente la afección 
empeora cada vez más. Puede ser parecido a tener 
una olla de presión en la estufa (causa de la enfer-
medad) y al notar la salida de vapor a través de la 
válvula de seguridad (síntoma), en lugar de apagar 
la hornilla (remover la causa), se cierra la válvula de 
seguridad (supresión del síntoma), produciendo un 
peligroso aumento de presión al interior de la olla. En 
la práctica de rutina diaria, una correlación ha sido 
demostrada entre la amigdalotomía y el riesgo de 
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enfermedad intestinal inflamatoria46, 47, porque la ex-
tracción quirúrgica de amígdalas, que en apariencia 
son la causa de las molestias del paciente, puede 
producir enfermedades más internas y serias. Desde 
los siglos XVII y XVIII, la supresión de hemorroides, 
flujo menstrual y erupciones cutáneas ha llevado los 
trastornos hacia el interior del cuerpo, induciendo el 
surgimiento de asma y disnea48. Si analizamos las 
estadísticas oficiales del Gobierno de Estados Uni-
dos desde el inicio del siglo pasado con respecto a 
los índices de fallecimientos, podremos observar un 
descenso en la mortalidad debido a enfermedades 
infecciosas, pero un aumento en la mortalidad por 
cáncer49. Dicho en otras palabras, claramente cola-
boramos en el cambio de los trastornos a un nivel 
más profundo. El descenso en la mortalidad debido a 
enfermedades infecciosas no fue por la aplicación de 
antibióticos o vacunaciones, dado que estas últimas 
fueron introducidas en un periodo en el que la ten-
dencia descendiente de dichas patologías mostraba 
que estaban a punto de ser eliminadas50. Analógica-
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 promedio51. Nosotros, como terapeu-
tas, tenemos la responsabilidad de considerar cuida-
dosamente este fenómeno.

La totalidad de los síntomas como 
reacción del cuerpo que intenta 

restablecer el equilibrio

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

	 ¿Cuáles son los parámetros que nos indican 
si un paciente puede ser curado? Estos parámetros 
son de gran interés para la práctica médica. El niño 
cuya inquietud motivó este artículo presumiblemen-
te tenía enfermedades repetidas, una tras otra, y se 
preguntó: “¿Por qué me enfermo? Mis amigos en la 
escuela no se enferman, o no tan a menudo”. Quizás 
la respuesta reside principalmente en la complejidad 
del individuo y en su herencia especifica. Con esta 
predisposición hereditaria su mecanismo de defensa 
intenta adaptarse al medio para sobrevivir, mante-
niendo la homeostasis, sin necesidad de manifestar 
la sucesión de síntomas patológicos. En realidad, con 
la manifestación de síntomas patológicos el cuerpo 

intenta restaurar su equilibrio perdido. Por ejemplo, 
en un clima muy caliente la reacción del cuerpo es la 
transpiración para bajar la temperatura. Pero si el en-
friamiento es abrupto, el sistema reaccionará con un 
“resfriado” común que, para recuperar el equilibrio, 
desarrollará una fiebre, llevando la reacción a un gra-
do patológico. Es una absoluta invención intelectual 
afirmar que los síntomas son una manifestación ne-
gativa que debe eliminarse o suprimirse. Sentimos 
dolor en una articulación cuando la parte afectada 
necesita inmovilizarse para minimizar la perturbación 
local y permitir una recuperación máxima y rápida. La 
supresión del dolor ─la cual, por un lado, proporcio-
na libertad de movimiento─ en ocasiones conduce 
a daños orgánicos severos; por lo tanto, el desarro-
llo del síntoma es un mecanismo conveniente. La 
biología lo considera un mecanismo evolutivo y un 
mecanismo de adaptación. Por tal motivo, debemos 
deducir que las enfermedades infantiles epidémicas, 
por ejemplo, son necesarias para “entrenar” al siste-
ma inmunológico y hacerlo más fuerte para sobrevivir 
en ocasiones posteriores.

El significado de los síntomas

Podemos formular la hipótesis de que los padeci-
mientos agudos con frecuencia son para el cuerpo un 
proceso de aprendizaje que el médico deberá inter-
pretar como tal, para así evitar y/o protegerlo de una 
supresión y su transformación en una enfermedad 
crónica. Cuando un organismo experimenta un nuevo 
ambiente deberá aprender en qué dirección proceder 
y también a fortalecer su sistema inmunológico. El 
cuerpo expresa su malestar a través de síntomas, y 
en ellos existe mucha información valiosa para los 
médicos, para guiarlos a atender a los pacientes y 
así ser capaces de responder preguntas tales como: 
“¿Puede curarse mi enfermedad?”, o “¿podré obte-
ner ayuda y hasta qué alcance?”. En casos crónicos, 
en muy raras ocasiones el medico convencional po-
drá decir que es capaz de curar al paciente. Lo que 
si deberá decir es que proveerá al paciente con me-
dicamentos que le harán sentirse cómodo, y que sus 
dolores y todos los otros síntomas no le molestarán 
tanto. Sin embargo, el medico convencional no podrá 
asegurar que este paciente en particular será curado. 
En la Homeopatía las cosas son algo distintas, pues 
el médico, utilizando la información de “la totalidad de 
los síntomas”, puede afirmar en numerosas ocasio-
nes que su paciente puede o no ser curado.
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El mecanismo de defensa y su 
jerarquía en el cuerpo humano

Todo organismo vivo tiene su propio sistema de 
defensa, tanto en el reino animal como en el vege-
tal52-58, y el medico deberá, 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 Homeopatía. No es ac-
cidental que las enfermedades de los recién nacidos 
ocurran principalmente en las partes más externas 
del cuerpo. Los pediatras coinciden en que durante 
la infancia los sistemas principalmente afectados son 
el respiratorio, el digestivo y el cutáneo. Estos tres 
sistemas se relacionan con el contacto que tenemos 
con el ambiente y están sujetos al mayor porcentaje 
de ataques de microbios y sustancias químicas que 
producen enfermedades caracterizadas con fiebre 
alta y que son llamadas “agudas”. El sistema urinario 
con los riñones, el sistema vascular con el corazón 
y el sistema neurológico con el cerebro, son me-
nos vulnerables, están mucho más protegidos y son 
mucho menos afectados en la primera infancia con 
infecciones agudas. Esto sucede porque el sistema 
inmunológico del infante normalmente está en bue-
na condición y en general posee un mejor nivel de 
salud comparado con un adulto. Es obvio que una 
inflamación en la piel, los intestinos o los bronquios 
es menos peligrosa para la vida en comparación 
con una inflamación en los riñones, el corazón o el 
cerebro. “La barrera hematoencefálica (BHE) pro-
porciona protección anatómica y fisiológica 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 está diseñado el cuerpo para pro-
teger activamente los sistemas más indispensables 
para sobrevivir. Tenemos que aceptar que el cuerpo 
mantiene una jerarquía en sus órganos y sistemas 
en cuanto a la protección de estos sistemas y órga-
nos se refiere. Por consiguiente, tratará de mantener 
el trastorno preferentemente a un nivel periférico y 
tan alejado como sea posible de los órganos y los 
sistemas más importantes. Las primeras infecciones 
observables en infantes son en las vías respiratorias 
altas, usualmente amigdalitis, rinofaringitis, resfriado 
común, etcétera60, y no encefalitis, meningoencefa-
litis o infecciones en el sistema nervioso central en 
general. Las amígdalas son una de las barreras que 
mantienen la infección apartada de los pulmones, si-
tuados a un nivel más centralizado, para así evitar 
que una infección más seria ponga a todo el cuerpo 
en peligro. El cuerpo tiene un orden, una inteligencia 

no expresada de manera lógica pero sí de tal forma 
que es notada por nosotros, tomando en considera-
ción los hechos arriba mencionados. Por ejemplo, 
el caso del infante que desarrolla amigdalitis y toma 
antibióticos, que al poco tiempo presenta otra infec-
ción y al año siguiente la repite, siendo atendido con 
antibióticos. El próximo año podría no tener más 
amigdalitis, pero en su lugar sufre una infección 
traqueo-bronquial, y de nuevo recibe antibióticos. 
Después de algunos años de esto, el debilitado cuer-
po tendrá infecciones iniciando desde los pulmones y 
neumonía. Los pulmones (con neumonía) siendo los 
órganos más importantes del sistema respiratorio son 
ahora afectados. A menudo, la rinitis alérgica es una 
condición que precede a la patología asmática, sobre 
todo cuando es suprimida con tratamiento farmaco-
lógico61-67. En otras palabras, el trastorno abandona 
el área periférica del sistema respiratorio y avanza 
aún más al interior, hacia los órganos del sistema que 
son totalmente esenciales para la sobrevivencia del 
individuo. Siendo este orden jerárquico un principio 
arquetípico en todos los seres humanos, la elección 
hecha por el mecanismo de defensa para mantener 
la inflamación en un nivel periférico (amígdalas) es la 
mejor elección posible y deberá ser respetada por el 
médico, quien comprende y acepta estos principios. 
En tal caso, la terapia elegida no deberá suprimir el 
proceso inflamatorio empujándolo a niveles más 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, 
síndrome de vejiga dolorosa68 o daño renal perma-
nente69. Al investigar el historial clínico de cada uno 
de estos pacientes observaremos un proceso similar. 
El cuerpo inicialmente intenta mantener la infección 
a un nivel periférico o superficial, pues de esta ma-
nera es menos peligrosa para la totalidad del cuerpo. 
Al interferir con drogas químicas fuertes impedimos 
que la perturbación permanezca en el nivel periféri-
co, causando un sistema inmune comprometido70-74, 
y obligando a la infección a proceder a un nivel más 
profundo, hasta que alcanza e infecta a la parte más 
profunda del sistema, que en este ejemplo son los 
riñones.

	 Analicemos otro ejemplo. Existen pacientes 
que fácilmente contraen diarrea debido algún tipo de 
infección; estas afecciones son tratadas con medi-
camentos químicos, en otras ocasiones con antibió-
ticos, hasta que finalmente surge una colitis seudo-
membranosa75-77, que a su vez es atendida con otros 
medicamentos. El tratamiento con antibióticos produ-
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ce cambios en la flora intestinal, favoreciendo cier-
tas cepas anaeróbicas y promoviendo su aumento 
desmedido, siendo que normalmente se mantienen 
inofensivas, presentes en pequeñas colonias. Como 
resultado de su aumento desmedido, la totalidad del 
cuerpo puede verse seriamente dañado. En tiempos 
recientes, la hipótesis de que la calidad de la micro-
flora juega un papel importante en la patogénesis del 
autismo ha ganado aceptación85-87.

	 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 fácilmente controlado. La 
pregunta es si entendemos este principio y tratamos 
de mantener la perturbación en un nivel periférico, o 
si ignoramos este principio vital y seguimos adelante 
y suprimimos la manifestación de una condición agu-
da. La mayoría de los trastornos crónicos comienzan 
cuando los bebés, afectados por erupciones cutá-
neas, son tratados con corticosteroides (las erup-
ciones cutáneas se suprimen, no permitiendo que el 
cuerpo exprese su perturbación más profunda en la 
piel). 

	 Los antibióticos son frecuentemente prescri-
tos para prevenir infecciones urinarias, no basados 
en la manifestación de síntomas, sino simplemente 
porque los cultivos de orina son positivos para ciertos 
tipos de bacterias. No hay investigación alguna por 
parte del médico sobre por qué el cuerpo “necesita” 
estas colonias de bacterias, pero como regla general 
se prescribe un antibiótico fuerte. Ciertamente no es 
la manera óptima de atender enfermedades, y varias 
opiniones e ideas interesantes presentadas en este 
artículo merecen consideración. 

	 En los Estados Unidos, por ejemplo, las es-
tadísticas más recientes mencionan a 328,000 pa-
cientes con insuficiencia renal que se someten a he-
modiálisis sanguínea, lo cual es una cifra alarmante. 
¿Por qué no existían tales estadísticas de pacientes 
con insuficiencia renal en el pasado? Al examinar el 
historial clínico de estas personas, descubrimos re-
petidas infecciones en las vías urinarias inferiores 
que fueron tratadas con antibióticos. Con el tiempo, 
las infecciones son expresadas a mayor profundidad, 
en la vejiga; posteriormente en la pelvis (pielonefritis) 
y por último en los riñones (glomerulonefritis), dañan-
do considerablemente la función estos importantes 
órganos. La interrogante es, ¿hasta qué punto el 
abuso de los antibióticos es responsable de este cur-
so de los acontecimientos?

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 están vinculados a tra-
vés de una cadena de incidentes patológicos que 
se originaron como eventos inflamatorios agudos y 
finalmente resultaron en una enfermedad degenera-
tiva crónica. Por ejemplo, alguien contrae artritis reu-
matoide o cualquier otro padecimiento degenerativo 
crónico, 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 matemático, curso de 
eventos patológicos que llevaron a este paciente a 
esta condición final?” Es muy importante averiguar si 
esta afección que apareció a la edad de 35, 40, 50 o 
55 años está 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 crónicos, me muestra que su 
sistema inmunológico invariablemente había tratado 
de mantener la perturbación en un nivel periférico in-
flamando un órgano no vital, como las amígdalas, y 
reaccionando a los intrusos con fiebre alta, pero tal 
reacción casi siempre fue suprimida rápidamente por 
drogas químicas fuertes. Debido a la administración 
de tratamientos muy fuertes al momento de la infla-
mación aguda, el cuerpo ha adoptado una segunda 
línea de defensa, ya que no le ha sido permitido des-
empeñar todos los procesos bioquímicos necesarios 
que hubieran restablecido la homeostasis perdida, lo 
que significa que la condición crónica ha iniciado por 
medio de un proceso inflamatoria subagudo. Pode-
mos asumir que la intervención de químicos fuertes 
no le ofreció al cuerpo el tiempo ni el espacio sufi-
cientes para reorganizarse y ser capaz de defender-
se en contra del próximo ataque de microbios.

	 Es bien sabido que el sistema inmunológico 
aprende a defenderse a sí mismo por medio de la 
experiencia de las epidemias. Cuando impedimos 
que este proceso tenga lugar, como consecuencia 
no tendremos un sistema inmune más fuerte, sino 
debilitado. Por supuesto, es cierto que si permitiése-
mos que todas las enfermedades agudas siguieran 
su curso natural, algunos pacientes morirían. A veces 
la “neumonía” sería más fuerte que las defensas y el 
paciente sucumbiría. Este es el curso de todas las 
enfermedades agudas: tienen un período prodrómi-
co, un clímax y un final que resulta en la curación 
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(lisis-disolución) o la muerte. Aquí es donde tenemos 
la aportación de la Homeopatía y otros métodos alter-
nativos. Es posible, en lugar de suprimir la infección, 
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 síntomas similares 
a los de la enfermedad. De esta forma ayudamos al 
cuerpo a recuperar su equilibrio. Previamente co-
menté una teoría que llamo “continuum de la teoría 
unificada de las enfermedades, agudas y crónicas”. 
De acuerdo con ella, todas las enfermedades cró-
nicas y cronicodegenerativas naturales son “proce-
sos inflamatorios”88. La diferencia principal entre un 
proceso inflamatorio en una condición crónica y una 
inflamación aguda es la manifestación de fiebre alta 
durante la fase aguda89-98.

	 El cuerpo, al tener la posibilidad de produ-
cir una fiebre alta, está 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 más profundo, a un órga-
no vital o hasta al cuerpo completo (ejemplo: lupus 
eritematoso sistemático). La nueva situación 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 disolución final 
(lisis). Por el contrario, lo que ocurre ahora es que 
el proceso inflamatorio subagudo está destruyendo 
constantemente nuevas áreas y hay un empeora-
miento continuo de la condición crónica99-108.

	 Se tiene una inflamación parecida a la agu-
da de la periferia, pero a un nivel más profundo, y 
el cuerpo ya no puede superarla sin la capacidad 
de producir fiebre alta a pesar de realizar esfuerzos 
esporádicos. Por ejemplo, la gente que sufre habi-
tualmente de migraña dice que tiene ataques perió-
dicos109-114, digamos, dos o tres veces por semana. Al 
investigar estos casos descubriremos que habían su-
cedido varios padecimientos agudos con fiebre alta 
antes del inicio de esta migraña, tales como amigda-
litis, cistitis o bronquitis que fueron mal atendidos o 
suprimidos antes de la aparición de la migraña. 

	 Es la misma inflamación 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 síndrome 
llamado migraña o “cefalea en racimos”. Hace al-
gunos años, cuando hablaba del continuum de las 
enfermedades, no sabía del mecanismo bioquímico 
que crearía estas inflamaciones subagudas. Poste-

riormente, leí la idea en relación con las proteínas 
inflamatorias115-121. 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 inflamatorio122. 

	 La reacción inmediata de los investigadores 
médicos fue tratar de encontrar un medicamento an-
tiinflamatorio para curar la esquizofrenia. Así pues, 
en todos estos años no hemos aprendido que esta 
forma de pensar es errónea, y aun en estas últimas 
instancias continuamos insistiendo en esta manera 
de pensar (eliminar al estresor en vez de fortalecer 
al sistema inmunológico). La manera de pensar de la 
medicina convencional es: “Encontremos al agente 
productor de la enfermedad, encontremos un me-
dicamento químico que pueda eliminarlo y curar al 
paciente”. Ellos no reconocen que estas son proteí-
nas inflamatorias que no pueden ser exterminadas 
por un químico, pero pueden ser atendidas sola-
mente estimulando al sistema inmunológico. Si 
la medicina no se separa de esta forma de pensar, la 
humanidad seguirá padeciendo enfermedades cada 
vez más complejas, cada vez más difíciles de curar.

La Homeopatía es capaz de resta-
blecer al sistema inmunológico a 

su fortaleza original

Ante factores ambientales estresantes, el cuerpo 
tiene la habilidad de reaccionar con síntomas, los 
cuales deberán acrecentarse en vez de suprimirse 
para que la inflamación se supere de manera natu-
ral, sin empujarla a niveles más profundos. Todo este 
proceso de reacción del cuerpo al producir una in-
flamación aguda con fiebre alta “es el resultado de 
millones de reacciones bioquímicas” con el propósito 
de restablecer el equilibrio perdido (la homeostasis). 
Este proceso, en caso de ser interrumpido y forzado 
a desaparecer por la fuerza brutal de los químicos, 
no alcanzaría el clímax de su misión curativa que 
es el restablecimiento de la homeostasis; en conse-
cuencia, el cuerpo estaría obligado a reorganizar sus 
defensas y el sistema inmunológico optará por tomar 
una línea de defensa más profunda, interiorizando el 
proceso inflamatorio. Este es el punto de partida de 
una enfermedad crónica. Puede ser una enfermedad 
del colágeno, lupus eritematoso, psoriasis, esclerosis 
múltiple, afección neuromuscular, trastorno psiquiá-
trico, autismo, etcétera; todos tienen detrás de ellos 
un proceso similar. La gran e importante diferencia 
es que ahora el sistema inmunológico ha perdido la 



31LA HOMEOPATÍA DE MÉXICO. Volumen 91, número 731, octubre - diciembre 2022, p. 23-36.

“Continuum” de la Teoría Unificada de las Enfermedades

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 más afa-
bles, entonces el sistema inmunológico no tendría 
la necesidad de ceder y aceptar la perturbación en 
un nivel más profundo. La supresión de la fiebre en 
mujeres embarazadas o en un infante puede causar 
el inicio del autismo123. Las niñas y los niños autistas 
rara vez tienen fiebre (pero tuvieron fiebre antes de 
convertirse en autistas; por ejemplo, la mayoría su-
frió en repetidas ocasiones otitis media acompañada 
de fiebre alta, la cual fue suprimida con antibióticos 
o fuertes antipiréticos). Es interesante señalar que, 
en caso de adquirir una fiebre, su condición autista 
mejoraría124. Con el tratamiento correcto las fiebres 
regresarán, mientras el comportamiento autista me-
jora dramáticamente. Las enfermedades de nuestra 
sociedad moderna perjudican cada vez más al sis-
tema nervioso central y periférico. Dado el hecho de 
que el órgano más importante es el cerebro, si segui-
mos empujando la enfermedad al centro del cuerpo, 
pronto seremos testigos de un tremendo aumento de 
las enfermedades psicóticas.

	 Investigadores japoneses han descubierto 
que pueden curar al cáncer al producir una fiebre 
alta125 por medio de diferentes antígenos con el fin 
de provocar una elevación en la temperatura, obte-
niendo realmente resultados sobresalientes. Introdu-
cen agentes inductores de fiebre en el cuerpo. Han 
observado una mejoría en el cáncer126 al introducir 
agentes inductores de fiebre en el cuerpo y éste 
reacciona. Lo mismo se ha visto en infantes afecta-
dos por el autismo127.

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

Discusión
Todo avance del ser humano y sus esfuerzos cientí-
ficos ha encontrado siempre una resistencia. La his-
toria de la humanidad está repleta de revoluciones 
científicas y sociales que han sacudido los cimien-
tos y las creencias existentes. Invariablemente, ta-
les descubrimientos han requerido de muchos años 
para su desarrollo y aceptación. Sin embargo, cada 
uno de estos importantes pasos ha abierto horizon-
tes más amplios, permitiendo nuestra evolución. La 
Homeopatía representa una de estas grandes revo-
luciones, y dado que actúa en niveles aún descono-

cidos y poco explorados del mundo humano, está 
requiriendo más de doscientos años (desde su des-
cubrimiento por Samuel Hahnemann) antes de que 
el mundo científico abra su mente a una evaluación 
seria de las decenas de miles de pruebas, hoy en 
nuestras manos, sobre su maravilloso efecto en los 
seres humanos y los animales128-129.

	 Somos conscientes de que todo ser vivo 
está sujeto a las leyes de la termodinámica. Según 
la segunda de estas leyes, el universo entero tiende 
espontáneamente hacia el máximo desorden posi-
ble. Sólo el suministro de energía 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 espontáneamente después de 
la muerte de este ser) es continuamente contrarres-
tado por una tendencia intrínseca hacia el orden y la 
armonía en equilibrio de fuerzas que mantienen al 
ser “con vida”.

	 El descubrimiento de los complejos y mara-
villosos mecanismos bioquímicos de la vida indujo a 
los humanos a experimentar la posibilidad de afec-
tarlos, mediante la introducción de otras moléculas 
en los sistemas del cuerpo, tratando de modificar las 
vías y controlar las “causas” del mal funcionamien-
to. Efectivamente, en un sistema energético que se 
ha autogestionado por más de cuatro mil millones de 
años, los mecanismos bioquímicos que observamos, 
cuando el sistema está desequilibrado (por ejemplo, 
durante una fiebre alta), no son otra cosa que los 
últimos efectos de la mejor solución 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 metabólicos no deberían 
ser interrumpidos con el uso de otros agentes quí-
micos, ya que éstos no hacen otra cosa que impe-
dir la expresión inteligente de la recuperación. 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 crónicas, que están interconectadas 
a lo largo de su existencia en un “continuum de un 
sustrato unificado de enfermedades” que conduce a 
la condición 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 más moderados, que promuevan y mejoren la 
reacción natural del sistema inmunológico en lugar 
de suprimirlo con medicamentos químicos fuertes 
que quizá lo dañen irreparablemente. Al parecer, el 
mecanismo de defensa en su conjunto tiene una in-
teligencia “superior” que es capaz de mantener un 
equilibrio óptimo 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 más profundo al movilizar las defensas a un 
órgano o sistema más profundo y, por lo tanto, más 
importante; de esta manera se marca el “comienzo” 
de una enfermedad cronicodegenerativa.

	 El modelo que aquí presentamos surge de 
casi 50 años de observaciones directas en decenas 
de miles de pacientes.
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