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Resumo

Buscando compreender o individuo em sua totalidade sintomadtica, prerrogativa do
modelo homeopatico, desde os primérdios da Homeopatia existem adverténcias de que o
tratamento inadequado de doengas agudas na infancia propiciariam o surgimento de
doencgas cronicas futuras. Por desequilibrar a reacdo vital do organismo, Hahnemann
alertava para o perigo de se tratarem doencas agudas com medicamentos alopaticos, com
doses fortes de medicamentos herdicos ou suprimindo externamente os sintomas locais
das mesmas, com o risco do desenvolvimento de doencas cronicas futuras. Burnett, ao
final do século XIX, levanta a teoria das vacinoses, alertando para o surgimento de
manifestagdes cronicas apds a vacinacdo da variola. Em meados do século passado,
homeopatas franceses, buscando a origem fisiopatologica das doencas cronicas,
correlacionam-na a reagdo anormal do Sistema reticuloendotelial (S.R.E.). Maffei,
através do estudo da patologia experimental, atribui toda manifestagdo sintomatica ao
desbalango entre os fendmenos imunolégicos da alergia e da imunidade, ampliando a
visao de enfermidade como reagdo alterada do S.R.E., situando nos fendmenos da
metalergia e da paralergia os efeitos sensibilizantes e patogénicos dos medicamentos e
das vacinas, respectivamente. Com a hipotese higiénica moderna, sdo inumeras as
evidéncias de que o desbalanco da resposta imunoldgica na infancia, mais
especificamente entre as subpopulacdes de linfocitos Thl e Th2, ¢ responsavel pelo
desenvolvimento de algumas doengas alérgicas e cronicas futuras, estando no
impedimento da manifestacao natural de doencas infecciosas (resposta Thl) na idade pré-
escolar o fator desequilibrante do predominio da resposta alérgica (Th2) futura. Em vista
do tratamento homeopético induzir uma reagdo vital equilibrada, correspondente a uma
resposta fisioldgica integrativa (neuro-imuno-endocrino-metabolica), acreditamos que ela
atue regulando o desbalango Th1/Th2, comprovado pela cura de inimeras doencas

alérgicas e cronicas, faltando ensaios clinicos que comprovem esta hipotese.



Abstract

Seeking to understand the individual in his symptomatic totality has been the aim of
homeopathy since its very beginning and even then there were warnings that inadequate
treatment of acute diseases in childhood may lead to future chronic diseases. Since this
conduct upsets the organism’s vital reaction, Hahnemann cautioned that by treating acute
diseases with allopathic medicine, with strong doses of heroic drugs, or suppressing local
symptoms of those diseases, there would be risk of developing future chronic diseases. At
the end of the XIX century, Burnett came up with the theory of vaccinosis and warned of
chronic manifestations subsequent to small pox vaccination. In the middle of the last
century, French homeopaths, seeking the physiopathological origin of chronic diseases,
correlated it to the abnormal reaction of the reticuloendothelial system (R.E.S.). Through
the study of experimental pathology, Maffei attributed every symptomatic manifestation
to the imbalance between the immunological phenomena of allergy and immunity. This
broadened the view of illness as an altered reaction of the R.E.S. He placed the
sensitizing and pathogenic effects of medications and vaccines in the phenomena of
metalergy and paralergy, respectively. With the modern hygiene hypothesis, there is
extensive evidence that the imbalance of immunological response in childhood, more
specifically among the Thl and Th2 lymphocyte subpopulations, is responsible for the
development of some allergic and chronic diseases in the future. The deranging factor for
the prevalence of future allergic response (Th2) is in the impediment of natural
manifestations of infectious diseases (Thl response) in pre-school children. As
homeopathic treatment induces an equilibrated vital reaction, corresponding to an
integrative physiological response (neuro-immuno-endocrin-metabolic), we believe it
acts to regulate Th1/Th2 imbalance, as is proven by the cure of innumerable allergic and

chronic diseases. However, clinical trials to support this hypothesis are lacking.



I. INTRODUCAO

A Homeopatia, com seu modelo fundamentado na observacdo minuciosa dos sintomas
individuais (totalidade sintomética caracteristica), seja no estudo das propriedades
curativas dos medicamentos (experimentacdo no individuo sadio), na aplicacdo do
método curativo (principio da similitude), ou na avaliagdo do tratamento e
acompanhamento dos pacientes (prognosticos homeopaticos), busca compreender a
individualidade enferma de uma forma global e dindmica, notando perturbagdes
organicas que passam despercebidas pelo observador menos atento.

Em vista disso, desde os primérdios da Homeopatia sdo inimeros os relatos de médicos
homeopatas que observaram em sua pratica clinica o surgimento ou o recrudescimento de
doengas cronicas apods o tratamento inadequado de doencas agudas, seja pelo emprego de
doses fortes de medicamentos herdicos, na aplicacdo de pomadas ou ungiientos que
visavam suprimir sintomas locais e externos, com o uso indiscriminado de medicamentos
alopaticos, etc.

Para Samuel Hahnemann, estes incidentes sdo fruto de um "desequilibrio da reacao vital"
do organismo, promovido pelos diversos estimulos nocivos. Empregando uma
terminologia distinta, Henri Bernard e demais expoentes da escola homeopatica francesa
denominaram este desequilibrio da forca vital pelo termo "reticuloendoteliose cronica",
atribuindo o surgimento de doengas cronicas a reagdo anormal do sistema
reticuloendotelial (S.R.E.) as agressdes externas.

Alimentando uma polémica com o meio médico hegemodnico, que perdura até os dias de
hoje, sdo freqiientes as referéncias sobre o surgimento de doencas alérgicas e atopicas em
criangas apds vacinagdes, por médicos homeopatas de todas as épocas.

No estudo da Patologia Experimental, Walter Edgar Maffei relaciona o surgimento de
doencas cronicas a reagdo alterada ou modificada do S.R.E. aos antigenos, fruto do
"desequilibrio entre os fendmenos de imunidade e alergia" do organismo, situando na
metalergia e na paralergia os incidentes secunddrios a estimulos medicamentosos e
vacinais, respectivamente.

Segundo a Hipodtese Higiénica atual, que utiliza fundamentos da Alergia e da Imunologia

modernas para explicar o aumento expressivo de doengas alérgicas e cronicas em paises



desenvolvidos nas ultimas décadas, encontramos evidéncias cientificas que fundamentam
as ocorréncias citadas pelos homeopatas, situando a causa de tal fendmeno no
"desbalanco da resposta imunoldgica linfocitica", secundario ao impedimento do contato
¢ da manifestacao de doencas infecciosas na infancia.

Mal interpretadas por médicos homeopatas e ndo-homeopatas, que restringem a analise
de um fato real aos interesses exclusivamente pessoais, estas observagdes seculares sao
vistas como uma regra que sempre se cumprird, em todos os casos, com todas as pessoas,
por uma parte dos homeopatas, que se esquecem da forma idiossincrasica de cada
organismo reagir, que tanto apregoam. Por outro lado, uma parcela dos ndo-homeopatas
ignora as evidéncias que a pratica clinica lhes mostra, desacreditando nos riscos
potenciais de certas praticas terapéuticas, citados e descritos numa infinidade de trabalhos
cientificos.

Com este levantamento, visando fundamentar algumas das observagdes empiricas dos
médicos homeopatas em estudos cientificos modernos, buscamos um denominador

comum para um assunto que inflama os animos da classe médica em geral.

II. DESENVOLVIMENTO

I1.1. Hipotese Homeopatica: doenc¢as agudas x doencas cronicas.

Nestes dois séculos de existéncia da Homeopatia, os médicos homeopatas, acostumados a
observar e valorizar a individualidade e a totalidade sintomatica humana, relataram o
aparecimento ou recrudescimento de doengas cronicas secundariamente ao
desenvolvimento inadequado das doengas agudas, identificando no exagero das condutas
terapéuticas curativas ou profilaticas a origem deste desequilibrio. Relacionado a isto,
eles observaram que as diversas doengas cronicas eram fruto de uma reagdao anormal do
organismo frente aos agentes morbificos, buscando nas diversas formas reativas uma
fundamentagao fisiopatoldgica para a teoria miasmatica homeopatica.

Samuel Hahnemann, fundador do modelo terapéutico homeopatico, no paragrafo 11 do
Organon da arte de curar (1), atribui o surgimento de qualquer sensacdo, fungdo ou

sintoma adverso, que denominamos doenc¢a, a uma reacio anormal da vitalidade



organica a um agente morbifico: "[...] somente o principio vital afetado em tal
anormalidade pode conferir ao organismo as sensag¢des adversas, levando-o, assim, a
fungoes irregulares a que damos o nome de doenca |[...]".

Nos pardgrafos 72 a 78 da mesma obra, aborda o tema especifico deste estudo.
Inicialmente, no paragrafo 72, divide as doencas humanas em dois tipos: as doencas
agudas, que "tendem a completar seu curso de um modo mais ou menos moderado, num
curto periodo de tempo" e as doencas cronicas, que afetam o organismo impotente de
resistir ¢ de se defender satisfatoriamente, expandindo e tornando-se cada vez mais
anormal, "até a destrui¢do final do organismo".

Dentre estas doencas agudas, cita as febres agudas que atacam os homens de forma
individual ou coletiva, esporddica ou epidémica, secundariamente as "influéncias
prejudiciais e nocivas" (alimentares, climaticas, meteoroldgicas, tdxicas, ocupacionais,
psiquicas, etc.) ou aos "miasmas agudos" contagiosos. Como exemplo de miasmas
agudos, que retornam sempre da mesma forma, cita a variola, o sarampo, a coqueluche, a
escarlatina, a caxumba, a peste do Levante, a febre amarela, a cdlera asiatica, etc. (§ 73)
As doengas crdnicas, provenientes, naturalmente, pelo contagio dinamico através de um
"miasma cronico" (psora, sycosis e syphillis), poderiam ser "produzidas artificialmente
pelos tratamentos alopaticos e pelo emprego continuo de medicamentos herodicos
violentos em grandes e progressivas doses, [...] pelo que, por um lado, ¢ impiedosamente
enfraquecida a forga vital e, por outro, quando ja ndo sucumbe, ¢ anormalmente afetada,
pouco a pouco (pelo abuso de cada meio de modo peculiar) de tal maneira que, a fim de
preservar a vida contra tais ataques hostis e destrutivos, tem que transformar o
organismo, seja retirando a excitabilidade e a sensibilidade de alguma de suas partes, seja
elevando-as excessivamente ou causando dilatacdo ou contragdo, relaxamento ou
endurecimento e mesmo sua total destruicdo, ocasionando, vez por outra, interna ou
externamente, alteracdes organicas falhas, a fim de proteger o organismo da completa
destruicdo da vida por parte dos ataques hostis, constantemente renovados, de uma tal
poténcia arrasadora". (§ 74)

Comparando a morbidade entre doengas cronicas naturais e artificiais, ressalta que "estes
estragos produzidos na saide humana" pelos medicamentos inapropriados, dentre todas

as doengas cronicas, sao "os mais tristes e 0os mais incuraveis". (§ 75)



Discorrendo sobre a coexisténcia no organismo de doencas dessemelhantes, Hahnemann
cita alguns exemplos histéricos de que a erup¢do de uma doenca aguda mais forte
consegue deter, temporariamente, uma doenga crOnica mais fraca ja instalada no
organismo, mostrando uma relacdo direta entre a manifestacdo delas: "[...] Duas criancas
atingidas por um tipo de epilepsia, livraram-se de seus ataques apos terem sido
contagiados pela tinha (tinea); porém, logo apos cessada a erupgao na cabeca, a epilepsia
reapareceu com a mesma intensidade anterior, segundo a observacao de Tulpius. A sarna,
como observou Schdpf, desapareceu com a ocorréncia do escorbuto, mas, apds a cura do
mesmo, novamente se manifestou. Assim também a tuberculose pulmonar permaneceu
estacionaria quando o paciente foi atacado por um tipo violento de tifo, prosseguindo,
porém, seu curso apos o término do mesmo". (§ 38)

Nos paragrafos 185 a 203 do Organon, critica os tratamentos topicos e externos que
visam suprimir as "doengas parciais" e os "sintomas locais", com o risco de transformar
uma "afeccdo local aguda" em "doenga cronica manifesta", ou entdo, agravar e
aprofundar a doenga miasmatica interna.

Distingue as "afecgoes, alteragdes e doencgas prolongadas que dependem de um modo de
vida que ndo ¢ saudéavel, bem como as inimeras doencas medicamentosas resultantes do
tratamento irracional, persistente, agressivo e pernicioso, mesmo de doencas
freqiientemente banais" da maior parte das doencas cronicas naturais, resultantes do
desenvolvimento dos trés miasmas cronicos (psora, sycosis e syphillis). No tratamento
parcial e supressivo destes miasmas cronicos, que visava apenas extinguir os "sintomas
locais substitutivos que silenciavam o padecimento geral interno", aponta a causa
principal do grande desenvolvimento das doengas cronicas de sua época, que teriam
permanecido em estado latente caso ndo houvessem sido empregados "medicamentos
locais para seus sintomas externos". (§ 204)

Em sua obra Doengas Cronicas, sua natureza peculiar e sua cura homeopdtica (2),
Hahnemann discorre mais detalhadamente sobre as observagdes clinicas citadas
anteriormente, descritas por inimeros médicos ao longo do desenvolvimento da
Medicina, caracterizando os trés miasmas cronicos naturais como diferentes formas
reacionais do organismo, através de sintomas e manifestagdes especificas (psora: sarna,

eczema, prurido, etc.; sycosis: polipos, verrugas, catarros cronicos, etc.; syphillis: Glceras,



cancros, necroses, etc.). Critica, inclusive, o emprego de medicamentos homeopaticos
locais (antiflogisticos), que visavam tratar apenas os sintomas superficiais de algumas
doencas inflamatdérias agudas, sem se preocupar com o tratamento da totalidade
sintomadtica através de medicamentos miasmaticos ou antipsoricos.

Em relacdo a vacinacdo ou imunizag¢do, que muitos homeopatas citam como fator
propiciador ao surgimento de doencas alérgicas e cronicas, Hahnemann foi
contemporaneo de Edward Jenner (ambos publicaram seus primeiros ensaios em 1796) e
enalteceu a descoberta do colega como uma forma de terapéutica "homeopatica",
utilizando um antigeno "semelhante" no tratamento profilatico da variola humana: "[...] O
beneficio que a humanidade conheceu com o uso da vacina provavelmente forneceu
aqueles que primeiramente abordaram a isopatia a vaga idéia de que a inoculagao
protegia contra todos os contagios futuros, como que curando por antecipagdo. Ambas,
porém, a vacina e a variola sdo apenas muito semelhantes, ndo sendo, de modo algum, a
mesma doenca. Elas sdo diferentes uma da outra em muitos aspectos, sobretudo na
rapidez do curso e na benignidade da vacina e, principalmente, no fato de que esta nunca
¢ contagiosa pela simples proximidade. Assim, mediante a expansdo geral de sua
inoculacdo, de tal maneira, pds fim a todas as epidemias da mortifera e terrivel variola,
que a geracdo atual ja ndo mais possui idéia alguma daquela antiga e abomindvel peste
varidlica.[...]". (Organon, § 56, nota)

James Compton Burnett (3), médico homeopata inglés, descreveu em 1890 um quadro de
perturbagdes morbidas conseqiiente a vacinagdo antivariolica, de "cronicidade extrema",
composto por neuralgias, neurites, cefaléias cronicas, furunculoses, bronquites
asmatiformes, etc.. Relacionou estes desequilibrios aos sintomas descritos por
Hahnemann quando este aborda o miasma crénico da "sicose". Denominou este conjunto
de disturbios organicos, que ele observou surgirem apds a vacinagdo antivaridlica, pelo
termo "vaccinosis", difundindo no meio homeopatico a concep¢do de que as vacinas,
suprimindo a manifestacdo de doengas agudas benignas na infincia, poderiam induzir o
desenvolvimento posterior de doengas cronicas, com o predominio de quadros alérgicos
de repeti¢do (dermatites, rinites, sinusites, bronquites, etc.).

Conforme nos relata Moura Ribeiro (4), em meados do séculoXX, a exemplo de outros

médicos homeopatas franceses (Grauvogl, Martiny, Fortier-Bernoville, Martiny, Zissu),



Henri Bernard (5,6) correlaciona os miasmas cronicos de Hahnemann as formas de
reacdo do organismo as "toxinas", dependentes das constitui¢des individuais. Utilizando a
teoria da "Sindrome de Adaptacdo Geral" ao estresse de Hans Selye (7), que define
qualquer doenca como "uma reacdo de todo o organismo a agressao", Bernard atribuiu a
génese das doengas cronicas (esclerose) as reacdes anormais do S.R.E. as agressoes
externas.

Na constituicdo sulfirica (psora), o organismo apresentaria uma reagdo de defesa
intensa e rdpida (inflamacdo aguda), com boa capacidade para eliminar os agentes
agressores do organismo, protegendo o tecido conjuntivo do acumulo destes metabdlitos,
promotores das doencgas cronicas.

Na constituicio carbonica (sicose), a lentiddo reacional do S.R.E. bloquearia o
mecanismo de eliminagdo toxinica normal, promovendo o acimulo no tecido conjuntivo
de "depositos sicoticos", apresentando como conseqiiéncia as manifestacdes da
"reticuloendoteliose cronica" ou "esclerose" (agressao toxinica ao S.R.E. de maneira lenta
e progressiva): "embebicao hidrica tissular, secrecdo cronica das mucosas, proliferacdes
celulares benignas, reagdes organicas lentas e torpidas, tendéncia esclerogénica,
depressdo do sistema nervoso". Segundo estes autores, dentre as diversas causas
propiciadoras deste estado, os esterdides e as vacinas funcionariam como agentes
sicotizantes.

Na constituicdo fosforica (fludrica), correspondente ao miasma cronico sifilitico, a
reagdo de defesa do S.R.E. se manifesta de forma ineficaz e anarquica, permitindo um
ataque macico dos agentes agressores sem que ocorra a eliminacdo dos mesmos,
desencadeando processos irritativos cronicos, ulceragdo e esclerose.

Segundo Husemann e Wolff (8), propagadores da Medicina Antroposofica, existe uma
polaridade entre doencas agudas e doengas crdnicas, entre inflamagdo (febre) e esclerose
(calculose, diabetes, cancer). No capitulo sobre "Doengas da Infancia", os autores
ressaltam que "toda supressdo de uma febre ou de uma inflamacao inclina a balanga a
favor de uma doenga situada no lado esclerotico", inferindo, desta forma, "que pessoas
que ndo atravessaram as doencas da infincia apresentam maior tendéncia para o cancer".
No capitulo "Inflamagao e Esclerose", citam levantamentos realizados na Alemanha com

pacientes cancerosos que evidenciaram, na anamnese retrospectiva, baixo indice de



inflamacdes: "Em casos de nitida 'didtese inflamatoria', era rara a ocorréncia de uma
afec¢do cancerosa.[...] a constituicdo, através das doengas infecciosas, sofre uma
transformagdo que reduz consideravelmente a disposi¢ao ao carcinoma".

Realizando um levantamento sobre o polémico tema das vacinacdes no meio
homeopatico, Brito e Spozatti (9) discorrem sobre os principais aspectos que envolvem
esta questdo. Argumentam contrariamente aos pontos "negativos" da vacinagao, dizendo
que "ndo had na literatura homeopatica trabalhos com consisténcia cientifica que
respaldem estes pontos negativos colocados por alguns autores", a saber: 1) As vacinas
induzem manifestacdes alérgicas de repeticdo nas vias aéreas e pele como rinites,
sinusites, bronquites, dermatites e outras; 2) As vacinas podem induzir depressdo do
sistema imunologico; 3) As vacinas alteram a vitalidade da crianca desencadeando
quadros morbidos apds a vacinagao; 4) Vacinas como BCG e Sarampo s6 tem indicagdo
para criancas desnutridas, ndo havendo a necessidade de vacinar criancas saudaveis; 5)
Os efeitos adversos das vacinas sdo graves e seria melhor a crianga ter a doenga e ser
tratada homeopaticamente. De forma andloga, alertam para a falta de investigacdo
cientifica na "utilizagdo de nos6dios como agentes imunoprofilaticos" e na "utilizagao de
medicamentos homeopaticos ou vacinas dinamizadas como medida preventiva e/ou
terapéutica de efeitos adversos as vacinas convencionais". Frisando a posi¢do oficial da
Associagdo Médica Homeopatica Brasileira (AMHB), que adota as orientacdes do
Programa Nacional de Imunizagdes, os autores estimulam os pesquisadores homeopatas a
buscarem a comprovacdo cientifica das observagdes empiricas citadas pelos médicos

homeopatas de todas as épocas.

I1.2. Hipodtese da Patologia Experimental: imunidade x alergia.

Neste topico, buscaremos fundamentar nas dedugdes da Patologia Experimental descrita
por Walter Edgard Maffei, que ocupou, dentre outros, o cargo de Professor Livre-
Docente de Patologia Geral e Especial da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao
Paulo, algumas das citagdes anteriores.

No capitulo "Os mecanismos defensivos humorais do organismo", de sua obra Os

Fundamentos da Medicina (10), Maffei define moléstia como "o conjunto das alteragdes



funcionais e organicas, de carater evolutivo, que se manifestam em um individuo atingido
por um agente exterior, contra o qual o seu organismo reage", demonstrando que existe
uma forma peculiar de cada organismo reagir aos agentes agressores € que qualquer
sintoma manifesto ¢ fruto da exteriorizacdo destas respostas defensivas. Dividindo os
mecanismos defensivos segundo suas naturezas celular ou humoral, ressalta a imunidade
humoral ou adquirida, ativa ou passiva, fruto da agdo dos anticorpos produzidos pelo
S.R.E. segundo a sensibilizagdo antigénica, o gendtipo, a idade e o estado de nutri¢ao.
Quando este processo de imunidade falha, ocorre o fendmeno da alergia, fruto da
interacdo antigeno-anticorpo nos tecidos, resultando em manifestagdes variaveis de um
caso a outro, conseqiientes a modificagdo ou alteracdo da reagdo do organismo: esta
reacio modificada ou alterada constitui a alergia (allos = outra + ergon = forga,
energia). Conceito introduzido na Patologia em 1905 por Clemens von Pirquet (11), "a
alergia representa toda a Medicina, pois qualquer moléstia ou um simples sintoma
representa uma reacgao alterada do organismo".

A alergia resulta do choque antigeno-anticorpo especifico que se processa nos
tecidos, manifestando sintomas caracteristicos € um quadro anatomoclinico.

A imunidade consiste no choque antigeno-anticorpo especifico que se processa nos
humores, permanecendo os tecidos alheios ao fendmeno, sem apresentar sintomas ou
alteracdes anatomopatoldgicas.

Por serem fendomenos opostos, o equilibrio entre eles ¢ responsavel pelo "estado de
saude": quando predomina a alergia, a imunidade ¢ baixa e, inversamente, quando a
imunidade prepondera a alergia ¢ baixa. O surgimento de sintomas denota predominio do
processo alérgico, localizando o choque antigeno-anticorpo nos tecidos, desestabilizando
o equilibrio instavel da saude.

"Esses mecanismos defensivos sdo realizados pelo mesénquima que, no Homem e nos
Vertebrados em geral, apos o nascimento ¢ representado pelo S.R.E. presente no tecido
conjuntivo espalhado por todos os 6rgdos; esse sistema realiza o seu papel defensivo
devido as suas fun¢des metabolicas ja referidas, por meio das quais os microhistidcitos
que o constituem multiplicam-se e diferenciam-se como acontece na reagao inflamatoria

e, além disso, produz os anticorpos dos quais dependem os fendmenos de imunidade e de



alergia. Por conseguinte, o S.R.E. realiza a defesa de cada 6rgdo em particular e do
organismo em geral, ndo s6 do ponto de vista morfoldgico, como também fisioldgico".
Apesar das diversas reagdes alteradas do organismo serem denominados indistintamente
pelo termo genérico alergia (ou patergia), Maffei classifica-as, didaticamente, segundo a
intensidade do processo, a duracdo do fendmeno, a dose sensibilizante e a causa
desencadeante: hiperergia, hipoergia, anergia, paralergia ¢ metalergia.

"A hiperergia ¢ uma reacdo intensa, violenta, indicando a luta méxima dos anticorpos
contra o antigeno, com o fim de destrui-lo e localizd-lo em determinado territério".
Corresponde aos fendmenos de Koch e de Arthus da fisiopatologia experimental, com um
processo inflamatoério violento, intensa congestdo, edema e posterior necrose. Quando
consegue dominar completamente o antigeno, caminha para a anergia positiva
(imunidade), restabelecendo a cura da moléstia.

"A hipoergia ¢ uma reacdo mais atenuada, ndo s6 nas suas manifestagdes clinicas, como
também anatomopatologicas, como ¢, por exemplo, uma inflamag¢do cronica banal".
Quando muito atenuada pode se tornar nula, progredindo para a anergia negativa ¢ a
morte.

"A anergia ¢ a falta de reacdo do organismo, isto €, a falta de producdo de anticorpos,
podendo ser positiva ou negativa". Na anergia positiva ocorre a resolu¢do ou cura da
moléstia, ap6s uma reagdo hiperérgica inicial em que os anticorpos neutralizam os
antigenos teciduais, desaparecendo a alergia tissular e preponderando a imunidade
humoral (ex.: pneumonia lobar). Pelo contrario, na anergia negativa "o organismo ja nao
produz mais anticorpos por ter esgotado a sua capacidade de reagir e, portanto, de se
defender; ndo hd mais alergia nem imunidade, indice de piora e de morte" (ex.:
tuberculose cronica). Na anergia interrompe-se a producao de anticorpos, nao ocorrendo
o choque antigeno-anticorpo nos tecidos, caracterizando-se a falta de reacdo modificada e
a auséncia de sintomas.

Na anergia positiva, quando o processo tende para a cura "apresenta uma fase de piora
clinica e isto indica o maximo da alergia, a qual se segue a fase de imunidade
representada pela convalescenca e cura"; esta piora inicial dos sintomas corresponde a
"agravacdo homeopatica" provocada pelo medicamento homeopatico apropriado, que

desperta a reacdo secundaria e curativa do organismo. Inversamente, na anergia negativa,



"quando o doente tende para a morte, hA uma fase de melhora rapida, na qual
desaparecem os sintomas que o molestavam, para logo entrar em agonia"; popularmente,
esta fase ¢ denominada por "despedida da saude".

Portanto, "o estado de satde aparente em que vivemos ¢ determinado pela anergia
positiva e, por isso, ndo ha manifestacdes clinicas (reagdo normérgica, forma subclinica),
isto ¢, representa um equilibrio entre a imunidade e a alergia; este equilibrio, porém, ¢
instavel, rompendo-se sempre na diregdo da alergia. Por conseguinte, os sintomas de
qualquer doenca ou moléstia s6 aparecem quando se manifesta a alergia".

Citando a tuberculose, Maffei exemplifica a alternancia das fases reacionais do
organismo (hiperérgica, hipoérgica e anérgica) nas diferentes manifestagdes clinicas e
anatomopatoldgicas desta moléstia. Desta forma, na maioria das pessoas suscetivelis,
ocorre uma resposta inicial intensa e violenta (reagdo hiperérgica), na forma de uma
reacdo de hipersensibilidade as tuberculinas (pneumonite), que interrompe a
multiplicagdo dos bacilos intracelulares nos focos primarios, com o isolamento posterior
da lesdo por um tecido fibroso (tubérculo ou granuloma); numa minoria, quando este
processo de bloqueio ndo ocorre (reacao hipoérgica), os bacilos tuberculosos podem se
disseminar, provocando inimeros focos de fibrose no pulmdo acometido (tuberculose
pulmonar); finalmente, na falta de reagdo do organismo (anergia negativa), ocorre a
disseminagdo generalizada do bacilo pelos pulmoes , ganglios linfaticos e demais 6rgaos
(tuberculose miliar).

A paralergia corresponderia ao choque antigeno-anticorpo inespecifico, que segundo
Maffei ¢ "o mecanismo defensivo mais importante da Patologia humana, pois nesta nio
existe a alergia propriamente dita". Esta sensibilizagdo inespecifica do ser humano se
inicia na vida intra-uterina, passando por "todas as infecgdes proprias da infancia, desde
as banais infec¢des da garganta até as moléstias eruptivas e outras, assim como as vacinas
antivariolica, contra a coqueluche, etc.. Todas essas infecgdes e vacinagdes determinam a
formagdo de anticorpos que permanecem no organismo; portanto, o0 Homem ¢é
geralmente sensibilizado inespecificamente. Durante a vida, entdo, um antigeno
qualquer que penetre ou seja introduzido em nosso organismo, por qualquer via, entrando
em choque com os anticorpos de outras origens nele existentes, da lugar a manifestagdes

mais ou menos graves conforme o caso ou, entdo, faz desaparecer as manifestagdes



presentes". Desta forma, "a paralergia nos faz compreender a grande variabilidade dos
quadros clinicos de cada moléstia de um individuo a outro, bem como a sua evolugdo".
Resultados falsos-positivos ou falsos-negativos de reacdes sorologicas usadas em
Medicina (Wassermann, Widal, Machado-Guerreiro, etc.), baseadas em antigeno e
anticorpo, encontram no fendémeno da paralergia a sua explicagao.

O termo metalergia ¢ empregado por Maffei "para indicar as reagdes alteradas
determinadas pela a¢do de substancias quimicas introduzidas, ou aplicadas, ou formadas
no proprio organismo, as quais combinando-se com as proteinas orginicas formam os
haptenos (haptein = agarrar), também chamados meio-antigenos; estes, entrando em
choque com os anticorpos ja existentes, dao lugar aos mais variados resultados de um
caso a outro.[...] Por conseguinte, as reagdes alteradas maléficas ou benéficas
determinadas pelos medicamentos, as primeiras designadas em Medicina como
idiossincrasia ou intolerancia, sdo também de natureza alérgica e, mais propriamente
metalérgica". "Em certos casos, o organismo especificamente sensibilizado responde a
ulteriores exposicdes de tipos diferentes com reagdes alérgicas especificas, reproduzindo
o mesmo quadro clinico provocado pelo primeiro agente": uma pessoa que tenha tido
uma dermatite sazonal pode apresenta-la novamente pela acdo de um agente quimico
qualquer (ex: desinfetante, fenol, etc.).

Na paralergia, explicamos a enorme variabilidade de manifestagdes sintomaticas de uma
mesma moléstia nos diversos individuos, da qual resultou a "lei de Lewandowsky":
"toda vez que a reacdo do organismo destroi o antigeno, a reacdo inflamatdria € intensa
ou especifica; toda vez que o antigeno esta livre nos tecidos, a reagcdo ¢ inespecifica ou
mesmo inexistente".

Relaciona as variagdes idiossincrasicas da individualidade humana a paralergia ¢ a
metalergia, que produzem quadros clinicos e anatomicos distintos em portadores de uma
mesma doenca: "a fisiopatologia das doencas, que constitui a sintomatologia clinica,
depende exclusivamente do modo do organismo reagir e nio da causa que a
determinou, nem tampouco da lesdo anatomopatologica; o mesmo se verifica em
relacdo a acdo dos medicamentos. Esse modo de reagir do organismo resulta da interacao
dos caracteres do gendtipo, representados pela sua constituicdo geral e parcial,

predisposicdo ou refratariedade e o metabolismo, os quais, por sua vez, realizam a



homeostasia; esses caracteres representam o terreno biolégico, que varia de um
individuo a outro e até no mesmo individuo, conforme a idade, o sexo, o estado de
nutricao e a época do ano".

De acordo a concepcdo homeopatica, Maffei reitera que "é o individuo que faz a sua
doenga, assim como é também o proprio individuo que a cura, ou a torna cronica
ou, entdo, determina a morte. Em outras palavras: ndo existe doenga benigna, nem
maligna, mas apenas terreno bom e terreno mau".

A predisposicdo de cada organismo adoecer (idiossincrasia, terreno bioldgico) estaria
relacionada ao 6rgao sensivel ou 6rgiao de choque, "que responde ao choque antigeno-
anticorpo, isto ¢, o 6rgdo que manifesta o quadro clinico e anatomopatoldgico da
moléstia. Quando ¢ possivel o exame anatomopatoldgico, verifica-se entdo que se trata de
um orgdo embriologicamente alterado ou retardado na sua evolucgao, isto €, uma alteragao
constitucional parcial[...]. Orgdo sensivel é, pois, 0 6rgio miopragico ou abiotréfico, isto
€, 0 locus minoris resistentiae dos médicos antigos|...]".

A observagdo de Hahnemann de que duas moléstias dessemelhantes ndo podem coabitar
0 mesmo organismo ao mesmo tempo ¢ explicada por Maffei através do bloqueio do
S.E.R.: "[...] um individuo com uma moléstia ndo tem possibilidade de adquirir outra
concomitantemente, porque a primeira ja determina o bloqueio do seu S.R.E.; por isso,
em qualquer caso, todos os sintomas e sinais verificados devem ser relacionados a mesma
entidade, pois ninguém podera ter duas moléstias ao mesmo tempo. Reciprocamente, se o
individuo estiver com uma moléstia e conseguir adquirir outra a0 mesmo tempo, ele se
curard da primeira; assim, por exemplo, um doente de paralisia geral ¢ tratado por meio
da inoculacdo da maldria; se esta pegar, ele se curara da paralisia geral".

Neste exemplo, pelo bloqueio do S.R.E. e conseqiiente deslocamento do o6rgdo de
choque, Maffei explica a cura de uma doenca cronica através da manifestacdo de uma
doenca infecciosa aguda.

"O mesmo acontece com a agdo dos medicamentos; todo e qualquer medicamento age
por meio do mecanismo alérgico e, por isso, os seus efeitos variam de um individuo a
outro e até no mesmo individuo, conforme o estado de bloqueio do seu S.R.E., de modo
que o mesmo medicamento aplicado na mesma moléstia, da bons resultados em um caso,

mediocres ou nulos em outro e em um terceiro pode até determinar um desastre".



Portanto, na alergia estdo representadas as patogenesias de todas as manifestagdes
morbidas, permitindo, através dela, que se compreendam os sintomas ¢ o modo de
evolucao das moléstias em cada individualidade, assim como a acdo das diversas
terapéuticas.

No capitulo posterior da mesma obra, "A inflamacdo alérgico-hiperérgica", Maffei
relaciona este tipo de alergia a fase inicial das colagenoses, grupo de doencas cronicas
fundamentais no universo das patologias humanas. Conceito introduzido em meados do
século passado (12), a inflamacio alérgico-hiperérgica corresponde a uma "reagdo
inflamatoria de grande intensidade que se segue a a¢cdo de uma segunda dose de um
mesmo alergénio ou antigeno". Apresenta, como processo fundamental e progressivo, as
seguintes alteracdes morfoldgicas do tecido conjuntivo (S.R.E.): 1) edema; 2)
mucoidose; 3) necrose fibrindide; 4) fibrose; 5) elastose. A eosinofilia ¢ caracteristica
do processo alérgico-hiperérgico, que pode ser representado experimentalmente pelo
fendmeno de Arthus. Como exemplos deste tipo de hiperergia, temos as ulceras gastrica e
duodenal, a sindrome de Loffler, a apendicite alérgica e a colite ulcerativa grave.

O termo colagenoses (doencas do tecido conjuntivo), foi introduzido na Patologia (13)
para denominar o conjunto das manifestagdes clinicas e anatomopatoldgicas de um grupo
de doencas, que se caracterizam histopatologicamente por uma inflamagdo alérgico-
hiperérgica do tecido conjuntivo (histionas - histionoses) de varios 6rgaos, simultanea ou
concomitantemente. Como exemplo de colagenoses, cita o reumatismo poliarticular
agudo ou febre reumatica, a artrite reumatdide, o lupus eritematoso sistémico, a
periartrite nodosa, a esclerodermia e a dermatomiosite.

Ao abordar estas sindromes, Maffei reitera algumas observagdes sobre a relacdo
intrinseca entre doencas agudas (forma hiperérgica) e doengas cronicas (forma
hipoérgica).

No caso da febre reumatica, enquanto as manifestacdes clinicas se restringem a
inflamacdo aguda tipica das articulagdes, "o estado geral ndo ¢ alterado, nem tampouco
ha perturbagdes psiquicas", assim como "quanto mais grave foi o surto inicial articular,
tanto menos provavel sera o comprometimento cardiaco (e de doutras visceras) porque
isso esta indicando que o 6rgdo de choque foi a articulacdo e, portanto, as visceras sdo

poupadas[...]". Desta forma, teriamos na manifestacdo articular e aguda da febre



reumatica (forma hiperérgica) um fator de prote¢do para uma manifestacdo cardiaca e
cronica futura (forma hipoérgica).

Ao estudar a artrite reumatoéide, embasando suas observagdes no fato de que "as
moléstias variam no seu aspecto clinico e anatomopatologico conforme a reagdo do
organismo, isto ¢, conforme o seu estado alérgico ou imunitario", deduz que "a artrite
reumatoide constitui a forma hipoérgica da febre reumatica e dai a sua evolugdo torpida,
o que ¢ atestado pelas formas agudas cujo quadro ¢ semelhante ao da febre reumatica e
depois adquire os caracteres da artrite reumatodide, isto &, de hiperérgica passa a
hipoérgica". Assim sendo a forma hiperérgica (febre reumatica) pode evoluir para a
forma hipoérgica (artrite reumatoide), conforme a suscetibilidade alérgica do individuo.
Quadros benignos de lipus eritematoso sistémico, que apresentam como alteragdes
comuns os distirbios na pele, nas mucosas e nas articulagdes, podem evoluir
dramaticamente para formas mais graves (comprometendo rins, coragdo e pulmoes), apos
o tratamento supressivo das manifesta¢des iniciais com corticoterapia, segundo o relato
de especialistas (14). Maffei relata que "a reacdo do organismo a certas drogas
medicamentosas tem provocado o aparecimento do fendmeno L.E., como a dilantina
usada no tratamento da epilepsia, a hidrazina e a penicilina", tratando-se de
"manifestagdes alérgicas provocadas por essas drogas (metalergia), cujos aspectos
clinicos sdo idénticos ao lupus eritematoso"; atribui o aumento dos casos na atualidade a
melhoria dos métodos diagndsticos e "ao habito generalizado dos banhos de Sol e ao uso
indiscriminado de sulfamidas e antibioticos", que agiriam como fatores desencadeantes
do desequilibrio entre a imunidade e a alergia. O mesmo foi observado por Maffei em
relagdo a periarterite nodosa.

Resumindo, as colagenoses (histionoses) apresentariam como quadro histopatoldgico
caracteristico o "comprometimento eletivo do tecido conjuntivo e, particularmente da
histiona (unidade histo-funcional do tecido conjuntivo), cujo resultado final ¢ a fibrose
com a hialinizagao". Maffei critica a inclusdo de outras doengas neste grupo (sindrome de
Marfan, lipodistrofia intestinal, amiloidose, sarcoidose, etc.) que se relacionam ao tecido
conjuntivo mas que ndo apresentam o quadro histopatologico descrito, "cuja patogenia €

representada pela alergia".



Nas referidas alteracdes da histiona encontramos a relacdo direta entre "alergia" e
"reticuloendoteliose cronica", citada e estudada pelos homeopatas franceses: "edema,
mucoidose, necrose fibrinodide, fibrose, elastose".

Maffei conclui que as colagenoses "ndo se tratam de moléstias bem definidas clinica e
anatomopatologicamente e, por isso, pode-se verificar a associa¢cdo de duas ou mais, 0
que se compreende facilmente pelo fato de serem moléstias alérgicas e, portanto, o

comprometimento ou nao de cada 6rgao dependera de ser ele sensivel ou nao".

I1.3. Hipéotese Imunoldgica - HipoteseHigiénica: Th1 x Th2.

11.3.1. Fisiopatologia dos processos alérgicos cronicos

As doencas alérgicas cronicas apresentam resposta inflamatoria bifasica, com uma fase
imediata e outra tardia. A resposta inflamatéria imediata ocorre em pacientes com
predisposicdo genética (atopicos) previamente sensibilizados, sendo mediada por
anticorpos da classe IgE. Ao entrar em contato com a IgE localizada na superficie dos
mastocitos e dos basofilos, os alérgenos desencadeiam a degranulacdo destas células,
liberando os mediadores quimicos intracelulares que sdo responsaveis pelas alteragdes
fisiopatologicas e pelos sintomas imediatos da alergia. Posteriormente, na fase tardia,
ocorre um processo inflamatério secundario (cronico) nos orgaos afetados, com a
migracdo de eosinofilos, basofilos e linfocitos. A patogenesia da resposta alérgica esta
intimamente relacionada a ativacdo preferencial de subpopulac¢des especificas de
linfocitos T helper denominados Th2 (em detrimento das subpopulacées Thl), com a
capacidade de produzir predominantemente as interleucinas IL-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10
e IL-13, que ativam os mastocitos, os basofilos e as demais células inflamatodrias,
produzindo as respostas imediata e tardia do processo alérgico (15-17). Subpopulagdes de
linfocitos T helper Thl estao relacionados com a resposta imune celular aguda, através da
produgdo de IL-2, I[FN-y e TNF-f.

ApoOs este breve preambulo sobre a fisiopatologia dos processos alérgicos crdnicos,
iremos discorrer sobre uma série de evidéncias cientificas modernas que indicam o

predominio de doencas alérgicas cronicas (padrdo de resposta linfocitica Th2) quando



doencas inflamatorias agudas (padrao de resposta linfocitica Th1) foram suprimidas ou
tratadas inadequadamente na infancia, ou seja, quando nao desenvolveram o seu curso

natural.

11.3.2. Hipdtese Higiénica (Hygiene Hypothesis)

A hipoétese higiénica, formulada em 1989 por Strachan (18), busca explicar o fato
observado empiricamente de que individuos portadores de doengas agudas em fases
precoces da vida, mesmo apresentando predisposi¢do genética para desenvolver atopias e
outras doencas crdnicas, conseguem isentar-se da manifestacdo futura das mesmas. Por
outro lado, a supressao da manifestacao natural de infecgdes agudas proprias da infancia,
através do uso indiscriminado de antibioticos ou vacinas, pode favorecer o surgimento
dos quadros atopicos e cronicos em idades posteriores.

Tema polémico no meio académico e cientifico, foi alvo de intimeras discussdes e
trabalhos de revisoes nos ultimos anos (19-32), com uma série de ensaios clinicos sendo
realizados paralelamente.

A hipdtese higiénica ressalta que fatores ambientais e sdcio-econdmicos, associados a
melhoria dos procedimentos diagndsticos € a mudanga de fatores genéticos, explicam o
aumento na incidéncia de asma e doengas atopicas nas ultimas décadas, em sociedades
ocidentais desenvolvidas. A teoria mais plausivel para o fato é de que o estilo de vida
ocidental (melhores condi¢des de higiene e moradia, familia menor, vacinagdes € 0 uso
de antibidticos), predispondo a reducdo de doencas infecciosas na infancia,
principalmente aquelas que estimulam a producdo de linfocitos Thl, antagdnicos a
diferenciag@o das subpopulagdes de linfocitos Th2 (resposta dominante na vida fetal e no
recém-nascido), podem favorecer o aumento de quadros alérgicos futuros.

Estudos recentes mostraram evidéncia adicional de que infecgdes naturais como
resfriados, herpes simples, tuberculose, hepatite A e sarampo, manifestas na infancia,
podem prevenir o desenvolvimento de doengas atopicas em fases posteriores da vida, em
individuos com predisposi¢do genética as mesmas. A simples exposi¢do a patdgenos
microbianos na infincia, mesmo na auséncia de infec¢do, mostrou ser suficiente para

conferir prote¢do contra as doengas alérgicas (33,34).



Em contrapartida, ndo se observou o mesmo efeito quando as criangas receberam as
vacinas destas mesmas enfermidades (35,36), demonstrando que a exposi¢do a patdgenos
e as infec¢des naturais apresentam intensidade suficiente para alterar o padrao linfocitico
e diminuir a suscetibilidade alérgica moérbida.

Apesar de ndo se ter certeza de quais infec¢des na infancia possam ter um papel
imunomodulador futuro, microorganismos intracelulares e virus, que desencadeiam uma
resposta imune celular vigorosa (resposta Thl), sdo os mais provaveis. A microflora
intestinal normal, afetando a imunidade sistémica pelo tecido linféide do intestino, tem
mostrado papel importante na inibigdo de respostas Th2 a alergénicos inalados, sugerindo
que o uso indiscriminado de antibidticos na pediatria das ultimas décadas interfere neste
equilibrio imunolégico (37).

Os possiveis mecanismos envolvidos na imunomodulagdo infec¢do-induzida relacionam-
se as duas subpopulacdes de linfocitos T helper, Thl e Th2, que se autoregulam por
inibi¢do reciproca. Células Thl, produtoras de IFN-y, IL-2 e TNF-3, evocam a resposta
imune celular e a inflamacdo dependente de fagdcitos, além de inibirem a resposta Th2.
Células Th2, produtoras de GM-CSF, IL-4, IL-5, IL-6, IL-9, IL-10 e IL-13, evocam
intensas respostas humorais (incluindo aquelas da classe IgE) e eosinofilia, mas inibem as
importantes fungdes das células fagociticas. Fatores genéticos e ambientais atuam na
polarizagdo das subpopulagdes Th1/Th2. (38-46)

O predominio de respostas Thl relaciona-se a patogénese de disturbios autoimunes de
orgdos especificos, como esclerose multipla, artrite reumatdide, doenca de Crohn,
sarcoidose, rejeicdo aguda de rins e alguns abortos recorrentes inexplicaveis. Em
contraste, respostas alérgicas-especificas Th2 sdo responsaveis por manifestagdes
alérgicas (producdo de IgE; recrutamento ou ativacdo de mastocitos, basofilos e
eosinodfilos; hipersecre¢do de muco; fibrose subepitelial, e remodelacao tissular) em
individuos geneticamente suscetiveis. Entretanto, o predominio de resposta Th2 também
desempenha um papel patogénico na esclerose sistémica progressiva, na alveolite
fibrotica criptogénica e favorece uma evolugdo mais rapida da AIDS. (47-51)

Apesar do mecanismo ser bastante complexo, como afirmam alguns criticos da hipdtese
higiénica, a auséncia ou a presenca de infec¢des sistémicas na infancia determinam a

expressao fenotipica dos linfocitos T dominantes em fases posteriores da vida. Infecgdes



repetidas (provavelmente pelos antigenos do DNA bacteriano e do RNA viral) podem
selecionar subpopulagdes de linfocitos Thl, em detrimento das subpopula¢des Th2,
impedindo que o desenvolvimento da sensibilizagcdo alérgica se manifeste em criangas
geneticamente predispostas. IL-12 ¢é apontada como um dos principais mediadores
envolvidos no processo de supressao do padrao Th2, promovendo a diferenciacdo de
linfocitos Thl (enquanto a IL-4 e a IL-10, inibindo o padrao Thl, predispde a
diferenciagdo Th2) e os patdgenos intracelulares, induzindo uma resposta macrofagica
vigorosa, ativam a producdo desta citocina, iniciando uma resposta imune favoravel.
Juntamente com as células NK, os linfocitos Th1 produzem IFN-y, criando um ambiente
em que os antigenos especificos induzem uma ampla diferenciacdo das células T de
memoria CD4+ (ThO) em Thl, com subseqiiente produgao elevada de IFN-y. Em criancas
com suscetibilidade a atopia, encontram-se niveis baixos de IFN-y, indicando uma
resposta Th1 deprimida e um predominio da resposta Th2. Dai surge a hipdtese de que se
a producao de IL-12 através dos macréfagos e das células dendriticas ndo ocorrer durante
as primeiras infec¢des sistémicas da infancia, ocorrerda predominancia da subpopulagao
Th2 em criangas geneticamente predispostas, com dificil reversao do balango Th1/Th2
em fases tardias (52-54).

Embora o periodo critico para a reversdo do desequilibrio Th1/Th2 seja desconhecido,
acredita-se que até a maturacao do sistema imune (5-7 anos de idade), principalmente nos
dois primeiros anos de vida, as infec¢des sist€émicas podem desempenhar papel
fundamental no processo. Estudos recentes, aplicando o teste de sensibiliza¢do cutanea
para alérgenos comuns, sugerem uma idade média de 5 anos para que as criangas sejam
classificadas em atopicas e ndo-atopicas, mostrando uma indiferenciagdo do padrao ThO
nas criangas com teste positivo (atdpicas) e uma resposta INF-y, com auséncia de
citocinas padrao Th2, nas criangas com teste negativo (ndo-atopicas).

Apesar da maioria dos estudos enfatizarem a importancia dos primeiros anos de vida na
programacao e memoria da modulacdo dos linfécitos T, algumas pesquisas mostram
mudangas no padrao Th1/Th2 em imigrantes europeus adultos, geneticamente suscetiveis
a atopia, ap6s aumento da exposic¢ao a doengas infecciosas (55,56).

Num artigo de revisdo sobre o efeito das diversas terapéuticas na reversao do padrao Th2

das doencas alérgicas, Campbell e colaboradores (57) compararam o efeito das drogas



classicas com a imunoterapia convencional. Enquanto as primeiras (anti-histaminicos,
corticosterdides, beta-adrenérgicos agonistas, cromoglicato de sddio, metilxantinas, etc.)
ndo promoveram alteracio satisfatéria no padrio da resposta imunoldgica atépica (TIgE
alérgeno-especifica; VIgG alérgeno-especificas, V1gGy; TPGE,, Y AMPc; TIL-4 alérgeno-
especifica, TIL-5, TIL-13; VIFN-y e YTGF-B; Tproliferagio de células T alérgeno-
especificas), chegando mesmo a prejudica-la a longo prazo, a imunoterapia convencional
mostrou alteracdes na reversdo da predomindncia atdpica (padrao Th2), apds varios
meses de tratamento, mantendo o perfil por alguns anos: Yreagio cutdnea imediata; VIgE
alérgeno-especifica (resposta Th2 = Thl); TIgG alérgeno-especica, TIgGs; VIL-4
alérgeno-especifica; YIL-5; TIFN-y; TTGF-B; Jproliferagio de células T alérgeno-
especificas. Outras revisdes reiteram estes resultados (58).

Assim sendo, uma terapéutica que estimula a resposta curativa do organismo pelo
principio da identidade (aequalia aequalibus curentur), aproximando-se do mecanismo
de agdo do principio da similitude homeopatica (similia similibus curentur), demonstrou
atuar em niveis mais profundos do que as terapéuticas que, utilizando o principio dos
contrarios (contraria contrarius curentur), nao podem restaurar a reacdo anormal do
S.R.E..

Para ilustrar a hipotese higiénica, que fundamenta a observagdo clinica homeopatica
secular de que o impedimento da manifestacdo de doencas agudas na infancia pode
induzir o surgimento de doencas cronicas futuras, iremos citar alguns ensaios clinicos

realizados nesta area.

11.3.3. Fundamentacao clinica da hip6tese higiénica

Introdutoriamente ao estudo propriamente dito, Settipane (59) discorre sobre a hipotese
higiénica, que ajuda a explicar a epidemiologia aumentada de atopia, especialmente asma
e febre do feno, nas civilizagdes ocidentais e desenvolvidas. Esta hipotese depende de
duas vias imunolégicas principais, a via Thl e a via Th2, que sdo mutuamente inibitdrias,
com a via Th2 sendo a dominante na vida fetal e no recém-nascido. O Thl conduz a uma
resposta hipersensivel celular atrasada, enquanto a via Th2 conduz ao aumento de IgE,
eosinofilia, atopia e hiperresponsividade das vias aéreas. Ressalta que o crescente

aumento de vacinas para imunizagdo contra microorganismos virdticos e bacterianos,



juntamente com a melhora dos procedimentos higiénicos de saude publica, introduzem
um viés a favor da inibicdo da via Thl, permitindo o predominio da via Th2, onde
preponderam as respostas alérgicas. Tenta correlatar esta hipotese num estudo
longitudinal realizado com os estudantes universitarios da Brown University,
demonstrando que a sensibilizagdo aos alérgenos (reagdes positivas ao teste cutaneo para
pélen) conduziam a um aumento do fator de risco para o desenvolvimento de asma. A
maioria dos pacientes asmaticos apresentaram teste cutdneo para alergia positivos. Além
disso, estudantes nascidos em meses com altas concentragcdes atmosféricas de polen de
erva-de-santiago tiveram um risco aumentado para manifestarem sensibilizacdo a mesma
e desenvolverem, posteriormente, febre do feno, que pode conduzir a asma. H4 uma
associacao forte de asma com febre do feno (uma cléassica doenga IgE), onde os pacientes
portadores de febre do feno apresentam um risco trés vezes maior do que os controles
para desenvolverem asma. Os autores concluiram que para se expressar o fenotipo de
asma alérgica, sdo necessarios varios fatores: IgE elevada, eosinofilia,
hiperresponsividade das vias aéreas, exposi¢do aos alérgenos e predominancia da via Th2
de reagdes imunologicas.

Num estudo epidemioldgico retrospectivo (1975-84), Farooqi e colaboradores (60)
investigaram a relagdo entre infecgdes infantis, imunizagdes e subseqiientes doencas
atopicas num grupo de 1934 individuos. Os prontudrios foram revistos, anotando-se todos
os diagnosticos de infecgdes e seus tratamentos, as imunizagdes ¢ os diagndsticos de
asma, febre do feno e eczema; atopia materna e outras varidveis também foram
documentadas. A anélise de regressdo logistica identificou trés preditores estatisticamente
significativos para subseqiientes doengas atdpicas: atopia materna (OR = 1.97, 95% CI
1.46-2.66, P < 0.0001), imunizagdo com vacina celular para Bordetella pertussis (OR =
1.76, 95% CI 1.39-2.23, P < 0.0001) e tratamento com antibidticos orais nos primeiros
dois anos de vida (OR = 2.07, 95% CI 1.64-2.60, P < 0.0001). Nao se observou
associagdo significativa com tabagismo materno, aleitamento artificial ou classe social.
Num estudo de coorte longitudinal, Illi e colaboradores (61) investigaram a associagao
entre infecgdes na primeira infincia e o desenvolvimento subseqiiente de asma ou
sintomas asmaticos, através de questionarios aplicados em cinco hospitais infantis, em

cinco cidades alemas, num total de 1314 criangas nascidas em 1990, acompanhadas até a



idade de 7 anos. Juntamente com a historia pregressa de infec¢des, avaliaram a incidéncia
de sintomas asmaticos, a sensibiliza¢ao atopica através da determinacdo da concentragdo
de IgE aos varios alérgenos e a hiperreatividade bronquica pela histamina bronquica.
Comparando criangas que apresentaram < 1 episddio de resfriado (infecgdes do trato
respiratorio superior) antes de 1 ano de vida, com > 2 episddios, estas ultimas foram
menos propensas ao diagnostico médico de asma (OR = 0.52, 95% CI 0.29-0.92) ou a
manifestagdo de respiragdo asmatica (OR = 0.60, 95% CI 0.38-0.94) até os 7 anos de
idade, e menos propensas a atopia antes dos 5 anos de idade. Similarmente, a presenca de
> 1 infecg@o herpética nos primeiros 3 anos de idade, foi inversamente proporcional com
asma na idade de 7 anos (OR = 0.48, 95% CI 0.26-0.89). Infecc¢des repetidas do trato
respiratério inferior nos primeiros 3 anos de idade, mostraram uma associagdo positiva
com respiragdo asmatica na idade de 7 anos [OR = 3.37, 95% CI 1.92-5.92), para > 4
infecgdes vs < 3 infecgdes). Os autores concluiram que infecgdes virais repetidas na
infancia, excluindo as do trato respiratorio inferior, podem reduzir o risco do
desenvolvimento de asma na idade escolar.

Partindo do pressuposto de que o uso abusivo de antibidticos na infincia, impedindo a
manifestagdo de infecgdes agudas, podem estar contribuindo a crescente prevaléncia de
asma e alergia em paises desenvolvidos, Droste e colaboradores (62) investigaram, em
questionarios retrospectivos de 1206 criancas com idade entre 7-8 anos, a associagao
entre o uso de antibidticos no primeiro ano de vida e o subseqiiente desenvolvimento de
asma e distarbios alérgicos. O uso de antibidticos durante o primeiro ano de vida era
significativamente associado com asma (OR = 1.7, 95% CI 1.0-3.1), febre do feno (OR =
2.3, 95% CI 1.3-3.8) e eczema (OR = 1.3, 95% CI 1.0-1.8). Nenhuma relagao significante
foi achada com a positividade da reagdo cutdnea (OR = 1.1, 95% CI 0.7-1.7). Apds a
estratificacdo para a presenca de febre do feno parenteral, as criangas sem febre do feno
parenteral ndo mostraram qualquer associa¢do significante entre o uso de antibidticos e
asma ou alergia, enquanto nas criangas com febre do feno parenteral o uso de antibidticos
mostrou significativa relagdo com asma (OR = 2.3, 95% CI 1.1-5.1), febre do feno (OR =
2.8, 95% CI 1.5-5.1) e eczema (OR = 1.6, 95% CI 1.0-2.6), e de significagdo estatistica
incerta com positividade de reagdo cutdnea (OR = 1.6, 95% CI 0.9-3.0). Os autores

concluiram que o uso precoce de antibidticos na infancia estad associado a um risco



aumentado de desenvolvimento de asma e desordens alérgicas em criangas predispostas a
resposta imune atopica. Estes resultados apoiam a hipotese higiénica.

Num estudo imunoepidemioldgico clinico realizado no Gabao, Van den Biggelaar e
colaboradores (63) determinaram a relagdo entre infec¢des por vermes e a incidéncia de
doengas atdpicas em 520 criangas em idade escolar (5-14 anos). Nas criangas com
Schistosoma haematobium na urina, estavam aumentadas as concentragdes das citocinas
IL-5, IL-10 e IL-13, em relacdo as criancas sem eschistossomiase urinaria. Um aumento
da concentracio de IgE em resposta ao antigeno parasitirio, foi relacionado
positivamente a ocorréncia de reagdes atopicas. Em contraste, observou-se uma
correlagdo negativa entre a producdo de IL-10, reativa ao extrato de lombriga, e reagdes
alérgicas. Os investigadores concluem que o efeito antiinflamatorio geral da IL-10
liberada secundariamente a infestagdo do parasita ¢ a base para que criancas com
parasitas intestinais ndo exibam reacdes atdpicas, apesar da tendéncia das parasitoses
evocarem uma resposta Th2. Este artigo refor¢a a idéia de que a incidéncia aumentada de
quadros alérgicos em criancas de paises desenvolvidos pode ser o resultado de uma
auséncia de infecgdes intestinais na infancia, pela manutencao de um ambiente estéril ou
pelo emprego excessivo de antibidticos que destroem a microflora intestinal.

Num estudo retrospectivo de casos-controle, Matricardi e colaboradores (64)
investigaram se marcadores de exposicdo para patdgenos alimentares e orofecais
comparados a virus de vias aéreas estdo associados com atopia e alergias respiratorias.
Avaliaram 240 casos atopicos comparativamente a 240 casos-controle ndo-atdpicos,
numa populagdo de 1659 cadetes da escola da forca aérea italiana (Caserta) com idade
entre 17-24 anos. Foram realizadas a sorologia para Toxoplasma gondii, Helicobacter
pylori, virus da hepatite A, sarampo, caxumba, rubéola, varicela, citomegalovirus e virus
do herpes simples tipo 1; teste de sensibilizacdo da pele e titulagdo de anticorpos IgE para
os mais relevantes alérgenos de vias aéreas; medida da concentracdo total de IgE; e
diagnéstico de asma ou rinite alérgica. Comparados aos controles, observou-se uma
pequena prevaléncia de T. gondii (26% vs 18%, P = 0,027), virus da hepatite A (30% vs
16%, P = 0,004) e H. pylori (18% vs 15%, P = 0,325) nos participantes atdpicos.
Considerando as devidas proporcdes, verificou-se decréscimo da atopia nos individuos

com um gradiente de exposi¢do cumulativa a H. pylori, T. gondii e virus da hepatite A,



mas ndo com a exposi¢cdo cumulativa as outras viroses. A concentragdo total de IgE ndo
se mostrou associada independentemente a nenhuma infec¢ao. Nos individuos expostos a
pelo menos duas infecgdes orofecais ou alimentares (H. pylori, T. gondii, virus da
hepatite A), a asma alérgica foi rara (1/245, 0,4%) e a rinite alérgica foi infreqiiente
(16/245, 7%). Os autores concluiram que alergias respiratorias sdo menos freqiientes em
pessoas expostas intensamente aos micrébios orofecais e alimentares. Excessos de
higiene e dieta semi-estéril dos paises desenvolvidos podem facilitar o surgimento de
atopia, por eliminarem os comensais € patdgenos naturais do intestino que estimulam a
resposta linfocitica Thl.

Kalliomaki e colaboradores (65) investigaram se existem diferengas na microflora
comensal do intestino de criancas no periodo que precede o desenvolvimento de
sensibilizacdo atopica. Analisaram a microflora intestinal de 76 infantes, com alto risco
de desenvolverem doencgas atopicas, as 3 semanas e aos 3 meses de idade, utilizando 2
métodos de cultura bacteriana independentes, cromatografia de gés liquido para acidos
graxos celulares bacterianos e hibridizacdo fluorescente quantitativa de células
bacterianas in situ. Os infantes que apresentaram uma reacao de sensibilizagdo da pele
positiva no periodo de 12 meses foram considerados atdpicos, enquanto que aqueles sem
reacdes positivas constituiram o grupo dos ndo-atdpicos. A sensibilizagdo atdpica foi
observada em 22 (29%) das 76 criangas. As 3 semanas, o 4cido graxo celular bacteriano
nas fezes diferiu significativamente entre os infantes dos grupos atopicos € nao-atdpicos
(P = 0,005). Usando a hibridizagdo fluorescente, os individuos atopicos tinham mais
clostridia (P = 0,04) e tenderam para ter menos bifidobacteria (P = 0,11) do que os
individuos ndo-atdpicos, resultando numa reducdo proporcional de bifidobacteria para
clostridia (P = 0,03). As diferencas ndao foram detectadas no cultivo bacteriano. Os
autores concluiram que diferengas na microflora intestinal neonatal precede o
desenvolvimento de atopia, sugerindo uma funcao crucial das bactérias intestinais nativas
no balango de matura¢do da imunidade humana no padrdo nao-atépico (Thl).

Em outro ensaio clinico, Brooks e Lemanske (66) investigaram se o aumento de
endotoxinas no ambiente doméstico estava associado com uma prevaléncia diminuida na
sensibilizacdo alergénica. Sessenta e uma criancas com idade entre 9 a 24 meses,

apresentando episddios de falta de ar e baixo nivel sdcio-econdmico fizeram parte do



estudo. Criancas com teste cutdneo negativo aos alérgenos moravam em casas com
concentragdes de endotoxinas significativamente maiores do que as que apresentavam
teste positivo aos alérgenos. A propor¢do de células T produtoras de IFN-y (Thl)
apresentou correlacdo significativa com a concentragdo de endotoxinas ambientais, ao
contrario da propor¢ao de células T produtoras de IL-4, IL-5 e IL-13 (Th2). Os autores
concluiram que a exposicdo a endotoxinas durante a infancia estd associada com a
diminui¢do da prevaléncia a sensibilizagdo alergénica (doencas alérgicas) e aumento das
proporcdes de subpopulagdes de linfécitos Thl.

Avaliando o aumento da prevaléncia de alergia alimentar em sociedades ocidentais, Helm
e Burks (68) localizaram neste incidente o mecanismo de patogenicidade do paradigma
Th1/Th2 da hipdtese higiénica, que explica o processo inflamatorio e as respostas de
injuria e reparo em locais diversos da mucosa digestiva.

Dentro da hipdtese higi€nica, os probiodticos (culturas de bactérias potencialmente
benéficas & microflora de intestino sauddvel) atuariam positivamente na inducdo da
resposta Th1l em criangas com predisposicdo genética as doengas alérgicas. Num ensaio
duplo-cego, randomizado, placebo-controlado, Kalliomaki (69) avaliou o efeito do
Lactobacillus GG em doencgas atopicas, administrando-o no pré-natal a gestantes que
apresentavam um parente de primeiro grau com atopia (eczema, rinite ou asma) e durante
6 meses do pods-natal aos recém-nascidos. Como endpoint primario, escolheu-se o eczema
atopico cronico, principal manifestacdo alérgica dos primeiros anos de vida. O eczema
atopico foi diagnosticado em 46 de 132 criangas com 2 anos (35%), dentre as quais 6
apresentaram asma e 1 rinite alérgica, concomitantemente. A freqiiéncia de eczema
atopico no grupo de probidticos foi metade do grupo placebo [15/64 (23%) vs 31/68
(46%)]; destes, apenas 4 precisaram de tratamento. O autor infere que Lactobacillus GG
foi efetivo na prevencdo de doencas atopicas, quando administrado para criangas de alto
risco e em idade precoce. Outros ensaios mostraram resultados semelhantes (70,71).
Aumentando o espectro de doengas cronicas (resposta Th2) que possam surgir
secundariamente a supressao de doengas agudas (resposta Thl) na infancia, segundo a
hipdtese higiénica, evidéncias em modelos animais mostraram um risco aumentado de
Diabetes mellitus Tipo 1 associado a auséncia de exposi¢do a patdgenos no inicio da

vida. Para testar esta hipotese, McKinney e colaboradores (72) realizaram um estudo de



casos populacionais onde avaliaram a relacdo dos padrdes de reunides sociais e das
infec¢des no primeiro ano de vida com o risco de desenvolver diabete autoimune na
infancia, em 220 criangas com diabete tipo 1 (0-15 anos) e 433 controles (idade/sexo), em
Yorkshire, Reino Unido. Como resultados, observaram que a freqiiéncia de permanéncia
em creche durante o primeiro ano de vida era inversamente associada com diabete na
infancia (OR = 0.71, 95% CI 0.51-1.00, P = 0.05), um achado nao explicado pela idade
da mae, nivel de educagdo ou diabete materna. Numeros crescentes de criangas fixadas
em creches e nimero de sessdes assistidas estavam significativamente associados com
protecdo crescente de diabete. O efeito mais forte foi observado em criangas com diabete
diagnosticada entre 0-4 anos. Os autores concluiram que reunides sociais, onde se
misturam freqliéncia de permanéncia em creches na primeira infancia, parece conferir
protecdo contra o desenvolvimento de diabete de infancia. Isto pode ser mediado pela
exposicdo a agentes infecciosos, como um significante efeito dose-resposta, sendo
evidente pelos nimeros crescentes de contatos entre as criangas. Estes resultados sugerem
que a exposicao infecciosa no inicio da vida pode exercer um papel no desenvolvimento
de mecanismos imunorregulatorios que protegem contra diabete tipo 1.

Num outro estudo com 58 criancas (idade < 16 anos) portadoras de Diabetes mellitus
insulino-dependente (Tipo 1), emparelhadas com um grupo controle de 172 criangas nao-
diabéticas, infecgdes durante o primeiro ano de vida estavam associadas com a redugao
do risco para diabetes (OR = 0.81, 95% CI 0.67-0.98, por cada episddio infeccioso). Os
autores concluiram que o decréscimo de exposi¢do a infec¢cdes comuns durante a infancia
pode estar ligado ao desenvolvimento subseqiiente de Diabetes mellitus insulino-
dependente (73).

Aplicando a hipotese higi€nica para outras manifestagdes cronicas, Rouse (74) discorre
sobre algumas possibilidades a respeito da variagdo da suscetibilidade das pessoas a
infec¢do primaria por virus herpes simples (HSV) e por que alguns individuos sofrem
lesdes em reativacdo virdtica latente. Levanta a hipotese de que a efetividade de varios
aspectos da imunidade nata, condicionada pela exposi¢cao microbiana da pessoa no inicio
da vida, pode afetar a suscetibilidade a infec¢do por HSV, a natureza da resposta imune
inicial adaptavel e a eficdcia da reagdo de reativacdo da memoria evocada seguinte. Deixa

a pergunta: poderia a residéncia num ambiente estéril resultar em problemas mais sérios



com HSV, como se suspeita na hipétese higi€nica que busca explicar o aumento dos
episodios alérgicos?

De forma analoga, levantam-se suspeitas de que o aumento de apendicites em paises
desenvolvidos, ao contrario de paises do Terceiro Mundo, possa estar relacionado as
melhorias de higiene (hipotese higiénica), que limitou a exposicdo e o desenvolvimento
de infecgdes entéricas e virais benignas, ativando as apendicites. (75,76)

Num outro artigo, Smith e colaboradores (77), fundamentados no levantamento de que a
incidéncia de leucemia linfoblastica aguda (LLA) em criangas mostrou variagdo temporal
e geografica durante o século XX, com taxas mais altas em nagdes desenvolvidas na
primeira metade do século, mas com taxas baixas em nac¢des em desenvolvimento,
buscam avaliar a relacdo de LLA na infancia com as condigdes de higiene, um aspecto de
desenvolvimento sdcio-economico que afeta as taxas de exposicdo a agentes infecciosos.
O padrao de infecgdo para virus da hepatite A (HAV), agente com uma via oro- fecal de
transmissdo, foi usado para indicar condi¢des de higiene em populacdes diferentes, com
énfase nos Estados Unidos e Japdo. Foi observada uma relacdo inversa entre a
prevaléncia de infeccdo por HAV e taxas de leucemia na infancia. Mais adiante,
diminui¢des na taxa de infeccdo por HAV nos Estados Unidos e no Japao parecem ter
precedido aumentos nas taxas de leucemia da infancia. Os dados sugerem que a melhora
na higiene publica, mensurada pela diminui¢do da prevaléncia de infeccdo por HAV, ¢
associada a altas taxas de incidéncia de LLA na infancia. Buscando explicar o observado,
os autores descreveram um modelo baseado em um suposto agente leucemia-indutor
relacionado as mudancas na taxa de infeccdo de HAV, que descreve as tendéncias
temporais na incidéncia de leucemia da infancia para criancas brancas nos EUA e para
criangas japonesas. O modelo apresentado por eles apoiou a plausibilidade da hipotese
que a diminui¢do da exposi¢do na infincia a um agente leucemia-indutor associado com
avancos nas condi¢cdes de higiene leva a taxas mais altas de LLA em criangas,
aumentando a freqiiéncia da transmissdo uterina causada através de infec¢do primaria
durante gravidez (ou aumentando o numero de individuos infectados na infancia precoce
por causa da falta de anticorpos maternos protetores).

Por outro lado, ndo podemos descartar a hipotese higiénica como modelo explicativo ao

ocorrido, se pensarmos na resposta Thl como a mais efetiva no combate viral (agente



viral leucemia-indutor) e na resposta Th2 como "propiciadora de processos cronicos em

geral".

III. DISCUSSAO

Como pudemos observar ao longo das diferentes abordagens do tema central deste
estudo, que correlaciona o impedimento da manifestagdo natural de doencas agudas na
infancia ao surgimento de doengas cronicas futuras, as observacdes seculares dos
médicos homeopatas encontram fundamentagdao cientifica em outras areas do
conhecimento médico moderno. Isto se deve a observacao minuciosa das manifestacoes
sintomdticas do organismo frente aos estimulos externos e a descri¢do pormenorizada e
fidedigna destes eventos no modelo homeopético.

Segundo Hahnemann, "toda manifestacdo clinica se origina de uma reagdo anormal da
vitalidade organica a um agente morbifico" e as doengas humanas podem ser divididas
em "doengas agudas", fruto de uma reagdo vital moderada num breve espago de tempo,
mostrando uma resposta satisfatoria e rapida do organismo, ¢ "doengas cronicas", que se
expandem e permanecem por longos periodos, devido a incapacidade de reacdo do
organismo debilitado. A predisposi¢do ou suscetibilidade do organismo desenvolver uma
destas formas de doenga, fundamenta-se na "capacidade de reacdo da forca vital
organica". Enquanto as primeiras sdo desencadeadas por influéncias externas nocivas e
passageiras ou pelos miasmas agudos contagiosos, retornando, geralmente, ao seu estado
de equilibrio basal, as doencgas cronicas sdo despertadas, artificialmente, pelo tratamento
medicamentoso pernicioso e, naturalmente, pelos miasmas cronicos (psora, sycosis e
syphillis), denotando desequilibrios mais profundos da forca vital reativa, com dificil
retorno a ordem inicial.

A medida que relaciona as doengas cronicas naturais a "modos reacionais do organismo",
através dos sintomas especificos de cada miasma cronico (psora-prurido; sycosis-
condiloma; syphillis-Glcera), atribui ao tratamento medicamentoso inadequado de
"sintomas locais" e "doengas freqiientemente banais" a principal causa do grande

desenvolvimento das doengas cronicas artificiais, promotoras de transformagoes teciduais



importantes no organismo debilitado, "seja retirando a excitabilidade e a sensibilidade de
alguma de suas partes, seja elevando-as excessivamente".

Pela descricdo das manifestagdes sintomaticas do organismo frente aos agressores, as
citacoes de Hahnemann aproximam-se aos ensinamentos de Maffei, onde podemos
correlacionar os conceitos hahnemannianos de "doenca aguda" ao fenomeno da
"imunidade" e de "doencga cronica" ao fendmeno da "alergia". Apds um ataque antigénico
(miasma agudo), falhando o processo reativo da "imunidade" (reacdo humoral eficaz do
S.R.E. aos antigenos), que permite o retorno ao equilibrio instavel da satde, surge a
"alergia" (reagdo tecidual alterada do S.R.E. aos antigenos), localizando a resposta
antigeno-anticorpo nos tecidos, englobando a maioria das manifestagdes sintomaticas das

doengas cronicas.

= doenga < reacdo alterada da forca vital (S.R.E.) aos agentes agressores
(antigenos).

* imunidade (anergia positiva) <> reacgao vital normal, equilibrada < doengas
agudas.

= alergia < reacdo vital anormal, desequilibrada <> doencas cronicas.

Maffei divide a alergia em "hiperergia" (reacdo intensa, rapida, eficaz), "hipoergia"
(reagdo fraca, lenta, pouco eficaz) e "anergia negativa" (falta de reacdo), que
corresponderiam as doengas cronicas homeopdaticas naturais ou miasmas cronicos da
psora, da sicose e da sifilis, respectivamente. Lembremos que toda manifestagdo aguda
hiperérgica (ex. pneumonia lobar), sendo contida pela imunidade, pode desaparecer do
organismo (anergia positiva) sem se transformar numa doenca cronica.

A "metalergia" corresponderia a reagdo modificada do organismo aos medicamentos,
semelhante as "doencas cronicas artificiais" citadas por Hahnemann; o quadro de
perturbagdes morbidas surgidas apos vacinacdes, denominado por Burnett pelo termo
"vaccinosis", Maffei enquadra em outra forma de alergia chamada "paralergia", fruto do
choque antigeno-anticorpo inespecifico, classificado por ele como o mecanismo

defensivo mais importante da Patologia humana.

= hiperergia (reagdo especifica intensa, rapida) <> psora (prurido na pele).

= hipoergia (reagdo especifica fraca, lenta) <> sycosis (proliferagao tecidual).




= anergia negativa (falta de reacdo) < syphillis (destrui¢do tecidual).
= metalergia (reacdo medicamentosa) <> doenga cronica artificial.

= paralergia (reacdo inespecifica vacinal) < vacinoses.

Com a concepcdo miasmatica dos homeopatas franceses que, a semelhanca de
Hahnemann e Maffei, definiam doenca como uma reacdo modificada do organismo
(forca vital) a agressdo, podemos relacionar os "tipos constitucionais" e as formas de
"reacdo" do S.R.E. e "eliminacdo" dos agentes agressores (antigenos, toxinas) as

"alergias" e aos "miasmas cronicos".

= constituicdo sulfurica < reagdo intensa, rapida e eficaz do S.R.E. <> eliminagao
centrifuga das toxinas <> hiperergia <> psora.
= constituicdo carbOnica <> reacdo lenta e térpida do S.R.E. < eliminagdo
centripeta das toxinas <= hipoergia <> sicose.
= constituicdo fosforica e fludrica < reacdo anarquica e ineficaz < auséncia de

eliminagdo das toxinas <> anergia negativa < sifilis.

Maffei explica o pressuposto inicial de que a manifestagdo de doencas infecciosas agudas
pode promover a prevencao ou a cura de doencgas cronicas pelo "deslocamento do 6rgao
de choque", através do "bloqueio do S.R.E.". De forma anéloga, por atuarem através do
mecanismo alérgico, atribui as vacinas (paralergia) e aos diversos medicamentos
(metalergia) a propriedade de promover (e curar) manifestagdes mais ou menos graves no

individuo previamente sensibilizado ou predisposto geneticamente.

= doengas agudas = bloqueio do S.R.E. com deslocamento do 6rgao de choque =
cura de doengas cronicas.
* medicamentos, vacinas = bloqueio do S.R.E. com deslocamento do 6rgido de

choque = manifestacdo (ou cura) de doengas cronicas.

Embasando cientificamente as observacoes clinicas homeopaticas relacionadas ao fato de
que a supressdo da manifestacdo natural de doengas agudas pode originar doencas

cronicas futuras, discorremos sobre a "hipdtese higiénica".



Esta teoria justifica através do desbalango da resposta linfocitica Th1/Th2 o aumento de
doengas cronicas e alérgicas em sociedades ocidentais, nas quais o estilo de vida
caracterizado pelo excesso de higiene, isolamento social, antibioticoterapia e vacinagdes,
limita o contato das criangcas com patogenos diversos e impede a manifestacdo de
doencas infecciosas naturais na primeira infancia, inibindo a ativagdo de subpopulagdes
de linfécitos T helper Thl e favorecendo a ativagdo de subpopulagdes Th2,

predominantes nesta fase da vida e responsaveis pelas manifestagdes alérgicas e cronicas.

= resposta linfocitica Th1 < imunidade <> doengas agudas.
= resposta linfocitica Th2 <> alergia << doengas cronicas.

= balanco Th1/Th2 < bloqueio do S.R.E. < doenc¢a aguda/cronica.

Segundo os estudos realizados até o momento, esta hipotese justifica o aumento de
doengas alérgicas (asma, rinite, eczema atopico) em paises desenvolvidos, assim como a
maior incidéncia de outras doencgas cronicas (Diabetes mellitus tipo 1, apendicites, virus
herpes simples, leucemia linfoblastica aguda, etc.). Além disso, o predominio de resposta
Th2 desempenha um papel patogénico na esclerose sistémica progressiva, na alveolite
fibrética criptogénica e favorece uma evolucao mais rapida da AIDS.

Por outro lado, doencas autoimunes (esclerose multipla, artrite reumatoide, etc.), que
apresentam exagero na producdo de citocinas Thl e aumento da capacidade dos
mondcitos para produzirem IL-12, protegem o organismo contra o desenvolvimento de
doengas alérgicas, mostrando um antagonismo reciproco entre estas duas formas de
reagao anormal do S.R.E. do organismo.

De acordo as abordagens citadas, a supressdo de doencas agudas por tratamentos
inadequados ou vacinas, propiciaria o desenvolvimento futuro de doengas cronicas, como
resultado de uma reagdo inadequada do organismo, com reagdes anormais do S.R.E. aos

estimulos externos.

= Hahnemann - "doenca cronica artificial": "a fim de preservar a vida contra tais
ataques hostis e destrutivos, tem que transformar o organismo, seja retirando a
excitabilidade e a sensibilidade de alguma de suas partes, seja elevando-as

excessivamente ou causando dilatacdo ou contracao, relaxamento ou endurecimento e




mesmo sua total destruicdo, ocasionando, vez por outra, interna ou externamente,
alteracdes organicas falhas".

= Henri Bernard - "reticuloendoteliose cronica" ou "sicose": "embebi¢ao hidrica
tissular, secrecdo cronica das mucosas, proliferagdes celulares benignas, reacdes
organicas lentas e torpidas, tendéncia esclerogénica, depressao do sistema nervoso".

= Maffei - "histionoses ou comprometimento eletivo do tecido conjuntivo": "edema,
mucoidose, necrose fibrinodide, fibrose, elastose".

= Hipotese Higiénica - "resposta linfocitica Th2": "produ¢do de IgE; recrutamento
ou ativagdo de mastdcitos, basodfilos e eosindfilos; hipersecre¢do de muco; fibrose

subepitelial e remodelacao tissular".

Acreditamos que o tratamento homeopdtico, a exemplo da imunoterapia convencional,
deve atuar no balango Th1/Th2, modulando a resposta Th2 exacerbada das doencas
alérgicas e cronicas. Agindo como direcionador da reagdo vital curativa (reagdo curativa
do S.R.E. ou imunidade), o medicamento homeopatico individualizado tem demonstrado
sua eficdcia clinica no tratamento de uma infinidade de enfermidades alérgicas e
cronicas, sendo necessarios estudos futuros que evidenciem o pressuposto inicial.

Num ensaio clinico homeopatico com rinite alérgica perene, individualizado,
randomizado, placebo controlado, que estamos desenvolvendo no Hospital das Clinicas
da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (78), nos propomos a avaliar o
padrdo da resposta imunolodgica ao tratamento homeopatico, através da mensuragdo de
marcadores imunolégicos ao longo do tratamento.

Na continuidade dos ensaios isoterapicos com doencas alérgicas realizados por Reilly e
colaboradores (79-82), sugerimos o tratamento e o acompanhamento dos pacientes por
um periodo maior de tempo (6 a 12 meses), com a mensura¢cdo de marcadores
imunologicos antes, durante ¢ apos a terapéutica, a fim de que se possa evidenciar a
ocorréncia de alteragdes no padrdo da resposta imunologica pela imunoterapia
homeopatica, comparando esta provavel resposta com a obtida na imunoterapia

convencional anteriormente citada.



IV. CONCLUSOES

Com este estudo, buscamos levantar algumas evidéncias cientificas que endossam o
pressuposto homeopdatico de que obsticulos a manifestacdo de doencas agudas na
infancia podem induzir o aparecimento de doengas cronicas futuras.

Esta observacdo clinica homeopatica, citada empiricamente ao longo dos ltimos séculos
e aceita de forma restrita pelos pesquisadores que buscam fundamentar os paradigmas
homeopaticos segundo a racionalidade cientifica moderna (83,84), tem recebido
subsidios importantes com o estudo deste fendmeno segundo os enfoques da patologia
experimental e da imunologia.

Através dos estudos da Alergia e da Imunologia, disciplinas que pesquisam as intrincadas
manifestagdes dos mecanismos defensivos do organismo, acreditamos que muitos
conceitos homeopaticos, fundamentados na pura observa¢do dos sintomas clinicos,
possam vir a ser esclarecidos pela complexidade de conhecimentos atuais da medicina
moderna. Com o estudo dos fendmenos do bindmio saude-doenga segundo o prisma da
fisiopatologia integrativa (sistema neuro-imuno-endocrino-metabdlica), a manifestacao
individual e totalizante do ser humano, descrita no modelo homeopético através do
enfoque fenomenoldgico, podera ser visualizada e entendida segundo os mais diversos
parametros da avalia¢do diagndstica moderna.

No que concerne ao polémico tema das vacinas, a classe homeopatica nao pode negar o
imenso legado que as mesmas trouxeram para a satde coletiva, erradicando uma série de
epidemias que continuam assolando a humanidade em regides subdesenvolvidas, carentes
das medidas de atengdo primaria a saude. Por outro lado, a classe médica ndo-
homeopatica deve estar ciente de que, visando uma imunidade coletiva para uma série de
doengas agudas, pode estar induzindo o recrudescimento de doencas cronicas numa
parcela predisposta da populagdo, com conseqiiéncias futuras de dificil mensuracdo no
presente.

A intensidade deste fendmeno de acomodacgdo (doencas agudas vs doengas cronicas),
assim como a gravidade das doengas cronicas que possam vir a se tornar prevalentes
(como os quadros atopicos atuais), funcionando como verdadeiras "epidemias de doencas

cronicas" de maior ou menor controle, deverd estar sendo investigada em estudos



populacionais futuros, ampliando o debate sobre a utilizacdo indiscriminada de
antibioticos, vacinas, corticosterdides, antiinflamatorios nao-esteroidais, terapias de
reposi¢cao hormonal, etc.

Por sua vez, a homeopatia devera desenvolver pesquisas bem elaboradas para mensurar a
abrangéncia e a amplitude de suas praticas terapéuticas, profilaticas e curativas,
comparando-as as estimativas das terapias convencionais, a fim de que possa se colocar

cientificamente como uma opgao terapéutica no tratamento das enfermidades humanas.
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