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Conceitos

v Diatese resultante de impregnacao hereditaria ou
adquirida pela “toxina tuberculinica™

v Lato sensu

¥ tuberculose € uma doenca infecciosa, muito comum,

causada por uma micobactéria
¥ se nao ha bacilo, nao ha tuberculose

¥ areacdo cutanea positiva a tuberculina traduz presenca

escondida do microbio (agente contaminador)




*

Conceitos

v Escola homeopatica (Nebel e Fortier-Bernoville)
formulou a teoria do tuberculinismo

v Ainda sao muitos os homeopatas que
desconhecem as diferencas entre tuberculose €
tuberculinismo (base das objecdes feitas as
concepgoes das constituicoes tuberculinicas)

¥ O pensamento homeopatico admite a existéncia de
tuberculoses atipicas, reunidas sob a €gide de
“alergias tuberculosas”™




*

Conceitos

v Estado caracterizado pela presenca mais ou menos
discreta nos humores de uma ‘“‘toxina’,
extremamente difundida, transmissivel por
hereditariedade e suscetivel de permanecer a
maior parte do tempo como saprofita inofensivo
no seio da economia

¥ Nao € passivel de deteccao pela microscopia
eletronica ou qualquer outro método conhecido até
0 momento, mas apenas pela observacao clinica




*

Conceitos

¥ Teorias nao ortodoxas:

¥ capacidade do individuo fabricar seus proprios
B. K.s (ndo se estabelece defesa imunitaria)

¥ refratariedade aos B. K.s “exdgenos” (defesas
1munitarias estabelecidas)

v Teoria da reticulo-endoteliose hepatica (Carillo
Jr., R. 1997)
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Tuberculose e contdgio

v Epidemiologia
~ predominantemente pela inalacdo do ar contaminado

pelo Bacilo de Kock do tipo humano

~ através da 1ngestao (especialmente a tuberculose
bovina)

~ infecao transplacentaria excepcional (o lactente seria
infectado por sua mae nas primeiras semanas de

vida)
v Auguste Lumiere

~ predominantemente hereditaria




X Transmissdo trans-placentdrea e
“barreira hepdtica’”

v Demonstrada pelos trabalhos de Calmett e Couvelair
(lesoes tuberculosas em fetos)

v A “toxina” atinge o feto pelas veias umbilicais, dirigindo-
se para o figado - primeira barreira contra sua proliferagao
no organismo (sistema reticulo-endotelial)

Defesa leucocitaria se manifesta raramente (infecao nao
violenta)

Fixacao dos elementos virulentos no protoplasma das
c€lulas do sistema reticulo-endotelial (passam por muito
tempo 1soladas do organismo, agindo como saprofitas, até
que algum fator desencadeante interno ou externo promova
sua liberacao para a circulacao linfatica)




* Insuficiéncia hepdtica congénita,
floculacdo e anafilaxia

v A fixagao da “toxina tuberculinica” ndo acarreta,
necessariamente, desenvolvimento anormal do tecido
reticulo-endotelial do figado

A retencdo pode exercer influéncia sobre as c€lulas
hepaticas vizinhas (insuficiéncia hepatica funcional
congénita - individuos tuberculinicos)

Causa de diversas manifestacoes chamadas floculantes
(asma, eczema, urticaria e edema de Quincke) - segundo
conceitos de Lumiere (Renascimento da Medicina
Humoral), a destruicao das substancias vivas se da pela
precipitacao de coldides e miceloides sob a forma de flocos




*F uncdo proteinoclastica e
coloidogénica do figado

v Dejetos (provenientes do metabolismos) sdo processados
pelo figado serem eliminados pelos diferentes emunctorios

v Proteinas floculadas provocarao reflexos vago-simpaticos
por excitacao do endotélio

v Proteinas alimentares (“produtos mortos” em estado
floculativo), devem ser desintegradas pelo figado e
transformadas em coldides (para serem integradas a
substancia humana viva)




*F uncdo proteinoclastica e
coloidogénica do figado

v Deficiéncias hepaticas permitirdo a passagem de proteinas
alimentares nao desintegradas ou produtos
incompletamente transformados para a circulagao (acido
urico em solugdes saturadas), observando-se todos os graus

de excitacao simpatica provocada pelas floculacoes

Qualquer aumento do trabalho do figado (alimentacdes
defeituosas, sobrecargas, etc.) acentuara essa insuficiéncia

e provocara floculagdes mais abundantes




* Defesa morfologica
anti-tuberculinica

A “‘toxina tuberculinica” isolada no sistema reticulo-
endotelial hepatico, ndo produz reacao geral (cuti-reagdo
negativa)

Pequena parte atinge a circulagéo linfatica alcangando o

ducto toracico lentamente
Difusao gradativa leva a sindrome de adaptacao

A adaptacao progressiva, se manifesta por modificagoes
sobre as reacoes reticulo-endoteliais e endocrinas (hipofise
em primeiro lugar), que atuam sobre a morfologia de
forma particular
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Fatores etiologicos

“Toxina tuberculinica”

Desvios higieno-dietéticos (desequilibrio mineral: calcio,
fostoro e cloreto de sodio - “‘desmineralizacao”)

Doencas “anergisantes” - debilidade de reagGes organicas
com perturbacoes minerais (rubéola, coqueluche, difteria,
rinofaringite de repeti¢do, bronco-pneumopatias agudas,
pleurisias, primo-infe¢ao tuberculosa, adenopatias da
infancia e paludismo)

Certas infecOes sub-agudas e cronicas (salmoneloses,
infecdes colibacilares, streptocdccicas e por proteus)
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Individuos predispostos

v Fostoricos (longilineos)

¥ Sulfuricos magros (normolineos magros)
v Fosfo-fludricos (mistos)
v Carbonicos (brevilineos)

¥ Fluoricos (assimétricos)
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Fases evolutivas

v Esténica ou ativa
¥ Etapa hepatica ou humoral
¥ Etapa linfo-ganglionar
~ Esténica (reagao linfo-ganglionar aguda, com febre)

~ Asténica (poli-micro-adenopatia, com
emagrecimento progressivo, desmineralizagao e
apirexia)

v Asténica ou passiva

v desmineralizacdo, emagrecimento, desidratacao,
hipersensibilidade nervosa e obstipagao
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Sinais principais

Antecedentes: rubeola, coqueluche, bronquite, pleurisia,
primo-infecdo, adenopatias, anemia e crescimento rapido

Hipersensibilidade nervosa

Variabilidade de sintomas

Congestao venosa periférica (acrocianose)
Tendéncia febril

Eliminagdes serosas ou mucosas
Desmineralizacao

Emagrecimento, desidratacao, descalcificagao e obstipagao




*

Medicamentos

¥ Principais - de origem mineral

¥ Radical fosforo: Calcarea phosphorica, Magnesia
phosphorica, Natrum phosphoricum, Phosphoricum
acidum e Phosphorus

v Radical cloro: Calcarea muriatica, Natrum muriaticum,
Ammonium muriaticum € Muriaticum acidum

¥ Outros: Sulphuricum acidum, Ferrum metallicum,
Todium, Silicea, Arsenicum album e Arsenicum
1odatum




*

Medicamentos

v Circunstanciais - de origem vegetal ou animal

¥ De acdo sobre mucosas: Apis, Arum-t., Bry., Kreos.,
Puls e Spong

¥ De acao sobre serosas: Apis, Abrot, Bry. e Rhus-t
¥ De acdo sobre as veias: Puls. e Sep.

¥ De acdo sobre neuro-vegetativo: Ign. e Nux-v. De

drenagem: Berb. e Solid.

¥ Circulatorios: Crat. e Ferr-p.
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Estados reativos

v Medicamentos do estado esténico

¥ Etapa hepatica humoral
- Medicamentos de fundo: Sulph-i., Ferr., Calc-p.
~ Medicamentos circunstanciais: Apis, Bry., Dros., Crat., Puls.
v Etapa linfo-ganglionar
~ Medicamentos de fundo: Nat-m., Iod., Nat-p., Ars-i.
- Medicamentos circunstanciais: Abrot., Rhus-t., Sep.
v Medicamentos do estado asténico
~ Medicamentos de fundo: Phos., Sil. Ars.

~ Medicamentos circunstanciais: Arum-t.




¥ Nosédios e variabilidade de
sintomas e congestdo venosa

¥ Nosodios (bioterapicos)

¥ De uso mais freqiiente: Aviaria, Tub., TR.
¥ O mais conhecido patogeneticamente: Tub.
¥ Pneumonias de repeticao: Aviaria

¥ De acao sobre o tecido fibro-elastico: TR.

v Variabilidade de sintomas e congestao
venosa

¥ Medicamentos principais: Puls., Sep. e Tub.




*

Estudo clinico terapéutico

v Triade nervosa
¥ Hipersensibilidade: Calc-p., Kali-p., Nat-p.,
Phos.
¥ Instabilidade: Calc-p., Phos., Kali-p.

¥ Enfraquecimento: Calc-p., Sulph-ac., Nat-m.,
Sil., Kali-p., Nat-p., Phos.




*

Estudo clinico terapéutico

v Desidrata¢cdo (miruaticos)
v Pele: Calc-m., Kali-m., Nat-m.
v Mucosas: Kali-m., Nat-m.,
v Serosas
~ Articulagdes: Kali-m., Nat-m.,
v Pleura: Kali-m., Nat-m.
~ Meninges: Kali-m., Nat-m.
v Obstipagao
¥ Predominante: Sulph-i., Nat-m., Sil., Alum., Anac., Bry., Mag-m.,
Puls., Sanic., Sele., Stan.

v Alternada com diarréia: Iod., Phos., Tub., Abrot., Ferr., Ferr-p.,
Puls.

v Diarréia predominante: Ars., Carb-v., Kreos. Tub.




