
Il punto cruciale della verifica scientifica
dell’omeopatia non può essere identificato
con l’aspetto chimico della diluizione ma,
semmai, con quello più congruo della simili-
tudine. Questo perché l’omeopatia nasce con
l’intento di verificare la possibilità che una
malattia sia curata da sostanze in grado di
provocare disturbi simili. Il confronto con la
medicina accademica deve quindi partire
proprio da questa valutazione per arrivare a
sciogliere il nodo più controverso e con-
testato, spesso anche dagli stessi omeopati: la
verifica sperimentale clinica del farmaco
omeopatico.

a

I numerosi   tentativi di studio del
fenomeno omeopatia convergono, in gran
parte, sulla impossibilità di legare una
procedura analitica a un metodo analogi-
co, per cui molte sperimentazioni condot-
te con rimedi unitari non sono con-
siderate conclusive per diverse motiva-
zioni. La principale asserisce che una con-
dotta sperimentale corretta prevede la
selezione di un campione omogeneo per
una determinata malattia; una volta sele-
zionato il campione su cui operare, viene
normalmente utilizzato un farmaco, in
modo da valutarne l’efficacia. Spostando
l’attenzione sul farmaco omeopatico, il
primo ostacolo è storicamente rappresen-
tato dalla difficoltà di individuare una
campione omogeneo, in quanto ogni
malato tende a manifestare un particolare
insieme di sintomi secondo modalità
strettamente individuali; per ovviare a
questo problema una strada percorribile è
stata quella dell’approccio costituzionale,
con il quale è possibile selezionare il cam-
pione in base a caratteristiche individuali
omogenee; è comunque sempre una solu-
zione parziale, dal momento che il passo
successivo, quello terapeutico, conduce
alla scelta di farmaci differenziati (anche
se appartenenti allo stesso ambito costitu-
zionale) per ogni singolo individuo del
campione selezionato. Tali difficoltà met-
tono in evidenza i limiti clinici che le pro-
cedure analitiche impongono alla risolu-
zione del problema sperimentale.
E’ quindi lecito domandarsi se le diffi-
coltà sopra descritte siano implicite alla
metodologia sperimentale accademica o
se, invece, non siano l’espressione di una
insufficiente comprensione del fenomeno
analogico da parte degli stessi omeopati.

La prima di queste due possibilità chiu-
derebbe le porte a qualsiasi confronto, dal
momento che gli strumenti sperimentali
di verifica, ormai consolidati nella comu-
nità scientifica, hanno comunque prodot-
to dei risultati apprezzabili anche se tal-
volta troppo rigidi: la riproducibilità di
un fenomeno, obbligata a seguire percor-
si stabiliti, esula da quella nozione di indi-
vidualità che invece è implicita nell’o-
meopatia. La seconda ipotesi, al contrario,
ammette la possibilità che l’omeopatia
stessa abbia delle potenzialità applicative
che ancora non sono state completamente
decodificate ma che attualmente possono
essere maggiormente sviluppate, a condi-
zione che venga formulato un adeguato
modello sperimentale di malattia.
Una rilettura in chiave immunologica
delle intuizioni hahnemaniane rende pos-
sibile identificare in tale ambito un inne-
sco infettivo, un agente patogeno facil-
mente reperibile tanto nella sifilide (in
considerazione della sintomatologia tra-
smissiva, sia per l’ulcera venerea che per
la blenorragia) che nella condilomatosi
(denominata sicosi, a causa delle escre-
scenze verrucose). Anche la psora hahne-
manniana, quindi, potrebbe essere de-
scritta in questi termini, con la differenza
(rispetto alle altre due forme croniche)
che l’agente etiologico, pur determinando
una sintomatologia proteiforme anche
nella manifestazione primaria (lebbra,
herpes, scabbia, micosi), è considerato co-
mune a tutte le patologie. Un errore piut-
tosto evidente da parte di Hahnemann,
che ha accomunato diversi agenti patoge-
ni (M. leprae, herpesviridae, acari, funghi)
in una sola entità etiologica e che ha con-
dotto molti omeopati moderni a rifiutare
la cosiddetta teoria della psora. 
Una volta però che si applichino alla
visione hahnemanniana le successive sco-
perte effettuate nel campo della microbio-
logia, è facile considerare la psora come
l’espressione evolutiva di una qualsiasi
infezione latente e persistente che non en-
tri nel dominio delle patologie sessual-
mente trasmesse: essendo molteplice l’in-
nesco infettivo, è possibile annoverare nel
periodo di latenza manifestazioni cliniche
funzionali comuni (sintomatologia di
psora latente), le quali tendono a diversi-
ficarsi nel momento in cui la malattia
diventa conclamata (lesionale), differen-
ziazione strettamente legata alla natura
dell’agente innescante e, soprattutto, alla
costituzione dell’individuo (in modo par-

ticolare per ciò che attiene l’assetto HLA).
La malattia psorica, pertanto, può essere
considerata come l’insieme di quelle
malattie che riconoscono un pro c e s s o
infettivo iniziale: tale innesco (psora pri-
maria) si identificherebbe con le diverse
possibilità etiologiche (virus, batteri, pro-
tozoi, funghi), le quali sono in grado di
convergere, in un secondo tempo, in una
sintomatologia comune funzionale (deno-
minata psora latente), per poi diversifi-
carsi nuovamente nella malattia concla-
mata lesionale, d’organo o sistemica (de-
nominata psora secondaria). Partendo da
questa schematizzazione semplificata,
risulta evidente che le possibilità di appli-
cazione della farmacologia omeopatica
(ovvero la conoscenza sperimentale dei
sintomi indotti da ciascun farmaco sui
volontari sani) possono essere indirizzate
verso due obiettivi ben precisi: l'agente
patogeno innescante e la sintomatologia
della psora latente.
Nel primo caso l’identificazione dell’a-
gente etiologico assume un ruolo di pri-
maria importanza. Partendo dalla consi-
derazione che un rimedio possa avere
una specificità d’azione omeopatica nei
confronti di un microrganismo (numerosi
sono, a questo proposito, gli esempi
lasciati da Hahnemann), il criterio di
similitudine sarà estrapolato dal confron-
to tra l’insieme dei sintomi provocati dal-
l’agente patogeno e quelli indotti da un
farmaco. Operando in tal modo, l’indiriz-
zo terapeutico sarà essenzialmente rivolto
alla cosiddetta psora primaria. Nel secon-
do caso, invece, le analogie effettuali sa-
ranno considerate sulla base delle moda-
lità con cui un malato esprime la propria
malattia; sotto questo aspetto, Hahne-
mann descrive oltre un centinaio di sinto-
mi funzionali, i quali compongono il qua-
dro piuttosto complesso della psora laten-
te, un insieme di disturbi che deve co-
munque essere messo a confronto con il
quadro altrettanto complesso degli effetti
sperimentali di ciascun farmaco.
Come prima esposto, gli ostacoli di appli-
cazione del criterio di similitudine che si
evidenziano seguendo tale pro c e d u r a
sono superabili con il costituzionalismo,
che permette di semplificare la pianifica-
zione terapeutica utilizzando le analogie
tra gruppi di individui (costituzioni) e
gruppi di farmaci: è operando in tal modo
che sarà possibile rivolgersi essenzial-
mente, alla cosiddetta psora latente. Nella
gran parte dei casi, come testimonia lo
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stesso Hahnemann, la manifestazione cli-
nica della psora primaria è un evento lon-
tano nel tempo, spesso non ricordato dal
paziente o non del tutto evidente nella
sintomatologia.
Seguendo le indicazioni di Hahnemann è
facile arrivare alla determinazione di un
denominatore comune a queste infezioni:
la tendenza a produrre nel tempo una sin-
tomatologia funzionale comune (psora
latente), che in molti casi prelude a una
evoluzione lesionale (psora secondaria).
La questione deve essere quindi affronta-
ta in altri termini. Molti disturbi (cosid-
detti funzionali) devono essere meglio
inquadrati andando a verificare l’even-
tuale correlazione con gli antecedenti
infettivi di innesco; tali disturbi vanno
considerati come le fasi intermedie di un
processo evolutivo che tende a sconfinare,
in base alle caratteristiche costituzionali
dell’individuo, verso patologie conclama-
te. Una eventuale terapia, mirata esclusi-
vamente al fattore iniziale e ad esso speci-
fica, potrebbe aiutare il processo di guari-
gione, non escludendo gli altri strumenti
di cura omeopatica (soprattutto di tipo
costituzionale), la quale è rivolta alle
modalità con cui il malato-terreno elabora
i propri sintomi.
Da quanto detto, la necessità di impostare
una terapia sull’agente patogeno inne-
scante non può escludere l’impiego di
procedure diagnostiche adeguate e non
può prescindere dal tipo di risposta che
l’individuo elabora nei confronti dell’a-
gente patogeno. Tale risposta, aspecifica
nella fase iniziale (infiammazione), suc-
cessivamente diventa sempre più specifi-
ca con l'aumento del coinvolgimento del
sistema immunitario. Ne consegue che il
processo di discriminazione che l’indivi-
duo opera nei confronti dell’agente estra-
neo (risposta immunitaria) comporta nu-
merose alterazioni le quali, mirate al pro-
cesso di identificazione ed eliminazione
del non-self(antigeni infettivi), si manife-
stano con una sintomatologia altrettanto
specifica (ittero nell’epatite, dolori artico-
lari nell’artrite da borrelia, evacuazioni
d i a r roiche nelle enterocoliti batteriche,
etc.). L’aspetto interessante della questio-
ne, una volta superata la fase clinica pri-
maria, è dato dallo sviluppo di una sinto-
matologia funzionale comune, la quale è
dipendente (o almeno concomitante) dal-
la elaborazione di un ricordo interattivo,
la cosidetta memoria immunologica: que-
st’ultima può essere benissimo utilizzata
a scopo diagnostico, soprattutto nelle
forme infettive che rimangono persistenti
nell’organismo (non solo Chlamydie, My-
coplasmi, Borrelia, Helicobacter, ma
anche virus Coxsackie, adenovirus, etc.).
La memoria immunologica rappresenta,
in definitiva, l’alterazione di uno stato di

equilibrio (preesistente all’infezione), che
il sistema mantiene nel tempo e da cui
dipende la sintomatologia attuale.
Per mantenere l'analogia con le osserva-
zioni di Hahnemann (secondo cui la ma-
lattia, che si esprime con un insieme di
sintomi, è l’espressione di una forza vita-
le alterata) e usando una espressione più
moderna e attuale, è possibile affermare
che l’insieme dei sintomi che il paziente
presenta deriva da una forma di attiva-
zione del sistema immunitario, la cui
risposta equivale ai disturbi. Tale altera-
zione si evidenzia attraverso particolari
anticorpi definiti immunoglobuline G
(IgG). La presenza di IgG specifiche indi-
ca due possibilità: a) il superamento di
una patologia infettiva, intesa come elimi-
nazione dell’agente patogeno, cui conse-
gue uno stato di immunità; b) il manteni-
mento di una patologia infettiva intesa
come persistenza dell’agente patogeno in
grado di determinare una sintomatologia
sub-clinica (che, spesso, si identifica con
l’agente stesso). La seconda delle possibi-
lità sopra accennate, ovvero la presenza
di IgG specifiche (su microrganismi persi-
stenti), coincide molto spesso, con la sin-
tomatologia della psora latente. L’identifi-
cazione di questi anticorpi, pertanto, per-
mette al medico di operare in senso dia-
gnostico, stabilendo una connessione tra i
disturbi funzionali e l’agente patogeno
implicato.
Nel corso dei suoi studi Hahnemann arri-
va alla determinazione di alcuni "speci-
fici". Quando gli individui intere s s a t i
hanno pochi sintomi sempre uguali (tene-
smo e bruciori addominali), la scelta del
farmaco risulta piuttosto agevole (Mer-
curius corrosivus) perchè manifesta nella
sperimentazione pura tutti i sintomi in
maniera piuttosto accentuata. Questa pro-
cedura si complica notevolmente quando
l’innesco infettivo primario non è altret-
tanto comprensibile. E' questo il motivo
che spinge Hahnemann a seguire il mo-
dello della psora, così come gli è stato
consegnato dalla medicina del suo tempo:
qualsiasi sintomatologia cutanea (ovvero
l’unica osservabile a quel tempo) è dovu-
ta a un unico agente patogeno, mentre le
successive manifestazioni cliniche, a
causa della loro proteiforme eterogeneità,
richiedono l’intervento di farmaci diversi.
La conclusione è evidente: la cura della
psora primaria non è effettuabile con un
farmaco unico per la semplice ragione che
la sua etiologia dipende da fattori infettivi
diversi (come ha testimoniato la micro-
biologia). Rimane, comunque, la validità
del modello di identificazione di un even-
tuale specifico, il quale risulta applicabile
ai diversi agenti patogeni che possono
essere alla base della cosiddetta malattia
psorica.

Come sottolineato all’inizio, poiché ai fini
di una metodologia sperimentale corretta
è di fondamentale importanza seleziona-
re un campione omogeneo, questo andrà
scelto non sulla base della patologia diret-
ta, ma sulla positività anticorpale ad un
agente patogeno: la presenza di IgG spe-
cifiche dirette contro l’agente infettivo in
questione rappresenta un elemento certo
di identificazione di uno stato di cronicità
infettiva, in quanto l’agente patogeno
persiste all’interno delle cellule (le Chla-
mydie, ad esempio, hanno un parassiti-
smo intracellulare obbligato, analoga-
mente a quanto si verifica per i virus). L’i-
dentificazione dello specifico omeopati-
co, quindi, deve essere il risultato dell’a-
nalogia esistente tra esso e l’insieme dei
sintomi indotti, sottolineando opportuna-
mente il fatto che non è possibile utilizza-
re solo i disturbi localizzati, ma va con-
siderato il quadro sintomatologico com-
plessivo che il microrganismo è in grado
di pro v o c a re. Una volta costituito un
campione omogeneo, si procede alla som-
ministrazione del farmaco e si valuta la
sua azione, a distanza di tempo, attraver-
so una nuova titolazione delle IgG.
Le fasi della verifica sperimentale saran-
no quindi i seguenti: a) selezione di un
campione di n soggetti sulla base del rile-
vamento di anticorpi specifici per l’a-
gente infettivo; b) somministrazione del
rimedio omeopatico per un determinato
periodo di tempo; c) verifica del titolo
anticorpale al termine della terapia.
Quanto esposto permette di evidenziare
le potenzialità nascoste della metodologia
omeopatica, utilizzando un criterio speri-
mentale del tutto condivisibile dalla
medicina accademica e proponendo un
modello di applicazione che parte pro-
prio dalle considerazioni originarie di
Hahnemann. Il criterio di similitudine,
quindi, può essere studiato con una meto-
dologia scientifica, il che concretizza un
confronto proficuo tra omeopatia e medi-
cina convenzionale non solo per mezzo di
un supporto analitico a metodologie ana-
loghe mediante parametri oggettivabili e
r i p roducibili, ma anche attraverso la
dimostrazione incontrovertibile dell’effi-
cacia delle soluzioni ad altissima diluizio-
ne in circostanze del tutto ripetibili, sia
per ciò che attiene alla diagnostica di la-
boratorio, sia per quanto riguarda la ma-
nifestazione clinica. Non è quindi invero-
simile affermare la validità del modello
omeopatico e la sua applicabilità nella ve-
rifica sperimentale, arrivando a momenti
di convergenza significativa con la medi-
cina accademica, soprattutto nelle disci-
pline cosiddette sistemiche (quali l’infet-
tivologia, l’immunologia e l’immunoge-
netica), con interessanti prospettive futu-
re nel campo della ricerca clinica. ◆
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