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Abstract

Acesta este un efort de a prezenta profesiei medicale un nou concept de evaluare a nivelului de
sdnatate al unui individ, prin teoria Profesorului George Vithoulkas.

Teoria Nivelurilor de sanatate s-a dovedit a fi un ajutor valoros pentru clinicieni, deoarece le
permite nu numai sd evalueze starea de sdnatate a pacientului, ci si sa adapteze cursul tratamentului
individual. Acest lucru se realizeaza prin evaluarea raspunsului organismului, la orice fel de terapie.
Cand sunt cuplate cu ,,Continuum-ul teoriei unificate a bolilor”, boala si tratamentul sunt mai bine
intelese si oferd un standard de referinta pentru clinicieni.

Aplicarea conceptelor de Psiho-neuro-imunologie (PNI) si a celor care coreleaza supresarea bolilor
acute cu aparitia concomitenta a afectiunilor cronice deschide noi orizonturi in intelegerea naturii
organismului uman in acest sens. Tratamentul bolilor acute poate duce 1n doua directii opuse: poate
fie sd aduca o vindecare, fie, dimpotriva, sd provoace o degenerare treptatd a apararii PNI a
organismului.

In ceea ce priveste ,,simptomele”, reducerea sau disparitia acestora in urma unui tratament, este din
cauza faptului cd organismul nu mai are nevoie de acestea, ajungind la un nivel superior de
sanatate, sau cd nu le mai poate menfine, deoarece sandtatea sa a fost degradatd din cauza
tratamentului.

Tratamentul ideal nu ar trebui sd elimine pur si simplu simptomele in timp ce starea generala de
sdnatate se deterioreaza. In schimb, trebuie sa urmareasca intensificarea actiunii sistemului imunitar
in propria directie prin intirirea simptomelor generate de acesta. In acest fel, sistemul imunitar
devine mai puternic dupa ce a scapat de boala si sanatatea generald devine mai buna.

Cuvinte cheie
Istoric, febra, infectii acute, autoimunitate, supresare, medicamente, sistem imun, prognostic,
niveluri de sandtate, continuum bolilor, psiho-neuro-imunologie.

Mesaj cheie

Mesaj cheie: Autoimunitatea trebuie corelatd cu infectia acuta supresatd chimic din istoricul
medical, pentru a Intelege si trata profilul imunologic al pacientilor ca un Intreg. Mecanismele
imunitare protectoare trebuie sustinute in loc sa fie supresate pentru a face organismul mai sénétos.
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Background

Teoria Nivelurilor de sanatate a fost prezentata initial in cartea ,,Stiinta homeopatiei” si recent intr-o
forma mai completd in ,,Nivelurile de sanatate” [1, 2]. Initial, clasificarea nivelului de s@natate al
pacientilor a fost conceputa si creatd pentru a intelege si explica diferitele reactii pe care le-au
experimentat pacientii Tn urma administrarii unui remediu homeopat. Dar, curand a devenit clar ca
aceasta teorie ar putea explica raspunsurile la toate terapiile, inclusiv la cea conventionala.

Conform acestei teorii, pacientii pot fi clasificati pe diferite niveluri de sdnatate, de la cel mai Tnalt
la cel mai jos. Criteriile utilizate pentru aceasta clasificare sunt raspunsurile imune ale organismului
la diferiti agenti si tratamente ale bolii (Tabelul 1). Intre nivelul superior - starea cea mai sanatoasa
si cea mai de jos - starea cea mai degeneratd, aproape de moarte, se afld toate nivelurile
intermediare. Putem observa in tabel cd pe masurd ce cobordm nivelurile, bolile se complica si
raspunsul la tratament este mai dificil. Agentii infectiosi devin mai virulenti pe mésurd ce coboram
nivelurile; de la infectia cu streptococ si stafilococ la proteus, la bacilul piocianic si la fungi [3, 4].

S-a observat cd uneori, dupa o boald acuta, apare o afectiune cronicd. O astfel de reactie este de
obicei atribuitd infectiei in sine sau efectelor secundare ale medicamentului [5-9]. De asemenea,
dupa aparitia unei afectiuni cronice, organismul Inceteaza sd mai dezvolte infectii febrile acute, care
erau regulate 1n trecut [2]. Aceasta schimbare poate insemna ca sistemul imunitar este compromis §i
nu are potentialul de a initia si finaliza un proces inflamator acut necesar.

Deci, cine este mai sdnatos? Un copil care prezinta amigdalita febrila recurentd sau un copil care a
dezvoltat astm bronsic sau boala Crohn, dupa amigdalectomie, dar care nu mai dezvolta infectii
febrile? [10] Pe ce baza ar trebui sd decidem dacad interventiile noastre terapeutice au condus
organismul la un nivel de sandtate mai nalt sau mai scazut?

Corpul uman lupta Tn ansamblu pentru a mentine homeostazia. A devenit evident prin studiul
psihoneuroimunologiei ca organismul are un mecanism de stabilire a memoriei specifice a reactiilor
imunologice la un agent de boala aleatoriu, care a fost Intalnit anterior si a luptat Tmpotriva lui [11,
12]. Este programat sa reactioneze ca un sistem integrat pentru a recruta procesele inflamatorii
necesare - inclusiv febra mare - pentru a realiza acest lucru. Potrivit acestei teorii, incapacitatea
organismului de a dezvolta febrd mare in timpul unei epidemii sau chiar mai rau, incapacitatea de a
dezvolta orice boald febrila acuta in timpul derularii unei afectiuni cronice, este cu siguranta un
factor de prognostic negativ pentru starea generala de sanatate.

Vindecare vs. Tratament
Toti medicii sunt de acord ca rezultatul ideal al unui tratament este vindecarea; aceasta
inseamna ca nu este nevoie de un tratament suplimentar, pentru o anumita boal.

In absenta idealului, tratamentul trebuie si aiba ca rezultat o imbunititire a strii de sinitate -
care trebuie sa fie evidentd la evaluarea starii de sandtate a comunitatii actuale. Situatia pe care o
vedem astizi in lume este exact opusul. in realitate, statisticile arati ci procentul populatiei
diagnosticate cu boli cronice si degenerative, In special la varsta frageda, creste dramatic [13-17].
Aceastd tendinta ar trebui sa preocupe comunitatea medicala.
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Tabel 1: Nivelurile de sanitate conform teoriei homeopate a Prof. G. Vithoulkas: (Grup A pana
la Grup D, de la niveluri de sdnatate mai Tnalte la cele joase)

Grup A | Potenta Toate bolile - dar mai ales tulburarile functionale vindecabile prin
Nivel 1-3 h(A)rrleopaté homeopatie, simptomele duc la un remediu homeopat clar
pana la infectii rare, Tn special bacteriene tipice
M bolile copilériei
la nivelul superior poate sd nu apard agravarea homeopata terapeutica.
foarte rar boli acute.
la nivelurile inferioare 2-3 poate apare o ugoard agravare homeopata
terapeutica. boli acute ocazionale.
la cel mai Tnalt nivel de sanatate puternicd, de obicei nu va fi necesara
repetarea remediului homeopat sau un alt remediu nu va fi necesar
in nivelurile inferioare vor fi necesare inca 2-3 remedii homeopate in
ordine corectd, pentru a avea rezultatul maxim.
la nivelurile inferioare - 2&3 - mai frecvent apar bolile acute
Grup B | Potenta Pe masura ce coboram pe niveluri, avem aparitia unor afectiuni acute mai
Nivel 4-6 | homeopata | frecvente si severe (de exemplu, pneumonie)
pané la infectii bacteriene mai rezistente la antibiotice
10M-IM agravare homeopatd mai severa
vor fi necesare mai multe remedii homeopate, unul dupa altul
la nivelul inferior, boli acute recurente, dupa tratarea cu medicamente,
nivelul de sanatate scade.
pe nivelurile inferioare 5-6, agg. homeopata terapeutica poate fi de durata
Grup C | Potenta Boli cronice degenerative mai severe (de ex., boala Crohn, colita ulcerativa)
Nivel 7-9 h(A)rr}eopaté la nivelul superior, boli mai putin acute, mai putin severe, cedeaza usor
ggr(l)a é?{ la nivelul inferior, nicio aparitie a starilor acute
la nivelul superior, agravare homeopata terapeutica initiala foarte severa
la nivelul superior, agravarea terapeutici homeopatd poate fi severd —
necesitd interventia medicinii conventionale
vor fi necesare 4-5 remedii homeopate, In ordine corectd, Tnainte de a
avea efecte pozitive.
un remediu homeopat gresit poate face cazul confuz.
la nivelul inferior 9, agravarea homeopatd poate insemna cid remediul a
fost gresit
Grup D | Potenta Cele mai severe boli cronice, afectand sistemul imunitar si SNC
Nivel 10- | homeopata | yor fj necesare mai multe remedii homeopate succesive inainte de aparitia
12 pané la unei boli acute.
30CH- : .
12CH nu sunt infectii acute
repetat nicio agravare inifiald. dacd apare o agravare homeopata, atunci cu

sigurantd remediul a fost gresit.
la nivelul inferior, cazurile incurabile prin homeopatie, este posibild doar
palierea
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Boala tratata, dar predispozitie nevindecata

O astfel de schimbare a starii de sanatate a populatiei ar trebui sd ne faca sa analizim de fiecare data
cand prescriem un tratament, daca acesta are potentialul de a vindeca pacientul sau doar de a
elimina simptomele bolii.

De exemplu, luati In considerare tratamentul unui copil cu otitd medie acutd supuratd. Daca in
cateva zile de tratament semnele si simptomele clinice au disparut, presupunem ca otita s-a
vindecat. Daca dupa 2 luni, acelasi copil revine cu o altd incidenta a aceleiasi afectiuni, avem doua
modalitati de a explica reaparitia acestui al doilea episod: este o aparitie TntAmplétoare, sau prima
data nu l-am vindecat cu adevarat [18].

Sa presupunem cd am repetat tratamentul §i semnele si simptomele au disparut din nou. Dupd 6
luni, copilul prezintd prima crizd de astm. Putem considera si atacul de astm ca o aparitie
intdmplatoare? Sau, ne gandim cd nu am vindecat niciodata copilul si sistemul imunitar a devenit
acum mai slabit - de cind s-a manifestat o inflamatie cronica mai grava? [19]. Daca, dupa eforturile
noastre constante de a trata medicamentos astmul, acelasi copil dezvoltd un comportament psihotic
un an mai tarziu, am putea din nou fie sd consideram aparitia acestei a treia afectiuni, si mai grave,
ca pe o aparitie IntAmplatoare, fie sd ne dam seama cd nu am vindecat niciodata copilul. Acum
avem de-a face cu un sistem imunitar $i mai compromis.

Deducerea este cd sistemul imunitar nu a fost lasat sa completeze cu succes cursul inflamator prin
cresterea unei febre Tnalte Tn primul rand si, prin urmare, a stabilit o stare de afectiune inflamatoare
ineficienta, persistenta care se manifestd ca astm bronsic cu exacerbari acute. Starea cronica activata
este In concordantd cu predispozitia ereditard pe care o poartd organismul. Aceasta inseamna ca
procesul inflamator, reprezentand atat starea bolii, cit si a sistemului imunitar, este de fapt un
proces continuu de la nastere pana la punctul de considerare in timp [20-22].

Corelatia dintre afectiunea actuala a pacientului si antecedentele sale medicale

Studiile care coreleaza bolile acute si cele cronice, precum tulburdrile autoimune, au furnizat date
utile despre potentiala protectie a organismului de citre primele, Tmpotriva celor din urma [23-31].
Mai mult, deoarece asocierile dintre eczeme, rinita alergica si astm sunt documentate 1n literatura
stiintifica [32, 33] urmatorul pas logic este studiul altor astfel de corelatii. De asemenea, trebuie sa
studiem reactia organismului la interventiile terapeutice in bolile acute si cronice.

In scenariul de practica, dermatologul pediatru poate sa fi fost multumit de rezultatul tratamentului
cu corticosteroizi a neurodermatitei din copildria pacientului sau. Dar s-ar putea sd nu fie niciodata
informat ca acelasi copil, ulterior dezvoltd astm alergic. Prin urmare, predispozitia alergica a acestui
copil nu a fost niciodatd eradicata

Teoria ,,Nivelurilor de sanatate” si ,,Continuum-ului teoriei unificate a bolilor”

In exemplul de mai sus, eczema infantild pare sa fi disparut in urma utilizarii corticosteroizilor
topici. Cu toate acestea, intrebarea importanta este: organismul este mai sandtos decét Tnainte?

Medicina are nevoie de o teorie unificatd pentru a evalua starea generald de sandtate a pacientului
pe termen lung, concentrandu-se dincolo de bolile specifice care apar Tn momentul in care pacientul
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cautd ajutor medical. Aceasta teorie a fost furnizatd in articolul: ,,Continuum-ul teoriei unificate a
bolilor”’, de G. Vithoulkas si S. Carlino [34]. O semnificatie a acestei teorii este explicarea
problemelor complexe ale sanatatii si bolii, in doud moduri: in primul rand, prin tratarea pacientului
ca o entitate psiho-neuro-imunologica coerenta si 1n al doilea rand, prin evaluarea incidentelor 1n
intregul sdu istoric medical; prin analizarea bolii prezente a pacientului Tn lumina istoricului sdu
medical si a tuturor tratamentelor anterioare Desi aceasta teorie a fost dezvoltatda pentru homeopatie,
este relevanta si poate fi aplicata tuturor facultatilor de medicina [35-40].

Caracteristici esentiale ale teoriei

1. Imuno - suficienta pentru cresterea febrei

Capacitatea de a creste o febra Tnaltd necesitd o functionarea corecta a sistemului imunitar, astfel
incat hipotalamusul sa fie capabil sd raspunda la eliberarea PGE2. Pentru ca acest lucru sd se
intdmple, organismul ar trebui sd poata produce cu usurinta citokine, interleukina-1, interleukina-6,
TNF-alfa: toti pirogeni endogeni, ca rdspuns la complexul LBP-LPS [4144]. Acesta este un
mecanism de protectie prin care sistemul imunitar Tnvata sa lupte cu succes cu agentii patogeni.

2. Efectul supresarii inflamatiilor acute

Supresarea agresiva a febrei duce la cresterea episoadelor de infectie si la rate mai mari ale
mortalitatii, comparativ cu tratamentul mai bland al febrei [45, 46]. Supresarea febrei chiar si in
cazurile de soc septic a fost serios pusa la Tndoiald. Studiile efectuate pe pacientii de la ATI au
ardtat ca rata de supravietuire a acestor pacienti este crescuta atunci cand li se permite sa dezvolte
febra mare [47]. Aceste dovezi i-au determinat pe cercetdtori sa abordeze parintii, farmacistii si
medicii cu privire la gestionarea adecvatd a febrei [48-51]. Conform teoriei ,Nivelurilor de
sanatate”, frecventa infectiilor creste din cauza scaderii starii de sanatate a persoanei.

3. Activarea procesului inflamator cronic - Activarea bolilor autoimune

In cele din urma pacientul ajunge intr-un punct in care incepe sa prezinte recidive frecvente ale unei
infectii acute. Aceasta Tnseamnd ca organismul se afla intr-o stare in care nu poate profita in mod
adecvat de stimulul unui agent patogen pentru a crea un raspuns inflamator eficient necesar
dezvoltarii memoriei PNI. Orice interventie terapeutica in acest punct crucial poate modifica si
determina evolutia imunologica ulterioard a organismului, sdndtatea sa generald viitoare. Toate
tratamentele agresive (antipiretice, antibiotice antiinflamatorii etc.) pot supresa simptomele si pot
compromite in continuare sistemul imunitar [52-55].

Cand, de exemplu, un copil prezintd amigdalitd pentru a cincia oard n decurs de un an, prima
intrebare este daca copilul a fost lasat vreodatd sd mentind un singur episod cu febrd mare pentru a-
si atinge obiectivul imunologic. Dimpotriva, in astfel de cazuri s-a IntAmplat adesea exact invers.
Corpul ajunge acum intr-o stare in care nu mai poate dezvolta infectii acute din cauza sistemului
imunitar compromis [20, 56-59] Aceastd ,ticere imunologica” - de a nu dezvolta o febrd mare -
poate dura de la cateva luni pana la cativa ani pana cand pacientul dezvolta in cele din urma o boala
cronica. Aceastd tdcere indicd Tn multe cazuri inceputul unei boli degenerative cronice, cind
sistemul imunitar trece de la raspunsul la inflamatia acutd la inflamatia persistenta subacuta si in
cele din urma cronica [60].
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Am asistat la o crestere epidemica a prevalentei sclerozei multiple (SM), o boald demielinizanta, la
populatia tinara [61]. Este cauza majord a dizabilitatii non-traumatice la adultii tineri [62]. Luand
un istoric detaliat, observim ci adesea au perioade lungi de lipsa de infectii sau febra mare. {i auzim
adesea spunand: ,,Toti din familia mea s-au imbolnavit, in afara de mine”, parand a fi ,,sanatosi”’. Cu
toate acestea, acesti oameni anterior ,,robusti”, Tn floarea varstei lor, au dezvoltat o boala autoimuna
degenerativa. Este frecvent in astfel de boli cronice degenerative cand pacientii raporteaza ca nu au

dezvoltat nicio infectie febrila acuta de multi ani [2].

4. Reaparitia inflamatiei acute in timpul tratamentului bolilor cronice

In cursul tratamentului unei afectiuni cronice, reaparitia unei afectiuni inflamatorii acute, cu febra
mare, este un factor de prognostic pozitiv. Indica faptul ca organismul a revenit la starea initiala de
a avea episoade acute Tnainte de debutul bolii cronice. Aceasta a fost experienta noastra cand am
tratat pacienti cu migrend severd la clinica de cefalee a spitalului public ,,G. Genimmatas” din
Atena, Grecia [63]. De asemenea, experienta noastra a aratat cd in mod repetat copiii cu autism nu
dezvolta cu usurinta infectii acute si nici nu fac frecvent febra mare. Dar, s-au putut observa conditii
de imbunatatite, atunci cand acesti copii au dezvoltat in cele din urma o infectie, dupd luni sau chiar
ani de tratament. [-am auzit pe parintii lor subliniind cd copiii lor s-au ameliorat Tn timpul
episoadelor febrile [64, 65]. Parintii copiilor cu autism relateaza in portalurile online ca situatia
copilului lor s-a ameliorat Tn urma infectiilor febrile. In ultimii ani, multi cercetitori abordeaza acest
fenomen asemanator cu terapia febrei la varstnici [65-67]. Institutul national de sdnatate din SUA
finanteaza in prezent un studiu, care cerceteazd mecanismul din spatele ameliordrii simptomelor
legate de autism, in timpul infectiilor febrile [68].

5. Ameliorarea initiala a ‘Simptomelor’

Cu remediul homeopat corect 1n oricare stare datd si dacd boala este vindecabild, va exista o
intensificare a simptomelor pe care sistemul imunitar le-a generat ca raspuns la stimulul patogen.
Aceasta este urmata de vindecarea bolii in cauza si de Tmbunaétatirea sanatatii in general [2].

DISCUTII

Tratarea bolilor prin supresarea simptomelor — este corect?

Trebuie sd intelegem cd simptomele nu constituie indiciile bolii. Simptomele sunt indicii ale luptei
organismului Tmpotriva unui stimul patogen. Un organism fard simptome este fie complet sanatos,
fie mort. In fiecare etapa dintre aceste doud extreme, organismul uman dezvolta simptome in efortul
sdu de a combate agentii bolii, fizici sau psihici.

Cu cét un organism este mai sdndtos, cu atat mai completa va fi reactia acestuia impotriva unui
stimul patogen. Aceastd reactie completd va avea ca rezultat un raspuns general PNI al
organismului [69-72].

De exemplu, un copil cu febrd va avea un apetit scazut, 1i va fi sete si va cere apa pe care o va bea
cu inghitituri mici; fata va fi fierbinte, dar mainile §i picioarele reci — ceea ce este un semn de
vasoconstrictie perifericd si vasodilatatie centrald. Toate aceste simptome sunt manifestate de catre
sistemul imunitar ca o reactie la agentul patogen in vederea realizdrii homeostaziei [69]. Prin
urmare, terapia ar trebui s ajute acest raspuns si sd intensifice simptomele, mai degraba decat sa le
supreseze.
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Un astfel de proces este urmat in tratamentul homeopat care are ca rezultat agravarea initiala a
simptomelor; ulterior, homeostazia organismului va fi restabilitd, se va dezvolta o memorie PNI si,
in final, nivelul general de sanétate se va imbunatati.

Agravarea initiala a simptomelor este un semn bun si un indiciu ca organismul se misca cu adevarat
in directia corecta sub efectul tratamentului [73].

Necesitatea de a corela diferite studii eficiente, cu teoria unificata

Universitatile de medicind nu au predat importanta istoricului medical al unui pacient cu relevanta
pentru starea sa actuald; ca existd un ,,continuum” Tn PNI-ul unui organism de la nastere pana in
prezent. in consecintd, clasificim mai mult de jumatate dintre boli ca fiind de ,.etiologie
necunoscuta”.

Dar mai multe studii publicate sustin teoriile ,,Nivelurilor de sanatate” si ,,Continuum-ului”. Totusi,
aceste teorii nu au un fundal teoretic comun care sa conduca la lipsa conexiunii conceptuale ntre
procesul de boala si vindecare. Poate fi necesar s se initieze o cercetare care si documenteze
dovezile la o astfel de ,,Teorie medicala unificata”.

Sugerarea de cercetari viitoare

a. Un studiu retrospectiv, multicentric poate fi conceput pentru a stabili daca tratamentul bolilor
acute este sau nu legat de dezvoltarea ulterioard a bolilor cronice. De exemplu, dacd expresia
recurentd a predispozitiei alergice pe piele a fost ldsatd netratata, a prevenit aparitia astmului sever
mai tarziu, in comparatie cu cele tratate cu steroizi topici.

b. Stabilirea unui sistem informatic de actualizare si raportare pentru medici, prin intermediul
mesajelor electronice de la Asociatia medicala respectiva, poate ajuta la formularea unei concluzii
definitive cu privire la soarta supresdrii bolilor acute. De exemplu, un dermatolog ar putea primi,
periodic, mesaje-text de raportare a starii de sanatate a pacientilor cu acnee pe care i-a tratat cu
retinoizi. Aceste rapoarte l-ar informa ca, unii dintre acei pacienti au dezvoltat ulterior depresie sau
chiar tendinte suicidare, in timp ce acneea a ramas bine controlatd; adicd supresarea s§i nu
vindecarea bazei neuro-hormonale a acneei [74-76] si agravarea starii de sanétate.

Astfel, efectele pe termen lung ale interventiilor medicale pot fi furnizate comunitatii medicale

CONCLUZII

Intelegerea organismului uman in ansamblu este necesard pentru a intelege raspunsul acestuia la
stimulii bolii §i pentru a promova sdnatatea. Aplicarea teoriei ,,Nivelurilor de sandatate” si a teoriei
»Continuum-ului” ofera o baza solidd pentru evaluarea sanatatii si a tratamentului in lumina noilor
concepte care evolueazd n stiinta medicald, cum ar fi cea de psihoneuroimunologie. Daca astazi
vrem sd facem progrese in medicina, trebuie sa stabilim studii care sd urmareascd sandtatea unei
persoane de la Tnceput si sd inregistram influentele patogene si terapeutice si apoi sd ajungem la un
tablou de ansamblu care poate dicta strategiile de tratament ale viitorului.

ROLURI

Dr Spiros Kivellos a redactat articolul si posterul original, articolul a fost editat si posterul a fost
prezentat in cadrul conferintei de citre Dr. Seema Mahesh. Indrumarea pentru intreg proiectul si
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teoriile prezentate sunt cele ale prof. George Vithoulkas.

CONFLICT DE INTERESE
Niciunul
ABREVIERI
PNI = Psihoneuroimunologie
TNF alpha = Factor de necroza tumorala alfa
PGE2 = Prostaglandine E2
LBS = Proteina de legare a lipopolizaharidelor
LPS = Lipopolizaharide
ICU = Terapie intensiva
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