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Abstract 

Acesta este un efort de a prezenta profesiei medicale un nou concept de evaluare a nivelului de 

sănătate al unui individ, prin teoria Profesorului George Vithoulkas. 

Teoria Nivelurilor de sănătate s-a dovedit a fi un ajutor valoros pentru clinicieni, deoarece le 
permite nu numai să evalueze starea de sănătate a pacientului, ci şi să adapteze cursul tratamentului 

individual. Acest lucru se realizează prin evaluarea răspunsului organismului, la orice fel de terapie. 

Când sunt cuplate cu „Continuum-ul teoriei unificate a bolilor”, boala şi tratamentul sunt mai bine 

înţelese şi oferă un standard de referinţă pentru clinicieni. 

Aplicarea conceptelor de Psiho-neuro-imunologie (PNI) şi a celor care corelează supresarea bolilor 

acute cu apariţia concomitentă a afecţiunilor cronice deschide noi orizonturi în înţelegerea naturii 
organismului uman în acest sens. Tratamentul bolilor acute poate duce în două direcţii opuse: poate 

fie să aducă o vindecare, fie, dimpotrivă, să provoace o degenerare treptată a apărării PNI a 

organismului. 

În ceea ce priveşte „simptomele”, reducerea sau dispariţia acestora în urma unui tratament, este din 

cauza faptului că organismul nu mai are nevoie de acestea, ajungând la un nivel superior de 
sănătate, sau că nu le mai poate menţine, deoarece sănătatea sa a fost degradată din cauza 

tratamentului. 

Tratamentul ideal nu ar trebui să elimine pur şi simplu simptomele în timp ce starea generală de 

sănătate se deteriorează. În schimb, trebuie să urmărească intensificarea acţiunii sistemului imunitar 

în propria direcţie prin întărirea simptomelor generate de acesta. În acest fel, sistemul imunitar 
devine mai puternic după ce a scăpat de boală şi sănătatea generală devine mai bună. 

Cuvinte cheie 

Istoric, febră, infecţii acute, autoimunitate, supresare, medicamente, sistem imun, prognostic, 

niveluri de sănătate, continuum bolilor, psiho-neuro-imunologie. 

 

Mesaj cheie  

Mesaj cheie: Autoimunitatea trebuie corelată cu infecţia acută supresată chimic din istoricul 

medical, pentru a înţelege şi trata profilul imunologic al pacienţilor ca un întreg. Mecanismele 

imunitare protectoare trebuie susţinute în loc să fie supresate pentru a face organismul mai sănătos. 
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Background 

Teoria Nivelurilor de sănătate a fost prezentată iniţial în cartea „Ştiinţa homeopatiei” şi recent într-o 

formă mai completă în „Nivelurile de sănătate” [1, 2]. Iniţial, clasificarea nivelului de sănătate al 
pacienţilor a fost concepută şi creată pentru a înţelege şi explica diferitele reacţii pe care le-au 

experimentat pacienţii în urma administrării unui remediu homeopat. Dar, curând a devenit clar că 

această teorie ar putea explica răspunsurile la toate terapiile, inclusiv la cea convenţională. 

Conform acestei teorii, pacienţii pot fi clasificaţi pe diferite niveluri de sănătate, de la cel mai înalt 

la cel mai jos. Criteriile utilizate pentru această clasificare sunt răspunsurile imune ale organismului 
la diferiţi agenţi şi tratamente ale bolii (Tabelul 1). Între nivelul superior - starea cea mai sănătoasă 

şi cea mai de jos - starea cea mai degenerată, aproape de moarte, se află toate nivelurile 

intermediare. Putem observa în tabel că pe măsură ce coborâm nivelurile, bolile se complică şi 

răspunsul la tratament este mai dificil. Agenţii infecţioşi devin mai virulenţi pe măsură ce coborâm 
nivelurile; de la infecţia cu streptococ şi stafilococ la proteus, la bacilul piocianic şi la fungi [3, 4]. 

S-a observat că uneori, după o boală acută, apare o afecţiune cronică. O astfel de reacţie este de 

obicei atribuită infecţiei în sine sau efectelor secundare ale medicamentului [5-9]. De asemenea, 

după apariţia unei afecţiuni cronice, organismul încetează să mai dezvolte infecţii febrile acute, care 

erau regulate în trecut [2]. Această schimbare poate însemna că sistemul imunitar este compromis şi 
nu are potenţialul de a iniţia şi finaliza un proces inflamator acut necesar. 

Deci, cine este mai sănătos? Un copil care prezintă amigdalită febrilă recurentă sau un copil care a 
dezvoltat astm bronşic sau boala Crohn, după amigdalectomie, dar care nu mai dezvoltă infecţii 

febrile? [10] Pe ce bază ar trebui să decidem dacă intervenţiile noastre terapeutice au condus 

organismul la un nivel de sănătate mai înalt sau mai scăzut? 

Corpul uman luptă în ansamblu pentru a menţine homeostazia. A devenit evident prin studiul 

psihoneuroimunologiei că organismul are un mecanism de stabilire a memoriei specifice a reacţiilor 
imunologice la un agent de boală aleatoriu, care a fost întâlnit anterior şi a luptat împotriva lui [11, 

12]. Este programat să reacţioneze ca un sistem integrat pentru a recruta procesele inflamatorii 

necesare - inclusiv febră mare - pentru a realiza acest lucru. Potrivit acestei teorii, incapacitatea 

organismului de a dezvolta febră mare în timpul unei epidemii sau chiar mai rău, incapacitatea de a 
dezvolta orice boală febrilă acută în timpul derulării unei afecţiuni cronice, este cu siguranţă un 

factor de prognostic negativ pentru starea generală de sănătate. 

 
Vindecare vs. Tratament 

Toţi medicii sunt de acord că rezultatul ideal al unui tratament este vindecarea; aceasta 

înseamnă că nu este nevoie de un tratament suplimentar, pentru o anumită boală. 

În absenţa idealului, tratamentul trebuie să aibă ca rezultat o îmbunătăţire a stării de sănătate - 

care trebuie să fie evidentă la evaluarea stării de sănătate a comunităţii actuale. Situaţia pe care o 

vedem astăzi în lume este exact opusul. În realitate, statisticile arată că procentul populaţiei 
diagnosticate cu boli cronice şi degenerative, în special la vârsta fragedă, creşte dramatic [13-17]. 

Această tendinţă ar trebui să preocupe comunitatea medicală. 
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Tabel 1: Nivelurile de sănătate conform teoriei homeopate a Prof. G. Vithoulkas: (Grup A până 

la Grup D, de la niveluri de sănătate mai înalte la cele joase) 

Grup A 

Nivel 1-3 
Potenţa 
homeopată 
până la 
50M 

Toate bolile - dar mai ales tulburările funcţionale vindecabile prin 

homeopatie, simptomele duc la un remediu homeopat clar 

infecţii rare, în special bacteriene tipice 
bolile copilăriei 

la nivelul superior poate să nu apară agravarea homeopată terapeutică. 

foarte rar boli acute. 

la nivelurile inferioare 2-3 poate apare o uşoară agravare homeopată 
terapeutică. boli acute ocazionale. 

la cel mai înalt nivel de sănătate puternică, de obicei nu va fi necesară 

repetarea remediului homeopat sau un alt remediu nu va fi necesar 
în nivelurile inferioare vor fi necesare încă 2-3 remedii homeopate în 

ordine corectă, pentru a avea rezultatul maxim. 

la nivelurile inferioare - 2&3 - mai frecvent apar bolile acute 
 

Grup B 

Nivel 4-6 
Potenţa 
homeopată 
până la 
10M-1M 

Pe măsură ce coborâm pe niveluri, avem apariţia unor afecţiuni acute mai 
frecvente şi severe (de exemplu, pneumonie) 

infecţii bacteriene mai rezistente la antibiotice 

agravare homeopată mai severă 

vor fi necesare mai multe remedii homeopate, unul după altul 
la nivelul inferior, boli acute recurente, după tratarea cu medicamente, 

nivelul de sănătate scade. 

pe nivelurile inferioare 5-6, agg. homeopată terapeutică poate fi de durată 
 

Grup C 

Nivel 7-9 
Potenţa 
homeopată 
până la 
200 CH 

Boli cronice degenerative mai severe (de ex., boala Crohn, colita ulcerativă) 

la nivelul superior, boli mai puţin acute, mai puţin severe, cedează uşor 

la nivelul inferior, nicio apariţie a stărilor acute 

la nivelul superior, agravare homeopată terapeutică iniţială foarte severă 
la nivelul superior, agravarea terapeutică homeopată poate fi severă – 

necesită intervenţia medicinii convenţionale 

vor fi necesare 4-5 remedii homeopate, în ordine corectă, înainte de a 
avea efecte pozitive. 

un remediu homeopat greşit poate face cazul confuz. 

la nivelul inferior 9, agravarea homeopată poate însemna că remediul a 

fost greşit 
 

Grup D 

Nivel 10-

12 

Potenţa 
homeopată 
până la 
30CH-
12CH 
repetat 

Cele mai severe boli cronice, afectând sistemul imunitar şi SNC 

vor fi necesare mai multe remedii homeopate succesive înainte de apariţia 

unei boli acute. 
nu sunt infecţii acute 

nicio agravare iniţială. dacă apare o agravare homeopată, atunci cu 

siguranţă remediul a fost greşit. 

la nivelul inferior, cazurile incurabile prin homeopatie, este posibilă doar 
palierea  
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Boală tratată, dar predispoziţie nevindecată 

O astfel de schimbare a stării de sănătate a populaţiei ar trebui să ne facă să analizăm de fiecare dată 

când prescriem un tratament, dacă acesta are potenţialul de a vindeca pacientul sau doar de a 

elimina simptomele bolii. 

De exemplu, luaţi în considerare tratamentul unui copil cu otită medie acută supurată. Dacă în 

câteva zile de tratament semnele şi simptomele clinice au dispărut, presupunem că otita s-a 
vindecat. Dacă după 2 luni, acelaşi copil revine cu o altă incidenţă a aceleiaşi afecţiuni, avem două 

modalităţi de a explica reapariţia acestui al doilea episod: este o apariţie întâmplătoare, sau prima 

data nu l-am vindecat cu adevărat [18]. 

Să presupunem că am repetat tratamentul şi semnele şi simptomele au dispărut din nou. După 6 

luni, copilul prezintă prima criză de astm. Putem considera şi atacul de astm ca o apariţie 

întâmplătoare? Sau, ne gândim că nu am vindecat niciodată copilul şi sistemul imunitar a devenit 
acum mai slăbit - de când s-a manifestat o inflamaţie cronică mai gravă? [19]. Dacă, după eforturile 

noastre constante de a trata medicamentos astmul, acelaşi copil dezvoltă un comportament psihotic 

un an mai târziu, am putea din nou fie să considerăm apariţia acestei a treia afecţiuni, şi mai grave, 
ca pe o apariţie întâmplătoare, fie să ne dăm seama că nu am vindecat niciodată copilul. Acum 

avem de-a face cu un sistem imunitar şi mai compromis. 

Deducerea este că sistemul imunitar nu a fost lăsat să completeze cu succes cursul inflamator prin 

creşterea unei febre înalte în primul rând şi, prin urmare, a stabilit o stare de afecţiune inflamatoare 

ineficientă, persistentă care se manifestă ca astm bronşic cu exacerbări acute. Starea cronică activată 

este în concordanţă cu predispoziţia ereditară pe care o poartă organismul. Aceasta înseamnă că 
procesul inflamator, reprezentând atât starea bolii, cât şi a sistemului imunitar, este de fapt un 

proces continuu de la naştere până la punctul de considerare în timp [20-22]. 

Corelaţia dintre afecţiunea actuală a pacientului şi antecedentele sale medicale 

Studiile care corelează bolile acute şi cele cronice, precum tulburările autoimune, au furnizat date 

utile despre potenţiala protecţie a organismului de către primele, împotriva celor din urmă [23-31]. 

Mai mult, deoarece asocierile dintre eczeme, rinita alergică şi astm sunt documentate în literatura 

ştiinţifică [32, 33] următorul pas logic este studiul altor astfel de corelaţii. De asemenea, trebuie să 
studiem reacţia organismului la intervenţiile terapeutice în bolile acute şi cronice. 

În scenariul de practică, dermatologul pediatru poate să fi fost mulţumit de rezultatul tratamentului 
cu corticosteroizi a neurodermatitei din copilăria pacientului său. Dar s-ar putea să nu fie niciodată 

informat că acelaşi copil, ulterior dezvoltă astm alergic. Prin urmare, predispoziţia alergică a acestui 

copil nu a fost niciodată eradicată 

Teoria „Nivelurilor de sănătate” şi „Continuum-ului teoriei unificate a bolilor” 

În exemplul de mai sus, eczema infantilă pare să fi dispărut în urma utilizării corticosteroizilor 

topici. Cu toate acestea, întrebarea importantă este: organismul este mai sănătos decât înainte? 

Medicina are nevoie de o teorie unificată pentru a evalua starea generală de sănătate a pacientului 

pe termen lung, concentrându-se dincolo de bolile specifice care apar în momentul în care pacientul 
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caută ajutor medical. Această teorie a fost furnizată în articolul: „Continuum-ul teoriei unificate a 

bolilor”, de G. Vithoulkas şi S. Carlino [34]. O semnificaţie a acestei teorii este explicarea 

problemelor complexe ale sănătăţii şi bolii, în două moduri: în primul rând, prin tratarea pacientului 
ca o entitate psiho-neuro-imunologică coerentă şi în al doilea rând, prin evaluarea incidenţelor în 

întregul său istoric medical; prin analizarea bolii prezente a pacientului în lumina istoricului său 

medical şi a tuturor tratamentelor anterioare Deşi această teorie a fost dezvoltată pentru homeopatie, 
este relevantă şi poate fi aplicată tuturor facultăţilor de medicină [35-40]. 

 
Caracteristici esențiale ale teoriei 

1. Imuno – suficienţă pentru creşterea febrei 

Capacitatea de a creşte o febră înaltă necesită o funcţionarea corectă a sistemului imunitar, astfel 
încât hipotalamusul să fie capabil să răspundă la eliberarea PGE2. Pentru ca acest lucru să se 

întâmple, organismul ar trebui să poată produce cu uşurinţă citokine, interleukina-1, interleukina-6, 

TNF-alfa: toţi pirogeni endogeni, ca răspuns la complexul LBP-LPS [4144]. Acesta este un 

mecanism de protecţie prin care sistemul imunitar învaţă să lupte cu succes cu agenţii patogeni. 

2. Efectul supresării inflamaţiilor acute 

Supresarea agresivă a febrei duce la creşterea episoadelor de infecţie şi la rate mai mari ale 
mortalităţii, comparativ cu tratamentul mai blând al febrei [45, 46]. Supresarea febrei chiar şi în 

cazurile de şoc septic a fost serios pusă la îndoială. Studiile efectuate pe pacienţii de la ATI au 

arătat că rata de supravieţuire a acestor pacienţi este crescută atunci când li se permite să dezvolte 
febră mare [47]. Aceste dovezi i-au determinat pe cercetători să abordeze părinţii, farmaciştii şi 

medicii cu privire la gestionarea adecvată a febrei [48-51]. Conform teoriei „Nivelurilor de 

sănătate”, frecvenţa infecţiilor creşte din cauza scăderii stării de sănătate a persoanei. 

3. Activarea procesului inflamator cronic - Activarea bolilor autoimune 

În cele din urmă pacientul ajunge într-un punct în care începe să prezinte recidive frecvente ale unei 

infecţii acute. Aceasta înseamnă că organismul se află într-o stare în care nu poate profita în mod 
adecvat de stimulul unui agent patogen pentru a crea un răspuns inflamator eficient necesar 

dezvoltării memoriei PNI. Orice intervenţie terapeutică în acest punct crucial poate modifica şi 

determina evoluţia imunologică ulterioară a organismului, sănătatea sa generală viitoare. Toate 
tratamentele agresive (antipiretice, antibiotice antiinflamatorii etc.) pot supresa simptomele şi pot 

compromite în continuare sistemul imunitar [52-55]. 

Când, de exemplu, un copil prezintă amigdalită pentru a cincia oară în decurs de un an, prima 

întrebare este dacă copilul a fost lăsat vreodată să menţină un singur episod cu febră mare pentru a-

şi atinge obiectivul imunologic. Dimpotrivă, în astfel de cazuri s-a întâmplat adesea exact invers. 
Corpul ajunge acum într-o stare în care nu mai poate dezvolta infecţii acute din cauza sistemului 

imunitar compromis [20, 56-59] Această „tăcere imunologică” - de a nu dezvolta o febră mare - 

poate dura de la câteva luni până la câţiva ani până când pacientul dezvoltă în cele din urmă o boală 

cronică. Această tăcere indică în multe cazuri începutul unei boli degenerative cronice, când 
sistemul imunitar trece de la răspunsul la inflamaţia acută la inflamaţia persistentă subacută şi în 

cele din urmă cronică [60]. 
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Am asistat la o creştere epidemică a prevalenţei sclerozei multiple (SM), o boală demielinizantă, la 

populaţia tânără [61]. Este cauza majoră a dizabilităţii non-traumatice la adulţii tineri [62]. Luând 

un istoric detaliat, observăm că adesea au perioade lungi de lipsă de infecţii sau febră mare. Îi auzim 
adesea spunând: „Toţi din familia mea s-au îmbolnăvit, în afară de mine”, părând a fi „sănătoşi”. Cu 

toate acestea, aceşti oameni anterior „robuşti”, în floarea vârstei lor, au dezvoltat o boală autoimună 

degenerativă. Este frecvent în astfel de boli cronice degenerative când pacienţii raportează că nu au 
dezvoltat nicio infecţie febrilă acută de mulţi ani [2]. 

4. Reapariţia inflamaţiei acute în timpul tratamentului bolilor cronice 

În cursul tratamentului unei afecţiuni cronice, reapariţia unei afecţiuni inflamatorii acute, cu febră 

mare, este un factor de prognostic pozitiv. Indică faptul că organismul a revenit la starea iniţială de 

a avea episoade acute înainte de debutul bolii cronice. Aceasta a fost experienţa noastră când am 

tratat pacienţi cu migrenă severă la clinica de cefalee a spitalului public „G. Genimmatas” din 
Atena, Grecia [63]. De asemenea, experienţa noastră a arătat că în mod repetat copiii cu autism nu 

dezvoltă cu uşurinţă infecţii acute şi nici nu fac frecvent febră mare. Dar, s-au putut observa condiţii 

de îmbunătăţite, atunci când aceşti copii au dezvoltat în cele din urmă o infecţie, după luni sau chiar 
ani de tratament. I-am auzit pe părinţii lor subliniind că copiii lor s-au ameliorat în timpul 

episoadelor febrile [64, 65]. Părinţii copiilor cu autism relatează în portalurile online că situaţia 

copilului lor s-a ameliorat în urma infecţiilor febrile. În ultimii ani, mulţi cercetători abordează acest 

fenomen asemănător cu terapia febrei la vârstnici [65-67]. Institutul naţional de sănătate din SUA 
finanţează în prezent un studiu, care cercetează mecanismul din spatele ameliorării simptomelor 

legate de autism, în timpul infecţiilor febrile [68]. 

5. Ameliorarea iniţială a ‘Simptomelor’ 

Cu remediul homeopat corect în oricare stare dată şi dacă boala este vindecabilă, va exista o 

intensificare a simptomelor pe care sistemul imunitar le-a generat ca răspuns la stimulul patogen. 
Aceasta este urmată de vindecarea bolii în cauză şi de îmbunătăţirea sănătăţii în general [2]. 

DISCUŢII 

Tratarea bolilor prin supresarea simptomelor – este corect? 

Trebuie să înţelegem că simptomele nu constituie indiciile bolii. Simptomele sunt indicii ale luptei 
organismului împotriva unui stimul patogen. Un organism fără simptome este fie complet sănătos, 

fie mort. În fiecare etapă dintre aceste două extreme, organismul uman dezvoltă simptome în efortul 

său de a combate agenţii bolii, fizici sau psihici. 

Cu cât un organism este mai sănătos, cu atât mai completă va fi reacţia acestuia împotriva unui 

stimul patogen. Această reacţie completă va avea ca rezultat un răspuns general PNI al 
organismului [69-72]. 

De exemplu, un copil cu febră va avea un apetit scăzut, îi va fi sete şi va cere apă pe care o va bea 
cu înghiţituri mici; faţa va fi fierbinte, dar mâinile şi picioarele reci – ceea ce este un semn de 

vasoconstricţie periferică şi vasodilataţie centrală. Toate aceste simptome sunt manifestate de către 

sistemul imunitar ca o reacţie la agentul patogen în vederea realizării homeostaziei [69]. Prin 
urmare, terapia ar trebui să ajute acest răspuns şi să intensifice simptomele, mai degrabă decât să le 

supreseze. 
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Un astfel de proces este urmat în tratamentul homeopat care are ca rezultat agravarea iniţială a 

simptomelor; ulterior, homeostazia organismului va fi restabilită, se va dezvolta o memorie PNI şi, 

în final, nivelul general de sănătate se va îmbunătăţi. 

Agravarea iniţială a simptomelor este un semn bun şi un indiciu că organismul se mişcă cu adevărat 

în direcţia corectă sub efectul tratamentului [73]. 

Necesitatea de a corela diferite studii eficiente, cu teoria unificată 

Universităţile de medicină nu au predat importanţa istoricului medical al unui pacient cu relevanţă 

pentru starea sa actuală; că există un „continuum” în PNI-ul unui organism de la naştere până în 

prezent. În consecinţă, clasificăm mai mult de jumătate dintre boli ca fiind de „etiologie 

necunoscută”. 

Dar mai multe studii publicate susţin teoriile „Nivelurilor de sănătate” şi „Continuum-ului”. Totuşi, 

aceste teorii nu au un fundal teoretic comun care să conducă la lipsa conexiunii conceptuale între 
procesul de boală şi vindecare. Poate fi necesar să se iniţieze o cercetare care să documenteze 

dovezile la o astfel de „Teorie medicală unificată”. 

Sugerarea de cercetări viitoare 

a. Un studiu retrospectiv, multicentric poate fi conceput pentru a stabili dacă tratamentul bolilor 

acute este sau nu legat de dezvoltarea ulterioară a bolilor cronice. De exemplu, dacă expresia 
recurentă a predispoziţiei alergice pe piele a fost lăsată netratată, a prevenit apariţia astmului sever 

mai târziu, în comparaţie cu cele tratate cu steroizi topici. 

b. Stabilirea unui sistem informatic de actualizare şi raportare pentru medici, prin intermediul 

mesajelor electronice de la Asociaţia medicală respectivă, poate ajuta la formularea unei concluzii 

definitive cu privire la soarta supresării bolilor acute. De exemplu, un dermatolog ar putea primi, 
periodic, mesaje-text de raportare a stării de sănătate a pacienţilor cu acnee pe care i-a tratat cu 

retinoizi. Aceste rapoarte l-ar informa că, unii dintre acei pacienţi au dezvoltat ulterior depresie sau 

chiar tendinţe suicidare, în timp ce acneea a rămas bine controlată; adică supresarea şi nu 

vindecarea bazei neuro-hormonale a acneei [74-76] şi agravarea stării de sănătate. 

Astfel, efectele pe termen lung ale intervenţiilor medicale pot fi furnizate comunităţii medicale 

CONCLUZII 

Înţelegerea organismului uman în ansamblu este necesară pentru a înţelege răspunsul acestuia la 
stimulii bolii şi pentru a promova sănătatea. Aplicarea teoriei „Nivelurilor de sănătate” şi a teoriei 

„Continuum-ului” oferă o bază solidă pentru evaluarea sănătăţii şi a tratamentului în lumina noilor 

concepte care evoluează în ştiinţa medicală, cum ar fi cea de psihoneuroimunologie. Dacă astăzi 

vrem să facem progrese în medicină, trebuie să stabilim studii care să urmărească sănătatea unei 
persoane de la început şi să înregistrăm influenţele patogene şi terapeutice şi apoi să ajungem la un 

tablou de ansamblu care poate dicta strategiile de tratament ale viitorului. 
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