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Zusammenfassung: Dies ist ein Versuch, der medizinischen Fachwelt ein neues Konzept zur 

Beurteilung des Gesundheitszustands eines Individuums anhand der Theorie von Professor 

George Vithoulkas vorzustellen.  

 

Die Theorie der Ebenen der Gesundheit hat sich als wertvolle Hilfe für Kliniker erwiesen, da 

sie es ihnen ermöglicht, nicht nur den Gesundheitszustand des Pa3enten zu bewerten, 

sondern auch den Verlauf der individuellen Behandlung anzupassen. Dies wird erreicht, 

indem die Reak3on des Körpers auf Therapien jeglicher Art bewertet wird. In Verbindung mit 

dem „Kon3nuum der einheitlichen Krankheitstheorie“ werden Krankheit und Behandlung 

besser verstanden und Klinikern ein Referenzstandard geboten.  

 

Die Anwendung der Konzepte der Psychoneuroimmunologie (PNI) und derjenigen, die die 

Unterdrückung akuter Krankheiten mit dem gleichzei3gen Auereten chronischer Leiden in 

Zusammenhang bringen, eröffnet neue Horizonte im Verständnis der Natur des 

menschlichen Körpers in dieser Hinsicht. Die Behandlung akuter Krankheiten kann in zwei 

entgegengesetzte Richtungen führen: Sie kann entweder eine Heilung herbeiführen oder im 

Gegenteil eine allmähliche Degenera3on der PNI-Abwehr des Körpers verursachen.  

 

Was die „Symptome“ betrik, so liegt ihre Verringerung oder ihr Verschwinden nach einer 

Behandlung entweder daran, dass der Körper sie nicht mehr braucht, da er einen höheren 

Gesundheitszustand erreicht hat, oder daran, dass er sie nicht mehr aufrechterhalten kann, 

da sein Gesundheitszustand durch die Behandlung verschlechtert wurde.  

 

Die ideale Behandlung sollte nicht einfach die Symptome besei3gen, während sich der 

allgemeine Gesundheitszustand verschlechtert. Staldessen muss sie darauf abzielen, die 

Wirkung des Immunsystems in seine eigene Richtung zu steigern, indem die von ihm 

erzeugten Symptome verstärkt werden. Auf diese Weise wird das Immunsystem nach der 

Besei3gung der Krankheit stärker und der allgemeine Gesundheitszustand verbessert sich. 
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Kernbotscha1: Autoimmunität muss mit chemisch unterdrückten akuten InfekPonen der 

Krankengeschichte in Zusammenhang gebracht werden, um das immunologische Profil des 

PaPenten als Ganzes zu verstehen und zu behandeln. Schützende Immunmechanismen 

müssen unterstützt und nicht unterdrückt werden, um den Organismus gesünder zu machen. 

 

HINTERGRUND 
 
Die Theorie der Ebenen der Gesundheit wurde ursprünglich im Buch „Die Wissenschae der 

Homöopathie“ und kürzlich in einer umfassenderen Form in „Die Ebenen der Gesundheit“ [1, 

2] vorgestellt. Ursprünglich wurde die Klassifizierung des Gesundheitszustands der Pa3enten 

erdacht und erstellt, um die unterschiedlichen Reak3onen zu verstehen und zu erklären, die 

Pa3enten nach der Verabreichung eines homöopathischen Milels erlebten. 

 

Schon bald wurde jedoch klar, dass diese Theorie die Reak3onen auf alle Therapien erklären 

konnte, auch auf die konven3onellen. Nach dieser Theorie können Pa3enten in 

unterschiedliche Gesundheitsstufen eingeteilt werden, von der höchsten bis zur niedrigsten. 

 

Die für diese Klassifizierung verwendeten Kriterien sind die Immunreak3onen des Körpers 

auf verschiedene Krankheitserreger und Behandlungen (Tabelle 1). Zwischen der obersten 

Ebene – dem gesündesten Zustand – und der niedrigsten – dem am stärksten degenerierten 

Zustand nahe dem Tod – liegen alle Zwischenstufen. In der Tabelle können wir beobachten, 

dass die Krankheiten mit abnehmender Ebene der Gesundheit komplizierter und die 

Reak3on auf die Behandlung schwieriger werden. Die Infek3onserreger werden mit jeder 

Stufe virulenter; von Streptokokken- und Staphylokokken-Infek3onen über Proteus bis hin zu 

Bacillus pyocyaneus und Pilzen [3, 4]. Es wurde beobachtet, dass manchmal nach einer 

akuten Erkrankung ein chronischer Zustand aueril. Eine solche Reak3on wird normalerweise 

der Infek3on selbst oder den Nebenwirkungen des Medikaments zugeschrieben [5-9]. Auch 

nach dem Auereten einer chronischen Erkrankung hört der Organismus auf, akute fiebrige 

Infek3onen zu entwickeln, die in der Vergangenheit regelmäßig aueraten [2]. 

 

Diese Veränderung kann bedeuten, dass das Immunsystem geschwächt ist und nicht das 

Potenzial hat, einen notwendigen akuten Entzündungsprozess einzuleiten und 

abzuschließen. Wer ist also gesünder? Ein Kind mit wiederkehrender fiebriger 

Mandelentzündung oder ein Kind, das nach einer Mandelopera3on Asthma oder Morbus 

Crohn entwickelt hat, aber keine fiebrigen Infek3onen mehr bekommt? [10] Auf welcher 

Grundlage sollten wir entscheiden, ob unsere therapeu3schen Eingriffe den Organismus zu 

einer höheren oder einer niedrigeren Ebene der Gesundheit geführt haben?  

 

Der menschliche Körper kämpe als Ganzes, um die Homöostase aufrechtzuerhalten. Durch 

das Studium der Psychoneuroimmunologie wurde deutlich, dass der Körper über einen 

Mechanismus verfügt, um ein spezifisches Gedächtnis für immunologische Reak3onen auf 

einen zufälligen Krankheitserreger zu entwickeln, mit dem er zuvor konfron3ert war und den 

er bekämpe hat [11, 12]. Er ist darauf programmiert, als integriertes System zu reagieren und 

die notwendigen Entzündungsprozesse – einschließlich hohem Fieber – auszulösen, um dies 

zu erreichen. Dieser Theorie zufolge ist die Unfähigkeit des Körpers, während einer Epidemie 

hohes Fieber zu entwickeln oder, schlimmer noch, die Unfähigkeit, während einer 



chronischen Erkrankung eine akute fiebrige Erkrankung zu entwickeln, defini3v ein nega3ver 

Prognosefaktor für den allgemeinen Gesundheitszustand. 

 

Tabelle 1: Ebenen der Gesundheit gemäß der homöopathischen Theorie von Prof. G. 

Vithoulkas: (Gruppe A bis Gruppe D, von höheren zu niedrigeren Gesundheitsstufen) 

 

Gruppe A, Ebenen 1-3 Homöopathische 

Potenz bis zur 

50M 

Alle Krankheiten - aber meist Funk3onsstörungen, die 

durch Homöopathie heilbar sind, Symptome führen zu 

einem klaren homöopathischen MiBel 

seltene Infek3onen, meist typische bakterielle 

Kinderkrankheiten 

in der obersten Ebene treten möglicherweise keine 

therapeu3schen homöopathischen Verschlimmerungen 

auf. sehr selten akute Krankheiten. 

in den unteren Ebenen 2 und 3 können leichte 

therapeu3sche homöopathische Verschlimmerungen 

auJreten. gelegentlich 

akute Krankheiten. 

in der obersten Ebene starke Gesundheit, normalerweise 

ist keine Wiederholung des homöopathischen MiBels oder 

eines anderen MiBels erforderlich 

in den unteren Ebenen sind 2-3 weitere homöopathische 

MiBel in der entsprechenden Reihenfolge erforderlich, 

um das maximale Ergebnis zu erzielen. 

in den unteren Ebene 2 und 3 treten akute Krankheiten 

häufiger auf 

Gruppe B, Ebenen 4-6 Homöopathische 

Potenz 1M bis 

10M 

Je weiter wir die Ebenen nach unten gehen, desto häufiger 

und schwerer treten akute Erkrankungen auf (z. B. 

Lungenentzündung), 

bakterielle Infek3onen, die resistenter gegen An3bio3ka 

sind, 

schwerere homöopathische Verschlimmerungen, 

mehr homöopathische MiBel, eines nach dem anderen, 

werden benö3gt, 

auf der unteren Ebene treten akute Erkrankungen immer 

wieder auf, nach der Behandlung mit chemischen 

Medikamenten sinkt der Gesundheitszustand. 

auf den unteren Ebenen 5-6 kann eine therapeu3sche 

homöopathische Verschlimmerung lange anhalten 

Gruppe C, Ebenen 7-9 Homöopathische 

Potenz C200 

Schwerere chronisch-degenera3ve Erkrankungen (z. B. 

Morbus Crohn, Coli3s ulcerosa) 

 

Auf der oberen Ebene weniger akute Erkrankungen, 

weniger schwerwiegend, klingen leicht ab 

 

Auf der unteren Ebene treten keine akuten Zustände auf 

 

Auf der oberen Ebene sehr schwere anfängliche 

therapeu3sche homöopathische Verschlimmerung 

Auf der oberen Ebene kann die homöopathische 

therapeu3sche Verschlimmerung schwerwiegend sein – sie 

erfordert einen konven3onellen medizinischen Eingriff 

 

Es sind 4-5 homöopathische MiBel in der entsprechenden 

Reihenfolge erforderlich, bevor die 

posi3ven Effekte eintreten. 

 

Ein falsches homöopathisches MiBel kann den Fall 

verwirren. 

 

Auf der unteren Ebene 9 kann eine homöopathische 

Verschlimmerung bedeuten, dass das MiBel falsch war 



Gruppe D, Ebenen 10-12 Homöopathische 

Potenz C12-C30, 

wiederholte 

Gabe 

Bei den meisten schweren chronischen Erkrankungen, die 

das Immunsystem und das ZNS betreffen, 

müssen mehrere homöopathische MiBel nacheinander 

angewendet werden, bevor eine akute Erkrankung 

auJriB. 

überhaupt keine akuten Infek3onen 

keine anfängliche Verschlimmerung. Wenn eine 

homöopathische Verschlimmerung auJriB, dann war das 

MiBel defini3v 

falsch. 

im unteren Stadium, bei Fällen, die durch Homöopathie 

nicht heilbar sind, 

ist nur Linderung möglich 

 

 

 

Heilung vs. Behandlung 
 
Alle Ärzte sind sich einig, dass das ideale Ergebnis einer Behandlung die Heilung ist; das 

heißt, dass für eine bes3mmte Krankheit keine weitere Behandlung erforderlich ist. 

Ist das Ideal nicht gegeben, muss die Behandlung zu einer Verbesserung des 

Gesundheitszustands führen – was bei der Bewertung des aktuellen Gesundheitszustands 

der Bevölkerung ersichtlich sein muss. Die Situa3on, die wir heute in der Welt sehen, ist 

genau das Gegenteil. Tatsächlich zeigen Sta3s3ken, dass der Prozentsatz der Bevölkerung, bei 

dem chronische und degenera3ve Krankheiten diagnos3ziert werden, insbesondere in 

jungem Alter, drama3sch zunimmt [13-17]. Dieser Trend sollte der medizinischen 

Gemeinschae Anlass zur Sorge geben. 

 

Behandelte Krankheit, aber keine geheilte Veranlagung 

 

Eine solche Veränderung des Gesundheitszustands der Bevölkerung sollte uns jedes Mal, 

wenn wir eine Behandlung verschreiben, analysieren lassen, ob sie das Potenzial hat, den 

Pa3enten zu heilen oder nur die Krankheitssymptome zu besei3gen. 

 

Betrachten Sie beispielsweise die Behandlung eines Kindes mit akuter eitriger 

Milelohrentzündung. Wenn innerhalb weniger Behandlungstage die klinischen Anzeichen 

und Symptome verschwunden sind, nehmen wir an, dass die O33s geheilt ist. Wenn das 

gleiche Kind nach zwei Monaten mit einem weiteren Asthmaanfall wiederkommt, gibt es 

zwei Möglichkeiten, das Wiederauereten dieses zweiten Anfalls zu erklären: Entweder es ist 

ein Zufallsereignis oder wir haben es nie wirklich geheilt [18].  

 

Nehmen wir an, wir haben die Behandlung wiederholt und die Anzeichen und Symptome 

sind wieder verschwunden. Nach sechs Monaten hat das Kind seinen ersten Asthmaanfall. 

Können wir den Asthmaanfall ebenfalls als Zufallsereignis betrachten? Oder sollten wir 

annehmen, dass wir das Kind nie geheilt haben und das Immunsystem nun schwächer 

geworden ist – da sich eine ernstere chronische Entzündung manifes3ert hat? [19]. Wenn 

dasselbe Kind nach unseren fortgesetzten Bemühungen, das Asthma chemisch zu behandeln, 

ein Jahr später psycho3sches Verhalten entwickelt, könnten wir das Auereten dieser 

drilen, noch ernsteren Erkrankung entweder erneut als Zufall betrachten oder erkennen, 

dass wir das Kind nie geheilt haben. Jetzt müssen wir es mit einem noch stärker 

geschwächten Immunsystem zu tun haben. 



 

Die Schlussfolgerung ist, dass das Immunsystem den Entzündungsverlauf nicht erfolgreich 

abschließen konnte, indem es zunächst hohes Fieber auslöste, und deshalb einen Zustand 

anhaltender, wirkungsloser Entzündung etablierte, der sich als Asthma mit akuten 

Exazerba3onen manifes3erte. Der ak3vierte chronische Zustand steht im Einklang mit der 

erblichen Veranlagung, die der Organismus in sich trägt. Dies bedeutet, dass der 

Entzündungsprozess, der sowohl die Krankheit als auch den Status des Immunsystems 

darstellt, tatsächlich ein kon3nuierlicher Prozess von der Geburt bis zum betrachteten 

Zeitpunkt ist [20-22]. 

Korrela;on zwischen den aktuellen Beschwerden des Pa;enten und seiner 

Krankengeschichte 

 

Studien, die akute und chronische Krankheiten wie Autoimmunerkrankungen korrelieren, 

haben nützliche Daten über den potenziellen Schutz des Körpers durch erstere vor letzteren 

geliefert [23-31]. Da die Zusammenhänge zwischen Ekzem, allergischer Rhini3s und Asthma 

in der wissenschaelichen Literatur dokumen3ert sind [32,33], ist der nächste logische Schril 

die Untersuchung anderer solcher Korrela3onen. Wir müssen auch die Reak3on des Körpers 

auf therapeu3sche Eingriffe bei akuten und chronischen Erkrankungen untersuchen. 

 

In der Praxis mag der Kinderdermatologe mit dem Ergebnis der Behandlung mit 

Kor3kosteroiden bei Neurodermi3s früher im Leben seines Pa3enten zufrieden gewesen 

sein. Aber er wird möglicherweise nie darüber informiert, dass dasselbe Kind später 

allergisches Asthma entwickelt. Daher wurde die allergische Veranlagung dieses Kindes nie 

wirklich besei3gt. 

 

Theorie der „Ebenen der Gesundheit“ und des „Kon;nuums einer einheitlichen 

Krankheitstheorie“ 

 

Im obigen Beispiel scheint das kindliche Ekzem nach der Anwendung topischer 

Kor3kosteroide verschwunden zu sein. Die wich3ge Frage ist jedoch, ob der 

Gesamtorganismus gesünder ist als zuvor.  

 

Die Medizin braucht eine einheitliche Theorie, um den Gesamtgesundheitszustand des 

Pa3enten langfris3g zu bewerten, wobei der Fokus über die spezifischen Krankheiten 

hinausgeht, die zum Zeitpunkt der medizinischen Inanspruchnahme des Pa3enten auereten. 

Diese Theorie wurde in dem Ar3kel „Das Kon3nuum einer einheitlichen Krankheitstheorie“ 

von G. Vithoulkas und S. Carlino [34] dargelegt. Die Bedeutung dieser Theorie liegt in der 

Erklärung der komplexen Probleme von Gesundheit und Krankheit auf zwei Arten: erstens, 

indem der Pa3ent als zusammenhängende psycho-neuro-immunologische Einheit behandelt 

wird, und zweitens, indem die Vorkommnisse in seiner gesamten Krankengeschichte 

ausgewertet werden; indem die aktuelle Krankheit des Pa3enten im Lichte seiner 

Krankengeschichte und aller früheren Behandlungen analysiert wird. Obwohl diese Theorie 

für die Homöopathie entwickelt wurde, ist sie für alle medizinischen Fachrichtungen relevant 

und kann dort auch angewendet werden [35-40]. 

 

 

 

 



HERAUSRAGENDE MERKMALE DER THEORIE 
 
1. Immuno-Fähigkeit, Fieber zu erzeugen 

 

Die Fähigkeit, hohes Fieber zu erzeugen, erfordert die ordnungsgemäße Funk3on des 

Immunsystems, damit der Hypothalamus auf die Freisetzung von PGE2 reagieren kann. 

Damit dies geschieht, muss der Körper in der Lage sein, als Reak3on auf den LBP-LPS-

Komplex Zytokine, Interleukin-1, Interleukin-6, TNF-alpha zu produzieren: alles endogene 

Pyrogene [41-44]. Dies ist ein Schutzmechanismus, durch den das Immunsystem lernt, 

Krankheitserreger erfolgreich zu bekämpfen. 

 

 

2. Wirkung der Unterdrückung akuter Entzündungen 

 

Die aggressive Unterdrückung von Fieber führt zu vermehrten Infek3onsepisoden und 

höheren Sterblichkeitsraten im Vergleich zu einer milderen Behandlung von Fieber [45, 46]. 

Die Unterdrückung von Fieber selbst in Fällen eines sep3schen Schocks wurde ernsthae in 

Frage gestellt. Studien mit Intensivpa3enten haben gezeigt, dass die Überlebensrate bei 

diesen Pa3enten steigt, wenn man ihnen erlaubt, hohes Fieber zu entwickeln [47]. Diese 

Erkenntnisse haben Forscher dazu veranlasst, Eltern, Apotheker und Ärzte nach der 

angemessenen Behandlung von Fieber zu fragen [48-51]. Nach der Theorie der „Ebenen der 

Gesundheit“ steigt die Häufigkeit von Infek3onen, weil sich der Gesundheitszustand einer 

Person verschlechtert.  

 

3. Ak;vierung chronischer Entzündungsprozesse – Ak;vierung von 

Autoimmunerkrankungen  

 

Irgendwann erreicht der Pa3ent einen Punkt, an dem er häufige Rückfälle einer akuten 

Infek3on zeigt. Dies bedeutet, dass sich der Körper in einem Zustand befindet, in dem er den 

Reiz eines Krankheitserregers nicht ausreichend nutzen kann, um eine effiziente 

Entzündungsreak3on hervorzurufen, die zur Entwicklung eines PNI-Gedächtnisses 

erforderlich ist. Jeder therapeu3sche Eingriff an diesem entscheidenden Punkt kann die 

nachfolgende immunologische Entwicklung des Körpers und seinen zuküneigen 

Gesamtgesundheitszustand verändern und bes3mmen. Alle aggressiven 

Behandlungen (fiebersenkende Milel, entzündungshemmende An3bio3ka usw.) 

können die Symptome unterdrücken und das Immunsystem weiter schwächen [52-55]. 

 

Wenn beispielsweise ein Kind zum füneen Mal innerhalb eines Jahres eine 

Mandelentzündung erhält, stellt sich zunächst die Frage, ob das Kind jemals eine einzige 

Episode mit hohem Fieber durchstehen musste, um sein immunologisches 

Ziel zu erreichen. Im Gegenteil, in solchen Fällen ist oe genau das Gegenteil eingetreten. Der 

Körper erreicht nun einen Zustand, in dem er aufgrund seines geschwächten Immunsystems 

keine akuten Infek3onen mehr entwickeln kann [20,56-59]. Diese „immunologische S3lle“ – 

das Ausbleiben von hohem Fieber – kann einige Monate bis einige Jahre andauern, bis der 

Pa3ent schließlich eine chronische Krankheit entwickelt. Diese S3lle weist in vielen Fällen auf 

den Beginn einer chronisch degenera3ven Erkrankung hin, bei der das Immunsystem von 

akuten Entzündungsreak3onen zu einer subakuten, anhaltenden Entzündung und schließlich 

zu einer chronischen Erkrankung übergeht [60]. 



 

Wir sind Zeugen eines epidemischen Ans3egs der Prävalenz von Mul3pler Sklerose (MS), 

einer demyelinisierenden Erkrankung, bei der jungen Bevölkerung [61]. Sie ist die 

Hauptursache für nicht-trauma3sche Behinderungen bei jungen Erwachsenen [62]. 

Wenn wir nach der detaillierten Krankengeschichte fragen, stellen wir fest, dass die Pa3enten 

oe lange Zeiträume ohne Infek3onen oder hohes Fieber haben. 

Wir hören sie oe sagen: „Alle in meiner Familie sind krank geworden, außer mir“, und dabei 

‚gesund‘ erscheinen. Allerdings erkrankten diese ehemals „robusten“ Menschen in der Blüte 

ihres Lebens an einer degenera3ven Autoimmunerkrankung. Bei solchen chronisch-

degenera3ven Erkrankungen ist es häufig so, dass die Pa3enten berichten, sie hälen über 

viele Jahre keinen akuten fiebrigen Infekt mehr gehabt [2]. 

 

4. WiederauSreten einer akuten Entzündung während der Behandlung einer chronischen 

Krankheit  

 

Während der Behandlung einer chronischen Krankheit ist das Wiederauereten einer akuten 

Entzündung mit hohem Fieber ein posi3ver prognos3scher Faktor. Es zeigt an, dass der 

Organismus in den ursprünglichen Zustand mit akuten Episoden vor dem Beginn der 

chronischen Krankheit zurückgekehrt ist. Dies war unsere Erfahrung, als wir Pa3enten mit 

schwerer Migräne in der Kopfschmerzklinik des öffentlichen Krankenhauses „G. 

Genimmatas“ in Athen, Griechenland, behandelten [63].  

 

Wir haben auch wiederholt die Erfahrung gemacht, dass au3s3sche Kinder nicht so leicht 

akute Infek3onen entwickeln und auch nicht oe hohes Fieber bekommen. Aber wenn diese 

Kinder nach Monaten oder sogar Jahren der Behandlung schließlich eine Infek3on 

entwickelten, konnte ein verbesserter Zustand beobachtet werden. Wir haben gehört, wie 

ihre Eltern betonten, dass es ihren Kindern während der Fieberepisoden besser ging [64, 65]. 

Eltern au3s3scher Kinder berichten in Online-Portalen, dass sich die Situa3on ihres Kindes 

nach fiebrigen Infekten verbessert. In den letzten Jahren beschäeigen sich viele Forscher mit 

diesem Phänomen, ähnlich einer Fiebertherapie bei alten Menschen [65-67]. Das US-

amerikanische Na3onal Ins3tute of Health finanziert derzeit eine Studie, die den 

Mechanismus der Verbesserung der au3s3schen Symptome während fiebriger Infekte 

erforscht [68]. 

 

 

5. Erste Verbesserung der „Symptome“ 

 

Mit dem rich3gen homöopathischen Milel für jeden Zustand und sofern die Krankheit 

heilbar ist, werden sich die Symptome verbessern, die das Immunsystem als Reak3on auf 

den pathogenen Reiz erzeugt hat. 

Darauf folgt die Heilung der betreffenden Krankheit und eine allgemeine Verbesserung des 

Gesundheitszustands [2]. 

 

 

 

 

 

 



DISKUSSION 
 
Behandlung von Krankheiten durch Unterdrückung der Symptome – ist das rich;g? 

 

Wir müssen verstehen, dass Symptome keine Anzeichen einer Krankheit darstellen. 

Symptome sind Anzeichen des Kampfes des Körpers gegen einen pathogenen Reiz. Ein 

Organismus ohne Symptome ist entweder vollkommen gesund oder tot. In jedem Stadium 

zwischen diesen beiden Extremen entwickelt der menschliche Körper Symptome in seinem 

Bemühen, Krankheitserreger, physisch oder psychisch, zu bekämpfen. 

 

Je gesünder ein Organismus ist, desto vollständiger wird seine Reak3on auf einen 

pathogenen Reiz sein. Diese vollständige Reak3on führt zu einer allgemeinen PNI-Reak3on 

des Körpers [69-72]. 

 

Ein Kind mit Fieber hat beispielsweise keinen Appe3t, ist durs3g und verlangt nach kleinen 

Schlucken Wasser; sein Gesicht ist heiß, aber seine Hände und Füße sind kalt – was ein 

Zeichen für periphere Vasokonstrik3on und zentrale Vasodilata3on ist. Alle diese Symptome 

werden vom Immunsystem als Reak3on auf den Erreger manifes3ert, um Homöostase zu 

erreichen [69]. Daher sollte die Therapie diese Reak3on unterstützen und die Symptome 

verstärken, anstal sie zu unterdrücken.  

 

Ein solcher Prozess wird bei der homöopathischen Behandlung verfolgt, was zu einer 

anfänglichen Verschlimmerung der Symptome führt. Anschließend wird die Homöostase des 

Körpers wiederhergestellt, ein PNI-Gedächtnis entwickelt sich und schließlich verbessert sich 

der allgemeine Gesundheitszustand.  

 

Die anfängliche Verschlimmerung der Symptome ist ein gutes Zeichen und ein Hinweis 

darauf, dass sich der Körper unter der Wirkung der Behandlung wirklich in die rich3ge 

Richtung bewegt [73].  

 

Die Notwendigkeit, verschiedene effiziente Studien zu einer einheitlichen Theorie zu 

verknüpfen.  

 

Medizinische Universitäten haben nicht gelehrt, wie wich3g die Gesundheitsgeschichte eines 

Pa3enten in Bezug auf seinen gegenwär3gen Zustand ist; dass es ein „Kon3nuum“ im PNI 

eines Organismus von der Geburt bis zur Gegenwart gibt. Als Folge davon klassifizieren wir 

mehr als die Hälee der Krankheiten als „unbekannte Ä3ologie“.  

 

Mehrere veröffentlichte Studien unterstützen jedoch die Theorien der „Ebenen der 

Gesundheit“ und des „Kon3nuums“. Diese Theorien haben jedoch keinen gemeinsamen 

theore3schen Hintergrund, was zu einem Mangel an konzep3oneller Verbindung zwischen 

dem Krankheitsverlauf und der Heilung führt. Es kann notwendig sein, eine Forschung zu 

ini3ieren, die die Beweise für eine solche „einheitliche medizinische Theorie“ dokumen3ert.  

 

 

 

 



VORGESCHLAGENE ZUKÜNFTIGE FORSCHUNG: 
 

a. Eine retrospek3ve, mul3zentrische Studie kann konzipiert werden, um festzustellen, ob die 

Behandlung akuter Krankheiten mit der späteren Entwicklung chronischer Krankheiten 

zusammenhängt oder nicht. Wenn beispielsweise eine wiederkehrende allergische 

Veranlagung auf der Haut unbehandelt blieb, konnte das spätere Auereten von schwerem 

Asthma im Vergleich zu den mit topischen Steroiden behandelten Pa3enten verhindert 

werden. 

 

b. Die Einrichtung eines Informa3onssystems zur Aktualisierung und Berichterstalung für 

Ärzte über elektronische Nachrichten ihrer jeweiligen medizinischen Vereinigung kann dabei 

helfen, eine endgül3ge Schlussfolgerung hinsichtlich des Schicksals der Unterdrückung akuter 

Erkrankungen zu ziehen. Beispielsweise könnte ein Dermatologe regelmäßig Textnachrichten 

über den Gesundheitszustand der Pa3enten mit Akne erhalten, die er mit Re3noiden 

behandelt hat. Diese Berichte würden ihn darüber informieren, dass einige dieser Pa3enten 

später Depressionen oder sogar Selbstmordtendenzen entwickelten, während die Akne gut 

unter Kontrolle blieb; dies bedeutet eine Unterdrückung, aber keine Heilung der 

neurohormonellen Grundlage der Akne [74-76] und eine Verschlechterung des 

Gesundheitszustands. 

 

So können der medizinischen Gemeinschae langfris3ge Auswirkungen medizinischer 

Eingriffe mitgeteilt werden.  

 

FAZIT 
Um seine Reak3on auf Krankheitsreize zu verstehen und die Gesundheit zu fördern, ist es 

erforderlich, den menschlichen Organismus als Ganzes zu verstehen. Die Anwendung der 

Theorie der „Ebenen der Gesundheit“ und der „Kon3nuumstheorie“ bietet eine solide 

Grundlage für die Bewertung von Gesundheit und Behandlung im Lichte neuer Konzepte in 

der Medizin, wie etwa der Psychoneuroimmunologie. Wenn wir heute in der Medizin 

Fortschrile machen wollen, müssen wir Studien durchführen, die den Gesundheitszustand 

einer Person von Anfang an verfolgen und die pathogenen und therapeu3schen Einflüsse 

aufzeichnen, um dann ein Gesamtbild zu erhalten, das die Behandlungsstrategien der 

Zukune bes3mmen kann. 
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ABKÜRZUNGEN 

PNI = Psychoneuroimmunologie 
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LBS = Lipopolysaccharid-bindendes Protein 

LPS = Lipopolysaccharid 
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