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с химически потиснати остри инфекции от медицинска история на 

пациента в миналото 
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Резюме: Това е опит да се представи на медицинската професия нова концепция за оценка на нивото на здраве на индивида чрез 
теорията на професор Джордж Витулкас. 

Теорията за нивата на здраве се е доказала като ценна помощ за практикуващите лекари, тъй като им позволява 
не само да оценят здравословното състояние на пациента, но и да адаптират курса на индивидуалното лечение. 
Това се постига чрез оценка на реакцията на тялото към всякакъв вид терапия. Когато се съчетае с „Континуума 
на единната теория на болестите“, заболяването и лечението се разбират по-добре и предоставят референтен 
стандарт за практикуващите лекари. 

Прилагането на концепциите на психоневроимунологията (PNI) и тези, които съотнасят потискането на острите 
заболявания с едновременното възникване на хронични състояния, отваря нови хоризонти в разбирането на 
природата на човешкото тяло в това отношение. Лечението на острите заболявания може да води в две 
противоположни посоки: или да доведе до излекуване, или, напротив, да предизвика постепенна дегенерация на 
защитата на PNI на организма. 

По отношение на „симптомите“, тяхното намаляване или изчезване след лечение е или защото тялото вече не се 
нуждае от тях, след като е достигнало по-високо ниво на здраве, или че не може да ги поддържа повече, тъй като 
здравето му е влошено вследствие на лечението. 

Идеалното лечение не трябва просто да премахва симптомите, за сметка на влошаване на цялостното здраве. 
Вместо това, трябва да се цели в укрепване на действието на имунната система в посока на усилване на 
симптомите, генерирани от нея. По този начин имунната система става по-силна след избавяне от болестта и 
цялостното здраве се подобрява 

Ключови думи: анамнеза, треска, остри инфекции, автоимунитет, потискане, 
лекарства, имунна система, прогноза, нива на здраве, континуум от заболявания, 
психоневроимунология. 

Ключово съобщение: Автоимунитетът трябва да бъде свързан с химически потисната, от миналата медицинска 
история, остра инфекция, за да се разбере и лекува имунологичният профил на пациентите като цяло. Защитните 
имунни механизми трябва да се поддържат, вместо да се потискат, за да се подобри здравето на организма. 

УВОД 
 

Теорията за нивата на здраве първоначално е 
представена в книгата „Науката хомеопатия“, а 
наскоро в по-завършен вид в „Нива на здраве“ [1, 2]. 
Първоначално класификацията на нивата на здраве 
на пациентите е замислена и създадена, за да се 
разберат и обяснят различните реакции, които 
пациентите получават след прилагането на 
хомеопатично лекарство. Но скоро става ясно, че 
тази теория може да обясни реакциите към всички 
терапии, включително и конвенционалната. 

Според тази теория пациентите могат да бъдат 
класифицирани в различни нива на здраве - от най-
високото до най-ниското. Критериите, използвани за 
тази класификация, са имунните реакции на 
организма към различни болестни агенти и лечения 
(Таблица 1).  

 
 

* Адрес за кореспонденция до този автор в Центъра по класическа 
хомеопатия,  улица Лабраки 128, Пирея, Гърция; Тел: 003104138231; E-
mail: cchomeopathy@hol.gr 

 Между най-горното ниво на здраве - най-
здравословното състояние и най-долното ниво - 
най-дегенериралото, близко до смъртта 
състояние, се намират всички междинни нива. В 
таблицата можем да забележим, че с 
понижаването на нивата болестите се 
усложняват, а отговорът на лечението се 
затруднява. Инфекциозните причинители стават 
по-вирулентни, когато слизаме надолу по нивата 
на здраве: от стрептококова(streptococcus)  и 
стафилококова(staphylococcus) инфекция до 
протеус (proteus), бацилус пиоцианус (bacillus 
pyocyaneus)и гъбички [3, 4]. 

Наблюдава се, че понякога след остро заболяване 
се появява хронично състояние. Такава реакция 
обикновено се дължи на самата инфекция или на 
страничните ефекти на лекарствата [5-9]. Също така 
след появата на хронично състояние организмът 
спира да развива остри фебрилни инфекции, които 
са били редовни в миналото [2]. Тази промяна може 
да означава, че имунната система е компрометирана 
и не разполага с потенциал да инициира и

E-ISSN: 2310-9874/17 © 2017 Synergy Publishers 



Journal of Autoimmune Diseases and Rheumatology, 2017, 5, 31-38 31 
 

 
Таблица 1: Нива на здраве според хомеопатичната теория на проф. Джордж Витулкас: (Група A до група D, от по-

високи към по-ниски нива на здраве) 
 

Група A  

Нива 1-3 

Хомеопатични 

потенции до 50М  

Всички заболявания - но най-вече функционални нарушения, лечими с хомеопатия,  
при които симптомите водят до ясно хомеопатично лекарство 
Редки инфекции, предимно типично бактериални 
Детски болести 
В най-горното ниво терапевтичното хомеопатично обостряне може да не се появи. 
Много рядко имат остри заболявания. 
В по-ниските нива 2 и 3 може да се появи леко терапевтично хомеопатично 
влошаване. 
Случайни остри заболявания. 
При най-високото ниво на здравословно състояние обикновено няма да е 
необходимо повторение на хомеопатичното лекарство или друго лекарство 
В по-ниските нива ще са необходими още 2-3 хомеопатични лекарства в подходяща 
последователност, за да има максимален резултат. 
В по-ниските нива  2 и 3, по-често се появяват остри заболявания 

Група B  

Нива 4-6 

Хомеопатични 

потенции от 10М до 

1М 

С понижаване на нивата имаме поява на по-чести и тежки остри състояния (напр. 
пневмония) 
Бактериалните инфекции са по-устойчиви на антибиотици. 
По-тежко хомеопатично влошаване. 
Ще са необходими още хомеопатични лекарства, едно след друго. 
В по-ниското ниво, повтарящи се остри заболявания, след лечение с химически 
лекарства нивото на здравето пада. 
В по-ниските нива 5-6 терапевтичното хомеопатично обостряне може да продължи 
дълго време 

Група C 

Нива 7-9 

Хомеопатични 

потенции от 200CH 

По-тежки хронични дегенеративни заболявания (напр. болест на Крон, 

улцерозен колит) 

В горното ниво по-малко остри заболявания, по-леки, отшумяват лесно 

В долното ниво няма проява на остри състояния 

В горното ниво, много тежко първоначално терапевтично хомеопатично 

влошаване 

В горното ниво хомеопатичното терапевтично влошаване може да бъде 

тежко - изискващо конвенционална медицинска намеса 

Ще са необходими 4-5 хомеопатични лекарства, в съответния ред, преди да 

се реализират положителните ефекти. 

Неправилното хомеопатично лекарство може да обърка случая. 

В по-ниското ниво 9, хомеопатичното влошаване може да означава, че лекарството е 
било грешно 

Група D 

 Нива 10-12 

Хомеопатични 

потенции от 30CH 

до 12CH 

многократно 

Повечето тежки хронични заболявания, засягащи имунната и ЦНС 
Изобщо няма остри инфекции 
Няколко хомеопатични лекарства ще са необходими последователно преди да се 
появи остро заболяване. 
Няма първоначално влошаване. Ако се появи хомеопатично влошаване, тогава 
лекарството определено е грешно. 

В по-ниско ниво, случаи, нелечими с 

хомеопатия,  

 възможно е само палиация 

 

завърши необходимия остър възпалителен процес. 

И така, кой е по-здрав? Дете с повтарящ се 
фебрилен тонзилит или дете, което е развило астма 
или болест на Крон след тонзилектомия, но което не 
развива повече фебрилни инфекции? [10] Въз 
основа на какво трябва да решим дали нашите 
терапевтични интервенции са довели организма до 
по-високо или до по-ниско ниво на здраве? 

Целият човешки организъм се бори, за да поддържа 
хомеостазата. Това стана ясно чрез изследване на 
психоневроимунологията, че организмът разполага с 
механизъм за създаване на 

специфична памет на имунологичните реакции към 
случаен болестен агент, с който преди това се е 
сблъсквал и се е борил [11, 12]. Той е програмиран 
да реагира като интегрирана система, за да набере 
необходимите възпалителни процеси - включително 
висока температура - за постигане на тази цел. 
Според тази теория неспособността на организма да 
развие висока температура по време на епидемия 
или още по-лошо - неспособността да развие каквото 
и да е остро фебрилно заболяване по време на 
хронично състояние, определено е негативен 
прогностичен фактор за цялостното здравословно 
състояние.
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 Излекуване срещу лечение 

 
Всички лекари са съгласни, че идеалният резултат 

от лечението е излекуване; това означава, че не е 
необходимо допълнително лечение за конкретно 
заболяване. При липса на идеал, лечението трябва да 
доведе до подобряване на здравословното състояние - 
което трябва да бъде очевидно при оценката на 
настоящия здравен статус на населението. 
Ситуацията, която виждаме в света днес, е точно 
обратната. В действителност статистиката показва, че 
процентът на населението, диагностицирано с 
хронични и дегенеративни заболявания, особено в 
млада възраст, драматично нараства [13-17]. Тази 
тенденция трябва да тревожи медицинската общност. 

Лекувано заболяване, но неизлекувано 
предразположение 

Подобна промяна в здравния статус на 
населението трябва да ни кара да анализираме 
всеки път, когато предписваме лечение, дали то има 
потенциал да излекува пациента или просто да 
премахне симптомите на заболяването. 

Например, помислете за лечението на дете с остър, 
гноен среден отит. Ако в рамките на няколко дни от 
лечението клиничните признаци и симптоми изчезнат, 
приемаме, че отитът е излекуван. Ако след два месеца 
същото дете се върне с друга поява на същото 
състояние, имаме два начина да обясним повторната 
поява на този втори епизод: или това е случайно 
събитие или никога не сме го излекували [18]. 

Да приемем, че сме повторили отново лечението и 
признаците и симптомите са изчезнали. След шест 
месеца детето получава първия си астматичен 
пристъп. Можем ли да считаме и астматичния пристъп 
за случайно явление? Или да мислим, че никога не сме 
излекували детето и сега имунната система е 
отслабнала - след като се е проявило по-сериозно 
хронично възпаление? [19]. Ако след постоянните ни 
усилия за химическо лечение на астмата, същото дете 
развие психотично поведение година по-късно, можем 
отново или да приемем появата на това трето, още по-
сериозно състояние, като случайно събитие, или да 
осъзнаем, че никога не сме излекували детето. Сега 
трябва да се справим с още по-компрометирана 
имунна система. 

Изводът е, че на имунната система не е било 
позволено успешно да завърши възпалителния процес 
посредством, на първо място, повишаване на висока 
температура и следователно е установила състояние 
на персистиращо неефективно възпалително 
състояние, проявяващо се като астма с

остри екзацербации. Активираното хронично 
състояние е в съответствие с наследствената 
предразположеност, която носи организма. Това 
означава, че възпалителният процес, представляващ 
както заболяването, така и състоянието на имунната 
система, всъщност е непрекъснат процес във времето 
от раждането до момента на разглеждане [20-22]. 

Корелация между настоящото оплакване на 
пациента и неговата минала медицинска история 

Проучвания, свързващи остри заболявания и 
хронични, като автоимунни разстройства, 
предоставиха полезни данни за потенциалната 
защита на тялото от първите срещу вторите [23-31]. 
Освен това, тъй като връзките между екзема, 
алергичен ринит и астма са документирани в 
научната литература [32, 33], следващата логична 
стъпка е изследването на други подобни корелации. 
Необходимо е също така да се изследва реакцията 
на организма към терапевтични интервенции при 
остри и хронични заболявания. 

В практическия сценарий детският дерматолог може 
да е бил доволен от резултата от лечението с 
кортикостероиди при невродермитна по-ранен етап от 
живота на неговия пациент. Но той може никога да не 
бъде информиран, че същото това дете впоследствие 
развива алергична астма. Следователно, алергичната 
предразположеност на това дете всъщност никога не е 
била изкоренена. 

Теория за „Нива на здраве“ и „Континуумът на 
единната теория на болестите“ 

В горния пример детска екзема изглежда е 
изчезнала след употребата на локални 
кортикостероиди. Важен въпрос обаче е дали 
организмът като цяло е по-здрав от преди. 
Медицината се нуждае от единна теория за оценка на 
цялостното здраве на пациента в дългосрочен план, 
като се фокусира отвъд специфичните заболявания, 
появяващи се по времето, когато пациентът търси 
медицинска помощ. Тази теория е представена в 
статията: „Континуумът на единната теория на 
болестите“, от Дж. Витулкас и С. Карлино [34]. 
Значението на тази теория е в обяснението на 
сложните проблеми на здравето и болестта по два 
начина: първо, чрез лечение на пациента като единна 
психо-невро-имунологична единица и второ, чрез 
оценка на случаите в цялата му медицинска история 
посредством анализиране на настоящото заболяване 
на пациента в светлината на неговата медицинска 
история и всички минали лечения; въпреки че тази 
теория е разработена за хомеопатията, тя е 
подходяща и може да се приложи във всички 
медицински факултети [35-40].
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 ОСНОВНИ ХАРАКТЕРИСТИКИ НА ТЕОРИЯТА 

 
1. Имунна достатъчност за повишаване на 

температурата 
Способността да се повиши висока температура 

изисква правилното функциониране на имунната 
система, така че хипоталамусът да е способен да 
реагира на освобождаването на PGE2. За да се случи 
това, тялото трябва лесно да може да произвежда 
цитокини, интерлевкин-1, интерлевкин-6, TNF-алфа: 
всички ендогенни пирогени, в отговор на LBP-LPS 
комплекса [41-44]. Това е защитен механизъм, чрез 
който имунната система се научава да се бори успешно 
с патогените. 

2. Ефект от потискане на остри възпаления 
Агресивното потискане на треската води до 

повишени епизоди на инфекция и по-високи нива на 
смъртност в сравнение с по-лекото лечение на 
треска [45, 46]. Потискането на треската дори в 
случаи на септичен шок е сериозно поставено под 
въпрос. Проучвания, проведени с пациенти в 
интензивно отделение, показват, че степента на 
преживяемост при такива пациенти се увеличава, 
когато им се позволи да развият висока температура 
[47]. Тези доказателства са накарали 
изследователите да се обърнат към родители, 
фармацевти и лекари относно подходящото 
управление на треската [48-51]. Според теорията за 
„Нива на здраве“, честотата на инфекциите се 
увеличава поради влошаване на здравето на човека. 

3. Активиране на хроничен възпалителен процес - 
активиране на автоимунни заболявания 

В крайна сметка пациентът достига точка, когато 
започва да показва чести рецидиви на остра инфекция. 
Това означава, че тялото е в състояние, в което не 
може да се възползва адекватно от стимула от 
патогена, за да създаде ефективен възпалителен 
отговор, необходим за развитието на PNI памет. Всяка 
терапевтична интервенция в този решаващ момент 
може да промени и определи последващата 
имунологична еволюция на тялото, цялостното му 
бъдещо здраве. Всички агресивни лечения 
(антипиретици, противовъзпалителни антибиотици и 
т.н.) могат да потиснат симптомите и допълнително да 
компрометират имунната система [52-55]. 

      Когато, например, едно дете се появи с тонзилит 
за пети път в рамките на година, първият въпрос е 
дали детето някога е било оставено да поддържа 
един епизод с висока температура, за да постигне 
своята имунологична цел. Напротив, в такива 
случаи често се е случвало точно обратното. Сега 
тялото достига състояние, в което вече не е в 
състояние да развива остри инфекции поради 
компрометираната 

си имунна система [20,56-59] Това „имунологично 
мълчание” – липса на висока температура – може да 
продължи от няколко месеца до няколко години, 
докато пациентът в крайна сметка развие хронично 
заболяване. Това мълчание в много случаи показва 
началото на хронично дегенеративно заболяване, 
когато имунната система премине от остри 
възпалителни реакции към подостро персистиращо 
възпаление и евентуално хронично [60]. 

Свидетели сме на епидемично нарастване на 
разпространението на множествена склероза (МС), 
демиелинизиращо заболяване, сред младото 
население [61]. Това е основната причина за 
нетравматично увреждане при млади възрастни [62]. 
При запитване за подробната история отбелязваме, че 
те често имат дълги периоди без инфекции или висока 
температура. Често ги чуваме да казват: „Всеки в 
семейството ми се разболя, освен мен“, изглеждайки 
„здрави“. Въпреки това, тези преди това „здрави“ хора, 
в разцвета на живота си, развиват дегенеративно 
автоимунно заболяване. То е често срещано при такива 
хронични дегенеративни заболявания, за които 
пациентите съобщават, че не са развивали остра 
фебрилна инфекция в продължение на много години 
[2]. 

4. Повторна поява на остро възпаление по време 
на лечение на хронично заболяване 

По време на лечението на хронично заболяване, 
повторната поява на остро възпалително състояние с 
висока температура е положителен прогностичен 
фактор. Това показва, че организмът се е върнал към 
първоначалното състояние на остри епизоди преди 
появата на хронично заболяване. Това беше нашият 
опит, когато лекувахме пациенти с тежка мигрена в 
клиниката за главоболие на обществената болница 
„Г.Генимматас” в Атина, Гърция [63]. Също така 
многократният ни опит показва, че децата с аутизъм не 
развиват лесно остри инфекции, нито често вдигат 
висока температура. Но могат да се наблюдават 
подобрени условия, когато тези деца в крайна сметка 
развият инфекция след месеци или дори години на 
лечение. Чували сме техните родители да 
подчертават, че децата им са се подобрили по време 
на фебрилни епизоди [64, 65]. Родители на деца 
аутисти съобщават в онлайн порталите, че 
състоянието на детето им се е подобрило след 
инфекции с температура. През последните години 
много изследователи се занимават с това явление, 
подобно на лечението на треска при възрастни [65-67]. 
Националният институт по здравеопазване на САЩ в 
момента финансира проучване, изследващо 
механизма зад подобряването на симптомите, 
свързани с аутизма, по време на фебрилни инфекции 
[68]. 

5. Първоначално засилване на „симптомите“ 
 

С правилното хомеопатично лекарство във всяко 
дадено състояние и ако болестта е лечима, ще има
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засилване на симптомите, които имунната система е 
генерирала в отговор на патогенния стимул. Следва 
излекуване на въпросното заболяване и подобряване 
на здравето като цяло [2]. 

ДИСКУСИЯ 
 

Лечение на болести чрез потискане на симптомите 
- правилно ли е? 

 
Трябва да разберем, че симптомите не са 

индикации за заболяване. Симптомите са индикации за 
борбата на организма срещу патогенен стимул. 
Организъм без симптоми е или напълно здрав, или 
мъртъв. Във всеки етап между тези две крайности 
човешкото тяло развива симптоми в усилията си да се 
бори с болестните агенти, физически или психически. 

Колкото по-здрав е един организъм, толкова по-
пълна ще бъде неговата реакция срещу патогенен 
стимул. Тази пълна реакция ще доведе до цялостен 
PNI отговор на тялото [69-72]. 

Например, дете с треска ще има лош апетит, ще 
бъде жадно и ще иска малки глътки вода; лицето му ще 
бъде горещо, но ръцете и краката му ще са студени - 
което е признак на периферна вазоконстрикция и 
централна вазодилатация. Всички тези симптоми се 
проявяват от имунната система като реакция към 
патогена с цел постигане на хомеостаза [69]. 
Следователно терапията трябва да подпомага този 
отговор и да засилва симптомите, вместо да ги потиска. 

Такъв процес се следва при хомеопатично лечение, 
което води до първоначално влошаване на 
симптомите; впоследствие хомеостазата на тялото ще 
бъде възстановена, ще се развие PNI памет и накрая 
общото ниво на здраве ще се подобри. 

Първоначалното влошаване на симптомите е добър 
знак и индикация, че тялото наистина се движи в 
правилната посока под въздействие на лечението [73]. 

Необходимостта от свързване на различни 
ефективни изследвания с единна теория 

 
Медицинските университети не са преподавали 

важността на здравната история на пациента, свързана 
с настоящото му състояние; че има „континуум“ в PNI 
на даден организъм от раждането до днес. В резултат 
на това ние класифицираме повече от половината 
заболявания като „с неизвестна етиология“. 

Но няколко публикувани проучвания подкрепят 
теориите за „Нива на здраве“ и „Континуума“. Тези 
обаче

теории нямат обща теоретична основа, което води до 
липсата на концептуална връзка между процеса на 
заболяването и лечението. Може да се наложи да се 
започне изследване, което да документира 
доказателствата за такава „Унифицирана медицинска 
теория“. 

ПРЕДЛОЖЕНИЕ ЗА БЪДЕЩИ ИЗСЛЕДВАНИЯ 
 

a. Едно ретроспективно, в различни сфери/ 
области, проучване може да установи дали 
лечението на остри заболявания е свързано с 
развитието на хронични заболявания по-
късно. Например, ако повтарящата се проява 
на алергична предразположеност върху 
кожата е оставена нелекувана, предотвратява 
появата на тежка астма по-късно в сравнение 
с тези, лекувани с локални стероиди. 

b. Създаването на информационна система за 
актуализиране и докладване за лекарите чрез 
електронни съобщения от съответната им 
медицинска асоциация може да помогне за 
формулирането на окончателно заключение 
относно съдбата на потискането на острите 
заболявания. Например, дерматолог може да 
получава периодично текстови съобщения, 
съобщаващи за здравето на пациентите с 
акне, лекувани с ретиноиди. Тези доклади 
биха го информирали, че някои от тези 
пациенти впоследствие са развили депресия 
или дори суицидни тенденции, докато акнето 
остава добре контролирано; което означава 
потискане, но не и излекуване на невро-
хормоналната основа на акнето [74-76] и 
влошаване на здравето. 

По този начин дългосрочните ефекти от 
медицинските интервенции могат да бъдат 
предоставени на медицинската общност. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Разбирането на човешкия организъм като едно 
цяло е необходимо, за да се разбере реакцията му 
към болестни стимули и да се поддържа неговото 
здраве. Прилагането на теорията за „Нива на 
здраве“ и теорията за „континуума“ дава солидна 
основа за оценка на здравето и лечението в 
светлината на новите концепции, развиващи се в 
медицинската наука, като тази на 
психоневроимунологията. Ако искаме да постигнем 
напредък в медицината днес, трябва да установим 
проучвания, които следват здравето на човека от 
самото начало и записват патогенните и 
терапевтични влияния и след това да стигнем до по-
голяма картина, която може да диктува стратегиите 
за лечение в бъдеще. 
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КОНФЛИКТ НА ИНТЕРЕСИ 
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АБРЕВИАТУРИ 

PNI = Психоневроимунология  

TNF alpha = Тумор некротизиращ фактор алфа  

PGE2 = простагландин Е2 

LBS = протеин, свързващ липополизахарида  

LPS = липополизахарид 

ICU = Отделение за интензивни грижи 
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