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Resumen: Este artículo tiene como objetivo presentar al ámbito médico un nuevo concepto para evaluar el nivel de salud de un 
individuo, basado en la teoría del profesor George Vithoulkas. 

La teoría de los “Niveles de Salud” ha demostrado ser una herramienta valiosa para los médicos, ya que les permite no solo evaluar 
el estado de salud del paciente, sino también adaptar el curso de su tratamiento individual. Esto se logra evaluando la respuesta 
del cuerpo a cualquier tipo de terapia. Cuando esta teoría se combina con el “Continuum de la Teoría Unificada de las 
Enfermedades”, se facilita una mejor comprensión de las enfermedades y sus tratamientos, proporcionando un estándar de 
referencia para los médicos. 

La aplicación de conceptos de la Psiconeuroinmunología (PNI) y la correlación entre la supresión de enfermedades agudas y la 
aparición simultánea de condiciones crónicas abre nuevos horizontes para comprender la naturaleza del cuerpo humano. 

El tratamiento de enfermedades agudas puede conducir a dos resultados opuestos: puede traer una cura o, por el contrario, causar 
una degeneración gradual de las defensas PNI del cuerpo. 

En cuanto a los “síntomas,” su reducción o desaparición tras un tratamiento puede deberse a que el cuerpo ya no los necesita, 
habiendo alcanzado un nivel más alto de salud, o a que no puede mantenerlos más debido a un deterioro en la salud general 
causado por el tratamiento. 

El tratamiento ideal no debería simplemente eliminar los síntomas mientras se deteriora la salud general. En cambio, debe apuntar 
a mejorar la acción del sistema inmunológico en su propia dirección, fortaleciendo los síntomas generados por él. De este modo, 
el sistema inmunológico se fortalece tras eliminar la enfermedad y la salud general mejora. 

Palabras clave: Historial médico, fiebre, infecciones agudas, autoinmunidad, supresión, medicamentos, sistema 
inmunológico, pronóstico, Niveles de Salud, Continuum de las enfermedades, Psiconeuroinmunología. 

Mensaje clave: La autoinmunidad debe correlacionarse con la supresión química de infecciones agudas del historial médico 
anterior, para poder comprender y tratar el perfil inmunológico de los pacientes como una entidad completa. Los mecanismos 
inmunológicos protectores deben apoyarse en lugar de suprimirse para mejorar la salud del organismo. 

ANTECEDENTES 

La teoría de los niveles de salud fue presentada 
originalmente en el libro *La Ciencia de la Homeopatía* y, 
más recientemente, de forma más completa en *Los Niveles 
de Salud* [1, 2]. Inicialmente, la clasificación del nivel de 
salud de los pacientes se concibió y creó para comprender 
y explicar las diferentes reacciones que los pacientes 
experimentaban tras la administración de un remedio 
homeopático. Sin embargo, pronto se hizo evidente que 
esta teoría podía explicar las respuestas a todas las 
terapias, incluidas las convencionales.   

Según esta teoría, los pacientes pueden clasificarse en 
diferentes niveles de salud, desde el más alto hasta el más 
bajo. Los criterios utilizados para esta clasificación se basan 
en las respuestas inmunológicas del cuerpo frente a 

diferentes agentes patógenos y tratamientos (Tabla 1). 
Entre el nivel más alto—el estado de mayor salud—y el más 
bajo—el estado más degenerado, cercano a la muerte—se 
encuentran todos los niveles intermedios.  

Se puede observar en la tabla que, a medida que 
descendemos en los niveles, las enfermedades se vuelven 
más complejas y la respuesta al tratamiento más difícil. Los 
agentes infecciosos se tornan más virulentos a medida que 
descendemos en los niveles, desde infecciones por 
estreptococos y estafilococos, hasta *Proteus*, *Bacillus 
pyocyaneus* y hongos [3, 4].   

Se ha observado que, en ocasiones, después de una 
enfermedad aguda, emerge una condición crónica. Tal 
reacción suele atribuirse a la infección en sí o a los efectos 
secundarios de la medicación [5-9]. Además, tras la 
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aparición de una condición crónica, el organismo deja de 
desarrollar infecciones febriles agudas, que eran comunes 
anteriormente [2]. Este cambio puede indicar que el sistema 
inmunológico está comprometido y ya no tiene el potencial 
de iniciar y completar un proceso inflamatorio agudo 
necesario.   

Entonces, ¿quién está más saludable? ¿Un niño que 
presenta amigdalitis febril recurrente o un niño que, tras una 
amigdalectomía, desarrolla asma o enfermedad de Crohn 
pero ya no presenta infecciones febriles? [10]. ¿Sobre qué 
base deberíamos decidir si nuestras intervenciones 
terapéuticas llevaron al organismo a un nivel más alto o más 
bajo de salud?   

El cuerpo humano lucha como un todo para mantener la 
homeostasis. Se ha demostrado, a través del estudio de la 
Psiconeuroinmunología, que el cuerpo tiene un mecanismo 
para establecer una memoria específica de las reacciones 
inmunológicas frente a un agente patógeno previamente 
enfrentado [11, 12]. Está programado para reaccionar como 
un sistema integrado, reclutando los procesos inflamatorios 
necesarios, incluida una fiebre alta, para lograr este 
objetivo.   

De acuerdo con esta teoría, la incapacidad del cuerpo para 
desarrollar fiebre alta durante una epidemia o, peor aún, la 
incapacidad para desarrollar cualquier enfermedad febril 
aguda mientras cursa una condición crónica, es 
definitivamente un factor pronóstico negativo para la salud 
general.   

 

La curación frente a tratamiento   

Todos los médicos coinciden en que el resultado ideal de un 
tratamiento es la curación; es decir, que no se necesite más 
tratamiento para una enfermedad específica.   

En ausencia de este resultado ideal, el tratamiento debe 
resultar en un estado de salud mejorado, lo cual debe ser 
evidente al evaluar el estado de salud general de la 
comunidad. Sin embargo, la situación que observamos hoy 
en el mundo es todo lo contrario. En realidad, las 
estadísticas muestran que el porcentaje de la población 
diagnosticada con enfermedades crónicas y degenerativas, 
especialmente en edades jóvenes, está aumentando 
dramáticamente [13-17]. Esta tendencia debería preocupar 
a la comunidad médica.   

 

Enfermedad tratada pero no curada: predisposición   

Un cambio tan drástico en el estado de salud de la población 
debería hacernos analizar cada vez que prescribimos un 
tratamiento si este tiene el potencial de curar al paciente o 
simplemente de eliminar los síntomas de la enfermedad.   

Por ejemplo, consideremos el tratamiento de un niño con 
otitis media aguda supurativa. Si, tras unos días de 
tratamiento, los signos clínicos y los síntomas desaparecen, 
asumimos que la otitis ha sido curada. Sin embargo, si dos 
meses después el mismo niño regresa con otro episodio 
similar, tenemos dos formas de explicar la reaparición de 
este segundo episodio: o bien se trata de una ocurrencia 
aleatoria, o nunca curamos realmente la enfermedad en 
primer lugar [18].   

Supongamos que repetimos el tratamiento y los síntomas 
desaparecen nuevamente. Después de seis meses, el niño 
presenta su primer ataque de asma. ¿Podemos considerar 
el ataque de asma como una ocurrencia aleatoria también? 
¿O deberíamos pensar que nunca curamos realmente al 
niño y que el sistema inmunológico ahora se ha debilitado, 
ya que se ha manifestado una inflamación crónica más 
grave? [19].   

Si, tras nuestros constantes esfuerzos por tratar 
químicamente el asma, el mismo niño desarrolla un 
comportamiento psicótico un año después, podríamos 
nuevamente considerar la aparición de esta tercera y aún 
más grave condición como una ocurrencia aleatoria o 
darnos cuenta de que nunca curamos al niño. Ahora 
tenemos que enfrentarnos a un sistema inmunológico aún 
más comprometido.   

Esto sugiere que el sistema inmunológico no fue capaz de 
completar con éxito el proceso inflamatorio al no generar 
una fiebre alta en primer lugar. En consecuencia, se 
estableció un estado persistente de inflamación ineficaz que 
se manifiesta como asma con exacerbaciones agudas. La 
condición crónica activada está relacionada con la 
predisposición hereditaria que el organismo porta. Esto 
significa que el proceso inflamatorio, que representa tanto la 
enfermedad como el estado del sistema inmunológico, es 
en realidad un proceso continuo desde el nacimiento hasta 
el momento de evaluación [20-22].   
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Tabla 1: Niveles de salud según la teoría homeopática del Prof. G. Vithoulkas: (Grupo A a grupo D, de mayor a menor 
nivel de salud)

Grupo A 

Niveles 1-3 

Potencia 
homeopática 

Hasta 50M 

- Todas las enfermedades, principalmente alteraciones funcionales curables por 
homeopatía. 
- Infecciones infrecuentes, típicamente bacterianas, y enfermedades infantiles. 
- Nivel superior: no aparece agravación terapéutica homeopática; rara vez 
enfermedades agudas. 
- Niveles 2-3: puede haber agravación leve y enfermedades agudas ocasionales. 
- Nivel superior: no se necesita repetir el remedio. 
- Niveles 2-3: se necesitan más remedios en secuencia. Más frecuencia de 
enfermedades agudas. 

Grupo B 

Niveles 4-6 

Potencia 
homeopática 

10M-1M 

- Incremento en frecuencia y gravedad de condiciones agudas (e.g., neumonía). 
- Infecciones bacterianas más resistentes a antibióticos. 
- Agravaciones homeopáticas más severas. 
- Necesidad de múltiples remedios en secuencia. 
- Niveles 5-6: agravaciones terapéuticas prolongadas y disminución del nivel de 
salud tras tratar con fármacos químicos. 

Grupo C 

 Niveles 7-9 

Potencia 
homeopática 

200 CH 

- Enfermedades crónicas degenerativas graves (e.g., Crohn, colitis ulcerativa). 
- Nivel superior: menos enfermedades agudas, menos severas, remiten fácilmente. 
- Nivel inferior: ausencia de condiciones agudas. 
- Nivel superior: agravaciones iniciales severas, potencialmente requieren 
intervención médica. 
- Nivel inferior: una agravación homeopática puede indicar un remedio incorrecto. 
- Se necesitan 4-5 remedios para efectos positivos. 

Grupo D 

Niveles 10-
12 

Potencia 
homeopática 

30CH-12CH 
repetidamente 

- Enfermedades crónicas graves que afectan el sistema inmune y nervioso central. 
- Varios remedios necesarios antes de que aparezca una enfermedad aguda. 
- Sin infecciones agudas. 
- Sin agravación inicial; si aparece, el remedio fue incorrecto. 
- Nivel inferior: casos incurables por homeopatía, solo paliativos. 

Correlación entre la queja actual del paciente y su 
historial médico pasado 

Estudios que correlacionan enfermedades agudas y 
crónicas, como los trastornos autoinmunes, han 
proporcionado datos útiles sobre la posible protección que 
las primeras ofrecen contra las segundas [23-31]. Además, 
dado que las asociaciones entre eczema, rinitis alérgica y 
asma están documentadas en la literatura científica [32, 33], 
el siguiente paso lógico es el estudio de otras correlaciones 
similares. También es necesario estudiar la reacción del 
cuerpo a las intervenciones terapéuticas tanto en 
enfermedades agudas como crónicas.   

En la práctica clínica, el dermatólogo pediátrico puede 
haberse sentido satisfecho con el resultado del tratamiento 
con corticosteroides para la neurodermatitis en etapas 
tempranas de la vida de su paciente. Sin embargo, puede 
que nunca se entere de que este mismo niño posteriormente 

desarrolló asma alérgica. Por lo tanto, la predisposición 
alérgica del niño nunca fue realmente erradicada.   

 

Teoría de los "Niveles de Salud" y el "Continuum de una 
Teoría Unificada de Enfermedades" 

 

En el ejemplo anterior, el eczema infantil parece haber 
desaparecido tras el uso de corticosteroides tópicos. Sin 
embargo, la pregunta importante es si el organismo en 
general está más saludable que antes.   

La medicina necesita una teoría unificada para evaluar la 
salud general del paciente a largo plazo, más allá de las 
enfermedades específicas que aparecen en el momento en 
que el paciente busca ayuda médica. Esta teoría ha sido 
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presentada en el artículo: *El continuo de una teoría 
unificada de enfermedades*, por G. Vithoulkas y S. Carlino 
[34].   

Una de las principales contribuciones de esta teoría es la 
explicación de los complejos problemas de salud y 
enfermedad en dos aspectos: primero, tratando al paciente 
como una entidad cohesiva *Psiconeuroinmunológica*; y 
segundo, evaluando los eventos en todo su historial médico, 
analizando su enfermedad actual a la luz de su historia 
clínica y de todos los tratamientos previos. Aunque esta 
teoría fue desarrollada en el contexto de la homeopatía, es 
relevante y aplicable a todas las ramas de la medicina [35-
40].   

 

CARACTERÍSTICAS DESTACADAS DE LA TEORÍA 

1. Suficiencia inmunológica para generar fiebre   

La capacidad de generar fiebre alta requiere el correcto 
funcionamiento del sistema inmunológico, para que el 
hipotálamo sea capaz de responder al PGE2 liberado. Para 
que esto ocurra, el cuerpo debe ser capaz de producir 
citoquinas como interleucina-1, interleucina-6 y TNF-alfa, 
todos ellos pirógenos endógenos, en respuesta al complejo 
LBP-LPS [41-44]. Este es un mecanismo protector mediante 
el cual el sistema inmunológico aprende a combatir 
patógenos con éxito.   

 

2. Efecto de la supresión de inflamaciones agudas   

La supresión agresiva de la fiebre conduce a un aumento de 
los episodios de infección y a mayores tasas de mortalidad, 
en comparación con un tratamiento más moderado de la 
fiebre [45, 46]. Incluso en casos de choque séptico, la 
supresión de la fiebre ha sido cuestionada seriamente. 
Estudios realizados con pacientes en unidades de cuidados 
intensivos han mostrado que las tasas de supervivencia son 
mayores cuando se permite que desarrollen fiebre alta [47].   

Estas evidencias han llevado a los investigadores a educar 
a padres, farmacéuticos y médicos sobre el manejo 
adecuado de las fiebres [48-51]. Según la teoría de los 
"Niveles de Salud", la frecuencia de infecciones aumenta 
debido a la disminución del nivel de salud de una persona.   

 

3.  Activación de procesos inflamatorios crónicos 
y enfermedades autoinmunes   

Eventualmente, el paciente llega a un punto en el que 
comienza a presentar recaídas frecuentes de una infección 
aguda. Esto significa que el cuerpo está en un estado donde 
no puede aprovechar adecuadamente el estímulo de un 
patógeno para generar una respuesta inflamatoria eficiente, 
necesaria para desarrollar memoria 
Psiconeuroinmunológica (PNI).   

 

Cualquier intervención terapéutica en este momento crucial 
puede alterar y determinar la evolución inmunológica del 
cuerpo y su salud futura en general. Los tratamientos 
agresivos (antipiréticos, antiinflamatorios, antibióticos, etc.) 
pueden suprimir los síntomas y comprometer aún más el 
sistema inmunológico [52-55].   

Por ejemplo, cuando un niño presenta amigdalitis por quinta 
vez en un año, la primera pregunta es si alguna vez se le 
permitió completar un solo episodio con fiebre alta para 
alcanzar su objetivo inmunológico. En estos casos, 
frecuentemente ocurre lo contrario. El cuerpo alcanza un 
estado en el que ya no puede desarrollar infecciones 
agudas debido a su sistema inmunológico comprometido 
[20, 56-59].   

Este "silencio inmunológico", es decir, la incapacidad de 
desarrollar fiebre alta, puede durar desde unos pocos 
meses hasta varios años, hasta que eventualmente el 
paciente desarrolla una enfermedad crónica degenerativa. 
Este silencio, en muchos casos, indica el inicio de una 
enfermedad crónica degenerativa, cuando el sistema 
inmunológico pasa de respuestas inflamatorias agudas a 
una inflamación persistente subaguda y, finalmente, crónica 
[60].   

Estamos siendo testigos de un aumento epidémico en la 
prevalencia de esclerosis múltiple (EM), una enfermedad 
desmielinizante, en la población joven [61]. Es la principal 
causa de discapacidad no traumática en adultos jóvenes 
[62]. Al indagar en su historial médico detallado, notamos 
que a menudo tienen largos períodos sin infecciones ni 
fiebre alta. Frecuentemente escuchamos a estos pacientes 
decir: "Todos en mi familia se enfermaron, excepto yo", 
aparentando estar "sanos". Sin embargo, estas personas 
previamente "robustas", en la plenitud de su vida, 
desarrollan una enfermedad autoinmune degenerativa. Es 
común en estas enfermedades crónicas degenerativas que 
los pacientes reporten no haber desarrollado ninguna 
infección febril aguda durante muchos años [2].   
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4. Reaparición de inflamación aguda durante el 
tratamiento de una enfermedad crónica   

Durante el curso del tratamiento de una enfermedad 
crónica, la reaparición de una condición inflamatoria aguda, 
con fiebre alta, es un factor pronóstico positivo. Esto indica 
que el organismo ha regresado a su estado original, cuando 
presentaba episodios agudos antes del inicio de la 
enfermedad crónica.   

Esta experiencia se observó durante el tratamiento de 
pacientes con migrañas severas en la Clínica de Cefaleas 
del Hospital Público “G. Genimmatas” en Atenas, Grecia 
[63]. Reiteradamente, hemos observado que los niños 
autistas no desarrollan fácilmente infecciones agudas ni 
elevan la fiebre. Sin embargo, cuando estos niños 
finalmente desarrollan una infección tras meses o incluso 
años de tratamiento, se observaron mejoras en su 
condición. Los padres han enfatizado que sus hijos 
mostraron avances durante episodios febriles [64, 65].   

Padres de niños autistas han informado en portales en línea 
que la condición de sus hijos mejoró tras infecciones 
febriles. En los últimos años, muchos investigadores están 
abordando este fenómeno, similar a la antigua terapia con 
fiebre [65-67]. El Instituto Nacional de Salud de EE. UU. está 
financiando actualmente un estudio para investigar el 
mecanismo detrás de la mejora de los síntomas 
relacionados con el autismo durante infecciones febriles 
[68].   

 

5. Aumento inicial de los ‘síntomas’   

Con el remedio homeopático correcto para una condición 
determinada, y si la enfermedad es curable, habrá un 
aumento de los síntomas que el sistema inmunológico ha 
generado en respuesta al estímulo patógeno. Esto será 
seguido por la curación de la enfermedad en cuestión y una 
mejora general de la salud [2]. 

 

DISCUSIÓN   

Tratar enfermedades suprimiendo los síntomas - ¿Es 
correcto?   

Debemos entender que los síntomas no constituyen 
indicaciones de la enfermedad en sí. Los síntomas son 

indicaciones de la lucha del cuerpo contra un estímulo 
patógeno. Un organismo sin síntomas está completamente 
sano o muerto. En cada etapa entre estos dos extremos, el 
cuerpo humano desarrolla síntomas en su esfuerzo por 
combatir agentes patógenos, ya sean físicos o mentales.   

Cuanto más saludable esté un organismo, más completa 
será su reacción frente a un estímulo patógeno. Esta 
reacción completa dará como resultado una respuesta 
global de Psiconeuroinmunología (PNI) en el cuerpo [69-
72].   

Por ejemplo, un niño con fiebre tendrá poco apetito, estará 
sediento y pedirá pequeños sorbos de agua; su cara estará 
caliente, pero sus manos y pies estarán fríos, lo que es un 
signo de vasoconstricción periférica y vasodilatación 
central. Todos estos síntomas son manifestaciones del 
sistema inmunológico como una reacción frente al patógeno 
para alcanzar la homeostasis [69].   

Por lo tanto, la terapia debería ayudar a esta respuesta y 
potenciar los síntomas, en lugar de suprimirlos. Este 
enfoque es seguido en el tratamiento homeopático, el cual 
provoca una exacerbación inicial de los síntomas; 
posteriormente, la homeostasis del cuerpo se restaura, se 
desarrolla una memoria PNI y, finalmente, mejora el nivel 
general de salud.   

La exacerbación inicial de los síntomas es un buen signo e 
indica que el cuerpo está avanzando en la dirección correcta 
bajo el efecto del tratamiento [73].   

 

La necesidad de vincular estudios eficientes con una 
teoría unificada   

Las universidades médicas no han enseñado la importancia 
de la historia médica pasada de un paciente en relación con 
su estado actual; no se reconoce que existe un "continuum" 
en la PNI de un organismo desde el nacimiento hasta el 
presente. Como consecuencia, clasificamos más de la 
mitad de las enfermedades como de "etiología 
desconocida".   

Sin embargo, varios estudios publicados respaldan las 
teorías de los "Niveles de Salud" y el "Continuum". No 
obstante, estas teorías no tienen un marco teórico común, 
lo que resulta en la falta de conexión conceptual entre el 
proceso de las enfermedades y su curación. Es necesario 
iniciar una investigación que documente las evidencias 
hacia una "Teoría Médica Unificada".   
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INVESTIGACIONES FUTURAS SUGERIDAS   

a. Se podría diseñar un estudio retrospectivo y 
multicéntrico para establecer si el tratamiento de 
enfermedades agudas está relacionado con el 
desarrollo de enfermedades crónicas más adelante. 
Por ejemplo, determinar si dejar sin tratar la 
expresión recurrente de una predisposición alérgica 
en la piel previene la aparición de asma grave más 
adelante, en comparación con aquellos casos 
tratados con esteroides tópicos.   

b. El establecimiento de un sistema de actualización y 
reporte de información para los médicos, a través 
de mensajes electrónicos enviados por sus 
respectivas Asociaciones Médicas, podría ayudar a 
formular inferencias definitivas sobre el destino de 
la supresión de enfermedades agudas. Por 
ejemplo, un dermatólogo podría recibir 
periódicamente mensajes de texto informando 
sobre la salud de los pacientes con acné que trató 
con retinoides. Estos informes podrían indicar que 
algunos de esos pacientes posteriormente 
desarrollaron depresión o incluso tendencias 
suicidas, mientras que el acné permaneció bien 
controlado. Esto indicaría la supresión, pero no la 
curación de la base neuro-hormonal del acné [74-
76], y el consiguiente empeoramiento de la salud.   

De esta manera, se podría proporcionar a la comunidad 
médica información sobre los efectos a largo plazo de las 
intervenciones médicas.   

 

CONCLUSIÓN   

La comprensión del organismo humano como un todo es 
necesaria para comprender su respuesta a estímulos de 
enfermedad y promover la salud. La aplicación de las 
teorías de los "Niveles de Salud" y el "Continuo" proporciona 
una base sólida para evaluar la salud y el tratamiento a la 
luz de los nuevos conceptos que están surgiendo en la 
ciencia médica, como el de la psiconeuroinmunología.   

Si queremos avanzar en la medicina hoy en día, debemos 
establecer estudios que sigan la salud de una persona 
desde el inicio, registren las influencias patogénicas y 
terapéuticas, y posteriormente lleguen a una visión más 
amplia que pueda dictar las estrategias de tratamiento del 
futuro.   
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