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Akut enflamasyonun kroniğe dönüşümü ve  

mikribiyomun rolü üzerine bütünsel bir bakış açısı 
George Vithoulkas 

öz 

Hastalıkların oluşumunda zincirleme etkiyi anlatan Continuum teorisi ile Sağlık Seviyeleri teorisi ayrı ayrı 
sunularak insanda sağlık ve hastalığı anlama, tedavi etme üzerine sorulmuş pekçok soruya açıklık getirilmek 
istenmişti. Mikrobiyom ile insan sağlığı arasındaki karmaşık bağlantı üzerine delil toplamak adına bu makalede, 
bağışıklık sisteminin verimli bir akut enflamatuar karşılık veremediği durumlarda hastalığın önce düşük dereceli 
kronik enflamasyona sonra da kronik bir hastalığa dönüşmesini bu iki teorinin birbirne bağlantısı ile anlatmaya 
çalışacağız. Mikrobiyomun kronik enflamatuar hastalıklar ile bağlantısını gösteren yeterli delil vardır. Bu 
makalede sağlıklı bir insanın akut enflamatuar bir durumda sürekli ilaç tedavisi altında iken belirli bir zaman 
sonra hastalığının kronik bir duruma dönüşmesindeki mekanizmayı tartışacağız. Her ne kadar bu hipotez daha 
ileri araştırmalar gerektirse de toplumda akut enfeksiyonlara yaklaşımın tekrar düşünülmesi gerekmektedir. 
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GİRİŞ  

“Hastalıkların birleşik devamlılığı” [1] isimli makalemde akut hastalıkların kronikleşmesinin bir “devamlılık” 
içinde olduğunun işaretleri verilmişti. Bu makale bu dönüşümün mekanizmasını anlamayı biraz daha ileriye 
taşıyacaktır. Okuyucular makaledeki sonuçların kendi tedavi ettiğim 150.000 vakaya dayalı olduğunu akılda 
tutmalıdırlar. 

“Sağlık Seviyeleri” [2] adlı kitabımda insan sağlık durumlarını belirli verilere dayalı olarak 12 farklı “sağlık 
seviyesi”ne ayırmıştım. Bu makale bu iki düşünceyi “Sağlık Seviyeleri” ile “Hastalıkların Zincirleme Devamlılığı” 
ndaki mekanizmayı bağışıklık sistemi üzerine yapılmış immünolojik araştırmaların ışığı altında birleştirmeye 
çalışacağım. Organizmanın insanda  hastalık üretme gücü bulunan yabancı etkenleri “yakarak yok etmek” için 
vücut ateşini yükseltme kabiliyeti bir kişinin sağlık seviyesinin iyi olduğunu belilemede en önmeli faktördür 
[2,3]. Bu teorik çalışmada 12 ana sağlık seviyesinin tarifi verilmiştir, yine de bu sağlık seviyeleri kendilerine özel 
uyarlamalara bağlı olarak yüzbinlerce belki de milyonlarca farklı seviyede incelenebilirler. Bu durumda her sağlık 
seviyesi kişiye özeldir. Kitapta belirtildiği gibi Sağlık Seviyeleri teorisi kabaca ortak benzerlikleri olan farklı 
grupları homeopatik bir bakış açısı ile ele alır. 

Bu teoriye yeni eklenen bölüm sağlık seviyelerinin belirlenmesinde cilt üzerinde ve barsaklarda yaşayan 
mikroorganizmaların ortak yaşamlarındaki denge ya da dengesizliğin belirleyici rolüdür. Bunlar insan 
mikrobiyomu dediğimiz organizma içinde sürekli birlikte yaşayan archea, bakteri, virus, mantar ve parazitlerdir 
[4,5]. Aralarındaki dengeli ve barışçıl varoluş genel sağlık seviyesinin belirler [6-8].  Hakikaten de sağlık durumu 
mikrop kolonilerinin kritik sayı ve çeşitliliğine bağlıdır [9,10]. 

İşlevlerine bağlı olarak mikroorganizmalar iki çeşittir : faydalı mikroorganizmalar, zaralı mikroorganizmalar [11]. 
Faydali bakteriler azalıp zararlı bakteriler çoğaldığında enflamatuar süreç başlar [12]. Bu enflamasyon vücuttaki 
zararlı mikroorganizmalara karşı başlatılan savaşın işaretidir. Bağışıklık sistemi tarafından homeostasis tehlikeye 
girdiğinde başlatılır, hedef bozulan dengeyi yeniden inşa etmektir. 

Gözlemsel deney  

Bu bilimsel incelemede öne sürdüğüm konu kronik enflamatuar hastalıkların pek çoğunun sebebi içinde 
bulundukları vücuda zararlı hale gelmiş olan değişime uğramış mikroorganizmalardır. Mendel kalıtımına bağlı 
monjenik (tek bir gende meydana gelen değişiklik yüzünden gelişen) hastalıklar ve enlamasyon yaratmayan 
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durumlar bu çalışmada hariç tutulmuştur çünkü onların mekanizması kronik enflamatuar hastalıklarınkinden 
farklıdır [13].  

İnsan organizmasının yapısı 

“Homeopati Bilimi” [14] ve “Sağlık Seviyeleri” [2] adlı kitaplarımda insan organizmasının bölünmez 
bütünlüğünü öne sürmüştüm. Bu yapıyı anlamak vücuttaki organ sistemlerini yorumlayabilmek için oldukça 
önemlidir. Özetle insan yapısında bir hiyerarşi vardır - bazı bölümler / organlar / organ sistemleri diğerlerinden 
daha yaşamsal öneme sahiptir. Bu yaşamsal önemi olan parçalar yapısal olarak ve hatta bağışıklık sistemi 
tarafında da daha az önemli olanlardan daha dikkatlice korunurlar. Bu düzeni korumak, rahatsızlığı olabildiğince 
“yüzeysel” tutmak için bağışıklık sistemi sürekli bir uğraş verir. Verimli bir bağışıklık sistemi hastalık üretebilecek 
bir harekatı kolayca bertaraf eder. Verimliliği düşen bir bağışıklık sistemi ise ciddi hastalıklara yenik düşer.  

Basit bir tarif ile fiziksel seviyede bu hiyerarşi cilt – mukus zarları ve bezler – kas sistemi – iskelet sistemi – 
gastronintestinal sistem – böbrekler – akciğer – karaciğer ve endokrin sistemi – kalp – beyin sıralamaya sahiptir. 

Bu yapının üstünde patolojinin derinliği resmi tamamlamak için karmaşık bir katman oluşturur. Örneğin, cilt 
mukus zarları ve bezlere göre daha “yüzeysel” bir organ olmasına rağmen ciltte otoimmün bir hastalığın 
sistemik patolojisi görülebilir, psoriasis bu durumda bademcik enfeksiyonundan daha “derin” bir hastlıktır. 
Kemik kanseri diabetic nöropatiden daha “derin” bir hastalıktır. Bu kavramın iyice anlaşılması şunun için 
gereklidir : devamlılık teorisi ve mevcut mikrobiyom hipotezi bir hastalığın “yüzeysel”den “derin”e 
taşınmasından bahsedecektir. Akılda tutulması gerekir ki bu terimler genel anlamda değil, göreceli ve kişisel 
anlamda kullanılacaktır. Kısaca “derin” bir hastalık, daha önce öyle olmadığı halde kişinin daha yaşamsal önem 
taşıyan sistemlerine aktarılmış olmasıdır. 

Mücadele 

Hayatın ilk yıllarında vücut ısısını dengede tutmak için verilen savaş bir bulaşıcı hastalık ve yüksek ateş ile başlar 
(örneğin bademcik ithilabı, orta kulak iltihabı, bronşit, barsak iltihaplanmsı), mücadele alanı mukus zarları ve 
bezlerdir [10, 15, 16]. Bu yüzeysel enflamasyon kuvvetli ilaçlar ile baskılanır ve ilac bağlı olarak mücadele 
içindeki mikroorganizmalar öldürülürse ya vücut iyileşecektir (burada gerekli olan şart vücudun ilacın yan 
etkilerinden de kurtulmasıdır) veya görünürdeki belirtileri yok olacak fakat mikroçevre bozulacaktır [17]. Son 
durumda enflamasyon derindeki organ sistemlerine (sindirim sitemi, solunum sistemi, sinir sistemi) ya da 
spesifik bir organa (akciğer, kalp, karaciğer, böbrekler, tiroit) doğru ilerleyecektir [18]. Eğer mikroorganizma 
seviyesindeki dengesizlik tedavi amaçlı verilen ilaçlar yüzünden enfeksiyon sırasında gelişirse ve böylece 
bağışıklık sisteminin mücadelesi yarım kalırsa kişinin sağlık durumu tehlikeye atılmış olur ve mücadele daha 
derinlere taşınır ki biz buna sub-enflamasyon diğer bir deyişle kronik hastalık diyoruz [19, 20]. Bu mücadele 
uzun yıllar boyunca düşük dereceli sub-enflamasyon halinde kalacaktır, ta ki organizma mikrobiyomu yeniden 
orijinal / sağlıklı dengesine geri getirene kadar [15]. Bu hipotez ile anlatılmak istenen yüzeysel bir hastalığın 
doğru tedavisi en alt düzeyde ılımlı bir tedavi yöntemi ile “desteklemek” ve kendi gelişimini sürdürmesine izin 
vermektir, yararlı mikroorganizmaları yok edebilecek kimyasallar kullanmamaktır [21]. Bu yaklaşım tabii ki 
septik zehirlenme boyutundaki acil durumlarda kullanılamaz. Yine de eğer organizma pek çok ilaca maruz 
kalırsa ve yüzeysel enflamasyon ciddi şekilde baskılanırsa tedavi iyileştici olmayacaktır (baskılayıcı tedavi 
yöntemlerinde ilaçlar doğal bağışıklık sisteminin çalışmasını ve kendi dengesi içinde iyileşme mekanizmasını 
engellenmiş olurlar). Savunma mekanizması organizmanın tüm işlevlerini sürekli optimum noktada tutmaya 
çalışır, mevcut bir enfeksiyon ile mücadelesi sırasında verilen ilaçlar yüzünden bunu gerçekleştiremez ise (ikinci 
bir savunma hattı oluşturarak) organizmanın çökmesini önlemek için mücadeleyi daha derinlere taşır [22]. Bu 
durumda enflamasyon akut olmaktan çıkar ve mücadeleye daha sessizce devam eder [10, 20, 23]. Böylece ölüm 
önlenmiş olur ama hasta artık kronik bir hastalığın pençesindedir. Artık derinlere taşınmış olan kronik hastalığın 
tedavisi daha zor olacaktır [24, 25]. Kronik hastalığın gelişimi, organizmanın belli mikroorganizmaların sayıca 
artışını durdurup yeniden dengeye getirene kadar sürecektir. Bu sonuç kronik hastalık süresince hastalığın 
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yavaşladığı ya da hızlandığı zamanlarda uygulanan laboratuvar testlerinden alınmış örneklerde görülen 
mikrobiyom dengesine bağlı olarak çıkarılmıştır [24].  

Yanlış anlaşılmamalıdır ki kronik hastalıkların hepsi ilaç, aşı ya da zehirli kimyasalların  baskılamasından 
doğmaktadır. Kronik hastalıklar kronik ağır stresler ya da organizmanın ulaşamadığı derin psikolojik çatışmalar 
sebebiyle de gelişebilir. Tüm bu durumlar azalan, çoğalan ya da değişime uğrayan patojenler ile mikrobiyom 
yapısında değişikliğe ve dengesizliğe sebep olurlar [12]. Mikrobiyotanın aşılardan evvel ve sonra incelenmesi 
ilginç olacaktır. 

Barsaklardaki bu değişim ile birlikte (normalden patojeniğe dönen mikrobiyom), farklı mikroorganizma 
kolonileri arasında bir savaş başlar - bir ölüm kalım savaşı, ortam sahibi ile ptojenler arasında! Bu mücadele 
kronik hastalığı olan kişilerin çektiği sıkıntılardır [36], tüm kronik hastalıklar farklı ptojenler tarafından 
desteklenir. Bir insanın hayatı o andan itibaren bu mücadeleye ve onun sonucuna bağlıdır. Hasta ya dengeyi 
yeniden kuracak ve iyileşecektir ya da hayatının sonuna kadar gittikçe zayıflayacaktır. 

Akut enfeksiyonların kronik hastalıklara dönüşümünde rol alan diğer durumlardan bir diğeri de mikrobiyomdaki 
yararlı mikroorganizmaların sayıca azalmasına ya da çoğalmasına ve sağlıklı dengeyi bozmasına sebep olan 
antibiyotikler ile diğer kimyasalların fazlaca kullanımıdır [4, 12, 27,-29]. Örneğin, penisilin, bir mantar ürünü, 
keşfedildiğinde, kandaki mevcudiyeti hastalık yapan bakterileri öldürmüştü, fakat aşırı kullanımı sürekli 
tekrarlayan mantar hasatlıklarına ve bazı bakterilerin ilaca direnç geliştirmelerine yol açmıştı [21, 30-33]. Diğer 
bir deyişle sayıları artan patojen koloniler organizmaya yerleşirlerse, sağlıklı dengeyi örneğin homeostasis’i 
yeniden kurmaya çalışan yararlı kolonileri saf dışı bırakmaya devam edeceklerdir. 

Dolayısiyle mevcut bir temel farklı mikroorganizmaları birbirine bağlamaktadır. Bu temel yapısalın doğal 
çevresidir ya da kişisel organizmanın yatkınlıklarıdır. Yine bu temel durağan ve sabit değildir, bu savaşların 
gidişatına göre şekil ve tutum değiştirir [12, 34, 35]. 

Ayrıca mikrobiyom insanın psikolojisini de etkiler 36]; örneğin basit bir nezle veya olağan bir bakteriyel 
enfeksiyon geçiren hastanın bozulan psikolojisi iyi bilenen bir durumdur [37-40]. Hastalık sırasında insanın tüm 
belirtileri değişkendir, zihinsel, duygusal ya da fiziksel olarak mikrobiyomda oluşan değişiklikler ile çakışır [23, 
41-43]. 

Ek olarak otoimmün hastalıkları ele alalım. Geleneksel tıp bazı tip hastalıkları otoimmün hastalıklar olarak 
sınıflandırır, çünkü (gerçekten) organizma kendi kendine saldırı halindedir, çünkü bağışıklık sisteminde birşeyler 
ters gitmektedir. Aslında hiç akılcı olmayan yaşamsal davranışlarla organizma kaotik bir ortama süreklenmiştir. 
Bugün net bir şekilde görülmüştür ki birçok otoimmün hastalık yaşayan organizmada mikrobiyomda dengesizlik 
vardır [15]. Örneğin Multiple Sclerosis hastalarında ya da farelerde otoimmün encepalomyelitis deneyinde 
belirli T hücreleri mikrobiyota organizmaları reseptörü olarak ortaya çıkar [44]. 

Daha önceki inanışlara ters olarak artık kabul edilmiştir ki kronik hastalıklar sub-enflamatuar yapıya sahiptir 
[45], büyük ihtimalle bünye sağlıklı iken dengede olan barsak florasında bazı patojenler değişime uğramışlardır 
[12]. Sonuç olarak zararlı bir virus, bakteri ya da mantar bir kere üstünlük kurarsa mikroorganizma dengesi 
bozulur ve kişinin sağlık durumu tehlikeye girer 

Bağışıklık sisteminin eğitimi  

Bağışıklık sistemi kişinin hayatını korumak için verdiği savaşlar sırasında karşısına çıkan sayısız düşman türü ile 
nasıl savaşması gerektiği konusunda sürekli öğrenme halindedir [46]. Genç bağışıklık sisteminin (çocukluk 
yıllarında) periyodik olarak yükselen ateş ya da diğer enflamatuar savunma yöntemleri ile bu kendi kendine 
öğrenme sürecini tamamlamasına izin verilmezse artan sayıda hasta yaşamlarının ileri yıllarında kronik 
hastalıklara yakalanacaklardır [1, 15]. 

Hatırda tutulması gerekir ki iyi eğitilmemiş bir bağışıklık sistemi ağaç polenleri, evcil hayvanlar, yiyecekler gibi 
aslında sıkıntı yerine neşe vermesi gereken bazı doğal maddelere karşı alerjik reaksiyon geliştirebilirler, alerjik 
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çocuklarda olduğu gibi [47-51]. Alerjik hastalar sadece fiziksel değil aynı zamanda zihinsel ve duygusal olarak 
da kötü ruh hali, anksiyete, depresyon, fobiler gibi sıkıntılar çekerler, onların da psikolojisi ile barsak flora yapısı 
arasında bir bağlantı vardır [52-54]. Hastalık hastası anksiyete sahibi insanların barsak problemleri yaşamaları 
da inclemeye değer bir konudur. Hastaların bu bağlantıyı doktorlarına net bir şekilde aktarmaları etkileyicidir. 
Bu durum aşırı ilaç kullanımına bağlı bir geşlişmedir, Batı medeniyetlerinde alerji sıkıntısı çekenlerin sayısı 
artmıştır [53]. Bugün dünya genelinde alerji sorunu olan kişi sayısı 700 milyondan fazladır ve çocukların takriben 
% 40’ı alerjiden muzdariptir. Bu rakamlar ilaçların yan ve ters etkilerini ile anaphylaxi’leri kapsamamaktadır ki 
bu rakam da çok ciddi boyuttadır. Alerjinin dünyaya verdiği yük Batı medeniyetlerinde daha bazladır, ABD’de 
yetişkinlerin % 7,8’i alerjiktir ve toplumun % 40’ı IgE isimli hassasiyet antikoru taşımaktadır [55, 56]. Bu görünüm 
ilaçlara daha yavaş bir şekilde alışan toplumlarda farklıdır. 2014 yılında Kung ve arkadaşları : “Yiyecek alerjisi 
geleneksel olarak Afrika’da çok nadir görülür. Fakat diğer tip alerjiler, astım, atopic dermatit gibi türleri Afrika 
ülkelerinde giderek yükselmektedir” [57]. İlginçtir ki, yakın zamana kadar MS, ALS, myasthenia gravis gibi 
nöromüsküler hastalıkların hiç görülmediği Afrika ülkelerinde aşı ve antibiyotiklere ulaşım mümkün değildi [58].  

Bu görünüm son birkaç on yıldır Batı medeniyetlerinde artan kronik hastalıkların, aşırı ilaç kullanımı yüzünden 
bozulan mikrobiyota dengesinden kaynaklandığını ortaya koymaktadır [59, 60]. Buna karşılık ekonomik olarak 
ayrı bir mücadele içinde olan Afrika ülkelerinde ilaçlara ulaşım kolay değildir ve bunun sonucu olarak da bu tür 
rahatsızlıklardan uzak kalabilmişlerdir. Bundan sonra ekonomik yaşam şartları rahatladıkça ve ilaçlara ulaşım 
kolaylaştıkça[63-66], Afrika toplumlarında da alerji ve nöromüsküler hastalıkların arttığına şahit olacağız [61, 
62]. 

Alerjiler bize şunu anlatmaktadır : insanlar artık doğal ortamlara uyum sağlayamaz haldedirler, doğal çevre 
neredeyse bu şanssız kişilerin zarar verir gibidir. İşyerinde karşılaşılabilecek hava kirliliği ya da kötü beslenme 
gibi etkenler de kişilerin sağlığını etkileyebilir fakat yine de alerjik kişilerin çevreden etkilendiğinden daha kötü 
durumda olmadıkları gerçeği ile karşı karşıya bulunmaktayız [67].  

Sağlık seviyeleri ve Mikrobiyota 

Bağışıklık sistemi organizmanın yaşamsal şartı olan homeoatasis’i tutmaya çalışırken durağan ve sabit bir şekilde 
değil sürekli değişen dendeyi durumun gerketirdiği dinamiklik içinde çalışır [2, 68]. En yüksek sağlık seviyesinde 
bulunan kişilerde mikrobiyom mükemmel bir dengeye sahiptir [68]. Bu seviyeden aşağıya doğru inildiğinde 
kişilerin bağışıklık sistemi savunma mekanizmaları çerçevesinde giderek zayıflayan bir yapıdadır. Aşağı sağlık 
seviyelerinde (5 veya 6) bağışıklık sistemi sürekli organizmada yerleşmeye ve sayıca artmaya çalışan patojen 
zararlı kolonilerle savaşmak zorundadır. Bu durum klinik olarak sürekli tekrarlayan ciddi enfeksiyonlar aracılığı 
ile görülür [2, 69-71]. Bu seviyelerde zayıflamış olsa da bağışıklık sistemi mikrobiyotayı dengede tutabilmek için 
çalışmaya devam eder. Fakat 7, 8 ve 9 uncu seviyelere inildiğinde mikrobial çevçeve değişmiştir [4, 9, 15]. 
Patojenlerin yerleşmeyi başardığı organizmalarda kronik hastalıklar başlar [72]. Bu durum oluştuktan sonra 
organizmayı daha da kötüleşmekten korumak amacıyla mevcut şartlar altında yeni optimum bir denge 
kurabilmek için sürekli bir savaş sürdürülür. Bu süreç klinik olarak hastalığın hafiflediği veya ağırlaştığı zamanlar 
olarak görülür [73-76]. Genelde pek çok vakada yararlı mikrobiyotanın savaşı kaybetmesiyle ağırlaşan hastalık 
hastanın da teslim olmasıyla sonuçlanır [77].  

İlk 6 sağlık seviyesini diğer 6 seviyeden ayıran en önemli parametre, ilk 6 seviyedeki kişilerde bağışıklık 
sisteminin saldırılara yüksek ateş üreterek cevap verme kabiliyetidir 2. Burda not edilmesi gereken nokta saldırı 
halindeki patojen sadece bir tetikleyici rolündedir; organizmada bulunan genetik yatkınlığı aktive eden bir 
araçtır, uykudaki patojenleri uyandırıp organizmaya saldırmalarına sebep olur [12, 78-80].  

Sağlık Seviyeleri Teorisi’nde [2] açıklandığı gibi ilk 6 seviyede ve özellikle 1, 2, 3 ve 4 seviyelerinde hastanın 
bağışıklık sistemi akut bir enfeksiyona yüksek bir ateş üreterek cevap verir ve enfeksiyöz patojeni etkisiz hale 
getirmeye çalışır. 5 ve 6 seviyelerinde organizmada birçok başka zayıf noktalar daha olduğundan enfeksiyonlar 
çok daha ağır seyreder. Bu enfeksiyonlara medikal destek gerekir. 7 den sonra 12 seviyelerine kadar kişilerde 
otoimmün hastalıklar, nöromüsküler hastalıklar, ALS, aktif MS, Alzheimer, bunama, KOHA, osteoartrit, tip 2 
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diyabet, sistemik lupus, psoriasis, psoriatik artrit, romatoit artrit, ülseratif colit ve kalp hastalıkları gibi en derin 
hastalıklar yerleşmiş durumdadır. Tüm bu hastalıklar 5 ve 6 seviyelerinde henüz çok zarar vermeyecek ve tedavi 
edilebilir bir seviyede iken başlar, 7, 8 ve 9 seviyelerinde kötüleşerek ilerler, 10, 11 ve 12 seviyelerinde iyice 
derinleşerek son safhalarına ulaşır. Bu seviyelerde artık organizma ateş üretemeyecek kadar zayıflamıştır (ateş 
olsa da çok hafif olacaktır) [81]. Bu seviyelerde çok saldırgan patojenler yüksek bir ateşe sebep olabilirler fakat 
bu yüksek ateş bağışıklık sistemi çok fazla zayıflamış olan hasta için son bir çırpınış olacaktır [82-84]. Bu tür 
vakalar kronik hastalıklarının son safhasında olan hastalarda ve hastane enfeksiyonlarında görülür; hasta aniden 
çok yüksek bir ateş üretir ve hayatı sona erer. Bu “son” ateş vakalarında ölüm oranı çok yüksektir [85]. Şayet 
hasta kuvvetli ilaçlar yardımıyla ölümden döndürülebilse bile demans veya aşırı yorgunluk içinde kalacaktır. 

Ciddi enfeksiyonlardaki ateş modelleri ve sonuçları arasındaki farkları araştıran Bhavi ve ekibi tarafından verilen 
raporda ateşin farklı seviyelerde farklı savunma modelleri olduğu belirtilmiştir [86]. Bu bağlamda, evvelce 
yüksek ateş üreterek savunma yapabilen bir organizma artık ateş üretemeyecek kadar zayıflamış ise bu durum 
kronik sub enflamatuar süreçlerin başlamak üzere olduğunun hebercisidir [1]. 

Bu seviyelerde rastladığımız RA, psoriasis, psoriatik artrit ilk başladıkları safhalarda hastalar hala viral ya da 
bakteriyel zatürree gibi enfeksiyonlara ateş ile savunma yapabilir durumda olduklarıdır. Henüz dışardan görülen 
semptomlar mevcut iken organizma bu durumlarla savaşmaya devam eder, fakat bu yüzeysel belirtiler cortizon, 
metotrexat ya da diğer biyolojik maddeler ile baskılanırsa bu hastalıkların etkisi başka bir boyuta taşınmış olur. 
Bu safhada örneğin eklemlerdeki ağrılar kaybolur ama merkezi sinir sistemi etkilenerek anksiyete, panik atak, 
depresyon, yorgunluk belirtileri ortaya çıkar ya da muhtemelen kalp, karaciğer veya böbrekler gibi derin organ 
bozukluklarına yol açabilir. Bunu doğrulayan bir olgu olarak sürekli anti enflamatuar ilaç kullanan bir RA 
hastasında ilaçlar kesilince tüm semptomlar geri gelir. Eğer enflamasyon tüm gücüyle geri dönebilirse ve 
organizma yeniden ateş üretebilirse, baskılama sırasında gelişen yorgunluk, depresyon, panik atak ve kalp 
rahatsızlıkları ortadan kaybolabilir. Bu süreç tarihte “sendrom değişimi” [87, 88] olarak adlandırılmıştır, 
sendrom artık aynı seviyede değildir, daha derin bir seviyeye taşınmıştır. 

Klinik gözlemlerden gelen katkımız garip olmakla birlikte şöyledir, organizma bir kere bu derin kronik 
enflamatuar duruma girdikten sonra artık akut enfeksiyonlardan etkilenmemektedir, ta ki çok saldırgan bir 
patojen tarafından enfekte olana kadar, bu durum da hastanın yaşamının sonunu getirmektedir. 

Şayet bir hasta her sene düzenli olarak influenza, ortak kulak iltihabı, sistit gibi bir tür enfeksiyon geçiriyorsa ve 
aniden bir gün bunlar durursa hastanın bir kronik hastalığın eşiğinde olması ihitmali vardır.  Bu hastada 
enfeksiyonları durduran nedir onu bulmaya çalışmalıyız. Bu bir ansiyete hali, depresyon, yüksek tansiyon, bir 
otoimmün hastalığın başlangıcı ya da bir başka ciddi kronik durumu işaret edebilir. Bu kişiler artık tüm aileye 
bulaşan bir enfeksiyondan etkilenmeyeceklerdir [89]. Bu kişilerin enfeksiyonlara karşı “koruma” altında 
olduklarını düşünmek yanlış olur. Tersine böylesine “sessiz bağışıklık” kişinin artık savunmasız kaldığının 
işaretidir. Organizma sub enflamatuar kronik hastalıklar ile meşgul olduğundan etraftaki enfeksiyöz patojeni 
fark edemez haldedir.  

Şayet bir çocuğun bademcikleri sürekli stafilokok ile iltihaplanıyorsa ve her seferinde antibiyotik ile tedavi 
ediliyorsa enfeksiyon artık yer değiştirerek bronşlara ya da akciğere inecektir ve bakteri kültürü artık Proteus, 
Klebsiella hatta Pseudomonas aerugiosa gibi antibyotiklere dirençli daha ciddi enfeksiyonlara sebep olan daha 
güçlü patojenlerin varlığını gösterecektir [90]. Bu durum patojenlerin belli bir sınırı aştığına işaret eder [10]. 
İlginçtir ki barsakta ptojenik virus ya da bakterilerin sayıları artar ve yeni enfeksiyonlar daha ciddi boyuta taşınır 
ve tedavileri zorlaşır [91]. Bu durum değişim sırasında görülür ve kronik enflamatuar hastalıklar başlar [92]. 
Organizma artık 6 seviyesinden 7 seviyesine düşmüştür ve kronik hastalık yerleşmiştir. Bu gelişme gösteriyor ki 
antibiyotikler bağışıklık sistemini barsak florasındaki habitatı değiştirmeye ve Proteus gibi güçlü bir patojenin 
rahatça yaşayabileceği bir ortam hazırlamaya zorlamış ve organizmaya gizlice yerleşmesine sebep olmuştur. 
Şimdiki durum artık en güçlü anti mikrobiyal tedavilerle bile baskılanması zor bir durumdur. 
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İnsan sağlığının aşağı yönlü hareketi sadece antibiyotik ve ilaçlara bağlı değildir, herhangi zehirli bir madde ya 
da güçlü bir psikolojik stres ile karşıkarşıya gelmek de mikrobiyota’yı değişikliğe ite [12]. 

 

Ortam 

Birlikte yaşayan virüs ve bakterilerin mutasyonu veya bulaşıcı ajanlara dönüşme süreci her doktor tarafından 
bilinirken daha az bilinen nokta çoğu enfeksiyon vakasında esas rolü üstlenen ortamdır, yatkınlık ve elverişli 
ortam yaratarak enfeksiyon “tetikleyicileri” nin barsak içinde uykuda olan patojeni aktive etmesine sebep olur 
[15, 35, 68, 80]. Kronik bir hastalığı ortay çıkaran esas sebepler tam olarak bilinmemektedir, fakat görünüşe 
göre mikroorganizmaların bileşimi birincil öneme sahiptir  [9, 15, 20, 27]. 

Elektromanyetik seviye 

Bilindiği üzere insanoğlunun temel yapı taşları varoluşumuzun birincil seviyesini oluşturan kuvvet alanlarıdır 
[93, 94]. Bir sonraki seviyede mikrobiyom yer alır, trilyonlarca mikroorganizmadan oluşur, karşılıklı fayda için 
insan vücudunda birlikte yaşar ve evrimleşir [4, 95]. Zehirli maddelerin organizmaya bu seviyede vereceği zarar 
vurgulanmalıdır. 

Her türlü mikroorganizmayı barış içinde bir arada yaşama durumunda tutmak için sürekli bir çaba verildiğini 
düşünürsek yaşam güçleri ile ölüm ve yıkım güçleri arasında sürekli bir savaş olduğunu görürüz [20, 27]. Bu 
savaş barsak florasında başka hiçbir yerde bu kadar açık değildir. Eğer bağışıklık ortamında değişiklik olursa, 
ortam virus bakteri ve mantarlar gibi zararlı patojenlerin çoğalması ve tüm organizmayı ele geçirmesi için uygun 
hale gelebilir ve bu durum organizmanın ölümü için uygun şartları hzırlamaya başlar [20, 27].  

Sonuç olarak her visu ve bakterinin rolünün ne olduğunu tam olarak bilmediğimiz için barsak florasına 
müdahelede çok dikkatli olmalıyız. Bir akut enfeksiyon ya da stres sırasında patojeni saf dışı bırakmak için ilaçlar 
kullanmak yerine ortamı değiştirmeyi denemeliyiz. Böyle bir değişim için başvurulacak tedavi yöntemleri ancak 
homeopati gibi enerji alanlarına etki edebilen enerji yüklü ilaçların kullanıldığı tedavi yöntemleri olmalıdır. 
Homeopati bu bilgiyi hasta organizmaya büyük ihtimalle elektromanyetik seviyede ulaştırmaktadır [96], 
homeopatik remediler organizmaya iyileşmek için ihtiyacı olan bilgiyi taşırlar. Tabii ki bu tedavi iyice eğitilmiş 
bir uygulamacı gerektirir.  

Organizmanın genel zekası belirli güç alanları oluşturarak organizmanın işlevlerini yönetir. Bu bakış açısı 
homeopatide “yaşam gücü” adı ile anılır [97]. Organizma içindeki bu kuvvet alanları organizmayı optimal işlev 
seviyesinde tutmak için gerekli bilgiyi içerir ve yönetirler. 

Bu anlayış tıp dünyasına homeopatinin yararlılığını hastalığa varlığının en temel seviyesinde - organizmanın 
yaşam gücü seviyeside yaklaşmasıyla gösterecektir. Homeopati somut ve tekrarlanabilir klinik etkiler ile çalışır 
[98-107]. İspat edilemez materyel ile çalıştığı için kullanımına doğrultulan itiraz doğrudur [108]. Yine de bilimi 
açıklamaya yetecek yeterli kanıt mevcuttur. Max Planck’ın ışığın quantum doğasını anlatırken klasik fizik 
kurallarını sarstığı unutulmamalıdır. Teori hiçbir teorik temele dayanmamasına rağmen pratikolarak kabul 
görmüştü. Gerçekler daha sonra quatum fiziğinin gelişimi ile paradigma kayması olarak açıklandı [109]. Aynı 
şekilde homeopati alanında çok fazla ispatın toplanmakta olduğunu görüyoruz fakat çalışma mekanizmasının 
madde bilimi ile açıklanamaması onu hedef olarak tutmaktadır [108]. Ancak astrofizik dalında yaşamın yapı 
taşlarının kuvvet alanları olduğu ve her canlıya yaşamı için gerekli enerji akışı sağladığı kabul edilmiştir [93, 110, 
111]. Homeopati bu yüzden bu kadar yararlıdır, çünkü derinlere işleyerek mikrobiyotanın da ötesinde yaşamın 
temel taşlarına ulaşıp oradaki kuvvet alanlarına etki edebilmektedir [112-116]. Eğer organizmanın 
elektromanyetik ortamı potentize edilmiş homeopatik remedilerin taşıdığı bilgilerden pozitif etkilenirse 
mikrobiyotanın elektromanyetik alanı dengelenebilir [96]. Denge yeniden kurulduğunda ortam zararlı 
patojenler için uygun olmaktan çıkar ve sağlıklı ortam yeniden sağlanmış olur. Homeopatinin etkilerine dair 
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hatırı sayılır klinik kanıtların açıklanabilmesi için bu düşünceler doğrultusunda deneyler tasarlanmasını teklif 
ediyorum [117-120]. 

Son yıllarda kronik dejeneratif hsatlıkların sayısında çok büyük bir artış gözlemlenmiştir. Zhonming ve ekibine 
göre [121] bu durumun sebepleri yeterince araştırılmamıştır. Bu yazıda bu konuya aşıklık getirilmeye 
çalışılmıştır. Sağlıklı çalışan bir bağışıklık sistemi ile barsak mikrobiyotası arasındaki bağlantı hakkında güçlü 
kanıtlar vardır [122, 123]. Bir basit örnek insan barsağınında gözlemlenen sayısız bakteri kolonileridir. 
Organizma sağlıklı durumda iken çok hassas bir denge içinde oldukları açıktır.  

SONUÇ 

Bu yazıda  antibiyotik ve kortikosteroidler ile yapılan  tedavilerin bazı vakalrda mikrobiyota üzerinde negatif 
etkileri olduğunu gösteren deliller sunduk, bu etkilerin uzun süreli ve kronik dejeneratif hastalıklara yol 
açabileceğinden bahsettik. Sonuç olarak bu seviyedeki değişikliklerin çeşitli şekillerde kendini gösteren çeşitli 
kronik hastalıkları ve geniş anlamda ise genel sağlık ve hastalık yapısını belirledikleri görülmektedir. Her biri 
ötekini etkiliyor ve bir sebebi etkileyen faktörler ötekinde değişik olabiliyor. Bu temel ile diyebiliriz ki bir 
bağışıklık sisteminin etkili çalışması patojenlere etkili bir enflamatuar cevap üreterek sağlık seviyesini koruması 
büyük çapta mikrobiyotanın durumuna bağlıdır. Eğer kimyasallar ilk savunma hattını yıkarlarsa diğer baskı 
unsurları mikrobiyotayı etkileyerek düşük seviyeli kronik bir enflamasyon başlatır ki bu da kişinin uykuda olan 
bir yatkınlığını aktive ederek kronik dejeneratif bir hastalığın organizmada yerleşmesine yol açar. 

Sağlıklı bir organizma saldırgan bir patojen ile karşılaştığında yüksek ateş üretibilen bir organizmadır. Böyle bir 
enflamasyon çok dikkatle ele alınmalı ve bu akut durumla baş edebilecek organizmaya gerekli olan 
mikrobiyotaya zarar verilmemelidir. 

Akut enflamatuar durumları tedavi etmek için antibiyotik ve cortizona başvurmadan evvel  mevcut alternatif 
tedavi yöntemleri ve özellikle homeopati ilk savunma hattı olarak incelenmeli ve denenmelidir. Homeopatik 
remediler insanın enerji alanını etkileyerek organizmaya anında denge getirir, mikrobiyotanın yeniden 
yapılanmasına ve organizmanın etkili savunma haline geri dönmesine yardım eder. Bununla ilgili deliller bugüm 
tıp litertüründe mevcuttur, Sağlık Seviyeleri Teorisi ve Continuum Teorisi. Umuyoruz ki bu küçük katkı bu 
konunun tıp merkezlerinde araştırma konusu olarak ele alınmasına öncülük eder. Böylesine öncü bir teorinin 
deneysel teyidi ve parametreleri oturtmak için temel araştırmaların yapılması gerekmektedir, örneğin akut 
enfeksiyondan evvel ve sonra bağışıklık sisteminin profili çıkarılabilirse hastanın hassasiyetleri ortaya çıkabilir 
ve akut enflamasyon sürecinde antibiyotik ve cortizon ile baskılama ya da taciz sonunda kronik bir hastalığa 
dönüşme tehlikesi öngörülebilir. Bu makale aynı zamanda çocuk doktorlarına çocuklarda ateşi baskılamanın iyi 
bir fikir olmadığını hatırlatmak ister. Yukarıda sözü edilen teorinin sınırları ne yazık ki henüz sağlam bir 
araştırmaya tabi tutulmamış olması ve şu anda henüz yeterince istatistiksel datanın toplanmamış olmasıdır. Bu 
konunun araştırma alanlarında öncelikli bir yeri olmalıdır. Tabii bu alanda her hangi bilimsel bir araştırma yok. 
Kanımca şimdilik elimizde olan data ile kurallara uygun bir şekilde tasarlanmış klinik bir deneme yakın bir 
gelecekte yapılabilir ve yukarıda söz edilen her şey teyit edilebilir. 
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