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Akut enflamasyonun kronige doniisimii ve

mikribiyomun rolii lizerine butiinsel bir bakis agisi

George Vithoulkas
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Hastaliklarin olusumunda zincirleme etkiyi anlatan Continuum teorisi ile Saglik Seviyeleri teorisi ayri ayri
sunularak insanda saglik ve hastaligi anlama, tedavi etme (zerine sorulmus pekgok soruya agiklk getirilmek
istenmisti. Mikrobiyom ile insan saghgi arasindaki karmasik baglanti Gizerine delil toplamak adina bu makalede,
bagisiklik sisteminin verimli bir akut enflamatuar karsilik veremedigi durumlarda hastaligin 6nce disik dereceli
kronik enflamasyona sonra da kronik bir hastaliga donlismesini bu iki teorinin birbirne baglantisi ile anlatmaya
calisacagiz. Mikrobiyomun kronik enflamatuar hastaliklar ile baglantisini gosteren yeterli delil vardir. Bu
makalede saglikh bir insanin akut enflamatuar bir durumda sirekli ilag tedavisi altinda iken belirli bir zaman

sonra hastaliginin kronik bir duruma déniismesindeki mekanizmayi tartisacagiz. Her ne kadar bu hipotez daha
ileri arastirmalar gerektirse de toplumda akut enfeksiyonlara yaklasimin tekrar diisiintilmesi gerekmektedir.
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“Hastaliklarin birlesik devamlihgl” [1] isimli makalemde akut hastaliklarin kroniklesmesinin bir “devamlilik”
icinde oldugunun isaretleri verilmisti. Bu makale bu dénltisimiin mekanizmasini anlamayi biraz daha ileriye
tasiyacaktir. Okuyucular makaledeki sonuclarin kendi tedavi ettigim 150.000 vakaya dayal oldugunu akilda
tutmalidirlar.

“Saglik Seviyeleri” [2] adl kitabimda insan saglik durumlarini belirli verilere dayali olarak 12 farkli “saglik
seviyesi”ne ayirmistim. Bu makale bu iki dislinceyi “Saglik Seviyeleri” ile “Hastaliklarin Zincirleme Devamlilig1”
ndaki mekanizmayi bagisiklik sistemi Gzerine yapilmis immiunolojik arastirmalarin 15181 altinda birlestirmeye
¢alisacagim. Organizmanin insanda hastalik Gretme glicl bulunan yabanci etkenleri “yakarak yok etmek” igin
vicut atesini ylukseltme kabiliyeti bir kisinin saglk seviyesinin iyi oldugunu belilemede en 6nmeli faktérdir
[2,3]. Bu teorik ¢galismada 12 ana saglik seviyesinin tarifi verilmistir, yine de bu saglik seviyeleri kendilerine 6zel
uyarlamalara bagli olarak yizbinlerce belki de milyonlarca farkli seviyede incelenebilirler. Bu durumda her saglik
seviyesi kisiye oOzeldir. Kitapta belirtildigi gibi Saglhk Seviyeleri teorisi kabaca ortak benzerlikleri olan farkh
gruplari homeopatik bir bakis acisi ile ele alir.

Bu teoriye yeni eklenen bolim saglik seviyelerinin belirlenmesinde cilt lzerinde ve barsaklarda yasayan
mikroorganizmalarin ortak yasamlarindaki denge ya da dengesizligin belirleyici rollidir. Bunlar insan
mikrobiyomu dedigimiz organizma iginde suirekli birlikte yasayan archea, bakteri, virus, mantar ve parazitlerdir
[4,5]. Aralarindaki dengeli ve bariscil varolus genel saglik seviyesinin belirler [6-8]. Hakikaten de saglik durumu
mikrop kolonilerinin kritik sayi ve cesitliligine baghdir [9,10].

islevlerine bagh olarak mikroorganizmalar iki cesittir : faydali mikroorganizmalar, zarali mikroorganizmalar [11].
Faydali bakteriler azalip zararli bakteriler cogaldiginda enflamatuar siirec¢ baslar [12]. Bu enflamasyon viicuttaki
zararli mikroorganizmalara karsi baslatilan savasin isaretidir. Bagisiklik sistemi tarafindan homeostasis tehlikeye
girdiginde baslatilir, hedef bozulan dengeyi yeniden insa etmektir.

Gozlemsel deney

Bu bilimsel incelemede 6ne sirdigim konu kronik enflamatuar hastaliklarin pek ¢ogunun sebebi icinde
bulunduklari viicuda zararl hale gelmis olan degisime ugramis mikroorganizmalardir. Mendel kalitimina bagli
monjenik (tek bir gende meydana gelen degisiklik ylziinden gelisen) hastaliklar ve enlamasyon yaratmayan
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durumlar bu ¢alismada hari¢ tutulmustur ¢linkii onlarin mekanizmasi kronik enflamatuar hastaliklarinkinden
farkhidir [13].

insan organizmasinin yapisi

“Homeopati Bilimi” [14] ve “Saglik Seviyeleri” [2] adlh kitaplarimda insan organizmasinin bollinmez
bltinlGglnl one slirmistim. Bu yapiyr anlamak vicuttaki organ sistemlerini yorumlayabilmek igin oldukga
dnemlidir. Ozetle insan yapisinda bir hiyerarsi vardir - bazi béliimler / organlar / organ sistemleri digerlerinden
daha yasamsal 6neme sahiptir. Bu yasamsal dnemi olan parcalar yapisal olarak ve hatta bagisiklik sistemi
tarafinda da daha az 6nemli olanlardan daha dikkatlice korunurlar. Bu diizeni korumak, rahatsizligi olabildigince
“ylzeysel” tutmak icin bagisiklk sistemi strekli bir ugras verir. Verimli bir bagisiklik sistemi hastalik tGretebilecek
bir harekati kolayca bertaraf eder. Verimliligi diisen bir bagisiklik sistemi ise ciddi hastaliklara yenik diser.

Basit bir tarif ile fiziksel seviyede bu hiyerarsi cilt — mukus zarlari ve bezler — kas sistemi — iskelet sistemi —
gastronintestinal sistem — bdbrekler — akciger — karaciger ve endokrin sistemi — kalp — beyin siralamaya sahiptir.

Bu yapinin (stiinde patolojinin derinligi resmi tamamlamak icin karmasik bir katman olusturur. Ornegin, cilt
mukus zarlari ve bezlere gére daha “yiizeysel” bir organ olmasina ragmen ciltte otoimmin bir hastaligin
sistemik patolojisi gorulebilir, psoriasis bu durumda bademcik enfeksiyonundan daha “derin” bir hasthktr.
Kemik kanseri diabetic néropatiden daha “derin” bir hastaliktir. Bu kavramin iyice anlasilmasi sunun igin
gereklidir : devamlilik teorisi ve mevcut mikrobiyom hipotezi bir hastaligin “yilizeysel”den “derin”e
tasinmasindan bahsedecektir. Akilda tutulmasi gerekir ki bu terimler genel anlamda degil, géreceli ve kisisel
anlamda kullanilacaktir. Kisaca “derin” bir hastalik, daha dnce 6yle olmadigi halde kisinin daha yasamsal 6nem
tasiyan sistemlerine aktarilmis olmasidir.

Miicadele

Hayatin ilk yillarinda viicut 1sisini dengede tutmak icin verilen savas bir bulasici hastalik ve yliksek ates ile baslar
(6rnegin bademcik ithilabi, orta kulak iltihabi, bronsit, barsak iltihaplanmsi), miicadele alani mukus zarlari ve
bezlerdir [10, 15, 16]. Bu ylzeysel enflamasyon kuvvetli ilaglar ile baskilanir ve ilac bagli olarak miicadele
icindeki mikroorganizmalar oldirilirse ya viicut iyilesecektir (burada gerekli olan sart viicudun ilacin yan
etkilerinden de kurtulmasidir) veya goriintirdeki belirtileri yok olacak fakat mikrogevre bozulacaktir [17]. Son
durumda enflamasyon derindeki organ sistemlerine (sindirim sitemi, solunum sistemi, sinir sistemi) ya da
spesifik bir organa (akciger, kalp, karaciger, bobrekler, tiroit) dogru ilerleyecektir [18]. Eger mikroorganizma
seviyesindeki dengesizlik tedavi amagh verilen ilaglar yiziinden enfeksiyon sirasinda gelisirse ve bdylece
bagisiklik sisteminin micadelesi yarim kalirsa kisinin saglik durumu tehlikeye atilmis olur ve miicadele daha
derinlere tasinir ki biz buna sub-enflamasyon diger bir deyisle kronik hastalik diyoruz [19, 20]. Bu micadele
uzun yillar boyunca disik dereceli sub-enflamasyon halinde kalacaktir, ta ki organizma mikrobiyomu yeniden
orijinal / saghkli dengesine geri getirene kadar [15]. Bu hipotez ile anlatiimak istenen yiizeysel bir hastaligin
dogru tedavisi en alt diizeyde ihml bir tedavi yontemi ile “desteklemek” ve kendi gelisimini siirdirmesine izin
vermektir, yararli mikroorganizmalari yok edebilecek kimyasallar kullanmamaktir [21]. Bu yaklasim tabii ki
septik zehirlenme boyutundaki acil durumlarda kullanilamaz. Yine de eger organizma pek ¢ok ilaca maruz
kalirsa ve ylizeysel enflamasyon ciddi sekilde baskilanirsa tedavi iyilestici olmayacaktir (baskilayici tedavi
yontemlerinde ilaglar dogal bagisiklik sisteminin calismasini ve kendi dengesi icinde iyilesme mekanizmasini
engellenmis olurlar). Savunma mekanizmasi organizmanin tim islevlerini siirekli optimum noktada tutmaya
calisir, mevcut bir enfeksiyon ile miicadelesi sirasinda verilen ilaglar yliziinden bunu gerceklestiremez ise (ikinci
bir savunma hatti olusturarak) organizmanin ¢cékmesini dnlemek i¢cin miicadeleyi daha derinlere tasir [22]. Bu
durumda enflamasyon akut olmaktan cikar ve miicadeleye daha sessizce devam eder [10, 20, 23]. Boylece 6lim
onlenmis olur ama hasta artik kronik bir hastaligin pencesindedir. Artik derinlere tasinmis olan kronik hastaligin
tedavisi daha zor olacaktir [24, 25]. Kronik hastaligin gelisimi, organizmanin belli mikroorganizmalarin sayica
artisini durdurup yeniden dengeye getirene kadar slirecektir. Bu sonu¢ kronik hastalik stiresince hastaligin
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yavasladigi ya da hizlandigi zamanlarda uygulanan laboratuvar testlerinden alinmis Orneklerde gorilen
mikrobiyom dengesine bagli olarak ¢ikariimigtir [24].

Yanlis anlasiimamalidir ki kronik hastaliklarin hepsi ilag, asi ya da zehirli kimyasallarin baskilamasindan
dogmaktadir. Kronik hastaliklar kronik agir stresler ya da organizmanin ulagsamadigi derin psikolojik catismalar
sebebiyle de gelisebilir. Tim bu durumlar azalan, ¢ogalan ya da degisime ugrayan patojenler ile mikrobiyom
yapisinda degisiklige ve dengesizlige sebep olurlar [12]. Mikrobiyotanin asilardan evvel ve sonra incelenmesi
ilging olacaktr.

Barsaklardaki bu degisim ile birlikte (normalden patojenige donen mikrobiyom), farkli mikroorganizma
kolonileri arasinda bir savas baslar - bir 6lim kalim savasli, ortam sahibi ile ptojenler arasinda! Bu miicadele
kronik hastaligi olan kisilerin g¢ektigi sikintilardir [36], tim kronik hastaliklar farkli ptojenler tarafindan
desteklenir. Bir insanin hayati o andan itibaren bu micadeleye ve onun sonucuna baghdir. Hasta ya dengeyi
yeniden kuracak ve iyilesecektir ya da hayatinin sonuna kadar gittikge zayiflayacaktir.

Akut enfeksiyonlarin kronik hastaliklara dontsimiinde rol alan diger durumlardan bir digeri de mikrobiyomdaki
yararli mikroorganizmalarin sayica azalmasina ya da ¢ogalmasina ve saglikli dengeyi bozmasina sebep olan
antibiyotikler ile diger kimyasallarin fazlaca kullanimidir [4, 12, 27,-29]. Ornegin, penisilin, bir mantar Griind,
kesfedildiginde, kandaki mevcudiyeti hastalik yapan bakterileri 6ldirmustl, fakat asirt kullanimi surekli
tekrarlayan mantar hasatliklarina ve bazi bakterilerin ilaca direng gelistirmelerine yol agmist [21, 30-33]. Diger
bir deyisle sayilari artan patojen koloniler organizmaya yerlesirlerse, saglikh dengeyi 6rnegin homeostasis’i
yeniden kurmaya calisan yararh kolonileri saf disi birakmaya devam edeceklerdir.

Dolayisiyle mevcut bir temel farkli mikroorganizmalari birbirine baglamaktadir. Bu temel yapisalin dogal
cevresidir ya da kisisel organizmanin yatkinliklaridir. Yine bu temel duragan ve sabit degildir, bu savaslarin
gidisatina gore sekil ve tutum degistirir [12, 34, 35].

Ayrica mikrobiyom insanin psikolojisini de etkiler 36]; 6rnegin basit bir nezle veya olagan bir bakteriyel
enfeksiyon geciren hastanin bozulan psikolojisi iyi bilenen bir durumdur [37-40]. Hastalik sirasinda insanin tim
belirtileri degiskendir, zihinsel, duygusal ya da fiziksel olarak mikrobiyomda olusan degisiklikler ile ¢akisir [23,
41-43].

Ek olarak otoimmin hastaliklari ele alalim. Geleneksel tip bazi tip hastaliklari otoimmiin hastaliklar olarak
siniflandirir, ¢linki (gercekten) organizma kendi kendine saldiri halindedir, clinkl bagisiklik sisteminde birseyler
ters gitmektedir. Aslinda hig akilci olmayan yasamsal davranislarla organizma kaotik bir ortama siireklenmistir.
Bugiin net bir sekilde gorilmustir ki bircok otoimmiin hastalik yasayan organizmada mikrobiyomda dengesizlik
vardir [15]. Ornegin Multiple Sclerosis hastalarinda ya da farelerde otoimmiin encepalomyelitis deneyinde
belirli T hiicreleri mikrobiyota organizmalari reseptori olarak ortaya cikar [44].

Daha o6nceki inaniglara ters olarak artik kabul edilmistir ki kronik hastaliklar sub-enflamatuar yapiya sahiptir
[45], buyulk ihtimalle blinye saglikh iken dengede olan barsak florasinda bazi patojenler degisime ugramislardir
[12]. Sonug olarak zararh bir virus, bakteri ya da mantar bir kere Gstinlik kurarsa mikroorganizma dengesi
bozulur ve kisinin saglik durumu tehlikeye girer

Bagisiklik sisteminin egitimi

Bagisiklik sistemi kisinin hayatini korumak icin verdigi savaslar sirasinda karsisina ¢ikan sayisiz disman tiri ile
nasil savasmasi gerektigi konusunda sirekli 6grenme halindedir [46]. Gen¢ bagisiklik sisteminin (cocukluk
yillarinda) periyodik olarak yiikselen ates ya da diger enflamatuar savunma yontemleri ile bu kendi kendine
o0grenme slrecini tamamlamasina izin verilmezse artan sayida hasta yasamlarinin ileri yillarinda kronik
hastaliklara yakalanacaklardir [1, 15].

Hatirda tutulmasi gerekir ki iyi egitilmemis bir bagisiklik sistemi agac polenleri, evcil hayvanlar, yiyecekler gibi
aslinda sikinti yerine nese vermesi gereken bazi dogal maddelere karsi alerjik reaksiyon gelistirebilirler, alerjik
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cocuklarda oldugu gibi [47-51]. Alerjik hastalar sadece fiziksel degil ayni zamanda zihinsel ve duygusal olarak
da kotd ruh hali, anksiyete, depresyon, fobiler gibi sikintilar gekerler, onlarin da psikolojisi ile barsak flora yapisi
arasinda bir baglanti vardir [52-54]. Hastalik hastasi anksiyete sahibi insanlarin barsak problemleri yagamalari
da inclemeye deger bir konudur. Hastalarin bu baglantiyi doktorlarina net bir sekilde aktarmalari etkileyicidir.
Bu durum asiri ilag kullanimina bagh bir geslismedir, Bati medeniyetlerinde alerji sikintisi ¢gekenlerin sayisi
artmistir [53]. Bugiin diinya genelinde alerji sorunu olan kisi sayisi 700 milyondan fazladir ve cocuklarin takriben
% 401 alerjiden muzdariptir. Bu rakamlar ilaglarin yan ve ters etkilerini ile anaphylaxi’leri kapsamamaktadir ki
bu rakam da ¢ok ciddi boyuttadir. Alerjinin diinyaya verdigi yik Bati medeniyetlerinde daha bazladir, ABD’de
yetiskinlerin % 7,8’i alerjiktir ve toplumun % 40’1 IgE isimli hassasiyet antikoru tagimaktadir [55, 56]. Bu gériinim
ilaglara daha yavas bir sekilde alisan toplumlarda farklidir. 2014 yilinda Kung ve arkadaslari : “Yiyecek alerjisi
geleneksel olarak Afrika’da ¢ok nadir gériiliir. Fakat diger tip alerjiler, astim, atopic dermatit gibi tiirleri Afrika
iilkelerinde giderek yiikselmektedir” [57]. ilginctir ki, yakin zamana kadar MS, ALS, myasthenia gravis gibi
néromiskiler hastaliklarin hig goriilmedigi Afrika tilkelerinde asi ve antibiyotiklere ulasim mimkiin degildi [58].

Bu goriiniim son birkag on yildir Batt medeniyetlerinde artan kronik hastaliklarin, asiri ilag kullanimi yiziinden
bozulan mikrobiyota dengesinden kaynaklandigini ortaya koymaktadir [59, 60]. Buna karsilik ekonomik olarak
ayri bir miicadele icinde olan Afrika Ulkelerinde ilaglara ulasim kolay degildir ve bunun sonucu olarak da bu tir
rahatsizliklardan uzak kalabilmislerdir. Bundan sonra ekonomik yasam sartlari rahatladik¢a ve ilaglara ulagim
kolaylastikca[63-66], Afrika toplumlarinda da alerji ve néromuskuler hastaliklarin arttigina sahit olacagiz [61,
62].

Alerjiler bize sunu anlatmaktadir : insanlar arttk dogal ortamlara uyum saglayamaz haldedirler, dogal ¢evre
neredeyse bu sanssiz kisilerin zarar verir gibidir. isyerinde karsilasilabilecek hava kirliligi ya da kétii beslenme
gibi etkenler de kisilerin saghgini etkileyebilir fakat yine de alerjik kisilerin cevreden etkilendiginden daha koti
durumda olmadiklari gergegi ile karsi karsiya bulunmaktayiz [67].

Saglik seviyeleri ve Mikrobiyota

Bagisiklik sistemi organizmanin yasamsal sarti olan homeoatasis’i tutmaya calisirken duragan ve sabit bir sekilde
degil stirekli degisen dendeyi durumun gerketirdigi dinamiklik icinde ¢alisir [2, 68]. En ylksek saglik seviyesinde
bulunan kisilerde mikrobiyom mikemmel bir dengeye sahiptir [68]. Bu seviyeden asagiya dogru inildiginde
kisilerin bagisikhk sistemi savunma mekanizmalari gergevesinde giderek zayiflayan bir yapidadir. Asagi saghk
seviyelerinde (5 veya 6) bagisiklik sistemi slirekli organizmada yerlesmeye ve sayica artmaya calisan patojen
zararh kolonilerle savagmak zorundadir. Bu durum klinik olarak stirekli tekrarlayan ciddi enfeksiyonlar aracilig
ile gorilur [2, 69-71]. Bu seviyelerde zayiflamis olsa da bagisiklik sistemi mikrobiyotayi dengede tutabilmek icin
¢alismaya devam eder. Fakat 7, 8 ve 9 uncu seviyelere inildiginde mikrobial ¢cevgeve degismistir [4, 9, 15].
Patojenlerin yerlesmeyi basardigl organizmalarda kronik hastaliklar baslar [72]. Bu durum olustuktan sonra
organizmayl daha da kotilesmekten korumak amaciyla mevcut sartlar altinda yeni optimum bir denge
kurabilmek igin stirekli bir savas stirdtrtllr. Bu siireg klinik olarak hastaligin hafifledigi veya agirlastigi zamanlar
olarak gorulir [73-76]. Genelde pek ¢ok vakada yararli mikrobiyotanin savasi kaybetmesiyle agirlasan hastalik
hastanin da teslim olmasiyla sonuglanir [77].

ilk 6 saglk seviyesini diger 6 seviyeden ayiran en dnemli parametre, ilk 6 seviyedeki kisilerde bagisiklk
sisteminin saldirilara yiksek ates Uireterek cevap verme kabiliyetidir 2. Burda not edilmesi gereken nokta saldiri
halindeki patojen sadece bir tetikleyici roliindedir; organizmada bulunan genetik yatkinhg! aktive eden bir
aractir, uykudaki patojenleri uyandirip organizmaya saldirmalarina sebep olur [12, 78-80].

Saglik Seviyeleri Teorisi’'nde [2] aciklandigi gibi ilk 6 seviyede ve 6zellikle 1, 2, 3 ve 4 seviyelerinde hastanin
bagisiklik sistemi akut bir enfeksiyona yliksek bir ates Ureterek cevap verir ve enfeksiy6z patojeni etkisiz hale
getirmeye calisir. 5 ve 6 seviyelerinde organizmada bircok baska zayif noktalar daha oldugundan enfeksiyonlar
cok daha agir seyreder. Bu enfeksiyonlara medikal destek gerekir. 7 den sonra 12 seviyelerine kadar kisilerde
otoimmdin hastaliklar, néromiskiler hastaliklar, ALS, aktif MS, Alzheimer, bunama, KOHA, osteoartrit, tip 2
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diyabet, sistemik lupus, psoriasis, psoriatik artrit, romatoit artrit, (ilseratif colit ve kalp hastaliklari gibi en derin
hastaliklar yerlesmis durumdadir. Tim bu hastaliklar 5 ve 6 seviyelerinde heniiz ¢ok zarar vermeyecek ve tedavi
edilebilir bir seviyede iken baslar, 7, 8 ve 9 seviyelerinde kotlleserek ilerler, 10, 11 ve 12 seviyelerinde iyice
derinleserek son safhalarina ulasir. Bu seviyelerde artik organizma ates Gretemeyecek kadar zayiflamistir (ates
olsa da cok hafif olacaktir) [81]. Bu seviyelerde ¢ok saldirgan patojenler yliksek bir atese sebep olabilirler fakat
bu ylksek ates bagisiklik sistemi ¢ok fazla zayiflamis olan hasta igin son bir ¢irpinis olacaktir [82-84]. Bu tiir
vakalar kronik hastaliklarinin son safhasinda olan hastalarda ve hastane enfeksiyonlarinda gorilir; hasta aniden
cok yiksek bir ates Uretir ve hayati sona erer. Bu “son” ates vakalarinda 6lim orani ¢ok ylksektir [85]. Sayet
hasta kuvvetli ilaglar yardimiyla 6limden dénddrilebilse bile demans veya asiri yorgunluk iginde kalacaktr.

Ciddi enfeksiyonlardaki ates modelleri ve sonuglari arasindaki farklari arastiran Bhavi ve ekibi tarafindan verilen
raporda atesin farkli seviyelerde farkli savunma modelleri oldugu belirtilmistir [86]. Bu baglamda, evvelce
ylksek ates Uireterek savunma yapabilen bir organizma artik ates Gretemeyecek kadar zayiflamis ise bu durum
kronik sub enflamatuar streclerin baslamak tzere oldugunun hebercisidir [1].

Bu seviyelerde rastladigimiz RA, psoriasis, psoriatik artrit ilk basladiklari safhalarda hastalar hala viral ya da
bakteriyel zatlirree gibi enfeksiyonlara ates ile savunma yapabilir durumda olduklaridir. Henliz disardan gortlen
semptomlar mevcut iken organizma bu durumlarla savasmaya devam eder, fakat bu yiizeysel belirtiler cortizon,
metotrexat ya da diger biyolojik maddeler ile baskilanirsa bu hastaliklarin etkisi baska bir boyuta taginmis olur.
Bu safhada 6rnegin eklemlerdeki agrilar kaybolur ama merkezi sinir sistemi etkilenerek anksiyete, panik atak,
depresyon, yorgunluk belirtileri ortaya ¢ikar ya da muhtemelen kalp, karaciger veya bobrekler gibi derin organ
bozukluklarina yol agabilir. Bunu dogrulayan bir olgu olarak sirekli anti enflamatuar ila¢ kullanan bir RA
hastasinda ilaglar kesilince tim semptomlar geri gelir. Eger enflamasyon tim glicliyle geri donebilirse ve
organizma yeniden ates Uretebilirse, baskilama sirasinda gelisen yorgunluk, depresyon, panik atak ve kalp
rahatsizliklari ortadan kaybolabilir. Bu sirec¢ tarihte “sendrom degisimi” [87, 88] olarak adlandiriimistr,
sendrom artik ayni seviyede degildir, daha derin bir seviyeye tasinmistir.

Klinik gbézlemlerden gelen katkimiz garip olmakla birlikte sdyledir, organizma bir kere bu derin kronik
enflamatuar duruma girdikten sonra artik akut enfeksiyonlardan etkilenmemektedir, ta ki ¢ok saldirgan bir
patojen tarafindan enfekte olana kadar, bu durum da hastanin yasaminin sonunu getirmektedir.

Sayet bir hasta her sene dlizenli olarak influenza, ortak kulak iltihabi, sistit gibi bir tiir enfeksiyon gegiriyorsa ve
aniden bir gin bunlar durursa hastanin bir kronik hastaligin esiginde olmasi ihitmali vardir. Bu hastada
enfeksiyonlari durduran nedir onu bulmaya galismaliyiz. Bu bir ansiyete hali, depresyon, yiiksek tansiyon, bir
otoimmiin hastaligin baslangici ya da bir baska ciddi kronik durumu isaret edebilir. Bu kisiler artik tim aileye
bulasan bir enfeksiyondan etkilenmeyeceklerdir [89]. Bu kisilerin enfeksiyonlara karsi “koruma” altinda
olduklarini distinmek yanlis olur. Tersine boylesine “sessiz bagisiklik” kisinin artik savunmasiz kaldiginin
isaretidir. Organizma sub enflamatuar kronik hastaliklar ile mesgul oldugundan etraftaki enfeksiyo6z patojeni
fark edemez haldedir.

Sayet bir cocugun bademcikleri strekli stafilokok ile iltihaplaniyorsa ve her seferinde antibiyotik ile tedavi
ediliyorsa enfeksiyon artik yer degistirerek bronslara ya da akcigere inecektir ve bakteri kultliri artik Proteus,
Klebsiella hatta Pseudomonas aerugiosa gibi antibyotiklere direncli daha ciddi enfeksiyonlara sebep olan daha
glicli patojenlerin varhigini gosterecektir [90]. Bu durum patojenlerin belli bir siniri astigina isaret eder [10].
ilginctir ki barsakta ptojenik virus ya da bakterilerin sayilari artar ve yeni enfeksiyonlar daha ciddi boyuta tasinir
ve tedavileri zorlasir [91]. Bu durum degisim sirasinda goriliir ve kronik enflamatuar hastaliklar baslar [92].
Organizma artik 6 seviyesinden 7 seviyesine dlismustur ve kronik hastalik yerlesmistir. Bu gelisme gosteriyor ki
antibiyotikler bagisiklik sistemini barsak florasindaki habitati degistirmeye ve Proteus gibi glicll bir patojenin
rahatca yasayabilecegi bir ortam hazirlamaya zorlamis ve organizmaya gizlice yerlesmesine sebep olmustur.
Simdiki durum artik en giicli anti mikrobiyal tedavilerle bile baskilanmasi zor bir durumdur.
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insan saghiginin asag1 yonli hareketi sadece antibiyotik ve ilaclara bagh degildir, herhangi zehirli bir madde ya
da glgli bir psikolojik stres ile karsikarsiya gelmek de mikrobiyota’yi degisiklige ite [12].

Ortam

Birlikte yasayan virlis ve bakterilerin mutasyonu veya bulasici ajanlara dontisme siireci her doktor tarafindan
bilinirken daha az bilinen nokta ¢ogu enfeksiyon vakasinda esas rolli Ustlenen ortamdir, yatkinlik ve elverisli
ortam yaratarak enfeksiyon “tetikleyicileri” nin barsak icinde uykuda olan patojeni aktive etmesine sebep olur
[15, 35, 68, 80]. Kronik bir hastaligi ortay ¢ikaran esas sebepler tam olarak bilinmemektedir, fakat goriinise
gore mikroorganizmalarin bilesimi birincil 6neme sahiptir [9, 15, 20, 27].

Elektromanyetik seviye

Bilindigi Uzere insanoglunun temel yapi taslari varolusumuzun birincil seviyesini olusturan kuvvet alanlaridir
[93, 94]. Bir sonraki seviyede mikrobiyom yer alir, trilyonlarca mikroorganizmadan olusur, karsilikh fayda igin
insan viicudunda birlikte yasar ve evrimlesir [4, 95]. Zehirli maddelerin organizmaya bu seviyede verecegi zarar
vurgulanmalidir.

Her turli mikroorganizmay! baris igcinde bir arada yasama durumunda tutmak igin stirekli bir caba verildigini
disinirsek yasam gigleri ile 6lim ve yikim glgleri arasinda surekli bir savas oldugunu goéririz [20, 27]. Bu
savas barsak florasinda baska hicbir yerde bu kadar acik degildir. Eger bagisiklik ortaminda degisiklik olursa,
ortam virus bakteri ve mantarlar gibi zararl patojenlerin cogalmasi ve tiim organizmayi ele gecirmesi icin uygun
hale gelebilir ve bu durum organizmanin 6limu igin uygun sartlari hzirlamaya baslar [20, 27].

Sonug olarak her visu ve bakterinin roliinlin ne oldugunu tam olarak bilmedigimiz igin barsak florasina
mudahelede ¢ok dikkatli olmaliyiz. Bir akut enfeksiyon ya da stres sirasinda patojeni saf disi birakmak igin ilaglar
kullanmak yerine ortami degistirmeyi denemeliyiz. Boyle bir degisim igin basvurulacak tedavi ydontemleri ancak
homeopati gibi enerji alanlarina etki edebilen enerji yukli ilaglarin kullanildigi tedavi yontemleri olmalidir.
Homeopati bu bilgiyi hasta organizmaya biylk ihtimalle elektromanyetik seviyede ulastirmaktadir [96],
homeopatik remediler organizmaya iyilesmek icin ihtiyaci olan bilgiyi tasirlar. Tabii ki bu tedavi iyice egitilmis
bir uygulamaci gerektirir.

Organizmanin genel zekasi belirli glic alanlari olusturarak organizmanin islevlerini yonetir. Bu bakis agisi
homeopatide “yasam glicli” adi ile anilir [97]. Organizma icindeki bu kuvvet alanlari organizmayi optimal islev
seviyesinde tutmak icin gerekli bilgiyi icerir ve yonetirler.

Bu anlayis tip dlinyasina homeopatinin yararliligini hastaliga varliginin en temel seviyesinde - organizmanin
yasam glicl seviyeside yaklasmasiyla gosterecektir. Homeopati somut ve tekrarlanabilir klinik etkiler ile ¢alisir
[98-107]. ispat edilemez materyel ile calistigi icin kullanimina dogrultulan itiraz dogrudur [108]. Yine de bilimi
aciklamaya yetecek yeterli kanit mevcuttur. Max Planck’in 1sigin quantum dogasini anlatirken klasik fizik
kurallarini sarstigi unutulmamalidir. Teori hicbir teorik temele dayanmamasina ragmen pratikolarak kabul
gormustl. Gergekler daha sonra quatum fiziginin gelisimi ile paradigma kaymasi olarak agiklandi [109]. Ayni
sekilde homeopati alaninda ¢ok fazla ispatin toplanmakta oldugunu goriiyoruz fakat ¢alisma mekanizmasinin
madde bilimi ile agitklanamamasi onu hedef olarak tutmaktadir [108]. Ancak astrofizik dalinda yasamin yapi
taslarinin kuvvet alanlari oldugu ve her canliya yasami icin gerekli enerji akisi sagladigi kabul edilmistir [93, 110,
111]. Homeopati bu ylizden bu kadar yararlidir, ¢ciinkl derinlere isleyerek mikrobiyotanin da 6tesinde yasamin
temel taslarina ulasip oradaki kuvvet alanlarina etki edebilmektedir [112-116]. Eger organizmanin
elektromanyetik ortami potentize edilmis homeopatik remedilerin tasidigl bilgilerden pozitif etkilenirse
mikrobiyotanin elektromanyetik alani dengelenebilir [96]. Denge yeniden kuruldugunda ortam zararli
patojenler icin uygun olmaktan ¢ikar ve saglikli ortam yeniden saglanmis olur. Homeopatinin etkilerine dair
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hatiri sayilir klinik kanitlarin aciklanabilmesi icin bu distnceler dogrultusunda deneyler tasarlanmasini teklif
ediyorum [117-120].

Son yillarda kronik dejeneratif hsatliklarin sayisinda ¢ok biyiik bir artis gézlemlenmistir. Zhonming ve ekibine
gore [121] bu durumun sebepleri yeterince arastirilmamistir. Bu yazida bu konuya asiklik getirilmeye
cahisilmistir. Saghkl ¢ahsan bir bagisiklik sistemi ile barsak mikrobiyotasi arasindaki baglanti hakkinda giiglu
kanitlar vardir [122, 123]. Bir basit 6rnek insan barsagininda goézlemlenen sayisiz bakteri kolonileridir.
Organizma saglikli durumda iken ¢ok hassas bir denge iginde olduklari agiktir.

Bu yazida antibiyotik ve kortikosteroidler ile yapilan tedavilerin bazi vakalrda mikrobiyota lizerinde negatif
etkileri oldugunu gosteren deliller sunduk, bu etkilerin uzun sireli ve kronik dejeneratif hastaliklara yol
acabileceginden bahsettik. Sonug olarak bu seviyedeki degisikliklerin gesitli sekillerde kendini gosteren gesitli
kronik hastaliklari ve genis anlamda ise genel saglik ve hastalik yapisini belirledikleri gérilmektedir. Her biri
otekini etkiliyor ve bir sebebi etkileyen faktorler 6tekinde degisik olabiliyor. Bu temel ile diyebiliriz ki bir
bagisiklik sisteminin etkili calismasi patojenlere etkili bir enflamatuar cevap lreterek saglik seviyesini korumasi
blyik ¢apta mikrobiyotanin durumuna baglidir. Eger kimyasallar ilk savunma hattini yikarlarsa diger baski
unsurlari mikrobiyotayi etkileyerek dislik seviyeli kronik bir enflamasyon baslatir ki bu da kisinin uykuda olan
bir yatkinhigini aktive ederek kronik dejeneratif bir hastaligin organizmada yerlesmesine yol agar.

Saglikh bir organizma saldirgan bir patojen ile karsilastiginda ylksek ates Uretibilen bir organizmadir. Béyle bir
enflamasyon c¢ok dikkatle ele alinmah ve bu akut durumla bas edebilecek organizmaya gerekli olan
mikrobiyotaya zarar verilmemelidir.

Akut enflamatuar durumlari tedavi etmek icin antibiyotik ve cortizona basvurmadan evvel mevcut alternatif
tedavi yontemleri ve 6zellikle homeopati ilk savunma hatti olarak incelenmeli ve denenmelidir. Homeopatik
remediler insanin enerji alanini etkileyerek organizmaya aninda denge getirir, mikrobiyotanin yeniden
yapilanmasina ve organizmanin etkili savunma haline geri donmesine yardim eder. Bununla ilgili deliller bugim
tip litertlirinde mevcuttur, Saglik Seviyeleri Teorisi ve Continuum Teorisi. Umuyoruz ki bu kiiglik katki bu
konunun tip merkezlerinde arastirma konusu olarak ele alinmasina onclliik eder. Béylesine 6nci bir teorinin
deneysel teyidi ve parametreleri oturtmak icin temel arastirmalarin yapilmasi gerekmektedir, 6rnegin akut
enfeksiyondan evvel ve sonra bagisiklik sisteminin profili ¢cikarilabilirse hastanin hassasiyetleri ortaya ¢ikabilir
ve akut enflamasyon sirecinde antibiyotik ve cortizon ile baskilama ya da taciz sonunda kronik bir hastaliga
donisme tehlikesi 6ngorilebilir. Bu makale ayni zamanda ¢ocuk doktorlarina ¢ocuklarda atesi baskilamanin iyi
bir fikir olmadigini hatirlatmak ister. Yukarida sozi edilen teorinin sinirlari ne yazik ki heniiz saglam bir
arastirmaya tabi tutulmamis olmasi ve su anda henliz yeterince istatistiksel datanin toplanmamis olmasidir. Bu
konunun arastirma alanlarinda dncelikli bir yeri olmalidir. Tabii bu alanda her hangi bilimsel bir arastirma yok.
Kanimca simdilik elimizde olan data ile kurallara uygun bir sekilde tasarlanmis klinik bir deneme yakin bir
gelecekte yapilabilir ve yukarida s6z edilen her sey teyit edilebilir.
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