izmir Katip Celebi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Dergisi 2020; 5(1): 35-39

DERLEME / REVIEW

IKCUSBFD

Bagirsak Mikrobiyotasi ve Obezite Arasindaki iliski
Relationship Between Gut Microbiota and Obesity

Cahit ERKUL, Uzm. Dyt.,' M. Emel ALPHAN, Prof. Dr.,2

'istanbul Okan Universitesi, Saglik Bilimleri Enstitiisi, istanbul
?stanbul Okan Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi, istanbul

Kabul tarihi/Accepted: 06.11.2019

iletisim/Correspondence:

CahitERKUL istanbulOkanUniversitesi,Saglik
Bilimleri Enstitisii /istanbul

E-posta: dyt.cahit@gmail.com

Giris

Ozet

Obezite, kanser de dahil olmak tizere kronik hastalik riskinin artmasi gibi saghk
agisindan risk arz eden ve zaman iginde strekli pozitif enerji dengesinin sonucu
olusan asiri adipozite hali olarak tanimlanmaktadir. Etiyolojide rol oynayan cevresel
faktorlerin 6nlenmesinde yeterli fiziksel aktivite yapilmasi, stresin ve beden kiitle
indeksinin (BKi) azaltiimasi, yeterli ve dengeli beslenme ve intestinal mikrobiyota yer
almaktadir. Bu derlemede amag, intestinal mikrobiyotanin obezite olusumu tizerindeki
etki mekanizmalari hakkinda bilgi vermektir. intestinal mikrobiyota ve obezite ile iliskili
mekanizmalar; endotoksinler, tight junction proteinleri, kisa zincirli yag asitlerinin
etkinlikleri ve protein-fasting-induced adipoz faktorinin (FIAF) mikrobiyotada
meydana getirdigi etkilerden olusmaktadir. Ayrica mikrobiyotanin peptid YY (PYY)
ve glukagon benzeri peptid-1 (GLP-1) gibi anoreksijenik hormonlari etkileyerek istah
Uzerinde etkisi oldugu gorilmektedir. Beslenmenin de mikrobiyota lzerinde dnemli
etkileri vardir. Sonug olarak obeziteye neden olan sagliksiz beslenme, sedanter yasam,
cesitli hastaliklar (diyabet, depresyon) gibi faktorlere son yillarda mikrobiyotada olusan
olumsuz degisiklerin de eklendigi goriilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, mikrobiyota, diyet .

Abstract

Obesity is defined as a state of extreme adiposity, which is a risk to health, such as
an increased risk of chronic disease, including cancer, that results from a continuous
positive energy balance over time. Adequate physical activity, reducing stress and
body mass index (BMI), adequate and balanced nutrition and intestinal microbiota are
involved in the prevention of environmental factors that play a role in the etiology. The
aim of this review is to give information about the mechanism of action of intestinal
microbiota on obesity formation. Mechanisms related to intestinal microbiota and
obesity; endotoxins consist of tight junction proteins, the activities of short chain fatty
acids and the effects of protein-fasting-induced adipose factor (FIAF) in microbiota. In
addition, microbiota appears to have an effect on appetite by affecting anorexigenic
hormones such as peptide YY (PYY) and glucagon-like peptide-1 (GLP-1). Nutrition
also has important effects on microbiota. As a result, it is seen that negative changes
in microbiota have been added to factors such as unhealthy diet, sedentary life, various
diseases (diabetes, depression) that cause obesity.

Keywords: Obesity, microbiota, diet.

Obezite, kanser de dahil olmak tzere kronik hastalik riskinin
artmasi gibi saglik acisindan risk arz eden ve zaman icinde
stirekli pozitif enerji dengesinin sonucu olusan asiri adipozite
hali olarak tanimlanmaktadir (Romieu, et al., 2017).

Obezitenin etiyolojisi bircok cevresel ve genetik faktorle
iliskilidir. Etiyolojide rol oynayan cevresel faktorlerin
onlenmesinde yeterli fiziksel aktivite yapilmasi, stresin ve
beden kiitle indeksinin (BKi) azaltimasi, yeterli ve dengeli
beslenme ve intestinal mikrobiyota yer almaktadir (Dere &
Saka, 2017).

Bu derlemede intestinal mikrobiyotanin bozulmasina etki
eden etmenler ve bunun obeziteye hangi mekanizmalarla
sebep oldugu aciklanmistir. Ayrica besin  0gelerinin
mikrobiyotayi nasil sekillendirdiklerine deginilmistir.

intestinal Mikrobiyota

Bagirsak mikrobiyotasi, insan konaklari ile biyulk ol¢lide
simbiyotik iliskide bulunan 100 trilyon mikroorganizmadan
olusur. Bagirsaktaki baskin bakteri tirleri, Bacteroidetes
(%20-25), Firmicutes (%60-65), Proteobacteria (%5-10) ve
Actinobacteria (%3) olup, bunlar bagirsak mikroorganizma
populasyonunun %97'sini olusturmaktadir (Rosenbaum,
Knight & Leibel,2015).

Bagirsak  mikrobiyotasi  viicudumuzun en  buylk
bilesenlerinden biridir, yaklasik 1-2 kg agirigindadir ve
insan genomuna gére 100 kat daha fazla gen icerir. insan
bagirsak mikrobiyomunun bilesimindeki degisiklikler,
obezite, diyabet ve yeme bozukluklar gibi metabolik
bozukluklarda, ayrica depresyon ve anksiyeteyi iceren
stresle iliskili noropsikiyatrik bozukluklarda da gorilir.

izmir Katip Celebi Universitesi Saglik Bilimleri Fakiltesi Dergisi 2020; 5(1): 35-39

35



Ayrica, bagirsak mikrobiyotasi yag depolanmasini diizenler
ve enerji hasati yapabilir (Torres-Fuentes, Schellekens, Dinan
& Cryan, 2017).

Mikrobiyotanin olusumu dogum 6ncesidonemde baglayarak
temel olarak yasamin ilk Ug¢ yilinda sekillenmektedir.
Annenin gebelikte beslenmesi de bebegin mikrobiyotasini
etkilemektedir (Videhult & West,2016).

Ayrica bireyin mikrobiyomun bilesimi; yas, cografi bélge,
cevre, beslenme aliskanliklar, komorbiditeler, prebiyotik-
probiyotik kullanimi ve antibiyotikler gibi bircok faktérden
etkilenir (Casals-Pascual, Vergara & Vila, 2018).

intestinal Mikrobiyota Fonksiyonlar

Bagirsak mikrobiyotasi, konakg¢inin  metabolizmasi ile
etkilesime giren farmakolojik olarak aktif sinyal molekdlleri
uretir. Ornegin, kisa zincirli yag asitleri (KZYA), bagirsak
bakterileri tarafindan diyet liflerinin fermentasyonu
ile dretilir. G protein-bagh reseptorler (GPCR'ler) ile
etkilesimleri, adipositler ve cevresel organlarda insilin
duyarlihgini  etkiler, bdylece enerji metabolizmasini
dizenler (Boulangé, Neves, Chilloux, Nicholson & Dumas,
2016).

Mikrobiyota tarafindan Uretilen diger metabolitler,
kolin metabolitleri, safra asit metabolit indolleri ve
fenolik tiirevlerdir. Protein fermentasyonu ayrica fenolik
metabolitleri Gretmek icin kullanilir. Bagirsak mikrobiyotasi
ayrica immiinolojik, beslenme ve metabolik siirecler gibi
farkli stireclerde 6nemli rol oynar (Katuzna-Czapliriska,
Gatarek, Chartrand, Dadar & Bjerklun, 2017).

intestinal Mikrobiyota ve Obezite ile iliskili Me-
kanizmalan

Mikrobiyotayi Etkileyen Yapilar
Endotoksinler:

Lipopolisakkarit (LPS), gram-negatif bakterilerin dis hiicre
zarinda bulunan ve bakterilerin 6limu yoluyla stirekli olarak
bagirsak limenine salinan yiiksek oranda immiinojenik
bir hiicre ylzey molekilidir. Normal kosullar altinda,
LPS silomikronlara baglanir, bagirsak epitelinden gecip
dolasimla karacigere gonderilir, burada notralize edilir ve
sonra detoksifikasyonu gerceklesir (Dalby, Aviello, Ross,
Walker, Barrett & Morgan, 2018).

Saglikli bagirsakta, kalin bir mukozal katman, bagirsak
epitelini limenden ayirir. Bu mukozal katman LPS'ler ve
diger zararh bakteri trlnlerinin emilimini 6nleyen koruyucu
bir bariyer gorevi gorir. Mikrobiyota kompozisyonundaki
degisiklikler ve obezitede oldugu gibi bagirsakta mikrobiyom
cesitliliginin azalmasi bagirsak gecirgenligindeki artis
ile iliskilidir. Bu etkiler, bakteriyel endotoksinlerin ve
dolasimdaki LPS'nin emilimini arttirmaktir. Bu da disuk
dereceli inflamasyonun immun tepkisini uyarir, yag asidi
metabolizmasini ve karacierde yag depolanmasini ve
instilin direncini artinr (Hyer, 2018). Bu olay metabolik
endotoksemi olarak adlandirilir ve bagdirsak mikrobiyota
bilesimindeki olumsuz degisiklikler nedeniyle ortaya
ciktigr varsayilir. Endotoksemi sonucu bagirsaktaki her
hicrenin olusturdugu baglar arasindaki boslugun artirilmasi
icin bagirsak epiteli uyarilir, bdylece badirsagin bariyer
gecirgenligi artirilir. Bu da makro besin 6gelerinin ve LPS gibi
diger molekdllerin bagirsaktan iceri girmesiyle sonuglanir
(Bliss & Whiteside, 2018).

Erkul ve Alphan, Mikrobiyota ve Obezite

LPS ile toll benzeri reseptor (TLR-4) arasindaki etkilesim,
nikleer faktor kappa b (NF-KB) yolunu aktive ederek
mukozal enflamasyonu ve bakteriyel translokasyonu aktive
eder (Jan vd. 2018). Aktivasyon sonrasi enflamatuvar
mediatorler olarak calisan timor nekroz faktor alfa (TNF-a),
interlokin-1 (IL-1), interlokin-6 (IL-6), interlokin-8 (IL-8) ve
interlokin-12 (IL-12) gibi pro-enflamatuvar sitokinlerin
sentezi indUklenir. Makrofajlar sitokinlere ek olarak,
trombosit aktivasyon faktord, prostaglandinler, enzimler ve
sliperoksit anyonu ve nitrik oksit (NO) gibi reaktif oksijen
ve azot tirleri dahil olmak tizere LPS'ye cevap olarak ¢cok
cesitli biyolojik mediatorler salgilarlar. Bu pro-enflamatuvar
mediatorlerin monositler ve makrofajlar tarafindan sentezi,
patojenlerin  biylmesini ve yayllmasini engellemek
ve bunlar dogrudan veya adaptif immin yanitlarin
indliksiyonu yoluyla ortadan kaldirmak icin tasarlanmistir.
Bunlarin  sonucunda obezitenin  fizyopatolojisinde
inflamasyonun potansiyel dnemi gorilmektedir (Rogero &
Calder, 2018).

Tight-junction Proteinleri:

Tight-junction proteinleri (TJ) apikal ylizeye yakin bitisik
epitel hicreleri arasinda sizdirmazlik olusturan ¢ok islevli
bir komplekstir. Epitel hicreleri arasindaki paraseliler
boslugu kapatirlar, boylece epitelde mikroorganizmalarin
ve dider antijenlerin paraseliiler difiizyonunu onlerler. TJ
proteinleri (zonulinler, okludin ve klaudin) statik bariyerler
degil, aksine sindirilmis besinler ve patojenik ve kommensal
bakteriler gibi dis uyaranlarla etkilesimlerinden dolayi
stirekli olarak yeniden yapilanmakta olan oldukca dinamik
yapilardir (Ulluwishewa, Anderson, Mcnabb, Moughan,
Wells & Roy, 2011).

Obezlerde badirsak gecirgenliginin artisi TJ proteinlerin
ince badirsaktaki dagiliminda gérilen  degisiklikle
iliskilendirilmektedir. Bakteri tirleri/probiyotikler
TJ proteinlerini etkiler ve badirsak gegirgenligini
azaltir. Gegirgenligi etkileyen bakteri tlrlerinden biri
Bifidobakterium infantis'tir. Bu bakterinin probiyotik olarak
kullanildigi bir arastirmada, kolon gecirgenliginde azalma,
epitel hiicrelerdeki transepital membran (T84) direncinde
artma ve zonulin-1 ve occuludin protein sekresyonunun
stimile oldugu gozlenmistir (Ewaschuk, et al.,2008).

Kisa Zincirli Yag Asitlerinin Etkinlikleri:

insanlar ve mikrobiyotalari, simbiyotik bir iliski icinde
yasamakicin gelismistir. Bagirsaklarimiz sabit besin akisi olan,
anaerobik bir ortam saglarken, bagirsaklarimizda yasayan
trilyonlarca mikroorganizma, besinlerin sindiriminde ve
emilmesinde 6nemli bir rol oynar. Bu bakteriler, diyet lifleri
de dahil olmak Uzere sindirilemeyen besin bilesenlerini,
bol bulunan ve konakgi tarafindan kullanilabilen biitirat,
propiyonat ve asetat gibi kisa zincirli yag asitleri (KZYA) enerji
bakimindan zengin substratlara metabolize edilmesine
yardimci olur (Bakker & Nieuwdorp, 2017).

Butirik asit, esas olarak kolon epitel hiicreleri icin bir enerji
kaynag olarak kullanilirken, propiyonat ve asetat, karaciger
ve periferik dokular tarafindan lipogenez ve glukoneogenez
icin substratlar olarak kullanilir. Ek olarak butirik asit, insan
dendritik hucrelerinin lipopolisakkarit kaynakl metabolik
yeniden programlamasini  baskilayarak ve makrofaj
hiicrelerinde NF-KB sinyal yolaginin inhibe edilmesiyle
immin homeostaza dahil olabilir (Pekmez, Dragsted &
Brahe, 2018).
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KZYA, 6zellikle bitirik asit, miisin genlerinin ekspresyonunun
diizenlenmesi yoluyla kolonik mdisin sentezini artirdigi
bilinmektedir. Bltirik asit bu yolla kolon hiicrelerindeki
epitel bariyer fonksiyonunu o6nemli olctide gelistirdigi
bulunmustur (Singh, et al.,2018). KZYA ayrica inflamasyonu
modiile eder ve birkag I6kosit fonksiyonunu etkileyebilir.
TNF-q, IL-6 ve NO gibi pro-enflamatuvar mediatorlerin
Uretimini baskilarlar. Biitirik asit ise anti-enflamatuar sitokin
IL-10"un salinimini artirabilir (Soldavini & Kaunitz 2013).

FIAF
Obezitenin gelisimini destekleyen anahtar
mekanizmalardan biri, anjiyopoietin benzeri protein

4 olarak da bilinen, protein-fasting-induced adipoz
faktorinin  (FIAF) inhibisyonudur. FIAF, badirsaktan,
karacigerden ve yag dokusundan salinan bir lipoprotein
lipaz (LPL) inhibitori ve trigliserit metabolizmasi
diizenleyicisidir. FIAF, aktif LPL dimerlerinin aktif olmayan
monomerlere ayrismasini  hizlandirarak, c¢ok dusik
yogunluklu lipoprotein (VLDL) ve silomikronlar gibi
trigliseritlerin, lipoproteinlerden serbest birakilmasini
destekleyen bir enzim olan LPLYi etkisizlestirebilir (Pascale,
etal., 2018).

Propiyonat intestinal hiicrelerde FIAF olusumunu modiile
etmekte, mikrobiyotanin yag deposuna etkisi de FIAF
aracihgi ile gerceklesmektedir (Lukovac, et al., 2015).

Mikrobiyotanin istah Kontrol Mekanizmasi Uzerine
Etkisi

Kolonik mikrobiyotadan KZYA Uretimi icin ana substratlar,
diyet lifi olarak adlandirilan ince bagirsakta sindirimden
kacan diyet karbonhidratlaridir. KZYA biyolojik etkilerinin
bir kismina G protein-baglantili reseptorler serbest yag
asidi reseptori-2 (FFAR-2) ve serbest yag asidi reseptori-3
(FFAR-3) yoluyla araciik ederler ve son zamanlarda
FFAR2'nin  gastrointestinal ~ fizyoloji ve  badisiklik
fonksiyonunun yani sira enerji ve glikoz homeostazindaki
yararli roltine olan ilgi artmistir (Psichas, et al.2015). Bu
iki reseptdr ~% 40 amino asit dizisi benzerligini paylasir
ve ¢esitli memeli trleri arasinda gorilmektedir. FFAR2 ve
FFAR3, iki ila bes karbon iceren KZYA cevap verir, ancak
yag asitleri icin FFAR2 asetat ve butirat, FFAR3'Un ise
bltirat ve propiyonata bagimli oldugu bildirilmistir. Her iki
reseptoriin, kolonik L hiicrelerinde bulunmasi, KZYA L hiicre
fonksiyonunu moddle etmek icin bu yolu kullanabilecegini
distindiirmektedir (Tolhurst, et al., 2012).

L hiicresi, kolon epitelinde ylksek yogunlukta bulunur ve
anoreksijenik hormonlar olan peptid YY (PYY) ve glukagon
benzeri peptid-1 (GLP-1)'i salgilar. FFAR2 ve FFAR3'lUn
kolondaki L hiicreleri ile birlikte lokalize oldugu kesfi, bu
reseptorlerin KZYA ligandlar tarafindan aktivasyonunun
PYY ve GLP-1 salgilanmasini kolaylastiracagi diistincesine
yol a¢mistir. Kemirgenlerde primer kolonik kiilturleri
kullanan arastirmalar, KZYA PYY ve GLP-1'in kolonik
L-hicrelerinden salgilanmasini  uyardigi  bulunmustur
(Chambers, Morrison & Frost, 2014).

FFAR3, leptin  Uretiminin  adipositler  tarafindan
diizenlenmesinin yani sira, peptid YY'nin (PYY) ekspresyonu
ve salgilanmasi ile de ilgilidir. FFAR2, GLP-1 salgilatmasi ve
inflamasyon moddlasyonu 6zellikleriyle obezite ve insilin
direncinde daha fazla rol oynuyor gibi gérinmektedir
(Mandaliya, Patel & Seshadri, 2018).

Endokannabioid Sistem (eCB) Etkilesimleri

Enerji homeostazi baglaminda, endokannabinoid sistem
(ECS) 6nemli bir rol oynar. Endokannabinoidler (eCB'ler)
metabolizma ve istah dizenlemesinde yer alan cesitli
organlarda sentezlenen biyoaktif lipitlerdir (Cani, Knauf &
Rastelli, 2018). Obezite, eCB plazma seviyelerinin artmasi,
kannabinoid reseptor 1'in (CB1 mRNA) ekspresyonunun
degismesi ve adipoz dokulardaki eCB seviyelerinin
artmasi ile karakterize edilir. Bazi galismalar LPS ve eCB
sistemi arasinda yakin bir iliski oldugunu gdéstermistir. LPS,
eCB'lerin hem in vivo hem de in vitro olarak LPS reseptori
sinyallerine bagli mekanizmalar yoluyla sentezini kontrol
etmektedir (Muccioli, et al., 2010).

Mikrobiyotayi Etkileyen Diyet Faktorleri

Mikrobiyota bireye 6zgu ve bireyin yasami siresince
degisen endojen ve ekzojen faktorlere duyarhdir. Bu
faktorler: Beslenme aliskanliklari, yasam tarzi, cografi
koken, yas, dogum sekli, gecirilen hastaliklar ve antibiyotik
kullanimi gibi cevresel faktorlerdir. Bagirsak mikrobiyotasini
etkileyen ana faktorlerden bir tanesi ise beslenme
aliskanligidir (Bakir ve Kurt, 2018). Beslenme sekli iki farkh
mekanizma ile badirsak mikrobiyotasi Uzerinde etkili
olabilmektedir. Bu mekanizmalardan ilki farkli mikrobiyal
tarlerin kullanabildigi substrat cesitlerinin farkhhgidir. Bu
nedenle diyetin icermis oldugu substratin cesidine bagl
olarak c¢ogalan mikrobiyota tirleri de degismektedir.
ikincisi, diyet bilesenleri intestinal gecis siiresini ve pH'yi
etkileyerek mikrobiyal degisime neden olabilmektedir
(Tutlincu & Saka, 2018).

Karbonhidratlar

Kompleks karbonhidratlar ve sekerler, kolon mikrobiyotasi
tarafindan KZYA; asetat, bdtirik asit ve propiyonat
halinde metabolize edilir. KZYA, konak icin enerji kaynagi
olarak kullanilabilir. Bitirik asit, lokal olarak kolonositler
tarafindan metabolize edilirken, asetat ve propiyonat, kan
dolagiminda karacigere glukoneogenez (propiyonat) icin
gonderilirken, kalbe ya da beyne oksidasyon icin tasinir
(Chassard & Lacroix, 2013).

Protein

Protein fermentasyonu, karbonhidrat fermentasyonuna
kiyasla daha cesitli metabolit profili ile sonuclanir. insan
kolonundaki amino asit fermentasyonunun ana yolu, KZYA
ve amonyak Uretimine yol acan deaminasyondur (Scott,
Gratz, Sheridan, Flint & Duncan, 2012).

Bazi azotlu (Uriinlerde, o6zellikle N-nitroso bilesikleri
(NOC'ler), DNA'da mutasyonlara neden olarak kanserojen
etki gosterme potansiyeline sahiptir. Bu bilesikler kalin
bagirsakta proteinin  mikrobiyal fermentasyonundan
tretilen aminlerin nitrozasyonu yolu ile endojen
olarak dretildigi gibi diyetle de vicuda alinabilir.
Yapilan calismalarda, diyet ile alinan NOC'lerin Avrupa
popdulasyonlarinda kolorektal kanser ile pozitif korelasyon
gosterdigi bulunmustur (Louis, Hold & Flint, 2014).

Yiiksek Yagl Diyet

Diyetin dolasimdaki LPS seviyelerini artirmada rol oynadigi
gOsterilmistir. Yiksek yag alimi, dolasimdaki LPS'de artis
saglayarak metabolik endotoksemiye neden olabilir. Bu
nedenle, ylksek yag aliminin dolagim sisteminde LPS'yi
artiran tetikleyici faktorlerden biri oldugu diistintlmektedir
(Alfenas, Ferreira, Moreira, Peluzio & Texeira, 2012).
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Surekli dusuk doz LPS infuzyonu, disik dereceli kronik
inflamasyona neden olur ve viseral yag birikimi, glukoz
intoleransi ve hepatik insilin direnci gibi metabolik
hastaliklarin erken baslayan ozelliklerinin ortaya c¢ikma
nedenidir (Serino, et al. 2015).

Prebiyotikler

Prebiyotikler, canli olmayan ve bagirsak mikrobiyotasini
dizenleyerek sagligi olumlu ydnde etkileyen besin
bilesenleri olarak tanimlanmaktadir. En yaygin bilinen
prebiyotikler galaktooligosakarit (GOS), fruktooligosakkarit
(FOS) ve inllindir (Coskun, 2014).

Prebiyotikler bazi besinlerin iceriginde dogal olarak
bulunmaktadir. Pirasa, enginar, hindiba, yerelmasi, sarimsak,
sogan, bugday, yulaf, cavdar, muz, elma, izim, domates,
kuskonmaz ve kurubaklagiller FOS ve GOS igerirler. Ayrica
memelilerin suitlerinde GOS bulunmaktadir. Anne sitiinde
bulunan bu prebiyotik, bebegi enfeksiyonlara ve alerjilere
karsi koruyan Bifidobakteriler icin besin kaynagidir (Joshi,
Roy & Banerjee, 2018).

Prebiyotikler, mide ve ince badirsakta sindirilmemeli,
bagirsaklarda fermente olabilmeli, doygunluk saglayip,
agirhk artisinin kontroliine  katkida  bulunabilmeli,
bagirsak mikrobiyotasindaki mikroorganizmalarin
sayisini, aktivitesini ve metabolizmasini arttirabilmelidirler
(Gibson, 2004). Prebiyotik tlketiminin Bifidobacterium
ve Lactobacillus tipindeki yararli bakterilerin bagirsak
mikrobiyotasinda artisa neden oldugu gorilmistir. Obez
kadinlarda yapilan bir calismada, U¢ ay boyunca indlin
tipi fruktan tiketiminin, badirsak mikrobiyota ve yag
metabolizmasinin moddilasyonuna yol agtigi gosterilmistir.
Bu islem sonucunda, yag kitlesi, serum LPS seviyeleri,
laktat ve fosfotidilkolin gibi metabolitlerin azaldig
goézlenmistir (Delgado & Tamashiro, 2018). BKi 25 kg/
m2 Uzerinde 48 kisi ile yapilan bir calismada katiimcilara
12 hafta siresince glinde 21 gram prebiyotik takviyesi
verilmis, deney grubunda viicut agirhgr azalirken, kontrol
grubunda ise agirlik artisi gorilmustir. Sonu¢ olarak
prebiyotik takviyesinin istah hormonlar Uzerinde etkili
oldugu gorilmdustir (Parnell & Reimer, 2009).

Probiyotikler, Mikrobiyota ve Obezite

Probiyotikler, bazi maya ve bakterilerden kapsil, tablet,
paket veya toz halinde temin edilebilirler ya da cesitli
fermente besinlerde (tursu, zeytin, fermente lahana vb.)
ya da sit Urtinlerinde (yogurt, kefir, peynir vb.) bulunurlar.
En yaygin kullanilan probiyotikler laktik asit bakterilerini,
Ozellikle Lactobacillus ve Bifidobacterium  trlerini
icerir (Williams, 2010). Ancak yogurt, kefir, peynir, tursu,
fermente lahana ve sirke gibi besinlerin probiyotik icerip
icermedigine dair tartismalar devam etmektedir. Yogurt
ve diger fermente Uriinlerin icerdigi iyi mikroorganizmalari
probiyotik olarak degerlendirmek dogru degildir. Clnku
bu bakteriler mide ve safra asitlerine dayaniksizlardir. Bu
yiizden probiyotik bakteri olarak kabul gérmezler (Ozden,
2013).

Saglikli - mikrobiyotanin ~ tanimina  henliz  karar
verilememisken, saglkli insanlar Uzerinde yapilan
calismalarda hastalik durumunda olusan dengesiz ya da
sagliksiz mikrobiyota disbiyozis olarak tanimlanmistir.
GlUnumizde yapilan arastirmalarda bagirsak
mikrobiyotasinin dengede olmasinin uzun vadeli viicut
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agirhginin korunmasinda etkili oldugu belirtilmektedir
(Yilmaz ve Altindis, 2017). Klinik arastirmalar sonucunda,
obez bireylerde gesitli Firmicutes / Bacteroidetes oranlari
bulunmustur. Bazi arastirmalar sonucunda yulksek
Firmicutes / Bacteroidetes orani bulunurken, bazilarinda
BKi ile Firmicutes / Bacteroidetes orani arasinda bir
iliski bulunamamis ve digerlerinde ise tam tersi bir oran
bulunmustur. Obezler {izerinde yapilan bir arastirmada,
Firmicutes oraninda anlamh bir fark bulunmazken, daha
disiik oranda Bacteroidetes ve daha yiksek oranda
Actinobacteria oldugu bulunmustur (Million, Lagier, Yahav
& Paul, 2013).

Beyaz yag ve kas dokularinda yag asitlerinin dolagimini
tetikleyen trigliserit bakimindan zengin lipoproteinlerden
bir lipoprotein lipaz inhibitori olan anjiyopoetinillenmis
protein 4’Un (Angptl4), L. paracasei ile takviye edilmis
yuksek yagli diyetle beslenen farelerde arttigi bulunmustur.
Lactobacillus acidophilus NCFM ve Lactobacillus gasseri
SBT2055 uygulanan obez bireylerin yag kitlelerinde
azalma, tip 2 diabetes mellitus ve insulin direnci risklerinde
dislis goOzlenmistir. L. gasseri tlketen aktif grupta,
abdominal, viseral ve subkutan yag alanlariile viicut agirhgi
da 6nemli dlclide azalmistir (Vyas & Ranganathan, 2012).

Probiyotik tedavisi, mikrobiyota kaynakli istah kontrolii
regulasyonunu saglamaktadir. Bitirat Greten bakterilerin
suplemantasyonu ile yapilan bir arastirmada, aclik
baskilayici hormon olan GLP-1 sekresyonunda ve GLP-
1 gen sentezinde artis gozlenmistir (Yadav, Lee, Lloyd,
Walter & Rane 2013). Duan ve arkadaslari da probiyotik
tedavisinin, intestinal hicrelerdeki GLP-1 hormonunun
inaktif formunun sekresyonunda diizenleme sagladigini
bildirmislerdir (Duan, Liu & March, 2015).

Sonug

Mikrobiyota ve obezite arasindaki iliski cok yeni
arastirlmaya baslanmis bir konudur. Obeziteye neden
olan sagliksiz beslenme, sedanter yasam, cesitli hastaliklar
(diyabet, depresyon, hipotiroidi) gibi faktorlere son yillarda
mikrobiyotada olusan olumsuz degisiklerin de eklendigi
gorulmektedir. Mikrobiyotay: etkileyen en 6nemli faktor
ise beslenme olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Fazla yagl,
yliksek proteinli, prebiyotik-probiyotikten fakir diyetlerin
mikrobiyota Uzerinde olumsuz etkilere neden oldugu
yapilan pek cok calisma ile gosterilmistir. Bu diyetleri
tlketen kisilerin  badirsaklarinda yararli bakterilerin
azaldigi, zararli bakterilerin arttigi gozlenmistir. Zararl
bakterilerin Urettigi metabolitlerin ise bagirsak duvarindan
gecerek inflamasyona neden oldugu ve obezite riskini
artirdigr bulunmustur. Bu konunun daha iyi anlasilabilmesi
icin daha fazla arastirma yapilmasina ihtiyac vardir.

Alana Katki

Bu derlemede intestinal mikrobiyotanin bozulmasina etki
eden etmenler ve bunun obeziteye hangi mekanizmalarla
sebep oldugu aciklanmistir. Ayrica besin 0gelerinin
mikrobiyotayi nasil sekillendirdiklerine deginilmistir.

Cikar Catigsmasi

Bu makalede herhangi bir nakdi/ayni yardim alinmamistir.
Herhangi bir kisi ve/veya kurum ile ilgili cikar catismasi
yoktur.
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