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ABSTRACT

The gut microbiota and the brain are two systems in bidirectional communication. It is desired that the intestinal
microbiota affects the brain as much as this bidirectional intestinal microbiota is affected by the brain. Current data
reveal the biochemical, immunological, and neurological pathways of this communication. It is highly effective on the
development and integrity of the gut microbiota and the metabolism of the transferred host. In this review, the effects
of intestinal microbiota on host metabolism and intestinal microbiota-brain axis were evaluated from a biochemical
petspective.
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OZET

Bagirsak mikrobiyatast ve beyin birbiriyle cift yonla iletisimde olan iki sistemdir. Cift yonla bu iletisim bagirsak
mikrobiyatasinin beyinden etkilenmesini icerdigi kadar bagirsak mikrobiyatasinin da beyni etkilemesi anlamina
gelmektedir. Giincel veriler bu iletisimin biyokimyasal, immiinolojik ve nérolojik yollarint gézler 6niine serer. Bagirsak
mikrobiyatasinin gelisimi, butinligi ve icerigi konagin metabolizmasi tzerinde oldukca etkindir. Bu derlemede
bagirsak mikrobiyatasinin konak metabolizmasina olan etkileri ve bagirsak mikrobiyatasi-beyin ekseni biyokimyasal
bakis acisiyla degerlendirilmistir.

Anahtar kelimeler: Bagirsak mikrobiyatasi, bagirsak-beyin ekseni, konak metabolizmasi

Girig

Mikrobiyoloji ve néroloji ortak c¢alismalart son yillarda ¢igir acan arastirmalar ortaya ctkarmustir. Bu
calismalar hayvanlar ile hayvanlarda yerlesik bakteri topluluklarinin, nérolojik sistemlerin olusumu ve
islevinde rol oynadigini ve bununla bitlikte nérolojik, immiinolojik ve kimyasal sinyallesmenin nérolojik
hastaliklari anlamadaki 6nemini belirtmistir. Tarihsel olarak mental hastaliklar, beyin stirecindeki defektleri
ifade etmektedir. Ancak bu beyin merkezli bakis agisi, sinir sisteminin metabolik ve immiinolojik siireclerden
etkilendigini reddeder. Cagdas bakis acisi ise mikroorganizmalarin bircok metabolik, immiinolojik ve
nérokimyasal faktorlerle sinir sistemini ne sekilde etkiledigini ifade etmektedir. Beyin ve mikrobiyal
topluluklarla ilintili bu yeni bakis agcisi, onlarin gelisimle (6rnegin; otizm spektrum bozuklugu), duygu
durumuyla (6rnegin; depresyon ve anksiyete), nérodejenerasyonla (Srnegin; Alzheimer, Parkinson ve
multiple skleroz) ve kronik agrilarla alakali islevlerini gésteren bir¢ok arastirmaya sebep olmustur!2.

Bu derlemede ilk olarak bagirsak mikrobiyatasinin konak metabolizmast tzerindeki enerji Uretimi,
makromolekiillerin kullaniminin kontrold, immiin yanit gibi gesitli yollardan nasi etkiledigi tzerinde
durulmustur. Bununla birlikte bagirsak mikrobiyatasinin beyin tizerindeki etkileri, beynin de bagirsak
mikrobiyatasini nasi etkiledigi, bu sekilde konak canlida olugan immiin, hormonal ve metabolik yanitlar,
biyokimyasal bakis agistyla irdelenmistir.

Bagirsak Mikrobiyatasi ve Konak Metabolizmasina Etkisi

Gastrointestinal kanaldaki bakteri, viriis, mantar ve arkea topluluklarina bagirsak mikrobiyatas: adi
verilmektedir. Maternal vajinal ya da fekal florayla dogum sirasinda karsilagsmast nedeniyle bugtine kadar
bebegin bagirsak kolonizasyonunun dogumda basladigt kabul edilen yaygin bir gériistii. Ancak yeni bilimsel
kanitlar, fetusun uterus icerisinde annenin mikrobiyatastyla karsilastigini belirtmektedir. Kolonizasyon,
dogum sekli, beslenme tiirii ve annenin antibiyotik kullanimi gibi ¢esitli perinatal kosullardan etkilenir. Diyet,
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annenin yagt ve metabolik durumu, aile genetigi ve yasam tarzinin da bebek mikrobiyatasint etkiledigi
bildirilmistir. Kolonizasyon basladiktan sonra, diyet ve ortam degisikligine baglt olarak say1 ve ¢esitlilik artar.
Bir yagindan itibaren stabil kolonizasyon oturur. Bu durum farelerde de béyledir ve mikrobiyata ¢alismalart
i¢in uygun kullanim saglar’->.

Bagirsak mikrobiyatast mutalist (“mutualist”: karsilikli bagimli) bir yasami ifade eder. Gastrointestinal
kanaldaki mikroorganizmalarin sayisinin 10'%4 astig1 tahmin edilmektedir. Mikrobiyata, konaga bagirsak
butinligini glclendirme veya bagirsak epitelini sekillendirme, enerji tretimi, patojenlere karst koruma ve
konak bagisikligini diizenleme gibi bir¢ok fizyolojik fayda saglar. Bu mekanizmalar disbiyoz (“dysbiosis”)
adi verilen mikrobiyal bilesimin degismesiyle bozulabilir ki bu durum bagirsak mikrobiyatasinin konak
tzerindeki etkisini gbzler 6niine sermektedird.

Karbohidrat Metabolizmast-Kisa Zincirli Yag Asitleri: Karbohidratlar insanlar ve mikrobiyal hiicreler icin
o6nemli enerji kaynaklaridir. Insan enzimleri seliiloz, ksilanlar, direncli nisasta ve inilini iceren bircok
kompleks karbohidratt sindiremez. Bu karbohidratlar, biylime amactyla mikrobiyata tarafindan kolonda
fermente edilir. Bu fermentasyon sonunda asetat, propiyonat, butirat gibi kisa zincitli yag asitleri (KZYA)
olusur’. Olusan bu KZYA’lar, bagirsak htcrelerinin apikal membraninda bulunan 6zel tastyicilarla hicre
icerisine alinip, metabolize edilir. Metabolize edilmemis olan KZYA’lar, bazolateral membrandan portal
dolagima gecerek karacigere ulasir ve konak i¢in enerji kaynagt olarak kullanilir (Sekil 1)°.
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Sekil 1. Diyet lifinden elde edilen KZYA metabolizmasi.

Insan metabolizmast tarafindan sindirilemeyen diyet lifi bagirsak bakterileri tarafindan sindirilir ve KZYA’lar
elde edilir. Bu KZYA’lar kolonositler tarafindan monokarboksilat tastyicllart (MCT1, SMCT1: sodyum
bagimli monokarboksilat tastyicist) ile, pasif difizyonla ya da bikarbonat degistiricisiyle hizlica emilir.
Kolonositler tarafindan metabolize edilmeyen KZYA’lar bazolateral membran yoluyla portal dolasima girer
ve karacigere girerek hepatositlerce okside edilir. Bu sekilde az bir miktarda KZYA sistemik dolagima
salinmis olur®.

Ozellikle elde edilen biitirat kolon epitelince enetji kaynagt olarak kullanilmaktadit”. Donohoe DR ve
arkadaglar1, mikrobiyatanin diger dokulara kiyasla kolonda enerji homeostazi tzerinde gliclii bir etkiye sahip
oldugunu gostermislerdirs.

Kolonositler, birincil enetji kaynagt olarak bakteriyel olarak tiretilen butirati kullanmaktadir. Germ icermeyen
farelerden alinan kolonositler, enerjiden yoksun bir durumdadir ve TCA déngiisii dahil olmak tzere ara
metabolizmadaki anahtar adimlart katalize eden enzimlerin ekspresyonunda azalma sergiler. Sonug olarak,
NADH / NAD*, oksidatif fosforilasyon ve ATP seviyelerinde belirgin bir azalma vardir ve bu da AMP ile
Etkinlestirilmis Protein Kinaz (“AMP-Activated Protein Kinase”, AMPK) aktivasyonu ve otofajiye neden
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olur. Bitirat, germ-free kolonositlere eklendiginde, mitokondriyal solunumdaki eksiklikler kaybolmakta ve
otofajiye girmelerini 6nlenmektedir.

KZYA’lar enetji kaynagt olmasinin yant sira enflamasyon diizenleyicisi olma gibi 6zelliklere de sahiptir.

KZYA’lar, G-Proteine Eslenik Reseptorlere (“G-Protein-Coupled Receptor”, GPCR) baglanip, histon
deasetilaz inhibitéri olarak is yaparak cesitli hiicreler tizerinde gen ekpresyonunu etkileyebilmektedir.
KZYA’lar, konak enerji dengesini GPCR41 (Serbest Yag Asit Reseptorii 3: “Free Fatty Acid Receptor 37,
FFAR3 olarak adlandirilir) aracihifiyla dizenler. Bagirsak bakterileri tarafindan turetilen KZYA'lar ile
GPCR41 arasindaki etkilesim, bir enteroendokrin hormon olan, bagirsak hareketliligini azaltan ve KZYA
emilimini artiran Peptit YY'nin (“Peptide tyrosine tyrosine”, PYY) dolasgimdaki seviyelerini artirir.
KZYA’lar, GPCR43 (FFAR2 olarak da adlandirilir.) Gzerinden inflamasyonu baskilayabilir ve antidiyabetik
etkileri olan GLP1 (“Glucagon-Like Peptide 17, Glukagon Benzeri Peptit 1) salinimint kontrol edebilir”.

Safra Asitleri: Diyet yaglarinin ve yagda ¢bziinen vitaminlerin ince bagirsaktan emilebilmesi icin 6nemli
olan birincil safra asitleri kolik asit ve kenodeoksikolik asit, insan karacigerinde kolesterolden sentezlenir.
Birincil safra asitleri farelerde taurinle ve insanlarda glisinle konjuge edilir, karacigere nakledilmek tizere distal
ileum i¢ine alinir. Ancak, illeumun bu bélimiindeki bakteriler, bu safra asitlerini dekonjuge ederek bu sekilde
absorblanmayan safra asitleri, bagirsak mikrobiyatasinca ikincil safra asitlerine donustiirilir.

Safra asitleri, sinyal molekilleri olarak islev gérebilmektedir. Bunlar, safra asidi sentezini kontrol eden
nikleer reseptér Farnesoid X ile Etkinlestirilmis Reseptér (FXR, “Farnesoid X-Activated Receptor™), bir
GPCR 6zellikte olan ve mitojen aktive protein kinazlari aktive eden GPBAR1, M-BAR ya da GPCR19 olarak
da bilinen TGR5 (“Takeda G-Protein Receptor 5”) gibi hiicresel reseptdrlere baglanabilir. Her iki reseptoriin
de farelerde glukoz metabolizmasini diizenledigi; FXR nin glukoz metabolizmasini bozarken TGR5’in
glukoz homeostazini diizenledigi goérilmistiir. Safra asitlerinin farelere verilmesinin TGR5 tizerinden
kahverengi yag dokuda eneriji titketimini artirdigi, obeziteyi ve instilin direncini 6nledigi gézlenmistir”10.

Lipit Metabolizmas1: Bagirsak mikrobiyatasi, yag dokusu hiicrelerinde lipoprotein lipaz ekspresyonunu
baskilar. Yag asidi emilimi ve lipit metabolizmast tizerinde olumlu etkilere sahiptir. Ayrica bagirsak
mikrobiyatast, karbohidrat yanit elementi baglayict protein (“Carbohydrate responsive element binding
protein”, ChREBP), sterol yanit elemant baglayici protein 1 (“Sterol Response Element Binding Protein 17,
SREBP1), asetil KoA karboksilaz (“acetyl CoA carboxylase”, ACC1) ve yag asidi sentaz dahil bir¢ok genin
ckspresyonunu artirarak lipit absorpsiyonunu etkilemektedir. Bununla bitlikte Bacteroides thetaiotaomicro
kolipaz ekspresyonunu diizenleyerek lipit hidrolizini artirmaktadir. Ayrica asirt lipit titketiminde,
lipopolisakkaritlerin (Lipopolisakkaritler aynt zamanda gram negatif bakterilerin hticre duvar bilesenidir ve
bagirsaklardaki lipopolisakkaritlerin bir kismi da buradan kaynaklanmaktadir.) artist intestinal kapillerlerde
Toll-benzeri reseptor-4 (TLR-4) mekanizmasini kullanarak translokasyona yol agar ve intestinal gecirgenlik
bozulur. Bu bozulma, karacigerde yag birikiminin uyarilmasi ve interlokin-6 (IL-0), interlokin-1 (IL-1),
plazminojen aktivator inhibitori-1 (“plasminogen activator inhibitor-1”, PAI-1) ve timor nekroz faktor
alfa (“tumor necrosis factor alpha”, TNF-«)’nin plazma seviyelerindeki artisla sistemik inflamasyonu
uyarir!!,

Bagirsak mikrobiyatasi, kolin, lesitin ve L-karnitin gibi metilamin iceren besinleri metabolize eder ve
trimetilamin (TMA) tretir. TMA da karacigerde flavin monooksijenazlar (FMO) tarafindan trimetilamin N-
oksit (TMAO) olarak islenir. TMAO seviyeleri, kardiyovaskiler olay riski ve kardiyovaskiler hastalik
prevalanst ile iliskilendirilmigtir!2.

Protein Metabolizmasi: Bagirsak mikrobiyatasi, sindirilen diyet proteinini ve konaket enzimlerden,
misinden ve ince bagirsak hticrelerinden gelen endojen proteini daha kisa peptitlere, amino asitlere ve
tirevlerine, kisa ve dalli zincirli yag asitlerine, amonyak, Hs, CO; ve HsS gazlarina ve toksik 6zellik
gOsterebilen fenolik bilesiklere donustiirebilmektedir!3:14.
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Bagirsak Mikrobiyatas1 ve Beyin Ekseni

Her ne kadar mikrobiyata viriisler, mantarlar, arkeler ve bakterileri kapsasa da bagirsak ve beyin arasindaki

etkilesime dair bir¢ok bilgi gastrointestinal sistemde insan hiicresi sayst kadar bulunan bakteriler tizerinden
elde edilmektedir!.
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Sekil 2. Bagirsak-beyin eksenindeki gift yonlii iletigim.

Bagirsak-beyin ekseninde birden fazla dogrudan ya da dolayli yol bulunmaktadir. Bunlar; endokrin (kortizol),
immin (sitokinler), néral (enteril sinirler ve vagus siniri) ile metabolik yollardir. Hipotalamo-pitititer-adrenal
cksen kortizol sekresyonunu kontrol ederek immiin hicreleri etkiler. Beyin stres kosullarinda bu
mekanizmay1 kullanarak kortizol tizerinden bagirsak gegirgenligini ve batiyer fonksiyonunu da degistirirek
mikrobiyata bilesimini etkiler. Tam ters yonde bagirsak mikrobiyatast da dolasimdaki sitokin seviyelerini
degistirebilir ve beyin fonksiyonunu etkileyebilir. Hem vagus siniri hem de triptofan metabolizmas:
bagirsaklarin beyne olan etkisinde giicli ileticilerdir. Bununla birlikte KZYA’lar beyni ve davranist etkileyen
néroaktif modilatorlerdir!'s.

Bagirsak mikrobiyatasi-beyin ekseni, bagirsak bakterileri ve beyin arasindaki iki yonlii iletisime izin veren,
bir¢cok biyolojik sistemi de i¢eren nérohumoral iletisim agint ifade etmektedir. Bu iletisim ag1 sindirim
sistemi, merkezi sinir sistemi (MSS) ve mikrobiyal sistemin homeostazinin sirdiriilmesinde elzemdir.
Tletisimden kastedilen bagirsak mikrobiyatasindan gelen sinyallerin beyin fonksiyonlarini nasil etkiledigi
oldugu kadar beynin mesajlarinin mikrobiyal aktiviteyi ve gastrointestinal fizyolojiyi nasil etkiledigidir. Bu
iletisim, néroendokrin ve néroimmin mekanizmalatla saglanir. Sekil 2’de gorildiigi gibi sinyal aktarim
mekanizmalart olduk¢a karmasik olup, tam olarak agiklanamamis olsa da néronal, immiin, endokrin ve
metabolik yollart icermektedir!-15:16:18,

Noronal Yollar: Noronal yollar fiziksel olarak bagirsak ve beyni birbirine baglar. Bu néronal yolaklarin sefi,
beyin sapindan bagirsagi ve enterik sinir sistemini (ESS) donatmak tizere uzanan, 10. kraniyal sinir olan vagus
siniridir. Vagus siniri afferent ve efferent yollarla etkindir. Gastrointestinal sistemin mukoza ve kas
katmanlarint saran vagus sinir lifleri, duyusal sinyalleri alir ve bu sinyalleri MSS’ye iletir. Elektrofizyolojik
deneyler, vagal afferentlerin sitokinler, besinler, bagirsak peptidleri ve hormonlar dahil ¢esitli uyaranlara yanit
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verdigini gostermistir. Bu nedenle, bagirsak mikrobiyatast, bu metabolitlerin derisimini dogrudan etkileyerek
veya bu faktorlerden herhangi birinin enteroendokrin veya gastrointestinal immiin hiicrelerinden salinmasint
indikleyerek vagus siniri sinyalini degistirebilir. Sinyallerin vagus sinirinin periferik uglarindan MSS’ye
iletilmesi, hormon, nérotransmitter ya da metabolitlerce tetiklenen kemoreseptorlerin ya da luminal hacmi
algilayan mekanoreseptotlerin aktive edilmesi ile gerceklegir!1718,

Ornegin Lactobasillus rhamnosus uygulanmast, amigdala ve hipokampus gibi korku ve hislerle alakali beyin
bélgelerindeki gama aminobttirik asit (GABA) reseptorlerinin ekspresyonunu degistirmekte ve farelerde
endise benzeri davranglart dizenlemektedir. Lactobasillus rhamnosusun davranis ve GABA reseptor
ekspresyonu tizerindeki ¢ogu etkisi vagus siniri ameliyatla koparilmis farelerde yok olmustur!s.

ESS’nin gelisimi ve islevi kismen bagirsak mikrobiyatast tarafindan yénlendirilir. Kolon epitelinin néronal
inervasyonu germ free farelerde azalmakta ve mikrobiyal kolonizasyonla yeniden olusturulmaktadir. Buna
ck olarak, bagirsak mikrobiyatast farelerde bagirsak homeostazini ve ndronal aglarn strdiriilmesini
dizenleyen enterik glial hiicrelerin gelisimini diizenlemektedir. Bagirsak mikrobiyatasinin kimyasal
sinyallesme ile enterik néronlarin fonksiyonunu etkiledigi, yetiskin farelerde aril hidrokarbon reseptdtlerinin
aktivasyonunun bagirsak motilitesini etkilediginin gosterilmesiyle kanitlanmigtir!-17.18,

Immiin Sistem: Merkezi sinir sistemi ve bagirsak mikrobiyatast hem immiin sistemi etkiler hem de ondan
ctkilenir. Bagirsak mikrobiyatasi periferal immiin sistemin gelisiminde ve islevini diizenlemede ¢ok 6nemli
bir faktordir. Mikrobiyata ayni zamanda mikroglialarin ve beyindeki dogal immiin hicrelerin saglikli
gelisiminde, olgunlagsmasinda ve aktivasyonunda da 6nemlidir. Son aragtirmalar, mikroglialarin bagirsak
mikrobiyatasi tarafindan tretilen faktorlere karst duyarlt oldugunu gostermistir-19.

Bagirsak mikrobiyatasi ve beyin dolagimdaki sitokinler araciligtyla sistemik immun sistemle etkilesir. Sistemik
immunitedeki degisiklikler, beyindeki immiin sinyallesmeyi degistirir; depresyon, anksiyete ve otizm
spektrum bozuklugu (OSB) gibi bircok néropsikiyatrik hastalikta gbzlenen periferal inflamasyonu artirir.
Sitokinler ve kemokinler, beyindeki immiin hiicrelerince de tretilebilir ya da kan beyin bariyerinden
dogrudan gegerek merkezi sinir sistemine ulasirlar!.

Inflamasyonun varhgs, intestinal epitel bariyer islev kaybina neden olmaktadir. Islev kaybi sonucu gelisen
bagirsak gecirgenligindeki artis, immin hiicrelerinin ve somatik hiicrelerinin aktivasyonuna yol acar.
Aktivasyon, bagirsakta inflamasyonu tetikleyen patojenle iligkili molekiiler desen tanima reseptdtleri
tzerinden gerceklesir.  Enterobacteriaceae  gibi  bagirsakta yasayan bakterilerin  hiicre duvarindaki
lipopolisakkarit, enterositler tizerindeki TLR-4’e baglanir. Bu patojenle iliskili molekiiler desen tanima, vagus
yoluyla sinirsel iletimlere neden olur iken bagirsak immiin hiicreleri sitokinleri Gretmek i¢in uyariir®. Buna
bagli tretilen uyarilar, sistemik ve intestinal immiin hiicreler izerinden bagirsak-beyin ekseni sayesinde, beyin
islevlerini ve hastaliklarint hem etkilemekte hem de tetiklemektedit*.

Disbiyoz ile gelisen gastrointestinel inflamasyon metabolizmast sonucu etkilenen immiin sistem hiicreleri
IL-4, -10 ve IL-gama uretirler. Bu tretimle birlikte yukarida bahsedilen siiregler ile olusan bagirsak-beyin
eksenindeki bozulmalar, bagirsak hareketliligini ve sekresyonunu etkilemesi, viseral asir1 duyarliliga neden
olmast yaninda enteroendokrin ve immiin sistemlerinde hticresel degisikliklere yol agmaktadir?'.

Hipotalamo-Pitiiiter-Adrenal Eksen (HPAE): HPAE, enfeksiyonlar dahil olmak tizere psikolojik ve pek
cok fiziksel stres faktOriine yanit olarak cesitli viicut stireclerini diizenleyen ana néroendokrin sistem olarak
kabul edilir. Kortikotropin saliverici faktor (“corticotropin-releasing factor”, CRF) HPAE’nin temel
dizenleyici fakt6ridir ve hipotalamusun paraventrikiller nikleusundan salinip adrenokortikotropin
salgilatict hormonun (“adrenocorticotrophic hormone”, ACTH) salinimint indiikler. ACTH de sonug olarak
adrenal korteksten beynin stres iligkili bolgelerindeki reseptérlere baglanip, transkripsiyonel diizenleme
yapan glukokortikoid salinimini indiikler.

Giincel veriler 1s1ginda, HPAE ile bagirsak mikrobiyatast arasinda cift yonli bir iletisim oldugu kabul
edilmektedir. Bagirsak mikrobiyatasi ile nérendokrin sistem arasindaki bu baglantiya 6rnek olarak her iki
sistemin de bozuldugu depresyon ve huzursuz bagirsak sendromu (HBS) verilebilmektedir. Calismalar hem
HBS’de hem de depresyonda HPAE’nin artan aktivitesini gostermektedir. Ayrica CRF ve reseptotlerinin,
stres durumlarinda bagirsak gecirgenligindeki bozulmada 6nemli rol oynadigi ifade edilmektedir?!-22,
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Metabolik Yollar: Bagirsak limeninden tiretilen néroaktif maddeler bagirsak mukozasina niifuz edebilir,
kan yoluyla tasinabilir, kan-beyin bariyerini gegebilir ve MSS'yi etkileyebilir. Bagirsak mikrobiyatasi,
asetilkolin, katekolaminler, GABA, histamin, melatonin ve 5-hidroksitriptamin (5-HT, serotonin) gibi
néroaktif molekiilleri sentezleme veya taklit etme yetenekleri araciligiyla MSS islevini etkileyebilir. Ornegin;
vicuttaki toplaminin %90t bagirsak bakterilerince triptofandan sentezlenen 5-HT, peristaltizmin
diizenlenmesinde veya duyu modiilasyonunda ¢ok énemlidir?®. Bununla birlikte 5-HT stres yanuti, bagimlilik
gibi davranigsal; sirkadiyen ritim, serebellar diizenleme gibi MSS tzerine ve gastrik ya da pankreatik
salgilanma gibi gastrointestinal etkilere sahiptir (Sekil 3)24.
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Stres yaniti Serebellar diizenleme
istah Viicut sicakhgi
Bagimlilik MSS vaskdler toniis
Cinsellik

COOH COOH
NH, Hom(ﬂﬁ; Ho©fg\""z
\ N
N N
TPH LYY
i S-hidroksi Serotonin
Triptofan fiptofan &

Gl Etkiler

Gastrik salgilanma
Gastrointestinal motilite
Intestinal salgilanma
Kolon toniisii

Pankreas salgisi

Sekil 3: Bagirsak-beyin ekseni ve serotonin metabolizmasi.

Beyin ve bagirsak arasindaki cift yonli etkilesimde serotonin 6nemli bir rol oynamaktadir. Serotonin
triptofandan triptofan hidroksilaz (TPH) ve aromatik amino asit dekarboksilaz etkisi sonucu olugur. Bu
tepkime hem bagirsaklarda hem de beyinde gerceklesebilmektedir. MSS de ruh halinin diizenlenmesinde
anahtar bir noérotransmitterdir. Bununla birlikte gastrointestinal motiliteyi ve bagirsak salgilarinin
diizenlenmesinde de rol oynar. Bagirsak beyin eksenindeki iletisimin bozuldugu bir¢ok hastalikta serotonin
tretiminde degisiklikler gézlenmektedir?+.

Sonug

Bagirsak mikrobiyatasinin konak metabolizmasint bircok yonden etkiledigi artik kabul edilen bir gériis haline
gelmistir. Saglikli bir bagirsak mikrobiyatast konak metabolizmasi tzerinde olumlu etkiler yaratirken,
disbiyozis stireci ise gesitli hastaliklara yol acabilmektedir. Her ne kadar bu ¢ift yonli iletisimin tim detaylari
acikliga kavusturulmamis olsa da nérolojik hastaliklarda (Ornek, OSB) bagirsak mikrobiyatasinin bilesimi de
incelenmekte ve iyilestirilmeye ¢alislarak terapétik destek saglanmaktadir. Giintimiizde bagirsaklarin ikinci
beyin olarak kabul edilmesi gériisti de giderek yayginlasmakta ve bagirsak-beyin ekseni iizerindeki ¢alismalar
giinden gline 6nem kazanmaktadir.
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