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Özet

Kardiyovasküler Hastalıklar (KVH) dünya genelinde ölümlerin en sık nedenidir. Dünyadaki tüm ölümlerin %31’ini 
oluşturmaktadır. KVH için sigara kullanımı, sağlıksız beslenme, obezite, fi ziksel inaktivite, yüksek kan basıncı 
(hipertansiyon), yüksek kan yağları ve diyabet gibi risk faktörleri mevcuttur
Vücudun deri, ağız, vajina, bağırsaklar gibi çeşitli bölgelerinde yerleşmiş bakterilere o bölgenin “fl orası”, yeni adıyla 
“mikrobiyota”sı denmektedir. Mikroorganizmaların genomuna  ise “mikrobiyom” adı verilmektedir. İnsan vücudu 
%10 kendi hücresi ve % 90’ı mevcut konağa yerleşmiş mikrobiya hücrelerden oluşmaktadır. İntestinal mikrobiyota; 
vücudumuzda fi zyolojik, metabolik ve immun sistem üzerinde oldukça önemli görevler üstlenmektedir. Enerji taşıyıcı 
rolü üstlenerek veya immun modüle edici maddeleri serbest bırakarak gerekli metabolik süreçleri kontrol eden 
bağırsak bakterileri bu nedenle günümüzde yeni bir “metabolik organ” olarak tanımlanmaktadır. Bağırsak Mikrobiyotası 
ile son dönemde yapılan çalışmalarda Mikrobiyota ile hem metabolik hem de kardiyovasküler hastalıklar arasında  ilişki 
olduğu gösterilmiştir
İntestinal mikrobiyotanın birçok hastalıkla ilişkili bulunması mikrobiyota modifi kasyonunun tedavide kullanılabilirliğini 
gündeme getirmiştir.İntestinal mikrobiyotanın probiyotik, prebiyotik ve simbiyotik gibi ürünlerle modifi ye edilmesi 
giderek önem kazanan tedavi yöntemi olmaktadır.

Anahtar Kelimeler İntestinal mikrobiyota; kardiyovasküler hastalıklar ;Mikrobiyota düzenlenmesi

Abstract

 Cardiovascular Diseases (CVD) are the most common cause of death  in worldwide  It accounts for 31% of all deaths 
in the world. Risk factors for CVD are smoking, unhealthy diet, obesity, physical inactivity, high blood pressure 
(hypertension), high blood fat and diabetes
Bacteria that have been settled in various parts of the body such as skin, mouth, vagina, intestines are called “fl oras”,  
new name is called “microbiota”. The genome of microorganisms is called “ microbiome “ The human body is 
composed of 10% of its own cells and 90% of the existing microbial cells.Intestinal microbiota;  carries out very 
important tasks on the physiological, metabolic and immunological systems in our body.Intestinal bacteria that control 
the necessary metabolic processes by assuming the role of energy carrier or releasing immunomodulating substances 
because of this it is now defi ned as a new “metabolic organ”. Recent studies with intestinal microbiology have shown 
that microbiota is associated with both metabolic and cardiovascular diseases.
Intestinal microbiota associated with many diseases has made it possible to use microbiota modifi cation in therapy. The 
modifi cation of the intestinal microbiota with products like probiotic, prebiotic and symbiotic becomes increasingly 
important treatment method.
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Giriş

Kardiyovasküler Hastalıklar (KVH) dünya genelinde ölümlerin en 

sık nedenidir.  Her yıl yaklaşık olarak 17.5 milyon insan KVH’dan 

ölmektedir. Bu dünyadaki tüm ölümlerin %31’i demektir.1KVH’dan 

ölümlerin 2030 yılında 23 milyona ulaşması öngörülmektedir.1 

KVH için sigara kullanımı, sağlıksız beslenme, obezite, fiziksel inak-

tivite, yüksek kan basıncı (hipertansiyon), yüksek kan yağları ve di-

yabet gibi risk faktörleri mevcuttur. Son yıllarda yapılan çalışmalar 

özellikle modifiye edilebilen risk faktörleri üzerinde yoğunlaşmış-

tır. Bağırsak Mikrobiyotası ile son dönemde yapılan çalışmalarda 

Mikrobiyota ile hem metabolik hem de kardiyovasküler hastalıklar 

arasında  ilişki olduğu gösterilmiştir.2

       

İnsan vücudunda 100 trilyon hücre bulunduğu tahmin edilmek-

tedir. Bunun 10 misli fazlası kadar da yararlı bakterilerimiz mev-

cuttur. Vücudun deri, ağız, vajina, bağırsaklar gibi çeşitli bölge-

lerinde yerleşmiş bu bakterilere o bölgenin “florası”, yeni adıyla 

“mikrobiyota”sı denmektedir. Mikroorganizmaların genomuna  ise 

“mikrobiyom” adı verilmektedir. İnsan vücudu %10 kendi hücresi 

ve % 90’ı mevcut konağa yerleşmiş mikrobiya hücrelerden oluş-

maktadır.3 Bağırsaktaki mikrobiyota ise 2 kilo ağırlığında ve hem 

işlevi hem de ağırlığı nedeniyle artık bir organ olarak kabul edil-

mektedir.4

      

Sağlıklı bireylerde mikrobiyota çok sayıda ve çeşitli mikroorganiz-

maları içmektedir. Doğumdan hemen sonra oluşmaya başlayan 

Mikrobiyota beslenme, genetik, yaş ve yaşanılan coğrafi bölgeye 

göre değişiklik gösterir. Enfeksiyonlar, antibiyotik kullanımı gibi te-

davi uygulamaları sonrası bağırsak mikrobiyotası değişebilir5. 

       

Sağlıklı bireylerde bağırsak florasında 6 bakteriyel küme vardır:

1. Firmicutes (Clostridium, Eubacterium, Ruminococcus, Buty-

rivibrio, Anaerostipes, Roseburia, Faecalibacterium vb. gram 

pozitif cinsleri kapsamakta)   

2. Bacteroidetes (Bacteroides, Porphyromonas, Prevotella vb. 

gram negatif cinsleri kapsamakta),  

3. Proteobacteria (Enterobacteriaceae gibi gram negatif cinsleri 

kapsamakta)

4. Actinobacteria (gram pozitif Bifidobacterium cinsini       kap-

samakta) 

5. Fusobacteria  

6. Verrucomicrobia (Akkermansia vb. cinsleri kapsamakta) 

İntestinal mikrobiyota; vücudumuzda fizyolojik, metabolik ve im-

mun sistem üzerinde oldukça önemli görevler üstlenmektedir. 

Enerji taşıyıcı rolü üstlenerek veya immun modüle edici maddeleri 

serbest bırakarak gerekli metabolik süreçleri kontrol eden bağırsak 

bakterileri bu nedenle günümüzde yeni bir “metabolik organ” ola-

rak tanımlanmaktadır6. İntestinal mikrobiyota dengesinde bozukluk 

“disbiyozis” olarak tanımlanmaktadır. Faydalı/zararlı bakteri oranı-

nın bozulduğu mikrobiyal disbiyozis sürecinde  alerji, enflamatuvar 

bağırsak hastalığı, kanser, lupus, astım, multipl skleroz, Parkinson 

hastalığı, çölyak hastalığı, obezite, diyabet ve kardiyovasküler has-

talıklar gibi birçok hastalık ile ilişkili bulunmuştur.7

Obezite

Günümüzde, özellikle gelişmiş ülkelerde obezite ve metabolik 

sendrom bir halk sağlığı problemi olarak kabul edilmektedir. Diyet 

ve egzersiz obezitenin önlenmesinde her zaman olumlu sonuçlar 

vermemektedir. Bu nedenle intestinal mikrobiyotanın özellikle po-

lisakkarit ve oligosakkaritlerin metabolizmasında ve kısa zincirli yağ 

asitlerinin üretimindeki fonksiyonları göz önüne alınarak intestinal 

mikrobiyota üzerinde çalışmalar yoğunlaştırılmıştır. 

    

Sağlıklı kişilerde genellikle Firmicutes/Bacteroidetes oranı 1:1 ile 

1:3 oranında değişmektedir. Kilolu kişilerde ise bu oran 3:1 den 

25:1 e kadar değişir. Bazı yüksek kilolu kişilerde 200:1 oranına 

ulaştığı da gösterilmiştir8,9. Doymuş yağ asitlerinden zengin diye-

tin bağırsak mikrobiyotasında Firmicutes/Bacteroidetes oranını 

artırdığı gözlenmiştir. Bacteroidetes’in sahip olduğu lipid ve kar-

bonhidrat metabolizması ile ilişkili enzim genleri Firmicutes’e göre 

daha azdır10). Bununla beraber Bacteroidetes ailesi içerisinde Bac-

teroidetes thetaiotaomicron’un konak gıda emilimi ve işlenmesini 

iyileştirdiği gösterilmiştir11. Kilo kaybettirici diyet ile butirat üreten 

Firmicutes sayısının azaldığı da gösterilmiştir12.

      

Obez hastaların bağırsaklarında aşırı gram negatif bakteri çoğalma-

sı ile subklinik inflamasyon arasında bir ilişki de mevcuttur. Gram 

negatif bakterilerin aşırı çoğalması ile dolaşımdaki bakteriyel lipo-

polisakkaritlerin miktarı artmakta;. bu da kronik bir endotoksemiye 



in vivo and in vitro study are complementary and each of them has 

their role or ability in assessing natural product on male fertility.

Although extrapolations from animal data to clinical study has its 

limitations, they can sometimes be suggestive. The aspects of qu-

ality, efficacy and safety should be in place to ensure the progress 

of medicinal plant research with regard to male fertility.

CONCLUSION

Management of male infertility using herbal remedies is useful be-

cause of long cultural history of utilization and the current rene-

wed interest in natural products to sustain health globally. Comp-

rehensive research on the efficacy and safety of herbal approach 

for the management of male infertility is demanded as a way of 

appreciating the values and roles of traditional medical knowledge 

in health care provision. The screening of medicinal plants with 

fertility enhancing effect should be in line with the further isolati-

on and identification of active constituents from plants. Moreover, 

research on intracellular signalling pathways could be another op-

tion for further understanding the extract’s mechanism of action 

in improving male fertility particularly spermatogenesis. Thus, the 

rising of herbal medicine in improving male fertility in Malaysia is 

significant and may bring a dynamic change in the modern world.
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ve sonuçta insülin direncine yol açan subklinik inflamasyona ne-

den olmaktadır. Enterositlerin yüzeyinde bulunan Toll Like resep-

törler (TLR) bakteriyel lipopolisakkaritleri tanıyarak, NFKB yolağını 

aktive ederek inflamasyonu başlatırlar. TLR’ler (özellikle TLR-4) inf-

lamasyonu başlatarak insülin direncinin oluşmasında diğer önemli 

mekanizmayı oluştururlar9

      

Yüksek protein ve karbonhidrat ile beslenen kişilerde ortaya çıkan  

parçalanmamış polisakkaritler Mikrobiyota ile  fermantasyona uğ-

ramaktadır. Fermantasyon sonucu oluşan Kısa zincirli yağ asitleri 

(KZYA) kolonik mukoza tarafından emilip lipid ve glukoz sentezinde 

kullanılması günlük yaklaşık 100 kcal ek kalori sağlar13) Yapılan bir 

çalışmada obezlerde KZYA’larının zayıf bireylere göre %20 oranda 

daha fazla olduğunun saptanmış olup bu sonuçla birlikte mikro-

biyotanın obezite gelişiminde diyet kadar önemli olduğu ortaya 

çıkmıştır14.

Tip 2 Diyabetes Mellitus

Diyabetik hastaların mikrobiyotasında obez hastaların Mikrobiyo-

tasında olduğu gibi değişiklikler saptanmıştır. Tip 2 diyabetiklerde 

yapılan çalışmalarda butirat üreten Klostridiales bakterilerde (Ro-

seburia intestinalis ve Faecalibacterium praustnitzii) azalma, Pro-

teobakteriler, Lactobacillus gasseri, Streptococcus mutans’ta artış 

saptanmıştır15

      

Bütirat doğrudan veya dolaylı yollarla sinyal yolaklarının indükle-

yerek diyabet patofizyolojisinde anahtar rol oynamaktadır. Beta 

hücrelerinin farklılaşmasını, proliferasyonunu ve işlevlerini de 

olumlu yönde etkilemektedir.Bütirat ayrıca insülin transkripsiyon 

ve translasyonunu artırmakta, beta hücre apoptozunu önlemekte, 

beta hücre farklılaşması, gelişimi ve işlevlerini iyileştirmekte, ka-

raciğerde glukoneogenezi ve glikojenolizi inhibe ederek glisemik 

kontrole olumlu etki yapmaktadır16 Diyabetik hastalarda bütirat 

üreten Klostridiales bakterilerinin azalmış olduğunun gösterilmesi 

de bütiratın diyabet gelişiminde ne kadar önemli olduğunun bir 

göstergesidir.

       

Tip 2 diyabet hastalarında toplam safra miktarı ile gaitada atılan saf-

ra miktarının arttığının gösterilmesiyle safra asit kompozisyonunun 

değişikliğinin patolojik süreçleri tetiklediği düşünülmektedir.17 Safra 

asitleri özellikle FXR ve TGR5 reseptörleri  üzerinden rol oynarlar. 

Farnesoid X reseptör aktivasyonu; glukoneogenez basamaklarında 

yer alan fosfoenolpirüvat kinaz, G-6-fosfotaz ve früktoz-1,6 bifos-

fatazın gen ekspresyonlarını azaltmakta, sonuçta glukoneogenez 

azalmaktadır18 İntestinal L hücrelerinde bulunan TGR5 reseptö-

rünün uyarılması ile  GLP-1 salınımı artmaktadır. Böylece insülin 

salınımını uyarılır aynı zaman da  glukagon salınımını baskılanır19      

Safra asitlerini bağlayarak enterohepatik dolaşıma geçmelerini en-

gelleyen safra sekestre edici ajanlar kullanılarak yapılan insan ve 

hayvan çalışmalarında FXR ve TGR5 reseptörlerindeki değişmeler 

ile diyabet tedavisinde olumlu etkiler görülmüştür.(20)

      

Ateroskleroz

Aterosklerotik plaktaki bakteriyel  ürünlerin   insan ağız ve bağırsak 

bakterileri ürünleri ile aynı olduğu  görülmesi üzerine  bu  bakteri-

lerin aterosklerotik süreçte rol aldıkları yönünde şüpheler oluşmuş 

ve çalışmalar başlatılmıştır21

   

Yapılan çalışmalarda aterom plağı olan hastaların dışkılarında Rose-

buria türünün azaldığı, proenflamatuvar peptidoglikan üreten mik-

robiyomların arttığı, antienflamatuvar karoten üretiminin azaldığı 

gözlenmiştir22

     

Yine yüksek yağlı beslenme sonucunda mukozal bütünlükte bo-

zulma meydana gelmektedir. (referans kullan) Böylece bağırsak 

hücrelerinde duvar geçirgenliği ve plazma lipopolisakkarit (LPS) 

seviyesi artmaktadır . Plazma LPS seviyesindeki artış, bazal enfla-

masyonun artması ve metabolik hastalıkların oluşmasında etmen 

olan yolakların aktiflenmesine neden olmaktadır23

    

Ateroskleroz etiyopatogenezinde bir diğer etken protein ağırlıklı 

beslenmedir. Diyette bulunan kolin ve fosfotidilkolinin mikrobiyo-

ta tarafından metabolize olması sonucu trimetilamin (TMA) oluş-

maktadır. Trimetilamin karaciğerde trimetilamin oksidaza (TMAO) 

dönüşür. Plazma TMAO seviyesindeki artış ile aterokleroz riskinin 

arttığı gösterilmiştir24 TMAO tormbositlerle etkileşerek hiperakti-

viteye neden olmakta ve bu da tombüse eğilim yaratmaktadır. Ya-

pılan çalışmalarda TMAO, pro-inflamatuar sitokinler ekspresyonu  

adezyon moleküllerinde artış ile vasküler inflamasyonu indüklediği 

gösterilmiştir25



VARIM ve Ark.
Kardiyovasküler Hastalıklar ve Mikrobiyota144 188

Journal of BSHR
2017;1(Special Issue):141-147

Bir çalışmada elektif koroner anjiografi uygulanan 4007 hasta 3 

yıl prospektif izlenmiştir. Bazal TMAO artışı ile majör KVH riski 

2.54 kat arttığı gösterilmiştir. Geniş spektrumlu antibiyotik ile bar-

sak mikrobiyotası baskılandığında, yediklerinden bağımsız olarak 

TMAO yükselmediği ortaya çıkmıştır24

  

Hipertansiyon  

Kardiyovasküler hastalık risk faktörlerin önlenebilenlerindeno-

lan hipertansiyonun  barsak Mikrobiyotası ile ilişkisi son yıllarda 

yapılan çalışmalarla gösterilmiştir26,27 çalışmalar deniliyosa çoklu 

referans lazım) Yang ve arkadaşlarının fareler üzerinde yaptığı bir 

çalışmada hipertansif  farelerde Mikrobiyotanın firmicutes bactori-

odetes  oranının artmış olduğu gösterilmiştir27

       

Karbonhidrat metabolizması sonucu oluşan KZYA’leri   bağırsak 

epitel hücrelerinin duvarındaki iki çeşit G proteinine bağımlı re-

septörü (GPR41 ve GPR43) aktifler. GPR41’inin aktiflenmesi leptin 

seviyesinin artmasına, nöropeptit Y’nin azalmasına ve GLP-1 artı-

şına, GPR43’ün aktiflenmesinin ise propionat ve asetat üzerinden 

adipogenezin artmasına neden olmaktadır28 Böbrek ve kan damar-

larının düz kas hücrelerinde bulunan KZYA reseptörlerinin chemo-

sensor olfactory receptor 78 [Olfr78] ve GPR41) renin- aldosteron 

sistemini üzerinden  kan basıncını etkilediklerini gösterilmiştir29

  

Hiperlipidemi

Yapılan bir çalışmada beden kitle indeksinden yada metabolik has-

talıklardan bağımsız olarak Mikrobiyotanın kan lipid seviyesi üzeri-

ne etkili olduğu gösterilmiştir.(30) Bu ilişkinin olası mekanizmaları; 

mikrobiyota disbiyozisi sonucu KZYA artışı, safra asit konjugasyo-

nunda dengesizlik ve LPS ile oluşan enflamasyonun kronik süreçte 

oluşturduğu hormonal ve metabolik etkilerdir31

Mikrobiyota fermantasyonu sonucu oluşan KZYA’larından bütirat 

ve asetat, kolesterol sentezini indüklerken; propiyanat glukoz sen-

tezinde substrat olarak kullanılıp kolesterol sentezini inhibe eder.32

     

Kolin ve fosfotidilkolininin mikrobiyota ile metabolize edilmesi so-

nucu olauşan TMA ve TMAO da ters kolesterol taşınımını azaltarak 

makrofaj köpük hücre oluşumu dolayısıyla ateromun köpük hücre-

lerinde kolestrol birikimine neden olur33.

      Fareler üzerinde yapılan hiperlipidemi çalışmalarında Farnesoid 

X reseptör-noksan farelerde hiperlipidemi geliştiğinin saptanmıştır 

(34). Bunun sonucunda Farnesoid X reseptörünün trigliserid ve 

kolesterol metabolizmasında önemli olduğu görülmüştür. Mikro-

biyota safra asitleri mekanizması üzerinden FXR’nin uyarılması 

sonucunda, kolesterol ve glukoz metabolizmasında yer alan gen 

transkripsiyonunun basamaklarını aktive etmektedir.(35)

Bağırsak Mikrobiyotası Düzenlenmesiyle Tedavi

İntestinal mikrobiyotanın birçok hastalıkla ilişkili bulunması mikro-

biyota modifikasyonunun tedavide kullanılabilirliğini gündeme ge-

tirmiştir.21,26,30 İntestinal mikrobiyotanın probiyotik, prebiyotik ve 

simbiyotik gibi ürünlerle modifiye edilmesi giderek önem kazanan 

tedavi yöntemi olmaktadır.

   

Probiyotikler, sindirim sisteminde belirli sayıda bulunan ve tüketil-

diğinde bireyin bağırsaklarındaki bakterilerin sayıca dengesini sağ-

layarak sindirim sistemi ve bağırsak sağlığını koruyan canlı mikro-

organizmalar ve/veya bileşenleri tanımlamaktadır. Probiyotik gıda 

ise içerisinde yeterli miktarda canlı probiyotik mikroorganizma 

bulunduran ve raf ömrü sonuna kadar bu canlılığı muhafaza eden 

üründür. Bağırsak florası bozulduğu yani probiyotikler azaldığı za-

man patojen mikroorganizmalar hızla ürer. 

   

Probiyotik ile tedaviye “bakteriyel yerine koyma tedavisi”, “bak-

teriyoterapi” ve “patojen mikroorganizmaların patojen olmayanlar 

ile kontrolü tedavisi” şeklinde adlandırmalar da yapılmaktadır.36En 

önemli probiyotikler, Lactobacillus ve Bifidobacterium türleridir. 

Bir probiyotik ürün bu mikroorganizmalardan birini ya da birkaçını 

içerebilir. İçerdiği mikroorganizma sayısı arttıkça probiyotiğin kul-

lanım alanı genişlemektedir37.

      

Etkin bir probiyotik besinin konakçıya yararlı etkisi olmalı, patojen 

ve toksik olmamalı ve yüksek oranda canlı mikroorganizma içer-

melidir. Ayrıca gastrointestinal kanalda asit pH ve safra tuzlarına 

dirençli olması gereken  probiyotik stoklama ve kullanım süresince 

canlı kalabilmeli ve metabolize etme yeteneğini korumalıdır.

     

Tip 2 diyabetlilerde yapılan bir çalışmada L. acidophilus ve Bifido-

bacterium lactis içeren probiyotik yoğurdu altı hafta süreyle 300 
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on and identification of active constituents from plants. Moreover, 

research on intracellular signalling pathways could be another op-

tion for further understanding the extract’s mechanism of action 

in improving male fertility particularly spermatogenesis. Thus, the 

rising of herbal medicine in improving male fertility in Malaysia is 

significant and may bring a dynamic change in the modern world.
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gr/ gün tüketilmesi sonucu  açlık kan şekeri ve HbA1c de  anlamlı 

olarak düşme saptanmıştır38 485 hastalık bir meta-analizde probi-

yotiklerin hiperlipidemi üzerine etkisini incelenmiştir. Probiyotikten 

zengin beslenme ile toplam kolesterol ve LDL kolesterol seviyesin-

de azalma saptanmıştır39

     

Prebiyotikler ise bağırsaklarda yaşayan yararlı bakterilerin sayısını 

ve aktivitesini ve probiyotiklerin etkisini arttıran sindirilmeyen bile-

şenlerdir. Prebiyotik gıda, içerisinde prebiyotik bileşen içeren gıda 

ürünüdür. Prebiyotik bileşenler, daha çok karbonhidrat grubunda 

yer alan ve genellikle çözünür lif işlevi gören oligosakkarit veya 

polisakkaritlerdir.

       

Prebiyotikler; mikrobiyota kompozisyonunu değiştirir, mikrobiyo-

ta fermantasyonunu iyileştirir, açlık hissini azaltır ve postprandiyal 

glukoz cevabını düzeltir. Bu etkiler esnasında plazma GLP-1 ve 

Peptid YY’ nin artığı saptanmıştır40

      

Simbiyotikler ise probiyotik ve prebiyotiklerin kombinasyonudur.

Fekal transplantasyon, sağlıklı bireylerden alınan gaitanın suspan-

siyon haline getirilerek enema, nazoduodenal/nazojejunal sonda 

veya endoskopik yöntem ile hasta bireyin intestinal lümenine 

verilmesidir. İntestinal mikrobiyota ilk kez Eiseman ve arkadaşları 

tarafından 1958 yılında tedavide kullanılmıştır41 Psödomemranöz 

enterokolitli 4 olguda enema ile fekal transplantasyon yaparak al-

dığı başarılı sonuç almışlardır.

     

Bütirat üreten intestinal Mikrobiyota (Roseburia intestinalis, Eu-

bacterium ballii, Faecalibacterium prausnitzii) miktarının artması 

ile insülin duyarlılığında artış olduğunun saptanması diyabetik 

hastaların tedavinde Mikrobiyota modifikasyonun kullanımı fikrini 

ortaya çıkarmıştır.16 Bunun yanında yapılan bir çalışmada bütirat 

üretimi zengin Mikrobiyota olumunun enterohepatik dolaşım üze-

rine olumlu etkiler oluşturarak plazma serbest safra asit miktarını 

arttırdığı, intestinal lipid emilimini azalttığı; böylece plazma koleste-

rol seviyesininde azalma sağladığı gösterilmiştir. Yine Firmicutes/

Bacteriodetes oranlarında değişim sağlanarak obezitede  azalma 

olduğu tespit edilmiştir.42

Sonuç

Mikrobiyota güncel araştırmalar doğrultusunda artık yeni bir organ 

olarak değerlendirilmeye başlanmıştır. Kardiyovasküler hastalıklar 

ve risk faktörleri üzerine olan etkileri de araştırılmaktadır. Özellikle 

insanlar üzerinde geniş katılımlı çok merkezli çalışmalar yapılarak 

mikrobiyotanın kardiyovasküler hastalıkların patofizyolojisindeki 

yeri ve tedavideki etkinliği daha iyi anlaşılacaktır. 
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