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ÖZET

Dünya Sağlık Örgütünün (DSÖ) verilerine göre 1980 yılından bu yana iki kat artış gösteren obezite birçok sağlık 
sorununun gelişimine neden olmaktadır. Multifaktöriyel bir gelişimi olan obezite, temel olarak enerji alımının 
artması ve harcamanın azalmasının sonucunda ortaya çıkmaktadır. Enerji dengesinde önemli bir rol oynayan 
ve obezitenin oluşumunda etkisi oluğu düşünülen bir etmende bağırsak mikrobiyotasıdır. Beslenme alışkanlık-
larının bağırsak mikrobiyotasını etkilediğini ve bağırsak mikrobiyomunun vücut ağırlığı üzerinde etkili olduğu 
bildirilmektedir. Bağırsak mikrobiyatasının enerji ekstraksiyonunu artırıp, immün sistem modülasyonunu ve lipid 
metabolizmasını değiştirerek konakçı metabolizmasını etkilediği düşünülmektedir. İnsan metabolizması üzerin-
de bu denli etkileri olan bağırsak mikrobiyotasının obezite ile ilişkisi üzerine yapılan çalışmalar, bağırsak mikro-
biyotasının obezitenin önlenmesi ve tedavisinde etkili olabileceğini göstermektedir. Bu konunun öneminin ileri 
dönemlerde daha iyi anlaşılması için yapılan çalışmaların artması henüz tam olarak aydınlatılamayan konulara 
ışık tutması açısından önemlidir.

Anahtar sözcükler: Obezite, bağırsak mikrobiyotası, beslenme, ağırlık kaybı

THE EFFECT OF DIET ON THE MICROBIOTA AND ITS REFLECTIONS ON OBESITY

ABSTRACT

Obesity which has increased by two folds since 1980 according to the data from the World Health Organization 
(WHO) leads to the development of many health problems. Obesity is a multifactorial disease, and fundamentally 
it develops due to increased energy intake and the reduction of energy expenditure in proportion to intake. One 
other factor that has an important role in energy balancing that is implicated in the development of obesity is 
the intestinal microbiota. It is being (It has been) reported that eating habits affect the intestinal microbiota and 
the intestinal microbiota affects the body weight. It is believed that the intestinal microbiota enhances energy 
extraction and affects the host metabolism by changing the modulation of the immune system and the lipid 
metabolism. Studies that are researching the relationship between obesity and the intestinal microbiota, which 
has such a great effect on the human metabolism, support the evidence (idea) that the intestinal microbiota 
could be effective in the prevention and treatment of obesity. Increasing the number of studies in this area is 
important to acquire a deeper understanding of this subject and to shed light on aspects still uncovered.
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Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) verilerine göre 1980 yılından günümüze obezite 
iki katından daha fazla artış göstermiştir. İki bin on dörtyılında18 yaş üstü 
1,9 milyar kilolu, 600 milyondan fazla ise obez kişiye ulaşılmıştır. On sekiz yaş 

ve üstü bireylerin %39’u fazla kilolu iken, %13’ü ise obezdir (1). Multifaktöriyel bir 
gelişimi olan obezitenin oluşumunda etkisi oluğu düşünülen bir etmende kompleks 
mekanizmalar aracılığı ile enerji dengesinde rol oynayan mikrobiyotadır.
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Bir ortamdaki mikroorganizmaların tamamına mikrobiyo-
ta veya mikroflora, bir mikrobiyotadaki tüm mikroorganiz-
maların toplam genomları da mikrobiyom olarak adlandı-
rılmaktadır. Doğumdan önce steril olan insan fetüsü nor-
mal doğum sırasında vajinal kanaldan geçerken bakteriler 
ile kolonizeolur ve daha sonra çevre ve diyet içeriğinden 
etkilenerek değişmektedir (2). Yaşam boyunca sürekli de-
ğişim halinde olan mikrobiyotada yaşlanma devam ettik-
çe sindirim sistemi değişikliklerinin de etkisi ile hem bak-
teri sayısında hem de çeşitliliğinde belirgin azalmalar gö-
rülmektedir (3). Yetişkin bir kişinin mikrobiyotası %90 mik-
robiyal ve %10 insan hücrelerinin birleşiminden oluşur ve 
yaklaşık 1014 mikrobiyal hücreyi barındırmaktadır. Genel 
olarak 1500 mikrobiyal tür bulunmakta ve her birey için-
deki tür sayısı yaklaşık 160 civarındadır (4). Sağlıklı birey-
lerin bağırsak mikrobiyotası Bacteroidetes, Actinobacteria, 
Proteobacteria, Verrucomicrobia ve Fusobacteria olarak 
bakteriyel kümelere ayrılabilir ve bağırsak mikrobiyotası-
nın %90’ını Bacteroidetes ve Firmicutes oluşturmaktadır (5).

İnsan bağırsak mikrobiyotasındaki mikroorganizmaların 
immün sistem gelişimine, gastrointestinal epitelin matu-
rasyonuna, ksenobiyotik ve ilaç metabolizmasına etkisi 
bulunmakla birlikte hormonal etkileri de bulunmaktadır 
(6). Bağırsak mikrobiyotasının önemli metabolik fonksi-
yonları arasında; diyet toksinlerinin yıkımı, karsinojenez, 
mikro besin öğelerinin sentezi, sindirilemeyen besinlerin 
fermantasyonu, bazı elektrolitlerin ve eser minerallerin 
emilimine yardımcı olma, kısa zincirliyağ asitlerinin (KZYA) 
üretimi yoluyla enterosit ve kolonositlerin büyümesini 
ve farklılaşmasını sağlama etkileri vardır (7–9). Obezite 
ile ilişkilendirilebilecek metabolik aktiviteleri arasında ise 
sindirilen besin öğesi olan ve olmayan maddelerin ener-
ji ekstrasyonunun kolaylaştırılması, konak adipozitinde 
daha sonra kullanılmak üzere enerjinin depolanmasına 
yardımcı olma, mikrobiyal büyüme ve proliferasyon için 
besinlerin ve enerjinin sağlanması yer almaktadır (10).

Bu derleme yazı da obezitenin bağırsak mikrobiyotası ve  
mikrobiyotanın vücut ağırlığı üzerine etkisi, vücut ağırlık 
kaybına mikrobiyotanın cevabı ile obez ve zayıf bireylerin 
mikrobiyotaları arasındaki farklılıkların incelenmesi ve tar-
tışılması amaçlanmıştır.

Bağırsak mikrobiyotasının metabolik 
etkilerine ilişkin olası mekanizmalar
Bağırsak mikrobiyotasının spesifik metabolik etkilerinin 
anlaşılabilmesi amacıyla mekanizmalar aydınlatılmaya 
çalışılmış ve hipotezler ortaya atılmıştır. Enerji regülasyo-
nu birbiriyle ilişkili mikrobiyal bir dizi mekanizma yoluyla 

bağırsak mikrobiyotası tarafından oluşturulmaktadır. Bu 
mekanizmalardan bir tanesi; sindirilemeyen diyet po-
lisakkaritlerinin fermantasyonu, monosakkaritlerin ve 
KZYA’lerinin intestinal absorbsiyonu sonrası karaciğerde 
yağlara dönüşümü ve lipositlere yağın depo edilmesini 
indükleyen konakçı genlerin regülasyonu yer almaktadır 
(11). Ayrıca glukoz ve insülinin, yağ asit sentaz (FAS) ve 
asetil CoAkarboksilaz (ACC) gibi çeşitli anahtar enzimlerin 
sentezlenmesi yoluyla karaciğerde lipogenezin gerçekleş-
mesini sağladığı bilinmektedir. İki hafta boyunca germ-
free farelerin konvansiyonelleştirmesi ile karaciğer trig-
liserit içeriğinin iki kat arttığı görülmüştür. ACC ve FAS’ın 
her ikisi decarbohydrate responsive element binding pro-
tein (CREBP) ve sterol regulatory element-binding prote-
in-1 (SREBP-1) tarafından kontrol edilmektedir (12). Buna 
göre, konvansiyonelleştirme farelerde karaciğer ChREBP 
ve SREBP-1 messenger RNA (mRNA) seviyelerinde artış 
olmasına neden olmuştur (Şekil 1) (11). Konak tarafından 
sindirilemeyen karbonhidratlar bağırsak mikrobiyotası 
tarafından fermente edilmektedir ve bunun sonucunda 
KZYA olan bütirat, propiyonat ve asetat ortaya çıkmakta-
dır. KZYA’leri günlük diyette alınan enerjinin %10’u kadar 
ek enerji sağlamaktadır (13–14). Ortaya çıkan KZYA’leri 
sinyal 2 protein, ChREBP ve SREBP-1’in aracılık ettiği me-
kanizma ile konakçıda hepatik lipojenezi indüklemekte-
dir. Schwiert ve arkadaşlarının (14) yaptığı çalışmada obez 
bireylerin fekal KZYA’leri zayıf bireylere kıyasla %20 daha 
fazla bulunmuştur.

Bağırsak mikrobiyota ve obezite arasındaki potansiyel 
faktörlerden bir diğeri ise obezitenin, fasting-induced 
adipose factor (FIAF)’ün ekspresyonunu bloke etmesidir. 
FIAF açlıkla yükselir, adipozitlerden sentezlenir ve lipopo-
lisakkarit (LPS) aktivitesi dolayısıyla da beta oksidasyon ile 
ilişkilidir. FIAF, lipoproteinlipaz (LPL) aktivitesini inhibe et-
mektedir, böylece kas ve adipozit doku tarafından alınan 
lipoprotein bağlantılı triaçil gliserolden yağ asitlerinin sa-
lınımını katalize eder. Adipozitte FIAF’ın baskılanması LPL 
aktivitesinin artışı ile sonuçlanmakta ve enerjinin yağ ola-
rak depolanmasını indüklemektedir. Bu mekanizmaların 
sonucunda yağ dokuda enerji depolanması ve yağ asidi 
metabolizmasının artışı olur ve obezite oluşumunda rol 
oynar (Şekil 1) (15).

Yapılan bir çalışmada yüksek yağlı diyet ile beslenen CD-
14 mutant farelerde, inflamatuar sitokinlerin [tümör nek-
rozis faktör-α (TNF-α), intörlökin-1, intörlökin 6 ve plasmi-
nojen akivatör inibitör 1 gibi] ekspresyonunun CD-14’e 
bağlı mekanizma yoluyla metabolik endotoksemiyi tetik-
lediği gösterilmiştir (Şekil 2) (16).
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Şekil 1. Bağırsak mikrobiyotası lipogenezin artmasına ve diyetten enerji hasatına yardım eder. 1) Karaciğer elipojenik substrat (KZYA, 
monosakkaritler) sağlayarak veya 2) Lipoprotein lipaz (LPL) enzim aktivitesini arttırarak (Angiopoietin-likeprotein 4 olarak da bilinen açlıkla 
indüklenen adipozit faktör (FIAF) baskılanmasının bir sonucu olarak). Her iki yolak, adipoz dokuda ve kasta serbest haldeki lipoproteinlerden 
triaçil gliserol ve yağ asitlerinin ayrılmasına katkıda bulunur.(Cani PD, Delzenne NM. The Role of the gut microbiota in energy metabolism and 
metabolic disease. Curr Pharm Des 2009;15:1546–58. https://doi.org/10.2174/138161209788168164)

Şekil 2. İnstestinal mikrobiyotanın obeziteye katkısının olası mekanizmaları. AMPK: adenosine monophosphate-activated protein kinase; ChREBP: carbohydrate 
response element binding protein; LPS: lipopolysaccharide;PGC-1 alfa: peroxisomeproliferator-activated receptor gamacoactivator1 alfa; SREBP-1: sterol response 
element-binding protein type 1. (DiBasise JK, Zhang H, Crowell MD, Brown RK, Decker GA, Rittmann BE. Gut microbiota and its possible relationship with obesity. 
Mayo Clin Proc 2008;83:460–9. https://doi.org/10.4065/83.4.460)
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Mikrobiyotanın inflamatuar ve anti-inflamatuvar özellik-
leri obezite gelişimi ile ilgili olabilir. Barsak mikrobiyota-
sında bulunan gram negatif bakterilerden kaynaklanan 
bakteriyel LPS, inflamasyonla ilişkili sitokinlerin artışına 
sebep olmaktadır. İnflamasyon sürecinin başlaması ile bir-
likte toll-like respörlerin (TLR) ekspresyonu artmaktadır. 
Özellikle konağın yeme davranışının TLR-5 aracılığı ile dü-
zenlenmekte olduğu bulunmuştur (11). TLR-5 bakteriyel 
flagellanın temel yapısal bir komplementi olan bakteriyel 
flagellini tanımaktadır (17). Flagellin, karbonhidrat veya 
lipid içermeyen saf bir protein yapıya sahiptir. TLR-5’in li-
gandı olan flagellin ile bağlanması sonucu TNF-α gibi inf-
lamatuar sinyal oluşmaktadır (18).

Diyet içeriğinin mikrobiyota üzerindeki etkisi
Diyet içeriğinin değişimi ile mikrobiyotanın değişimi söz 
konusudur. Bağırsak mikrobiyota kompozisyonunun de-
ğişiminde çeşitliliğin %57’sinin diyet değişimi ile ilişkili 
olduğu sadece %12’lik kısmının genetik farklılık ile ilişkili 
olduğu belirlenmiştir (19). Bitkisel kaynaklı posa ile bes-
lenen Afrikalı çocukların mikrobiyotası incelendiğinde, 
mikrobiyotaları özellikle Prevotella ve Xylanibacter bakı-
mından zengin, Avrupa’lı çocuklara kıyasla da Firmicutes 
içeriği bakımından düşük bulunmuştur. Afrikalı çocukların 
intestinal ekosistemlerinin anlamlı olarak fazla KZYA ve az 
Enterobacteriaceae ile karakterize olduğu belirlenmiştir 
(20). Amerikan toplumunun yetişkin gaita mikrobiyota 
çalışması enterotiplerin uzun vadeli beslenme alışkanlık-
ları ile ilişkili olduğunu bildirmiştir (21). Hayvansal pro-
teinler ve yağların fazla tüketilmesi durumunda bunları 
sindirmek için Bacteroides enterotipi artarken, karbon-
hidrat ve bitkisel proteinlerin tüketimi artınca Prevotella 
enterotipi artmaktadır. Son 60 yıldır zengin hayvansal 
protein ve yağ içerikli batı tipi besin tüketimi, Bacteroides 
enterotipi yönünde artış göstermektedir. Bu durumun 
aksine posa içeriği yüksek olan meyve ve sebzeden zen-
gin bir diyet ile beslenen insanlarda da Prevotella ente-
rotipi yönünden artış bulunmuştur (21). Tanzanya’nın 
Hadza bölgesinde yaşayan avcı-toplayıcı toplumunda 
yapılan bir başka çalışmada ise topluluğun mikrobiyo-
tası incelenmiştir. Beslenme alışkanlıkları açısından, bu 
toplumun Homo sapiens’e yakın olduğu kabul edilebil-
mektedir. Kırsal Afrikalı topluluklara kıyasla Hadza’da ya-
şayan toplumun mikrobiyotasının Prevotella, Treponema 
ve Bacteroidetes altgrupları açısından daha çeşitli ve 
zengin olduğu belirlenmiştir (22). Çok fazla kırmızı et ve 
yüksek yağ içeren batı diyeti ile beslenen Kuzey Amerikalı 
Kafkasyalılar ve Japon-Hawaii’li bireyler ile batı diyetinden 
oldukça farklı yerli diyet alışkanlığını sürdüren kırsal yerli 
Japonlar ve kırsal yerli Afrikalılar karşılaştırılmıştır. Kırsal 

yerli Japonlar ile kırsal yerli Afrikalıların kanser riski diğer 
gruplara göre daha az bulunmuştur. Bu gruplarda dü-
şük kolon kanseri riski taşıyan türlerin; Lactobacillus S06, 
Fusobacterium AB, Eubacterium aerofaciens 1, Eubacterium 
BN, Eubacterium aerofaciens 2, Peptostreptococcus 
DZ2 olduğu görülmüştür. Kolon kanseri ile ilişkili yük-
sek riskli türleri içeren Japon-Hawaii’li bireylerde ise 
Bacteroides vulgatus, Eubacterium rectale 1, Ruminococcus 
torques, Streptococcus hansenii, Bifidobacterium lon-
gum, Ruminococcus albus, Peptostreptococcus produc-
tus 1, Bacteroides stercoris, Bifidobacterium angulatum, 
Eubacterium eligens, Eubacterium eligens 2, Ruminococcus 
gnavus, Fusobacterium prausnitzii, Eubacterium cylindroi-
des, Eubacterium rectale 2,33 türleri belirlenmiştir (23).

Konakçı enzimleri tarafından sindirilemeyen diyet karbon-
hidratlarının yaklaşık 40 g’ı her gün kolona ulaşmaktadır. 
Bunlar dirençli nişasta, nişasta olamayan polisakkaritler ve 
oligosakkaritlerdir (24). Diyet karbonhidratın mikrobiyota 
üzerine etkilerinin uzun dönemde görüldüğüne dair indi-
rekt kanıtlar bulunmaktadır. Örneğin Avrupalı yetişkinle-
rin fekal mikrobiomu Güney Amerika yada Malawideki ye-
tişkinlerden ziyade Amerikada yaşayan yetişkinlere daha 
çok benzemektedir. Ayrıca Malawians ve Kızılderililerin 
mikrobiyal topluluğu bir birine yakın fakat Amerikalı yetiş-
kinlerinden ayrılmaktadır. Diyet içeriklerine bakıldığında 
Malawians ve Kızılderililerin Amerikalılara kıyasla daha faz-
la bitkisel kökenli polisakkarit tüketmektedir. Amerikalılar 
ise daha fazla protein içerikli besinler tüketmektedir (25).

Nişastanın farklı tipleri ve dirençli nişasta (amiloz ve ami-
lopektin) bakteriyel türlerin büyümede yeteneğini etkile-
mektedir (26–27). Ayrıca dirençli nişastanın farklı türleri de 
bakteriyel kompozisyonu farklılaştırmaktadır (28). On gö-
nüllü bireyden gelen dışkı örneklerin incelendiği çalışma-
da ve dirençli nişasta 2 tüketen gönüllülerde Ruminococcus 
bromiive Eubacterium rectale’in artışı anlamlı bulunmuş-
tur. Ayrıca dirençli nişasta 4’ün tüketimi Bifidobacterium 
adolescentis ve Parabacteroides distasonis artmasına yol 
açmıştır (28). Ruminococcus bromii ve Bifidobacterium 
adolescentis çiğ ya da haşlanmış dirençli nişasta 2 ve 3’e 
çok fazla aktivite göstermektedir ve Bacteroides thetaio-
taomicron, ve Eubacteriumrectale bu bakterilere kıyasla 
dirençli nişasta 2 ve 3’e daha az aktivite göstermiştir (29).

Birçok çalışma göstermiştir ki son zamanlarda galak-
tooligosakaritler (GOS) ve fruktanların diyete eklen-
mesi Bifidobacteria’yı arttırmaktadır (30–33). Yapılan 
bir başka çalışmada 10 g/gün inulin/FOS karışımının 
suplementasyonu Bifidobacteria’nın artışını uyararak 
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özellikle Bifidobacterium adolescentis ve Faecalibacterium 
prausnitzii’i arttırdığı görülmüştür (34). FOS suplemen-
tasyonu yapılan başka bir çalışma ise Bifidobacteria ve 
Collinsella aerofaciens de artış görülmüştür (35). Germ free 
ratlara yapılan inulin/FOS suplementasyonu sonucun-
da Roseburia/Eubacterium rectale gruplarının artmasına 
sebep olmuştur (31). On sekiz bireye yapılan GOS suple-
mentasyonunda bireylerin yarısında Bifidobacteria sayısı 
(özellikle Bifidobacterium adolescentis ve Bifidobacterium 
catenulatum) arttırmıştır (36). Yaşlı bireylerin katıldığı ça-
lışmada GOS suplementasyonu cevabına karşı bireyler 
arası farklılık görülmüştür. Suplementasyon alan bazı ki-
şilerde Bifidobacteria artışı, Bacteroides azalışı görülmüş-
tür (37). İnsanlarda arabinoxylanoligosaccharides (AXOS) 
suplementasyonu total bakteri popülasyonunu ve fekal 
bütürat konsantrasyonunu arttırmaktadır (38).

Diyet yağı çoğunlukla kısa bağırsaktan emilmektedir ve 
diyetteki yağ asitlerinin %7’si dışkı ile atılmaktadır (49). 
On iki hafta yüksek yağlı diyetle beslenen obez farelerin 
ile 10 hafta normal diyetle beslenen farelerin mikrobi-
yota kompozisyonu birbirinden farklı bulunmuştur (40). 
Daha sonraki hayvan deneylerinde yüksek yağlı diyetle 
beslenme ile, spesifik diyet kompozisyonuna bağlı olarak 
klasik ve germfree fareler arasında bazı farklılıklar bulun-
muştur (41).

Obez ve zayıf bireylerin mikrobiyota 
farklılıkları
Obez ve zayıf bireylerin mikrobiyota kompozisyonunu 
karşılaştıran çalışmalarda bireyler arasında bakteri türle-
rinin miktarları açısından farklılıklar bulunmuştur (42–45). 
Yapılan iki çalışmanın sonucunda obez bireylerin bağırsak 
mikrobiyotasının zayıf bireylere kıyasla daha fazla mik-
tarda Firmicutes ve daha az miktarda Bacteroidetes içer-
diği bulunmuştur. Ayrıca obezlerde yüksek Firmicutes/
Bacteroidetes oranı da rapor edilmiştir (42,43). Yapılan 
bir başka çalışmada ise obez ve obez olmayan bireylerin 
Bacteroidetes miktarı arasında bir fark bulunamamıştır 
(44). Çelişkili sonuçlara örnek olan bir diğer çalışmada ise 
obezlerde Firmicutes miktarında anlamlı bir fark buluna-
mamış fakat obezlerde Bacteriodetes miktarında azalma 
bulunmuştur (45). Bu çalışmalardan elde edilen çelişkili so-
nuçların nedeni bakteri gruplarının ölçümünde kullanılan 
yöntemlerin ve çalışma dizaynlarının farklı olmasındandır.

Mikrobiyotanın obezite ve vücut ağırlığı 
üzerine etkisi
Bağırsak mikrobiyotasının obezite ve vücut ağırlığı üzeri-
ne etkili olduğunu gösteren çalışmalar öncelikle hayvan 

deneyleri ile başlamıştır. Bu çalışmalardan biri Backed ve 
arkadaşları (15) tarafından yapılmıştır. Çalışmada germ 
free farelere normal farelerden mikrobiyota nakli yapıl-
mış ve farelerin besin tüketimi kısıtlanmıştır. Nakil yapılan 
germ free farelerde on dört günde %60’lık adipozite artışı 
ve belirgin insülin direnci gelişimi gözlemlenmiştir. Bunu 
destekleyen diğer bir çalışmada da obez mikrobiyomu-
nun diyetten gelen enerji hasat kapasitesini arttırdığını 
ve germ free farelerin obez mikrobiyota ile kolonizasyo-
nunun obez olmayan mikrobiyata ile kolonizasyonundan 
daha fazla toplam vücut yağ dokusunu arttırdığı gösteril-
miştir (46). Genetik olarak obez ob/ob fareler zayıf farelere 
kıyasla %50 daha az miktarda Bacteroidetes ve daha fazla 
Firmicutes içermektedir. Ancak her iki grup standart yem 
ile beslenmesine karşın obezitenin bağırsak mikrobiyota 
çeşitliliğini etkilediği rapor edilmiştir (47).

Vücut ağırlık kaybının mikrobiyota  
üzerine etkisi
Obezite bağırsak mikrobiyotasında azalan bakteri çeşitli-
liği ile ilişkilidir (3). Bireylerde vücut ağırlık kaybına cevap 
olarak bağırsak mikrobiyota kompozisyonunda değişim 
meydana gelmektedir. Enerji kısıtlaması ile vücut ağırlık 
kaybı sağlanan bir çalışmada, ağırlık kaybı sonrası ba-
ğırsak mikrobiyotasında Firmicutes miktarında azalma, 
Bacteriodetes miktarında ise artış bulunurken (46) diğer 
iki çalışmada ise değişim bulunmamıştır (48,49). Ergenler 
üzerinde yapılan benzer çalışmada ise vücut ağırlık kaybı-
nın fazla olduğu bireylerde Enterobacteriaceae miktarında 
azalma gözlenirken daha az ağırlık kaybı olan bireylerde 
Roseburia-Eubacteriumrectale’de azalma bulunmuştur 
(48). Benzer çalışmada on hafta boyunca enerji kısıtlama-
sı %10–40 arasında olan ve artmış fiziksel aktivite düzen-
lemesi yapılan kilolu ergenlerde Bacteroides fragilis grup 
ile Lactobacillus grup sayısı artmış, Clostridium coccoide 
sgrup, Bifidobacterium longum ile Bifidobacterium adoles-
centis sayısı azalmıştır (50). Kilolu veobez ergenleri içeren 
aynı müdahalenin yapıldığı çalışmada ise ağırlık kaybı ve 
beden kütle indeksi (BKİ) azalması ile Clostridium histoly-
ticum ile Eubacterium rectale-Clostridium coccoides mikta-
rının azalması bağlantılı bulunmuş ve müdahale sonrası 
dört kg’dan fazla ağırlık kaybeden ergenlerde Clostridium 
histolyticum, Clostridium lituseburense ve Eubacterium 
rectale - Clostridium coccoides’nin miktarı anlamlı olarak 
azalmış buna karşın Bacteroides-Prevotella grubu artmış-
tır (51). Cerrahi müdahale ile ağırlık kaybının mikrobiyota 
üzerine etkilerinin incelendiği çalışmalar kısıtlıdır. Roux-
en-Y gastric by pass (RYGB) ile hızlı ağırlık kaybı patojenik 
bağırsak bakterilerinin artışı ve yararlı türlerinin azalışı ile 
ilişkilidir. Örneğin RYGB belirgin Gammaproteobacteria 
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artışı Firmicutes azalışı ve Archaeamethanogens kay-
bı ile ilişkilidir (52). Benzer şekilde RYGB ile Escherichia 
artışı, Lactobacillus/Leuconostoc/Pediococcus grup ve 
Bifidobacterium’u içeren yararlı bakterilerde azalma rapor 
edilmiştir (53).

Sonuç
Yapılan çalışmalar, bağırsak mikrobiyotası ile insan vü-
cudunun içi içe bir dizi kompleks mekanizma aracılığıyla 
çalıştığını göstermektedir. Yapılan çalışmalar obezitenin 
bağırsak mikrobiyotası üzerine etkisi olduğunu göster-
mekle birlikte obezitede hangi bakterinin etkilendiği, 
hangi grupların baskınlıklarının arttığı ve/veya azaldığı 
konusunda tam bir fikir birliği yoktur. Bu durum çalışma-
ların dizayn farkları ve bakteri gruplarının saptanmasında 

kullanılan yöntemlerin farklılığından kaynaklanabilmekte-
dir. Obezite bağırsak mikrobiyotasını etkilemekte ve flora 
üzerinde bakteri miktarı ve çeşitliliği açısından değişiklik 
yapmaktadır. Vücut ağırlığındaki azalmanın bağırsak mik-
robiyotasını değiştirdiğine yönelik yapılan çalışmalar kısıt-
lı olmasına karşın sonuçlar umut vericidir. Diyet müdaha-
lesi yapılan ve vücut ağırlık kaybı sağlanan çalışmalardaki 
bakteriyel değişiklikler ile BKİ ve ağırlık kaybı arasında an-
lamlı bağlar kurulmuştur. Yapılan çalışmaların azlığında ki 
önemli sebepler, mikrobiyota analizlerinin pahalı olması, 
çalışmalarda diyet müdahalesine uyum sağlanamaması 
temel zorlayıcı basamaklardır. Buna rağmen bağırsak mik-
robiyotasının insan sağlığı üzerine etkisinin keşfedilmesi 
umut verici düzeydedir ve merak uyandırmaya da devam 
etmektedir.
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