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Exercise Modifies the Gut Microbiota with Positive

Health Effects
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EGZERSIZ VE BAGIRSAK MIKROBIYOTASI

Bagirsak Mikrobiyotasi

insan gastrointestinal sisteminde (GIT)
1013-1014 mikroorganizmalar
bunlarin genomu olan "mikrobiyom", insan
genomundan yaklasik 150 kat daha buylk bir
gen seti icerir [ 12, 13 ]. Bu mikrobiyom, cogu
anaerob olmak Uzere vyaklasik 1.000-1.150
bakteri tlrinden tlremistir ve esas olarak iki
bakteri filumundan olusur, Bacteroidetes ve
[4,13]. Mikrobiyom gelisimi
yasamin erken dénemlerinde baslar. Aslinda,
fetal yasam sirasinda, GIT, steril uterin ortami

bulunur ve

Firmicutes

nedeniyle sterildir [ 6]. Dogumdan sonra, bebek bagirsagi karmasik cevreleyen ortama ve GIT'i kolonize etmeye
baslayan maternal mikrofloraya maruz kalir ve maternal imzal bir baslangic mikrobiyomu gosterir [ 6, 16 ]. Bebeklerde
bakterilerin gelisimini ve cesitliligini etkileyen cesitli icsel ve dissal faktorler (sividan kati yemlere gegis gibi), boylece
GIT farkli mikroorganizmalar tarafindan kolonize edilir. 1 yasina gelindiginde mikrobiyom, yogun bir mikrobiyal
popdilasyon ile yetiskin benzeri bir profil sunar [ 17, 18]. Ayrica, mense Ulke ve antibiyotikler gibi genetik, epigenetik
ve cevresel faktorler ve yasam olaylar (ergenlik, yumurtalik dongisl, gebelik ve menopoz dahil), mikrobiyal
popilasyon gelisimini ve aktivitesini etkiler [ 3, 19 ]. Bu populasyon, bir kez kurulduktan sonra, ylksek bir bireyler arasi
degiskenlik sunar [ 20 ]. Dahasl, bagirsak mikrop popdllasyonlar yaslilikta degisir ve Bacteroidete'lerde dnemli bir
azalma ve Firmicutes'de bir artis gdsterir, ancak bunun nedeni henliz net degildir [ 19 ].

Bagirsak Mikrobiyotasi, Egzersiz ve Hastalik

GIT mikrobiyal kompozisyonunda bireyler arasi biyuk
varyasyona ragmen, azaltilmasi veya degistiriimesi olumsuz
saglik etkileriyle iliskilidir. Ote yandan, bagirsak populasyonunun
cesitliligindeki bir artis, metabolik ve immunolojik fonksiyonlari
ivilestirir [4,46]. Artan kanitlar, bagirsak mikrobiyotasinin
enfeksiyon, hastalik, diyet, antibiyotikler ve egzersiz gibi farkl
faktorler tarafindan modile edilebilecegini ve dolayisiyla bu
moddlasyonlarin baz etkileyebilecegini
gostermektedir [1,6].ilging bir sekilde, egzersiz, ener;ji
homeostazi ve regiilasyonunda olumlu bir rol oynayan bagirsak
mikrobiyal kompozisyonundaki  degisiklikleri  belirleyebilir
[5,11].
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Egzersiz ve Bagirsak Fizyolojisi

Diastk yogunluklu egzersiz, gecici diski stresini
ve dolayisiyla patojenler ile gastrointestinal mukus
tabakasi arasindaki temas suresini azaltarak GIT'
etkileyebilir [ 5 ]. Sonug olarak, egzersizin kolon kanseri,
divertiktloz ve inflamatuvar bagirsak hastaligi riskini
azaltan koruyucu etkileri oldugu goérilmektedir [ 47 ]. Ek
olarak, yuksek vyagh diyet varliginda bile egzersiz,
inflamatuvar infiltrasyonu azaltabilir ve bagirsagin
morfolojisini ve bUtunlGginl
[ 48]. Hareketsiz davranisla birlikte ylksek yagh diyet,
plazmasitoid ve lenfosit infiltratlarina bagh olarak villus
genisliginin  artmasina neden olur. Egzersiz, hem

koruyabilir

proksimal hem de distal bagirsakta siklooksijenaz 2 (Cox-2) ekspresyonunu azaltarak bu morfolojik degisiklikleri
onlemistir. Tersine, dayaniklihk egzersizinin, splanknik kan akisinin bazal seviyelerin% 80'i kadar azalmasi nedeniyle
GIT'de bir varyasyonu belirledigi ve toksisite etkilerine yol actigl gérilmektedir [ 47, 49 ]. Bu azalma, sempatik sinir
sistemi girdisinin artmasina ikincil olarak splanknik vaskuler yatakta arteriyel direncin artisina baghdir [ 47]. Uzun sireli
egzersiz ayrica bagirsak gecirgenliginde bir artisi belirler, bagirsak bariyer islevini tehlikeye atar ve kolondan bakteri

translokasyonu ile sonuclanir [ 47, 50 ].

Egzersiz ve Bagirsak Mikrobiyotasi
Insanlarda, seckin rugby oyunculari Gzerinde
yapilan buylk bir calisma, egzersizin bagirsak
mikroflorasinin = cesitliligini  zenginlestirdigini ve
protein alimi ve kreatin kinaz seviyeleri ile pozitif
korelasyon gosterdigini gdstermistir [ 10 ]. Ozellikle,
daha saglhkl bir bagirsak ortaminin korunmasina
yardimci olan Firmicutes filumu ( Faecalibacterium
prausnitzii gibi) arasinda daha bulyik bir cesitlilik
vardi [ 10 ]. Bu sonuclar, hem diyetin hem de
egzersizin  bagirsaklarin ~ mikrobiyal  biyolojik
cesitliligini belirledigini gdsterdi. Bunu desteklemek
icin Estaki ve ark. [ 71] farkli zindelik duzeylerine ve
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karsilastirilabilir diyetlere sahip bireylerin diski mikrobiyotalarini analiz ettiler. Fiziksel uygunlugun gostergesi olarak,
kardiyorespiratuvar uygunlugun (CRF) altin standardi olan en yuksek oksijen alimini kullandilar. Sonuglar, diyetten
bagimsiz olarak, CRF'nin artan bagirsak mikrobiyal cesitliligi ile iliskili oldugunu gosterdi. Dahasi, fit bireyler,

Benefits for the athlete
* Production of bioactive metabolites (i.e.short

Benefits on the gut microbiota

« Higher microbial richness

+ Higher abundancy of beneficial Akkermansia,
Veillonelta, Prevotella

+ Selection advantage for lactate-utilizing bacteria

Clostridiales, Roseburia, Lachnospiraceae
ve Erysipelotrichaceae gibi butirat Ureten

7R chain fatty acids, neurotransmitters) taksonlarda zenginlestirilmis bir
@ \\ * Maintenance c_( intestinal barrier function . . B . .
! ! ﬁ * Modulation of immune system mikrobiyom gostermis ve bagirsak
+ Improved energy harvest and utilization . . . .
- * Regulation of muscle metabolism saghginin  bir gdstergesi olan butirat
GUT EXERCISE & [ Uretiminin  artmasina neden olmustur
MICROBIOTA PERFORMANCE AN

[ 71]. Estakivd. [ 71] egzersizin dysbiosis ile
iliskili hastaliklarin tedavisinde terapotik bir

’
// / destek olarak kullanilabilecegini  6ne

r —] sirdQ. Artan cesitlilik, yaslilarda da artan

saglikla iliskilendirilirken, biyolojik cesitliligin

azalmasi obezite ile iliskili inflamatuar 6zellikler ve gastrointestinal hastaliklar (IBD ve IBS gibi) gibi farkli durumlarla
baglantilidir [32,40,43,72,73]. O zaman egzersize bagl mikrobiyal biyolojik cesitliligin artmasi, bu kosullarin

patogenezinde faydali etkilere sahip olabilir.



Dahasl, sporcular kontrollere gére daha dusik enflamatuar ve gelismis metabolik belirtecgler gosterdiginden ve
egzersiz, daha duslk kronik inflamasyona bagli olarak morbiditenin azalmasiyla iliskili oldugundan, yasa uygun egzersiz
ve diyetin inflamasyonu ve yasa bagl olarak azalmaya yardimci olabilecegi varsayimi mumkinddr. patolojiler
[10,71,74-76]. Ayrica, yUksek BM!'li deneklerle karsilastirildiginda, dusuk BK!'li denekler ve
sporcular mikrofloralarinda daha yuksek Akkermansia muciniphila seviyeleri gosterir [ 10]. Bu bakteriler, mukus
tabakasinda bulunan musin azaltici bakterilerdir ve BMI, obezite ve metabolik bozukluklarla ters orantildirlar ¢linkl
bariyer fonksiyonunu iyilestirirler [ 77 ]. Juneau vd. [ 78 ], yiksek yogunluklu interval antrenman (HIIT) ve ylksek kaliteli
diyet kombinasyonunun kardiyovaskiler (CV) hastalik gelisimini 6nleyebilecegini 6ne slrdl. Bunun yerine diger
calismalar, egzersizin obez deneklerin mikroflorasi Gizerindeki etkilerini arastirdi. Ozellikle inflamasyon, insilin direnci
ve viseral yaglanma yoluyla obezite, obstruktif uyku apnesi (OUA) uykululugu ve iliskili kardiyovaskiler komorbiditeler
gibi cesitli uyku bozukluklarinin ana nedeni olarak kabul edilir [ 79]. Obezite ile iliskili uyku bozuklugu olan deneklerde,
bazi arastirmacilar egzersiz ve diyetin etkilerini arastirdilar ve bu faktoérlerin uyku kalitesinde bir iyilesme ve bagirsak
mikrobiyota bilesimindeki degisiklikleri belirledigini gozlemlediler [ 80 ].

Egzersiz, Probiyotik Takviyesi ve Bagirsak
Mikrobiyotasi

Probiotics’ mode-of-action

« Balance gut microbiota

+ Strengthen intestinal barrier function

= Protect from pathogens

* Modulate immune response

» Produce bioactive metabolites (i.e. short
chain fatty acids, neurotransmitters)

Bazi calismalar, probiyotik kullaniminin Probiotics

mikrobiyota  bilesimini  nasil  degistirebilecegini P
degerlendirdi. Probiyotikler, canli mikroorganizmalar,
genellikle laktik asit bakterileri iceren ve konakg! igin Benefits for the athlete
* Reduce symptoms of gastrointestinal
and upper respiratory tract illnesses
Enhance physical performance

* Improve post-exercise recovery
* Improve mood-related outcomes

faydali etkiler saglayan gida takviyeleridir [ 84 ]. Chen
vd. [ 85], alti haftalik probiyotik
takviyesinin, Lactobacillus plantarum TWK10 (LP10),

Physical
performance

farelerde egzersiz performansi, fiziksel yorgunluk ve
bagirsak  mikrobiyal profili  Uzerindeki etkilerini
inceledi . Elde ettikleri sonuglar, LP10 takviyesinin
doza bagli bir sekilde kas kitlesini ve kavrama gliclnU
artirdigini ve enerji toplama ve egzersiz performansini artirdigini géstermektedir [ 85 ]. Lactobacillus spp .laktik asit
Ureterek egzersiz performansini etkiledi ve bu da laktat kullanan bakteriler tarafindan butirat Gretmek icin kullanilabilir
[ 86 ]. Bu yol boyunca adenozin trifosfat (ATP) olusumu vardi. Bu nedenle, probiyotik takviyesi egzersiz sirasinda enerji
Uretiminde 6nemli rol oynayabilir [ 86 ]. Dahasli, Chen ve arkadaslari [ 85 ], LP10 desteginin, serum laktat, amonyak ve
kreatin kinaz (egzersize bagli kas yorgunlugunun biyokimyasal gostergeleri) dizeylerini distrerek ve farelerde egzersiz
performansini artirarak yorgunluk énleyici etkileri oldugunu gosterdi. Bu, iskelet kasi atrofisi belirteclerinde bir iyilesme
belirleyen LP10'un neden oldugu inflamasyonun azalmasiyla iliskili olabilir [ 85]. Bu bulgular, bagirsak mikrobiyotasinin
enerji dengesi ve vicut kompozisyonu acisindan egzersiz sirasinda konakgi tzerinde saghg gelistirme, performans
iyilestirme ve yorgunluk onleyici etkileri oldugu gorisiini desteklemektedir.



Sonuc¢

Toplu olarak, mevcut veriler, diger
iyi bilinen i¢ ve dis faktorlere ek olarak
egzersizin, konakgr icin olasi faydalar ile
birlikte kalitatif ve kantitatif bagirsak
mikrobiyal kompozisyonundaki
degisiklikleri belirleyebilen bir c¢evresel
faktor  gibi  gérindlGgind  kuvvetle
desteklemektedir. Aslinda, stabil ve
zenginlestirilmis  mikroflora  cesitliligi,
beyin-bagirsak ekseni boyunca uygun
sinyallemeye ve bireyin saglikli durumuna
da katkida bulunan homeostaz ve normal
bagirsak fizyolojisi icin
vazgecilmezdir. Egzersiz, mikroflora
cesitliligini zenginlestirebilir; kilo, obezite
ile iliskili patolojiler ve gastrointestinal
rahatsizliklarin  azaltilmasina  potansiyel olarak katkida bulunabilecek Bacteroidetes-Firmicutes oranini
ivilestirmek; mukozal bagisikligi modile edebilen ve bariyer fonksiyonlarini iyilestirebilen bakterilerin ¢ogalmasini
tesvik etmek, obezite ve metabolik hastaliklarin gorilme sikliginda azalma ile sonuglanan; ve gastrointestinal
bozukluklara ve kolon kanserine (SCFA'lar gibi) karsi koruma saglayan maddeler Uretebilen bakterileri uyarmak. Bu
nedenle egzersiz, mikrofloranin dengesini korumak veya nihai disbiyozunu yeniden dengelemek icin bir tedavi olarak
kullanilabilir, boylece saglik durumunda bir iyilesme elde edilir. Bununla birlikte, egzersizin neden oldugu mikrofloranin
bilesimindeki ve islevlerindeki degisiklikleri ve bunlarin tim ilgili etkilerini tam olarak anlamak icin daha fazla calismaya
ihtiyac vardir. Ek olarak egzersizle degistirilmis mikrobiyota, mikrobiyotanin énemli bir rol oynadiginin iyi bilindigi
metabolik ve inflamatuar hastaliklarin tedavisinde yeni yaklasimlar aramak icin kullanilabilir.
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