
 

 

 

 

 

 

 

 

Bağırsak Mikrobiyotası 
İnsan gastrointestinal sisteminde (GIT) 

1013-1014 mikroorganizmalar bulunur ve 

bunların genomu olan "mikrobiyom", insan 

genomundan yaklaşık 150 kat daha büyük bir 

gen seti içerir [ 12 , 13 ]. Bu mikrobiyom, çoğu 

anaerob olmak üzere yaklaşık 1.000-1.150 

bakteri türünden türemiştir ve esas olarak iki 

bakteri filumundan oluşur, Bacteroidetes ve 

Firmicutes [ 4 , 13 ]. Mikrobiyom gelişimi 

yaşamın erken dönemlerinde başlar. Aslında, 

fetal yaşam sırasında, GIT, steril uterin ortamı 

nedeniyle sterildir [ 6 ]. Doğumdan sonra, bebek bağırsağı karmaşık çevreleyen ortama ve GİT'i kolonize etmeye 

başlayan maternal mikrofloraya maruz kalır ve maternal imzalı bir başlangıç mikrobiyomu gösterir [ 6 , 16 ]. Bebeklerde 

bakterilerin gelişimini ve çeşitliliğini etkileyen çeşitli içsel ve dışsal faktörler (sıvıdan katı yemlere geçiş gibi), böylece 

GIT farklı mikroorganizmalar tarafından kolonize edilir. 1 yaşına gelindiğinde mikrobiyom, yoğun bir mikrobiyal 

popülasyon ile yetişkin benzeri bir profil sunar [ 17 , 18]. Ayrıca, menşe ülke ve antibiyotikler gibi genetik, epigenetik 

ve çevresel faktörler ve yaşam olayları (ergenlik, yumurtalık döngüsü, gebelik ve menopoz dahil), mikrobiyal 

popülasyon gelişimini ve aktivitesini etkiler [ 3 , 19 ]. Bu popülasyon, bir kez kurulduktan sonra, yüksek bir bireyler arası 

değişkenlik sunar [ 20 ]. Dahası, bağırsak mikrop popülasyonları yaşlılıkta değişir ve Bacteroidete'lerde önemli bir 

azalma ve Firmicutes'de bir artış gösterir, ancak bunun nedeni henüz net değildir [ 19 ]. 

 

Bağırsak Mikrobiyotası, Egzersiz ve Hastalık 

GIT mikrobiyal kompozisyonunda bireyler arası büyük 

varyasyona rağmen, azaltılması veya değiştirilmesi olumsuz 

sağlık etkileriyle ilişkilidir. Öte yandan, bağırsak popülasyonunun 

çeşitliliğindeki bir artış, metabolik ve immünolojik fonksiyonları 

iyileştirir [ 4 , 46 ]. Artan kanıtlar, bağırsak mikrobiyotasının 

enfeksiyon, hastalık, diyet, antibiyotikler ve egzersiz gibi farklı 

faktörler tarafından modüle edilebileceğini ve dolayısıyla bu 

modülasyonların bazı hastalıkları etkileyebileceğini 

göstermektedir [ 1 , 6 ]. İlginç bir şekilde, egzersiz, enerji 

homeostazı ve regülasyonunda olumlu bir rol oynayan bağırsak 

mikrobiyal kompozisyonundaki değişiklikleri belirleyebilir 

[ 5 , 11 ]. 



 

Egzersiz ve Bağırsak Fizyolojisi 

Düşük yoğunluklu egzersiz, geçici dışkı süresini 

ve dolayısıyla patojenler ile gastrointestinal mukus 

tabakası arasındaki temas süresini azaltarak GIT'i 

etkileyebilir [ 5 ]. Sonuç olarak, egzersizin kolon kanseri, 

divertiküloz ve inflamatuvar bağırsak hastalığı riskini 

azaltan koruyucu etkileri olduğu görülmektedir [ 47 ]. Ek 

olarak, yüksek yağlı diyet varlığında bile egzersiz, 

inflamatuvar infiltrasyonu azaltabilir ve bağırsağın 

morfolojisini ve bütünlüğünü koruyabilir 

[ 48]. Hareketsiz davranışla birlikte yüksek yağlı diyet, 

plazmasitoid ve lenfosit infiltratlarına bağlı olarak villus 

genişliğinin artmasına neden olur. Egzersiz, hem 

proksimal hem de distal bağırsakta siklooksijenaz 2 (Cox-2) ekspresyonunu azaltarak bu morfolojik değişiklikleri 

önlemiştir. Tersine, dayanıklılık egzersizinin, splanknik kan akışının bazal seviyelerin% 80'i kadar azalması nedeniyle 

GIT'de bir varyasyonu belirlediği ve toksisite etkilerine yol açtığı görülmektedir [ 47 , 49 ]. Bu azalma, sempatik sinir 

sistemi girdisinin artmasına ikincil olarak splanknik vasküler yatakta arteriyel direncin artışına bağlıdır [ 47]. Uzun süreli 

egzersiz ayrıca bağırsak geçirgenliğinde bir artışı belirler, bağırsak bariyer işlevini tehlikeye atar ve kolondan bakteri 

translokasyonu ile sonuçlanır [ 47 , 50 ]. 

 

Egzersiz ve Bağırsak Mikrobiyotası 
İnsanlarda, seçkin rugby oyuncuları üzerinde 

yapılan büyük bir çalışma, egzersizin bağırsak 

mikroflorasının çeşitliliğini zenginleştirdiğini ve 

protein alımı ve kreatin kinaz seviyeleri ile pozitif 

korelasyon gösterdiğini göstermiştir [ 10 ]. Özellikle, 

daha sağlıklı bir bağırsak ortamının korunmasına 

yardımcı olan Firmicutes filumu ( Faecalibacterium 

prausnitzii gibi) arasında daha büyük bir çeşitlilik 

vardı [ 10 ]. Bu sonuçlar, hem diyetin hem de 

egzersizin bağırsakların mikrobiyal biyolojik 

çeşitliliğini belirlediğini gösterdi. Bunu desteklemek 

için Estaki ve ark. [ 71] farklı zindelik düzeylerine ve 

karşılaştırılabilir diyetlere sahip bireylerin dışkı mikrobiyotalarını analiz ettiler. Fiziksel uygunluğun göstergesi olarak, 

kardiyorespiratuvar uygunluğun (CRF) altın standardı olan en yüksek oksijen alımını kullandılar. Sonuçlar, diyetten 

bağımsız olarak, CRF'nin artan bağırsak mikrobiyal çeşitliliği ile ilişkili olduğunu gösterdi. Dahası, fit bireyler, 

Clostridiales, Roseburia , Lachnospiraceae 

ve Erysipelotrichaceae gibi butirat üreten 

taksonlarda zenginleştirilmiş bir 

mikrobiyom göstermiş ve bağırsak 

sağlığının bir göstergesi olan bütirat 

üretiminin artmasına neden olmuştur 

[ 71 ]. Estaki vd. [ 71] egzersizin dysbiosis ile 

ilişkili hastalıkların tedavisinde terapötik bir 

destek olarak kullanılabileceğini öne 

sürdü. Artan çeşitlilik, yaşlılarda da artan 

sağlıkla ilişkilendirilirken, biyolojik çeşitliliğin 

azalması obezite ile ilişkili inflamatuar özellikler ve gastrointestinal hastalıklar (IBD ve IBS gibi) gibi farklı durumlarla 

bağlantılıdır [ 32 , 40 , 43 , 72 , 73]. O zaman egzersize bağlı mikrobiyal biyolojik çeşitliliğin artması, bu koşulların 

patogenezinde faydalı etkilere sahip olabilir.  



 
Dahası, sporcular kontrollere göre daha düşük enflamatuar ve gelişmiş metabolik belirteçler gösterdiğinden ve 

egzersiz, daha düşük kronik inflamasyona bağlı olarak morbiditenin azalmasıyla ilişkili olduğundan, yaşa uygun egzersiz 

ve diyetin inflamasyonu ve yaşa bağlı olarak azalmaya yardımcı olabileceği varsayımı mümkündür. patolojiler 

[ 10 , 71 , 74 - 76 ]. Ayrıca, yüksek BMI'li deneklerle karşılaştırıldığında, düşük BKI'li denekler ve 

sporcular mikrofloralarında daha yüksek Akkermansia muciniphila seviyeleri gösterir [ 10]. Bu bakteriler, mukus 

tabakasında bulunan müsin azaltıcı bakterilerdir ve BMI, obezite ve metabolik bozukluklarla ters orantılıdırlar çünkü 

bariyer fonksiyonunu iyileştirirler [ 77 ]. Juneau vd. [ 78 ], yüksek yoğunluklu interval antrenman (HIIT) ve yüksek kaliteli 

diyet kombinasyonunun kardiyovasküler (CV) hastalık gelişimini önleyebileceğini öne sürdü. Bunun yerine diğer 

çalışmalar, egzersizin obez deneklerin mikroflorası üzerindeki etkilerini araştırdı. Özellikle inflamasyon, insülin direnci 

ve viseral yağlanma yoluyla obezite, obstrüktif uyku apnesi (OUA) uykululuğu ve ilişkili kardiyovasküler komorbiditeler 

gibi çeşitli uyku bozukluklarının ana nedeni olarak kabul edilir [ 79]. Obezite ile ilişkili uyku bozukluğu olan deneklerde, 

bazı araştırmacılar egzersiz ve diyetin etkilerini araştırdılar ve bu faktörlerin uyku kalitesinde bir iyileşme ve bağırsak 

mikrobiyota bileşimindeki değişiklikleri belirlediğini gözlemlediler [ 80 ].  

 

Egzersiz, Probiyotik Takviyesi ve Bağırsak 

Mikrobiyotası 

Bazı çalışmalar, probiyotik kullanımının 

mikrobiyota bileşimini nasıl değiştirebileceğini 

değerlendirdi. Probiyotikler, canlı mikroorganizmalar, 

genellikle laktik asit bakterileri içeren ve konakçı için 

faydalı etkiler sağlayan gıda takviyeleridir [ 84 ]. Chen 

vd. [ 85 ], altı haftalık probiyotik 

takviyesinin, Lactobacillus plantarum TWK10 (LP10), 

farelerde egzersiz performansı, fiziksel yorgunluk ve 

bağırsak mikrobiyal profili üzerindeki etkilerini 

inceledi . Elde ettikleri sonuçlar, LP10 takviyesinin 

doza bağlı bir şekilde kas kütlesini ve kavrama gücünü 

artırdığını ve enerji toplama ve egzersiz performansını artırdığını göstermektedir [ 85 ]. Lactobacillus spp .laktik asit 

üreterek egzersiz performansını etkiledi ve bu da laktat kullanan bakteriler tarafından butirat üretmek için kullanılabilir 

[ 86 ]. Bu yol boyunca adenozin trifosfat (ATP) oluşumu vardı. Bu nedenle, probiyotik takviyesi egzersiz sırasında enerji 

üretiminde önemli rol oynayabilir [ 86 ]. Dahası, Chen ve arkadaşları [ 85 ], LP10 desteğinin, serum laktat, amonyak ve 

kreatin kinaz (egzersize bağlı kas yorgunluğunun biyokimyasal göstergeleri) düzeylerini düşürerek ve farelerde egzersiz 

performansını artırarak yorgunluk önleyici etkileri olduğunu gösterdi. Bu, iskelet kası atrofisi belirteçlerinde bir iyileşme 

belirleyen LP10'un neden olduğu inflamasyonun azalmasıyla ilişkili olabilir [ 85]. Bu bulgular, bağırsak mikrobiyotasının 

enerji dengesi ve vücut kompozisyonu açısından egzersiz sırasında konakçı üzerinde sağlığı geliştirme, performans 

iyileştirme ve yorgunluk önleyici etkileri olduğu görüşünü desteklemektedir. 

 

 



 

Sonuç 

Toplu olarak, mevcut veriler, diğer 

iyi bilinen iç ve dış faktörlere ek olarak 

egzersizin, konakçı için olası faydalar ile 

birlikte kalitatif ve kantitatif bağırsak 

mikrobiyal kompozisyonundaki 

değişiklikleri belirleyebilen bir çevresel 

faktör gibi göründüğünü kuvvetle 

desteklemektedir. Aslında, stabil ve 

zenginleştirilmiş mikroflora çeşitliliği, 

beyin-bağırsak ekseni boyunca uygun 

sinyallemeye ve bireyin sağlıklı durumuna 

da katkıda bulunan homeostaz ve normal 

bağırsak fizyolojisi için 

vazgeçilmezdir. Egzersiz, mikroflora 

çeşitliliğini zenginleştirebilir; kilo, obezite 

ile ilişkili patolojiler ve gastrointestinal 

rahatsızlıkların azaltılmasına potansiyel olarak katkıda bulunabilecek Bacteroidetes-Firmicutes oranını 

iyileştirmek; mukozal bağışıklığı modüle edebilen ve bariyer fonksiyonlarını iyileştirebilen bakterilerin çoğalmasını 

teşvik etmek, obezite ve metabolik hastalıkların görülme sıklığında azalma ile sonuçlanan; ve gastrointestinal 

bozukluklara ve kolon kanserine (SCFA'lar gibi) karşı koruma sağlayan maddeler üretebilen bakterileri uyarmak. Bu 

nedenle egzersiz, mikrofloranın dengesini korumak veya nihai disbiyozunu yeniden dengelemek için bir tedavi olarak 

kullanılabilir, böylece sağlık durumunda bir iyileşme elde edilir. Bununla birlikte, egzersizin neden olduğu mikrofloranın 

bileşimindeki ve işlevlerindeki değişiklikleri ve bunların tüm ilgili etkilerini tam olarak anlamak için daha fazla çalışmaya 

ihtiyaç vardır. Ek olarak egzersizle değiştirilmiş mikrobiyota, mikrobiyotanın önemli bir rol oynadığının iyi bilindiği 

metabolik ve inflamatuar hastalıkların tedavisinde yeni yaklaşımlar aramak için kullanılabilir.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5121944/figure/Fig1/
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