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Özet

Tip 2 diyabetes mellitus’un dünya çapındaki prevalansı 
sürekli olarak artmakta ve halk sağlığı için önemli bir 
endişe haline gelmektedir. Genetik faktörlerin yanı sıra 
yaşam tarzı, yüksek enerji ve düşük lifli besinlerin tü-
ketiminin artması ve bağırsak mikrobiyotası gibi birçok 
faktörün tip 2 diyabete yol açabileceği savunulmakta-
dır. Son zamanlarda yapılan bazı araştırmalar, bağırsak 
mikrobiyotasının bileşiminin tip 2 diyabeti tetikleyebi-
leceğini öne sürmektedir. Bağırsak mikrobiyotasındaki 
değişiklikler bağırsak geçirgenliğinin bozulmasına ve 
proinflamatuar sitokinlerin salınmasına neden olarak 
insülin direncine katkıda bulunan metabolik düzenle-
me sistemleri üzerinde sinerjistik olarak hareket eden 
kısa zincirli yağ asitlerinin, safra asitlerinin ve diğer 
metabolitlerin metabolizmasını modüle edebilmekte-
dir. Son yıllarda yapılan kısıtlı sayıdaki çalışmalarda 
bağırsakta homeostazı sağlayan müdahalelerin insülin 
sekresyon ve duyarlılığı üzerine yararlı etkilerinin ol-
duğu ve glisemik kontrolü iyileştirdiği görülmektedir. 
İlerleyen yıllarda yapılacak olan çalışmalarda bağırsak 
mikrobiyotasının modüle ettiği spesifik yolakları tanım-
lamak ve tip 2 diyabetin yönetim stratejisinde yeni po-
tansiyel hedeflerini belirlemek için olası patofizyolojik 
mekanizmalar klinik çalışmalarda daha ayrıntılı olarak 
incelenmelidir.
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Abstract 

Carob is one of the most important plant sources 
of dietary fiber, which is essential for human 
health and must be consumed daily. Carob 
molasses (pekmez) obtained from carob fruit 
contains many beneficial components for 
health. Although the molasses pulp that comes 
out as waste in the production of molasses 
contains a large amount of fiber, it is not 
evaluated. In this study; purification, drying and 
grinding of the crude carob fiber (CCF) from 
raw molasses pulp was carried out. The 
obtained CCF flour was added to the bread. 
After baking bread, the effects of the addition of 
1 to 5 % CCF flour on chemicals (moisture, ash 
and protein) and also textural (hardness, color) 
and sensory properties (acceptability, taste, 
softness, appearance) of the bread samples were 
investigated. The results showed that the 
addition of CCF up to 4 % into the bread dough 
had no significant effect compared with the 
control group on these properties. Therefore, a 
brad formulation can be developed which is a 
fibrous bakery product with reduced fat for 
health and which has better sensory 
appreciation.  
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Extended Abstract

Type 2 diabetes is an inflammatory metabolic disease 
characterized by insulin insufficiency/insufficient use 
of insulin in the body, the prevalence of which has 
been increasing (1,2). Environmental factors and ge-
netic predisposition contribute to type 2 diabetes (3). 
Disruption of the gut microbiota is among the envi-
ronmental factors contributing to type 2 diabetes (4,5). 
In this review, the relationship between gut microbio-
ta and type 2 diabetes is summarized.

Gut microbiota includes microorganisms such as bac-
teria, archaea, fungi, and viruses that have settled in 
the gastrointestinal tract. Some functions of the gut mi-
crobiota, which has a symbiotic relationship with the 
human body, have various effects on human health. 
These functions are regulation of the immune system 
and inflammatory processes, ensuring intestinal in-
tegrity, regulation of neural signals, and increasing 
the levels of vitamins and intestinal metabolites (6). 

Intestinal microbiota includes six bacterial phyla, 
mainly Firmicutes and Bacteroidetes. Factors such as ge-
netics, mode of birth, breast milk intake, diet, lifestyle, 
and antibiotic use affect microbiota diversity (8). The 
intestinal barrier, which prevents the passage of tox-
ins, intestinal bacteria, and bacterial metabolites into 
the circulation, is protected by intestinal permeability 
formed by the interconnection of intestinal epithelial 
cells (9). As a result of the disruption of the intestinal 
barrier, intestinal permeability increases which leads 
to translocation of intestinal bacteria into the circula-
tion (6,10). Lipopolysaccharides (LPS) in the cell wall 
of Gram-negative bacteria increase intestinal permea-
bility. Translocation of LPS into the circulation cause 
metabolic endotoxemia, leading to low-grade chronic 
inflammation. The resulting metabolic inflammation 
increases proinflammatory cytokines and impairs 
insulin metabolism. Intestinal microbiota is the main 
factor of the increase in intestinal permeability in type 
2 diabetes (11). Therefore, healthy intestinal barrier 
functions may protect from metabolic diseases such as 
type 2 diabetes (12). 

Gut microbiota metabolites can protect the host from 
various metabolic diseases. These metabolites include 
short chain fatty acids (SCFAs), branched chain ami-
no acids (BCAAs), imidazole, and indole (13). SCFAs, 
bile acids, BCAAs, imidazole propionate, and LPS are 
effective in type 2 diabetes and the most important of 
these metabolites is SCFAs (6). SCFAs (butyrate, ace-
tate, and propionate) are produced when indigestible 
carbohydrates are fermented by bacteria in the gut. 
Butyrate is produced by phylum Firmicutes, while ac-
etate and propionate are produced by phylum Bacte-
roidetes. Butyrate contributes to the immune system by 
showing anti-inflammatory effect (8). It also prevents 

the translocation of LPS into the circulation and thus 
prevents the initiation of proinflammatory processes 
(15). Butyrate contributes to glucose homeostasis by 
activating intestinal gluconeogenesis (8,13). Acetate, 
another SCFA, not only acts as an energy source in pe-
ripheral tissues but also participates in cholesterol bio-
synthesis in the liver and plays a role in lipogenesis. It 
also contributes to increased secretion of anorexigen-
ic hormones that suppress appetite (13). Propionate 
passes through colonocytes, is transported to the liver 
where it functions as acetate, and acts as a substrate for 
gluconeogenesis in the liver (14,16). In addition, the 
increase in intestinal propionate production is associ-
ated with an increase in pancreatic ß cell functions in-
dependent from GLP-1 increase (13).  Short-chain fatty 
acids also suppress glycolysis and gluconeogenesis by 
directly affecting hepatic glucose metabolism, increas-
ing glycogen synthesis and decreasing plasma fatty 
acid concentrations. Short-chain fatty acids have also 
been shown to increase peripheral glucose uptake by 
increasing the formation of glucose transporter type 4 
(GLUT4) (13). Because of the role of short-chain fatty 
acids, reduction in the bacteria producing these acids 
may lower these beneficial effects and promote the 
development of insulin resistance and type 2 diabetes 
(17). Intestinal bacteria play a role in the production 
of secondary bile acids, which regulates hepatic glu-
cose metabolism and insulin sensitivity by stimulating 
GLP-1 secretion (18). Trimethylamine (TMA) is an or-
ganic compound synthesized from food, exclusively 
by the gut microbiota. Once absorbed, it is converted 
to trimethylamine N-oxide (TMAO) in the liver. Plas-
ma TMAO levels are associated with increased risks of 
type 2 diabetes and cardiovascular disease (19).

Disturbances in the intestinal microbiota, caused by 
both internal and external factors, lead to a decrease 
in bacterial diversity that results in the formation of 
an unhealthy intestinal flora called dysbiosis. In in-
testinal dysbiosis, the formation of LPSs produced 
from the outer membrane of Gram-negative bacteria 
is triggered which warns the natural immune system 
and increases the release of proinflammatory cyto-
kines that damage insulin signaling (20). Intestinal 
dysbiosis is directly associated with altered SCFA pro-
duction (21). Butyrate and propionate administration 
increases GLP-1 and PYY levels and decreases insulin 
and leptin levels (23). Intestinal microbiota interacts 
with type 2 diabetes. Disrupted gut microbiota may 
be associated with type 2 diabetes, causing intestinal 
dysbiosis (12). 

While the number of butyrate-producing bacteria 
decreases in type 2 diabetes, the number of patho-
genic bacteria increases (6). In a study conducted in 
individuals with type 2 diabetes in China, there was 
a decrease especially in butyrate-producing bacteria 
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among SCFAs (27). Zhang et al. (30) observed that 
while butyrate-producing bacteria were found inten-
sively in healthy individuals, the amounts of Bacte-
roidetes and Verrucomicroniae were low in individuals 
with type 2 diabetes.

Probiotics are non-pathogenic live microorganisms 
with beneficial effects on intestinal and human health 
when taken in appropriate amounts (17). Probiotics 
are important for the management of type 2 diabetes 
by decreasing the Firmicutes/Bacteroidetes ratio and 
proinflammatory cytokines, increasing SCFA-produc-
ing bacteria and GLP-1 levels (12,37).  It also prevents 
the colonization of pathogenic microorganisms on the 
intestinal surface, reduces intestinal barrier perme-
ability and LPS translocation, and increases beta cell 
mass (17).  Application of Lactobacillus reuteri in 31 
glucose-tolerant individuals for 4 weeks showed that 
GLP-1 and insulin secretions were increased without 
any change in insulin sensitivity (40). Probiotic sup-
plementation with Lactobacillus reuteri, for 12 weeks 
in individuals with type 2 diabetes receiving insulin 
treatment, improved insulin sensitivity but did not 
change HbA1c values indicating long-term glycemic 
control (41).

High-fat diets increase LPS levels in the gut microbio-
ta and circulation, thus lead to metabolic endotoxemia 
(51). High-fat and low dietary fiber consumption in-
creases body weight and insulin resistance (53).

Prebiotics, the nutrients of probiotics, consist of fer-
mentable polysaccharides such as indigestible inulin, 
fructooligosaccharides (FOS), galactooligosaccharides 
(GOS), and lactulose. Prebiotics are fermented in the 
colon to produce SCFA. Positive contribution of pre-
biotic consumption to both appetite metabolism and 
glucose metabolism are mediated by SCFAs (38,39,54).

Inulin is the prebiotic that has the most evaluated 
association with type 2 diabetes.  Bifidobacterium and 
Bacteroidetes ratios and fecal FGCl concentrations were 
found to be higher in individuals with type 2 diabetes 
consuming inulin than those consuming placebo (55). 
There are studies showing that symbiotic use of pre-
biotics and probiotics provides more beneficial effects 
than their usage alone (57). In the presence of inulin 
with Lactobacillus acidophilus, butyrate production was 
14.5 times higher when its used alone (58).

Gut dysbiosis may play an important role in type 2 
diabetes by negatively affecting body weight, proin-
flammatory activity and insulin sensitivity. Although 
the mechanisms underlying these functions are still 
unclear, the gut microbiota should be considered as 
an important potential actor in treatment of metabolic 
disorders such as type 2 diabetes. Long-term and well-
planned randomized controlled trials are needed be-
fore gut microbiota modulation can be considered as 

a therapeutic option to improve glycemic control and 
reduce the risk of complications of type 2 diabetes.

GİRİŞ

Tip 2 diyabet, insülin sekresyon yetersizliği veya 
vücudun üretilen insülini yeterince kullanama-
ması nedeniyle oluşan kronik ve metabolik bir 
hastalıktır (1). Tip 2 diyabet dünya çapında 420 
milyondan fazla insanı etkilemekte ve 2045 yı-
lına kadar dünya çapında yaklaşık 630 milyon 
insanın bu hastalıktan etkileneceği tahmin edil-
mektedir (2). 

Tip 2 diyabet en sık yaşlı yetişkin bireylerde 
teşhis edilse de bu patolojinin insidansı artan 
obezite seviyeleri ve fiziksel inaktivite nede-
niyle çocuklarda, ergenlerde ve genç erişkinler-
de giderek daha fazla görülmektedir (2). Tip 2 
diyabeti tetikleyen genetik risk faktörlerinin yanı 
sıra yüksek enerji ve yetersiz lif alımı ile bozulan 
bağırsak mikrobiyotası potansiyel çevresel risk 
faktörlerden biri olarak gösterilmektedir (3). Son 
yıllarda yapılan çalışmalar bağırsak mikrobiyo-
tasının bozulmasının tip 2 diyabet patogenezine 
potansiyel katkı sağlayabileceğini öngörmekte-
dir (4,5). 

Bu derlemede bağırsak mikrobiyotası ve tip 2 di-
yabet arasındaki karşılıklı ilişkinin olası patofiz-
yolojik mekanizmaları özetlenmiştir.

Bağırsak Mikrobiyotası

“Bağırsak mikrobiyotası” terimi gastrointestinal 
yolda yerleşmiş olan ve çeşitli metabolik işlev-
lerinin olduğu bilinen bakterileri, mantarları, 
virüsleri içeren mikroorganizmaların bütünlü-
ğünü ifade etmektedir. Bağırsak mikrobiyota-
sı insan vücudunun “temel organı” olarak da 
değerlendirilmektedir. İnsan vücudundaki en 
büyük mikro ekosistem olan bağırsak mikrobi-
yotası yerleştiği insan vücuduyla simbiyotik bir 
ilişki içerisindedir. Bağırsak mikrobiyotasındaki 
denge normal fizyolojik fonksiyonların sürdü-
rülebilmesi açısından önemlidir.  Bağırsak mik-
robiyotasının fizyolojik olarak ana fonksiyonları 
immün sistem ve inflamatuar tepkinin modü-
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lasyonu, nöronal sinyallerin düzenlenmesi, ba-
ğırsak bariyer bütünlüğünün sağlanması vita-
minlerin ve bağırsak metabolitlerinin sentezinin 
arttırılması olarak sıralanabilmektedir (6). 

Sindirim sisteminde yaşayan karmaşık bir mikro-
organizma topluluğu olan bağırsak mikrobiyota-
sı vücudun diğer kısımlarıyla karşılaştırıldığında 
daha fazla miktarda ve türde mikroorganizma 
barınmaktadır (7). Sağlıklı yetişkin bireylerin 
bağırsak mikrobiyotasının çoğunluğu Firmicu-
tes ve Bacteroidetes bakteri filumları başta olmak 
üzere Protoeobacteria, Actinobacteria, Fusobacte-
ria ve Verrucomicrobia altı bakteri filumundan 
oluşmaktadır. Bu bakteriler arasındaki hem tür 
hem de sayı açısından olan çeşitlilik bireylerin 
mikrobiyotasının farklı ve bireye özel olmasına 
neden olmaktadır. Bağırsak mikrobiyotasındaki 
çeşitliliğin sürdürülmesi insan sağlığı açısından 
oldukça önemli olduğu görüşü hakimdir. Mikro-
biyotadaki bu çeşitliliğin oluşumu doğum anın-
da başlayarak genetik faktörler ile doğum şekli, 
anne sütü alımı, diyet örüntüsü, yaşlanma, ya-
şam tarzı, egzersiz, ilaçlar ve antibiyotik kullanı-
mı gibi birçok çevresel faktörlerden etkilenerek 
değişebilmektedir (8).

Metabolik Endotoksemi

Bağırsak bariyeri bakterilerin, toksinlerin ve ba-
ğırsak lümen ürünlerinin dolaşıma geçmesini 
önlemekte ve bu bariyer bağırsak epitel hücre-
leri arasındaki sıkı protein bağlantısı ve adezyon 
tarafından düzenlenen bağırsak geçirgenliğine 
sahiptir (9). Gram negatif bakteri duvarının bir 
bileşeni olan lipopolisakkarit (LPS) seviyeleri 
intestinal bütünlüğün sağlanmasıyla ilişkilen-
dirilmektedir. Sağlıklı bir bireyde bağırsak ho-
meostazı sırasında bağırsak bariyeri LPS’nin 
dolaşıma translokasyonunu önlemekte, intes-
tinal bariyerdeki bozulmalar ise endotoksin ve 
LPS’nin translokasyonuna neden olmakta ve ba-
ğırsak geçirgenliğini de artırabilmektedir (6,10). 
Lipopolisakkaritlerin dolaşımdaki seviyelerinin 
normalin 2 ila 3 katına çıkması “metabolik en-
dotoksemi” olarak adlandırılmakta olup, düşük 
dereceli metabolik inflamasyona yol açmakta-
dır. Oluşan bu metabolik inflamasyon interlökin 
(IL)-6, IL-1 ve tümör nekrozis faktör (TNF-α)’ün-
de dahil olduğu proinflamatuar sitokinleri arttı-
rarak insülin sinyalizyonunu bozmakta ve tip 2 

diyabetle ilişkilendirilmektedir (11). 

Tip 2 diyabette bağırsak geçirgenliğindeki deği-
şikliklerin en önemli sorumlularından biri bağır-
sak mikrobiyotasıdır. Bağırsak geçirgenliğindeki 
artış metabolik endotoksemi başlangıcı, infla-
masyon ve tip 2 diyabetle ilişkilendirildiği için 
bağırsak bariyeri fonksiyonunun düzenlenmesi 
tip 2 diyabet gibi metabolik bozukluklara karşı 
koruma sağlayabilmektedir (12). 

Bağırsak Mikrobiyotası Metabolitleri

Kısa zincirli yağ asitleri

Bağırsak mikrobiyotasının metabolitle-
ri ve bileşenleri çeşitli metabolik hastalıkları 
önleyebilmektedir. Bağırsak mikrobiyotası ana-
erobik fermentasyon ile kısa zincirli yağ asitleri 
(KZYA), safra asitleri, dallı zincirli aminoasitler 
(BCAA), imidazole ve indol gibi metabolitler 
üretmektedir. Bu metabolitler baskın olarak Ak-
kermansia, Prevotella, Ruminococus, Coprococcus, 
Faecalibacterium, Eubacterium, Roseburia, Clost-
ridium, Bacteroides, Lactobacillus, Streptococcus, 
Propionibacterium ve Fusobacterium gibi bakteriler 
tarafından üretilmektedir (13). Tip 2 diyabette 
de KZYA, safra asitleri, BCAA, imidazol propi-
yonat ve LPS’lerin önemli regülatörler olduğu 
bilinmekte olup bu metabolitlerden en önemlisi 
KZYA’lar olarak gösterilmektedir (6).

Bağırsak mikrobiyotası besinlerle alınan po-
lisakkaritleri fermente ederek karbonhidrat 
metabolizmasına katkı sağlamaktadır. Polisak-
karitler hidrolize olarak metabolizmayı etkileye-
bildiği gibi kolonda fermente olarak da etkisini 
gösterebilmektedir (8). Sindirilemeyen karbon-
hidratların fermente edilmesiyle ortaya çıkan 
KZYA’ları bağırsak mikrobiyotasının önemli 
metabolitleri olarak değerlendirilmekte olup 
asetat, propiyonat ve bütirattan oluşmaktadır. 
Asetat ve propiyonat çoğunlukla Bacteroidetes fi-
lumları tarafından üretilirken, bütirat Firmicutes 
filumları tarafından üretilmektedir.  Kısa zincirli 
yağ asitlerinin metabolizma üzerindeki işlevleri 
enerji substratı olarak kullanılarak bağırsak ba-
riyerini güçlendirmeleri ve inflamatuar süreç-
lerde düzenleyici olarak görev almaları şeklinde 
sıralanabilmektedir (14). Aynı zamanda kolono-
sitlerde ve adipositlerde eksprese olan leptin ve 
glukagon benzeri peptit-1 (GLP-1) düzeylerinin 



69

   Journal of Food Nutrition and Gastronomy-JFNG, Volume/Cilt: 2, Issue/Sayı: 1,  Year/Yıl: 2023

artması ve nöropeptit Y düzeylerinin azalması 
ile ilişkilendirilen G proteinine bağlı reseptör 41 
(GPR41) ve 43 (GPR43)’ün aktivasyonuna da ka-
tılarak iştah baskılayıcı rol oynamaktadır (12).  

Bu KZYA’larından olan bütirat, reaktif oksijen 
ve nitrojen türlerinin oluşumunu baskılamakta 
olup, göstermiş olduğu bu antiinflamatuar özel-
lik ile immün sistem modülasyonunu sağlamak-
tadır (8).Bu özelliğinin yanı sıra bağırsaktan en-
dotoksin olarak bilinen ve artmış düzeyleri beta 
hücre disfonksiyonu ile ilişkilendirilen LPS’lerin 
translokasyonuna engel olarak, proinflamatuar 
sitokinlerin salınımını da inhibe etmektedir (15).
Ayrıca kolon mukozasının enerji gereksiniminin 
yaklaşık %60-70’ini sağlayan bütirat kolonositle-
rinin proliferasyonları için gerekli enerjiyi sağ-
layan temel enerji kaynağı olarak görülmesiyle 
birlikte (13), intestinal glukoneogenezi aktive 
ederek glukoz homeostazını da olumlu bir şe-
kilde etkilemektedir (8). Bir diğer KZYA olan 
asetat periferik dokularda enerji kaynağı olarak 
görev yapmasının yanı sıra karaciğerde koleste-
rol biyosentezine katılmakta ve lipogenezde rol 
oynamaktadır (16). Aynı zamanda asetat kan-be-
yin bariyerini geçerek hipotalamik nöral akti-
vasyonu indükleyen ve iştahı baskılayan peptit 
YY, GLP-1, GLP-2 gibi anoreksijenik hormon-
ların ekspresyonunun artmasına katkı sağlaya-
bilmektedir (13). Ayrıca GLP-1 hormonu mide 
boşalmasını ve bağırsak geçişini yavaşlatırken 
enerji absorbsiyonuna yardımcı olmakta ve glu-
koza bağlı insülin salınımını arttırmaktadır (14). 
Propiyonat ise kolonositlerden geçmekte, asetat 
olarak fonksiyon gördüğü karaciğere taşınmakta 
ve karaciğerde glukoneogenez için substrat gö-
revi görmektedir (14,16). Trikarboksilik asit dön-
güsüne giren propiyonat süksinil-koenzim A’ya 
dönüştürülmekte süksinil-koenzim A ise tekrar-
dan trikarboksilik asit döngüsüne katılıp en son 
glukoneogenez öncüsü olan okzaloasetata dahil 
edilerek enerji metabolizmasına katılmaktadır. 
Ayrıca intestinal propiyonat üretimindeki artış 
GLP-1 artışından bağımsız olarak pankreas ß 
hücre fonksiyonlarındaki artma ile de ilişkilen-
dirilmektedir (13).

Kısa zincirli yağ asitleri aynı zamanda hepatik 
glikoz metabolizmasını direkt etkileyerek gli-
koliz ve glukoneogenezi baskılamakta, glikojen 

sentezini arttırmakta ve plazma yağ asidi kon-
santrasyonlarını azaltmaktadır. Kısa zincirli yağ 
asitlerinin adenozin mono fosfat ile aktive olan 
protein kinaz (AMPK) aktivitesinin etkisiyle glu-
koz taşıyıcı tip 4’ün (GLUT4) ekspresyonunu ar-
tırarak periferik olarak glukoz alımını arttırdığı 
da gösterilmiştir (13). Kısa zincirli yağ asitlerinin 
rolü nedeniyle bu asitleri üreten bakterilerdeki 
azalmalar bu yararlı etkileri azaltarak, insulin 
direnci ve tip 2 diyabet gelişimini teşvik edebil-
mektedir (17)

Safra Asitleri

Bağırsak bakterileri birincil safra asitlerinin ikincil 
safra asitlerine dönüşümünün düzenlenmesinde 
önemli rol oynamakta ve bağırsak mikrobiyota-
sı ise bu dönüşümü etkileyebilmektedir. İkincil 
safra asitleri G proteinine bağlı safra asit resep-
törü 1 (TGR5) yoluyla GLP-1 sekresyonunu uya-
rarak hepatik glukoz metabolizmasını ve insulin 
duyarlılığını düzenleyebilmektedir (18). 

Trimetil N-Oksit (TMAO)

Trimetilamin (TMA), yalnızca bağırsak mikro-
biyotası tarafından fosfotidilkolin, kolin ve kar-
nitin dahil olmak üzere besinlerden sentezlenen 
organik bir bileşiktir. Absorbe edildikten sonra 
karaciğerde trimetilamin N-okside (TMAO) dö-
nüştürülmektedir. Plazma TMAO seviyeleri art-
mış tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık ris-
ki ile ilişkilendirilmektedir. Yakın tarihte yapılan 
bir çalışmada diyette meydana gelen değişiklik-
lerin plazma TMAO, kolin ve karnitin seviyeleri-
ni değiştirebileceğini ve bu seviyelerin azalması-
nın gelişmiş insulin duyarlılığı ile ilişkili olduğu 
gösterilmektedir (19). 

Bağırsak Mikrobiyotası ve Tip 2 Diyabet İliş-
kisi

Bağırsak mikrobiyotasının yüksek kan glukozu 
ile karakterize metabolik bir hastalık olan tip 2 
diyabet gelişimi için bir risk faktörü olduğu sa-
vunulmakta iken, insulin direnci gibi prediyabe-
tik durumlarla da ilişkilendirilmektedir (9).

Bağırsak mikrobiyotası, glukoz metabolizması 
ve immün sistem arasında üçlü etkileşim vardır. 
Bunlar:

1. Bağırsak mikrobiyotası KZYA ve LPS gibi 
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metabolitler aracılığıyla glukoz homeostazının 
düzenlenmesinde görevli GLP-1 ve gastrik bas-
kılayıcı polipeptit (GİP) hormonlarının üretimini 
etkilemektedir. 

2. İmmün sistem bağırsak mikrobiyotası ile 
simbiyotik bir ilişki sürdürmektedir. Ancak 
bakteriyel translokasyonun artması çeşitli doku 
ve organlarda inflamasyona ve sonuç olarak da 
doku kaybına neden olabilmektedir (beta hücre 
disfonksiyonu, insülin direnci gibi).

3. Hiperglisemi ise bağırsak geçirgenliğini ve 
dolayısıyla bakterilerin dolaşıma translokas-
yonunu arttırmakta ve sonuç olarak bakteriyel 
translokasyon immün sistemi uyararak proinfla-
matuar yanıtı arttırmaktadır. 

Bu üç mekanizma karşılıklı olarak birbirini etki-
lemekte ve sonuç olarak bağırsak mikrobiyota-
sının bozulması tip 2 diyabete katkı sağlayabil-
mektedir (6,20). 

Bağırsak mikrobiyotası glukozun metabolik re-
gülasyonunda düzenleyici olarak görev yaptığı 
için insulin direnci ve tip 2 diyabet patogene-
zinde önemli yer tutmaktadır. Bağırsak mik-
robiyotasında hem iç hem de dış faktörlerden 
kaynaklanan bozulmalar bakteri çeşitliliğinin 
azalmasına neden olarak disbiyozis denilen sağ-
lıksız bir bağırsak florasının oluşumuna neden 
olmaktadır. Bağırsak disbiyozisindegram nega-

tif bakterilerin dış zarından üretilen ve doğal im-
mün sistemin tetikleyicisi olan LPS’lerin oluşu-
mu artarak insulin sinyalizasyonuna zarar veren 
proinflamatuar sitokinlerin de salınımı tetiklen-
miş olmaktadır (20). 

Bağırsak disbiyozi KZYA üretiminin değişmesi 
ile doğrudan ilişkilidir (21). Diyet polisakkarit-
lerinin fermentasyonu sonucunda üretilen KZ-
YA’ların glukoz metabolizması üzerindeki olum-
lu etkisinden dolayı ratlara bütirat uygulaması 
yapılan çalışmalarda GLP-1 ve PYY seviyelerini 
arttırdığı, insülin ve leptin seviyelerini azalttığı 
ayrıca insülin direncinde anlamlı düzeyde azal-
ma olduğu saptanmıştır (22,23).Benzer şekilde 
Gao vd. (24) ratlarda yapmış oldukları başka bir 
çalışmada bütirat üretimindeki artışın GLP-1 sal-
gılanmasını uyararak ve adipositlerin inflamas-
yonunu azaltarak insülin salgılanması ve du-
yarlılığını arttırdığı bulunmuştur. Obez bireyler 
ile yapılan klinik bir çalışmada ise karbonhidrat 
alımındaki azalmaların bireylerin dışkılarındaki 
bütirat miktarlarının ve bütirat üreten bakterile-
rin azalmasına neden olduğu, bu durumunda in-
sülin duyarlılığı üzerinde olumsuz bir etki oluş-
turduğu bulunmuştur (25).

Bağırsak mikrobiyotası tip 2 diyabet ile karşılık-
lı olarak etkileşim halindedir. Bozulan bağırsak 
mikrobiyotası tip 2 diyabet ile ilişkilendirilebi-
leceği gibi tip 2 diyabette bağırsak disbiyozisine 

Tablo 1. Tip 2 diyabetli hastalarının bağırsak mikrobiyotası kompozisyonu değişiklikleri (29)
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Tablo 1. Tip 2 diyabetli hastalarının bağırsak mikrobiyotası kompozisyonu değişiklikleri (29) 

Bakteri Filumları Tip 2 Diyabetteki Durumları 

Firmicutes  Streptococcus mutans (artar) 

Roseburia spp (azalır) 

Eubacterium rectale (azalır) 

Faecalibacterium prausnitzii(azalır) 

Lactobacillus gasseri (artar) 

Bacteroidales Bacteriodes spp (artar) 

Alistipes (artar) 

Parabacteriodes (artar) 

Protobacteria Escherichia coli (artar) 

 

Tip 2 diyabette bütirat üreten bakterilerin (Clostridiales sp. SS3/4, Faecalibacterium 
prausnitzii, Roseburia intestinalis, Eubacteriumrectale, and Roseburia inulinivorans) sayısı 
azalırken, patojen bakterilerin (Bacteroides caccae, Clostridium hathewayi, Clostridium 
symbiosum, Eggerthella, lenta Clostridium ramosum, and Escherichia coli) ve sülfür üreten 
bakterilerin (Desulfovibrio sp. 3_1_syn3) sayısı artmaktadır (6). Tip 2 diyabetli bireylerde 
yapılan bir çalışmada KZYA’lardan özellikle bütirat üreten bakterilerde (Clostridiales sp. 
SS3/4, Eubacterium rectale, F. prausnitzii ve R. intestinalis) azalma olduğu saptanmıştır (27). 
Zhang vd. (30) yapmış oldukları bir çalışmada ise sağlıklı bireylerde bütirat üreten bakteriler 
(Akkermansia muciniphila ve Fecalibacterium prausnitzii) yoğun olarak bulunmaktayken tip 2 
diyabetli bireylerde Bacteriodetes ve Verrucomicroniae miktarlarının düşük olduğu 
gözlemlenmiştir. Bu çalışmalar, KZYA’lerinden özellikle bütiratın düzeylerini artırabilen 
faktörlerin tip 2 diyabet semptomlarını hafifletmek için önemli olduğunu 
düşündürmektedir.  Tip 2 diyabetin bağırsak mikrobiyotası üzerine etkisini gösteren çalışmalar 
Tablo 2’de özetlenmiştir.  
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neden olabilmektedir. Tip 2 diyabetli hastaların 
bağırsak mikrobiyotalarında meydana gelen 
bütirat üreten bakterilerde azalma, bağırsak 
geçirgenliğinde artma, metabolik endotokse-
mi, inkretin hormonlarındaki değişiklikler, orta 
dereceli disbiyozis, mikrobiyal genlerin dahil 
olduğu oksidatif stresle birlikte seyreden pro-
inflamatuar süreçler olası mekanizmalar olarak 
gösterilmektedir (12). 

Tip 2 diyabetli bireyler ile sağlıklı bireyler arasın-
daki bağırsak mikrobiyotası bileşimindeki farkı 
tanımlayan ilk çalışmada küçük bir örneklem 
grubunun dışkı bileşimleri analiz edilerek yapıl-
mıştır. Çalışmanın sonucunda tip 2 diyabetli bi-
reylerin bağırsak mikrobiyotalarında Firmicutes 
oranınında önemli miktarda azalmasına karşın 
Bacteroidetes ve Proteobacteria’ların oranlarının 
arttığı görülmüştür (26). Ancak bu sonuçlar tip 2 
diyabetli bireylerle yürütülen diğer çalışmalarla 
doğrulanamamıştır (27,28). Tablo 1’de bağırsak 
mikrobiyotasında yoğunlukla bulunan bakteri 
filumlarının miktarının tip 2 diyabet ile değişimi 
görülmektedir. Bakteri türlerinde meydana ge-
len bu değişiklik hem disbiyozisle hem de artmış 
kan glukozu seviyeleriyle ilişkilendirilmektedir. 

Tip 2 diyabette bütirat üreten bakterilerin (Clost-
ridiales sp. SS3/4, Faecalibacterium prausnitzii, Rose-
buria intestinalis, Eubacteriumrectale, and Roseburia 
inulinivorans) sayısı azalırken, patojen bakteri-
lerin (Bacteroides caccae, Clostridium hathewayi, 
Clostridium symbiosum, Eggerthella, lenta Clostridi-
um ramosum, and Escherichia coli) ve sülfür üreten 
bakterilerin (Desulfovibrio sp. 3_1_syn3) sayısı art-
maktadır (6). Tip 2 diyabetli bireylerde yapılan 
bir çalışmada KZYA’lardan özellikle bütirat üre-
ten bakterilerde (Clostridiales sp. SS3/4, Eubacteri-
um rectale, F. prausnitzii ve R. intestinalis) azalma 
olduğu saptanmıştır (27). Zhang vd. (30) yapmış 
oldukları bir çalışmada ise sağlıklı bireylerde bü-
tirat üreten bakteriler (Akkermansia muciniphila ve 
Fecalibacterium prausnitzii) yoğun olarak bulun-
maktayken tip 2 diyabetli bireylerde Bacteriodetes 
ve Verrucomicroniae miktarlarının düşük olduğu 
gözlemlenmiştir. Bu çalışmalar, KZYA’lerinden 
özellikle bütiratın düzeylerini artırabilen faktör-
lerin tip 2 diyabet semptomlarını hafifletmek için 
önemli olduğunu düşündürmektedir.  Tip 2 di-
yabetin bağırsak mikrobiyotası üzerine etkisini 
gösteren çalışmalar Tablo 2’de özetlenmiştir. 

Literatürde bağırsak mikrobiyotası ve bağırsak-
ta üretilen metabolitlerin glukoz metabolizması-
nın düzenlenmesi ile karşılıklı olarak etkileşim 
halinde önemli rollerinin olmasıyla birlikte tu-
tarsızlıklarında olduğu görülmektedir. Tutar-
sızlıklardaki muhtemel nedenler farklı çalışma 
popülasyonları, mikrobiyota tespitinde kullanı-
lan yöntemler, diyet alımı ve ilaç kullanımındaki 
farklılıklar gibi çeşitli karıştırıcı faktörler olabile-
ceği değerlendirilmiştir.

Tip 2 Diyabet için Bağırsak Modülasyonları

Probiyotikler 

Probiyotikler, uygun miktarlarda alındığında 
bağırsak sağlığı ve insan sağlığı üzerinde ya-
rarlı etkileri olan, patojen olmayan canlı mik-
roorganizmalar olarak tanımlanmaktadır. En 
yaygın probiyotikler Lactobasillus, Bifidobacteri-
um, Streptococcus ve Enterococcus türleridir (17). 
Probiyotikler Firmicutes/Bacteroidetes oranının ve 
proinflamatuar sitokinlerinin azalmasını, KZ-
YA’ları üreten bakterilerin ve GLP-1 seviyelerinin 
artmasını sağlayarak tip 2 diyabet yönetimi için 
önem teşkil etmektedir (12,37). Probiyotikler 
ayrıca bağırsak yüzeyine patojen mikroorganiz-
maların kolonizasyonunu önleyerek, bağırsak 
bariyeri geçirgenliğini ve LPS translokasyonunu 
azaltmakta ve beta hücre kütlesini arttırmaktadır 
(17). 

Yapılan çalışmalarda probiyotiklerin vücut ağır-
lığını, glisemik kontrolü, insülin direncini ve 
proinflamatuar aktiviteyi iyileştirdiği gösteril-
mektedir. İnvitro olarak indüklenen diyabetik 
ratlarda probiyotik bakteri içeren bir süt ürünü-
nün glisemik kontroldeki bozulmayı geciktirdiği 
görülürken (38,39), yapılan randomize kontrollü 
bir çalışmada da 31 glukoza toleranslı bireye 4 
hafta boyunca uygulanan Lactobasillus reuteri’nin 
etkinliği değerlendirilmiş ve sonuçta insülin 
duyarlılığında bir değişme olmaksızın, GLP-1 
ve insülin sekresyonlarında artış olduğu bulun-
muştur (40). İnsülin tedavisi alan tip 2 diyabetli 
bireylere 12 hafta boyunca Lactobasillus reuteri 
ile yapılan probiyotik takviyesinin ise insülin 
duyarlılığını iyileştirdiği fakat uzun dönem gli-
semik kontrolü gösteren HbA1c değerlerinde bir 
değişiklik oluşturmadığı saptanmıştır (41). Yapı-
lan sistemik incelemeler ve meta-analizler probi-
yotiklerin tip 2 diyabette glisemik kontrol üzeri-
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Tablo 2. Tip 2 diyabetin bağırsak mikrobiyotası üzerine etkisini gösteren çalışmalar
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Çalışma Çalışma Grupları Katılımcı 
sayısı 

Sonuçlar 

Wu vd. 
(2020) (31) 

Sağlıklı bireyler 206 Prediyabet ve tip 2 diyabetli bireylerde bütirat üreten 
bakterilerin sayısının düştüğü gözlemlenmiştir. 

Prediyabetli bireyler 220 

Tip 2 diyabetli 
bireyler 

58 

Zhang vd. 
(2013) (30) 

Sağlıklı bireyler 44 Sağlıklı bireylerde bütirat üreten bakteriler 
(Akkermansia muciniphila ATCCBAA-835 
veFecalibacterium prausnitzii L2-6) yoğun olarak 
bulunmaktayken tip 2 diyabetli bireylerde Bacteriodetes 
ve Verrucomicroniae miktarlarının düşük olduğu 
gözlemlenmiştir. 

Prediyabetli bireyler 64 

Tip 2 diyabetli 
bireyler 

13 

Qin vd. 
(2012) (27) 

Sağlıklı bireyler 182 Sağlıklı bireylerin bağırsaklarında Roseburia ve 
Fecalibacterium prausnitzii bakterileri bol miktarda 
bulunurken tip 2 diyabetli hastaların bağırsaklarında bu 
iki bakteri sayısının azalmış olduğu gözlemlenmiştir. 

Tip 2 diyabetli 
bireyler 

183 

Lambeth vd. 
(2015) (32) 

Sağlıklı bireyler 15 Çalışma sonunda tip 2 diyabetli grupta Escherichia, 
Klebsiella, Yersinia, Citrobacter, Proteus, Shigella, 
Salmonellave Serratia gibi gram negatif bakterilerin de 
içinde bulunduğu Enterobacteriaceaefamilyasının artış 
gösterdiği görülmüştür. 

Prediyabetli bireyler 20 

Tip 2 diyabetli 
bireyler 

14 

Zhao vd. 
(2019) (33) 

Sağlıklı bireyler 35 Tip 2 diyabetli katılımcılarda Proteobacteria ve 
Firmicutes/Bacteriodetes oranının sağlıklı katılımcılara 
göre yüksek olduğu gözlemlenmiştir. Buna ek olarak 
KZYA üreten bazı bakterilerin 
(Lachnospiraceae ve Ruminococcaceae gibi) ve fekal 
KZYA konsantrasyonlarının tip 2 diyabetli 
katılımcılarda azaldığı görülmüştür. 

Tip 2 diyabetli 
bireyler 

65 

Zhong vd. 
(2019) (34) 

Normal glikoz 
toleransı olan 
bireyler 

97 Prediyabet ve normal glikoz toleransı olan bireylerde 
Akkermansia muciniphila seviyelerinin tip 2 diyabetli 
grupla karşılaştırıldığında yüksek; Bacteriodetes spp. 
seviyelerinin ise düşük olduğu görülmüştür. Bunlara ek 
olarak bütirat üreten bazı Firmicutes türlerinin 
prediyabet ve tip 2 diyabetli katılımcılarda normal 
glikoz toleransı olan gruba göre azaldığı 
gözlemlenmiştir. 

Prediyabetli bireyler 80 

Tedavi görmemiş tip 
2 diyabetli bireyler 

77 

Gaike vd. 
(2020) (35) 

Sağlıklı bireyler 35 Yeni tanı almış tip 2 diyabetli bireylerin bağırsaklarında 
Akkermansia, Blautia ve Ruminococcus bakterilerinin 
seviyeleri önemli derecede azalırken Lactobacillus 
seviyelerinin sağlıklı olan bireylerle karşılaştırıldığında 
arttığı gözlemlenmiştir 

Prediyabetli bireyler 17 

Yeni tanı tip 2 
diyabetli bireyler 

11 

Tip 2 diyabetli 
bireyler 

39 
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ne etkili olduğunu göstermektedir; fakat HbA1c 
ve anti-inflamatuar değerler üzerindeki etkileri 
tutarlılık göstermemektedir. Bu tutarsızlığın ne-
denleri ise çalışmaların heterojenliği, kullanılan 
bakteri suşları, tedavi süreleri, analiz yöntemleri 
ve örneklem boyutlarındaki farklılıklar olarak 
gösterilmektedir (42-46).  

Diyet ve prebiyotikler

Son yıllarda yapılan çalışmalar besin tüketimin-
deki örüntünün bakteri kompozisyonunu etki-
leyebileceğini göstermektedir (47-50). Yüksek 
yağlı diyetlerin bağırsak mikrobiyotasında ve 
dolaşımda LPS seviyelerini arttırdığı ve böylece 
metabolik endotoksemiye yol açtığı bilinmekte-
dir (51). Bu diyetler bağırsak mikrobiyotasının 
değişmesine neden olarak dolaşımdaki proinfla-
matuar sitokinlerin artmasına da katkıda bulun-
maktadır (11). Bu konuda deney hayvanları ile 
yapılan bir çalışmada invitro ortamda indükle-
nerek oluşturulan endotoksemi ile yüksek yağlı 
diyetle beslenen ratların vücut ağırlığı, glukoz 
ve insülin seviyelerinin benzer oranlarda artmış 
olduğu gözlemlenmiştir (52). Yapılan prospektif 
bir çalışmada da yüksek yağlı ve düşük diyet 
lifli tüketimin vücut ağırlığı ve insülin direncini 
arttırdığı bildirilmiştir (53). David vd. (47) hay-
vansal kaynaklı beslenmenin, KZYA’ları üreten 
bitkisel kaynaklı beslenmeye göre Firmicutes 
seviyelerini azalttığını göstermişlerdir. Yapılan 
bir diğer çalışmada ise yüksek diyet lif alımının 
HbA1c seviyelerini azalttığı,GLP-1 üretimini ve 
KZYA üreten bakterilerin miktarını arttırdığı tes-
pit edilmiştir (49). Bu nedenle bireye özgü olarak 
makro-mikro besin öğeleri ve lif açısından iyi 
planlanmış diyetler bağırsak mikrobiyotasının 
bileşimine önemli katkıda bulunabilmektedir.

Probiyotiklerin besin maddesi olarak adlandı-
rılan prebiyotikler ise sindirilemeyen inülin, 
fruktooligosakaritler (FOS), galaktooligosaka-

ritler (GOS) ve laktuloz gibi fermente edilebilir 
polisakkaritlerden oluşmaktadır. Prebiyotikler 
kolonda fermentasyona uğrayarak KZYA’nın 
üretimini sağlamaktadır. İnvivo ve invitro çalış-
malarda prebiyotik tüketiminin hem iştah me-
tabolizmasına hem de glukoz metabolizmasına 
olan olumlu katkısı KZYA’ları aracılığı ile oldu-
ğu gösterilmektedir (38,39,54).

Tip 2 diyabet ile olan ilişkisinin en çok değer-
lendirildiği prebiyotikler inülinlerdir.  Plasebo 
kontrollü çapraz tasarımlı klinik bir çalışmada 
plaseboya kıyasla inülin tüketen tip 2 diyabetli 
bireylerin Bifidobacterium ve Bacteroidetes oran-
larının ve fekal KZYA konsantrasyonlarının 
daha yüksek olduğu bulunmuştur (55). Li vd. 
(56) yapmış oldukları bir çalışmada da diyet-
teki inülinin tip 2 diyabetli farelerde açlık kan 
glukozunu, plazma LPS, IL-6, TNF-α değerlerini 
azalttığı saptanmıştır. Prebiyotiklerin ve probi-
yotiklerin sinbiyotik kullanımının tek başlarına 
kullanımlarına göre daha fazla yararlı etki sağ-
ladığı gösteren çalışmalarda mevcuttur (57,58). 
Lactobasillus acidophilus ile inülinin varlığında 
tek kullanımlarına göre 14,5 kat daha fazla büti-
rat üretiminin olduğu belirlenirken (59), yapılan 
bir meta-analizde ise prebiyotik ve sinbiyotikle 
desteklenen diyetlerin tip 2 diyabetli bireylerde 
açlık kan glukozu ve HbA1c üzerinde daha fazla 
etkinliğe sahip olduğu belirlenmiştir (60).

SONUÇ

Günümüzde prevalansı gittikçe artan ve meta-
bolik bir hastalık olan tip 2 diyabette bağırsak 
disbiyozisi önemli bir çevresel faktör olarak 
düşünülmektedir. Bağırsak disbiyozisi vücut 
ağırlığını, proinflamatuar aktiviteyi ve insülin 
duyarlılığını olumsuz yönde etkileyerek tip 2 di-
yabette önemli rol oynayabilmektedir. Bu rolle-
rin altında yatan mekanizmalar halen netleşme-
miş olsa da bağırsak mikrobiyotası tip 2 diyabet 

Tablo 2. (devamı) Tip 2 diyabetin bağırsak mikrobiyotası üzerine etkisini gösteren çalışmalar
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Zhang vd. 
(2021) (36) 

Sağlıklı bireyler 60 Sağlıklı bireyler ile karşılaştırıldığında prediyabetli 
bireylerde Proteobacteria kompozisyonunun önemli 
derecede arttığı gözlenmiştir. Aynı zamanda tip 2 
diyabetli bireylerin diğer bireylere göre Bacteriodetes 
kompozisyonunun oldukça düşük olduğu da 
görülmüştür. 

Prediyabetli bireyler 60 

Tip 2 diyabetli 
bireyler 

60 

Literatürde bağırsak mikrobiyotası ve bağırsakta üretilen metabolitlerin glukoz 
metabolizmasının düzenlenmesi ile karşılıklı olarak etkileşim halinde önemli rollerinin 
olmasıyla birlikte tutarsızlıklarında olduğu görülmektedir. Tutarsızlıklardaki muhtemel 
nedenler farklı çalışma popülasyonları, mikrobiyota tespitinde kullanılan yöntemler, diyet alımı 
ve ilaç kullanımındaki farklılıklar gibi çeşitli karıştırıcı faktörler olabileceği değerlendirilmiştir. 

Tip 2 Diyabet için Bağırsak Modülasyonları 

Probiyotikler  

Probiyotikler, uygun miktarlarda alındığında bağırsak sağlığı ve insan sağlığı üzerinde yararlı 
etkileri olan, patojen olmayan canlı mikroorganizmalar olarak tanımlanmaktadır. En yaygın 
probiyotikler Lactobasillus, Bifidobacterium, Streptococcus ve Enterococcus türleridir (17). 
Probiyotikler Firmicutes/Bacteroidetes oranının ve proinflamatuar sitokinlerinin azalmasını, 
KZYA’ları üreten bakterilerin ve GLP-1 seviyelerinin artmasını sağlayarak tip 2 diyabet 
yönetimi için önem teşkil etmektedir (12,37). Probiyotikler ayrıca bağırsak yüzeyine patojen 
mikroorganizmaların kolonizasyonunu önleyerek, bağırsak bariyeri geçirgenliğini ve LPS 
translokasyonunu azaltmakta ve beta hücre kütlesini arttırmaktadır (17).  

Yapılan çalışmalarda probiyotiklerin vücut ağırlığını, glisemik kontrolü, insülin direncini ve 
proinflamatuar aktiviteyi iyileştirdiği gösterilmektedir. İnvitro olarak indüklenen diyabetik 
ratlarda probiyotik bakteri içeren bir süt ürününün glisemik kontroldeki bozulmayı geciktirdiği 
görülürken (38,39), yapılan randomize kontrollü bir çalışmada da 31 glukoza toleranslı bireye 
4 hafta boyunca uygulanan Lactobasillus reuteri’nin etkinliği değerlendirilmiş ve sonuçta 
insülin duyarlılığında bir değişme olmaksızın, GLP-1 ve insülin sekresyonlarında artış olduğu 
bulunmuştur (40). İnsülin tedavisi alan tip 2 diyabetli bireylere 12 hafta boyunca Lactobasillus 
reuteri ile yapılan probiyotik takviyesinin ise insülin duyarlılığını iyileştirdiği fakat uzun 
dönem glisemik kontrolü gösteren HbA1c değerlerinde bir değişiklik oluşturmadığı 
saptanmıştır (41). Yapılan sistemik incelemeler ve meta-analizler probiyotiklerin tip 2 diyabette 
glisemik kontrol üzerine etkili olduğunu göstermektedir; fakat HbA1c ve anti-inflamatuar 
değerler üzerindeki etkileri tutarlılık göstermemektedir. Bu tutarsızlığın nedenleri ise 
çalışmaların heterojenliği, kullanılan bakteri suşları, tedavi süreleri, analiz yöntemleri ve 
örneklem boyutlarındaki farklılıklar olarak gösterilmektedir (42-46).   

Diyet ve prebiyotikler 

Son yıllarda yapılan çalışmalar besin tüketimindeki örüntünün bakteri kompozisyonunu 
etkileyebileceğini göstermektedir (47-50). Yüksek yağlı diyetlerin bağırsak mikrobiyotasında 



74

Özsaç & Özpak Akkuş

gibi metabolik bozuklukların tedavisinde önem-
li bir potansiyel hedef olarak ele alınmalıdır. Ba-
ğırsak mikrobiyotası modülasyonunun glisemik 
kontrolü iyileştirmede ve tip 2 diyabetin komp-
likasyon riskini azaltmada terapötik bir seçenek 
olarak görülebilmesi için uzun süreli ve iyi plan-
lanmış randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç 
duyulmaktadır.
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