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Özet

Son yıllarda mikrobiyom ve mikrobiyota terimleri sıklıkla kullanılmaktadır. Mikroorganizmalar arası ve mikroorganizma 
ile konak arasındaki ilişkiler, mikrobiyom çalışmaları ile incelenmektedir. 2007 yılında 300 gönüllü ile başlatılan insan 
mikrobiyom projesi ile insan vücudundaki tüm mikroorganizmaları belirlemek, insan mikrobiyom değişikliklerinin 
hastalıklarla ilişkilendirilip ilişkilendirilemeyeceğini araştırmak hedefl enmiştir.
İnsan mikrobiyotası; başta bakteriler olmak üzere, virüsler, mantarlar ve birçok ökaryotik mikroorganizmalardan 
oluşmaktadır. Ayrıca insan vücudundaki bakteri genomu, insan genonumdan 150 kat daha fazladır. Tıpkı genom olarak 
üstünlükleri gibi, insan vücudundaki mikroorganizma sayısı da insan hücre sayısından 10 kat fazladır. Yani insan, %10 
insan ve %90 mikrobiyal hücrelerin birleşiminden oluşan bir holobiont (süperorganizma)’tur.
İnsan mikrobiyotasının büyük kısmı, başta sindirim sistemi olmak üzere deri, genitoüriner sistem ve solunum sisteminde 
kolonize olmuştur. Kolon, tek başına vücudumuzdaki mikroorganizmaların %70’inden fazlasını barındırmaktadır.
Mikrobiyotanın insanda, hastalık ve sağlık durumlarında önemli rolü mevcuttur. Bu durumda mikrobiyota, gözardı 
edilmiş bir organ gibi düşünülebilir. Başta intestinal mikrobiyota olmak üzere insanda mikrobiyota, hastalık ve sağlık 
durumlarını, bağışıklık hücrelerinin olgunlaşmasını ve bağışıklık sistem fonksiyonlarının normal gelişimini teşvik ederek 
gerekli sinyalleri sağlar. Mikrobiyota ile ilgili bilimsel veriler romatolojiye yeni bir sayfa açmıştır. Son yıllarda başta 
bağırsak, ürogenital, solunum yollarının mikrobiyota yapısının infl amatuvar romatizmal hastalıklarla ilişkisi daha çok 
anlaşılır olmuştur. 

Anahtar Kelimeler Mikrobiyota, infl amatuvar romatizmalar, romatoid artrit, ankilozan spondilit, psoriatik artrit.

Abstract

 In recent years, microbiomic and microbiota terms are frequently used. Relationship between microorganisms and the 
host can be studied by microbiomic studies. It was aimed to determine by human microbiology project initiated with 
300 volunteers in 2007 and to investigate whether human microbiomic changes can be related to diseases.
Just like genomics, the number of microorganisms in the human body is 10 times higher than the number of human 
cells. That is, a human is a holobiont (super organism) consisting of a combination of 10% human and 90% microbial 
cells.
Human microbiota consist of viruses, fungi and many eukaryotic microorganisms, especially bacteria, In addition, the 
bacterial genome in the human body is 150 times more than the human genome.
Most of the human microbiota is colonized in the gut, genitourinary system and respiratory system, especially in the 
digestive system. The colon alone contains more than 70% of the microorganisms in our body.
Microbiota has an important role in human, illness and health.  In this case, microbiota can be thought of as an obscu-
red organ. Primarily the intestinal microbiota, provide the necessary signals by promoting immune cell maturation and 
normal development of immune system functions.
Research in microbiota have opened a new page in rheumatology. In recent years, the microbiota structure of the 
intestines, urogenital, and respiratory tracts has become more understandable in relation to infl ammatory rheumatic 
diseases

Keywords Microbiota, infl ammatory rheumatism, rheumatoid arthritis, ankylosing spondylitis, psoriatic arthritis.
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Son yıllardaki teknolojik ilerlemelerle mikrobiyal DNA dizilişinin 

( DNA squencing) ve mukozal bağışıklığın daha iyi anlaşılmasına 

paralel olarak, mikroplarla vücudumuz arasındaki etkileşim hakkın-

daki bilgilerimiz katlanarak gelişmiştir. 

İlk yıllarda sadece hastalığa etken olan spesifik ajanlar üzerinde 

durulurken, son yıllarda yapılan kollaberatif çalışmalar sayesinde 

romatizmal otoimmün hastalıkların etyopatogenezide rol oynaya-

bilecek bakteri ve virüslerin araştırılmasına ilgi doğmuştur.

  

Human Microbiome’un bir disiplin olarak gelişmesiyle, insan Mik-

robiyotasının romatizmal hastalığın patogenezindeki potansiyel 

katılımını gösteren önemli bir kanıt ortaya çıkmıştır. Bu derin, çift 

yönlü etkileşim ve bunun hastalıklardaki sonuçları yepyeni bir araş-

tırma alanına yol açtı.

Burada en çok romatoid artrit (RA), sedef hastalığı (PsO), inflama-

tuar bağırsak hastalığı (IBD) ve ilgili spondiloartrit (SpA), ankilozan 

Spondilit (AS), reaktif artrit (ReA) ve SpA’daki bağırsak mikrobiyo-

munun rolüne odaklanan hayvan ve insan çalışmalarından eldeki 

verileri eleştirel olarak gözden geçireceğiz.

Bu makaleyi terapötik amaçlı sindirim sistemine mikrobik manipü-

lasyon uygulamasının bir açıklaması ve sahadaki zorlukları ve fırsat-

ları belirterek sonuçlandıracağız. 

Mikrobiyota insanlarla birlikte yaşayan özel mikrop türlerinin tama-

mını, mikrobiyom ise insanlarla kommensal olarak yaşayan mikro-

organizmaların genlerini ifade etmektedir1 Mikrobiyota insanlarla 

birlikte yaşayan özel mikrop türlerinin tamamını ifade etmektedir. 

Vücudumuzda yaşayan 100 trilyonun üzerinde hücrenin doğasın-

da prokaryotik olduğunun artık farkındayız. 

Aslında bağırsak mikroplarımız (1000’den fazla farklı tür tarafın-

dan temsil edilmektedir); birlikte gelişmiş karşılıklı yarar sağlayacak 

şekilde ve enzimatik proseslerin bize yardımcı olmasını sağlamak 

diyetten kompleks polisakaritleri indirgemek ve gerekli vitaminleri 

ve amino asidi çıkarmak için gereklidir.

Mikrobiyom insan vücudunda kommensal olarak yaşayan mikro-

organizmaların genlerini ifade etmektedir. Mikrobiyomlar bireyler 

arasında değişmekle birlikte, temsil edilen bakteri türlerinde ailesel 

ve işlevsel benzerlikler bulunmaktadır2. Sağlıklı insan popülasyon-

larında bağırsak mikrobiyolojisi analizinde yaklaşık 1150 bakteri 

türü ortaya çıkmıştır. Çoğunluk (% 50-75) firmicutesler, onu ta-

kiben de bacteroidetes (% 10-50) ve actinobacteria (% 1-10) ile 

daha az % 1’i proteobakterilerden oluşmaktadır3.

Bağırsak mikrobiyomu ve immün sistemin tepkileri arasındaki ko-

ordinasyon süreci giderek artan bir şekilde araştırılmaktadır. Öyle-

ce bağırsak mikrobiyotasının bağışıklık sistemini nasıl şekillendir-

diği ve sağlıklı homeostazı modüle ettiği ve disbosis oluştuğunda 

otoimmün iltihabı tetiklediği de giderek artan bir şekilde anlaşılıyor 

olmaktadır.

Bağırsak lümeninde bu büyük antijenik yüke karşın vücudumuzda 

birden fazla koruyucu mekanizma bulunmaktadır. Bunlara mukus 

tabakası, antimikrobiyal proteinler ve mikrobiyotayı epitel hücre-

lerinden uzak tutan salgısal IgA içeren bir fiziko-kimyasal bariyer 

dahildir.

İntestinal epitel hücreleri, Toll like receptors (TLR’ler)] ve bir grup 

antibakteriyel moleküller bakterileri ilk karşılayan savunma meka-

nizmasıdır. Doğal bağışıklık hücreleri olan makrofajlar ve dendritik 

hücreler (DC’ler), lümeni sürekli olarak hisseder ve zararlı antijen-

leri ayıklar. Bu proses sonunda da MHC II molekülleri tarafından 

sunulan antijenler ve B- veya T-hücresi ile etkileşir ve adaptif oto-

immün sistem indüklenir.

 

Mikrobiyal antijene bağlı olarak, spesifik bir CD4 + T hücre farklı-

laşmasını etkilemek için belirli bir sitokin ortamı oluşturulmuş ol-

ması gerekmektedir.

T yardımcı (Th1) hücreler, hücre içi patojenlere yanıt olarak gelişir-

ken ve IFNy üretirken, Th2 ve Th17 hücreleri, hücre dışı mikroor-

ganizmalar tarafından uyarılır (sırasıyla IL-4 ve IL-17).

Düzenleyici T hücreleri (Treg’ler) aksine IL-10 gibi anti-inflamatuar 

sitokinlerin üretimi yoluyla bu pro-inflamatuar özellikleri önler. Bu 

ince homeostatik denge, lamina propriada bazal bir “fizyolojik ilti-



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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hap” durumunu korumak için gereklidir. 

NIH İnsan Mikrobiyolojisi Projesi sonuçlarına göre yapılan değer-

lendirmeler gösterdi ki, bu çalışmalarda obezite, diyabet, gastro-

intestinal kanser, ateroskleroz ve psoriyazis dahil metabolik, ne-

oplastik ve otoimmün hastalıklarla mikrobiyom korelasyonlarının 

çoklu örnekleri ortaya konmuştur4.

Çoğunlukla inflamatuvar barsak hastalığındaki (İBH) çalışma verile-

rine göre dikkat çekici olarak, İBH hastalarında (faydalı) mikrobiyo-

tik çeşitlilik azalmasına ve enterobakterilerin artması ile karakterize 

bir disbiotik süreç ortaya konulmaktadır5. 

Bağırsak mirobiyotasının yanında üst solunum yolu infeksiyonla-

rının da otoimmün romatizmal süreci başlatma potansiyeli olduğu 

güncel tartışmalarda yer bulmaktadır. 

Araştırmacılar;  periferik iltihabın  artritle  bağlantısını araştırmak 

için KRNtg farelerinden kendiliğinden reaktif artrit indükleyen CD4 

hücrelerinin bir transfer modelini kullandıkları rat çalışmasında; alı-

cı hayvanlarda oto-inflamatuvar artritin hafif bir formu ortaya çıktı. 

Bu çalışmada şu görüldü ki; DSS ile indüklenen kolit tarzı bağırsak 

iltihabı ve İnfluenzaya bağlı bronşiti de içeren  periferdeki iltihabın 

artriti tetiklediği  gözlenmiştir. Her iki infeksiyon bölgesini drene 

eden primer lenf bezlerinde eksprese olan CD4 T hücrelerince 

güçlü IL-17 yanıtı tetiklenmiştir6. Romatoloji alanında bağırsak mik-

robiyomunun rolü ile ilgili perspektifler ve önceki yıllarda gelişti-

rilen bir hipoteze göre araştırmacılar bağırsak kanalı içerisindeki 

fazla gram negatif anaerobların ürettiği toksik maddelerin bağırsak 

kanalından emilmesinin romatoid artrit (RA) gelişiminden sorumlu 

olduğunu ileri sürdüler7. Mikrobiyal ürünlerin bağırsak translokas-

yonunun artmasının, daha sonra perifere göç eden spondilit iltiha-

bına neden olan otoimmün hücrelerinin gelişmesine öncülük ede-

bileceği düşünülmektedir. Dahası, mikrobiyal ürünlerin periferik 

enflamasyonu kendileri tetikleyebilir artrit, spondilit, endotoksin 

ilişkili üveit ve diğer bölgelerde inflamatuvar kaskadı tetikleyebi-

lirler8. Modern mikrobiyolojik görüş bağırsağı enfekte eden (veya 

kolonize edici) bakterilerin distal artrite neden olabileceği fikrini 

ortaya koydu. Spondiloartropatilerin, en önemlisi IBH ile ilişkili art-

ritin, ReA’nın ve aksiyel SpA’nın birçoğu bunun açık örnekleridir. 

Nadiren görülen diğer artritlerin patogenezinde belki de bağırsak 

kökenli disbiyozun distal sinovyal enflamasyona neden olabileceği 

prensip olarak kabul edilebilir.

Mesela jejunoileal baypas ameliyatı sonrasında artritik bir sendrom 

gelişmesi ilginçtir. Normal gastrointestinal anatominin değişmesi 

ve dolayısıyla patojen mikroplar lehine bozulması, çoğunlukla bak-

teri kolonisinin aşırı büyümesine ve antikor üretimine yol açarak 

sonuç olarak sinovyal enflamasyonu ve bir çeşit dermatit tablosu-

nu teşvik etmektedir.

Sonuç olarak, bağırsak bakterilerinin bileşimini değiştirmeye yö-

nelik çok sayıda girişim, artritlerde çeşitli terapötik sonuçlara yol 

açmıştır. Klasik bir örnek; salozopirin bu açıdan değerlendirildiğin-

de; Sülfa antibiyotiği olan sulfanamidin azo-bağı yoluyla bir sali-

silat ile birleştirilmesinden elde edilmiş bir ilaçtır ve sonuç olarak 

RA, IBH ve AS tedavisinde hastalığı değiştiren anti-romatizmal ilaç 

(DMARD) olarak kullanılmaktadır. Antibiyotik özellikli diğer ilaçların 

da (hidroksiklorokin ve tetrasiklinler) RA da ki terapötik özellikleri 

bağırrsak florası üzerine etkilerinden olması gerektiği genel pren-

sib olarak kabul görmektedir. 

Rheumatoid Artrit

Tedavide bağırsak bakterilerinin kompozisyonunu değiştirmek için 

yapılan çok sayıda girişim, yeni görüşleri getirdi. Çeşitli, bakteriyel 

tetikleyiciler RA nın patogenezinde rol alabilmektedir.  Çalışmacılar 

periodontitis ve oral mikrobiyota nın RA da (örn., P. gingivalis) ne-

den olan faktör olabileceğine işaret etmiştir. P. Gingivalis in peptidil 

arginin deiminaz (PAD) enzimi aracılığıyla peptidleri sitrullinasyon 

yapma kabiliyeti göz önüne alındığında, ağız içindeki çeşitli mik-

roorganizmalar (Prevotella ve Leptotrichia türleri de dahil olmak 

üzere) tarafından ortaya çıkan periodontal enflamasyonun hasta-

lık gelişimine katkıda bulunması mümkündür9.  Başka bir olasılık; 

belki de çevresel fraktörlerin (örn., Sigara içilmesi) ve / veya mik-

robiyal zorlukların bir sonucu olarak, distal hava yollarının gerçek 

citrullinasyon bölgesini temsil etmesidir10. Çoklu hayvan modelleri 

çalışmalarında, mikrobiyota ile sinovit gelişimi arasında biyolojik 

bir bağ olduğu ortaya konuldu. Kohashi ve ark11 sıçanlarda adjuvan 

artritinin sadece mikrop içermeyen (GF) koşullar altında (tüm mik-

roorganizmalarından boşaltılmış, yalıtılmış)  geliştiğini göstermiştir.
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Dahası, bakteri türevi lipopolisakkaritler (LPS) tek başına farelerde 

kollajen tarafından uyarılmış artrit (KIA )oluşturmaya yeterlidir12. 

Birlikte ele alındığında, bu bulgular, bağırsak mikrobiyolojisi bileşi-

mindeki pertürbasyonların, çeşitli deneysel fare modellerinde art-

ritin tetiklenmesi için yeterli olabileceğini düşündürmektedir

.

Örneğin artrite duyarlı (HLA DRB1 * 0401) transjenik farelerde, 

artrite dirençli kontrollere kıyasla, bağırsak mikrobiyotası kompo-

zisyonunda değişiklik ve bağırsak geçirgenliğinin arttığı gözlenmiş-

tir13.  Eerola ve ark., gaz-sıvı kromatografisiyle RA’lı hastalarda ba-

ğırsak florasını incelemesinde; RA ve kontroller  arasındaki çeşitli 

anaerobik bakteri düzeylerin en önemli farkı oluşturduğunu keş-

fettiler14.  Global olarak değerlendirildiğinde, bu çalışmalar RA’nın 

patogenezinde bağırsak mikrobiyomu için potansiyel bir rol ortaya 

koymaktadır. Bu veriler bununla birlikte, çoğunlukla birbiriyle ilişki-

lidir ancak nedenselliği temsil etmeleri yetersizdir. 

İleri düzey valide insan çalışmalarıyla ve  gnotobiyotik farelerde 

yerel ve mikrobiyal pertürbasyona yanıt olarak gelişen RA immün 

olaylarını titizlikle değerlendirmek gerekmektedir.

Spondyloartrit ve Psoriatik Artrit

SpA, farklı klinik özelliklerle karakterize pediatrik ve yetişkin formu 

olan bir artrittir, örneğin alt ekstremiteleri kapsayan oligoartrit, ent-

hesitis, dactylitis, sakroiliak eklem ve omurga iltihabı, akut ön üveit 

ve iltihaplı bağırsak hastalığı (IBD) ile birlikteliği sık görülmektedir. 

Bu hastaların çoğu da HLA-B27 taşıyıcısıdır15.  SpA beş kategoriye 

ayrılır: ankilozan spondilit (AS), IBD ile ilişkili artrit, psoriatik art-

rit (PsA), Reaktif Artrit (ReA) ve farklılaşmamış SpA (USpA).  ReA, 

eskiden Reiter’s Sendromu olarak bilinmekteydi; belirli gastroin-

testinal enfeksiyonlardan sonra veya salmonelle, şigella entriti ve 

genitoüriner klamidya enfeksiyonlarından sonra ortaya çıkan SpA 

olarak değerlendirilmektedir.

Bağırsaktaki mikrobiyal disbioz, spondiloartrit (SpA) da dahil olmak 

üzere çeşitli inflamatuvar romatizmalarda ortak bir bileşen olarak 

ortaya çıkmaktadır. Bağırsak komensal bakteriler bağışıklık siste-

mimizi eğitmek için önemlidir. Mikropsuz ortamlarda yetiştirilen 

hayvanlar lenfoid organlar geliştirmede başarısız olurlar ve adaptif 

bağışıklığın gücü hafiflemiştir.

RA’dan farklı olarak, SpA’nın varlığı yüzyıllar boyunca belgelen-

miştir,  Kafkas popülasyonlarında prevalansı belirgin olarak daha 

yüksektir, Klinik bulgular çok daha heterojen, genler (özellikle 

HLA-B27) hastalık insidansında nispeten daha büyük bir etkiye sa-

hiptir, pro-inflamatuar Th17 hücreleri ve onun  imza sitokini, IL-17 

nin patogenezdeki belirgin rolü ortaya konmuştur.

Bağırsak mikroorganizmaları arasındaki epidemiyolojik ilişki,  ba-

ğırsak iltihabı ve SpA da belki de daha da dikkat çekicidir. Reaktif 

Artrit patogenezinde ishalin köklü rolü tarafından da bu sav des-

teklenmektedir, ve IBH ile AS ve PsA (çoğunlukla aksiyel form-

larda) arasındaki ilişki de bu sav ışığında anlaşılabilmektedir16. Bu 

heterojenlik aynı zamanda SpA’nın birçok, fakat kusurlu hayvan 

modellerinde de görülmektedir. Çalışmacılar, HLA-B27 ve insan 

beta-2 mikroglobülinin çoklu kopyalarını eksprese eden transge-

nik sıçanlarda spontan inflamatuar SpA benzeri hastalığın ortaya 

çıktığını göstermiştir. Ortaya çıkan klinik tablonun fenotipi sakroi-

liit, periferik artrit, psoriyaziform deri inflamasyonu ve kolit ile ka-

rakterizedir17.   

 

Bunun mekanizması halen zor anlaşılır durumdadır. Ancak muh-

temelen bir HLA-B27 misfolding ve IL-23’e bağımlı bağırsak ve 

dolaşımdaki Th17 hücrelerinin bu tabloya neden olabileceği varsa-

yılmaktadır18. SpA geliştiren HLA-B27 transgenik sıçanlarda hay-

vanlar mikropsuz bir çevrede üretildiğinde artrit ve kolit de dahil 

olmak üzere iltihaplı hastalık özellikleri yoktur. İlginçtir, normal 

floranın yeniden girişi, inflamatuar hastalığın kendini yeniden oluş-

masını sağlar19.  Bu deneyler, genetik olarak yatkın bir konakçının, 

bir disbiyotik sürece karşı lamina propriyumdaki bağışıklık denge-

sini değiştirerek tepki verdiğini ve ortoimmün sürecin başladığını 

kuvvetle desteklemektedir.  Sonuçta bu süreç aktive olmuş IL-23 

üretimi ve IL-17 ve TNFa gibi sitokinlerin aktivasyonunun baskın 

olduğu proinflamatuar bir durumdur. Sonuçta kolit, sedef hastalığı, 

enthesit ve artrit şeklinde lokal ve sistemik klinik yansımalara ne-

den olmaktadır.

Bu bilimsel verilerin ışığında; AS ve PsA hastaları klinik IBH’nin 

gelişimi için artan bir risk altındadır. Hatta daha büyük bir kısmında 

mikroskobik subklinik bağırsak iltihapları ve IL-22 ve IL-23 üre-

ten hücrelerin artmış infiltrasyonu bulunmaktadır20. Çalışmalarda 



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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AS hastalarının terminal ileumunda (örneğin, Lachnospiraceae 

ve Prevotellaceae) birkaç bakteri ailesi prevansı daha yüksekti ve 

sağlıklı kontrollere kıyaslandığında Ruminococcaceae ve Rikenella-

ceae bakterilerinde bir azalma tespit edildi. Entesit ile ilişkili artrit 

geçiren çocuklarda, Faecalibacterium prausnitzii bakterisi sağlıklı 

kontrollerden anlamlı derecede düşük bulunmuştur21.

Entesite ilişkili artrit (ERA) olarak sınıflandırılan jüvenil SpA’sı olan 

hastalar, AS hastalarına benzer şekilde Clostridium leptum bollu-

ğunu sergilerler . Fecalibacterium prausnitzii olarak bilinen Clost-

ridales ailesinin bir başka üyesi, juvenil SpA’lı hastalarda sağlıklı 

kontrollere kıyasla azalmıştır.  Bu farklılıklara rağmen, F. prausnitzii 

ve B. fragilis’e karşı gelişen serum IgA ve IgG antikorları, kontroller 

ve hastalar arasında benzerdi22. 

Sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında, Juvenil SpA hastalarında 

Salmonella typhimurium’un dış zar proteinine hücresel bir bağı-

şıklık tepkisi olduğuna dair bazı kanıtlar da bulunmaktadır23. Şaşır-

tıcı olarak; juvenil SpA hastalarının mikrobiyota incelemelerinde, 

birinde Bacteroides cinsi mikropların, diğerinin ise Akkermansia 

muciniphila ların hakim olduğu iki ayrı alt grup oluştuğu gözlen-

miştir. Bu veriler SpA ve SpA benzeri hastalıkların alt gruplarını 

belirlemede yardımcı olabilecek cazip bulgulardır24. Çalışmacılar,  

ayrıca PsA hastalarının bağırsak mikrobiyolojisini sedef hastalığı 

ve sağlıklı kontrollerle karşılaştırdılar. Hem Psoriazis hem de PsA 

gruplarında azalmış Coprococcus görülürken, PsA grubunda ay-

rıca, Akkermansia ve Ruminococcus seviyelerinin önemli ölçüde 

daha düşük olduğu ve bunun da, hastalığın doğal seyri ile potan-

siyel olarak korrelasyon gösteren bakteriyel çeşitliliğin kronolojik 

kaybı olduğuna işaret etmektedir25.

Bu da bize PsA hastalarında bağırsak disbiyozunun, bağırsak lüme-

ninde hem orta zincirli yağ asitleri hem de RANKL düzeylerinde 

azalma ile korelasyon gösterirken, sağlıksız mikrobiyotanın muko-

zal bütünlüğü bozduğu ve belki de sistemik inflamasyonun yaygın-

laşmasında bağlantılı olduğunu düşündürmektedir.

Intestinal Mikrobiomu Hedefleyen Stratejiler

Bağırsak bakterilerini hedef alan uygulamalar, yıllardır anti-romatiz-

mal tedavi stratejisinin bir parçası olmuştur. Bununla birlikte, bazı 

antibakteriyel ilaçların RA ve juvenil artrit riskini hipotetik olarak 

modüle edebileceğine dair dolaylı kanıtlara rağmen, bu kanıtlar 

tam dökümante edilememiştir26. Prebiyotikler (barsak kommensal 

bakterilerinin büyümeleri veya aktiviteleri teşvik eden bileşikler) 

kullanarak SpA geliştirilmiş HLA-B27 transjenik sıçanların tedavisi 

ve kolit için bir miktar fayda sağlamıştır bu da bağırsak mikrobiyo-

munu değiştirmeyi amaçlayan gelecekteki tedaviler için beklenti-

leri artırmaktadır27. Yeni bir tedavi yaklaşımı olan fekal mikrobiyal 

transplantasyon (FMT); alıcıda sağlıklı bir bağırsak mikrobiyotomu-

nu geri kazanım maksadıyla, yakın bir vericiden alınan tam bakteri 

topluluğundan yararlanılarak kullanılmaktadır.

FMT nin, onlarca yıldır, antibiyotiklere dirençli Clostridium diffici-

le enfeksiyöz kolitinde son derece etkili (hatta iyileştirici) olduğu 

bilinmektedir28. Tüm bu çarpıcı sonuçlara rağmen, bu tekniğin 

kullanımı, sağlıklı bir mikrobiyomun nasıl tanımlanacağı ve uygun 

bir donörün kime düşünülmesi de dahil olmak üzere kendi içinde 

problemler taşımaktadır.

Bununla birlikte, FMT, özellikle IBH’da otoimmün hastalıklara uy-

gulanmıştır. Sonuçlar - nispeten küçük örneklere dayansa da-  has-

talar FMT’ye olumlu yanıt vermekteler29. 

Mikrobiyotanın yapısının ve ona yönelik manuplasyonların eninde 

sonunda RA, PsA veya SpA’nın tedavisi için adapte edilip edile-

meyeceğini anlamak için iyi tasarlanmış klinik araştırmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır .

Sonuç

Yapılan çalışmalar ile intestinal mikrobiyotanın önemi daha iyi an-

laşılmış, bu karmaşık sistemin aydınlatılması ile çok ciddi sonuç-

lar ortaya çıkmıştır. Disbiyozis tablosunun eşlik ettiği hastalıkların 

araştırılması ve intestinal mikrobiyota kompozisyonundaki deği-

şikliklerle ilişkilendirilmesi, patogenezi tam olarak açıklanamamış 

birçok hastalığın tedavisi için de umut vericidir. İntestinal mikrobi-

yotanın etkileri ve önemi anlaşıldıkça, mikrobiyota manipülasyonu-

nun ve özellikle de FMT’nin bir tedavi modeli olarak kullanılabilirliği 

gün geçtikçe kabul görmektedir.
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