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ÖN SÖZ 

Anesteziyoloji ve cerrahi bilimlerde hızlı gelişmelere paralel olarak anestezi 
teknisyeni/teknikerlerinin perioperatif rolü giderek genişlemektedir. Anestezi mes-
leğinin zorlukları, iş gereksinimlerinin karmaşıklığı ve sorumlulukları da göz önüne 
alındığında anestezi teknisyen ve teknikerlerinin eğitim ve öğretimi için artan bir 
gereksinim söz konusudur. 

Bu kitap hazırlanırken anestezi tekniker/teknisyenlerinin günlük iş akışı için ge-
rekli temel bilgileri kapsamlı bir şekilde sunmak ve bu alandaki kritik boşluğu dol-
durmak hedeflenmiştir. Bu kitabın içeriği özellikle anestezi tekniker/teknisyen öğ-
rencilerinin ders müfredatları da göz önünde bulundurularak temel ders kitabı nite-
liğinde hazırlanmıştır. Sayfaların kenar bölümlerine “Bunu biliyor musunuz?” ve 
“Dikkat et!” başlığı altında anekdotlar eklenerek okuyucunun dikkati daha önemli 
olan noktalara çekilmiştir. Özenle hazırlanan bu kitap, aynı zamanda hâlen çalış-
makta olan anestezi tekniker/teknisyenlerin günlük pratik uygulamalarında da bir 
rehber ve el kitabı niteliğindedir. 

Kitabın oluşmasında birlikte çalıştığımız Prof. Dr. Nil Kaan, Prof. Dr. Betül Ko-
zanhan ve Doç. Dr. Mehmet Akif Yazar’a; katkılarını esirgemeyen tüm hocalarıma, 
arkadaşlarıma ve tüm yazarlarımıza teşekkür ederim. Ayrıca kitabın oluşmasına 
destek olan Nobel Yayınevine de teşekkürlerimi sunuyorum. 

Prof. Dr. Sinem Sarı 
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Bölüm 1 
ANESTEZİNİN TARİHSEL GELİŞİMİ  

Hafize Füsun Demir, Özlem Sağır 

Modern anestezi, tıp tarihinin en önemli buluşlarından biridir ve tüm olağanüstü keşifler 
gibi binlerce yıllık bilgi birikimi sayesinde gerçekleştirilmiştir. Bu bölümde ana hatları ile 
anestezi tarihi özetlenmeye çalışılmıştır. 

I. Modern Anestezinin Keşfi 
Ağrıyı dindirmek tanrısal bir iştir! (1). 

Yunanca duygu anlamına gelen “estezi” ve olumsuzluk anlamı veren “an” eki-
nin birleşmesi ile oluşan “anestezi” terimi antik dönem de hissizlik-duygusuzluk 
anlamında kullanılmıştır (2). Anestezi tanımını günümüz tıbbi anlamına yakın ola-
rak ilk kullanan ise milattan önce birinci yüzyılda yaşamış olan Yunan hekim Dios-
korides’tir (3). Modern tanımı ile “anestezi” anestezik ajanlar yardımı ile cerrahi 
müdahale süresince ağrı ve bilinç duyusunun geçici olarak baskılanmasıdır. Genel 
anestezi bilinç kaybı, analjezi, kas gevşemesi ve otonom komponentleri içerir, böl-
gesel anestezi ise belirli bir vücut alanında sinir iletiminin engellenmesi ile ağrı 
duyusunun ortadan kaldırılmasıdır.  

II. Dünyada Anestezinin Gelişimi 
1. Modern Anestezi Öncesi Dönem  

Anestezi tarihi, ağrı duyan bir hastanın acısını gidermeye çalışan ilk insanla baş-
lamıştır. İlk insanların ağrıyı ve ağrının nedenlerini nasıl algıladıkları konusunda net 
bilgi bulunmamaktadır. Büyü, ayin veya benzeri uygulamalar ile tedavi edilmiş 
olması, ağrının doğaüstü güçlerden kaynaklandığına inanıldığını düşündürmektedir 
(4). Ağrıyan bölgeyi soğuk su kaynaklarına sokmak veya sıcak taş parçaları ile 
ısıtmak gibi bazı içgüdüsel yöntemler de kullanılmıştır. Bitkilerin ağrı kesici etkile-
rinin de keşfedilerek tüketilmiş olmaları muhtemeldir (5). 



12 Anestezi Tekniker/Teknisyenleri İçin Mesleki Uygulamalar  

dan birkaç anestezist ve cerrah arkadaşının katılımı ile kurulmuştur. Bu dernek 
1969 yılında Türk Anestezi ve Reanimasyon Cemiyeti (TARC) adını almıştır. İlk 
kongre 1965 yılında yapılmış, dergisi ise 1972 yılında yayınlanmaya başlamıştır 
(14, 27).  

Ülkemizde anestezi branşının bugün geldiği noktaya ulaşması burada ismi sayı-
lamayacak kadar çok hocamızın çabası ile gerçekleşmiştir. Bugün bu olağanüstü 
keşfin uygulayıcıları olarak tarihimizi bilmek işimize duyduğumuz sevgi ve saygıyı 
artıracaktır.  
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Bölüm 2 
ANESTEZİ TEKNİKERİ/TEKNİSYENİ KİMDİR?  

GÖREV TANIMI NEDİR? 

Onur Koyuncu 

Anestezi teknikeri/teknisyenleri, anestezi uygulamalarında ekibin vazgeçilmez elemanları-
dır. Anestezi hizmetinin en iyi ve en güvenilir bir şekilde sunulmasının yegâne şartı, anestezi 
ekibinin (anestezi hekimi ve tekniker/teknisyeni) görev tanımlarına uygun olarak mükemmel 
bir iş birliği ve uyum içerisinde çalışmasıdır. Bu bölümde, anestezi ekibi içerisindeki anestezi 
teknikeri/teknisyeninin kimliği ve görev tanımı detayları ile tartışılmıştır. 

I. Genel Bilgiler 
Geçmişi binlerce yıl öncesine dayanan anestezi, isim olarak kökenini latince 

‘an’ ve ‘estezi’ kelimelerinden almakta ve duyu kaybı anlamına gelmektedir. Tarih 
boyunca anestezi uygulamasına dair tasvirler ve resimli belgeler incelendiğinde 
görülen, hastaların etrafında sürekli olarak birden fazla kişinin olduğudur. Bunun 
sebebi; o günün şartlarında anestezi uygulamasının içeriği sadece bir bitkisel ilaç 
veya şarap dahi olsa, her zaman bir ekip işi olarak görülmesidir.  

Bazı kaynaklarda anestezi uygulaması, adeta bir uçak yolculuğuna benzetilmek-
tedir. Her ne kadar bu tarif ilk ortaya atıldığı dönemlerde sadece genel anestezi için 
yapılmış olsa da gelişen anestezi bilimi ile birlikte tüm anestezi uygulamaları (sant-
ral ve periferik rejyonel anestezi, ameliyathane dışı anestezi) için uygun hâle gel-
miştir. Bu benzetmede uçağın kalkışı, genel anestezi indüksiyonuna benzetilirken, 
uçağın inişi ise hastanın uyandırılma aşaması olarak tariflendirilmektedir. Uçaklar-
da nasıl uçuşu gerçekleştiren kaptan, kaptan yardımcısı ve kabin ekibi varsa, anes-
tezi uygulamalarında da benzer şekilde hastadan sorumlu anestezi uzmanı ile birlik-
te çalışan anestezi tekniker ve/veya teknisyenleri mevcuttur. Anestezi uygulamaları 
tek kişi ile güvenle icra edilemez. Örneğin günümüzde yaygın olarak gerçekleştiri-
len bir periferik sinir bloğu uygulamasında işlemi gerçekleştirecek bir veya iki kişi-
nin steril hâle gelmesi gerekirken, monitörizasyon, sedasyon, lokal anestezi uygu-
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Resmi gazetede yer alan yönetmeliğin 6. maddesinde belirtilen derlenme odasına 
teslim sürecine kadar refakat işlemi, muhtemelen anestezi teknisyen/teknikerinin 
ameliyathane dışında hastaya refakat görevinin olmadığı anlamına gelmektedir. An-
cak bu bölüm yeterince açık değildir. Günümüzde çok tartışılan konulardan biri de 
anestezi teknisyen/teknikerinin tek başına hasta uyutup-uyandırma yetkisi olup olma-
dığıdır. Üstte belirtilen anestezi teknisyen/tekniker tanımında, anestezi teknis-
yen/teknikerinin anestezi işleminin her evresinde anesteziyoloji ve reanimasyon uz-
manı sorumluluğunda çalışabilir denilmektedir. Buna ek olarak, kanunda bulunan 
yönetmelikte “tabipler ve diş tabipleri dışındaki sağlık mensupları hastalıklarla ilgili 
doğrudan teşhiste bulunarak tedavi planlayamaz ve reçete yazamaz” olarak belirtil-
miştir. Tüm bu kanun ve yönetmeliklere göre, anestezi teknisyen/teknikerlerinin tek 
başına hasta uyutup-uyandırma yetkisi olmadığı anlamı çıkmaktadır. Ayrıca diğer bir 
güncel tartışma konusu anestezi ve reanimasyon uzmanının olmadığı acil durumlarda 
anestezi teknisyen/teknikeri tek başına vaka almalı mıdır? sorusudur. Yönetmelikte de 
belirtildiği üzere vakanın sorumluluğu anesteziyoloji ve reanimasyon uzmanına aittir. 

Tüm bu görev ve yetkiler, elbette değişen dünya düzeni, hiç durmaksızın ilerle-
yen anestezi bilimi ve gereksinimler ölçüsünde değişecektir. Bunun için önemli 
olan anestezi teknisyen/teknikerin düzenli olarak yeni gelişmeleri ve yayınları takip 
etmesidir. 
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Bölüm 3 
ANESTEZİ TEKNİKERİ/TEKNİSYENİNİN 

SORUMLULUKLARI VE  
ANESTEZİ EKİBİ İÇİNDEKİ YERİ 

Ece Yamak Altınpulluk, Alparslan Turan 

Son yıllarda anestezinin hatalı uygulanması iddiası ile hekimler ve anestezi teknis-
yen/teknikerlerine açılan davalarda ciddi bir artış gözlenmektedir. Ülkemizde anestezi uzman-
larının sayıca az olması veya dengesiz dağılımı, birden fazla ameliyat salonunda anestezi uygu-
lamak zorunda kalmaları gibi ortaya çıkan bazı zorluklar nedeniyle anestezi uygulamaları 
anestezi tekniker/teknisyenleriyle sağlanmaya çalışılmaktadır (1). Bu bağlamda, anestezi uz-
manının iyi yetişmiş, görev sorumluluğunun bilincinde olan, teorik ve pratik bilgiye sahip ve 
güvenilir bir anestezi teknikeri/teknisyeni ile çalışması anestezi ve hasta güvenliği için çok 
önemlidir. Tüm bu sebepler anestezi tekniker/teknisyenlerinin sorumluluklarını artırmaktadır. 
Mesleğe yeni başlayan her anestezi teknikeri/teknisyenin mesleğine ait sorumluluklarını bile-
rek mesleğini icra etmek zorundadır. Bu bölümde, anestezi teknikeri/teknisyeninin mesleki 
sorumlulukları ve anestezi ekibi içindeki yerinden bahsedilecektir. 

I. Tarihçe 
Oxford Üniversitesi, Nuffield Anestezi Bölümünün başkanı olan Sir Robert Ma-

cintosh, 1930’larda anestezide ekip çalışmasının anestezi uygulamasında daha iyi 
sonuçlar vereceğini ifade etmiştir (2). 1937’de Oxford Üniversite’sinden Richard 
Salt, ilk kez resmi olarak “anestezi teknisyeni” unvanı alıp Macintosh laringoskop 
bleydin geliştirilmesi ve Epstein-Macintosh-Oxford anestezi makinesinde eterin 
buharlaştırarak verilmesi konularında Dr. Macintosh ile beraber çalışmıştır (3, 4). 
Epstein-Macintosh-Oxford anestezi makinesinin kullanımı ile anestezi giderek bir 
bilim ve sanat hâlini almıştır. Önceleri anestezi teknisyeninin rolü, günümüz biyo-
medikal teknisyeni ile yakın ilişkili olan tıbbi ekipman ve sistemlerin bakım, servis, 
tamir ve revizyonu idi (5). Yıllar geçtikçe özellikle yurt dışında anestezi teknisyeni-
nin işlevi, doğrudan hasta bakımına yardımcı olarak daha aktif katılımı içerecek 
şekilde hibritleşmiştir. İntravenöz tedavi, ototransfüzyon ekipmanının işletimi, 
elektrokardiyogram izleme, departman bütçesi ve politika sorunlarını etkileyen idari 
fonksiyonlar şu anda resmi olarak eğitilmiş ve sertifikalı anestezi teknisyeni veya 
anestezi teknolojistleri kapsamındadır (6). 
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Bölüm 4 
ANESTEZİ TEKNİKERİ/TEKNİSYENİNİN  

MESLEKİ EĞİTİMİ 

Ömer Bakal, Alparslan Turan 

Anestezi teknisyeni; anestezinin uygulanması, yönetimi ve izlenmesine yardımcı olan; 
anestezi tekniği, anestezi enstrümanları, gereçleri ve teknolojileri hakkında geniş bir bilgi 
sahibi olan yardımcı bir sağlık çalışanıdır. Anestezi teknisyenleri çoğunlukla hastanelerin 
anestezi bölümleri veya ameliyathane salonlarında çalışırlar, ancak acil servis, yoğun bakım 
üniteleri ve günübirlik cerrahi birimleri gibi diğer klinik uygulama alanlarında da görev yapa-
bilir. Sürekli olarak gelişen anesteziyoloji bilimini yakından takip etmek ve güncel gelişmelere 
ayak uydurmak hedeflendiğinde, anestezi tekniker/teknisyenlerinin mesleki eğitiminin önemini 
ortaya koymaktadır.  

I. Mesleki Eğitimin Tarihçesi 
Ağrıyı ortadan kaldırmak adına ilk girişimler Hipokrat ve Galen tarafından 

“poppy”, “mandrake kökü”, afyona batırılmış süngerler ve alkol kullanılarak yapıl-
mıştır. Gerçek anestezi tarihi 1774 yılında Joseph Priestley’in oksijeni ve 1776’da 
nitröz oksidi keşfi ile başlamıştır. Yine aynı yıllarda Sir Thomas Beddoes İngilte-
re’de eter ile oluşturulan derin uyku hâlini rapor etmiştir. 1799’da Humphrey Davy 
nitröz oksidi “güldürücü gaz” olarak tanımlayıp cerrahi girişimlerde kullanımından 
bahsetmiştir. İlk kez 1842’de Crawford W. Long ve ardından 1846’da William 
Morton eter anestezisi altında cerrahi girişimleri gerçekleştirmişlerdir. 1891 yılında 
Quincke spinal ponksiyonu ilk kez tarif etmiş, 1898’de August Bier tarafından ilk 
nöroaksiyel anestezi girişimi olan spinal anestezi gerçekleştirilmiştir. 

1920-1940 arasına modern anestezi dönemi denilmiş olup anesteziyoloji 
1940’lardan bu yana bilimsel ve medikal olarak uzmanlık dalı kabul edilmiştir. 
Cerrahi anestezinin tanımlanması Amerika’nın tıp alanına en büyük katkılarından 
biri olarak tarihe geçmiştir. Bu dönemde (1842-1846) pek çok araştırma, deney ve 
keşif peş peşe yapılmıştır. Anestezinin gelişimi cerrahi girişim sırasında hastanın 
vital fonksiyonlarının takibi ve güvende kalmasını sağlamakla direkt ilgili olmuştur. 
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ler anestezi uzmanına hasta monitörizasyonu, ilaç hazırlığı gibi konularda destek 
sağlamaktadırlar (8-10). 

Kaynaklar 
1. Vandam L.D. Cardiac Arrest: Signal of Anesthetic Mishap. JAMA.1985;253:2415. 
2. Ankara Üniversitesi Dikimevi Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksekokulu Yıllığı Cilt I Sayı: 1, 2000. 

Prof. Dr. Neslihan Alkış. Anestezi Tarihi. 
3. Anestezi Teknisyen ve Teknikerleri Derneği. Türkiye’ de Hekim Dışı Anestezi Personelleri. 

(23/07/2019 tarihinde http://www.anestezitek.org.tr/son-haberler-kategorisi/276-turkiye-de-hekim-
disi-anestezi-personelleri.html adresinden ulaşılmıştır). 

4. Ondokuz Mayis Üniversitesi Bilgi paketi / Ders katalogu Önlisans Programları. (29/07/2019 tari-
hinde http://ebs.omu.edu.tr/ebs/program adresinden ulaşılmıştır). 

5. Ege Universitesi Bilgi paketi/Ders kataloğu Önlisans Programları. (29/07/2019 tarihinde 
http://ebys.ege.edu.tr/ogrenci/ebp/organizasyon adresinden ulaşılmıştır). 

6. American Society of Anesthesia Technologists and Technicians, Standards of Practice 2006. 
7. New Zealand Anaesthetist Technicians Society. (29/07/2019 tarihinde 

https://www.nzats.co.nz/training/clinical-training adresinden ulaşılmıştır). 
8. Alman yoğun bakim derneği. (29/07/2019 tarihinde http://www.pflegewiki.de/wiki/DGF-

Fachkrankenpflegestandard adresinden ulaşılmıştır). 
9. Alman nöroloji yoğun bakim ve acil tıp derneği. (Einige der Weiterbildungsordnungen sind hie-

rabrufbar: http://www.dgni.de/weiterbildung/fachweiterbildung-intensivpflege.html adresinden ula-
şılmıştır).  

10.  Klinikum üniversiteleri devam eden eğitim düzenlemeleri. (Einige der Weiterbildungsordnungen 
sind hier abrufbar: http://www.pflegewiki.de/wiki/Fachweiterbildung_An% C3%A4sthesie_ 
/_Intensivpflege#cite_note-1, ve http://www.pflegeweiterbildung.uniklinikum-jena.de/ Geschich-
te.html adreslerinden ulaşılmıştır). 

11.  Marmara Üniversitesi Sağlık Hizmetleri Meslek Yüksekokulu Tibbi Hizmetler Ve Teknikler 
Bölümü Anestezi Programı. 
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Bölüm 1 
İŞ KIYAFETLERİ, STERİL ÇALIŞMA KOŞULLARI, 

ENFEKSİYON KONTROLÜ VE ATIK İMHASI 

Ali Rıza Kağnıcı, İbrahim Kurt 

Sağlık çalışanları, çalıştıkları ortamın özellikleri ve sağlık hizmetinin doğal sonucu olarak 
enfeksiyon etkeni mikroorganizmalara daha sık maruz kalırlar. Çalışma ortamında alınan 
koruyucu önlemlerin düzeyi, ne ölçüde uygulandığına bağlı olarak enfeksiyon riskini değiştirir. 
Hasta bakımında kullanılan alet ve malzemelerdeki mikroorganizmaları etkisiz hâle getirmek 
veya ortadan kaldırmak için uygulanacak temizlik, dezenfeksiyon ve sterilizasyon yöntemleri, 
enfeksiyonların kontrolünde önemli yer tutar. Dünya Sağlık Örgütüne göre; “Sağlık kuruluşla-
rı, araştırma kuruluşları ve laboratuvarlar tarafından oluşturulan tüm atıklar tıbbi atıktır.” Tıbbi 
atıkların kesinlikle diğer atıklarla karıştırılmaması ve aynı ortamda imha edilmemesi gerek-
mektedir. Çevreye ve insan sağlığına zarar vermeden kaynağında ayrı olarak toplanması ge-
rekmektedir. Bu bölümde iş kıyafetleri, steril çalışma koşulları, enfeksiyon kontrolü ve atık 
imhası konuları ile ilgili detaylara değinilmiştir. 

I. İş Kıyafetleri 
Ameliyathanede kullanılan medikal kıyafetler kapsamına; ameliyat önlükleri, 

boneler, maskeler ve galoşlar girmektedir. Kullanılan tüm bu giysi ve örtüler, çok 
kullanımlık (reusable) veya tek kullanımlık (disposable) olabilir. Çok kullanımlık 
cerrahi giysiler, dokuma kumaştan üretilmekte olup yıkama ve sterilizasyon işlemi-
ne tabi tutularak tekrar kullanılmaktadır. Bir defa kullanılmak üzere tasarlanan cer-
rahi giysiler dokusuz yüzeyi olan (non-woven) kumaşlardan üretilmektedir (1). 

Cerrahi giysiler kullanıcısına konfor sağlayacak özelliklerde olmalıdır. Giysile-
rin bariyer etkinliği, konfor özelliği, bakteri bulaşma riski, hasta ve personelin gü-
venliği ve maliyet ile ilgili dengeler detaylı bir şekilde göz önünde bulundurulmalı-
dır (2). 

Genel olarak çok kullanımlık cerrahi giysiler %100 pamuktan üretilmektedir. 
Emicilik ve iyi giyim konforuna sahip olma özellikleri, pamuklu kumaşlardan üreti-
len cerrahi giysilerin önde gelen özelliğidir. Bununla birlikte, pamuğun sıvı geçişine 
karşı direncinin yetersiz olması ve bariyer etkisi gösterememesi olumsuz yönleridir. 
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3. Kimyasal İşlem ve Dezenfeksiyon 

Kimyasal işlem dezenfeksiyon belli tıbbi atıkların muamelesi için etkisi kanıt-
lanmış bir tekniktir. İyi bir kimyasal dezenfeksiyon için enfeksiyöz ajanın dezenfek-
tanla uygun konsantrasyonda, uygun süre teması gereklidir. Patolojik atıklar için 
uygun bir yöntem değildir. 

4. Buhar ile Sterilizasyon 

Enfeksiyöz ajanın belli sıcaklıktaki buhar ile belli bir süre karşı karşıya kalması 
ile uygulanır. Gözenekli ve buharın kolayca penetre olabildiği atıklar ve deliciler 
için uygun bir yöntemdir. 

5. Mikrodalga Işınlama 

Enfeksiyöz atıkların içerisindeki nem ve suyu belli bir sürede ısıtarak etki göste-
rir. Kuru atılar için uygun bir yöntem değildir. 

6. Geri Dönüşüm 

Çöplerin içeriğinin bilinmesini gerektiren, geri dönüşüm teknolojisinin gerekli 
kılan ve kullananların (halkın) eğitimini ve katılımının zorunlu olduğu bir yöntem-
dir. Ancak bütün atıkların geri dönüşümü olamayacağı için tek başına bir atık imha 
işlemi olarak kabul edilemez. 

Kaynaklar 
1. Overcash M. A comparison of reusable and disposable perioperative textiles: sustainability state of 

the art. Anesthesiology Analgesia. 2012;114:1055-66. 
2. Pamuk O, Öndoğan Z. Cerrahi Personelin Ameliyat Önlükleri İle İlgili Görüşlerinin Belirlenmesi 

Üzerine Bir Araştırma. Journal of Textile & Apparel/Tekstil ve Konfeksiyon. 2008;18:142-8. 
3. Abreu M.J, Silva M.E, Schacher L, Adolphe D. New performance and quality requirements in the 

field of operating room garments. International Journal of Health Care Quality Assurance. 
2003;16:261-4. 

4. Laufman H, Belkin N.L, Meyer K.K. A Critical review of a century’s progress in surgical apparel: 
how far have we come? Journal of American College of Surgeons. 2000;191:554-68. 

5. Esen Ş. Dezenfeksiyon ve Dezenfektan Seçimi. ANKEM Dergisi. 2012;26(Ek 2):309-13. 
6. Sterilizasyon Dezenfeksiyon Rehberi Temmuz 2015, s 38-63. 
7. WHO Guidelines on Hand Hygiene in Health Care First Global Patient Safety Challenge Clean 

Care Is Safer Care Geneva: World Health Organization; 2009. 
8. Prus A, Giroult E, Rushbrook P. Safe management of wastes from health-care activities. Geneva: 

WHO, 1999:1-230. 
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Bölüm 2 
İLAÇLARIN TEMİNİ, DEPOLANMASI VE 

GÜVENLİĞİ 

Mustafa Deniz, İbrahim Kurt 

Güvenli anestezi uygulaması için kullanılacak ilaçlar ve sıvıların önceden kontrol edilerek 
temini ve ameliyathane odasında hazır olarak bulundurulması gerekir. Bu bölümde ameliyat-
hanede kullanılan ilaçların temini, depolanması ve güvenliği konuları ele alınacaktır. 

I. İlaçların Temini 
Anestezi uygulamalarının ilk aşaması, kullanılacak ilaçların ve malzemelerin 

anestezi teknikeri tarafından temin edilmesidir (1). Sürekli kullanılan ilaçların ihti-
yaç listeleri düzenlenmelidir. Listeler düzenlenirken tüketimler temel alınmalıdır. 
Sorumlu anestezi teknikeri tarafından ilaç tüketimi tespit edilerek ihale ve doğrudan 
temin listeleri oluşturulur. Acil ilaç ihtiyacı için kurumsal yönergeler kullanılabilir. 
İstemler evrak düzenleyerek veya otomasyon sistemleri üzerinden yapılmalıdır. Elle 
yazılan evraklarda kısaltma, yazının okunamaması vb. durumlar yanlışlıklara sebe-
biyet verebilmektedir. İlaçlar ameliyathaneye getirilmeli ve ameliyat odalarına dağı-
tılmalıdır. Miadı dolan ve biten ilaçlar kontrol edilmelidir. 

İlaçların temini yapılırken yeterli depolama alanlarının olduğu kontrol edilmeli, 
depolama alanlarının hazırlığı ve temizliği yapılmalıdır. İlaçların depoya girişi yapıl-
madan ambalajları hasar görüp görmediği ve son kullanma tarihleri kontrol edilmeli-
dir. Ambalajı hasarlı, miadı geçmiş veya son kullanma tarihi okunamayan ilaçlar 
kabul edilmemeli ve durum tutanakla bildirilmelidir. Temin edilen ilaçların teslim 
fişindeki özellikleri ile gelenler karşılaştırılmalı sayı, doz, uygulama yolu, farmasötik 
şekil ve etken maddeleri farklı olan ilaçlar belgelendirilip iadeleri yapılmalıdır (2). 

II. İlaçların Depolanması 
Anestezide sağlıklı ilaç temini için ilaçlar düzenli bir şekilde depolanmalıdır. 

İlaçların yüksek sıcaklık ve güneş ışığı gibi hasar verici etkenlere maruziyeti ön-
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 Antihistaminikler (feniramin) 

 Kortikosteroidler (metilprednizolon, deksametazon vb.) 

 Antiemetikler (metoklopramid, ondansetron vb.) 

 Analjezikler (parasetamol, nonsteroid antiinflamtuar ilaçlar) 

 İlaç sulandırıcı ampuller, intravenöz sıvılar 

 Elektrolit çözeltileri (sodyum bikarbonat, potasyum, kalsiyum vb.) 

Ameliyathane dışı anestezi uygulamaları için de bu öneriler uygulanmalıdır. Ta-
şınabilir anestezi çantası veya arabası çekmeceli olmalıdır. Çekmeceler taşınma 
esnasında çarpmalara karşı içindeki ilaçları koruyabilecek kadar sağlam olup ilaçla-
ra kolayca ulaşılacak şekilde dizayn edilmelidir. Bu alanlarda uygulanan anestezi-
lerde de ilaçlar anestezist tarafından order edildiği gibi uygulanıp mutlaka kayde-
dilmeli ve artan ilaçlar tutanakla imha edilmelidir.  

Kaynaklar 
1. MEB. Anestezi ve reanimasyon ilaç uygulamaları-1. (26/08/2019 tarihinde http://www.megep.meb. 

gov.tr/mte_program_modul/moduller_pdf/%C4%B0la%C3%A7%20Uygulamalar%C4%B1%20I.p
df adresinden ulaşılmıştır. 

2. WHO. Guidelines for the Storage of Essential Medicines and Other Health Commodities. 
(https://apps.who.int/medicinedocs/en/d/Js4885e/6.5.html adresinden 26/08/2019 tarihinde ulaşıl-
mıştır). 

3. MSF. Drug quality and storage. (https://medicalguidelines.msf.org/viewport/EssDr/english/drug-
quality-and-storage-16688167.html adresinden 26/08/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 

4. Collins GB, McAllister MS, Jensen M, Gooden TA. Chemical dependency treatment outcomes of 
residents in anesthesiology: results of a survey. Anesthesia & Analgesia. 2005;101:1457-62.  

5. Silverstein JH, Silva DA, Iberti TJ. Opioid addiction in anesthesiology. Anesthesiology. 
1993;79:354-75.  

6. Mahajan RP. Medication errors: can we prevent them? British journal of anaesthesia. 2011;107:3-5.  
7. TCSB.İlaç güvenliği rehberi. (http://dosyamerkez.saglik.gov.tr/Eklenti/3734, ilacguvenligirehberi-

guncelpdf.pdf adresinden 26/08/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 
8. ISO. Anaesthetic and repiratory equipment-user applied labels for syringes containing drugs used 

during anaesthesia-colors, design and performance. (https://www.iso.org/standard/43811.html. ad-
resinden 26/08/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 

9. ANZCA. Guidelines for the Safe Management and Use of Medications in Anaesthesia. 
(http://www.anzca.edu.au/documents/ps51-2009-guidelines-for-the-safe-administration-o.pdf adre-
sinden 26/08/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 

10.  Grissinger M. Reducing errors with injectable medications: unlabeled syringes are surprisingly 
common. Pharmacy and Therapeutics. 2010;35:428-51. 

11.  Fasting S, Gisvold SE. Adverse drug errors in anesthesia, and the impact of coloured syringe 
labels. Canadian journal of anaesthesia. 2000;47:1060-7.  
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Bölüm 3 
İLAÇLARIN HAZIRLANMASI, FORMÜLLER VE 

BİRİMSEL DÖNÜŞÜMLER 

Nesli Daştan, İbrahim Kurt 

Anestezi uygulamaları, sağlık hizmetlerinde yüksek riskli ilaçların sıklıkla kullanıldığı bir 
alandır. Hastanelerin diğer bölümlerindeki uygulamalardan farklı olarak ameliyathanede ilaçlar 
ikincil doğrulama olmadan kısa süre içerisinde uygulanır. İkincil doğrulama işleminin yapıl-
maması, uygulamada anestezi teknikerlerinin beceri ve dikkatinin önemini artırmaktadır. Do-
layısı ile anestezi uygulanan hastanın güvenliğinde anestezi teknikerleri büyük rol oynar (1-3). 
Bu bölümde anestezi uygulamalarında kullanılan ilaçların doğru bir biçimde hazırlanması, bu 
amaçla kullanılan çeşitli formüller ve birimsel dönüşüm konularına değinilecektir. 

I. Genel Bilgiler 
Anestezi teknikeri; ilacı teslim alır, hazırlar, uygular ve kayıt altına alır. Bu gö-

revin basamakları birbirinden bağımsız düşünülemez ve küçük bir hata ciddi bir 
komplikasyon ile sonuçlanabilir.  

Anestezi uygulamalarında kullanılan ilaçlar; hasta özellikleri, ameliyat tipi ve 
süresi gibi birçok değişkene bağlıdır. Her ilaç her hastaya aynı doz ve sürede uygu-
lanamaz. Anestezi teknikeri, operasyon odasında bu değişkenlere göre ilaçları hazır-
lar ve etiketler. Hazırlanan ilaç etiketi orijinal ilaç ismi, doz, konsantrasyon, hacim, 
hazırlama ve son kullanma tarihi bilgilerini içermelidir. Bu sistem, ameliyathanede 
insana bağlı hataları azaltır. Yanlış hazırlanmış, yanlış etiketlenmiş bir ilaç aynı 
zamanda yanlış uygulanmış ilaç demektir. Operasyon odasında hazırlanan ve uygu-
lanan ilaçlar hususunda anestezi ekibinin dikkat etmesi gereken basamaklar doğru 
ilaç, doğru doz, doğru zaman, doğru hasta, doğru uygulama, doğru kayıt olarak 
sıralanabilir (4-5). 

İlaç hazırlama aşamasından önce ilaç formları ve bunlara verilen özel isimler bi-
linmelidir. Hastaya verilmek üzere hazırlanmış ve kaplara konulmuş ilaç formlarına 
ilaçların farmasötik şekli denmektedir. Uygulanma tekniğine göre ilaçlar katı, sıvı, 
gaz şekillerde bulunabilir. Pratikte katı ve sıvı formlar doğrudan, sulandırılarak 
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3. İlaç İnfüzyon Hızı  
Hesaplanması 

Herhangi bir ilacın belirli bir 
zaman diliminde uygulanacak 
miktarı, o ilacın verilme hızını 
belirler. Örneğin 120 mg ilaç 1 
saatte verilmek isteniyorsa 120 
mg/saat ifadesi kullanılır. Bu 
formül içerisinde zaman birimi 
veya ağırlık birimi değiştirilerek 
pratik uygulamada kolaylık sağla-
nabilir.  

Kilogram başına doz hesapla-
yarak belirli bir hızda verilmek 
istenen ilaçlar için mg/kg/dk ya da 
mg/kg/saat ifadeleri kullanılır. 
Bunun için hastaya dakikada her 
kilosu başına ne kadar ilaç verile-
ceği hesaplanır. Verilen ilacın 
konsantrasyonu biliniyorsa, infüz-
yon hızı saatte verilecek sıvı hacmi 
ile ifade edilebilir. 

Formüle edilecek olursa; 

1 saatte verilecek toplam miktar 
(mg) = İnfüzyon hızı (mg/kg/dk) x 
Hastanın kilosu (kg) x 60  

olarak hesaplanır. ଵ ௦௧௧ ௩ ௧ ௧ () ప ௦௧௦௬௨ ( )  = 1 saatte verilecek sıvı hacmi 

Kaynaklar 
1. Wahr JA, Abernathy III JH, Lazarra EH, Keebler JR, Wall MH, Lynch I et al. Medication safety in 

the operating room: literature and expert-based recommendations. British Journal of Anaesthesia. 
2017;118:32-43.  

2. McMullan SP, Thomas-Hawkins C, Shirey MR. Certified Registered Nurse Anesthetist Perceptions 
of Factors Impacting Patient Safety. Nursing administration quarterly. 2017;41:56-69. 

BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

120 mg/saat hızında verilecek ilaç için, 1 dakikada 
verilmesi gereken miktar, doğru orantı yöntemi ile 
hesaplanabilir. 

60 dk’da  120 mg verilecekse 
1 dk’da  ? mg verilmelidir.  

Bu orantıya göre ilaçtan dakikada 2 mg verilmelidir. 

BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

Hastalara kiloya göre de ilaç uygulaması yapılmak-
tadır. İlaç prospektüslerinde X mg/kg olarak ifade 
edilir. Yani her kilogram için X mg ilaç uygulanmalı-
dır anlamına gelir. Doğru orantı ile; 

1 kg için  X mg ise  
60 kg için  ? mg  

verilmelidir hesabı yapılabilir. 

BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

70 kg bir hastaya 5 mg/kg/dk ilaç uygulanacaksa 1 
dk’da 5mg x 70 = 350 mg ilaç verilmelidir. 1 saatte 
350 x 60 dk hesabıyla 21000 mg/saat ilaç anlamı-
na gelir. Kullanılan ilaç konsantrasyonunun 100 
mg/ml ise saatte 210 ml yani 210 ml/saat hızında 
infüzyon yapılmalıdır. 
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3. Brown LB. Medication administration in the operating room: new standards and recommendations. 
AANA Journal. 2014;82:465-9. 

4. Abrahams E, Ginsburg GS, Silver M. The Personalized Medicine Coalition: goals and strategies. 
American Journal of Pharmacogenomics. 2005;5:345-55. 

5. Grissinger M. The Five Rights: A Destination Without a Map. Pharmacy and Therapeutics. 
2010;35:542. 

6. Etse J. Novel Dosage Form Analysis. Separation Science and Technology.2011;10:225-249.  
7. Mollet H, Gruberman A. Formulation, technology: Emulsions, suspensions, solid forms. Wein-

heim: Wiley-VCH, 2001:1-10. 
8. Süzer Ö. Farmakolojiye Giriş, İlaçların Şekilleri ve Uygulama Yolları, Klinik Gelişim; İlaç Etkile-

şimleri Özel Sayısı.2008;21:11-5. 
9. Bentley J, Heard K, Collins G, Chung C. Mixing medicines: how to ensure patient safety. The 

Pharmaceutical Journal.2015;294:7859. 
10. Siegel JD, Rhinehart E, Jackson M, Chiarello L. Health Care Infection Control Practices Advisory 

Committee. 2007 Guideline for Isolation Precautions: Preventing Transmission of Infectious 
Agents in Health Care Settings. American Journal of Infection Control. 2007;35:S65-164. 

11. The Joint Commission. National Patient Safety Goals Effective January 2019. 
(https://www.jointcommission.org/assets/1/6/NPSG_Chapter_HAP_Jan2019.pdf adresinden 
14.08.2019 tarihinde ulaşılmıştır). 
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Bölüm 4 
EVRAK VE KAYIT İŞLEMLERİ 

Mehmet Sargın 

Anestezi dokümantasyonu anestezi öncesi değerlendirme, bilgilendirilmiş onam, anestezi 
uygulaması ve anestezi sonrası bakım da dâhil olmak üzere anestezi işlemlerinin ayrıntılı bir 
dökümünü kapsar. Anestezi kaydının amacı, perioperatif dönemde meydana gelen fizyolojik 
değişiklikleri, önemli olayları ve farmakolojik uygulamaları, hastanın anestezi ve cerrahiye 
verdiği yanıtı ve anestezi deneyimini doğru ve kapsamlı bir şekilde kısa ve özet bir formatta 
kayıt etmektir (1). Hastanın anestezi formu yasal bir belgedir. Anestezi dokümantasyonu için 
kullanılan formlar, anestezi uzmanları ve teknikerleri tarafından kolayca anlaşılabilir ancak 
dışarıdan bakanlar için oldukça karmaşıktır. Bir hastanın anestezisinin dokümantasyonu, klinik 
vizit veya cerrahi prosedür ile ilgili dokümantasyondan oldukça farklıdır.  

Anestezi kayıtlarının ilk başlangıcı, 1894 yılında iki tıp öğrencisi olan Harvey Williams 
Cushing ve Ernest Amory Codman'a dayanmaktadır (2, 3). O zamanlarda onların kaydedebile-
cekleri parametreler nabız, sıcaklık ve solunum ile sınırlıydı. O zamandan bu yana, anestezi 
kaydı yeni teknolojiler tarafından ölçülen fizyolojik ölçümleri içerecek şekilde gelişmiş olsa da 
orjinal formatta köklü bir değişim söz konusu değildir. 

Toplanan bilgi miktarının artmaya devam etmesiyle dijital çağın başlangıcı 1980’lerde ilk 
elektronik anestezi kayıtları ortaya çıkmıştır (4, 5). Elektronik kayıt, büyük miktarda fizyolojik 
ve mekanik verinin otomatik olarak elde edilmesini sağlar. Daha okunabilir kayıtlar oluştur-
mak, bilgi dokümantasyonundaki değişkenliği azaltmak, hasta sonuçlarını optimize etmek ve 
bilgiye daha fazla erişim sağlamak için anestezi bakımının dokümantasyonu, el yazısı kayıtla-
rından otomatik hâle getirilmeye başlanmıştır. 

Anestezi teknikerlerinin pratiği için “Amerikan Anestezi Hemşireleri Birliği (AANA)” ta-
rafından hazırlanmış standartlara göre hastanın tıbbi kaydındaki anestezi ile ilgili bilgilerin 
doğru, eksiksiz ve okunaklı bir şekilde belgelendirilmesini gerekmektedir (6). Her merkezde, o 
uygulama alanı veya tesis için uygulama gereksinimlerine özel bir anestezi kayıt formu bulun-
malıdır. 

I. Anestezi Öncesi Değerlendirme Formu 
Hastanın anestezi öncesinde değerlendirilmesi hastanın genel sağlık durumu, 

alerjileri, ilaç öyküsü, önceden var olan durumları ve anestezi öyküsü hakkında 
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numarasının varlığı, hastanın ve vericinin kan grubunun bulunduğu ve çapraz eş-
leşme verilerinin yer aldığı mutlaka kontrol edilmelidir. Ayrıca, kan bankası tara-
fından verilen numaranın olup olmadığı ve ürünün son kullanım tarihi de kontrol 
edilmelidir. Tüm bu verilerin doğruluğu teyit edildikten sonra kan transfüzyon for-
muna bu bilgiler okunaklı bir şekilde kaydedilmelidir. 

Transfüzyon öncesi tüm kan ürünü bilgilerinin doğru olduğu ve hasta bilgileriyle 
eşleştiğini onaylanmalıdır. Bu onay sonrası hastanın vital bulgularının kabul edile-
bilir parametreler dâhilinde olduğundan emin olunduktan sonra transfüzyon uygu-
lanabilir. Transfüzyon sırasında ve sonrasında geç dönemde oluşabilecek kompli-
kasyonlar açısından dikkatli olunmalıdır.  

Kan Transfüzyon Formuna Kaydedilecek Bilgiler  

 Transfüzyonun başladığı ve bittiği tarih ve saat. 

 Bilgileri doğrulayan ve transfüzyonu gerçekleştiren sağlık personelinin adı. 

 Venöz erişim yolu ve detaylı bilgileri. 

 Transfüzyon uygulanan kan ve kan ürünlerinin miktarı. 

 Hastanın transfüzyon öncesi, sırası ve sonrasındaki vital bulguları. 

 Kullanılan infüzyon cihazı ve akış hızı ayarı. 

 Varsa kullanılan kan ısıtma ünitesi. 

 Varsa advers reaksiyonlar, müdahaleler ve hastanın buna cevabı. 
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Bölüm 5 
AMELİYATHANE GÜVENLİK TEDBİRLERİ  

Çiğdem Sizer, İnci Kara 

Her işte olması gerektiği gibi gerçekleştirilmesi planlanan bir işi yapmadan önce alınması 
gereken tedbirlerin başında kişilerin güvenliği gelmektedir. Tedbirsizlikten kaynaklanan önle-
nebilir sorunların düzeltilmesi ameliyathanede çalışmakta olan tüm personelin temel görevidir. 
Bir anestezi uzmanının preoperatif değerlendirme sonrası gelişebilecek komplikasyonlar için 
önlemlerini alması gerekirken bir anestezi teknisyen/teknikerinin de ameliyathane ortamında 
hasta, ekipman ve sağlık ekibi ile ilgili gerekli önlemleri alması gerekmektedir. Bu bölümde 
ameliyathane ortamında ortaya çıkabilecek riskler ve hasta ve çalışan güvenliği ile ilgili alın-
ması gereken tedbirlerden bahsedilmiştir.  

I. Hasta Güvenliği Kavramı, Riskler ve Güvenli Cerrahi 
Tedbirleri 

Hasta güvenliği sağlık hizmetine bağlı hataların önlenmesi ve sağlık hizmeti sı-
rasında ortaya çıkan kusurların neden olduğu hasarları ortadan kaldırmak veya 
azaltmak, hastaya istemsiz zarar verme veya hastanın olası zarar görme durumun-
dan uzak olması olarak tanımlanmaktadır (1). 

Ameliyathane ortamında hastayı ve ameliyathane ekibini bekleyen birçok tehli-
ke vardır. Bu ortamlardaki riskler için alınması gereken güvenlik tedbirlerine gere-
ken önemin verilmemesi telafisi mümkün olmayan sonuçlar doğurabilmektedir. 
Sağlık sektöründe çalışan herkesin bilimsel güvenlik metotlarına uygun olarak ted-
birlerin alması ve her zaman bu konuda bilinçli hareket etmesi gerekmektedir. 

1. Ameliyathane Uygulamalarında Riskler 

Anestezi uygulaması sırasında karşılaşılan sorunlar uygulayıcı, ekipman, ortam 
ve hasta kaynaklı riskler olmak üzere 4 ana başlık altında sınıflandırılabilir. Bu 
sınıflama ile hem sorunun tespitinin hızlandırılması hem de kontrolünün kolaylaştı-
rılması hedeflenmiştir (2). 
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 Özellikle karbondioksit lazer kullanılırken patlamaya engel olmak için cerra-
hi alanda ıslak spançlar kullanılmalıdır. Pulmoner ve orofarengial cerrahi gi-
rişimlerde endotrakeal tüplerin tespitinde kullanılan tüm tespit materyalleri 
ıslatılmalıdır. Anal bölgede çalışırken içeriye ıslak spanç konulmalıdır. En-
dotrakeal tüp kafları izotonik ile doldurularak lazerden korunmaya çalışılır 
ya da lazere dayanıklı tüpler kullanılabilir. 

 Lazer teknolojisi kullanılan ameliyatlarda, çalışan kişilerin korunması ama-
cıyla uygun göz koruması yeterli respiratuar, koruyucu giysi ve eldivenler 
kullanılmalıdır. 

 Cilt antiseptikleri tamamen kurumadan hasta örtülmemelidir. 

 Fiber optik ışık kaynakları kullanılmadığında bekleme konumunda kalmalı; 
yanıcı ögeler, ışık kaynağından uzak yerleştirilmelidir 

 Yangın söndürme donanımları her an kullanıma hazır bulundurulmalıdır.  

 Tüm personel yangın söndürme teknikleri ve söndürme cihazlarının kullanı-
mı konusunda eğitilmelidir. 

 Yangın söndürme tesisatı ve alarm düğmelerinin düzenli aralıklarla kontrol-
leri yapılmalıdır.  

 Tüm çalışma alanlarının krokileri hazırlanmalı ve riskli alanlar belirlenmelidir.  

 Olağanüstü bir durumda (yangın, patlama, deprem) ilk yapılması gerekenlere 
yönelik protokoller hazırlanmalıdır. Hastane içerisinde korunma ve acil çıkış 
yerleri önceden belirlenmeli, çalışanlara bildirilmeli ve periyodik tatbikatlar 
yapılmalıdır (18-20). 

Hasta güvenliği son yıllarda giderek artan bir öneme sahiptir. Ameliyathaneler 
bu konuda özellikle dikkatli olmayı gerektiren yerlerdir. Sağlık kurum ve kuruluşla-
rı ulusal ve uluslararası standartlar doğrultusunda güvenlik tedbirleri almak ve çalı-
şanlara düzenli eğitimler sağlamakla yükümlüdür. Sağlık çalışanları hasta güvenlik 
riskleri ve kontrol listeleri konusunda bilgi sahibi olmalı ve hasta güvenliğini tehdit 
eden etmenlere yönelik alınması gerekli tedbirlere uymalıdır.  
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Bölüm 6 
ANESTEZİ EKİPMAN HAZIRLIĞI 

Emine Aslanlar 

Anestezi yönetiminin temel prensiplerinin başında, uygulama esnasında kullanılacak ekip-
manın önceden hazırlanması gelmektedir. Perioperatif anestezi yönetiminde, zor hava yolu ile 
ilgili malzemelerden ani bir kardiyak arrest esnasında gerekli olacak defibrilatöre kadar pek 
çok ekipmanın hazırda bulundurulması, anestezi hekiminin sorumluluğunda ve anestezi teknis-
yen/teknikerlerinin temel görevleri arasındadır. Bu bölümde anestezi uygulaması öncesi hava 
yolu ekipmanları, ilaç veya mayi infüzyon cihazları ve defibrilatör hazırlığının ayrıntılarına 
değinilmiştir.  

I. Hava Yolu Ekipmanları 
Hava yolu kontrolünün güvenli bir şekilde sağlanması anestezi uygulamalarının 

başında gelir. Bu aşamada anestezistin işini kolaylaştırmak amacıyla airway, yüz 
maskesi, laringoskop, entübasyon tüpleri, larengeal mask airway (LMA) ve fleksib-
le fiberoptik bronkoskop gibi ekipmanlar geliştirilmiştir. 

Balon-maske havalandırması, temel hava yolu yönetiminde köşe taşıdır ve kolay 
öğrenilebilen bir beceri değildir. Bu prosedüre çoğunlukla, solunum çabasının bo-
zulması veya hava yolunun tıkanmasından kaynaklanan yetersiz ventilasyon nede-
niyle ihtiyaç duyulur. Airway, hava yolunun açık kalmasını sağlayarak maske venti-
lasyonu kolaylaştıran bir cihazdır. En güvenilir hava yolu kontrolü endotrakeal 
entübasyon ile sağlanırken, LMA’da, maske ventilasyon ve entübasyona alternatif 
bir uygulamadır. 

1. Airway 

Orofarengeal airway (OFA) ve nazofarengeal airway (NFA), hava yolunun açık 
tutulmasını sağlayan cihazlardır. Her ikisi de dilin hava yolunu tıkamasını önleye-
rek havanın geçmesi için açık bir yol sağlar. Maske ile ventilasyon yetersiz oldu-
ğunda airway kullanımı önerilir. Bu cihazlar sekresyonların ve mide içeriğinin tra-
keaya aspirasyonunu engelleyemez. 
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 Şok verildikten hemen sonra 
kaşıklar hızlıca yerine konur ve 
göğüs kompresyonuna geçilir.  

 İki dakika göğüs kompresyonu 
sonrasında monitörden ritim 
takibi yapılır ve dolaşım kont-
rol edilir. 

 Ritim; nabızsız VT ya da VF 
ise 2. defibrilasyon uygulanır. 
2. defibrilasyon, bifazik defib-
rilatör için 150–360 J, monofazik defibrilatör için 360 J enerji seviyesi seçi-
lerek uygulanır. Defibrilasyon 3–5 kez tekrarlanabilir (23-25). 

Kaynaklar 
1. https://www.uptodate.com/contents/basic-airway-management-in-adults? 
2. Roberts K, Whalley H, Bleetman A. The nasopharyngeal airway: dispelling myths and establishing 

the facts. Emergency Medicine Journal. 2005;22:394.  
3. Stoneham MD. The nasopharyngeal airway. Assessment of position by fibreoptic laryngoscopy. 

Anaesthesia. 1993;48:575.  
4. JF Butterworth IV, DC Mackey, JD Wasnick, FH Cuhruk –Hava Yolunun Kontrolü. Klinik Anes-

teziyoloji Morgan &Mikhail Lange 5. Baskı Güneş Tıp Kitapevi 
5. Anesthesia Equipment: Principles And Applications. Second Edition. Jan Ehrenwerth, MD, James 

B. Eisenkraft, MD, James M. Berry, MD. Airway Equipmentsy. 331.William H. Rosenblattâ, Tra-
ceyStraker 

6. Cooper R. Laryngoscopy: its past and future. Canadian Journal of Anesthesia/Journal canadien 
d'anesthésie. 2004;51:R21-R25. 

7. Tomas J. Gal. Airway Management. In Miller RD ed. Anesthesia. 6th ed. Churchill Livingstone 
Philadelphia 2005;1631-4. 

8- Kayhan Z. Endotrakeal Entübasyon. Klinik Anestezi, 3. Baskı. Logos Yayıncılık, İstanbul 
2004:243-73.  

9. Ezri T, Warters RD. Indications for trachealintubation. In: Benumof's Airway Management: Prin-
ciples and Practice, 2nd ed, Hagberg CA (Ed), Mosby, Philadelphia 2007. p.371 

10. Benumof JL. Function of the aperturebars on the LMA. Canadian Journal of Anesthesia/Journal 
canadien d'anesthésie. 2003;50:968. 

11. Laryngeal mask airway size selection in males and females: ease of insertion, oropharyngeal leak 
pressure, pharyngeal mucosal pressures and anatomical position. British journal of anaesthesia. 
1999;82:703-7. 

12. Berry AM, Brimacombe JR, McManus KF, Goldblatt M. An evaluation of the factors influencing 
selection of the optimal size of laryngeal mask airway in normal adults. Anaesthesia. 1998;53:565. 

DİKKAT ET! 

Güvenli defibrilasyon için, defibrilatör kaşıkla-
rına asla jel sürülmemeli ve kaşıklar birbirine 
temas ettirilmemelidir. Jel, sadece hasta 
vücudunda kaşıkların konacağı yere sürülme-
lidir. Defibrilasyon sırasında kullanılan yüksek 
enerji, normal insanlarda fibrilasyona yol 
açacağından defibrilatörü kullanan kişi resüsi-
tasyon ekibini enerji temasından korumalıdır. 
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Bölüm 7 
MEDİKAL GAZLAR  

Mehmet Akif Yazar 

Ameliyathane odasında bulunan oksijen kaynaklarının iyi bilinmesi, hem medikal gaz kay-
nakları ile oluşabilecek sorunların çözümlenmesi hem de acil durumlarda yapılacak müdahale-
nin akışını değiştirebilir. Medikal gazların özelliklerini bilmek ve ameliyathane ortamında bu 
gaz kaynaklarını kullanmak bir anestezi teknisyen/teknikerinin temel görevleri arasındadır.  

I. Medikal Gaz Kaynakları ve Yedek Gaz Silindirleri 
1. Merkezi Gaz Sistemi 

Birçok tıbbi tedavi ve anestezide kullanılacak medikal gazlar, oksijen, azot pro-
toksit, nitrojen ve medikal havadan oluşur. Bu gazlar belirli basınçlar altında silindir 
veya tanklara doldurulur. Medikal gazların hastanenin ilgili birimlerine dağıtımı mer-
kezi bir yerde bulunan tanklardan borular vasıtası ile taşınarak yapılmaktadır. Merkezi 
sistemin olmadığı hastanelerde gaz silindirleri kullanılır. Merkezi gaz santralinde 
bulunan birbirine bağlı H-silindirler veya tanklar, ihtiyaca göre aralıklı olarak doldu-
rulur veya değiştirilir. Resim 1’de birbirine bağlı H-silindirler görülmektedir (1). 

 

Resim 1. Birbirine bağlı H-silindirler, yedek E-silindirler ve gaz tankları.  
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 Anestezik gaz atık hortumlarının bağlantıları sökülerek bırakılmalıdır. 

 Ventilatör diyaframında toplanan su, filtrelerin ıslanmaması için boşaltılma-
lıdır 

 Anestezi cihazı her zaman ana elektrik şebekesine bağlı olarak bırakılmalıdır.  

Cihaz üzerinde bulunan bataryanın, elektrik kesildiği dönemde, dolu hâlde bu-
lunması gerekmektedir. Bu nedenle anestezi cihazı her zaman ana elektrik şebeke-
sine bağlı kalmalıdır. 

Anestezi makinesi, anestezi yöneti-
minin en önemli parçasıdır. Son yıllarda 
bu cihazlar daha kompleks bir hâl al-
mış, sadece anestezik gazları hastaya 
ulaştıran bir cihaz olmaktan çok, venti-
latör özelliğinden atık gaz toplama 
sistemine kadar daha pek çok donanım 
özelliğine sahip bir hâle bürünmüştür. 
Bir anestezi teknisyeni, anestezi makinesinin rutin bakım ve sorunlarını giderebil-
meli, oluşabilecek teknik problemleri öngörebilmeli ve kritik süreçte meydana ge-
len herhangi bir sorunun üstesinden gelebilmelidir. Bunların tümü ise bir teknisye-
nin anestezi makinesini yakından tanıması ile mümkündür.  

Kaynaklar 
1. Morgan G, Mikhail M, Murray M. Clinical Anesthesiology. 3rd ed. New York, NY: McGraw-Hill; 

2002:Chapters 1–4. 
2. Paul G. Barash. Clinical Anesthesia Fundamentals. Lippincott Williams &Wilkins, 2015. 
3. http://www.megep.meb.gov.tr/mte_program_modul/moduller_pdf/Anestezi%20Cihaz%C4%B1n%

C4%B1n%20Bak%C4%B1m%C4%B1.pdf 
4. Glenn Woodworth, Shannon Sayers-Rana, Jeffrey R. Kirsch. The Anesthesia Techni-

cian&Technologist’s Manual All You Need to Know for Studyand Reference. Lippincott Williams 
&Wilkins, 2012. 

5. American Society of Anesthesiologists. Standards for Basic Anesthesia Monitoring 2011. 
6. Brockwell RC, et al., for American Society of Anesthesiologists Recommendations for Pre-

Anesthesia Checkout Procedures. 2008. 
7. John F. Butterworth, David C. Mackey, John D. Wasnick. Morgan & Mikhail’s Clinical Anesthesi-

ology. McGraw Hill Companyand Lange, 2013. 
8. Ronald D. Miller. Miller’s Anesthesia. Churchill Livingstone Elsevier, 2010. 
9. Dorsch JA, Dorsch SE, eds. Understanding Anesthesia Equipment. 5th ed. Philadelphia, PA: Lip-

pincott Williams &Wilkins; 2008. 

 

DİKKAT ET! 

Anestezi uygulaması esnasında vaporizatör 
bulunduğu yerden çıkartılmaz. Fakat anes-
tezi cihazı üzerinde bulunan farklı bir anes-
tezik ajana geçilebilir. Bu değişim esnasında 
ilk vaporizatör “0” konumuna getirilmeli, 
sonra ikinci ajan açılmalıdır.  
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Bölüm 9 
ANESTEZİ MAKİNESİNİN BAKIMI, TAKİBİ VE 

CİHAZ İLE İLGİLİ SORUNLARI ÇÖZME 

Mehmet Akif Yazar 

Anestezi hizmetinin güvenli ve kaliteli bir şekilde verilebilmesinin ilk şartı, anestezi maki-
nesinin sorunsuz bir şekilde çalışabilmesidir. Son yıllarda geliştirilen anestezi cihazları birçok 
elektronik aksamdan oluşmaktadır. Bu nedenle cihazların bakımlarının düzenli bir şekilde 
yapılması, karşılaşılan basit sorunların bir anestezi teknisyen/teknikeri tarafından çözüme 
kavuşturulması gerekmektedir. Bu durum, sorunun hangi noktadan kaynaklandığının farkına 
varılması ile anlaşılabilir. Bu bölümde anestezi makinesi ile ilgili basit bakımlardan, sorunlar-
dan ve bu sorunların nasıl çözüme kavuşturulacağından bahsedilmiştir. 

I. Anestezi Makinesinin Temizliği ve Dezenfeksiyonu 
Bakteri sporları hariç mikroorganizmaların, cansız maddeler ve yüzeyler üzerin-

den arındırılmasına dezenfeksiyon denir. Dezenfeksiyon genellikle insan vücudu 
harici uygulamalar için kullanılır ve dezenfeksiyon sağlayan maddeye de dezenfek-
tan denir.  

Ameliyathaneler ve özellikle anestezi uygulamaları içerisinde kullanılan malze-
meler kontaminasyon açısından yüksek riskli alanlar sınıfına girer. Bu nedenle 
anestezi makinesinin ve parçalarının 
temizliği ve dezenfeksiyonu hem hasta-
lar hem de ameliyathane çalışanlarının 
güvenliği açısından önemlidir.  

Dezenfektan ile temizlenmesi gere-
ken yüzeyler genellikle silinebilir nite-
likte düz zeminler veya malzemelerin 
tutma yerleridir. Dezenfektan olarak hastane enfeksiyon kontrol komitesinin belir-
lediği ajanlar tercih edilmelidir. Medikal cihazlar veya parçalarının düz olan yüzey-
leri, su ve sabunla mekanik olarak temizlenmeli ve uygun bir dezenfektan ile dezen-
fekte edilmelidir.  

BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

Kontaminasyonu önlemek için tek kullanımlık 
temizlik bezi kullanılmalıdır. Cihazın üretici 
firmasının ve hastane enfeksiyon komitesinin 
önerdiği dezenfektanlar tercih edilmelidir.  
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Akış sensörü arızası durumunda, anes-
tezi makinesinin ilk test aşamasında gaz 
dağıtım sistemi hatası gözlenir. Cihaz çalı-
şır konumda iken ayarlanan gaz akımları, 
elde edilen değerlerden farklı ise yine akış 
sensörü hatası akla gelmelidir. Akış sensörü 
arızasında öncelikle sensörün dezenfeksi-
yonu düşünülmelidir. Sensör genellikle 
%70 etanol ile dezenfekte edilir ve yaklaşık 
30 dakika kuruması beklendikten sonra 
yerine yerleştirilmelidir (Resim 6B) (5). 

Kaynaklar 
1. Rutala WA, Weber DJ, the Healthcare Infection Control Practices Advisory Committee. Guideline 

for Disinfection and Sterilization in Healthcare Facilities, 2008. 
2. Glenn Woodworth, Shannon Sayers-Rana, Jeffrey R. Kirsch. The Anesthesia Technician & Tech-

nologist’s Manual All You Need to Know for Study and Reference. Lippincott Williams & Wil-
kins, 2012. 

3. American Society of Anesthesiologists. Standards for Basic Anesthesia Monitoring 2011. 
4. Dorsch JA, Dorsch SE, eds. Understanding Anesthesia Equipment. 5th ed. Philadelphia, PA: Lip-

pincott Williams & Wilkins; 2008. 
5. http://www.megep.meb.gov.tr/mte_program_modul/moduller_pdf/Anestezi%20Cihaz%C4%B1n%

C4%B1n%20Bak%C4%B1m%C4%B1.pdf 
6. Brockwell RC, et al., for American Society of Anesthesiologists Recommendations for Pre-

Anesthesia Checkout Procedures. 2008. 
7. Paul G. Barash. Clinical Anesthesia Fundamentals. Lippincott Williams & Wilkins, 2015. 
8. Ronald D. Miller. Miller’s Anesthesia. Churchill Livingstone Elsevier, 2010. 
9. John F. Butterworth, David C. Mackey, John D. Wasnick. Morgan & Mikhail’s Clinical Anesthesi-

ology. Mc Graw Hill Company and Lange, 2013. 

 

DİKKAT ET! 

Akış sensörleri, %70 etanolde yaklaşık 
bir saat bekletilerek dezenfekte edilir. 
Kurutulmadan yerine yerleştirilirse artık 
etanol sensöre zarar verir. Bu nedenle 
yaklaşık 30 dakika havada kuruması için 
beklendikten sonra yerine monte edilme-
lidir. 
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Bölüm 1 
VİTAL BULGULARIN ÖLÇÜMÜ 

Yasin Tire, Zübeyir Cebeci 

Vital bulgular; vücudun hayati organları olan beyin, kalp ve akciğerlerin fizyolojik duru-
munu gösteren kalp atım sayısı (nabız), solunum sayısı, kan basıncı (tansiyon) ve vücut sıcak-
lığı olarak sıralanır. Anestezi sırasında sorunları erken tanımak, ciddiyet derecesini ve gerekli 
müdahalenin aciliyeti belirlemek ve tedaviye cevabı değerlendirmek için vital bulguların takibi 
son derece önemlidir. Belirli yaş grupları için vital bulguların normal veya anormal aralığının 
klinik önemi bir anestezi teknisyeni tarafından tanınmalıdır. Güvenli bir anestezi uygulaması 
için her hastada belirlenen zaman aralıklarında vital bulgular ölçülmeli ve kaydedilmelidir. Bu 
bölümde anestezi teknisyen/teknikerlerinin rutin pratiklerinde önemli bir yer tutan vital para-
metreler detaylı olarak ele alınmıştır. 

I. Nabız 
Kalp her kasılıp gevşediğinde içindeki kanı önce aort damarına, buradan da di-

ğer damarlara basınç ile gönderir. Damarlar elastik yapıları sayesinde gelen basın-
cın etkisi ile sürekli genişler ve sonrasında daralırlar. Bu basınç, dalgalarının damar-
lara uyguladığı kuvvet el bileği, şakak ve kasık gibi yüzeye yakın yerlerden el yor-
damıyla nabız olarak hissedilir. Vücudun fizyolojik durumu hakkında bilgi veren 
nabız; hız, ritim, volüm, simetrik alanlarda eşitliği açısından değerlendirilir. 

1. Nabız Ölçümünde Kullanılan Arterler 

Nabız palpasyonu için deri yüzeyine yakın geçen ve altında kemik bulunan ar-
terler kullanılabilir.  

a. Temporal Arter 

Başta şakak bölgesindedir. Çocuklarda nabız sayımında kullanılabilir. 

b. Karotis Arter 

Boyunda sternokleidomastoid kası ile trakea arasında yer alır. Kalbe yakınlığı ve 
büyük bir arter olması nedeni ile diğer arterlerden nabız hissedilemediği durumlarda 
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Maddesindeki uyarı sistemi ile ilgili hükümler yeniden düzenlenmiştir. Bu düzen-
lemelere göre; cıvalı termometreler (beden dereceleri) hastalar, sağlık personeli, 
okul laboratuvarlarında bulunan öğrenci ve öğretmenler ile üçüncü kişilerin sağlık 
ve güvenliği açısından tehlike oluşturmaktadır. Mümkünse elektronik termometre-
lerin tercih edilmesi, değilse de cıvalı termometrelerin okul laboratuvarlarında öğ-
retmen gözetiminde ve dikkatli kullanılması gerekmektedir. 

c. Rektal Yol (Makat) 

Oral ya da aksiller yolla vücut ısısı ölçülemeyen hastalarda, bebeklerde, çocuk-
larda, bilinçsiz ve zayıf hastalarda vücut ısısı rektal yolla ölçülür. Özellikle bebek-
lerde sıklıkla kullanılan bir yoldur. Yenidoğan bebeklerde termometrenin hazne 
kısmının rektum duvarını perfore etme veya termometrenin kırılma riski olduğu için 
vücut sıcaklığının aksiller yolla ölçülmesi önerilmektedir. 

d. Timpanik Membran Yolu (Kulak Zarı) 

Termoregülatör merkezin ısısına en yakın ısı timpanik membrandan ölçülebilir. 
Kulak zarından yayılan temel radyasyonu tespit etme ilkesi ile çalışılan infrared 
termometreler kor ısısını yansıtmada duyarlıdırlar. Diğer yöntemlere göre daha hızlı 
ve kolay uygulanan bir yöntemdir. Kullanımı çok yaygın olmamakla birlikte hızlı 
sonuç verme avantajı sebebiyle modern yoğun bakım ünitelerinde ve pediatri ser-
vislerinde daha fazla kullanılmaktadır. 

e. Alın ve Diğer Cilt Bölgeleri 

Bu yol sadece temassız infrared termometreler için geçerlidir. Cihaz özellikle 
hastanın alın bölgesine veya cildin herhangi bir bölgesine 5-10 cm mesafeye kadar 
yaklaştırılır ama temas ettirilmez. Cihaz üzerinde bulunan ölçüm tuşuna 1-2 sn 
basılı tutma sonrasında cihaz üzerinde ısı değeri ölçülür. İnfrared ışık çevre koşul-
lardan etkilendiği için aralıklı birkaç ölçüm minimal değerlerde farklı sonuçlar ve-
rebilir. Bu durumlarda ortalama değer alınmalıdır.   

Kaynaklar 
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ne. 2016;29(sup2):13-. 
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Bölüm 2 
DAMAR YOLU GİRİŞİMLERİ 

Yasin Tire, Zübeyir Cebeci 

Vasküler girişim en yaygın invaziv işlemler olarak bilinmektedir. Hasta bakımında, hasta-
ya en fazla korku ve rahatsızlık veren durumlardan birisidir. Ayrıca hastaya sunulan hizmetin 
kalitesi noktasında da belirleyicidir. Ameliyathaneye gelen bir hastaya ilk uygulanacak işlem-
lerden birisi, hastaya komplikasyonsuz kullanışlı bir damar yolu girişiminin uygulanmasıdır. 
Bu invaziv müdahale, insan faktörlerinin tüm yönleri yanı sıra eğitim, öğretim, deneyim ve 
teknik yeterlilik faktörlerini de içerisinde barındırır. Bu bölümde venöz, arteriyel ve santral 
venöz kateterizasyon ile ilgili detaylara değinilmiştir. 

I. Periferik Venöz Damar Yolu Girişimi 
Periferik venöz damar yolu girişimi, damar yolu girişimleri içerisinde en yaygın 

olanıdır. Bu işlem ile ilgili ilkeler Tablo 1’de özetlenmiştir (1-3). 

Tablo 1. Periferik venöz damar yolu girişiminde temel ilkeler 

İhtiyaca göre uygun olan en küçük kanül kullanılmalıdır. 

İğne koruyucuları, iğne hasarını azaltmak için tüm işlemlerde önerilmektedir. 

Periferik damarlar ozmolalitesi yüksek (>500 mOsm/L) sıvıların infüzyonu için uygun değildir. 

Vazopressör/inotropların periferik damardan verilmesinin güvenliği tartışmalıdır, ancak da-
mar boyutuna ve kan akışına, infüzyon hızına bağlı olarak kısa süreliğine verilebilir. 

Lenfödem bulunan ekstremiteye damar yolu girişimi lokal enfeksiyon nedeniyle akut durum-
lar dışında sakıncalıdır. 

Translüminasyon, ultrasonografi ve kızıl ötesi cihazlar damarların görülmesi için kullanılabilir. 

Periferik kanüllerin rutin değişiklikleri 72–96 saat arasında yapılmalıdır. 

Kullanımdan sonra tüm kanüller tıbbi atığa atılmalıdır. 
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Çalışmayan bir kateter ve şişmiş bir ekst-
remite SVK tıkanmasının belirtileri olabilir. 
Semptomatik tromboz genellikle antikoagü-
lasyonla tedavi edilir. Kateterizasyon esna-
sında yanlışlıkla artere girme yaygın bir 
durumdur ve parlak kırmızı ve pulsatil kan 
ile karakterizedir. Venöz ile arterial kateteri-
zasyon arasında bir manometre bağlantısı 
kullanılması, ultrasonografi ile görüntüleme, 
kan gazında arter ile uyumlu bir paO2 ayırt edicidir (31). İğnenin neden olduğu 
damar hasarı nedeni ile bir aterio-venöz fistül oluşabilir, boyunda genişleyen bir 
boyun hematomu olabilir (32-34). Femoral ven girişimi ile ilişkili kanama olabilir 
ve bu kanama retroperiton içinde geçebilir (33).  

Miyokard perforasyonu veya kardiyak tamponat, yerleştirme sırasında kılavuz 
tellerden veya dilatörlerden kaynaklanan travma veya daha sonra kateter tarafından 
erozyonla meydana gelebilir. Pnömotoraks, en çok viseral plevranın iğne penetras-
yonu neticesinde subklavyen kateterizasyon esnasında olur (19, 33). Bu nedenle 
subklavian kateterizasyondan kaçınılması, eğer uygulanacak ise ultrasonografi reh-
berliğinde yapılması uygundur (35). Pnömotoraksı tanımak zor olabilir, bu nedenle 
sağlık personeli pnömotoraksın geç belirtileri konusunda uyarılmalıdır (36). 
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Bölüm 3 
ANESTEZİ UYGULAMALARINDA 

MONİTÖRİZASYON  

Canan Yılmaz, Derya Karasu 

Monitör latince uyarmak anlamına gelen Monere kelimesinden gelmektedir. Anestezi ve 
cerrahi süresince hayati fonksiyonların izlenme ve değerlendirilmesi işlemine monitörizasyon, 
bu işlemleri gerçekleştiren cihaza da monitör adı verilmektedir. Anestezi uygulanan hastada 
kullanılan monitörizasyon yöntemleri; hastanın özelliğine, yapılacak ameliyata, uygulanacak 
anestezi şekline, hastanede bulunan malzeme ve ekipmana, uygulama gerektiren durumlarda 
anestezistin beceri ve deneyimine göre değişir. Önemli noktalardan biri de monitör alarmları-
nın her zaman uygun seviyede tutulmasıdır (1). Bu bölümde anestezi altında olan bir hastaya 
uygulanacak tüm monitörizasyon parametrelerine ayrıntılı olarak değinilmiştir. 

I. Temel Bilgiler 
Anestezi altındaki hasta subjektif ve objektif olarak monitörize edilir. Subjektif 

monitörizasyon dikkatli bir şekilde hastayı takip eden deneyimli anestezi personeli 
tarafından yapılan klinik gözlemdir. Ancak subjektif monitörizasyon kişiye öznel 
olduğu için bu monitörizasyona hastanın hayati fonksiyonlarını daha ayrıntılı takip 
etmeyi sağlayan objektif monitörizasyon yöntemleri eklenmelidir. Temel anestezi 
monitörizasyonunda Amerikan Anestezistler Topluluğu (ASA) standartları bu iki 
monitörizasyonun birlikte kullanımını hedef almaktadır (2).  

1. Subjektif Monitörizasyon 

Gözlem ve fizik muayeneye dayanan monitörizasyon şeklidir ve 4 başlık altında 
incelenebilir:  

a. İnspeksiyon 

Görerek muayene etme yöntemidir. Anestezi altında ya da anestezi uygulanacak 
hastaları öncesinde değerlendirmede önemlidir. Anemi için konjuktivalarına, hipok-
si için mukoza ve tırnak yatağına, ödem ve ağrı açısından gözlere bakılması ve 
anestezi ekibi tarafından monitör verilerinin takibi inspeksiyona örnektir. 
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Bölüm 4 
HAVA YOLU HAZIRLIĞI VE PREOKSİJENİZASYON 

Şermin Eminoğlu, Mehmet Gamlı 

Hava yolu; solunum fonksiyonunun sağlanması için hayati önem taşır. Anestezi uygulayı-
cılarının en büyük sorumluluğu ve becerisi, hasta için yeterli solunumu sağlamaktır. Hasta 
güvenliği açısından anestezi tekniker/teknisyeninin hava yolu anatomisi, hava yolu ekipmanları 
ve hastanın yeterli bir şekilde solutulmasına aşina olması gerekmektedir. Bu bölümde üst 
havayolları anatomisi, hava yolu sağlamak için gerekli ekipmanlar, laringoskopi, entübas-
yon/ekstübasyonun endikasyonları ve komplikasyonlarına detaylı bir şekilde değinilmiştir. 

I. Hava Yolu Anatomisi 
Hava yolu anatomisini iyi bilmek, hava yolu sorunlarının daha kolay ve hızlı an-

laşılmasını, hasta için gerekli ve etkin anestezi tekniklerinin kullanılmasını ve acil 
durumlarda çözüme hızlı ulaşılmasını sağlar (1).  

 

Şekil 1. Üst hava yolu anatomisi 

Hava yolu; burun delikleri ve ağızdan başlayıp alveollerin girişinde sonlanır. 
Ağız, burun, farenks ve larinks üst solunum yollarını, trakea ve bronşial ağaç da alt 
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IV. Preoksijenizasyon 
Preoksijenizasyon, hastaya %100 oksijen ile maksimal nefes verme sonrası bir-

kaç (total akciğer kapasitesi ile dört sefer) derin soluk yaptırılması veya 3 dk bo-
yunca tidal solunum yaptırılması işlemidir. Genel anestezide indüksiyon öncesi 
standart bir uygulamadır. Preoksijenizasyon ile akciğerlerdeki azotun oksijenle 
değişimi ve akciğer fonksiyonel rezidüel kapasitesi (FRK) oksijen konsantrasyonu-
nun optimize edilmesi sağlanır. Böylece akciğerlerdeki oksijen rezervi arttırılır ve 
entübasyon işleminde apnenin başlamasından sonra dokunun hipoksiden zarar gör-
me riski en aza indirilerek güvenli apne süresinde bir artış sağlanır. 
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Bölüm 5 
TÜP İÇİ ASPİRASYON VE NAZOGASTRİK SONDA 

UYGULAMASI 

Ümran Karaca, Mehmet Gamlı 

Ameliyat öncesinde, esnasında ve sonrasında aspirasyon işlemi ve nazogastrik sonda uygu-
lanması sık kullanılan ancak pek çok risk ve komplikasyona sahip girişimlerdir. Bu nedenle bu 
bu işlemlerinin tekniğe uygun olarak yapılması için eğitim almış kişilerce uygulanması gerek-
mektedir (1). 

Endotrakeal aspirasyon işlemi, hava yolundaki sekresyonları uzaklaştırmak amacıyla, özel-
likle siliyer hareket, öksürük refleksi bozulan ve sekresyon yapımı artan mekanik ventilatör 
desteği uygulanan hastalarda, uygulanmaktadır.  

Nazogastrik sonda anestezide genellikle acil cerrahi uygulanması gereken ve tok kabul edi-
len hastaları aspirasyon riskine karşı korumak amaçlı kullanılmaktadır. Ayrıca oral zehirlenme 
olgularında, ağızdan beslenemeyen, gastroentoroloji ve cerrahi branş hastalarında da tanı ve 
tedavi amacıyla kullanılır. Bu bölümde aspirasyon ile ilgili detaylara ve nazogastrik sonda 
uygulamasına ayrıntılı bir şekilde değinilmiştir. 

I. Aspirasyon 
Aspirasyon, hastaların solunum sistemi sekresyonlarının negatif basınç sistemi 

ile çalışan bir vakum cihazı aracılığıyla dışarı atılması işlemidir. Yapay hava yolu 
desteği olan hastaların bakımında en sık kullanılan invaziv uygulamalardan birisidir 
(2). Endotrakeal entübasyon uygulanan hastalarda hava yolu açıklığının sürdürül-
mesi ve mekanik ventilasyonun etkili bir şekilde devamı için oral ve nazal tüp için-
den sekresyonların temizlenmesi önemlidir. 

Aspirasyon kapalı ve açık sistem olmak üzere iki farklı sistem ile uygulanabilir. 
Resim 1’de bir açık sistem aspirasyon yöntemi gösterilmektedir. Aspirasyon işlemi 
sırasında hasta ventilatörden ayrılır. Vakum sisteminin ucuna yerleştirilen tek kul-
lanımlık kateter ile hasta aspire edildikten sonra tekrar ventilatöre bağlanır. Kapalı 
aspirasyon sistemi; plastik şeffaf koruyucu film içerisinde esnek, kolay bükülebilir 
bir kateterden oluşmuştur ve aspirasyon esnasında hastayı ventilatörden ayırmaya 
gerek yoktur. Bu sistemde aspirasyon kateteri ventilatör hattının bağlantısı şeklinde 
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 Glossofarengial sinir uyarılması ile kusma. 

 Sondanın ucunun mide yerine gastroözefagial kavşağa yerleşmesi sonucu 
reflü ve özofajit. 

 Sondanın orta hatta yerleşmesi durumunda 
krikoid kıkırdakta nekroz. 

 İşlem esnasında kusma olursa aspirasyon 
pnömonisi gelişebilir. 

 Kafatası kırıklarında intrakranial yerleşim. 

 Sondanın bronşlara yerleşmesi ile oluşan 
pnömotoraks. 
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BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

Nazogastrik sonda uygulamasına 
bağlı en sık komplikasyon kolay 
yerleştirme sağlamak amacıyla 
soğutulan (örn. buz dolabında 
tutularak) nazogastrik sondalarla 
gerçekleşmektedir. 
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Bölüm 6 
SIVI DENGESİ TEDAVİSİ, ARTERİYEL KAN GAZI, 

KAN TRANSFÜZYONU 

Fatih Ugün, Özlem Sağır 

Su yaşam kaynağıdır. Vücudumuzda su; hücrenin ihtiyacı maddelerin ve atık ürünlerin vü-
cuttan taşınmasında, vücut sıcaklığı dengesinin korunmasında, kan hacminin dengelenmesinde, 
sindirim metabolizmasında, katı maddeler için çözücü olarak ve çeşitli organların etrafında 
koruyucu ve kayganlaştırıcı olarak görev yapar (1). Anestezi pratiğinin en önemli konularından 
biri sıvı elektrolit dengesinin sağlanmasıdır. Bu bölümde anestezi altındaki bir hastada elektro-
lit ve sıvı tedavisi, alınan arteriyel kan gazının değerlendirilmesi ve kan transfüzyonunun de-
taylarına ayrıntılı olarak değinilmiştir. 

I. Sıvı Dengesi Tedavisi 
1. Sıvı Kompartmanları 

Total vücut ağırlığının %50-70’i sudur. Yaş, cinsiyet, kilo ve vücuttaki kas yağ 
dokuları arasındaki oranlara göre vücut su oranı değişmektedir. Yaş ilerledikçe 
artan yağ oranına bağlı olarak vücut suyu azalır. Yaş ve cinsiyete göre vücut su 
dağılımı Tablo1’de verilmiştir. 

Tablo 1. Yaş ve cinsiyete göre vücut su dağılımı 

Yaş Total vücut su oranı 

Yenidoğan %70-80 

1 ay-1 yaş %64 

18- 39 yaş Erkek: %60 Kadın: %52 

40- 60 yaş Erkek: %55 Kadın: %47 

> 60 Erkek: %52 Kadın: %46 

a. Vücut Sıvı Dağılımı 

Vücut sıvıları hücre içi (intraselüler) ve hücre dışı (ekstraselüler) olmak üzere 
iki kompartmanda yer alır. Bu kompartmanlar, suya geçirgen ancak solüt yüklere ve 
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Bölüm 7 
HASTA TAKİBİ, ANORMAL BULGULARIN  

TESPİTİ VE RAPOR ETME 

Seyhan Yağar 

Hastanın anestezi tipi ne olursa olsun (genel, rejyonel, sedo-analjezi, periferik sinir bloğu, 
monitörize bakım) anestezi ekibinin görevi, yaşamsal fonksiyonlar ve vital organların (beyin, 
kalp, akciğerler, böbrekler, karaciğer, sinirler, vb.) fonksiyonlarını korumak ve devam ettirmek 
olmalıdır. Genel anestezide ve diğer anestezi tiplerinde uygulanan sedasyonun derecesine bağlı 
olarak bilincini yitirmiş ve korumasız durumda olan hastanın takibi anestezi ekibi tarafından 
yapılmalı ve gerekli önlemler alınmalıdır. Hasta takibi ameliyathanede veya ameliyathane dışı 
ünitelerde (endoskopi odaları, girişimsel radyoloji odaları, anjio-kateter laboratuvarı gibi) yapıla-
bilir. Anestezi tipi ve üniteden bağımsız olarak verilen bakımın temelleri aynıdır (1). Bu bölümde 
hastanın takibinde dikkat edilmesi gereken hususlar, takip esnasında anormal olan bulguların fark 
edilebilmesi ve bu anormal bulguların rapor edilmesi konuları ayrıntılı bir şekilde sunulmuştur. 

I. Hasta Takibinde Uyulması Gereken Standartlar 
Hasta takibi, anestezi işlemlerinden önce hastanın değerlendirilmesi ve mevcut 

tıbbi durumuna göre hazırlık yapılması ile başlar. Operasyon öncesi değerlendirme-
de hastanın riskleri belirlenir. Farklı skorlama sistemleri risk belirlemede kullanıl-
makla birlikte anestezi ekibi sıklıkla Amerikan Anestezistler Derneği (ASA) fizik-
sel durum sınıflandırma sistemini kullanır (Tablo 1). 

Tablo 1. ASA fiziksel durum sınıflandırma sistemi 

Skor Tanım 

I Sağlıklı hasta 

II Hafif sistemik hastalığı olan hasta 

III Ciddi sistemik hastalığı olan hasta 

IV Hayatı tehdit eden ciddi hastalığı olan hasta 

V Cerrahi yapılmazsa yaşaması beklenmeyen hasta 

VI Deklare edilmiş beyin ölümü hastası 

E Acil cerrahiyi belirtir 
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Operasyon süresince anestezinin uygun derinlikte olmasını sağlamak anestezi 
ekibinin temel görevlerindendir ve operasyon sırasında uyanma gibi katastrofik bir 
komplikasyonla karşılaşmamak için dikkatli takip gerekir. Günümüzde anestezi 
derinliğini rakamsal olarak gösteren cihazlar yaygın olarak kullanılmaya başlanmış-
tır. Ancak bu cihazların her hastada kullanılması her zaman mümkün olamayacağı 
ve hatta bu cihazlar ile takip edilen hastalarda da uyanma vakaları gözlendiği için 
anestezi düzeyinin yüzeyelleştiğini gösteren diğer klinik bulgular iyi bilinmelidir. 
Bu klinik bulgular; kalp hızının ve kan basıncının artması, pupil dilatasyonu, terle-
me ve gözyaşı salgılanmasıdır. Bu bulgulardan birkaç tanesi gözlendiğinde hızla 
anestezi ilaçları eklenmelidir. Bu bulguları gözden kaçırmamak için hasta sürekli 
gözlenmelidir. Nöromüsküler blokür ilaçlar sadece gerektiğinde kullanılmalı, belli 
aralıklarla rutin boluslardan kaçınılmalıdır. Kullanılan volatil ajanların nitröz oksit 
hariç analjezik etkileri olmadığı unutulmamalı, opioidlerin de yeterli dozda kulla-
nıldığından emin olunmalıdır (5). 
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Bölüm 8 
POZİSYON VERME VE POZİSYONEL SORUNLAR 

 Şule Özbilgin, Volkan Hancı 

Cerrahi girişimin yapılabilmesi için farklı hasta pozisyonlarının uygulanması gereklidir. Cer-
rahi için uygun pozisyon vermenin amacı iyi bir cerrahi erişime olanak sağlamaktır. Ancak her 
pozisyonun ventilasyon ve hemodinami üzerine farklı etkileri yanı sıra sinir hasarı ve bası yarası 
gibi çeşitli komplikasyonları vardır. Bu pozisyonlarla ilişkili komplikasyonların en aza indirilme-
sinde anestezi ekibi önemli bir rol oynar. Bu bölümde anestezi altındaki bir hastaya pozisyon 
verme ve bu pozisyon verme esnasında veya sonrasında oluşabilecek sorunlara değinilmiştir. 

I. Pozisyon Verme 
Cerrahi işlemlerde en sık kullanılan pozisyonlar; sırtüstü, litotomi, lateral, pron 

(yüz üstü) ve oturur pozisyon olarak sıralanabilir (1). Cerrahi hazırlık aşamasında 
hastaya uygun pozisyon vermek çoğu kez gözden kaçırılan ancak kritik önemi olan 
bir basamaktır. Cerrahların kendileri de dâhil olmak üzere ameliyat ekibinin tümü 
hasta pozisyondan sorumludur. Pozisyon verme esnasında, cerrahiye yeterli alan 
sağlamanın yanı sıra ortaya çıkabilecek sinir hasarı gibi olası komplikasyonların 
önlenmesi için dikkat edilmelidir. Optimal pozisyon; uygulanacak işleme, cerrahın 
önceliğine ve hastanın vücut yapısına bağlı olarak değişir (2). 

Güvenli hasta pozisyonu; hastanın bütün ekstremitelerinde sinir/kas/tendon 
/damar yapılarında germe-çekme uygulamadan doğal pozisyonda tutulmasını, bütün 
basınç alanlarının desteklenmesini ve göz korunmasının sağlanmasını içerir (3). 
Uygun olmayan pozisyonlar potansiyel malpraktis davalarını da içeren çok ciddi 
sonuçlara yol açabilmektedir (4-8). Bu davaların %28’i ulnar sinir ve %20’si bra-
kial pleksus hasarlarını içermektedir.  

II. Hasta Pozisyonları 
1. Supin Pozisyon 

En sık kullanılan pozisyonlardan biridir (Resim 1). Anestezi indüksiyonu için 
standart bir pozisyondur (9). Sırt üstü pozisyon anestezi altındaki hastanın fonksi-
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7. Litotomi Pozisyonu 

Hastanın, sırt üstü yatırılıp bacakların birlikte kaldırılıp dizlerden fleksiyona getiri-
lerek önceden ayarlanmış ayaklıklar üstüne yerleştirildiği bir pozisyondur. Ürolojik, 
jinekolojik, alt gastrointestinal, perine ve rektum cerrahilerinde kullanılır. Genellikle 
litotomi pozisyonu kardiyovasküler ve solunum fizyolojisi üzerine olumsuz etkisini 
arttıran Trendelenburg pozisyonuyla birleştirilir. Bacakların litotomi pozisyonuna 
yerleştirilmesi ile bacak venlerinde kan hacmi azalır. Bu da kalbe venöz dönüşü ve 
dolayısıyla kalp debisini arttırarak bu kan hacmini yeniden merkeze dağıtır (1, 8). 
Girişimin sonunda bacakların sırtüstü pozisyona getirilmesi ile kan yine bacaklarda 
venöz sistemi dolduracaktır. Bu da venöz dönüşü azaltacak ve kalp debisinde düşme-
ye yol açacaktır. Kan basıncı bu dönemlerde yakından takip edilmelidir (14). 

Poziyonda yapılan herhangi bir değişiklikte endotrakeal tüp yeri kontrol edilme-
lidir (1). Periferal nöropatiler litotomi pozisyonunun kullanımıyla ilişkilendirilmiş-
tir. Bu pozisyonda özellikle siyatik, common peroneal ve safen sinirler korunmasız-
dır. Common peroneal sinir fibula başı üzerinde yüzeyel seyreder ve bacak destek-
lerinden gelen basınç sinir hasarına yol açabilir. Bu sebeple bu alanı koruyucu yas-
tıkla desteklemek ve sinire herhangi bir bası gelmesinden kaçınmak önemlidir. 
Safen sinirde tibianın medial kondili üzerinden geçerken bacak desteklerinden gele-
cek basınçtan zarar görebilir. Kalçanın fleksiyonu ve eksternal rotasyonu siyatik 
siniri gerebilir ve zarar verebilir. Anestezi sırasında hastaya pozisyonunu verirken, 
her zaman, hasta için normal hareket aralığını düşünülmelidir. İşlem boyunca has-
tanın pozisyonunun izlemesi önemlidir, hasta örtüldükten sonra bacak destekleri 
çıkartılabileceğinden kalça eklemindeki hareketi değerlendirmek çok daha zordur. 
İstenmeyen kas-iskelet yaralanmalarını önlemek için her iki bacak aynı anda 
atel/koruyucuya yerleştirilmelidir (1, 8, 25, 26). 

Litotomi pozisyonu alt bacakta kompartman sendromu oluşumu ile ilgili nadir 
komplikasyon ile ilişkilendirilmiştir. Bu sebeple litotomi pozisyonunda gerçekleşti-
rilen uzun süreli girişimler sırasında ara ara bacakları alçaltmak gerekir (1, 8, 25, 
26). Masanın pozisyonu değiştirildiğinde hastanın yanına uzatılmış elleri uygun 
şekilde korunmalı ve masanın daha sonraki herhangi bir hareketinde ezilme yara-
lanmasından kaçınmak için izlenmelidir (1). 

Anestezi uygulamaları sırasında solunum ve dolaşım sisteminin en az etkilendi-
ği, sinir hasarı gibi istenmeyen durumların en aza indirgenmesini sağlayan önlemle-
rin alındığı pozisyonların verilmesini sağlamak gereklidir. Tüm bunlar göz önünde 
bulundurularak gerekli hazırlıkların yapılması çok önemlidir. 
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Bölüm 9 
İLAVE CİHAZ HAZIRLIKLARI 

Yasin Levent Uğur, Şule Özbilgin 

İlave cihaz hazırlıkları, anestezi pratiğinin en önemli bölümünü içerir ve ekipman kaynaklı 
hata faktörlerinin en yüksek oranda görüldüğü alanı oluşturur. Farklı üretim teknolojilerine 
sahip cihazları (infüzyon pompası, ultrasonografi (USG), ekokardiyografi, intra-aortik balon 
pompası, ekstrakorporal membran oksijenasyonu (ECMO), cell-saver gibi) kullanan kişinin 
kullandığı cihazın teknik özellikleri hakkında bilgi sahibi olması, cihaz hazırlığının yapılması 
ve cihazlarda gelişebilecek olası sorunların çözümü ile ilgili hazırlıklı olması hasta güvenliği 
açısından son derece önemlidir. Bu bölümde anestezi uygulamaları esnasında kullanılabilecek 
ilave cihazlardan ve bu cihazların hazırlık aşamalarından detaylı olarak bahsedilmiştir. 

I. İnfüzyon Pompaları  
İnfüzyon pompaları çözelti hâlindeki ilaçların, sıvıların veya beslenme ürünleri-

nin belirlenen zamanda ve hedeflenen miktarda kontrollü olarak hastalara verilme-
sini sağlayan tıbbi cihazlardır. Bu tedaviler sırasında sıklıkla intravenöz (İV), epidu-
ral ve enteral yol kullanılmaktadır. 

Kritik hastalarda infüzyon pompalarının kullanımı için iki temel endikasyon bu-
lunur. Bunlardan ilki hastalara sıvıların kontrollü bir şekilde verilmesini sağlamak, 
ikincisi belirli dozlarda ve hızda farmakolojik ajanları uygulamaktır. Anestezi uygu-
lamaları sırasında ൴nfüzyon pompası, sıvı ൴nfüzyonu uygulamanın dışında total int-
ravenöz anestezi (TİVA) ൴laçlarını uygulamak ve hastanın kan basıncını kontrol 
altında tutmak için çeşitli İV ൴laçları (nitrogliserin, esmolol, noradrenalin, dopamin, 
dobutamin vb.) uygulamak üzere de kullanılmaktadır. Ayrıca postoperatif dönemde 
İV ya da epidural yol kullanılarak analjezik veya lokal anesteziklerin kateter yardı-
mıyla hastaya ulaştırılmasını sağlayarak hasta kontrollü analjezi (HKA)’ye imkân 
veren infüzyon cihazları da günlük pratikte sıklıkla kullanılmaktadır. 

İnfüzyon pompaları aracılığı ile sağlanan tedavi sırasında yaşanabilecek çeşitli 
sorunlar hasta güvenliği açısından geri dönüşsüz problemlere neden olabilir. 2005-
2010 yılları arasında İngiltere’de İlaç ve Sağlık Ürünleri Düzenleme Kurulu infüz-
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ÖN SÖZ 

Anesteziyoloji ve cerrahi bilimlerde hızlı gelişmelere paralel olarak anestezi 
teknisyeni/teknikerlerinin perioperatif rolü giderek genişlemektedir. Anestezi mes-
leğinin zorlukları, iş gereksinimlerinin karmaşıklığı ve sorumlulukları da göz önüne 
alındığında anestezi teknisyen ve teknikerlerinin eğitim ve öğretimi için artan bir 
gereksinim söz konusudur.   

Bu kitap hazırlanırken anestezi tekniker/teknisyenlerinin günlük iş akışı için ge-
rekli temel bilgileri kapsamlı bir şekilde sunmak ve bu alandaki kritik boşluğu dol-
durmak hedeflenmiştir. Bu kitabın içeriği özellikle anestezi tekniker/teknisyen öğ-
rencilerinin ders müfredatları da göz önünde bulundurularak temel ders kitabı nite-
liğinde hazırlanmıştır. Sayfaların kenar bölümlerine “Bunu biliyor musunuz?” ve 
“Dikkat et!” başlığı altında anekdotlar eklenerek okuyucunun dikkati daha önemli 
olan noktalara çekilmiştir. Özenle hazırlanan bu kitap, aynı zamanda hâlen çalış-
makta olan anestezi tekniker/teknisyenlerin günlük pratik uygulamalarında da bir 
rehber ve el kitabı niteliğindedir.    

Kitabın oluşmasında birlikte çalıştığımız Prof. Dr. Nil Kaan, Prof. Dr. Betül Ko-
zanhan ve Doç. Dr. Mehmet Akif Yazar’a; katkılarını esirgemeyen tüm hocalarıma, 
arkadaşlarıma ve tüm yazarlarımıza teşekkür ederim. Ayrıca kitabın oluşmasına 
destek olan Nobel Yayınevine de teşekkürlerimi sunuyorum. 
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Bölüm 1 
PREOPERATİF DEĞERLENDİRME 

Fatma Işıl Şengül, Betül Kozanhan 

Preoperatif yani ameliyat öncesi dönem, operasyonun planlanması ile başlar ve anes-
tezi indüksiyonu ile son bulur. Bu dönemde hastanın kapsamlı olarak değerlendirilmesi, 
cerrahi prosedür ve anestezi işleminin başarısı açısından oldukça önemlidir. Preoperatif 
değerlendirmede temel amaç cerrahi tedaviyi olumsuz yönde etkileyebilecek risk faktörle-
rini erken saptamak ve eğer mümkün ise bu durumu ameliyat öncesi dönemde düzelterek 
olası komplikasyonları önlemek ya da en aza indirmektir. Yeterli bir preoperatif değerlen-
dirme; planlanan cerrahi işlemin ertelenmesini önleyerek ve oluşabilecek komplikasyonla-
rı minumuma indirerek perioperatif morbiditeyi ve hastanede yatış süresini kısaltır ve 
perioperatif bakım maliyetini azaltır. Preoperatif değerlendirme için en uygun zamanlama, 
hastanın genel sağlık durumu, diğer bakım sağlayıcılarla olan ilişkisi, planlanan prosedür 
risk derecesi ve prosedürün aciliyetine bağlıdır. Preoperatif dönemde anestezi ve postope-
ratif bakım için bir plan oluşturulur ve hasta bilgilendirilerek onamı alınır. Bu bölümde 
preoperatif değerlendirme konusu kapsamlı bir biçimde ele alınmıştır. 

I. Tıbbi Öykü ve Sistemlerin Gözden Geçirilmesi 
Preoperatif değerlendirmede hasta hikâyesinin sağlıklı bir şekilde elde edilmesi, 

fizik muayene bulguları ve laboratuvar testleri kadar önemlidir. Bu amaçla periope-
ratif olumsuz olaylarla ilişkili olduğu gösterilen koşulları tespit etmek için hazır-
lanmış çeşitli tarama soruları kullanılabilir (Tablo 1) (1). Hastanın tıbbi geçmişi, 
mevcut hastalıkları ve bunların süresi ve ciddiyeti, kullandığı ilaçlar, alerji varlığı, 
tütün ve madde bağımlılığı, geçmiş cerrahi öyküsü ve hasta ya da aile üyelerinde 
anestezi ile geçmiş deneyimler ve sorunlar öğrenilmelidir. Daha önceki ameliyatla-
rında hava yolu yönetimi zorluğu, ameliyat sonrası ciddi bulantı ve kusma varlığı, 
malign hipertermi veya psödokolinesteraz eksikliği açısından aile öyküsü sorulma-
lıdır. Anestezi sonrası aşırı boğaz ağrısı, anestezi ile ilgili diş yaralanması veya 
“küçük boy solunum tüpü gerektirmesi” öyküsü, solunum yolu yönetiminde zorluğa 
işaret eder. Önceki anestezi işlemine ait kayıtların gözden geçirilmesi hava yolu 
yönetimini planlamaya yardımcı olabilir. Hava yolu yönetimi sırasında zarar görme 



 Preoperatif Değerlendirme 35 

Tablo 8. Elektif Cerrahi Öncesi Açlık Süreleri (19) 

  Elektif cerrahi Acil cerrahi 
Risk faktörü olmayan hasta 
Aspirasyon riski önemsenme-
yecek kadar düşük 

Berrak sıvı Kısıtlama yok Kısıtlama yok 
Anne sütü Kısıtlama yok 
Yemek, mama, anne sütü 
dışındaki sütler 

2 saat açlık 
süresi 

Hafif riskli 
Hasta açısından; 
 Ciddi sistemik hastalık 
 Sınırda obezite (VKİ 30-39 

kg/m²) 
 Bir yaşına kadar olan 

çocuklar 
 Hiyatal herni 
İşlem açısından; 
 Endoskopi 
 Bronkoskopi 

Berrak sıvı Kısıtlama yok Kısıtlama yok 

Anne sütü 2 saat açlık 
süresi 

Yemek, mama, anne sütü 
dışındaki sütler 

4 saat açlık 
süresi 

Orta riskli 
Hasta açısından; 
 Hayatı tehdit eden ciddi 

sistemik hastalık varlığı, 
 Ciddi obezite (VKİ ≥40 

kg/m²), OSA  
 Hava yolu anormallikleri 
 Hiperemezis, özefageal 

anormallikler (akalazya, 
atrezi, TOF, gastroparezi), 
bağırsak obstrüksiyonu (il-
eus, pilor stenozu vb.) 

İşlem açısından; 
 Ventilasyon desteği 

öngörülen hasta 

Berrak sıvı 2 saat açlık 
süresi 

Kısıtlama yok, 
uygunsa keta-
min kullanılmalı 

Anne sütü 4 saat açlık 
süresi 

Yemek, mama, anne sütü 
dışındaki sütler 

6 saat açlık 
süresi 

VKİ: Vücut kitle indeksi, OSA: Obstrüktif uyku apnesi TOF: Trekea-özefageal fistül  

Kaynaklar 
1. Hilditch WG, Asbury AJ, Jack E, McGrane S. Validation of a pre-anaesthetic screening questionna-

ire. Anaesthesia. 2003;58:874. 
2. TARD Preoperatif Değerlendirme. 2015. (12.12.2019 tarihinde https://www.tard.org.tr/ as-

sets/kilavuz/preoperatifdegerlendirme.pdf adresinden ulaşılmıştır). 
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Bölüm 2 
GENEL ANESTEZİ ÖNCESİ MALZEME VE 

 HASTA HAZIRLIĞI 

Aslı Alkan, Handan Güleç 

Genel anestezi, cerrahi ve diğer ağrılı müdahalelerin, yeterli analjezi ve yeterli kas 
gevşemesi ile hızlı ve güvenli bir şekilde uygulanmasını sağlar. Bu sürecin başarılı ola-
bilmesi için preoperatif klinik değerlendirmenin yanı sıra; yapılacak cerrahi müdahaleye 
yönelik ameliyathane odasının ve odadaki malzemelerin eksiksiz bir şekilde hazırlanması 
gerekmektedir. Bu hazırlık sürecinde anestezi teknisyenleri kilit rol oynamaktadır. Kulla-
nılacak ilaçlar, cihazlar ve monitörlerin muhafaza edilmesi, hazırlığı, kullanımı ve kulla-
nım esnasında karşılaşılabilecek olası sorunların yönetimi konusunda anestezi teknisyen-
leri yeterli bilgi sahibi olmalıdır. Ayrıca, hastanın servisten ameliyathaneye kabulü yanı 
sıra operasyon öncesinde uygun monitörizasyonu ve intraoperatif olası sorunların yöneti-
mi konusunda bilgi ve beceri kazanmaları gerekmektedir (1, 2). İşte bu bölümde genel 
anestezi öncesi malzeme ve hasta hazırlığından ayrıntılarıyla bahsedilmiştir. 

I. Genel Anestezi Öncesi Malzeme Hazırlığı 
1.  İlaç ve Diğer Malzemelerin Hazırlanması 

Yapılacak cerrahiye uygun kullanılacak infüzyon sıvıları, ilaçlar ve gerekli mal-
zemelerin eksiksiz olarak temin edilmesi, uygun şartlarda muhafaza edilmesi ve 
gerektiği taktirde en hızlı şekilde ulaşılabilmesinin sağlanması zaruridir. Preope-
ratif hazırlıkta ilk aşama anestezi teknisyeninin ameliyat odasına hastanın kabulün-
den önce gelerek ilaç ve diğer malzemeleri hazırlaması ile başlar.  

Anestezi Teknisyeninin Görev ve Yükümlülükleri 

 Perioperatif dönemde kullanılan her türlü ilaç, sıvı, tıbbi malzeme ve sarf 
malzemenin temini, 

 Kullanılan malzemelerin belirli aralıklarla kontrol edilmesi, bitmekte olan 
veya azalan malzemelerin temininin sağlanması, 
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dir. Damar yolu açmak için kullanılacak kateter hastanın yaşı ve cerrahi işlemin 
kanama riskine göre belirlenmelidir. Kalından inceye doğru 16, 18, 20, 22 ve 24 F 
numaralı intraketler masada hazır bulunmalıdır. 

Hastanın genel durumu, cerrahi sürenin uzunluğu, kanama riskinin fazla olması 
gibi durumlarda standart monitörizasyon ve damar yoluna ek olarak arteriyel kan 
basıncı ölçümü, santral venöz kateter gibi ek hazırlıklar gerekebilir. Bu işlemler için 
gerekli malzemeler steriliteye özen gösterilerek hazırlandıktan sonra, sterilite kural-
larına uyularak anestezi teknisyenin de yardımı ile anestezi uzmanı tarafından uygu-
lanır.  

Postoperatif ağrı için ameliyat sonrası analjezi sağlamak amacıyla epidural veya 
devamlı periferik sinir bloğu kateterleri takılması gerekebilir. Bu gibi durumlarda 
anestezi uzmanı ile önceden iletişim kurularak ek hazırlık yapılmalıdır. 

Kaynaklar 
1. Apfelbaum JL, Connis RT, Nickinovich DG, Pasternak LR, Arens JF, Caplan RA, el al. Practice 

advisory for preanesthesia evaluation: an updated report by the American Society of Anesthesiolo-
gists Task Force on Preanesthesia Evaluation. Anesthesiology. 2012;116:522-38. 

2. Türkiye Cumhuriyeti Milli Eğitim Bakanlığı, Genel anestezi uygulaması için hazırlık. 1.baskı, 
2011: 1-60. 

3. Cassidy, CJ, A Smith, J Arnot-Smith, Critical incident reports concerning anaesthetic equipment: 
analysis of the UK National Reporting and Learning System (NRLS) data from 2006-2008. Ana-
esthesia. 2011;66:879-88.  

4. Webb RK, van der Walt JH, Runciman WB, Williamson JA, Cockings J, Russell WJ, et al., The 
Australian Incident Monitoring Study. Which monitor? An analysis of 2000 incident reports. Ana-
esthesia Intensive Care.1993;21:529-42.  

5. American Society of Anesthesiology. 2008 ASA Recommendations for Pre Anesthesia Chec-
kout.(www.asahq.org/resources/clinical-information/2008-asarecommendations-for-pre-anesthesia-
checkout adresinden 01.08.2019 tarihinde ulaşılmıştır).  

6. Dobson G. Special announcement: Guidelines to the Practice of Anesthesia-Revised Edition. Cana-
dian Journal of Anesthesia/Journal canadien d'anesthésie. 2020;67:1-8.  

7. Checketts MR, Jenkins B, Pandit J. Implications of the 2015 AAGBI recommendations for stan-
dards of monitoring during anaesthesia and recovery. Anaesthesia. 2017;72:S1. 

8. 10. Bartels K, Esper SA, Thiele RH. Blood Pressure Monitoring for the Anesthesiologist: A Practi-
cal Review. Anesthesia & Analgesia. 2016;122:1866-79. 

9. Dickie S. Patient Transfer to Theatre/Specialist Centre. Nursing the Cardiac Patient. 2011:237-44.  
10. American Society of Anesthesiology. Standards for basic anesthetic monitoring. 

(https://www.asahq.org/~/media/Sites/ASAHQ/Files/Public/Resources/standardsguidelines/standar
ds-for-basic-anesthetic-monitoring.pdf adresinden 01.08.2019 tarihinde ulaşılmıştır). 
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Bölüm 3 
PREMEDİKASYON VE SEDASYON 

Handan Güleç, Abdulkadir But 

Operasyon öncesi ameliyata gireceği anı bekleyen her hasta, bir ameliyat endişesi ile 
beraber anksiyeteye sahiptir. Özellikle çocuklar, anne-babadan ayrılmanın verdiği endişe 
ile daha fazla anksiyete hissedebilir. Preoperatif stresin hasta üzerinde olumsuz biyolojik 
ve psikolojik sonuçları vardır. Premedikasyon ve sedasyon cerrahi öncesi sadece anksiye-
teyi gidermez, aynı zamanda kolay bir anestezinin ön hazırlığını da sağlar. Örneğin pre-
medikasyon ile ağız içi sekresyonların azalması, daha konforlu bir entübasyona olanak 
verir. Bu bölümde premedikasyon ve sedasyonun amaçları ve bu amaçla kullanılan çeşitli 
ilaçların özelliklerinden bahsedilmiştir. 

I. Premedikasyon ve Sedasyonun Amaçları  
Premedikasyon terimi ilk kez 1920 yılında Amerikalı Mc Meckan tarafından 

kullanılmıştır. Halk arasında cesaret iğnesi olarak da bilinen premedikasyon, ameli-
yat öncesi, özellikle korku ve heyecanı gidermek için gerekli ilaçların uygun yollar-
dan hastaya uygulanması olarak tanımlanır. 

Premedikasyonun Amaçları 

 Operasyon öncesi korku, heyecan ve endişeyi gidermek, 

 Sekresyonları azaltmak, 

 İstenmeyen refleksleri önlemek, 

 Metabolizmayı yavaşlatarak anestezik madde gereksinimini azaltmak, 

 Amnezi sağlamak, 

 Mide pH ve volümünü azaltarak aspirasyon riskini ortadan kaldırmak, 

 Postoperatif bulantı ve kusmayı önlemektir. 
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d. Nizatidin 
Famotidin gibi uzun etki süreli bir H2 reseptör blokeridir. Büyük bir kısmı de-

ğişmeden böbreklerden atılır. Duodenum ülserlerinin tedavisi için kulllanılır. Böb-
rek yetmezliği varlığında doz kreatinin klerensindeki düşme ile orantılı bir şekilde 
azaltılır. En sık görülen yan etkileri terleme ve ürtikerdir. 

3. Metoklopramid (Metpamid) 
Metoklopramid alt özafageal sfinkter tonüsünü artırır ve gastrik boşalımı kolay-

laştırır. Etki başlangıcı oral uygulamadan 30-60 dk, İM ya da İV uygulamada ise l-3 
dakikadır. Özellikle, diyabet hastaları, gebeler, gastroparezisi olan hastalarda preo-
peratif gastrik boşalmayı hızlandırır ve gastrik sıvı volümünü azaltmak için kullanı-
lır. Metoklopramid ilişkili yan etkiler; anksiyete, huzursuzluk ve depresyon gibi 
santral yan etkiler ile hiperprolaktinemi ve QT interval uzamasıdır. Dozu 10 mg’dır. 

Kaynaklar 
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ons. Annals of Emergency Medicine. 1990;19:1033-46. 

12. Green SM, Rothrock SG, Lynch EL, Ho M, Harris T, Hestdalen R, et al. Intramuscular ketamine 
for pediatric sedation in the emergency department: safety profile in 1,022 cases. Annals of Emer-
gency Medicine. 1998;31:688-97. 
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Bölüm 4 
MONİTÖRİZASYON VE İZLEM 

İsmail Tuna Geldigitti, Necla Dereli 

Monitörizasyon Latince’de uyarmak, hatırlatmak ya da ihtar etmek anlamına gelen 
monere kelimesinden gelir. Anestezi sırasında hastanın mevcut klinik verilerinin yorum-
lanarak o andaki veya gelecekteki istenmeyen talihsizlikler veya olayların fark edilmesini 
sağlar. Anestezi sırasında anestezik ajanların kardiyopulmoner depresan etkileri, homeos-
taz değişiklikleri ve hastaların farmakolojik, cerrahi veya fizyolojik müdahalelere yanıt 
vermeleri nedeniyle anestezi alan her hasta monitörize edilmelidir. Hastaların monitörize 
edilmesi; solunum devresinden ayrılma, hipoventilasyon, endobronşiyal ya da özofageal 
entübasyonu, hipoksi, hipovolemi, anestezik aşırı dozu, pnömotoraks, hava embolisi, 
hipotermi, hipertermi, asit baz dengesi bozuklukları ve kardiyak disritmiler gibi istenme-
yen olayların fark edilmesini sağlar. 

Anestezi sırasında sirkülasyon, ventilasyon, oksijenizasyon ve doku perfüzyonunun 
yeterli olup olmadığı monitörize edilmelidir. Bu standartlar tüm anestezi süresince geçer-
lidir. Ancak acil durumlarda yaşam destekleyici önlemler önceliklidir. Tüm bu önlemler, 
kaliteli bir hasta bakımını sağlamak içindir. Bu bölümde temel monitörizasyon parametre-
lerinden ve bu parametrelerin izleminden bahsedilmiştir.  

I. Temel Anestezi Monitörizasyonu 
Monitörizasyon tüm genel anestezi, rejyonel anestezi ve monitörize anestezi iş-

lemleri sırasında kullanılır. Temel anestezi monitörizasyonu ilk kez 1986’da Ame-
rikan Anesteziolojistler Derneği (ASA) tarafından belirlenmiş ve standardize edil-
miştir (1). Devamlı monitörizasyon sırasında kısa kesintiler olabilir. Bu standartlar 
doğumdaki hastanın izleminde veya ağrı yönetimi sırasında kullanıma uygun değil-
dir.  
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tasyona ve serebral ödeme neden olur. Tedavide geç kalınırsa hastalar organ yet-
mezlikleri veya dissemine intravasküler koagulas-
yon ile kaybedilebilir. 

Anestezi indüksiyonunu takiben masseter 
spazmı veya kas rijiditesi meydana gelmesi, taşi-
kardi ve EtCO2 artışı anestezi ekibini uyarmalıdır. 
Ateş daha geç ortaya çıkan bir belirti olup vücut 
sıcaklığı 5 dakikada 1°C yükselebilir. 

Malign hipertermi hayatı tehdit eden bir olay olup tanı konulduğu anda volatil 
anestezik uygulaması kesilmeli, hastalar %100 oksijen ile ventile edilmeli ve hızla 
dantrolen tedavisine başlanmalıdır (10). 

Kaynaklar 
1. ASA. Standards for Basic Anesthetic Monitoring. (https://www.asahq.org/~/media/Sites/ 
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monitoring.pdf adresinden 28/10/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 

2. Barker L, Webb RK, Runciman WB, Van der Walt JH. The Australian Incident Monitoring Study. 
The oxygen analyser: applications and limitations--an analysis of 200 incident reports. Anaesthesia 
and Intensive Care. 1993;21:570-4.  
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4. Williamson JA, Webb RK, Cockings J, Morgan C. The Australian Incident Monitoring Study. The 
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1988;69:232-41.  

7. Link MS, Berkow LC, Kudenchuk PJ, Halperin HR, Hess EP, Moitra VK, et al. Part 7: Adult 
Advanced Cardiovascular Life Support: 2015 American Heart Association Guidelines Update  for 
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8. Marino PL. Arterial Pressure Monitoring. In: The ICU Book. 4th ed. Philedelphia: Wolters Kluwer 
Health/Lippincott Williams &Wilkins; 2014. p. 123–34.  

9. TARD. İstenmeyen Perioperatif Hipoterminin Önlenmesi Rehberi. (https://tard.org.tr/assets/ kila-
vuz/yeni.pdf adresinden 28/10/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 
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BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

EtCO2’nin beklenmedik şekilde 
2-3 kat yükselmesi malign 
hiperterminin en erken ve en 
duyarlı belirtisidir. 
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Bölüm 5 
HAVA YOLU AÇIKLIĞI VE 

ALTERNATİF HAVA YOLU YÖNTEMLERİ 

Gökhan Yıldız, Handan Güleç 

Hava yolu açıklığının sağlanması ve hava yolu kontrolünün devam ettirilmesi anestezi 
pratiğinin en temel becerilerinden biridir. Anestezi uzmanlarının yanı sıra anestezi teknis-
yenleri de hava yolunun kontrolü konusunda yeterli bilgi ve beceriye sahip olmalıdır. 
Hava yolu anatomisine hakim olmak, anamnez ve fizik muayeneye gereken önemi gös-
termek ve kullanılacak hava yolu araçlarını tam ve eksiksiz sağlamak özellikle acil du-
rumlarda anestezi ekibi ve hasta açısından hayat kurtarıcı olacaktır. 

Endotrakeal tüpün bir laringoskop ya da alternatif araçlar aracılığıyla trakea içerisine 
yerleştirilmesi işlemine entübasyon denir. Entübasyon işlemi hava yolunun açık tutulması, 
solunumun kontrol altına alınması, aspirasyon riskinin azaltılması, cerrahi esnasında hava 
yolunun güvence altına alınması ve resusitasyon esnasında hava yolu kontrolü sağlar. Bu 
nedenle entübasyon işleminin sağlanabilmesi için her türlü bilgi ve alet kullanımı aneste-
zistlerin ve anestezi teknisyenlerinin öncelikli alanıdır. Entübasyon işlemi gerçekleştiri-
lemediğinde veya zor olduğu düşünüldüğü durumlarda ise alternatif hava yolu yöntemle-
rine ve gereçlerine hakim olunması gerekir (1). 

Hava yolunun devamlılığının sağlanmasının zor olduğu olgular, yıllar içerisinde “zor 
hava yolu” kavramının gelişmesine ve “zor hava yolu algoritmalarının” gelişmesine neden 
olmuştur. “Zor entübasyon” 2003 yılında Amerikan Anestezist Derneği (ASA) tarafından 
“geleneksel laringoskopi ile uygun bir tüpün, deneyimli bir anestezist tarafından üçten 
fazla girişim, 10 dakikadan fazla süre veya her ikisi ile uygun yerleştirilememesi” olarak 
tanımlanmıştır. Zor entübasyon insidansı genel popülasyonda %1.5-13.2 olarak raporlan-
mış ve obez hastalarda bu oran %10.3-20.2 olarak tespit edilmiştir (2). Tüm bu gelişmeler 
ve bilgilerin ışığında bu bölümde üst hava yolu anatomisi, hava yolunun değerlendirilmesi 
ve muayenesi, hava yolu açıklığının kontrolü için donanım ve yöntemler konularına deği-
nilecektir. 

I. Anatomi  
Üst hava yolu; ağız ve burun boşluğu, larinks (gırtlak), farinks (yutak)’ten olu-

şur. Farinks; kafa tabanından özafagus (yemek borusu) girişine kadar olan bölüme 
verilen addır. Ağız ve burun boşlukları burada birleşir. Orofarinks, nazofarinks ve 
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f. Özafageal Trakeal Kombitüp 

Yapışık iki tüpten oluşur, özofagusa ya da trakeaya yerleşmeleri havalandırma 
açısından problem oluşturmaz. Uçlarında 15 mm’lik konnektörleri bulunur. Uzun 
olan tüpün ucu kapalıdır, bu sayede gaz tüpün yan tarafında bulunan deliklerden 
çıkar. Kısa olan tüpün ucu açıktır ve yan tarafında delik yoktur. Oral yolla körleme-
sine yerleştirilir. İki adet kafı bulunur, proksimaldeki orofarengeal balon 100 cc, 
distaldeki özefagealbolon 15 cc’liktir ve ikisinin arasında hava delikleri bulunur. 
Özefageal balon mide içeriğinin aspire edilmesini önler. 

g. King Laringel Tüp 

Tek lümenlidir, küçük özofageal ve büyük hipofarengeal olmak üzere iki adet 
kafı vardır. İki kaf da tek bir şişirme hattından şişirilir. İki kaf arasında yanlarda 
hava geçişine izin veren delikler vardır. Resim 7 ve Resim 8’de LMA örnekleri 
gösterilmiştir. 

Resim 7. Klasik LMA Resim 8. Proseal LMA 

Kaynaklar 
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3. Yu SH, Beirne OR. Laryngeal mask airways have a lower risk of airway complications compared 
with endotracheal intubation: a systematic review. Journal of oral and maxillofacial surgery. 
2010;68:2359. 

4. Asai T, Howell TK, Koga K, Morris S. Appropriate size and inflation of the laryngeal mask airway. 
British Journal of Anaesthesiology. 1998;80:470. 

5. Liu EH, Goy RW, Lim Y, Chen FG. Success of tracheal intubation with intubating laryngeal mask 
airways: a randomized trial of the LMA Fastrach and LMA CTrach. Anesthesiology. 2008; 
108:621.
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Bölüm 6 
GENEL ANESTEZİ İNDÜKSİYONU 

Nuran Akıncı Ekinci, Betül Kozanhan 

Genel anestezi; anestezik ajanlar ile oluşturulan, otonom, kardiyovasküler, solunum ve 
termoregülatör sistemlerde fizyolojik stabilitenin sürdürülmesi ile birlikte bilinçsizlik, 
amnezi, antinosisepsiyon ve immobilite gibi spesifik davranışsal ve fizyolojik özellikler 
içeren geri dönüşümlü bir durumdur. 1930’lu yıllarda eter ve kloroform ile maruz kalma 
süresi ve dozu ile ilişkili ortaya çıkan belirtilere göre genel anestezinin 4 evresi; indüksi-
yon, eksitasyon, cerrahi anestezi ve medüller depresyon (doz aşımı) olarak tanımlanmıştır. 
Günümüzde ise modern anestezik ajanlar çok daha hızlı etki sağladığı için bu fazlar; 
indüksiyon (anesteziye başlama), idame (anestezinin devamı) ve recovery (anesteziden 
uyanma) olarak değiştirilmiştir. Bu bölümde, genel anestezi indüksiyonunun özellikleri, 
indüksiyon teknikleri ve indüksiyonda kullanılan anestezik ajanlar ayrıntılı olarak anla-
tılmıştır. 

I. Tanım ve İndüksiyona Hazırlık 
Genel anestezi indüksiyonu; anestezik ilaçlarının verilmesi ile başlayan ve bilinç 

kaybı ile sonuçlanan anestezinin başlangıç safhasıdır. Bu dönem preoksijenasyonun 
başlamasından itibaren hastanın solunum ve hemodinamik parametrelerinin stabil 
hâle gelip gerekli anestezik derinliğe ulaşmasını sağlayan süreyi kapsar. İndüksi-
yon, özellikle solunum sistemi ve kardiyovasküler sistemde akut değişikliklerin 
gözlendiği bir evre olması nedeniyle önemlidir. Aynı zamanda, indüksiyon aşaması 
hastanın cerrahi sonrası hatırlayabileceği bir evre olması sebebi ile daha sonraki 
uygulamalar için belirli bir deneyim oluşturur. Bu nedenle indüksiyon öncesinde 
sessiz ve sakin bir ortamda hasta ile iletişim sağlanmalı ve sırasıyla yapılacak iş-
lemlerle ilgili kısa ve anlaşılır bilgiler verilerek hastanın kaygı ve korkusu azaltıl-
maya çalışılmalıdır. Yapılan işlemler sırasında hastanın mahremiyetine saygı göste-
rilmelidir. 
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Tablo 3. Nöromüsküler Bloke Edici Ajanların Özellikleri 

NMB Ajan 
Vekü-

ronyum 
Rokü-

ronyum 
Pankü-
ronyum 

Mivakur-
yum 

Atrakur-
yum 

Sisatrakur-
yum 

Süksinilko-
lin 

Etki süresi Orta Orta Uzun Kısa Orta Orta Ultra kısa 

Entübas-
yon 
dozu 
(mg/kg) 

0.10-0.20 0.60-1.00 
(RSI için 

1.20) 

0.08-0.12 0.20 0.50-0.60 0.15-0.20 0.60-1.50 

Başlangıç 
zamanı 
(dk) 

3-4 1-2 2-3 3-4 3-5 4-6 1 

Etki süresi 
(dk) 

20-35 30-50 
(RSI için  
60-80) 

60-120 15-20 20-35 30-60 5–10 

İdame 
dozu 
(mg/kg) 

0.01 0.10 0.02 0.10 0.10 0.01 N/A 

Yan etkiler  Yüksek 
dozda vagal 

blok 

Minimal Vagal blok 
(taşikardi) 

Katekolamin 
salınımı 

Histamin 
salınımı 

Histamin 
salınımı 

laudanosin 
ve akrilat 
üretimi 

Yüksek dozda 
histamin 
salınımı 

Miyalji. 

Çocuklarda 
ve tekrarla-

yan dozlarda 
bradikardi, 

asistol. 

Dual blok 

Anafilaksi 

RSI: Hızlı seri indüksiyon 
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16. Lin CS, Sun WZ, Chan WH, Lin CJ, Yeh HM, Mok MS.Intravenous lidocaine and ephedrine, but 
not propofol, suppress fentanyl-induced cough. Canadian Journal of Anesthesia. 2004;51:654-9. 

17. Short TG, Plummer JL, Chui PT. Hypnotic and anaesthetic interactions between midazolam, propo-
fol and alfentanil. British Journal of Anaesthesia.1992;69:162-7. 

18. Maurice-Szamburski A, Auquier P, Viarre-Oreal V, Cuvillon P, Carles M, Ripart J, et al.Effect of 
sedative premedication on patient experience after general anesthesia: a randomized clinical trial. 
JAMA. 2015;313:916-25. 

19. Hill GE, Wong KC, Shaw CL, Blatnick RA. Acute and chronic changes in intra- and extracellular 
potassium and responses to neuromuscular blocking agents. Anesthesia & Analgesia. 1978;57:417. 

20. Tran DT, Newton EK, Mount VA, Lee JS, Wells GA, Perry JJ. Rocuronium versus succinylcholine 
for rapid sequence induction intubation. Cochrane Database Systematic Reviews. 2015;:CD002788. 
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Bölüm 7 
ENDOTRAKEAL ENTÜBASYON 

Nil Kaan 

Endotrakeal entübasyon; hava yolu açıklığını sağlamak, güvenli hâle getirmek, solu-
numu kontrol etmek ve desteklemek amacıyla laringoskopi yardımıyla trakea içine bir 
tüpün yerleştirilmesidir. Bu işlem içim belli bir eğitim ve beceri gerektirdiği için dene-
yimli sağlık çalışanları tarafından yapılmalıdır. Hastanelerde genellikle anestezi uzmanla-
rının ve anestezi teknikerlerinin sorumluluğundadır.  

Endotrakeal entübasyon, en sık cerrahi girişim nedeniyle genel anestezi uygulamala-
rında kullanılmaktadır. Bunun yanında acil servislerde ve yoğun bakımlarda, kardiyopul-
moner resüsitasyon sırasında, solunum desteği sağlamak ve sürdürmek amacıyla acil ve 
elektif durumlarda da uygulanır.  

Anestezi teknikerleri, endotrakeal entübasyon için gerekli alet ve ekipman hazırlığını 
yapmak yanında hava yolu anatomisi hakkında bilgi sahibi olmalı, hastanın entübasyonu 
ile ilgili olarak anamnez alabilmeli ve fizik muayeneyi değerlendirebilmelidir. 

I. Endotrakeal Entübasyon Endikasyonları 
Genel Anestezi Altında Ameliyat Olacak Hastalarda Endotrakeal Entübasyon 

Endikasyonları 

 Kas gevşetici verilmesi ve pozitif basınçla solunum desteğinin sağlanması 
gereken ameliyatlar, 

 Baş-boyun ameliyatları; hava yolunun cerrahi ekiple paylaşıldığı ve aneste-
zistin ameliyat sırasında hava yoluna uzak kalacağı durumlar, 

 Anestezistin hava yolunu kolayca kontrol edemediği, hastanın yüz üstü, otu-
rur, yan yatar veya baş aşağı pozisyonlarda olduğu ameliyatlar,  

 Göğüs, karın veya kafa içi ameliyatlarında, 
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3. Endotrakeal Ekstübasyondan Sonraki Komplikasyonlar 

Ekstübasyondan sonra en sık görülen komplikasyon boğaz ağrısı ve yutma güç-
lüdür. Hastaya uygun olandan daha büyük endotrakeal tüp kullanılması, kaf balo-
nunun fazla şişirilmesi riski artırabilir. Boğaz ağrısı genellikle kendi kendini sınırlar 
ve 24 ila 72 saat içinde düzelir. Aynı travmalara bağlı ses kısıklığı da görülebilir. 

Larinks spazmı (laringospazm); özellikle ço-
cuklarda sık görülen hava yollarının refleks olarak 
daralması veya ödemlenmesi sonucu ekstübasyon-
dan sonra hastanın yeterince ventile edilememesine 
yol açan ciddi bir komplikasyondur. Maske ile 
%100 oksijen verilerek pozitif basınçlı ventilasyon 
uygulanır, çene mandibula köşelerinden yukarı ve 
öne doğru kaldırılır-itilir. Laringospazm devam 
ederse kas gevşeticisi ve/veya propofol 
gibi bir İV anestezik ilaç verilip tekrar 
entübasyon gerekebilir.  

Endotrakeal entübasyonun süresi uza-
dıkça hava yollarında tüpün neden olduğu 
travmatik komplikasyon riski de artar. 
Bunlar trakea mukozasında iskemi, kıkır-
dak hasarı, larinkste granülom, polip geli-
şimi vb. komplikasyonlardır.  
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BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

Laringospazm noktası: Kulak 
kepçesinin arka alt bölümünün 
çene kemiği ile birleştiği nokta-
ya kuvvetli bası yapılması 
laringospazmı tedavi edebilir. 

DİKKAT ET! 

Entübasyondan sonra endotrakeal tüpün 
kafı, ventilasyon yaparken hava kaçağını 
engelleyecek kadar şişirilmelidir. Gereğin-
den fazla şişirilen kaflar trakeaya bası 
yaparak kan dolaşımının azalmasına ve 
travmatik yaralanmalara yol açabilir. 
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Bölüm 8 
GENEL ANESTEZİ İDAMESİ 

Ezgi Erkılıç 

Anestezi idame dönemi, hastanın yaşamsal fonksiyonlarının korunarak, anestezi hâli-
nin cerrahi girişim süresince uygun derinlikte devam ettirildiği safhadır. Anestezinin bu 
döneminde, hastanın dikkatli izlemi indüksiyon ve sonlandırma aşamaları kadar önemli-
dir. Hangi anestezi tipi uygulanırsa uygulansın iyi yetişmiş yetkin bir anestezi personeli 
mutlaka ameliyat odasında bulunmalıdır. Anestezi teknisyeni, yaşamsal bulgulardaki 
normalden sapmaları zamanında fark etmek, gerekli önlemleri almak, anestezi uzmanına 
zamanında haber vermek ve acil durumlarda yapılacak ilaçları hazır bulundurmak duru-
mundadır. 

Anestezinin İdame Aşamasındaki Hedefler 

 Cerrahi için anesteziyi sağlamak (bilinçsizlik, amnezi, hareketsizlik, cerrahi uyarı-
lara cevapsızlık). 

 İstenmeyen hoş olmayan cerrahi uyarılara karşı yeterli analjezi sağlamak. 

 Fizyolojik dengeyi devam ettirmek (hemodinamik denge, oksijenizasyon, solu-
num, ısı). 

 İlaçların takibini yapmak (kas gevşeticiler, inhalasyon anestezikleri, narkotik ilaç-
lar ve anestezik olmayan ilaçlar). 

 Sıvı dengesi ve kanama takibini yapmak (1). 

Tüm bu hedeflerin yerine getirilebilmesi için anestezi teknisyen/teknikerinin genel 
anestezi idamesi ile ilgili konular hakkında detaylı bilgi sahibi olması gerekmektedir. Bu 
bölümde genel anestezi idamesi ile ilgili ayrıntılara yer verilmiştir.  
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lemeler yapılmalıdır. Ameliyat devam ederken herhangi bir bası (göz, göğüs, dış 
genital organlar, yüzeye yakın geçen sinirler) olasılığına dikkat edilmelidir. Her-
hangi bir bası durumu ile karşılaşılırsa gerekli önlemler alınmalı ve cerrahi ekip 
uyarılmalıdır (10). 

V. İntraoperatif Dokümantasyon 
Anestezi indüksiyonu tamamlanıp idame dönemine geçtikten sonra hastaya ait 

bilgilerin, kullanılan ilaç ve malzemelerin anestezi fişine yazılarak dokümante 
edilmesi gerekir. Başlangıçtan itibaren aksi bir durum belirtilmediyse 5 dk ara ile 
satürasyon, tansiyon ve nabız not edilmelidir. Ek olarak yapılan ilaçların ne zaman 
ve hangi dozda yapıldığını anestezi formunda işaretlemek önemlidir. Anestezi ve 
cerrahi ekipte yer alan çalışanlar, hastaya yapılan ek monitörizasyon işlemleri, anes-
tezi tekniği, hasta pozisyonu, periferik kanülasyonun yeri, sıvılar, kullanılan kanın 
numarası, idrar miktarı, kan gazları ve zor entübasyon gibi önemli parametrelerde 
özellikle belirtilmelidir. 

Kaynaklar 
1.  Adam King, Section Editor: Girish P Joshi, MB, BS, MD, FFARCSI. Deputy Editor: Nancy A 

Nussmeier, MD, FAHA General anesthesia: Maintenance. Literature review current through: Jun 
2019. This topic last updated: Aug 29, 2018. 

2. American Society of Anesthesiologists. Standards for Basic Anesthetic Monitoring. 
(www.asahq.org/Search.aspx?q=standards+basic+anesthetic+monitoring adresinden 10.10.2019 ta-
rihinde ulaşılmıştır). 

3. Nigel R, Webster and Helen F. Galley. 2006 by Blackwell Publishing Ltd Anaesthesia Science 
2006: 430-441. 

4. Checketts MR, Alladi R, Ferguson K, Gemmell L, Handy JM, Klein AA, et al. Recommendations 
for standards of monitoring during anaesthesia and recovery 2015: Association of Anaesthetists of 
Great Britain and Ireland. Anaesthesia. 2016;71:85-93. 

5. Jorgen Vivy-Mogensen. In Miller's Anesthesia. Ed: Ronald D. Miller.Churchill Livingstone; 6th 
editon (2004) Chapter 39: Neuromuscular Monitoring. 

6. Sun R, Jia WQ, Zhang P, Yang K, Tian JH, Ma B, et al. Nitrous oxide-based techniques versus 
nitrous oxide-free techniques for general anaesthesia. Cochrane Database of Systematic Reviews. 
2015;11:CD008984. 

7. Myles PS, Leslie K, Chan MT, Forbes A, Peyton PJ, Paech MJ, et al. The safety of addition of 
nitrous oxide to general anaesthesia in at-risk patients having major non-cardiac surgery 
(ENIGMA-II): a randomised, single-blind trial. Lancet. 2014;384:1446. 

8. Apfel CC, Korttila K, Abdalla M, Kerger H, Turan A, Vedder I, et al. A factorial trial of six inter-
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10. Walton TEF, Palmer J. Maintenance of anaesthesia. Anaesthesia & Intensive Care Medicine. 
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Bölüm 9 
GENEL ANESTEZİ ESNASINDA GELİŞEBİLECEK 

KOMPLİKASYONLAR 

Aysun Kurtay, Handan Güleç 

Anestezi uygulamalarında hastanın yaşı, genel durumu, yandaş hastalıkları, kullandığı 
ilaçlar ve yapılacak cerrahi girişim türü anesteziye özellik kazandırır. Ancak hangi aneste-
zi yöntemi uygulanırsa uygulansın girişim sırasında ve sonrasında hafif bir reaksiyondan 
ölüme kadar götürebilen çeşitli komplikasyonlar görülebilir. Daha iyi monitörizasyon ve 
anestezi teknikleri, kesintisiz hasta takibi, gelişmiş eğitim, daha kapsamlı protokoller, 
uygulama standartları ve aktif risk yönetme programları gibi stratejiler ile ciddi anestezi 
komplikasyonlarının sıklığı azaltılabilir.  

Genel anestezi esnasında gelişebilecek komplikasyonlar solunum ve dolaşım sistemi, 
ısı değişiklikleri, periferik sinir hasarı, alerjik reaksiyonlar ve farkında olma başlıkları 
altında toplanabilir. Bu bölümde bu konulara ayrıntılı olarak değinilmiştir.  

I. Solunum Sistemi ile İlgili Komplikasyonlar 
Güvenli bir anestezi için hava yolunun devamlılığı şarttır. Hava yolu ile en sık 

karşılaşılan sorunlar anestezi devresinde basınç ve hacimle ilgilidir. Devrede kaçak 
olması, vaporizatörlerin yanlış doldurulması, birden fazla vaporizatörün aynı anda 
kullanılması, inspirasyon ve ekspirasyon yollarında tıkanma, anestezik ajanın yeterin-
ce verilmemesi, otomatik ventilasyonun başlamaması, hastada uygulanan pozisyon 
değişikliği ya da hastanın baş kısmında yapılan uygulamalar sırasında endotrakeal 
tüpün anestezi sisteminden ayrılması (diskonneksiyon) sık rastlanılan sorunlardır. 

Hava yolunda daralma veya tıkanıklık durumlarında yetersiz tidal volüm, göğüs 
duvarı, substernal ve klavikular çekilme, yardımcı solunum kaslarının kullanılması, 
gürültülü solunum, göğüs ve karın hareketlerinde uyumsuzluk, siyanoz ve cerrahi 
sahada kan renginin koyulaşması gibi belirtiler görülmektedir (1-4).  

İntraoperatif dönemde görülen solunum bozuklukları birçok nedene bağlı geli-
şebilir. Solunum bozukluklarında nedene yönelik araştırma yapılarak gerekli önlem-
ler alınmalıdır. 
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Ameliyat sonrası dönemde bulantı-kusma (POBK) anestezi ve cerrahinin en sık 
görülen komplikasyonlarından birisidir. Cerrahi sonrası 24-48 saat içinde gelişen 
bulantı, öğürme veya kusma olarak tanımlanır. POBK hasta memnuniyetini azaltır, 
iyileşme süresini uzatır. Aspirasyon, dehidratasyon, elektrolit imbalansı ve sütür 
hatlarının ayrılmasına neden olabilir. POBK gelişiminde hastaya özgü risk faktörle-
ri (kadın cinsiyet, taşıt tutma öyküsü, sigara içmeme, 50 yaşından küçük olmak), 
anestezik risk faktörleri (volatil anestezikler, anestezi süresi, postoperatif opioid 
kullanımı, nitröz oksit kullanımı) ve cerrahiye ait risk faktörleri (kolesistektomi, 
laparoskopik cerrahi ve jinekolojik cerrahiler, çocuklarda şaşılık cerrahisi) rol oy-
nar. POBK yönetiminde, riskli hastaları belirleme, risk faktörlerini azaltma ve uy-
gun profilaksi ve tedavi uygulanmalıdır. 

Kaynaklar 
1. Morgan  Mikhail Klinik Anesteziyoloji (Handan Çuhruk, Çev. Ed.) Ankara Güneş tıp kitabevleri. 
2. Kayhan Z. Klinik anestezi 4. Baskı Logos Yayınevi 
3. T.C. Milli Eğitim Bakanlığı Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anestezi Komplikasyonları moülü 

(http://megep.meb.gov.tr/mte_program_modul/moduller_pdf/ Anestezi komplikasyonları.pdf adre-
sinden 01/07/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 

4. Keçik Y. Temel anestezi 2.baskı Güneş Tıp Kitabevleri 
5. Ünal D. Perioperatif anaflaksi. İstanbul Kanuni Sultan Süleyman Tıp Dergisi. 2018;10:45-51. 
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Bölüm 10 
GENEL ANESTEZİNİN SONLANDIRILMASI 

Mehmet Şahap, Abdulkadir But 

Başarılı bir anestezi yönetiminin en önemli parçalarından biri uyanma safhasının iyi 
yönetilmesidir. Anesteziyi sonlandırma dönemine geçici olarak kaybolan bilinç ve ref-
leksler geri döndürülür, kas tonusu tekrar eski haline gelir. Uyanma döneminde yaşanan 
olumsuz durumlar nedeni ile hastalar da anestezi ile ilgili deneyimlerinin kötü hatırlanma-
sına neden olmaktadır. Anestezi teknisyen/teknikerinin genel anestezinin sonlandırılması 
aşamasında da hastanın takibini dikkatli bir şekilde yapması gerekmektedir. Bu bölümde 
genel anestezinin sonlandırılması ilgili ayrıntılara değinilmiştir. 

I. Ekstübasyon İçin Hazırlık 
Genel anestezi uygulaması için trakeaya yerleştirilen endotrakeal tüpün anestezi 

sonunda yerinden çıkarılmasına ekstübasyon adı verilir. Başarılı bir ekstübasyon 
için gerekli tüm ekipmanlar ve ilaçlar hazır tutulmalı hasta güvenli bir şekilde anes-
teziden uyandırılmalıdır. Başarılı bir ekstübasyon için planlama yaparken aşağıdaki 
sıralama gözetilmelidir. 

 Ekstübasyonu planlamak 

 Ekstübasyon için hazırlık yapmak 

 Ekstübasyon 

 Ekstübasyon sonrası bakım ve takip. 

Genel anesteziden uyanma anestezinin riskli safhalarından biridir. Bu döneme 
hastayı hazır hale getirmek, ekstübasyon sırasında büyük kolaylıklar sağlar. Genel 
anestezinin sistemlere ve reflekslere olan hakimiyeti yavaş yavaş azalacak ve hasta 
tekrar normal fizyolojik metabolizmasına dönecektir. Bu değişiklikler sırasıyla 
kontrole solunumdan spontan solunuma geçiş, gevşemiş olan vücut kaslarının tonu-
sunun tekrar kazanılması, öksürük, yutkunma gibi reflekslerin tekrar geri kazanıl-
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basıncı ve nabızda dalgalanmalar görülebilir. Ekstübasyon sonrasında hasta normal 
fizyolojik durumuna dönene kadar çok yakın ve dikkatli bir takip yapılmalıdır. 
Anestezi sonrası gelişen komplikasyonların yarısı ilk bir saatte gerçekleşir ve anes-
teziden derlenme dönemindeki komplikasyonların prognozu anestezi sırasındaki 
komplikasyonlardan daha kötüdür (10). 

Genel anesteziden uyanan hasta kendi başına yeterli ventilasyon sağlayana kadar 
ve yeterli kas tonusuna ulaşana kadar ameliyat odasında bekletilmelidir. Bu koşulla-
rı sağladıktan sonra hastalar anestezi sonrası derlenme ünitesine (ASDÜ) transport 
edilmelidir. Hasta ameliyat odasından ASDÜ’ye transfer edilirken mutlaka üst so-
lunum yollarının açıklığı ve etkili solunumunun devam ettiği eşlik eden anestezi 
doktoru veya anestezi teknisyeni tarafından izlenmelidir. Yeterli ventilasyon varlığı 
göğüs kafesinin kalkması ve inmesi ile takip edilmeli ya da mobil pulse oksimetri 
yardımıyla oksijen satürasyonu izlenmelidir. Ekstübasyon döneminde solunum 
yetmezliği olan hastaların ASDÜ’ye transferinde oksijen desteği gerekebilmektedir. 
Bu durumda seyyar oksijen tüpleri ile hastalar hipoksemiden korunmalıdır. AS-
DÜ’ye getirilen hastalar orada bulunan doktor, hemşire ya da anestezi teknisyenine 
ayrıntılı bir şekilde sunulmalıdır. Hastanın kısa demografik bilgileri, ameliyat bilgi-
si, mevcut hastalıkları, vaka sırasında yaşanan önemli hadiseler, anestezi şekli, cer-
rahi veya anestezi açısından dikkat edilmesi gereken uyarılar ASDÜ’i ekibine akta-
rılmalıdır (11). 

Hastaların solunum, dolaşım ve nörolojik fonksiyonları ASDÜ’de deneyimli 
personellerce dikkatlice izlenmelidir. Hastalar ağrı ve postoperatif gelişebilecek 
komplikasyonlar açısından takip edilmeli ve gerektiğinde ilgili doktorlara haber 
verilmelidir. Genel anestezi uygulanan hastalar ASDÜ’e geldiklerinde ilk olarak 
periferik oksijen satürasyonu ve kan basıncı ölçülmeli ve gerekirse oksijen desteği 
verilmelidir. Kan basıncı ölçümü 5'er dakika aralıklarla yapılmalı ve kayıt edilmeli-
dir. Hastaların vücut sıcaklıkları ölçülmelidir. Hipotermiye bağlı titreme ile oksijen 
ihtiyacı artacağından hastalar normotermik olana kadar ısıtılmalıdır. Özelikle pedi-
atri grubunda hipotermi oluşmamasına özen gösterilmelidir (2). 

Kaynaklar 
1. T.C. Milli Eğitim Bakanlığı Anesteziyoloji ve Reanimasyon genel anestezinin sonlandırılması 

modülü (http://megep.meb.gov.tr/mte_program_modul/moduller_pdf/Genel Anestezinin sonlandı-
rılması.pdf adresinden 01/07/2019 tarihinde ulaşılmıştır). 

2. Keçik Y, Alkış N, Yörükoğlu D, Alanoğlu Z. Temel Anestezi 2.baskı Ankara: Güneş Tıp Kitabev-
leri; 2016:833-47  

3. Erdoğan G, Şahan L, Özcan M, ve ark. Negatif basınşlı pulmoner ödem. Turkiye Klinikleri Journal 
of Anesthesiology Reanimation. 2007;5:44-7. 
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5. Saranagi S. Delayed awakening from anesthesia. The Internet Journal Anesthesiology. 2009;5:19-
20. 

6. Al-alami AA, Zestos MM, Baraka AS. Lariyngospasm: review of different prevention and modali-
ties. Pediatric anestheisa. 2008;28:443-55. 

7. Ertan A, Yaycı N, Öz H ve ark. 1995-2005 Yılları arasında dava konusu olan anestezi hataları ve 
önlenebilirliği: Adli Tıp Kurumu verileri. Turkiye Klinikleri Journal of Anesthesiology Reanima-
tion. 2010;8:23-8. 

8. Gwirtz KH. Management of recovery room complications. Anesthesiology Clinics of North Ameri-
ca. 1996;14:307-39. 

9. Kayhan Z, Klinik Anestezi, 3. Baskı, Ankara: Logos Yayıncılık; 2007;268-72 
10. Nelson RY, Bretz B, Egan TD. Prolonged apnea after remifentanil. Journal of Clinical Anesthesia. 

2007;19:60-3. 
11. Feit A, Sladen RN. PACU and Anesthesia Management, Volume 12, Number 3 of Problems in 

Anesthesia. Anesthesia & Analgesia. 2001;93:247-8. 
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Bölüm 11 
HASTA TRANSFERİ 

Berrin Koşar, Handan Güleç 

Cerrahi işlemi tamamlanan hastanın operasyon masasından anestezi sonrası bakım 
ünitesine (ASBÜ) transferi güvenli bir şekilde gerçekleştirilmelidir. Diğer taraftan kritik 
durumdaki bir hastanın tedavi ve bakım olanaklarının daha iyi olduğu başka bir bölüme, 
ameliyathaneye, yoğun bakım ünitesine ya da diğer bir kuruma transferi gerekebilir. 
Transfer sırasında hastada gelişebilecek riskler, dikkatli bir planlama, uygun personel ve 
malzeme seçimi ile mümkün olduğunca azaltılmaya çalışılmalıdır. Bu bölümde hasta 
transferi ile ilgili karşılaşılabilecek riskler ve alınması gereken önlemler detaylı bir şekilde 
bahsedilmiştir.  

I. Hastane İçi Transfer 
Hastanın acil biriminden, ameliyathanelerden veya servislerden yoğun bakıma 

gelmesi veya hastanın yoğun bakımdan tetkik ve girişimsel işlemler için nakil edil-
mesidir. Transfer kararında, planlanan girişimin yararı ve transferin riski göz önüne 
alınmalıdır. Transfer riski, tıbbi risk ve seyahat risklerini kapsar. Tıbbi risk, hasta-
nın tıbbi durumu, transfer sırasındaki ısı değişikliği, hızlı veya yavaş hareket etme 
etkisi olabilir. Seyahat riski, transfer sırasında vibrasyon ve çarpışma riski olabilir 
(1). 

Transfer risklerini en aza indirmek için öncesinde hasta durumu stabilize edil-
melidir. Güvenli bir seyahate hazırlamak için gerekli tanı ve tedaviler (venöz giri-
şimler, entübasyon gibi) yapılmalıdır. Kurum içi veya kurumlar arası hasta taşınma-
sı sırasında, eşlik eden deneyimli personel tarafından yaşamsal fonksiyonların ara-
lıksız izlenmesi, herhangi bir durumda hasta için gerekli olan girişimlerin yapıla-
bilmesine olanak sağlayacaktır. 

Hastanın bulunduğu ve gönderileceği birimlerde hekim-hekim ve yardımcı sağ-
lık çalışanı-yardımcı sağlık çalışanı arasında gerekli iletişim sağlanmalıdır. Hastane 
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göz önünde bulundurularak entübe olmayan hastalara da oksijen vermek gerekebi-
lir. Hastaların uçakla uzun mesafeli transferi tolere edebilmeleri için stabil olmaları 
gereklidir. Örneğin akut miyokard 
infarktüsünden iki hafta sonra hasta-
nın medikal transferi uygundur (9). 
Transfer, karadan (kara ambulansı) 
veya havadan (helikopter ve sabit 
kanatlı uçaklar) sağlanabilir. Tüm 
transport şekillerinde gürültü, vibras-
yon ve türbülans artar.  

Sonuç olarak, kritik durumdaki 
hastanın, transfer sırasında olumsuz 
etkilenmemesi ve risklerin ortadan 
kaldırılması ancak dikkatli bir planlama yapılması, deneyimli sağlık personelinin 
olması ve uygun donanım seçimi ile mümkündür. 

Kaynaklar 
1. Waydhas C. Intrahospital transport of critically ill patients. Critical Care. 1999;3:83-9. 
2. Everest E, Munford B. Transport of critically ill. In: bertsen AD, Soni N (eds) Oh’s Intensive Care 

Manual, 5 th ed, Butterworth-Heinemann, Philadelphia, USA 2003:21-32. 
3. Comeau OY, Armendariz-Batiste J, Woodby SA. Safety first! Using a checklist for intrafacility 

transport of adult intensive care patients. Critical care nurse. 2015;35:16-25. 
4. Stevenson VW, Haas CF, Wahl WL. Intrahospital transport of the adult mechanically ventilated 

patient. Respiratory Care Clinics of North America. 2002;8:1-35. 
5. Edge WE, Kanter RK, Weigl CG. Reduction of morbidity in interhospital transport by specialized 

pediatric staff. Critical Care Medicine. 1994;22:1186-91. 
6. Ahmed I, Majeed A. Risk management during inter-hospital transfer of critically ill patients: ma-

king the journey safe. Emergency Medicine Journal. 2008;25:502-5. 
7. Uysal H. Kritik Durumdaki Hastanın Transferi. Türk Kardiyoloji Derneği Kardiyovasküler Hemşi-
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DİKKAT ET! 

Eğer hava yolu transportu yapılıyor ise ortaya 
çıkabilecek sorunlara hazırlıklı olunmalıdır. 
Artan yükseklikle beraber oksijen basıncı aza-
lırken; gaz hacimleri artar, eğer hacim artamı-
yorsa basınç artar. Uçakla yapılan transportta 
entübe olmayan hastalarda SpO2 takibi yapıl-
malı ve ek oksijen desteği verilmelidir. Entübas-
yon tüplerinin kaf basınçları uçuş sırasında 
ayarlanmalı veya kaf su ile şişirilmelidir. 
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Bölüm 12 
REJYONEL ANESTEZİ HAZIRLIĞI 

Murat İzgi, Fatma Sarıcaoğlu 

Rejyonel anestezi hastanın bilinç durumu değiştirilmeden, lokal anestezik ajanlar kul-
lanılarak vücudun belirli bir bölgesindeki ağrı duyusunun ortadan kaldırılması olarak 
tanımlanabilir. Nöroaksiyel sinir blokları (spinal anestezi ve epidural anestezi) ve perife-
rik sinir blokları bu kapsamda uygulanan çeşitli rejyonel anestezi yöntemleridir. Bu işlem-
ler operasyondan hemen önce operasyonun gerçekleştirileceği ameliyat odasında uygula-
nabileceği gibi daha ideal olarak ayrı bir rejyonel blok odasında da uygulanabilir. Bu 
işlemler için ayrılmış bir blok odası, hastanın ameliyathaneye devir süresini kısaltırken 
aynı zamanda ideal ortamın temin edilmesini sağlayacaktır (1). Yakın dönemde, özellikle 
periferik sinir bloğu uygulamalarında, sinir stimülatörü ve ultrasonografi (USG)’nin klinik 
kullanımda yerini alması ile rejyonel anestezi uygulamalarının popülerliği artmıştır. Bu 
bölümde rejyonel anestezi işlemleri esnasında kullanılacak olan ve hazır bulundurulması 
gereken ekipman ve ilaçlar ile hasta hazırlığına değinilmiştir. 

I. Monitörizasyon ve Hasta Hazırlığı 
Hastalar işlemin yapılacağı odaya alındıktan 

sonra standart ASA kriterlerine göre vital bulgular 
(EKG, pulse oksimetri ve tansiyon manşonu) moni-
törize edilmelidir. Ardından venöz damar yolu 
açılarak uygun kristalloid sıvı infüzyonu başlanır. 
Uygulanacak bloğa göre hastaya pozisyon verilir 
(oturur pozisyon, lateral dekübit pozisyonu vb.) ve 
işlem yapılacak alan steril şartlarda boyanıp örtülür 
(Resim 1-3) 

BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

Rejyonel anestezi hastanın 
bilinç durumu değiştirilmeden, 
lokal anestezik ajanlar kullanıla-
rak vücudun belirli bir bölgesin-
deki ağrı duyusunun ortadan 
kaldırılması işlemidir. 
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önerilmektedir (1, 10). Açılmamış ambalajları 25°C’nin altındaki oda sıcaklığında 
saklanmalıdır. Açıldıktan sonra 24 saat içerisinde kullanılmalıdır (11, 12).  

3. Sedatif İlaçlar 

a. Midazolam 

b. Fentanil 

c. Ketamin 

d. Propofol   
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DİKKAT ET! 

%20 intralipit solüsyonu lokal anestezikle-
rin sistemik toksisitesinin tedavisinde, 
özellikle kardiyak arrest gelişen hastalarda 
kardiyopulmoner resüsitasyona dirençli 
olgularda hayat kurtarıcıdır. 
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Bölüm 13 
NÖROAKSİYEL ANESTEZİ UYGULAMALARI 

Halil Çetingök 

Nöroaksiyel anestezi uygulamaları spinal, epidural, kaudal ve kombine spinal/epidural 
anestezi yöntemlerini kapsar. Nöroaksiyel anestezi uygulamasında iğne ucu ile vertebral 
kolon içerisine girilerek lokal anesteziklerin direk olarak spinal kord ve/veya sinirler 
çevresine verilmesi ve sonucunda nöral iletinin bloke edilmesi sağlanır. Nöral iletinin 
başlıca üç komponenti olan sempatik, duysal ve motor ileti bu blokajdan etkilenir. Bloka-
jın kuvveti ve etkilediği vücut alanı uygulanan teknik, seviye ve kullanılan ilaç miktarına 
göre değişmektedir. Tek seferlik enjeksiyon yapılabileceği gibi kateter takılması yoluyla 
devamlı blokaj da uygulanabilir.  

Nöroaksiyel anestezi yöntemleri 100 yıldan uzun zamandır uygulanagelmektedir. Tek 
başına veya genel anestezi ile kombine olarak uygulanmasının perioperatif morbidite ve 
mortaliteyi düşürdüğü, postoperatif venöz tromboz ve pulmoner tromboemboli insidansını 
azalttığı, kanama ve buna bağlı transfüzyon ihtiyacını azalttığı, kronik akciğer hastalığı 
olanlarda solunum sistemi komplikasyonları azalttığı, periferik doku kan akımı ve oksije-
nasyonunu arttırdığı, cerrahiye sekonder ortaya çıkan nöroendokrin stres yanıtı azalttığı 
ve bu yolla bazı kanserlerde rekürrens ihtimalini azalttığı çeşitli çalışmalar ile gösterilmiş-
tir. Bu avantajlar sayesinde nöroaksiyel anestezi/analjezi teknikleri uygun hastalarda genel 
anesteziye iyi bir alternatif oluşturmaktadır ya da genel anestezi ile birlikte uygulanarak 
daha düşük bir komplikasyon oranına ulaşmasını sağlamaktadır. 

Bu bölümün ilk kısmında nöroaksiyel anestezi yöntemlerine ait temel bilgiler, ikinci 
kısmında ise spinal, epidural, kaudal ve spinal/epidural kombine blokların spesifik özel-
likleri anlatılmıştır.  

I. Nöroaksiyel Anestezide Temel Bilgiler 
Başarılı ve güvenli bir nöroaksiyel anestezi tekniği uygulaması teknik ile ilgili 

anatomi ve fizyoloji, işlemin etki mekanizması, hazırlık, pozisyon vb. temel bilgi 
altyapısının yeterli olmasına bağlıdır. 
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c. Kaşıntı 

Çoğunlukla opioidlerin intratekal verilmesi sonrası gözlenir. Ortaya çıkması ve 
rahatsız edici boyutta olması durumunda opioid antagonistleri kullanılabilir. 

d. Bulantı ve Kusma 

Çoğunlukla nöroaksiyel anestezi sonrası hipotansiyon gelişmesi veya uyanık 
hastalarda visseral uyarı sonrası gelişir. Uyarı sonlandığında veya hipotansiyona 
müdahale edildiğinde düzelir.  

e. Bel Ağrısı 

Genellikle pozisyon verilmesi sırasında kas ve ligamanlarda oluşan zorlanma 
veya iğnenin kemik yapıların periostuna sürtünmesi nedenlidir. İstirahat, sıcak uy-
gulama, masaj ve basit analjezikler ile kendiliğinden düzelir.  
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Bölüm 14 
PERİFERİK SİNİR BLOĞU UYGULAMA HAZIRLIĞI 

Gözen Öksüz, İsmet Topçu 

Rejyonel anestezi uygulamaları tüm dünyada giderek yaygınlaşmaktadır. Özellikle 
ultrasonografinin kullanımının artması periferik blok uygulamalarının hem çeşitliliğini 
hem sıklığını arttırmıştır (1). Blok ve hastaya göre ilaç dozları, teknik ekipmanların kulla-
nımı ve blok hazırlığında farklılıklar görülebilmektedir (2). Blok öncesi hazırlık aşama-
sında, uygulama esnasında ve uygulama sonrasında intraoperatif ve postoperatif hasta 
takibini yapan anestezi teknikerlerinin periferik blok uygulamaları ilgili bilgi sahibi olma-
ları çok önemlidir.  

Periferik blok işlemleri ayrı bir blok uygulama alanında ya da ameliyathane odasında 
uygulanabilir. Her iki mekanda da gerekli ekipman ve ilaçların hazır olması gerekmekte-
dir. Blok uygulaması yapılacak hastanın genel anestezi alacak şekilde anestezi hazırlığı 
tamamlanmalıdır. Blok uygulamalarının endikasyon, kontraendikasyon, komplikasyon ve 
yan etkilerin iyi bilinmesi ve gerekli önlemlerin alınması bu hazırlığın bir parçasıdır (3). 
Bu bölümde, periferik blok uygulama hazırlığı konusunda önemli hususlara detaylı olarak 
değinilmiştir.  

I. Blok Uygulama Alanı Genel Hazırlığı 
Bir periferik blok uygulamasından önce, işlemin steril koşullarda uygulanabil-

mesi ve yarıda kalmaması açısından, bazı hazırlıkların önceden yapılması gerek-
mektedir. Bu hazırlıklar hem hasta güvenliği hem de yapılacak işlemin kalitesi açı-
sından oldukça önemlidir.  

Periferik Blok İşlemi Öncesi Hazırlanması Gereken Malzeme ve İlaçlar 

 Hasta onam formu ve blok takip formu bulunmalıdır. 

 Monitörizasyon için gerekli ekipman hazırlanmalıdır. 

 Ultrasonografi cihazı probu ve cilt sterilizasyonu için gerekli malzemeler ha-
zırlanmalıdır. 
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III. Hasta Kontrollü Analjezi (HKA) Hazırlama 
HKA, bir kateter yerleştirilerek sinir bloğunun etki süresini uzatmak için sinir 

etrafına lokal anestezik infüzyonu ile yapılabileceği gibi, sinir bloğuna destek ola-
rak İV yoldan infüzyon şeklinde opioid verilmesiyle de uygulanabilir. HKA hazır-
lanırken bolus doz, kilitli kalma süresi, infüzyon hızı veya saatlik maksimum veri-
lebilecek dozlar belirlenir. Dozlar hasta özellikleri, ağrının şiddeti ve bloğun etki 
süresine bağlı olarak ayarlanmalıdır (13).    

   

Resim 1. Rejyonel anestezi 
arabası 

Resim 2. Sinir stimülatörü Resim 3. Ultrasonografi  
cihazı 
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Bölüm 15 
PERİFERİK SİNİR BLOĞU UYGULAMALARI 

Gözen Öksüz, İsmet Topçu 

Periferik sinir blokları anestezi uygulamalarının önemli bir parçasıdır. Anestezi tekni-
kerleri periferik sinir blok uygulama hazırlığında, uygulama sırasında ve hasta takibinde 
çok önemli bir yere sahiplerdir. Periferik sinir blokları genellikle alt ve üst ektremite 
cerrahilerinde anestezi amacı ile toraks ve batın cerrahilerinde ise analjezi amacı ile uygu-
lanmaktadır (1). Ultrasonografi (USG) cihazı kullanımının yaygınlaşması blok uygulama-
larının çeşitliliğini artırmıştır. Anestezi tekniklerinin periferik sinir blok uygulama tekni-
kerlerinin ekipman ve ilaç hazırlığı yanı sıra blok için kontrendike durumlar ve olası 
komplikasyonlar hakkında da bilgi sahibi olmaları gerekmektedir (2). Bu bölümde üst ve 
alt ekstremitede sık uygulanan periferik sinir bloklarının genel özellikleri, endikasyon, 
kontrendikasyon ve komplikasyonlarına yer verilmiştir.  

I. Üst Ektremite İçin Periferik Sinir Blokları 
1. Servikal Pleksus Bloğu 

Üst dört servikal sinirin anterior dalı ile oluşan servikal pleksus transvers proses-
lerinin lateralinde yer alır. C2-4 sinirlerin kutanöz dalları sternoklediomastoid kasın 
orta arkasından çıkar ve boynun anterolateralinin duyusunu inerve eder. Diyafrag-
ma frenik sinir (C3, 4, 5) tarafından innerve edilir. Blok alanı antiseptik solüsyonu 
ile temizlendikten sonra USG eşliğinde C2, C3, C4 köklerinin duyusal sinirlerini 
bloke edecek şekilde 10-20 ml lokal anestezik (%0,5 bupivakain %2 lidokain karı-
şımı veya benzer etkinlikte lokal anestezikler) ile yüzeyel servikal pleksus bloğu 
uygulanır (Resim 1). Ayrıca, daha az tercih edilen, C2, 3, 4 spinal sinirlerin fora-
menden çıktıkları yerde bloke edilmesi ile derin servikal blok uygulanmasıdır (3). 

Servikal Pleksus Bloğu Endikasyonları 

 Karotis cerrahisi  

 Yüzeyel boyun cerrahisi 
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Bölüm 16 
REJYONEL İNTRAVENÖZ ANESTEZİ  

UYGULAMASI VE TAKİBİ 

Pakize Kırdemir, Sabri Özden 

Rejyonel intravenöz anestezi (RİVA) arteriyel dolaşımın sistemik basınç üzerinde bir 
basınçla turnike ile bloke edildiği bir ekstremitenin distal bölümünden intravenöz olarak 
lokal anestezik enjeksiyonu ile analjezi sağlama yöntemidir. Mekanizması dolaşımın 
durdurulması sonucu gelişen iskemi ve anoksiye bağlı olarak damar permeabilitesinin 
artmasıyla damar içine verilen lokal anestezik solüsyonun yavaşça doku içine difüze 
olması ve sinir liflerini bloke etmesidir. Kullanılan ajan dokuda kalıcı hasar oluşturmadan, 
geçici fonksiyonel bozulma yapar. Basit ve hızlı etkili bir yöntemdir. Teknik başarısızlık 
oranı düşüktür ve yüksek güvenilirlik derecesine sahiptir (1). Doku içine difüze olan lokal 
anestezik daha sonra dolaşıma absorbe olarak ortamdan uzaklaştırılır (2). Özellikle kısa 
süreli üst ekstremite cerrahisinde daha yaygın olmak üzere alt ekstremite cerrahilerinde de 
uygulanır. Bu bölümde bir anestezi tekniker/teknisyenin RİVA ile ilgili bilmesi gereken-
lere detaylı olarak değinilmiştir. 

I. Tarihçe 
Spinal blok uygulamaları ile bilinen cerrahi profesörü August Bier tarafından 

1908’de RİVA uygulamaları tanımlanmıştır. Bu nedenle günümüzde Bier blok 
olarak adlandırılır. Bier RİVA uygulamak için kolun bir bölümünün dolaşımını 
engellemek için iki turnike kullanmış ve sonra bu bölümdeki bir vene %0,5’lik 
prokain solüsyonu enjekte etmiştir. Uygun ilaç seçimi ile daha kaliteli ve uzun anes-
tezi sağlanabilir (3). Bier’den önce Berlin’de çalışan cerrahi profesörü Von Es-
march cerrahi girişimlerde kullanılmak üzere kauçuktan yapılmış bandajı geliştir-
miştir. Esmarch bandajının en önemli problemi 1000 mmHg’e kadar ulaşan yüksek 
basıncı olmasıydı (4). 1963’de Holmes prokainden daha güvenilir anestezi verdiği 
görülen lidokaini ve çift lümenli turnikeyi kullanmıştır (5). Günümüzde yeni lokal 
anestezik ajanların gelişmesi, opioid ve lokal anestezik kombinasyonlarının kulla-
nımı ile daha uygun ve güvenli RİVA uygulamaları geliştirilmiştir (3). 
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RİVA’nın bir diğer sınırlayıcısı da turnikenin indirilmesinden sonra postoperatif 
ağrı kontrol eksikliğidir, çünkü anestezik solüsyon genel sirkülasyona hızlıca dağı-
lır. Brakiyal pleksus analjezisinin geleneksel olarak RİVA ile karşılaştırıldığında 
üstün olduğu düşünülür. Son yıllarda ropivakain ile yapılan çalışmalarda turnike 
indirildikten sonra analjezinin devam ettiği gösterilmiş ve ropivakain daha çok kul-
lanılır hâle gelmiştir (4). 

İdeal RİVA solüsyonu (hızlı başlangıç, azaltılmış lokal anestezik dozu, azalmış 
turnike ağrısı ve uzamış analjeziyi) sağlayabilmek için günümüzde lokal anestezik-
lere adjuvan ajanlar eklenmektedir. En çok kullanılanlar arasında opioidler, non-
steroid antiinflamatuar ilaçlar, klonidin, kas gevşeticiler, neostigmin ve bikarbonat 
bulunmaktadır (4). 
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Bölüm 17 
SEDOANALJEZİ UYGULAMASI VE TAKİBİ 

Gökçe Gişi Akgöz, Hafize Öksüz 

Sedoanaljezi günümüz anestezi pratiğinde ameliyathanede ve ameliyathane dışı or-
tamlarda birçok girişim sırasında uygulanmakta ve girişimin başarıyla tamamlanmasını 
sağlamaktadır. Bu işlem sırasında hayatı tehdit eden ciddi komplikasyonlarla karşılaşılabi-
leceği için teknik ve sedatif/analjezik ilaçların farmakolojisi iyi bilinmeli ve komplikas-
yonlarla mücadele edebilecek bilgi ve beceriye sahip olunmalıdır. Bu bölümde sedoanal-
jezi uygulaması ve bu uygulama esnasında dikkat edilmesi gereken hususlara değinilmiş-
tir.  

I. Tanımlar  
Prosedürel sedasyon ve analjezi; ağrı ve rahatsızlık oluşturabilecek işlemlerin 

etkin bir şekilde yapılmasını sağlamak için kısa etkili sedatif ve analjezik ilaçların 
kullanıldığı ve oluşabilecek yan etkilerin monitörizasyonla takip edildiği bir aneste-
zi uygulamasıdır. Sedasyon ve analjezi Amerikan Anestezolojist Derneği’nin 
(ASA) tanımına göre minimal sedasyondan genel anesteziye kadar değişen bir sü-
reklilik içerir. ASA’nın tanımına göre sedasyon düzeyleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 
Aşağıdaki gibi sedasyon ve analjezi farklı düzeylerde tanımlanmasına rağmen ayrı 
klinik aşamalara bölünmesi zordur. 
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Bölüm 18 
POSTOPERATİF AĞRI VE TEDAVİSİ 

Ferdi Gülaştı, Sinem Sarı 

Postoperatif ağrı cerrahi kesi ile başlayan, inflamatuar sürecin de dâhil olduğu akut bir 
ağrıdır. Postoperatif ağrı kişiye sadece ızdırap veren bir durum değil, aynı zamanda başta 
kardiyovasküler ve solunum sistemi olmak üzere pek çok sistemi olumsuz etkileyerek 
yüksek morbidite ve mortaliteye sebep olan ciddi bir sorundur. Postoperatif ağrı ile müca-
dele etmek için çeşitli tedavi programları geliştirilse de günümüzde hâlâ önemli bir sorun-
dur. Bu bölümde postoperatif ağrının mekanizmasına ve tedavisine ayrıntılı bir şeklide 
değinilmiştir.   

I. Postoperatif Ağrının Oluşumu 
Cerrahi kesi ile başlayan, ameliyat sırasındaki doku hasarı ve inflamasyon sebe-

biyle devam eden uyaranlar, substans P, glutamat, bradikinin, histamin, prostoglan-
dinler ve seratonin gibi nörotransmitterlerin salınımına yol açar. Bu uyarılar tekrar-
layıcı bir şekilde duyusal sinir uçlarında elektrokimyasal aktiviteye dönüştürülür. 
Sonrasında oluşan elektriksel durum spinal kordun arka boynuzundan geçerek ağrı-
nın algılandığı talamusa iletilir (1). 

II. Ağrı ve Sistemler 
Şiddetli ağrı sempatik aktivitede artış, kas spazmı ve hastada hareketsizlik yara-

tır. Postoperatif ağrı ile artan sempatik aktivite taşikardi, periferik direnç artışı ve 
hipertansiyona sebep olur. Kalp üzerinde artan bu iş yükü akut miyokard enfarktüsü 
ile sonuçlanabilir (2). Ayrıca artan sempatik aktivite intestinal ve gastrik hareketleri 
azaltmakta ve idrar retansiyonuna neden olmaktadır. Ağrının sebep olduğu kas 
spazmları akciğer havalanmasını azaltarak hipoksi ve hiperkarbi ile sonuçlanabil-
mektedir (2). Hareketsizlik ise kan pıhtılaşmasına yatkınlık oluşturmakta, sonrasın-
da derin ven trombozu ve pulmoner emboli gelişebilmektedir.  
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den fazla analjezik ilaç ve yöntemin birlikte kullanılması ile tek analjezik ilacın 
yüksek dozda kullanılması ile ortaya çıkabilecek yan etki riski azaltılır. 

Hasta Kontrollü Analjezi (HKA);  ağrının birey-
sel olduğu, tüm hastalara uygulanacak ilaç dozları-
nın aynı olmaması gerektiği prensibine dayanarak 
ve hastanın kendisinin bu tedaviyi kontrol etmesi 
gerektiği düşünülerek tasarlanan bir tedavi yönte-
midir. Bu amaçla hastanın analjezi dozunu belir-
lerken aktif rol aldığı bir sistem yaratılmıştır (13). 
HKA; intravenöz, subkutan, oral, nazal, inhalasyon, sublingual, epidural ve intrate-
kal yollar ile uygulanabilir (13, 14). Bu yöntemin kullanılması için HKA infüzyon 
pompası gerekmektedir. HKA infüzyon pompalarının ortak özelliği hastaya belir-
lenmiş doz sınırları ve kilitli kalma süre içerisinde analjezik vermektedir. Bu ciha-
zın kullanımı için belirli parametrelerin cihaz üzerinde ayarlanması gerekir. Bunlar; 

 Yükleme Dozu: Erken postoperatif dönem ağrının en çok olduğu dönem olup 
yükleme dozu ile analjezik etkinin hızlı başlanması sağlanır. İlaç yükleme 
dozuyla analjezi sağlayacak plazma düzeyine en kısa sürede ulaştırılır. 

 Bolus Doz: Sedasyon oluşturmadan yeterli analjeziyi sağlayacak bir doz be-
lirlenmelidir. Düşük miktarda belirlenen bu doz hastanın butona basması ile 
hastaya verilir.  

 Bazal İnfüzyon: Sürekli infüzyon olan bu doz ilacın plazma düzeyinin etkili 
konsantrasyon düzeyinin altında kalmamasını sağlamaktır. 

 Kilitli Kalma Süresi: Bolus dozlar arasındaki süreyi belirler. Bu süre dolma-
dan hasta istese de cihaz bolus doz uygulamaz. 

V. Postoperatif Kronik Ağrı 
Cerrahi sonrası postoperatif akut ağrının 3 aydan daha uzun sürmesi postoperatif 

kronik ağrı (PKA) olarak adlandırılır (15). PKA oluşması hastaların yaşamlarının 
sonraki dönemlerinde hayat kalitesini olumsuz etkileyen ciddi bir komplikasyondur. 
PKA oluşumunun engellemesinde ana rol anestezi ekibindedir. 
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Bölüm 19 
GÜNÜBİRLİK VE AMELİYATHANE DIŞI  

ANESTEZİ UYGULAMALARI 

Hüseyin Yıldız 

Günümüzde tıp ve teknolojideki gelişmeler sayesinde birçok cerrahi müdahale günü-
birlik yapılmaktadır. Sağlık harcamalarını en aza indirmek için, ameliyathane dışında tanı 
ve tedavi amacıyla uygulanan invaziv olmayan girişimlerle birlikte daha invaziv girişim-
ler de uygulanır hâle gelmiştir. Bu durum anestezi uygulamalarında yeni bir alan o-
luşturmuş ancak aynı zamanda potansiyel komplikasyon ve uygulama alanlarına ait zorlu-
klar ve riskleri de beraberinde getirmiştir (1-3). Cerrah tarafından günübirlik işlemlerin 
hızlı bir şekilde yönetilmesi, ameliyathane dışı işlemlerde anestezi uygulamalarına aşina 
olmayan personelle çalışma zorunluluğu ve yeterli anestezik ekipmanın yokluğu durumu 
daha da vahim hâle getirebilir. Hem anestezi hekimi hem de anestezi tekniker/teknisyeni 
açısından azami dikkat gerektiren bu alan hakkında geniş bilgi sahibi olmak, günübirlik 
ve ameliyathane dışı  anestezi uygulamalarının daha güvenilir bir şekilde gerçekleştiril-
mesini sağlayacaktır. Bu bölümde günübirlik ve ameliyathane dışı anestezi uygula-
malarına detaylı olarak değinilmiştir. 

I. Günübirlik Anestezi Uygulamaları 
Cerrah൴ tedav൴n൴n uygulandığı gün ev൴ne gönder൴lmes൴ planlanan hastalara uygula-

nan cerrah൴ye, günüb൴rl൴k cerrah൴ tanımı kullanılır. Bu cerrah൴ ൴ç൴n, uygulanan anestez൴-
ye ൴se günüb൴rl൴k anestez൴ den൴r (1-3). Günüb൴rl൴k cerrah൴ uygulamalarının; hasta, sağlık 
çalışanı ve hastaneler ൴ç൴n b൴rçok avantajları vardır (örn. hastanın hastanede kalış süre-
s൴n൴n kısalması, enfeks൴yon r൴sk൴n൴n azalması, beslenme ve a൴le düzen൴n൴n etk൴lenme-
mes൴, kaynakların ver൴ml൴ kullanılması, personel ൴ht൴yacı ve mal൴yet൴ azalması vb.). 
Cerrah൴ teknoloj൴n൴n gel൴şmes൴, m൴n൴mal ൴nvaz൴v g൴r൴ş൴mler൴n yapılması, modern aneste-
z൴k ൴laçlar, kısa etk൴l൴ op൴o൴dler ve kas gevşet൴c൴ler, revers ajanların etk൴nl൴ğ൴ (flumaze-
n൴l, naloksan, sugammadeks) g൴b൴ b൴rçok faktöre bağlı olarak, günümüzde b൴rçok cer-
rah൴ türünün günüb൴rl൴k yapılab൴lmes൴ne olanak sağlamıştır. Genel anestez൴ uygulanan 
amel൴yathanedek൴ standart donanım günüb൴rl൴k operasyon odalarında da uygulanmalı-
dır. Günüb൴rl൴k cerrah൴ ൴şlemlerde, operasyon süres൴ öneml൴ kr൴terlerden b൴r൴d൴r. Ortala-
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21. Solunumun düzenl൴ hâle gelmes൴ gözlemlen൴r. 

22. Maske ൴le oks൴jen ver൴l൴r. 

23. Kas gücünün ger൴ döndüğünü gösteren bulgular tak൴p ed൴l൴r. 

24. Nöbet akt൴v൴tes൴ santral ve per൴fer൴k olarak mon൴tör൴ze ed൴l൴r. Santral mon൴tö-
r൴zasyonda EEG nöbet൴n süres൴n൴ kaydeder. Per൴fer൴k mon൴tör൴zasyonda turn൴-
ke uygulanarak dolaşımdan ൴zole ed൴len el veya ayak hareketler൴ nöbet süre-
s൴n൴ göster൴r. 

25. Yapılan ൴şlemler kayıt altına alınır. 

6. Obstetr൴k/J൴nekoloj൴k Müdahaleler 

a. Yumurta Toplama (Oosyte P൴ck Up, OPU) 

Genell൴kle ASA I- II grubu hastalardır. İşlem 15-30 dak൴ka sürer. İşlem sırasında 
ster൴l ortam gerekmekted൴r. Sıklıkla amel൴yathane ortamlarında yapılır. Ortamda 
gamet ve embr൴yoyu etk൴leyecek, radyasyon, dezenfektan kokusu vs. g൴b൴ maddeler 
bulunmamalıdır. Gamet ve embr൴yo ൴ç൴n en az zararlı anestez൴k ajanlar kullanılmalı-
dır. Sıklıkla propofol, m൴dazolam, fentan൴l veya rem൴fentan൴lden yararlanılır. Keta-
m൴n gamet ve embr൴yo ൴ç൴n r൴skl൴ b൴r ajandır.  

b. H൴sterosalp൴ngograf൴ (HSG) İşlemler൴nde Uygulama 

Genelde ASA I-II grubu genç bayan hastalardır. İşlem, kadın-doğum, radyoloj൴ 
ve anestez൴ ek൴pler൴ ൴le yapılır. Ağrılı b൴r ൴şlemd൴r. Sedasyonla gerçekleşt൴r൴l൴r. Se-
dasyonda propofol en uygun ajandır. Kontrast madde alerj൴s൴, radyasyon maruz൴yet൴ 
ve ൴şlem sonrası hemoraj൴ ve karın ağrısına d൴kkat etmek gerekmekted൴r (18). 
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Bölüm 20 
ZOR VE BAŞARISIZ HAVA YOLUNUN  

ACİL YÖNETİMİ 

Hamit Yoldaş 

Anestezi uygulanan hastalarda optimum oksijenasyon ve ventilasyonun sağlanması en 
temel uygulamalardan biridir. Ancak hava yolu yönetimindeki zorluk ya da başarısızlıklar 
istenmeyen minör (dişlerde veya vokal kordlarda yaralanma gibi) ve majör (anoksik beyin 
hasarı, kalp iskemisi, kalp yetmezliği ve nihayetinde ölüm gibi) olaylarla sonuçlanabilir. 
Zor hava yolları acil pratikte oldukça yaygındır ve tüm acil entübasyonların %20’si gibi 
büyük bir oranda olduğu tahmin edilmektedir. Genel entübasyon başarısızlığının insidansı 
ise düşük olup, yaklaşık %1 veya daha azdır. Entübe edilemez, oksijenize edilemez 
(CICO) durumunun acil entübasyon ortamındaki insidansı 1/5000 ve tüm ameliyathane 
entübasyonlarında ise 1/20000 olarak tahmin edilmektedir. Zor hava yolu öngörülen olgu-
larda, anestezi indüksiyonu öncesi, zor hava yolu algoritmalarını da içine alan bir plan 
yapılarak entübasyonu başarmak hedeflenmelidir. Bu bölümde zor ve başarısız hava yo-
lunun tanımı, algoritması ve bu durumda uygulanan yaklaşımlara yer verilmiştir.  

I. Zor Hava Yolu 
Zor hava yolu klasik eğitim almış bir uzmanın maske, entübasyon veya her iki-

sinde zorlukla karşılaştığı durum olarak tanımlanmaktadır.  

1. Preoperatif Değerlendirme ve Planlama 

Cerrahi öncesi hava yolu ile ilgili potansiyel problemlerin saptanması ve plan-
lama yapılması ile hava yolu girişimi güvenilir bir şekilde yönetilebilir. Bu şekilde 
bir strateji benimsenmesi komplikasyon riskini azaltmada önemlidir (1). Maske 
ventilasyonu, supraglottik hava yolu yerleştirilmesi, trakeal entübasyon ve ön boyun 
değerlendirmesinde zorluğa yol açabilecek faktörlerin saptanması açısından preope-
ratif hava yolu değerlendirmesi rutin olarak her hastada yapılmalıdır. Benzer olarak 
aspirasyon riskinin değerlendirilmesi de hava yolu yönetimi planlamasının temel bir 
bileşenidir. Cerrahi öncesinde gastrik içeriğin hacimi ve pH derecesini azaltmak 
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ve regürjitasyon riski nedeni ile uygulanmamaktadır. Başarısız entübasyon sonrası 
hastanın uyandırılması her zaman için optimum seçenek olmayabilir. Bununla bir-
likte anne veya fetüs ile ilgili bir risk söz konusu değil ise uyandırmak ve daha son-
ra alternatif bir anestezik teknik ile devam etmek doğru seçim olabilir.  
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Bölüm 21 
TEMEL VE İLERİ YAŞAM DESTEĞİ 

Bahar Kuvaki 

Temel yaşam desteği tüm vatandaşların bilmesi gereken hayat kurtarıcı bir ilk yardım 
uygulamasıdır, ancak ülkemizde tüm vatandaşların ilk yardım eğitimi almalarını sağlamak 
oldukça zordur (1). Avrupa Resüsitasyon Konseyinin başlattığı ve Resüsitasyon Derneği-
nin de iş birliği yaptığı çeşitli kampanyalar (örn. Restart a Heart Day/Hayata El Ver) ile 
halktan kişilerin ilk yardım eğitimi alması, kardiyak arresti tanıması ve kardiyak komp-
resyonlara başlaması teşvik edilmektedir (2).   

22 Mayıs 2014 tarihli 29007 sayılı Resmî Gazetede, sağlık meslek mensupları ile sağ-
lık hizmetlerinde çalışan diğer meslek mensupları, yetkili kişilerce acil sağlık hizme-
ti ulaşana kadar almış olduğu eğitim doğrultusunda ilk yardım gereklerini yerine getirir 
denilmektedir. Anestezi teknikerleri ile ilgili yönetmelikte de “almış oldukları eğitim 
doğrultusunda kardiyopulmoner resüsitasyon gibi ilk yardımın gereklerini yerine getirir” 
denilmektedir. Ayrıca normal ameliyathane uygulamaları yanı sıra ileri yaşam desteği gibi 
uygulamalarda ekip anlayışı içerisinde sağlık hizmeti sunumun devamlılığının sağlanma-
sında anestezi teknikerlerinin önemli rolleri vardır (3). Bu bölümde anestezi tekni-
ker/teknisyenin bilmesi gereken temel ve ileri yaşam desteği ile ilgili detaylara değinil-
miştir.  

I. Kardiyak Arrestin Tanımı ve Tanınması 
1. Kardiyak Arrest Nedir? 

Kardiyak arrest kalbin dolaşıma kan pompalama yetisini yitirmesi, yani kalbin 
durmasıdır. Kardiyak arrest farklı şekillerde ortaya çıkabilir. Bazı durumlarda 
kalpte elektriksel bir aktivite vardır ve EKG monitöründe kalp kasının çalıştığı 
izlenimi veren görüntüler olabilir. Yani kalp kasında “seğirme” olabilir, ancak 
mekanik aktivite yoktur. Kalbin içindeki kan organların dolaşımını sağlayan da-
marlara pompalanamaz ve dolaşım durmuştur. 
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Bölüm 22 
ANAFİLAKSİ 

Bilal Katipoğlu, Eyüp Horasanlı 

Anafilaksi, ani başlayan ve yaşamı tehdit eden sistemik bir aşırı duyarlılık reaksiyo-
nudur (1). Mast hücreleri ve bazofillerden salınan histamin gibi mediyatörlere bağlı olarak 
gelişir. Gıdalar, ilaçlar, böcek veya arı sokması en sık rastlanan anafilaksi nedenleridir (2). 
Klinik semptom ve belirtiler doğrultusunda anafilaksi tanısı hızla konulmalı ve acilen 
tedavi başlanmalıdır. 

Perioperatif anafilaksi, operasyon sırasında gelişen, ölümcül seyredebilen sistemik 
alerjik bir reaksiyon olarak tanımlanır (3). Genel anestezi sırasında birden fazla farmako-
lojik ajan kullanılması nedeniyle anafilaksi görülen olguların kapsamlı olarak değerlendi-
rilmesi gerekir. Ayrıca, genel anestezi altında alerjik bir reaksiyonun tanınması zor olabi-
lir. Bu nedenle, anafilaksi konusunda farkındalık oluşması önemlidir. Bu bölümde; perio-
peratif anafilaksi insidansı, etiyolojisi, risk faktörleri, klinik bulguları, tanı ve tedavisi 
gözden geçirilecektir. 

I. Etiyoloji ve İnsidans  
Anafilaksi, ilk defa 1902 yılında Paul Jules Portier ve Charles Richet tarafından 

köpeklerde deniz anası toksini ile yapılan çalışmada tanımlanmıştır (4). Zaman 
içerisinde, besinler, ilaçlar ve pek çok kimyasal ajanlarla da açığa çıktığı görülmüş-
tür. Anestezi esnasında en sık ilaçlara bağlı anafilaksi görülmektedir. Genel anestezi 
sırasında anafilaksi insidansı 1:10.000–1:20.000 arasındadır (5).  

II. Perioperatif Anafilaksi Nedenleri 
Perioperatif anafilaksi nedenleri; intravenöz (İV) anestezikler, nöromüsküler 

bloke edici ajanlar (kas gevşeticiler), sugammadeks, lokal anestezikler, lateks, klor-
heksidin, protamin sülfat, antibiyotikler ve kolloidler olarak sayılabilir. 
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3. Sıvı Tedavisi  

Anafilakside damar yolu açılır ve sıvı tedavisi 10 dk içinde 10-20 ml/kg (%0,9 
NaCl/izotonik) olarak başlanır. Daha sonra hastanın kliniğine göre bu miktar 100 
ml/kg’a kadar artırılabilir. 

4. Diğer İlaçlar 

Yeterli kanıt olmamasına rağmen, kortikosteroidler uzamış reaksiyonları önle-
meye yardımcı olabilir. Metilprednizolon 2 mg/kg İM veya İV olarak yavaş infüz-
yon ile verilir. Altı saatte bir gerekirse doz tekrarı yapılabilir. Antihistaminikler 
anafilaksi tedavisinde sıklıkla kullanılan ilaçlardır ancak yalnızca kaşıntı ve ürtiker 
gibi semptomları azaltmak amacı ile kullanılması önerilmektedir (23). Anafilakside 
tedaviye cevap alınamadığı durumlarda hastanın beta bloker kullanımı mutlaka 
sorgulanmalıdır. Eğer beta bloker kullanım öyküsü varsa glukagon erişkinlerde 1-5 
mg, çocuklarda ise 20-30 µg/kg iv yolla verilmelidir (24).  

Perioperatif anafilaksi tedavisi, anafilaksi tedavisine benzer şekilde adrenalin ve 
sıvı replasmanı ile hızlı hemodinamik resüsitasyona dayanır. Ameliyathanede veya 
yoğun bakım ünitesinde hastaların İV erişimi olduğundan, ilk tedavide İV adrenalin 
yaygın olarak kullanılır (25). Diğer birçok alanda ise anafilaksi için İM adrenalin 
kullanılmalıdır. Perioperatif anafilaksi gelişen erişkin hastalarda, şiddetli hipotansi-
yon veya şok durumunda 10-100 µg İV bolus adrenalin yapılır ve 1-2 dakika içeri-
sinde doz tekrarlanır veya 2-10 µg/dk hızında infüzyona başlanarak etkili doza ka-
dar titre edilir. Çocuk hastalarda ise başlangıç dozu 0,1-1 µg/kg/dk’dır (21). Kardi-
yopulmoner arrest gelişen hastalarda hızla resüsitasyona başlanmalıdır. Eş zamanlı 
olarak hava yolu güvenliği de sağlanmalıdır.  

Perioperatif anafilaksi gelişen hastalar, olası et-
kenin belirlenmesi için mutlaka alerji uzmanına 
yönlendirilmelidir. Bu yaklaşım özellikle gelecekte 
güvenli bir şekilde anestezi alması için önemlidir. 
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Bölüm 23 
MALİGN HİPERTERMİ 

Pakize Kırdemir, Mustafa Soner Özcan 

Günümüzde anestezi pratiğinde, rejyonel anestezi tekniklerinin gelişmesine rağmen, 
hastaların birçoğu genel anestezi altında opere olmaktadır. Genel anestezi uygulanacak 
hastalar, premedikasyon dâhil olmak üzere, herhangi bir dönemde (indüksiyon, idame, 
uyanma/derlenme) komplikasyonlar ile karşı karşıya kalabilmektedirler. Genel anestezi 
uygulamalarında süksinilkolinin kullanımının sınırlı olmasına karşın, inhalasyon aneste-
zikleri indüksiyonda ve sıklıkla idamede kullanılmaktadır.  

Malign hipertermi (MH) tüm inhale volatil anesteziklere (halotan, izofluran, sevoflu-
ran, desfluran) ve depolarizan kas gevşeticilere (süksinilkolin) bağlı gelişen, ilerleyici kas 
yıkımı ve hipermetabolizma ile karakterize, nadir görülen farmakogenetik bir kas hastalı-
ğıdır. Nadir görülür, ancak erken tanınmaz ve müdahale edilmezse oldukça ölümcül bir 
durumdur. Bu bölümde, bir anestezi acili olan MH krizinin nasıl tanınması ve tedavi 
edilmesi gerektiğinden ayrıntılı olarak bahsedilmiştir. 

I. Epidemiyoloji 
MH dünyanın tüm bölgelerinde ve tüm etnik 

gruplarda görülebilmektedir. MH atağı görülme 
sıklığı 1:3000-1:100.000 arasında olduğu tahmin 
edilmektedir (1). Erkeklerde kadınlara oranla 2 kat 
fazla görülmektedir. Görülen ataklar çocuklarda, 
özellikle 15 yaş altında daha fazladır (%52) (1). 
Akut kriz tetikleyici ajanlarla olan ilk maruziyette 
ortaya çıkabilmesine karşın, genellikle hastaların 
yarıya yakınında daha önce birçok defa aynı ajan-
larla genel anestezi aldıkları bilinmektedir. Hatta ABD’de bir hastada 31. maruziyet 
sonrası akut kriz geliştiği kaydedilmiştir (2).  

   

BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

Daha önce deneyimlenmiş 
sorunsuz genel anestezi öykü-
sü, bu hastaların malign hiper-
termi krizi açısından güvende 
olduğunu göstermez. 
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3. Mutlaka hastalara yeni solunum devresi, LMA (laringeal maske), endotrakeal 
tüp kullanılmalıdır.  

4. Dantrolen mutlak suretle temin edilmelidir, olmadan hastaya anestezi veril-
memelidir.  

5. Bu tip MH gelişme riski olan hastalara, gerekli bilgiler verilerek eğer müm-
künse rejyonel anestezi de ilk olarak düşünülebilir.  

6. Anestezi verilmeden önce MH kriz yönetimini gözden geçirmek faydalı ola-
caktır. 
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Bölüm 24 
MASİF HEMORAJİ 

Güray Demir 

Günlük anestezi pratiğinde ameliyathane ya da ameliyathane dışı anestezi uygulama-
larında anestezi ekibinin sıklıkla karşılaştığı hayati tehlike oluşturan ve gerçek anlamda 
acil olan durumlardan biri masif hemorajiler (kanamalar)’dir. Masif hemoraji hastaneye 
travma nedeni ile getirilmiş hastalarda olabileceği gibi ameliyatlar sırasında ya da endos-
kopi gibi işlemler sırasında beklenmedik bir şekilde de ortaya çıkabilir. Hızlı bir şekilde 
cerrahi olarak müdahale edilmez ise sıklıkla ölüm ile sonuçlanırlar.  

Masif hemorajinin tedavisi esnasında, anestezi tekniker/teknisyenleri ekibinin bir par-
çası olarak anestezi hekimleri ve hastaya müdahale eden cerrahlar ile iş birliği içinde 
olmalıdırlar. Durumun ciddiyetinin farkında olarak hastaya nelerin yapılması gerektiğini 
çok iyi bilmek zorundalardır. Bilgili ve deneyimli bir ekip masif hemorajisi olan bir has-
tayı doğru adımlar ile hızlı bir şekilde müdahale ederek hayata döndürebilir. Bu bölümde 
masif hemoraji ile ilgili bir anestezi tekniker/teknisyeninin bilmesi gereken konulara 
detaylı olarak değinilmiştir. 

I. Temel Bilgiler ve Tanımlar 
Kan, bütün organların beslenmesini sağlayan eritrosit gibi hücreler ve plazma-

dan oluşan ve damar içi alanda tüm vücudu dolaşan sıvıdır.  

Kanın Görevleri 

 Gazların taşınması (hücrelere oksijen götürülmesi, oluşan karbondioksitin 
vücuttan atılması için akciğerlere taşınması), 

 Hücreler için gerekli besinlerin taşınması, 

 Hemostazın (pıhtılaşmanın) sağlanması, 

 Bağışıklığın sağlanması, 

 Hormon ve enzimlerin ilgili organlara taşınması olarak sıralanabilir. 
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 Dilüsyonel trombositopeni: Masif transfüzyon sırasında yeterinde trombosit 
verilmemesi trombosit sayısının düşmesine neden olur. Trombosit sayısının 
düşmesi kanamaya eğilimi artırır. 

 Dissemine intravasküler koagulasyon (DİC)/Yaygın Damar İçi Koagulasyon 
Bozukluğu: Normalde çalışmaması gereken durumda pıhtılaşma sisteminin 
çalışarak damar içinde kontrolsüz pıhtıların oluşmasıdır. Bu durum damar 
içinde tıkanıkların olmasına neden olduğu gibi pıhtılaşma faktörlerinin ve 
trombositlerin tükenmesine de neden olarak kanamanın artmasına da neden 
olur. 

 Hemolitik transfüzyon reaksiyonu: Bu durum daha çok yanlış kan verilmesi 
durumunda ortaya çıkar. Fakat masif transfüzyon durumunda kişiye O Rh (-) 
kan gurubundan anti-A, anti-B antikorları içeren kan ürünlerinin verilmesi 
durumunda bu antikorlar hastanın eritrositleri ile etkileşime girerek eritrosit-
lerin parçalanmasına yani hemolize neden olabilir.  

 Sitrat zehirlenmesi ve hiperkalemi: Banka kanlarında sitrat kan ürünlerinin 
hazırlanmasında pıhtılaşmayı önleyici olarak kullanılır. Hastaya fazla mik-
tarda kan verildiğinde vücut için belli bir düzeyin üzerinde zararlı olan sitrat 
miktarı artar ve sitrat zehirlenmesine neden olur. Benzer olarak potasyum 
düzeyinin hazırlanmış kanda yüksek olması hiperkalemiye neden olabilir.  

 Hipotermi: Kan bankalarında kan ürünleri 4° korunurlar. Fazla miktarda kan 
verilmesi vücut ısısının 36,5° olduğu bir durumda vücut ısısını ciddi olarak 
düşürecektir.  

 Bu durumlar dışında masif transfüzyon yapılması vücutta asit-baz bozukluk-
ları, hava embolisi, demir fazlalığı, bakteriyel bulaş, hipervolemi (sıvı fazla-
lığı) gibi sorunlara da yol açabilir.   
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Bölüm 25 
ŞOK 

Yaşar Gökhan Gül, Yunus Oktay Atalay 

Çeşitli cerrahi ve tıbbi hastalıklar sonucu gelişebilen ve bir klinik acil olan şok, oksi-
jen sunumunun azalması ve/veya oksijen tüketiminin artması sonucu hücresel düzeyde 
doku hipoksisi olarak tanımlanmaktadır. Şokun etkileri başlangıçta geri dönüşümlüdür 
ancak hızla geri dönüşümsüz bir hâle gelip multiorgan yetmezliğine ve ölüme neden 
olabilir. Bu bakımdan erken tanı ve tedavi çok önemlidir (1). Bu bölümde şokun tanımı, 
evreleri, tipleri tanımlanacak, tanı ve tedavisinden bahsedilecektir.  

I. Şokun Tanımı ve Tipleri 
Şok çoğunlukla dolaşımsal yetmezlikten (hipotansiyon, doku perfüzyonunun 

azalması) kaynaklanır. Doku kanlanmasındaki azalma ile dokuya oksijen sunumu 
azalır, hücre enerji metabolizması değişir ve sonuç olarak doku hasarı başlar. Oksi-
datif metabolizma yerini anaerobik metabolik yola bırakır. Hücresel hipoksi, hücre 
membranı iyon pompasında disfonksiyon, intrase-
lüler ödem, intraselüler içeriğin ekstraselüler alana 
kaçması ve intraselüler pH regülasyonunun bozul-
masına neden olur. Bu biyokimyasal değişiklikler, 
sistemik asidoza ve endotelyal disfonksiyona neden 
olur. Sonuç olarak bölgesel kan akımında azalma 
ortaya çıkar. Serum laktat düzeyinin artması hipo-
perfüzyon ve doku hipoksisinin bir göstergesidir 
(2,3).  

Şokun 3 Evresi 

Pre-şok evresi: Kompanse şok ya da kriptik şok olarak da adlandırılır. Azalmış 
doku perfüzyonuna kompansatuar yanıt ile karakterizedir. Başka bir sağlık problemi 
olmayan sağlıklı bireyde, hipovolemik şokun pre-şok/erken evresinde ortaya çıkan 
kompansatuar taşikardi ve periferal vazokonstrüksiyon semptomatik bir seyire ne-

BUNU BİLİYOR MUSUNUZ? 

Şokun etkileri başlangıçta geri 
dönüşümlüdür ancak hızla geri 
dönüşümsüz bir hale gelip 
multiorgan yetmezliğine ve 
ölüme neden olabilir. Bu ba-
kımdan erken tanı ve tedavi 
çok önemlidir.
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solüsyon infüzyonunun koagulasyon faktörlerinde ve plateletlerde dilüsyona neden 
olarak koagülopatiye neden olabileceği unutulmamalıdır (22-24). Ayrıca fazla sıvı 
replasmanı kalp yetmezliği, pulmoner hipertansiyon gibi klinik durumlarda dekom-
panzasyona neden olarak hastanın genel durumunu daha da bozabilir. Travma has-
talarında da kristaloid ve kolloidin birbirine üstünlüğü gösterilememiştir (25).  

Travmatik şok resüsitasyonunda; ortalama arter basıncı penetran yaralanma var 
ise ˃65 mmHg, künt travma var ise ˃85 mmHg üzerinde, kalp atım hızı 60-100 
atım/dk, oksijen satürasyonu ˃ %94, idrar çıkışı 0.5 ml/kg/saat olacak şekilde tu-
tulmalıdır. Serum laktat düzeyi her saat başı değerlendirilmeli, laktat düzeyinin 2 
mmol/L altında olması sağlanmalıdır. Asit baz defisitinin normal sınırlarda, mikst 
santral venöz oksijen basıncının ˃ %70 olması hedeflenir. Kan transfüzyonu yapıla-
cak hastalarda mutlaka hasta kan grubu ile uyumlu, cross-match yapılmış kan ürün-
leri kullanılmalıdır. Transfüzyon güncel kılavuzlar rehberliğinde yapılmalıdır. (26, 
27, 28).  
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ÖN SÖZ 

Teknolojinin ilerlemesi ile birlikte insan ve makina gücü arasındaki ayrım git-
tikçe artmış olup, insan kas gücünün payı azalmıştır. 1980 yıllarında ortaya çıkan 
Endüstri 3.0 ile birlikte Programlanabilir Mantık Denetleyiciler (Programmable 
Logic Controller-PLC) ile otomasyon üretim alanında yeni bir devrim oluşturmuş-
tur. PLC endüstri otomasyon elektromekanik kumanda sistemlerinde kullanılan 
giriş/çıkış birimleri ve seri haberleşme arabirimleri içinde bulunduran, kontrol yapı-
sına uygun belirli bir program altında çalışan bir bilgisayardır. Yapısında bulunan 
birçok giriş ve çıkış birimi ile cihazları kontrol edebilir. Gelişen mikroişlemci tek-
nolojisi sayesinde PLC’lerin kullanımı kolaylaşmıştır. Ayrıca PLC’ler daha kolay 
programlanabilir arayüze sahip olması ve birden çok cihazlara farklı işlemlerin 
gerçekleştirilebilmesinden dolayı endüstride en çok tercih edilen bir ürün hâline 
gelmiştir. İmalat sanayi, tarım, enerji üretimi, kimya sanayi vb. endüstrinin tüm 
alanlarında PLC kullanımı gittikçe artmaktadır. PLC’ler havalandırma ve soğutma 
tesislerinde, paketleme ve ambalajlama tesislerinde, taşıma tesislerinde, otomobil 
endüstrisi, petrol dolum ve yıkama tesislerinde, çimento sanayinde, klima ve asan-
sör tesislerinde, aydınlatma ve vinç tesislerinde, imalat, tarım, tekstil ve her türlü 
makinelerde, elektro pnömatik–hidrolik sistemlerde ve robot tekniğinde kullanıl-
maktadır.  

Dünya üzerinde birçok PLC modeli ve markası kullanılmaktadır. Farklı marka-
nın PLC'leri kendilerine göre bir işletim sistemi yüklerler. Piyasada üretilen ve 
satışa sunulan PLC markalarının performansları ve özellikleri değişiklik göstermek-
tedir. Kitap içerisinde temel ve ileri seviye açıklayıcı doküman ve uygulama örneği 
bulunan, ürün eğitimlerinin ücretsiz olması, PLC ile PC arasında haberleşme soru-
nun yaşanmadığı için Delta marka “Delta PLC SX2” modeli tercih edilmiştir.  

Kitap, mesleki ve teknik eğitim veren orta ve yükseköğretim kurumlarındaki öğ-
renciler için kaynak olması düşünülerek hazırlanmıştır. Kitap; PLC’ye giriş, temel 
seviye komutları, zamanlayıcılar, sayıcılar, özel hafıza bitleri, karşılaştırma komut-
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ları, aritmetik işlemler, analog dijital dönüştürücü (ADC), pnömatik, operatör panel-
leri bölümlerinden oluşmaktadır. Her bir bölüm uygulama örnekleri akademik bir 
dille ele alınmıştır. Kitap, PLC konusunda daha önceden hiçbir bilgisi olmayan 
bireyleri başlangıç düzeyinden alarak ileri düzeye kadar getirecek biçimde hazır-
lanmıştır. Kitapta her bölüm, doyurucu örnekler ile işlenmiştir. Önemli bilgiler, 
çizelgeler ve şekiller bir araya getirilerek teknik elemanların yararlanabileceği bir 
kaynak olarak hazırlanmıştır. Kitap; elektrik-elektronik, mekatronik, bilgisayar ve 
makine teknolojilerinde eğitim gören öğrenciler ve bu alanlarda çalışan mühendisler 
için hazırlanmıştır. Kitabın okuyucularına, akademiye ve bilime yararlı olacağını 
umuyoruz.  

Saygılarımızla… 

Öğr. Gör. Seyit Ahmet İnan, Doç. Dr. Koray Özsoy 

Ekim, 2024 
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Sevgili Okuyucular,  

Sayın Öğr. Gör. Seyit Ahmet İnan, Doç. Dr. Koray Özsoy hazırlamış olduğu bu 
değerli araştırmasında Delta ürünlerini seçtiği için Delta Electronics Türkiye ekibi 
olarak kendilerine teşekkür ediyoruz. 

Günümüzde Endüstriyel Otomasyon alanında yönetim, haberleşme, kontrol ve 
saha ekipmanları seviyelerinde ürünlerin teknolojik olarak gelişimi hızlı bir şekilde 
devam ediyor ve tüm bu seviyelerdeki cihazlar IoT (Nesnelerin İnterneti) çözümleri 
ile entegre olacak bir mimariyle dizayn ediliyor.  

Kontrol seviyesindeki en önemli ürün grubu ise; farklı tip uygulama ihtiyaçları-
na göre kompakt, orta ve gelişmiş seviyelerdeki PLC ürün grubudur. PLC program-
lama konusunda da hazır programlama dillerinin yanı sıra, firmaların kendi geliştir-
dikleri yazılımlar da kullanıcı kolaylığını ve hızlı programlamayı göz önüne alarak 
geliştirilmektedir.  

Otomasyon alanında ürünlerin teknolojik seviyesindeki ilerlemeye paralel ola-
rak; yazılım konusunda faaliyet gösteren mühendisler için de uygulama bilgisi ile 
birlikte programla konusundaki sürekli gelişim önem arz etmektedir. Otomasyon 
alanında faaliyet gösteren biz ve benzeri firmaların da; bu alanda sunmuş oldukları 
eğitim setleri, düzenledikleri teknik eğitimler ve bu tarz detaylı dokümanların hazır-
lanmasına verilen desteklerin hem hâlihazırda bu alanda çalışan uzmanlar hem de 
üniversite eğitimindeki öğrencilerimizin gelişimine büyük katkıda bulunacağını 
düşünmekteyiz.   

İyi okumalar.  
Mehmet Sönmez 

Ülke Müdürü  
Endüstriyel Otomasyon İş Birimi   

Delta Electronics Türkiye 
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Bölüm 1 
PROGRAMLANABİLİR MANTIK DENETLEYİCİLER 

(PLC) KONTROL SİSTEMLERİNE GİRİŞ 

1.1. GİRİŞ 
Teknolojinin ilerlemesi ile birlikte insan ve makina gücü arasındaki ayrım git-

tikçe artmış olup, insan kas gücünün payı azalmıştır. 1980 yıllarında ortaya çıkan 
Endüstri 3.0 ile birlikte programlanabilir mantık denetleyiciler (PLC) ile otomasyon 
üretim alanında yeni bir devrim oluşturmuştur. Günümüzde teknoloji hızla ilerle-
mekte ve paralel olarak kullanılan sistemler de değişmektedir. Bu değişim tasarımı 
kolay, ekonomik, hızlı tepkili sistemi elde etmeye yönelik olmaktadır [1]. 

PLC’ler röleler ve elektromekanik adımlama aygıtlarının yerine geçen işlevleri 
gerçekleştirmek için programlanabilen mikroişlemci tabanlı özel amaçlı bilgisayar-
dır. 1970 yılında piyasaya çıktığı zaman, amaç budur. Bir programlanabilir mantık 
denetleyici (Programmable Logic Controller – PLC), hafızasına yüklenen program 
akışı dâhilinde analog veya dijital sinyal girişlerini (Şekil 1.1), okuyup programda 
istenen denetim işaretlerini üreten ve çıkışa aktaran özel amaçlı bir mikrobilgisa-
yardır [2].  

 
Şekil 1.1. PLC Zaman Grafiği [3] 

Hızlı gelişen endüstri uygulamalarında yaygın olarak kullanılan PLC cihazları 
ile yapılan endüstriyel otomasyon uygulamaları röleli ve PC kontrollü sistemlere 
göre çok ekonomik ve hızlıdır. Endüstriyel otomasyon sistemleri, en küçük birimi-
nin amaca uygun çalışmasını düzenlediği gibi, bütün üretim sistemleri arasında veri 
iletişimi imkânı sağlayarak daha üst düzeyde yönetim ve planlama için gerekli bilgi 
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• PLC ile kontrol sisteminin dezavantajı ise elektromanyetik alan etkisinde ka-
labilirler. Bu nedenle gerekli önlemler alınarak elektriksel gürültüden arındı-
rılabilir. Ancak klasik kumanda sistemleri elektromanyetik alan ve gürültü-
den çok fazla etkilenmezler. 
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Bölüm 2 
PLC TEMEL SEVİYE KOMUTLARI  

2.1. GİRİŞ 
PLC, her bir cihazı teker teker çalıştırmak ve her bir cihaz için farklı bir sistem 

oluşturmak ve her sistemin başına bir insan yerleştirmek veya program kurmak 
yerine bir cihaz ile bütün sistemi kontrol etme ihtiyacından ortaya çıkmış bir man-
tıksal denetleyicidir. PLC girişlerinden gelen bilgileri Merkezî İşlem Birimi 
(CPU)’da yazılan programı işleyerek çıkışına bağlı olan cihazları çalıştırabilen 
programlanabilir cihazlardır. PLC’ler programlanırken çoğunlukla merdiven di-
yagram (ing. lagger logic) adı verilen açık ve kapalı anahtar sembollerinden oluşan 
bir programlama dili kullanılır [1]. PLC programlama ile ilgili bilmemiz gereken en 
önemli konulardan biri ise her markaya ait PLC’nin programlama arayüzü farklıdır. 
Örneğin Delta marka bir PLC için “WPLsoft” isimli geliştirme programını kullan-
manız gerekirken, Siemens PLC’ler ile çalışıyorsanız “TIA Portal” isimli yazılıma 
ihtiyacınız olacaktır. 

PLC modeli ve markası ne olursa olsun genel olarak PLC içerisinde bulunan gi-
riş çıkış röleleri, yardımcı röleler, zaman röleleri, sayıcılar, özel hafıza bitleri vb. 
elemanların adresleme işlemleri yapılması gerekmektedir. PLC’ye giriş buton, sen-
sör vb. elemanlar bağlanır. PLC çıkışlarına ise röle, valf, motor vb. elemanlar bağ-
lanır. PLC’de giriş ve çıkışlar kendilerine ayrılmış 8 bitlik byte alanları ile adresle-
nir. Yardımcı röle (M hafıza alanları) programlama sürecinde işlemlerin kolaylıkla 
yapılması için ara işlem sonuçların saklanabileceği belirli bir byte alandan oluşmak-
tadır. Çizelge 2.1’de Delta PLC’de giriş, çıkış, dâhili bit, zamanlayıcı, sayıcı, data 
register ve dolaylı adresleme PLC özel semboller gösterilmiştir.  
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Bölüm 3 
PLC ZAMANLAYICILAR (TIMERS) 

3.1. GİRİŞ 
PLC cihazları, elektromekanik kumanda sistemlerinde zamanlayıcılar, sayıcılar, 

hafıza birimleri vb. tüm donanımları bünyesinde bulundurabilen, bilgisayarlar üze-
rinden program yapılabilen ve otomatik olarak kontrol eden, sayısal sistem esasına 
göre çalışan cihazlardır [1]. Endüstriyel bir cihaz olan PLC, ortamdaki fiziksel du-
rumlardan daha az etkilenmekte ve daha az arıza ve bakıma gereksinim duymakta-
dır [2]. PLC’de zamanlayıcılar ise kullanıcının belirlediği zaman süresi değerine 
kadar sayan röledir.  

3.2. PLC’DE ZAMANLAYICILAR  
Endüstriyel otomasyon sistemlerinin PLC’lerin en yaygın kumanda devrelerinde 

kullanılmaktadır. Elektromekanik kumanda sistemleri, yardımcı röle veya kontak-
tör, zaman rölesi ve sayıcı gibi elemanlarla gerçekleşen devrelerdir [3]. PLC içeri-
sinde zamana bağlı işlemlerin gerçekleştirilmesi için zamanlayıcı komutundan fay-
dalanılır. PLC içerisindeki zaman röleleri genellikle klasik elektromekanik kuman-
da sistemlerindeki zaman röleleri gibi görev yapmaktadır [4].  

Delta PLC’de zamanlayıcı komutu İngilizcesi “TIMER” olan kelimelerin 
“TMR” harflerinden oluşan komuttur. TMR komutunun önündeki koşul sağlandı-
ğında zamanlayıcı bobini saymaya başlayacaktır. Sayma işlemi ayarlanan süre de-
ğerine kadar zaman sayımı yapmaktadır. Ayarlanan süre sonunda kendi kontakları 
tıpkı bir röle gibi konum değiştirmektedir. TMR komutunun önündeki koşul sağ-
lanmadığı zaman TIMER değeri “sıfır” (0) olacaktır. Böylece ilgili TIMER kontağı 
OFF olacaktır. Delta PLC’de zamanlayıcı 1 ms, 10 ms veya 100 ms’lik darbe (ing. 
clock) sinyaliyle sayma yapacak şekilde ayarlanabilir. Çizelge 3.1’de Delta PLC 
SX2 modelinde zamanlayıcıların özellikleri verilmiştir.  
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Bölüm 4 
PLC SAYICILAR (COUNTERS) 

4.1. GİRİŞ 
Bu bölümde, PLC ile sayıcılar anlatılacaktır. Sayıcı gelen darbeleri sayan cihaz-

ların genel adıdır. Sayıcı bir seri üretimde banttan geçen ürün sayısını, herhangi bir 
kapalı döngü üretimin tur sayısını belirlemeye yarayan ve gerektiğinde bu sayı de-
ğeri kullanarak üretim işlemini durdurabilen cihazın adıdır [1]. Sanayi sektöründe, 
üretilen ürün/parça sayılarının belirlenmesi ya da bir işlemin tekrar sayısının tespi-
tinde genellikle sayıcılar kullanılır. Sayıcılar; zamanlayıcı sistemler, endüstriyel 
üretimde, depolamada ve daha birçok alanda kontrol ve süreç analizi için kullanılan 
cihazlardır. 

4.2. PLC’DE SAYICILAR  
Sayıcılar gelen darbelerin kaç kere olduğunu ve iş parçasının adetlerini belirle-

mek için kullanılan cihazların genel adıdır. Sayıcılar genellikle sayma girişlerine 
gelen sinyalin yükselen kenarlarını sayarlar. PLC’nin girişine uygulanan sinyal 
darbenin “1” ve “0”ın belirli sayısından sonra çıkışını “1” yapan elemanlardır. 
Sayma işlemi yukarıda olduğu gibi aşağıda da olabilir [2]. Endüstriyel otomasyon 
sistemlerinde sayıcılar genellikle endüktif, kapasitif yaklaşım ve optik sensörler ile 
kumanda edilir. Sayıcı bir seri üretimde banttan geçen ürün sayısını, herhangi bir 
kapalı döngü üretimin tur sayısını belirlemeye yarayan ve gerektiğinde bu sayı de-
ğeri kullanarak üretim işlemini durdurabilen cihazın adıdır [1].  

Delta PLC’de sayıcı komutu “Counter” ifadesinde yer alan “CNT” harflerinden 
oluşur. CNT komutunun önündeki koşul sağladığında sayıcı değerinin üzerine bir 
(1) ekler. Sayıcı istenilen değere yani sayılan değer ayarlanan değere eşit olduğu 
zaman, ilgili sayıcı kontağı durumunu değiştirir. CNT komutunun önündeki koşul 
darbe sinyali sürekli geldiği zaman sayma işlemi sadece bir (1) artar, sürekli artmaz. 
CNT kontağı, RST komutu ile resetlenmedikçe ilk konumuna dönmez. Şekil 4.1’de 
CNT komutunun gösterimi ve kullanım örneği verilmiştir. 
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Bölüm 5 
PROGRAMLANABİLİR DENETLEYİCİLER (PLC) 

ÖZEL HAFIZA ALANLARI  

5.1. GİRİŞ 
Özel hafıza alanları CPU’nun işletim sistemi ve dâhili bazı özellikleriyle prog-

ram arasında iletişim sağlayacak çeşitli kontrol fonksiyonlarını gerçekleştirmeyi 
sağlar. Özel hafıza alanlarına genellikle bit düzeyinde erişim sağlanır ve her bir özel 
hafıza biti özel bir görevi üstlenir [1]. Bu bitleri kullanarak PLC’nin marka ve mo-
deline göre özel işlevlerinden yararlanılabilinir. PLC program yazımında özel hafı-
za alanları ile program yazımı kolaylaşmaktadır. Özel hafıza alanları her biri deği-
şik özelliklerde olup gerekli yerlerde bağımsız olarak kullanılabilirler [2].  

5.2. ÖZEL HAFIZA ALANLARI (SPECIAL MEMORY) 
Özel hafıza bitlerine özel dâhili röleler de denilmektedir. Tanımlama olarak, 

özel hafıza bitleri olarak adlandırılsa da bit, bayt, word ve double word olarak eri-
şimi mümkündür. Kullanım açısından programlarda yardımcı olarak kullanılan “M” 
bitlerinden farkı yoktur. PLC’lerde özel hafıza bitler, enerji kesilmeden önce çalışan 
programın, enerji kesilip geldikten sonra kaldığı yerden devam etmesi için ya da 
zaman rölesi veya sayıcı uygulamalarında kullanılabilir. Bunların dışında PLC ça-
lışma modunda olduğu sürece kapalı kontak veya bir tarama boyunca kapalı kontak 
olabilecek birçok bit ve kullanım alanı vardır [3].  

Delta PLC’de özel hafıza alanları çalışma durumlarının tanımlanması ve denetimine 
ilişkin işlemler, donanım bilgiler, bellek durumu ile ilgili veriler bu alanlarda tutulur. 
Çizelge 5.1’de Delta PLC SX2 modelinde özel hafıza alanların özellikleri verilmiştir.  

Çizelge 5.1: Delta PLC SX2 Modelinde Özel Hafıza Alanların Gösterimi [4] 

Harf Model (SX2) Özellik Hafıza Numarası Kullanımı 

M Memory Özel 
Amaçlı 

M1000~M1999, 1000 
Nokta, bazıları kilitli 

Özel hafıza alanları 
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BÖLÜM 6 
PLC KARŞILAŞTIRMA TEMEL KOMUTLAR  

6.1. GİRİŞ 
Elektromekanik kumanda sistemlerinde karşılaştırma gerektiren değişik boyutlar-

daki veriler; küçüklük, büyüklük veya eşitlik durumuna göre karşılaştırılarak değerlen-
dirilir. Delta PLC serilerinde karşılaştırma işlemleri kontak içi ve karşılaştırma komut-
ları ile iki türlü yapılmaktadır. Bunlar kontak içi karşılaştırma ve CMP komutudur. 
Karşılaştırma işlemlerinde eşit (==), eşit-değil (< >), büyük (>), büyük eşit (>=), küçük 
(<), küçük eşit (<=) koşullarına göre değerlendirilir. Koşul sağlanıyorsa sonuç mantık-
sal 1, sağlanmıyorsa 0’dır. Karşılaştırma komutları havalandırma sistemlerinde, trafik 
lambası kontrolü, gerçek zaman saati uygulamalarında sıklıkla tercih edilir. 

6.2. KONTAK İÇİ KARŞILAŞTIRMA  
PLC içerisinde gerçekleşen işlemlerin vermiş olduğumuz değerlerden büyüklü-

ğü, küçüklüğü, eşitliği, farklılığı kontak içi karşılaştırma ile yapılabilir. Kontak içi 
karşılaştırma işlemi PLC programlamanın içerisinde normalde açık kontağın içine 
karşılaştırılacak veriler ve büyük, küçük, eşit, farklılık gibi karşılaştırma durumu 
kontağın içine yazılarak gerçekleştirilebilir [1]. Şekil 6.1’de Delta PLC programla-
mada kontak içi komutun kullanımı ve örnek verilmiştir. 

 
Şekil 6.1. Delta PLC Kontak İçi Kullanım Gösterimi  
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Örnek 6.5:  

CMP komutuyla sayıcıdan gelen değerinin karşılaştırılması istenilmektedir. Ge-
rekli kontrol sistemin PLC Ladder programını gösteriniz. 

Çözüm 6.5: 

 
Şekil 6.14. CMP Komutu Zamanlayıcı Ladder Diyagramı 
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Bölüm 7 
PLC İLE ARİTMETİK İŞLEMLER 

7.1. GİRİŞ 
PLC cihazlarında toplama, çıkarma, çarpma, bölme, karekök alma gibi işlevleri 

yerine getirebilen matematik işlem ve fonksiyon komutları bulunmaktadır. Delta 
PLC’de programlamada matematiksel işlemler çok önemli fonksiyonlardan birisi-
dir. Bu fonksiyonların kullanılmasıyla kumanda ve kontrol sistemlerinde uzunluk 
hesabı, alan hesabı, hacim hesabı devir sayısı ölçümü gibi işlemleri yapmak müm-
kün olmaktadır [1]. Tüm aritmetik ve mantık komutları bayraklara etkilemektedir. 
Bu sayede aritmetik işlem sonucunda bayrak kontroller yapılabilmekte ve işlem 
akışı buna göre yönlendirilebilmektedir.  

7.2. TOPLAMA (ADD) KOMUTU 
İşaretli tamsayılar üzerinde aritmetik işlemlerden toplama işlemi ilişkin komut 

“Addition” ingilizce kelimenin baş harflerinden oluşan “ADD” komutudur. Delta 
PLC’de 16 bitlik kullanımda “ADD” iken, 32 bitlik kullanımda “DADD” şeklinde-
dir. ADD komutu yürütüldüğünde 2 integer (tamsayı) değişkenin toplanması ve 
sonucun tanımlı bir değişkene yazılması ile gerçekleşir. Şekil 7.1’de ADD komutu-
nun gösterimi verilmiştir. Eğer 16 bitlik sayı sistemlerinde toplama işlemi sonucu; 
sıfır ise M1020 biti, -32768 değerinde daha küçük ise M1021 biti, +32767 değerin-
den daha büyük ise M1022 özel hafıza bitleri “ON” konumuna geçecektir.  

 
Şekil 7.1. ADD Komutunun Kullanım Gösterimi [2] 
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Örnek 7.8: 

PLC çalıştığı zaman D1 hafıza adresine 150 sayısı kayıt edilecektir. X1 başlatma 
butonuna basıldığı zaman T1 zamanlayıcı D1 adresindeki sayı değerine kadar saya-
caktır. X2 girişine bağlı buton basıldığında zaman süresi bir (1) artacak, X3 girişine 
bağlı butona basıldığında zaman süresi bir (1) azalacaktır. Zaman süresi 2 saniye 
olduğu zaman Y1 çıkışını çalıştıracaktır. Gerekli PLC Ladder diyagramını çiziniz.  

Çözüm 7.8: 

 
Şekil 7.19. Dec Komutun Uygulaması Ladder Diyagramı 
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Bölüm 8 
PROGRAMLANABİLİR DENETLEYİCİLER (PLC) İLE 

ANALOG DİJİTAL DÖNÜŞTÜRME (ADC) 

8.1. GİRİŞ 
Sıcaklık, günlük hayatta karşımıza her alanında çıkan bir niceliktir. Nicelik ola-

rak sıcaklık artabilir, azalabilir ve ölçülebilirdir. Hastalanınca ateş ölçeme de elekt-
rik su ısıtıcısında sıcaklık ölçmede, ütünün ısı ayarlanmasında, kalorifer kazanların-
da suyun sıcaklığının ölçülmesinde, demirin ısıl işleminde vb. uygulamalarda sıcak-
lık ölçümü önemlidir. Sıcaklık, ısı, basınç, ağırlık, nem oranı, ışık şiddeti, ses şidde-
ti gibi fiziksel büyüklükler analog olarak değişirler [1]. 

Fiziksel bir büyüklük, sayısal sinyal (dijital veri) şekline dönüştürülürken analog 
sinyal olarak adlandırılır. Analog sinyal fiziksel büyüklüğün şiddetine bağlı olarak 
değişen elektrik akım veya gerilimidir. Bu analog sinyallerin algılanması ve değer-
lendirilmesi, bazı sistemler tarafından mümkünken, bilgisayarlar ve mikroişlemciler, 
programlanabilir mantık denetleyiciler, tarafından mümkün değildir. Bunundan dolayı 
sayısal sistemlerin dış dünya ile bağlantılarını sağlamak için ölçülen fiziksel büyük-
lüklerin, dijital sistemin anlayabileceği sayısal değerlere dönüştürülmeleri gerekir. 
Analog sinyalleri sayısal değerlere dönüştüren devre elemanları analog dijital çevirici 
(ADC Analog Dijital Converter) olarak adlandırılır. Sayısal sinyallerin analog sinyal-
lere dönüşümü ise DAC (Sayısal Analog Dönüştürme) olarak adlandırılır [2].   

Şekil 8.1’de gösterildiği üzere analog sinyal minimum ve maksimum arasındaki 
her değeri alırken, ADC dönüşümü sonrasında kare dalga şekline dönüşür. 

 
Şekil 8.1. Analog Sayısal Sinyal Dönüşümü 
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Şekil 8.14. PLC Bağlantı Şeması   
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BÖLÜM 9 
PLC İLE GERÇEK ZAMAN SAATİ (RTC) 

9.1. GİRİŞ 
PLC’lerde bulunan gerçek zaman saatleriyle (Real Time Clock-RTC) istenen 

saniye, dakika, saat, gün, hafta, ay ve yıl gibi tarihe bağlı kumanda işaretlerinin 
üretilmesi RTC’ye ilişkin komutlar ile gerçekleşmektedir [1,2]. PLC ister açık olsun 
ister kapalı olsun gerçek zaman saati (RTC) tam zamanı eksiksiz olarak tutmaya 
devam edecektir [3]. PLC’den gerçek zaman değerlerini alarak fabrikalar ve iş mer-
kezlerinde ışıkların açılıp kapanması, işe başlamadan önce ısıtma ve soğutma sis-
temlerinin kontrolü, evin bahçesinin istenilen zaman aralığında sulanması vb. uygu-
lamalarda sıklıkla kullanılmaktadır. PLC RTC ile insanların hayat programını oto-
matik düzenlemeyi sağlamasında yardımcı olmaktadır. DELTA PLC’lerde SS seri-
sinde gerçek zaman saati bulunmamaktadır. Kitapta Delta PLC SX2 Modeli ile 
uygulamalar yapıldığı için gerçek zaman saati (RTC) uygulamalarından bahsedile-
cektir.  

9.2. GERÇEK ZAMAN SAATİ (RTC) ÖZEL VERİ ALANLARI 
VE ÖZEL HAFIZA BİTLERİ 

Delta PLC’lerde gerçek zaman saati (RTC) içerisindeki verilerin tutulduğu özel 
veri alanları ve bazı ayarların yapıldığı özel hafıza bitlerin adresleri bulunmaktadır. 
Çizelge 9.1’de Delta PLC RTC’de kullanılan özel veri alanları ve hafıza bitleri 
gösterilmiştir.  
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Şekil 9.12. TZCP Komutun Gösterimi 
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Bölüm 10 
PLC İLE PNÖMATİK UYGULAMALARI  

10.1. GİRİŞ 
Endüstriyel pnömatik uygulamalar üretim yöntemleri alanında sıklıkla kullanılır.  

Pnömatik sistemler 3–10 bar hava basıncı veren bir kompresör, valf, röle, pistonlar 
olmak üzere 3 ana kısımdan oluşur. Bu bölümde uygulamalı olarak anlatılan tasnif-
leme uygulaması 3 modülden oluşmaktadır. 1. Modül ürün deposu ve taşıyıcı kol-
dan, 2. Modül dikey taşıyıcı asansör ve hava rayından, 3. Modül siyah, kırmızı renk 
ve metal tasnif (ayırıcı) modüllerinden oluşmaktadır. 

10.2. PNÖMATİK SİSTEMLER 

10.2.1. Pnömatik Sistem Tanımı 

Pnömatik terimi, gaz basıncını mekanik harekete çevirmemizi sağlayan endüst-
riyel bilim dalıdır. “Pnömatik” Yunanca bir kelime olan pneuma (hava, rüzgâr) 
kelimesinden türetilmiştir. Diğer enerji çeşitlerine göre dar ve kısa alanda hızlı, 
basit, ucuz olan hava enerjisi durumu değiştirilerek kullanılmaya başlanmıştır. Ha-
vanın atmosferde bol miktarda bulunmasının sistemin maliyetinin düşük olmasını 
sağlar ve havaya basınç kazandırılabilir, depolanabilir ve tekrar atmosfere bırakıla-
bilir.  

Endüstrinin hemen her alanında iş parçalarının sıkılması, gevşetilmesi, ilerletil-
mesi, doğrusal ve dairesel hareketlerin elde edilmesi gibi çeşitli işlemler için pnö-
matik sistemlerden yararlanılır. Pnömatik sistemler diğer sistemlere göre daha hızlı 
ve ekonomik çözümler üretebilmektedir [1]. Bir pnömatik sistemin güvenli bir şe-
kilde çalışmasını sağlayabilmek için basınçlı havanın gereken iyilikte sisteme gön-
derilmesi gerekir. Basınçlı havanın istenen kalitede olması için -ideal hava basıncı, 
kuru ve temiz olması gerekir. Basınçlı hava hazırlama sisteminin ilk elemanı komp-
resördür. Tüketim yerine; kontrol sistemine ulaşmadan önce basınçlı hava bir dizi 
devre elemanından geçirilir. Kompresörün yeri, tipi, pek çok pnömatik kontrol sis-
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Şekil 10.17. SFC Programı Step Noktaları Ladder Programı 

TEŞEKKÜR 
Çalışmada elektropnömatik, elektrohidrotik ve dijital devrelerin çizimlerinde 

kullanılan FluidSIM Demo Programı açan herkese teşekkürü bir borç biliriz. 
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BÖLÜM 11 
PLC İLE OPERATÖR PANELLERİ – HMI  

11.1. GİRİŞ 
HMI, İngilizcesi Human Machine Interface olan kelimelerinin baş harflerinden 

meydana gelmektedir. HMI Türkçe açılımı ise “İnsan Makine Arayüzü” olarak 
karşımıza çıkmaktadır. Endüstriyel otomasyon sistemlerinde kimi zaman dokunma-
tik panel olarak, kimi zaman touch panel olarak, kimi zamanda operatör panel gibi 
isimlerle karşımıza çıkmaktadır. Endüstriyel otomasyon sektörünün geleceği olarak 
görülen bir teknolojidir diyebiliriz [1]. HMI, diğer adı ile İnsan Makine Arayüzü, 
kullanıcının, makine ve üretim tesisleri ile iletişim kurmasına olanak sağlayan bir 
aygıt ya da yazılımdır. Temelde, HMI cihazı görselleştirme ve uygulama kontrolü-
nü sağlar [2]. HMI sistemleri görsel olarak veri görüntüleme; üretim zamanını, 
trendlerini ve etiketleri takip etme; makine girişlerini ve çıkışlarını izleme gibi iş-
levlere sahiptir. HMI sistemlerinin birçok kullanım alanı bulunmaktadır. Neredeyse 
tüm endüstriyel şirketlerde makineler ile etkileşime geçmek ve endüstriyel süreçle-
rini geliştirmek için kullanılmaktadır. HMI ekranların başlıca kullanım alanlarını 
enerji, petrol ve gaz, imalat, yiyecek ve içecek, güç, geri dönüşüm, taşımacılık, su 
ve atık sular gibi sıralanabilinir [3].  

11.2. DELTA OPERATÖR PANELİ ÖZELLİKLERİ 
Günümüzde üretim hatları, makineler ve süreçler ile oldukça fazla bilgi alışveri-

şi yapılabilmektedir. PLC’lerin üretim ve proses ile ilgili fazla bilgiye zaten sahip 
olmaları operatör panel kullanımını daha da cazip hâle getirmektedir [5]. Delta 
operatör panelleri diğer adı ile Makine ile insan arayüzü (HMI) olarak kullanılan 
cihazlardır. Delta operatör panellerinde ekran çözünürlüğü, boyutları ve aydınlatma 
farklılıkları bulunmaktadır. Delta operatör ekran boyutları DOP-B serisinde 4,3’’, 
5,6’’, 7’’, 8’’, 10,1’’, 10,4’’ inç arasında iken DOP-H serisinde 7’’ genişleme, 
DOP-W serisinde 10,4’’, 12’’, 15’’ arasında değişmektedir [4]. 



 PLC ile Operatör Panelleri - HM 161 

 
Şekil 11.21. Sera Sistemi DOP Ekran Görüntüsü ve Aygıt Adresleri 

 
Şekil 11.22. PLC Bağlantı Şeması 
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ÖN SÖZ 
(3. Baskı için) 

Değerli okuyucu, bu kitap sizin elinize geçtiğine göre mikrobiyotayla ilgileniyor, geleceğin sağ-
lıklı yaşam sırlarını ve ilgili araştırmalarını mikrobiyotada görüyorsunuz. Tam bu düşünceler ve 
gereksinimi karşılama amacıyla, kapsamlı ansiklopedik bir eser de oluşsun diye, neredeyse mikro-
biyotanın klinikte ilgili olduğu tüm konulara temas edilmeye çalışılan bir kitap planlamıştır. Ayrıca 
probiyotiklerle alakalı bilgiler tazelenmiş klinik spektrumlarda kullanımla alakalı güncel bilgilere 
yer verilmiş ve “Diyet Örüntüsü ve Beslenme Başlığı” ile probiyotiklerin ve akılcı beslenmenin 
farklı uygulama alanları art arda sıralanmıştır.  

Günümüzde, tıp alanındaki gelişmeler sağlıklı yaşamın doğumla birlikte oluşmaya başlayan ve 
bizim mikrobiyotamızı oluşturan flora elemanı mikroorganizmalarla çok yakından ilgili olduğuna 
işaret etmektedir. Güncel araştırmalar doğrultusunda yeni bir organ gibi değerlendirilmeye başla-
nan mikrobiyota pek çok hastalık üzerine olan etkileri bakımından araştırılmaya devam edilmekte, 
sorulara yanıtlar aranmaktadır. Bağırsak mikrobiyotası araştırmalarında ilk bulgular, konunun tıpta 
birçok hastalığın tanı ve tedavisinde yer alacağı şeklinde olmuştur. Yapılan çalışmalarda bazı kan-
serler, inflamatuvar bağırsak hastalıkları, bazı nörolojik hastalıklar, diabetes mellitus, astım vb. 
birçok kronik hastalığın mikrobiyota ile ilgili olduğu görülmektedir. Doğumla birlikte oluşmaya 
başlayan bağırsak mikrobiyotasında doğum şeklimiz etkili olabilmektedir. Normal doğumda anne-
nin doğum kanalındaki yararlı bakteriler bebeğin bağırsaklarına kolonize olurken, sezeryan do-
ğumda doktorun, hemşirenin elindeki hatta hastane ortamındaki bakteriler bebeklerin bağırsakları-
na yerleşebilmektedir. Anne sütü ve sonrasındaki beslenme tarzı da mikrobiyota üzerinde oldukça 
etkilidir. Anne sütü bağırsaklardaki yararlı bakterilerin (probiyotikler) artışını sağlayacak prebiyo-
tik denilen maddeleri içermektedir. Ek gıdalara başlanması ile bağırsak bakteri yapısı olgunlaşıp 
şekillenerek hayat boyu oluşacak şeklini tamamlar. Bu dönemde akılcı şekilde beslenerek alınan 
prebiyotikler ya da probiyotikler bazı hastalıkların tedavisinde yararlı olabileceğinin yanı sıra kul-
lanılan antibiyotikler bağırsak mikrobiyotasında kalıcı hasar bırakarak, çocuklarda obezite, infla-
matuvar bağırsak hastalıkları, otizm, alerjik hastalıklar, öğrenme bozuklukları gibi birçok soruna 
neden olabilir. Erişkinlerdeki bağırsak mikrobiyotası bozuklukları da benzer şekilde birçok kronik 
rahatsızlığa neden olabilir.  

Mikrobiyota ve probiyotiklerin sağlık ve hastalıklar üzerindeki etkisi artık bilinse de hâlen pek 
çok soruya cevap aranmaktadır. Geçmiş 20 yıl genetik çağı iken gelecek 20 yılın mikrobiyota ça-
lışmaları dönemi olması muhtemeldir. Türkiye mikrobiyota çalışmaları konusunda start almış olsa 
da hâlen bir altyapı ve standardizasyon sorunu yaşandığı açıktır, birçok açıdan regülasyona gerek-
sinim vardır. Bu alanın ülkemiz için stratejik bir önemi vardır. Hızla değişmekle birlikte, hâlen 
beslenme alışkanlığımız Batı ülkelerinden farklıdır. Bu nedenle kendimize özgü bir bağırsak bakte-
ri yapımız olması muhtemeldir. Bu konu üzerinde yapılacak çalışmalarla, bize özel tanı ve tedavi 
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yöntemleri geliştirilebilir. Tıbbın en güncel alanlarından olan “mikrobiyota, probiyotikler ve akılcı 
beslenme” ile ilgili son bilgilerin, deneyimlerin ve gelinen noktanın farklı uzmanlık alanlarda görev 
yapan hocalarımız tarafından ele alındığı bu kitap; Türkiye’de neler yapılabilir, kimler ne şekilde 
rol alır, nasıl çalışılmalı konularında paylaşımlar ve planlamalar yapılmasına da vesile olacaktır. Bu 
önemli alanda geri kalınmaması ve gelişmelere ayak uydurulması için gelecekte ülkemizde daha 
fazla bilim insanının bir araya gelerek bu konuya eğilmesine ihtiyaç duyulmaktadır. Kitap, ikinci 
baskısında buna daha çok özen gösteren multidisiplinler yaklaşım ile ele alınmış, mikrobiyotanın 
ilgili tüm partnerlerine kitapta yer verilmeye çalışılmıştır.  

Kitabın üçüncü baskısında ise gerçekten çok şaşırtıcı yeni konular gündeme gelmiş, mikrobiyo-
tanın artık kaçınılmaz bir sağlık gündemi olduğunu daha net anlaşılmıştır. Bu yeni baskıda; oral 
mikrobiyota ve beslenme ilişkisi, adli tıp ve mikrobiyom, posa etki mekanizmaları ve mikrobiyom, 
pet mikrobiyotası, bariatrik cerrahi ve mikrobiyota, farklı ekzersiz türleri ve mikrobiyota, HPV ve 
vaginal mikrobiyota, endometriosiz ve mikrobiyota, menapoz ve genital sistem mikrobiyotası, intra-
tümoral mikrobiyota, kalıtsal metobolik hastalıklar ve mikrobiyota gibi çok ilginç ve güncel konu-
lar kitapta yer almaktadır.  

Kitabın temel bölümlerinin oluşmasına katkı sağlayan Prof. Dr. Murat Baş ve Prof. Dr. Meltem 
Yalınay’a, tüm bölüm yazarı değerli meslektaşlarıma, dizgi ve matbaa özeninden dolayı yayınevine 
teşekkürü bir borç bilirim.  

Kitabın okuyucusuna, dolayısıyla insan sağlığı ve topluma yararlı olması dileğiyle… 

 Saygılarımla… 

Prof. Dr. Mustafa Altındiş 

Editör 
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BÖLÜM A1 
İNSAN MİKROBİYOM PROJESİ, MİKROBİYOTANIN GELECEĞİ VE 

KİŞİYE ÖZEL TIP UYGULAMALARI 

Ferhat Gürkan Aslan 

Mustafa Altındiş 

Giriş 

Mikroorganizmalar doğada her yerde bulunur, akla gelebilecek her ortamda yaşarlar ve insan 
yaşamında önemli bir rol oynarlar. Bitki büyümesi, toprak besin döngüsü ve deniz biyojeokimyasal 
döngüsü gibi temel ekosistem süreçlerini modüle ederek ekosistem işleyişinde önemli bir rol oy-
narlar. İnsan vücudunu kolonize eden sayısız mikroorganizma (simbiyotik, patojenik ve kommen-
sal), topluca insan mikrobiyotasını oluşturur. Mikrobiyal topluluklar, farklı konakçılar ve fiziksel 
ortamlar içinde belirli bir yapı üstlenirler. İşleyen bir mikrobiyom, önemli fizyolojik süreçlere kat-
kıda bulunduğundan, konakçı organizmalar için zorunludur. Sonuç olarak, bir konakta yaşayan 
mikrorganizmaların tanımlanması ve karakterizasyonu, onların farklı konak fenotipleri ve mikroor-
ganizmaların konaklarını etkilediği biyokimyasal yollar, konak-mikrobiyom araştırmalarının ana 
odak noktasıdır.1 

“Omic” çağı, biyolojik araştırmaları tüm yönleriyle hızlandırmış olsa da etkileri özellikle, mik-
robiyal topluluklar ve insan mikrobiyomu çalışmalarında belirgin olmuştur. İlk insan genomunun 
yayınlanmasından bu yana geçen 18 yıl içinde, mikrobiyom çalışmaları, ağız boşluğu ve bağırsak-
ların kültür temelli araştırmalarından, insan vücudundaki tüm ekolojik ortamlarda mikrobiyal biyo-
kimyanın moleküler profillerine doğru büyümüştür. Epidemiyoloji ve model sistemler, mikrobi-
yomdaki değişiklikler ile otizmden kansere kadar değişen koşullar arasındaki ilişkileri belirlemek 
için kullanılmıştır. Örneğin, kalp hastalıklarını tedavi etmek için kullanılan ilaçların etkinliği veya 
greft-versus-host hastalığı sırasında hayatta kalmayı etkileyen mikrobiyal ve immünolojik meka-
nizmalar tanımlanmıştır. İnsan mikrobiyomu üzerine yapılan güncel çalışmalar, temel biyolojik ve 
beklenmeyen dönüşümlerin kaynağı olmanın yanında, bir dizi yeni bulgu ve açık soruları ortaya 
çıkarmıştır. Her insan, yaşamın erken dönemlerinde edinilen, ortam ve popülasyonlar arasında 
farklılık gösteren ve yıllarca devam edebilen veya nispeten hızlı değişimler geçirebilen, büyük 
ölçüde bireysel, kendi mikrobiyal suş takımını taşıyor gibi görünmektedir. Mikrobiyal çeşitlilik, 
vücudun farklı ekolojik boşluklarında farklı şekillerde kendini gösterir; örneğin, bağırsakta daha 
fazla çeşitlilik beklenir, ağız bunu takip eder ancak dişi üreme sisteminde disbiyotik durumlar ile 
mikrobiyal çeşitlilik ilişkilendirilebilir. Mikrobiyom, inflamatuar bağırsak hastalığı (İBH) ve diya-
bet gibi durumlar için uyarıcı olabilir ancak mikrobiyom bağlantılı çeşitli sağlık durumları ve bu 
bağlantıların temelleri henüz keşfedilmemiştir.2  
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İMP, hastalık ve sağlıkta yerleşik insan mikrobiyomundaki değişimlerin rolü hakkında tıp bili-
mini daha iyi bilgilendirmek için veri, araç ve kaynaklar sağlayarak insan mikrobiyolojisinin sınır-
larını anlamak üzere tasarlanmıştır. Gelecekteki çalışmalar için referans görevi görecek bir veri 
tabanı sağlayacaktır. İMP’nin başlatıldığı, teknolojik değişim döneminde; DNA dizileme maliyeti 
düşmekte ve üretim miktarı artmaktadır. Metagenomik çalışmalarda yeni nesil teknolojilerin kulla-
nımı için standartlar belirlemek ve doğru, kalite kontrollü veri üretmek için İMP, gelecekteki insan 
mikrobiyomu araştırmalarında bir temel oluşturacaktır. 

Son birkaç yılda Mikrobiyotanın insanlardaki rolünü açıklayan anlamlı çalışmalar olmakla bir-
likte bugün ihtiyaç duyduğumuz şey, bu rolü yürüten molekülleri ve mekanizmaları doğru şekilde 
anlayabilmek ve bu bilgileri sağlığı iyileştirmek ve hastalıkları azaltmakta kullanmaktır. Bu konuda 
bilimsel, sosyal, kültürel, etik, yasal ve eğitimsel zorlukların şimdiden ele alınması, özellikle hasta-
lık yükünün büyük olduğu ve insan barsak mikrobiyomu ile ilişkili keşiflerin uygulanmasının bü-
yük etkiye sahip olacağı düşük gelirli ülkeler göz önünde bulundurulduğunda kritik öneme sahiptir. 
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BÖLÜM A2  
İMMÜN SİSTEM VE BARSAK MİKROBİYOTASI 

Şefik Şanal Alkan 

Çevremizdeki tüm kalıtsal nesnenin belirlenmesi demek olan metagenomik (çevrekalıt) alanın-
daki yeni bulgular bizim dünya görüşümüzü değiştirmekle kalmadı. Artık kendi vücudumuzu, mi-
nicanlıları da içeren karışık hücresel bileşimi olarak görüyoruz. Ayrıca bağışıklık sisteminin hem 
sağlıkta hem de hastalık durumlarındaki rolünü yeniden düşünmek zorundayız. Şimdi iyice anladık 
ki, yaşamımız, vücudumuzun çeşitli bölgelerine konuşlanmış ve adına mikrobiyota (minicanlı 
örtüsü) denilen mikrop topluluklarıyla olan karşılıklı iş birliğine, ortak yaşama (simbiyoz) bağlı. 
Biz, konak (ev sahibi) olarak, doğumdan önce ve sonra vücudumuz katılan ortakçı minicanlıları 
tanır, onlara yerlerini gösterir, sınırlarını belirtiriz. Vücudumuzdaki bakteri, fungus ve diğer tek 
hücreli mikrobiyotanın içerdiği tüm kalıtsal (genetik) madde demek olan mikrobiyom, bizim işlev-
lerimizi etkiler. Tüm hayvanlarda ve bitkilerde mikrobiyomun içeriği ve işlevi çok önemlidir. Bu 
yüzden bir canlının kendi hücreliyle birlikte taşıdığı mikrobiyom, o çevre için benzersiz/biricik bir 
öge sayılır ki biz buna holobiyont (yaşarkitle) diyoruz. Holobiyont (konak ve konakçıları), kendi 
içinde iletişimi ve herkese yarar sağlayan iş birliğini sürdürebilmek için, milyonlarca yıllık birlikte 
evrilmenin şekillendirdiği/ortaya çıkardığı araçları kullanır. Normal koşullarda, mikrobiyota, hasta-
lık yapıcı (patojen) minicanlıların vücuda yerleşmeni engeller. Ancak her ilişkide olabileceği gibi, 
yanlışlıklar olabilir, işler ters gidebilir. Ya konağın bağışıklık sistemindeki bir aksaklık ya da mini-
canlının, kalıtımındaki sık görülen değişiklikler, konak-konakçılar (ortakçılar) arasındaki devin-
gen/haraketli dengeyi bozabilir. Böyle bir dengesizlik (dysbiosis) durumunda mikrobiyotadaki 
birçok minicanlı hastalık yapıcı etkide bulunabilir ki bunun sonucunda, yangısal (inflammatory) 
hastalıklar, aşırı şişmanlık ya da şeker hastalığı oryaya çıkabilir. Bir konağın bağırsak dışındaki 
mikrobiyotası da önemlidir ama biz bu kısa derlemede, göreceli öneminden ötürü, sağlıkta-
hastalıkta, bağırsak mikrobiyotası ile bağışıklık dizgesi arasındaki ilişkiye odaklanacağız. 

Giriş 

Son birkaç yıldır, minicanlı bilimi (mikrobiyoloji) ve bağışıklık bilimi (immünoloji) alanında 
kendimizi köklü bir düşünce değişikliği içinde buluyoruz. Bu yüzden, minicanlılarla ilişkilerimize 
ve bağışıklığın görevine ilişkin bilinenlere çok değişik bir açıdan bakamımız gerekiyor. Onun için 
yazıya bu değişikliği başlatan Amerikalı cesur, evrimci, devrimci bir bayan bilimciyle, Lynn Mar-
gulis’la (1938-2011) başlamak uygun olur. 

Evrim deyince nasıl ki aklımıza Charles Darwin geliyorsa, minicanlılarla ortak yaşam (symbi-
osis) denince akla Lynn Margulis gelir. Evrim bilimci Ernst Mayr’in deyişiyle, çekirdekli hücrele-
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lation) yoksa neden-sonuç ilişkisi mi var? Ayrıca bütün mikrobiyota çalışmaları 16SrRNA (nükleo-
tid) dizini üzerinedir ve bu güvenilir fakat oldukça kaba bir karşılaştırmadır. Nükleotid dizin’nin 
ötesinde, işlevsel farklara da bakmak gerekir. Ayrıca bazı fare deneylerinin insan için anlamı nedir 
bilmiyoruz53, 54. 

Öte yandan, birçok bilinmez varken, yapılmaya başlanan dışkı aktarım tedavisinin nerelere va-
racağını beklememiz gerekecek55, 56.  

Son yıllarda özellikle Amerikada sağlıkçılar, ilac firmaları, doktorlar ve hastalar arasında büyük 
bir savaş patlak verdi: Ne üzerine dersiniz? İnsan dışkısı üzerine. Çünkü dışkıyla mikrobiyota akta-
rımı (DMA) özellikle Clostridioides difficile’in yol açtığı bağırsak hastalığını ortadan kaldırıyor. 
Aynı şey şeker hastalığında, kanserde olmayacak diye bir şey yok. Ancak doğru yapılmayan DMA 
den sonra birkaç hasta ölünce işler karıştı. Aktarılan insan dışkısı ilaç değil, kan değil, organ de-
ğil... Bunun denetimi nasıl yapılacak? FDA’nın işi zor. Kim derdi ki insan dışkısı hem sağlıkçılar 
hem de ilaç firmaları için “altın madeni” gibi kıymetlensin57.  
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BÖLÜM A3 
MİKROBİYOTA, BESLENME VE İMMÜN SİSTEM 

İshak Özel Tekin 

Bedenimizi paylaşan kommensal, simbiyotik ve patojenik mikroorganizmaların (bakteri, man-
tar, protozoa, virus vb.) oluşturduğu ekolojik topluluk “mikrobiyota”, bu çevrede yaşayan mikroor-
ganizmaların toplam genomu ise “mikrobiyom” olarak adlandırılmaktadır. Mikrobiyota gelişimin-
de, doğum şekli ve yenidoğan beslenmesinden, çevresel ve kültürel faktörlere, antibiyotik kullanı-
mından, fiziksel aktiviteye kadar çok sayıda faktör rol almaktadır. Vücudumuz sahip olduğu me-
meli hücrelerinin yaklaşık on katı kadar yararlı bakteriye ev sahipliği yapmaktadır1. 

Bu bölüm özellikle vücudun paydaşları olan yararlı mikroorganizmalar, bunların çeşitliliği ve 
davranışlarında etkili olan beslenme ve her iki sistemle de etkileşim hâlindeki immün sistemin 
ilişkilerine ayrılmıştır. 

Beslenme tüm vücut hücrelerinin ve buna bağlı olarak organizmanın hayatta kalması, büyümesi, 
gelişmesi, üremesi için elzemdir. Sağlıklı bir yaşam için gereken enerji ve yapıtaşlarının elde edil-
mesi dengeli ve düzenli bir beslenmeyle mümkün olabilmektedir. Bağışıklık sistemi ile beslenme 
arasında çok yakın bir ilişki bulunmakta ve yetersiz beslenme yalnızca, enerji ve protein eksikliği 
olarak düşünülmemesi gereken, çok daha fazlası olan bir olgu olarak karşımıza çıkmaktadır. Gü-
nümüzde bağışıklık sistemi penceresinden ele alındığında bireyin beslenmesindeki amaç enerji, 
protein, mineral ve benzeri gereksinimleri karşılamak yanında, kişinin hastalıklara karşı direncini 
arttırmak, bağışıklık yanıtlarını tam bir sağlık için düzenlemek olarak açıklanabilir2.  

Beslenme eyleminin girdisini oluşturan başlıca yapılar, su, karbonhidratlar, proteinler, yağlar, 
vitaminler ve mineraller olarak altı başlıkta toplanabilir. Bunlardan üçü (karbonhidratlar, proteinler 
ve yağlar) vücudun kullanacağı enerjinin başlıca kaynağını oluştururlar. Vitaminler bu üç yapı taşı 
gibi organik maddeler olup, onların enerji oluşturmalarına yardım ederler. Buna karşın mineraller 
ve su inorganik moleküllerdir3. 

İnsanda yetersiz beslenme, özellikle protein-enerji malnütrisyonu tüm yaşamsal faaliyetleri etki-
lediği gibi başta enfeksiyon hastalıklarının morbidite ve mortalitesini artırmak olmak üzere bağışık-
lık sisteminin gelişimi, işlevleri ve düzenlenmesini olumsuz yönde etkilemektedir. Bunun gibi aşırı 
beslenme ve eşlik eden metabolik bozukluklar da bağışıklık işlevlerini bozmakta, konak mikrobi-
yotasını olumsuz etkilemekte ve enfeksiyon hastalıklarına yatkınlığı artırmaktadır4. Ayrıca hem 
yetersiz beslenme hem de aşırı beslenme vücutta inflamasyonu artırmakta, edinsel (adaptif) immün 
yanıtları bozmaktadır5. Beslenmenin bağışıklık sistemindeki önemi tartışmasız olmasına rağmen bu 
ilişki oldukça karmaşıktır. Bu karmaşıklık üç ana tema üzerinden özetlenebilir:  
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dan etkileri dışında mikrobiyota üzerinde de etki eden çok yönlü bağışıklık düzenleyici özellikleri-
ni desteklemektedir. 

Barsak Mikrobiyotasının Barsaklar ve İmmün Sistemdeki Temel Etkileri 

• Barsak homeostazisinin önemli bir parçasıdır 

• Epitel hücreleri arası sıkı bağlantıların oluşmasında etkilidir 

• Musin katmanının kalınlaşmasında ve mukus salgısı üzerinde etkilidir. 

• Epitelin hasara yanıtını düzenler 

• Barsaklarda lenfoid dokunun gelişimine katkıda bulunurlar 

• Paneth hücrelerinden antimikrobiyal peptid üretimini artırırlar 

• IgA salgılayan plazma hücreleri ve aktive T hücrelerinin mukozal alanlara gelmesine yar-
dımcı olurlar 

• GİS dışı sekonder lenfoid organ T ve B hücre bölgelerinin gelişimine katkı sunarlar 

• Barsak epiteli ve immün hücrelerde TLR ve NOD ekspresyonunu değiştirirler 

Tablo 3. Barsak mikrobiyotasının barsaklar ve immün sistemdeki temel etkileri 

İmmün beslenmenin klinik uygulamalardaki yeri ve uygulama şekilleri konusunda yanıtlanması 
gereken çok sayıda soru vardır ve bu soruların yanıtları bilinmeden tedaviye başlanmamalıdır: 

• Hastalığın fizyopatolojisini ne kadar biliyoruz? 

• Etkilenen bağışıklık sistemi elemanları hangileridir ve etkilenme düzeyi nasıldır? 

• Hastanın beslenme durumunun tabloya etkisini biliyor muyuz? 

• Hangi bileşenleri, nasıl bir kombinasyonla, hangi dozlarda ve ne süreyle uygulamalıyız? 

• Bu bileşenlerin birbirleriyle olan etkileşimlerini biliyor muyuz? 
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BÖLÜM A4 
ALERJİK HASTALIKLAR VE  

HİSTAMİN İNTOLERANSINDA MiKROBİYOTA 

Özlem Koyuncu Özyurt 

Alerjik Hastalıklar ve Mikrobiyota 

Son yıllarda, dünya çapında birçok gelişmiş ve hızlı büyüyen ülke, astım, atopik dermatit ve gı-
da alerjileri gibi alerjik hastalıkların prevalansında çarpıcı bir artış kaydetmiştir1,2. Yapılan çalışma-
larla alerjik hastalıkların artan prevalansında, insan mikrobiyotaunun bozulmasının merkezî bir rolü 
olduğunu göstermektedir. İnsan bağırsağında ve diğer organlarda yerleşik mikrobiyal toplulukların 
hem doğuştan gelen hem de edinilmiş bağışıklık tepkilerini modüle ettiği gösterilmiştir3. Disbiyotik 
bir mikrobiyota, alerjik hastalıklar da dâhil olmak üzere yaşamın ilerleyen dönemlerinde immün 
aracılı bozukluklara daha fazla duyarlılık ile ilişkilendirilmiştir.4  

Daha ileri çalışmalar, yaşamlarının ilk yıllarını kırsal ortamlarda, hayvanlarla yakın temas 
hâlinde yaşamış ve pastörize edilmemiş süt tüketmiş çocukların alerji insidansının daha düşük ol-
duğunu göstermiştir5. Bu çalışmalar, yaşamın ilk aylarında bağışıklık sisteminin gelişimini etkile-
yebilecek bazı yenidoğan ve maternal faktörleri tanımlamaya ve böylece alerjik hastalıkların ge-
lişme potansiyelinde kilit bir rol belirlemeye izin veren bu hastalıklarda mikrobiyotaun bir rolünün 
varsayılmasına yol açmıştır6.  

Mikrobiyota bileşiminin yaşamın ilk birkaç yılında dinamik olarak değiştiği ve doğum öncesi ve 
doğum sonrası çeşitli çevresel ve konakla ilgili faktörlerden etkilenebileceği iyi bilinmektedir7. Bu 
faktörler arasında, artan kanıtlar, doğum şekli, emzirme, erken antibiyotik kullanımı ve tamamlayı-
cı beslenmenin zamanlaması ve türü gibi bazı perinatal faktörlerin, farklı antijenlere karşı immün 
tolerans yanıtlarının geliştirilmesinde kilit bir belirleyici olarak ortaya çıkan bağırsak mikrobiyota 
bileşimini önemli ölçüde modüle edebileceğini göstermektedir8.  

Günümüzde, alerjik hastalıklara karşı koruyucu bir mikrobiyotaun kurulmasına yol açtığı bili-
nen faktörler şunlardır: yaşamın ilk yıllarında antibiyotik tedavilerinin olmaması, ilk 4 ay boyunca 
emzirme, vajinal doğum, bebeklik döneminde veya hamilelik sırasında evde evcil hayvanların var-
lığı ve hamilelik sırasında maternal antibiyotik tedavilerinin yokluğu. Tüm bu faktörler, aslında, 
daha düşük çocukluk alerjisi oranlarıyla bağlantılıdır5. 
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endojen histamin düzeylerinin artmasına neden olabilir. Bu hastalarda sızdıran bağırsak gelişimine 
neden olabilir ve sonuç olarak kronik ve inflamatuvar hastalıklar gelişebilir.95.  

Disbiyozisin görüldüğü, inflamatuar bağırsak hastalığı ve astım gibi birçok inflamatuvar hasta-
lıkta, bu hastaların bağırsaklarında histamin salgılayan bakterilerin arttığını göstermiştir97,98. Bu 
nedenle, bu veriler bakteri kaynaklı histaminin, histamin aracılı patolojilere katkıda bulunduğunu 
göstermektedir.85 Çalışmalar ayrıca mikroorganizmalar tarafından salgılanan histaminin, konakçı 
histamin reseptörü 2 aracılığıyla bağırsaktaki bağışıklık tepkilerini etkilediğini ve anti-inflamatuar 
etkiler gösterebileceğini göstermiştir99, 100.  

Çok çeşitli Gram pozitif ve Gram negatif bakterilerin histamin sentezinde görevli olan Histidin 
dekarboksilaz enzimini kodlayan genlere sahip olduğu ve histamin sentezlediği bulunmuştur101. 
HDK içeren türler 6 filumda bulunmuştur: Proteobacteria, Actinobacteria, Bacteroidota, Firmicu-
tes, Fusobacteriota, Verrucomicrobiota102. Proteobacteria filumunda genişleme, inflamatuar bağır-
sak hastalığı gibi proinflamatuar hastalıkların bir özelliği olan bağırsak disbiyozunun potansiyel bir 
göstergesi olarak kabul edilir103. Bu altı bakteri filumundan en sık hisamnin salınımının görüldüğü 
cinsler, Enterobacteraleslerden bazı Morganella, Enterobacter, Hafnia, Proteus ve Photobacterium 
gibi bakteri suşları ve yanı sıra laktik asit bakterilerinden Lactobacillus, Enterococcus ve farklı 
Pseudomonas suşlarıdır104. Histamini sentezleme kapasitelerinin yanı sıra daha yeni araştırmalar 
bazı bakterilerin histamini metabolize edebildiğini göstermiştir. Özellikle Pseudomonas türleri, 
muazzam bir metabolik çok yönlülük ile karakterize edilir ve de la Torre ve arkadaşları Pseudomo-
nas putida U suşunun tek karbon kaynağı olarak histamin içeren minimal bir ortamda aerobik ola-
rak büyüyebildiğini ortaya çıkardı105. Yine bir başka çalışmada, Pseudomonas aeruginosa PAO1 
suşunun, tek bir karbon ve nitrojen kaynağı olarak histamin üzerinde büyüyebildiği bulunmuştur, 
bu da fonksiyonel bir histamin katabolizma yolunu barındırdığını gösterir.106 

Histamin salgılayan Lactobacillus rhamnosus’un uygulanmasının, çeşitli interlökinlerin salgı-
lanmasında ve tümör nekroz faktöründe bir azalma ile kanıtlandığı gibi bir anti-enflamatuar etkiye 
sahip olduğunu göstermiştir. Bu etki, histamin 2 reseptöründe eksik olan hayvanlarda kaybedilmiş-
tir, bu da mikrobiyota kaynaklı histaminin immünomodülatör olabileceğini göstermiştir107. Daha 
yeni çalışmalar, bağırsaktaki bakteriyel histamin salınımının sadece konakçı bağışıklık sisteminin 
lokal modülasyonuna neden olmadığını, aynı zamanda akciğerdeki gibi uzak mukozal bölgelerde 
immünolojik sonuçlar doğurabileceğini öne sürmüştür.108  

Bağırsak mikrobiyotasında bakteriyel histamin salgılanmasının sindirim bozuklukları ile ilişkili 
olduğuna dair kanıtlar vardır. Tipik olarak bağırsak mikrobiyotasında bulunan suşlar için histamin 
salınım kapasitesinin belirlenmesi ile, hastaların mikrobiyotasının bileşiminden histaminle ilgili 
bozuklukların teşhisini kolaylaşacaktır. 
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BÖLÜM A5 
MİKROBİYOTA VE EPİGENETİK 

Emel Uzunoğlu 

Giriş 

İnsan Genom Projesi ile birlikte geliştirilen Yüksek Çıktılı Teknolojiler insan mikrobiyomu, 
epigenomu ve mikrobiyotanın neden olduğu epigenetik modifikasyonlar hakkında pek çok veri 
elde edilmesini sağlamıştır. Bu bilgiler otoimmün hastalıklardan metabolik hastalıklara, kanserden 
kardiyovasküler hastalıklara kadar pek çok hastalık ile ilgili ışık tutmuştur.  

Mikrobiyota kısaca belirli bir çevrede yaşayan canlı mikroorganizmalar olarak tanımlanır. Mik-
robiyom tanımıise bu çevrede yaşayan bakteri, virüs, mantar, parazit, archaea gibi canlılara ek ola-
rak, bu canlıların genomlarını, metabolitlerini ve onları çevreleyen ekosistemi de kapsar.1Bağırsak 
mikrobiyotası “ikinci genom” olarak adlandırılmaktadır.2 Sahip olduğu 2.000.000 gen ile insanda 
kodlanan gen sayısından x100 kat daha fazla gen içermektedir.3 

Mikrobiyom tanımından da anlaşılacağı üzere mikrobiyotada yaşayan mikroorganizmalar içeri-
sinde bulundukları çevre ile iletişim hâlindedirler. Salgıladıkları moleküller ile farklı mekanizmalar 
üzerinden konağın fizyolojisini değiştirebilirler. Son yıllarda gittikçe artan sayıda çalışma ile kona-
ğın epigenetik mekanizmaları üzerindeki etkileri araştırılmaktadır. Üç farklı mekanizma ile mikro-
biyota ürünlerinin konakçı da epigenetik değişiklikler yarattığı düşünülmektedir: 1) DNA veya 
histon modifikasyonları için gerekli olan substratların sentezi, 2) epigenetik modifiye edici enzim-
lerin ekspresyonu ve/veya aktivitelerinin regülasyonu, 3) konak hücresine ait intrinsik yolakların 
aktivasyonu.4 

Epigenetik Tanımı ve Epigenetik Mekanizmalar 

Epigenetik; DNA sekansında hiçbir değişiklik oluşturmadan genlerin ifadesini değiştirebilen ve 
kalıtımsal olarak aktarılabilen değişiklikleri inceleyen bilim dalıdır. “Epi-” Yunanca “üzerinde” 
anlamını taşır. “Epigenetik”;genetik kod dışında yer alan, genlerin ekspresyonunu artıran veya gen 
ifadesini durduran faktörlerle ilgilenir.5 

Gen ekspresyonu, epigenetik modifikasyonlar üzerinden diyet ve çevrenin etkisi ile değiştirile-
bilinir. Özellikle metabolik hastalıkların yönetiminde epigenetiğimizi etkileyen faktörler kritik bir 
öneme sahiptir6. Konak tarafından sindirilen besinler bağırsak mikrobiyotası tarafından fermente 
edilip çeşitli metabolitler üretilir. Mikrobiyota aracılı metabolitler epigenetik modifikasyonda rol 
oynayan enzimlerin substratı olarak görev yaparlar, bu enzimlerinin aktivitesini regüle ederler, 
konak genlerininin ekspresyonunu değiştiriler, intestinal epitelyal hücrelerde inflamasyonu tetikle-
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mühendisliğinin yardımıyla fibröz matrix oluşturarak bağırsak bütünlüğünün sağlanması ve geçir-
gen bağırsak için kullanılmak üzere yeniden üretilmiştir.64 Yapılan başka bir çalışmada SYNB618 
sentetik suşu diyette alınan fenilalaninden bağımsız olarak plazma fenilalanin düzeyini %38 ora-
nında düşürmüştür.65 Bu sonuçlar bize özellikle metabolik hastalıklarla ilgili canlı bakterilerin te-
davide kullanılmasının yükselen bir trend olduğunu göstermektedir.  

Ciddi kurallarla sınırlama getirilmiş olsa da fekal mikrobiyota transplantasyonu (FMT) tedavide 
güncelliğini korumaktadır. Yeni çalışmalar FMT’nun konak ve immün hücre epigenomu üzerine 
etkilerine yoğunlaşmaktadır. Allagraft transplantasyon otolog transplantasyondan daha başarılı 
olmuştur. FMT sonrası artan Prevotella spp.’nin direkt ilişkili olduğu AFAP1 metilasyonu insülin 
sensivitesi üzerinden metabolik sendromun tedavi edilmesi ile ilgili yeni bir yaklaşım getirmiştir.66  

Mikrobiyom tedavilerinden biri olan faj terapisi bakteriyofajları kullanır. Genetik mühendislik 
yardımıyla elde edilmiş bakteriyofajlar antimikrobiyal ajan olarak kullanılarak patojenleri uzaklaş-
tırabilmektedir. Fajlar disbiyozis, diyabet ve obezite için de yeni tedavi yaklaşımları olarak görül-
mektedir.67 FMT sırasında da fajlar restorasyonda çok önemlidirler. Fekal virüs transplantasyonu 
(FVT) olarak bilinen, donör fecesinden aseptik filtrasyonla bakteriyel komponentlerin uzaklaştırıl-
ması bakteriler tarafından gelişen invaziv enfeksiyonları önlemektedir. Bu şekilde yapılan transp-
lantasyonlarda obezite ve T2DM semptomlarını geriletmiştir.68 

Mikrobiyotadan elde edilen metabolitlerin özellikle KZYA epigenetik substratlar olarak kulla-
nılması kromatin yapısını, gen ekspresyon düzeylerini, konağın transkriptomunun yeniden düzen-
lenmesini sağlayabilir. Ancak bu çalışmalar henüz çok yeni ve çeşitli kısıtlılıklara sahiptir. Mikro-
biyota üzerinden sağlanacak epigenetik değişikliklere ilişkin daha fazla ve kapsamlı çalışmalara 
ihtiyaç vardır.  
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BÖLÜM A6  
MİKROBİYOTA/MİKROBİYOM ÇALIŞMALARINDA ETİK  

Selma Altındiş 

Merve Gül Pilavci 

Giriş  

Genel olarak mikrobiyota, insanlarla birlikte yaşayan miroorganizmaların tamamını, mikrobi-
yom ise insanlarla kommensal olarak yaşayan mikroorganizmaların taşıdıkları genleri ifade etmek-
tedir.1 Literatürde mikrobiyotanın “sanal bir organ”2, 3, “yeni bir organ” 4, 7 ya da “süper organ”8, 
9 şeklinde tanımlanmalarına rastlanmaktadır. Çünkü araştırmalar, vücudumuzu oluşturan hüc-
relerin %10’undan daha azının insan hücreleri olduğu, kalan %90’nın ise bakteri hücrelerin-
den(mikroplar) oluştuğunu belirtmektedir.10 Başka bir deyişle insan vücudu, aslında vücut hücrele-
rimizden 10 kat daha fazla mikrobiyal hücreden oluşan bir süper organizmadır.11 

Gümümüzde insan mikrobiyomu çalışmalarının sayısı, sahip olduğumuz bilgiler ve kullandığı-
mız teknolojiler nedeniyle kısıtlıdır. Ancak bu konudaki çalışmaların gelecekte sağlayacağı fırsatlar 
ve sunacağı terapötik imkânlar nedeniyle hızla artacağı ve yaygınlaşacağı düşünülmektedir. Faklı 
disiplinlerce yapılan mikrobiyom çalışmalarında etik ile yakından ilişkili kişisel kimlik, mahremi-
yet, mülkiyet, araştırma etiği, halk sağlığı ve biyobankalar gibi bazı kavramların öne çıktığı görül-
mektedir.12, 21 Bu çalışmalara eşlik eden bir dizi etik, yasal ve sosyal sonuçlar görülebilir.21 Yapılan 
araştırmaların ortaya koyduğu sonuçların7,  21, 25 yanı sıra etik açıdan mikrobiyota konusunu ele alan 
çalışmalar12, 15, 18, 21, bu konunun önemini vurgulamaktadır. Dolayısıyla bu bölümde mikrobiyota 
çalışmalarında karşılaşılabilecek potansiyel etik ve yasal sorunlar, öne çıkan bu kavramlar üzerin-
den ele alınmaktadır.  

Kişisel Kimlik ve Etik  

Kişisel kimlikle ilgili en bilindik soru, “ben kimim ya da biz kimiz?” sorusudur. Ayrıca insan 
mikrobiyom araştırmalarından elde edilen bilgilerle, hücrelerimizin yarısından fazlası insan hücre-
leri değilse, bireysel bir insan olmak ne demektir?20 

Kimlik “en geniş anlamıyla, bireyin tüm özelliklerini kapsar”.26  Kimlik, “hem kendisi ile diğer-
leri arasında bir farklılaşma içerir hem de kendisiyle diğerleri arasındaki özdeşlemelerden hareketle 
inşa edilir”.27 Kişilik, farklı disiplinler tarafından ele alınmasına rağmen üzerinde görüş birliğine 
varılmış ortak bir tanıma sahip değildir.28, 30 Ortak bir tanımının olmamasının nedeni kavramın son 
derece geniş bir içeriğe sahip olmasıdır.31 Kişiliğin sahip olduğu fiziksel, bilişsel ve toplumsal içe-
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 Teknik gelişmeler ve yeni çalışma tasarımlarıyla ilgili yeni konular var mı?  

 Bu gelişmeler, klinisyenlerin tutumlarını ve hastalarla olan ilişkisini nasıl etkiliyor? 

Sonuç olarak günümüzde insan mikrobiyomu ve bunun insan sağlığı ve hastalığı üzerindeki et-
kisi hakkındaki bilgilerimiz son birkaç yılda kayda değer bir şekilde iyileşmesine rağmen aslında 
güçlü kanıtlar hâlâ sınırlıdır.20 Ancak bu konudaki çalışmaların gelecekte hızla artacağı düşünül-
mektedir. Dolayısıyla konuya ilişkin etik konuların tüm boyutlarıyla değerlendirilmesi, çalışmalar-
da karşılaşılabilecek etik ve yasal sorunlara şimdiden çözüm üretilmesi, doğurabileceği olumsuz 
sonuçlar nedeniyle önemlidir. Mikrobiyota ve mikrobiyom çalışmalarında gelişebilecek muhtemel 
sorunların çözümüne yönelik adımların atılması için ilgili kavramlara ilişkin etik konuların ivedi-
likle ele alınması önerilmektedir. 
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BÖLÜM A7 
MİKROBİYOTA ÇALIŞMALARINDA ÖRNEK ALIMI VE  

DNA İZOLASYONU 

Mehmet Köroğlu 

İnsan vücudunun çeşitli bölgelerinde (ağız, boğaz, solunum sistemi, gastrointestinal sistem 
(GİS), deri ve ürogenital sistem gibi) hastalık yapmadan yaşayan mikroorganizmalar bulunmakta-
dır. Daha önceden normal flora olarak isimlendirilen bu durum şimdilerde mikrobiyota ve mikrobi-
yotanın sahip olduğu genetik materyale de mikrobiyom denilmektedir. Bu iki terim, çoğu kez aynı 
anlamda ve birbirinin yerine kullanılmaktadır. İnsan vücudunda başta bağırsaklar olmak üzere mik-
robiyota değişikliklerinin birçok hastalıkla ilişkili olduğu saptanmıştır(1). Nükleik asit dizi analizi 
teknolojilerinin de gelişmesi ile mikroorganizma çeşitliliği ve mikroorganizmaların miktarı ölçüle-
bilmekte olup, bu konuda çok sayıda bilimsel çalışma yapılmaya başlanmıştır(2-5). Bu tip çalışmala-
rın en önemli basamaklarından biri hatta en önemlisi numunenin uygun şartlarda toplanması, trans-
feri, saklanması ve yine uygun koşullarda dizileme işlemlerine hazır hâle getirilmesidir. Bu aşama-
larda oluşabilecek hatalar ve eksiklikler çalışma sonucunu ciddi şekilde etkileyecektir3, 6, 7. 

Mikrobiyota çalışmaları; Çalışma grupları oluşturulması ve vakaların seçimi, Örneklerin top-
lanması (alınması, transportu, stabilizasyonu ve saklanması), nükleik asit izolasyonu, moleküler 
çalışmalar (amplifikasyon-sekans analizi), biyoinformatik-istatistiksel analizler, sonuçların analizi 
ve yorumu aşamalarından oluşmaktadır. Kontrol grubunda yer alacak bireyler, araştırmanın amacı-
na göre özenle seçilmelidir. Ayrıca aşağıda belirtilen hususlar mutlaka dikkate alınmalı ve kayde-
dilmelidir2-5, 8, 9. 

• Yaş; insan vücut mikrobiyotası yaklaşık 2 yaşında erişkin mikrobiyotasına benzer bir hâl 
alır. Ancak bağırsak mikrobiyotasının, 3 yaşından sonra stabil hâle geldiği kabul edilmek-
tedir. Bir kısım çalışmalarda 18-40 yaş aralığının çocukluk, ergenlik ve menopoz döne-
mindeki değişkenliklerden en az etkilenen dönem olduğu vurgulanmıştır.  

• Antibiyotik kullanımı çok önemlidir (birçok çalışmada raporlanmıştır). Özellikle yakın dö-
nemde antibiyotik kullanımının ciddi etkileri vardır. Antibiyotiğin türüne ve dozuna göre 
barsak mikrobiyotasının normal hâline dönebilmesi için 6 ay hatta 4 yıldan daha fazla süre 
gerekebilmektedir. 

• Diğer ilaçlar; metformin, proton pompa inhibitörleri, kortikosteroidler, sitokinler, immüno-
supresif ajanlar veya büyük doz probiyotikler takviye edici gıda kategorisinde yer alan bir-
çok yardımcı beslenme maddesi (balık yağı, argan yağı gibi). 
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Şekil 6. Nükleik asit izolasyonu için yöntem/kit ve reaktif seçenekleri (21 No’lu kaynaktan uyar-

lanmıştır.) 
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BÖLÜM A8  
MİKROBİYOTA ÇALIŞMALARINDA MOLEKÜLER  

TANI YÖNTEMLERİ 

Barış Otlu 

Yusuf Yakupoğulları 

Giriş 

Doğduğumuz anda sadece kendi ökaryotik hücrelerimizden ibaret olan vücudumuzun özellikle cilt 
yüzeyi, ağız boşluğu ve bağırsak gibi kısımları hayatımızın ilk birkaç yılı içerisinde çok sayıda bakte-
ri, arke, mantar ve virüsler ile kolonize olmaktadır. Bu hücrelerin tamamının oluşturduğu topluluk 
insan mikrobiyomu olarak adlandırılır ki neredeyse vücudumuzun geri kalanındaki hücrelerin 10 katı 
kadar hücre içermekte, insan genomundan çok daha fazla sayıda gene sahip olmakta ve vücut ağırlı-
ğının birkaç kilosunu oluşturmaktadır1, 2. Mikrobiyotanın insan sağlığı ve hastalıkları üzerindeki etkisi 
uzun süredir bilinmekle birlikte, kültür-bağımsız tekniklerin kullanılmaya başladığı 1990’lı yıllardan 
itibaren mikrobiyota-konak etkileşimi ve mikrobiyota-hastalık ilişkisi ile ilgili bilgilerimizde çok 
önemli artışlar olmuştur. Elde edilen bu yoğun bilgi sonrasında klasik yöntemlerin bu nişin sadece 
temsili bir “enstantanesini” verebildiği düşünülmeye başlanmıştır3. Mikrobiyota çalışmalarında kulla-
nılan mikrobiyolojik yöntemlerin tarihsel gelişimine bakıldığında; genel olarak kültür-temelli yön-
temler ve kültür-bağımsız yöntemler olarak iki grupta incelenebilir. Bu bölümde, insan mikrobiyom 
araştırmalarında kullanılan kültür temelli yöntemler üzerinde kısaca durulduktan sonra moleküler 
esaslı metotlar hakkında son yıllarda elde edilen verilerin özetlenmesi ve yöntemlerin sunduğu avan-
taj ve dezavantajlarının vurgulanması amaçlanmıştır. 

Kültür-Temelli Yöntemler 

İlk bakteriyel kültür ortamı, ya infüzyon ile ya da çeşitli kaynaklardan elde edilen etin enzimatik 
sindirimi ile hazırlanan sıvı ortamlar olmuştur. Aslen Spallanzani tarafından 18. yüzyılda geliştirilmiş 
ve daha sonra 19. yüzyılda Pasteur tarafından saflaştırılmış olan bu maddeler, insanların hastalık geli-
şen bölgelerinden alınan klinik numuneler içindeki bakterilerin laboratuvar ortamında üretilmesine 
olanak vermiştir. Robert Koch, bakteriyel kolonilerin üreme ve morfolojik özelliklerine göre ayrımını 
sağlayacak katı kültür ortamlarına ihtiyaç olduğunu fark ederek patates dilimleri üzerinde ilk kez 
koloni oluşumunu tanımlamıştır. Koch aynı zamanda, patates dilimleri üzerinde sınırlı sayıda mikro-
organizmanın üreyebildiğini belirtmiş ve büyük olasılıkla in-vitro ortamda kültüre edilemeyen orga-
nizma fenomeni ilk kez bu tarihte ortaya çıkmıştır4. Üretilen mikroorganizmaların tanımlanması için 
günümüze kadar izolatların in vitro üreme özelliklerinin temel alındığı fenotipik tanımlama teknikle-
rinde önemli gelişmeler yaşanmıştır. Ancak son yıllarda, “jel mikrodamla” ve “mikrobiyal kültür 
çipleri” (microPetri dishes) gibi geliştirilen kültür yöntemleri ve ko-kültür gibi yeni yaklaşımların da 
kullanıma girmesiyle kültür-temelli yöntemler daha da sofistike hâle gelmiştir5, 6, 7.  
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IV- Mikrobiyom Shotgun Dizileme ve Metagenomik 

16S rRNA temelli geliştirilen yöntemler sayesinde mikrobiyota kompozisyonuna dair bilgilerimiz 
artmış ve sağlıklı bireylerle çeşitli hastalık durumlarındaki mikrobiyota değişikliklerini görme 
imkânını yakalamış olsak da elde edilen mikrobiyal patern ile hastalık arasındaki ilişkinin biyolojik 
ya da klinik önemi konusunda yeterli veri elde edilememiştir. Yani mikrobiyal patern hastalığın ne-
deni mi yoksa hastalığı etkileyen bir durum mu? Bu bağlamda bize yardım edecek mikrobiyota anali-
zindeki en yeni ve kapsamlı teknoloji metagenomik (çevresel genomik ya da topluluk genomiği) 
çalışmalardır14. Metagenomik tekniği ilk olarak 1998 yılında Handelsman tarafından toprak mikrobi-
yotasının araştırılması amacıyla kullanılmıştır. Bu tarihten itibaren de insan mikrobiyom projesi de 
dâhil birçok alışmada kullanılmaya başlamıştır. Bu teknik, örnekteki belirli DNA parçalarının dizi-
lenmesi yerine tüm DNA fragmanlarının temsili bir örneğinin dizilendiği tek yöntemdir14. 

Yeni Bir Mikrobiyom Analiz Yöntemi Olarak Hücreden Bağımsız DNA’nın (cfDNA) Dizi-
lenmesi 

Son yıllarda geliştirilen bazı dizileme yöntemleri ile steril olarak kabul edilen vücut bölgelerin-
de/sıvılarında bulunan hücreden bağımsız DNA’nın (cell-free DNA, cfDNA) etkin bir düzeyde 
saflaştırılarak dizilenmesine olanak tanınmıştır. Bu yöntem temelde kültür-bağımsız bir enfeksiyon 
tanı metodu olarak geliştirilmiş olmakla birlikte steril vücut alanlarında bulunan mikrobiyal genom 
parçacıklarının doğru bir şekilde saptanmasının yolunu açmış ve özellikle mikrobiyom çalışmala-
rında kullanım potansiyeli oluşturmuştur. Bu alanda Karius (Karius Inc, USA) tarafından geliştiri-
len metodoloji dikkat çekicidir. Bu yöntemde, klinik örneğin içinde bulunan insan cfDNA’sı %99 
oranında azaltılarak mikrobiyal cfDNA’sından bir mikrobiyom veribankası hazırlanmakta ve yapı-
lan dizileme ile yaklaşık bir gün içinde örnek içindeki bakteri, virüs, mantar ve parazitlere ait farklı 
cfDNA dizileri saptanmaktadır70.   

Sonuç 

Mikrobiyota çalışmalarının farklı uygulamaları için geliştirilmiş kantitatif, kalitatif veya her iki-
sinin bulunduğu sonuçlar verebilme potansiyelinde çok sayıda moleküler teknik bulunmaktadır. Bir 
mikrobiyota çalışması planlanacağı zaman, hangi tekniğin kullanılacağına karar verirken maliyetin 
ve ihtiyaç duyulan analiz derinliğinin göz önüne alınması gerekmektedir. Son zamanlarda geliştiri-
len yüksek-çıktılı teknikler, mikrobiyota üyelerinin filogenetik karakterizasyonu ve mevcut orga-
nizmaların kantitasyonlarını sağlamaları açısından avantajlıdır. Diğer yöntemlere kıyasla pahalı 
olmakla birlikte, tekniklerin maliyetleri geçmişe kıyasla düşmektedir. İnsan mikrobiyotası ile ilgili 
mevcut moleküler çalışmaların çoğu, klinik ölçümlerle belirli OTU’ları veya organizmaları ilişki-
lendirmeye çalışan hipotezler üretmek üzere yapılmaktadır. Bunlar hastalıkların biyolojik belirteç-
leri olarak yararlı bilgiler vermektedir. Ancak 16S rRNA dizilemesi, tüm genom dizileme ve meta-
genomik çalışmalar ile metabolomik, metaproteomik ve metatranskriptomik gibi mikrobiyal toplu-
luğun aktivitesinin ölçülmesine yönelik çalışmaların kombine edilmesi ve böylece mikrobiyota-
konak etkileşiminin gerçek anlamda ortaya konulması daha yararlı olacaktır. Bu sayede hastalık 
önleme ve yönetimi için yeni stratejiler geliştirilebilecektir.  
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BÖLÜM A9  
YENİ NESİL SEKANS SİSTEMLERİNDE GÜNCELLEME VE  

MİKROBİYOTA ANALİZİ 

Ibrahim Halil Miraloğlu 

Gamze Gürsoy 

 Yağmur Yeşilyurt 

Giriş 

DNA dizileme, bir DNA ipliğindeki Adenin, Timin, Guanin ve Sitozin bazlarının tam olarak 
hangi düzende dizili olduklarını ortaya çıkarmak amacıyla yapılan bir analizdir. İlk DNA izolasyo-
nundan ve DNA’nın yapısının keşfinden sonra, bilim insanları DNA’yı dizilemek amacıyla birçok 
girişimde bulunmuştur. Yürütülen çalışmaların sonucunda, 1965 yılında Robert Holley ilk tRNA’yı 
dizileyerek 1986 yılında Nobel Ödülü’nü kazanmıştır1. 1972 yılında ise Walter Fiers bakteriyofaj 
MS2’nin kaplama proteinini kodlayan genin DNA’sını dizileyerek tam bir geni dizileyen ilk kişi 
olmuştur2, 3. Fiers’ın başarısının ardından, Fredrick Sanger alternatif bir DNA dizileme yöntemi 
üzerinde çalışmaya devam ederek, 1977’de bir “zincir sonlandırma yöntemi” olan ve günümüzde 
“Sanger Dideoksi Dizileme Yöntemi” olarak bilinen radyoaktif işaretlenmiş ve kısmen sindirilmiş 
parçalar ile ilk DNA dizileme yöntemini geliştirmiştir4. Ayrıca 1980’de Allan Maxam ve Walter 
Gilbert, DNA’nın kimyasal modifikasyonuna dayanan ve günümüzde “Maxam-Gilbert Kimyasal 
Kırılma Yöntemi” olarak anılan DNA dizileme yöntemini bilim camiasına tanıtmıştır. Bu yöntem 
ise DNA dizisini spesifik bazlardan kıran kimyasalların kullanılmasını içermektedir5. Nükleik asit 
dizileme alanı, Sanger zincir sonlandırma ve Maxam-Gilbert dizileme yöntemlerinden sonra, 2005 
yılında ortaya çıkan Yeni Nesil Dizileme (YND) yöntemleri ile hızlı bir ivme kazanmıştır. 2009 
yılı ise “üçüncü nesil dizileme” teknolojilerinden bahsedilmeye başlandığı yıl olmuştur. Yeni Nesil 
Dizileme yöntemleriyle elde edilen kısa okumaların dezavantajlarından sonra, daha uzun okumala-
rın hızlı ve verimli şekilde dizilenmesi isteği önem kazanarak Oxford Nanopor ve PacBio uzun 
okuma teknolojilerinin oluşumuna önayak olmuştur. Üçüncü Nesil Dizileme teknolojilerinin artan 
kullanımı mikrobiyota araştırmalarının da önünü açmıştır.  

Birinci Nesil Dizileme 

Kısa okumaya dayalı birinci nesil dizileme yöntemleri, nükleik asit moleküllerinin büyük ölçü-
lerde okunmasını gerektirir ve son teknolojilere kıyasla oldukça düşük verim üretirler. Tercih edi-
len yönteme göre değişiklikler olsa da genellikle her deney, jel şeridi başına yaklaşık olarak 1000 
nükleotid bazına kadar yalnızca birkaç okuma üretir ve oldukça kısa nükleik asit dizilerini dizile-
mek için kullanılırlar. Birinci nesil dizilemenin ana yöntemlerinden biri aşağıda açıklanmıştır. 
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BÖLÜM A10  
MİKROBİYOM VERİSİNİN BİYOİNFORMATİK ANALİZİ 

Aycan Gündoğdu 

Özkan Ufuk Nalbantoğlu 

Günümüzde, biyoteknoloji alanındaki hızlı ilerlemeler, mikrobiyom verisinin büyük ölçüde yeni 
nesil DNA dizileme teknolojileri kullanılarak üretilmesine olanak tanımaktadır. Geleneksel olarak 
düşük çıktılı olarak adlandırılan konvansiyonel teknikler (ör. Gerçek zamanlı-kantatif PZR, Wes-
tern blot analizleri, Sanger dizileme vb.), belirli hedeflere odaklanarak analiz imkânı sağlasa da, 
mikrobiyom çalışmalarında geniş bir kullanım alanına sahip değillerdir. Ancak omik teknolojilerin 
yaygınlaşması ile birlikte, metagenom yaklaşımları mikrobiyom analizlerinde önde gelen bir tekno-
loji hâline gelmiştir. Bahsi geçen düşük çıktılı teknolojiler için konvansiyonel istatistiki yöntemler 
kullanılarak veri analizi yapmak mümkün olsa da, metagenom dizileri gibi yüksek miktardaki kar-
maşık veriler için ayrıntılı biyoinformatik analiz süreçlerine ihtiyaç duyulmaktadır. Öte yandan, 
son yıllarda mikrobiyom verilerinin analizinde geleneksel biyoinformatik yöntemlerine ek olarak 
makine öğrenmesi yöntemlerinin kullanımı da artmaktadır. Makine öğrenmesi algoritmaları, büyük 
miktarda karmaşık veriyi işleyerek örüntüler ve ilişkileri keşfetmek için güçlü bir araç olarak hiz-
met vermektedir. Bu yöntemler, mikrobiyom verilerinin daha derinlemesine analiz edilmesini sağ-
layarak, daha kesin ve kapsamlı sonuçlar elde edilmesine olanak tanımaktadır. Özellikle, metage-
nom dizileri gibi yüksek boyutlu veri setlerinin analizinde makine öğrenmesi tekniklerinin kulla-
nımı, mikrobiyom araştırmalarının anlayışını ve keşif potansiyelini artırmaktadır. Bu bölümde, 
mikrobiyom analizi için gereken biyoinformatik süreçler ve bu hedefe yönelik öne çıkan çözümler 
sunulmaktadır. 

Metagenom teknolojileri, çevresel bir örnekteki türlere ait genetik materyalin herhangi bir izo-
lasyon veya kültürleme aşaması olmadan doğrudan incelenmesi yaklaşımına dayanmaktadır. Habi-
tatlarında genellikle karmaşık sinbiyotik ilişkiler içerisinde bulunan mikrobiyal türlerin ortamından 
izole edilerek kültürlenmesi günümüzde ancak kültür koşulları iyi tanımlanmış ve üzerine çalışıl-
mış dar bir taksonomik spektrum ile sınırlıdır. Dolayısıyla her ne kadar çevresel örneklerin doğru-
dan analizi fikri basit ve akılcı olsa da, teknolojik olarak uygulanabilir hâle gelmesi ancak 21. yüz-
yıl başından itibaren mümkün olabilmiştir. Çünkü çevresel örneklerde bulunan binler seviyesindeki 
tür sayısı ve dolayısıyla milyonlar seviyesindeki genin hep birlikte dizilenebilmesi için yeni nesil 
dizileme teknolojileri gibi yüksek çıktı sağlayabilen sistemler henüz kısa bir süre önce bilim dün-
yasına sunulabilmiştir. 
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modlara büründüklerini ortaya çıkarmayı hedeflemektedir. Bu gibi hedeflerin ortaya çıkarılabilme-
si amacıyla, mikrobiyom-fenotip eşlemesini yapabilecek analitik araçların, biyobelirteç tespit ede-
bilecek yöntemlerin kullanılabilmesi gerekmektedir. Daha önce bahsi geçen analizler üzerinden, 
konvansiyonel ve yüksek boyutlu istatistik veya makine öğrenme teknikleri kullanılarak ileri veri 
analizleri yapılabilmektedir. Son yıllarda yaygınlaşmaya başlayan makine öğrenimi ve derin öğ-
renme gibi teknikler de karmaşık mikrobiyal veri setlerinin analiz edilmesi ve klinik açıdan önemli 
ilişkilerin açığa çıkarılmasına olanak sağlaması bakımından ileri analizler olarak değerlendirilebi-
lir. Makina öğrenimi algoritmaları, destek vektör makineleri, yapay sinir ağları veya rastgele orman 
gibi yöntemler üzerinden mikrobiyom ve insan sağlığı arasındaki ilişkileri anlamak için kullanıl-
maktadır51. Yapay zekânın mikrobiyom verilerinin analizine entegre edilmesi, mikrobiyom terapö-
tiklerinin geliştirilmesi ve hastalık teşhis modellerinin oluşturulması konusunda da yüksek potansi-
yele sahiptir. Örneğin, doku ya da kan örneği mikrobiyomlarından kanser tiplerini tespit edebilen 
DeepMicroCancer adlı yapay zekâ destekli model, geliştirilmiştir52. MicrobiomeAnalyst gibi yapay 
zekâ tabanlı araçlarda araştırmacılara büyük veri setlerinde hem işlevsel hem de istatistiksel analiz 
yapmalarını sağlayan kullanıcı dostu platformlardan biri olarak kullanılmaktadır53. Bu tür platform-
lar, mikrobiyom verileri ve hastalık arasındaki ilişkilerin daha derinlemesine incelenmesine ve 
terapötik potansiyellerin açığa çıkarılmasına yardımcı olması bakımından değerlidir. Sonuç olarak, 
yapay tekniklerinin mikrobiyom analizine uygulanması, hastalık teşhisi, tedavi geliştirme ve klinik 
veri analizi gibi alanlarda devrimsel bir etki yaratmaktadır. 

En yaygın yürütülen ileri veri analizleri arasında metaagenom boyu ilişkilendirme çalışmaları 
(MGBİÇ)54 ve kantatif ve karşılaştırmalı metagenomik yaklaşımları55 bulunmaktadır. Buna göre, 
mikrobiyom içerisinde tespit edilen taksonomik veya fonksiyonel üniteler içerisinde dışsal ölçüm-
ler (ör. metadata, konakçı fenotipi, ortam koşulları) ile ilişkili olanlar tespit edilerek ortaya çıkarıl-
maktadır. Bunun için istatistiki testler, öznitelik seçilim yöntemleri ve düzenlileştirilmiş regresyon 
analizleri genel olarak belirlenen stratejilerdir56.  

Mikrobiyom biyoinformatiği oldukça dinamik ve yeni olgunlaşmakta olan bir bilim dalıdır. Bu 
bölümde bahsi geçen standartlaşmış temel analizlerin ötesinde, bilimsel çalışmalar için gereksinim 
duyulan ileri analizler, kapsamlı veri bilimi yöntemleri göz önünde bulundurularak her çalışma için 
ayrı ayrı ve bir deney tasarımı sistematiği içierisinde tasarlanmak zorundadır. 
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BÖLÜM A11 
FUNGAL MİKROBİYOM; MİKOBİYOM 

Sema Aşkın Keçel� 

Mustafa Altınd�ş  

Mikobiyom terimi, tüm mikrobiyomun mantar bileşenini tanımlamak için kullanılır. Her insan-
da genel mikrobiyotanın bir parçası olarak mantarlar, bakteriyel mikrobiyota topluluğundan olduk-
ça küçüktür. Bununla birlikte, fungal mikrobiyomun insanların sağlıkları üzerine etkisi; özellikle 
konağın immün yetmezlik gibi tehlikeye girmesi hâllerinde patojen mikroorganizmaların çoğalma-
sına rezervuar olması, enflamatuar hastalıklar ve metabolik bozukluklarda potansiyel bir kofaktör 
gibi davranması önemlidir.  

 
Şekil 1. Sağlık ve hastalıkta mikobiyoma genel bakış (Kaynak 1’den uyarlanmıştır.) 

COPD: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı; HIV: Insan İmmün Yetmezlik Virüsü; IBD: İnf-
lamatuar bağırsak hastalığı; IBS: Irritabl bağırsak sendromu; 
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Sekans işlemi sonlandıktan sonra fungi tanımlanması ve sayısı belirlenmiş olur. Veritabanı hiza-
lamaları, en iyi eşleşmeyi bulmaya yarayan iyi bir yöntemdir fakat bu eşleşmenin ne derece doğru 
olduğunu araştırmak gerekmektedir. Fungal tür sekans çalışmalarına göre, ITS sekansları klinik 
açıdan önemli iki tür olan Candida ve Aspergillus türlerinin tanımlanmasında oldukça yararlıdır 
fakat Cladosporium türleri arasındaki ITS varyasyonu çok yetersizdir.59 Fungal mikrobiyom anali-
zinde yapılan sekans çalışmaları problemli gibi gözükse de, internal kontrollerin olduğu daha bir-
çok çalışma ile bu problemlerin çözümlenmesi muhtemeldir.  
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BÖLÜM A12 
PARAZİT ENFEKSİYONLARI VE İNSAN MİKROBİYOTA İLİŞKİSİ 

İpek Mumcuoğlu 

Fatma Cevahir 

Parazit enfeksiyonları, az gelişmiş ülkeler başta olmak üzere tüm dünyada milyarlarca insanın 
sağlığını tehdit etmektedir. Bu enfeksiyonlar, asemptomatik enfeksiyondan kronik hastalığa kadar 
değişen klinik tablolar oluşturabilmektedir. İnsan mikrobiyomu üzerine yapılan çalışmalar, özellik-
le bağırsak mikrobiyotasının, paraziter hastalıkların ifadesindeki farklılıkları açıklamaya yardımcı 
olabileceğini düşündürmektedir. Bu çalışmalarla, mikrobiyotanın parazit kolonizasyonuna ve ko-
nakta kalıcılığına etki ettiği gibi, parazit enfeksiyonu varlığının da mikrobiyotayı değiştirebileceği-
ni bildirilmiştir. Mikrobiyota bileşiminin değişmesi (disbiyoz), birçok enfeksiyon ve inflamatuvar 
hastalığın patogenezi ile de ilişkilendirilmiştir. Mikrobiyota, insan parazitleri ve konakçı bağışıklık 
sistemi arasındaki etkileşimleri anlamak, paraziter enfeksiyonları ile tedavi ve mücadelede yeni 
ufuklar açabilir. Bu derlemenin amacı, bu alandaki son bilgileri özetlemektir.  

Genel Bilgi 

İnsanlar bağırsak, mukoza ve derisi çeşitli bakteri, mantar, virüs ve ökaryotik parazitler tarafın-
dan kolonize edilir. Mikrobiyota terimi, insan vücudunda yaşayan ortak mikropların ekolojik bir 
topluluğunu temsil eder. Mikrobiyom terimi ise mikrobiyotanın toplam genomunu temsil etmekte-
dir1. Bağırsak mikrobiyotamız, yaklaşık 1012 organizma/g ve en az 1000 farklı bakteri türü içerir1. 
Mikrobiyota bileşimleri bir kişiden diğerine değişebilir2. İnsan mikrobiyota çalışmaları, yüksek 
mikrobiyal çeşitlilik ile sağlıklı veya asemptomatik enfeksiyonların ilişkili olduğunu ve hastalık 
durumlarının genellikle azalmış bakteri çeşitliliği ile bağlantılı olduğunu ileri sürmüştür3. Mikrobi-
yotanın, bağışıklık sisteminin gelişmesi ve eğitiminde rolü olduğu bilinmektedir. Mikroorganizma-
lar, sadece bağışıklık savunmasını modüle etmekle kalmaz, aynı zamanda patojenlerin kolonizas-
yonunu ve istilasını çeşitli metabolik ürünleriyle sağlar.  

Küresel olarak, ishal çocuklarda ikinci önde gelen ölüm nedenidir ve vakaların büyük bir kısmı-
na parazitik protozoonlar ve helmintler neden olmaktadır4. Entamoeba, Cryptosporidium ve Giar-
dia, 357 milyon vakaya neden olmuş ve yılda yaklaşık 34.000 ölümle sonuçlanmıştır5. Sıtma yılda 
yaklaşık 660.000 insanı öldürür ve bunların çoğu beş yaşın altındaki küçük çocuklardır6. Son tah-
minler, gelişmekte olan ülkelerde şu anda yaklaşık iki milyar insanın bağırsak helmintleri ile en-
feksiyondan muzdarip olduğunu göstermektedir7. Parazitlerin neden olduğu önemli sağlık yüküne 
rağmen enfeksiyonlar asemptomatik olabilir veya özellikle protozoon parazitlerde klinik sunum 
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parazitler arasındaki etkileşimlerin araştırılması, parazit enfeksiyonlarının teşhisine, tedavisine ve 
önlenmesine yardımcı olacak ek bilgiler sağlayacaktır. Ayrıca inflamatuar ve otoimmün hastalıkla-
rın tedavisinde de yardımcı olabilir. 
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BÖLÜM A13  
DOĞUM ŞEKLİ VE MİKROBİYOTA İLİŞKİSİ 

Adeviye Elçi Atılgan 

Mikrobiyota, insanın anne rahmine düştüğü andan ölümüne kadar tüm yaşamı boyunca  
fizyolojik ve biyolojik açıdan gelişiminde önemli rol oynayan, çok sayıda ve çeşitte mikroorganiz-
ma tarafından oluşturulan kompleks ve dinamik bir ekosistemdir. Öyle ki kaynaklarda insan vücu-
dundaki kendi total hücre sayısından 10 kat daha fazla mikroorganizmanın bu sistemde yer aldığın-
dan bahsedilir1. Bu kadar mikroorganizmanın insan genomundan 360 kat daha fazla genoma sahip 
olduğu belirtilmektedir1. Sürekli değişen ve gelişen, insan hayatının her anında önemli rol oynayan 
kompleks bir ekosistem olduğu, spermin yumurtayı döllemesinden doğumla devam eden süreçlere 
tek tek baktığımız zaman daha iyi anlaşılacaktır:  

Spermler, milyarlarca mikroorganizmadan oluşan vajen florasından geçerek yumurtayı dölle-
mek için vajinadan uterin kaviteye doğru hızla hareket ederler. Bu noktada vajen florasındaki bo-
zulma, sperm hareketini olumsuz yönde etkileyen önemli bir faktördür2. Barbonetti ve arkadaşları-
nın çalışmasında, vajinanın doğal florasında baskın olan Laktobasillerin, insan spermlerini, Bakte-
riel Vajınozis (BV) varlığında ortaya çıkan inflamatuar sitokinler ve radikal oksijen türevlerinin 
sperm hareketi üzerine olan yavaşlatıcı etkisinden koruduğunu, böylece kadının fertilizasyon po-
tansiyelini arttırdığı gösterilmiştir2. Ovulasyonla atılan ovum, fallop tüpleri tarafından yakalanarak 
tubanın ampulla kısmında spermle buluşur ve döllenmiş ovum- zigot, uterus içerisine doğru tuba-
nın peristaltik hareketleriyle gönderilir. Fallop tüpleri ve intraabdominal çevrenin mıkrobıotasında 
bozulma (Pelvik inflamatuar hastalık, salpenjıt, ooforit vs.) fallop tüplerinin ovumu yakalayama-
masına ve zigotun tubadan uterusa transferinin bozulmasına neden olmaktadır3. Zigot uterin kavi-
teye geldikten sonra Intrauterın mıkrobıota embriyonun büyümesine ve gelişmesine olanak sağlar. 
Bundan sonra embrıyo, amnıon sıvısı içerisindeki mikrobiyota ile yaşamını sürdürür.  

Plasentada Bifidobakterium ve Lactobasillerin varlığının gösterilmesi, mekonyumda bakterile-
rin gösterilmesi, İnokule edilen hayvanların fetuslarının mekonyumunda işaretli bakterilerin sap-
tanması, ıntrauterin ortamın,Plasentanın da, amnıon sıvısının da steril bir ortam olmadığını açıkça 
göstermiştir4, 5. Anneden Plasenta aracılığıyla hemotojen yolla ve vajinadan assendan yolla hergün 
amnıon sıvısına ve büyümekte olan fetüse milyonlarca mıkrobıota transferi olur5. Gebelik haftası 
miada gelince bu ekosistem doğum için artık hazırdır. Doğum eylemiyle vajinal kanaldan geçip ilk 
nefesini alan bebeğin mıkrobıyotası sıvı ortamından hava ortamına adaptasyonunu kolaylaştırmak 
için değişir ve çeşitlenir.Yolculuk, annnenin bebeğe ten tene teması ile devam eder. Memebaşı 
cildinin florası ve klostrum ile bebeğin oral yolundan enterik sistemine milyarlarca mıkroorganiz-
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• Gastroenterit, 

• Obezite. 

Özellikle, alerjik rinit ve astım bronşiale riskinin mükerrer sezeryan vakalarında daha çok arttığı 
gösterilmiştir21, 22. Gün geçtikçe, tüm dünyada hızla artan sezeryan oranları nedeniyle, bu hastalık-
ların insidansını azaltmak amacıyla ilk kez 2016 yılında sezeryan ile doğum sırasında annenin vaji-
nal salgılarının bebeğin ağzına ve burnuna sürülmesi şeklinde bir uygulama olan Vajinal Tohum-
lama (Vaginal Seeding) gündeme gelmiştir23, 24, 25, 26. İleri dönemde Alerjik Rinit, Astım, Çölyak 
Hastalığı, Gastroenteritis gibi sistemik hastalıklara karşı koruyucu olabileceği düşünülerek yola 
çıkılmıştır ancak öneri için veriler yetersiz bulunmuştur. Amerikan Jıinekoloji ve Obstetri Derneği 
(ACOG) 2017 yılında Vajinal Seeding ile ilgili son olarak bir guideline yayınlayarak şu şekilde 
uyarılarda bulunmuştur27: 

1. Sezeryan sonrası Vajinal Seeding işleminde, Grup B Streptokok, HIV, Clamidya, HSV, 
Gonore, HIV gibi ajanların bebeğe bulaşarak ciddi enfeksiyon yapma riski vardır. Bu ne-
denle sezeryan ile doğum sonrası vajinal tohumlama henüz eldeki verilerle önerilmemekte-
dir. Sağlık çalışanları ve aileler bu yönde cesaretlendirilmemelidir. 

2. Bu işlem sadece etik kurul onayı olan klinik çalışmalarda yapılabilir. 

3. Aile ısrarcı ise işlem kaynaklı neonatal enfeksiyon riskleri aileye tek tek anlatılmalıdır. 

4. Aileye anne sütü ile 6 ay beslenmenin bebeğin enterik florası için, vajinal seeding’e göre 
daha yararlı olacağı anlatılmalıdır. 

5. Vajınal seeding için annenin HSV, Grup B Streptokok, HIV, Clamidya, HSV, Gonore ve 
HIV taramaları temiz olmalıdır. 

6. Tüm işlemler onaylı ve kayıt altında olmalıdır. 

7. Pediatri hekimi muhtemel neonatal enfeksiyonlar açısından bilgilendirilmiş olmalıdır.  
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BÖLÜM A14  
HAYATIN ERKEN DÖNEMİNDE  

MİKROBİYOTANIN ŞEKİLLENMESİ 

Elif Özözen Şahin 

Mustafa Altındiş 

Giriş 

İnsan vücudunun birçok bölgesinde (ağız, boğaz, solunum sistemi, gastrointestinal sistem-GİS, 
deri ve ürogenital sistem gibi) hastalık gelişmesine sebep olmadan yaşayan mikroorganizmalar 
bulunmaktadır. Önceleri bu bölgelerde yaşayan mikroorganizmaları “flora”, “mikroflora” olarak 
isimlendirilirken günümüzde mikrobiyota olarak tanımlanmaktadır. Mikrobiyotanın sahip olduğu 
genetik materyale de mikrobiyom denmektedir.1 Mikrobiyota gelişiminde, beslenme, fizyolojik ve 
hastalık durumu, çevresel ve kültürel faktörler, antibiyotik kullanımı, hijyen koşulları gibi birtakım 
faktörler rol oynamaktadır. Rakamlara bakacak olursak vücudumuzda yaklaşık 100 trilyon hücre 
bulunmakta, yararlı bakteri sayısı da bunun 10 kat fazlasını oluşturmaktadır. 70 kg’lık bir insanın 
yaklaşık 1-2 kg’ı bakteri kümesidir. Bu bakterilerin yaklaşık %90’ı bağırsaklarda yerleşmiş du-
rumdadır. Yine insan vücudundaki canlı hücre sayısı açısından bakıldığında, bu hücrelerin sadece 
%10’u insan hücresi, diğerleri bakteri hücreleridir. Genom sayısı bakımından da bakterilerin ge-
nomu insan genom sayısından kat kat fazladır. Tüm bu rakamlar göz önüne alındığında, aslında 
mikrobiyota sanal bir organdır ve işlevleri, genetik yapısı, metabolizması birçok organdan daha 
büyüktür. Diğer bir konu ise bağırsaklarımızın içerdiği nöronlara bakıldığında, beynimizdeki kadar 
nöron içerdiği görülmektedir hatta bu nedenle bağırsaklarımıza ikinci beyin denilmektedir.2, 4 

Çocukluk çağında antibiyotik kullanımı dünyanın birçok yerinde yaygındır ve antibiyotiklerin 
mikrobiyotanın olgunlaşması dolayısı ile insan sağlığı üzerindeki etkileri zayıf bir şekilde tanımla-
nabilmiştir. Ortalama bir Amerikalı çocuk, 2 yaşına kadar yaklaşık en az üç kür antibiyotik alır ve 
10 yaşına kadar da en az 10 kür antibiyotik kullanılır. Başka ülkelerde bu oran daha da az değildir. 
Antibiyotikler bağırsak mikrobiyotasını doğrudan bozar, bu da çocuklarda ve yetişkinlerde değişen 
kompozisyon durumlarına yol açar ancak bu değişikliklerin konakçı fizyolojisi üzerindeki sonuçla-
rı bütün yönleri ile iyi anlaşılmamıştır. Çocuklarda antibiyotik maruziyeti artan obezite riski, diya-
bet, inflamatuar bağırsak hastalığı, astım ve alerji ile ilişkilendirilmiştir. Daha önce, antibiyotik 
maruziyetinin farelerde artan adipoziteye yol açtığı, erken yaşlarda yoğun AB maruziyetinin konak 
metabolizması üzerinde uzun süreli olumsuzluklara yol açtığını ve bozulmuş bağırsak mikrobiyota-
sının konakçıda olumsuz etkilere aracılık ettiği de birçok çalışmada gösterilmiştir.5 
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jik mekanizmalar üzerinde uzun süreli etkileri olabileceği görüşü her geçen gün daha fazla kabul 
edilmektedir. Bununla birlikte, bu etkileşimlerin mekanizmaları hâlâ net olarak ortaya konulama-
mıştır. Yenidoğan dönemindeki disbiyozis daha belirsiz bir durumdur ve saptanması zordur. Yeni-
doğan dönemindeki disbiyozisin erişkin dönemdeki immunite ve immünolojik hastalık riski üze-
rindeki uzun vadeli etkileri konusunda daha çok çalışma yapılmasına ihtiyaç vardır. Bu tür modüla-
tör etkilere ilişkin daha ayrıntılı bilgiler, bağışıklıkla ilgili bozuklukların anlaşılması, önlenmesi ve 
tedavisi üzerinde etkili olabilir. 
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BÖLÜM A15 
BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI VE BESLENME DÜZENİ  

ARASINDAKİ İLİŞKİ: FETAL YAŞAM, ERKEN ÇOCUKLUK ÇAĞI 
VE YAŞAMIN İLERLEYEN DÖNEMLERİ  

Nergis Ekmen 

Murat Kekilli 

Giriş 

İnsan bağırsak mikrobiyotası, son on yılda geniş çapta tartışılan bir konu hâline gelmiştir. Ba-
ğırsak mikrobiyotası, konak organizmanın normal fonksiyon göstermesinde önemli bir rol oynar. 
Mikroorganizmalar ve insan vücudu arasındaki etkileşimin mekanizmaları hakkında daha fazla 
bilgi elde edilmesini sağlayan ve sayıları giderek artan çalışmalar da bu durumu onaylamaktadır. 
Konak da yaşam tarzını değiştirerek bağırsak mikrobiyotasını etkileyebilir ve doğal beslenme bu 
noktada son derece önemli bir faktördür. Konuyla ilgili bir çalışma, kalori alımının günlük 2400 
kcal’den 3400 kcal’ye artması hâlinde (%24 protein, %16 yağ ve %60 karbonhidrat içeren benzer 
besin ögesi profiliyle) 3 gün içinde Firmicutes miktarının arttığını ve Bacteroidetes miktarının 
azaldığını göstermiştir.1 Kalori alımı azaldığında ise bağırsak mikrobiyotasında bunun tersi bir 
durum görülmektedir.2 Enerji alımının etkilerinin incelenmesi kolay değildir. Normal kalori alımı 
kişiden kişiye değişir ve yaş, alışkanlıklar, metabolizma gibi faktörlere bağlıdır. Bu nedenle, bu 
derlemede özellikle farklı be- sin ögesi bileşikleri üzerinde durulmuştur. 

Beslenme alışkanlıkları, vücuttaki bakterilerin ne tüketebileceğini yani mikrobiyotanın “bes-
lenme” şeklini belirler. Bakterilerin metabolik aktivitesi daha çok bakteriyel genom ve epigenom 
ile tanım- lanır. Sakkarolitik bakteriler karbonhidratları metabolize edebilir; bu bakteri grubunda 
Bacteroides, Bifidobacterium, Lactobacillus, Eubacterium, Propionibacterium, Escherichia, Ente-
rococcus, Peptost- reptococcus, Fusobacteria ve diğerleri yer alır. Proteolitik bakteriler protein 
fermantasyonundan enerji elde eder ve bu grubu Streptococcus, Staphylococcus, Proteus, Esche-
richia ile bazı Clostridium, Fusobacteria, Bacillus, Propionibacterium türleri ve diğer bakteriler 
temsil eder. Bu grubun bazı üyeleri katı şekilde proteolitik özellikler sergilerken, bazıları ise hafif 
sakkarolitik aktivite gösterir veya aktif olarak karbonhidrat fermantasyonuna katılır. Dolayısıyla, 
hem proteinleri hem de karbonhidratları metabolize edebilen pek çok bakteri vardır. Bu bölümde 
yayınlanmış çalışmalar ışığında bağırsak mikrobiyotası ve beslenme ile ilgili bazı sorulara kısmen 
de olsa cevap verilmesi ve daha fazla araştırma yapılmasını gerektiren bilgi boşluklarının belirlen-
mesi amaçlanmıştır. 
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Sonuç 

Karaciğer hastalığı, obezite, tip 2 diyabet, ateroskleroz ve irritabl bağırsak sendromu gibi birçok 
hastalıkta bağırsak mikrobiyotasında değişiklik olduğu gözlenmiştir. Bağırsak mikrobiyotasının 
bileşimi ile beyin,99 depresyon100 ve bazı diğer bozukluklar101 arasındaki bağlantılara ilişkin son 
derece etkileyici araştırma bulguları elde edilmiştir. Beslenme düzeni, bağırsak mikrobiyotası bile-
şimini belirleyen başlıca faktörlerden biridir. Pişirme yöntemleri, besin katkı maddeleri, probiyotik 
ve prebiyotik tüketimi ile beslenme düzeni değişiklikleri, her yaştan insanda önemli olan bağırsak 
mikrobiyotası bileşiminin etkilenmesi bakımından iyi araçlar olarak değerlendirilebilir. 
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BÖLÜM A16 
ANNE SÜTÜ VE MİKROBİYOTA GELİŞİMİ 

Rabiye Güney 

Nursan Çınar 

Giriş 

Mikroorganizmaların hastalıkların gelişmesinde nedensel bir rolünün olduğunun anlaşılması 
hem tıp tarihi hem de insanlık tarihi için bir dönüm noktası niteliği taşımaktadır. Ancak bu durum 
araştırmacılar tarafından mikroorganizmaların hastalıklardan korunmada etkisinin incelenmesini 
uzun süre arka planda bırakmıştır. Mikroorganizmaların hastalıkların önlenmesindeki etkisi uzun 
yıllar önce bazı yazarlar tarafından gündeme getirilmiş olmasına rağmen bu konu özellikle son 
yirmi beş yılda daha fazla ilgi görmeye başlamıştır. Bu dönemde yapılan araştırmalar insan vücu-
dunda daha önce steril olduğu düşünülen pek çok sıvı ve alan da dâhil olmak üzere yoğun bir non-
patojen mikroorganizma varlığının bulunduğunu göstermiştir. Non-patojen mikroorganizmalar 
vücut hücreleri ile kommensal ve mutualist bir ilişki içerisinde yaşamını sürdürmekte ve yerine 
getirdikleri görevler ile adeta bir organ görevini üstlenmektedir.  

Mikrobiyota kavramı; “Belirgin bir ekolojik yer veya çevre içerisinde bulunan mikroorganizma-
lar topluluğu” olarak tanımlanmaktadır. İnsan mikrobiyotasını bireylerin vücudunda yaşayan 
kommensal, simbiyotik ve patojenik mikroorganizmalar oluşturmaktadır. Sıklıkla mikrobiyota 
kelimesi yerine kullanılmakta olan mikrobiom kelimesi ise “Belirli bir yerde yaşayan mikrobiyota-
nın genetik havuzunu ve bunların çevre ile ilişkisini” kapsamaktadır1, 2. Son yıllarda vücuttaki mik-
robiyota ve mikrobiyomların tespit edilmesi özellikle kültürden bağımsız moleküler yöntemler 
sayesinde oldukça kolaylaşmıştır3. Yapılan araştırmalar sonucunda, insan vücudunda insanın kendi 
hücre sayısının en az on katı kadar yani yaklaşık 1014 mikroorganizma olduğu, bunların yüzde yet-
mişinden fazlasının kolonda bulunduğu ve gastrointestinal sistemde 35.000’den fazla bakteri türü-
nün yaşadığı tahmin edilmektedir4, 5, 6. 

Yetişkinlerde kişiye özel ancak sabit bir intestinal mikrobiyota bulunmaktadır. Çoğunlukla Bac-
teroides ve Firmicutes’ların yer aldığı anaerob bakterilerden oluşan intestinal mikrobiyota, beslen-
me süreci başta olmak üzere vücuttaki fizyolojik, metabolik, immünolojik ve nöral işlevlerde görev 
almaktadır1, 7. Mikrobiyota içeriğindeki değişiklikler ise insan sağlığını ciddi ölçüde etkilemektedir. 
Günümüzde nekrotizan enterokolit, infantil kolik, obezite, tip 2 diyabet, astım, alerji ve atopik has-
talıklar, enflamatuvar bağırsak hastalığı, metabolik sendrom ve ateroskleroz gibi pek çok bulaşıcı 
olmayan hastalığın intestinal mikrobiyota ile yakın ilişkisi olduğu ortaya konulmuştur1, 3, 4, 6, 8, 9, 10, 

11. Özellikle bebeklik dönemi mikrobiyotası gastrointestinal sistem mukozasının gelişimine ve ol-
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malıdır61. Yenidoğan kliniklerinde de mümkün olduğunca bebeğin kendi annesinin sütünden yarar-
lanılmalıdır.  

Özellikle yenidoğan hemşirelerinin klinik uygulamaları açısından, yenidoğan ünitelerinde soğu-
tucuda saklanarak depolanan anne sütündeki non-patojen mikroorganizmaların nasıl etkilendiğine 
yönelik olarak daha fazla çalışmaya gereksinim duyulmaktadır. Merter ve Altay’ın62 2024 yılında 
yayımlanan bir çalışmasında, 10 gün süreyle gestasyon haftası 28-326 arasında olan 40 bebeğin 
yarısı taze (n=20) ve diğer yarısı dondurulmuş (n=20) anne sütüyle beslenmiştir. 10 gün süreyle 
bebeklerin aldığı besinin %70’inden fazlası hangi tür beslenmeyi kapsıyorsa bebekler o gruba dâhil 
edilmiştir. Analize kadar -80°C’de saklanan dışkı örneklerinde, DNA’dan ekstrakte edilen 16S 
rRNA geninin V3-V4 bölgesi dizilenerek mikrobiyota incelemesi yapılmıştır. Çalışma sonucunda, 
çoğunluğu insan patojeni olarak kabul edilen Streptococcus (%69) ve Enterobacteriales’in (%79), 
dondurulmuş anne sütü alan bebeklerde, taze anne sütü alan bebeklere göre (Streptococcus %16, 
Enterobacteriales %49) daha fazla olduğu belirlenmiştir. Ayrıca Lactobacillus %17 ve Bifidobacte-
rium %12 türlerinin, taze anne sütü alan bebeklerde dondurulmuş anne sütü alan bebeklere (Lacto-
bacillus %3, Bifidobacterium %1) göre daha yüksek olduğu saptanmıştır. Ayrıca anne sütü ve ba-
ğırsak mikrobiyotasının tespitine yönelik örnek toplama, transfer ve saklama sürecinde, sonuçların 
doğru alınabilmesi için dikkat edilecek konular bilinmeli ve kliniklerde buna yönelik standartlar 
oluşturulmalıdır63.  

Anne sütündeki mikroorganizmaların kaynağına ilişkin tartışmalar ise hâlen devam etmektedir. 
Bakterilerin annenin bağırsak mikrobiyotasından, süt mikrobiyotasına taşınmasına ilişkin meka-
nizma tam olarak açıklanamamıştır ve yeni araştırmalara gereksinim bulunmaktadır. Son olarak, 
anne sütü mikrobiyotasının geliştirilmesi için gebelik ve laktasyon döneminde anneye uygulanan 
probiyotik ve prebiyotik takviyesinin anne sütü mikrobiyotasını etkilediği bilinmektedir. Ancak bu 
girişimin bebek mikrobiyotasının gelişimi ve sağlığı üzerindeki etkisini inceleyen daha fazla araş-
tırmaya ihtiyaç duyulmaktadır.  
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BÖLÜM A17 
KALITSAL METABOLİK HASTALIKLAR VE MİKROBİYOTA 

Leyla Tümer 

Sabire Gökalp 

Kalıtsal metabolik hastalıklar, çoğunlukla monogenik hastalıklar olup tüm metabolizmayı etki-
leyebilecek sorunlara yol açarlar. Biyokimyasal yolaklarda oluşan bozukluklar sonucu toksik meta-
bolitlerin birikimi veya son ürünlerin eksikliği nedeniyle klinik bulgular ortaya çıkar. Karaciğer, 
santral sinir sistemi, böbrek ve kas-iskelet sistemi gibi çoklu organ sistemleri etkilenebilir. Bulgula-
rın ortaya çıkma yaşı, yenidoğan döneminden erişkin döneme kadar değişiklik göstermektedir. Bu 
hastalıkların tedavisinde özel diyet tedavileri, ilaç tedavileri, enzim replasman tedavileri ve günü-
müzde artık gen tedavileri de etkin olarak yer almaktadır1. Kalıtsal metabolik hastalıklara bağlı 
olarak biriken metabolitler çeşitli dokularda, vücut sıvılarında ve bağırsak mikrobiyotasında deği-
şikliklere yol açar2. Ayrıca hastalığa özel uygulanan diyetlerin de bağırsak mikrobiyotasını etkile-
diğini gösteren çalışmalar mevcuttur3, 4. Literatürde, kalıtsal metabolik hastalıklar ve mikrobiyota 
ilişkisini gösteren veriler az sayıdadır ve mikrobiyotanın pek çok hastalıkla ilişkisinin gösterilmesi 
ile birlikte son dönemde ilgi çekici bir konu hâline gelmiştir. Bu bölümde çeşitli kalıtsal metabolik 
hastalıkların etyolojisinde, takibinde ve tedavisinde mikrobiyotanın yeri tartışılacaktır.  

Fenilketonüri, fenilalaninin tirozine yıkımını sağlayan fenilalanin hidroksilaz enziminin yeter-
sizliği nedeniyle kanda fenilalanin yüksekliğine bağlı ortaya çıkan kalıtsal metabolik bir hastalıktır. 
Ülkemizde sık görülmesi nedeniyle yenidoğan tarama programı dâhilindedir. Fenilketonüride, kan-
da artan fenilalanin nörotoksisiteye neden olmakta ve hastalarda nörolojik ve kognitif bozukluklar 
görülmektedir. Hastalığın tedavisinde öncelikle fenilalaninden kısıtlı diyet, düşük proteinli ürünler, 
fenilalanin içermeyen aminoasit takviyeleri ve ilaç tedavileri kullanılmaktadır5. Fenilketonüri has-
talarının bağırsak mikrobiyotaları incelendiğinde Clostridiales, Clostridiaceae, Coprococcus, Do-
rea, Erysipelotrichaceae, Lachnospira, Odoribacter, Ruminococcus’ta azalma ile birlikte Akker-
mensia, Lachnospiraceae, Peptostreptococcacea ve Prevotella’da artış gösterilmiştir. Ayrıca fenil-
ketonüri hastalarında sağlam çocuklara kıyasla Firmicutes/Bacteriodes oranının düşük olduğu gös-
terilmiş olup bu durum disbiyozis lehine değerlendirilmiştir. Ancak özellikle Akkermensia’da görü-
len artış; hastalara uygulanan diyetin hastalığın bağırsak mikrobiyotasına olan direkt etkisini mas-
kelendiğini veya değiştirdiğini akla getirmektedir. Diğer yandan fenilalaninden kısıtlı diyetin seb-
zeden ve lifden zengin akdeniz diyeti ile benzer olduğunu ve bağırsak mikrobiyotası üzerine olum-
lu etkisi olduğunu gösteren veriler de mevcuttur6. Ayrıca fenilketonüri hastalarının bağırsak mikro-
biyota çeşitliliğinin azaldığı ve özellikle kısa zincirli yağ asitleri gibi mikrobiyal metabolitlerin 
azaldığı da gösterilmiştir7, 8. Son dönemde fenilketonüri hastalarının beslenmesinde glikomakro-
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BÖLÜM A18 
ÇEVRESEL FAKTÖRLER VE MİKROBİYOTA 

Gülfem Terek Ece 

Tanı yöntemlerindeki gelişmeler, yeni nesil sekanslama yöntemleri mikrobiyota alanında her 
geçen gün yeni çalışmalar yapılmasına ve birçok hastalık/hastalık grupları ile ilişkilendirilmesine 
sebep olmuştur. Bu ilişkilendirmelerle birlikte mikrobiyotayı etkileyen faktörler de en çok çalışılan 
konular arasında yerini almıştır.  

2007 yılında 300 gönüllü ile başlatılan insan mikrobiyom projesi ile insan vücudundaki tüm 
mikroorganizmaları belirlemek, insan mikrobiyom değişikliklerinin hastalıklarla ilişkilendirilip 
ilişkilendirilemeyeceğini araştırmak hedeflenmiştir. Bu proje deri, gastrointestinal yolak, oral kavi-
te, solunum mukozaları, ürogenital sistem gibi geniş yüzeylere yerleşmiş en az 5000 filogenetik 
bakteri çeşidininin tanımlanmasına imkân sağlamıştır.1 

Kabaca insan vücudundaki hücrelerin 10 katı kadar bakteri bulunduğu bilinmektedir.2 Mikrobi-
yotanın büyük kısmı başta sindirim sistemi olmak üzere deri, genitoüriner sistem ve solunum sis-
teminde kolonize olmuştur. Bakterilerin başlıca bulunduğu yer bağırsak olması nedeniyle intestinal 
mikrobiyota üzerinde daha fazla araştırma yapılmaktadır.3, 4  

 Bağırsak mikrobiyotası son derece dinamik yapıdadır. Doğumdan sonra farklılaşmaya başlaya-
rak yaklaşık 2,5 yaş civarında erişkin benzeri çeşitliliğe sahip olur. Yapılan çalışmalar farklı coğra-
fik bölgelerde yaşayan toplumların yanında yaşam stilinden antibiyotiklere maruziyete; doğum 
şeklinden çevresel faktörlere kadar birçok faktörün bu dinamik yapıya etki ettiğini göstermektedir.  

 Günümüzde teknolojinin yaşamın her alanına girmesi, yaşam biçimi ve beslenme tarzındaki 
değişikliklerle birlikte özellikle sanayi toplumlarının birçok çevresel etkene maruziyeti mikrobiyo-
tayı doğrudan ya da dolaylı yoldan etkilemektedir. Bu bölümde mikrobiyotayı etkileyen çevresel 
faktörler incelenecektir.  

Beslenme  

 Beslenme tüm toplumların sağlığı üzerine doğrudan ya da dolaylı etkileri olan faktörlerin ba-
şında gelmektedir. Beslenmenin mikrobiyota üzerine etkilerini değerlendirmek amacıyla birçok 
çalışma yapılmaktadır.  

Coğrafi değişikliklerin mikrobiyotaya etkilerinin araştırıldığı çalışmalarda posa ve bitkisel pro-
tein ağırlıklı beslenen Afrikalı çocukların bağırsak mikrobiyotasının içeriği hayvansal kaynaklı 
protein ve yağ ağırlıklı beslenen İtalyan çocuklarınkinden daha zengin bulunmuştur. Çalışma so-
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Hava Kirliliği  

Hava kirliliği dünya çapında bir çevre kirliliği sorunudur. Sulfur oksitler (SO2), nitrogen oksit-
ler (NO & NO2), uçucu organik maddeler (VOS) ve carbon monoksit (CO) sık görülen gaz konta-
minantlardır.54 Hava kirliliği barsak mikrobiyota kompozisyonunu bozduğu özellikle Firmicu-
te’lerin türlerinde azalmaya yol açtığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Bu durum ayrıca inf-
lamatuar hastalıklarla da ilişkilendirilmektedir.50 Hayvan çalışmalarında özellikle Bacteroidetes, 
Firmicutes ve Verrucomicrobia içeriğini değiştirmektedir. Bu durum butirat konsantrasyonunu 
azaltmakta ve intestinal bariyerin bozulmasına yol açmaktadır.51 

D Vitamini 

Vitamin D cathelicidin and DEFB4 (defensin, beta 4) transkripsiyonunu etkileyerek barsak mik-
robiyomunu etkileyebilir. Vitamin D eksikliğinin barsak mikrobiyom disbiyosizine ve ciddi kolite 
yol açtığını gösteren çalışmalar bulunmaktadır.52  

Stres 

Stres bağırsak bakterileri üzerinden sağlığımızı etkilemektedir. Stres özellikle barsak 
geçirgenliğini arttırmakta ve disbiyozise yol açmaktadır. Stres ayrıca inflamatuar süreç 
gelişime yol açmaktadır. Özellikle askeri birliklerde yapılan çalışmalarda barsak kompo-
zisyonunun eğitim koşulları ile değiştiği bildirilmiştir. 53 
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BÖLÜM A19 
ANTİBİYOTİK KULLANIMI VE MİKROBİYOTA  

Serap Süzük Yıldız  

Giriş 

Son yıllarda bireysel farklılıkların var olmasına rağmen sağlıklı olma durumu ile mikrobiyota 
arasındaki ilişkiyi ortaya koymaya yönelik metagenomik çalışmaların sayısı gün geçtikçe artmak-
tadır. Özellikle kültür bağımsız teknolojilerin gelişmesi mikrobioya ile ilgili bildiğimiz birçok bil-
giye ışık tutmuştur. En çok çalışılan konulardan biri de antibiyotik kullanımı ile mikrobiyota ara-
sındaki ilişkileri ortaya koymaya yönelik çalışmalardır. Bağırsak mikrobiyotasının, sağlığın ko-
runmasından iyileştirilmesine kadar önemli bir rol oynadığı artık bilinmektedir. Bağırsak mikrobi-
yotasının gelişimine etki eden en önemli faktörler Şekil 1’de özetlenmiştir. Kritik hastalıkların ve 
bu hastalıklarda kişiye uygulanan bazı zorunlu müdahalelerin mikrobiyom üzerinde zararlı kabul 
edilebilecek etkileri vardır.  

 
Şekil 1. Bağırsak mikrobiyotası üzerine etki eden faktörler 

Antibiyotikler enfeksiyon hastalıklarının tedavisinde kullanılan hayat kurtarıcı ilaçlardır. Ancak 
bu ilaçlar hedefteki patojen mikroorganizmalardan başka, mikrobiyotamızdaki pek çok mikroorga-
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uygulanması antibiyotik kullanımı için kısıtlayıcı bir faktör olabilir. Bu yönde geliştirilecek politi-
kaların uygulanması, yaygınlaştırılması ve içselleştirilmesi gerekmektedir.  
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BÖLÜM A20 
SAĞLIK VE HASTALIKTA ORAL KAVİTE MİKROBİYOTASI 

Doğukan Yılmaz 

Vücudun dış dünyaya açılan kapısı olan oral kavite, yaklaşık 215 cm2’lik bir yüzey alanına sa-
hiptir. Bu alan; bakteri, ark, fungus ve virüslerin bulunduğu, içerik olarak insan vücudunun en zen-
gin mikrobiyal yaşam alanlarından birini oluşturur1. Bakteriler, oral mikrobiyotadaki en yoğun 
taksonomik gruptur ve kolonizasyonları postpartum periyotta başlar. Oral kavitede bulunan bakteri-
lerin yarısından azının aerobik mikrobiyolojik metotlarla kültüre edilebildiği ve yaklaşık 500 ila 
700 türün bulunduğu tahmin edilmektedir2. Doğumla beraber Firmicutes, Proteobacteria, Actino-
bacteria, Bacteroidetes, Fusobacteria, Spirochaetes grupları baskın olarak izole edilir. Daimi diş-
lenmeyle beraber gram (-) anaerobik bakteri türlerinin sayısında artış gözlenir3. Oral mikrobiyota, 
kişiden kişiye hatta aynı bireyde, ağız içerisindeki farklı bölgelerde değişiklikler gösterir. Bu farklı-
lık ve dinamik ilişkiyi anlamak açısından oral kavite morfolojik ve fizyolojik olarak farklı ekosis-
temlerde incelenebilir4. Gelişim devam ettikçe oral kavitede farklı habitatlar gelişmeye başlar. De-
ğişik anatomik, fizyolojik yapılar, oksijen miktarı, besin içeriği, ısı ve konak bağışıklık yanıtının 
etkisine göre bu habitatlarda bazı mikroorganizma grupları daha baskın gözlenir5. Oral mikrobiyo-
tanın bir habitatı tercih etmesindeki en önemli özellik, belirli bir alanın yüzeysel dokusunun; oral 
mukoza gibi yumuşak dokular veya diş minesi gibi sert dokulardan oluşup oluşmadığıdır6. Oral 
mikrobiyotanın gelişimi, süt dişlerinin sürme döneminin sonunda gerekli olgunluğa ulaşır7. Mantar 
ve virüs gibi oral mikrobiyotanın diğer elemanlarının ise ağız içinde daha geç yaşlarda izole edildi-
ği gösterilmiştir. Bu organizmaların daha çok oral kavite ile ilişkili burun boşluğu, sinüs, yutak gibi 
bölgelerden oral kaviteye ulaşıp yerleşim yaptığı düşünülmektedir8. Ağız içi, devamlı olarak kı-
vamlı bir sıvı olan salya ve dişeti oluğu sıvısı adı verilen sıvıların etkisi altındadır. Oral mikrobiyo-
tayı oluşturan toplulukları etkileyen bir başka özellik de yüzey anatomisinden bağımsız olarak böl-
genin tükürük bezlerine yakınlığı ve ilişkisidir9. Salyanın yapısı, akış hızı ve pH gibi biyokimyasal 
özellikleri mikrobiyal kolonizasyonu direkt etkileyebilmektedir10. Salyanın her mililitresinde yak-
laşık 1,4x108 CFU bakteri bulunmaktadır9. Çoğunluk olarak Actinobacteria, Bacteroides, Firmicu-
tes, Fusobacteria, Proteobacteria, Spirochaetes ve TM7 filumları bulunmaktadır11. Zengin mikro-
biyal içeriği ile salya mikrobiyotası; çürük, periodontitis, oral skuamöz hücreli karsinom, pankreas 
kanseri gibi ağız içi ve dışı sistemik hastalık ve durumların teşhisinde önemli bir materyal olarak 
kullanılabilir11. Oral anatomik bölgelere göre en çok izole edilen bakteri grupları Şekil 1’de kısaca 
özetlenmiştir. 
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jeneratif hastalıklara sahip bireylerde gerek duyusal gerek motor fonksiyonlardaki azalmaya bağlı 
olarak oral hijyen kötüleşmekte ve bu durum da oral mikrobiyotada disbiyozisi tetiklemektedir. 
Periodontal tedavinin Alzheimer’a etkisini inceleyen başka bir çalışmada ise tedavi sonrası manye-
tik rezonans görüntü tekniği ile yapılan incelemede Alzheimer ilişkili beyin atrofisinde önemli 
iyileşmeler bildirilmiştir100.  

Oral Mikrobiyota Odaklı Tedaviler ve Gelecek Beklentileri 

Son yıllarda mikrobiyotanın insan sağlığı üzerindeki etki ve önemi anlaşıldıkça, hastalıkların 
tedavisinde mikroorganizmaları yok etmekten ziyade onlardan faydalanma stratejisi önem kazan-
maya başlamıştır. Teknolojideki gelişmeler ile oral kaviteye biyosensörler yerleştirilmesi ve mev-
cut enzim, bakteri seviyelerinin ölçülmesi ile oral mikrobiyotadaki disbiyozisin çok erken dönemde 
fark edilmesini amaçlayan yenilikçi çalışmalar da mevcuttur101. Oral ve sistemik sağlığın korunma-
sında klasik tedavi yöntemlerinin önemi ve faydası yadsınamaz. Ancak bu tedavi yöntemleri özel-
likle mikrobiyal dengenin sağlanmasında çoğu kez başarısız olmaktadır. Tedavi amacıyla kullanı-
lan farmakolojik ajanlar hastalıkların kendisi hariç tek başlarına bile florada önemli hasarlara neden 
olmakta ve bu durum kronik hastalıkların gelişimine elverişli bir ortam sağlamaktadır. Bu nedenle 
araştırmalar mikrobiyotayı sağlıklı formunda restore eden girişimsel olmayan yöntemleri bulmaya 
yönelik gelişmektedir102. Pre/probiyotikler bu tanıma en fazla yaklaşan yöntem olarak karşımıza 
çıkar. Terapötik olarak tercih edilebilecek bir diğer yöntem de konak modülasyon tedavisidir. Bu 
amaçla multifaktöriyel görevleri olan antimikrobiyal peptidler kullanılmaktadır. Bu peptidler hem 
patojenik türleri ortadan kaldırmakta hem de inflamatuvar yanıtı düzenleyebilmektedir103.  

Bu bölümde, oral mikrobiyotanın yapı ve kompozisyonu, oral ve sistemik sağlık ve hastalıklarla 
olan ilişkisi hakkında genel bir bilgi sunuldu. Mevcut oral ve sistemik problemlerde, oral mikrobi-
yotanın önemi asla küçümsenmemeli ve unutulmamalıdır. Yeni teknolojilerden faydalanarak plan-
lanacak çalışmalarla, zorunlu misafirlerimiz olan bu organizmaları lehimize kullanarak daha uzun 
ve sağlıklı bir yaşam şansı elde edebiliriz. 
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BÖLÜM A21  
KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR VE MİKROBİYOTA 

Perihan Varım 

Mehmet Bülent Vatan 

Ceyhun Varım 

Giriş 

Kardiyovasküler Hastalıklar (KVH) dünya genelinde ölümlerin en sık nedenidir. Her yıl yakla-
şık olarak 17,5 milyon insan KVH’dan ölmektedir. Bu dünyadaki tüm ölümlerin %31’i demektir.1 
KVH’dan ölümlerin 2030 yılında 23 milyona ulaşması öngörülmektedir.1 KVH için sigara kulla-
nımı, sağlıksız beslenme, obezite, fiziksel inaktivite, yüksek kan basıncı (hipertansiyon), yüksek 
kan yağları ve diyabet gibi risk faktörleri mevcuttur. Son yıllarda yapılan çalışmalar özellikle mo-
difiye edilebilen risk faktörleri üzerinde yoğunlaşmıştır. Bağırsak Mikrobiyotası ile son dönemde 
yapılan çalışmalarda Mikrobiyota ile hem metabolik hem de kardiyovasküler hastalıklar arasında 
ilişki olduğu gösterilmiştir.2 

İnsan vücudunda 100 trilyon hücre bulunduğu tahmin edilmektedir. Bunun 10 misli fazlası ka-
dar da yararlı bakterilerimiz mevcuttur. Vücudun deri, ağız, vajina, bağırsaklar gibi çeşitli bölgele-
rinde yerleşmiş bu bakterilere o bölgenin “florası”, yeni adıyla “mikrobiyota”sı denmektedir. Mik-
roorganizmaların genomuna ise “mikrobiyom” adı verilmektedir. İnsan vücudu %10 kendi hücresi 
ve %90’ı mevcut konağa yerleşmiş mikrobiya hücrelerden oluşmaktadır.3 Bağırsaktaki mikrobiyota 
ise 2 kilo ağırlığında ve hem işlevi hem de ağırlığı nedeniyle artık bir organ olarak kabul edilmek-
tedir.4 

Sağlıklı bireylerde mikrobiyota çok sayıda ve çeşitli mikroorganizmaları içmektedir. Doğumdan 
hemen sonra oluşmaya başlayan Mikrobiyota beslenme, genetik, yaş ve yaşanılan coğrafi bölgeye 
göre değişiklik gösterir. Enfeksiyonlar, antibiyotik kullanımı gibi tedavi uygulamaları sonrası ba-
ğırsak mikrobiyotası değişebilir5. 

Sağlıklı bireylerde bağırsak florasında 6 bakteriyel küme vardır: 

• Firmicutes (Clostridium, Eubacterium, Ruminococcus, Butyrivibrio, Anaerostipes, Roseburia, 
Faecalibacterium vb. gram pozitif cinsleri kapsamakta) 

• Bacteroidetes (Bacteroides, Porphyromonas, Prevotella vb. gram negatif cinsleri kapsamakta), 

• Proteobacteria (Enterobacteriaceae gibi gram negatif cinsleri kapsamakta) 

• Actinobacteria (gram pozitif Bifidobacterium cinsini kapsamakta) 

• Fusobacteria 
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larına dirençli olması gereken probiyotik stoklama ve kullanım süresince canlı kalabilmeli ve me-
tabolize etme yeteneğini korumalıdır. 

Tip 2 diyabetlilerde yapılan bir çalışmada L. acidophilus ve Bifidobacterium lactis içeren probi-
yotik yoğurdu altı hafta süreyle 300 g/gün tüketilmesi sonucu açlık kan şekeri veHbA1c de anlamlı 
olarak düşme saptanmıştır.38 Bir çalışmada 485 hastalık bir meta-analiz ile probiyotiklerin hiperli-
pidemi üzerine etkisini incelenmiş, probiyotikten zengin beslenme ile toplam kolestrol ve LDL 
kolestrol seviyesinde azalma saptanmıştır.39  

Prebiyotikler ise bağırsaklarda yaşayan yararlı bakterilerin sayısını ve aktivitesini ve probiyotik-
lerin etkisini artıran sindirilmeyen bileşenlerdir. Prebiyotik gıda, içerisinde prebiyotik bileşen içe-
ren gıda ürünüdür. Prebiyotik bileşenler, daha çok karbonhidrat grubunda yer alan ve genellikle 
çözünür lif işlevi gören oligosakkarit veya polisakkaritlerdir.  

Prebiyotikler, mikrobiyota kompozisyonunu değiştirir, mikrobiyota fermantasyonunu iyileştirir, 
açlık hissini azaltır ve postprandiyal glukoz cevabını düzeltir.40 Simbiyotikler ise probiyotik ve 
prebiyotiklerin kombinasyonudur.  

Fekal transplantasyon, sağlıklı bireylerden alınan gaitanın suspansiyon hâline getirilerek enema, 
nazoduodenal/nazojejunal sonda veya endoskopik yöntem ile hasta bireyin intestinal lümenine 
verilmesidir. İsntesitinal mikrobiyota ilk kez Eiseman ve arkadaşları tarafından 1958 yılında teda-
vide kullanılmıştır.41 Psödomemranöz enterokolit 4 olguda enema ile fekal transplantasyon yaparak 
aldığı başarılı sonuçlar almıştır.  

Bütirat üreten intestinal Mikrobiyota miktarının artması ile insülin duyarlılığında artış olduğu-
nun saptanması diyabetik hastaların tedavisinde mikrobiyota modifikasyonunun kullanımı fikri 
ortaya çıkmıştır.16 Bunun yanında yapılan bir çalışmada bütirat üretimi zengin Mikrobiyota olumu-
nun enterohepatik dolaşım üzerine olumlu etkiler oluşturarark plazma serbest safra asit miktarını 
artırdığı, intestinal lipid emilimini azalttığı; böylece plazma kolestrol seviyesininde azalma sağla-
dığı gösterilmiştir. Yine Firmicutes/Bacteriodetes oranlarında değişim saplanarak obezitede azalma 
olduğu tespit edilmiştir.42 

Sonuç 

Mikrobiyota güncel araştırmalar doğrultusunda artık yeni bir organ olarak değerlendirilmeye 
başlanmıştır. Kardiyovasküler hastalıklar ve risk faktörleri üzerine olan etkileri de araştırılmaktadır. 
Özellikle insanlar üzerinde geniş katılımlı çok merkezli çalışmalar yapılarak mikrobiyotanın kardi-
yovasküler hastalıkların patofizyolojisindeki yeri ve tedavideki etkinliği daha iyi anlaşılacaktır. 
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BÖLÜM A22 
SOLUNUM SİSTEMİ VE MİKROBİYOTA 

Yusuf Aydemir 

Uzun yıllardır, kültür temelli araştırmaların sonuçlarına dayanılarak, akciğerlerin steril olduğu-
na inanılıyordu. Hatta bu yüzden akciğerler, İnsan Mikrobiyom Projesi’ne dâhil edilmedi. Bununla 
birlikte, son zamanlarda geliştirilen kültürden bağımsız yöntemler ile sağlıklı insanların akciğerle-
rinde, sayı bakımından az ancak çeşitliliği fazla bakteri türlerinin yaşadığı gösterilmiştir. Ancak 
günümüzde devam eden araştırmalarda önemli metodolojik ve teknik engeller bulunmaktadır. Ak-
ciğer mikrobiyomundaki nicel ve/veya nitel değişiklikler hastalık oluşumu, ilerlemesi ve alevlen-
melere katkıda bulunabilir. Akciğer mikrobiyomunun bileşimi ve immünolojik etkileri hakkında 
bilgi, özellikle kistik fibroz, bronşektazi, astım ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı gibi hastalık-
larda önemli patojenik kazanımlar sağlayacaktır. Gelecekte büyük kohortları içine alan, çok mer-
kezli çalışmaların akciğer mikrobiyomu hakkındaki bilgimize ve anlayışımıza katkıda bulunacağını 
düşünüyoruz.  

Giriş 

İnsan vücudunda kommensal olarak yaşayan mikroorganizmaların varlığı çok uzun zamandır 
bilinmektedir. Bu mikroorganizmaların çok büyük kısmı, geniş yüzey alanı ve zengin beslenme 
ortamı nedeniyle intestinal sistemde bulunur1. Tarihsel olarak kültüre bağımlı araştırmalar, insanla 
birlikte yaşayan bu binlerce türün ortaya çıkarılmasını kısıtlamıştır. Hâlen, mikrobik türlerin çoğu 
kültüre edilememektedir. Son yıllarda bu durum değişmiş, teknolojik ilerlemelere paralel olarak 
geliştirilen moleküler teknikler ile kültürden bağımsız olarak, mikroorganizmalardaki DNA frag-
manlarının tesbitine dayalı yöntemler geliştirilmiş ve bu sayede “İnsan Mikrobiyom Projesi” başla-
tılmıştır2, 3.  

Tanım olarak mikrobiyota; belirli bir bölgede veya yaşama ortamında bulunan tüm mikroorga-
nizmaları tanımlar. Teknik nedenlerle bu alanda yapılan çalışmaların çoğu bakterilerle yapılmış 
olsa da, mikrobiyota, bakteri virüs ve mantar dâhil insan vücudundaki tüm mikropları kapsar. İnsan 
vücudunda yaşayan mikroorganizma sayısının, insan hücre sayısından 10 kat fazla olduğu hesap-
lanmıştır. Bu durum mikrobiyotanın genel sağlık/iyilik hâlinin sürdürülmesinde ve hastalıklarda 
önemli rollere sahip olduğu anlayışını kuvvetlendirmektedir4.  
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Oral olarak verilen mikrobik ürünlerin, deneysel modellerde alerjik hava yolu hastalığı üzerine 
etkisi gösterilmiştir. Örneğin bir çalışmada, her yerde bulunan saprofitik mikobakteri olan Myco-
bacterium vaccae’nin, ısı ile öldürüldükten sonra subkutan ya da intragastrik uygulandığında aler-
jik hava yolu hastalığının gelişimini önleyebildiği gösterilmiştir42. 

Havayolu mikrobiyotasının çeşitliliğindeki azalmalar KOAH ve KF’da olduğu gibi hastalık 
alevlenmesine yol açan bakterilerin artışı ile ilişkili olduğundan, bir biyobelirteç olarak kullanılabi-
lir. 

Her şeye rağmen fekal transplantasyon gibi seçeneklere sahip intestinal mikrobiyota müdahale-
lerine göre, solunum sistemi olarak oldukça geride olduğumuz açıktır. 

Sonuç 

Akciğerlerin “steril” olduğu anlayışının, geç ve zor da olsa yıkılması, havayolu mikrobiyota ça-
lışmalarını hızlandırmıştır. Teknik zorluklara rağmen sağlıklı havayolu mikrobiyotasının belirlen-
mesi, gelecekte; hem akciğer sağlığının sürdürülmesinde hem de KOAH, Astım, Kistik fibrozis, 
Bronşiektazi gibi hastalıklarda alevlenmelerin azaltılarak, hastalığın progresyonun ve fonksiyon 
kaybının yavaşlatılmasında yarar sağlayabilir. 
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BÖLÜM A23  
MİKROBİYOTA VE KANSER 

Ahmed Cihad Genç 

 İlhan Hacibekiroğlu 

Kanser, bir dizi genetik bozukluk sonucu oluşan kompleks bir hastalıktır. Tüm dünyada, kalp 
hastalıklarından sonra en sık rastlanan ölüm nedeni olması nedeniyle çok önemli bir halk sağlığı 
sorunudur.1 Kanser oluşumuna neden olan faktörlerin nitel ve nicel artışının yanı sıra tanı olanakla-
rının gelişmesi ile paralel bir artış gösteren olgu sayıları, gerek ülkemiz ve gerek ise küresel anlam-
da, birçok kurum ve kuruluşun, kanserle daha fazla ilgilenmesi sonucuna yol açmıştır. Günümüzde, 
kanserogenezde rol oynayan birçok faktörün net olarak tanımlanmış olmasına, moleküler meka-
nizmaların ortaya çıkarılarak bunların terapötik hedef olarak kullanımına rağmen sağkalım artışları 
elde edilse de, kanserin küratif bir hastalık hâline getirilememesi nedeniyle, kanser etiyopatogene-
zinde sorumlu potansiyel aktörlerin aranmasına devam edilmektedir. Bu sayede kanser kaynaklı 
kişisel, toplumsal ve ekonomik kayıplar önlenebilecek ve belki de kanser uzun yıllar sonrasında, 
kürabl hastalıklar arasında yerini alabilecektir. 

Mikrobiyota, vücudumuzun epitelyal bariyer yüzeylerinde yaşayan bakteri ve diğer organizma-
ları (fungus, protozoa, virüs vs.) ya da birlikte yaşadığımız özel türlerin tamamını tanımlamakta-
dır.2 Mikrobiyota, hematopoez, inflamasyon ve immünite başta olmak üzere birçok fizyolojik fonk-
siyon üzerinde etkisi bulunmaktadır.3 Mikrobiyotanın insan sağlığı ve kanser dâhil pek çok hasta-
lıkla ilişkisinin gösterilmesi ile bu alanda çalışmalar hız kazanmış ve mikrobiyotanın artık, yeni bir 
organ olarak değerlendirilmesi gerektiği görüşü ortaya çıkmıştır.4 Yaş, coğrafi farklılıklar, diyet 
alışkanlıkları, antibiyotikler, probiyotikler gibi faktörler intestinal motilite, pH, redoks durumu, 
mikronutrientler, sekresyonlar (asit, safra,mukus, enzimler) gibi tanımlanmış birçok etiyolojik fak-
tör, mikrobiyotanın kompozisyonunun farklılık göstermesine yol açabilmekte ve bu değişiklikler 
diabetes mellitus, kardiyovasküler hastalıklar ve kanser dâhil birçok kronik hastalık ile ilişkili bu-
lunmuştur.5, 7 

Tüm kanserlerin yaklaşık 15’inde patojenik mikroorganizmalar etken olarak tanımlanmıştır.8 
Karaciğer, serviks, mide, nazofarenks ve kaposi sarkomunun ağırlıklı olarak enfeksiyon ajanları 
nedeniyle oluştuğu ve bu tümörlerin oluşmasında Hepatit B ve C, HPV, Helicobacter pylori ve 
Epstein Barr virüsü gibi patojenlerin uzun süreli varlığı gerekmekteydi. Bu ajanlar, tümör supres-
yonunun bozulması, konakçı DNA’sında virusun onkojenik etkileşimi, lokal immün yanıtı bozması 
gibi farklı biyolojik yöntemlerle tümör oluşumuna neden olmakta idiler. Ancak vücudumuzdaki 
simbiyotik ve kommensal organizmaların karsinogenezdeki rolü açık değildi. Günümüzde insan 
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meldir ve bu da kanser bakımını iyileştirmek için umut verici yollar sunmaktadır. Mikrobiyota 
onkolojinin çoğu alanında muhtemel terapötik hedef olarak görülmekte ve her geçen yıl bu konu-
daki bilimsel çalışmalar bir önceki yıla göre hızla artmaktadır. 
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BÖLÜM A24 
İNTRATÜMÖRAL MİKROBİYOTA, 

KANSER ETİYOLOJİSİ VE TEDAVİSİNDEKİ ROLÜ 

Hadiye Demirbakan 

İnsan vücudu ortalama 38 trilyondan fazla bakteriye ve yaklaşık on katı kadar viral partiküle ev 
sahipliği yapar. Bu sayı insan hücrelerinin sayısından çok daha fazladır. Bu kadar büyük bir biyo-
kütle göz önüne alındığında, mikrobiyal etkenlerin malignitelerin %20’si kadarında rol oynaması 
hiç de şaşırtıcı değildir. Yeni nesil dizileme teknolojisindeki ve veri işleme algoritmalarındaki ge-
lişmeler, kanserle ilişkili mikrobiyomun giderek daha kapsamlı olarak tanımlanmasına olanak sağ-
lamıştır1.  

19. yüzyılın ortalarında mikrobiyologlar çeşitli tümörlerde mikroorganizmaların varlığını keş-
fettiler. 1885 yılında Doyen, Micrococcus neoformans’ı farklı tümörlerden izole etti. Ancak o dö-
nemde mevcut olan steril koşulların sınırlı olması nedeniyle çevresel bir bulaş olabileceği düşünü-
lüyordu. 20. yüzyılın başlarında Rouse’un keşfi virüslerin de kansere yol açabileceğini ortaya koy-
du. Ardından 1964 yılında Epstein ve Barr, Burkitt lenfomada Epstein-Barr virüsünü (EBV) keşfet-
tiler ve 1983’te de Marshall ve Warren, Helicobacter pylori (H. pylori)’nin mide kanserindeki ro-
lünü netleştirdiler. Bu sırada mikroorganizmaları kullanarak çeşitli tedavi yöntemleri de geliştirildi. 
1866 yılında Busch, kanser hastalarına bilerek erizipel bulaştırdı ve hastaların tümörlerinin gerile-
diğini gözlemledi. William Coley, inaktif bakterilerden yapılmış bir aşıyı (Coley toksini) tümör 
bölgesine enjekte ederek sarkom hastalarını iyileştirdi. Ardından 1981 yılında hepatit B virüsü 
(HBV) aşısı ilk antikanser aşı olarak onaylandı2, 3. 

Mikrobiyota ve kanser arasındaki ilişkiyi en iyi gösteren büyük çapta ilk çalışmalardan birisi 
Nejman ve arkadaşları yeni bir 16S rRNA dizileme yöntemi kullanarak yaptıklarıydı 4. Bu çalış-
mada, meme, akciğer, over, pankreas, melanom, kemik ve beyin tümörleri dâhil olmak üzere yedi 
tümör çeşidine ait mikrobiyomu, toplamda 1526 tümöre ve bitişik normal dokularına ait örneklerde 
incelediler. Sonuçta her tümör türünün farklı bir mikrobiyom bileşimine sahip olduğunu ve özellik-
le meme kanserinin zengin ve çeşitli bir mikrobiyoma sahip olduğunu keşfettiler. Tümör içi bakte-
rilerin çoğunlukla hücre içinde ve hem kanser hem de bağışıklık hücrelerinde bulunduğunu saptadı-
lar. Gram negatif bakterileri hem kanser hücrelerinin hem de makrofajların sitozolünde gözlemler-
ken, Gram pozitif bakterilerin ise çoğunlukla makrofajların içinde bulunduğunu tespit ettiler. Ayrı-
ca intratümöral bakteriler ile tümör türleri ve hatta alt türleri, hastaların sigara içme durumu ve 
immünoterapiye yanıt arasında korelasyon olduğunu buldular. Bu çalışmanın devamı niteliğinde 
olan Narunsky-Haziza ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, 35 kanser türünde 17.401 doku ve kan 
örneğinde bakteriomlardan daha düşük çeşitlilik ve bolluğa sahip, kanser türüne özgü mantar eko-
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BÖLÜM A25 
MİKROBİYOM VE DERMATOLOJİ 

Bahar Sevimli Dikicier 

Mikrobiyom, mikropları, genomlarını ve ait oldukları çevreyi tanımlayan bir terimdir1. İnsan 
mikrobiyomunun insan genomuna göre çok daha çeşitlilik içermesi nedeniyle anlaşılması için bü-
yük çalışmalar yapılmaktadır. İnsan mikrobiyom projesi nazal, oral, deri, gastrointsetinal ve üroge-
nital bölgelerin mikrobiyomunu çalışmayı amaçlamaktadır. Referans mikrobiyomların tanımlan-
masıyla hastalık durumlarına neden olan potansiyel nedenler ve birliktelikler karşılaştırılabilecek-
tir. Bu amaçla "İnsan Genom Projesi"ne paralel 2008’de "Uluslararası İnsan Mikrobiyom Konsor-
siyumu" kurulmuş ve Avrupa İnsan Barsak Kanalı Metagenomu (MetaHIT) insan mikrobiyomuna 
yönelik araştırmaları teşvik etmek ve daha geniş bilimsel kitlelere kaynak sağlamak amacıyla baş-
latılmıştır1, 2. 

Deri Mikrobiyomu 

Deri, insan vücudunun en büyük organı olarak seboreik, nemli ve kuru olmak üzere mikroçevre-
ler içerir. 16SrRNA dizileme çalışmalarına göre mikrobiyotanın %90’ını Actinobacteria, Firmicu-
tes ve Proteobacteria oluşturur. Gastrointestinal kanaldakinin tersine deri mikrobiyomunda kişiler 
arası ve aynı kişide bölgeler arası farklılıklar vardır3-6. Deri mikrobiyotasını kalıcı-uzun süreli üye-
lerle geçici-kısa süreli üyeler oluşturur7. Stafilokoklar, propionibakteriler, mikrokoklar, korine-
bakteriler, brevibakteriler ve acinetobakterler kalıcı mikrobiyota üyeleridir. Stafilokokus epidermi-
dis ve propionibakterilerin aknenin iki temel kommensal türü olduğu düşünülmektedir. Her iki tür 
de kültürde üretilmiş ve genomlarının tümü dizilenmiştir. S. epidermidis’in S. aureus gibi diğer 
patojenlerin kolonizasyonunu önlediği düşünülmektedir fakat bir yandan da intravenöz kateter 
enfeksiyonlarının önemli bir nedenidir ayrıca biyofilm oluşturabilmektedir. P. aknenin ise izole 
edilmiş yüzlerce zinciri olmasına rağmen sadece bir zincir tamamen dizilenmiştir8.  

Sağlikli Derinin Mikrobiyomu 

Deri, yağlı/yağsız, kıllı/kılsız, nemli/kuru, katlantılı/pürüzsüz bölgeler gibi fizyolojik ve topog-
rafik olarak farklı koşullarda yaşayan mikrobiyal toplulukları içeren bir ekosistemdir9, 10. Kıl foli-
külleri, sebase bezler, ekrin ve apokrin bezler kendi mikrobiyotasına sahip mikroçevreler oluşturur-
lar.  

İnsan genom projesinde deri, geniş bir sağlıklı birey gurubunda çalışılmak için seçilen bölgeler-
dendir. Derinin bakteriyel toplulukları doğum şekline göre değişir: Vajinal yolla doğan bebeklerde 
derideki 16SrRNA bulguları vajinal bakterilere benzerken (Lactobacillus ve Prevotella yoğunluk-
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ması, virüslerin hızlı değişiklik geçirmeleri nedeniyle viral genom veri bankalarının oluşturulama-
masıdır62-65.  

Deri mikrobiyomunda artopodlardan ise en önemlisi demodeks akarı olup lipofiliktir. D. follicu-
lorum kıl folliküllerinde, D. brevis sebase bezler ve göz kapağı kenarındaki meibomial bezlerde 
bulunur66.  
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BÖLÜM A26  
İNFLAMATUAR ROMATİZMAL HASTALIKLAR VE MİKROBİYOTA 

İbrahim Tekeoğlu 

Emre Uzun 

Mikrobiyal DNA dizilişinin (DNA squencing) ve mukozal bağışıklığın daha iyi anlaşılmasına 
paralel olarak, mikrobiyal etkenler ile vücudumuz arasındaki etkileşim hakkındaki bilgilerimiz 
katlanarak artmıştır. Daha önceleri sadece hastalığa etken olan spesifik ajanlar üzerinde durulurken, 
son yıllarda yapılan çalışmalar sayesinde romatizmal otoimmün hastalıkların etyopatogenezide rol 
oynayabilecek bakteri ve virüslerin araştırılmasına karşı merak ortaya çıkmıştır. Human Microbio-
me’un bir disiplin olarak gelişmesiyle, insan mikrobiyotasının romatizmal hastalığın patogenezin-
deki potansiyel katılımını gösteren önemli kanıtlar ortaya çıkmıştır. Bu derin, çift yönlü etkileşim 
ve bunun hastalıklardaki sonuçları yepyeni bir araştırma alanına yol açmıştır. 

Burada en çok romatoid artrit (RA), sedef hastalığı (PsO), inflamatuar bağırsak hastalığı (IBH) 
ve ilgili spondiloartrit (SpA), ankilozan spondilit (AS), reaktif artrit (ReA) ve SpA’daki bağırsak 
mikrobiyomunun rolüne odaklanan hayvan ve insan çalışmalarından eldeki verileri eleştirel olarak 
gözden geçireceğiz. Bu makaleyi terapötik amaçlı sindirim sistemine mikrobik manipülasyon uy-
gulamasının inflamatuar hastalıklara etkisini açıklayarak sonuçlandıracağız.  

Mikrobiyota, Mikrobiyom ve Disbiyozis Nedir? 

Mikrobiyota insanlarla birlikte yaşayan özel mikrobiyal türlerinin tamamını, mikrobiyom ise in-
sanlarla kommensal olarak yaşayan mikroorganizmaların genlerini ifade etmektedir. Mikrobiyota-
nın dengesinin bozularak patojenlerin artmasına ve organizmaya zarar vermesine disbiyozis denir.1  

Mikrobiyomlar bireyler arasında değişmekle birlikte, temsil edilen bakteri türlerinde ailesel ve 
işlevsel benzerlikler bulunmaktadır.2 Sağlıklı insan popülasyonlarında bağırsak mikrobiyolojisi 
analizinde yaklaşık 1150 bakteri türü ortaya çıkmıştır. Çoğunluk (%50-75) firmicutesler, onu taki-
ben de bacteroidetes (%10-50) ve actinobacteria (%1-10) ile daha az %1’i proteobakterilerden 
oluşmaktadır. Her organın mikrobayata bileşimi organın ph’sına ve hücresel mekanizmalarına göre 
değişiklik arzetmektedir (Şekil 1)3. Farklı coğrafyalarda bağırsak mikrobiyomunun bileşimi, özel-
likle beslenme alışkanlıkları ile ilişkili olarak değişiklik göstermektedir.4 
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Şekil 2. Mikrobiyota düzenlenmesi ile ilgili yaklaşımlar 

Mikrobiyotanın yapısının ve ona yönelik manuplasyonların eninde sonunda RA, PsA veya 
SpA’nın tedavisi için adapte edilip edilemeyeceğini anlamak için iyi tasarlanmış klinik araştırmala-
ra ihtiyaç duyulmaktadır. 

Sonuç 

Yapılan çalışmalar ile intestinal mikrobiyotanın önemi daha iyi anlaşılmış, bu karmaşık sistemin 
aydınlatılması ile çok ciddi sonuçlar ortaya çıkmıştır. Disbiyozis tablosunun eşlik ettiği hastalıkla-
rın araştırılması ve intestinal mikrobiyota kompozisyonundaki değişikliklerle ilişkilendirilmesi, 
patogenezi tam olarak açıklanamamış birçok hastalığın tedavisi için de umut vericidir. İntestinal 
mikrobiyotanın etkileri ve önemi anlaşıldıkça, mikrobiyota manipülasyonunun ve özellikle de 
FMT’nin bir tedavi modeli olarak kullanılabilirliği gün geçtikçe kabul görmektedir. 
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BÖLÜM A27 
MİKROBİYOTANIN VİRAL HEPATİTLER VE  

DİĞER KARACİĞER HASTALIKLARI İLE İLİŞKİSİ 

Tuba Dal 

Ahmet Murat Yavaş 

Ferzan Arslan 

Özge Nur Arıcasoy 

Bağırsak mikrobiyotası (BM), bakteri, protozoa, archaea, mantar ve virüslerden oluşan bir eko-
sistemdir. Bağırsak mikrobiyotası, sindirim sistemi dışında böbrekler, beyin, kardiyovasküler sis-
tem, kemik ve eklem sistemi gibi ekstraintestinal organ ve sistemlerle de ilişkilidir. Bağırsak-
karaciğer aksı insan yaşamı hiçin hayatı bir önem taşır. Son yıllarda bağırsak mikrobiyotasının ve 
disbiyozisin viral hepatitler, alkolik karaciğer hastalığı (AKH), non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 
(NAYKH), non alkolik steatohepatit (NASH), karaciğer sirozu ve hepatoselüler karsinom (HSK) 
gibi karaciğer hastalıklarının etiyopatogenezinde ve seyrinde rol alabileceğine dair çalışmalar mev-
cuttur. Bu bölümde mikrobiyotanın viral hepatitler ve karaciğer hastalıkları ile ilişkisi güncel litera-
tür eşliğinde değerlendirilmiştir.  

Giriş 

Bağırsak mikrobiyotası insan sağlığının fizyolojisi ve insana ait patolojik durumlar, sindirim, B 
vitamini sentezi, immünomodülasyon, anjiyogenez ve sinir fonksiyonu üzerinde etkilidir. Bağırsak 
mikrobiyotasının gastrointestinal, hepatik, kardiyovasküler, endokrin sistem ve solunum sisteminde 
gelişen birçok hastalığın patogenezi üzerinde bir etkisi olduğu günümüzde kabul görmektedir. Ba-
ğırsak mikrobiyotasının çoğunu anerobik ve zor üreyen mikroorganizmalar oluşturmaktadır. Gü-
nümüzde filogenetik belirteçler olan 16S/18S ribozomal RNA dizilimine dayalı yeni nesil dizileme 
sistemlerinin gelişimi ile birlikte mikrobiyota çalışmalarında büyük yol katedilmiştir. Bağırsak 
mikrobiyotasının 100 trilyondan fazla bakteriden oluştuğu ve insan genomundan 150 kat daha fazla 
gen içerdiği belirlenmiştir1. Bağırsak mikrobiyotasının baskın bakterileri arasında Firmicutes filu-
mu (%79,4) (Ruminococcus, Clostridium ve Eubacteria), Bacteroidetes (%16,9) (Porphyromonas, 
Prevotella), Actinobacteria (%2,5) (Bifidobacterium), Proteobacteria (%2,5) ve Verrumicrobia 
(%0,1) baskın olan bakteri grubunu oluşturmaktadır2, 3. Laktobasiller, Streptokoklar ve Escherichia 
coli bağırsakta daha az sayıda bulunan bakterilerdir. Bağırsak mikrobiyotasının kompozisyonu 
genetic ve çevresel faktörlere bağlı olarak değişiklik göstermektedir. Örneğin, normal doğumla 
doğan çocuklar, annenin bağırsak florasının yaklaşık %40’ını miras alırken, sezeryan ile doğan 
bebeklerde mikrobiyota annenin cilt florasından, hastane ortamından ve diğer çevresel faktörlerden 
etkilenebilir. Yaşamın ilk iki yılında BM’nı belirleyen en belirgin faktör diyettir. Yaşa, diyete, ilaç-
lara ve çevreye bağlı olarak insanlar arasında mikrobiyota farklılık göstermekle birlikte çekirdek 
(core) mikroorganizma türleri genellikle ortaktır. Bağırsak mikrobiyotasının, Clostridium difficile 
enfeksiyonu, enflamatuar barsak hastalığı, irritabl bağırsak sendromu, kolorektal karsinom ve diğer 



298 Mikrobiyota, Probiyotikler ve Akılcı Beslenme  

doğrulansa da, bu tedavi seçeneklerinin güvenirliği ile ilgili veriler ve mikrobiyota-konak etkile-
şimleri üzerindeki etkileri ile ilgili çalışmalar yetersizdir. Mikrobiyotaya dayalı tedavilerin endi-
kasyonlarının, kontrendikasyonlarının, tedavi sürelerinin ve dozlarının belirlenmesi için geniş 
spektrumlu prospektif kontrollü çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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BÖLÜM A28 
NON ALKOLİK YAĞLI KARACİĞER HASTALIĞI (NASH) VE  

MİKROBİYOTA 

Bilal Toka 

Ahmet Tarık Eminler 

Giriş 

Nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAFLD) alkol kullanımı gibi başka bir neden yokken or-
taya çıkan karaciğer yağlanması ile karakterize bir hastalıktır1. Eşlik eden inflamasyon veya fibro-
zis olmaksızın hepatositlerde basit yağ birikiminden inflamasyon, nekroz ve fibrozisle seyredebilen 
steatohepatite kadar değişen bir histolojik spektrumu kapsar2, 3. Belirgin inflamasyon olmayan ka-
raciğer yağlanması nonalkolik yağlı karaciğer (NAFL), alkolik steatohepatitten histolojik olarak 
ayırt edilemeyen bir hepatik inflamasyon ile karakterize hâli ise nonalkolik yağlı karaciğer hastalığı 
(NASH) olarak adlandırılır. NASH hastalarının karaciğerinde meydana gelen inflamasyon hastala-
rın yaklaşık %20’sinde fibrozis ve siroza ilerler, dolayısıyla kriptojenik sirozun en önemli nedenle-
rinden biri olarak gösterilmektedir4. Sedanter yaşam tarzının da etkisi ile metabolik sendrom, obe-
zite ve diyabetin hızla arttığı günümüz toplumunda NASH ve buna bağlı gelişen karaciğer sirozu-
nun gittikçe daha önemli bir sağlık problemi hâline geldiği görülmektedir. 

Günümüzde NAFLD karaciğerin en sık hastalıklarından olup endüstriyel açıdan gelişmiş Batı 
ülkelerinde daha yaygın görülmektedir. Dünya genelinde prevelansı %10 ile 45 arasında değişmek-
tedir5. ABD’de yapılan çalışmalarda karaciğer biyopsilerinde NASH saptanma oranı %3 ile %5 
arasında gösterilmiştir6, 7. Tip 2 diyabet, obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve polikistik over send-
romu olan bireyler gibi bazı hasta gruplarında NASH prevalansı daha yüksektir5, 8, 9. Yaşla birlikte 
sıklığı artmakta olup çoğu hasta 40 ve 50’li yaşlarda tanı alır7. Cinsiyet ile ilişkisi ise tartışmalıdır, 
bazı çalışmalar kadınlarda10, diğer bazı çalışmalar ise erkeklerde11 daha sık görüldüğünü raporla-
maktadır. 

NAFLD patogenezi henüz tam olarak aydınlatılabilmiş değildir. Genetik faktörler, çevresel fak-
törler, insülin direnci ve bağırsak mikrobiyotasındaki değişikliklerin etyolojisinde rol alan başlıca 
faktörler olduğu düşünülmektedir12. Bu faktörler arasındaki etkileşim, bozulmuş lipid metaboliz-
ması ve hepatositlerde aşırı lipid birikimi ile NAFLD gelişimine yol açar13. İnsülin direnci, hepatik 
yağlanma ve steatohepatit gelişiminde anahtar role sahiptir14, 15. Ayrıca steatohepatitin inflamatuar 
bileşeninin ortaya çıkmasında hepatositlerde oksidatif hasarın da etkili olduğu öne sürülmektedir16.  

Bağırsak mikrobiyotası vücutta pro-inflamatuar ve anti-inflamatuar sitokinler arasındaki denge-
nin sağlanmasında rol oynar. Kişinin mikrobiyota özellikleri ve bu mikrobiyotada meydana gelen 
değişimler potansiyel bir oksidatif stres kaynağı olarak NASH patogenezinde önem taşır. Yapılan 
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Sonuç 

NASH, sıklığı tüm dünyada gittikçe artan, siroz ve hepatosellüler karsinoma yol açabilen ol-
dukça yaygın ve ciddi bir hastalıktır. Yapılan çalışmalar bağırsak mikrobiyotasının NASH patoge-
nezinde rolünün oldukça önemli olduğunu göstermektedir. Dolayısyla NASH tedavisinde en önem-
li potansiyel hedeflerden birinin de bağırsak mikrobiyotası olduğu düşünülmektedir. Günümüzde 
gittikçe artan sayıda klinik çalışma mikrobiyota odaklı tedavilerin NASH’te etkinliğini göstermek-
tedir. Ancak bu konuda geliştirilen terapotik ajanlar henüz preklinik aşamadadır. Mikrobiyota he-
defli tedavilerde uygun formulasyonların geliştirilmesi ve etkinliğinin gösterilmesi için geniş kap-
samlı randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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BÖLÜM A29  
ALKOL, KARACİĞER HASTALIĞI VE  

BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI 

Mustafa Altındiş 

Bilal Toka 

Kerem Yılmaz 

Alkol bağımlılığı, etkilenen bireylerde ve ailelerde yaşam kalitesini ve süresini olumsuz etkile-
yen multisistemik bir durumdur. Dünya çapında oldukça yaygındır ve Amerika Birleşik Devletle-
ri’ndeki yetişkinler arasında tahmini yaşam boyu yaygınlık oranı yüzde 18’dir. Diğer birçok organ 
sistemi gibi karaciğeri de etkiler ve bazı hastalarda alkolik karaciğer hastalığı gelişmine yol açar. 
Alkolik karaciğer hastalığı basit steatozla seyredebileceği gibi karaciğerde ortaya çıkan inflamas-
yon sonucu alkolik hepatit ve siroza ilerleyebilir. Dünya çapında morbidite ve mortalitenin önde 
gelen nedenlerindendir. 

Alkol alımı, henüz karaciğer hastalığı olmayanlarda da bağırsak mikrobiyotasında değişikliklere 
yol açabilir. Bu değişiklikler karaciğer hastalığının gelişimi ve ilerlemesi ile daha da belirginleşir 
ve hatta hastalığın ilerlemesinde rol alır. Hepatik safra asidi üretimi ve bakteriyel biyotransformas-
yon gibi fonksiyonel mikrobiyal özellikler karaciğer hastalığının evrelerine paralel olarak değişir 
ve aktif alkol alımına devam eden sirozlu hastalar ile siroz olmayanlar arasında da farklılıklar gös-
terir. Bu değişiklikler alkolik karaciğer hastalığı olmayan hastalarda alkolün kesilmesinden sonra 
düzelebilir. Alkol alımı devam etmesi hâlinde ise alkolik karaciğer hastalığı gelişir.  

Alkolik karaciğer hastalığının tedavisinde probiyotikler, fekal mikrobiyal transplantasyonu ve 
antibiyotikler ile bağırsak mikrobiyotasında oluşturulan değişikliklerin etkili olabileceğini gösteren 
kanıtlar mevcuttur. Bağırsak mikrobiyota değişiklikleri santral sinir sistemi fonksiyonlarını da de-
ğiştirebilir ve bağırsak-beyin ekseni alkolü bırakanlarda tekrar başlama riskini azaltmak için potan-
siyel bir hedef olabilir. 

Alkolik karaciğer hastalığının tedavisinde alkolün bırakılması dışında tedavi seçenekleri sınırlı-
dır. Bu hastaların birçoğu alkolü bırakamamakta ve aktif alkol kullanımı nedeniyle hastalık siroza 
ilerlediğinde karaciğer transplantasyonu için aday olamamaktadır. Tedavi seçeneklerini sınırlayan 
bu durum göz önüne alındığında bağırsak-karaciğer ekseninin araştırılması ve yeni tedavi stratejile-
rinin geliştirilmesi büyük önem taşımaktadır. Bu multisistemik hastalığın tedavisinde hem alkolün 
kesilmesini hem de mikrobiyota değişimini ele alan yeni stratejilere ihtiyaç vardır. 

Bu bölümde, alkolün ve alkolik karaciğer hastalığının barsak mikrobiyotası ile olan ilişkisi ince-
lenmiştir. 
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Sonuç 

Yapılan çalışmalar kronik alkol tüketimi disbiyozise neden olduğunu göstermektedir. Oluşan 
disbiyozis, karaciğer hastalıklarının oluşumuna neden olabilmektedir. Alkol ve AKH gibi alkolizm-
le ilişkilendirilmiş hastalıkların tanı ve tedavisinde bağırsak mikrobiyotası gelecekte önemli bir 
parametre olarak kullanılacaktır. Aynı zamanda disbiyozis ile ilişkilendirilen birçok hastalıkta kul-
lanım alanı bulan prebiyotikler, probiyotikler, sinbiyotikler ve polifenoller AKH gibi alkol ile iliş-
kilendirilen durumların tedavisinde de kullanılabilecektir. Daha fazla çalışma ile alkolün bağırsak 
mikrobiyotası üzerine etkileri çok daha iyi anlaşılabilecek ve mikrobiyal kompozisyon replasman-
ları tedavide daha etkili kullanım alanı bulacaktır. 
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ÇÖLYAK HASTALIĞI VE MİKROBİYOTA 
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 Ödül Eğritaş Gürkan 

Giriş 

Çölyak hastalığı, genetik olarak yatkınlığı bulunan bireylerde gluten ve ilişkili prolaminler tara-
fından tetiklenen ve glutene bağlı klinik manifestoların varlığı ile karakterize immün-aracılı siste-
mik bir bozukluktur1. Çölyak hastaları anemi, osteopeni, nöropatiler, gibi ekstraintestinal semptom-
lar ile tiroid hastalıkları, otoimmun hepatit ve Tip 1 diyabet gibi otoimmün hastalıkların artmış riski 
altındadır2, 3. Gerek tanının konulmasında, gerek tedavinin etkin bir şekilde uygulanmasında karşı-
laşılan güçlükler hastaların yaşam kalitesini olumsuz yönde etkiler4, 5. 

Ülkeden ülkeye değişiklik gösterse de epidemiyolojik veriler çölyak hastalığının her 100 birey-
den ortalama birini etkilediğini göstermektedir6, 7. Hastalığın prevalansı her geçen gün artmaktadır 
ve bu artışta tanı yöntemlerindeki gelişmelerin yanı sıra çevresel faktörlerdeki değişikliklerin de 
payının göz ardı edilmemesi gerektiğine vurgu yapılmaktadır8. Zira genetik yatkınlığa sahip her 
bireyde çölyak hastalığının görülmemesi hastalığın patogenezinde çevresel faktörlerin rolüne işaret 
etmektedir9 ve gün geçtikçe genetik, immünolojik ve çevresel etmenlerin birlikte rol oynadığı bu 
hastalığın oluşumuna katkı veren fizyolojik süreçlere yönelik çalışmalar derinleşmektedir. Bu nok-
tada intestinal mikrobiyotada oluşan disbiyozis ve konakçı mikrobiyom ilişkileri çölyağın gelişi-
minde çevresel bir risk faktörü olarak ele alınmaktadır10. Yapılan çalışmalarda yeni çölyak tanısı 
alan ve tedavi altındaki çocukların mikrobiyotalarında farklı takson düzeylerinde ayrışmalar olduğu 
ortaya konmuş ve hastalığın aktif döneminde potansiyel patojen mikroorganizmalarda artış, potan-
siyel yararlı türlerde ise azalmalar saptanmıştır11-13. 

Hayat boyu sıkı bir şekilde uygulanması gereken glutensiz diyet tedavisi çölyak hastalığında et-
kinliği kanıtlanmış tek tedavi şeklidir. Diyetten glutenin çıkarılması hızlı bir şekilde semptomların 
gerilemesini sağlar14. Ancak glutensiz diyetler iyi planlanamadığı takdirde besin ögesi dağılımında 
dengesizlikler ve yetersizlikler görülebilmektedir15. Bu durum intestinal mikrobiyotayı etkileye-
bilmektedir16. Dolayısıyla ince bağırsaktaki mikrobiyota değişimlerine hastanın diyetindeki deği-
şimlerin kendisi de katkı verebilmektedir. Böylece tedavi süresince gözlemlenen mikrobiyota deği-
şimlerinin hastalığın gerilemesi nedeniyle mi yoksa glutensiz diyet içeriğinin etkisiyle mi gerçek-
leştiğinin ayrımını yapmak güçleşmektedir9, 10. 
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Sonuç ve Öneriler 

Çölyak hastalığı, prevalansı her geçen gün artan patogenezinde genetik, immün ve çevresel fak-
törlerin bir arada etkili olduğu ve yaşam kalitesini önemli ölçüde etkileyen bir hastalıktır. Bağırsak 
mikrobiyotasındaki değişimlerin hastalığın patogenezinde rolü olduğu düşünülmektedir. Henüz 
çölyak hastalığına özgü bir bağırsak mikrobiyotası tanımlanamamış olsa da elde edilen veriler ba-
ğırsak mikrobiyotasındaki değişikliklerin modülasyonuna yönelik potansiyel tedavilerin faydalı 
olabileceğine işaret etmektedir. Bu alanda yapılacak takipli çalışmaların artırılmasına ihtiyaç du-
yulmaktadır. 
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BÖLÜM A31 
İNFLAMATUVAR BAĞIRSAK HASTALIĞI VE  

BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI 

Alpaslan Tanoğlu 

Taner Akyol 

İnflamatuvar barsak hastalıkları (İBH); genetik zemini olan, kronik inflamasyonun hâkim oldu-
ğu, aktivasyon ve remisyon dönemleriyle karakterize bir hastalık grubudur. Crohn hastalığı (CH) 
ve ülseratif kolit (ÜK) olmak üzere iki ana klinik formu ile daha nadir olarak rastlanılan “indeter-
mine kolit”ten oluşmaktadır. Batılı ülkelerde daha sık rastlanmakla birlikte, hastalık insidensi tüm 
dünyada artmaktadır. İBH etyolojisi üzerine odaklanan bilimsel çalışmalar; konağın genetik özel-
likleri ve immun cevaplar, mikrobiyota ve çevresel etmenler üzerine yoğunlaşmaktadır1, 3.  

Bağırsak mikrobiyotası içerdiği bakteri, fungus, virus ve diğer mikroorganizma çeşitleri ile ko-
nakçı için ikincil bir organ sistemi gibi davranmakta ve çeşitli kritik roller üstlenmektedir. Son 
dönemlerde elde edilen bilimsel veriler, bağırsak mikrobiyotasındaki “disbiyoz” olarak adlandırılan 
bozuklukların İBH ile ilişkili olduğunu ortaya koymuştur4-6. Yeni nesil dizileme tekniklerinin kul-
lanıma girmesiyle birlikte, mikrobiyotadaki değişimlerin daha hassas belirlenebilmesi bu ilişkiyi 
destekler verilerin alınmasını kolaylaştırmıştır.  

Bağırsak Mikrobiyotası ile İnflamatuvar Bağırsak Hastalığı İlişkisi 

Bakteriyel Mikrobiyota 

Bağırsak mikrobiyotasında baskın olan komponent bakterilerdir. Bağırsaklarda yaklaşık 1000 
çeşit bakteri türü olduğu ve bu türlerin sahip oldukları genlerin, insan genomuna göre 100 kat fazla 
olduğu, tahmin edilmektedir.7-8 Bu kadar çeşitlilik gösteren ve geniş bir genom yapısına sahip olan 
bu bakteriyel içerik, sindirim faaliyetlerine katılmak ve zararlı mikroorganizmaların baskılanması 
gibi faaliyetlerde rol almanın yanı sıra bağırsakta immün sistem ile de etkileşime girmektedir.9-10 
Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria ve Verrucomicrobia türleri sağlıklı bağırsak mikrobiyo-
tasında baskın olan bakteri türleri olmakla birlikte, hangi türlerin bağırsaklardaki düzeylerinin de-
ğişmesine bağlı inflamatuvar barsak hastalığı geliştiği net olarak cevaplanmayı bekleyen önemli bir 
soru olarak karşımızda durmaktadır.11, 12 

Bağırsak mikrobiyotası; proksimal ya da distal bağırsaklardaki yerleşimine göre ve mukozal-
lüminal içerik etkileşimlerine bağlı olarak bireylerarası değişim gösterebilen bir yapıdır.13, 14 Do-
ğumla birlikte gelişmeye başlayan bağırsak florası, yaşamın ilk yıllarında çeşitli besin ürünlerinin 
diyete girmesiyle birlikte daha karmaşık bir hâle gelmektedir. Ancak ilerleyen yaşlarla birlikte; 
diğer çevresel etmenler, beslenme alışkanlıkları, antibiyotik kullanımı ve pre-probiyotik tüketimine 
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Şekil 1. İnflamatuvar Bağırsak Hastalığında İmmün Yanıt Süreci ve Bağırsak Mikrobiyotası ile 
İlişkisi: Bağırsak mikrobiyotası, konakçı bağışıklık sistemi üzerinde belirgin ve spesifik etkilere 

sahiptir ve bağışıklık homeostazında anahtar rol oynar. Normal bağırsak mikrobiyotasından doğru-
dan etkilenen, pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar sitokinlerle karakterize edilen T helper 

1(Th1), Th17 ve T regülatuvar (Treg) hücreleri inflamatuvar bağırsak hastalığı patogenezinde aktif 
rol oynarlar. Bağırsak mikrobiyotasında disbiyoza neden olan mikrobiyal ajanlar kaynaklı antijen-
lerin Th1 ve Th17 hücrelerini aktifleştirmesi sonucu, bağırsak mukus tabakasında yapısal olarak 
bozulma gözlenir, bağırsak dokularında mikrobiyal penetrasyon gelişir ve bağırsak epitelyal ve 

mukozal dokusu hasarlanarak İBH hastalığı ortaya çıkar. 

DH: Dendritik hücre  M: Makrofaj   TGF: Transforme Edici Büyüme Faktörü  

Th: T yardımcı hücreler  Treg: T regülatuvar hücreler 
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BÖLÜM A32  
İRRİTABL BAĞIRSAK SENDROMU VE MİKROBİYOTA 

Hakan Alagözlü 

Tanı 

Huzursuz Bağırsak Sendromu veya İrritabl Bağırsak Sendromu (İBS), organik bir hastalığın dış-
landığı durumlarda semptomlara dayalı olarak tanısı konulan fonksiyonel bir hastalıktır. İBS yapı-
sal veya biyokimyasal anomalilik içermez. Tanı koydurucu bulguları semptomlarıdır. İBS tanı kri-
terleri 1978’de Manning kriterlerinin yayımlanması ile gelişmeye başlamıştır. Manning kriterleri 
tanı koymada yetersiz olduğunda; 1989’da Rome kriterleri, 1999’da Rome II kriterleri, 2006’da 
Rome III kriterleri, 2016’da Rome IV kriterleri konulmuştur. Rome IV kriterlerine göre; son 3 ay 
içerisinde, haftada en az 1 gün olan karın ağrısına 3 bulgudan en az 2’sinin eşlik etmesi (semptom-
ların defekasyonla hafiflemesi, dışkılama sıklığında değişmesi, dışkının şekil ve görünümünde 
değişme olması) ile İBS tanısı konulmaktadır. Semptomların hasta başvurmadan en az 6 ay önce 
başlamış olması gerekmektedir. ROME-II’de destekleyici bulgular olarak gösterilen acil defekas-
yon, ıkınma, yetersiz boşalma, mukuslu dışkılama ve şişkinlik, karında gerginlik hissi destekleyici 
bulguların sorgulanması İBS tanısı için yardımcı olabilir1. 

Etiyoloji 

Visseral hipersensitivite: Genellikle hastalar, karında şişkinlik hissinin çok fazla gaz oluşma-
sına bağlı olduğunu düşünür. Aslında çoğunlukla gaz miktarı normaldir ancak İBS’li hastalar çok 
gaz varmış gibi algılar. Çünkü gaza karşı hipersensitivite mevcuttur2. Visseral hipersensitivite, 
kendini allodini (ağrılı olmayan uyaranı ağrılıymış gibi algılamak) veya hiperaljezi (ağrılı uyaranı 
olması gerekenden çok daha abartılı algılamak) şeklinde gösterebilir. İBS’li olgularda rektal balon-
la distansiyonda, İBS’li olguların ağrı eşiklerinin kontrol grubundan daha düşük olduğu tespit 
edilmiştir3.  

Gıda intoleransı: Hastalar, bazı gıda ürünleri ile semptomlarının arttığını hatta atak geçirdikle-
rini ifade etmektedirler. Bunlar arasında yağlı gıdalar, gaz üreten gıdalar, bakliyatlar, alkol, kafein, 
gazlı içecekler, laktoz, fruktoz ve bazen çözünmeyen fiber sayılabilir. Gıda eliminasyon diyeti ya-
panlarda, dışkılama sıklığı, ağrı ve yaşam kalitesinde düzelme olduğu tespit edilmiştir4. Gıdalar 
tüm İBS semptomlarından sorumlu değildir. Ancak farklı diyet uygulamaları İBS hastalarında dü-
zelme sağlayabilmektedir. 

Psikososyal faktörler: İBS’de, gastrointestinal semptomların, psikososyal süreçlerle beynin 
bağırsak aksını etkilemesi sonucu oluştuğu düşünülmektedir5. 
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göre fekal Lactobacillus ve Bifidobakterlerde çok anlamlı bir azalma varken (p <0,01), fekal Esc-
herichia Coli’de çok anlamlı (p <0,01) bir yükselme olduğu (p <0,01) rapor edilmiştir. Fekal Ente-
robakterilerde ise İBS hastalarında sınırda (p=0,05) bir anlamlı yükselme olduğu tespit edilmiştir18. 
Fekal Bacteriodes ve Enterococcus bakımından İBS hastaları ve sağlıklı kontroller arasında istatis-
tiksel olarak bir fark bulunmamıştır (sırasıyla P=0,18, P=0,68). Subgrup analizi yapıldığında ise 
gerek konstipasyon dominant-İBS, gerekse diyare dominant-İBS hastalarının fekal mikrobiyota 
sonuçları primer sonuçlarla tutarlı olduğu gösterilmiştir. Yalnız sadece Çin çalışmalarında İBS 
hastalarında sağlıklı kontrollere göre sadece fekal Bacteriodes sonuçlarında anlamlı artış bulun-
muştur (p <0,01)18. 

İBS’de SİBO’da gördüğümüz metan üreten bakterilerin daha çok kabızlık yaptığı, bağırsak 
transit zamanını arttırdığını görmekte iken hidrojen üreten bakterilerin daha çok ishal tipi İBS yap-
tığını görmekteyiz19. İBS’nin ishal dominant tipinde bakterilerin, kontrol grubuna göre kolonositle-
rin enerji kaynağı olan butiratı ise daha az ürettiği görülmüştür20. Başka bir çalışmada ise Faecali-
bacterium prausnitzii seviyelerinin ise anlamlı olarak düşük olduğu saptanmıştır21. 

Sonuç olarak İBS bağırsak mikrobiyota disbiyozisi ile karakterize bir hastalıktır. Prospektif da-
ha geniş skala içeren çalışmalar İBS’de görülen disbiyozise daha da ışık tutacaktır.  
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Sümeyye Akın 

Giriş 

Gıda katkı maddeleri gıdaların üretim süreci içerisinde gıdaların renk, tat, koku, besin değeri ve 
raf ömrü gibi özelliklerini iyileştirmek amacıyla gıdalara katılan maddelerdir. Bu maddeler gıda 
paketleri üzerindeki etiketlerde “içindekiler” kısmında belirtilmektedir. Gıda katkı maddelerinin 
kullanılmasına izin verilmeden önce birçok toksikolojik araştırma yapılmaktadır. Bu araştırmalar 
sonucunda öncelikle hayvanlar için güvenli miktarlar belirlenir, daha sonra emniyet katsayısı olan 
100’e bölünerek insanlar için güvenli olan ADI (günlük alınmasına izin verilen) düzeyler belirlenir. 
Bu düzey üzerinden gıdalarda hangi miktarlarda kullanılacağı hesaplanır. Gıdalarda kullanılmaya 
başlandıktan sonra herhangi bir olumsuz etkiye yol açıp açmadığı takip edilir. Yapılan araştırmalar 
belirli periyotlarda değerlendirilerek olumsuz etkiye yol açan dozlar dikkate alınarak ADI değerleri 
düşürülebilir veya ciddi bir yan etki söz konusu ise kullanımı yasaklanır. Dolayısıyla kullanılması-
na izin verilen katkı maddeleri orta düzeyde güvenli kabul edilir. 

Yeni teknikler ve araştırma konuları ortaya çıktıkça katkı maddelerinin yan etkilerine ilişkin ye-
ni bulgular ortaya koyulabilmektedir. Mikrobiyota konusu da son yıllarda üzerinde daha yoğun 
çalışılmaya başlanılan bir konudur. Mikrobiyota ve gıda katkı maddeleri ilişkisi yeni araştırmalara 
konu olmaktadır. 

İnsan, %10 insan ve %90 mikrobiyal hücrelerin birleşiminden oluşan bir süperorganizmadır1. 
İnsan ve mikrobiyal genomlar (hologenom) zaman içerinde beraber gelişmiş, metabolizmaları ve 
varlıklarını sürdürebilme özellikleri ayrılamaz şekilde birbirlerine karışmıştır. Bakteriler, virüsler 
ve bazı tek hücreli ökaryotların oluşturduğu mikroorganizmaların bir arada toplanması ile mikrobi-
yota meydana gelir.  

Bağırsak mikrobiyota genomu 3,3 milyondan fazla geni kodlamaktadır. Bu miktar yaklaşık ola-
rak insan genomunun 150 katına tekabül etmektedir. Bağırsak mikrobiyomunda Firmicutes, Bacte-
roidetes, Actinobacteria, Proteobacteria, Fusobacteria ve Verrucomicrobia olmak üzere 6 bakteri 
şubesine (filumuna) ait binlerce tür bulunmaktadır. Bağırsak mikrobiyotası genotiplere, yaşanılan 
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Sonuç 

Günümüze kadar çok az sayıdaki katkı maddesinin mikrobiyota üzerine etkileri araştırılmıştır. 
Bu çalışmalarda katkı maddelerinin çoğunluğu olumsuz, az bir kısmının ise olumlu gibi görünen 
etkiler göstermişlerdir. Çalışılanların büyük çoğunluğunu tatlandırıcılar oluşturmaktadır. Bu yüz-
den tatlandırıcılarla ilgili nisbeten bazı çıkarımlar yapılabilmektedir.  

Sentetik tatlandırıcılar mikrobiyotayı etkilemekte ve mikrobiyotada oluşan değişiklik glikoz in-
toleransına ve muhtemel kilo artışına yol açmaktadır. Kalori değeri olmayan sentetik tatlandırıcıla-
rın yol açtığı bu sonuçlar aslında beklenin tersi yöndedir. Bununla beraber kilo vermek amacıyla 
sentetik tatlandırıcı kullanmanın faydasız olduğunu gösteren birçok çalışmanın da bir anlamda 
izahı yapılmış olmaktadır. Tatlandırıcılardan şeker alkolleri ise sentetik tatlandırıcıların aksine 
büyük oranda mikrobiyotayı olumlu yöne etkilemekte ve bir prebiyotik gibi davranmaktadır. Eritri-
tol gibi istisnaları bir kenara koyarsak mikrobiyota açısından bu katkıların kullanılması olumlu bir 
etki yapmaktadır. Bunun yanıda fazla kullanılması bağırsaklarda gaz oluşumunu artıracak ve özel-
likle spastik kolon gibi hastalığı olanlarda rahatsızlık oluşturabilecektir. 

Tatlandırıcılar dışındaki katkı maddelerinin çokluğu, yapılan araştırma sayısının azlığı ve deney 
hayvanlarının ve modellerinin farklılığı nedeniyle net bir sonuç çıkarılamamaktadır. Bu yüzden 
gıda katkı maddelerinin birçoğu kullanılarak insanlar üzerinde yapılacak çok sayıda çalışmaya 
ihtiyaç vardır. 
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BÖLÜM A34 
BAĞIRSAK MİKROBİYOTASININ OBEZİTE, İNSÜLİN DİRENCİ VE 

DİYETTEKİ ROLÜ 

Mendane Saka 

Genetik ve çevresel faktörlere duyarlı olan bağırsak mikrobiyotası hem enerji dengesi hem de 
enerjinin depolanmasını direkt veya indirekt sinyaller ile etkileyerek obezite gelişimine katkı sağlar 1, 2. 
Enerji alımı ve harcanması arasındaki dengesizlik nedeni ile gelişen obezite koroner kalp hastalığı, tip 
2 diyabet ve non alkolik karaciğer yağlanması gibi çeşitli hastalıkların gelişimi ile ilişkili kompleks 
ve multifaktoriyel bir hastalıktır ve majör halk sağlığı sorunudur3, 4. 

Mikrobiyota enerji dengesini düzenleyen önemli bir çevresel faktördür. Besinlerden enerji olu-
şumunu artırır. Kısa zincirli yağ asitleri (KZYA), sekonder safra asitleri ve lipopolisakkarit gibi 
mikrobiyal ürünler ve metabolitler üreterek iştah, bağırsak motilitesi, enerji alımı ve depolanması 
ile enerji harcamasını etkilemektedir2.Germ free farelerin konvansiyonel farelerden daha zayıf olduk-
ları ve diyet nedenli obeziteden korundukları belirlenmiştir. Zayıf bireyler obezler ile karşılaştırıldı-
ğında obezlerde bağırsak mikrobiyotasının değişmiş ve daha az mikrobiyal çeşitlilik ile karakterize 
olduğu, obezlerden steril farelere mikrobiyota transferi ise obez fenotip transferi ile sonuçlanmıştır2. 

Gastrointestinal sistemde, tüm vücutta bulunan hücrelerin yaklaşık 10 katı kadar mikroorganiz-
ma bulunmakta ve insan genomundan 150 kat daha fazla gen çeşitliliğine sahip olduğu düşünülmek-
tedir. Vücudumuzda 2000 bakteri ailesi ve 15.000-35.000 türün üzerinde bakteri bulunmaktadır ve 
bunların çok büyük bir kısmı bağırsaklarda yerleşmiştir5-7. İnsan Mikrobiyom Projesinde bağırsak 
mikrobiyotasının binlerce tür içerdiği ve bu türlerin kişiye bağlı olarak değişiklik gösterdiği bulunmuştur8, 9. 
Mikrobiyota bireye göre farklılık gösterse de temel tür genleri birçok bireyde benzer olduğu görül-
mektedir8. Ancak hastalıklara bağlı olarak mikrobiyal gen aktivasyonlarının değişmesi nedeniyle 
kişilerarası mikrobiyal çeşitlilik artmaktadır10. 

Gastrointestinal sistemde bulunan bakterilerin türü ve konsantrasyonu, bağırsak lümeni boyunca 
değişen pH, oksijen ve besin içeriği gibi faktörlerden etkilenir. Mide sıvısının asidik özelliklerinden 
dolayı midede çok az sayıda bakteri bulunmaktadır ve bunlar esas olarak aside dirençli Laktobasiller-
dir. İnce bağırsaklardan kolona doğru ilerledikçe mikroorganizma sayısı artmakta, midede aeroblar 
baskın iken kolonda anaeroblar ön plana çıkmakta ve mikroorganizma kompozisyonu değişmekte-
dir11. 

Bireyler yaşamı boyunca bağırsak mikrobiyotasını etkileyecek birçok evreden geçmektedir. Ya-
şamın bebeklik, yetişkinlik ve yaşlılık dönemi ile beraber ergenlik, gebelik ve emziklilik gibi farklı 
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içeren bitkisel kaynaklı besinler ile doğal probiyotik kaynakları olan fermente besinler ile zenginleş-
tirilmesi önemlidir. 
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BÖLÜM A35 
BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI VE DİYABETES MELLİTUS 

Gülsüm Kaya 

Aysun Kaya 

Diyabetes mellitus (DM) insidansı dünya çapında artmaktadır. 2019’da 463 milyon kişinin 
DM’li olduğu ve bu sayının 2030’a kadar 578 milyona ve 2045’e kadar 700 milyona ulaşacağı 
tahmin edilmektedir. Zaman içinde insan ve mikrobiyal genomlar birlikte gelişmiş, metabolizmala-
rı ve varlıklarını sürdürebilme özellikleri ayrılamaz şekilde birbirlerine karışmıştır. Bağırsak mik-
robiyotası, bakteriler, virüsler ve bazı tek hücreli ökaryotların oluşturduğu mikroorganizmaların bir 
arada toplanmasıyla meydana gelir. Bağırsak mikrobiyotası ile birçok hastalık arasında mekanistik 
bağlantı sağlayan hayvan ve insan çalışmaları bilinmekteydi. Fakat son yıllarda toplanan kanıtlar 
göstermiştir ki bağırsak mikrobiyotasında bulunan bakteriler çeşitli hastalıkların oluşumunda ve 
tedavisinde rol oynamaktadır. Faydalı bakterilerin azalması ve zararlı bakterilerin artması olarak 
tanımlanan mikrobiyal disbiyozis ile DM’nin ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Mik-
robiyal disbiyoziste karbonhidrat ve proteinlerin fermantasyonu yoluyla zararlı metabolitler art-
makta ve safra asitlerinin bileşiminde değişiklikler oluşmaktadır. Bağırsak mikrobiyotasının vücut 
ağırlığı, safra asidi metabolizması, proenflamatuar aktivite ve insülin direnci ve bağırsak hormonla-
rının modülasyonu üzerindeki etkisi yoluyla konağı etkilediğine dair açık kanıtlar vardır. Bununla 
birlikte bağırsak mikrobiyotasının probiyotikler, prebiyotikler, antibiyotikler ve fekal mikrobiyota 
transplantasyonu kullanılarak modüle edilmesi, konakçıda glikoz metabolizmasında ve insülin 
direncinde iyileşme için faydalara sahip olabilir. Son yıllarda bağırsak mikrobiyotasının hastalık ve 
sağlık üzerine etkileri büyük ilgi görmüştür. Bağırsak mikrobiyotası ve DM arasındaki etkileşimin 
anlaşılması, hastalığın önlenmesi ve tedavisine önemli katkılar sağlayacaktır. 

Bağırsak Mikrobiyotası 

“Tüm hastalıklar bağırsakta başlar.” Hipokrat, MÖ 4001 

Zaman içerisinde insan ve mikrobiyal genomlar birlikte gelişmiş, metabolizmaları ve varlıkları-
nı sürdürebilme özellikleri ayrılamaz şekilde birbirlerine karışmıştır. Bağırsak mikrobiyotası, bak-
teriler, virüsler ve bazı tek hücreli ökaryotların oluşturduğu mikroorganizmaların bir arada toplan-
masıyla meydana gelir. Mikrobiyota, insanlarda bulunan mikroorganizmaların tamamı; mikrobi-
yom ise mikroorganizmaların genomudur2. İnsan, %10 insan ve %90 mikrobiyal hücrelerin birleş-
mesiyle oluşan bir süperorganizmadır1, 3. İnsandaki gen sayısı 35.000 iken bakteriyel genom sayısı 
2 milyondan fazladır. Bir başka değişle vücudumuzdaki bakteri genomu, insan genonumdan 150 
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romlu hastalar, butirat üreten bağırsak mikrobiyotasındaki artışla birlikte periferal ve hepatik insü-
lin hassasiyetinde bir iyileşme gösterdiği bildirilmiştir56.  

Sonuç olarak, 21. yüzyılın en hızlı büyüyen küresel sağlık acillerinden biri DM’dir. Bağırsak 
mikrobiyotası ile DM ve obezitenin ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar dikkatleri bu konunun 
üzerine çekmiştir. Son zamanlarda yapılan çalışmalar ile bağırsak mikrobiyotasının önemi daha iyi 
anlaşılmış, DM’nin patogenezinde bu karmaşık sistemin aydınlatılması ile mikrobiyotanın hangi 
mekanizmalar ile konağın enerji metabolizmasına etki ettiği ortaya çıkarılmıştır. Mikrobiyotanın 
patogenezi ve önemi açığa kavuştukça, gelecekte mikrobiyota bir belirteç olarak tanıda veya teda-
vide kullanılacaktır. Bağırsak mikrobiyotasının probiyotikler, prebiyotikler, antibiyotikler ve FT 
kullanılarak modüle edilmesi, konakçıda glikoz metabolizmasını ve insülin direncini iyileştirmede 
faydalara sahip olabilir. DM’nin bağırsak mikrobiyotası değişimi üzerindeki etkilerini daha iyi 
anlamak ve DM’de yeni tedavilerin geliştirilmesini sağlamak için daha fazla ve uzun süreli çalış-
malara ihtiyaç vardır. 
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BÖLÜM A36  
SİRKADİYEN RİTİM VE MİKROBİYOTA 

Saniye Bilici 

Giriş 

Pek çok organizmanın zamana bağlı olarak dış dünyada tekrar eden etkenlere karşı döngüsel 
olarak biyokimyasal, fiziksel ve davranışsal olarak gösterdikleri değişikliklere biyolojik ritim adı 
verilmektedir. Biyolojik ritimler döngü sürelerine göre sirkadiyen, infradiyen, ultradiyen gibi alt 
gruplara ayrılmaktadır1. Latincede “circa diem” olarak ifade edilen sirkadiyen, kelime anlamı ola-
rak yaklaşık bir gün olarak tanımlanmaktadır. Sirkadiyen ritim ise dünyanın kendi ekseni etrafında 
yaklaşık 24 saat süren dönüşünün canlılar üzerinde oluşturduğu ritimlerin bir gün içinde tekrar 
edilmesidir. Sirkadiyen ritimler bakteriler, mantarlar, bitkiler ve hayvanlar dâhil birçok organizma-
da bulunan 24 saatlik ritim kalıplarıdır ve organizma içerisinde endojen olarak üretilirler2. Sirkadi-
yen saatler hücrelerin, organların, sistemlerin ve davranışların 24 saatlik fonksiyonlarını düzenler. 
Organizmanın 24 saatlik yaşam periyodu, aktif olunan zamanlar, dinlenme zamanları, açlık-tokluk 
döngüleri, gastrointestinal fonksiyon, metabolik süreçler ve hücresel transkripsiyonlar ile translas-
yonlar gibi çok çeşitli hücresel adaptasyonları kapsar3. Bireyin genel sağlık ve fizyolojik homeosta-
zini belirlemede önemli role sahip olan sirkadiyen ritmin ana zamanlayıcısı anterior hipotalamusta 
bulunan suprakiazmatik çekirdektir. Ana merkez olan suprakiazmatik çekirdeğin (SCN) otonom 
sinir sistemi yolu ile periferal dokularda yer alan saatleri de senkronize ettiği, karaciğer, böbrek, 
pankreas ve bağırsaklar gibi periferal dokularda meydana gelen metabolik olaylarla birlikte karan-
lık-aydınlık ve uyku-uyanıklık döngülerinin koordinasyonunda rol aldığı bildirilmektedir5. Sirkadi-
yen ritimin, periferal saatlerden birisi olan gastrointestinal sistem saat fonksiyonları üzerinde geniş 
etkisi olduğu, bağırsak mikrobiyotasının da günlük ritimsel varyasyonlar gösterdiği ve vardiyalı 
çalışma, jet lag gibi sirkadiyen ritim bozukluklarına neden olan etmenlerin disbiyozise yol açtığı 
belirtilmektedir. Diğer taraftan bağırsak mikrobiyotasının da sirkadiyen ritmi etkilediği belirtilmek-
tedir. Özellikle besin alımı zamanları bağırsak mikrobiyotasındaki günlük salınımları belirlemekte 
ve beslenme gastrointestinal periferal saati için potansiyel bir zamanlayıcı olarak değerlendirilmek-
tedir5, 6.  

Sirkadiyen Ritimin Moleküler Mekanizması 

Hücresel düzeyde sirkadiyen ritim, pozitif ve negatif geri bildirimler içeren moleküler bir ağ ta-
rafından kontrol edilir (Şekil 1). Bu ağın pozitif geri bildirim döngüsündeki moleküler genler 
CLOCK ve BMAL1 isimli transkripsiyon faktörü kodlayan genlerdir. CLOCK (circadian locomo-
tor output cycles kaput) bir histon asetil transferaz olup BMAL 1 (brain and muscle arnt like pro-
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aktiviteyi değiştirebilen diyet ve beslenme zamanı ile düzenlenir. Bağırsak saatimizin doğru çalış-
ması günlük osilasyon gösteren sağlıklı mikrobiyotaya, mikrobiyota da bireye özgü planlanan doğ-
ru zamanda ve içerikteki diyet planlamasına ihtiyaç duyar.  

Kaynaklar 
1. Oike H, Oishi K, Kobori M. Nutrients, clock genes and chrononutrition. Current Nutrition Reports. 2014; 3(3): 204-12. 

2. Hastings, M.H., Reddy, A.B., and Maywood ES. A clockwork web: Circadian timing in brain and periphery, in health and 
disease. Nature Reviews Neuroscience.2003; 4(8), 649-661. 

3. Reddy, A. B., and O’Neill, J. S. Healthy clocks, healthy body, healthy mind. Trends in Cell Biology. 2010; 20(1), 36-44. 

4. Huang, W., Ramsey, K.M., Marcheva, B., and Bass, J. Circadian rhythms, sleep, and metabolism. Journal of Clinical Inves-
tigation. 2011; 121, 2133-2141. 

5. Thaiss, C.A., Zeevi, D., Levy, M., Halpern, Z., Segal, E., Elinav, E. Transkingdom Control of Microbiota Diurnal Oscilla-
tions Promotes Metabolic Homeostasis. Cell 2014; 159, 514-529.  

6. Zarrinpar, A., Chaix, A., Yooseph, S., Panda, S. Diet and feeding pattern affect the diurnal dynamics of the gut microbiome. 
Cell Metabolism. 2014; 20(6), 1006-1017. 

7. Bass, J., and Takahashi, J.S. Circadian integration of metabolism and energetics. Science 2011; 330(6009), 1349-1354. 

8. Froy, O. Metabolism and Circadian Rhythms-Implications for Body Weight. The Open Neuroendocrinology Journal 2010; 
3: 28-37. 

9. Atmaca H., Uzunoğlu S. Kanserde sirkadiyan ritim genlerinin rolü. Journal of Cell and Molecular Biology 2011; 9(2):1-10. 

10. L. Robinson, A.B. Reddy. Molecular mechanisms of the circadian clockwork in mammals. FEBS Letters 2014; 588:2477-
2483 

11. Voigt R.M., Forsyth C.B., Green S.J., Engen P.A., Keshavarzian A.. Circadian Rhythm and the Gut Microbiome. Internatio-
nal Review of Neurobiology 2016; 131: 193-205. 

12. Cermakian, N.Boivin, D. B., A molecular perspective of human circadian rhythm disorders. Brain Res Brain Res Rev. 2003; 
42, 204-220. 

13. West AC. Bechtold DA. The cost of circadian desynchrony: Evidence, insights and open questions. Bioessays, 2015; 37(7), 
777-788. 

14. Sulli G., Manoogian ENC, Taub PR, Panda S. Training the Circadian Clock, Clocking the Drugs, and Drugging the Clock to 
Prevent, Manage, and Treat Chronic Diseases. Trends Pharmacol Sci. 2018; Sep;39(9):812-827. 

15. Izac, SM, Eeg TR. Basic Anatomy and Physiology of Sleep. Am J Electroneurodiagnostic Technol. 2006; 46,18-38. 

16. Keser, A. Karataş E. Sirkadiyen ritim ve metabolizma: obezite üzerine etkileri. Sağlık Bilimleri Dergisi 2015; 24:113-119. 

17. Akıncı E., Orhan Ö,F. Sirkadiyen Ritim Uyku Bozuklukları. Psikiyatride Güncel Yaklaşımlar-Current Approaches in Psyc-
hiatry 2016;8(2):178-189. 

18. Reiter, R. J., Rosales-Corral, S., Coto-Montes, A., Boga, J. A., Tan, D. X., Davis, J. M., Konturek, P. C., Konturek, S. J, 
Brzozowski, T. The photoperiod, circadian regulation and chronodisruption: the requisite interplay between the suprachias-
matic nuclei and the pineal and gut melatonin. J Physiol Pharmacol. 2011; 62, 269-274. 

19. Serin Y., Acar Tek N. Effect of Circadian Rhythm on Metabolic Processes and the Regulation of Energy Balance. Ann Nutr 
Metab 2019;74:322-330. 

20. Stenvers D.J., Scheer F., Schrauwen P., E.la Fleur S., Kalsbeek A. Circadian clocks and insulin resistance. Nature Reviews, 
Endocrinology 2019; 15: 75-89. 

21. Nakahata, Y., Sahar, S., Astarita, G., Kaluzova, M., and Sassone- Corsi, P. Circadian control of the NADC salvage pathway 
by CLOCK-SIRT1. Science 2009; 324, 654-7.  

22. Albrecht U. Timing to perfection: the biology of central and peripheral circadian clocks. Neuron. 2012;74(2):246-60. 

23. Zelinski E.L., Deibel S.H., McDonald R.J. The trouble with circadian clock dysfunction: Multiple deleterious effects on the 
brain and body. Neuroscience & Biobehavioral Reviews 2014;40: 80-101.  

24. Roenneberg, T., Allebrandt, K.V., Merrow, M., and Vetter, C. Social jetlag and obesity. Current Biology 2012; 22(10), 939-
943. 

25.  Asher, G., and Sassone-Corsi, P. Time for food: the intimate interplay between nutrition, metabolism, and the circadian 
clock. Cell 2015; 161, 84-92. 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0149763414000104#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0149763414000104#!


 Sirkadiyen Ritim ve Mikrobiyota 411 

 

26. Leone, V., Gibbons, S.M., Martinez, K., Hutchison, A.L., Huang, E.Y., Cham, C.M., Pierre, J.F., Heneghan, A.F., Nadim-
palli, A., Hubert, N., Zale, E., Wang, Y., Huang, Y., Theriault, B., Dinner, A.R., Musch, M.W., Kudsk, K.A., Prendergast, 
B.J., Gilbert, J.A., Chang, E.B. Effects of diurnal variation of gut microbes and high-fat feeding on host circadian clock 
function and metabolism. Cell Host Microbe 2015; 17(5), 681-689. 

27. Yüksel A. Sirkadiyen Ritim ile Yeme Zamanı İlişkisi. Sağlık Profesyonelleri Araştırma Dergisi 2019; 1(1):38-43.)  

28. Bailey SM, Udoh US, Young ME. Circadian regulation of metabolism. J Endocrinol 2014;222(2):R75-96. 

29. Almoosawi S, Vingeliene S, Gachon F, Voortman T, Palla L, Johnston JD, Van Dam RM, Darimont C, Karagounis LG. 
Chronotype: Implications for Epidemiologic Studies on Chrono-Nutrition and Cardiometabolic Health. Adv Nutr. 2019; Jan 
1;10(1):30-42. doi: 10.1093/advances/nmy070. 

30. Branecky, K.L., Niswender, K.D., Pendergast, J.S. Disruption of Daily rhythms by high-fat diet is reversible. PLoS One. 
2015;10(9), e0137970. 

31. Ribas-Latre, A., Bas, J.M. Del, Baselga-Escudero, L., Casanova, E., Arola- Arnal, A., Salvadó, M.J., Arola, L., Bladé, C. 
Dietary proanthocyanidins modulate melatonin levels in plasma and the expression pattern of clock genes in the hypothala-
mus of rats. Molecular Nutrition & Food Research 2015; 59(5), 865-878. 

32. Mortaş H. Vardiyalı Çalışanlarda Sirkadiyen Ritim, Bağırsak Mikrobiyotası ve Beslenme Durumu Arasındaki İlişkinin 
Değerlendirilmesi. Gazi Üniversitesi Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Doktora Tezi, Ankara, Mayıs 2019.  

33. Hatori, M., Vollmers, C., Zarrinpar, A., DiTacchio, L., Bushong, E.A., Gill, S., Leblanc, M., Chaix, A., Joens, M., Fitzpat-
rick, J.A., Ellisman, M.H., Panda, S. Time-restricted feeding without reducing caloric intake prevents metabolic diseases in 
mice fed a high-fat diet. Cell Metabolism 2012; 15(6), 848e 860.  

34. Chaix, A., Zarrinpar, A., Miu, P., and Panda, S. Time-restricted feding is a preventative and therapeutic intervention against 
diverse nutritional challenges. Cell Metabolism 2014; 20, 991-1005. 

35. Eckel-Mahan, K.L., Patel, V.R., de Mateo, S., Orozco-Solis, R., Ceglia, N.J., Sahar, S., Dilag-Penilla, S.A., Dyar, K.A., 
Baldi, P., Sassone-Corsi, P. Reprogramming of the circadian clock by nutritional challenge. Cell 2013; 155(7), 1464-1478. 

36. Hussain, M.M., Pan, X. Circadian regulators of intestinal lipid absorption. J. Lipid Res. 2015;56, 761-770. 

37. Özdemir A., Demirel Büyüktuncer Z. Beslenme ve Mikrobiyota İlişkisi. J Biotechnol and Strategic Health Res. 2017;1 
(Special issue): 25-33. 

38. Voigt, R.M., Forsyth, C.B., Green, S.J., Mutlu, E., Engen, P., Vitaterna, M.H., Turek, F.W., Keshavarzian, A. Circadian 
disorganization alters intestinal microbiota. PLOS ONE 2014; 9(5), e97500. 

39. Liang, X., Bushman, F. D., FitzGerald. Rhythmicity of the intestinal microbiota is regulated by gender and the host circa-
dian clock. Proceedings of the National Academy of Sciences of the United States of America, 2015; 112(33), 10479-10484. 

40. Cohen, S.E., and Golden, S.S. (2015). Circadian rhythms in cyanobacteria. Microbiology and Molecular Biology Reviews 
2015; 79(4), 373-385. 

41. G.S Parkar, Kalsbeek A., Cheeseman F.J. Potential Role for the Gut Microbiota in Modulating Host Circadian Rhythms and 
Metabolic Health. Microorganisms 2019; 7, 41.  

42. Liang, X., FitzGerald, G.A. Timing the Microbes: The Circadian Rhythm of the Gut Microbiome. Journal of Biological 
Rhythms 2017; 1- 11. 

43. Barateau, L., Jaussent, I., Lopez, R., Boutrel, B., Leu-Semenescu, S., Arnulf, I., Dauvilliers, Y. Smoking, alcohol, drug use, 
abuse and dependence in narcolepsy and idiopathic hypersomnia: a case-control study. Sleep 2016; 39, 573-80. 

44. Markwald, R.R., Melanson, E.L., Smith, M.R., Higgins, J., Perreault, L., Eckel, R.H.,Wright, K.P. Impact of insufficient 
sleep on total daily energy expenditure, food intake, and weight gain. Proceedings of the National Academy of Sciences of 
the United States of America 2013;110, 5695-700. 

45. Shan, Z., Ma, H., Xie, M., Yan, P., Guo, Y., Bao, W., Rong, Y., Jackson, C.L., Hu, F.B., and Liu, L. Sleep duration and risk 
of type 2 diabetes: a meta-analysis of prospective studies. Diabetes Care 2015; 38, 529-37.  

46. Peplonska, B., Burdelak, W., Krysicka, J., Bukowska, A., Marcinkiewicz, A., Sobala, W.,Klimecka-Muszyńska, D., Rybac-
ki, M.. Night shift work and modifiable lifestyle factors. International Journal of Occupational Medicine and Environmental 
Health 2014; 27, 693-706. 

47. Summa, K. C., Voigt, R. M., Forsyth, C.B., Shaikh, M., Cavanaugh, K., Tang, Y., Vitaterna, M.H., Song, S., Turek, F.W., 
Keshavarzian, A. Disruption of the circadian clock in mice increases intestinal permeability and promotes alcohol-induced 
hepatic pathology and inflammation. PLoS One 2013; 8(6), e67102. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Almoosawi%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Vingeliene%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gachon%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Voortman%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Palla%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Johnston%20JD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Van%20Dam%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Darimont%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karagounis%20LG%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=30500869
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30500869


412 Mikrobiyota, Probiyotikler ve Akılcı Beslenme  

48. Maslanik, T., Tannura, K., Mahaffey, L., Loughridge, A. B., Benninson, L., Ursell, L.,Greenwood, B.N., Knight, R., Flesh-
ner, M. Commensal bacteria and MMAPs are necessary for stress-induced increases in IL-1β and IL-18 but not IL-6, IL-10 
or MCP-1. PLoS One 2012; 7, e50636. 

49. Reynolds, A.C., Paterson, J.L., Ferguson, S.A., Stanley, D., Wright, K.P., Dawson, D. The shift work and health research 
agenda: Considering changes in gut microbiota as a pathway linking shift work, sleep loss and circadian misalignment, and 
metabolic disease. Sleep Medicine Reviews 2017; 34, 3-9.  

50. Poroyko, V.A., Carreras, A., Khalyfa, A., Khalyfa, A.A., Leone, V., Peris, E., Almendros, I., Gileles-Hillel, A., Qiao, Z., 
Hubert, N., Farré, R., Chang, E.B., Gozal, D. Chronic sleep disruption alters gut microbiota, induces systemic and adipose 
tissue inflammation and insulin resistance in mice. Scientific Reports 2016; 6, 35405. 

51. Garaulet, M., Ordovas, J.M., Madrid, J.A. The chronobiology, etiology and pathophysiology of obesity. International Jour-
nal of Obesity 2010; 34, 1667-1683. 

52. Taheri S, Lin L, Austin D, Young T, Mignot E. Short sleep duration is associated with reduced leptin, elevated ghrelin, and 
increased body mass index. PLoS Med 2004; 1: e62.  

53. Lowden, A., Moreno, C., Holmback, U., Lennernas, M., Tucker, P. Eating and shift work effects on habits, metabolism and 
performance. Scandinavian Journal of Work, Environment & Health, 2010; 36: 150-162. 

54. Benedict, C., Vogel, H., Jonas, W., Woting, A., Blaut, M., Schürmann, A., and Cedernaes, J.Gut microbiota and glucometa-
bolic alterations in response to recurrent partial sleep deprivation in normal-weight young individuals. Molecular Metabo-
lism 2016; 5(12), 1175-1186. 

55. Turnbaugh, P.J., Hamady, M., Yatsunenko, T., Cantarel, B.L., Duncan, A., Ley, R.E., Sogin, M.L., Jones, W.J., Roe, B.A., 
Affourtit, J.P., Egholm, M., Henrissat, B., Heath, A.C., Knight, R., Jeffrey, I. A core gut microbiome in obese and lean 
twins. Nature 2009; 457, 480-487.  

56. Ismail, N.A., Ragab, S.H., ElBaky, A.A., Shoeib, A.R.S., Alhosary, Y., and Fekry, D. Frequency of Firmicutes and Bactero-
idetes in gut microbiota in obese and normal weight Egyptian children and adults. Archives of Medical Science 2011; 7(3), 
501-507. 

57. Voigt, R.M., Summa, K.C., Forsyth, C.B., Green, S.J., Engen, P., Naqib, A., Vitaterna, M.H., Turek, F.W., Keshavarzian, A. 
The Circadian Clock Mutation Promotes Intestinal Dysbiosis. Alcoholism: Clinical and Experimental Research 2016; 40(2), 
335-347. 

58. Adamovich, Y., Rousso-Noori, L., Zwighaft, Z., Neufeld-Cohen, A., Golik, M., Kraut-Cohen, J., Wang, M., Han, X., and 
Asher, G.Circadian clocks and feeding time regulate the oscillations and levels of hepatic triglycerides. Cell Metabolism, 
2014; 19, 319-330. 

59. Zak-Go1ab, A., Koce1ak, P., Aptekorz, M., Zientara, M., Juszczyk, L., Martirosian, G., Chudek, J., Olszanecka-
Glinianowicz, M. Gut microbiota, microinflammation, metabolic profile, and zonulin concentration in obese and normal we-
ight subjects. International Journal of Endocrinology 2013; 674106. doi: 10.1155/2013/674106.  

60. Jayashree, B., Bibin, Y.S., Prabhu, D., Shanthirani, C.S., Gokulakrishnan, K., Lakshmi, B.S., Mohan, V., Balasubramanyam, 
M. Increased circulatory levels of lipopolysaccharide (LPS) and zonulin signify novel biomarkers of proinflammation in pa-
tients with type 2 diabetes. Molecular Cell Biochemistry 2014; 388, 203-10. 

61. Malago, J. J. Contribution of microbiota to the intestinal physicochemical barrier. Beneficial Microbes 2015; 6(3), 295-311. 

62. Rosselot, A.E., Hong, C.I., Moore, S.R. Rhythm and bugs: Circadian clocks, gut microbiota, and enteric infections. Current 
Opinion Gastroenterology 2016;32(1), 7-11. 

63. Cermakian, N., Westfall, S., and Kiessling S. Circadian clocks and inflammation: Reciprocal regulation and shared media-
tors. Archivum Immunologiae et Therapiae Experimentalis 2014; 62(4), 303-318. 

64. Curtis, A. M., Bellet, M. M., Sassone-Corsi P, O’Neill LA. Circadian clock proteins and immunity. Immunity 2014; 40(2), 
178-186. 

 

 



 
 
 
 

413 

BÖLÜM A37 
MİKROBİYOTA VE NÖRODENERASYON 

Aybala Neslihan Alagöz 

İnsan bağırsağı; bakter�ler, mantarlar, paraz�tler ve v�rüsler g�b� çeş�tl� m�kroorgan�zmaları �çer�r 
ve m�krob�yota; �nsanlarla b�rl�kte yaşayan özel türler�n tamamını �fade eder. Pekçok iç ve dış etken 
sonucu gelişebilen sağlıksız mikrobiyota için, “disbiyozis” terimi kullanılmaktadır. Beyin ve bağır-
sak; enter�k s�n�r s�stem� (ESS), vagus s�n�r�, �mmün s�stem veya bağırsak m�kroorgan�zma-larının 
metabolik süreçleri de dâhil olmak üzere çeş�tl� yollarla bağlanab�l�r. D�sb�yoz�s durumunda, bu 
yollarda gelişen değişiklikler; nörodejenerasyonun, Alzheimer hastalığı (AH), Parkinson hastalığı 
(PH) ve Multipl Sklerozis (MS) gibi birçok nörolojik hastalığın gelişimine katkıda bulunabilir. 
Bağırsak-beyin aksı ve nörodejenerasyon arasındaki ilişkinin açıklığa kavuşması; prebiyotikler, 
probiyotikler ve diyet müdaheleleri, fekal transplantasyon gibi tedavi stratejilerinin geliştirilmesi 
açısından önem arz etmektedir. 

Giriş 

Mikrobiyota 

İnsan bağırsağı; bakter�ler, mantarlar, paraz�tler ve v�rüsler g�b� çeş�tl� m�kroorgan�zmaları �çer�r 
ve vücudumuzdaki ökaryotik hücrelerin sayısının 10-100 katı kadar olan, 100 milyondan fazla bak-
ter�, �nsan gastro�ntest�nal kanalında bulunur. İnsan vücudu; yıllar süren ortak gel�ş�mden sonra, 
bağırsak bakter�ler� �le karşılıklı yarar sağlayan s�mb�yot�k b�r hâle gelm�şt�r. Bağırsak bakter�ler� 
esas olarak; Firmikutes, Bacteroidetes, Proteobacteria, Actinomycetes, Verrucomicrobia ve Fuso-
bacteria olarak altı ana filum içerir; Bacteroidetes ve Firmicutes baskın olan floralardır1, 2.  

Son yıllarda mikrobiyom ve mikrobiyota terimleri sıklıkla kullanılmaktadır. Mikrobiyota; insan-
larla b�rl�kte yaşayan özel türler�n tamamını, m�krob�yom �se �nsanlarla kommensal olarak yaşayan 
m�kroorgan�zmaların taşıdıkları genler� �fade etmekted�r3, 4.  

İnsan vücuduyla s�mb�yot�k olan m�krob�yota organ�zmaları, karmaşık b�r m�kro-ekolojik siste-
m� oluşturur ve bağırsak m�kroorgan�zması popülasyonunun m�ktarı ve kal�tes�ndek� b�r değ�ş�kl�k, 
bağırsak bar�yer �şlev�n� etk�leyeb�l�r, toks�k maddeler�n salgılanmasını arttırıp �nsan vücuduna 
faydalı maddelerin salgılanması azaltabilir; enteral ve diğer hastalıklara yol açabilir1. 

Özell�kle yaş ve beslenme, bağırsak m�krob�yoloj�s� üzer�nde öneml� b�r etk�ye sah�p olab�l�r ve 
sayısız �nsan ve hayvan çalışması, farklı d�yetler�n m�krob�yotada öneml� b�r değ�ş�kl�ğe neden 
olabileceğ�n� gösterm�şt�r. Enfeks�yon ve hastalık, aynı zamanda, konağın normal bağırsak florası 
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da daha yüksek düzeyde Akkermansia muciniphila ve Acinetobacter calcoaceticus ve daha düşük 
miktarda Parabacterioides distatonis olduğu bulunmuştur. Parabacterioides distatonis ile kolonize 
edilmiş farelerde, daha yüksek seviyelerde Treg lenfositlerin gözlenmesi ve koruyucu rolü olduğu 
hipotezini ortaya çıkarmıştır58. 

Hem sağlık hem de hastalık sürecinde, bağırsak mikrobiyotasının konak üzerindeki etkileri son 
zamanlarda üzerinde çokça çalışılan konulardandır. Bağırsak mikroorganizmalarının bileşimindeki 
ve miktarındaki bozukluklar, hem ESS’ni hem de MSS’ni etkileyebilir. Bağırsak-beyin arasındaki 
bu iki yönlü iletişim; AH, PH ve MS gibi pekçok nörolojik hastalıkta rol oynamaktadır. Geçmiş 
yıllarda yapılan geniş kapsamlı araştırmalara rağmen nörodejeneratif hastalıkların patolojik süreci 
ve progresyonlarını önleyici etkin tedaviler, büyük oranda bilinmemektedir. Bağırsak-beyin aksı ve 
nörodejenerasyon arasındaki ilişkinin açıklığa kavuşması; prebiyotikler, probiyotikler ve diyet mü-
daheleleri, fekal transplantasyon gibi tedavi stratejilerinin geliştirilmesi açısından önem arz etmek-
tedir59. 
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BÖLÜM A38 
NÖROMÜSKÜLER KAVŞAK HASTALIKLARI VE MİKROBİYOTA 

Dilara Cari Güngör 

Nöromüsküler Kavşak Bozuklukları 

Nöromüsküler kavşak, motor sinir terminalinden kas lifine elektriksel sinyali taşıyan kimyasal 
bir sinapstır. Presinaptik terminalin depolarizasyonundan sonra, presinaptik terminalden asetilkolin 
molekülleri sinaptik aralığa dökülür ve postsinaptik membranda asetilkolin reseptorlerine bağlana-
rak lokal bir son plak potansiyeli oluşturur. Eğer bu son plak potansiyeli eşiği geçerse, membran 
boyunca yayılan bir aksiyon potansiyeli ve böylece kas kontraksiyonu oluşur. 

Normalde kas membranında, güvenlik faktörü olarak, eşikten daha fazla bir depolarizasyon olu-
şur. Nöromüsküler bileşke bozukluklarının hepsinde temel sorun, değişik nedenlerle bu güvenlik 
faktörünün azalmış olmasıdır.  

Nöromüsküler kavşağın presinaptik, sinaptik ve postsinaptik bölümlerini etkileyen bozukluklar, 
edinsel otoimmun veya toksik süreçlerin yanı sıra bir grup genetik mutasyonlar sonucu da oluşabi-
lir. Nöromüsküler kavşakta geçiş bozukluğuna yol açan edinsel bozuklukların çoğu otoimmun do-
ğadadır. 

Nöromüsküler kavşak bozukluğu olan hastaların büyük çoğunluğunda ya Miyastenia Gravis 
(MG) ya da Lambert-Eaton Miyastenik Sendromu vardır. Bu iki hastalık da nöromüsküler kavşakta 
kritik rolü olan iyon kanallarına karşı otoantikorların oluşumu ile karakterizedir.  

Bu bölümde, nöromüsküler kavşak hastalıklarında mikrobiyota ilişkisi incelenecektir. Şu ana 
kadar literatürde nöromüsküler kavşak bozuklukları ile ilgili mikrobiyota çalışmaları henüz MG ile 
sınırlı bulunmaktadır. 

Miyastenia Gravis  

 Nöromüsküler bozukluklarının en büyük grubunu MG temsil eder ve prevalansı yaklaşık 
10.000’de 1’dir, kadınlar erkeklerden yaklaşık iki kat daha sık etkilenirler.1 MG, hareketle artan kas 
güçsüzlüğü (bitkinliği) ile karakterize, öncelikle okülobulber kasları tutan, postsinaptik yerleşimli 
nikotinik asetilkolin reseptörlerinin (AChR) hedef alındığı otoimmün kökenli bir hastalıktır. Nor-
mal bir nöromüsküler iletim, presinaptik sinir terminalinden salınan asetilkolinin postsinaptik yer-
leşimli asetilkolin reseptörü ile birleşmesi sonucu sağlanır. Antikorlar, bu iletimin gerçekleşmesini 
engelleyerek hastalığa neden olurlar.  
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BÖLÜM A39 
EPİLEPSİ VE MİKROBİYOTA 

Arife Derda Yücel Şen 

Kürşat Bora Çarman 

Epilepsi Nedir? 

Epilepsi tüm dünyada yaygın olarak görülen, kronik nörolojik bir hastalıktır. Epilepsi insidansı 
20-70/100.000 arasında değişmektedir. Türkiye’de yapılan bir çalışmada 0-16 yaş arası çocuklarda 
yapılan bir çalışmada epilepsi prevalansı %0,8 olarak tespit edilmiştir.  

Epilepsi esas olarak serebral korteksi etkileyen, tekrarlayan ve provoke edilmemiş epileptik nö-
betlere yol açan, hücresel ve moleküler değişikliklerin neden olduğu çeşitli nöbet bozuklukları 
grubunu kapsar. Altta yatan nedene bakılmaksızın, bir epileptik nöbet eksitatör ve inhibitör nörot-
ransmitter olan glutamat ve gamma aminobütirik asit (GABA) arasındaki dengesizlik sonucu olu-
şur (Şekil 1).  

Serebral malformasyon, enfeksiyon, travma, inme ve genetik mutasyonlar epilepside bireysel 
yatkınlığa katkıda bulunur ancak çoğu epilepsi vakasının kesin nedenleri belirsizliğini korumakta-
dır.  

 
Şekil 1. Nöbet oluşumun artmış eksitasyon (E) ve/veya azalmış inhibisyon (İ) sonucu meydana geldiğini 

gösteren basitleştirilmiş şekil 

Epilepsi Etiyopatogenezi ve Mikrobiyota 

Her bireyin mikrobiyotasının bir parçası olarak bağırsaklarında yaşayan trilyonlarca bakteriye 
sahip olduğu tahmin edilmektedir. Gastrointestinal sistemin kalın bağırsağı, mikroorganizmaların 
büyük çoğunluğuna barınak sağlar. Her insanın tamamen benzersiz bir mikrobiyomu vardır ve 

E 

İ 
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BÖLÜM A40  
MİKROBİYOTA VE OTİZM SPEKTRUM BOZUKLUKLARI (OSB) 

Muhammed Ayaz 

Otizm Spektrum Bozuklukları (OSB) sosyal iletişim ve etkileşim sorunları, tekrarlayan ve sınır-
lı ilgi alanları ve davranışlarla kendini gösteren nörogelişimsel bir bozukluktur1. Tüm dünyadaki 
prevelansının yaklaşık olarak %1,5 civarında olduğu tahmin edilmektedir2 ve bilinmeyen nedenler-
le görülme sıklığının zamanla arttığı düşünülmektedir3. Erkeklerde kızlara göre 4 kat daha fazla 
görülmektedir4. OSB etiyolojisinde çevresel ve genetik birçok faktörün etkili olduğu düşünülmesi-
ne karşın, temel nedenler henüz yeterince anlaşılamamıştır5. OSB semptomları üzerinde yeterince 
etkinliği kanıtlanmış bir tedavi de bulunmamaktadır. Semptomları hedef alan davranışsal ve eği-
timsel yöntemler tedavinin temelini oluşturmaktadır. Eşlik eden sorunlara yönelik ilaç tedavilerinin 
ise kullanım alanları sınırlıdır6.  

Mikrobiyotanın insan fizyolojisini etkilediği uzun süredir düşünülmekteydi. Son yıllarda gelişen 
teknoloji ve tetkik yöntemleri ile birlikte bu ilişkinin değerlendirilmesi mümkün hâle gelmiştir. Bu 
alanda elde edilen sonuçlarla mikrobiyota; konağın metabolizması, bağışıklık sistemi ve davranı-
şında önemli etkileri olan bir faktör olarak kabul edilmektedir7.  

Otizm Spektrum Bozukluklarının multifaktöryel bir etiyolojisinin olduğu bildirilmektedir. Son 
yıllarda ortaya çıkan kanıtlar çevresel faktörlerin OSB etiyolojisinde tahmin edilenden çok daha 
fazla etkili olduğunu göstermektedir8. Perinatal enfeksiyonlar, hastane yatışı ve erken antibiyotik 
maruziyeti gibi OSB’de potansiyel risk faktörleri mikrobiyota ile ilişkilendirilmiştir9. OSB tanısı 
alan çocuklarda gastrointestinal semptomların çok fazla olması ve bu semptomların hastalık semp-
tomları ile korelasyon göstermesi de dikkatin bu alana yoğunlaşmasına neden olmuştur10. Bunun 
OSB ile birlikte görülen bir durum mu olduğu ya da bir neden mi olduğu henüz bilinmemektedir. 
Mikrobiyotadaki değişiklerin OSB’de davranışsal sorunların gelişmesinde önemli bir rolü olduğu 
ileri sürülmektedir. Ancak bunun hangi mekanizmalarla gerçekleştiği, hangi moleküllerin anne 
karnında ve doğumdan sonra beyin gelişimini olumsuz etkilediği yeterince bilinmemektedir11.  

Gelişimsel Süreçte Mikrobiyota 

Gebelik döneminde fetüsün büyük oranda steril bir ortamda olduğu ve doğumla birlikte mikro-
biyotanın kolonize olmaya başladığı kabul edilmektedir. Ancak mikrobiyotanın insan yavrusu üze-
rine ilk etkileri prenatal dönemde başlar. Çünkü hamilelik sürecinde fetüs annenin mikrobiyotasın-
daki mikrobiyal ürünlere ve metabolitlere maruz kalmaktadır7. Annenin mikrobiyota özelliklerinin 
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Mikrobiyotada değişim sağlamayı hedefleyen tedavilerle yapılan ilk çalışma sonuçları OSB’de 
sık görülen gastrointestinal semptomlar ve davranışsal sorunlar üzerine faydalarının olabileceğini 
düşündürmüştür. Bu alanda yapılmış tedavi çalışmalarının çoğunluğunun çok küçük örneklemlerde 
yapılması, kullanılan tedavilerin içeriği ve süresi ile ilgili standartlarının olmaması, çalışmalarda 
tedavilerin uzun dönem etkilerinin ve yan etkilerinin değerlendirilmemesi gibi çok önemli kısıtlı-
lıkları bulunmaktadır. Mevcut çalışma bulgularıyla bu tedavilerin OSB temel semptomları üzerinde 
olumlu etkilerinin olduğunu söylemek ya da bir tedavi seçeneği olarak sunmak mümkün değildir.  
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BÖLÜM A41 
PSİKİYATRİK BOZUKLUKLAR VE MİKROBİYOTA 

Ayşe Erdoğan Kaya 

Esra Yazıcı 

Giriş 

Son yıllarda mikrobiyota ve beyin üzerine yapılan araştırmalar barsak mikrobiyotasının barsak-
beyin ekseni üzerindeki etkisini ve bunun merkezî sinir sistemi ile ilişkili durumlar ve nöropsiki-
yatrik bozukluklarda potansiyel rol oynadığını gündeme getirmiştir.1 Altta yatan biyolojik meka-
nizmalar tam olarak aydınlatılamamış olsa da araştırmalar barsak mikrobiyotası ve Santral Sinir 
Sistemi (SSS) arasında çift yönlü bir etkileşimin olduğunu düşündürmektedir. Bu etkileşim başlıca 
otonomik, nöroendokrin ve immün yolaklarla sağlanmaktadır. Bu yolaklardaki karşılıklı bilgi akı-
şını ise vagus siniri, SSS sinyalizasyon sistemleri, nörotransmitter ve nörotrofinlerin üretimi-
kontrolü sağlamaktadır2. 

İnsan ve hayvan çalışmaları sonucunda biriken kanıtlar barsak mikrobiyotasının normal beyin 
fonksiyonları, anksiyete bozuklukları, depresyon, şizofreni ve diğer psikotik bozukluklar, yeme 
bozuklukları ve otizm spektrum bozuklukları üzerinde rol oynadığını göstermektedir3. 

 Her ne kadar probiyotik formülasyonların ruh sağlığını iyileştirebileceğine dair kanıtlardan 20. 
yüzyılın başlarından itibaren bahsedilse de, barsak mikrobiyotasının psikiyatrik bozuklukların pato-
fizyolojisindeki rolü ancak DNA/RNA sekanslama teknolojilerindeki ilerlemelerin ardından fark 
edilmiştir.4, 5 Aşağıda ayrıntılandıracağımız ve çoğunluğu preklinik düzeydeki çalışmalar, çeşitli 
psikiyatrik hastalıklara sahip bireylerden alınan dışkı mikrobiyota örneklerinin, Germ free farelerde 
denenmesi sonrasında davranışsal ve fizyolojik profillerde değişmeler ortaya çıkardığını tutarlı bir 
şekilde göstermiştir. Bu durum, psikiyatrik bozuklukların, bir biyobelirteç görevi görebilecek mik-
robiyal bozulma modeli ile ilişkili olabileceğini düşündürmektedir. 

Diğer yandan psikopatolojilerin ortaya çıkmasında mikrobiyota etkisi konusunda elde edilen tu-
tarlı kanıtlara rağmen hastalıklara spesifik mikrobiyom türlerinin belirlenmesine yönelik çalışmalar 
oldukça yetersizdir. Bu bağlamda kültür temelli ve moleküler temelli mikrobiyom analiz sonuçları-
nın psikopatolojilere sahip bireylerde araştırılmasına yönelik çalışmalar son yıllarda artış göster-
miştir.6 

Tüm dünyada milyonlarca insanın psikiyatrik hastalıklardan etkilenmesi nedeniyle bu hastalık-
ların mikrobiyota ile ilişkilendirilmesi büyük bir önem taşımaktadır. Bu bölümde major psikiyatrik 
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Bipolar Bozukluk ve bağırsak mikrobiyomu arasındaki bağlantıyı ortaya çıkarmak amacıyla 
2021 yılında 13 araştırmanın dâhil edildiği sistematik bir derlemenin sonuçlarına göre; Bipolar 
Bozuklukta sağlıklı kontrol grubuna oranla barsaklarda daha az alfa çeşitlilik tespit edilmiş olup, 
raporlanan en belirgin taksonomik bulgu, dört çalışmada belirli bir mikroorganizma dalının (Rumi-
nococcaceae familyası, Faecalibacterium cinsi ve Faecalibacterium prausnitzii türü) hasta ve sağ-
lıklı grup arasında barsak mikrobiyotasını ayırt etmesiydi. Bütirat üretimi ile bilinen bu dalın üyele-
ri, üç çalışmada sağlıklı kontrol grubuna göre Bipolar Bozukluk grubunda düşük miktarda tespit 
edilmiş ancak dördüncü çalışmada bu bulguların tam tersi elde edilmiştir. Ek olarak, Bacteroides-
Prevotella grubu türleri iki çalışmada hasta grupta anlamlı olarak yüksekken, bir çalışmada daha 
düşük olarak bulunmuştur86. Bu derleme ayrıca Faecalibacterium ve Bacteroides bolluğuna göre 
düşük α-çeşitliliğinin ve disbiyozisin Bipolar Bozukluğa karakterize mikrobiyal özellik olabilece-
ğini düşündürmektedir. Azalan mikrobiyal zenginlik ve bütirat üretimi, aynı zamanda, Bipolar Bo-
zukluğun altında yatan iflamatuvar patofizyolojiye dair kanıtları da beslemektedir.86 

Birçok veri tabanından güncel yayınları analiz eden sistematik bir derleme bulgularına göre ana-
liz edilen çalışmaların çoğu, bipolar hastalarda sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında bağırsak 
mikrobiyota bileşiminde genel bir farklılık saptamış ancak bu bulguların tutarlı olmadığını öne 
sürmüştür. Kontrollerle karşılaştırıldığında bipolar bozuklukta Lactobacillus, Faecalibacterium ve 
Ruminococcus bolluğundaki farklılıkların en tutarlı kanıtlar olduğu ancak bunların bağırsak-beyin 
ekseni üzerindeki etkilerinin çelişkili olduğu vurgulanmıştır. Probiyotik takviyesinin hastaların 
hastaneye yatışlarını azalttığı ve bipolar bozuklukta depresif ve bilişsel sorunlara önemli ölçüde 
yarar sağlayabileceğini öne sürmüştür.87  

Sonuç olarak, hem metabolik hem psikiyatrik bozukluklarda barsak sağlığının önemli olduğu 
artık bilinmektedir. Fakat mikrobiyota konusunda araştırma yapmak metedolojik zorluklar ve araş-
tırmaların mali yükü nedeniyle nispeten güç gibi görünmektedir. Yeni çalışmaların mikrobiyota 
kompozisyonundaki dinamik değişimleri ve de bunların metabolik etkilerini kombine etmesi daha 
gerçekçi sonuçlar için yardımcı olacaktır. Mikrobiyom dalgalanmalarının günlük olarak haritalan-
dırılması semptomlardaki dalgalanma ile ilişkilendirilebilirse barsak mikrobiyotasının beden zihin 
etkileşimine etkisi ortaya çıkabilir. Özetle; ruh sağlığı ve mikrobiyota ilişkisini araştırmak için 
yeterli neden bulunmakla birlikte klinik uygulamalarda mikrobiyotaya müdahale eden teknikleri 
kullanmak için daha fazla kanıta ihtiyaç olduğu düşünülmektedir. 
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BÖLÜM A42  
CİNSEL FONKSİYON BOZUKLUKLARI VE MİKROBİYOTA 

Hacı İbrahim Çimen 

Hasan Salih Sağlam  

İdrar yolunun steril olduğu dogması yüzyıldan fazla sürdü. Yeni yüksek verimli dizilim teknolo-
jileri ve mikrobiyom araştırmaları için modifiye edilmiş kültür protokolleri sayesinde idrar yolunda 
değişken bir mikrobiyal spektrum keşfedildi. Üriner sistem mikrobiyotasının varlığı üzerine yapı-
lan çalışmalar sonucunda bazı ürolojik hastalıkların tedavisinde probiyotik ve prebiyotiklerin kul-
lanılıp kullanılamayacağı sorgulanmaya başlandı. Cinsel fonksiyon birçok faktörden etkilenmekte-
dir. Bu faktörler üzerine mikrobiyomun etkileri bu bölümde tartışılarak, ilerleyen dönemlerdeki 
çalışmalar için yol gösterici olmak amaçlanmıştır.  

Giriş 

Sağlıklı bir insan vücudunun bakteri, mantar, virüs ve protozoa gibi çeşitli mikroorganizmaları 
barındırdığı bilinmektedir. Aslında vücut kendi hücrelerinden yaklaşık 10 kat daha fazla mikrobik 
hücre barındırır. Mikrobiyota terimi bir bireyin içinde ve üzerinde yaşayan mikroorganizmaları 
belirtirken; mikrobiyom terimi ise belirli bir konakta bulunan mikroorganizmaların genomları, 
genleri ve tüm ürünlerinin toplamını belirtir1-3. Bunların büyük çoğunluğu bağırsaklarda yaşar4. 
Fakat cilt, üst solunum sistemi ve ürogenital sistemde de bulunur5. Canlılar sınıflamasında üst 
grupta yer alan insanlarda mikrobiyota büyük ölçüde korunmuş iken daha alt sınıflara doğru gittik-
çe değişkenlik artmaktadır. Tarihsel gelişimi içinde insanoğlu barındırdığı bakteri sayısı ve çeşitli-
liği ile genetik ve epigenetik farklılığını biriktirmiştir6.  

Sağlıklı yetişkinlerin mikrobiyotalarını kapsamlı bir şekilde belirlemek, mikrobiyotanın hasta-
lıktaki ve sağlıktaki rollerini tespit etmek için 2008 yılında İnsan Mikrobiyom Projesi (HMP) ku-
ruldu. Başlangıçta gastrointestinal sistem, oral kavite, cilt, solunum sistemi ve vajinadan örnekle-
meler yapıldı. Üretral kontaminasyon nedeniyle suprapubik aspirasyon ve mesane biyopsisi gibi 
yöntemlerle örnek toplamanın yaratacağı etik sorunlar ayrıca şimdiye kadar steril olduğu düşünülen 
bir sistemde değişik mikroorganizmaları araştırmanın zorlukları nedeniyle ilk başta mesane mikro-
biyotası çalışmaya dâhil edilmedi7-9. Ancak moleküler biyolojideki gelişmelerle yapılan idrar ana-
lizlerinde “idrarın steril olduğu” dogması çürütülmüştür10. Sonrasında yapılan çalışmalarda sağlıklı 
bireylerin üriner mikrobiyom kompozisyonu çıkarılmaya çalışılmıştır (Tablo 1).  
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Kronik Prostatit 

Son 6 ayın en az 3’ünde devam eden, üriner semptomlarla ilişkili pelvik bölgede ağrı ya da ra-
hatsızlık hissi olarak tanımlanan kronik prostatitin (KP) erkeklerde ED ile ilişkisi gösterilmiştir. 
Buna göre semptomlar şiddetlendikçe ED’nin şiddeti de artmaktadır63. Yakın zamanda yapılan bir 
çalışmada KP’li erkeklerde bakteriyel çeşitliliğin kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu, Clost-
ridia ve Bacteriodes tiplerinin aşırı miktarda ancak Bacili tip bakterilerin ise daha az yoğunlukta 
olduğu gösterilmiştir64. Buna ek olarak KP’li hastalarda kültürleri çok yapılmayan ve tedavi edil-
meyen anaerob bakteri yoğunluğunun yine kontrol grubuna göre daha fazla olduğu tespit edilmiştir. 
Yine aynı çalışmada yüksek semptom skoru olan hastalarda Sphingomonas türünün, düşük semp-
tom skoru olanlarda ise Faecalibacterium türlerinin baskın olduğu gösterilmiştir. Eş zamanlı gastro-
intestinal semptomları olanlarda Bacteriodes, olmayanlarda ise Corynebacterium’un baskın tip 
olduğu gösterilmiştir.  

Özetle KP hastalarında anaerob bakteri yoğunluğu daha fazladır ve üriner mikrobiyotaları daha 
fazla bakteriyel çeşitliliğe sahiptir. Belirli mikrobiyomlarla belirli semptomlar baskınlık göstermek-
tedir.  

Sonuç 

Sağlıklı bir cinsel fonksiyon için birçok faktörün de sağlıklı bir şekilde işlemesi gerekmektedir. 
Üriner ve barsak mikrobiyotası cinsel fonksiyon sağlığını etkileyen bu faktörlerin hemen hemen 
hepsinde etkili gibi görünmektedir. Gelecekteki çalışmalar sağlıklı cinsel fonksiyonu olan insanlar-
la cinsel disfonksiyonu olan insanların mikrobiyotası arasındaki farklılıklara odaklanmalı ve bu 
bozukluğun tedavisi için harcanan milyarlarca Doların basit bir barsak düzenlenmesi ile düzeltile-
bilme ihtimali göz önünde bulundurulmalıdır. Unutulmamalıdır ki, mikrobiyota doğumdan başlayıp 
yaşadığımız süre esnasında karşılaştığımız birçok faktörden etkilenen dinamik bir yapıdır. Cinsel 
fonksiyonların korunmasının temelinde gastrointestinal ve üriner mikrobiyotanın sağlıklı olması 
yatmaktadır, diye görünmektedir. 
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BÖLÜM A43 
ERKEK MİKROBİYOTASI VE İNFERTİLİTE 

Anıl Erdik 

 Ahmet Gökçe 

Giriş 

İnsan mikrobiyotasının bakteri, virüs, mantar ve protozoa topluluklarından meydana geldiği bi-
linmektedir. Bu toplulukların genetik yükü ve çevre ile etkileşimi mikrobiyomu oluşturur. Bir baş-
ka ifadeyle mikrobiyom, mikrobiyotanın sahip olduğu genetik materyale verilen isimdir ve insan 
genomundan daha karmaşıktır. Moleküler biyolojideki yeni gelişmeler sayesinde şimdiye kadar 
steril olduğu düşünülen üriner sistemde dahi değişik seviyelerde mikrobiyal spektrumun olduğu 
gözlenmiştir. Mikrobiyotanın doğumdan önce bile insan fizyolojisini ve/veya patolojisini etkileye-
bileceği, infertilite de dâhil olmak üzere çeşitli hastalıklarda rol oynayabileceği saptanmıştır. Yapı-
lan bazı çalışmalarda özellikle seminal vezikül mikrobiyotasının çiftlerin cinsel sağlığını, gebeliği 
ve yenidoğan sağlığını etkileyebilecek önemli bir faktör olduğu öne sürülmüştür. Sonuç olarak, son 
yıllarda mikrobiyomun daha ayrıntılı incelenebilmesiyle insan hastalıklarında mikrobiyotanın kat-
kısı daha iyi anlaşılabilmiş ve hastalıkların tanı ve tedavisinde yeni yöntemlerin araştırılması daha 
fazla klinisyenin bu konuya ilgisini artırmıştır.  

Erkek Genital Sistem Mikrobiyotası 

İnsan vücudu kendi hücrelerinden 10 kat daha fazla mikrobik hücreye ev sahipliği yapmaktadır. 
Bunların çoğunun bağırsaklarda yaşadığı bilinmektedir1. Ayrıca cilt, üst solunum sistemi ve üroge-
nital sistemde de yaşayan mikrobik hücreler bulunur2. Daha öncesinde üriner sistemin steril olduğu 
düşünülse de yeni bakteri tanımlama yöntemlerinin gelişmesiyle burada da mikrobiyomların oldu-
ğu ifade edilmiştir2. Fakat günümüzde üriner sistemde saptanan mikrobiyomların insanlar üzerin-
deki hastalıklar, çevresel ve mevsimsel faktörlerle ilişkisi henüz net olarak ortaya konulamamıştır3, 

4.  

Ejakülatta bakteri mikrobiyotasını göz önünde bulundurmadan seminal sıvı kültürü temel alına-
rak yapılan ilk çalışmalar; daha önce bilinen patojenleri tespit etmeye ve tanımlamaya odaklanmış5, 

6, 7 ve bakteriyosperminin fertiliteyi olumsuz yönde etkilediği fikri ortaya atılmıştır8. Bu çalışmala-
rın semen mikrobiyolojisi hakkında önemli bilgiler sağlamalarına karşın, birçok bakteri türü kül-
türde ekime karşı dirençli olduğu için sınırlı kalmıştır. Bu sorunun üstesinden gelebilmek ve mik-
robiyal çeşitliliği araştırabilmek maksadıyla organizmaların tespitinde kültürde üretilmesine gerek 
duyulmayan yöntemlerin geliştirilmesine ihtiyaç duyulmuştur.  
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Sonuç olarak, semen mikrobiyotası insanlarda tanımlanmıştır ve sağlık durumunun korunma-
sında rol oynadığı görülmektedir13, 19. Semen mikrobiyom disbiyozu erkek cinsel sağlığını etkileye-
rek infertiliye yol açabilecek düzeyde sorunlara neden olabilir61. Yakın gelecekte semen mikrobi-
yomu ile ilgili yeni bilgiler keşfedildikçe, çiftlerin fertilite sorunlarını iyileştirebilmek için kadın 
partner mikrobiyotasının da değerlendirilmesi ayrıca önem kazanacaktır61 (Şekil 1).  

 
 

Şekil 1. Semen mikrobiyota kompozisyonunu etkileyen kişiye ait faktörler ve semen mikrobiyota-
sının rol oynadığı ileri sürülen süreçler11, 13, 27, 119, 120, 121, 122, 123. Şekil ve açıklama referanstan uyar-

lanmıştır61. 
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BÖLÜM A44  
ÜRİNER MİKROBİYOTA (ÜROBİYOM) 

Zeynep Cansu Çalışkan 

Işkın Pınar Zarakolu 

Mikroorganizmalar, 19. yüzyılın sonuna kadar hastalıkların etkeni olarak kabul edilmemişlerdir. 
Etken oldukları anlaşıldıktan sonraki ilk yüzyılda ise daha çok patojen rollerine odaklanılmıştır. 
Son yıllarda kommensal mikroorganizmaların insan fizyolojisine etkisini anlamaya yönelik çalış-
malar hız kazanmıştır. Özellikle moleküler genetik ve tanısal mikrobiyoloji alanlarında yaşanan 
gelişmeler, sağlık ve hastalıkta kommensal mikroorganizamaların ve mikrobiyotanın rolünün daha 
iyi anlaşılmasında rol oynamıştır.  

Mikrobiyota bir biyolojik nişte bulunan mikroorganizmaların tümü (bakteri, virüsler, arkea ve 
ökaryotik mikroorganizma); mikrobiyom ise bu mikroorganizmalar (kommensal, simbiyotik, pato-
lojik) tarafından üretilen RNA, proteinler, metabolitler gibi gen ve gen ürünlerinin tamamı olarak 
tanımlanmaktadır. Bazı bilim insanları gen ürünlerini metagenom (plazmidler de dâhil olmak üzere 
bir popülasyonun tüm genetik materyali) olarak tanımlamakta, mikrobiyom ifadesini biyotik ve 
abiyotik faktörleri içeren; konakçı, mikroorganizma genomları ve çevresel koşulları kapsayan daha 
geniş bir tanım olarak kullanmaktadır. Mikrobiyomun insan genomundan yüzlerce kat fazla oldu-
ğu, milyonlarca farklı gen içerdiği bildirilmiştir. Sayısız çalışma, farklı doku ve organların (göz, 
ağız, orofarenks, nazofarenks, dış kulak yolu, mide, bağırsaklar, üretra, vajen, cilt…) işleve göre 
farklılık gösteren mikrobiyota ve dolayısıyla mikrobiyom içerdiğini göstermiştir.  

Ulusal Sağlık Enstitüleri tarafından desteklenen İnsan Mikrobiyom Projesi (Human Microbiome 
Project; HMP) ve Avrupa Komisyonu tarafından desteklenen İnsan İntestinal Sistem Metagenomiği 
(Metagenomics of the Human Intestinal Tract; MetaHIT) gibi büyük projeler, bireylerin birden 
fazla vücut bölgesinden örnek alarak; insan vücudundaki tüm mikroorganizmaları belirleme, çevre-
sel faktörlere göre bireysel mikrobiyom farklılıklarını saptama, disbiyozun hastalıklarla ilişkisini 
araştırma, mikrobiyom saptanmasında kullanılacak yeni biyoinformatik program ve yaklaşımlar 
geliştirilmesini sağlama gibi amaçlara sahiptir. Her iki proje de 2008’de başlatılmış olup HMP’de 
dışkı, oral ve nazal kavite, cilt, gastrointestinal sistem, vajina gibi çeşitli biyolojik nişlerdeki bakteri 
toplulukları, bunların sağlık ve hastalık durumundaki rolü analiz edilmiştir. Başlangıçta, standart 
mikrobiyolojik yöntemler kullanılarak üriner mikrobiyomun belirlenmesindeki teknik zorluklar ve 
steril örnekleme için gereken suprapubik aspirasyon örneklerinin alınması etik dışı bulunduğu için 
sağlıklı bireylerde üriner sistem uzun süre steril olarak kabul edilmiştir. Moleküler biyoloji teknik-
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sistem enfeksiyonlarının tedavisi amaçlanmıştır. Ancak bu konunun aydınlatılması için daha fazla 
çalışmaya ihtiyaç vardır. 

Son 20 yılda hızla ilerleyen çalışmalar sağlıkta ve hastalıkta mikrobiyomun rolünün daha iyi an-
laşılmasına olanak sağlamıştır. Sadece enfeksiyon hastalıklarının değil birçok kronik hastalığın 
etkeni ya da etki eden unsuru olarak değerlendirilen mikrobiyom daha iyi anlaşıldıkça profilaksi, 
tanı ve tedavi açısından ihtiyaç duyulan gelişmelere ışık tutacaktır. Ürobiyomun steril olmadığı 
anlaşıldıktan sonra yapılan pek çok çalışma ile sağlıkta ve hastalıkta etkisi incelenmiştir. Ancak 
yoğunluğunun az olması, kontaminasyon riskinin fazla olması sebebiyle daha kapsamlı çalışmalara 
ihtiyaç vardır.  
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BÖLÜM A45 
İNFERTİLİTE VE KADIN ÜREME SİSTEMİ MİKROBİYOTASI 

Hilal Uslu Yuvacı 

İnsan mikrobiyotasına ilgi ve mikrobiyota topluluklarının hastalıklarla ilişkisini anlama çabası, 
son yıllarda önemli ölçüde artmıştır. Günümüzde moleküler ve genetik teknolojilerdeki ilerlemeler, 
insan vücudundaki geniş mikroorganizma topluluklarının tanımlanmasına ve bu bilginin terapötik 
çözümler geliştirmek için kullanılmasına izin vermektedir. İnsan mikrobiyotasının tamamını oluş-
turan mikroorganizmaların %95’i gastrointestinal sistemde bulunurken, geri kalan %5’i ağız, akci-
ğerler, deri ve vajina gibi çeşitli organ ve dokularda bulunur. 

Gastrointestinal mikrobiyota ile ilgili çalışmalardan sonra, kadın üreme sağlığı ve mikrobiyota 
ilişkiside artan oranda araştırılmaya başlamıştır. Mikrobiyomun insan fizyolojisindeki hayati rolü 
göz önüne alındığında, vajinal mikrobiyomun sadece ürogenital sağlık ve disbiyozda değil, aynı 
zamanda potansiyel olarak fertilizasyonda ve sağlıklı gebeliklerde de önemli bir rol oynadığı göste-
rilmiştir. Plasenta, meme, uterus ve fallop tüpleri gibi önceden steril kabul edilen dokularda da 
mikrobiyal toplulukların izole edilmesi, kadın sağlığında mikrobiyal floranın önemli bir rolü oldu-
ğunu, doğum öncesi, doğum ve doğum sonrası birçok faktörün, çevresel ve tıbbi müdahalelerle 
birlikte mikrobiyom aracılığıyla erken ve sonraki yaşamı etkilediğini düşündürmektedir. 

Bu derlemede; kadın yaşamının tüm dönemlerinde üreme sistemi mikrobiyotasının yapısı, genel 
sağlık ve hastalıklarla ilişkisi, literatürdeki son bulgular eşliğinde özetlenmiştir.  

Vajinal Mikrobiyota 

Vajinal mikrobiyota, mukozal vajinal yüzeydeki bakteri, arke, virüs ve mantarların toplamıdır. 
Bu mikroorganizma topluluğunun yapısı, ergenliğin başlangıcında, gebelikte, doğum sonrası dö-
nemde ve menopoz sırasında meydana gelen değişiklikler nedeniyle insan ömrü boyunca farklılık-
lar göstermektedir.1 

 Vajinal mikrobiyomun araştırıldığı çalışmalarda farklı vajinal bölgelerden alınan örneklerde 
kadın vajeninde 200’den fazla filotipin mevcut olduğu gösterilmiştir. Ancak üreme çağındaki sağ-
lıklı kadınlarda üreme sisteminde, sağlıklı bir vajinal mikrobiyal toplulukta Lactobacilli baskınlığı 
mevcuttur.2 Araştırmacılar Lactobacillus’ların miktarı ve dağılımına göre farklılık gösteren beş 
çeşit mikrobiyal topluluk (CST) olduğunu tanımlamıştır. Gebe olmayan, doğurgan ve asemptoma-
tik kadınların vajinasında CST I (Lactobacilli cripatus), CST II (Lactobacilli gasseri), CST III (Lac-
tobacilli iners) ve CST V (Lactobacilli jensenii) başta olmak üzere belirli bakteri toplulukları göste-
rilmiştir.3 Daha yüksek tür çeşitliliği ve Lactobacillus dışı baskınlık (Gardnerella, Atopobium, Mo-
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likte, postpartum dönemde, menopoz sonrası ve farklı etnik kökenlere sahip kadınlar arasında da 
farklılıklar gösterebilir. Yapılan moleküler temelli çalışmalar, üreme çağındaki sağlıklı kadının 
vajinal mikrobiyotasındaki laktobasil hâkimiyetinin enfeksiyona karşı ilk savunma hattı olarak 
önemini göstermiştir. Vajinal mikrobiyotayı oluşturan bakterilerdeki dengesizlikler, HIV de dâhil 
CYBH yakalanma riskinde artışa, fertilitenin azalmasına, infertilite tedavilerinin etkinliğinde deği-
şikliklere, fetal mikrobiyomda bozulmaya ve ileri yaşam döneminde bazı hastalıkların gelişmesine 
yol açabilir. Bu nedenle kadın genital traktüs mikrobiyotası ile ilgili araştırmalar ve sonuçları, ka-
dınlar, çocukları ve eşlerinin sağlığı için önemli etkilere sahip olacaktır.  

Kadın üreme sağlığının vajinal mikrobiyotaya bağlı olduğuna dair önemli kanıtlara rağmen 
mikrobiyom ve kadın üreme sisteminin işlevi arasındaki ilişki hâlâ büyük ölçüde bilinmemektedir. 
Kadın genital sistemi mikrobiyotasının fizyolojisinin tanımlanması, mikroorganizmalarla bağlantılı 
oluşabilecek hastalıkların uzun vadede daha iyi anlaşılabilmesi ve tedavi edilebilmesi için bu ilişki-
yi daha iyi anlamak gereklidir. Bu konuda koruyucu ve iyileştirici stratejiler veya vajinal mikrobi-
yomu optimize etmek için kullanılabilecek tedavi modaliteleri geliştirmek için prospektif, iyi tasar-
lanmış, örnekleme ve araştırma yöntemlerinin standardize edildiği çalışmalara ihtiyaç bulunmakta-
dır.  
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BÖLÜM A46 
MENOPOZ VE GENİTAL SİSTEM MİKROBİYOTASI  

Yeksin Helvacıoğlu Karataş 

Dünya nüfusu hızla yaşlanıyor. Birleşmiş Milletler Ekonomik ve Sosyal İşler Dairesi’nin 2020 
nüfus raporuna göre 65 yaş üstü insan sayısının 2050 yılına kadar ikiye katlanarak 1,5 milyara 
ulaşması beklenmektedir. Kadınların erkeklere oranla daha uzun yaşama eğilimi olduğundan, yaşlı 
nüfus ağırlıklı olarak kadınlardan oluşacaktır. Bu nedenle kadın sağlığı ve yaşlanmasıyla ilgili araş-
tırmalar, yaşam kalitesini korumak ve iyileştirmek ve yaşlı kadınlarda sağlıklı yaşam, aktivite ve 
dayanıklılığı teşvik etmek için gereklidir. 

Menopoz yaşlanmanın doğal bir parçası olmasına rağmen kadın sağlığının çok ihmal edilen bir 
yönüdür. Geçtiğimiz on yıl boyunca çok sayıda araştırma, vajinal mikrobiyom da dâhil olmak üze-
re vücudumuzun içinde ve üzerinde yaşayan mikrobiyal toplulukların, sağlıklı yaşlanma da dâhil 
olmak üzere sağlığın ayrılmaz bir parçası olduğunu ortaya çıkarmıştır.  

Bilim insanları, 1800lü yıllardan bu yana vajinal kavitedeki bakterileri anlamaya çalışmışlardır. 
Erken dönemlerde ışık mikroskobu ve Gram boyama gibi yöntemler kullanılırken teknolojinin 
ilerlemesiyle bakterilerin kültür yöntemiyle çoğaltılması ve PCR gibi daha kompleks teknikler ile 
vajinadaki bakterileri daha ayrıntılı inceleme şansı oluşmuştur. Son dönemde ise 16S rRNA sırala-
ma tekniği ile bakterileri hızlı ve ayrıntılı şekilde tanımlamak mümkün olmuştur. Yeni nesil sırala-
ma (next-generation sequencing) tekniği ile başka yöntemlerle ayırt edilemeyen taksonomik türler 
belirlenmektedir.1 

Fertil dönemde sağlıklı bir vajinal ortam Lactobacillus türlerinden zengindir.2 Anaerob ve aerob 
başka bakteriler de vajinada kolonize olsalar da, Lactobacillus baskın olan türdür.1, 2 Lactobacillus 
türleri hidrojen peroksit ve laktik asit gibi antimikrobial özellikleri olan maddeler salgılar.3 Oluşan 
mikroçevre, mikroaerofil ve anaerob bakterilerin kolonizasyonunu (disbiyosis) engelleyip, laktoba-
sillerin devamlılığını sağlar4. Laktobasil predominansının bozulması bakteriyel vajinosise (BV) 
sebep olur 4. BV menopoz öncesi ve sonrasında hem obstetrik hem jinekolojik problemlere sebep 
olur.1, 4 Özellikle postmenapozal kadınlarda vajinal floranın bozulması jinekolojik enfeksiyonlara 
ve cinsel yolla bulaşan hastalıklara yatkınlık yaratır. 4 

Sağlıklı ve reprodüktif çağdaki kadınların vajinal florası üzerine birçok çalışma mevcut olup, 
menopoz dönemindeki kadınlarla ilgili de çalışmalar yapılmaya başlanmıştır. Menopozda kadın 
genital traktında birçok değişiklik meydana gelir, vajinal mikrobiom da bu değişikliklerden etkile-
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Şekil 3. Mikrobiyom eksenleri vücutta sağlık ve homeostazın korunmasında kritik bir rol oynar. 

Özellikle yaşlanan kadınlarda bağırsak ve beyin (a), bağırsak ve vajina (b) ve vajina ve mesane (c) 
arasındaki etkileşimler vazomotor semptomlar ve GSM gibi menopoz semptomlarının hafifletilme-

si için aracılık işlevi görebilir. 

“Menopause and the Vaginal Microbiome”den alınmıştır. Muhleisen Alicia L, Herbst-Kralovetz 
Melissa M. 2016, Maturitas, 91, s 42-50. (http://dx.doi.org/10.1016/j.maturitas.2016.05.015).  
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BÖLÜM A47 
MİKROBİYOTA VE ENDOMETRİOZİS  

Özlem Saylik Uzunlar 

Endometriozis 

Tanım ve Etyopatogenez 

Endometrial bezlerin ve stromanın uterus dışına implante olduğu, östrojen bağımlı, kronik, tek-
rarlayıcı bir hastalık olan endometriozis, menarştan menopoza kadar, üreme çağındaki her on ka-
dından birini yani dünya çapında yaklaşık 196 milyon kadını etkilemektedir1. Ektopik endometrial 
doku sıklıkla over, fallopian tüp, periton yüzey, bağırsak ve mesanenin de dâhil olabildiği pelvik 
alanda bulunur ancak uzak organlara da implante olabilmektedir. Hatta güncel literatürde, immun 
bir organ olduğu için korunduğu düşünülen dalakta bile endometriozis odağı tarif edilmiştir2. Bu 
histolojik lezyonlar, tıpkı ötopik endometriumda olduğu gibi, östrojene yanıt vererek, menstrüel 
döngü boyunca prolifere olup kanamaktadır3. En sık görülen endometriozis semptomları infertilite 
ve pelvik ağrıdır. Endometriotik implantların her menstrüel döngüde kanaması lokal inflamasyon u 
aktive ederek, siklik pelvik ağrıya neden olabilmektedir. Uzamış inflamasyon, anormal uterin ka-
nama, şiddetli pelvik ağrı, dismenore, disparoni, diskezi ve subfertilite gibi yaşam kalitesini etkile-
yen semptomların yanı sıra adezyon ve fibroz oluşumu ile sonuçlanabilmektedir4. Semptomlar, 
periton implantlarının cerrahi olarak eksize edilmesiyle veya hormonal modülasyon yoluyla lezyon 
büyümesini ve kanamasını bastırarak kontrol altına alınabilmektedir. Tedavi yöntemlerinin, yüksek 
rekürrens oranları ve yönteme özgü riskler gibi dezavantajları bulunmaktadır. Klinik tanı için altın 
standartın direkt cerrahi vizualizasyon olması, invaziv ve maliyetli olup, asemptomatik popülasyo-
nu değerlendirmeyi sınırlamaktadır3, 5, 6. Etyopatogenezin açıklanmasında, retrograd menstrüasyon, 
embriyonik remnant teorisi, coelemic metaplazi, lenfovasküler metastaz ve endometrial 
kök/progenitör hücreler olmak üzere birçok teori önerilmiştir7 (Şekil 1). 

Endometriozis gelişiminde artmış östrojen sinyalizasyonu, progesteron direnci, bozulmuş im-
mun fonksiyon, çevresel toksinler tarafından uyarılan epigenetik modifikasyonlar ve endokrin bo-
zucular sorumlu tutulmaktadır8, 9. Retrograd mensturasyon ile gastrointestinal sistem yüzeyine veya 
periton içi diğer çevre dokulara ekilen hücreler10 sağlıklı bir immun sistem tarafından temizlenir. 
Ancak kadınların yüzde onu kadarında, immun disregülasyonun sorumlu tutulduğu mekanizmalar-
la, ektopik endometriyal hücre proliferasyonu ve adezyon formasyonu ile lezyonlara dönüşebil-
mektedir. Endometriotik implantların persistansı ve yayılmasını sağlayan mekanizma vasküler 
endotelyal büyüme faktörü (VEGF) gibi çeşitli faktörler tarafından düzenlenen anjiogenezdir11. 
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belli başlı sorunlardır. Ayrıca kadın genital sisteminin kor mikrobiyotası, bu tür tedavileri uygula-
madan önce iyi karakterize edilmelidir. Antibiyotikler, patojenik türleri ortadan kaldırarak enfeksi-
yonun tedavisinde etkilidir ancak sağlıklı mikrobiyotada kalıcı bozulmalar yaratabilmektedir. Gü-
nümüzde endometriozis tedavisinde mikrobiyota regülasyonuna dayalı yaklaşımlar, potansiyelli 
ancak kapsamlı bir araştırma alanında yer almaktadır. 
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BÖLÜM A48 
HPV VE MİKROBİYOTA: VİRAL ENFEKSİYONUN VAJİNAL  

MİKROBİYOTADAKİ ROLÜ 

Aysu Yıldız Karaahmet 

Kadın genital sistemi yüzlerce bakteri türünü barındırır ve çok sayıda metabolit üretir. Serviks, 
genital sisteminin üst ve alt kısımları arasında bulunur. Spermin ve doğumun geçişine izin verir ve 
mikroorganizmaların nispeten steril bir uterusa yukarı doğru hareketini engeller. Aynı zamanda 
Chlamydia, insan papilloma virüsü (HPV) ve insan immün yetmezlik virüsü (HIV) gibi cinsel yolla 
bulaşan enfeksiyonlar (CYBE) için de öngörülen bölgedir. Sağlıklı servikovajinal mikrobiyota, 
servikal epitel bariyer bütünlüğünü korur ve mukozal bağışıklık sistemini modüle eder. 
Mikrobiyota bileşimindeki bozulmalar, lokal enflamasyonu tetikleyen, servikal epitel ve bağışıklık 
bariyerine zarar veren ve CYBE enfeksiyonuna duyarlılığı ve göreceli hastalık ilerlemesini artıran 
mikrobiyal metabolitlerdeki değişikliklere eşlik eder.  

Son teknolojik gelişmeler, kültürden bağımsız moleküler tespit tekniklerini kullanarak 
mikroorganizmaları ve ürünlerini tanımlamamıza olanak sağlamıştır. Ancak bu alandaki çalışmalar 
sınırlı kalmaktadır. Bu bölümde vajinal bakteri topluluğunun bileşimini, ortak florasını, bunun 
kadın genital sisteminin sağlığı üzerindeki koruyucu etkisini ve HPV ile ilişkisinin tartışıyoruz.  

Giriş 

Kanser, dünyada en sık ölüm nedenlerinden biridir. Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı 
(IARC), 2020 yılında 19,3 milyon yeni kanser vakası ve 10 milyon ölüm bildirmiştir.1 Dünya 
Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) öngörüsüne göre önümüzdeki yirmi yılda kanser görülme sıklığı %70 
oranında artacaktır.2 Kanserlerin neredeyse %15’inin, İnsan Papilloma Virüsü (HPV), 
Polyomavirüsler, Epstein Barr Virüsü (EBV), Kaposi Sarkomu ile İlişkili Herpes Virüsü (KSHV), 
Hepatit B Virüsü (HBV), Hepatit C Virüsü (HCV) ve İnsan T lenfotropik virüs tip I (HTLV-1) 
nedeniyle olduğu bilinmektedir.3 

Dünya çapında kadınlar arasında en sık görülen ve en yüksek ölüm oranına sahip kanserlerden 
biri olan servikal kanserlerin birincil nedeni HPV’dir. Servikal kanserler, DSÖ’ye göre tahmini 
yıllık vaka sayısı 530.000 ve 270.000 ölümle sonuçlanan küresel bir halk sağlığı sorunudur.4 
Servikal Kanserler sıklıkla 35-65 yaş arasındaki kadınlarda görülmektedir (Servikal Kanser 
vakalarının %20’si 65 yaş üstü kadınlarda bulunur) ancak çok genç yaşta hatta 20 yaşından önce 
sessizce başlayabilmektedir.1, 2  

Servikal kanserlerin gelişimi, servikste lokalize servikal intra-epitelyal neoplazinin gelişip 
ilerlediği bir süreçtir. Humman Papilloma Virüsü, servikal skuamöz hücreli karsinomun, öncü 
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Sonuçlar vajinal mikrobiyota, HPV enfeksiyonu ve CIN gelişimi arasında olası bir ilişkiyi 
göstermektedir. Özellikle, Gardnerella vajinalis’in baskın olduğu ve L. iners, L. Crispatus ve L. 
taiwanensis’in azaldığı bir mikrobiyota, HPV kalıcılığında, CIN gelişiminde ve servikal kanserde 
rol oynayabilir.64, 65 

Sonuç 

Mikrobiyota ve konak immünitesi arasındaki ilişki üzerine yürütülen birçok çalışmaya rağmen 
HPV’nin jinekolojik tümörler üzerindeki spesifik etkisine ilişkin bilgi sınırlı kalmaktadır. Üstelik, 
HPV enfeksiyonunun servikal kanserlere ilerlemesi onlarca yıl sürdüğünden ve çoğu bireyde hiçbir 
zaman kansere ilerlemediğinden, kanser öncesi lezyonların gelişimini tahmin etmek için 
mikrobiyota ve servikal kanser çalışmalarının büyük örneklemler ile yapılması gerekecektir. Bu 
nedenle, uzun vadeli boylamsal çalışmalar vajinal mikrobiyotadaki erken değişikliklerin 
belirlenmesine olanak tanıyabilir ve bu da prekanseröz lezyonların ilerlemesinin 
değerlendirilmesine yardımcı olabilir. Bunun yanı sıra yapılan analiz modelleri vajinal 
mikrobiyotanın bakteriyel olmayan bileşenlerinin HPV enfeksiyonu ve hastalığındaki rolü henüz 
tanımlanmamıştır. Ancak mikrobiyota ve HPV arasındaki patojenik etkileşim mekanizmaları tam 
olarak anlaşıldıktan sonra en etkili tedavi stratejisinin belirlenmesi mümkün olacaktır. Aslında, 
HPV pozitif hastalarda klinik uygulamada mikrobiyota analizinin yürütülmesi, yüksek 
ilerleme/kalma riski taşıyan kadınların belirlenmesini mümkün kılmalıdır. Sonuç olarak bu “yüksek 
riskli” grup servikal biyopsi (tanı doğrulaması için), daha kısıtlı takip ve genotipleme için aday 
olabilir. Ek olarak, mikrobiyotanın daha kapsamlı bilgisi, antibiyotikler ve probiyotikler 
kullanılarak hedefe yönelik, kişiselleştirilmiş bir tedavi yaklaşımının kullanılmasına olanak 
sağlayacaktır.  

Sonuç olarak, mikrobiyotayla ilgili pek çok kanıt mevcut ancak daha uzun süreli bir sonuç elde 
etmek için birçok çalışmaya ihtiyaç vardır. 
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BÖLÜM A49  
HASTALIKTA - SAĞLIKTA; KBB VE MİKROBİYOTA 

Sena Genç Elden 

Mikrobiyota insan organizmasının iç ve dış yüzeyinde bulunan kommensal, simbiyotik ve pato-
jenik mikroorganizmaların oluşturduğu ekolojik topluluktur. Toplu olarak, insan vücudu yaklaşık 
100 trilyon mikrop için bir ev sahibi görevi görür1. Mikrobiyal topluluk yenidoğan, çocukluk, genel 
sağlık veya hastalık durumundan etkilenerek zamanla gelişir ve farklı bölgelerde kolonize olur. 
Örneğin; Cilt bölgesi daha çok Bacteroidetes filumları bulunurken vajen bölgesinde Firmicutes 
filumları bulunur2.  

İnsan mikrobiyomunun, bağışıklık sistemlerinin uyarılması ve olgunlaşması, mukozal yapı ve 
işlevin desteklenmesi ve çeşitli patojenlerden korunmada “kolonizasyon direnci” sağlaması nede-
niyle konakçıya faydalı olduğu varsayılır3. Mikrobiyotada bozulmaların olması insan hastalıklarıyla 
ilişkilendirilmiştir4. Örneğin, antimikrobiyaller, mikrobiyota bileşimini önemli ölçüde değiştirebilir 
ve bağırsak ve ağız mikrobiyotasının çeşitliliğini azaltabilir. Bağırsakta bakteri çeşitliliğindeki 
azalma, tekrarlayan Clostridium difficile enfeksiyonlarına neden olabilir veya değişen mikrobiyota 
inflamatuar bağırsak hastalığı, nekrotizan enterokolit ve irritabl bağırsak sendromu ile ilişkilendi-
rilmiştir5-7. 

Günümüze kadar yapılan mikrobiyota çalışmalarında daha çok gastrointestinal sisteme odakla-
nılmış ve diğer sistemlerle olan ilişkisi incelenmiştir. Bu kitap bölümünde Kulak Burun Boğaz ve 
Baş Boyun Cerrahisi alanında çeşitli mikrobiyota barındırdığı bilinen alanlar üzerinde durulacak ve 
KBB hastalıklarıyla ilişkisi derlenecektir. 

Oral Mikrobiyota 

Orafarenkste virüsler, protozoalar, mantarlar, arkeler ve bakterilerden oluşan yoğun mikroorga-
nizma kolonize hâldedir. Tipik olarak konakçı ile uyum içinde yaşayan diğer vücut bölgelerinde 
bulunan kommensal mikrobiyotanın aksine, ağzın normal mikrobiyotası insanda diş çürükleri, pe-
riodontal, hastalıklar, tonsillit ile ilişkilendirilmiştir4, 8. Bu nedenle, ağız hijyeni oral enfeksiyonları 
engellemek için gereklidir. Örneğin; yaygın bir oral bakteri olan ve fermente olabilen şekerlerin 
düzenli olarak tüketilmesine bağlı olarak artabilen diş çürüklerinin iyi bilinen bir nedeni Strepto-
coccus mutans’tır9.  

Ağızda oral mikrobiyotanın basit varlığı, kolonizasyon direnci olgusu olan patojenler tarafından 
kolonizasyonu engeller10. Ağzın tüm yüzeyleri kommensaller tarafından kolonize edildiğinden, 
patojenler için çok az bağlanma yeri mevcuttur. Bu etkinin önemi, antimikrobiyaller tarafından 
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mikrobiyotanın benzer olduğunu ancak 3 hafta önceki aynı çocuklarda biyolojik çeşitlilik açısından 
sağlıklı duruma göre daha düşük olduğunu belirlemiştir52. Bu bulgular, OM çalışmaları için eşleşti-
rilmiş nazofarenks ve orta kulak örnekleri toplarken zamansal özgüllüğün önemini vurgulamakta-
dır. Farklı bir çalışmada Kolbe ve arkadaşları kronik EOM olan çocuklarda, çocukta alt solunum 
yolu hastalığı yani astım, bronşiyolit varsa orta kulakta daha az mikrobiyal biyoçeşitliliğe sahip 
olduğunu göstermiştir. Hem Kronik EOM hem de alt solunum yolu hastalığı olan çocuklarda, orta 
kulak sıvısında Haemophilus, Staphylococcus ve Moraxella için daha fazla göreceli bolluğa ancak 
daha az Turicella veya Alloiococcus’a sahip olunduğu gösterilmiştir53. Bu orta kulak ve nazofa-
renks mikrobiyota bulgularının tümü, gelecekteki mikrobiyal profil oluşturma ve metagenomik 
çalışmaların tasarımında ve yorumlanmasında kılavuz olarak faydalı olacaktır52. 

Liu ve arkadaşları obstrüktif uyku apnesi ve kronik EOM olan 8 yaşındaki bir erkek çocuktan 
alınan örnekler üzerinde 16S rRNA gen bazlı pirosekanslama kullanarak bakteriyel mikrobiyotanın 
kesitsel bir çalışmasını gerçekleştirmiştir. Analiz için orta kulak, bademcik ve adenoidden örnek 
alınmıştır. Orta kulağa Pseudomonadaceae (%82,7) hâkimken, bademcik mikrobiyotasında Strep-
tococcaceae (%69,29) baskın olduğu bulunmuştıur. Pseudomonadaceae, Streptococcaceae, Fuso-
bacterceae ve Pasteurellaceae dâhil olmak üzere birden fazla bakterinin, adenoid mikrobiyotasına 
egemen olduğu gösterilmiştir. Orta kulak ve bademcik mikrobiyotası arasındaki örtüşme minimum 
düzeyde olmasına rağmen adenoid mikrobiyotasının hem orta kulakta hem de bademcikte tespit 
edilen bakterileri kapsadığı görülmüştür. Çalışma sonucunda, incelenen bölgelerde daha önce bi-
linmeyen bakteri toplulukları olduğu ve adenoid dokusunun hem orta kulak hem de bademcik için 
bir kaynak bölge olabileceği sonucuna varılmıştır4, 50. 

Adenoidlerin hiperplazisi uzun zamandır orta kulak hastalığı ile ilişkilendirilmiştir ancak bu 
ilişkinin kesin patogenezi henüz bilinmemektedir54. Genişlemiş adenoidlerin östaki borusunun me-
kanik tıkanmasına neden olduğu düşünülmektedir. Bu anatomik ventilasyon tüpü tıkandığında orta 
kulakta negatif basınç oluşur ve hastalık ortaya çıkabilir. Orta kulakta oluşan negatif basıncın hi-
perplastik adenoid yastığının yüzeyinden patojenik bakterileri çektiği düşünülmektedir55. 

Yeni moleküler dizileme teknikleri ve metagenomik çalışmalar, insan mikrobiyomunun insan 
sağlığı ve bazı hastalık durumları için öneminin altını çizmiştir. Tüm veriler hastalıkların sıklıkla 
bir veya daha fazla patojenin ortaya çıkmasına neden olan mikrobiyotanın bozulmasıyla ilişkili 
olabileceğini göstermektedir. 

Kulak burun boğaz-baş boyun cerrahisinde, hastalığın yokluğunda, önce baş ve boyun mikrobi-
yomunun bileşimini oluşturmak ve daha sonra olası erken tanı ve etkili tedavi için hastalık durum-
larında mikrobiyal bileşimdeki değişikliklere odaklanmak için daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
Bu umut verici metagenomik tıp alanı, umarız yakın gelecekte tanı ve tedavi uygulamalarında daha 
iyi sonuçlar verecektir. 
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BÖLÜM A50 
OKÜLER MİKROBİYOTA 

Kübra Özata Gündoğdu 

İsa Yuvacı 

Giriş 

Belirli bir doku üzerinde bulunan bakteri, mantar, virüs, protozoa ve ökaryotların genetik ma-
teryaline mikrobiyom, bu dokuyu kolonize eden mikroorganizmalar topluluğuna ise mikrobiyota 
denir1.  

Normalde sağlıklı insan vücudunda bulunan mikroorganizmaları tanımlamak ve hastalıklarla 
olan ilişkisini incelemek amacıyla 2008 yılında başlanan İnsan Mikrobiyomu Projesi’nde insan 
vücudundaki 5 anatomik bölge çalışmaya dâhil edilmiş (gastrointestinal traktus, deri, ürogenital 
traktus, oral mukoza ve nazal mukoza), her vücut bölgesinin kendine özgü bir mikrobiyotası oldu-
ğu gösterilmiştir2. İnsan mikrobiyotasına yönelik çalışmalar, hastalıkların patogenezini anlama ve 
yeni tedavi yöntemleri geliştirme açısından bize katkı sağlamaktadır.  

Metagenomik dizileme, oküler mikrobiyomun çeşitliliği hakkında önemli bilgiler sunmasına ve 
geleneksel kültür temelli yöntemlerle daha önce tanımlanmamış mikrobiyal türleri ortaya çıkarma-
sına rağmen benzer dizileme tekniklerini kullanan çalışmalar arasında tutarsızlık devam etmektedir. 
Bu nedenle bazen bir mikroorganizmanın varlığını kanıtlamak için kültür temelli yöntemlerin, kül-
tür temelli olmayan yöntemlerle birleştirilerek kullanılması önerilmektedir3. 

Göz anatomik olarak anterior kamara, posterior kamara, iris, lens, silier cisim, vitreus, retina, 
koroidden oluşan iç bölüm ve sklera, konjonktiva, kornea ve gözyaşı film tabakasından oluşan dış 
bölümden oluşmaktadır (Şekil 1)4. Göz, bu kapalı anatomik yapısı ve sıkı kan-retina bariyerinden 
dolayı steril kabul edilmiştir. 

Oküler yüzey; kornea, konjonktiva, gözyaşı filmi ve göz kapaklarını içeren göz ile çevre arasın-
daki ara yüzdür. Oküler yüzey mikrobiyotası, kornea ve konjonktivada kolonize olan mikroorga-
nizmalardan oluşur. Oküler yüzey mukozası doğrudan çevreye maruz kaldığından, potansiyel ola-
rak patojenik mikroorganizmalara karşı bir savunma görevi görür. Bu süreçte gözümüz; mekanik 
(göz kırpma ve gözyaşı salgısı yoluyla oküler yüzeyin temizlenmesi), kimyasal (gözyaşı içindeki 
lizozim, laktoferrin ve defensinler dâhil antimikrobiyal elementler) ve immünolojik (nötrofiller ve 
Ig A) olarak kendini mikroorganizmalara karşı korur1.  
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Keratokonus 

Keratokonus, iki taraflı ancak asimetrik inflamatuar bir kornea hastalığıdır55. Merkezî veya pa-
rasantral korneada protrüzyonla sonuçlanan ilerleyici kornea incelmesi ile karakterize olan bu has-
talık, görme keskinliğinde ilerleyici bir azalmaya neden olur56. 

Otuz sekiz tedavi görmemiş keratokonus hastası ile 167 sağlıklı kontrol grubundan yapılan mik-
robiyota örneklerinde toplam 36 filum tespit edilmiş olup en bol bulunan 10 filum incelenmiştir. 
Özellikle Actinobacteriota (kontrolde %0, KC’de %18,68), Bacteroidota (kontrolde %0, keratoko-
nusta %0,51), bilinmeyen bakteri (kontrolde %4,43, KC’de %0), Actinobacteria (kontrolde %7,60, 
KC’de %0) ve Bacteroidetes (kontrolde %5,97, KC’de %0) filumları iki grup arasında anlamlı 
olarak farklı bulunmuştur. Ayrıca Firmicutes filumu (kontrolde %65,84, KC’de %42,99), Siyano-
bakteriler (kontrolde %0, KC’de %0,49) ve Proteobakteriler (kontrolde %15,97, KC’de %37,08) iki 
grupta da en yaygın filumlar olmasına rağmen çoklu karşılaştırmalar düzeltildikten sonra istatistik-
sel olarak anlamlı bir fark göstermemiştir. Bu çalışmada yazarlar, keratokonusa özgü Pelomonas ve 
Ralstonia filumları tanımlamış olup oküler mikrobiyotadaki değişikliklerin keratokonus gelişimin-
de rol oynayabileceğini belirtmişlerdir57. 

Sonuç 

Sonuç olarak, oküler mikrobiyota, patojenik türlerin kolonizasyonunu engellemekte ve oküler 
yüzey sistemi fonksiyonunun düzenlenmesinde önemli bir rol oynamaktadır. Bu nedenle, gerçek 
bileşimi hakkında kesin bir bilgiye sahip olmak son derece önemlidir. Oküler hastalıklarda oküler 
mikrobiyotanın önemini anlayıp probiyotik esaslı tedavilerin geliştirilmesine imkân sağlamak için 
oküler yüzey mikrobiyomunun daha geniş kapsamlı incelenmesi gerekmektedir. 
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BÖLÜM A51 
KRONİK İNFLAMASYON VE MİKROBİYOM 

Ayşe Caner 

İnflamasyon, vücudun yaralanmalara, infeksiyonlara, ölü hücrelere ve zararlı uyaranlara karşı 
cevap verdiği bir savunma tepkisidir. İnflamasyon normalde patolojik bir durum olmasına karşın, 
evrimsel amacı vücuttan zararlı ajanları temizlemek ve dolayısıyla yeniden büyümeye veya iyileş-
meye zemin hazırlayarak homeostazı yeniden sağlamaktır.1, 2 İnflamasyon, internal ve eksternal 
faktörler (mikrobiyal veya mikrobiyal olmayan) tarafından tetiklenmektedir. Mikrobiyal olmayan 
faktörler arasında alerjenler, irritant maddeler ve toksik bileşikler bulunmaktadır.2 İnflamasyonun 
en güçlü tetikleyicileri ise mikroorganizmalar olup, bunlar lokal ve/veya sistemik inflamasyonu 
indükleme potansiyeli taşımaktadır. Bu nedenle, bağışıklık sistemi, inflamatuar doku hasarını sınır-
landırmak ve konağı patojenik enfeksiyonlardan korumak için bir dizi mekanizma geliştirmiştir.3 
İnflamasyon süreci, dokuda hâlihazırda bulunan bağışıklık sistem hücreleri olan makrofajlar, dend-
ritik hücreler, nötrofiller ve mast hücreleri tarafından başlatılmaktadır. Tehlike sinyalleri bu hücre-
lerin aktivasyonunu tetiklemekte ve inflamasyonun klinik belirtilerinden sorumlu süreci başlatan 
inflamatuar mediatörlerin salınmasına neden olmaktadır. Genel olarak bu belirtiler kızarıklık, şiş-
me, ağrı, ısı ve bozulmuş vücut fonksiyonlar ile karakterize olmaktadır.4 İnflamasyon başladıktan 
sonra, bu süreç inflamasyonun nedeni kaldırılıncaya ve iyileşme başlayana kadar belirli bir düzey-
de ilerlemektedir. Bununla birlikte, inflamasyonun nedeni ortadan kaldırılamazsa, inflamasyon 
devam etmekte ve zamanla yoğunluğu da değişiklik göstermektedir.1, 4  

Mikrobiyota ile inflamasyon arasında karmaşık bir ilişki bulunmakta ve epitel hücreleri ile mu-
kozal bağışıklık sisteminin patojenik ve patojenik olmayan ajanları ayırt etmesi çok önemli olmak-
tadır.5 Mikrobiyota, patojenik türler ile rekabet ederek ve mukozal tabakayı destekleyerek, infeksi-
yonlara karşı doğal bir savunma sağlamaktadır.6 Aynı zamanda, bağışıklık sistemi, patojenlere 
karşı korumayı optimize etmek ve gereksiz bağışıklık faaliyetlerinden kaçınmak için güçlü bir 
kontrol sistemi geliştirmiştir.1 Bağırsak epitel hücreleri, bakteriyel antijenleri tespit etme, hem do-
ğal hem de adaptif bağışıklık tepkilerini başlatma ve düzenleme yeteneğine sahiptir.5, 7 Bu mikrobi-
yota-bağışıklık sistem arasındaki ilişkiler inflamasyona neden olmakta veya önleyebilmektedir. 
Bazı mikrobial türler bağışıklık sisteminin düzenleyici hücrelerini uyararak anti-inflamatuar meka-
nizmalar ile inflamasyonu inhibe etmektedir.1 Öte yandan, mikrobiyota ilişkili bazı metabolitler, 
bağırsaktan ayrılıp kan dolaşımına girerek, sitokinler ve diğer moleküllerin oluşmasını sağlayarak 
etkili bir şekilde inflamasyon yanıtı başlatmaktadır.8 Benzer şekilde, epitel dokusundaki hücreler, 
bakteriyel metabolitleri bağışıklık hücrelerine ileterek hem lokal hem de sistemik düzeyde infla-
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sağlayacaktır. Bununla birlikte, konuyla ilgili mevcut bilgilerin yeterli olmaması nedeniyle, mikro-
biyota-inflamasyon arasındaki ilişkileri anlamak için moleküler ve translasyonel düzeyde daha 
fazla araştırmaya ihtiyaç bulunmaktadır. 
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BÖLÜM A52 
FARKLI EGZERSİZ TÜRLERİ VE MİKROBİYOTA 

Menşure Nur Çelik 

Feride Ayyıldız 

Giriş 

Fiziksel aktivite, iskelet sistemi tarafından üretilen ve enerji tüketimini artıran her türlü vücut 
hareketi olarak tanımlanırken1, 2; egzersiz, insan yapısını ve işlevini etkilemek için fiziksel sağlığı 
veya zindeliği geliştirmeyi amaçlayan, hedeflenen ve spesifik bir fiziksel yapıya sahip planlı, amaç-
lı, kuralcı, programlı ve ilerleyici aktiviteler olarak tanımlanmaktadır3. Aktivite miktarı düşük ve 
şiddetli yoğunluk arasında ölçülebilmektedir. Bazı türleri arasında yürüyüş, bisiklete binme, spor 
ve rekreasyonel faaliyetler1 yer almaktadır ve bunların birçoğunun yaşlanmayla birlikte ortaya çı-
kan kronik bulaşıcı olmayan hastalık (inme, diyabet, çeşitli kanserler) riskini önlediği ve yönettiği 
bilinmektedir4. Egzersiz antioksidan tepkiyi artırmakta, iskelet kasında anabolik ve mitokondriyal 
biyogenez yollarının aktivasyonunu teşvik etmekte5, inflamatuvar profili azaltmakta6, insülin du-
yarlılığını, miyokin profili ve endotel fonksiyonu iyileştirmektedir7, 8. Bu değişiklikler ile; anksiye-
te ve depresyon semptomlarının azalması9, düşme ve ilgili yaralanmaların önlenmesi7, tüm neden-
lere bağlı ölüm oranları, Tip 2 Diyabet (T2D), belirli kanser türleri, hipertansiyon, kemik ve kas 
sağlığı, solunum fonksiyonlarını iyileştirmesi ve nörogenezde artışın yanı sıra vücut yağ yüzdesin-
de kayıp gibi birçok sağlık sonucunu etkilemektedir10-12. 

Yaşam süresi boyunca bağırsak mikrobiyotasında/mikrobiyomunda dikkate değer değişiklikler 
ve bunun insan sağlığı üzerindeki önemli etkileri tespit edilmiştir13. Mikrobiyom, belirli bir ortam-
da yaşayan tüm mikroorganizmaların (bakteri, mantar, protozoa, megafauna ve virüsler) genetik 
materyalini ifade etmekte; bu terim açıkça mikroorganizma topluluğunun genetik ve fonksiyonel 
çeşitliliğini ve bunun konakçıyla ilişkisini belirtmek için kullanılmaktadır14, 15. Bağırsak mikrobiyo-
tasını oluşturan taksonların çeşitliliği ve bolluğu değişime oldukça duyarlıdır. Doğum şekli, hasta-
lık varlığı veya yokluğu, coğrafi konum ve beslenme gibi birçok faktörden etkilenmektedir16. Fi-
ziksel aktivite ve egzersiz (veya bunların yokluğu), mikrobiyal toplulukları etkili bir şekilde mani-
püle etme yeteneğine sahiptir17-19.  

Egzersiz, metabolik ve bağışıklık etkileri nedeniyle mikrobiyotayı etkilemekte ve egzersizin tü-
rüne bağlı değişiklikler olabilmektedir20. Direnç ve aerobik egzersiz gibi farklı egzersiz türlerine 
yönelik fizyolojik adaptasyonlar belirgin şekilde farklıdır ve vücutta çeşitli metabolik etkiler ortaya 
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lık egzersizlerinin ve/veya kombine egzersizlerin, direnç aktivitelerinden farklı olarak mikrobiyota 
bileşiminde önemli değişikliklere neden olabileceği görülmektedir.  

Egzersize bağlı değişikliklerin fiziksel olarak inaktif bireylerde geçici olabileceği ancak sporcu-
larda büyük olasılıkla zaman içinde tekrarlanan uyaranlara bağlı olarak daha kalıcı olabileceği so-
nucuna varılabilir. Sonuç olarak egzersizin mikrobiyotayı modüle ettiği ancak farklı egzersiz türle-
rinin değerlendirilmesinde insanlar üzerinde yapılacak, uzun süreli çalışmalara ihtiyaç olduğu dü-
şünülmektedir.  
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FEKAL MİKROBİYOTA TRANSPLANTASYONUNDA (FMT)  

GÜNCEL DURUM (DIŞKI NAKLİ & GAİTA NAKLİ)  

Ahmet Uygun 

Tanım, Tarihçe ve Giriş 

Tanım ve tarihsel süreci iyi anlayabilmek ve gaita naklinindeki güncel durumu tam olarak yan-
sıtması açısından, PubMed arama motorunda “fecal microbiota transplantation 2010” şeklinde 
arama yapılırsa, 19 adet çeşitli türden makele çıkar. Şayet 1 Ocak 2024 itibarıyla “fecal microbiota 
transplantation” şeklinde arama yapılırsa, 5529 tane makele çıkar. Literatürdeki bu muhteşem ilgi 
konunun ne kadar güncel olarak değişim gösterdiğine çok yüksek bir işarettir. 

Dışkı Nakli (DN) (gaita nakli = fekal mikrobiyota transplantasyonu (FMT) = fekal bakteriyote-
rapi = fekal transfüzyon), sağlıklı bir donörden alınan gaitanın, çeşitli işlemlerden geçirilmesi son-
rasında uygun şekilde, enema, nazoduodenal/nazojejunal sonda veya endoskopik yöntem ile (üst 
ve/veya alttan) hasta bireyin GİS’ne yerleştirilmesi işlemidir. 

İntestinal mikrobiyotanın insan hayatındaki önemi ve mikrobiyotanın dengesinin bozulması 
(Dysbiosis) sonrasında değerinin anlaşılması ile beraber tahminlerin ötesinde birçok hastalığın 
ortaya çıkmasındaki rolü anlaşılmıştır. Bu durumun ortaya çıkması ile canlı mikrobiyotanın tedavi-
de kullanılabilirliğini 2000’li yıllardan itibaren gündeme gelmiştir. 

Ancak tarihsel sürece bakıldığında, Dışkı Nakli, ilk kez 4. yüzyılda, ağız yoluyla “Sarı Çorba” 
adıyla Çin’de Ge Hong tarafından gıda zehirlenmesi ve ciddi diyarede oral olarak kullanılmıştır. 
16. yüzyılda yüksek ateş, kronik diyare ve konstipasyonda kullanılmıştır. 17. yüzyılda veteriner 
tıbbında yaygın olarak kullanılmış, 20. yüzyılda “Sıcak deve feçesi” Bedouins tarafından tavsiye 
edilmiş, 2. Dünya Savaşı’nda, Afrika’da Alman askerleri tarafından kullanılmıştır. 1958’de insan-
da, modern tıpta, ilk kez Eiseman B. tarafından kullanılmıştır.1, 2 

Son zamanlarda, çeşitli klinik durumlarda ve antibiyotiklere bağlı ishalin nedeni olan, Clostri-
dium difficile enfeksiyonunun tekrarlayan ve dirençli ishal durumlarında yaygın olarak kullanılma-
ya başlanmış ve 2013’te FDA tarafından, Clostridium difficile enfeksiyonunun tekrarlayan ve 
klasik medikal tedaviye dirençli ishal durumlarının tedavisi için onaylanmıştır.3 Bu onay gaita nak-
linin başka hastalıklarda da kullanılmasını ve onaylanmasını gündeme getirmiştir. 
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BARİATRİK CERRAHİ VE MİKROBİYOTA 

Alp Ömer Cantürk 

Barış Mantoğlu 

Giriş  

Bariatrik cerrahi prosedürleri, patofizyolojik olarak sindirim sistemi organlarını farklı mekaniz-
malarla etkileyerek kilo kaybının hedeflendiği cerrahi uygulamaların bütünüdür. Kelimenin kökeni 
Yunanca ağrılık anlamındaki “baros” ve ilaç anlamındaki “iatrikos”tan gelmektedir1-8. İntestinal 
mikrobiyota ise insan ile simbiyotik ilişkide intestinal sistemde yaşayan mikroorganizmalara veri-
len genel isimdir. Bariatrik cerrahi operasyonlar sonrasında sindirim sistemi fizyolojik ve anatomik 
olarak değişime uğrar, bu da intestinal mikrobiyotada geçici veya kalıcı değişimleri beraberinde 
getirir9-11. Mikrobiyota değişimleri ise insan ekosisteminde fizyolojik ve metabolik işlemlerde işle-
yişin değişiminde rol oynar. 

İntestinal Mikrobiyota 

Gastrointestinal sistem, birbirinden farklı anatomik ve fizyolojik komponentlere sahip organla-
rın birlikte koordineli çalışması ile sindirim ve emilimin gerçekleşmesinde rol oynar. Bu işlevlerin 
bir parçası olarak intestinal mikrobiyotanın da gastrointestinal sistemin farklı lokalizasyonlarında 
farklı görevleri bulunmaktadır. İntestinal mikrobiyota ayrıca immun sistemin bir komponenti gibi 
bağışıklık sistemine yardımcı görevlerde de rol alabilir. İmmun sistemin baskılandığı, geçirilmiş 
cerrahi operasyonlar sonrası veya antibiyoterapi sonrası bu mikrobiyota değişimleri sindirim ve 
emilim sisteminde değişikliklere yol açabilir. İntestinal mikrobiyota sindirim sistemindeki organ 
fonksiyonuna göre farklı organlarda farklı bakteriyel flora içeriklerine sahiptir. 

Mide, sindirilen gıdanın içeriğine göre 103-104/ml bakteriyel konsantrasyonuna sahiptir. Bu bak-
teriler heterojendir ve gıdanın türüne göre değişkenlik gösterebilir. Bakteriler intralüminal ortamda 
bulunur, organ mukozası mukus katmanı ile bakteriden izoledir.  

Duodenum, pasajın hızlı olduğu ve pankreatik salgıların da etkisiyle intestinal sıvıların mideden 
farklı özellikte olduğu bir organ olsa da mide ile benzer şekilde organ mukozasındaki mukus kat-
manı sayesinde bakterilerden arındırılmış bir mukozaya sahiptir. 

Pankreas ve pankreatik kanalların flora analizi, ulaşılması ve örnek alınması zor bir organ oldu-
ğundan net olarak bilinememektedir. Pankreas kanal epitelinin anatomik olarak steril olduğu düşü-
nülmektedir. İntrahepatik kanallar ve koledok flora analizi de pankreatik kanallarda olduğu gibi 
ulaşılması ve örnek alınması zor bir bölgedir bu nedenle flora analizi net olarak bilinememektedir. 
Bazı patolojik durumlarda safra kanallarına yerleştirilen stentler üzerinde ve stentin içerisinde biyo-
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BÖLÜM A55 
MİKROBİYOM VE METABOLOM ARASINDAKİ ETKİLEŞİMİN  

İNSAN SAĞLIĞI İLE İLİŞKİSİ 

Kurtuluş Buruk 

Giriş 

Genler, yaş, cinsiyet, davranışlar (egzersiz, uyku düzeni ve yeme alışkanlıkları gibi) ve çevre 
(sosyal ve biyolojik çevre) bireylerin sağlığını etkileyen ve kişisel yönleri olan faktörlerdir. Kişisel-
leştirilmiş sağlık (precision medicine, precision health) bireylerin bu faktörlerinin belirlenerek ve 
ölçülerek sağlıklarını korumak üzere kullanılmasıdır1. Kişiselleştirilmiş tıbbın önemli veri kaynak-
larından biri de genomiks, transkriptomiks, proteomiks ve metabolomiks gibi alanları içeren biyo-
medikal bilimlerdir. Bu bölümde, insan vücudunda biyolojik bir sıvıda, bir dokuda veya vücut bö-
lümündeki metabolomun varlık, miktar ve çeşitliliğinin mikrobiyal genom özellikleri (miktar ve 
çeşitlilik gibi) ve insan sağlığı ile ilişkisi irdelenecektir. 

Mikrobiyom ve Metabolom Tanımı 

Mikrobiyom en genel tanımıyla bir canlının içinde veya üzerinde bir bölgede, dokuda veya bi-
yolojik örnekleme biriminde simbiyotik veya patojenik yaşayan tüm mikroorganizmaların (ki bu 
mikroorganizma topluluğu mikrobiyota olarak adlandırılır) genomunu ifade eder2. Mikrobiyota, 
içinde veya üzerinde yaşadığı canlının metabolik, besinsel, fiyolojik ve immünolojik süreçlerinde 
önemli rol oynamaktadır3. Mikrobiyomiks, bir biyolojik sistemdeki mikrobiyal genomların tümü-
nün araştırılması olarak tanımlanmaktadır ve aslında genomiksin bir alt alanıdır4. 

Metabolitler, hücresel metabolizma faaliyetleri sonucu ortaya çıkan ara veya son ürünlerdir. 
Metabolitler, enerji üretimi, sinyal iletimi, transkripsiyonun ve apoptozisin yönetimi gibi işlevleri-
nin yanında kofaktör olarak da görev alırlar. Günümüzde çoğunlukla insanda kan glikozu düzeyi ile 
diyabet veya fenilalanin düzeyi ile fenilketonüri ilişkisinde olduğu gibi bazı hastalıkların tanısında 
biyomarker olarak kullanılmaktadırlar5. Bir hücre, doku, organ veya daha geniş bir ifadeyle bir 
canlı biriminden alınan örnekteki metabolitlerin tamamına metabolom adı verilmektedir. Metabo-
lomun içeriğinin kalitatif veya kantitatif olarak incelenmesine, bir başka deyişle metabolom içeri-
ğinin profilinin çıkarılma çalışmalarına metabolomiks denmektedir6. 

Omiks’lerin önemi ve anlamları 

Çevre koşullarındaki değişime bağlı olarak gerçekleşen biyolojik karşı tepkinin ölçülmesi, olay-
la ilgili neden sonuç ilişkisinin kanıta dayalı olarak kurulması adına son derece önemlidir. Örneğin, 
yeni bir ilaç kullanan bireyin karaciğer hücrelerindeki biyolojik davranışın izlenmesi ile ilacın ka-
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İnsan kanserlerinde bağışıklık mekanizmalarının kontrolü, bağırsak mikrobiyotasıyla yakından 
bağlantılıdır. Yapılan çalışmalar, Lactobacillus johnsonii’nin bolluğunun veya triptofan türevli 
metabolit indol-3-propiyonik asit (IPA) takviyesinin, CD8+ T hücresi aracılı α PD-1 immünotera-
pisinin etkinliğini artırdığı gösterilmiştir. Lactobacillus johnsonii bu süreçte IPA üretmek için 
Clostridium sporogenes ile iş birliği yapmaktadır. Bu bulgular, immünoterapinin yanıtını iyileştir-
mek için mikrobiyal bazlı adjuvanların kullanılabileceğini önermektedir38. 

Görüldüğü gibi birçok hastalık ve durum ile mikrobiyotanın bileşimi ve metabolizması ilişki-
lendirilmektedir. Hastalık oluşum mekanizmaları açıklanırken mikrobiyal metabolitlerin etkisi artık 
net olarak ifade edilmektedir. Dahası, mikrobiyotanın modülasyonu ile hastalık belirtilerinde dü-
zelme görülmektedir. Gelinen noktada, bilim dünyası son on yıllarda multidisipliner çalışmaları ile 
mikrobiyota ve sağlık/hastalık ilişkisini araştırırken, mikrobiyom verisinin yanına metabolom veri-
sini ekleyerek kanıt düzeyi yüksek bilgiler elde etmektedir. İlerleyen süreçte sağlıklı yaşam ile 
mikrobiyota ilişkisi, metabolom verileri ile daha da derinlemesine ilişkilendirilebilecek ve bu veri-
ler ışığında geliştirilecek yöntem, biyomarker, ilaç/ürün ve bilgiler sağlığın korunmasında kulla-
nılmak üzere kılavuzlarda yer alabilecektir. 
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BÖLÜM A56 
MİKROBİYOM VE MAKİNA ÖĞRENME 

Uğur Sezerman 
 Ali Arslan 
Pınar Onat 

Berkay Yekta Ekren 

Konak & Mikrobiyom 

İnsan vücudu, mikroorganizmalarla simbiyotik bir ilişki içerisinde varlığını sürdürür1. Bu mik-
roorganizmalar, vücudun çeşitli bölgelerinde mikrobiyom adı verilen kompleks ekosistemler oluş-
turur. Bu ekosistemler, vücudun dış çevre ile teması bulunan bölgelerde görülür ve mantarlar, vi-
rüsler, bakteriler gibi farklı organizmaları barındırabilir1, 7. Oral, vajinal, intestinal, nazal ve deri 
mikrobiyotası insan vücudunda varlığını sürdüren mikrobiyom çeşitlerine örnek olarak verilebilir1. 
Farklı bölgelerde kurulum gösteren bu mikrobiyota komüniteleri birbirleri ile etkileşim hâlindedir, 
dolayısıyla kompozisyonları birbirine bağlılık gösterir1. 

Mikrobiyotanın Biyolojik Aktiviteleri 

Mikrobiyom komuniteleri, belirli proteinler, metabolitler ve RNA üretimi aracılığıyla hem ko-
nak-mikrop hem de mikrop-mikrop etkileşimleri sağlar3. Bu etkileşimler bağışıklık sistemi, vitamin 
üretimi ve emilimi, metabolik süreçler gibi önemli fonksiyonları etkiler1. Dolayısıyla mikrobiyo-
ta’nın dengede bulunması, vücudun sağlığında büyük önem taşımaktadır. Mikrobiyota homeostazi-
sinin bozulmasına “disbiyozis” adı verilir1. Disbiyozis, insanlarda görülen Diyabet, Enflamatuvar 
Bağışıklık Hastalıkları (IBD) gibi birden çok hastalıkla ve bu hastalıkların seyri, ağırlığı gibi özel-
likleri ile ilişkili bulunmuştur3, 4. Bu sebeple mikrobiyom verisinin, bazı hastalıkların tanısı, tahmi-
ni, hastalıklar için biyomarkör belirlenmesi ve hastalıkların seyri açısından bilgilendirici olarak 
kullanılabileceği düşünülmektedir6. 

Mikrobiyotayı Etkileyen Faktörler 

Mikrobiyom kompozisyonu, insan yaşamı boyunca değişiklik gösterir. Bu değişiklikler yaşla, 
diyetle, hastalıkla ilişkili olarak görülmektedir2. İnsan hayatının ilk üç yılı, mikrobiyom kompozis-
yonunun gelecekteki dengesinin belirlenmesinde büyük rol oynamaktadır2. Bu üç yılda hızlı ve 
büyük değişiklikler gösteren mikrobiyota kompozisyonu, yetişkinlik süresince diyete ve yaşam 
tarzına bağlı olarak minimal değişiklikler gösterir ama çoğunlukla stabildir2. Sonrasında yaşlılık 
süresince daha belirgin ve kalıcı değişiklikler takip eder2. Yaşlılıkta görülen bu değişikliklerin se-
bebinin de temelde kişinin yaşam tarzındaki mobilite, belirli hastalıklara bağlı ilaç kullanımı, bes-
lenme farklılıkları gibi değişikliklerden kaynaklandığı düşünülür2. 
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Karaciğer Hastalıkları 

Skleroz kolanjit olarak da bilinen sclerosing cholangitis, 2017 yılında Pereria ve arkadaşları ta-
rafından ele alınmıştır. Çalışmada generalized linear model kullanılarak Streptococcus cinsinin 
hastalık şiddetinin artması ile arttığı gözlemlenmiştir32. 

2020 yılının ilk yarısında Liu ve arkadaşları tarafından karaciğer hastaları üzerinde yapılmış ça-
lışmada, makine öğrenme yöntemi olarak gradient boosting kullanılmıştır. Acute-on-chronic liver 
failure, non-alcoholic fatty liver disease and cirrhosis hastalarında aile bazında, Erysipelotricha-
ceae, Streptococcaceae, Enterobacteriaceae bakterilerinin daha fazla, cins seviyesinde, Actinomy-
ces, Lactobacillus, Veillonella, Prevotella bakterilerinin hastalarda yüksek olduğu görülmüştür. 
Liver abscess ve sepsis hastalarında ise Actinomyces, Escherichia, Klebsiella, Desulfovibrio, bakte-
rilerinin yüksek olduğu fakat, Faecalibacterium, Coprococcus ve Akkermansia miktarlarının azal-
dığı gözlemlenmiştir. Çalışmada AUROCC uygulanmış, tür seviyesinde 0,895 ile en yüksek değere 
ulaşılmıştır. Tüm sınıflandırmalar ise %95 doğrulukla elde edilmiştir33. 

Mikrobiyom hastalık oluşum mekanizasında sadece bir faktörün etkisini incelememizi sağla-
maktadır. Özellikle kompleks hastalıklar çok faktörlü hastalıklardır ve kişiye özel hastalık oluşum 
mekanizmalarını belirlemek ve kişiye özel tedavi adaylarını bulmak için farklı verilerin entegras-
yonu gerekmektedir. Mikrobiyom verilerirnin yanına da meta transkriptomik verilerinin entegras-
yonu ve konak ile ilişkilerinin belirlemek ve konaktaki hastalık oluşumuna katkısı olacak diğer 
mekanizmaları belirlemek için hastanın genomik transkriptomik proteomik metabolomik verileri-
nin de entegrasyonu gerekmektedir (Şekil 1). Makine Öğrenme yöntemleri kullanarak veri enteg-
rasyonu ile kişiye özel hastalık oluşum mekanizmalarını aydınlatılması ve hastalık tetikleyen anah-
tar mekanizmaların belirlenmesi ve böylece tedavi adaylarının bulunması üzerine son yıllarda yeni 
çalışmalar yapılmayazşlanmıştır. Bu alan makine öğrenme yöntemlerinin Mikrobiyom ile beraber 
en önemli uygulamalarının geliştirileceği bir alandır. 
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BÖLÜM A57 
PET HAYVANLARINDA MİKROBİYOTA VE  

PROBİYOTİK KULLANIMI; İNSAN SAĞLIĞI İLE ETKİLEŞİMİ 

Duygu Dalgın 

M. Gizem Sezener Kabay 

Kedi ve Köpeklerde Mikrobiyom 

Evcil hayvanların sağlığı ve refahı da, insanlarda olduğu gibi büyük ölçüde barsak mikroplarına 
bağlıdır. İnsanlar ve evcil hayvan türleriyle karşılaştırıldığında, köpekler ve kediler nispeten basit 
bir gastrointestinal sisteme (GİS) sahiptir ve enerji için mikrobiyotaya bağımlı değildirler. Son 
araştırmalar kedi ve köpeklerin GİS mikrobiyal topluluğunun birkaç yüz mikrobiyal filotipten oluş-
tuğunu ortaya çıkarmıştır. Gastrointestinal sistem, insan ve diğer hayvan türlerinde başlıca mikro-
biyota yaşam alanıdır. Memeli sindirim sistemi mikrobiyotası çeşitli ve karmaşık, birbirlerine ba-
ğımlı ve rekabet etmeyen çok sayıda türden oluşmuştur. 

Kedi ve köpeklerin farklı anatomik özellikleri nedeniyle, mikrobiyom da değişiklik gösterir. 
Esasen GİS uzadıkça mikrobiyel farklılık artar. Anatomik ve fizyolojik farklılıklar nedeniyle her 
barsak bölmesi farklı bir mikrobiyal ekosistemi barındırır1. Mikroorganizmalar özelleşmiş nişlerde 
bulunur ve konakçı besinlerini kullanarak fonksiyon göstererek metabolit üretirler.  

Kedi ve köpeklerin türe özel mikrobiyomları olduğu gibi ayrıca bireylerin de beslenme, çevre, 
genetik etkilere bağlı olarak mikrobiyom kompozisyonu değişkenlik gösterir. Yeni moleküler ça-
lışmalar, çoğu memelinin benzer bakteri filumlarını ve cinslerini paylaşması nedeniyle, bakteri türü 
ve suş düzeyinde farklılık gösterdiğini ortaya koymaktadır2. Genellikle tek tek hayvanlar arasında 
bakteri türlerinin yalnızca küçük örtüşmeleri vardır. Kediler üzerinde yapılan bir araştırma, kedile-
rin %84’ünün Bifidobacterium spp. barındırdığını ancak yalnızca küçük bir yüzdesinin aynı Bifido-
bacterium suşunu paylaştığını ortaya koymuştur3.  

GIS’in farklı bölümlerindeki kompozisyon ve toplam bakteri sayısında da farklılıklar mevcuttur. 
Toplam bakteri sayısı ve tür zenginliği gastrointestinal sistem boyunca artar ve barsak lümeni ile 
mukoza arasında da değişiklik gösterir4. Mide 101-106 kob/g arasında bakteri içerir. Duodenum ve 
jejunumdaki bakteri sayısı 105 kob/mL içerik olmakla birlikte, bazı köpek ve kedilerde 109 
kob/mL’ye kadar ulaşabilir5. Kedilerin ince barsaklarında köpeklerle karşılaştırıldığında daha fazla 
sayıda anaerobik bakteri bulunduğu görülmektedir. İleum daha çeşitli bir mikrobiyota ve daha fazla 
bakteri sayısı (107 kob/mL) içerirken, kolondaki bakteri sayısı 109 ile 1011 kob/g içerik arasında 
değişmektedir4.  
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Bir diğer görece risk, evcil hayvanlarla yaşayan insanların zoonotik potansiyele sahip bakteriyel 
ajanlara maruziyetidir. Örneğin, pet hayvanlarında en sık kullanılan probiyotik bakteri suşlarından 
biri olan Enterococcus spp. üzerinde bulunan antibiyotik direnç genleri insana kolaylıkla aktarılabi-
lir niteliktedir. Bu nedenle bu bakteri türü için doğru pet probiyotiklerinin direnç geni içermemeleri 
kritik derecede önem taşır. 

Araştırmalar göstermiştir ki riskler bertaraf edildiğinde, insan pet ilişkisi sosyal, bilişsel, psiko-
lojik faydalarının yanı sıra mikrobiyom çeşitliliği açısından da insanoğlu için çok değerlidir. Ez-
cümle, sağlıklı mikrobiyom, sağlıklı pet, sağlıklı bebek, sağlıklı insan anlamına gelmektedir. 
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BÖLÜM A58 
POSA ETKİ MEKANİZMALARI VE MİKROBİYOTA İLİŞKİSİ 

Seda Çiftçi 

Tuba Yalçın 

Giriş 

Diyet posası, milyonlarca yıldır insan diyetlerinde baskın olan kepekli tahıllar, sebzeler, meyve-
ler ve baklagiller gibi bitkisel besinlerde bulunan karbonhidrattır. Avcı-toplayıcıların çoğunlukla 
meyve ve yabani tahıllar yediği Paleolitik çağdan, mahsullerin ekilmeye başladığı tarım çağına 
kadar, eski insanlar günde bitkilerden 100 g’dan fazla çeşitli sindirilebilir ve sindirilemeyen diyet 
posası tüketirlerdi.1, 2 Milyon yıl boyunca, insan bağırsak mikrobiyotası, laktoz ve selülozu sindire-
rek, toksinleri parçalayarak ve vitaminleri, sinyal moleküllerini ve diğer temel maddeleri biyosen-
tezleyerek beslenme sürecini devam ettirmiştir.3 İnsan vücudu, mikrobiyota olarak adlandırılan 
bakteri, virüs, mantar ve protozoa dâhil olmak üzere birçok mikroorganizmayı içermektedir. Mik-
robiyota insan vücudundaki birçok hayati fonksiyonu etkilemektedir.4 Bağırsak mikrobiyotasında 
bulunan tüm genetik içeriği yaklaşık 3,3 milyon mikrobiyal genin kodladığı varsayılmaktadır.5 
Bireylerin mikrobiyal imzaları üzerindeki en büyük etkilerden biri diyettir.6, 7 Ancak obezite, Tip 2 
diyabet ve kardiyovasküler hastalık durumu da bireylerin bağırsak mikrobiyotasını etkileyebilmek-
tedir.8-10 İnce bağırsak ortamı, sindirim enzimleri ve safra, kısa geçiş süresi ve besin alımı nedeniy-
le mikrobiyal koloniler için çok uygun değildir. Bu nedenle, mikrobiyal yaşam daha az çeşitlidir ve 
farklı luminal koşullara hızlı bir şekilde uyum sağlaması ve yanıt vermesi gerekir. Bu ortamda bu-
lunan bakteriler daha düşük biyokütleye sahiptir ve bakteri kolonilerinin sayısı ince bağırsağın 
çeşitli yerlerinde değişmektedir. Duodenumdaki bakteri popülasyonu yaklaşık 104-105 
CFU/mL’dir. Duodenumdan itibaren bu sayı kademeli olarak artarak ileumda 107-108 CFU/mL’ye 
ulaşır. Ayrıca mevcut bakteriler ince bağırsak ve kolonun proksimal-distal segmentlerinde de de-
ğişmektedir. Gram-pozitif bakterilerin Gram-negatif bakterilere oranında bir artış vardır. Ayrıca 
katı anaerobik ve fakültatif anaerobik bakterilerin dengesi de bu yönde artmaktadır. Genellikle ince 
bağırsakta bulunan türler arasında Staphylococcus, Lactobacillus, Bacteroides, Clostridium ve 
Streptococcus bulunmaktadır ve bunların varlığı diyetten etkilenmektedir.11 

Posa  

Diyet posası, ince bağırsakta sindirilemeyen ve kalın bağırsakta tamamen veya kısmen fermente 
olabilen bitki hücre duvarını oluşturan nişasta olmayan polisakkaritler, sindirilmeyen oligosakkarit-
ler, fenilpron polimeri olan lignin ve dirençli nişastadan oluşan bitki dokularının yenilebilir kısım-
larıdır. 12, 13 Diyet posası suda çözünür ve çözünmez olmak üzere fizyolojik olarak iki başlık altında 
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kohort çalışmada, yetişkinlerde diyette tam tahıl ve sebze alımı ile bağırsak mikrobiyomunun beta 
çeşitliliğindeki değişiklikler arasında anlamlı bir ilişki olduğu belirlenmiştir.72  

Toplumlar arasındaki vücut büyüklüğü ve yüksek posalı diyetlere tolerans farklılıkları da orta-
lama alım seviyelerindeki ve tavsiyelerdeki farklılıkları açıklayabilir. Örneğin, Japonya’da ortala-
ma diyet posası alımı kadınlarda 18 g/gün ve erkeklerde 19,9 g/gün olup, önerilen alım miktarına 
(kadınlar ve erkekler için sırasıyla 18 g/gün ve 21 g/gün) çok yakındır73 ancak Batı toplumlarındaki 
önerilen ortalama seviyelerden çok daha düşüktür. Bu durum Japonların nispeten daha küçük vü-
cutlarının olması74, 75 ve pirinç (rafine tahıl) ve deniz ürünleri yeme alışkanlıkları 76 ile açıklanabilir. 
Birçok ülke önerilen miktarlar olarak enerjiye göre ayarlanmış diyet posası düzeylerini benimse-
miştir. Günlük önerilen diyet posası alımı Amerika’da 14 g/kcal77, Almanya’da 14,6 g/kcal’dir78, 
Japonya’da ise 10 g/kcal’dir.79 Yüksek posalı diyetlerin uygulanması ile sindirilmiş posa, belirli 
suşların zenginleşmesine yol açabilir ki bunların çoğu KZYA üreticileridir. Bu da zararlı türlerin 
yerleşmesini veya büyümesini engelleyebilir.80 Alfa çeşitliliği tek bir örnek için geçerli olan mikro-
biyom çeşitliliğinin bir ölçüsü iken, beta çeşitliliği iki topluluğun benzerliğinin veya benzemezliği-
nin bir ölçüsüdür. Alfa çeşitliliğinde olduğu gibi, her biri topluluk heterojenliğinin farklı yönlerini 
yansıtan birçok endeks mevcuttur. 81 

Diyetle posa alımı, KZYA üreticilerinin zenginliğini artırırken, mikrobiyal proliferasyonda fark-
lılıklar göstermektedir ve bu farklılıklar alınan posanın çeşidine özgüdür.82-87 İnülin,87-89 guar sakı-
zı,90, dirençli nişasta,85, 86, 91 GOS,92-95 FOS94 veya arabinoksilan oligosakkarit (bir tür FOS)84, 96, 97 
kullanılarak yapılan müdahaleler sürekli olarak Bifidobacterium sayısının artmasına neden olmak-
tadır. Ancak belirli bir posa tipinin alımı Faecalibacterium, Ruminococcus (özellikle dirençli nişas-
ta için), Lactobacillus (özellikle galaktoz veya fruktoz birimleri içeren posa için), Akkermania veya 
Roseburia’nın artmasına neden olmaktadır.98 Mikrobiyal değişikliklerin çoğu 1 ila 2 haftalık mü-
dahalelerden sonra tespit edilebilmektedir ancak tüm müdahale süresi boyunca stabil kaldığı da 
gösterilmiştir.87, 90, 96, 99 Teorik olarak, insan kolonunda posa fermantasyonu ile KZYA üreticilerin-
deki artışı, dışkı KZYA konsantrasyonlarında bir artış izlemelidir.85, 86, 93, 97 Ancak tam tersi sonuç 
alınan çalışmalar da mevcuttur.82, 84, 85, 94, 95, 100, 101 Yüksek posa alımına bağlı olarak artan dışkı küt-
lesi, KZYA’ların konsantrasyonunu seyreltebilir.102  

Sonuç ve Öneriler 

Diyet posası tüketimi olumlu yönde bağırsak mikrobiyotasını değiştirerek metabolik sağlığı et-
kilemektedir. Fermente türlerin kolondaki artışı, KZYA üretimini ve kullanılabilirliğini artırabil-
mekte, bu da hiperlipidemi, hiperglisemi, hiperinsülinemi ve hiperkolesterolemiyi azaltabilmekte-
dir. Toplumumuzda alışılmış posa alımlarının mevcut önerilere yükseltilmesi zorunludur. Farklı 
diyet posa türlerinin bağırsak mikrobiyota kompozisyonunu ve bağırsak metabolizmasını nasıl 
etkilediğinin yanı sıra konak fizyolojisini etkileyen biyolojik mekanizmaların daha iyi anlaşılması, 
metabolik hastalığı tedavi etmek için ek bir tedavi olarak diyet posasının arttırılmasına ilişkin mü-
dahaleler gelecekteki önerileri geliştirmek için gerekli olacaktır. 
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BÖLÜM A59  
ADLİ TIP VE MİKROBİYOM 

Duygu Öcal 

Son yıllarda yapılan mikrobiyom dizileme çalışmalarının bolluğu, özellikle suç soruşturmala-
rında mikrobiyal toplulukların değerli bilgi kaynakları olarak hizmet edebileceğini göstererek, adli 
araştırmalarda yeni olanaklar sağlamıştır. Moleküler biyoloji ile ilişkili teknolojilerin gelişimi ve 
mikroorganizmaların büyük ölçekli dizilemesi, biyoinformatikteki ilerlemeler ve iyi anotasyonlu 
genler/genomların bulunabilirliği, mikrobiyomu adli mikrobiyoloji alanında da çeşitli uygulama 
alanlarına sahip yükselen bir disiplin hâline getirmiştir. Kullanılabileceği alanlardan bazıları i) ölü 
çürümesi, ölüm nedenleri ve post-mortem aralığın hesaplanması hakkında bilgi sağlama; (ii) biyo-
terörist saldırı, biyosuçlar, salgınlar veya ürün otantikliğinin araştırılmasını kolaylaştırma ve (iii) 
şiddet suçları, cinsel istismar, tıbbi ihmal ve tarım-çevresel kirlilikle ilgili suçlara destek sağlamak-
tır1. Bir ölünün farklı bölgelerindeki mikrobiyal bileşimdeki değişiklikler, ölümün üzerinden geçen 
sürenin bir göstergesi olan postmortem aralığını (PMI) belirleyebilir2-5. Bir nesneden alınan çevre-
sel örnekler, örneğin çorap ve ayakkabılardan toplanan toprak, bir coğrafi konumla ilişkilendirilebi-
lir. Mikrobiyom, adli tıp uygulamalarından biri olan biyolojik lekelerin analizinde, son yıllarda 
büyük ilerleme kaydetmiş olup yakında adli laboratuvarlarda kullanıma hazır olarak karşımıza 
çıkabileceği düşünülmektedir. Bu tür örneklerdeki mikroplar genellikle birer iz olarak görev yapa-
bilir ve bağışçının kimliğinin belirlenmesi yoluyla (kim), gerçekleşen faaliyetlerin doğası (ne) (ör. 
vajinal, oral, deri, tükürük) incelenerek ve lekenin ne zaman oluştuğu (ne zaman), lekenin bırakıl-
ma zamanının tahmin edilmesi yoluyla bilgi verebilir. Genel olarak, bu tür bilgiler, suç mahalli 
olaylarının yeniden yapılandırılması ve tanıklıkların doğrulanması için hayati önem taşıyabilir ve 
kullanılmaya başlanmıştır6, 7.  

Nekrobiyom: Tanato Mikrobiyom ve Epinekrotik Topluluklar  

Nekrobiyom kavramı, heterotrofik biyokütle (çürüyen kalıntılar) ile etkileşime geçen tüm orga-
nizmaları (sadece mikroorganizmalar değil, aynı zamanda eklem bacaklılar ve omurgalılar da dâhil 
olmak üzere) ve genlerini yansıtmayı amaçlayan bir kavramdır. Başlangıçta omurgalı çürüklerine 
odaklanan Benbow ve arkadaşları8, nekrobiyom teriminin mikroorganizmaları ve yapraklar veya 
odun gibi organik türleri de içerecek şekilde genişletilmesi gerektiğini önermiştir. Ayrıca çürüyen 
omurgalı çürüklerine yerleşen nekrofaj eklem bacaklılar ile mikroorganizmalar arasındaki etkile-
şimlerin, çürümenin hızını ve zamanlamasını etkilediği de gösterilmiştir9. Bu nedenle, bu etkileşim-
li mikroorganizma-eklem bacaklı ağı hakkındaki artan bilgi, gelecekte adli bilimlerin evrimini des-
tekleyebilir. İnsan nekrobiyomunun mikrobiyal toplulukları, iç ve dış topluluk olmak üzere iki vü-
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kilit bir rol üstlenebilir, bunlar arasında vücut boşluklarından tıbbi-kanuni öneme sahip örneklerin 
toplanması, çeşitli organlarda patolojik değişikliklerin belirlenmesi veya ölüm zamanı ile ilgili 
hesaplamalar yer alır. Aynı şekilde, insan mikrobiyomunda ve insan ölümü ile mikrobiyom arasın-
da gerçekleşen karmaşık etkileşimler hakkındaki anlayışımızı artırmak için de potansiyele sahiptir. 

Bakterilerin adli tanıda kullanımı, geleneksel yöntemlere çekici bir alternatif sunar, bunun temel 
nedeni, örneklemenin kolaylığı ve her birey için belirgin bir mikrobiyal topluluk bulunmasıdır. 
Ölümden sonra mikrobiyotanın başlıca Bacillota ve Pseudomonadota’nın hâkimiyeti ile karakterize 
edilmesi göz önüne alındığında, gelecek araştırmalar bu ana filumlar üzerinde odaklanmalıdır ve 
adli bilimleri devrim yaratabilecek kararlı ve güvenilir biyobelirteçleri tanımlamalıdır. Mikrobiyo-
lojik adli analizde kullanılan yöntemlerin standartlaştırılması ve bunların birleştirilerek tek bir pro-
tokol altında toplanması, tutarlılık ve karşılaştırılabilirliği teşvik etmek ve nihayetinde mikrobiyo-
lojinin adli bilimlerdeki konumunu güçlendirmek için gereklidir. Gerçekten de, dizileme sürecinde 
hâlâ optimize edilmekte/devrim geçirilmekte olan bir önyargı bulunmaktadır ve canlı mikrobiyom 
çalışmalarında da bu durum geçerlidir. Ayrıca mikrobiyal topluluk değişikliklerinin çeşitli faktör-
lerden, örneğin çevresel ve toprak koşullarından ve insan mikrobiyomunda ve konak türlerindeki 
varyasyonlardan ne ölçüde etkilendiğinin belirlenmesi önemlidir. Farklı iç ve çevresel faktörlerden 
etkilenen mikrobiyal toplulukların büyük çeşitliliği dikkate alındığında, bir adli mikrobiyal banka-
nın geliştirilmesi acil bir ihtiyaçtır. Bu bağlamda, 2018’de oluşturulan İnsan Ölü Sonrası Mikrobi-
yom Projesi (HPMP) https://hpmmdatabase.wixsite.com/hpmmdatabase/what-is-the-hpmm; son 
olarak 20 Nisan 2024’te erişildi), insan çürümesinde yer alan mikroorganizmaların bolluğu ve çe-
şitliliği hakkında sağlam veri setleri sağlayacaktır. Ayrıca adli bilimlerde uygulamaya yönelik mik-
robiyal imzaları veya biyobelirteçleri tanımlayarak, PMI belirlemeleri de dâhil olmak üzere ölüm 
araştırmalarını ilerletecek ve protokollerin doğrulanması ve standartlaştırılmasını sağlayacaktır. 

Postmortem mikrobiyolojinin pratik uygulamasında, adli patologlar şu anahtar hususları dikkate 
almalıdır: (i) uygun örnekleme teknikleri: sonuçların doğruluğu, uygun örnekleme tekniklerinin 
kullanımına dayanır; farklı klinik ortamlar farklı örnekleme protokolleri gerektirebilir, bu nedenle 
her durum için en uygun yaklaşımı seçmek hayati önem taşır; (ii) uzmanlar ile iş birliği: sonuçların 
uygun yorumlanması için, adli patologlar mikrobiyologlarla iş birliği içinde olmalıdır ve bu iş bir-
liği mikrobiyolojik bulguların karmaşıklıklarını yönlendirmede çok değerlidir ve (iii) sonuçların 
yorumlanması: adli patologlar, postmortem mikrobiyolojisinin doğal sınırlılıklarını tanımalıdır; 
sonuçları bu sınırlılıkların farkında olarak yorumlamalı ve eldeki özel durum varsa onu da göz 
önüne almalıdır. 
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BÖLÜM A60 
KLİNİK NATUROPATİK YAKLAŞIMLA MİKROBİYOM TERAPİ: 

BESLENME, AKUPUNKTUR VE OZON TERAPİ 

Erkan Yula 

Dilara Yıldız 

Klinik Naturopati Nedir? 

Klinik Naturopati, kanıta dayalı olarak doğal tedaviler ile günümüz modern tedavileri sentezle-
yen yenilikçi bir Tıp ekolüdür. Amerikan Naturopatlar Derneğine (AANP) göre naturopatlar, kişi-
nin doğasına uygun bir tedavi yöntemi uygulayan ve sağlıklı bir yaşam tarzı için önerilerde bulunan 
kişilerdir1, 2. Naturopatik Tıp ise (Klinik naturopati) naturopatik doktorların bireyselleştirilmiş bir 
tedavi yöntemi uygulamak için kullandıkları her türlü önlem, tedavi ve bölgesel uygulamalar olarak 
tanımlanmaktadır. Naturopatik tıp, terapötik yöntemler ve bireylerin içsel kendi kendini iyileştirme 
sürecini teşvik eden maddelerin kullanımı yoluyla önleme, tedavi ve optimum sağlığı vurgulayan 
belirgin bir birincil sağlık bakımı mesleğidir. Naturopatik tıp uygulaması, modern ve geleneksel, 
bilimsel ve deneysel yöntemleri içerir3-5. 

Naturopatik tıp ekolünü uluslararası düzeyde (İngiltere, Almanya, Amerika Birleşik Devletleri, 
Avustralya) aktif bir şekilde uygulamaktadır ve Integrative Medicine & Naturopathic Medicine 
yaklaşımını (modern ve tamamlayıcı tıp sentezini) mevzuat sınırlarını dâhilince benimsenmiştir. 
Batı dünyasında İntegratif Yaklaşımı benimsemiş ve sayıları giderek artan uluslararası Fakülte ve 
Tıp Üniversiteleri bulunmaktadır (Naturopathic Medical university in North America, National 
Centre for Naturopathic Medicine Australia, Bastyr University California, Canadian College of 
Naturopathic Medicine, College of Naturopathic Medicine England) 6. Hatta bu konuda akredite tıp 
okulları çatı kuruluşları mevcuttur 7. AANP, naturopatların günümüz tıp doktorlarına benzer şekil-
de eğitilirler ve endokrinoloji, gastroenteroloji (sindirim sistemi hastalıkları), pediatri (0-18 yaş 
arası çocuklar) gibi belirli alanlarda uzmanlaştıklarını belirtir. Temel Tıp eğitimlerine ek olarak 
doğal beslenme, akupunktur ve fitoterapi gibi naturopatik tıp konularında eğitim alırlar8.  

Klinik naturopati, integratif ve rejeneratif yaklaşımla önlenebilir kronik hastalıklara mikro 
alemden makro aleme, beden, zihin ve ruhsal düzeyde yaklaşan, uluslararası kabul görmüş kriterle-
ri olan kür odaklı kanıta dayalı bir tıp ekolüdür ve uyguladığı bireyselleştirilmiş tedavilerde doğal 
yöntemlerin modern tekniklerle sentezini kullanır. 

Terminolojik Köken 

“Naturopati“ terimi, “doğal şifa” anlamına gelen “natura” (Latince doğum) ve “pathos” (Yunan-
ca acı çekmek) kökenlidir. Naturopat kelimesi, “physikos” kökünden türetilen hekim teriminin 
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birlikte görülür. Geleneksel Çin akupunktur uygulamaları etkin IBS tedavisi ile ilgili artan oranda 
makaleler yayınlanmıştır83. IBS hastalarının Lactobacilli ve Bifidobacterium eksikliği olduğu gös-
terilmiştir84. Wang ve arkadaşları, bitki bölmeli moksa akupunktur uygulamasından sonra ülseratif 
kolitli (ÜK) sıçanlarda Lactobacilli ve Bifidobacterium yaygınlığının arttığını bulmuşlardır ve bu 
da moksa uygulamasının bağırsak florası üzerinde belirli düzenleyici etkiler üretebileceğini gös-
termektedir85.  

Akupunkturun çeşitli biyolojik süreçleri ve yolları düzenlemedeki avantajları nedeniyle, yor-
gunluk, kemik iliği baskılanması, kusma ve uyku bozuklukları gibi tümör tedavisinin neden olduğu 
olumsuz reaksiyonları tedavi etmek için yaygın olarak kullanılmaktadır. Yakın dönemde yapılan 
bir çalışmada akupunkturun, bağırsak mikrobiyotası-bağırsak-beyin eksenini düzenleyerek meme 
kanseriyle ilişkili yorgunluğu iyileştirdiği raporlanmıştır86. Yapılan randomize çift kör bir çalışma-
da akupunkturun, hafif ila orta şiddette Crohn hastalığı olan hastaların semptomlarını, bağırsak 
mikrobiyotasını ve iltihabını iyileştirdiği bildirilmiştir87. Çalışmada akupunkturun, aktif Crohn 
hastalarında remisyonu başlatma ve sürdürmede etkili olduğu; bu etkinin bağırsak anti-inflamatuar 
bakterilerinin oranının artması, bağırsak bariyerinin güçlendirilmesi ve dolaşan Th1/Th17 ile ilişki-
li sitokinlerin düzenlenmesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

Sonuç 

Günümüzde çığ gibi artan kronik hastalık pandemisine karşı akupunktur, ozon, fitoterapi gibi 
doğal tedavi tekniklerinin modern ve kadim bilgiler sentezlenerek uygulandığı integratif yaklaşımı 
benimseyen klinik naturopatik naturopatik yaklaşım hem maliyet etkin hem de az yan etki potansi-
yeli ile farklı tedavi modaliteleri önümüze sermektedir. Bununla birlikte bu yaklaşımın uygulandığı 
yeni tedavi algoritmalarının etkinliğini araştırdığı klinik araştırmalara daha fazla ihtiyaç duyulmak-
tadır. 
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BÖLÜM A61 
KAN MİKROBİYOMU VE SAĞLIK: TARTIŞMALI KONULAR VE 

GÜNCEL KANITLAR 

Mehmet Demirci 

Giriş 

Kan, vücudun canlı hücrelerine yaşamın en temel ve en gerekli unsurlarını taşıyan sıvı bir ortam 
olarak görev yapmaktadır ve ortalama bir yetişkin insanın vücudunda 5 litreden fazla kan bulunur. 
Kan, dolaşım sistemi aracılığıyla vücudun ihtiyaçlarına uyum sağlar. Kanın yaklaşık %60’ı kan 
plazması ve yaklaşık %40’ı da farklı kan hücrelerinden oluştuğu bilinmektedir. Kan plazması esas 
olarak sudan oluşmaktadır ancak proteinler (albümin, pıhtılaşma faktörleri, antikorlar, enzimler ve 
hormonlar), şekerler (glikoz) ve yağ parçacıkları gibi birçok önemli yapıtaşını da ihtiva etmektedir. 
Kanda bulunan kan hücrelerinin ise kemik iliğinden geldiği bilinmektedir ve kemik iliğinde kök 
hücrelerinden olgunlaşarak üç ana hücre türüne dönüşürler bunlar kırmızı kan hücreleri, beyaz kan 
hücreleri ve trombositlerdir1.  

Hem yeni nesil dizileme (NGS) teknikleri gibi moleküler analiz tekniklerinin gelişimi hem de 
yeni gelişen biyoinformatik teknikler ile birlikte vücudumuzun farklı bölgelerinde bulunan mikro-
organizmalar tespit edilebilmiştir2. İnsan mikrobiyom projesi ile birlikte sağlıklı konakta, kültüre 
edilebilen ve kültüre edilemeyen pekçok mikroorganizma ile birlikte yaşadığımızın anlaşılması ve 
bunların konaktaki etkileri bilim dünyasının ilgisini çekmiştir3. Kan geleneksel olarak, diğer tüm 
yabancı (ör. mikroorganizmalar) hücre biçimlerinden yoksun ve steril bir ortam olarak kabul edil-
diğinden, sağlıklı bir “insan kan mikrobiyomu” kavramının ortaya atılması ve bu yabancı hücrele-
rin varlığının kan içerisinde gösterilmesi, bilim dünyasında hem eleştirilerle karşılanmış hem de 
ilgi uyandırmıştır4, 5. Yeni nesil dizileme tabanlı test yaklaşımların gelişimi sonrası, bu teknik ba-
ğırsaklar, hava yolları, deri, ağız boşluğu ve ürogenital sistem dâhil olmak üzere vücudun farklı 
kompartmanlarında mikrobiyal popülasyonların profilini çıkarmak için yaygın olarak kullanılmak-
tadır. Fizyolojik ve çeşitli patolojik bağlamlarda insan mikrobiyomu ve konak-mikroorganizma 
ilişkisi hakkındaki anlayışımızı önemli ölçüde geliştirmiştir. İlginç bir şekilde, kan örneklerinin 
mikrobiyal analizinde de sağlıklı bireylerde bile bakteriler ve genetik materyallerin tespit edilmiş 
olması, insan “kan mikrobiyomu” kavramına yol açmış ve kan sterilitesi dogmasını sorgulanır hâle 
getirmiştir5, 6. 

Sağlıklı bir insanda kan mikrobiyomunda mikroorganizmaların herhangi bir klinik etki göster-
meksizin varlığı ilk olarak gerçek zamanlı polimeraz zincir reaksiyonu ve floresans mikroskopisi 
gibi yöntemler kullanan çalışmalarla atılmış7, 8 ve yeni nesil dizileme tekniklerinin gelişimi sonra-
sında ardı ardına pek çok çalışmada kanıtlanmıştır9, 10, 11. Sağlıklı bireylerde kan mikrobiyomunda 
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amaçlı uygulamaya alındığı günümüzde, hastalık ve sağlık durumunda kan mikrobiyomunun kara 
kutusunun ortaya çıkartılabilmesi, daha kolay uygulanabilecek olan kan nakli uygulaması ile kan 
mikrobiyota transplantasyonun tedavide uygulanmasına daha hızlı kapı açabilecektir.  
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BÖLÜM B1 
 PROBİYOTİKLER VE PREBİYOTİKLER 

Meltem Yalınay 

Günümüzde sağlıklı yaşam, beslenme ve tıbbi tedavilere katkıda bulunabilmesi için destek 
ürünlere ilgi ve farkındalığın çok arttığını görmekteyiz. Probiyotikler, prebiyotikler, bunları içeren 
çeşitli fonksiyonel gıdalar tüm dünyada yaygın olarak kullanılmaktadır. Probiyotik, prebiyotikler 
ve sinbiyotik ürünlerin sağlık koşuluna katkıları, yapılan binlerce araştırma ile de her geçen gün 
daha çok aydınlatılmaktadır. Bunların yanı sıra bu güncel alan, probiyotik bakterilerin canlılığını 
kaybetmesi durumunda paraprobiyotikler ve probiyotik bakterilerin metabolizmaları sonucu ulaşı-
lan etkinin ortaya konulabilmesine ilişkin postbiyotik kavramları ile de daha kapsamlı bir boyuta 
ulaşmıştır. Psikobiyotik tanımı ise bağırsak beyin ekseni dikkate alındığında, kommensal bağırsak 
bakterileri ile etkileşime girerek mental sağlık katkısı oluşturan canlı probiyotik bakteriler için kul-
lanılmaktadır. 

Eski Asur dilinden gelen yoğurt için kullanılan “lebeny” sözcüğü yaşam için anlamına gelmek-
tedir. Probiyotik sözcüğü de Yunanca pro: için, bios: yaşam “yaşam için” kelimelerinden oluşmuş-
tur. Genel olarak probiyotikler dost bakteriler, iyi bakteriler olarak bilinir. Probiyotikler Dünya 
Sağlık Örgütü (World Health Organization-WHO) ve Gıda Tarım Organizasyonu (Food and Agri-
culture Organization-FAO) tarafından “yeterli miktarlarda alındığı zaman konakta sağlık yararı 
oluşturan canlı mikroorganizmalar“ olarak tanımlanır.1 Probiyotik, prebiyotik ve sinbiyotik kav-
ramları yapılan sayısız araştırma ile bakteriyel birlikteliğin insan sağlığına faydalı etkileri ile ortaya 
konmasını tanımlamaktadır.2, 5 İdeal bir probiyotik fizyolojik ve genetik olarak tanımlanmalı, alın-
dıktan sonra bağırsağa canlı olarak ulaşmalıdır. 

Konakta yararlı bakterilerin çoğu laktik asit bakterileridir (LAB) ve yoğurt, fermente süt ürünle-
ri veya diğer fermente ürünlerde günlük hayatımızda tüketilmektedir.6 LAB’nin bağışıklık sistemi 
üzerine birçok etkisi olduğu bilinmektedir ve “genel olarak güvenilir - generally recognized as safe 
(GRAS)” tanımlanması gerekmektedir. LAB grubunda genellikle laktobasiller, laktokoklar ve 
streptokoklar bulunmakla birlikte bağırsaklarımızdaki tek yararlı bakteriler bunlar değildir. Bifido-
bacterium cinsleri6, 7 ve Enterococcus, Streptococcus, Escherichia gibi diğer bakteriyel cinsler ve 
mayalardan Saccharomyces boulardii 8 de bunlar içinde yer almaktadır.  

En meşhur LAB’lerinin güvenli kullanımla ilgili oldukça eski bir hikâyeleri vardır.9 1907’de 
Rus mikrobiyolog Elie Metchnikoff fermente süt ürünlerindeki canlı mikropların düzenli tüketil-
mesinin sağlığa katkısını ve uzun yaşamla ilişkili olabileceğini öne sürmüştür.9, 10 Fermente sütü 
bol miktarda tüketen uzun yaşayan Bulgar köylüleri gibi kolonik mikroflorayı bu şekilde modifiye 
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BÖLÜM B2 
METABOLİK SENDROM TEDAVİSİNDE PROBİYOTİKLER 

Gökhan Güngör 

Metabolik Sendrom ve Tanı Kriterleri 

Metabolik Sendrom, genetik ve çevresel faktörlerin etkisiyle oluşan, artmış insülin direnci, glu-
koz intoleransı veya diyabetes mellitus, artmış bel çevresi, obezite, dislipidemi, hipertansiyon ile 
karakterize bir klinik sendromdur ve prevalansı giderek artmaktadır. Tüm dünyada obezitenin yay-
gınlığı küresel olarak endişe verici boyutlara ulaşmış ve beraberinde metabolik sendrom kompo-
nentleri gizli bir pandemi niteliği kazanmıştır.  

Kardiyovasküler ve serebrovasküler olaylar, kronik böbrek hastalığı, non-alkolik yağlı karaciğer 
hastalığı, bununla ilişkili karaciğer sirozu, periferik arter hastalıkları gibi sekonder sistemik bozuk-
lukların da eklenebileceği göz önüne alındığında dünyadaki önemli global sağlık sorunlarından 
birisidir.  

Metabolik sendrom prevalansı erişkinlerde ortalama %22 olarak bildirilmekte ve prevalans yaş 
ile artmaktadır. Populer beslenme alışkanlıkları ve sedanter yaşam tarzının yerleşmesiyle tüm dün-
yada prevalansının giderek artacağı tahmin edilmektedir. Ülkemizde metabolik sendrom görülme 
sıklığı, erkeklerde %28, kadınlarda ise %40 gibi oldukça yüksek değerlerdedir.1 İlginç olarak, Me-
tabolik Sendromun insülin direnci, glukoz intoleransı veya diyabetes mellitus, artmış bel çevresi, 
obezite, dislipidemi, hipertansiyon gibi her bir komponentindeki prevalans artışları bir diğerini 
tetiklemekte ve prevalansını artırmaktadır. Bunlara rağmenen azından değiştirilebilir risk faktörle-
rini azaltılmasıyla Metabolik Sendrom geri döndürülebilir, ötelenebilir ve hatta önlenebilir bir du-
rumdur.  

Dünya Sağlık Örgütü, National Cholesterol Education Program (NCEP), Adult Treatment Panel 
III (ATP III)-2001 ve Uluslararası Diyabet Federasyonu tarafından belirlenen Metabolik Sendrom 
kriteri Tablo 1’de verilmiştir. Kriterler arası bazı farklılıklar olsa da temelde ele alınan komponent-
ler ve parametreler birbirine benzemektedir.  
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lamatuar biyobelirteçleri olumlu yönde iyileştirebilmektedir. Ancak bazıları da beklenildiği kadar 
olumlu bir etki göstermemektedir31.  

Daha da önemlisi, metabolik sendromun birden çok metabolik komponenti içermesi onu karma-
şık hâle getirmektedir. Ayrıca probiyotik çalışmalarındaki heterojenlik ile birlikte Metabolik send-
romdaki bu hasta çeşitliliği de göz önüne alınırsa hangi hasta grubuna hangi probiyotiğin ne kadar 
dozda standardize edileceği ve ne kadar süre verileceği belirsizdir. Bu nedenlerle, probiyotiklerin 
metabolik sendromda kullanılabilirliği umut verici olmakla birlikte, rutin önerilere geçmesi zaman 
alacak gibi görünmektedir.  

Dolayısıyla, şu ana kadarki bilgiler ışığında, metabolik sendromda probiyotiklerin tek başına 
kullanımları klinik olarak anlamlı değildir ancak sağlıklı bir yaşam tarzı, diyet ve egzersiz önerileri, 
diğer ilaç tedavileri ile birlikte kombine kullanılması klinik olarak yarar sağlayabilir. İleride prebi-
yotik, probiyotik ve sinbiyotik kombinasyonlarının birlikte kullanımları daha umut verici sonuçlar 
doğurabilir.  
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BÖLÜM B3 
 NÖROİNFLAMASYON VE MİKROBİYOTA 

Meltem Yalınay 

İnsan mikrobiyotası özellikle bağırsak mikrobiyotasının içeriği ve mikrobiyomun filogenetik 
dağılımı insan sağlığı üzerindeki etkilerinden dolayı gün geçtikçe daha çok dikkat çekmektedir. 
Bağırsak mikrobiyotası normal fizyolojiyi veya hastalıklara duyarlılığı, metabolik, immünolojik 
aktivite ve konak ilişkileri üzerinden oluşturmaktadır.  

Bağırsak -beyin ekseni mikrobiyota ve beyin arasındaki ilişkileri ve bu etkileşimden merkezî si-
nir sisteminde (MSS) ortaya çıkan sonuçları tanımlamak için kullanılmaktadır. İnsan sindirim sis-
teminin beynin gelişmesindeki rolü birçok çalışmada ortaya konmuştur.  

Beyin ve mikrobiyota arasındaki iletişim, epitelyal reseptör aracılı sinyal oluşumu, immün mo-
dülasyon bakteriyel metabolitlerle enterik nöronların stimülasyonunu kapsar. Mikrobiyota ve im-
mün sistem arasındaki etkileşim, inflamazom sinyal yolağı, MSS’deki immün hücreler olan mik-
roglia ve astrositler, nörogenezis, beyin-kan bariyeri, vagus siniri, mikrobiyotanın nörotransmitter 
yapımına etkisi, serotoninerjik etki bağırsak-beyin eksenini birçok boyutuyla ortaya koymaktadır.  

Gastrointestinal sistemin beyin gelişimindeki rolü bilinmektedir. Mikrobiyal türlerdeki disbiyo-
zis, atipik immune sinyalizasyon, konak homeostazisindeki dengesizlik ve MSS hastalıklarında 
ilerlemeyi indüklemektedir. Kommensal mikroorganizmalar ve MSS’nin farklı komponentleri ara-
sındaki çapraz konuşma immün sinyalizasyonda önem taşımaktadır. 

Mikrobiyota ve İmmün Sistem Arasındaki Etkileşim 

MSS sıklıkla bağışıklığı ayrıcalıklı bir bölge olarak kabul edilmesine rağmen fonksiyonel lenfa-
tik damarlar (beyni çevreleyen dural meningeal zarda bulunan) ve geçirgen beyin-kan bariyeri sin-
yal iletimi için bir geçit görevi görebilir ve böylece MSS’de bağışıklık hücrelerinin rolünü ortaya 
koymuş olur. Gliyal hücrelere ek olarak, yerleşik bağışıklık hücreleri (makrofajlar, CD8+ T hücre-
leri, Treg hücreler ve diğer CD4+ T yardımcı (Th) hücre alt-grupları gibi) doğuştan gelen ve/veya 
uyarlanabilir bağışıklık yanıtlarında aktif olarak yer alırlar.1, 3 Bağırsak mikrobiyotasının antijen 
uyarımı ve bağışıklık sinyalleme yollarının aktivasyonu yoluyla CD4+ T hücrelerinin farklı alt kü-
melerini desteklediği bildirilmiştir. 

İnsan merkezî sinir sisteminin olgunlaşması ve gelişimi hem içsel hem de dışsal faktörler tara-
fından düzenlenir. Çoğunlukla mikroorganizma içermeyen (Germ free - GF) hayvanlardan veya 
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mitter salınımını ve nörolojik iletileri etkilemektedir. Nöroinflamasyon sistemik ve lokal inflamas-
yon süreçleri, proinflamatuvar ve antiinflamatuvar sitokin dengesizlikleri, bağırsak mikrobiyota 
değişiklikleri ile oldukça sıkı ilişkiler taşımaktadır.  

Karmaşık etiyolojiler ve insanlarda güvenilir biyobelirteç eksikliği nedeniyle, MSS hastalıkları 
için etkili tedavi stratejileri büyük ilgi görmüştür. Bağırsak-beyin ekseni kavramı aktif olarak araş-
tırılmaktadır ve birçok çalışma bağırsak mikrobiyota bileşimindeki değişikliklerin bazı klinik du-
rumlarla ilişkili olduğunu doğrulamıştır. Mikrobiyota, bağışıklık sinyali ve MSS arasında biyolojik 
bir bağın varlığı, beyindeki hem nörolojik hem de immünolojik aktivitelerin ya doğrudan mikrobi-
yal metabolitler tarafından ya da dolaylı olarak mikrobiyotadan türetilmiş sistemik sinyallerle belir-
lenebileceğini gösterir. Terapötik modülatörlerin uygulamaları, depresyon gibi çeşitli duygudurum 
bozukluklarında umut verici sonuçlar vermiştir. Bununla birlikte, bağırsak-beyin ekseninin ayrıntı-
ları hâlâ belirsiz olduğundan, gelecekteki çalışmalar için bağırsak mikroplarının belirli patolojik 
koşulların ilerlemesine veya gerilemesine katkıda bulunduğu özel mekanizmaları açıklığa kavuş-
turmak önemlidir. Bu çalışmalar, SSS bozukluklarının erken teşhisi ve müdahalesi için, mevcut 
terapötik yöntemlerin yanı sıra yeni biyobelirteçlerin tanımlanması ile birlikte ileri terapötik yakla-
şımlar için bir temel sağlayabilir. 

Gastrointestinal sistem mikrobiyomunun beslenme, pre ve probiyotiklerle regülasyonu ve modi-
fikasyonu beyin ilişkili hastalıkların önlenmesi ve tedavi edilmesinde önem taşımaktadır. Psikotro-
pik tedavilerin gerçek gücü için gelecekte yapılacak çalışmalara gerek duyulmaktadır. 
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BÖLÜM B4  
DERMATOLOJİDE PROBİYOTİKLER 

Pelin Eşme 

Ahmet Hakan Erbil 

Giriş 

Vücudumuzda patojenik, fırsatçı ve kommensal mikroorganizmalar tarafından oluşturulan doğal 
denge “mikrobiyom” olarak adlandırılmaktadır. Patojenik bakterilerin çoğalması ya da kommensal 
bakterilerin azalması çeşitli hastalıkların ortaya çıkışına neden olmaktadır. Bu nedenle kommensal 
bakteriler, sağlıklı bir immün sistemin dengesinde oldukça önemli rol oynamaktadır1.  

Probiyotiklerin Tanımı 

Dünya Sağlık Örgütü’nün (2001)¹ tanımına göre “ekzojen olarak takviye edilebilen, floranın bi-
rer üyesi olan ve yeterli miktarlarda alınması konakçı sağlığı için gerekli lokal dengeyi olumlu 
yönde etkileyen kommensal ve canlı mikroorganizmalar” probiyotik olarak tanımlanmıştır. Prebi-
yotikler ise probiyotik mikroorganizmaların çoğalmasını destekleyen ve çoğunluğu oligosakkarid 
olan sindirilemeyen karbonhidratlardır2. Öncelikle probiyotiklerin, gastrointestinal sistem hastalık-
larındaki etkileri araştırılmıştır. Ancak günümüzde geniş meta analizler sayesinde probiyotiklerin 
artık sindirim sistemi hastalıklarındaki yararların ötesine geçerek infeksiyon hastalıklarının tedavi-
sinde antibiyotik gereksinimini azalttığı, glukoz homestazını düzenlemeye yardımcı olduğu, infla-
masyon parametrelerinde gerileme, kolesterol düzeylerinde düşme ve yara iyileşmesinin hızlandı-
rılmasına kadar pek çok konuda fayda sağladığı bilinmektedir3. Probiyotiklerin, inflamatuar deri 
hastalıklarından deri yaşlanmasına, derinin kandida enfeksiyonlarından kozmetik dermatolojiye 
varan etkileri konusundaki literatür de hızla büyüme göstermektedir4-9. Derimizin santimetre kare 
başına 1 milyon mikroorganizma içerdiği düşünülürse, probiyotiklerin deride bu denli önemli etki-
ler gösterebileceği aslında tahmin edilebilmektedir10. 

Kutanöz Mikrobiyom ve Önemi 

Kutanöz mikrobiyom, geniş mikrobiyal rezervuarı ile doğal ve kazanılmış immün yanıtta olduk-
ça önemli rol oynamakta ve derinin bariyer bütünlüğünün devamlılığını sağlamaktadır. Kutanöz 
mikrobiyom yaş, cinsiyet, genetik, diyet, günlük temizlik rutinleri, deri ph’sı, fiziksel ve mental 
stress, cerrahi prosedürler, nem ve sıcaklık gibi pek çok çevresel faktörden etkilenebilmektedir11, 12. 
Derinin hidrasyonu ve sebum düzeyi ise kutanöz mikrobiyom kompozisyonunu ve çeşitliliğini 
belirlemede en önemli faktörler olarak kabul görmektedir13.  
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ğı ve kommensal bir bakteri türü olan Cutibacterium türlerinde ise sağlıklı kontrollere kıyasla 
azalma olduğu bildirilmektedir. Şu an için HS’de probiyotik takviyesinin etkinliğini ortaya koyan 
net bir veri olmamakla birlikte, mevcut literatürde probiyotik takviyesinin hastalığın prekürsör 
lezyonlarında fayda sağlayabileceği speküle edilmektedir79, 80. 

Kronik ürtiker, ürtikeryal plaklara eşlik edebilen anjiödem varlığının 6 haftadan uzun sürdüğü 
ve klinik yönetimi oldukça zorlu olabilen klinik tabloyu tanımlamaktadır. Kronik ürtiker tanılı 206 
çocuk hastada yapılan plasebo kontrollü randomize klinik bir çalışmanın sonuçları oral desloratin 
ile kombine edilen probiyotik takviyesinin tek başına desloratadin tedavisine kıyasla tam yanıt 
oranını ve klinik iyileşmeyi arttırdığını ortaya koymaktadır81. Benzer sonuçlar erişkin kronik ürti-
ker tanılı hastalarda standart antihistaminik tedavisine simbiyotik (probiyotik+prebiyotik) takviyesi 
eklenmesi ile yaşam kalite skorlarında anlamlı artış gözlenmesi ile konfirme edilmiştir81.  

Rekürren idiopatik aftöz stomatitte, hem mukozalarda hem de tükrük bezlerinde disbiyozis var-
lığı rapor edilmiştir. Ancak rekürren aftöz stomatit de probiyotiklerin rolünü araştıran çift-kör, pla-
cebo kontrollü randomize klinik bir çalışmada üç ay süre ile günde dört defa 1,5 milyar Lactobacil-
lus rhamnosus içeren oral süspansiyon takviyesinin plaseboya kıyasla hastalık kontrolünde anlamlı 
farklılık sağlamadığı bildirilmiştir79. 

Sonuç ve Gelecekteki Tedaviler  

Probiyotikler, inflamasyonu azaltarak patojenik bakterilerin kolonizasyonunu engellemekte ve 
immün aktivasyon sağlayarak sağlıklı bir mikroçevre yaratmaktadırlar. Hızla artan medikal kulla-
nımları, oldukça iyi bir güvenlik profillerinin olduğunu yansıtmakla birlikte uzun dönem sonuçları 
konusunda veriler henüz yetersizdir. Faydaları atopik dermatitte yüksek kanıt düzeyli çalışmalarla 
gösterilmesine karşın, diğer dermatolojik hastalıklarda probiyotiklerin oral ve topikal kullanımları-
na dair örneklem büyüklüğü geniş ve gücü yüksek çalışmalara hâlen ihtiyaç duyulmaktadır. 

Kutanöz mikrobiyom bireye özgüdür ve intrinsik/ekstrinsik faktörler ile kompozisyonu değişik-
lik gösterebilmektedir. Ancak bazı bireylerin kutanöz mikrobiyomdaki değişimlere neden daha 
eğilimli olduğu tam olarak bilinmemektedir. Kutanöz mikrobiyom kişiye özgü olduğundan her 
probiyotiğin her hastada fayda sağlaması olası değildir. Farklı deri tiplerinde ve farklı kutanöz has-
talıklarda, ideal suş ve dozajlama konusu ise hâlâ soru işaretleri barındırmaktadır. Patojenik bakte-
riyi direkt hedef alan probiyotiklerin takviye edilebileceği metotlar, bu konudaki gelişmelere ivme 
kazandıracaktır. 
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BÖLÜM B5  
PROBİYOTİKLERİN BAKTERİYEL ENFEKSİYONLARDAKİ ÖNEMİ 

Demet Teker Düztaş 

Ödül Eğritaş Gürkan 

Yaşamın başlangıcından beri kitlesel ölümlere neden olan bakteriyel enfeksiyonlar, insan hayatı 
için ciddi bir tehdit oluşturmuştur. Bu tehdit karşılığında insanoğlu çareler aramış ve Fleming’in 
1928 yılında jelatin kapağında kontamine hâlde üremiş mantar kolonilerinin, yakınındaki bakteri 
kolonilerini yok ettiğini farkettiğinde aranan çözüm bulunmuştur. Penicillium cinsi bu mantarın 
tedavide kullanılacak biçimde saflaştırması 1940’lı yılların başında başarılmış ve 1944’te bakteri-
yel enfeksiyonların tedavisinde kullanılmaya başlanmıştır. Bu tarihten itibaren antibiyotik çağı 
başlamış ve yeni antibiyotikler art arda keşfedilmiştir1. 

Antibiyotiklerin tarihi oldukça eskidir. İlk defa sentezlendiği mikroorganizmalar tarafından ya-
şadıkları ortamda avantaj sağlamak için kullanılmıştır. Antibiyotik sentezleyen bu mikroorganiz-
maların, ürettikleri antibiyotiklere karşı doğal direnç mekanizmalarına sahip olduğu bilinmektedir. 
Medeniyetle tanışmamış, antibiyotik kullanmayan izole toplumlardaki insanlarda mevcut bakteriyel 
suşlarda antibiyotik dirençli mikroorganizmaların varlığı, antibiyotik direncinin eskiden beri var 
olduğunu ve antibiyotik kullanımıyla ilişkisinin olmadığını kanıtlamaktadır1. Ancak antibiyotikle-
rin standart olmayan doz ve sürelerde, gereksiz endikasyonlarla kullanımının antibiyotik direncini 
arttırdığı ve antibiyotiklerin seleksiyon etkisi ile dirençli mikroorganizmaların daha fazla ürediği 
bilinen bir gerçektir2.  

Antibiyotiklerin keşfiyle enfeksiyonsuz bir hayat sürmeyi uman insanoğlu, ne yazık ki artan an-
tibiyotik direnci neticesinde kitlesel ölümlere neden olabilecek bakteriyel enfeksiyonlar açısından 
risk altında bulunmaktadır. Dünya Sağlık Örgütü bu riske karşılık klinik yararlılığın maksimumda 
olduğu ancak ilaç ilişkili toksisite ve antimikrobiyal direncin minimumda olduğu doz ve sürenin 
gözetilerek akılcı antibiyotik kullanımını önermektedir3. Günümüzde akut enfeksiyonlarda reçete 
edilen antibiyotiklerin çoğu medikal anlamda yararsız olmasına karşılık, sosyolojik ve duygusal 
sebeplerle yazılmaktadır. Geçirilen enfeksiyona karşı “bir şey yapma isteği” antibiyotiklerin gerek-
siz kullanımının en sık nedenidir4, 5, 6. 

Probiyotikler; yeterli miktarda uygulandığında, konakçıya sağlık yararı sağlayan canlı mikroor-
ganizmalardır7. Probiyotik etkileri değişkendir ve bu etkiler probiyotik suşuna, miktarına, uygula-
ma yoluna ve uygulandıkları kişilerin doğal mikrobiyota içeriğine bağlı olarak değişmektedir. Pro-
biyotik etkili bakterilerden en sık Lactobacillus, Bifidobacterium türleri bilinmekle birlikte son 
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Prematüre Yenidoğanlarda Bakteriyel Enfeksiyonların Önlenmesinde Probiyotiklerin Ro-
lü  

Sağlıklı, term yenidoğanın bağırsaklarında ilk olarak fakültatif aeroblar kolonize olurken, anne 
sütü alımı ile anaeroblar da kolonize olmaya başlamaktadır69. Mikroflora dengesi intestinal defans 
sisteminin doğru çalışması için gereklidir. Bağırsakta mikrobiyota dengesi doğum şekline, gestas-
yonel yaşa, anne sütü alımına ve ilaç kullanımına bağlıdır70. İmmün sistemi yeteri kadar gelişme-
miş prematürelerde geç başlangıçlı sepsis ve bakteriyel enfeksiyonlar önemli bir morbidite ve mor-
talite sebebidir71. Probiyotikler intestinal bariyer fonksiyonu destekleyerek patojen mikroorganiz-
maların mukoz membranı geçmesini ve sepsisi önlemektedir72. Kanic ve arkadaşları73 plasebo kont-
rollü bir çalışmasında, L. acidophilus, E. faecium ve B. infantis (günde 2 defa 1,2x107 CFU/gün) 
verilen çok düşük doğum ağırlıklı yenidoğanlarda geç başlangıçlı sepsis ve bakteriyel enfeksiyon 
görülme sıklığının anlamlı olarak azaldığı ve daha erken dönemde taburcu edildikleri belirtilmiştir. 
Probiyotik alan grupta nekrotizan enterokolit (NEK) izlenmediği ve çocuklarda probiyotik verilme-
sinin yan etkiye sebep olmadığı özellikle belirtilmiştir. Prematüre sorunlarının başında gelen, mik-
rofloranın bozulması nedeniyle bağırsak geçirgenliğinin artması ile klinik tablonun ortaya çıktığı 
NEK prematürelerde ciddi bir mortalite nedenidir. Prematürelerde probiyotik kullanımının NEK 
üzerindeki etkisini göstermeyi amaçlayan Bi ve arkadaşları74 meta-analizinde Bacillus, Bifidobac-
terium, Lactobacillus, Saccharomyces türleri ve bu türleri içeren karışımların NEK’i önlemede, 
aynı zamanda da mortaliteyi azaltmada etkili olduğu gösterilmiştir. Bifidobacterium türünün sepsis, 
NEK ve mortaliteyi azaltmada güçlü etkileri olduğu özellikle belirtilmiş ancak uygun doz belirtil-
memiştir. Prematürelerde probiyotiklerin kullanım dozu ile ilgili daha fazla çalışmaya ihtiyaç du-
yulduğu oldukça açıktır.  

Son dönemin popüler konusu olan probiyotikler, bakteriyel enfeksiyonlarda artan antibiyotik di-
rencine karşılık iyi bir çözümü vadetmektedir. Ekonomik İş Birliği ve Kalkınma Örgütü (OECD) 
verilerine göre Türkiye, üye ülkeler arasında antibiyotiklerin hastalara en az etki ettiği ülke olarak 
değerlendirilmiş ve antibiyotik direnç oranı %38,8 olarak belirtilmiştir. Bilinçsiz antibiyotik kulla-
nımının yaygınlığı bu direncin esas nedeni olarak gösterilmiştir75. Akılcı ilaç kullanımı eksikliğinin 
ülkemizde antibiyotik dirençli bakteriyel enfeksiyonların daha sık görülmesine ve bu enfeksiyonla-
rın ciddi salgınlara yol açabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Probiyotik stratejilerinin bakte-
riyel enfeksiyonlarda, hem bakterilere direkt etkileri hem de antibiyotik etkilerini arttırmaları nede-
niyle, korunma ve tedavide önemli rolü olduğu oldukça açıktır. Ancak probiyotik etkilerinin suş, 
doz ve uygulama yolu bağımlı olması nedeniyle, bu alanda daha fazla çalışma ile tedavi stratejile-
rinin daha net çizilmesi gerekmektedir.  
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BÖLÜM B6 
ÇOCUKLUK ÇAĞI VİRAL GASTROENTERİT, SOLUNUM YOLU VE 

DİĞER VİRAL ENFEKSİYONLARDA PROBİYOTİK KULLANIMI 

Ayşegül Pala 

Öner Özdemir 

Giriş  

Bu yazımızda öncelikle en sık görülen viral gastroenterit ve etkenlerinden bahsettikten sonra, 
probiyotiklerin bu hastalıkta ve diğer bazı hastalıklardaki kullanım ve yararı anlatılacaktır.  

Viral Gastroenteritler ve Etkenleri 

Akut gastroenterit daha çok virüslerin sebep olduğu gastrointestinal sistemde meydana gelen en-
feksiyondur. Tüm yaş gruplarında görülmekle beraber dünyada morbidite ve mortalitenin en yaygın 
nedenlerinden biridir. Ateş, bulantı, kusma ve karın ağrısının eşlik ettiği veya etmediği ani ishal 
başlangıcı ile kendini gösterir. Viral ve bakteriyel gastroenteritin kliniğini ayırmak zor olsa da labo-
ratuvar testleri ile kesin tanı konulabilir.1 Viral gastroenterit yeterli miktarda sıvı ve elektrolit des-
teği verilerek tedavi edilir.2 Son yıllarda, akut viral gastroenterit vakalarında probiyotik kullanımını 
değerlendiren birçok araştırma ve klinik denemeler yapılmıştır ve çelişkili sonuçlar bildirilmiştir. 
Bu bölümde akut gastroenterite en sık neden olan bazı virüslere kısaca değinip akut viral gastroen-
teritte probiyotik kullanımından bahsedeceğiz.  

Rotavirüsler 

Rotavirüsler Reoviridae ailesinden olup çocuk yaştaki gastroenteritin ana sebebidir. Sekiz rota-
virüs türünden (A’dan H’ye) A, B ve C insan ve hayvanlarda bulunurken D, E, F, G ve H sadece 
hayvanları enfekte eder.3 Rotavirüs her yıl dünya genelinde 180.000-450.000 beş yaş altı çocuklar 
ölümünden sorumludur. Rotavirüs gelişmiş ve gelişen ülkelerdeki 3-5 yaş arası neredeyse tüm ço-
cukları enfekte ettiği izlenmiştir. 3 aya kadarki bebeklerde annenin immün sisteminden dolayı en-
feksiyonlar hafif geçerken 4-23 aylık çocuklarda hastalığın klinik insidansı en yüksek seviyeye 
ulaşır. Endüstriyel ülkelerde yapılan vaka kontrol çalışmalarında emzirme eksikliği, prematürite ve 
düşük doğum ağırlığının Rotavirüs gastroenteriti için risk faktörü oluşturduğu gösterilmiştir.4 Ro-
tavirüs kaynaklı gastroenterit gelişmiş ülkelerde daha çok kış aylarında görülürken gelişmekte olan 
ülkelerde mevsimsel farklılık azdır. Rotavirüsün bulaşması fekal-oral yoldan, kontamine el, su ve 
besinlerin tüketimi ile gerçekleşir. Enfeksiyon ve replikasyon intestinal villusların olgun enterosit-
lerinde başlar ve böylece emilim ve sekresyon bozukluğu meydana gelir.5, 6 Klinik tablosu subkli-
nik hastalık veya kısa süreli sulu ishalden kusma ve ateşin eşlik ettiği bol miktarda sık yapılan isha-
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Probiyotik alımının COVID-19 tedavisinde yararlı sonuçlar verdiği çalışmalarda gösterilmiştir 
ancak daha fazla preklinik ve klinik çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.71 
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BÖLÜM B7 
PERİNATAL VE YENİDOĞAN DÖNEMLERİNDE MİKROBİYOTA VE 

PROBİYOTİKLER 

Fahri Ovalı 

Perinatal Mikrobiyota 

İnsan mikrobiyomun vücudun korunması, fizyolojisi ile dengeli bir immün sistemin oluşması ve 
çalışmasında çok önemli bir konumu vardır. Bu bağlamda perinatal mikrobiyom da fetüsün ve ye-
nidoğanın bağırsakları başta olmak üzere hemen tüm organlarının gelişmesinde ve fonksiyonların-
da belirleyici özelliklere sahiptir.  

Bağırsak, gebeliğin 3. haftasından itibaren gelişmeye başlar ve bir yandan organogenez devam 
ederken bir yandan da kolonizasyonun başlaması ile fonksiyonel gelişim sürer. Bağırsakta, bakteri, 
virüs, mantar, ökaryotlar ve diğer tekhücreliler gibi birçok organizma bulunur. Erken kolonizasyon, 
konsepsiyonla başlar ve ilk 1000 gün devam eder. Yenidoğanın mikrobiyal çeşitliliği ve buna bağlı 
yaşamsal fonksiyonları, doğum şekli, annesinin derisiyle teması ve anne sütü ile şekillenmeye baş-
lar ve diğer çevresel faktörlerin etkisiyle gelişir. Bağırsak mikrobiyotası bir organizmalar “toplulu-
ğu” olarak değil, bebeği metabolik, trofik ve immünolojik olarak destekleyen aktif bir “organ” ola-
rak ele alınmalıdır.  

Gebelik sırasında fetüsün normal gelişimi ve sağlıklı doğumunu sağlayabilmek için bir dizi im-
münolojik, hormonal ve metabolik değişiklikler olur. Bu kapsamda bağırsak, vajinal, oral ve pla-
sental mikrobiyota da değişir. Fetal mikrobiyotanın kaynağı tam belli değildir ancak vajinal asen-
dan yolla veya maternal oral kavite, bağırsak veya kan dolaşımı yoluyla mikroplar barsağa ulaşabi-
lir. Bu değişikliği etkileyen genetik, etnik, genetik ve çevresel faktörler bulunur. Annenin diyeti, 
bulunduğu coğrafi bölge ve araştırma yöntemine göre de mikrobiyota farklı görülebilir. Fetüsün 
steril bir ortamda bulunduğu ve ancak doğumdan sonra mikrobiyotanın oluştuğu paradigması artık 
geçerliliğini yitirmiştir. Otuz yıldan uzun bir süredir yapılan çalışmaların sonuçlarına göre plasenta, 
amniyon sıvısı, mekonyum ve fetüsten oluşan feto-maternal ünitede birçok mikrobun bulunduğu 
artık bilinmektedir.1 Diğer bir deyişle, maternal-fetal-mikrobiyal triad, bir “holobiont” oluşturmak-
tadır. Intrauterin mikrobiyota epigenetik değişiklikler ile birlikte fetüsün immünitesini, metaboliz-
masını ve ileri dönemdeki sağlık durumunu belirlemektedir.  

 Plasenta, amniyon sıvısı ve mekonyumdaki mikrobiyota, gestasyon yaşına göre değişkenlik 
gösterir.2, 3 İlk trimestrda plasentada, miktarı az olsa bile metabolik olarak aktif olan Firmiküt, Te-
neriküt, Proteobacteria, Bacteriodetes ve Fusobacteria gibi kommensal bakteriler bulunur. Oral 
mikrobiyoma benzeyen bu mikrobiyom antenatal enfeksiyon, antibiyotik kullanımı ve prematüre 
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Herhangi bir probiyotik ürününe ait elde edilen verilerin diğer probiyotikler için kullanılması 
mümkün değildir. Günümüzde probiyotiklerin kullanımı ile ilgili standart öneriler bulunmamakta-
dır. Özellikle, en çok ihtiyaç duydukları varsayılan 1000 g altı bebeklerdeki kullanımının yararları 
gösterilememiştir. Probiyotiklerin uzun dönemde bağırsak mikrobiyomu ile bağırsakların immün, 
metabolik ve anatomik gelişimi üzerindeki etkileri de bilinmemektedir. Probiyotikler ilaç olarak 
kabul edilmedikleri için farmasötik ajanların tabi oldukları kurallara uymamaktadır. Dolayısıyla bu 
ajanların güvenlik çalışmaları ve bilgileri yeterli değildir. Bu ajanların da farmasötik ajanlar gibi 
faz II ve faz III çalışmalarının uygun şekilde yapılması ve üretim, saklama, pazarlama ve kalite 
kontrol önlemlerinin de standart hâle getirilmesi gerekmektedir. İmmun sistemleri zaten immatür 
olan prematüre bebeklerde bu ajanların uygunsuz kullanımının bazı istenmeyen etkilere yol açma 
potansiyeli olduğu unutulmamalıdır.  
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BÖLÜM B8 
OBSTETRİK PRATİKTE MİKROBİYOTANIN ÖNEMİ, PERİNATAL 

SONUÇLARA ETKISI VE PROBİYOTİK KULLANIMI 

Umit Yasemin Sert 

Nuray Bozkurt 

Giriş 

Normal bir gebelik; anotomi, fizyoloji ve immün fonksiyonlar açısından dinamik değişimler ile 
karakterize bir süreçtir. Gebeliğin mikrobiyota ve mikrobiyotanın gebelik süreci, anne ve fetus 
üzerine olan etkileri bilinmezliğini korumakla birlikte, ilgi çeken bir çalışma konusu olmuştur. 
Dramatik bir hormonal değişimle ilişkili olan perinatal dönemde, bakteriyel kompozisyon, bağırsak 
fonksiyonu ve bağırsak geçirgenliğinde etkili immün ve inflamatuvar bir süreç başlar.1  

Östrojen ve progesteron, bağırsak mikrobiyotasının kompozisyonu, bakterilerin büyüme ve pa-
tojenitesi ile direkt ilişki içerisindedir. Progesteron yükselmesi ile artan Listeria monocytogenes 
enfeksiyonu ve preterm doğum ve ölü doğumla olan artmış birlikteliği bunun en güzel örneğidir. 2 

2015 yılında yapılan bir çalışmada, 40 gebenin gebelik esnasında ve gebelik sonrası erken dö-
nem oral, vajinal ve bağırsak mikrobiyotasının haftalık incelenmesi ile yapılan çalışmada, normal 
sağlıklı bir kadın mikrobiyotasından çok farklı bir mikrobiyal çeşitlilik ile karşılaşılmıştır. Bu deği-
şim bazı kadınlarda postpartum 1 yıla yakın bir süre devam etmiştir.3 

Moleküler çalışmalar, gebelikte vajinal mikrobiyotada Lactobacillus dominant bir stabilite ol-
duğunu göstermektedir (östrojen etkisi). Lactobacillus, patojen bakterilerin vajinadan asendan ola-
rak maternal-fetal yüze ulaşması ve muhtemel etkilerine karşı koruyucu bir role sahiptir.4, 5 

Normalde steril olduğu düşünülmesine karşın yapılan çalışmalar sağlıklı bir gebelikte de bakteri 
ve virüslerin fetal-maternal ünite ve amniyotik sıvıda kolonize olabildiklerini göstermektedir. Bak-
teriyel ve viral kolonizasyon vajinadan uterusa asendan yolla, oral kaviteden plasentaya hemotojen 
yolla ve gastrointestinal mikrobiyomun etkisi ile olabilmektedir. Geçiş yolu her ne olursa olsun 
anneden bebeğe olan bu transfer gebelik, fetal gelişim ve fetal mikrobiyotanın postnatal döneme 
hazırlanması için fonksiyonel öneme sahiptir.6 

Dysbiozis’in gebelik üzerindeki etki mekanizması net olmamakla birlikte kötü obstetrik sonuç-
larla ilişkili olduğu ve gebeliğin farklı dönemlerinde meydana gelen etkilenimlerin gebelik sonuçla-
rını farklı etkilediği bilinmektedir.7 
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Vajinal grup B streptokok (GBS) kolonizasyonun ve beraberinde gelişen neonatal komplikas-
yonların önlenmesinde probiyotiklerin etkisini araştıran bir çalışmada, probiotik kullanan gebelerin 
florasında daha fazla kommensal bakteri bulunmasına karşın, GBS enfeksiyonu açısından anlamlı 
fark saptanmamıştır.40 Bilinen rektal ve vajinal GBS kolonizasyonu olan gebelerde yapılan bir di-
ğer çalışmada ise L.reuteri ve L.rhamnasus GR-1 verilmesini takiben kontrol grubuna kıyasla GBS 
kolonizasyonunda azalma saptanmıştır.41 

BV’in preterm eylem riskini arttırdığı bilinen bir gerçek olmakla birlikte, probiyotik kullanımı-
nın preterm eylem üzerindeki etkisini araştıran çok az çalışma mevcuttur. Süt bazlı probiyotiğin 
etkisini araştıran bir randomize kontrollü çalışmada, probiyotik kullanımının preterm eylem ve 
preeklampsi sıklığını azalttığı gösterilmiş.42 Benzer şekilde gebeliğin erken döneminde 
L.rhamnosus GR-1 ve L.reuteri RC-14 içeren probiyotik kullanımının da BV’i azaltarak prematur 
doğum riskini indirekt olarak azalttığı gösterilmiştir.43 

Yoğurt içeriğindeki L.bulgaris, S.thermophilus, Probiyotic lactobacillus ve Bifidobacterium 
lactis ile önemli bir probiyotiktir. BV’in tedavisinde klindimasin ile karşılaştırımış, vajinal PH’yı 
düşürerek preterm eylem riskini önleyebileceği sonucuna ulaşılmıştır. 44 

Husein ve arkadaşları 9-14 gestasyonel haftadan gebelik sonuna kadar günde bir kez oral 
L.rhamnosus GR‐1 and L.reuteri RC‐14 verdikleri gebelerde, vajinal mikrobiyota restorasyonunun 
sağlanamadığı ve BV’in önlenmesine katkıda bulunmadığını göstermişlerdir.45 Husein ve arkadaş-
larının çalışmasına yapılan en önemli eleştiri ise Lamont ve arkadaşlarının kullanılan probiyotik 
içeriği ile ilişkili yorumlarıdır.46 Lamont ve arkadaşları, 180’in üzerinde Lactobacillus türü olduğu-
nu, bu türlerin farklı miktarlarda laktik asit, H2O2 ve bakteriyosin sentezi ile ilişkili olduğunu ve 
kültür temelli çalışmaların moleküler temelli çalışmalara kıyasla bu türleri belirlemede yetersiz 
olduğunu vurgulamışlar ve sağlıklı bir vajinanın L.crispatus, gasseri, iners ve jensenii suşlarından 
en az birine sahip olması gerektiğini söylemişlerdir.46 Oysa Husein ve arkadaşlarının kullandıkları 
probiyotikte bu lactobacillus türleri yer almamaktaydı.45 Lamont ve arkadaşları gelecekte yapılacak 
probiyotik çalışmalarının L.crispatus üzerinde yoğunlaşması gerektiğini savunmuşlardır.46 

 21 farklı çalışmanın incelendiği meta-analizde ise probiyotiklerin preterm eylemi azalttığına 
dair kanıt bulunamamıştır, gebelik sonuçları üzerine etkinin araştırıldığı daha kapsamlı çalışmalara 
ihtiyaç vardır.32 

Sonuç olarak, yapılan kültür bazlı ve moleküler çalışmalar obstetrik sonuçlar ile mikrobiyota 
arasında bir ilişki göstermekle birlikte, probiyotiklerin tedavi amaçlı kullanımı için probiyotik içe-
riği, kullanım süresi ve uygulanma şekli de göz önünde bulundurularak yapılacak daha kapsamlı, 
kanıta dayalı çalışmalara gereksinim vardır. 

Kaynaklar 
1. Koren O, Goodrich JK, Cullender TC, Spor A, Laitinen K, Backhed HK, et al. Host remodeling of the gut microbiome and 

metabolic changes during pregnancy. Cell. 2012;150(3):470-80. 

2. Garcia-Gomez E, Gonzalez-Pedrajo B, Camacho-Arroyo I. Role of sex steroid hormones in bacterial-host interactions. 
Biomed Res Int. 2013;2013:928290. 

3. DiGiulio DB, Callahan BJ, McMurdie PJ, Costello EK, Lyell DJ, Robaczewska A, et al. Temporal and spatial variation of 
the human microbiota during pregnancy. Proc Natl Acad Sci U S A. 2015;112(35):11060-5. 

4. Griffin C. Probiotics in obstetrics and gynaecology. Aust N Z J Obstet Gynaecol. 2015;55(3):201-9. 



826 Mikrobiyota, Probiyotikler ve Akılcı Beslenme  

5. Baker JM, Al-Nakkash L, Herbst-Kralovetz MM. Estrogen-gut microbiome axis: Physiological and clinical implications. 
Maturitas. 2017;103:45-53. 

6. Schwiertz A VR. Studying the Human Microbiota. In: A S, editor. Microbiota of the Human Body. 2 ed. Switzerland: 
Springer; 2016. p. 5-153. 

7. Zhang D, Huang Y, Ye D. Intestinal dysbiosis: an emerging cause of pregnancy complications? Med Hypotheses. 
2015;84(3):223-6. 

8. Nuriel-Ohayon M, Neuman H, Koren O. Microbial Changes during Pregnancy, Birth, and Infancy. Front Microbiol. 
2016;7:1031. 

9. Josefson JL, Hoffmann JA, Metzger BE. Excessive weight gain in women with a normal pre-pregnancy BMI is associated 
with increased neonatal adiposity. Pediatr Obes. 2013;8(2):e33-6. 

10. Oakley BB, Fiedler TL, Marrazzo JM, Fredricks DN. Diversity of human vaginal bacterial communities and associations 
with clinically defined bacterial vaginosis. Appl Environ Microbiol. 2008;74(15):4898-909. 

11. Dunlop AL, Mulle JG, Ferranti EP, Edwards S, Dunn AB, Corwin EJ. Maternal Microbiome and Pregnancy Outcomes That 
Impact Infant Health: A Review. Adv Neonatal Care. 2015;15(6):377-85. 

12. Wang J, Zheng J, Shi W, Du N, Xu X, Zhang Y, et al. Dysbiosis of maternal and neonatal microbiota associated with gesta-
tional diabetes mellitus. Gut. 2018;67(9):1614-25. 

13. Staude B, Oehmke F, Lauer T, Behnke J, Gopel W, Schloter M, et al. The Microbiome and Preterm Birth: A Change in 
Paradigm with Profound Implications for Pathophysiologic Concepts and Novel Therapeutic Strategies. Biomed Res Int. 
2018;2018:7218187. 

14. Agrawal V, Hirsch E. Intrauterine infection and preterm labor. Semin Fetal Neonatal Med. 2012;17(1):12-9. 

15. Farr A, Kiss H, Hagmann M, Machal S, Holzer I, Kueronya V, et al. Role of Lactobacillus Species in the Intermediate 
Vaginal Flora in Early Pregnancy: A Retrospective Cohort Study. PLoS One. 2015;10(12):e0144181. 

16. Aagaard K, Ganu R, Ma J, Racusin D, Arndt M, Riehle K, et al. 8: Whole metagenomic shotgun sequencing reveals a vib-
rant placental microbiome harboring metabolic function. American Journal of Obstetrics & Gynecology. 2013;208(1):S5. 

17. DiGiulio DB, Romero R, Kusanovic JP, Gomez R, Kim CJ, Seok KS, et al. Prevalence and diversity of microbes in the 
amniotic fluid, the fetal inflammatory response, and pregnancy outcome in women with preterm pre-labor rupture of memb-
ranes. Am J Reprod Immunol. 2010;64(1):38-57. 

18. Moreno I, Franasiak JM. Endometrial microbiota-new player in town. Fertil Steril. 2017;108(1):32-9. 

19. Galinsky R, Polglase GR, Hooper SB, Black MJ, Moss TJ. The consequences of chorioamnionitis: preterm birth and effects 
on development. J Pregnancy. 2013;2013:412831. 

20. Czikk M, McCarthy F, Murphy K. Chorioamnionitis: from pathogenesis to treatment. Clinical Microbiology and Infection. 
2011;17(9):1304-11. 

21. Backes CH, Markham K, Moorehead P, Cordero L, Nankervis CA, Giannone PJ. Maternal preeclampsia and neonatal out-
comes. J Pregnancy. 2011;2011:214365. 

22. Barak S, Oettinger-Barak O, Machtei EE, Sprecher H, Ohel G. Evidence of periopathogenic microorganisms in placentas of 
women with preeclampsia. J Periodontol. 2007;78(4):670-6. 

23. DiGiulio DB, Gervasi M, Romero R, Mazaki-Tovi S, Vaisbuch E, Kusanovic JP, et al. Microbial invasion of the amniotic 
cavity in preeclampsia as assessed by cultivation and sequence-based methods. J Perinat Med. 2010;38(5):503-13. 

24. Amarasekara R, Jayasekara RW, Senanayake H, Dissanayake VH. Microbiome of the placenta in pre-eclampsia supports the 
role of bacteria in the multifactorial cause of pre-eclampsia. J Obstet Gynaecol Res. 2015;41(5):662-9. 

25. Jacobsson B, Pernevi P, Chidekel L, Jorgen Platz-Christensen J. Bacterial vaginosis in early pregnancy may predispose for 
preterm birth and postpartum endometritis. Acta Obstet Gynecol Scand. 2002;81(11):1006-10. 

26. Stock J. Gut microbiota: an environmental risk factor for cardiovascular disease. Atherosclerosis. 2013;229(2):440-2. 

27. Cani PD, Osto M, Geurts L, Everard A. Involvement of gut microbiota in the development of low-grade inflammation and 
type 2 diabetes associated with obesity. Gut Microbes. 2012;3(4):279-88. 

28. Mukhopadhya I, Hansen R, El-Omar EM, Hold GL. IBD-what role do Proteobacteria play? Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 
2012;9(4):219-30. 

29. Abdallah Ismail N, Ragab SH, Abd Elbaky A, Shoeib AR, Alhosary Y, Fekry D. Frequency of Firmicutes and Bacteroidetes 
in gut microbiota in obese and normal weight Egyptian children and adults. Arch Med Sci. 2011;7(3):501-7. 



 Obstetrik Pratikte Mikrobiyotanın Önemi, Perinatal Sonuçlara Etkisi ve Probiyotik Kullanımı 827 

 

30. Collado MC, Laitinen K, Salminen S, Isolauri E. Maternal weight and excessive weight gain during pregnancy modify the 
immunomodulatory potential of breast milk. Pediatr Res. 2012;72(1):77-85. 

31. Kiss H, Kogler B, Petricevic L, Sauerzapf I, Klayraung S, Domig K, et al. Vaginal Lactobacillus microbiota of healthy 
women in the late first trimester of pregnancy. BJOG. 2007;114(11):1402-7. 

32. Jarde A, Lewis-Mikhael AM, Moayyedi P, Stearns JC, Collins SM, Beyene J, et al. Pregnancy outcomes in women taking 
probiotics or prebiotics: a systematic review and meta-analysis. BMC Pregnancy Childbirth. 2018;18(1):14. 

33. Edwards SM, Cunningham SA, Dunlop AL, Corwin EJ. The Maternal Gut Microbiome During Pregnancy. MCN Am J 
Matern Child Nurs. 2017;42(6):310-7. 

34. Brantsaeter AL, Myhre R, Haugen M, Myking S, Sengpiel V, Magnus P, et al. Intake of probiotic food and risk of preec-
lampsia in primiparous women: the Norwegian Mother and Child Cohort Study. Am J Epidemiol. 2011;174(7):807-15. 

35. Bisanz JE, Enos MK, Mwanga JR, Changalucha J, Burton JP, Gloor GB, et al. Randomized open-label pilot study of the 
influence of probiotics and the gut microbiome on toxic metal levels in Tanzanian pregnant women and school children. 
MBio. 2014;5(5):e01580-14. 

36. Vitali B, Cruciani F, Baldassarre ME, Capursi T, Spisni E, Valerii MC, et al. Dietary supplementation with probiotics during 
late pregnancy: outcome on vaginal microbiota and cytokine secretion. BMC Microbiol. 2012;12:236. 

37. Gille C, Boer B, Marschal M, Urschitz MS, Heinecke V, Hund V, et al. Effect of probiotics on vaginal health in pregnancy. 
EFFPRO, a randomized controlled trial. Am J Obstet Gynecol. 2016;215(5):608 e1- e7. 

38. Othman M, Neilson JP, Alfirevic Z. Probiotics for preventing preterm labour. Cochrane Database Syst Rev. 
2007(1):CD005941. 

39. Barrett HL, Dekker Nitert M, Conwell LS, Callaway LK. Probiotics for preventing gestational diabetes. Cochrane Database 
Syst Rev. 2014(2):CD009951. 

40. Olsen P, Williamson M, Traynor V, Georgiou C. The impact of oral probiotics on vaginal Group B Streptococcal colonisa-
tion rates in pregnant women: A pilot randomised control study. Women Birth. 2018;31(1):31-7. 

41. Ho M, Chang YY, Chang WC, Lin HC, Wang MH, Lin WC, et al. Oral Lactobacillus rhamnosus GR-1 and Lactobacillus 
reuteri RC-14 to reduce Group B Streptococcus colonization in pregnant women: A randomized controlled trial. Taiwan J 
Obstet Gynecol. 2016;55(4):515-8. 

42. Myhre R, Brantsaeter AL, Myking S, Gjessing HK, Sengpiel V, Meltzer HM, et al. Intake of probiotic food and risk of 
spontaneous preterm delivery. Am J Clin Nutr. 2011;93(1):151-7. 

43. Krauss-Silva L, Moreira ME, Alves MB, Braga A, Camacho KG, Batista MR, et al. A randomised controlled trial of probio-
tics for the prevention of spontaneous preterm delivery associated with bacterial vaginosis: preliminary results. Trials. 
2011;12:239. 

44. Hantoushzadeh S, Golshahi F, Javadian P, Khazardoost S, Aram S, Hashemi S, et al. Comparative efficacy of probiotic 
yoghurt and clindamycin in treatment of bacterial vaginosis in pregnant women: a randomized clinical trial. J Matern Fetal 
Neonatal Med. 2012;25(7):1021-4. 

45. Husain S, Allotey J, Drymoussi Z, Wilks M, Fernandez‐Felix B, Whiley A, et al. Effects of oral probiotic supplements on 
vaginal microbiota during pregnancy: a randomised, double‐blind, placebo‐controlled trial with microbiome analysis. BJOG: 
An International Journal of Obstetrics & Gynaecology. 2020;127(2):275-84. 

46. Lamont RF, Bagge JR, Vinter CA, Jørgensen JS. Re: Effects of oral probiotic supplements on vaginal microbiota during 
pregnancy: a randomised, double‐blind, placebo‐controlled trial with microbiome analysis. BJOG: An International Journal 
of Obstetrics & Gynaecology. 2019. 

 



 
 
 

829 

BÖLÜM B9 
HASTANE ENFEKSİYONLARI VE ÇOKLU İLACA DİRENÇLİ  
ENFEKSİYONLARI ÖNLEMEDE PROBİYOTİKLERİN ROLÜ 

Elmas Pınar Kahraman Kılbaş 

Mustafa Altındı̇ş 

Antibiyotiklerin aşırı ve yanlış kullanımı, çoklu ilaca dirençli (ÇİD) bakterilerin seçilimi ile so-
nuçlanmıştır. ÇİD mikroorganizma adlı önemli bir halk sağlığı tehdidi hastane kaynaklı bakteriyel 
enfeksiyonların büyük bir bölümünü oluşturmaktadır. Yüksek insidans nedeniyle, geleneksel olma-
yan tedaviler günümüzdeki tedavi yöntemlerine ideal alternatiflerdir ve bu enfeksiyonları önlemeye 
yönelik bir yol göstericidir. Mikrobiyota teriminin anlaşılması ve bu alanda çalışmaların artması ile 
mikrobiyomun restore edilmesinin ve bütünlüğünün sürdürülmesinin, kolonizasyonu ve ÇİD mik-
roorganizma kaynaklı enfeksiyonları önlemede bir seçenek olarak düşünülmektedir. Bu kompleks 
mikroorganizma topluluğu, yaşam alanı ve besin kaynakları için rekabet ve konak ile arasında geli-
şen immünolojik ve biyokimyasal etkileşimler yoluyla ÇİD mikroorganizmalarla kolonizasyonu 
önleyebilir. Enfeksiyon kontrolü ve antibiyotik tedavisinin gelecekteki yönü, alternatif tedavi yön-
temlerine doğru ilerlemektedir. Bu alternatif terapilerin gelişimine rağmen araştırmacılar bu yön-
temleri geliştirmek için gerekli olan translasyonel bilimi engelleyen düzenleyici kurallarla kısıt-
lanmaktadırlar. 

Hastane kaynaklı, veya sağlık bakımı ile ilişkili enfeksiyonlar, Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ta-
rafından, bir hastanede veya başka bir sağlık kuruluşunda, enfeksiyonun bulunmadığı veya başvuru 
sırasında kuluçka döneminde bulunduğu enfeksiyonlar olarak tanımlanmaktadır. Tanım, hastanede 
kalış sırasında edinilen ancak taburcu olduktan sonra ortaya çıkan enfeksiyonları da kapsamaktadır. 
Sağlık kurumuna başvurudan 48 saat sonra meydana gelen enfeksiyonlar genellikle hastane enfek-
siyonları olarak kabul edilmektedir. Hastane enfeksiyonları, hem gelişmiş hem de gelişmekte olan 
ülkeleri etkilemekte olan dünya çapında görülen bir sorundur. Sadece Amerika Birleşik Devletle-
ri’nde akut bakım hastanelerine başvuran tüm hastanede yatan hastaların %5 ila %10’unun hastane 
enfeksiyonu ile karşılaşacağı tahmin edilmektedir1. Kabaca %25’inin yoğun bakım ünitesi (YBÜ) 
hastaları olduğu tahmin edilmektedir. Hastane enfeksiyonlarında riski, gelişmekte olan ülkelerde 
daha da yüksek oranlarda görülmektedir ve WHO’ya göre, hastaneye yatırılan tüm hastaların yak-
laşık %15’i bu tür enfeksiyonlardan muzdariptir. Bu durum, hastanede yatış süresinin uzaması, 
antimikrobiyal direncin artması ve mortalite oranının artması ile sonuçlanır2. 

İnsan bağırsağında yaklaşık 3 milyon farklı geni kodlayan yaklaşık 3 lbs’lik bakteri (insan ana 
genomundan 100 kat daha fazla) bulunur3. Van Leeuwenhoek’un mikroskobik hayvan tanımından 
dört asır sonra Joshua Lederberg tarafından ortaya konan mikrobiyom terimi, vücut boşluklarımızı 
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• Mevcut verilere dayanarak hastane enfeksiyonlarını önlemede sinbiyotik kullanımı için bir 
öneride bulunmak için şu anda yeterli kanıt bulunmamaktadır. Çeşitli sinbiyotik suşlar, 
günlük dozlar ve profilaktik amaçlı kullanım süresi hakkında çok sayıda soru cevapsız 
kalmaktadır. Bu tür konular gelecekteki çalışmalarda ele alınabilir. 

• Mikrobiyom ve konak bağışıklık sistemi arasındaki karmaşık moleküler etkileşimlerin be-
lirlenmesi, 

• Konakçı-mikrobiyom etkileşimlerini taklit eden moleküler terapötiklerin geliştirilmesinin 
teşvik edilmesi şeklindedir. 

Tüm bu mikrobiyota iyileştirme stratejlerine rağmen patojen biyofilmler tarafından ortaya çıkan 
ve yerli mikrobiyotanın homeostatik etkilerinin ötesinde görünen kalıcı problemler vardır ve bu 
problemler ÇİD mikroorganizma kolonizasyonu için güvenli yaşam alanları sunabilirler61. Bu ne-
denle, patolojik biyofilmlerin anlaşılması ve mikrobiyotanın iyileştirilmesindeki ilerlemeler ÇİD 
mikroorganizma kaynaklı enfeksiyonların kontrolü için birlikte değerlendirilmelidir.  
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BÖLÜM B10 
PROBİYOTİKLERDE GELECEK 

Tarkan Karakan 

Probiyotikler insan sağlığı için faydalı olan mikroorganizmalar olarak özetlenebilir. Bu mikro-
organizalar günümüzde endüstrinin piyasada bulunan ürünlerinden ibaret gibi görünmektedir. Ama 
gelecek muhtemelen daha farklı olabilir.  

İnsan vücudunda bulunan mikroorganizmaların -ki bunların büyük bir kısmı bağırsaklarda yer 
alır- ve bunların genomlarının toplamına mikrobiyom denilmektedir. Son 15 yıl insan mikrobiyomu 
ile hastalık ilişkisi araştırıldı.1 Bu araştırmalar birçok hastalıkta sağlıklı insanlardan farklı bir mik-
robiyom olduğu sonucunu bizlere gösterdi2. Ancak tüm bu çalışmalara rağmen iki bilinmez gize-
mini korumaktadır:  

1. Bu ilişki nedensel mi yoksa sadece birliktelik mi?  

2. Diğeri ise konu ise sağlıklı mikrobiyomun tanımı nedir?  

Bu soruların cevapları bu yıl içinde bazı çalışmalarla aydınlanmaya başladı3. Mikrobiyotanın 
probiyotiklerle modülasyonu bazı hastalıklarda etkili olabilir. Bu hastalıklar akut gastroenterit, 
antibiyotik ilişkili ishaller, irritabl bağırsak sendromu (İBS) ve infantil kolik olarak sayılabilir. Kı-
lavuzlarda bu hastalıklarda yüksek kanıt düzeyi bulunmaktadır. Diğer klinik senaryolarda ise pro-
biyotiklerin etkisi hakkında sınırlı sayıda klinik çalışma bulunmaktadır4-7. Probiyotiklerin nasıl etki 
ettiği ile ilgili daha çok preklinik çalışmalar bulunmaktadır 8. Genellikle patojen kolonizasyonunun 
engellenmesi, sekretuvar IgA salgısının artması, immün regülasyonun sağlanması, toksinlerin nöt-
ralizasyonu gibi etkiler tanımlanmıştır. Ancak bu probiyotikler(genellikle Laktobasiller ve Bifido-
bakteriler) bağırsak mikrobiyota çalışmalarından önce de vardı ve yeni nesil dizileme yöntemleri 
ile keşfedilen mikroorganizmaların çok küçük bir kısmını oluşturmaktadır.  

Gelecekte insan bağırsak mikrobiyotasında yeni keşfedilen bakteriler probiyotik olarak kullanı-
labilir. Buna en iyi örnek Akkermansia muciniphilia’dır. A.muciniphilia musin tabakası degrade 
eden bir bakteridir. Ancak obezite, diabetes mellitus ve metabolik sendromda azalmış olduğu bildi-
rilmiştir9-13. A.muciniphilia ile ilgili ilk klinik ön çalışma bu yıl içinde yayınlandı. Bu çalışmada 
1010 CFU dozunda A.muciniphilia’nın canlı veya pastörize formu 3 ay boyunca 32 aşırı kilolu, insü-
lin direnci olan deneklere verilniştir14. Çalışmanın sonucunda bu probiyotiğin güvenli olduğu, insü-
lin direncini, insülin seviyesini ve total kolesterolü azalttığı gösterilmiştir. Deneklerin vücut ağırlı-
ğında ve yağ kütlesinde de azalma saptanmıştır14. İlginç olan sadece canlı A.muciniphilia’nın değil, 
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pastörize yani canlı olamayan formunun da fayda etkili göstermesi olmuştur. Bu bilgi probiyotik 
bakteriler hakkında henüz bilmediğimiz mekanizmaların etkili olabileceğini göstermektedir.  

Gelecekte bizi bekleyen neler var diye baktığımızda karşımıza üç farklı konsept çıkıyor:  

1. Yapay mikrobiyota bileşenleri (mikrobiyota restorasyon tedavileri) 

2. Bakteriofajlar 

3. Post-biyotikler 

Mikrobiyota restorasyon tedavilerinin öncüllerinden olan Rebiotix firmasının ürettiği RBX2660 
isimli mikrobiyota bileşeni özellikle Clostridioles difficile (CD) tedavisinde faz çalışmalarını sür-
dürmektedir. Güvenlik çalışması ilk kez 2016 yılında tamamlanan ürünün, C.difficile profilaksisin-
de etkili olduğu gösterilmiştir15, 16. Geçen yıl yapılan diğer bir çalışmada da benzer başarılı sonuçlar 
bildirildi. 2019 yılında da Faz 2b çalışması yapılmış bu hasta grubunun mikrobiyota profili ve bak-
teriyel çeşitliliğinde düzelme olduğunu bildiren bir çalışma yayınlandı17. 

Bakteriofajlar bakterileri enfekte eden virüslerdir. Bakterileri kullanarak çoğalırlar ve bakteri-
yel mikrobiyotaya yön verebilirler. Bu özelliklerinden faydalanmak amacıyla hedeflenmiş bakteri-
ofajların mikrobiyota modülasyonu için kullanılması hedeflenmiştir. Bu konuda birçok alanda ça-
lışmalar devam etmektedir. Crohn hastalığında da benzer bir çalışma yapılmaktadır18. 

Post-biyotikler probiyotiklerin veya bağırsak mikrobiyotasının ürettiği son ürünleridir. Bu ürün-
lerden konakçı için faydalı olan metabolitlere post-biyotik adı verilmektedir. En eski ve en iyi bili-
nen postbiyotikler kısa zincirli yağ asitleridir (Butirat, propriyonat ve asetat). Ancak son yıllarda 
metabolomiks ve proteomiks alanındaki gelişmeler sayesinde çok daha fazla son ürün saptanmıştır. 
Muhtemelen gelecekte bu ürünler içinden klinik uygulamaya geçebilecek postbiyotikler elimizde 
olacaktır19. 

Sonuç olarak, probiyotiklerin geleceği gelişen analiz yöntemlerine paralel ilerlemektedir. Bu 
ürünlerin klinik kullanıma girebilmesi için ilaç benzeri bir regülasyon, analiz ve klinik çalışma 
dizaynlarına ihtiyaç vardır. Probiyotiklerin gıda takviyesi olmaktan çok daha öteye gidebilmesi için 
ilaç firmalarının bu ürünleri bu yönde dizayn etmeleri gerekmektedir. En önemli konuların başında 
da(çoğu zaman göz ardı edilen) güvenlik konusu yatmaktadır. Bu sadece enfeksiyon riski anlamın-
da değil, mikrobiyota modülasyonunun gelecekteki riskleri (kanser, kronik inflamatuvar hastalıklar, 
psikiyatrik hastalıklar gibi) açısından da kayıt ve bildirimleri yapılmalıdır.  
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Bölüm B11 
PROBİYOTİKLER-PREBİYOTİKLER VE ALERJİK  

HASTALIKLARIN ÖNLENME VE TEDAVİSİNDEKİ ROLLERİ 

Öner Özdemir 

Giriş  

Yirminci yüzyılın son dekatından itibaren “vücudumuza faydalı mikroplar” olarak adlandırılan 
ve değişik gıda ürünlerinin içine konulan probiyotikler ve onlara yaşama ortamını sağlayan prebi-
yotikler üzerinde yapılan araştırmalar ve yazılan makaleler her geçen gün artmaktadır1-3. 

Bu derlememize öncelikle probiyotikleri ve prebiyotikleri tanımlayarak başlamak istiyoruz. Da-
ha sonra her ikisinin insan vücudunda meydana getirdiği ve alerjik hastalıkların oluşum (toplumda-
ki prevalansını) ve tedavisini etkileyebilecek mekanizmalara kısaca değineceğiz. Alerjik hastalıkla-
rın (atopik dermatit (AD), besin alerjisi, alerjik rinit ve astım) önlenme ve tedavisi üzerine rolleri 
güncel literatür verileri, önce randomize kontrollü çalışma (RKÇ)’lardan başlanarak, sonra mevcut 
metaanalizler ve rehber görüşleri, ışığında anlatılacaktır.  

Probiyotikler: Tanımlama  

Asırlardır fermente sütle (Streptococcus thermophilus ve Lactobacillus bulgaricus) vücuda alı-
nan probiyotikler “ağızdan alındığında, konağın mikrobiotasını değiştirebilecek ve potansiyel ola-
rak sağlığına yararlı olabilecek canlı mikroorganizmalar” olarak tanımlanmaktadır4. En sık kullanı-
lan ve en iyi bilinen probiyotik bakteriler laktik asit bakterileri (LAB) olan Laktobasil ve Bifido-
bakteri’dir. Laktik asit bakterileri dışında kullanılan diğer türler ise E. coli, Bacillus gibi bakteriler 
ve Saccharomyces gibi mantarlardır3. Bilinen en temel üç özelliği; insan kaynaklı olmaları, mide-
barsak sisteminde değişik etkenlere karşı dirençli ve konağa faydalı olmalarıdır2. Günümüzde özel-
likle ticari olarak piyasada satılan yoğurtların probiyotik içeriğinin yeterli olmadığı bilinmektedir.  

Prebiyotikler: Tanımlama 

Vücutta yerleşik olarak barsaklarda yaşayan ve vücuda faydalı probiyotik türü (Bifidobakteri/ 
Laktobasil vb.) canlı bakterilerin gelişmesi için zorunlu ve üst gastrointestinal sistemde sindirile-
meyen fakat kolonda fermente olan besin bileşenleridir. Fermentasyon sonrası barsak mikrobiota-
sının bileşimini ve aktivitesini vücuda faydalı olacak şekilde değiştirerek, barsak hareketlerini dü-
zenlemekte ve patojen mikroorganizmaların üremesini önlemektedir2, 5. Tanımlamaya göre sadece 
bilinen iki tür hazmedilemeyen oligosakkarit (OGS) kriterleri karşılamaktadır. Bunlar galaktanlar 
ve inülin-tipindeki β2-1 fruktanlardır. Galaktanlar’a örnek galaktooligosakkaritler (GOS) ve fruk-
tanlara örnek ise inülin ve fruktooligosakkarit (FOS)’dir2.  
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Tablo 1. Probiyotikler ve prebiyotiklerin alerjik hastalıklar üzerine etkileri 

Hastalık Probiyotik  Etkisi Kaynak Prebiyotik Etkisi Kaynak 

Atopik  
Dermatit  

      

Önleme LGG ↓ 16,32 scGOS/lcFOS 
Dirençli nişasta 

↓ 
↑ 

59, 60 
62 

Tedavi LGG, değişik  ↓ 40-46 Kestoz ↓ 66 

Besin Alerjisi       

Önleme Değişik ? 67-73 Fiber, dirençli 
nişasta 

↔ 62 

Tedavi LGG ↓ 12, 67-69 FOS/OGS ↓ 74, 75 

Alerjik Rinit       

Önleme Değişik ?  scGOS+lcFOS ↓ 59, 60 

Tedavi Bifidobakteri ↓ 88-90 Mannobioz ↓ 81, 82 

Astım       

Önleme Değişik ? 18, 22, 83 scGOS/lcFOS ↓ 59, 60 

Tedavi Laktobasil ? 85, 86 scGOS/lcFOS/ 
aOGS 
FOS 
Raffinoz 
Mannan  

↓ 
↔ 
↓ 
↓ 

9 
87 
87 
86 

Kronik ürtiker        

Tedavi Karışım ↓ 108-110 FOS ↓ 108-110 

Kısaltmalar: LGG: Lactobacillus rhamnosus GG; scGOS: kısa zincirli galaktooligosakkaritler, lcFOS: uzun zincirli fruktooli-
gosakkaritler; OGS: oligosakkarit; aOGS: asidikoligosakkarit; ↔: etkisizlik;; ↑: etkiyle artma; ↓: etkiyle azalma; ?: çelişkili 
sonuç.  
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BÖLÜM C1 
BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI VE MAKROBESİN ÖGELERİ 

Murat Baş 

Diyet, insan sağlığının çeşitli yönlerini etkiler ve obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler has-
talıklar gibi kronik metabolik koşullarla ilişkilidir. Besin ögeleri sadece insan sağlığı için değil, 
aynı zamanda insan bağırsaklarında bulunan trilyonlarca mikroorganizmanın sağlığı ve sağkalımı 
için de gereklidir. Diyet; insanlar ve onların mikrobiyal sakinleri arasındaki ilişkinin temel bir bile-
şenidir; bağırsak mikroorganizmaları, temel biyolojik süreçler için beslenme ile alınan besin ögele-
rini kullanır ve bu işlemlerin metabolik çıktıları insan fizyolojisi üzerinde önemli etkilere sahip 
olabilir. İnsanlarda ve hayvan modelleriyle yapılan çalışmalar bu ilişkinin alt katmanlarını ortaya 
çıkarmaktadır ve sayısı giderek artan kanıtlar, diyetin insan sağlığı ve hastalıkları üzerindeki bazı 
daha geniş etkilerinin altını çizmektedir. 

Sağlıklı bir diyeti neyin oluşturduğu konusundaki tartışmalar, beslenmenin bilimsel bir disiplin 
olarak ortaya çıkmasından ve devletlerin beslenme rehberleri oluşturmasından bu yana devam et-
mektedir1. Bağırsak mikrobiyotasının sağlık ve hastalığın önemli bir düzenleyicisi olarak ortaya 
çıkması bu sorunu daha da karmaşıklaştırmıştır. Diyet ile bağırsak mikrobiyotası arasında karşılıklı 
bir ilişki vardır, bu nedenle diyetsel faktörler mikrobiyal bileşimin ve fonksiyonun en güçlü modü-
latörleri arasındadır. İntestinal mikroorganizmalar, konakçı fizyolojisi üzerinde potansiyel olarak 
derin etkiler yaratarak, alınan besin ögelerinin emilim, metabolizma ve depolanması süreçlerini 
etkiler. 

İnsan bağırsak mikrobiyotası, trilyonlarca mikrobiyal hücre ve binlerce bakteri türünden oluşur. 
Özel kompozisyon içeriklerine göre bireyler arasında farklılık gösterir ve olgun mikrobiyota olduk-
ça dirençli olmasına rağmen hem iç hem de dış uyaranlar tarafından bireysel olarak değişebilir. 
Bireylere özgü değişkenlik ve bağırsak mikrobiyotasının esnekliği, “sağlıklı” bir mikrobiyotayı 
tanımlamaya yönelik çabaları engellemiştir ancak zenginlik ve çeşitlilik gibi mikrobiyal stabilite 
belirteçleri, sıklıkla kronik hastalıklar ve metabolik disfonksiyon ile ters ilişkisi nedeniyle bağırsak 
sağlığının göstergeleri olarak kullanılırlar2. Mikrobiyota esnekliği de ayrı bir fırsat yaratır; çeşitli 
dış etkenleri manipüle ederek, insan sağlığını iyileştirmek için bağırsak mikroplarının yapısal ve 
biyolojik çıktılarını yeniden şekillendirme potansiyeli vardır. 

Diyet, bağırsak mikrobiyotasını etkileyen önemli bir dış etkendir ve diyetin mikrobiyal ekolojiyi 
değiştirme yeteneği uzun yıllar önce tanımlanmıştır3. Kısa süreli-geçici diyet kaynaklı değişiklikler, 
vücut ağırlığından ve adipoz dokudan bağımsız olarak meydana gelir ve insan bağırsak mikrobiyo-
tasındaki değişiklikler diyet manipülasyonundan sonraki 24 ila 48 saat içinde saptanabilir4. Diyetin 
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durumuyla ilişkili mikrobiyota bileşimindeki bir değişiklik olan disbiosis, kötü diyet ve çok sayıda 
kronik hastalıkla ilişkilendirilmiştir. Bununla birlikte, karşılaştırmalı olmak yerine mutlak olanın 
belirlenmesi, disbiosis tanımının çözülemeyen temel bir sorunudur. Yakın zamanda önerilen “Anna 
Karenina hipotezi”, disbiyozun kesin bir örüntü olmadığını, daha ziyade mikrobiyota stabilitesinin 
kaybıyla birlikte normalden uzaklaşması olduğunu göstermektedir52, 53. Bu durum, çevre, genetik, 
geçmiş diyet, egzersiz ve coğrafya gibi faktörlerin hepsinin mikrobiyotayı şekillendirmede rol oy-
nadığı ve kişisel etkilerin ortaya çıkabileceği göz önüne alındığında, bireysel olarak sorunlu olan 
sağlıklı bir mikrobiyota tanımlamanın gerekliliğini gösterir ve bu bireysel etkiler somut sağlık so-
nuçlarına dönüşebilir veya dönüşmeyebilir. 

Mikrobiyota araştırmalarının pratik ve klinik dönüşümünü sınırlayan, mevcut çözümlenmemiş 
sorulara rağmen bazı yeni gelişmeler, alanın ilerlemesine devam edeceğinin sözünü vermektedir. 
Proteomik ve metabolomik verilerin, mevcut DNA tabanlı mikrobiyolojik değerlendirme yöntemle-
ri ile entegrasyonu, daha doğru fonksiyonel profil ortaya çıktıkça sağlıksız mikrobiyal popülasyon-
lara karşı sağlıklı olma ihtiyacını ortadan kaldırabilir. Bu amaçla Entegre İnsan Mikrobiyom Proje-
si, insan kohort çalışmalarını çeşitli yaşam dönemlerinde ve spesifik hastalık durumlarının başlan-
gıcında işlevsel olarak karakterize etmeye başlamıştır54. Ek olarak, yeni biyoinformatik araçlar ve 
modelleme algoritmaları, mikrobiyota verilerini insan çıktılarına uygulama yeteneğimizi geliştir-
mektedir. Son başarıların örnekleri arasında, diyet sonrası kilo alımını öngörmek ve postprandial 
glisemik cevapların kontrolü için kişiselleştirilmiş diyet önerileri geliştirmek için mikrobiyota pro-
filleri içeren algoritmaların geliştirilmesi yer almaktadır55. Bu örnekler, potansiyel mikrobiyota-
diyet etkileşimlerinin gerçekleştirilmesinin, beslenmeye gelecekteki yaklaşımları nasıl değiştirebi-
leceğini göstermektedir. 
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BÖLÜM C2 
BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI VE MİKROBESİN ÖGELERİ 

Saniye Sözlü 

Efsun Karabudak 

İnsanların sağlıklı bir şekilde hayatlarını sürdürmesinde enerji sağlayan makro besin ögelerinin 
yanı sıra enerji sağlamayan ancak metabolizmada hayati rolleri olan mikro besin ögeleri (vitamin-
ler, mineraller, iz elementler) de önem taşımaktadır. Mikro besin ögelerin metabolizmada enerji 
metabolizması, hücresel büyüme ve farklılaşma, bağışıklık sistemi, organ fonksiyonlarının devam 
ettirilmesi gibi kritik rolleri bulunmaktadır. Metabolizmadaki bu etkilerini doğrudan ince bağırsak-
lardan emilip hedef hücre veya dokuya transfer edilerek veya dolaylı olarak bağırsak kanalındaki 
mikrobiyota aracılığı ile gerçekleştirildiği düşünülmektedir 1. 

Bağırsak mikrobiyotasıyla ilişkili bağışıklık sistemi ve bağırsak bariyer fonksiyonu ve makro 
besin ögeleri arasında birçok çalışma bulunsa da2, 3, konakçı-mikroorganizma-metabolik eksen 
içinde mikro besin ögeleri ve sağlık üzerine etkileri konusundaki çalışmalar yok denecek kadar 
azdır1. Bu nedenle, bu bölümde diyet ile alınan suda veya yağda çözünen vitaminler ve minerallerin 
bağırsak mikrobiyotası ve konakçı sağlığı üzerine etkileri ele alınmıştır. 

İntestinal Mikrobiyota ve Vitaminler 

Vitaminler, vücudun normal gelişimini sağlayan ve sağlığı koruyan temel mikro besin ögeleri-
dir. Vitaminler besinlerin sindirimi ve emilimi yoluyla, bazı maddelerin dönüşümü ve senteziyle 
veya bağırsak bakterileri ile elde edilebilirler 4. Makro besin ögelerinin yanı sıra bağırsak mikrobi-
yotası bazı mikro besin ögelerinin hem sentezini hem de metabolik işlevini düzenler3. Bağırsak 
mikrobiyotası başlıca K vitamini, biotin, kobalamin, folat, nikotinik asit, pantetonik asit, pridoksin, 
riboflavin ve tiamin olmak üzere B grubu vitaminlerini sentezleyebilir5. Örneğin, insan bağırsağın-
da bulunan laktik asit bakterileri (LAB) ve Bifidobacteria B grubu vitaminlerinin çoğunu ve K2 
vitaminini tek başına sentezleyebilecek yapıya sahiptir5. Mikrobiyota tarafından üretilen bu vita-
minlerin bakteri metabolizması için öneminin yanı sıra memelilerde metabolik ve fizyolojik yolak-
larda da önemli fonksiyonları olduğuna dair kanıtlar bulunmaktadır4. 

Yapılan araştırmalar sonucunda bazı vitaminlerin sentezinde tek bir mikroorganizmanın rol al-
madığı, bunun yerine sentez basamakları için birbirini tamamlayan organizma çiftlerinin var oldu-
ğu tespit edilmiştir. Bağırsak bakterileri arasında çapraz-beslenme olarak nitelendirilen bu durumda 
bir bakteri tarafından üretilen vitaminin bir kısmının vitamin üretmeyen diğer bakteri tarafından 
kullanıldığı böylece büyümesi için gerekli vitamini sağladığı gösterilmiştir 6. Bakteriler arasındaki 
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Sonuç 

Diyet ile alınan vitamin ve mineral yetersizliği bağırsak mikrobiyota yapısını etkileyebilir. Ba-
ğırsak mikrobiyotası tarafından üretilen vitaminler bağırsak immün yanıtını aktifleştirmede ve dış 
patojenlerin neden olduğu enfeksiyona karşı savunmada önemli bir rol oynamaktadır. Ancak mik-
robiyal vitaminler ve patojenler arasındaki doğrudan etkileşimin mekanizması hâlâ belirsizliğini 
korumaktadır.  

Veriler aynı zamanda mikrobiyota odaklı diyet müdahale çalışmalarında mikro besin ögelerinin 
bileşiminin izlenmesinin önemini vurgulamaktadır ve vitamin ve mineral eksiklikleri için risk al-
tındaki popülasyonlarda klinik denemelere ihtiyaç duyulmaktadır.  
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BÖLÜM C3 
ORAL MİKROBİYOTA VE BESLENME 

Nuran Usta 

Merve Şeyda Karaçil Ermumcu 

Günümüzde sağlığının korunması ve iyileştirilmesi adına mikrobiyota alanındaki araştırmalar 
önemli bir yer kazanmaya başlamıştır. Bu araştırmaların temelinde vücudumuzda bulunan mikro-
organizmaların sağlık ve hastalık üzerindeki etkilerinin incelenmesi yer almaktadır. Oral mikrobi-
yota, ağızda yaşayan mikroorganizmaların topluluğundan oluşmaktadır ve ağız sağlığı ile genel 
sağlık üzerinde önemli bir etkiye sahiptir1, 2. Oral mikrobiyota toplum genelinde önemli halk sağlığı 
sorunları arasında yer alan ağız sağlığı sorunlarının (diş çürüğü ve diş eti hastalıkları) gelişimiyle 
ilişkilendirilmektedir3, 4. Ayrıca ağız sağlığı genel sağlıkla birebir ilişkili olup, ağızda bulunan pato-
jenik mikroorganizmaların kalp hastalıkları, diyabet ve solunum yolu hastalıkları gibi bulaşıcı ol-
mayan hastalıklarında riskini artırabileceği ileri sürülmektedir5, 6. Son yıllarda özellikle oral mikro-
biyota profilinin bazı hastalıkların erken teşhisinde biyobelirteç olarak da kullanılabileceği belirtil-
mektedir. Antibiyotik direnci geliştirme mekanizmaların anlaşılmasında da oral mikrobiyota çalış-
malarından faydanılmaktadır7. 

Bireyler arasında oral mikrobiyota büyük farklılıklar göstermekte olup genetik, yaşam tarzı, ki-
şisel hijyen ve beslenme alışkanlıklarından etkilenmektedir. Özellikle beslenme alışkanlıkları oral 
mikrobiyotayı etkileyen ve ağız sağlığını belirleyen önemli bir faktördür8, 9. Örneğin, şeker ve fer-
mente edilebilir karbonhidratlar gibi diyet bileşenleri, diş çürükleri ve periodontal hastalıkların 
gelişiminde kritik bir rol oynar10, 11. Ayrıca probiyotik ve prebiyotikler gibi sağlıklı besin bileşenle-
ri, oral mikrobiyotanın dengesini ve ağız sağlığını destekleyerek, hastalıkların önlenmesinde koru-
yucu role sahiptir12. Bu bölümde, besin, besin ögesi ve bireylerin beslenme alışkanlıklarının oral 
mikrobiyota üzerindeki etkileri ile sağlıklı bir ağız mikrobiyotasının korunması ve sürdürülmesinde 
beslenmenin öneminden bahsedilecektir. 

Oral Mikrobiyota Tanımı ve Önemi 

Ağız boşluğu, milyonlarca mikroorganizmanın yer aldığı dinamik bir ekosistemdir. Bu mikro-
organizmaların toplamı, oral mikrobiyota olarak adlandırılmaktadır. Oral mikrobiyota, doğum 
anından itibaren oluşmaya başlar. Doğum şekli, oral mikrobiyotanın oluşumunu etkileyen önemli 
bir faktördür. Vajinal doğum sırasında fetüs annenin vajinal mikrobiyotası ile temas eder. Bu temas 
ağız boşluğundaki ilk kolonizasyonun oluşmasına neden olur. Sezaryen doğumda fetüsün doğum 
kanalı ile teması bulunmadığından ağız içindeki ilk kolonizasyon insanlarla temas sonucu gerçekle-
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Sonuç ve Öneriler 

Oral mikrobiyota, ağız sağlığının korunmasında ve genel sağlık durumunun iyileştirilmesinde 
önemli bir rol oynamaktadır. Beslenme, oral mikrobiyotanın bileşimini ve dengesini belirleyen 
temel faktörlerden biridir. Anne sütüyle beslenmenin teşviki, dengeli bir diyetin sürdürülmesi, aşırı 
şeker tüketiminden kaçınılması ve prebiyotik ile probiyotiklerin kullanımı, sağlıklı bir oral mikro-
biyotanın ve genel ağız sağlığının önemli bileşenleridir. Bu konulara yönelik verilecek beslenme 
eğitimi ve farkındalık çalışmaları, toplumun ağız sağlığını ve genel sağlık durumunu iyileştirebilir. 
Düzenli ağız sağlığı kontrolleri ve oral mikrobiyotanın izlenmesi ile ağız ve genel sağlığının ko-
runması sağlanabilir. 
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BÖLÜM C4 
PREBİYOTİK OLARAK FRUKTOOLİGOSAKKARİTLER  

METABOLİZMALARI VE SAĞLIĞA FAYDALARI 

Hatice Bölükbaşı  

Gamze Akbulut 

Giriş 

Prebiyotik; kolon mikrobiyotasındaki bakterilerin büyümesini ve/veya aktivitesini seçici olarak 
uyararak, konakçı sağlığını iyileştiren, sindirilemeyen besin bileşenleridir1. Son yıllarda literatürde 
çeşitli sindirilemeyen oligosakkaritlerin (ör. fruktooligosakkaritler, galaktooligosakkarit, izomalto-
oligosakkaritler, ksilooligosakkaritler ve maltitol) mikrobiyota üzerindeki prebiyotik etkileri üzeri-
ne durulmaktadır. Başlıca prebiyotik özelliği taşıyan oligosakkaritlerden biri olan fruktooligosakka-
ritler (FOS) hem prebiyotik olma kriterlerini (1- mide asiditesine, memeli enzimleri tarafından hid-
rolize ve gastrointestinal absorpsiyona direnç gösterirler; 2- bağırsak mikrobiyotasında fermentas-
yona uğrarlar ve 3- sağlığa katkıda bulunan bağırsak bakterilerinin büyümesinin ve/veya aktivitesi-
nin seçici olarak uyarılmasını sağlarlar) karşılaması ile hem de sağlık üzerine olumlu etkinlikleri ile 
diğer prebiyotiklerden daha fazla öne çıkmaktadır2, 3. Bu bölümde prebiyotik olarak fruktooligo-
sakkaritlerin metabolizmaları ve sağlığa faydaları yer almaktadır.  

Tanımı, Yapısal Özellikleri ve Besinsel Kaynakları  

Fruktooligosakkaritler, ana bifidojenik oligosakkarit sınıflarından birini temsil eden sindirile-
meyen karbonhidratlardır. Oligofruktoz, oligo fruktan, fruktoz oligomerleri, fruktanlar veya glu-
kofruktanlar ortak adıyla da bilinmektedirler4. FOS’lar β (2-1) bağlarıyla bağlı fruktoz oligomerle-
ridir. FOS’lar, 3 ila 10 arası monosakkaridin (en sondaki früktoz ve glukoz) α-glikozidik (1-2) bağ-
lar ile bağlanması sonucu meydana gelmektedir (Şekil 1).  

Fruktooligosakkaritler, yüksek oranda çözünür (oda sıcaklığında suda yaklaşık %80) ve düşük 
enerji içeriğine sahip karbonhidratlardır (1,0-1,7 kkal/g). FOS’ların saf formları, sakkaroz ile karşı-
laştırıldığında yaklaşık %30-35’lik bir tatlılığa sahiptir. Düşük pH’a kadar stabildirler ve 140◦C’ye 
kadar ısıya dayanıklıdırlar. Teknolojik özellikleri nedeniyle FOS’lar; süt ürünlerinde, dondurulmuş 
tatlılarda, unlu mamüllerde, ekmeklerde, kahvaltılık gevreklerde ve diyet ürünlerinde organoleptik 
özellikleri iyileştirmesi için kullanılmaktadır6. 

Fruktooligosakkaritler; muz, sarımsak, soğan, domates, buğday, kuşkonmaz, enginar, pırasa, 
bal, çavdar, esmer şeker, arpa, marul, hindiba, yer elması, pancar, elma, muz, domates, çiçek soğa-
nı gibi bitkilerde yüksek miktarda bulunmaktadır ve şeker otu bitkisi (Stevia rebaudiana Bertoni) 
atıklarından da elde edilebilmektedir5, 7.  
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etkiye sahip olduğu kabul edilmektedir. Fruktooligosakkaritler, gıda, tarım ve farmasötik uygula-
malar dâhil olmak üzere birçok alanda kullanımı avantaj sağlamaktadır. 

Kaynaklar 
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BÖLÜM C5 
FARKLI BESLENME MODELLERİNİN 

BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI ÜZERİNE ETKİSİ 

Hilal Yıldıran 

Feride Ayyıldız 

Giriş 

Bağırsak mikrobiyotası en az 1000’den fazla bakteri türünü içeren farklı tür ve suşlardan oluş-
muş geniş bir ekosistemdir. Bu flora geniş sayı açısından ayrı bir endokrin organ olarak değerlendi-
rilebilir ve karbonhidrat sindirimi, zararlı mikroorganizmaların baskılanması, vitamin sentezi, im-
mün sistem aktivitesi ve ilaç metabolizması gibi birçok hayati fonksiyonda görev alır.1, 2 Doğum-
dan itibaren genetik faktörler, Batı tarzı diyet, sedanter yaşam, sigara ve alkol kullanımı gibi pek 
çok endojen ve eksojen faktör faktörler bağırsaktaki mikrobiyal çeşitliliği ve miktarı etilemektedir.1 
Bağırsak mikrobiyotasındaki değişiklikler disbiyoza neden olamkta ve bağırsak disbiyozisi meta-
bolik sendrom, metabolik hastalıklar, inflamatuvar bağırsak hastalıkları, obezite gibi pekçok hasta-
lık prognozu ile ilişkilendirilmektedir.3 Bağırsak mikrobiyotasında bulunan bakterilerin dağılımı, 
çeşitliliği, türleri ve metabolik ürünlerine bağlı olarak konak için fayda ve zarar dengesi belirlen-
mektedir. Mikrobiyota, sağlık ve hastalık ilişkisi Şekil 1’de özetlenmiştir.4  

Bağırsak mikrobiyotasındaki bakterilerin %90’ından fazlasını gram negatif Bacteroidetes ve 
gram pozitif Firmicutes oluşturmaktadır.2 Bağırsaktaki bakterilein fermantasyonu sonucu oluşan 
kısa zincirli yağ asitleri (KZYA) (asetat, propiyonat ve bütirat), bağırsak mikrobiyotası üzerinde 
direkt anti inflamatuvar etki göstermektedir. İnflamatuvar bağırsak hastalıkları (İBH) gibi bazı 
hastalıklarda bakteri çeşitliliğinin daha az, aynı zamanda Bacteriodes ve Firmicutes sayılarının 
daha düşük olduğu gösterilmiştir. Bacteriodes ve Firmicutes’in birlikte azalması ise mikrobiyal 
metabolit olan bütirat konsantrasyonunun da azalmasına neden olarak bağırsak sağlığını olumsuz 
etkileyebilmektedir.5 Obezitede ise Bacteriodes-Firmicutes oranı değişmektedir. Literatürde çeliş-
kili sonuçlar olsa da genel olarak obezlerde Firmicutes sayısı artarken, Bacteriodes sayısının azal-
dığı gösterilmiştir.6  

Bağırsak mikrobiyotasındaki bu değişikler sonucu bozulan bağırsak bütünlüğü sızdıran bağırsak 
oluşumuna neden olur. Gram negatif bakteriler olan Bacterides türündeki artış ile birlikte bu bakte-
rilerin hücre duvarlarından salınan liposakkaritlerin artışı metabolik endotokseminin başlamasından 
ve proinflamatuvar sitokinlerin sekresyonun tetiklenmesinden sorumludur. Bu süreç pek çok hasta-
lık oluşumuna zemin hazırlamaktadır.7  
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Sonuç olarak açlık diyetlerinin olumlu etkilerinin mikrobiyota aracılığıyla da gelişebileceği dü-
şünülmektedir ancak faydaları üzerine net bir bilgiye rastlanılmamıştır. Bundan dolayı insanlar 
üzerinde yapılan geniş örneklemli uzun dönem çalışmalara ihtiyaç olduğu aşikârdır.  

Paleolitik/Paleo Diyet 

Taş devri olarak da adlandırılan diyet modeli olup farklı türleri bulunmaktadır. Sebze, meyve ve 
baharatların fazla, yağsız etlerin orta/yüksek miktarda, organ etleri, balık ve yumurta, orta seviyede 
yağlı tohum ve sert kabuklu meyvelerin tüketildiği, tüm işlenmiş besinlerin, baklagiller, tahıllar, süt 
ve ürünleri ve bitkisel yağların (zeytinyağı ve hindistan cevizi yağı dışında) yasaklandığı modern 
paleolitik diyet bunlardan biridir.1  

Tahılların insan diyetine dâhil edilmesinin yaklaşık 10.000 yıl önce başladığı düşünülmektedir. Bu 
nedenle insan bağırsağının veya mikrobiyotanın bu şiddetli diyet değişikliklerine uygun bir şekilde 
adapte olmadığı bundan dolayı tahıl tüketilmemesi gerektiği savunulmaktadır.24, 60 Glutenle tanışma-
dan önceki mikrobiyotayı yansıtacağı düşünülen Tanzanya’da bulunan Hadza avcılarının fekal analiz-
leri ve İtalya’da Akdeniz diyetiyle beslenen bireyler kıyaslandığında Hadza yerlilerinin mikrobiyal 
zenginlik ve çeşitliliğinin İtalyanlara göre daha fazla olduğu görülmüştür. Hadza mikrobiyotasında 
Firmicutes (%72), Bacteroidetes (%17), Proteobacteria (%6) ve Spirochaetes (%3) bakterileri bu-
lunmasına rağmen probiyotik olarak da kullanılan Bifidobacteria’ya rastlanılmamıştır.60 

Barone ve arkadaşları ise 15 İtalyan bireye (3 kadın, 12 erkek) Paleo diyet (işlenmemiş ürünle-
rin yer aldığı, tahıl, süt ve ürünleri, tuz ve rafine şekerin çıkarıldığı diyet) vererek takip etmişler ve 
çalışma sonunda Paleo diyetle bakteriyel çeşitliliğin arttığını gözlemlemişlerdir.61 Ancak Paleo 
diyetinin etkisini modern zamanda yaşayan insanların genetiği ve çevresel koşullarını da gözeterek 
yapılacak uzun dönem çalışma sonuçlarına göre değerlendirmek gerekmektedir. 

Sonuç olarak farklı diyet modellerinin içerdikleri besin çeşitliliği ve farklı oranlardaki besin 
ögesi konsantrasyonları göz önüne alındığında bu diyet modellerinin bağırsak mikrobiyotasını etki-
lemesinin yanı sıra insan sağlığını ve kronik hastalıkları farklı düzeylerde etkileyebileceği düşü-
nülmektedir. Bu diyet modellerinin bağırsak mikrobiyotası üzerindeki etkileri bilimsel olarak netlik 
kazanmadığından, bireye özgü enerji ve besin ögesi gereksinmelerini karşılayacak yeterli ve denge-
li beslenme sağlığın korunmasında oldukça önemlidir. Ancak sadece kişinin beslenme tarzı değil 
aynı zamanda yaşı, cinsiyeti, genetik özellikleri, fiziksel aktivite düzeyi, alkol ve sigara kullanımı 
gibi birçok faktörün de bağırsak mikrobiyotasını etkileyebileceği unutulmamalıdır.  
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BÖLÜM C6 
FONKSİYONEL VE FERMENTE BESİNLERİN  

MİKROBİYOTA ÜZERİNE ETKİSİ 

Sevinç Yücecan 

İnsan sağlığı ve hastalıklarında bağırsak mikrobiyotası; konağın metabolik, immünolojik ve nö-
rolojik hatta fizyolojik durumunun belirlenmesinde kilit rol oynamaktadır. Hatta son çalışmalar 
organizmanın homeostazının korunmasında bağırsak mikrobiyotasının çok önemli rolü olduğunu 
göstermektedir. Bağırsak mikrobiyotası ile ilişkilendirilen fonksiyonel besin bileşenlerinin; örne-
ğin polifenollerin, prebiyotik benzeri etki yaparak bağırsak mikrobiyota kompozisyonunu üzerinde 
etkili olabileceği belirtilmektedir. Yapılan çalışmalar polifenollerin; antimikrobiyal ve bakteriosta-
tik etki göstererek seçici olarak patojen mikroorganizmaların büyümesini baskıladığını, probiyo-
tikler gibi yararlı bakterilerin çoğalmasını uyararak mikrobiyotanın modülasyonunda etkili oldu-
ğunu göstermekte ve mikrobiyotada bulunan iyi huylu mikroorganizmaların da polifenolleri kata-
bolize ederek. doğal fenolik bileşiklerden daha aktif ve daha iyi emilen metabolitleri serbest bırak-
tığını belirtmektedir. Diyet polifenollerinin sağlığı geliştirici etkinliklerinin geniş bir yelpazesi 
araştırılmış olmakla birlikte, bağırsak ekolojisinin modülasyonu üzerindeki etkileri ve “polifenol-
ler” “mikrobiyota” iki yönlü ilişkisinin etkileri hâlâ tam olarak anlaşılmamıştır. Bağırsak mikrobi-
yotasında üretilen ve sağlığı geliştiren polifenolik metabolitlerinin türü ve miktarı, bağırsak mik-
robiyotasının kompozisyonuna ve işlevine bağlıdır. Polifenollerin sağlık etkilerinin tam olarak 
anlaşılması için klinik çalışmalarda bireylerin metabolizma tiplerine bakmak önerilmektedir. Fer-
mente yiyecek ve içeceklerin etkileri de bağırsak mikrobiyota düzeyindeki etkisi ile değerlendi-
rilmektedir. Sağlık, bağırsak mikrobiyotası ve fonksiyonel besinler ile fermente besinler arasındaki 
etkileşim özellikle mikrobiyota-bağırsak-beyin ekseni alanında irdelenmeye başlanmıştır. Günü-
müzde bu iletişimin birçok yol aracılığıyla iki yönlü olduğu anlaşılmıştır. Tam olarak mekanizma 
anlaşılmasa da immün faktörler, hormonlar, metabolitler, bazı transmitterler bu iletişime katkı 
sağlayabilmektedir. Fonksiyonel ve fermente besinlerin mikrobiyota üzerine etkileri anlaşılmaya 
başlanmış olsa da konu ile ilintili daha ileri klinik çalışmaların yapılması salık verilmektedir. 

Giriş 

İnsan sağlığı ve hastalıklarında bağırsak mikrobiyotası; konağın metabolik, immünolojik ve nö-
rolojik hatta fizyolojik durumunun belirlenmesinde kilit rol oynamaktadır. Hatta son çalışmalar 
organizmanın homeostaz’ının (homeostasis; çevresinde gerçekleşen olumsuzluklar karşısında hüc-
renin kendi dengelerini koruma çabası, değişen koşullarda iç dengenin aktif düzenlemesi) modüle 
edilmesinde bağırsak mikrobiyotasının çok önemli rolü olduğunu göstermektedir. Bu ekosistemde-
ki denge, konağın homeostazını yani metabolizma, inflamasyon, bağışıklık ve hücre proliferasyo-
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olabileceği ayrıca laktoz intoleransı ve konstipasyon gibi sindirim sistemi sorunlarına karşı kulla-
nılabileceği, antibakteriyal ve antifungal özellikler gösterdiği bildirilmiştir74-76. Fermente be-
sinlerin sağlık üzerindeki etkisine yönelik mekanizmalar, içerdiği mikroorganizmalarla bağlantılı 
potansiyel probiyotik etkiler, fermentasyon türevli biyoaktif peptitler, biyojenik aminler ve fenolik 
bileşiklerin biyolojik olarak aktif bileşiklere dönüşümü ve ayrıca anti-nutrisyonel faktörlerin azal-
ması ile ilintilidir50-56. Ancak fermente besinlerin sağlık üzerine etkileri ile ilintili daha ileri klinik 
çalışmalar yapılması, bu çalışmaların metagenomik, metatranskriptomik ve metabolomiks yakla-
şımlarla desteklenmesi salık verilmektedir.  

Sonuç 

Fonksiyonel ve fermente besinler ile bağırsak mikrobiyotası arasındaki sağlıkla ilgili potansiyel 
etki mekanizmaları henüz net değildir. Bu konularda; metagenomik, transkriptomik ve proteomik 
yaklaşımlarla daha ileri çalışmaların yapılması salık verilmektedir. Özellikle omik teknolojisinin 
yeni kültürlerinin gelişiminde önemli rol oynayabileceği, fonksiyonel besin bileşenleri ile probiyo-
tik bakterilerin bağırsak mikrobiyotası üzerindeki işlevselliği ile etkinlik mekanizmalarının daha 
iyi belirlenebileceği ve açıklığa kavuşturulabileceği belirtilmektedir. Ayrıca fermente besinlerin 
sağlık üzerine etkileri ile ilintili de daha ileri klinik çalışmalar yapılması, bu çalışmaların metage-
nomik, metatranskriptomik ve metabolomiks yaklaşımlarla desteklenmesi salık verilmektedir. Bu 
araştırmaların, fermente besinlerin insan diyetindeki önemini ve potansiyel olarak gerekliliğini ve 
ulusal beslenme kılavuzlarına dâhil edilmelerinin gerekçesini açıklığa kavuşturmada da çok yar-
dımcı olabileceği öngörülmektedir. 
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BÖLÜM C7 
BAĞIRSAK SAĞLIĞINDA POST- VE PARAPROBİYOTİKLER 

Yasemin Çakır-Gökkurt  

Efsun Karabudak 

Giriş 

Probiyotiklerin ve prebiyotiklerin daha önce kullanılan tanımları yakın zamanda gözden geçi-
rilmiş ve güncellenmiştir. Güncellenen kavramlara göre, probiyotik, yeterli miktarlarda alındığında 
konakçıya sağlık yararı sağlayan canlı mikroorganizmalarken, prebiyotik ise sağlık yararı sağlayan, 
konakçı mikroorganizmalar tarafından seçici olarak kullanılan bir substrattır. Farklı bakteri suşları 
konakçının bağışıklık sistemini etkileyerek bağışıklık tepkilerini modüle edebilmektedir. Bununla 
birlikte, canlı mikrobiyal hücrelerin yaygın kullanımından kaynaklanan güvenlik problemleriyle 
ilgili ortaya çıkan endişeleri ve raf ömrü sorunlarını ortadan kaldırabilecekleri, mikrobiyal translo-
kasyon ve enfeksiyon risklerini azaltabilecekleri için, canlı olmayan mikroorganizmalara veya mik-
robiyal hücre özütlerine olan ilgi artmaktadır. Canlı olup probiyotik özellik gösteren veya göster-
meyen mikroorganizmaların fermantasyon yoluyla veya besin bileşenleri üzerindeki etkileriyle 
üretebilecekleri metabolitleri ve/veya hücre bileşenlerinin sağlığa etkileri konusunda artan kanıtlar 
bulunmaktadır. Probiyotik, prebiyotik veya sinbiyotik kategorilerine girmeyen bu probiyoaktif 
bileşikleri ifade etmek için postbiyotik, paraprobiyotik gibi farklı terimler kullanılmaktadır. Ulusla-
rarası Probiyotik ve Prebiyotikler Bilimsel Kuruluşu (ISAPP) tarafından 2021 yılında postbiyotik-
lerin tanımına ilişkin yayınlanan konsensus bazı araştırmacılar tarafından kabul edilmemiş ve eleş-
tirilmiştir. Bu nedenle bu terimlere henüz uluslararası fikir birliği ile ortak bir terminoloji kazandı-
rılmamıştır. Bu bölümde, canlı olmayan mikrobiyal hücrelerin veya ham mikrobiyal hücre fraksi-
yonlarının ve metabolitlerinin bağırsak mikrobiyotası üzerindeki etkileri hakkında bilimsel literatü-
re genel bir bakış sağlanması amaçlanmıştır.  

Probiyotiklerden Post- ve Paraprobiyotiklerin Doğuşu 

Modern probiyotik tarihi, 1900’lerin başında, Paris’teki Pasteur Enstitüsü’nde çalışan Rus bilim 
insanı, Nobel ödüllü Elie Metchnikoff’un öncü çalışmaları ile başlamaktadır. Metchnikoff ferman-
tasyon sürecinden sorumlu olan mikroorganizmaların insan sağlığı üzerindeki olası etkilerini araş-
tırmıştır. Bulgaristan kırsal halkının sağlıklı uzun yaşamlarının, yoğurt gibi fermente süt ürünleri-
nin düzenli tüketiminden kaynaklandığını ileri sürmüş ve bunu Bulgarian bacillicus (Lactobacillus 
delbrueckii subs. bulgaricus) ile ilişkilendirmiştir1. Metchnikoff, laktobasillerin tüketilmesi ile 
bağırsak mikroflorasının olumlu yönde etkilendiğini, bozulmanın ve toksik mikrobiyal aktivitelerin 
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BÖLÜM C8 
GIDA KATKI MADDELERİ VE  

BAĞIRSAK MİKROBİYOTASINA ETKİLERİ 

Duygu Ağagündüz 

Giriş 

Türk Gıda Kodeksi’ne göre gıda katkı maddeleri; “besleyici değeri olsun veya olmasın, tek başına 
gıda olarak tüketilmeyen ve gıdanın karakteristik bileşeni olarak kullanılmayan, teknolojik bir amaç 
doğrultusunda üretim, muamele, işleme, hazırlama, ambalajlama, taşıma veya depolama aşamalarında 
gıdaya ilave edilmesi sonucu kendisinin ya da yan ürünlerinin, doğrudan ya da dolaylı olarak o gıda-
nın bileşeni olması beklenen maddeleri” ifade etmektedir1. Bu tanımlama gıda kalitesini sürdürmek 
veya artırmak amaçlı eklenen gıdaları veya gıda kontaminasyonlarını kapsamamaktadır.  

Modern dünyada gıda sanayiinde gıda katkı maddelerinin kullanımı kaçınılmazdır. Ülkemizde 
ve Avrupa Birliği (AB)’nde yaklaşık 300 civarında gıda katkı maddesinin çeşitli gıdalarda değişen 
miktarlarda kullanılmasına izin verilmektedir2. Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde Gıda ve 
İlaç Dairesi (FDA)’nın kullanımına onay verdiği gıda katkı maddesi sayısı ise yaklaşık 3000’dir 3. 
Gıdalarda en yayın kullanılan gıda katkı maddeleri; antioksidanlar, renklendiriciler, emülsifiyerler, 
stabilize edici maddeler, jelleştiriciler, koruyucular ve tatlandırıcılardır4. 

Gıda katkı maddelerinin kullanımlarına ilişkin ulusal ve uluslararası boyutta düzenlemeler bu-
lunmaktadır. Ancak güvenilirlikleri her zaman sorgulanan bir konu olmuştur5. Modern dünyada 
gıda katkı maddelerinin tüketimi arttıkça, alerjik reaksiyonlar, astım, migren, gastrointestinal sis-
tem semptomları, çocuklarda hiperaktivite ve dikkat eksikliği vb. sağlık problemleri de artış gös-
termeye başlamıştır6, 7. Son zamanlarda ise bağırsak mikrobiyotasına ve bununla ilişkili sağlık etki-
leri ilgi çekmeye ve önem kazanmaya başlamıştır. 

İnsan, %10 insan ve %90 mikrobiyal hücrelerin birleşiminden oluşan bir süperorganizmadır. İn-
san ve mikrobiyal genomların metabolizmaları ve varlıklarını sürdürebilme özellikleri ayrılamaz 
şekilde birbirlerine karışmıştır8. Bağırsak mikrobiyotasındaki temel bakteri grupları Firmicutes, 
Bacteroidetes, Proteobacteria, Verrucomicrobia ve Actinobacteria’dır. Sayıca en baskın olarak 
bulunan bakteri grupları ise gram pozitif Firmicutes ve gram negatif Bacteroidetes gruplarıdır9. 
Diyetsel faktörler; probiyotikler, prebiyotikler, sinbiyotikler, antibiyotikler; stress, yaş, fiziksel 
aktivite durumu ve iklimsel faktörler gibi diyetsel olmayan bazı faktörler bağırsak mikrobiyotası 
dengesine ve çeşitliliğine etki edebilmektedir10. 

Bağırsak mikrobiyotası ve konakçı arasındaki etkileşim insan sağlığı için önemli bir rol oyna-
maktadır. Birçok hastalığın etiyopatogenezinde; disbiyoz, bağırsak mikrobiyotasındaki olumsuz 
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kadar stabilizörler maddelerin bağırsak mikrobiyotasına olan etkileri, üzerine çok yoğunlaşılan 
konular arasında yer almamıştır. 

Diğer Katkı Maddeleri 

Literatürde bağırsak mikrobiyotası ile işkili olarak aroma verici maddeler ile topaklamayı önle-
yici maddelere ait bazı araştırmalar da yer almaktadır72, 73.  

Aroma verici maddelerden özellikle monosodyum glutamate (MSG) (%3) ile 30 gün boyunca 
beslenen hayvan modellerinde bağırsak mikrobiyotasının çeşitliliği değiştirdiği, gastrointestinal 
yolda daha çok enerji hasadına neden olan mikrobiyal populasyonların kolonizasyonlarını artırdığı 
bildirilmiştir. Bu da MSG ile obezite arasındaki olası ilişkiye dayanak oluşturmuştur72. 

Topaklanmayı önleyici maddelerden de bentonitin ise hayvan modelinde mikroorganizma popu-
lasyonunun zenginliğini ve çeşitliliğini olumsuz olarak etkilemediği hatta bazı potansiyel patojenik 
bakterilerin sayısını azatabileceği yönünde bilgiler vardır73.  

Sonuç ve Öneriler 

Modern dünyada, işlenmiş gıdaların ve Batı tarzı diyetlerin tüketimlerinin bu kadar yaygınlaştı-
ğı bir çağda gıda katkı maddelerinin göz ardı edilmesi mümkün değildir. Gıda katkı maddelerinin 
olası sağlık etkilerinin yanında bağırsak mikrobiyotasını da etkileri bulunmaktadır. Bu etkilerini 
beyin bağırsak aksında sıklıkla nöroendokrin, metabolik ve genomik yollarla gerçekleştirebilmek-
tedirler. Bir genelleme olarak gıda katkı maddelerin özellikle de sentetik olanlarının büyük otoriter 
kuruluşlar tarafından güvenli kabul edilmelerine rağmen bağırsak mikrobiyotasında olumsuz yapı 
ve metabolik değişikliklerine neden olduğu, stress ve inflamasyon oluşturabildiği söylenebilir. An-
cak tam tersine bağırsak mikrobiyotasının yapı ve çeşitliliği ile metabolizmasını olumlu etkileyebi-
len prebiyotik işlev gösteren doğal ve sentetik gıda katkı maddeleri de bulunmaktadır. Bu hususta; 
gıda sanayiinde ürünün reolojik, duyusal ve teknolojik süreçleri göz önünde bulundurularak bağır-
sak mikrobiyotasını olumsuz etkileyenlerin daha az tercih edilmesinde ve/veya olumsuz etkilerin 
düzenlenmesini/azaltılmasını sağlayacak bir beslenme tarzının benimsenmesinde fayda olacağı 
düşünülmektedir. Yapay/sentetik katkı maddelerinin yerine doğal olan gıda katkı maddelerinin 
tercih edilmesi ancak bu hususta da doğal olsalar bile kullanılan doza dikkat edilmesi önemlidir. 
Ayrıca gıda katkı maddelerinin bağırsak mikrobiyotası üzerine etkileri çoğunlukla hayvan modelle-
rinde değerlendirildiği için insanlar üzerinde yapılan geniş kapsamlı daha çok araştırmaya ihtiyaç 
bulunmaktadır. Ayrıca büyük otoriter kuruluşların gıda katkı maddelerinin güvenilirliklerini araştı-
rırken bağırsak mikrobiyotasına olan etkilerinin de göz önünde bulundurulmasında fayda olacağı 
düşünülmektedir. 
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BÖLÜM C9 
BAĞIRSAK GEÇİRGENLİĞİNDE SEBEP VE  

TEDAVİ OLARAK BESLENME 

Rana Nagihan Akder 

Özge Küçükerdönmez 

Uzun yıllar boyunca gastrointestinal sistemin görevinin besin ögelerinin sindirimi ve emilimi ile 
elektrolit/su homeostazının sağlanması ile sınırlı olduğu düşünülmüştür. Gelişen teknoloji ile yapı-
lan çalışmaların arttırılması sonucunda, gastrointestinal sistemin bir bariyer mekanizması aracılı-
ğıyla moleküllerin çevre ve konakçı arasındaki alışverişini düzenleme becerisine sahip olduğu da 
gösterilmiştir1. Bu bölümde bağırsak bariyer mekanizması, bağırsak geçirgenliği ve bu terimlerin 
beslenme ile ilişkisi güncel literatür eşliğinde anlatılmaya çalışılmıştır. 

Bağırsak Bariyerinin Yapısı 

Gastrointestinal sistem 200 m2’den daha geniş yüzeyi ile besin ve besinlerdeki mikroorganizma-
larla sürekli etkileşim hâlindedir2, 3. Dış ortam ile en sık etkileşim hâlinde olan sistemlerin başında 
gelen gastrointestinal sistem, alt özofagus sfinkterinden anüse kadar vücudun içini dış ortamdan 
ayıran hücre katmanına sahiptir2, 4. Bağırsak lümeninde epitel bariyeri geçerek mukoza iltihabına 
neden olabilecek çok çeşitli çevresel faktör bulunması sebebiyle bu ayırma fonksiyonu büyük önem 
taşımaktadır4. Bu katman ayırma fonksiyonunun yanı sıra besinlerin emilimini düzenleyen, su ve 
elektrolit kaybını önleyen, yerleşik mikrobiyota ile bağırsak bağışıklık sistemi arasındaki etkileşim-
lere de izin veren kompleks bir yapıdır2, 5. Mikrobiyota, mukus tabakası, doğal ve adaptif bağışıklık 
hücreleri, vasküler/lenfatik/endokrin/nöroenterik/enzimatik sistemden oluşan bu kompleks yapıya 
“bağırsak bariyeri” denilmektedir2.  

Bağırsak bariyeri (Bk. Şekil 1), hücresel ve ekstraselüler kısımdan oluşmaktadır. Hücresel kısım 
epitel hücreleri ve bu hücrelerin altında yer alan lamina propriayı kapsamaktadır. Hücresel kısım 5 
farklı hücre tipini içermektedir: Kök hücre, mukus salgısı yapan goblet hücreleri, antimikrobiyal 
peptit (AMP) üreten Paneth hücreleri, emilim sağlayan enterositler (tüm hücrelerin yaklaşık 
%80’i), hormon salgılayan enteroendokrin hücreleri. İntestinal epitel hücrelerinin görevleri Tablo 
1’de özetlenmiştir. Lamina propria ise dendritik hücreleri, intraepitelyal dendritik hücreleri, makro-
fajları, intraepitelyal lenfositleri, T düzenleyici hücreleri, TCD4+ lenfositleri, B lenfositleri ve 
plazma hücrelerini içermektedir6-9.  

Ekstraselüler alan dış faktörlere karşı ilk savunma mekanizması olarak görev alır. Goblet hücre-
leri tarafından üretilen mukus tabakası, Paneth hücreleri tarafından salgılanan AMP’ler ve plazma 
hücreleri tarafından salınan sekretuvar IgA dimerleri bu kısımda yer almaktadır 6, 7. Mukus tabakası 
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probiyotiklerin birlikte yer aldığı sinbiyotiklerin kullanımının da bağırsak geçirgenliğine olumlu 
etkide bulunabileceği belirtilmektedir75. 

Prebiyotik, probiyotik ya da sinbiyotik kullanımı günümüzde hâlâ tam olarak açıklanabilmiş de-
ğildir. Daha uzun süreli, farklı preparatlar kullanarak yürütülen, planlaması iyi yapılmış insan kli-
nik çalışmalarına ihtiyaç vardır75. 

Polifenoller 

Diyetsel polifenoller meyve, sebze, tahıl, çay, kahve ve şarapta bulunan doğal bileşiklerdir. Po-
lifenoller, hidroksile edilmiş fenil kısımları ile karakterize edilen önemli biyoaktif bileşiklerdir39. 
Bağırsak geçirgenliğinin azalmasını sağladığı düşünülen polifenoller Tablo 3’te özetlenmiştir. 

Tablo 3. Bazı Polifenollerün Bağırsak Geçirgenliğine Etkisi 

Polifenol Bağırsak Geçirgenliğine Etkisi 

Kurkumin14 İnflamasyon ve immün sistem üzerine olumlu etkilerinden dolayı bağırsak ge-
çirgenliğinde de etkili olabilir. 
TJ proteinlerinin üretimini arttırır. 
Dolaşımdaki lipopolisakkarit miktarını azaltmaya yardımcı olur. 

Quersetin76 Klaudin-4’lerin artışını sağlar. 
ZO-2, okludin ve klaudin-1’in bir araya gelmesinde etkilidir. 

Kaempferol7 ZO-1, ZO-2, okludin, klaudin-1, klaudin-3 ve klaudin-4’ün sitoskeletal birleş-
mesini sağlar. 
TJ proteinlerinin salınımdaki artışa bağlı olarak transepitelyal elektrik direncini 
yükseltir. 

Genistein7 Bariyer bütünlüğünü asetaldehid ve oksidatif strese karşı koruyan okludin/ZO-1 
kompleksinin dağılımını ve kompleksin ayrışmasını düzenler. 
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BÖLÜM C10 
SPORCU BESLENMESİNDE MİKROBİYOTA VE PROBİYOTİKLER 

Ece Öneş 

Duygu Sağlam 

Giriş 

Fiziksel aktivite, iskelet kaslarının enerji harcamasını sağlayan herhangi bir vücut hareketini 
kapsamakta olup günlük hayatta fiziksel olarak aktif olmak için çoğunlukla en çok tercih edilenler 
yürüyüş, koşu, bisiklet, yüzme ya da dans gibi aktivitelerdir. Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) 
fiziksel aktivite kılavuzunda yetişkinler için haftada toplam 150 dk. orta şiddetli veya 75 dk. yük-
sek şiddetli egzersiz veya her ikisinin eşit sürede birlikte yapılmasını önermektedir1. Önerilen süre-
lerde ve düzenli olarak yapılan egzersizin; 

• Kas ve kardiyorespiratuar fiziksel uygunluğu geliştirdiği, 

• Kemik sağlığını geliştirdiği, 

• Hipertansiyon, koroner arter hastalığı, inme, diyabet, depresyon ve bazı kanser çeşitlerinin 
(özellikle meme ve kolon kanseri) riskini azalttığı,  

• Düşme olasılığını azaltarak özellikle kalça ve vertabra kırıklarını önlediği, 

• Enerji dengesi ve ağırlık kontrolünde destekleyici rol oynadığı çalışmalarca gösterilmiştir. 

Fiziksel inaktivite ise global olarak ölüm nedenlerinin başlıca risk faktörlerinden biridir. Birey-
ler için yeterli fiziksel aktivite seviyesine sahip olmamak, kanser, kalp hastalığı, felç ve diyabet 
riskini %20-30 oranında arttırırken yaşam beklentisini de 3-5 yıl kısaltmaktadır1. 

Düzenli egzersiz; immünite, metabolizma ve mikrobiyom-bağırsak-beyin aksına odaklanmış 
birçok organın moleküler ve fizyolojik cevaplarını modüle ederek sistemik homeostazı etkilemek-
tedir. Son zamanlarda, bağırsak mikrobiyotasının hastalıkların önlenmesi ve tedavisi üzerindeki 
etkilerinin yanı sıra sağlığın geliştirilmesi üzerindeki etkileri araştırılmakta ve egzersizin bu etkileri 
nasıl modüle edebileceği üzerine yoğun bir şekilde çalışılmaktadır. Örneğin, hayvan çalışmaları 
bağırsak mikrobiyotasındaki egzersize bağlı değişikliklerin, obezite2, 3, disbiyozis4, metabolik send-
rom ve diyabetin5 modülasyonunda rol oynayabileceğini göstermiştir. İnsan çalışmaları ise düzenli 
egzersizin, bağırsak mikrobiyotasının yapısını ve çeşitliliğini etkileyerek sağlığın geliştirilmesinde 
yararlı bir rol oynadığını da bildirmiştir. Yüksek kardiyorespiratuar fitness düzeyine sahip olan 
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liflerinde artış; serum laktat, amonyak, kreatin kinaz, glukoz, albümin, üre, kreatinin ve trigliserid 
seviyelerinde azalmaya sebep olduğu gözlemlenmiştir58. 

2023 yılında yayınlanan bir derlemede probiyotik takviyesinin dayanıklılık sporcularının per-
formansı üzerindeki etkisini araştıran 7 çalışma incelenmiştir. Huang ve arkadaşları tarafından ya-
pılan iki çalışmada, triatletlerde 3-4 hafta boyunca tek bir bakteri suşu probiyotiğinin entegrasyo-
nundan sonra mikrobiyota ve ilgili metabolitlerin modülasyonuna bağlı olarak koşu performansında 
iyileşmeler59 ve daha iyi antrenman yönetimi kaydedilmiştir60. Derlemede incelenen çalışmalardan 
ikisi probiyotik takviyesinin performans üzerinde herhangi bir etkisi olmadığını saptamıştır. Per-
formans etkisinin görülmediği bu iki çalışmanın birinde probiyotik takviyesi 28 gün61 diğerinde ise 
90 gün62 uygulanmıştır.  

Harnett ve arkadaşları erkek rugby sporcularına 17 hafta boyunca çoklu suş içeren probiyotik 
takviyesi uygulamış ve takviyenin sporcuların bacak kas ağrılarında azalma sağladığını göstermiş-
tir63. Salleh ve arkadaşları 6 hafta boyunca badminton oyuncularına tek tür suş içeren probiyotik 
takviyesi uygulamış ve sonuç olarak aerobik kapasitenin geliştiğini ancak hız, kuvvet ve çeviklik 
gibi diğer performans parametrelerinde herhangi bir iyileşme olmadığını göstermiştir64. Ayrıca altı 
hafta sonra, sporcuların anksiyete ve stres düzeyleri müdahale öncesi koşullara kıyasla sırasıyla 
%16 ve %20 oranında önemli ölçüde azalmıştır. Mental sağlığın iyileştirilmesinin tüm branşlarda 
atletik performansın dolaylı olarak artış göstermesini sağlayacağı da düşünülmelidir.  

Sonuç olarak yapılan çalışmalardaki katılımcı sayılarının az olması, suplemantasyon sürelerinin 
genellikle kısa olması, performans etkilerinin doza bağımlı olması, sporcular için henüz probiyotik 
kullanım önerilerinin bulunmaması ve çalışmalarda katılımcıların fiziksel aktivite düzeylerinin 
standartlaştırılmamış olması gibi birçok etken nedeniyle probiyotik kullanımının sporcularda atletik 
performansı arttırdığına dair kanıtlar yetersizdir ve ileri çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  
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BÖLÜM C11 
COVID-19 VE AKILCI BESLENME 

K. Esen Karaca Çelik 

Giriş 

Akut solunum yolu enfeksiyonları dünyada hem mevsimsel grip salgınları hem de SARS-CoV-2 
enfeksiyonunun neden olduğu yeni koronavirüs hastalığı (COVID-19) ile ilişkilendirilen morbidite 
ve mortalitenin önemli bir nedenidir. Dünya Sağlık Örgütü, dünya çapında mevsimsel influen-
za’nın hastaneye yatmayı gerektiren 3-5 milyon ağır hastalığa ve yılda 290.000-650.000 ölüme 
neden olduğunu tahmin etmektedir1. Toplamda, akut solunum yolu hastalıklarının 2016 yılında 
dünya genelinde yaklaşık 2,38 milyon ölümden sorumlu olduğu tahmin edilmektedir2, 3. Gerçekten 
de, 1990-2017 yılları arasında küresel olarak sepsis ilişkili ölümün en yaygın nedeni şiddetli alt 
solunum yolu enfeksiyonları olarak bilinmektedir4. 

Yeni bir koronavirüsün neden olduğu hastalık olan COVID-19 ise insan sağlığını büyük ölçüde 
tehdit eden bir pandemi hâline gelmiştir. Koronavirüs esas olarak solunum sistemini hedefleyen 
başlıca patojenlerden biridir. Aralık 2019’un sonlarında, başlangıçta etiyolojisi bilinmeyen bir 
pnömoni tanısı ile hastanelere hastalar kabul edilmeye başlanmış, ilk raporlar COVID-19 hastalığı-
na neden olan olası bir koronavirüs salgınının başlangıcını öngörmüştür. Devam eden salgın sonu-
cunda Dünya Sağlık Örgütü tarafından küresel halk sağlığı acil durumu olarak ilan edilmiştir5, 6.  

Düzenli el yıkama, enfeksiyon belirtileri gösterenlerden kaçınma ve öksürürken ağzı kapatma 
gibi solunum virüslerinin yayılmasını ve etkisini sınırlamaya yardımcı olmak için bir dizi standart 
halk sağlığı uygulaması geliştirilmiştir7. Ancak önceki salgınlardan elde edilen deneyimler, bir 
salgın geliştikçe, halk sağlığı faaliyetlerini doğrudan klinik yöntemlerin ötesine genişletmenin acil 
bir ihtiyaç olduğunu göstermiştir8. Bu nedenle COVID-19’un ortaya çıkmasından itibaren, acil 
durum hazırlıkları ilk savunma hattı olarak düşünülse de bireysel ve toplumsal dayanıklılık ana 
kaynak olarak ortaya çıkmıştır. Aslında, hem bireylerin hem de toplumun psikolojik ve davranışsal 
önlemleri, hem dayanıklılığı ve hem de bir pandemi karşısında halk sağlığı yaklaşımlarının etkinli-
ğini artırmak için hayati belirleyicilerdir9. Bireylerin beslenme durumu uzun süredir strese ve bağı-
şıklığa karşı dayanıklılığın bir göstergesi olarak kabul edilmekte, yetersiz beslenme sonucu gelişe-
bilen önemli stres faktörlerinin sağlıkla ilişkili uzun süreli etkilere yol açabileceği bilinmektedir10, 

11. Aslında, yetersiz beslenme sadece fiziksel değil aynı zamanda ruh sağlığı ile de ilişkilendirilmiş-
tir12. Optimal beslenme ve besin alımı, birey ve toplum için önemli bir kaynaktır13. Bireysel düzey-



 Covid-19 ve Akılcı Beslenme 1005 

 

Sonuç ve Öneriler  

COVID-19 pandemisi döneminde doğru beslenme önerileri şu şekilde özetlenebilir: 

• Öncelikle mikro besinler ve omega-3 yağ asitleri takviyesi yapılmalı, beslenme eksiklikleri 
ortadan kaldırılmalı ve optimal bağışıklık fonksiyonu desteklenmelidir. Bu, enfeksiyon ris-
kini ve sonuçlarını azaltmaya yardımcı olan güvenli, etkili ve düşük maliyetli bir yoldur. 
Ancak takviye ürünleri alırken Avrupa Gıda Güvenliği Otoritesi gibi uzman yetkililer tara-
fından belirlenen üst güvenlik sınırlarına uyulmalıdır.  

• İkinci olarak C ve D vitaminleri için RDA’nın üzerinde takviye yapılmalıdır. Son metaana-
lizler, hastalığın şiddeti ve C vitamini takviyesi ile yaşlı hastalarda ölüm riskinin ilişkili ol-
duğunu, D vitamini desteğinin hem çocuklarda hem de yetişkinlerde solunum yolu enfek-
siyonu riskini azalttığını göstermektedir.  

• Üçüncü olarak yeterli Omega-3 yağ asitleri EPA ve DHA alımı inflamasyonun düzenlen-
mesini destekler. 

Aşılar ve hijyen önlemleri gibi halk sağlığı uygulamaları, akut solunum yolu virüsleri de dâhil 
olmak üzere enfeksiyonların yayılması ve sınırlamasına yardımcı olan önemli önlemlerdir. An-
cak SARS-CoV-2 enfeksiyonu ve COVID-19’un ciddi sonuçları ve solunum yolu enfeksiyon-
larının morbidite ve mortalite rakamları genel olarak bu uygulamaların tek başına yeterli olma-
dığını göstermektedir. Bu nedenle, güvenli ve düşük maliyetli bir yol olan “bağışıklık sistemini 
desteklemek” bireyleri ve toplumu zarardan daha fazla korumak için güvenli ve uygun maliyet-
li bir yoldur. Optimal besin alımı, optimal bağışıklık fonksiyonunu destekler ve enfeksiyonların 
etkisini kontrol etmeye yardımcı olur. Bu nedenle, sağlığı iyileştirmek, viral enfeksiyonların 
etkisini azaltmak için, beslenme stratejilerinin genişletilmesi ve iyileştirilmesi desteklenmeli-
dir.  
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BÖLÜM C12 
MİKROBİYOTA RESTORASYONUNDA BESLENME VE  

GIDA TAKVİYELERİNİN ROLÜ 

Neslihan Yeşilyurt 

Duygu Ağagündüz 

Giriş 

Mikrobiyota sağlık ve hastalık durumlarının düzenlenmesinde kritik bir role sahiptir.1 Mikrobi-
yota; deri, ağız, solunum sistemi, gastrointestinal kanal ve vajinayı kolonize eden tüm mikroorga-
nizmalardan (bakteriler, mantarlar, arkeler, virüsler ve protozoanlar) meydana gelmiş olan ekolojik 
komünitedir. Ancak mikrobiyotanın %70’inden fazlası geniş yüzey alanı ve besin ögesi miktarı-
çeşitliliği açısından zengin olması nedeniyle bağırsaklarda yaşam döngülerini devam ettirmekte ve 
bir organ gibi işlevi görmektedirler.2, 5 Bağırsak mikrobiyotasının bileşimi hakkında mevcut bilgile-
rin çoğu, fekal örneklerin 16S ribozomal RNA (rRNA) dizilemesi elde edilen verilerden oluşmakta 
ve bu nedenle bizlere özellikle kalın bağırsağın distal lümeninin mikrobiyal çeşitliliği hakkında 
kapsamlı bilgiler vermektedir.4, 6-8 

Son zamanlarda bazı mikroorganizmaların sağlık üzerine olumlu etkileri kapsamlı bir şekilde 
tanımlanmış olup bu mikroorganizmalar “potansiyel olarak faydalı” olarak ifade edilmektedir. 
Bunlar başlıca; Bifidobacterium, Lactobacillus, Akkermansia, Fecalibacterium, Eubacterium, Ro-
seburia, Ruminococcus ve Blautia cinsleridir. Bunların aksine bazı mikroorganizmalar özellikle 
bulaşıcı olmayan kronik hastalıkların gelişi ve prognozunda rol oynayabilmekte ve sıklıkla “potan-
siyel olarak zararlı” olarak anılmaktadır. Bunlar ise Clostridium, Enterobacter, Enterococcus, Bac-
teoidetes ve Ruminococcus cinsleridir.9 Buna göre genel olarak sağlıklı bir mikrobiyota; Lactoba-
cillus, Bacillus, Clostridium, Enterococcus, Ruminococcus, Eubacterium, Faecalibacterium ve 
Roseburia cinslerini içeren Firmicutes filumu, Bacteroides ve Prevotella cinslerini içeren Bactero-
idetes filumu, Actinobacteria ve Verrucomicrobia filumunu ve bunların sağlığı destekleyecek şe-
kilde orantılı olma durumlarını içermektedir.4, 6-8 Bağırsak mikrobiyotasının baskın mikroorganiz-
maları olan bakterilerin oluşturduğu en büyük koloniye sahip Bacteriodetes ve Firmicutes filumla-
rının oranı sağlıklı bireylerde Firmicutes:Bacteriodetes 1:1 ila 1:3 arasında değişmektedir.10 Bu 
denge (öbiyozis) sağlıklı olma hâli ile ilişkilendirilirken; bu dengenin bozulmasının (disbiyozis) 
obezite, diyabet, gastrointestinal ve kardiyovasküler hastalıklar gibi birçok hastalığın patogenezin-
de rol oynayabildiği belirtilmektedir.11-13 

Dinamik bir yapıya sahip olan bağırsak mikrobiyotası; genetik faktörler, yaş, cinsiyet, beslen-
me, antibiyotikler başta olmak üzere ilaç kullanım durumları, yaşam tarzı alışkanlıkları gibi birçok 
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asitler ve vitaminler) içeren postbiyotik sıvının bağırsak lümen pH’ını düşürerek patojenik bakteri-
lerin büyümesinin engellediği için gastrointestinal sistemdeki bakteriyel dengesizliğin yanı sıra 
bununla ilişkili semptomları giderdiği belirlenmiştir.120, 121 Biyotiklerin mikrobiyota modülasyonu 
ve restorasyonundaki rollerine ilişkin bu kitap bölümünde verilenden çok daha fazla miktarda lite-
ratürde kanıt olduğu unutulmamalıdır. 

Sonuç ve Öneriler 

Bağırsak mikrobiyotasının iyi sağlık durumu ve çeşitli hastalıkların patogenezindeki rollerinin 
daha iyi anlaşılması üzerine; mikrobiyota restorasyonu teröpatik bir yol olarak düşünülmeye baş-
lanmıştır. Çeşitli çevresel faktörden etkilenen mikrobiyota için en etkili modülatör şüphesiz bes-
lenmedir. Öbiyozis ve disbiyozis durumları özellikle beslenme modellerine, besinlere ve besin öge-
lerine büyük ölçüde bağlıdır. Farklı mikroorganizma komüniteleri farklı diyet bileşenlerini kullan-
makta ve böylece dominant türleri, oranları ve metabolizmaları şekillenebilmektedir. Mikrobiyota 
restorasyonu söz konusu olduğunda ön plana çıkan Akdeniz Diyeti’nin sağlıkla ilişkilendirilen 
faydalı mikroorganizmaların bolluğunu arttırdığı ve Firmicutes:Bacteroidetes oranını azalttığını 
göstermektedir. Yine bazı hastalıklarda uygulanan tıbbi beslenme tedavilerinin mikrobiyotanın 
disbiyozis durumunu azalttığı ve mikrobiyotanın öbiyozis durumuna geçişini hızlandırdığı bildiril-
mektedir. Diğer bir yandan yeni bir yaklaşım olarak görülen; bir veya daha fazla besin ögesini içe-
ren ağızdan alınmak üzere tablet, kapsül ve sıvı formda hazırlanmış ürünler olan gıda takviyelerinin 
mikrobiyota restorasyonundaki olası etkileri de henüz netlik kazanmamıştır. Olası etkiler; gıda 
takviyesinin türüne, dozuna, kullanım şekline ve kullanan bireyin özelliklerine ve sağlık durumuna 
göre değişkenlik gösterebilmektedir. Bu noktada gıda takviyelerinin doz aşımları ile ilgili de gü-
venlik endişelerinin olduğu ve kullanımlarına ilişkin fayda/zarar oranlarının göz önünde bulundu-
rulması gerektiği unutulmamalıdır. 
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BÖLÜM C13 
VEJETARYEN BESLENME VE MİKROBİYOTA 

Yasemin Açar 

Feride Ayyıldız 

Giriş 

Son yıllarda, bitki bazlı diyetlerin (vejetaryen) insan sağlığı ve çevre üzerindeki olumlu etkile-
rinden dolayı ilgi giderek artış göstermektedir.1, 2 Bitki bazlı diyetler, hayvansal besinlerin düşük 
sıklıkta tüketilmesi veya hiç tüketilmemesi ile karakterize, bitki bazlı besinlerden zengin diyet mo-
delini ifade etmektedir.3 Tam tahıllar, meyveler, baklagiller, sebzeler ve yağlı tohumlar gibi yüksek 
kaliteli bitkisel besinlerden zengin beslenme modellerinin daha düşük kronik hastalık riski ile iliş-
kilendirilmiş olması artan bu ilginin temel sebepleri arasında yer almaktadır.1 Genellikle meyve, 
sebze, kepekli tahıllar, baklagiller, kabuklu yemişler ve çeşitli soya ürünleri açısından zengin olan 
vejetaryen/vegan diyet, daha düşük enerji, doymuş yağ ve kolesterol alımı ve daha yüksek diyet 
posası, karotenoidler, vitaminler ve sağlığı teşvik eden fitokimyasal alımı ile de karakterizedir Ve-
jetaryen-vegan yaşam tarzının olumsuz yönleri ise B vitaminleri, D vitamini, omega-3 yağ asitleri, 
kalsiyum, demir, iyot, selenyum ve çinko alımının yetersiz olmasıdır.4 

Bitki bazlı diyet modellerinin bağırsak mikrobiyotası üzerine etkileri son dönemde literatürde 
yer alan önemli konular arasında yer almaktadır.1 Bu diyetlerin daha fazla bakteriyel çeşitliliği 
sağladığı, içerdiği posa, polifenol ve prebiyotikler sayesinde faydalı bakteri bolluğunda artışı des-
teklediği bildirilmiştir.1 Bunlara ek olarak başta gastrointestinal hastalıklar (inflamatuvar bağırsak 
sendromu, ülseratif kolit, chron gibi) olmak üzere hastalık prognozunu bakteri türlerinde değişiklik 
sağlayarak olumlu yönde etkileyebildiği bildirilmiştir.1, 5  

Vejetaryen Diyet 

Vejetaryen diyet, hayvansal kaynaklı besinlerin tamamen veya kısmen kısıtlandığı, bitkisel kay-
naklı besinlerin diyette ön planda olduğu bir diyet modelidir. Vejetaryen diyetler deniz ürünleri, 
yumurta veya süt ürünlerinin diyetten çıkarılma durumlarına göre vegan, lakto-ovo vejetaryen, 
ovo-vejetaryen, lakto-vejetaryen, semivejetaryen ve peskovejetaryen olmak üzere farklı kategori-
lerde incelenmektedir.6 Literatürde yer alan çeşitli vejetaryen diyet türleri ve tanımları Tablo 1’de 
verilmiştir. 
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Sonuç  

Vejetaryen diyet, hayvansal kaynaklı besinlerin tamamen veya kısmen kısıtlandığı, bitkisel kay-
naklı besinlerin diyette ön planda yer aldığı diyet modelidir. Hayvansal kaynaklı besinlerin diyette 
bulunma düzeylerine göre farklı isimlerle adlandırılmaktadırlar.6 Bitkisel kaynaklı besinlerden 
zengin diyetlerin tüketimi, mikrobiyota modülasyonunu sağlayarak kronik hastalık riskinin azaltıl-
masında önemli etkilere sahiptir. Vegan ve vejetaryenler, omnivorlarla karşılaştırıldığında daha 
yüksek düzeyde Bacteroidetes ile ilgili OTU (operasyonel taksonomik ünite) birimlerine sahiptir. 
Bu diyetlerde diyet posa alımı Ruminococcus, E. rectale ve Roseburia gibi laktik asit bakterilerini 
artırıp ve Clostridium ve Enterococcus türlerini azaltabilmektedir. Bitkisel besinlerin yüksek poli-
fenol içeriğine sahip olması, anti-patojenik ve anti-inflamatuvar etki göstererek kardiyovasküler 
hastalıklara karşı koruma sağlayan Bifidobacterium ve Lactobacillus düzeylerini artırmaktadır.11, 19 

Bitki bazlı diyetlerde çok düşük konsantrasyonda bulunan metiyonin, triptofan ve tirozin gibi 
esansiyel amino asitlerin eksikliklerinin, dopamin ve serotonin metabolizmasına dayanarak bu di-
yetlerde depresyon sürecini artırabileceği öne sürülmüştür.45 

Yüksek diyet posa alımı, asetat, propiyonat ve bütirat gibi kısa zincirli yağ asitlerini fermente 
eden türlerin sayısının artmasını sağlamaktadır. Kısa zincirli yağ asitlerinin sağlık üzerinde patojen-
lere karşı immün sistemi koruma, kan-beyin bariyer bütünlüğünü sağlama ve bağırsak fonksiyonla-
rını düzenleme gibi olumlu etkileri bulunmaktadır.18, 34 Sonuç olarak, vejetaryen/vegan diyetlerin, 
hem insan bağırsak mikrobiyomu hem de genel sağlığı desteklemek için faydalı bakterilerden olu-
şan çeşitli bir ekosistemi teşvik etmede olumlu etkileri bulunmaktadır. Ancak vejetaryen diyet mo-
dellerinin faydalarını gösteren birçok gözlemsel çalışma olmasına rağmen uzun vadeli etkileri hak-
kında net veriler için daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır. 
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BÖLÜM C14 
SÜRDÜRÜLEBİLİR BESLENME YAKLAŞIMLARININ BAĞIRSAK 

MİKROBİYOTASI REGÜLASYONUNDAKİ YERİ 

Hande Mortaş 

Giriş 

Sürdürülebilirlik en temelde çevreyi, ekonomiyi, sağlığı, beslenmeyi ve bunlarla ilişkili faktör-
leri kapsamaktadır. Sürdürülebilirlik, gıda üretim sistemleri ve beslenme yaklaşımlarının öncelikli 
rol oynadığı çok yönlü ve çok boyutlu bir kavram olarak ele alınmaktadır. Gelecekte besleyici ve 
sürdürülebilir gıda elde etmek, dünya çapında iş birliği gerektiren bir endişe kaynağıdır. Sürdürüle-
bilirliğin gıda ve beslenme açısından önemi, sürdürülebilir beslenme kavramının ortaya çıkmasına 
neden olmuştur. “Sürdürülebilir beslenme” terimi ilk olarak 1986 yılında beslenme uzmanı Joan 
Dye Gussow tarafından tanıtılmıştır. Gussow ve Clancy, gıda sürdürülebilirliği ile çevresel ve eko-
lojik uyumun insan sağlığını oluşturmak ve sürdürmek için gerekli olduğunu savunmuştur. Birleş-
miş Milletler Gıda ve Tarım Örgütü (FAO) 2010 yılında, sürdürülebilir beslenmenin mevcut ve 
gelecek nesiller için gıda ile beslenme güvencesine ve sağlıklı yaşama katkıda bulunan, negatif 
çevresel sonuçları düşük olan beslenme modellerinden oluştuğunu belirtmiştir.  

Sürdürülebilir beslenme, biyoçeşitlilik ve ekosistemler üzerindeki olumsuz etkileri en aza indi-
ren, besin açısından yeterli, güvenli ve sağlıklı olan, kolayca elde edilebilen ve kaliteden ödün 
vermeden mümkün olduğunca az maliyetli olan ve aynı zamanda kıt olan doğal ve insan kaynakla-
rını verimli kullanan beslenmedir. Küresel nüfus artmaya devam ettikçe, tarımsal üretimi sürdürü-
lebilir bir şekilde artırmak, küresel tedarik zincirini güçlendirmek, gıda kayıplarını ve israfını 
azaltmak, açlık ve yetersiz beslenmeden etkilenen herkesin besleyici gıdalara erişimini garanti altı-
na almak zorunlu hâle gelecektir. Dünya, gelecek nesilde açlığın ortadan kaldırılmasının mümkün 
olduğunu düşünmekte ve bu hedefe ulaşmak için iş birliği yapmaktadır.  

Sürdürülebilir beslenmenin önemi gün geçtikçe artmakla birlikte sonuçları da ortaya konulmaya 
başlanmıştır. Sürdürülebilir beslenmenin sonuçları çok boyutlu olmaktadır. Bunlar: sağlıkla ilgili 
kronik hastalıkların ve besin ögesi eksikliklerinin azalması; iklim değişikliğinin ve doğal kaynakla-
rın tükenmesinin azaltılması; sürdürülebilir istihdam ve ticaret fırsatları; sosyal belirleyicilerin sağ-
lık üzerindeki etkisinin azalması; gelişmiş sağlık ve refah; kültürel ve sosyal çeşitlilik ve hayvan 
refahı olarak sıralanmaktadır.  

Sürdürülebilir beslenme yaklaşımlarının, kronik hastalıkların önlenmesinde, sağlığın korunma-
sında ve geliştirilmesindeki etkilerine sebep olan mekanizmalar da yapılan çalışmalar ile ortaya 
konulmaktadır. Bu mekanizmalardan birisi de bağırsak mikrobiyotası regülasyonu yoluyla sağlığı 
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bağırsak mikrobiyotası regülasyonunun, metabolik sağlığın korunması ve geliştirilmesinde rolü gün 
geçtikçe umut vaat eden bir strateji olarak ön plana çıkmaktadır.  
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BÖLÜM C15 
ARALIKLI AÇLIK VE BAĞIRSAK MİKROBİYOTASI 

Alev Keser, Emre Duman 

GİRİŞ 

Epidemiyolojik geçiş olarak adlandırılan süreçle birlikte Batılı yaşam tarzının 
küreselleşmesi, bulaşıcı olmayan hastalıkların dünya genelinde ölümlerin yaklaşık 
%67'sinden sorumlu olmasına yol açmıştır. Bulaşıcı olmayan hastalıkların görülme sıklığının 
artmasında yağ dokusundaki artışın önemli rolü vardır. Özellikle abdominal obezite; diabetes 
mellitus ve kardiyovasküler hastalıkların gelişimi için risk faktörü olarak kabul edilen bir dizi 
metabolik bozukluk veya anormallik (aterojenik dislipidemi, hipertansiyon, insülin direnci ve 
protrombotik-inflamatuvar durumlar) ile karakterize edilen “Metabolik Sağlık” ile ilişkilidir.1 
Obezite, yüksek morbidite, mortalite oranı ve yaşam kalitesinde azalma ile ilişkili olarak 
küresel prevalansı artan kronik, ilerleyici ve tekrarlayan bir hastalıktır.2 Obez olma oranı, 
1990 yılına kıyasla iki kattan daha fazla artarak, 2022 yılında 18 yaş ve üzeri yetişkinlerin 
yaklaşık %16'sına ulaşmıştır. Benzer şekilde, 5-19 yaş arası çocuk ve adolesanlardaki fazla 
kiloluluk ve obezite prevalansı, 1990 yılında %8 iken 2022 yılında %20'ye dramatik bir şekil-
de yükselmiştir. Dünya Sağlık Örgütü’nün son verilerine göre, dünya genelinde her 8 kişiden 
1'i obez olarak sınıflandırılmaktadır.3 Bugünlerde ise bu oranın arttığı tahmin edilmektedir. 

Bu artış eğiliminin devam etmesi, obeziteyle mücadelede daha etkili ve kapsamlı 
önlemlerin alınmasını ve yeni stratejilerin belirlenmesini zorunlu kılmaktadır. Obeziteyi 
tedavi etmek ve ilişkili hastalıkları önlemek için sağlıklı beslenme ve düzenli egzersiz 
yapmak gibi yaşam tarzı değişikliği önerilmekte, bazı durumlarda farmakoterapi ve bari-
atrik cerrahiyi içeren kapsamlı bir tıbbi yaklaşım gerekebilmektedir. Tüm yaklaşımlarla 
vücut ağırlığı kaybının derecesi oldukça heterojendir ve uzun vadede kaybedilen ağırlığın 
korunması zor olmaya devam etmektedir.2   

Beslenme düzeni üzerindeki zayıf kontrol (gün içinde fazla öğün tüketmek veya uzun 
süreli açlık->15 saat) sirkadiyen ritmin değişmesine yol açmakta, bu da metabolik 
düzensizliğe, metabolik homeostazın değişmesine ve kardiyometabolik risklerin artmasına 
neden olmaktadır. Bu bağlamda, sağlık hizmeti sağlayıcıları (hekim, diyetisyen) ilk olarak 
diyetin iyileştirilmesini ve yapılandırılmış yaşam tarzı müdahalelerini önermektedir.1 

Bununla birlikte, hastaların besin türüne ve miktarındaki değişikliklere uyumunun zayıf 
olması veya hiç olmaması, sedanter yaşam tarzının benimsenmesi ve düşük enerjili 
diyetlerle vücut ağırlığı kaybının uzun süre sürdürülmesinin zor olması obezite tedavisinin 
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Aralıklı açlık, bağırsak mikroflorasını yeniden şekillendirerek Parkinson’s hastalığını 
(PH) ve multiple sclerosis’i (MS) baskılayabilir. Bağırsak mikroflorası ile nörolojik bo-
zukluklar arasında ilişki olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur. Örneğin, PH hastalarının 
bağırsak mikroflorası sağlıklı bireylere göre daha düşük Prevotellaceae ve Lactobacillace-
ae seviyelerine sahiptir. Aralıklı açlık diyetlerinin bu suşların bolluğunu artırdığı ve Ac-
tinobacteria ve Tenericutes sayısını azalttığı saptanmıştır.6,72,73 Bu nedenle, açlık en azın-
dan kısmen bağırsak mikrobiyal popülasyonlarını değiştirerek PH'nin seyrini geciktirebilir, 
ancak PH'nin yanı sıra diğer hastalıkların patolojisinin altında yatan kesin rolü ve 
mekanizması çok daha az açıktır. MS'in fare modellerinde, aralıklı açlığın yararlı bağırsak 
florasının, özellikle de inflamasyonla ilişkili SCFA'lar üreten Lactobacillus'un göreceli 
zenginliğini artırdığı ve böylece MS gelişme riskini azaltabileceği öne sürülmüştür.70,73 
Bağırsak mikrobiyotasının artan önemi göz önüne alındığında, nörodejeneratif hastalıkların 
patogenezi üzerinde açlık aracılı etkilerdeki rolü ve mekanizması büyük ilgi çekmektedir. 

SONUÇ VE ÖNERİLER 

İnsan ve deney hayvanlarından elde edilen kanıtlar, aralıklı açlık diyetlerinin obezite, 
diabetes mellitus, kardiyovasküler hastalıklar, metabolik bozukluklar, kanser, 
nörodejeneratif hastalıklar olmak üzere çok sayıda hastalığın gelişme riskini azaltma ve 
yaşlanma ile ilişkili olumsuz sağlık değişikliklerini geciktirme konusunda büyük bir 
potansiyeli olduğunu göstermektedir. Bu bulgular birlikte değerlendirildiğinde, aralıklı 
açlığın sağlık üzerindeki faydalı etkisinin, açlık sırasında bağırsak mikrobiyotasındaki 
değişikliğe, antiinflamatuvar türlerin artışına, proinflamatuvar türlerin azalmasına bağlı 
olabileceği düşünülmektedir. Eldeki kanıtlar aralıklı açlığın bağırsak mikrobiyomunun 
çeşitliliğini arttırmak ve genel bileşimini iyileştirmek suretiyle birden fazla doku ve 
hücrenin yenilenmesini ve farklılaşmasını teşvik edebildiğini ve antitümör bağışıklığı 
güçlendirebildiğini göstermektedir. Ancak, aralıklı açlığın doku/organ rejenerasyonu 
üzerindeki etkisi bilinmekle birlikte, bağırsak florasının rolü ve bağırsak aracılı organlar 
arası iletişime yönelik araştırma sayısı arttırılmalıdır.  

Aralıklı açlık diyetlerinin farklı formlarının insanlarda bağırsak mikrobiyomu üzerin-
deki etkisini değerlendiren daha uzun vadeli ve daha büyük randomize kontrollü çalışma-
lara ihtiyaç olduğu açıktır. Özellikle belirtilmelidir ki aralıklı açlık diyetlerinde, posa alımı 
yetersiz olabilir, bu nedenle bağırsak sağlığını desteklemek için bu açlık protokollerini 
uygularken yüksek miktarda posa içeren besinlerin tüketilmesi önerilmektedir. 
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Ön Söz 

 
 Kitap yazma gereksinimimiz, yine üniversite yıllarında ders kitaplarımız 
olmadığından kaynaklanmaktadır. Şimdi, bu yıllarda az da olsa ders kitapları 
bulunmasına rağmen, kitap yazılmasına gayret gösterilmediği inancındayız. 
Bunun iki nedeni vardır. Birincisi, kitap yazmanın, öğretim üyesinin akademik 
yükselmesinde hiçbir katkısı olmamasıdır. Bu durumu, uzun yıllar her zaman 
dile getirdiğimiz hâlde, hiçbir çaresini göremedik ve göremiyoruz. Batı’da her 
konuda yüzlerce ders kitaplarının bulunabilmesi Batılı öğrencilerin öğrenimleri 
için büyük bir nimettir ve öğrencilerin öğrenme kaynakları karşılaştırıldığında 
Batı’nın büyük üstünlüğü açıktır, belki bu nedenle temel öğrenmemiz tam 
olamıyor. 

 İkinci neden ise ders kitabı bastırmanın maddi hiçbir gelir 
sağlamamasıdır. Bizim, bunların hiçbirinden kazancımız yoktur. Sadece ve tek 
dileğimiz üniversite öğrencilerine yardım etmek suretiyle ülkemize hizmet 
edebilmektir. Bu konuda en küçük hizmetimiz olursa bahtiyar oluruz. 

 Şimdiki, Nanobilim ve Nanoteknoloji adlı ders kitabımız, ülkece yeterli 
olmadığımızı düşündüğümüz bu konuda, fen fakülteleri, mühendislik 
fakülteleri ve teknoloji fakülteleri öğrencilerine yardımcı olabilmek içindir. Bu 
ders kitabının okunması ve okutulması çağdaş insan olabilmeyi ve 
yetiştirebilmeyi sağlar. 

 Yazarlardan biri olan ben (F. K.) sabır ve teşvikleri nedeniyle değerli eşim 
Sabahat Hanım’a teşekkür ederim, saygılar sunarım, ömrü uzun ve berhudar 
olsun. Kitabın okuyuculara yararlı olmasını dileriz. 
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ÖN SÖZ 

İnşaat mühendisliğinin anabilim dallarından biride geoteknik anabilim dalıdır. Geo-
teknik anabilim dalı içinde zemin mekaniği ve temel inşaatı konuları önemli bir yer 
tutmaktadır. Özellikle, inşaat mühendisliği yapıların inşasına başlanmadan önce zemin 
incelemesi ve bu inceleme sonuçlarına göre temel sistemi seçimi oldukça önemlidir. 
Hatta bir yapı için arsa alınmadan önce zemin incelemesi yapılmalı ve yapı için yeter-
siz bir zemin olması (pahalı bir temel sistemi gerekmesi)  durumunda bu arsadan vaz-
geçilip başka bir arsa aranması yoluna gidilebilir. Dolayısıyla, gerekli zemin iyileştir-
mesi veya pahalı bir temel sistemi için harcama yapılmadan arsadan vazgeçilebilir. 

Temel mühendislerinin yüz yüze geldikleri geoteknik mühendisliği problemleri; zemin 
iyileştirme, tabii ve kazılarak yapılan şevlerin stabilitesi, istinat yapılarının stabilitesi, 
yapım (inşa) problemleri, su basınç ve hareketlerinin kontrolü ve hatta eski yapıların 
tamir ve restorasyonudur. Mühendisler tarafından bir yapının tasarımında, sadece te-
melin emniyetle statik yapısal yüklerin karşılanması değil aynı zamanda patlama, dep-
remler gibi dinamik yüklerinde karşılanması mecburiyeti ortaya çıkmış bulunmakta-
dır. Gerçek anlamda geoteknik mühendisliği; hidrolik, yapı, ulaşım, inşa ve sulama 
mühendisliği ile temel, fiziksel bilimler ve jeoloji arasındaki ilişkiyi sağlar.   

Bu kitapta zemin mekaniğinin ana konuları, temel tipleri ve temel inşası için gerekli 
bilgiler örneklerle verilmiştir. Ayrıca, kazık temel tasarımı, zemin iyileştirme teknikle-
ri ve donatılı zemin tasarımı gibi konularda verilmiştir. Uygulamada çalışan inşaat 
mühendislerine ve inşaat mühendisliği öğrencilerine yardımcı olacağı inancındayız. 
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