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ABSTRACT 

While the human body provides a nutrient-rich environment for living microorganisms, it provides a number of benefits for itself by 
these beneficial microorganisms or their metabolites. Probiotics are generally defined as "live microorganisms that, when 
administered in adequate amounts, confer health benefits to the host". Antimicrobial substances secreted by probiotic bacteria are 
considered postbiotics and prevent the growth of pathogenic bacteria in food, ensuring food safety and improving human health. 
Short-chain fatty acids (SCFA), microbial cell wall fragments, extracellular polysaccharides, cell lysates, cell-free supernatants, teichoic 
acid, enzymes, vitamins, etc. are examples of postbiotics. Examples of postbiotics such as microbial-derived SCFA or flavonoids can 
directly affect the host's nutritional behavior, energy metabolism, insulin secretion, and insulin sensitivity. To date, very little research 
has been done on the antidiabetic and therapeutic effects of postbiotics, and although there are some inconsistencies between research 
results, postbiotics seem to open the door to new therapeutic and preventive approaches for insulin resistance, diabetes mellitus (DM), 
and other metabolic diseases. More studies are needed on postbiotics for a specific dose adjustment that will reveal the therapeutic 
effect for human health. 
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ÖZET 

İnsan vücudu, yaşayan mikroorganizmalar için besin açısından zengin bir ortam sağlarken, kendisi için de bu yararlı 
mikroorganizmalar ya da onların metabolitleri tarafından bir dizi fayda sağlamaktadır. Probiyotikler genellikle "yeterli miktarlarda 
uygulandığında konakçıya sağlık yararları sağlayan canlı mikroorganizmalar" olarak tanımlanmaktadır. Probiyotik bakteriler 
tarafından salgılanan antimikrobiyal maddeler, postbiyotikler olarak kabul edilmekte ve gıdada patojen bakterilerin büyümesini 
engelleyerek, gıda güvenliğini sağlamakta ve insan sağlığını iyileştirmektedir. Kısa zincirli yağ asitleri (KZYA), mikrobiyal hücre 
duvarı parçaları, hücre dışı polisakkaritler, hücre lizatları, hücresiz süpernatanlar, teikoik asit, enzimler, vitaminler vb. postbiyotiklere 
örnek olarak verilebilir. Mikrobiyal türevli KZYA veya flavonoidler gibi postbiyotik örnekleri, konakçının beslenme davranışını, 
enerji metabolizmasını, insülin sekresyonunu ve insülin duyarlılığını doğrudan etkileyebilmektedir. Bugüne kadar postbiyotiklerin 
antidiyabetik, terapötik etkileri üzerine çok az araştırma yapılmış ve araştırma sonuçları arasında bazı tutarsızlıklar olmasına rağmen 
postbiyotiklerin insülin direnci, DM ve diğer metabolik hastalıklar için yeni terapötik ve önleyici yaklaşımlara kapı araladığı 
görülmektedir. İnsan sağlığı için terapötik etkiyi ortaya koyacak spesifik bir doz ayarlaması için postbiyotiklerin üzerinde daha çok 
çalışma yapılması gerekmektedir. 
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GİRİŞ 
İnsan vücudu, yaşayan mikroorganizmalar için 
besin açısından zengin bir ortam sağlarken, kendisi 
içinde bu yararlı mikroorganizmalardan ya da 
onların metabolitleri tarafından bir dizi fayda 
sağlamaktadır. Bu faydalar, bağışıklık sisteminin 
uyarılması, besinlerin daha iyi sindirilmesi ve 
emilmesi, patojenik floranın büyümesinin 
önlenmesi ve bağırsak bariyer bütünlüğünün 
korunmasını içermektedir. Mikrobiyota ile 
gastrointestinal sistem arasındaki etkileşimin bu 
yararlı etkileri, bağırsakta üretilen maddelerin ve 
hücrelerin sistemik dağılımı sayesinde sadece lokal 
olarak değil, uzak organlarda da 
gözlemlenebilmektedir. Bağırsak-beyin, bağırsak-
deri, bağırsak-akciğer eksenini ayırt edebileceğimiz 
bu fenomene bağırsak-organ ekseni denmektedir 
(Zolkiewich ve ark., 2020). 
İnsan bağırsak mikrobiyomunun gelişimi 
doğumdan önce başlar ve annenin ağız 
mikrobiyomu, doğum şekli, anne ve bebek 
beslenmesi, antibiyotik tedavisi ve stres dahil olmak 
üzere perinatal dönemden başlayarak kişinin 
mikrobiyotasının bileşimini etkileyebilecek çeşitli 
faktörlerden oluşmaktadır (Brown  ve ark., 2013; 
Edward ve ark., 2017). Hastalıklar veya yüksek doz, 
geniş spektrumlu antibiyotiklere maruz kalma gibi 
mikrobiyomun erken yaştaki önemli bozulmaları, 
allerji ya da otoimmün hastalıklarına (inflamatuar 
barsak hastalığı, tip 1 diyabet gibi) ve yaşamın 
ilerleyen dönemlerinde kronik hastalıklara veya 
zihinsel bozuklukların gelişimine yol açabilir (Borre 
ve ark., 2014; Bastiaanssen ve ark., 2019) 
Bağırsak mikrobiyotası (BM), alınan besinlerin 
enerjiye dönüştürülmesine yol açan metabolik 
yolların düzenlenmesinde kilit bir unsurdur 
(Tenorio-Jiménez ve ark., 2020). Bağırsak 
mikrobiyotası polisakkaritlerin, polifenollerin 
parçalanması ve vitaminlerin sentezi gibi insan 
genomu tarafından kodlanmayan enzimlere 
katkıda bulunarak metabolizmaya önemli bir katkı 
sağlamaktadır (Rowland ve ark., 2018).  
Probiyotikler genellikle "yeterli miktarlarda 
alındığında konakçıya sağlık yararları sağlayan 
canlı mikroorganizmalar" olarak tanımlanır. 
Geleneksel olarak, yoğurt, kefir, kimchi, lahana 
turşusu, tempeh, miso ve kombucha gibi çok çeşitli 
fermente besinler, geleneksel probiyotik suşlar 
kaynağı olarak, farklı kültürler ve etnik kökenler 
arasında düzenli beslenmenin bir parçasıdır 
(Kothari ve ark., 2019). Fermente besin ve içecekler, 
bu besinlerde bulunan çok çeşitli probiyotik 
mikroorganizmaların ürettiği yüksek besleyici ve 
potansiyel terapötik etkileri nedeniyle son 
yüzyıllarda yaygın olarak kullanılmaktadır (Diez-
Guti´errez ve ark., 2022). Probiyotik bakteriler 
tarafından salgılanan antimikrobiyal maddeler, 
postbiyotikler olarak kabul edilir ve besinde patojen 
bakterilerin daha az büyümesinin sağlayarak gıda 
güvenliğini sağlar ve insan sağlığını iyileştirir 
(Moradi ve ark., 2020).  Konakçı ve BM arasındaki 
etkileşimi, kolonda sindirilemeyen maddelerin 

fermantasyonu ile üretilen postbiyotiklerin aracılık 
ettiği düşünülmektedir (Tenorio-Jiménez ve ark., 
2020). Postbiyotikler, aktif mikroorganizmaların 
gücünü arttırır veya onları fonksiyonel bileşenlere 
dönüşmesini sağlayabilmektedir. Bunun yanı sıra 
postbiyotiklerin, kolonizasyona ilişkin 
bozuklukların üstesinden gelmeyi ve yararlı 
mikroorganizmaların sayısını arttırmayı, canlı ve 
stabil kalmalarını sağlayabildiği tespit edilmiştir 
(Wegh ve ark., 2019). 
Postbiyotikler, prebiyotikler gibi organik besinlerin 
anaerobik fermantasyonu sırasında üretilen 
fonksiyonel biyoaktif bileşiklerdir. Postbiyotikler 
canlı mikroflora tarafından salgılanan veya 
mikrobiyal hücre parçalanmasından sonra salınan 
düşük moleküler ağırlıklı çözünür bileşiklerdir. 
Farklı mikroorganizmaların kültürlerinden elde 
edilen postbiyotikler, farklı aktiviteler 
gösterebilmektedir.  Laboratuvarda hazırlanan 
postbiyotikler, organik asitler, kısa zincirli yağ 
asitleri, karbonhidratlar, antimikrobiyal peptitler, 
enzimler, vitaminler, kofaktörler, immün sinyal 
bileşikleri ve kompleks ajanlar gibi çeşitli biyoaktif 
metabolitler içermektedir (Moradi ve ark., 2020). 
Uluslararası Bilimsel Probiyotikler ve Prebiyotikler 
Birliği tarafından 2021'de postbiyotikler; (i) "canlı 
bakteriler tarafından salgılanan enzimler, peptidler, 
teikoik asitler, peptidoglikan türevli muropeptitler, 
polisakkaritler, hücre yüzeyi proteinleri ve organik 
asitler gibi bakteriyel parçalanmadan sonra salınan 
çözünebilir faktörler (ürünler veya metabolik yan 
ürünler)”; (ii) "konaklar üzerinde biyolojik etkiler 
gösteren mikroorganizmalar tarafından üretilen 
cansız metabolitler"; (iii) "yeterli miktarlarda 
uygulandığında sağlığı ve refahı destekleyen cansız 
hücreler dahil olmak üzere besin bileşenlerinden 
veya mikrobiyal bileşenlerden salınan 
mikroorganizmalar tarafından üretilen bileşikler" 
şeklinde gruplandırılmıştır (Salminen ve ark., 2021). 
Yaygın olarak çalışılan birkaç postbiyotik örneği, 
kısa zincirli yağ asitleri (KZYA), mikrobiyal hücre 
duvarı parçaları, hücre dışı polisakkaritler (EPS), 
hücre lizatları, hücresiz süpernatanlar, teikoik asit, 
enzimler, vitaminler vb.'dir (Vrzáˇcková ve 2021; 
Thorakkattu ve ark., 2022). Postbiyotiklerden 
hücresiz süpernatanlar, bağırsak epitel hücreleri 
üzerinde antioksidan ve anti-inflamatuar etki 
gösterebilmekte (anti-inflamatuar sitokin interlökin 
10 (IL-10) sekresyonunu artırmakta ve pro-
inflamatuar tümör nekrozis faktör α (TNF-α) 
sekresyonunu azaltmakta) ve ishal tedavisi için 
anti-enfeksiyon ajanlar olarak umut vermektedir 
(De Marco ve ark., 2018) Hücre dışı polisakkaritler, 
besin endüstrisinde stabilize edici, emülsifiye edici 
ve su bağlayıcı madde özelliğinden dolayı 
farmasötik ürünlerde ve fonksiyonel besinlerde 
kullanılabilmektedir (Zolkiewich ve ark., 2020). 
Postbiyotik enzimlerin (glutatyon peroksidaz, 
peroksit dismutaz, katalaz ve NADH-oksidaz), 
reaktif oksijen türlerinin (ROS) zararlı etkilerine 
karşı koruyucu mekanizmalar göstererek 
antioksidan etki sağladığı bildirilmiştir (Izuddin ve 
ark., 2020).  
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Kısa zincirli yağ asitleri; diyet ile alınan 
sindirilemeyen karbonhidratlar, bağırsak 
mikrobiyotası tarafından fermente edilir ve asetat, 
propiyonat ve bütirat gibi KZYA’a dönüştürülür 
(Aoki ve ark., 2017). Kısa zincirli yağ asitleri, 
bağırsak homeostazının korunmasına katkı 
sağlamaktadır. Bağırsak epitel hücreleri için önemli 
bir yakıttır ve enteroendokrin hücrelerin 
proliferasyonunu, farklılaşmasını ve 
fonksiyonlarını düzenler. Bağırsak hareketliliğini 
etkilemek ve bağırsak bariyer fonksiyonlarını ve 
konakçı metabolizmayı güçlendirmek için farklı 
mekanizmalar yoluyla bağırsak epitel hücrelerinin 
fonksiyonlarını düzenlemektedir (Martin-
Gallausiaux ve ark., 2021). Yapılan çalışmalar, 
KZYA’nin ve özellikle bütiratın önemli bağırsak ve 
immünomodülatör fonksiyonlara sahip olduğunu 
göstermektedir. Bütirat, enterositler için en önemli 
enerji kaynaklarından biridir. Bütirat aynı zamanda 
bağışıklık sistemini baskılayıcı etkiler de 
göstermektedir (Lee ve ark., 2017; Martin-
Gallausiaux ve ark., 2021) Potansiyel mekanizması 
açısından KZYA’ leri, G-protein bağlı reseptörleri 
(GPCR'ler) ve glukagon benzeri peptit 1'in (GLP-1) 
salgılanmasını uyararak enerji döngüsünü 
etkileyebilir. Asetat, merkezi bir hipotalamik 
mekanizma yoluyla iştahı azaltır ve pankreatik 
GPR43 sinyalini, β-hücre fonksiyonunu güçlendirir 
(Aoki ve ark., 2017). Tolhurst ve ark. (2012) bağırsak 
L-hücreleri üzerindeki GPR43'ün KZYA’leri 
tarafından uyarıldığını, tokluk ve glukoz 
homeostazını modüle ettiği bilinen bağırsaktan 
türetilen bir peptid olan GLP-1 salgılanmasını 
indüklediğini ortaya koymuştur (Tolhurst ve ark., 
2012).  
Postbiyotiklerden olan teikoik asitler ise, hücre 
şeklinin belirlenmesinde, hücre bölünmesinin 
düzenlenmesinde ve hücre fizyolojisinin diğer 
temel metabolik yönlerinde önemli roller 
üstlenmenin yanında, gram-pozitif bakterilere karşı 
patogenez ve antibiyotik direnci sağlamaktadır 
(Kattke ve ark., 2017; Sumrall ve ark., 2019). İnsanlar 
tarafından çoğu vitaminin biyosentezi yapılamadığı 
için vitaminlerin çoğunu supleman olarak almak 
gerekirken, sınırlı sayıda vitamin (tiamin, 
riboflamin, biotin, niasin, folik asit, kobalamin) 
komensal bağırsak bakterileri ve bazı probiyotikler 
tarafından sentezlenebilmektedir. İnsanlardaki 
vitamin eksikliğinin üstesinden gelmek için 
laboratuvar ortamında probiyotik bakteriler 
tarafından üretilen postbiyotik vitaminlerin 
besinlere eklenerek zenginleştirilmesi iyi bir 
uygulama olarak son yıllarda ortaya çıkmıştır 
(Deptula ve ark., 2017; Nataraj ve ark., 2020). 
Bağırsak mikrobiyotası tarafından dönüştürülen 
amino asit türevleri, potansiyel postbiyotik 
bileşiklerin bir sınıfını oluşturur. Örneğin, 
triptofandan türetilebilen indol, sıkı bağlantı müsin 
üretimini arttırırken, bağırsak epitel hücrelerinde 
inflamasyon göstergelerini, proinflamatuar 
transkripsiyon faktörlerini ve patojen 
kolonizasyonunu azalttığı bildirilmiştir (Bansal ve 
ark., 2010) 

Postbiyotikler ve İnsülin Direnci 
İnsülin direnci, fizyolojik olarak, insülin hedefli 
dokularda yüksek fizyolojik insülin seviyelerine 
azalmış yanıt verme durumu olarak tanımlanır ve 
metabolik sendrom, non-alkolik yağlı karaciğer 
hastalığı, ateroskleroz ve tip 2 Diabetes Mellitus 
(T2DM)  dahil olmak üzere birçok hastalığın 
patojenik nedeni olarak kabul edilir (Lee ve ark., 
2022).  
Besin alımından sonra, plazma glukoz seviyeleri, 
pankreatik β-hücreleri tarafından insülin 
sekresyonunu uyaran bir eşik seviyesine ulaşır. 
Normal koşullar altında, bu insülin, 
karbonhidratların ve proteinlerin lipitler olarak 
depolandığı yağ dokusu ve iskelet kası gibi önemli 
depolama ve tüketim bölgelerinde karbonhidrat 
alımını teşvik eder. Ayrıca bu durum karaciğer 
glikoneogenezi ve glikojenolizi inhibe eder ve 
hepatik glukoz çıkışını engelleyerek plazma glukoz 
klirensini sağlamaktadır. İnsülinin bir diğer etkisi 
de spesifik protein gruplarının translasyonu ve 
protein parçalanmasının inhibisyonu yoluyla 
iskelet kası kütlesinin korunmasını sağlamaktır. 
Aşırı ve dengesiz beslenme, hareketsiz yaşam tarzı 
bu sistemi bozar ve metabolik sendrom, obezite, 
T2DM ve kardiyovasküler hastalıkları içeren ciddi 
tıbbi sorunlara neden olabilir (Wilcox 2005; 
Barazzoni ve ark., 2018; Lee ve ark., 2022).  
Bağırsak mikrobiyotası, lipid birikimini, 
lipopolisakkarit içeriğini ve besin alımını, 
inflamatuar tonusu veya insülin sinyalini etkileyen 
KZYA’nin üretimini modüle edebilir (Hur ve Lee, 
2014). Ayrıca KZYA'leri, GPCR sinyali yoluyla da 
lipid metabolizmasını, glukoz homeostazını ve 
insülin duyarlılığını düzenleyebilmektedir (Canfora 
ve ark., 2015) Bazı çalışmalarda gastrointestinal 
mikrofloranın bileşimindeki bir dengesizliğin, 
obezite ile ilişkili insülin direncinin gelişmesine 
katkıda bulunabileceğini göstermiştir (Turnbaugh 
ve ark., 2006; Bäckhed ve ark., 2007; Tenorio-
Jiménez ve ark., 2020). 
Matheus ve ark. (2017)’nin Tip 2 DM’li fare modeli 
üzerinde yürüttükleri bir çalışmada, yüksek yağlı 
diyet ile beslenen farelere verilen bütirat diyet 
takviyesinin, metabolik parametreler ve 
doku/organ yapısı üzerindeki zararlı etkileri inhibe 
ettiği gösterilmiştir. Bu da endokrin-metabolik 
bozuklukların tedavisinde KZYA’nin potansiyel bir 
kullanıma sahip olduğunu düşündürmektedir. Bir 
başka çalışmada propiyonatın, insülin duyarlılığını 
ve glukoz toleransını arttırıp, lipid metabolizmasını 
değiştirebildiği (Salminen ve ark., 2021), bütiratın 
ise anti obezite işlevi gösterdiği ve β-hücre işlevinin 
devamını sağlayarak inflamatuar yanıtı 
azaltabildiği ve metabolik stresi hafifletebildiği 
belirlenmiştir (Li ve ark., 2013). Lin ve ark (2012) 
yürüttükleri bir çalışmada asetat, bütirat veya 
propiyonat içeren diyet takviyesinin farelerde 
yüksek yağlı diyetin neden olduğu obezite ve 
insülin direncine karşı koruduğunu, sadece 
bütiratın değil propiyonatın da bağırsak hormonu 
salgılanmasını uyardığını ve besin alımını 
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baskıladığını belirtmişlerdir. Çalışmalar KZYA ’nin 
ratlarda, inflamasyonu azalttığı ve insülin 
duyarlılığını iyileştirdiğini ortaya koymaktadır 
(Hernández ve ark., 2019; Mandaliya ve ark., 2020).  
Kısa zincirli yağ asitleri, bağırsakta hormon 
salgılayan L hücrelerinden peptit YY (PYY) ve GLP-
1 salgılanmasını uyarmaktadır. PYY ve GLP-1 iştahı 
bastıran hormonlardır, bağırsaktan salınır ve beyne 
tokluk hissi veren sinyaller olarak işlev görürler 
(Park ve ark., 2022). Van der Beek ve ark (2016)’nın 
yaptıkları bir çalışma da; obez gönüllülerin distal 
kolonuna asetik asit enjekte edilmiş ve asetik asitin 
yağ oksidasyonunu teşvik ettiği ve plasebo alan 
bireylere kıyasla PYY konsantrasyonunu arttırdığı 
belirlenmiştir. Başka bir çalışmada da propiyonik 
asitin insan kolon hücrelerinde PYY ve GLP-1 
ekspresyonunu arttırdığı saptanmıştır (Pingitore ve 
ark., 2017). Mikrobiyal türevli KZYA veya 
flavonoidler gibi postbiyotik örnekleri, konakçının 
beslenme davranışını, enerji metabolizmasını, 
insülin sekresyonunu ve insülin duyarlılığını 
doğrudan etkileyebilmektedir (Cavallari ve ark., 
2017).  
Periyodik olarak postbiyotik alımının vücut ağırlığı 
regülasyonu ve obezite ile ilişkili hastalıklar 
üzerindeki etkilerinin incelendiği bir çalışmada, 
Lactobacillus plantarum L-14 kaynaklı 
ekzopolisakaritin, Toll benzeri reseptör (TLR2) ve 
adenozin monofosfat aktifleştirilmiş protein kinaz 
(AMPK) sinyal yolları yoluyla adipogenezi inhibe 
ettiği, serum triasilgliserol/yüksek yoğunluklu 
lipoprotein kolesterol oranını (bir insülin direnci 
belirteci) ve steatohepatiti önemli ölçüde azalttığı, 
obezite ve metabolik bozuklukların önlenmesi ve 
tedavi edilmesinde kullanılabileceği belirtilmiştir 
(Lee ve ark., 2021). Biyosürfaktanlar, hücre 
homeostazı için bir dizi hayati fonksiyona yardımcı 
olan düşük veya yüksek moleküler ağırlığa sahip 
yüzey aktif bileşiklerdir. Lactobacillus rhamnosus GG 
kültür süpernatanının etkilerini incelemek için 
yürütülen bir çalışmada, enerji harcamasını ve 
insülin duyarlılığını arttırdığı ve aralıklı hipoksiye 
maruz kalmış farelerde metabolik anormallikleri 
önlediği belirlenmiştir (Liu ve ark., 2020).  
Bir başka postbiyotik olan, bakteri duvarı bileşeni 
muramil dipeptid metaboliti, obez farelere 
verildiğinde glukoza bağımlı insülin salınımını 
arttıran GLP-1 sekresyonunu modüle ettiği böylece 
insülin duyarlılığını arttırdığı ve glukoz toleransını 
iyileştirdiği belirlenmiştir (Williams ve ark., 2020). 
Bir başka çalışma da triptofanın disimilasyonundan 
üretilen bir metabolit olan indolün, GLP-1 
salgılanmasını modüle edebildiği bildirilmiştir 
(Chimerel ve ark., 2014). Kısa zincirli yağ asitleri, 
hidrojen sülfit ve sekonder safra asitleri dahil olmak 
üzere bakteriyel metabolitlerin, GLP-1 
salgılanmasını in vitro ve/veya in vivo olarak 
uyardığı çeşitli çalışmalarda rapor edilmiştir 
(Tolhurst ve ark., 2012; Morimoto ve ark., 2016; 
Pichette ve ark., 2017). 
Bir bakteri hücre duvarının ana bileşeni olan 
peptidoglikanların reseptörleri olan NOD1 ve 

NOD2 sistemindeki aksaklıkların obezite sırasında 
insülin direncini şiddetlendirdiğini ayrıca 
peptidoglikan bağışıklık sensörü NOD2’nin 
metabolik inflamasyonu ve insülin duyarlılığını 
düzenlediği belirlenmiştir (Denou ve ark., 2015). 
Ratlar üzerinde yürütülen benzer bir çalışma da 
peptidoglikan için bir reseptör olan NOD1 
ligandının insülin direncini indüklediği ama NOD2 
ligandının yüksek yağlı diyetle beslenen fareler 
üzerinde koruyucu bir etkiye sahip olduğu 
saptanmıştır (Chan ve ark., 2017; Jastrz ve ark., 
2021).  
Hücre dışı polisakkarit (EPS) üreten 
Bifidobakterium suşunun, obez farelerde, glukoz, 
lipit metabolizması ve bağırsak mikrobiyal bileşimi 
üzerine etkisi incelendiğinde, serum insülin 
düzeyini azalttığı ve böylece EPS’lerin insülin 
duyarlılığı üzerinde olumlu etkisi olduğu tespit 
edilmiştir (Salazar ve ark., 2019) Başka bir çalışmada 
B. licheniformis'ten elde edilen EPS'nin oksidatif 
strese karşı etkili olduğu, doku ve organları 
koruyarak diyabetik komplikasyonları önlediği 
belirlenmiştir (Dahech ve ark., 2011) 
γ-Aminobutyric asit (GABA), hücreler ve bazı 
bakteriler tarafından üretilebilen nörotransmiter ve 
nöromodülatördür. GABA açısından zengin bir 
yoğurtla beslenen Tip 2 DM kemirgen 
modellerinde, 2 g/L yoğurdun insülin duyarlılığını 
iyileştirebildiği, bir başka çalışmada Tip 1 DM 
gelişmiş ratlarda, GABA’nın insülin üretimini 
destekleyerek, glukoz toleransı ve insülin 
duyarlılığını arttırabildiği, antiinflamatuar ve 
immünomodülatör etkiler gösterebildiği tespit 
edilmiştir (Soltani ve ark., 2011; Li ve ark., 2020; 
Cabello ve ark.,2021).  
Sonuç  
Bağırsak mikrobiyotası türevli bazı metabolitler 
(safra asitleri, indol, KZYA, EPS, GABA) doğrudan 
veya dolaylı olarak enerji homeostazını ve glukoz 
metabolizmasını modüle edebilmektedir. Bugüne 
kadar çok az sayıdaki araştırmada, KZYA’lerin, 
fenolik bileşiklerin, vitaminlerin, peptitlerin veya 
bakteriyosinlerin antidiyabetik veya terapötik 
etkileri üzerine çalışılmıştır. Bu alandaki çalışmalar, 
hala oldukça sınırlı olmasına veya sonuçları 
arasında bazı tutarsızlıklar göstermesine rağmen, 
mevcut literatür, postbiyotiklerin insülin direnci, 
DM ve diğer metabolik hastalıklar için önleyici ve 
yeni terapötik yaklaşımlara kapı araladığını 
göstermektedir.  
Ayrıca postbiyotikler ölü hücre durumunda 
oldukları, düşük reaktiviteye sahip olmaları, 
işlenmelerinin kolay (örneğin ısıl işlemle), 
depolama, nakliye için uygun olmaları, canlı 
bakteriler içermemelerinden dolayı raf ömürlerinin 
daha uzun olması ve potansiyel sağlık etkileri gibi 
avantajlarından dolayı son yıllarda dikkatleri 
üzerine çekmektedir.  
Özetle postbiyotikler, immünolojik veya metabolik 
sistemler ve mikrobiyom topluluğunu da 
hedefleyen evrimsel olarak optimize edilmiş bir 
mekanizmaya sahip umut verici aktif bir molekül 



272  
kaynağı olmakla birlikte, insan sağlığı için terapötik 
etkiyi ortaya koyacak spesifik bir doz ayarlaması 
için daha fazla sayıda çalışma yapılması 
gerekmektedir. 
Çıkar çatışması: Yazarlar arasında herhangi bir çıkar 
çatışması bulunmamaktadır. 
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