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ABSTRAK
Mikrobiota usus telah diakui sebagai faktor penting dalam perkembangan penyakit metabolik seperti

obesitas dan dianggap sebagai organ endokrin yang terlibat dalam pemeliharaan homeostasis energi dan
kekebalan tubuh. disbiosis usus dapat mengubah produksi peptida gastrointestinal yang berhubungan dengan
rasa kenyang, yang mengakibatkan peningkatan asupan makanan. Pada orang gemuk, disbiosis ini tampaknya
terkait dengan peningkatan mikrobiota usus telah terlibat dalam kontrol asupan makanan dan rasa kenyang
melalui pensinyalan peptida usus, di mana produk bakteri mengaktifkan sel enteroen-docrine dengan
memodulasi molekul pensinyalan parakrin yang diproduksi enterosit. Mikrobiota usus dapat meningkatkan
produksi SCFA tertentu, yang telah terbukti terkait dengan peningkatan dalam produksi peptida YY (PYY),
ghrelin, insulin, dan glukagon-like peptide-1 (GLP-1). Tujuan penelitian ini bertujuan untuk Article Review
dengan melihat topik mengenai  microbiota usus dan obesitas dengan menggunakan penelitian dengan metode
meta analisis kuantitatif berdasarkan penelitian yang telah dilakukan sebelumnya. Metode penelitian ini
menggunakan metode article review. Sumber data penelitian ini berasal dari literatur yang diperoleh melalui
internet berupa hasil penelitian dari jurnal internasional tahun 2010-2020. Hasil penelitian ini dari total 50 jurnal,
yang telah penulis review, kesimpulannya adalah peran mikrobiota usus dalam regulasi energi, penelitian telah
mengaitkan mikrobiota usus dengan patogenesis resistensi insulin dan peradangan pada obesitas. Diketahui
bahwa obesitas dikaitkan dengan peradangan kronis tingkat rendah dan resistensi insulin.Mikrobiota usus telah
terlibat dalam kontrol asupan makanan dan rasa kenyang melalui pensinyalan peptida usus, di mana produk
bakteri mengaktifkan sel enteroen-docrine dengan memodulasi molekul pensinyalan parakrin yang diproduksi
enterosit. Kesimpulan dari penelitian ini berdasarkan hasil penelitian ditemukan bahwa terhadap pengaruh
mikrobiotas usus terhadap obesitas.
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ABSTRACT

The gut microbiota has been recognized as an important factor in the development of metabolic diseases
such as obesity and is considered an endocrine organ involved in the maintenance of energy homeostasis and
immunity. Intestinal dysbiosis can alter gastrointestinal peptide production associated with satiety, resulting in
increased food intake. In obese people, this dysbiosis appears to be associated with increased gut microbiota has
been implicated in the control of food intake and satiety via intestinal peptide signaling, in which bacterial
products activate enteroen-docrine cells by modulating enterocyte-produced paracrine signaling molecules. The
gut microbiota can increase the production of certain SCFAs, which have been shown to be associated with
increased production of YY (PYY) peptides, ghrelin, insulin, and glucagon-like peptide-1 (GLP-1). The purpose
of this study was to Article Review by looking at the topic of the gut microbiota and obesity by using research
with quantitative meta-analysis methods based on previous research. This research method uses the article
review method. The data source of this research comes from literature obtained via the internet in the form of
research results from international journals in 2010-2020. The results of this study from a total of 50 journals,
which the authors have reviewed, concluded that the role of the gut microbiota in energy regulation, studies
have linked the gut microbiota with the pathogenesis of insulin resistance and inflammation in obesity. It is
known that obesity is associated with low-grade chronic inflammation and insulin resistance. The gut microbiota
has been implicated in the control of food intake and satiety through intestinal peptide signaling, in which
bacterial products activate enteroen-docrine cells by modulating the enterocyte-produced paracrine signaling
molecules. The conclusion of this study based on the results of the study found that the effect of intestinal
microbiotas on obesity.

Keywords: Intestinal microbiota, obesity, intestines, metabolism

PENDAHULUAN

Mikrobiota usus telah diakui sebagai faktor penting dalam perkembangan penyakit metabolik

seperti obesitas dan dianggap sebagai organ endokrin yang terlibat dalam pemeliharaan homeostasis

energi dan kekebalan tubuh. disbiosis usus dapat mengubah produksi peptida gastrointestinal yang

berhubungan dengan rasa kenyang, yang mengakibatkan peningkatan asupan makanan.Perubahan

komposisi mikrobiota usus karena faktor lingkungan dapat mengakibatkan perubahan hubungan antara

bakteri dan inang. Perubahan ini dapat menyebabkan proses inflamasi kronis tingkat rendah dan

gangguan metabolisme seperti yang terjadi pada obesitas.(3)

Beberapa gen mikroba yang terlibat dalam metabolisme manusia diperkaya atau terkuras dalam

usus manusia yang mengalami obesitas.(6) Orang gemuk cenderung memiliki proporsi gen yang lebih

tinggi yang mengkode fungsi transpor membran dan terlibat dalam produksi butirat,sedangkan gen

yang terkait dengan kofaktor, vitamin, dan metabolisme atau transkripsi nukleotida lebih sering

habis.(7) Perubahan gaya hidup dan ketersediaan makanan yang berlebihan merupakan 2 kontributor

penting dalam peningkatan epidemi obesitas. Peningkatan konsumsi makanan tinggi lemak dan tinggi

gula telah terbukti mengubah ekologi mikroba, yang mengarah pada anggapan bahwa mikrobiota usus

dapat berfungsi sebagai faktor "lingkungan" yang menghasilkan peningkatan energi dan obesitas.(8)

METODE

Penelitian ini menggunakan metode article review. Sumber data penelitian ini berasal dari

literature yang diperoleh melalui internet berupa hasil penelitian dari jurnal internasional tahun 2010-

2020 seperti Pubmed, NCBI, Elsevier, Clinical Key, Nutrition Journal, Journal of Medicine and Health
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(Sains Medica). Dari Pubmed, NCBI, Elsevier, Clinical Key, The New England Journal of Medicine

kami mencari artikel tahun 2010-2020 dengan kata kunci seperti : “gut”, “microbiota”, “obesitas” dan

“metabolisme”. Article Review dengan melihat topik mengenai  microbiota usus dan obesitas dengan

menggunakan penelitian dengan metode meta analisis kuantitatif berdasarkan penelitian yang telah

dilakukan sebelumnya. Referensi yang digunakan kemudian disesuaikan dengan kriteria inklusi dan

ekslusi yaitu refensi yang menjelaskan mengenai mikrobiota usus dengan jelas dan data yang

dipaparkan akurat. Hasil pencarian dimasukkan ke aplikasi Mendeley menggunakan sistem

Vancouver. Semua artikel sebanyak 56 artikel yaitu 6 artikel yang terduplikat dihapus dan artikel

lainnya disaring melalui judul dan abstrak. Artikel termasuk review, penelitian berdasarkan empiris

ataupun laporan kasus mengenai microbiota usus dan obesitas.

HASIL

Hasil dari identifikasi faktor-faktor diharapkan dapat dimodifikasi dan membantu mengurangi

risiko obesitas.(11) Malnutrisi adalah kondisi tidak seimbangnya antara asupan energi dan pengeluaran

energi yang pada akhirnya menyebabkan obesitas atau kekurangan gizi. Beberapa faktor berhubungan

dengan onset dan angka kejadian malnutrisi. Salah satu faktor tersebut adalah mikrobiota usus yang

merupakan salah satu faktor patofisiologis yang berperan dalam perkembangan dan patomekanisme

terjadinya malnutrisi. Mekanisme di mana mikrobiota usus dapat mempengaruhi homeostasis energi

dalam kaitannya dengan malnutrisi. Selain itu, kami mendiskusikan modalitas terapeutik yang

potensial untuk memperbaiki obesitas atau kekurangan gizi. Namun, sejauh mana mikrobiota

mempengaruhi malnutrisi masih belum dijelaskan. (12)

Tabel 1.Studi tentang mikrobiota usus dan obesitas berdasarkan Topik yang berbeda

Topik Markers studied Referensi Negara Desain
Studi Kesimpulan

Metabolisme
dan perspektif
obesitas

Sitokin proinflamasi
IL-1β, IL-6, dan TNF-
α

8 USA Literature
Review

Sitokin proinflamasi IL-1β, IL-
6, dan TNF-α menunjukkan
penurunan yang signifikan
selama Ramadhan (p-value
<0,05). Selain itu, sel-sel
kekebalan menurun secara
signifikan selama bulan
Ramadhan.

cytokines IL-2, IL-4,
IL-13, IL-17A, IL-21,
tumor necrosis factor
(TNF), and interferon-
g (IFN- g). Sel T, IgA

30 Literature
Review

Disbiosis yang diakibatkan bisa
mengubah fungsi penghalang
usus dan Galt, memungkinkan
lewatnya komponen struktural
bakteri, seperti

LPS, dan mengaktifkan jalur
inflamasi yang mungkin
berkontribusi pada
pengembangan resistensi insulin
oleh perubahan sinyal reseptor
insulin dengan adanya dari
sitokin inflamasi.
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acetyl-CoA
carboxylase,
glucagon-like peptide-
1 (GLP-1)

38 Peningkatan asupan karbohidrat
diet yang difermentasi di usus
besar oleh mikrobiota
dilaporkan mengalami
penurunan berat badan

Conjugated linoleic
acid (CLA), PPARγ,
insulin receptor
substrate (IRS-1)

39 Mikroba di saluran pencernaan
hewan pemamah biak
mengubah asam linoleat
menjadi isoform yang berbeda
CLA melalui biohidrogenasi.
Proses ini mengubah posisi dan
konfigurasi file ikatan rangkap,
menghasilkan ikatan tunggal
antara satu atau kedua ikatan
rangkap

Peran
microbiota
dalam memicu
citokin
inflamasi pada
pasien DM

Interleukin Sitokin
Inflamasi Sentral

IL-1, IL-6.

1 Indonesia Literature
Review

Pasien dengan peningkatan  IL-
6 dan IL-1 memiliki
peningkatan risiko sekitar tiga
kali lipat mengalami  diabetes
tipe 2 dibandingkan dengan
kelompok referensi tingkat
rendah

tipe-2 GPR41,GPR43, G-
Protein reseptor

3 Iran Case
Control

Biokimiawi saliva mengalami
berbagai fluktuasi sebagai
respons terhadap puasa.

SCFAs (ferulic acid),
TLR2-, COX2- and
MyD88-
dependent,(IL-6

7 Iran Review
Paper

Mikrobiota usus memiliki
intensitas yang kuat pengaruh
pada beberapa neuromodulator
dan neurotransmitter seperti
GABA, serotonin, monoamina,
dan neurotropik yang
diturunkan dari otak faktor,
yang mentransfer sinyal ke otak
melalui berbagai cara, seperti
sel enterochromaffin, saraf
enterik, dan sirkulasi sistemik
melintasi darah-otak hambatan.
Dalam kondisi seperti ini,
permeabilitas tampaknya
dikendalikan oleh mikrobiota di
model eksperimental.

IgG, IgM, dan IgA

(TLRs), IL-1R or IL-
18R

10 Iran

Californi
a

Case
Control

Kurang tidur karena perjalanan
darat memiliki efek yang
signifikan pada IgG serum, IgA,
dan konsentrasi kortisol tetapi
tidak memiliki pengaruh yang
signifikan terhadap konsentrasi
IgM.

glycochenodeoxycholi
c acid (GCDCA),
βMCA) and TβMCA

13 Cina Case
Control

Beberapa enzim turunan
mikrobiota usus terlibat dalam
asam empedu modifikasi,
penurunan trigliserida hati
akumulasi dan peningkatan
beiging jaringan adiposa.
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L-Histidin, Gen
Bakteri hdcA, Asam
butirat

19 Uni
Emirat
Arab

Systematic
Review

Konversi L-histidin menjadi
histamin oleh enzim bakteri
histamin dekarboksilase, yang
diberi kode oleh gen bakteri
hdcA [43]; dan glutamat
menjadi γ-amino asam butirat
(GABA) oleh glutamat
dekarboksilase, yang dikodekan
oleh gen gadB bakteri.

Mikrobiota
normal usus

LPS, increased
endocannabinoid
(eCB) system

25 Belgia Case
Control

Perubahan mikrobiota usus
melalui sistem eCB menurunkan
adipositas dan ekspresi mRNA
CB1, dan mengatur penanda
adipogenesis.

IL-6, TNF-α dan
Stress oksidatif

12 Mexico Article
Review

Penurunan marker inflamasi dan
stress oksidatif ini dapat
dikaitkan dengan penurunan
berat badan selama bulan puasa.

plant polysaccharide-
rich diet (LF/PP)

28 Mikrobiota ditransplantasikan
mikrobiota

pada isolator gnotobiotik tempat
kontak yang tidak disengaja
dengan mikroorganisme yang
hidup di dunia di luar isolator
dihindari memungkinkan kita
untuk mempertimbangkan gaya
selektif yang beroperasi
mengumpulkan komunitas usus.

TLR4, CD14, MD-2, t 42 USA Literature
Review

FFA mengaktifkan reporter NF-
κB di 293 sel dan ekspresi
sitokin di makrofag melalui
pensinyalan TLR4. Penelitian
sebelumnya telah menunjukkan
hal itu asam laurat, asam lemak
rantai menengah, dapat
mengaktifkan pensinyalan
TLR4.

Microbiota
terhadap
resistensi
insulin

a (TNFa), IRS-1,
cAMP-dependent
protein kinase

46 USA Case
Control

Substrat reseptor insulin utama,
IRS-1 dan IRS-2, difosforilasi
pada beberapa residu tirosin
oleh reseptor yang diaktifkan
untuk insulin, IGF-1, dan
berbagai sitokin lainnya.

(SCFAs) 35 Denmark Case
Control

memeriksa aktivitas
metabolisme SCFA dan FOS,
berfokus terutama pada IGN,
pengatur glukosa dan energi
homeostasis

Metabolisme
microbiota
usus

Adiponectin, dan
TNF-α.

31 Iran Prospective
Observasion
al

Peningkatan signifikan dalam
kadar plasma adiponektin dan
pengurangan TNF-α di antara
pria obesitas dan juga wanita.
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C-Reactive Protein
(CRP)

21 USA Article
Review

Tidak ditemukan adanya
peningkatan signifikan dalam
protein C-reaktif

Adipokin 22 Iran Case
Control

Pada orang yang obesitas dan
berat badan normal melalui
pengurangan berat badan, BMI,
dan beberapa lipid darah,
meningkatkan kadar HDL-c,
dan mengubah konsentrasi
beberapa adipokin.

Leukosit, Fenotipe,
dan Jaringan limfoid

23 Iran Case
Control

Dampak signifikan obesitas dan
sindrom metabolik pada
kemampuan untuk melawan
patogen dan sistem kekebalan
tubuh. Hal Ini termasuk
perubahan dalam
pengembangan; dan koordinasi
respons imun adaptif dan
bawaan.

Adipokin, Leptin, IL ‐
6, TNF α dan IGF-1

25 Iran Literature
Review

Mikrobiota secara signifikan
mengurangi peradangan tubuh
dengan menekan ekspresi
sitokin proinflamasi,
memodulasi tingkat lemak
visceral dan beberapa adipokin
tambahan, termasuk leptin, IL ‐
6, TNF α dan IGF-1.

(TLR5) 33 USA Case
Control

Mekanisme molekuler yang
mendasari tetap harus
ditentukan, tetapi kami
berspekulasi bahwa hilangnya
TLR5 menghasilkan perubahan
dalam mikrobiota usus yang
menyebabkan tingkat rendah
sinyal inflamasi

Kemokin CXCL1,
CXCL10 dan
CXCL12

29 Iran Case
Control

Penurunan kadar kemokin CXC
pro-inflamasi tetapi kadar
homoeostatik yang tidak
berubahan. mikrobiota penting
dalam mengendalikan
peradangan melalui kemokin.

IL-6, C-Reactive
Protein (CRP),
Homocysteine

30 Indonesia Case
Control

Tingkat IL-6, CRP dan
homocystein secara signifikan

Profil lipid (HDL-C,
LDL-C, Apo-AI, B
dan Lp-a) dan
Inflamasi (hs-CRP
dan Hcy)

32 Qatar Case
Control

Pembatasan kalori yang
disebabkan oleh RF tampaknya
memperbaiki tanda-tanda lipid
dan inflamasi kesehatan
kardiovaskular selama latihan
intermiten yang dilakukan pada
malam hari.

Status antioksidan
total (TAS), Lac, GLC

33 Tunisia Case
Control

Terjadi peningkatan dari status
antioksidan total (TAS) dan
Penurunan tingkat penanda
biokimiawi kerusakan otot, Lac,
dan GLC secara bersamaan
pada 1700 jam pada pemain
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sepak bol

Komponen C3, C4
dan Serum
Immunoglobulin (IgG,
IgM, IgA dan IgE)

35 Iran Case
Control

Efek positif pada peningkatan
kadar serum C4, kadar IgA yang
dapat memiliki efek
perlindungan pada sistem
kekebalan atlet terhadap infeksi
selama latihan

Natural killer cell (NK),
dan sitokin TNF and
IFN-g,

39 New
Jersey

Case
Control

Keadaan kronis dari sinkron
sirkadian sangat dilemahkan
oleh fungsi sel NK, dengan
mengubah ritme sirkadian
sitokin, faktor sitolitik, dan
sitotoksisitas.

Puasa,
Sistem Imun
dan
Circadian
Rhythm

1β, IL-6, dan IL-8 41 Saudi
Arabia

Case
Control

Jurnal intermitten (DIF), DIF ini
menghasilkan penurunan kadar
sitokin dalam plasma secara

signifikan (IL-1β, IL-6, dan IL-
8). Namun, DIF tidak
berpengaruh pada pola sirkadian
dari sitokin yang diukur.

IGF-1 43 USA Case
Control

Berkepanjangan mengurangi
level IGF-1 dan aktivitas PKA
yang bersirkulasi dalam
berbagai populasi sel, yang
mengarah pada perubahan
transduksi sinyal dalam sel
punca hematopoietik jangka
panjang (LT-HSCs) dan sel-sel
khusus yang mempromosikan
ketahanan terhadap stres,
pembaruan diri, dan garis usia.
regenerasi seimbang.

Refeeding dan
metabolisme

Sel-T 44 USA Literature
Review

Siklus pemberian makan
kembali telah terbukti
meningkatkan aktivasi sel induk
hematopoietik dan regenerasi
sel imun, memodulasi
mikrobiota usus, memperbaiki
patologi dalam berbagai model
autoimunitas tikus, dan
mempromosikan pembunuhan
sel kanker yang bergantung
pada sel T.

Limfosit, dan Monosit 45 Japan Case
Control

CR berat menyebabkan
penurunan drastis dalam jumlah
monosit dan limfosit dalam
darah dan organ perifer

L-6, TNF-α, IL-1,
IFNs tipe I dan II, dan
IL-10

19 Saudi
Arabia

Literature
Review

Status peradangan tubuh dengan
mengurangi tingkat ekspresi
sitokin proinflamasi dan
mengurangi kadar leukosit yang
bersirkulasi tanpa berdampak
buruk pada respons imun.
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Sistem Imun
dan
Metabolisme

(CRP), (TNF-α),
(INF-γ),

50 Yunani Literature IF status inflamasi tubuh dengan
mengurangi tanda-tanda
peradangan seperti protein C-
reaktif

leptin, (IL-1β), dan
(IL-6)

Review (CRP), tumor necrosis factor-
alpha (TNF-α), interferon-
gamma (INF-γ), leptin,
interleukin 1 beta (IL-1β), dan
interleukin 6 (IL-6), tetapi
perubahan ini tampaknya
bersifat sementara.

C-Reactive Protein
(CRP), Level
granulisin plasma

51 Article
Review

Menyebabkan modulasi pada
level CRP, tetapi tidak
mempengaruhi level granulysin
plasma.

PEMBAHASAN

Komposisi Mikrobiota Usus pada Penderita Obesitas
Dari literatur review yang telah dilakukan menunjukkan bahwa individu yang mengalami

obesitas dan anorektik memiliki berbedaan asupan makanan dan REE yang biasanya ditemukan pada

individu yang sehat.(13) Penderita obesitas mengalami peningkatan rasa lapar meskipun ada sejumlah

besar energi yang tersimpan di jaringan adiposa.(14) Ini adalah paradoks yang terus berlanjut mengapa

orang yang mengalami obesitas menunjukkan keinginan kuat untuk makan. Hipotesis yang paling

diterima adalah bahwa mereka mengalami peningkatan pengeluaran energi istirahat (REE) yang sesuai

dengan peningkatan kebutuhan energi. Sebaliknya, individu yang kekurangan gizi seperti pasien

anoreksia nervosa (AN) tampaknya memiliki ketidakseimbangan yang berlawanan. Orang-orang ini

mengalami kehilangan nafsu makan meskipun pada kenyataannya REE tetap sama.(15) Meskipun

wawasan yang meningkat tentang patofisiologi obesitas dan kekurangan gizi, modalitas pengobatan

yang tersedia saat ini sebagian besar tidak efektif,(16) menunjukkan bahwa sistem biologis tertentu

tidak dipulihkan secara memadai. Pemain baru dalam bidang penelitian ini mungkin adalah komposisi

spesies bakteri kita yang tinggal: mikrobiota usus. (17)

Kepadatan mikroorganisme gastrointestinal tertinggi ditemukan di sekum dan kolon proksimal.

(19) SCFA yang paling melimpah adalah asetat, butirat, dan propionat; SCFA ini terdiri> 95% dari

konten SCFA. (20) Beberapa penelitian pada hewan dan manusia telah menemukan peningkatan

konsentrasi feses SCFA (khususnya propionate) pada individu obesitas dibandingkan dengan individu

kurus, menunjukkan bahwa peningkatan konsentrasi SCFA pada feses dikaitkan dengan

obesitas.(21)Sebaliknya, beberapa penelitian pada hewan telah menunjukkan bahwa pengobatan dengan

SCFA mengurangi penambahan berat badan dan adipositas. Namun, perhatikan bahwa kandungan

feses SCFA tidak secara langsung berkorelasi dengan tingkat di mana asetat, propionat, atau butirat
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Tabel 2.Studi tentang mikrobiota usus dan efek asosiasi pada obesitas

dimetabolisme. (22) Selain itu, propionat dan butirat memiliki kapasitas untuk mengaktifkan

glukoneogenesis usus. (23) Studi lain menunjukkan bahwa pemberian asetat oral, propionat, dan butirat

pada tikus yang diberi diet tinggi lemak meningkatkan sensitivitas insulin dan mengurangi berat badan

tanpa mengubah asupan makanan atau tingkat aktivitas fisik. (22)

Spesies Phylum Karakteristik Pada individu
yang obes

efek asosiasi pada
obesitas

Bacteroides
Thetaiotaomicron

Bacteroides Bacteroidetes Gram -;
anaerobic; non-
spore-forming

↓ Except in pregnant
women

↓absorption of
dietary fat GALT
development

Bacteroides
vulgatus

Bacteroides Actinobacteria Gram -;
anaerobic; non-
spore-forming

↓ Part of the core gut
microbiota in
healthy humans

Bacteroides fragilis Bacteroides Bacteroidetes Gram -;
anaerobic; non-
spore-forming

↓ ↑IL-10 production

Staphylococcus
aureus

Staphylococcus Firmicutes Gram +;
facultative
anaerobe; non-
spore-forming

↑ Trigger of low-grade
inflammation

Clostridium Firmicutes Gram +;
anaerobic; spore-
forming

↑ ↑Energy storage;
↑low-grade
inflammation

Clostridium
histolyticum

Clostridium Firmicutes Gram +;
facultative
anaerobe;
produces
endospores

↑ Produces acetate,
that ↑lipid synthesis

Akkermansia
muciniphila

Akkermansia Verrucomicrobi
a

Gram -;
anaerobic; non-
spore-forming;
mucin-degrading
bacterium

↑ Except in pregnant
women

↑Degradation of
intestinal mucin;
↑pro-inflammatory
activity8

Escherichia coli Escherichia Proteobacteria Gram -;
facultative
anaerobe; non-
spore-forming

Disputed The absence of E.
coli was an
independent
predictor of weight
gain ↑harvest
energy.

L. reuteri Lactobacillus Firmicutes Gram +;
anaerobic; non-
spore-forming

↑ ↑Gut's ability to
absorb and process
nutrients

L. plantarum Lactobacillus Firmicutes Gram +;
anaerobic; non-
spore-forming

↓ ↑Conjugated linoleic
acid, which
increases energy
expenditure and
produces an anti-
obesity effect

Bifidobacterium Actinobacteria Gram +;
anaerobic; non-
spore-forming

Disputed ↑Insulin resistance,
adiponectin
↓Inflammatory
adipokine
expressions
↑Conjugated linoleic
acid

Bifidobacterium Bifidobacterium Actinobacteria Gram +; ↓ ↓Visceral fat
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adolescentis anaerobic; non-
spore-forming

accumulation;
↑Insulin sensitivity

Butyrivibrio
fibrisolvens

Butyrivibrio Firmicutes Gram +;
anaerobic; non-
spore-forming

↓ ↑Conjugated linoleic
acid

Faecalibacterium
prausnitzii

Faecalibacteriu
m

Firmicutes Gram +;
anaerobic; non-
spore-forming

↓ Modulates systemic
inflammation

Peran mikrobiota terhadap metabolisme
Pematangan jaringan ini tergantung pada kolonisasi mikroba setelah lahir. Sel stroma dan epitel

mengenali peptidoglikan bakteri melalui reseptor pengenalan pola sig-naling (PRR), oligomerisasi

pengikat nukleotida domain yang mengandung protein 1 (NOD1), dan reseptor seperti Toll (TLRs).

Aktivasi reseptor ini oleh mikrobiota usus meningkatkan ekspresi CC chemokine ligand 20 (CCL20)

danbdefensin 3 ligand (HBD3), yang mengaktifkan pembentukan folikel limfoid yang terisolasi dari

pengikatan reseptor che-mokine 6 (CCR6) di LTi.20 Perubahan komposisi mikroba , yang terjadi pada

individu obesitas, selanjutnya dapat mengganggu integritas penghalang usus yang dipromosikan oleh

GALT, yang mengarah ke translokasi bakteri patologis dan inisiasi respons inflamasi. (27)

Bukti lain yang menunjukkan korelasi antara mikrobiota usus dan obesitas telah ditemukan pada

individu obesitas yang menjalani operasi bypass lambung Roux-en-Y (RYGB).(12) Mikrobiota usus

berubah drastis setelah prosedur, menghasilkan peningkatan kekayaan mikrobiota usus.(29) Selain

peran mikrobiota usus dalam regulasi energi, penelitian tikus telah mengaitkan mikrobiota usus

dengan patogenesis resistensi insulin dan peradangan pada obesitas.(30)Ini memainkan peran sentral

dalam keadaan inflamasi ini, mengekspresikan sitokin proinflamasi seperti TNF-α dan IL-1, IL-6, IL-

10, dan IL-12.(31). LPSs berasal dari membran luar bakteri gram negatif dan menginduksi

endotoksemia metabolik, yang pada gilirannya menimbulkan peradangan tingkat rendah. (32)

Kesimpulannya, meskipun laporan tentang komposisi mikrobiota usus pada individu yang mengalami

obesitas tidak seragam, keragaman mikroba yang berkurang tampaknya menjadi temuan yang

berulang. (33) Mikrobiota usus tampaknya menjadi pemain penting dalam pengaturan homeostasis

energi pada manusia. Namun, masih sulit untuk membuktikan kausalitas dalam interaksi antara

mikrobiota usus dan mekanisme pengaturan berat badan.(34)

KESIMPULAN DAN SARAN

Korelasi antara mikrobiota usus dan obesitas telah ditemukan pada individu obesitas yang

menjalani operasi bypass lambung Roux-en-Y (RYGB). Selain peran mikrobiota usus dalam regulasi

energi, penelitian tikus telah mengaitkan mikrobiota usus dengan patogenesis resistensi insulin dan

peradangan pada obesitas. Ini memainkan peran sentral dalam keadaan inflamasi ini, mengekspresikan

sitokin proinflamasi seperti TNF-α dan IL-1, IL-6, IL-10, dan IL-12.(31). LPSs berasal dari membran

luar bakteri gram negatif dan menginduksi endotoksemia metabolik, yang pada gilirannya

menimbulkan peradangan tingkat rendah. Kesimpulannya, meskipun laporan tentang komposisi
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mikrobiota usus pada individu yang mengalami obesitas tidak seragam, keragaman mikroba yang

berkurang tampaknya menjadi temuan yang berulang. Mikrobiota usus tampaknya menjadi pemain

penting dalam pengaturan homeostasis energi pada manusia. Namun, masih sulit untuk membuktikan

kausalitas dalam interaksi antara mikrobiota usus dan mekanisme pengaturan berat badan.
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