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Ozet

Son yillarda yapilan ¢alismalar, intestinal mikrobiyotanin insan sagligi ve hastaligi lizerine etkili olmasi, kardiyovaskuler
hastaliklar (KVH) dahil olmak tizere bir¢ok hastalikla iliskili bulunmasi nedeniyle, intestinal mikrobiyotanin bireyler tiz-
erine olan etkisine odaklanmistir. KVH, insidansi oldukca yiiksek olan ve élimle sonuglanabilen énemli bir hastalik
grubudur. Dinyadaki dlimlerin %317 KVH nedeniyle gerceklesmis olup, bu degerin on yil sonra %41’ ulasacag
6ngorilmektedir. Yapilan calismalarda, immun sistem, enflamasyon siireci, endotel hasar ve vaskiler degisikliklerin
intestinal mikrobiyotay etkiledigi ve bunun sonucunda bircok KVH ve metabolik hastaliklarin gelistigi bildirilmistir.
Bu durum intestinal mikrobiyotanin incelenmesi ve diizenlenmesi ile hastaliklarin tespit edilebilecegi ve onlen-
mesinin miimkiin olabilecedi distincelerini gelistirmistir. Bireylerin hastaliklardan korunmasi ve saghgin gelistirilerek
strdirilmesinde en blyik rol hemsirelere aittir. Hemsireler gtincel yaklasimlara iliskin bilgilerini artirmali, mikrobik
topluluklarin temel yapi ve islevlerini bilmeli ve gelistirdigi bilgi ve becerilerini bakimlarina yansitabilmelidir. Kardiy-
ovaskuler saglk ve hastalikta, intestinal mikrobiyotanin etkisinin mevcut arastirmalara ek prospektif calismalar ile
desteklenmesi ve farkindaliginin artirilmasi, sagligin ve hastaliklardan korunma stratejilerinin gelistiriimesinde 6nemli
bir adim olacaktir. Yapilacak calismalarla intestinal mikrobiyotanin diizenlenmesinde, KVH'ye iliskin gelistirilen strate-
jilerinin kullanilmasi ile risk altinda olan bireylerin KVH'den korunmasinin miimkiin olacagi ve kardiyovaskdler sagligin
strdirilebilecegi 6ngorilmektedir.

Anahtar sozciikler: Hemsirelik; kardiyovaskiiler saglik; kardiyovaskiiler hastalik; mikrobiyota.

The Effect of Microbiota on Cardiovascular Health and Disease

Abstract

Recent studies have focused the effect of intestinal microbiota on individuals, since intestinal microbiota has an impact
on human health and disease, and is associated with many diseases, including cardiovascular diseases (CVD). CVD are
an important group of diseases with a high incidence and can result in death. 31% of the deaths in the world are due to
CVD and it is estimated that this value will reach 41% after a decade. Studies have shown that immune system, inflam-
mation process, endothelial damage and vascular changes affect intestinal microbiota and as a result many CVD and
metabolic diseases develop. This situation has developed the idea that the diseases can be detected and prevented by
examining and regulating intestinal microbiota. The most important role in protecting individuals from diseases and
developing and sustaining health belongs to nurses. Nurses should increase their knowledge of current approaches,
know the basic structure and functions of microbial communities and be able to reflect their knowledge and skills to
their care. In cardiovascular health and disease, supporting and increasing awareness of the impact of intestinal micro-
biota for with the additional prospective studies will be an important step in the development of health and disease
prevention strategies. In the regulation of intestinal microbiota with the studies to be done, it is predicted that, with the
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use of strategies developed for CVD in individuals with risk, can be protected from CVD and that cardiovascular health

can be sustained.
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Kardiyovaskuler hastaliklar, gelismis ve gelismekte olan
Ulkelerde 6nde gelen 6lim nedenleri arasinda yer alan
ve insidansi giderek artis gosteren dnemli hastalik gruplari
arasinda yer almaktadir.'! Diinyada 2016 yilinda 17.9 mil-
yon kisinin 6limi kardiyovaskuler hastaliklar nedeniyle
gerceklesmistir ve 2030'lu yillarda bu sayinin 23 milyona
ulasacagi diistiniilmektedir. Ulkemizde ise bir yil icinde ger-
ceklesen olimlerin %47.73'tinden sorumlu olup, ilk sirada
gelen 6liim nedenleri arasinda yer almaktadir.[2 3! Bu ne-
denle KVH'nin risk faktorlerinin azaltiimasi, hastaligin ilerle-
mesinin ve komplikasyonlarinin énlenmesi olduk¢a énem
teskil etmektedir.

Alkol, titin kullanimi, sedanter yasam sekli, obezite, diya-
bet, hipertansiyon, dislipidemi ve sagliksiz beslenme gibi
kontrol edilebilir faktorler KVH gelisimine neden olan ya da
tetikleyen risk faktorleri arasinda yer almaktadir.3! Ayrica
KVH'ye neden olan farkli bircok mekanizma da yapilan ca-
lismalarda bildirilmis olup, son yillarda immiin sistem, enf-
lamasyon sireci, endotel hasar ve vaskuler degisikliklerin
etkisi arastirilmakta ve arastirma sonuclari, bagirsak mikro-
biyotasinin kardiyovaskiiler ve metabolik bircok hastalikla
iliskili olabilecegini 6ne siirmektedir.[4!

Viicudun cesitli bolgelerine yerlesmis, arkebakteriler, bak-
teriler, virlsler, 6karyotik mikroorganizmalar ve mantarlar
gibi mikrobiyal toplulugun tiimiine, mikrobiyota adi veril-
mekte, bagirsaklara yerlesen mikrobiyal topluluk ise intes-
tinal mikrobiyota olarak adlandiriimaktadir. intestinal mik-
robiyota yas, cinsiyet, cevresel faktorler, diyet, antibiyotik
kullanimi, yasam sekli ve genetik gibi bircok faktor ile etki-
lenebilen dinamik bir yapiya sahiptir ve besinlerden cesitli
metabolitler tireterek islev gormektedir.!: ¢! Besinlerin sin-
dirilmesi, bagirsak motilitesi, enerji saglanmasi, intestinal
bariyer, vaskiler ve immiin sistemin diizenlenmesi gibi bir-
cok etkisi nedeniyle glinimiizde “metabolik organ” olarak
tanimlanmaktadir.’! Bu durum, intestinal mikrobiyotada
gerceklesen degisikliklerin viicudu olumlu ya da olumsuz
etkileyecegdi ve sonucunda da cgesitli hastaliklara neden ola-
bilecegi diistincesini gelistirmektedir.

intestinal mikrobiyotada gelisen degisiklikler, bagirsak den-
gesinin bozulmasina neden olmakta ve bu durum disbiyoz
olarak adlandirimaktadir.’® 91 Yaslanma, sagliksiz diyet ve
sedanter yasam gibi KVH risk faktorleri siklikla disbiyoza yol
acan etmenler arasinda yer almaktadir. Disbiyoz, intestinal
gecirgenligi artirarak bozulmus bariyer fonksiyonuna, ba-
girsak 6demine, inflamatuar siirecin artmasina ve immdani-

tenin olumsuz etkilenmesine neden olmakta;’-19 kanser,
depresyon, otizm, anksiyete, parkinson gibi norolojik, gast-
rointestinal ve renal sistem hastaliklari, ateroskleroz, miyo-
kard infarktiist, hipertansiyon ve kalp yetersizligi (KY) gibi
kardiyovaskdiler sistem hastaliklari, obezite ve diyabet gibi
metabolik cesitli hastaliklara yol acmaktadir.[!: 1]

Koroner Arter Hastaliklari ve Mikrobiyota

intestinal mikrobiyota tarafindan Uretilen metabolik atik-
larin, disbiyoz nedeniyle bir¢ok hastaliklara yol acabilecegi
dusunceleri, kardiyovaskiler ve metabolik hastaliklar ile
mikrobiyota iliskisinin irdelenmesini artirmistir. Ozellikle,
kardiyovaskiler hastaliklar arasinda en sik karsilasilan koro-
ner arter hastaliklarina neden olan aterosklerotik plak do-
kusunun, mikrobiyal DNA'lar icermesi ve yapilan metabolik
analizler sonucu bu plaklar Gizerindeki mikrobiyanin, ayni
bireyde bagirsakta yer alan mikrobiya 6zelliklerini tasidi-
ginin belirlenmesi, intestinal mikrobiyotanin koroner arter
hastaliklari ile iliskili olabilecedi diisiincelerini desteklemis-
tir’2] Bu sonug, intestinal mikrobiyota olusumunu sagla-
yan ve mikrobiyotayi etkileyen faktorlerin de koroner arter
hastaliklarinin gelisimine neden olabilecegini gostermistir.

intestinal mikrobiyotanin olusumunda konakgci diyeti,
mikrobiyal bilesimin ve intestinal bariyer islevinin temel
belirleyicileri arasinda yer almaktadir.['3! Diyet ile yumur-
ta, karaciger, sigir ve domuz eti gibi kolin ve fosfatidilkolin
icerikli gidalarin alinmasi ve mikrobiyota tarafindan bu gi-
dalarin metabolize edilmesi sonucu trimetilamin meydana
gelmekte ve karacigerde trimetilamin oksidaza donustu-
rilmektedir.[' Trimetilamin oksidaz, lipit metabolizmasi
ve hlicre membraninin yapisinda yer alan bir protein me-
tabolitidir ve bu metabolitin, koroner arter hastaliklari ile
iliskili olabilecegi diistiniilmektedir. Wang ve arkadaslarinin
(2014) yapmis olduklan ¢alismada, fosfatidilkolin/kolinle
beslenen farelerde, aterosklerozla iliskili makrofaj resep-
torlerinde artis gorildigu, bu artisin kolesterol birikimi
ve kopik hiicre olusumuna neden oldugu bildirilmis olup,
KVH riski olan farelerde ise intestinal mikrobiyotanin inhibe
edilmesi sonucunda aterosklerozun baskilandigi belirlen-
mistir. Bu nedenle kolinin sindirimi sonucu intestinal mikro-
biyotanin etkisiyle olusan trimetilamin oksidaz seviyesinin,
KVH'nin 6n goérdiiriiciisii olabilecegi ileri siiriilmektedir.l>]

Tang ve arkadaslari (2013) tarafindan yapilan prospektif
bir calismada, bilinen bir kronik hastalik ve aktif enfek-
siyonu olmayan, antibiyotik veya probiyotik almayan 40
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saglikh yetiskine, 250 mg kolin ve 250 mg fosfatidilkolin
uygulamasi gerceklestirildikten sonra, bireylerin trime-
tilamin oksidaz seviyelerinde artis oldugu, katilimcilarin
altisinda 1 hafta boyunca verilen antibiyotik tedavisi son-
rasl, tekrar fosfatidilkolin uygulamasi yapilmasina ragmen
trimetilamin oksidaz seviyelerinde artis olmadigi ve anti-
biyotik kesildikten en az 1 ay sonra trimetilamin oksidaz
seviyelerinin ilk karsilasmaya oranla farkli diizeylerde tek-
rar arttigr belirlenmistir. Calisma sonucunda trimetilamin
oksidaz Urretiminin, intestinal mikrobiyota metabolizmasi-
na bagh oldugu, antibiyotik kullanimi ile Gretiminin bas-
kilandigi ve artmis trimetilamin oksidaz seviyeleri, artmis
major olumsuz kardiyovaskdiler olay riski ile iligkili oldugu
bildirilmistir.[16]

Yapilan calismalarda, diyet ile fosfatidilkolin alimi sonucu
Uretilen trimetilamin oksidaz metaboliti artisinin, aort lez-
yonlarini artirabilecegi ve aterosklerozu tesvik edebilecegi
bildirilmis ve hastalarda yaklasik iki kat oraninda artmis kar-
diyovaskiiler olay (ani kardiyak 6liim, miyokard infarktiisu
ya da inme) riski ile iligkili bulunarak, KVH'nin bir 6n gord-
riiciisii oldugu gosterilmistir.[1> 161

intestinal mikrobiyota tarafindan, sindirilemeyen karbon-
hidratlarin fermantasyonu sonucu, biitirat ve benzeri kisa
zincirli yag asitleri olusarak, metabolizmada enerjinin kul-
lanilmasini kontrol eden G-protein kenetli reseptorlere
baglanmaktadir. Bu reseptorlerin de koroner arter hastalik-
lar ile olan iligkisi Kimura ve arkadaslarinin (2013) yapmis
oldugu calismada incelenmistir. Calismada, G-protein ke-
netli reseptor tlrlerinden biri olan GPR43 reseptori eksik
farelerde, diisiik yaglh diyet uygulanmis ve obezite gelistigi
g0Ozlenmis, GPR43'li adipoz dokuda ylksek farelerde ise,
yiksek yagh diyet uygulanmasina ragmen obezite gelisimi
go6zlenmemis ve GPR43'lin aktivasyonunun saglanmasi ile
yag birikimi ve bununla birlikte obezite gelisiminin engel-
lendigi gosterilmistir.7] Bu calismalar sonucunda, aterosk-
leroz, diyabet ve obezite gibi KVH risk faktorlerinde, intesti-
nal mikrobiyotanin roli agikca bildirilmistir.

Hipertansiyon ve Mikrobiyota

Hipertansiyon, KVH gelisimi icin baslica risk faktorleri ara-
sinda yer almaktadir. Bu sebeple hipertansiyon kontro-
lintn saglanmasi, kardiyovaskiler sagligin gelistirilmesi
agisindan olduk¢a 6nem tasimaktadir. Hipertansiyon, diin-
yadaki en yaygin kardiyovaskiler hastaliklardan biridir, an-
cak intestinal mikrobiyota ile iliskili disbiyozun, hipertan-
siyon gelisimini etkilemesine iliskin mekanizmalar heniiz
buyiik dlciide netlestirilememistir.[18]

intestinal mikrobiyotanin olusumunda ve dengesinin bo-
zulmasindaki faktorlerin, disbiyoz gelisimine neden olarak
hastaliklara yol actiginin bildirilmesiyle yapilan calismalar

artis gostermistir. Disbiyozun hipertansiyon lizerine etki-
sini inceleyen Li ve arkadaslarinin (2017) yapmis oldugu
calismada, pre-hipertansiyon ve hipertansiyonlu bireylerin
mikrobiyota 6zellikleri incelenmis, her iki grubun da benzer
yapida mikrobiyotaya sahip oldugu belirlenmistir. Bunun
sonucunda pre-hipertansiyon veya hipertansiyonu olan,
bireylerin metabolizma degisikliklerinin, intestinal mikro-
biyotay! etkilemesi sonucu gelisen disbiyoz ile yakindan
iliskili oldugu tespit edilmistir.['8 19

Disbiyoz ile iliskili hipertansiyon Uzerine yapilan diger bir
calisma sonucunda ise, meyve ve sebze aliminin, disbiyoz
gelisimini azaltarak intestinal mikrobiyotayi olumlu etki-
ledigi ve disik hipertansiyon insidansi ile iliskili oldugu
bildirilmistir.[19] Ayrica, intestinal mikrobiyota iceriginin
degismesi ile olusan disbiyoz gelisiminin, hipertansiyon ve
vaskdler disfonksiyona yol actigi ve fareler lizerinde yapilan
calisma sonucunda hipertansiyonu olan farelerden alinan
fekal mikrobiyotanin, transplantasyon yapilan saglikli fare-
lerde hipertansiyona yol actigi bildirilmistir.[é]

intestinal mikrobiyotayi olumlu etkileyen diger bir faktor ise
diyette yiksek lif iceren besinlerin tiiketilmesidir. Marques
ve arkadaslarinin (2017) yapmis oldugu calismada, yliksek
lifli diyetin, intestinal mikrobiyotayi olumlu etkileyerek hi-
pertansiyon ve KY'nin gelisimini 6nledigi, bu etkinin artan
kisa zincirli yag asitleri ile iliskili renin anjiyotensin sistemi-
nin diizenlenmesi sonucunda gelistigi gosterilmistir. Ayri-
ca, mineralokortikoid fazlalgi olan farelerin, kontrol diyeti
ile beslenen farelere kiyasla hem yiiksek lifli diyet hem de
asetat takviyesi sonucunda, sistolik ve diyastolik kan ba-
sinci, kardiyak fibroz ve ventrikiler hipertrofinin de dnemli
Olctide azaldigi bildirilmis, bu sonuc ise yiksek lifli diyet ve
asetatin kardiyak koruyucu etkisine, renal EGR1 gen regi-
lasyonunun da eslik etmesi ile iliskilendirilmistir.[1]

Kan basinc kontroliinde bir diger mekanizma olarak,
renal ve vaskiler olfaktor reseptori (Olfr)78 ve GPR41
reseptorlerinin etkili oldugu bildirilmis, OIfr78'in stimu-
lasyonu sonucu kan basincinin arttigi, GPR41'in stimilas-
yonu sonucunda ise kan basincinin diistigu goézlenmistir.
Bu durumun intestinal enterik sinir sistemi ve merkezi si-
nir sistemi arasindaki etkilesim sonucu gelistigi, intestinal
mikrobiyotanin sempatik aktivasyon ve intestinal doku-
lara lenfosit tasinmasinda etkili oldugu belirlenmistir. Ya-
pilan calismalar sonucunda intestinal mikrobiyotanin hi-
pertansiyon ile olan iliskisi ve probiyotikler ile uygulanan
tedavinin kan basincinin dastrilmesinde etkili oldugu
bildirilmistir.[20-22]

Kalp Yetersizligi ve Mikrobiyota

Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda en sik karsilasilan, diin-
yadaki en 6nemli 6liim ve morbidite nedeni olan ve kardi-
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yovaskdiler risk faktorlerinin kontrol altina alinmasi ile insi-
dansinin azaltilmasi miimkiin olabilen bir diger hastalik ise
KY'dir. Komplikasyonlari ile bireyin yasam kalitesini ve sag
kalimi etkilemesi nedeniyle, KY gelisimine ya da ilerlemesi-
ne neden olan faktorlerin yonetilerek kontrol altina alinma-
si onem tasimaktadir. KY gelisimine neden olan bircok me-
kanizma bildirilmis olup, mikrobiyota ile iliskili disbiyozun,
KY patogenezinde rol alan sistemik inflamasyonu tetikleye-
rek KY'ye yol acabilecegi 6n goriilmektedir.[23]

Kalp yetersizligi patogenezine iliskin, Niebauer ve arkadas-
larinin (1999) yapmis oldugu calismada, kardiyak outputun
azalmasi ve sistemik konjesyonun artmasi, intestinal bakte-
riyel lokasyonun ve buna iliskin endotoksinlerin dolasimda
artisina sebep oldugu, bu durumun da, intestinal doku-
larda iskemi ve 6dem gelisimine yol acabilecedi 6n gordil-
mis, periferik 6demi bulunan bireylerde, periferik 6demi
olmayan bireylere oranla, plazma endotoksin ve inflama-
tuar sitokinlerin (TNF-a IL-1, IL-2, IL-6 ve C-reaktif protein
gibi) konsantrasyonlarinin daha yiiksek oldugu ve ditire-
tik kullanimi ile endotoksin seviyelerinin azaldidi bildiril-
mistir. Ayrica ylksek diizeyde TNF-a ve IL-6 seviyelerinin,
kalp fonksiyon bozuklugu ve prognozun siddeti ile iligkili
olabilecedi, inflamasyona, fibroz gelisimine, mikrovaskiiler
ve miyokardiyal fonksiyon bozukluguna neden olabilecegi
gosterilmistir.[24]

inflamasyonu tetikleyen mikrobiyal bilesenler gibi bazi
bakteriyel metabolitler de sitotoksisiteye neden olabilmek-
te ve inflamasyonu tetikleyebilmektedir. intestinal mikro-
biyota tarafindan diyet ile alinan fosfatidilkolin, kolin ve
karnitinden uretilen organik bir bilesik olan trimetilamin,
bu metabolitler arasinda yer almaktadir. Wang ve arkadas-
larinin (2014) yuratmus oldugu calismada, KY'li bireylerde,
KY olmayan saglikli bireylere oranla plazma trimetilamin
oksidaz seviyesinin daha yuksek diizeyde oldugu ve bu
durumun sag kalimi azalttigi, ayrica dogrudan ve dolayli
olarak ventrikiler remodeling ve KY fenotipinin gelisimine
katkida bulunabilecegi bildirilmistir.[5]

Tang ve arkadaslari tarafindan (2014), farelerle yapilan di-
ger benzer bir calismada ise, ylksek kolin icerikli diyetle
beslenen farelerde, yeterli kolin miktari ile beslenen fare-
lere kiyasla daha ylksek trimetilamin oksidaz seviyeleri ve
hizlandirilmis ventrikiler remodeling gelistigi saptanmis,
ayrica yuksek kolin diyeti olan farelerde, fibrozis gelisi-
minde de belirgin bir artis gézlenmistir. Bu sonuglara gore
trimetilamin Gretiminin inhibisyonu ile KY'nin azaltilabile-
cegi ve uzun donemde sonuglarin iyilestirilebilecedi 6ng6-
rilmustir.[25] intestinal mikrobiyota ile iliskili disbiyozun
KVH'nin patogenezinde yer aldigi bu calismalar ile agikca
gosterilmis olup, disbiyoz modiilasyonunun KVH insidansi-
ni azaltilabilecedi 6n gériilmektedir.[13 23-25]

intestinal Mikrobiyotanin Diizenlenmesi ve
Hemgsirenin Rolii

intestinal mikrobiyotanin ve metabolitlerinin kardiyovas-
kiiler ve metabolik hastaliklar ile iliskili bulunmasi, intes-
tinal mikrobiyotanin diizenlenmesiyle hastaliklarin gelisi-
minin 6nlenebilecegdi ya da sonuclarin iyilestirilebilecegini
diisiindiirmektedir. intestinal mikrobiyotanin prebiyotikler,
probiyotikler ve simbiyotikler ile diizenlenmesi veya fekal
mikrobiyota transplantasyonu uygulanabilecek terapétik
miidahale yontemleri arasinda yer almaktadir.[': 12]

Prebiyotikler, intestinal mikrobiyotadaki faydali bakterile-
rin etkinligini ve sayisini artiran, viicudun probiyotiklerden
yararlanmasini  destekleyen sindirilmeyen bilesenlerdir.
Probiyotikler ise besinler ile birlikte alinabilen veya ayrica
hazirlanabilen, canli mikroorganizmalardir. Bu bilesenler
intestinal mikrobiyotanin ekolojik dengesini saglayarak
etki gostermektedir.[26]

Probiyotik ve prebiyotiklerin birlikte kullanildigi bilesimler
ise simbiyotikler olarak adlandiriimaktadir. Bir diger terap6-
tik mudahale yontemi olan fekal mikrobiyota transplan-
tasyonu da saglikli olan bireylerden alinarak slispansiyon
haline getirilmis olan gaitanin nazoduodenal kateter vasi-
tasiyla veya enema gibi yontemler ile kisinin intestinal 13-
menine aktarilmasi islemidir.[27]

Mikrobiyotanin diizenlenerek KVH gelisiminin 6nlenme-
sinde hemsirelere biytik roller dismektedir, riskli bireylerin
belirlenmesi, risk faktorlerinin azaltiimasi ve kisilerin yasam
sekillerinin, duygu durumlarinin degerlendirilip, diizenle-
nerek siirdiriilmesini saglamalari gerekmektedir. Ozellikle
bireylerin beslenmeleri konusunda danismanlik yapmala-
r, mevcut diyetlerinin degerlendirilmesi, uygun degisik-
liklerin saglanmasi 6nem tasimaktadir.[28 291 Bu siirecte
ulasabilecegi her bireye ulasmalari, saghg tesvik edici uy-
gulamalar planlamalari, bireylerin saglikh beslenmesi ko-
nusunda tutarl ve dogru bilgilendirilmelerini saglamalari
ve tiim bu adimlari saglik standartlarina ve giincel kanitlara
uygun olarak gerceklestirmeleri, bireylerin sagliginin gelis-
tirilmesi ve hastaliklarin 6nlenmesi icin dikkat edilmesi ge-
reken 6nemli adimlar olacaktir.30!

Bireylerin etkili ve yeterli beslenmesi ve hidrasyonun sag-
lanmasi, intestinal floranin en iyi sekilde korunmasi, bu
sayede refahin saglanarak saghidinin desteklenmesi ve
hastaliklarin énlenmesi mimkuin olabilecektir. Hemsireler,
bireyleri piring, ekmek, kepekli gidalar gibi nisasta ve lif
iceren gidalan tuketmeleri, glinde en az 5 porsiyon sebze
ve meyve yemeleri, balik, baklagiller gibi proteinden zen-
gin gidalarin alimini saglamalari, diisiik glisemik indeksli,
az yagh ve doymamis yag iceren yiyeceklerin secimi, st
ve sit Urlnlerinin tiiketiminin 6nemi konusunda bilgilen-
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dirmeleri gerekmektedir.3% Ayrica, bu siirecte &nemli olan
hidrasyonun saglanmasi agisindan giinde en az 6-8 bardak
sivi tiketmeleri, tek gida grubu yerine cesitliligi saglayarak
beslenmeleri, bazi kanser ve kardiyovaskiler hastaliklarin
onlenmesinde roli oldugu bildirilen D vitaminin glinlik
alimini saglamalari, bilingsiz antibiyotik kullanimi, sagliksiz
ve diizensiz beslenme ve sigara kullaniminin mikrobiyota
Uzerine olan olumsuz etkisi konusunda bireylere rehberlik
etmeleri gerekmektedir.128-30]

Mikrobiyota dogumdan 6lime kadar degiskenlik gosteren
dinamik bir yapidir. Hemsireler hem mevcut hem de gele-
cekteki saghgi korumayabilmek icin, her yasta bireylere bu-
tlncdl ve bireye 6zgui bir bakim vermelidir. Bireyleri 6zellikle
hijyene dikkat etmeleri ve beslenme acisindan uygun kosul-
larda hazirlanmis gidalarin, tarhana, tursu, kefir, yogurt gibi
probiyotikler ile meyve, sebze, lifli gidalar gibi prebiyotiklerin
tiiketilmesi konusunda bilgilendirmelidir.[28: 291

Diyet

Hiperkolesterolemi ve dislipidemi KVH gelisiminde, miida-
halede birincil hedef grubu olan risk faktorleri arasinda yer
almaktadir. Serum LDL, 6zellikle kan akiminin yavas oldugu
plak ya da arteriyel alanda birikir ve makrofajlarin bolgeye
¢ekilmesine neden olur. Gerceklesen oksidasyon sonucun-
da lipoproteinler ile birlikte kdpiik hiicrelerine donusir.[31]
Bu hicreler kemotatik aktivite ile sitokinleri serbest bira-
karak inflamatuar sireci tetikler. Vaskiler gecirgenlik artar,
I6kotiren C4, metaloproteinaz ve doku faktorleri salgilanir
ve bu durum olusan plagin yirtilmasina yol agarak olimciil
tromboz ya da iskemi ile sonuclanabilir.32! Bu nedenle KVH
risk faktorlerinin azaltilmasi ve KVH'yi etkileyen intestinal
mikrobiyotanin diizenlenmesi gerekliligi s6z konusudur.

Diyet icerigi, intestinal mikrobiyotayi toplam kalori alimi ve
obeziteden daha fazla etkilemektedir.33! Bitki bazli protein
alimi sonucunda Bacteroides'in azaldig, Bifidobacterium ve
Lactobacillus'un ise arttidi, bu durumun da pozitif saglk so-
nuglari ile iliskili oldugu, hayvan bazli protein aliminin ise bu
bakteriler tizerine tam tersi etki ile negatif saglik sonuglarina
yol acarak KVH riskini de artirdigi bildirilmektedir.34-37]

Protein diyeti ile benzer sekilde diyette yag tiiketimi de
mikrobiyotaya farkl etkiler gostermektedir. Uzun zincirli
doymus yag tiiketiminin Bacteroides ve Bilophila'yi artira-
rak negatif saglik sonuclarina yol actigi, doymamis yag asit-
lerinin ise yararl laktik asit bakterilerini artirarak metabolik
disfonksiyonu 6nledigi bildirilmektedir.38-41]

Karbonhidrat diyeti ise kimyasal sinifi ile iliskili olarak in-
testinal mikrobiyotayi etkilemektedir. Sindirilemeyen kar-
bonhidratlar, intestinal mikrobiyota ile fermente edilerek
prebiyotik olarak adlandiriimaktadir. Bu durum bakteriyel
cesitliligi artirmaktadir Akdeniz diyeti (lifli, doymamis yag

asitleri, meyve ve sebze icerigi yuksek) ile beslenen birey-
lerde mikrobiyal bakteri cesitliliginin ve yararl bakteri sa-
yisinin arttidi, Bati diyeti (hayvansal protein, doymus yag,
disuk lif icerikli) ile beslenen bireylerde ise mikrobiyal ce-
sitliligi ve yararli bakteri sayisinin 6nemli diizeyde azaldigi
bildiriimektedir.13% 42-44]

Probiyotikler

Probiyotikler intestinal dengeyi saglamak icin uygulanan
canli yararh bakteri takviyeleridir. Anti bakteriyel bilesik
Uretimi, pH modiilasyonu ve patojenlere karsi koruma gibi
farkll mekanizmalar ile etki etmekledirler.*> 461 Probiyo-
tikler, yogurt gibi mayalanmis gidalar ile, sivi ya da kapsdil
halinde alinabilmektedir.[47: 48] Yapilan calismalarda probi-
yotik takviyesinin kan basincini anlamli derecede azalttig,
coklu probiyotik turleri takviyesi halinde ise daha etkili so-
nuclar elde edildigi bildirilmektedir.[4°]

Ozellikle mayalanmis siit Griinleri ile probiyotik tiiketiminin,
kapsul ya da sivi ile probiyotik tiiketimine oranla kan basin-
cini daha etkili dustrdiigi yapilan calismada gosterilmekte-
dir. Ayrica bu ¢alisma ile probiyotik tiiketiminin total ve LDL
kolesterolii diistirmede de etkili oldugu bildirilmektedir.[>%!
Fareler Gizerine yapilan calismalarda, probiyotik takviyesinin
kardiyovaskiler saghgr olumlu yonde etkiledigi gosteril-
mistir. Probiyotik takviyesi yapilan farelerde aterosklerozun
azaldigi, kan basincinin ise diistiigi belirlenmistir.>1-33]

Prebiyotikler

Prebiyotikler, intestinal mikrobiyotanin bilisimi ve aktivite-
sini etkileyen, sindirime direncli karbonhidratlarin ferman-
tasyonu sonucu olusan bilesiklerdir.!26] intestinal mikrobi-
yotanin diizenlenmesinde prebiyotik takviyesi kullanimi,
kardiyovaskuler saghgin gelistirilmesi icin uygulanabilecek
terapotik bir yaklasimdir. Fareler tizerinde yapilan bir ¢alis-
mada 15 gunliik prebiyotik takviyesinin, nitrik oksit treten
bakteri sayisinda artis sagladigi ve vaskiiler endotel fonk-
siyonunda iyilesme oldugu gosterilmistir.>4l Diger calis-
malarda ise, prebiyotik kullaniminin, serum total ve LDL
kolesterol duizeylerini diisirmede ve endotel vaskiiler re
aktiviteye yararl etkiler sagladigi, bildirilmistir.>5 561

Fekal Mikrobiyota Transplantasyonu

intestinal mikrobiyotanin bircok hastalikla iliskili oldugu-
nun belirlenmesi ve diizenlenmesi ile hastaliklarin teda-
visinde ve o©nlenmesinde kullanilabilecedi dislincesini
gelistirmistir.>”] Fekal mikrobiyota transplantasyonu, mik-
robiyal modulasyonu saglamak icin, saglkh bireylerden
alinan fekal drnegin, sispansiyon haline getirilerek diger
bireye transplante edilmesiyle uygulanan terapotik mida-
hale yontemidir.[27]
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ilk kez 1958 yilinda, enterokolit tedavisi amaci ile kullanil-
mistir.[>8] Gliniimiizde ise fekal mikrobiyota transplantasyo-
nunun en sik kullanildigi hastaliklar: C. Difficile enfeksiyonu,
inflamatuar bagirsak hastaliklar, irritabl bagirsak sendromu,
kronik diyare veya konstipasyon, kolon (lserleri, obezite ve
non-alkolik yagl karaciger hastaligidir.>?! Fekal mikrobiyo-
ta transplantasyonunun kontrendike oldugu durumlar ise:
immiinosupresif tedavi, gastrointestinal maligniteler, aktif
HIV/ HBV/ HCV enfeksiyonu, intravendz ilag bagimlilidi, cok-
lu cinsel partneri olan ya da homosekstiel bireyler ve kemo-
terapi ya da radyoterapi uygulanan bireylerdir.[>% 6]

Transplantasyon dncesi, uygulanacak hasta i¢in uygun do-
nor seciminin yapilmis olmasi gerekmektedir. Bu siirecte
dondr bireylere; kan testi, gaita kiltliri ve mikroskobisi
gibi testler ile birlikte malignite ve enfeksiyon taramasi ya-
pilmaktadir. Ayrica antibiyotik kullanimi basta olmak tzere
cesitli ilag tedavileri, dlizensiz ve sagliksiz diyet gibi intesti-
nal mikrobiyotayi olumsuz etkileyebilecek faktorlerin olup
olmadigi da sorgulanmalidir.[27]

Transplantasyon yapilacak gaita miktari net degildir, yapi-
lan uygulamalarda 50-200gr araliginda kullanilmistir. Ali-
nan gaita, serum fizyolojik ya da %4 st ile diliie edilerek
suspansiyon haline getirilir, transplantasyon ise, 6-8 saat
icinde gerceklestirilmelidir.[61- 62]

Transplantasyon yapilacak hastanin hazirlanmasi, transplan-
tasyon sekline gore degisiklik gostermektedir. Genellikle
islem enama ya da kolonoskopi ile yapilacaksa, dncesinde
hastaya laksatif ya da lavman uygulamasi yapilmaktadir. Ay-
rica bireyin tanisina iliskin antibiyotik kullanimi da gerekebil-
mektedir. islem nazoduodenal ya da nazojejunal sonda ile
yapilacaksa 6zel bir hazirlik islemi gerekmemektedir.[63]
Fekal mikrobiyota transplantasyonu (zerine yapilan bir
calismada, KVH risk faktorlerinden obezite ve metabolik
sendromu olan bireylerin tedavisinde, fekal transplantas-
yonunun etkili olabilecegi bildirilmis, zayif bireylerden ali-
nan érnegin, obez bireylere transplantasyonu sonucunda,
obez bireylerin serum trigliserid dlizeylerinin azaldigi ve
periferik ve hepatik insulin direncinin ise diizenlendigi gos-
terilmistir.[64]

Sonug

Yapilan calismalarda intestinal mikrobiyotanin kardiyovas-
kiler saglik ve hastaliklar ile iliskilendirilmesi nedeniyle,
intestinal mikrobiyotanin duizenlenmesinin KVH'nin 6n-
lenmesinde 6nemli oldugu distnilmektedir. Bireylerin
hastaliklardan korunmasinda basta hemsireler olmak tizere
saglik calisanlarina buyik rol ve sorumluluklar diismekte-
dir. Hemsirelerin, glincel yaklagsimlar takip etmelerinin,
intestinal mikrobiyotanin saglik lizerindeki etkisinin, mik-
robiyotayl olumlu ve olumsuz diizeyde etkileyen faktorle-

rin, mikrobiyotanin temel yapisi, islevleri ve diizenlenme-
sini bilerek bakimlarinda uygulamalarinin, KVH insidansini
azaltacagi 6n gorilmektedir. Ayrica KVH ve kardiyovaskiiler
saglik ile intestinal mikrobiyotanin iliskisini irdeleyen mev-
cut calismalara ek arastirmalarin artirilmasi, bireylerin sagl-
ginin stirdurdlmesi, hastaliklardan korunmasi ve tedavinin
saglanmasina olanak taniyabilecektir.
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