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Kardiyovasküler Hemşirelik Dergisi

Son yıllarda yapılan çalışmalar, intestinal mikrobiyotanın insan sağlığı ve hastalığı üzerine etkili olması, kardiyovasküler 
hastalıklar (KVH) dahil olmak üzere birçok hastalıkla ilişkili bulunması nedeniyle, intestinal mikrobiyotanın bireyler üz-
erine olan etkisine odaklanmıştır. KVH, insidansı oldukça yüksek olan ve ölümle sonuçlanabilen önemli bir hastalık 
grubudur. Dünyadaki ölümlerin %31’i KVH nedeniyle gerçekleşmiş olup, bu değerin on yıl sonra %41’e ulaşacağı 
öngörülmektedir. Yapılan çalışmalarda, immün sistem, enflamasyon süreci, endotel hasar ve vasküler değişikliklerin 
intestinal mikrobiyotayı etkilediği ve bunun sonucunda birçok KVH ve metabolik hastalıkların geliştiği bildirilmiştir. 
Bu durum intestinal mikrobiyotanın incelenmesi ve düzenlenmesi ile hastalıkların tespit edilebileceği ve önlen-
mesinin mümkün olabileceği düşüncelerini geliştirmiştir. Bireylerin hastalıklardan korunması ve sağlığın geliştirilerek 
sürdürülmesinde en büyük rol hemşirelere aittir. Hemşireler güncel yaklaşımlara ilişkin bilgilerini artırmalı, mikrobik 
toplulukların temel yapı ve işlevlerini bilmeli ve geliştirdiği bilgi ve becerilerini bakımlarına yansıtabilmelidir. Kardiy-
ovasküler sağlık ve hastalıkta, intestinal mikrobiyotanın etkisinin mevcut araştırmalara ek prospektif çalışmalar ile 
desteklenmesi ve farkındalığının artırılması, sağlığın ve hastalıklardan korunma stratejilerinin geliştirilmesinde önemli 
bir adım olacaktır. Yapılacak çalışmalarla intestinal mikrobiyotanın düzenlenmesinde, KVH’ye ilişkin geliştirilen strate-
jilerinin kullanılması ile risk altında olan bireylerin KVH’den korunmasının mümkün olacağı ve kardiyovasküler sağlığın 
sürdürülebileceği öngörülmektedir.
Anahtar sözcükler: Hemşirelik; kardiyovasküler sağlık; kardiyovasküler hastalık; 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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Kardiyovasküler hastalıklar, gelişmiş ve gelişmekte olan 
ülkelerde önde gelen ölüm nedenleri arasında yer alan 

ve insidansı giderek artış gösteren önemli hastalık grupları 
arasında yer almaktadır.[1] Dünyada 2016 yılında 17.9 mil-
yon kişinin ölümü kardiyovasküler hastalıklar nedeniyle 
gerçekleşmiştir ve 2030’lu yıllarda bu sayının 23 milyona 
ulaşacağı düşünülmektedir. Ülkemizde ise bir yıl içinde ger-
çekleşen ölümlerin %47.73’ünden sorumlu olup, ilk sırada 
gelen ölüm nedenleri arasında yer almaktadır.[2, 3] Bu ne-
denle KVH’nin risk faktörlerinin azaltılması, hastalığın ilerle-
mesinin ve komplikasyonlarının önlenmesi oldukça önem 
teşkil etmektedir. 

Alkol, tütün kullanımı, sedanter yaşam şekli, obezite, diya-
bet, hipertansiyon, dislipidemi ve sağlıksız beslenme gibi 
kontrol edilebilir faktörler KVH gelişimine neden olan ya da 
tetikleyen risk faktörleri arasında yer almaktadır.[3] Ayrıca 
KVH’ye neden olan farklı birçok mekanizma da yapılan ça-
lışmalarda bildirilmiş olup, son yıllarda immün sistem, enf-
lamasyon süreci, endotel hasar ve vasküler değişikliklerin 
etkisi araştırılmakta ve araştırma sonuçları, bağırsak mikro-
biyotasının kardiyovasküler ve metabolik birçok hastalıkla 
ilişkili olabileceğini öne sürmektedir.[4]

Vücudun çeşitli bölgelerine yerleşmiş, arkebakteriler, bak-
teriler, virüsler, ökaryotik mikroorganizmalar ve mantarlar 
gibi mikrobiyal topluluğun tümüne, mikrobiyota adı veril-
mekte, bağırsaklara yerleşen mikrobiyal topluluk ise intes-
tinal mikrobiyota olarak adlandırılmaktadır. İntestinal mik-
robiyota yaş, cinsiyet, çevresel faktörler, diyet, antibiyotik 
kullanımı, yaşam şekli ve genetik gibi birçok faktör ile etki-
lenebilen dinamik bir yapıya sahiptir ve besinlerden çeşitli 
metabolitler üreterek işlev görmektedir.[5, 6] Besinlerin sin-
dirilmesi, bağırsak motilitesi, enerji sağlanması, intestinal 
bariyer, vasküler ve immün sistemin düzenlenmesi gibi bir-
çok etkisi nedeniyle günümüzde “metabolik organ” olarak 
tanımlanmaktadır.[7] Bu durum, intestinal mikrobiyotada 
gerçekleşen değişikliklerin vücudu olumlu ya da olumsuz 
etkileyeceği ve sonucunda da çeşitli hastalıklara neden ola-
bileceği düşüncesini geliştirmektedir. 

İntestinal mikrobiyotada gelişen değişiklikler, bağırsak den-
gesinin bozulmasına neden olmakta ve bu durum disbiyoz 
olarak adlandırılmaktadır.[8, 9] Yaşlanma, sağlıksız diyet ve 
sedanter yaşam gibi KVH risk faktörleri sıklıkla disbiyoza yol 
açan etmenler arasında yer almaktadır. Disbiyoz, intestinal 
geçirgenliği artırarak bozulmuş bariyer fonksiyonuna, ba-
ğırsak ödemine, inflamatuar sürecin artmasına ve immüni-

tenin olumsuz etkilenmesine neden olmakta;[8–10] kanser, 
depresyon, otizm, anksiyete, parkinson gibi nörolojik, gast-
rointestinal ve renal sistem hastalıkları, ateroskleroz, miyo-
kard infarktüsü, hipertansiyon ve kalp yetersizliği (KY) gibi 
kardiyovasküler sistem hastalıkları, obezite ve diyabet gibi 
metabolik çeşitli hastalıklara yol açmaktadır.[1, 11]

Koroner Arter Hastalıkları ve Mikrobiyota

İntestinal mikrobiyota tarafından üretilen metabolik atık-
ların, disbiyoz nedeniyle birçok hastalıklara yol açabileceği 
düşünceleri, kardiyovasküler ve metabolik hastalıklar ile 
mikrobiyota ilişkisinin irdelenmesini artırmıştır. Özellikle, 
kardiyovasküler hastalıklar arasında en sık karşılaşılan koro-
ner arter hastalıklarına neden olan aterosklerotik plak do-
kusunun, mikrobiyal DNA’lar içermesi ve yapılan metabolik 
analizler sonucu bu plaklar üzerindeki mikrobiyanın, aynı 
bireyde bağırsakta yer alan mikrobiya özelliklerini taşıdı-
ğının belirlenmesi, intestinal mikrobiyotanın koroner arter 
hastalıkları ile ilişkili olabileceği düşüncelerini desteklemiş-
tir.[12] Bu sonuç, intestinal mikrobiyota oluşumunu sağla-
yan ve mikrobiyotayı etkileyen faktörlerin de koroner arter 
hastalıklarının gelişimine neden olabileceğini göstermiştir. 

İntestinal mikrobiyotanın oluşumunda konakçı diyeti, 
mikrobiyal bileşimin ve intestinal bariyer işlevinin temel 
belirleyicileri arasında yer almaktadır.[13] Diyet ile yumur-
ta, karaciğer, sığır ve domuz eti gibi kolin ve fosfatidilkolin 
içerikli gıdaların alınması ve mikrobiyota tarafından bu gı-
daların metabolize edilmesi sonucu trimetilamin meydana 
gelmekte ve karaciğerde trimetilamin oksidaza dönüştü-
rülmektedir.[14] Trimetilamin oksidaz, lipit metabolizması 
ve hücre membranının yapısında yer alan bir protein me-
tabolitidir ve bu metabolitin, koroner arter hastalıkları ile 
ilişkili olabileceği düşünülmektedir. Wang ve arkadaşlarının 
(2014) yapmış oldukları çalışmada, fosfatidilkolin/kolinle 
beslenen farelerde, aterosklerozla ilişkili makrofaj resep-
törlerinde artış görüldüğü, bu artışın kolesterol birikimi 
ve köpük hücre oluşumuna neden olduğu bildirilmiş olup, 
KVH riski olan farelerde ise intestinal mikrobiyotanın inhibe 
edilmesi sonucunda aterosklerozun baskılandığı belirlen-
miştir. Bu nedenle kolinin sindirimi sonucu intestinal mikro-
biyotanın etkisiyle oluşan trimetilamin oksidaz seviyesinin, 
KVH’nin ön gördürücüsü olabileceği ileri sürülmektedir.[15] 

Tang ve arkadaşları (2013) tarafından yapılan prospektif 
bir çalışmada, bilinen bir kronik hastalık ve aktif enfek-
siyonu olmayan, antibiyotik veya probiyotik almayan 40 

Cite this article as: Sert M, Özer Z. The Effect of Microbiota on Cardiovascular Health and Disease. Turk J Cardiovasc Nurs 2019;10(21):25–32.

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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sağlıklı yetişkine, 250 mg kolin ve 250 mg fosfatidilkolin 
uygulaması gerçekleştirildikten sonra, bireylerin trime-
tilamin oksidaz seviyelerinde artış olduğu, katılımcıların 
altısında 1 hafta boyunca verilen antibiyotik tedavisi son-
rası, tekrar fosfatidilkolin uygulaması yapılmasına rağmen 
trimetilamin oksidaz seviyelerinde artış olmadığı ve anti-
biyotik kesildikten en az 1 ay sonra trimetilamin oksidaz 
seviyelerinin ilk karşılaşmaya oranla farklı düzeylerde tek-
rar arttığı belirlenmiştir. Çalışma sonucunda trimetilamin 
oksidaz üretiminin, intestinal mikrobiyota metabolizması-
na bağlı olduğu, antibiyotik kullanımı ile üretiminin bas-
kılandığı ve artmış trimetilamin oksidaz seviyeleri, artmış 
majör olumsuz kardiyovasküler olay riski ile ilişkili olduğu 
bildirilmiştir.[16]

Yapılan çalışmalarda, diyet ile fosfatidilkolin alımı sonucu 
üretilen trimetilamin oksidaz metaboliti artışının, aort lez-
yonlarını artırabileceği ve aterosklerozu teşvik edebileceği 
bildirilmiş ve hastalarda yaklaşık iki kat oranında artmış kar-
diyovasküler olay (ani kardiyak ölüm, miyokard infarktüsü 
ya da inme) riski ile ilişkili bulunarak, KVH’nin bir ön gördü-
rücüsü olduğu gösterilmiştir.[15, 16]

İntestinal mikrobiyota tarafından, sindirilemeyen karbon-
hidratların fermantasyonu sonucu, bütirat ve benzeri kısa 
zincirli yağ asitleri oluşarak, metabolizmada enerjinin kul-
lanılmasını kontrol eden G-protein kenetli reseptörlere 
bağlanmaktadır. Bu reseptörlerin de koroner arter hastalık-
lar ile olan ilişkisi Kimura ve arkadaşlarının (2013) yapmış 
olduğu çalışmada incelenmiştir. Çalışmada, G-protein ke-
netli reseptör türlerinden biri olan GPR43 reseptörü eksik 
farelerde, düşük yağlı diyet uygulanmış ve obezite geliştiği 
gözlenmiş, GPR43’ü adipoz dokuda yüksek farelerde ise, 
yüksek yağlı diyet uygulanmasına rağmen obezite gelişimi 
gözlenmemiş ve GPR43’ün aktivasyonunun sağlanması ile 
yağ birikimi ve bununla birlikte obezite gelişiminin engel-
lendiği gösterilmiştir.[17] Bu çalışmalar sonucunda, aterosk-
leroz, diyabet ve obezite gibi KVH risk faktörlerinde, intesti-
nal mikrobiyotanın rolü açıkça bildirilmiştir.

Hipertansiyon ve Mikrobiyota

Hipertansiyon, KVH gelişimi için başlıca risk faktörleri ara-
sında yer almaktadır. Bu sebeple hipertansiyon kontro-
lünün sağlanması, kardiyovasküler sağlığın geliştirilmesi 
açısından oldukça önem taşımaktadır. Hipertansiyon, dün-
yadaki en yaygın kardiyovasküler hastalıklardan biridir, an-
cak intestinal mikrobiyota ile ilişkili disbiyozun, hipertan-
siyon gelişimini etkilemesine ilişkin mekanizmalar henüz 
büyük ölçüde netleştirilememiştir.[18]

İntestinal mikrobiyotanın oluşumunda ve dengesinin bo-
zulmasındaki faktörlerin, disbiyoz gelişimine neden olarak 
hastalıklara yol açtığının bildirilmesiyle yapılan çalışmalar 

artış göstermiştir. Disbiyozun hipertansiyon üzerine etki-
sini inceleyen Li ve arkadaşlarının (2017) yapmış olduğu 
çalışmada, pre-hipertansiyon ve hipertansiyonlu bireylerin 
mikrobiyota özellikleri incelenmiş, her iki grubun da benzer 
yapıda mikrobiyotaya sahip olduğu belirlenmiştir. Bunun 
sonucunda pre-hipertansiyon veya hipertansiyonu olan, 
bireylerin metabolizma değişikliklerinin, intestinal mikro-
biyotayı etkilemesi sonucu gelişen disbiyoz ile yakından 
ilişkili olduğu tespit edilmiştir.[18, 19]

Disbiyoz ile ilişkili hipertansiyon üzerine yapılan diğer bir 
çalışma sonucunda ise, meyve ve sebze alımının, disbiyoz 
gelişimini azaltarak intestinal mikrobiyotayı olumlu etki-
lediği ve düşük hipertansiyon insidansı ile ilişkili olduğu 
bildirilmiştir.[19] Ayrıca, intestinal mikrobiyota içeriğinin 
değişmesi ile oluşan disbiyoz gelişiminin, hipertansiyon ve 
vasküler disfonksiyona yol açtığı ve fareler üzerinde yapılan 
çalışma sonucunda hipertansiyonu olan farelerden alınan 
fekal mikrobiyotanın, transplantasyon yapılan sağlıklı fare-
lerde hipertansiyona yol açtığı bildirilmiştir.[18]

İntestinal mikrobiyotayı olumlu etkileyen diğer bir faktör ise 
diyette yüksek lif içeren besinlerin tüketilmesidir. Marques 
ve arkadaşlarının (2017) yapmış olduğu çalışmada, yüksek 
lifli diyetin, intestinal mikrobiyotayı olumlu etkileyerek hi-
pertansiyon ve KY’nin gelişimini önlediği, bu etkinin artan 
kısa zincirli yağ asitleri ile ilişkili renin anjiyotensin sistemi-
nin düzenlenmesi sonucunda geliştiği gösterilmiştir. Ayrı-
ca, mineralokortikoid fazlalığı olan farelerin, kontrol diyeti 
ile beslenen farelere kıyasla hem yüksek lifli diyet hem de 
asetat takviyesi sonucunda, sistolik ve diyastolik kan ba-
sıncı, kardiyak fibroz ve ventriküler hipertrofinin de önemli 
ölçüde azaldığı bildirilmiş, bu sonuç ise yüksek lifli diyet ve 
asetatın kardiyak koruyucu etkisine, renal EGR1 gen regü-
lasyonunun da eşlik etmesi ile ilişkilendirilmiştir.[19]

Kan basıncı kontrolünde bir diğer mekanizma olarak, 
renal ve vasküler olfaktör reseptörü (Olfr)78 ve GPR41 
reseptörlerinin etkili olduğu bildirilmiş, Olfr78’in stimü-
lasyonu sonucu kan basıncının arttığı, GPR41’in stimülas-
yonu sonucunda ise kan basıncının düştüğü gözlenmiştir. 
Bu durumun intestinal enterik sinir sistemi ve merkezi si-
nir sistemi arasındaki etkileşim sonucu geliştiği, intestinal 
mikrobiyotanın sempatik aktivasyon ve intestinal doku-
lara lenfosit taşınmasında etkili olduğu belirlenmiştir. Ya-
pılan çalışmalar sonucunda intestinal mikrobiyotanın hi-
pertansiyon ile olan ilişkisi ve probiyotikler ile uygulanan 
tedavinin kan basıncının düşürülmesinde etkili olduğu 
bildirilmiştir.[20–22]

Kalp Yetersizliği ve Mikrobiyota

Kardiyovasküler hastalıklar arasında en sık karşılaşılan, dün-
yadaki en önemli ölüm ve morbidite nedeni olan ve kardi-
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yovasküler risk faktörlerinin kontrol altına alınması ile insi-
dansının azaltılması mümkün olabilen bir diğer hastalık ise 
KY’dir. Komplikasyonları ile bireyin yaşam kalitesini ve sağ 
kalımı etkilemesi nedeniyle, KY gelişimine ya da ilerlemesi-
ne neden olan faktörlerin yönetilerek kontrol altına alınma-
sı önem taşımaktadır. KY gelişimine neden olan birçok me-
kanizma bildirilmiş olup, mikrobiyota ile ilişkili disbiyozun, 
KY patogenezinde rol alan sistemik inflamasyonu tetikleye-
rek KY’ye yol açabileceği ön görülmektedir.[23]

Kalp yetersizliği patogenezine ilişkin, Niebauer ve arkadaş-
larının (1999) yapmış olduğu çalışmada, kardiyak outputun 
azalması ve sistemik konjesyonun artması, intestinal bakte-
riyel lokasyonun ve buna ilişkin endotoksinlerin dolaşımda 
artışına sebep olduğu, bu durumun da, intestinal doku-
larda iskemi ve ödem gelişimine yol açabileceği ön görül-
müş, periferik ödemi bulunan bireylerde, periferik ödemi 
olmayan bireylere oranla, plazma endotoksin ve inflama-
tuar sitokinlerin (TNF-α IL-1, IL-2, IL-6 ve C-reaktif protein 
gibi) konsantrasyonlarının daha yüksek olduğu ve diüre-
tik kullanımı ile endotoksin seviyelerinin azaldığı bildiril-
miştir. Ayrıca yüksek düzeyde TNF-α ve IL-6 seviyelerinin, 
kalp fonksiyon bozukluğu ve prognozun şiddeti ile ilişkili 
olabileceği, inflamasyona, fibroz gelişimine, mikrovasküler 
ve miyokardiyal fonksiyon bozukluğuna neden olabileceği 
gösterilmiştir.[24]

İnflamasyonu tetikleyen mikrobiyal bileşenler gibi bazı 
bakteriyel metabolitler de sitotoksisiteye neden olabilmek-
te ve inflamasyonu tetikleyebilmektedir. İntestinal mikro-
biyota tarafından diyet ile alınan fosfatidilkolin, kolin ve 
karnitinden üretilen organik bir bileşik olan trimetilamin, 
bu metabolitler arasında yer almaktadır. Wang ve arkadaş-
larının (2014) yürütmüş olduğu çalışmada, KY’li bireylerde, 
KY olmayan sağlıklı bireylere oranla plazma trimetilamin 
oksidaz seviyesinin daha yüksek düzeyde olduğu ve bu 
durumun sağ kalımı azalttığı, ayrıca doğrudan ve dolaylı 
olarak ventriküler remodeling ve KY fenotipinin gelişimine 
katkıda bulunabileceği bildirilmiştir.[15]

Tang ve arkadaşları tarafından (2014), farelerle yapılan di-
ğer benzer bir çalışmada ise, yüksek kolin içerikli diyetle 
beslenen farelerde, yeterli kolin miktarı ile beslenen fare-
lere kıyasla daha yüksek trimetilamin oksidaz seviyeleri ve 
hızlandırılmış ventriküler remodeling geliştiği saptanmış, 
ayrıca yüksek kolin diyeti olan farelerde, fibrozis gelişi-
minde de belirgin bir artış gözlenmiştir. Bu sonuçlara göre 
trimetilamin üretiminin inhibisyonu ile KY’nin azaltılabile-
ceği ve uzun dönemde sonuçların iyileştirilebileceği öngö-
rülmüştür.[25] İntestinal mikrobiyota ile ilişkili disbiyozun 
KVH’nin patogenezinde yer aldığı bu çalışmalar ile açıkça 
gösterilmiş olup, disbiyoz modülasyonunun KVH insidansı-
nı azaltılabileceği ön görülmektedir.[15, 23–25]

İntestinal Mikrobiyotanın Düzenlenmesi ve 
Hemşirenin Rolü

İntestinal mikrobiyotanın ve metabolitlerinin kardiyovas-
küler ve metabolik hastalıklar ile ilişkili bulunması, intes-
tinal mikrobiyotanın düzenlenmesiyle hastalıkların gelişi-
minin önlenebileceği ya da sonuçların iyileştirilebileceğini 
düşündürmektedir. İntestinal mikrobiyotanın prebiyotikler, 
probiyotikler ve simbiyotikler ile düzenlenmesi veya fekal 
mikrobiyota transplantasyonu uygulanabilecek terapötik 
müdahale yöntemleri arasında yer almaktadır.[1, 12]

Prebiyotikler, intestinal mikrobiyotadaki faydalı bakterile-
rin etkinliğini ve sayısını artıran, vücudun probiyotiklerden 
yararlanmasını destekleyen sindirilmeyen bileşenlerdir. 
Probiyotikler ise besinler ile birlikte alınabilen veya ayrıca 
hazırlanabilen, canlı mikroorganizmalardır. Bu bileşenler 
intestinal mikrobiyotanın ekolojik dengesini sağlayarak 
etki göstermektedir.[26]

Probiyotik ve prebiyotiklerin birlikte kullanıldığı bileşimler 
ise simbiyotikler olarak adlandırılmaktadır. Bir diğer terapö-
tik müdahale yöntemi olan fekal mikrobiyota transplan-
tasyonu da sağlıklı olan bireylerden alınarak süspansiyon 
haline getirilmiş olan gaitanın nazoduodenal kateter vası-
tasıyla veya enema gibi yöntemler ile kişinin intestinal lü-
menine aktarılması işlemidir.[27]

Mikrobiyotanın düzenlenerek KVH gelişiminin önlenme-
sinde hemşirelere büyük roller düşmektedir, riskli bireylerin 
belirlenmesi, risk faktörlerinin azaltılması ve kişilerin yaşam 
şekillerinin, duygu durumlarının değerlendirilip, düzenle-
nerek sürdürülmesini sağlamaları gerekmektedir. Özellikle 
bireylerin beslenmeleri konusunda danışmanlık yapmala-
rı, mevcut diyetlerinin değerlendirilmesi, uygun değişik-
liklerin sağlanması önem taşımaktadır.[28, 29] Bu süreçte 
ulaşabileceği her bireye ulaşmaları, sağlığı teşvik edici uy-
gulamaları planlamaları, bireylerin sağlıklı beslenmesi ko-
nusunda tutarlı ve doğru bilgilendirilmelerini sağlamaları 
ve tüm bu adımları sağlık standartlarına ve güncel kanıtlara 
uygun olarak gerçekleştirmeleri, bireylerin sağlığının geliş-
tirilmesi ve hastalıkların önlenmesi için dikkat edilmesi ge-
reken önemli adımlar olacaktır.[30]

Bireylerin etkili ve yeterli beslenmesi ve hidrasyonun sağ-
lanması, intestinal floranın en iyi şekilde korunması, bu 
sayede refahın sağlanarak sağlığının desteklenmesi ve 
hastalıkların önlenmesi mümkün olabilecektir. Hemşireler, 
bireyleri pirinç, ekmek, kepekli gıdalar gibi nişasta ve lif 
içeren gıdaları tüketmeleri, günde en az 5 porsiyon sebze 
ve meyve yemeleri, balık, baklagiller gibi proteinden zen-
gin gıdaların alımını sağlamaları, düşük glisemik indeksli, 
az yağlı ve doymamış yağ içeren yiyeceklerin seçimi, süt 
ve süt ürünlerinin tüketiminin önemi konusunda bilgilen-
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dirmeleri gerekmektedir.[30] Ayrıca, bu süreçte önemli olan 
hidrasyonun sağlanması açısından günde en az 6-8 bardak 
sıvı tüketmeleri, tek gıda grubu yerine çeşitliliği sağlayarak 
beslenmeleri, bazı kanser ve kardiyovasküler hastalıkların 
önlenmesinde rolü olduğu bildirilen D vitaminin günlük 
alımını sağlamaları, bilinçsiz antibiyotik kullanımı, sağlıksız 
ve düzensiz beslenme ve sigara kullanımının mikrobiyota 
üzerine olan olumsuz etkisi konusunda bireylere rehberlik 
etmeleri gerekmektedir.[28–30]

Mikrobiyota doğumdan ölüme kadar değişkenlik gösteren 
dinamik bir yapıdır. Hemşireler hem mevcut hem de gele-
cekteki sağlığı korumayabilmek için, her yaşta bireylere bü-
tüncül ve bireye özgü bir bakım vermelidir. Bireyleri özellikle 
hijyene dikkat etmeleri ve beslenme açısından uygun koşul-
larda hazırlanmış gıdaların, tarhana, turşu, kefir, yoğurt gibi 
probiyotikler ile meyve, sebze, lifli gıdalar gibi prebiyotiklerin 
tüketilmesi konusunda bilgilendirmelidir.[28, 29]

Diyet

Hiperkolesterolemi ve dislipidemi KVH gelişiminde, müda-
halede birincil hedef grubu olan risk faktörleri arasında yer 
almaktadır. Serum LDL, özellikle kan akımının yavaş olduğu 
plak ya da arteriyel alanda birikir ve makrofajların bölgeye 
çekilmesine neden olur. Gerçekleşen oksidasyon sonucun-
da lipoproteinler ile birlikte köpük hücrelerine dönüşür.[31] 
Bu hücreler kemotatik aktivite ile sitokinleri serbest bıra-
karak inflamatuar süreci tetikler. Vasküler geçirgenlik artar, 
lökotiren C4, metaloproteinaz ve doku faktörleri salgılanır 
ve bu durum oluşan plağın yırtılmasına yol açarak ölümcül 
tromboz ya da iskemi ile sonuçlanabilir.[32] Bu nedenle KVH 
risk faktörlerinin azaltılması ve KVH’yi etkileyen intestinal 
mikrobiyotanın düzenlenmesi gerekliliği söz konusudur.

Diyet içeriği, intestinal mikrobiyotayı toplam kalori alımı ve 
obeziteden daha fazla etkilemektedir.[33] Bitki bazlı protein 
alımı sonucunda Bacteroides’in azaldığı, Bifidobacterium ve 
Lactobacillus’un ise arttığı, bu durumun da pozitif sağlık so-
nuçları ile ilişkili olduğu, hayvan bazlı protein alımının ise bu 
bakteriler üzerine tam tersi etki ile negatif sağlık sonuçlarına 
yol açarak KVH riskini de artırdığı bildirilmektedir.[34–37]

Protein diyeti ile benzer şekilde diyette yağ tüketimi de 
mikrobiyotaya farklı etkiler göstermektedir. Uzun zincirli 
doymuş yağ tüketiminin Bacteroides ve Bilophila’yı artıra-
rak negatif sağlık sonuçlarına yol açtığı, doymamış yağ asit-
lerinin ise yararlı laktik asit bakterilerini artırarak metabolik 
disfonksiyonu önlediği bildirilmektedir.[38–41]

Karbonhidrat diyeti ise kimyasal sınıfı ile ilişkili olarak in-
testinal mikrobiyotayı etkilemektedir. Sindirilemeyen kar-
bonhidratlar, intestinal mikrobiyota ile fermente edilerek 
prebiyotik olarak adlandırılmaktadır. Bu durum bakteriyel 
çeşitliliği artırmaktadır Akdeniz diyeti (lifli, doymamış yağ 

asitleri, meyve ve sebze içeriği yüksek) ile beslenen birey-
lerde mikrobiyal bakteri çeşitliliğinin ve yararlı bakteri sa-
yısının arttığı, Batı diyeti (hayvansal protein, doymuş yağ, 
düşük lif içerikli) ile beslenen bireylerde ise mikrobiyal çe-
şitliliği ve yararlı bakteri sayısının önemli düzeyde azaldığı 
bildirilmektedir.[39, 42–44]

Probiyotikler

Probiyotikler intestinal dengeyi sağlamak için uygulanan 
canlı yararlı bakteri takviyeleridir. Anti bakteriyel bileşik 
üretimi, pH modülasyonu ve patojenlere karşı koruma gibi 
farklı mekanizmalar ile etki etmekledirler.[45, 46] Probiyo-
tikler, yoğurt gibi mayalanmış gıdalar ile, sıvı ya da kapsül 
halinde alınabilmektedir.[47, 48] Yapılan çalışmalarda probi-
yotik takviyesinin kan basıncını anlamlı derecede azalttığı, 
çoklu probiyotik türleri takviyesi halinde ise daha etkili so-
nuçlar elde edildiği bildirilmektedir.[49]

Özellikle mayalanmış süt ürünleri ile probiyotik tüketiminin, 
kapsül ya da sıvı ile probiyotik tüketimine oranla kan basın-
cını daha etkili düşürdüğü yapılan çalışmada gösterilmekte-
dir. Ayrıca bu çalışma ile probiyotik tüketiminin total ve LDL 
kolesterolü düşürmede de etkili olduğu bildirilmektedir.[50] 
Fareler üzerine yapılan çalışmalarda, probiyotik takviyesinin 
kardiyovasküler sağlığı olumlu yönde etkilediği gösteril-
miştir. Probiyotik takviyesi yapılan farelerde aterosklerozun 
azaldığı, kan basıncının ise düştüğü belirlenmiştir.[51–53]

Prebiyotikler

Prebiyotikler, intestinal mikrobiyotanın bilişimi ve aktivite-
sini etkileyen, sindirime dirençli karbonhidratların ferman-
tasyonu sonucu oluşan bileşiklerdir.[26] İntestinal mikrobi-
yotanın düzenlenmesinde prebiyotik takviyesi kullanımı, 
kardiyovasküler sağlığın geliştirilmesi için uygulanabilecek 
terapötik bir yaklaşımdır. Fareler üzerinde yapılan bir çalış-
mada 15 günlük prebiyotik takviyesinin, nitrik oksit üreten 
bakteri sayısında artış sağladığı ve vasküler endotel fonk-
siyonunda iyileşme olduğu gösterilmiştir.[54] Diğer çalış-
malarda ise, prebiyotik kullanımının, serum total ve LDL 
kolesterol düzeylerini düşürmede ve endotel vasküler re 
aktiviteye yararlı etkiler sağladığı, bildirilmiştir.[55, 56]

Fekal Mikrobiyota Transplantasyonu

İntestinal mikrobiyotanın birçok hastalıkla ilişkili olduğu-
nun belirlenmesi ve düzenlenmesi ile hastalıkların teda-
visinde ve önlenmesinde kullanılabileceği düşüncesini 
geliştirmiştir.[57] Fekal mikrobiyota transplantasyonu, mik-
robiyal modülasyonu sağlamak için, sağlıklı bireylerden 
alınan fekal örneğin, süspansiyon haline getirilerek diğer 
bireye transplante edilmesiyle uygulanan terapötik müda-
hale yöntemidir.[27]
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İlk kez 1958 yılında, enterokolit tedavisi amacı ile kullanıl-
mıştır.[58] Günümüzde ise fekal mikrobiyota transplantasyo-
nunun en sık kullanıldığı hastalıklar: C. Difficile enfeksiyonu, 
İnflamatuar bağırsak hastalıkları, irritabl bağırsak sendromu, 
kronik diyare veya konstipasyon, kolon ülserleri, obezite ve 
non-alkolik yağlı karaciğer hastalığıdır.[59] Fekal mikrobiyo-
ta transplantasyonunun kontrendike olduğu durumlar ise: 
immünosupresif tedavi, gastrointestinal maligniteler, aktif 
HIV/ HBV/ HCV enfeksiyonu, intravenöz ilaç bağımlılığı, çok-
lu cinsel partneri olan ya da homoseksüel bireyler ve kemo-
terapi ya da radyoterapi uygulanan bireylerdir.[59, 60]

Transplantasyon öncesi, uygulanacak hasta için uygun do-
nör seçiminin yapılmış olması gerekmektedir. Bu süreçte 
donör bireylere; kan testi, gaita kültürü ve mikroskobisi 
gibi testler ile birlikte malignite ve enfeksiyon taraması ya-
pılmaktadır. Ayrıca antibiyotik kullanımı başta olmak üzere 
çeşitli ilaç tedavileri, düzensiz ve sağlıksız diyet gibi intesti-
nal mikrobiyotayı olumsuz etkileyebilecek faktörlerin olup 
olmadığı da sorgulanmalıdır.[27]

Transplantasyon yapılacak gaita miktarı net değildir, yapı-
lan uygulamalarda 50-200gr aralığında kullanılmıştır. Alı-
nan gaita, serum fizyolojik ya da %4 süt ile dilüe edilerek 
süspansiyon haline getirilir, transplantasyon ise, 6-8 saat 
içinde gerçekleştirilmelidir.[61, 62]

Transplantasyon yapılacak hastanın hazırlanması, transplan-
tasyon şekline göre değişiklik göstermektedir. Genellikle 
işlem enama ya da kolonoskopi ile yapılacaksa, öncesinde 
hastaya laksatif ya da lavman uygulaması yapılmaktadır. Ay-
rıca bireyin tanısına ilişkin antibiyotik kullanımı da gerekebil-
mektedir. İşlem nazoduodenal ya da nazojejunal sonda ile 
yapılacaksa özel bir hazırlık işlemi gerekmemektedir.[63]

Fekal mikrobiyota transplantasyonu üzerine yapılan bir 
çalışmada, KVH risk faktörlerinden obezite ve metabolik 
sendromu olan bireylerin tedavisinde, fekal transplantas-
yonunun etkili olabileceği bildirilmiş, zayıf bireylerden alı-
nan örneğin, obez bireylere transplantasyonu sonucunda, 
obez bireylerin serum trigliserid düzeylerinin azaldığı ve 
periferik ve hepatik insülin direncinin ise düzenlendiği gös-
terilmiştir.[64]

Sonuç

Yapılan çalışmalarda intestinal mikrobiyotanın kardiyovas-
küler sağlık ve hastalıklar ile ilişkilendirilmesi nedeniyle, 
intestinal mikrobiyotanın düzenlenmesinin KVH’nin ön-
lenmesinde önemli olduğu düşünülmektedir. Bireylerin 
hastalıklardan korunmasında başta hemşireler olmak üzere 
sağlık çalışanlarına büyük rol ve sorumluluklar düşmekte-
dir. Hemşirelerin, güncel yaklaşımları takip etmelerinin, 
intestinal mikrobiyotanın sağlık üzerindeki etkisinin, mik-
robiyotayı olumlu ve olumsuz düzeyde etkileyen faktörle-

rin, mikrobiyotanın temel yapısı, işlevleri ve düzenlenme-
sini bilerek bakımlarında uygulamalarının, KVH insidansını 
azaltacağı ön görülmektedir. Ayrıca KVH ve kardiyovasküler 
sağlık ile intestinal mikrobiyotanın ilişkisini irdeleyen mev-
cut çalışmalara ek araştırmaların artırılması, bireylerin sağlı-
ğının sürdürülmesi, hastalıklardan korunması ve tedavinin 
sağlanmasına olanak tanıyabilecektir.
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