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Abstract—It is estimated that around 64.3 million worldwide experience heart failure. In developing countries, the prevalence of
heart failure is estimated to be about 1-2% of the adult population. In the last decade, many studies have discussed the optimal
medical management of heart failure. However, the prognosis for heart failure and their Quality of Life (QolL) is still relatively poor.
A novel topic on heart failure is the balance of the microbiota in the digestive tract and its relation to the pathogenesis of
atherosclerosis, coronary heart disease, and heart failure. This paper aims to provide an overview of the relationship between heart
failure and the balance of the gastrointestinal microbiota and the treatment that can be given as an alternative that can provide
optimal results for patients.

Keywords: gastrointestinal microbiota disorders, heart failure, heart-gut axis, probiotic

Abstrak—Diperkirakan sekitar 64,3 juta orang di dunia menderita penyakit gagal jantung. Di negara berkembang, diperkirakan
prevalensi orang dewasa yang menderita gagal jantung sebesar 1-2%. Sampai saat ini sudah banyak penelitian yang membahas
tentang tatalaksana optimal gagal jantung sejak bertahun-tahun yang lalu. Namun prognosis penderita gagal jantung masih terbilang
kurang baik dan Quality of Life (QoL) mereka menurun. Suatu topik baru yang menarik adalah kepentingan keseimbangan mikrobiota
di saluran pencernaan dalam patogenesis dari aterosklerosis, penyakit jantung koroner, dan gagal jantung. Penulisan ini bertujuan
untuk memberikan gambaran hubungan antara gagal jantung dengan keseimbangan mikrobiota saluran cerna serta tatalaksana
yang dapat diberikan sebagai alternatif yang dapat memberikan hasil optimal terhadap pasien.

Kata kunci: gagal jantung, heart-gut axis, gangguan mikrobiota saluran cerna, probiotik

PENDAHULUAN

Gagal jantung merupakan kumpulan tanda dan gejala yang disebabkan karena gangguan
struktur atau fungsi dari jantung saat mengisi ataupun saat memompa darah ke seluruh tubuh
[1]. Populasi lanjut usia umumnya lebih sering mengalami gagal jantung. Namun pada saat ini,
insiden gagal jantung juga meningkat pada usia yang lebih muda. Hal ini diperkirakan terjadi
disebabkan juga karena meningkatnya kasus obesitas dan penyakit komorbid yang berhubungan
dengan obesitas seperti hipertensi, diabetes melitus, serta atrial fibrilasi pada populasi muda
[2]. Sampai saat ini sudah banyak penelitian yang membahas tentang tatalaksana gagal jantung
sejak bertahun- tahun yang lalu. Namun prognosis penderita gagal jantung masih terbilang
kurang baik dan Quality of Life(QoL) mereka menurun. Pasien dengan Heart Failure reduced
Ejection Fraction(HFrEF) tidak menunjukan perbaikan prognosis dibandingkan dengan jenis
gagal jantung lainnya. Prognosis lebih baik pada pasien dengan Heart Failure with Mid-Range
Ejection Fraction(HFmrEF) dibandingkan HFrEF. Tingkat mortalitas 1 tahun dan 5 tahun setelah
diagnosis untuk semua tipe gagal jantung adalah 20% dan 53% [1,3]. Studi studi beberapa
dekade terakhir menunjukan bahwa keseimbangan mikrobiota di saluran pencernaan turut
serta dalam patogenesis dari aterosklerosis, penyakit jantung koroner, dan gagal jantung.
Penulisan ini bertujuan untuk memberikan gambaran hubungan antara gagal jantung dengan
keseimbangan mikrobiota saluran cerna serta tatalaksana yang dapat diberikan sebagai
alternatif yang dapat memberikan hasil optimal terhadap pasien.
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METODE

Penulisan ini merupakan sebuah studi literatur. Referensi dari studi ini merupakan jurnal
jurnal yang didapat dari penelusuan pada database Pubmed dan google scholar yang dirilis
dalam rentang waktu 2013-2023. Kata kunci yang digunakan adalah: heart failure, heart-gut
axis, dysbiosis, Gastrointestinal Microbiota Disorders, SCFA, dan TMAO. Dari hasil penelusuran,
didapatkan 45 jurnal berbahasa Inggris, dan 1 jurnal berbahasa Indonesia yang berhubungan
dengan topik yang dibahas. Tiga puluh satu jurnal merupakan review journal, 13 jurnal
merupakan randomized controlled trial, dan 2 jurnal merupakan cross-sectional study. Semua
jurnal yang digunakan merupakan jurnal lengkap.

BAHASAN

Keseimbangan Mikrobiota Berperan dalam Patofisiologi Gagal Jantung

Sudah banyak studi yang dilakukan untuk mencari tahu apakah ada hubungan antara
keseimbangan mikrobiota pada saluran cerna dengan proses inflamasi yang mendasari dari
terjadinya gagal jantung. Hasilnya, mikrobiota pada saluran cerna berperan dalam terjadinya
hipertensi, aterosklerosis, inflamasi pada vaskular serta gagal jantung [4,5]. microbiota
membentuk beberapa senyawa yang dilepas kedalam sirkulasi sehingga memicu terjadinya
inflamasi. Senyawa tersebut ada yang bersifat menguntungkan seperti asam lemak rantai
pendek (Short Chain Fatty Acid/SCFA) yang difermentasi dari karbohidrat yang tinggi serat oleh
filum Firmicutes seperti Roseburia, Eubacterium, dan Faecalibacterium prausnitzi. SCFA sendiri
dapat meregulasi tekanan darah, menurunkan produksi sitokin pro-inflamasi serta memperbaiki
kerusakan sel jantung. Namun mikrobiota juga meregulasi pembentukan senyawa yang tidak
menguntungkan seperti metabolisme phosphatidylcholine menjadi trimethylamine N-Oxide
(TMAO) yang berperan dalam aterosklerosis. TMAO juga berhubungan dengan trombosis serta
beberapa masalah kardiovaskular [4,6-8].

Perbedaan Patofisiologi pada Gagal Jantung

Sangat penting untuk memahami perbedaan patofisiologi dari HFrEF dan HFpEF karena
dapat mempengaruhi hasil dari tatalaksana yang diberikan. Perbedaan perkembangan patologis
pada HFrEF dan HFpEF ditemukan pada aspek inflamasi, fungsi endotel, kerusakan kardiomyosit
dan aspek lainnya. HFpEF disebabkan karena kerusakan struktur dan sel sehingga terjadi
gangguan pada relaksasi dari ventrikel kiri. HFpEF berkaitan erat dengan inflamasi dan disfungsi
endotel yang terjadi akibat penyakit komorbid yang menyertai seperti hipertensi, diabetes tipe
2, gangguan ginjal serta paru. Berbeda dengan HFpEF, HFrEF disebabkan karena kerusakan dari
kardiomiosit baik akut maupun kronik. Kerusakan kardiomiosit ini lebih sering terjadi pada laki
laki dan pada pasien yang mengalami infark miokard. Hal ini menyebabkan kerusakan terus
menerus pada fungsi sistolik sehingga kontraksi dari ventrikel kiri tidak optimal [9,10].

Komposisi Mikrobiota Dan Endotoxemia Pada Penyakit Jantung

Studi yang dilakukan pada pasien dengan gagal jantung menunjukan bahwa terjadi
gangguan pada populasi mikrobiota pada saluran cerna dimana didapatkan adanya peningkatan
spesies yang bersifat patogen penurunan spesies yang memproduksi SCFA. Perubahan populasi
tersebut dan efeknya dapat dilihat pada tabel 1.
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Tabel 1
Perubahan Populasi Mikroorganisme dan Efeknya pada Penyakit Jantung [6,11].

Penyakit jantung Perubahan populasi yang hasil metabolit yang ditemukan
ditemukan
Gagal jantung Candida ™ TMAOM

Campylobacter P

Shigella T

aterosklerosis Roseburia TMAOM

Hipertensi Firmicutes/Bacteroides SCFANM
ratio Bifidobacterium<,

Atrial fibrilasi Ruminococcus T TMAONM
Streptococcus

Faecalibateriumd,

Bakteri gram negatif dapat memproduksi lipopolisakarida (LPS) dimana saat terjadi lisis,
LPS dapat masuk kedalam sirkulasi darah. Walaupun jika jumlah bakteri gram negatif
meningkat, dalam kondisi pencernaan yang normal, barier dari saluran cerna menahan LPS
untuk masuk kedalam aliran darah. Namun dalam keadaan infeksi dan kolitis, LPS dapat masuk
kedalam aliran darah menebus lapisan pelindung saluran cerna (lapisan musin dan sel epitel).
Lebih lanjut, LPS dalam darah akan memicu respon inflamasi yang dimediasi toll-like receptor(
4-(TLR-4). Kondisi ini dinamakan metabolic endotoxemia (ME) yang umum ditemukan pada
pasien dengan penyakit jantung. lebih lanjut, disbiosis akan meningkatkan produksi TMAO yang
diduga sebagai faktor resiko baru pada penyakit jantung [12-14].

Sebuah studi oleh Yuzefpolskaya M, melakukan penelitian untuk melihat hubungan
antara populasi mikrobiota, endotoxemia, inflamasi, dan stress oksidatif dengan derajat
keparahan gagal jantung, penggunaan left ventricular assist device (LVHD) serta pada
transplantasi jantung (heart transplant/ HT) (Gambar 2). hasil dari studi terhadap 452 pasien ini
menunjukan bahwa kenakeragamaran mikrobiota saluran usus turun secara progresif seiring
dengan memburuknya pasien dengan gagal jantung. pada keadaan tersebut, ditemukan
biomarker endotoxemia (LPS dan soluble [sCD14]) dan inflamasi (C-reactive protein, interleukin-
6, tumor necrosis factor-a, dan endothelin-1 adiponectin) meningkat. Sebaliknya, biomarker
inflamasi dan stress oksidatif serta keanekaragaman mikrobiota relatif rendah pada pasien
dengan VAD dan HT. Biomarker endotoxemia relatif sama tingginya pada pasien LVAD dan HT
dengan pasien NYHA derajat IV [15].
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Short Chain Fatty Acid (SCFA)

Jantung yang sehat mendapatkan sumber energi 80-90% dari asam lemak rantai panjang
(Long Chain Fatty Acid/ LCFA) yang teroksidasi. LCFA yang teroksidasi dapat menghasilkan 105
ATP. Namun, pada kondisi gagal jantung. kemampuan mitokondria dalam mengoksidasi asam
lemak dan karbohidrat menurun sehingga ATP yang dihasilkan berkurang. Sumber bahan bakar
berubah menjadi glukosa karena dipercaya hasil dari oksidasi glukosa lebih efisien padahal ATP
yang dihasilkan dari glukosa yang teroksidasi hanya 31 ATP per molekul atau 2 ATP melalui jalur
glikolisis. Semakin panjang rantai asam lemak, semakin banyak siklus krebs yang dibutuhkan.
Ada 2 senyawa yang dapat menjadi sumber bahan bakar pengganti yang optimal. Keton

Kadar biomarker

~__

Tingkat Gagal jantung

NYHA-I NYHA-II NYHA-III NYHA-IV LVAD/HT

biomarker endotoxemia [] biomarker inflamasi
| | keberagaman mikrobiota saluran cerna

Gambar 2. Biomarker Inflamasi, Endotoxemia, Serta Keanekaragaman Mikrobiota Usus
dengan Derajat Gagal Jantung [15,46].

dipercaya dapat menjadi sumber bahan bakar utama namun penelitian menunjukan bahwa
butirat mampu menghasilkan ATP lebih banyak secara signifikan. SCFA sendiri tidak
membutuhkan transporter LCFA. Pada kondisi gangguan gagal jantung, ditemukan kadar SCFA
terutama produksi butirat menurun. Hal ini didukung karena terganggunya mikrobiota yang ada
pada saluran pencernaan [16—18].

2-10% konsumsi energi pada tubuh manusia berasal dari SCFA. SCFA merupakan sumber
energi utama untuk sel epitel pada usus besar dan mempengaruhi produksi dari musin. SCFA
juga secara fisiologi mempengaruhi aliran darah ke membran kolon, penyerapan cairan dan
elektrolit, sistem saraf autonom, serta sekresi hormon saluran cerna. Bentuk SCFA yang
dihasilkan adalah butirat, asetat, dan propionat. SCFA yang dihasilkan bakteri akan diabsorbsi
oleh kolon menuju ke vena porta dan mencapai hepar. Butirat digunakan sebagai sumber energi
pada sel epitel saluran pencernaan, sedangkan asetat masuk ke sirkulasi sistemik dan meregulasi
tekanan darah, glukosa, serta homeostatis lipid sehingga secara langsung berperan dalam
mencegah faktor resiko dari penyakit jantung. SCFA juga memodaulasi respon imun dengan cara
menurunkan regulasi sitokin pro-inflamasi dan meningkatkan regulasi sitokin anti-inflamasi
serta sel T regulator (Tregs) [6,19]. Propionat menginhibisi ploriferasi limfosit yang distimulasi
mitogen. Propionat juga menekan respon T Helper-1 (Th-1) yang terstimulasi di sel
mononuklear. Butirat menghambat ploriferasi dari limfosit T, dan pada jumlah yang lebih tinggi
(> 2 mmol/L) butirat menginduksi apoptosis limfosit T yang teraktivasi, namun bukan makrofag
utama. Asetat dapat menekan produksi IL-1 and IL-18 yang diinduksi ATP atau nigerisin. Asetat
juga dapat menurunkan produksi TNF-a dan IL-6. Efek anti inflamasi ini menghambat
perkembangan dari aterosklerosis, mencegah fibrosis dan hipertrofi jantung [19-22].
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Trimethylamine-N-Oxide (TMAO)

TMAO merupakan suatu hasil metabolit mikroorganisme dalam saluran cerna (Gambar
3). Pada keadaan normal, mikroorganisme dalam saluran cerna mencerna kolin, betaine, L-
carnitine menjadi trimethylamine (TMA). TMA akan dioksidasi oleh enzim flavin
dependent monooxigenaseterutama Flavin Containing Monooxygenase-1 dan 3 (FMO-I dan
FMO-IIl) di liver menghasilkan TMAO. Sejak tahun 2013, studi studi menemukanan bahwa
TMAO ditemukan meningkat pada pasien dengan masalah kardiovaskular. TMAO juga
ditemukan tinggi pada kasus hipertensi, diabetes, aterosklerosis, gagal ginjal kronis, dan infark
miokard. TMAO meningkat dipengaruhi oleh gangguan keseimbangan mikrobiota saluran

pencernaan [23,24].
« betaine

« choline
« L-carnitine

TMAO

m——

0
\J « proses aterosklerosis

fibrosis
remodelling miokard

Gambar 3.TMAO dan Perannya dalam Penyakit Jantung.

TMAO pada gagal jantung bekerja dengan 2 cara, pertama dengan meningkatkan faktor
resiko dan aterosklerosis. Kedua TMAO secara langsung berperan dalam fibrosis dan
remodelling miokard. TMAO juga memperburuk kontraktilitas miokard.[25]TMAO
menyebabkan fibrosis melalui aktivasi dari NLRP3 pathway. Sebuah studi menemukan bahwa
TMAO menginduksi proliferasi, migrasi, dan sekresi kolagen sel fibroblas jantung. NLRP3
pathway sendiri dapat terstimulus melalui beberapa cara seperti oleh Reactive Oxygen Species
(ROS), pathogen-associated molecular patterns (PAMPs), dan influks kalsium. NLRP3 yang
teraktivasi membentuk kompleks protein yang mengaktivasi protease caspase-1 dan sitokin IL-
1B. NLRP3 yang teraktivasi oleh influks kalsium akan menyebabkan kerusakan mitokondria
sehingga ROS akan meningkat. Kondisi dari meningkatnya ROS, penumpukan kolagen, aktivasi
sitokin inflamasi, serta aktivasi jalur TLR4-NLRP3-TGF- B akan menyebabkan fibrosis berat dan
disfungsi jantung [24,26,27].

Pemilihan Terapi

Masalah utama yang ditemukan pada gagal jantung dari sudut pandang pencernaan
adalah gangguan pada keseimbangan mikrobiota saluran pencernaan. Hal ini menyebabkan
proses inflamasi, meningkatnya bakteri yang dapat memproduksi TMAO berlebih, serta
berkurangnya bakteri yang dapat memproduksi SCFA. Terapi yang dapat diberikan tentu
bertujuan untuk memperbaiki keseimbangan mikrobiota, meningkatkan SCFA serta mengurangi
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kadar TMAO dalam tubuh. Terapi untuk gagal jantung tetap diberikan semaksimal mungkin
berdasarkan guideline yang direkomendasikan.

Probiotik dan Prebiotik dalam Memperbaiki Keseimbangan Mikrobiota

Pengertian probiotik secara luas mengacu berdasarkan World Health Organization
(WHO) maupun Food Agriculture Organization of the United Nations (FAO) vyaitu
“mikroorganisme hidup yang jika diberikan dalam jumlah yang memadai memberikan manfaat
kesehatan pada inangnya”. International Scientific Association of Probiotics and Prebiotics
(ISAPP) pada tahun 2008 mendefinisikan prebiotik sebagai “bahan yang difermentasi secara
selektif yang menghasilkan perubahan spesifik dalam komposisi dan atau aktivitas mikrobiota
gastrointestinal, sehingga memberikan manfaat bagi kesehatan inang” [28,29]. beberapa
penelitian mencari tahu bagaimana pemberian probiotic berpengaruh terhadap faktor resiko
serta perkembangan kondisi jantung pasien dengan gagal jantung (Tabel 2).

Tabel 2
Studi Pengaruh Probiotik Terhadap Penyakit Jantung dan Komorbidnya

Peneliti Jenis Sampel penelitian Paramater yang Kesimpulan
probiotik dinilai
Moludi J. Lactobacillus 46 pasien dengan Ekokardiografi Pemberian probiotik
et al[30] rhamnosus infark miokard yang menghambat proses
menjalani PCI Sampel darah : TGF-  remodeling jantung, fibrosis,
Beta, NT pro BNP, dan inflamasi.
MMP-9, kadar
procolagen |
Sampel feses : RT
PCR
Gan X. Et Lactobacillus 60 Tikus Sprague Sampel darah: Pemberian probiotik
al.[31] rhamnosus Dawley leptin, adiponectin menghambat hipertrofi
jantung, disfungsi ventrikel
Ekokardiografi kiri, mencegah peningkatan
rasio plasma
S?mpel cecum leptin:adinopectin,
digesta meningkatkan metabolisme
1H NMR anaylsis pad'a jantung, menjaga efek
. antiremodeling setelah
(heart tissue) )
penghentian penggunaan
probiotik
Tenerio- Lactobacillus 60 pasien dengan Parameter mengurangi resiko penyakit
Jimenez C, Reuteriv3401 sindrom metabolik  antropometri jantung dan pembuluh
et al.[32] darah, yang ditandai dengan

Sampel darah: LPS
dan LPS-binding
lipoprotein, serum
glukosa, insulin,
HOMA index, HDL,
LDL, triasilgliserol,
glutamate-pyruvate
transaminase (GPT),
glutamate-
oxaloacetate

transaminase (GOT),

gamma-
glutamyltransferase

menurunnya biomarker
inflamasi seperti TNF-a, IL-6,
IL-8, dan molekul adhesi
antar sel yang larut-1.

eNole;
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Peneliti Jenis Sampel penelitian Paramater yang Kesimpulan
probiotik dinilai
(y-GT), glycated
haemoglobin, C-
reactive protein (Hs-
CRP)dan biomarker
inflamasi.
Sampel feses
Hofeld B, Lactobacillus 15 pasien laki-laki Ekokardiografi Peningkatan fungsi sel
et al.[33] Plantarum dengan penyakit endotel pembuluh darah,
299v jantung koroner Sampel darah: IL-8,  penurunan proses inflamasi
stabil IL-12, leptin, SCFA, oleh IL-1B dan TNF-a,
kolestrol total, HDL,  penekanan proses inflamasi
LDL, melalui TLR serta
mendukung penekanan
inflamasi melalui
peningkatan regulasi sel-T.
terjadi supresi dari transkrip
Guanylate binding protein 1
(GBP1), Janus kinase 2
(JAK2), TNF superfamily
member 10 (TNFSF10)
Suplementasi L. Plantarum
299v juga meningkatkan
kadar SCFA dalam tubuh
terutama butirat.
Moludi J, Lactobacillus 96 pasien dengan Beck Depression Suplementasi probiotik
et al.[34] rhamnosus penyakit jantung Inventory (BDI), dengan inulin memberikan
koroner MacNew efek menguntungkan pada
Kombinasi questionnaire dan depresi, anxietas, serta
dengan inulin Spielberger state- biomarker inflamasi.
(prebiotik) trait anxiety Pemberian kombinasi ini
inventory (STAI- memberikan outcome lebih
Y) untuk menilai baik daripada diberikan
tingkat depresi, secara terpisah.
quality of life, dan
anxietas.
Sampel darah :
Hs-CRP, LPS, (TNF)-a,
dan IL-10
Costanza Saccharomyc 20 pasien dengan Ekokardiografi Pasien yang mendapat

A, etal.[35] es Boulardii

NYHA-II dan NYHA-
Il dengen Left
Ventricle Ejection
Fraction (LVEF)
<50%

Sampel darah:
hitung leukosit,
kreatinin, Hs-CRP,
kolestrol total, asam
urat

probiotik menunjukan
penurunan biomarker
inflamasi (CRP, asam urat,
kreatinin) yang signifikan.
Terdapat juga peningkatan
fungsi jantung ditandai
dengan meningkatnya LVEF
dan diameter atrium kiri.
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Studi-studi tersebut menunjukan bahwa suplementasi probiotik pada pasien dengan
gagal jantung memberikan peningkatan terhadap fungsi jantung serta menurunkan faktor resiko
yang terkait. Suplementasi probiotik secara rutin dapat mempengaruhi mikrobiota dalam
saluran cerna, mengurangi kadar TMAO dan LPS dengan cara mengurangi populasi bakteri
patogen.

Prebiotik sendiri merupakan produk alami yang dapat ditambahkan kedalam makanan.
Prebiotik dapat di fermentasi oleh bakteri terutama Lactobacillus dan Bifidobacterium menjadi
SCFA di saluran cerna sehingga mempengaruhi komposisi dari bakteri saluran cerna dan
memperbaiki homeostasis. Prebiotik juga dapat mempengaruhi kondisi saluran cerna, seperti
menurunkan pH, maupun mencegah pertumbuhan bakteri patogen dalam kolon. Pertumbuhan
bakteri patogen yang terhambat menyebabkan proses pembentukan TMAO terhambat. Peran
prebiotik dalam menurunkan respon inflamasi dan berpengaruh terhadap keseimbangan
mikrobiota dalam saluran cerna memberikan banyak manfaat terhadap pasien dengan gagal
jantung [36,37]. Pemberian kombinasi prebiotik dan probiotik dapat memberikan manfaat lebih
dibandingkan pemberian secara terpisah [13,34].

Pemilihan Diet yang Tepat

Berdasarkan guideline yang tersedia, Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH)
direkomendasikan karena tinggi akan antioksidan dan potasium. Restriksi dari natrium
membantu pasien terhindar dari hipertensi sebagai faktor resiko dari gagal jantung. diet DASH
berpotensi meningkatkan perbaikan pada tekanan darah, berat badan, kolestrol LDL, fungsi
jantung, kemampuan beraktivitas, serta kualitas hidup [1,38,39]. didapatkan adanya hubungan
antara intake serat yang rendah dengan gangguan keseimbangan mikrobiota pada pasien
dengan gagal jantung [40]. Lebih lanjut, penelitian menunjukan bahwa diet tinggi asam lemak
jenuh dan rendah serat menyebabkan meningkatnya populasi bakteri patogen dalam saluran
cerna [41]. Komposisi diet tinggi serat yang berasal dari buah dan sayur menyediakan bahan
fermentasi bagi bakteri pada saluran cerna untuk membentuk SCFA terutama asetat. Dampak
dari diet tinggi serat dapat memperbaiki keseimbangan bakteri, serta memberikan efek anti-
inflamasi dengan mengurangi sirkulasi TMAO serta LPS [42,43]. Diet vegan (diet dengan bahas
dasar sayur) juga memberikan hasil positif dan perbaikan pada pasien dengan gagal jantung,
serta defisiensi mikronutrien tertentu (koenzim Q10, zinc, tembaga, selenium, dan besi) dapat
memperburuk kondisi gagal jantung [44,45].

SIMPULAN

Studi studi beberapa dekade terakhir menunjukan bahwa keseimbangan mikrobiota di
saluran pencernaan turut serta dalam patogenesis dari aterosklerosis, penyakit jantung koroner,
dan gagal jantung. mikrobiota yang bersifat patogen membentuk TMA yang diproses menjadi
TMAO di hepar, serta LPS yang keluar menembus barier mukosa usus dan lepas kedalam sirkulasi
sehingga memicu terjadinya inflamasi. Kondisi ini mengakibatkan terjadinya gangguan pada
endotel pembuluh darah, berperan dalam proses aterosklerosis, yang lebih lanjut berperan
dalam remodeling jantung. Gangguan keseimbangan mikrobiota juga berpengaruh terhadap
bakteri yang menghasilkan SCFA sebagai sumber energi pengganti pada pasien gagal jantung.
banyak studi yang menunjukan bahwa pemberian probiotik dan prebiotik pada pasien dengan
gagal jantung memberikan perbaikan pada keseimbangan mikrobiota. Hal ini lebih lanjut dapat
memperbaiki fungsi jantung dan menurunkan faktor resiko terhadap gagal jantung. diet DASH
dan diet tinggi serat juga dipercaya memberikan perubahan positif pada progresifitas penyakit.
Namun tentu hal ini harus diimbangi dengan tatalaksana medikamentosa sesuai guideline
sehingga dapat memberikan hasil terbaik bagi pasien dan kualitas hidup pasien.
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