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Strzyzow

Abstract

Atherosclerosis is a chronic inflammatory disease of large and medium-sized arteries underlying
cardiovascular disease (CVD), such as myocardial infarction, cerebrovascular stroke and
peripheral vascular disease, which is the leading cause of mortality worldwide. It is characterized
by deposition of modified lipoproteins, accumulation of immune cells and formation of fibrous
tissue in the vessel wall. The disease occurs in vessels throughout the body and affects the
function of almost all organs, including the lymphatic system, bone marrow, heart, brain,
pancreas, adipose tissue, liver, kidneys and gastrointestinal tract. Many clinical trials of anti-
atherosclerotic drugs have not provided satisfactory results, and their use is associated with a

significant residual risk of cardiovascular disease and various side effects.

Probiotics have recently attracted considerable interest for their potential use to prevent
atherosclerosis. This review will discuss the mechanisms of effect and impact of probiotics on
atherosclerosis risk factors, as well as the potential use of probiotics in the prevention of
atherosclerosis, based on a review of the available literature in the PubMed database from 2019

to 2023 using key words on studies related to this topic.

Keywords: atherosclerosis, cardiovascular disease, prevention, probiotics.
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Streszczenie

Miazdzyca jest przewlekla chorobg zapalng duzych i $rednich tetnic lezaca u podstaw chorob
sercowo-naczyniowych (CVD), takich jak zawat mie¢$nia sercowego, udar naczyniowo-mozgowy
1 choroba naczyn obwodowych, ktore sa glowna przyczyng $miertelnoSci na S$Swiecie.
Charakteryzuje si¢ odktadaniem zmodyfikowanych lipoprotein, gromadzeniem si¢ komorek
odpornosciowych i tworzeniem tkanki witoknistej w $cianie naczynia. Choroba wystepuje w
naczyniach w calym organizmie i wptywa na funkcje prawie wszystkich narzadow, w tym
uktadu limfatycznego, szpiku kostnego, serca, mézgu, trzustki, tkanki tluszczowej, watroby,
nerek 1 przewodu pokarmowego. Wiele badan klinicznych nad lekami przeciwmiazdzycowymi
nie przyniosto zadawalajacych wynikow, a ich stosowanie wigze si¢ ze znacznym ryzykiem

rezydualnym chor6b sercowo-naczyniowych i ré6znymi dzialaniami niepozadanymi.

Probiotyki wzbudzily ostatnio znaczne zainteresowanie w zwigzku z ich potencjalnym
wykorzystaniem w celu zapobiegania miazdzycy. W niniejszym przegladzie oméwione zostang
mechanizmy dziatania i wptyw probiotykdw na czynniki ryzyka miazdzycy oraz mozliwosci
zastosowania probiotykdw w prewencji miazdzycy na podstawie przegladu dostgpnej literatury
w bazie PubMed w latach 2019-2023 z uzyciem kluczowych stow na temat badan dotyczacych

tego tematu.

Stowa klucze: miazdzyca, choroby uktadu krazenia, prewencja, probiotyki.

Wstep

Miazdzyca jest najwazniejszym czynnikiem ryzyka chordb sercowo-naczyniowych (CVD), ktore
sa gtowna przyczyna $miertelnosci na swiecie. [1] Jest to przewlekta, wieloczynnikowa choroba
zapalna naczyn krwiono$nych, ktora rozwija si¢ stopniowo 1 wystepuje czesciej w populacji 0sob
starszych. [2][3][4] Miazdzyca jest zapoczatkowana aktywacja S$rodblonka, a nastgpnie w

wyniku kaskady zdarzen (nagromadzenie lipidow, elementéw wioknistych i zwapnienie)
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wyzwala zwezenie naczynia 1 aktywacje szlakow zapalnych. Tworzenie si¢ blaszki

miazdzycowej 1 zwigzane z tym procesy prowadza do powiktan sercowo-naczyniowych. [1]

Rozwdj miazdzycy jest w duzej mierze determinowany przez modyfikowalne czynniki ryzyka
takie jak: dyslipidemia, palenie tytoniu, nadci$nienie tetnicze, cukrzyca, otylo$¢ oraz rdzne
czynniki niemodyfikowalne: wiek, ple¢ meska, pochodzenie etniczne oraz predyspozycje

genetyczne, takie jak hipercholesterolemia rodzinna i choroba Tangiera.[2][5][6]

Miazdzyca zbyt dlugo pozostaje niewykryta, a $rodki zapobiegawcze, jesli w ogole sa
podejmowane, s3 nieodpowiednie lub pojawiaja si¢ zbyt pdzno. [7] Profilaktyka CVD jest
obecnie jednym z najwigkszych wyzwan medycznych w skali globalnej. Choroby te wiaza si¢ z
duza zachorowalnoscia i $miertelnos$cia, dlatego tez narzedzia wspomagajace profilaktyke CVD
sa kluczowe dla przysziosci. [8] Modyfikacja stylu zycia, w tym dieta i ¢wiczenia fizyczne, jest
zalecana jako podstawowa strategia prewencji miazdzycy. [9] Leki obnizajace poziom lipidow,
takie jak statyny, zostaly uznane za najbardziej skuteczne w zapobieganiu i leczeniu miazdzycy.
Jednakze pytania dotyczace patogenezy miazdzycy pozostaja nadal aktualne i istnieje potrzeba
opracowania nowych terapii w celu leczenia pacjentow, ktoérzy nie moga by¢ skutecznie leczeni

z wykorzystaniem statyn. [10]

Ostatnie badania dowodzg, ze mikroorganizmy mogg by¢ waznymi czynnikami wplywajacymi
na progresj¢ miazdzycy. Istnieje wiele dowodow, ze zmiany w sktadzie mikrobioty jelitowej i jej
potencjal metaboliczny przyczyniaja si¢ do rozwoju miazdzycy. W przypadku miazdzycy
probiotyki moga bezposrednio lub posrednio opdzniaé progresje miazdzycy poprzez nastepujace
mechanizmy: regulacj¢ metabolizmu lipidow, poprawe funkcji srodblonka naczyniowego oraz
wplyw na polaryzacje makrofagdéw in vivo. [11][12][13][14] Badania wykazaty, ze odpowiednia
suplementacja probiotykami lub ich produktami towarzyszacymi jest w stanie poprawi¢ funkcje 1
sktad flory jelitowej, zwalczaé bakterie patogenne i regulowaé stan zapalny w organizmie.

[11][15][16]
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PROBIOTICS

Rycina 1. Probiotyki korzystnie modulujg szereg czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego

zwigzanych z miazdzycg. [2]

HDL-C, cholesterol HDL; LDL-C, cholesterol LDL; TG, triacyloglicerol; TMAO, N-tlenek trimetyloaminy.
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Probiotics Anti-atherogenic effects Study group
W5l#3 Reduced lesion development; decreased vascular inflammation ApoE-i- mice
L. rhamnasus GG Reduced lesion development; decreased plasma cholesteral, ApoE~/= mice

E. faecum CRL1E3

sE-selectin, sICAM-1, sVCAM-1, and endotoxin
Increased HOL-C; reduced TG; no change in plague size

Hypercholesteralemic rabbits

P. moidilactici RO37 Reduced lesion development; decreased production of ApoE-i- mice
pro-inflammatory oytokines and CD4* T cells
L. acidophilus 145 and B. longum 13 Increased HOL-C; reduced LDL:HDL ratic Human
L. aedophilus ATCC 4356 Reduced lesion development; decreased plasma cholesterol, cxlDL,  ApoE~/~ mice
and TWF-; increased plasma |L-10
L. plantarum Z0Y04 Reduced TMAC-induced lesion development; decreased plasma ApoE~I- mice
TMAD
L. acdophiluz and B. bifidum Reduced TC, HDL-C, and LDL-C Human
V5L#3 Reduced TC, LDL-C, TG, hsCRP; increased HDL-C and improved Human
insulin sensitivity
5. thermophiles, L. bulgoricus, L. aodophilus LAS, Reduced TC, LOL-C, insulin resistance, postprandial blood glucose Human
B. lactis BB1Z and fasting insulin
L. plamtanm LRCC 5273 Reduced TC and LDL-C; induced expression of LXR-x CS7BLJE mice
5. cerevsige ARDMCT Reduced TC, LDL-C, TG Wister rats
L. plamtarnum ECGC 13 110402 Reduced TC, LDL-C, TG; increased HDL-C Human
B. lactis HND19 Reduced TC and LDL-C; decreased BMI; reduced TNF-z and IL-6 Human
L. casel WEE Reduced TG Human
L. meidophiluz 74-2 and B. animalis ssbsp loctis DGCC Reduced TG; increased phagooytic activity of granulocytes and Human
420 MCNoCytes
BSH-active L. reuteri NCIMB 30242 Reduced TC, LOL-C, apoB-100 Human
Probiotic yogurt and C. ficifolia Reduced TG, blood glucose, HbATe, hsCRP, systolic, and diastolic Human
blood pressure; increased HOL-C
L. acidophifus La5 and B. lactis Bb12 Reduced TC, LDL-C, TCHDL-C and LOL-C:HDL-C ratios Human
L. acidophilus, L. casei, L. lactis, B. bifidum, B. longaum  Reduced fasting insulin and HbA Tc Human
and B. infantis
L. acidophilus (LA-3) and B. animalis subsp. Loctis Reduced TC, TG, exLDL, and blood glucose Hamster

(BB-12)

Tabela 1. Przeciwmiazdzycowe dzialanie bakterii probiotycznych. [2]

Badania na ludziach i zwierzetach wykazaly korzystny wptyw suplementacji probiotykami na powszechne czynniki
ryzyka miazdzycy. VSL#3 sklada si¢ z Bifidobacterium longum, Bifidobacterium infantis, Bifidobacterium breve,
Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lactobacillus delbrueckii subsp. bulgaricus, Lactobacillus plantarum
i Streptococcus. ApoB-100, apolipoproteina B-100; ApoE-/-, myszy z niedoborem apolipoproteiny E; BMI,
wskaznik masy ciata; BSH, hydrolaza soli zélciowych; HbAlc, hemoglobina Alc; HDL, lipoproteina o wysokiej
gestosci; HDL-C, HDL-cholesterol; hsCRP, biatko C-reaktywne o wysokiej czutosci; ICAM-1, czasteczka adhezji
migdzykomoérkowej-1; IL-6, interleukina-6; IL-10, interleukina-10; LDL, lipoproteina o niskiej gestosci; LDL-C,
LDL-cholesterol; LXR-a, receptor watrobowy X-a; oxLDL, utleniony LDL; s, rozpuszczalny; TC, cholesterol
catkowity; TG, triacyloglicerol; TMAO, N-tlenek trimetyloaminy; TNF-a, czynnik martwicy nowotworow-a;
VCAM-1, czasteczka adhezji komorek naczyniowych-1.
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Cel pracy

Celem tej pracy jest przedstawienie aktualnych badan na temat wplywu probiotykoéw na czynniki
ryzyka miazdzycy oraz potencjalnego wykorzystania probiotykéw w zapobieganiu miazdzycy.
Do udowodnienia naszej tezy, uzylismy przegladu dostepnej literatury w PubMed w latach 2019-
2023 z uzyciem kluczowych stow takich jak: miazdzyca, choroby uktadu krazenia, prewencja,

probiotyki.

Wplyw probiotykéw na obnizenie cholesterolu

Zaburzenia metabolizmu lipidow, takie jak wysoki poziom cholesterolu z lipoprotein o matej
gestosci (LDL-C) i cholesterolu catkowitego (TC), sa jednym z czynnikow ryzyka wystgpienia
1 postepu miazdzycy. [11][17][18] W zwiazku z tym regulacja poziomu cholesterolu w
organizmie odgrywa wazng role w zapobieganiu postgpowi tej choroby. Obecne terapie
przeciwko miazdzycy, ktore skupiajg si¢ gtownie na leczeniu zaburzen lipidowych, wiagza si¢ z
duzym ryzykiem wystgpienia chorob sercowo-naczyniowych oraz roéznymi skutkami

ubocznymi.

Najnowsze badania sugeruja, ze wiele probiotykéw moze pozytywnie wpltywaé na metabolizm
lipidéw, co moze przyczyni¢ si¢ do spowolnienia postepu miazdzycy lub chordb sercowo-
naczyniowych. Z uzyskanych dotychczas danych wynika, Ze rézne szczepy lub kombinacje
probiotykow, a takze rézna dlugos¢ ich stosowania moga mie¢ wplyw na ostateczny efekt
wywotywany przez probiotyki. Nie wyjasniono, czy ta rdznica jest zwigzana z rodzajem
pacjentow otrzymujacych probiotyk, wyborem szczepu probiotyku, czy z dlugoscia okresu, w

ktérym probiotyki lub zwigzane z nimi produkty byty przyjmowane. [11]
Istnieje kilka mechanizméw obnizania cholesterolu przez probiotyki:

1) Zmniejszanie krazenia jelitowo-watrobowego soli zoélciowych poprzez regulacje
aktywno$ci BSH. Wraz ze wzrostem wydalania zdekoniugowanych BA, istnieje wigcksza
potrzeba mobilizacji cholesterolu uktadowego do watroby w celu produkcji BA de novo.
Powoduje to wzrost ekspresji LDLR i watrobowego wychwytu LDLc z krazenia.

2) Whbudowywanie cholesterolu w btony komorkowe bakterii.
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3) Przeksztatcanie cholesterolu w koprostanol, co ulatwia jego eliminacje i zmniejsza jego
wchtanianie.

4) Modulowanie kluczowego transportu cholesterolu poprzez obnizenie ekspresji genow
NPCILI1, ABCA1, CD36 i SR-B1

5) Modulowanie syntezy cholesterolu poprzez hamowanie HMGCR, w szczegodlnosci
poprzez produkcje SCFA, umozliwiajac redystrybucj¢ cholesterolu z osocza do watroby.

6) Syntetyzowanie rézne polisacharydow, takich jak egzopolisacharydy (EPS). EPS to
zewnatrzkomoérkowe polisacharydy wydzielane lub przylaczone do $ciany komodrkowe;j
bakterii, ktére moga wptywaé zapewnia¢ ochrong przed stresem §rodowiskowym, a takze
wplywa¢ na mikrobiom przewodu pokarmowego i obniza¢ poziom cholesterolu w

SUrowicy.

Mechanizmy te sa hipotetyczne i potrzebne sa dalsze badania, aby wyjasni¢, ktére z nich

odgrywaja dominujacg role. [19]

g [ ] >  SCFAs
Fibers Brobiotics \.‘.,
Incorpaorate cholesteral g_,m S )
into cellular membranes ™™ | L. plamtarum , A i erosclerosis
municiphia

Macrophage

- '.
T Bile salt excretion

Rycina 2. Hipocholesterolemiczne mechanizmy dziatania probiotykéw. [19]
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Metaanaliza 30 randomizowanych badan kontrolowanych wykazala, ze 1624 uczestnikéw
leczonych probiotykami wykazato zmniejszenie TC 1 LDLc w poréwnaniu z osobami
kontrolnymi odpowiednio o 7,8 mg/dl i 7,3 mg/dl. Nie zaobserwowano zmian w poziomie HDL
lub TG. Wigksza metaanaliza obejmujaca 32 randomizowane badania kontrolowane wykazala,
ze grupa probiotyczna miala nizsze poziomy TC w surowicy niz grupa kontrolna ze $rednig
r6znica (MD) wynoszaca -13,27 mg/dL. Inna metaanaliza przeprowadzona przez Shimizu i wsp.
obejmujagca 11 randomizowanych badan kontrolowanych wykazala, ze suplementacja
probiotykami moze by¢ przydatna w leczeniu hipercholesterolemii, poniewaz zaobserwowano

zmniejszenie st¢zenia TC (MD -0,17 mmol/l) i LDL¢ (MD -0,22 mmol/l). [19]

Ostatnio w badaniach probowano taczy¢ wiele szczepdw probiotykdw w celu zwigkszenia ich
dziatania hipocholesterolemicznego. U ludzi polaczenie dwoch najpopularniejszych probiotykdéw
(L. acidophilus 1 B. bifidum) wykazato obnizenie poziomu TC i LDLc w surowicy krwi u

pacjentow z hipercholesterolemia leczonych przez okres szesciu tygodni. [19]

Istnieje roéwniez badania potwierdzajace, ze probiotyki moga wywiera¢ dziatanie
przeciwmiazdzycowe poprzez hamowanie jelitowego wchianiania cholesterolu, jak na przyktad

Lactobacillus acidophilus ATCC 435639 [20].

Obecnie nie ma badan oceniajacych, czy hipocholesterolemiczny efekt probiotykow w
warunkach dlugotrwatego stosowania, bgdzie dalej obnizat poziom cholesterolu w organizmie,
zaburzajac tym samym homeostaze cholesterolu in vivo. W zwigzku z tym probiotyki moga by¢
nowatorska, alternatywng metoda leczenia pacjentoéw z miazdzyca spowodowang zaburzeniem
réwnowagi metabolizmu cholesterolu, ale specyficzny mechanizm, w ktérym probiotyki reguluja

dyslipidemig, pozostaje niejasny. [21]

Wpltyw probiotykéw na mikroflorg jelitowa

Ostatnie badania sugeruja, ze zmieniona mikroflora jelitowa moze powodowac¢ brak rownowagi
osi jelito-serce, ktora odgrywa wazng role w progresji miazdzycy. [22] Zaburzenie rOwnowagi
mikrobioty jelitowej jest jednym z istotnych czynnikow rozwoju 1 progresji miazdzycy,
natomiast probiotyki wydaja si¢ by¢ waznym czynnikiem w utrzymaniu homeostazy mikrobioty

jelitowej. Obecnie dostgpne sa odpowiednie produkty mleczne, w sktad ktéorych wchodza
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bakterie Lactobacillus i Bifidobacteria, ktore w badaniach klinicznych okazaly sie¢ skuteczne w

zmniejszaniu ryzyka CVD. [11][23]

Warto jednak zauwazy¢, ze wszystkie rodzaje produktow probiotycznych naleza do bakterii
egzogennych i nie powinny by¢ stosowane w kazdym przypadku. Istnieja dowody, ze probiotyki,
ktére dzialaja korzystnie na mikroflore jelitowa u oséb zdrowych, moga powodowac powazne
dzialania niepozadane, gdy sa stosowane u osob z zaburzong rownowaga flory jelitowej. [11]
[24]. Dlatego zastosowanie probiotykdw w celu przywrocenia homeostazy flory jelitowej
wymaga wickszej liczby badan klinicznych oceniajacych ich bezpieczenstwo, a takze

doktadniejszej oceny stanu jelit biorcow.

Wplyw probiotykéw na dysfunkcje srodbtonka

Dysfunkcja $rodbtonka jest zasadniczym czynnikiem poprzedzajacym, a zarazem utatwiajacym
rozw0j miazdzycy.[25] Proces ten wynika z zaburzonych mechanizméw regulacyjnych
homeostazy naczyniowej, na ktérag wptywaja gldwnie stres oksydacyjny i odpowiedz zapalna.
[26] Ostatnio w badaniach zaobserwowano, ze probiotyki moga poprawia¢ dysfunkcje
srodblonka poprzez hamowanie stresu oksydacyjnego i1 zapalenia naczyn, odbudowe struktury
srodblonka oraz zwigkszenie dostepnosci tlenku azotu (NO), potencjalnie opdzniajac progresje

miazdzycy we wczesnym stadium. [11][27][28][29]

NO jest rozpuszczalnym gazem powodujacym rozszerzenie naczyn, ma takze wlasciwosci
przeciwzapalne i1 antyoksydacyjne, ktére odgrywaja wazng role w utrzymaniu homeostazy
naczyn. Wykorzystanie probiotykow do promowania produkcji i biodostgpnosci NO moze
stanowi¢ nowatorski mechanizm przeciwmiazdzycowy.[30] Lactobacillus coryniformis
CECT5711, probiotyk wyizolowany z koziego sera, hamuje ekspresj¢ LPS 1 TNF-a u otylych
myszy 1 odwraca dysfunkcje $rodbtonka u myszy poprzez zwigkszenie biodostepnosci NO.

[11][31]

Stres oksydacyjny moze rowniez prowadzi¢ do uszkodzenia struktury srodblonka naczyniowego,

a tym samym przyczyni¢ si¢ do dalszego powigkszania blaszek miazdzycowych. Badania nad
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wpltywem probiotykdw na naprawe struktury S$rodblonka naczyniowego sa obecnie dos¢
ograniczone, ale pojawity si¢ dowody, ze probiotyk kefir moze tagodzi¢ dysfunkcje §rodbtonka u
szczurdw z nadci$nieniem poprzez zmniejszenie wewnatrznaczyniowej produkcji ROS, jak
réwniez przywrocenie wewnatrznaczyniowej dostgpnosci NO. Kefir moze by¢ réwniez
zaangazowany w naprawe struktur S$rodblonka naczyniowego poprzez posredniczenie w
reendotelizacji uktadu naczyniowego [11][32]. W zwiazku z tym, probiotyki maja potencjat, aby

by¢ stosowane jako zywnos$¢ funkcjonalna i §rodek terapeutyczny.

Regulacja produkcji czynnikdéw zapalnych przez probiotyki

Odpowiedz zapalna odgrywa wazng role¢ w posredniczeniu w progresji miazdzycy 1 stabilno$ci
blaszki miazdzycowej. [33] Stwierdzono, ze wiele cytokin odgrywa kluczowa role w progresji
miazdzycy, wsrdd ktorych TNF-a, biatko C-reaktywne (CRP) i IL-6 s3 wydzielane na
wszystkich etapach progresji choroby. We wczesnych stadiach miazdzycy cytokiny te moga
indukowa¢ aktywacje¢ komorek $rodblonka, nasila¢ produkcje czasteczek adhezyjnych 1
chemokin prowadzacych do dysfunkcji $rodbtonka, a nastepnie indukowa¢ migracje komorek

odpornosciowych, takich jak monocyty, do miejsca zmiany miazdzycowej.[34]

W kilku badaniach klinicznych udowodniono, ze modulacja stanu zapalnego in vivo moze
zapobiega¢ miazdzycy i jej powiktaniom.[11] Badania wykazaty, ze suplementacja probiotykami
jest zwigzana z obnizonym poziomem biomarkeréw stanu zapalnego i stresu oksydacyjnego. [35]
W niektorych badaniach stwierdzono, ze probiotyki, takie jak Lactobacillus mucosae NK41,
Bifidobacterium longum NK46, Bifidobacterium BR03 (DSM 16604) i B632 (DSM 24706),
zmniejszaja poziom TNF-o in vivo, co potencjalnic moze spowalnia¢ progresj¢ zmian
miazdzycowych. [11][36][37] Regulacyjny wplyw probiotykéw na uwalnianie czynnikéw

zapalnych moze by¢ zwigzany ze zmianami ekspresji miRNA w jelicie. [11][38]

CRP, czynnik zapalny produkowany gtéwnie w watrobie pod wptywem bodzcow, takich jak IL-
6, IL-1B 1 TNF-a, jest czulym wskaznikiem stanu zapalnego in vivo, ktéry moze prowadzi¢ do
uszkodzenia komoérek $rodbtonka naczyniowego, uczestniczyé w zakrzepicy, uniemozliwiad
naprawe¢ 1 proliferacje komorek $rodbtonka naczyniowego, a tym samym uczestniczy¢ w

rozwoju miazdzycy. CRP jest wykrywalne we wczesnym okresie powstawania zmian
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miazdzycowych i gromadzi si¢ stopniowo wraz z progresja choroby, dlatego byto badane jako

niezalezny predyktor do oceny ryzyka i stanu progresji. [11]

Po 8 tygodniach podawania ztozonej kapsutki probiotycznej skladajacej si¢ z Acidophilus (2
x109 CFU/g), Lactobacillus casei (2 x109 CFU/g) i Bifidobacterium bifidum (2 x109 CFU/g), u
badanych stwierdzono znaczaca redukcj¢ biatka C-reaktywnego o wysokiej czutosci (hs-CRP)
[89]. Podobne wyniki odnotowano réwniez w badaniach, w ktérych ztozona kapsulka
probiotyczna (8x109 CFU/dzien) zlozona z Lactobacillus acidophilus, Bifidobacterium lactis,
Lactobacillus reuteri i Lactobacillus fermentum w potaczeniu z podawaniem witaminy D przez
12 tygodni spowodowata znaczace obnizenie poziomu hs-CRP i malondialdehydu (MDA) oraz
wzrost calkowitej pojemno$ci antyoksydacyjnej we krwi obwodowej kobiet z zespotem
policystycznych jajnikow. [39] Mimo, ze obecne badania nie sg wystarczajace, aby wykazac, ze
bezposrednia regulacja produkcji czynnikow zapalnych przez mikrobiote jelitowa jest
zaangazowana w progresj¢ AS, badania te dostarczaja nam nowych kierunkéw 1 celow w

zapobieganiu ASCVD.

Wplyw probiotykéw na patogeny przyspieszajace progresje miazdzycy

Stwierdzono, ze oprocz bakterii jelitowych, wiele patogennych mikroorganizméw
pozajelitowych, takich jak Porphyromonas gingivalis i Helicobacter pylori, pobudza progresje
miazdzycy poprzez regulacj¢ metabolizmu lipidow, wywolywanie stanu zapalnego lub
uszkodzenie $rédbtonka naczyniowego. [11][40] Badacze probowali stosowaé antybiotyki
przeciwko bakteriom patogennym, aby opdzni¢ lub zatrzymaé progresje miazdzycy, ale terapia
ta nie przyniosta wymiernych rezultatdw w odniesieniu do niekorzystnych zdarzen sercowo-

naczyniowych spowodowanych przez miazdzycg. [41]

Wykazano, ze probiotyki wytwarzaja wiele metabolicznych produktow ubocznych, takich jak
bakteriocyny, kwasy organiczne, aldehyd octowy, diacetyl, etanol i nadtlenek wodoru, ktore sa
nietoksyczne i niepatogenne. W zwigzku z tym s3 obiecujacg alternatywa dla antybiotykow ze
wzgledu na ich aktywno$¢ biologiczng 1 wlasciwosci hamujace wobec mikroorganizméw

patogennych gospodarza. [11][42]
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Na przyklad Lactobacillus casei, Lactobacillus fermentum, Lactobacillus gasseri, Lactobacillus
rhamnosus 1 Lactobacillus reuteri sg skuteczne wobec Porphyromonas gingivalis i Helicobacter
pylori, a dziatanie antybakteryjne tych probiotykéw wynika prawdopodobnie z konkurowania o
substrat i miejsce wigzania oraz wytwarzania zwigzkow przeciwdrobnoustrojowych, takich jak
kwas mlekowy. [11][43][44][45] Istnieje zatem potencjalne zastosowanie tych probiotykow w
zapobieganiu miazdzycy. Nadal jednak brakuje bezposrednich dowodéw na to, ze probiotyki

spowalniaja rozwoj i progresje miazdzycy poprzez hamowanie potencjalnie patogennych bakterii.

Podsumowanie

Probiotyki moga wywiera¢ korzystny wptyw na czynniki ryzyka miazdzycy, w tym homeostaze
mikrobioty jelitowej, poziom cholesterolu, cytokiny prozapalne, mikroorganizmy zwiazane z
miazdzycg oraz uszkodzenie $rodbtonka, co sprawia, ze w ostatnich latach probiotyki staly si¢
bardzo atrakcyjng terapig biologiczng w zapobieganiu i leczeniu miazdzycy, a takze przyniosty

wiele potencjalnych celow terapeutycznych.

Nalezy jednak zauwazy¢, ze wigkszo$¢ obecnych badan nad korzystnym wplywem probiotykow
na zapobieganie miazdzycy pozostaje w badaniach korelacyjnych, a mechanizmy
probiotycznego dziatania przeciwmiazdzycowego pozostaja nieokreslone, co ogranicza kliniczne
zastosowanie probiotykow. Przyszle kierunki badan powinny koncentrowa¢ si¢ na wyjasnieniu
mechanizmu dziatania konkretnych szczepdéw probiotycznych przeciwko miazdzycy oraz

zbadaniu ich skutecznosci i bezpieczenstwa.
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