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Obstrukcné spankoveé apnoe a arterialna hypertenzia: tloha crevného mikrobiému

pribddaju doékazy o asociacii OSA s AH, pricom OSA je povaZované za
jeden z najvyznamnejsich rizikovych faktorov pre vznik AH rezistentnej
na antihypertenznu lie¢bu (5). Napriek jasne dokdzanej asociacii medzi
OSA a AH, doposial nie su jednoznacne objasnené patomechanizmy,
ktoré spdjaju obe tieto ochorenia. V sucasnosti je velkd pozornost
venovana skimaniu ¢revného mikrobiému (CM) a jeho asociécii s po-
Cetnymi extraintestindlnymi ochoreniami. Pribidaju dokazy o tom, ze
narudenie CM, takzvana ¢revna dysbidza (CD), by mohla predstavovat
jeden z potencidlnych mechanizmov spajajucich OSA so vznikom
AH (6, 7). V nasledujucom texte detailnejsie rozoberdme potencidlne
mechanizmy, ktoré spajaju OSA so vznikom AH. Specidlna pozornost
je venovand Ulohe CM v patogenéze danych ochorent.

Asociacia obstrukéného spankového apnoe
s arterialnou hypertenziou:

Vysledky populacnych $tudif poukazuju na vysoky vyskyt OSA u pa-
cientov s AH, u ktorych sa vyskytuje az v 30-50 % pripadov. Prevalencia
OSA je eSte vyssia u pacientov s AH rezistentnou na antihypertenznu
lieCbu, kde dosahuje az 80 % (5). Vysledky Wisconsin Sleep Cohort Study
preukdzali, Ze riziko vzniku AH je u pacientov s nezdvaznym OSA (AHI
5,0-14,9) 2x vy$sie a v populacii so stredne zavaznym az zavaznym OSA
(AHI =15/h) dokonca 2,9x vyssie v porovnani s populdciou bez OSA
(8). Stredne zdvazné az zavazné OSA (AHI > 15/h) sa tiez ukazalo ako
najcastejsia pricina AH rezistentnej na liecbu, ktorej riziko zvysuje 4-na-
sobne. U pacientov s OSA byva typicky zvysend hodnota diastolického
TK, ¢astd je no¢na hypertenzia a nedochadza k fyziologickému poklesu
TK v no¢nych hodinach (tzv. ,non-dipping” vzorec) (9).

Patomechanizmy spajajiice spankové apnoe
s arterialnou hypertenziou

V priebehu obstrukénej apnoickej pauzy dochadza na konci expiria
k zUzeniu priesvitu faryngu a nédsledne k jeho kompletnej obstrukcii.
Nasledne dochddza k vzostupu hladiny oxidu uhli¢itého v krvi (CO2)
a kréznemu stupriu hypoxie. Hyperkapnia a hypoxia stimuluju centréine
a periférne chemoreceptory, v désledku ¢oho narastd dychové Usilie az po
dosiahnutie zZliomového bodu, kedy déjde k spriechodneniu dychacich
ciest a naslednej prebudzacej reakcii (10). Intermitentna hypoxia (IH),
intermitentnd hyperkapnia, kolisanie intratorakalneho tlaku a rekurentné
prebudzacie reakcie predstavuju spolo¢né klticové patomechanizmy,
ktoré sa podielaju na vzniku vaskuldrnych komplikacii OSA. Dané me-
chanizmy potom vedu k poruche regulécie autonémneho nervového
systému, oxidacnému stresu, endotelialnej dysfunkcii (ED), metabolickej
dysregulacii ¢i k systémovej zépalovej reakcii. Spomenuté procesy su
komplexné, navzéajom Uzko prepojené a moézu spustat dalsie fyziologické
a patologické reakcie organizmu, ktoré v kone¢nom désledku vedu k vzni-
ku vaskularnych komplikécif (11). Patofyzioldgia AH u pacientov s OSA je
velmi komplexnd. Predpokladd sa, Ze klticové ciastkové mechanizmy,
ktoré sa na jej vzniku podielaju predstavuju aktivacia sympatikového
nervového systému, stimuldcia systému renin-angiotenzin-aldosterén
aendotelidlna dysfunkcia (ED) (12). V literature neustdle pribidaju dokazy
o tom, Ze potencidlnym faktorom, ktory spaja OSA so vznikom vaskular-
nych ochoreni, AH nevynimajuc, je narusenie CM (6, 7).
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Porucha regulacie autonomneho
nervového systému

Rekurentné apnoické pauzy vedu u pacientov s OSA k zvysenej
aktivite sympatikového nervového systému, ktord je v prevaznej mie-
re sprostredkované ovplyvnenim funkcie chemoreflexu. Funkciou
chemoreflexu je sledovanie zmien pH, parcidlneho tlaku kyslika a par-
cidlneho tlaku CO, pomocou centrélnych a periférnych receptorov. IH
vedie k stimulécii chemoreflexu a nasledujucemu vzostupu aktivity
sympatikového nervového systému a TK (13). Na reguldcii TK sa viak
podiela aj dalsi dolezity mechanizmus — baroreflex. Ide o autonémny
reflex, ktory pomocou mechanoreceptorov v sinus caroticus a obltku
aorty monitoruje TK a zU&astruje sa na jeho reguldcii ovplyvhovanim
aktivity sympatikového nervového systému. Chronické OSA vedie
k poklesu senzitivity baroreflexu. V podmienkach IH baroreflex znizuje
aktivitu sympatikového nervového systému aj hodnoty TK a ma tak
v porovnani s chemoreflexom protichodnt funkciu (14). V podmienkach
krdtkodobej IH je tento ,naraznikovy” systém ustéleny. V pripade, Ze IH
pretrvava dlhodobo, citlivost chemoreflexu stdpa (15). Pri baroreflexe
dochddza k jeho opakovanej adaptacii na zvysenu aktivitu chemo-
reflexu a k ,prestaveniu” jeho prahovej hodnoty na ,fungovanie” pri
zvysenej aktivite sympatikového nervového systému a vyssich hodno-
tdch TK (16). V regulacii tonusu sympatikového nervového systému je
tym padom poruseny ustaleny antagonizmus medzi chemoreflexom
a baroroflexom. Chemoreflex ziskava dominantné postavenie. Zvysena
senzitivita chemoreflexu tak u pacientov s OSA vedie k zvySeniu po-
kojovej aktivity sympatikového nervového systému, ktord pretrvava
nielen v no¢nych hodinach, ale aj pocas dna (17). Antagonizmus medzi
chemoreflexom a baroreflexom pri regulécii pokojovej aktivity sympa-
tikového nervového systému v podmienkach intermitentnej hypoxie
uvadzame aj schematicky (schéma 1).

Schéma 1. Antagonizmus medzi chemoreflexom a baroreflexom priregu-
Idcii pokojovej aktivity sympatikového nervového systému v podmienkach
intermitentnej hypoxie
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