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Obstrukcné spankoveé apnoe a arterialna hypertenzia: tloha crevného mikrobiému

(pravdepodobne v dosledku difuzie kyslika z epitelidinych kapilar
do ¢revného lumenu) (27). Predpokladé sa tiez, ze epizddy hypoxie
vyvoladvaju v ¢revnom lUmene prednostne mnozenie obligatne
anaerdbnych baktérii, a ze k naruseniu rovnovéhy CM méze IH
prispievat aj navodenim prozadpalovych procesov v ¢revnom epiteli
v dosledku zvyseného oxida¢ného stresu a up-regulécie hypoxiou
indukovaného faktora-1 (29). K CD moze navyse okrem IH dochadzat
aj vplyvom fragmentécie spanku. U mysi boli v désledku opakova-
nych prebudzacich reakcii napr. pozorované zmeny CM v zmysle
ndrastu populdcie kmena Firmicutes a poklesu zastupcov kmena
Bacteroides (30). Tieto zmeny mozu byt sprostredkované zvysenou
aktivitou sympatikového nervového systému v myenterickom plexe,
submukodze a mukdze Creva. Takato adrenergna stimuldcia neurd-
nov crevnej steny ovplyviiuje motilitu, transport ibnov a moéze tak
ovplyvrovat aj CM (31).

CD bola dokézana aj vo viacerych modeloch AH u zvierat.
Predpoklada sa, ze délezitu Ulohu v patogenéze AH by mohli zohra-
vat metabolity vytvérané ¢revnymi baktériami. Najvacsia pozornost
je venovand hlavne MKKR. Acetdt, butyrat a propionat preukazalivin
vitro podmienkach vazodilata¢né ucinky. Uvedené MKKR su taktiez
ligandami pre renélne receptory, ktoré sa podielaju na regulacii krv-
ného tlaku (32). Ciastkovu Ulohu v patogenéze AH v dosledku CD by
mohla zohrdvat systémova zdpalova reakcia, ktord bola pozorovana
vo viacerych modeloch AH (33). Aj ked pricina systémovej zdpalovej
reakcie nie je zatial jednoznacne objasnend, existuju dokazy, ze
v podmienkach CD je pritomné zvy$ené mnozstvo baktérii degra-
dujucich mucin a syntetizujucich lipopolysacharidové produkty.
Tieto procesy by mohli viest k naruseniu ¢revnej epitelidinej bariéry
a vystaveniu hostitela bakteridlnym lipoproteinovym produktom
s naslednou zépalovou odpovedou organizmu (34, 35). K poskode-
niu epitelidInej bariéry viak moéze viest aj znizena produkcia MKKR,
ktoré predstavuju jeden z klicovych energetickych substratov pre
¢revné epitelidine bunky (36). Patomechanizmy spajajuce OSA, CM
a AH uvadzame aj schematicky (schéma 2).

Diskusia

Zistenia transla¢ného vyskumu naznacuju, ze IH a fragmentécia
spanku, teda klu¢ové patomechanizmy OSA, vedu k naruseniu CM.
Charakteristicky pri tomto procese prevlddaju bakteridlne rody ne-
gativne ovplyviujlce crevné epitelidine bunky a rody produkujice
endotoxiny, ktoré sa podielaju na aktivacii systémovej zépalovej
reakcie. Prave systémové zapalové reakcia moze predstavovat pa-
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tofyziologicky zéklad pre vyvoj chronickych vaskuldrnych ochoreni
vratane AH (6). Zistenia Studii, ktoré sa zaoberaju tymito procesmi
u fudi, st znacne limitované. Li et al. zistili, v zhode s transla¢nym
vyskumom, u pacientov s AH a prehypertenziou vyraznu redukciu
diverzity CM v porovnani so zdravou kontrolnou populéciou. Znizené
bolo zastUpenie rodov produkujucich MKKR. Naopak vo vyssej miere
bolo pritomné zastupenie rodov syntetizujucich lipopolysacharidy,
ktoré mdzu zohrdvat doélezitd ulohu pri vzniku systémovej zdpa-
lovej reakcie. Je potrebné poznamenat, ze CM u prehypertonikov
a hypertonikov je velmi podobny, ¢o mdZe poukazovat na to, ze
CD predchéadza vzniku AH a nevznika désledkom AH (37). Vztahy
medzi OSA, CD a AH st komplexné a v sic¢asnej dobe nie je k dis-
pozicii dostato¢né mnozstvo ddkazov na jednoznacné stanovenie
kauzality medzi nimi. K blizSiemu poznaniu danych vztahov by
mohli v buducnosti prispiet randomizované kontrolované studie
skimajuce efekt liecby OSA na CM a TK. Pozornost by mala byt
venovana nielen efektu samotnej liecby, ale taktiez Uc¢inku pre-
ventivnych opatreni zameranych na elimindciu rizikovych faktorov
spankovych poruch dychania. Pri perspektivnom personalizovanom
ovplyvneni CM bude nepochybne nevyhnutné aj zohladnenie re-
Zimovych opatreni, zivotospravy, diéty a pohybovej aktivity. Efekt
tychto opatreni na CM v3ak uz presahuje rozsah a zameranie tohto
¢lanku. Pri hladani kauzality medzi OSA, CD a AH bude potrebné
zvézit aj Ulohu pocetnych komorbidit OSA (napr. obezity, portch
metabolizmu glukoézy, dyslipidémie), ktoré mdzu v znacnej miere
ovplyvriovat CM (38, 39, 40).

Zaver

OSA predstavuje jeden z najvyznamnejsich rizikovych faktorov
pre vznik AH rezistentnej na antihypertenznu lie¢bu. Napriek dzkemu
vztahu medzi OSA a AH, nie su doposial jednoznacne objasnené pato-
mechanizmy, ktoré spajaju obe ochorenia. Narusenie CM predstavuje
jednu z potencidlnych ciest, ktorym by OSA mohlo viest k AH. Kauzalita
v danom vztahu vsak doteraz nebola jednoznacne potvrdena. Efekt
prevencie OSA, terapeutického ovplyvnenia OSA a efekt personalizo-
vanych opatreni zameranych na Upravu CM musia potvrdit budtce
klinické aj experimentdlne studie.
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