zabranit kardidlnej dysfunkcii spdsobenej zédpadnou diétou bohatou
na cukry a tuky (24).

ZItové kyseliny

Primarne zl¢ové kyseliny (ZK) st syntetizované v peceni z choles-
terolu v rdmci viacstupnového procesu a su potrebné na absorpciu
dietarnych lipidov z ¢reva. Vdaka ZK sa moze cholesterol eliminovat
exkréciou do stolice. Tymto spdsobom ZK znizuju hladinu cirkulujiceho
cholesterolu a riziko tvorby aterosklerotického platu. Crevny mikrobiém
dokéZe znizit tvorbu ZK, ¢im sa zvysi plazmaticka hladina LDL, ako aj
riziko aterosklerozy (25).

Mastné kyseliny s kratkym retazcom

Mastné kyseliny s kratkym retazcom (SCFA) ako acetat, butyrat
a propionéat st produkované v procese fermentécie nestravitelnej
diétnej vldkniny v crevach mikrobiomom. SCFA sa méZu bud vstrebat
¢revnym epitelom alebo vyltcit stolicou (26). Butyrat slizi ako primdarny
zdroj energie pre kolonocyty. SFCA maju aj dalie funkcie, a to proti-
zapalovu ¢ metabolickd pri metabolizme tukov a glukoneogenéze.
Acetdt a propiondt maju v systémovej cirkulacii moznost vézby na
endotelové receptory, ktoré ovplyvriuju kardiometabolické zdravie
(27). Butyrat a propionat su odstranované portalnou cirkuldciou, aby sa
zabrénilo ich vysokym koncentracidm v krvi. Zvysené fekalne hladiny
SFCA su asociované so znizenou diverzitou CM, zvy3enou permeabili-
tou Creva, systémovym zdpalom, glykémiou, dyslipidémiou, obezitou
a hypertenziou.

Obr. 3. Hypotéza osi srdce—creva, upravené podla (4).

SZ
Znizeny srdcovy vydaj

Venédzna kongescia

Znizena ¢revny perfuzia

Ischémia mukozy Edém cervenej steny

Zvyseny ras bakterii
(anaeroéby, patogénne kmene)

Zvysena ¢revna permabilita

Zvysena translokacia
baktérii

Narast chrkulujucich
Néras TMAO
ares endotoxinov (LPS)

Fibréza myokardu, mikrovaskularna dysfunkcia
Zhorsenie zapalu: aktivacia cytokinov, monocyto - makrofagového systému,
endotelova dysfunckia

Zhorsenie SZ

SZ - srdcové zlyhdvanie, LPS - lipopolysacharidy, TMAO - trimetalmin N-oxid.
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Mikrobiém pri srdcovom zlyhdvani a aortalnej stendze

Pacienti so SZ maju zna¢né zmeny v mikrobidme v zmysle reduko-
vanej biodiverzity a deplécie baktérif, ktoré mézu produkovat butyrat
alebo maslovu kyselinu, ktord je hlavnym zdrojom energie pre kolono-
cyty (28). CM je teda pravdepodobne zapojeny aj do patogenézy SZ.
Pri SZ dochddza pre znizeny vyvrhovy objem k redukcii prietoku krvi
v ¢revach a nizkej dodavke kyslika. To predisponuje v ¢revach k rastu
patogénnych typov anaerdbnych baktérif (29). U pacientov s kongestiv-
nym SZ sa vyvija edém crevnej steny pre vendznu kongesciu, ktord
narusa absorp¢nt funkciu a povoluje bakteridlne prerastanie v mukdz-
nej vrstve hlienu, susediacej s apikdlnym povrchom sliznice hrubého
Creva. Zvysend Crevnd permeabilita bola pozorovana pri SZ a koreluje
s tlakom v pravej predsieni a hladinou Greaktivneho proteinu. Nasledne
patogénne baktérie produkujui mnoho skodlivych substancif vratane
TMAO a endotoxinu (LPS - lipopolysacharid), ktoré vedu k zhorseniu
SZ. Tieto objavy viedli k hypotéze o osi srdce-Crevé pri SZ (30). Vyssie
koncentracie LPS boli opisané u pacientov s dekompenzovanym SZ,
o koreluje so stupriom opuchu ¢revnej steny. LPS klesaju po kardidinej
rekompenzacii. Sandek et al. na zaklade tychto informacii navrhuje
kauzélny vztah medzi edémom brusnej steny, epitelovou dysfunkciou
a translokaciou LPS (31).

Elevaciu TMAO pri SZ pravdepodobne spdsobuje zmena bakte-
ridlneho zloZenia, ako bolo spomenuté vyssie. Pacienti s chronickym
SZ maju signifikantne vacsiu mieru patogénnych baktérii a kvasiniek
(Candida) a znizenu hladinu protizdpalovych baktérii, ako napriklad
Faecalibacterium prausnitzii (32). Takisto k patogénnej distribUcii prispieva
rendlna insuficiencia a diétne vzorce.

Vysoké hladiny TMAO pritomné u pacientov so SZ predisponuju
k vysSej dlhodobej mortalite, dokonca aj po korelacii s tradi¢nymi
rizikovymi faktormi a kardiorendlnymi indexami. Po 1-ro¢nom sledo-
vani 972 pacientov s akutnou kardidlnou dekompenzaciou vyskumnici
zistili, Ze vys3sie hladiny TMAO zhor3uju prognézu. Kombindciou TMAO
a NT-proBNP bolo mozné dosiahnut aditivnu prognostickd informéciu
(33). Spominané korelécie boli silnejsie u pacientov so zdvaznejsim SZ
(NYHATII-IV) (34).

Zatial nie je Uplne zrejmé, ako TMAQ vplyva na patofyzioldgiu SZ.
Navrhované tedrie zahfnaju stimulaciu cytokinov ako tumor necrosis
factor alpha, ktory zhorsuje fibrézu myokardu, mikrovaskularnu dysfunk-
ciu v myokarde a neurohormonélne odchylky (35). Organ et al. (36) opi-
sali signifikantnu deterioraciu funkcie myokardu u mysi so srdcovym zly-
hdvanim po administracii TMAQO, charakterizovanu plicnym edémom,
hypertrofiou myokardu a znizenou ejekénou frakciou. Schuett et al. (37)
opisali mozné zvysenie nachylnosti k SZ cestou TMAQO potenciovanim
fibrézy myokardu. Vzhladom na vyssie uvedené skuto¢nosti moze TMAO
sluzit ako potencidlny terapeuticky ciel.

Mikrobiom a aortalna stendza

Odpoved na otédzku, ¢i AS vznikd ndhodne, alebo je spustend
cielenym patomechanizmom, ostdva nezodpovedand. Je mozné, ze
Crevny mikrobiom méze byt zahrnuty do progresie AS. Predoslé studie
ukazali, ze osteogénna odpoved na LPS stimuldciu VIC (valve interstitials
cells) je Uzko prepojend so zépalom a imunitou (38), a vacsina LPS je
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