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Uvod Syndrém obstrukcného spankového apnoe (OSAS) je ochorenie charakterizované opakovanym kolapsom hornych
dychacich ciest sprevadzanym zmenami krvnych plynov, prebudzacimi reakciami a zvySenym dychovym usilim. OSAS
prispieva ku kardiovaskularnej morbidite a mortalite pocetnymi mechanizmami, jednym z nich je aj ndarast krvného tlaku
a rozvoj artériovej hypertenzie.

Diskusia Mechanizmy podmiernujiice ndarast krvného tlaku u pacientov s OSAS sii pocetné a navzdjom prepojené. Uplatiu-
je sa najmd trvala aktivdcia sympatikového nervového systému, ktord spolocne s oxidacnym stresom, subklinickym zapa-
lom a dalsimi faktormi vedie k endotelovej dysfunkcii a zdroveri narastu krvného tlaku. Bolo vyvinutych viacero postupov,
ktoré prerusuju tieto mechanizmy na réznych urovniach, ¢i uz blokadou sympatikového nervového systemu farmakologic-
ky, prevenciou a liechou OSAS rezimovymi opatreniami alebo liecbou OSAS najrozsirenejsSim spésobom — ventildciou
kontinudlnym pozitivnym pretlakom (CPAP).

Zdver Najviac preskumanou je liecba CPAP, ktora preukdzala svoju efektivitu na mierny pokles krvného tlaku, avsak
zatial nebol jednoznacne dokazany slubny predpoklad jej efektivity na zniZenie celkového kardiovaskularneho rizika.
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Uvod

Epidemiologické stvislosti medzi syndromom ob-
Strukéného spankového apnoe a artériovou hyperten-
ziou

Artériova hypertenzia je definovana ako hodnoty sys-
tolického krvného tlaku > 140 mmHg a/alebo hodnoty
diastolického tlaku > 90 mmHg [19]. Celkova prevalencia
hypertenzie vo vSeobecnej populécii sa odhaduje na 30 -
45 %, pri¢om prudko stapa s vekom.

Prevalencia syndromu obstrukéného spankového ap-
noe (OSAS) sa udava 2 % uzien a4 % umuzov [57].
Asociacia OSAS a vysokého krvného tlaku bola pozoro-
vana v populaénych stadiach, [43], kde pacienti s OSAS
mali 2,89-krat vyssie riziko rozvoja artériovej hypertenzie
Vv priebehu $tyroch rokov ako zdravi pacienti [43], podob-
ne aj v stadiach pacientov s obstrukénym spankovym
apnoe [3] a v §tadiach u pacientov s hypertenziou [55].
Tato asociacia bola pritomna nezavisle od skresl'ujucich
faktorov, ako st konzumacia alkoholu a fajéenie a antro-
pometrické parametre, vratane obezity [3, 43]. Prevalencia
hypertenzie u pacientov s OSAS sa pohybuje v rozmedzi
od 35 - 80 %, a naopak, priblizne 40 % hypertonikov trpi
OSAS [8]. Medzinarodné smernice pre manazment arté-
riovej hypertenzie uvadzaji OSAS ako etiologicky Cinitel’
sekundarnej hypertenzie [19].

OSAS je zaroven najvyznamnejsi etiologicky faktor
farmakorezistentnej hypertenzie [53]. Logan et al. [34]
dokumentovali pritomnost’ OSAS u 83 % pacientov s re-
zistentnou hypertenziou. Rezistentna hypertenzia sa pri-
tom vyskytuje asi v 20 - 30 % pripadov. Grote et al. [15]
uvadzaj, ze spankové apnoe mozno povazovat za ne-
zavisly prediktor nekontrolovanej hypertenzie u pacientov
vo veku do 50 rokov.

Medzi OSAS a hypertenziou existuje davkova zavis-
lost, so zavaznostou OSAS narastaji hodnoty krvného
tlaku a zvySuje sa riziko rozvoja artériovej hypertenzie.

Pri pocte epizdd viac ako 30 za hodinu je prevalencia hy-
pertenzie viac ako 60 % [8].

Klinicky obraz hypertenzie u pacientov s OSAS

Hodnoty krvného tlaku vykazuju cirkadiannu rytmici-
tu, v nocnych hodinach nastava fyziologicky pokles krv-
ného tlaku. V pritomnosti OSAS opakované respiraéné
epizody podmienuju nahly vzostup krvného tlaku. Opako-
vané vzostupy krvného tlaku pocas spanku sa postupne
fixuju a nenastava typicky no¢ny pokles krvného tlaku
,dipping®. Pacienti m6zu mat’ pocas dina hodnoty krvného
tlaku v norme. Tento jav vedie k vyznamnému poddiag-
nostikovaniu artériovej hypertenzie. V studii Bagueta et
al. [3] sa u67 % pacientov s novodiagnostikovanym
OSAS stanovila zaroven aj diagnéza dovtedy nepoznanej
hypertenzie.

Fenotypovy profil hypertenzie tzv. ,,non-dipper*, taky
Casty pri OSAS [14], bol pritom spojeny s vy$Sou mortali-
tou v stadii so 4 000 pacientami [6]. Stucasne byva pri-
tomna zvySena variabilita krvného tlaku pocas spanku
[45] a zniZena senzitivita baroreflexu [3].

Pomerne skorym fenotypovym prejavom artériovej
hypertenzie je zvySenie diastolického krvného tlaku. 1zo-
lovana systolicka hypertenzia byva u pacientov so span-
kovymi poruchami dychania menej casta [14]. Vysoka
prevalencia systolickej hypertenzie je pritomna viac u pa-
cientov s obstrukénym spankovym apnoe a chronickym
srdcovym zlyhavanim. Vécsina pacientov méa vsak napo-
kon zvysené hodnoty systolického aj diastolického tlaku
[14].

Patofyziolégia hypertenzie u pacientov s OSAS
Mechanizmom vzniku apnoickych a hypopnoickych
epizod je opakovany kolaps hornych dychacich ciest

na urovni hltana poc¢as spanku. Akutne nasledky respirac-
nej epizddy zahfiiaju vzostup negativneho vnutrohrudni-
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kového tlaku, hypoxiu, hyperkapniu a prebtdzaciu reak-
ciu, méze byt nasledovana explozivnym zachrapanim.

Epizoda kratkotrvajucej asfyxie je sprevadzana pokle-
som parcidlneho tlaku kyslika a vzostupom oxidu uhli¢i-
tého. Chemoreflexom sprostredkovany vzostup sympati-
kovej aktivity snaslednou vazokonstrikciou prispieva
k zvyseniu krvného tlaku, ktory méze dosiahnut’ hodnoty
240/130 mmHg [50]. Narast krvného tlaku je priamou-
merny stupiiu desaturacie.

Narastajuce inspiracné usilie pri prekazke v dychacich
cestach vedie k zniZeniu vnutrohrudnikového tlaku poten-
cialne dosahujucim hodnoty az -80 mmHg [48]. Intratora-
kalny podtlak ovplyvituje hemodynamiku lavej komory
znizenim preloadu, zvySenim afterloadu a zvySenim tran-
smuralneho tlaku na stenach dutin srdca aj velkych ciev.
Inicialny pokles krvného tlaku v Gase trvania apnoickej
epizody spdsobeny zniZzenim vyvrhového objemu lavej
komory a aktivaciou baroreflexu je ku koncu pauzy vy-
striedany narastom v ddsledku dezinhibicie barorecepto-
rov karotického sinusu a aktivacie karotického chemoref-
lexu.

Prebudzacia reakcia je asociovana s narastom sympa-
tikovej aktivity, srdcovej frekvencie a krvného tlaku, ako
ukdzali experimentalne S$tudie na animalnych modeloch
aj u pacientov s OSAS [50].

Opakované epizody asfyxie vedd k fixacii ur¢itych re-
gulaénych mechanizmov a alterovanej odpovedi na akutne
podnety (Obr. 1). U pacientov s OSAS sa opakovane po-
tvrdzuje chronicka sympatikotonia a zosilnené odpovede
na akutnu hypoxiu [22]. Pozorované boli elevované kon-
centracie katecholaminov v plazme aj modéi, zvysSena ba-
zalna uroven vybojov sympatikového nervstva, zvysena
srdcova frekvencia a variabilitu krvného tlaku, naopak
zniZend variabilita srdcovej frekvencie v pasme vysokych
frekvencii zodpovedajtcich vagovym vplyvom ale zvyse-
na v smere nizkych odrazajacich spoloéné pésobenie sym-
patikovych aj parasympatikovych vplyvov. Dokumento-
vana je aj zniZena senzitivita baroreflexu. Mechanizmy
podiel'ajiice sa na rozvoji adrenergickej hyperaktivity nie
st plne zname, predpoklada sa vsak facilitacia chemosen-
zorickych odpovedi karotického telieska, pri ktorej sa mo-
zu uplatiiovat’ produkty oxidaéného stresu a chronického
zapalu [23].

Figure 1 Pathophysiologic mechanisms linking obstructive sleep apnoea syndrome and arterial hypertension, ex-
ample derived from an excerpt of polysomnographic recording
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Arousal, desaturation and inspiratory effort increase repeatedly activate sympathetic nervous system, developing persis-
tent sympathicotonia. Along factors like oxidative stress, systemic inflammation and hypercoagulability it promotes endo-

thelial dysfunction and arterial hypertension.

Dalsim faktorom uplatiujiicim sa pri rozvoji artério-
vej hypertenzie je narusena vaskularna relaxacia zavisla
na endoteli. OSAS sa povazuje za nezavisly rizikovy fak-
tor vzniku endotelovej dysfunkcie [13, 52]. Vznika dysba-
lancia uvolfiovania vazoaktivnych 1atok s potla¢enim pro-
dukcie a zvySenim degradacie oxidu dusnatého [21] a na-
rastom produkcie vazokonstri¢nych posobkov ako endote-
lin-1.

Predpoklada sa, ze funkcia endotelu je v pripade
OSAS ovplyvnena najmi oxida¢nym stresom. U pacien-

tov s OSAS boli najdené zvysené koncentrdcie mnohych
markerov oxidacného stresu napr. produkty lipidovej pe-
roxidacie, derivaty 8-izoprostdnov, superoxid produkova-
ny neutrofilmi. St¢asne boli pozorované aj prejavy sub-
klinického systémového zapalu napr. zvysené plazmatické
koncentracie cytokinov a adhezivnych molekul, sérového
amyloidu A a C-reaktivneho proteinu. Zapal moze byt
dolezitym spojovacim ¢lankom medzi zvySenou sympati-
kovou aktivitou a vaskularnou dysfunkciou pri OSA.
Chronicky zvySena sympatikova aktivita vyvolava zdpa-
lova odpoved’ vo viacerych organoch a cievnych systé-
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moch [58]. Obstruk¢éné spankové apnoe bolo vo viacerych
studiach tiez asociované so zvySenou aktivaciou trombo-
cytov, zvySenou koncentraciou fibrinogénu a inymi poten-
cialnymi protrombogénnymi faktormi [26].

Existuju tieZ nepodetné $tudie skamajtice vztah akti-
vacie renin-angiotenzin-aldosteréonového systému (RAAS)
a hypertenzie u pacientov s OSAS. Pratt-Ubunama et al.
[46] pozoroval pozitivnu koreldciu medzi koncentraciou
plazmatického aldosterénu a zavaznostou OSAS len u pa-
cientov s rezistentnou hypertenziou.

Genetické pozadie prispieva k esencialnej hypertenzii
mierou asi 30 -40 % [38]. Vplyv genetického pozadia
na interakciu OSAS a artériovej hypertenzii skamali zatial
nepocetné Studie. Venovali sa prevaznej expresii molekul
zahrnutych do patofyziologického spojenia medzi OSAS
a hypertenziou, napriklad expresii ACE (angiotenzin kon-
vertujici enzym), B2-adrenoreceptorov, TNF-a a hapto-
globinu [29].

Diagnostika artériovej hypertenzie u pacientov s OSAS
Monitoring krvného tlaku méze prebiehat’ za pouzitia

viacerych technik umoznujicich posudenie variability
krvného tlaku vratane cirkadiannych zmien.

Vhodnou metédou je 24- alebo 48-hodinové ambu-
lantné monitorovanie krvného tlaku (24ABPM, tlakovy
Holter) a pripadne aj pravidelné meranie tlaku v domacich

podmienkach [40]. U pacientov s OSAS sa vsak vyskytuje
diskrepancia medzi pomermi ranného a vecerného tlaku
meraného domacim tlakomerom a pri ambulantnom moni-
torovani za 24 hodin. Tento rozdiel vznika v dosledku uz
spominanej oslabenej redukcie hodnét krvného tlaku
v no¢nych hodinach u normotenznych aj hypertenznych
pacientov s OSAS a zaroveti je preukazatelne asociovany
so zavaznost'ou OSAS u muzov [30].

Dalsim sposobom kontinudlneho monitorovania krv-
ného tlaku st fotopletyzmografické zariadenia pripevnené
na prst alebo metdéda merania pulzného tranzitného casu
(PTT) [44]. Umoznuju detailné zhodnotenie variability
zmien krvného tlaku u pacientov s OSAS.

Problematickym momentom u pacientov s OSAS je
postdenie prispevku spankového apnoe k rezistentnej
hypertenzii, teda pri nedosiahnuti cielovych hodnét krv-
ného tlaku pri rezimovych opatreniach a farmakoterapii
pozostavajicej zasponi troch antihypertenziv vratane
diuretika [19]. Preto u pacientov s rezistentnou hyperten-
ziou je vhodné identifikovat' resp. vylué¢it' iné priciny
sekundarnej hypertenzie. Diagnézu OSAS by sme mali
zvazit’ hlavne u pacientov s klinickymi alebo biochemic-
kymi dbékazmi nadbytku katecholaminov po vyluceni
pritomnosti katecholaminového tumoru [40].

Diagnosticky manazment pacientov s hypertenziou
asociovanou s OSAS je znazorneny na obrazku (Obr. 2).

Figure 2 Diagnostic algorithm of OSAS in hypertonic patients
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Vplyv liecby OSAS na krvny tlak
Redukcia hmotnosti

Prvym krokom v liecbe normotonickych aj hyperto-
nickych pacientov s OSAS je tuprava zivotného $tylu, pre-
dovsetkym redukcia hmotnosti. Nepocetné malé Studie
potvrdili, ze pokles hmotnosti, ¢i uz diétnymi opatreniami,
farmakologicky alebo chirurgicky, vedie k poklesu zavaz-
nosti OSA. Napriklad v observacnej Studii Pepparda

a spol. [42] predikoval pokles hmotnosti 0 10 % redukciu
apnoicko-hypopnoického indexu - AHI 0 26 %.

Napriek dokumentovanému vplyvu znizenia hmotnos-
ti na OSAS sa len nepocéetné observacné Stadie malého
rozsahu vyjadrili aj k u¢inkom na krvny tlak. Vo vSeobec-
nosti boli aj vyznamny pokles hmotnosti a prislusné zlep-
Senie OSAS spojené len s malou a nesignifikantnou re-
dukciou krvného tlaku.
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Abstinencia etanolu

Konzumacia alkoholu zvySuje frekvenciu a trvanie
apnoickych pauz priamym myorelaxatnym ucinkom
na svaly hornych dychacich ciest a suc¢asne tlmivym ucin-
kom na prebudzacie reakcie. Prijem alkoholu zvySuje
krvny tlak u normotonikov aj hypertonikov. Preto sa pred-
poklada, ze zniZzenie konzumacie alkoholu by malo stcas-
ny benefit na OSAS aj krvny tlak [19].

Fyzicka aktivita

Priaznivy vplyv pravidelného aerdbneho cvicenia
na krvny tlak je dobre dokumentovany [19], avSak vplyv
na OSAS demonstruje len pomerne malo objektivnych
dat. Napriklad Giebelhaus et al. [12] zistili, ze Sestmesac-
né pravidelné cvic¢enie prisibeznom pouzivani CPAP
redukuje AHI. A naopak nizka fyzicka aktivita predstavu-
je rizikovy faktor artériovej hyperzenzie u pacientov
s OSAS [37].

Antihypertenzivna medikdcia

Vyber antihypertenziv u pacientov s OSAS ma svoje
$pecifika vzhl'adom na potencidlny vplyv chronickej inter-
mitentnej hypoxie na ich téinnost’. Ich G¢inok na hodnoty
krvného tlaku v noci byva pomerne slaby.

Dosial’ bolo publikovanych pomerne malo §tadii po-
rovnavajucich U¢inok jednotlivych tried antihypertenziv.
V niektorych z nich sa ako najvyhodnejsia skupina ukazo-
vali ACE inhibitory [60], v inych betablokatory [28], iné
zase demonstrovali podobny vplyv betablokatorov a blo-
katorov angiontenzinového receptora. Pri d’alSom porov-
nani vazodilata¢ne a sympatikolyticky pdsobiacich lie¢iv
(nifedipin vs. karvedilol) boli hypotenzivne efekty podob-
né, ale ucinok karvedilolu bol viac viazany na hypoxické
stimuly [24]. Sthrnne mozno povedat’, Ze lieky ovplyviiu-
juce sympatikovy nervovy systém a RAAS moézu zohra-
vat’ najlepsiu tlohu v kontrole krvného tlaku.

Ako uzitoény liek bol skamany aj spironolakton, pre-
dovsetkym u pacientov s rezistentnou hypertenziou, pri
ktorej st vysoké koncentracie aldosteronu, a u pacientov
s velmi tazkym OSAS, pricom suéasne pri jeho uzivani
bola pozorovana aj redukcia zavaznosti OSAS [11].

Napriek tomu doteraz neexistujii vSeobecne platné
odporucania tykajuce sa vyberu najvhodnejSiecho antihy-
pertenziva pri si¢asnom OSAS. Bolo v§ak pozorované, ze
vecerné podavanie antihypertenziv ma priaznivy vplyv na
no¢né hodnoty krvného tlaku [25].

Ako uz bolo spominané, okrem u¢inku na krvny tlak
mdzu mat’ antihypertenziva efekt aj na zavaznost’ spanko-
vého apnoe. Tymto vztahom sa vSak zaoberalo len malo
stadii a ich Statisticka sila je pomerne mala. Pokles zavaz-
nosti OSAS moéze vyplyvat z poklesu krvného tlaku aj
z priameho ucinku lieku.

Neinvazivna ventilacia kontinudlnym pozitivnym tlakom
(CPAP)

Ocakavatelnym vysledkom liecby OSAS je zlepSenie
kontroly artériovej hypertenzie. V tomto zmysle najvacsia
nadej je vkladana do najrozsirenejSieho sposobu liecby
OSAS, ato do lie¢by neinvazivnou ventilaciou kontinual-

nym pozitivnym tlakom, teda CPAP (continuous positive
airway pressure).

Pri aplikacii CPAP uz po kratkom ¢ase 1 - 2 noci bolo
pozorované potladenie sympatikovej aktivity [18], rovna-
ko aj pri dlhodobejSom pouzivani, a zvysila sa senzitivita
baroreflexu [27]. St¢asne nastava aj zlepSenie poddajnosti
cievnej steny [32] a na endoteli zavislej vazodilatacie [9].

Vcelku vsak stadie sledujuce vplyv CPAP na krvny
tlak priniesli sporné vysledky, ako dokumentujii dosial
publikované metaanalyzy (Tab. 1). Vé¢sina z nich zaveru-
je, ze pokles krvného tlaku po liecbe CPAP je pritomny,
ato hlavne priemerné hodnoty systolického a diastolic-
kého tlaku pocas 24 hodin, ale zlepSenie dosahuje hodnoty
len jednotiek milimetrov ortutového stipca [17, 49]. Vy-
raznejSie zlepSenie dokumentuju §tadie, kde boli zaradeni
pacienti s rezistentnou hypertenziou [20, 31, 33, 54]. Na-
opak studie, kde boli zaradeni aj normotonici uvadzali
minimalne [10, 16] alebo ziadne zlep$enie hodnot krvného
tlaku [1]. Napriek tomu existuju aj mensie $tadie doku-
mentujice priaznivy vplyv CPAP na krvny tlak aj
u normotonikov [56].

V jednotlivych §tadiach pacientov s rezistentnou hy-
pertenziou bol pozorovany efekt CPAP na zlepsenie kon-
troly krvného tlaku [35], a zmena profilu z ,,non-dippera‘
na ,dippera®“ [35].

Prediktormi zniZenia krvného tlaku pri liecbe CPAP
st vychodzie hodnoty systolického krvného tlaku [17],
vek [17], BMI [47], dennd spavost’ [47], absencia antihy-
pertenzivnej lie€by [7] a compliance pacienta [17].

Vplyv CPAP na krvného tlaku je vSak len jeden as-
pekt hypotézy, ze lieCba OSAS ma potencial znizit' celko-
vé kardiovaskularne riziko. Stidia Barbého et al. [4] sle-
dovala vplyv CPAP na primarnu prevenciu kardiovasku-
larnych ochoreni a incidenciu hypertenzie na vzorke 725
pacientov s OSAS bez dennej ospalosti a dokumentovala
pokles incidencie kardiovaskularnych prihod
a novodiagnostikovanej hypertenzie len v podskupine
pacientov s dostato¢nou adherenciou k lie¢be. Pozitivny
efekt CPAP na kardiovaskularne riziko u pacientov
bez dennej ospalosti bol potvrdeny len pri dostatoénej
compliance aj v §tadii pacientov po recentnej revaskulari-
zacii pri ischemickej chorobe srdca [41]. V zatial’ najvic-
Sej stadii sledujucej Gc¢inok liecby CPAP na sekundarnu
prevenciu kardiovaskularnych prihod v kohorte 2717
pacietov nebol rozdiel v incidencii kardiovaskularnych
prihod medzi lieCenymi a nelieCenymi pacientami s OSAS
stredne t'azkého az tazkého stupna [36].

Iné metody lieCby OSAS

Predovsetkym u pacientov s miernym az stredne taz-
kym stupiiom OSAS st pouzitelnou liecebnou metédou
oralne protetické pomédcky. Studii, ktoré sa venovali ich
vplyvu na krvny tlak, je mélo, ale poukdzali na priaznivy
vplyv po kratkom pouziti [39] aj po dlhS§om pouzivani
V priebehu tyzdnov az rokov [2]. Napriek tomu, ze CPAP
ma vyrazne lep$iu udinnost’ na redukciu apnoickych epi-
z0d, vplyv oboch metdd na krvny tlak je porovnatelny, ¢o
sa pripisuje lepSej compliance pri pouzivani oralnych
protetickych pomdcok.
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Table 1 Summary of meta-analyses of studies focusing on the effect of CPAP on blood pressure

Reference

Number
of studies

N

Duration
of CPAP
therapy

Main result of meta-analysis — effect of CPAP treatment
on blood pressure

Meta-analyses of studies

including both normotensive and hypertensive patients

Negative meta-analyses

Alajmi et al., 2007 [1] 10 587 1-6 months | CPAP did not improve blood pressure
2 studies included patients with heart failure

Positive meta-analyses
Haentjens et al., 2007 12 572 decrease of mean 24 blood pressure by 1.69 mmHg
[16]
Bazzano et al., 2007 16 818 2-24 weeks | decrease of office sBP by 2,26 mmHg, dBP by 1.92
[5] mmHg, mBP by 2.53 mmHg
Zhang et al., 2016 [59] 7 1541 | 1 month - | decrease of dBP by 0,92 mmHg

4,75 year non-sleepy OSAS patients only

Meta-analyses of studies

including only hyper

tensive patients

Schein et al., 2014 [49] 16 1166 decrease of 24h daytime mBP by 3.56 mmHg, of night-
time sBP by 4,92 mmHgand 24h mBP by 2,56 mmHg

Hu et al., 2015 [47] 7 794 1-6 months | decrease of 24h sBP by 2.32 mmHg and dBP by 1.98
mmHg

Sunetal., 2016 [51] 12 1720 decrease 24h of sBP by 2.03 mmHg and dBP by 0 1.79
mmHg

Fava et al., 2014 [10] 31 1820 | 2-52 weeks | decrease of 24h sBP by 2.6 mmHg and dBP by 2.0 mmHg

Meta-analyses of studies including only patients with resistant hypertension

Iftikhar et al., 2014 6 329 2-6 months | decrease of 24h sBP by 7.21 mmHg and dBP by 4.99
[20] mmHg
Varounis et al., 2014 5 359 2-6 months | decrease of 24h sBP by 3.9 mmHg and dBP by 3.4 mmHg
[54] nonrandomized longitudinal studies included
Liuetal., 2016 [33] 5 decrease of 24h sBP by 4.78 mmHg and dBP by
2.95 mmHg

Leietal., 2017 [31] 6 479 8 weeks - decrease of 24h sBP by 5.40 mmHg and dBP by

6 months 3.86 mmHg

(24h: 24-hour measurement, sBP: systolic blood pressure, dBP: diastolic blood pressure, mBP: mean arterial blood pres-

sure, N: total number of included subjects)
Zaver

Obstrukéné spankové apnoe vyznamne prispieva
k narastu hodnét krvného tlaku a zvySuje kardiovaskular-
ne riziko. Je preto vhodné natato diagnéozu mysliet
u predisponovanych hypertonikov a zaroven monitorovat’
krvny tlak u pacientov s OSAS. Terapeutickym cielom je
dosiahnut’ kontrolu oboch ochoreni a minimalizovat’ kar-
diovaskularne riziko.
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ARTERIAL HYPERTENSION AND OBSTRUCTIVE SLEEP APNOEA SYNDROME

Paranicova I., Joppa P., Trojova 1., Pobeha P., Tkacova R.

Introduction Obstructive sleep apnoea syndrome (OSAS) is respiratory disease characterized by repetitive collapse of
upper airways accompanied by changes of blood gases, arousals and inspiratory effort. OSAS contributes to cardiovascu-
lar mortality and morbidity in number of pathways; increase of blood pressure and development of arterial hypertension
being one of them.
Discussion Underlying mechanisms of blood pressure rise are numerous and interlinked. They comprise sustained activa-
tion of sympathetic nervous system, that combined with oxidative stress, systemic inflammation and other factors leads to
endothelial dysfunction and elevated blood pressure.

Ateroskleréza 2017; XXI (3-4)



Paranicova a kol.: Artériova hypertenzia a ...

Several approaches to breach these mechanisms on different levels were considered, such as pharmacologic blockade of
sympathetic nervous system, prevention and treatment of OSAS by behavioural intervention, or by the most widespread
OSAS therapy option i.e. continuous positive airway pressure (CPAP).

Conclusion CPAP is the most studied method and has proven its efficacy on slight decrease of blood pressure, however
promising hypothesis of its effect on lowering overall cardiovascular risk has not yet been confirmed.

Key words: obstructive sleep apnoea, hypertension, CPAP
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