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Úvod Syndróm obštrukčného spánkového apnoe (OSAS) je ochorenie charakterizované opakovaným kolapsom horných 

dýchacích ciest sprevádzaným zmenami krvných plynov, prebúdzacími reakciami a zvýšeným dychovým úsilím. OSAS 

prispieva ku kardiovaskulárnej morbidite a mortalite početnými mechanizmami, jedným z nich je aj nárast krvného tlaku 

a rozvoj artériovej hypertenzie. 

Diskusia Mechanizmy podmieňujúce nárast krvného tlaku u pacientov s OSAS sú početné a navzájom prepojené. Uplatňu-

je sa najmä trvalá aktivácia sympatikového nervového systému, ktorá spoločne s oxidačným stresom, subklinickým zápa-

lom a ďalšími faktormi vedie k endotelovej dysfunkcii a zároveň nárastu krvného tlaku. Bolo vyvinutých viacero postupov, 

ktoré prerušujú tieto mechanizmy na rôznych úrovniach, či už blokádou sympatikového nervového systému farmakologic-

ky, prevenciou a liečbou OSAS režimovými opatreniami alebo liečbou OSAS najrozšírenejším spôsobom – ventiláciou 

kontinuálnym pozitívnym pretlakom (CPAP).  

Záver Najviac preskúmanou je liečba CPAP, ktorá preukázala svoju efektivitu na mierny pokles krvného tlaku, avšak 

zatiaľ nebol jednoznačne dokázaný sľubný predpoklad jej efektivity na zníženie celkového kardiovaskulárneho rizika. 
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Úvod 

Epidemiologické súvislosti medzi syndrómom ob-

štrukčného spánkového apnoe a artériovou hyperten-

ziou 

Artériová hypertenzia je definovaná ako hodnoty sys-

tolického krvného tlaku ˃ 140 mmHg a/alebo hodnoty 

diastolického tlaku ˃ 90 mmHg [19]. Celková prevalencia 

hypertenzie vo všeobecnej populácii sa odhaduje na 30 - 

45 %, pričom prudko stúpa s vekom.  

Prevalencia syndrómu obštrukčného spánkového ap-

noe (OSAS) sa udáva 2 % u žien a 4 % u mužov [57]. 

Asociácia OSAS a vysokého krvného tlaku bola pozoro-

vaná v populačných štúdiách, [43], kde pacienti s OSAS 

mali 2,89-krát vyššie riziko rozvoja artériovej hypertenzie 

v priebehu štyroch rokov ako zdraví pacienti [43], podob-

ne aj v štúdiách pacientov s obštrukčným spánkovým 

apnoe [3] a v štúdiách u pacientov s hypertenziou [55]. 

Táto asociácia bola prítomná nezávisle od skresľujúcich 

faktorov, ako sú konzumácia alkoholu a fajčenie a antro-

pometrické parametre, vrátane obezity [3, 43]. Prevalencia 

hypertenzie u pacientov s OSAS sa pohybuje v rozmedzí 

od 35 - 80 %, a naopak, približne 40 % hypertonikov trpí 

OSAS [8].  Medzinárodné smernice pre manažment arté-

riovej hypertenzie uvádzajú OSAS ako etiologický činiteľ 

sekundárnej hypertenzie [19].  

OSAS je zároveň najvýznamnejší etiologický faktor 

farmakorezistentnej hypertenzie [53]. Logan et al. [34] 

dokumentovali prítomnosť OSAS u 83 % pacientov s re-

zistentnou hypertenziou. Rezistentná hypertenzia sa pri-

tom vyskytuje asi v 20 - 30 % prípadov. Grote et al. [15] 

uvádzajú, že spánkové apnoe možno považovať za ne-

závislý prediktor nekontrolovanej hypertenzie u pacientov 

vo veku do 50 rokov.  

Medzi OSAS a hypertenziou existuje dávková závis-

losť, so závažnosťou OSAS narastajú hodnoty krvného 

tlaku a zvyšuje sa riziko rozvoja artériovej hypertenzie. 

Pri počte epizód viac ako 30 za hodinu je prevalencia hy-

pertenzie viac ako 60 % [8]. 

Klinický obraz hypertenzie u pacientov s OSAS 

Hodnoty krvného tlaku vykazujú cirkadiánnu rytmici-

tu, v nočných hodinách nastáva fyziologický pokles krv-

ného tlaku. V prítomnosti OSAS opakované respiračné 

epizódy podmieňujú náhly vzostup krvného tlaku. Opako-

vané vzostupy krvného tlaku počas spánku sa postupne 

fixujú a nenastáva typický nočný pokles krvného tlaku 

„dipping“. Pacienti môžu mať počas dňa hodnoty krvného 

tlaku v norme. Tento jav vedie k významnému poddiag-

nostikovaniu artériovej hypertenzie. V štúdii Bagueta et 

al. [3] sa u 67 % pacientov s novodiagnostikovaným 

OSAS stanovila zároveň aj diagnóza dovtedy nepoznanej 

hypertenzie. 

Fenotypový profil hypertenzie tzv. „non-dipper“, taký 

častý pri OSAS [14], bol pritom spojený s vyššou mortali-

tou v štúdii so 4 000 pacientami [6]. Súčasne býva prí-

tomná zvýšená variabilita krvného tlaku počas spánku 

[45] a znížená senzitivita baroreflexu [3]. 

Pomerne skorým fenotypovým prejavom artériovej 

hypertenzie je zvýšenie diastolického krvného tlaku. Izo-

lovaná systolická hypertenzia býva u pacientov so spán-

kovými poruchami dýchania menej častá [14]. Vysoká 

prevalencia systolickej hypertenzie je prítomná viac u pa-

cientov s obštrukčným spánkovým apnoe a chronickým 

srdcovým zlyhávaním. Väčšina pacientov má však napo-

kon zvýšené hodnoty systolického aj diastolického tlaku 

[14]. 

Patofyziológia hypertenzie u pacientov s OSAS 

Mechanizmom vzniku apnoických a hypopnoických 

epizód je opakovaný kolaps horných dýchacích ciest 

na úrovni hltana počas spánku. Akútne následky respirač-

nej epizódy zahŕňajú vzostup negatívneho vnútrohrudní-
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kového tlaku, hypoxiu, hyperkapniu a prebúdzaciu reak-

ciu, môže byť nasledovaná explozívnym zachrápaním.  

Epizóda krátkotrvajúcej asfyxie je sprevádzaná pokle-

som parciálneho tlaku kyslíka a vzostupom oxidu uhliči-

tého. Chemoreflexom sprostredkovaný vzostup sympati-

kovej aktivity s následnou vazokonstrikciou prispieva 

k zvýšeniu krvného tlaku, ktorý môže dosiahnuť hodnoty 

240/130 mmHg [50]. Nárast krvného tlaku je priamoú-

merný stupňu desaturácie.  

Narastajúce inspiračné úsilie pri prekážke v dýchacích 

cestách vedie k zníženiu vnútrohrudníkového tlaku poten-

ciálne dosahujúcim hodnoty až -80 mmHg [48]. Intratora-

kálny podtlak ovplyvňuje hemodynamiku ľavej komory 

znížením preloadu, zvýšením afterloadu a zvýšením tran-

smurálneho tlaku na stenách dutín srdca aj veľkých ciev. 

Iniciálny pokles krvného tlaku v čase trvania apnoickej 

epizódy spôsobený znížením vývrhového objemu ľavej 

komory a aktiváciou baroreflexu je ku koncu pauzy vy-

striedaný nárastom v dôsledku dezinhibície barorecepto-

rov karotického sínusu a aktivácie karotického chemoref-

lexu. 

Prebúdzacia reakcia je asociovaná s nárastom sympa-

tikovej aktivity, srdcovej frekvencie a krvného tlaku, ako 

ukázali experimentálne štúdie na animálnych modeloch 

aj u pacientov s OSAS [50]. 

Opakované epizódy asfyxie vedú k fixácii určitých re-

gulačných mechanizmov a alterovanej odpovedi na akútne 

podnety (Obr. 1). U pacientov s OSAS sa opakovane po-

tvrdzuje chronická sympatikotónia a zosilnené odpovede 

na akútnu hypoxiu [22]. Pozorované boli elevované kon-

centrácie katecholamínov v plazme aj moči, zvýšená ba-

zálna úroveň výbojov sympatikového nervstva, zvýšená 

srdcová frekvencia a variabilitu krvného tlaku, naopak 

znížená variabilita srdcovej frekvencie v pásme vysokých 

frekvencií zodpovedajúcich vágovým vplyvom ale zvýše-

nú v smere nízkych odrážajúcich spoločné pôsobenie sym-

patikových aj parasympatikových vplyvov. Dokumento-

vaná je aj znížená senzitivita baroreflexu. Mechanizmy 

podieľajúce sa na rozvoji adrenergickej hyperaktivity nie 

sú plne známe, predpokladá sa však facilitácia chemosen-

zorických odpovedí karotického telieska, pri ktorej sa mô-

žu uplatňovať produkty oxidačného stresu a chronického 

zápalu [23].  

Figure 1 Pathophysiologic mechanisms linking obstructive sleep apnoea syndrome and arterial hypertension, ex- 

                ample derived from an excerpt of polysomnographic recording 

 

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. 

Ďalším faktorom uplatňujúcim sa pri rozvoji artério-

vej hypertenzie je narušená vaskulárna relaxácia závislá 

na endoteli. OSAS sa považuje za nezávislý rizikový fak-

tor vzniku endotelovej dysfunkcie [13, 52]. Vzniká dysba-

lancia uvoľňovania vazoaktívnych látok s potlačením pro-

dukcie a zvýšením degradácie oxidu dusnatého [21] a ná-

rastom produkcie vazokonstričných pôsobkov ako endote-

lín-1. 

Predpokladá sa, že funkcia endotelu je v prípade 

OSAS ovplyvnená najmä oxidačným stresom. U pacien-

tov s OSAS boli nájdené zvýšené koncentrácie mnohých 

markerov oxidačného stresu napr. produkty lipidovej pe-

roxidácie, deriváty 8-izoprostánov, superoxid produkova-

ný neutrofilmi. Súčasne boli pozorované aj prejavy sub-

klinického systémového zápalu napr. zvýšené plazmatické 

koncentrácie cytokínov a adhezívnych molekúl, sérového 

amyloidu A a C-reaktívneho proteínu. Zápal môže byť 

dôležitým spojovacím článkom medzi zvýšenou sympati-

kovou aktivitou a vaskulárnou dysfunkciou pri OSA. 

Chronicky zvýšená sympatiková aktivita vyvoláva zápa-

lovú odpoveď vo viacerých orgánoch a cievnych systé-
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moch [58]. Obštrukčné spánkové apnoe bolo vo viacerých 

štúdiách tiež asociované so zvýšenou aktiváciou trombo-

cytov, zvýšenou koncentráciou fibrinogénu a inými poten-

ciálnymi protrombogénnymi faktormi [26]. 

Existujú tiež nepočetné štúdie skúmajúce vzťah akti-

vácie renín-angiotenzín-aldosterónového systému (RAAS) 

a hypertenzie u pacientov s OSAS. Pratt-Ubunama et al. 

[46] pozoroval pozitívnu koreláciu medzi koncentráciou 

plazmatického aldosterónu a závažnosťou OSAS len u pa-

cientov s rezistentnou hypertenziou. 

Genetické pozadie prispieva k esenciálnej hypertenzii 

mierou asi 30 - 40 % [38]. Vplyv genetického pozadia 

na interakciu OSAS a artériovej hypertenzii skúmali zatiaľ 

nepočetné štúdie. Venovali sa prevažnej expresii molekúl 

zahrnutých do patofyziologického spojenia medzi OSAS 

a hypertenziou, napríklad expresii ACE (angiotenzín kon-

vertujúci enzým), β2-adrenoreceptorov, TNF-α a hapto-

globínu [29].  

Diagnostika artériovej hypertenzie u pacientov s OSAS 

Monitoring krvného tlaku môže prebiehať za použitia 

viacerých techník umožňujúcich posúdenie variability 

krvného tlaku vrátane cirkadiánnych zmien.  

Vhodnou metódou je 24- alebo 48-hodinové ambu-

lantné monitorovanie krvného tlaku (24ABPM, tlakový 

Holter) a prípadne aj pravidelné meranie tlaku v domácich 

podmienkach [40]. U pacientov s OSAS sa však vyskytuje 

diskrepancia medzi pomermi ranného a večerného tlaku 

meraného domácim tlakomerom a pri ambulantnom moni-

torovaní za 24 hodín. Tento rozdiel vzniká v dôsledku už 

spomínanej oslabenej redukcie hodnôt krvného tlaku 

v nočných hodinách u normotenzných aj hypertenzných 

pacientov s OSAS a zároveň je preukázateľne asociovaný 

so závažnosťou OSAS u mužov [30]. 

Ďalším spôsobom kontinuálneho monitorovania krv-

ného tlaku sú fotopletyzmografické zariadenia pripevnené 

na prst alebo metóda merania pulzného tranzitného času 

(PTT) [44]. Umožňujú detailné zhodnotenie variability 

zmien krvného tlaku  u pacientov s OSAS. 

Problematickým momentom u pacientov s OSAS je 

posúdenie príspevku spánkového apnoe k rezistentnej 

hypertenzii, teda pri nedosiahnutí cieľových hodnôt krv-

ného tlaku pri režimových opatreniach a farmakoterapii 

pozostávajúcej z aspoň troch antihypertenzív vrátane 

diuretika [19]. Preto u pacientov s rezistentnou hyperten-

ziou je vhodné identifikovať resp. vylúčiť iné príčiny 

sekundárnej hypertenzie. Diagnózu OSAS by sme mali 

zvážiť hlavne u pacientov s klinickými alebo biochemic-

kými dôkazmi nadbytku katecholamínov po vylúčení 

prítomnosti katecholamínového tumoru [40]. 

Diagnostický manažment pacientov s hypertenziou 

asociovanou s OSAS je znázornený na obrázku (Obr. 2). 

Figure 2 Diagnostic algorithm of OSAS in hypertonic patients  

                

 
(according to Parati et al., [40], ABPM: ambulatory blood pressure monitoring) 

Vplyv liečby OSAS na krvný tlak 

Redukcia hmotnosti 

Prvým krokom v liečbe normotonických aj hyperto-

nických pacientov s OSAS je úprava životného štýlu, pre-

dovšetkým redukcia hmotnosti. Nepočetné malé štúdie 

potvrdili, že pokles hmotnosti, či už diétnymi opatreniami, 

farmakologicky alebo chirurgicky, vedie k poklesu závaž-

nosti OSA. Napríklad v observačnej štúdii Pepparda 

a spol. [42] predikoval pokles hmotnosti o 10 % redukciu 

apnoicko-hypopnoického indexu - AHI o 26 %. 

Napriek dokumentovanému vplyvu zníženia hmotnos-

ti na OSAS sa len nepočetné observačné štúdie malého 

rozsahu vyjadrili aj k účinkom na krvný tlak. Vo všeobec-

nosti boli aj významný pokles hmotnosti a príslušné zlep-

šenie OSAS spojené len s malou a nesignifikantnou re-

dukciou krvného tlaku.  
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Abstinencia etanolu 

Konzumácia alkoholu zvyšuje frekvenciu a trvanie 

apnoických páuz priamym myorelaxačným účinkom 

na svaly horných dýchacích ciest a súčasne tlmivým účin-

kom na prebúdzacie reakcie. Príjem alkoholu zvyšuje 

krvný tlak u normotonikov aj hypertonikov. Preto sa pred-

pokladá, že zníženie konzumácie alkoholu by malo súčas-

ný benefit na OSAS aj krvný tlak [19]. 

Fyzická aktivita 

Priaznivý vplyv pravidelného aeróbneho cvičenia 

na krvný tlak je dobre dokumentovaný [19], avšak vplyv 

na OSAS demonštruje len pomerne málo objektívnych 

dát. Napríklad Giebelhaus et al. [12] zistili, že šesťmesač-

né pravidelné cvičenie pri súbežnom používaní CPAP 

redukuje AHI. A naopak nízka fyzická aktivita predstavu-

je rizikový faktor artériovej hyperzenzie u pacientov 

s OSAS [37]. 

Antihypertenzívna medikácia 

Výber antihypertenzív u pacientov s OSAS má svoje 

špecifiká vzhľadom na potenciálny vplyv chronickej inter-

mitentnej hypoxie na ich účinnosť. Ich účinok na hodnoty 

krvného tlaku v noci býva pomerne slabý. 

Dosiaľ bolo publikovaných pomerne málo štúdií po-

rovnávajúcich účinok jednotlivých tried antihypertenzív. 

V niektorých z nich sa ako najvýhodnejšia skupina ukazo-

vali ACE inhibítory [60], v iných betablokátory [28], iné 

zase demonštrovali podobný vplyv betablokátorov a blo-

kátorov angiontenzínového receptora. Pri ďalšom porov-

naní vazodilatačne a sympatikolyticky pôsobiacich liečiv 

(nifedipín vs. karvedilol) boli hypotenzívne efekty podob-

né, ale účinok karvedilolu bol viac viazaný na hypoxické 

stimuly [24]. Súhrnne možno povedať, že lieky ovplyvňu-

júce sympatikový nervový systém a RAAS môžu zohrá-

vať najlepšiu úlohu v kontrole krvného tlaku. 

Ako užitočný liek bol skúmaný aj spironolaktón, pre-

dovšetkým u pacientov s rezistentnou hypertenziou, pri 

ktorej sú vysoké koncentrácie aldosterónu, a u pacientov 

s veľmi ťažkým OSAS, pričom súčasne pri jeho užívaní 

bola pozorovaná aj redukcia závažnosti OSAS [11]. 

Napriek tomu doteraz neexistujú všeobecne platné 

odporúčania týkajúce sa výberu najvhodnejšieho antihy-

pertenzíva pri súčasnom OSAS. Bolo však pozorované, že 

večerné podávanie antihypertenzív má priaznivý vplyv na 

nočné hodnoty krvného tlaku [25]. 

Ako už bolo spomínané, okrem účinku na krvný tlak 

môžu mať antihypertenzíva efekt aj na závažnosť spánko-

vého apnoe. Týmto vzťahom sa však zaoberalo len málo 

štúdií a ich štatistická sila je pomerne malá. Pokles závaž-

nosti OSAS môže vyplývať z poklesu krvného tlaku aj 

z priameho účinku lieku. 

Neinvazívna ventilácia kontinuálnym pozitívnym tlakom 

(CPAP) 

Očakávateľným výsledkom liečby OSAS je zlepšenie 

kontroly artériovej hypertenzie. V tomto zmysle najväčšia 

nádej je vkladaná do najrozšírenejšieho spôsobu liečby 

OSAS, a to do liečby neinvazívnou ventiláciou kontinuál-

nym pozitívnym tlakom, teda CPAP (continuous positive 

airway pressure).  

Pri aplikácii CPAP už po krátkom čase 1 - 2 noci bolo 

pozorované potlačenie sympatikovej aktivity [18], rovna-

ko aj pri dlhodobejšom používaní, a zvýšila sa senzitivita 

baroreflexu [27]. Súčasne nastáva aj zlepšenie poddajnosti 

cievnej steny [32] a na endoteli závislej vazodilatácie [9].  

Vcelku však štúdie sledujúce vplyv CPAP na krvný 

tlak priniesli sporné výsledky, ako dokumentujú dosiaľ 

publikované metaanalýzy (Tab. 1). Väčšina z nich záveru-

je, že pokles krvného tlaku po liečbe CPAP je prítomný, 

a to hlavne priemerné hodnoty systolického a diastolic-

kého tlaku počas 24 hodín, ale zlepšenie dosahuje hodnoty 

len jednotiek milimetrov ortuťového stĺpca [17, 49]. Vý-

raznejšie zlepšenie dokumentujú štúdie, kde boli zaradení 

pacienti s rezistentnou hypertenziou [20, 31, 33, 54]. Na-

opak štúdie, kde boli zaradení aj normotonici uvádzali 

minimálne [10, 16] alebo žiadne zlepšenie hodnôt krvného 

tlaku [1]. Napriek tomu existujú aj menšie štúdie doku-

mentujúce priaznivý vplyv CPAP na krvný tlak aj 

u normotonikov [56].  

V jednotlivých štúdiách pacientov s rezistentnou hy-

pertenziou bol pozorovaný efekt CPAP na zlepšenie kon-

troly krvného tlaku [35], a zmena profilu z „non-dippera“ 

na „dippera“ [35].  

Prediktormi zníženia krvného tlaku pri liečbe CPAP 

sú východzie hodnoty systolického krvného tlaku [17], 

vek [17], BMI [47], denná spavosť [47], absencia antihy-

pertenzívnej liečby [7] a compliance pacienta [17]. 

Vplyv CPAP na  krvného tlaku je však len jeden as-

pekt hypotézy, že liečba OSAS má potenciál znížiť celko-

vé kardiovaskulárne riziko. Štúdia Barbého et al. [4] sle-

dovala vplyv CPAP na primárnu prevenciu kardiovasku-

lárnych ochorení a incidenciu hypertenzie na vzorke 725 

pacientov s OSAS bez dennej ospalosti a dokumentovala 

pokles incidencie kardiovaskulárnych príhod 

a novodiagnostikovanej hypertenzie len v podskupine 

pacientov s dostatočnou adherenciou k liečbe. Pozitívny 

efekt CPAP na kardiovaskulárne riziko u pacientov 

bez dennej ospalosti bol potvrdený len pri dostatočnej 

compliance aj v štúdii pacientov po recentnej revaskulari-

zácii pri ischemickej chorobe srdca [41]. V zatiaľ najväč-

šej štúdii sledujúcej účinok liečby CPAP na sekundárnu 

prevenciu kardiovaskulárnych príhod v kohorte 2717 

pacietov nebol rozdiel v incidencii kardiovaskulárnych 

príhod medzi liečenými a neliečenými pacientami s OSAS 

stredne ťažkého až ťažkého stupňa [36]. 

Iné metódy liečby OSAS 

Predovšetkým u pacientov s miernym až stredne ťaž-

kým stupňom OSAS sú použiteľnou liečebnou metódou 

orálne protetické pomôcky. Štúdií, ktoré sa venovali ich 

vplyvu na krvný tlak, je málo, ale poukázali na priaznivý 

vplyv po krátkom použití [39] aj po dlhšom používaní 

v priebehu týždňov až rokov [2]. Napriek tomu, že CPAP 

má výrazne lepšiu účinnosť na redukciu apnoických epi-

zód, vplyv oboch metód na krvný tlak je porovnateľný, čo 

sa pripisuje lepšej compliance pri používaní orálnych 

protetických pomôcok. 



Paraničová a kol.: Artériová hypertenzia a ... 

Ateroskleróza 2017; XXI (3-4) 

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 

[16] 

12 572  decrease of mean 24 blood pressure by 1.69 mmHg  

Bazzano et al., 2007 

[5] 

16 818 2-24 weeks decrease of office sBP by 2,26 mmHg, dBP by 1.92 

mmHg, mBP by 2.53 mmHg  

Zhang et al., 2016 [59] 7 1541 1 month - 

4,75 year 

decrease of dBP by 0,92 mmHg  

non-sleepy OSAS patients only 

Meta-analyses of studies including only hypertensive patients 

Schein et al., 2014 [49] 16 1166  decrease of 24h daytime mBP by 3.56 mmHg, of night-

time sBP by 4,92 mmHg and 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  

Sun et al., 2016 [51] 12 1720  decrease 24h of sBP by 2.03 mmHg and dBP by o 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 

[20] 

6 329 2-6 months decrease of 24h sBP by 7.21 mmHg and dBP by 4.99 

mmHg 

Varounis et al., 2014 

[54] 

5 359 2-6 months decrease of 24h sBP by 3.9 mmHg and dBP by 3.4 mmHg 

nonrandomized longitudinal studies included 

Liu et al., 2016 [33] 5   decrease of 24h sBP by 4.78 mmHg and dBP by  

2.95 mmHg 

Lei et al., 2017 [31] 6 479 8 weeks - 

6 months 

decrease of 24h sBP by 5.40 mmHg and dBP by  

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) 

Záver 

Obštrukčné spánkové apnoe významne prispieva 

k nárastu hodnôt krvného tlaku a zvyšuje kardiovaskulár-

ne riziko. Je preto vhodné na túto diagnózu myslieť 

u predisponovaných hypertonikov a zároveň monitorovať 

krvný tlak u pacientov s OSAS. Terapeutickým cieľom je 

dosiahnuť kontrolu oboch ochorení a minimalizovať kar-

diovaskulárne riziko.  
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ARTERIAL HYPERTENSION AND OBSTRUCTIVE SLEEP APNOEA SYNDROME 

Paraničová I., Joppa P., Trojová I., Pobeha P., Tkáčová 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. 
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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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