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Spdnek a hypertenze

MUDry. Vilém Novak, MUDr. Martina Plackova
Centrum pro poruchy spanku a bdéni, FN Ostrava

V posledni dobé narlista mnozstvi poznatki o fyziologii a patofyziologii spanku, véetné vlivu poruch spanku na interni choroby. Za
normalnich okolnosti klesa krevni tlak ve spanku o 10-20 % - tento tzv. dipping chybi u ¢asti hypertoniki. Nejvyznamnéjsi spankovou
patologii, ktera ma vztah k hypertenzi, je obstrukéni spankova apnoe (OSA). OSA je preventabilni a l1écitelna pfic¢ina sedkundarni hy-

pertenze.
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Sleep and hypertension

We have increasing amount of knowledge concerning the physiology and pathophysiology of sleep, including the impact of sleep
pathologies on internal diseases. The blood pressure decreases in sleep by 10-20% - this so called dipping is lacking in part of the
hypertensive patients. The most important sleep pathology is the obstructive sleep apnea (OSA). OSA is preventable and curable cause

of secondary hypertension.

Key words: sleep, OSA, hypertension.

Seznam zkratek

ABPM — automatic blood pressure monitoring —
automatické monitorovanf krevniho tlaku

AHI — apnoe/hypopnoe index je prdmérny
pocet respira¢nich udalostf (@apnoe nebo
hypopnoe) za hodinu spanku

CPAP — continuous positive airway pressure — 1é¢-
ba trvalym pretlakem v dychacich cestach

NO - oxid dusnaty

OA - oral appliances - stomatologické pomUicky
urcené k lécbé OSA

OSA — obstrukeni spankova apnoe

PSG - polysomnografie

PTT - pulse transition time = ¢as siteni pulzové
viny (inverzné souvisi s rychlosti pulzové
viny). PTT se sniZuje (a rychlost pulzové viny
zvysuje) pfi zvyseni tonu sympatiku

REM - rapid eye movements (angl. rychlé po-
hyby oc¢i) — vedle non-REM zékladni druh
spanku

Uvod

Ackoli bychom se mohli (vzhledem k ome-
zené fyzické aktivité u spiciho ¢lovéka) domni-
vat, Zze spanek znamena pro kardiovaskularn{
soustavu obdobf zklidnénf a hladkého chodu,
neplati to vzdy — dokonce ani za fyziologic-
kych okolnosti. Praktickd zkusenost internist{
s Castym zacatkem akutnich kardiovaskularnich
pfihod (v¢etné infarktu myokardu) v no¢nich
a ¢asnych rannich hodindch podporuje tvahu
0 vyznamu spanku v patofyziologii kardio-
vaskularnich chorob. Tématu spanku a hyper-
tenze je v posledni dobé vénovana zvysena
pOzornost.

Hodnoty krevniho tlaku za fyziologickych
okolnosti klesaji v no¢nim spanku o 10-20 %.
Tento jev se nazyva dipping (angl. dipping =
ponofent, ale také poklesnuti). Dipping chybf asi
u 25% hypertonikd. U téchto pacientd (s non-
dippingem) je pravdépodobnéjsi organové
postizeni v rdmci hypertenze (1).

Kardiovaskuldrnizmény ve spanku jsou za fy-
ziologickych i patologickych okolnosti fizeny
autonomnim nervovym systémem (sympatikem
a parasympatikem). Sympatikus, ktery ma obec-
né stimula¢ni efekt na srde¢nf ¢innost i krevni
tlak, ma v non-REM spanku snizenou aktivitu.
Naopak v REM spénku je aktivita sympatiku zvy-
$end.V non-REM spanku je relativni stabilita au-
tonomnich funkci, kdy srde¢ni frekvence cyklicky
kolisd pouze v zavislosti na dechovém cyklu.
Mluvime o tzv. respiracni arytmii — v inspiriu je
mirna akcelerace srdecni frekvence umoznujict
pojmout zvyseny zilni ndvrat, v exspiriu naopak
decelerace. Tato cyklicka variabilita srde¢ni frek-
vence (zprostfedkovana sympatikem) je znam-
kou kardiovaskuldrniho zdravf a s postupujicim
vekem se zeslabuje. V REM spanku se variabilita
srdecni frekvence vyznamné zvysuje.

Nejvyznamnéjsi spankovou patologif, kterd
ma vztah ke kardiovaskularnim chorobam, je
obstrukcni spdnkovd apnoe (OSA), jeji7 podsta-
tou jsou repetitivni epizody kompletni (apnoe)
nebo ¢astecné (hypopnoe) obstrukce hornich
cest dychacich béhem spanku (2). OSA postihuje
2-4% dospélych osob stfedniho veku, castéji
muze (3). Na pocétku patofyziologického retéz-
ce OSA je fyziologicky pokles svalového tonu
ve spanku. Tento pokles je maximalni v REM
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spanku, kdy se objevuje atonie, kterd vynechava
pouze hlavni dychaci sval - brénici. Svaly udrzuji-
ci prichodnost hornich cest dychacich ve span-
ku tonus ztraceji. U osob s anatomickou dispozicf
(nejcastéji se jedna o perifaryngedini depozita
tuku u obéznich, prodlouzeni mékkého patra
a zvétdenijazyka, hypertrofii patrovych tonsil ne-
bo kraniofacidIni abnormity) dochazi pfi poklesu
svalového tonu ve spanku k ¢astecnému nebo
Uplnému kolapsu hornich cest dychacich s ome-
zenim proudéni vzduchu. Respira¢ni Usil branice
a dychacich svalli z(stava zachovdno nebo je
dokonce zvyseno — mluvime o obstrukéniapnoi
nebo hypopnoi. Jak apnoe, tak hypopnoe ¢asto
vedou k hypoxemii, hyperkapnii a ¢asto také
probouzeci reakci (4, 5). DUsledkem respirac-
nich pfihod je aktivace sympatiku s naslednym
ndhlym vzestupem systolického a diastolického
tlaku. OSA (u dospélych) je definovéna jako stav
s nejméné péti obstrukénimi apnoemi nebo
hypopnoemi za hodinu spanku (AHI > 5). U osob
s tézkou formou OSA dochdzi ke stovkam tako-
vych respira¢nich udalosti za noc. Castym jevem
u OSA je nepfiitomnost fyziologického no¢niho
poklesu krevniho tlaku - tzv. non-dipping.

U mnohych pacientt s non-dippingem pre-
trvava zvyseny krevni tlak i v dennich hodinach.
Odhaduje se, Ze 50 a7z 90 % pacientt s OSA trpf
zaroven hypertenzi (6). Ovéfenf klinického po-
dezienf na OSA se provadi nejlépe pomoci ce-
lono¢ni polysomnografie (PSG) nebo polygrafie.
Obé tyto metody umoznuji zachytit respiracni
udalosti (omezeni dechového proudu, desa-
turace). V PSG nachdzime apnoe a hypopnoe
Casto spojené s probouzeci reakci (2). Je dUleZité,



Ze existuje specifickd, kauzalné orientovana lé¢-
ba OSA trvalym pretlakem v dychacich cestach
(CPAP).

OSA neni jedinou patologif vdzanou na spa-
nek, kterd ovliviiuje krevni tlak: Redukce délky
spdnku na méné nez 6 hodin/24 hodin z jaké-
koli pficiny je také povazovana za mozny pato-
fyziologicky faktor hypertenze. Lidé, ktefi spf
denné 5 a méné hodin maji pravdépodobné
zvysené riziko hypertenze (7). Spankové depriva-
ce pUsobi jako stresor s naslednymi hormonalni-
mizménami podporujicimi hypertenzi. Naopak
dostatek spanku je vyznamny pro prevenci a 1é¢-
bu hypertenze. Optimum pro dospélého ¢lovéka
je mezi 6,5-74 hodinami spanku za 24 hodin.

Populacni studie - riziko

hypertenze u pacientii s OSA
V této souvislosti jsou uvadény dveé rozsahlé

studie:

1) Wisconsin Sleep Cohort Study sledovala
po dobu 4 let 709 normotenznich subjektd
(30-60let). U pacientl s ndlezem AHI vy3sim
nez 15 bylo zjisténo 3x vyssi riziko rozvoje
hypertenze (8).

2) Sleep Heart Health Study — prifezova studie
publikovana v roce 2000 shromézdila data
od 6132 pacientt starsich 40 let (muzi i zeny)
a prokdzala silnou korelaci mezi AHI a vysky-
tem hypertenze (9). Nasledné bylo sledovano
2470 pacientl stfedniho veku, kteff v dobé
vstupu do této studie neméli hypertenzi.
Prospektivnim sledovanim nebylo statisticky
potvrzeno, ze OSA je nezavisly rizikovy faktor
pro hypertenzi (10).

Rozpor vysledkd téchto dvou rozsahlych studif
se vysvétluje odlisnou demografickou strukturou —
subjekty z prvni studie byly o néco mladsi, zatimco
ve druhé studii byly spiSe osoby stfedniho veku. To
podporuje hypotézu, ze mladsi osoby s OSA jsou
mozna nachylnéjsi ke vzniku hypertenze.

Patofyziologické faktory ovliviujici
vztah mezi OSA a hypertenzi

Existuje nékolik patofyziologickych mecha-
nizmU, kterymi OSA pfispivé ke zvysenfkrevniho
tlaku (11):

Zvysend aktivace sympatiku zplsobend
cyklickou intermitentni hypoxii

U pacientl se systémovou hypertenzi byla
zjisténa vyssi aktivita sympatiku. Zvysend aktivita
sympatiku, kterd doprovazi respiracni udalosti
(@pnoe, hypopnoe), miZe pretrvavativ dennich
hodindch. Faktorem aktivujicim sympatikus je

predevsim intermitentni hypoxie (11), ale i na-
sledné probouzeci reakce.

Systém renin-angiotenzin-aldosteron

U pacientd s OSA byla zjisténa elevace an-
giotenzinu Il a aldosteronu. Lé¢ba trvalym CPAP
muze podle nékterych zdrojl normalizovat ak-
tivitu systému renin-angiotenzin.

Baroreceptory a chemoreceptory

Specidlni nervové zakonceni monitorujicf
krevni tlak ve velkych cévéch nazyvame barore-
ceptory. Baroreceptory hraji vyznamou roli v re-
gulaci krevniho tlaku. Zvysenf napéti cévni stény
pfi vzestupu tlaku zvysuje signél z baroreceptord
a sekundarné inhibuje aktivitu sympatiku a zvy-
Suje aktivitu parasympatiku (Ustfedi tohoto refle-
xu je v prodlouzené mise). Experimenty na psim
modelu OSA bylo zjisténo, Ze obstrukeniapnoe
snizuji senzitivitu baroreceptor( a tim nastavuijf
regulaci krevniho tlaku na vyssi cilovou hodnotu
(12). Intermitentni hypoxie drazdi chemorecep-
tory v prodlouzené mise a timto mechanizmem
opét dochazf k aktivaci sympatiku.

Oxidativni stres a ndslednd
endotelidlni dysfunkce

Oxidativni stres je biochemicky charakte-
rizovany tvorbou volnych radikald (chemicky
agresivni castice poskozujici biologické struktu-
ry). Jedna se o stav prozanétlivy, prokoagulacni,
poskozujici endotel a ovliviujici metabolické
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funkce. Poskozent arteridlniho endotelu oxida-
tivnim stresem se déje cestou aktivace zanétu
(zvysené hodnoty medidtord zanétu -CRP, adhe-
ziny, IL-8, IL-6, TNF-a u pacientt s OSA). Dochézi
ke snizeni koncentrace oxidu dusnatého (NO
je pfirozeny vazodilatator) v krvi. KNO se vaze
zajimava patofyziologickd souvislost: jako va-
zodilatacni substance ma NO vyznam také jako
medidtor erekce u muzd. Erektilni dysfunkce
mUze byt piiznakem OSA a podle praktické me-
dicinské zkusenosti autora je mozné jeji priznivé
ovlivnéni lé¢bou OSA pomoci kontinualniho
pretlaku v dychacich cestach (CPAP).

Moznosti paraklinického vysetieni
pFi podezieni na hypertenzi
souvisejici s OSA

ABPM — automatické monitorovéni krevniho
tlaku (,tlakovy Holter"), které se rutinné provadi
u pacientl s hypertenzi, mdze zachytit jiz zmi-
nény non-dipping v no¢nich hodinach.

Polygrafie je jednoduché screeningo-
vé vysetfeni (zamérené predevsim na OSA).
Polygrafie umozniuje soubézny zéznam decho-
vého Usilf (pohyby bficha a hrudnfku), proudént
vzduchu nosem a Usty a pulznf oxymetrie (dava
informaci jak o saturaci hemoglobinu kyslikem,
tak o pulzové frekvenci). U modernich polygra-
fickych pfistrojl se zaznamendva EKG — v tom
pfipadé je mozny také vypocet zajimavého
parametru — casu $ffeni pulzové viny (PTT),
kterd se zvysuje v epizodach aktivace sympa-

Obrdzek 1. Polygraficky zdznam pacienta B. J.,, muz, 43 let, Ié¢eny hypertonik, uddva chrdpénia inavnost.
V kanale 1 (Flw Pres) a 2 (Flw Ther) je vidét upIné vymizeni dechového proudu (na obou okrajich) nebo
omezen{ dechového proudu pfi zachovaném dechovém Usili — viz kandly 3 (Abd) a 4 (Thor). V kanéle
5 (Snore) jsou viditelné vibrace vznikajici pfi chrapani, v kandle 6 SpO2 jsou vidét hluboké desaturace
vdzané na respira¢ni udalosti. Obrazek predstavuje tzv. 5 minutové okno (Casovy rozsah zobrazeného
Useku je 5 minut) a ukazuje pro OSA charakteristicky cyklicky vyskyt respira¢nich udélosti. Obrazek

z archivu Centra poruchy spanku a bdéni FN Ostrava
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tiku spojenych s vazokonstrikci. Polygrafické
pfistroje zaznamenavaji i jiné modality — napf.
chrdpani, pohyby dolnich koncetin a polohu
téla. Polygrafii je v nasich podminkach mozné
provést jak za hospitalizace, tak doma. V poly-
grafickém zaznamu je mozné detekovat respi-
racni udalosti — apnoe a hypopnoe.

Apnoe je nejméné 90% pokles dechového
proudu po dobu nejméné 10 sekund (13). Pokud
je v dobé apnoe zachovéno dechové Usili, mlu-
vime o obstrukéni apnoi, pokud dechové usili
chybi, jedna se o centrdlni apnoi, kterd obvykle
znaci poskozeni center mozkového kmene zajis-
tujicich automatické dychani. U kardiologickych
pacientl se srde¢nim selhdnim se nékdy setka-
véame s cyklickym vzorcem Cheyne-Stokesova
dychéni (postupné nardstajici amplituda de-
chového proudu s ndslednym poklesem — tzv.
crescendo-decrescendo dychani).

Hypopnoe znamend nejméné 30% pokles
dechového proudu spojeny s poklesem satu-
race o nejméneé 4 %. Presna definice hypopnoe
se v rlznych pracich a centrech ponékud lisi.

Apnoe/hypopnoe index (AHI) je defino-
van jako primeérny pocet respira¢nich udalostf
(@apnoe nebo hypopnoe) za 1 hodinu spanku.
U dospélych povazujeme za normalni hodnotu
AHIdo 5, hodnoty mezi 5 az 15 ukazujf na lehkou
OSA, hodnoty 15-30 stfedni a hodnoty nad 30
znaci tézkou OSA.

U pacientt s OSA pozorujeme repetitivni,
cyklické epizody apnoe/hypopnoe spojené
s poklesem saturace a aktivaci sympatiku (zkra-
ceni PTT nebo zvyseni srde¢ni frekvence). Tento
cyklicky vyskyt arteridIni hypoxie a reoxygenace
je pro OSA typicky a pfispiva k variabilité systé-
mového krevniho tlaku u OSA. K podobnym
zménam jako ve velkém obéhu dochézf také
v plicnim fecisti s elevaci tlaku v plicnici (plicnf
hypertenze).

Polysomnografie (PSG) zahrnuje soubéz-
ny zéznam celé fady fyziologickych velicin
s moznosti detekce patologickych odchylek:
Zékladem je nékolikakandlovy elektroencefa-
logram doplnény o elektrookulogram, elek-
tromyogram svalstva brady, elektromyogram
svall dolnich koncetin a obdobné jako u po-
lygrafie také respirac¢nich funkci (dechového
usilf, proudénf vzduchu dychacimi cestami
a saturace hemoglobinu kyslikem). Soucastf
PSG byva také zaznam videa a zvuku. PSG dava
komplexni pfehled o kvalité spanku — rychlosti
usinani, cyklické struktufe spanku s moznostf
diferenciace jednotlivych spénkovych stadi,
efektivité spanku, faktorech narusujicich spé-
nek aj. Obdobnym zptisobem jako u poly-

Tabulka 1. Ukazka formuladre Epworthské skaly spavosti

Popis denni situace

Body

0 = nikdy bych nedfimal/neusinal

1 = slaba pravdépodobnost dfimoty/spanku
2 = sttedni pravdépodobnost diimoty/spanku
3 =znacnd pravdépodobnost dfimoty/spanku

Pri Cetbé vsedé

Pri sledovani televize

Pfi necinném sezeni na vefejném miste
(v kin&, na schuizi)

Pfi hodinové jizdé v auté (bez prestavky)
jako spolujezdec

Pfi lezeni — odpocinku po obédé, kdyz to okolnosti
dovolujf

Pti rozhovoru vsedé

Vsedé, v klidu, po obédé bez alkoholu

V automobilu stojicim nékolik minut v dopravni zacpé

SOUCET bb

Obrdzek 2. PSG zaznam pacienta s OSA a hypertenzi (S. J., muz, 27 let). V horni ¢asti je hypnogram — zachy-
cuje etnd probuzeni ve spanku. Barevnymi obdélnicky jsou zachyceny respiracni udalosti — opét obstrukeni
apnoe a hypopnoe. V satura¢nim kanale SpO2 jsou vidét desaturace. Zajimavy je také kanal PTTm, ktery
zobrazuje ¢as potfebny k pfechodu pulzové viny na periferii. Pfi aktivaci sympatiku se zvysuje tonus cévni
stény, a proto rychlost pulzové viny roste — v PTTm vidime pokles kfivky (oznaceno modrymi Sipkami).
Poklesy dobfe koreluji s desaturacemi. Obréazek z archivu Centra poruchy spanku a bdéni FN Ostrava
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grafie je mozné v PSG detekovat respira¢nf
udalosti.

Zlepsi se hypertenze na CPAP?
Lécebnou metodou prvni volby u stfedni
a tézké OSA dospélych pacientl je uzitf trvalé-
ho pretlaku v dychacich cestach (CPAP). Pokud
pacient CPAP toleruje a uziva, vede tato lé¢ba
u vetsiny pacientl k eliminaci apnoi a hypo-
pnoi. Védecka pozorovani konstatuji obvykle
mirny (nikoli v3ak statisticky vyznamny) pokles
primérného tlaku za 24 hodin u pacientd uzi-
vajicich v noci CPAP. Pokud jde o no¢ni hodno-

Medicina pro praxi | 2012;9(5) | www.medicinapropraxi.cz

ty krevniho tlaku, jsou vysledky studif jasnéjsf:
uzivani CPAP u pacientl s OSA vede k eliminaci
intermitentni hypoxie (a z toho plynoucich ele-
vaci krevniho tlaku), poklesu no¢niho krevniho
tlaku s obnovenim dippingu (6).

Asi 30% pacientld s OSA CPAP netoleruje.
Lécbha pomoci stomatologickych pomucek -
tzv. oral appliances (OA), vykazala ve védeckych
studifch mirné, ale statisticky vyznamné snizeni
krevniho tlaku u pacient( s OSA (6). Podle prak-
tické zkusenosti autora tohoto ¢lanku maji OA
svoje misto v [é¢bé OSA u pacientl s lehkym
a stfednim stupném OSA netolerujicich CPAP,



Obrdzek 3. Spankovy kalendar — vodorovné dny v mésici (31), svisle hodiny ve dni (24). U pacienta
s OSA je vidét pferusovany spanek (bild pole v no¢nich hodinéch) stfidajici se se spadnkem (Cerné pole
v noci) a dennf ospalost (¢astecné vyplnéna policka v dennich hodinach) — obrdzek z archivu Centra

poruchy spanku a bdéni FN Ostrava

== :.,',—‘—|T—"T1-:‘,.
8] o[ 10] 17| 12] 13 14] 15 16] 17 18] 19]20] 2 L']bi

L)
-4

25[37]!_:3'5?4 3 i_

301 31

5[ 8] ¢

[ -

{

I .

[

E

S

|

i

T T ‘I__,.._.L

u nichz jsme v nékterych pfipadech doséahli
dobrych lécebnych efektl (ovérenych i parak-
linicky). Metodologickym problémem hodno-
ceni efektu OA jako celku je rdzna konstrukce
a funkce jednotlivych typ0.

Prakticky pristup - kdy odeslat
pacienta s hypertenzi do spankové
laboratoie?

OSA ma u pacientl s hypertenzi vysokou
prevalenci a je moznou pfi¢inou sekundarnf
hypertenze. K vyhodnoceni, které pacienty
s hypertenzi odeslat do spankové laboratore
navrhuje nasledujici postup:

1) Zafazeni dotazu na chrdpdni, apnoe a nad-
meérnou denni spavost do rutinni anamné-
zy pacientll s hypertenzi, zejména tam, kde
nenfi zfetelnd etiologie hypertenze. Déle je
vhodné na OSA pomyslet u obéznich paci-
entd (obezita je rizikovym faktorem jak pro
hypertenzi, tak pro OSA). Casové nendrocné
a efektivni je vyuziti dotaznikd:

Epworthskd skdla spavosti (14) je jedno-
duchy dotaznik k méfenf spavosti u dospélych.
Pacient si sém zhodnoti svoji tendenci k usinani 4
stupnovou skélou (od 0 do 3 bodd) v 8 béznych
dennich situacich (viz tabulka 1). Soucet bodU
se muUze pohybovat od 0 do 24, pfi¢emz za nor-
malni povazujeme hodnotu 10 bod{ a méng,
hodnota 11 bodU a vice svéd¢i pro nadmérnou
denni spavost.

Spdnkovy kalenddf¥ je jednoduchy for-
mulaf, ve kterém pacient sdm zaznamenava
svoje spankové zvyklosti a pfipadnou dennf

ospalost. Dava dobry prehled o celkovém roz-
lozeni spanku béhem delsiho obdobi, obvykle
nékolika tydnl. U pacienta s OSA nachazime
ve spankovém kalendafi ¢asto typicky vzorec
pfrerusovaného spanku a dennf ospalosti (viz
obrazek 3).

2) Jako dalsi ukazatel na OSA Ize pouzit ABPM

(tlakovy Holter) s ndlezem non dippingu.
3) ArteridIni hypertenze rezistentni na lé¢bu:

U pacientd s rezistentn{ hypertenzi (3 a vice

antihypertenziv) je prevalence OSA dokon-

ce jesté vyssi — udava se az 85%, a proto
doporucujeme u téchto pacientd referenci
do spankového centra dokonce i v pripa-
dech, kdy chybi anamnestické pfiznaky

OSA.

Souhrnné: Pokud se u pacienta s hypertenzf
vyskytnou zakladni pfiznaky OSA (chrapéni, ana-
mnestické Udaje o apnoich a nadmérnd dennf
spavost) nebo je detekovan non-dipping ¢i
pokud se jednd o hypertenzi rezistentni na lé¢-
bu, je vhodné odeslani do spankového centra
k polygrafickému nebo polysomnografickému
vysetfen.

Seznam akreditovanych spankovych labo-
ratoff a center (v¢etné kontaktd) je mozné najit
na oficidlnich strankach Ceské spole¢nosti pro
vyzkum spanku a spankovou medicinu: http://
www.sleep-society.cz.

Pediatricky dodatek

Moznost OSA jako pficiny sekundarni hyper-
tenze u déti nenfi pfilis védecky prozkoumana.
OSA v détském véku md ponékud odlisnou eti-
opatogenezi — nejcastejsim etiologickym fakto-
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rem je hypertrofie tonzil a adenoidni vegetace,
nicméné vyznam obezity v détské OSA v posled-
ni dobé narlsta (15). Ve studii publikované v roce
2004 bylo provedeno automatické monitorovani
krevniho tlaku u 60 détf ve véku 10,8 +/- 3,5 roku.
U 39 byla zjisténa OSA, u 21 primarni chrapani. Pri
srovnani skupiny s OSA a skupiny bez OSA nebyl
zjistén signifikantnf rozdil prdmérnych hodnot
krevniho tlaku, nicméné ve skupiné s OSA byla
zjisténa vetsi variabilita krevniho tlaku ve dne
i v noci a mensi pokles krevniho tlaku v nocnich
hodinach (16). V jiné klinicky zaméfené studii
(17) byla pozorovéna 67% prevalence hyperten-
ze ve skupiné obéznich déti s OSA ve srovnani
s 23% obéznich déti bez OSA.

Zaveér

OSA je potencidlné preventabilni (redukce
hmotnosti) a lécitelnd (CPAP) pficina sekundarnf
hypertenze. Dlouhodobé dlsledky OSA zahrnu-
ji vedle hypertenze také dalsi kardiovaskularnf
choroby: ischemickou chorobu srde¢nf (aryt-
mie, srde¢ni selhdni) a cévni mozkové prihody.
Vlysoka prevalence OSA u pacientU s rezistentnf
hypertenzi naznacuje, ze samotna farmakote-
rapie hypertenze nestaci k vyfesenf sekundarnf
hypertenze zplsobené OSA. U pacientl s hyper-
tenzi s podezienim na soubézny vyskyt OSA je
vhodné doplnénfvysetieni ve spankové labora-
tofi s pfipadnou naslednou lé¢bou kontinudinim
pretlakem v dychacich cestach (CPAP).

Vzhledem k nardstajici obezité v populaci
muzeme do budoucna oc¢ekdvat nérdst pre-
valence pacientl se soubéhem OSA a hyper-
tenze.
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