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Spánek a jeho význam
Většina z nás prospí třetinu svého života. Na to, jakou 
dlouhou dobu v  životě spíme, se v  minulých letech 
spánku nevěnovala adekvátní pozornost. Až v posled-
ních letech, a to zejména s rozvojem vyšetřovací tech-
niky a  léčebných přístrojových možností, se výzkum 
dramaticky rozvíjí.

Jak je spánek pro kvalitu života pacienta a  jeho 
prognózu důležitý, ukázal Cappucio et al, kteří publi-
kovali metaanalýzu studií, které se věnovaly vlivu délky 
spánku na vznik ischemické choroby srdeční (ICHS), 
cévní mozkové příhody (CMP) a  kardiovaskulárních 
onemocnění (KVO) jako celku [1]. Do metaanalýzy bylo 
zařazeno 15 studií, které zahrnovaly 474 684 osob sle-
dovaných od 6,9  do 25  let. Délka spánku byla vyhod-
nocena pomocí dotazníků. Ve většině studií byla krátká 
doba spánku definována jako < 5–6  hod a  dlouhá 
délka spánku > 8–9  hod. Krátká doba spánku vedla 

ke statisticky významnému zvýšení rizika vzniku nebo 
úmrtí na ICHS (RR 1,48, 95% CI 1,22–1,80) a vzniku nebo 
úmrtí na CMP (1,15; 1,00–1,31). Dlouhá doba spánku 
vedla ke statisticky významnému zvýšení rizika všech 
3 cílů – ICHS (1,38; 1,15–1,66), CMP (1,65; 1,45–1,87) i cel-
kových KVO (1,41; 1,19–1,68).

Sleep Heart Health Study prokázala, že u osob, které 
spí méně než 5  hod denně, je vyšší výskyt hyper-
tenze (OR 1,66) [2]. Doba spánku kratší než 5  hod je 
po 8–10  letech sledování spojena s o 60 % vyšším vý-
skytem hypertenze [3]. Mezi délkou spánku a vznikem 
kardiovaskulárních příhod existuje závislost typu „U“ 
křivky, která ukazuje, že existují různé mechanizmy, 
které vedou ke zvýšení počtu těchto KVO událostí [4].

Obstrukční spánková apnoe
Obstrukční spánková apnoe (OSA) je onemocnění, 
které se vyskytuje u 5 % populace středního věku [5]. Je 
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Souhrn
Práce shrnuje nejnovější poznatky o  souvislostech mezi syndromem obstrukční spánkové apnoe a  hypertenzí. 
Věnuje se jak diagnostice, tak i terapii těchto pacientů a popisuje možnosti jejich farmakologické léčby a rozebírá 
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Research of relations among sleep disorders, obstructive sleep apnoea, 
hypertension onset and hypertensive treatment – current or long-term 
trend?
Summary
This paper is discussing recent findings about links between obstructive sleep apnea syndrome and arterial hyper-
tension. It describes diagnostic approaches and also therapy of patients. It is describing options of pharmacological 
treatment and the influence of continuous positive airway pressure therapy on blood pressure level.
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řazena podle používané mezinárodní klasifikace mezi 
poruchy dýchání vázané na spánek [6,7], mezi které 
dále zařazujeme habituální chrápání, centrální spán-
kovou apnoe, Cheyneovo-Stokesovo dýchání a  hypo-
ventilační syndromy ve spánku. Jedná se o nejčastější 
a  nejvýznamnější poruchu dýchání ve spánku, která 
je charakterizována výskytem více než 5  apnoických 
nebo hypopnoických pauz (trvání nejméně 10  s) za 
hodinu spánku (apnea-hypopnea index – AHI – nejpou-
žívanější marker závažnosti onemocnění). 

Podle American Academy of Sleep Medicine je syn-
drom obstrukční spánkové apnoe (OSAS) definován jako 
klinický syndrom kombinace OSA s dalšími příznaky (tab) 
[8]. Pro jednoduchost uvádíme dále zkratku OSA.

Typickými příznaky je chrápání s apnoickými pauzami, 
nadměrná denní spavost, která je důsledkem opakova-
ných mikroprobuzení a  fragmentace spánku, dále pa-
cienti udávají mikrospánky a  usínání při monotónní 
činnosti, což vede k častějším úrazům a dopravním ne-
hodám. U pacientů dochází k poruše koncentrace, zhor-
šení výbavnosti paměti, snížení intelektuálních schop-

ností a  zhoršení pracovního výkonu, k  depresivnímu 
ladění, ranním bolestem hlavy a suchosti v ústech, bývá 
ranní únava s pocitem nevyspání, jsou častější poruchy 
potence, noční polyurie a noční pocení [9].

OSA koresponduje s rekurentními epizodami částeč-
ného nebo úplného uzávěru horních cest dýchacích 
(faryngální oblasti) během spánku. Příčiny kolapsu jsou 
pravděpodobně multifaktoriální, hlavními mechaniz-
my jsou asi anatomické poměry, vznik lokálního otoku, 
změny při uložení tuku při obezitě a možná faryngeál-
ní neuropatie [5].

OSA je v noci doprovázena akutními změnami kardio
vaskulárních parametrů, jako je krevní tlak (TK) nebo 
srdeční frekvence [7]. Aktivace sympatiku, oxidativní 
stres a systémový zánět jsou hlavní mechanizmy spo-
jené se spánkovou apnoe a hypoxií [5].

Některé studie prokazují souvislost mezi těžkou OSA 
a  fatálními a  nefatálními kardiovaskulárními komplika-
cemi, nicméně tato souvislost je více vyjádřena pro CMP 
než pro ICHS a  je slabá u  pacientů s  mírnou a  střední 
apnoe [10].

OSA jako nezávislý faktor pro hypertenzi
Hypertenze patří k  nejzávažnějším rizikovým fakto-
rům kardiovaskulárních onemocnění. Podle stanoviska 
American Heart Association (AHA) je OSA identifikova-
telná příčina hypertenze [11]. Léčba hypertenze a dobrá 
kompenzace krevního tlaku je velmi důležitá pro pre-
venci kardiovaskulárních komplikací. Snížení systolic-
kého TK o 10 mm Hg a diastolického o 5 mm Hg vede ke 
snížení rizika KVO o 22 % a CMP o 41 % [12].

Definice a  diagnostika hypertenze je definována 
v mnoha doporučeních [10,13]. Hypertenzí trpí 50–80 % 
pacientů s OSA a 30–40 % hypertenzních pacientů trpí 
OSA [14,15]. V současné době je OSA považován za vý-
znamnou příčinu sekundární hypertenze [16]. Opako-
vaně bylo prokázáno, že OSA zhoršuje tíži arteriální hy-
pertenze, která má u pacientů s OSA nejčastěji podobu 
tzv. non-dipper typu [17,18] a je často příčinou noční hy-
pertenze [10]. U  osob s  farmakorezistentní hypertenzí 
se OSA vyskytuje až u 83 % pacientů [18]. Z toho také 
vyplývá, že u  všech pacientů s  rezistentní hypertenzí 
(tj. pacienti, kteří užívají nejméně trojkombinaci antihy-
pertenziv, z nichž jedno je diuretikum), by měla být OSA 
vyloučena.

OSA zvyšuje riziko hypertenze nezávisle na ostatních 
faktorech (tělesná hmotnost, body mass index – BMI, po-
hlaví) [19]. Stejné výsledky publikovali i autoři kohortové 
studie Wisconsin Sleep Study, v této studii byl u pacientů 
s AHI > 15 vyšší výskyt hypertenze (OR 1,8) a autoři záro-
veň prokázali lineární vztah mezi tíží OSA a hypertenze 
[20]. Další studie Sleep Heart Health Study ukázala line-
ární závislost mezi výškou systolického a  diastolického 
tlaku a tíží OSA. OSA je spojena s hypertenzí více u mla-
dých až středně starých osob (mladších 50 let) [14]. OSA 
je spojena s poruchou cirkadiánního rytmu TK [21]. V po-
slední době je velmi studována souvislost mezi OSAS 
a vznikem těhotenské hypertenze [22].

Tab. OSA a další příznaky

příznak charakteristika

apnoe epizoda charakterizovaná úplným uzavřením 
dýchacích cest (reziduální průtok vzduchu < 20 %, 
tj. omezení průtoku > 80 %) trvající nejméně 10 s

hypopnoe epizoda charakterizovaná omezením průtoku 
vzduchu mezi 20 % a 70 % trvající nejméně 10 s

RERA epizoda charakterizovaná zvýšeným respiračním 
úsilím způsobeným omezením průtoku vzduchu 
v horních dýchacích cestách, která je zakončena 
probuzením; tyto epizody nejsou většinou 
doprovázeny hypoxemií

AHI počet apnoí a hypopnoí za hodinu spánku
§§ lehká OSA: AHI 5–15 epizod/hod
§§ středně těžká OSA: AHI 15–30 epizod/hod
§§ těžká OSA: AHI > 30 epizod/hod

RDI součet AHI a RERA.

chrápání zvuk vznikající vibrací horních dýchacích cest
Tento příznak svědčí pro omezení průtoku vzduchu 
v horních cestách dýchacích a je možné jej 
kvantifikovat

OSAS kombinace nejméně 5 obstrukční epizod za hodinu 
spánku (apnoe, hypopnoe, RERA) + přítomnost 
některého z následujících příznaků A nebo B.
A: �nadměrná denní spavost, která není jinak 

vysvětlitelná
B: �2 a více z následujících příznaků, které nejsou jinak 

vysvětlitelné:
§§ dušení nebo lapání po dechu
§§ opakované probouzení se
§§ neosvěžující spánek
§§ denní spavost
§§ snížená schopnost koncentrace

AHI – apnoe-hypopnoe index RERA – respiratory effort related 
arousal (probouzení spojené s respiračním úsilím) RDI – respiratory 
disturbance index (index poruch dýchání) OSA – obstrukční spánkové 
apnoe OSAS – syndrom obstrukční spánkové apnoe
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V  letech 2012  a  2013  vyšly 2  prakticky stejné publi-
kace od autorského kolektivu Parati et al [7,23], jedna 
v Journal of Hypertension a druhá v European Respira-
tory Journal – doporučení pro management osob s OSA 
a  hypertenzí. Tato doporučení shrnují současné po-
znatky v této oblasti a otevírají další otázky, které bude 
v budoucnosti potřeba řešit.

Podobně nedávno (roku 2013) vyšla doporučení Ev-
ropské společnosti pro hypertenzi pro provádění am-
bulantního 24hodinového monitorování krevního 
tlaku (ABPM) [15]. V rámci OSA se doporučuje vyšetření 
pomocí ABPM ke sledování kontroly krevního tlaku, 
prevalence rezistentní hypertenze, prevalence nočního 
non-dipppingu a hodnocení léčby pomocí CPAP.

Doporučený algoritmus pro vyšetření osob s  OSA 
a hypertenzí je uveden ve schématu 1 [23].

Maskovaná hypertenze (MH) je definována jako 
krevní tlak, který je během ABPM vyšší než krevní tlak 
měřený v  ordinaci [24]. Tento termín se má užívat pro 
osoby, které se pro hypertenzi neléčí. V  rámci doporu-
čení Evropské společnosti pro hypertenzi pro provádění 
ABPM [15] se poprvé uvádí termín maskovaná nekon-
trolovaná hypertenze, který se má používat pro osoby, 
které léky na hypertenzi užívají. Jako arbitrární hra-
nice maskované hypertenze byla stanovena hodnota 
TK během dne > 135/85 mm Hg měřená pomocí ABPM 
[25]. Sporným bodem této definice zůstává skutečnost, 
že pouhé hodnocení tlaku během dne nechává pro-
stor pro výskyt noční hypertenze, která dle této definice 

zůstává nezachycená. Zejména u pacientů s OSA může 
být její výskyt vysoký, a tím může docházet ke zhoršení 
prognózy těchto pacientů.

Kardiovaskulární riziko a mortalita pacientů s MH je 
stejné jako u  pacientů s  nedostatečně korigovaným 
tlakem při měření v ambulanci nebo doma [26,27].

Prevalence MH je v běžné populaci odhadována na 
10–25 % [25,27–29]. V minulosti bylo provedeno pouze 
několik studií, které se zabývaly prevalenci MH u paci-
entů s OSA [30,31]. Společným poznatkem těchto prací 
je, že prevalence MH u pacientů s OSA je vyšší ve srov-
nání s běžnou populací, což jsme prokázali i my v naší 
studii [32].

Farmakologická léčba OSA v kombinaci 
s arteriální hypertenzí
Studií, které se věnují farmakologické léčbě hypertenze 
u pacientů s OSA, je velmi málo. Evropská doporučení 
pro léčbu hypertenze z  roku 2013  se k  terapii hyper-
tenze u OSA nevyjadřují [10].

Jedna ze starších studií s  klonidinem prokázala, že 
léčba může redukovat apnoické epizody a  zlepšovat 
noční hypoxemii [33]. Studie srovnání atenololu, amlo-
dipinu, enalaprilu, hydrochlorothiazidu a losartanu pro-
kázala stejný vliv farmakoterapie na průměrný denní 
TK, na průměrný noční TK měl nejvýznamnější vliv ate-
nolol [34].

Podle současných poznatků není zcela jasné, zda pa-
cienty s hypertenzí a s OSA léčit standardně, či farma-

Schéma. Doporučený postup diagnostiky a léčby u pacientů se syndromem OSA [15]

pravděpodobnost OSA 

vysoká nízká

vysoký nebo
vyšší normální
konvenční TK

(> 130/85)

normální
konvenční TK

(< 130/85)

vysoký nebo
vyšší normální
konvenční TK

(> 130/85)

normální
konvenční TK

(< 130/85)

ABPM nebo PSG PSG ABPM

nondipper dipper

ABPM a PSG sledování

pokud OSA +

ABPM (pokud nebylo provedeno dříve)

adekvátní léčba

sledování – PSG + ABPM

ABPM – ambulatory blood pressure monitoring – Holterova monitorace krevního tlaku PSG – polysomnografie
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koterapii vzhledem k OSA upravit. Dle některých prací 
[35,36] by tito pacienti mohli profitovat z  užívání be-
tablokátoru. Bylo prokázáno, že u pacientů s OSA do-
chází ke zvýšení aktivity sympatiku [23], čemuž by 
mohlo být podáním této skupiny léčiv zabráněno. Heit-
mann et al srovnávali u pacientů s OSA terapii nebivo-
lolem a  valsartanem a  neprokázali rozdíl v  dosažení 
kompenzace hypertenze [35]. Nebivolol pochopitelně 
snížil více srdeční frekvenci, což by mohlo být výhodou 
pro některé pacienty. Další otázkou je, který betabloká-
tor by byl pro tyto pacienty nejvhodnější. Zda spíše li-
pofilnější preparáty, či naopak. Snad se v budoucnu do-
čkáme rozsáhlejších studií, které tuto hypotézu ověří.

Dalším diskutovaným preparátem je spironolakton. 
I  když nebylo prokázáno, že pacienti s  OSA mají vyšší 
hladinu aldosteronu [37], léčba pacientů s OSA pomocí 
spironolaktonu vedla k  50% redukci závažnosti OSA 
[38]. Zdá se, že podávání spironolaktonu pacientům 
s OSA snižuje otok v orofaciální oblasti a tím může sni-
žovat tíži OSA.

Ziegler et al v  přehledné práci doporučují použít 
u pacientů s OSA a hypertenzí betablokátory, blokátory 
angiotenzin konvertujícího enzymu (ACEI) nebo bloká-
tory receptoru pro angiotenzin (ARB). Pokud má paci-
ent vyšší tlak i při podávání trojkombinace, je vhodné 
přidat spironolakton. Dále doporučuje použití krátko-
dobých preparátů na noc, aby byla potlačena noční hy-
pertenze [36].

Nerbass et al publikovali práci, která zjistila, že také 
kalcioví antagonisté mohou mít negativní vliv na délku 
spánku u pacientů s OSA [39], uvádí, že je třeba dalších 
studií, které by toto zjištění potvrdilo.

Zou et al publikovali v roce 2010 výsledek dvojitě za-
slepené studie vlivu terapie doxazosinem ve srovnání 
s  enalaprilem na hodnotu krevního tlaku během noci 
[40]. Při terapii doxazocinem byla prokázána horší kom-
penzace krevního TK v noci.

Léčba OSA pomocí kontinuálního 
přetlakového dýchání (CPAP)
Nejefektivnější léčbou OSA je noční trvalé přetlakové 
dýchání (continuous positive airway pressure – CPAP). 
Již dlouhou dobu se autoři věnují otázce, jak léčba 
pomocí CPAP ovlivňuje hodnotu TK a incidenci hyper-
tenze nebo kardiovaskulárních komplikací. Výsledky 
rozsáhlé multicentrické studie ze 14 španělských center 
u  725  dospělých s  OSAS (bez denní spavosti), která 
srovnávala vliv CPAP terapie proti standardní terapii 
bez CPAP prokázaly, že terapie CPAP nevedla k redukci 
vzniku hypertenze a kardiovaskulárních komplikací [41] 
stejně jako multicentrická studie Barbé et al [42]. Tyto 
výsledky jsou v rozporu s pracemi jako např. Bottini et 
al [43] nebo Marin et al [37], kteří naopak prokázali, že 
při léčbě CPAP klesá riziko vzniku hypertenze u těchto 
pacientů.

Vlivem léčby pomocí CPAP na hodnoty krevního tlaku 
se zabývalo několik studií, někteří pacienti ale byli při 
vstupu do studie dobře kompenzováni farmakoterapií, 

studie trvaly velmi krátkou dobu, a tak nejsou výsledky 
jednotné. V literatuře byly v minulosti publikovány vý-
sledky několika metaanalýz randomizovaných studií. 
Bazzano et al [44] shrnul výsledky 16  studií, provede-
ných v  letech 1980–2006 (818 osob). V těchto studiích 
byla prokázána změna systolického TK o  2,46  mm Hg 
a  změna diastolického TK o  1,83  mm Hg. Alajmi et al 
[45] provedl metaanalýzu 10 studií (587 osob), pacienti 
byli srovnáni s kontrolní skupinou. Změny TK byly malé 
a nesignifikantní, autoři popisují trend zlepšení při vyšší 
adherenci k CPAP. Mo a He [46] publikovali metaanalýzu 
7 studií (471 osob), kritérium hodnocení bylo trvání tera-
pie CPAP po dobu delší než 4 týdny a provedená 24ho-
dinová monitorace TK. Změny krevního tlaku byly opět 
malé a  signifikantní pouze pro průměrný 24hodinový 
diastolický TK. Haentjens et al [47] zhodnotili 12 studií 
(572 osob), u kterých byla provedena 24hodinová mo-
nitorace TK a vliv CPAP byl hodnocen proti placebu. Sig-
nifikantní změny nastaly pouze pro střední TK a systo-
lický TK v noci, výsledky byly závislé na tíži apnoe a na 
adherenci k terapii. Montesi et al [48] hodnotil 32 studií 
u 1 948 pacientů, které byly provedeny v letech 1980–
2012 a srovnávaly léčbu CPAP a jinou léčbu. Průměrný 
pokles TK činil 2,58 mm Hg systolického a 2,01 mm Hg 
diastolického, což bylo statisticky významné. Lepší vý-
sledky pak byly pacientů, kteří byli mladší, měli více 
spavosti, těžší OSAS a  větší adherenci k  léčbě. V  re-
centní metaanalýze Scheina et al [49], která hodnotila 
16 randomizovaných studií (1 166 pacientů) vlivu CPAP 
vs placebo CPAP nebo subterapeutický CPAP bylo pro-
kázáno signifikantní snížení kazuálního tlaku, systo-
lického krevního tlaku v noci, středního TK za 24 hod, 
středního TK v  noci a  diastolického krevního tlaku za 
24 hod. V této metaanalýze nebylo prokázáno snížení 
denního systolického a diastolického TK.

V naší studii vlivu roční léčby pacientů s těžkou OSA 
pomocí CPAP jsme prokázali snížení TK hodnocené 
pomocí ABPM [50].

Lze tedy shrnout, že nejvyšší snížení TK po léčbě pomocí 
CPAP lze očekávat pravděpodobně u osob se vstupně ne-
kontrolovanou hypertenzí [51] a s dobrou kompliancí.

Léčba pomocí CPAP má i pozitivní vliv při léčbě paci-
entů se srdečním selháním, jak potvrdila metaanalýza 
15 randomizovaných studií [52].

Léčba OSA a hypertenze pomocí ostatních 
metod
Existuje minimum prací o  léčbě pacientů s hypertenzí 
a OSA pomocí renální denervace. V letošním roce byla 
publikována metaanalýza 5 studií, která prokázala po-
zitivní vliv renální denervace na výšku AHI [53]. Autoři 
uzavírají, že je třeba dalších studií na ověření tohoto 
efektu.

Iftikhar et al [54] hodnotili, zdali léčba OSA pomocí 
orálních přístrojů ovlivňuje krevní tlak. V  jejich meta-
analýze hodnotili 7 studií u 399 pacientů a potvrdili sní-
žení kazuálního systolického, diastolického a středního 
tlaku po léčbě pomocí těchto přístrojů.
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V letošním roce byla publikována v NEJM práce Gott-
lieba et al [55], kteří srovnávali vliv CPAP a podání kyslí-
kové terapie u osob s OSA na hodnotu krevního tlaku. 
U osob léčených pomocí CPAP prokázali snížení střed-
ního TK za 24 hod na rozdíl od skupiny léčené pomocí 
kyslíkové terapie nebo kontrolní skupiny.

Závěr
Studium souvislostí poruch spánku a hypertenze je jistě 
dlouhodobý trend. Existují důkazy o zásadních souvis-
lostech mezi OSA a hypertenzí. Na tomto poli je třeba 
dalších rozsáhlých studií, které by vysvětlily tyto souvis-
losti a  hlavně vedly k  lepší diagnostice a  léčbě těchto 
komplikovaných pacientů. Velká pozornost by měla být 
věnována noční hypertenzi, maskované hypertenzi, hy-
pertenzi u  těhotných v  souvislostí s  OSA, dále studiu 
kompliance pacientů, jak ve smyslu hypertenzní tera-
pie, tak používání CPAP přístroje. Podle výsledků studií 
by měla být upravena léčba těchto pacientů tak, aby se 
zlepšila jejich prognóza a kvalita jejich života.

Práce byla podpořena grantem IGA LF 2014 – 027.
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