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INFORMACE O CLANKU SOUHRN

Historie ¢lanku: Uvod: Syndrom obstrukéni spankové apnoe (OSA) je povaZovan za rizikovy faktor rozvoje a zhorseni miry
Dosel do redakce: 18. 10. 2013 arteriadlni hypertenze a dalSich kardiovaskuldrnich onemocnéni. Pfitomnost maskované a nocni hypertenze
Prepracovén: 9. 1. 2014 muZze mit vyznamny dopad na zdravi téchto pacientu. Jejich prevalence v populaci neni presné znama.
Pfijat: 11. 1. 2014 Cil: Zhodnotit prevalenci maskované a no¢ni hypertenze u pacientd s OSA.

Dostupny online: 6. 3. 2014 Soubor a metodika: Studie se zucastnilo 97 (88 muzl) pacientl, prdmérného véku 53,9 + 9,7 roku, u kterych

byla provedena polysomnografie s nalezem OSA indikovaného podle platnych doporucenych postupud
k 1é¢bé pomoci pretlakového dychani. Dale byly zhodnoceny parametry OSA (index apnoe-hypopnoe [AHI],
desaturacni index [ODI], % doby spanku < 90% saturace krve kyslikem [SpO,], prdmérna no¢ni SpO,), pa-
cienti podstoupili fyzikalni vysetfeni véetné méfeni krevniho tlaku v ordinaci, 24hodinové monitorovani
krevniho tlaku (ABPM) a méfeni antropometrickych parametru.
) Vysledky: U pacientd byly prokazany nésledujici hodnoty parametri OSA (prdmér a smérodatna odchylka):
Maskovana hypertenze AHI 54,6 + 22,7, ODI 58,3 = 24, % doby spanku < 90% SpO, 35,4 + 25,1, primérna no¢ni SpO, 88,8 + 5.
Nocnl hyvpgrte’nze X Maskovana hypertenze byla pfitomna u 55 (56,7 %) pacientl, nocni hypertenze u 79 (81,4 %) pacient(.
Obstrukéni spankova apnoe Arterialni hypertenze byla sprdvné kompenzovana pouze u 15 (15,5 %) pacientl. Nebyla prokazana signifi-
kantni zavislost mezi vyskytem nocni hypertenze a AHI (p = 0,059), % doby spanku < 90% SpO, (p = 0,516),
primérnou nocni SpO, (p = 0,167). Desatura¢ni index byl u pacientd s no¢ni hypertenzi signifikantné vyssi
nez u pacientl bez ni (p = 0,002). Nebyla prokazéna korelace mezi maskovanou hypertenzi a AHI (p = 0,841),
0Dl (p = 0,137), primérnou nocni SpO, (p = 0,991) a % doby spanku < 90% SpO, (p = 0,896).
Zavér: U pacientl s OSA byl prokazén vysoky vyskyt maskované a nocni hypertenze, coz mGze vyrazné
zvysovat rizika kardiovaskuldrnich onemocnéni.

© 2014, CKS. Published by Elsevier Urban and Partner Sp. z 0.0. All rights reserved.
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ABSTRACT

Introduction: Obstructive sleep apnea (OSA) is considered as a risk factor for the development and worsen-
ing of compensation of arterial hypertension and other cardiovascular diseases. Prevalence of masked and
nocturnal hypertension can have a significant negative impact on these patients and these prevalences are
not well known.

Aim: To evaluate the prevalence of masked and nocturnal hypertension in patients with OSA.

Materials and methods: In this study, 97 (88 men) patients were enrolled, average age 53.9 + 9.7 years.
OSA was diagnosed with polysomnography and the continuous positive airway pressure therapy has been
indicated according to current guidelines. Parameters of OSA (apnea-hypopnea index (AHI), oxygen de-
saturation index (ODI), % of sleep time <90% SpO,, average night SpO,) were evaluated then. Patients
also underwent physical examination including office blood pressure measurement, 24 hour blood pressure
monitoring (ABPM) and measurement of anthropometric parameters.

Results: Following average values were present in OSA patients (mean value and standard deviation): AHI
54.6 + 22.7, ODI 58.3 + 24, % of sleep time < 90% SpO, 35.4 + 25.1, average night SpO, 88.8 + 5. Masked
hypertension was present in 55 (56.7%) patients, nocturnal hypertension in 79 (81.4%) patients. Arterial
hypertension was appropriately compensated in only 15 (15.5%) patients. Results have not shown any sta-
tistically significant correlation between prevalence of nocturnal hypertension and AHI (p = 0.059), % of
sleep time <90% SpO, (p = 0.516), average night SpO, (p = 0.167). ODI was significantly higher in patients
with nocturnal hypertension (p = 0.002). No correlation between prevalence of masked hypertension and
AHI (p = 0.841), ODI (p = 0.137), average night SpO, (p = 0.991) and % of sleep time <90% SpO, (p = 0.896)
has been present.

Conclusion: This study has demonstrated high prevalence of masked and nocturnal hypertension in patients

Obstructive sleep apnea

with OSA, which can considerably increase risks of cardiovascular diseases in these patients.

Uvod

Syndrom obstruk¢ni spankové apnoe (OSA) je bézné chro-
nické onemocnéni, jehoz klinické projevy jsou zndmy jiz
po nékolik staleti. Jiz v roce 330 naseho letopoctu popsal
Claudius Aelianusensus typické pfiznaky OSA u pontského
krale, kterého jeho poddani museli jehlami budit, aby se ve
spanku neudusil. Prevalence tohoto onemocnéni se udava
mezi 2 az 4 % dospélé populace [1]. Obvyklymi priznaky
je chrapani s apnoickymi nebo hypopnoickymi pauzami
a Cetnymi mikroprobuzenimi [2]. Nasledkem je naruseni ar-
chitektoniky spanku a opakované probouzeni, k ¢emuz se
muze pfidruZit i nespavost, no¢ni polyurie a rdno se maze
objevit suchost v Ustech. Pacienti také casto trpi pocitem
neosvézeni spankem a zvysenou Unavou. V prlbéhu dne se
pak casto objevuje zvysena spavost, a to zvlasté pfi mono-
ténni Cinnosti, zhorsuje se koncentrace, vybavnost paméti
a objevuji se sklony k depresim a sexualni dysfunkci [3].

V soucasné dobé je toto onemocnéni povazovano za ri-
zikovy faktor vzniku kardiovaskularnich a metabolickych
onemocnéni, jako jsou ischemicka choroba srdecni, hy-
pertenze, diabetes, poruchy srde¢niho rytmu a cerebro-
vaskularni onemocnéni [4-6]. Nicméné pouze minimum
lékard se na poruchy spanku pacientl zeptd — v nasi pi-
lotni studii to bylo pouze 13 % lékaru, ktefi se u pacientt
s podezienim na srdec¢ni arytmii zeptali na poruchy span-
ku, stejnd situace se dd oc¢ekavat i u dalSich ohrozenych
pacientu [6].

Vztah mezi OSA a arteridlni hypertenzi je v soucasné
dobé intenzivné studovan vzhledem k tomu, Ze arteridl-
ni hypertenze dvakrat zvySuje riziko kardiovaskuldrnich
pfihod, v¢etné akutniho koronarniho syndromu, méstna-
vého srde¢niho selhani, ischemické i hemoragické cévni
mozkové piihody, renélniho selhdni a onemocnéni peri-
fernich tepen [7].

PFiblizné u 50 % pacientl s OSA je pfitomna arteridlni
hypertenze, zatimco bézny vyskyt arteridlni hypertenze

v populaci stejnych pacientd bez OSA je 30% [8]. OSA
zvysuje riziko hypertenze nezavisle na ostatnich fakto-
rech — Sleep Heart Health Study ukdazala linearni zavislost
mezi vysi systolického a diastolického tlaku a zavaznosti
OSA [9]. U téchto pacientd se hypertenze vyskytuje ze-
jména v noci a ma podobu takzvaného non-dipper typu
(hodnoty tlaku krve v noci jsou stejné nebo vyssi nez pres
den) [5,10]. U pacientt s rezistentni hypertenzi je OSA pfi-
tomna az u 83 % pacientl [11]. Z toho také vyplyva, ze
u vSech pacientt s rezistentni hypertenzi (tj. pacienti, kte-
fi uzivaji nejméné trojkombinaci antihypertenziv, z nichz
jedno je diuretikum) by méla byt OSA vyloucena.

Maskovana hypertenze (MH) je definovana jako krevni
tlak, ktery je béhem 24hodinového monitorovani krev-
niho tlaku (ABPM) nebo pfi selfmonitoringu vyssi nez
krevni tlak méreny v ordinaci [12]. Prevalence maskované
hypertenze je v bézné populaci odhadovéna na 10 az 25
% [13-15]. Jako arbitrdrni hranice maskované hyperten-
ze byla stanovena priimérna hodnota krevniho tlaku (TK)
béhem dne > 135/85 mm Hg mérena pomoci ABPM [13].
Spornym bodem této definice zlstava skutecnost, Ze pou-
hé hodnoceni tlaku béhem dne nechava prostor pro hod-
noceni vyskytu no¢ni hypertenze, kterd dle této definice
zlstava nezachycena.

Vyskyt kardiovaskularnich komplikaci u pacientd s MH
je dvakrat vyssi nez v bézné populaci a MH je velmi pod-
diagnostikovana [16]. V minulosti bylo provedeno pouze
nékolik studii, které se zabyvaly prevalenci MH u pacien-
td s OSA [17,18]. Spole¢nym poznatkem téchto praci je,
Ze prevalence MH u pacientd s OSA je vyssi ve srovnani
s béZnou populaci.

Cilem této prace bylo zhodnotit vyskyt maskované
a nocni hypertenze u pacientt s OSA indikovany dle sou-
casnych doporucenych postupt k terapii pretlakovym dy-
chanim v rezimu CPAP (kontinudlIni pozitivni tlak v dycha-
cich cestach) a posoudit jejich zavislost na parametrech
OSA.
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Soubor a metodika

Do této studie bylo zafazeno celkem 97 (88 muzu) pacien-
t0, pramérného véku 53,9 + 9,7 roku. Zarazeni byli kon-
sekutivné vysetfeni pacienti spankové laboratore Kliniky
plicnich nemoci a tuberkulézy Lékarské fakulty Univerzity
Palackého a Fakultni nemocnice Olomouc, ktefi splfiovali
diagnozu OSA (diagnostikovana polysomnografii [Alice 5,
Respironics, USA]) a ktefi byli indikovani k terapii pretla-
kovym dychanim v rezimu CPAP) (index apnoe-hypopnoe
> 15). Z této zarazené skupiny bylo 84 pacientd Iéceno
pro arteridlni hypertenzi, a to léky ze vSech hlavnich sku-
pin antihypertenziv. Byly zhodnoceny parametry span-
kové apnoe - index apnoe-hypopnoe (AHI), desaturacni
index (ODI), primérna nocni SpO, a % doby spanku <
90% SpO,. Poté bylo provedeno fyzikalni vysetfeni véetné
méreni krevniho tlaku (TK) (standardni sfygmomanome-
tr, prdmér druhého a tfetiho méreni jako vysledek). Dle
platnych doporucenych postupl byla jako hranice arte-
ridlni hypertenze zvolena hodnota 140/90 mm Hg. Déle
byl stanoven body mass index (BMI — hmotnost pacienta
(kg)/vyska pacienta (m)?), obvod pasu a boku a pacienti
vyplnili dotaznik Epworthska skala spavosti.

V této studii byla pouzita nasledujici kritéria pro vyra-
zeni pacienta: ejekéni frakce < 50 %, vyznamnd chlopenni
vada, diagnostikovana pfic¢ina sekundarni arteridlni hy-
pertenze jind nez OSA, plicni fibréza, chronicka obstrukg-
ni plicni nemoc lll. a IV. stadia dle GOLD 2011, pacienti
s centralni apnoi, pacienti s nizkou compliance s [écbou
a pacienti uzivajici léky, které by mohly interferovat s pa-
rametry sledovanymi v této studii.

Nasledné bylo provedeno ABPM pomoci pfistroje Spa-
celabs (Spacelabs Healthcare), jako cilové hodnoty krev-
niho tlaku byly arbitrarné uréeny nasledujici hodnoty:
primér méreného TK (pTK) 130/80 mm Hg v intervalu
24 hodin; pTK 135/85 mm Hg bé&hem denniho intervalu
a pTK 120/70 mm Hg v no¢nim intervalu [19]. Pacient spl-
foval diagnézu maskované/nocni hypertenze, pokud byl
TK v ordinaci v normé a pfitom prekrocil vy3e uvedené
hodnoty kteréhokoli tlaku krve (systolického nebo diasto-
lického).

Pro potreby této studie byly zvoleny dvé definice mas-
kované hypertenze:

D I: Normalni hodnota TK méfend v ordinaci spolu

s nadlimitni hodnotou pTK, méfeného pomoci ABPM

kdykoliv béhem 24 hodin.

Tabulka 2 - Primérné hodnoty TK méfené v ordinaci a pfi ABPM

D Il: Normalni hodnota TK méfend v ordinaci spolu

s nadlimitni hodnotou pTK méfeného pomoci ABPM

v dennim intervalu.

Dvé definice maskované hypertenze byly zvoleny ze-
jména proto, abychom posoudili, jak se zméni prevalence
MH, pokud je do definice zafazena i no¢ni hypertenze.

Nocni hypertenze (NH) byla definovdna jako hodnota
pTK v no¢nim intervalu > 120/70 mm Hg bez ohledu na hod-
notu krevniho tlaku namérenou béhem vysetfeni v ordinaci.

Syndrom bilého plasté byl definovan jako nadhrani¢ni
hodnota TK méfeného v ordinaci spolu s normalnimi hod-
notami pTK méfenymi pomoci ABPM.

Spravna kompenzace TK byla definovana jako TK v or-
dinaci <140/90 mm Hg a vsechny hodnoty pTK mérené
pomoci ABPM v normé.

Tato studie ziskala viechny potfebné souhlasy institu-
cionalni etické komise s provadénim tohoto vyzkumu.

Data byla analyzovéna za poufziti statistického softwaru
SPSS version 15 (SPSS Inc., Chicago, USA). Normalita dat byla
ovérena pomoci Shapirova-Wilkova testu. Statistické vyhod-
noceni bylo provedeno pomoci Studentova t-testu a Man-
nova-Whitneyho U-testu na hladiné vyznamnosti 0,05.

Vysledky

Zakladni klinické parametry jsou uvedeny v tabulce 1.
Pramérné vstupni hodnoty TK méfené v ordinaci a pomo-
ci ABPM jsou uvedeny v tabulce 2.

Tabulka 1 - Zakladni klinické parametry

Zékladni klinické parametry Soubor (n=97) @ = SD

Muzi 85

Zeny 12

Veék 53,9+9,8
AHI 54,6 + 22,8
ODI 58,3 +24
Primérnda nocni Sp0O, (%) 8885

% doby spanku < 90% SpO, 35,4 + 25,1
Epworthska skala spavosti 10,3+ 5,1
BMI 37,9+ 19,2

AHI - index apnoe-hypopnoe; BMI - body mass index;
ODI - desatura¢ni index; SpO, - saturace krve kyslikem.

TK (n=97) ¢ = SD
TK v ordinaci (mm Hg)

pTK holterovské méreni (mm Hg) 24 hodin

Den

Noc

Systolicky TK 1354+ 13,5
Diastolicky TK 82,4+ 10,7
Systolicky TK 136,4 + 13,3
Diastolicky TK 80,3+8,6
Systolicky TK 139,7 + 13,5
Diastolicky TK 83,3+9,.2
Systolicky TK 131,9+ 15,4
Diastolicky TK 758+9,7

pTK - primér méreného TK; SD — smérodatnd odchylka; TK - krevni tlak.
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V tabulce 3 je uveden pocet a pomér pacientl se sprdv-
nou kompenzaci krevniho tlaku (v ordinaci [<140/90 mm
Hgl) nebo pomoci ABPM (pTK < 130/80 mm Hg za 24 ho-
din; < 135/85 mm Hg béhem dne a <120/70 mm Hg v noci),
déle pak vyskyt maskované hypertenze (podle definice I,
1), no¢ni hypertenze (pTK > 120/70 mm Hg) a prevalence
syndromu bilého plasté.

Spravna kompenzace TK podle ABPM se vyskytovala pou-
ze u 15 (15,5 %) pacientl, MH-definice | se vyskytovala u 55
(56,7 %) pacientt z celého souboru (97 pacientl), coz pred-
stavuje 82,1 % pacient se spravné kompenzovanym tlakem
krve v ordinaci (67 pacientt). MH-definice Il se vyskytovala
u 41 (42,3 %) pacientt z celého souboru (97 pacientll) coz
predstavuje 61,2 % pacientt se sprdvné kompenzovanym tla-
kem krve v ordinaci (67 pacientd). No¢ni hypertenze byla pfi-
tomna u 79 (81,4 %) pacientl z celého souboru (97 pacientd).

Vyskyt MH a NH byl korelovan s parametry OSA. Stu-
dentdv t-test neprokazal signifikantni zavislost mezi vy-
skytem noc¢ni hypertenze a AHI (p = 0,059), % doby span-
ku < 90% SpO, (p = 0,516), primérnou nocni SpO, (p =
0,167). Desaturac¢ni index byl u pacientl s no¢ni hyper-
tenzi signifikantné vyssi nez u pacientt bez ni (p = 0,002).

Pomoci dvouvybérového Studentova t-testu nebyla pro-
kézana korelace MH a parametrt AHI (p = 0,841) a ODI
(p = 0,137) a pomoci Mannova-Whitneyho U-testu nebyla
prokazana korelace mezi vyskytem MH a primérnou noc¢ni
SpO, (p =0,991) a % doby spanku < 90% SpO, (p = 0,896).

Diskuse

Existuje pouze minimum studii, které by se vénovaly vy-
skytu MH u OSA. Pravdépodobné je to zplsobeno tim, Ze
pokud je TK méfeny v ordinaci v normé&, maloktery Iékar
indikuje dalsi vysetfeni pomoci ABPM, i kdyz vyskyt mas-
kované hypertenze predstavuje vyssi riziko pro pacienta
[16]. Recentni doporuceni Evropské respiracni spolecnosti

Tabulka 3 - Spravna kompenzace TK a prevalence

maskované/nocni hypertenze (n = 97)

Kompenzace TK v ordinaci 67 69,1
24h systolicky + diastolicky TK 26 26,8
24h systolicky TK 30 30,9
24h diastolicky TK 46 47,4
Den systolicky + diastolicky TK 33 34,0
Den systolicky TK 35 36,1
Den diastolicky TK 56 57,7
Noc systolicky + diastolicky TK 18 18,5
Noc systolicky TK 23 23,7
Noc diastolicky TK 31 32,0
Spravna kompenzace TK podle ABPM 15 15,5
Maskovana hypertenze - D | 55 56,7
Maskovana hypertenze - D Il 41 42,3
Nocni hypertenze 79 81,4
Syndrom bilého plasté 3 3,1

(ERS)/Evropské spole¢nosti pro hypertenzi (ESH) pro |é¢bu
pacientt se syndromem obstrukéni spankové apnoe a arte-
ridIni hypertenzi [20] vabec neuvadéji, jaka je prevalence
MH u OSA, ale doporucuji pouze pro zpresnéni diagnosti-
ky MH nebo NH uzivat ABPM nebo home monitoring.

Do této studie jsme zamérné zaradili pacienty se stfed-
né tézkou az tézkou OSA, ktefi byli indikovani k terapii
CPAP. Mozna pravé proto nase studie prokazala velmi vy-
sokou prevalenci maskované hypertenze u pacientt s OSA.
Maskovana hypertenze se vyskytovala vstupné u 55 (56,7
%) pacientl, pokud pouzijeme prisnéjsi kritérium zahrnu-
jici i no¢ni hypertenzi, a u 42 % pacientd, pokud pouZijeme
definici, kterd zohlednuje pouze vyssi pTK v dennim inter-
valu. V pracich Dragera a spol. [17, 21] a v praci Bagueta
a spol. [18], ktefi hodnotili vyskyt podle méné pfisné defi-
nice, byl vyskyt MH 39 %, 30 % a 30 %, coz je v prvnim pfi-
padé prakticky shodné s vyskytem v nasi studii a v dalSich
pfipadech je vyskyt mirné nizsi. Urcitou roli maze hrat i vy-
bér pacientt, naptiklad ve studii Dragera a spol. [21] byli
zarazeni pouze pacienti bez antihypertenzni medikace. Na
zakladé porovndni nasich vysledk( s dostupnou literaturou
mUzeme vyslovit hypotézu, Ze u pacientl se zavaznou OSA
se MH a NH vyskytuji castéji. Z téchto vysledkl je patrné,
Ze je tfeba provést dalsi studie, do kterych budou zarazeni
pacienti z celého spektra OSA s arteridlni hypertenzi.

V nasi studii byla pouzita jak bézna kritéria, tak i pfis-
néjsi kritéria (D 1) pro MH, cozZ ale ma své opodstatnéni
zejména u pacientd s OSA, u kterych se casto vyskytuje
hypertenze nocni.

V dostupné literature jsme nenasli préci, kterd by kore-
lovala vyskyt MH s parametry OSA.

Vyskyt no¢ni hypertenze byl u téchto pacientt velmi vy-
soky — 81,4 %, coz je nalez konzistentni s dfive publikovany-
mi udaji [10]. Korelace mezi AHI a vyskytem nocni hyperten-
ze témér dosahovala hranice statistické vyznamnosti. Také
u pacientd s no¢ni hypertenzi byl zaznamenéno signifikant-
né vy3si ODI. To by mohlo svéd¢it pro vy3si vyznam desatu-
race samotné v patofyziologii vzniku no¢ni hypertenze nez
vyskytu apnoickych nebo hypopnoickych pauz [22]. Pro lepsi
porozuméni patofyziologii vyvoje noc¢ni hypertenze je nut-
né provést dalsi studie s dostatecné velkym vzorkem.

Mechanismus, jakym OSA vede k rozvoji maskované hy-
pertenze, neni znam. MUGzZe byt zprostfedkovan zvysenim
tonu sympatického nervového systému [23], dysregulaci sy-
stému renin-angiotensin-aldosteron [24] a endotelidlni dys-
funkci [25]. V soucasné dobé existuje pouze minimum studii,
které by se vénovaly vlivu OSA na rozvoj maskované/nocni
hypertenze. V soucasné dobé neexistuje konsensus stran pa-
tofyziologickych mechanismt jejich rozvoje. Jednou z moz-
nych hypotéz je, Ze jizZ minimalni podnét vede k rozvoji ar-
teridlni hypertenze prostrednictvim autonomni dysregulace.

Jak |écit pacienty s OSA a MH, neni jasné. V dostupné
literature jsme nasli pouze jednu praci, kterad se zabyva-
la vlivem Iécby OSA pomoci pretlakového dychani (CPAP)
na vyskyt maskované hypertenze. Drager a spol. popisuji
snizeni prevalence MH u pacientl lé¢enych CPAP ventila-
torem [17]. Pacienti byli |éceni, ale jen po dobu tii mésicu
a do souboru byl zafazeno velmi malo pacientl (pouze
18). V budoucnu bude potreba provést dalsi studie, které
by objasnily dané souvislosti.

Vzhledem k vyznamnému vyskytu MH u pacientl s OSA
je také ke zvazeni, jestli by ABPM nemélo byt soucasti po-
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lysomnografickych pfistrojd i vzhledem k tomu, Ze recent-
ni doporuceni Evropské spolecnosti pro hypertenzi (ESH)
a Evropské kardiologické spolecnosti (ESC) pro diagnostiku
a lécbu hypertenze [16] uvadéji, Zze pouziti ABPM zvySu-
je senzitivitu predikce zavaznych kardialnich udalosti. Tim
by bylo mozné hypertenzi diagnostikovat zarovern s OSA,
¢imz bychom usetfili ndklady na dalsi vysetfeni, lidské
zdroje a zaroven bychom zlepsili pohodli i compliance pa-
cientd, protozZe by ordinaci nemuseli navstivit znovu. Bagu-
et a spol. doporucuji pouzivani ABPM k vylou¢eni MH, po-
kud je kauzalni systolicky nebo diastolicky krevni tlak vyssi
nez 125/83 mm Hg (pozitivni prediktivni hodnota > 90 %).
Zaroven s terapii CPAP ventildtorem by mohla byt rovnou
nastavena ucinnéjsi antihypertenzni lécba.

Jednim z omezeni této studie je zarazeni pacientt s kar-
diometabolickymi komorbiditami, jako je znama a lécena
arteridlni hypertenze, diabetes nebo ischemickd choroba
srdecni a obezita. Avsak pomoci tohoto pfistupu by bylo
mozné vytvofit soubor pacientd, ktery dobfe odrazi sloze-
ni pacientt odesilanych k vysetfeni do spankové labora-
tofe. Druhym omezenim je absence kontrolni skupiny pa-
cientl identického véku, pohlavi a BMI bez poruchy dychani
ve spanku. V budoucnu plédnujeme provedeni rozsahlejsich
studii, kterd by také zaradily kontrolni skupiny pacientd.

Zaveér

Tato studie prokéazala vysoky vyskyt maskované a no¢ni hyper-
tenze u pacientd s OSA indikovanych k 1é¢bé pomoci CPAP.
Nerozpoznana hypertenze, at uz v dennim intervalu, nebo
nocni hypertenze, predstavuje pro pacienta vyznamné riziko
kardiovaskularnich onemocnéni. Vzhledem k témto skutec-
nostem je nezbytné u viech pacientl s OSA provadét ABPM.
Jenom potom budeme moci rozpoznat a eventudlné lécit hy-
pertenzi, kterd maze zhorsit prognézu téchto pacientd.
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