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Pregledni članak
Review article

Novosti u liječenju arterijske hipertenzije
An update on the management of arterial hypertension

Opstruktivna apneja u spavanju (OSA) čest je 
klinički poremećaj karakteriziran opetova-
nim djelomičnim ili potpunim opstrukcijama 

gornjega dišnoga puta tijekom spavanja, što rezultira 
smanjenjem protoka zraka (hipopneja) ili potpunim 
prestankom protoka zraka (apneja).

PATOFIZ IOLO GIJA  I  KL IN IČK A SL IK A 
OP STRUK T IVNE APNEJE  U  SPAVANJU

Kolaps dišnih puteva nastaje u području farinksa te može 
nastupiti tijekom REM i ne-REM faze spavanja. Kako 
je centar za disanje uredne funkcije, stimulacija disanja 
je očuvana, a dišni rad čak pojačan, jer se aktivacijom 
inspiratornih mišića nastoji prevladati opstrukcija diš-
noga puta. Ako epizoda apneje/hipopneje dovoljno dugo 
traje, dolazi do razvoja hipoksemije, a naknadno i hiper-
kapnije, što dovodi do aktivacije simpatičkoga sustava 
i snažne aktivacije centra za disanje. Epizoda najčešće 
završava buđenjem, čega bolesnik ne mora biti svjestan, 
a buđenjem dolazi do ponovnog uspostavljanja prohod-
nosti gornjega dišnoga puta i ventilacije. Dakle, bolesnici 
s OSA-om često spavaju isprekidano i neokrepljujuće 
te stoga trpe brojne noćne i dnevne simptome.1 Noćni 
simptomi su hrkanje, iznenadna buđenja s osjećajem 
gušenja, nemiran san, noćne more, nesanica, razdoblja 
tihoga spavanja remećena glasnim hrkanjem (2 Ameri-

can Academy). Dnevne se tegobe očituju kao pojačana 
dnevna pospanost, jutarnje glavobolje, kronični osjećaj 
umora, smanjena sposobnost koncentracije, kognitivni 
poremećaji, a mogu se pojaviti i promjene u ponašanju. 
Od velike koristi u postavljanju sumnje na taj poremećaj 
jesu apneje koje posvjedočuje partner u postelji.2
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SAŽETAK Opstruktivna apneja u spavanju (OSA) čest je poremećaj disanja u spavanju, karakteriziran 
opetovanim djelomičnim ili potpunim opstrukcijama gornjega dišnoga puta tijekom spavanja, što re-
zultira smanjenjem protoka zraka (hipopneja) ili potpunim prestankom protoka zraka (apneja) unatoč 
aktivaciji dišnih mišića. Ti prekidi disanja dovode do intermitentnih poremećaja dišnih plinova (hipok-
semije i hiperkapnije) i posljedične simpatičke aktivacije. OSA je važan čimbenik rizika kardiovasku-
larnog morbiditeta i mortaliteta, a prepoznana je i kao neovisni čimbenik rizika za razvoj arterijske 
hipertenzije u općoj populaciji. Također, OSA je najčešći uzrok rezistentne hipertenzije. Na nju osobito 
treba posumnjati u bolesnika koji nemaju fiziološki pad arterijskoga tlaka noću i/ili imaju jutarnji skok 
tlaka. Liječenje primjenom kontinuirana pozitivnoga tlaka na dišne puteve (CPAP) terapija je izbora za 
većinu bolesnika s OSA-om jer drži gornji dišni put otvorenim tijekom cijeloga ciklusa disanja. Najzna-
čajnija redukcija arterijskoga tlaka uz primjenu terapije CPAP-om zamijećena je u bolesnika s teškom 
OSA-om, s rezistentnom hipertenzijom te u bolesnika koji se redovito koriste tim oblikom liječenja.

KL JUČNE RIJEČI arterijska hipertenzija; kontinuirani pozitivni tlak na dišne puteve; opstruktivna apneja 
u spavanju; rezistentna hipertenzija

TABLICA 1. Epworthova ljestvica pospanosti

Situacija Vjerojatnost 
da zadrijemam

sjedenje i čitanje

gledanje televizije

mirno sjedenje na javnome mjestu  
(npr. kazalište ili skup)

putnik u automobilu za vrijeme vožnje u 
trajanju od 1 sat bez prekida

mirno ležanje tijekom poslijepodneva

sjedenje i razgovor s drugom osobom

sjedenje mirno nakon ručka bez 
prethodne konzumacije alkohola

vozeći automobil, za vrijeme stajanja 
nekoliko minuta u prometu

Ukupno bodova
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DIJAGNOST IK A

Postavljanje dijagnoze OSA-e u bolesnika s poreme-
ćajima disanja tijekom spavanja započinje detaljnim i 
kritičkim uvidom u noćne i dnevne simptome i znakove 
te metodama probira poput upitnika, rjeđe cjelonoć-
ne oksimetrije s kontinuiranim elektrokardiografskim 
nadzorom ili bez toga.

Među najviše korištenim upitnicima je Epworthova 
ljestvica pospanosti (tablica 1). Pri ispunjavanju bolesnik 
procjenjuje manju ili veću (0–3) vjerojatnost da će zaspa-
ti u osam uobičajenih situacija, a ukupan zbroj bodova 
veći od 10 upućuje na prekomjernu dnevnu pospanost.3 
Berlinski upitnik sadržava tri kategorije pitanja: prva se 
odnosi na hrkanje i prestanke disanja tijekom spavanja, 
druga na simptome prekomjerne dnevne pospanosti, a 
treća na komorbiditet (hipertenzija i/ili pretilost) (tabli-
ca 2). Kategorije 1 i 2 smatraju se pozitivnima ukoliko 
dobijemo dva potvrdna odgovora ili više njih, a katego-
rija 3 pozitivna je u slučaju jednoga potvrdnog odgovora 
ili obaju potvrdnih odgovora (hipertenzija i/ili pretilost).

U završnoj procjeni, dvije ili sve tri pozitivne ka-
tegorije upućuju na visok rizik za prisutnost OSA-e.4 
U dosadašnjim ispitivanjima, najveću osjetljivost i spe-

cifičnost za probir na OSA-u pokazao je STOP-Bang 
upitnik.5 On se sastoji od osam pitanja koja se odnose na 
kliničke karakteristike OSA-e i na koje bolesnik odgova-
ra pozitivnim ili negativnim odgovorom. Tri pozitivna 
ili više pozitivnih odgovora upućuju na povišen rizik 
za OSA-u (tablica 3).

Zlatni standard u postavljanju dijagnoze jest cje-
lonoćno videonadzirano polisomnografsko snimanje. 
Detaljan uvid u kliničke značajke bolesnika, uz nave-
dene metode probira, pomaže u racionalnom odabi-
ru bolesnika za polisomnografsko snimanje koje po-
drazumijeva skupu i vremenski zahtjevnu hospitalnu 
obradu. Zbog racionalizacije dijagnostike potrebno je 
diferencijalnodijagnostički isključiti druge poremećaje 
tijekom spavanja, koji mogu oponašati OSA-u: obično 
hrkanje (daleko učestalije od hrkanja u sklopu OSA-e), 
priležeće plućne bolesti (KOPB, plućna fibroza, noćna 
astma), noćni laringospazam, poremećaji gutanja, na-
zalna kongestija (izraženija u vodoravnom položaju), 
napadaji panike, noćne konvulzije, nesanica, GERB.

Polisomnografsku obradu u osobe koja hrče, smi-
sleno je indicirati ako postoji istodobna prekomjerna 
dnevna pospanost ili se radi o bolesniku s dvjema 
kliničkim značajkama i više kliničkih značajki OSA-e 

TABLICA 2. Berlinski upitnik

1. Visina (m) ________   Tjelesna masa (kg)________   Dob______   Muško/Žensko

Kategorija 1

2. Hrčete li?
_ a) da
_ b) ne
_ c) ne znam

Ako hrčete:
3. Vaše hrkanje je:
_ a) nešto glasnije od disanja
_ b) glasno poput govora
_ c) glasnije od govora
_ d) vrlo glasno – može se čuti i u susjednim sobama

4. Kako često hrčete?
_ a) gotovo svaki dan
_ b) 3–4 puta tjedno
_ c) 1–2 puta tjedno
_ d) 1–2 puta mjesečno
_ e) nikad ili gotovo nikad

5. Uznemirava li vaše hrkanje druge osobe?
_ a) da
_ b) ne
_ c) ne znam

6. Je li netko primjetio da prestajete disati dok spavate?
_ a) gotovo svaki dan
_ b) 3–4 puta tjedno
_ c) 1–2 puta tjedno
_ d) 1–2 puta mjesečno
_ e) nikad ili gotovo nikad

Kategorija 2

7. Koliko se često osjećate umornim nakon spavanja?
_ a) gotovo svaki dan
_ b) 3–4 puta tjedno
_ c) 1–2 puta tjedno
_ d) 1–2 puta mjesečno
_ e) nikad ili gotovo nikad

8. Osjećate li se umornim ili pospanim tijekom dana?
_ a) gotovo svaki dan
_ b) 3–4 puta tjedno
_ c) 1–2 puta tjedno
_ d) 1–2 puta mjesečno
_ e) nikad ili gotovo nikad

9. Jeste li kad zadrijemali ili zaspali dok ste upravljali 
motornim vozilom?
_ a) da
_ b) ne

Ako da:
10. Koliko često vam se to dogodilo?
_ a) gotovo svaki dan
_ b) 3–4 puta tjedno
_ c) 1–2 puta tjedno
_ d) 1–2 puta mjesečno
_ e) nikad ili gotovo nikad

Kategorija 3

11. Imate li visoki arterijski tlak?
_ da
_ ne
_ ne znam

BMI = 
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(navedenih u kliničkoj slici) ili se radi o profesionalnom 
vozaču (osoba i tereta), odnosno radniku sa zanimanjem 
s osobitim rizikom.

Polisomnografijom se istodobno evaluira nekoliko 
parametara: električna moždana aktivnost (elektroence-
falogram, EEG), pokreti očiju (elektrookulogram, EOG), 
mišićna aktivnost submentalnih mišića i udova (elek-
tromiogram, EMG), torakoabdominalni dišni rad (ple-
tizmografski), elektrokardiogram (EKG), protok zraka, 
pulsna oksimetrija, hrkanje, položaj tijela pri spavanju, 
pomaci nogu. Polisomnografijom se određuje ukupan 
broj epizoda apneje i hipopneje prema satu spavanja, 
što se naziva apneja-hipopneja indeksom (AHI), a epi-
zoda apneje/hipopneje mora trajati barem 10 sekunda. 
Prema vrijednosti AHI-ja razlikuje se blagi (AHI 5–14), 
umjereni (AHI 15–29) i teški (AHI >30) stupanj OSA-e, 
uz prisutnost simptoma i znakova poremećena spavanja 
(posvjedočene apneje, isprekidana hrkanja, iznenadna 
buđenja s osjećajem gušenja, prekomjerna dnevna pos-
panost). U asimptomatskoga bolesnika, kriterij za po-
stavljanje dijagnoze OSA-e jest AHI >15.6,7

EP IDEMIOLO GIJA  I  Č IMBENIC I  R IZ IK A

OSA je čest klinički poremećaj koji još uvijek ostaje 
neprepoznan u velikoga broja bolesnika. Procjenjuje 
se da 85% bolesnika s OSA-om nije dijagnosticirano.8 
Istraživanja na velikome broju ispitanika pokazala su da 

je prevalencija toga poremećaja 9% u muškaraca i 4% u 
žena.9,10 Procjenjuje se da u Americi više od 15 milijuna 
odraslih pati od toga poremećaja, 15% muškaraca i 5% 
žena.11,12 Muškarci imaju dva do tri puta veći rizik od 
žena. Rizik raste s dobi i doseže plato u šestom desetljeću 
života. Najznačajniji rizik za pojavu OSA-e jest pretilost 
koja povećava rizik četiri puta. Pokazano je da pojavnost 
OSA-e raste za 6% sa svakim porastom tjelesne mase za 
10%.13 Uz to, rizik se povećava u bolesnika koji imaju 
neku vrstu kraniofacijalnoga poremećaja ili poremećaj 
građe mekih tkiva gornjega dišnoga puta. Tu ubraja-
mo hipertrofiju tonzila, adenoida, abnormalnu veličinu 
maksile ili mandibule, široku kraniofacijalnu bazu.14

OSA I  KOMORB ID ITE T I

OSA je poremećaj koji je važno na vrijeme prepozna-
ti i liječiti, jer sa sobom nosi rizik za razvoj brojnih 
komplikacija i neželjenih događaja. Uz OSA-u su češći 
neurokognitivni poremećaji, šećerna bolest i metabo-
lički sindrom neovisan o pretilosti te kardiovaskularni 
morbiditet i mortalitet. Povezanost kardiovaskularnoga 
morbiditeta i OSA-e je neovisna te perzistira i nakon 
korekcije zajedničkih čimbenika rizika, poput adipo-
znosti.15,16 Također je brojnim opservacijskim istraživa-
njima potvrđena povezanost između neliječene OSA-e 
i razvoja arterijske hipertenzije. Kao i za ostale kardio-
vaskularne morbiditete, veza između arterijske hiper-
tenzije i OSA-e postoji i nakon korekcije potencijalnih 
zajedničkih sučimbenika, kao što su pretilost i dob. To 
je u skladu s istraživanjima koja podržavaju mišljenje 
da OSA dominantno pridonosi vaskularnoj disfunkciji 
u pretilih.17,18

PATOFIZ IOLO GIJA  R A Z VOJA 
K ARDIOVA SKUL ARNIH KOMORB ID ITE TA

Patofiziološka veza između OSA-e i povećana kardio-
vaskularnoga rizika nije još u potpunosti razjašnjena. 
Smatra se da su važni mehanizmi povećana simpatička 
aktivnost, povećana razina vazokonstriktora, poput no-
repinefrina i endotelina, disfunkcija endotela, povećana 
aktivacija renin-angiotenzinskoga sustava te metabolički 
čimbenici. Poremećaji disanja u spavanju povezani su s 
akutnom perifernom vazokonstrikcijom i posljedično 
porastom arterijskoga tlaka. U zdravih ljudi tijekom spa-
vanja u odnosu na budnost, dolazi do fiziološkoga pada 
sistoličkoga i dijastoličkoga tlaka za 10–15% – dipper.19 
U bolesnika s OSA-om ne dolazi do toga (non-dipper), 
što može izravno pridonijeti povećanome kardiovasku-
larnomu riziku.20 Istraživanja na životinjama i ljudima 
sugeriraju da aktivacija simpatičkoga živčanog sustava, 
uzrokovana hipoksemijom i buđenjima iz sna čine po-
tencijalni mehanizam povezanosti poremećaja disanja 
u spavanju i arterijske hipertenzije.21,22 Životinjski su 
modeli opstruktivnih poremećaja disanja u spavanju 
pokazali da dolazi do nagla porasta arterijskoga tlaka 
tijekom epizode opstrukcije dišnoga puta i buđenja.23,24 
Intermitentna opstrukcija dišnoga puta tijekom spava-

TABLICA 3. STOP-bang upitnik

* Opseg vrata mjeri osoblje

Visina_____ cm   Tjelesna masa_____ kg   Dob _____    
Muško/žensko   BMI _____   

Širina ovratnika: S, M, L, XL ili ____cm   Opseg vrata ____cm

1. Hrkanje (Snoring):
Hrčete li glasno (glasnije od govora ili da se čuje 
kroz zatvorena vrata?)

da/ne

2. Umor (Tired)
Osjećate li se često umornim ili pospanim  
tijekom dana? 

da/ne

3. Opažanje (Observed)
Je li netko opazio da prestajete disati tijekom 
spavanja? 

da/ne

4. Arterijski tlak (Pressure)
Imate li povišeni arterijski tlak ili se liječite zbog 
povišena arterijskoga tlaka? 

da/ne

5. Indeks tjelesne mase (BMI)
Veći od 35 kg/m2? 

da/ne

6. Dob (Age)
Više od 50 godina? 

da/ne

7. Opseg vrata (Neck circumference)*
Veći od 40 cm? 

da/ne

8. Spol (Gender)
Muško? 

da/ne

Visoki rizik za OSA-u: 3 ili više pozitivnih odgovora
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rezistentnom hipertenzijom, njih 85% je imalo AHI veći 
od 10.37 S druge strane, među bolesnicima s teškim stup-
njem OSA-e, njih 85% ima rezistentnu hipertenziju.38 
Praktične smjernice za postavljanje dijagnoze arterijske 
hipertenzije Hrvatskoga društva za arterijsku hiperten-
ziju, Hrvatskoga liječničkog zbora i Radne skupine za 
arterijsku hipertenziju Hrvatskoga kardiološkog društva, 
također prepoznaju OSA-u kao čest razlog sekundar-
ne arterijske hipertenzije te naglašavaju da je taj entitet 
povezan s povećanim ukupnim kardiovaskularnim ri-
zikom, rizikom za iznenadnu srčanu smrt, ali i rizikom 
za izazivanje prometnih nesreća. Također naglašavaju 
da svijest o toj bolesti još uvijek nije zaživjela u velikoga 
broja kliničara. Prema tim smjernicama savjetuje se u 
svih bolesnika u kojih postoji klinička sumnja na OSA-
u ispuniti Epworthov upitnik dnevne pospanosti te u 
bolesnika koji imaju povećanu dnevnu pospanost uči-
niti polisomnografsko testiranje. Također, polisomno-
grafsko se testiranje savjetuje učiniti u svih bolesnika 
u kojih je kontinuiranim mjerenjem arterijskoga tlaka 
utvrđeno da noću nemaju fiziološkoga pada arterijskoga 
tlaka. Savjetuje se da se probirni test na OSA-u učini u 
svih profesionalnih vozača s arterijskom hipertenzijom 
i pretilošću te se preporučuje da se test učini i u svih 
vozača koji imaju arterijsku hipertenziju.35

U TJEC AJ  TER AP IJE  KONT INU IR ANIM 
P OZIT IVN IM TL AKOM NA D IŠNE  PU TE VE  NA 

KONTROLU ARTER IJ SKE  H IPERTENZIJE

Liječenje OSA-e kompleksno je i multifaktorsko. Ono 
uključuje promjenu životnih navika, redukciju tjelesne 
mase, a liječenje kontinuiranim pozitivnim tlakom na 
dišne puteve (engl. continuous positive airway pressure, 
CPAP) najčešće je najbolja terapijska opcija. Kontinu-
irani pozitivni tlak primijenjen na gornje dišne puteve 
sprječava njihov kolaps i time omogućuje nesmetano 
disanje tijekom spavanja. Podatci o učinku primjene 
CPAP-a na vrijednosti arterijskoga tlaka u bolesnika s 
OSA-om nisu konzistentni. Većina podataka dobivena 
je iz opservacijskih, često nekontroliranih istraživanja 
i visoko selektirane populacije bolesnika. Pokazano je 
da primjena CPAP-a smanjuje simpatičku aktivnost ti-
jekom spavanja i noćne vrijednosti arterijskoga tlaka.39 
Velika randomizirana klinička istraživanja pokazala su 
da je primjena CPAP-a u normotenzivnih bolesnika 
s OSA-om statistički značajna, ali skromno reducira 
arterijski tlak. Nakon četiri tjedna primjene CPAP-a 
arterijski je tlak bio prosječno manji za 2,5 mmHg.40 
Metaanalizom 12 placebom kontroliranih istraživa-
nja, nađena je statistički značajna prosječna redukcija 
srednjeg arterijskoga tlaka od 1,69 mmHg vezana uz 
liječenje CPAP-om u OSA-i.41 U metaanalizi koja je 
uključila 30 randomiziranih istraživanja i više od 1900 
bolesnika, liječenje CPAP-om dovelo je do prosječne 
redukcije sistoličkoga arterijskoga tlaka za 2,6 mmHg. 
Osobita klinička važnost toga istraživanja jest to što je 
pokazalo da je, uz relativno skromnu redukciju arterij-
skoga tlaka, primjena CPAP-a bila povezana sa znatnom 

nja rezultirala je porastom i dnevnih i noćnih vrijed-
nosti arterijskoga tlaka.25 Hipoksemija stimuliranjem 
perifernih arterijskih kemoreceptora pojačava prijenos 
signala simpatičkim eferentnim neuronima.26 Pokaza-
no je da bolesnici s OSA-om imaju pojačan odgovor 
kemoreceptora na hipoksičnu stimulaciju, što rezultira 
akutnom perifernom vazokonstrikcijom i posljedično 
akutnim porastom arterijskoga tlaka.27 Pretjerana akti-
vacija simpatičkoga sustava primarno je izražena noću, 
ali prisutna je i tijekom dana.28

Osim aktivacije simpatičkoga sustava, u patofiziolo-
giji razvoja arterijske hipertenzije u te skupine bolesnika, 
vjerojatno sudjeluje i aktivacija renin-angiotenzin-aldo-
steronskoga sustava. Naime, u bolesnika s rezistentnom 
hipertenzijom pokazana je linearna korelacija plazmat-
ske razine aldosterona i težine OSA-e.29 Uz to, vjerojat-
no važnu ulogu ima i oksidacijski stres. Naime, nakon 
svakog razdoblja akutne deoksigenacije slijedi epizoda 
reoksigenacije, procesa koji promovira oksidacijski stres 
stvaranjem slobodnih kisikovih radikala, što može vo-
diti aktivaciji upale i disfunkciji mitohondrija.30,31

R IZ IK  Z A R A Z VOJ  ARTER IJ SKE  H IPERTENZIJE  
U  BOLE SNIK A S  OSA-om

Nekoliko je prospektivnih istraživanja izravno istraži-
valo poremećaje disanja u spavanju, kao neovisni rizik 
za razvoj arterijske hipertenzije. Istraživanja su provo-
đena na različitim skupinama bolesnika i s različitim 
vremenom praćenja, ali je općenito pokazano da rizik za 
razvoj arterijske hipertenzije korelira s težinom OSA-e. 
Istraživanje The Sleep Heart Health Study nije potvrdilo 
povezanost OSA-e i rizika za pojavu arterijske hiperten-
zije. U tom je istraživanju čak 65% bolesnika imalo blagi 
stupanj OSA-e.32 Istraživanje Punjabija, i sur., također je 
pokazalo da bolesnici s blagim stupnjem bolesti imaju 
nizak rizik za razvoj kardiovaskularnih komplikacija u 
razdoblju praćenja od 10 godina.33 Lavie, i sur., pokazali 
su postojanje linearne korelacije pojavnosti hipertenzije 
i težine OSA-e, mjerene AHI-jem.34 Istraživanje Wis-
consin Sleep Cohort Study u četverogodišnjemu praće-
nju pokazalo je da rizik za pojavu hipertenzije korelira 
s težinom OSA-e pri postavljanju dijagnoze.16 Marin 
JM, i sur., prospektivno su pratili 1889 bolesnika koji 
u trenutku postavljanja dijagnoze nisu imali arterijsku 
hipertenziju. Najveći rizik za razvoj arterijske hiperten-
zije imali su bolesnici koji su imali indikaciju za terapiju 
CPAP-om, ali su istu odbili.15

Posebnu skupinu bolesnika s arterijskom hiperten-
zijom čine oni s rezistentnim oblikom arterijske hiper-
tenzije. Rezistentnu hipertenziju definiramo kao onu pri 
kojoj, unatoč primjeni barem triju antihipertenziva, od 
kojih je jedan tiazidni diuretik u optimalnim dozama, 
ne uspijemo adekvatno kontrolirati arterijski tlak.35 U 
bolesnika s rezistentnom hipertenzijom, OSA je vrlo 
česta. U istraživanju koje je ispitivalo uzroke rezistentne 
hipertenzije, najčešći uzrok hipertenzije bila je upravo 
OSA koja je bila identificirana u 64% bolesnika.36 U 
istraživanju Logana, i sur., u koje su uključeni bolesnici s 
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redukcijom pojave velikih kardiovaskularnih događaja, 
inzulta i popuštanja srca.42

Becker, i sur., proveli su kontrolirano istraživanje 
primjene CPAP-a tijekom 60 dana. U skupini bolesnika 
s teškom OSA-om i srednjim AHI-jem od 60/sat zabilje-
žili su pad srednje vrijednosti arterijskoga tlaka od 9,9 
± 11,4 mmHg.43 U liječenju bolesnika s rezistentnom 
hipertenzijom i OSA-om, uz konvencionalnu antihi-
pertenzivnu terapiju, veliku važnost ima adherenci-
ja bolesnika s primjenom CPAP-a. Pokazano je da u 
bolesnika koji noću primjenjuju CPAP barem 5–6 sati, 
dolazi do prosječnoga pada arterijskoga tlaka za 7–10 
mmHg. U tih bolesnika dolazi i do noćnoga pada tlaka, 
dok u onih koji su CPAP primjenjivali kraće, taj fizio-
loški pad nije zamijećen.44 Dakle, na temelju rezultata 
navedenih istraživanja može se reći da je učinkovitost 

liječenja CPAP-om u kontroli vrijednosti arterijskoga 
tlaka to veća što je teži stupanj OSA-e.

Z AKLJUČ AK

Arterijska je hipertenzija čest komorbiditet u bolesnika s 
opstruktivnom apnejom u spavanju (OSA). Povezanost 
OSA-e i arterijske hipertenzije osobito je naglašena u 
bolesnika s rezistentnom arterijskom hipertenzijom. 
OSA-u kao etiološki čimbenik arterijske hipertenzije 
potrebno je imati na umu u bolesnika koji nemaju fizi-
ološki pad arterijskoga tlaka tijekom spavanja ili imaju 
jutarnji skok arterijskoga tlaka. Primjena kontinuirana 
pozitivnoga tlaka na dišne puteve u bolesnika s OSA-om 
može pridonijeti kontroli arterijskoga tlaka. Učinak je 
veći što je stupanj težine OSA-e veći.
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SUMMARY Obstructive sleep apnea (OSA) is a common sleep-related breathing disorder characterized by a recurrent 
partial or complete collapse of the pharyngeal airway during sleep, resulting in substantially reduced (hypopnea) or com-
plete cessation (apnea) of airflow despite ongoing breathing efforts. These interruptions of breathing lead to intermittent 
blood gas disturbances (hypoxemia and hypercapnia) and consequent sympathetic activation. OSA is an important risk 
factor for cardiovascular morbidity and mortality, and is recognized as an independent risk factor for the development 
of hypertension in the general population. Moreover, OSA represents the most prevalent cause of resistant hypertension. 
OSA should be particularly suspected in patients without physiological decrease in blood preasure during sleep and/or in 
those with morning increase in blood pressure. Nocturnal continuous positive airway pressure (CPAP) is the treatment of 
choice for most OSA patients as it keeps the upper airways open. The most significant reduction in blood pressure with 
the use of CPAP therapy was observed in patients with severe OSA, with resistant hypertension and in those with better 
adherence to the therapy.

KEY WORDS continuous positive airway pressure (CPAP); hypertension; obstructive sleep apnea; resistant hypertension
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