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Introducere

Sindromul de apnee în somn (SAS) este un sindrom 
clinic manifestat prin episoade recurente de obstrucţie a căilor 
respiratorii superioare (CRS), care conduc la o reducere 
(hipopnee) sau la o oprire (apnee) a fluxului aerian la nivelul 
nasului şi gurii. Acestea se însoţesc deseori de sforăit zgomotos 
şi hipoxemie, terminându-se cu “microtreziri”, cu fragmen-
tarea accentuată a somnului şi reducerea duratei de somn cu 
unde lente sau a fazei REM (Rapid Eye Movement). 

Aceşti pacienţi sunt, de regulă, inconştienţi de aceste 
microtreziri, însă consecinţa alterării calităţii somnului este 
somnolenţa diurnă excesivă. În ciuda unor tulburări semnifi-
cative în timpul somnului, cei mai mulţi pacienţi nu au 

anormalităţi respiratorii detectabile în timpul stării de 
veghe.

În ultimele decade, o dată cu iniţierea medicilor în 
depistarea acestui sindrom şi cu înmulţirea laboratoarelor de 
polisomnografie (PSG), a crescut numărul cazurilor depistate 
cu SAS. Prevalenţa în populaţia activă este de 5% 1. Pentru o 
limită a indicelui de apnee-hipopnee (IAH) de 5/h prevalenţa 
variază între 11% şi 24%, ea scăzând la 7,5% la valori de 10/h 2. 
Studiile cele mai complete 3, 4 care folosesc chestionarul, PSG, 
metode standardizate de examinare şi criterii foarte bine 
definite de diagnostic indică o prevalenţă a IAH ≥ 5 de 9% la 
femei şi de 24% la bărbaţi, cu o frecvenţă mai mare a pre
valenţei la cei care sforăie (8 din 11 persoane care sforăie au 

REZUMAT
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un indice de apnee-hipopnee mai mare de 20. La cei cu SASO, comparativ cu cei care nu au acest sindrom, există o frecvenţă crescută de accidente rutiere 
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care rămâne deasupra valorilor-ţintă, în ciuda folosirii concomitente a trei agenţi antihipertensivi din clase terapeutice diferite, dintre care unul să fie 
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Cuvinte-cheie: sindrom de apnee în somn, mortalitate, asociere, hipertensiune rezistentă, CPAP

ABSTRACT
Sleep apnea syndrome - cause of resistance to treatment of arterial hypertension
The prevalence of sleep apnea syndrome is relatively high in population (5%). The mortality is significantly higher in those with apnea-hypopnea 

index >20. There is an increased rate of car accidents in the subjects with OSA compared to those who don’t have this syndrome (31% vs. 6%). The 
impact of OSA on mortality is also given by its association with a significant number of cardiovascular diseases. The association between OSA and 
hypertension has been much debated. The prevalence of hypertension among patients with OSA varies between 50-58%, while the prevalence of OSA 
in hypertensive patients is 30%. A particular association is OSA and resistant hypertension, i.e. blood pressure that remains above goal in spite of the 
concurrent use of three antihypertensive agents of different classes, one to be a diuretic and all pharmacological agents being prescribed at recommended 
doses. Secondary causes of hypertension are common in patients with resistant hypertension. Among these causes, one of the most frequent is sleep apnea 
syndrome. Some of the mechanisms by which sleep apnea contributes to the development of hypertension are intermittent hypoxia and/or increased upper airway 
resistance associated with sleep apnea that induces a sustained increase in sympathetic nervous system activity. Treatment of sleep apnea with continuous 
positive airway pressure devices (CPAP) improves blood pressure control, although the benefit of CPAP evaluated in clinical trials is variable.
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SAS), faţă de cei care nu sforăie. Există de asemenea o 
predominanţă la sexul masculin (90% din cazurile de SAS 
depistate până la 60 de ani) şi la obezi. Peste 70% din SAS au 
somnolenţă diurnă excesivă (SDE), iar frecvenţa SAS la 
hipertensivi este de 20 - 30% 5, 6.

Mortalitatea este semnificativ mai mare la cei cu IAH mai 
mare de 20 7. La cei cu SASO, comparativ cu cei care nu au 
acest sindrom, există o frecvenţă crescută de accidente rutiere 
(31% vs 6%). Excesul de mortalitate cauzat de SASO a fost 
estimat la 2,7 8. Mortalitatea este mai mare la cei sub 50 de ani, 
existând un declin al mortalităţii peste această vârstă 9. Mor
talitatea este influenţată pozitiv de tratament 10.

Sindromul de apnee în somn -  
factor de risc cardiovascular

Impactul SASO asupra mortalităţii este dat şi de asocierea 
sa cu un număr semnificativ de afecţiuni cardiovasculare: 
hipertensiune pulmonară, cord pulmonar, hipertensiune 
arterială sistemică, cardiomiopatie, tulburări de ritm, boală 
aterosclerotică, insuficienţă cardiacă congestivă. Într-un studiu 
publicat în revista “Lancet” în 2005, Marin M.J. şi colaborato-
rii 11 au demonstrat creşterea riscului cardiovascular de patru 
ori la pacienţii cu SASO comparativ cu subiecţii sănătoşi, acest 
risc fiind anulat de tratamentul cu CPAP nocturn. Designul 
studiului a constat în urmărirea, timp de 10 ani, a unui lot de 
1.651 de pacienţi, incluzând persoane ce prezentau sforăit 
simplu (n=377), pacienţi cu SASO moderat (IAH=5-30) 
(n=403), SASO sever netratat (IAH>30) (n=235), SASO sever 
tratat cu nCPAP (n=372) şi subiecţi sănătoşi (n=264), obiecti-
vul studiului fiind evaluarea comparativă a apariţiei evenimen-
telor cardiovasculare fatale şi non-fatale.

Stadializarea hipertensiunii arteriale
Hipertensiunea arterială este împărţită în trei stadii:
- stadiul I  (uşoară): tensiunea sistolică între 140 şi 159 

mmHg şi/sau tensiunea diastolică între 90 şi 99 mmHg;
- stadiul II (moderată): tensiunea sistolică între 160 şi 179 

mmHg şi/sau tensiunea diastolică între 100 şi 109 mmHg;
- stadiul III (severă): tensiunea sistolică mai mare de 180 

mmHg şi/sau tensiunea diastolică mai mare de 110 mmHg.

SASO şi HTA
Asocierea SASO - hipertensiune arterială a fost îndelung 

studiată şi dezbătută. Prevalenţa hipertensiunii în rândul 
pacienţilor cu SASO este de 50% după Hedner 12 şi de 58% 
după Millman 13. Pe de altă parte, prevalenţa SASO este de 
30% la pacienţii hipertensivi (Fischer, 1985), mergând până 
la 56% la pacienţii cu hipertensiune refractară la tratament 
(Isaakson, 1991). 

S-a ridicat întrebarea dacă hipertensiunea este o consecinţă 
a SASO sau este doar un epifenomen. Hedner aduce în 
discuţie, în 1993, posibilitatea ca SASO să fie un factor de risc 
independent pentru hipertensiune. Alte studii publicate în 
perioada 2000-2003 ale unor autori precum Stradling, Peppard, 
Grote, Pepperell sau Becker au arătat o relaţie cauzală între 
SASO şi HTA, iar în 2003 Liga Germană de Hipertensiune 
concluzionează că hipertensiunea arterială din SASO este o 
formă secundară de hipertensiune. Câteva dintre explicaţiile 
fiziopatologice ale rolului SASO în apariţia hipertensiunii ar 
fi creşterea nivelului de stimulare simpatică cu down-regu-
larizarea secundară a receptorilor, din cauza hipoxiei intermi-

tente şi a fragmentării somnului, epuizarea receptorilor 
pentru peptidul natriuretic atrial (hipertensiune de încărcare 
volemică) şi dezechilibrul sistemului renină - angiotensină - 
aldosteron.

Hipertensiunea rezistentă
O asociere particulară o reprezintă sindromul de apnee 

în somn - hipertensiunea rezistentă. Aceasta din urmă este 
definită, într-o declaraţie ştiinţifică a Comitetului de Educaţie 
Profesională a American Heart Association 14, ca tensiunea 
arterială care rămâne deasupra valorilor-ţintă, în ciuda folosirii 
concomitente a trei agenţi antihipertensivi din clase terapeu-
tice diferite, dintre care unul să fie diuretic (ideal) şi toţi 
agenţii farmacologici să fie prescrişi în doze optimale. Astfel 
definită, hipertensiunea rezistentă include pacienţi a căror 
tensiune arterială este controlată prin utilizarea a mai mult de 
trei agenţi antihipertensivi, aceasta însemnând că pacienţii a 
căror tensiune arterială este controlată doar prin utilizarea a 
patru sau mai mulţi agenţi antihipertensivi ar trebui consideraţi 
rezistenţi la tratament.

Prevalenţa
Prevalenţa hipertensiunii rezistente este necunoscută. 

Studii cross-secţionale referitoare la hipertensiune sugerează 
că nu este rară. Într-o analiză recentă a National Health and 
Nutrition Examination Survey (NHANES), dintre participanţii 
trataţi pentru hipertensiune, doar 53% erau controlaţi la 
valori  mai mici de 140/90 mmHg 15. Într-o analiză cross-
secţională a participanţilor la studiul Framingham, doar 48% 
dintre cei trataţi  erau controlaţi la valori  sub 140/90 mmHg 
şi mai puţin de 40% dintre participanţii vârstnici (peste 75 
ani) aveau valori tensionale ţintă 16. În rândul populaţiilor cu 
risc crescut şi, în particular, în urma aplicării ţintei mai joase 
a valorilor tensionale, conform recomandărilor celui de-al 
şaptelea raport al Joint National Committee on Prevention, 
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure 
(JNC7), pentru pacienţii cu diabet zaharat sau boală cronică 
de rinichi, proporţia pacienţilor necontrolaţi este chiar mai 
mare. Dintre participanţii la analiza NHANES, cei cu boală 
cronică de rinichi erau controlaţi la valori sub 130/80 mmHg 
doar în proporţie de 37% 17, iar cei cu diabet zaharat erau 
controlaţi la valori sub 130/85 mmHg în proporţie de doar 
25% 15.

Hipertensiunea necontrolată nu este sinonimă cu hiper-
tensiunea rezistentă. Prima include pacienţii cărora le lipseşte 
controlul tensiunii arteriale din cauza complianţei scăzute şi/
sau a regimurilor de tratament inadecvate, la fel ca şi pe cei 
cu rezistenţă adevărată la tratament.

Prognostic
Prognosticul pacienţilor cu hipertensiune rezistentă, în 

comparaţie cu pacienţii cu hipertensiune mai uşor de contro-
lat, nu a fost evaluat în mod specific. Se presupune că prog-
nosticul este alterat deoarece aceşti pacienţi se prezintă în mod 
tipic cu antecedente vechi de hipertensiune slab controlată şi 
prezintă frecvent factori de risc cardiovasculari asociaţi, cum 
ar fi diabetul, sindromul de apnee în somn forma obstructivă, 
hipertrofie ventriculară stângă şi/sau boală cronică de rinichi. 
Gradul de reducere a riscului cardiovascular prin tratamentul 
hipertensiunii rezistente este necunoscut. Beneficiile unui 
tratament eficient sunt, oricum, probabil substanţiale, aşa cum 
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au sugerat studiile referitoare la hipertensiune în general şi 
anumite studii mai vechi care au demonstrat o reducere cu 
96% a evenimentelor cardiovasculare pe o perioadă de 18 luni 
prin folosirea regimurilor antihipertensive triple în comparaţie 
cu placebo la pacienţi cu hipertensiune severă (tensiune 
diastolică între 115 şi 129 mmHg) 18. Cât din acest beneficiu 
se datorează tratamentului eficient al hipertensiunii rezistente 
nu se cunoaşte încă.

Caracteristicile pacienţilor
Tensiunea arterială rămâne necontrolată cel mai adesea 

din cauza unor valori persistente crescute ale tensiunii arteri-
ale sistolice. Dintre participanţii la studiul Framingham trataţi 
pentru hipertensiune, 90% atinseseră ţinta tensiunii arteriale 
diastolice de <90 mmHg, în timp ce doar 49% erau la valori 
ale tensiunii arteriale sistolice sub 140 mmHg 16. Această 
diferenţă între controlul tensiunii arteriale sistolice versus 
diastolice a crescut cu vârsta, aşa încât rata de control a tensi-
unii sistolice a depăşit 60% pentru participanţii mai tineri (sub 
60 de ani), dar a fost mai mică de 40% la pacienţii mai vârst-
nici (peste 75 de ani). Prospectiv, studiul ALLHAT a demon-
strat aceeaşi dificultate în controlul tensiunii arteriale sistolice, 
prin aceea că doar 67% dintre participanţi au avut tensiunea 
sistolică scăzută sub 140 mmHg, în timp ce 92% dintre 
participanţi au atins ţinta tensiunii arteriale diastolice de <90 
mmHg 19.

Într-o analiză a datelor studiului Framingham, cel mai 
puternic predictor al lipsei de control a tensiunii arteriale a 
fost vârsta înaintată, probabilitatea ca participanţii cu vârsta 
peste 75 ani să aibă tensiunea arterială controlată fiind mai 
puţin de un sfert, în comparaţie cu participanţii sub 60 de ani 16. 
Următorii predictori ai lipsei de control al tensiunii arteriale 
au fost prezenţa hipertrofiei ventriculare stângi (HVS) şi a 
obezităţii (indicele de masă corporală [IMC]>30 kg/m2).

În termeni de control al tensiunii arteriale diastolice, cel 
mai puternic predictor negativ a fost obezitatea, tensiunea 
arterială fiind controlată cam cu 33% mai puţin frecvent în 
comparaţie cu participanţii normoponderali (IMC <25 kg/
m2). Într-o analiză prospectivă a participanţilor la studiul 
Framingham, în plus faţă de vârsta înaintată, o tensiune 
sistolică de bază mai ridicată a fost asociată cu un risc crescut 
de a nu atinge niciodată ţinta valorilor tensionale 20.

În studiul ALLHAT, vârsta înaintată, valori de bază ale 
tensiunii sistolice mai crescute, HVS şi obezitatea au prezis 
rezistenţa la tratament, definită ca necesitatea a două sau mai 
multe antihipertensive 19. În general, cel mai puternic predic-
tor al rezistenţei la tratament a fost prezenţa bolii cronice de 
rinichi, definită printr-o creatinină serică de peste 1,5 mg/dL. 
Alţi predictori ai necesităţii medicaţiei antihipertensive mul-
tiple au fost prezenţa diabetului zaharat şi rezidenţa în sud-
estul Statelor Unite. Afro-americanii participanţi la studiu au 
prezentat mai multă rezistenţă la tratament, la fel şi femeile, 
astfel încât femeile de culoare au avut cea mai joasă rată de 
control al tensiunii arteriale (59%), iar bărbaţii de altă rasă 
decât cea neagră, cea mai înaltă (70%). 

Deşi prevalenţa exactă nu este cunoscută, studiile de mai 
sus indică  faptul că hipertensiunea rezistentă este o problemă 
clinică frecventă. În plus, cu o populaţie în curs de îmbătrânire 
şi din ce în ce mai dificil de gestionat, în asociere cu incidenţa 
în creştere a diabetului şi a bolii cronice de rinichi, se poate 
anticipa că prevalenţa hipertensiunii rezistente va creşte.

Factorii care ţin de stilul de viaţă
Obezitatea se asociază cu hipertensiune mai severă, cu 

nevoia unui număr crescut de medicamente antihipertensive 
şi cu o probabilitate crescută de a nu obţine niciodată contro-
lul tensional 19, 21. În consecinţă, obezitatea este o caracteristică 
obişnuită a pacienţilor cu hipertensiune rezistentă 22. 
Mecanismele hipertensiunii induse de obezitate sunt com-
plexe şi deocamdată incomplet elucidate, dar includ alterarea 
excreţiei de sodiu, o activitate crescută a sistemului nervos 
simpatic şi activarea sistemului renină - angiotensină - aldos-
teron 23.

Aportul excesiv de sodiu din dietă contribuie la dezvol-
tarea hipertensiunii rezistente atât prin creşterea directă a 
tensiunii arteriale, cât şi prin diminuarea efectului de 
scădere a tensiunii arteriale a majorităţii claselor de agenţi 
antihipertensivi 24-26. Aceste efecte tind să fie mai pronunţate 
la pacienţii tipici sensibili la sare, incluzând vârstnicii, afro-
americanii şi, în special, pacienţii cu boală cronică de 
rinichi 27.

Ingestia masivă de alcool se asociază atât cu un risc crescut 
de hipertensiune, cât şi cu rezistenţa la tratamentul hipoten-
sor. Într-o analiză cross-secţională a unei populaţii de chi-
nezi adulţi care consumau peste 30 de băuturi pe săptămână, 
riscul de a avea diferite forme de hipertensiune a crescut 
de la 12% la 14% 28. 

Într-o clinică finlandeză de hipertensiune, marii alcoolici, 
cu niveluri crescute ale transaminazelor serice, au fost mult 
mai puţin susceptibili să li se obţină controlul valorilor 
tensionale pe o perioadă de urmărire de doi ani, în 
comparaţie cu pacienţii cu un nivel normal al transamina-
zelor serice 29. În mod prospectiv, reducerea consumului 
de alcool de către un număr mic de pacienţi a dus la 
scăderea tensiunii arteriale măsurate ambulator pe 24h, cu 7,2 
mmHg a celei sistolice, respectiv cu 6,6 mmHg a celei diasto-
lice, în timp ce prevalenţa hipertensiunii a scăzut de la 42% 
la 12% 30.

Factori farmacologici
Anumite clase de agenţi farmacologici pot creşte tensiunea 

arterială şi pot contribui la apariţia rezistenţei la tratament 
(tabelul I). Efectele acestor agenţi sunt însă foarte individuali
zate, la cei mai mulţi pacienţi având un efect minor sau nici 
un efect, în timp ce alţii pot experimenta creşteri semnificative 
ale tensiunii arteriale.

Tabelul I. Medicamente care pot interfera cu controlul 
tensiunii arteriale

Analgezice non-narcotice
Antiinflamatoare nonsteroidiene, inclusiv aspirina
Inhibitori selectivi ai COX-2
Agenţi simpaticomimetici (decongestionante, pastile de 
dietă, cocaină)
Stimulante (metilfenidat, dexmetilfenidat, 
dextroamfetamina, amfetamina, metamfetamina,   
modafinil)
Alcool
Contraceptive orale
Ciclosporina
Eritropoietina
Licorice
Compuşi pe bază de plante (efedra sau ma huang)
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Cauze secundare de hipertensiune arterială
Cauzele secundare de hipertensiune sunt frecvente la 

pacienţii cu hipertensiune rezistentă, deşi prevalenţa globală 
nu se cunoaşte (tabelul II). Probabilitatea definirii unei cauze 
secundare de hipertensiune este mai mare la pacienţii vârst-
nici, din cauza prevalenţei mai mari la aceştia a unor boli 
precum apneea în somn, boala renală parenchimatoasă, stenoza 
arterei renale şi, posibil, hiperaldosteronismul primar 31-33. Cauze 
mai puţin frecvente de hipertensiune secundară includ feo-
cromocitomul, sindromul Cushing, hiperparatiroidismul, 
coarctaţia de aortă şi tumorile intracraniene. 

SASO şi HTA rezistentă
Apneea în somn netratată este puternic asociată cu hiper-

tensiune, iar la persoanele normotensive este un predictor al 
apariţiei hipertensiunii 34-35. Apneea în somn este în mod 
particular prezentă la pacienţii cu hipertensiune rezistentă. 
Într-o evaluare a 41 de pacienţi consecutivi (24 de bărbaţi şi 
17 femei) cu hipertensiune rezistentă la tratament, 83% au 
fost diagnosticaţi cu apnee în somn anterior nesuspectată 
(bazat pe un indice de apnee-hipopnee ≥ 10 evenimente/oră) 36. 

A existat o diferenţă semnificativă pe sexe, apneea în somn 
fiind mai frecventă şi mai severă la sexul masculin faţă de cel 
feminin. Studii cross-secţionale au arătat că, pe cât sindromul 
de apnee în somn este mai sever, pe atât este mai puţin 
probabil să se obţină controlul tensiunii arteriale, în ciuda 
folosirii unui număr crescut de medicamente 37, 38.

Mecanismele prin care apneea în somn contribuie la dez-
voltarea hipertensiunii arteriale nu au fost pe deplin elucidate. 
Un efect bine descris este acela că hipoxia intermitentă şi/sau 
rezistenţa crescută a căilor aeriene superioare asociată cu 
apneea în somn induce o creştere susţinută a activităţii sistemu-
lui nervos simpatic (SNS) 39, 40. Creşterea activităţii nervoase 
simpatice se presupune că duce la o creştere a tensiunii arte-
riale prin creşterea debitului cardiac şi a rezistenţei periferice, 
precum şi prin creşterea retenţiei lichidiene. În plus, apneea 
în somn a fost asociată cu o creştere a speciilor reactive de 
oxigen, cu reducerea concomitentă a biodisponibilităţii 
oxidului nitric 41, 42.

Evaluarea hipertensiunii rezistente
Evaluarea pacienţilor cu hipertensiune rezistentă ar trebui 

direcţionată înspre confirmarea adevăratei rezistenţe la trata-
ment, identificarea cauzelor care contribuie la rezistenţa la 
tratament, incluzând cauzele secundare de hipertensiune şi 
documentarea afectării organelor-ţintă (tabelul III). Pentru 
excluderea pseudorezistenţei este necesară evaluarea cu 
acurateţe a complianţei la tratament şi folosirea unei tehnici 

fiabile de măsurare a tensiunii arteriale. În cele mai multe 
cazuri, rezistenţa la tratament este multifactorială ca etiologie, 
obezitatea, dieta hipersodată, apneea în somn obstructivă şi 
boala cronică de rinichi fiind în mod particular cei mai 
frecvenţi factori. Prezenţa afectării organelor-ţintă precum 
retinopatia, boala cronică de rinichi şi hipertrofia de ventricul 
stâng susţin diagnosticul de hipertensiune slab controlată, iar 
în cazul bolii cronice de rinichi va influenţa tratamentul prin 
selectarea unor clase de agenţi hipotensori cu ajutorul cărora 
să se reuşească menţinerea unor valori ale tensiunii arteriale 
sub 130/80 mmHg 43.

Istoricul medical trebuie să documenteze durata, severi-
tatea şi progresia hipertensiunii, complianţa la tratament, 
răspunsul la medicaţia anterioară, incluzând efecte adverse, 
medicaţia utilizată în prezent, inclusiv medicamente pe bază 
de plante sau eliberate fără reţetă şi simptome ale unor posi-
bile cauze de hipertensiune secundară. Somnolenţa diurnă, 
sforăitul zgomotos şi apneile raportate sunt sugestive pentru 
sindromul de apnee în somn. Un istoric de boală aterosclerotică 
periferică sau coronariană creşte probabilitatea stenozei de 
arteră renală. Hipertensiunea labilă, în asociere cu palpitaţii şi/
sau diaforeză sugerează posibilitatea unui feocromocitom.

Recomandări terapeutice
Hipertensiunea rezistentă este aproape întotdeauna 

multifactorială. Tratamentul este bazat pe identificarea şi 
înlăturarea factorilor ce ţin de stilul de viaţă care contribuie 
la rezistenţa la tratament, pe diagnosticul corect şi tratamentul 
adecvat al cauzelor secundare de hipertensiune şi pe folosirea 
unor regimuri terapeutice plurimedicamentoase eficiente. 
Schimbarea stilului de viaţă, incluzând scăderea ponderală, 
exerciţiul fizic regulat, dieta hipolipidică, hiposodată, bogată 
în fibre şi scăderea consumului de alcool, trebuie încurajată 
când este cazul. Substanţele care ar putea interfera cu trata-
mentul hipotensor ar trebui întrerupte sau redusă doza în 
funcţie de toleranţa clinică. Dacă este prezent, sindromul de 
apnee în somn forma obstructivă ar trebui tratat.

Tratamentul cauzelor de hipertensiune secundară
Atunci când se suspectează sau este confirmat hiperaldos-

teronismul primar, feocromocitomul sau boala Cushing, este 
necesar un tratament specific pentru fiecare afecţiune în parte. 
Managementul eficient al acestor boli poate să necesite 
colaborarea cu un specialist endocrinolog.

Tratamentul sindromului de apnee în somn
Tratamentul apneei în somn cu ajutorul unui aparat cu 

presiune pozitivă continuă la nivelul căilor aeriene (CPAP) 
probabil îmbunătăţeşte controlul tensiunii arteriale, deşi 
beneficiul CPAP evaluat prin trialuri clinice a fost variabil. 
Într-o evaluare corect controlată care a inclus atât subiecţi 
normotensivi, cât şi subiecţi cu hipertensiune uşoară, folosirea 
timp de 9 săptămâni a CPAP (5,5 ore pe noapte) a scăzut 
tensiunea arterială sistolică şi diastolică medie măsurată în 
ambulator pe 24 de ore cu 10,3, respectiv 9,5 mmHg 44.

Concluzii
Sindromul de apnee în somn reprezintă un factor impor-

tant de risc cardiovascular, atât prin prevalenţa ridicată în 
rândul populaţiei, cât şi prin mecanismele patogenice com-
plexe care duc la asocierea sa cu o serie de afecţiuni precum 

Tabelul II. Cauze secundare de hipertensiune rezistentă

Frecvente
Sindromul de apnee în somn forma obstructivă
Boala renală parenchimatoasă
Hiperaldosteronismul primar
Stenoza arterei renale

Rare
Feocromocitomul
Boala Cushing
Hiperparatiroidismul
Coarctaţia de aortă
Tumorile intracraniene
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hipertensiunea pulmonară, cordul pulmonar, hipertensiunea 
arterială sistemică, cardiomiopatia, tulburările de ritm, boala 
aterosclerotică sau insuficienţa cardiacă congestivă.

Asocierea puternică dintre SASO şi HTA impune, pe 
de o parte, monitorizarea TA la toţi pacienţii diagnosticaţi 
cu apnee în somn, iar pe de altă parte screening-ul 
pacienţilor hipertensivi pentru depistarea unei eventuale 
asocieri cu apneea în somn, aceasta din urmă putând 

reprezenta deopotrivă un factor de rezistenţă la trata-
mentul antihipertensiv, cât şi o cauză de hipertensiune 
secundară.

Deşi nu a fost evaluat suficient prin trialuri clinice, 
există totuşi dovezi certe ale beneficiului adus în obţinerea 
controlului tensiunii arteriale prin tratamentul sindromului 
de apnee în somn cu ajutorul presiunii pozitive continue la 
nivelul căilor aeriene.

Tabelul III. Hipertensiunea rezistentă: diagnostic şi recomandări terapeutice

Confirmarea rezistenţei la tratament

Tensiunea arterială în cabinet >140/90 sau >130/80 mm Hg la pacienţi diabetici sau cu boală renală cronică
şi

Pacientului i s-au prescris trei sau mai mulţi agenţi hipotensori în doze optimale, incluzând pe cât posibil un diuretic
sau

TA măsurată în cabinet la valori propuse, dar pacientul necesitând patru sau mulţi agenţi hipotensori

↓

Excluderea Pseudorezistenţei
          Este pacientul compliant la schema terapeutică?
          Obţinerea unor măsurători ale TA la domiciliu, locul de muncă sau ambulator pentru a exclude efectul de “halat alb”

↓

Identificarea şi ameliorarea factorilor care ţin de stilul de viaţă
          Obezitatea
          Sedentarismul
          Consumul excesiv de alcool
          Dieta hipersodată, săracă în fibre

↓

Întreruperea sau minimizarea efectului substanţelor care interferează cu controlul TA
          AINS
          Simpaticomimetice (pastile de dietă, decongestionante)
          Stimulante
          Contraceptive orale
          Licorice
          Efedra
          Efedrină

↓

Screening-ul cauzelor de hipertensiune secundară
          Apneea în somn obstructivă (sforăit, apnee raportate, somolenţă diurnă excesivă)
          Hiperaldosteronism primar (raport crescut aldosteron/renină)
          Boala cronică de rinichi (clearence creatinină <30 ml/min)
          Stenoza de arteră renală (femeie tânără, boală aterosclerotică cunoscută, alterarea funcţiei renale)
          Feocromocitom (hipertensiune episodică, palpitaţii, diaforeză, cefalee)
          Sindrom Cushing (facies de lună plină, obezitate centrală, vergeturi abdominale, depozite de grăsime interscapulare)
          Coarctaţie de aortă (diferenţe ale pulsului brahial sau femural, freamăt sistolic)

↓

Tratament farmacologic
          Maximizarea tratamentului diuretic, inclusiv adăugarea unui antagonist de receptor mineralocorticoid
          Combinarea de agenţi cu mecanisme diferite de acţiune
          Folosirea diureticelor de ansă la pacienţi cu BCR şi/sau pacienţi care primesc vasodilatatoare potente

↓

Trimitere către specialist
          Trimitere către un specialist adecvat pentru cauze cunoscute sau suspicionate de hipertensiune secundară
          Trimitere către un specialist în hipertensiune dacă tensiunea rămâne necontrolată după 6 luni de tratament
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