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REZUMAT

Sindromul de apnee in somn (SAS) are o prevalenta destul de ridicatd in populatia activa (5% ). Mortalitatea este semnificativ mai mare la cei cu
un indice de apnee-hipopnee mai mare de 20. La cei cu SASO, comparativ cu cei care nu au acest sindrom, existd o frecventd cresculd de accidente rutiere
(31% vs 6%). Impactul SASO asupra mortalitatii este dat si de asocierea sa cu un numdr semnificativ de afectiuni cardiovasculare. Asocierea SASO -
hipertensiune arteriald a fost mult dezbatutd. Prevalenta hipertensiunii in randul pacientilor cu SASO variazd intre 50 % si 58 %, iar prevalena SASO
la pacientii hipertensivi este de 30 %. O asociere particulard o reprezintda sindromul de apnee in somn — hipertensiunea rezistentd, adicd tensiunea arteriald
care ramane deasupra valorilor-fintd, in ciuda folosirii concomitente a trei agenti antihipertensivi din clase terapeutice diferite, dintre care unul sa fie
diuretic (ideal) si toti agentii farmacologici sd fie prescrisi in doze optimale. Cauzele secundare de hipertensiune sunt frecvente la pacientii cu hipertensiune
rezistentd. Printre cauzele frecvente, pe primul loc se afld sindromul de apnee in somn. Cateva dintre mecanismele prin care apneea in somn contribuie la
dezvoltarea hipertensiunii arteriale sunt hipoxia intermitentd si/sau rezistenta cresculd a cdilor aeriene superioare asociatd cu apneea in somn, care induce
o crestere susfinutd a activitatit sistemului nervos simpatic. Tratamentul apneei in somn cu ajutorul unwi aparat cu presiune pozitiva continud la nivelul
cailor aeriene (CPAP) imbundtateste controlul tensiunii arteriale, desi beneficiul CPAP evaluat prin trialuri clinice a fost variabil.

Cuvinte-cheie: sindrom de apnee in somn, mortalitate, asociere, hipertensiune rezistenta, 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 associaled with sleep apnea that induces a sustained increase in sympathetic nervous system activity. Treatment of sleep apmea with continuous
positive airway pressure devices (CPAP) improves blood pressure control, although the benefit of CPAP evaluated in clinical trials is variable.

Keywords: sleep apnea syndrome, mortality, association, resistant hypertension, CPAP

In T e . .. o .
troducere anormalititi respiratorii detectabile in timpul starii de

Sindromul de apnee in somn (SAS) este un sindrom
clinic manifestat prin episoade recurente de obstructie a cailor
respiratorii superioare (CRS), care conduc la o reducere
(hipopnee) sau la o oprire (apnee) a fluxului aerian la nivelul
nasului si gurii. Acestea se insotesc deseori de sforait zgomotos
si hipoxemie, terminandu-se cu “microtreziri’, cu fragmen-
tarea accentuata a somnului si reducerea duratei de somn cu
unde lente sau a fazei REM (Rapid Eye Movement).

Acesti pacienti sunt, de regula, inconstienti de aceste
microtreziri, Insa consecinta alterdrii calitatii somnului este
somnolenta diurna excesiva. In ciuda unor tulburiri semnifi-
cative in timpul somnului, cei mai multi pacienti nu au

veghe.

In ultimele decade, o dati cu initierea medicilor in
depistarea acestui sindrom si cu inmultirea laboratoarelor de
polisomnografie (PSG), a crescut numarul cazurilor depistate
cu SAS. Prevalenta in populatia activa este de 5% . Pentru o
limita a indicelui de apnee-hipopnee (IAH) de 5/h prevalenta
variaza intre 11% si 24%, ea scazand la 7,5% la valori de 10/h 2.
Studiile cele mai complete ** care folosesc chestionarul, PSG,
metode standardizate de examinare si criterii foarte bine
definite de diagnostic indica o prevalentd a IAH > 5 de 9% la
femei si de 24% la barbati, cu o frecventd mai mare a pre-
valentei la cei care sforaie (8 din 11 persoane care sforaie au
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SAS), fatd de cei care nu sfordie. Existd de asemenea o
predominanta la sexul masculin (90% din cazurile de SAS
depistate pana la 60 de ani) si la obezi. Peste 70% din SAS au
somnolenta diurna excesiva (SDE), iar frecventa SAS la
hipertensivi este de 20 - 30% >°.

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, exista o frecventa crescuta de accidente rutiere
(81% vs 6%). Excesul de mortalitate cauzat de SASO a fost
estimat la 2,78 Mortalitatea este mai mare la cei sub 50 de ani,
existdnd un declin al mortalitatii peste aceasta varsta °. Mor-
talitatea este influentata pozitiv de tratament '°.

Sindromul de apnee in somn -
factor de risc cardiovascular

Impactul SASO asupra mortalitatii este dat si de asocierea
sa cu un numar semnificativ de afectiuni cardiovasculare:
hipertensiune pulmonara, cord pulmonar, hipertensiune
arteriala sistemica, cardiomiopatie, tulburdri de ritm, boala
aterosclerotica, insuficienta cardiaca congestiva. Intr-un studiu
publicat in revista “Lancet” in 2005, Marin M.]. si colaborato-
rii ' au demonstrat cresterea riscului cardiovascular de patru
ori la pacientii cu SASO comparativ cu subiectii sandtosi, acest
risc fiind anulat de tratamentul cu CPAP nocturn. Designul
studiului a constat in urmarirea, timp de 10 ani, a unui lot de
1.651 de pacienti, incluzand persoane ce prezentau sforait
simplu (n=377), pacienti cu SASO moderat (IAH=5-30)
(n=403), SASO sever netratat (IAH>30) (n=235), SASO sever
tratat cu nCPAP (n=372) si subiecti sanatosi (n=264), obiecti-
vul studiului fiind evaluarea comparativa a aparitiei evenimen-
telor cardiovasculare fatale si non-fatale.

Stadializarea hipertensiunii arteriale

Hipertensiunea arteriala este impartita in trei stadii:

- stadiul I (usoard): tensiunea sistolica intre 140 si 159
mmHg si/sau tensiunea diastolica intre 90 si 99 mmHg;

- stadiul IT (moderata): tensiunea sistolica intre 160 si 179
mmHg si/sau tensiunea diastolica intre 100 si 109 mmHg;

- stadiul III (severd): tensiunea sistolica mai mare de 180
mmHg si/sau tensiunea diastolica mai mare de 110 mmHg.

SASO si HTA

Asocierea SASO - hipertensiune arteriala a fost indelung
studiata si dezbatuta. Prevalenta hipertensiunii in randul
pacientilor cu SASO este de 50% dupd Hedner " si de 58%
dupd Millman ". Pe de altd parte, prevalenta SASO este de
30% la pacientii hipertensivi (Fischer, 1985), mergand pana
la 56% la pacientii cu hipertensiune refractara la tratament
(Isaakson, 1991).

S-aridicat intrebarea daca hipertensiunea este o consecinta
a SASO sau este doar un epifenomen. Hedner aduce in
discutie, in 1993, posibilitatea ca SASO sa fie un factor de risc
independent pentru hipertensiune. Alte studii publicate in
perioada 2000-2003 ale unor autori precum Stradling, Peppard,
Grote, Pepperell sau Becker au aratat o relatie cauzald intre
SASO si HTA, iar in 2003 Liga Germana de Hipertensiune
concluzioneaza ca hipertensiunea arteriala din SASO este o
forma secundara de hipertensiune. Cateva dintre explicatiile
fiziopatologice ale rolului SASO in aparitia hipertensiunii ar
fi cresterea nivelului de stimulare simpatica cu down-regu-
larizarea secundara a receptorilor, din cauza hipoxiei intermi-
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tente si a fragmentarii somnului, epuizarea receptorilor
pentru peptidul natriuretic atrial (hipertensiune de incarcare
volemica) si dezechilibrul sistemului renind - angiotensina -
aldosteron.

Hipertensiunea rezistenta
O asociere particulara o reprezinta sindromul de apnee
in somn - hipertensiunea rezistenta. Aceasta din urma este
definita, intr-o declaratie stiintifica a Comitetului de Educatie

14 ca tensiunea

Profesionalda a American Heart Association
arteriald care ramane deasupra valorilor-tinta, in ciuda folosirii
concomitente a trei agenti antihipertensivi din clase terapeu-
tice diferite, dintre care unul sa fie diuretic (ideal) si toti
agentii farmacologici sa fie prescrisi in doze optimale. Astfel
definitd, hipertensiunea rezistentd include pacienti a caror
tensiune arteriala este controlata prin utilizarea a mai mult de
trei agenti antihipertensivi, aceasta insemnand ca pacientii a
caror tensiune arteriald este controlatd doar prin utilizarea a
patru sau mai multi agenti antihipertensivi ar trebui considerati
rezistenti la tratament.

Prevalenta

Prevalenta hipertensiunii rezistente este necunoscuta.
Studii cross-sectionale referitoare la hipertensiune sugereaza
¢i nu este rari. Intr-o analiza recenti a National Health and
Nutrition Examination Survey (NHANES), dintre participantii
tratati pentru hipertensiune, doar 53% erau controlati la
valori mai mici de 140/90 mmHg . Intr-o analizi cross-
sectionald a participantilor la studiul Framingham, doar 48%
dintre cei tratati erau controlati la valori sub 140/90 mmHg
si mai putin de 40% dintre participantii varstnici (peste 75
ani) aveau valori tensionale tinta '°. In randul populatiilor cu
risc crescut si, in particular, In urma aplicarii tintei mai joase
a valorilor tensionale, conform recomandarilor celui de-al
saptelea raport al Joint National Committee on Prevention,
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pressure
(JNC7), pentru pacientii cu diabet zaharat sau boala cronica
de rinichi, proportia pacientilor necontrolati este chiar mai
mare. Dintre participantii la analiza NHANES, cei cu boala
cronica de rinichi erau controlati la valori sub 130/80 mmHg
doar in proportie de 37% !, iar cei cu diabet zaharat erau
controlati la valori sub 130/85 mmHg in proportie de doar
25% .

Hipertensiunea necontrolata nu este sinonima cu hiper-
tensiunea rezistenta. Prima include pacientii carora le lipseste
controlul tensiunii arteriale din cauza compliantei scazute si/
sau a regimurilor de tratament inadecvate, la fel ca si pe cei
cu rezistenta adevarata la tratament.

Prognostic

Prognosticul pacientilor cu hipertensiune rezistenta, in
comparatie cu pacientii cu hipertensiune mai usor de contro-
lat, nu a fost evaluat in mod specific. Se presupune ca prog-
nosticul este alterat deoarece acesti pacienti se prezinta in mod
tipic cu antecedente vechi de hipertensiune slab controlata si
prezinta frecvent factori de risc cardiovasculari asociati, cum
ar fi diabetul, sindromul de apnee in somn forma obstructiva,
hipertrofie ventriculara stanga si/sau boala cronica de rinichi.
Gradul de reducere a riscului cardiovascular prin tratamentul
hipertensiunii rezistente este necunoscut. Beneficiile unui
tratament eficient sunt, oricum, probabil substantiale, asa cum
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au sugerat studiile referitoare la hipertensiune in general si
anumite studii mai vechi care au demonstrat o reducere cu
96% a evenimentelor cardiovasculare pe o perioada de 18 luni
prin folosirea regimurilor antihipertensive triple in comparatie
cu placebo la pacienti cu hipertensiune severa (tensiune
diastolica intre 115 si 129 mmHg) '®. Cat din acest beneficiu
se datoreaza tratamentului eficient al hipertensiunii rezistente
nu se cunoaste inca.

Caracteristicile pacientilor

Tensiunea arteriald ramane necontrolata cel mai adesea
din cauza unor valori persistente crescute ale tensiunii arteri-
ale sistolice. Dintre participantii la studiul Framingham tratati
pentru hipertensiune, 90% atinsesera tinta tensiunii arteriale
diastolice de <90 mmHg, in timp ce doar 49% erau la valori
ale tensiunii arteriale sistolice sub 140 mmHg '°. Aceasta
diferenta intre controlul tensiunii arteriale sistolice versus
diastolice a crescut cu varsta, asa incat rata de control a tensi-
unii sistolice a depasit 60% pentru participantii mai tineri (sub
60 de ani), dar a fost mai mica de 40% la pacientii mai varst-
nici (peste 75 de ani). Prospectiv, studiul ALLHAT a demon-
strat aceeasi dificultate in controlul tensiunii arteriale sistolice,
prin aceea ca doar 67% dintre participanti au avut tensiunea
sistolicd scazutd sub 140 mmHg, in timp ce 92% dintre
participanti au atins tinta tensiunii arteriale diastolice de <90
mmHg .

Intr-o analizi a datelor studiului Framingham, cel mai
puternic predictor al lipsei de control a tensiunii arteriale a
fost varsta naintata, probabilitatea ca participantii cu varsta
peste 75 ani sd aiba tensiunea arteriala controlatd fiind mai
putin de un sfert, in comparatie cu participantii sub 60 de ani '°.
Urmatorii predictori ai lipsei de control al tensiunii arteriale
au fost prezenta hipertrofiei ventriculare stangi (HVS) si a
obezitatii (indicele de masa corporala [IMC]>30 kg/m?).

In termeni de control al tensiunii arteriale diastolice, cel
mai puternic predictor negativ a fost obezitatea, tensiunea
arteriald fiind controlatd cam cu 33% mai putin frecvent in
comparatie cu participantii normoponderali (IMC <25 kg/
m?). Intr-o analiza prospectiva a participantilor la studiul
Framingham, in plus fatd de varsta inaintatd, o tensiune
sistolica de baza mai ridicata a fost asociata cu un risc crescut
de a nu atinge niciodata tinta valorilor tensionale 2

In studiul ALLHAT, varsta inaintata, valori de baza ale
tensiunii sistolice mai crescute, HVS si obezitatea au prezis
rezistenta la tratament, definita ca necesitatea a doud sau mai
multe antihipertensive . In general, cel mai puternic predic-
tor al rezistentei la tratament a fost prezenta bolii cronice de
rinichi, definitd printr-o creatinina serica de peste 1,5 mg/dL.
Alti predictori ai necesitdtii medicatiei antihipertensive mul-
tiple au fost prezenta diabetului zaharat si rezidenta in sud-
estul Statelor Unite. Afro-americanii participanti la studiu au
prezentat mai multa rezistenta la tratament, la fel si femeile,
astfel incat femeile de culoare au avut cea mai joasa rata de
control al tensiunii arteriale (59%), iar barbatii de altd rasa
decit cea neagra, cea mai inalti (70%).

Desi prevalenta exacta nu este cunoscuta, studiile de mai
susindicd faptul ca hipertensiunea rezistenta este o problema
clinici frecventi. In plus, cu o populatie in curs de imbatranire
si din ce In ce mai dificil de gestionat, in asociere cu incidenta
in crestere a diabetului si a bolii cronice de rinichi, se poate
anticipa ca prevalenta hipertensiunii rezistente va creste.

Factorii care tin de stilul de viata

Oberzitatea se asociazd cu hipertensiune mai severd, cu
nevoia unui numar crescut de medicamente antihipertensive
si cu o probabilitate crescuta de a nu obtine niciodata contro-
lul tensional 2!, Tn consecintd, obezitatea este o caracteristica
obisnuitd a pacientilor cu hipertensiune rezistenta *.
Mecanismele hipertensiunii induse de obezitate sunt com-
plexe si deocamdata incomplet elucidate, dar includ alterarea
excretiei de sodiu, o activitate crescuta a sistemului nervos
simpatic si activarea sistemului renind - angiotensina - aldos-
teron %,

Aportul excesiv de sodiu din dietd contribuie la dezvol-
tarea hipertensiunii rezistente atat prin cresterea directa a
tensiunii arteriale, cat si prin diminuarea efectului de
scadere a tensiunii arteriale a majoritatii claselor de agenti
antihipertensivi *%. Aceste efecte tind sa fie mai pronuntate
la pacientii tipici sensibili la sare, incluzand varstnicii, afro-
americanii si, In special, pacientii cu boald cronica de
rinichi 2.

Ingestia masiva de alcool se asociaza atit cu un risc crescut
de hipertensiune, cit si cu rezistenta la tratamentul hipoten-
sor. Intr-o analiza cross-sectionald a unei populatii de chi-
nezi adulti care consumau peste 30 de bauturi pe siptamana,
riscul de a avea diferite forme de hipertensiune a crescut
de la 12% la 14% 2.

Intr-o clinici finlandezi de hipertensiune, marii alcoolici,
cu niveluri crescute ale transaminazelor serice, au fost mult
mai putin susceptibili sa li se obtind controlul valorilor
tensionale pe o perioadd de urmarire de doi ani, in
comparatie cu pacientii cu un nivel normal al transamina-
zelor serice ?. In mod prospectiv, reducerea consumului
de alcool de catre un numadr mic de pacienti a dus la
scdderea tensiunii arteriale masurate ambulator pe 24h, cu 7,2
mmHg a celei sistolice, respectiv cu 6,6 mmHg a celei diasto-
lice, in timp ce prevalenta hipertensiunii a scazut de la 42%
la 12% 3

Factori farmacologici
Anumite clase de agenti farmacologici pot creste tensiunea
arteriala si pot contribui la aparitia rezistentei la tratament
(tabelul I). Efectele acestor agenti sunt insa foarte individuali-
zate, la cei mai multi pacienti avand un efect minor sau nici
un efect, In timp ce altii pot experimenta cresteri 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

Agenti simpaticomimetici (decongestionante, pastile de
dieta, cocaina)

Stimulante (metilfenidat, dexmetilfenidat,
dextroamfetamina, amfetamina, metamfetamina,
modafinil)

Alcool

Contraceptive orale

Ciclosporina

Eritropoietina

Licorice

Compusi pe baza de plante (efedra sau ma huang)
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Cauze secundare de hipertensiune arteriala

Cauzele secundare de hipertensiune sunt frecvente la
pacientii cu hipertensiune rezistentd, desi prevalenta globala
nu se cunoaste (tabelul IT). Probabilitatea definirii unei cauze
secundare de hipertensiune este mai mare la pacientii varst-
nici, din cauza prevalentei mai mari la acestia a unor boli
precum apneea in somn, boala renald parenchimatoasa, stenoza
arterei renale si, posibil, hiperaldosteronismul primar *#. Cauze
mai putin frecvente de hipertensiune secundara includ feo-
cromocitomul, sindromul Cushing, hiperparatiroidismul,
coarctatia de aorta si tumorile intracraniene.

Tabelul II. Cauze secundare de hipertensiune rezistenta

Frecvente
Sindromul de apnee in somn forma obstructiva
Boala renala parenchimatoasa
Hiperaldosteronismul primar
Stenoza arterei renale

Rare

Feocromocitomul
Boala Cushing
Hiperparatiroidismul
Coarctatia de aorta
Tumorile intracraniene

SASO si HTA rezistenta

Apneea in somn netratata este puternic asociata cu hiper-
tensiune, iar la persoanele normotensive este un predictor al
aparitiei hipertensiunii **. Apneea in somn este in mod
particular prezenta la pacientii cu hipertensiune rezistenta.
Intr-o evaluare a 41 de pacienti consecutivi (24 de barbati si
17 femei) cu hipertensiune rezistenta la tratament, 83% au
fost diagnosticati cu apnee in somn anterior nesuspectata
(bazat pe un indice de apnee-hipopnee > 10 evenimente,/ ora) *.

A existat o diferenta semnificativa pe sexe, apneea in somn
fiind mai frecventa si mai severa la sexul masculin fatd de cel
feminin. Studii cross-sectionale au aratat cd, pe cat sindromul
de apnee in somn este mai sever, pe atit este mai putin
probabil sd se obtind controlul tensiunii arteriale, in ciuda
folosirii unui numar crescut de medicamente %7,

Mecanismele prin care apneea in somn contribuie la dez-
voltarea hipertensiunii arteriale nu au fost pe deplin elucidate.
Un efect bine descris este acela ca hipoxia intermitenta si/sau
rezistenta crescutd a cdilor aeriene superioare asociatd cu
apneea in somn induce o crestere sustinutd a activitatii sistemu-
lui nervos simpatic (SNS) *-*. Cresterea activititii nervoase
simpatice se presupune ca duce la o crestere a tensiunii arte-
riale prin cresterea debitului cardiac si a rezistentei periferice,
precum si prin cresterea retentiei lichidiene. In plus, apneea
in somn a fost asociatd cu o crestere a speciilor reactive de
oxigen, cu reducerea concomitenta a biodisponibilitatii
oxidului nitric %2,

Evaluarea hipertensiunii rezistente

Evaluarea pacientilor cu hipertensiune rezistenta ar trebui
directionata inspre confirmarea adevaratei rezistente la trata-
ment, identificarea cauzelor care contribuie la rezistenta la
tratament, incluzand cauzele secundare de hipertensiune si
documentarea afectarii organelor-tintd (tabelul III). Pentru
excluderea pseudorezistentei este necesara evaluarea cu
acuratete a compliantei la tratament si folosirea unei tehnici
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fiabile de misurare a tensiunii arteriale. In cele mai multe
cazuri, rezistenta la tratament este multifactoriald ca etiologie,
oberzitatea, dieta hipersodatd, apneea in somn obstructiva si
boala cronica de rinichi fiind in mod particular cei mai
frecventi factori. Prezenta afectdrii organelor-tinta precum
retinopatia, boala cronica de rinichi si hipertrofia de ventricul
stang sustin diagnosticul de hipertensiune slab controlata, iar
in cazul bolii cronice de rinichi va influenta tratamentul prin
selectarea unor clase de agenti hipotensori cu ajutorul carora
sd se reuseasca mentinerea unor valori ale tensiunii arteriale
sub 130/80 mmHg*.

Istoricul medical trebuie sa documenteze durata, severi-
tatea si progresia hipertensiunii, complianta la tratament,
raspunsul la medicatia anterioard, incluzand efecte adverse,
medicatia utilizata in prezent, inclusiv medicamente pe baza
de plante sau eliberate fara reteta si simptome ale unor posi-
bile cauze de hipertensiune secundara. Somnolenta diurna,
sforditul zgomotos si apneile raportate sunt sugestive pentru
sindromul de apnee in somn. Un istoric de boald aterosclerotica
periferica sau coronariana creste probabilitatea stenozei de
artera renala. Hipertensiunea labild, in asociere cu palpitatii si/
sau diaforeza sugereaza posibilitatea unui feocromocitom.

Recomandari terapeutice

Hipertensiunea rezistenta este aproape intotdeauna
multifactoriala. Tratamentul este bazat pe identificarea si
inlaturarea factorilor ce tin de stilul de viata care contribuie
la rezistenta la tratament, pe diagnosticul corect si tratamentul
adecvat al cauzelor secundare de hipertensiune si pe folosirea
unor regimuri terapeutice plurimedicamentoase eficiente.
Schimbarea stilului de viatd, incluzind scaderea ponderala,
exercitiul fizic regulat, dieta hipolipidica, hiposodata, bogata
in fibre si scaderea consumului de alcool, trebuie incurajata
cand este cazul. Substantele care ar putea interfera cu trata-
mentul hipotensor ar trebui intrerupte sau redusa doza in
functie de toleranta clinica. Daca este prezent, sindromul de
apnee in somn forma obstructiva ar trebui tratat.

Tratamentul cauzelor de hipertensiune secundara
Atunci cand se suspecteaza sau este confirmat hiperaldos-
teronismul primar, feocromocitomul sau boala Cushing, este
necesar un tratament specific pentru fiecare afectiune in parte.
Managementul eficient al acestor boli poate sia necesite
colaborarea cu un specialist endocrinolog.

Tratamentul sindromului de apnee in somn
Tratamentul apneei in somn cu ajutorul unui aparat cu
presiune pozitivd continua la nivelul cdilor aeriene (CPAP)
probabil imbunatateste controlul tensiunii arteriale, desi
beneficiul CPAP evaluat prin trialuri clinice a fost variabil.
Intr-o evaluare corect controlati care a inclus atit subiecti
normotensivi, cat si subiecti cu hipertensiune usoara, folosirea
timp de 9 saptamani a CPAP (5,5 ore pe noapte) a scazut
tensiunea arteriala sistolica si diastolica medie masurata in

ambulator pe 24 de ore cu 10,3, respectiv 9,5 mmHg *.

Concluzii
Sindromul de apnee in somn reprezinta un factor impor-
tant de risc cardiovascular, atit prin prevalenta ridicata in
randul populatiei, cat si prin mecanismele patogenice com-
plexe care duc la asocierea sa cu o serie de afectiuni precum

205



Pneumologia vol. 60, nr. 4, 2011

Tabelul III. Hipertensiunea rezistenta: diagnostic si recomandari terapeutice

Confirmarea rezistentei la tratament

Tensiunea arteriala in cabinet >140/90 sau >130/80 mm Hg la pacienti diabetici sau cu boala renald cronica
si
Pacientului i s-au prescris trei sau mai multi agenti hipotensori in doze optimale, incluzind pe cat posibil un diuretic
sau
TA masuratd in cabinet la valori propuse, dar pacientul necesitand patru sau multi agenti hipotensori

\

Excluderea Pseudorezistentei
Este pacientul compliant la schema terapeutica?
Obtinerea unor masurdtori ale TA la domiciliu, locul de munca sau ambulator pentru a exclude efectul de “halat alb”

1

Identificarea si ameliorarea factorilor care tin de stilul de viata
Oberzitatea
Sedentarismul
Consumul excesiv de alcool
Dieta hipersodata, siraca in fibre

\

intreruperea sau minimizarea efectului substantelor care interfereaza cu controlul TA
AINS
Simpaticomimetice (pastile de dietd, decongestionante)
Stimulante
Contraceptive orale
Licorice
Efedra
Efedrina

Screening-ul cauzelor de hipertensiune secundara
Apneea In somn obstructiva (sforait, apnee raportate, somolenta diurna excesiva)
Hiperaldosteronism primar (raport crescut aldosteron,/renina)
Boala cronica de rinichi (clearence creatinind <30 ml/min)
Stenoza de artera renala (femeie tinara, boald aterosclerotica cunoscuta, alterarea functiei renale)
Feocromocitom (hipertensiune episodicd, palpitatii, diaforeza, cefalee)
Sindrom Cushing (facies de luna plina, obezitate centrald, vergeturi abdominale, depozite de grasime interscapulare)
Coarctatie de aortd (diferente ale pulsului brahial sau femural, freamat sistolic)

\

Tratament farmacologic
Maximizarea tratamentului diuretic, inclusiv addugarea unui antagonist de receptor mineralocorticoid
Combinarea de agenti cu mecanisme diferite de actiune
Folosirea diureticelor de ansa la pacienti cu BCR si/sau pacienti care primesc vasodilatatoare potente

\

Trimitere catre specialist
Trimitere cdtre un specialist adecvat pentru cauze cunoscute sau suspicionate de hipertensiune secundara
Trimitere cdtre un specialist in hipertensiune daca tensiunea ramane necontrolata dupa 6 luni de tratament

hipertensiunea pulmonara, cordul pulmonar, hipertensiunea
arteriala sistemica, cardiomiopatia, tulburarile de ritm, boala
aterosclerotica sau insuficienta cardiaca congestiva.
Asocierea puternica dintre SASO si HTA impune, pe
de o parte, monitorizarea TA la toti pacientii diagnosticati
cu apnee in somn, iar pe de altd parte screening-ul
pacientilor hipertensivi pentru depistarea unei eventuale
asocieri cu apneea in somn, aceasta din urma putand

reprezenta deopotriva un factor de rezistentd la trata-
mentul antihipertensiv, cit si o cauza de hipertensiune
secundara.

Desi nu a fost evaluat suficient prin trialuri clinice,
exista totusi dovezi certe ale beneficiului adus in obtinerea
controlului tensiunii arteriale prin tratamentul sindromului
de apnee in somn cu ajutorul presiunii pozitive continue la
nivelul cailor aeriene.
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