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Terapia CPAP contribuie la reducerea valorilor tensionale, gradul de reducere a nivelului tensiunei arteriale fiind si-
milar cu cel realizat de unele medicamente antihipertensive. Existd o corelatie pozitiva si liniara intre orele de utilizare a
CPAP-ului si reducerea nivelului valorilor tensionale. Terapia CPAP scade atat activitatea simpatica, cat si nivelul concen-
tratiei de aldosteron la pacientii cu hipertensiune arteriala rezistenta la tratament, iar aceasta ar putea constitui unele dintre
mecanisme de actiune fiziopatologica implicate in acest tratament. Prin urmare, pacientii cu HTA rezistenta ar trebui sa
primeascd o combinatie de terapie antihipertensiva si tratament CPAP, ale céror efecte sunt mai semnificative decat doar a
medicatiei antihipertensive. Tratamentul si aderarea la terapia CPAP Impreuna cu utilizarea altor medicamente antihiper-
tensive reduc si previn In mare masura tensiunea arteriala crescuta, boala cardiovasculara si accidentul vascular cerebral.

Cuvinte cheie: hipertensiunea arteriald rezistentd, apneea in somn, terapia cu presiune pozitivd continua a cdilor
aeriene.

Summary. Efficacy of continuous positive airway pressure (CPAP) therapy in patients with sleep apnea and
resistant hypertension.

CPAP treatment reduction blood pressure levels, degree of reduction in blood pressure levels is similar to those
achieved by some antihypertensive drugs, especially in patients with resistant hypertension. There is a positive and linear
correlation between the hours of use of CPAP and the reduction in blood pressure levels. CPAP decreases both the sym-
pathetic activity and the level of aldosterone concentration on resistant hypertension patients, and these could constitute
some of the pathophysiological action mechanisms involved in this treatment. The treatment and adherence to CPAP
therapy along with other antihypertensive medications greatly reduce and prevent high blood pressure, CVD, and stroke.

Key words: resistant hypertension, sleep apnea, continuous positive airway pressure therapy.

Pe3ome. D (pekTUBHOCTH Tepanuu MOCTOSIHHBIM MOJIOKUTEIbHBIM /IaBJIeHHEeM BO31yXa B IbIXaTeJbHbIX Iy-
Tsx (CHUIIAII) y nanMeHTOoB C allHO? BO CHe M Pe3MCTEHTHOI apTepuabHOM runepTeH3ueii.

Teparmus CUITAIL mpuBOANT K CHUKEHUIO YPOBHS apTepHAIbHOTO JaBICHUA. [IpH 3TOM CTENeHb CHIDKEHUS YPOBHS
AJl aHamormyHa TaKOBOM, TOCTHTAa€MOM HEKOTOPBIMU aHTHUTHUIEPTCH3UBHBIMU TIperapaTaMi, 0COOCHHO Y MAllMeHTOB C
pe3UCTeHTHOH TurepTeH3neid. CymecTByeT MOJOKHUTENbHAS U JTHHEHHAS KOPPEIAIHS MEXIy 9acaMH HCIIOIb30BAHUS
CUITAII u camxennem ypoBHS AJl. CUITAII cHmkaeT Kak CHMIaTHYEeCKYI0 aKTUBHOCTb, TAK M YPOBEHBb KOHIICHTPALIUT
aNbI0CTEPOHA y MAIIMEHTOB C PE3UCTEHTHOMN THIEPTEH3UEH B ATO MOXKET COCTABIATH HEKOTOPBIE MaTO(QU3NOTIOTHIECKUE
MEXaHU3MBI JCHCTBUS, YIaCTBYIOIINE B 3TOM JeUeHUH. TeM He MeHee, nedeHne u codmonenue pexnma CUITAIT-tepa-
MUY BMECTE C IPYTUMH aHTUTHIIEPTEH3UBHBIMH IpenapaTaMi 3HAUNTEIFHO CHIDKAIOT U MPEIOTBPAIIaoT BeIcoKoe AJl,
CEpPACYHO-COCYIUCTHIC 3a00ICBAHUS H WHCYIIBT.

KuroueBble cjI0Ba: pe3WCTEHTHAS THIIEPTOHMSA, allTHO? BO CHE, TEPAITUsS MOCTOSHHBIM TTOJIOKHUTEIBHBIM JIaBICHUEM
BO3/yXa B IBIXaTCIBHBIX MMy TAX.
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Apneea obstructiva in somn (AOS) este definitad
ca episoade de obstructie a cdilor aeriene superioare
in timpul somnului, cu o frecventd minima de cinci
evenimente pe ora si o durata de cel putin 10 secunde.
Ea poate duce la scaderea sau chiar la oprirea com-
pleta a respiratiei, cauzand temporar un nivel scazut
de oxigen si un nivel ridicat de dioxid de carbon in or-
ganism. Existd mai multe tipuri de apnee in somn, dar
cea mai frecventd este AOS. Acest tip de apnee apare
atunci cand muschii gatului se relaxeaza intermitent
si blocheaza cdile respiratorii in timpul somnului, pa-
tognomonic fiind sforaitul.

Etiologia AOS este multifactoriald, constand din-
tr-o interactiune complexd de factori: anatomici, ne-
uromusculari si o predispozitie genetica. Factorii de
risc sunt: sexul masculin, varsta medie, menopauza
la femei, obezitatea si o varietate de caracteristici cra-
nio-faciale si orofaringiene, cum ar fi circumferinta
mare a gatului, obstructia nazala, amigdale marite/
adenoizi, macroglosia. S-a demonstrat ca episoadele
recurente de apnee, hipoxie intermitenta si fragmen-
tarea somnului afecteazd functia diferitor organe si
sisteme, in principal al creierului si sistemului car-
diovascular. Acest lucru duce la o varietate de se-
chele clinice acceptate ca sindrom AOS. Somnolenta
diurnd, datoratd fragmentarii somnului nocturn, este
un simptom cheie al AOS, fiind prezent la peste 80%
dintre pacienti. Pe masura ce tulburarea progreseaza,
somnolenta devine din ce in ce mai periculoasa, pro-
vocand scaderea performantei la locul de munca. Mai
multi pacienti pot dezvolta disfunctii cognitive si neu-
rocomportamentale, incapacitatea de concentrare, tul-
buréri de memorie i modificari ale dispozitiei, cum ar
fi iritabilitatea si depresia. Apneea obstructiva in somn
este raspanditd in populatia generald, dar s-a estimat
ca 24% din toti barbatii din categoria de varsta 30-60
de ani si 9% dintre toate femeile din aceeasi categorie
de varsta au AOS. Mai multe studii au aratat cd AOS
este un factor de risc pentru bolile cardiovasculare
(BCV), inclusiv hipertensiunea arteriala (HTA), insu-
ficienta cardiaca, fibrilatia atriald si boala coronariana.
S-a demonstrat ca tensiunea arteriala sistolica in 24 de
ore a fost mult mai mare (P<0,05) la pacientii cu AOS
severa, comparativ cu grupurile de control (1).

Fiziopatologia AOS si hipertensiunei arteriale

Fiziopatologia HTA in AOS este complexa si
depinde de diversi factori, cum ar fi: episoade hipo-
xemice si eliberare de markeri inflamatori, stresul
oxidativ si disfunctia endoteliald, cresterea activitatii
sistemului renind-angiotensina-aldosteron, steroizii
sexuali si disfunctia baroreceptorilor.

Factorii care leagd fiziopatologia HTA si AOS
sunt hipoxemia, schimbarea fluidelor nocturne, cres-

terea tonusului simpatic cu scaderea tonusului pa-
rasimpatic, calitatea afectatd a somnului si sistemul
renind-angiotensind-aldosteron.

Episoade de hipoxemie si eliberarea

de markeri inflamatori.

La pacientii cu AOS, hipoxia si desaturarea O2
determind cresterea presiunii intratoracice, trezind
efectiv pacientul pentru a obtine oxigen pe timp de
noapte. Aceastd secventa de episoade hipoxemice si
apneice sau de hipoxie intermitenta ciclica duce la
disfunctia endoteliald, activarea sistemului renind-an-
giotensind-aldosteron si a sistemului nervos simpatic.
Episoadele de hipoxie stimuleaza chemoreceptorii
periferici si, ca urmare, are loc eliberarea de markeri
inflamatori: factorul 1 inductibil de hipoxie, factorul
nuclear kappa, endotelina-1 vasoconstrictiva, inter-
leukinele 1, 2 si 6, factorul de necroza tumorala alfa
si interferon gamma. Acesti markeri afecteaza atat
in mod direct, cat si indirect captuseala endoteliald a
vaselor de sangvine, precum si provoaca o agregare
crescuta a trombocitelor, ceea ce duce la stres oxi-
dativ suplimentar si leziuni endoteliale vasculare. Ri-
giditatea arteriala si tonusul crescut sunt consecinte
ale activarii acestor markeri inflamatori. Proteina
C-reactiva, IL-6 si IL-8 eliberate in timpul episoade-
lor hipoxemice/apneice au fost asociate cu cresterea
grosimii indecelui intima-medie carotidian, care este
un precursor pentru HTA.

Oxidului nitric endotelial

La pacientii cu AOS, exista o scadere a produc-
tiei de oxid nitric din cauza hipoxiei. Cu toate aces-
tea, tratamentul continuu cu oxigen (1-2 L/min) pe
timp de noapte stimuleaza producerea de metaboliti
ai oxidului de azot (nitrati/nitriti) care provoaca vaso-
dilatatie endoteliala (26). O altd cauza de micsorare
a oxidului nitric la persoanele cu AOS este cresterea
nivelului de dimetilarginina asimetrica, ce inhiba sin-
teza endoteliald de oxid nitric. Aceasta disfunctie en-
doteliala la pacientii cu AOS din cauza hipoxiei poate
duce la HTA si BCV (4).

Sistemul renina-angiotensina-aldosteron

Sistemul renind-angiotensina-aldosteron este un
sistem hormonal care regleaza tensiunea arteriala,
echilibrul fluidelor si electrolitilor din organism. Re-
nina produsa la nivel renal (aparatul juxtaglomerular)
determind conversia angiotensinogenului in angio-
tensind I, care este ulterior transformata in angioten-
sind II de catre enzima de conversie. Angiotensina II
este o peptida vasoconstrictiva puternica care provoa-
ca vasoconstrictie si cresterea TA. Episoadele recu-
rente de obstructie a cailor aeriene superioare duce la
hipoxie care, la randul sau, creste activarea reninei. O
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meta-analizd din 2016 a 13 studii a aratat ca pacientii
cu AOS au niveluri mai ridicate de angiotensina II
si aldosteron, in special in cazurile cu HTA co-exis-
tenta(8). Nivelurile in exces de aldosteron provoaca
edem al tesuturilor nazofaringiene si al céilor aeriene
superioare care, la rindul sau, amplifica obstructia ca-
ilor respiratorii si progresia AOS.

Steroizi sexuali

Potrivit Wisconsin Sleep Cohort Study barbatii
au sanse de 2-4 ori mai mari de a avea AOS 1n com-
paratie cu femei, iar progesteronul si estrogenul pot
juca un rol protector important (25). Steroizii sexuali
sunt neurosteroizi care traverseaza cu usurintd barie-
ra hematoencefalica, unde regleaza functia respirato-
rie prin legarea de diversi receptori, inclusiv GABA,
NDMA, receptorii serotoninergici si receptorii neuro-
kininei-1 (6). La femeile fertile, nivelurile crescute de
progesteron 1n timpul fazei luteale sunt corelate cu hi-
perventilatia si hipocapnia, crescand astfel raspunsul
de excitare la hipoventilatia tranzitorie si hipercapnia
asociate cu episoadele apneice. Efectele mediate de
progesteron asupra fiziologiei respiratorii apar inde-
pendent de sex. Un studiu a constatat cd sobolanii
masculi carora li sa administrat progestativ sintetic au
avut respiratii mai frecvente pe minut in comparatie
cu sobolanii masculi netratati (6). Estrogenul creste
sensibilitatea centrilor ventilatori, reducand pragul
hipercapnic la care apare hiperventilatia reflexiva. in
alt studiu, femeile aflate In postmenopauza cu nive-
luri reduse de estrogen au avut de trei ori mai multe
sanse de a avea AOS 1n comparatie cu femeile aflate
in premenopauza cu niveluri mai mari de estrogen, iar
femeile aflate Tn postmenopauza care iau terapie de
substitutie hormonalad (TSH) au avut de patru ori mai
putine sanse de a face AOS In comparatie cu cei care
nu primesc TSH (7). S-a raportat ca steroizii sexuali
feminini progesteronul si estrogenul cresc impulsul
ventilator, reducand astfel riscul de AOS la femei in
comparatie cu barbati.

Diagnosticul in AOS

Diagnosticul si severitatea AOS se bazeaza pe in-
dice apnee-hipopnee (IAH), care raporteaza numarul
de evenimente apneice si/sau hipopneice in timpul
unei ore de somn. Evenimentele apneice obstructio-
neaza > 90% din fluxul de aer intratoracic, in timp ce
evenimentele hipopneice obstructioneaza > 30-90%
din fluxul de aer intratoracic. Ambele tipuri de eve-
nimente dureaza cel putin 10 sec. si duc la desatu-
rarea oxigenului de 3% sau mai mare. AOS usoara
determina un IAH de 5-14 evenimente/h; AOS mo-
deratd provoaca 15-29 evenimente/h; iar AOS seve-
ra cauzeazd > 30 de evenimente/h. Polisomnografia
(PSG) este standardul de aur pentru diagnosticarea

AOS. Studiile PSG analizeaza schimbarile de pozi-
tie, miscarile corpului in timpul somnului, activitatea
electroencefalogramei (EEG), frecventa respiratorie,
calitatea respiratiei, saturatia cu oxigen, TA, miscarea
peretelui toracic si ritmul cardiac.

Tratamente

Modificari ale stilului de viata

Pacientii diagnosticati cu obezitate, AOS, HTA,
hipertensiunea arteriala rezistenta la tratament, nivel
crescut de aldosteron, trebuie tratati cu: modificari ale
stilului de viata, dietd saraca in sare, CPAP si medi-
camente antihipertensive. Daca existd tumori produ-
catoare de aldosteron- tratament chirurgical. Astfel de
modificari au efecte benefice pentru reducerea nive-
lului de LDL, precum si diminuarea inflamatiei prin
reducerea anumitor markeri inflamatori- PCR, IL-6 si
TNF-o.

Antihipertensive

Conform celor opt rapoarte ale Comitetului Nati-
onal Mixt pentru prevenirea, detectarea, evaluarea si
tratamentul hipertensiunii arteriale, varsta este princi-
palul factor de risc al hipertensiunii arteriale. Persoa-
nele peste 60 de ani au un risc mai mare de a dezvolta
hipertensiunea arteriald. La aceastd grupa de varsta,
cresterea sistolica a TA este mai riscanta decat o cres-
tere diastolica a TA, deoarece creste riscul de BCV.
In timpul gestionarii farmacologice a pacientilor cu
AOS si HTA, diureticele ar trebui sa fie tratamentul de
prima linie printre medicamentele antihipertensive, in
special diureticele antialdosteronice. Aceste medica-
mente scad severitatea AOS si reduc TA prin scidderea
obstructiei tractului respirator superior si a edemului
parafaringian. Combinatia a 2 sau mai multe medica-
mente este adesea necesara pentru a obtine un control
optim al TA de <140/90 mmHg sau <130/80 mmHg
la pacientii cu diabet sau boald renala cronica (9).

Managementul hiperaldosteronismului si hiper-
catecolaminemiei in hipertensiunea arteriali rezis-
tentd la tratament si AOS

La pacientii cu AOS, stimularea simpatica deter-
mina eliberarea de catecolamine, precum si o activa-
re a sistemului renind-angiotensind-aldosteron, care
determind o tensiune arteriald ridicatd. Tratamentul
CPAP scade nivelul de aldosteron plasmatic, precum
si valorile tensionale, insa un raspuns mai bun poate
fi obtinut cu medicamente care blocheaza activitatea
simpaticd si a reninei. Tratamentul cu spironolactona
a ardtat Imbunatatiri atat in HTA, cat si in AOS la ni-
veluri ridicate ale concentratiei plasmatice de aldos-
teron si niveluri urinare de aldosteron. Totodata spiro-
nolactona scade semnificativ TA, indiferent de nivelul
de aldosteron, atunci cand este inclusa cu diuretice,
inhibitori ai ECA sau ARA (2). Cand nivelurile cres-
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cute de aldosteron sunt cauzate de glanda suprarenala,
pacientii pot fi tratati fie medicamentos cu spironolac-
tona, fie In cazul sindromului Conn prin interventie
chirurgicala. Glandele suprarenale sunt, de asemenea,
implicate 1n activarea simpatica, ducind la cresterea
productiei de catecolamine. Un studiu din 2018 al lui
Gilardini et al. (3) arata ca doua treimi dintre pacientii
hipertensivi cu AOS au niveluri crescute de norme-
tanefrine urinare (uNMT). Un studiu populational a
fost efectuat pe 116 barbati hipertensivi (40-79 ani)
cu indice apnee-hipopnee (IAH) >10/h, iar analiza
urinei acestora a fost obtinutd in timpul unui studiu
de somn noaptea. Rezultatele au aratat cresterea ni-
velului de normetaneftind urinard (182+/—57 fatd de
141+/—45 micromol x mol(—1) creatinina, p<0,001)
si cresterea nivelului de metanefrind (70+/—28 fata
de 61+/—28 micromol mol(—1) ) creatinina, p<0,05),
in comparatie cu grupul controlat fara AOS (12). Cu
toate acestea, atunci cand pacientilor li s-a administrat
terapie CPAP continua, s-a observat o scadere a nive-
lului IAH. Terapia cu ventilatie continud are un efect
semnificativ in reducerea activarii sistemului nervos
simpatic, astfel o scadere a eliberarii de catecolamine.
O reducere a TAS de 2-3 mmHg este asociatd cu o
reducere a mortalitatii cu 4-8% (5).

Presiune pozitiva continud a cdilor respiratorii
in AOS

Dupa mai bine de trei decenii de la prima utili-
zare, presiunea pozitiva continud a cailor respiratorii
(CPAP) este inca recunoscuta ca “standardul de aur”.
CPAP furnizeaza aer continuu, presurizat pozitiv in
alveolele distale ale arborelui respirator, care menti-
ne permeabilitatea alveolara. Este foarte eficient in
controlul simptomelor, imbundtatirea calitatii vietii si
reducerea sechelelor clinice ale apneei in somn. Utili-
zarea combinatd a CPAP si a terapiei antihipertensive
conventionale a dus la o reducere mai semnificativa
a tensiunii arteriale. Utilizarea continud a terapiei
CPAP reduce tensiunea arteriala sistolica si diastolica
in timpul somnului, precum si in perioadele de veghe.
Eficacitatea unei astfel de terapii depinde de aderenta
la terapie si este mai eficienta la pacientii cu AOS se-
vera. La pacientii cu AOS, monitorizarea ambulatorie
a TA se imbunatateste timp de 24 de ore dupa initierea
tratamentul CPAP. In mod similar, nivelul PCR, care
este un marker inflamator important in AOS si BCV,
scade foarte mult dupa tratamentul cu CPAP. Un stu-
diu a aratat ca suspendarea pe o saptamana a terapiei
CPAP a agravat AOS si a determinat cresterea activi-
tatii simpatice. Terapia CPAP imbunitateste, de ase-
menea, functia endoteliald prin cresterea productiei
de NO si reducerea stresului asupra endoteliului prin
scaderea proceselor oxidative si inflamatorii. Ca re-

zultat, CPAP continud poate reduce TA la persoanele
cu AOS in timpul noptii, cu efecte continue in timpul
zilei (12). In alt studiu paralel randomizat, 118 barbati
au fost inrolati pentru a elucida efectele terapeutice
ale CPAP asupra TA timp de o luna, iar rezultatele au
aratat cd CPAP terapeutica a scazut TA 1n 24 de ore
cu 2,5 mmHg, iar efectul benefic a fost observat atit
pentru TA diastolica, cat si pentru cea sistolica atat in
timpul starilor de veghe, cat si in timpul somnului la
persoanele cu AOS severa (13).

Un alt studiu a demonstrat ca a existat o scadere
a TA diastolica in 24 de ore prin utilizarea continua a
CPAP=>3,5 ore/noapte timp de 4 saptamani. Aderenta
la terapia CPAP mai mult de 5,6 ore in fiecare noapte
timp de un an scade TA sistolica cu 1,89 mmHg si
TA diastolica cu 2,19 mmHg. Cu parere de rau ade-
renta este Inca suboptima, desi s-au facut numeroase
evolutii In dezvoltarea CPAP, care includ pompe mai
silentioase, masti mai moi, aderarea la terapia CPAP
ramane principala problema deoarece este scazuta
(30%-60%). La pacientii cu simptome minime, CPAP
are un efect neutru asupra TA, dar la cei cu HTA re-
zistenta, CPAP scade TA sistolicd cu 5-7 mmHg (14).

La general au fost efectuate peste 20 de studii cu
privire la diferite aspecte ale efectului tratamentului
CPAP la pacientii cu HTA sau hipertensiune arteri-
ala rezistenta la tratament (15, 16). Noud studii ran-
domizate controlate, doud dintre ele asupra efectului
concentratiei de aldosteron si unul despre efectul
asupra concentratiei leptinei, patru studii observa-
tionale, cinci meta-analize si recenzii sistematice si
in final, cinci studii pe subiecte suplimentare, cum
ar fi metodologia, medicina personalizata, aderenta
la tratamentul CPAP si efectul combinat al CPAP si
denervarea renala. Primul studiu clinic randomizat
(SCR) a efectului CPAP asupra nivelurilor TA a fost
efectuat in 2010 pe 64 de pacienti cu HTA confirmata
prin monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale
(MATA). Pacientii tratati cu CPAP (n= 20) au aratat
o scadere a TA diastolica in 24 de ore (4,9 + 6,4 vs.
0,1 £7,3 mmHg, p = 0,027) comparativ cu grupul de
control fara CPAP. Mai mult, numarul de pacienti cu
un model de dipping a crescut semnificativ in grupul
CPAP (51,7% vs. 24,1%, P =0,008). Pacientii care au
utilizat CPAP > 5,8 ore au prezentat o reducere mai
mare a TA 1n 24 de ore ((6,98 mmHg a tensiunii arte-
riale diastolice (TAD) si 9,71 mmHg a tensiunii arte-
riale sistolice (TAS))(11). Cel mai mare studiu clinic
randomizat a efectului CPAP asupra nivelurilor TA la
pacientii cu HTA a fost studiul HIPARCO intreprins
de Spaniol Sleep Network, in care 194 de pacienti au
fost randomizati pentru CPAP (n = 98) sau fara CPAP
(n=96) cu durata de 3 Iuni. Grupul CPAP a obtinut o
scadere mai mare a TA medie in 24 de ore (3,1 mm
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Hg [95% CI, 0,6 pana la 5,6]; P =0,02) si 24 ore TAD
(3,2mm Hg [95% CI, 1,0 pana la 5,4]; P =0,005), dar
nu si TAS in 24 de ore (3,1 mm Hg [IC 95%, 0,6 pana
la 6,7]; P = 0,10), comparativ cu grupul de control.
Mai mult decat atat, procentul de pacienti cu dipper
nocturn dupa 12 saptamani de urmarire a fost mai
mare in grupul CPAP (35,9% vs. 21,6%; raportul de
cote ajustat [OR], 2,4 [IC 95%, 1,2 1a 5,1] P = 0,02).
In cele din urma, asa cum s-a observat in studiile an-
terioare, a existat o corelatie pozitiva semnificativa
intre orele de utilizare a CPAP si scaderea medie a
TA in 24 de ore (r = 0,29, P = 0,006), TAS (r = 0,25;
P =10,02) si TAD (r= 0,30, P = 0,005) (10).

Ultima meta-analizd publicatd a fost realizata
de Lei si colab (18) care a inclus sase studii clinice
randomizate. Estimarile cumulate ale modificarilor
TAS si frecventei cardiace (au fost evaluate prin MA-
TA-24h) au fost 5,40 mmHg (IC 95%: 9,17 pana la
1,64; p = 0,001; si 3,86 mmHg IC 95%: 6,41 pana
la 1,30; p = 00). Dupa aceasta meta-analiza, un SCR
suplimentar a fost publicat de catre un grup francez
(studiu RHOOSAS) in 2018, (17) unde au fost inclusi
62 de pacienti cu HTA rezistenta la tratament, care
administrau o medie de 3,7 medicamente antihiper-
tensive. Saizeci la sutd dintre pacienti au prezentat
AOS. Trei luni de CPAP a scazut semnificativ TAS
pe timp de noapte cu 6,4 mmHg si frecventa cardiaca
cu 6,0 b/min, comparativ cu CPAP simulat. Mai mult,
concentratiile de leptina au fost semnificativ mai sca-
zute ale pacientilor fara AOS (9 (6; 15) fatda de 17 (6;
29) ng/mL), dar acestea au crescut dupa sase luni de
CPAP. Cateva date suplimentare interesante despre
efectul CPAP la pacientii cu hipertensiune arteriala
sau hipertensiune arteriala rezistenta la tratment pot fi
gasite 1n alte studii: Campos-Rodriguez (22), care au
raportat cd pacientii cu HTA au avut o buna aderenta
la CPAP dupa un an de urmarire (74,5%). O anali-
za post-hoc a studiului HIPARCO a concluzionat ca
efectul CPAP asupra hipertensiunii arteriale rezitente
la tratment este chiar mai mare decat cel observat la
pacientii doar hipertensivi. In acest studiu, un total
de 98 de pacienti au fost randomizati la CPAP (19
cu HTART si 79 cu HTA) si 96 au fost randomizati
pentru ingrijirea obisnuita (21 cu HTART si 75 cu
HTA). Valorile tensionale au scazut mai semnificativ
la acei pacienti cu HTA rezistenta la tratment decét la
cei cu HTA, atat TAS in 24 de ore (9 vs. 1,6 mmHg,
p=0,021) cit si TAD 1n 24 h (7,3 vs. 2,3 mmHg) in
special noaptea (11,3 vs. 3,8, p=0,121 si 8,8 vs. 2,2,
p = 0,054)(23). S-a demonstrat ca unul dintre factorii
asociati cu progresia in timp de la un fenotip hiper-
tensiv la un fenotip hipertensiv rezistent la tratment
la pacientii cu AOS a fost neaderarea la tratamentul
CPAP (24).

Dincolo de efectul cunoscut asupra reducerii ac-
tivitatii simpatice a CPAP, s-a demonstrat ca acest
tratament afecteaza si concentratia de aldosteron. A
fost demonstrat ca numai tratamentul optim CPAP a
redus excretia de aldosteron la pacientii cu HTA ne-
controlatd, in timp ce efectul a fost la limita intr-o
analiza intentionata de tratare. Desi aceste rezultate
nu sunt definitive, ele sugereaza ca tratamentul CPAP
ar putea imbunatati rezultatele cardiovasculare prin
reducerea excesului de aldosteron la pacientii cu
HTA si AOS (20). Tratamentul CPAP imbunatateste
concentratia de dimetilarginina asimetrica in plasma.
Aceste constatdri au fost observate atat dupa 1 si 4
saptdmani de tratament CPAP. Dilatatia mediata de
flux s-a imbunatatit semnificativ (de la 3,3+/-0,3% la
5,8+/-0,4% (p<0,01) si 6,6+/-0,3% (p<0,01) cu tera-
pia CPAP in 1 saptamana si 4 saptamani, astfel, tra-
tamentul CPAP imbunatateste considerabil disfunctia
endoteliala (19).

In cele din urma, un alt studiu a analizat efectul
suplimentar al CPAP asupra denervatiei renale. Linz
si colab (21) au publicat date prelevate de la 1868 de
pacienti — 205 au avut AOS, iar autorii au concluzio-
nat ca denervarea renald a dus la reduceri semnifica-
tive ale TA dupd 6 luni la pacientii hipertensivi cu si
fara AOS, indiferent de CPAP.

Concluzii

AOS a devenit o problema globala si in contina
crestere, fiind raspanditd in deosebi la pacientii cu
HTA rezistenta la tratament. O Intelegere mai buna
a interactiunii dintre mecanismele fiziopatologice a
AOS si hipertensiunii arteriale este esentiald pentru
gestionarea eficientd a hipertensiunii arteriale asoci-
ate cu AOS. Pacientii care se prezintd cu HTA re-
zistenta ar trebui sa fie examinati si pentru AOS ca
factor de risc modificabil. O reducere modesta de
doar cativa mmHg a valorilor tensionale poate reduce
semnificativ riscul cardiovascular.
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