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Rezumat

Sindromul de Apnee in Somn (SAS) este o afectiune care poate sa apara la orice varsta si care afecteaza 4%
din populatia masculina, 2% din cea feminina si 0,7% din copii. Apneea obstructiva in somn este forma extrema a
tulburarilor respiratorii legate de somn. Se caracterizeaza prin obstructia intermitenta, partiala sau completa, a cailor
respiratorii superioare, cu oprirea respiratiei in timpul somnului si consecinte cardiovasculare, pulmonare, neurolo-
gice si metabolice. Apneea obstructiva de somn creste morbiditatea si mortalitatea cardiovasculara fiind recunoscuta
drept un factor de risc. Articolul prezintad principalele caracteristici i factori de risc asociati cu apneea obstructiva
de somn in conformitate cu datele din literatura. in prezent se fac eforturi pentru a identifica pacientii care raspund
cel mai bine la optiunile terapeutice actuale si de gasire a unor noi alternative de tratament.

Cuvinte-cheie: apneea de somn, CPAP terapia.

Summary. Obstructive sleep apnea syndrom — complex health problem

Sleep Apnea Syndrome (SAS) is a condition that can occur at any age and affects 4% of the male population,
2% of females and 0.7% of children. Obstructive sleep apnea is the most extreme variant of sleep disordered breath-
ing. This is characterized by intermittent of partial or complete obstruction of the upper airway leading to cessation
of breathing while asleep and also to cardiovascular, pulmonary, neurological and metabolically consequences.
There are increasing evidences that obstructive sleep apnea increases cardiovascular morbidity and mortality; being
recognized as individual cardiovascular risk factor This article presents the risk factors related to the obstructive
sleep apnea conforming to the literature data. Nowadays substantial research efforts are made to identify those pa-
tients who will respond most favorably to certain treatment options and to develop alternative treatment methods.

Key words: sleep apnea, CPAP treatment.

Pe3rome. CuHAPOM 0GCTPYKTHBHOIO AIIHO? BO CHe — KOMILJIeKCHAs MPodJieMa 310POBbs

Cunjgpom amHod Bo cHe (SAS) — 3TO COCTOsIHME, KOTOPOE MOYKET BO3HUKHYTH B JIIOOOM BO3pacTe U 3aTpa-
ruBaet 4% myxckoro HaceneHus, 2% xeHumH U 0,7% nereil. OOCTPYKTUBHOE allHO? BO CHE SIBJISIETCS KpaliHei
(bopMoii HapyIICHUH JBIXaHHS, CBI3aHHBIX cO CHOM. OH XapaKTepH3yeTCsl ePEMEKAFOMICHCS, YACTHIHOM FITH TI0JI-
HOU OOCTPYKIUEH BEPXHHX IBIXaTCIBHBIX MyTEH, OCTAHOBKOHN JBIXaHUS BO BPEMs CHA M CEPICYHO-COCYIUCTHIMH,
JICTOYHBIMU, HEBPOJIOTHICCKUMH M METa00INIECKUME NOCIeACTBUSIMH. OOCTPYKTHBHOE alTHO? BO CHE YBEINYMBA-
€T CepICYHO-COCYIHUCTYIO 3a00JIEBAEMOCTh U CMEPTHOCTh M CUHMTAeTCs (haKTOpOM pHCKa. B cTaThe mpeacTaBieHbI
OCHOBHBIE XapaKTEPUCTUKU U (PAKTOPBI PUCKA, CBSI3aHHBIE C OOCTPYKTUBHBIM allHO? BO CHE, M0 JAHHBIM JIUTEPaTy-
pbl. B HacTosmee BpeMsi IpeANpUHIUMAIOTCS IOMBITKY ONPEAETIUTh MAlMeHTOB, KOTOPBIE JIyYIle BCEro pearupyroT
Ha COBPEMEHHBIE METO/IbI JICUCHHUSI, 1 HAUTH HOBBIC aJIbTEPHATUBBI JICUCHUSI.

KuroueBble ¢J10Ba: altHO? BO CHE, JieueHue CPAP.

Introducere

Manifestarile sindromului de apnee-hipopnee in
somn (SAS) au fost recunoscute inca in Antichitate,
insd patologia in sine a fost studiatd amanuntit in ul-
timele decenii datorita perfectarii metodelor de inves-
tigatii, dar si a complicatilor multiple pe care le poa-
te determina. Denumirea de apnee provine din limba
greaca semnificand ,,fara respiratie” sau ,,dorinta de a
respira” [1].

Apneea in somn a fost mentionatd pentru prima
data in literatura medicala in anul 1965, desi acest sin-
drom a fost recunoscut cu mult inainte de a fi cunoscute
cauzele medicale ale lui. Primele rapoarte ale afectiunii
intr-un context medical au descris pacientii cu cazuri
severe de apnee in somn, care aveau ca manifestari
scaderea severa a concentratiei de oxigen in sange,
cresterea productiei de dioxid de carbon si insuficienta
cardiaca congestiva [2].



110

Buletinul ASM

SAS a fost observata din cele mai vechi timpuri
si exista inregistrari ale simptomelor sale, cum ar fi
sforaitul greu, datand de peste 2000 de ani. Termenul
»indromul Pickwickian” a fost adoptat la sfarsitul se-
colului al XIX-lea pentru a descrie simptomele apneei,
insa cercetarea s-a concentrat preponderent pe obezita-
tea pacientilor decat pe respiratia dezordonata in somn.
In anul 1965, primul polisomnograf a inregistrat in pre-
mierd episoade de apnee in somn. Cercetarile ulterioa-
re, in anii 1967 au stabilit cd obezitatea nu era esentiald
pentru SAOS, deoarece au existat si alte comorbiditati
asociate cu respiratia dezordonatd in somn [3].

In 1970 a fost creatd prima clinici de somn la Uni-
versitatea Stanford, California, SUA de Willy Dement.
in 1972, Christian Guilleminault s-a alturat clinicii,
concentrandu-se asupra tulburarilor respiratorii in tim-
pul somnului [3].

In perioada 19751980 a fost efectuati o cercetare
multidisciplinara in ceea ce priveste somnul si apneea,
cu 319 articole aparute in literatura medicala. In 1978,
Remmers J.E. si altii au descris localizarea obstructiei
cailor respiratorii in timpul apneei, demonstrand ca lo-
cul de inchidere a cailor respiratorii se afla in orofarin-
ge, nu in laringe, cum se considera [3].

In 1981 a fost elaborat un tratament non-chirurgi-
cal pentru apneea de somn primul dispozitiv de presi-
une pozitiva continud a cdilor aeriene (CPAP). Pana la
sfargitul anilor *80, dispozitivele vechi si zgomotoase
au fost inlocuite cu modele mai silentioase, rationali-
zate [2].

Un studiu realizat in anul 1993 a constatat ca
aproape unul din cincisprezece americani este afectat
cel putin de forma moderatd a apneei in somn [2]. In
anul 2000 au fost publicate patru articole separate, care
au demonstrat asociatiile dintre SAOS si hipertensiu-
nea arteriald (HTA), acest fapt fiind un moment de coti-
tura in studiile privind apneea in somn [3].

In anul 2001 au fost prezentate cercetiri suplimen-
tare, care au demonstrat o prevalentd crescuta a bolii
coronariene, insuficientei cardiace si AVC la nivelul
unui indice de apnee-hipopnee egal sau mai mare de
cinci pe ora [3].

Prezenta unei legaturi intre SAOS si aritmiile car-
diace a fost afirmata pentru prima data cu 30 de ani in
urma, cand s-a constatat asocierea somnului cu aritmia
sinusald marcatd (93%), bradicardia sinusala extrema
(40%), asistolia (33%), blocul atrioventricular (13%),
aritmiile ventriculare (66%) si tahicardia ventriculara
(TV) (13%), iar la trezire manifestandu-se prin extra-
sistole ventriculare (40%) [4].

Datele transversale din studiul Sleep Heart Health
Study, care a inclus peste 6000 de pacienti, au demon-
strat o probabilitate de 2,4 ori mai mare de a dezvolta

SAOS la pacientii cu insuficienta cardiaca subiacenta.
Mai multe studii prospective au demonstrat, de aseme-
nea, o prevalentd a SAOS, variind de la 11-37% la pa-
cientii cu disfunctie sistolica [5] .

Prevalenta SAOS a fost studiata 1n ultimele dece-
nii si s-a depistat o variatie de la 1% la 6% la populatia
adulta [6].

Apneea este definita ca absenta fluxului oronazal
pe o durata >10 secunde [1] .

Apneea in somn (AS) reprezintd oprirea repeta-
ta in timpul somnului a fluxului aerian nazo-bucal >10
secunde (sau 2 cicluri respiratorii) insotitd de sforait,
hipoxie si somnolentd diurnd excesiva (datorita trezirii
frecvente) [1] .

Indexul de apnee constituie raportul dintre numa-
rul apneelor si timpul total de somn.

Ulterior s-a extins acest termen odata cu definirea
hipopneei [6] .

Hipopneea reflectd reducerea cu cel putin 30% a
fluxului aerian, observata in timpul unei inregistrari a
somnului, cu durata de cel putin 10 secunde, insotitd de
scaderea saturatiei arteriale a oxigenului cu minimum
3% sau de o microtrezire semnalata de aparitia undelor
alfa pe traseul electroencefalogramei (EEG) [1].

Sindromul de apnee obstructivi in somn
(SAOS) se caracterizeaza prin somnolenta excesiva
diurnd, neexplicata de alti factori, doua sau mai multe
simptome (sforait puternic, apnee semnalata de anturaj,
microtreziri nocturne recurente datorate ,,gasping-ului”
in timpul somnului sau senzatiei de inecare, somn ne-
odihnitor, oboseala diurna, lipsa de concentrare) si
prezenta a cel putin 5 apnee/hipopnee sau microtreziri
legate de efortul respirator per ora de somn la o moni-
torizare nocturnd a somnului. De asemenea, prezenta a
mai mult de 15 evenimente obstructive pe ora de somn,
stabileste diagnosticul de SAOS, in absenta simptoma-
tologiei clinice sugestive, {indnd cont de riscul cardi-
ovascular crescut direct proportional cu severitatea
SAOS [1].

Indicele de apnee-hipopnee (AHI) reprezinta nu-
marul mediu de apnee si hipopnee inregistrat pe ora de
somn si este un criteriu de diagnostic si de apreciere a
severitatii bolii. Se calculeaza ca raportul dintre numa-
rul total de apnee si hipopnee raportat la durata somnu-
lui (exprimata in ore) [1].

Indicele de tulburari respiratorii (RDI — respi-
ratory disturbance index) se calculeaza prin insumarea
numarului de apnee, hipopnee, microtreziri produse de
cresterea efortului ventilator (RERA — reaspiratory ef-
fort related arousals) si alte evenimente respiratorii ra-
portate la ora de somn. Folosind acest indice, diagnos-
ticul SAOS se stabileste in prezenta unui RDI mai mare
de 5 pe ord, la un pacient cu somnolenta diurna [1].
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Microtrezirea reprezinta reactia de trezire cor-
ticala recunoscutd pe EEG, ce apare la sfarsitul unei
apnee ca raspuns al sistemului nervos central (SNC) la
hipoxemia arteriald, la activarea simpatica si cresterea
tensiunii arteriale (TA) [1].

Astfel, apare notiunea de index de apnee si hipop-
nee in timpul somnului, definit prin prezenta de epi-
soade repetate de obstructie completa sau incompleta
a cdilor aeriene superioare, avand ca formula de calcul
raportul dintre numarul de apnee si hipopnee si durata
somnului in minute, la care se adauga si indexul RERA
[1].

CPAP - este metoda de tratament recomandata in
caz de SAHS/SAOS si reprezinta presiunea adminis-
tratd pe masca nazald sau nazo-orald. Se exprima in cm
H,O [1].

In functie de prezenta sau absenta efortului venti-
lator in timpul opririi temporare a respiratiei, apneea se
clasifica in:

- Apnee obstructiva (84%) — Intreruperea respirati-
ei, apare prin blocarea fizica a cdilor aeriene (colabare
partiald sau totald) n ciuda continuarii activitatii mus-
chilor inspiratori si se asociaza frecvent cu sforditul.

- Apnee centrala (0,4%) — intreruperea respiratiei,
apare datoritd lipsei prezentei efortului de a respira —
abolirea activitatii muschilor respiratori.

- Apnee mixta — tulburari complexe ale somnului
(15%), incepe ca fenomen central si se termina obstruc-
tiv [1].

Clasificarea clinico-evolutiva dupa criterii de se-
veritate:

- Usoara: asociatd cu somnolenta usoard sau in-
somnie usoara. Cea mai mare perioadd de somn este
fara tulburari (evenimente) respiratorii. Episoadele de
apnee sunt asociate cu desaturdri ugoare ale oxigenului
sau aritmii cardiace usoare.

- Moderata: asociata cu somnolenta moderatad sau
insomnie usoard. Episoadele de apnee pot fi asociate cu
desaturari moderate a oxigenului sau aritmii cardiace
usoare.

- Severa. asociata cu somnolentd severa. Cea mai
mare perioadd de somn este asociata cu tulburari respi-
ratorii, cu desaturari severe ale oxigenului sau aritmii
cardiace de la moderat la severe. Poate fi evidentiata o
afectiune cardiacd sau pulmonara [1].

Clasificarea SAOS in functie de AHI:

- Usoara: in medie 5-15 episoade/ora.

- Moderata: 15-30 episoade/ora.

- Severa: mai mult de 30 episoade/ora [1].

Factorii de risc:

- Factorii familiali. Rudele de gradul I sunt expu-
se riscului de a dezvolta SAOS [1]. Se presupune ca
pana la 40% din riscul de SAOS este predispus genetic.

Prevalenta SAOS la rudele de gradul I a pacientilor cu
SAOS variaza de la 22% — 84% [7]. Un set de gene
candidate au fost investigate in SAOS, inclusiv alele
diferite pentru apolipoproteina E4 (ApoE4), factorul
de necrozd tumorald (TNF) si enzima de conversie a
angiotensinei (ACE), dar numai un polimorfism-TNF
(TNFA 1s1800629) a fost semnificativ asociat cu SAOS
sub un model de frecventa a alelelor [7].

- Obezitatea. Greutatea corporala este cel mai im-
portant factor de risc in dezvoltarea apneelor. O cres-
tere cu 10% a greutatii este asociatd cu o crestere de 6
ori a riscului de a dezvolta episoade de apnee in somn.
Aproximativ 80% din pacienti cu SAOS sunt supra-
ponderali sau obezi. A fot evidentiata o corelare stransa
intre schimbarea masei corporale si AHI: o crestere cu
10% a greutatii este asociatd cu cresterea AHI cu 32%,
iar scaderea 1n greutate cu 10% duce la reducerea AHI
cu 26%. Pentru unii pacienti scdderea in greutate poate
avea valoare curativa. Existd si o corelare a cresterii
circumferintei gatului cu complianta velofaringiana si
cu incidenta si severitatea SAOS [1].

- Varsta. La persoanele 1n varsta existd o crestere a
prevalentei apneei obstructive in somn, explicata prin-
tr-o hipotonie a musculaturii orofaringelui, dar si prin
hipoxemie. De la 24% pana la 63% dintre varstnici au
un indice de apnee/hipopnee mai mare de 10 pe ora,
desi odatd cu avansarea 1n varsta prevalenta creste, iar
severitatea pare sa scada [1].

- Sexul. Se observa o predominanta a sindromului
la sexul masculin. Insa dupa 60 ani frecventa cu care
se intalneste sindromul de apnee obstructiva in somn la
barbati este egald cu cea a femeilor, relevand o posibila
implicare hormonala in patogenia bolii. Pe sexe, rapor-
tul este de obicei 2:1 sau 3:1 1n favoarea barbatilor. Se-
xul masculin are o prevalenta mai mare deoarece exista
o rezistentd faringiand mai mare, o activitate deficitara
a musculaturii dilatatorii faringieni si o influenta a hor-
monilor feminini asupra activitatii muschilor faringieni
[1].

- Anomaliile craniofaciale (retrognatie, microg-
natie, macroglosie, hipertrofie amigdaliana, hipertofia
tesutului moale de la nivelul palatului, anomalii ale lue-
tei si valului palatin, pozitionarea joasa a osului hioid,
obstructia nazala, deviatia de sept, rinitele alergice in-
sotite de polipi, tumori benigne nazale) cresc rezistenta
la nivelul vestibului nazal [1].

- Bolile congenitale si sindroamele cranio-facia-
le. Sindromul Pierre-Robin: micrognatia determina
ingustarea cailor aeriene superioare si insertia joasa a
bazei limbii, cu afectarea dezvoltarii masivului facial.
Sindromul Down — 45% din copiii cu sindrom Down
au apnee obstructiva in somn datoritd masivului facial
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aplatizat, Ingustarii zonei nazo-faringiene si hipotoniei
musculaturii cailor aeriene superioare. Alte sindroame
congenitale asociate cu apneea obstructiva in somn sunt:
sindromul Marfan, palatoschizis, acondroplazia [1].

- Patologia endocrina (acromegalia, hipotiroidie,
sindromul ovarelor polichistice). In cadrul acromegali-
ei si a hipotiroidismului apar infiltrri si edem a palatu-
lui moale, care scad calibrul cailor aeriene superioare,
dar si hipotonia musculard caracteristicd hipotiroidis-
mului. Hipotiroidismul se asociaza cu SAOS, in special
la femeile tinere. Menopauza reprezinta un predictor
important pentru dezvoltarea apneei la femei. Riscul de
a dezvolta SAOS (AHI >5/ora) creste in menopauza de
4 ori comparativ cu perioada premenopauza [1].

- Boli neuromusculare. Aceste boli, inclusiv sin-
dromul postpoliomielitic, afecteaza tonusul normal al
musculaturii faringiene, atat in stare de veghe, cat si in
timpul somnului. Din totalitatea acestor boli mai frec-
vent asociate cu SAOS sunt: sindromul postpoliomieli-
tic, miopatia distroficd asociatd sau nu cu cifoscolioza,
paralizia cerebrala cu afectarea tonusului si reflexelor
cailor aeriene superioare, atacurile vasculare cerebrale,
distrofia muscularda Duchenne, polineuropatia idiopati-
ca acutd Guillain-Barre [1].

- Pozitia in timpul somnului. Pozitiile vicioase ale
capului si gatului in timpul somnului reduc diametrul
cailor aeriene superioare, efectul gravitational asupra
uvulei, palatului si limbii determina cresterea rezisten-
tei la acest nivel [1].

- Tabagismul si consumul de alcool. Fumatul ac-
tiv este asociat cu cresterea prevalentei sforditului si

SAOS, iar expunerea la fumul de tigara (fumatul pasiv)
cu sforditul habitual. Fumatul are un efect proinflama-
tor si citotoxic asupra cdilor aeriene superioare, ce duce
la alterarea proprietatilor mecanice si functionale ale
fibrelor nervoase, care enerveaza musculatura cailor
aeriene superioare si creste gradul de colaps al cailor
aeriene 1n timpul somnului. Consumul de alcool inainte
riene superioare prin reducerea activitatii muschiului
genioglos, induce dezvoltarea episoadelor de apnee si
creste durata lor, duce la accentuarea desaturarilor noc-
turne [1].

- Medicamentele. Sedativele si hipnoticele au efec-
te aditive si sinergice. Dupa administrarea de diazepam
se produce o depresie a activitatii muschiului genioglos
si In general a muschilor dilatatori ai cailor aeriene su-
perioare. Alte influente negative pot realiza narcotice-
le, anestezicele, testosteronul [1]. [Kohli P. Obstructive
Sleep Apnea and the Risk for Cardiovascular Disease //
CurrAtheroscler Rep. 2011]

Etiopatogenie

Scaderea presiunii intratoracice. Presiunea pleura-
1 si intratoracica negativa mai mare decat cea normala,
creatd de obstructia cailor aeriene superioare duce la
scaderea presiunii in atriul drept si, prin urmare, la o
crestere a revenirii venoase la partea dreaptd a inimii.
Prin interdependenta ventriculard, volumul crescut in
diastola ventriculara dreapta duce la o reducere a vo-
lumului vascularizat al ventriculului sting. Mai mult,
reducerile mai mari ale presiunii intratoracice cresc

Apneea obstructiva in
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Aritmii cardiace
Afectare cerebrovasculara

Fig. 1. Efectele SAQS asupra sistemului cardiovascular

Nota: ASNS — activitatea sistemului nervos simpatic, FC — frecventa cardiaca, TA — tensiunea arteriala, VS — ventricol stang.
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presiunea transmurald ventriculard si, prin urmare, in-
carcarea ventriculara [5].

Variabilitatea cardiovasculara. Hipoxemia ciclica
cauzatd de SAOS are ca rezultat vasoconstrictia pul-
monara, bradicardia si scaderea debitului cardiac, cu
vasodilatatie regionald cerebrald si miocardicd pentru
a mentine eliberarea de oxigen la aceste organe critice.
Mai mult, contractilitatea cardiaca si relaxarea diastolica
pot fi afectate direct de hipoxemia ciclica in SAOS [5].

Activarea simpaticd. Ciclurile de hipoxemie si hi-
percapnee au efecte asupra activitatii cardiace parasim-
patice si simpatice nervoase. La sfarsitul apneei, asfixia
declanseaza o excitare brusca a SNC, care creste activi-
tatea simpaticd, ceea ce provoaca majorari ale tensiunii
arteriale si ritmului cardiac. Aceste efecte autonome
s-au dovedit a fi sustinute dupa trezire [5].

Tulburérile respiratorii legate de somn includ o se-
rie de afectiuni caracterizate prin anomalii de frecventa
si/sau amplitudine a respiratiei, precum apneea/hipop-
neea obstructiva in somn (AHOS), sindromul de hipo-
ventilatie secundar obezitdtii, apneea centrald in somn,
sindromul rezistentei cdilor respiratorii superioare si
respiratia Cheyne-Stokes. AHOS, forma extrema de
tulburare respiratorie legata de somn, se caracterizeaza
prin episoade intermitente de obstructie completd sau
partiala a cailor respiratorii superioare, care intrerup
ventilatia normala si etapele fiziologice ale somnului
si se asociaza tipic cu sfordit si oboseala diurna. Are
consecinte cardiovasculare, pulmonare, neurologice si
metabolice si se considerd in prezent o afectiune siste-
mica strans legata de obezitate [1].

Simptomele generale incep insidios si sunt adesea
prezente ani de zile inainte ca pacientul sa se prezinte
pentru o evaluare: oboseala, astenia diurnad (72-86%),
somnolenta diurna excesiva — tulburari, fragmentari ale
somnului prin frecvente microtreziri, sfordit puternic si
neregulat (94-99%) [8; 1, 9].

Examenul fizic. In momentul examinarii unei per-
soane cu suspiciunea clinicd de SAOS este important
sa determindm urmatorii parametri:

* Indexul de masa corporala (IMC) — se calculea-
za prin raportul dintre greutate (kg) si inaltimea la pa-
trat (m?). Un indice de masa corporala care depaseste
27 kg/m? se asociaza cu cresterea cu 20% a riscului de
apnee obstructiva in somn

* Circumferinta gatului — cresterea acestei valori
este direct proportionala cu gradul de comprimare al
peretilor laterali a faringelui de catre tesutul adipos. S-a
demonstrat ca o valoare peste 40 cm se asociaza cu un
risc crescut de apnee in somn.

» Examenul masivului facial in scopul detectarii
malformatiilor congenitale asociate cu ingustarea cai-
lor aeriene superioare sau a unor stigmate de acrome-
galie sau hipotiroidism

* Circumferinta abdomenului

* Anomalii ale constitutiei anatomice: microgna-
tie, retrognatie, sindrom Down etc.

e Afectiuni ORL: hipertrofie amigdaliand, overje-
t-ul incisivilor superiori, lueta prea lunga sau bifida [1].

Diagnosticul maladiei prevede implicarea inves-
tigatiilor instrumentale ca: pulsoximetria in timpul
somnului (nu stabileste diagnosticul, nu e obligatorie,
poate fi doar pentru screeningul cazurilor suspectate a
fi foarte severe) in mod neinvaziv ne ofera informatii
despre saturatia sangelui periferic cu oxigen (O,), astfel
completand criteriile de spitalizare prin confirmarea
insuficientei respiratorii, poligrafie cardiorespiratorie,
spirografia cu test bronhodilatator, gazimetria sangelui
arterial (la pacientii cu SaO, sub 90%), ECG, Polisom-
nografia, Examenul ORL (fibroscopia cavitdtii nazale
si faringiene), examenul cardiologic (ECG, EcoCG,
monitorizarea holter TA), examen endocrinologic (Do-
zarile hormonale ale TSH, T3, T4 si STH), examenul
neurologic si neuropsihiatric, determinari biochimice si
hematologice (determinarea colesterolemiei si a glice-
miei, proteinei C reactive, hemoglobinei si a hemato-
critului) [1].

Poligrafia cardiorespiratorie — Poligrafia cardio-
respiratorie reprezinta Inregistrarea continud, pe durata
unei nopti, a urmatorilor parametri: fluxul aerian na-
zo-bucal, sforditul, efortul respirator toraco-abdominal,
pozitia corpului, saturatia oxigenului in sange si frec-
venta contractiilor cardiace, +/— ECG o derivatie [1].

Polisomnografia — Polisomnografia raimane meto-
da diagnostica ,,de aur”, reprezintd un studiu al som-
nului nocturn, care include inregistrarea urmatorilor
parametri: electroencefalograma, electrooculograma,
electromiograma muschilor mentionieri, fluxul aerian
nazo-bucal prin folosirea unei canule nazale sau termis-
tor nazal si a miscarilor respiratorii prin pletismografie
de inductanta, folosind centuri toracica si abdominala,
efortul respirator prin masurarea presiunii esofagiene
sau electromiograma muschilor intercostali, electro-
miograma muschilor tibiali anteriori (pentru miscarile
membrelor inferioare), saturatia in oxigen a sangelui
arterial prin pulsoximetrie la nivelul urechii sau dege-
tului, frecventa cardiacd prin intermediul electrocardi-
ogramei [1].

Diagnosticul diferential e necesar a fi efectuat cu
afectiuni asociate cu somnolenta diurnd (asa ca apneea
de somn de tip central, sforaitul si sindromul de rezis-
tenta a cdilor respiratorii superioare (CRS), sindromul
de hipoventilatie din obezitate, narcolepsia, hipersom-
nia idiopatica, tulburari ale ritmului circadian, privarea
de somn prin munca in tura de noapte, hipersomniile
psihiatrice — induse de medicamente, alcoolism cronic,
depresii; hipersomnii din encefalitele cronice; sindro-
mul picioarelor nelinistite; boli degenerative: Parkin-
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son, Alzheimer etc. sau afectiuni care pot fi confundate
cu apneea in somn: dispneea nocturna din astm; bron-
hopneumopatia cronica obstructiva (BPOC); Insufici-
enta cardiacd; epilepsia nocturnd; laringospasmul; re-
fluxul gastro-esofagian cu aspiratie in somn; atacurile
de panica nocturne [1].

SAOS netratat in consecinta poate duce la: acci-
dente rutiere, profesionale, casnice — in cazul pacien-
tilor cu SAOS exista o frecventa crescutd de accidente
rutiere: 31% din cei care suferd de apnee obstructiva
in somn au fost implicati in evenimente rutiere, fata de
6% din persoanele sandtoase; moarte subitd in somn;
atacuri ischemice cerebrale sau coronariene; infarct
miocardic acut; hipertensiune arteriala sistemica; hipo-
ventilatie diurna (atunci cand se asociaza sindromul de
hipoventilatie al obezului); hipertensiune pulmonara;
cord pulmonar cronic; scdderea libidoului; impotenta
[1,9].

Tratamentul si profilaxia SAOS

Profilaxia primara consta in educarea pacientului
si igiena somnului.

- Pozitia corpului. O mare parte din pacientii cu
tulburari respiratorii in somn prezintd o frecventa mai
mare a acestor incidente atunci cand dorm in decubit
dorsal. De altfel, metoda traditionald de a opri sforaitul
partenerului este trezirea lui si schimbarea pozitiei in
decubit lateral [1, 9]. Un efect benefic il are si ridicarea
trunchiului la 30-60 grade fata de orizontald. Pentru a
facilita mentinerea pozitiei de decubit lateral, s-au in-
ventat diferite dispozitive, de tipul vestelor pneumati-
ce, care impiedica revenirea in pozitia de decubit dorsal
[5].

- Evitarea meselor copioase si a consumului de al-
cool inainte de culcare. Scazand contractilitatea mus-
chilor faringelui, alcoolul creste frecventa apneelor, fi-
ind mai pronuntat in timpul primelor ore de somn, cand
nivelul alcoolemiei este mai ridicat. Evitarea consumu-
lui de sedative. Sedativele, neurolepticele, antidepresi-
vele si miorelaxantele determind o agravare a indicelui
de apnee si hipopnee. Benzodiazepinele au un efect
de diminuare, In special la cei cu afectiuni respirato-
rii obstructive cronice, a volumelor respiratorii si de
agravare a valorilor gazometrice. Respectarea ritmului
zi-noapte si a unui orar de somn stabil. Camera de dor-
mit linistitd, cu temperatura adecvata [1].

- Modificarile stilului de viata pot fi cele mai difi-
cile schimbari de realizat, dar pot avea un impact major
asupra severitatii SAOS. Pierderea 1n greutate este efi-
cienta in reducerea severitatii SAOS la pacienti. Intr-un
studiu randomizat al pacientilor obezi cu diabet zaharat
de tip II, scaderea in greutate a determinat Imbunatatiri
semnificative ale SAOS. Participantii cu o pierdere in

greutate de 10 kg sau mai mult au avut cele mai mari
reduceri ale gravitatii SAOS [5].

Exista o serie de dispozitive mecanice care faci-
liteaza mentinerea diametrul lumenului cailor aeriene:
dispozitiv de avansare mandibulara, dispozitiv de reti-
nere a limbii, dispozitivul de ridicare al valului palatin,
aparatele dentare personalizate [1].

Desi succesul cu dispozitive orale este adesea difi-
cil de prezis, aceste dispozitive pot oferi o optiune via-
bild de tratament la pacientii non-obezi cu micrognezie
sau retrogneza, care au sforait sau SAOS usoara pana la
moderata, in special cei care nu tolereaza terapia CPAP
[5]. Terapia cu presiune pozitiva continuu (CPAP) ra-
mane a fi standardul de aur in tratamentul pacientilor
cu SAOS.

Tratamentul chirurgical

Optiunile chirurgicale includ proceduri pentru
cresterea marimii cdilor aeriene superioare, proceduri
destinate ocolului cdilor respiratorii superioare si pro-
ceduri care promoveaza scaderea in greutate. Ultimele
doua proceduri au fost in mod traditional rezervate pa-
cientilor mai grav afectati. Chiar si In cele mai bune
situatii chirurgia este rareori la fel de eficace ca trata-
mentul cu CPAP.
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