ROMANA DE

Wit

Tulburdrile de ritm cardiac asociate cu apneea obstructiva de
somn

Mariana Floria!, C. Rezug?, Mirela Paraschiva Ciutea?, Mihaela Claudia Tudor?®, V. Ambarus?
Articol primit in data de 16 august 2011. Articol acceptat in data de 13 februarie 2012.

SOCIETATEA

Romanian Journal of Cardiology | Vol. 22, No. 1, 2012

MEDIA MED PUBLICIS

Rezumat: Apneea obstructivd de somn este forma extrema a tulburarilor respiratorii legate de somn. Se caracterizeazi prin
obstructia intermitentd, partiala sau completa, a ciilor respiratorii superioare, cu oprirea respiratiei in timpul somnului si
consecinte cardiovasculare, pulmonare, neurologice si metabolice. Apneea obstructivd de somn creste morbiditatea si morta-
litatea cardiovasculara fiind recunoscuté drept un factor de risc. Tulburarile de ritm cardiac sunt comune la pacientii cu apnee
obstructiva de somn iar prevalenta reald si relevanta lor clinicd nu sunt inca pe deplin cunoscute. Articolul prezinta principa-
lele aritmii asociate cu apneea obstructivd de somn in conformitate cu datele din literaturi. In prezent se fac eforturi pentru a
identifica pacientii care rdspund cel mai bine la optiunile terapeutice actuale si de gésire a unor noi alternative de tratament.
Cuvinte cheie: apneea de somn, aritmii cardiace

Abstract:  Obstructive sleep apnea is the most extreme variant of sleep disordered breathing. This is characterized by in-
termittent of partial or complete obstruction of the upper airway leading to cessation of breathing while asleep and also to
cardiovascular, pulmonary, neurological and metabolical consequences. There are increasing evidences that obstructive sleep
apnea increases cardiovascular morbidity and mortality; being recognized as individual cardiovascular risk factor. Cardiac
arrhythmias are common problems in patient with obstructive sleep apnea and the true prevalence and clinical relevance of
cardiac arrhythmias remains to be determined. This article presents the arrhythmias related to the obstructive sleep apnea
conforming to the literature data. Nowadays substantial research efforts are made to identify those patients who will respond

most favorably to certain treatment options and to develop alternative treatment methods.
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INTRODUCERE

Tulburdrile respiratorii legate de somn includ o serie
de afectiuni caracterizate prin anomalii de frecventa
si/sau amplitudine a respiratiei, precum apneea/hipo-
pneea obstructivda de somn (AOS), sindromul de hipo-
ventilatie secundar obezitdtii, apneea centrala de somn,
sindromul rezistentei cailor respiratorii superioare si
respiratia Cheyne-Stokes."” AOS, forma extremd de
tulburare respiratorie legata de somn, se caracterizeaza
prin episoade intermitente de obstructie completa sau
partiald a cdilor respiratorii superioare, care intrerup
ventilatia normala si etapele fiziologice ale somnului
si se asociazd tipic cu sforait si oboseald diurnd.** Are
consecinte cardiovasculare, pulmonare, neurologice si
metabolice si se considerd in prezent o afectiune siste-
mica strans legata de obezitate.”® Afecteaza 2% dintre
femei si 4% dintre barbati (cu varsta intre 30 si 65 de
ani), incidenta fiind similara cu cea a diabetului zaharat
de tip 1.7 Factorii de risc pentru aceastd afectiune sunt
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obezitatea, sexul masculin, varsta crescutd si anomaliile
de morfologie craniofaciald.®’ Se asociaza pe langa obe-
zitate si cu dislipidemia, diabetul zaharat de tip 2, sin-
dromul metabolic si hipertensiunea arteriald."* Astfel,
peste 40% dintre pacientii cu indexul de masa corpora-
la >30 kg/m? sufera de aceastd maladie, gasindu-se cu
prevalenta la cei cu sindrom metabolic.?

NOTIUNI DE DIRGNOSTIC A APNEEI OBSTRUCTIVE DE
SOMN

Obstructiile acute tranzitorii ale faringelui (uneori de-
terminate de modificdrile morfologice locale) in tim-
pul somnului creazd perioade de apnee (scaderea cu
>90% a fluxului aerian pentru cel putin 10 secunde)
si hipopnee (scaderea cu 50% pana la 90% a fluxului
aerian pentru cel putin 10 secunde, cu o desaturare
a hemoglobinei mai mare de 3% sau trezirile repeta-
te din somn).! Hipoxemia si hipercapneea secundara
tulburarilor de ventilatie activeaza chemoreceptorii si
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induc hiperventilatie si trezire bruscd (subconstienta,
confirmatd electroencefalografic)."” Indicele apnee-hi-
popnee, reprezintd numarul mediu de episoade de ap-
nee/hipopnee pe ora de somn."” Un numdr de minim
5 episoade de apnee-hipopnee/ora de somn insotit de
treziri frecvente, hipersomnolenta si oboseald diurna,
tulburari de concentrare si memorie pune diagnosti-
cul de AOS." Mijloacele de apreciere a severitatii AOS
sunt: indicele de apnee-hipopnee, gradul de desaturare
nocturna exprimat printr-o medie sau cea mai joasa sa-
turatie a oxigenului precum si durata de somn cu o sa-
turatie a oxigenului <90%."* Existd numeroase teste de
somnologie disponibile; se fac masuratori nocturne ale
respiratiei si tulburdrilor de somn precum oximetria,
frecventa cardiaca, numadrul de treziri prin monitori-
zarea miscdrilor corporale, excitatiei sistemului nervos
simpatic sau a activitatii electrocardiografice."** Este
necesard efectuarea unui minim de teste pentru a avea
un diagnostic de certitudine. Acesta este confirmat de
pulsoximetria nocturna si polisomnografie (considera-
ta “gold standard*).> Prezenta miscdrilor toraco-abdo-
minale aratd cd apneea este de tip obstructiv si nu cen-
tral.?

Existd diverse scale de somnolenta utilizate ca instru-
ment pentru masurarea somnolentei diurne excesive in
cazul persoanelor suspectate a avea AOS dar care insa
nu pot diferentia cauza. In clinicile de somnologie se
folosesc si pentru evaluarea raspunsului la tratament.
Un astfel de instrument este scala Epworth; un scor de
minim 9 semnificd somnolentd diurna excesiva.!? Ta-
belul 1 prezintd parametrii inclusi in aceastd scald si
anume 8 situatii in care poate apare somnolenta diurna.
Prin acordarea de puncte fiecarei situatii se obtine sco-
rul respectiv (0 reprezintd nu atipesc/adorm, 1 = sanse
foarte mici sd atipesc/sd adorm, 2 = sanse moderate sa
atipesc/sa adorm, 3 = sanse mari sa atipesc/sa adorm).
Se vor lua in considerare situatiile de somnolenta exce-

Tahelul 1. Scala Enworth care include situatiile in care poate
aparea somnolenta diurna

Situatia

1. Cititi in fotoliu
2. Priviti la televizor

3. Stati pe scaun intr-un loc public fara sa aveti ocupatie (spre exemplu la
teatru sau la o intalnire)

4. Sunteti pasager intr-un vehicul timp de 1 ora fira intrerupere

5. Sunteti intins pe pat dupa amiaza

6. Stati in sezut si discutati cu cineva

7. Stati linistit dupd un préanz (fara alcool)

8. Stati in autovehicul in timp ce sunteti nevoiti sd opriti in trafic pentru
cateva minute

Scor total
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sivd si nu doar de oboseald (frecvent intalnita la femei).
In general pacientii care suferd de AOS au simptome
care treneazd de luni sau ani de zile, multi dintre ei ne-
constientizand acest fapt. Chestionare mai specifice de
screening precum chestionarul Berlin urmaresc iden-
tificarea pacientilor cu risc crescut, in practica avand
o utilitate scdzutd prin numarul mare de cazuri fals
negative sau fals pozitive. Dimensiunea gatului este un
parametru util de evaluare a obezitatii tronculare care
se coreleaza semnificativ cu severitatea AOS; astfel cei
care au peste 43 cm plus simptome specifice de AOS
necesita teste de somnografie.

CONSECINTELE CARDIOVASCULARE ALE APNEEI
OBSTRUCTIVE DE SOMN

AQOS are efecte acute si cronice asupra aparatului car-
diovascular. Hipoxemia sistemicd si hipercapnia, pre-
siunea negativa intratoracicd exagerata si trezirile re-
petate din somn sunt mecanismele fiziopatologice
predominante ce duc la efecte acute asupra aparatului
cardiovascular. Pe termen lung apar si efecte cronice
prin dereglarea sistemului nervos autonom, activarea
inflamatiei si a stresului oxidativ cu efect proaterogen,
disfunctie vasculo-endoteliala, status procoagulant si
anomalii metabolice. A fost propus chiar un nou ter-
men, sindromul Z, care sd includa pe langa AOS, hiper-
tensiunea arteriald, obezitatea centrald, activitatea sim-
paticd crescuta, insulino-rezistenta sau diabetul zaharat
de tip 2, dislipidemia proaterogena, statusul inflamator
si cel procoagulant crescut.!’ Consecintele cardiovascu-
lare induse de AOS sunt de tip mecanic, autonom, vas-
culo-endotelial, inflamatorii si oxidative si aritmogene
cardiace."" Efectele mecanice cardiace sunt consecinta
modificarii presiunii negative intratoracice ce determi-
na cresterea presiunii transmurale a ventriculului stang
si consecutiv a postsarcinii, un consum miocardic cres-
cut de oxigen, scaderea debitului coronarian, tulburari
de contractilitate si de relaxare miocardicad. Cresterea
returului venos si deci a presarcinii ventriculului drept
asociata cresterii postsarcinii prin vasoconstrictia ar-
terialda pulmonard secundard hipoxiei din AOS duc
la miscarea paradoxala a septului interventricular in
detrimentul umplerii ventriculului sting si a debitu-
lui cardiac. In evolutie vor apare si progresa remode-
larea cardiaca, hipertrofia ventriculara si insuficientd
cardiacd. Efectele autonome se datoreazd stimularii de
catre hipoxie si retentia de bioxid de carbon a chemo-
receptorilor centrali si periferici a sistemului nervos
autonom (Figura 1). De asemenea, apneea elimind in-
hibarea reflexd a sistemului nervos autonom indusa de



Romanian Journal of Cardiology
Vol. 22, No. 1, 2012

Mariana Floria et al.
Cardiac arrhythmias related to the obstructive sleep apnea

Efecte primare > lPa02 tPaCc0o2 I Distensia Isv IiTA Treziri
pulmonara repetate

Disfunctie T D ——

autonomé TSNS \LSNP

Efecte

cardiovasculare [ Vasoconstrictie periferica - TTA - Tpostsarcini TFC
TFC TVFC

Desensibilizarea receptorilor beta-adrenergici cardiaci || (la FC mari)
Necrozal/leziune miocardica

Consecinte
clinice

Aritmii cardiace maligne

Progresia IC
Creste rata mortalitatii

Aparitia IC

Figura 1. Efectele apneei obstructive de somn asupra componentelor sistemului nervos autonom si efectele clinice determinate (adaptatd dupa [11]). PaO2
- presiunea arteriald a oxigenului, Pa CO2 - presiunea arteriald a bioxidului de carbon, SV - stroke volume sau volumul bitaie, TA - tensiunea arteriald, SNS -
sistem nervos simpatic, SNP - sistem nervos parasimpatic, FC - frecventa cardiaca, VFC - variabilitatea frecventei cardiace, IC - insuficienta cardiaca.

receptorii de intindere pulmonari. Scaderea debitului
cardiac si consecutiv a tensiunii arteriale stimuleaza
baroreceptorii sino-carotidieni si implicit sistemul ner-
vos autonom. Acelasi efect il au si trezirile repetate din
somn ce duc la diminuarea activitatii vagale nocturne.
Hipoxia intermitenta si reoxigenarea post-apnee deter-
mind stres oxidativ, genereaza specii reactive de oxigen
si promoveaza inflamatia. Speciile reactive de oxigen
diminud oxidul nitric si scade vasodilatatia mediata
endotelial favorizand aparitia hipertensiunii arteriale.
Totodatd duc si la producerea unor mediatori ai infla-
matiei (TNFaq, IL-6, IL-8, proteina C reactiva) si a unor
molecule de adeziune celulard, E selectina si CD15,
consecinta fiind lezarea endoteliald si promovarea ate-
rogenezei (inclusiv coronariand). Efectele aritmogene
sunt induse de hipoxia intermitenta prin imbalanta
simpato-parasimpatica. Prezenta si complexitatea tahi
si bradiaritmiilor pot influenta morbiditatea, mortali-
tatea si calitatea vietii la pacientii cu AOS.'*"* Sunt in
curs de cercetare mecanisme precum stresul oxidativ,
inflamatia si tesutul adipos care ar putea explica core-
latia dintre AOS si afectiunile cardiovasculare. Un in-
dice apnee-hipopnee de minim 30, ce traduce o forma
severa de AOS, se asociaza cu un risc crescut de deces

inclusiv prin boald coronariana." Existd deja o serie de
markeri subclinici susceptibili de a identifica pacientii
cu risc crescut de evenimente cardiovasculare, precum
hipertensiunea arteriald mascata (diagnosticata prin
monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale), dis-
functia endoteliala (identificatd prin masurarea tonu-
sului arterial periferic), hipertrofia carotidiana (creste-
rea grosimii intima-medie), rigiditatea arteriald (cres-
terea velocitatii undei pulsului) si disfunctia diastolica
(evaluatd ecocardiografic). Desi mecanismul exact
al aritmiilor cardiace asociate AOS nu este cunoscut,
acesta ar putea fi acelasi cu cel care o leaga de diferi-
te afectiuni cardiace. AOS determind colaps faringeal
repetat in timpul somnului, desaturarea hemoglobi-
nei, eforturi inspiratorii persistente impotriva unor céi
respiratorii inchise ce duc la trezire. Aceste modificari
induc o serie de raspunsuri autonome, hemodinamice,
umorale si neuroendocrine care produc alterdri acute
si cronice ale functiilor cardiace.'*'> Cele mai frecvente
tipuri de aritmii intalnite in timpul somnului sunt ta-
hicardia ventriculara (TV) nesustinutd, oprirea cardia-
ca, blocul atrio-ventricular de gradul II si extrasistolele
ventriculare.'*''® Tulburéri de ritm precum tahicardia
supraventriculara, FA sau flutterul atrial si in mod par-
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ticular aritmiile ventriculare de tip TV sustinuta sau
nu, apar in special la pacientii cu afectiuni structurale
cardiace.” In ciuda faptului ca hipoxemia, trezirile re-
petate si dereglarea sistemului nervos autonom pot ca-
uza focare ectopice, incd nu se stie exact daca AOS este
un factor etiologic primar al aritmiilor cardiace datori-
td comorbiditatilor cardiovasculare prezente frecvent la
acesti pacienti. Nu se cunoaste semnificatia prognosti-
cd a acestor aritmii si nici daca tratamentul acestora sau
a AOS are un impact semnificativ asupra morbiditatii si
mortalitatii cardiace.

ARITMIILE CARDIAGE ASOCIATE CU APNEEA
OBSTRUCTIVA DE SOMN

Prezenta unei legaturi intre AOS si aritmiile cardiace
a fost afirmata pentru prima datd in urma cu 30 de
ani, cand s-a constatat asocierea somnului cu aritmie
sinusald marcatd (93%), bradicardie sinusald extremd
(40%), asistolie (33%), bloc atrioventricular (13%), arit-
mii ventriculare (66%) si TV (13%) iar a trezirii doar
cu extrasistole ventriculare (40%).2 Numarul mediu
al episoadelor de apnee, varsta, greutatea si gradul de
desaturare a hemoglobinei nu a diferit semnificativ la
pacientii cu aritmii fata de cei cu tulburéri de conduce-
re. 20 Sunt putine studii care au evaluat riguros legatura
AOS cu aritmiile cardiace iar rezultatele acestora sunt
contradictorii.'”?' Prevalenta si tipul aritmiilor cardia-
ce in studiile de AOS sunt redate in Tabelul 2.!21821-28

Tabelul 2. Prevalenta i tipul aritmiilor cardiace in studiile de A0S
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Acestea sunt mai frecvente la pacientii cu hipoxemie
severd nocturnad in timpul fazei de miscari rapide ocu-
lare.’” Extrasistolele ventriculare, TV nesustinuta si FA
au o prevalentd crescuta la pacientii cu AOS fatd de cei
fard aceasta maladie; procentul lor este mai mare odata
cu numarul episoadelor de apnee si severitatea hipoxe-
miei."” Dupd unii autori nu existd nicio diferenta sem-
nificativa statistic intre prevalenta aritmiilor la pacien-
tii cu sau fard AOS iar prezenta sau absenta aritmiilor
nu este legata de severitatea AOS." Totusi, se pare ca
bradiaritmiile apar exclusiv in timpul apneei sau hipo-
pneei si nu in hiperventilatie, existdnd o asociere clara
intre bradiaritmii si severitatea apneei.*!

Cea mai frecventd tulburare de ritm este aritmia si-
nusala sau variatia ciclica a frecventei cardiace (alterna-
rea bradicardiei in perioada de apnee cu tahicardia de
dupa reluarea respiratiei) fiind propusa ca predictor de
diagnostic pozitiv al AOS (avdnd o sensibilitatea cres-
cutd dar o specificitate redusd).” Somnul se asociazd
frecvent la persoanele sandtoase cu bradiaritmii pre-
cum bradicardia sinusald, pauze sinusale sau blocuri
atrio-ventriculare de grad I si II tip Mobitz 1. Prezenta
acestora la cei cu factori de risc pentru AOS (bérbati de
varsta medie, obezitate, sfordit sau somnolentd diurna)
indica posibilitatea unei forme de AOS cel putin mo-
deratd. Bradiaritmiile pot apare la 18% dintre pacientii
cu forme severe de AOS, sistemul de conducere cardiac
avind o functie normald.'®** Mai mult, se pare ca 50%

Studiu Rezultate / Prevalenta Nr. pac.
Becker et al.?? Oprire sinusald si bloc atrioventricular 30% 239
Flemons et al.”! Ectopii ventriculare complexe (inclusiv tahicardie ventriculara) 1,3% 263
Extrasistole ventriculare frecvente (peste 30/ord) 2,6%
Bloc atrioventricular de grad 2 1,3%
Oprire sinusala 5,2%
Gami et al.** AOS prezenti la 49% din pacientii cu fibrilatie atriala (versus 32% la cei fira) 524
Guilleminault et al.’® Aritmii cardiace 193 pacienti (48%) 400
Tahicardie ventriculara sustinuta 8 pacienti
Oprire sinusala 43 pacienti
Bloc atrioventricular de grad 2 31 pacienti
Extrasistole ventriculare frecvente 75 pacienti
Javaheri et al.® Fibrilatie atriala 32% 81
Mooe et al.® Fibrilatie atriald la 32% dintre pacientii cu indexul apnee-hipopnee >5 si 18% cu indexul sub 5 121
Mebhra et al."® Fibrilatie atriald 4,8% (de 4 ori mai frecventa) 566
Tahicardie ventriculard nesustinuta 5,3% (de 3 ori mai frecventa)
Ectopii ventriculare complexe 25% (de 2 ori mai frecventa)
Porthan et al.” AOS este comuna in fibrilatia atriala idiopatica (32%) 115
Simantirakis et al.?® Tulburari de ritm la 11 pacienti (47%) 23
Tilkian et al.* Aritmie sinusald marcatd la 14 pacienti 15

Bradicardie sinusala extrema la 6 pacienti
Asistold la 5 pacienti
Bloc atrioventricular la 2 pacienti

Aritmii ventriculare si extrasistole ventriculare la 10 pacienti

Tahicardie ventriculara la 2 pacienti
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dintre pacientii cu implant de pacemaker indicat pen-
tru bradicardie simptomaticd, bloc atrio-ventricular
sau insuficienta cardiacd au AOS nediagnosticata inca.”
Implantarea unor device-uri de tip “loop recording”
(care permit inregistrarea evenimentelor electrocardi-
ografice pe durata a luni de zile pana la maxim 3 ani) la
23 de pacienti cu AOS la care s-au exclus diabetul za-
harat si alte afectiuni cardiace si pulmonare prin test de
efort, studiu electrofiziologic, ecocardiografie si probe
functionale pulmonare a dus la concluzia, dupa 2 luni
de inregistrare, ca 48% dintre acestia au avut tulburari
de ritm semnificative, majoritatea nocturne.”® Monito-
rizarea holter de 48 de ore se pare ca nu permite detec-
tia bradiaritmiilor.” Frecventa si severitatea bradiarit-
miilor nocturne asociate AOS se coreleaza cu indexul
de masa corporald, indexul apnee-hipopnee si gradul
de desaturare nocturna iar oxigenoterapia cu presiune
continua pozitiva sau CPAP controleaza aparitia aces-
tora.”® Se stie de peste 20 de ani ca AOS se asociazd si
cu tahiaritmii, sustinute sau nu, atat atriale cat si ventri-
culare. Pacientii cu istoric de FA au o prevalenta cres-
cuta a AOS." Aceasta asociere nu depinde de sex, var-
sta, indexul de masa corporala, prezenta hipertensiunii
arteriale sau a insuficientei cardiace.”® Pentru un cord
susceptibil la FA prezenta AOS determind perpetuarea
acestei aritmii, cu risc crescut de aparitie a insuficientei
cardiace si a accidentului vascular cerebral. Nu exista
studii prospective de analiza a rolului patogenic a FA
in AOS. Acesta are o prevalenta semnificativ statistic
mai mare la pacientii cu FA decit la cei cu multiple alte
afectiuni cardiace cu risc inalt, existind deci o asociere
clara intre AOS si FA.?! Prevalenta FA este de 4 ori mai
mare la pacientii cu un index apnee-hipopnee peste 30
comparativ cu cei fara tulburari respiratorii legate de
somn, pe loturi similare ca varsta, sex si comorbiditati
cardiovasculare."’

Un indice apnee-hipopnee de minim 5 la pacientii
supusi revascularizarii miocardice chirurgicale deter-
mina o incidentd a FA postoperatorii mult mai mare
decat daca acesta este sub 5. Diagnosticarea preope-
ratorie la acesti pacienti a tulburarilor respiratorii lega-
te de somn este un factor predictor independent al FA
postoperatorii.”® La pacientii cu insuficientd cardiaca
fara comorbiditdti majore dar cu apnee de somn existd
o prevalentd semnificativ mai mare a FA si a aritmiilor
ventriculare decét la cei fard apnee de somn.” De ase-
menea, analiza datelor inregistrate la pacientii posesori
ai unui defibrilator implantabil, a relevat ca 75% dintre
episoadele de FA persistentd apar intre orele 20.00 si
8.00, lucru explicabil in parte prin prezenta AOS.*?> Un
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studiu observational la pacientii cu forme moderate/
severe de AOS a dus la constatarea cd 3% dintre acestia
asociau FA paroxisticd nocturna; aceasta s-a remis in
maxim 6 luni dupad instituirea terapiei definitive a ap-
neei.”* Pacientii cu insuficientd cardiacd moderata (si
cu fractie de ejectie de aprox. 36%) asociaza la AOS, FA
in 20% din cazuri 25. Se pare cé riscul de FA creste de
aproximativ 4 ori la pacientii cu AOS. FA apare in 5%
dintre formele severe de apnee nocturna si doar in 1%
din cazurile fara aceastd tulburare de somn®. Aceste 2
patologii sunt puternic asociate, prevalenta ajungand si
pana la 32%.* Recurenta FA la 1 an dupa cardioversie
electrica este de 83% versus 53% la pacientii fara aceas-
ta tulburare de somn*. Saturatia minima de oxigen si
durata perioadelor cu o saturatie sub 90% prezic inde-
pendent recurenta FA. Recurenta FA postcardioversie
la pacientii cu AOS este de 82% la un an, in contrast
cu 42% si respectiv 53%, la pacientii cu AOS tratati cu
CPAP si la cei din grupul de control (care nu a avut
un studiu polisomnografic).** Tratamentul AOS prin
CPAP pare sa scadd incidenta aritmiilor.”> FA dupd
pontajul aorto-coronarian® ca si refacerea conducerii
la nivelul venelor pulmonare dupé izolarea acestora®
poate fi prezisa la pacientii cu AOS. Pentru aceasta din
urma, riscul este de 2.16 si poate fi legat de remodela-
rea electrica, fibroza si dilatatia atriala. Saturatia in oxi-
gen este un predictor independent al FA la pacientii cu
AOS ceea ce explica utilizarea CPAP in terapia acesteia.
Se obtine astfel ameliorarea hipoxiei si scaderea tonu-
sului simpatic diurn si nocturn, cu posibilitatea scade-
rii recurentelor FA de la 82 la 42%.?>** Chiar daca sunt
incd unele controverse, existd o incidenta a aritmiilor
cardiace complexe de 2 pana la 4 ori mai mare la pa-
cientii cu tulburéri severe respiratorii legate de somn
decat la cei fara.

Si extrasistolele ventriculare izolate sau sistematizate
si TV nesustinutd sunt legate de AOS, fiind mult mai
comune in prezenta acestui sindrom chiar dupa ajus-
tarile pentru diabet, hipertensiune arteriala, profil lipi-
dic sau insuficienta cardiacd."” Prezenta unei AOS ne-
diagnosticate la pacientii purtatori ai unui defibrilator
poate contribui la o ratd crescutd de terapii (stimulare
antitahicardica sau ATP si/sau soc) corect efectuate la
un subgrup dintre acestia.'” Pacientii cu AOS netrata-
td si insuficientd cardiacd sunt la risc crescut de moar-
te subitd nocturnd; la o 1/3 dintre acestia insuficientd
cardiacd coexistd cu AOS.** Moartea subitd cardiaca
de cauza coronariana survine de regula la trezire in-
tre orele 6 si 10; la pacientii cu AOS aceasta survine in
somn (intre miezul noptii si ora 6), riscul relativ fiind

39



Mariana Floria et al.
Cardiac arrhythmias related to the obstructive sleep apnea

de 2.57.% Asadar AOS poate juca un rol important in
aparitia mortii subite prin ischemie miocardica, aritmii
cardiace maligne sau bradiaritmii severe.

MECANISMELE FIZIOPATOLOGICE ALE ARITMIILOR
ASOCIATE CU APNEEA OBSTRUCTIVA DE SOMN

Patofiziologia AOS cuprinde citeva mecanisme inter-
mediare ce pot duce la FA, aritmii ventriculare si moar-
te subita. Aceste mecanisme intermediare in faza acuta
joaca rol de ,trigger” (tragaci, declansator) iar cronic
duc la modificarea substratului din punct de vedere
electric si structural. Chiar daca sunt inca incomplet
cunoscute, mecanismele posibil implicate in aritmiile
asociate cu AOS sunt: activare simpatica si parasimpa-
ticd, inflamatie sistemica si dilatare atriald. AOS deter-
mina desaturdri repetate ale hemoglobinei, cresterea
concomitenta a nivelului bioxidului de carbon in san-
gele arterial cu activare baroreflexd si chemoreflexd
si stimularea sistemului nervos autonom simpatic.”
Hipersimpaticotonia genereaza remodelarea electrica
a atriului stang, facilitarea aritmiilor supraventriculare
(in special a FA) prin crearea de blocuri de conducere
intraatriala.” Hipoxemia si trezirile repetate pot duce
la automatism crescut si focare ectopice. Eforturile
ventilatorii impotriva cailor respiratorii obstructiona-
te determind variatii presionale importante la nivelul
peretilor atriilor, modificéri structurale acute, activarea
canalelor sensibile la intindere si initierea FA.*** Mar-
kerii de inflamatie sistemica precum proteina C reacti-
va cresc in AOS, iar acest fapt se asociaza cu incidenta
mai mare a FA.** Bradiaritmiile sunt probabil legate de
apneea prelungitd cu hipoxemie care duce la activarea
reflexd vagala si ulterior simpaticd la nivelul vaselor pe-
riferice din rinichi, muschi si splahnice dar nu si din
creier.”! Desi activarea vagala determina bradicardie, la
aproximativ 10% dintre pacientii cu AOS bradiaritmi-
ile de tip bloc atrioventricular sau asistold apar in lipsa
unei afectari a sistemului de conducere.”® Aceasta are
loc cel mai probabil in timpul fazei de somn cu miscéri
rapide oculare si desaturare de cel putin 4%.* Respira-
tia fortatd impotriva obstructiei cdilor aeriene superi-
oare duce la activare vagald si mecanisme de reintrare
intraatriald prin cresterea dispersiei repolarizarii (cu
efect aritmogen).”” Presiunea intratoracicd negativa
din tulburarile respiratorii legate de somn are un efect
de intindere asupra peretilor liberi atriali si ventriculari
si poate precipita aritmii prin mecanisme mecano-elec-
trice. In timpul apneei, in fazele precoce sunt oscilatii
semnificative ale tonusului simpatic si parasimpatic;
hipoxia si hipercapnia stimuleaza chemoreceptorii pe-
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riferici si centrali, cu activare neurald si umorald sim-
patica si vasoconstrictie perifericd si cresterea catecola-
minelor. Si tonusul parasimpatic creste in egald masurd
in perioadele de apnee. In aparitia si mentinerea FA
sunt implicate ambele componente ale sistemului ner-
vos autonom. Tonusul simpatic crescut poate sensibili-
za canalele ionice activate de catecolamine iar cel vagal
poate modifica proprietitile de conducere ale cardio-
miocitului atrial. Fluctuatiile din activitatea sistemului
nervos autonom asociate cu tonus bazal simpatic cres-
cut creaza conditii de initiere si persistenta a tahiarit-
miilor precum si dificultati sau chiar esec in controlul
frecventei cardiace. Largirea atriului stang creste riscul
de aparitie a FA. Pacientii cu AOS sunt de obicei obezi,
hipertensivi si cu un volum sanguin crescut, toate aces-
tea concurand la marirea atriului stang. Independent
de acestea, AOS determina cresterea volumului atrial.
Exista si o disfunctie diastolica la pacientii cu aceasta
patologie. Gradul acesteia se coreleaza cu cel al desatu-
rarii in AOS.’ Si markerii inflamatori precum amiloidul
A si proteina C reactiva cresc in AOS, ceea ce contribu-
ie la remodelarea structurald atriald si la cresterea ris-
cului de FA. Se creeaza asadar un cerc vicios care duce
nu doar la aparitia ci si la perpetuarea si persistenta FA.

METODE TERAPEUTICE ALE APNEEI OBSTRUCTIVE DE
SOMN

Strategia terapeuricd a AOS include maésuri generale
precum modificarea pozitiei de somn, scidere ponde-
rald, evitarea alcoolului si sedativelor hipnotice precum
si corectia chirurgicald a cailor repiratorii superioa-
re atunci cind este indicatd. Se recomanda identifica-
rea precoce a factorilor de risc cardiovascular asociati
AOS, in special cdutarea sistematicd a valorilor tensi-
onale crescute la pacientii cu forme severe ale acestui
sindrom mai ales daca se asociazi cu obezitate. In cazul
bradiaritmiilor cu sistem cardiac de conducere normal,
dacd nu exista aritmii semnificative sau blocuri atri-
oventriculare in timpul perioadelor de apnee, atunci
AOS se poate trata eficient cu CPAP si nu este nece-
sar implantul de pacemaker.”*! Tratamentul AOS duce
la controlul aritmiilor asociate cu aceasta. Pacientii cu
FA si AOS supusi cardioversiei au o rata de recurenta
de 2 ori mai mare in primele 12 luni fata de cei tra-
tati cu CPAP** Terapia prin CPAP la pacientii cu forme
moderate si severe de AOS, se pare ci este eficienta si
asupra tahicardiei sau fibrilatiei ventriculare, ectopiilor
ventriculare sau tahicardiilor supraventriculare debu-
tate recent.” Extrasistolele ventriculare la pacientii cu
insuficientd cardiacd care prezintd si AOS sunt reduse
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prin terapia cu CPAP cu 58% in perioadele de somn.*
Intr-un studiu cu o perioadi de urmdrire de 10 ani, s-a
constatat un risc mult mai mare de evenimente car-
diovasculare fatale sau nu, la pacientii cu AOS severa
necomplianti la terapia cu CPAP fata de sforaitori, cei
complianti la CPAP si barbatii sdnatosi.* Este primul
studiu care a atestat pe termen lung efectele nefavorabi-
le ale AOS asupra aparatului cardiovascular si cresterea
morbiditatii si mortalitatii. Tratamentul cu CPAP este
recomandat la pacientii cu AOS cu simptome mode-
rate sau severe; pentru cei cu simptomatologie minora
se indicd doar dacd alte metode de tratament mai sim-
ple nu au functionat sau nu sunt adecvate (scdderea in
greutate, imbunatatirea igienei somnului si dispozitive
de avansare a mandibulei, desi pand in prezent exista
putine dovezi care sprijind aceste abordari terapeutice).
Interventiile chirurgicale in sfera ORL implica amig-
dalectomia in cazul unor amigdale foarte mari. Uvu-
lo-palato-faringoplastia nu este sustinuta de dovezi de
ameliorare a sforditului sau a AOS si de aceea este mai
putin utilizata. Chirurgia bariatrica se pare cé poate fi o
metoda importantd de tratament, atunci cand este ac-
cesibila.

Cardiostimularea parea a fi 0 noua metoda terapeu-
ticd la unii pacienti cu AOS, pornind de la constatarea
ca stimularea rapida atriala (“overdrive pacing”) atenu-
eaza severitatea apneei centrale de somn dar si a AOS*.
Acest lucru nu s-a confirmat insi ulterior. In prezent,
sunt in studiu perspectivele acestei noi metode, ale ca-
rei mecanisme incd nu se cunosc. Totusi compararea
terapiei prin CPAP cu cea prin stimulare atriala a evi-
dentiat efectul benefic al CPAP asupra severitatii AOS
si absenta vreunei eficiente a stimularii atriale la 24 de
ore si la o lund, intr-un studiu mic, prospectiv*. Astfel,
stimularea atriald permanenta la pacientii cu AOS, for-
me moderate pana la severe, se pare cd nu este justifica-
td, deoarece nu imbunatateste manifestarile respiratorii
din AOS. Exceptie fac unele situatii particulare precum
pacientii cu insuficientd cardiacd si AOS, in care stimu-
larea atriald rapidd ar putea avea un efect mediu asupra
evenimentelor respiratorii®. Oricum aceasta metoda
nu reprezintd inca o indicatie terapeutica in AOS.

Apneea obstructiva de somn este considerata o afectiu-
ne sistemicd strans legata de obezitate sau chiar un fac-
tor de risc independent care duce la cresterea morbi-
mortalitatii cardiovasculare. Se asociazd atat cu bradi-
aritmii cét si tahiaritmii. Pana in prezent nu exista o
scald de cuantificare a riscului de aritmii la pacientii cu
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apnee obstructiva de somn si nici nu se cunosc impli-
catiile prognostice ale acestora. De aceea problema
aritmiilor cardiace asociate apneei obstructive de somn
raméne o cale deschisa cercetdrii medicale.

Conflict de interese: niciunul.
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