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INTRODUCERE
Tulburările respiratorii legate de somn includ o serie 
de afecţiuni caracterizate prin anomalii de frecvenţă 
și/sau amplitudine a respiraţiei, precum apneea/hipo-
pneea obstructivă de somn (AOS), sindromul de hipo-
ventilaţie secundar obezităţii, apneea centrală de somn, 
sindromul rezistenţei căilor respiratorii superioare și 
respiraţia Cheyne-Stokes.1,2 AOS, forma extremă de 
tul burare respiratorie legată de somn, se caracterizează 
prin episoade intermitente de obstrucţie completă sau 
pa  r ţială a căilor respiratorii superioare, care întrerup 
ven tilaţia normală și etapele fi ziologice ale somnului 
și se asociază tipic cu sforăit și oboseală diurnă.3-6 Are 
con secinţe cardiovasculare, pulmonare, neurologice și 
me tabolice și se consideră în prezent o afecţiune siste-
mică strâns legată de obezitate.3-6 Afectează 2% dintre 
femei și 4% dintre bărbaţi (cu vârsta între 30 și 65 de 
ani), incidenţa fi ind similară cu cea a diabetului zaharat 
de tip 1.7 Factorii de risc pentru această afecţiune sunt 
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obe zitatea, sexul masculin, vârsta crescută și anomaliile 
de morfologie craniofacială.8,9 Se asociază pe lângă obe-
zitate și cu dislipidemia, diabetul zaharat de tip 2, sin-
dromul metabolic și hipertensiunea arterială.1,2 Astfel, 
peste 40% dintre pacienţii cu indexul de masă corpora-
lă >30 kg/m2 suferă de această maladie, găsindu-se cu 
prevalenţă la cei cu sindrom metabolic.3 

NOȚIUNI DE DIAGNOSTIC A APNEEI OBSTRUCTIVE DE 
SOMN
Obstrucţiile acute tranzitorii ale faringelui (uneori de-
terminate de modifi cările morfologice locale) în tim-
pul somnului crează perioade de apnee (scăderea cu 
>90% a fl uxului aerian pentru cel puţin 10 secunde) 
și hipopnee (scăderea cu 50% până la 90% a fl uxului 
ae rian pentru cel puţin 10 secunde, cu o desaturare 
a hemoglobinei mai mare de 3% sau trezirile repeta-
te din somn).1 Hipoxemia și hipercapneea secundară 
tul burărilor de ventilaţie activează chemoreceptorii și 
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sivă și nu doar de oboseală (frecvent întâlnită la femei). 
În general pacienţii care suferă de AOS au simptome 
care trenează de luni sau ani de zile, mulţi dintre ei ne-
conștientizând acest fapt. Chestionare mai specifi ce de 
screening precum chestionarul Berlin urmăresc iden-
tifi carea pacienţilor cu risc crescut, în practică având 
o utilitate scăzută prin numărul mare de cazuri fals 
negative sau fals pozitive. Dimensiunea gâtului este un 
parametru util de evaluare a obezităţii tronculare care 
se corelează semnifi cativ cu severitatea AOS; astfel cei 
care au peste 43 cm plus simptome specifi ce de AOS 
necesită teste de somnografi e.

CONSECINȚELE CARDIOVASCULARE ALE APNEEI 
OBSTRUCTIVE DE SOMN 
AOS are efecte acute și cronice asupra aparatului car-
diovascular. Hipoxemia sistemică și hipercapnia, pre-
siunea negativă intratoracică exagerată și trezirile re-
pe tate din somn sunt mecanismele fi ziopatologice 
pre  dominante ce duc la efecte acute asupra aparatului 
car diovascular. Pe termen lung apar și efecte cronice 
prin dereglarea sistemului nervos autonom, activarea 
infl amaţiei și a stresului oxidativ cu efect proaterogen, 
disfuncţie vasculo-endotelială, status procoagulant și 
anomalii metabolice. A fost propus chiar un nou ter-
men, sindromul Z, care să includă pe lângă AOS, hiper-
tensiunea arterială, obezitatea centrală, activitatea sim-
patică crescută, insulino-rezistenţa sau diabetul zaharat 
de tip 2, dislipidemia proaterogenă, statusul infl amator 
și cel procoagulant crescut.11 Consecinţele cardiovascu-
lare induse de AOS sunt de tip mecanic, autonom, vas-
culo-endotelial, infl amatorii și oxidative și aritmogene 
cardiace.11 Efectele mecanice cardiace sunt consecinţa 
modifi cării presiunii negative intratoracice ce determi-
nă creșterea presiunii transmurale a ventriculului stâng 
și consecutiv a postsarcinii, un consum miocardic cres-
cut de oxigen, scăderea debitului coronarian, tulburări 
de contractilitate și de relaxare miocardică. Creșterea 
returului venos și deci a presarcinii ventriculului drept 
asociată creșterii postsarcinii prin vasoconstricţia ar-
terială pulmonară secundară hipoxiei din AOS duc 
la mișcarea paradoxală a septului interventricular în 
detrimentul umplerii ventriculului stâng și a debitu-
lui cardiac. În evoluţie vor apare și progresa remode-
larea cardiacă, hipertrofi a ventriculară și insufi cienţă 
cardiacă. Efectele autonome se datorează stimulării de 
către hipoxie și retenţia de bioxid de carbon a chemo-
receptorilor centrali și periferici a sistemului nervos 
autonom (Figura 1). De asemenea, apneea elimină in-
hibarea refl exă a sistemului nervos autonom indusă de 

induc hiperventilaţie și trezire bruscă (subconștientă, 
confi rmată electroencefalografi c).1,2 Indicele apnee-hi-
popnee, reprezintă numărul mediu de episoade de ap-
nee/hipopnee pe ora de somn.1,2 Un număr de minim 
5 episoade de apnee-hipopnee/oră de somn însoţit de 
treziri frecvente, hipersomnolenţă și oboseală diurnă, 
tulburări de concentrare și memorie pune diagnosti-
cul de AOS.1 Mijloacele de apreciere a severităţii AOS 
sunt: indicele de apnee-hipopnee, gradul de desaturare 
nocturnă exprimat printr-o medie sau cea mai joasă sa-
turaţie a oxigenului precum și durata de somn cu o sa-
turaţie a oxigenului <90%.1-4 Există numeroase teste de 
somnologie disponibile; se fac măsurători nocturne ale 
respiraţiei și tulburărilor de somn precum oximetria, 
frecvenţa cardiacă, numărul de treziri prin monitori-
zarea mișcărilor corporale, excitaţiei sistemului nervos 
simpatic sau a activităţii electrocardiografi ce.1,4,5 Este 
ne cesară efectuarea unui minim de teste pentru a avea 
un diagnostic de certitudine. Acesta este confi rmat de 
pulso ximetria nocturnă și polisomnografi e (considera-
tă “gold standard“).2 Prezenţa mișcărilor toraco-abdo-
mi nale arată că apneea este de tip obstructiv și nu cen-
tral.2

Există diverse scale de somnolenţă utilizate ca instru-
ment pentru măsurarea somnolenţei diurne excesive în 
cazul persoanelor suspectate a avea AOS dar care însă 
nu pot diferenţia cauza. În clinicile de somnologie se 
folosesc și pentru evaluarea răspunsului la tratament. 
Un astfel de instrument este scala Epworth; un scor de 
minim 9 semnifi că somnolenţă diurnă excesivă.1,2 Ta-
belul 1 prezintă parametrii incluși în această scală și 
anume 8 situaţii în care poate apare somnolenţa diurnă. 
Prin acordarea de puncte fi ecărei situaţii se obţine sco-
rul respectiv (0 reprezintă nu aţipesc/adorm, 1 = șanse 
foarte mici să aţipesc/să adorm, 2 = șanse moderate să 
aţipesc/să adorm, 3 = șanse mari să aţipesc/să adorm). 
Se vor lua în considerare situaţiile de somnolenţă exce-

Tabelul 1. Scala Epworth care include situațiile în care poate 
apărea somnolența diurnă

Situaţia

1. Citiţi în fotoliu
2. Priviţi la televizor
3. Staţi pe scaun într-un loc public fără să aveţi ocupaţie (spre exemplu la 
teatru sau la o întâlnire)
4. Sunteţi pasager într-un vehicul timp de 1 oră fără întrerupere
5. Sunteţi întins pe pat după amiaza
6. Staţi în șezut și discutaţi cu cineva
7. Staţi liniștit după un prânz (fără alcool)
8. Staţi în autovehicul în timp ce sunteţi nevoiţi să opriţi în trafi c pentru 
câteva minute
Scor total
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receptorii de întindere pulmonari. Scăderea debitului 
cardiac și consecutiv a tensiunii arteriale stimulează 
baroreceptorii sino-carotidieni și implicit sistemul ner-
vos autonom. Același efect îl au și trezirile repetate din 
somn ce duc la diminuarea activităţii vagale nocturne. 
Hipoxia intermitentă și reoxigenarea post-apnee deter-
mină stres oxidativ, generează specii reactive de oxigen 
și promovează infl amaţia. Speciile reactive de oxigen 
diminuă oxidul nitric și scade vasodilataţia mediată 
endotelial favorizând apariţia hipertensiunii arteriale. 
Totodată duc și la producerea unor mediatori ai infl a-
maţiei (TNFα, IL-6, IL-8, proteina C reactivă) și a unor 
molecule de adeziune celulară, E selectina și CD15, 
consecinţa fi ind lezarea endotelială și promovarea ate-
rogenezei (inclusiv coronariană). Efec tele aritmogene 
sunt induse de hipoxia intermitentă prin imbalanţa 
simpato-parasimpatică. Prezenţa și complexitatea tahi 
și bradiaritmiilor pot infl uenţa morbiditatea, mortali-
tatea și calitatea vieţii la pacienţii cu AOS.12,13 Sunt în 
curs de cercetare mecanisme precum stresul oxidativ, 
infl amaţia și ţesutul adipos care ar putea explica core-
laţia dintre AOS și afecţiunile cardiovasculare. Un in-
dice apnee-hipopnee de minim 30, ce traduce o formă 
severă de AOS, se asociază cu un risc crescut de deces 

inclusiv prin boală coronariană.13 Există deja o serie de 
markeri subclinici susceptibili de a identifi ca pacienţii 
cu risc crescut de evenimente car dio vasculare, precum 
hipertensiunea arterială mascată (diagnosticată prin 
monitorizarea ambulatorie a tensiunii arteriale), dis-
funcţia endotelială (identifi cată prin măsurarea tonu-
sului arterial periferic), hipertrofi a carotidiană (crește-
rea grosimii intimă-medie), rigiditatea arterială (creș-
terea velocităţii undei pulsului) și disfuncţia diastolică 
(evaluată ecocardiografi c). Deși mecanismul exact 
al aritmiilor cardiace asociate AOS nu este cunoscut, 
acesta ar putea fi  același cu cel care o leagă de diferi-
te afecţiuni cardiace. AOS determină colaps faringeal 
repetat în timpul somnului, desaturarea hemoglobi-
nei, eforturi inspiratorii persistente împotriva unor căi 
respiratorii închise ce duc la trezire. Aceste modifi cări 
induc o serie de răspunsuri autonome, hemodinamice, 
umorale și neuroendocrine care produc alterări acute 
și cronice ale funcţiilor cardiace.14,15 Cele mai frecvente 
tipuri de aritmii întâlnite în timpul somnului sunt ta-
hicardia ventriculară (TV) nesusţinută, oprirea cardia-
că, blocul atrio-ventricular de gradul II și extrasistolele 
ventriculare.14,16-18 Tulburări de ritm precum tahicardia 
supraventriculară, FA sau fl utterul atrial și în mod par-

Figura 1. Efectele apneei obstructive de somn asupra componentelor sistemului nervos autonom şi efectele clinice determinate (adaptată după [11]). PaO2 
- presiunea arterială a oxigenului, Pa CO2 - presiunea arterială a bioxidului de carbon, SV - stroke volume sau volumul bătaie, TA - tensiunea arterială, SNS - 
sistem nervos simpatic, SNP - sistem nervos parasimpatic, FC - frecvenţa cardiacă, VFC - variabilitatea frecvenţei cardiace, IC - insufi cienţa cardiacă.
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Acestea sunt mai frecvente la pacienţii cu hipoxemie 
severă nocturnă în timpul fazei de mișcări rapide ocu-
lare.17 Extrasistolele ventriculare, TV nesusţinută și FA 
au o prevalenţă crescută la pacienţii cu AOS faţă de cei 
fără această maladie; procentul lor este mai mare odată 
cu numărul episoadelor de apnee și severitatea hipoxe-
miei.13 După unii autori nu există nicio diferenţă sem-
nifi cativă statistic între prevalenţa aritmiilor la pacien-
ţii cu sau fără AOS iar prezenţa sau absenţa aritmiilor 
nu este legată de severitatea AOS.18 Totuși, se pare că 
bradiaritmiile apar exclusiv în timpul apneei sau hipo-
pneei și nu în hiperventilaţie, existând o asociere clară 
între bradiaritmii și severitatea apneei.21 

Cea mai frecventă tulburare de ritm este aritmia si-
nusală sau variaţia ciclică a frecvenţei cardiace (alterna-
rea bradicardiei în perioada de apnee cu tahicardia de 
după reluarea respiraţiei) fi ind propusă ca predictor de 
diagnostic pozitiv al AOS (având o sensibilitatea cres-
cută dar o specifi citate redusă).29 Somnul se asociază 
frecvent la persoanele sănătoase cu bradiaritmii pre-
cum bradicardia sinusală, pauze sinusale sau blocuri 
atrio-ventriculare de grad I si II tip Mobitz 1. Prezenţa 
acestora la cei cu factori de risc pentru AOS (bărbaţi de 
vârstă medie, obezitate, sforăit sau somnolenţă diurnă) 
indică posibilitatea unei forme de AOS cel puţin mo-
derată. Bradiaritmiile pot apare la 18% dintre pacienţii 
cu forme severe de AOS, sistemul de conducere cardiac 
avînd o funcţie normală.18,30 Mai mult, se pare că 50% 

ticular aritmiile ventriculare de tip TV susţinută sau 
nu, apar în special la pacienţii cu afecţiuni structurale 
cardiace.19 În ciuda faptului că hipoxemia, trezirile re-
petate și dereglarea sistemului nervos autonom pot ca-
uza focare ectopice, încă nu se știe exact dacă AOS este 
un factor etiologic primar al aritmiilor cardiace datori-
tă comorbidităţilor cardiovasculare prezente frecvent la 
acești pacienţi. Nu se cunoaște semnifi caţia prognosti-
că a acestor aritmii și nici dacă tratamentul acestora sau 
a AOS are un impact semnifi cativ asupra morbidităţii și 
mortalităţii cardiace. 

ARITMIILE CARDIACE ASOCIATE CU APNEEA 
OBSTRUCTIVĂ DE SOMN
Prezenţa unei legături între AOS și aritmiile cardiace 
a fost afi rmată pentru prima dată în urmă cu 30 de 
ani, când s-a constatat asocierea somnului cu aritmie 
si nusală marcată (93%), bradicardie sinusală extremă 
(40%), asistolie (33%), bloc atrioventricular (13%), arit-
mii ventriculare (66%) și TV (13%) iar a trezirii doar 
cu extrasistole ventriculare (40%).20 Numărul mediu 
al episoadelor de apnee, vârsta, greutatea și gradul de 
desaturare a hemoglobinei nu a diferit semnifi cativ la 
pacienţii cu aritmii faţă de cei cu tulburări de conduce-
re. 20 Sunt puţine studii care au evaluat riguros legătura 
AOS cu aritmiile cardiace iar rezultatele acestora sunt 
contradictorii.17,21 Prevalenţa și tipul aritmiilor cardia-
ce în studiile de AOS sunt redate în Tabelul 2.12,18,21-28 

Tabelul 2. Prevalența și tipul aritmiilor cardiace în studiile de AOS

Studiu Rezultate / Prevalenţa Nr. pac.

Becker et al.23 Oprire sinusală și bloc atrioventricular 30% 239
Flemons et al.21 Ectopii ventriculare complexe (inclusiv tahicardie ventriculară) 1,3%

Extrasistole ventriculare frecvente (peste 30/oră) 2,6%
Bloc atrioventricular de grad 2 1,3%
Oprire sinusală 5,2%

263

Gami et al.24 AOS prezentă la 49% din pacienţii cu fi brilaţie atrială (versus 32% la cei fără) 524
Guilleminault et al.18 Aritmii cardiace 193 pacienţi (48%)

Tahicardie ventriculară susţinută 8 pacienţi
Oprire sinusală 43 pacienţi
Bloc atrioventricular de grad 2 31 pacienţi
Extrasistole ventriculare frecvente 75 pacienţi

400

Javaheri et al.25 Fibrilaţie atrială 32% 81
Mooe et al.26 Fibrilaţie atrială la 32% dintre pacienţii cu indexul apnee-hipopnee ≥5 și 18% cu indexul sub 5 121
Mehra et al.13 Fibrilaţie atrială 4,8% (de 4 ori mai frecventă)

Tahicardie ventriculară nesusţinută 5,3% (de 3 ori mai frecventă)
Ectopii ventriculare complexe 25% (de 2 ori mai frecventă)

566

Porthan et al.27 AOS este comună în fi brilaţia atrială idiopatică (32%) 115
Simantirakis et al.28 Tulburări de ritm la 11 pacienţi (47%) 23
Tilkian et al.20 Aritmie sinusală marcată la 14 pacienţi

Bradicardie sinusală extremă la 6 pacienţi
Asistolă la 5 pacienţi
Bloc atrioventricular la 2 pacienţi
Aritmii ventriculare și extrasistole ventriculare la 10 pacienţi
Tahicardie ventriculară la 2 pacienţi

15



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



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

studiu observational la pacienţii cu forme moderate/
severe de AOS a dus la constatarea că 3% dintre aceștia 
asociau FA paroxistică nocturnă; aceasta s-a remis în 
maxim 6 luni după instituirea terapiei defi nitive a ap-
neei.24 Pacienţii cu insufi cienţă cardiacă moderată (și 
cu fracţie de ejecţie de aprox. 36%) asociază la AOS, FA 
în 20% din cazuri 25. Se pare că riscul de FA crește de 
aproximativ 4 ori la pacienţii cu AOS. FA apare în 5% 
dintre formele severe de apnee nocturnă și doar în 1% 
din cazurile fără această tulburare de somn33. Aceste 2 
patologii sunt puternic asociate, prevalenţa ajungând și 
până la 32%.24 Recurenţa FA la 1 an după cardioversie 
electrică este de 83% versus 53% la pacienţii fără aceas-
tă tulburare de somn33. Saturaţia minimă de oxigen și 
durata perioadelor cu o saturaţie sub 90% prezic inde-
pendent recurenţa FA. Recurenţa FA postcardioversie 
la pacienţii cu AOS este de 82% la un an, în contrast 
cu 42% și respectiv 53%, la pacienţii cu AOS trataţi cu 
CPAP și la cei din grupul de control (care nu a avut 
un studiu polisomnografi c).34 Tratamentul AOS prin 
CPAP pare să scadă incidenţa aritmiilor.22 FA după 
pontajul aorto-coronarian26 ca și refacerea conducerii 
la nivelul venelor pulmonare după izolarea acestora35 
poate fi  prezisă la pacienţii cu AOS. Pentru aceasta din 
urmă, riscul este de 2.16 și poate fi  legat de remodela-
rea electrică, fi broza și dilataţia atrială. Saturaţia în oxi-
gen este un predictor independent al FA la pacienţii cu 
AOS ceea ce explică utilizarea CPAP în terapia acesteia. 
Se obţine astfel ameliorarea hipoxiei și scăderea tonu-
sului simpatic diurn și nocturn, cu posibilitatea scăde-
rii recurenţelor FA de la 82 la 42%.22,34 Chiar dacă sunt 
încă unele controverse, există o incidenţă a aritmiilor 
cardiace complexe de 2 până la 4 ori mai mare la pa-
cienţii cu tulburări severe respiratorii legate de somn 
decât la cei fără.

Și extrasistolele ventriculare izolate sau sistematizate 
și TV nesusţinută sunt legate de AOS, fi ind mult mai 
comune în prezenţa acestui sindrom chiar după ajus-
tările pentru diabet, hipertensiune arterială, profi l lipi-
dic sau insufi cienţa cardiacă.13 Prezenţa unei AOS ne-
diagnosticate la pacienţii purtători ai unui defi brilator 
poate contribui la o rată crescută de terapii (stimulare 
antitahicardică sau ATP și/sau soc) corect efectuate la 
un subgrup dintre aceștia.12 Pacienţii cu AOS netrata-
tă și insufi cienţă cardiacă sunt la risc crescut de moar-
te subită nocturnă; la o 1/3 dintre acestia insufi cienţă 
cardiacă coexistă cu AOS.36 Moartea subită cardiacă 
de cauză coronariană survine de regulă la trezire în-
tre orele 6 și 10; la pacienţii cu AOS aceasta survine în 
somn (între miezul noptii și ora 6), riscul relativ fi ind 

dintre pacienţii cu implant de pacemaker indicat pen-
tru bradicardie simptomatică, bloc atrio-ventricular 
sau insufi cienţă cardiacă au AOS nediagnosticată încă.31 
Implantarea unor device-uri de tip “loop recording” 
(care permit înregistrarea evenimentelor electrocardi-
ografi ce pe durata a luni de zile până la maxim 3 ani) la 
23 de pacienţi cu AOS la care s-au exclus diabetul za-
harat și alte afecţiuni cardiace și pulmonare prin test de 
efort, studiu electrofi ziologic, ecocardiografi e și probe 
funcţionale pulmonare a dus la concluzia, după 2 luni 
de înregistrare, că 48% dintre aceștia au avut tulburări 
de ritm semnifi cative, majoritatea nocturne.28 Monito-
rizarea holter de 48 de ore se pare că nu permite detec-
ţia bradiaritmiilor.20 Frecvenţa și severitatea bradiarit-
miilor nocturne asociate AOS se corelează cu indexul 
de masă corporală, indexul apnee-hipopnee și gradul 
de desaturare nocturnă iar oxigenoterapia cu presiune 
continuă pozitivă sau CPAP controlează apariţia aces-
tora.28 Se știe de peste 20 de ani că AOS se asociază și 
cu tahiaritmii, susţinute sau nu, atât atriale cât și ventri-
culare. Pacienţii cu istoric de FA au o prevalenţă cres-
cută a AOS.18 Această asociere nu depinde de sex, vâr-
stă, indexul de masă corporală, prezenţa hipertensiunii 
arteriale sau a insufi cienţei cardiace.31 Pentru un cord 
susceptibil la FA prezenţa AOS determină perpetuarea 
acestei aritmii, cu risc crescut de apariţie a insufi cienţei 
cardiace și a accidentului vascular cerebral. Nu există 
studii prospective de analiză a rolului patogenic a FA 
în AOS. Acesta are o prevalenţă semnifi cativ statistic 
mai mare la pacienţii cu FA decât la cei cu multiple alte 
afecţiuni cardiace cu risc înalt, existând deci o asociere 
clară între AOS și FA.21 Prevalenţa FA este de 4 ori mai 
mare la pacienţii cu un index apnee-hipopnee peste 30 
comparativ cu cei fără tulburări respiratorii legate de 
somn, pe loturi similare ca vârstă, sex și comorbidităţi 
cardiovasculare.13

Un indice apnee-hipopnee de minim 5 la pacienţii 
supuși revascularizării miocardice chirurgicale deter-
mină o incidenţă a FA postoperatorii mult mai mare 
decât dacă acesta este sub 5.25 Diagnosticarea preope-
ratorie la acești pacienţi a tulburărilor respiratorii lega-
te de somn este un factor predictor independent al FA 
postoperatorii.26 La pacienţii cu insufi cienţă cardiacă 
fără comorbidităţi majore dar cu apnee de somn există 
o prevalenţă semnifi cativ mai mare a FA și a aritmiilor 
ventriculare decât la cei fără apnee de somn.25 De ase-
menea, analiza datelor înregistrate la pacienţii posesori 
ai unui defi brilator implantabil, a relevat că 75% dintre 
episoadele de FA persistentă apar între orele 20.00 și 
8.00, lucru explicabil în parte prin prezenţa AOS.32 Un 
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riferici și centrali, cu activare neurală și umorală sim-
patică și vasoconstricţie periferică și creșterea catecola-
minelor. Și tonusul parasimpatic crește în egală masură 
în perioadele de apnee. În apariţia și menţinerea 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 modifi ca proprietăţile de conducere ale cardio-
miocitului atrial. Fluctuaţiile din activitatea sistemului 
nervos autonom asociate cu tonus bazal simpatic cres-
cut crează condiţii de iniţiere și persistenţă a tahiarit-
miilor precum și difi cultăţi sau chiar eșec în controlul 
frecvenţei cardiace. Lărgirea atriului stâng crește riscul 
de apariţie a FA. Pacienţii cu AOS sunt de obicei obezi, 
hipertensivi și cu un volum sanguin crescut, toate aces-
tea concurând la mărirea atriului stâng. Independent 
de acestea, AOS determină creșterea volumului atrial. 
Există și o disfuncţie diastolică la pacienţii cu această 
patologie. Gradul acesteia se corelează cu cel al desatu-
rării în AOS.5 Și markerii infl amatori precum amiloidul 
A și proteina C reactivă cresc în AOS, ceea ce contribu-
ie la remodelarea structurală atrială și la creșterea ris-
cului de FA. Se creează așadar un cerc vicios care duce 
nu doar la apariţia ci și la perpetuarea și persistenţa FA.

METODE TERAPEUTICE ALE APNEEI OBSTRUCTIVE DE 
SOMN
Strategia terapeurică a AOS include măsuri generale 
pre cum modifi carea poziţiei de somn, scădere ponde-
rală, evitarea alcoolului și sedativelor hipnotice precum 
și corecţia chirurgicală a căilor repiratorii superioa-
re atunci cînd este indicată. Se recomandă identifi ca-
rea precoce a factorilor de risc cardiovascular asociaţi 
AOS, în special căutarea sistematică a valorilor tensi-
onale crescute la pacienţii cu forme severe ale acestui 
sindrom mai ales dacă se asociază cu obezitate. În cazul 
bradiaritmiilor cu sistem cardiac de conducere normal, 
dacă nu există aritmii semnifi cative sau blocuri atri-
oventriculare în timpul perioadelor de apnee, atunci 
AOS se poate trata efi cient cu CPAP și nu este nece-
sar implantul de pacemaker.9,41 Tratamentul AOS duce 
la controlul aritmiilor asociate cu aceasta. Pacienţii cu 
FA și AOS supuși cardioversiei au o rată de recurenţă 
de 2 ori mai mare în primele 12 luni faţă de cei tra-
taţi cu CPAP.34 Terapia prin CPAP la pacientii cu forme 
moderate și severe de AOS, se pare că este efi cientă și 
asupra tahicardiei sau fi brilaţiei ventriculare, ectopiilor 
ventriculare sau tahicardiilor supraventriculare debu-
tate recent.22 Extrasistolele ventriculare la pacienţii cu 
insufi cienţă cardiacă care prezintă și AOS sunt reduse 

de 2.57.36 Așadar AOS poate juca un rol important în 
apariţia morţii subite prin ischemie miocardică, aritmii 
cardiace maligne sau bradiaritmii severe.

MECANISMELE FIZIOPATOLOGICE ALE ARITMIILOR 
ASOCIATE CU APNEEA OBSTRUCTIVĂ DE SOMN
Patofi ziologia AOS cuprinde câteva mecanisme inter-
mediare ce pot duce la FA, aritmii ventriculare și moar-
te subită. Aceste mecanisme intermediare în faza acută 
joacă rol de „trigger” (trăgaci, declanșator) iar cronic 
duc la modifi carea substratului din punct de vedere 
elec tric și structural. Chiar dacă sunt încă incomplet 
cu noscute, mecanismele posibil implicate în aritmiile 
aso ciate cu AOS sunt: activare simpatică și parasimpa-
tică, infl amaţie sistemică și dilatare atrială. AOS deter-
mină desaturări repetate ale hemoglobinei, creșterea 
concomitentă a nivelului bioxidului de carbon în sân-
gele arterial cu activare barorefl exă și chemorefl exă 
și sti mularea sistemului nervos autonom simpatic.35 
Hiper sim paticotonia generează remodelarea electrică 
a at riului stâng, facilitarea aritmiilor supraventriculare 
(în special a FA) prin crearea de blocuri de conducere 
intra atrială.37 Hipoxemia și trezirile repetate pot duce 
la auto matism crescut și focare ectopice. Eforturile 
ven ti latorii împotriva căilor respiratorii obstrucţiona-
te determină variaţii presionale importante la nivelul 
pe reţilor atriilor, modifi cări structurale acute, activarea 
ca nalelor sensibile la întindere și iniţierea FA.38,39 Mar-
kerii de infl amaţie sistemică precum proteina C reacti-
vă cresc în AOS, iar acest fapt se asociază cu incidenţa 
mai mare a FA.40 Bradiaritmiile sunt probabil legate de 
apneea prelungită cu hipoxemie care duce la activarea 
refl exă vagală și ulterior simpatică la nivelul vaselor pe-
riferice din rinichi, mușchi și splahnice dar nu și din 
creier.41 Deși activarea vagală determină bradicardie, la 
aproximativ 10% dintre pacienţii cu AOS bradiaritmi-
ile de tip bloc atrioventricular sau asistolă apar în lipsa 
unei afectări a sistemului de conducere.18 Aceasta are 
loc cel mai probabil în timpul fazei de somn cu mișcări 
rapide oculare și desaturare de cel puţin 4%.40 Respira-
ţia forţată împotriva obstrucţiei căilor aeriene superi-
oare duce la activare vagală și mecanisme de reintrare 
intraatrială prin creșterea dispersiei repolarizării (cu 
efect aritmogen).33,37 Presiunea intratoracică negativă 
din tulburările respiratorii legate de somn are un efect 
de întindere asupra pereţilor liberi atriali și ventriculari 
și poate precipita aritmii prin mecanisme mecano-elec-
trice. În timpul apneei, în fazele precoce sunt oscilaţii 
semnifi cative ale tonusului simpatic și parasimpatic; 
hipoxia și hipercapnia stimulează chemoreceptorii pe-
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apnee obstructivă de somn și nici nu se cunosc impli-
caţiile prognostice ale acestora. De aceea problema 
arit miilor cardiace asociate apneei obstructive de somn 
ră mâne o cale deschisă cercetării medicale.

Confl ict de interese: niciunul.
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prin terapia cu CPAP cu 58% în perioadele de somn.42 
Într-un studiu cu o perioadă de urmărire de 10 ani, s-a 
constatat un risc mult mai mare de evenimente car-
diovasculare fatale sau nu, la pacienţii cu AOS severă 
necomplianţi la terapia cu CPAP faţă de sforăitori, cei 
complianţi la CPAP și bărbaţii sănătoși.43 Este primul 
studiu care a atestat pe termen lung efectele nefavorabi-
le ale AOS asupra aparatului cardiovascular și creșterea 
morbidităţii și mortalităţii. Tratamentul cu CPAP este 
recomandat la pacienţii cu AOS cu simptome mode-
rate sau severe; pentru cei cu simptomatologie minoră 
se indică doar dacă alte metode de tratament mai sim-
ple nu au funcţionat sau nu sunt adecvate (scăderea în 
greutate, îmbunătăţirea igienei somnului și dispozitive 
de avansare a mandibulei, deși până în prezent există 
puţine dovezi care sprijină aceste abordări terapeutice). 
Intervenţiile chirurgicale în sfera ORL implică amig-
dalectomia în cazul unor amigdale foarte mari. Uvu-
lo-palato-faringoplastia nu este susţinută de dovezi de 
ameliorare a sforăitului sau a AOS și de aceea este mai 
puţin utilizată. Chirurgia bariatrică se pare că poate fi  o 
metodă importantă de tratament, atunci când este ac-
cesibilă. 

Cardiostimularea părea a fi  o nouă metodă terapeu-
tică la unii pacienţi cu AOS, pornind de la constatarea 
că stimularea rapidă atrială (“overdrive pacing”) atenu-
ează severitatea apneei centrale de somn dar și a AOS44. 
Acest lucru nu s-a confi rmat însă ulterior. În prezent, 
sunt în studiu perspectivele acestei noi metode, ale că-
rei mecanisme încă nu se cunosc. Totuși compararea 
terapiei prin CPAP cu cea prin stimulare atrială a evi-
denţiat efectul benefi c al CPAP asupra severităţii AOS 
și absenţa vreunei efi cienţe a stimulării atriale la 24 de 
ore și la o lună, într-un studiu mic, prospectiv44. Astfel, 
stimularea atrială permanentă la pacienţii cu AOS, for-
me moderate până la severe, se pare că nu este justifi ca-
tă, deoarece nu îmbunătăţește manifestările respiratorii 
din AOS. Excepţie fac unele situaţii particulare precum 
pacienţii cu insufi cienţă cardiacă și AOS, în care stimu-
larea atrială rapidă ar putea avea un efect mediu asupra 
evenimentelor respiratorii45. Oricum această metodă 
nu reprezintă încă o indicaţie terapeutică în AOS.

CONCLUZII
Apneea obstructivă de somn este considerată o afecţiu-
ne sistemică strâns legată de obezitate sau chiar un fac-
tor de risc independent care duce la creșterea morbi-
mortalităţii cardiovasculare. Se asociază atât cu bradi-
aritmii cât și tahiaritmii. Până în prezent nu există o 
sca lă de cuantifi care a riscului de aritmii la pacienţii cu 
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