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Obiective 

 

1. Analizarea tipurilor de tulburări de somn care apar la pacienţii cu boli neurologice 

(AVC şi boli neurodegenerative). 

2. Analizarea diferitelor proceduri de evaluare a somnului disponibile pentru aceşti 

pacienţi. 

3. Raportarea dovezilor ce susţin ipoteza că evaluarea şi tratamentul tulburărilor de 

somn la pacienţii cu boli neurologice degenerative şi accidente vasculare cerebrale 

îmbunătăţeşte managementul acestor boli. 

 

Introducere 

 

Somnul este un proces activ, generat şi modulat de un set complex de sisteme neurale 

localizate mai ales la nivelul hipotalamusului, trunchiului cerebral şi talamusului. 

Somnul este perturbat în multe boli neurologice prin mai multe mecanisme: leziuni ale 

zonelor ce controlează somnul şi starea de veghe, leziuni ale sistemului nervos ce 

produc durere, mobilitatea redusă şi tratamentele. Somnolenţa diurnă excesivă (EDS), 

fragmentarea somnului, insomnia, stridorul nocturn, tulburările respiratorii asociate 

somnului (SBD), tulburările comportamentale nocturne precum cele asociate somnului 

REM (RBD) sau crizele epileptice nocturne, sindromul picioarelor neliniştite şi 

mişcările periodice ale picioarelor în somn (PLMs) sunt manifestări frecvent întâlnite 

în bolile neurologice. Tulburările de somn pot precede şi influenţa cursul bolilor 

neurologice afectând activităţile diurne, calitatea vieţii, morbiditatea şi mortalitatea.  

    Modalităţile de diagnostic şi tratament în tulburările de somn s-au dezvoltat 

considerabil în ultimii ani. Astfel, există oportunităţi mari pentru managementul 

tulburărilor de somn în bolile neurologice.  

    Aceste ghiduri se concentrează pe bolile neurodegenerative şi accidentele 

vasculare cerebrale, punând accent pe tulburările respiratorii asociate somnului ce apar 



în bolile neurologice şi sunt o actualizare a unei analize anterioare [1], fiind în accord 

cu ghidurile Federaţiei Europene a Societăţilor Neurologice (EFNS) [2]. Capitolul 

acoperă trei domenii principale: 

1. Taupatiile (boala Alzheimer, paralizia supranucleară progresivă şi degenerescentă 

corticobazală) 

2. Sinucleinopatii (Boala Parkinson, atrofia multisistem şi demenţa cu corpi Levy) 

3. Accidentele vasculare cerebrale, scleroza laterală amiotrofică (SLA), distrofia 

miotonică, miastenia gravis şi ataxiile spinocerebeloase. 

 

Strategia de cercetare 

 

S-a efectuat o căutare în literatura ce a inclus bibliotecile PubMed şi Cochrane. 

Căutarea s-a bazat pe date scrise până 2009 cautând diferite tulburări de somn şi 

simptome în fiecare dintre cele mai frecvente sau relevante boli neurologice 

degenerative şi accidente vasculare cerebrale. Literatura revizuită a fost cea publicată 

în limbile europene. Au fost analizate  pe cât posibil studii clinice randomizate pe 

pacienti adulţi cu boli neurodegenerative (boli de neuron motor, boala Parkinson, 

boala Alzheimer) sau accidente vasculare cerebrale. Pacienţii participanţi la aceste 

studii trebuiau să prezinte insomnie, parasomnie sau hipersomnie. Pe lângă aceste 

studii randomizate s-au analizat şi studii observaţionale.  Rezumatele au fost selectate 

de preşedinte şi au fost analizate independent de membrii grupului de lucru. Unde a 

fost necesar s-au obţinut lucrările complete. Se va efectua o clasificare a diferitelor 

studii în concordanţă cu nivelul de evidenţă pentru intervenţia terapeutică şi măsurile 

terapeutice corespunzătoare ghidului [2]. Grupul de lucru va discuta ce teste 

diagnostice şi metode de îngrijire sanitară posibile ar putea fi recomandate în fiecare 

caz particular. 

 

Metodele de a ajunge la un consens 

 

Acolo unde a existat o incertitudine, au avut loc discuţii între membrii grupului de 

lucru. Datele şi puterea lor de evidenţă au fost analizate individual de către membrii 

acestui grup de lucru. 

 

Tulburările de somn 

 

Clasificarea tulburărilor de somn 

În clasificarea internaţională a tulburărilor de somn (ICSD-2) sunt descrise 95 de 

tulburări specifice [3]. ICSD-2 are opt categorii distincte: 

1. Insomnii 

2. Tulburări de respiraţie asociate somnului 

3. Hipersomii care nu sunt secundare tulburărilor de respiraţie asociate 

somnului 



4. Tulburări de somn ale ritmului circadian 

5. Parasomnii 

6. Tulburări de motilitate asociate somnului 

7. Simptome izolate 

8. Alte tulburări de somn. 

În continuare vor fi descrise doar câteva din aceste tulburări de somn asociate 

bolilor neurologice. 

 

Insomnia 

 

Insomniile sunt definite ca dificultăţi  repetate privind iniţierea, durata, consolidarea 

sau calitatea somnului în ciuda existenţei timpului necesar şi oportunităţii de a dormi 

şi se soldează cu afectarea funcţionării diurne.  

Insomnia se poate clasifica în forma acută şi cronică. Forma acută, de 

asemenea denumită şi ‘insomnie de adaptare’ poate fi de obicei atribuită unei 

circumstante bine definite, în timp ce insomnia cronică este adesea consecinţa unei 

tulburări conjuncturale (psihofiziologică) sau idiopatice, sau apare la pacienţii cu 

tulburări psihiatrice, medicale sau neurologice. În cazul celei asociate bolilor 

neurologice poate avea loc degenerarea sau disfuncţia ariilor sistemului nervos central 

implicate în controlul somnului sau simptomelor motorii sau senzitive prezente în 

patologia neurologică (durere, reducerea motilităţii nocturne, activitate motorie 

nocturnă, etc), aceste tulburări produc scăderea pragului de trezire din somn. În cele 

din urmă, insomnia poate fi determinată de efectele ce cresc gradul de alertă a 

pacientului în cazul utilizării  medicamentelor pentru tratamentul bolilor neurologice. 

 

Tulburări de respiraţie asociate somnului-SBD 

Acestea se caracterizează prin anomalii ale respiraţiei ce apar în timpul somnului. O 

clasificare uniformă a acestor sindroame a fost efectuată de Academia Americană 

pentru Medicina Somnului [4]  în 1999 şi a fost inclusă în ICSD-2: 

1. Sindromul de apnee obstructivă în somn (OSAS) 

2. Sindromul de apnee/hipopnee centrală în somn (CSAHS) 

3. Sindromul respirațiilor tip Cheyne –Stokes (CSBS) şi 

sindroame de hipoventilaţie/hipoxemie asociate somnului (SHVSs). 

Pentru o analiză mai amanunţită a SBD ne adresăm ghidului EFNS anterior [1]. 

 

Somnolenţa diurnă excesivă care nu este asociată unei tulburări de 

respiraţie asociate somnului 

Hipersomnia (EDS) se defineşte ca incapacitatea individului de a rămâne pe deplin 

alert şi treaz în cursul zilei rezultând în accese involuntare de somn. EDS ar trebui 

distinsă de fatigbilitate, care se referă la obosela fizică şi mentală. Cele mai frecvente 

manifestări de acest gen includ narcolepsia, hipersomnia idiopatica, somnul insuficient 

şi folosirea medicaţiei sedative. EDS apare frecvent în bolile neurologice, inclusiv 

neurodegenerative, post-accident vascular cerebral, inflamatorii, tumorale, leziuni 



traumatice cerebrale  şi poate fi cauzată de degenerarea centrilor somn/veghe, 

fragmentarea somnului sau secundare medicaţiei. Hipersomnia într-un sens mai 

restrâns descrie un episod major de somn prelungit, de obicei peste 10 ore. Acest 

fenomen este tipic în ‘hipersomnia idiopatică cu timp de somn prelungit’, dar este de 

asemenea raportat şi în ‘hipersomnia non-organica’ (ISCD2). Testele pentru diagnostic 

ar trebui să ia în considerare posibilitatea unui sindrom de insuficienţă a somnului sau 

igienă precară a somnului. 

 

Tulburările ritmului circadian 

Anomaliile ritmului circadian se referă la nealinierea între pattern-ul de somn al 

pacientului şi pattern-ul de somn dorit sau privit ca normă socială acceptată. 

Majoritatea acestor tulburări se asociază cu factori externi precum munca în ture sau 

anumite obiceiuri sociale, însă în ceea ce priveşte bolile neurologice, în cele în care se 

distrug aferenţele nucleului suprachiasmatic (leziuni bilaterale ale retinei, nervilor 

opici, chiasmei sau leziuni hipotalamice) pot apărea anomalii ale ritmului circadian. 

             

 Parasomniile 

Reprezintă evenimente senzitivo-motorii  ce apar exclusiv în timpul somnului. 

Parasomniile  sunt tulburări de trezire, trezire parţială şi tranziţie din stadiile somnului. 

Ele nu cauzează modificări de genul insomniei sau somnolenţă excesivă însă presupun 

comportamente anormale apărute în somn. Multe dintre aceste tulburări sunt obişnuite 

la copii, cu o frevenţă mai mare de apariţie la copii, dar pot apărea şi la adulţi. Aceste 

tulburări se pot clasifica în: 

1. Tulburări de trezire din somnul NREM: confuzie la trezire, mers în somn, 

coşmaruri cu caracter înfricoşător 

2. Parasomnii asociate somnului REM: tulburări de comportament-RBD, 

paralizie izolata, recurentă asociată somnului, coşmaruri. 

3. Alte parasomnii: enuresis, catatrenie-zgomote anormale apărute în cursul 

somnului, sindromul „capului ce explodeaza”, halucinaţii asociate somnului şi 

tulburări ale hrănitului . 

Dintre toate aceste manifestări, RBD are o relaţie aparte cu bolile neurodegenerative. 

 

 

Tulburările comportamentale asociate somnului REM-RBD 

Se caracterizează prin mişcări anormale puternice apărute în timpul somnului REM 

din cauza absenţei anormale a atoniei musculare fiziologice şi activităţii fazice 

crescute la electromiografie (EMG) în timpul somnului REM. Pentru diagnostic sunt 

necesare următoarele criterii: 

1. Prezenţa somnului REM fără atonie: efectuarea unei electromiografii arată 

activitate electrică susţinută sau cu creştere intermitentă a tonusului muscular 

sau mişcări fazice submentale (membrele superioare şi inferioare) şi torsiuni 

ale membrelor. 

2. Cel puţin una din următoarele manifestări:  



a. Leziuni asociate somnului, comportamente cu potenţial lezional în 

antecedente  

b. Anomalii ale somnului REM documentate polisomnografic 

3. Absenţa activităţii epileptiforme pe EEG-ul înregistrat în cursul somnului 

REM doar dacă RBD poate fi distins cu uşurinţă de o altă tulburare 

concomitentă ce se manifestă cu crize epileptice, asociată somnului REM.  

4. Dacă modificarea somnului nu poate fi explicată printr-o altă tulburare a 

somnului sau boli neurologice, medicale, psihiatrice, utilizarea de medicamente 

sau alte substanţe. 

Pacientul sau partenerul de somn pot avea diverse traumatisme din cauza anomaliei 

somnului. RDB apar la o proporţie importantă din pacienţii cu boală Parkinson, atrofia 

multisistem (MSA) şi demenţa cu corpi Lewy , şi frecvent în boala Machado-Joseps 

[8-19]. Pacienţii cu RBD au un risc crescut de a dezvolta mai târziu boală Parkinson, 

demenţă cu corpi Lewy sau atrofie multisitem, mai ales daca apar şi alte manifestari ce 

sugerează afectarea trunchiului cerebral precum afectarea mirosului, depresie şi 

deteriorare cognitivă uşoară sau incontinentă [5,11,20].  Prezenţa halucinaţiilor în 

boala Parkinson a fost asociată cu prezenţa RBD [8] din cauza transportului redus de 

dopamină  la nivelul striatului [21]. RBD este în legătură strânsă cu narcolepsia şi 

cataplexia, mai ales la pacienţii cu deficit de hipocretină [22] şi este de asemenea 

observat la un număr de pacienţi cu ale boli precum accidentele vasculare cerebrale şi 

scleroza multiplă. Un diagnostic pus corect presupune examinare polisomnografică 

completă care să includă înregistrare EMG şi electro-oculografică cu măsurători 

poligrafice adecvate, de preferinţă cu înregistrarea audiovizuală concomitentă.  

Este necesară clarificarea anomaliilor EMG punându-se accent pe tonusul 

muscular şi activitatea motorie (numărul de mişcări, durata şi intensitatea) şi relaţia 

acestora cu stadiile de somn. În prezent sunt în desfaşurare procesele de clarificare şi 

evaluare. 

 

Tulburări de mişcare asociate somnului 

Se caracterizează prin mişcări anormale relativ simple de obicei stereotipice ce 

perturbă somnul şi pot merge până la mişcari complexe de intensitate, durată şi 

periodicitate diferite sau lipsa acestora.  Acestea sunt de obicei mişcări periodice ale 

membrelor (PLM), sindromul picioarelor neliniştite (RLS), bruxism, crampe ale 

piciorului, tulburări de mișcare ritmice și alte mişcări anormale. Dintre acestea RLS şi 

PLM apar în special în bolile neurodegenerative. Este importantă împarţirea acestora 

în diferite tipuri de mişcări dependente de stadiile somnului, aşa cum s-a observant în 

majoritatea bolilor neurodegenerative,  la pacienţii cu RBD, narcolepsie şi cataplexie. 

Acest domeniu este în prezent în curs de clarificare şi evaluare.    

 

Tulburările de somn care apar în bolile neurologice 

Taupatiile 

Pacienţii cu paralizie supranucleară progresivă (PSP), boală Alzheimer(AD), şi 

degenerescenţă cortico-bazală (CBD) prezintă adesea tulburări ale ritmului circadian, 



ale somnului, probleme la trezirea din somn şi probleme diurne cauzate de disfuncţia 

somnului [6, 23-29]. În boala Alzheimer apar întreruperi ale somnului sau tulburări de 

trezire din somn  cu somnolenţă diurnă, atacuri de somn, microepisoade de adormire. 

Insomnia (fragmentarea somnului, dificultate în menţinerea somnului) este un 

fenomen comun însoţit de confuzie nocturnă şi mers nocturn, psihoze la apariţia 

soarelui, nicturie.  

Somnolenţa diurnă excesivă (EDS), atacurile de somn şi microepisoadele de 

somn din timpul zilei se asociază cu tulburări cognitive la aceşti pacienţi. Tulburările 

asociate somnului cum ar fi RBD, RLS, PLM, mişcări  complexe şi distonice nocturne 

sau crampele pot apărea în paralizia supranucleară progresivă şi degenerscenţa cortico-

bazală dar sunt rare în boala Alzheimer.  

Tulburările de respiraţie asociate somnului apar frecvent în boala Alzheimer şi 

se asociază cu o progresie a bolii şi un prognostic negativ, însă semnificaţia clinică a 

diagnosticului şi tratamentului acestor pacienţi este îndoielnică. 

 

Recomandări 

Tulburările somnului apar frecvent la pacienţii cu taupatii şi clinicianul trebuie să fie 

conştient de aceste probleme. În taupatii, se recomandă o anamneză detaliată a acestor 

tulburări de somn precum insomnia, somnolenţa excesivă diurnă, activitatea motorie, 

visele şi tulburările respiratorii asociate somnului. Pentru diagnostic sugerăm 

efectuarea polisomnografiei, de preferat cu înregistrare audiovizuală, mai ales când 

sunt suspectate RBD sau SBD (nivel C). 

 

Sinucleinopatii 

Boala Parkinson-PD, atrofia multisistem-MSA şi demenţa cu corpi Lewy-DLB se 

asociază adesea cu tulburări majore de somn-veghe [14, 15,28,30-39]: 

 Tulburările motorii din boala Parkinson afectează somnul şi constau în 

akinezie nocturnă, distonie apărută dimineaţa, crampe dureroase, tremor şi 

dificultăţi la întoarcerea în pat. 

 Tulburări ale somnului legate de tratamentul PD de exemplu insomnie, 

confuzie, halucinaţii şi anomalii ale motilităţii. 

 `Simptome apărute în somn de genul halucinaţiilor, coşmaruri, insomnie 

(fragmentarea somnului, dificultate în menţinerea somnului), nicturie, atacuri 

de panică, psihoze. 

 Somnolenţă diurnă excesivă, atacuri de somn, micro-somn în timpul orelor 

dimineţii. 

 Tulburări asociate somnului ce includ RBD, RLS, PLM, crampe, tulburări de 

respiraţie asociate somnului, mişcări distonice nocturne. Prezenţa RBD în 

boala Parkinson se asociază cu tulburări cognitive şi autonome. 

Stridorul laringian şi apneea obstructivă de somn apar frecvent la pacienţii cu atrofie 

multisistem; prezenţa stridorului se asociază cu un prognostic prost. Ventilaţia cu 

presiune pozitivă continuă (CPAP) poate îmbunătaţii respiraţia şi prognosticul (clasă 

III). 



 

Recomadări 

Există dovezi importante că la majoritatea pacienţilor cu sinucleinopatii apar una sau 

mai multe tulburări ale somnului. În sinucleinopatii, se recomandă o anamneză 

detaliată a acestor tulburări de somn precum insomnia, somnolenţa excesivă diurnă, 

activitatea notorie, visele şi tulburări respiratorii asociate somnului. Pentru diagnostic 

sugeram efectuarea polisomnografiei, de preferat cu înregistrare audiovizuală, mai ales 

când sunt suspectate RBD sau SBD (nivel B). 

 

 

Alte simptome 

Accidente vasculare cerebrale 

Pacienţii cu un AVC, în special ischemice, pot suferi de câteva tulburări de somn 

diferite. Apariţia şi manifestările acestora pot varia în funcţie de deficitele neurologice 

apărute [40-51]. 

1. Tulburări ale respiraţiei asociate somnului în special apneea obstructivă şi 

desaturarea nocturnă apar frecvent (peste 50%) la pacienţii cu AVC acut precum şi 

după recuperarea unui accident vascular cerebral. Apneea obstuctivă (OSA) 

reprezintă un factor de risc pentru AVC , iar apneea obstructivă coexistentă poate să 

crească riscul de reinfarctare la aceşti pacienţi. Prezenţa SBD, mai ales a OSA, 

poate agrava prognosticul şi poate creşte riscul de recurentă a accidentului vascular 

cerebral. SBD pot fi determinate de AVC, în special după afectarea centrilor 

respiratori de la nivelul trunchiului cerebral sau datorită paraliziei 

bulbare/pseudobulbare determinată de leziunile trunchiului cerebral. 

 Apneea obstructivă preexistentă poate fi un factor de risc pentru AVC, asociindu-se 

cu obezitatea, diabetul zaharat, boala cardiacă ischemică şi hipertensiunea arterială şi 

alţi factori de risc cerebrovasculari. Există modificări ale hemodinamicii cerebrale ce 

apar în apneea obstrutivă ce pot avea un rol în patogeneza unui AVC. SBD şi AVC 

sunt patologii frecvente şi se asociază cu o mortalitate şi morbiditate crescută. 

2. Tratamentul cu CPAP pentru OAS poate reduce riscul de complicaţii cardio- şi 

cerebrovasculare (clasă I) şi de apariţie a unui nou AVC, dar complianta pacienţilor 

este mică până la moderată comparativ cu cea a pacienţilor cu OAS fară AVC 

(nivel B). 

Somnolenţa sau oboseala apar frecvent după AVC şi sunt adesea simptome 

dizabilitante. 

Alte tulburări de somn precum insomnia, RBD şi mişcările periodice în cursul 

somnului pot fi observate ca parte a AVC sau după AVC.  

 

Recomandări  

Tulburările de somn  şi în special anomaliile respiraţiei sunt frecvent întâlnite la un 

pacient cu AVC. Screening-ul pentru tulburări ale respiraţiei asociate somnului şi alte 

tulburări de somn este recomandat ca parte a programului de evaluare a AVC în 

special la pacienţii cu AVC ischemic (nivel A).   



 

Boli musculare, boli ale joncţiunii neuro-musculare, boli ale neuronului motor 

Tulburări ale respiraţiei asociate somnului apar în câteva boli neuro-musculare cum ar 

fi distrofia musculară, distrofia miotonică, miastenia gravis, SLA şi sindromul post-

polio. Deşi există anumite diferenţe, se pot identifica câteva caracteristici generale. 

Este frecventă hipoxemia în special în cursul somnului REM. Severitatea ei se 

asociază cu deficitul de forţă a musculaturii respiratorii iar hipoventilaţia din cursul 

somnului este de obicei non-obstructivă [52,53].  

    Pacienţii cu SLA şi alte boli ale neuronului motor prezintă o deteriorare 

motorie progresivă cu insuficienţă respiratorie progresivă. Aceasta se manifestă iniţial 

în timpul somnului când stimularea motorie este redusă. Această manifestare apare la 

pacienţii cu forma bulbară a bolii  sau când sunt afectate coarnele anterioare C3-C5 

[54,55]. Prognosticul este frecvent legat de forţa musculaturii respiratorii [56] şi 

moartea nocturnă subită apar adesea în cursul somnului. Indicii respiratori, cum ar fi 

saturaţia nocturnă în oxigen scăzută, sunt indicatori de prognostic negativ [57,58] şi 

afectarea muşchiului diafragm se asociază frecvent cu scăderea perioadei somnului 

REM [59]. Tulburarea primară de respiraţie în cursul somnului la un pacient cu SLA - 

ca şi în alte boli neuromusculare - este un sindrom de hipoventilaţie asociat somnului 

(SHVS) pe când apneea obstructivă este rară [54].  

     Managementul unor astfel de pacienţi ar trebui să includă întrebări relevante 

legate de simptomele susceptibile pentru SBD. Hipoventilaţia nocturnă se asociază 

frecvent cu insomnie, cefalee şi somnolenţa diurnă [60]. Se cosideră că oximetria este 

necesară pentru identificarea sau screening-ul pacienţilor cu SLA şi hipoventilaţie 

asociată somnului [58,61,62]. Trebuie avut în vedere faptul că presiunea parţială a 

CO2 (pCO2) poate creşte înainte de a scădea saturaţia oxigenului la un pacient cu 

boală obstructivă cronică concomitentă.  

    Oximetria nocturnă a fost propusă pentru screening-ul şi evaluarea 

tratamentului [54,58]. La aceşti pacienţi nu există o evaluare a randamentului 

diagnostic al polisomnografiei complete, poligrafiei respiratorii şi oximetriei nocturne. 

Totuşi este important să se identifice precoce simptomele insuficienţei respiratorii pe 

parcursul somnului, deoarece aceşti pacienţi sunt sunt capabili să compenseze 

hipercapnia pe parcursul zilei pentru o perioadă lungă de timp. Acesta este momentul 

în care ar trebui să se efectueze măsurători regulate ale parametrilor respiratori [63-

67]. 

 

Recomandări  

Tulburările respiratorii asociate somnului apar frecvent la pacienţii cu boli ale 

neuronului motor, boli ale joncţiunii neuromusculare şi boli musculare, şi ar trebui 

luate în considerare la toţi pacienţii. Evaluarea minimă ar trebui să includă 

polisomnografia, eventual combinată  cu analiza dioxidului de carbon şi suplimentată 

cu măsurători seriate poligrafice şi oximetrice pe parcursul bolii, pentru identificarea 

hipoventilaţiei asociate somnului (nivel B). 

 

 



Boli neurodegenerative genetice 

Diverse boli neurodegenerative de cauză genetică pot cauza tulburări ale somnului. 

Pacienţii cu SCA3 (Machado-Joseph) pot avea manifestări ce sugerează RLS, PLM, 

paralizie de corzi vocale, şi RBD [9,10,12,68,69]. În boala Huntington mişcările 

involuntare tind să diminueze în timpul somnului [70]. Pe de altă parte apar alte 

tulburări de somn cum ar fi perturbarea pattern-ului obişnuit al somnului cu latenţă 

crescută în iniţierea somnului, eficienţă redusă a somnului, treziri nocturne frecvente şi 

scăderea somnului cu unde lente cu un timp crescut de stare de veghe. Aceste anomalii 

se corelează parţial cu durata de evoluţie a bolii, severitatea formei clinice şi gradul de 

atrofie al nucleului caudat [71]. Fenotipul somnului în boala Huntington poate include 

de asemenea insomnia, faze de somn avansate, PLM, RBD şi somn REM redus, dar nu 

şi narcolepsie. Reducerea somnului REM poate să preceadă coreea. Huntingtina 

mutantă poate avea efect aupra somnului REM şi asupra controlului motor pe 

parcursul somnului [72]. Cu toate acestea, alte studii nu au observat o tulburare 

specifică a somnului la pacienţii cu boală Huntington [73]. 

 

Recomandări  

Tulburări ale somnului apar în boli neurologice genetice. Aceşti pacienţi ar trebui 

chestionaţi iar evaluarea acestor boli ar trebui să se bazeze pe judecata clinică. 

 

Managementul tulburărilor de somn în bolile neurologice 

 

Metode de diagnostic în tulburările somnului 

Metodele diagnostice includ: polisomnografia, polisomnografia parţială, poligrafia 

parţială (sau poligrafia respiratorie [RP]) şi poligrafia cu canale limitate - oximetrie 

pentru determinarea SaO2 şi actimetria. Somnolenţa diurnă  poate fi evaluată prin teste 

ale latentelor multiple de somn (MSLT) sau prin testul de menţinere a stării de veghe 

(MWT) [74-81]. Multe dintre aceste teste sunt din ce în ce mai uşor de efectuat la 

spital sau în ambulatoriu datorită avantajelor tehnologice. Prin urmare procedurile 

diagnsotice pot fi efectuate mai uşor ca parte a unui program de diagnostic  pentru 

pacienţii cu boli neurologice. Aceste teste sunt trecute în revistă în tabelul 10.1. 

 

Tabelul 10.1 Metode de diagnostic pentru tulburările de somn în bolile neurologice  

Tipul de 

polisomnografie 

Definiţie Indicaţie Avantaje/ 

Dezavantaje 

PSG de rutină Multicanal, EEG, EOG, 

EMG submentonier, 

ECG, respiraţie +/- 

EMG tibial 

Screening de rutină 

pentru tulburări de 

somn:SBD, PLM, 

insomnie cronică 

Gold-Standard 

Poate fi efectuat în sau în 

afara spitalului.  

 

 

 

PSG extinsă PSG de rutină plus 

canale fiziologice de 

ex. canal pt EMG, 

Indicaţii speciale:refux 

esofagian, mioclonii, etc 

depinde de canalele 

Consumator de timp, pret 

moderat, personal calificat 



presiune esofagiană, 

CO2 

selectate 

Video-PSG PSG plus înregistrare 

video 

Comportamente sau 

mişcări în timpul 

somnului 

Prezenţa unui semnal video, 

se obţine o înregistrare 

functională completă. Include 

canale audiovizuale 

  

PSG-EEG completă EEG completă (10-20 

canale) +PSG 

Tulburări de 

comportament în somn, 

mişcări în somn,pentru 

diagnostic diferenţial cu 

epilepsie 

 

Sunt obţinute proceduri 

diagnostice complete. Este 

limitată de numărul de canale, 

scumpă, consumatoare de 

timp, personal calificat 

Testul latentelor 

multipe de somn 

(MSLT) 

 

 

 

 

Testul de menţinere a 

stării de veghe (MWT) 

 

 

 

 

 

Poligrafie parţială 

Mai multe încercări 

pe zi (4 sau mai multe) 

de determinare prin 

PSG a latentelor de 

somn şi încercărilor de 

inhibare somnului  

 

Mai multe încercări 

pe zi (4 sau mai multe) 

de determinare prin 

PSG a latentelor de 

somn şi încercărilor de 

inhibare somnului  

 

Hipersomnii centrale 

inclusiv narcolepsia, 

diferenţa între oboseală şi 

EDS. Suportivă pentru 

EDS în bolile neurologice 

 

 

Determinatrea capacităţii 

de a sta treaz 

Susţine diagnosticul 

hipersomniei şi narcolepsiei/ 

sensibilă la pierderea 

somnului anterior şi 

întreruperea medicaţiei ce 

inhibă somnul REM 

 

Suportivă pentru capacitatea 

de trezire, folositoare pentru 

abilitătile motorii şi efectele 

medicaţiei  

Poligrafie respiratorie Monitorizarea 

respiraţiei, SaO2 

+parametrii cardiaci 

OSAS Uşor de realizat, ieftină, 

sensibilitate  şi specifictate 

moderat-bună pt OSAS, nu a 

fost validat pt altă patologie 

Oximetrie Monitorizare SaO2 SBD severă-

screening/monitorizare 

Uşor de realizat, ieftină, 

sensibilitate şi specificitate 

scăzută pt SBD. Excluderea 

SBD nu este posibilă. 

Actigrafie Determinarea activitaţii 

motorii (zile-luni) 

Tulburări de somn-veghe Ieftină, utilitate clinică 

limitată 

    

EDS, somnolenţă excesivă diurnă; EEG, electroencefalograma; EMG, electromiografie; EOG, electro-

oculografie; OSA, apnee obstructivă de somn; PLM, mişcări periodice ale membrelor; PSG, 

polisomnografie; REM, mişcări rapide oculare; SaO2, saturaţia arterială a oxigenului; SBD, tulburare de 

respiraţie asociată somnului; SDB, tulburări respiratorii în somn 

 

Tratamentul tulburărilor de respiraţie asociate somnului (SBD) în 

bolile neurologice 

Tratamentul sindromului de apnee obstructivă în somn 

1. Presiunea pozitivă continuă – CPAP este un tratament foarte bine documentat 

pentru apneea obstructivă din somn moderat-severă (index apnee-hipopnee 

[AHI>15/h]) şi îmbunătăţeşte anomaliile respiratorii nocturne, funcţionarea diurnă 



şi anomaliile cognitive [82-87] (clasă I). Nu există o diferenţă semnificativă 

privind efectele tratamentului sau modificări ale parametrilor respiratori între 

CPAP cu presiune fixă sau CPAP cu presiune autoajustată [88,89] (clasă I).  

2. CPAP şi bi-level PAP pot fi benefice la un pacient cu AVC şi cu anomalii de 

respiraţie [41,42] deşi există doar dovezi negative [90].  Totuşi dovezile că aceasta 

influenţează calitatea vieţii, simptomele diurne, reabilitarea, mortalitatea şi 

morbiditatea sunt limitate, şi de aceea necesită clarificări suplimentare [51] (clasă 

II). SBD severe, inclusiv stridorul laringian la pacienţii cu MSA pot fi tratate cu 

CPAP/ bi-levelPAP. 

Studii recente sugerează că pacienţii cu MSA şi stridor laringian trataţi cu CPAP 

au prezentat o toleranţă crescută pentru CPAP, lipsa recurentei stridorului, fără 

efecte adverse majore şi îmbunătăţirea subiectivă a calităţii somnului şi o creştere a 

timpului de supravieţuire pentru pacienţii cu MSA fară stridor[31,91]. Astfel, 

CPAP reprezintă o terapie non-invazivă, eficientă pe termen lung pentru stridorul 

nocturn (nivel C) şi poate prevenii agravarea stridorului după creşterea dozelor 

dopaminergice.  

La unii pacienţi, de exemplu cei cu boli neuromusculare, CPAP poate fi dificil 

de acceptat şi se poate folosi bi-PAP [92] (clasă IV)  

Pentru pacienţii cu OSAS fără patologie neurologică sunt dovezi limitate că 

administrarea orală de oxigen (OA) îmbunătăţeşte simptomele subiective de 

somnolenţă şi tulburări de respiraţie apărute în somn comparativ cu cazurile de 

control (nivel B).  Ventilaţia cu presiune pozitivă continuă nazală (nCPAP) este 

aparent mai eficientă decăt aplicarea orală de oxigen în ameliorarea tulburărilor 

respiratorii asociate somnului (nivel B).  Nu există date în ceea ce priveşte 

folosirea dispozitivelor orale la pacienţii cu boli neurologice şi de aceea trebuie să 

fim precauţi când administram OA la un pacient cu OSA [93,94] (nivel C). 

  Tratamentul chirurgical  are efect limitat în OSA [95,96] (clasă III). Nu există 

studii care să indice că tratamentul chirurgical la nivelul căilor aeriene superioare 

are efect asupra pacienţilor cu OSA şi boli neurologice. 

  Tratamentul medicamentos nu are nici un efect pozitiv în OSA [97] (clasă II). 

Nu există nici un studiu disponibil care să demonstreze vreun efect al medicaţiei 

asupra pacienţilor cu OSA şi patologie neurologică (nivel C). 

Unii pacienţi cu OSA prezintă o greutate crescută şi un profil negativ al stilului 

de viaţă (fumat, alcool, exerciţiu fizic), cu toate acestea nici un studiu controlat nu 

a evaluat efectul intervenţiei asupra acestor factori [98] (clasă IV). Nici un studiu 

nu a evaluat efectul intervenţiei asupra stilului de viaţă la pacienţii cu OSA şi 

patologie neurologică.  

 

Tratamentul sindromului de apnee – hipopnee centrală în somn 

Diferite serii de cazuri au arătat că tratamentul cu CPAP nu influenţează răspunsul 

CO2 în acest sindrom cu toate că a apărut o reducere a perioadelor de apnee, o creştere 

a PaO2 şi reducere a somnolenţei [99-101] (clasă IV). Probabil că din cauza rarităţii 

acestei boli nu există nici un studiu randomizat care să evalueze tratamentul acestui 



sindrom. A fost încercat tratament medicamentos cu acetazolamidă şi teofilină [102] 

dar dovezile privind eficienţa lor sunt limitate (clasă IV).  

 

Tratamentul sindromului respiraţiilor tip Cheyne-Stokes 

Iniţial CPAP a fost folosit la pacienţii cu apnee centrală /CSBS şi insuficienţă cardiacă 

[103-106], dar recent a fost dovedit că ventilaţia adaptativă are efect benefic probabil 

prin creşterea presarcinii la pacientul cu insuficienţă cardiacă semnificativă şi 

reducerea anomaliilor respiratorii desi prognosticul pe termen lung nu este cunoscut 

[107,108] (clasă IV). Un studiu recent randomizat controlat placebo arată că folosirea 

ventilaţiei adaptative non-invazive îmbunătăţeşte funcţionarea diurnă şi parametrii 

cardiaci şi respiratori [109] (clasă II). Experienţa folosirii ventilaţiei adaptative, CPAP 

sau bi-level CPAP la pacienţii cu respiraţie tip Cheyne-Stokes datorată insuficienţei 

respiratorii centrale de exemplu prin leziunea trunchiului cerebral este limitată, şi 

nivelul de evidenţă este slab (nivel C).  

 

Tratamentul sindromului de hipoventilaţie în somn 

Tratamentul presupune ventilaţie cu presiune pozitivă intermitentă nazală (NIPPV), cu 

bi-PAP, PAP variabil (VPAP), ventilaţie volumetrică noninvazivă, şi eventual 

ventilaţie invazivă sub controlul parametrilor respiratori nocturni [110] (clasă IV). 

CPAP nu este tratamentul de prima intenţie recomandat pentru că efortul motor al 

respiraţiei este redus la aceşti pacienţi şi CPAP poate înrăutăţi tulburarea respiratorie. 

NIPPV poate reduce tulburările somnului, creşte funcţia cognitivă şi poate alungi 

perioada de timp până când traheostomia este necesară [111,112] (clasă IV). Dovezile 

recente în ceea ce priveşte beneficiul terapeutic al ventilaţiei mecanice, sunt slabe, dar 

consistente, sugerând ameliorarea simptomelor hipoventilaţiei cronice pe termen lung. 

Dovezile dintr-un singur studiu randomizat pe un număr limitat de participanţi la care 

s-a aplicat ventilaţia non-invazivă sugerează o supravieţuire prelungită şi o 

îmbunătăţire a calităţii vieţii la pacienţii cu SLA, în special la aceia cu afectare 

bulabară minoră, dar nu şi la cei cu afectare bulbară severă [113,114] (clasă III). 

 

Urmărirea pacientului 

Deşi nu există nici o dovadă privind modul în care se face urmărirea pacientului cu 

CPAP şi NIPPV noi recomandăm evaluare frecventă cu controlul compliantei şi 

efectului tratamentului (clasă IV). 

 

Aspecte etice 

Tratamentul pacienţilor cu boli neurologice severe cum ar fi SLA şi MSA cu NIPPV 

prezintă probleme medicale şi etice care trebuie evaluate. Implicarea corectă a familiei 

şi pacientului şi folosirea tratamentului şi limitările acestuia trebuie discutate cu 

atenţie, precoce în decursul bolii. Este important să se clarifice limitele tratamentului 

şi trebuie discutată oportunitatea acestuia, iniţierea şi oprirea lui, necesitatea 

traheostomei sau dacă trebuie aplicată sau oprită ventilaţia invazivă[115, 116].  

 



Tratamentul somnolenţei diurne excesive (EDS) în bolile neurologice 

Câteva grupuri de pacienţi cu boli neurologice prezintă somnolenţă diurnă. Etiologia 

acestora poate fi secundară bolii de bază, medicaţiei (dopaminergice sau 

benzodiazepine) sau ca o consecinţă a unor tulburări ale somnului cum ar fi apneea de 

somn, fenomene motorii nocturne, etc. La pacienţii la care aceşti factori nu pot fi 

modificaţi, stimulente precum metil-fenidat-ul sau modafinilul, pot fi folosite ca 

terapie simptomatică. Modafinilul a fost introdus iniţial pentru tratamentul 

somnolenţei excesive diurne secundare narcolepsiei [117-122]. Serii de cazuri 

[123,124] şi studii clinice controlate dublu orb [125,126] sugerează că modafinilul 

reduce somnolenţa diurnă excesivă la pacienţii cu boală Parkinson (clasă IIB) în ciuda 

faptului ca studiul lui Ondo nu a dovedit nici un efect pe termen lung al modafinilului 

în boala Parkinson[127]. Modafinilul a fost studiat în SLA [128], în depresia post 

AVC [129,130], însă nici un studiu clinic contolat nu a fost efectuat (clasă IV). În plus 

modafinilul a fost folosit pentru tratamentul hipersomnolenţei reziduale OSA în 

tratament cu CPAP fără boli neurologice concomitente [131]. Există câteva dovezi că 

alte medicamente care acţionează la nivel central precum metilfenidat-ul pot avea 

efecte similare [132], dar nu există nici o comparaţie între modafinil şi metilfenidat. 

Somnolenţa diurnă excesivă în boala Parkinson a fost redusă cu succes de oxibat de 

sodiu [133] (clasă II) . 

 

Alte tratamente farmacologice şi non-farmacologice ale tulburărilor 

somnului în bolile neurologice 

Tratamentul tulburărilor de somn în bolile neurodegenerative este adesea complex şi 

implică strategii terapeutice diferite. Tulburările motorii asociate bolii Parkinson pot fi 

tratate cu agonişti dopaminergici cu durată lungă de acţiune pentru a obţine stimularea 

continuă a receptorilor dopaminergici pe parcursul nopţii. Pe de altă parte, tulburările 

nocturne pot fi determinate de tratament şi de aceea este necesară monitorizarea 

continuă a efectelor  tratamentului.  

Unele tulburări de somn cum ar fi RLS şi PLM pot fi controlate cu agonişti 

dopaminergici şi alte tulburări cum ar fi insomnia şi EDS se pot ameliora prin 

reducerea medicaţiei dopaminergice (clasă IV).  

Clonazepamul şi donepezilul probabil asociate cu melatonina au fost folosite 

pentru tratamentul RBD în serii de cazuri însă nu există studii controlate [35,39]. 

 Pacienţii cu demenţă prezintă adesea anomalii ale ritmului circadian care se 

pot îmbunătăţi prin administrarea de melatonină şi sau fototerapie [134-150].  

În cazuri selecţionate tratamentul cu hipnotice poate fi folositor dar dovezile 

privind eficienţa lor sunt limitate şi în plus există riscul abuzului cronic, risc de căderi, 

sedare pe parcursul zilei, confuzie sau al înrăutăţirii SBD la pacienţii cu vârsta 

înaintată. 

 

 

 

 



Indicaţii de bună practică clinică 

1. Pacienţii cu boli neurologice prezintă adesea tulburări ale somnului semnificative 

care pot afecta atât somnul nocturn cât şi funcţionarea diurnă cu o creştere a 

morbidităţii cât şi a mortalităţii. Multe din aceste tulburări sunt tratabile şi de aceea 

o cunoaştere mai bună a acestora trebuie să îndrume clinicianul să le caute la 

pacienţii cu boli neurodegenerative, neuromusculare şi cerebrovasculare. Cu toate 

acestea, există un număr limitat de studii cu un nivel de evidenţă crescut. 

2. Polisomnografia reprezintă modalitatea minimă de diagnostic pentru tulburările de 

somn la pacienţii cu boli neurologice. 

3. La pacienţii cu tulburări motorii sau comportamentale nocturne este necesar un 

examen complet video-PSG/video-EEG-PSG. 

4. Poligrafia respiratorie (RP) are o sensibilitate şi specificitatea moderată pentru 

diagnosticul de OSA fără boală neurologică, dar valoarea acesteia pentru 

diagnosticul altor SBD sau OSA în boli neurologice nu a fost evaluată comparativ 

cu PSG, standard-ul de aur. Prin urmare, RP poate fi folosită ca metodă de detecţie 

a OSA, dar valoarea ei pentru folosirea la pacienţii cu SDB şi boli neurologice 

necesită validare. 

5. Oximetria are o sensibilitate-specificitate mică pentru identificarea OSA la 

pacienţii fără boli neurologice. Nu poate diferenţia între apneea centrală sau 

obstructivă şi este insuficientă în identificarea stridorului. Oximetria singură nu 

este recomandată pentru diagnosticul SDB în bolile neurologice.  

6. Pacienţii cu tulburări de respiraţie asociate somnului şi slăbiciune musculară şi/sau 

comorbidităţi cardiace sau pulmonare, pot prezenta un  sindrom de hipoventilaţie 

în somn care se manifestă devreme în cursul evoluţiei prin creşterea CO2, prin 

urmare PaCO2 trebuie evaluată şi controlată în cursul înregistrării din timpul 

somnului. 

7. CPAP cu presiune fixă/CPAP autoajustat este cel mai eficient tratament al 

pacienţilor cu OSA şi probabil este eficient şi în cazul pacienţilor cu OSA 

concomitentă cu boli neurologice. Evaluarea suplimentară a efectului CPAP este 

necesară la aceştia din urmă. 

8. Bi-level PAP/VPAP, NIPPV şi ventilaţia volumetrică sunt utile pentru sindromul 

de apnee centrală SBD-like, respiraţiile de tip Cheyne-Stokes şi hipoventilaţiei 

alveolare. 

9. Există o nevoie evidentă pentru efectuarea unor studii viitoare care să se adreseze 

procedurilor diagnostice şi modalităţilor de tratament la pacienţii cu tulburări de 

somn şi patologie neurologică.  
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