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AAbbssttrraacctt::    

Traumatic brain injury is a frequent medical condition that major affects the patient’s quality of life. 

Sleep disorders represent important consequences of traumatic brain injuries, both in the acute or chronic 

phase following the trauma. Posttraumatic sleep disturbances include hypersomnia, insomnia, narcolepsy, 

sleep apnoea and circadian sleep-wake disorders. The aim of this study is to review the clinical aspects and 

the epidemiology of these particular sleep disorders, the most important assessment tools (subjective 

methods like scales or objective measurements like polysomnography) and their management. 

 

KKeeyy--wwoorrddss:: traumatic brain injury, sleep disorders, polysomnography  
 

Traumatismele craniocerebrale reprezintă 

o patologie frecventă cu consecinţe directe 

asupra vieţii şi activităţii pacientului şi a 

familiei sale [37]. 

Tulburările de somn reprezintă o proble-

mă frecvent întâlnită la pacienţii care au suferit 

un traumatism cranio-cerebral (TCC) [20]. 

Makley şi colab. au sugerat că aproximativ 70% 

din pacienţii care au suferit un traumatism 

cranian închis moderat spre sever au prezentat 

tulburări de somn [20]. 

Din punct de vedere clinic, severitatea 

TCC poate fi clasificată în funcţie de starea de 

conştienţă, ca fiind uşoară (o perturbare 

temporară a conştienţei) sau severă (cu 

extinderea perioadei de inconştienţă sau a 

amneziei post-traumatice) [10].  

Severitatea TCC poate fi de asemenea 

evaluată prin scorul Glasgow după traumă (13 – 

15: uşoară, 9-12: moderată, 3-8: severă) [10] sau 

prin computer tomografie, utilizând criteriile 

Marshall (I: fără patologie intracraniană 

vizibilă, II – IV: deplasarea liniei mediene; V: 

efect de masă) [6].  

Tulburările de somn frecvente care pot 

rezulta în urma TCC sunt: insomnia, pertur-

bările ritmului circadian, tulburările de mişcare 

periodică a picioarelor, apneea obstructivă de 

somn, narcolepsia şi hipersomnia posttraumatică 

[1]. 

Tulburările de somn pot surveni atât în 

faza acută şi cea subacută a TCC, cât şi în orice 

etapă a recuperării – chiar şi după 6 luni 

posttraumatic la 46% din pacienţi [9]. Astfel, 

tulburările de somn descrise în acest studiu au 

cuprins apnee obstructivă de somn în 23% din 

cazuri, 11% somnolenţă diurnă excesivă, 6% cu 

narcolepsie şi 7% cu mişcări periodice în timpul 

somnului [9]. În acest context, spectrul 

tulburărilor de somn este variat, aceşti pacienţi 

putând avea insomnie de iniţiere şi menţinere, 

somnolenţă diurnă excesivă (SDE), tulburări ale 

respiraţiei în timpul somnului [20, 9]. În general 

dificultăţile în iniţierea şi menţinerea somnului 

debutează în faza acută după traumatism, pe 

când somnolenţa diurnă excesivă se poate regăsi 

după luni, chiar ani în fazele de recuperare [22]. 

Unul dintre aspectele importante este faptul că 

pacienţii cu SDE nu percep această modificare, 

chiar în cazul în care aceasta a fost obiectivată 

pe MSLT. SDE cu durata sub 10 minute a fost 

prezentă în 47% din lotul de studiu, cea severă 

cu latenţa sub 5 minute fiind prezentă în 18,3% 

[9]. Conform unui studiu efectuat de Verma, la 

50% din pacienţii aflaţi în stadiul cronic după 

TCC (perioada definită arbitrar ca 3 luni - 2 ani 



Referat general  J.M.B. nr.1- 2014 

 

 20 

post injurie) s-a observat somnolenţă diurnă 

excesivă şi în 25% din cazuri insomnie [41]. 

Factorii implicaţi în somnolenţa diurnă excesivă 

au fost apneea de somn, narcolepsia, tulburările 

de mişcare periodice a picioarelor [41]. 

Afectarea calităţii somnului poate fi un 

simptom care apare după TCC, dar posibil 

datorat şi unor condiţii preexistente psihiatrice, 

medicale sau neurologice [20, 41].  

Afectarea structurilor nervoase implicate 

în menţinerea ciclului somn-veghe: trunchiul 

cerebral, cortexul frontal, hipotalamusul, 

sistemul frontal-subcortical pot explica apariţia 

tulburărilor de somn la un anumit interval de 

timp după TCC [30]. 

În afară de leziunile cerebrale, mai pot 

contribui şi leziunile colaterale ale gâtului sau 

spatelui care provoacă durere ce interferă cu 

somnul şi calitatea acestuia. Datele actuale 

sugerează posibilitatea câştigului ponderal dato-

rat traumei craniene sau medicamentelor folo-

site în tratamentul anxietăţii sau depresiei [33].  

Tulburările anxioase post-TCC reprezintă 

de asemenea un factor de risc semnificativ care 

contribuie la agravarea tulburărilor de somn 

[33]. Parcell şi colab. [29] au demonstrat în 

cadrul unui studiu comparativ că pacienţii cu 

TCC moderat/sever au resimţit diminuarea 

calităţii somnului datorită unui grad ridicat al 

anxietăţii şi depresiei, comparativ cu grupul 

control. Înregistrările polisomnografice au 

demonstrat că pacienţii cu TCC au avut o 

creştere a somnului cu unde lente, reducerea 

fazei REM a somnului şi o mai mare 

fragmentare a somnului [29]. Alterarea 

somnului post TCC a fost raportată în 80% din 

aceste cazuri comparativ cu 23% în lotul de 

control [28]. Unul dintre subiectele dificile este 

diferenţierea între fatigabilitate şi SDE. 

Tulburările de somn post TCC pot accentua 

fatigabilitatea. Tulburările de somn şi 

fatigabilitatea post TCC sunt influenţate de 

depresie, anxietate şi durere [31]. 

 

Mecanismul fiziopatologic 

Leziunea directă la nivelul creierului se 

defineşte prin injurie axonală difuză, caracte-

rizată prin degenerescenţa difuză a substanţei 

albe. Substratul biochimic este reprezentat de 

mecanisme citotoxice, inflamatorii, hipergli-

cemice [1]. Tulburările de somn sunt aşadar 

consecinţa lezării structurilor implicate în 

reglarea ciclului somn-veghe. Diferite sisteme  

neurochimice sunt implicate în reglarea fazelor 

somn-veghe. Starea de veghe este susţinută de 

trunchiul cerebral şi neuronii hipotalamici. 

Aceştia produc hipocretină (orexină), care este 

un neuropeptid cu rol în iniţierea stării de veghe, 

dar şi alţi neurotransmiţători precum norepi-

nefrina, acetilcolina, dopamina. Un mecanism în 

apariţia tulburărilor de somn după TCC severe 

este reprezentat de pierderea neuronilor 

producători de hipocretină [11]. În narcolepsie 

există pierderi selective ale neuronilor ce 

sintetizează hipocretină în 90% din cazuri [38]. 

Baumann şi colab. [5] au demonstrat că nivelul 

scăzut de hipocretină este responsabil de 

somnolenţa persistentă post-TCC. La aceşti 

pacienţi s-a evidenţiat prin metode imunohisto-

chimice că neuronii secretanţi de hipocretină 

sunt mici şi picnotici, iar densitatea fibrelor de 

hipocretină este redusă [5]. Cantitatea scăzută a 

acestui peptid în faza acută a TCC poate fi 

tranzitorie, iar revenirea la parametrii normali a 

hipocretinei după un interval de timp poate fi 

explicată prin creşterea capacităţii de sinteză a 

hipocretinei de către neuronii hipotalamici 

neafectaţi [14]. 

 

Metode de evaluare 

În evaluarea tulburărilor de somn post 

TCC avem la dispoziţie două tipuri de metode 

de evaluare: cel al pacientului şi cel obiectiv al 

neurologului. În continuare vom detalia aceste 

metode. 

 

Jurnalul de somn  

Este o metodă subiectivă ce presupune 

înregistrarea pe parcursul a minimum o 

săptămână a numărului total de ore de somn per 

noapte, frecvenţa întreruperii somnului, ora de 

trezire, durata şi calitatea somnului [25]. 

 

Scale 

Indexul de calitate a somnului Pittsburg 

(PSQI) a fost validat ca metodă de screening 

pentru evaluarea insomniei la pacienţii cu TCC 

în faza acută [12]. Sensibilitatea şi specificitatea 

acestei scale pentru diagnosticul de insomnie a 

fost de 93% şi respectiv 100% pentru un scor 

PSQI global peste 8. Atunci când au fost 

folosite exclusiv variabilele de somn derivate 
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din PSQI, aceşti parametrii au fost de 83% şi 

respectiv 100% [12]. Scala de somnolenţă 

Stanford (SSS) evaluează simptomele pe care le 

resimte pacientul la un moment specific, 

folosind 7 categorii, de la 1 (starea de alertă) la 

7 (instalarea curând a somnului) [39]. Scala de 

somnolenţă Epworth (ESS) reprezintă una dintre 

cele mai uzuale scale pentru cuantificarea stării 

de somn, pacientului fiindu-i prezentate 8 

situaţii pe care trebuie să le noteze de la 0 la 3, 

cu un scor maxim de 24 puncte [39]. Pacienţii 

cu TCC prezintă SDE în special în situaţii 

pasive, notate pe Scala Epworth [39]. În vederea 

obiectivării depresiei posttraumatice se poate 

folosi Inventarul Depresiei Beck (BDI) sau 

Scala de Anxietate şi Depresie Hamilton 

(HADS) [43]. Tulburările de somn se corelează 

cu anxietatea şi depresia [33].  

 

Polisomnografia 

Este un test standard de măsurare a 

tulburărilor de somn (apnee de somn, 

parasomnii etc.) prin înregistrări electroence-

falografice, electromiografice, electrooculo-

grafice, electrocardiografice, monitorizarea 

mişcărilor globilor oculari şi a fluxului 

respirator [21]. Este cea mai bună metodă 

pentru caracterizarea tulburărilor de somn. 

Oferă informaţii complete despre parametrii 

somnului. Cu toate acestea, necesită aparatură 

complexă şi este o metodă cronofagă [21]. 

 

MSLT (testul de latenţă multiplă a 

somnului) 

Este folosit în principal pentru evaluarea 

narcolepsiei şi hipersomniei idiopatice, prin 

înregistrări polisomnografice. Constă în 5 

oportunităţi de somn la interval de 2-3 ore în 

cursul unei zile, fiind calculat timpul necesar 

pentru a adormi, latenţa medie a somnului şi 

tipul de somn. Pentru rezultate corecte, este 

necesară o bună calitate a somnului înainte cu o 

săptămână de efectuarea testului [21, 13]. Iniţial 

se efectuează polisomnografia şi apoi MSLT. 

Mediul în care se efectuează această examinare 

este unul care facilitează somnul. 

 

Actigrafia 

Presupune înregistrarea printr-un senzor a 

activităţilor motorii din cursul zilei. Este folosită 

pentru diagnosticarea tulburărilor ritmului 

circadian, insomniei, sau în estimarea timpului 

total al somnului la pacienţii cu apnee de somn, 

în cazul în care polisomnografia nu se poate 

aplica [18]. Este o metodă mai rapidă şi mai 

ieftină, dar oferă informaţii mai limitate 

comparativ cu polisomnografia [21].  

 

Insomnia 

Este un simptom frecvent întâlnit la 

pacienţii care au suferit TCC [5, 43, 26]. 

Insomnia se defineşte prin dificultatea de a 

adormi sau de a menţine somnul pe o durată 

suficientă, sau prin senzaţia de somn 

neodihnitor, având impact negativ asupra 

activităţilor din timpul zilei (fatigabilitate, 

iritabilitate, ameţeală, cefalee, tinitus, toleranţă 

diminuată la zgomot sau lumină puternică, 

distractibilitate) [2]. Cauzele insomniei post-

TCC pot fi relaţionate cu durerea nocturnă (45% 

din pacienţii cu traumă craniană sau cervicală), 

apneea de somn, dar şi cu anxietatea şi depresia 

[41]. În general insomnia se remite spontan în 

cazul TCC minore în decurs de câteva 

săptămâni sau luni [40]. Oullet şi colab. [26]  au 

evaluat prezenţa insomniei într-o cohortă de 452 

pacienţi cu diferite grade de TCC. Prevalenţa 

generală a simptomelor de insomnie a fost de 

50,2%. Un procent de 29,4% a avut criteriile de 

diagnostic pentru insomnie. Urmărirea în timp a 

demonstrat că 60% din pacienţii cu insomnie au 

fost netrataţi [26]. Alte studii demonstrează 

persistenţa insomniei la adolescenţi la 3 ani de 

la trauma craniană minoră [16]. Kaufmann şi 

colab. au demonstrat polisomnografic compa-

rativ cu un lot de control că la aceşti pacienţi 

scade eficienţa somnului, cu un timp crescut de 

stare de veghe, şi prezenţa mai multor treziri 

nocturne [16]. Managementul insomniei post-

traumatice rămâne în mod convenţional 

medicaţia hipnotică, în pofida reacţiilor adverse, 

dar o metodă nouă de abordare este reprezentată 

de intervenţiile psihologice, precum terapia 

cognitivă comportamentală [27]. Quinto şi 

colab. [32] au descris un pacient cu sindrom de 

întârziere a fazelor de somn post TCC.  

 

Hipersomnia 

Unul dintre cele mai dizabilitante 

simptome este reprezentat de hipersomnie [15]. 

Aceasta reprezintă creşterea necesarului de 

somn pe 24 de ore atunci când se exclud alte 

cauze cum ar fi deprivarea de somn, apneea de 

somn sau mişcările periodice ale picioarelor 
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[17]. Creşterea necesarului cu mai mult de 2 ore 

faţă de statusul anterior producerii TCC 

defineşte hipersomnia [8].  Cei mai mulţi 

pacienţi nu realizează această problemă decât 

dacă aceasta interferă cu activităţile zilnice. De 

aceea este foarte important în practica clinică să 

întrebăm pacientul cu atenţie dacă există o 

modificare a necesarului de somn. Mecanismul 

care stă la baza apariţiei hipersomniei 

posttraumatice poate fi explicat prin pierderile 

celulelor care sintetizează hipocretina de la 

nivelul nucleilor laterali hipotalamici [4].  

Există mai multe metode de evaluare a 

hipersomniei. Metoda cea mai importantă este 

polisomnografia, urmată de testul de latenţă a 

somnului (multiple sleep latency test MSLT), 

tipizare HLA (în special HLA-DQB1*0602). 

Pacientul poate să îşi evalueze hipesomnia prin 

completarea chestionarelor de somn (Scala 

Epworth, Scala de narcolepsie Stanford) [19]. 

Narcolepsia este definită printr-o medie a 

scorurilor MSLT mai mici de 5 minute şi 2 sau 

mai multe perioade REM apărute în 

oportunităţile de somn în timpul MSLT. 

Hipersomnia posttraumatică este definită printr-

un scor MSLT mai scurt de 10 minute, cu mai 

puţin de 2 perioade REM la începutul somnului. 

Pacienţii care au un scor de peste 10 puncte la 

Scala Epworth se consideră că au somnolenţă 

diurnă excesivă [8]. 

Narcolepsia se caracterizează prin 

somnolenţă diurnă excesivă la care se pot asocia 

halucinaţiile hipnagogice, cataplexia (pierdere 

bruscă şi bilaterală a tonusului muscular 

postural la apariţia unui stress emoţional), 

paralizia în somn [23]. Atacurile de cataplexie, 

care reprezintă un fenomen unic în biologie, 

sunt cel mai frecvent declanşate de emoţiile 

pozitive, precum râsul, dar şi de cele negative. 

Durata este de câteva secunde sau cel mult 10 

minute, starea de conştienţă rămânând păstrată 

de cele mai multe ori [35]. Baumann şi colab. au 

diagnosticat hipersomnia la 22% din pacienţii 

cu TCC [6]. Nu s-a putut stabili asociaţii între 

severitatea sau localizarea TCC şi somnolenţa 

diurnă excesivă [6]. 

 

Perturbări ale ritmului circadian 

Somnul şi starea de veghe sunt influenţate 

de două procese importante, ritmicitatea 

circadiană endogenă (C) şi homeostazia 

somnului (S) [36]. Ritmicitatea circadiană este 

generată de integrarea stimulilor luminoşi din 

mediu la nivelul nucleului suprachiasmatic al 

hipotalamusului anterior [36]. 

Temperatura corpului influenţează cele 

două procese de mai sus. În plus, activitatea 

fizică, melatonina, consumul de cafeină şi 

medicamente influenţează aceste procese [36]. 

Un traumatism craniocerebral poate afecta 

nucleul suprachiasmatic şi conduce subsecvent 

la  dereglări ale ritmului somn-veghe. Un studiu 

recent a demonstrat că 36% dintre cei care au 

suferit un traumatism cranian minor au 

prezentat tulburări ale ritmului circadian [3]. S-

au individualizat două tipuri de alterări ale 

ritmului circadian după traumatisme craniene 

minore: sindromul de întârziere a fazelor 

somnului şi patern iregular de somn-veghe [3]. 

Boivin şi colab. [7] au raportat un caz cu ritm 

circadian “cu durata mai mare de 24 de ore”.  

Pacienta a avut tendinţa de a iniţia somnul între 

3 şi 5 dimineaţa şi trezirea la miezul zilei. 

 

Tulburări de respiraţie 

Tulburările respiratorii din timpul 

somnului sunt reprezentate de apneea 

obstructivă de somn, apneea de tip central, 

apneea mixtă şi sindromul de rezistenţă al căilor 

respiratorii superioare. Consecinţa principală 

este fragmentarea somnului, cu un somn neodih-

nitor, somnolenţă diurnă excesivă, iritabilitate, 

fatigabilitate, tulburări de memorie [2]. 

Standardul de aur în diagnosticul 

paraclinic al tulburărilor de somn este 

reprezentat de polisomnografie [24]. Dezvolta-

rea apneei de somn după un TCC se explică prin 

leziuni ale centrilor respiraţiei [42] sau prin 

obstrucţie nazală simplă sau datorată tampona-

mentului nazal folosit în tratamentul afectării 

tractului respirator superior asociat TCC [34].  

Conform studiului lui Guilleminaut şi 

colab. apneea de somn/ hipopneea a fost 

diagnosticată la 8 din 20 de pacienţi care au 

prezentat somnolenţă diurnă excesivă la un 

interval de 1 – 9 luni post-TCC [15]. În plus, 5 

pacienţi au prezentat tulburări ale respiraţiei în 

timpul somnului, 9 pacienţi au prezentat 

somnolenţă diurnă [15]. Masel şi colab. au 

demonstrat că 47% din pacienţii cu traumatism 

craniocerebral au prezentat apnee de somn în 

perioada acută de reabilitare [22]. La 

examinarea pacienţilor prin polisomografie 

urmată de MSLT s-a observat fenomenul de 
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apnee de somn şi sindromul de mişcare 

periodică a picioarelor [8]. Conform unui alt 

studiu, 10 din 28 pacienţi (36%) au avut index 

de apnee-hipopnee IAH >5 şi au fost 

diagnosticati cu apnee de somn [42]. Studiul 

condus de Verma a demonstrat că 20% din 

pacienţii investigaţi au prezentat pauze 

respiratorii, 30% au avut IAH > 10/h, iar apneea 

şi hipopneea au fost predominant de cauză 

obstructivă la 74% din cazuri [41]. Metoda cea 

mai utilizată de tratament pentru apneea de 

somn este cu CPAP (presiune pozitivă continuă 

a căilor respiratorii) [44]. 

 

Concluzii 

1. Datele din literatură sugerează că 

tulburările de somn se pot instala imediat după 

TCC sau pot apărea după un interval de timp. 

Acestea pot fi temporare sau permanente. 

2. Leziunile cerebrale structurale sunt 

responsabile de fiziopatologia acestor tulburări. 

3. Folosirea metodelor de screening şi 

înregistrarea polisomnografică pot identifica 

pacienţii cu tulburări de somn. 
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