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Η έγκριση της διδακτορικής διατριβής από το Τμήμα Ιατρικής της Σχολής Επιστημών 

Υγείας του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας δεν υποδηλώνει αποδοχή των απόψεων του 

συγγραφέα (Ν. 5343/32 αρ. 202 παρ. 2). 
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Εγκρίθηκε από τα Μέλη της Επταμελούς Εξεταστικής Επιτροπής  (05-02-2013 ΓΣΕΣ): 
 
 
1ος Εξεταστής Δρ. Ιωάννης Στεφανίδης 
    (Επιβλέπων) Καθηγητής Παθολογίας-Νεφρολογίας, Τμήμα Ιατρικής,  

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
 
2ος Εξεταστής Δρ. Γεώργιος Χατζηγεωργίου 
 Καθηγητής Νευρολογίας, Τμήμα Ιατρικής,  

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
 
3ος Εξεταστής Δρ. Γεώργιος Κουκούλης 
 Αναπληρωτής Καθηγητής Ενδοκρινολογίας, Τμήμα Ιατρικής,  

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
 
4ος Εξεταστής Δρ. Σπυρίδων Πουρνάρας 
 Επίκουρος Καθηγητής Μικροβιολογίας, Τμήμα Ιατρικής,  

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
 
5ος Εξεταστής Δρ. Αλέξανδρος Παπαδημητρίου 
 Καθηγητής Νευρολογίας, Τμήμα Ιατρικής,  

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
 
6ος Εξεταστής Δρ. Φίλιππος Τρυποσκιάδης 
 Καθηγητής Καρδιολογίας, Τμήμα Ιατρικής,  

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
 
7ος Εξεταστής Δρ. Ηλίας Ζιντζαράς 
 Αναπληρωτής Καθηγητής Βιομαθηματικών - Βιομετρίας,  

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/04/2024 13:27:49 EEST - 3.139.101.198



5 

Ευχαριστίες 

 

 

 Θα ήθελα από βάθους καρδιάς να ευχαριστήσω τον Καθηγητή Νεφρολογίας κ. 

Ιωάννη Στεφανίδη για δύο σημαντικούς λόγους. Πρώτον γιατί μου έδωσε τη δυνατό-

τητα αλλά και την αμέριστη βοήθεια και συμπαράσταση να εκπονήσω την παρούσα 

διδακτορική διατριβή. Δεύτερον και ίσως σημαντικότερο, γιατί μέσω της επαφής αυ-

τής γνώρισα έναν δάσκαλο με σπάνιες επιστημονικές αρετές αλλά και ηθικές αξίες. 

 Επίσης θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Καθηγητή Νευρολογίας κ. Γεώργιο Χατζη-

γεωργίου για την πολύτιμες συμβουλές του στην εξοικείωση μου με ένα καινούριο 

γνωστικό αντικείμενο, τον Λέκτορα κ. Γεώργιο Σακκά για την υποστήριξη του και τον 

συνάδελφο κ. Κώστα Τουλή για τη βοήθεια του στην επεξεργασία των στατιστικών 

δεδομένων. Επίσης ευχαριστώ τους υπευθύνους των Μονάδων Τεχνητού Νεφρού και 

το νοσηλευτικό προσωπικό για την διευκόλυνση που μου παρείχαν, όπως και τους 

αιμοκαθαρόμενους ασθενείς για τη συναίνεση και τη συνεργασία τους. 

 Τέλος ένα μεγάλο ευχαριστώ οφείλω στην οικογένεια μου, που με πολύ αγάπη και 

κατανόηση με υποστήριξε για να ολοκληρώσω το παρών πόνημα. 
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Στη μνήμη του πατέρα μου 
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Σύντομο  Βιογραφικό 

 

 
 

 Όνομα: Ανδρέας  

 Επίθετο: Βαϊνάς 

 Πατρώνυμο: Δημήτριος 

 Ημερομηνία γέννησης: 11-09-1968 

 

 

 Αποφοίτησα από το Ιατρικό τμήμα της ΣΣΑΣ το 1992 με βαθμό πτυχίου «λίαν 

καλώς» (7,8). Το 1994 αποφοίτησα από την Σχολή Εφαρμογής Υγειονομικού και υπη-

ρέτησα επί έτους στο 216 ΤΥΓ, ως Ιατρός Μονάδος. Στη συνέχεια ως Δκτης του 1ου 

ΛΥΓ του ιδίου Τάγματος επί εξαμήνου και ως Δκτης του ΛΥΓ/3ου ΤΥΠ του 3ου Συ-

ντάγματος για έξι ακόμη μήνες. Το 1996 ξεκίνησα την ειδίκευσή μου στη Νεφρολογία 

στο 424ΓΣΝΕ (δυο χρόνια παθολογία) και το 1998 στο Νεφρολογικό Τμήμα του Ιπ-

ποκρατείου Γενικού Νοσοκομείου Θεσσαλονίκης (τέσσερα χρόνια παθολογία), όπου 

και την ολοκλήρωσα. Εργάστηκα ως Επιμελητής στο Νεφρολογικό τμήμα του 424 

ΓΣΝΕ από 11-1-2003 έως 15-9-2003. Στη συνέχεια υπηρέτησα στην 181ΜΚΒ/ΧΩΚ ως 

ιατρός Μονάδος και αποφοίτησα από τη Σχολή Εφαρμογών Υγειονομικού. Επανήλθα 

στο 424 ΓΣΝΕ ως Επιμελητής στο Νεφρολογικό τμήμα και υπεύθυνος του τμήματος 

Περιτοναϊκής Κάθαρσης από 24-6-2005 έως 6-5-2009. Στη συνέχεια έλαβα τη θέση 

του Διευθυντή του Νεφρολογικού τμήματος από 7-5-2009 έως σήμερα. 

 Επίσης εργάστηκα ως υπεύθυνος νεφρολόγος στη Μονάδα Τεχνητού Νεφρού στην 

Κλινική Γαληνός από το 2003 έως το 2007 και από το 2007 μέχρι σήμερα είμαι υπεύ-

θυνος νεφρολόγος στην Μονάδα Χρόνιας Αιμοκάθαρσης Αʹ Νεφροδυναμική. 

 Είμαι μέλος του Ιατρικού Συλλόγου Θεσσαλονίκης, της Ελληνικής, Ευρωπαϊκής και 

Παγκόσμιας Νεφρολογικής Εταιρείας. 

 Από τον Δεκέμβριο του 2006 έλαβα θέμα διδακτορικής διατριβής με θέμα: ‘Επιδη-

μιολογική μελέτη του συνδρόμου ανήσυχων ποδιών (ΣΑΠ) σε ασθενείς με χρόνια 
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νεφρική ανεπάρκεια’, στον Τομέα Παθολογίας, του τμήματος Ιατρικής του Πανεπι-

στημίου Θεσσαλίας, η οποία βρίσκεται στο τελικό στάδιο παρουσίασης (παραδίδεται 

τον 1/13). 

 Παρακολούθησα τα εξής συνέδρια και εκπαιδευτικά σεμινάρια έως σήμερα: 

• 16ο, 20ο, 21ο, 22ο και 23ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων  

• 10ο, 11ο, 12ο, 13ο, 14ο, 15ο, 16ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας 

• 56η έως 80η, Επιστημονική Συνάντηση της Ελληνικής Νεφρολογικής Εταιρείας  

• 3nd Seminar in Nephrology, που έγινε στο Ιπποκράτειο Γενικό Νοσοκομείο Θεσσα-
λονίκης υπό την αιγίδα της Ελληνικής και Παγκόσμιας Νεφρολογικής Εταιρείας, με 
ενεργό συμμετοχή στην οργανωτική επιτροπή. 

• 36ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Νεφρολογίας (EDTA) 

• 37ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Νεφρολογίας (EDTA) 

• 39ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Νεφρολογίας (EDTA) 

• 40ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Νεφρολογίας (EDTA) 

• 41ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Νεφρολογίας (EDTA) 

• 42ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Νεφρολογίας (EDTA) 

• 44ο Πανευρωπαϊκό Συνέδριο Νεφρολογίας (EDTA) 

• Παγκόσμιο Συνέδριο Νεφρολογίας, Rio de Janeiro 2007 

• Παγκόσμιο Συνέδριο Νεφρολογίας, Μιλάνο, Ιταλία, 22-25 Μαΐου 2009 

• 5ο Συνέδριο Νεφρολογίας των Βαλκανικών Χωρών (ΒΑΝΤΑΟ) 

• Δορυφορικό συνέδριο για την πρόληψη της στεφανιαίας νόσου 1999 

• Αρτηριακή Υπέρταση 2000 

• Ογκολογικό Συνέδριο του ΑΠΘ, 2000 

• 1ο Επιστημονικό Συνέδριο Τμήματος Ιατρικής ΑΠΘ 

• 3ο Παγκόσμιο Συνέδριο Quality in clinical practice 

• 8o Διεθνές Συνέδριο Γηριατρικής Νεφρολογίας και Ουρολογίας 

• Ενδοκρινείς αδένες και μεταβολισμός 2002 

• 3ο Διεθνές Συνέδριο Ποιότητας Ζωής στη Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια  

• Αλκυονίδες ημέρες Νεφρολογίας, 6ος κύκλος 

• 3ο Πολυθεματικό Ιατρικό Συνέδριο 

• Σπειραματονεφρίτιδες «Από το εργαστήριο στην κλινική πράξη» 

• 2ο Ετήσιο Εκπαιδευτικό Σεμινάριο Υγρών Ηλεκτρολυτών και Οξεοβασικής Ισορ-
ροπίας 
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• 4ο Διεθνές Συνέδριο «Παράγοντες Κινδύνου και Ποότητας Ζωής στη Χρόνια Νε-
φρική Ανεπάρκεια» 

• Ημέρες Νεφρολογίας στην Έδεσσα «Πρωτοπαθή Σύνδρομα Συστηματικών Αγγειί-
τιδων των Μικρού Μεγέθους Αγγείων» 

 Έλαβα μέρος σε παρουσιάσεις και μετεκπαιδευτικά μαθήματα του Ιπποκρατείου 

Γενικού Νοσοκομείου Θεσσαλονίκης. Από το 2010 έως και σήμερα συμμετέχω στην 

εκπαίδευση των τριτοετών και πεμπτοετών φοιτητών της Ιατρικής σχολής του ΑΠΘ 

σε μαθήματα αμφιθεάτρου στα πλαίσια του εκπαιδευτικού προγράμματος του Παθο-

λογικού Τομέα, που εκπονείται στο 424 ΓΣΝΕ. 

 Έως σήμερα έχω ενεργό συμμετοχή στις εξής εργασίες: 

1. Σπειραματονεφρίτιδα σε ασθενείς με νεοπλασματική νόσο, στο Ογκολογικό Συ-
νέδριο 2000 του ΑΠΘ. 

2. Νεφρική προσβολή ως πρώιμη εκδήλωση πολλαπλού μυελώματος, στο Ογκολο-
γικό Συνέδριο 2000 του ΑΠΘ. 

3. Μακροχρόνια παρακολούθηση ασθενών που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση με 
τεχνητό νεφρό, στο 1ο Επιστημονικό Συνέδριο Τμήματος Ιατρικής ΑΠΘ 

4. Περιτονίτιδα σε ασθενείς υπό περιτοναϊκή κάθαρση: Συχνότητα παθογόνων μι-
κροοργανισμών, στο 1ο Επιστημονικό Συνέδριο Τμήματος Ιατρικής ΑΠΘ 

5. Επίπτωση της αρτηριακής πίεσης ως αίτιο χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας σε ασθε-
νείς Μονάδας Τεχνητού Νεφρού, στο Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσηλευτών (Κέρ-
κυρα 2012) 

6. Αιτιολογία χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας και διάρκεια αιμοκάθαρσης σε 115 
ασθενείς Μονάδας Τεχνητού Νεφρού, στο Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσηλευτών 
(Κέρκυρα 2012) 

7. Πολυκυστική νόσος νεφρών ως αίτιο χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας σε αιμοκα-
θαιρόμενους ασθενείς, στο Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσηλευτών (Κέρκυρα 2012) 

8. Η αποτελεσματικότητα της από του στόματος σε σχέση με την ενδοφλέβια χορή-
γηση σιδήρου στην σιδηροπενία της αιμοκάθαρσης, στο 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο 
Νεφρολογίας  

9. Επεισόδια ραβδομυόλυσης κατά την διάρκεια μιας διετίας, στο 10ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Νεφρολογίας  

10. Νεφροτοξικότητα χημειοθεραπευτικών σκευασμάτων σε ομάδες νεοπλασματικών 
ασθενών, στο 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας  
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11. Μελέτη της κολπικής μαρμαρυγής σε αιμοκαθαρόμενους ασθενείς, στο 10ο Πα-
νελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας  

12. Ο ρόλος της CsA ως εναλλακτικής θεραπείας στην ιδιοπαθή μεμβρανώδη σπειρα-
ματονεφρίτιδα, στο 11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας. 

13. Επίπεδα κυκλοσπορίνης 2ώρου σε ασθενείς με μεταμόσχευση νεφρού. Σύγκριση 
με τα επίπεδα πριν τη λήψη του φαρμάκου, στο 12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρο-
λογίας 

14. Ασβεστιαιμικό προφίλ ασθενών υπό αιμοκάθαρση. Δοσολογία δεσμευτικών του 
φωσφόρου, στο 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας 

15. Εξέλιξη της νεφρικής λειτουργίας σε 50 ασθενείς με ταχέως εξελισσόμενη σπειρα-
ματονεφρίτιδα και θετικά ANCA. Εμπειρία δεκαετίας, στο 13ο Πανελλήνιο Συνέ-
δριο Νεφρολογίας 

16. Αγγειακά προβλήματα ασθενών με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και παρεμβατική 
αντιμετώπιση τους, στο 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας 

17. Συσχέτιση μεμβρανών αιμοκάθαρσης και κλινικοεργαστηριακών ευρημάτων σε 
αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, στο 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας 

18. Ανίχνευση της α5 αλύσου του κολλαγόνου IV στη βασική μεμβράνη της επιδερμί-
δας. Το πρώτο βήμα στη διάγνωση του συνδρόμου Alport, στο 14ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Νεφρολογίας 

19. Προφυλακτική θεραπεία για δευτεροπαθή μυκητιασική περιτονίτιδα σε ασθενείς 
υπό περιτοναϊκή κάθαρση, στο 14ο Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας 

20. Μελέτη χορήγησης πεντοξυφυλίνης σε αιμοκαθαιρόμενους ασθενείς, στο 16ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Νεφρολογίας 

21. Μεμβρανοϋπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα σε ασθενή με non-Hodgkin λέμ-
φωμα, στην 56η Επιστημονική Συνάντηση της Ελληνικής Νεφρολογικής Εταιρείας 

22. Ανίχνευση της α5 αλύσου του COL IV στη βασική μεμβράνη της επιδερμίδας. 
Διαγνωστική σημασία στο σύνδρομο Αlport, στην 60η Επιστημονική Συνάντηση 
της Ελληνικής Νεφρολογικής Εταιρείας. 

23. Η εφαρμογή της παρακαλσιτόλης στο δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοσιδισμό. Απο-
τελεσματικότητα και ασφαλεια., στην 70η Επιστημονική συνάντηση της ΕΝΕ 

24. Βιοψίες νεφρού κατά τη διάρκεια μιας εξαετίας. Χρήση και αποτελεσματικότητα, 
στην 70η Επιστημονική συνάντηση της ΕΝΕ 

25. Νεοπλάσματα σε ασθενείς υπό αιμοκάθαρση (ΑΚ).Συχνότητα και χαρακτηριστι-
κά. 72η ΕΝΕ 

26. Οξεία νεφρική ανεπάρκεια σε ασθενή με λέμφωμα υπό Χ/Θ.72η ΕΝΕ 
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27. Οικογένεια με εμφάνιση σ.Alport κσι σ.Αδαμααντιάδη-Behcet. 72η ΕΝΕ 

28. Επιδημιολογία της αρτηριακής υπέρτασης σε ομάδα ασθενών νεαρής ηλικίας στο 
16ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων. 

29. Συμμετοχή ως προεδρείο σε ελεύθερες ανακοινώσεις στο 20ο Ιατρικό Συνέδριο 
Ενόπλων Δυνάμεων 

30. Η επίδραση της ερυθροποιητίνης στην αναιμία των χρόνιων σιμοκαθαιρόμενων 
ασθενών, συμμετοχή ως προεδρείο σε ελεύθερες ανακοινώσεις στο 20ο Ιατρικό 
Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων 

31. Συσχέτιση ασβεστιαιμικού προφίλ ασθενών υπό αιμοκάθαρση και μεμβρανών 
αιμοκάθαρσης, στο 20ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων 

32. Αγγειακά προβλήματα ασθενών με χρόνια νεφρική ανεπάκεια και παρεμβατική 
αντιμετώπιση τους, στο 20ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων 

33. Αιτιολογία και αντιμετώπιση της αρτηριακής υπέρτασης στους αιμοκαθαρόμενους 
ασθενείς, στο 20ο Ιατρικό Συνέδριο Ενόπλων Δυνάμεων 
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Περίληψη 

 

 

Εισαγωγή 

 Το Σύνδρομο Ανήσυχων Ποδιών (ΣΑΠ) είναι μια νοσολογική οντότητα, που χα-

ρακτηρίζεται από έντονη ανάγκη για συνεχή μετακίνηση των κάτω άκρων και συνή-

θως συνοδεύεται από δυσάρεστες παραισθησίες. Σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανε-

πάρκεια υπό αιμοκάθαρση, το σύνδρομο και τα επιδημιολογικά του χαρακτηριστικά 

δεν είναι επαρκώς μελετημένα στον ελληνικό πληθυσμό, καθώς καμία αντίστοιχη 

μελέτη δεν έχει δημοσιευτεί μέχρι σήμερα.  

 

Σκοπός 

 Σκοπός ήταν η επιδημιολογική μελέτη του ΣΑΠ σε αιμοκαθαρόμενους ασθενείς και 

η πιθανή συσχέτιση του με σωματομετρικούς, κλινικούς και εργαστηριακούς δείκτες.  

 

Ασθενείς – Μέθοδοι 

 Η επιλογή των ασθενών της μελέτης πραγματοποιήθηκε στη βάση του συνεχούς 

δείγματος στο χρονικό διάστημα από Ιανουάριος 2006 έως Δεκέμβριος 2010 από τις 

Μονάδες Τεχνητού Νεφρού (ΜΤΝ) νοσοκομείων και κλινικών της Περιφέρειας Θεσ-

σαλίας και Θεσσαλονίκης (μελετήθηκαν συνολικά 687 αιμοκαθαρόμενοι ασθενείς και 

εντάχθηκαν τελικά στη μελέτη 579). Η μελέτη ήταν σχεδιασμού χρονικής στιγμής 

(cross-sectional). Η διάγνωση του συνδρόμου πραγματοποιήθηκε με βάση τα κριτήρια 

της Διεθνούς Ομάδας Μελέτης του Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (IRLSSG) και η 

εκτίμηση της βαρύτητας με βάση τη προτυποποιημένη Κλίμακα Σοβαρότητας Συν-

δρόμου Ανήσυχων Ποδιών (RLS rating scale for severity). Ταυτόχρονα καταγράφηκαν 

επιδημιολογικά και σωματομετρικά στοιχεία, κλινικά ευρήματα και πραγματοποιήθη-

καν αιμοληψίες στους υπό μελέτη ασθενείς. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε 

με κατάλληλες παραμετρικές και μη παραμετρικές δοκιμασίες και απλά και πολυωνυ-

μικά μοντέλα ιεραρχικής λογιστικής παλινδρόμησης. Ως επίπεδο σημαντικότητας, 

θεωρήθηκε το 0,05. 
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Αποτελέσματα 

 Ο επιπολασμός του συνδρόμου ήταν 26,6% μεταξύ των αιμοκαθαρόμενων ασθε-

νών. Οι άρρενες [OR 0,66 (95% CI 0,45-0,99)] και οι μεγαλύτεροι σε ηλικία [OR 0,97 

(95% CI 0,95-0,98)] φαίνεται να είχαν μειωμένες πιθανότητες διάγνωσης του ΣΑΠ, 

ενώ η ύπαρξη περιφερικής νευροπάθειας συσχετίσθηκε με σχεδόν τριπλάσιες πιθανό-

τητες διάγνωσης του συνδρόμου [OR 2,74 (95% CI 1,65-4,56)]. Κάθε μονάδα αύξησης 

στα επίπεδα της β2-μικροσφαιρίνης και της παραθορμόνης (iPTH) συσχετίστηκε με 

αυξημένες πιθανότητες διάγνωσης του συνδρόμου κατά 1,15 (95% CI 1,01-1,30) και 

1,00 (95% CI 1,00-1,002) αντίστοιχα. Επίσης το 84% των ασθενών με ΣΑΠ (n=129) 

είχαν ήπιας ή μέσης βαρύτητας συμπτωματολογία και μόλις 2,6% (n=4) την πολύ 

βαριά μορφή του συνδρόμου. 

 

Συμπέρασμα 

 Η παρούσα επιδημιολογική μελέτη κατέγραψε ότι περίπου το ένα τέταρτο του 

αιμοκαθαρόμενου πληθυσμού στις περιφέρειες Θεσσαλίας και Θεσσαλονίκης πάσχει 

από ΣΑΠ, με το σχετικό κίνδυνο να είναι αυξημένος στους ασθενείς με προϋπάρχουσα 

περιφερική νευροπάθεια, τις γυναίκες, τους νεότερους σε ηλικία και σ’ αυτούς με αυ-

ξημένα επίπεδα β2-μικροσφαιρίνης και iPTH. Αντίθετα, καμία αιτιολογική συσχέτιση 

δεν προέκυψε με τα επίπεδα της αιμοσφαιρίνης, του σιδήρου, της φερριτίνης και τα 

χαρακτηριστικά της αιμοκάθαρσης. 

 

Λέξεις-κλειδιά: χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, αιμοκάθαρση, σύνδρομο ανήσυχων 

ποδιών, επιδημιολογική μελέτη. 
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Abstract 

 

 

Introduction 

 Restless legs syndrome (RLS) is a common disorder of the lower limbs, character-

ized by intense need for continuous movement and usually accompanied by unpleas-

ant sensations. The syndrome and its epidemiological features are not sufficiently 

studied in Greek population, in patients with chronic renal failure under haemodialy-

sis, as similar epidemiological study has not been published until today.  

 

Aim of the study 

 Aim of this document was the epidemiological study of RLS in haemodialysed 

patients and its possible correlation with clinical and laboratory findings. 

 

Patients – Methods 

 Patients’ selection was made on the basis of continuous sample in the period from 

January 2006 to December 2010 from Dialysis Units of Thessaly and Thessaloniki 

(from overall 687 patients that initially studied, 579 finally included in the study). This 

study was a cross-sectional one. Diagnosis was based on the criteria of International 

RLS Study Group (IRLSSG) and the assessment of severity on standard RLS rating 

scale for severity. Simultaneously were recorded epidemiological and clinical findings, 

and obtained appropriate blood and serum tests from patients. Statistical analysis was 

carried out with appropriate parametric and non-parametric tests and simple and 

polyonimic hierarchical regression’s models. As level of significance was defined p< 

0,05.  

 

Results 

 The prevalence of the syndrome was estimated at 26,6%. Male [OR 0,66 (95% CI 

0,45-0,99)] and older [OR 0,97 (95% CI 0,95-0,98)] patients had reduced chances of 

RLS diagnosis, while the existence of neuropathy related strongly with the syndrome 
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[OR 2,74 (95% CI 1,65-4,56)]. Also each unit increment in β2-microglobulin and iPTH 

levels was associated with increased odds of RLS diagnosis per 1,15 (95% CI 1,01-1,30) 

and 1,00 (95% CI 1,00-1,002) respectively. Finally 84% of patients with RLS reported 

mild to moderate symptoms and only at 2,6% (n=4) of them attributed the very severe 

form of the syndrome. 

 

Conclusion 

 This epidemiological study recorded that around a quarter of dialysis patients in 

Thessaly and Thessaloniki regions, suffered from RLS, the relative risk was increased 

in patients with pre-existing distal neuropathy, women, younger in age and those with 

elevated levels of β2-microglobulin and iPTH. Instead, it showed no causative associa-

tion with the levels of hemoglobin, iron, ferritin and dialysis features.  

 

Keywords: chronic renal failure, haemodialysis, Restless Legs Syndrome, epidemiol-

ogical study. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 

 Το Σύνδρομο Ανήσυχων Ποδιών (ΣΑΠ) αποτελεί μια διαταραχή των κάτω άκρων, 

που χαρακτηρίζεται από έντονη ανάγκη για συνεχή μετακίνηση τους και συνήθως 

συνοδεύεται δυσάρεστες παραισθησίες. Χαρακτηριστικά συμβαίνει κατά την ανάπαυ-

ση και κυρίως τις βραδινές ώρες προκαλώντας διαταραχές του ύπνου, ενώ τα συ-

μπτώματα υποχωρούν τουλάχιστον μερικώς, με την κινητοποίηση. Επίσης, αρκετά 

συχνά συνδυάζεται με περιοδικές κινήσεις των ποδιών κατά τη διάρκεια του ύπνου 

(PLMs), οι οποίες όμως, αποτελούν διαφορετική νοσολογική οντότητα. Η συχνότητα 

εμφάνισης του στο γενικό πληθυσμό κυμαίνεται από 0,1-15%1, 2. Σε μια μεγάλη μελέτη 

με δείγμα 15.391 Αμερικανούς και Ευρωπαίους ο επιπολασμός του συνδρόμου ήταν 

7,2% αυξανόμενος με την ηλικία και σχεδόν διπλάσιος στις γυναίκες. Σε ασθενείς με 

χρόνια νεφρική ανεπάρκεια υπό αιμοκάθαρση με τεχνητό νεφρό η συχνότητα εμφάνι-

σης του συνδρόμου είναι μεγαλύτερη απ’ ότι στο γενικό πληθυσμό, κυμαινόμενη από 

7-68%3. 

 Τόσο το ίδιο το σύνδρομο, όσο και η χρήση οπιοειδών για τη θεραπεία του, πρωτο-

περιγράφηκαν στα τέλη του 17ου αιώνα (1685) από τον Sir Thomas Willis4. Διακόσια 

χρόνια αργότερα επανέρχεται στο προσκήνιο και περιγράφεται ως ψυχιατρική διατα-

ραχή από τον Wittmaack (1861), αποδιδόμενη με τον όρο «anxietas tibiarum»5. Ακο-

λούθως στη δεκαετία του ’40 (1945) ο Karl Ekbοm περιέγραψε λεπτομερώς το σύν-

δρομο και είναι αυτός ο οποίος του απέδωσε τη σημερινή ονομασία του6. Τέλος, η 

ομάδα του Lugaresi στην Ιταλία κατάφερε να καταγράψει περιοδικές κινήσεις των 

κάτω άκρων κατά τη διάρκεια του ύπνου (PLMs) μέσω ηλεκτρομυογραφήματος σε 

ασθενείς με ΣΑΠ, καταδεικνύοντας έτσι τη συχνή συνύπαρξη του ΣΑΠ με PLMs7. 

 Τα διαγνωστικά κριτήρια του συνδρόμου αρχικά ορίστηκαν στο τέλος της δεκαετί-

ας του ’70 από την Αμερικανική Ένωση Διαταραχών Ύπνου (American Sleep 

Disorders Association), ενώ το 1999 η ίδια Ένωση περιέγραψε οδηγίες για τη θεραπεία 

του8. Το ΣΑΠ διακρίνεται σε ιδιοπαθές και δευτεροπαθές. Η παθογένεια του ιδιοπα-

θούς δεν είναι πλήρως διευκρινισμένη. Εμπλέκονται γενετικοί μηχανισμοί και αρχικά 
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περιγράφηκε αυτοσωματικός επικρατών τύπος κληρονομικότητας9. Παράλληλα η 

διενέργεια απεικονιστικών μεθόδων του εγκεφάλου (SPECT, PET) κατέδειξαν ελατ-

τωμένη έκφραση των υποδοχέων της ντοπαμίνης στα βασικά γάγγλια10. Σημαντικά 

αίτια δευτεροπαθούς ΣΑΠ είναι η διαταραχή του μεταβολισμού του σιδήρου, η εγκυ-

μοσύνη, η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, ο σακχαρώδης διαβήτης, η νόσος του Πάρκιν-

σον και η ρευματοειδής αρθρίτιδα11.  

 Η σημασία του σιδήρου στη θεραπεία του συνδρόμου επισημάνθηκε μόλις στο 

δεύτερο μισό του 20ου αιώνα από τον Ekbom12, ενώ στο τέλος της δεκαετίας του ΄70 

αναγνωρίστηκε η θεραπευτική χρησιμότητα των βενζοδιαζεπινών13. Η μεγαλύτερη 

πρόοδος διαδραματίστηκε τις τελευταίες δεκαετίες με την ανακάλυψη της θεραπευτι-

κής δράσης της L-Dopa και άλλων ντοπαμινεργικών παραγόντων14. Επιπλέον θερα-

πευτικοί παράγοντες που χρησιμοποιούνται σήμερα με καλά αποτελέσματα είναι οι 

βενζοδιαζεπίνες, τα αντιεπιληπτικά και τα οπιοειδή15. Στο δευτεροπαθές ΣΑΠ η εξά-

λειψη της πρωτοπαθούς αιτίας, όπως για παράδειγμα ο τοκετός, η μεταμόσχευση 

νεφρού, η χορήγηση σιδήρου επιφέρει βελτίωση των συμπτωμάτων.  

 Το ΣΑΠ επηρεάζει τόσο την κοινωνική όσο και την επαγγελματική ζωή των ασθε-

νών. Η απώλεια ύπνου που προκαλεί, επηρεάζει την ποιότητα ζωής τους στον ίδιο ή 

και σε μεγαλύτερο βαθμό, όπως η οστεοαρθρίτιδα, ο σακχαρώδης διαβήτης, η καρδια-

κή ανεπάρκεια και η ρευματοειδής αρθρίτιδα. Σε ασθενείς με ΣΑΠ έχει παρατηρηθεί 

να συνυπάρχουν κατάθλιψη και το σύνδρομο διάσπασης προσοχής (ADHD)16. 
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

 

 Ο επιπολασμός του ΣΑΠ ποικίλει στις διάφορες επιδημιολογικές μελέτες, όπως 

απεικονίζεται στον Πίνακα 1. 

 

Πίνακας 1. Επιδημιολογικές μελέτες του ΣΑΠ στο γενικό πληθυσμό 

Έτος Συγγραφέας Χώρα Πληθυσμός Μέθοδος N % 

2011 Szentkiralyi A. 

Dortmund (DHS) 

Pomerania (SHIP) 

Γερμανία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη  

1312 

4308 

 

9,1 

7 

2011 Gitai L. Βραζιλία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 1155 6,4 

2010 Tasdemir M. Τουρκία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 2111 3,4 

2009 Cho S. Ν. Κορέα Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 6509 0,9 

2008 Nomura T. Ιαπωνία Γενικός  

πληθυσμός 

Τηλεφωνική 

Συνέντευξη 

5528 1,8 

2007 Rangarajan, S. Ινδία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 1266 2,1 

2006 Castillo P.R. Β. Αμερική Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 520 2 

2006 Phillips B. Η.Π.Α. Γενικός  

πληθυσμός 

Τηλεφωνική 

Συνέντευξη 

1506 9,7 

2005 Tison F. Γαλλία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 10263 8,5 

2005 Allen R.P. Η.Π.Α., 

Ευρώπη 

Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 15391 7,2 

2005 Hogl B. Ιταλία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 701 10,6 
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Έτος Συγγραφέας Χώρα Πληθυσμός Μέθοδος N % 

2005 Bjorvatn B. Νορβηγία, 

Δανία 

Γενικός  

πληθυσμός 

Τηλεφωνική  

Συνέντευξη 

20051 11,5 

2004 Hening W. Η.Π.Α, 

Ευρώπη 

Πληθυσμός 

ΠΦΥ* 

Ερωτηματο-

λόγιο 

23052 9,6 

2004 Berger K. Γερμανία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 4310 10,6 

2004 Van De Vijver Ηνωμένο 

Βασίλειο 

Πληθυσμός 

ΠΦΥ* 

Βάση δεδο-

μένων γενι-

κής ιατρικής 

3877 0,25 

2003 Nichols D.A. Η.Π.Α Πληθυσμός 

ΠΦΥ* 

Ερωτηματο-

λόγιο 

2099 15,3 

2003 Sevim S. Τουρκία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 3234 3,19 

2002 Ohayon M.M. Ευρώπη Γενικός  

πληθυσμός 

Τηλεφωνική 

Συνέντευξη 

18980 5,5 

2001 Ulfberg J. Σουηδία 

(γυναίκες) 

Γενικός  

πληθυσμός 

Ερωτηματο-

λόγιο 

200 11,4 

2001 Ulfberg J. Σουηδία 

(άνδρες) 

Γενικός  

πληθυσμός 

Ερωτηματο-

λόγιο 

4000 5,8 

2001 Tan E.K. Σιγκαπού-

ρη 

Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 1000 0,10 

2001 Miranda M. Χιλή Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 100 13 

2000 Rothdach A.J. Γερμανία Γενικός  

πληθυσμός 

Συνέντευξη 369 9,8 

2000 Phillips B. Η.Π.Α Γενικός  

πληθυσμός 

Τηλεφωνική 

συνέντευξη 

1803 10 

* ΠΦΥ: Πρωτοβάθμια Φροντίδα Υγείας 

 

 Στις παραπάνω μελέτες, ο επιπολασμός του ΣΑΠ κυμαίνεται από 0,1% έως 15%. Σε 

ορισμένους πληθυσμούς είναι πολύ μικρός συγκριτικά με άλλους, όπως για παράδειγ-
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μα σε Ασιατικές χώρες (Σιγκαπούρη 0,10%, Ν. Κορέα 0,9%, Ιαπωνία 1,8%) και στους 

γηγενείς Βορειοαμερικάνους (2%). Η διακύμανση αυτή μπορεί να οφείλεται στη δια-

φορετική μέθοδο συλλογής των δεδομένων (συνέντευξη, ερωτηματολόγιο, τηλεφωνι-

κή επικοινωνία, ερευνητική βάση δεδομένων), στη διαφορετική σύνθεση του δείγμα-

τος και ενδεχομένως στο γενετικό υπόβαθρο της νόσου. Η συλλογή δεδομένων μέσω 

ερωτηματολογίου ενέχει τον κίνδυνο της μη ορθής διάγνωσης της νόσου, καθώς και 

την ελλιπή διαφοροδιάγνωση από άλλες παρόμοιες κλινικές καταστάσεις. Η κατά 

πρόσωπο συνέντευξη περιορίζει την πιθανότητα της μη ορθής διάγνωσης, ωστόσο ως 

μέθοδος θεωρείται πιο δαπανηρή και χρονοβόρα και απαιτεί μεγαλύτερο ανθρώπινο 

δυναμικό άρτια εκπαιδευμένο στη διάγνωση του ΣΑΠ.  

 Στη χώρα μας έχει διεξαχθεί μόνο μια επιδημιολογική μελέτη για το ΣΑΠ από τον 

Χατζηγεωργίου κ συν το 200717. Η διεξαγωγή της μελέτης έγινε στην Κεντρική Ελλά-

δα σε δείγμα 3033 ατόμων με προσωπική συνέντευξη. Η διάγνωση στηρίχθηκε στα 4 

κριτήρια του IRLSSG. Ο επιπολασμός ήταν 3,9%, παρόμοιος με τον αντίστοιχο σε 

πληθυσμό της Νοτιοανατολικής Ευρώπης (Τουρκία 3,19% και 3,4%). 

 Από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας ο επιπολασμός του ΣΑΠ σε αιμοκαθαρό-

μενους ασθενείς απεικονίζεται στον Πίνακα 2. 

 Όπως προκύπτει ο επιπολασμός του ΣΑΠ σε αιμοκαθαρόμενους ασθενείς είναι 

μεγαλύτερος απ’ ότι στο γενικό πληθυσμό. Ωστόσο παρουσιάζει μια ευρεία διακύμαν-

ση (6,6% έως 68%). Αυτό μπορεί, εν μέρει, να αποδοθεί στην εισαγωγή των διαγνω-

στικών κριτηρίων μετά το 1995, καθώς και στο ότι αυτά δεν χρησιμοποιήθηκαν από 

όλες τις μελέτες. Επιπλέον, παρατηρείται μια φυλετική κατανομή με τη μικρότερη 

επίπτωση να καταγράφεται σε Ινδούς αιμοκαθαρόμενους. Χαρακτηριστική είναι και η 

μελέτη των Kutner and Bliwise18, οι οποίοι διαπίστωσαν διαφορά στον επιπολασμό 

του ΣΑΠ ανάμεσα σε Καυκάσιους και Αφροαμερικανούς.  

 Στην Ελλάδα, η σχετική βιβλιογραφία είναι αρκετά περιορισμένη. Μετά από βιβλι-

ογραφική αναζήτηση, προκύπτει ότι έχει ανακοινωθεί ή δημοσιευθεί μόνο μια επιδημι-

ολογική μελέτη του ΣΑΠ στο γενικό πληθυσμό, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, από 

τον Χατζηγεωργίου και συν το 200717 και μία άλλη που αφορά διαταραχές του ύπνου 

σε μη αιμοκαθαρόμενους ασθενείς με ΧΝΑ από τον Μάρκου και συν το 200619, ενώ 

δεν υπάρχει αντίστοιχη μελέτη σε αιμοκαθαρόμενους ασθενείς.  

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/04/2024 13:27:49 EEST - 3.139.101.198



34 

Πίνακας 2. Επιπολασμός του ΣΑΠ σε αιμοκαθαρόμενους ασθενείς 

Συγγραφέας Χώρα 
Έτος 

Δημοσίευσης 
Επιπολασμός 

(%) 

Χρήση 
κριτηρίων  

IRLSSG 

Roger et al Αυστραλία 1991 40 Όχι 

Walker et al Καναδάς 1995 57,4 Όχι 

Winkelman et al Η.Π.Α 1996 20 Όχι 

Collad - Seidel et al Γερμανία 1998 23 Ναι 

Huigi et al Κίνα 2000 34,2 Ναι 

Hui et al Κίνα 2000 62 Ναι 

Miranda et al Χιλή 2001 25,9 Ναι 

Sabbatini et al Ιταλία 2002 37 Όχι 

Cirignotta et al Ιταλία 2002 33 Ναι 

Kutner and Bliwise Η.Π.Α * 2002 68 Όχι 

Kutner and Bliwise Η.Π.Α ** 2002 48 Όχι 

Filho et al Βραζιλία 2003 14,8 Ναι 

Bhowmilk et al Ινδία 2003 6,6 Ναι 

Takaki et al Ιαπωνία 2003 12,2 Ναι 

Siddiqui et al Ην. Βασίλειο 2003 49 Ναι 

Gigli et al Ιταλία 2004 21,5 Ναι 

Nikic et al Σερβία 2007 23 Ναι 

Kim et al Ν. Κορέα 2008 28 Ναι 

Araujo et al Βραζιλία 2010 21,5 Ναι 

* Καυκάσιοι,  
** Αφρο-Αμερικανοί 
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ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ 

 

 

 Από τη μακρόχρονη μελέτη του ΣΑΠ, προέκυψαν ενδείξεις γενετικής προδιάθεσης 

στην εμφάνιση της νόσου ή/και συσχετισμός του με ορισμένες παθήσεις όπως η χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου και η έλλειψη σιδήρου, αλλά και η κύηση20. Κοι-

νό χαρακτηριστικό των ανωτέρω καταστάσεων, με την εξαίρεση της γενετικής προ-

διάθεσης, είναι η διαταραχή στο μεταβολισμό του σιδήρου. Η παρατήρηση αυτή, όπως 

και η ανταπόκριση της νόσου στη θεραπευτική χορήγηση ντοπαμινεργικών παραγό-

ντων, υποδεικνύει ότι η παθοφυσιολογία της νόσου συνδέεται με διαταραχές στο 

μεταβολισμό του σιδήρου και του ντοπαμινεργικού συστήματος21-23. Η κατανόηση της 

παθοφυσιολογίας του συνδρόμου περιλαμβάνει τη μελέτη τριών σημείων24: 

A. Τον εντοπισμό της περιοχής του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ) που 

ευθύνεται για τη βλάβη. 

B. Τη μελέτη των νευροδιαβιβαστών που ευθύνονται για τη θεραπευτική δράση της 

ντοπαμίνης. 

Γ. Το ρόλο της έλλειψης του σιδήρου. 

 

Α. Εντοπισμός της περιοχής του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ)  

που ευθύνεται για τη βλάβη 

 Η χορήγηση ντοπαμινεργικών ανταγωνιστών, που διέρχονται τον αιματοεγκεφα-

λικό φραγμό, επιδεινώνει τα συμπτώματα, ενώ η δομπεριδόνη, φάρμακο της ίδιας 

κατηγορίας, που όμως δεν διέρχεται από τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό δεν επηρεάζει 

τα συμπτώματα. Η παρατήρηση αυτή οδηγεί στον προσδιορισμό της βλάβης, πιθανά, 

στο κεντρικό νευρικό σύστημα24. 

 Από ηλεκτροφυσιολογικές μελέτες, καθώς και από μελέτες με μαγνητική τομογρα-

φία (MRI-magnetic resonance imaging) διαφαίνεται μια αυξημένη διεγερσιμότητα 

στον εγκεφαλικό φλοιό και συγχρόνως μια ελαττωμένη ανασταλτικότητα κάτω από 

το στέλεχος. Από τη μελέτη του νωτιαίου αντανακλαστικού των καμπτήρων μυών 
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(spinal flexor reflex) σε ασθενείς με ΣΑΠ βρέθηκε αυξημένη διεγερσιμότητα κατά τη 

διάρκεια του ύπνου συγκριτικά με την εγρήγορση25.  

 Από μελέτες με μαγνητική τομογραφία (MRI) υψηλής ανάλυσης διαπιστώθηκε 

αυξημένη δραστηριότητα στην παρεγκεφαλίδα και στο θάλαμο κατά τη διάρκεια αι-

σθητηριακών συμπτωμάτων, χωρίς όμως κινητικές διαταραχές στους ασθενείς. Στην 

περίπτωση που οι ασθενείς είχαν και κινητικές διαταραχές, παρουσίαζαν αυξημένη 

δραστηριότητα εκτός από τις παραπάνω περιοχές και στον ερυθρό πυρήνα και στο 

εγκεφαλικό στέλεχος κοντά στο δικτυωτό σχηματισμό26. Προκύπτει, λοιπόν, ότι το 

ΣΑΠ σχετίζεται με δυσλειτουργία του νευρικού συστήματος σε επίπεδο νωτιαίου 

μυελού και πιθανά και στο εγκεφαλικό στέλεχος. 

 Ένα άλλο αντικείμενο μελέτης αποτελούν τα ντοπαμινεργικά Α11 κύτταρα. Τα 

κύτταρα αυτά διαθέτουν άξονες που διασχίζουν εγκάρσια όλο το μήκος της σπονδυ-

λικής στήλης27,28 και φαίνεται να εμπλέκονται σε λειτουργίες, όπως η δημιουργία οδυ-

νηρών ερεθισμάτων. Οι ντοπαμινεργικοί υποδοχείς Α11 φαίνεται να διαδραματίζουν 

κάποιο ρόλο στην παθογένεια του συνδρόμου, ωστόσο απαιτείται περαιτέρω έρευνα 

στο πεδίο αυτό29. 

 

Β. Μελέτη των νευροδιαβιβαστών που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία 

του ΣΑΠ 

 Σήμερα πλέον είναι γνωστό ότι όλοι οι ντοπαμινεργικοί αγωνιστές δρουν θεραπευ-

τικά στο ΣΑΠ. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει μια διαταραχή στη ντοπαμινεργική λει-

τουργία. Προκειμένου να διερευνηθεί αυτή η δυσλειτουργία διενεργήθηκαν PET 

(positron emission tomography) ή SPECT (single photon emission computed tomo-

graphy) μελέτες. Σε μια PET μελέτη διαπιστώθηκε σε ασθενείς με ΣΑΠ, ελαττωμένη 

δεσμευτική ικανότητα του ντοπαμινεργικού-2 υποδοχέα (D2R) στα βασικά γάγγλια30. 

Τα αποτελέσματα από τις SPECT μελέτες, ωστόσο, ήταν συγκρουόμενα. Σε δύο από 

αυτές προέκυψε ελαττωμένη δεσμευτική ικανότητα στους υπό μελέτη υποδοχείς10, 31, 

ενώ σε μια άλλη δεν διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά ανάμεσα σε ασθενείς και στην 

ομάδα ελέγχου32. Το μειονέκτημα των μελετών αυτών είναι ότι διενεργούνται κατά τη 

διάρκεια της ημέρας, όταν οι ασθενείς είναι ασυμπτωματικοί. Οι παρατηρούμενες 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/04/2024 13:27:49 EEST - 3.139.101.198



37 

αλλαγές κατά την ασυμπτωματική περίοδο ενδεχομένως να αντιπροσωπεύουν μια 

αντισταθμιστική αλλαγή στους ντοπαμινεργικούς υποδοχείς. 

 Σε άλλη μελέτη μετρήθηκε ο πρόδρομος μεταβολίτης της ντοπαμίνης, το ομοβανι-

λικό οξύ, στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό. Δεν διαπιστώθηκε όμως, σημαντική διαφορά σε 

ασθενείς με ΣΑΠ και σε υγιείς33. Πάντως και αυτή η μελέτη διενεργήθηκε στην ασυ-

μπτωματική φάση των ασθενών. Εκκρεμεί, λοιπόν, η διενέργεια των παραπάνω μελε-

τών κατά τη διάρκεια της νύχτας, όταν οι ασθενείς παρουσιάζουν τα συμπτώματα. 

 

Γ. Ο μεταβολισμός του σιδήρου στο ΣΑΠ 

 Έχει παρατηρηθεί ότι οι δευτεροπαθείς αιτίες του ΣΑΠ, όπως η κύηση, η χρόνια 

νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου και η σιδηροπενική αναιμία, συνδέονται με έλ-

λειψη σιδήρου. Επιπλέον, τα επίπεδα της αποθήκης σιδήρου, της φερριτίνης, συνδέο-

νται αντιστρόφως ανάλογα με τη σοβαρότητα του συνδρόμου34, 35. Από μετρήσεις σε 

εγκεφαλονωτιαίο υγρό ασθενών με ΣΑΠ διαπιστώθηκαν χαμηλά επίπεδα φερριτίνης 

και υψηλά επίπεδα τρανσφερρίνης36.  

 Σε μελέτη, που περιλάμβανε απεικονιστικό έλεγχο του εγκεφάλου με μαγνητική 

τομογραφία (MRI) τα επίπεδα σιδήρου ήταν χαμηλά στη μέλαινα ουσία (substantia 

nigra) σε ασθενείς με το σύνδρομο συγκριτικά με υγιείς. Οι τιμές του σιδήρου, μάλι-

στα, συνδέονταν με τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων33, 37. Τόσο η από του στόματος 

(per os) θεραπεία με σκευάσματα σιδήρου όσο και η ενδοφλέβια (i.v) χορήγηση, δια-

πιστώθηκε ότι βελτιώνει ή σε μερικές περιπτώσεις, εξαφανίζει τα συμπτώματα35.  

 Ένα άλλο στοιχείο που υποστηρίζει τη συσχέτιση του σιδήρου με το ΣΑΠ είναι η 

συμμετοχή του στο μεταβολισμό της ντοπαμίνης. Ο σίδηρος είναι ένας απαραίτητος 

συμπαράγοντας για την υδροξυλάση της τυροσίνης, ενός ενζύμου που συμμετέχει στο 

μεταβολισμό της ντοπαμίνης38. 
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ΓΕΝΕΤΙΚΗ ΤΟΥ ΣΑΠ 

 

 

 Πάνω από τους μισούς ασθενείς με ΣΑΠ έχουν θετικό οικογενειακό ιστορικό. Ο 

Allen et al9 παρατήρησε ότι ένας ασθενής με το σύνδρομο έχει 3 έως 6 φορές μεγαλύ-

τερη πιθανότητα να έχει θετικό οικογενειακό ιστορικό για τη νόσο συγκριτικά με 

κάποιον που δεν πάσχει. Οι ασθενείς με οικογενειακό ιστορικό ΣΑΠ αναφέρουν συ-

μπτώματα σε ηλικία μικρότερη των 30 ετών και επιδείνωση τους με την κατανάλωση 

αλκοόλ και κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης39. 

 Παρ ’όλο που η νόσος κληρονομείται κυρίως με αυτοσωματικό επικρατούντα 

τύπο40, έχει παρατηρηθεί ότι η πλήρης κλινική εικόνα του συνδρόμου ποικίλει μεταξύ 

διδύμων ή ακόμα και ανάμεσα στα μέλη της ίδιας οικογένειας41-43. Πέρα από την κλη-

ρονομική μορφή της νόσου, υπάρχουν και οι «σποραδικές» μορφές, με έναρξη των 

συμπτωμάτων σε μεγαλύτερη ηλικία. Στις περιπτώσεις αυτές ο ρόλος της κληρονομι-

κότητας δεν είναι καλά διευκρινισμένος.  

 Από μελέτες σε οικογένειες που πάσχουν από τη νόσο, μια πιθανή θέση για το 

υπεύθυνο χρωμόσωμα, έχει περιγραφεί στο μακρύ βραχίονα του χρωμοσώματος 12 

(RLS1, αυτοσωματικός υπολειπόμενος χαρακτήρας)44-46. Άλλη πιθανή θέση (RLS2) 

βρίσκεται, επίσης, στο μακρύ βραχίονα του χρωμοσώματος 14 (14q)47. Γι’ αυτή τη 

θέση πρωτοπεριγράφηκε ο αυτοσωματικός επικρατούντας τύπος κληρονομικότητας48. 

Τέλος, μια τρίτη θέση (RLS3) έχει βρεθεί στον κοντό βραχίονα του χρωμοσώματος 9. 

Και αυτή η θέση υποδηλώνει τον προαναφερθέντα τύπο κληρονομικότητας του συν-

δρόμου49. Πρόσφατα περιγράφηκαν και άλλες γονιδιακές θέσεις (RLS4: 2q, RLS5: 20p, 

RLS6: 16p)50, 51 και προσδιορίσθηκαν πολυμορφίες συγκεκριμένων γονιδίων(MEIS1, 

LBXCOR1/MAP2K5, BTBD9) που συσχετίστηκαν με το ΣΑΠ50, 52, 53. Πρόκειται για μια 

πολυγονιδιακή διαταραχή, η οποία απαιτεί περαιτέρω έρευνα προκειμένου να διαλευ-

κανθεί πλήρως η κληρονομικότητα της. 
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ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

 

 

 Έχουν αναφερθεί οι ακόλουθοι παράγοντες κινδύνου για το ΣΑΠ2: 

� Οικογενειακό ιστορικό 

� Διάσπαση προσοχής: Το ΣΑΠ, όπως και η διαταραχή PLMD(periodic limb 

movement disorder) στα παιδιά σχετίζονται με υπερδραστηριότητα και έλλειψη 

προσοχής. Περίπου 25% των παιδιών με διάσπαση προσοχής έχει επίσης, και ΣΑΠ 

ή PLMD. Κοινά χαρακτηριστικά των δύο αυτών συνδρόμων είναι οι διαταραχές 

του ύπνου, καθώς και το συχνό περπάτημα. Επίσης, διαπιστώθηκε συσχέτιση του 

ΣΑΠ με το σύνδρομο διάσπασης προσοχής και στους ενήλικες.  

� Κύηση: Περίπου 20% των εγκύων παρουσιάζουν το σύνδρομο, το οποίο υποχωρεί 

περίπου ένα μήνα μετά τον τοκετό και αποδίδεται στην έλλειψη σιδήρου και φυλι-

κού οξέος 

� Ηλικία: Έχει βρεθεί ότι ο επιπολασμός του ΣΑΠ αυξάνει με την πρόοδο της 

ηλικίας54.  

� Εισόδημα: Ετήσιο εισόδημα μικρότερο των 25.000 δολαρίων ετησίως σχετίζεται με 

το σύνδρομο. Η συσχέτιση αυτή μπορεί να οφείλεται στο ότι ο πληθυσμός αυτός 

έχει γενικά περισσότερα προβλήματα υγείας.  

� Αιμοκάθαρση: Αιμοκαθαρόμενοι ασθενείς παρουσιάζουν ΣΑΠ σε ποσοστό 7-68%, 

το οποίο φαίνεται ότι υποχωρεί μετά από μεταμόσχευση νεφρού3. 

� Άγχος: Το άγχος μπορεί να προκαλέσει συμπτώματα παρόμοια με το ΣΑΠ, όπως 

είναι η αγωνία και η κούραση κατά τη διάρκεια της νύχτας. 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ – ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ 

 

 

 Η διάγνωση του συνδρόμου στηρίζεται στη συμπτωματολογία του ασθενούς και 

στην εκπλήρωση των 4 διαγνωστικών κριτηρίων που έχουν οριστεί από τη Διεθνή 

Ομάδα Μελέτης του Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (International Restless Legs Syn-

drome Study Group)20. Το 2003 το Διεθνές Ινστιτούτο Υγείας (National Institute of 

Health) σε συνεργασία με το IRLSSG αναθεώρησαν τα ισχύοντα από το 1995 κριτήρια 

του ΣΑΠ, ενώ συγχρόνως περιέγραψαν τα υποστηρικτικά κλινικά χαρακτηριστικά του 

(supportive clinical features) και τα συνοδά χαρακτηριστικά του (associated features), 

που συμβάλλουν στη διάγνωση20.  

 Για τη διάγνωση του συνδρόμου, είναι απαραίτητα τα 4 ακόλουθα κριτήρια: 
 

1. Ανάγκη για κίνηση των κάτω άκρων, που μπορεί να συνοδεύεται με δυσάρεστες 

παραισθησίες (δυσαισθησίες) 

 Οι ασθενείς αισθάνονται την ανάγκη να κινήσουν τα κάτω άκρα, ενώ μπορεί να 

περιγράφουν και παραισθησίες. Κάποιοι ασθενείς δυσκολεύονται να διαχωρίσουν την 

κινητική διαταραχή από την αισθητηριακή. Γενικά εντοπίζουν την αισθητηριακή δια-

ταραχή βαθιά μέσα στο πόδι. Μερικές φορές η κίνηση μπορεί να αφορά και τα άνω 

άκρα ή άλλα σημεία του σώματος. 

 Ενώ μέχρι τώρα η παρουσία πόνου απέκλειε τη διάγνωση του συνδρόμου, σε ορι-

σμένες μελέτες, οι ασθενείς περιγράφουν και αυτό το στοιχείο ως συνοδό των παραι-

σθησιών τους55, 56. Είναι δυνατόν το ΣΑΠ να εντοπίζεται στα άνω άκρα ή σε άλλα 

σημεία του σώματος39. Οι παραισθησίες πάντως, σχεδόν πάντα εμφανίζονται πρώτα 

στα κάτω άκρα και μετά μπορεί επεκταθούν και σε άλλα σημεία του σώματος, όπως οι 

γοφοί, ο κορμός και το πρόσωπο. 
 

2. Έναρξη ή επιδείνωση κατά την ανάπαυση 

 Τα κινητικά ή αισθητηριακά συμπτώματα ξεκινούν ή επιδεινώνονται κατά την 

ανάπαυση (καθιστή ή ύπτια θέση) ή την απουσία δραστηριότητας. Για την καταγραφή 

των περιοδικών κινήσεων των ποδιών και των αισθητηριακών προβλημάτων χρησι-

μοποιείται η δοκιμασία ακινητοποίησης (SIT)57. Η ανάπαυση περιλαμβάνει όχι μόνο 
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τη φυσική ακινησία, αλλά και την ελάττωση της εγκεφαλικής δραστηριότητας58. Δεν 

υπάρχει κάποια συγκεκριμένη θέση του σώματος, που να πυροδοτεί την έναρξη των 

συμπτωμάτων περισσότερο από κάποια άλλη. Όσο πιο αναπαυτική είναι η θέση και 

όσο μεγαλύτερη η διάρκεια, τόσο μεγαλύτερη η πιθανότητα έναρξης των συμπτωμά-

των. 

 

3. Ανακούφιση με την κίνηση 

 Το χαρακτηριστικό του συνδρόμου είναι η ανακούφιση των συμπτωμάτων, κινητι-

κών και αισθητηριακών, με την κίνηση. Η υποχώρηση των συμπτωμάτων παρατηρεί-

ται αμέσως ή πολύ σύντομα μετά την κίνηση. Επίσης, έχει παρατηρηθεί ότι οι μεταβο-

λές στη θερμοκρασία, όπως ένα ζεστό ή κρύο μπάνιο μπορεί να ανακουφίσει τα συ-

μπτώματα12, 39. 

 Σε σοβαρές περιπτώσεις είναι δυνατόν να μην υποχωρούν τα συμπτώματα με την 

κίνηση ή τις μεταβολές της θερμοκρασίας. Η παρουσία πάντως αυτού του κριτηρίου 

είναι απαραίτητο για τη διάγνωση, γι’ αυτό σε τέτοιες περιπτώσεις η υποχώρηση των 

συμπτωμάτων με την κίνηση σε κάποια στιγμή στο παρελθόν θεωρείται επαρκές κρι-

τήριο. 

 

4. Η ανάγκη για κίνηση ή οι δυσάρεστες παραισθησίες εμφανίζονται ή επιδεινώνο-

νται κατά τη διάρκεια της νύχτας (κιρκάδιος ρυθμός) 

 Από μελέτες έχει προκύψει ότι η κορύφωση των συμπτωμάτων του ΣΑΠ καταγρά-

φεται τις ώρες αμέσως μετά τα μεσάνυχτα, ενώ ελαττώνονται τις πρωινές ώρες. Σε 

προχωρημένες μορφές του συνδρόμου η συμπτωματολογία μπορεί να είναι παρούσα 

καθ’ όλη τη διάρκεια του εικοσιτετραώρου. Ωστόσο, ακόμα και σ’ αυτές τις περιπτώ-

σεις ο κιρκάδιος ρυθμός υπήρχε σε πρωιμότερα στάδια της νόσου με ηπιότερη συ-

μπτωματολογία58, 59.  

 Υπάρχουν περιπτώσεις ασθενών, οι οποίοι, παρουσιάζουν συμπτώματα μόνο κατά 

τη διάρκεια παρατεταμένης ακινησίας, όπως για παράδειγμα κατά τη διάρκεια ενός 

αεροπορικού ταξιδιού. Ακόμα και αυτοί οι ασθενείς, όμως, αναφέρουν ότι τα συμπτώ-

ματα είναι χειρότερα, όταν η ακινησία συμβαίνει κατά τη διάρκεια της νύχτας. 
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Υποστηρικτικά κλινικά χαρακτηριστικά 

 Παρόλο που τα ακόλουθα χαρακτηριστικά δεν είναι απαραίτητα για τη διάγνωση, 

η παρουσία τους δρα επικουρικά σε αμφίβολες διαγνωστικές περιπτώσεις. 

 

1. Οικογενειακό ιστορικό 

Ο επιπολασμός της νόσου σε συγγενείς πρώτου βαθμού των ασθενών είναι 3 με 5 

φορές μεγαλύτερος συγκριτικά με το γενικό πληθυσμό9, 39, 60, 61.  

 

2. Ανταπόκριση στη ντοπαμινεργική θεραπεία 

 Σχεδόν η πλειοψηφία των ασθενών ανταποκρίνεται θετικά, τουλάχιστον αρχικά, 

στη θεραπευτική χορήγηση της L-dopa. Οι χρησιμοποιούμενες δόσεις είναι μικρότερες 

από τις αντίστοιχες που χορηγούνται στη νόσο Πάρκινσον. Δυστυχώς η ανταπόκριση 

στην παραπάνω θεραπεία δεν διατηρείται καθ’ όλη τη διάρκεια της νόσου62-64. 

 

3. Περιοδικές κινήσεις των κάτω άκρων κατά τη διάρκεια του ύπνου (PLMs) 

 Οι PLMs παρατηρούνται στο 80% των ασθενών65. Βέβαια, οι κινήσεις αυτές δεν 

παρατηρούνται μόνο στο ΣΑΠ, αλλά και σε άλλες παθήσεις, καθώς και στους ηλικιω-

μένους66. 

 

Σύνοδα κλινικά χαρακτηριστικά 

 Τα ακόλουθα χαρακτηριστικά συνεπικουρούν στη διάγνωση: 

 

1. Φυσική κλινική πορεία, που ακολουθεί συγκεκριμένα πρότυπα 

 Παρόλο που το ΣΑΠ ως κλινική οντότητα μπορεί να εκδηλώνεται ποικιλόμορφα, 

έχουν αναγνωριστεί συγκεκριμένες μορφές της νόσου. Έναρξη του συνδρόμου σε 

ηλικία μικρότερη των 50 ετών συνήθως είναι πιο ήπια. Αντιθέτως, έναρξη σε ηλικίες 

μεγαλύτερες των 50 ετών, συχνά είναι αιφνίδια και με εντονότερη συμπτωματολογί-

α67. Επίσης, είναι δυνατόν το σύνδρομο σε μερικές περιπτώσεις να έχει διαλείποντα 

χαρακτήρα με μακρές περιόδους ύφεσης. Η συχνότητα και η βαρύτητα του ιδιοπαθούς 

ΣΑΠ αυξάνει στις μεγάλες ηλικίες, αν και δεν αποκλείεται η παρουσία του και σε νεό-
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τερες ηλικίες68. Μερικοί ασθενείς μπορεί να έχουν ύφεση των συμπτωμάτων για κά-

ποιο χρονικό διάστημα, συνήθως όμως, τα συμπτώματα επανεμφανίζονται και με την 

πάροδο των ετών επιδεινώνονται σε βαρύτητα. Και οι ασθενείς με έναρξη της νόσου 

σε νεαρή ηλικία παρουσιάζουν επιδείνωση της σοβαρότητας και της συχνότητας της 

νόσου με την πάροδο των ετών, με σχετικά βραδεία όμως εξέλιξη69. 

 Από την άλλη πλευρά οι ασθενείς με δευτεροπαθές ΣΑΠ εμφανίζουν σε πρώιμη 

φάση τη συμπτωματολογία του συνδρόμου, η οποία όμως υποχωρεί, όταν αρθεί η 

αιτία που το προκαλεί, όπως για παράδειγμα η μεταμόσχευση νεφρού70, 71 και ο τοκε-

τός72.  

 

2. Διαταραχές του ύπνου 

 Οι διαταραχές του ύπνου σε ασθενείς με ΣΑΠ αποτελούν σημαντικό αίτιο νοσηρό-

τητας και είναι μια από τις βασικές αιτίες που αναγκάζει τον ασθενή να αναζητήσει 

ιατρική βοήθεια. Ανάμεσα σε ασθενείς με διαταραχές του ύπνου, οι πάσχοντες από 

ΣΑΠ είναι αυτοί με τις λιγότερες ώρες ύπνου ημερησίως (κατά μέσο όρο 5 ώρες σε 

μέτριο προς σοβαρό ΣΑΠ)73. Επειδή, όμως, οι διαταραχές ύπνου συνυπάρχουν με 

πολλές παθήσεις δεν θεωρούνται απαραίτητο κριτήριο για τη διάγνωση της νόσου.  

 

3. Φυσική κλινική εξέταση 

 Σε γενικές γραμμές κατά την κλινική εξέταση των ασθενών δεν ανευρίσκονται 

παθολογικά ευρήματα, εκτός από τις περιπτώσεις δευτεροπαθούς συνδρόμου. Μια 

από τις βασικές εξετάσεις, που πρέπει να διενεργηθεί είναι ο προσδιορισμός των επι-

πέδων σιδήρου, διότι αποτελεί γνωστό παράγοντα κινδύνου. Επίσης, πρέπει να ελεγ-

χθεί η παρουσία περιφερικής νευροπάθειας ή αγγειοπάθειας74. Ακόμη, θα πρέπει να 

εξετάζονται τα επίπεδα φερριτίνης, καθώς έχει αναφερθεί ότι τιμές μικρότερες των 45-

50 μg/L πιθανό να σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα για εκδήλωση του συνδρόμου. 

Επιπλέον, πρέπει να ληφθούν υπόψη άλλες αιτίες του συνδρόμου, όπως η νεφρική 

ανεπάρκεια τελικού σταδίου και η κύηση34, 35.  
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 Πίνακας 3. Χαρακτηριστικά του ΣΑΠ 

Α) Βασικά κριτήρια 

1. Ανάγκη για κίνηση 

2. Έναρξη ή επιδείνωση κατά την ανάπαυση 

3. Ανακούφιση με την κίνηση 

4. Κιρκάδιος ρυθμός  

Β) Υποστηρικτικά κλινικά χαρακτηριστικά 

1. Οικογενειακό ιστορικό 

2. Ανταπόκριση στη θεραπεία με ντοπαμινεργικούς παράγοντες 

3. Περιοδική κίνηση των κάτω άκρων (PLMs) 

Γ) Σύνοδα κλινικά χαρακτηριστικά 

1. Φυσική κλινική πορεία, που ακολουθεί συγκεκριμένα πρότυπα 

2. Διαταραχή του ύπνου 

3. Φυσική κλινική εξέταση 

Προσαρμοσμένο από Allen et al20 

 

 Προτού τεθεί η διάγνωση του συνδρόμου, θα πρέπει να αποκλειστούν άλλες παθή-

σεις, οι οποίες δυνητικά μπορεί να εμφανισθούν με παρόμοια συμπτωματολογία. Η 

διαφορική διάγνωση του συνδρόμου συστήνεται να γίνει από τις ακόλουθες 

παθήσεις24: 

• Σύνδρομα νευροπαθητικού άλγους 

• Περιφερική νευροπάθεια 

• Αρθρίτιδα 

• Νυχτερινές μυϊκές κράμπες 

• Αϋπνία 

• Αρτηριακή/Φλεβική ανεπάρκεια 

• Φαρμακευτικής προέλευσης ακαθισία 

 Στη διαφοροδιάγνωση θα βοηθήσει η απουσία του κιρκάδιου ρυθμού από τις παρα-

πάνω παθήσεις, όπως και το γεγονός ότι η κίνηση δεν ανακουφίζει από τα συμπτώμα-
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τα. Οι νυχτερινές μυϊκές κράμπες συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της νύχτας, ωστόσο 

εντοπίζονται σε ένα σημείο, ενώ πολλές φορές ψηλαφάται ο μυς ο οποίος είναι σε 

σύσπαση και είναι σκληρός. Η αρτηριακή ανεπάρκεια συνήθως επιδεινώνεται με την 

κίνηση, ενώ βελτιώνεται με την ανάπαυση. Η φλεβική ανεπάρκεια συνοδεύεται με 

οίδημα των κάτω άκρων, ενώ συγχρόνως προκαλεί αλλαγές στη δερματική χροιά. 

Τέλος, η φαρμακευτικής προέλευσης ακαθισία συνοδεύεται με κινήσεις όλου του σώ-

ματος24. 
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ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΠΟΥ ΣΥΝΔΕΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟ ΣΑΠ 

 

 

 Οι ακόλουθες καταστάσεις συνδέονται με το ΣΑΠ. Η ακριβής αιτιολογική συσχέ-

τιση δεν έχει διευκρινιστεί. Μπορεί να έχουν απλά κάποιους κοινούς παράγοντες 

κινδύνου.  

� Οστεοαρθρίτιδα: Ασθενείς με ΣΑΠ έχουν συγχρόνως και οστεοαρθρίτιδα σε ποσο-

στό 72%. 

� Παχυσαρκία 

� Σακχαρώδης διαβήτης: Ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη εμφανίζουν 4 φορές συ-

χνότερα ΣΑΠ συγκριτικά με μη διαβητικούς. 

� Αλκοολισμός 

� Υπνική άπνοια  

� Εμφύσημα 

� Κεφαλαλγία 

� Ινομυαλγία 

� Ρευματοειδής αρθρίτιδα 

� Υπέρταση  

� Υποθυρεοειδισμός 

� Διαταραχές των νεύρων ή των μυών: Πρόκειται για κληρονομικές διαταραχές με 

απώλεια του κινητικού ελέγχου, όπως η κληρονομική αταξία. 

� Τραυματισμοί του κεντρικού νευρικού συστήματος ή του νωτιαίου μυελού 

� Περιβαλλοντικοί και Διαιτητικοί Παράγοντες που μπορεί να προκαλέσουν ΣΑΠ ή 

και να το επιδεινώσουν: 

• Έλλειψη σιδήρου: Η έλλειψη σιδήρου μπορεί να αποτελέσει αιτιολογικό παράγο-

ντα του ΣΑΠ ακόμα και με φυσιολογικές τιμές αιμοσφαιρίνης 

• Έλλειψη φυλικού οξέος ή μαγνησίου 

• Εξάντληση 

• Στρες 

• Αλκοόλ 
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• Κάπνισμα 

• Καφεΐνη 

• Παρατεταμένη έκθεση στο κρύο75 
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ΤΥΠΟΙ ΤΟΥ ΣΑΠ 

 

 

Α. Με βάση την ηλικία έναρξης των συμπτωμάτων διακρίνεται στο ΣΑΠ με 

μικρή ηλικία έναρξης και στο ΣΑΠ με μεγάλη ηλικία έναρξης (Πίνακας 4) 

Μικρή ηλικία έναρξης 

 Τα συμπτώματα πρωτοεμφανίζονται σε ηλικία μικρότερη των 45 ετών. Υπάρχει 

έντονα το στοιχείο της κληρονομικότητας και η νόσος έχει πιο αργή εξέλιξη και ηπιό-

τερη συμπτωματολογία. Δεν σχετίζεται έντονα με τα επίπεδα σιδήρου του οργανι-

σμού24. 

 H σοβαρότητα της νόσου αυξάνεται με την πρόοδο της ηλικίας. Ειδικότερα κατα-

γράφηκε αύξηση του αθροίσματος στην κλίμακα βαρύτητας JHRLSS (John Hopkins’ 

RLS Scale) στις ηλικίες 45-80 ετών68. 

 

Πίνακας 4. Σύγκριση ΣΑΠ με πρώιμη και καθυστερημένη έναρξη77 

Πρώιμη έναρξη Καθυστερημένη έναρξη 

Έναρξη <45 ετών Έναρξη >45 ετών 

Οικογενειακό ιστορικό Συχνά δευτεροπαθές ΣΑΠ 

Συχνό σε συγγενείς αʹ βαθμού Πιο συχνή η νευροπάθεια 

Πιο αργή εξέλιξη Πιο γρήγορη εξέλιξη 

 

Μεγάλη ηλικία έναρξης 

 Σ’ αυτή τη μορφή οι ασθενείς δεν έχουν θετικό οικογενειακό ιστορικό και τα συ-

μπτώματα εμφανίζονται μετά την ηλικία των 45 ετών. Εξελίσσεται δε πιο γρήγορα με 

την πρόοδο της ηλικίας76. Οι περισσότερες περιπτώσεις δευτεροπαθούς ΣΑΠ ανήκουν 

σ’ αυτή τη μορφή. Ωστόσο οι Allen και Earley υποστήριξαν ότι πολλές περιπτώσεις με 

καθυστερημένη έναρξη μπορεί να μην οφείλονται σε κάποιο από τα δευτεροπαθή 

αίτια του συνδρόμου, αλλά να αποτελούν μια οικογενή μορφή με καθυστερημένη 

έκφραση24.  
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 Οι ίδιοι συγγραφείς βρήκαν σ’ αυτούς τους ασθενείς χαμηλότερα επίπεδα σιδήρου 

(φερριτίνη ορού), που σχετίζονταν συγχρόνως με μεγαλύτερη σοβαρότητα της νόσου, 

σύμφωνα με την κλίμακα JHRLSS. Υποστηρίζεται ότι οι ασθενείς με αυτή τη μορφή 

έχουν έναν συνδυασμό πρωτοπαθούς ΣΑΠ, που επιδεινώνεται με δευτεροπαθείς πα-

ράγοντες. 

 

Β. Με βάση την αιτιολογία το ΣΑΠ διακρίνεται σε πρωτοπαθές και δευτεροπα-

θές.  

Πρωτοπαθές ΣΑΠ 

 Το ΣΑΠ χαρακτηρίζεται ως πρωτοπαθές ή ιδιοπαθές, όταν απουσιάζουν όλες εκεί-

νες οι παθήσεις που προκαλούν το δευτεροπαθές ΣΑΠ. Αποτελεί το 70-80% όλων των 

μορφών του συνδρόμου. Η κλινική εξέταση, οι εργαστηριακές εξετάσεις και ο νευρο-

φυσιολογικός έλεγχος είναι φυσιολογικά78. Συγκριτικά με το δευτεροπαθές έχει πιο 

συχνά οικογενή χαρακτήρα. Όπως προαναφέρθηκε το κληρονομικό ΣΑΠ έχει έναρξη 

σε νεαρότερη ηλικία (<45 ετών) με ηπιότερη συμπτωματολογία. 

 Ωστόσο, υπάρχει και μια μορφή ιδιοπαθούς ΣΑΠ χωρίς οικογενειακό ιστορικό. Η 

μορφή αυτή χαρακτηρίζεται ως σποραδική, αν και υπάρχουν αμφιβολίες για το αν 

πρόκειται για μια ξεχωριστή μορφή του συνδρόμου ή αν πρόκειται για μια κληρονομι-

κή μορφή ή για δευτεροπαθές ΣΑΠ, που όμως δεν έχει διαγνωσθεί79. 

 

Δευτεροπαθές ΣΑΠ 

 Το δευτεροπαθές ΣΑΠ σχετίζεται με παθήσεις όπως η ουραιμία, η κύηση, η έλλειψη 

σιδήρου, η πολυνευροπάθεια, και πιθανά ο σακχαρώδης διαβήτης και η νόσος του 

Πάρκινσον80. 

 

Κύηση και ΣΑΠ 

 Η κύηση αποτελεί ένα από τα συχνά αίτια του δευτεροπαθούς ΣΑΠ. Το σύνδρομο 

μπορεί είτε να πρωτοεμφανισθεί είτε να επιδεινωθεί κατά τη διάρκειά της. Μελέτες 

περιγράφουν επιπολασμό του συνδρόμου κατά την κύηση από 11 έως 33%. Γυναίκες 

με οικογενή μορφή ΣΑΠ παρουσιάζουν επιδείνωση των συμπτωμάτων συχνότερα 
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κατά την κύηση συγκριτικά με αυτές που πάσχουν από τη σποραδική μορφή. Τα συ-

μπτώματα επιδεινώνονται κατά το τρίτο τρίμηνο της κύησης, αλλά με τον τοκετό 

βελτιώνονται. 

 Η κύηση πιθανά προκαλεί δευτεροπαθές ΣΑΠ λόγω της σιδηροπενικής αναιμίας 

αλλά και των ορμονικών αλλαγών που συμβαίνουν κατά τη διάρκεια της. Σε μια μελέ-

τη, παρατηρήθηκαν χαμηλότερες τιμές φερριτίνης πριν την εγκυμοσύνη, σε γυναίκες 

που παρουσίασαν τελικά ΣΑΠ κατά την κύηση. Επιπλέον, έχει διαπιστωθεί συσχέτιση 

μεταξύ του ΣΑΠ λόγω εγκυμοσύνης και της έλλειψης φυλικού οξέος 81, 82. 

 

Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου και ΣΑΠ 

 Έχει παρατηρηθεί ότι το ΣΑΠ είναι συχνό σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρ-

κεια τελικού σταδίου. Οι διάφορες μελέτες καταγράφουν επιπολασμό της νόσου σ’ 

αυτή την κατηγορία ασθενών από 6,6 έως 68%83-86 ενώ σε ασθενείς προτελικού σταδί-

ου είναι χαμηλότερος87, 88. Η μεγάλη διακύμανση στον επιπολασμό του συνδρόμου 

οφείλεται στη χρησιμοποίηση διαφορετικών διαγνωστικών κριτηρίων, στην ταυτό-

χρονη παρουσία νευροπάθειας, και στη διαφορετική αξιολόγηση των συμπτωμάτων 

από τους ίδιους τους ασθενείς3. Ενδεχομένως, το γεγονός αυτό να οφείλεται και σε 

φυλετική κατανομή της νόσου στους νεφροπαθείς, καθ’ ότι παρατηρείται συχνότερα 

σε Ευρωπαίους και λιγότερο σε Ινδούς89. Σε μία πρόσφατη μελέτη από τη Γερμανία90, 

στην οποία συμμετείχε και δείγμα ασθενών της παρούσας μελέτης, πιστοποιήθηκε 

γονιδιακή συσχέτιση οικογενούς ΣΑΠ σε Έλληνες και Γερμανούς αιμοκαθαρόμενους 

ασθενείς. 

 Όπως προαναφέρθηκε, μια ποικιλία παραγόντων συμβάλλουν στην εμφάνιση του 

ΣΑΠ, όπως για παράδειγμα η αναιμία και η έλλειψη σιδήρου, λειτουργικές διαταραχές 

του κεντρικού και περιφερικού νευρικού συστήματος, καθώς και διαιτητικές διαταρα-

χές. Κάποιοι από αυτούς τους παράγοντες συνυπάρχουν σε ουραιμικούς ασθενείς. 

Ειδικότερα, η αναιμία λόγω ελαττωμένης παραγωγής ερυθροποιητίνης, αλλά και η 

έλλειψη σιδήρου από τις απώλειες κατά την αιμοκάθαρση και την μειωμένη πρόσληψη 

θεωρούνται ενοχοποιητικοί παράγοντες. Στους ασθενείς αυτούς παρατηρούνται συ-

χνά διαιτητικές διαταραχές, όπως για παράδειγμα έλλειψη της βιταμίνης Β12 και φυλι-
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κού οξέος (υδατοδιαλυτές βιταμίνες), λόγω μειωμένης πρόσληψης, απωλειών κατά 

την αιμοκάθαρση, επηρεασμένου μεταβολισμού και απορρόφησης91. Επιπλέον, μυο-

σκελετικές ανωμαλίες απότοκες του δευτεροπαθούς υπερπαραθυρεοειδισμού, η συχνή 

συνύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη και περιφερικής νευροπάθειας προδιαθέτουν με τη 

σειρά τους για το ΣΑΠ.  

 Στην εμφάνιση του ΣΑΠ εμπλέκονται και διαταραχές του μεταβολισμού της ντο-

παμίνης και των οπιοειδών92. Έχουν αναφερθεί χαμηλά επίπεδα της τυροσίνης, πρό-

δρομης ουσίας της ντοπαμίνης σε ουραιμικούς ασθενείς93. Η ανταπόκριση στη θερα-

πευτική χορήγηση της L-Dopa επιβεβαιώνει την ύπαρξη της διαταραχής αυτής. Δια-

ταραχές έχουν περιγραφεί και στο ενδογενές σύστημα των οπιοειδών. Απουσιάζουν 

ωστόσο μελέτες ελέγχου της ασφάλειας χορήγησής τους σε ουραιμικούς ασθενείς94,95. 

 Αιμοκαθαρόμενοι με ΣΑΠ παρουσίαζαν υψηλότερες τιμές ουρίας και κρεατινίνης 

πριν την αιμοκάθαρση83. Το ουραιμικό ΣΑΠ έχει, επίσης, συσχετιστεί με την υπερφω-

σφαταιμία, καθώς και χαμηλότερα ή και ψηλότερα επίπεδα παραθορμόνης (iPTH). Ο 

Collado-Seidel et al86 σε μελέτη του σε αιμοκαθαρόμενους παρατήρησε ότι ασθενείς με 

ΣΑΠ λάμβαναν περισσότερα νευροληπτικά φάρμακα, συμπεριλαμβανομένων της  

L-DOPA και των βενζοδιαζεπινών, συγκριτικά με αιμοκαθαρόμενους χωρίς το σύν-

δρομο. Η μεγαλύτερη κατανάλωση βενζοδιαζεπινών μπορεί να οφείλεται και στη 

θεραπευτική τους δράση στις διαταραχές ύπνου, που παρατηρούνται σε αυτή την 

κατηγορία ασθενών. 

 Ο Mucsi et al96 σε μελέτη του σε αιμοκαθαρόμενους αναφέρει ότι σχεδόν 90% των 

ασθενών με ΣΑΠ είχαν συχνότερα διαταραχές του ύπνου, ειδικότερα κατά την έναρξη 

αυτού, ενώ μόνο οι μισοί από τους ασθενείς χωρίς το σύνδρομο περιγράφουν αυτή τη 

διαταραχή. Επίσης, περισσότερο από τα 2/3 των ασθενών με ΣΑΠ είχαν διάσπαση του 

ύπνου και πρώιμη αφύπνιση συγκριτικά με αυτούς χωρίς ΣΑΠ. Ο Filho et al97 αναφέρει 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση του ΣΑΠ με τη χρόνια σπειραματονεφρίτιδα ως 

πρωτοπαθές νόσημα ΧΝΑ τελικού σταδίου, σε μελέτη του σε αιμοκαθαρόμενους, ενώ 

Ο Gigli et al98 μελετώντας το ΣΑΠ στην αιμοκάθαρση παρατήρησε μικρότερη λήψη 

δεσμευτικών του φωσφόρου και αντιυπερτασικών στους ασθενείς με το σύνδρομο. Το 

είδος της μεθόδου αιμοκάθαρσης (περιτοναϊκή κάθαρση ή αιμοκάθαρση με τεχνητό 
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νεφρό) δεν φαίνεται να επηρεάζει τον επιπολασμό του ΣΑΠ99, 100. Πάντως ο Huiqi et 

al101 παρατήρησε μεγαλύτερο αριθμό συνεδριών αιμοκάθαρσης εβδομαδιαίως σε ασθε-

νείς με το σύνδρομο συγκριτικά με αιμοκαθαρόμενους χωρίς αυτό. Άλλοι μελετητές, 

ωστόσο, δεν κατέγραψαν διαφορά στον εβδομαδιαίο αριθμό των συνεδριών αιμοκά-

θαρσης18, 86, 102. Τέλος, η παρουσία του συνδρόμου αυξάνει τη θνησιμότητα στους αιμο-

καθαρόμενους103. Οι περιοδικές κινήσεις των ποδιών τόσο κατά τον ύπνο (PLMs) όσο 

και στην εγρήγορση (PLMw) εμφανίζονται συχνά σε ΣΑΠ ουραιμικής αιτιολογίας, 

επηρεάζοντας την ποιότητα του ύπνου, σύμφωνα με τον De Santo104. Σε μελέτη της 

ποιότητας ζωής των αιμοκαθαρόμενων ο Unruh et al105 διαπίστωσε χειρότερη ποιότη-

τα ζωής σε ασθενείς με ΣΑΠ, μάλιστα η ποιότητα ζωής ήταν αντιστρόφως ανάλογη με 

τη σοβαρότητα του συνδρόμου. Σοβαρές μορφές ΣΑΠ συνδέονταν με αύξηση της 

θνησιμότητας κατά 40%. Σε μελέτη του Molnar et al106 διαπιστώθηκε μικρότερη συ-

χνότητα του συνδρόμου σε μεταμοσχευμένους που δεν λάμβαναν στεροειδή συγκριτι-

κά με αυτούς που λάμβαναν (9% versus 4%, p<0,05). Ωστόσο δεν παρατηρήθηκε συ-

σχέτιση με άλλα ανοσοκατασταλτικά, όπως η κυκλοσπορίνη Α. 

 Θεραπευτικά χορηγούνται ερυθροποιητίνη107 και σκευάσματα σιδήρου108. Η χορή-

γηση της γκαμπαμπεντίνης απαιτεί προσαρμογή της δόσης3. Σε λίγους ασθενείς παρα-

τηρήθηκαν νευρομυϊκά συμπτώματα, καθώς και αύξηση της κρεατινικής κινάσης μετά 

τη θεραπεία με γκαμπαμπεντίνης109. Η χορήγηση ουσιών, όπως η λεβοντόπα, πρόδρο-

μης ουσίας της ντοπαμίνης, απαιτεί προσοχή λόγω της πιθανής επανεμφάνισης 

(rebound) και της ενίσχυσης (augmentation) των συμπτωμάτων99, ενώ ικανοποιητικά 

αποτελέσματα έχει και η διαδερμική χορήγηση της ροτιγοτίνης, όπως αναφέρει πρό-

σφατη μελέτη110. Άλλη θεραπευτική επιλογή αποτελεί η κλοναζεπάμη111. Τα οπιοειδή 

απαιτούν προσοχή και στενή παρακολούθηση, λόγω πιθανής ανάπτυξης εξάρτησης 

και παρενεργειών112. Η εφαρμοζόμενη μέθοδος αιμοκάθαρσης δεν φαίνεται να επηρεά-

ζει τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων99, 100, ενώ η πιο αποτελεσματική θεραπεία είναι η 

μεταμόσχευση νεφρού70, 71.  
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Διαιτητικές διαταραχές/ελλείψεις 

 Έχει διαπιστωθεί ότι η αποκατάσταση της έλλειψης ορισμένων διατροφικών στοι-

χείων από τον οργανισμό, όπως το φυλικό οξύ και το μαγνήσιο113, 114 μπορεί να βελ-

τιώσει τα συμπτώματα του ΣΑΠ, όμως το σημαντικότερο διατροφικό στοιχείο που 

σχετίζεται με τη συμπτωματολογία του συνδρόμου, είναι ο σίδηρος. Από τους πρώ-

τους που παρατήρησαν αυτή τη συσχέτιση ήταν ο Nordlander το 1950115. Το μειονέ-

κτημα της μελέτης ήταν ότι κατά την περίοδο διεξαγωγής της δεν γινόταν προσδιορι-

σμός της φερριτίνης και τρανσφερρίνης ορού και εγκεφαλονωτιαίου υγρού. Και ο 

Ekbom μια δεκαετία αργότερα διαπίστωσε ότι η per os χορήγηση σκευασμάτων σιδή-

ρου σε ασθενείς με ΣΑΠ και έλλειψη σιδήρου βελτίωνε τα συμπτώματα12. Το αξιοση-

μείωτο είναι ότι σε ασθενείς με φυσιολογικά επίπεδα σιδήρου και φερριτίνης ορού η 

per os χορήγηση σιδήρου δεν είχε ακριβώς τα ίδια αποτελέσματα. Όσο πιο υψηλά 

ήταν τα επίπεδα της φερριτίνης κατά την έναρξη της θεραπείας τόσο μικρότερο το 

όφελος από τη θεραπεία. Αξίζει να επισημανθεί ότι, μια τυχαιοποιημένη διπλά τυφλή 

μελέτη του Davis et al116, δεν διαπίστωσε αξιόλογη μεταβολή των συμπτωμάτων με τη 

χορήγηση σκευασμάτων σιδήρου. Τα διφορούμενα αποτελέσματα ενδεχομένως να 

οφείλονται στο ποσοστό απορρόφησης του per os χορηγούμενου σιδήρου από τον 

ανθρώπινο οργανισμό. Η θεραπεία πάντως φαίνεται ότι είναι πιο αποτελεσματική όσο 

πιο χαμηλά είναι τα επίπεδα σιδήρου και όσο πιο αιφνίδια είναι η έναρξη των συμπτω-

μάτων.  
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ ΚΑΙ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 

 

 

 Στο πρωτοπαθές ΣΑΠ η κλινική και νευρολογική εξέταση του ασθενούς, καθώς και 

οι λοιπές εργαστηριακές εξετάσεις είναι φυσιολογικές. Η δοκιμασία αγωγιμότητας 

των νεύρων και η βιοψία μυός δεν αποτελούν ευαίσθητες και ειδικές εξετάσεις, ενώ 

δεν υπάρχει κάποια ειδική εξέταση για την επιβεβαίωση της διάγνωσης117. 

 Στην περίπτωση του δευτεροπαθούς ΣΑΠ θα πρέπει να αποκλειστεί το ενδεχόμενο 

εγκυμοσύνης, χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας και να ελεγχθούν οι αποθήκες σιδήρου 

(φερριτίνη) και ο κορεσμός της τρανσφερρίνης. Τιμές φερριτίνης μικρότερες των 45-

50 μg/L σχετίζονται με το σύνδρομο και τη σοβαρότητα των συμπτωμάτων118. Σε 

ασθενείς με ΣΑΠ καθυστερημένης έναρξης δυνατόν να υπάρχει περιφερική νευροπά-

θεια ή αγγειοπάθεια119, 120. Στη διάγνωση συμβάλουν οι ακόλουθες εξετάσεις: 

• Γενική αίματος (ερυθρά και λευκά αιμοσφαίρια) 

• Προσδιορισμός ηλεκτρολυτών, ειδικά ασβεστίου και φωσφόρου 

• Ουρία, κρεατινίνη 

• Σάκχαρο, γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη 

• Σίδηρος, φερριτίνη, κορεσμός τρανσφερρίνης 

• Βιταμίνη Β12, φυλικό οξύ 

• TSH 

• Τεστ κυήσεως 

• Έλεγχος για πολυνευροπάθεια, αν προκύπτει από το ιστορικό και την κλινική εξέ-

ταση 

• Πολυπνογραφία (polysomnography)  

• Δοκιμασία ακινητοποίησης (SIT)  

• Κινησιογραφία, προκειμένου να διαπιστωθούν PLMs σε νεαρούς ασθενείς ή για να 

αποκλειστούν σε ηλικιωμένους  

 Η διάγνωση του συνδρόμου είναι κατά βάση κλινική. Οι διαθέσιμες εργαστηριακές 

εξετάσεις είναι χρήσιμες για τις αμφίβολες περιπτώσεις, καθώς και για τη διαφορική 

διάγνωση. Στην κλινική πράξη χρησιμοποιούνται 3 εξετάσεις: η πολυπνογραφία, η 

δοκιμασία ακινητοποίησης(SIT) και η κινησιογραφία20. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/04/2024 13:27:49 EEST - 3.139.101.198



55 

Πολυπνογραφία121, 122 

 Η πολυπνογραφία χρησιμοποιείται για τη διάγνωση ποικίλων διαταραχών του 

ύπνου, όπως η υπνική άπνοια, οι περιοδικές κινήσεις των κάτω άκρων και η ναρκολη-

ψία. Διενεργείται σε εργαστήριο ύπνου κατά τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου του 

ασθενούς. Με τη βοήθεια ηλεκτροδίων, που προσαρμόζονται σε διάφορες περιοχές 

του σώματος του εξεταζόμενου καταγράφονται διάφορες βιοπαράμετροι (ηλεκτροε-

γκεφαλογράφημα, ηλεκτροκαρδιογράφημα, ηλεκτρομυογράφημα, κορεσμός του αί-

ματος σε οξυγόνο κά). Μετά την ολοκλήρωση της διαδικασίας, αξιολογούνται τα 

ακόλουθα: 

• Επέλευση του ύπνου από τη στιγμή που θα σβήσουν τα φώτα. (sleep onset latency) 

• Αποτελεσματικότητα του ύπνου: είναι το πηλίκο των λεπτών που ο ασθενής κοι-

μάται, σύμφωνα με το ΗΕΓ, προς τα συνολικά λεπτά, που είναι ξαπλωμένος στην 

κλίνη. Φυσιολογικά είναι μεγαλύτερο ή ίσο του 85-90%. 

• Τα στάδια του ύπνου: ο ύπνος περιλαμβάνει τα στάδια 1-3 ή αλλιώς non-REM και 

τη φάση REM (Rapid Eye Movement). Τα στάδια 1 και 2 αποτελούν τον λεγόμενο 

«ελαφρύ» ύπνο (light) και το στάδιο 3 το «βαρύ» ύπνο (deep) 

• Διαταραχές της αναπνοής: υπόπνοια ή άπνοια 

• Διαταραχές του καρδιακού ρυθμού 

• Θέση του σώματος 

• Κορεσμός του οξυγόνου 

• Περιοδικές κινήσεις των κάτω άκρων (PLMs): πρωτοπεριγράφηκαν από τον 

Symonds τη δεκαετία του ’50 ως «νυχτερινές μυοκλονίες» και θεωρήθηκαν ως επι-

ληπτική εκδήλωση. Πρόκειται για ρυθμικές κινήσεις της πατούσας, με κάμψη αυτής 

και του αστραγάλου και έκταση του γόνατος και του ισχίου. Πρόκειται για κινήσεις 

παρόμοιες με το τριπλό καμπτικό αντανακλαστικό του ισχίου, του γόνατος και του 

αστραγάλου, καθώς και με το αντανακλαστικό Babinski. Οι κινήσεις αυτές μπο-

ρούν να συμβούν τόσο στον ύπνο, όσο και κατά την εγρήγορση(PLMw). Περίπου 

80% των ασθενών με ΣΑΠ έχει PLMs. Ακόμα και στον ίδιο ασθενή παρατηρείται 

μεταβλητότητα στις κινήσεις από νύχτα σε νύχτα. Οι περιοδικές κινήσεις δεν είναι 

ειδικές για το ΣΑΠ123. Μπορεί να παρατηρηθούν σε ποικίλες άλλες καταστάσεις, 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/04/2024 13:27:49 EEST - 3.139.101.198



56 

όπως η υπνική άπνοια, η ναρκοληψία, αλλά και σε ηλικιωμένους, ακόμα και με α-

πουσία κάποιας διαταραχής του ύπνου. 

 Ο προσδιοριζόμενος με την πολυπνογραφία PLM δείκτης, είναι ο αριθμός αυτών 

των κινήσεων στη διάρκεια μιας ώρας. Δείκτης μεγαλύτερος του 5 θεωρείται μη φυσι-

ολογικός. Χρησιμοποιείται σε ασθενείς που πληρούν μόνο τα 3 από τα 4 διαγνωστικά 

κριτήρια του IRLSSG, προκειμένου να επιβεβαιωθεί ή να αποκλειστεί η διάγνωση. 

Είναι απαραίτητη η καταγραφή των PLM τόσο κατά τη διάρκεια του ύπνου (PLMs) 

όσο και κατά την εγρήγορση (PLMw), σύμφωνα με τα αναθεωρημένα κριτήρια του 

IRLSSG123 

 

Δοκιμασία ακινητοποίησης 

 Η δοκιμασία ακινητοποίησης διεξάγεται σε εργαστήριο ύπνου και χρησιμοποιείται 

για την καταγραφή των PLMw. Πρωτοεφαρμόστηκε από τον Montplaisir το 1998124. 

Κατά τη διάρκεια της εξηντάλεπτης δοκιμασίας ο ασθενής παραμένει ξαπλωμένος σε 

ένα κρεβάτι σε γωνία 45˚ με ανοιχτά μάτια και τεντωμένα πόδια. Ο ασθενής δεν πρέ-

πει να κοιμηθεί ή να κουνηθεί. Συγχρόνως λαμβάνεται και ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 

προκειμένου να επιβεβαιωθεί ότι ο ασθενής βρίσκεται σε εγρήγορση, ενώ με τη βοή-

θεια ηλεκτρομυογραφήματος καταγράφονται οι κινήσεις PLMw57, 125. Με τη λήψη 

πολλαπλών δοκιμασιών ακινητοποίησης επιβεβαιώθηκε ο κιρκάδιος ρυθμός του ΣΑΠ 

και παρατηρήθηκε ότι το μέγιστο των κλινικών εκδηλώσεων παρατηρείται στο πρώτο 

ήμισυ της νύχτας (περί τη 1:00 πμ)123, 126. Η δοκιμασία ακινητοποίησης κοστίζει λιγότε-

ρο από την πολυπνογραφία και είναι χρήσιμη σε αμφίβολες κλινικές περιπτώσεις. 

Εκτιμά το υποκειμενικό αίσθημα ενοχλήσεων των ασθενών στα πόδια τους και τη 

σοβαρότητα των PLMw. Η αύξηση του αριθμού των PLMw με βαθμιαία αυξανόμενη 

διάρκεια της ανάπαυσης αποτελεί εύρημα υπέρ της διάγνωσης του ΣΑΠ127. 

 Ο Haba-Rubio et al128 παρατήρησε μια μεγάλη ποικιλία στα αποτελέσματα επανα-

λαμβανόμενων δοκιμασιών στο ίδιο άτομο. Η ανίχνευση PLMs στην πολυπνογραφία 

ή PLMw στη δοκιμασία ακινητοποίησης είναι υπέρ της διάγνωσης του ΣΑΠ. Δυστυ-

χώς, όμως, καμία από τις δύο αυτές εξετάσεις δεν είναι ούτε ειδική ούτε ευαίσθητη για 

τη βέβαιη διάγνωση της νόσου. Αντίθετα η εφαρμογή των σύγχρονων διαγνωστικών 

κριτηρίων του IRLSSG εξασφαλίζουν μια πιο ακριβή και σίγουρη διάγνωση20. 
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Κινησιογραφία 

 Η κινησιογραφία χρησιμοποιείται και αυτή για την καταγραφή των κινήσεων των 

κάτω άκρων κατά τη διάρκεια του ύπνου και την εγρήγορση129. Καταγράφει τον αριθ-

μό και τη διάρκεια των κινήσεων, τη συμμετοχή ή μη και των δύο ποδιών, καθώς και 

την επίδρασή τους στον ύπνο. Ωστόσο, ενώ δεν έχει τη δυνατότητα παρακολούθησης 

ποικίλων βιολογικών παραμέτρων, όπως η πολυπνογραφία, το άθροισμα που προκύ-

πτει στην κινησιογραφία σχετίζεται με το αντίστοιχο της πολυπνογραφίας, ωστόσο 

και οι δύο εξετάσεις δεν είναι ειδικές για το ΣΑΠ130. 

 

Δοκιμασία L-DOPA 

 Οι Stiasny-Kolster et al131 χρησιμοποίησαν τη δοκιμασία αυτή για τη διάγνωση του 

ΣΑΠ. Πρόκειται για τη χορήγηση μιας δόσης 100 mg L-DOPA μαζί 25 mg βενσεραζί-

δης (αναστολέα της δεκαρβοξυλάσης), όταν ο ασθενής εμφανίσει τα συμπτώματα της 

νόσου στα κάτω άκρα του, ανεξάρτητα από την ώρα του 24ώρου. Δεκαπέντε λεπτά 

πριν τη χορήγηση του φαρμάκου και κάθε 15 λεπτά για τις επόμενες 2 ώρες ο ασθενής 

προσδιορίζει τη βαρύτητα των συμπτωμάτων του με τη βοήθεια μιας σταθμισμένης 

κλίμακας. Η δοκιμασία αυτή προτείνεται σε αμφίβολες περιπτώσεις, καθώς και σε 

ιατρούς με μικρή κλινική εμπειρία στο ΣΑΠ132. 

 Μετά την οριστική διάγνωση της νόσου, ο ιατρός θα πρέπει να αναζητήσει την 

αιτία του συνδρόμου και να ελέγξει την παρουσία ιάσιμων δευτεροπαθών αιτιών. Θα 

πρέπει να ληφθεί υπόψη και η λήψη ορισμένων φαρμάκων, που πιθανό να προκαλέ-

σουν το σύνδρομο, όπως για παράδειγμα οι ανταγωνιστές της ντοπαμίνης (νευρολη-

πτικά, αντιεμετικά), αντιισταμινικά, ανταγωνιστές ασβεστίου, λίθιο και ορισμένα 

αντικαταθλιπτικά. Αφού τεθεί η διάγνωση πρέπει να καθοριστεί η βαρύτητα της νό-

σου.  
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ΚΛΙΜΑΚΑ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΤΟΥ ΣΑΠ 

 

 

 Υπάρχουν 3 κλίμακες εκτίμησης της βαρύτητας του ΣΑΠ, η Διεθνής Κλίμακα του 

Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (IRLS rating scale for severity)133, 134, η κλίμακα RLS-6134 

και η κλίμακα βαρύτητας του ΣΑΠ του John Hopkins (JHRLSS)134, 135.  

 H πρώτη κλίμακα, η IRLS rating scale for severity, αποτελεί την καλύτερη επιλογή. 

Εφαρμόζεται εύκολα σε όλους τους ασθενείς, είτε λαμβάνουν θεραπεία είτε όχι. Η 

αξιοπιστία και η εγκυρότητά της έχουν ελεγχθεί αυστηρά. Αποτελείται από 10 ερωτή-

σεις, κάθε μία από τις οποίες έχει 5 απαντήσεις, που βαθμολογούνται από το 0 (αντι-

στοιχεί σε απουσία συμπτωμάτων) μέχρι το 4 (πολύ σοβαρά συμπτώματα). Το συνολι-

κό άθροισμα κυμαίνεται από 0-40. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί τόσο στην καθημερινή 

κλινική πράξη, όσο και σε επιδημιολογικές μελέτες ή κλινικές δοκιμές, σε ασθενείς με ή 

χωρίς θεραπεία. Η συμπλήρωση του ερωτηματολογίου απαιτεί την παρουσία εκπαι-

δευμένου προσωπικού.  

 Η RLS-6 αποτελείται από 6 ερωτήσεις και η JHRLSS περιλαμβάνει μόνο 1 ερώτηση. 

Ωστόσο οι 2 αυτές κλίμακες δεν χρησιμοποιούνται ιδιαίτερα στην κλινική πράξη. Η 

JHRLSS αξιολογεί τη βαρύτητα με βάση την ώρα έναρξης των συμπτωμάτων κατά τη 

διάρκεια του 24ώρου. Η αξιοπιστία της έχει ελεγχθεί με αντικειμενικά κριτήρια, όπως 

είναι η αποτελεσματικότητα του ύπνου και ο δείκτης PLM135. Επιπλέον, συσχετίζει τη 

βαρύτητα της νόσου με τη φερριτίνη ορού34. Το μειονέκτημα της κλίμακας είναι ότι 

δεν καλύπτει όλο το φάσμα του ΣΑΠ. Πάντως είναι συμπληρωματική της IRLS κλίμα-

κας.  
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ΣΥΝΟΣΗΡΟΤΗΤΑ 

 

Διαταραχές του ύπνου 

 Σχεδόν όλοι οι ασθενείς με το σύνδρομο οι οποίοι προσέρχονται στον ιατρό για 

θεραπεία έχουν συγχρόνως και διαταραχές του ύπνου. Πρόκειται για δυσκολία τόσο 

στην επέλευση του ύπνου όσο και στη διατήρησή του24. Ο Allen et al68 σε μελέτη του 

με τη βοήθεια πολυπνογραφίας παρατήρησε ότι το 20% των ασθενών κοιμάται λιγό-

τερο από 3 ώρες τη νύχτα, με αποτελεσματικότητα ύπνου (sleep eficiency) μικρότερη 

από 35%. Η έλλειψη του ύπνου προκαλεί κούραση κατά τη διάρκεια της ημέρας και 

υπνηλία στο 22,2% των γυναικών και στο 46,2% των ανδρών136.  

 Ασθενείς με ΣΑΠ έχουν διαταραγμένες νοητικές λειτουργίες, όπως προκύπτει από 

2 μελέτες που χρησιμοποίησαν τις κλίμακες γνωστικών λειτουργιών και ύπνου της 

Medical Outcomes Study (MOS). Με τη βοήθεια αυτών βρέθηκε ότι οι ασθενείς με 

ΣΑΠ είχαν υψηλότερο άθροισμα στις διαταραχές ύπνου και χαμηλότερο στις νοητικές 

λειτουργίες συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό137. 

 

Κατάθλιψη 

 Το ΣΑΠ συνδέεται στενά τόσο με τις διαταραχές του ύπνου όσο και με την κατά-

θλιψη. Η κατάθλιψη παρατηρείται συχνότερα σε ασθενείς με ΣΑΠ απ’ ότι στον υπό-

λοιπο πληθυσμό. Βέβαια, είναι δυνατόν το ΣΑΠ εσφαλμένα να θεωρηθεί ως εκδήλωση 

κατάθλιψης ή και το αντίστροφο138. Σε μελέτη του ο Winkeleman et al139 κατέγραψε 

ότι ασθενείς με ΣΑΠ, παρουσιάζουν συχνότερα καταθλιπτικές διαταραχές και επεισό-

δια πανικού κατά τη διάρκεια ενός έτους. Ωστόσο, οι ίδιοι οι ασθενείς θεωρούν ότι η 

κατάθλιψή τους οφείλεται στο ΣΑΠ. Γενικά ασθενείς με το σύνδρομο έχουν υψηλό 

άθροισμα σε αξιόπιστες κλίμακες μέτρησης της κατάθλιψης. Ο Hornyak et al140, 141 

χρησιμοποίησε 2 κλίμακες, την κλίμακα του IRLSSG και την Κλίμακα Κατάθλιψης 

Beck (Beck Depression Inventory, BDI), προκειμένου να διερευνήσει τη συσχέτιση του 

ΣΑΠ με την κατάθλιψη και τις διαταραχές του ύπνου. Στην BDI οι ασθενείς με ΣΑΠ 

είχαν υψηλότερο άθροισμα στη μικρή διάρκεια, στη δυσκολία επέλευσης, αλλά και 
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διατήρησης του ύπνου, στην έλλειψη ενέργειας, και σε σωματικά συμπτώματα της 

κατάθλιψης. Η σοβαρότητα του συνδρόμου συνδεόταν με διαταραγμένο ύπνο, όχι 

όμως με αυτοαναφερόμενα συμπτώματα κατάθλιψης από τους ασθενείς. Από την 

άλλη πλευρά, όμως, υψηλό άθροισμα στη διαταραχή του ύπνου συνδεόταν με υψηλό 

άθροισμα στην κατάθλιψη140, 142. 

 Η συσχέτιση της κατάθλιψης με το ΣΑΠ θα μπορούσε να οφείλεται σε μια κοινή 

διαταραχή στο ντοπαμινεργικό σύστημα ή να πρόκειται για μια απλή συσχέτιση. 

Προφανώς, απαιτούνται περισσότερες μελέτες στο συγκεκριμένο θέμα143. 

 

Νευροπάθεια και Αγγειοπάθεια 

 Οι ασθενείς με ΣΑΠ παρουσιάζουν νευροπάθειες και αγγειοπάθειες. Η νευροπάθεια 

αφορά συχνότερα το μη οικογενές ΣΑΠ, παρουσιάζεται σε μεγάλη ηλικία και ο ασθε-

νής είναι δυνατό να παρουσιάζει αισθητηριακoύ τύπου συμπτώματα και ενοχλήσεις144.  

 Περιγράφεται, επίσης, ο συνδυασμός στον ίδιο ασθενή ΣΑΠ και παθήσεων, όπως 

κρυοσφαιριναιμική νευροπάθεια, νόσος Charcot-Marie-Tooth τύπου 2 και οικογενής 

αμυλοειδική πολυνευροπάθεια. Τέλος, η νευροπάθεια του σακχαρώδη διαβήτη και της 

ρευματοειδούς αρθρίτιδας παρουσιάζεται συχνότερα σε ασθενείς με ΣΑΠ145-147. 

 

Ποιότητα ζωής και ΣΑΠ 

 Προκειμένου να ελεγχθεί η ποιότητα ζωής σε ασθενείς με ΣΑΠ έχει δημιουργηθεί 

ένα ερωτηματολόγιο γνωστό ως Ερωτηματολόγιο για την Ποιότητα Ζωής στο Σύν-

δρομο Ανήσυχων Ποδιών (Restless Legs Syndrome Quality of Life questionnaire). 

Πρόκειται για ένα εύχρηστο και σύντομο ερωτηματολόγιο148. Περιλαμβάνει 18 ερωτή-

σεις, οι οποίες εξετάζουν την επίπτωση του συνδρόμου στις καθημερινές δραστηριό-

τητες του ασθενούς, τόσο τις πρωινές όσο και τις βραδινές ώρες, στη σεξουαλική δρα-

στηριότητα, στην εργασία και στην ικανότητα συγκέντρωσης κατά τις τελευταίες 4 

εβδομάδες. Χαμηλό άθροισμα αντιστοιχεί σε χαμηλή ποιότητα ζωής. Όσον αφορά στις 

διαταραχές του ύπνου οι ασθενείς διακρίνονται σε 3 κατηγορίες: ήπιες, μέτριες και 

σοβαρές διαταραχές. Αυτοί με σοβαρές διαταραχές ύπνου είχαν χαμηλότερη ποιότητα 

ζωής149. 
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 Ένα δεύτερο ερωτηματολόγιο έχει δημιουργηθεί για τον ίδιο σκοπό. Αξιολογεί την 

καθημερινή λειτουργία με 6 ερωτήσεις που εξετάζουν την επίδραση του ΣΑΠ στην 

εκτέλεση καθηκόντων, την οξυδέρκεια και την τάση για ατυχήματα. Η κοινωνική ζωή 

ελέγχεται με 4 ερωτήσεις σχετικά με τις σχέσεις των ασθενών και τις κοινωνικές δρα-

στηριότητες. Άλλες 4 ερωτήσεις αξιολογούν την ποιότητα του ύπνου, την ικανοποίη-

ση των ασθενών σχετικά με τη συνολική διάρκειά του και τη συνολική επίδραση του 

ΣΑΠ στον ύπνο. Η συναισθηματική κατάσταση εξετάζεται με τη βοήθεια 3 ερωτήσεων 

σχετικά με την επίπτωση του ΣΑΠ στη διάθεση, την ευερεθιστότητα και το αίσθημα 

απαισιοδοξίας150.  
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΣΑΠ 

 

 

Μη φαρμακευτική θεραπεία του ΣΑΠ 

 Η μη φαρμακευτική θεραπεία προτείνεται για ασθενείς με ήπιο ΣΑΠ πριν την έναρ-

ξη της φαρμακευτικής αγωγής. Έμφαση δίνεται στην υιοθέτηση υγιών συνηθειών 

ύπνου, στην άσκηση και στη διατροφή151. Πολλές φορές και οι ίδιοι οι ασθενείς παρα-

τηρούν βελτίωση των συμπτωμάτων με συγκεκριμένες συμπεριφορές. Η σωματική 

άσκηση που προτείνεται, αφορά κυρίως τα κάτω άκρα με εκτατικές ασκήσεις πριν την 

κατάκλιση. Επίσης, δραστηριότητες που αποσπούν την προσοχή, όπως ενασχόληση με 

ηλεκτρονικό υπολογιστή, ηλεκτρονικά παιχνίδια, ζωγραφική, κέντημα ή ακόμα και ο 

διάλογος, μπορεί να βοηθήσουν τον ασθενή. Πολλοί ασθενείς αναφέρουν ότι τα συ-

μπτώματά τους ποικίλουν ανάλογα με την ένταση της σωματικής άσκησης. Βοηθητικά 

δρα η ήπια με μέτρια άσκηση. Αντιθέτως, τόσο η παντελής απουσία άσκησης όσο και η 

έντονη άσκηση επιδεινώνουν τα συμπτώματα. Επιπλέον, επικουρικά δρα και το ζεστό 

ή σπανιότερα, το πολύ κρύο μπάνιο ή και οι εναλλαγές ανάμεσα σε ζεστό και κρύο 

μπάνιο. Στους ασθενείς που πάσχουν από το σύνδρομο συστήνεται να αναπτύξουν 

συγκεκριμένες συνήθειες ύπνου, δηλαδή να κοιμούνται την ίδια περίπου ώρα καθημε-

ρινά. Είναι σημαντικό να αποφεύγουν τη στέρηση ύπνου. Επιπρόσθετα πρέπει να 

προσαρμόζουν το είδος των δραστηριοτήτων τους ανάλογα με την ώρα του εικοσιτε-

τραώρου. Έτσι καθιστικές δραστηριότητες είναι προτιμότερο να διενεργούνται το 

πρωί, ενώ άλλες που απαιτούν κίνηση, όπως η άσκηση, να γίνονται αργότερα κατά τη 

διάρκεια της ημέρας152. Συνοπτικά η μη φαρμακολογική αντιμετώπιση του συνδρόμου 

παρατίθεται στον Πίνακα 5. 
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Πίνακας 5. Μη φαρμακευτική θεραπεία του ΣΑΠ 

1) Αποφυγή των εκλυτικών παραγόντων:  

• Αποκλειστές των υποδοχέων ντοπαμίνης, νευροληπτικά, 
• Φάρμακα για τη ναυτία, μετοκλοπραμίδη  
• Αντικαταθλιπτικά (τρικυκλικά, αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης) 
• Αντιισταμινικά 
• Διεγερτικά: καφεΐνη, αλκοόλ, νικοτίνη 

2) Υιοθέτηση υγιεινών συνηθειών ύπνου: 

• Συγκεκριμένες ώρες κατάκλισης και έγερσης 
• Αποφυγή ενοχλητικών δραστηριοτήτων αμέσως πριν την κατάκλιση 
• Σύντομος περίπατος πριν τον ύπνο 
• Ζεστό ή κρύο μπάνιο 
• Μασάζ των κάτω άκρων 

3)  Ήπια άσκηση 

• Αποφυγή της έλλειψης άσκησης ή/και υπερβολικής άσκησης 
• Διαχείριση του σωματικού βάρους 
• Υγιεινή διατροφή και κατάλληλη σωματική άσκηση 

4) Πληροφόρηση και υποστήριξη 

• Διαδικτυακοί τόποι και ομάδες στήριξης ασθενών 

Προσαρμοσμένο από Silber et al153.  

 

 

Φαρμακευτική θεραπεία 

 Οι παραπάνω μέθοδοι μπορεί να βοηθήσουν ασθενείς με ήπια συμπτώματα. Σε 

περιπτώσεις μέτριας έως σοβαρής βαρύτητας απαιτείται η χορήγηση θεραπευτικής 

αγωγής. Ο πρώτος στόχος της φαρμακευτικής αντιμετώπισης είναι η εξασφάλιση 

αποτελεσματικού ύπνου, τις επιθυμητές και κατάλληλες για τον ασθενή ώρες. Δεύτε-

ρος στόχος είναι να μπορέσει ο ασθενής να απολαύσει δραστηριότητες που μπορεί να 

πυροδοτούν τα συμπτώματα, όπως ένα ταξίδι με αυτοκίνητο ή αεροπλάνο, το διάβα-

σμα, η τηλεόραση και ο κινηματογράφος.  
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Πίνακας 6. Φαρμακευτική θεραπεία του ΣΑΠ 

Διαλείποντα συμπτώματα – Κατ’ επίκληση θεραπεία: 

• Αγωνιστής ντοπαμίνης σε χαμηλή δόση  

• Λεβοντόπα με αναστολέα της δεκαρβοξυλάσης (καρβιντόπα ή βενσεραζίδη) 

• Ήπιας με μέτριας δράσης οπιοειδή (κωδεϊνη, προποξυφαίνη, τραμαδόλη, υδροκω-

δώνη, οξυκωδώνη) 

• Κατασταλτικά - ηρεμιστικά 

Καθημερινά συμπτώματα 

• Αγωνιστές ντοπαμίνης: 

Ροπινιρόλη (0,25-6 mg/ημέρα) 

Πραμιπεξόλη (0,125-1,5 mg/ημέρα) 

Ροτιγοτίνη (2-4,5 mg/ημέρα) 

• Αντισπασμωδικά: 

Γκαμπαμπεντίνη (300-2,7 mg/ημέρα) 

• Οπιοειδή: 

Τραμαδόλη (100-400 mg/ημέρα) 

Υδροκωδώνη (5-20 mg/ημέρα) 

Οξυκωδώνη (5-20 mg/ημέρα) 

• Βενζοδιαζεπίνες: 

Κλοναζεπάμη (0,5-4 mg/ημέρα) 

Ανθιστάμενα συμπτώματα 

• Αλλαγή σε άλλο ντοπαμινεργικό αγωνιστή 

• Αλλαγή σε οπιοειδές ή αντισπασμωδικό 

• Προσθήκη δεύτερου φαρμάκου, πιθανά με ελαττωμένη δράση αγωνιστή (π.χ. 

προσθήκη 1 φαρμάκου από άλλη κατηγορία μαζί με τον ντοπαμινεργικό αγωνι-

στή) 

• “Διακοπή ενός φαρμάκου”.  

Μεγάλης ισχύος οπιοειδή για σοβαρές και ανθεκτικές περιπτώσεις (π.χ. μεθαδόνη 

5-40 mg/ημέρα) 

Προσαρμοσμένο από Silber et al153  
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 Σύμφωνα με τα παραπάνω (Πίνακας 6), περιπτώσεις ασθενών με διαλείποντα συ-

μπτώματα μπορούν να λάβουν κατ’ επίκληση θεραπεία. Διαλείπων ΣΑΠ είναι αυτό, το 

οποίο όταν παρουσιάζεται, δημιουργεί προβλήματα στον ασθενή και απαιτεί τη λήψη 

θεραπευτικής αγωγής, αλλά δεν συμβαίνει αρκετά συχνά, ώστε να απαιτεί καθημερινή 

θεραπεία. Κατ’ επίκληση θεραπεία προτείνεται επίσης, στις περιπτώσεις που υπάρχουν 

πρόδρομα συμπτώματα ή όταν αυτά εμφανίζονται σε συγκεκριμένες περιπτώσεις, 

όπως κατά τη διάρκεια ενός ταξιδιού, μετά από έντονη φυσική άσκηση ή προεμμηνο-

ρυσιακά. Στις περιπτώσεις αυτές προτείνεται λεβοντόπα (με έναν αναστολέα της 

δεκαρβοξυλάσης), ήπια με μέτριας ισχύος οπιοειδή και κατασταλτικά-ηρεμιστικά154. Οι 

αγωνιστές της ντοπαμίνης έχουν το μειονέκτημα της καθυστερημένης έναρξης δράσης 

και συνεπώς είναι αναποτελεσματικοί, εφ’ όσον ληφθούν μετά την έναρξη των συ-

μπτωμάτων. Η λεβοντόπα, από την άλλη πλευρά, έχει μικρότερη διάρκεια δράσης και 

μπορεί να προκαλέσει φαινόμενο επανεμφάνισης (rebound) των συμπτωμάτων. 

 Η καθημερινή εμφάνιση συμπτωμάτων απαιτεί τη χορήγηση αγωγής σε ημερήσια 

βάση. Πρώτης γραμμής φάρμακα αποτελούν οι ντοπαμινεργικοί αγωνιστές. Εναλλα-

κτική επιλογή θεωρείται η γκαμπαμπεντίνη, από την κατηγορία των αντισπασμωδι-

κών, ενώ μπορεί να χρησιμοποιηθούν και ήπιας με μέτριας ισχύος οπιοειδή. Σε ορισμέ-

νες περιπτώσεις επιλέγονται και κατασταλτικά υπνωτικά. Η χρήση της λεβοντόπα 

μειονεκτεί λόγω της πιθανότητας επιδείνωσης των συμπτωμάτων με το φαινόμενο της 

ενίσχυσης (augmentation)155. Επίσης, υπάρχει και η δυνατότητα συνδυασμού φαρμά-

κων με ελάττωση της δόσης του αγωνιστή και προσθήκη ενός κατασταλτικού-

ηρεμιστικού. Μεγάλης ισχύος οπιοειδή, όπως η μεθαδόνη, επιλέγονται για σοβαρές 

περιπτώσεις156. 

 

Λεβοντόπα 

 Η λεβοντόπα σε συνδυασμό με έναν αναστολέα της δεκαρβοξυλάσης αποτελεί ένα 

από τα πρώτα φάρμακα που χρησιμοποιήθηκαν στο ΣΑΠ, ακόμα και σε ουραιμικούς 

ασθενείς62, 63, 157, 158. Αποτελεί την πρώτη επιλογή για περιστασιακή χρήση ή για ασθε-

νείς με περιοδικές κινήσεις των κάτω άκρων μόνο στον ύπνο ή τέλος για πολύ ήπιες 

περιπτώσεις. Μπορεί, επίσης, να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς που εμφανίζουν συμπτώ-
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ματα μόνο κάτω από συγκεκριμένες συνθήκες, όπως, οι αεροπορικές πτήσεις, τα ταξί-

δια με αυτοκίνητο ή στο θέατρο.  

 Η συνιστώμενη δόση 100/25mg έως 200/50mg (λεβοντόπα/DDCI: αναστολέας της 

δεκαρβοξυλάσης) εντός μιας ώρας από τη λήψη, βελτιώνει τη συμπτωματολογία και 

την ποιότητα του ύπνου63. Λόγω, όμως, της μικρής διάρκειας ημίσειας ζωής του φαρ-

μάκου (1-2 ώρες), είναι δυνατόν να επανεμφανιστούν τα συμπτώματα στο δεύτερο 

ήμισυ της νύχτας. Το πρόβλημα αυτό αντιμετωπίζεται με τη συνδυασμένη χορήγηση 

της άμεσα απελευθερώμενης λεβοντόπα/βενσεραζίδης, 1 ώρα πριν την κατάκλιση μαζί 

με καθυστερημένης απελευθέρωσης λεβοντόπα/DDCI (100/25 mg)158. Η άμεση υπο-

χώρηση των συμπτωμάτων με την χορήγηση της λεβοντόπα ουσιαστικά λειτουργεί 

υπέρ της διάγνωσης του ΣΑΠ.  

 Όπως προαναφέρθηκε η χορήγηση του φαρμάκου γίνεται πριν την κατάκλιση. 

Συμπληρωματικά μπορεί να προστεθεί και μια δεύτερη δόση κατά τη διάρκεια της 

ημέρας για τον έλεγχο των ημερήσιων συμπτωμάτων. Η λήψη πρωτεϊνούχων τροφών 

δεν θα πρέπει να γίνεται μαζί με το φάρμακο, διότι επηρεάζει την απορρόφησή του159. 

Οι συχνότερα περιγραφόμενες παρενέργειες του φαρμάκου είναι κατά σειρά συχνότη-

τας εμφάνισης: ναυτία (10,4%), κεφαλαλγία (9,3%), ρινοφαρυγγίτιδα (4,4%) και κό-

πωση (4,4%)160. 

 

Αγωνιστές της ντοπαμίνης 

 Από τους διαθέσιμους αγωνιστές στοιχεία υπάρχουν για τα παράγωγα της εργολί-

νης (περγολίδη64, 161, καβεργολίνη162-164) και τα μη-εργολινικά παράγωγα 

(ροπινιρόλη165-167, πραμιπεξόλη168-170). Όσον αφορά τη βρωμοκρυπτίνη, τη διυδροεργο-

κρυπτίνη και τη λισουρίδη, τα διαθέσιμα στοιχεία δεν είναι επαρκή, ενώ φαίνεται να 

κερδίζει έδαφος στη θεραπεία του ΣΑΠ η ροτιγοτίνη σύμφωνα με τα τελευταία βιβλι-

ογραφικά δεδομένα171-173. Τα φάρμακα ενεργοποιούν τους κεντρικούς υποδοχείς ντο-

παμίνης προ- και μετασυναπτικά. Χρησιμοποιούνται σε περιπτώσεις μέτριου και σο-

βαρού ΣΑΠ. Έχουν μεγαλύτερο χρόνο ημίσειας ζωής συγκριτικά με τη λεβοντόπα, 

είναι καλύτερα ανεκτά και προκαλούν λιγότερο συχνά ενίσχυση.  
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 Οι μακράς δράσης αγωνιστές χορηγούνται άπαξ ημερησίως, 2-3 ώρες πριν την 

κατάκλιση, ενώ οι βραχύτερης δράσης μπορεί να απαιτούν και δύο δόσεις, μια αργά το 

απόγευμα και μια δεύτερη το βράδυ. Καταστέλλουν τόσο τα κινητικά όσο και τα αι-

σθητηριακά συμπτώματα κατά τη διάρκεια της νύχτας, βελτιώνοντας την ποιότητα 

του ύπνου. Εάν τα συμπτώματα δεν ελέγχονται με το χορηγούμενο ντοπαμινεργικό 

αγωνιστή ή εάν εμφανιστούν παρενέργειες, μπορεί να γίνει αντικατάσταση από κά-

ποιον άλλο αγωνιστή159. 

 Σε μια μελέτη με τη χρήση πολυπνογραφίας η χορήγηση 0,125 έως 0,75 mg πραμι-

πεξόλης μείωσε τον δείκτη PLM μέχρι 53/ώρα TIB (με το placebo η μείωση ήταν 

3/ώρα ΤΙΒ), τον PLMS δείκτη μέχρι 27/ώρα TST (placebo 3/ώρα TST) και τον arousal 

PLMS δείκτη μέχρι 3/ώρα TST (placebo 2/ώρα TST). Η αποτελεσματικότητα του 

ύπνου αυξήθηκε κατά 8%, ποσοστό όμως στατιστικά μη σημαντικό (placebo 6%)174. Σε 

άλλη μελέτη η χορήγηση ροπινιρόλης σε μέση δόση 1,5 mg (0,5-4 mg), 1-3 ώρες πριν 

τη νυχτερινή κατάκλιση ελάττωσε το δείκτη IRLS κατά 11,2 (placebo 8,7 βαθμούς, 

P=0,0197,  n=267)165.  

 Από μελέτη σε παράγωγα της εργοταμίνης ημερήσια χορήγηση 2 έως 3 mg καβερ-

γολίνης μείωσε το άθροισμα IRLS κατά 23,7 βαθμούς (placebo –7,9 βαθμούς, 

P=0,0002) και 16,1 βαθμούς (λεβοντόπα/βενσεραζίδη –9,6 βαθμούς, P=0,001) αντι-

στοίχως164, 175. Η περγολίδη, το άλλο παράγωγο της εργοταμίνης, δεν αποτελεί πλέον 

φάρμακο πρώτης γραμμής, λόγω της εμπλοκής της σε ίνωση των καρδιακών βαλβί-

δων. Η χορήγηση πάντως 0,4 mg κατά μέσο όρο ημερησίως ελάττωσε το άθροισμα 

IRLS από 12,2 σε 11,5 (placebo –1,8 points)176. Τα παράγωγα εργοταμίνης έχουν ενο-

χοποιηθεί για περικαρδιακή, περιτοναϊκή και πλευρική ίνωση. Η χορήγησή τους σε 

ασθενείς με νόσο του Πάρκισον αύξησε τον κίνδυνο για βαλβιδοπάθειες και ανεπάρ-

κεια των καρδιακών βαλβίδων, συγκριτικά με μη-παράγωγα της εργοταμίνης177. Η 

πιθανή δυσμενής επίδρασή τους στην καρδιακή λειτουργία παραμέρισε τα παράγωγα 

της εργολίνης και οδήγησε στη χρήση των μη-εργολινικών παραγώγων, όπως η ροπι-

νιρόλη, η πραμιπεξόλη και η ροτιγοτίνη που προαναφέρθηκαν. Οι παρενέργειές τους 

είναι ηπιότερες. Το μειονέκτημά τους είναι η ανάγκη τιτλοποίησης. 
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 Οι παρενέργειες που παρατηρούνται με όλους τους αγωνιστές είναι: ναυτία και 

ζάλη, που συνήθως υποχωρούν σε 10-14 ημέρες, ρινική συμφόρηση, οίδημα κάτω 

άκρων, δυσκοιλιότητα και αϋπνία. Οι παρενέργειες αυτές υποχωρούν με τη διακοπή 

της θεραπείας. Λόγω της χορήγησης μικρότερων δόσεων σε σχέση με τη νόσο Πάρ-

κινσον η υπερυπνία παρατηρείται λιγότερο συχνά. Παρενέργειες όπως δυσκινησία, 

ψύχωση, υπερσεξουαλικότητα, παραισθήσεις, που παρατηρούνται σε ασθενείς με 

Πάρκινσον, δεν συμβαίνουν σε ασθενείς με ΣΑΠ. Αυτό μπορεί να οφείλεται στη φυσι-

ολογική λειτουργία του ντοπαμινεργικού συστήματος στους ασθενείς με ΣΑΠ σε 

συνδυασμό με τη χορήγηση μικρότερων δόσεων154.  

 Οι συνιστώμενες δόσεις των αγωνιστών στο ΣΑΠ είναι σαφώς μικρότερες από τις 

αντίστοιχες που απαιτούνται στη νόσος του Πάρκινσον. Πρακτικά, οι μέγιστες δόσεις 

που επιλέγονται στο ΣΑΠ αντιστοιχούν στις μικρότερες δόσεις της νόσου του Πάρ-

κινσον. Η αύξηση της δόσης θα πρέπει να γίνεται αργά και σταδιακά κάθε λίγες μέρες, 

προκειμένου να αποφευχθούν οι παρενέργειες του φαρμάκου. Επίσης, έχει παρατηρη-

θεί ότι υψηλότερες δόσεις κάποιων σκευασμάτων δεν δρουν τόσο αποτελεσματικά 

όσο μικρότερες δόσεις τους178.  

 

Αντισπασμωδικά 

 Ένα από τα πρώτα αντισπασμωδικά που χρησιμοποιήθηκαν στη θεραπεία του ΣΑΠ 

είναι η καρμπαμαζεπίνη179, αν και πλέον, έχει παραμεριστεί και αντικατασταθεί από 

την γκαμπαμπεντίνη180. Επιλέγεται σε περιπτώσεις αποτυχίας ή μη ανοχής των φαρ-

μάκων πρώτης γραμμής. Επίσης, έχει ένδειξη σε περιπτώσεις ΣΑΠ που συνδυάζεται με 

περιφερική νευροπάθεια που προκαλεί και άλγος στον ασθενή159. H δράση της είναι 

αποτελεσματική και σε μια μελέτη βρέθηκε ισοδύναμη με τη ροπινιρόλη181. Χορηγείται 

άπαξ ή δις ημερησίως. Η δόση έναρξης είναι 300 mg/δόση, λόγω πιθανής πρόκλησης 

υπνηλίας και αστάθειας βάδισης, ιδιαίτερα στους ηλικιωμένους. Η απαραίτητη μέση 

ημερήσια δόση είναι 1800 mg/δόση180. Σε γενικές γραμμές είναι καλά ανεκτή. Είναι 

δυνατόν, όμως, να προκαλέσει καταστολή, ενώ οι ηλικιωμένοι μπορεί να παρουσιά-

σουν και αταξία.   
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Οπιοειδή 

 Μια άλλη κατηγορία φαρμάκων που χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία του ΣΑΠ 

είναι τα οπιοειδή. Βέβαια, συγκριτικά με τους αγωνιστές της ντοπαμίνης είναι λιγότε-

ρο αποτελεσματικά112. Διαθέσιμα οπιοειδή είναι τα ακόλουθα: 

• Μέτριας ισχύος: προποξυφαίνη, κωδεΐνη, πενταζοκίνη 

• Ενδιάμεσης ισχύος: υδροκωδόνη 

• Μεγάλης ισχύος: φαιντανύλη, μεθαδόνη, οξυκωδόνη, μορφίνη και υδρομορφίνη182 

 Τα οπιοειδή έχουν θέση σε προχωρημένες και σοβαρές περιπτώσεις ΣΑΠ. Η πιθα-

νότητα ανάπτυξης εξάρτησης ή ανοχής δεν θα πρέπει να αποτρέπει τον ιατρό από τη 

χορήγησή τους σε πάσχοντες από το σύνδρομο. Εφόσον δεν υπάρχει ιστορικό χρήσης 

αυτών των ουσιών η ανάπτυξη εξάρτησης δεν είναι συχνή112. Ο Ondo αναφέρει ότι 

ασθενείς με σοβαρά συμπτώματα ωφελήθηκαν από τη χρήση μεθαδόνης156. Επίσης, 

έχουν δοκιμαστεί η χορήγηση μορφίνης183 ενδοραχιαία, η τραμαδόλη184 και η οξυκω-

δόνη112. 

 Ο τρόπος δράσης τους δεν είναι πλήρως διευκρινισμένος. Πιθανό να ενεργοποιούν 

τους υποδοχείς οπιοειδών με μηχανισμό ανάλογο, όπως και στη χρήση τους ως αναλ-

γητικά. Μια άλλη υπόθεση είναι η έμμεση δράση τους μέσω ντοπαμινεργικών μηχανι-

σμών185. Οι συνήθεις παρενέργειες των οπιοειδών είναι η κατακράτηση ούρων, η δυ-

σκοιλιότητα, η καταστολή και τα αναπνευστικά προβλήματα, για τα οποία απαιτείται 

παρακολούθηση του ασθενούς σε μακροχρόνια χορήγησή τους. Η ανάπτυξη ανοχής 

είναι γενικά χαμηλή σε ασθενείς με ΣΑΠ112.  
 

Κατασταλτικά – Ηρεμιστικά 

 Η κλοναζεπάμη είναι από τα πρώτα φάρμακα αυτής της κατηγορίας, που μελετή-

θηκε, ωστόσο, όμως, δεν υπάρχουν πρόσφατα διαθέσιμα στοιχεία186. Για τα υπόλοιπα 

φάρμακα της κατηγορίας τα διαθέσιμα στοιχεία είναι ακόμα λιγότερα154. Χορηγούνται 

σε ήπιες και μέτριες περιπτώσεις με εμφάνιση των συμπτωμάτων μόνο κατά τις νυχτε-

ρινές ώρες. Πέρα από την ανακούφιση των συμπτωμάτων, διευκολύνουν την επέλευ-

ση και διατήρηση του ύπνου, και ελαττώνουν τις PLMs. Περίπου 20% των ασθενών 
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μπορεί να χρειαστεί συνδυασμένη θεραπεία ενός ντοπαμινεργικού αγωνιστή με οπιο-

ειδές, βενζοδιαζεπίνη ή αντισπασμωδικό187. Επίσης, έχει αναφερθεί και η χρήση της 

κλονιδίνης για ασθενείς με συμπτωματολογία κατά την κατάκλιση. 

 Η χορήγηση μαγνησίου πιθανό να είναι χρήσιμη σε ασθενείς με ήπιο ΣΑΠ63. Δεν 

υπάρχουν μελέτες που να αποδεικνύουν χρήσιμη τη χορήγηση σκευασμάτων βιταμί-

νης Β1, Β12, C, E και ψευδαργύρου. Πέρα από τις βασικές θεραπευτικές κατευθύνσεις 

που προαναφέρθηκαν, η θεραπεία κάθε ασθενούς θα πρέπει να εξατομικεύεται ανάλο-

γα με την αποτελεσματικότητα και τις παρενέργειες του κάθε φαρμάκου159. 

 Οι μελέτες του ΣΑΠ στον παιδικό πληθυσμό είναι σπάνιες. Αρχικά προτείνεται ο 

περιορισμός της λήψης καφεΐνης και η υιοθέτηση υγιών συνηθειών ύπνου. Οι ντοπα-

μινεργικοί παράγοντες βελτιώνουν τα συμπτώματα του ΣΑΠ, όπως επίσης και της 

έλλειψης προσοχής και του συνδρόμου υπερδραστηριότητας, που μπορεί να συνυπάρ-

χει188. 
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΔΕΥΤΕΡΟΠΑΘΟΥΣ ΣΑΠ 

 

 

 Όπως προαναφέρθηκε συνήθεις αιτίες δευτεροπαθούς ΣΑΠ είναι η κύηση, η ουραι-

μία, η αναιμία και η έλλειψη σιδήρου.  

 Η κύηση προδιαθέτει στην εμφάνιση του ΣΑΠ, κυρίως κατά το τρίτο τρίμηνο. 

Πρακτικά, η χορήγηση φαρμάκων στην εγκυμοσύνη δεν είναι ασφαλής. Αρχικά πρέπει 

να διορθωθεί η έλλειψη σιδήρου και φυλικού οξέος. Σε σοβαρές περιπτώσεις μπορεί να 

χορηγηθούν με σχετική ασφάλεια κάποια οπιοειδή, μόνο όμως στο τρίτο τρίμηνο. 

Πάντως, το ίδιο το ΣΑΠ λόγω της επακόλουθης διαταραχής του ύπνου ενοχοποιείται 

για προωρότητα και δυσκολίες κατά τον τοκετό189. Στο πλείστο των περιπτώσεων 

πρωτοεμφανιζόμενου συνδρόμου, ο ίδιος ο τοκετός θα οδηγήσει στην υποχώρηση των 

συμπτωμάτων190. 

 Όσον αφορά την φαρμακευτική θεραπεία με σίδηρο, διατίθενται διάφορα σκευά-

σματα τόσο για από του στόματος χορήγηση (θειικός, γλυκονικός, καρβονύλιο του 

σιδήρου), όσο και παρεντερικά (σουκροζικός, δεξτρανικός). Η ενδοφλέβια οδός χορή-

γησης προτιμάται σε ασθενείς με μεγάλη έλλειψη σιδήρου και ανάγκη για άμεση αύξη-

ση των τιμών, όπως για παράδειγμα, οι εγκυμονούσες και οι αιμοκαθαρόμενοι. Κατά 

τη διάρκεια της θεραπείας απαιτείται προσδιορισμός της φερριτίνης ορού και του 

κορεσμού της τρανσφερρίνης κάθε τρίμηνο.  

 Ένα άλλο σημείο που απαιτεί προσοχή κατά τη θεραπεία με σίδηρο είναι ο έλεγχος 

για την παρουσία αιμοχρωμάτωσης. Πρόκειται για μια κληρονομική νόσο, που χαρα-

κτηρίζεται από εναπόθεση σιδήρου στο ήπαρ, στο πάγκρεας, στην καρδιά και σε άλλα 

όργανα, λόγω αυξημένης εντερικής απορρόφησής του. Τιμές κορεσμού τρανσφερρί-

νης μεγαλύτερες του 50% εγείρουν την υπόνοια της νόσου. Συνεπώς, πριν την έναρξη 

της θεραπείας με σίδηρο, θα πρέπει να αποκλείεται η παρουσία αιμοχρωμάτωσης191. 

 Η ενδοφλέβια χορήγηση σιδήρου και ερυθροποιητίνης βελτιώνει τα συμπτώματα 

του ουραιμικού ΣΑΠ192. Επιπρόσθετα, η χορήγηση διαλυμάτων αιμοκάθαρσης σε θερ-

μοκρασία 36,5°C βελτιώνει τη συμπτωματολογία του ΣΑΠ συγκριτικά με διαλύματα 

θερμοκρασίας 37°C193. Πιλοτικά έχει εφαρμοστεί και η αερόβια άσκηση κατά τη διάρ-
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κεια της αιμοκάθαρσης σε ασθενείς με ΣΑΠ με βελτίωση της συμπτωματολογίας του 

συνδρόμου194. 

 Όπως και στην περίπτωση του ιδιοπαθούς ΣΑΠ, έτσι και στο ουραιμικής αιτιολογί-

ας, η L-dopa σε συνδυασμό με ένα αναστολέα δεκαρβοξυλάσης αποτελεί την πρώτη 

επιλογή στην φαρμακευτική αντιμετώπιση63. Σε περίπτωση εμφάνισης ενίσχυσης α-

παιτείται αλλαγή σε κάποιον ντοπαμινεργικό αγωνιστή195. Επιπρόσθετα, η ενίσχυση 

είναι λιγότερο συχνή με τους αγωνιστές161 απ’ ότι με την L-dopa (20-30% vs. 80%)196. 

Σε περιστασιακή εμφάνιση των συμπτωμάτων η L-dopa είναι μια καλή επιλογή, διότι 

έχει ταχύ χρόνο έναρξης δράσης (1 ώρα). Η χρήση των οπιοειδών δεν έχει θέση στους 

αιμοκαθαιρόμενους. Η συσσώρευση των δραστικών μεταβολιτών τους, που φυσιολο-

γικά απεκκρίνονται από τους νεφρούς, οδηγεί στη συχνή εμφάνιση παρενεργειών. Η  

 

Πίνακας 7. Φαρμακευτική αγωγή χορηγούμενη σε νεφροπαθείς με ΣΑΠ 

Φάρμακο Δόση (mg) Πλεονεκτήματα       Μειονεκτήματα 

Πρόδρομα  

ντοπαμίνης 

L-Dopa 

 

 

  50 

Υψηλή  

αποτελεσματικότητα  

Χρήσιμη σε διαλείπων 

ΣΑΠ 

Ενίσχυση (80%),     

Αϋπνία, 

Γαστρεντερικές διαταραχές 

Ντοπαμινεργικοί 

αγωνιστές 

Ροτιγοτίνη 

Ροπινιρόλη  

 

 

2,5-4 

0,25-2 

Υψηλή  

αποτελεσματικότητα  

Μικρότερη ενίσχυση 

Άγνωστα αποτελέσματα 

μακροχρόνιας χρήσης,  

ναυτία, σταδιακή αύξηση  

της δοσολογίας 

Αντιεπιληπτικά 

Γκαμπαμπεντίνη 

 

300 μετά 

από ΤΝ 

Σε αποτυχία των  

ντοπαμινεργικών 

αγωνιστών 

Συσσώρευση σε ΧΝΑ, 

Γαστρεντερικές διαταραχές 

Οπιοειδή 

 

 

 

Διαλείπουσα χρήση Συσσώρευση σε ΧΝΑ, 

Δυσκοιλιότητα, υπνηλία, 

ανοχή, εξάρτηση 

Βενζοδιαζεπίνες 

 

 

 

Πιθανή βελτίωση 

του ύπνου 

Ημερήσια υπνηλία, νοητική 

εξασθένηση 
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χρήση της κλοναζεπάμης είναι αμφιλεγόμενη197, 198. Η ασφάλεια και η αποτελεσματι-

κότητα της γκαμπαμπεντίνης σε αιμοκαθαιρόμενους αποδείχθηκε σε μια τυχαιοποιη-

μένη, διπλά-τυφλή μελέτη199, αλλά και σε ασθενείς σε περιτοναϊκή κάθαρση200. Πάντως 

η χορήγηση της ροτιγοτίνης σε διαδερμική μορφή φαίνεται να είναι αρκετά αποτελε-

σματική στους ασθενείς αυτούς110, 201. 

 Η πιο αποτελεσματική θεραπεία είναι η μεταμόσχευση νεφρού. Η υποχώρηση του 

ΣΑΠ μετά από μεταμόσχευση νεφρού πρωτοπεριγράφηκε το 198670. Σε άλλη σειρά 

μεταμοσχευμένων περιγράφεται λύση των συμπτωμάτων εντός 3 εβδομάδων, ενώ η 

απόρριψη του μοσχεύματος οδηγεί σε επανεμφάνιση του ΣΑΠ71. Η μελέτη “TRANS-

QOL’’ διαπιστώνει μικρότερο επιπολασμό του ΣΑΠ στους μεταμοσχευμένους106. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/04/2024 13:27:49 EEST - 3.139.101.198



74 

 
ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΟΥ ΕΠΙΔΕΙΝΩΝΟΥΝ ΤΟ ΣΑΠ 

 

 

 Είναι γνωστό ότι μια σειρά φαρμάκων είναι δυνατόν να επιδεινώσει το σύνδρομο. 

Σ’ αυτά ανήκουν οι ανταγωνιστές της ντοπαμίνης, τα νευροληπτικά και ορισμένα 

ηρεμιστικά. Ειδικά οι ανταγωνιστές της ντοπαμίνης μπορεί να χορηγηθούν ως ηρεμι-

στικά κατά τη διάρκεια μιας χειρουργικής επέμβασης ή ακόμα και σε μια διαγνωστική 

εξέταση202. Άλλα φάρμακα που πρέπει να αποφεύγονται σε ασθενείς με ΣΑΠ είναι τα 

αντιεμετικά, όπως η μετοκλοπραμίδη, διότι επιδεινώνει τα συμπτώματα, ειδικά όταν 

χορηγηθεί το απόγευμα και η χλωροπρομαζίνη. Όταν απαιτείται η χορήγηση κάποιου 

αντιεμετικού, όπως σε μια χειρουργική επέμβαση ή κατά τη διάρκεια χημειοθεραπείας, 

προτιμάται η δομπεριδόνη, η οποία δεν διέρχεται από τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό, 

όπως και τα νεώτερα υδροχλωρική γρανισετρόνη και υδροχλωρική ονδανσετρόνη203. 

Πρόκειται για εκλεκτικούς ανταγωνιστές των 5-ΗΤ3 υποδοχέων, με μικρή συγγένεια 

με τους ντοπαμινεργικούς υποδοχείς. Ακόμη και οι ανταγωνιστές ασβεστίου έχουν 

ενοχοποιηθεί για την παρόξυνση των συμπτωμάτων204.  

 Τα τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά και ειδικότερα οι ανταγωνιστές επαναπρόσληψης 

σεροτονίνης (SSRIs), πιθανό να επιδεινώνουν και αυτά το ΣΑΠ. Ωστόσο κάποιοι 

ασθενείς ανταποκρίνονται ικανοποιητικά σ’ αυτά τα φάρμακα. Πιθανό αυτή η θετική 

ανταπόκριση να οφείλεται στην καταστολή του άγχους και της στέρησης ύπνου, που 

οφείλονται στο ΣΑΠ. Τα αντικαταθλιπτικά εκλογής για ασθενείς με ΣΑΠ είναι φάρ-

μακα, όπως η βουπροπιόνη, που ενεργοποιούν την απελευθέρωση ντοπαμίνης138, 205. 

Ακόμη και νεότερα νευροληπτικά φάρμακα περιγράφεται να προκαλούν συμπτώματα 

του ΣΑΠ στα κάτω άκρα και διαταραχές του ύπνου. Έχει αναφερθεί η εμφάνιση συ-

μπτωμάτων παρόμοιων με κακόηθες νευροληπτικό σύνδρομο μετά από τη χορήγηση 

ενδοφλέβιας αναισθησίας με δομπεριδόνη σε ασθενείς με ΣΑΠ206, 207. 

 Μια άλλη κατηγορία φαρμάκων που επιδεινώνουν τη νόσο είναι τα H1- αντιιστα-

μινικά, όπως η διφενυδραμίνη, τα οποία υπάρχουν σε μια ποικιλία σκευασμάτων όπως 

τα αντιαλλεργικά και τα αποσυμφορητικά. Η επιδείνωση των συμπτωμάτων μπορεί να 
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είναι σοβαρή και να διαρκέσει μέχρι και 48 ώρες, λόγω μιας πιθανής έμμεσης δράσης 

στους υποδοχείς της ντοπαμίνης208. 

 Επίσης, οι ασθενείς πρέπει να αποφεύγουν το κάπνισμα, το αλκοόλ και την καφεΐ-

νη. Αν αυτό δεν είναι δυνατόν, το κάπνισμα και η κατανάλωση καφέ θα πρέπει να 

αποφεύγεται αυστηρά μετά τις 3.00 μ.μ. Το αλκοόλ μπορεί προσωρινά να ανακουφίσει 

τον ασθενή, αλλά μετά την πάροδο 30 με 90 λεπτών, μπορεί να ενεργοποιήσει το 

συμπαθητικό και να επιδεινώσει τα συμπτώματα από τα πόδια και τη διαταραχή του 

ύπνου. Τέλος, τροφές, όπως το παγωτό και οι υδατάνθρακες φαίνεται να σχετίζονται 

με την εμφάνιση των συμπτωμάτων209. 
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ΕΝΙΣΧΥΣΗ (AUGMENTATION) 

 

 

 Πρόκειται για μία επιπλοκή της θεραπείας με ντοπαμινεργικούς αγωνιστές. Σύμ-

φωνα με τα κριτήρια που προτάθηκαν το 2002 η ενίσχυση χαρακτηρίζεται από πρωι-

μότερη έναρξη των συμπτωμάτων, τουλάχιστον 2 ώρες πριν από τη συνήθη ώρα εμ-

φάνισής τους, τα οποία είναι παρόντα για 5 ή περισσότερες ημέρες και για μία ή πε-

ρισσότερες εβδομάδες. Εμφανίζεται μετά την πάροδο εξαμήνου από την έναρξη της 

θεραπείας210, 211 αν και μπορεί να εμφανιστεί οποιαδήποτε στιγμή, ακόμα και από την 

πρώτη εβδομάδα. Μπορεί να είναι ήπια ή σοβαρή, ενώ σε ορισμένες περιπτώσεις τα 

συμπτώματα εξαπλώνονται και σε άλλα μέρη του σώματος. Σύμφωνα με μια υπόθεση 

η ενίσχυση μπορεί να οφείλεται στην αλλαγή που προκαλούν οι αγωνιστές στον κιρ-

κάδιο ρυθμό εμφάνισης των συμπτωμάτων. Η δράση αυτή μπορεί να συμβαίνει στον 

υποθάλαμο, στο ραβδωτό σώμα ή στη σπονδυλική στήλη132.  

 Δεν υπάρχουν επίσημες οδηγίες για τη θεραπεία της ενίσχυσης. Ο Winkelman et al 

προτείνει την προσθήκη μιας δόσης νωρίτερα στη διάρκεια της ημέρας για τις ήπιες 

περιπτώσεις. Οι σοβαρές περιπτώσεις υποχωρούν με τη διακοπή της θεραπείας212. 

Επίσης έχει προταθεί η εναλλαγή μεταξύ των θεραπευτικών αγωγών, ως πρόληψη 

αλλά και αντιμετώπιση του φαινομένου της ενίσχυσης.213 Η επίπτωση της ενίσχυσης 

ανάλογα με τον αγωνιστή έχει περιγραφεί ως εξής: λεβοντόπα 27-82%, πραμιπεξόλη 

0-39%, καβεργολίνη 0%, περγολίδη 0-27%, αμανταδίνη 0% και πιριμπεδίλη 0%213, 214. 

 Βέβαια πριν τεθεί η διάγνωση της ενίσχυσης θα πρέπει να αποκλεισθούν:  

• Εξέλιξη και επιδείνωση της νόσου 

• Χρήση άλλων φαρμακευτικών παραγόντων όπως: αποκλειστές υποδοχέων ντοπα-

μίνης, αντικαταθλιπτικά 

• Επίδραση επιβαρυντικών παραγόντων όπως είναι το αλκοόλ, η στέρηση ύπνου, η 

απώλεια αίματος και επακόλουθη έλλειψη σιδήρου 

• Ανάπτυξη ανοχής 

• Επανεμφάνιση (Rebound)215 
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 Είναι δυνατόν να γίνει σύγχυση της ενίσχυσης με το rebound. Ο όρος rebound 

περιγράφει την επανεμφάνιση των συμπτωμάτων κατά τις πρώτες πρωινές ώρες.  

Εξαρτάται από το χρόνο ημίσειας ζωής του φαρμάκου και οφείλεται στην απουσία 

δράσης του φαρμάκου λόγω εξάντλησης της δόσης του. Ειδικά για τη λεβοντόπα το 

rebound εμφανίζεται λιγότερο συχνά από ότι η ενίσχυση (rebound 20% vs. ενίσχυσης 

82%)216. Ο ακόλουθος πίνακας παρουσιάζει τα χαρακτηριστικά της ενίσχυσης217. 

 

Πίνακας 8. Χαρακτηριστικά της ενίσχυσης 

• Προσωρινή αύξηση της έντασης των συμπτωμάτων σχετιζόμενη με την αύξηση 

της ημερήσιας δόσης 

• Προσωρινή μείωση της έντασης των συμπτωμάτων σχετιζόμενη με μείωση της 

ημερήσιας δόσης 

• Λανθάνουσα περίοδος εμφάνισης του ΣΑΠ κατά την ανάπαυση μικρότερη από 

την αρχική θεραπευτική ανταπόκριση 

• Επέκταση των συμπτωμάτων και σε άλλα μη προσβεβλημένα μέρη του σώματος 

• Μικρότερη διάρκεια του θεραπευτικού αποτελέσματος συγκριτικά με την αρχική 

θεραπευτική ανταπόκριση 

• Πρωτοεμφανιζόμενες PLMw ή επιδείνωσή τους  

PLMw: περιοδικές κινήσεις των ποδιών κατά την εγρήγορση 
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ΣΚΟΠΟΣ 

 

 

 Η παρούσα επιδημιολογική μελέτη σχεδιάστηκε και πραγματοποιήθηκε με σκοπό: 

1. Την καταγραφή και περιγραφή των επιδημιολογικών χαρακτηριστικών του ΣΑΠ 

σε ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) τελικού σταδίου υπό αιμοκά-

θαρση, καθώς δεν έχει διενεργηθεί παρόμοια μελέτη στη συγκεκριμένη κατηγορία 

ασθενών στον ελληνικό πληθυσμό. 

2. Την ανεύρεση των πιθανών παραγόντων πρόβλεψης του συνδρόμου στην υπό 

μελέτη ομάδα ασθενών. 

3. Την σύγκριση των ευρημάτων της παρούσας μελέτης με τα αντίστοιχα της διε-

θνούς βιβλιογραφίας και την ερμηνεία των πιθανών διαφορών.  
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ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

 

 

Ασθενείς και σχεδιασμός της μελέτης 

 Η επιλογή του υπό μελέτη πληθυσμού πραγματοποιήθηκε στη βάση του συνεχούς 

δείγματος στο χρονικό διάστημα από τον Ιανουάριο του 2006 έως και τον Δεκέμβριο 

του 2010 από Μονάδες Τεχνητού Νεφρού (ΜΤΝ) νοσοκομείων και κλινικών της 

περιφέρειας Θεσσαλονίκης και Λάρισας. Η επιλογή του δείγματος των ΜΤΝ πραγμα-

τοποιήθηκε στη βάση της προσβασιμότητας και της αντιπροσωπευτικότητας. Για τον 

τελευταίο λόγο, συμπεριλήφθησαν κλινικές και νοσοκομεία τόσο από το δημόσιο και 

όσο και τον ιδιωτικό τομέα, με σκοπό να εξισορροπηθεί πιθανό σφάλμα επιλογής 

(selections bias). Επιπλέον, ειδική μέριμνα κατεβλήθη για την κατά το δυνατό πιο 

αντιπροσωπευτική γεωγραφική κατανομή του δείγματος των ΜΤΝ, με σκοπό την 

αναλογική αντιπροσώπευση μονάδων της περιφέρειας και του αστικού κέντρου. Δεν 

εφαρμόστηκε κανενός είδους κριτήριο αποκλεισμού, με την εξαίρεση της ελλιπούς 

καταγραφής ή της απουσίας του ασθενούς λόγω νοσηλείας ή διακοπών. Η ένταξη των 

αιμοκαθαρόμενων ασθενών στη μελέτη πραγματοποιήθηκε μετά από ενημέρωση και 

προφορική συναίνεση τους. 

 Η διάγνωση του συνδρόμου πραγματοποιήθηκε με βάση τα 4 αναθεωρημένα κρι-

τήρια της Διεθνούς Ομάδας Μελέτης του Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (Interna-

tional Restless Legs Syndrome Study Group)20. Η εκτίμηση πραγματοποιήθηκε από 

τον ίδιο ερευνητή, εξοικειωμένο με την υπό μελέτη κλινική οντότητα και των διαφο-

ροδιαγνωστικών βημάτων που προαπαιτούνται για τη διάγνωσή της. Η συνέντευξη με 

τους αιμοκαθαρόμενους ασθενείς έγινε πριν, κατά τη διάρκεια ή μετά την ολοκλήρω-

ση της συνεδρίας της αιμοκάθαρσης. Τα αποτελέσματα καταγράφηκαν σε ειδική φόρ-

μα μελέτης (βλ ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ), στην οποία εντάχθηκε και το ειδικό ερωτηματολόγιο 

των τεσσάρων μειζόνων κριτηρίων για τη διάγνωση του ΣΑΠ. Η ανίχνευση πιθανών 

συμπτωμάτων κατά τη διάρκεια της νύχτας βασίσθηκε σε συνέντευξη του συντρόφου 

του ασθενούς, όπου αυτό ήταν εφικτό.  
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 Η εκτίμηση της βαρύτητας του συνδρόμου βασίσθηκε στην προτυποποιημένη Κλί-

μακα Σοβαρότητας Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (IRLS rating scale for severity) και 

πραγματοποιήθηκε με λήψη ερωτηματολογίου (βλ ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ). Υπολογίσθηκε το 

άθροισμα των απαντήσεων του κάθε ασθενή με ΣΑΠ ξεχωριστά και αποδόθηκε ο 

χαρακτηρισμός της βαρύτητας του συνδρόμου. Η ερμηνεία της κλίμακας βασίσθηκε 

σε προηγούμενη αξιολόγησή της ως ακολούθως:  

0-10: Ήπιας βαρύτητας ΣΑΠ  

11-20: Μέτριας βαρύτητας ΣΑΠ,  

21-30: Σοβαρής βαρύτητας ΣΑΠ  

31-40: Πολύ σοβαρής βαρύτητας ΣΑΠ 

 Επίσης καταγράφηκαν τα επιδημιολογικά στοιχεία (φύλο, ηλικία, σωματομετρικά 

στοιχεία), το ατομικό και οικογενειακό ιστορικό, το πρωτοπαθές νεφρικό νόσημα, η 

ύπαρξη περιφερικής νευροπάθειας επιβεβαιωμένη με ηλεκτροφυσιολογική μελέτη και 

η φαρμακευτική αγωγή.  

 Τέλος καταγράφηκαν και ομαδοποιήθηκαν τα χαρακτηριστικά της αιμοκάθαρσης: 

• συνολικό χρονικό διάστημα θεραπείας στην αιμοκάθαρση (έτη) 

• διάρκεια της συνεδρίας  

• μέθοδος (κλασσική αιμοκάθαρση με διττανθρακικά, αιμοδιαδιήθηση ή οn-line αι-

μοδιαδιήθηση) 

• επάρκεια της αιμοκάθαρσης με την καταγραφή του ρυθμού μείωσης της ουρίας-

Urea Reduction Ratio (URR%) σύμφωνα με τον μαθηματικό τύπο (ουρία ασθενούς 

προ ΤΝ-ουρία ασθενούς μετά ΤΝ)/(ουρία ασθενούς προ ΤΝ)*100  

 

Μετρήσεις αιματολογικών και βιοχημικών παραμέτρων 

 Οι εργαστηριακές μετρήσεις πραγματοποιήθηκαν σε κάθε ασθενή με αιμοληψίες 

πριν την έναρξη της συνεδρίας της αιμοκάθαρσης και περιελάμβαναν: 

• αιμοσφαιρίνη αίματος (φωτομετρική μέθοδος μεθαιμοσφαιρίνης, Sysmex XE 2100) 

• σίδηρο (χρωματομετρική τελικού σημείου, IL 650), φερριτίνη (ανοσοθολοσιμετρία, 

Arhitect 8000), τρανσφερρίνη (ανοσοθολοσιμετρία, Integra 400 plus), σιδηροδε-

σμευτική ικανότητα (ανοσοθολοσιμετρία, Integra 400 plus), βιταμίνη Β12 (ανοσο-
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θολοσιμετρία, Arhitect 8000) και φυλικό οξύ ορού(ανοσοθολοσιμετρία, Arhitect 

8000) 

• σάκχαρο (χρωματομετρική τελικού σημείου, IL 650), ουρία στην έναρξη και στο 

τέλος της συνεδρίας (χρωματομετρική τελικού σημείου, IL 650), κρεατινίνη (χρω-

ματομετρική τελικού σημείου, IL 650), ασβέστιο (χρωματομετρική τελικού σημείου, 

Arhitect 8000), φωσφόρο (χρωματομετρική τελικού σημείου, IL 650) και αλκαλική 

φωσφατάση ορού (κινητική, IL 650) 

• αλβουμίνη ορού (διχρωματική τελικού σημείου, Hitatchi cobas 411) 

• παραθορμόνη (intact PTH) ορού (ενισχυμένη χημειοφωταύγεια, Hitatchi cobas 

411) 

• C-αντιδρώσα πρωτεΐνη-CRP (ανοσοθολοσιμετρία, Arhitect 8000) και β2-μικρο-

σφαιρίνη ορού (θολοσιμετρία, Integra 400 plus). 

 

Στατιστική ανάλυση 

 Αρχικά, πραγματοποιήθηκε έλεγχος της κανονικότητας των υπό μελέτη μεταβλη-

τών με τη δοκιμασία Kolmogorov-Smirnov, καθώς το δείγμα ασθενών ήταν μεγαλύ-

τερο των 50. Το δείγμα περιγράφηκε με τους μέσους όρους (ΜΟ) και την τυπική από-

κλιση (ΤΑ) για τις ποσοτικές μεταβλητές και τον απόλυτο αριθμό (Ν) και την σχετική 

συχνότητα (%) για τις ποιοτικές μεταβλητές. Οι συγκρίσεις ανεξάρτητων δειγμάτων 

πραγματοποιήθηκαν με τη δοκιμασία συνάφειας Chi-Square (χ2) και το στατιστικό 

κριτήριο t (Student’s t-test). Τέλος, για την κύρια επαγωγική στατιστική ανάλυση, 

εφαρμόστηκε μοντέλο ιεραρχικής λογιστικής παλινδρόμησης (logistic regression), 

απλής και πολυωνυμικής, ανάλογα με την εξαρτημένη μεταβλητή που χρησιμοποιή-

θηκε κάθε φορά (διχοτομική ή κατηγορική). Η στατιστική επεξεργασία των δεδομέ-

νων έγινε με τη χρήση του στατιστικού πακέτου SPSS 18 (Statistical Package for Social 

Sciences). Ως επίπεδο σημαντικότητας, θεωρήθηκε το 0,05.  
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

 

Γενική περιγραφική στατιστική και ανάλυση βασικών στοιχείων  

ως προς τη διάγνωση του ΣΑΠ 

 Στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν συνολικά 687 ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια 

τελικού σταδίου υπό αιμοκάθαρση, 108 εκ των οποίων δεν είχαν πλήρως συμπληρω-

μένα στοιχεία και εξαιρέθηκαν από περαιτέρω στατιστικές αναλύσεις. Κατά συνέπεια, 

το τελικό δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 579 ασθενείς, 236 (41%) γυναίκες με μέσο 

όρο ηλικίας τα 64,92 (ΤΑ±13,15) έτη.  

 Το 76,9% (n=445) των ασθενών αιμοκαθαίροταν με την κλασσική μέθοδο ενώ το 

23,1% (n=134) με αιμοδιαδιήθηση (hemodiafiltration), με μέσο χρονικό διάστημα 

θεραπείας υποκατάστασης της νεφρικής λειτουργίας με ΤΝ τα 3,5 (ΤΑ±3,7) έτη. Το 

41% είχε σακχαρώδη διαβήτη ή χρόνια σπειραματονεφρίτιδα ενώ μόνο το 15% των 

ασθενών είχε νευροπάθεια. Στον πίνακα 9 παρουσιάζονται τα βασικά επιδημιολογικά 

στοιχεία και τα χαρακτηριστικά της αιμοκάθαρσης των συμμετεχόντων. 

 Στατιστική ανάλυση με τη χρήση της δοκιμασίας συνάφειας Chi-Square (χ2) έδειξε 

ότι δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ ανδρών και γυναικών ως προς 

το πρωτοπαθές νόσημα (χ2=1,210, df=3, p=0,75), την μέθοδο αιμοκάθαρσης 

(χ2=0,460 df=1, p=0,28) και την ύπαρξη νευροπάθειας (χ2=0,036, df=1, p=0,45). 

Επιπλέον, η χρήση του στατιστικού κριτηρίου t για ανεξάρτητα δείγματα έδειξε ότι 

δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (p>0,05) μεταξύ ανδρών και γυναικών 

ως προς την ηλικία, το δείκτη μάζας σώματος και τα έτη αιμοκάθαρσης. 

 Από τους 579 ασθενείς οι 154 (26,6%) είχαν διάγνωση ΣΑΠ και οι 425 (73,4%) δεν 

είχαν το σύνδρομο. Ο συνολικός επιπολασμός του συνδρόμου αλλά και η γεωγραφική 

κατανομή του (Θεσσαλονίκη-4 μονάδες αιμοκάθαρσης, Θεσσαλία-2 μονάδες αιμοκά-

θαρσης) φαίνονται στον πίνακα 10, ενώ η συσχέτιση του με τα δημογραφικά στοιχεία, 

τα κλινικά χαρακτηριστικά και τα δεδομένα της αιμοκάθαρσης των ασθενών, στον 

πίνακα 11. 
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Πίνακας 9. Δημογραφικά στοιχεία και χαρακτηριστικά της αιμοκάθαρσης των ασθε-

νών που συμμετείχαν στη μελέτη, αλλά και αυτών που αποκλείσθηκαν λό-

γω ελλιπούς καταγραφής. 

Αριθμός ασθενών 579 108 

Φύλο 

Άνδρες 

Γυναίκες 

 

343(59,2%) 

236(40,8%) 

 

77(71,3%) 

31(28,7%) 

Ηλικία (έτη) 64,9(±13,2) 55,9(±16,3) 

Έτη στην αιμοκάθαρση 3,6(±3,7) 3,3(±3,1) 

Δείκτης μάζας σώματος - ΒΜΙ (kg/m2) 25,3(±4,1) ΕΣ 

Μέθοδος αιμοκάθαρσης 

Κλασσική αιμοκάθαρση 

Αιμοδιαδιήθηση 

 

445(76,9%) 

134(23,1%) 

 

98(90,7%) 

10(9,3%) 

Ρυθμός ελάττωσης της ουρίας (URR%) 65,1(±6,2) ΕΣ 

Περιφερική νευροπάθεια 86(14,9%) ΕΣ 

ΕΣ: Ελλειπή Στοιχεία 

 

 

Πίνακας 10. Επιπολασμός του ΣΑΠ με βάση τη γεωγραφική κατανομή του δείγματος. 

ΣΑΠ 

 
ΝΑΙ ΟΧΙ 

Οικογενειακό  

ιστορικό 

Προ  

αιμοκάθαρσης 

Θεσσαλονίκη 107(25,8%) 308 5(3,2%) 22(14,3%) 

Θεσσαλία 47(28,7%) 117 0 9(5,8%) 

Συνολικά 154(26,6%) 425 5(3,2%) 31(20,1%) 
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Πίνακας 11. Συσχέτιση του ΣΑΠ με δημογραφικά στοιχεία, κλινικά χαρακτηριστικά 

και δεδομένα αιμοκάθαρσης 

Αιμοκαθαιρόμενοι ασθενείς (Ν=579)   

 Ν (%)  ΣΑΠ– (%)  ΣΑΠ+ (%) p 

Πρωτοπαθές νόσημα 

Διαβητική νεφροπάθεια  135(23,3)  105(77,8)  30(22,2)  

Αγγειακή νεφρική νόσος  135(23,3)  93(68,9)  42(31,1)  

Σπειραματονεφρίτιδα  102(17,6)  71(69,6)  31(30,4)  

Πολυκυστική νόσος  37(6,4)  26(70,3)  11(29,7)  

Χρόνια διάμεση νεφρίτιδα  51(8,8)  40(78,4)  11(21,6)  

Συστηματικό νόσημα  27(4,7)  19(70,4)  8(29,6)  

Άλλα αίτια  76(13,1)  58(76,3)  18(23,7)  

Αγνώστου αιτιολογία  16(2,8)  13(81,2)  3(18,8) 0,624 

Βαρύτητα(IRLSS rating scale) 

Mild (<11)  66(11,4) –  66(42,9) – 

Moderate (11–20)  63(10,9) –  63(40,9) – 

Severe (21–30)  21(3,6) –  21(13,6) – 

Very severe (31–40)  4(0,7) –  4(2,6) – 

Φύλο 
Άνδρες 
Γυναίκες  

 
 343(59,2) 
 236(40,8) 

 
 260(44,9) 
 165(28,5) 

 
 83(14,3) 
 71(12,3) 

 
 
0,126 

Ηλικία (έτη)  65±13  66±13  61±13 <0,001 

Έτη στην αιμοκάθαρση  3,6±3,7  3,4±3,7  3,9±3,6 0,071 

Περιφερική νευροπάθεια  86(14,9)  52(9)  34(5,9) <0,005 

ΒΜΙ(kg/m2)  25,3±4,1  25,3±4,0  25,4±4,2 0,925 

Μέθοδος αιμοκάθαρσης 
Κλασσική 
Αιμοδιαδιήθηση  

 
 445(76,9) 
 134(23,1) 

 
 332(57,3) 
 93(16,1) 

 
 113(19,5) 
 41(7,1) 

 
 
0,265 

URR%  65,1±6,2  65,3±6,4  64,5±5,6 0,145 

 

 Από τους 154 ασθενείς με ΣΑΠ, οι 31 (20,1%) είχαν τη διάγνωση πριν από την 

έναρξη της αιμοκάθαρσης, ενώ μόνο 5 (3,2%) είχαν οικογενειακό ιστορικό του συν-

δρόμου. Όσον αφορά στην μέθοδο αιμοκάθαρσης, το 73,4% (n=113) των ασθενών με 
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ΣΑΠ αιμοκαθαίροταν με την κλασσική μέθοδο ενώ το 26,6% (n=41) με αιμοδιήθηση. 

Η αιτιολογία της χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας δεν φαίνεται να συσχετίζεται με την 

ύπαρξη ή μη του συνδρόμου, ενώ το 22,1% είχε περιφερική νευροπάθεια.  

 Στατιστική ανάλυση με τη χρήση της δοκιμασίας συνάφειας χ2 έδειξε ότι δεν υπήρ-

χε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ ασθενών με και χωρίς ΣΑΠ ως προς το φύλο 

(p=0,126), το πρωτοπαθές νόσημα (p=0,624) και την μέθοδο αιμοκάθαρσης 

(p=0,265). Βρέθηκε όμως στατιστικά σημαντική διαφορά ως προς την ύπαρξη νευρο-

πάθειας (p<0,005) όπου 34 αιμοκαθαρόμενοι με περιφερική νευροπάθεια είχαν και 

ΣΑΠ (σχήμα 1).  

 

34
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373
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ΝΑΙ ΟΧΙ
Περιφερική νευροπάθεια

Με σύνδρομο  ΣΑΠ

Χωρίς σύνδρομο ΣΑΠ

p < 0,005 

 

Σχήμα 1. Διαφορές ασθενών με και χωρίς ΣΑΠ ως προς την ύπαρξη περιφερικής νευροπάθειας. 

 

 Επιπλέον, η χρήση του στατιστικού κριτηρίου t για ανεξάρτητα δείγματα έδειξε ότι 

δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (p>0,05) μεταξύ ασθενών με και χωρίς 

ΣΑΠ ως προς τα έτη αιμοκάθαρσης και το δείκτη μάζας σώματος. Βρέθηκαν όμως 

σημαντικές διαφορές ως προς την ηλικία (p<0,001), με τους ασθενείς με ΣΑΠ να είναι 

νεότεροι σε σχέση με αυτούς που δεν είχαν το σύνδρομο. Αντιστοίχως από την επε-

ξεργασία των εργαστηριακών ευρημάτων προέκυψε στατιστική συσχέτιση των αιμο-
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καθαρόμενων με ΣΑΠ με αυξημένες τιμές της β2-μικροσφαιρίνης (p<0,006), του φω-

σφόρου (p<0,014) και της iPTH (p<0,001), όπως φαίνεται και στον πίνακα 12. 

 

Πίνακας 12. Εργαστηριακά ευρήματα ασθενών ως μέσος όρος και τυπική απόκλιση 

(ΜΟ±ΤΑ) με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου σε αιμοκά-

θαρση. Συσχέτιση με ΣΑΠ. 

 Σύνολο 

(Ν=579) 

ΣΑΠ–  

(Ν=425) 

ΣΑΠ+  

(Ν=154) 
p 

Αιμοσφαιρίνη (g/dl) 11,3±1,3 11,3±1,3 11,2±1,3 0,539 

Σίδηρος ορού (μg/dl) 48,3±27,4 49,4±28 45,2±25,5 0,104 

Φερριτίνη (ng/ml) 270±259 275±249 254±286 0,385 

Τρανσφερρίνη (mg/dl) 191±44 191±44 190±43 0,693 

Β12 (pg/ml) 1929±1411 1913±1372 1972±1518 0,657 

Φυλικό οξύ (ng/ml) 9,8±6,7 9,9±6,7 9,5±6,6 0,549 

Ασβέστιο (mg/dl) 8,8±0,8 8,8±0,8 8,8±0,8 0,562 

Φωσφόρος (mg/dl) 5,5±1,7 5,4±1,6 5,8±1,7 <0,014 

iPTH (pg/ml) 294±259 272±240 356±298 <0,001 

Αλβουμίνη (g/dl) 4,09±0,36 4,07±0,37 4,13±0,32 0,065 

β2-μικροσφαιρίνη (mg/l) 3,43±1,76 3,35±1,3 3,77±2,61 <0,006 

C- αντιδρώσαπρωτεΐνη (mg/l) 1,19±2,71 1,16±2,53 1,29±3,17 0,604 

 

Επαγωγική στατιστική – Λογιστική παλινδρόμηση 

 Για να διερευνηθούν οι παράγοντες που σχετίζονται με τη διάγνωση του ΣΑΠ, 

διεξήχθη ανάλυση ιεραρχικής λογιστικής παλινδρόμησης με εξαρτημένη μεταβλητή τη 

διάγνωση του ΣΑΠ και προβλεπτικούς παράγοντες την ηλικία, το φύλο, το δείκτη 

μάζας σώματος, τα έτη αιμοκάθαρσης, τη διάγνωση περιφερικής νευροπάθειας καθώς 

και τους αιματολογικούς και βιοχημικούς δείκτες.  

 Συνολικά αναλύθηκαν 579 περιπτώσεις και το μοντέλο που προέκυψε είναι στατι-

στικά σημαντικό για την πρόβλεψη της διάγνωσης του ΣΑΠ (omnibus chi-
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square=48,53, df=5, p<0,000). Το μοντέλο εξηγεί συνολικά μεταξύ του 8,1% και 

11,8% της διακύμανσης στη διάγνωση του συνδρόμου προβλέποντας επιτυχώς το 

95,8% των ασθενών που δεν έχουν σύνδρομο. Συνολικά, το 73,7% των προβλέψεων 

σχετικά με τη διάγνωση του ΣΑΠ ήταν επιτυχείς. Οι προβλεπτικοί παράγοντες που 

απαρτίζουν το μοντέλο είναι το φύλο, η ηλικία, η περιφερική νευροπάθεια καθώς και η 

β2-μικροσφαιρίνη και η iPTH. Στον πίνακα 13, παρουσιάζονται οι συντελεστές παλιν-

δρόμησης, ο συντελεστής Wald και οι τιμές των πιθανοτήτων για κάθε προβλεπτικό 

παράγοντα.  

 

Πίνακας 13. Παράγοντες πρόβλεψης της διάγνωσης του ΣΑΠ 

 B Wald Odds ratio 

Φύλο – Άντρας –0,402 4,033 0,669* 

Ηλικία (έτη) –0,032 18,364 0,969** 

Περιφερική νευροπάθεια 1,010 15,117 2,746** 

β
2
-μικροσφαιρίνη(mg/l) 0,139 4,618 1,149* 

iPTH (pg/ml) 0,001 10,164 1,001** 

Τρανσφερρίνη (mg/dl) –0,002 0,436 0,998 

CRP (mg/l) –0,002 0,002 0,998 

Σίδηρος ορού (μg/dl) –0,005 1,123 0,995 

Φυλικό οξύ (ng/ml) 0,005 0,074 1,005 

B12 (pg/ml) 0,000 0,735 1,000 

URR% –0,025 1,750 0,975 

Αιμοσφαιρίνη (g/dl) –0,048 0,238 0,953 

Φερριτίνη (ng/ml) 0,000 0,009 1,000 

Ασβέστιο (mg/dl) –0,143 0,773 0,867 

Φώσφορος (mg/dl) 0,049 0,399 1,050 

Αλβουμίνη (g/dl) 1,081 8,135 2,948 

* p<0,05  

** p<0,01 
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 Συγκεκριμένα, οι συντελεστές παλινδρόμησης δείχνουν ότι η αύξηση της ηλικίας 

σχετίζεται με μείωση των πιθανοτήτων διάγνωσης του ΣΑΠ κατά 0,97 (95% CI 0,95-

0,98) ενώ κάθε μονάδα αύξησης των επιπέδων της β2-μικροσφαιρίνης και της iPTH 

σχετίζεται με αύξηση στις πιθανότητες διάγνωσης του συνδρόμου κατά 1,15 (95% CI 

1,01-1,30) και 1,00 (95% CI 1,00-1,002) αντίστοιχα. Επίσης, οι άντρες φαίνεται να 

έχουν μειωμένες πιθανότητες διάγνωσης του συνδρόμου (OR 0,66 95% CI 0,45-0,99), 

ενώ η ύπαρξη νευροπάθειας σχετίζεται με σχεδόν τριπλάσιες πιθανότητες διάγνωσης 

του ΣΑΠ (OR 2,74 95% CI 1,65-4,56). 

 Η ανάλυση δε διενεργήθηκε ξεχωριστά για άντρες και γυναίκες καθώς η μεταβλητή 

φύλο εντάχθηκε στα προηγούμενα μοντέλα και κατά συνέπεια έγινε έλεγχος ως προς 

την αλληλεπίδρασή της με τις υπόλοιπες μεταβλητές. Επίσης, χρησιμοποιήθηκαν οι 

αρχικές τιμές των δεικτών καθώς η λογαριθμική μετατροπή τους δεν βελτίωσε την 

κανονικότητα της κατανομής, ενώ περαιτέρω αναλύσεις μετά την μετατροπή των 

τιμών έδειξαν ότι δεν συνέβαλε στη βελτίωση του προβλεπτικού μοντέλου.  

 

Επαγωγική στατιστική – Πολυωνυμική λογιστική παλινδρόμηση 

 Για να διερευνηθούν οι παράγοντες που σχετίζονται με το βαθμό σοβαρότητας του 

ΣΑΠ, διεξήχθη σειρά αναλύσεων πολυωνυμικής λογιστικής παλινδρόμησης. Στην 

πρώτη ανάλυση, η εξαρτημένη μεταβλητή ήταν ο βαθμός σοβαρότητας του ΣΑΠ με 

προβλεπτικούς παράγοντες την ηλικία, το φύλο, το δείκτη μάζας σώματος, τα έτη 

αιμοκάθαρσης και τη διάγνωση νευροπάθειας. 

 Συνολικά αναλύθηκαν 154 περιπτώσεις και το μοντέλο που προέκυψε είναι στατι-

στικά σημαντικό για την πρόβλεψη της βαρύτητας του ΣΑΠ (chi-square=42,40 df=24 

p=0,012). Το μοντέλο εξηγεί συνολικά μεταξύ του 15,1% και 26,8% της διακύμανσης 

στο βαθμό σοβαρότητας του συνδρόμου προβλέποντας επιτυχώς το 59,3% των ασθε-

νών με ήπιας σοβαρότητας ΣΑΠ, το 60,4% των ασθενών με μετρίου βαθμού σοβαρό-

τητας και το 41,7% των ασθενών με σοβαρού βαθμού ΣΑΠ. Συνολικά, το 56,6% των 

προβλέψεων σχετικά με το βαθμό βαρύτητας ήταν επιτυχείς. Στον πίνακα 14, παρου-

σιάζονται οι συντελεστές παλινδρόμησης, ο συντελεστής Wald και οι τιμές των πιθα-

νοτήτων για κάθε παράγοντα πρόβλεψης.  
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Πίνακας 14. Τα βασικά δημογραφικά στοιχεία ως παράγοντες πρόβλεψης σοβαρού 

βαθμού ΣΑΠ. 

 B Wald Odds ratio 

Φύλο – Άντρας 0,155 0,072 1,168 

Ηλικία 

40 - 49 

50 - 59 

60 - 69 

70 - 79 

 

–1,945 

–1,044 

–1,330 

–3,051 

 

1,773 

0,693 

1,076 

4,694 

 

0,143 

0,352 

0,264 

0,047* 

Δείκτης Μάζας Σώματος 

Φυσιολογικό βάρος 

Υπέρβαρος 

 

–1,778 

–1,399 

 

5,072 

3,431 

 

0,169* 

0,247 

Έτη αιμοκάθαρσης 

μέχρι 1 έτος 

1 - 3 έτη 

3 - 5 έτη 

5 - 10 έτη 

 

0,335 

1,496 

1,572 

1,912 

 

0,054 

1,261 

1,223 

1,997 

 

1,398 

4,466 

4,817 

6,766 

Ύπαρξη νευροπάθειας –1,505 5,204 0,222* 

* p < 0,05 

 

 Συγκεκριμένα, οι συντελεστές παλινδρόμησης δείχνουν ότι τα άτομα ηλικίας 70-79 

ετών, άτομα με φυσιολογικό βάρος καθώς και όσοι δεν είχαν διάγνωση νευροπάθειας 

εμφάνιζαν λιγότερες πιθανότητες να έχουν σοβαρού βαθμού ΣΑΠ [(OR 0,047 95%CI 

0,003-0,748), (OR 0,169 95%CI 0,036-0,749) και (OR 0,222 95%CI 0,061-0,809) αντί-

στοιχα].  

 Στη δεύτερη ανάλυση με εξαρτημένη μεταβλητή το βαθμό σοβαρότητας του ΣΑΠ, 

οι προβλεπτικοί παράγοντες ήταν οι αιματολογικοί και βιοχημικοί δείκτες (Πίνακας 

15). Συνολικά αναλύθηκαν 154 περιπτώσεις και το μοντέλο που προέκυψε δεν είναι 

στατιστικά σημαντικό για την πρόβλεψη της βαρύτητας του συνδρόμου (chi-square= 

=29,35 df=28 p=0,395) καθώς φαίνεται πως οριακά εξηγεί τα δεδομένα (Pearsonchi-

square=211,744 df=184 p=0,079). Το μοντέλο εξηγεί συνολικά μεταξύ του 13,4% και 
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Πίνακας 15. Αιματολογικοί και βιοχημικοί δείκτες ως παράγοντες πρόβλεψης σχετι-
ζόμενοι με μετρίου βαθμού και σοβαρού βαθμού ΣΑΠ. 

 B Wald Odds ratio 

Μετρίου βαθμού  
βαρύτητας ΣΑΠ 

Τρανσφερρίνη 0,002 0,073 1,002 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 0,023 0,114 1,023 

Σίδηρος  0,006 0,250 1,006 

Φυλικό οξύ 0,014 0,134 1,014 

B12 0,000 0,359 1,000 

β2-μικροσφαιρίνη –0,078 0,458 0,925 

URR% 0,033 0,471 1,033 

Αιμοσφαιρίνη 0,585 4,922 1,796 

Φερριτίνη –0,001 1,085 0,999 

Ασβέστιο –0,012 0,001 0,988 

Φώσφορος 0,042 0,044 1,042 

Αλβουμίνη  0,433 0,223 1,542 

iPTH –0,001 0,800 0,999 

Σοβαρού βαθμού  
βαρύτητας ΣΑΠ 

Τρανσφερρίνη 0,003 0,122 1,003 

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη –0,019 0,031 0,981 

Σίδηρος  0,020 1,587 1,020 

Φυλικό οξύ 0,050 0,919 1,051 

B12 0,001 0,571 1,001 

β2-μικροσφαιρίνη –0,247 0,823 0,781 

URR% 0,007 0,010 1,007 

Αιμοσφαιρίνη 0,299 0,682 1,348 

Φερριτίνη –0,001 0,369 0,999 

Ασβέστιο 0,992 3,222 2,697 

Φώσφορος 0,733 6,694 2,081 

Αλβουμίνη  –0,829 0,300 0,436 

iPTH 0,000 0,039 1,000  
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24% της διακύμανσης το βαθμό σοβαρότητας του συνδρόμου προβλέποντας επιτυχώς 

το 70,6% των ασθενών με ήπιας σοβαρότητας ΣΑΠ, το 44,7% των ασθενών με μετρίου 

βαθμού σοβαρότητας και το 33,3% των ασθενών με σοβαρού βαθμού ΣΑΠ. Συνολικά, 

το 55,1% των προβλέψεων σχετικά με το βαθμό σοβαρότητας του συνδρόμου ήταν 

επιτυχείς. Στον πίνακα 15, παρουσιάζονται οι συντελεστές παλινδρόμησης, ο συντε-

λεστής Wald και οι τιμές των πιθανοτήτων για κάθε προβλεπτικό παράγοντα.  

 Συγκεκριμένα, οι συντελεστές παλινδρόμησης δείχνουν ότι κάθε μονάδα αύξησης 

της αιμοσφαιρίνης σχετίζεται με αύξηση της πιθανότητας εμφάνισης μετρίου βαθμού 

σοβαρότητας του συνδρόμου κατά 1,79 (95% CI 1,07-3,01), ενώ κάθε μονάδα αύξησης 

του φωσφόρου σχετίζεται με αύξηση της πιθανότητας σοβαρού βαθμού ΣΑΠ κατά 

2,08 (95% CI 1,19-3,62).  

 Η ανάλυση δε διενεργήθηκε ξεχωριστά για άντρες και γυναίκες καθώς η μεταβλητή 

φύλο εντάχθηκε στα προηγούμενα μοντέλα και κατά συνέπεια έγινε έλεγχος ως προς 

την αλληλεπίδρασή της με τις υπόλοιπες μεταβλητές. Επίσης, χρησιμοποιήθηκαν οι 

αρχικές τιμές των δεικτών γιατί όπως έχει ήδη αναφερθεί η λογαριθμική μετατροπή 

τους δεν βελτίωσε την κανονικότητα της κατανομής και περαιτέρω αναλύσεις μετά 

την μετατροπή των τιμών έδειξαν ότι δε συνέβαλε στη βελτίωση του προβλεπτικού 

μοντέλου. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

 

 Η παρούσα επιδημιολογική μελέτη σχεδιάστηκε και πραγματοποιήθηκε με σκοπό 

την καταγραφή και περιγραφή των επιδημιολογικών χαρακτηριστικών του ΣΑΠ και 

την ανεύρεση των πιθανών προβλεπτικών παραγόντων του συνδρόμου σε πληθυσμό 

ασθενών με ΧΝΑ τελικού σταδίου υπό αιμοκάθαρση σε Μονάδες Τεχνητού Νεφρού 

(ΜΤΝ) νοσοκομείων και κλινικών των περιφερειών Θεσσαλονίκης και Θεσσαλίας. 

Είναι η πρώτη φορά που διενεργείται μια τέτοια μελέτη στην Ελλάδα και προσφέρει 

τη δυνατότητα για περαιτέρω μελέτη και συγκρίσεις, καθώς προηγήθηκε μια παρό-

μοια στο γενικό πληθυσμό της Θεσσαλίας17. Θα πρέπει να σημειωθεί πάντως, ότι οι 

αιτιολογικές συσχετίσεις που προκύπτουν, θα πρέπει να ληφθούν υπόψη με βάση τους 

περιορισμούς που θέτουν αυτού του είδους οι μελέτες (cross-sectional). 

 Ο επιπολασμός του ΣΑΠ ανέρχεται στο 26,6% (154 στους 579 αιμοκαθαρόμενους 

ασθενείς). Το ποσοστό αυτό βρίσκεται σε παρόμοια επίπεδα με άλλες μελέτες, αν και 

από το σύνολο της βιβλιογραφίας διαπιστώνεται μεγάλο εύρος στη συχνότητα του 

συνδρόμου3. Ο Araujo et al218, σε μελέτη 400 αιμοκαθαρόμενων από τη Βραζιλία ανα-

φέρει ποσοστό ΣΑΠ 21,5% (86 ασθενείς). Σε άλλη μελέτη από τη Σαουδική Αραβία, ο 

Al-Jahdali et al219 αναφέρει επιπολασμό του συνδρόμου 50,2%. Οι Gigli et al98 και La 

Manna et al220 από την Ιταλία διέγνωσαν ΣΑΠ στο 21,5% και 31,5% αντίστοιχα των 

ασθενών που μελέτησαν, ο Cengic et al221 από το Σεράγεβο στο 20,5%, ενώ ο Takaki et 

al84 από την Ιαπωνία αναφέρει ποσοστό 12,2% επί συνόλου 490 ασθενών υπό αιμοκά-

θαρση. Τέλος ο Siddiqui et al222 βρήκε ποσοστό ΣΑΠ 45,8% επί δείγματος 227 αιμοκα-

θαρόμενων ασθενών από τη Γλασκώβη, ενώ ο Bhowmik et al223 σε δείγμα 121 νεαρών 

(34,5±11,1 έτη) Ινδών νεφροπαθών (102 άνδρες), βρήκε ποσοστό ΣΑΠ μόλις 6,6%. Οι 

διαφορές στον επιπολασμό του ΣΑΠ μεταξύ των αιμοκαθαρόμενων ασθενών που 

έχουν καταγραφεί, μπορεί να αποδοθούν σε φυλετικές διαφοροποιήσεις219, 84 με πιθανό 

διαφορετικό γενετικό υπόβαθρο του συνδρόμου ή και στο διαφορετικό αριθμό του 

υπό μελέτη δείγματος218, 222. Αξίζει να σημειωθεί πως σε όλες τις παραπάνω μελέτες η 

διάγνωση του ΣΑΠ βασίστηκε στα 4 κριτήρια του IRLSSG, όχι όμως απαραίτητα σε 
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προσωπική συνέντευξη. Βέβαια πρέπει πάντοτε να λαμβάνεται υπόψη και η εμπειρία 

τόσο του ερευνητή, όσο και η αμεσότητα της έρευνας για τη διάγνωση του ΣΑΠ 

(προσωπική συνέντευξη), θέτοντας προβληματισμό για πιθανή βελτίωση της αξιοπι-

στίας και αντικειμενικότητας των κριτηρίων της διάγνωσης224. Καταληκτικά, μπορεί 

να αναφερθεί ότι το ποσοστό του ΣΑΠ (26,6%) της παρούσας μελέτης, βρίσκεται στο 

μέσο όρο της διεθνούς βιβλιογραφίας και μπορεί να θεωρηθεί αντιπροσωπευτικό με 

βάση και τον αριθμό των ασθενών που μελετήθηκαν. 

 Αναλύοντας περαιτέρω διαπιστώθηκε ότι από τους 154 ασθενείς της μελέτης με το 

σύνδρομο οι 5 (3,2%) ανέφεραν ότι και άλλα μέλη της οικογένειας είχαν διαγνωσμένο 

ΣΑΠ. Από τα αντίστοιχα δημογραφικά στοιχεία της βιβλιογραφίας, διαπιστώνουμε 

ότι σε αντίθεση με το ιδιοπαθές ΣΑΠ, το ουραιμικό δεν φαίνεται να έχει τον ίδιο οικο-

γενή χαρακτήρα. Συγκεκριμένα ο Winkelmann et al39 βρήκε ποσοστό θετικού οικογε-

νειακού ιστορικού 42,3% σε ασθενείς με ιδιοπαθές ΣΑΠ και 11,7% σε ουραιμικούς, ενώ 

ο Enomoto et al225 81,8% και 7,1% αντίστοιχα, σε μικρότερο όμως δείγμα ασθενών. 

Εντελώς αντίθετα ευρήματα παραθέτει ο Pizza et al226 με ποσοστό 22% κληρονομικής 

συσχέτισης του ΣΑΠ σε ασθενείς υπό αιμοκάθαρση, έναντι μόνο 6% στην ομάδα του 

ιδιοπαθούς ΣΑΠ. Συμπερασματικά όμως φαίνεται ότι το ποσοστό του οικογενούς 

ΣΑΠ στους αιμοκαθαρόμενους είναι πολύ μικρότερο από αυτό του ιδιοπαθούς, υπο-

δηλώνοντας ενδεχομένως και διαφορετικούς παθογενετικούς μηχανισμούς, όπως θα 

συζητηθεί και παρακάτω. 

 Τριάντα ένας (20,1%) ασθενείς ανέφεραν την ύπαρξη συμπτωμάτων του συνδρό-

μου πριν την ένταξη τους στην αιμοκάθαρση. Μικρός αριθμός μελετών καταγράφει 

την ύπαρξη του ΣΑΠ προ της ένταξης στην αιμοκάθαρση. Μία απ’ αυτές είναι του 

Rijsman et al227, στην οποία 13 (46%) από τους 28 αιμοκαθαρόμενους ασθενείς αναφέ-

ρουν έναρξη των συμπτωμάτων πριν την ένταξη στο τεχνητό νεφρό, ενώ ο Araujo et 

al218 βρήκε ποσοστό 16%. Ο Merlino et al87 μελέτησε μη αιμοκαθαρόμενους ασθενείς 

με ΧΝΑ και βρήκε επιπολασμό του ΣΑΠ 10,8%, ποσοστό αρκετά χαμηλότερο σε σχέ-

ση με τους αιμοκαθαρόμενους. Στην παρούσα μελέτη οι ασθενείς που ανέφεραν συ-

μπτωματολογία του ΣΑΠ πριν ενταχθούν στην αιμοκάθαρση, δεν μπορούσαν να 

προσδιορίσουν χρονικά την αρχική εκδήλωση του συνδρόμου, αλλά και τη συσχέτιση 
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του με την έναρξη της νεφρικής νόσου. Εξαίρεση αποτέλεσαν οι 5 ασθενείς με το θετι-

κό οικογενειακό ιστορικό, οι οποίοι βέβαια γνώριζαν ήδη το σύνδρομο. Απαιτείται 

προφανώς, σχεδιασμός μελετών για να διερευνηθεί η συχνότητα του συνδρόμου, προ 

της εμφάνισης της νεφρικής νόσου, κατά τη διάρκεια της και μετά την ένταξη στον 

ΤΝ, και η πιθανή συσχέτιση τους, για να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. 

 Επίσης με βάση το ερωτηματολόγιο της βαρύτητας του συνδρόμου, καταγράφηκαν 

κυρίως ήπιες και μετρίου βαθμού σοβαρότητας περιπτώσεις (129 ασθενείς 83,8%), ενώ 

πολύ σπανιότερες (25 ασθενείς 16,2%) ήταν οι σοβαρές και πολύ σοβαρές μορφές. 

Λίγες είναι οι μελέτες στη βιβλιογραφία που καταγράφουν τη βαρύτητα του ΣΑΠ σε 

αιμοκαθαρόμενους ασθενείς, με βάση το ερωτηματολόγιο της Κλίμακας Σοβαρότητας 

Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (IRLS rating scale for severity). Ο Siddiqui et al222 με-

λετώντας 127 ασθενείς με ΣΑΠ (επιπολασμός 45,8% επί συνόλου 277), κατέγραψε 

παρόμοια ποσοστά βαρύτητας του συνδρόμου (86% ήπιας και μέτριας βαρύτητας), 

ενώ ο Merlino et al228 το 47% των ασθενών με ΣΑΠ (επιπολασμός 18,4%) που μελέτη-

σε είχαν τη βαριά και πολύ βαριά μορφή του συνδρόμου. Οι διαφορές αυτές μπορούν 

να ερμηνευτούν από το γεγονός ότι η βαρύτητα του συνδρόμου, μπορεί να μεταβάλ-

λεται από τη μία κλίμακα σε άλλη στον ίδιο ασθενή, εξαιτίας συμπαρομαρτούντων 

παραγοντων, όπως η φαρμακευτική αγωγή, τα επίπεδα αιμοσφαιρίνης και η χορήγηση 

σιδήρου.  

 Σποραδικά στην βιβλιογραφία αναφέρονται συσχετίσεις του ΣΑΠ με το πρωτοπα-

θές νεφρικό νόσημα. Οι Unruh et al105 και Al-Jahdali et al219, διαπίστωσαν στις μελέτες 

τους ότι ο σακχαρώδης διαβήτης, ως πρωτοπαθές νόσημα της ΧΝΑ, αποτελεί προ-

γνωστικό παράγοντα εκδήλωσης του ΣΑΠ στην αιμοκάθαρση. Σύμφωνα με τους 

συγγραφείς η παραπάνω συσχέτιση μπορεί ενδεχομένως να αποδοθεί στην περιφερική 

νευροπάθεια του σακχαρώδη διαβήτη, αν και το ΣΑΠ στις συγκεκριμένες μελέτες δεν 

είχε στατιστική συσχέτιση με την περιφερική νευροπάθεια. Ούτως ή άλλως όμως, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και το ΣΑΠ σε ασθενείς χωρίς ΧΝΑ φαίνεται να έχουν ισχυρό-

τερη συσχέτιση όπως κατέδειξε με τη μελέτη της η Phillips et al229. Ο Filho et al97 ανα-

φέρει τη χρόνια σπειραματονεφρίτιδα ως προδιαθεσικό παράγοντα του ΣΑΠ στους 

αιμοκαθαρόμενους ασθενείς που μελέτησε, πιθανολογώντας κοινό ανοσολογικό υπό-
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βαθρο. Η δική μας μελέτη πάντως, όπως και οι περισσότερες στη βιβλιογραφία18, 96, 98, 

218 δεν κατέδειξαν παρόμοιες συσχετίσεις. 

 Η μέθοδος αιμοκάθαρσης (κλασσική αιμοκάθαρση και αιμοδιαδιήθηση), δεν φαίνε-

ται να συσχετίζεται με τον επιπολασμό του συνδρόμου, όπως προκύπτει από την ανά-

λυση του δείγματος της παρούσας μελέτης. Παρόμοια συμπεράσματα προέκυψαν 

τόσο για τη συχνότητα (συνήθως 3 τετράωρες συνεδρίες ανά εβδομάδα) και την ε-

πάρκεια της κάθαρσης (URR%), όσο και για το συνολικό χρονικό διάστημα της θερα-

πείας με αιμοκάθαρση των ασθενών με ΣΑΠ. O Siddiqui et al222 βρήκε θετική συσχέτι-

ση του ΣΑΠ με τη διάρκεια της αιμοκάθαρσης σε έτη, καμία όμως συσχέτιση με τον 

δείκτη URR ή την μέθοδο αιμοκάθαρσης, συμφωνώντας με τα ευρήματα των Gigli et 

al98 και Roger et al230. Στις περισσότερες πάντως μελέτες84, 86, 223, 231 τα προαναφερθέντα 

χαρακτηριστικά της αιμοκάθαρσης δεν επηρεάζουν τον επιπολασμό του ΣΑΠ. Ενδε-

χομένως «ουσίες» και μόρια μέσου και μεγάλου μοριακού βάρους που δεν απομακρύ-

νονται επαρκώς με την αιμοκάθαρση, να συμμετέχουν στην παθογένεια του συνδρό-

μου, όπως θα συζητηθεί και παρακάτω. Σ’ αυτό δε συνηγορεί και η μελέτη του Jaber et 

al232 στην οποία 125 αιμοκαθαρόμενοι ασθενείς με ΣΑΠ και αφού αξιολογήθηκε η 

βαρύτητα του με βάση τα κριτήρια του IRLSSG, υποβλήθηκαν επί 12 μήνες σε καθη-

μερινές μικρής διάρκειας αιμοκαθάρσεις (short daily hemodialysis, SDHD, 6 φορές 

εβδομαδιαίως). Τα αποτελέσματα κατέδειξαν σημαντική και μακροχρόνια βελτίωση 

των συμπτωμάτων και ελάττωση της φαρμακευτικής αγωγής, κυρίως στις ομάδες της 

σοβαρής και πολύ σοβαρής βαρύτητας ΣΑΠ, με παράλληλη βελτίωση και των παρα-

μέτρων της επάρκειας της αιμοκάθαρσης (FREEDOM STUDY). Θα μπορούσε να 

σημειωθεί εδώ, ότι κατά τον συγγραφέα, υπήρχε η προσδοκία οι περισσότεροι ασθε-

νείς με το σύνδρομο να αιμοκαθαίρονται με αιμοδιαδιήθηση, καθώς «το σύνδρομο 

ανήσυχων ποδιών» είναι μία γνωστή έννοια στη Νεφρολογία233, με την αιμοδιαδιήθη-

ση να είναι μια προτεινόμενη θεραπευτική αντιμετώπιση. 

 Ο δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ) μεταξύ των αιμοκαθαρόμενων με και χωρίς ΣΑΠ 

δεν διέφερε, όπως κατέδειξαν και άλλες μελέτες. Πιο συγκεκριμένα τόσο ο Kutner et 

al18, όσο και οι Gigli at al 92, Al-Jahdali et al233, Hui et al 234, μελετώντας αιμοκαθαρόμε-

νους με ΣΑΠ δεν βρήκαν καμία συσχέτιση του συνδρόμου με τον ΒΜΙ. Αντίθετα η 
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παχυσαρκία (ΒΜΙ > 30kg/m2) αυξάνει την πιθανότητα εμφάνισης του συνδρόμου σε 

μη ουραιμικούς ασθενείς, όπως αναφέρουν οι Phillips et al49 και Gao et al233, λόγω 

δυσλειτουργίας του ντοπαμινεργικού συστήματος στον εγκέφαλο. 

 Ένα σημαντικό εύρημα το οποίο διαπιστώθηκε κατά τον στατιστικό έλεγχο στη 

μελέτη αυτή, είναι η υψηλού βαθμού συσχέτιση της περιφερικής νευροπάθειας (επιβε-

βαιωμένης με ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο), με το ΣΑΠ (p<0,005). Επειδή όμως, μαζί 

με την ηλικία, το φύλο και κάποιους βιοχημικούς δείκτες (β2-μικροσφαιρίνη και iPTH) 

συμμετέχουν ως προβλεπτικοί παράγοντες στο μοντέλο της λογιστικής παλινδρόμη-

σης, θα συζητηθούν παρακάτω. 

 Ένας από τους σημαντικότερους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς του ΣΑΠ, πρω-

τοπαθούς και δευτεροπαθούς, είναι η διαταραχή στο μεταβολισμό του σιδήρου και της 

ντοπαμίνης στο κεντρικό νευρικό σύστημα77, 229, 234, 235. Η αναιμία προκαλεί ή επιτείνει 

τα συμπτώματα του συνδρόμου, ενώ η αποκατάσταση της τα βελτιώνει118, 236, 237. Οι 

ασθενείς με ΧΝΑ τελικού σταδίου έχουν αναιμία οφειλόμενη κατά κύριο λόγο στην 

ελαττωμένη παραγωγή ερυθροποιητίνης, αλλά και στην έλλειψη σιδήρου, φυλικού 

οξέος και βιταμίνης Β12, που αναπληρώνονται συνήθως ενδοφλεβίως κατά τη διάρκεια 

της αιμοκάθαρσης. Στους ασθενείς που μελετήθηκαν, τα επίπεδα αιμοσφαιρίνης, σιδή-

ρου, φερριτίνης, τρανσφερρίνης, φυλικού οξέος και βιταμίνης Β12 δεν διέφεραν μεταξύ 

αυτών με και χωρίς ΣΑΠ. Ο Roger et al230 το 1991 σε δημοσίευση του αναφέρει συσχέ-

τιση των χαμηλών επιπέδων της αιμοσφαιρίνης με το ΣΑΠ σε αιμοκαθαρόμενους 

ασθενείς, εύρημα που επιβεβαιώνουν σε πιο πρόσφατες δημοσιεύσεις και οι Takaki et 

al (2003)84, Araujo et al (2010)218 και Ibrahim et al (2011)238. Αντιθέτως ένας μεγάλος 

αριθμός μελετών86, 98, 222, 223, 227, 231, 239 δεν απέδειξε καμία συσχέτιση της αναιμίας, των 

επιπέδων σιδήρου, φερριτίνης και τρανσφερρίνης ή της χορήγησης ερυθροποιητίνης 

στην εκδήλωση και/ή στη βαρύτητα του ΣΑΠ στην αιμοκάθαρση. Από τα παραπάνω 

γίνεται εμφανές ότι ενώ στο μη ουραιμικό ΣΑΠ υπάρχει άμεση συσχέτιση με τους 

βιοχημικούς δείκτες της έλλειψης σιδήρου, στο ΣΑΠ της ΧΝΑ τελικού σταδίου τέτοια 

συσχέτιση δεν φαίνεται να υπάρχει, τουλάχιστον ικανοποιητικά ισχυρή. Ενδιαφέρον 

παρουσιάζει η μελέτη του Sloand et al108 που αναφέρει ότι η χορήγηση ενδοφλέβιου 

δεξτρανικού σιδήρου σε ασθενείς με ΣΑΠ στην αιμοκάθαρση, βελτίωνε έστω και πα-
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ροδικά τη συμπτωματολογία τους σε σχέση την ομάδα του placebo. Μάλιστα η βελτί-

ωση αυτή παρατηρούνταν ακόμα και όταν οι τιμές σιδήρου και φερριτίνης ήταν επαρ-

κείς. Προσπαθώντας να ερμηνεύσει κανείς τα παραπάνω ευρήματα, μπορεί να υποθέ-

σει ότι παρόλο που είναι πλέον κοινή πρακτική στην αιμοκάθαρση η αποκατάσταση 

των επιπέδων της φερριτίνης σε επίπεδα «άνω του φυσιολογικού» με χορήγηση ενδο-

φλέβιου σιδήρου, και της αναιμίας με τη χορήγηση ερυθροποιητικών παραγόντων, 

φαίνεται ότι υπάρχει κάποιου είδους «λειτουργική» έλλειψη στο μεταβολισμό και τις 

αποθήκες του σιδήρου. Ο Connor et al240 σε μελέτη του αναφέρει δυσλειτουργία των 

υποδοχέων της τρανσφερρίνης στον εγκέφαλο ασθενών με ΣΑΠ, με συνέπεια την 

ελαττωμένη πρόσληψη και χρησιμοποίηση του σιδήρου από τα εγκεφαλικά κύτταρα, 

ενώ ο Early et al241 βρήκε ελαττωμένα επίπεδα φερριτίνης στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό 

σε ασθενείς με το σύνδρομο. Είναι προφανές ότι πρέπει να γίνουν περαιτέρω έρευνες 

για να εξακριβωθεί αν στο ουραιμικό ΣΑΠ υπάρχει όντως ένδεια σιδήρου στον εγκέ-

φαλο, παρά τις φυσιολογικές ή και αυξημένες τιμές του στους βιοχημικούς δείκτες του 

αίματος, είτε με ανίχνευση νέων μορίων-μεταφορέων του σιδήρου, είτε με νεότερες 

απεικονιστικές μεθόδους του κεντρικού νευρικού συστήματος. 

 Από τη στατιστική ανάλυση για ανεξάρτητα δείγματα (t test), προέκυψε στη μελέτη 

μας, διαφορά στα επίπεδα του φωσφόρου μεταξύ των ασθενών με και χωρίς ΣΑΠ, με 

αυτούς με το σύνδρομο να έχουν υψηλότερες τιμές. Παρόμοιο εύρημα αναφέρει και ο 

Takaki et al84, ενώ οι Ibrahim et al238 και Sabry et al242 συσχετίζουν το ΣΑΠ των αιμο-

καθαρόμενων ασθενών που μελέτησαν, με υπερφωσφαταιμία και ταυτόχρονα με υπο-

λευκωματιναιμία και χαμηλούς δείκτες επάρκειας της αιμοκάθαρσης. Η υπόθεση των 

«αγγειακών βλαβών» από συσσώρευση ουσιών και φωσφορικών αλάτων, ως παθογε-

νετικό αίτιο του ΣΑΠ, όπως εκφράστηκε από τον Ekbom et al12 το 1960, μάλλον πρέ-

πει να θεωρηθεί παρωχημένη. Είναι γνωστό, ότι η υπερφωσφαταιμία στην αιμοκάθαρ-

ση αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα νοσηρότητας και θνητότητας, όπως όμως επίσης 

και ότι τα επίπεδα του φωσφόρου επηρεάζονται από τη διατροφή, τη λήψη φωσφορο-

δεσμευτικών φαρμάκων, τα επίπεδα της 1,24(ΟΗ)2-χοληκαλσιφερόλης (βιταμίνη D), 

την iPTH και τα χαρακτηριστικά της αιμοκάθαρσης. Ενδεχομένως θα μπορούσε κά-

ποιος να συνδυάσει το ΣΑΠ με την υπερφωσφαταιμία και τον δευτεροπαθή υπερπα-
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ραθυρεοειδισμό και κατ΄επέκταση, με αυξημένη θνητότητα. O Unruh et al105 μελετώ-

ντας έναν υποπληθυσμό αιμοκαθαρόμενων ασθενών της μελέτης CHOICE (Choices 

for Healthy Outcomes in Caring for End-Stage Renal Disease Study), διαπίστωσε ότι 

το ΣΑΠ συσχετιζόταν με χαμηλότερη ποιότητα ζωής και αυξημένο κίνδυνο θανάτου 

(δείκτης Karnofsky). Σε άλλες μελέτες με αιμοκαθαρόμενους ασθενείς και ΣΑΠ, όπως 

τoυ Merlino et al243 η αυξημένη θνητότητα συσχετίζεται με διαταραχές του ύπνου, ενώ 

ο La Manna et al220 συσχέτισε το ΣΑΠ με αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Αυξημένη 

θνητότητα διαπίστωσε και ο Mallon et al244 σε γυναίκες από τη Σουηδία με ΣΑΠ και 

διαταραχές ύπνου, μελετώντας δείγμα 5102 ατόμων του γενικού πληθυσμού. Προκύ-

πτει από τα παραπάνω ότι το ΣΑΠ συσχετίζεται με αυξημένη θνητότητα, με διαφορε-

τικούς πιθανόν μηχανισμούς τουλάχιστον μεταξύ ουραιμικού και ιδιοπαθούς, καθι-

στώντας απαραίτητη την σχολαστικότερη μελέτη και κατανόηση των μηχανισμών 

αυτών. 

 Από την ανάλυση των δεδομένων του μοντέλου της ιεραρχικής λογιστικής παλιν-

δρόμησης, διαπιστώθηκε ότι παράγοντες πρόβλεψης του ΣΑΠ στους 579 αιμοκαθα-

ρόμενους ασθενείς που μελετήθηκαν ήταν το φύλο, η ηλικία, η περιφερική νευροπά-

θεια, η β2-μικροσφαιρίνη και η iPTH. 

 Μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες στο γενικό πληθυσμό που αφορούσαν τον επι-

πολασμό του ΣΑΠ, κυρίως στην Κεντρική Ευρώπη και Βόρεια Αμερική, αναφέρουν 

περίπου διπλάσια συχνότητα εμφάνισης του στις γυναίκες21, 245-247. Μάλιστα σε μία απ’ 

αυτές ο Berger et al246 αναφέρει το ενδιαφέρον εύρημα ότι οι άτοκες γυναίκες έχουν 

ίδιο επιπολασμό του συνδρόμου με τους άνδρες, πιθανολογώντας την κύηση ως έναν 

από τους παράγοντες που αυξάνουν τη συχνότερη εμφάνιση του στο γυναικείο φύλο. 

Αντικρουόμενα ευρήματα όμως προκύπτουν από τις μελέτες του ΣΑΠ στους αιμοκα-

θαρόμενους ασθενείς. Σε ορισμένες220, 222, 248, 249, μεταξύ των οποίων και η παρούσα, το 

γυναικείο φύλο συσχετίζεται με το ΣΑΠ, ενώ σε κάποιες άλλες όχι98, 218, 239, 250. Η ερμη-

νεία της διαφοράς του επιπολασμού του συνδρόμου σε σχέση με το φύλο μεταξύ του 

γενικού πληθυσμού και των αιμοκαθαρόμενων ασθενών, δεν είναι προφανής. Πιθανόν 

κοινωνικοί και οικονομικοί παράγοντες, συμπαρομαρτούντα νοσήματα, οι ορμόνες 

του φύλου και γενετικές διαφοροποιήσεις, να χρήζουν περαιτέρω ανάλυσης και διε-

ρεύνησης. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
20/04/2024 13:27:49 EEST - 3.139.101.198



102 

 Ένα ιδιαίτερο εύρημα που προέκυψε στην παρούσα μελέτη, είναι ότι αυξανόμενης 

της ηλικίας ελαττωνόταν η συχνότητα εμφάνισης του ΣΑΠ, με το οποίο συμφωνεί και 

ο Unruh et al105. Στις περισσότερες όμως δημοσιεύσεις που αφορούν το ΣΑΠ σε αιμο-

καθαρόμενους ασθενείς98, 218, 219, 222 καμία συσχέτιση δεν αναφέρεται με την ηλικία. Α-

ντιθέτως ο επιπολασμός του στο γενικό πληθυσμό αυξάνει στις μεγαλύτερες ηλικίες229, 

251. Πιθανόν η ετερογένεια των υπό μελέτη αιμοκαθαρόμενων ασθενών, η αυξημένη 

θνητότητα ή άλλοι άγνωστοι νευροφυσιολογικοί παράμετροι να πρέπει περαιτέρω να 

διευκρινιστούν. 

 Ο σημαντικότερος, πάντως, προβλεπτικός παράγοντας του ΣΑΠ στους ασθενείς 

της μελέτης αυτής, όπως προέκυψε από τη λογιστική παλινδρόμηση, ήταν η περιφερι-

κή νευροπάθεια, πιστοποιημένη με ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο. Συγκεκριμένα οι 

αιμοκαθαρόμενοι με περιφερική νευροπάθεια, είχαν τριπλάσια πιθανότητα διάγνωσης 

του συνδρόμου σε σχέση με αυτούς που δεν είχαν. Παρόμοια ευρήματα αναφέρει και ο 

Pizza et al226 αλλά και οι Oka et al252 και Krishnan et al253 στις ανασκοπήσεις τους. Ο 

Rijsman et al227 αφού πρώτα διέγνωσε το ΣΑΠ σε αιμοκαθαρόμενους ασθενείς, στη 

συνέχεια τους υπέβαλλε σε νευροφυσιολογική μελέτη, περιλαμβάνοντας και αυτούς 

που δεν είχαν ΣΑΠ, χωρίς όμως να βρεί σημαντικές διαφορές στις δύο ομάδες. Ο 

Jurcic et al254 σε 131 ασθενείς υπό ΤΝ, διέγνωσε νευροπάθεια, με κλινικά όμως κριτή-

ρια, στο 80% και ΣΑΠ στο 47%. Ο Cirignotta et al224 θέτει ερωτήματα περί της αξιοπι-

στίας των κριτηρίων του IRLSSG στη διάγνωση του ΣΑΠ, αναφέροντας διαφοροδια-

γνωστικά λάθη λόγω της νευροπάθειας των ασθενών με ΧΝΑ τελικού σταδίου. Η 

νευροπάθεια και ειδικότερα η περιφερική νευροπάθεια που παρατηρείται στην αιμο-

κάθαρση και κατ’ επέκταση στους χρόνια «ουραιμικούς ασθενείς», αποδίδεται σε μία 

πληθώρα παραγόντων, γνωστών, όπως για παράδειγμα η iPTH και η β2-μικροσφαι-

ρίνη, αλλά και μη, αποτελώντας συχνά ένα σοβαρό κλινικό πρόβλημα για τους ασθε-

νείς αυτούς. Είναι πολύ πιθανό οι «ουραιμικές τοξίνες» που ενοχοποιούνται για την 

περιφερική νευροπάθεια στη ΧΝΑ, να συμμετέχουν και στην παθοφυσιολογία του 

ΣΑΠ.  

 Στα πλαίσια της χρόνιας φλεγμονής της ουραιμίας, ενδεχομένως θα πρέπει να απο-

δοθούν και τα αυξημένα επίπεδα της β2-μικροσφαιρίνης των ασθενών με ΣΑΠ της 
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παρούσας μελέτης. Καμία άλλη παρόμοια βιβλιογραφική αναφορά δεν υπάρχει μέχρι 

σήμερα που να συσχετίζει τη β2-μικροσφαιρίνη με το ΣΑΠ στην αιμοκάθαρση. Ο Sid-

diqui et al222 συσχετίζοντας το ΣΑΠ με τη διάρκεια της αιμοκάθαρσης, κάνει μία έμμε-

ση αναφορά πιθανολογώντας ότι η β2-μικροσφαιρίνη και παρόμοιου μοριακού βάρους 

ουσίες, που δεν καθαίρονται στο ΤΝ, να είναι υπεύθυνες. Σίγουρα πάντως αποτελεί 

ένα ιδιαίτερα ενδιαφέρον εύρημα, το οποίο αν επιβεβαιωθεί και από άλλες μελέτες, 

μπορεί να αποτελέσει ένα χρήσιμο δείκτη τόσο για τη διάγνωση, όσο και για την κα-

τανόηση της παθοφυσιολογίας του ΣΑΠ στην αιμοκάθαρση. 

 Τέλος η iPTH, πιθανό να συσχετίζεται με τον επιπολασμό του συνδρόμου στη 

ΧΝΑ τελικού σταδίου. Στην παρούσα μελέτη, αλλά και σ’ αυτή του Mucsi et al96 οι 

αιμοκαθαρόμενοι με ΣΑΠ είχαν υψηλότερες τιμές iPTH, ενώ οι Siddiqui et al222 και 

Miranda et al231 δεν βρήκαν καμία συσχέτιση. Σε παλαιότερη μελέτη ο Collado-Seidel 

et al86, συσχέτισε το ουραιμικό ΣΑΠ με χαμηλότερες τιμές iPTH (με διαφορετική με-

θοδολογία προσδιορισμού του μορίου της). Ένας μεγάλος αριθμός αιμοκαθαρόμενων 

ασθενών πάσχει από δευτεροπαθή υπερπαραθυρεοειδισμό (ΔΥΠΘ), έχοντας υψηλές 

τιμές iPTH και λαμβάνοντας θεραπεία με ανάλογα της βιταμίνης D. Η iPTH ενοχο-

ποιείται για διαταραχές μεταβολισμού των οστών, μυοπάθεια, νευροπάθεια, αναιμία 

και αυξημένη θνητότητα. Επομένως χρήζει περαιτέρω μελέτης για να διευκρινιστεί ο 

ρόλος της στο ουραιμικό ΣΑΠ.  

 Αξίζει εδώ να αναφερθεί ότι ο επιπολασμός και η βαρύτητα του ΣΑΠ ελαττώνεται 

σημαντικά σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση νεφρού, εμφανίζοντας 

ταυτόχρονα συσχετίσεις, όπως για παράδειγμα με τις τιμές αιμοσφαιρίνης ή φερριτί-

νης, παρόμοιες με τη μη ουραιμική μορφή του συνδρόμου71. Είναι επίσης γνωστό ότι η 

μεταμόσχευση νεφρού βελτιώνει σημαντικά τον ΔΥΠΘ, την νευροπάθεια, την αμυ-

λοείδωση της αιμοκάθαρσης ελαττώνοντας τα επίπεδα της β2-μικροσφαιρίνης και 

γενικά το «ουραιμικό προφίλ» που εμφανίζουν οι αιμοκαθαρόμενοι. Θα μπορούσε 

λοιπόν να υποθέσει κανείς ότι η αδυναμία της συμβατικής αιμοκάθαρσης (συμπερι-

λαμβανόμενης και της αιμοδιαδιήθησης που κατά κανόνα βελτιώνει την κάθαρση 

μέσου και μεγάλου μοριακού βάρους μορίων), να εξαλείψει όλες τις «ουραιμικές τοξί-

νες», καθιστούν τις τοξίνες αυτές πιθανό παθογενετικό μηχανισμό του ΣΑΠ, μιας και 

αυτό βελτιώνεται μαζί με την απομάκρυνση τους, με τη μεταμόσχευση νεφρού106. 
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 Ολοκληρώνοντας τη συζήτηση των αποτελεσμάτων της παρούσας μελέτης, ανα-

φέρουμε την πολύ ασθενή αρνητική συσχέτιση του σοβαρού βαθμού ΣΑΠ με αιμοκα-

θαρόμενους μεγάλης ηλικίας (70-79 ετών), φυσιολογικού ΒΜΙ και με απουσία περιφε-

ρικής νευροπάθειας, όπως προέκυψαν από την πολυωνυμική λογιστική παλινδρόμηση. 

Όμως αφενός η πολύ χαμηλής ισχύος στατιστική συσχέτιση και αφετέρου το είδος της 

μελέτης (cross-sectional) που αδυνατεί να προβλέψει την μετάβαση ενός ασθενούς με 

ΣΑΠ από μία κλίμακα βαρύτητας σε άλλη, δεν επιτρέπουν την ασφαλή εξαγωγή κά-

ποιου συμπεράσματος. 

 Συμπερασματικά, η παρούσα επιδημιολογική μελέτη καταγράφει ότι το 26,6% του 

αιμοκαθαρόμενου πληθυσμού στις περιφέρειες Θεσσαλίας και Θεσσαλονίκης πάσχει 

από ΣΑΠ με το σχετικό κίνδυνο να είναι πολλαπλά υψηλότερος στην υποομάδα α-

σθενών με προϋπάρχουσα νευροπάθεια, και υψηλότερος στους νεότερους σε ηλικία, 

στις γυναίκες και σε ασθενείς με υψηλότερα επίπεδα β2-μικροσφαιρίνης, φωσφόρου 

και iPTH. Ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν, επίσης, και τα αρνητικά ευρήματα της 

ανάλυσης και συγκεκριμένα, το γεγονός ότι δεν αναδείχθηκε στατιστική συσχέτιση με 

το οικογενειακό ιστορικό, τον αιματοκρίτη, το σίδηρο και τη φερριτίνη, μεταβλητές 

που έχουν συσχετισθεί με το ΣΑΠ ή ενοχοποιούνται στην παθογένεια του. Πιθανότα-

τα λοιπόν, στο ουραιμικό ΣΑΠ, οι παθογενετικοί μηχανισμοί που το προκαλούν να 

διαφέρουν σε σχέση με τις άλλες δευτεροπαθείς μορφές του συνδρόμου, γεγονός που 

πρέπει να διερευνηθεί διεξοδικότερα, έτσι ώστε να αποσαφηνιστεί πληρέστερα ο ρό-

λος και η σημασία των «ουραιμικών τοξινών». Οι προεκτάσεις για την κλινική πράξη 

που προκύπτουν από την παρούσα μελέτη αναφέρονται στην αναγκαιότητα υψηλής 

κλινικής υποψίας του συνδρόμου σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια τελικού σταδίου 

υπό αιμοκάθαρση, καθώς αυτό αφορά περίπου το ¼ του συγκεκριμένου πληθυσμού.  
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Κλίμακα Σοβαρότητας Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (ΣΑΠ) 

(IRLS rating scale for severity) 

Ημερομηνία  
(ημέρα     /   μήνας    /   έτος) 
________/________/_________ 
 
Patient’s 
ID:________________ 

 
Παρακαλώ κυκλώστε ένα από τα νούμερα  
που βρίσκονται κάτω από την απάντηση  
που σας αντιπροσωπεύει.  

Οι ερωτήσεις αναφέρονται  
στα συμπτώματα που μπορεί  
να είχατε τις δύο τελευταίες 
εβδομάδες 

Κανένα ή 
καθόλου 

Ήπια Μέτρια 
Αρκετά 
Σοβαρά 

Πολύ  
Σοβαρά 

1. Συνολικά, πως θα βαθμολο-
γούσατε τα συμπτώματα που 
έχετε λόγο του συνδρόμου 
των ανήσυχων ποδιών 
(ΣΑΠ); 

0 1 2 3 4 

2. Συνολικά, πως θα βαθμολο-
γούσατε την ανάγκη να  
κινήστε (και να κουνιέστε) 
συνέχεια λόγο του ΣΑΠ; 

0 1 2 3 4 

Δεν έχω το 
ΣΑΠ και έτσι 

η ερώτηση 
δεν με αφορά 

Ολική ή 
σχεδόν  
ολική  

ανακούφιση 

Μέτρια 
ανακούφιση 

Λίγη  
ανακούφιση 

Καμία  
ανακούφιση 

3. Συνολικά, πόσο ανακουφί-
ζεστε από τα συμπτώματα 
του ΣΑΠ με το να κινείτε  
τα χέρια και τα πόδια σας; 

0 1 2 3 4 

4. Συνολικά, πόσο σοβαρές 
είναι οι διαταραχές του  
ύπνου σας λόγο του ΣΑΠ;  

0 1 2 3 4 

5. Συνολικά, πόσο σοβαρή 
είναι η κούραση ή η υπνηλία 
που αισθάνεστε λόγο  
του ΣΑΠ;  

0 1 2 3 4 

6. Συνολικά, πόσο σοβαρά 
είναι τα συμπτώματα  
του ΣΑΠ 

0 1 2 3 4 
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Κλίμακα Σοβαρότητας Συνδρόμου Ανήσυχων Ποδιών (ΣΑΠ) 

(IRLS rating scale for severity) 

Οι ερωτήσεις αναφέρονται 
στα συμπτώματα που μπο-
ρεί να είχατε τις δύο τελευ-
ταίες εβδομάδες 

Κανένα ή 
καθόλου Ήπια Μέτρια Αρκετά 

Σοβαρά 
Πολύ  

Σοβαρά 

1 ημέρα  
την εβδομάδα 

2-3 ημέρες 
την εβδομάδα 

4-5 ημέρες 
την εβδομάδα 

6-7 ημέρες  
την εβδομάδα 

7. Συνολικά, πόσο συχνά 
είναι τα συμπτώματα  
του ΣΑΠ 0 1 2 3 4 

Λιγότερο από 
1 ώρα την 

ημέρα 

1-3 ώρες  
την ημέρα 

3-8 ώρες  
την ημέρα 

8 ώρες ή και 
περισσότερες 

την ημέρα 

8. Όταν έχετε τα συμπτώ-
ματα του ΣΑΠ, πόσο 
σοβαρά είναι αυτά σε 
μία συνήθης μέρα; 0 1 2 3 4 

9. Συνολικά, πόσο σοβαρές 
είναι οι επιπτώσεις του 
ΣΑΠ στην καθημερινό-
τητά σας (πχ επηρεάζε-
ται η εργασία σας ή η 
κοινωνική σας ζωή;) 

0 1 2 3 4 

10. Πόσο αλλάζει η διάθεσή 
σας από τα συμπτώματα 
του συνδρόμου αυτού;  

0 1 2 3 4 

 

 

Υπογραφή  

 

_______________________________________ 

 

 

Score: 

0-10 Mild 

11-20 Moderate 

21-30 Severe 

31-40 Very severe 
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