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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 

Η διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο αφορά µια οµάδα καταστάσεων που 
εκδηλώνονται κατά τη διάρκεια του ύπνου.  Η διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
έχει αναγνωριστεί ως µια κλινική οντότητα, η οποία αν δεν αντιµετωπιστεί 
έγκαιρα και αποτελεσµατικά οδηγεί σε υψηλά ποσοστά νοσηρότητας. 
Περιλαµβάνει µια σειρά διαβαθµίσεων της νόσου αρχίζοντας από το πρωτοπαθές 
ή απλό ροχαλητό, ως το σύνδροµο αυξηµένης αντίστασης του ανώτερου 
αναπνευστικού και την πλέον σοβαρή εκδήλωση της νόσου στα παιδιά, το 
σύνδροµο αποφρακτικής  άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΑΥ, Obstructive sleep apnea 
syndrome, OSAS).  Το ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από επαναλαµβανόµενα επεισόδια 
µερικής ή ολικής απόφραξης του ανώτερου αναπνευστικού κατά τη διάρκεια του 
ύπνου που οδηγούν σε διαταραχή του φυσιολογικού αερισµού.  Η υπέρτροφία της 
φαρυγγικής και των παρίσθµιων αµυγδαλών αλλά και η παχυσαρκία είναι τα 
συχνότερα αίτια του συνδρόµου.     
 
Σχεδόν ταυτόχρονα µε την αρχική περιγραφή του ΣΑΑΥ στα παιδιά έγινε 
κατανοητό ότι η διαταραχή αυτή σχετίζεται µε σοβαρές επιπλοκές όπως 
ανεπαρκής αύξηση και η πνευµονική υπέρταση.  Νέα βιβλιογραφικά δεδοµένα 
στηρίζουν την άποψη ότι η αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο στα 
παιδιά σχετίζεται µε ενεργοποιήση σειράς παθοφυσιολογικών µηχανισµών που 
προδιαθέτουν στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσηµάτων κατά την ενηλικίωση: 
αύξηση του τόνου του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, ανωµαλίες στην 
ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης αίµατος, διαταραχές στη δοµή και 
λειτουργικότητα του µυοκαρδίου, δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, χρόνια 
συστηµατική φλεγµονή, µεταβολικές διαταραχές.  Τα επίπεδα της CRP και του 
ινωδογόνου και η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελούν σηµαντικό προγνωστικό 
παράγοντα καρδιαγγειακής νοσηρότητας.  Στα παιδιά είναι ασυνήθης η παρουσία 
παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα όπως η υπέρταση, οι 
υπερλιπιδαιµίες και το κάπνισµα.  Έτσι είναι ευκολότερο σε έναν τέτοιο 
πληθυσµό να διερευνηθεί η επίδραση της διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο στα 
επίπεδα του ινωδογόνου,της CRP και η αντίσταση στη ινσουλίνη.   

Στην παρούσα διδακτορική διατριβή αξιολογήθηκε η συσχέτιση των επιπέδων του 
ινωδογόνου, της CRP και της ινσουλίνης µε τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ και η 
µεταβολή τους στη διάρκεια της νύκτας σε παιδιά µε ροχαλητό. 
  

.   
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Εισαγωγή και ιστορική αναδροµή 

 

Τα τελευταία χρόνια ένας αυξανόµενος αριθµός δηµοσιεύσεων στη διεθνή 
βιβλιογραφία αφορά στην αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο.  Ο 
ανήσυχος ύπνος των παιδιών που πάσχουν από τη διαταραχή αυτή συνοδευόµενος 
από συχνές αφυπνίσεις, θορυβώδη αναπνοή (ρεγχασµό) και αναπνευστική 
δυσχέρεια συχνά οδηγεί τους γονείς στην αναζήτηση ιατρικής συµβουλής.  Η 
µετρίου έως σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής του ύπνου 
περιγράφεται µε τον όρο "Σύνδροµο Αποφρακτικής Άπνοιας στον Ύπνο" (ΣΑΑΥ) 
[1].   

Το ΣΑΑΥ στην παιδική ηλικία συσχετίζεται µε παθογενετικούς παράγοντες, όπως 
υπερτροφία των παρίσθµιων αµυγδαλών και της φαρυγγικής αµυγδαλής 
(αδενοειδείς εκβλαστήσεις), παχυσαρκία, νευροµυϊκές παθήσεις, καθώς και 
κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες.  Υπολογίζεται ότι το ΣΑΑΥ εµφανίζεται στο 2% 
των παιδιών [3].  Αν η διαταραχή δεν αντιµετωπισθεί έγκαιρα είναι δυνατόν να 
εµφανισθούν επιπλοκές, όπως ανεπαρκής σωµατική αύξηση, νυχτερινή ενούρηση, 
σύνδροµο υπερκινητικότητας-διάσπασης προσοχής, προβλήµατα συµπεριφοράς, 
µαθησιακές δυσκολίες και, σε σοβαρές περιπτώσεις, πνευµονική υπέρταση και 
συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια.   

∆ιαγνωστικές µέθοδοι που έχουν αναπτυχθεί και στοχεύουν στην ανίχνευση 
ασθενών µε αποφρακτικού τύπου διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο είναι: το 
ιστορικό, η φυσική εξέταση, η βιντεοσκόπηση του ύπνου, η νυκτερινή οξυµετρία, 
η πολυκαταγραφική µελέτη του µεσηµβρινού ύπνου, η καρδιοαναπνευστική 
µελέτη νυκτερινού ύπνου στο σπίτι χωρίς επίβλεψη, καθώς και η πλήρης 
πολυκαταγραφική µελέτη στο εργαστήριο ύπνου.  Η διάγνωση του συνδρόµου δεν 
τίθεται αξιόπιστα µε βάση µόνο τα κλινικά συµπτώµατα.  Η νυκτερινή 
πολυκαταγραφική µελέτη στο εργαστήριο ύπνου είναι η διαγνωστική µέθοδος 
αναφοράς [2]. 

Στόχος της θεραπείας στα παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου είναι η 
πρόληψη και η αντιµετώπιση τυχόν επιπλοκών.  Η θεραπευτική αντιµετώπιση 
εξαρτάται από τη βαρύτητα των συµπτωµάτων και τα ευρήµατα της 
πολυκαταγραφικής µελέτης.  Οι θεραπευτικές µέθοδοι που εφαρµόζονται στους 
παιδιατρικούς ασθενείς είναι η συνδυασµένη αµυγδαλεκτοµή και αδενοτοµή, η 
απώλεια βάρους στα παχύσαρκα παιδιά και σε επιπλεγµένα περιστατικά συνεχής 
θετική ρινική πίεση.  Η παρατεταµένη χορήγηση ρινικών κορτικοστεροειδών έχει 
πρόσφατα περιγραφεί στη βιβλιογραφία ως µια αποτελεσµατική µέθοδος 
αντιµετώπισης του ΣΑΑΥ ήπιας βαρύτητας. 

Ανατρέχοντας σε ιστορικά κείµενα αναγνωρίζονται περιγραφές που φαίνεται ότι 
αναφέρονται στο ΣΑΑΥ.  Ιδιαίτερα η περιγραφή του Έλληνα ιστορικού και 
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φιλόσοφου Αθηναίου (170-230 π.Χ.) πιθανόν αποτελεί την πρώτη µέχρι σήµερα 
γνωστή αναφορά της διαταραχής.  Ο Αθηναίος περιέγραψε αρκετά άτοµα που 
έπασχαν από ΣΑΑΥ.  Ανάµεσά τους συγκαταλέγονται πέντε βασιλείς της 
δυναστείας των Πτολεµαίων, οι οποίοι κυβέρνησαν την Αίγυπτο κατά την 
ελληνιστική περίοδο σε διάστηµα έξι γενεών.  Τον τέταρτο αιώνα π.Χ. αναφέρεται 
ότι ο ∆ιονύσιος, τύραννος της Ηράκλειας, που έπασχε από παχυσαρκία, ζούσε µε 
το φόβο της άπνοιας.  Για να αντιµετωπίσει τον φόβο αυτό, είχε αναθέσει στους 
συνοδούς του να τον ενοχλούν µε βελόνες στο κοιλιακό του τοίχωµα στη διάρκεια 
του ύπνου, ώστε να ξυπνά κάθε φορά που διαπίστωναν ότι παρουσίαζε δυσκολία 
να αναπνεύσει.    

Στη λογοτεχνία πρώτος ο Charles Dickens στο έργο του «The Posthumous Papers 
of the Pickwick Club» (1836) περιγράφει µε ακρίβεια τα συµπτώµατα του 
συνδρόµου µέσα από την εντυπωσιακή περιγραφή του παχύσαρκου αγοριού Joe.  
Ο Joe ζύγιζε 280 lbs, 130 kg και ήταν υπερβολικά νυσταλέος «... Ένα παχύ αγόρι 
µε κόκκινο πρόσωπο, πάντα κοιµισµένος…στον κρότο των τεράστιων πυροβόλων 
στη διάρκεια µιας στρατιωτικής άσκησης όλοι τινάχθηκαν όρθιοι εκτός από το 
παχύ αγόρι, που συνέχιζε να κοιµάται σαν ο κρότος του πυροβόλου να ήταν το 
συνηθισµένο νανούρισµά του…να είστε καλοί µαζί του… να τον τσιµπήσετε στο 
πόδι αν τίποτε άλλο δεν τον ξυπνά… Το ροχαλητό του χοντρού αγοριού 
ακούγεται σαν ένας χαµηλός και µονότονος ήχος από την αποµακρυσµένη 
κουζίνα» (Εικόνα 1).  Η παρατηρητικότητα του Dickens ήταν τόσο µεγάλη και η 
λεπτοµερής περιγραφή των συµπτωµάτων τόσο ακριβής ώστε οι ερευνητές SC 
Burwell, ED Robin, RD Whaley χρησιµοποίησαν τον όρο «Σύνδροµο Pickwick».   

 

Εικόνα 1. " The Pickwick Papers" Chap. IV, Charles Dickens (1836) 

Οι πρώτες τεκµηριωµένες ιατρικές περιγραφές των συµπτωµάτων του ΣΑΑΥ 
έγιναν το 1781 από τον J.Fothegril και το 1810 από τον W.Wadd.  Το 1889 ο W. 
Hill συσχέτισε το ροχαλητό µε την απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού.  To 1877 
o Dr William Broadbent αναφέρει: «όταν ένα άτοµο πέφτει σε βαθύ ύπνο και 
ροχαλίζει δυνατά, πολύ συχνά αυτό που συµβαίνει είναι ότι κατά διαστήµατα η 
εισπνοή αποτυγχάνει να υπερβεί την αντίσταση του φάρυγγα, ένα φαινόµενο του 
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οποίου ακουστικό σηµείο αποτελεί ο ρεγχασµός.  Απόλυτη ησυχία παρεµβάλλεται 
µεταξύ δύο, τριών ή και τεσσάρων αναπνευστικών περιόδων κατά τις οποίες 
παρατηρούνται αναποτελεσµατικές κινήσεις του θώρακα, ενώ τελικά ο αέρας 
καταφέρνει να εισέλθει και ένα δυνατό ρουθούνισµα ακούγεται».   

Το 1965 ο Dr Gastault στη Γαλλία και ο Jung στη Γερµανία, ταυτόχρονα έκαναν 
τη σηµαντική παρατήρηση ότι οι ασθενείς µε ρεγχασµό παρουσίαζαν 
επαναλαµβανόµενα επεισόδια άπνοιας στην διάρκεια του ύπνου.  Και οι δύο 
ερευνητικές οµάδες κατέγραψαν αυτόν τον τύπο της αναπνοής κατά τη διάρκεια 
του ύπνου σε ασθενείς µε σύνδροµο Pickwick στους οποίους συνυπήρχαν 
παχυσαρκία και αναπνευστική ανεπάρκεια µε υπερκαπνία.  Το 1969, ο Dr Kuhlo 
διαπίστωσε σηµαντική κλινική βελτίωση στους ασθενείς µε αποφρακτική άπνοια 
οι οποίοι υποβάλλονταν σε τραχειοτοµή. Με βάση την παρατήρηση αυτή 
διατυπώθηκε η υπόθεση ότι οι άπνοιες στη διάρκεια του ύπνου οφείλονται σε 
επαναλαµβανόµενη σύµπτωση των τοιχωµάτων του φαρυγγικού αεραγωγού.  Το 
1978 ο Dr John Remmers περιέγραψε την αλληλεπίδραση µεταξύ του ύπνου, των 
αναπνευστικών µυών του θώρακα και των µυών των ανώτερων αεραγωγών, η 
οποία και επιβεβαίωσε την υπόθεση της σύµπτωσης των τοιχωµάτων και της 
απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών που οδηγεί σε διακοπή της ροής αέρα 
(άπνοια).  Το 1981 ο Colin Sullivan πρότεινε την εφαρµογή συνεχούς θετικής 
πίεσης στους αεραγωγούς µέσω ρινικής µάσκας (continuous positive airway 
pressure – CPAP) ως µέθοδο για τη θεραπεία του ΣΑΑΥ.   

Το 1975 ο Guilleminault και η οµάδα του χρησιµοποίησαν την πολυκαταγραφική 
µελέτη ύπνου κατά διάρκεια της νύκτας σε 8 παιδιατρικούς ασθενείς 5-14 ετών 
για τη διάγνωση του ΣΑΑΥ.  Τα κλινικά συµπτώµατα που περιέγραψαν, εκτός 
από την θορυβώδη αναπνοή (ρεγχασµό), ήταν η ηµερήσια υπνηλία, η µειωµένη 
σχολική απόδοση, η υπερκινητικότητα, η πρωινή κεφαλαλγία, η νυχτερινή 
ενούρηση και οι διαταραχές της θρέψης.  Λίγοι µόνο ασθενείς µε σοβαρό ΣΑΑΥ 
παρουσίαζαν πολυκυτταραιµία και δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια, ενώ οι 
περισσότεροι είχαν απλώς υπνηλία και επαναλαµβανόµενα επεισόδια επιπόλαιης 
αναπνοής (υπόπνοια) ή πλήρους διακοπής της αναπνευστικής προσπάθειας 
(άπνοια) [1].  

 

 

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

21

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

∆ιαταραχές της αναπνοής στον ύπνο: Βασικές έννοιες 

 

Ο όρος ρεγχασµός προέρχεται από το ρήµα ρέγχω, που σηµαίνει ροχαλίζω. 
Πρόκειται για ήχο που παράγεται κατά τη διάρκεια της εισπνοής από τη δόνηση 
των τοιχωµάτων του στοµατοφάρυγγα κατά τη διάρκεια του ύπνου. Μπορεί να 
είναι ήχος χαµηλής συχνότητας, προερχόµενος από δονήσεις της σταφυλής, 
µαλακής υπερώας, γλώσσας ή υψηλότερης συχνότητας όταν, παρεµποδίζεται η 
κίνηση της µαλακής υπερώας, λόγω της υπερτροφίας των αµυγδαλών και της 
φαρυγγικής αµυγδαλής.  Οι κραδασµοί αυτοί προκαλούνται εξαιτίας της µερικής 
απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού, λόγω µορφολογικών και λειτουργικών 
µεταβολών των ανώτερων αεροφόρων οδών.  Η ελαττωµένη διάµετρος ανώτερου 
αεραγωγού έχει ως αποτέλεσµα τη δηµιουργία υπερβολικά αρνητικής 
ενδοθωρακικής πίεσης και συνεπώς πολύ αρνητικής ενδοφαρυγγικής πίεσης.  Η 
αρνητική ενδοθωρακική πίεση και ενδοφαρυγγική πίεση αναπτύσσονται ως 
αποτέλεσµα της προσπάθειας να υπερκερασθεί το κώλυµα στη ροή αέρα [4].   

Ο ρεγχασµός είναι συχνό και µερικές φορές το µόνο σύµπτωµα ενός φάσµατος 
βαρύτητας διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο.  Η διαταραχή της αναπνοής στον 
ύπνο περιγράφει µια σειρά από νοσολογικές οντότητες οι οποίες διαφέρουν 
µεταξύ τους ως προς τη βαρύτητα της διαλείπουσας απόφραξης του ανώτερου 
αεραγωγού στη διάρκεια του ύπνου.  Οι διαβαθµίσεις της νόσου αρχίζουν από το 
πρωτοπαθές ή απλό ροχαλητό, και καταλήγουν στο σύνδροµο αυξηµένης 
αντίστασης ανώτερου αναπνευστικού και στην πλέον σοβαρή εκδήλωση της 
νόσου στα παιδιά, το σύνδροµο αποφρακτικής άπνοιας του ύπνου (ΣΑΑΥ).  Η 
ταξινόµηση των διαταραχών του ύπνου γίνεται µε βάση την ολονύκτια 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου (polysomnography PSG) [1,5,6].   

Άπνοια είναι η απουσία ροής αέρα διαµέσου των ανώτερων αεροφόρων οδών και 
διακρίνεται σε κεντρικού, αποφρακτικού και µεικτού τύπου.  

Η αποφρακτική άπνοια χαρακτηρίζεται από απουσία ροής αέρα διαµέσου της 
µύτης ή του στόµατος µε ταυτόχρονη παρουσία κινήσεων του θωρακικού και 
κοιλιακού τοιχώµατος. Επειδή τα παιδιά έχουν µεγαλύτερη αναπνευστική 
συχνότητα από τους ενήλικους και παρουσιάζουν αποκορεσµούς της 
αιµοσφαιρίνης ακόµα και µε µικρής διάρκειας άπνοιες, όλα τα επεισόδια 
διάρκειας ίσης ή µεγαλύτερης των δύο αναπνευστικών κύκλων θεωρούνται ως 
κλινικά σηµαντικά.  Η περιστασιακή διακοπή της ροής του αέρα προκαλεί 
υποαερισµό των πνευµόνων, υποξαιµία και επηρεάζει τη φυσιολογική 
αρχιτεκτονική του ύπνου [1,2].  Φυσιολογικά τόσο το θωρακικό όσο και το 
κοιλιακό τοίχωµα κινούνται ταυτόχρονα προς τα µέσα ή προς τα έξω.  Συχνά τα 
επεισόδια αποφρακτικής άπνοιας συνοδεύονται από παράδοξη προς τα έσω 
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κίνηση του θωρακικού κλωβού κατά τη διάρκεια της εισπνοής ως αποτέλεσµα της 
προσπάθειας να µετακινηθεί αέρας µέσω του στενωµένου ανώτερου αεραγωγού.   
Όταν ανοίξει ο αεραγωγός, οι κινήσεις του θωρακικού κλωβού και οι κοιλιακές 
κινήσεις γίνονται και πάλι συµφασικές [4].   

Μεικτού τύπου άπνοια (µεικτή άπνοια) χαρακτηρίζεται η άπνοια κατά την 
οποία συνυπάρχουν κεντρικού και αποφρακτικού τύπου στοιχεία χωρίς να 
παρεµβάλλεται ανάµεσά τους φυσιολογική αναπνοή.  Συνήθως αυτή αρχίζει ως 
κεντρικού τύπου και συνεχίζεται ως αποφρακτικού [1,4]. 

Η άπνοια κεντρικού τύπου (κεντρική άπνοια) χαρακτηρίζεται από διακοπή της 
ροής αέρα διαµέσου των ανώτερων αεραγωγών η οποία δε συνοδεύεται από 
αναπνευστικές κινήσεις ή ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα των 
αναπνευστικών µυών.  Οι κεντρικές άπνοιες στα παιδιά είναι κλινικά σηµαντικές 
εφόσον είναι µεγαλύτερες από 20 δευτερόλεπτα σε διάρκεια ή εάν συνδέονται µε 
αποκορεσµό, βραδυκαρδία ή αφύπνιση.  Οι κεντρικές άπνοιες είναι συχνές σε 
βρέφη και παιδιά και ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια του REM ύπνου.  Εντούτοις, 
κεντρικές άπνοιες 20 δευτερολέπτων µπορεί να υπάρχουν στα φυσιολογικά 
παιδιά, ιδιαίτερα µετά από κίνηση του σώµατος ή στεναγµούς και ο σχετικός 
παροδικός αποκορεσµός δεν είναι ασυνήθιστος.  Σε αντίθεση µε τις κεντρικές 
άπνοιες, οι αποφρακτικές άπνοιες είναι σπάνιες σε φυσιολογικά παιδιά [1].  

Υποαερισµός είναι η µείωση του κυψελιδικού αερισµού, µε αποτέλεσµα να µην 
µπορεί να διατηρηθεί σε φυσιολογικά επίπεδα η µερική πίεση του διοξειδίου του 
άνθρακα αλλά και του οξυγόνου στο αίµα.  Στον αποφρακτικό υποαερισµό η 
µερική απόφραξη των ανώτερων αεραγωγών οδηγεί σε κυψελιδικό υποαερισµό. 
Ακριβώς όπως η άπνοια, ο κυψελιδικός υποαερισµός µπορεί να συµβεί από µη 
αποφρακτικά αίτια (χαµηλότερο κεντρικό αναπνευστικό ερέθισµα, νευροµυϊκές 
ανωµαλίες ή περιοριστικές πνευµονοπάθειες ή από αποφρακτικά αίτια (µερική 
απόφραξη των ανώτερων αεραγωγών που προκαλούν ανεπαρκή πνευµονικό 
αερισµό) [10].  Αποφρακτικός υποαερισµός διαγιγνώσκεται όταν το PaCO2 είναι 
µεγαλύτερο από 50 mmHg για περισσότερο από 10% του συνολικού χρόνου 
ύπνου ή όταν το PaCO2 είναι µεγαλύτερο από 45 mmHg για περισσότερο από 
60% του συνολικού χρόνου ύπνου, παρά την παρουσία αναπνευστικής 
προσπάθειας.  Ως διάρκεια υποαερισµού περιγράφεται ο συνολικός χρόνος κατά 
τον οποίο η τιµή του PaCO2 είναι µεγαλύτερη από 50 mmHg [7,8]. 

Αποφρακτική υπόπνοια ονοµάζεται η ελάττωση του ηλεκτρικού σήµατος της 
ροής κατά τουλάχιστον 50%, η οποία συνοδεύεται από πτώση του κορεσµού της 
αιµοσφαιρίνης µεγαλύτερη ή ίση του 3% ή από ηλεκτροεγκεφαλογραφική 
αφύπνιση.  ∆ιακρίνεται σε υπόπνοια κεντρικού τύπου και αποφρακτικού τύπου.  
Συχνά τα επεισόδια αποφρακτικής υπόπνοιας συνοδεύονται από παράδοξη 
αναπνοή [7,8].   
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∆είκτης απνοιών–υποπνοιών (ΑΗΙ, apnea-hypopnea index): είναι ο αριθµός 
των επεισοδίων απνοιών και υποπνοιών ανά ώρα ύπνου.  Ο δείκτης των 
επεισοδίων απνοιών και υποπνοιών ανά ώρα αποτελεί µια από τις παραµέτρους 
αξιολόγησης της βαρύτητας της διαταραχής της αναπνοής κατά τον ύπνο.  Ένας 
δείκτης απνοιών-υποπνοιών µεγαλύτερος του ένα θεωρείται παθολογικός και 
συνιστά ένδειξη για χειρουργική αντιµετώπιση [1,2,4]. 
Ο φυσιολογικός αρτηριακός κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο κατά τη 
διάρκεια του ύπνου είναι 96-100% κατά τη βρεφική και παιδική ηλικία [1].  Ο 
παροδικός αποκορεσµός σε συνδυασµό µε κεντρική άπνοια ή περιοδική αναπνοή 
είναι συχνό εύρηµα κατά την παιδική ηλικία, ειδικά στα βρέφη [2].  Κατά τη 
διάρκεια του ύπνου, υπάρχει σχετική υπερκαπνία έναντι της εγρήγορσης.  
Κορεσµός της αιµοσφαιρίνης SpO2<92% θεωρείται παθολογικός.  Επεισόδιο 
αποκορεσµού είναι πτώση του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης µεγαλύτερη ή ίση του 
3% [5].  

Πρωτοπαθής ρεγχασµός: παρουσία ρεγχασµού που δε συνοδεύεται από 
αποφρακτικές άπνοιες ή υπόπνοιες, υποαερισµό και διαταραχές της ανταλλαγής 
των αερίων (υποξαιµία ή/και υπερκαπνία), µεγάλο αριθµό αφυπνίσεων, 
διαταραχές της αρχιτεκτονικής του ύπνου ή από συµπτώµατα στη διάρκεια της 
ηµέρας.  Αν και ο πρωτοπαθής ρεγχασµός είναι συνήθως καλοήθης, υπάρχουν 
ενδείξεις ότι ενδεχοµένως σχετίζεται µε την ανάπτυξη νευροαναπτυξιακών 
διαταραχών [1] .  

Σύνδροµο αυξηµένης αντίστασης των ανώτερων αεραγωγών: χαρακτηρίζεται 
από ρεγχασµό, εργώδη αναπνοή, χωρίς άπνοια ή υπόπνοια και χωρίς διαταραχές 
των αερίων αίµατος στην πολυκαταγραφική µελέτη.  Οι συχνές αφυπνίσεις έχουν 
ως αποτέλεσµα υπνηλία κατά τη διάρκεια της ηµέρας, υπερκινητικότητα και 
µειωµένη προσοχή.  Ασύγχρονες κινήσεις του θωρακικού κλωβού και του 
κοιλιακού τοιχώµατος και ουσιαστική µείωση της ροής του αέρα δεν 
παρατηρούνται.  Οι αφυπνίσεις στο ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα συνδέονται µε την 
έντονη αναπνευστική προσπάθεια λόγω της αυξηµένης αντίστασης του ανώτερου 
αεραγωγού, όπως είναι δυνατόν να διαπιστωθεί µε συνεχή καταγραφή της 
οισοφαγικής πίεσης.  Κατά συνέπεια, το σύνδροµο αυξηµένης αντίστασης των 
ανώτερων αεραγωγών µπορεί να εντοπιστεί µόνο µετρώντας το έργο της 
αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου, µε τη χρήση οισοφαγικής µανοµετρικής 
πίεσης [1,2,6]. 

Η µέτριου–σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
περιγράφεται µε τον όρο σύνδροµο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΑΥ).   
Το ΣΑΑΥ στα παιδιά χαρακτηρίζεται από επαναλαµβανόµενα επεισόδια µερικής 
απόφραξης (αποφρακτική υπόπνοια) και/ή πλήρους απόφραξης (αποφρακτική 
άπνοια) του ανώτερου αεραγωγού στη διάρκεια της νύχτας µε συχνότητα> 
5επεισόδια/ώρα.  Η διακοπή της ροής του αέρα προκαλεί υποαερισµό των 
πνευµόνων και υποξαιµία, ενώ επηρεάζει και την φυσιολογική αρχιτεκτονική του 
ύπνου.  Επεισόδια αποφρακτικής άπνοιας και αποφρακτικής υπόπνοιας συχνά 
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συνυπάρχουν στον ίδιο ασθενή.  Αν και η αποφρακτική άπνοια µπορεί να 
συνοδεύεται µε µεγαλύτερους αποκορεσµούς της αιµοσφαιρίνης, η διάκριση της 
άπνοιας από την υπόπνοια δεν έχει σηµαντικό ρόλο στη θεραπευτική 
αντιµετώπιση που θα επιλεγεί [1]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

Φυσιολογία του ύπνου 

 

1. Εισαγωγή 

Ο ύπνος είναι µια φυσιολογική λειτουργία της ζωής.  Το φαινόµενο του ύπνου 
απασχόλησε τους ανθρώπους από αρχαιοτάτων χρόνων, αλλά πάντα παρέµενε ένα 
φαινόµενο τυλιγµένο στο µυστήριο.  Οι αρχαίοι Έλληνες τον θεωρούσαν αδερφό 
του θανάτου.  Σύµφωνα µε τον Ησίοδο στη Θεογονία, ο ΄Υπνος και ο δίδυµος 
αδερφός του, ο Θάνατος, ήταν «δεινοί Θεοί»  που κατοικούσαν στον Τάρταρο, 
παιδιά της Νύχτας και του Ερέβους.  Κατά τον `Οµηρο, τόπος κατοικίας του 
`Υπνου ήταν η νήσος Λήµνος, ενώ µεταγενέστεροι συγγραφείς του απέδιδαν µια 
δική του φανταστική πατρίδα, τη «Νήσο των Ονείρων».  Ο `Υπνος λατρευόταν 
πολύ στην κυρίως Ελλάδα (Εικόνα 2,3).  

• Χυτή προτομή του `Υπνου στο μουσείο 

Πούσκιν της Μόσχας

 

Εικόνα 2. Χυτή προτοµή του Ύπνου στο Μουσείο Πούσκιν της Μόσχας 

Η θεώρηση του ύπνου ως κατάστασης ελάχιστης δραστηριότητας, άλλαξε µόλις 
το δεύτερο µισό του 20ου αιώνα: αρχικά το 1953, έγινε η πρώτη σύγχρονη 
τεκµηριωµένη ιατρική περιγραφή των φάσεων του ύπνου από τους Aserinski και 
Kleitman του Πανεπιστηµίου του Σικάγου, οι οποίοι παρατήρησαν την περιοδική 
επέλευση ταχέων οφθαλµικών κινήσεων (Rapid Eye Movements, REM) κατά τη 
διάρκεια του ύπνου.  Στα επόµενα χρόνια, η φάση αυτή του ύπνου η οποία 
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ονοµάστηκε REM συνδέθηκε µε την ονειρική δραστηριότητα, αλλά και µε µείωση 
στο ελάχιστο του µυικού τόνου, υπό τον έλεγχο του Κεντρικού Νευρικού 
Συστήµατος.   

Στο παρελθόν η εκτίµηση της κατάστασης ύπνου - εγρήγορσης βασιζόταν µόνο 
στην παρατήρηση.  Το 1929 πρώτος ο Berger τοποθετώντας ηλεκτρόδια στο 
τριχωτό της κεφαλής ανίχνευσε την ηλεκτρική δραστηριότητα του εγκεφάλου.  Η 
δραστηριότητα αυτή είναι πιο έντονη κατά την εγρήγορση σε σχέση µε τον ύπνο.  
Το 1968, οι Rechtschaffen και Kales δηµοσίευσαν µια συστηµατική ανάλυση των 
σταδίων του ύπνου, πράγµα το οποίο όχι µόνο έβαλε τέλος στη θεωρία ότι ο ύπνος 
είναι µια κατάσταση χωρίς δραστηριότητα, αλλά επέτρεψε την καθιέρωση 
αξιόπιστων κριτηρίων για τη µελέτη του στο εργαστήριο.   

 

Εικόνα 3. John William Waterhouse (1874): Ο Ύπνος και ο αδερφός του Θάνατος  
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2. Το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα στη διάρκεια του ύπνου 

Με την ανακάλυψη των γρήγορων οφθαλµικών κινήσεων έγινε σαφές ότι ο ύπνος 
δεν αποτελεί µια ενιαία κατάσταση, αλλά ότι διακρίνεται σε δυο ποιοτικά 
διαφορετικές καταστάσεις: τον ύπνο REM (Rapid Eye Movements, ταχείες 
οφθαλµικές κινήσεις) και τον ύπνο NREM (non-Rapid Eye Movements, χωρίς 
ταχείες οφθαλµικές κινήσεις), που εναλλάσσονται κατά τη διάρκειά του.  Τα 
ηλεκτροεγκεφαλογραφικά όπως και τα φυσιολογικά χαρακτηριστικά τους είναι 
τελείως διαφορετικά.  Ο NREM ύπνος καθιερώθηκε να υποδιαιρείται σε τέσσερα 
επιµέρους στάδια (1 έως 4) που αντιπροσωπεύουν τη διαδοχική µετάβαση από την 
κατάσταση του ελαφρού ύπνου στο βαθύ ύπνο βραδέων κυµάτων.  Οι αλλαγές της 
δραστηριότητας του εγκεφάλου περιγράφονται από χαρακτηριστικά κύµατα του 
ηλεκτροεγκεφαλογραφήµατος [9].  

Κατά την εγρήγορση, το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (ΗΕΓ) είναι χαµηλού 
δυναµικού και αποτελείται από ένα µείγµα υψηλών συχνοτήτων (>13Ηz, β-
ρυθµός), το ηλεκτροµυογράφηµα (ΗΜΓ) είναι υψηλού δυναµικού και 
καταγράφονται έντονες οφθαλµικές κινήσεις.  Όταν το άτοµο αρχίζει να ηρεµεί 
και κρατάει τα µάτια κλειστά, στο ΗΕΓ εµφανίζονται σειρές κυµάτων α (8-13Ηz, 
α-ρυθµός) που προοδευτικά πυκνώνουν για να δώσουν τελικά τη θέση τους στο 
στάδιο 1 του ΝREM ύπνου [10].  Ο NREM ύπνος χωρίζεται 
ηλεκτροεγκεφαλογραφικά σε τέσσερα στάδια: 

1) Στάδιο 1 - εισαγωγή του ύπνου  

2) Στάδιο 2- ελαφρύς ύπνος 

3) Στάδιο 3- βαθύς ύπνος  

4) Στάδιο 4- πολύ βαθύς ύπνος 

Το ΝREM στάδιο 1 αποτελεί τη µεταβατική φάση από την εγρήγορση στον ύπνο 
και συνήθως διαρκεί 1 έως 10 λεπτά. Το ΗΕΓ παρουσιάζει δραστηριότητα 
χαµηλού δυναµικού και υψηλών συχνοτήτων εµφανίζει κύµατα θήτα (συχνότητας 
4-7 Hz κύκλους το δευτερόλεπτο).  Το ΗΜΓ δείχνει µείωση του µυικού τόνου και 
στο ηλεκτροφθαλµογράφηµα καταγράφονται αργές εκκρεµοειδείς κινήσεις των 
οφθαλµών.  Η θερµοκρασία του σώµατος ελαττώνεται, οι µύες χαλαρώνουν.  Το 
άτοµο χάνει σταδιακά την αντίληψη του περιβάλλοντός του, αλλά µπορεί να 
επανέλθει πολύ εύκολα στην εγρήγορση. Από όσους αφυπνίζονται στο στάδιο 
αυτό άλλοι ανακαλούν ότι είχαν τελείως αποκοιµηθεί, ενώ άλλοι ότι απλά είχαν 
µισοκοιµηθεί [9,10].  

Καθώς ο ύπνος προχωρεί στο ΝREM στάδιο 2, παρουσιάζονται διαρκώς 
αυξανόµενα κύµατα θ και δ, όπως και ειδικές ηλεκτροεγκεφαλογραφικές 
κυµατοµορφές: οι υπνικές άτρακτοι (spindles, βραχυχρόνιοι ηµιτονοειδείς ρυθµοί 
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12 έως 16 Hz) και τα συµπλέγµατα Κ (µεµονωµένα οξύαιχµα κύµατα δ υψηλού 
δυναµικού µε απότοµη µετάβαση από αρνητική σε θετική φάση).  Τα 
συµπλέγµατα Κ και οι υπνικές άτρακτοι, αν και τυπικά ευρήµατα του σταδίου 2, 
µπορούν να παρατηρηθούν και στα στάδια 3 και 4.  Το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα  
στο στάδιο 2 είναι χαµηλού δυναµικού και µικτής συχνότητας.  Το 
ηλεκτροµυογράφηµα καταγράφει τονική δραστηριότητα, αλλά σε χαµηλότερο 
επίπεδο από ό,τι στην εγρήγορση.  Εµφανίζονται βραδείες οφθαλµικές κινήσεις  
και ο ρυθµός της αναπνοής και της καρδιάς είναι πιο αργός σε σχέση µε την 
εγρήγορση.  Κάθε περίπου 2 λεπτά το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα καταγράφει 
συµπλέγµατα Κ.  Η εµφάνιση των συµπλεγµάτων Κ σηµατοδοτεί την έναρξη του 
βαθέος ύπνου [10].  

 Τα ΝREM στάδια 3 και 4 ονοµάζονται στάδια του βαθέος ύπνου ή και ύπνου 
µεγάλων βραδέων κυµάτων (slow wave sleep–SWS) ή δέλτα κυµάτων.  Τα 
κύµατα δ είναι υψηλού δυναµικού (πάνω από 75 µV) και χαµηλής συχνότητας 
(0,5-3 Hz).  Η µυική δραστηριότητα στα στάδια αυτά βρίσκεται σε πολύ χαµηλά 
επίπεδα και οι οφθαλµικές κινήσεις είναι σπάνιες ή απούσες.  Η διάκριση µεταξύ 
του σταδίου 3 και του σταδίου 4 βασίζεται στην πυκνότητα των δ κυµάτων σε 
κάθε εποχή (τµήµα του ΗΕΓ διάρκειας 30 sec).  Ποσοστό υψηλότερο του 50% 
χαρακτηρίζει το στάδιο 4.  

Στο στάδιο του βαθέος ύπνου η αναπνοή γίνεται πιο οµαλή.  Η αρτηριακή πίεση 
πέφτει και ο ρυθµός της καρδιάς επιβραδύνεται κατά τουλάχιστον 20-30% σε 
σχέση µε την εγρήγορση. Ο βαθύς ύπνος δίνει την ευκαιρία στον οργανισµό να 
ανανεωθεί.  Η ροή του αίµατος κατευθύνεται προς τους µύες περισσότερο και 
λιγότερο προς τον εγκέφαλο, του οποίου η θερµοκρασία ελαττώνεται.  Κατά την 
είσοδο στο στάδιο αυτό, η υπόφυση απελευθερώνει ώσεις αυξητικής ορµόνης.  
Ένα νέο υγιές άτοµο ξοδεύει το 20% του συνολικού χρόνου ύπνου σε διαλείµµατα 
βαθέος ύπνου µέγιστης διάρκειας µισής ώρας το καθένα.  Αντίθετα, ο ύπνος 
βραδέων κυµάτων απουσιάζει σε άτοµα άνω των 65 ετών.  Αν η διάρκεια του 
βαθέος ύπνου ελαττωθεί, το άτοµο ξυπνά κουρασµένο, ανεξάρτητα από το χρόνο 
που παρέµεινε στο κρεβάτι.  Όταν ένα άτοµο που έχει στερηθεί τον ύπνο µπορέσει 
να κοιµηθεί, η διάρκεια του ύπνου βραδέων κυµάτων είναι αναλογικά 
µεγαλύτερη, κάτι που υποδηλώνει την αναγκαιότητα του σταδίου αυτού.  Ο 
εγκέφαλος αντιδρά πιο νωθρά στα εξωτερικά ερεθίσµατα και η αφύπνιση είναι πιο 
δύσκολη.  Η αφύπνιση κατά το στάδιο αυτό είναι δύσκολη, και όταν 
επιτυγχάνεται, ο αφυπνιζόµενος είναι συγχυτικός [11].  

Ο ύπνος REM είναι, επίσης, απαραίτητος για να ξεκουραστεί ο εγκέφαλος 
[41,144].  Ο περιορισµός του µε οποιονδήποτε τρόπο έχει επιπτώσεις στην 
ψυχοσωµατική και διανοητική κατάσταση του ατόµου, οι οποίες είναι ανατάξιµες, 
όταν ο ύπνος επανέλθει στο φυσιολογικό.  Τα όνειρα εµφανίζονται στο στάδιο του 
REM ύπνου.   Μελέτες έχουν δείξει ότι ο REM ύπνος ευοδώνει την µάθηση και τη 
µνήµη. Ενώ έχει φανεί ότι η ικανότητα της εκµάθησης βελτιώνεται σηµαντικά 
µετά τον νυχτερινό ύπνο, τα οφέλη αυτά χάνονται αν το άτοµο αφυπνισθεί στη 
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φάση του REM ύπνου.  Από την άλλη πλευρά, εφόσον ο ίδιος αριθµός 
αφυπνίσεων συµβεί στη φάση του ύπνου βραδέων κυµάτων, η ικανότητα 
εκµάθησης δεν θα επηρεασθεί.  Αυτά τα ευρήµατα εξηγούν γιατί οι µαθητές που 
διαβάζουν όλο το βράδυ εν όψει εξετάσεων έχουν µικρότερη ικανότητα 
ανάκλησης πληροφοριών, σε σχέση µε τους συµµαθητές τους που κοιµούνται 
φυσιολογικά [12].    

Ο ύπνος REM χαρακτηρίζεται µε τη φράση «παράδοξος ύπνος» γιατι, παρά την 
πλήρη µυική ατονία, το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα στη φάση αυτή εµφανίζει 
συνήθως εικόνα εγρήγορσης ή σταδίου 1 µε υψηλές συχνότητες και χαµηλά 
δυναµικά.  Ο ύπνος REM σχετίζεται ιδιαίτερα µε την ονειρική δραστηριότητα.  Η 
θερµοκρασία του σώµατος και η αρτηριακή πίεση αυξάνουν και η λειτουργία της 
αναπνοής και της καρδιάς επιταχύνονται, αγγίζοντας επίπεδα ανάλογα µε αυτά 
που παρατηρούνται κατά τη διάρκεια της ηµέρας.  Το συµπαθητικό νευρικό 
σύστηµα είναι δύο φορές πιο δραστήριο από την εγρήγορση[13].   

Παρά την αύξηση αυτής της δραστηριότητας, το σώµα δεν κινείται σχεδόν 
καθόλου µε εξαίρεση κάποια παροδικά τινάγµατα (µυοκλονίες).  Στο στάδιο αυτό 
παρατηρείται πλήρης ατονία των µυών, µε εξαίρεση τους οφθαλµικούς µύες και 
τους µύες που συµµετέχουν στην λειτουργία της αναπνοής.  Χαρακτηριστικό του 
σταδίου αυτού είναι οι ταχείες οφθαλµικές κινήσεις στο ηλεκτροφθαλµογράφηµα.  
Για τον ύπνο REM ιδιαίτερη σηµασία έχουν οι χολινεργικοί νευρώνες της 
κοιλιακής επιφάνειας της καλύπτρας της γέφυρας.  Οι ταχείες οφθαλµικές 
κινήσεις σχετίζονται µε αναστολή των σεροτονινεργικών νευρώνων των πυρήνων 
της ραφής, των νοραδρενεργικών πυρήνων του υποµέλανα τόπου, καθώς και των 
ντοπαµινεργικών συστηµάτων, µε αποτέλεσµα να κυριαρχεί η χολινεργική 
δραστηριότητα.  Η µυική ατονία προκαλείται από την ενεργοποίηση των 
γεφυρικών χολινεργικών πυρήνων που βρίσκονται στον υποµέλανα τόπο.  
Συµπερασµατικά, ο ύπνος REM µπορεί να θεωρηθεί ως αποτέλεσµα της τελικής 
ισορροπίας µεταξύ της χολινεργικής ενεργοποίησης και της µονοαµινεργικής 
αναστολής [13]. 

Η αφύπνιση αναγνωρίζεται ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ως αιφνίδια µεταβολή της 
συχνότητας του ΗΕΓ, η οποία µοιάζει µε τη συχνότητα της τυπικής εγρήγορσης ή 
ως µετάπτωση σε ύπνο ελαφρότερου σταδίου, δηλαδή συχνότητας α ή θ.  H 
διάρκεια της µεταβολής αυτής θα πρέπει να υπερβαίνει τα 3 δευτερόλεπτα.   

 

3. Ο υπνικός κύκλος  

Οι Dement και Kleitman ήταν οι πρώτοι που παρατήρησαν ότι ο ύπνος συνίσταται 
από µια κυκλική εναλλαγή των φάσεων REM και NREM κατά τη διάρκεια της 
νύχτας.  Αυτή η περιοδική διαδοχή των σταδίων του ύπνου, η οποία 
ολοκληρώνεται µε µια περίοδο REM, ονοµάζεται υπνικός κύκλος.  Η διάρκειά του 
κυµαίνεται από 70 έως 120 λεπτά και επαναλαµβάνεται 4-6 φορές κατά τη 
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διάρκεια της νύχτας.  Ο τυπικός υπνικός κύκλος ενός νεαρού ενήλικα αρχίζει µε 
µια βραχεία περίοδο σταδίου 1 και κλιµακωτά γίνεται βαθύτερος  καταλήγοντας 
στα στάδια 3 και 4.  Περίπου 90 λεπτά µετά την έναρξη του ύπνου επέρχεται η 
πρώτη περίοδος REM. Ο χρόνος από την αρχή του ύπνου µέχρι την πρώτη 
εµφάνιση της φάσης REM ονοµάζεται λανθάνων χρόνος έναρξης του REM (REM 
latency) και έχει ιδιαίτερη κλινική σηµασία.  Ασυνήθιστα βραχύς χρόνος έναρξης 
του REM  ύπνου υποδηλώνει ψυχιατρική παθολογία [14].   

Οι υπνικοί κύκλοι κατά τη διάρκεια της νύχτας δε διατηρούν σταθερή την 
εσωτερική τους αρχιτεκτονική.  Έτσι, όσο προχωρεί η νύχτα οι περίοδοι του REM 
ύπνου τείνουν να έχουν µεγαλύτερη διάρκεια.  Ενώ αρχικά η περίοδος REM 
µπορεί να διαρκεί λιγότερο από ένα λεπτό, στο τέλος της νύχτας µπορεί να 
ξεπεράσει τα 30 λεπτά.  Το αντίθετο συµβαίνει µε τον ύπνο βραδέων κυµάτων 
(ιδίως το στάδιο 4), ο οποίος ενώ αφθονεί νωρίς τη νύχτα, λιγοστεύει µε την 
πάροδο του χρόνου (µέχρι πλήρους εξάλειψης του σταδίου 4 προς το ξηµέρωµα).  
Συνολικά ο REM ύπνος καταλαµβάνει το 20-25% του νυχτερινού ύπνου, το 
στάδιο 2 το 50-60%, τα στάδια 3 και 4 το 10-20% και το στάδιο 1 το 5-10% του 
συνολικού χρόνου ύπνου [14].     

 

4. Μεταβολές της αρχιτεκτονικής του ύπνου µε την ηλικία 

Η αρχιτεκτονική του ύπνου στην παιδική ηλικία διαφέρει σε σχέση µε τους 
ενήλικες.  Η δοµή και η κατανοµή του REM ύπνου αλλάζει µε την ηλικία και την 
ανάπτυξη του παιδιού (Εικόνα 4).   Στα νεογνά καταγράφεται υπεροχή του 
ενεργού ύπνου, µία κατάσταση ανάλογη µε τον REM ύπνο.  Αντίθετα, στους 
ενήλικες ο ΝREM ύπνος συµβαίνει πάντα στο ξεκίνηµα της νύχτας και ακολουθεί 
ο REM µετά από 90 λεπτά του υπνικού κύκλου.  Τα τελειόµηνα νεογνά περνούν 
το 80-90% του χρόνου τους σε κατάσταση ύπνου.  Ένα νεογνό κοιµάται οκτώ 
φορές την ηµέρα και συνολικά 18 ώρες το 24ωρo.  Σε αυτά, ο ενεργός ύπνος 
(REM) µπορεί εµφανιστεί µέχρι και στα δύο τρίτα του συνολικού χρόνου του 
ύπνου, ενώ µόνο σε 20–25% του χρόνου ύπνου των ενηλίκων.  Το ποσοστό REM 
µειώνεται κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας και συνεχίζει να µειώνεται 
περαιτέρω κατά τη διάρκεια της ενηλικίωσης και του γήρατος.  Ο κύκλος 
εναλλαγής µεταξύ REM και ΝREM ύπνου στο νεογνό είναι µικρότερος και 
συνήθως διαρκεί λιγότερο από µια ώρα.  Στην ηλικία των τεσσάρων εβδοµάδων η 
διάρκεια των φάσεων του ύπνου του νεογέννητου αρχίζει να γίνεται µεγαλύτερη 
[15,21].   

Τα βρέφη ηλικίας µικρότερης των 6 µηνών ξοδεύουν 50 % του χρόνου ύπνου τους 
στον ενεργό ύπνο των γρήγορων οφθαλµικών κινήσεων (REM), έναντι 20% των 
ενηλίκων.  O ύπνος σε αυτή την ηλικία αρχίζει µε τη REM φάση και αποτελεί το 
50% του συνολικού χρόνου του ύπνου. Μέχρι την ηλικία των 6 µηνών ο ΝREM 
ύπνος δεν µπορεί να υποδιαιρεθεί στα τέσσερα ηλεκτροεγκεφαλογραφικά στάδια 
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του ώριµου ύπνου.  Από την ηλικία των 6 µηνών ο ΝREM ύπνος είναι συχνότερος 
και έχει µεγαλύτερη διάρκεια.  Το ΗΕΓ του ύπνου αρχίζει να εµφανίζει 
τυπικότερα στάδια µετά την αρχική περίοδο που τυπικά διαρκεί 10-20 λεπτά.  

Μετά τους 6 µήνες, η αρχιτεκτονική ύπνου του βρέφους µοιάζει πολύ µε αυτή 
ενός ενηλίκου. Στη φάση αυτή τα περισσότερα βρέφη κοιµούνται κατά τη 
διάρκεια της νύχτας και έχουν επίσης µικρές περιόδους ύπνου και το απόγευµα.  
Μετά από έναν ή δύο κύκλους ΝREM ύπνου, ξεκινά ο REM ύπνος σε 60 µε 90 
λεπτά.  Στο πρώτο 1/3 της νύχτας επικρατεί συνήθως ο βαθύς ύπνος (ΝREM 
στάδιο 3 και 4).  Στο τελευταίο 1/2 της νύχτας κυριαρχεί το στάδιο 2 του ΝREM 
και ο REM ύπνος. Τα βρέφη και τα νήπια έχουν περισσότερο REM ύπνο από τα 
µεγαλύτερα παιδιά, καθώς και διαφορετική χρονική κατανοµή του [16].   

 

Εικόνα 4. Μεταβολές της αρχιτεκτονικής του ύπνου µε την ηλικία 

Στην προσχολική ηλικία οι περίοδοι ύπνου κατά τη διάρκεια της ηµέρας γίνονται 
σταδιακά συντοµότερες και στην ηλικία των 6 ετών τα περισσότερα παιδιά είναι 
σε εγρήγορση σε όλη τη διάρκεια της ηµέρας και κοιµούνται περίπου 10 ώρες τη 
νύχτα.   Η διάρκεια ύπνου στα παιδιά άνω των 5 ετών ποικίλλει αρκετά µεταξύ 
τους. Η διάρκεια επηρεάζεται από τη µέρα (εργάσιµη ή αργία), την εποχή αλλά 
και από τις συνήθειες της οικογένειας.   
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Στα παιδιά ο ύπνος βραδέων κυµάτων ΝREM  στάδια 3 και 4 εξακολουθεί να 
κυριαρχεί και είναι το βασικό στάδιο στο πρώτο τρίτο της νύχτας, ενώ 
ελαττώνεται προοδευτικά κατά τη δεύτερη δεκαετία της ζωής.  Από τα 7 έτη µέχρι 
την εφηβεία η νυχτερινή παραγωγή µελατονίνης φθάνει στη µεγαλύτερη τιµή που 
παρατηρείται σε όλη τη διάρκεια ζωής και ο ύπνος είναι βαθύς και 
αναζωογοννητικός.   

Η εφηβεία είναι περίοδος που χαρακτηρίζεται από ταχεία ανάπτυξη και ο 
οργανισµός έχει ανάγκη από µια επιπλέον ώρα ύπνου σε σχέση µε την παιδική 
ηλικία.  Στο τέλος της εφηβείας o REM ύπνος αποτελεί το 15 -20 % του 
συνολικού ύπνου, το στάδιο 1 αποτελεί το 5% -10%, το στάδιο 2 το 50%-60% και 
τα στάδια 3 και 4 το 10%-20% [17].   

Στην πρώιµη ενήλικη ζωή το στάδιο του REM ύπνου εµφανίζεται περίπου 3-5 
φορές τη νύχτα ή κάθε 90 λεπτά.  Το πρώτο επεισόδιο REM ύπνου διαρκεί λίγα 
µόνο λεπτά, αλλά στη συνέχεια η διάρκεια αυτή αυξάνεται σταδιακά µέχρι το 
τέλος της νύχτας.  Το τελευταίο επεισόδιο του REM ύπνου µπορεί να διαρκέσει 
έως και µισή ώρα.  Συνολικά, στους νεαρούς ενήλικες ο REM ύπνος συνιστά το 
25% του ολικού χρόνου ύπνου.  Αν κάποιος που έχει στερηθεί το REM ύπνο 
αφεθεί, τότε το ποσοστό αυτού του σταδίου στο συνολικό χρόνο ύπνου αυξάνει.  
Το φαινόµενο αυτό ονοµάζεται φαινόµενο αναπλήρωσης του REM ύπνου.  Στην 
πρώιµη ενήλικη ζωή η αρχιτεκτονική του ύπνου φαίνεται πως είναι αµετάβλητη, 
στην πραγµατικότητα όµως παρουσιάζει βραδεία εξέλιξη.  Μεταξύ της ηλικίας 20 
και 30 ετών η αναλογία του βαθέος ύπνου µειώνεται στο µισό, ενώ ο αριθµός των 
νυχτερινών αφυπνίσεων διπλασιάζεται.  Στην ηλικία των 40 ετών το στάδιο 4 έχει 
σχεδόν εκλείψει [17].    

 

5. Η βιολογική σηµασία του ύπνου  

Κατά τη διάρκεια των προηγούµενων 50 ετών, έχουν διευρυνθεί οι γνώσεις µας 
για τη δοµή του ύπνου, τη βιολογική ρύθµισή του και τη σηµασία του για την 
οµοιόσταση του ανθρώπινου σώµατος [18].  Μεταξύ των ερµηνειών που δίνονται 
για τη βιολογική λειτουργία του ύπνου, 2 υποθέσεις ξεχωρίζουν: πρώτον, ότι ο 
ύπνος είναι σηµαντικός για την αναδιοργάνωση του µεταβολισµού του εγκεφάλου 
και, δεύτερον, ο ύπνος εξυπηρετεί τη σταθεροποίηση της µνήµης και της µάθησης 
[12].  Η στέρηση ή ο περιορισµός του ύπνου οδηγούν σε  αντισταθµιστική 
απάντηση µε αυξηµένες ανάγκες για ύπνο.  Μολονότι η ενδογενής φύση του 
ύπνου και η ρύθµισή του έχουν περιγραφεί, σε γενικές γραµµές, ο κάθε 
ανθρώπινος οργανισµός έχει ιδιαίτερα ατοµικά χαρακτηριστικά ως προς τη δοµή 
του ύπνου και τη δυνατότητα να αντισταθµίζει αποκλίσεις από το «φυσιολογικό» 
ύπνο.  Η µεγάλη µεταβλητότητα µεταξύ των ατόµων αντανακλάται στις 
προτιµώµενες ώρες για τον ύπνο τους.  Οι  "άνθρωποι του πρωινού" προτιµούν να 
ξυπνούν νωρίς το πρωί συγκρινόµενοι µε τους "ανθρώπους νύχτας" που 
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προτιµούν να κοιµούνται ως αργά το πρωί και να εργάζονται στη διάρκεια της 
νύχτας. 

Αν και η περισσότερη έρευνα για τη βιολογία ύπνου έχει πραγµατοποιηθεί στους  
ενηλίκους, υπάρχει αυξηµένο ενδιαφέρον για την αρχιτεκτονική του ύπνου στα 
παιδιά και στους εφήβους, καθώς και για τη λειτουργία που ο ύπνος εξυπηρετεί.  
Είναι πολύ πιθανό, ότι κατά την παιδική ηλικία, όπως και κατά την ενήλικο ζωή, 
υπάρχουν σηµαντικές διαφορές από παιδί σε παιδί όσον αφορά στη ρύθµιση του 
ύπνου και τα χαρακτηριστικά του.   

Συγκεκριµένες ανατοµικές δοµές και χηµικά µόρια του εγκεφάλου ευθύνονται για 
την εναλλαγή των σταδίων του ύπνου και της εγρήγορσης.  Ο εγκέφαλος διαθέτει 
έναν µηχανισµό παρόµοιο µε αυτόν του καρδιακού βηµατοδότη, ο οποίος 
επιτρέπει τον προγραµµατισµό του ηµερήσιου ρυθµού εναλλαγής ύπνου και 
εγρήγορσης.  Το κέντρο επαγωγής ύπνου – αφύπνισης εντοπίζεται στον 
υπερχιασµατικό πυρήνα.  Η οµάδα αυτών των κυττάρων ανήκει στον υποθάλαµο, 
ο οποίος ελέγχει επίσης την όρεξη και τη θερµοκρασία του σώµατος.  Το 
εσωτερικό αυτό βιολογικό ρολόι εγκαθιδρύεται και προγραµµατίζεται σταδιακά 
µέσα στους πρώτους µήνες της ζωής και ελέγχει τις αυξοµειώσεις βιολογικών 
παραµέτρων, όπως η θερµοκρασία του σώµατος, η αρτηριακή πίεση και η έκκριση 
ορµονών.  Το βιολογικό ρολόι αυξάνει τη διάθεση για ύπνο τη χρονική περίοδο 
ανάµεσα στα µεσάνυχτα και την αυγή και σε µικρότερο βαθµό µετά το µεσηµέρι.  
Ο υπερχιασµατικός πυρήνας αποτελεί µέρος του υποθαλάµου, που είναι το 
εγκεφαλικό κέντρο το υπεύθυνο για τη ρύθµιση της όρεξης και άλλων βιολογικών 
λειτουργιών.  Εφόσον αυτή η µικροσκοπική περιοχή καταστραφεί, η φυσιολογική 
εναλλαγή ύπνου-εγρήγορσης διαταράσσεται και ο ύπνος παύει να ακολουθεί ένα 
σταθερό πρόγραµµα (Εικόνα 5) [18,19].   

Το κέντρο του υπερχιασµατικού πυρήνα είναι αυτορυθµιζόµενο, ενώ η εντόπισή 
του στον υποθάλαµο του επιτρέπει να ανταποκρίνεται σε µια µεγάλη ποικιλία 
εξωτερικών ερεθισµάτων ώστε να µπορεί να λειτουργεί µε βάση έναν κύκλο 24 
ωρών.  Σηµαντικοί χρονικοί σηµατοδότες είναι το φως, γνωσιακά ερεθίσµατα, 
καθώς και η µελατονίνη.  Το φώς είναι ο κύριος χρονικός «σηµατοδότης» του 
υπερχιασµατικού πυρήνα.  Όταν εθελοντές εκτέθηκαν σε φωτεινά ερεθίσµατα στο 
εργαστήριο, σε χρονικές φάσεις που δεν αντιστοιχούσαν στις µεταβολές του 
φυσικού φωτισµού στο εξωτερικό περιβάλλον, διαπιστώθηκε πως προσάρµοσαν 
τους µηχανισµούς χρονορύθµισης µε βάση τις νέες εξωτερικές ενδείξεις. Η 
σηµασία του φωτός στη χρονική ρύθµιση της εναλλαγής ύπνου-αφύπνισης 
αντικατροπτίζεται και στα προβλήµατα ύπνου που παρουσιάζονται στους 
τυφλούς.  
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Εικόνα 5. O υπερχιασµατικός πυρήνας βρίσκεται µπροστά από τον υποθάλαµο 
και πάνω από το οπτικό χίασµα.  Ρυθµίζει τον κύκλο ύπνου-εγρήγορσης 
ελέγχοντας την δραστηριότητα άλλων περιοχών του εγκέφαλου. 

 

Επιπλέον τα κύτταρα του υπερχιασµατικού πυρήνα διαθέτουν υποδοχείς για τη 
µελατονίνη, µια ορµόνη που παράγεται µε προβλέψιµο ηµερήσιο ρυθµό από τον 
αδένα της επίφυσης.  Τα επίπεδα της µελατονίνης αυξάνονται µόλις σκοτεινιάσει 
και παρουσιάζουν κάµψη µε την αυγή.  Η ορµόνη αυτή προκαλεί υπνηλία και 
πιστεύεται ότι οι κυκλικές µεταβολές των επιπέδων της ακολουθούν τις 
αυξοµειώσεις της έντασης του φωτός και συντελούν στον σωστό χρονικό 
προγραµµατισµό των διαδικασιών επαγωγής του ύπνου και της αφύπνισης [9,20].  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

Το αναπνευστικό και το κυκλοφορικό σύστηµα κατά την 
εγρήγορση και τον ύπνο  

 

1. Η αναπνοή κατά την εγρήγορση  

Η εγρήγορση ρυθµίζεται από τη δραστηριότητα του ανιόντος δικτυωτού 
ενεργοποιητικού σχηµατισµού που ξεκινά από τη γέφυρα και τον µέσο εγκέφαλο.  
Ο ανιών δικτυωτός σχηµατισµός ενεργοποιεί τον εγκεφαλικό φλοιό µέσω δύο 
οδών, της πρόσθιας οδού και της οπίσθιας οδού.  Η πρόσθια οδός διέρχεται από 
τον υποθάλαµο, την υποθαλάµια χώρα και τον πρόσθιο εγκέφαλο πριν καταλήξει 
ακτινοειδώς στον εγκεφαλικό φλοιό.  Η οπίσθια οδός διέρχεται από τον θάλαµο 
και κατόπιν καταλήγει στο φλοιό.  Κατά την εγρήγορση, ο ανιών δικτυωτός 
σχηµατισµός αρχικά εκπολώνει τους θαλαµικούς δικτυωτούς νευρώνες και, στη 
συνέχεια προκαλεί την µη συγχρονισµένη ενεργοποίηση του φλοιού.  Τα, 
νευρωνικά συστήµατα που προάγουν την εγρήγορση µέσω του ανιόντος 
δικτυωτού σχηµατισµού είναι οι νοραδρενεργικοί νευρώνες στον υποµέλανα τόπο 
και τη γέφυρα, οι σεροτονινεργικοί νευρώνες, που εδράζονται στους πυρήνες της 
οπίσθιας ραφής και οι ντοπαµινεργικοί νευρώνες, στην κοιλιακή καλύπτρα του 
µέσου εγκέφαλου, οι οποίοι είναι πολύ σηµαντικοί για την αφύπνιση.  Ο ύπνος 
εξαρτάται από την αλληλεπίδραση ανάµεσα στον εγκεφαλικό φλοιό και στον 
κεντρικό δικτυωτό σχηµατισµό.  Ο ύπνος ξεκινάει όταν η διέγερση του φλοιού 
του εγκεφάλου από το δικτυωτό σχηµατισµό κατασταλεί [22].   

Βασική λειτουργία της αναπνοής είναι ο κυψελιδικός αερισµός, δηλαδή η 
αποβολή του CO2.  Ο έλεγχος της αναπνοής επιτυγχάνεται  µε την αλληλεπίδραση 
της ακούσιας µεταβολικής ρύθµισης από το εγκεφαλικό στέλεχος (κεντρικοί 
χηµειοϋποδοχείς, που ερεθίζονται απο το CO2 και το pH του ΕΝΥ και περιφερικοί 
χηµειοϋποδοχείς, που ερεθίζονται από το O2) και του εκούσιου ελέγχου από τον 
εγκεφαλικό φλοιό, ο οποίος εξαρτάται από το επίπεδο εγρήγορσης.  Φυσιολογικά, 
κατά την εγρήγορση, όταν το CO2 αυξάνεται, αυξάνεται και ο κυψελιδικός 
αερισµός.  

 

2. Ρύθµιση του αναπνευστικού και καρδιαγγειακού κατά τον φυσιολογικό 
ύπνο 

Όλοι αναπνέουµε αποτελεσµατικότερα κατά την εγρήγορση συγκριτικά µε τον 
ύπνο.  Κατά το πέρασµα από την εγρήγορση στον NREM ύπνο υπάρχουν 
εναλλαγές στη ρύθµιση του αναπνευστικού και καρδιαγγειακού.  Η µείωση του 
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αερισµού που παρατηρείται στη διάρκεια του ύπνου οφείλεται στην άρση των 
ερεθισµάτων της εγρήγορσης από τον φλοιό, αλλά και σε άλλους παράγοντες, 
όπως στην αύξηση της αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού λόγω της µείωσης 
του τόνου των µυών του φάρυγγα και του λάρυγγα [22,23].   

Μεταβολές στην ρύθµιση του αναπνευστικού και του καρδιαγγειακού κατά τη 
µετάβαση από τα στάδια 1 µέχρι 4 του NREM ύπνου αντικατοπτρίζουν τις 
αλλαγές στον έλεγχο του αναπνευστικού κέντρου.  Στα βαθύτερα στάδια του 
ΝREM ύπνου η ρύθµιση της αναπνοής καθορίζεται από το µεταβολικό ρυθµό, µε 
αποτέλεσµα πολύ ρυθµική αναπνοή.  O τόνος του παρασυµπαθητικού νευρικού 
συστήµατος αυξάνει, ενώ ο τόνος του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, ο 
καρδιακός ρυθµός, η αρτηριακή πίεση, ο όγκος παλµού, η καρδιακή παροχή  και η 
συστηµατική αγγειακή αντίσταση ελαττώνονται.  Ως συνέπεια αυτών, το 
καρδιαγγειακό σύστηµα είναι σε µια κατάσταση αιµοδυναµικής σταθερότητας και 
το καρδιακό έργο µειώνεται σε σύγκριση µε την εγρήγορση.  Η παράλληλη 
µείωση της δραστηριότητας του αναπνευστικού κέντρου και του τόνου του 
συµπαθητικού νευρικού συστήµατος κατά τη µετάβαση από την εγρήγορση στον 
ύπνο πραγµατοποιείται µέσω των αναπνευστικών και καρδιαγγειακών 
συµπαθητικών νευρώνων του στελέχους του εγκεφάλου.  Η αύξηση της 
παρασυµπαθητικής δραστηριότητας και η µείωση της συµπαθητικής φαίνεται ότι 
συµβάλλει στην αύξηση της ευαισθησίας των τασεοϋποδοχέων κατά τη διάρκεια 
του ΝREM ύπνου έναντι της εγρήγορσης [24].   

Μολονότι ο ΝREM ύπνος χαρακτηρίζεται από σχετική σταθερότητα του 
αναπνευστικού, καρδιαγγειακού και αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, 
διακόπτεται περιοδικά από αυτόµατες αφυπνίσεις.  Οι αφυπνίσεις συνδέονται µε 
απότοµη αύξηση της ευαισθησίας των χηµειοϋποδοχέων και αύξηση της 
δραστηριότητας του αναπνευστικού κέντρου.  Επίσης, συνοδεύονται από αύξηση 
του αερισµού, ο οποίος υπερβαίνει το αναµενόµενο επίπεδο µε βάση το PaCO2 
του ατµοσφαιρικού αέρα.  Οι απότοµες αυξήσεις στην αρτηριακή πίεση του 
αίµατος και του καρδιακού ρυθµού οφείλονται σε αντίστοιχες αυξήσεις της 
δραστηριότητας του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος και σε ελάττωση της 
δραστηριότητας του πνευµονογαστρικού.  Η αφύπνιση εποµένως είναι µια 
παροδική κατάσταση µε ευδιάκριτες αλλαγές στην αναπνευστική και καρδιακή 
δραστηριότητα [25].  

Κατά τη διάρκεια του NREM ύπνου τα τενόντια αντακλαστικά και ο µυικός τόνος 
διατηρούνται, ενώ στον REM ύπνο καταργούνται εντελώς.  Κατά τον NREM 
ύπνο, οι οφθαλµοί παραµένουν ακίνητοι ή εκτελούν αργές εκκρεµοειδείς κινήσεις 
και οι κόρες των οφθαλµών  βρίσκονται σε διαρκή µύση.  Το αντίθετο συµβαίνει 
κατά το REM  ύπνο, στον οποίο κατά περιόδους παρατηρείται µυδρίαση σύντοµης 
διάρκειας.   

Κατά τη µετάβαση από τον ΝREM στον REM ύπνο σηµειώνονται ποικίλες 
µεταβολές στην δραστηριότητα του αναπνευστικού και καρδιαγγειακού.  Η 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

37

αναπνοή εξαρτάται λιγότερο από τα µεταβολικά ερεθίσµατα.  Ο συνδυασµός 
ελάττωσης της ευαισθησίας των χηµειοϋποδοχέων και του τόνου των 
αναπνευστικών µυών οδηγεί σε µείωση του κυψελιδικού αερισµού και αύξηση 
του PaCO2.  Συνεπώς, ο REM ύπνος συνοδεύεται µερικώς από άρρυθµη αναπνοή.  
Πιστεύεται ότι το συµπαθητικό σύστηµα είναι ένας σηµαντικός ρυθµιστής της 
καρδιαγγειακής οµοιόστάση, καθ’όλη τη διάρκεια του ύπνου αλλά κυρίως κατά τη 
REM φάση.  Μελέτες σε ανθρώπους έδειξαν ότι κατά τη διάρκεια του REM 
ύπνου παρατηρείται περιφερικός αγγειόσπασµος και αυξηµένη συµπαθητική 
αγγειοκινητική δραστηριότητα.  Επίσης παρατηρούνται αύξηση της αρτηριακής 
πίεσης, του καρδιακού ρυθµού, του ρυθµού της αναπνοής, της θερµοκρασίας του 
σώµατος και του εγκεφάλου, της κατανάλωσης οξυγόνου από τους ιστούς, της 
αιµατικής ροής στον φλοιό του εγκεφάλου και της δραστηριότητας των 
εγκεφαλικών νευρώνων.  Η αναπνοή γίνεται ακανόνιστη, µε µεταβαλλόµενη 
αναπνευστική συχνότητα και αναπνεόµενο όγκο αέρα και συχνές κεντρικές 
άπνοιες.  Ο REM ύπνος συνδέεται επίσης µε µείωση του τόνου των µεσοπλεύριων 
µυών και των µυών των ανώτερων αεραγωγών [26].   

 

3. Αρχιτεκτονική του ύπνου και διαταραχές της αναπνοής κατά τον  ύπνο 
στην παιδική ηλικία 

Ο Daniel Y και οι συνεργάτες του µελέτησαν την αρχιτεκτονική του ύπνου σε 
οµάδα παιδιών µε ΣΑΑΥ και δεν ανίχνευσαν διαφορές έναντι της οµάδας των 
υγιών µαρτύρων.  ∆ιαφορές στην αρχιτεκτονική του ύπνου επίσης δεν 
παρατηρούνται πριν και µετά από χειρουργική επέµβαση αφαίρεσης αδενοειδών 
εκβλαστήσεων και παρίσθµιων αµυγδαλών σε παιδιά µε ΣΑΑΥ.  Ενώ οι ενήλικες 
που πάσχουν από ΣΑΑΥ συχνά έχουν κατακερµατισµένο ύπνο, αυτό δεν ισχύει 
για τα παιδιά και τους εφήβους.  Η διαφορά αυτή µεταξύ τους ίσως σχετίζεται µε 
τη µειωµένη συχνότητα φλοιïκών αφυπνίσεων ως απάντηση στην αποφρακτική 
άπνοια κατά την παιδική ηλικία [27].   

Σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ τα περισσότερα (55%) επεισόδια αποφρακτικής άπνοιας 
εµφανίζονται στη διάρκεια της REM φάσης του ύπνου.  Στη NREM φάση του 
ύπνου παρουσιάζονται µόνο το 5% των επεισοδίων αποφρακτικής άπνοιας.  Τα 
επεισόδια άπνοιας που συµβαίνουν στη REM φάση είναι µεγαλύτερης διάρκειας 
από εκείνα στην NREM και συνδέονται µε πιο σοβαρούς αποκορεσµούς της 
αιµοσφαιρίνης.  Οι λόγοι που τα επεισόδια αποφρακτικής άπνοιας συµβαίνουν 
στη REM φάση του ύπνου είναι η µυική υποτονία και µειωµένη αναπνευστική 
ανταπόκριση στην υποξία και στην υπερκαπνία, που παρατηρούνται σε αυτό το 
στάδιο του ύπνου [27].   

Οι κινήσεις του θωρακικού και του κοιλιακού τοιχώµατος είναι ασύγχρονες κατά 
τη διάρκεια του REM ύπνου, σε αντίθεση µε τον ΝREM ύπνο.  Η έκπτυξη της 
κοιλιάς κατά τη διάρκεια της εισπνοής συνοδεύεται σχεδόν πάντα µε προς τα έσω 
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κίνηση των πλευρών κατά τη διάρκεια του REM ύπνου, ενώ κατά τη διάρκεια του 
NREM ύπνου οι πλευρές και η κοιλιά εκπτύσσονται µαζί.  Στα νεογνά και µικρά 
βρέφη η παράδοξη κινητικότητα του θωρακικού και κοιλιακού τοιχώµατος, κατά 
τη διάρκεια του REM ύπνου, φαίνεται ότι είναι το αποτέλεσµα της µειωµένης 
δραστηριότητας των µεσοπλευρίων µυών.  Οι ασύγχρονες κινήσεις του 
θωρακικού και κοιλιακού τοιχώµατος προδιαθέτουν σε επεισόδια άπνοιας 
µειώνοντας τη λειτουργική υπολειπόµενη χωρητικότητα και αυξάνοντας την 
πιθανότητα υποξίας.  Επίσης, αντισταθµιστική αύξηση της δραστηριότητας του 
διαφράγµατος οδηγεί σε πολύ αρνητική ενδοθωρακική πίεση.  Εξαιρετικά 
αρνητικές πιέσεις στον αυλό των ανώτερων αναπνευστικών οδών κατά τη 
διάρκεια της εισπνοής προδιαθέτουν σε σύµπτωση των τοιχωµάτων του φάρυγγα 
δηλαδή σε αποφρακτική άπνοια (Εικόνα 6) [28]. 

 

Εικόνα 6. Απόφραξη του ανώτερου (εξωθωρακικού) αεραγωγού κατά την 
εισπνοή 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

Μηχανική του αναπνευστικού συστήµατος και ΣΑΑΥ 

 

1. Mηχανική του θωρακικού τοιχώµατος και ο ρόλος του στη διαταραχή της 
αναπνοής του ύπνου 

 
Κατά την ήρεµη φυσιολογική εισπνοή, το θολωτό διάφραγµα κατεβαίνει κατά 1 
περίπου εκατοστό, το κοιλιακό περιεχόµενο απωθείται προς τα εµπρός και κάτω, 
οι έξω µεσοπλεύριοι µύες ανεβάζουν τις πλευρές, ενώ ελαττώνεται η 
ενδοθωρακικοί πίεση και αυξάνεται ο όγκος της θωρακικής κοιλότητας.  Η 
εκπνοή είναι φαινόµενο παθητικό (Εικόνα 7).  Οι πνεύµονες και το θωρακικό 
τοίχωµα είναι δοµές ελαστικές που τείνουν να επανέλθουν στη θέση ισορροπίας 
τους µετά την ενεργητική έκπτυξή τους κατά την εισπνοή.  Στη διάρκεια της 
εκπνοής το διάφραγµα ανεβαίνει, οι πλευρές κατεβαίνουν και ο όγκος της 
θωρακικής κοιλότητας και των πνευµόνων µειώνεται.  Οι κύριοι µύες της εκπνοής 
είναι οι µύες του κοιλιακού τοιχώµατος µε τους οποίους αυξάνεται η 
ενδοκοιλιακή πίεση, ενώ το διάφραγµα ωθείται προς τα επάνω.  Οι έσω 
µεσοπλεύριοι µύες υποβοηθούν την ενεργητική εκπνοή µε την ώθηση των 
πλευρών προς τα κάτω και έσω (η δράση τους είναι αντίθετη προς εκείνη των έξω 
µεσοπλεύριων µυών) ελαττώνοντας έτσι τον όγκο του θώρακα (Εικόνα 8) [28].   

                               

   Εικόνα 7. Φυσιολογικός αναπνευστικός κύκλος  
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Εικόνα 8. Το διάφραγµα και οι µεσοπλεύριοι µύες, κινητήριες δυνάµεις της 
θωρακικής αντλίας  

 

Το θωρακικό τοίχωµα και ο ανώτερος αεραγωγός αναπτύσσονται κατά τη 
διάρκεια της βρεφικής και παιδικής ηλικίας ανάλογα µε τις ανάγκες του 
αναπτυσσόµενου οργανισµού.  Στο νεογέννητο ο ευένδοτος θωρακικός κλωβός 
επιτρέπει τη διέλευσή του από το γεννητικό σωλήνα χωρίς τραυµατισµούς.  
Επιπλέον, αυτή η συµπίεση βοηθά στην αποβολή του πνευµονικού υγρού.  Στην 
νεογνική και βρεφική ηλικία το ευένδοτο θωρακικό τοίχωµα αποτελεί µηχανικό 
µειονέκτηµα κατά την αναπνοή.  Αυτή είναι µια βασική αιτία της παράδοξης 
κίνησης του θωρακικού τοιχώµατος κατά την εισπνοή µε αποτέλεσµα αύξηση του 
έργου της αναπνοής ειδικά κατά τη διάρκεια του REM ύπνου, όταν ο τόνος των 
µεσοπλεύριων µυών µειώνεται.  Με την οστεοποίηση του στέρνου και των 
σπονδύλων, η οποία αρχίζει ενδοµητρίως και συνεχίζεται µέχρι την ηλικία των 25, 
ετών, το θωρακικό τοίχωµα γίνεται περισσότερο δύσκαµπτο.  Η παράδοξη κίνηση, 
του θωρακικού τοιχώµατος στη διάρκεια του REM ύπνου κατά την εισπνοή 
παρατηρείται σε φυσιολογικά παιδιά µέχρι τουλάχιστον την ηλικία των 2,5 ετών.  
Τα παιδιά µε απόφραξη των ανώτερων αεραγωγών εµφανίζουν σε µεγαλύτερο 
βαθµό παράδοξη αναπνοή κατά τη διάρκεια του ύπνου [21].  

Το σχήµα του θωρακικού κλωβού αλλάζει κατά τη διάρκεια της πρώτης παιδικής 
ηλικίας.  Στα βρέφη οι πλευρές έχουν οριζόντια διεύθυνση και έτσι το αποτέλεσµα 
είναι ένας κυκλικός θώρακας µε µικρή δυνατότητα για περαιτέρω έκπτυξη στην 
εισπνοή.  Αυτό έχει ως συνέπεια η έκπτυξη των πλευρών του θωρακικού κλωβού 
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να συµβάλλει στον αναπνεόµενο όγκο κατά τη διάρκεια του ήρεµου/ΝREM ύπνου 
µόνο κατά το ένα τρίτο στην ηλικία του ενός µηνός, συγκριτικά µε τα δύο τρίτα 
στα µεγαλύτερα παιδιά.  Στην ηλικία των 2 ετών η µυική ισχύς και η µυική µάζα 
αναπτύσσονται αρκετά και προσοµοιάζουν µε εκείνες των µεγαλύτερων παιδιών.  
Αν και τα βρέφη µπορούν να δηµιουργήσουν υψηλές εισπνευστικές πιέσεις, για να 
επιτευχθεί αυτό το διάφραγµα λειτουργεί κοντά στα όρια της κόπωσης.   

 

2. Ανατοµία του ανώτερου αεραγωγού και ο ρόλος του στις διαταραχές της 
αναπνοής του ύπνου 

Ο φάρυγγας εκτείνεται από τη βάση του κρανίου µέχρι το στόµιο του οισοφάγου. 
Είναι ένας χωνοειδής ινοµυώδης σωλήνας καλυµµένος από πολύστοιβο πλακώδες 
επιθήλιο.  Ο µυικός αυτός αυλός εξυπηρετεί τρεις λειτουργίες: την αναπνοή, την 
κατάποση και την οµιλία.  Οι µεγάλοι αεραγωγοί που έχουν ως µοναδική 
λειτουργία την αναπνοή, όπως η τραχεία, είναι ηµιάκαµπτοι και έτσι τα τοιχώµατά 
τους συµπίπτουν µόνο ελαφρώς.  Αντίθετα, οι αυλοί που υπηρετούν την κατάποση 
πρέπει να διαθέτουν διατασιµότητα και συγχρονισµένο περισταλτισµό για την 
προώθηση του βλωµού της τροφής, ενώ και η οµιλία απαιτεί λεπτή ρύθµιση της 
ροής αέρα.  Ο φάρυγγας ανταποκρίνεται σε αυτούς τους ρόλους ικανοποιητικά 
κατά τη διάρκεια της εγρήγορσης, όχι όµως και κατά τη διάρκεια του ύπνου. Η 
µυική υποτονία, χαρακτηριστικό του ύπνου, αποτελεί βασική διαταραχή στο 
ΣΑΑΥ[29].   

Ανατοµικά, o φάρυγγας αποτελείται από τρία τµήµατα: τον ρινοφάρυγγα ή 
επιφάρυγγα, τον στοµατοφάρυγγα και τον υποφάρυγγα ή µεσοφάρυγγα (Εικόνα 
9).  Στην οροφή του επιφάρυγγα και στο οπίσθιο άνω τµήµα του εντοπίζεται η 
φαρυγγική αµυγδαλή.  Στα πλάγια τοιχώµατα του επιφάρυγγα εκβάλλει δεξιά και 
αριστερά η ευσταχιανή σάλπιγγα µε το φαρυγγικό στόµιό της.  Η σαλπιγγική 
αµυγδαλή βρίσκεται αντίστοιχα προς το φαρυγγικό στόµιο της ευσταχιανής 
σάλπιγγας.  Ο στοµατοφάρυγγας οριοθετείται µεταξύ της µαλακής υπερώας και 
του οπίσθιου τµήµατος της βάσης της γλώσσας.  Ο υποφάρυγγας ή µεσοφάρυγγας 
καταλαµβάνει θέση όπισθεν και άνω του λάρυγγα και περιλαµβάνει το χώρο 
µεταξύ του άνω χείλους της επιγλωττίδας και του κάτω χείλους της οπίσθιας 
επιφάνειας του σώµατος του κρικοειδούς χόνδρου, όπου και µεταπίπτει στον 
οισοφάγο.  

Οι µύες των ανώτερων αεραγωγών συµµετέχουν σε δραστηριότητες όπως η 
κατάποση, η προστασία των αεραγωγών, η οµιλία, ο βήχας και η αναπνοή.  Η 
αναπνευστική λειτουργία επιτυγχάνεται µε τη βοήθεια 24 ζευγών µυών, τα οποία 
λειτουργούν συνεργικά.  Οι αναπνευστικοί µύες διεγείρονται από ερθίσµατα 
προερχόµενα από το προµηκικό αναπνευστικό κέντρο ώστε να διατηρούν ρυθµική 
δραστηριότητα. 
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Εικόνα 9. Ανατοµία του ανώτερου αεραγωγού και ο ρόλος του στις διαταραχές 
της αναπνοής του ύπνου 

Η µαλακή υπερώα είναι µια µυική δοµή που αποτελείται από πέντε διαφορετικές 
γραµµωτές µυικές οµάδες.  Ο γλωσσοϋπερώιος σχηµατίζει την πρόσθια παρίσθµια 
καµάρα και η λειτουργία του είναι να µετακινεί την υπερώα προς τα κάτω και 
εµπρός, διευκολύνοντας έτσι την δίοδο αέρα από τη µύτη, τη φυσιολογική οδό 
αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου.  Ο φαρυγγοϋπερώιος σχηµατίζει την 
οπίσθια καµάρα και µετακινεί την υπερώα προς τα κάτω.  Ο ανελκτήρας της 
υπερώας ανασηκώνει τη µαλθακή υπερώα, διευκολύνοντας τη στοµατική 
αναπνοή.  Ο διατείνων τη µαλακή υπερώα διατείνει την υπερώα κατά το πλάγιο 
επίπεδο και έτσι συµβάλλει στην ακαµψία της.  Ο σταφυλίτης µυς βραχύνει την 
υπερώα και συµµετέχει στον αποκλεισµό του ρινοφάρυγγικα.  Οι περισσότεροι 
από αυτούς τους µύες της υπερώας είναι γνήσιοι αναπνευστικοί µύες, µε αυξήσεις 
της ηλεκτροµυογραφικής τους δραστηριότητας κατά την εισπνοή.  Ωστόσο, ο 
διατείνων τη µαλθακή υπερώα δεν εµφανίζει καµία µεταβολή στη δραστηριότητά 
του κατά τον αναπνευστικό κύκλο και παραµένει ασαφές το κατά πόσο έχει 
αναπνευστικό ρόλο.  Η ρινική αναπνοή σχετίζεται µε αυξηµένη δραστηριότητα 
του γλωσσοϋπερώιου και του φαρυγγοϋπερώιου και ελαττωµένη δραστηριότητα 
του ανελκτήρα της υπερώας κατά την εισπνοή, µεταβολές που είναι 
αντανακλαστικά συντονισµένες για να διευκολύνουν τη ρινική ροή, ενισχύοντας 
τους αναπνευστικούς ρόλους των µυών αυτών.  Οι µεταβολές στο µυικό τόνο 
είναι ιδιαίτερα έντονες στην ύπτια θέση, προκειµένου να εξουδετερώσουν την 
επίδραση της βαρύτητας στη µαλακή υπερώα και τη γλώσσα. 

Οι µύες της γλώσσας είναι γραµµωτοί, νευρώνονται όλοι από το υπογλώσσιο 
νεύρο και διακρίνονται σε αυτόχθονες και ετερόχθονες.  Στους αυτόχθονες µύες 
ανήκουν ο εγκάρσιος γλωσσικός, ο άνω και κάτω επιµήκης και ο κάθετος 
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γλωσσικός, οι οποίοι δεν έχουν καµία σταθερή πρόσφυση σε οστά, αλλά 
βρίσκονται µέσα στη γλώσσα.  Ετερόχθονες µύες είναι ο βελονογλωσσικός, ο 
γενειογλωσσικός και ο υογλωσσικός, οι οποίοι εκφύονται από σταθερές θέσεις 
του σκελετού.  Ο κύριος µυς της γλώσσας είναι ο γενειογλωσσικός, ο οποίος 
προωθεί τη γλώσσα προς τα έξω και διατείνεται σε κάθε εισπνοή και ιδιαίτερα µε 
τη ρινική αναπνοή.  Ο γενειογλωσσικός, επίσης, συσπάται κατά την κατάκλιση, 
αυξάνοντας τη διάµετρο της οπισθογλωσσικής αεροφόρου οδού.  

Οι µύες που επηρεάζουν τη θέση του υοειδούς οστού είναι ο γενειοϋοειδής και ο 
στερνοϋοειδής.  Οι περισσότεροι µύες συσπώνται έντονα κατά τη φάση της 
εισπνοής, διατείνονται και ισχυροποιούν τους ανώτερους αεραγωγούς [28].  
Σκοπός τους είναι να εξισορροπήσουν την τάση για σύµπτωση των τοιχωµάτων 
του φάρυγγα που δηµιουργείται κατά την εισπνοή λόγω της αρνητικής 
ενδοαυλικής πίεσης.  Οι µύες που διεγείρονται κατά την εισπνοή ονοµάζονται 
εισπνευστικοί φασικοί µύες.  Πιο σηµαντικοί είναι ο γενειογλωσσικός και ο 
γενειοϋοειδής και µικρή τονική δραστηριότητα αυτών υπάρχει και κατά την 
εκπνοή.  Τονικοί µύες (π.χ. ο διατείνων την υπερώα) είναι αυτοί που 
ενεργοποιούνται καθόλου ή ελάχιστα κατά την εισπνοή.  Οι τονικοί µύες 
θεωρούνται πολύ σηµαντικοί για τη διατήρηση της βατότητας του ανώτερου 
αεραγωγού [28].     

Η δραστηριότητα των µυών του ανώτερου αεραγωγού τροποποιείται ανάλογα µε 
την απαιτούµενη απάντηση σε ποικιλία ερεθισµάτων, όπως η υποξία, η 
υπερκαπνία, η ενδοθωρακική πίεση και η µηχανική κατάσταση του θωρακικού 
τοιχώµατος.  Υπάρχουν και άλλοι παράγοντες οι οποίοι επηρεάζουν σηµαντικά τη 
δραστηριότητα των µυών της περιοχής του φάρυγγα, όπως η νάρκωση, το επίπεδο 
συνείδησης, ορµόνες και η θέση του σώµατος [28].   

 

3. Τόνος των µυών του ανώτερου αεραγωγού και ύπνος 

Ο ύπνος στα φυσιολογικά άτοµα επηρεάζει τη δραστηριότητα των µυών του 
φάρυγγα κατά διαφορετικό τρόπο.  Σε µερικούς µύες η δραστηριότητα διατηρείται 
ενώ σε άλλους µειώνεται.  Ο ύπνος γενικά προκαλεί υποτονία των γραµµωτών 
µυών συµπεριλαµβανοµένων και των µυών που διαστέλλουν τον ανώτερο 
αεραγωγό.  Μελέτες δείχνουν ότι ο ηλεκτροµυογραφικός τόνος του 
γενειογλωσσικού δε µεταβάλλεται κατά τη µετάβαση από την εγρήγορση στον 
NREM ύπνο, αλλά ελαττώνεται στον ύπνο REM [29].  

Οι µύες του ανώτερου αεραγωγού λειτουργούν στο ΣΑΑΥ στο 40% της µέγιστης 
απόδοσής τους  συγκριτικά µε τα φυσιολογικά άτοµα στα οποία οι εν λόγω µύες 
λειτουργούν στο 12%.  Η διαφορά αυτή στη µυική δραστηριότητα είναι 
αντιρροπιστική ώστε να διατηρηθεί ανοικτός ο ρινοφαρυγγικός αυλός.   
Θεωρητικά σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ αν δεν υπήρχε συνεχής µυική δραστηριότητα 
θα εκδήλωνονταν άπνοιες ακόµα και κατά την εγρήγορση.  Πρέπει να σηµειωθεί 
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ότι ακόµη µεγαλύτερη µείωση του µυικού τόνου συγκριτικά µε τον NREM ύπνο 
παρατηρείται σχεδόν σε όλους τους µύες του σώµατος κατά τον REM ύπνο 
συµπεριλαµβανοµένων των µεσοπλεύριων αναπνευστικών µυών, µε αποτέλεσµα 
να επικρατεί η διαφραγµατική αναπνοή.  Ακόµη και η λειτουργία του 
διαφράγµατος µπορεί παροδικά να ανασταλεί οδηγώντας σε µικρές περιόδους 
κεντρικής άπνοιας.  Οι µεταβολές αυτές έχουν ιδιαίτερη κλινική σηµασία γιατί σε 
πάσχοντες από νοσήµατα του κυκλοφορικού ή του αναπνευστικού µπορούν να 
οδηγήσουν σε σοβαρότατες διαταραχές [29].   

 

 

Εικόνα 10. Όταν στη διάρκεια του ύπνου (και ειδικά στη φάση REM) ο τόνος των 
µυών που διατηρούν τον φαρυγγικό αεραγωγό ανοικτό ελαττωθεί, η αρνητική 
εισπνευστική πίεση µπορεί να οδηγήσει σε µερική ή πλήρη απόφραξη του αυλού 
του µε αποτέλεσµα να ελαττώνεται (αποφρακτική υπόπνοια) ή να διακόπτεται 
πλήρως η ροή του αέρα (αποφρακτική άπνοια).  Remmers JE, deGroot WJ, 
Sauerland EK, Anch AM. Pathogenesis of upper airway occlusion during sleep. J 
Appl Physiol 1978; 44:931-938 
 

Εποµένως, η βατότητα του αυλού του φάρυγγα εξαρτάται σε µεγάλο βαθµό από 
τη δραστηριότητα των µυών που διατείνουν τα τοιχώµατά του.  Όσο διάστηµα οι 
µύες αυτοί δρούν αποτελεσµατικά η βατότητα του φάρυγγα διατηρείται.  Όταν 
όµως η δραστηριότητά τους ελαττωθεί (ύπνος) επέρχεται στένωση του αεραγωγού 
(Εικόνα 10).  Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι οι ρυθµιστικοί µηχανισµοί που 
αφορούν στη βατότητα του αεραγωγού είναι παθολογικοί στα παιδιά µε ΣΑΑΥ.  
Είναι πιθανό ότι  µικρή ή καθυστερηµένη απάντηση των µυών των ανώτερων 
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αναπνευστικών οδών στην υπερκαπνία µπορεί να έχει ως αποτέλεσµα αστάθεια 
του ανώτερου αεραγωγού.  Αν αυτό συµβεί σε άτοµο µε ευρύ φαρυγγικό αυλό, 
τότε θα έχουµε µικρή αύξηση της αντίστασης του φάρυγγα.  Όταν όµως η µείωση 
συµβεί σε άτοµο µε προϋπάρχουσα στένωση, θα επέλθει σύµπτωση των 
τοιχωµάτων και αποφρακτική άπνοια (Εικόνα 10)  [28]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

∆ιάγνωση του ΣΑΑΥ 

 

1. Εισαγωγή  

Η διαγνωστική προσέγγιση της διαταραχής της αναπνοής του ύπνου στην παιδική 
ηλικία πραγµατοποιείται αρχικά µε τη λήψη του ιστορικού και την κλινική 
εξέταση, στη συνέχεια µπορεί να ακολουθήσει ακόµη και βιντεοσκόπηση του 
παιδιού κατά τη διάρκεια του ύπνου από τους γονείς και ολοκληρώνεται µε την 
πολυπαραγοντική πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου (Polysomnography, PSG).   Το 
ατοµικό ιστορικό και η κλινική εξέταση µπορεί να είναι αρκετή για τα παιδιά που 
εµφανώς εκδηλώνουν το σύνδροµο, αλλά όχι για τα παιδιά που είναι ψευδώς 
αρνητικά κατά την αρχική κλινική αξιολόγηση.  Άλλες διαγνωστικές εξετάσεις, 
όπως η νυκτερινή βιντεοσκόπηση και η παλµική οξυµετρία, έχουν περιορισµένη 
χρησιµότητα δεδοµένου ότι υποστηρίζουν τη διάγνωση, αλλά έχουν υψηλό 
ποσοστό ψευδώς αρνητικών αποτελεσµάτων.  Κατά συνέπεια, είναι χρήσιµες για 
αρχικό έλεγχο εάν η πολυκαταγραφική µελέτη δεν είναι δυνατόν να 
πραγµατοποιηθεί.  Η πολυκαταγραφική µελέτη συστήνεται και σε αυτές τις 
περιπτώσεις από την Αµερικανική Ακαδηµία Παιδιατρικής, εάν οι µελέτες 
διαλογής είναι αρνητικές.  Η πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου αποτελεί την 
καλύτερη διαγνωστική µέθοδο για τη διερεύνηση των διαταραχών της αναπνοής 
του ύπνου στα παιδιά.  Στόχος της είναι η διάγνωση των διαταραχών της 
αναπνοής, η ανίχνευση των ασθενών που διατρέχουν κίνδυνο επιπλοκών του 
ΣΑΑΥ και η αποφυγή περιττών χειρουργικών επεµβάσεων σε ασθενείς που δεν 
διατρέχουν κίνδυνο [30].  ∆ιαγνωστικές µέθοδοι αξιολόγησης των διαταραχών της 
αναπνοής του ύπνου είναι οι ακόλουθες:  

Ιστορικό 

Κλινική εξέταση 

Αξιολόγηση των ανώτερων αεραγωγών 

1.ενδοσκόπηση/λαρυγγοσκόπηση 

2.φαρυγγοσκόπηση 

Απεικονιστικές εξετάσεις 

1.πλάγια ακτινογραφία µαλακών µορίων τραχήλου 

2.κεφαλοµετρία µε απλή ακτινογραφία κρανίου 

3.µαγνητική τοµογραφία  
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Μελέτες διάγνωσης διαλείπουσας απόφραξης των αεραγωγών 

1.κλινικό ερωτηµατολόγιο 

2.καταγραφή ροχαλητού 

3.βιντεοσκόπηση κατά τον ύπνο 

4.νυχτερινή παλµική οξυµετρία 

5.βραχείας διάρκειας πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου  

6.πλήρης πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου 

 

2. Ιστορικό  

Στα παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου είναι απίθανη η έλλειψη 
ρεγχασµού.  Εάν το ιστορικό είναι θετικό για νυχτερινό ρεγχασµό, πρέπει να 
συλλεχθούν πληροφορίες για την παρουσία αναπνευστικής δυσχέρειας κατά τη 
διάρκεια του ύπνου, άπνοιας, κυάνωσης, παράδοξης αναπνοής, νυχτερινής 
ενούρησης και νευρογνωσιακών διαταραχών.  Οι γονείς αναφέρουν συχνές 
αφυπνίσεις και ανήσυχο ύπνο, ενώ οι έφηβοι και τα παιδιά σχολικής ηλικίας 
µπορεί να περιγράψουν αίσθηση ασφυξίας κατά τη διάρκεια της νύχτας.  ∆ύσκολη 
πρωινή έγερση είναι συχνή σε παιδιά µε ΣΑΑΥ και απαιτούνται πολλαπλές 
προσπάθειες από την οικογένεια για να σηκωθούν από το κρεβάτι τους.  Επιπλέον, 
οι έφηβοι µε ΣΑΑΥ αναφέρουν υπερβολική πρωινή υπνηλία και δυσκολία να 
µείνουν άγρυπνοι ή να διατηρήσουν εστιασµένη την προσοχή τους [30].   

Υπάρχουν διάφοροι λόγοι για τους οποίους το ιστορικό µπορεί να είναι 
παραπλανητικό.  Η ηχηρότητα του ρεγχασµού δεν συσχετίζεται απαραιτήτως µε 
τη βαρύτητα της αποφρακτικής άπνοιας.  Κατά συνέπεια, τα παιδιά µπορούν να 
έχουν σηµαντικής έντασης ρεγχασµό χωρίς άπνοια.  Παιδιά µε ΣΑΑΥ εµφανίζουν 
απόφραξη του αεραγωγού κατά τη διάρκεια του REM ύπνου, ο οποίος 
εµφανίζεται κυρίως στις πρώτες πρωινές ώρες όταν οι γονείς δεν παρατηρούν τα 
παιδιά τους και οδηγούνται έτσι σε υποτίµηση της άπνοιας.  

Ερωτηµατολόγια διαλογής παιδιών µε ΣΑΑΥ που βασίστηκαν στο ιστορικό έχουν 
µελετηθεί για τη δυνατότητά τους να ανιχνεύσουν το ΣΑΑΥ, αλλά δεν είναι 
δυνατή η διαφοροδιάγνωση µεταξύ ΣΑΑΥ και πρωτοπαθούς ρεγχασµού. 
Πρόσφατα, περιεκτικότερα ερωτηµατολόγια, που αναπτύχθηκαν από τους Chervin 
και τους συνεργάτες, καθώς και τους Montgomery-Downs και συνεργάτες, 
παρουσιάζουν καλύτερη πρόβλεψη του ΣΑΑΥ [30,31].  Εντούτοις, αυτά είναι 
χρησιµότερα για ερευνητικούς σκοπούς και δεν είναι αρκετά ακριβή για την 
αξιολόγηση κάθε παιδιού µεµονωµένα.  
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3. Κλινική εξέταση 

Η κλινική εξέταση αρχίζει µε την επισκόπηση του παιδιού.  Χαρακτηριστικό 
εύρηµα είναι το αδενοειδές προσωπείο, η ένρρινη οµιλία, το περικογχικό οίδηµα 
και, ενδεχοµένως, υποπλασία του µέσου προσώπου ή επιπέδωση της γέφυρας της 
ρινός.  Η ορθοδοντική εξέταση βοηθά στον εντοπισµό µικρογναθισµού, 
προγναθισµού ή περιορισµού της κινητικότητας της κάτω γνάθου.  Βραχύς 
αυχένας µε µεγάλη περίµετρο προδιαθέτουν τους εφήβους σε ΣΑΑΥ, επειδή 
επηρεάζουν την βατότητα του επιφάρυγγα και του στοµατοφάρυγγα.  Η εξέταση 
του στοµατοφάρυγγα µπορεί να αποκαλύψει πιθανή υπερτροφία των παρισθµίων 
αµυγδαλών.  Η εξέταση της ρινός περιλαµβάνει έλεγχο της βατότητας των 
ρινικών χοανών ή παρουσία αλλεργικής ρινίτιδας, ρινικών πολύποδων και 
παρέκκλισης του ρινικού διαφράγµατος.  Η µέτρηση της αρτηριακής πίεσης και η 
αξιολόγηση των καρδιακών τόνων είναι απαραίτητα στοιχεία της φυσικής 
εξέτασης του παιδιού µε πιθανό ΣΑΑΥ.  Η αύξηση της έντασης του πνευµονικού 
στοιχείου του δεύτερου τόνου είναι ενδεικτική πνευµονικής υπέρτασης.  Τέλος, ο 
ιατρός πρέπει να εξετάσει εαν η σωµατική αύξηση του παιδιού είναι αντίστοιχη 
της ηλικίας του, καθώς η άπνοια στον ύπνο σχετίζεται µε ανεπαρκή ρυθµό 
αύξησης βάρους αλλά και ύψους [30].   

 

4. Απεικονιστικές εξετάσεις αξιολόγησης του ανώτερου αεραγωγού 

Για την αξιολόγηση της βατότητας του ανώτερου αεραγωγού και τη διαφορική 
διάγνωση των διαταραχών της αναπνοής του ύπνου διάφορες ακτινολογικές 
τεχνικές είναι διαθέσιµες.  Στην κλινική πράξη και στην έρευνα χρησιµοποιούνται 
η πλάγια ακτινογραφία µαλακών µορίων τραχήλου, η κεφαλοµετρία και η 
µαγνητική τοµογραφία.  Όλες οι ανωτέρω ακτινολογικές τεχνικές έχουν 
καταδείξει ότι, γενικά, το µέγεθος του ανώτερου αεραγωγού παιδιών µε ΣΑΑΥ 
είναι µικρότερο συγκρινόµενο µε εκείνο των φυσιολογικών παιδιών.   

Η πλάγια ακτινογραφία µαλακών µορίων τραχήλου βοηθάει στην αξιολόγηση του 
µεγέθους των αδενοειδών εκβλαστήσεων (Εικόνα 11).  Η κεφαλοµετρία 
χρησιµοποιείται σε πιο επιλεγµένες περιπτώσεις, όπως οι κρανιοπροσωπικές 
ανωµαλίες.  Σε τέτοιες περιπτώσεις θα ήταν χρήσιµο να ζητηθεί η γνώµη 
ορθοδοντικού ή γναθοχειρουργού [170].  Η µαγνητική τοµογραφία είναι ιδιαίτερα 
διαγνωστική επειδή παρέχει τρισδιάστατη απεικόνιση ολόκληρου του ανώτερου 
αεραγωγού (συµπεριλαµβανοµένων των µαλακών µορίων και της δοµής του 
σκελετού).  Επίσης βοηθάει στην αξιολόγηση των κινήσεων του τοιχώµατος των 
ανώτερων αεραγωγών κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών κινήσεων [30]. 
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Εικόνα 11.  Πλάγια ακτινογραφία τραχήλου. Τα βέλη δείχνουν τον προεξέχοντα 
ιστό των αδενοειδών στο ύψος του ρινοφάρυγγα, ο οποίος ελαττωνει το εύρος του 
αυλού του ρινοφάρυγγα. 

 

5. Ακουστική καταγραφή του ρεγχασµού 

Η ολονύκτια ακουστική καταγραφή µπορεί να τεκµηριώσει την παρουσία 
ρεγχασµού, αλλά δεν επιτρέπει τη διαφορική διάγνωση µεταξύ ήπιου, µέτριου, 
σοβαρού ΣΑΑΥ και του συνδρόµου αυξηµένης αντίστασης του ανώτερου 
αεραγωγού.  Τα παιδιά µε θετική εξέταση πρέπει να υποβληθούν σε µια πλήρη 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου για την αξιολόγηση της βαρύτητας της 
διαταραχής της αναπνοής του ύπνου, ενώ παιδιά µε αρνητικά αποτελέσµατα 
πιθανώς να µην απαιτήσουν περαιτέρω διερεύνηση [182]. 

 

6. Βιντεοσκόπηση  

Η µελέτη των Sivan και συνεργατών συνέκρινε τα αποτελέσµατα της 
βιντεοσκόπησης µε αυτά της πολυκαταγραφικής µελέτης.  Έδειξε ότι µια σύντοµη 
βιντεοσκόπηση στο σπίτι (30 λεπτών) κατά τη διάρκεια του ύπνου µπορεί να 
αποκαλύψει το σοβαρό ΣΑΑΥ στα παιδιά, µε ευαισθησία 94% και ειδικότητα 
68%.  Αυτή η µελέτη είναι ενθαρρυντική, αλλά περισσότερα δεδοµένα είναι 
απαραίτητα για να επικυρωθεί η χρησιµότητά της στην καθηµερινή κλινική 
πράξη.  Επίσης, η καταγραφή σε βίντεο υποβοηθά την ανάλυση της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου.  Έτσι, µπορεί να διαπιστωθεί εάν το παιδί 
παρουσιάζει ροχαλητό σε συγκεκριµένη θέση του σώµατος [33].   
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7. Νυχτερινή παλµική οξυµετρία 

Η νυχτερινή καταγραφή του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο (SpO2) 
είναι µια εξέταση ελάχιστα δαπανηρή.  Έχουν γίνει πολλές προσπάθειες να 
διαγνωστεί αξιόπιστα η βαρύτητα της διαταραχής της αναπνοής του ύπνου µόνο 
από τις µεταβολές του κορεσµού, µε τη χρήση ενός απλού οξύµετρου.  Η 
ανίχνευση διαλειπόντων αποκορεσµών της αιµοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια του 
ύπνου σε παιδιά είναι ενδεικτική ΣΑΑΥ.  Εντούτοις, είναι γνωστό ότι πολλά 
παιδιά µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο έχουν αφυπνίσεις 
χωρίς υποξαιµία και συνεπώς η χρήση µόνο παλµικής οξυµετρίας έχει  
σηµαντικούς περιορισµούς.  Είναι πιθανόν ότι αυτοί οι περιορισµοί θα 
παρακαµφθούν στο µέλλον µε την εισαγωγή νέων τεχνικών, όπως η µέτρηση του 
χρόνου διέλευσης του σφυγµικού κύµατος [35]. 

   

8. Πολυκαταγραφική µελέτη µεσηµβρινού ύπνου 

Η πολυκαταγραφική µελέτη του µεσηµβρινού ύπνου είναι ελκυστική διαγνωστική 
µέθοδος διότι µπορεί να εκτελεσθεί την ηµέρα και είναι εύκολη για τους ασθενείς 
και το προσωπικό του εργαστηρίου.  Οι Marcus και συνεργάτες συνέκριναν τα 
αποτελέσµατα της νυχτερινής πολυκαταγραφικής µελέτης µε αυτά της 
διερεύνησης του µεσηµβρινού ύπνου σε 40 ασθενείς ηλικίας 1 µηνός έως 16 ετών, 
των οποίων τα 2/3 είχαν λάβει χλωράλη.  Τα αποτελέσµατα έδειξαν πως η 
διερεύνηση του µεσηµβρινού ύπνου είχε ευαισθησία της τάξης 74% και 
ειδικότητα 100% για τη διάγνωση του ΣΑΑΥ.  Στα παιδιά µε διαταραχή της 
αναπνοής του ύπνου η ολονύκτια πολυκαταγραφική µελέτη ανέδειξε µεγαλύτερες 
ανωµαλίες από όσες η µελέτη του µεσηµβρινού ύπνου.  Οι τεχνικοί περιορισµοί 
µιας µεσηµβρινής πολυκαταγραφικής µελέτης συχνά οφείλονται στην απουσία 
ύπνου REM, στη διάρκεια του οποίου εµφανίζονται πολλές άπνοιες.  Έτσι, συχνά 
πρέπει να συµπληρωθεί µε νυχτερινή πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου.  Κατά 
συνέπεια, η πολυκαταγραφική µελέτη µεσηµβρινού ύπνου µπορεί να είναι 
χρήσιµη εάν τα αποτελέσµατα είναι θετικά, αν και µπορεί να υποεκτιµήσει τη 
σοβαρότητα της διαταρατης της αναπνοής στον ύπνο.  Ολονύκτια µελέτη ύπνου 
πρέπει να διεξαχθεί εάν τα αποτελέσµατα της µελέτης µεσηµβρινού ύπνου είναι 
αρνητικά [36]. 

 

9. Πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου στο σπίτι 

Μία µόνο δηµοσίευση συνέκρινε τα αποτελέσµατα της πολυκαταγραφικής 
µελέτης στο σπίτι µε τα αποτελέσµατα της πολυκαταγραφικής µελέτης σε 
εργαστήριο ύπνου.  Η πολυκαταγραφική µελέτη στο σπίτι απέδωσε όµοια 
αποτελέσµατα µε την πολυκαταγραφική µελέτη στο εργαστήριο.  Εντούτοις, 
πρέπει να σηµειωθεί ότι ο εξοπλισµός που χρησιµοποιήθηκε στο σπίτι ήταν 
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σχετικά περίπλοκος.  Η µελέτη ύπνου στο σπίτι επιτρέπει στους ασθενείς να 
κοιµηθούν στο δικό τους κρεβάτι και, ενδεχοµένως, να έχουν καλύτερη ποιότητα 
ύπνου από ό,τι στο άγνωστο σε αυτούς δωµάτιο ενός εργαστηρίου ύπνου.  Επίσης, 
η µελέτη ύπνου στο σπίτι είναι πολύ φθηνότερη συγκρινόµενη µε το κόστος της 
παραµονής στο νοσοκοµείο για µια νύχτα [37].  

 

10. Πλήρης νυχτερινή πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου  

Η νυχτερινή πολυκαταγραφική µελέτη έχει προταθεί από την Αµερικανική 
Ακαδηµία Παιδιατρικής ως η διαγνωστική µέθοδος αναφοράς για την 
αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο.  Η πολυκαταγραφική µελέτη 
είναι ιδιαίτερα χρήσιµη για την επιβεβαίωση της διάγνωσης του ΣΑΑΥ, την 
εκτίµηση της βαρύτητας, τη συσχέτιση της ανταλλαγής αερίων µε διαταραχές 
στον ύπνο και την αξιολόγηση της αποτελεσµατικότητας της θεραπείας.  Η µελέτη 
ύπνου µπορεί να διακρίνει το πρωτοπαθές ροχαλητό από το ΣΑΑΥ.   

Τεχνικές προδιαγραφές για την εκτέλεση στο εργαστήριο ύπνου της νυχτερινής 

πολυκαταγραφικής µελέτης έχει δηµοσιεύσει η Αµερικανική Εταιρεία Θώρακος.  

Μπορεί να πραγµατοποιηθεί ικανοποιητικά σε παιδιά οποιασδήποτε ηλικίας υπό 

τον όρο ότι χρησιµοποιείται ο κατάλληλος εξοπλισµός και εκπαιδευµένο 

προσωπικό.  Σε χώρο ξεχωριστό από το δωµάτιο του ασθενούς βρίσκονται 

εγκατεστηµένα τα καταγραφικά µηχανήµατα όπου το προσωπικό παρακολουθεί 

τη µελέτη σε όλη τη διάρκειά της.  Ο χώρος παρακολούθησης έχει οπτική επαφή 

µε τα δωµάτια ύπνου και  επικοινωνεί µε σύστηµα ενδοεπικοινωνίας και 

κουδούνι. Τα καλώδια που συνδέουν τo καταγραφικό µηχανήµα µε τον 

εξεταζόµενο είναι εντοιχισµένα ή καλυµµένα.  Το καταγραφικό είναι συνδεδεµένο 

µε κατάλληλο υπολογιστή και έχει τη δυνατότητα άµεσής παρακολούθησης, 

συνεχούς και αξιόπιστης καταγραφής των δεδοµένων της µελέτης ύπνου.  

Το ψηφιακό καταγραφικό που χρησιµοποιείται πρέπει να επιτρέπει την 
ανασκόπηση προηγούµενων τµηµάτων της καταγραφής κατά τη διάρκειά της.  Η 
οθόνη του monitor πρέπει να έχει την κατάλληλη υψηλή ευκρίνεια που θα 
επιτρέπει την ακριβή εκτίµηση όλων των καταγραφέντων βιοσηµάτων. Η 
αποθήκευσή τους θα πρέπει να γίνεται σε ηλεκτρονική µορφή ώστε να είναι 
δυνατή η ανάλυσή τους και η φύλαξή τους για µεγάλο χρονικό διάστηµα (αρχείο 
εργαστηρίου).    

Οι παράµετροι που καταγράφονται είναι [2, 38]: 

1. Το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα, όπου καταγράφονται όλες οι φάσεις του ύπνου  

2. Το ηλεκτρο-οφθαλµογράφηµα όπου καταγράφονται οι κινήσεις µατιών από τα 
ηλεκτρόδια που τοποθετούνται κοντά στον έξω κανθό κάθε µατιού  
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3. Η υπογενίδεια ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα (EMG) καταγράφεται από 
ηλεκτρόδια που τοποθετούνται στην κάτω γνάθο 

4. Το ηλεκτροκαρδιογράφηµα  

5. Η εκτίµηση της αναπνευστικής προσπάθειας γίνεται µέσω πιεζοηλεκτρικών 
ζωνών ή ζωνών επαγωγικής πληθυσµογραφίας που καταγράφουν τις κινήσεις του 
θωρακικού κλωβού και της κοιλιάς  

6. Η ρινική ή/και στοµατική ροή αέρος καταγράφεται µέσω θερµικής αντίστασης- 
µε ανιχνευτή θερµότητας εκπνεόµενου αέρα (themistor) ή καπνογράφο, ή 
αισθητήρα ρινικής πίεσης  

7.  Ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο,  µέσω του παλµικού οξύµετρου  

8.  Η θέση του σώµατος, µέσω αισθητήρα 

9. Ηλεκτροµυογράφηµα πρόσθου κνηµιαίου για την καταγραφή κινήσεων των 

κάτω άκρων (δεξί και αριστερό κάτω άκρο)  

 
10. Καταγραφή ρεγχασµού (µικρόφωνο)  

11. Βιντεοσκόπηση  

Σταδιοποίηση του ύπνου γίνεται µε τη βοήθεια του ηλεκτροεγκεφαλογραφήµατος, 
του ηλεκτροµυογραφήµατος και του ηλεκτροφθαλµογραφήµατος.  Η 
σταδιοποίηση του ύπνου είναι παρόµοια µε των ενηλίκων σε παιδιά άνω των 6 
µηνών, ενώ στα µικρότερα χρησιµοποιούνται διαφορετικά κριτήρια.  Τα 
ηλεκτρόδια για την καταγραφή του ΗΕΓ τοποθετούνται σύµφωνα µε τα διεθνώς 
ισχύοντα, µε τρόπο παρόµοιο µε αυτό που εφαρµόζεται στους ενηλίκους.  Τα 
ηλεκτρόδια για το ΗΕΓ τοποθετούνται στις θέσεις Α1,Α2,C3 και C4 και η 
σταδιοποίηση του ύπνου γίνεται από τις απαγωγές C3/A2, C3/A1, C4/A2, C4/A1 
και O1/A2 [2,38 ].  Τα ηλεκτρόδια για το ηλεκτροφθαλµογράφηµα τοποθετούνται 
στους έξω κανθούς, 1 εκατοστό πάνω από τον οριζόντιο άξονα στο δεξιό οφθαλµό 
και 1 εκατοστό πιο κάτω στον αριστερό [2, 38].   

Από τη σταδιοποίηση του ύπνου λαµβάνονται διάφορες παράµετροι µε ποικίλη 
χρησιµότητα, όπως: i) η έναρξη του ύπνου (sleep onset) ii) η λανθάνουσα 
περίοδος έναρξης του ύπνου (sleep latency), δηλαδή ο χρόνος που µεσολαβεί από 
την έναρξη της καταγραφής ως την έναρξη του ύπνου iii) o ολικός χρόνος  της 
καταγραφής (total time recorded), που είναι ο χρόνος από την έναρξη ως το τέλος 
της καταγραφής iv) ο ολικός χρόνος ύπνου (sleep period time), δηλαδή ο χρόνος 
από την έναρξη του ύπνου ως το πρωινό ξύπνηµα v) ο χρόνος πραγµατικού ύπνου 
(total sleep time), που είναι ο ολικός χρόνος ύπνου µείον τις ενδιάµεσες 
αφυπνίσεις. 
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Από τις παραπάνω παραµέτρους υπολογίζεται η αποτελεσµατικότητα του ύπνου 
(χρόνος πραγµατικού ύπνου δια του ολικού χρόνου ύπνου), η οποία πρέπει, κατά 
κανόνα, να είναι πάνω από το 50%, ώστε να είναι αξιόπιστη η ανάλυση της 
καταγραφής.  Αυτά βοηθούν το γιατρό να εκτιµήσει αν ο ασθενής είχε ήσυχο ή 
ανήσυχο ύπνο, καθώς επίσης και τη διαφορά στην ποιότητα και 
αποτελεσµατικότητα του ύπνου πριν και µετά τη θεραπεία.    

Η καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος κατά τη διάρκεια της νύχτας γίνεται 
για την παρακολούθηση του καρδιακού ρυθµού, ενώ η µέτρηση της οξυγόνωσης 
πραγµατοποιείται µε τη βοήθεια της παλµικής οξυµετρίας.  Η παλµική οξυµετρία 
ανταποκρίνεται άµεσα στις αλλαγές της τιµής του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης, 
αλλά µπορεί να υπάρχει χρονική υστέρηση µερικών δευτερολέπτων από την 
εκδήλωση του επεισοδίου απόφραξης έως τη στιγµή της µέτρησης.  
Μειονεκτήµατα των οξύµετρων είναι ότι ξεκολλούν κατά τη διάρκεια της νύχτας 
λόγω των κινήσεων του εξεταζόµενου, δεν είναι ιδιαίτερα ακριβή σε ασθενείς µε 
πολύ σκούρα δέρµατα και δεν διατηρούν την ακρίβεια των µετρήσεων σε 
κορεσµό κάτω των 60%.  Η µέτρηση του τελοεκπνευστικού CO2 (end-tidal CO2) 
προσδιορίζει αποτελεσµατικά τόσο τις άπνοιες όσο και τον αποφρακτικό 
υποαερισµό.  Η µέτρηση του CO2 στη µύτη ή στο στόµα κατά τη διάρκεια του 
τελευταίου πέµπτου της εκπνοής αντιπροσωπεύει την τιµή του κυψελιδικού CO2 
[30].  Ο απαραίτητος ρινικός καθετήρας τοποθετείται δύσκολα, µε αποτέλεσµα να 
θεωρείται δύσχρηστη µέθοδος.  Για την καταγραφή του ρεγχασµού 
χρησιµοποιείται µικρόφωνο που στερεώνεται στην προσθιοπλάγια επιφάνεια του 
τραχήλου.  Έχει χρησιµοποιηθεί για την καταγραφή της παρουσίας ή απουσίας 
ρεγχασµού σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ.  Βοηθά στη διαπίστωση της έντασης και της 
ποιότητας του ροχαλητού, οι οποίες όµως δε σχετίζονται µε την βαρύτητα των 
επεισοδίων απόφραξης .   

Για την καταγραφή των κινήσεων των ποδιών χρησιµοποιούνται συνήθως 
ηλεκτρόδια καταγραφής ηλεκτροµυογραφήµατος, τα οποία τοποθετούνται στην 
πρόσθια επιφάνεια της κνήµης κάθε ποδιού.  Ανιχνεύονται οι κινήσεις των κάτω 
άκρων προκειµένου να αναγνωρισθεί µια ιδιοπαθής νοσολογική οντότητα, η οποία 
προκαλεί συνεχείς κινήσεις του ενός ή και των δύο ποδιών, περίπου ανά 30 
δευτερόλεπτα κατά τις φάσεις του NREM ύπνου και ονοµάζεται σύνδροµο 
ανήσυχων ποδιών.  Οι κινήσεις διαταράσσουν τη συνέχεια του ύπνου, µε 
αποτέλεσµα ηµερήσια υπνηλία, ενώ πολλές φορές συνοδεύουν το ΣΑΑΥ και 
εξαφανίζονται µε τη θεραπεία του. 

Στα µεγαλύτερα παιδιά η παράδοξη αναπνοή είναι αξιόπιστος δείκτης αυξηµένης 
αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού.  Στα µικρά βρέφη και στα νεογνά µπορεί 
να µην είναι παθολογικό εύρηµα επειδή εξαιτίας της υποτονίας των µεσοπλεύριων 
µυών στο REM ύπνο είναι δυνατόν να παρατηρηθεί προς τα έσω κίνηση του 
θωρακικού τοιχώµατος κατά την εισπνοή.  Ειδικές ελαστικές ζώνες δένονται στο 
θώρακα και στην κοιλιά.  Αυτές περιέχουν πιεζοηλεκτρικούς κρυστάλλους ή 
σπιροειδές σύρµα που µπορεί εύκολα να διαταθεί.  Η προκαλούµενη διάταση των 
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πιεζοηλεκτρικών κρυστάλλων ή του σύρµατος από τις αναπνευστικές κινήσεις του 
θώρακα ή/και της κοιλιάς είναι ανάλογη της µυικής προσπάθειας και της 
αντίστασης που υπάρχει για την έναρξη της εισπνοής.  Οι µεταβολές της 
περιµέτρου της ζώνης προκαλούν, µε την κατάλληλη ηλεκτρική σύνδεση, 
ανάλογες µεταβολές ηλεκτρικού δυναµικού, το οποίο καταγράφεται [37].  Η 
µέθοδος είναι η συχνότερα χρησιµοποιούµενη και, παρά το ότι είναι µόνο 
ποιοτική, µπορεί να καταγράψει αυξοµειώσεις στην ένταση της αναπνευστικής 
προσπάθειας.  Η µόνη ποσοτική µέθοδος είναι το οισοφάγειο µπαλόνι, το οποίο 
µετρά µε ακρίβεια την υπεζωκοτική πίεση και συνεπώς την αναπνευστική 
προσπάθεια.  Η χρήση του διατηρείται συνήθως µόνο για ερευνητικούς σκοπούς 
αφενός λόγω της κάποιας ενόχλησης που προκαλεί στον εξεταζόµενο αφετέρου 
λόγω του ότι λαµβάνονται επιπλέον πληροφορίες που έχουν µικρή αξία στην 
καθηµερινή πράξη.  Ελάχιστα εργαστήρια στον ευρωπαϊκό χώρο χρησιµοποιούν 
τη µέθοδο αυτή ως ρουτίνα [37].  

Για την καταγραφή της ροής του αέρα χρησιµοποιούνται ειδικοί αισθητήρες 
(θερµίστορες) οι οποίοι ανιχνεύουν τις µεταβολές της θερµοκρασίας µεταξύ 
εισπνοής (ψυχρός αέρας δωµατίου) και εκπνοής (θερµός αέρας αεραγωγών) και, 
κατά συνέπεια, τη ροή αέρα στη µύτη και το στόµα.  Η µέτρηση αυτή είναι, 
ποιοτική, δεν µετράει δηλαδή τον όγκο αλλά µόνο το αν υπάρχει κίνηση αέρα, 
στις ανωτέρω περιοχές.  Ο καπνογράφος ανιχνεύει την παρουσία διοξειδίου του 
άνθρακα στον εκπνεόµενο αέρα και συνεπώς την παρουσία ροής αέρα και είναι 
επίσης ποιοτική µέθοδος.  Ο πνευµοταχογράφος µετατρέπει τη ροή του αέρος σε 
µέτρηση όγκου και είναι η µόνη ποσοτική µέθοδος.  Μειονέκτηµα του 
πνευµοταχογράφου είναι η υποχρεωτική χρησιµοποίηση ειδικής προσωπίδας, η 
οποία πρέπει να εφαρµόζει σφιχτά στο πρόσωπο, µε αποτέλεσµα να ενοχλεί τον 
εξεταζόµενο και να αλλοιώνει την ποιότητα του ύπνου.  Τα τελευταία χρόνια στις 
εξετάσεις ρουτίνας των περισσότερων εργαστηρίων ύπνου χρησιµοποιούνται 
σχεδόν αποκλειστικά οι αισθητήρες στη µύτη και στο στόµα για τον ποιοτικό 
έλεγχο της ροής του αέρα, ενώ οι άλλες µέθοδοι διατηρούνται µόνο για 
ερευνητικές ανάγκες [38].   

 

11. Αξιολόγηση των ευρηµάτων της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου στα 
παιδιά  

Η Αµερικανική Εταιρεία Θώρακα έχει δηµοσιεύσει κριτήρια για την παιδιατρική 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου [2].  Οι παιδιατρικές µελέτες ερµηνεύονται µε 
ηλικιακά κριτήρια.  Υπάρχουν σηµαντικές διαφορές στην παθοφυσιολογία της 
απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών σε παιδιατρικούς ασθενείς έναντι των 
ενηλίκων.  Τα παιδιά µε σύντοµες άπνοιες παρουσιάζουν αποκορεσµό, γιατί έχουν 
χαµηλότερη λειτουργική υπολειπόµενη χωρητικότητα και γρηγορότερη 
αναπνευστική συχνότητα από τους ενηλίκους.  Επεισόδια διακοπής της ροής του 
αέρα διάρκειας ίσης ή µεγαλύτερης των 2 αναπνευστικών κύκλων θεωρούνται 
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κλινικά σηµαντικά εφόσον συνοδεύονται από κινήσεις του θώρακα και της 
κοιλιάς (αποφρακτική άπνοια) (Εικόνα 12). 

 

Εικόνα 12.  Η διακοπή της ροής αέρα (NAF) µε διάρκεια µεγαλύτερη των δύο 
αναπνευστικών κύκλων και παρουσία κινήσεων θώρακα (THO) και κοιλιάς 
(ABD) χαρακτηρίζεται ως αποφρακτική άπνοια.  Marcus CL. Sleep-disordered 
Breathing in Children  Am  J  Respir  Crit  Care Med  2001; 164:16-30  
 

Ως δείκτης απνοιών–υποπνοιών (∆ΑΥ, ΑΗΙ, apnea- hypopnea index) ορίζεται ο 
αριθµός επεισοδίων αποφρακτικών και µεικτών απνοιών και υποπνοιών /ώρα 
ύπνου.  Ο δείκτης των επεισοδίων απνοιών-υποπνοιών/ώρα αποτελεί µια από τις 
πιο σηµαντικές παραµέτρους αξιολόγησης της βαρύτητας της διαταραχής της 
αναπνοής στον ύπνο.  Γενικά θεωρείται ότι ένας δείκτης άπνοιας-υπνόπνοιας >1 
είναι παθολογικός και συνιστά ένδειξη για χειρουργική αντιµετώπιση.  Η ύπαρξη 
καθ’ έξιν ροχαλητού θεωρείται ένδειξη αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής 
στον ύπνο.  ∆είκτης άπνοιας υπνόπνοιας <2 αντιστοιχεί σε πρωτοπαθές ροχαλητό, 
το οποίο συνήθως σχετίζεται µε νευρογνωσιακές διαταραχές. ∆ΑΥ 2-5 αντιστοιχεί 
σε ήπιο σύνδροµο αποφρακτικών απνοιών-υποπνοιών, ενώ ∆ΑΥ >5 σε µέτριο έως 
σοβαρό σύνδροµο.  Το τελευταίο, σε υποοµάδες παιδιών, συνοδεύεται από 
αυξηµένη συχνότητα διαταραχών από το κυκλοφορικό [1, 49, 192,607]. 
Πτώση του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης µεγαλύτερη ή ίση του 4% 
χαρακτηρίζεται ως επεισόδιο αποκορεσµού.  Σε κάθε µελέτη υπολογίζεται ο 
συνολικός χρόνος κατά τον οποίο ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης είναι µικρότερος 
του 95%, του 90% και του 85%.  Η σταδιοποίηση του ύπνου γίνεται µε τα 
καθορισµένα κριτήρια της Αµερικανικής Εταιρείας Θώρακα για την παιδιατρική 
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πολυκαταγραφική µελέτη, ενώ η καταγραφή των αφυπνίσεων σύµφωνα µε τις 
οδηγίες της Αµερικανικής Εταιρείας ∆ιαταραχών Ύπνου [1].  

Η πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου ενδείκνυται: 

- Για τη διαφορική διάγνωση του ΣΑΑΥ από το πρωτοπαθές ροχαλητό 

-Σε παιδιά µε καθυστέρηση σωµατικής αύξησης, πνευµονική υπέρταση ή 
πολυκυτταραιµία που δεν µπορούν να αποδοθούν σε άλλα αίτια 

-Μπορεί να καθορίσει τον κίνδυνο µετεγχειρητικών επιπλοκών µετά από 
αµυγδαλεκτοµή /αδενοτοµή.  Θεωρείται ότι τα παιδιά µε δείκτη απνοιών-
υποπνοιών µεγαλύτερο από 10 ή ελάχιστο SpO2 µικρότερο από 70% διατρέχουν 
αυξηµένο κίνδυνο για µετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές.  

Στις περιπτώσεις που η κλινική εικόνα είναι χαρακτηριστηκή, σε ένα παιδί που 
έχει θορυβώδη στοµατική αναπνοή, αµυγδαλές που αποκλείουν σχεδόν πλήρως το 
φαρυγγικό αυλό, έντονη υπνηλία στη διάρκεια της ηµέρας, η πολυκαταγραφική 
µελέτη δεν χρειάζεται προκειµένου να τεθεί η διάγνωση πριν από τη θεραπεία, 
αλλά παρέχει σηµαντικά κλινικά στοιχεία αναφοράς για την αξιολόγηση της 
αποτελεσµατικότητάς της.   

Συµπερασµατικά, η πλήρης νυχτερινή πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου είναι η 
µόνη διαγνωστική τεχνική που ποσοτικοποιεί µε αντικειµενικά κριτήρια τη 
βαρύτητα του ΣΑΑΥ.  Το ιστορικό και η φυσική εξέταση έχουν µικρή 
προγνωστική αξία στην διάγνωσή του.  Οι µελέτες µερικής καταγραφής του 
ύπνου, η νυχτερινή παλµική οξυµετρία και η µεσηµβρινή πολυκαταγραφική 
µελέτη µπορεί να είναι χρήσιµες εάν τα αποτελέσµατα είναι θετικά, αλλά έχουν 
µικρή αξία εάν τα αποτελέσµατα είναι αρνητικά.  Κατά συνέπεια, τα παιδιά µε 
αρνητικά αποτελέσµατα πρέπει να υποβληθούν σε πλήρη νυχτερινή 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου [38].  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

Παθογένεια του ΣΑΑΥ στα παιδιά 

 

1. Σύνοψη βασικών παθογενετικών µηχανισµών 

Όπως αναφέρθηκε και σε προηγούµενα κεφάλαια, ο φαρυγγικός αεραγωγός, σε 
αντίθεση µε τη µύτη, το λάρυγγα και την τραχεία, δεν υποστηρίζεται από οστά ή 
χόνδρους, αλλά σχηµατίζεται από µαλακούς ιστούς. Ο ύπνος στα φυσιολογικά 
άτοµα επηρεάζει τη δραστηριότητα των µυών του φάρυγγα.  Φυσιολογικά, παρά 
το γεγονός ότι η φαρυγγική οδός είναι ένας σωλήνας µε τάση σύµπτωσης των 
τοιχωµάτων του και παρά το ότι ο τόνος των µυών του ανώτερου αεραγωγού 
µειώνεται σηµαντικά κατά τον ύπνο, η βατότητα της αεροφόρου οδού διατηρείται 
και δεν παρεµποδίζεται ο αερισµός και η οξυγόνωση.  Αυτό επιτυγχάνεται 
ενεργητικά µέσω των διατεινόντων µυών του ανώτερου αεραγωγού, οι οποίοι 
αντιστέκονται στην τάση σύµπτωσης των τοιχωµάτων του.  Οι διατείνοντες µύες 
του ανώτερου αεραγωγού είναι κυρίως οι: γενειογλωσσικός, γενειοϋειδής, 
στερνοϋοειδής, στερνοθυρεοειδής και θυρεοειδής [39].  

Κάθε παράγοντας που µειώνει την διάµετρο του φάρυγγα αυξάνει την αντίσταση 
των ανώτερων αεραγωγών και προδιαθέτει σε σύµπτωση των τοιχωµάτων του 
φάρυγγα.  Αυτό συµβαίνει επειδή κατά την εισπνοή η σύσπαση του διαφράγµατος 
δηµιουργεί εξαιρετικά αρνητική ενδαυλική πίεση στο φαρυγγικό αεραγωγό, 
προκειµένου να υπερκερασθεί η αυξηµένη αντίσταση στη ροή αέρα.  Όταν όµως η 
αρνητική ενδοαυλική πίεση, η οποία προάγει τη σύµπτωση των τοιχωµάτων του 
αεραγωγού, υπερνικά την τάση των µυών που διατηρούν τον αεραγωγό ανοικτό, 
τότε προκύπτει µερική ή πλήρης απόφραξη στο επίπεδο του φάρυγγα.  Εφόσον τα 
τοιχώµατα του φάρυγγα συµπέσουν, οι δυνάµεις συνάφειας των βλεννογόνων των 
τοιχωµάτων που βρίσκονται σε επαφή αποτελούν µια επιπλέον δύναµη που δρα 
στην κατεύθυνση συντήρησης της απόφραξης (Εικόνες 13,14) [40].  Ο Remmers 
και οι συνεργάτες του το 1978 περιέγραψαν πρώτοι την φαρυγγική απόφραξη και 
έδειξαν ότι αυτή σχετίζεται µε ελαττωµένο ηλεκτροµυογραφικό τόνο του 
γενειογλωσσικού µυός, ενώ η διάνοιξη, στη συνέχεια του φάρυγγα συµπίπτει 
χρονικά µε την αφύπνιση και την επανενεργοποίηση του γενειογλωσσικού µυός.  
Η πλειονότητα των περιπτώσεων ΣΑΑΥ τα παιδιά οφείλεται σε υπερτροφία της 
φαρυγγικής (αδενοειδείς εκβλαστήσεις) και των παρίσθµιων αµυγδαλών.  
Ενδοσκόπηση έχει δείξει ότι η περιοχή της διαλείπουσας απόφραξης του 
ανώτερου αεραγωγού βρίσκεται συχνότερα στο επίπεδο των αδενοειδών 
εκβλαστήσεων [40].  Το ΣAΑΥ επίσης εµφανίζεται σε παιδιά µε στένωση των 
ανώτερων αεραγωγών εξαιτίας της παχυσαρκίας, κρανιοπροσωπικών ανωµαλιών 
ή σε εκείνα µε νευροµυικές παθήσεις.  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

58

 

Εικόνα 13.  Η συχνότερη θέση απόφραξης είναι η περιοχή του στοµατοφάρυγγα 

 

Δυνάμεις μυών που διατείνουν τον 

φάρυγγα

Δύναμη από το διάφραγμα

Δυνάμεις αρνητικής πίεσης που 

οδηγούν σε σύμπτωση του αεραγωγού

 

Εικόνα 14. ∆υνάµεις που επιδρούν στην βατότητα του αεραγωγού στη διάρκεια 
επεισοδίου αποφρακτικής άπνοιας. Remmers JE. Pathogenesis of upper airway 
occlusion during sleep. J Appl Physiol 1978; 44:931-938    
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2. Ο ρόλος της αφύπνισης στη διατήρηση της βατότητας του ανώτερου 
αεραγωγού 

Η αφύπνιση είναι ένας σηµαντικός αµυντικός µηχανισµός σε ασθενείς µε 
διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο.  Αποτελεί προστατευτικό µηχανισµό ο 
οποίος αποκαθιστά τον αερισµό και επαναφέρει στο φυσιολογικό επίπεδο τα 
αέρια του αίµατος, όταν σηµειωθεί απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού.  Οι 
αφυπνίσεις, σύµφωνα µε τα κριτήρια της Αµερικάνικης Εταιρίας Μελέτης 
∆ιαταραχών Ύπνου, διακρίνονται σε: i) αναπνευστικές, όταν εµφανίζονται µετά 
από επεισόδιο άπνοιας ή υπόπνοιας ii) οφειλόµενες σε εξωτερικό ερέθισµα και iii) 
αυθόρµητες, όταν δεν οφείλονται σε καµία από τις προηγούµενες αιτίες [27].   

Τα παιδιά έχουν λιγότερες αυτόµατες αφυπνίσεις από τους ενηλίκους.  Ενώ οι 
αποφρακτικές άπνοιες στους ενηλίκους σχεδόν πάντα τερµατίζονται µε 
αφυπνίσεις, στα παιδιά δεν είναι τόσο συχνές.  Συγκεκριµένα, στα παιδιά µόνο οι 
µισές άπνοιες στον NREM ύπνο και το ένα τρίτο στον REM τερµατίζονται µε 
αφύπνιση.  Όσο µικρότερη είναι η ηλικία του παιδιού τόσο σπανιότερα οι άπνοιες 
συνοδεύονται από αφύπνιση (στα νεογνά µόνο στο 20% των επεισοδίων).  Αυτό 
συµβαίνει επειδή τα παιδιά έχουν υψηλότερο ουδό αφύπνισης από τους ενηλίκους.  
Η απουσία συχνών αφυπνίσεων στα παιδιά µε αποφρακτική άπνοια συµβάλλει 
στη διατήρηση της αρχιτεκτονικής του ύπνου και γιαυτό το λόγο δεν παρατηρείται 
συχνά υπνηλία κατά την εγρήγορση, όπως συµβαίνει στους ενηλίκους [39]. 

Mελέτες έδειξαν ότι η µέτρια υποξαιµία είναι ασθενές ερέθισµα αφύπνισης στα 
φυσιολογικά βρέφη και παιδιά προεφηβικής ηλικίας.  Αντιθέτως, η υπερκαπνία 
και η αυξηµένη αντίσταση των ανώτερων αεραγωγών είναι δύο ισχυρά 
ερεθίσµατα αφύπνισης.  Όµως, στα παιδιά µε ΣΑΑΥ ο ουδός αφύπνισης είναι 
υψηλότερος και τούτο οφείλεται στη χρόνια έκθεσή, τους σε υψηλά επίπεδα CO2 
όπως αποδεικνύεται από το γεγονός ότι ο ουδός γίνεται χαµηλότερος µετά τη 
θεραπεία µε αµυγδαλεκτοµή/αδενοτοµή.  Ακόµη, τα παιδιά µε άπνοια 
παρουσιάζουν υψηλότερο ουδό αφύπνισης κατά τη διάρκεια του REM σε σχέση 
µε τον NREM ύπνο, ενώ στα φυσιολογικά παιδιά συµβαίνει το αντίθετο.  O REM 
ύπνος είναι ιδιαίτερα σηµαντικός για την ανάπτυξη και την ωρίµανση των µικρών 
παιδιών και η δυσκολία αφύπνισης πιθανώς είναι ένας µηχανισµός που σκοπό έχει 
να προστατεύσει την αρχιτεκτονική αυτής της σηµαντικής φάσης του ύπνου[41].   

Οι φλοιώδεις αφυπνίσεις που καταγράφονται στο ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα και 
ακολουθούν επεισόδια απόφραξης είναι σπάνιες στα παιδιά.  ∆εν συµβαίνει, 
όµως, το ίδιο και µε τις υποφλοιώδεις αφυπνίσεις, που συνοδεύονται από 
σωµατικές κινήσεις ή από διαταραχές του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, οι 
οποίες είναι συχνότερες.  Οι υποφλοιώδεις αφυπνίσεις δεν προκαλούν ηµερήσια 
υπνηλία.  ∆εν είναι γνωστό αν προκαλούν άλλες νευροαναπτυξιακές διαταραχές, 
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αλλά πιθανώς σχετίζονται µε την αρτηριακή υπέρταση που εµφανίζουν τα παιδιά 
µε ΣΑΑΥ[32].   

 

3. Προδιαθεσικοί παράγοντες – αιτιολογία 

Η αιτιολογία του ΣΑΑΥ κατά την παιδική ηλικία είναι πολυπαραγοντική, 
ενδεχοµένως µε διαφορετικό κυρίαρχο παράγοντα σε κάθε ασθενή ή οµάδα 
ασθενών.  Συµµετέχουν συνδυασµός ανατοµικών, νευροµυικών και γενετικών 
παραγόντων.  Η µεγάλη πλειονότητα των περιπτώσεων διαταραχής της αναπνοής 
στον ύπνο σε παιδιά προσχολικής ηλικίας συνδέεται µε υπερτροφία των 
αδενοειδών εκβλαστήσεων και παρίσθµιων αµυγδαλών.  Το µέγεθος του 
λεµφαδενικού ιστού στον ανώτερο αεραγωγό αυξάνεται σε όγκο από τη γέννηση 
µέχρι περίπου την ηλικία των 8 ετών [39].  Μεταξύ 3 και 6 ετών οι παρίσθµιες 
αµυγδαλές και οι αδενοειδείς εκβλαστήσεις έχουν το µεγαλύτερο µέγεθος 
συγκριτικά µε τη διάµετρο του ρινοφάρυγγα και του στοµατοφάρυγγα, οδηγώντας 
σε ένα στενότερο ανώτερο αεραγωγό (Εικόνες 15,16) [41].   

 

 Εικόνα 15. Ο πιο κοινός αιτιολογικός παράγοντας ανάπτυξης του ΣΑΑΥ στην 
παιδική ηλικία είναι η υπερτροφία των παρίσθµιων αµυγδαλών και οι αδενοειδείς 
εκβλαστήσεις.   
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Εικόνα 16. Εικόνες µαγνητικής τοµογραφίας του ανώτερου αεραγωγού σε δύο 
αγόρια 11 ετών, µε υψηλό δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας (αριστερά) και χαµηλό 
δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας (δεξιά).  Πάνω εικόνες: εγκάρσιες τοµές στο επίπεδο 
των παρίσθµιων αµυγδαλών.  Κάτω εικόνες: µέσες οβελιαίες τοµές φαρυγγικών- 
παρισθµίων αµυγδαλών και µαλακής υπερώας.  Παρατηρούνται µεγαλύτερου 
µεγέθους υπερώα και αδενοειδείς εκβλαστήσεις στο παιδί µε τον υψηλότερο 
δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας, καθώς επίσης και αεραγωγός µικρότερου εύρους.  
Από: Fregosi R F, Quan S F, Kaemingk K L, Morgan W J, Goodwin J L, Cabrera 
R, and Gmitro A.  Sleep-disordered breathing, pharyngeal size and soft tissue 
anatomy in children J Appl Physiol  2003;95: 2030-2038 
 

Σε παιδιά και εφήβους µε παχυσαρκία, η εκσεσηµασµένη µυική µάζα και η 
εναπόθεση λίπους στον τράχηλο πιστεύεται ότι ελαττώνουν το εύρος του 
ρινοφάρυγγα, προδιαθέτοντας σε διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο [6].  Ο 
επιπολασµός του ΣΑΑΥ στα παχύσαρκα παιδιά κυµαίνεται από 13% ως 36%.  Η 
µείωση της συχνότητας των απνοïκών επεισοδίων που παρατηρείται σε 
παχύσαρκους ασθενείς µετά την απώλεια σωµατικού βάρους είναι επιπλέον 
απόδειξη της στενής σχέσης παχυσαρκίας και αποφρακτικής άπνοιας.  Ο 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

62

µηχανισµός µέσω του οποίου η παχυσαρκία συµβάλλει στην παθογένεση των 
απνοιών δεν είναι απολύτως κατανοητός.  Ο απεικονιστικός έλεγχος του 
ανώτερου αεραγωγού µε µαγνητική τοµογραφία σε αυτά τα παιδιά έδειξε ότι 
υπάρχει αυξηµένη εναπόθεση λίπους είτε περιφαρυγγικά είτε υποδόρια, κατά την 
πρόσθια επιφάνεια του τραχήλου, η οποία και στενεύει τον φαρυγγικό αυλό 
(Εικόνα 17).  

 

Εικόνα 17. Σε παιδιά µε παχυσαρκία ο αυξηµένος λιπώδης ιστός στον τράχηλο 
στενεύει τον ρινοφάρυγγα οδηγώντας σε εξαιρετικά αρνητική ενδοφαρυγγική 
πίεση και προδιαθέτοντας σε αποφρακτικού τύπου διαταραχές της αναπνοής κατά 
τον ύπνο.                                  

Η ανατοµική κατασκευή του προσώπου µπορεί επίσης να οδηγήσει σε ανάπτυξη 
ΣΑΑΥ.  Στη νεογνική ηλικία οι κρανιοπροσωπικές δυσµορφίες αποτελούν τις πιο 
συχνές αιτίες που επηρεάζουν την ανατοµία του ανώτερου αεραγωγού.  Ο 
συγγενούς αιτιολογίας στενός αεραγωγός, η επιµήκης µαλθακή υπερώα, η χαλαρή 
στήριξη του οπίσθιου τµήµατος της µαλθακής υπερώας ή/και µεγάλη σταφυλή, η 
µακρογλωσσία, η µικρογναθία, ο οπισθογναθισµός και το µικρό υοειδές οστό 
είναι µερικές από τις δοµικές παραλλαγές που προδιαθέτουν σε ΣΑΑΥ.  Οι 
δοµικές αλλαγές είναι συνήθως µικρές και δεν είναι εµφανείς κατά την αδρή  
κλινική εξέταση.  Ωστόσο, η πλάγια κεφαλοµετρία και η ορθοδοντική µέτρηση 
µπορούν να τις ανιχνεύσουν [42].   

Τα παιδιά µε σύνδροµο Down είναι επιρρεπή στην ανάπτυξη ΣΑΑΥ εξαιτίας του 
µικρογναθισµού και της µυικής υποτονίας.  Επίσης, κατά την αξιολόγηση 
ασθενών µε σύνδροµο Prader-Willi διαπιστώθηκαν συχνά διαταραχές της 
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αναπνοής κατά τον ύπνο.  Νευροµυικές ασθένειες συµβάλλουν στο ΣΑΑΥ λόγω 
του µη φυσιολογικού µυικού τόνου των φαρυγγικών σφιγκτήρων, µε αποτέλεσµα 
περιορισµό της διαµέτρου του αεραγωγού.  Επίσης, τα παιδιά µε δυσπλασία 
Arnold-Chiari µπορούν να αναπτύξουν ΣΑΑΥ λόγω δυσλειτουργίας των µυικών 
οµάδων του φάρυγγα [43].   

Η απόφραξη των ρινικών αεραγωγών, όπως π.χ από ρινικούς πολύποδες, χρόνια 
παραρρινοκολπίτιδα, σκολίωση ρινικού διαφράγµατος ή ρινική αλλεργία, 
συµβάλλουν στην παθογένεια του ΣΑΑΥ.  Στις περιπτώσεις αυτές  οι αυξηµένες 
ρινικές αντιστάσεις αυξάνουν την πιθανότητα σύγκλεισης των τοιχωµάτων των 
φαρυγγικών αεραγωγών στη διάρκεια του ύπνου.   

Τέλος, αρκετές βιβλιογραφικές αναφορές υποστηρίζουν την ύπαρξη γενετικής 
προδιάθεσης.  Πολλά µέλη οικογενειών εκδηλώνουν αποφρακτικές άπνοιες και 
ταυτόχρονα έχουν αυξηµένη συχνότητα του HLA-A2 αντιγόνου.  Η γενετική 
προδιάθεση θα µπορούσε να σχετίζεται µε δυσλειτουργία του αναπνευστικού 
ελέγχου και/ή µε δοµικές σκελετικές ανωµαλίες.  Τέλος, η χορήγηση 
κατασταλτικών φαρµάκων ή φαρµάκων γενικής αναισθησίας µπορεί να µειώσει 
τον έλεγχο των ανώτερων αεραγωγών από το νευρικό σύστηµα επειδή αυτά 
προκαλούν καταστολή του υποξικού ερεθίσµατος και ελάττωση του µυικού 
τόνου.  Οι παράγοντες που προδιαθέτουν για ΣΑΑΥ συνοψίζονται στον παρακάτω 
Πίνακα 1. [43].   

 

Πίνακας 1. 

Ι. Ανατοµικά αίτια 

ΜΥΤΗ 

Υπερτροφία ρινικών κόγχων 

Σκολίωση ρινικού διαφράγµατος  

Ατρησία ρινικών χοανών 

Ρινικοί πολύποδες 

Κύστεις ρινικών θαλαµών 

∆υσµορφίες σκελετού ρινός 

ΦΑΡΥΓΓΑΣ 

Ρινοφάρυγγας ή επιφάρυγγας 

Στενώσεις ρινοφάρυγγα (συγγενείς ή επίκτητες) 

Αδενοειδείς εκβλαστήσεις 
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Στοµατοφάρυγγας 

Υπερτροφία παρίσθµιων αµυγδαλών 

Παραφαρυγγικές µάζες 

Κύστεις γλωσσοεπιγλωττιδικών βοθρίων 

Υπερτροφία γλωσσικής αµυγδαλής 

Μεγάλη σταφυλή 

Μακρογλωσσία 

Λυκόστοµα 

 Υποφάρυγγας 

Μικρό υοειδές οστό 

Χαλαρή σύνδεση του οπίσθιου τµήµατος της µαλακής υπερώας 

Ανατοµικές ανωµαλίες της επιγλωττίδας 

  

ΛΑΡΥΓΓΑΣ 

Συγγενή διαφραγµάτια της γλωττίδας 

Θηλώµατα, κοκκιώµατα και πολύποδες των φωνητικών χορδών 

Λαρυγγοµαλάκυνση 

 

ΙΙ. Γενετικά σύνδροµα, κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες, νευροµυικά νοσήµατα 

ΓΕΝΕΤΙΚΑ ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ 

Σύνδροµο Treacher-Collins  

Σύνδροµο Klippel-Feil  

Σύνδροµο Marfan  

Αχονδροπλασία  

Σύνδροµο Down 
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ΚΡΑΝΙΟΠΡΟΣΩΠΙΚΕΣ ∆ΥΣΜΟΡΦΙΕΣ 

Σύνδροµο Crouzon  

Σύνδροµο Apert  

Σύνδροµο Pfeiffer  

Άλλα γενετικά ή κρανιοπροσωπικά σύνδροµα συνδυαζόµενα µε: 

Υποπλασία µέσου προσώπου 

Μικρό ρινοφάρυγγα 

Μικρογναθία ή οπισθογναθία (Σύνδροµο Pierre-Robin)  

 

ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ  

Μυική δυστροφία Duchenne και Becker  

Νωτιαία µυική ατροφία (Νόσος Werdnig –Hoffman)  

Μυοτονική δυστροφία 

Σύνδροµο Guillain-Barre  

∆υσµορφία Chiari τύπου1 ή 2  

 

ΙΙΙ. Άλλα αίτια 

Παχυσαρκία  

∆ρεπανοκυτταρική αναιµία 

Υποθυρεοειδισµός 

Βλεννοπολυσακχαριδώσεις 

Φάρµακα (ηρεµιστικά ή γενική αναισθησία) 

Υπερθερµία 

Βλάβες εγκεφαλικού στελέχους 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ  7 

Επιδηµιολογία και κλινική εικόνα αποφρακτικής διαταραχής της 

αναπνοής στον ύπνο 

 

1. Επιπολασµός των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο 

Το ΣΑΑΥ εµφανίζεται σε παιδιά όλων των ηλικιών, από τη νεογνική ηλικία έως 
την εφηβεία.  Η συχνότητα του καθ’εξιν ροχαλητού (≥4 νύχτες/εβδοµάδα) 
υπολογίζεται από 3% έως και 12%, ενώ η συχνότητα του ΣΑΑΥ από 1 έως 3%  
[3].  Σε µελέτη που έγινε στη Θεσσαλία σε 3680 άτοµα ηλικίας 1-18 ετών 
διαπιστώθηκε ιστορικό καθ’ έξιν ροχαλητού στο 4,2% των παιδιών, ενώ  η 
συχνότητα του ΣΑΑΥ ήταν 4,3%. [44].   

Στη βρεφική ηλικία τα συχνότερα αίτια είναι οι κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες, 
καθώς και νευρολογικές διαταραχές.  ∆ε φαίνεται να υπάρχουν διαφορές στον 
επιπολασµό µεταξύ κοριτσιών και αγοριών.  ∆ηλαδή, αντίθετα από ό,τι συµβαίνει 
στους ενήλικες, το άρρεν φύλο δεν είναι παράγοντας κινδύνου στα  παιδιά 
προεφηβικής ηλικίας.  Στην εφηβεία η συχνότητα του ΣΑΑΥ στα αγόρια αρχίζει 
να αυξάνεται.  Έτσι, κατά την ενηλικίωση, οι συµπτωµατικοί άνδρες ξεπερνούν 
αριθµητικώς τις γυναίκες σε αναλογία 2:1 ή περισσότερο [45].  

 

2. Κλινικά συµπτώµατα στη διάρκεια του ύπνου  

Όπως αναφέρθηκε και στο κεφάλαιο 1, ο όρος «αποφρακτική διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο» περιγράφει µια σειρά από νοσολογικές οντότητες οι οποίες 
διαφέρουν µεταξύ τους ως προς τη βαρύτητα της διαλείπουσας απόφραξης του 
ανώτερου αεραγωγού στη διάρκεια του ύπνου.  Οι αναπνευστικές αυτές 
διαταραχές εµφανίζονται και/ή επιδεινώνονται κατά τη διάρκεια του ύπνου και 
περιλαµβάνουν τα εξής κλινικά σύνδροµα: το πρωτοπαθές ροχαλητό, το σύνδροµο 
αντίστασης των ανώτερων αεραγωγών και το σύνδροµο αποφρακτικής άπνοιας 
κατά τον ύπνο (ΣΑΑΥ).  Συνήθως αναφερόµαστε σε ΣΑΑΥ όταν ο δείκτης 
άπνοιών-υποπνοιών έχει τιµή µεγαλύτερη των 5 επεισοδίων/ώρα (µέτριου–
σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο) [30].   

Υπάρχουν δύο τύποι αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο, αυτό της 
παρατεινόµενης µερικής απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού και εκείνο της 
αποφρακτικής άπνοιας.  Η παρατεινόµενη µερική απόφραξη (αποφρακτικός 
υποαερισµός) συνοδεύεται από παρατεταµένο ρεγχασµό, χωρίς µεγάλες 
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διακυµάνσεις του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης και λιγότερες αφυπνίσεις ενώ η 
αποφρακτική άπνοια συνοδεύεται από επαναλαµβανόµενα επεισόδια πλήρους 
απόφραξης, σηµαντικού βαθµού περιοδικές διακυµάνσεις στην ενδοθωρακική 
πίεση, αφυπνίσεις και επεισόδια αποκορεσµού της αιµοσφαιρίνης.  Στα παιδιά µε 
σοβαρό αποφρακτικό υποαερισµό είναι δυνατό να εµφανιστούν όλες οι επιπλοκές 
του ΣΑΑΥ χωρίς να παρατηρούνται αποφρακτικές άπνοιες.   

Ειδικότερα, η κλινική εικόνα του ΣΑΑΥ περιλαµβάνει πλειάδα συµπτωµάτων που 
κυµαίνονται από τον ρεγχασµό έως και βαριές καρδιοαναπνευστικές επιπλοκές.  Η 
τριάδα των συµπτωµάτων ρεγχασµός, εργώδης αναπνοή και οι αναπνευστικές 
παύσεις είναι σχεδόν χαρακτηριστική για το ΣΑΑΥ στην παιδική ηλικία.  Σχεδόν 
όλα τα παιδιά µε ΣΑΑΥ ροχαλίζουν αν και σοβαρού βαθµού ΣΑΑΥ µπορεί να 
είναι παρόν µε ελάχιστο ρεγχασµό.  Το δυνατό ροχαλητό είναι αυτό που συνήθως 
ανησυχεί και κινητοποιεί τους γονείς να ζητήσουν ιατρική συµβουλή.   

Οι γονείς περιγράφουν ότι κυκλικά ο ρεγχασµός γίνεται πολύ δυνατός, 
ακολουθούµενος από απουσία ήχου, αφύπνιση και ξανά ρεγχασµό.  Αυξηµένο 
έργο αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου έχουν τα περισσότερα παιδιά µε 
ΣΑΑΥ.  Η εργώδης αναπνοή χαρακτηρίζεται από εισολκές των µεσοπλευρίων 
διαστηµάτων, του στέρνου, της υπερστερνικής περιοχής και των υπερκλείδιων 
βόθρων, χρήση επικουρικών αναπνευστικών µυών και, κυρίως, παράδοξη προς τα 
έσω κίνηση του θωρακικού κλωβού κατά τη διάρκεια της εισπνοής.  Φυσιολογικά 
ο θώρακας και το κοιλιακό τοιχώµα κινούνται ταυτόχρονα προς τα έξω κατά την 
εισπνευστική φάση της αναπνοής.  Όταν όµως υπάρχει σηµαντική απόφραξη του 
ανώτερου αεραγωγού το διάφραγµα  συσπάται εντονότερα, το κοιλιακό τοίχωµα 
κινείται προς τα έξω, αλλά η έντονα αρνητική πίεση προκαλεί «παράδοξη» προς 
τα έσω κίνηση του θωρακικού κλωβού.   

Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ είναι δυνατόν να κοιµούνται σε ασυνήθιστες θέσεις σώµατος, 
όπως µε υπερέκταση του αυχένα ή µε τα γόνατα στο στήθος και τους γλουτούς 
στον αέρα ως προσπάθεια να µεγιστοποιηθεί η διάµετρος των ανώτερων 
αεραγωγών.  Ο Stradling και οι συνεργάτες του παρατήρησαν ότι το 65% των 
παιδιών µε ΣΑΑΥ λαµβάνει ασυνήθιστες θέσεις κατά τη διάρκεια του ύπνου σε 
σύγκριση µε 0% των φυσιολογικών παιδιών.  Εφιάλτες και υπερβολική εφίδρωση 
αναφέρονται στο 50% των παιδιών µε ΣΑΑΥ [43].  Αναπνοή από το στόµα κατά 
την διάρκεια της νύχτας εµφανίζεται συχνότερα σε παιδιά µε ΣΑΑΥ (78%) και σε 
παιδιά µε πρωτοπαθή ρεγχασµό (73%) συγκριτικά µε τα φυσιολογικά παιδιά 
(7%).   

 

3.Κλινικά συµπτώµατα στη διάρκεια της εγρήγορσης  

Κατά τη διάρκεια της εγρήγορσης τα πιο συχνά συµπτώµατα που αναφέρουν οι 
γονείς των παιδιών µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο είναι η 
στοµατική αναπνοή, οι συχνές λοιµώξεις των ανώτερων αεροφόρων οδών, οι 
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επαναλαµβανόµενες ωτίτιδες, καθώς επίσης και προβλήµατα ακοής και οµιλίας.  
Η αναπνοή από το στόµα παρατηρείται στα περισσότερα παιδιά µε ΣΑΑΥ 
(Εικόνα 18).  Οι Swift και συνεργάτες παρατήρησαν στοµατική αναπνοή κατά τη 
διάρκεια της ηµέρας στο 95% των παιδιών µε ΣΑΑΥ.  Η στοµατική αναπνοή 
εξαφανίζεται σχεδόν σε όλα τα παιδιά µετά την αµυγδαλεκτοµή και αδενοτοµή.  Η 
συχνότητα της στοµατικής αναπνοής είναι ίδια ανάµεσα στα παιδιά µε ΣΑΑΥ και 
πρωτοπαθή ρεγχασµό [31].   

 

Εικόνα 18. Αδενοειδές προσωπείο. Τυπική εµφάνιση του προσώπου, στοµατική 
αναπνοή.  Το πίσω µέρος των ρινικών χοανών αποφράσσεται από µεγάλες 
αδενοειδείς εκβλαστήσεις.   

Παιδιά προσχολικής ηλικίας µε σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο, πιθανότατα λόγω υπερτροφίας παρίσθµιων αµυγδαλών και 
αδενοειδών εκβλαστήσεων, µπορεί να παρουσιάζουν δυσκολία στην αναπνοή και 
κατά την εγρήγορση.  Επιπλέον, σε αυτή την οµάδα παιδιών αναφέρονται ναυτία, 
έµετος και  δυσκολία κατά την κατάποση.  Στα λιγότερο συχνά συµπτώµατα 
κατατάσσονται η υπνηλία στη διάρκεια της ηµέρας (7%-10%).  Το σύµπτωµα 
αυτό απαντάται συχνότερα σε παιδιά µεγαλύτερα των πέντε ετών [47,50].  
Αναφέρεται ότι η υπνηλία στα παιδιά σχετίζεται µε σοβαρού βαθµού ΣΑΑΥ και 
µε αυξηµένο δείκτη µάζας σώµατος.  Σε αντίθεση µε τους ενηλίκους ασθενείς µε 
ΣΑΑΥ, η ηµερήσια πρωινή υπνηλία είναι λιγότερο συχνή στα παιδιά (7 - 10% των 
παιδιών µε ΣΑΑΥ).  Όπως συζητήθηκε αυτό πιθανόν οφείλεται στο γεγονός ότι οι 
ενήλικες τερµατίζουν τις περισσότερες αποφρακτικές άπνοιες µε αφυπνίσεις.  
Έτσι, παρουσιάζουν κατακερµατισµένο ύπνο και ηµερήσια υπνηλία.  Αντίθετα, 
στα παιδιά ο ουδός αφύπνισης είναι υψηλός, προστατεύεται ο REM ύπνος και 
συνεπώς εµφανίζουν λιγότερο κατακερµατισµένο ύπνο και σπανιότερα ηµερήσια 
υπνηλία [45].   
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4. Κλινικοί τύποι ΣΑΑΥ  

Είναι γνωστό ότι η παχυσαρκία αποτελεί σηµαντικό παράγοντα κινδύνου για την 
παρουσία αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο στους ενηλίκες.  Άξια λόγου είναι η 
ταχεία αύξηση της συχνότητας της παιδικής παχυσαρκίας κατά τη διάρκεια των 
τελευταίων δύο δεκαετιών, η οποία έχει οδηγήσει σε ουσιαστικές αλλαγές στα 
σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά των παιδιών.  Τα τελευταία 2-3 χρόνια στο 
Πανεπιστηµιακό Κέντρο Ύπνου του Πανεπιστηµίου του  Louivsille (ΗΠΑ) 50% 
των παιδιών µε κλινική παραποµπή για πιθανή αποφρακτική διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο ήταν παχύσαρκα [48].  Θεωρώντας ότι η παχυσαρκία µπορεί 
σαφώς να διαδραµατίσει ένα ρόλο στην παθοφυσιολογία των διαταραχών της 
αναπνοής του ύπνου, είναι πιθανό ότι υπάρχουν κλινικές διαφορές µεταξύ 
παχύσαρκων και µη παχύσαρκων παιδιών που πάσχουν από αποφρακτική 
διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο (Εικόνα 19) [42].  

 

Εικόνα 19. Ο τύπος ΣΑΑΥ II είναι συχνός σε παιδιά σχολικής  και εφηβικής 
ηλικίας  

 

Με βάση το βαθµό αύξησης του µεγέθους της φαρυγγικής και των παρίσθµιων 
αµυγδαλών, καθώς και τον δείκτη µάζας σώµατος έχει προταθεί ότι κατά την 
παιδική ηλικία υπάρχουν δύο ευδιάκριτοι τύποι ΣΑΑΥ.  Ένας τύπος συνδέεται µε 
την  υπερτροφία αδενοειδών εκβλαστήσεων και παρίσθµιων αµυγδαλών χωρίς 
παχυσαρκία και είναι συχνός σε παιδιά προσχολικής ηλικίας (τύπος Ι).  Τα 
περισσότερα παιδιά µε ΣΑΑΥ τύπου Ι είναι ελλειποβαρή.  Αρκετοί παράγοντες 
συµβάλλουν σε αυτή την καθυστέρηση σωµατικής αύξησης, όπως η δυσφαγία 
λόγω υπερτροφικών αµυγδαλών, η χρόνια υποξαιµία, η υψηλότερη κατανάλωση 
ενέργειας λόγω του αυξηµένου έργου της αναπνοής και η ανεπαρκής έκκριση 
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αυξητικής ορµόνης, λόγω απουσίας βαθέος NREM ύπνου.  Ο άλλος τύπος ΣΑΑΥ 
συνδέεται κυρίως µε την παχυσαρκία και µε ηπιότερη υπερπλασία του 
λεµφαδενικού ιστού των ανώτερων αεραγωγών και είναι συχνός σε παιδιά 
σχολικής  ηλικίας (τύπος ΙΙ) [170] (Πίνακες 2 και 3).  Μια πρόσθετη οµάδα 
παιδιών µε ΣΑΑΥ ( τύπος ΙΙΙ), αποτελούν εκείνα µε ποικίλες κρανιοπροσωπικές 
και νευροµυικές ανωµαλίες (π.χ.  σύνδροµα Crouzon και Apert, σύνδοµα Pierre 
Robin, Down, Goldenhar, αχονδροπλασία, µηνιγγοµυελοκήλη και εγκεφαλική 
παράλυση) [49]. 

 

Πίνακας 2. Κοινά κλινικά συµπτώµατα του συνδρόµου αποφρακτικής άπνοιας- 

υπόπνοιας σε παχύσαρκα και µη παχύσαρκα παιδιά 

Καθ’έξιν ρεγχασµός (συχνότερα από 4 νύχτες την εβδοµάδα) 

Ανήσυχος ύπνος και συχνές αφυπνίσεις 

Νυχτερινοί εφιάλτες και τρόµος 

Νυχτερινή ενούρηση 

∆ιακοπή της αναπνοής αναφερόµενη από τους γονείς 

Ένρρινη οµιλία και ξηρός ρινικός βλεννογόνος 

Στοµατική αναπνοή και περιορισµένη ρινική ροή αέρα 
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Πίνακας 3. Συµπτώµατα και ευρήµατα ειδικά για το ΣΑΑΥ σε παχύσαρκα και µη 

παχύσαρκα παιδιά 

Συµπτώµατα/ευρήµατα                              ΣΑΑΥ τύπου Ι         ΣΑΑΥ τύπου ΙΙ 

Υπερβολική πρωινή υπνηλία                    +                                 ++++ 

 Πρόσληψη βάρους                                   -                                  ++ 

Υπερκινητικότητα                                     ++++                           -ή + 

∆ιάσπαση προσοχής                                  ++++                           +++ 

Κοιλιακή/σπλαγχνική παχυσαρκία            - ή +                             +++ 

Αυξηµένη περίµετρος τραχήλου                - ή +                            +++ 

Μεγάλες αµυγδαλές/αδενοειδείς                ++++                           ++   

Υποτροπιάζουσες ωτίτιδες                         +++                              + 

Κατάθλιψη και χαµηλή αυτοεκτίµηση         +                               +++ 

Συστολή και κοινωνική απόσυρση               +                               +++ 

Υπερτροφία της αριστερής κοιλίας              ++                             ++++ 

Συστηµατική υπέρταση                                 +                              ++++ 

Αντίσταση στην ινσουλίνη                             _                             ++++ 

Αύξηση λιπιδίων ορού                                    +                             ++++ 

Αύξηση της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης            ++                           ++++ 

Αύξηση των ηπατικών ενζύµων                      _                              ++ 

Capdevila OS, Kheirandish-Gozal L, Dayyat E and Gozal D.  Pediatric 
Obstructive Sleep Apnea Complications, Management, and Long-term Outcomes. 
Proceeding American Thoracic Society 2008;5:274-282  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8  

Επιπλοκές των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο κατά την 

παιδική ηλικία 

 

1. Εισαγωγή 

Οι διαταραχές της αναπνοής του ύπνου επηρεάζουν ζωτικής σηµασίας λειτουργίες 
οι οποίες αφορούν πολλά συστήµατα.  Είναι πολλές οι επιπτώσεις από το 
καρδιαγγειακό, το ενδοκρινικό και το κεντρικό νευρικό σύστηµα.  Η αποφρακτική 
άπνοια του ύπνου αποτελεί εξαιρετικό παράδειγµα για το πώς µια φαινοµενικά 
τοπική δυσλειτουργία των ανώτερων αεραγωγών προκαλεί συστηµατικές 
συνέπειες που επηρεάζουν κάθε κύτταρο του ανθρώπινου οργανισµού.  
Πολλαπλές µελέτες, σε παιδιά, τεκµηρίωσαν επιπλοκές, όπως νευρογνωσιακές, 
καρδιαγγειακές, διαταραχές σωµατικής αύξησης και του µεταβολισµού, οι οποίες 
επηρεάζουν δυσµενώς την µειωµένη ποιότητα  ζωής [51-53,62-65]. 

Ακόµη και µέτρια αύξηση του δείκτη απνοιών-υποπνοιών στους ενήλικες έχει 
συσχετισθεί µε αυξηµένη συχνότητα ισχαιµίας του µυοκαρδίου, εµφράγµατος, 
διαταραχές του καρδιακού ρυθµού, καρδιακή ανεπάρκεια, αρτηριακή υπέρταση 
και εγκεφαλικά επεισόδια.  Ο ακριβής παθοφυσιολογικός µηχανισµός δεν έχει 
διευκρινιστεί πλήρως, πιθανώς  όµως να διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο η 
υποτροπιάζουσα νυχτερινή υποξία, οι νυχτερινές αφυπνίσεις, η εξαιρετικά 
αρνητική ενδοθωρακική πίεση και η  ενεργοποίηση του συµπαθητικού νευρικού 
συστήµατος.  Το οξειδωτικό stress και η χρόνια ήπια συστηµατική φλεγµονή 
(αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου, C-αντιδρώσας πρωτεΐνης, κυτταροκινών της 
φλεγµονής), ο αγγειακός ενδοθηλιακός παράγοντας αύξησης (vascular endothelial 
growth factor VEGF), η αυξηµένη έκφραση των µορίων προσκόλλησης) 
επιτείνουν τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ και, 
ενδεχοµένως, προδιαθέτουν σε καρδιαγγειακά  νοσήµατα [54-61].  

Πρόσφατες µελέτες υποστηρίζουν την υπόθεση ότι οι διαταραχές της αναπνοής 
στον ύπνο κατά την παιδική ηλικία συσχετίζονται µε την ενεργοποίηση 
µηχανισµών οι οποίοι ενδεχοµένως αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης 
αθηρωµατικής νόσου στην ενήλικη ζωή [46,62-65].  Αυξηµένη µεταβλητότητα 
της αρτηριακής πίεσης, µη επαρκής ελάττωση των τιµών της αρτηριακής πίεσης 
στη διάρκεια του ύπνου, όπως αναµένεται φυσιολογικά και αύξηση της ηµερήσιας 
αρτηριακής πίεσης έχουν διαπιστωθεί σε παιδιά µε ΣΑΑΥ.  Η παθολογική αύξηση 
της πίεσης κατά τον ύπνο υποχρεώνει την καρδιά να δουλεύει έναντι µεγαλύτερων 
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αγγειακών αντιστάσεων.  Η αύξηση των αγγειακών αντιστάσεων µπορεί να 
οδηγήσει σε λειτουργικές και µορφολογικές µεταβολές της αριστερής κοιλίας, 
καρδιακή υπερτροφία και συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (Εικόνα 20).  Όσο 
υψηλότερος είναι ο δείκτης απνοιών- υποπνοιών τόσο υψηλότερος είναι  ο 
κίνδυνος για αύξηση της  τελο-διαστολικής διαµέτρου της δεξιάς κοιλίας  και του 
δείκτη µάζας της αριστερής κοιλίας [66]. 

 

Εικόνα 20. Η υποτροπιάζουσα υποξία οδηγεί σε απελευθέρωση ελεύθερων ριζών 
οξυγόνου, συστηµατική φλεγµονή, δυσλειτουργία ενδοθηλίου και 
αθηροσκλήρυνση.  Από: Foster G E et al.  Exp Physiol 2007;92:51-65   

Ευτυχώς, όµως, οι σοβαρές αυτές επιπλοκές είναι λιγότερο συχνές στις µέρες µας, 
χάρη στην έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία της απόφραξης των ανώτερων 
αεραγωγών σε σχέση µε το παρελθόν.  Όµως, είναι ακόµα άγνωστο εάν οι 
διαταραχές της αναπνοής του ύπνου και κυρίως το ΣΑΑΥ κατά την παιδική ηλικία 
προδιαθέτει τα  παιδιά στην ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης κατά  την ενηλικίωση 
[43,67].  Πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδοµένα υποστηρίζουν την ενεργοποίηση 
σειράς παθοφυσιολογικών µηχανισµών σε παιδιά µε αποφρακτική άπνοια οι 
οποίοι συσχετίζονται µε καρδιαγγειακή νοσηρότητα: 
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1. Αύξηση του τόνου του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος 

2. Ανωµαλίες στην ρύθµιση της αρτηριακής πίεσης αίµατος 

3. ∆ιαταραχές στη δοµή και λειτουργικότητα του µυοκαρδίου 

4. Μείωση της αρτηριακή διατασιµότητας  

5. ∆υσλειτουργία του ενδοθηλίου  

6. Χρόνια συστηµατική φλεγµονή  

7. Μεταβολικές διαταραχές (παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλίνη, αντίσταση 

στη λεπτίνη).  Οι µηχανισµοί αυτοί απεικονίζονται συνοπτικά στην Εικόνα 20. 

 

2. Αύξηση του τόνου του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος  

Οι διαταραχές της αναπνοής του ύπνου οδηγούν σε χρόνιες ανωµαλίες της 
ρύθµισης του καρδιαγγειακού µέσω του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος κατά τη 
διάρκεια του ύπνου και της εγρήγορσης.  Τα επεισόδια υποτροπιάζουσας υποξίας, 
υπερκαπνίας και µικροαφυπνίσεων, που συνοδεύουν τις άπνοιες, αυξάνουν την 
δράση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, λόγω µείωσης της ευαισθησίας 
των τασεοϋποδοχέων, µε αποτέλεσµα µεταβαλλόµενη αγγειοκινητική ρύθµιση 
[68,69].  Η υπερδραστηριότητα του συµπαθητικού φαίνεται από την αύξηση των 
κατεχολαµινών στα ούρα ή στο πλάσµα ενηλίκων ασθενών µε διαταραχές της 
αναπνοής στον ύπνο και την επάνοδό τους σε φυσιολογικά επίπεδα µετά τη 
θεραπεία του ΣΑΑΥ [82].   

Μελέτες που αξιολόγησαν τη δράση του συµπαθητικού και του 
παρασυµπαθητικού µετρώντας τη µεταβλητότητα του καρδιακού ρυθµού έδειξαν 
ότι ασθενείς µε ΣΑΑΥ έχουν αύξηση του τόνου του συµπαθητικού νευρικού 
συστήµατος στα περιφερικά αγγεία, οδηγώντας σε αγγειοσυστολή, αύξηση της 
αρτηριακής πίεσης και αυξηµένη µεταβλητότητα του καρδιακού ρυθµού [70,71].  
Η εξέταση της µεταβλητότητας του καρδιακού ρυθµού έγινε αποδεκτή ως 
µέθοδος µελέτης της δράσης του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος στο 
καρδιαγγειακό από την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία (The Task Force of 
European Society of Cardiology) και την Βορειοαµερικανική Εταιρεία 
Ηλεκτροφυσιολογίας (North American Society of Pacing Electrophysiology). 

 Έτσι, η οµάδα του Aljadeff διαπίστωσε ότι επτά παιδιά µε ΣΑΑΥ είχαν 
σηµαντικά αυξηµένη µεταβλητότητα του καρδιακού ρυθµού (εναλλαγές 
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βραδυκαρδίας µε ταχυκαρδία) έναντι επτά παιδιών που ανήκαν στην οµάδα 
ελέγχου [72].  Ο Baharav και η οµάδα του µέτρησαν τη µεταβλητότητα του 
καρδιακού ρυθµού δέκα παιδιών µε ΣΑΑΥ έναντι του ίδιου αριθµού παιδιών που 
ανήκαν στην οµάδα ελέγχου και κατέληξε στο συµπέρασµα ότι τα παιδιά µε 
ΣΑΑΥ παρουσιάζουν υπερδραστηριότητα του συµπαθητικού [73,193].  

Η περιφερική αρτηριακή τονοµετρία (peripheral arterial tonometry, PAT) είναι 
µια µη επεµβατική τεχνική που επιτρέπει τη συνεχή µέτρηση του τόνου του 
συµπαθητικού.  Σύµφωνα µε την τεχνική αυτή, πληθυσµογράφος τοποθετείται 
στις ράγες των δακτύλων και καταγράφει ψηφιακά, συνεχώς το αρτηριακό κύµα.  
Αλλαγές στη δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος δρουν µέσω 
της ενεργοποίησης των α-αδρενεργικών υποδοχέων και έχουν ως αποτέλεσµα την 
αγγειοσυστολή.  Αυτό το φαινόµενο είναι εντονότερο κατά τη διάρκεια της βαθιάς 
εισπνοής, η οποία προκαλεί φυσιολογικά αγγειοσυστολή στα άκρα λόγω της 
δράσης του συµπαθητικού.  Η έκθεση σε χαµηλή θερµοκρασία  είναι ενα άλλο 
κλασσικό αγγειοσυσπαστικό ερέθισµα.  Κατά τη διάρκεια αυτής της δοκιµασίας, 
το αριστερό χέρι είναι βυθισµένο σε παγωµένο νερό για 30 δευτερόλεπτα, ενώ το 
δεξί χέρι παραµένει εκτός αυτού.  Με την περιφερική αρτηριακή τονοµετρία 
γίνεται καταγραφή του αγγειακού τόνου πριν, κατά τη διάρκεια και 20 λεπτά µετά 
το τέλος της κάθε δοκιµασίας.   

Οι O'Brien και Gozal χρησιµοποίησαν την τεχνική της περιφερικής αρτηριακής 
τονοµετρίας για να συγκρίνουν τη δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού 
συστήµατος σε 28 παιδιά µε ΣΑΑΥ και 29 υγιή παιδιά ως οµάδα ελέγχου [68].  
Στα παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο τα αποτελέσµατα των 
τιµών της περιφερικής αρτηριακής τονοµετρίας έδειξαν σηµαντικά αυξηµένη 
δραστηριότητα του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος σε σύγκριση µε τα υγιή 
παιδιά.  Εποµένως, παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο παρουσιάζουν 
επίµονη δυσλειτουργία του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος.  Οι 
µακροπρόθεσµες συνέπειες αυτής της δυσλειτουργίας είναι αδιευκρίνιστες, αλλά  
είναι πιθανόν ότι ο αυξηµένος τόνος του συµπαθητικού σε χρόνια βάση να 
αποτελεί καρδιαγγειακό παράγοντα κινδύνου [46].   

 

3. Επιπτώσεις των διαταραχών της αναπνοής του ύπνου στην ρύθµιση της 
αρτηριακής πίεσης     

Μελέτες έχουν δείξει ότι το ΣΑΑΥ στους ενηλίκους συσχετίζεται µε αυξηµένο 
κίνδυνο για αρτηριακή υπέρταση, στεφανιαία νόσο, καρδιακή ανεπάρκεια, 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και σακχαρώδη διαβήτη [55].    Αρκετές µελέτες 
ενηλίκων εξέτασαν τη σχέση µεταξύ ΣΑΑΥ και αρτηριακής πίεσης, ενώ λιγότερες 
διερεύνησαν τη συστηµατική αρτηριακή πίεση σε παιδιά µε διαταραχές αναπνοής 
στον ύπνο [73-79].  Για παράδειγµα, στη µελέτη του Peppard και της οµάδας του 
βρέθηκε ότι οι ενήλικες µε δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας ≥15 επεισόδια/ώρα έχουν 
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τρεις φορές µεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν υπέρταση [79].  Αντίθετα, τέτοια 
ισχυρή συσχέτιση δεν έχει διαπιστωθεί στην τρέχουσα παιδιατρική βιβλιογραφία 
του ΣΑΑΥ.  Οι Marcus και συνεργάτες, κατά την ολονύκτια πολυκαταγραφική 
µελέτη ύπνου µέτρησαν την αρτηριακή πίεση κάθε 15 λεπτά.  Συνέκριναν 41, 
παιδιά µε ΣΑΑΥ και 26 παιδιά µε πρωτοπαθή ρεγχασµό.  ∆ιαπίστωσαν ότι τα 
παιδιά µε ΣΑΑΥ είχαν σηµαντικά υψηλότερη διαστολική πίεση αίµατος κατά τη 
διάρκεια της εγρήγορσης και του ύπνου σε σύγκριση µε την οµάδα παιδιών µε 
πρωτοπαθή ρεγχασµό [80].  Επιπλέον, διαπιστώθηκε ότι στο 32% των παιδιών µε 
ΣΑΑΥ και 19% µε πρωτοπαθή ρεγχασµό η αρτηριακή πίεσή τους βρισκόταν 
πάνω από την 95η εκατοστιαία θέση, είχαν δηλαδή υπέρταση.   

Οι Kohyama και συνεργάτες, κατά τη διάρκεια ολονύκτιας πολυκαταγραφικής 
µελέτης, µέτρησαν επίσης την αρτηριακή πίεση κάθε 15 λεπτά. Μελέτησαν 23 
παιδιά µε ΣΑΑΥ και µε δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας ≥10 επεισόδια/ώρα, έναντι 
παιδιών µε δείκτη άπνοιας υπόπνοιας <10 επεισόδια/ώρα.  ∆ιαπιστώθηκε ότι τα 
παιδιά της πρώτης οµάδας είχαν υψηλότερη διαστολική πίεση αίµατος [75].  Σε 
µια άλλη µελέτη διερευνήθηκε η επίδραση του πρωτοπαθούς ρεγχασµού στην 
αρτηριακή πίεση [74].  Στη µελέτη πήραν µέρος 30 παιδιά µε πρωτοπαθή 
ρεγχασµό και 30 υγιή παιδιά, που αποτέλεσαν την οµάδα ελέγχου.  ∆ιαπιστώθηκε 
ότι η πρωινή συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση ήταν σηµαντικά 
υψηλότερες στην πρώτη οµάδα συγκριτικά µε την οµάδα ελέγχου [74].   

Η οµάδα του Amin µελέτησε 39 παιδιά µε ΣΑΑΥ και 21 µε πρωτοπαθή ρεγχασµό  
µε πλήρη ολονύκτια πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και 24 ωρη καταγραφή 
αρτηριακής πίεσης [77].  ∆εν ανιχνεύθηκε σηµαντική διαφορά στη µέση 
συστολική πίεση κατά τη διάρκεια της εγρήγορσης ή του ύπνου ή στο µέσο όρο 
διαστολικής πίεσης αίµατος κατά τη διάρκεια του ύπνου µεταξύ των δύο οµάδων .  
Η µελέτη του Enright και των συνεργατών του συµπεριέλαβε 239 παιδιά 
προεφηβικής ηλικίας, τα οποία υποβλήθηκαν σε ολονύκτια πολυκαταγραφική 
µελέτη στο σπίτι [76].  Η αρτηριακή πίεση και η παρουσία ρεγχασµού και άλλων 
παθολογικών συµπτωµάτων κατά τον ύπνο καταγράφηκαν.  Ο δείκτης 
αναπνευστικής διαταραχής ήταν σηµαντικός προγνωστικός παράγοντας για τα 
επίπεδα της συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης.  H παχυσαρκία 
συνδέθηκε ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας µόνο, τη µε διαστολική 
πίεση.  

Σε µελέτη από το Πανεπιστήµιο Θεσσαλίας εκτιµήθηκε η αρτηριακή πίεση σε 
δείγµα παιδιών από την κοινότητα, χωρίς πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου [78].  
Συµπληρώθηκε ερωτηµατολόγιο από τους γονείς και µετρήθηκε η αρτηριακή 
πίεση σε 760 παιδιά στην πόλη της Λάρισας.  Καθ΄έξιν ρεγχασµός αναφέρθηκε σε 
50 από τα 760 παιδιά (6,6%) (ρεγχασµός πάνω από 3 νύχτες την εβδοµάδα).  Η 
µέση συστολική αρτηριακή πίεση ήταν 106.9 mmHg στα παιδιά µε καθ'έξιν 
ρεγχασµό έναντι 107 mmHg της οµάδας ελέγχου (p>0,05).  Η µέση διαστολική 
πίεση ήταν 61,9 mmHg στην οµάδα µε καθ'εξιν ρεγχασµό έναντι 61,8 (±6,8) στην 
οµάδα ελέγχου (p>0,05).  Συνοπτικά, οι λίγες µελέτες που έχουν πραγµατοποιηθεί 
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έως σήµερα δείχνουν ότι  τα παιδιά µε ΣΑΑΥ έχουν υψηλότερα επίπεδα 
αρτηριακής πίεσης (ιδίως διαστολικής) όχι µόνο στον ύπνο αλλά και κατά την 
εγρήγορση [74].  Περαιτέρω µελέτες απαιτούνται για να διευκρινισθεί η σχέση 
µεταξύ διαταραχών της αναπνοής του ύπνου/ ΣΑΑΥ και της αρτηριακής πίεσης.  

Ο πιθανότερος µηχανισµός αύξησης (ή µη ελάττωσης) της αρτηριακής πίεσης 
κατά τη διάρκεια του ύπνου που έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ είναι η 
οξεία και χρόνια διέγερση του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος λόγω των 
επαναλαµβανόµενων κύκλων υποξίας-επανοξυγόνωσης, υπερκαπνίας και των 
µεταβολών της ενδοθωρακικής πίεσης (Εικόνα 21).  Η υποξία, αυξάνει τον τόνο 
του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος µέσω διέγερσης χηµειοϋποδοχέων.  Ο 
αυξηµένος τόνος οδηγεί σε ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης και 
αυξηµένη απελευθέρωση κατεχολαµινών στο αίµα και στα ούρα.  Το σύστηµα 
ρενίνης- αγγειοτενσίνης προκαλεί αγγειοσυστολή και, ενδεχοµένως, 
«τραυµατισµό» του ενδοθηλίου µέσω των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης.  Οι 
Fletcher και συνεργάτες έδειξαν αύξηση της µέσης αρτηριακής πίεσης σε 
αρουραίους που εκτέθηκαν σε διαλείπουσα υποξία.  Η αρτηριακή πίεση, όµως, 
µειώθηκε µε την χρήση των αναστολέων των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης [81].  
Υψηλά επίπεδα της αλδοστερόνης και της αγγειοτενσίνης ΙΙ έχουν επίσης 
αναφερθεί σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ [82].   

Άλλος παθοφυσιολογικός µηχανισµός που συσχετίζει την αυξηµένη αρτηριακή 
πίεση σε ασθενείς µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου είναι η δυσλειτουργία 
του αγγειακού ενδοθηλίου λόγω υψηλών επιπέδων  της ενδοθηλίνης του 
πλάσµατος, µείωσης της βιοδιαθεσιµότητας του µονοξείδιου του αζώτου (ΝΟ) 
στο πλάσµα και ενεργοποίησης των µηχανισµών συστηµατικής φλεγµονής 
(αύξηση της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης και της ιντερλευκίνης-6). 
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Εικόνα 21. Παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί µε τους οποίους η υποτροπιάζουσα 
υποξία συσχετίζεται µε την αυξηµένη αρτηριακή πίεση Από:Foster G E et al. Exp 
Physiol 2007;92:51-65 

 

4. Μεταβολές στη δοµή και τη λειτουργία του µυοκαρδίου  

Οι επαναλαµβανόµενες αποφρακτικές άπνοιες και υπόπνοιες προκαλούν 
σηµαντικές καρδιαγγειακές µεταβολές.  Τέσσερεις βασικές παθοφυσιολογικές 
διαραταραχές δρουν αρνητικά στο καρδιαγγειακό σύστηµα: i) η παραγωγή 
εξαιρετικά αρνητικής ενδοθωρακικής πίεσης ii) τα επεισόδια υποτροπιάζουσας 
υποξαιµίας iii) η υπερκαπνία και iv) οι µικροαφυπνίσεις στη διάρκεια του ύπνου 
[83,84]. 

Η αρνητική ενδοθωρακική πίεση που αναπτύσσεται σαν συνέπεια της 
προσπάθειας του θωρακικού τοιχώµατος να ξεπεράσει το κώλυµα της ροής αέρα 
οδηγεί σε αύξηση της φλεβικής επαναφοράς, της τελοδιαστολικής πίεσης και του 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

79

όγκου παλµού της δεξιάς κοιλίας.  Η παρεκτόπιση του µεσοκοιλιακού 
διαφράγµατος προς τα αριστερά και η µεταβολή της ενδοτικότητας της αριστερής 
κοιλίας οδηγούν σε ελάττωση του προφορτίου και του όγκου παλµού της.  Η 
εξαιρετικά αρνητική ενδοθωρακική πίεση συνεπάγεται επίσης αύξηση της 
διατοιχωµατικής πίεσης της αριστερής κοιλίας και, ως συνέπεια αυτού, αύξηση 
του µεταφορτίου της αριστερής κοιλίας.  Ο συνδυασµός του αυξηµένου 
µεταφορτίου και του µειωµένου προφορτίου της αριστερής κοιλίας οδηγεί σε 
µείωση του όγκου παλµού αµέσως µετά από κάθε επεισόδιο αποφρακτικής 
άπνοιας.  Είναι γνωστό ότι η χρόνια αύξηση του µεταφορτίου της αριστερής 
κοιλίας µπορεί να οδηγήσει σε υπερτροφία ή/και δυσλειτουργία του µυοκαρδίου 
[85,86].   

Η διαλείπουσα υποξία και υπερκαπνία συµβάλλουν επίσης στις µεταβολές που 
παρατηρούνται στο καρδιαγγειακό σύστηµα.  Συγκεκριµένα, η υποξία µέσω 
αντανακλαστικών νευρικών τόξων αυξάνει τις αγγειακές αντιστάσεις εξαιτίας 
αγγειοσυστολής συµπαθητικής προέλευσης.  Ανάλογα µε τη δύναµη του υποξικού 
ερεθίσµατος και την συµπαθητική αγγειοσυσπαστική απάντηση η αρτηριακή 
πίεση µπορεί να αυξάνεται στο τέλος κάθε άπνοιας.  Η υπερκαπνία που επέρχεται 
κατά τις άπνοιες είναι από µόνη της ένας ακόµη παράγοντας συµπαθητικής 
διέγερσης.  Ακόµη, η χρόνια νυχτερινή διαλείπουσα υποξία η οποία συνοδεύει τις 
αποφρακτικές άπνοιες µπορεί να µειώσει την καρδιακή συσταλτότητα και την 
καρδιακή παροχή και, µέσω πνευµονικής αγγειοσύσπασης, να αυξήσει την 
πνευµονική αρτηριακή πίεση [85-87].   

Από το 1965 υπάρχουν βιβλιογραφικές αναφορές που συσχετίζουν την χρόνια 
πνευµονική καρδία µε το ΣΑΑΥ.  Τα παιδιά µε σοβαρού βαθµού ΣΑΑΥ είναι 
δυνατόν να αναπτύξουν πνευµονική καρδία εξαιτίας των επαναλαµβανόµενων 
επεισοδίων υποτροποιάζουσας υποξίας και υπερκαπνίας κατά τη διάρκεια του 
ύπνου και της συνοδού αύξησης της πίεσης στην πνευµονική αρτηρία.  Οι 
κυκλικές µεταβολές της πνευµονικής πίεσης είναι παράλληλες µε τις µεταβολές 
της αρτηριακής πίεσης.  Η πνευµονική υπέρταση σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ είναι 
αποτέλεσµα της πάχυνσης του έσω και µέσου χιτώνα των πνευµονικών αρτηριών, 
ως αποτέλεσµα της νυχτερινής διαλείπουσας υποξίας.  Οι ανωτέρω µεταβολές 
έχουν διαπιστωθεί κλινικά σε παιδιά µε ΣΑΑΥ.  Συγκεκριµένα, η 
υπερηχοκαρδιογραφία και ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία έχουν αποκαλύψει 
µειωµένο κλάσµα εξώθησης της αριστερής και δεξιάς κοιλίας, το οποίο 
βελτιώνεται µετά την αφαίρεση των αδενοειδών εκβλαστήσεων και των 
παρίσθµιων αµυγδαλών [88-90].  Η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια, ως αποτέλεσµα 
σοβαρού ΣΑΑΥ, είναι ασυνήθιστη στις µέρες µας εξαιτίας της έγκυρης 
διαπίστωσής του από τους παιδιάτρους.  Αρκετές πρόσφατες µελέτες έχουν 
αναδείξει ήπιες ανωµαλίες χωρίς κλινικά συµπτώµατα.  Οι Wilkinson και 
συνεργάτες βρήκαν ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήµατα δεξιάς κοιλιακής 
καταπόνησης σε 3%, 92 παιδιά που είχαν προγραµµατισµένο χειρουργείο για 
αφαίρεση αδενοειδών εκβλαστήσεων και αµυγδαλών [91].  Η οµάδα του Tal, 
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χρησιµοποιώντας ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία, κατέγραψε µείωση του δεξιού 
κοιλιακού κλάσµατος εξώθησης σε 37% των παιδιών µε κλινική διάγνωση ΣΑΑΥ.  
Όµως, µόνο το 7% αυτών των ασθενών είχαν εκδηλώσει κλινικά πνευµονική 
υπέρταση [86].  Τα ευρήµατα αυτής της µελέτης υποδηλώνουν ότι η 
ασυµπτωµατική πνευµονική υπέρταση πιθανόν είναι συχνότερη από ό,τι 
πιστεύεται [92].  Η πνευµονική υπέρταση είναι συνήθως αναστρέψιµη εάν το 
ΣΑΑΥ αντιµετωπιστεί αποτελεσµατικά.  Ο Shiomi και η οµάδα του έδειξαν ότι οι 
πολύ αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις είναι υπεύθυνες για την ανώµαλη 
µετατόπιση του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος από τα δεξιά προς τα αριστερά, 
εύρηµα το οποίο είναι αναστρέψιµο µε τη θεραπεία [93].   

Η οµάδα του Amin µελέτησε τα δοµικά χαρακτηριστικά του µυοκαρδίου 28 
ασθενών µε µέτριας ή βαριάς µορφής ΣΑΑΥ και 19 ασθενών µε πρωτοπαθές 
ρεγχασµό.  ∆ιαπιστώθηκε ότι ο δείκτης µάζας της αριστερής κοιλίας και το πάχος 
του τοιχώµατός της ήταν µεγαλύτερα σε παιδιά µε ΣΑΑΥ σε σύγκριση µε την 
οµάδα παιδιών µε πρωτοπαθή ρεγχασµό [66].  Παθολογική γεωµετρία της 
αριστερής κοιλίας βρέθηκε στο 15% των παιδιών µε πρωτοπαθή ρεγχασµό και στο 
39% των παιδιών µε ΣΑΑΥ.  Όµως, φαίνεται ότι η υπερτροφία της δεξιάς ή και 
της αριστερής κοιλίας υποχωρεί µε την αδενοτοµή και αµυγδαλεκτοµή για την 
αντιµετώπιση του ΣΑΑΥ.   Η οµάδα του Sanchez-Armengo µελέτησε οµάδα 
εφήβων, µε άπνοιες στον ύπνο, στους οποίους διαπιστώθηκε ότι το πάχος του 
οπίσθιου τοιχώµατος των κοιλιών συσχετίζονταν µε τη συχνότητα επεισοδίων 
αποκορεσµού και µε το δείκτη απνοιών υποπνοιών, στην ύπτια θέση [94].    

Το εγκεφαλικό νατριουρητικό πεπτίδιο (Brain natriuretic peptide, BNP) είναι µια 
νευροορµόνη που εκκρίνεται από το κοιλιακό µυοκάρδιο ως απάντηση σε 
υπερφόρτωση της κοιλίας σε όγκο και πίεση.  Η έκκρισή του, σε ενήλικες 
ασθενείς µε συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου.   
Σε µια µελέτη ενηλίκων µε ΣΑΑΥ τεκµηριώθηκε  ολονύκτια αύξηση των 
επιπέδων στο πλάσµα του εγκεφαλικό νατριουρητικού πεπτιδίου, πιθανότατα 
εξαιτίας του αυξηµένου καρδιακού φορτίου κατά τον ύπνο.  Mελέτη σε 
παιδιατρικούς ασθενείς πραγµατοποιήθηκε στο Πανεπιστήµιο Θεσσαλίας [95].  
Μετρήθηκαν τα πρωινά και βραδινά επίπεδα εγκεφαλικό νατριουρητικού 
πεπτιδίου στο πλάσµα σε 22 παιδιά  µε δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας ≥5 
επεισόδια/ώρα και σε 60 µε δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας ≤5επεισόδια την ώρα και 
27 παιδιά χωρίς καθ΄έξιν ρεγχασµό.  Η κύρια υπόθεση της  έρευνας ήταν ότι σε 
παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, η µεταβολή των επιπέδων του 
εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου (BNP) κατά τη διάρκεια της νύχτας 
συσχετίζεται µε τη βαρύτητα της διαταραχής.  H αύξηση των επιπέδων του 
κολπικού νατριουρητικού πεπτιδίου µετά την πρωινή κατάκλιση ήταν µεγαλύτερη 
σε παιδιά µε δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας ≥5επεισόδια ανά ώρα, έναντι των παιδιών 
µε δείκτη άπνοιας- υπόπνοιας < 5επεισόδια ανά ώρα ή της οµάδας ελέγχου.  Η 
αύξηση των επιπέδων του BNP πιθανόν αντικατοπτρίζει την παρουσία 
υπερφόρτωσης της καρδιάς κατά τον ύπνο αυτών των ασθενών.  Περαιτέρω 
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µελέτες είναι απαραίτητες προκειµένου να διερευνηθεί η πιθανή συσχέτιση 
µεταβολών της δοµής και λειτουργίας των καρδιακών κοιλιών µε την αύξηση στη 
συγκέντρωση του BNP.  Εάν τέτοιοι συσχετισµοί αποδειχθούν τότε το BNP θα 
µπορούσε να χρησιµοποιηθεί ενδεχοµένως στην κλινική πράξη ως δείκτης 
αυξηµένου κοιλιακού φορτίου εξαιτίας της διαλείπουσας απόφραξης του 
ανώτερου αεραγωγού κατά τη διάρκεια του ύπνου [95].  

 

5. Επιπτώσεις των διαταραχών της αναπνοής του ύπνου στην αρτηριακή 
διατασιµότητα 

Η µείωση της αρτηριακής διατασιµότητας είναι ένας σηµαντικός προάγγελος 
καρδιαγγειακού κινδύνου στους ενηλίκους [73].  Η αρτηριακή διατασιµότητα 
αξιολογείται in vivo µε τη µέτρηση της ταχύτητας του κύµατος σφυγµού (pulse 
wave velocity, PWV).  Η ταχύτητα του κύµατος σφυγµού είναι αντιστρόφως 
ανάλογη προς την τετραγωνική ρίζα της αρτηριακής διατασιµότητας.  Εποµένως, 
το αρτηριακό τµήµα µε τη µικρότερη διατασιµότητα έχει µεγαλύτερη ταχύτητα 
κύµατος σφυγµού.  Η ταχύτητα κύµατος σφυγµού εξετάστηκε σε µια οµάδα 
παιδιών µε πρωτοπαθή ρεγχασµό [74].  Τριάντα παιδιά µε πρωτοπαθή ρεγχασµό 
βρέθηκαν να έχουν υψηλότερη συστολική, διαστολική και µέση αρτηριακή πίεση, 
καθώς και αυξηµένη ταχύτητα κύµατος σφυγµού σε σύγκριση µε την οµάδα 
ελέγχου.  Τα ευρήµατα αυτά είναι ενδεικτικά ελαττωµένης αρτηριακής 
διατασιµότητας σε παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό.  Περαιτέρω µελέτες σε 
παιδιατρικούς ασθενείς θα πρέπει να εξετάσουν τις επιπτώσεις των διαταραχών 
της αναπνοής του ύπνου στην αρτηριακή διατασιµότητα  

 

6. ∆υσλειτουργία του ενδοθηλίου 

Το ενδοθήλιο είναι η κυτταρική στιβάδα που καλύπτει την εσωτερική επιφάνεια 
των αγγείων.  Αποτελείται από µια λεία, συνεχή στιβάδα απλών πλακωδών 
κυττάρων που έχουν ελλειπτικό σχήµα, η οποία φέρεται παράλληλα προς τον 
επιµήκη άξονα του αυλού των αγγείων.  Οι µεταβολές στην ροή του αίµατος 
έχουν επίδραση στο σχήµα των ενδοθηλιακών κυττάρων.  Έτσι, σε θέσεις όπου οι 
αρτηρίες διχάζονται, αλλάζει η διαµόρφωση του αυλού των αγγείων, 
µεταβάλλεται η κατεύθυνση της ροής του αίµατος, η οποία γίνεται στροβιλώδης  
και τα ενδοθηλιακά κύτταρα, εξαιτίας µηχανικών δυνάµεων, αποκτούν σχήµα 
πολυγωνικό.  Οι περιοχές αυτές των αρτηριών είναι επιρρεπείς σε προσκόλληση 
αιµοπεταλίων και λευκοκυττάρων, µε αποτέλεσµα πολλές φορές να 
δηµιουργούνται θρόµβοι στα τοιχώµατα των αγγείων [96].   

Μερικές αρτηρίες είναι περισσότερο ευαίσθητες στην ανάπτυξη 
αθηροσκληρυντικών αλλοιώσεων από κάποιες άλλες.  Η αιτία αυτής της διαφοράς 
µπορεί να είναι το γεγονός ότι το ενδοθήλιο δεν είναι οµοιόµορφο σε όλη την 
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έκταση του αγγειακού δένδρου.  Για παράδειγµα, τα αρτηριακά ενδοθηλιακά 
κύτταρα δεν διαθέτουν υποδοχείς για τον αυξητικό αιµοπεταλιακό παράγοντα 
(PDGF), οι οποίοι όµως ανευρίσκονται στα τριχοειδικά ενδοθηλιακά κύτταρα.  Το 
ενδοθήλιο εµφανίζει λειτουργίες ιδιαίτερα σηµαντικές από µεταβολικής και 
λειτουργικής πλευράς, οι οποίες είναι αποτέλεσµα χυµικής, νευρικής ή µηχανικής 
διέγερσης.  Συγκεκριµένα, τα ενδοθηλιακά κύτταρα διαθέτουν µηχανισµούς 
µεµβρανικών υποδοχέων, συνθέτουν και απελευθερώνουν ένα µεγάλο αριθµό 
αγγειοδραστικών και θερµορρυθµιστικών µορίων, καθώς και παραγόντων 
αύξησης, ενώ ανταποκρίνονται σε διάφορες φυσιολογικές και χηµικές διεγέρσεις.  
Ακόµη, η φυσιολογική λειτουργία του ενδοθηλίου συµβάλλει στην προσκόλληση 
των µονοκυττάρων, στην ανοσορρύθµιση, καθώς και στο µεταβολισµό των 
ανακυκλούµενων λιποπρωτεϊνών.  Το ενδοκαρδιακό και το στεφανιαίο 
µικροαγγειακό ενδοθήλιο συµβάλλει στη ρύθµιση της συσταλτικότητας του 
µυοκαρδίου.  Τέλος, το ενδοθήλιο επιτελεί και άλλες εξειδικευµένες κατά όργανο 
λειτουργίες, που διαφοροποιούνται στα διάφορα τµήµατα του οργανισµού.  Για 
παράδειγµα, βοηθά στην ανταλλαγή αερίων στους πνεύµονες, ελέγχει τη 
µυοκαρδιακή λειτουργία και µπορεί να κάνει φαγοκυττάρωση στο ήπαρ και στο 
σπλήνα [96]. 

Πολλές µελέτες έχουν δείξει ότι οι διαταραχές της αναπνοής του ύπνου 
συσχετίζονται µε δυσλειτουργία του ενδοθηλίου (Εικόνα 22) [51,56].  Η 
παθολογική παραγωγή αγγειοκινητικών ουσιών, η αυξηµένη σύνθεση 
διαµεσολαβητών φλεγµονής και η υπερπηκτικότητα που παρατηρούνται στο 
ΣΑΑΥ προκαλούν δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και αποτελούν γνωστούς 
παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα.  Πιθανά αίτια των παραπάνω 
διαταραχών µπορεί να είναι τα επεισόδια υποτροπιάζουσας υποξίας, 
επαναοξυγόνωσης, η έκλυση ελεύθερων ριζών οξυγόνου, η τοπική και η χρόνια 
συστηµατική φλεγµονή.  Το ΣΑΑΥ συνδέεται επίσης µε την παχυσαρκία, την 
υπέρταση και τη µεταβολική δυσλειτουργία, καταστάσεις οι οποίες επηρεάζουν 
δυσµενώς τη λειτουργία του ενδοθηλίου.  Η βλαπτική δράση στο ενδοθήλιο 
οδηγεί στην απελευθέρωση ενδοθηλιακών ουσιών που είναι υπεύθυνες για 
παθολογικά αυξηµένο αγγειακό τόνο και υπερβολικό πολλαπλασιασµό κυττάρων, 
καθώς και την προσκόλληση των λευκοκυττάρων.  Η επακόλουθη 
αγγειοσύσπαση, ο πολλαπλασιασµός λείων αγγειακών µυικών ινών και η 
προσβολή από λευκοκύτταρα µπορούν να οδηγήσουν σε καρδιαγγειακές 
διαταραχές, όπως  υπέρταση, νόσο των στεφανιαίων αγγείων και αγγειακά 
εγκεφαλικά επεισόδια [98].  Η θεραπεία του ΣΑΑΥ φαίνεται ότι βελτιώνει την 
δυσλειτουργία του ενδοθηλίου [99].   

Ειδικότερα, το ενδοθήλιο, όπως προαναφέρθηκε, είναι πηγή διάφορων 
αγγειοκινητικών διαµεσολαβητών.  Ισορροπία µεταξύ αυτών των µεσολαβητών 
είναι απαραίτητη για να διατηρηθεί φυσιολογικός αγγειακός τόνος και για να 
επιτευχθεί η αναδόµηση των τραυµατισµένων αγγείων.  Στους 
αγγειοσυσπαστικούς παράγοντες που παράγει ανήκουν η ενδοθηλίνη-1 και η 
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θροµβοξάνη, ενώ στους αγγειαδιασταλτικούς ενδοθηλιακούς παράγοντες ανήκουν 
η προστακυκλίνη και το µονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ).  H ενδοθηλίνη (ΕΤ-1) είναι 
ισχυρό αγγειοσυσπαστικό πεπτίδιο [51].  Μια µελέτη σε αρουραίους που 
εκτέθηκαν σε υποτροπιάζοντα επεισόδια υποξίας/υπερκαπνίας σε µια προσπάθεια 
αναπαραγωγής των συνθηκών που επικρατούν στο σύνδροµο αποφρακτικής 
άπνοιας-υπόπνοιας, κατέγραψε αύξηση της ενδοθηλίνης-1 στο πλάσµα και 
αύξηση της αρτηριακής πίεσης.  Αντίθετα, µελέτες σε ανθρώπους µε αποφρακτική 
άπνοια που αξιολόγησαν τα επίπεδά της ενδοθηλίνης-1 κατέληξαν σε 
αντικρουόµενα συµπεράσµατα.  Έτσι, κάποιες µελέτες ασθενών µε ΣΑΑΥ 
ανίχνευσαν υψηλότερα επίπεδα ενδοθηλίνης συγκριτικά µε υγιή άτοµα και τα 
επίπεδά της µειώθηκαν µετά θεραπεία του ΣΑΑΥ.  Πιθανόν αύξηση στα επίπεδα 
αυτού του πεπτιδίου  διαδραµατίζει σηµαντικό ρόλο στην παθογένεια της 
υπέρτασης σε ενήλικες ασθενείς µε ΣΑΑΥ.  Εντούτοις, άλλες µελέτες απέτυχαν 
να ανιχνεύσουν συσχέτιση µεταξύ ΣΑΑΥ και ενδοθηλίνης [100].  Τέλος, σε 
πρόσφατη µελέτη βρέθηκαν αυξηµένα επίπεδα της ενδοθηλίνης-1 σε µετρίου ή 
σοβαρού βαθµού ΣΑΑΥ, αλλά όχι σε ήπιο ΣΑΑΥ [98,101].  ∆εν έχουν διεξαχθεί 
αντίστοιχες µελέτες σε παιδιά για να τεκµηριωθεί τέτοιος συσχετισµός σε 
παιδιατρικούς ασθενείς.  

Η αγγειοδιαστολή των περιφερικών αρτηριών ρυθµίζεται από την απελευθέρωση 
µονοξείδιου του αζώτου (ΝΟ) από τα ενδοθηλιακά κύτταρα.  Το µονοξείδο του 
αζώτου (ΝΟ) συσσώρευση τη συνάθροιση αιµοπεταλίων και τον πολλαπλασιασµό 
λείων µυικών κυττάρων των αγγείων.  Η παραγωγή µονοξείδιου του αζώτου (ΝΟ) 
από τα ενδοθηλιακά κύτταρα φαίνεται να είναι µειωµένη σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ 
και αυτό ενδεχοµένως οδηγεί σε αύξηση του τόνου των αγγείων.  Η µειωµένη 
βιοδιαθεσιµότητα του ΝΟ και, εποµένως, η αγγειακή δυσλειτουργία οφείλονται, 
σε µεγάλο ποσοστό, στην ταχεία χηµική µετατροπή του λόγω αλληλεπίδρασης µε 
ελεύθερες ρίζες οξυγόνου.  Tο ΣΑΑΥ θεωρείται νόσος αυξηµένου οξειδωτικού 
strees.  Έτσι οι ελεύθερες ρίζες οι οποίες παράγονται µετατρέπουν το µονοξείδο 
του αζώτου ΝΟ σε υπεροξυνιτρώδη ανιόντα, τα οποία ασκούν βλαπτική δράση 
στο ενδοθήλιο.  Συµπερασµατικά, ένας από τους µηχανισµούς που εµπλέκονται 
στην αγγειακή νοσηρότητα σε ενήλικους ασθενείς µε ΣΑΑΥ περιλαµβάνει µείωση 
της βιοδιαθεσιµότητας του ΝΟ, µε αποτέλεσµα αγγειοσύσπαση και αυξηµένη 
αρτηριακή πίεση [96,97].  

Ένας άλλος δείκτης  ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας είναι η πρωτεΐνη CD40 
λιγανδίνη (sCD40L) [102].  Αυτή η πρωτεΐνη δεσµεύεται στην επιφάνεια των 
ενδοθηλιακών κυττάρων και οδηγεί στην αυξηµένη έκφραση διαµεσολαβητών 
φλεγµονής, παραγόντων αύξησης και του προπηκτικού ιστικού παράγοντα.  Τα 
επίπεδα της sCD40L βρέθηκαν αυξηµένα σε οµάδα ενηλίκων ασθενών µε ΣΑΑΥ 
και µειώθηκαν µετά την εφαρµογή συνεχούς θετικής πίεσης [102].   Η παρουσία 
της  στο πλάσµα ασθενών µε ΣΑΑΥ αντανακλά επίσης αυξηµένο καρδιαγγειακό 
κίνδυνο.    
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Εικόνα 22. Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και διαταραχές της αναπνοής του ύπνου. 
Budhiraja R, Parthasarathy S, Quan SF Journal of Clinical Sleep Medicine 2007. 
Ang-II: αγγειοτενσίνη-ΙΙ, ET-1: ενδοθηλίνη-1, ΝΟ: µονοξειδιο του αζώτου, XOR: 
ξανθινο-ρεδουκτάση  

 

Ο Gozal και οι συνεργάτες του µελέτησαν σε παιδιά τη συσχέτιση της 
ενδοθηλιακής λειτουργίας µε τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ [103].  Συλλέχθηκε αίµα 
από τα παιδιά µετά από πλήρη νυχτερινή πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και 
µετρήθηκαν τα επίπεδα της CD40 λιγανδίνης, τα επίπεδα του αναστολέα 
σύνθεσης του ΝΟ διµεθυλαργινίνη (ADMA) και τα επίπεδα της νιτροτυροσίνης 
πλάσµατος.  Επίσης, µετρήθηκε ο χρόνος επαναιµάτωσης, µετά από δοκιµασία 
ισχαιµίας του άνω άκρου µε περιχειρίδα.  Ο χρόνος επαναιµάτωσης εκφράζει την 
απελευθέρωση ΝΟ από το ενδοθήλιο.  Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ παρουσίασαν 
παράταση του χρόνου επαναιµάτωσης µετά την αποσυµπίεση της περιχειρίδας.  Ο 
χρόνος αυτός, όµως, οµαλοποιήθηκε στην πλειονότητα των παιδιών µε ΣΑΑΥ 
µετά από αδενοτοµή-αµυγδαλεκτοµή.  Αντίθετα, τα επίπεδα νιτροτυροσίνης 
πλάσµατος και τα επίπεδα της διµεθυλαργινίνης ήταν παρόµοια στα παιδιά µε 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

85

ΣΑΑΥ έναντι της οµάδας ελέγχου.  Τα επίπεδα της CD40 λιγανδίνης ήταν 
υψηλότερα στα παιδιά µε ΣΑΑΥ και µειώθηκαν µετά την χειρουργική θεραπεία 
[103].  Συµπερασµατικά, στα παιδιά µε ΣΑΑΥ αναδείχθηκε δυσλειτουργία του 
ενδοθηλίου.  Η επιτυχής χειρουργική θεραπεία οδήγησε στην αποκατάσταση της 
φυσιολογικής λειτουργίας του ενδοθηλίου.  

 

7. ∆ιαταραχές της αναπνοής του ύπνου και ο ρόλος του οξειδωτικού stress 

Το ΣΑΑΥ θεωρείται ως µια κατάσταση αυξηµένου οξειδωτικού stress.  Η 
αυξηµένη παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου µπορεί να προκύψει εξαιτίας των 
κύκλων υποξίας και επανοξυγόνωσης οι οποίοι ενεργοποιούν  ευαίσθητους σε 
συνθήκες οξειδαναγωγής παράγοντες µεταγραφής (πχ πυρηνικός παράγοντας KB) 
[104,182].  Η ενεργοποίηση αυτή οδηγεί στη σύνθεση µεσολαβητών φλεγµονής 
και ενδοθηλιακών µορίων ποσκόλλησης καθώς και στην ενεργοποίηση 
λευκοκυττάρων.  Η παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου από τα ουδετερόφιλα 
και τα µονοκύτταρα αυξάνεται στους ασθενείς µε ΣΑΑΥ [106].  Οι ελεύθερες 
ρίζες οξυγόνου στη συνέχεια µπορεί να προκαλέσουν τραυµατισµό του 
ενδοθηλίου και αθηροσκληρυντικές αλλοιώσεις.   Επίσης, οι ελεύθερες ρίζες 
οξυγόνου ευοδώνουν την σύνθεση µορίων προσκόλλησης στο ενδοθήλιο και 
καταστέλλουν την παραγωγή ΝΟ.  Η προσκόλληση λευκοκυττάρων στα 
ενδοθηλιακά κύτταρα µπορεί να προκαλέσει ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και 
τραυµατισµό των αγγείων [106].  Πολύ λίγες µελέτες  για το  ρόλο του 
οξειδωτικού stress  και της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου σε παιδιά µε ΣΑΑΥ 
έχουν δηµοσιευθεί µέχρι σήµερα.   

 

8. Η συστηµατική φλεγµονή ως πιθανός παράγοντας αγγειακής βλάβης σε 
παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου  

Η προστασία του οργανισµού από τους λοιµώδεις παράγοντες εξασφαλίζεται 
µέσω ενός συνδυασµού φυσικών φραγµών, που περιλαµβάνουν το δέρµα, τις 
βλεννογονικές µεµβράνες, το στρώµα βλέννης, το κροσσωτό επιθήλιο και τους 
διάφορους παράγοντες του ανοσολογικού συστήµατος.  Τα λειτουργικά 
συστήµατα του οργανισµού που κινητοποιούνται για την εξουδετέρωση κάθε 
ξένου βιολογικού παράγοντα που εισήλθε στους ιστούς διακρίνονται, στην µη-
ειδική, χυµική ανοσία και την ειδική, κυτταρική ανοσία.  Στη µη-ειδική, χυµική 
ανοσία ανήκουν οι πρωτεΐνες οξείας φάσης.  Οι πρωτεΐνες αυτές αυξάνουν στο 
αίµα σε περίπτωση οξείας ιστικής βλάβης ή οξείας φλεγµονώδους αντίδρασης.  
Στις πρωτεΐνες οξείας φάσεις ανήκουν η C- αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP), SAA 
(Serum amyloid A), απτοσφαιρίνη, κυανοπλασµίνη, α2-µακροσφαιρίνη, 
ινωδογόνο, C3.  Ο ακριβής µηχανισµός µε τον οποίο τα βλαπτικά αντιγονικά 
ερεθίσµατα µπορεί να προκαλέσουν τη σύνθεση της CRP δεν είναι γνωστά.  Τα 
κύτταρα του ήπατος διεγείρονται για την παραγωγή CRP από την ιντερλευκίνη-1 
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(1L-1) που παράγεται από τα µονοκύτταρα και µακροφάγα.  Η 1L-1 αυξάνει την 
παραγωγή της CRP, µέσω αύξησης του mRNA [195].   

Το γονίδιο παραγωγής της CRP βρίσκεται στο χρωµόσωµα 1.  Εχει αποδειχθεί 
τελευταία ότι το γονίδιο που είναι υπεύθυνο για την παραγωγή CRP δείχνει 
πολυµορφισµό (δηλαδή το γονίδιο περιέχει διαφορετικά νουκλεοτίδια) και το 
γεγονός αυτό είναι υπεύθυνο για την ποικιλία των επιπέδων της πρωτεΐνης CRP 
στο αίµα που παρατηρείται µεταξύ των ανθρώπων.  Παρατηρείται επίσης διαφορά 
στην κατανοµή των πολυµορφισµών µεταξύ των ατόµων από διάφορα έθνη, που 
αντανακλά στο επίπεδο της CRP στο αίµα τους.  Ετσι, υπάρχουν πλέον 
σηµαντικές ενδείξεις ότι οι πολυµορφισµοί του γονιδίου που είναι υπεύθυνοι για 
την παραγωγή της CRP συνδέονται µε τα επίπεδα της CRP στο αίµα, καθώς και 
µε τον κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακής πάθησης [195]. 

Η CRP είναι πρωτεΐνη που αποτελείται από 5 όµοιες πολυπεπτιδικές µονάδες, 
σχηµατίζοντας µια πενταµερή κυκλική δοµή.  Παρουσία ασβεστίου η CRP 
συνδέεται ειδικά µε τη φωσφορυλχολίνη και αυτό της δίνει την ιδιότητα να 
ενεργοποιεί την κλασσική οδό του συµπληρώµατος και να αυξάνει τη 
φαγοκυττάρωση.  Συνδέεται µόνο µε µεµβράνες κυττάρων που έχουν υποστεί 
βλάβη.  Μεγάλες ποσότητες CRP µπορεί να διεγείρουν τα αιµοπετάλια.  Η CRP 
συνδέεται µε Fc τµήµατα των Β λευκοκυττάρων.  Επίσης συνδέεται µε τις 
λιποπρωτεΐνες χαµηλής πυκνότητας του πλάσµατος (LDL/VLDL).  Η CRP 
ενεργοποιεί τα φυσικά κυτταροκτόνα κύτταρα (Natural Killer Cells). 

Η διάσπαση της CRP από τα πρωτεολυτικά ένζυµα των ουδετεροφίλων παράγει 
πολυπεπτίδια που ασκούν ρυθµιστικό ρόλο στην ανοσολογική απάντηση του 
οργανισµού.  Συµπερασµατικά, η CRP ως ανοσολογική οντότητα καταπολεµά 
τους διάφορους λοιµογόνους παράγοντες, επιτελεί κάθαρση των κατεστραµµένων 
ιστών, προηγείται της γενικότερης αντισωµατικής απάντησης του συνόλου 
οργανισµού και δρα γενικά ως “αρχέγονο αντίσωµα”.  Oι φυσιολογικές της τιµές 
κυµαίνονται από 0 µέχρι 1,0 mg/dl [195].  
Η συστηµατική φλεγµονή είναι ένας από τους µηχανισµούς που συσχετίζουν το 
ΣΑΑΥ µε καρδιαγγειακές παθήσεις.  Τα επίπεδα CRP αποτελούν σηµαντικό 
προγνωστικό παράγοντα καρδιαγγειακής νοσηρότητας [108,109].  Η CRP έχει 
βρεθεί ότι συνδέεται µε την αντίσταση στην ινσουλίνη και µε χαµηλά επίπεδα 
καρδιοπροστατευτικών ορµονών, πχ αδιπονεκτίνης [110,111].  Μελέτες 
υποστηρίζουν ότι η αθηρωµάτωση είναι χρόνια φλεγµονώδης διαδικασία.  Έτσι, 
πρόσφατες µελέτες τεκµηρίωσαν ότι η CRP µπορεί άµεσα να συµµετέχει στο 
σχηµατισµό αθηρωµατικών αλλοιώσεων µέσω της ενεργοποίησης λευκοκυττάρων 
και της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου [112].   

Τα παιδιά είναι ο ιδανικότερος πληθυσµός για να συσχετισθούν οι διαταραχές της 
αναπνοής του ύπνου µε διαταραχές του καρδιαγγειακού, χρησιµοποιώντας δείκτες 
όπως η CRP, επειδή στα πρώτα έτη της ζωής οι καρδιαγγειακές παθήσεις είναι 
σπάνιες [113].  Οι Tauman και συνεργάτες µελέτησαν ογδόντα ένα παιδιά, τα 
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οποία υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου, στα οποία έγινε 
προσδιορισµός πρωινών συγκεντρώσεων της CRP [62].  Τα επίπεδα CRP στο 
πλάσµα ήταν σηµαντικά υψηλότερα στην οµάδα των παιδιών µε διαταραχές της 
αναπνοής του ύπνου.  Επιπλέον, 94% των παιδιών µε  αυξηµένα επίπεδα CRP 
εµφάνιζαν  υπερβολική πρωινή υπνηλία ή/και µαθησιακά προβλήµατα έναντι 62% 
παιδιών µε φυσιολογικά  επίπεδα της CRP.  Τα επίπεδα της CRP συσχετιζόταν 
σηµαντικά µε τον δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας, τον µέσο δείκτη αφυπνίσεων και µε 
τις τιµές ελάχιστου κορεσµού της αιµοσφαιρίνης [62].   

Η ιντερλευκίνη-6 (interleukin-6, IL-6), είναι γνωστό ότι διαδραµατίζει κεντρικό 
ρόλο στην αθηρογένεση [116].  Μια πρόσφατη µελέτη ενηλίκων τεκµηρίωσε 
αύξηση των επιπέδων της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ [118].  Η 
αύξηση της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) µπορεί να συµβάλλει στις διεργασίες 
αθηρογένεσης.  Η αύξηση της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) έχει συσχετισθεί µε τη 
διάρκεια και την ένταση των υποξικών επεισοδίων.  Αυξηµένα πρωινά επίπεδα 
ιντερλευκίνης-6 (IL-6) έχουν επίσης βρεθεί µετά από στέρηση ύπνου και σε 
ασθενείς µε υπερβολική υπνηλία.   

Στη µελέτη της Tam και των συνεργατών της αξιολογήθηκαν οι δείκτες 
φλεγµονής σε 44 παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου και σε 69 υγιή 
παιδιά  που ανήκαν στην οµάδα ελέγχου [113].  Συλλέχθηκαν δείγµατα αίµατος 
και έγινε µέτρηση της CRP και  των κυτοκινών  IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-
10, IL-12, GM-CSF, IFN-γ και TNF-α.  Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ  είχαν σηµαντικά 
υψηλότερες τιµές IFN-γ και επίπεδα IL-8 έναντι της οµάδας ελέγχου.  Το 
συµπέρασµα της µελέτης ήταν ότι στα παιδιά µε ΣΑΑΥ δεν παρατηρούνται 
διαφορές στις συγκεντρώσεις CRP, ενώ σηµειώνονται αυξηµένα επίπεδα της 
ιντερφερόνης–γ και ιντερλευκίνης-8 (IL-8)  έναντι  των ασυµπτωµατικών παιδιών 
[113].   

Οι Tauman και συνεργάτες µελέτησαν τα επίπεδα της CRP και της ιντερλευκίνης-
6 στο πλάσµα παιδιών µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου [118].  ∆ιακόσια 
σαράντα τέσσερα παιδιά µε ροχαλητό και παιδιά χωρίς συµπτώµατα υποβλήθηκαν 
σε πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου.  Η CRP και τα επίπεδα της ιντερλευκίνης-6 
µετρήθηκαν το πρωί µετά την πολυκαταγραφική µελέτη.  ∆ιαπιστώθηκε ότι τα 
επίπεδα της CRP και  της ιντερλευκίνης-6 στο πλάσµα ήταν αυξηµένα στα παιδιά 
µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου.   

 

9. ∆ιαταραχές της αναπνοής του ύπνου και ο ρόλος των µορίων 
προσκόλλησης 

Μόρια προσκόλλησης στην κυτταρική επιφάνεια, όπως το διακυτταρικό µόριο 
προσκόλλησης-1, (intracellular adhesion molecule-1, ICAM-1), το µόριο 
κυτταρικής προσκόλλησης στα αγγεία (vascular cell adhesion molecule-1, 
VCAM-1) και η E-σελεκτίνη (Ε-selectin) ρυθµίζουν την προοσκόλληση των 
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λευκοκυττάρων στο ενδοθήλιο.  Έχει προταθεί ότι τα µόρια προσκόλλησης 
διαδραµατίζουν σηµαντικό ρόλο στην ανάπτυξη αθηροσκλήρυνσης [119].  Η 
προσκόλληση κυκλοφορούντων λευκοκυττάρων στα ενδοθηλιακά κύτταρα είναι 
ένα σηµαντικό βήµα στις διεργασίες αθηρογένεσης.  Τα µονοκύτταρα ενηλίκων 
ασθενών µε ΣΑΑΥ έχουν αυξηµένη τάση προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά 
κύτταρα in vitro σε σύγκριση µε τα µονοκύτταρα που προέρχονται από την οµάδα 
των φυσιολογικών µαρτύρων [120].  Η µετανάστευση των λευκοκυττάρων κάτω 
από το ενδοθήλιο οδηγεί στο σχηµατισµό πρώιµων αρτηριοσκληρυντικών 
βλαβών.  Σε συµφωνία µε την ανωτέρω περιγραφείσα υπόθεση, µελέτες ενηλίκων 
µε ΣΑΑΥ έχουν καταγράψει υψηλά επίπεδα µορίων προσκόλλησης στον ορό, ένα 
εύρηµα που µπορεί να αντανακλά ενεργοποίηση του ενδοθηλίου [121,122]. 

Πολύ λίγες παιδιατρικές µελέτες έχουν αξιολογήσει την ισχύ αυτής της υπόθεσης  
[64,123].  Οι Ο’ Brien και συνεργάτες µέτρησαν σε πρωινά δείγµατα πλάσµατος 
παιδιών µε ΣΑΑΥ και χωρίς τα επίπεδα του διακυτταρικού µορίου 
προσκόλλησης-1 (intracellular adhesion molecule-1, ICAM-1) και της P-
σελεκτίνης (P-selectin).  Στη µελέτη αυτή  δεν βρέθηκε καµία συσχέτιση του 
διακυτταρικού µορίου προσκόλλησης-1 (ICAM-1) µε τη σοβαρότητα της 
διαταραχής της αναπνοής του ύπνου ενώ αντίθετα υπήρχε µια θετική συσχέτιση 
,µεταξύ της  P-σελεκτίνης και του δείκτη απνοιών–υποπνοιών [64].   H P-
σελεκτίνη, είναι µέλος της οικογένειας των σελεκτινών, µορίων που εκφράζονται, 
στην επιφάνεια των ενεργοποιηµένων αιµοπεταλίων και έχουν ρόλο στην 
δηµιουργία αθηροσκληρυντικής πλάκας ενώ αποτελούν προγνωστικό δείκτη για, 
µελλοντικά καρδιαγγειακά συµβάµατα [124].  

Η πιθανή συσχέτιση µεταξύ ICAM-1 και βαρύτητας της αποφρακτικής άπνοιας 
στον ύπνο εξετάσθηκε επίσης σε µελέτη του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας [123].  
Μετρήθηκαν τα πρωινά και βραδινά επίπεδα του ICAM-1, σε παιδιά που 
υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και σε οµάδα µαρτύρων.  Η 
µεταβολή της συγκέντρωσης του ICAM-1 στη διάρκεια της νύχτας δεν είχε 
καµµία συσχέτιση µε την βαρύτητα της άπνοιας.  Κατά συνέπεια, το συµπέρασµα 
της µελέτης ήταν σύµφωνο µε τα ευρήµατα της έρευνας των Ο’Brien και 
συνεργατών. 

 

10. Το ινωδογόνο ως πιθανός παράγοντας αγγειακής βλάβης σε παιδιά µε 
διαταραχές της αναπνοής του ύπνου  

Το ινωδογόνο (που καλείται επίσης πηκτικός παράγοντας Ι) είναι πρωτεΐνη οξείας 
φάσης, η οποία συντίθεται στα ηπατοκύτταρα. Σηµαντικό ρόλο στην παραγωγή 
και απελευθέρωσή της διαδραµατίζει η ιντερλευκίνη-6 (IL-6), παραγόµενη 
κατεξοχήν από τα επιθηλιακά κύτταρα των αεροφόρων οδών και τα µακροφάγα. 
Τα D-dimers προϊόντα αποδοµής του ινωδογόνου συχνά ανιχνεύονται σε 
πνευµονική εµβολή, σε θροµβώσεις, σε κακοήθη νοσήµατα και σε βαριές 
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λοιµώξεις του αναπνευστικού.  Στη φυσική του µορφή το ινωδογόνο χρησιµεύει 
για την κατασκευή γεφυρών ανάµεσα στα αιµοπετάλια, ενώνοντάς τα µέσω των 
πρωτεϊνών GpIIb/IIIa της επιφανείας τους, αν και η κύρια λειτουργία του 
ινωδογόνου είναι να δρα ως πρόδροµο µόριο για το σχηµατισµό ινώδους.  Τα 
επίπεδα του ινωδογόνου στο περιφερικό φλεβικό αίµα είναι περίπου 150-300 
mg/dL. Υψηλότερα επίπεδα σχετίζονται, µεταξύ άλλων, µε καρδιαγγειακά 
νοσήµατα (>460 mg/dL).  Επίσης, υψηλές τιµές µπορεί να ανιχνευθούν σε 
οποιαδήποτε µορφή φλεγµονής, καθώς είναι µια από τις πρωτεΐνες της οξείας 
φάσης. 

Έχει δειχθεί από πολλές µελέτες, ότι τα αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου πλάσµατος 
είναι ένας σηµαντικός ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακές 
παθήσεις και αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια.  Τα επίπεδα του ινωδογόνου 
συσχετίζονται επίσης µε τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ [57,124].  Ο παθοφυσιολογικός 
µηχανισµός που εξηγεί τις υψηλότερες τιµές ινωδογόνου σε ασθενείς µε 
διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο έναντι της οµάδας ελέγχου είναι ασαφής 
[125].  Έχει προταθεί ότι το εύρηµα αυτό οφείλεται σε αιµοσυµπύκνωση.  Οι 
ασθενείς µε άπνοιες στον ύπνο έχουν αυξηµένη έκκριση άλατος και ύδατος µέσω 
των νεφρών, η οποία µπορεί να ελαττωθεί µετά τη θεραπεία.  Ακόµη, µελέτες 
έχουν διαπιστώσει την παρουσία υπερπηκτικότητας σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ 
(παραγόντων πήξης XIIa, VIIa) [51].  Η υπερπηκτικότητα του αίµατος 
ενδεχοµένως σχετίζεται µε συσσώρευση αιµοπεταλίων, θρόµβωση µικρών 
αγγείων και αρτηριοσκλήρυνση [51,126].  Το ινωδογόνο και τα αποικοδοµητικά 
παράγωγά του µπορούν επίσης να βλάψουν τα αγγεία, διεγείροντας τον 
πολλαπλασιασµό και τη µετανάστευση λείων µυικών ινών στο τοίχωµά τους.   

 

11. Ο αγγειακός ενδοθηλιακός παράγοντας αύξησης ως πιθανός παράγοντας 
αγγειακής βλάβης σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου 

Ο αγγειακός ενδοθηλιακός παράγοντας αύξησης (vascular endothelial growth 
factor VEGF) µπορεί να είναι ένας ακόµη παράγοντας που συµβάλλει στη 
διαδικασία της αθηρογένεσης κατά την παιδική ηλικία και την ανάπτυξη 
καρδιαγγειακών παθήσεων στην ενήλικο ζωή αυτών των ασθενών.  Το 1983 ο 
Senger και η οµάδα του περιέγραψαν έναν καινούργιο παράγοντα που προάγει την 
αγγειογένεση, τον αγγειακό ενδοθηλιακό παράγοντα αύξησης (VEGF).  O 
αγγειακός ενδοθηλιακός παράγοντας αύξησης VEGF, που αρχικά ονοµάστηκε 
αγγειακός παράγοντας διαπερατότητας (VΡΡ), είναι ένας σηµαντικός ρυθµιστής 
του σχηµατισµού, της ανάπτυξης νέων φυσιολογικών και παθολογικών 
αιµοφόρων αγγείων.  Ο VEGF προάγει τη µετανάστευση και πολλαπλασιασµό 
των ενδοθηλιακών κυττάρων, αυξάνει την αγγειακή διαπερατότητα και τροποποιεί 
τη λειτουργία των θροµβοκυττάρων.  O VEGF είναι απαραίτητος για την 
αγγειογένεση κατά την εµβρυκή ζωή.  Παρόλα αυτά, σχηµατισµός νέων αγγείων, 
όταν απαιτείται, εµφανίζεται καθ' όλη τη διάρκεια της ζωής.  Η αγγειογένεση 
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,εµφανίζεται στις φυσιολογικές διαδικασίες του αναπαραγωγικού κύκλου της 
γυναίκας και στην κατά µήκος αύξηση των οστών και χόνδρων.  Εµπλέκεται σε 
παθολογικές διαδικασίες, όπως αύξηση των κακοήθων όγκων, µεταστάσεις, 
διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, ρευµατοειδή αρθρίτιδα, ψωρίαση ή µετά από 
ισχαιµία ιστού [128].   

Η έκφραση του αγγειακού ενδοθηλιακού παράγοντα σε καλλιέργειες κυττάρων 
(λείων µυκών κυττάρων, µακροφάγων, ενδοθηλιακών κυττάρων) ελέγχεται από 
αυξητικούς παράγοντες και κυτοκίνες.  O αγγειακός ενδοθηλιακός παράγοντας 
αύξησης θεωρείται µοναδικός µεταξύ των αγγειογενετικών παραγόντων, επειδή οι 
δύο υποδοχείς του παρουσιάζουν υψηλή οµοιότητα µε την τυροσινική κινάση (ο 
flt-1 και ο FLk-1) και εκφράζονται αποκλειστικά στα ενδοθηλιακά κύτταρα.  
Συνεπώς, ο αγγειακός ενδοθηλιακός παράγοντας αύξησης µπορεί να δρα ως ένα 
ειδικό µιτογόνο του ενδοθηλιακού κυττάρου.  Η δηµιουργία νέων αγγείων γίνεται 
µέσω διαφοροποίησης ενδοθηλιακών κυττάρων από το πρόδροµο µεσόδερµα.  Η 
σύνδεση του VEGF στους υποδοχείς ενεργοποιεί ένα καταρράκτη αντιδράσεων 
που οδηγεί στην ενεργοποίηση των µιτογόνων ενζύµων της ενεργοποιηµένης 
κινάσης (MAPK) και φωσφορυλιωµένης τυροσίνης της φωσφολιπάσης Cγ 
(PLCγ1).  Στη συνέχεια, ακολουθούν αυξήσεις των ενδοκυτταρικών επιπέδων του 
ασβεστίου.  Η αύξηση του ασβεστίου οδηγεί στη σύνθεση NO, το οποίο, µαζί µε 
τον VEGF, προάγει την αγγειογένεση και αυξάνει την αγγειακή διαπερατότητα.  
Το RNA του VEGF ανιχνεύτηκε σε στεφανιαία αγγεία µε αθηροσκληρυντικές 
βλάβες, αλλά όχι σε φυσιολογικά στεφανιαία αγγεία [129].   

Τα επεισόδια υποτροπιάζουσας υποξίας προάγουν τη σύνθεση VEGF.  Η επίµονη 
µακροχρόνια αύξηση των συγκεντρώσεων του VEGF µπορεί να είναι ένας ακόµη 
παράγοντας που συµµετέχει στη διαδικασία της αθηρογένεσης και ανάπτυξης 
καρδιαγγειακών παθήσεων σε ασθενείς µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου 
και νυχτερινής υποξαιµίας [130].  Μελέτες ενηλίκων ασθενών µε επεισόδια 
άπνοιας και υποξαιµίας ανίχνευσαν αύξηση των πρωινών επιπέδων.  Η θεραπεία 
του ΣΑΑΥ συνοδεύεται από σηµαντική µείωση των πρωινών τιµών του VEGF 
[131].  Oι Lavie και Valipour µελέτησαν τα επίπεδα VEGF στο πλάσµα σε 
ενήλικες ασθενείς µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο και διαπίστωσαν ότι 
αυξηµένα επίπεδα του VEGF στο πλάσµα αυτών των ασθενών µε ΣΑΑΥ 
ελαττώθηκαν µετά τη θεραπεία µε συνεχή θετική πίεση στους αεραγωγούς 
[131,132].  Σε µια άλλη µελέτη η χορήγηση 2 L/min οξυγόνου σε όλη τη διάρκεια 
της νύχτας συνοδεύτηκε από σηµαντική µείωση των επιπέδων του VEGF του 
ορού [131].   

Οι Gozal και οι συνεργάτες του αναπαρήγαγαν τα συµπεράσµατα των µελετών  
ενηλίκων σε 41 παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου [133].  Τα παιδιά 
µε δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας ≥5επεισόδια/ώρα είχαν υψηλότερες πρωινές 
συγκεντρώσεις VEGF ορού από την οµάδα µαρτύρων και την οµάδα µε δείκτη 
άπνοιας-υπόπνοιας <5επεισόδια/ώρα [133].  Τα επίπεδα του VEGF είχαν 
συσχέτιση και µε τη διάρκεια της νυχτερινής υποξαιµίας.  Σε έρευνα του 
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Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας, µετρήθηκαν τα βραδινά και πρωινά επίπεδα 
πλάσµατος του VEGF σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου ποικίλης 
βαρύτητας και σε οµάδα µαρτύρων χωρίς ρεγχασµό [134].  Συνολικά 100 άτοµα 
πήραν µέρος σε αυτή τη µελέτη: 20 παιδιά µε καθ’έξιν ρεγχασµό και δείκτη 
άπνοιας-υπόπνοιας ≥5επεισόδια/ώρα, 55 παιδιά µε καθ’έξιν ρεγχασµό και δείκτη 
άπνοιας-υπόπνοιας <5επεισόδια/ώρα και 25 υγιείς µάρτυρες.  Καµία σηµαντική 
διαφορά δεν προσδιορίστηκε µεταξύ των τριών οµάδων όσον αφορά στις βραδινές 
και πρωινές τιµές του VEGF.  Η µεταβολή των επιπέδων του VEGF στη διάρκεια 
της νύχτας ήταν επίσης παρόµοια στις 3 οµάδες.  Αξίζει να σηµειωθεί ότι τα 
παιδιά στην µελέτη του Gozal είχαν σοβαρότερη και παρατεταµένη νυχτερινή 
υποξαιµία.  Αυτή η τελευταία διαφορά θα µπορούσε ενδεχοµένως να εξηγήσει τις 
αυξηµένες συγκεντρώσεις του VEGF στα παιδιά µε διαταραχή της αναπνοής του 
ύπνου της µελέτης του Gozal και την έλλειψη µιας τέτοιας αύξησης στους 
συµµετέχοντες στη µελέτη του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας. Συµπερασµατικά, ο 
VEGF ενδεχοµένως παίζει κάποιον παθοφυσιολογικό ρόλο σε περιπτώσεις 
παιδιών µε διαταραχή της αναπνοή του ύπνου.  Απαιτούνται περισσότερες µελέτες 
προκειµένου να τεκµηριωθεί ο  VEGF ως παράγοντας αγγειακής βλάβης στην 
παιδική ηλικία. 

 

12. ∆ιαταραχές της αναπνοής στον ύπνο και τοπική φλεγµονή 

Σε ενήλικες ασθενείς µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου έχει καταδειχθεί  
φλεγµονή του ρινικού και φαρυγγικού βλεννογόνου.  Οι φλεγµονώδεις διεργασίες 
στον βλεννογόνο του ανώτερου αναπνευστικού εξαιτίας επαναλαµβανόµενων 
µηχανικών δονήσεων (ροχαλητό), µπορεί να προάγει τη σύνθεση διαµεσολαβητών 
φλεγµονής, όπως τα λευκοτριένια.  Τα παιδιά µε διαταραχές αναπνοής του ύπνου 
έχουν σηµαντικά αυξηµένη έκφραση των υποδοχέων των κυστεϊνυλικών 
λευκοτριενίων τύπου 1 και 2 [135,136].  Παρόµοια, οι συγκεντρώσεις των 
λευκοτριενίων C4/D4/E4 στον ιστό των αδενοειδών εκβλαστήσεων και 
αµυγδαλών είναι σηµαντικά υψηλότερες σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής 
του ύπνου, έναντι εκείνων µε επαναλαµβανόµενα επεισόδια αµυγδαλίτιδας.   

Σε µελέτη του Goldbart και των συνεργατών του µετρήθηκαν τα επίπεδα 
κυστεϊνυλικών λευκοτριενίων στο συµπύκνωµα του εκπνεόµενου αέρα.  
Συγκρίθηκαν 29 παιδιά µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής του ύπνου και 
12 παιδιά που ανήκαν στην οµάδα ελέγχου [137].  Οι συγκεντρώσεις των 
λευκοτριενίων ήταν σηµαντικά υψηλότερες στην οµάδα παιδιών µε διαταραχές 
της αναπνοής του ύπνου.  Ο Li και συνεργάτες, µελέτησαν την παρουσία 
πολυµορφοπυρήνων ουδετεροφίλων σε πτύελα παιδιών µε ΣΑΑΥ [138].  Τα 
παιδιά µε ΣΑΑΥ είχαν σηµαντικά µεγαλύτερο ποσοστό πολυµορφοπύρηνων στα 
πτύελα  έναντι της οµάδας ελέγχου. 
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Ο Golbart και συνεργάτες αξιολόγησαν την αποτελεσµατικότητα 16 εβδοµάδων 
θεραπείας µε µοντελουκάστη (montelukast), δηλαδή ανταγωνιστή του υποδοχέα 
των κυστεïνυλικών λευκοτριενίων σε 24 παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του 
ύπνου[136].  Η θεραπεία µε µοντελουκάστη συσχετίσθηκε µε σηµαντική µείωση 
του µεγέθους των αδενοειδών εκβλαστήσεων.  Επίσης, ο δείκτης απνοιών – 
υποπνοιών παρουσίασε σηµαντική µείωση µετά τη θεραπεία.  Τα 16 παιδιά µε 
ήπιες διαταραχές της αναπνοής του ύπνου που δεν έλαβαν θεραπεία δεν είχαν 
καµία µεταβολή του µεγέθους των αδενοειδών και των ευρηµάτων της 
πολυκαταγραφικής µελέτης µετά 16 εβδοµάδες.   

Είναι αξιοσηµείωτο ότι υποδοχείς γλυκοκορτικοστεροειδών εκφράζονται στον 
λεµφικό ιστό των ανώτερων αεραγωγών [139].  Η θεραπεία µε τοπικά ενδορινικά 
κορτικοστεροειδή βελτιώνει την κλινική εικόνα και τα ευρήµατα της µελέτης 
ύπνου παιδιών µε διαταραχές της αναπνοής [139,140].  Ο Kheirandish και 
συνεργάτες, αξιολόγησαν την αποτελεσµατικότητα της συνδυασµένης θεραπείας 
µε ανταγωνιστές του υποδοχέα των κυστεïνυλικών λευκοτριενίων και ενδορινικά 
κορτικοστεροειδή σε παιδιά µε διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο, η οποία 
επέµεινε µετά την αδενοτοµή και αµυγδαλεκτοµή.  Οι ασθενείς που έλαβαν το 
συνδυασµό των δύο φαρµάκων σηµείωσαν στην επαναληπτική πολυκαταγραφική 
µελέτη ύπνου σηµαντική βελτίωση στον δείκτη απνοιών-υποπνοιών, στις τιµές 
του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης και στο δείκτη αναπνευστικών αφυπνίσεων, ενώ 
καµία αλλαγή δεν σηµειώθηκε στα παιδιά της οµάδας ελέγχου.  Αυτή η κλινική 
µελέτη υποστηρίζει το ρόλο των διεργασιών φλεγµονής οι οποίες επιµένουν και 
µετά τη χειρουργική επέµβαση [46,141].  Οι µηχανισµοί που µεσολαβούν σε 
τέτοιες φλεγµονώδεις διαδικασίες συσχετίζονται πιθανότατα, τουλάχιστον εν 
µέρει, µε τη µηχανική βλάβη των ιστών.  Ακόµη, µετά τη χειρουργική αφαίρεση 
των παρίσθµιων αµυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων είναι δυνατόν να 
παραµένει ιστός ο οποίος συνεχίζει να απελευθερώνει τους µεσολαβητές 
φλεγµονής, οι οποίοι µπορούν να οδηγήσουν σε δυσλειτουργία του ανώτερου 
αεραγωγού και άρα, υποτροπή του ΣΑΑΥ [46,138].  Περαιτέρω µελέτες 
απαιτούνται για να επιβεβαιώσουν αυτά τα συµπεράσµατα και να καθορίσουν τη 
µοριακή παθογένεση του ΣΑΑΥ στην παιδική ηλικία. 

 

13. ∆ιαταραχές της αναπνοής του ύπνου, ορµόνες και µεταβολική 
δυσλειτουργία 

Ο ύπνος αποτελεί περίοδο αυξηµένης νευροενδοκρινικής δραστηριότητας [52].  Η 
παραγωγή ορµονών συνδέεται στενά µε τον 24ωρο κύκλο ύπνου-εγρήγορσης.  Το 
γεγονός αυτό οφείλεται στην ύπαρξη νευρωνικών µηχανισµών που ρυθµίζονται 
από τις βιογενείς αµίνες (σεροτονίνη, νορεπινεφρίνη, ντοπαµίνη).  Η 
φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ορµόνη (ACTH) και η κορτιζόλη παρουσιάζουν 
εκκριτικές αιχµές κατά το τελευταίο τρίτο της νύχτας.  Το ίδιο συµβαίνει και µε τη 
θυρεοειδοτρόπο ορµόνη (TSH), της οποίας τα επίπεδα αυξάνονται τις ώρες πριν 
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από την πρωινή αφύπνιση.  Αντίθετα, η αυξητική ορµόνη (GH) εκκρίνεται κυρίως 
κατά τη διάρκεια των δύο πρώτων ωρών του ύπνου και η εκκριτική της αιχµή 
συνδυάζεται µε το πρώτο επεισόδιο ύπνου βραδέων κυµάτων.  Είναι 
αξιοσηµείωτο ότι τα παιδιά που παρουσιάζουν ταχύ ρυθµό σωµατικής αύξησης 
έχουν υψηλό ποσοστό σταδίου 3 και 4 νωρίς τη νύχτα.  Η προλακτίνη (PRL) 
εκκρίνεται κατά ώσεις µε υψηλότερες εκκριτικές αιχµές γύρω στις 4:00 µε 6:00 το 
πρωί.  Η έκκριση της προλακτίνης και της αυξητικής ορµόνης εξαρτάται άµεσα 
από τον ύπνο και µερική ή ολική αναστροφή του κύκλου ύπνου-εγρήγορσης 
συµπαρασύρει την έκκρισή τους στον καινούργιο κύκλο.  ∆εν ισχύει, όµως, το 
ίδιο για την κορτιζόλη, της οποίας ο ρυθµός έκκρισης παραµένει σταθερός για 
πολλές ηµέρες µετά από αναστροφή του κύκλου [52].  Οι γοναδοτροπίνες LH 
και FSH εµφανίζουν θεαµατική αύξηση της έκκρισής τους κατά ώσεις την νύχτα 
κατά τη διάρκεια της εφηβείας.  Το σύστηµα ρενίνης-αγγειοτενσίνης συνδέεται 
στενά επίσης µε την εναλλαγή των φάσεων REM-NREM του ύπνου.  Έχει 
παρατηρηθεί ότι ο REM ύπνος συµβαίνει όταν η δραστηριότητα της ρενίνης του 
πλάσµατος φθίνει ή βρίσκεται στο ναδίρ της. Τέλος, η έκκριση της µελατονίνης 
γίνεται αποκλειστικά τη νύχτα, ενώ την ηµέρα τα επίπεδά της στο πλάσµα δεν 
είναι ανιχνεύσιµα [52].   

∆ιαταραχές της αναπνοής του ύπνου συσχετίζονται µε πολλές µεταβολές του 
ενδοκρινικού συστήµατος [51-53].  Επίσης, διαταραχές της έκκρισης ορµονών 
προκαλούν ή επιδεινώνουν τις διαταραχές της αναπνοής του ύπνου.  Τα άµεσα και 
έµµεσα αποτελέσµατα των ενδοκρινικών διαταραχών του ύπνου σε ασθενείς µε 
ΣΑΑΥ προκύπτουν µε διάφορους µηχανισµούς.  Τα υποτροπιάζοντα επεισόδια 
άπνοιας ή υπόπνοιας αποδιοργανώνουν, διαταράσσουν τους κύκλους και τα 
στάδια του ύπνου, έχοντας ως συνέπεια ενδοκρινικές και µεταβολικές ανωµαλίες.  
Οι αφυπνίσεις αποτελούν κατάσταση strees για τον οργανισµό, το οποίο έχει ως 
επακόλουθο την υπερέκκριση επινεφρίνης, γλουκαγόνης, κορτιζόλης, καθώς και 
διαταραχές στην έκκριση της αυξητικής ορµόνης.  Η υποξία µπορεί επίσης να έχει 
άµεσα αποτελέσµατα σε νευροδιαβιβαστές του ΚΝΣ, τα οποία οδηγούν σε 
αλλαγές στον άξονα υποθάλαµου-υπόφυσης.  Η υπερκαπνία µόνη ή σε συνδυασµό 
µε την υποξία µπορεί να αυξήσει τα επίπεδα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, 
φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορµόνης, κορτιζόλης και αλδοστερόνης.  Πρόσφατες 
µελέτες δείχνουν ότι οι διαταραχές της αναπνοής του ύπνου είναι δυνατόν να 
διαδραµατίζουν κεντρικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της παχυσαρκίας, της 
αντίστασης στην λεπτίνη ή στην ινσουλίνη και του µεταβολικού συνδρόµου [142]. 
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14. Αντίσταση στην λεπτίνη 

Η λεπτίνη είναι µια ορµόνη που παράγεται από τον λιπώδη ιστό, η οποία µειώνει 
την όρεξη, αυξάνει την κατανάλωση ενέργειας και µειώνει το βάρος σώµατος.  Η 
λεπτίνη έχει σηµαντικό ρόλο στην ρύθµιση του ύπνου, της µεταβολικής 
οµοιόστασης και του ελέγχου του αναπνευστικού [143].  Είναι ενδιαφέρον ότι τα 
περισσότερα παχύσαρκα άτοµα έχουν υψηλά επίπεδα αυτής της ορµόνης 
υποδηλώνοντας ότι η παχυσαρκία είναι µια κατάσταση αντίστασης στην λεπτίνη.  
Ενώ η παχυσαρκία είναι ένας σηµαντικός παράγοντας κινδύνου για ΣΑΑΥ, το ίδιο 
το ΣΑΑΥ συσχετίζεται µε τάση αύξησης σωµατικού  βάρους [48].  Τα αυξηµένα 
επίπεδα λεπτίνης  ή η αντίσταση στην λεπτίνη πιθανόν κρύπτονται κάτω από αυτή 
τη συσχέτιση.   Πράγµατι, τα επίπεδα λεπτίνης είναι υψηλότερα σε ασθενείς µε 
ΣΑΑΥ και µειώνονται µετά τη θεραπεία του [144]. 

Η αντίσταση στην λεπτίνη έχει συσχετισθεί µε δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και 
καρδιαγγειακές διαταραχές.  Το γεγονός ότι ποντίκια που δεν διαθέτουν 
λειτουργικό γονίδιο της λεπτίνης (ob) είναι ανθεκτικά στην αθηροσκλήρυνση 
παρά τη συνολική τους παχυσαρκία υποστηρίζει τη συσχέτιση µεταξύ λεπτίνης 
και αθηρογένεσης [145,146].  Επιπλέον, υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης σε 
ενηλίκους συσχετίζονται µε ελαττωµένη αρτηριακή διατασιµότητα.  Υποδοχείς 
λεπτίνης είναι παρόντες στα ενδοθηλιακά κύτταρα και, εποµένως, το ενδοθήλιο 
µπορεί να είναι στόχος δράσης της λεπτίνης.  Οι υποδοχείς αυτοί µπορεί να 
διαδραµατίζουν ρόλο σε δράσεις της λεπτίνης, όπως η αγγειογένεση και ο 
πολλαπλασιασµός των λείων µυικών ινών στο τοίχωµα των αγγείων [146].  Η 
λεπτίνη προκαλεί επίσης την παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου στα 
ανθρώπινα ενδοθηλιακά κύτταρα, τα οποία επίσης µπορεί  να διαδραµατίζουν  
σηµαντικό ρόλο στην παθογένεση της αθηρογένεσης.  Μια µόνο δηµοσιευµένη 
µελέτη έχει ανιχνεύσει την αύξηση των επιπέδων λεπτίνης, ανεξάρτητα από το 
βαθµό παχυσαρκίας, σε παιδιατρικούς ασθενείς µε ΣΑΑΥ [147].  Περισσότερες 
µελέτες απαιτούνται για να τεκµηριωθεί το εύρηµα αυτό.     

 

15. ∆ιαταραχές της αναπνοής του ύπνου  και αντίσταση στην ινσουλίνη 

Η έκκριση της ινσουλίνης ρυθµίζεται µε βάση τη συγκέντρωση της γλυκόζης και 
των αµινοξέων στο αίµα.  Στον φυσιολογικό µεταβολισµό υπάρχουν τακτικές 
εναλλαγές µεταξύ της µεταγευµατικής υψηλής σε ινσουλίνη αναβολικής 
κατάστασης και της καταβολικής κατάστασης νηστείας, στην οποία η ινσουλίνη 
είναι χαµηλή.  Ο µεταβολισµός της ινσουλίνης επηρεάζει τρεις κυρίους ιστούς: 
ήπαρ, µύες και λιπώδη ιστό.  Όταν η συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίµα 
βρίσκεται στα φυσιολογικά επίπεδα νηστείας, δηλαδή γύρω στα 80-90 mg/dl, ο 
ρυθµός της έκκρισης ινσουλίνης είναι πολύ µικρός.  Καθώς όµως η συγκέντρωση 
αυξάνει πάνω από τα 100 mg/dl, ο ρυθµός της έκκρισης της ινσουλίνης αυξάνει, 
γρήγορα και όταν η συγκέντρωση της γλυκόζης στο αίµα γίνει 300-400 mg/dl 
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γίνεται 10-20 φορές µεγαλύτερος από το βασικό.  Η έκκριση ινσουλίνης ως 
ανταπόκριση στην αύξηση της συγκέντρωσης γλυκόζης στο αίµα αποτελεί έναν 
σπουδαίο µηχανισµό παλίνδροµης ρύθµισής της.  Η αύξηση της γλυκόζης στο 
αίµα αυξάνει την έκκριση ινσουλίνης, η οποία µε τη σειρά της προκαλεί µεταφορά 
γλυκόζης στο ήπαρ, τους µύες και στα άλλα κύτταρα µειώνοντας τη συγκέντρωση 
της στο αίµα και επαναφέροντας την τιµή της στα φυσιολογικά επίπεδα.   

Όταν κατά τη φόρτιση µε γλυκόζη η έκκριση της ινσουλίνης γίνεται 
καθυστερηµένα, δηλαδή λείπει η πρώιµη φάση έκκρισης, τότε η συγκέντρωση 
ινσουλίνης στο πλάσµα είναι ανεπαρκής για τις αντίστοιχες τιµές γλυκόζης.  
Συχνά  υπάρχει και αντίσταση των ιστών (µύες, ήπαρ) στη δράση της ινσουλίνης 
σε επίπεδο υποδοχέων.  Στην κατάσταση αυτή αρχικά ο οργανισµός αντιδρά µε 
υπερέκκριση ινσουλίνης για να αντισταθµίσει «την αντίσταση» που προβάλλουν 
τα κύτταρα.  Όµως η συνεχής παραγωγή ινσουλίνης από τα β-κύτταρα των 
νησιδίων Langerhans του παγκρέατος τα οδηγεί προοδευτικά σε εξάντληση και 
αδυναµία παραγωγής ινσουλίνης, οπότε η επιβίωση του οργανισµού εξαρτάται 
από την εξωγενή χορήγησή της.  Το ήπαρ είναι πιο ευαίσθητο από τους µύες ή το 
λιπώδη ιστό σε συγκεκριµένη συγκέντρωση ινσουλίνης, δηλαδή η ενδογενής 
παραγωγή γλυκόζης από το ήπαρ µέσω γλυκογονόλυσης και γλυκονεογένεσης 
µπορεί να ανασταλεί σε συγκεντρώσεις ινσουλίνης που δεν προάγουν πλήρως την 
χρησιµοποίηση της γλυκόζης από τους περιφερικούς ιστούς.  Ως επακόλουθο, η 
σταδιακή µείωση της έκκρισης ινσουλίνης οδηγεί αρχικά σε µεταγευµατική 
υπεργλυκαιµία.  Το χρονικό διάστηµα κατά το οποίο εκδηλώνεται η αντίσταση 
στην ινσουλίνη µπορεί να είναι και δέκα χρόνια πριν από την εµφάνιση 
σακχαρώδους διαβήτη τύπου ΙΙ. 

Το µεταβολικό σύνδροµο στους ενηλίκους χαρακτηρίζεται από σύνολο 
διαταραχών: παχυσαρκία, δυσλιπιδαιµία, υπέρταση, υπερινσουλιναιµία, 
παθολογική ανοχή στη γλυκόζη, διαταραχές της ινωδόλυσης και φλεγµονώδη 
αντίδραση.   Το µεταβολικό σύνδροµο αποτελεί ουσιαστικά ένα σύµπλεγµα 
παραγόντων κινδύνου για την εκδήλωση καρδιαγγειακής νόσου και σακχαρώδους 
διαβήτη τύπου 2.  Τα τελευταία χρόνια το σύνδροµο αυτό έχει έρθει στο 
προσκήνιο του ενδιαφέροντος, λόγω της συνεχώς αυξανόµενης επίπτωσης της 
παιδικής παχυσαρκίας, που τείνει να πάρει διαστάσεις παγκόσµιας επιδηµίας  
[148,149].  Τα κριτήρια για τη διάγνωση του µεταβολικού συνδρόµου στα παιδιά 
δεν έχουν ακόµη καθορισθεί µε ακρίβεια. 

Κεντρικός άξονας της παθοφυσιολογίας του µεταβολικού συνδρόµου θεωρείται η 
αντίσταση στην ινσουλίνη.  Η πιο συχνή αιτία αντίστασης στην ινσουλίνη στα 
παιδιά είναι η παχυσαρκία και µάλιστα η κεντρικού τύπου, η οποία πυροδοτεί τις 
διαταραχές που σχετίζονται µε το µεταβολικό σύνδροµο.  Ο λιπώδης ιστός δεν 
αποτελεί µια µεταβολικώς αδρανή αποθήκη ενέργειας, αλλά έναν εξαιρετικά 
ευαίσθητο ενδοκρινή αδένα, ο οποίος παράγει τις λιποκίνες (Εικόνα 23).  
Περισσότερες από 100 λιποκίνες έχουν µελετηθεί µέχρι σήµερα, µεταξύ των 
οποίων συγκαταλέγονται ορµόνες (πχ λεπτίνη, ρεσιστίνη και λιπονεκτίνη), 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

96

προφλεγµονώδεις κυτταροκίνες, (πχ TNF-a, IL -6, IL -1, IL-18) παράγοντες πήξης 
(πχ αναστολέας του ενεργοποιητή του πλασµινογόνου τύπου Ι) και παράγοντες 
του συστήµατος ρενίνης-αγγειοτενσίνης (πχ αγγειοτενσινογόνο και αγγειοτενσίνη 
ΙΙ) [148,149].     

      

 
Εικόνα 23.  Ο λιπώδης ιστός ως ενδοκρινικό όργανο. Στεφανοπούλου ΕΧ, 
Μυριοκεφαλιτακης ΝΕ. Το µεταβολικό σύνδροµο στα παιδιά. Paediatriki 2009 
;72:274-282 

 

Οι µεταβολές  της έκκρισης των λιποκινών που παρατηρούνται στην παχυσαρκία 
και ιδιαίτερα στην κοιλιακού τύπου (κεντρική) συνδέονται στενά µε την ανάπτυξη 
αντίστασης στην ινσουλίνη και την αγγειακή δυσλειτουργία.  Συγκεκριµένα, η 
αύξηση των επιπέδων της λεπτίνης συµµετέχει στη µείωση της ελαστικότητας των 
αγγείων, ενώ η αύξηση της ρεσιστίνης εµπλέκεται στους µοριακούς µηχανισµούς 
ανάπτυξης αντίστασης στην ινσουλίνη (Εικόνα 24) [148,149].   
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Εικόνα 24. Οι µεταβολές στην παχυσαρκία των κυριότερων ορµονών που 
παράγονται στον λιπώδη ιστό και ο ρόλος τους στο µεταβολικό σύνδροµο. 
Στεφανοπούλου Ε.Χ., Μυριοκεφαλιτακης Ν.Ε. Το µεταβολικό σύνδροµο στα 
παιδιά.   Paediatriki 2009 ;72:274-282 

  

 

Στην παχυσαρκία παρατηρείται αύξηση των προφλεγµονωδών κυτταροκινών που 
παράγονται από τα λιποκύτταρα, όπως TNF-a, IL -6, IL -8, IL-10, IL-17 (Εικόνα 
24).  Στην παραγωγή των παραγόντων αυτών συµµετέχουν και τα µακροφάγα, τα 
οποία προσελκύονται στον λιπώδη ιστό από τους χηµειοτακτικούς παράγοντες 
που εκκρίνουν τα λιποκύτταρα.  Έχει διαπιστωθεί ότι τα λιποκύτταρα του 
σπλαγχνικού λίπους εκκρίνουν µεγαλύτερα ποσά χηµειοτακτικών παραγόντων 
από ό,τι τα λιποκύτταρα του υποδόριου λίπους.  Οι προφλεγµονώδεις 
κυτταροκίνες ενεργοποιούν ηπατικά γονίδια που κωδικοποιούν πρωτεΐνες οξείας 
φάσης, όπως το ινωδογόνο, η CRP και το αµυλοειδές ορού.  Η CRP επάγει τη 
σύνθεση κυτταροκινών, διακυτταρικών µορίων σύνδεσης και ιστικών παραγόντων 
στα µονοκύτταρα και στα ενδοθηλιακά κύτταρα, παρέχοντας έναν πιθανό 
συνδετικό κρίκο µεταξύ της θρόµβωσης και της φλεγµονής.  Οι µοριακοί 
µηχανισµοί της επίδρασης της CRP στην έκφραση του υποδοχέα της ινσουλίνης 
είναι υπό διερεύνηση, όπως και οι µηχανισµοί µέσω των οποίων οι 
προφλεγµονώδεις κυτταροκίνες προκαλούν αντίσταση στην ινσουλίνη (Εικόνα 
25) [148,149].                     
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Εικόνα 25. Ο ρόλος της φλεγµονώδους αντίδρασης στο µεταβολικό σύνδροµο 
Στεφανοπούλου ΕΧ, Μυριοκεφαλιτακης ΝΕ. Το µεταβολικό σύνδροµο στα 
παιδιά.   Paediatriki 2009 ;72:274-282 

 

 

Από µελέτες προκύπτει ύπαρξη συσχέτισης µεταξύ του ΣΑΑΥ και του 
µεταβολικού συνδρόµου σε ενηλίκους, που είναι ανεξάρτητη από την 
παχυσαρκία, αν και η παχυσαρκία είναι ένας ανεξάρτητος παράγοντας κίνδυνου 
και για το ΣΑΑΥ και για το µεταβολικό σύνδροµο [58,59,150,151].  Στα παιδιά η 
αντίσταση στην ινσουλίνη και η µεταβολή στα λιπίδια του ορού (αύξηση των 
τριγλυκεριδίων και µείωση των λιποπρωτεϊνών υψηλής πυκνότητας) καθορίζονται 
κυρίως από το βαθµό παχυσαρκίας, ενώ η συµβολή του ΣΑΑΥ δεν έχει 
προσδιοριστεί επακριβώς [70,153, 154, 155, 156,157]. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου θα 
µπορούσε να είναι ένας ακόµη παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη 
καρδιαγγειακής νοσηρότητας κατά την ενηλικίωση.  Θετική συσχέτιση της 
αντίστασης στην ινσουλίνη µε το ΣΑΑΥ, ανεξάρτητη από την παχυσαρκία, έχει 
καταδειχθεί σε ενηλίκους [58,59].  Τα επαναλαµβανόµενα επεισόδια υποξίας, η 
αύξηση του τόνου του συµπαθητικού νευρικού συστήµατος, η απελευθέρωση 
ιντερλευκίνης-6 και του παράγοντα νέκρωσης του όγκου-α (TNF-α), καθώς και τα 
άµεσα αποτελέσµατα της υποξαιµίας στην ρύθµιση της γλυκόζης έχουν προταθεί 
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ως πιθανές παθοφυσιολογικές συνδέσεις µεταξύ του συνδρόµου διαταραχής της 
αναπνοής του ύπνου και της αντίστασης στη δράση της ινσουλίνης [151].  Η 
επίµονη υπερινσουλιναιµία δεν είναι καλόηθες βιολογικό φαινόµενο.  Η 
υπερδραστηριότητα του συµπαθητικού όχι µόνο συµβάλλει στην αντίσταση στη 
δράσης της ινσουλίνης, αλλά µπορεί επίσης να επηρεάσει την έκφραση λεπτίνης 
και να διευκολύνει έτσι την ανάπτυξη ενός φαύλου κύκλου µε επιδείνωση της 
παχυσαρκίας, της υπέρτασης και της διαταραχής της αναπνοής του ύπνου. 

 

16. Ανεπαρκής θρέψη σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου 

Ενώ η παχυσαρκία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη ΣΑΑΥ στα 
παιδιά, ωστόσο η ανεπαρκής θρέψη έχει παρατηρηθεί συχνά σε παιδιά 
προσχολικής ηλικίας που έχουν ως αίτιο του ΣΑΑΥ την υπερτροφία του 
λεµφαδενικού ιστού στον ανώτερο αεραγωγό.  Οι µηχανισµοί που οδηγούν σε 
ανεπαρκή αύξηση είναι πολλαπλοί.  Περιλαµβάνουν τη φτωχή πρόσληψη 
θερµίδων, την αυξηµένη κατανάλωση ενέργειας κατά τη διάρκεια του ύπνου, 
λόγω υψηλού έργου αναπνοής και την µειωµένη έκκριση ινσουλινοειδούς 
παράγοντα αύξησης (insulin-like growth factor-1, IGF-1).  Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ 
παρουσιάζουν έντονη σωµατική αύξηση µετά την αφαίρεση των αδενοειδών 
εκβλαστήσεων και των παρίσθµιων αµυγδαλών [160].  Μια πρόσφατη µελέτη 
κατέγραψε επίσης αύξηση των επιπέδων του IGF-1 µετά τη θεραπευτική 
αντιµετώπιση του ΣΑΑΥ.  Ενδεχοµένως, η έκκριση αυξητικής ορµόνης 
εµφανίζεται συνήθως κατά τη διάρκεια του ύπνου και στο 70% η απελευθέρωση 
νυχτερινών ώσεων ορµονών συνδέονται µε τον REM ύπνο.  Σε ασθενείς µε 
ΣΑΑΥ η έκκριση αυξητικής ορµόνης είναι µειωµένη λόγω του κατακερµατισµού 
του ύπνου µε συνέπεια µείωση του σταδίου REM [160]. 

 

17. Νευροαναπτυξιακές διαταραχές σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής 
του ύπνου 

Αυξηµένη συχνότητα νευροαναπτυξιακών διαταραχών έχει περιγραφεί στη 
βιβλιογραφία σε παιδιά µε ΣΑΑΥ.  Στις διαταραχές αυτές πιθανώς συµβάλλουν τα 
επεισόδια υποξίας, καθώς και ο κατακερµατισµός του ύπνου που παρατηρούνται 
σε παιδιά µε άπνοιες.  Συγκεκριµένα, τα παιδιά µε ΣΑΑΥ είναι δυνατόν να 
παρουσιάζουν µειωµένη προσοχή, µνήµη, ικανότητα µάθησης, ελαττωµένη 
σχολική επίδοση και προβληµατική συµπεριφορά (υπερκινητικότητα, 
παρορµητικότητα).  Επίσης, λιγότερο συχνά παρατηρούνται πρωινή υπνηλία και 
επιθετική συµπεριφορά [163-165].  Μελέτες σε παιδιά από το γενικό πληθυσµό 
έχουν δείξει ότι αυξηµένα επίπεδα CRP στα παιδιά µε ροχαλητό συσχετίζονται µε 
µειωµένη  απόδοση σε δοκιµασίες που ελέγχουν τις γνωσιακές λειτουργίες.  Κατά 
συνέπεια, όταν αξιολογείται το µέγεθος της συστηµατικής φλεγµονώδους 
απάντησης σε παιδιά µε ΣΑΑΥ, τα πρωινά επίπεδα CRP µπορούν ενδεχοµένως να 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

100 

χρησιµοποιηθούν ως πιθανός δείκτης κινδύνου για ελλείµµατα στις γνωσιακές 
λειτουργίες [166]. 

Το 1981 σε µελέτη του Guilleminault, 76% των παιδιών µε διαταραχές της 
αναπνοής του ύπνου παρουσίαζαν διαταραχές συµπεριφοράς, 42% ήταν 
υπερκινητικά και 16% είχαν κακές επιδόσεις στο σχολείο [167].  Ο Ali και 
συνεργάτες, διαπίστωσαν ότι τα παιδιά µε καθ’έξιν ρεγχασµό παρουσίαζαν 
συχνότερα από την οµάδα µαρτύρων ηµερήσια υπνηλία και υπερκινητικότητα 
[168].  Ο Weissbluth και συνεργάτες, ανίχνευσαν διπλάσια συχνότητα ρεγχασµού, 
στοµατικής και εργώδους αναπνοής κατά την διάρκεια του ύπνου σε µαθητές που 
παρουσίαζαν προβλήµατα συµπεριφοράς ή είχαν κακή σχολική επίδοση έναντι 
της οµάδας ελέγχου.  Ο Chervin και συνεργάτες, συνέκριναν τη συχνότητα του 
καθέξιν ρεγχασµού σε παιδιά µε σύνδροµο ελλειµµατικής προσοχής, που 
παρακολουθούνταν σε παιδοψυχιατρικό ιατρείο και σε παιδιά που προσήλθαν σε 
γενικό παιδιατρικό ιατρείο [169].  Η συχνότητα του ρεγχασµού ήταν 33%, 11% 
και 9% αντίστοιχα.   

Οι προαναφερθείσες µελέτες αξιολογούν την αυξηµένη πιθανότητα ύπαρξης 
νευροαναπτυξιακών διαταραχών σε παιδιά που ροχαλίζουν, συγκρίνοντάς τα µε 
παιδιά χωρίς προβλήµατα.  Όµως, καµία δεν διαχωρίζει τα παιδιά µε ΣΑΑΥ από 
εκείνα µε πρωτοπαθή ρεγχασµό, µε αποτέλεσµα να µην είναι δυνατό να ληφθούν 
ακριβείς πληροφορίες για τη συχνότητα των προβληµάτων συµπεριφοράς και 
µαθησιακών δυσκολιών στα παιδιά που πάσχουν από ΣΑΑΥ.  Άλλες µελέτες 
χρησιµοποίησαν πολυκαταγραφική µελέτη ή νυχτερινή οξυµετρία για να 
διαχωρίσουν τα παιδιά µε ΣΑΑΥ από εκείνα µε πρωτοπαθή ρεγχασµό και να 
συγκρίνουν τον επιπολασµό των νευροαναπτυξιακών διαταραχών ανάµεσα στις 
δύο οµάδες.  Η Rosen και συνεργάτες ανίχνευσαν διαταραχές συµπεριφοράς ή 
προβλήµατα στο σχολείο.  ∆εν υπήρχε, όµως, διαφορά ανάµεσα στα παιδιά µε 
ΣΑΑΥ και σε εκείνα µε πρωτοπαθές ροχαλητό [170].   

Ο Ali και συνεργάτες διαπίστωσαν  σηµαντική ελάττωση της επιθετικότητας, της 
ελλειµµατικής προσοχής και της υπερκινητικότητας σε παιδιά µε ΣΑΑΥ ή 
πρωτοπαθές ροχαλητό µετά από αδενοτοµή και αµυγδαλεκτοµή [171].  Ο Gozal 
και συνεργάτες µελέτησαν µε νυχτερινή οξυµετρία και διαδερµική µέτρηση της 
µερικής πίεσης του CO2 297 παιδιά που η απόδοσή τους στο σχολείο τα 
κατέτασσε στο 10% των µαθητών µε τις χειρότερες επιδόσεις.  Μεγάλο ποσοστό 
από τους µαθητές αυτούς (18%) είχαν µελέτες ενδεικτικές ύπαρξης ΣΑΑΥ.  Η 
συχνότητα αυτή ήταν 6-9 φορές µεγαλύτερη από την αναµενόµενη.  Η σχολική 
επίδοση βελτιώθηκε στα παιδιά που είχαν ΣΑΑΥ και αντιµετωπίσθηκαν µε 
αµυγδαλεκτοµή και αδενοτοµή, ενώ αντίθετα στα παιδιά που δεν χειρουργήθηκαν 
παρέµεινε η ίδια [172].  Συµπερασµατικά, οι µέχρι σήµερα µελέτες δείχνουν ότι 
το ΣΑΑΥ σχετίζεται µε υπερκινητικότητα, ελλειµµατική προσοχή και πτωχή 
σχολική επίδοση.                                  
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18. Νυχτερινή ενούρηση  

Η νυχτερινή ενούρηση έχει συσχετισθεί µε το ΣΑΑΥ.  O Weider και συνεργάτες 
µελέτησαν 115 ασθενείς ηλικίας 3-19 ετών που υποβλήθηκαν σε αµυγδαλεκτοµή 
ή αδενοτοµή µε ποικίλες ενδείξεις.  Παρατηρήθηκε µείωση του αριθµού των 
νυχτών µε ενουρητικά επεισόδια κατά 66% ένα µήνα µετά την επέµβαση και κατά 
76% έξι µήνες µετά.  Σε 3 από τα 11 παιδιά που έγινε πολυκαταγραφική µελέτη 
ύπνου προεγχειρητικά διαπιστώθηκε ΣΑΑΥ.  Η ενούρηση υποχώρησε και στα 3 
παιδιά µετά την χειρουργική αντιµετώπιση [174].  Στη µελέτη του Brooks και 
συνεργατών βρέθηκε αυξηµένο ποσοστό νυχτερινής ενούρησης σε παιδιά µε 
περισσότερα από ένα αποφρακτικά επεισόδια ανά ώρα ύπνου συγκριτικά µε τα 
παιδιά µε ηπιότερη διαταραχή [175].  Υποχώρηση της νυχτερινής ενούρησης έχει 
αναφερθεί στα παιδιά µε υπερτροφία αδενοειδών εκβλαστήστεων και µετά από 
θεραπεία µε εκνέφωµα κορτικοστεροειδών [173].                 

Η υπέρµετρη παραγωγή ούρων κατά τη διάρκεια του ύπνου έχει προταθεί ως ένας 
από τους µηχανισµούς που συµµετέχουν στην εµφάνιση νυχτερινής ενούρησης 
στα παιδιά µε ΣΑΑΥ [176].  Τα επεισόδια της αποφρακτικής άπνοιας σχετίζονται 
µε πολύ αρνητική ενδοθωρακική πίεση, αυξηµένη φλεβική επιστροφή και διάταση 
του δεξιού κόλπου, µε έκκριση εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου.  Το 
εγκεφαλικού νατριουρητικό πεπτίδιο αυξάνει την αποβολή νατρίου από τους 
νεφρούς και τον όγκο των ούρων.  Η θεραπεία του ΣΑΑΥ µειώνει τον όγκο των 
ούρων, την αποβολή νατρίου και την συγκέντρωση του νατριουρητικού πεπτιδίου, 
µε παράλληλη αύξηση των επιπέδων της ρενίνης και αλδοστερόνης.  Ένας άλλος 
µηχανισµός που έχει προταθεί για να ερµηνεύσει την σχέση της νυχτερινής 
ενούρησης και του ΣΑΑΥ είναι η αδυναµία αύξησης των επιπέδων της 
αντιδιουρητικής ορµόνης κατά τη διάρκεια του ύπνου, µε επακόλουθη αύξηση του 
όγκου των ούρων µέχρι και τέσσερις φορές περισσότερο από τη λειτουργική 
χωρητικότητα της κύστης.   

Η αύξηση της πίεσης στην ουροδόχο κύστη συµµετέχει στην εµφάνιση ενούρησης 
στα παιδιά µε απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού.  Η αυξηµένη ενδοκοιλιακή 
πίεση, η οποία  οφείλεται  στην εργώδη αναπνοή ως συνέπεια του αποφραγµένου 
αεραγωγού, µπορεί να µεταδοθεί και στην κύστη.  Με κυστεοµετρία έχει 
προσδιορισθεί ότι η πίεση της κύστης κατά τη διάρκεια του ύπνου µπορεί να 
αυξηθεί ως τα 60 cmH2O, όταν υπάρχει εργώδης αναπνοή λόγω απόφραξης του 
αεραγωγού, σε σχέση µε τη φυσιολογική πίεση των 5cm H2O.   
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9 

Θεραπεία του ΣΑΑΥ στα παιδιά 

 

1. Εισαγωγή 

Η αντιµετώπιση ενός παιδιού µε ΣΑΑΥ εξαρτάται από τους επιβαρυντικούς 
παράγοντες που έχει, το βαθµό και το είδος της απόφραξης, καθώς και τη 
συνύπαρξη νευρολογικών ή άλλων ανωµαλιών.  Πολλές φορές είναι δύσκολο να 
αποφασισθεί αν ένα παιδί µε ήπιας µορφή ΣΑΑΥ πρέπει να υποβλθεί σε θεραπεία 
[43,177].  ∆ιαθέσιµες θεραπευτικές επιλογές για την αντιµετώπιση των 
διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο και κυρίως του ΣΑΑΥ είναι η συντηρητική 
αγωγή, η φαρµακευτική, η χειρουργική ή συνδυασµός τους.  
 

2. Συντηρητική-φαρµακευτική αγωγή 

Τα περισσότερα συντηρητικά µέτρα στη θεραπεία του ΣΑΑΥ δεν έχουν 
αξιολογηθεί.  Αποφυγή του καπνού τσιγάρου, αποφυγή αλλεργιόγόνων και άλλων 
ρύπων και θεραπεία της χρόνιας ρινίτιδας µπορεί να είναι χρήσιµα. Στα 
παχύσαρκα παιδιά πρέπει να χρησιµοποιηθούν στρατηγικές απώλειας βάρους.  

Ο ρεγχασµός που σχετίζεται µε ρινική απόφραξη µπορεί να αντιµετωπισθεί µε 
χορήγηση στεροειδών ενδορινικά, αλλά αυτή η αγωγή σπανίως αναστρέφει το 
βαρύ ΣΑΑΥ.  Σε µελέτη που έγινε στο Πανεπιστήµιο Θεσσαλίας σε 109 παιδιά 2 
έως 14 ετών που έπασχαν από ήπιο ΣΑΑΥ ή πρωτοπαθή ρεγχασµό χορηγήθηκε 
ρινικό εκνέφωµα βουδεσονίδης.  Η χορήγηση ρινικού εκνεφώµατος βουδεσονίδης 
για 4 εβδοµάδες βελτίωσε τα ευρήµατα της πολυκαταγραφικής µελέτης και τα 
συµπτώµατα των παιδιών µε πρωτοπαθή ρεγχασµό ή ήπιο ΣΑΑΥ [141].  Η 
αποτελεσµατικότητα του φαρµάκου πιθανώς οφείλεται στην ύπαρξη υποδοχέων 
κορτικοστεροειδών στο λεµφικό ιστό του φάρυγγα [139,141].   

Σε µια δεύτερη µελέτη, ο Kheirandish και συνεργάτες αξιολόγησαν την 
αποτελεσµατικότητα της αγωγής µε ανταγωνιστή υποδοχέα τύπου Ι των 
κυστεϊνυλικών λευκοτριενίων (montelukast) µαζί µε ενδορινικά κορτικοστεροειδή 
σε παιδιά µε επιµένουσες ήπιες διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, µετά από 
αµυγδαλεκτοµή/αδενοτοµή.  Οι ασθενείς που έλαβαν για 12 εβδοµάδες 
συνδυαστική θεραπεία είχαν στην επαναληπτική πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου 
σηµαντική βελτίωση σε όλες τις αναπνευστικές παραµέτρους.  Η κλινική αυτή 
µελέτη υποστηρίζει το ρόλο της φλεγµονής του ανώτερου αεραγωγού στα παιδιά 
µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο η οποία και επιµένει µετά τη χειρουργική 
θεραπεία [46].   
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Σε µια τρίτη µελέτη ο Goldbatrt και συνεργάτες αξιολόγησαν την 
αποτελεσµατικότητα αγωγής διάρκειας 16 εβδοµάδων µε µοντελουκάστη σε 24 
παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο [136].  Η θεραπεία µε 
µοντελουκάστη συσχετίσθηκε µε σηµαντική µείωση του µεγέθους των 
αδενοειδών εκβλαστήσεων και µείωση του δείκτη άπνοιας– υπόπνοιας.  Τα 16 
παιδιά µε ήπιες διαταραχές της αναπνοής του ύπνου που δεν έλαβαν θεραπεία δεν 
παρουσίασαν καµία µεταβολή των πολυκαταγραφικών ευρηµάτων ή του µεγέθους 
των αδενοειδών εκβλαστήσεων κατά τον επανέλεγχο στις 16 εβδοµάδες. 

 

3. Χορήγηση συµπληρωµατικού οξυγόνου 

∆ύο µελέτες έχουν αξιολογήσει την αποτελεσµατικότητα του συµπληρωµατικού 
οξυγόνου στα παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο [178,179].  Η 
χορήγηση επιπρόσθετου οξυγόνου χρησιµοποιήθηκε ως µέτρο προσωρινής 
ανακούφισης σε παιδιά µε βαρύ ΣΑΑΥ που ανέµεναν χειρουργική επέµβαση.  Το 
συµπληρωµατικό οξυγόνο δεν θα πρέπει όµως να χορηγείται σε ασθενείς µε 
ΣΑΑΥ χωρίς πρώτα να καταγραφούν τυχόν αλλαγές στη PCO2 (κατάργηση του 
υποξαιµικού ερεθίσµατος στα καρωτιδικά σωµάτια).  Πρέπει να σηµειωθεί ότι το 
συµπληρωµατικό οξυγόνο δεν αντιµετωπίζει τις παθοφυσιολογικές διαταραχές 
του ΣΑΑΥ, όπως η αφύπνιση ή το αυξηµένο έργο της αναπνοής.   

 

4. Χειρουργική αντιµετώπιση  

Η πλειονότητα των παιδιών µε ΣΑΑΥ παρουσιάζει σηµαντική βελτίωση της 
διαλείπουσας απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού µετά την αφαίρεση των 
παρίσθµιων αµυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων.  Η αδενοτοµή από 
µόνη της ίσως δεν είναι αρκετή.  Η αδενοτοµή και η αµυγδαλεκτοµή στον ίδιο 
χρόνο θεωρείται ότι αποτελούν τη θεραπεία εκλογής και, µάλιστα, είναι 
περισσότερο αποτελεσµατική σε σχέση µε την αδενοτοµή ή την αµυγδαλεκτοµή 
µεµονωµένα. 
Ωστόσο, φαίνεται ότι το ποσοστό που θεραπεύεται από το σύνδροµο µετά τη 
χειρουργική παρέµβαση κυµαίνεται από 25% µέχρι 80%, ανάλογα µε τα κριτήρια 
επιλογής των ασθενών ανά µελέτη, ενώ οι υπόλοιποι ασθενείς παρουσιάζουν µόνο 
βελτίωση των συµπτωµάτων.  Τα παιδιά εκείνα που φαίνεται να αναπτύσσουν 
ανθεκτική µορφή του συνδρόµου είναι αυτά που πάσχουν εξαρχής από σοβαρού 
βαθµού σύνδροµου, τα παχύσαρκα και, τέλος, τα άτοµα µε ιστορικό ΣΑΑΥ στο 
οικογενειακό τους περιβάλλον.  Η παχυσαρκία αποτελεί επιβαρυντικό 
προγνωστικό παράγοντα ακόµη και για τα παιδιά που υποβάλλονται σε αδενοτοµή 
και αµυγδαλεκτοµή και γιαυτό ο έλεγχος του βάρους, ακόµη και µετά το 
χειρουργείο, θεωρείται καθοριστικός.  Είναι ενδιαφέρον ότι, ακόµη και παιδιά µε 
ιδιαίτερες καταστάσεις, όπως σύνδροµο Down ή παχυσαρκία, βελτιώνονται µετά 
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από αφαίρεση των παρίσθµιων και της φαρυγγικής αµυγδαλής, αν και 
επιπρόσθετη θεραπεία µπορεί να απαιτηθεί [180].     
Πιθανές επιπλοκές της αφαίρεσης των αδενοειδών εκβλαστήσεων και των 
παρίσθµιων αµυγδαλών περιλαµβάνουν: i) αναισθησιολογικές επιπλοκές, όπως 
δευτερογενής καταστολή του αναπνευστικού, λόγω αναλγητικών και  
αναισθητικών και ii) άµεσα µετεγχειρητικά προβλήµατα, όπως πόνος, και 
αιµορραγία.  Επιπλοκές από το αναπνευστικό, όπως  οίδηµα στους ανώτερους 
αεραγωγούς ή µετα-αποφρακτικό πνευµονικό οίδηµα, έχουν αναφερθεί στην 
άµεση µετεγχειρητική περίοδο.  Μετεγχειρητικές επιπλοκές παρατηρούνται στο 
16-27% των παιδιών µε ΣAΑΥ.  Στα µεγάλου κινδύνου παιδιά περιλαµβάνονται 
τα µικρότερα των 3 ετών, εκείνα µε σοβαρό ΣΑΑΥ, και παιδιά µε ειδικές ανάγκες.  
Οι µεγάλου κινδύνου ασθενείς πρέπει να νοσηλεύονται κατά το επόµενο 24ωρο 
µετά από τη χειρουργική επέµβαση και να ελέγχονται συνεχώς µε οξύµετρο.  
Είναι σκόπιµη η επανάληψη της πολυκαταγραφικής µελέτης 6–8 εβδοµάδες µετά 
από τη χειρουργική επέµβαση και συστήνεται στους ασθενείς µε υψηλό 
προεγχειρητικό δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας ώστε να εξασφαλιστούν πρόσθετοι 
θεραπευτικοί χειρισµοί για τυχόν σηµαντική υπολειµµατική νόσο.  

Η πλαστική σταφυλής-υπερώας-φάρυγγα (χειρουργική εξαίρεση του 
πλεονάζοντος φαρυγγικού ιστού) έχει χρησιµοποιηθεί για την αντιµετώπιση του 
ΣΑΑΥ στους ενηλίκους, αλλά τα ποσοστά επιτυχίας της µεθόδου είναι µικρά.  
Εµπειρία από αυτή την επέµβαση έχει δηµοσιευτεί σε παιδιά µε εγκεφαλική 
παράλυση και µυική υποτονία των ανώτερων αεραγωγών.  ∆εν έχουν διεξαχθεί 
µελέτες σε µη επιπλεγµένους παιδιατρικούς ασθενείς.  Οι κρανιοχειρουργικές 
επεµβάσεις συστήνονται σε παιδιά µε κρανιοπροσωπικές δυσπλασίες [117].  Η 
χρήση στοµατικών προθέσεων δεν έχει αναφερθεί σε παιδιά, διότι πιθανώς να 
επηρεάσουν την δοµική ανάπτυξη του προσώπου.   

Σηµαντική κρίνεται η συνέχιση της παρακολούθησης των ασθενών που 
υποβάλλονται σε οποιαδήποτε χειρουργική θεραπεία για ΣΑΑΥ.  Βιβλιογραφικά 
δεδοµένα σχετικά µε τον ακριβή χρόνο της µετεγχειρητικής επανεκτίµησης δεν 
είναι διαθέσιµα.  Συστήνεται η παρέλευση 6 έως 8 εβδοµάδων µετά το 
χειρουργείο µέχρι την επανεκτίµηση, προκειµένου να εξασφαλιστεί αρκετό 
χρονικό διάστηµα για την ανάρρωση και την αναδιαµόρφωση του ανώτερου 
αεραγωγού [181]. 
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5. Συνεχής θετική πίεση στον ανώτερο αεραγωγό 

Η συσκευή χορήγησης αέρα συνεχούς θετικής πίεσης (Continuous Positive 
Airway Pressure, CPAP) αποτρέπει τη σύµπτωση των τοιχωµάτων του φάρυγγα 
στη διάρκεια της εισπνοής προωθώντας µε συνεχή θετική πίεση τον εισπνεόµενο 
αέρα προς τους πνεύµονες, υπερνικώντας τα αποφρακτικά φαινόµενα που 
εµφανίζονται στην ανώτερη αναπνευστική οδό των ατόµων µε ΣΑΑΥ.  
Επινοήθηκε από τον Sullivan και την οµάδα του το 1981 για την αντιµετώπιση 
του ΣΑΑΥ και αποτέλεσε επαναστατικό θεραπευτικό µέτρο γιατί µέχρι τότε η 
τραχειοτοµία ήταν η µόνη αποτελεσµατική θεραπευτική επιλογή.  Η αφαίρεση 
των αδενοειδών εκβλαστήσεων και των παρίσθµιων αµυγδαλών είναι η πρώτη 
θεραπευτική επιλογή.  Η εφαρµογή της CPAP συνιστάται όταν η αµυγδαλεκτοµή-
αδενοτοµή αντενδείκνυται, όπως ελάχιστος ιστός αδενοειδών εκβλαστήσεων και 
παρίσθµιων αµυγδαλών ή όταν δεν οδηγεί στην επίλυση των συµπτωµάτων, 
ειδικά σε παιδιά µε σοβαρού βαθµού σύνδροµο και µε επιπρόσθετους 
επιβαρυντικούς παράγοντες πριν από το χειρουργείο, όπως η παχυσαρκία και 
ιδιαίτερα οι κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες και τα νευροµυικά νοσήµατα.   
 
Ο µηχανισµός δράσης της CPAP στηρίζεται στη διοχέτευση συνεχούς θετικής  
πίεσης, αέρα µέσω µιας ρινικής µάσκας έτσι ώστε να διατείνεται ο φαρυγγικός 
αεραγωγός και να βελτιώνεται η υπολειπόµενη λειτουργική χωρητικότητα στους 
πνεύµονες.  Σύµφωνα µε την Αµερικάνικη Εταιρεία Θώρακα η εφαρµοζόµενη 
πίεση στους ανώτερους αεραγωγούς πρέπει να ρυθµίζεται έτσι ώστε να 
αποκαθιστά τον επαρκή αερισµό και την οξυγόνωση του αίµατος (Εικόνα 26).   
Η χορήγηση επιπρόσθετου οξυγόνου µπορεί να ανακουφίσει από την υποξαιµία 
που προκαλεί το ΣΑΑΥ, αλλά δεν είναι δυνατόν να αντιρροπήσει την υποκείµενη 
απόφραξη.  Η εφαρµογή συσκευής CPAP πρέπει να δοκιµάζεται στο παιδί υπό 
παρατήρηση µε πολυπαραγοντική µελέτη ύπνου, ώστε να διαπιστώνεται άµεσα 
ότι είναι αποτελεσµατική η χρήση της και ότι συµβάλλει στον περιορισµό των 
συµπτωµάτων.  Επιπλέον, απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή στην επιλογή της 
προσωπίδας ώστε να εφαρµόζει κατάλληλα στο πρόσωπο του παιδιού καθώς 
αυτό, αναπτύσσεται. Αρκετοί ασθενείς έχουν αρχικά δυσκολία να κοιµηθούν 
διατηρώντας το στόµα τους κλειστό και επίσης δυσκολεύονται να εκπνεύσουν 
συναντώντας αντίσταση από το ρεύµα του πεπιεσµένου αέρα.   
 
Η συσκευή χορήγησης αέρα συνεχούς θετικής πίεσης είναι µια µακροπρόθεσµη 
θεραπεία και απαιτεί συχνή αξιολόγηση από τους γιατρούς για την 
αποτελεσµατικότητά της.  Η επιλογή κατάλληλης µάσκας τα τελευταία χρόνια 
είναι πιο εύκολη, αφού κυκλοφορούν στο εµπόριο ειδικά σχεδιασµένα µοντέλα 
για όλες τις ηλικίες, αλλά και για παιδιά µε κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες, γεγονός 
το οποίο βελτιώνει την συµµόρφωση των µικρών ασθενών και µειώνει τον 
κίνδυνο επιπλοκών.   
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

106 

 

 

Εικόνα 26. Η συσκευή χορήγησης αέρα συνεχούς θετικής πίεσης (Continuous 
Positive Airway Pressure, CPAP) αποτρέπει τη σύµπτωση των τοιχωµάτων του 
φάρυγγα στη διάρκεια της εισπνοής.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

Σκοπός και υπόθεση της διατριβής 

 

Τα προβλήµατα της αναπνοής στη διάρκεια του ύπνου έχουν γίνει αντικείµενο 
εντατικής έρευνας τα τελευταία 30 χρόνια.  Η συνειδητοποίηση ότι ο ρεγχασµός 
δεν έχει απλώς δυσάρεστες συνέπειες για την ποιότητα ζωής του ασθενούς, αλλά 
µπορεί επίσης να σχετίζεται µε πολλές παθολογικές καταστάσεις έδωσε αφορµή 
για πολυάριθµες µελέτες και καλύτερη γνώση του θέµατος αυτού.  

Όπως αναφέρθηκε µε λεπτοµέρειες στο Γενικό Μέρος της παρούσης διατριβής, τα 
τελευταία χρόνια αρκετοί ερευνητές διαπίστωσαν ότι οι διαταραχές της αναπνοής 
του ύπνου στους ενηλίκους σχετίζονται µε αυξηµένη συχνότητα καρδιαγγειακών 
παθήσεων.  Ακόµη και η µέτρια αύξηση του δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας στους 
ενηλίκους προδιαθέτει στην εµφάνιση αρτηριακής υπέρτασης, ισχαιµίας του 
µυοκαρδίου και αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων [55,57,59-61,79,84].   

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι, όµοια µε τους ενήλικες, οι διαταραχές της 
αναπνοής στον ύπνο κατά την παιδική ηλικία κινητοποιούν µηχανισµούς που 
ενδεχοµένως αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης αθηρωµατικής νόσου 
[55,63,64,65,69,70,84,133,152,157].  H αυξηµένη µεταβλητότητα της αρτηριακής 
πίεσης, η µη ελάττωσή της στη διάρκεια της νύκτας ή ακόµα και η επίµονη 
αύξηση των επιπέδων της όλο το 24ωρο είναι γνωστές συνέπειες του ΣΑΑΥ κατά 
την παιδική ηλικία.  Άλλοι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί οι οποίοι συνδέουν το 
ΣΑΑΥ µε τα καρδιαγγειακά νοσήµατα είναι ενδεχοµένως το οξειδωτικό stress, τα 
αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου, CRP και η αντίσταση στη δράση της ινσουλίνης 
[62,65,66,67,70,152].     

Η υπόθεση της παρούσας διατριβής είναι ότι τα επίπεδα ινωδογόνου, CRP και 
ινσουλίνης είναι αυξηµένα µετά την πρωινή αφύπνιση σε σχέση µε τα αντίστοιχα 
επίπεδα πριν την νυκτερινή κατάκλιση σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής 
στον ύπνο. 

Οι σκοποί της διατριβής περιλαµβάνουν τα ακόλουθα: 

1) Να περιγραφεί η διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο σε παιδιά µε ροχαλητό και 
ειδικότερα τα επεισόδια υποξαιµίας και αφυπνίσεων τα οποία συνοδεύουν τη 
διαλείπουσα απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού.  

2) Να µετρηθούν τα επίπεδα ινωδογόνου, CRP και ινσουλίνης σε παιδιά µε ΣΑΑΥ 
πριν τη βραδινή κατάκλιση και µετά την πρωινή αφύπνιση.  

3) Να γίνει συσχέτιση της µεταβολής των επιπέδων αυτών, αλλά και των πρωινών 
τιµών τους µε δείκτες βαρύτητας του ΣΑΑΥ.        
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

Ασθενείς της διατριβής  

 

1. Κριτήρια συµµετοχής στη µελέτη 

 

Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε 3 φάσεις: 

Φάση 1: πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και πρωινών 
επιπέδων ινωδογόνου (πρώτη οµάδα ασθενών) 

Φάση 2: πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και πρωινών 
επιπέδων CRP (δεύτερη οµάδα ασθενών) 

Φάση 3: πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και πρωινών 
επιπέδων ινσουλίνης (τρίτη οµάδα ασθενών) 

Η κάθε φάση διήρκεσε 12 περίπου µήνες (συνολικά περίπου 36 µήνες).  
Μελετήθηκαν παιδιά τα οποία παραπέµφθηκαν στο Εργαστήριο Ύπνου του 
Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Λάρισας για περαιτέρω έλεγχο και αντιµετώπιση 
συµπτωµάτων αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο (καθ'έξιν 
ρεγχασµό, άπνοιες, εργώδη αναπνοή στον ύπνο), τα οποία ήταν παρόντα για 
τουλάχιστον 6 µήνες.  

Κριτήρια συµµετοχής στη µελέτη ήταν τα ακόλουθα:  

1) ηλικία 2-14 ετών  

2) καθ'έξιν ρεγχασµός συχνότερα από 3 νύχτες ανά εβδοµάδα για τουλάχιστον 6 
µήνες.  

Κριτήρια αποκλεισµού από την µελέτη ήταν τα εξής: 

1) ιστορικό νευροµυϊκών, γενετικών, κρανιοπροσωπικών διαταραχών  

2) καρδιαγγειακά νοσήµατα 

3) σακχαρώδης διαβήτης 

4) συµπτώµατα λοίµωξης ανώτερου ή κατώτερου αναπνευστικού 

5) συµπτώµατα ή σηµεία άλλης οξείας ή χρόνιας φλεγµονώδους νόσου.   
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2. Λήψη ιστορικού και φυσική εξέταση 

Λήφθηκε ιατρικό ιστορικό για την παρούσα κατάσταση υγείας του παιδιού, καθώς 
και το ατοµικό και οικογενειακό ιστορικό του, µε τη βοήθεια κατάλληλα 
σχεδιασµένου ερωτηµατολογίου.   Το ερωτηµατολόγιο παρουσιάζεται στο τέλος 
του κεφαλαίου.  Οι ερωτήσεις απαντήθηκαν µε ένα ναι ή όχι  ή µε επιλογή από 
κλίµακα δύο ή περισσότερων  βαθµίδων (Πινακας 1).  Οι γονείς ρωτήθηκαν αν 
παρατηρούν στο παιδί τους κατά τη διάρκεια της ηµέρας αναπνοή από το στόµα, 
ένρινη οµιλία, ρινική συµφόρηση ή καταρροή.  Καταγράφηκε η εντύπωση των 
γονέων όσον αφορά στην ύπαρξη νευρογνωσιακών διαταραχών 
(υπερκινητικότητα, υπνηλία, µαθησιακές δυσκολίες).  Επίσης στο 
ερωτηµατολόγιο συµπεριλήφθηκαν ερωτήσεις σχετικές µε συµπτώµατα 
διαταραχών της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου τους τελευταίους έξι 
µήνες: συχνότητα ρεγχασµού, δυσχέρεια της αναπνοής ή παρουσία απνοιών, 
ανήσυχος ύπνος και αυξηµένη εφίδρωση στη διάρκειά του και ύπαρξη σηµείων 
αναπνευστικής δυσχέρειας (εισολκές µεσοπλεύριων διαστηµάτων, αναπέταση 
ρινικών πτερυγίων).  

Από το ατοµικό αναµνηστικό οι γονείς ρωτήθηκαν αν το παιδί έχει ιστορικό 
παθήσεων του κατώτερου αναπνευστικού (βρογχιολίτιδα, βρογχικό άσθµα) ή 
προηγηθείσα αδενοτοµή ή αµυγδαλεκτοµή.  Από το οικογενειακό αναµνηστικό 
διερευνήθηκε αν οι συγγενείς πρώτου βαθµού του παιδιού παρουσιάζουν 
ρεγχασµό ή υποβάλλονται σε κάποια θεραπεία λόγω διαταραχών της αναπνοής 
του ύπνου (π.χ. CPAP).   

Κατά την εξέταση της στοµατικής κοιλότητας εκτιµήθηκε το µέγεθος των 
παρίσθµιων αµυγδαλών.  Το µέγεθος των αµυγδαλών βαθµολογήθηκε από 1+ έως 
+4.  Χρησιµοποιήθηκε η ακόλουθη κλίµακα: 

1+:οι αµυγδαλές βρίσκονται µόλις έξω από τους αµυγδαλικούς βόθρους  
αποφράσσοντας λιγότερο από το 25% του εύρους του αεραγωγού 

2+: οι αµυγδαλές είναι άµεσα ορατές και περιορίζουν το εύρος του αεραγωγού 
κατά 25-50%  

3+: οι αµυγδαλές περιορίζουν το εύρος του αεραγωγού κατά 50-75% 

4+: οι αµυγδαλές περιορίζουν το εύρος του αεραγωγού περισσότερο από 75% 

Μέγεθος αµυγδαλών µεγαλύτερο του 2+ χαρακτηρίστηκε ως υπερτροφία 
παρίσθµιων αµυγδαλών [1].   
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Σε όλα τα παιδιά µετρήθηκε το ύψος, το βάρος και υπολογίσθηκε ο δείκτης µάζας 
σώµατος µε βάση τον τύπο: 

 ∆ΜΣ= Βάρος Σώµατος (kg)/Ύψος Σώµατος (m²)   

Ο σχετικός δείκτης µάζας σώµατος [ (απόλυτη τιµή/τιµή στην 50η εκατοστιαία θέση 
για την ηλικία και το φύλο)Χ100], υπολογίστηκε χρησιµοποιώντας καµπύλες 
αναφοράς για τη σωµατική αύξηση προκειµένου να διορθωθεί ο δείκτης µάζας για 
το φύλο και την ηλικία [185].  Επίσης, υπολογίσθηκε το Ζ-score του δείκτη µάζας 
σώµατος.     

Μετρήθηκε τρεις φορές η αρτηριακή πίεση µε την ταλαντωσιµετρική 
(oscillometric) µέθοδο (Dinamap Pro 100; Critikon; Tampa, Florida, USA) και 
υπολογίσθηκε η µέση τιµή σύµφωνα µε τις οδηγίες του National High Blood 
Pressure Education Program (USA) [186].  Για να ελεγχθεί η επίδραση της 
ηλικίας, του φύλου και του ύψους στην αρτηριακή  πίεση, υπολογίσθηκε ο δείκτης 
αρτηριακής πίεσης: 

 δείκτης αρτηριακής πίεσης=[( µετρηθείσα τιµή-τιµή στην 95η εκατοστιαία θέση) Χ 
100]/τιµή στην 95η εκατοστιαία θέση.   

Η τιµή της 95η εκατοσταιαίας θέσης βασίσθηκε  σε φυσιολογικές τιµές από το 

National High Blood Pressure Education Program [77,80,186].  

 

Πίνακας1: Έντυπο ιστορικού και κλινικής εξέτασης που συµπληρώθηκε για 

όλους τους ασθενείς της µελέτης 

Α. ∆ηµογραφικά στοιχεία 

1. Ηµεροµηνία 

2. Ηµεροµηνία γέννησης 

3. Ηλικία 

4. Φύλο                         α.αγόρι     

                                      β.κορίτσι 
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Β. Ατοµικό ιατρικό ιστορικό 

5. ∆ιάγνωση βροχιολίτιδας,συριγµού,βρογχικού άσθµατος                  α.Ναι β.Οχι 

6. Χρήση βρογχοδιασταλτικών τώρα ή στο παρελθόν                           α.Ναι  β.Οχι 

7. Βήχας >10 µέρες που συνοδεύει κρυολόγηµα                                   α.Ναι  β.Οχι 

8. Κλινική υποψία νόσου κατώτερων αεραγωγών   (εάν 5 ή 6 ή 7=1)  α.Ναι β.Οχι 

9. Ιστορικό εκζέµατος                                                                            α.Ναι  β.Οχι 

10. ∆ιάγνωση αλλεργικής ρινίτιδας από ειδικό                                      α.Ναι  β.Οχι 

11. ∆ιάγνωση υπερτροφίας αδενοειδών εκβλαστήσεων από ειδικό       α.Ναι  β.Οχι 

12. Αποφραγµένη µύτη για περισσότερο από 3 µήνες κατά το τελευταίο 6µηνο 

 α .Ναι  β.Οχι                                                                                                                                                        

13. Αναπνοή µε το στόµα κατά τη διάρκεια της ηµέρας                        α.Ναι  β.Οχι  

Για πόσους µήνες /έτος………………………………. 

14. Αναπνοή µε το στόµα κατά τη διάρκεια της νύχτας                         α.Ναι  β.Οχι 

Αν ναι, για πόσους µήνες / χρόνο……………………… 

15. Ιστορικό ύποπτο για χρόνια ρινίτιδα (10,11,12,13 ή 14=1)             α.Ναι  β.Οχι 

16. Ιστορικό ύποπτο για ατοπία (εάν 8,9 ή 15=1)                                  α.Ναι  β.Οχι 

17. Μεγάλες αµυγδαλές (διάγνωση από ειδικό)                                     α.Ναι  β.Οχι 

18. Αδενοτοµή                                                                                        α.Ναι  β.Οχι 

19. Αµυγδαλεκτοµή                                                                                α.Ναι  β.Οχι 

20. Παθητικό κάπνισµα                                                                          α.Ναι  β.Οχι 

21. Ιστορικό χρόνιας νευροµυϊκής διαταραχής (µυϊκή δυστροφία,  

επιληψία, Arnold-Chiari, εγκεφαλική παράλυση κ.ά.)                           α.Ναι  β.Οχι 

22. Σύνδροµο που περιλαµβάνει κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες             α.Ναι β.Οχι                                                                                                                  
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23.Τους 3 τελευταίους µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί το παιδί σας  µε 

ρινίτιδα………………………………………………………………………. 

24. Τους 3 τελευταίους µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί το παιδί σας µε µέση 

ωτίτιδα………………………………………………….…………………… 

25. Τους 3 τελευταίους µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί το παιδί σας µε 

αµυγδαλίτιδα…………………………………………………………......... 

26. Τους τελευταίους 3 µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί το παιδί σας µε 

βρογχιολίτιδα ή βρογχίτιδα………………………………….……………… 

27. Χρόνιο νόσηµα του αναπνευστικού εκτός από άσθµα                     α.Ναι  β.Οχι 

28. Υποτροπιάζουσες ωτίτιδες( >3/6 µήνες ή >6/έτος )                         α.Ναι  β.Οχι 

29.Το παιδί σας λαµβάνει κάποια φαρµακευτική αγωγή …………………. 

30. Οποιοδήποτε άλλο πρόβληµα υγείας                                                α.Ναι  β.Οχι   

 

Γ. Οικογενειακό ιστορικό 

31. Ροχαλίζει ο πατέρας ;                                                                        α.Ναι  β.Οχι 

32. Ροχαλίζει η µητέρα  ;                                                                        α.Ναι  β.Οχι 

33. Ροχαλίζουν τα αδέλφια ;                                                                   α.Ναι  β.Οχι 

34. Πατέρας υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ                                                    α.Ναι  β.Οχι 

35. Μητέρα υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ                                                     α.Ναι  β.Οχι 

36. Αδέρφια υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ                                                    α.Ναι  β.Οχι 

37. Πατέρας: αδενοειδεκτοµή                                                                      α.Ναι  

β.Οχι 

38. Μητέρα: αδενοειδεκτοµή                                                                       α.Ναι  

β.Οχι 
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39. Αδέρφια: αδενοειδεκτοµή                                                                      α.Ναι  

β.Οχι 

40. Πατέρας: ιστορικό άσθµατος                                                            α.Ναι  β.Οχι 

41. Μητέρα: αδενοτοµή                                                                          α.Ναι  β.Οχι 

42. Αδέρφια:ιστορικό άσθµατος                                                             α.Ναι  β.Οχι 

43. Πατέρας:Αλλεργική ρινίτιδα                                                            α.Ναι  β.Οχι 

44. Μητέρα:Αλλεργική ρινίτιδα                                                              α.Ναι β.Οχι  

45. Αδέρφια:Αλλεργική ρινίτιδα                                                             α.Ναι β.Οχι 

 

∆. Εκτίµηση κινδύνου για ΣΑΑΥ 

46. Εργώδης αναπνοή κατά τη διάρκεια του ύπνου 

 0=ποτέ  

1= µόνο µε κρυολόγηµα ή λιγότερο από µια φορά την εβδοµάδα  

2= τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα  

3= κάθε βράδυ 

47. Σταµατά η αναπνοή του παιδιού σας κατά τη διάρκεια του ύπνου  α.Ναι  β.Οχι 

48. Ροχαλίζει το παιδί κατά τη διάρκεια του ύπνου  

0= ποτέ  

1= µε κρυολόγηµα ή λιγότερο από µια φορά την εβδοµάδα  

2= τουλάχιστον µία φορά την εβδοµάδα  

3= κάθε βράδυ 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

116 

Ε. Συµπτώµατα και σηµεία που σχετίζονται µε το ΣΑΑΥ 

49. Ανήσυχος ύπνος 

α=Ναι (τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα)  

β=Οχι (µια φορά την εβδοµάδα) 

50. Αφυπνίσεις                                                                                        α.Ναι  β.Οχι 

51. Εφιάλτες                                                                                            α.Ναι  β.Οχι 

52. Έντονη εφίδρωση κατά τη διάρκεια του ύπνου                                α.Ναι  β.Οχι 

53. ∆ιαταραχές της προσοχής στο σχολείο (εντύπωση του δασκάλου) α.Ναι  β.Οχι 

54. ∆ιαταραχές της προσοχής στο σχολείο (εντύπωση των γονέων)     α.Ναι  β.Οχι 

55. Υπερκινητικότητα (εντύπωση του δασκάλου)                                  α.Ναι β.Οχι 

56. Υπερκινητικότητα στο σπίτι (εντύπωση των γονέων)                      α.Ναι  β.Οχι 

57. Έχει το παιδί σας υπνηλία κατά τη διάρκεια της ηµέρας                 α.Ναι  β.Οχι 

58. Παίρνει ο ύπνος το παιδί στο σχολείο                                              α.Ναι  β.Οχι 

59. Αποκοιµιέται το παιδί όταν βλέπει τηλεόραση                                 α.Ναι  β.Οχι 

60.Συνολική διάρκεια ύπνου κατά τη νύχτα (σε ώρες)…………………… .……                   

61.Συνολική διάρκεια ύπνου κατά την ηµέρα (σε ώρες)……………………….. 

62. Ιστορικό νυχτερινής ενούρησης       

0=ποτέ   

1=<από µια φορά την εβδοµάδα 

2=τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα  

3=κάθε βράδυ 
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ΣΤ.Φυσική εξεταση 

63. Βάρος σε Kg…………………… 

64. Ύψος σε cm…………………… 

65. ∆είκτης µάζας σώµατος………… 

66. Ρινική συµφόρηση                                                                            α.Ναι  β.Οχι 

67. Στοµατική αναπνοή                                                                           α.Ναι  β.Οχι 

68. Θολωτή υπερώα                                                                                α.Ναι  β.Οχι 

69. Μέγεθος αµυγδαλών: 

1+ οι αµυγδαλές αποφράσσουν λιγότερο από το 25% του εύρους του αεραγωγού  

2+ οι αµυγδαλές είναι άµεσα ορατές και περιορίζουν το εύρος 

του αεραγωγού κατά 25-50% 

3+ οι αµυγδαλές περιορίζουν το εύρος του αεραγωγού κατά 50-75% 

4+ οι αµυγδαλές περιορίζουν το εύρος του αεραγωγού περισσότερο από 75% 

70. Αρτηριακή πίεση πριν την κατάκλιση……………………………………… 

71. Αρτηριακή πίεση µετά την αφύπνιση………...……………………………. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

Πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου 

 

1.Τεχνικές λεπτοµέρειες 

Όλα τα άτοµα που συµµετείχαν στην παρούσα διατριβή υποβλήθηκαν σε 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου προκειµένου να εκτιµηθεί η βαρύτητα της 
διαλείπουσας απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού στη διάρκεια της νύκτας.  Η 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου πραγµατοποιήθηκε στο Εργαστήριο Ύπνου της 
Πνευµονολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας.  Τα παιδιά 
συνοδεύονταν από τους γονείς τους και η µελέτη επιβλεπόταν από την υποψήφια 
διδάκτορα καθ’ όλη τη διάρκεια του ύπνου.  Η ώρα του ύπνου και της αφύπνισης 
καθορίσθηκε από τις συνήθειες των παιδιών και η πολυκαταγραφική µελέτη 
τερµατίσθηκε µε την πρωινή αφύπνιση.  Μια σειρά από παραµέτρους µετρήθηκαν 
και κατεγράφησαν από το υπολογιστικό σύστηµα πολυπνογραφίας (Alice 3; 
Healthdyne, Marietta, GA) κατά τη διάρκεια της νύκτας.  

Ι. Στάδια ύπνου και αναγνώριση των αφυπνίσεων 

Για την αναγνώριση των σταδίων του ύπνου και των αφυπνίσεων 
χρησιµοποιήθηκε ο συνδυασµός πληροφοριών από:  

1) ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα  

2) ηλεκτροοφθαλµογράφηµα (κινήσεις οφθαλµών)  

3) ηλεκτροµυογράφηµα της υπογενείου χώρας.  

Τα στάδια, η αρχιτεκτονική του ύπνου και οι αφυπνίσεις αναλύθηκαν σύµφωνα µε 
τις οδηγίες της Αµερικανικής Εταιρείας ∆ιαταραχών Ύπνου [9].  Το 
ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα τριών απαγωγών (C3/A2, C4/A1 και O1/A2) 
καταγράφηκε µέσω αργυρών ηλεκτροδίων επικολληµένων στο τριχωτό της 
κεφαλής των παιδιών.  Το ηλεκτροοφθαλµογράφηµα (ΗΟΓ) κατέγραψε τις 
µεταβολές των δυναµικών που παράγονταν κατά τη σύσπαση των µυών του 
οφθαλµικού βολβού.  Τα ηλεκτρόδια τοποθετήθηκαν στην περιοχή των έξω 
κανθών των δύο οφθαλµών.  Το ηλεκτροµυογράφηµα της υπογενείου περιοχής 
(ΗΜΓ) πραγµατοποιήθηκε διαµέσου ενός ζεύγους ηλεκτροδίων που 
επικολλήθηκαν στην περιοχή του υπογένειου µυός.  Το ηλεκτροοφθαλµογράφηµα 
και το ηλεκτροµυογράφηµα χρησιµοποιήθηκαν για την αναγνώριση του ύπνου 
REM.   
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ΙΙ. Αναπνευστικές παράµετροι.   

Μετρήθηκαν και καταγράφηκαν οι κινήσεις του θωρακικού και κοιλιακού 
τοιχώµατος, η ροή του αέρα από την µύτη και το στόµα (µε ανιχνευτή θερµότητας 
τριών σηµείων) και ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο µε παλµικό 
οξύµετρο (Pulsox7, Minolta, Osaka, Japan).  Η πολυκαταγραφική µελέτη 
τερµατίσθηκε µετά την τελική αφύπνιση του παιδιού.  Ο συνολικός χρόνος του 
ύπνου µετρήθηκε µε βάση τα ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευρήµατα και την 
αναφορά του γιατρού που επέβλεψε τη µελέτη.   

 

2. Ορισµοί και ανάλυση της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου  

Για να χαρακτηρισθεί µια εποχή (epoch=30 sec) ύπνου ως REM απαιτείται η 
καταγραφή συζυγών κινήσεων στο ΗΟΓ και ελάχιστο ηλεκτρικό δυναµικό στο 
ΗΜΓ της υπογενείου χώρας.  Όλος ο υπόλοιπος ύπνος χαρακτηρίζεται ως 
nonREM και ταξινοµείται στα στάδια 1,2,3 και 4. 

Ως άπνοια αποφρακτικού τύπου (αποφρακτική άπνοια) χαρακτηρίσθηκε η 
απουσία ροής αέρα από τη µύτη και το στόµα, µε ταυτόχρονη  παρουσία κινήσεων 
του θωρακικού και κοιλιακού τοιχώµατος.  Επειδή τα παιδιά έχουν µεγαλύτερη 
αναπνευστική συχνότητα από τους ενηλίκους και παρουσιάζουν αποκορεσµούς 
της αιµοσφαιρίνης ακόµα και µε µικρής διάρκειας άπνοια, όλα τα επεισόδια 
αποφρακτικής άπνοιας διάρκειας ίσης ή µεγαλύτερης των 2 αναπνευστικών 
κύκλων θεωρήθηκαν ως κλινικά σηµαντικά [1,2,4].   

Ως άπνοια κεντρικού τύπου θεωρήθηκε η παύση της ροής αέρα για 2 τουλάχιστον 
αναπνευστικούς κύκλους συνοδευόµενη από αποκορεσµό της αιµοσφαιρίνης κατά 
τουλάχιστον 4% ή αφύπνιση.  Ως άπνοια µεικτού τύπου ορίσθηκαν εκείνα τα 
επεισόδια παύσης της ροής αέρα τα οποία αποτελούνταν τόσο από κεντρικού 
τύπου όσο και από αποφρακτικού τύπου στοιχεία.  Ως υπόπνοια χαρακτηρίσθηκαν 
επεισόδια ελάττωσης του ηλεκτρικού σήµατος της ροής κατά 50% τουλάχιστον, 
τα οποία συνοδεύθηκαν από αφύπνιση ή αποκορεσµό κατά τουλάχιστον 4%.  

∆είκτης αναπνευστικών αφυπνίσεων ορίσθηκε ως ο αριθµός των αφυπνίσεων ανά 
ώρα συνολικού ύπνου οι οποίες συνοδεύουν επεισόδια απνοιών ή υποπνοιών.  Ως 
δείκτης αποφρακτικών απνοιών ορίσθηκε ο αριθµός αποφρακτικών και µεικτών 
απνοιών ανά ώρα ύπνου.  Ως δείκτης αποφρακτικών απνοιών–υποπνοιών (ΑΗΙ 
apnea-hypopnea index) ορίσθηκε ο αριθµός των επεισοδίων αποφρακτικών και 
µεικτών απνοιών και υποπνοιών /ώρα ύπνου.  Ως δείκτης αποκορεσµών ορίσθηκε 
ο αριθµός των αποκορεσµών της αιµοσφαιρίνης κατά τουλάχιστον 4%.  Κατά την 
ανάλυση της πολυκαταγραφικής µελέτης υπολογίσθηκε ο συνολικός χρόνος στη 
διάρκεια του οποίου ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης ήταν µικρότερος του 95% ή 
90%.  Μετρήσεις του SpO2 που συνοδεύονταν από αδύναµο σφυγµικό κύµα δεν 
ελήφθησαν υπ’όψιν [1,2,4]. 
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Για την παρουσία ροχαλητού µε δείκτη αποφρακτικών απνοιών-υποπνοιών<2 
επεισόδια/ώρα χρησιµοποιήθηκε ο όρος πρωτοπαθές ροχαλητό.  Στη βιβλιογραφία 
έχει παλαιότερα χρησιµοποιηθεί εναλλακτικά και το όριο του 1 επεισοδίου/ώρα 
για τον ορισµό του πρωτοπαθούς ροχαλητού.  Χρησιµοποιήθηκαν δύο ακόµη 
υποκατηγορίες του ΣΑΑΥ: ήπιου βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής 
στον ύπνο (δείκτης αποφρακτικών απνοιών–υποπνοιών 2-5 επεισόδια/ώρα, και  
µέτριου έως σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
(δείκτης αποφρακτικών απνοιών-υποπνοιών >5 επεισόδια/ώρα).      
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

Συλλογή δειγµάτων και εργαστηριακές µέθοδοι 

 

1. Συλλογή δειγµάτων 

Φλεβικό αίµα συλλέχθηκε από όλα τα παιδιά που συµµετείχαν στη µελέτη. Η 
αιµοληψία πραγµατοποιήθηκε µεταξύ 8 µµ - 10 µµ πριν την βραδινή κατάκλιση 
και 8 πµ-10 πµ µετά την πρωινή αφύπνιση.  Η πρωινή συλλογή αίµατος έγινε µετά 
από ολονύκτια νηστεία.  Το αίµα συλλέχθηκε σε γυάλινους σωλήνες χωρίς 
αντιπηκτικό και σε άλλους που περιείχαν κιτρικό νάτριο ως αντιπηκτικό.  
Ακολούθησε η φυγοκέντρηση των δειγµάτων στις 3500 στροφές 1 min για 10 
λεπτά.  Το αίµα διαχωρίσθηκε σε έµµορφα στοιχεία (λευκά, ερυθρά, αιµοπετάλια) 
και ορό ή πλάσµα.  Στη συνέχεια ο ορός και το πλάσµα αποθηκεύθηκαν σε 
ειδικούς πλαστικούς σωλήνες (epperdoff) και φυλάχθηκαν στους -70ο C µέχρι την 
ολοκλήρωση των εργαστηριακών προσδιορισµών. 

 

2.Εργαστηριακές µέθοδοι 

Το ινωδογόνο πλάσµατος µετρήθηκε χρησιµοποιώντας µια εµπορικά διαθέσιµη 
µέθοδο η οποία βασίζεται στην µετατροπή του ινωδογόνου σε ινική (IL 
Coagulation  Systems, Lexington, MA, USA).  Τα επίπεδα CRP ορού 
προσδιορίσθηκαν µε τη βοήθεια υψηλής ευαισθησίας ανοσονεφελοµετρικής 
µεθόδου (N High sensitivity CRP, Dade Behring, Marburg, Germany).  Το 
επίπεδο ευαισθησίας της µεθόδου ήταν 0,0175 mg/dl. 

Επίσης µετρήθηκαν σε δείγµα ορού τα επίπεδα ινσουλίνης, ολικής χοληστερόλης, 
HDL χοληστερόλης, και τριγλυκεριδίων (Αναλυτής Olympus Lismeehop, 
Ireland).  Οι τιµές ινσουλίνης καθορίσθηκαν µε την ανοσολογική µέθοδο της 
ηλεκτροχηµειοφωταύγειας (electrochemiluminescent immunoassay) σε 
κατάλληλη συσκευή ανάλυσης (Ε170, Roche, Mannheim, Germany).  Οι 
συντελεστές µεταβλητότητας της µεθόδου ήταν 5,5% στα 14.5 µU/mL, 5.7% στα 
51.0 µU/mL και 4.3% στα 143 µU/mL.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

Στατιστική Ανάλυση 

 

1.∆ιαµόρφωση υπο-οµάδων ασθενών και σύγκριση µεταξύ τους ως προς τα 
χαρακτηριστικά τους 

Όπως αναφέρθηκε στο κεφάλαιο 2 του Ειδικού Μέρους, η µελέτη 
πραγµατοποιήθηκε σε 3 φάσεις: 

Φάση 1: Πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και πρωινών 
επιπέδων ινωδογόνου (πρώτη οµάδα ασθενών) 

Φάση 2: Πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και πρωινών 
επιπέδων CRP (δεύτερη οµάδα ασθενών)   

Φάση 3: Πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και πρωινών 
επιπέδων ινσουλίνης (τρίτη οµάδα ασθενών) 

 

Και στις 3 φάσεις της µελέτης τα άτοµα της κάθε οµάδας ασθενών για τους 
σκοπούς της στατιστικής ανάλυσης ταξινοµήθηκαν σε 3 υπο-οµάδες:  

Υπο-οµάδα 1: Ασθενείς µε ροχαλητό και ∆ΑΥ<2 επεισόδια /ώρα (πρωτοπαθές 
ροχαλητό) 

Υπο-οµάδα 2: Ασθενείς µε ροχαλητό και ∆ΑΥ 2-5 επεισόδια/ώρα (ήπια 
αποφρακτική διαταραχή αναπνοής στον ύπνο) 

Υπο-οµάδα 3: Ασθενείς µε ροχαλητό και ∆ΑΥ>5 επεισόδια/ώρα (µέτρια–σοβαρή 
αποφρακτική διαταραχή αναπνοής στον ύπνο  

Τα  άτοµα της κάθε υπο-οµάδας συγκρίθηκαν µεταξύ τους ως προς: την ηλικία, το 
φύλο, το δείκτη µάζας σώµατος, την παρουσία συµπτωµάτων αποφρακτικής 
διαταραχής αναπνοής στον ύπνο, καθώς και τους δείκτες της πολυκαταγραφικής 
µελέτης ύπνου.  Για τη σύγκριση των υπο-οµάδων ως προς ποσοτικά 
χαρακτηριστικά χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία one-way ANOVA (Analysis of 
variance).  Εφόσον διαπιστώθηκε σηµαντική διαφορά µεταξύ των 3 υπο-οµάδων 
ως προς κάποιο ποσοτικό χαρακτηριστικό ακολούθησε το post-hoc test LSD 
προκειµένου να ανιχνευθούν τα ζεύγη υπο-οµάδων στα οποία εντοπιζόταν η 
διαφορά.  Η σύγκριση των 3 υπο-οµάδων ως προς τα ποιοτικά χαρακτηριστικά 
έγινε µε τη χρήση της στατιστικής δοκιµασίας χ2 .  
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2.Σύγκριση υπο-οµάδων ως προς τις µελετώµενες παραµέτρους της µελέτης 
(outcome measures)     

Οι µελετώµενες µεταβλητές ήταν οι βραδινές και πρωινές τιµές ινωδογόνου, CRP, 
και ινσουλίνης.  Έγιναν οι ακόλουθες συγκρίσεις:  

1) Οι πρωινές και βραδινές τιµές συγκρίθηκαν κατά υπο-οµάδα µε τη βοήθεια t-
test για σύγκριση κατά ζεύγη (paired t-test). 

2) Υπολογίσθηκε το ποσοστό της µεταβολής του ινωδογόνου, CRP και ινσουλίνης 
στη διάρκεια της νύκτας.  Στη συνέχεια συγκρίθηκαν οι 3 υπο-οµάδες ως προς το 
ποσοστό µεταβολής του ινωδογόνου, CRP και ινσουλίνης.  Επειδή οι τιµές 
µεταβολής ινωδογόνου, CRP και ινσουλίνης δεν είχαν κανονική κατανοµή για τη 
σύγκριση των 3 οµάδων παιδιών χρησιµοποιήθηκε η µη παραµετρική δοκιµή 
Κruskal-Wallis.    

 

3. Συσχέτιση τιµών ινωδογόνου, CRP και ινσουλίνης µε τους δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης 

Έγινε συσχέτιση των % µεταβολών του ινωδογόνου, µε τους δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης χρησιµοποιώντας τη µη παραµετρική µέθοδο 
Spearman’s.  Ο σχετικός δείκτης µάζας σώµατος χρησιµοποιήθηκε προκειµένου 
να διορθωθεί η απόλυτη τιµή του δείκτη µάζας σώµατος.    

Επιπλέον, για τις πρωινές τιµές CRP και ινσουλίνης ελέγχθηκε η συσχέτισή τους 
µε τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου, χρησιµοποιώντας τη 
µέθοδο Pearson’s.  Για να ανιχνευθούν σηµαντικές προγνωστικές παράµετροι των 
πρωινών τιµών CRP και ινσουλίνης χρησιµοποιήθηκε πολλαπλή γραµµική 
εξάρτηση.  Στο µοντέλο της πολυπαραγοντικής ανάλυσης εξαρτηµένη µεταβλητή 
ήταν η πρωινή τιµή CRP ή ινσουλίνης και ανεξάρτητες µεταβλητές η ηλικία, το 
φύλο, ο δείκτης µάζας σώµατος και διαδοχικά ένας από τους δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου (δείκτης απνοιών-υποπνοιών ή ελάχιστος 
κορεσµός της αιµοσφαιρίνης στη διάρκεια του ύπνου).  Όλες οι στατιστικές 
δοκιµασίες πραγµατοποιήθηκαν µε το στατιστικό πακέτο SPSS 10.0 (SPSS Inc, 
Chicago Illinois, USA) 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

Αποτελέσµατα Ι: 

Σύγκριση πρωινών και βραδινών επιπέδων ινωδογόνου σε παιδιά 

µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 

 

1.Εισαγωγή 

Σε µελέτη του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας [127] µετρήθηκαν τα πρωινά επίπεδα 
ινωδογόνου σε παιδιά µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο και βρέθηκε ότι οι 
τιµές ινωδογόνου είναι υψηλότερες στα παιδιά µε ΣΑΑΥ απ' ό,τι στους υγιείς 
µάρτυρες.  Ένας από τους στόχους της παρούσας διατριβής ήταν να συγκριθούν οι 
βραδινές µε τις πρωινές τιµές του ινωδογόνου σε παιδιά µε αποφρακτική 
διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο ποικίλης βαρύτητας προκειµένου να 
επιβεβαιωθεί το ότι τα αυξηµένα πρωινά επίπεδα είναι αποτέλεσµα της άπνοιας 
στον ύπνο.   

 

2. Χαρακτηριστικά ασθενών 

Εβδοµήντα παιδιά µε ιστορικό ροχαλητού που παραπέµφθηκαν στο Εργαστήριο 
Ύπνου για την πραγµατοποίηση πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου συµµετείχαν 
στην πρώτη φάση της παρούσης διατριβής (Πίνακας 2).  Ανάλογα  µε τη 
βαρύτητα της αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο κατανεµήθηκαν 
σε 3 οµάδες.   

Εικοσιπέντε παιδιά µε µέση ηλικία 8,5 ± 3,1 έτη είχαν πρωτοπαθές ροχαλητό µε 
∆ΑΥ<2 επεισόδια/ώρα και από αυτά 9 (36%) ήταν κορίτσια.  Τα παιδιά αυτής της 
οµάδας είχαν σε µεγάλο ποσοστό ρινική συµφόρηση και στοµατική αναπνοή 
(96%).   

Είκοσι έξι παιδιά µε µέση ηλικία 6,5 ± 2,5 έτη (50% κορίτσια) είχαν ήπιου 
βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο (∆ΑΥ 2-5 
επεισόδια/ώρα).  Τα παιδιά αυτής της οµάδας είχαν όλα στοµατική αναπνοή, ενώ 
ρινική συµφόρηση παρατηρήθηκε σε 17 παιδιά (65,4%).  Στην οµάδα αυτή 13 
παιδιά (50%) είχαν έκθεση σε παθητικό κάπνισµα.   

Με µέτριου-σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
(∆ΑΥ>5 επεισόδια/ώρα) συµπεριλήφθηκαν 19 παιδιά, 8 (42,19%) από τα οποία 
ήταν κορίτσια.  Η µέση ηλικία τους ήταν 5,1 ± 2 έτη, ενώ σχεδόν όλα εµφάνισαν 
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στοµατική αναπνοή (100%) και ρινική συµφόρηση (94,7%).  Η µεγάλη 
πλειονότητα των ατόµων της οµάδας αυτής (73,7%) εµφάνισε υπερτροφία 
παρισθµίων αµυγδαλών.  Τα χαρακτηριστικά όλων των παιδιών κατά οµάδα 
συνοψίζονται στον πίνακα 2. 

Πίνακας 2. Συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως προς τα σωµατοµετρικά 
χαρακτηριστικά και τη συχνότητα συµπτωµάτων διαταραχής της αναπνοής στον 
ύπνο 

 Πρωτοπαθές 

ροχαλητό 

         Ν = 25 

Ήπια διαταραχή 

αναπνοής 

     Ν = 26 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή 
αναπνοής 

      Ν = 19 

 

Ηλικία,* έτη 8,5 ± 3,1 6,5 ± 2,5 5,1 ± 2 

Φύλο: κορίτσια 

(%) 

9 (36%) 13 (50%) 8 (42,1%) 

∆είκτης µάζας 

σώµατος (kg/m2) 

19,7 ± 4,7 18,3 ± 2,7 17,7 ± 3,5 

Ροχαλητό > 3 

νύκτες/εβδοµάδα 

(%) 

25 (100) 26 (100) 19 (100) 

Αναφερόµενες 

άπνοιες (%) 

5 (20) 6 (23,1) 10 (52,6) 

Ρινική συµφόρηση 

(%) 

20 (80) 17 (65,4) 18 (94,7) 

Στοµατική 

αναπνοή (%) 

24 (96) 26 (100) 19 (100) 

Παθητικό 

κάπνισµα (%) 

11 (44) 13 (50) 8 (42,1) 

Αµυγδαλές >2+ 12 (48) 16 (61,5) 14 (73,7) 
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(%) 

Συστολική     

αρτηριακή πίεση 

(mmHg) 

 

       94,4 ± 10,3 

 

       94,8 ± 9,4 

 

     97,4 ± 12,8 

∆ιαστολική 

αρτηριακή πίεση 

(mmHg) 

 

       57 ± 9 

 

       57,9 ± 9,7 

 

   62,2 ± 9,3 

 

* p<0.001: υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά όσον αφορά στη σύγκριση της 

οµάδας µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής µε την οµάδα πρωτοπαθούς 

ροχαλητού ως προς την ηλικία.  Οι άλλες παράµετροι δεν παρουσίαζαν στατιστικά 

σηµαντικές διαφορές.  
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3. Ευρήµατα πολυκαταγραφικής µελέτης  

Οι τρείς οµάδες διέφεραν σηµαντικά ως προς τους δείκτες της πολυκαταγραφικής 
µελέτης ύπνου.  Η οµάδα των παιδιών µε τη µέτρια-σοβαρή διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο είχε τον υψηλότερο δείκτη αναπνευστικών αφυπνίσεων (2,7 
± 1,6 επεισόδια/ώρα).  Επιπλέον, η ίδια οµάδα είχε το µεγαλύτερο δείκτη 
αποκορεσµών της αιµοσφαιρίνης (14,2 ± 12,2 επεισόδια/ώρα).   

Πίνακας 3. Συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως προς τα ευρήµατα της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου 

 Πρωτοπαθές 
ροχαλητό 

Ν = 25 

Ήπια διαταραχή 
αναπνοής 

       Ν = 26 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή 
αναπνοής  

      Ν = 19 

∆είκτης απνοιών-

υποπνοιών* 

(επεισόδια/ώρα) 

     1,1 ± 0,6 

 

     3,1 ± 0,9 

 

     14,3 ± 11,3 

 

∆είκτης 

αναπνευστικών 

αφυπνίσεων* 

(επεισόδια/ώρα) 

0,5 ± 0,4 1,1 ± 0,6 2,7 ± 1,6 

∆είκτης αποκορεσµών 

(>4%),*επεισόδια/ώρα 

0,9 ± 0,7 2,7 ± 1,1 14,2 ± 12,2 

Ελάχιστος Sp της Hb 

σε οξυγόνο* ( %) 

   91,1 ± 1,9      89,6 ± 2,1      82,5 ± 6,4 

Ποσοστό ύπνου µε Sp 

Hb <95%* (%) 

    0,41 ± 0,35     1,3 ± 1,3 9,6 ± 11,3 

* p<0.001 υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά όσον αφορά στη σύγκριση της οµάδας 

µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής µε την οµάδα µε ήπια διαταραχή, καθώς και 

µε την οµάδα πρωτοπαθούς ροχαλητού ως προς τα ευρήµατα της πολυκαταγραφικής 

µελέτης ύπνου.   

Αντίθετα, η οµάδα του πρωτοπαθούς ροχαλητού είχε το µικρότερο ποσοστό ύπνου 
µε κορεσµό της αιµοσφαιρίνης <95%.  Οι συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως 
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προς τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου παρουσιάζονται στον 
Πίνακα 3. 

 

4. Συγκρίσεις οµάδων ως προς τα επίπεδα ινωδογόνου 

Σε κάθε οµάδα συγκρίθηκαν τα πρωινά επίπεδα ινωδογόνου µε τα βραδινά.  Για 
τις συγκρίσεις πρωινών ως προς τα βραδινά επίπεδα ινωδογόνου µέσα στην ίδια 
οµάδα, λόγω του ότι συγκρίθηκαν δύο οµάδες µε ποσοτικά χαρακτηριστικά µε 
κανονική κατανοµή, χρησιµοποιήθηκε το t-test για ζευγαρωτά δείγµατα.  
∆ιαπιστώθηκε ότι στις οµάδες µε ήπια ή µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής 
τα πρωινά επίπεδα ινωδογόνου ήταν σηµαντικά υψηλότερα σε σχέση µε τα 
βραδινά  (Πίνακας 4 και Εικόνα 1).  Πρέπει όµως να σηµειωθεί ότι δεν 
παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τα πρωινά και βραδινά 
επίπεδα ινωδογόνου στην οµάδα του πρωτοπαθούς ροχαλητού.   

Επιπλέον, οι 3 οµάδες µελέτης συγκρίθηκαν µεταξύ τους ως προς το ποσοστό 
µεταβολής του ινωδογόνου το πρωί σε σχέση µε το βράδυ:  

% ποσοστό µεταβολής ινωδογόνου= (πρωινή τιµή ινωδογόνου-βραδινή τιµή 

ινωδογόνου)Χ100/βραδινή τιµή ινωδογόνου 

Επειδή συγκρίναµε τρείς οµάδες µε ποσοτικά χαρακτηριστικά και η κατανοµή της 
% µεταβολής του ινωδογόνου δεν ήταν κανονική σε καµµία από τις οµάδες 
µελέτης, χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία Kruskal-Wallis.  Τα αποτελέσµατα 
φαίνονται στον Πίνακα 4 και στην Εικόνα 1.  Επειδή p=0.08, δεν βρέθηκε 
στατιστική σηµαντική διαφορά µεταξύ των υποοµάδων ως προς την  % µεταβολή 
ινωδογόνου στη διάρκεια της νύκτας.   

Συγκρίθηκαν οι οµάδες µε µέτρια- σοβαρή διαταραχή της αναπνοής  µε την οµάδα  
των παιδιών µε πρωτοπαθές ροχαλητό µε τη δοκιµασία Mann-Whitney, επειδή  
είχαµε δύο οµάδες µε ποσοτικά χαρακτηριστικά µη κανονική κατανοµή και 
βρέθηκε p<0,05 δηλαδή υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά.  Έτσι, τα 
επίπεδα ινωδογόνου µεταβλήθηκαν στη διάρκεια της νύχτας περισσότερο στα 
παιδιά µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή συγκριτικά µε εκείνα που εµφάνιζαν 
πρωτοπαθές ροχαλητό.   
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Πίνακας 4.  Πρωινά και βραδινά επίπεδα ινωδογόνου σε κάθε οµάδα µελέτης και 
συγκρίσεις µεταξύ των οµάδων   

Πρωτοπαθές ροχαλητό  

Ν = 25 

Ήπια διαταραχή αναπνοής  

Ν = 26 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή αναπνοής      

Ν = 19 

Βραδινά 
επίπεδα 

ινωδογόνου 

 

(mg/dL) 

Πρωινά 
επίπεδα 

ινωδογόνου 

 

(mg/dL) 

Βραδινά 
επίπεδα 

ινωδογόνου 

 

(mg/dL*) 

Πρωινά 
επίπεδα 

ινωδογόνο 

 

(mg/dL) 

Βραδινά 
επίπεδα 

ινωδογόνου 

 

(mg/dL) 

Πρωινά 
επίπεδα 

ινωδογόνυ 

 

(mg/dL**)  

 

278,1 ± 54 

 

284,1 ± 55,6 

 

281 ± 56,1 

 

290,9 ± 57,5 

 

294 ± 41,9 

 

 

312,8 ± 

57,8 

% µεταβολή  

ινωδογόνου 

στη διάρκεια 

της νύκτας 

[(πρωινή 

τιµή-βραδινή 

τιµή) Χ100/ 

βραδινή 

τιµή]# 

 

∆ιάµεση 

τιµή: 

 +0,6 % 

(-7 % έως 

+38 %) 

% µεταβολή  

ινωδογόνου 

στη διάρκεια 

της νύκτας 

[(πρωινή 

τιµή-βραδινή 

τιµή) Χ100/ 

βραδινή τιµή] 

 

∆ιάµεση 

τιµή: 

+2,3 % 

(-0,7% έως 

+15 %) 

% µεταβολή  

ινωδογόνου 

στη διάρκεια 

της νύκτας 

[(πρωινή 

τιµή-βραδινή 

τιµή) Χ100/ 

βραδινή τιµή] 

 

  ∆ιάµεση 

   τιµή: 

+5,3% 

(-0,8 % 

έως +15 

%) 

Για τις συγκρίσεις πρωινών ως προς τα βραδινά επίπεδα ινωδογόνου µέσα στην 
ίδια οµάδα (t-test κατά ζεύγη): * p=0.01, **  p=0.01, 

 # Για τις συγκρίσεις των 3 οµάδων ως προς την % µεταβολή του ινωδογόνου στη 
διάρκεια της νύχτας (Kruskal-Wallis test): p=0.08.   
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Η οµάδα µέτριας-σοβαρής διαταραχής είχε σηµαντικά υψηλότερη µεταβολή 

ινωδογόνου σε σχέση µε την οµάδα πρωτοπαθούς ροχαλητού (p<0.05 Mann-

Whithey U-test).  

 

Εικόνα 1.  Βραδινά και πρωινά επίπεδα ινωδογόνου (mg/dL) στις 3 οµάδες 
µελέτης: πρωτοπαθές ροχαλητό (primary snoring), ήπια αποφρακτική διαταραχή 
αναπνοής στον ύπνο (mild SDB) και µέτρια-σοβαρή διαταραχή αναπνοής στον 
ύπνο (moderate-severe SDB).   

 

192625 192625N =

Moderate-severe SDBMild SDBPrimary snoring

600

500

400

300

200

100

Night f ibrinogen

Morning f ibrinogen

 

Το διάγραµµα boxplot, βοήθάει στη γραφική απεικόνιση της κατανοµής των 
δεδοµένων.  Στον κατακόρυφο άξονα δείνεται η τιµή του ινοδωγόνου.  Στον 
οριζόντιο δίνεται το µέγεθος του δείγµατος Ν=70 παιδιά.  Η θέση της διαµέσου 
δείχνει σχηµατικά το που βρίσκεται η κεντρική τιµή των δεδοµένων.  Το ύψος του 
κουτιού δίνει οπτική εκτίµηση της µεταβλητότητας των δεδοµένων.  Οι κύκλοι 
και οι αστερίσκοι στην εικόνα αντιπροσωπεύουν ακραίες τιµές.  Απεικονιστικά 
φαίνεται ότι όσο πιο βαριά είναι η διαταραχή τόσο πιο µεγάλη είναι η µεταβολή 
του ινοδωγόνου στη διάρκεια της νύκτας.   
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5. Συσχέτιση της % µεταβολής των επιπέδων ινωδογόνου µε τη βαρύτητα της 
διαταραχής στην αναπνοή κατά τον ύπνο 

Όπως αναφέρθηκε στην προηγούµενη ενότητα, τα παιδιά µε µέτρια-σοβαρή 
διαταραχή είχαν την υψηλότερη ποσοστιαία µεταβολή των επιπέδων ινωδογόνου 
στη διάρκεια της νύκτας.  Προκειµένου να επιβεβαιωθεί το εύρηµα αυτό έγινε 
προσπάθεια συσχέτισης του ποσοστού µεταβολής του ινωδογόνου µε τους δείκτες 
της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου.  Επειδή οι τιµές της ποσοστιαίας 
µεταβολής του ινωδογόνου δεν είχαν κανονική κατανοµή, χρησιµοποιήθηκε ο µη 
παραµετρικός συντελεστής συσχέτισης  Spearman’s.  Παρατηρήθηκε συσχέτιση 
της % µεταβολής του ινωδογόνου στη διάρκεια της νύκτας µε το δείκτη απνοιών-
υποπνοιών και το δείκτη αποκορεσµών όχι όµως και µε τους υπόλοιπους δείκτες 
της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου (Πίνακας 5). 

Πίνακας 5.  Συσχέτιση της % µεταβολής του ινωδογόνου στη διάρκεια της νύκτας              
µε τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης (συντελεστής συσχέτισης 
Spearman’s) 

∆είκτες 
πολυκαταγραφικής 

µελέτης 

Συντελεστής συσχέτισης 
Spearman’s 

P 

∆είκτης απνοιών-

υποπνοιών, επεισόδια/ώρα 

             0,25        0,038 

  ∆είκτης αναπνευστικών 

αφυπνίσεων, 

επεισόδια/ώρα 

           0,16           0,2 

  ∆είκτης αποκορεσµών 

(>4%), επεισόδια/ώρα 

             0,24             0,049 

  Ελάχιστος κορεσµός της 

αιµοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο, % 

              -0,17          0,17 

     Ποσοστό ύπνου µε 

κορεσµό αιµοσφαιρίνης 

<95%, % 

               0,24          0,057 
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 Κεφάλαιο 7 

Αποτελέσµατα ΙΙ 

 

1. Εισαγωγή 

Σύγκριση πρωινών και βραδινών επιπέδων C-αντιδρώσας πρωτεΐνης σε 
παιδιά µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 

Όπως τονίσθηκε στο Γενικό Μέρος, η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) είναι ένας 
ακόµη χρήσιµος δείκτης φλεγµονής και θεωρείται αξιόπιστος προγνωστικός 
παράγοντας για µελλοντική καρδιαγγειακή νοσηρότητα [108].  Το ΣΑΑΥ 
σχετίζεται µε καρδιαγγειακά νοσήµατα σε ενήλικες και η αυξηµένη τιµή της C-
αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) έχει προταθεί ως σύνδεσµος µεταξύ των δύο 
διαταραχών.  Παιδιατρικές µελέτες έχουν µετρήσει τα επίπεδα της CRP  σε παιδιά 
µε διαταραχές της αναπνοής του ύπνου µε αντικρουόµενα αποτελέσµατα.   

Ένας από τους στόχους της παρούσας διατριβής ήταν να αξιολογηθεί η συσχέτιση 
των επιπέδων της CRP µε τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ και η µεταβολή της στη 
διάρκεια της νύχτας σε παιδιά µε ροχαλητό, που στην πλειονότητα τους ήταν µη 
παχύσαρκα.   
 

2. Χαρακτηριστικά ασθενών 

Πενήντα έξι παιδιά µε ιστορικό ροχαλητoύ που παραπέµφθηκαν στο Εργαστήριο 
Ύπνου για την πραγµατοποίηση πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου συµµετείχαν 
στην δεύτερη φάση της παρούσας διατριβής (Πίνακας 6).  Μετά την 
πραγµατοποίηση της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου κατανεµήθηκαν σε 3 
οµάδες, ανάλογα µε τη βαρύτητα της αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής 
στον ύπνο: 

∆εκαέξι παιδιά µε µέση ηλικία 7,4 ± 2,8 έτη είχαν πρωτοπαθές ροχαλητό µε 
∆ΑΥ< 2  επεισόδια/ώρα και από αυτά τα 6 (37,5%) ήταν κορίτσια.    Οκτώ (50%) 
ήταν παχύσαρκα µε δείκτη µάζας σώµατος 18,5 ± 3,1 kg/m2  και όλα (100%) 
παρουσίαζαν ροχαλητό > 3 νύχτες/εβδοµάδα.  Τα παιδιά αυτής της οµάδας είχαν 
σε µεγάλη συχνότητα ρινική συµφόρηση (70%) και στοµατική αναπνοή (93,3%), 
ενώ από αυτά 13 (43,3%) είχαν εκτεθεί σε παθητικό κάπνισµα.   

Είκοσι τρία παιδιά µε µέση ηλικία  6,6 ± 2,3 έτη  (56,5% κορίτσια) είχαν ήπιου 
βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο (∆ΑΥ 2-5 
επεισόδια/ώρα).  Τα 11 (47,8%) ήταν παχύσαρκα, ενώ όλα τα παιδιά αυτής της 
οµάδας παρουσίαζαν ροχαλητό > 3 νύχτες/εβδοµάδα και στοµατική αναπνοή.  Τα 
παιδιά αυτά είχαν επίσης σε µεγάλο ποσοστό ρινική συµφόρηση (69,6%) και το 
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µέγεθος των παρίσθµιων αµυγδαλών βαθµολογήθηκε >2+  σε 12 (52,2%) παιδιά.  
Σε παθητικό κάπνισµα είχαν εκτεθεί 13 (56,5%) παιδιά αυτής της οµάδας.   

∆εκαεπτά παιδιά είχαν µέτριου-σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο (∆ΑΥ > 5 επεισόδια/ώρα) και 6 (35,3%) από αυτά ήταν 
κορίτσια.  Η µέση ηλικία τους ήταν 5 ± 1,5 έτη και όλα σχεδόν εµφάνιζαν 
ροχαλητό > 3 νύχτες/εβδοµάδα  και στοµατική αναπνοή.  Μικρό ποσοστό αυτής 
της οµάδας ήταν παχύσαρκα 4 (23,5%), ενώ, αντίθετα, µεγάλο ποσοστό (94,1%) 
παρουσίαζαν ρινική συµφόρηση και  υπερτροφία παρισθµίων αµυγδαλών 
(82,4%). Τα χαρακτηριστικά όλων των παιδιών κατά οµάδα συνοψίζονται στον 
Πίνακα 6. Για τη σύγκριση των υπο-οµάδων ως προς ποσοτικά χαρακτηριστικά 
χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία one-way ANOVA (Analysis of variance).  Εφόσον 
διαπιστώθηκε σηµαντική διαφορά µεταξύ των 3 υπο-οµάδων ως προς κάποιο 
ποσοτικό χαρακτηριστικό ακολούθησε το post-hoc test LSD προκειµένου να 
ανιχνευθούν τα ζεύγη υπο-οµάδων στα οποία εντοπιζόταν η διαφορά.  Η σύγκριση 
των 3 υπο-οµάδων ως προς τα ποιοτικά χαρακτηριστικά έγινε µε τη χρήση της 
στατιστικής δοκιµασίας χ2 .  

Οι συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως προς τα σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά 
και τη συχνότητα συµπτωµάτων διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο έδειξαν ότι 
υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά µόνο ως προς την ηλικία, τον δείκτη 
µάζας σώµατος και τις αναφερόµενες άπνοιες.   
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Πίνακας 6. Συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως προς τα σωµατοµετρικά 
χαρακτηριστικά και τη συχνότητα συµπτωµάτων διαταραχής της αναπνοής στον 
ύπνο 

 Πρωτοπαθές 
ροχαλητό 

Ν = 16 

Ήπια διαταραχή 
αναπνοής 

Ν = 23 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή αναπνοής 

Ν = 17 

Ηλικία* (έτη) 7,4 ± 2,8 

 

6,6 ± 2,3 

 

5 ± 1,5 

Φύλο: κορίτσια (%) 6 (37,5) 13 (56,5%) 6 (35,3%) 

∆είκτης µάζας 
σώµατος** (kg/m2) 

18,5 ± 3,1 19,2 ± 3 16,6 ± 3,4 

∆είκτης µάζας 
σώµατος (z-score) 

1,4 ± 1,0 1,3 ± 1,1 0,8 ± 2,3 

Παχύσαρκα (%) 8 (50) 11 (47,8) 4 (23,5) 

Ροχαλητό > 3 
νύκτες/εβδοµάδα (%) 

16 (100) 23 (100) 12 (100) 

Αναφερόµενες 
άπνοιες **(%) 

4 (25) 7 (30,4) 9 (52,9) 

Ρινική συµφόρηση 
(%) 

14 (87,5) 16 (69,6) 16 (94,1) 

Στοµατική αναπνοή 
(%) 

14 (87,5) 23 (100) 17 (100) 

Παθητικό κάπνισµα 
(%) 

7 (43,8) 13 (56,5) 6 (35,3) 

Αµυγδαλές >2+ (%) 6 (37,6) 12 (52,2) 14 (82,4) 

 

* p=0.004 για τη σύγκριση της οµάδας µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής 
µε την οµάδα της ήπιας διαταραχής και p=0.036 για τη σύγκριση µε την οµάδα 
του πρωτοπαθούς ροχαλητού  

**  p=0.015 για τη σύγκριση της οµάδας µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της 
αναπνοής µε την οµάδα της ήπιας διαταραχής και p=0.014 για τη σύγκριση µε την 
οµάδα του πρωτοπαθούς ροχαλητού  
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3. Ευρήµατα πολυκαταγραφικής µελέτης 

Η οµάδα των παιδιών µε τη µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
είχε τον υψηλότερο δείκτη απνοιών-υποπνοιών (14,5 ± 11επεισόδια/ώρα) και 
δείκτη αναπνευστικών αφυπνίσεων (2,6 ± 1,7 επεισόδια/ώρα).  Επιπλέον, η ίδια 
οµάδα είχε το µεγαλύτερο δείκτη αποκορεσµών της αιµοσφαιρίνης (14,5 ± 12,9 
επεισόδια/ώρα).  Η οµάδα του πρωτοπαθούς ροχαλητού είχε το µικρότερο  δείκτη 
αναπνευστικών αφυπνίσεων (0,7 ± 0,4  επεισόδια/ώρα) και δείκτη απνοιών-
υποπνοιών (1,3 ± 0,5 επεισόδια/ώρα). Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική 
διαφορά και στις τρεις οµάδες µελέτης  ως προς τους δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου.  Οι τρείς οµάδες διέφεραν σηµαντικά ως προς 
τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου (Πίνακας 7).   

Πίνακας 7. Συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως προς τα ευρήµατα της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου 

 Πρωτοπαθές 
ροχαλητό 

 

Ν = 16 

Ήπια διαταραχή 
αναπνοής 

 

Ν = 23 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή 
αναπνοής 

Ν = 17 

∆είκτης απνοιών-
υποπνοιών* 
(επεισόδια/ώρα) 

 1,3 ± 0,5  

 

3,1 ± 0,9 

 

14,5 ± 11 

 

∆είκτης 
αναπνευστικών 
αφυπνίσεων* 
(επεισόδια/ώρα) 

0,7 ± 0,4 1 ± 0,6 2,6 ± 1,7 

∆είκτης αποκορεσµών 
≥4%,*(επεισόδια/ώρα) 

1,1 ± 0,6 2,6 ± 1,2 14,5 ± 12,9 

Ελάχιστος κορεσµός 
της αιµοσφαιρίνης σε 
οξυγόνο* ( %) 

89,6 ± 2,1 89,2 ± 2,8 81,9 ± 6,3 

Ποσοστό ύπνου µε 
κορεσµό 
αιµοσφαιρίνης <95%* 
(%) 

 0,4 ± 0,2 1,3 ± 1,3 8,1 ± 11,5 
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* p<0.001 για τη σύγκριση της οµάδας µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής 
µε την οµάδα µε ήπια διαταραχή, καθώς και µε την οµάδα πρωτοπαθούς 
ροχαλητού  

Παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ της οµάδας µε µέτρια-
σοβαρή διαταραχή αναπνοής, τόσο ως προς την οµάδα της ήπιας διαταραχής όσο 
και προς την οµάδα µε πρωτοπαθές ροχαλητό και για τους πέντε δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου. 

 

4. Συγκρίσεις οµάδων ως προς τα πρωινά και βραδινά επίπεδα CRP 

Σε κάθε  οµάδα συγκρίθηκαν τα πρωινά επίπεδα CRP µε τα βραδινά (Πίνακας 8). 
Στην οµάδα των παιδιών µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο τα 
βραδινά επίπεδα CRP ήταν 0,16 ± 0,28 mg/dL έναντι πρωινών τιµών CRP  0,12 ± 
0,21 mg/dL.  Στην οµάδα των παιδιών µε ήπια διαταραχή αναπνοής τα βραδινά 
επίπεδα CRP ήταν 0,17 ± 0,26 mg/dL έναντι πρωινών τιµών CRP 0,14 ± 0,21 
mg/dL.  Η διαφορά των πρωινών και βραδινών επιπέδων CRP σε κάθε οµάδα δεν 
ήταν στατιστικά σηµαντική (Πίνακας 8 και Εικόνα 1).   Οι 3 οµάδες δε 
διέφεραν ως προς τις πρωινές ή βραδινές συγκεντρώσεις CRP (p>0,05). 

Επιπλέον, οι 3 οµάδες µελέτης συγκρίθηκαν µεταξύ τους ως προς το ποσοστό 
µεταβολής των επιπέδων CRP στη διάρκεια της νύχτας: 

%ποσοστό µεταβολής CRP=(πρωινή τιµή-βραδινή τιµή) Χ100/βραδινή τιµή 

Επειδή η κατανοµή της % µεταβολής των επιπέδων CRP στη διάρκεια της νύκτας 
δεν ήταν κανονική σε καµµία από τις οµάδες µελέτης χρησιµοποιήθηκε η 
δοκιµασία Kruskal-Wallis test.  H % µεταβολή των επιπέδων CRP στη διάρκεια 
της νύκτας δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των 3 οµάδων (Πίνακας 8).  Συνεπώς, 
δεν υπάρχει σε καµιά οµάδα στατιστικά σηµαντική διαφορά στην % µεταβολή της 
CRP στη διάρκεια της νύχτας.   
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Πίνακας 8.  Πρωινά και βραδινά επίπεδα CRP σε κάθε οµάδα µελέτης και 
συγκρίσεις µεταξύ των οµάδων 

Πρωτοπαθές ροχαλητό 

 

Ν = 16 

Ήπια διαταραχή αναπνοής 

 

Ν = 23 

Μέτρια-σοβαρή διαταραχή 

αναπνοής 

Ν = 17 

Βραδινά 
επίπεδα 
CRP*,( mg/dL) 

Πρωινά 
επίπεδα 
CRP,( mg/dL)  

Βραδινά 
επίπεδα 
CRP,( mg/dL) 

Πρωινά 
επίπεδα CRP,   
(mg/dL) 

Βραδινά 
επίπεδα 
CRP,( mg/dL) 

 

Πρωινά 
επίπεδα 
CRP,(mg/dL) 

    0,32 ± 0,97    0,31 ± 0,95    0,17 ± 0,26    0,14 ± 0,21 0,16 ± 0,28 

 

 0,12 ± 0,21 

% µεταβολή 
CRP στη 
διάρκεια της 
νύxτας 

[(πρωινή 
τιµή-βραδινή 
τιµή) Χ100/ 

βραδινή 
τιµή]# 

 

 

 

∆ιάµεση τιµή 
0 % 

(-91% έως 
+100%) 

% µεταβολή 
CRP στη 
διάρκεια της 
νύxτας 

[(πρωινή 
τιµή-βραδινή 
τιµή) Χ100/ 

βραδινή 
τιµή] 

 

 

 

∆ιάµεση τιµή 

0% 

(-96% έως 
+100%) 

% µεταβολή 
CRP στη 
διάρκεια της 
νύxτας 

[(πρωινή 
τιµή-
βραδινή 
τιµή) Χ100/ 

βραδινή 
τιµή] 

 

 

 

∆ιάµεση τιµή 

0% 

(-50% έως 
+33%) 

 

* Για τις συγκρίσεις πρωινών ως προς τα βραδινά επίπεδα CRP µέσα στην ίδια 
οµάδα (t-test κατά ζεύγη): p>0,05 

# Για τις συγκρίσεις των 3 οµάδων ως προς την % µεταβολή της CRP στη διάρκεια 
της νύxτας (Kruskal-Wallis test): p>0,05 
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Εικόνα 2.  Βραδινά και πρωινά επίπεδα CRP (mg/dL) στις 3 οµάδες µελέτης: 
πρωτοπαθές ροχαλητό (primary snoring), ήπια αποφρακτική διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο (mild SDB) και µέτρια-σοβαρή διαταραχή αναπνοής στον 
ύπνο (moderate-severe SDB).  Φαίνεται από την εικόνα ότι δεν υπάρχει µεταβολή 
των επιπέδων της CRP στη διάρκεια της νύxτας στις 3 οµάδες ασθενών.   

 

moderate-severe SDBmild SDBprimary snoring

1,6

1,2

,8

,4

0,0

CRP morning

CRP night
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5. Συσχέτιση των πρωινών επιπέδων CRP µε τη βαρύτητα της διαταραχής 
και το δείκτη µάζας σώµατος 

Έγινε συσχέτιση των πρωινών επιπέδων CRP µε τους δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης και το δείκτη µάζας σώµατος.  Στη συσχέτιση 
χρησιµοποιήθηκαν τα πρωινά επιπέδα CRP, γιατί η µεταβολή στη διάρκεια της, 
νύχτας δεν υπήρξε.  Χρησιµοποιήθηκε ο φυσικός λογάριθµος των τιµών CRP για 
να γίνει η κατανοµή κανονική.   Επειδή οι τιµές της µεταβολής της CRP είχε 
κανονική κατανοµή, χρησιµοποιήθηκε ο συντελεστής συσχέτισης Pearson’s.   

∆ιαπιστώθηκε ότι τα πρωινά επίπεδα της CRP είχαν σηµαντική συσχέτιση µε το 
δείκτη µάζας σώµατος όχι όµως και µε τους δείκτες της πολυκαταγραφικής 
µελέτης ύπνου (Πίνακας 9).  Έτσι το επίπεδο της CRP επηρεάζεται από το βαθµό 
παχυσαρκίας αλλά όχι και από τη βαρύτητα της αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο. 
Στην πολυπαραγοντική ανάλυση ο δείκτης µάζας σώµατος-όχι όµως και οι δείκτες 
της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου-ήταν στατιστικά σηµαντική παράµετρος 
στην πρόβλεψη των πρωινών επιπέδων CRP (φυσικός λογάριθµος των τιµών 
CRP) (Πίνακας 9).   

Πίνακας 9.  Συσχέτιση των πρωινών επιπέδων CRP (φυσικός λογάριθµος των 
τιµών CRP) µε τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης και το δείκτη µάζας 
σώµατος (συντελεστής συσχέτισης Pearson’s) 

Παράµετροι Συντελεστής συσχέτισης 
Pearson’s 

P 

∆είκτης απνοιών-
υποπνοιών 

                 0,13                    0,36 

∆είκτης αναπνευστικών 
αφυπνίσεων 

                0,07                   0,59 

∆είκτης αποκορεσµών 
(≥4%) 

                0,11                   0,42 

Ελάχιστος κορεσµός της 
αιµοσφαιρίνης σε 
οξυγόνο 

              -0,03                   0,85 

Ποσοστό ύπνου µε 
κορεσµό αιµοσφαιρίνης 
<95% 

               0,04                   0,78 

∆είκτης µάζας σώµατος                0,36 

 

                 0,01 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

140 

Πίνακας 10.  Μοντέλα γραµµικής εξάρτησης για την αναζήτηση σηµαντικών 
παραγόντων πρόβλεψης των πρωινών επιπέδων CRP (φυσικός λογάριθµος των 
τιµών CRP-lnCRP) σε παιδιά µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 

Ανεξάρτητες 
µεταβλητές 

β  

 

p  

 

Μοντέλο 1            r
2 

= 0,25 p=0,006 

∆είκτης απνοιών-
υποπνοιών 

0,072 0,87 

Ηλικία 0,026 0,860 

Φύλο 

(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

-0,276 0,039 

∆είκτης µάζας σώµατος 0,428 0,002 

 

Ανεξάρτητες 
µεταβλητές 

 

β  

 

p  

 

Μοντέλο 2 r
2
= 0,244 p=0,006 

Ελάχιστος κορεσµός της 
αιµοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο 

0,433 0,002 

Ηλικία 0,008 0,959 

Φύλο 

(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

-0,282 0,035 

∆είκτης µάζας σώµατος 0,433 0,002 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 00:05:42 EEST - 13.58.105.199



 

 

141 

Κεφάλαιο 8 

Αποτελέσµατα ΙΙΙ: 

Σύγκριση πρωινών και βραδινών επιπέδων ινσουλίνης νηστείας σε 
παιδιά µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 

 

1.Εισαγωγή  

Τα πρωινά επίπεδα ινσουλίνης νηστείας αποτελούν ένα έµµεσο δείκτη της 
αντίστασης στη δράση της.  Mελέτη που αφορά στα παχύσαρκα παιδιά µε 
διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο έχει δείξει ότι τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας 
συσχετίζονται µε τη σοβαρότητα του ΣΑΑΥ [157].  Ο στόχος της τρέχουσας 
έρευνας ήταν να αξιολογηθεί η σχέση των πρωινών επιπέδων ινσουλίνης νηστείας 
µε τη σοβαρότητα της διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο σε παιδιά µε καθ’ έξιν 
ρεγχασµό που στην πλειονότητά τους δεν ήταν παχύσαρκα και επιπλέον να γίνει 
σύγκριση των πρωινών και βραδινών τιµών ινσουλίνης νηστείας.   

 

2. Χαρακτηριστικά ασθενών 

Εξήντα παιδιά µε ιστορικό ροχαλητού που παραπέµφθηκαν στο Εργαστήριο 
Ύπνου για την πραγµατοποίηση πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου συµµετείχαν 
στην τρίτη φάση της παρούσας διατριβής (Πίνακας 11).  Μετά την 
πραγµατοποίηση της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου κατανεµήθηκαν σε 3 
οµάδες, ανάλογα µε τη βαρύτητα της αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής 
στον ύπνο. 

Τριάντα παιδιά µε µέση ηλικία 8,1 ± 2,8 έτη είχαν πρωτοπαθές ροχαλητό µε 
∆ΑΥ<2 επεισόδια/ώρα και από αυτά τα 12 (40%) ήταν κορίτσια.  Τά 2 (6,7 %) 
από τα 30 ήταν παχύσαρκα και όλα (100%) παρουσίαζαν ροχαλητό >3 
νύχτες/εβδοµάδα.  Τα παιδιά αυτής της οµάδας είχαν σε µεγάλη συχνότητα ρινική 
συµφόρηση (70%) και στοµατική αναπνοή (93,3%), ενώ από αυτά 13 (43,3%) 
είχαν εκτεθεί σε παθητικό κάπνισµα.   

∆εκαοκτώ παιδιά µε µέση ηλικία 7 ± 2,8 έτη (55,6% κορίτσια) είχαν ήπιου 
βαθµού αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο (∆ΑΥ2-5 
επεισόδια/ώρα).  Τα 2 (11,1% ) ήταν παχύσαρκα, ενώ όλα τα παιδιά αυτής της 
οµάδας παρουσίαζαν ροχαλητό > 3 νύχτες/εβδοµάδα  και στοµατική αναπνοή.  Τα 
παιδιά αυτά είχαν επίσης σε µεγάλο ποσοστό ρινική συµφόρηση (77,8%) και το 
µέγεθος των παρίσθµιων αµυγδαλών βαθµολογήθηκε >2+  σε 11 (61,1%) παιδιά. 
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Πίνακας 11. Συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως προς τα σωµατοµετρικά 
χαρακτηριστικά και τη συχνότητα συµπτωµάτων διαταραχής της αναπνοής στον 
ύπνο 

 Πρωτοπαθές 

ροχαλητό 

 

Ν = 30 

Ήπια διαταραχή 

αναπνοής 

 

Ν = 18 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή 
αναπνοής 

 

Ν = 12 

Ηλικία,* (έτη) 8,1 ± 2,8 7 ± 2,8 5,3 ± 1,5 

Φύλο: κορίτσια (%) 12 (40) 10 (55,6%) 4 (33,3%) 

∆είκτης µάζας 

σώµατος, (kg/m2) 

18,1 ± 2,6 18,3 ± 2,9 16 ± 3 

Σχετικός δείκτης 

µάζας σώµατος, (%) 

111,3 ± 14 114,3 ± 18,9 103 ± 17,3 

Παχύσαρκα (%) 2 (6,7) 2 (11,1) 1 (8) 

Ροχαλητό > 3 

νύχτες/εβδοµάδα 

(%) 

30 (100) 18 (100) 12 (100) 

Αναφερόµενες 

άπνοιες **(%) 

3 (10) 5 (27,8) 7 (58,3) 

Ρινική συµφόρηση 

(%) 

21 (70) 14 (77,8) 11 (91,7) 

Στοµατική αναπνοή 

(%) 

28 (93,3) 18 (100) 12 (100) 

Παθητικό κάπνισµα 

(%) 

13 (43,3) 10 (55,6) 3 (25) 

Αµυγδαλές >2+ (%) 14 (46,6) 11 (61,1) 10 (83,3) 

* p=0.003 για τη σύγκριση της οµάδας µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής µε την 

οµάδα πρωτοπαθούς ροχαλητού ** p=0.006 για τη σύγκριση µεταξύ των 3 οµάδων  
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∆ώδεκα παιδιά είχαν µέτριου-σοβαρού βαθµού αποφρακτική διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο (∆ΑΥ > 5 επεισόδια/ώρα) και 4 (33,3%) από αυτά ήταν 
κορίτσια.  Η µέση ηλικία τους ήταν 5,3 ± 1,5 έτη και όλα σχεδόν εµφάνιζαν 
ροχαλητό >3νύχτες/εβδοµάδα  και στοµατική αναπνοή.   Μικρό ποσοστό αυτής 
της οµάδας ήταν παχύσαρκα 2 (11,1% ), ενώ, αντίθετα, µεγάλο ποσοστό (91,7%) 
παρουσίαζαν ρινική συµφόρηση και υπερτροφία παρισθµιών αµυγδαλών (83,3%). 
Τα χαρακτηριστικά όλων των παιδιών κατά οµάδα συνοψίζονται στον Πίνακα 11.  
Πρέπει να σηµειωθεί ότι λιγότερα από 10% όλων των παιδιών ήταν παχύσαρκα.  
Στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων βρέθηκε µόνο για την ηλικία 
και τις αναφερόµενες άπνοιες.  Για τα υπόλοιπα δεν υπάρχει στατιστικά 
σηµαντική διαφορά.     

 

3. Ευρήµατα πολυκαταγραφικής µελέτης 

Η οµάδα των παιδιών µε τη µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
είχε τον υψηλότερο δείκτη αναπνευστικών αφυπνίσεων (3 ± 1,8 επεισόδια/ώρα) 
και δείκτη απνοιών-υποπνοιών (14,6 ± 12,1 επεισόδια/ώρα).  Ακόµη, η ίδια οµάδα 
είχε το µεγαλύτερο δείκτη αποκορεσµών της αιµοσφαιρίνης (12,4 ± 11 
επεισόδια/ώρα).  Αντίθετα, η οµάδα του πρωτοπαθούς ροχαλητού εµφάνισε το 
µικρότερο  δείκτη αναπνευστικών αφυπνίσεων (0,4 ± 0,3  επεισόδια/ώρα) και 
δείκτη απνοιών-υποπνοιών (0,9 ± 0,5 επεισόδια/ώρα).  Τα ευρήµατα της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου για όλα τα παιδιά συνοψίζονται στον Πίνακα 
12.   Οι τρείς οµάδες µελέτης διέφεραν µε στατιστικά σηµαντική διαφορά ως προς τα 
ευρήµατα της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου.   
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Πίνακας 12. Συγκρίσεις των 3 οµάδων µελέτης ως προς τα ευρήµατα της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου 

 Πρωτοπαθές 

ροχαλητό 

 

Ν = 30 

Ήπια διαταραχή 

αναπνοής 

 

Ν = 18 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή 
αναπνοής 

 

Ν = 12 

∆είκτης απνοιών-

υποπνοιών,* 

(επεισόδια/ώρα) 

0,9 ± 0,5 

 

3 ± 0,8 

 

14,6 ± 12,1 

 

∆είκτης 

αναπνευστικών 

αφυπνίσεων,* 

(επεισόδια/ώρα) 

0,4 ± 0,3 1 ± 0,6 3 ± 1,8 

∆είκτης 

αποκορεσµών 

(>4%),* 

(επεισόδια/ώρα) 

     0,7 ± 0,5      2,6 ± 0,9      12,4 ± 11 

Ελάχιστος κορεσµός 

της αιµοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο,* ( %) 

    91,5 ± 1,8     89,2 ± 2,8   83,4 ± 6,1 

Ποσοστό ύπνου µε 

κορεσµό 

αιµοσφαιρίνης 

<95%,* ( %) 

     0,34 ± 0,37      1,44 ± 1,41     8,7 ± 13,4 

 

* p<0.001 για τη σύγκριση της οµάδας µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της αναπνοής µε την 

οµάδα µε ήπια διαταραχή, καθώς και µε την οµάδα πρωτοπαθούς ροχαλητού  
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4. Συγκρίσεις οµάδων ως προς τα επίπεδα ινσουλίνης, χοληστερόλης και 
τριγλυκεριδίων 

Σε κάθε οµάδα συγκρίθηκαν τα πρωινά επίπεδα ινσουλίνης µε τα βραδινά 
(Πίνακας 13).  Στην οµάδα των παιδιών µε µέτρια-σοβαρή διαταραχή της 
αναπνοής στον ύπνο τα βραδινά επίπεδα ινσουλίνης ήταν 7,4 ± 4,2 mU/L έναντι 
πρωινών τιµών ινσουλίνης 5,4 ± 2,8 mU/L και δεν υπήρχε στατιστικά σηµαντική 
διαφορά (p>0,005).  Στην οµάδα των παιδιών µε ήπια διαταραχή αναπνοής τα 
βραδινά επίπεδα ινσουλίνης ήταν 8,7 ± 4,3 mU/L έναντι πρωινών τιµών 
ινσουλίνης 8,7 ± 8,9 mU/L (p>0,005).  Μολονότι συνολικά υπήρχε µία τάση για 
µικρότερες τιµές ινσουλίνης το πρωί σε σχέση µε το βράδυ, η διαφορά πρωινών 
και βραδινών επιπέδων σε κάθε οµάδα δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (Πίνακας 
13 και Εικόνα 3). 

Επιπλέον, οι 3 οµάδες µελέτης συγκρίθηκαν µεταξύ τους ως προς το ποσοστό  
µεταβολής των επιπέδων ινσουλίνης στη διάρκεια της νύχτας: 

% ποσοστό µεταβολής ινσουλίνης=(πρωινή τιµή-βραδινή τιµή) Χ100/βραδινή τιµή 

Επειδή η κατανοµή της % µεταβολής των επιπέδων ινσουλίνης στη διάρκεια της 
νύχτας δεν ήταν κανονική σε καµµία από τις οµάδες µελέτης, χρησιµοποιήθηκε η 
δοκιµασία Kruskal-Wallis.  Η % µεταβολή των επιπέδων ινσουλίνης στη διάρκεια 
της νύχτας δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των 3 οµάδων (Πίνακας 13). 

Ακόµη συγκρίθηκαν οι 3 οµάδες µεταξύ τους ως προς τα επίπεδα χοληστερόλης 
και τριγλυκεριδίων (one-way ANOVA).  ∆εν παρατηρήθηκε στατιστικά 
σηµαντική διαφορά στις τιµές χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων (Πίνακας 14).  
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Πίνακας 13.  Πρωινά και βραδινά επίπεδα ινσουλίνης σε κάθε οµάδα µελέτης και 
συγκρίσεις µεταξύ των οµάδων 

Πρωτοπαθές ροχαλητό 

 

                    Ν = 30 

 

Ήπια διαταραχή αναπνοής 

 

               Ν = 18 

Μέτρια-σοβαρή διαταραχή 

αναπνοής 

              Ν = 12 

 

Βραδινά 

επίπεδα 

ινσουλίνης,  

(mU/L) 

Πρωινά 

επίπεδα 

ινσουλίνης, 

(mU/L) * 

Βραδινά 

επίπεδα 

ινσουλίνης, 

(mU/L) 

Πρωινά 

επίπεδα 

ινσουλίνης, 

(mU/L) † 

Βραδινά 

επίπεδα 

ινσουλίνης, 

(mU/L) 

Πρωινά 

επίπεδα 

ινσουλίνης, 

(mU/L)** 

      8,7 ± 6,1     7,9 ± 5       8,7 ± 4,3    8,7 ± 8,9    7,4 ± 4,2 

 

   5,4 ± 2,8 

% µεταβολή 

ινσουλίνης στη 

διάρκεια της 

νύχτας 

[(πρωινή τιµή-

βραδινή τιµή) 

Χ100/ 

βραδινή τιµή]# 

∆ιάµεση   

τιµή: 

-2,69 % 

(-78 % έως 

+276 %) 

% µεταβολή 

ινσουλίνης στη 

διάρκεια της 

νύχτας 

[(πρωινή τιµή-

βραδινή τιµή) 

Χ100/ 

βραδινή τιµή] 

∆ιάµεση 

τιµή: 

-18 % 

(-62 % έως 

+243 %) 

% µεταβολή 

ινσουλίνης στη 

διάρκεια της 

νύχτας 

[(πρωινή τιµή-

βραδινή τιµή) 

Χ100/ 

βραδινή τιµή] 

∆ιάµεση 

τιµή: 

-22,2 % 

(-80 % έως 

+153 %) 

 

Για τις συγκρίσεις πρωινών ως προς τα βραδινά επίπεδα ινσουλίνης µέσα στην ίδια οµάδα 

(t-test κατά ζεύγη): * p=0.49, † p=0.98,**  p=0.12, 

# Για τις συγκρίσεις των 3 οµάδων ως προς την % µεταβολή της ινσουλίνης στη διάρκεια 

της νύχτας (Kruskal-Wallis test):  p=0.39 
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Εικόνα 2.  Βραδινά και πρωινά επίπεδα ινσουλίνης (mU/L) στις 3 οµάδες 

µελέτης: πρωτοπαθές ροχαλητό (primary snoring), ήπια αποφρακτική διαταραχή 

της αναπνοής στον ύπνο (mild SDB) και µέτρια-σοβαρή διαταραχή αναπνοής 

στον ύπνο (moderate-severe SDB).  Οι κύκλοι και οι αστερίσκοι 

αντιπροσωπεύουν ακραίες τιµές.  Μολονότι συνολικά υπήρχε µία τάση για 

µικρότερες τιµές ινσουλίνης το πρωί σε σχέση µε το βράδυ, η διαφορά πρωινών 

και βραδινών επιπέδων σε κάθε οµάδα δεν ήταν στατιστικά σηµαντική. 
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Πίνακας 14.  Σύγκριση των 3 οµάδων ως προς τα επίπεδα χοληστερόλης και 
τριγλυκεριδίων 

 Πρωτοπαθές 

ροχαλητό 

Ν = 30 

Ήπια διαταραχή 

αναπνοής 

Ν = 18 

Μέτρια-σοβαρή 
διαταραχή 
αναπνοής 

Ν = 12 

Ολική χοληστερόλη, 

(mg/dL) 

178,7 ± 30,4 

 

186,2 ± 35,4 

 

177,7 ± 21,5 

 

LDL χοληστερόλη, 

(mg/dL) 

112,5 ± 30,1 119,3 ± 34,7 112,3 ± 16,4 

HDL χοληστερόλη, 

(mg/dL 

54,3 ± 9,5 55,6 ± 7,3 55,5 ± 10,7 

Τριγλυκερίδια, 

(mg/dL) 

91,5 ± 1,8 62,9 ± 17,1 64,2 ± 19,5 

 

* p>0.05 για τη σύγκριση των 3 οµάδων ως προς τα επίπεδα λιπιδίων 
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5. Συσχέτιση των πρωινών επιπέδων ινσουλίνης µε τη βαρύτητα της 
διαταραχής και το δείκτη µάζας σώµατος 

∆ιαπιστώθηκε ότι τα πρωινά επίπεδα ινσουλίνης είχαν πολύ σηµαντική συσχέτιση 
µε το δείκτη µάζας σώµατος όχι όµως και µε τους δείκτες της πολυκαταγραφικής 
µελέτης ύπνου (Πίνακας 15).  Έτσι, όπως φαίνεται στην Εικόνα 4, το επίπεδο της 
ινσουλίνης επηρεάζεται από το βαθµό της παχυσαρκίας, αλλά όχι και από τη 
βαρύτητα της αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο.  Στην πολλαπλή γραµµική 
εξάρτηση µόνο ο σχετικός δείκτης µάζας σώµατος και όχι οι δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ήταν σηµαντικές παράµετροι πρόβλεψης των πρωινών 
επιπέδων ινσουλίνης (Πίνακας 16). 

Πίνακας 15.  Συσχέτιση των πρωινών επιπέδων ινσουλίνης µε τους δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης και το δείκτη µάζας σώµατος (συντελεστής 
συσχέτισης Pearson’s) 

Παράµετροι Συντελεστής συσχέτισης 

Pearson’s 

           P 

∆είκτης απνοιών-

υποπνοιών,(επεισόδια/ώρα) 

-0,14            0,27 

∆είκτης αναπνευστικών 

αφυπνίσεων,(επεισόδια/ώρα) 

-0,12             0,37 

∆είκτης αποκορεσµών 

(>4%),( επεισόδια/ώρα) 

-0,14           0,29 

Ελάχιστος κορεσµός της 

αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο, 

(%) 

0,15            0,25 

Ποσοστό ύπνου µε κορεσµό 

αιµοσφαιρίνης <95%, (%) 

-0,07            0,61 

Σχετικός δείκτης µάζας 

σώµατος, (%) 

0,49 

 

           <0.001 
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Εικόνα 4.  Σχέση επιπέδων ινσουλίνης (λογαριθµική κλίµακα) και σχετικού 
δείκτη µάζας σώµατος (%) για παιδιά µε ροχαλητό και δείκτη απνοιών-υποπνοιών 
> 5επεισόδια/ώρα (µαύρα σύµβολα) ή ≤ 5επεισόδια/ώρα.  Η σχέση ινσουλίνης και 
βαθµού παχυσαρκίας είναι γραµµική, αλλά δεν επηρεάζεται από τη βαρύτητα της 
διαλείπουσας απόφραξης του αεραγωγού στη διάρκεια της νύχτας. 
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Πίνακας 16.  Μοντέλα γραµµικής εξάρτησης για την αναζήτηση σηµαντικών 
παραγόντων πρόβλεψης των πρωινών επιπέδων ινσουλίνης σε παιδιά µε αποφρακτική 
διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο.  Στην πολυπαραγοντική ανάλυση οι δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου δεν ήταν στατιστικά σηµαντικοί στην πρόβλεψη των 
πρωινών επιπέδων ινσουλίνης. 

Ανεξάρτητες µεταβλητές β 

 

                 p 

Μοντέλο 1            r2 = 0.32  p < 0.001 

∆είκτης απνοιών -

υποπνοιών 

-0.007 0.95 

Ηλικία 0.180 0.15 

Φύλο 

1=άρρεν, 2=κορίτσι 

0.214 0.07 

∆είκτης µάζας σώµατος 0.403 0.001 

 

Ανεξάρτητες 

µεταβλητές 

β 

 

            p 

Μοντέλο 2            r2 = 0.33 p < 0.001 

Ελάχιστος κορεσµός της 

αιµοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο 

-0.037 0.76 

Ηλικία 0.195 0.13 

Φύλο 

1=άρρεν, 2=κορίτσι 

0.217 0.06 

∆είκτης µάζας σώµατος 0.406 0.001 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 9 

Συζήτηση  

1.Μεταβολή επιπέδων ινωδογόνου στη διάρκεια της νύχτας και αποφρακτική 
διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο  

Μελέτες ενηλίκων µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
περιγράφουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων.  Το 
ΣΑΑΥ συνδέεται µε αρτηριακή υπέρταση, στεφανιαία νόσο, αρρυθµίες, 
συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, καθώς και 
σακχαρώδη διαβήτη [55,61,84,85].  Αυτές οι συσχετίσεις έχουν αναφερθεί ακόµη 
και για  ασθενείς µε ήπιες αυξήσεις του δείκτη απνοιών-υπνοιών.  Μια σειρά από 
παράγοντες πήξης και ο αριθµός των αιµοπεταλίων έχουν εξετασθεί στη 
βιβλιογραφία που αφορά ενήλικες για τον πιθανό ρόλο που µπορούν να 
διαδραµατίζουν στην παθογένεια του εµφράγµατος του µυοκαρδίου, αλλά και των 
αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων.  ∆ιαπιστώθηκε ότι υψηλότερα επίπεδα 
ινωδογόνου σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συµβαµάτων.  Το 
εύρηµα έχει λογική βάση, αφού το ινωδογόνο παίζει κεντρικό ρόλο στο 
σχηµατισµό θρόµβου µετά από τραύµα, αλλά και παθολογικών θρόµβων 
[57,61,124,126].   

Σε αναζήτηση µηχανισµών που ερµηνεύουν την επιδηµιολογική συσχέτιση µεταξύ 
αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο και καρδιαγγειακών νοσηµάτων, 
αξιολογήθηκαν τα επίπεδα ινωδογόνου σε ενήλικες µε και χωρίς αποφρακτική 
άπνοια, οι οποίοι είχαν ιστορικό ισχαιµικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 
[57].  ∆ιαπιστώθηκε ότι ασθενείς µε σοβαρή άπνοια είχαν σηµαντικά υψηλότερα 
επίπεδα ινωδογόνου συγκριτικά µε τα άτοµα χωρίς άπνοια.  Τα επίπεδα αυτά 
είχαν στατιστικά σηµαντικές συσχετίσεις µε την βαρύτητα της υπνικής άπνοιας, 
όπως αυτή περιγράφεται από τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου 
και ιδιαίτερα τον δείκτη απνοιών-υποπνοιών, το δείκτη αποκορεσµών και τον 
ελάχιστο κορεσµό της αιµοσφαιρίνης στη διάρκεια του ύπνου.                 

Όµως είναι γνωστό ότι τα επίπεδα ινωδογόνου σε ενήλικες ασθενείς είναι δυνατόν 
να επηρεάζονται από άλλους παράγοντες οι οποίοι επίσης προδιαθέτουν σε 
καρδιαγγειακά νοσήµατα.  Τέτοιοι παράγοντες είναι η υπέρταση, η παχυσαρκία, ο 
σακχαρώδης διαβήτης, οι υπερλιπιδαιµίες και το κάπνισµα.  Επειδή όλες αυτές οι 
διαταραχές σχετίζονται µε το δείκτη µάζας σώµατος, ο οποίος επίσης επηρεάζει τη 
βαρύτητα της άπνοιας, είναι δυνατόν η σχέση µεταξύ άπνοιας και ινωδογόνου να 
µην είναι αιτιολογική.   

Προκειµένου να διευκρινισθεί η σχέση άπνοιας και ινωδογόνου 
πραγµατοποιήθηκε παιδιατρική µελέτη στο Εργαστήριο Ύπνου του 
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Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας [127].  Στα παιδιά είναι ασυνήθης η παρουσία 
παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά νοσήµατα, όπως η υπέρταση, οι 
υπερλιπιδαιµίες και το κάπνισµα.  Έτσι, είναι ευκολότερο σε έναν τέτοιο 
πληθυσµό να διερευνηθεί η επίδραση της άπνοιας στα επίπεδα του ινωδογόνου.  
Στη συγκεκριµένη µελέτη συµπεριλήφθηκαν 30 παιδιά µε ΣΑΑΥ µέτριου-
σοβαρού βαθµού  (∆ΑΥ ≥5επεισόδια/ώρα), 61 παιδιά µε ήπιο ΣΑΑΥ 
(∆ΑΥ<5επεισόδια/ώρα) και 23 υγιείς µάρτυρες, χωρίς αποφρακτική άπνοια στον 
ύπνο.  ∆ιαπιστώθηκε ότι τα παιδιά µε µέτριο-σοβαρό ΣΑΑΥ και εκείνα µε ήπιο 
ΣΑΑΥ είχαν υψηλότερα πρωινά επίπεδα ινωδογόνου (διάµεσες τιµές 318 και 307 
mg/dl αντίστοιχα) συγκρινόµενα µε παιδιά χωρίς άπνοια (271 mg/dl).   

Σκοπός της παρούσας διατριβής ήταν η επέκταση και περαιτέρω στήριξη των 
συµπερασµάτων της δηµοσιευµένης µελέτης.  Ως βάση σύγκρισης 
χρησιµοποιήθηκαν τα βραδινά επίπεδα ινωδογόνου σε παιδιά µε ροχαλητό και 
άπνοια ποικίλης βαρύτητας.  

 Όλα τα άτοµα της παρούσας µελέτης υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική µελέτη 
ύπνου και το πρωί, µετά την αφύπνιση, οι συγκεντρώσεις ινωδογόνου στο πλάσµα 
µετρήθηκαν σε νέο δείγµα αίµατος.  Είναι ενδιαφέρον ότι όσο βαρύτερη ήταν η 
αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο τόσο υψηλότερες ήταν και οι 
πρωινές συγκεντρώσεις ινωδογόνου σε σχέση µε τις βραδινές.  Έτσι, στα άτοµα 
µε πρωτοπαθές ροχαλητό δεν υπήρχε ουσιαστική διαφορά µεταξύ πρωινής και 
βραδινής µέτρησης, ενώ, αντίθετα, τα παιδιά µε ∆ΑΥ>5 επεισόδια/ώρα είχαν 
υψηλότερες πρωινές τιµές ινωδογόνου σε σχέση µε τις βραδινές.  Η ποσοτική 
σχέση µεταξύ της βαρύτητας της άπνοιας και της µεταβολής των επιπέδων 
ινωδογόνου επιβεβαιώθηκε από τις στατιστικά σηµαντικές συσχετίσεις που 
διαπιστώθηκαν µε τη βοήθεια του συντελεστή συσχέτισης  Spearman’s. 

 Όλες οι οµάδες παιδιών ήταν όµοιες µεταξύ τους όσον αφορά στην αναλογία 
κοριτσιών και αγοριών, το δείκτη µάζας σώµατος, τη συστολική και διαστολική 
αρτηριακή πίεση και την έκθεση σε καπνό τσιγάρου.  Στη µελέτη δε συµµετείχαν 
παιδιά µε συµπτώµατα ή σηµεία οξείας ή χρόνιας φλεγµονώδους νόσου, η οποία 
θα µπορούσε να επηρεάσει τα επίπεδα του ινωδογόνου.  Θα µπορούσε, εποµένως, 
να καταλήξει κάποιος στο λογικό συµπέρασµα ότι η διαλείπουσα απόφραξη του 
ανώτερου αεραγωγού στον ύπνο είναι υπεύθυνη για την άνοδο των επιπέδων 
ινωδογόνου στη διάρκεια της νύχτας.  Αντίθετα, τα παιδιά µε πρωτοπαθές 
ροχαλητό και χωρίς άπνοιες ή υπόπνοιες δεν παρουσίασαν σηµαντική µεταβολή 
στα επίπεδα αυτά.   

Είναι άγνωστο µε ποιους µηχανισµούς η διαλείπουσα απόφραξη του ανώτερου 
αεραγωγού οδηγεί σε αύξηση των επιπέδων ινωδογόνου.  ∆ύο πιθανοί µηχανισµοί 
είναι εκείνοι της αιµοσυµπύκνωσης και της υπερπηκτικότητας, του αίµατος οι 
οποίοι συζητήθηκαν στο Γενικό Μέρος.  Ακόµη, πιστεύεται ότι το ινωδογόνο 
αυξάνεται στο πλάσµα επειδή είναι µία από τις πρωτεΐνες οξείας φάσης οι οποίες 
κινητοποιούνται στις φλεγµονώδεις διεργασίες.  Έτσι, η διαλείπουσα νυχτερινή 
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υποξαιµία, η οποία είναι το αποτέλεσµα των απνοιών και υποπνοιών, οδηγεί στο 
σχηµατισµό ελευθέρων ριζών οξυγόνου και σε οξειδωτικό stress.  Το αυξηµένο 
οξειδωτικό stress επάγει τη σύνθεση µορίων προσκόλλησης, τα οποία 
διευκολύνουν την βλαπτική αλληλεπίδραση λευκοκυττάρων και ενδοθηλίου, αλλά 
και την απελευθέρωση φλεγµονωδών ουσιών [182].  Εποµένως, µε βάση τα 
ευρήµατα της παρούσας διατριβής φαίνεται ότι η αποφρακτική υπνική άπνοια, 
κατά την παιδική ηλικία είναι µία κατάσταση που σχετίζεται µε χρόνια 
συστηµατική φλεγµονή.  Εάν η κατάσταση αυτή παραµείνει αθεράπευτη για 
πολλές δεκαετίες, ενδεχοµένως θα οδηγήσει σε αύξηση του κινδύνου για 
συµβάµατα από το καρδιαγγειακό σύστηµα  

  

 

2. Σύγκριση πρωινών και βραδινών επιπέδων C-αντιδρώσας πρωτεΐνης σε 
παιδιά µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 
 
Το ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από επανειληµµένα επεισόδια µερικής ή πλήρους 
απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού κατά τη διάρκεια του ύπνου, µε αποτέλεσµα 
διαταραχή του αερισµού, υποξαιµία και κατακερµατισµό της αρχιτεκτονικής του 
ύπνου [55,79,169].  Οι διαταραχές αυτές και κυρίως η διαλείπουσα νυκτερινή 
υποξία οδηγούν σε αυξηµένη παραγωγή ελευθέρων ριζών και οξειδωτικό stress 
και πυροδοτούν µια αλυσίδα αντιδράσεων φλεγµονής [121].  Τόσο οι ελεύθερες 
ρίζες όσο και η συστηµατική φλεγµονώδης αντίδραση φαίνεται ότι συµβάλλουν 
στην παθογένεια της αθηρωµατικής νόσου [120,121]. 
 
Εκτός από το ότι η CRP είναι ευαίσθητος δείκτης συστηµατικής   
φλεγµονής, µελέτες έχουν προτείνει  ότι η CRP µπορεί επίσης να συµµετέχει στο 
σχηµατισµό αθηρωµατικής βλάβης µέσω της ενεργοποίησης των λευκοκυττάρων, 
δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου και επαγωγής της έκφρασης µορίων 
προσκόλλησης στα ενδοθηλιακά κύτταρα [198-200].  Η CRP συσχετίζεται µε 
χαµηλά επίπεδα της καρδιοπροστατευτικής ορµόνης αδιπονεκτίνης, 
υποστηρίζοντας τη συσχέτιση µεταξύ φλεγµονής, αθηρογένεσης και της 
αντίστασης στην ινσουλίνη [201]. 
 
Μελέτες µεταξύ ενηλίκων ασθενών µε ΣΑΑΥ κατέληξαν ότι τα επίπεδα της CRP 
στο πλάσµα είναι αυξηµένα και ότι συσχετίζονται µε τη σοβαρότητα της νόσου 
[54].  Αξίζει να σηµειωθεί ότι τα επίπεδα της CRP στο πλάσµα µειώνονται µετά 
τη θεραπεία µε ρινική συνεχή θετική πίεση των αεραγωγών (n CPAP), γεγονός 

Συµπέρασµα: Η αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο κατά την 
παιδική ηλικία σχετίζεται µε αύξηση της συγκέντρωσης του ινωδογόνου στο 
πλάσµα, εύρηµα το οποίο µπορεί να αντανακλά την παρουσία ενεργών 
µηχανισµών φλεγµονής.                     
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που υποδηλώνει ότι το ΣΑΑΥ οδηγεί σε φλεγµονώδεις αντιδράσεις, οι οποίες 
ίσως οδηγούν τελικά σε καρδιαγγειακές επιπλοκές [187].   
 
Παιδιατρικές µελέτες από τις Ηνωµένες Πολιτείες τεκµηριώνουν θετική 
συσχέτιση µεταξύ της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) και της βαρύτητας του 
ΣΑΑΥ [62,188].  Συγκεκριµένα, η Riva Tauman και οι συνεργάτες αξιολόγησαν 
τα επίπεδα της CRP στο πλάσµα σε µια µεγάλη οµάδα παιδιών [62].  Ογδόντα ένα 
παιδιά υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου.  ∆ιαπιστώθηκαν 
υψηλότερα επίπεδα CRP στο πλάσµα των παιδιών µε ΣΑΑΥ.  Τα επίπεδά της 
συσχετίζονταν µε τη σοβαρότητα του ΣΑΑΥ.  Πιο συγκεκριµένα, τα επίπεδα της 
CRP συσχετίζονταν θετικά µε τον δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας, το δείκτη 
αφυπνίσεων και αρνητικά µε τον ελάχιστο κορεσµό της αιµοσφαιρίνης σε 
οξυγόνο, γεγονός που υποδηλώνει την ύπαρξη συστηµατικής φλεγµονώδους 
αντίδρασης ως αποτέλεσµα των διαταραχών που συνοδεύουν το ΣΑΑΥ.  
Αυξηµένη συχνότητα µαθησιακών προβληµάτων και υπερβολική υπνηλία 
συνυπήρχαν µεταξύ των παιδιών µε αυξηµένα επίπεδα CRP.  Η οµάδα της Larkin 
και των συνεργατών διαπίστωσε αυξηµένα επίπεδα CRP στο πλάσµα εφήβων µε 
ΣΑΑΥ, χωρίς γνωστή καρδιαγγειακή νόσο, γεγονός που υποδηλώνει ότι για τα 
παιδιά το ΣΑΑΥ µπορεί, να είναι πρόσθετος κίνδυνος για καρδιαγγειακή 
νοσηρότητα πέρα από την παρουσία της παχυσαρκίας [188].   
Λίγες παιδιατρικές µελέτες έχουν µετρήσει  τα επίπεδα της CRP σε παιδιά µε 
ΣΑΑΥ πριν και µετά από χειρουργική θεραπεία [114,184,191].  Στη µελέτη της 
Kheirandish-Gozal και των συνεργατών της τα επίπεδα της CRP µειώθηκαν 
σηµαντικά µετά τη χειρουργική εκτοµή των αµυγδαλών και των αδενοειδών 
εκβλαστήσεων σε 20 µη παχύσαρκα παιδιά µε ΣΑΑΥ [114].  Έτσι, η αποφρακτική 
άπνοια στον ύπνο φαίνεται ότι σχετίζεται µε χαµηλού βαθµού συστηµατική 
φλεγµονώδη αντίδραση κατά την παιδική ηλικία, η οποία όµως είναι αναστρέψιµη 
µετά από αδενοτοµή και αµυγδαλεκτοµή.  Η παχυσαρκία στην παιδική ηλικία 
είναι ένας σηµαντικός παράγοντας για την ανάπτυξη καρδιαγγειακής νοσηρότητας 
στην ενήλικη ζωή.  Κατά την παιδική ηλικία η παχυσαρκία συνδέεται µε 
εµφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη, υπέρταση, δυσλιπιδαιµία, αλλά και ΣΑΑΥ, 
ανωµαλίες που αποτελούν δυνητικούς κινδύνους για την ανάπτυξη 
καρδιαγγειακής νοσηρότητας [114,184,191].  Για το λόγο αυτό στη µελέτη της 
Kheirandish-Gozal και των συνεργατών της επιλέχθηκαν ασθενείς µε ΣΑΑΥ και 
φυσιολογικό βάρος ώστε να αποκλεισθεί η επίδραση της παχυσαρκίας στα 
επίπεδα CRP.   
 
Σε µια άλλη δηµοσίευση από την οµάδα του David Gozal 278 παιδιά 
κατανεµήθηκαν σε 3 οµάδες: ασθενείς µε ΣΑΑΥ, µε πρωτοπαθές ροχαλητό και 
υγιείς µάρτυρες.  Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ είχαν όντως τις υψηλότερες τιµές CRP στο 
πλάσµα.  Όµως, το αξιοσηµείωτο είναι ότι περίπου τα µισά παιδιά µε ΣΑΑΥ είχαν 
χαµηλά επίπεδα CRP, παρόµοια µε εκείνα των υγιών µαρτύρων ή των ασθενών µε 
πρωτοπαθές ροχαλητό.  Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ και υψηλή CRP διέφεραν από εκείνα 
µε ΣΑΑΥ και χαµηλή CRP ως προς τις επιδόσεις σε δοκιµασίες των 
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νευρογνωσιακών λειτουργιών, οι οποίες και ήταν παθολογικές [202].  Από το 
συνδυασµό των ευρηµάτων µελετών που δηµοσιεύθηκαν από τις ΗΠΑ µε τα 
αποτελέσµατα της παρούσας διατριβής προκύπτουν µια σειρά από ενδιαφέροντα 
συµπεράσµατα:  
 
1) Παιδιά από τις ΗΠΑ µε ΣΑΑΥ ως οµάδα είχαν υψηλότερες τιµές CRP  
συγκρινόµενα µε Ελληνόπουλα που έπασχαν από ΣΑΑΥ παρόµοιας βαρύτητας.  
Όπως φαίνεται από τα αποτελέσµατα της παρούσας διατριβής, παιδιά µε µέσο 
δείκτη απνοιών-υποπνοιών 14,5±11 επεισόδια/ώρα έχουν πρωινά επίπεδα CRP 
0,12 ± 0,21mg/dl.  Οι πρωινές τιµές επιπέδων CRP δε διέφεραν από τις βραδινές.  
Αντίθετα, παιδιά που ζουν στις ΗΠΑ µε δείκτη απνοιών-υποπνοιών 8,9 ± 2,1 
επεισόδια/ώρα έχουν τιµές CRP 0,36 ± 0,11mg/dl, δηλαδή εµφανώς υψηλότερες 
[202].   
 
2) Τόσο στα Αµερικανόπουλα όσο και στα Ελληνόπουλα υπάρχει σηµαντική 
συσχέτιση των επιπέδων CRP µε το δείκτη µάζας σώµατος [62,188].  Η συσχέτιση 
αυτή ερµηνεύεται από το γεγονός ότι ο λιπώδης ιστός εκκρίνει IL-6, η οποία και 
ρυθµίζει τη σύνθεση CRP  στο ήπαρ.  Είναι αληθές ότι τα παιδιά στις ΗΠΑ είναι 
πιο συχνά παχύσαρκα σε σχέση µε τα παιδιά που ζουν στην Ελλάδα.  Εντούτοις, η 
διαφορά αυτή δεν εξηγεί επαρκώς το εύρηµα ότι τα παιδιά που ζουν στις ΗΠΑ και 
πάσχουν από ΣΑΑΥ έχουν υψηλότερες τιµές CRP από τα Ελληνόπουλα µε 
ΣΑΑΥ.  Μελέτη σε Αµερικανόπουλα µε φυσιολογικό βάρος και άπνοια έδειξε ότι 
και σε αυτή την υπο-οµάδα τα επιπεδα CRP σχετίζονται µε τη βαρύτητα της 
άπνοιας [118].  Αντίθετα, στα παιδιά της χώρας µας, όπως φαίνεται από την 
παρούσα διατριβή, δεν υπάρχει καµµία συσχέτιση των επιπέδων CRP (που είναι 
γενικά χαµηλά) µε τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου.   
 
3) Είναι αξιοσηµείωτο το γεγονός ότι µια µεγάλη υπο-οµάδα των παιδιών που 
ζουν στις ΗΠΑ και έχουν ΣΑΑΥ έχουν επίσης χαµηλά επίπεδα  CRP [202].  
Συγκεκριµένα, το ποσοστό των παιδιών µε ΣΑΑΥ και υψηλή CRP είναι περίπου 
50%.  Ανάµεσα στα Ελληνόπουλα µε ΣΑΑΥ υπάρχει µια υπο-οµάδα µε υψηλές 
τιµές CRP.  Όµως, το γεγονός ότι η υπο-οµάδα αυτή είναι µικρή δεν επηρεάζει 
προς τα επάνω τα µέσα επίπεδα της CRP. 
 
4) Εποµένως, πολύ λιγότερα παιδιά µε ΣΑΑΥ που ζουν στη χώρα µας 
αποκρίνονται στην διαλείπουσα απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού στη διάρκεια 
του ύπνου µε φλεγµονώδη αντίδραση που επηρεάζει τις συγκεντρώσεις CRP.  
Αυτό δεν αποκλείει την ύπαρξη µηχανισµών φλεγµονής που δε σχετίζονται µε τη 
CRP.  Έτσι, όπως φαίνεται από την πρώτη φάση της διατριβής, τα Ελληνόπουλα 
µε ΣΑΑΥ έχουν υψηλότερα επίπεδα ινωδογόνου. 
 
5) Οι διαφορές ως προς τη συχνότητα φλεγµονώδους αντίδρασης στην άπνοια που 
σχετίζεται µε τη CRP πιθανόν ερµηνεύεται από διαφορετικά γενετικά 
χαρακτηριστικά των δύο πληθυσµών ή και από περιβαλλοντικούς παράγοντες. 
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6)  Όπως φαίνεται από τα αποτελέσµατα των Gozal και συνεργατών [202], η 
φλεγµονώδης αντίδραση που σχετίζεται µε τη  CRP έχει συνέπειες στο Κ.Ν.Σ., 
δηλαδή µεγαλύτερη συχνότητα πτωχής επίδοσης σε δοκιµασίες νευρογνωσιακών 
λειτουργιών.  Τίθεται εποµένως το ερώτηµα εάν τα παιδιά που ζούν στην Ελλάδα 
και πάσχουν από ΣΑΑΥ εµφανίζουν µικρότερη συχνότητα νευρογνωσιακών 
διαταραχών συγκριτικά µε τα παιδιά µε ΣΑΑΥ που γεννήθηκαν στις ΗΠΑ.   
  
7) Η φλεγµονή η σχετιζόµενη µε τα επίπεδα  CRP δεν είναι η µόνη παράµετρος ως 
προς την οποία Αµερικανόπουλα και Ελληνόπουλα µε ΣΑΑΥ διαφέρουν µεταξύ 
τους.  Τα µεν πρώτα εµφανίζουν αύξηση των επιπέδων VEGF, ως αποτέλεσµα της 
διαλείπουσας νυκτερινής υποξαιµίας, ενώ τα δεύτερα δεν παρουσιάζουν διαφορές 
ως προς τα επίπεδα VEGF ανάλογες µε τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ  [133, 203]. 
 
Συµπέρασµα: Τα Ελληνόπουλα µε αποφρακτική διαταραχή στον ύπνο 
χαρακτηρίζονται από χαµηλά επίπεδα CRP που δε σχετίζονται µε τη βαρύτητα του 
ΣΑΑΥ.  Αντίθετα, σε άλλους πληθυσµούς (π.χ. ΗΠΑ) η φλεγµονώδης απόκριση 
στο ΣΑΑΥ που σχετίζεται µε τα επίπεδα CRP είναι συχνότερη και εντονότερη.  Οι 
διαφορές ενδεχοµένως αντανακλούν τα ιδιαίτερα γενετικά χαρακτηριστικά του 
κάθε πληθυσµού.           
 

 

3. Σύνδροµο αποφρακτικής διαταραχής  στον ύπνο σε µη παχύσαρκα παιδιά 
και επίπεδα ινσουλίνης νηστείας   

Μελέτες σε ενήλικες µε ΣΑΑΥ έδειξαν ότι η αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη 
είναι ενδεχοµένως ένας από τους µηχανισµούς καρδιαγγειακής νοσηρότητας σε 
άτοµα µε άπνοια [42,58,59,83].  Ως αντίσταση στην ινσουλίνη ορίζεται η 
µειωµένη δραστηριότητα της ορµόνης στις µεταβολικές απαιτήσεις, όπως 
αναφέρθηκε στο Γενικό Μέρος.  Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι το βασικό 
χαρακτηριστικό του µεταβολικού συνδρόµου, που χαρακτηρίζεται από κεντρική 
παχυσαρκία, παθολογική ανοχή στη γλυκόζη, δυσλιπιδαιµία, υπέρταση και  
αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακές παθήσεις [148].  Τα επίπεδα ινσουλίνης 
αποτελούν έµµεσο δείκτη της αντίστασης στη δράση της.       

Τα αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας και ο υψηλός δείκτης µάζας σώµατος 
κατά την παιδική ηλικία είναι προάγγελος µεταβολικού συνδρόµου στην ενήλικη 
ζωή [155].  Ακόµη, η αντίσταση στην ινσουλίνη κατά την παιδική ηλικία 
σχετίζεται µε αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακή νοσηρότητα σε µεγαλύτερη 
ηλικία [155].  Έτσι, η έγκαιρη ανίχνευση της αντίστασης στην ινσουλίνη και της 
παχυσαρκίας προσφέρει την ευκαιρία για έγκαιρη παρέµβαση και µείωση του 
κινδύνου καρδιαγγειακών παθήσεων στην ενήλικη ζωή.   
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Το ΣΑΑΥ κατά την παιδική ηλικία είναι δυνατόν να αυξάνει την αντίσταση στην 
ινσουλίνη.  Όµως, το ενδεχόµενο αυτό έχει διερευνηθεί κυρίως σε µελέτες που 
αφορούν αποκλειστικά παχύσαρκα παιδιά [155,157].  Σε µελέτη της de la Eva και 
της οµάδας της η µέση τιµή επιπέδων πρωινής ινσουλίνης νηστείας σε 62 
παχύσαρκα παιδιά ήταν υψηλότερη συγκρινόµενη µε τις τιµές στην τρέχουσα 
έρευνα, ίσως ως συνέπεια του υψηλότερου δείκτη µάζας σώµατος [157].  Στη 
µελέτη της de la Eva καταδείχθηκε ότι η σοβαρότητα του ΣΑΑΥ στα παχύσαρκα 
παιδιά είναι σηµαντικός προγνωστικός παράγοντας των επιπέδων ινσουλίνης 
νηστείας [157].    Σε µια µελέτη εφήβων η παρουσία του ΣΑΑΥ συσχετίσθηκε µε 
εξαπλάσια αύξηση των πιθανοτήτων για τη διάγνωση µεταβολικού συνδρόµου 
έναντι εκείνων χωρίς ΣΑΑΥ [158]. 

Οι Li και συνεργάτες µελέτησαν 94 παχύσαρκα παιδιά µε καθ’έξιν ρεγχασµό.  Τα 
73 από αυτά ήταν αγόρια µε µέση ηλικία 12 έτη, ενώ κανένα από τα παιδιά δεν 
είχε καρδιοπνευµονική νόσο και οι τιµές του δείκτη µάζας σώµατος ήταν 
µεγαλύτερες από την 95η εκατοστιαία θέση.  Η υποοµάδα των παιδιών µε ΣΑΑΥ 
είχε σηµαντικά υψηλότερο επιπολασµό αντίστασης στην ινσουλίνη συγκριτικά µε 
την υποοµάδα χωρίς ΣΑΑΥ [159].   

Στην παρούσα µελέτη βρέθηκε ότι τα πρωινά επίπεδα της ινσουλίνης σε παιδιά 
που στην πλειονότητά τους ήταν µη παχύσαρκα δε σχετιζόταν µε τη βαρύτητα της 
άπνοιας στον ύπνο, αλλά µόνο µε το δείκτη µάζας σώµατος.  Τα επίπεδα της 
ινσουλίνης είχαν την τάση να είναι χαµηλότερα το πρωί σε σχέση µε το βράδυ, 
προφανώς εξαιτίας της νυχτερινής νηστείας, όµως ο βαθµός µεταβολής τους δεν 
φαίνεται να σχετίζεται µε τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ.  Συγκεκριµένα, όλα τα παιδιά 
που µελετήθηκαν υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και 
ταξινοµήθηκαν ανάλογα µε τη βαρύτητα της αποφρακτικής διαταραχής της 
αναπνοής στον ύπνο.  Οι 3 οµάδες παιδιών ήταν όµοιες µεταξύ τους όσον αφορά 
την αναλογία κοριτσιών και αγοριών, το  δείκτη µάζας σώµατος, τη συστολική και 
διαστολική αρτηριακή πίεση και την έκθεση σε καπνό τσιγάρου.  Οι 3 οµάδες 
µελέτης συγκρίθηκαν µεταξύ τους ως προς το ποσοστό µεταβολής των επιπέδων 
ινσουλίνης στη διάρκεια της νύχτας.  Ενώ υπήρχε µία τάση για µικρότερες τιµές 
ινσουλίνης το πρωί σε σχέση µε το βράδυ, η διαφορά πρωινών και βραδινών 
επιπέδων σε κάθε οµάδα δεν ήταν στατιστικά σηµαντική.  Η % µεταβολή των 
επιπέδων ινσουλίνης στη διάρκεια της νύχτας δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των 3 
οµάδων και δε συσχετιζόταν µε τη βαρύτητα της άπνοιας.  Τέλος, οι 3 οµάδες 
ασθενών συγκρίθηκαν µεταξύ τους ως προς τα επίπεδα χοληστερόλης και 
τριγλυκεριδίων και δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά.   

Όσον αφορά στη συσχέτιση των πρωινών επιπέδων ινσουλίνης µε τη βαρύτητα 
της διαταραχής και το δείκτη µάζας σώµατος, διαπιστώθηκε ότι υπάρχει πολύ 
σηµαντική συσχέτιση µε το δείκτη µάζας σώµατος, όχι όµως και µε τους δείκτες 
της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου.  Φαίνεται, λοιπόν, ότι στα µη παχύσαρκα 
παιδιά το επίπεδο της ινσουλίνης επηρεάζεται από το δείκτη µάζας σώµατος, αλλά 
όχι και από τη βαρύτητα της αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο.   Η σχέση 
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ινσουλίνης και βαθµού παχυσαρκίας είναι γραµµική και δεν επηρεάζεται από τη 
βαρύτητα της διαλείπουσας απόφραξης του αεραγωγού στη διάρκεια της νύχτας.  
∆ηλαδή, σε αντίθεση µε ορισµένες µελέτες ενηλίκων µε άπνοια, το ΣΑΑΥ στην 
παιδική ηλικία δεν φαίνεται να είναι ένας επιπλέον κίνδυνος για την ανάπτυξη 
αντίστασης στην ινσουλίνη εφόσον το παιδί δεν είναι υπέρβαρο.  Τα 
αποτελέσµατα αυτά επιβεβαιώθηκαν και από µελέτη προερχόµενη από τις ΗΠΑ, η 
οποία επίσης έδειξε ότι τα πρωινά επίπεδα ινσουλίνης δεν σχετίζονται στα παιδιά 
µε τη βαρύτητα της άπνοιας [155].   

Παρόλο που τα ακριβή αίτια αυτής της διαφοράς µεταξύ παιδιών και ενηλίκων 
είναι προς το παρόν άγνωστα, διαφορές στη συνολική διάρκεια και βαρύτητα του 
ΣΑΑΥ θα µπορούσαν να αντιπροσωπεύουν µερικά από τα στοιχεία εκείνα που 
συµβάλλουν στον κίνδυνο για µεταβολικό σύνδροµο στους ενήλικες ασθενείς όχι 
όµως και στα παιδιά.  Πράγµατι, στους ενήλικες ασθενείς το ΣΑΑΥ είναι 
πιθανότερο να παραµείνει αδιάγνωστο για µακρές χρονικές περιόδους.  Ο δείκτης 
απνοιών-υποπνοιών είναι συνήθως υψηλότερος, το SpO2 φτάνει σε πιο χαµηλές 
τιµές και ο κατακερµατισµός του ύπνου είναι πιο σοβαρός στους ενήλικες 
ασθενείς µε ΣΑΑΥ συγκριτικά µε τους παιδιατρικούς ασθενείς. 

Αντίθετα, σηµαντική συσχέτιση  βρέθηκε µεταξύ του µεταβολικού συνδρόµου ή 
της αντίστασης στην ινσουλίνη και του ΣΑΑΥ σε εφήβους.  Στη µελέτη της 
Redline και των συνεργατών της παρατηρήθηκε στενή σχέση µεταξύ του ΣΑΑΥ 
και του µεταβολικού συνδρόµου [158].  H παραπάνω σχέση παρατηρήθηκε και 
στη µελέτη του Verhulst και των συνεργατών στην οποία πήραν µέρος παχύσαρκα 
παιδιά και έφηβοι [42].    

Σε µελέτες παιδιατρικών ασθενών έχουν µετρηθεί τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας 
πριν και µετά αδενοτοµή και αµυγδαλεκτοµή για τη θεραπεία του ΣΑΑΥ 
[154,183,184].  Στην µελέτη από την Αυστραλία, µεταξύ των παιδιών µε επίµονο 
ΣΑΑΥ και της οµάδας ελέγχου βρέθηκε ότι τα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας δεν 
παρουσίασαν διαφορές πριν και µετά τη χειρουργική επέµβαση [154].  Στο 
Πανεπιστήµιο Θεσσαλίας έγινε µελέτη σε παιδιατρικούς ασθενείς µε σκοπό την 
πρόβλεψη του κινδύνου µελλοντικής καρδιαγγειακής νοσηρότητας.  Έτσι, 
αξιολογήθηκαν αλλαγές στα επίπεδα της CRP, της ινσουλίνης και της αρτηριακής 
πίεσης πριν και µετά την χειρουργική επέµβαση σε παιδιά µε ΣΑΑΥ [183].  
Πολυκαταγραφική µελέτη και αιµοληψία πραγµατοποιήθηκε στα παιδιά πριν και 
µετά το χειρουρείο.  Τα επίπεδα της ινσουλίνης δεν µειώθηκαν µετά την επέµβαση 
σε καµία από τις οµάδες µελέτης.   

Ο Gozal και η οµάδα του µελέτησαν τις διαταραχές του µεταβολισµού σε 
παχύσαρκα και µη παχύσαρκα παιδιά προ-εφηβικής ηλικίας µε ΣΑΑΥ.  Εξέτασαν 
τη γλυκόζη νηστείας, την ινσουλίνη, τη CRP και τις συγκεντρώσεις των λιπιδίων 
στον ορό.  Τα δείγµατα ελήφθησαν πριν την αµυγδαλεκτοµή-αδενοτοµή κατά την 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και 6-12 µήνες µετά το χειρουργείο σε 
παχύσαρκα και µη παχύσαρκα παιδιά.  Μεταγχειρητικά διαπιστώθηκαν 
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σηµαντικές βελτιώσεις στο δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας και στον κατακερµατισµό 
του ύπνου, ιδιαίτερα µεταξύ των µη παχύσαρκων παιδιών.  Όµως, δεν 
σηµειώθηκαν αλλαγές στις τιµές γλυκόζης ή της ινσουλίνης νηστείας.  Αντίθετα, 
στα παχύσαρκα παιδιά η επέµβαση οδήγησε σε µειώσεις των πρωινών επιπέδων 
ινσουλίνης, µε σηµαντικές βελτιώσεις σε όλες τις άλλες µετρήσεις [114].  

Στα συµπεράσµατα της µελέτης των Gozal και των συνεργατών διαπιστώνεται ότι 
το ΣΑΑΥ δεν φαίνεται να εµπλέκεται στην αντίσταση της ινσουλίνης σε µη 
παχύσαρκα παιδιά, αλλά φαίνεται να διαδραµατίζει σηµαντικότερο ρόλο στα 
παχύσαρκα παιδιά.  Τέλος, σηµαντικές βελτιώσεις παρατηρήθηκαν µετά το 
χειρουργείο στο λιπιδαιµικό προφίλ, τη CRP, την απολιποπρωτεΐνη B και στις 2 
οµάδες, υποδηλώνοντας τον παθογενετικό ρόλο του ΣΑΑΥ στη συστηµατική 
φλεγµονή και στο µεταβολισµό των λιπιδίων, ανεξάρτητα από το βαθµό 
παχυσαρκίας.   

 

Συµπέρασµα: Σε αντίθεση µε τα ευρήµατα σε ενήλικες και σε παχύσαρκα παιδιά 
µε άπνοια, η βαρύτητα της διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο σε µη παχύσαρκα 
παιδιά µε ΣΑΑΥ δεν συσχετίζεται µε τις τιµές ινσουλίνης νηστείας. 
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Περίληψη 
 
Εισαγωγή: Παιδιατρικές µελέτες βρήκαν συσχέτιση µεταξύ του συνδρόµου 
αποφρακτικών απνοιών-υποπνοιών (ΣΑΑΥ) µε µηχανισµούς φλεγµονής και 
µεταβολικής δυσλειτουργίας, οι οποίοι ενδεχοµένως αυξάνουν τον κίνδυνο για 
ανάπτυξη αθηρωµατικής νόσου.    
Σκοποί: Η µέτρηση των επιπέδων ινωδογόνου, CRP και ινσουλίνης σε παιδιά µε 
ΣΑΑΥ πριν τη βραδινή κατάκλιση και µετά την πρωινή αφύπνιση και η 
συσχέτιση της µεταβολής των επιπέδων αυτών µε δείκτες βαρύτητας του ΣΑΑΥ.   

Ασθενείς µέθοδοι: Η µελέτη πραγµατοποιήθηκε σε 3 φάσεις.  Φάση 1:  μελέτη 

ύπνου  και  μέτρηση βραδινών και  πρωινών επιπέδων ινωδογόνου (πρώτη ομάδα 

ασθενών).  Φάση 2: µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και  πρωινών επιπέδων 
CRP (δεύτερη οµάδα ασθενών).  Φάση 3: µελέτη ύπνου και µέτρηση βραδινών και 
πρωινών επιπέδων ινσουλίνης (τρίτη οµάδα ασθενών).  Και στις 3 φάσεις της 
µελέτης τα άτοµα της κάθε οµάδας ασθενών για τους σκοπούς της στατιστικής 
ανάλυσης ταξινοµήθηκαν σε 3 υπο-οµάδες µε βάση τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ.  Για 
τη σύγκριση των οµάδων ως προς ποσοτικά χαρακτηριστικά χρησιµοποιήθηκε η 
δοκιµασία ANOVA, ενώ ως προς τα ποιοτικά χαρακτηριστικά η δοκιµασία χ2. 

Αποτελέσµατα: Στη φάση 1 πήραν µέρος 70 παιδιά.  Τα πρωινά επίπεδα 
ινωδογόνου στην οµάδα παιδιών µε ∆ΑΥ>5 επεισόδια /ώρα ήταν  312,8 ± 57,8 
mg/dL έναντι 294 ± 41,9 mg/dl το βράδυ (p=0.01).  Στα παιδιά µε ∆ΑΥ 2-5 
επεισόδια /ώρα οι πρωινές τιµές ινωδογόνου ήταν 290,9 ± 57,5 mg/dL έναντι των 
βραδινών τιµών 281 ± 56,1 mg/dL (p=0.01).  Στην οµάδα µε ∆ΑΥ<2 επεισόδια 
/ώρα, οι πρωινές τιµές ήταν 284,1 ± 55,6 mg/dL και οι  βραδινές 278,1 ± 54 mg/d 
(p>0.05).  Οι 3 οµάδες δεν διέφεραν ως προς την % µεταβολή του ινωδογόνου στη 
διάρκεια της νύχτας: p=0.08.  Η οµάδα  µε ∆ΑΥ >5 επεισόδια /ώρα είχε υψηλότερη 

µεταβολή του ινωδογόνου στη διάρκεια της νύχτας σε σχέση µε την οµάδα µε ∆ΑY 

(p<0.05).  H συσχέτιση της % µεταβολής του ινωδογόνου στη διάρκεια της νύκτας 
µε το δείκτη απνοιών-υποπνοιών (p=0.038) και το δείκτη αποκορεσµών (p=0.049) 
ήταν στατιστικά σηµαντική.   

Στη φάση 2 πήραν µέρος 56 παιδιά.  Η διαφορά πρωινών και βραδινών επιπέδων 
CRP µέσα στην ίδια οµάδα δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (p>0,05).  Οι 3 οµάδες  
δεν διέφεραν ως προς την % µεταβολή της CRP στη διάρκεια της νύκτας 
(p>0,05).  Έγινε συσχέτιση των πρωινών επιπέδων CRP (φυσικός λογάριθµος των 
τιµών CRP) µε τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης και το δείκτη µάζας 
σώµατος και διαπιστώθηκε ότι τα πρωινά επίπεδα της CRP είχαν σηµαντική 
συσχέτιση µε το δείκτη µάζας σώµατος (p=0.01), όχι όµως και µε τους δείκτες της 
πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου. 
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Στην τρίτη φάση πήραν µέρος 60 παιδιά.  Λιγότερα από 10% των παιδιών αυτών 
ήταν παχύσαρκα.  Συγκρίθηκαν τα  πρωινά  µε τα βραδινά επίπεδα ινσουλίνης µέσα 

στην ίδια οµάδα και δεν διαπιστώθηκαν διαφορές.   Για τις συγκρίσεις των 3 οµάδων 
ως προς την % µεταβολή της ινσουλίνης στη διάρκεια της νύκτας δεν 
διαπιστώθηκε σηµαντική διαφορά (p=0.39).  Τα πρωινά επίπεδα ινσουλίνης είχαν 
σηµαντική συσχέτιση µε τον δείκτη µάζας σώµατος (p<0.001), όχι όµως µε τους 
δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης (p>0.05).   

Συµπεράσµατα: Η αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο κατά την 
παιδική ηλικία σχετίζεται µε αύξηση της συγκέντρωσης του ινωδογόνου στο 
πλάσµα στη διάρκεια της νύκτας.  Αντίθετα η βαρύτητα της διαταραχής της 
αναπνοής στον ύπνο δεν συσχετίζεται µε µεταβολές των επιπέδων ή των 
συγκεντρώσεων CRP στον ορό.  
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Summary 

Introduction : Pediatric studies have identified correlation between sleep 
disordered breathing (SDB) and inflammatory processes, metabolic dysfunction 
that may increase the risk of atherosclerotic disease in adulthood. 

Purpose: To measure overnight changes in serum levels of fibrinogen, CRP and 
insulin in S.D.B. who underwent polysomnography.    

Patients and Methods: The study was conducted in 3 phases.  Phase 1: 
polysomnography and measurement of evening and morning fibrinogen levels.  
Phase 2: polysomnography and measurement of evening and morning CRP levels.  
Phase 3: polysomnography and measurement of evening and morning insulin 
levels.  In each phase, subjects were divided into 3 subgroups according of SDB.       

Results: Morning levels of fibrinogen in the group of children with AHI>5 
episodes/hour were 312,8 ± 57,8 mg/dL, and evening levels were 294 ± 41,9 mg/dl 
(p=0.01).  In the group with AHI 2-5 episodes/hour morning fibrinogen values 
were 290,9 ± 57,5 mg/dL, and night values were 281 ± 56,1 mg/dL (p=0.01).  In 
the group with AHI<2 episodes/hour, morning values were 284,1 ± 55,6 mg/dL 
and evening 278,1±54 mg/d (p>0.05).  Children with AHI>5 episode/hour had a 
higher change of fibrinogen during the night compared to the group with AHI<2 
episode/hour (p<0.05 Mann-Whithey U-test).  Correlations of % change in 
fibrinogen during the night with apnea-hypopnea index (p=0.038) and with 
desaturation index (p=0.049), were statistically significant. 

In phase 2, 56 children were studied.  There was no significant difference between 
evening and morning CRP levels (p>0,05).  Morning levels of CRP were 
significantly associated with body mass index (p=0,01) but not with 
polysomnography indices. 

In the third phase 60 children were recruited. Less than 10% of all children were 
obese.  Although there was a tendency for lower insulin levels in the morning, 
evening and morning insulin values did not differ significantly in any of the 
subgroups (p>0,05).  Morning insulin levels were significantly associated with 
body mass index (p<0,001), but not with polysomnography indices. 

CONCLUSIONS: Obstructive breathing disordered sleep in childhood is 
associated with an overnight increase in fibrinogen plasma concentration.  
However, severity of SDB in Greek children does not seem to affect CRP or 
fasting insulin levels. 
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