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25.  1ο Πανθεσσαλικό Συμπόσιο Γενικής Ιατρικής, 9-11 Οκτωβρίου 2009, Λάρισα, 

Ελληνική Εταιρεία Γενικής Ιατρικής, Περιφερικό Τμήμα Θεσσαλίας. 

26. 8ο Βορειοελλαδικό Καρδιολογικό Συνέδριο, 21-23 Μαΐου 2009, Θεσσαλονίκη. 

27. Πανελλήνιο Συνέδριο Θαλασσαιμίας 2009, 15-17 Μαΐου 2009, Λάρισα, 

Ελληνική Ομοσπονδία Θαλασσαιμίας.  

28. Συνέδριο Παθολογίας Κεντρικής Ελλάδος, 19-21 Μαρτίου 2009, Λάρισα. 
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29. 6ο Ετήσιο Διεθνές Συνέδριο Καρδιολογίας, Ελληνικό Κολλέγιο Καρδιολογίας, 22-

24 Νοεμβρίου 2007, Αθήνα. 

30. 10ο Καρδιολογικό Συνέδριο Κεντρικής Ελλάδος, 11-14 Οκτωβρίου 2007, Λάρισα. 

31. Επιστημονική Εκδήλωση με θέμα: ‘‘Αντιβιοτικά και αντιμετώπιση των 

λοιμώξεων’’, Ελληνική Εταιρεία Έρευνας, Μελέτης και Εκπαίδευσης στις 

Λοιμώξεις, Ιατρική Εταιρεία Λάρισας, 19 Οκτωβρίου 2006, Λάρισα. 

32. 1ο Συμπόσιο Αγγειοχειρουργικής και Αγγειολογίας της Αγγειοχειρουργικής 

Κλινικής του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας, 27-28 Μαΐου 2006, Λάρισα. 

33. 8ο Καρδιολογικό Συνέδριο Κεντρικής Ελλάδος, 21-23 Οκτωβρίου 2005, Λάρισα. 

 

ΤΙΜΗΤΙΚΕΣ ΔΙΑΚΡΙΣΕΙΣ 

1. Έπαινος για την εργασία με τίτλο: Η πρωτεϊνη DJ-1 σαν βιολογικός δείκτης στο 

Σύνδρομο Υπνικής  Άπνοιας, η οποία παρουσιάστηκε στο πλαίσιο διοργάνωσης 

του 21ου Πανελλήνιου Πνευμονολογικού Συνεδρίου, που πραγματοποιήθηκε 

στο ξενοδοχείο Hilton Athens, στην Αθήνα, 18-21 Οκτωβρίου 2012.  

 

2. Έπαινος που απονεμήθηκε από την Ελληνική Πνευμονολογική Εταιρεία και την 

Οργανωτική Επιτροπή του 22ου Πανελλήνιου Πνευμονολογικού Συνεδρίου (5-7 

Δεκεμβρίου 2013) για την εργασία με τίτλο: Εντοπισμός Φαινοτύπων 

Συνδρόμου Αποφρακτικής Άπνοιας Ύπνου Μέσω Ιεραρχικής Ανάλυσης 

Συστάδων. Η εργασία υποβλήθηκε στη θεματολογία: Διαταραχές της αναπνοής 

στον ύπνο. 
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΕΡΓΟ 

Α. ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

1. Παρουσίαση κλινικού περιστατικού (‘‘Ανωμαλία Ebstein της τριγλώχινας 

βαλβίδας’’) στην Επιστημονική Ημερίδα Καρδιολογίας με θέμα ‘‘Εξελίξεις στην 

Καρδιολογία 2015’’ που έγινε στις 24 Ιανουαρίου 2015, στη Βέροια, στο 

Ξενοδοχείο ‘‘Αιγές Μέλαθρον’’.  

2. Προφορική Ανακοίνωση στο 22ο  Πανελλήνιο Πνευμονολογικό Συνέδριο (5-7 

Δεκεμβρίου 2013, Αθήνα) με τίτλο: Εντοπισμός Φαινοτύπων Συνδρόμου 

Αποφρακτικής Άπνοιας Ύπνου Μέσω Ιεραρχικής Ανάλυσης Συστάδων. Η 

εργασία υποβλήθηκε στη θεματολογία: Διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο.  

3. Προφορική Ανακοίνωση στο 21ο Πανελλήνιο Πνευμονολογικό Συνέδριο (18-21 

Οκτωβρίου 2012, Αθήνα) με τίτλο:: Η πρωτεϊνη DJ-1 σαν βιολογικός δείκτης στο 

Σύνδρομο Υπνικής  Άπνοιας. 

4. Προφορική Ανακοίνωση στο 4ο Συνέδριο Παθολογίας Κεντρικής Ελλάδος (29-31 

Μαρτίου 2012, Λάρισα) με τίτλο: Σύνδρομο Stevens Johnson – Τοξική 

Επιδερμική Νεκρόλυση (ή Lyell) – Αναδρομική Μελέτη.   

 

Β. ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ (ΔΙΕΘΝΗ ΠΕΡΙΟΔΙΚΑ) 

1. Natsios G, Pastaka C, Vavougios G, Zarogiannis SG, Tsolaki V, Dimoulis A, 

Seitanidis G, Gourgoulianis KI. Age, Body Mass Index, and Daytime and 

Nocturnal Hypoxia as Predictors of Hypertension in Patients With Obstructive 

Sleep Apnea. J Clin Hypertens (Greenwich). 2015 Aug 7. doi: 10.1111/jch.12645.  
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2. Vavougios GD, Natsios G, Pastaka C, Zarogiannis SG, Gourgoulianis KI. 

Phenotypes of comorbidity in OSAS patients: combining categorical principal 

component analysis with cluster analysis. J Sleep Res. 2015 Sep 14.                   

doi: 10.1111/jsr.12344. 

3. Vavougios GD, Natsios G, Pastaka C, Zarogiannis SG, Gourgoulianis KI. 

Phenotyping comorbidity in obstructive sleep apnea syndrome. Eur Respir J. 

2015;46(suppl 59):PA2357.  doi: 10.1183/13993003.congress-2015.PA2357. 

4. Vavougios G, Pastaka C, Tsilioni I, Natsios G, Seitanidis G, Florou E, Gourgoulianis 

KI. The DJ-1 protein as a candidate biomarker in obstructive sleep apnea 

syndrome. Sleep Breath. 2014 Dec;18(4):897-900. doi: 10.1007/s11325-014-

0952-6. 
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"ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΟΣ ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΣΤΟ ΗΠΙΟΥ-ΜΕΤΡΙΟΥ ΒΑΘΜΟΥ 

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗΣ ΑΠΝΟΙΑΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ (ΣΑΑΥ)" 

 

 

 

ΝΑΤΣΙΟΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ 

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας, Τμήμα Ιατρικής, 2016 
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1. Δρ. Κωνσταντίνος Γουργουλιάνης, Καθηγητής Πνευμονολογίας, Τμήμα Ιατρικής, 

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας (Επιβλέπων), 

2. Δρ. Ζωή Δανιήλ, Αν. Καθηγήτρια Πνευμονολογίας, Τμήμα Ιατρικής, Πανεπιστήμιο 

Θεσσαλίας 

3. Δρ. Ιωάννης Σκουλαρίγκης, Καθηγητής Καρδιολογίας, Τμήμα Ιατρικής, 

Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

ΑΓΓΛΙΚΕΣ 

BMI (Body Mass Index): Δείκτης μάζας σώματος 

ΑΗΙ (Apnea-Hypopnea Index): Υπο-απνοϊκός δείκτης 

Arousals: Μικρο-αφυπνίσεις 

DI (Desaturation Index): Δείκτης αποκορεσμού 

AI (Arousal Index): Δείκτης μικρο-αφυπνίσεων 

SaO2: Κορεσμός οξυγόνου αρτηριακού αίματος  

REM (Rapid Eye Movement): Στάδιο του ύπνου των ταχέων οφθαλμικών κινήσεων 

NREM (No Rapid Eye Movement): Στάδιο του ύπνου των βραδέων κυμάτων 

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure): Συσκευή συνεχούς θετικής πίεσης αέρα 

ESC (European Society of Cardiology): Ευρωπαϊκή Εταιρεία Καρδιολογίας  

ESH (European Society of Hypertension): Ευρωπαϊκή Εταιρεία Υπέρτασης 

CCI (Charlson Comorbidity Index): Δείκτης συννοσηρότητας του Charlson 

ESS (Epworth Sleepiness Scale): Κλίμακα υπνηλίας του Epworth 

FEV1 (Forced Expiratory Volume in 1 second): Ταχέως εκπνεόμενος όγκος αέρα στο                        

πρώτο δευτερόλεπτο 

FVC (Forced Vital Capacity): Δυναμική ζωτική χωρητικότητα 

SD (Standard Deviation): Σταθερή απόκλιση 
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ΕΛΛΗΝΙΚΕΣ 

ΣΑΑΥ : Σύνδρομο αποφρακτικών απνοιών στον ύπνο 

ΣΚΑΥ: Σύνδρομο κεντρικών απνοιών στον ύπνο 

ΗΚΓ: Ηλεκτροκαρδιογράφημα 

ΗΕΓ: Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 

ΗΟΓ: Ηλεκτροοφθαλμογράφημα 

ΗΜΓ: Ηλεκτρομυογράφημα 

ΑΝΣ: Αυτόνομο νευρικό σύστημα 

ΣΝΣ: Συμπαθητικό νευρικό σύστημα 

ΑΠ: Αρτηριακή πίεση 

ΑΥ: Αρτηριακή υπέρταση 

ΧΑΠ: Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

 
  Ο ύπνος αποτελεί μια λειτουργία αποκατάστασης του οργανισμού, η οποία 

ξεπερνά τα όρια της ανάπαυσης. Η σωματική αναδόμηση, κάποιες λειτουργίες του 

ενδοκρινολογικού και του ανοσοποιητικού συστήματος, συνδέονται στενά με τη 

διαδικασία του ύπνου. Η ψυχική αποκατάσταση, η μνημονική ικανότητα, η διάθεση 

και η συμπεριφορά επίσης εξαρτώνται από έναν υγιή και συνεχή ύπνο. Ο ύπνος 

είναι μια ενεργής διαδικασία, η οποία έχει συγκεκριμένη δομή και αποτελείται από 

μια ακολουθία από διαφορετικά στάδια. Η φυσιολογία του ύπνου βασίζεται στον 

κιρκαδιανό κύκλο ημέρας-νύχτας [1]. Υπάρχουν αρκετές σχετιζόμενες με τον ύπνο 

διαταραχές της αναπνοής (sleep-related breathing disorders), με σημαντικότερο 

εκπρόσωπο το σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΑΥ).  

Το ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα επεισόδια απόφραξης των 

ανώτερων αναπνευστικών οδών, ιδιαίτερα στο ύψος του στοματοφάρυγγα, και 

κατά συνέπεια διαλείπουσα υποξυγοναιμία και υπερκαρπνία, που τερματίζονται 

κάθε φορά από κάποια μικρο-αφύπνιση (arousal). Ο υπο-απνοϊκός δείκτης (Apnea-

Hypopnea Index, ΑΗΙ) χρησιμοποιείται ως δείκτης βαρύτητας του συνδρόμου και 

αντιστοιχεί στον αριθμό των απνοιών και των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου.  Το ήπιου 

βαθμού ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από ΑΗΙ 5 έως 14, το μετρίου βαθμού από ΑΗΙ 15 έως 

29 και το σοβαρού βαθμού από ΑΗΙ τουλάχιστον 30 [17]. Το ΣΑΑΥ εκτιμάται ότι έχει 

αρκετές καρδιαγγειακές, νευρο-ψυχολογικές και ενδοκρινολογικές επιπτώσεις στην 

υγεία των ασθενών [18]. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



21 
 

 Εδώ και αρκετά έτη, έχει διαπιστωθεί η ύπαρξη ισχυρής συσχέτισης μεταξύ του 

συνδρόμου υπνικών απνοιών και της υπέρτασης. Εκτιμάται ότι το 30-40% των 

ατόμων με υπέρταση εμφανίζουν ΣΑΑΥ, καθώς και ότι το 50-56% των ατόμων με 

ΣΑΑΥ έχουν υπέρταση [38]. Παρ’ όλες τις προσπάθειες, όμως, παραμένει ιδιαίτερα 

δύσκολο να προσδιοριστεί η ακριβής σχέση αιτίας-αποτελέσματος μεταξύ των δύο 

νοσημάτων, εξαιτίας του γεγονότος ότι τόσο οι υπερτασικοί όσο και οι ασθενείς με 

ΣΑΑΥ μοιράζονται κοινούς παράγοντες κινδύνου. Επιπρόσθετα, οι 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί με τους οποίους αναπτύσσεται η αρτηριακή 

υπέρταση στους ασθενείς με ΣΑΑΥ παραμένουν μερικώς κατανοητοί. Φαίνεται, 

ωστόσο, ότι η διαλείπουσα υποξία, η οποία ορίζεται ως τα επαναλαμβανόμενα 

σύντομα επεισόδια αποκορεσμού τα οποία ακολουθούνται από ταχεία επανα-

οξυγόνωση, διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου  

[164-166].  

Η παρούσα μελέτη σχεδιάστηκε με σκοπό να διερευνήσει τη σχέση μεταξύ του 

ΣΑΑΥ και της αρτηριακής υπέρτασης, και να αναδείξει παράγοντες κινδύνου 

εμφάνισης υπέρτασης σε ασθενείς με σύνδρομο αποφρακτικών απνοιών. 
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1. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΥΠΝΟΥ 
 

 

1.1 Στάδια του ύπνου 

 

Οι συστάσεις για την ταξινόμηση του ύπνου έχουν εισαχθεί το 1968 από μια 

επιτροπή υπό την προεδρία των Rechtschaffen και Kales, που παρουσίασαν 

συγκεκριμένα στάδια του ύπνου (Σχήμα 1) βασιζόμενα στα παρατηρούμενα 

ηλεκτροεγκεφαλικά (ΗΕΓ) κύματα, στις οφθαλμικές κινήσεις με βάση το ηλεκτρο-

οφθαλμογράφημα (ΗΟΓ) και στις εναλλαγές του μυϊκού τόνου του γενειακού μυός 

όπως καταγράφονταν από το ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) [2]. Η ολονύχτια 

καταγραφή χωρίζεται σε περιόδους 30 δευτερολέπτων , που ονομάζονται εποχές 

(epochs). Από τον χαρακτηρισμό όλων των εποχών διαδοχικά, από την έναρξη έως 

τη λήξη της καταγραφής, προκύπτει το υπνόγραμμα.  

Στην αρχή του ύπνου, όπου το άτομο είναι ακόμη ξύπνιο, μπορεί να 

παρατηρηθούν τα χαρακτηριστικά της υπνηλίας ΗΕΓ κύματα άλφα (8-12HZ). Κατά 

την έναρξη του ύπνου, περίπου 10-20 λεπτά από την ήπια εγρήγορση κατά την 

αρχική κατάκλιση, ο μυϊκός τόνος ελαττώνεται και στο ΗΕΓ τα κύματα άλφα 

εξαφανίζονται και παρατηρούνται τα χαμηλότερης συχνότητας κύματα θήτα (4-7 

Hz). Το ΗΟΓ αναδεικνύει βραδείς οφθαλμικές κινήσεις στους κλειστούς οφθαλμούς. 

Αυτό το στάδιο, NREM 1, είναι μεταβατικό και σύντομης διάρκειας. Μερικά λεπτά 

μετά ακολουθεί το στάδιο NREM 2, όπου στο ΗΕΓ παρατηρούνται, εκτός από τα 

κύματα θήτα, και τα χαρακτηριστικά του σταδίου συμπλέγματα Κ και οι άτρακτοι 

του ύπνου (sleep spindles). Ο μυϊκός τόνος είναι μειωμένος και συνήθως δεν 
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παρατηρούνται οφθαλμικές κινήσεις. Τα στάδια 1 και 2 αποτελούν μαζί τον 

‘‘ελαφρύ ύπνο’’. Μετά από περίπου 10-20 λεπτά, ο μυϊκός τόνος ελαττώνεται 

περαιτέρω και ο ‘‘βαθύς ύπνος’’ ξεκινάει με την παρουσία βραδέων κυμάτων δέλτα 

(0,5 – 4Hz) με υψηλές τιμές (έως 150μV) στο ΗΕΓ. Ο ύπνος βραδέων κυμάτων 

διαχωρίζεται στο στάδιο NREM 3, στο οποίο τα κύματα δέλτα καταλαμβάνουν το 

20-50% του χρόνου, και στο στάδιο NREM 4, όπου τα κύματα δέλτα ξεπερνούν το 

50% της ΗΕΓ καταγραφής. Μετά από περίπου 20-40 λεπτά βαθέως ύπνου, 

ακολουθεί μια πρώτη περίοδος παράδοξου ύπνου για 5-15 λεπτά. Ο όρος 

‘‘παράδοξος ύπνος’’ προήλθε από το γεγονός ότι το ΗΕΓ είναι παρόμοιο με αυτό της 

εγρήγορσης, ενώ ταυτόχρονα παρατηρείται η χαμηλότερη τιμή του μυϊκού τόνου.  

Σήμερα ο παράδοξος ύπνος αποκαλείται ύπνος REM (Rapid Eye Movements). 

Χαρακτηριστικό μοτίβο του σταδίου REM αποτελούν οι ταχείες οφθαλμικές 

κινήσεις. Το 80% των ατόμων που αφυπνίζονται κατά τη διάρκεια του σταδίου REM, 

αναφέρουν ότι ονειρεύονταν εκείνη τη στιγμή. Συχνά περιγράφονται ζωντανά, 

πολύχρωμα και συναισθηματικά έντονα όνειρα. Αντιθέτως, κατά την αφύπνιση στο 

στάδιο NREM, μόνο το 20% των ατόμων αναφέρει ότι ονειρεύονταν. Τα όνειρα στο 

στάδιο NREM συνήθως περιγράφονται λιγότερο πολύχρωμα και συναισθηματικά. 

Αυτή η αλληλουχία των σταδίων του ύπνου αποτελεί έναν κύκλο του ύπνου, που 

διαρκεί συνήθως 80-110 λεπτά.  

Σε έναν βραδινό ύπνο, συνήθως, παρατηρούνται τέσσερις με έξι κύκλοι 

ύπνου. Υπάρχει μια σταδιακή μεταβολή της κατανομής των σταδίων του ύπνου σε 

κάθε κύκλο κατά τη διάρκεια της νύχτας. Οι πρώτοι κύκλοι του ύπνου έχουν 

μεγαλύτερης διάρκειας βαθύ ύπνο (NREM 3 και NREM 4), ενώ οι επόμενοι έχουν 

περισσότερο στάδιο REM. Κατά τη βραδινή κατάκλιση, το συνολικό ποσοστό της 

εγρήγορσης είναι λιγότερο από 5%, του ελαφρού ύπνου είναι 45-55%, του βαθέως 
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ύπνου περίπου 20% και του σταδίου REM 20-25%. Μετά από στέρηση ύπνου, 

σημειώνεται μια αύξηση του ύπνου βραδέων κυμάτων και του ύπνου REM κατά την 

επόμενη περίοδο του ύπνου. Στις μεταβάσεις μεταξύ των σταδίων παρατηρούνται 

σύντομες αφυπνίσεις, ατελείς αφυπνίσεις ή και ακόμη μικρότερες ενεργοποιήσεις 

που αποκαλούνται arousals. Σύμφωνα με τις συστάσεις των Rechtschaffen και Kales, 

ως εγρήγορση κατά τη διάρκεια του ύπνου χαρακτηρίζεται μια ΗΕΓ δραστηριότητα 

διάρκειας τουλάχιστον 15 δευτερολέπτων. Μικρο-αφυπνίσεις (arousals) 

αποκαλούνται οι σύντομες ΗΕΓ δραστηριότητες, που διαρκούν 3-15 δευτερόλεπτα 

και μοιάζουν με ΗΕΓ καταγραφές εγρήγορσης [3]. Ο αριθμός των arousals αυξάνει 

φυσιολογικά με την ηλικία.  Στους μεσήλικες παρατηρούνται 13-21 μικρο-

αφυπνίσεις ανά ώρα ύπνου, ενώ σε μεγαλύτερες ηλικιακές ομάδες χωρίς 

διαταραχές του ύπνου παρατηρούνται 18-27 μικρο-αφυπνίσεις ανά ώρα [4,5] .      

 

 

Σχήμα 1. Τα στάδια του ύπνου και τα χαρακτηριστικά τους.       

Οι ορισμοί των σταδίων ακολουθούν τις συστάσεις των 

Rechtschaffen και Kales. Από τη βιβλιογραφική αναφορά [10]. 

Βήτα, άλφα >50%/εποχή, 

ταχεία κίνηση οφθαλμών, 

υψηλότατος μυϊκός τόνος 
Εγρήγορση 

 REM 

 NREM 1 

 NREM 2 

  NREM 3 

  NREM 4 

Θήτα, μερικά άλφα, 

περίοδοι ταχείας κίνησης 

οφθαλμών, ελάχιστος 

μυϊκός τόνος 

Θήτα, άλφα <50%/εποχή, 

βραδείς οφθαλμικές 

κινήσεις, ελαττωμένος 

μυϊκός τόνος 

Θήτα, άτρακτοι, 

συμπλέγματα Κ,             

όχι οφθαλμικές κινήσεις, 

χαμηλός μυϊκός τόνος 

Θήτα, δέλτα 20-50%,    

όχι οφθαλμικές κινήσεις, 

ακόμη χαμηλότερος 

μυϊκός τόνος 

Θήτα, δέλτα >50%/εποχή, 

όχι οφθαλμικές κινήσεις, 

πολύ χαμηλός μυϊκός 

τόνος 
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1.2 Σχετιζόμενες με τον ύπνο λειτουργίες 

 

Οι περισσότερες φυσιολογικές λειτουργίες δείχνουν χαρακτηριστικές αλλαγές σε 

σχέση με τις εναλλαγές ημέρας-νύχτας και εγρήγορσης-ύπνου.  Το αυτόνομο 

νευρικό σύστημα (ΑΝΣ)  διατηρεί την ομοιόσταση του οργανισμού ελέγχοντας τον 

αερισμό, τον καρδιακό ρυθμό, την αρτηριακή πίεση, τη λειτουργία του πεπτικού και 

τη νεφρική αιμάτωση. Κατά τη διάρκεια του ύπνου οι λειτουργίες του ΑΝΣ 

μειώνονται, λόγω των ελαττωμένων μεταβολικών αναγκών [6]. Μόνο κατά τη 

διάρκεια του ύπνου REM παρατηρείται μια παράδοξη εγκεφαλική δραστηριότητα 

και κατά συνέπεια ενεργοποίηση λειτουργιών του ΑΝΣ, παρόλο που δεν 

πραγματοποιείται κάποια σωματική δραστηριότητα . Οι μεταβολές στη ρύθμιση του 

ΑΝΣ τεκμηριώθηκαν με την καταγραφή της συμπαθητικής νευρικής δραστηριότητας 

του περονιαίου νεύρου [7]. Οι Somers και συνεργάτες έδειξαν ότι η συμπαθητική 

νευρική δραστηριότητα ελαττώνεται προοδευτικά από την εγρήγορση προς τον 

ελαφρύ ύπνο και περαιτέρω προς τον ύπνο βραδέων κυμάτων. Κατά τη διάρκεια 

του ύπνου REM, παρατηρούνται διαστήματα με καθόλου συμπαθητική νευρική 

δραστηριότητα, τα οποία εναλλάσσονται με σύντομα, ισχυρά κύματα συμπαθητικής 

νευρικής δραστηριότητας [7]. Αυτή η παράδοξη συμπαθητική νευρική 

δραστηριότητα συσχετίζεται με την παράτυπη δραστηριότητα, η οποία 

παρατηρείται και σε αρκετές άλλες μεταβλητές του ΑΝΣ, όπως είναι η αναπνοή, η 

καρδιακή συχνότητα και η αρτηριακή πίεση (Σχήμα 2).      
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Σχήμα 2. Συνοπτικό γράφημα μιας πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου, που παρουσιάζει από επάνω 

προς τα κάτω το ηλεκτρο-οφθαλμογράφημα (ΗΟΓ), το ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ), το κορεσμό 

οξυγόνου αρτηριακού αίματος (SaO2) και το υπνόγραμμα. Η καταγραφή του ΗΟΓ υποδεικνύει τις 

περιόδους του ύπνου REM. Το ΗΜΓ παρουσιάζει συσπάσεις μόνο κατά τη διάρκεια του ύπνου REM και υψηλό 

μυϊκό τόνο κατά τη διάρκεια των περιόδων της εγρήγορσης. Η καρδιακή συχνότητα εμφανίζει χαμηλές τιμές 

κατά τη διάρκεια του ύπνου και ισχυρές διακυμάνσεις κατά τη διάρκεια του ύπνου REM. Από τη βιβλιογραφική 

αναφορά [10].    

 

 

ΑΝΑΠΝΟΗ 

 

Ο έλεγχος του αναπνευστικού συστήματος γίνεται από αναπνευστικούς νευρώνες  

του εγκεφαλικού στελέχους, οι οποίοι είναι ευαίσθητοι σε κεντρικούς και 

περιφερικούς χημειοϋποδοχείς. Αυτοί οι αναπνευστικοί νευρώνες ενεργοποιούν 

τους νωτιαίους κινητικούς νευρώνες, οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για την 

ΗΟΓ 

ΗΜΓ 

Καρδιακή 

συχνότητα 

SaO2 

Υπνόγραμμα 
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δραστηριότητα των αναπνευστικών μυών (μεσοπλεύριοι μύες, μύες ανωτέρου 

αναπνευστικού, διάφραγμα). Ο κύριος στόχος του κέντρου της αναπνοής είναι να 

διατηρήσει εντός φυσιολογιών ορίων τις τιμές του οξυγόνου, του διοξειδίου του 

άνθρακα και του pH του αίματος. Κατά την έναρξη του ύπνου, η στιγμιαία μείωση 

του αερισμού οδηγεί σε ελαφρά αύξηση της μερικής πίεσης του διοξειδίου του 

άνθρακα στο αρτηριακό αίμα (PCO2). Αυτή η ελαφρώς αυξημένη τιμή της PCO2 

διατηρείται κατά τη διάρκεια του ύπνου. Κατά τη μετάβαση στον ύπνο, 

παρατηρείται μια μεταβαλλόμενη αναπνοή με αλλαγές της αναπνευστικής 

συχνότητας. Κατά τη διάρκεια του βαθύτερου ύπνου, η αναπνοή ομαλοποιείται, με 

μικρή διακύμανση στο ρυθμό της αναπνοής και στον αναπνεόμενο όγκο. Κατά το 

στάδιο NREM 2, ο αερισμός μειώνεται κατά 13% σε σύγκριση με αυτόν της 

εγρήγορσης, και μειώνεται περαιτέρω κατά τη διάρκεια του ύπνου βραδέων 

κυμάτων έως και 15% σε σύγκριση με αυτόν της εγρήγορσης [8]. Αυτή η μείωση του 

αερισμού οφείλεται κυρίως στην ελάττωση του αναπνεόμενου όγκου και όχι της 

αναπνευστικής συχνότητας. Κατά τη διάρκεια του ύπνου REM με τις περιοδικές 

ενεργοποιήσεις του ΑΝΣ, ο αερισμός παραμένει μειωμένος σε σύγκριση με αυτόν 

της εγρήγορσης, αλλά είναι ελαφρώς αυξημένος σε σχέση με του ύπνου βραδέων 

κυμάτων. Η δραστηριότητα των μεσοπλεύριων μυών και των διαστολέων μυών των 

ανωτέρων αεραγωγών ελαττώνεται κατά περίπου 30% σε σύγκριση με το NREM 

ύπνο, ενώ αντιθέτως η διαφραγματική δραστηριότητα αντισταθμιστικά αυξάνεται. 

Με αυτόν τον τρόπο, καθώς η αντίσταση των ανωτέρων αεραγωγών είναι 

υψηλότερη κατά τη διάρκεια του ύπνου REM, η αναπνευστική δραστηριότητα είναι 

δυνατό να γίνει εκτός φάσης με επακόλουθο ακανόνιστη αναπνοή. Επομένως, ο 

αερισμός κατά τον ύπνο REM είναι ασταθής όσον αφορά την αναπνευστική 
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συχνότητα και τον αναπνεόμενο όγκο, γεγονός που μπορεί να οδηγήσει στην 

εμφάνιση μερικών απνοιών ακόμη και σε υγιή άτομα. 

 

 

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 

 

Η καρδιακή συχνότητα ακολουθεί τις μειωμένες μεταβολικές ανάγκες του 

οργανισμού και ελαττώνεται κατά την έναρξη του ύπνου. Κατά τη διάρκεια του 

ύπνου REM ακολουθεί το μοτίβο της δραστηριότητας του ΑΝΣ, όπου 

παρατηρούνται σύντομης διάρκειας αυξήσεις της καρδιακής συχνότητας 

παράλληλα με την αύξηση της αυτόνομης νευρικής δραστηριότητας [7]. Στον ύπνο 

NREM η διακύμανση της καρδιακής συχνότητας σχετίζεται κυρίως με το ρυθμό της 

αναπνοής και αποκαλείται φλεβοκομβική αρρυθμία. Οι μικρο-αφυπνίσεις (arousals) 

μπορεί να υποδεικνύουν ενεργοποίηση σε φλοιώδες επίπεδο, αλλά ίσως δείχνουν 

μια ενεργοποίηση του συμπαθητικού συστήματος, η οποία αντικατοπτρίζεται στις 

αυξήσεις της καρδιακής συχνότητας. 

 

 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 

 

Η αρτηριακή πίεση (ΑΠ) αντικατοπτρίζει τις περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις και 

τον συμπαθητικό τόνο. Κατά τη διάρκεια του ύπνου REM παρατηρούνται παροδικές 
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αυξήσεις της αρτηριακής πίεσης σε σύγκριση με τον ύπνο NREM. Σε άτομα με 

υπέρταση ή διαταραχές του ύπνου παρατηρείται αύξηση των τιμών της Α.Π. ιδίως 

κατά το στάδιο REM, λόγω της αύξησης των περιφερικών αντιστάσεων και της 

συμπαθητικής δραστηριότητας. 

 

 

ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑ ΣΩΜΑΤΟΣ 

 

 Πριν από την έναρξη του ύπνου, η θερμοκρασία του πυρήνα του σώματος αρχίζει 

να μειώνεται. Παράλληλα, η περιφερική αγγειοδιαστολή οδηγεί σε αύξηση της 

θερμοκρασίας του δέρματος, που συντελεί με αυτόν τον τρόπο στην ελάττωση της 

θερμοκρασίας του σώματος. Η θερμοκρασία μειώνεται περαιτέρω και φθάνει σε 

μια ελάχιστη τιμή κατά την πρώιμη φάση του ύπνου. Στη συνέχεια, η θερμοκρασία 

αυξάνεται και πάλι, αλλά βραδύτερα από τη μείωση που παρατηρήθηκε αρχικά. Ο 

μεταβολικός ρυθμός ελαττώνεται κατά 5-17% στον ύπνο σε σύγκριση με την 

εγρήγορση. Ωστόσο, η θερμοκρασία του σώματος μειώνεται ήδη πριν την έναρξη 

του ύπνου, υποδηλώνοντας έτσι ότι διαδραματίζει έναν ενεργό ρόλο στην 

διαδικασία της έναρξης του ύπνου.  Η παθητική θέρμανση ή η έντονη άσκηση το 

απόγευμα αυξάνει τον ύπνο βραδέων κυμάτων, αλλά δεν έχει καμία επίδραση στον 

ύπνο REM την ακόλουθη νύχτα [10].  
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ΜΝΗΜΗ ΚΑΙ ΜΑΘΗΣΗ 

 

Δεδομένα από πειράματα, τα οποία πραγματοποιήθηκαν τα τελευταία χρόνια, 

υποδεικνύουν ότι τόσο ο ύπνος REM όσο και ο NREM διαδραματίζουν σημαντικό 

ρόλο στις λειτουργίες της μνήμης [11]. Η θεωρία της μάθησης διακρίνεται σε δύο 

τύπους μάθησης και σχετιζόμενης μνήμης. Ο ένας τύπος είναι η δηλωτική μνήμη, η 

οποία ελέγχεται μέσω μιας ακολουθίας ζευγών μάθησης των σχετικών όρων, όπως 

γάντι - παπούτσι ή δέντρο - φύλλο ή νερό - κύμα, κλπ. Αυτή η μνήμη είναι 

απαραίτητη για την εκμάθηση ξένων γλωσσών. Ο άλλος τύπος είναι η διαδικαστική 

μνήμη, που ελέγχεται μέσω της εκμάθησης του καθρέπτη-γραφής. Για το σκοπό 

αυτό το άτομο πρέπει να γράψει μερικές προτάσεις, ενώ το χέρι γραφής είναι 

κρυμμένο και μπορεί να παρατηρηθεί μόνο μέσω ενός καθρέφτη. Η γραπτή 

πρόταση πρέπει να είναι αναγνώσιμη στον καθρέφτη, γεγονός που απαιτεί κάποια 

εκπαίδευση στη γραφή ενάντια στη συνηθισμένη φορά. Η διαδικαστική μνήμη είναι 

αναγκαία για όλους τους τύπους των κινήσεων, όπως η οδήγηση του αυτοκινήτου, 

η ποδηλασία, το σκι κ.ά. Ορισμένα πειράματα θα μπορούσαν να δείξουν ότι η 

βελτίωση της δηλωτικής μνήμης μπορεί να συνδέεται περισσότερο με το NREM 

ύπνο, ενώ η βελτίωση της διαδικαστικής μνήμης μπορεί να σχετίζεται περισσότερο 

στον ύπνο REM [10]. 
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2. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ 

ΥΠΝΟΥ 
 

 

2.1 Ρύθμιση της αναπνοής 

 

Οι αναπνευστικές κινήσεις είναι μια αυτόματη, ρυθμική και κεντρικά 

ρυθμιζόμενη μηχανική διεργασία με την οποία η συστολή των σκελετικών μυών του 

διαφράγματος και του πλευρικού κλωβού μετακινούν αέρα μέσα και έξω από τις 

κυψελίδες. Η αναπνοή περιλαμβάνει τόσο τις αναπνευστικές κινήσεις, όσο και την 

κυκλοφορία του αίματος προς και από τα τριχοειδή αγγεία των ιστών. Επομένως, το 

αναπνευστικό σύστημα, διατηρώντας επαρκή αερισμό, παρέχει οξυγόνο (Ο2) και 

απομακρύνει διοξείδιο του άνθρακα (CO2) από τον οργανισμό και συντελεί στη 

διατήρηση της οξεοβασικής ισορροπίας. 

 Ο μηχανισμός ελέγχου της αναπνοής απαντά σε ερεθίσματα τα οποία 

προσλαμβάνονται από νευρικούς (μηχανοϋποδοχείς) και χημικούς υποδοχείς 

(χημειοϋποδοχείς). Παρατηρούνται τρεις τύποι αισθητικών υποδοχέων στους 

πνεύμονες: α) οι υποδοχείς διάτασης, οι οποίοι βρίσκονται στη στιβάδα των λείων 

μυών στις εξωπνευμονικές αεροφόρους οδούς, β) οι υποδοχείς ερεθιστικών 

ουσιών, οι οποίοι εντοπίζονται μεταξύ των επιθηλιακών κυττάρων της ρινικής 

κοιλότητας και στους βρόγχους, και γ) οι ίνες C (αμύελες ίνες), οι οποίες βρίσκονται 

στους διάμεσους χώρους των πνευμόνων και στα τοιχώματα των κυψελίδων. Οι 

προσαγωγές ίνες όλων αυτών των αισθητικών υποδοχέων οδεύουν προς τον 

εγκέφαλο με το πνευμονογαστρικό νεύρο και εισέρχονται στον προμήκη μυελό, 
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δίπλα στις αναπνευστικές ομάδες νευρώνων. Επίσης, υπάρχουν διάφοροι 

αισθητικοί νευρικοί υποδοχείς στο θωρακικό τοίχωμα. Οι υποδοχείς των 

αρθρώσεων διεγείρονται από την έκταση και την ταχύτητα της κίνησης των 

πλευρών σε σχέση με τους σπονδύλους και το στέρνο. Τα τενόντια όργανα στους 

μεσοπλεύριους μύες και στο διάφραγμα παρακολουθούν την ισχύ της μυϊκής 

συστολής και συντελούν στην αναστολή της εισπνοής. Οι μυϊκές άτρακτοι είναι 

άφθονες στους μεσοπλεύριους μύες και στους μύες του κοιλιακού τοιχώματος, 

αλλά σπάνιες στο διάφραγμα. Οι άτρακτοι βοηθούν στο συντονισμό της αναπνοής 

κατά τη διάρκεια μεταβολών στη στάση του σώματος και κατά την ομιλία, ενώ 

σταθεροποιούν το θωρακικό κλωβό στη θέση ισορροπίας, όταν η αναπνοή 

εμποδίζεται από την αντίσταση των αεροφόρων οδών ή από μειώσεις στην 

ενδοτικότητα των πνευμόνων.  

Επιπρόσθετα, δύο κύριοι τύποι χημειοϋποδοχέων παρεμβαίνουν στη 

ρύθμιση της αναπνοής, οι κεντρικοί και οι περιφερικοί. Εκτιμάται ότι πιο σημαντικό 

ρόλο διαδραματίζουν εκείνοι οι οποίοι εντοπίζονται στο κεντρικό νευρικό σύστημα 

(ΚΝΣ) ή στην πλαγιοκοιλιακή επιφάνεια του προμήκους, μεταξύ της αφετηρίας του 

έβδομου και δέκατου εγκεφαλικού νεύρου. Οι κύριοι περιφερικοί χημειοϋποδοχείς 

είναι τα καρωτιδικά σωμάτια, τα οποία εντοπίζονται στη διακλάδωση της κοινής 

καρωτίδας στον τράχηλο, ενώ παρατηρούνται επίσης και στο αορτικό τόξο (αορτικά 

σωμάτια). Στα άτομα σε κατάσταση εγρήγορσης, οι κεντρικοί χημειοϋποδοχείς 

ευθύνονται περίπου για τα τρία τέταρτα της επαγόμενης από το διοξείδιο του 

άνθρακα (CO2) αύξησης του αερισμού. Άνοδος της μερικής πίεσης του CO2 στο 

αρτηριακό αίμα (PCO2) μέχρι τα 100mmHg προκαλεί μια σχεδόν γραμμική αύξηση 

του αερισμού. Οι επιδράσεις του CO2 είναι εντονότερες όταν τα άτομα είναι σε 

εγρήγορση, λόγω της μεγαλύτερης δραστηριότητας του δικτυωτού σχηματισμού. Η 
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επίδραση της ελαττωμένης μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PO2) 

στη ρύθμιση της αναπνοής είναι μικρή μέχρι να μειωθεί στο επίπεδο των 70 mmHg, 

κάτω από το οποίο ο αερισμός αυξάνεται με μη γραμμικό τρόπο.       

 Το αναπνευστικό κέντρο του εγκεφάλου λαμβάνει και επεξεργάζεται τις 

εισερχόμενες πληροφορίες και αντιδρά παράγοντας νευρικές ώσεις, οι οποίες 

αποστέλλονται στους αναπνευστικούς μύες, με αποτέλεσμα τη βατότητα των 

αεραγωγών και τη ρύθμιση του επιπέδου του αερισμού. Ειδικότερα, εκτιμάται ότι 

δύο σχήματα παρεμβαίνουν στη ρύθμιση της αναπνοής: α) το μεταβολικό 

(αυτόματο) σχήμα και β) το σχήμα που σχετίζεται με τη συμπεριφορά (βουλητικό). 

Η μεταβολική αναπνοή είναι το βασικό σχήμα και σχετίζεται με τη ρύθμιση της PCO2 

μέσω τροποποίησης του κυψελιδικού αερισμού. Ο μεταβολικός ρυθμιστής εδρεύει 

στο εγκεφαλικό στέλεχος. Στις εξωτερικές περιοχές και εντός του στελέχους 

διαπλέκεται ένα χαλαρό δίκτυο διάμεσων νευρώνων, το δικτυωτό ενεργοποιητικό 

σύστημα, το οποίο επιδρά στο ρυθμιστή του στελέχους, επηρεάζοντας έτσι την 

κατάσταση εγρήγορσης του εγκεφάλου. Επομένως, κατά τη διάρκεια του ύπνου η 

αναπνοή ρυθμίζεται με κάπως διαφορετικό τρόπο από ότι κατά την εγρήγορση. 

Όσον αφορά στο ρυθμιστή που σχετίζεται με τη συμπεριφορά, σημαντικό ρόλο 

διαδραματίζει ο θάλαμος (πρωτογενές σύστημα ολοκλήρωσης) και ο φλοιός των 

εγκεφαλικών ημισφαιρίων (ανώτερο σύστημα ολοκλήρωσης) για το συντονισμό της 

αναπνοής σε σχέση με τις διάφορες σύνθετες αλλά βουλητικές κινητικές 

δραστηριότητες, που κάνουν χρήση των πνευμόνων και του θωρακικού τοιχώματος, 

όπως για παράδειγμα είναι η ομιλία, το τραγούδι, η κατάποση και ο βήχας. Αρκετές 

οδοί άγουν τους κεφαλικώς ευρισκόμενους νευράξονες του φλοιού και του 

θαλάμου ουραίως προς το ρυθμιστή της γέφυρας και του προμήκους [12].  
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2.2 Ρύθμιση της αναπνοής κατά τον ύπνο 

 

 Προκειμένου να διατηρηθεί το εύρος των αεραγωγών κατά τη διάρκεια του 

ύπνου υπάρχει μια τονική και μια φασική ενεργοποίηση των μυών του ανωτέρου 

αναπνευστικού, συμπεριλαμβάνοντας τους στερνοϋοειδείς και γενειογλωσσικούς 

μύες. Κατά την εισπνοή παρατηρείται αύξηση του τόνου των μυών του ανωτέρου 

αναπνευστικού, η οποία ακολουθείται από ελάττωση του μυϊκού τόνου κατά τη 

διάρκεια της εκπνοής. Αυτή η ενεργοποίηση είναι ευαίσθητη στο CO2, έτσι ώστε η 

υπερκαπνία να αυξάνει τη φασική ενεργοποίηση των αναπνευστικών μυών. Κατά τη 

διάρκεια του ύπνου, ωστόσο, αυτή η απάντηση στο CO2 φαίνεται να αμβλύνεται 

[13]. Σε ορισμένες περιπτώσεις, το γεγονός αυτό μπορεί να ενισχύσει την εμφάνιση 

απνοιών, ειδικά μετά από σύντομες περιόδους υπεραερισμού, όταν η PCO2 

ελαττώνεται κάτω από ένα όριο. Η άνοδος της  PCO2 αρχικά θα επανενεργοποιήσει 

τη δραστηριότητα του φρενικού νεύρου και ακολούθως, στα υψηλότερα επίπεδα 

της PCO2, θα επιστρατευτούν οι αναπνευστικοί μύες.  

 Επιπλέον, η δραστηριότητα των μυών του ανωτέρου αναπνευστικού 

εξαρτάται και από άλλους παράγοντες, όπως για παράδειγμα είναι η απόφραξη των 

ανωτέρων αεραγωγών, το μοτίβο της ροής εισπνοής, η θερμοκρασία του αέρα και η 

υπολειπόμενη λειτουργική χωρητικότητα. Η νευρο-μηχανική ενεργοποίηση των 

ανωτέρων αεραγωγών φαίνεται να εξαρτάται από τις αισθητήριες προσαγωγές 

οδούς προς το κεντρικό νευρικό σύστημα. Μελέτες σε ασθενείς με αποφρακτική 

άπνοια του ύπνου έδειξαν ότι είχαν αμβλύτερη αίσθηση δόνησης και μειωμένη 

ικανότητα διάκρισης μεταξύ δύο σημείων στους ανώτερους αεραγωγούς [14]. 
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Η τονική ενεργοποίηση μυών του ανωτέρου αναπνευστικού  εκτιμάται ότι 

είναι κατά κύριο λόγο ανεξάρτητη από τον έλεγχο του αερισμού και σχετίζεται 

περισσότερο με το γενικό μυϊκό τόνο. Παρατηρείται μια σχετιζόμενη με τον ύπνο 

ελάττωση της τονικής  δραστηριότητας του διατείνοντα την υπερώα μυός, η οποία 

σχετίζεται με την αύξηση της αντίστασης του ανωτέρου αεραγωγού [15]. Παρόμοιες 

μειώσεις της τονικής δραστηριότητας παρατηρήθηκαν και σε άλλους μύες, 

συμπεριλαμβάνοντας τους γενειογλωσσικούς, τους γενειοϋοειδείς και τους 

οπίσθιους κρικαρυταινοειδείς μύες. Μια μεγάλη αύξηση στην συνολική αντίσταση 

των αεραγωγών κατά τη διάρκεια του ύπνου NREM έχει αποδειχθεί, παρόλο που οι 

ελαστικές ιδιότητες του πνεύμονα δεν μεταβάλλονται [16]. 
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3. ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΩΝ ΑΠΝΟΙΩΝ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ 
 

 

3.1 Ορισμός 

 

Το Σύνδρομο Αποφρακτικών Απνοιών στον Ύπνο (ΣΑΑΥ) χαρακτηρίζεται από 

επαναλαμβανόμενα επεισόδια απόφραξης των ανωτέρων αναπνευστικών οδών, 

ιδιαίτερα στο ύψος του στοματοφάρυγγα, με αποτέλεσμα την πλήρη ή μερική 

διακοπή της ροής του αέρα. Ως αποφρακτική άπνοια ορίζεται η πλήρης διακοπή της 

ροής του αέρα για τουλάχιστον δέκα δευτερόλεπτα, παρόλο που συνεχίζονται οι 

αναπνευστικές προσπάθειες. Παράλληλα, η American Academy Sleep Medicine Task 

Force ορίζει την υπόπνοια ως ένα από τα ακόλουθα τρία: α) τη μεγαλύτερη από 

50% μείωση της ροής του αέρα, β) τη μικρότερη από 50% μείωση της ροής του αέρα 

που συνοδεύεται από μεγαλύτερο από 3% αποκορεσμό της οξυαιμοσφαιρίνης, ή γ) 

τη μέτρια μείωση της ροής του αέρα (<50%) που συνδέεται με μικρο-αφύπνιση 

(arousal) στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ). Ο υπο-απνοϊκός δείκτης (Apnea-

Hypopnea Index, ΑΗΙ) χρησιμοποιείται ως δείκτης βαρύτητας του ΣΑΑΥ και 

αντιστοιχεί στον αριθμό των απνοιών και των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου. Η 

διάγνωση του ΣΑΑΥ είναι σήμερα αποδεκτή όταν ένας ασθενής έχει δείκτη ΑΗΙ 

μεγαλύτερο από 5 και συνοδά συμπτώματα, όπως είναι η υπερβολική ημερήσια 

υπνηλία, το έντονο ροχαλητό, τα επεισόδια αφύπνισης λόγω πνιγμονής ή η 

μειωμένη ικανότητα συγκέντρωσης, ή έχει δείκτη ΑΗΙ τουλάχιστον 15 ανεξαρτήτως 

από συνοδά συμπτώματα. Το ήπιου βαθμού ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από ΑΗΙ 5 έως 14, 

το μετρίου βαθμού από ΑΗΙ 15 έως 29 και το σοβαρού βαθμού από ΑΗΙ 

τουλάχιστον 30 [17, 18]. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



37 
 

Το ΣΑΑΥ, στην ολοκληρωμένη του μορφή, περιλαμβάνει πέρα από τα 

στοιχεία της διαταραχής του ύπνου και μία σειρά από συμπτώματα. Η ακαταμάχητη 

ημερήσια υπνηλία είναι το πιο συχνό από τα συμπτώματα αυτά και ακολουθούν σε 

συχνότητα το ροχαλητό και ο ανήσυχος, μη ικανοποιητικός ύπνος. Συχνά είναι, 

επίσης, το αίσθημα πνιγμονής κατά τη διάρκεια του ύπνου, η αδυναμία διατήρησης 

του ύπνου, καθώς και οι αναφερόμενες άπνοιες, η νυκτουρία και οι πρωινές 

κεφαλαλγίες. Πιο σπάνια περιγράφονται η μειωμένη libido και η βραδινή ενούρηση. 

Οι ασθενείς με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν και συμπτώματα παρόμοια με αυτά που 

προκαλούνται από τη στέρηση ύπνου, δηλαδή, πέρα από την ημερήσια υπνηλία, 

παρουσιάζουν μειωμένη προσοχή, διαταραγμένη συγκέντρωση και μνήμη, καθώς 

και ευερεθιστότητα [17,18].  

 

 

3.2 Επιδημιολογία 

 

Το ΣΑΑΥ αποτελεί μια διαρκώς αυξανόμενα διαδεδομένη νόσο στη σύγχρονη 

κοινωνία. Αρχικά μελετήθηκε σε εργαστήρια νευροφυσιολογίας χρησιμοποιώντας 

τεχνικές, οι οποίες είχαν αναπτυχθεί για την εξερεύνηση άλλων παθήσεων, όπως 

είναι η κατάθλιψη και η ναρκοληψία. Το ΣΑΑΥ για πρώτη φορά περιγράφηκε 

ολοκληρωμένα ως σύνδρομο  το 1965 [19], και έκτοτε ακολούθησε μια ραγδαία 

εξέλιξη στη διάγνωση και θεραπεία του συνδρόμου.  

Εκτιμάται ότι οι αποφρακτικές άπνοιες στον ύπνο παρατηρούνται στο 5-10% 

του γενικού πληθυσμού ανεξαρτήτως φυλής και εθνικότητας [20]. Δεδομένα από τη 

μελέτη του Wisconsin (Wisconsin Cohort Study) δείχνουν ότι σε άτομα ηλικίας 30-60 
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ετών διαταραχή της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου με AHI ≥5 παρουσιάζει 

το 9% των γυναικών και το 24% των ανδρών, ενώ το 2% των γυναικών και το 4% των 

ανδρών πληρούν τα ελάχιστα διαγνωστικά κριτήρια του ΣΑΑΥ, συνδυασμό δηλαδή 

της διαταραχής της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου με ΑΗΙ ≥5 και της 

υπνηλίας κατά τη διάρκεια της ημέρας [21]. Ο λόγος ανδρών προς γυναίκες σε 

μελέτες βασισμένες στην κοινότητα είναι 2-3:1, αλλά ο επιπολασμός στις γυναίκες 

φαίνεται να αυξάνεται μετά την εμμηνόπαυση [22-24].  

Επιπρόσθετα, ο επιπολασμός του συνδρόμου στον πληθυσμό φαίνεται ότι 

αυξάνεται σταθερά με την ηλικία, μέχρι την ηλικία των 65 ετών. Πιο συγκεκριμένα, 

υπολογίζεται ότι για κάθε αύξηση της ηλικίας κατά 10 έτη, ο ΑΗΙ διπλασιάζεται έως 

την ηλικία περίπου των 65 ετών όπου εμφανίζει ένα πλατό. Σε μεγαλύτερες ηλικίες 

η αύξηση φαίνεται να σταματάει και το ποσοστό του ΣΑΑΥ να σταθεροποιείται ή 

ακόμα και να μειώνεται ανάλογα με τα κριτήρια που χρησιμοποιούνται για τη 

διάγνωσή του [20,25]. Επίσης, εκτιμάται ότι το 60-90% των ασθενών με ΣΑΑΥ είναι 

παχύσαρκοι (BMI > 28kg/m2). Υπολογίζεται ότι μια τιμή του δείκτη ΒΜΙ στα 28kg/m2 

έχει ευαισθησία 93% και ειδικότητα 74% για ΣΑΑΥ [26]. 

Στην επίπτωση του ΣΑΑΥ διαπιστώθηκαν διαφορές ανάλογα με τη χώρα 

καταγωγής και την εθνικότητα, οι οποίες πιθανώς να οφείλονται σε διαφορετική 

έκθεση σε εξωγενείς παράγοντες κινδύνου ή σε γενετικά αίτια. Παρατηρήθηκε, 

λοιπόν, ότι η επίπτωση του συνδρόμου στους Αφρο-αμερικανούς, σε σχέση με τους 

Καυκάσιους, είναι αυξημένη στα νεαρά άτομα ανεξαρτήτως από την παχυσαρκία 

και το φύλο, καθώς επίσης  και ότι όσο η ηλικία αυξάνεται, η διαφορά αυτή 

μειώνεται [27]. Ωστόσο, δεδομένα από πιο πρόσφατες μελέτες υποστηρίζουν ότι 

ανάμεσα σε Αφρο-αμερικανούς και Καυκάσιους η διαφορετική εθνικότητα δεν 

μπορεί να προβλέψει τη βαρύτητα του συνδρόμου μετά από προσαρμογή για την 
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ηλικία, το φύλο και τον ΒΜΙ [28]. Κατά αντιστοιχία, σύμφωνα με τη μελέτη των 

Yamagishi και συνεργατών, ο επιπολασμός του συνδρόμου είναι υψηλότερος στους 

Αμερικανούς σε σχέση με τους Ιάπωνες, αλλά η διαφορά αυτή μπορεί να εξηγηθεί 

σε μεγάλο βαθμό από τη διαφορά στο δείκτη ΒΜΙ που παρουσιάζουν οι δύο αυτές 

ομάδες ασθενών [29]. Πιστεύεται πλέον ότι η παχυσαρκία, οι διαφορές στην 

κρανιοφαρυγγική δομή, το χαμηλό κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο και τα 

μειονεκτήματα του τόπου διαμονής μπορούν τελικά να εξηγήσουν τις διαφορές που 

παρατηρούνται στη συχνότητα και τη βαρύτητα του συνδρόμου ανάμεσα στις 

διάφορες εθνικότητες [30]. 

 

 

3.3 Παθοφυσιολογία 

 

Το ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα επεισόδια απόφραξης των 

ανωτέρων αναπνευστικών οδών, ιδιαίτερα στο ύψος του στοματοφάρυγγα, και 

κατά συνέπεια διαλείπουσα υποξυγοναιμία και υπερκαρπνία, που τερματίζονται 

κάθε φορά από κάποια μικρο-αφύπνιση (arousal). Φυσιολογικά ο φάρυγγας 

αποτελεί μία πολύπλοκη δομή, η λειτουργία της οποίας καθορίζεται από τη δράση 

δυνάμεων σύμπτωσης και διαστολής. Κατά τη διάρκεια της εισπνοής, οι διαστολείς 

μύες του φάρυγγα συσπώνται ταυτόχρονα με τους κύριους εισπνευστικούς μύες, με 

αποτέλεσμα την υποστήριξη του τοιχώματος του φάρυγγα και την αντιστάθμιση της 

τάσης για σύμπτωση, η οποία προκύπτει από τη μείωση των ενδοαυλικών πιέσεων. 

Μια διαταραχή της ισορροπίας ανάμεσα στις αντίθετες αυτές δυνάμεις σύμπτωσης 

και διαστολής έχει ως αποτέλεσμα τα επεισόδια απόφραξης στο επίπεδο των 
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ανωτέρων αεραγωγών, τα οποία παρατηρούνται στους ασθενείς που πάσχουν από 

ΣΑΑΥ κατά τη διάρκεια της νύχτας [31].  

Η φυσιολογική ανατομική κατασκευή του ανωτέρου αεραγωγού είναι τέτοια 

ώστε, κατά την εγρήγορση, ο αεραγωγός  να είναι στενότερος στο σημείο του 

στοματοφάρυγγα πίσω από την μαλακή υπερώα, όπου η γλώσσα και η μαλακή 

υπερώα γειτνιάζουν συνήθως στενά (Σχήμα 3). Σε ασθενείς με ΣΑΑΥ η απόφραξη 

των ανωτέρων αναπνευστικών οδών παρατηρείται συνήθως σε αυτό το επίπεδο 

κατά τη διάρκεια του ύπνου NREM, όπου η προς τα πίσω κίνηση της γλώσσας 

συνδράμει στην απόφραξη του αεραγωγού πίσω από την μαλακή υπερώα. Η 

απόφραξη, επίσης, πραγματοποιείται πιο ουραία σε σημεία πίσω από τη γλώσσα -

κάτω από το επίπεδο της μαλακής υπερώας- στο 50% περίπου των ασθενών με 

ΣΑΑΥ. Στον ύπνο REM το χαμηλότερο επίπεδο απόφραξης παρατηρείται ακόμη πιο 

ουραία σε σχέση με το NREM, πιθανώς λόγω της μεγαλύτερης καταστολής της 

δραστηριότητας των διαστολέων μυών του φάρυγγα (Σχήμα 3) [32].  

 

 

 

 

 

Σχήμα 3. Απόφραξη του ανωτέρου αεραγωγού στο ΣΑΑΥ. Κατά τον ύπνο NREM η απόφραξη στους 

περισσότερους ασθενείς παρατηρείται πίσω από την μαλακή υπερώα στο επίπεδο της γλώσσας (επίπεδο 1). Στο 

50% αυτών των ασθενών παρατηρείται επίσης απόφραξη στον ύπνο NREM πίσω από τη γλώσσα στο επίπεδο κάτω 

από την μαλακή υπερώα (επίπεδο 2). Στον ύπνο REM τα αποφραγμένα τμήματα του αεραγωγού επεκτείνονται πιο 

ουραία (επίπεδο 3), έτσι ώστε το συνολικό μήκος της απόφραξης να αυξάνεται. Από τη βιβλιογραφική αναφορά 

[31]  
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Το εύρος των ανωτέρων αναπνευστικών οδών, πίσω από τη μαλακή υπερώα 

και τη γλώσσα, είναι συνήθως μικρότερο στους ασθενείς με ΣΑΑΥ σε σχέση με υγιή 

άτομα. Στους ανατομικούς παράγοντες, που φαίνεται να συμβάλλουν στην 

αυξημένη τάση για απόφραξη του αεραγωγού, συμπεριλαμβάνονται το μικρό εύρος 

φάρυγγα λόγω των ανατομικών ιδιαιτεροτήτων του ασθενούς ή της εναπόθεσης 

λιπώδους ιστού στα τοιχώματα του φάρυγγα, οι υπερτροφικές αμυγδαλές και οι 

αδενοειδείς εκβλαστήσεις (ιδίως στα παιδιά), η μακρογλωσσία, η οπισθογναθία και 

η μικρογναθία [31].         

Εκτός από τους ανατομικούς παράγοντες, φαίνεται ότι και η διαταραγμένη 

λειτουργία των διαστολέων μυών του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος 

διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στη σύμπτωση των τοιχωμάτων του φάρυγγα στους 

ασθενείς με ΣΑΑΥ. Η απονεύρωση των μυών της υπερώας και η φλεγμονώδης 

διήθηση των βλεννογόνιων και μυϊκών στιβάδων της μαλθακής υπερώας, 

αποτέλεσμα των δονήσεων που παράγονται κατά τη διάρκεια του ροχαλητού και 

των μεταβολών της ενδοθωρακικής πίεσης, περιγράφονται σε ασθενείς που 

πάσχουν από το σύνδρομο [33]. Σε πειράματα, τα οποία πραγματοποιήθηκαν πάνω 

σε ζώα, η διαλείπουσα υποξία, μια συχνή κατάσταση σε ασθενείς με αποφρακτική 

άπνοια του ύπνου, φάνηκε να πυροδοτεί αλλαγές στη σύνθεση του μυϊκών ινών του 

γενειοϋοειδούς μυός όσον αφορά στους τύπους ταχείας συστολής, γεγονός που 

μπορεί να ευθύνεται για την εξασθένηση των μυών των ανωτέρων  αεραγωγών 

[34]. Αυξάνονται συνεχώς οι ενδείξεις που υποστηρίζουν ότι η διαλείπουσα υποξία 

ευθύνεται για τη διατήρηση και την εξέλιξη των αποφρακτικών απνοιών του ύπνου 

μέσω της δυσλειτουργίας του νευρικού ελέγχου της βατότητας του ανωτέρου 
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αεραγωγού με την αλλαγή της συσταλτικότητας των ανωτέρων αναπνευστικών 

μυών. Αυτός ο φαύλος κύκλος φαίνεται να συμμετέχει στη συντήρηση των 

επαναλαμβανόμενων επεισοδίων απόφραξης των ανωτέρων αεραγωγών και της 

διαλείπουσας υποξαιμίας [35]. 

Παράλληλα, τα τελευταία χρόνια γίνεται αναφορά στον ρόλο τον οποίο 

φαίνεται να έχει η μετακίνηση υγρών από τα κάτω άκρα προς το ανώτερο τμήμα 

του σώματος, κατά τη νυχτερινή κατάκλιση και τον ύπνο. Η μετακίνηση αυτή των 

υγρών, η οποία οδηγεί σε αύξηση της περιμέτρου του τραχήλου ακόμα και σε υγιή 

άτομα, πιθανολογείται ότι προδιαθέτει σε απόφραξη του φάρυγγα κατά τη 

διάρκεια του ύπνου ειδικότερα σε ασθενείς που πάσχουν από παθήσεις, οι οποίες 

χαρακτηρίζονται από υπερφόρτωση με υγρά, όπως είναι η καρδιακή και η νεφρική 

ανεπάρκεια [36].  

Επιπρόσθετα, η αστάθεια του αερισμού φαίνεται να συμμετέχει και αυτή με 

τη σειρά της στην εκδήλωση του συνδρόμου σε ασθενείς που έχουν ήδη 

προδιάθεση για απόφραξη των αεραγωγών τους [37]. Στα φυσιολογικά άτομα, κατά 

τη διάρκεια του ύπνου, παρατηρείται ελάττωση του αερισμού, η οποία οφείλεται 

κυρίως στην ελάττωση του αναπνεόμενου όγκου, την μείωση της ευαισθησίας των 

περιφερικών και κεντρικών χημειοϋποδοχέων, την ελάττωση της αναπνευστικής 

ώσης και την μείωση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας [8]. Συνέπεια 

όλων αυτών των μεταβολών είναι η μικρή ελάττωση της μερικής πίεσης του Ο2 στο 

αρτηριακό αίμα (PO2) και η αύξηση της μερικής πίεσης του CO2 στο αρτηριακό αίμα 

(PCO2) [13], ενώ αυξάνονται οι αντιστάσεις στην ανώτερη αεροφόρο οδό 

περισσότερο από 20%, λόγω της μυϊκής υποτονίας που συμβαίνει κατά τον ύπνο 

[15,16]. Στους ασθενείς με ΣΑΑΥ, οι αντιστάσεις στον ανώτερο αεραγωγό 

αυξάνονται υπερβολικά, με αποτέλεσμα οι αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις που 
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αναπτύσσονται κατά την εισπνοή να «εισρροφούν» τα υποτονικά τοιχώματα του 

φάρυγγα, προκαλώντας μερική ή ολική απόφραξη της αναπνευστικής οδού. Κάθε 

αναπνευστική προσπάθεια αποβαίνει αναποτελεσματική μέχρι που αφυπνίζεται για 

μερικά δευτερόλεπτα ο εγκέφαλος (arousal), αυξάνεται ο τόνος των μυών του 

φάρυγγα και ελευθερώνεται η αναπνοή. Έτσι, κατά τη διάρκεια ενός αποφρακτικού 

επεισοδίου, παρατηρείται διακοπή της αναπνοής, προϊούσα υποξαιμία, ανάπτυξη 

συνεχώς και περισσότερο αρνητικών ενδοθωρακικών πιέσεων και τέλος μικρο-

αφύπνιση.  

 

 

3.4 Επιπτώσεις 

 

Το ΣΑΑΥ αποτελεί μια συχνή και σύνθετη διαταραχή του ύπνου με πολλές 

επιπτώσεις στην υγεία των ατόμων, συμπεριλαμβάνοντας τις καρδιαγγειακές, τις 

νευρο-ψυχολογικές και τις ενδοκρινολογικές συννοσηρότητες. 

 

 

3.4.1 Καρδιαγγειακά νοσήματα  

 

 

ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

 

Εκτιμάται ότι το 30-40% των ατόμων με αρτηριακή υπέρταση εμφανίζουν 

ΣΑΑΥ, καθώς και ότι το 50-56% των ατόμων με ΣΑΑΥ έχουν υπέρταση [38]. Ήδη από 
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την αρχή της περιγραφής του συνδρόμου στις αρχές της δεκαετίας του ’70, 

παρατηρήθηκε μια σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και της αρτηριακής υπέρτασης [39-41]. 

Παρ’ όλες τις προσπάθειες, όμως, ήταν δύσκολο να προσδιοριστεί η ακριβής σχέση 

αιτίας-αποτελέσματος μεταξύ των δύο νοσημάτων, εξαιτίας του γεγονότος ότι τόσο 

οι υπερτασικοί όσο και οι ασθενείς με ΣΑΑΥ μοιράζονται κοινούς παράγοντες 

κινδύνου, όπως είναι η ηλικία, το φύλο, η παχυσαρκία, το κάπνισμα και η 

κατάχρηση αλκοόλ [42-44]. Ακόμα, η έβδομη αναφορά του ‘’the Joint National 

Committee on Prevention, Detection, Evaluation, and Treatment of High Blood 

Pressure’’ τοποθετεί το ΣΑΑΥ πρώτο στη λίστα των δευτεροπαθών αιτιών της 

υπέρτασης [45]. Οι πρόσφατες Ευρωπαϊκές Κατευθυντήριες Οδηγίες για την 

Υπέρταση τονίζουν, επίσης, τον ρόλο του συνδρόμου ως αίτιο της αρτηριακής 

υπέρτασης [46]. Επιπλέον, το ΣΑΑΥ φαίνεται ότι αποτελεί την πιο συχνή αιτία 

ανθεκτικής στα φάρμακα υπέρτασης, με επιπολασμό που αγγίζει το 64-83% [47,48].  

Τα τελευταία χρόνια όλο και περισσότερες μελέτες προσπαθούν να 

εκτιμήσουν το ρόλο του ΣΑΑΥ ως ανεξάρτητου παράγοντα κινδύνου για την 

υπέρταση. Τα αποτελέσματα αυτών των μελετών, ωστόσο, ήταν αντιφατικά. 

Κάποιες μελέτες υποστήριξαν ότι το ΣΑΑΥ αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για την εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης και ανέδειξαν μια σταθερή 

σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και της υπέρτασης, σύμφωνα με την οποία όσο αυξανόταν ο 

δείκτης ΑΗΙ τόσο αυξανόταν η πιθανότητα εμφάνισης υπέρτασης [49,50]. 

Αντιθέτως, κάποιες άλλες ανέφεραν ότι ο κίνδυνος εμφάνισης υπέρτασης 

αυξανόταν σε συνάρτηση με τον δείκτη ΑΗΙ, αλλά αυτή η συσχέτιση δεν ήταν 

στατιστικώς σημαντική μετά από προσαρμογή για διάφορους συγχυτικούς 

παράγοντες, όπως για παράδειγμα είναι η ηλικία και ο δείκτης μάζας-σώματος 

(ΒΜΙ) [51, 52]. Πρόσφατα δεδομένα από την ‘‘the European Sleep Apnoea Database 
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cohort study’’ ανέδειξαν το δείκτη αποκορεσμού (Desaturation Index, DI) και το 

δείκτη ΑΗΙ ως ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου για την υπέρταση μετά και από 

προσαρμογή για σχετικές συνοσηρότητες, όπως είναι το κάπνισμα, η παχυσαρκία, η 

δυσλιπιδαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης. Ωστόσο, μετά από ανάλυση πολλαπλής 

παλινδρόμησης με το DI και το AHI στο στατιστικό μοντέλο, βρέθηκε ότι ο δείκτης DI 

συσχετιζόταν ανεξάρτητα με την αρτηριακή υπέρταση, ενώ ο δείκτης AHI όχι [53].   

 

 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

 

Αρκετά δεδομένα από συγχρονικές και προοπτικές μελέτες υποστηρίζουν 

την ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ ΣΑΑΥ και Στεφανιαίας Νόσου (Σ.Ν.). Ο επιπολασμός 

του συνδρόμου σε ασθενείς με Σ.Ν. υπολογίστηκε ότι είναι περίπου 30%. Επίσης, 

ασθενείς με γνωστή Σ.Ν. και δείκτη RDI (Respiratoty Desaturation Index) 

μεγαλύτερο από 10 επεισόδια ανά ώρα ύπνου ήταν πιθανότερο να αποβιώσουν 

από καρδιαγγειακά αίτια εντός δέκα ετών σε σύγκριση με αυτούς με χαμηλό RDI 

[54, 55]. Παράλληλα, μελέτες οι οποίες πραγματοποιήθηκαν στο γενικό πληθυσμό, 

όπως η ‘‘Sleep Heart Health Study’’, ανέδειξαν μια αδύναμη συσχέτιση μεταξύ ΣΑΑΥ 

και Σ.Ν. . Από τους 6424 συμμετέχοντες, οι 1023 (16%) ανέφεραν τουλάχιστον μία 

μορφή καρδιαγγειακής νόσου (έμφραγμα μυοκαρδίου, στηθάγχη, παρέμβαση 

στεφανιαίας επαναιμάτωσης, καρδιακή ανεπάρκεια ή αγγειακό εγκεφαλικό 

επεισόδιο). Το ΣΑΑΥ συσχετίστηκε ισχυρότερα με την καρδιακή ανεπάρκεια και το 

εγκεφαλικό επεισόδιο σε σχέση με την αναφερόμενη Σ.Ν. : ο λόγος πιθανοτήτων 

(odds ratio) (95% διάστημα εμπιστοσύνης, CI) υπολογίστηκε για την καρδιακή 
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ανεπάρκεια, το αγγειακό εγκεφαλικό και τη στεφανιαία νόσο ότι ήταν 2.38 (1.22-

4.62), 1.58 (1.02-2.46) και 1.27 (0.99-1.62), αντίστοιχα [56]. Στο προοπτικό μέρος της 

μελέτης, όπου εντάχθηκαν 4422 συμμετέχοντες χωρίς Σ.Ν. και καρδιακή 

ανεπάρκεια, το ΣΑΑΥ αναδείχθηκε ως ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για 

εμφάνιση στεφανιαίας νόσου. Ωστόσο, μετά από προσαρμογή για πολλαπλούς 

παράγοντες κινδύνου, το σύνδρομο παρέμενε ανεξάρτητος προγνωστικός 

παράγοντας για Σ.Ν. μόνο σε άνδρες ≤ 70 ετών (ο λόγος κινδύνου, hazard ratio, ήταν 

1.10 (95% CI: 1.00–1.21) για κάθε αύξηση του δείκτη ΑΗΙ κατά 10), αλλά όχι σε πιο 

ηλικιωμένους άνδρες ή σε γυναίκες οποιασδήποτε ηλικίας. Μεταξύ ανδρών ηλικίας 

40-70 ετών, αυτοί με δείκτη ΑΗΙ ≥ 30 ήταν πιθανότερο κατά 68% να αναπτύξουν 

Σ.Ν. σε σχέση με αυτούς με ΑΗΙ < 5 [57].  

Επιπρόσθετα, το ΣΑΑΥ πιθανώς διαδραματίζει κάποιο ρόλο στην ανάπτυξη 

αθηροσκλήρωσης. Σε ασθενείς με διαγνωσμένη με στεφανιογραφία στεφανιαία 

νόσο βρέθηκε ότι το 72.9% είχαν δείκτη DI μεγαλύτερο από 5 επεισόδια/ώρα 

ύπνου, και ότι το Gensini score (δείκτης σοβαρότητας αθηροσκλήρωσης των 

στεφανιαίων) ήταν υψηλότερο σε ασθενείς με δείκτη DI > 5 επεισόδια/ώρα ύπνου 

σε σύγκριση με αυτούς με δείκτη DI < 5 [58]. Πολυπαραγοντική ανάλυση των 

δεδομένων έδειξε ότι ο δείκτης DI ήταν ο πιο σημαντικός στατιστικά ανεξάρτητος 

παράγοντας για το Gensini score ανάμεσα στους υπόλοιπους παράγοντες κινδύνου 

για καρδιαγγειακή νόσο. Άλλη μελέτη, η οποία χρησιμοποίησε το πάχος του μέσου 

χιτώνα των καρωτίδων (δείκτης αθηροσκλήρωσης) υπολογιζόμενο με 

υπερηχογράφημα, ανέδειξε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση του δείκτη ΑΗΙ, του 

ποσοστού του ύπνου με κορεσμό οξυγόνου μικρότερο από 90% και του ελάχιστου 

κορεσμού οξυγόνου, με το πάχος του τοιχώματος των καρωτίδων, ακόμη και μετά 

από προσαρμογή για γνωστούς παράγοντες κινδύνου αθηροσκλήρωσης [59]. Τα 
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δεδομένα αυτά υποστηρίζουν ότι η υποξυγοναιμία, η οποία προκαλείται από τα 

επαναλαμβανόμενα επεισόδια αποφρακτικής άπνοιας, πιθανώς συμβάλλοντας 

στην ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης, προδιαθέτει τους ασθενείς με ΣΑΑΥ στην 

εμφάνιση στεφανιαίας νόσου. Πρόσφατες μελέτες, επίσης, υποστηρίζουν την 

ύπαρξη σχέσης μεταξύ ΣΑΑΥ και Σ.Ν. . Οι Kent και συνεργάτες, χρησιμοποιώντας την 

αξονική στεφανιογραφία, υπολόγισαν τον όγκο της αθηρωματικής πλάκας των 

στεφανιαίων αγγείων και διαπίστωσαν ότι ο όγκος των αθηρωματικών πλακών ήταν 

μεγαλύτερος στην ομάδα ασθενών με υψηλό δείκτη ΑΗΙ, και συσχετιζόταν 

στατιστικώς σημαντικά με τον δείκτη ΑΗΙ [60].         

 

 

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

 

Οι υπνικές άπνοιες πιθανώς επιδεινώνουν τη λειτουργία της αριστεράς 

κοιλίας, γεγονός που συμβάλλει στην εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκειας. Από την 

άλλη, η καρδιακή ανεπάρκεια φαίνεται να προκαλεί διαταραχές της αναπνοής στον 

ύπνο [61]. Περίπου το 50% των ατόμων με καρδιακή ανεπάρκεια (Κ.Α.) εκτιμάται ότι 

παρουσιάζει διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, στις οποίες συμπεριλαμβάνονται 

το ΣΑΑΥ, το σύνδρομο κεντρικών απνοιών στον ύπνο (ΣΚΑΥ) και η αναπνοή Cheyne-

Stokes [62-64]. Σε μια μελέτη, ο επιπολασμός του ΣΑΑΥ σε ασθενείς με Κ.Α. 

εκτιμήθηκε πως ήταν 10%, και επιπλέον αναδείχθηκε μια συσχέτιση μεταξύ του 

συνδρόμου και της παχυσαρκίας [63]. Άλλη μελέτη ανέφερε ότι το 32% των 

ασθενών με Κ.Α. εμφάνιζε ΣΑΑΥ. Οι παράγοντες κινδύνου για ΣΑΑΥ σε αυτούς τους 

ασθενείς διέφεραν ανάλογα με το φύλο: στους άνδρες μόνο ο δείκτης ΒΜΙ 
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συνδεόταν στατιστικώς σημαντικά με το ΣΑΑΥ (OR=6.10 για BMI > 35kg/m2, 95% CI: 

2.86-13.00), ενώ στις γυναίκες η ηλικία ήταν ο μόνος σημαντικός παράγοντας 

κινδύνου (OR=6.04 για ηλικία >60 ετών, 95% CI: 1.75-20.0) [62]. Η ‘‘the Sleep Heart 

Health Study’’ ανέδειξε ότι το ΣΑΑΥ σχετιζόταν με συμπτώματα καρδιακής 

ανεπάρκειας και ότι ο λόγος πιθανοτήτων (OR) για Κ.Α. ήταν 2.38 (95% CI: 1.22-4.62) 

μετά και από τον αποκλεισμό άλλων παραγόντων κινδύνου, συμπεριλαμβάνοντας 

την υπέρταση, τη στεφανιαία νόσο και το αγγειακό εγκεφαλικό [56]. Στο προοπτικό 

μέρος της μελέτης, το ΣΑΑΥ αναδείχθηκε ως σημαντικός προγνωστικός παράγοντας 

για την Κ.Α. στους άνδρες, αλλά όχι στις γυναίκες (ο λόγος κινδύνου, hazard ratio, 

ήταν 1.13 (95% CI: 1.02-1.26) για κάθε αύξηση του ΑΗΙ κατά 10) [57].  

Οι Wang και συνεργάτες υποστήριξαν ότι το αθεράπευτο ΣΑΑΥ (ορίστηκε ως 

δείκτης ΑΗΙ ≥ 15) σε ασθενείς με Κ.Α. σχετίστηκε με αυξημένη θνητότητα, σε 

σύγκριση με ασθενείς με Κ.Α. και ΑΗΙ < 15, ακόμη και μετά από προσαρμογή για 

άλλους σχετικούς παράγοντες κινδύνου [65]. Σε μια άλλη μελέτη, 193 ασθενείς με 

ισχαιμικής και μη-ισχαιμικής αιτιολογίας Κ.Α. (με κλάσμα εξώθησης μικρότερο από 

45%) διαχωρίστηκαν σε δύο ομάδες, η μία περιλάμβανε ασθενείς με τουλάχιστον 

μετρίου βαθμού ΣΑΑΥ (ΑΗΙ ≥ 15) και η άλλη αυτούς με δείκτη ΑΗΙ < 15. Στην ομάδα 

με την ισχαιμικής αιτιολογίας Κ.Α., η παρουσία ΣΑΑΥ σχετίστηκε με τριπλάσιο 

κίνδυνο θνητότητας , σε σύγκριση με αυτούς με ΑΗΙ < 15. Αντιθέτως, στην ομάδα με 

τη μη-ισχαιμικής αιτιολογίας Κ.Α. η παρουσία ΣΑΑΥ δεν σχετίστηκε με διαφορετική 

θνητότητα συγκρινόμενη με αυτούς με ΑΗΙ < 15 [66].  
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ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ 

 

Καρδιακές αρρυθμίες παρατηρούνται συχνά σε ασθενείς με ΣΑΑΥ. Εκτιμάται 

ότι το 50% των ασθενών παρουσιάζουν ένα ευρύ φάσμα αρρυθμιών, το οποίο 

εκτείνεται από τις λιγότερο σοβαρές αρρυθμίες, όπως είναι οι πρώιμες έκτακτες 

κολπικές συστολές και οι έκτακτες κοιλιακές συστολές, έως τις σοβαρότερες, που 

περιλαμβάνουν τις συχνές έκτακτες κοιλιακές συστολές, την κοιλιακή ταχυκαρδία 

και τον κολποκοιλιακό αποκλεισμό [67]. Σε μια μελέτη, πρώιμη κοιλιακή αρρυθμία 

παρατηρήθηκε περίπου στο 70% των ασθενών με ΣΑΑΥ, και, επίσης, η σοβαρή 

υποξυγοναιμία (SaO2 < 60%) συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο κοιλιακής 

αρρυθμίας [68]. Σε μια άλλη μελέτη, στην οποία εντάχθηκαν ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια, οι οποίοι θεραπεύονταν σύμφωνα με τις υπάρχουσες κατευθυντήριες 

οδηγίες, συμπεριλαμβάνοντας και τη θεραπεία με καρδιακό επανασυγχρονισμό με 

εμφυτεύσιμους απινιδωτές, το ΣΑΑΥ και ειδικότερα το ΣΚΑΥ αναδείχθηκαν ως 

ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για την πρώτη ανίχνευση κακοήθων αρρυθμιών 

και την αντίστοιχη θεραπεία τους με αντι-ταχυκαρδιακή βηματοδότηση ή 

απινίδωση [69].  

Επιπρόσθετα, ο επιπολασμός των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο σε 

ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ), οι οποίοι υποβλήθηκαν σε ηλεκτρική 

καρδιοανάταξη, ήταν 75% [70]. Στη  ‘‘the Sleep Heart Health Study’’ το ΣΑΑΥ 

συσχετίστηκε στατιστικώς σημαντικά με την παρουσία ΚΜ [71]. Επιπλέον, οι 

ασθενείς με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν διάταση του αριστερού κόλπου [72], παράταση 

της διάρκειας του επάρματος p στο ηλεκτροκαρδιογράφημα [73], ηλεκτρική και 

δομική αναδόμηση του κόλπου [74, 75]. Οι πιθανότητα επίτευξης σταθερού 

φλεβοκομβικού ρυθμού μετά από ηλεκτρική καρδιοανάταξη φαίνεται να 
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διπλασιάζεται εφόσον το ΣΑΑΥ θεραπεύεται με CPAP, σε σύγκριση με τους ασθενείς 

με μη θεραπευόμενο ΣΑΑΥ [76]. Επίσης, η αντιαρρυθμική φαρμακευτική αγωγή 

εκτιμάται ότι είναι λιγότερο αποτελεσματική στους ασθενείς με σοβαρού βαθμού 

ΣΑΑΥ, που δεν θεραπεύονται κατάλληλα [77]. 

 

 

ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΕΙΣΟΔΙΟ 

 

 Τα τελευταία έτη πραγματοποιήθηκαν διάφορες μελέτες για να εκτιμήσουν 

την ύπαρξη αιτιολογικής σχέσης μεταξύ του ΣΑΑΥ και των αγγειακών εγκεφαλικών 

επεισοδίων (ΑΕΕ). Δεδομένα από την  ‘‘the Sleep Heart Health Study’’ αναφέρουν 

ότι ο λόγος πιθανοτήτων (odds ratio) (95% διάστημα εμπιστοσύνης, CI) για ΑΕΕ ήταν 

1.58 (1.02-2.46) [56]. Επίσης, η ανάλυση των δεδομένων από το προοπτικό μέρος 

της μελέτης, μετά και από προσαρμογή για άλλους παράγοντες κινδύνου, ανέδειξε 

μια στατιστικώς σημαντική σχέση μεταξύ της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ και της 

επίπτωσης ΑΕΕ στους άνδρες, αλλά όχι στις γυναίκες. Πιο συγκεκριμένα, ο λόγος 

κινδύνου (adjusted hazard ratio) στους άνδρες για το υψηλότερο τεταρτημόριο ΑΗΙ 

σε σύγκριση με το χαμηλότερο τεταρτημόριο ήταν 2.86 (95% CI: 1.10-7.39) [78]. Σε 

πρόσφατη ανάλυση των  δεδομένων της ‘‘Wisconsin Sleep Cohort Study’’ έγινε 

φανερό ότι δείκτης ΑΗΙ ≥ 20 επεισόδια ανά ώρα ύπνου σχετιζόταν με αυξημένο 

επιπολασμό του ΣΑΑΥ και με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης του πρώτου ΑΕΕ μέσα σε 

χρονικό διάστημα 4 ετών. Ο κίνδυνος αυτός παρέμεινε στατιστικά σημαντικός μετά 

από προσαρμογή για την ηλικία και το φύλο με το λόγο πιθανοτήτων (odds ratio) να 

υπολογίζεται 4.48 (95% CI: 1.31-5.33), αλλά όχι και μετά από προσαρμογή για το 
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δείκτη ΒΜΙ [79]. Σε μια άλλη μελέτη, οι Munoz και συνεργάτες εκτίμησαν ότι ο 

λόγος κινδύνου μετά από προσαρμογή για το φύλο (sex-adjusted hazard ratio) για 

δείκτη ΑΗΙ ≥ 30 σε σχέση με ΑΗΙ < 30 ήταν 2.52 (95% CI: 1.04-6.10), χωρίς ωστόσο 

να συνεκτιμήσουν άλλους παράγοντες κινδύνου [80]. Ακόμη, μια άλλη προοπτική 

μελέτη, η οποία περιλάμβανε ασθενείς με στεφανιαία νόσο, υπολόγισε ότι ο 

προσαρμοσμένος λόγος κινδύνου για δείκτη ΑΗΙ ≥ 5 σε σχέση με ΑΗΙ < 5 ήταν 2.89 

(95% CI: 1.37-6.09) [81].  

 Επιπρόσθετα, διαπιστώθηκε ότι περίπου το 60% των ασθενών που 

νοσηλεύονταν για ΑΕΕ είχε ΣΑΑΥ, ενώ περίπου το 12% παρουσίαζαν ΣΚΑΥ. Σε αυτή 

την μελέτη, η παρουσία ΣΑΑΥ, αλλά όχι ΣΚΑΥ, συσχετίστηκε επίσης με χειρότερη 

λειτουργική και κινητική ικανότητα, αλλά όχι με νοητική δυσλειτουργία [82]. Η 

σχετιζόμενη με το ΣΑΑΥ επηρεασμένη νευρολογική λειτουργικότητα μπορεί να 

οφείλεται στην ελαττωμένη εγκεφαλική αιμάτωση, τη διαλείπουσα υποξία και την 

επηρεασμένη εγκεφαλική αυτορρύθμιση [83]. Μια πρόσφατη μελέτη, η οποία 

αφορούσε 132 ασθενείς με ΑΕΕ, ανέδειξε ότι μετά από προσαρμογή για άλλους 

παράγοντες κινδύνου οι ασθενείς με ΣΑΑΥ είχαν 1.76 φορές μεγαλύτερη 

θνησιμότητα. Στην ίδια μελέτη, η συνύπαρξη ΣΚΑΥ και ΑΕΕ δεν σχετίστηκε με 

αυξημένη θνησιμότητα [84].  

 

 

ΚΑΡΔΙΑΓΓΕΙΑΚΗ ΘΝΗΤΟΤΗΤΑ 

 

 Δεδομένα από αρκετές μελέτες, οι οποίες πραγματοποιήθηκαν στην 

κοινότητα, ανέδειξαν μια σημαντική σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και της καρδιαγγειακής 
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θνητότητας. Η ανάλυση πληροφοριών από τη δεκαοκτάχρονη παρακολούθηση στη 

‘‘the Wisconsin Sleep Cohort Study’’ έδειξε ότι οι ασθενείς με σοβαρού βαθμού 

αθεράπευτου ΣΑΑΥ, σε σύγκριση με άτομα χωρίς ΣΑΑΥ, είχαν αυξημένο κίνδυνο 

θνητότητας. Ειδικότερα, όσον αφορά την οποιασδήποτε αιτιολογίας θνητότητα, ο 

λόγος κινδύνου (adjusted hazard ratio) για δείκτη ΑΗΙ ≥ 30 σε σχέση με ΑΗΙ < 5 ήταν 

3.0 (95% CI: 1.4-6.3), ενώ για δείκτη ΑΗΙ ≥ 30 χωρίς θεραπεία με CPAP σε σχέση με 

ΑΗΙ < 5 ήταν 3.8 (95% CI: 1.6-9.0). Ακόμη, όσον αφορά την καρδιαγγειακής 

αιτιολογίας θνητότητα, ο λόγος κινδύνου (adjusted hazard ratio) για δείκτη ΑΗΙ ≥ 30 

σε σχέση με ΑΗΙ < 5 ήταν 2.9 (95% CI: 0.8-10.0), ενώ για δείκτη ΑΗΙ ≥ 30 χωρίς 

θεραπεία με CPAP σε σχέση με ΑΗΙ < 5 ήταν 5.2 (95% CI: 1.4-19.2) [85]. Δεδομένα 

από την ‘‘the Sleep Heart Health Study’’, επίσης, ανέδειξαν ότι οι άνδρες με δείκτη 

ΑΗΙ ≥ 15 είχαν 1.69 φορές υψηλότερο κίνδυνο για θανάσιμα καρδιαγγειακά 

συμβάματα σε σχέση με αυτούς με ΑΗΙ < 5 (adjusted hazard ratio: 1.69, 95% CI: 

1.13-2.52). Ωστόσο, στις γυναίκες δεν επιβεβαιώθηκε παρόμοια συσχέτιση. Όσον 

αφορά την οποιασδήποτε αιτιολογίας θνητότητα, ο λόγος κινδύνου (adjusted 

hazard ratio) για δείκτη ΑΗΙ ≥ 30 σε σχέση με ΑΗΙ < 5 ήταν 1.46 (95% CI: 1.14-1.86) 

[86]. Επιπρόσθετα, οι Gami και συνεργάτες έδειξαν ότι ο κίνδυνος νυκτερινού 

(00:00-06:00) αιφνίδιου θανάτου σε ασθενείς με ΣΑΑΥ αυξανόταν με τη 

σοβαρότητα του συνδρόμου, και ότι ο σχετικός κίνδυνος ήταν 2.57 φορές 

υψηλότερος σε σχέση με το γενικό πληθυσμό, στον οποίο αιφνίδιος θάνατος 

καρδιακής αιτιολογίας παρατηρούταν τις πρωινές ώρες (06:00-12:00) [87]. Επίσης, 

οι Marin και συνεργάτες εκτίμησαν ότι, σε σύγκριση με την ταιριασμένη ως προς 

την ηλικία, το φύλο και το βάρος ομάδα των 264 υγιών ανδρών, η ομάδα των 235 

ανδρών με σοβαρού βαθμού αθεράπευτου ΣΑΑΥ (ΑΗΙ ≥ 30) είχε 3.5 φορές 

περισσότερα θανατηφόρα και 4.7 φορές περισσότερα μη θανατηφόρα 
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καρδιαγγειακά συμβάματα σε μια περίοδο δέκα ετών παρακολούθησης. Ωστόσο, τα 

ποσοστά των συμβαμάτων στην ομάδα των 372 ανδρών με μετρίου προς σοβαρού 

ΣΑΑΥ, οι οποίοι υποβάλλονταν σε θεραπεία με CPAP, δεν διέφεραν σημαντικά σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου [88].  

 

 

3.4.2 Νευρο-ψυχολογικές επιπτώσεις 

 

 

ΓΝΩΣΤΙΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

 

 Τα συχνά επεισόδια απνοιών σχετίζονται με τις μικρο-αφυπνίσεις (arousals) 

και κατά συνέπεια τον κατακερματισμό του ύπνου, που έχουν ως επακόλουθο το 

εξέχον σύμπτωμα του ΣΑΑΥ, την ημερήσια υπνηλία. Οι γνωστικές λειτουργίες, όπως 

για παράδειγμα η μνήμη, η προσοχή και η ικανότητα μάθησης, φαίνεται να 

επηρεάζονται σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [89]. Η γνωστική δυσλειτουργία πιθανότατα 

σχετίζεται με την υπέρμετρη ημερήσια υπνηλία και τη νυκτερινή υποξαιμία, η οποία 

ίσως επιδρά αρνητικά στη λειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος [90]. 

Εκτιμάται ότι το 76% των ατόμων με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν γνωστικές δυσλειτουργίες, 

όπως είναι οι διαταραχές της σκέψης, της συγκέντρωσης, της μνήμης, της 

επικοινωνίας ή της μάθησης νέων πληροφοριών, ενώ συχνά εμφανίζουν και 

σύγχυση, ευερεθιστικότητα και αγχώδη συνδρομή [91]. Το ΣΑΑΥ μπορεί να 

συμβάλλει στην απώλεια ή τη δυσλειτουργία των νευραξόνων, καθώς και στον 

ελαττωμένο μεταβολισμό της μυελίνης στην πρόσθια περικοιλιακή λευκά ουσία του 
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εγκεφάλου, που σχετίζεται με γνωστική δυσλειτουργία [92]. Επίσης, οι Bedard και 

συνεργάτες εκτίμησαν ότι η σοβαρότητα της νυκτερινής υποξίας είναι δυνατό να 

προβλέψει την τάση να κοιμηθεί κάποιος και την ικανότητα να παραμείνει ξύπνιος 

κατά την τέλεση κάποιας εργασίας, καθώς και ότι σχετίζεται με την ελάττωση της 

γενικής πνευματικής κατάστασης και της ικανότητας εκτέλεσης συγκεκριμένων 

ψυχοκινητικών πράξεων [93].  

 

 

ΠΟΙΟΤΗΤΑ ΖΩΗΣ 

 

 Οι ασθενείς με ΣΑΑΥ, εν μέρει, λόγω της επηρεασμένης γνωστικής 

λειτουργικότητας, μπορεί να παρουσιάσουν ψυχολογικές διαταραχές, οι οποίες 

επηρεάζουν τις λειτουργικές ικανότητες και κατ’ επέκταση την ποιότητα ζωής τους. 

Οι αντιλήψεις τους για την υγεία, το αίσθημα ενεργητικότητας ή καταβολής, και οι 

περιορισμοί των ρόλων λόγω συναισθηματικών προβλημάτων, φαίνεται να 

συσχετίζονται με το σκορ της υποκειμενικής υπνηλίας, γεγονός που δείχνει ότι η 

υπνηλία επιδρά σημαντικά στη γενική υγεία και τη λειτουργική κατάσταση, και 

επηρεάζει την αυτοεκτίμηση των ατόμων για την αίσθηση ενεργητικότητας ή 

καταβολής [94]. Μια μελέτη, που χρησιμοποίησε το Nottingham Health Profile (που 

εκτιμά την ενέργεια, τον πόνο, τα συναισθήματα, κοινωνικές και φυσικές 

διαστάσεις) σε 103 ασθενείς με ΣΑΑΥ, ανέδειξε μια στατιστικώς σημαντική διαφορά 

μεταξύ των ασθενών με ΣΑΑΥ και της ομάδας αναφοράς. Ωστόσο, η γενική 

κατάσταση υγείας και ο βαθμός της ημερήσιας υπνηλίας δεν συμβάδιζαν με τον 

αριθμό των απνοιών ανά ώρα ύπνου [95]. Είναι πιθανό το γεγονός ότι ακόμη και 
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άτομα με χαμηλό αριθμό απνοιών ανά ώρα ύπνου  να έχουν επηρεασμένη ποιότητα 

ζωής. Οι ασθενείς με ΣΑΑΥ συχνά αναφέρουν προβλήματα στις ερωτικές σχέσεις 

τους και το μειωμένη libido, καθώς και πτωχή μνήμη και φόβο επικείμενου θανάτου 

[96].  

 Επιπρόσθετα, περισσότερο από το ένα τρίτο των ατόμων με ΣΑΑΥ αναφέρει 

ότι είχε ένα αυτοκινητιστικό ατύχημα ή ένα παρ’ ολίγο ατύχημα, εξαιτίας της 

έντονης υπνηλίας κατά την οδήγηση [97]. Επίσης, εκτιμάται ότι το ποσοστό 

ατυχημάτων είναι 1.3-7 φορές υψηλότερο όσον αφορά στους ασθενείς με ΣΑΑΥ σε 

σύγκριση με το γενικό πληθυσμό [98, 99]. Ακόμη, τα υπάρχοντα δεδομένα 

υποστηρίζουν ότι τα άτομα με ΣΑΑΥ έχουν αυξημένο κατά 50% κίνδυνο ατυχήματος 

στο χώρο εργασίας τους [100,101].      

 Παράλληλα, φαίνεται να επηρεάζεται αρνητικά και η ποιότητα του ύπνου 

των συντρόφων των ατόμων με ΣΑΑΥ, καθώς το έντονο ροχαλητό πιθανότατα 

επηρεάζει τον ύπνο τους. Μια μελέτη, που διερεύνησε τον ύπνο 1032 μεσήλικων 

γυναικών χρησιμοποιώντας ένα ερωτηματολόγιο, έδειξε ότι οι γυναίκες, οι οποίες 

συζούν με άτομα που ροχαλίζουν έντονα, εμφάνιζαν συχνότερα αϋπνία, πρωινή 

κεφαλαλγία, ημερήσια υπνηλία και καταβολή [102]. Επίσης, μια μελέτη, η οποία 

συνέκρινε την κοινωνική προσαρμογή και την οικογενειακή ικανοποίηση μεταξύ 

διαζευγμένων και παντρεμένων συντρόφων ατόμων με ΣΑΑΥ, έδειξε ότι οι 

παντρεμένοι ήταν πιο καταθλιπτικοί και κοινωνικά απομονωμένοι σε σχέση με την 

ομάδα των διαζευγμένων [103].       
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ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ 

 

Το ΣΑΑΥ πιθανώς διαδραματίζει κάποιο ρόλο στην ανάπτυξη καταθλιπτικής 

συνδρομής. Οι περισσότερες μελέτες υποστηρίζουν την ύπαρξη μιας συσχέτισης 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και της κατάθλιψης. Ο επιπολασμός της κατάθλιψης σε άτομα με 

ΣΑΑΥ ποικίλλει από 24% έως 45% αναλόγως με τα χρησιμοποιούμενα διαγνωστικά 

κριτήρια για την κατάθλιψη [104, 105]. Δεδομένα από μια μελέτη αναφέρουν ότι 

υπήρχαν διπλάσιοι ασθενείς με ΣΑΑΥ και αυξημένα σκορ κατάθλιψης σε σχέση με 

την σταθμισμένη ως προς την ηλικία και το φύλο ομάδα των ατόμων που μόνο 

ροχάλιζαν [106]. Οι γυναίκες με ΣΑΑΥ είναι πιθανότερο να έχουν λάβει 

αντικαταθλιπτική αγωγή, πριν ακόμα τεθεί η διάγνωση του ΣΑΑΥ. Το γυναικείο 

φύλο εκτιμήθηκε ως παράγοντας κινδύνου για εμφάνιση ΣΑΑΥ με λόγο 

πιθανοτήτων (odd ratio) 2.24 (95% CI: 1.45-3.44) [107]. Μια μελέτη, η οποία 

εξερεύνησε τις διαφορές μεταξύ των δύο φύλων συμπεριλαμβάνοντας 130 γυναίκες 

και 130 άνδρες σταθμισμένους για την ηλικία, το δείκτη ΑΗΙ, το δείκτη ΒΜΙ και το 

σκορ της κλίμακας υπνηλίας του Epworth (ESS), υποστήριξε ότι η καταθλιπτική 

συνδρομή ίσως είναι μια από τις κλινικές οντότητες, οι οποίες παρατηρούνται κατά 

την αρχική εκτίμηση του ΣΑΑΥ [108].     

Παρ’ όλα αυτά, υπάρχουν και μελέτες οι οποίες δεν ανέδειξαν κάποια σχέση 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και της Κατάθλιψης. Δεδομένα από μια προοπτική μελέτη δεν 

έδειξαν στατιστικώς σημαντική καταθλιπτική συμπτωματολογία σε ηλικιωμένους 

ασθενείς με ήπιου βαθμού ΣΑΑΥ συγκρινόμενους με αυτούς χωρίς σύνδρομο [109]. 

Σε μια άλλη μελέτη, που περιλάμβανε 2271 άτομα ύποπτα για ΣΑΑΥ, δεν υπήρχε 

συσχέτιση μεταξύ του δείκτη RDI (respiratory disturbance index) και του Symptom 

Check List 90, ενός δηλαδή εργαλείου ανίχνευσης για ψυχιατρικά νοσήματα [110].    
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3.4.3 Ενδοκρινολογικές επιπτώσεις 

 

 

Τα δεδομένα, τα οποία προκύπτουν τα τελευταία χρόνια από τις διάφορες μελέτες, 

αναδεικνύουν την ύπαρξη μιας σχέσης μεταξύ του ΣΑΑΥ και των διαταραχών του 

μεταβολισμού της γλυκόζης και των λιπιδίων. Ωστόσο, παραμένει ασαφές αν αυτή 

η συσχέτιση επηρεάζεται από την ύπαρξη ή όχι παχυσαρκίας. Υπάρχουν πιθανότατα 

αρκετές διασυνδέσεις μεταξύ της διαλείπουσας υποξαιμίας, του λιπώδους ιστού 

και των μεταβολικών λειτουργιών του οργανισμού, οι οποίες δεν έχουν διερευνηθεί 

πλήρως. 

 

 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΓΛΥΚΟΖΗΣ 

 

 Από παλαιότερες μελέτες έχει αναδειχτεί μια πιθανή αιτιολογική σχέση 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και της εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) τύπου ΙΙ. Μια μελέτη, 

η οποία συμπεριλάμβανε 14 παχύσαρκους με ΣΑΑΥ και μια ομάδα ελέγχου 11 

ατόμων χωρίς ΣΑΑΥ σταθμισμένη ως προς το δείκτη ΒΜΙ και την ηλικία, έδειξε ότι οι 

μέσες τιμές στο αίμα γλυκόζης νηστείας ήταν υψηλότερες στα άτομα με ΣΑΑΥ σε 

σύγκριση με τα παχύσαρκα άτομα της ομάδας ελέγχου (106.2 ± 4.1 vs 85.4 ± 4.4, 

p<0.01). Οι μέσες τιμές της ινσουλίνης πλάσματος ήταν, επίσης, υψηλότερες στα 

άτομα με ΣΑΑΥ σε σχέση με τους παχύσαρκους της ομάδας ελέγχου (25.7 ± 4.2 vs 

14.6 ± 2.5, p<0.05). Σε περαιτέρω ανάλυση φάνηκε ότι η παχυσαρκία ήταν ο κύριος 

παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση αντίστασης στην ινσουλίνη. Ωστόσο, ο 
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δείκτης ΑΗΙ και η ελάχιστη τιμή του κορεσμού οξυγόνου (SaO2) ήταν ανεξάρτητοι 

προβλεπτικοί παράγοντες για την ανάπτυξη αντίστασης στην ινσουλίνη [111]. 

Μελέτες, οι οποίες πραγματοποιήθηκαν στο γενικό πληθυσμό, έδειξαν ότι το 

ροχαλητό αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση ΣΔ εντός 10 ετών 

ανεξαρτήτως άλλων παραγόντων κινδύνου [112, 113]. Επίσης, δύο μελέτες, οι 

οποίες περιλάμβαναν μόνο αδύνατα άτομα (δείκτη ΒΜΙ < 25 kg/m2), ανέδειξαν μια 

ανεξάρτητη σχέση μεταξύ του συχνού ροχαλητού και της ελαττωμένης ανοχής στη 

γλυκόζη [114, 115].  

 Δεδομένα από την  ‘‘the Sleep Heart Health Study’’, που συμπεριέλαβε 2656 

άτομα, υποστήριξαν ότι η σχετιζόμενη με τον ύπνο υποξαιμία συνδεόταν με την 

ανοχή στη γλυκόζη ανεξαρτήτως από την ηλικία, το φύλο, το δείκτη ΒΜΙ και την 

περίμετρο μέσης. Επίσης, η σοβαρότητα του ΣΑΑΥ συσχετίστηκε με το βαθμό 

αντίστασης στην ινσουλίνη μετά και από προσαρμογή ως προς την παχυσαρκία. 

Ειδικότερα, οι ασθενείς με ήπιου βαθμού ΣΑΑΥ (RDI: 5.0-14.9/ώρα ύπνου) και με 

τουλάχιστον μετρίου βαθμού (RDI: > 15/ώρα ύπνου) είχαν λόγους πιθανοτήτων 

(adjusted odds ratios) 1.27 (95% CI: 0.98-1.64) και 1.46 (95% CI: 1.09-1.97), 

αντίστοιχα, για διαταραχή της γλυκόζης νηστείας (p<0.01) σε σύγκριση με αυτούς 

με RDI < 5/ώρα ύπνου [116]. Πιο πρόσφατα, αυτά τα δεδομένα επιβεβαιώθηκαν 

στην ίδια μελέτη κοορτής, και η σχέση μεταξύ ΣΑΑΥ και διαταραχής του 

μεταβολισμού της γλυκόζης βρέθηκε να είναι παρόμοια σε άτομα με φυσιολογικό 

δείκτη ΒΜΙ και σε υπέρβαρους [117]. Επίσης, η ‘‘the Wisconsin Sleep Cohort Study’’ 

(n=1387) ανέδειξε μια σημαντική σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και του ΣΔ τύπου ΙΙ, η 

οποία παρέμεινε για το μετρίου προς σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ μετά και από 

προσαρμογή για την παχυσαρκία (odds ratio: 2.3). Ωστόσο, αν και τα δεδομένα 

υποστήριζαν ότι η ύπαρξη ΣΑΑΥ προέβλεπε την εμφάνιση ΣΔ σε διάστημα τεσσάρων 
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ετών, τα αποτελέσματα δεν παρέμειναν στατιστικώς σημαντικά μετά από 

προσαρμογή για την παχυσαρκία [114].  

 Η χρόνια διαλείπουσα υποξία φαίνεται να επιδεινώνει σε σημαντικό βαθμό 

την αντίσταση στην ινσουλίνη και τη δυσανεξία στη γλυκόζη σε παχύσαρκα ποντίκια 

με ανεπάρκεια λεπτίνης ob/ob, καθώς και σε παχύσαρκα λόγω διατροφής ποντίκια 

C57BL/6J. Ωστόσο, το αποτέλεσμα δεν παρατηρήθηκε σε αδύνατα ποντίκια του 

ίδιου γένους, προτείνοντας έτσι ένα συνεργικό ρόλο τόσο της διαλείπουσας υποξίας 

όσο και της παχυσαρκίας σε αυτή τη διαδικασία [118, 119].  

Η επίπτωση της θεραπείας με CPAP στον μεταβολισμό της γλυκόζης 

παραμένει αμφιλεγόμενη, καθώς αρκετές μελέτες απέτυχαν να δείξουν κάποιο 

όφελος [120 - 122], αν και κάποιες ανέδειξαν σαφές όφελος από τη θεραπεία [123]. 

Οι διαφορές αυτές μπορεί να οφείλονται σε διαφορές στην επιλογή του 

μελετώμενου πληθυσμού, στην ύπαρξη συνοσηροτήτων, στη συμμόρφωση στη 

θεραπεία με CPAP και στο χρονικό διάστημα παρακολούθησης της θεραπείας. Μια 

πρόσφατη μελέτη έδειξε βελτιωμένη ευαισθησία στην ινσουλίνη στους ασθενείς με 

καλή συμμόρφωση στη θεραπεία με CPAP μετά από 2.9 έτη θεραπείας [124].     

 

 

ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΛΙΠΙΔΙΩΝ 

 

 Δυσλιπιδαιμία παρατηρείται συχνά σε άτομα με ΣΑΑΥ. Ωστόσο, μια 

ανεξάρτητη σχέση μεταξύ ΣΑΑΥ και αυξημένων επιπέδων στο αίμα ολικής 

χοληστερόλης, LDL-χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων δεν έχει σαφώς αποδειχθεί. Οι 

περισσότερες μελέτες δεν σχεδιάστηκαν εξαρχής για να διερευνήσουν το 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



60 
 

μεταβολικό προφίλ και τα αποτελέσματά τους φαίνεται να επηρεάστηκαν και από 

άλλους παράγοντες κινδύνου [125, 126]. Μελέτες πάνω σε ποντίκια έδειξαν ότι η 

διαλείπουσα υποξαιμία αποτελεί μια άμεση αιτία υπερλιπιδαιμίας, με τη 

σοβαρότητά της να είναι ανάλογη της σοβαρότητας της υποξίας [127].  Η θεραπεία 

με CPAP φαίνεται να έχει μια θετική επίδραση στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών 

με ΣΑΑΥ. Ειδικότερα, φαίνεται ότι τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης 

ελαττώνονται μετά από θεραπεία με CPAP [128]. 

 

 

3.5 Διάγνωση 

 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΚΑΙ ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ 

 

 Η προσέγγιση των ασθενών, που πάσχουν από ΣΑΑΥ, περιλαμβάνει τρία 

κύρια στάδια [129]. Το πρώτο στάδιο αφορά στη λήψη ιστορικού (ατομικού και 

οικογενειακού), την προσπάθεια για την αναγνώριση των συνηθισμένων 

συμπτωμάτων του συνδρόμου και την εκτίμηση της ημερήσιας υπνηλίας με τη 

βοήθεια ειδικών ερωτηματολογίων. Στη φάση αυτή αναγνωρίζονται και οι ασθενείς 

υψηλού κινδύνου για εμφάνιση του συνδρόμου, δηλαδή οι παχύσαρκοι, όσοι 

πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια, κολπική μαρμαρυγή, ανθεκτική υπέρταση, 

σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, νυχτερινές 

αρρυθμίες, πνευμονική υπέρταση, οι αυξημένου κινδύνου οδηγοί μεταφορικών 

μέσων και όσοι είναι υποψήφιοι για βαριατρική χειρουργική. 
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 Το δεύτερο στάδιο προχωράει στη φυσική εξέταση των πιθανών ασθενών. 

Περιλαμβάνει εξέταση του αναπνευστικού, του καρδιαγγειακού και του νευρικού 

συστήματος. Στόχος του σταδίου αυτού είναι η αναγνώριση της παχυσαρκίας ή 

άλλων σημείων απόφραξης των ανωτέρων αναπνευστικών δομών, που θα 

μπορούσαν να αυξάνουν την πιθανότητα παρουσίας του ΣΑΑΥ. Δεδομένα, τα οποία 

πρέπει να εκτιμώνται γιατί πιθανώς συνδέονται με την παρουσία του ΣΑΑΥ, 

περιλαμβάνουν την περίμετρο του λαιμού (> 17 inches για τους άνδρες και > 16 

inches για τις γυναίκες), το δείκτη ΒΜΙ (≥ 30 kg/m2), τo τροποποιημένο Mallampati 

score (3 ή 4), την ύπαρξη οπισθογναθίας ή μικρογναθίας, τη πλευρική 

περιαμυγδαλική στένωση, τη μακρογλωσσία, την υπερτροφία των αμυγδαλών, την 

επιμήκη/διευρυσμένη σταφυλή, την ψηλή αψιδωτή ή στενή σκληρή υπερώα και τις 

ρινικές ανωμαλίες. 

 Στο τρίτο στάδιο οδηγούνται τα άτομα εκείνα, τα οποία με βάση το ιστορικό 

και την κλινική εξέταση πιθανολογείται ότι πάσχουν από το σύνδρομο. Τα άτομα 

αυτά θα υποβληθούν σε μία αντικειμενική διαδικασία ελέγχου της παρουσίας του 

συνδρόμου, όπως είναι η πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου.  

  

 

ΜΕΛΕΤΗ ΥΠΝΟΥ 

 

Η ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου, η οποία 

πραγματοποιείται στα εργαστήρια μελέτης των διαταραχών του ύπνου, αποτελεί 

την εξέταση εκλογής για τη διάγνωση του ΣΑΑΥ, και περιλαμβάνει την καταγραφή 

των ακολούθων:  ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ), ηλεκτρο-οφθαλμογράφημα 
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(ΗΟΓ), ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ), ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) πηγουνιού, 

καταγραφή της ροής του αέρα μέσω των ρωθώνων, του κορεσμού του οξυγόνου και 

των  αναπνευστικών προσπαθειών. Πρόσθετες συνιστώμενες παράμετροι 

περιλαμβάνουν την καταγραφή της θέσης του σώματος και το ΗΜΓ του προσθίου 

κνημιαίου μυ. Το ΗΜΓ του προσθίου κνημιαίου είναι χρήσιμο στον εντοπισμό 

κινήσεων, που σχετίζονται με μικρο-αφυπνίσεις, (arousals) και στην αξιολόγηση των 

περιοδικών κινήσεων των άκρων (PLM), μιας κατάστασης η οποία συχνά 

συνυπάρχει στους ασθενείς με διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο. Εναλλακτικά, 

τα τελευταία χρόνια σε ορισμένες περιπτώσεις πραγματοποιούνται μελέτες ύπνου 

‘‘split night studies’’, που αποτελούν συνδυασμό διάγνωσης και ρύθμισης της 

θεραπείας σε μια μελέτη μόνο. Αρχικά, δηλαδή πραγματοποιείται μια 

πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου και στη συνέχεια το ίδιο βράδυ γίνεται 

τιτλοποίηση της θεραπείας με CPAP. Μελέτη ‘‘split night study’’ μπορεί να 

πραγματοποιηθεί αν, κατά τη διάρκεια των δυο πρώτων ωρών της διαγνωστικής 

μελέτης ύπνου, εκτιμηθεί δείκτης ΑΗΙ ≥ 40 ανά ώρα ύπνου. Επίσης, με βάση την 

κλινική εκτίμηση του εξεταστή μπορεί να πραγματοποιηθεί και με δείκτη ΑΗΙ 20-40 

ανά ώρα ύπνου [129-131].   

Η διάγνωση του ΣΑΑΥ είναι αποδεκτή όταν ένας ασθενής έχει δείκτη ΑΗΙ 

μεγαλύτερο από 5 και συνοδά συμπτώματα, όπως είναι η υπερβολική ημερήσια 

υπνηλία, το έντονο ροχαλητό, επεισόδια αφύπνισης λόγω πνιγμονής ή η μειωμένη 

ικανότητα συγκέντρωσης, ή έχει δείκτη ΑΗΙ τουλάχιστον 15 ανεξαρτήτως από 

συνοδά συμπτώματα [17]. 
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3.6 Θεραπεία 

 

 

Το ΣΑΑΥ αποτελεί μια σύνθετη πάθηση, η θεραπεία της οποίας είναι 

μακροπρόθεσμη και περιλαμβάνει διάφορες ιατρικές, συμπεριφορικές, αλλά και 

χειρουργικές επιλογές. Ο ασθενής θα πρέπει να συμμετέχει ενεργά στην τελική 

απόφαση για το είδος της θεραπείας, καθώς και να συνειδητοποιήσει ότι απαιτείται 

η δική του συμβολή στη διαχείριση της ασθένειάς του. Θεραπεία επιλογής για τους 

ασθενείς που πάσχουν από το σύνδρομο αποτελεί η χρήση συσκευών συνεχούς 

θετικής πίεσης αέρα (Continuous positive airway pressure - CPAP, Bilevel positive 

airway pressure - BPAP, Autotitrating positive airway pressure - APAP), οι οποίες 

επιτυγχάνουν τη διατήρηση της βατότητας του ανωτέρου αναπνευστικού 

συστήματος αποτρέποντας τη μαλθακή υπερώα και τη γλώσσα να αποφράσσουν το 

φάρυγγα [129].  

 

 

ΣΥΣΚΕΥΕΣ ΘΕΤΙΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΑΕΡΑ (Positive Airway Pressure - PAP) 

 

 Ήδη από το 1981 ο Sullivan ανέφερε ότι η θεραπεία με PAP συμβάλλει στη 

διατήρηση της βατότητας του ανωτέρου αεραγωγού και κατά συνέπεια στη μείωση 

του δείκτη ΑΗΙ [132]. Η PAP είναι δυνατό να παρέχεται με συνεχή τρόπο (CPAP), 

σποραδικά σε επίπεδα (BPAP) ή με αυτόματη τιτλοποίηση της πίεσης (APAP). Η 

μερική μείωση της πίεσης κατά την εκπνοή μπορεί να προστεθεί στους παραπάνω 

τρόπους. Η PAP εφαρμόζεται μέσω ρινικής, στοματικής ή στοματο-ρινικής μάσκας 
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κατά τη διάρκεια του ύπνου και αποτελεί τη θεραπεία εκλογής για το ΣΑΑΥ [133]. Η 

χρήση CPAP ενδείκνυται για τη θεραπεία του μέτριου έως σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ 

και σε ορισμένες περιπτώσεις του ήπιου βαθμού. Επίσης, η θεραπεία με CPAP 

ενδείκνυται για τη βελτίωση της αυτο-αναφερόμενης υπνηλίας και σε κάποιες 

περιπτώσεις για τη βελτίωση της ποιότητας της ζωής καθώς και ως 

συμπληρωματική θεραπεία για τη μείωση της αρτηριακής πίεσης σε υπερτασικούς 

ασθενείς με ΣΑΑΥ [134]. Η ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου σε 

εργαστήριο μελέτης διαταραχών του ύπνου αποτελεί την προτεινόμενη προσέγγιση 

για τον προσδιορισμό της κατάλληλης PAP. Ωστόσο, τα τελευταία έτη 

πραγματοποιούνται και μελέτες ύπνου ‘‘split night studies’’ με ικανοποιητικά 

αποτελέσματα [134]. Η χρήση BPAP ή APAP πρέπει να λαμβάνεται υπόψη για τους 

ασθενείς, οι οποίοι δεν συμμορφώνονται στη θεραπεία με CPAP [129]. Ενώ η 

βιβλιογραφία υποστηρίζει κυρίως τη θεραπεία με CPAP, η χρήση BPAP αποτελεί μια 

εναλλακτική θεραπεία, σε ορισμένες περιπτώσεις όπου απαιτείται υψηλή πίεση και 

ο ασθενής αντιμετωπίζει δυσκολία κατά την εκπνοή έναντι μιας σταθερής πίεσης ή 

όταν συνυπάρχει κεντρικού τύπου υποαερισμός [134]. Ορισμένες συσκευές APAP 

μπορεί να χρησιμοποιούνται στην αυτορυθμιζόμενη λειτουργία, για τη χωρίς 

συστηματική παρακολούθηση θεραπεία ατόμων με μετρίου έως σοβαρού βαθμού 

ΣΑΑΥ χωρίς όμως σημαντική συννοσηρότητα, όπως είναι η καρδιακή ανεπάρκεια, η 

χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), το σύνδρομο κεντρικών απνοιών στον 

ύπνο (ΣΚΑΥ) και διάφορα σύνδρομα υποαερισμού [135]. 

Η θεραπεία με CPAP έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τη συχνότητα των απνοιών 

και των επεισοδίων αποκορεσμού του οξυγόνου κατά τη διάρκεια του ύπνου, και 

βελτιώνει την ποιότητα του ύπνου και κατά συνέπεια την ημερήσια υπνηλία των 

ατόμων με ΣΑΑΥ [136, 137]. Επίσης, η χρήση CPAP φαίνεται να προλαμβάνει κάποια 
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καρδιαγγειακά συμβάματα και ίσως να μειώνει την καρδιαγγειακής αιτιολογίας 

θνησιμότητα [88, 138, 139]. Ακόμη, διάφορα δεδομένα υποστηρίζουν ότι η 

θεραπεία με CPAP βελτιώνει τις διάφορες νευρο-ψυχιατρικές διαταραχές, 

ελαττώνει τα αυτοκινητιστικά ατυχήματα και γενικά βελτιώνει την ποιότητα ζωής 

των ατόμων με ΣΑΑΥ [136]. Η χρησιμότητα της θεραπείας με CPAP υποστηρίζεται 

από πρόσφατα δεδομένα, τα οποία δείχνουν ότι οι ασθενείς με ΣΑΑΥ οι οποίοι δεν 

χρησιμοποιούν CPAP εμφανίζουν υψηλότερη θνητότητα σε σχέση με αυτούς που 

συμμορφώνονται καλά στη θεραπεία [140].    

 

 

ΣΥΜΠΕΡΙΦΟΡΙΚΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ 

 

Οι συμπεριφορικές θεραπείες περιλαμβάνουν τη μείωση του σωματικού βάρους 

στοχεύοντας σε ένα δείκτη ΒΜΙ ≤ 25 kg/m2, την άσκηση, την αλλαγή στη στάση του 

ύπνου με αποφυγή της ύπτιας θέσης, και την αποφυγή της κατανάλωσης αλκοόλ 

και υπναγωγών πριν τον ύπνο [129]. Πιο συγκεκριμένα, η επιτυχής απώλεια 

σωματικού βάρους πιθανότατα βελτιώνει το δείκτη ΑΗΙ στους παχύσαρκους 

ασθενείς. Η απώλεια βάρους συστήνεται να συνδυάζεται με την κύρια θεραπεία για 

το ΣΑΑΥ, λόγω του χαμηλού ποσοστού επιτυχίας της θεραπείας του συνδρόμου, 

όταν ακολουθείται μόνο διατροφικό πρόγραμμα [141]. Μετά από σημαντική 

απώλεια βάρους, δηλαδή 10% ή περισσότερο του σωματικού βάρους, ενδείκνυται 

να γίνει επανέλεγχος με νέα πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου, ώστε να 

διαπιστωθεί αν η θεραπεία με PAP εξακολουθεί να είναι απαραίτητη ή χρειάζονται 

προσαρμογές των επιπέδων της PAP [130]. Η στάση του ύπνου, ιδιαίτερα η ύπτια 
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θέση, μπορεί να επηρεάσει το μέγεθος των αεραγωγών και τη βατότητά τους με 

μείωση στην περιοχή του άνω αεραγωγού [142]. Η θεραπεία της στάσης του 

σώματος κατά τον ύπνο, η οποία αποτελείται από μια μέθοδο που διατηρεί τον 

ασθενή σε μη ύπτια θέση, είναι μια αποτελεσματική δευτερεύουσα θεραπεία ή 

μπορεί να αποτελεί μια συμπληρωματική στην κύρια θεραπεία για ασθενείς με 

ΣΑΑΥ, οι οποίοι έχουν χαμηλό δείκτη ΑΗΙ στην μη ύπτια θέση σε σύγκριση με την 

ύπτια [141]. Επειδή, όμως, δεν παρατηρείται σε όλους τους ασθενείς ομαλοποίηση 

του δείκτη ΑΗΙ στην μη ύπτια θέση σώματος, συστήνεται να προηγείται τεκμηρίωση 

του οφέλους από τη στάση του σώματος με μελέτη του ύπνου, προτού επιλεχθεί 

αυτού του είδους η θεραπεία ως η κύρια θεραπεία. Μια συσκευή εντοπισμού της 

θέσης, όπως για παράδειγμα ένας συναγερμός, ένα μαξιλάρι, ένα σακίδιο και μια 

μπάλα του τένις, ή ένα monitor παρακολούθησης της στάσης σώματος, θα πρέπει 

να χρησιμοποιούνται κατά την έναρξη της θεραπείας  θέσης [129]. 

 

 

ΣΤΟΜΑΤΙΚΕΣ ΣΥΣΚΕΥΕΣ 

 

Ειδικές στοματικές συσκευές μπορούν να βελτιώσουν τη βατότητα του ανωτέρου 

αεραγωγού κατά τη διάρκεια του ύπνου, με τη διεύρυνση του άνω αεραγωγού 

ή/και ελαττώνοντας τη σύμπτωση των τοιχωμάτων του αεραγωγού, βελτιώνοντας 

για παράδειγμα τον μυϊκό του τόνο. Οι συσκευές επανατοποθέτησης της κάτω 

γνάθου καλύπτουν τους άνω και κάτω οδόντες και διατηρούν την κάτω γνάθο σε 

μία προωθημένη θέση σε σχέση με τη θέση ηρεμίας. Οι συσκευές συγκράτησης της 

γλώσσας διατηρούν τη γλώσσα σε μια εμπρόσθια θέση χωρίς την αναδιάταξη της 
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κάτω γνάθου [143]. Αν και δεν είναι τόσο αποτελεσματική όσο η θεραπεία με  

CPAP, η χρήση στοματικών συσκευών ενδείκνυται για τους ασθενείς με ήπιου έως 

μέτριου βαθμού ΣΑΑΥ, οι οποίοι προτιμούν τις στοματικές συσκευές σε σχέση με τη 

CPAP, ή δεν ανταποκρίνονται στη θεραπεία CPAP, ή δεν είναι κατάλληλοι 

υποψήφιοι για CPAP, ή αποτυγχάνουν στη συμμόρφωση CPAP ή/και στη 

συμπεριφορική θεραπεία, όπως είναι η απώλεια βάρους και η αλλαγή στάσης 

ύπνου. Επίσης, οι στοματικές συσκευές είναι κατάλληλες για χρήση σε ασθενείς με 

προεξέχον σύμπτωμα το έντονο ροχαλητό, οι οποίοι δεν ανταποκρίνονται ή δεν 

είναι κατάλληλοι υποψήφιοι για συμπεριφορικές  θεραπείες [144]. Οι ασθενείς θα 

πρέπει να υποβάλλονται σε λεπτομερή οδοντιατρική εξέταση για να αξιολογηθεί η 

καταλληλότητα της χρήσης στοματικής συσκευής. Η αξιολόγηση θα πρέπει να 

περιλαμβάνει τη λήψη οδοντιατρικού ιστορικού και την πλήρη ενδοστοματική 

εξέταση. Η εξέταση περιλαμβάνει την αξιολόγηση της μαλακής υπερώας, την 

περιοδοντική εξέταση, την αξιολόγηση της κροταφογναθικής άρθρωσης, καθώς και 

τον έλεγχο για το χαρακτηριστικό μοτίβο της φθοράς από νυκτερινό τριγμό των 

οδόντων [143]. Για την επιβεβαίωση του θεραπευτικού οφέλους από τη θεραπεία 

με στοματική συσκευή, απαιτείται καινούρια μελέτη ύπνου με χρήση της συσκευής 

[144]. 

 

 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Η χειρουργική θεραπεία για τους ασθενείς με ΣΑΑΥ περιλαμβάνει είτε τη 

χειρουργική παρέμβαση για τη διεύρυνση του ανωτέρου αεραγωγού, όπως για 
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παράδειγμα τη σταφυλοϋπερωαφαρυγγοπλαστική και την γναθοπλαστική, είτε τη 

βαριατρική επέμβαση, για την αντιμετώπιση των παχύσαρκων ασθενών. 

 Η σταφυλοϋπερωαφαρυγγοπλαστική αποτελεί την πιο συχνή χειρουργική 

παρέμβαση στα άτομα με ΣΑΑΥ, καθώς βελτιώνει τη στοματοφαρυγγική απόφραξη. 

Ωστόσο, η υποφαρυγγική απόφραξη φαίνεται να επηρεάζεται ελάχιστα [145]. Το 

ποσοστό επιτυχίας, όμως, της επέμβασης εκτιμάται ότι είναι λιγότερο από 50% 

[146]. Η σταφυλοϋπερωαπλαστική με laser δε συνιστάται για τη θεραπεία των 

ατόμων με ΣΑΑΥ σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες της American Academy of 

Sleep Medicine [147]. Η χειρουργική προαγωγή της άνω και κάτω γνάθου 

αναφέρεται πως έχει ποσοστά επιτυχίας 75% έως 100%, με μακροχρόνια ποσοστά 

περίπου 90% [145]. Η χειρουργική θεραπεία θα πρέπει να ληφθεί υπόψη για 

ασθενείς με ήπιου βαθμού ΣΑΑΥ και σοβαρή ανατομική απόφραξη, η οποία μπορεί 

να επισκευασθεί χειρουργικά. Επίσης, μπορεί να θεωρηθεί ως δευτερεύουσα 

θεραπεία σε ασθενείς με πτωχό όφελος από τη θεραπεία με PAP ή στοματική 

συσκευή. Ακόμα, θα πρέπει να ληφθεί υπόψη ως συμπληρωματική θεραπεία όταν η 

αποφρακτική ανατομία ή οι λειτουργικές ελλείψεις υπονομεύουν τις άλλες 

θεραπείες ή για να βελτιώσει τη συμμόρφωση σε άλλες θεραπείες [129].  

 Η βαριατρική χειρουργική επέμβαση αποτελεί μια αποτελεσματική 

παρέμβαση για την επίτευξη σημαντικής απώλειας σωματικού βάρους και 

ενδείκνυται σε άτομα με δείκτη ΒΜΙ ≥ 40 kg/m2 ή με ΒΜΙ ≥ 35 kg/m2 και σημαντικές 

συνοσηρότητες, στα οποία οι διαιτητικές προσπάθειες ελέγχου του βάρους ήταν 

αναποτελεσματικές [148]. Θεωρείται ως συμπληρωματική θεραπεία σε λιγότερο 

επεμβατικές θεραπείες και θεραπείες πρώτης γραμμής, όπως η χρήση PAP, σε 

ασθενείς που πληρούν τα κριτήρια για επέμβαση [129]. Μια μελέτη 15 ατόμων με 

νοσογόνο παχυσαρκία και σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ έδειξε ότι μετά την επέμβαση οι 
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ασθενείς έχασαν 27-100 kg και η μέση τιμή του δείκτη RDI ελαττώθηκε από 96.9 σε 

11.3 ανά ώρα ύπνου [149]. Επίσης, μια άλλη μελέτη 100 ασθενών, οι οποίοι 

υποβλήθηκαν σε γαστρική παράκαμψη, ανέδειξε σημαντική βελτίωση του σκορ της 

κλίμακας ESS, της ελάχιστης τιμής κορεσμού οξυγόνου και του δείκτη RDI [150]. Μια 

πιο πρόσφατη μετα-ανάλυση για την εκτίμηση της επίδρασης της βαριατρικής 

χειρουργικής επέμβασης στο ΣΑΑΥ υποστήριξε ότι το 85.7% των ασθενών με 

σύνδρομο αντιμετωπίστηκε αποτελεσματικά [151].   

   

 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΚΑΙ ΟΞΥΓΟΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Δεν υπάρχουν ευρέως αποτελεσματικές φαρμακευτικές θεραπείες για τους 

ασθενείς με ΣΑΑΥ, αν εξαιρέσουμε τις θεραπείες για τον υποθυρεοειδισμό ή την 

ακρομεγαλία, οι οποίες φαίνεται να συμβάλλουν στη βελτίωση του δείκτη ΑΗΙ σε 

αυτήν την υποκατηγορία των ασθενών με σύνδρομο [152]. Ειδικότερα, οι εκλεκτικοί 

αναστολείς των υποδοχέων της σεροτονίνης (SSRIs), η προτριπτυλίνη, τα παράγωγα 

της μεθυλοξανθίνης (αμινοφυλλίνη και θεοφυλλίνη) και η θεραπεία με οιστρογόνα 

(σκευάσματα οιστρογόνων με ή χωρίς προγεστερόνη), δεν συνιστώνται για τη 

θεραπεία του ΣΑΑΥ [141]. Επίσης, τα βραχείας δράσης ρινικά αποσυμφορητικά δεν 

συστήνονται στη θεραπεία του συνδρόμου. Ωστόσο, τα ρινικά αποσυμφορητικά με 

κορτικοστεροειδή ίσως βελτιώνουν το δείκτη ΑΗΙ στους ασθενείς με ΣΑΑΥ και 

ρινίτιδα, και επομένως είναι χρήσιμα ως συμπληρωματική θεραπεία [141]. Η 

μοδαφινίλη συνιστάται για τη θεραπεία της υπολειμματικής ημερήσιας υπνηλίας σε 
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ασθενείς με ΣΑΑΥ, οι οποίοι έχουν υπνηλία παρά την αποτελεσματική θεραπεία με 

PAP και δεν έχουν καμία άλλη αναγνωρίσιμη αιτία υπνηλίας τους [141]. 

Η οξυγονοθεραπεία δεν συνιστάται για κύρια θεραπεία του ΣΑΑΥ. Αν η 

οξυγονοθεραπεία χρησιμοποιείται ως συμπληρωματική θεραπεία της 

υποξυγοναιμίας για άλλες ασθένειες, απαιτείται επανέλεγχος που να επιβεβαιώνει 

την βελτίωση της υποξυγοναιμίας [141]. Η χορήγηση οξυγόνου κατά τη διάρκεια 

του ύπνου μπορεί να βελτιώνει τη βραδινή υποξυγοναιμία, αλλά μπορεί να 

επιμηκύνει τα επεισόδια των απνοιών καθώς και να επιδεινώσει την υπερκαπνία σε 

ασθενείς με συνοδές αναπνευστικές παθήσεις [153].   
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4. ΣΑΑΥ ΚΑΙ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

 

 

4.1 Ορισμός και Ταξινόμηση της Αρτηριακής Υπέρτασης (ΑΥ) 

 

Η συσχέτιση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ) με τα καρδιαγγειακά και νεφρικά 

συμβάντα είναι συνεχής, γεγονός που δυσχεραίνει το διαχωρισμό των ασθενών σε 

υπερτασικούς και μη, βάση των ορίων και επιπέδων στόχων της ΑΠ [154]. Το 

κατώφλι της ΑΠ, το οποίο χρησιμοποιείται για το διαχωρισμό των ασθενών σε 

υπερτασικούς και νορμοτασικούς, ουσιαστικά διευκολύνει και απλοποιεί τόσο τη 

διαγνωστική προσέγγιση, όσο και την απόφαση σχετικά με την έναρξη της 

θεραπείας. Η ταξινόμηση της ΑΥ, η οποία συστήνεται σύμφωνα με τις 

κατευθυντήριες οδηγίες ESH/ESC 2013, συνοψίζεται στον Πίνακα 1 [155]. 

Υπερτασικοί ορίζονται οι ασθενείς με τιμές της ΑΠ > 140mmHg συστολική ή/και       

> 90 mmHg διαστολική, καθώς υπάρχουν στοιχεία τα οποία τεκμηριώνουν ότι η 

μείωση της ΑΠ κάτω από αυτά τα όρια είναι ωφέλιμη. Η ίδια κατάταξη 

χρησιμοποιείται σε όλες τις ηλικιακές ομάδες συμπεριλαμβάνοντας τους νέους, 

τους μεσήλικες και τους ηλικιωμένους ασθενείς, με εξαίρεση τα παιδιά και τους 

εφήβους, όπου συστήνονται διαφορετικά κριτήρια, καθώς δεν είναι διαθέσιμα 

στοιχεία από μελέτες. Λεπτομέρειες σχετικά με την ταξινόμηση της ΑΠ σε αγόρια  

και κορίτσια ανάλογα με την ηλικία και το ύψος τους, αναφέρονται στην έκθεση 

σχετικά με τη διάγνωση, αξιολόγηση και θεραπεία της υψηλής ΑΠ της ESH [156].   

  

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



72 
 

Πίνακας 1. Ορισμός και ταξινόμηση της ΑΠ βάση μετρήσεων ιατρείου-ESH/ESC 2013 

Κατηγορία Συστολική (mmHg)  Διαστολική (mmHg) 

Ιδανική <120 Και <80 

Φυσιολογική 120-129 ή/και 80-84 

Υψηλή φυσιολογική 130-139 ή/και 85-89 

ΑΥ σταδίου 1 140-159 ή/και 90-99 

ΑΥ σταδίου 2 160-179 ή/και 100-109 

ΑΥ σταδίου 3 ≥180 ή/και ≥110 

Μεμονωμένη συστολική ≥140 Και <90 

 

 

4.2 Ανθεκτική Αρτηριακή Υπέρταση 

 

Η ΑΥ χαρακτηρίζεται ως ανθεκτική, όταν η θεραπευτική στρατηγική η οποία 

περιλαμβάνει τις κατάλληλες υγιεινο-διαιτητικές αλλαγές και τη χρήση διουρητικού 

και δυο άλλων αντιυπερτασικών φαρμάκων διαφορετικών κατηγοριών σε επαρκείς 

δόσεις -χωρίς απαραίτητα να συμπεριλαμβάνεται ένας ανταγωνιστής του υποδοχέα 

των αλατοκορτικοειδών- αποτυγχάνει να ελαττώσει την ΑΠ σε τιμές μικρότερες από 

140/90 mmHg [155]. Ο επιπολασμός της ανθεκτικής ΑΥ, αναλόγως του 

εξεταζόμενου πληθυσμού και του επιπέδου του φαρμακευτικού ελέγχου, 

κυμαίνεται στο 5-30% του συνολικού υπερτασικού πληθυσμού, με λιγότερο όμως 

από το 10% να αντιπροσωπεύει πιθανώς την πραγματική επίπτωση. Η ανθεκτική ΑΥ 

σχετίζεται με υψηλό κίνδυνο καρδιαγγειακών και νεφρικών συμβαμάτων [157-160].   
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Η ανθεκτική ΑΥ μπορεί να είναι πραγματική, φαινομενική ή πλαστή. Συχνό 

αίτιο ψευδούς ανθεκτικής υπέρτασης αποτελεί η αποτυχία τήρησης της 

θεραπευτικής αγωγής από τον ασθενή. Άλλα αίτια αποτελούν: α) η υπέρμετρη 

αντίδραση του ασθενούς στη διαδικασία μέτρησης της ΑΠ, με αυξημένη ΑΠ στο 

ιατρείο, αλλά όχι στις μετρήσεις εκτός ιατρείου, β) η χρήση μικρής περιχειρίδας σε 

μεγάλους βραχίονες με ανεπαρκή συμπίεση του αγγείου, γ) η ψευδοϋπέρταση, 

δηλαδή σκληρά μη συμπιέσιμα αγγεία, που αποτρέπουν την απόφραξη κατά την 

μέτρηση της βραχιονίου αρτηρίας, κυρίως στους ηλικιωμένους [155].  

Τα αίτια της πραγματικής ανθεκτικής ΑΥ περιλαμβάνουν: 1) υγιεινο-

διαιτητικές συνήθειες, όπως είναι η παχυσαρκία, η υπέρμετρη κατανάλωση αλκοόλ 

και η υψηλή πρόσληψη αλατιού, που μπορεί να εμποδίζουν την αντιυπερτασική 

δράση των φαρμάκων μέσω της συστηματικής αγγειοσυστολής και της 

κατακράτησης νατρίου και ύδατος, και όσον αφορά στην παχυσαρκία μέσω της 

συμπαθητικο-διεγερτικής επίδρασης της αντίστασης στην ινσουλίνη και των 

αυξημένων επιπέδων της ινσουλίνης, 2) χρόνια λήψη αγγειοσυσπαστικών και 

αλατοσυντηρητικών φαρμάκων, 3) σύνδρομο υπνικής άπνοιας (ΣΑΥ) -συνήθως αλλά 

όχι πάντα σχετιζόμενο με την παχυσαρκία-, επειδή η νυκτερινή υποξία, η διέγερση 

των χημειοϋποδοχέων και η στέρηση του ύπνου μπορεί να έχουν μια μακρόχρονη 

αγγειοσυσπαστική δράση [161], 4) αδιάγνωστα αίτια δευτεροπαθούς υπέρτασης, 

και 5) προχωρημένη και μη αναστρέψιμη βλάβη οργάνου στόχου, ιδίως όταν 

περιλαμβάνει νεφρική δυσλειτουργία [155].     
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4.3 Επιδημιολογία 

 

Υπάρχουν περιορισμένα συγκρίσιμα στοιχεία όσον αφορά τον επιπολασμό της ΑΥ 

και τα επίπεδα της ΑΠ στις διάφορες Ευρωπαϊκές χώρες [162]. Συνολικά, ο 

επιπολασμός της υπέρτασης κυμαίνεται περίπου στο 30-45% του γενικού 

πληθυσμού, με τους ηλικιωμένους να παρουσιάζουν αυξημένη επίπτωση. Επιπλέον, 

υπάρχουν σημαντικές διαφορές στα μέσα επίπεδα της ΑΠ ανάμεσα στις διάφορες 

χώρες, χωρίς όμως να παρουσιάζεται αυξητική τάση σε σχέση με την προηγούμενη 

δεκαετία. Λόγω της δυσκολίας απόκτησης συγκρίσιμων δεδομένων μεταξύ των 

διαφόρων χωρών, έχει προταθεί η χρήση καταστάσεων οι οποίες προκαλούνται από 

την ΑΥ, όπως για παράδειγμα η θνητότητα λόγω αγγειακού εγκεφαλικού 

επεισοδίου, καθώς η υπέρταση αποτελεί το βασικότερο παράγοντα κινδύνου [155]. 

Επιπρόσθετα, εκτιμάται ότι το 30-40% των ατόμων με υπέρταση εμφανίζουν ΣΑΑΥ, 

καθώς και ότι το 50-56% των ατόμων με ΣΑΑΥ έχουν υπέρταση [38]. Επίσης, το ΣΑΑΥ 

φαίνεται ότι αποτελεί την πιο συχνή αιτία ανθεκτικής ΑΥ (Σχήμα 4), με επιπολασμό 

που αγγίζει το 64-83% [47, 48].  

 

 

 Σχήμα 4. Επιπολασμός αιτιών δευτεροπαθούς υπέρτασης, που σχετίζονται με ανθεκτική ΑΥ σε μια 

προοπτική μελέτη 125 ασθενών. Από τη βιβλιογραφική αναφορά [48] 

ΣΑΑΥ 

Πρωτοπαθής ΑΥ 

Πρωτοπαθής Υπεραλδοστερονισμός 

Στένωση νεφρικής αρτηρίας 

Από του στόματος αντισυλληπτικά 

Νεφρική (παρεγχυματική) ανεπάρκεια 

Θυρεοειδοπάθεια 
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4.4 Παθοφυσιολογία   

 

 

Παρ’ όλες τις προσπάθειες, οι οποίες πραγματοποιήθηκαν τα τελευταία χρόνια, οι 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί εμφάνισης υπέρτασης στους ασθενείς με ΣΑΑΥ δεν 

έχουν πλήρως αποσαφηνοποιηθεί. Τα επαναλαμβανόμενα επεισόδια 

αποφρακτικών απνοιών και οι εναλλαγές της ενδοθωρακικής πίεσης προκαλούν 

περιοδική υποξία, διαλείπουσα υπερκαπνία, μικρο-αφυπνίσεις (arousals) και 

κατακερματισμό της δομής του ύπνου, και κατά συνέπεια οξείες αλλαγές στην ΑΠ 

και την καρδιακή συχνότητα. Οι αυξήσεις στην καρδιακή συχνότητα και την ΑΠ 

παρατηρούνται περίπου 5-7 δευτερόλεπτα μετά το τέλος του κάθε επεισοδίου 

άπνοιας, σε χρονισμό με μικρο-αφύπνιση από τον ύπνο, αύξηση στο μέγιστο του 

αερισμού και πτώση στο ελάχιστο του κορεσμού του οξυγόνου [163]. Τα 

επαναλαμβανόμενα επεισόδια υποξίας-επανοξυγόνωσης φαίνεται να 

διαδραματίζουν έναν κεντρικό ρόλο στην εμφάνιση της καρδιαγγειακής νόσου 

στους ασθενείς με ΣΑΑΥ και πιθανώς ενεργοποιούν ένα ευρύ φάσμα ενδιάμεσων 

μηχανισμών, συμπεριλαμβάνοντας την αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού 

νευρικού συστήματος, τη φλεγμονή, το οξειδωτικό stress, την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού και του μεταβολισμού 

[164-166].   
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ΑΡΝΗΤΙΚΗ ΕΝΔΟΘΩΡΑΚΙΚΗ ΠΙΕΣΗ 

 

Κύριο χαρακτηριστικό των αποφρακτικών υπνικών απνοιών είναι η 

δημιουργία έντονης αρνητικής ενδοθωρακικής πίεσης κατά τη διάρκεια των 

αναποτελεσματικών εισπνευστικών προσπαθειών ενάντια στον αποφραγμένο 

ανώτερο αεραγωγό [167]. Αυτή η υπερβολική αύξηση των αρνητικών 

ενδοθωρακικών πιέσεων αυξάνει άμεσα τη διατοιχωματική πίεση της αριστερής 

κοιλίας, δηλαδή τη διαφορά μεταξύ ενδοκοιλιακής και ενδοθωρακικής πίεσης, και 

κατά συνέπεια του μεταφορτίου. Παράλληλα, αυξάνει τη φλεβική επιστροφή στη 

δεξιά κοιλία οδηγώντας σε αύξηση του προφορτίου, ενώ η επαγόμενη από την 

υποξαιμία πνευμονική αγγειοσύσπαση αυξάνει το μεταφορτίο της δεξιάς κοιλίας. Η 

επακόλουθη διάταση της δεξιάς κοιλίας και η μετατόπιση του μεσοκοιλιακού 

διαφράγματος προς τα αριστερά κατά τη διαστολή των κοιλιών επηρεάζουν τη 

διαστολική πλήρωση της αριστερής κοιλίας. Ο συνδυασμός της αύξησης του 

μεταφορτίου και της ελάττωσης του προφορτίου της αριστερής κοιλίας κατά τη 

διάρκεια των αποφρακτικών απνοιών οδηγεί σε προοδευτική μείωση του όγκου 

παλμού και της καρδιακής παροχής, η οποία είναι πιο έντονη στους ασθενείς με 

επηρεασμένη τη συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας [167]. Επίσης, 

υπάρχουν ενδείξεις ότι οι αρνητικές αυτές ενδοθωρακικές πιέσεις ενδέχεται να 

επηρεάζουν τη χάλαση της αριστερής κοιλίας, γεγονός το οποίο επιπρόσθετα 

επιδεινώνει τη διαστολική πλήρωσή της [168]. Επιπλέον, η αυξημένη 

διατοιχωματική πίεση της αριστερής κοιλίας αυξάνει τις απαιτήσεις του 

μυοκαρδίου σε οξυγόνο, προκαλώντας ταυτόχρονα μια ελάττωσης της στεφανιαίας 

ροής αίματος, την ίδια στιγμή που η σχετιζόμενη με την άπνοια υποξία ελαττώνει 

την παροχή οξυγόνου και αυξάνει την κυκλοφορία των απαγωγών συμπαθητικών 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



77 
 

νεύρων [169, 170]. Με τον τρόπο αυτό, φαίνεται να επιδεινώνεται η μυοκαρδιακή 

ισχαιμία σε άτομα με προϋπάρχουσα στεφανιαία νόσο και να επηρεάζεται η 

καρδιακή συσταλτικότητα και η διαστολική χάλαση [167]. Η εγκεφαλική ροή του 

αίματος μειώνεται, επίσης, σημαντικά κατά τη διάρκεια των αποφρακτικών 

απνοιών, πιθανώς ως επακόλουθο της ελαττωμένης καρδιακής παροχής [171].  

Με την πάροδο του χρόνου, αυτές οι επαναλαμβανόμενες αυξήσεις της 

διατοιχωματικής πίεσης μπορεί να πυροδοτήσουν μια σειρά από διαδικασίες οι 

οποίες συμμετέχουν στην κοιλιακή αναδιαμόρφωση (remodeling), έχοντας ως 

αποτέλεσμα την ασύμμετρη διαφραγματική υπερτροφία ή τη συγκεντρική 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας [172] ή τη διάταση της κοιλίας [173]. Η διάταση 

της αριστερής κοιλίας μπορεί να επιδεινώνεται σε περιπτώσεις που 

ενεργοποιούνται και άλλες ανεπιθύμητες διαδικασίες κοιλιακής αναδιαμόρφωσης, 

όπως για παράδειγμα μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου [174]. Επιπρόσθετα, οι 

διακυμάνσεις της αρνητικής ενδοθωρακικής πίεσης κατά τη διάρκεια των 

αποφρακτικών απνοιών αυξάνουν το stress στο τοίχωμα τόσο των κόλπων όσο και 

της ενδοθωρακικής αορτής, αυξάνοντας έτσι την πιθανότητα των νυχτερινών 

κολπικών αρρυθμιών και του διαχωρισμού της θωρακικής αορτής [175-177]. 

 

 

ΜΙΚΡΟ-ΑΦΥΠΝΙΣΕΙΣ (AROUSALS) 

 

Μικρο-αφυπνίσεις (arousals) αποκαλούνται οι σύντομες ΗΕΓ 

δραστηριότητες, που διαρκούν 3-15 δευτερόλεπτα και μοιάζουν με ΗΕΓ καταγραφές 

εγρήγορσης [3]. Στην ουσία, οι μικρο-αφυπνίσεις αποτελούν ένα σημαντικό 
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μηχανισμό άμυνας, ο οποίος ενεργοποιεί τους διαστέλλοντες μύες του ανωτέρου 

αεραγωγού και κατ’ επέκταση συμβάλλει στην πρόληψη της ασφυξίας κατά τη 

διάρκεια των επεισοδίων αποφρακτικής άπνοιας [178]. Φαίνεται ότι συμμετέχουν, 

επίσης, στις αυξήσεις της καρδιακής συχνότητας και της ΑΠ στο τέλος των απνοιών, 

αλλά ο βαθμός συνεισφοράς παραμένει αμφιλεγόμενος [179]. Οι O’Donnell και 

συνεργάτες αναπαρήγαγαν ίδιας έκτασης αποφρακτική άπνοια σε σκυλιά με και 

χωρίς μικρο-αφύπνιση. Οι αυξήσεις στην ΑΠ στις άπνοιες που τερμάτισαν χωρίς 

μικρο-αφύπνιση ήταν μικρότερες από ότι στις άπνοιες που τερμάτισαν με μικρο-

αφύπνιση [180]. Παρόμοια, οι Trinder και συνεργάτες περιέγραψαν αυξήσεις στην 

καρδιακή συχνότητα και την ΑΠ κατά τη διάρκεια της φάσης του αερισμού στην 

αναπνοή Cheyne-Stokes, τόσο στην εγρήγορση όσο και κατά τον ύπνο με την 

ύπαρξη μικρο-αφυπνίσεων. Οι μικρο-αφυπνίσεις προκάλεσαν μικρή μόνο 

επιπρόσθετη αύξηση στην καρδιακή συχνότητα και την ΑΠ [181]. Ένας παράγοντας 

σύγχυσης είναι ότι οι μικρο-αφυπνίσεις συνοδεύονται από απότομη αύξηση του 

αερισμού, ο οποίος προηγείται των αυξήσεων της καρδιακής συχνότητας και της 

ΑΠ. Επομένως, η αύξηση του αερισμού στο τέλος της άπνοιας επικουρικά 

ενεργοποιεί καρδιαγγειακούς συμπαθητικούς νευρώνες, οι οποίοι συνδέονται 

στενά με τους αναπνευστικούς νευρώνες στο εγκεφαλικό στέλεχος [182]. Πράγματι, 

η εθελούσια περιοδική αναπνοή κατά την εγρήγορση ακολουθείται από 

μεταπνοικές αυξήσεις της καρδιακής συχνότητας και της ΑΠ, ακόμη και επί 

απουσίας υποξίας ή μικρο-αφυπνίσεων από τον ύπνο [183]. Περαιτέρω ασάφεια 

σχετικά με τη δυνητική επίδραση των arousals στην καρδιαγγειακή λειτουργία 

πηγάζει από το γεγονός ότι η απότομη έκπτυξη των πνευμόνων στο τέλος των 

απνοιών αλληλεπιδρά με τη συμπαθητική ενεργοποίηση η οποία προκαλείται από 

την ασφυξία και προκαλεί απότομη ελάττωση της συμπαθητικής δραστηριότητας 
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που μπορεί να καταγραφεί στους μύες (MSNA, muscle sympathetic nerve activity) 

συμβάλλοντας έτσι στη μείωση της ΑΠ πριν από την εισβολή νέου επεισοδίου 

άπνοιας [184].  

Τα επαναλαμβανόμενα επεισόδια μικρο-αφυπνίσεων φαίνεται να οδηγούν 

στην αύξηση των επιπέδων της κορτιζόλης και των λιπιδίων ορού αίματος [185], σε 

αυξημένο μεταβολισμό [186], και νευρο-συμπεριφορικά ελλείμματα ως 

επακόλουθα του κατακερματισμού του ύπνου [187]. Ο ρόλος του κατακερματισμού 

της δομής του ύπνου δεν έχει αποσαφηνοποιηθεί πλήρως. Ο σύντομης διάρκειας 

ύπνος και η χρόνια μερική έλλειψη ύπνου για μερικές μέρες σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αρτηριακής υπέρτασης, αύξησης του σωματικού 

βάρους, αντίστασης στην ινσουλίνη και σακχαρώδη διαβήτη τύπου ΙΙ [188 - 191]. 

Επίσης, η χρόνια μερική έλλειψη ύπνου συσχετίστηκε με αυξημένα επίπεδα 

παραγόντων φλεγμονής, όπως είναι η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) [192], η 

ιντερλευκίνη 6 (IL-6) και ο παράγοντας νέκρωσης όγκων α (TNF-α) [193].   

 

 

ΥΠΟΞΙΑ 

  

Κατά τη διάρκεια των επεισοδίων αποφρακτικής άπνοιας, η υπερδιέγερση 

του συμπαθητικού συστήματος, λόγω της υποξίας, ενισχύεται επιπλέον εξαιτίας της 

αναπτυσσόμενης υπερκαπνίας, με επακόλουθο την ενίσχυση της αγγειοσύσπασης 

[194]. Λόγω της ‘‘κυκλοφορικής καθυστέρησης’’ μεταξύ των πνευμόνων και των 

περιφερικών χημειοϋποδοχέων, ο ελάχιστος κορεσμός οξυγόνου, ο οποίος 

υφίσταται στους πνεύμονες στο τέλος της άπνοιας, γίνεται αισθητός από τα 
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καρωτιδικά σωμάτια μερικά δευτερόλεπτα αργότερα [195]. Επομένως, οι μέγιστες 

αγγειοσυσπαστικές και χρονοτροπικές επιπτώσεις της σχετιζόμενης με την άπνοια 

υποξίας πραγματοποιούνται στη μεταπνοική φάση του αερισμού και σχετίζονται με 

την αύξηση της καρδιακής συχότητας και της ΑΠ (Σχήμα 5) [184, 196]. Οι επιπτώσεις 

αυτές αυξάνουν τις μεταβολικές απαιτήσεις του μυοκαρδίου κατά τη διάρκεια της 

ελαττωμένης παροχής οξυγόνου. Επιπλέον, η υποτροπιάζουσα υποξαιμία κατά τη 

διάρκεια των αποφρακτικών απνοιών μπορεί να επηρεάσει άμεσα την καρδιακή 

συσταλτικότητα ή να μειώσει έμμεσα την καρδιακή παροχή προκαλώντας 

πνευμονική αγγειοσύσπαση και αύξηση της πνευμονικής αρτηριακής πίεσης. Ο 

βαθμός του αποκορεσμού του οξυγόνου κατά τη διάρκεια του κάθε επεισοδίου 

αποφρακτικής άπνοιας έχει συσχετιστεί άμεσα με τα μεταπνοικά επίπεδα της 

αύξησης της ΑΠ. Αν και οι συνέπειες αυτές μπορούν εν μέρει να ανασταλούν με τη 

χορήγηση οξυγόνου κατά τη διάρκεια πειραματικών εθελουσιών δοκιμασιών 

Mueller, στους ασθενείς με ΣΑΑΥ φαίνεται να έχει μικρή επίδραση [197, 198].           

 Η υποξία έχει ποικίλες επιδράσεις στην καρδιακή συχνότητα, ανάλογα με 

την παρουσία ή την απουσία ροής αέρα στον αεραγωγό και την ισορροπία της 

παρασυμπαθητικής και της συμπαθητικής διεγερτικής της δράσης. Επί απουσίας 

ροής αέρα στον αεραγωγό, το υποξικό ερέθισμα από τα καρωτιδικά σωμάτια είναι 

βαγοτονικό και προκαλεί βραδυκαρδία [199]. Αντιθέτως, κατά την ακόλουθη φάση 

αποκατάστασης της ροής αέρα στον αεραγωγό μετά το επεισόδιο της άπνοιας, η 

υποξία προκαλεί ταχυκαρδία, καθώς η έκπτυξη των πνευμόνων αναστέλλει τη 

βαγοτονική ενεργοποίηση στην καρδιά και επιτρέπει την μη αντιρροπούμενη από 

το παρασυμπαθητικό επίδραση της συμπαθητικής δραστηριότητας. Οι απαντήσεις 

της καρδιακής συχνότητας στις αποφρακτικές άπνοιες παρουσιάζουν μεγάλες 

διακυμάνσεις στα διάφορα άτομα. Αυτή η ποικιλομορφία της απόκρισης της 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



81 
 

καρδιακής συχνότητας πιθανότατα οφείλεται σε διαφορές στη σοβαρότητα της 

υποξίας, την ενδογενή χημειοευαισθησία στην υποξία και τη σχετική επίδραση της 

υποξίας στην παρασυμπαθητική και συμπαθητική δράση στο φλεβόκομβο [200]. 

Κατά συνέπεια, όταν ο παρασυμπαθητικός τόνος επικρατεί, τότε η καρδιακή 

συχνότητα ενδέχεται να επιβραδύνεται. Ενώ στην περίπτωση που επικρατεί ο 

συμπαθητικός τόνος, η καρδιακή συχνότητα ίσως αυξάνεται. Όταν ο 

παρασυμπαθητικός και ο συμπαθητικός τόνος είναι σχετικά ισοδύναμοι, η 

καρδιακή συχνότητα μπορεί να μην μεταβάλλεται [201]. Ωστόσο, με την 

αποκατάσταση της ροής του αέρα στον αεραγωγό στο τέλος της άπνοιας, η 

καρδιακή συχνότητα πάντα αυξάνει, λόγω της αναστολής του παρασυμπαθητικού 

και της μη αντιρροπούμενης επίδρασης της συμπαθητικής δραστηριότητας στην 

καρδιά [179, 194, 202]. Σε περίπτωση που παρατηρείται βραδυκαρδία κατά τη 

διάρκεια των αποφρακτικών απνοιών, η χορήγηση οξυγόνου ή ατροπίνης μπορούν 

μερικώς να την αποκαταστήσουν [203].      

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



82 
 

 

 

 

 

 

ΑΥΤΟΝΟΜΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

 

Οι ασθενείς με ΣΑΑΥ χαρακτηρίζονται από διαταραχές στην καρδιαγγειακή 

αυτονομική ρύθμιση τόσο κατά τη διάρκεια του ύπνου όσο και στην εγρήγορση 

[204]. Αυτές περιλαμβάνουν την αύξηση της συμπαθητικής νευρικής 

δραστηριότητας, την μειωμένη ευαισθησία των τασεοϋποδοχέων, τις διακυμάνσεις 

της καρδιακής συχνότητας και την αυξημένη μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης 

[197]. Η συμβολή της αυξημένης συμπαθητικής δραστηριότητας στην παθογένεση 

της ΑΠ σε άτομα με ΣΑΑΥ έχει προταθεί εδώ και αρκετά έτη, βασιζόμενη, αρχικά, 

στην ανεύρεση αυξημένων επιπέδων κατεχολαμινών ούρων σε ασθενείς με ΣΑΑΥ 

Σχήμα 5. Επαναλαμβανόμενες αυξήσεις στη συμπαθητική μυϊκή νευρική δραστηριότητα και την αρτηριακή 

πίεση σχετιζόμενες με υποτροπιάζοντα επεισόδια αποφρακτικής άπνοιας και υποξίας. Από τη βιβλιογραφική 

αναφορά [196].  

Μυϊκή συμπαθητική νευρική δραστηριότητα 

(MSNA) 

Αρτηριακή Πίεση (mmHg) 

Καρδιακή συχνότητα (ανά λεπτό) 

Αναπνευστικές κινήσεις 

Ροή αέρα 

Μύτη 

Στόμα 

Κορεσμός Οξυγόνου 

SaO2 (%) 
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και την επακόλουθη πτώση τους μετά από τραχειοστομία [205]. Ακολούθησαν 

μελέτες, οι οποίες επιβεβαίωσαν τα αυξημένα επίπεδα κατεχολαμινών τόσο στο 

αίμα όσο και στα ούρα ασθενών με ΣΑΑΥ [206, 207] και ανέδειξαν πτώση των τιμών 

αυτών μετά από θεραπεία με CPAP [208, 209]. Χρησιμοποιώντας τη μικρο-

νευρογραφία, ως πιο άμεση μέθοδο μέτρησης της δραστηριότητας του 

συμπαθητικού νευρικού συστήματος (ΣΝΣ), οι Somers και συνεργάτες ανέδειξαν 

αυξημένη μυϊκή συμπαθητική νευρική δραστηριότητα (MSNA) κατά την εγρήγορση 

σε ασθενείς με ΣΑΑΥ (Σχήμα 6) [184]. Η MSNA συσχετίστηκε με τα επίπεδα της 

νοραδρεναλίνης [210], ενώ η θεραπεία με CPAP ελάττωσε σημαντικά τη MSNA 

[211].  

Παράλληλα, ο ρόλος της αυξημένης δραστηριότητας του ΣΝΣ υποστηρίχθηκε 

και από μελέτες, οι οποίες έγιναν σε ζώα. Σε ένα πειραματικό μοντέλο 

αποφρακτικής υπνικής άπνοιας σε σκύλο, παρατηρήθηκε μια αύξηση της πίεσης 

του αίματος, η οποία, όμως, ελαττώθηκε από τη στιγμή που καταργήθηκε η 

επαναλαμβανόμενη απόφραξη των αεραγωγών κατά τη διάρκεια του ύπνου [212]. 

Οι Fletcher και συνεργάτες ανέπτυξαν ένα πειραματικό μοντέλο διαλείπουσας 

υποξίας σε αρουραίους, το οποίο, μέχρι και σήμερα, εξακολουθεί να αποτελεί τη 

βάση για τα περισσότερα πειραματικά ζωικά μοντέλα περιοδικής υποξίας [213]. 

Μια σειρά πειραμάτων ανέδειξε μια επίμονη αύξηση της πίεσης του αίματος, ως 

επακόλουθο της διαλείπουσας υποξίας, αλλά με φαρμακευτικό και χειρουργικό 

αποκλεισμό του ΣΝΣ, αυτή η αύξηση της πίεσης του αίματος υφέθηκε [214-216]. 

Πρόσφατα, οι Tamisier και συνεργάτες ανέπτυξαν ένα ανθρώπινο μοντέλο 

υποτροπιάζουσας υποξίας, στο οποίο, όπως και στις μελέτες σε ζώα, η 

βραχυπρόθεσμη έκθεση σε διαλείπουσα υποξία οδήγησε σε ημερήσια αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης του αίματος συνοδευόμενη από αύξηση της MSNA [217].     
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Αρκετοί νευρικοί και χυμικοί μηχανισμοί φαίνεται να συμβάλλουν στη 

διατήρηση της αυξημένης συμπαθητικής νευρικής δραστηριότητας. Έχει αναφερθεί 

ότι οι πάσχοντες από ΣΑΑΥ έχουν αυξημένη ευαισθησία των περιφερικών 

χημειοϋποδοχέων στην υποξία [218]. Επίσης, η απονεύρωση του καρωτιδικού 

σωματίου προλαμβάνει τις αποκρίσεις της ΑΠ στους αρουραίους που εκτίθενται σε 

διαλείπουσα υποξία [219], ενώ η απευαισθητοποίηση των περιφερικών 

χημειοϋποδοχέων με τη χορήγηση 100% οξυγόνου σε νορμοξικούς ασθενείς με 

ΣΑΑΥ σε εγρήγορση ελαττώνει την MSNA, την καρδιακή συχνότητα και την ΑΠ [220]. 

Επιπρόσθετα, σε ασθενείς με ΣΑΑΥ τα επαναλαμβανόμενα επεισόδια αυξήσεων της 

ΑΠ, λόγω της υποτροπιάζουσας υποξίας, πιθανότατα επιτελούν μια προς τα κάτω 

ρύθμιση των τασεοϋποδοχέων μειώνοντας την ευαισθησία τους [221]. Κάποιες 

μελέτες ανέδειξαν ότι η εξάλειψη των αποφρακτικών απνοιών με CPAP προκάλεσε 

αύξηση της ευαισθησίας των τασεοϋποδοχέων και μείωση της ΑΠ [222-224].  

 

 

 

 

 

Σχήμα 6.  Αυξημένη μυϊκή συμπαθητική νευρική 

δραστηριότητα (MSNA) κατά την εγρήγορση σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ σε σύγκριση με υγιή άτομα. Από τη 

βιβλιογραφική αναφορά [184] 

ΕΓΡΗΓΟΡΣΗ 

ΥΓΙΕΙΣ ΣΑΑΥ 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
09/07/2024 17:01:06 EEST - 3.17.155.81



85 
 

ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ 

 

Το ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα επεισόδια υποξίας-

επανοξυγόνωσης, τα οποία προσομοιάζουν το φαινόμενο ισχαιμίας-επαναιμάτωσης 

των ιστών, και προάγουν το οξειδωτικό στρες με την παραγωγή ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου (reactive oxygen species, ROS) και την ενεργοποίηση ενδιάμεσων 

παραγόντων της φλεγμονής, μηχανισμών υπεύθυνων για την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία και την αγγειακή αθηρογένεση [225]. Αρκετές μελέτες αναδεικνύουν 

την αύξηση των ROS σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [226 - 230], καθώς και την μείωση της 

αντιοξειδωτικής ικανότητας των ασθενών αυτών [231, 232]. Επίσης, έμμεση 

απόδειξη του οξειδωτικού στρες που υφίσταται το ενδοθήλιο των ασθενών με ΣΑΑΥ 

είναι η παρατήρηση ότι η νιτροτυροσίνη, ενώ δεν είναι αυξημένη στο αίμα τους 

[233], είναι αυξημένη σε επίπεδο ενδοθηλιακών κυττάρων [234]. Ειδικότερα, οι Jelic 

και συνεργάτες ανίχνευσαν υψηλότερη δραστηριότητα του πυρηνικού ενισχυτικού 

της κ-ελαφριάς αλυσίδας παράγοντα των ενεργοποιημένων Β κυττάρων (Nuclear 

Factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, NF-κB) σε φλεβικά 

ενδοθηλιακά κύτταρα, καθώς και υψηλότερα επίπεδα της νιτροτυροσίνης -δείκτη 

οξειδωτικού στρες- σε ασθενείς με ΣΑΑΥ, και ανέφεραν σημαντική πτώση τους με 

θεραπεία με CPAP,  υποδηλώνοντας με αυτόν τον τρόπο την αλληλεπίδραση του 

οξειδωτικού στρες και της φλεγμονής [234]. Ωστόσο, η ακριβής εκτίμηση του 

οξειδωτικού στρες είναι δύσκολη. Έχουν πραγματοποιηθεί αρκετές μελέτες σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ, οι οποίες ανέδειξαν τις αυξημένες τιμές των διαφόρων δεικτών 

του οξειδωτικού στρες, όπως είναι η 8-ισοπροστάνη (8-iso-PGF2α) [235, 236], η 

μαλονδιαλδεΰδη (MDA) [237, 238], η 8-υδροξυ-2’-δεοξυγουανοσίνη ούρων            

(8-OhdG), που αποτελεί δείκτη οξειδωτικής βλάβης του DNA [238, 239], η             
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ο,ο-διτυροσίνη ούρων [237] και οι αντιδραστικές ουσίες του θειοβαρβιτουρικού 

οξέος (TBARS) [229, 240]. Πρόσφατη μελέτη της Πνευμονολογικής Κλινικής του 

Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας έδειξε ότι η πρωτεΐνη DJ-1, η 

οποία λειτουργεί ως ένας αισθητήρας του οξειδωτικού στρες ενεργώντας τόσο ως 

συλλέκτης των ROS όσο και ως ρυθμιστής της αντιοξειδωτικής απάντησης του 

οργανισμού, συσχετίστηκε σημαντικά με το δείκτη ΑΗΙ και το δείκτη DI, καθώς και 

με τα επίπεδα της LDL-χοληστερόλης [241].   

Όπως φαίνεται από αρκετές μελέτες η θεραπεία με CPAP βελτιώνει τις τιμές 

των διαφόρων δεικτών του οξειδωτικού στρες [229, 230, 232, 236]. Ακόμη, στη 

μείωση του οξειδωτικού στρες και στη βελτίωση της ενδοθηλιακής λειτουργίας σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ υποστηρίζεται ότι μπορεί να συμβάλλει η χρήση αντιοξειδωτικών 

ουσιών, όπως είναι η αλλοπουρινόλη [242] και η βιταμίνη C [243]. Οι Buchner και 

συνεργάτες διαπίστωσαν, επίσης, την άμεση θετική επίδραση της βιταμίνης C στην 

ενδοθηλιακή λειτουργία ασθενών με ΣΑΑΥ. Ωστόσο, μετά από θεραπεία με CPAP, 

δεν παρατηρήθηκε περαιτέρω βελτίωση με τη χορήγηση βιταμίνης C, γεγονός που 

επισημαίνει το ρόλο που διαδραματίζει η CPAP στον έλεγχο του οξειδωτικού στρες 

[244].      

 

  

ΦΛΕΓΜΟΝΗ 

 

Τα επαναλαμβανόμενα επεισόδια υποξίας-επανοξυγόνωσης, που 

χαρακτηρίζουν το ΣΑΑΥ, φαίνεται να προάγουν το οξειδωτικό στρες με την 

παραγωγή των ελεύθερων ριζών οξυγόνου (ROS) και κατά συνέπεια, μέσω της 
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αυξημένης δραστηριότητας του παράγοντα NF-κΒ, να οδηγούν σε αυξημένη 

έκφραση των ενδιάμεσων παραγόντων της φλεγμονής [234, 245]. Ωστόσο, ένα άλλο 

μοντέλο ερμηνείας της ενεργοποίησης των παραγόντων της φλεγμονής υποστηρίζει 

ότι η αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα, λόγω της υποτροπιάζουσας υποξίας 

σε ασθενείς με ΣΑΑΥ, οδηγεί σε αυξημένη λιπόλυση, ιδίως όσον αφορά στα 

σπλαχνικά λιπώδη κύτταρα, με αποτέλεσμα την απελευθέρωση ελεύθερων λιπαρών 

οξέων (free fatty acids, FFAs). Τα αυξημένα επίπεδα FFAs ακολούθως ενεργοποιούν 

διάφορα μονοπάτια της φλεγμονής. Με τον τρόπο αυτό, η διαλείπουσα υποξία 

φαίνεται να αυξάνει τα επίπεδα των κυττοκινών σε ασθενείς με ΣΑΑΥ ακόμα και σε 

περιπτώσεις απουσίας ROS [246 - 248].   

Ο παράγοντας NF-κΒ φαίνεται να διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην 

προαγωγή της φλεγμονής σε άτομα με ΣΑΑΥ. Πολλές είναι οι μελέτες εκείνες οι 

οποίες αναδεικνύουν την αυξημένη ενεργοποίηση του παράγοντα μεταγραφής    

NF-κΒ τόσο σε καλλιέργειες κυττάρων όσο και στα μονοκύτταρα των ασθενών με 

ΣΑΑΥ [249-253]. Οι μελέτες αυτές έδειξαν, επίσης, ότι η θεραπεία με CPAP των 

ατόμων με ΣΑΑΥ  επιτύγχανε αναστροφή της ενεργοποίησης του NF-κΒ. Ειδικότερα, 

οι Ryan και συνεργάτες υποστήριξαν ότι η διαλείπουσα υποξία ενεργοποιεί κυρίως 

τις εξαρτώμενες από τον παράγοντα NF-κΒ προφλεγονώδεις οδούς, παρά τις 

ενδιάμεσες φλεγμονώδεις οδούς που ρυθμίζονται από τον επαγόμενο από την 

υποξία παράγοντα-1 (HIF-1) και οι οποίες ενεργοποιούνται κυρίως κατά την 

παρατεταμένη υποξία [249]. Τα μονοκύτταρα των ασθενών με ΣΑΑΥ φαίνεται να 

παρουσιάζουν αυξημένη προσκόλληση στα αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα in vitro 

σε σχέση με τα μονοκύτταρα των υγιών μαρτύρων [228]. Οι Dyugovskaya και 

συνεργάτες υποστήριξαν ότι η υποξία, μέσω του παράγοντα NF-κΒ, οδηγεί στην 

καθυστερημένη απόπτωση των πολυμορφοπυρήνων, γεγονός που με τη σειρά του 
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επιδεινώνει τη διαδικασία της φλεγμονής [254]. Ο παράγοντας NF-κΒ προάγει σε 

γονιδιακό επίπεδο την μεταγραφή πολλών παραγόντων της φλεγμονής, όπως είναι 

ο παράγοντας νέκρωσης όγκων α (TNF-α), η ιντερλευκίνη 6 (IL-6) και το μόριο 

διακυτταρικής προσκόλλησης-1 (ICAM-1), οι οποίοι συμβάλλουν επίσης στην 

αθηρογένεση [164].  

Σε διάφορες μελέτες σε άτομα με ΣΑΑΥ διαπιστώθηκε αυξημένη παραγωγή 

του παράγοντα TNF-α από τα μονοκύτταρά τους, καθώς και ότι η βαρύτητα του 

συνδρόμου ήταν καθοριστικός παράγοντας των επιπέδων αυτών [255 - 258]. Η 

θεραπεία του συνδρόμου είτε με CPAP είτε χειρουργικά φαίνεται να οδηγεί σε 

μείωση των επιπέδων του παράγοντα TNF-α [259, 260]. Επίσης, αρκετές έρευνες 

ανέδειξαν αυξημένα επίπεδα της ιντερλευκίνης-6 (IL-6) σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [235, 

256, 258, 261]. Η μελέτη των Mehra και συνεργατών δεν έδειξε σημαντική σχέση 

του συνδρόμου με την IL-6, αλλά ανέδειξε συσχέτιση του ΣΑΑΥ με τον διαλυτό της 

υποδοχέα (sIL-6R) [262]. Κάποιες μελέτες έδειξαν ευεργετική επίδραση της 

θεραπείας με CPAP στα επίπεδα της IL-6 [263]. Επιπρόσθετα, τα μόρια 

προσκόλλησης του ενδοθηλίου, όπως είναι το ICAM-1, το VCM-1και η Ε-σελεκτίνη, 

τα οποία αποτελούν, επίσης, προϊόν ενεργοποίησης του NF-κΒ, έχουν μετρηθεί σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ και διαπιστώθηκε ότι ήταν αυξημένα σε σχέση με τους μάρτυρες 

και ότι η αύξηση αυτή συσχετιζόταν με τα επίπεδα της υποξίας κατά τη διάρκεια της 

νύχτας [264 - 266]. Και σε αυτήν την περίπτωση η θεραπευτική χρήση της συσκευής 

CPAΡ έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση των επιπέδων των μορίων προσκόλλησης του 

ενδοθηλίου [267, 268]. Υπάρχουν, ακόμα, αρκετές μελέτες που υποστηρίζουν τη 

σχέση της πρωτεΐνης οξείας φάσης C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) με τη βαρύτητα 

του ΣΑΑΥ [256, 269 - 271], καθώς και την ελάττωση των επιπέδων της CRP μετά από 

θεραπεία με CPAP [263, 272].  
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Ωστόσο, υπάρχουν αρκετές μελέτες που αμφισβητούν τη συσχέτιση των 

διαφόρων παραγόντων φλεγμονής με το ΣΑΑΥ, και οι οποίες δεν ανέδειξαν κάποια 

βελτίωση των επιπέδων τους μετά από θεραπεία με CPAP σε σχέση με τις 

σταθμισμένες ομάδες ελέγχου. Τα αντιφατικά αυτά αποτελέσματα πιθανώς να 

οφείλονται στο ρόλο τον οποίο διαδραματίζει η παχυσαρκία τόσο στο ΣΑΑΥ όσο και 

στη διαδικασία της φλεγμονής, επηρεάζοντας έτσι τα επίπεδα των παραγόντων της 

φλεγμονής [262, 273 - 278]. Επιπρόσθετα, όσον αφορά νεότερα δεδομένα για τη 

σχέση του ΣΑΑΥ και της φλεγμονής καθώς και καινούριες θεραπευτικές 

προσεγγίσεις, μια πρόσφατη μελέτη σε ένα πειραματικό μοντέλο με αρουραίους 

υποστηρίζει ότι η ατορβαστατίνη, η οποία συμβάλλει και στη μείωση της 

συστηματικής φλεγμονής, προλαμβάνει τις διάφορες ανεπιθύμητες καρδιαγγειακές 

επιπτώσεις της διαλείπουσας υποξίας [279].   

 

 

ΕΝΔΟΘΗΛΙΑΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

 

Τα τελευταία χρόνια συνεχώς αυξάνονται τα δεδομένα, τα οποία 

υποστηρίζουν την ύπαρξη μιας αιτιολογικής σχέσης μεταξύ του ΣΑΑΥ και της 

εμφάνισης αθηρωμάτωσης και των συνοδών παθήσεων. Αρκετές μελέτες ανέδειξαν 

την επηρεασμένη ενδοθηλιακή λειτουργία και τις πρώιμες ενδείξεις της 

αθηροσκλήρωσης, όπως είναι το αυξημένο πάχος του μέσου χιτώνα των 

καρωτίδων, καθώς και τη βελτίωσή τους μετά από θεραπεία με CPAP [280 - 286]. 

Τον κεντρικό ρόλο, τον οποίο διαδραματίζει η υποτροπιάζουσα υποξία στην εξέλιξη 

της αθηρωμάτωσης, τονίζει το γεγονός ότι η σοβαρότητα του νυκτερινού 
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αποκορεσμού του οξυγόνου φάνηκε να αποτελεί προγνωστικό παράγοντα της 

υποκλινικής αθηροσκλήρωσης [280]. Μελέτες, οι οποίες πραγματοποιήθηκαν σε 

επιρρεπή στην αθηροσκλήρωση ποντίκια με ανεπάρκεια της απολιποπρωτεΐνης-Ε 

(ΑροΕ-/-), έδειξαν ότι η διαλείπουσα υποξία οδήγησε σε σημαντική επιτάχυνση της 

αθηροσκληρωτικής διαδικασίας στα ζώα αυτά, τόσο στην περίπτωση δίαιτας 

υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά [287], όσο και υπό φυσιολογική δίαιτα [288]. 

Ακόμη και σε μη γενετικά τροποποιημένα ζώα υπό φυσιολογική διατροφή, η 

περιοδική υποξία οδήγησε σε πρώιμες αλλαγές, όπως είναι η μειωμένη έκφραση 

του αιμοπεταλιακού-ενδοθηλιακού διακυτταρικού μορίου προσκόλλησης-1 

(PECAM-1) -ένα δείκτη της αγγειακής αναδιαμόρφωσης- τόσο στο επίπεδο της 

αορτής όσο και της καρδιάς, υποδεικνύοντας με τον τρόπο αυτό την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία ή μια πρώιμη εκδήλωση της αθηρωμάτωσης [289]. Οι Arnaud και 

συνεργάτες υποστήριξαν, επίσης, τη συμμετοχή της φλεγμονώδους προ-

αθηροσκληρωτικής αναδιαμόρφωσης (remodeling), καθώς μετά από δυο 

εβδομάδες διαλείπουσας υποξίας παρατηρήθηκαν δομικές και φλεγμονώδεις 

αγγειακές αλλοιώσεις, δηλαδή σημεία συστηματικής φλεγμονής. Τα μόρια 

προσκόλλησης του ενδοθηλίου, όπως για παράδειγμα το ICAM-1, ανευρέθηκαν 

αυξημένα, ενώ αυξήθηκε  και το πάχος του μέσου χιτώνα της αορτής με αλλοιώσεις 

των ελαστικών ινών [290]. Επιπλέον, οι Dyugovskaya και συνεργάτες έδειξαν ότι τα 

λεμφοκύτταρα των ασθενών με ΣΑΑΥ αποκτούν έναν ενεργοποιημένο φαινότυπο με 

αυξημένη κυτταροτοξικότητα έναντι των ενδοθηλιακών κυττάρων, που σχετίζεται 

με την αυξημένη ενδοκυτταρική περιεκτικότητα του προ-φλεγμονώδους παράγοντα 

TNF-α και της ιντερλευκίνης-8 (IL-8) και με τη μείωση της αντιφλεγμονώδους 

κυττοκίνης ιντερλευκίνης-10 (IL-10) [291]. Επίσης, οι ίδιοι ερευνητές υποστήριξαν 

ότι η υποξία, μέσω του παράγοντα NF-κΒ, οδηγεί στην καθυστερημένη απόπτωση 
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των πολυμορφοπυρήνων, γεγονός το οποίο με τη σειρά του επιδεινώνει τη 

διαδικασία της φλεγμονής του ενδοθηλίου [254]. 

 Επιπρόσθετα, πολλές μελέτες ανέδειξαν σημαντική μείωση των 

κυκλοφορούντων επιπέδων του μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ), το οποίο έχει 

αγγειοδασταλτική δράση,  καθώς και βελτίωση των επιπέδων αυτών μετά από 

επαρκή θεραπεία με CPAP [292 - 294]. Τα μειωμένα επίπεδα του ΝΟ σε συνδυασμό 

με την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία στο ΣΑΑΥ φαίνεται να σχετίζονται, επίσης, με 

την αύξηση των επιπέδων της ομοκυστεΐνης ορού, γεγονός που πιθανώς σχετίζεται 

με την αθηρωμάτωση και κατ’ επέκταση τον αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο    

[295 - 297]. Εκτιμάται ότι το ΣΑΑΥ χαρακτηρίζεται από σημαντική μείωση της 

αγγειοδιασταλτικής ικανότητας του ενδοθηλίου και ότι η χρήση της συσκευής CPAP 

λειτουργεί θεραπευτικά [298, 299]. Σε μια μελέτη διαπιστώθηκε, πέρα από τη 

δυσλειτουργία της αγγειοδιαστολής στους ασθενείς που έπασχαν από μεγάλης 

βαρύτητας ΣΑΑΥ, και αύξηση της ταχύτητας του σφυγμικού κύματος (cfPWV), που 

συσχετιζόταν με την ηλικία των ασθενών και το ποσοστό του χρόνου κατά τη 

διάρκεια του ύπνου με κορεσμό αιμοσφαιρίνης κάτω από 90% [300]. Ακόμη, οι Butt 

και συνεργάτες ανέφεραν ότι ασθενείς με ΣΑΑΥ χωρίς συνοδό συννοσηρότητα είχαν 

ελαττωμένη αιμάτωση του μυοκαρδίου, η οποία, όμως, βελτιώθηκε με επαρκή 

χρήση CPAP [301].  

Παράλληλα, μια διαταραχή της ισορροπίας μεταξύ της ενδοθηλιακής βλάβης 

και της αποκατάστασής της έχει προταθεί ως μια νέα θεωρία για την 

αθηροσκλήρωση. Ειδικότερα, αφενός ο ενδοθηλιακός κατακερματισμός και η 

αυξημένη συγκέντρωση ενδοθηλιακών μικροσωματιδίων, και αφετέρου η 

διαταραχή της επισκευής του ενδοθηλίου από τα ενδοθηλιακά προγονικά κύτταρα, 

πιθανώς να προάγουν την ανάπτυξη αθηροσκλήρωσης [302]. Οι Jelic και 
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συνεργάτες διαπίστωσαν αυξημένο αριθμό ενδοθηλιακών μικροσωματιδίων και 

μειωμένη κινητοποίηση των ενδοθηλιακών προγονικών κυττάρων σε ασθενείς με 

ΣΑΑΥ σε σύγκριση με υγιείς μάρτυρες, υποδηλώνοντας έτσι ότι το σύνδρομο μπορεί 

να προκαλέσει ανισορροπία μεταξύ της ενδοθηλιακής βλάβης και της επισκευής της 

[303]. 

 

 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΠΗΚΤΙΚΟΥ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥ 

 

Ένας ακόμα πιθανός μηχανισμός, ο οποίος συνδέει το ΣΑΑΥ με την αυξημένη 

καρδιαγγειακή νοσηρότητα και θνητότητα, είναι η διαταραχή του πηκτικού 

μηχανισμού. Πιο συγκεκριμένα, οι ασθενείς με σύνδρομο χαρακτηρίζονται από 

αυξημένη τάση για θρόμβωση, παρουσιάζουν δηλαδή αύξηση του αιματοκρίτη 

τους, της γλοιότητας του αίματος, της ενεργότητας των αιμοπεταλίων τους και των 

επιπέδων στον ορό προθρομβωτικών παραγόντων, όπως το ινωδογόνο [304 - 307]. 

Τα πρωινά επίπεδα του ινωδογόνου και του αναστολέα του ενεργοποιητή του 

πλασμινογόνου-1 (PAI-1) εκτιμώνται ότι είναι αυξημένα στους ασθενείς με ΣΑΑΥ 

[308, 309]. Επίσης, μια επιδημιολογική μελέτη των Mehra και συνεργατών ανέδειξε 

ότι τόσο το ινωδογόνο όσο και ο PAI-1 αυξάνονται με την αύξηση του δείκτη ΑΗΙ 

ακόμη και μετά από προσαρμογή για διάφορους συγχυτικούς παράγοντες [310]. Σε 

μια μη-τυχαιοποιημένη μελέτη η πρωινή συγκέντρωση του ινωδογόνου φαίνεται να 

μειώνεται μετά από μιας νύχτας χρήση CPAP [308]. Μια άλλη τυχαιοποιημένη 

μελέτη έδειξε ότι η δύο εβδομάδων θεραπεία με CPAP συσχετίστηκε με ελάττωση 

των επιπέδων του PAI-1 [309]. Επίσης, οι Zamarron και συνεργάτες έδειξαν ότι οι 
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ασθενείς με ΣΑΑΥ είχαν αυξημένα επίπεδα PAI-1 σε σύγκριση με τους υγιείς 

μάρτυρες, και η αύξηση αυτή ήταν ακόμη μεγαλύτερη στα άτομα με ΣΑΑΥ και 

υπέρταση. Οι ασθενείς με ΣΑΑΥ παρουσίασαν μια αρνητική συσχέτιση μεταξύ των 

επιπέδων του PAI-1 και του δείκτη ΑΗΙ (r= -0.71, p<0.001) [311].  Τα δεδομένα αυτά 

υποστηρίζουν την ύπαρξη στα άτομα με ΣΑΑΥ ελαττωμένης ινωδογονολυτικής 

ικανότητας και κατά συνέπεια υπερπηκτικότητας.   

 

 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ 

 

Τα τελευταία χρόνια συνεχώς αυξάνονται τα δεδομένα, τα οποία 

υποστηρίζουν την ύπαρξη μιας συσχέτισης μεταξύ του ΣΑΑΥ και των μεταβολικών 

διαταραχών, συμπεριλαμβάνοντας τις διαταραχές του μεταβολισμού της γλυκόζης 

και των λιπιδίων. Ωστόσο, δεν έχει αποσαφηνοποιηθεί πλήρως, αν αυτή η σχέση 

παραμένει ανεξαρτήτως της παχυσαρκίας [164].  

Το ΣΑΑΥ φαίνεται να σχετίζεται με την αυξημένη επίπτωση του σακχαρώδη 

διαβήτη (ΣΔ) τύπου ΙΙ [114], καθώς και με τα αυξημένα επίπεδα της 

γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης (HbA1C) σε μη διαβητικά άτομα [312]. Δεδομένα 

από την  ‘‘the Sleep Heart Health Study’’, που συμπεριέλαβε 2656 άτομα, 

υποστήριξαν ότι η σχετιζόμενη με τον ύπνο υποξαιμία συνδεόταν με την ανοχή στη 

γλυκόζη ανεξαρτήτως από την ηλικία, το φύλο, το δείκτη ΒΜΙ και την περίμετρο 

μέσης. Επίσης, η σοβαρότητα του ΣΑΑΥ συσχετίστηκε με το βαθμό αντίστασης στην 

ινσουλίνη μετά και από προσαρμογή ως προς την παχυσαρκία [116]. Τα δεδομένα 

αυτά προσφάτως επιβεβαιώθηκαν στην ίδια μελέτη κοορτής, και η σχέση μεταξύ 
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ΣΑΑΥ και διαταραχής του μεταβολισμού της γλυκόζης βρέθηκε να είναι παρόμοια 

σε άτομα με φυσιολογικό ΒΜΙ και σε υπέρβαρους [117]. Επίσης, η ‘‘the Wisconsin 

Sleep Cohort Study’’ ανέδειξε μια σημαντική σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και του ΣΔ 

τύπου ΙΙ, η οποία παρέμεινε για το μετρίου προς σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ μετά και 

από προσαρμογή για την παχυσαρκία. Ωστόσο, αν και τα δεδομένα υποστήριζαν ότι 

η ύπαρξη ΣΑΑΥ προέβλεπε την εμφάνιση ΣΔ σε διάστημα τεσσάρων ετών, τα 

αποτελέσματα δεν παρέμειναν στατιστικώς σημαντικά μετά από προσαρμογή για 

την παχυσαρκία [114]. Η χρόνια διαλείπουσα υποξία φαίνεται να επιδεινώνει την 

αντίσταση στην ινσουλίνη και τη δυσανεξία στη γλυκόζη σε παχύσαρκα ποντίκια με 

ανεπάρκεια λεπτίνης ob/ob, καθώς και σε παχύσαρκα λόγω διατροφής ποντίκια 

C57BL/6J. Ωστόσο, το αποτέλεσμα δεν παρατηρήθηκε σε αδύνατα ποντίκια του 

ίδιου γένους, προτείνοντας έτσι ένα συνεργικό ρόλο τόσο της διαλείπουσας υποξίας 

όσο και της παχυσαρκίας σε αυτή τη διαδικασία [118, 119]. Επίσης, μεταβολικές 

διαταραχές, όπως η αντίσταση στη λεπτίνη και το μεταβολικό σύνδρομο έχουν 

συσχετιστεί με το ΣΑΑΥ [313, 314]. Η επίπτωση της θεραπείας με CPAP στον 

μεταβολισμό της γλυκόζης παραμένει αμφιλεγόμενη, καθώς αρκετές μελέτες 

απέτυχαν να δείξουν κάποιο όφελος [120 - 122], αν και κάποιες ανέδειξαν σαφές 

όφελος από τη θεραπεία [123, 124, 315]. Οι διαφορές αυτές μπορεί να οφείλονται 

σε διαφορές στην επιλογή του μελετώμενου πληθυσμού, στην ύπαρξη 

συνοσηροτήτων, στη συμμόρφωση στη θεραπεία με CPAP και στο χρονικό διάστημα 

παρακολούθησης της θεραπείας.    

Επιπρόσθετα, τα άτομα με ΣΑΑΥ εμφανίζουν διαταραχές που αφορούν το 

λιπιδαιμικό τους προφίλ. Ωστόσο, μια ανεξάρτητη σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και των 

αυξημένων επιπέδων στο αίμα της ολικής χοληστερόλης, της LDL-χοληστερόλης και 

των τριγλυκεριδίων δεν έχει σαφώς αποδειχθεί. Οι περισσότερες μελέτες δεν 
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σχεδιάστηκαν εξαρχής για να διερευνήσουν το μεταβολικό προφίλ και τα 

αποτελέσματά τους πιθανότατα να επηρεάστηκαν και από άλλους παράγοντες 

κινδύνου [125, 126]. Μελέτες πάνω σε ποντίκια έδειξαν ότι η διαλείπουσα 

υποξαιμία αποτελεί μια άμεση αιτία υπερλιπιδαιμίας, με τη σοβαρότητά της να 

είναι ανάλογη της σοβαρότητας της υποξίας [127]. Σύμφωνα με κάποια δεδομένα, η 

δυσλιπιδαιμία του ΣΑΑΥ είναι αποτέλεσμα της διαλείπουσας υποξαιμίας, η οποία 

οδηγεί σε αυξημένη σύνθεση λιπιδίων από το ήπαρ, αυξημένη λιπόλυση και 

αναστολή της κάθαρσης των λιποπρωτεϊνών [316].  Η θεραπεία με CPAP φαίνεται 

να έχει μια θετική επίδραση στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών με ΣΑΑΥ. 

Ειδικότερα, φαίνεται ότι τα επίπεδα της ολικής χοληστερόλης ελαττώνονται μετά 

από θεραπεία με CPAP [128, 317]. 

 

 

ΣΥΣΤΗΜΑ ΡΕΝΙΝΗΣ-ΑΓΓΕΙΟΤΕΝΣΙΝΗΣ-ΑΛΔΟΣΤΕΡΟΝΗΣ 

 

Τα τελευταία χρόνια υπάρχουν δεδομένα, δυστυχώς όμως περιορισμένα, τα οποία 

συνδέουν το ΣΑΑΥ με διάφορους παράγοντες του συστήματος ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, ιδιαίτερα σε ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση [318 -

320]. Κάποιοι υποστηρίζουν ότι το ΣΑΑΥ ίσως προάγει την αύξηση των επιπέδων της 

αλδοστερόνης, και κατά συνέπεια είναι πιθανό να οδηγεί με αυτόν τον τρόπο στην 

εμφάνιση ανθεκτικής ΑΥ [321]. Η χορήγηση του συνθετικού ανταγωνιστή της 

αλδοστερόνης, της σπειρονολακτόνης, φαίνεται να μειώνει το δείκτη ΑΗΙ 

επηρεάζοντας τόσο τον αριθμό των αποφρακτικών όσο και των κεντρικών απνοιών 

[322]. Οι Calhoun και συνεργάτες έδειξαν ότι υπήρχε μια θετική συσχέτιση μεταξύ 
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των συγκεντρώσεων της αλδοστερόνης στο πλάσμα και της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ, 

η οποία όμως παρατηρήθηκε μόνο στους ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση. Καμία 

σχέση μεταξύ των επιπέδων της αλδοστερόνης και της σοβαρότητας του συνδρόμου 

δεν ανευρέθηκε στα νορμοτασικά άτομα [320]. Από μελέτες σε ασθενείς με 

ανθεκτική ΑΥ οφειλόμενη σε υπεραλδοστερονισμό αναδείχθηκε ότι η διαιτητική 

πρόσληψη αλατιού σχετίζεται με τη σοβαρότητα του ΣΑΑΥ, γεγονός το οποίο δεν 

επιβεβαιώθηκε σε υπερτασικούς ασθενείς χωρίς υπεραλδοστερονισμό. Προκύπτει 

έτσι το ερώτημα εάν η πρόσληψη αλατιού και τα επίπεδα της αλδοστερόνης 

αποτελούν δύο ακόμη μεταβλητές, οι οποίες θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη 

κατά την εκτίμηση της σχέσης μεταξύ του ΣΑΑΥ και της ΑΥ [323]. Επομένως, κατά 

πόσον η αποφρακτική άπνοια συμβάλλει στην αύξηση των επιπέδων της 

αλδοστερόνης, απομένει να εξακριβωθεί με περισσότερες μελέτες.  

 

 

ΝΥΧΤΕΡΙΝΗ ΑΝΑΚΑΤΑΝΟΜΗ ΥΓΡΩΝ ΣΩΜΑΤΟΣ 

 

Ο υψηλός επιπολασμός του ΣΑΑΥ σε μη παχύσαρκους ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια, σε άτομα με ανθεκτική ΑΥ ή/και νεφρική ανεπάρκεια, καθώς και ο 

υψηλός επιπολασμός του ΣΚΑΥ σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια οδήγησε στην  

υπόθεση ότι η κατακράτηση υγρών, και ειδικότερα η νυκτερινή κεφαλιαία 

μετατόπιση των υγρών κατά την νυκτερινή κατάκλιση, εμπλέκεται στην παθογένεση 

και των δυο μορφών άπνοιας στον ύπνο. Η διάταση των φλεβών του τραχήλου ή το 

οίδημα των περιφαρυγγικών μαλακών ιστών θα μπορούσε να αυξήσει την πίεση 

του ιστού γύρω από τον ανώτερο αεραγωγό, προδιαθέτοντας έτσι για απόφραξη 
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του αεραγωγού, ενώ η πνευμονική συμφόρηση θα μπορούσε μέσω του 

υπεραερισμού να πυροδοτήσει άπνοιες κεντρικού τύπου (Σχήμα 7) [324]. Η 

κατακράτηση νατρίου και ύδατος σε καταστάσεις, όπως είναι η παχυσαρκία, η 

υπέρταση και η καρδιακή ανεπάρκεια, μπορεί να είναι διαιτητική [325], 

νευρογενής, ως συνέπεια της αυξημένης νεφρικής συμπαθητικής νευρικής 

δραστηριότητας, η οποία διεγείρει την απελευθέρωση της ρενίνης και της νεφρικής 

κατακράτησης νατρίου [326], ή χυμική, όπως για παράδειγμα, λόγω ενεργοποίησης 

του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης [322].  

Κατά πόσο η νυκτερινή κεφαλιαία μετατόπιση των υγρών διαδραματίζει 

σημαντικό ρόλο σε ασθενείς με ΑΥ και ΣΑΑΥ, εξετάστηκε σε μια πρόσφατη μελέτη, η 

οποία διερεύνησε τις επιπτώσεις της διαβαθμισμένης χαμηλότερης θετικής πίεσης 

του σώματος σχετικά με την επιφάνεια της εγκάρσιας διατομής στο επίπεδο του 

άνω αεραγωγού, μεταξύ και άλλων τελικών σημείων [327]. Οι ερευνητές ανέφεραν 

ότι οι ασθενείς με ΑΥ παρουσίασαν ελάττωση της μέσης τιμής του εμβαδού της 

εγκάρσιας διατομής του άνω αεραγωγού, η οποία ήταν άμεσα συσχετιζόμενη με 

την ποσότητα του μετατοπιζόμενου από τα κάτω άκρα υγρού, και ότι αυτή η μείωση 

του άνω αεραγωγού ήταν σημαντικά πιο έντονη σε ασθενείς με ανθεκτική ΑΥ σε 

σύγκριση με τους ασθενείς με ρυθμιζόμενη ΑΥ. Τα δεδομένα αυτά θα μπορούσαν 

να υποστηρίξουν την άποψη ότι η ΑΥ ‘‘προκαλεί’’ ΑΥ εν μέρει μέσω της οδού του 

ΣΑΑΥ, καθώς οι ασθενείς με ΑΥ πιθανώς είναι επιρρεπείς στην αυξημένη κεφαλιαία 

μετατόπιση των υγρών των κάτω άκρων, η οποία μέσω της στένωσης του άνω 

αεραγωγού επιδεινώνει το ΣΑΑΥ και κατά συνέπεια οδηγεί σε αύξηση της 

αρτηριακής πίεσης, προάγοντας τελικά με το πέρασμα του χρόνου την εμφάνιση 

ανθεκτικής ΑΥ [324]. Δεδομένα από άλλες μελέτες, οι οποίες συμπεριέλαβαν μη 

παχύσαρκους άνδρες με ΣΑΑΥ και ασθενείς με χρόνια φλεβική ανεπάρκεια, 
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υποστήριξαν ότι η χρήση καλτσών φλεβικής συμπίεσης  ελάττωσε την ημερήσια 

συσσώρευση υγρών στα κάτω άκρα, τον όγκο του νυκτερινού κεφαλιαία 

μετατοπιζόμενου υγρού, καθώς και το δείκτη ΑΗΙ κατά 35% [328, 329]. 

Ωστόσο, δεδομένα από μια άλλη μελέτη δεν ανέδειξαν κάποια αλλαγή στη 

σοβαρότητα του ΣΑΑΥ από το πρώτο στο δεύτερο μισό της νύχτας, αμφισβητώντας 

έτσι το ρόλο της κεφαλιαίας μετατόπισης των υγρών κατά τη νυκτερινή κατάκλιση  

στην παθογένεια του ΣΑΑΥ [330]. Επειδή, όμως στην περίπτωση αυτή, δεν 

αξιολογήθηκαν κατά τη διάρκεια της νύχτας οι αλλαγές του όγκου του υγρού των 

κάτω άκρων, δεν μπορούν να προκύψουν ασφαλή συμπεράσματα για το ρόλο της 

νυκτερινής μετατόπισης των υγρών στην παθογένεια του ΣΑΑΥ. 

 

 

 

 

 

 

4.5 Θεραπεία 

 

Η υπερβολική ημερήσια υπνηλία αποτελεί την κύρια κλινική ένδειξη θεραπείας του 

ΣΑΑΥ στο γενικό πληθυσμό. Ωστόσο, οι περισσότεροι ασθενείς με ΣΑΑΥ και 

Σχήμα 7. Η κατακράτηση υγρού στα κάτω άκρα και η 

κεφαλιαία μετατόπισή του κατά τη νυκτερινή 

κατάκλιση. Παρόμοιος μηχανισμός με την μετακίνηση του 

υγρού από τον πυθμένα του μπουκαλιού προς το στόμιό του 

κατά την μετατόπιση του μπουκαλιού από την όρθια σε 

οριζόντια θέση. Από τη βιβλιογραφική αναφορά [324] 

Ημέρα 

(εγρήγορση) 

Νυκτερινή κατάκλιση 
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καρδιαγγειακή νόσο δεν αναφέρουν υπέρμετρη ημερήσια υπνηλία, και οπότε 

εκτιμάται σε αυτούς τους ασθενείς χαμηλότερο σκορ στην κλίμακα υπνηλίας του 

Epworth (Epworth Sleepiness Scale, ESS) για δεδομένο δείκτη ΑΗΙ σε σχέση με τα 

άτομα με ΣΑΑΥ χωρίς καρδιαγγειακό νόσημα [331 - 333]. Επομένως, παρ’ όλες τις 

μελέτες που έχουν πραγματοποιηθεί, παραμένει ασαφές ακόμη κατά πόσο 

επωφελούνται τα μη υπνηλικά άτομα με ΣΑΑΥ από τη θεραπεία για το σύνδρομο. Η 

αντιμετώπιση των ατόμων με ΣΑΑΥ και ΑΥ περιλαμβάνει -όπως περιγράφηκε και 

στην ενότητα της θεραπείας του συνδρόμου- τις συμπεριφορικές θεραπείες, όπως 

για παράδειγμα είναι η απώλεια σωματικού βάρους, η αποφυγή κατανάλωσης 

αλκοόλ ή υπναγωγών χαπιών πριν την βραδινή κατάκλιση και η αλλαγή στάσης 

ύπνου και ειδικότερα η αποφυγή της ύπτιας θέσης, τη θεραπεία με CPAP ή με 

στοματικές συσκευές και τη χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής [161].    

 

 

ΕΠΙΛΟΓΗ ΑΝΤΙΥΠΕΡΤΑΣΙΚΗΣ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗΣ ΑΓΩΓΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΑΑΥ 

 

Η επιλογή της κατάλληλης αντιυπερτασικής φαρμακευτικής αγωγής σε 

υπερτασικούς ασθενείς με συνοδό ΣΑΑΥ μπορεί να έχει συγκεκριμένες συνέπειες 

όσον αφορά στη βέλτιστη κλινική διαχείρισή τους. Οι επιπτώσεις της 

αντιυπερτασικής αγωγής στην έκφραση του ΣΑΑΥ εμφανίζουν μια ποικιλομορφία. 

Δυστυχώς, λίγες μόνο μελέτες, κυρίως διατμηματικές-συγχρονικές, συνέκριναν 

διαφορετικούς φαρμακευτικούς παράγοντες. Η στατιστική τους, όμως, δύναμη ήταν 

περιορισμένη, εξαιτίας του μικρού αριθμού ασθενών που διερεύνησαν [161]. Αν και 

η ελάττωση της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ μπορεί να συσχετίζεται με τη μείωση της 
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αρτηριακής πίεσης, ίσως να σχετίζεται, επίσης, με μια άμεση επίδραση του ίδιου 

του φαρμάκου [334]. Οι συνέπειες της μακροχρόνιας θεραπείας με συγκεκριμένους 

αντιυπερτασικούς φαρμακευτικούς παράγοντες στη σοβαρότητα του ΣΑΑΥ δεν 

έχουν εξεταστεί συστηματικά κατά τη διάρκεια των κλινικών δοκιμών. Γενικά, δεν 

υπάρχει κάποια συγκεκριμένη κατηγορία αντιυπερτασικών φαρμάκων, η οποία να 

έχει επανειλημμένα αποδειχθεί ότι έχει ανώτερη αντιυπερτασική 

αποτελεσματικότητα σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [318]. 

 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ CPAP ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΑΑΥ ΚΑΙ ΑΥ 

 

Η θεραπεία με CPAP αποτελεί τη θεραπεία επιλογής για το κλινικά 

σημαντικό (δείκτη ΑΗΙ > 15 ανά ώρα ύπνου) ή το συμπτωματικό ΣΑΑΥ. Η χρήση 

CPAP φαίνεται ότι μπορεί να τροποποιήσει τους παραπάνω πιθανούς μηχανισμούς 

εμφάνισης ΑΥ στους ασθενείς με ΣΑΑΥ [335].  Από παλαιότερες, ήδη, μελέτες η 

επίδραση, που είχε η CPAP στη βελτίωση της ΑΥ σε ασθενείς με ΣΑΑΥ, συσχετίστηκε 

με την υποκείμενη σοβαρότητα του συνδρόμου, τη σοβαρότητα της ΑΥ, την 

παρουσία της υπερβολικής ημερήσιας υπνηλίας, την ηλικία, το φύλο, τη 

συμμόρφωση με τη θεραπεία με CPAP και τη διάρκεια της θεραπείας [336]. 

Φαίνεται ότι η αντιμετώπιση των αποφρακτικών υπνικών απνοιών με CPAP 

ελαττώνει άμεσα τη νυκτερινή δραστηριότητα του ΣΝΣ και την ΑΠ [184]. Η θεραπεία 

με CPAP φαίνεται ότι συμβάλλει στην ελάττωση των επιπέδων της ΑΠ, η οποία είναι 

πιο έντονη στους ασθενείς με σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ και καθημερινή χρήση της 

CPAP για τουλάχιστον πέντε ώρες κατά τη νυκτερινή κατάκλιση. Το όφελος αφορά 
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τόσο στη διαστολική όσο και στη συστολική ΑΠ, και είναι εμφανές τόσο στην 

εγρήγορση όσο και κατά τη διάρκεια του ύπνου [161]. 

Οι Barbē και συνεργάτες επισήμαναν ένα σημαντικό όφελος της 

μακροχρόνιας θεραπείας με CPAP στους ασθενείς με ΣΑΑΥ όσον αφορά στα 

επίπεδα της ΑΠ, ακόμη και σε μη υπνηλικούς ασθενείς [335]. Επίσης, μια μελέτη 

από την Ιταλία, η οποία συμπεριέλαβε ασθενείς με μετρίου-σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ, 

οι οποίοι ανέφεραν τη συμμόρφωση στη θεραπεία με CPAP και είχαν καταγραφή 

της ΑΠ τόσο πριν την έναρξη της χρήσης CPAP όσο και σε μια περίοδο 

παρακολούθησης (μέση τιμή ± τυπική απόκλιση) 3.4 ± 2.2 ετών (εύρος 1-8 έτη), 

ανέδειξε τη θετική επίδραση της CPAP στη θεραπεία της ΑΥ. Οι ασθενείς 

χωρίστηκαν στις ακόλουθες ομάδες: α) αυτούς με μετρίου-σοβαρού ΣΑΑΥ που 

ανέφεραν χρήση της CPAP τουλάχιστον τέσσερις ώρες κάθε βράδυ (ομάδα 1),         

β) αυτούς με μετρίου-σοβαρού ΣΑΑΥ που αρνήθηκαν τη θεραπεία με CPAP ή την 

εγκατέλειψαν μετά από μερικές εβδομάδες (ομάδα 2), γ) αυτούς με αθεράπευτο 

ήπιου βαθμού ΣΑΑΥ (ομάδα 3) και δ) τα άτομα που μόνο ροχάλιζαν (ομάδα 4). Στον 

επανέλεγχο ανευρέθηκε μεγαλύτερος κίνδυνος για ενίσχυση της αντιυπερτασικής 

φαρμακευτικής αγωγής στις ομάδες 2 και 3 σε σύγκριση με την ομάδα 1 [337].  

Επιπρόσθετα, μια άλλη πρόσφατη μελέτη, η οποία συμπεριέλαβε ασθενείς 

με μετρίου-σοβαρού ΣΑΑΥ (δείκτη ΑΗΙ 15 έως 50) και με καρδιαγγειακή νόσο ή με 

πολλαπλούς καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, ανέδειξε -στον επανέλεγχο 

μετά από δώδεκα εβδομάδες- ότι η μέση τιμή της ΑΠ εικοσιτετραώρου ήταν 

χαμηλότερη στην ομάδα που έλαβε θεραπεία με CPAP σε σύγκριση τόσο με την 

ομάδα ελέγχου (−2.4 mmHg,  95% CI: −4.7 έως −0.1, P=0.04) όσο και με την ομάδα 

που ελάμβανε συμπληρωματική θεραπεία με οξυγόνο (−2.8 mmHg, 95% CI: −5.1 

έως −0.5, P=0.02). Δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά της μέσης τιμής της ΑΠ 
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μεταξύ της ομάδας που ακολούθησε θεραπεία μόνο με οξυγόνο και της ομάδας 

ελέγχου [338]. Δεδομένα, επίσης, από την μελέτη HeartBEAT (‘‘the Heart Biomarker 

Evaluation in Apnea Treatment study’’) υποστήριξαν ότι μεταξύ των ασθενών με 

αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο και μετρίου-σοβαρού ΣΑΑΥ, το αθεράπευτο 

σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ, σε σχέση με το μέτριου βαθμού σύνδρομο, συσχετίστηκε 

με αυξημένη ΑΠ παρά την εντατική αντιυπερτασική αγωγή (τουλάχιστον τρία 

αντιυπερτασικά, συμπεριλαμβάνοντας ένα διουρητικό). Προτείνοντας δηλαδή ότι 

το αθεράπευτο σοβαρό ΣΑΑΥ συμβάλλει σε ελλιπή έλεγχο της ΑΠ παρά την 

επιθετική φαρμακευτική αγωγή [339].     

Από την άλλη, υπάρχουν δεδομένα, τα οποία υποστηρίζουν ότι η θεραπεία 

με CPAP δεν έχει καμία επίδραση στην ΑΥ όσον αφορά τους μη υπνηλικούς 

ασθενείς με ΣΑΑΥ. Μια πρόσφατη έρευνα, η οποία μελέτησε 725 άτομα με ΣΑΑΥ 

(δείκτη ΑΗΙ ≥ 20 ανά ώρα ύπνου) και χωρίς υπέρμετρη ημερήσια υπνηλία (ESS ≤ 10), 

ανέδειξε ότι σε άτομα με μετρίου-σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ και χωρίς συμπτώματα 

ημερήσιας υπνηλίας, η θεραπεία με CPAP δεν μείωσε την ΑΥ ή τα καρδιαγγειακά 

συμβάματα σε σχέση με τους αθεράπευτους ασθενείς [340]. Ιδιαίτερη επισήμανση, 

όμως, χρήζει το γεγονός ότι ένας σημαντικός αριθμός ασθενών της ομάδας που 

θεραπεύονταν με CPAP χρησιμοποίησε τη CPAP για λιγότερο από τέσσερις ώρες 

κατά τη βραδινή κατάκλιση. Τονίζεται, βεβαίως, με τον τρόπο αυτό και η σημασία 

της καλής συμμόρφωσης στη θεραπεία με CPAP. Ακόμη, η μακροπρόθεσμη 

επίπτωση της θεραπείας με CPAP στην ΑΠ διερευνήθηκε σε μια ακόμα μελέτη, η 

οποία εξέτασε μη υπνηλικούς ασθενείς με μετρίου-σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ και ΑΥ. 

Οι ασθενείς αυτοί επανεξετάστηκαν κατά μέσο όρο σε 3.1 έτη, αφού προηγουμένως 

είχαν γίνει οι απαραίτητες τροποποιήσεις στη φαρμακευτική αγωγή, ώστε να 

επιτευχθεί ΑΠ ιατρείου μικρότερη από 140/90mmHg (ή <130/80mmHg σε 
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διαβητικούς). Οι ασθενείς οι οποίοι συμμορφώθηκαν στη θεραπεία με CPAP σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου (αθεράπευτο ΣΑΑΥ) δεν παρουσίασαν κάποια 

διαφορά στα επίπεδα της συστολικής και της διαστολικής ΑΠ (133 ± 12 vs 133 ± 13 

mmHg, 84 ± 9 vs 85 ± 9 mmHg, αντίστοιχα, P>0.05 για όλα), στον έλεγχο της ΑΥ (71% 

vs 70%, P>0.05) και στον αριθμό των αντιυπερτασικών φαρμάκων που απαιτήθηκαν 

για την επίτευξη του ελέγχου της ΑΠ (2.28 ± 1.09 vs 2.11 ± 0.72, P>0.05). Επομένως, 

σύμφωνα με τα δεδομένα αυτά, σε ασθενείς με μέτριο-σοβαρό ΣΑΑΥ και χωρίς 

συμπτώματα ημερήσιας υπνηλίας, η χρήση CPAP δεν έχει καμία επίδραση στην ΑΥ, 

στα χαμηλότερα επίπεδα ΑΠ ή στην ανάγκη λιγότερων αντιυπερτασικών φαρμάκων 

[341]. Και οι δύο παραπάνω μελέτες εξέτασαν μόνο ασθενείς, οι οποίοι δεν είχαν 

υποκειμενικά ενοχλήματα υπνηλίας. Η κλινική σημασία αυτού του γεγονότος είναι 

άγνωστη.          

 

 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΑΛΛΩΝ ΘΕΡΑΠΕΙΩΝ ΤΟΥ ΣΑΑΥ ΣΤΗΝ ΑΥ 

 

Δυστυχώς, είναι περιορισμένα τα δεδομένα όσον αφορά στην επίδραση στη 

ρύθμιση της ΑΥ άλλων θεραπειών του ΣΑΑΥ, όπως είναι οι χειρουργικές 

παρεμβάσεις και οι στοματικές συσκευές [342, 343], και επομένως απαιτούνται 

περισσότερες μελέτες ώστε να τεκμηριωθεί κάποιο πιθανό όφελος [161]. Κάποια 

πρώιμα δεδομένα σχετικά με την επίπτωση της νεφρικής συμπαθητικής 

απονεύρωσης σε ασθενείς με ΣΑΑΥ υποστηρίζουν μια μείωση στην αυξημένη 

αρτηριακή πίεση, καθώς και βελτίωση τόσο της σοβαρότητας του συνδρόμου όσο 

και του γλυκαιμικού ελέγχου των ασθενών με ανθεκτική υπέρταση [326].      
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5. ΣΤΟΧΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

 

 

Το ΣΑΑΥ αποτελεί μια συχνή διαταραχή της αναπνοής κατά τη διάρκεια του 

ύπνου, η οποία παρατηρείται περίπου στο 5-10 % του γενικού πληθυσμού, 

ανεξαρτήτως φυλής και εθνικότητας [20]. Εκτιμάται ότι το 30-40% των υπερτασικών 

ατόμων έχουν και ΣΑΑΥ καθώς και ότι το 50-56% των ασθενών με ΣΑΑΥ εμφανίζουν 

υπέρταση [38]. Ήδη από την αρχική περιγραφή του συνδρόμου στη δεκαετία του 

΄70 τονίζεται η ύπαρξη μιας σχέσης μεταξύ του ΣΑΑΥ και της ΑΥ [39-41].  

Ωστόσο, παρόλες τις μελέτες που πραγματοποιήθηκαν, ήταν δύσκολο να 

αποσαφηνιστεί η σχέση αιτίας-αποτελέσματος μεταξύ των δυο διαταραχών. Αυτό 

οφείλεται κυρίως στο γεγονός ότι τόσο οι ασθενείς με ΣΑΑΥ όσο και οι υπερτασικοί 

έχουν κοινούς παράγοντες κινδύνου, όπως για παράδειγμα είναι η ηλικία, το φύλο, 

η παχυσαρκία, το κάπνισμα και η κατάχρηση αλκοόλ [42 - 44]. Τα τελευταία έτη 

πραγματοποιήθηκαν πολλές μελέτες, για να εκτιμήσουν το ρόλο του ΣΑΑΥ ως 

ανεξάρτητου παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση υπέρτασης, τα αποτελέσματα 

των οποίων, όμως, ήταν αντιφατικά. Δεδομένα από κάποιες μελέτες υποστηρίζουν 

την ύπαρξη μιας δοσοεξαρτώμενης σχέσης μεταξύ του ΣΑΑΥ και της εμφάνισης 

υπέρτασης [49, 50]. Αντιθέτως, κάποιες άλλες μελέτες υποστηρίζουν ότι ο             

μη-προσαρμοσμένος κίνδυνος για την εμφάνιση ΑΥ αυξάνεται σε συνάρτηση με το 

δείκτη ΑΗΙ, αλλά αυτή η δοσοεξαρτώμενη σχέση δεν παραμένει στατιστικά 

σημαντική μετά από προσαρμογή για πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες [51, 52]. 

Επιπρόσθετα, οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί της εμφάνισης υπέρτασης σε 
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ασθενείς με ΣΑΑΥ δεν έχουν πλήρως αποσαφηνιστεί. Φαίνεται, όμως, ότι η 

διαλείπουσα υποξία, η οποία ορίζεται ως τα επαναλαμβανόμενα σύντομα 

επεισόδια αποκορεσμού τα οποία ακολουθούνται από ταχεία επανα-οξυγόνωση, 

διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου [164 - 166].  

Επομένως, σχεδιάσαμε μια αναδρομική μελέτη, για να διερευνήσουμε τη σχέση 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και της ΑΥ, και να ανακαλύψουμε παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης 

υπέρτασης σε ασθενείς με σύνδρομο αποφρακτικών υπνικών απνοιών. 

Χρησιμοποιήσαμε τη μέθοδο της γραμμικής διαχωριστικής ανάλυσης (Linear 

Discriminant Function Analysis), ώστε να προκύψει μια γραμμική συνάρτηση των 

συνεχών ανεξάρτητων μεταβλητών (προγνωστικών παραγόντων), η οποία να 

κατανέμει καλύτερα τους ασθενείς σε δύο φυσικώς διαχωρισμένες ομάδες, στα 

άτομα με ΑΥ και σε αυτά χωρίς ΑΥ.  
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6. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 

 

 

6.1 Πληθυσμός μελέτης 

 

 

Στην παρούσα μελέτη συμμετείχαν 1501 άτομα, τα οποία προσήλθαν στα 

Εξωτερικά Ιατρεία Μελέτης Διαταραχών του Ύπνου της Πνευμονολογικής Κλινικής 

του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας από τον Ιανουάριο του 2000 

έως το Δεκέμβριο του 2010 για τη διερεύνηση πιθανού ΣΑΑΥ, καθώς ανέφεραν 

έντονο ροχαλητό, ανήσυχο ύπνο με ή χωρίς αφυπνίσεις, λόγω αισθήματος 

πνιγμονής κατά τη διάρκεια του νυκτερινού ύπνου, και σημαντική ημερήσια 

υπνηλία. Όλοι οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε ολονύκτια πολυκαταγραφική 

μελέτη ύπνου στο Εργαστήριο Μελέτης Διαταραχών του Ύπνου της 

Πνευμονολογικής Κλινικής. 

 Σχεδιάσαμε μια βάση δεδομένων, η οποία περιλάμβανε: α) δημογραφικά 

και σωματομετρικά χαρακτηριστικά, συμπεριλαμβάνοντας την ηλικία, το φύλο και 

το δείκτη ΒΜΙ, β) στοιχεία από το ιστορικό του ύπνου, όπως είναι ο μέσος χρόνος 

ύπνου την ημέρα, ο χρόνος εμφάνισης των συμπτωμάτων και η εκτίμηση της 

ημερήσιας υπνηλίας με τη χρήση της Epworth Sleepiness Scale (ESS), γ) το ιατρικό 

ατομικό ιστορικό και την τυχόν φαρμακευτική αγωγή που ελάμβαναν,                       

δ) σπειρομετρικά δεδομένα, όπως ο FEV1, ο FVC και ο λόγος FEV1/FVC και                

ε) στοιχεία της πολυκαταγραφικής μελέτης του ύπνου, όπως είναι τα στάδια του 

ύπνου (S1, S2, S3, S4 και REM), ο αριθμός των υποπνοιών, ο αριθμός των απνοιών, 
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ο υπο-απνοϊκός δείκτης (AHI), η ελάχιστη και η μέση τιμή του κορεσμού της 

αιμοσφαιρίνης, τα επεισόδια αποκορεσμού της αιμοσφαιρίνης ανά ώρα ύπνου 

(Desaturation Index, DI), το ποσοστό του ύπνου με SaO2 μικρότερο από 90%, και ο 

δείκτης μικροαφυπνίσεων ανά ώρα ύπνου (Arousal Index, AI). Ο προσαρμοσμένος 

ως προς την ηλικία δείκτης συννοσηρότητας CCI (Charlson Comorbidity Index) 

εκτιμήθηκε με την μακροεντολή του Microsoft Excel, που δημιούργησαν ο Hall και 

οι συνεργάτες του [344]. 

Στην τελική στατιστική ανάλυση συμμετείχαν 1227 ασθενείς (Σχήμα 8), οι 

οποίοι είχαν δείκτη ΑΗΙ μεγαλύτερο από 5 και συνοδά συμπτώματα, όπως είναι η 

υπερβολική ημερήσια υπνηλία, το έντονο ροχαλητό, τα επεισόδια αφύπνισης λόγω 

πνιγμονής κατά τη διάρκεια του ύπνου ή η μειωμένη ικανότητα συγκέντρωσης. Από 

την μελέτη αποκλείστηκαν οι σθενείς με γνωστή αναπνευστική ανεπάρκεια 

οποιασδήποτε αιτιολογίας ή λόγο FEV1/FVC < 70%. Ως ασθενείς με αρτηριακή 

υπέρταση ορίστηκαν οι ασθενείς οι οποίοι ήταν ήδη διαγνωσμένοι ως υπερτασικοί 

και ελάμβαναν αντιϋπερτασική φαρμακευτική αγωγή. 

 

 

 

  

 

Σχήμα 8. Στρατολόγηση και επιλογή τελικού πληθυσμού μελέτης (flow-chart) 

 

 

Ν=1501 

κλινική υποψία ΣΑΑΥ 

 Έντονο ροχαλητό 

 Ανήσυχος ύπνος 

 Ημερήσια υπνηλία 

 

Ν=1501 

Υποβλήθηκαν σε πλήρη ολονύκτια 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 

Ν=1227 άτομα συμμετείχαν στη 

στατιστική ανάλυση: 

 ΑΗΙ>5 και συνοδά συμπτώματα 

 Αποκλείστηκαν ασθενείς με 

γνωστή αναπνευστική 

ανεπάρκεια ή FEV1/FVC<70% 
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6.2 Πολυκαταγραφική Μελέτη Ύπνου 

 

 

 Όλοι οι συμμετέχοντες με συμπτώματα διαταραχής της αναπνοής κατά τη 

διάρκεια του ύπνου υποβλήθηκαν σε πλήρη ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη 

του ύπνου στο Εργαστήριο Μελέτης Διαταραχών του Ύπνου της Πνευμονολογικής 

Κλινικής του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας υπό την επίβλεψη 

ειδικά εκπαιδευμένου προσωπικού. Η πλήρης μελέτη του ύπνου περιλάμβανε: 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) με την τοποθέτηση στο κρανίο τεσσάρων ζευγών 

ηλεκτροδίων στις θέσεις που ορίζει το σύστημα 10-20, ηλεκτρο-οφθαλμογράφημα 

(ΗΟΓ) με τη χρήση δύο ηλεκτροδίων, το ένα 1 εκατοστό κάτωθεν και έξω του 

αριστερού έξω κανθού και το άλλο δεξιά 1 εκατοστό άνωθεν και έξω του δεξιού έξω 

κανθού, ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) της υπογενειδίου χώρας και των προσθίων 

κνημιαίων μυών, ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) με την τοποθέτηση δύο 

ηλεκτροδίων, το ένα δεξιά παραστερνικά στο 2ο μεσοπλεύριο διάστημα και το άλλο 

αριστερά στην πρόσθια μασχαλιαία γραμμή στο ύψος του 6ου μεσοπλεύριου 

διαστήματος, ρινική κάνουλα με δυνατότητα ανίχνευσης μεταβολών της ροής του 

αέρα, στοματορινικούς θερμίστορες, οι οποίοι αναγνωρίζουν τη μεταβολή της 

θερμοκρασίας του αέρα μεταξύ εισπνοής και εκπνοής, και αισθητήρα καταγραφής 

της θέσης του σώματος κατά τη διάρκεια του ύπνου. Η καταγραφή της 

αναπνευστικής λειτουργίας ολοκληρώθηκε με τη χρήση πιεζοηλεκτρικών ζωνών 

τοποθετημένων η μία στο θώρακα και η άλλη στην κοιλιακή χώρα ικανών για την 

ανίχνευση και την καταγραφή των θωρακικών και κοιλιακών αναπνευστικών 

κινήσεων και την αναγνώριση της αναπνευστικής προσπάθειας. Το ροχαλητό 

καταγράφηκε με τη χρήση ειδικού αισθητήρα-μικροφώνου τοποθετημένου στην 
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τραχηλική χώρα του ασθενούς. Ο κορεσμός οξυγόνου του αρτηριακού αίματος 

(SaO2) καταγράφηκε χρησιμοποιώντας παλμικό οξύμετρο σε ονυχοφόρο φάλαγγα 

του χεριού του εξεταζόμενου.  

Η ταξινόμηση των σταδίων του ύπνου πραγματοποιήθηκε χειροκίνητα 

σύμφωνα με τα κριτήρια των Rechtschaffen and Kales [2]. Οι μικρο-αφυπνίσεις 

(arousals) ορίστηκαν ως οι αυξήσεις των συχνοτήτων στο ΗΕΓ, οι οποίες διαρκούσαν 

3-15 δευτερόλεπτα. Όταν ο SaO2 ελαττωνόταν τουλάχιστον κατά 4%, καταγραφόταν 

ως επεισόδιο αποκορεσμού της αιμοσφαιρίνης. Η αποφρακτική άπνοια ορίστηκε ως 

η πλήρης διακοπή της ροής του αέρα για τουλάχιστον δέκα δευτερόλεπτα, παρόλο 

που συνεχίζονταν οι αναπνευστικές προσπάθειες. Η υπόπνοια ορίστηκε ως ένα από 

τα ακόλουθα τρία: α) η μεγαλύτερη από 50% μείωση της ροής του αέρα, β) η 

μικρότερη από 50% μείωση της ροής του αέρα που συνοδευόταν από μεγαλύτερο 

από 3% αποκορεσμό της οξυαιμοσφαιρίνης, ή γ) η μέτρια μείωση της ροής του 

αέρα (<50%) που συνδεόταν με arousal στο ΗΕΓ [17, 18]. Ο ημερήσιος κορεσμός 

οξυγόνου του αρτηριακού αίματος (Daytime SaO2) εκτιμήθηκε ως ο μέσος όρος της 

μέτρησης του παλμικού οξύμετρου διάρκειας τουλάχιστον μιας ώρας καθώς ο 

ασθενής ήταν ξύπνιος, σε κατάσταση ηρεμίας και σε καθιστή θέση. 
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6.3 Στατιστική ανάλυση 

 

 

Το λογισμικό Statistical Package for Social Sciences (SPSS 19.0, Chicago, Illinois, USA) 

χρησιμοποιήθηκε σε όλες τις στατιστικές αναλύσεις. Στατιστικά σημαντικές 

διαφορές και συσχετίσεις θεωρήθηκαν αυτές στις οποίες η τιμή του p ήταν 

μικρότερη από 0.05. 

 

ΜΟΝΟΠΑΡΑΓΟΝΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Όλες οι συνεχείς μεταβλητές παραθέτονται ως μέση τιμή και σταθερή απόκλιση 

(mean ± standard deviation), ενώ οι κατηγορικές μεταβλητές περιγράφονται ως 

σχετικές (επί τοις εκατό) συχνότητες. Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε 

χρησιμοποιώντας τη μέθοδο ανεξαρτήτων δειγμάτων t-test όσον αφορά στις 

συνεχείς μεταβλητές, καθώς και τη μέθοδο χ2 του Pearson για τις κατηγορικές 

μεταβλητές. Η κανονική κατανομή των δεδομένων εκτιμήθηκε με τη δοκιμασία 

Kolmogorov-Smirnov.     

 

ΠΟΛΥΠΑΡΑΓΟΝΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Η πολυπαραγοντική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με τη μέθοδο της 

διαχωριστικής ανάλυσης (Discriminant Function Analysis, DFA). Δημιουργήσαμε ένα 
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στατιστικό μοντέλο, μια γραμμική συνάρτηση, των συνεχών μεταβλητών-

προγνωστικών παραγόντων, ώστε να κατανέμονται καλύτερα τα άτομα σε c ομάδες, 

όπου c ≥ 2. Επιπλέον, η προκύπτουσα συνάρτηση μπορεί να χρησιμοποιηθεί στη 

συνέχεια για την ταξινόμηση των νέων υποθέσεων. Η συνάρτηση για ένα πληθυσμό 

[1, 2…, n] ατόμων με [1, 2…, i] μεταβλητές περιγράφεται ακολούθως, 

 

Dj = Aj + k1mn1 + k2mn2… + kimni   

 

όπου:   

 “j”  είναι ο αριθμός των διαχωριστικών συναρτήσεων που προκύπτουν, με 

j∈ [1, c-1]. 

 “Dj” είναι το αποτέλεσμα της συνάρτησης (discriminant score) για την j-στή 

διαχωριστική συνάρτηση. 

 “A” είναι η σταθερά. 

 “ki” είναι ο συντελεστής της i-στής μεταβλητής της συνάρτησης 

 “mni” είναι η τιμή του προγνωστικού παράγοντα όσον αφορά στο n-στό 

άτομο και τη i-στή μεταβλητή της συνάρτησης. 

Η μέθοδος Wilks’ lambda (Wilks’ Lambda test) χρησιμοποιείται για να προσδιορίσει 

τη στατιστική σημαντικότητα της προκύπτουσας διαχωριστικής συνάρτησης. Επίσης, 

ένας πίνακας σύγχυσης (confusion matrix) χρησιμοποιείται για να προσδιοριστεί η 

προγνωστική ακρίβεια της συνάρτησης, ενώ η διασταυρούμενη επικυρωμένη 
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προγνωστική ακρίβεια εκτιμάται μέσω της στρατηγικής του αχρησιμοποίητου 

παραδείγματος (‘‘leave-one-out’’ cross-validation) [345]. 

Η μέθοδος της γραμμικής διαχωριστικής ανάλυσης (Linear DFA) με μια 

δυαδική (κατηγορική) εξαρτημένη μεταβλητή αποτελεί την απλούστερη μορφή της 

DFA, όπου τελικά προκύπτει μια μόνο συνάρτηση. Όσον αφορά την ακρίβεια της 

ταξινόμησης και την εξαγωγή προγνωστικού παράγοντα, είναι παρόμοια με τη 

δυαδική λογιστική παλινδρόμηση, ιδιαίτερα σε αρκετά μεγάλους πληθυσμούς, 

όπως για παράδειγμα σε περισσότερα από 50 άτομα [346]. 

 

 

ΕΠΙΛΟΓΗ ΤΩΝ ΕΙΣΑΧΘΕΙΣΩΝ ΜΕΤΑΒΛΗΤΩΝ ΣΤΗ ΔΙΑΧΩΡΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ (DFA)   

 

Η επιλογή των εισαχθεισών μεταβλητών στη γραμμική διαχωριστική 

ανάλυση φαίνεται να παράγει απλούστερα στατιστικά μοντέλα με βελτιωμένη 

προβλεπτική ακρίβεια, η οποία σε αντίθετη περίπτωση θα επηρεαζόταν από την 

παρουσία των ‘‘περιττών’’ μεταβλητών [347]. Στην παρούσα μελέτη προτιμήσαμε 

να επιλέξουμε τις μεταβλητές παράγοντας ένα όριο (cutoff)  χρησιμοποιώντας τη 

μέθοδο ανεξαρτήτων δειγμάτων t-test. 

Οι συγκρίσεις των t στατιστικών ως προς μια κρίσιμη τιμή (critical value) 

κυρίως βασίζονται στους βαθμούς ελευθερίας για ένα δεδομένο δείγμα, καθώς και 

στο επιθυμητό αμφίδρομο (two-tailed) επίπεδο σημαντικότητας. Αν tstat>tcritical , τότε 

η μηδενική υπόθεση των ίσων μέσων τιμών των ομάδων απορρίπτεται [348]. 

Προκειμένου να ληφθεί ένα  tstat cutoff, προσδιορίσαμε αρχικά τη μέση τιμή p για 
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όλες τις στατιστικά σημαντικές μεταβλητές από τη μέθοδο ανεξαρτήτων δειγμάτων 

t-test (Πίνακας 3). Η μέση τιμή και σταθερή απόκλιση οι οποίες προέκυψαν ήταν 

0.00297 ± 0.00714 (mean ± SD). Για 1226 βαθμούς ελευθερίας, αυτό το επίπεδο 

πιθανότητας αντιστοιχεί σε tcritical=2.976. Δεδομένου ότι κανένα tstat δεν ανήκει στο 

διάστημα [2.976 - 3.0], το cutoff στρογγυλοποιήθηκε στο 3. Επειδη τα 

σπειρομετρικά δεδομένα ήταν διαθέσιμα για 938 από τους 1227 συμμετέχοντες στη 

μελέτη, δεν συμπεριλάβαμε αυτές τις μεταβλητές στην πολυπαραγοντική ανάλυση, 

καθώς με αυτόν τον τρόπο θα ελαττωνόταν η προβλεπτική ισχύς της συνάρτησης. 

Επιπλέον, τα σπειρομετρικά δεδομένα βασίστηκαν σε πληροφορίες από το ιατρικό 

ατομικό ιστορικό των ασθενών και δεν συλλέχθηκαν μέσω τυποποιημένων 

διαδικασιών, δηλαδή ως μέρος της μελέτης μας ή από μια μόνο Πνευμονολογική 

Κλινική. Για τους λόγους αυτούς, ενώ τα σπειρομετρικά δεδομένα 

συμπεριλήφθησαν στην μονοπαραγοντική στατιστική ανάλυση, αποκλείστηκαν από 

την πολυπαραγοντική ανάλυση. 

Εφαρμόζοντας, επομένως, ένα όριο tstat≥3, επιλέξαμε να εισαχθούν στη 

διαχωριστική ανάλυση (DFA) οι ακόλουθες μεταβλητές: η ηλικία (Age), ο δείκτης 

μάζας σώματος (ΒΜΙ), ο δείκτης συννοσηρότητας CCI, ο ημερήσιος κορεσμός 

οξυγόνου του αρτηριακού αίματος (Daytime SaO2), η μέση τιμή του SaO2 κατά τη 

διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων (mean SaO2), η ελάχιστη τιμή του SaO2 

κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων (minimum SaO2), η μέση τιμή του 

SaO2 κατά το στάδιο REM του ύπνου (REM mean SaO2), ο δείκτης αποκορεσμού (DI), 

ο δείκτης ΑΗΙ, ο αριθμός των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου (hypopneas/h) και το σκορ 

της κλίμακας υπνηλίας Epworth (ESS). 
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Ακολούθως, συγκρίναμε, αναδρομικά, την προβλεπτική ακρίβεια μιας 

διακρίνουσας συνάρτησης (Da), η οποία συμπεριλάμβανε όλους τους στατιστικά 

σημαντικούς προβλεπτικούς παράγοντες από την μονοπαραγοντική ανάλυση, σε 

σχέση με αυτήν της διακρίνουσας (Db), που συμπεριλάμβανε μόνο τις επιλεγμένες 

μεταβλητές, έτσι ώστε να προσδιορίσουμε το βέλτιστο στατιστικό μοντέλο. Η 

προγνωστική ακρίβεια της συνάρτησης Da εκτιμήθηκε ότι ήταν 70.1%, ενώ της Db 

ήταν 73.9%.  

 

 

ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΤΩΝ ΣΥΝΤΕΛΕΣΤΩΝ ΔΟΜΗΣ (DISCRIMINANT LOADINGS) ΤΗΣ 

ΣΥΝΑΡΤΗΣΗΣ 

 

Οι συντελεστές δομής ή διαχωριστικά φορτία (discriminant loadings) της 

συνάρτησης αποτελούν ουσιαστικά συντελεστές, οι οποίοι περιγράφουν τη 

συσχέτιση μεταξύ της κάθε ανεξάρτητης μεταβλητής και της διακρίνουσας 

συνάρτησης. Η απόλυτη τιμή καταδεικνύει τη δύναμη της σχέσης μεταξύ της κάθε 

μεταβλητής και της συνάρτησης, ενώ το πρόσημο δείχνει την κατεύθυνση της 

σχέσης [345]. Κατά ένα παρόμοιο τρόπο με τους τυπικούς συντελεστές συσχέτισης 

(Pearson’s και Spearman’s), ένα κατώφλι (cutoff) 0.30 θεωρείται συνήθως το όριο 

ανάμεσα στις λιγότερο σημαντικές και τις πιο σημαντικές μεταβλητές [345, 349, 

350]. Θα πρέπει να επισημανθεί ότι η ερμηνεία αυτή αφορά στη συνεισφορά του 

κάθε προγνωστικού παράγοντα στη συνάρτηση και, ως εκ τούτου, οι μεταβλητές 

χαρακτηρίζονται ποιοτικά από τους συντελεστές δομής τους (loadings), αλλά δεν 

ελέγχονται από την ίδια τη συνάρτηση.    
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ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟ ΕΠΙΠΕΔΟ ΤΟΥ ΚΟΡΕΣΜΟΥ ΤΗΣ ΑΙΜΟΣΦΑΙΡΙΝΗΣ (SaO2) 

 

Για την ανεύρεση ενός προβλεπτικού επιπέδου του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης 

(SaO2) εφαρμόσαμε τη μέθοδο της γραμμικής διαχωριστικής ανάλυσης (Linear DFA) 

χρησιμοποιώντας αποκλειστικά μόνο παραμέτρους του κορεσμού ως 

προβλεπτικούς παράγοντες. Ακολούθως, επιλέξαμε να ελέγξουμε το σκορ της 

συνάρτησης Db με τη χρήση καμπυλών λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη (ROC 

curves). Αν και δεν εξάγεται αποκλειστικά από τις παραμέτρους του κορεσμού, το 

σκορ της Db τις περιλαμβάνει στην αντίστοιχη διακρίνουσα συνάρτηση. Επομένως, 

μια προβλεπτική τιμή μέσω της καμπύλης ROC θα αντανακλά, έστω και εν μέρει, τη 

συμβολή των παραμέτρων του κορεσμού στο στατιστικό μοντέλο.   
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7. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

 

7.1 Χαρακτηριστικά του πληθυσμού της μελέτης  

 

Από τα 1501 άτομα, τα οποία προσήλθαν στα Εξωτερικά Ιατρεία Μελέτης 

Διαταραχών του Ύπνου της Πνευμονολογικής Κλινικής του Πανεπιστημιακού 

Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας για διερεύνηση πιθανού ΣΑΑΥ, στην τελική 

στατιστική ανάλυση συμμετείχαν 1227 ασθενείς (Σχήμα 8), οι οποίοι είχαν δείκτη 

ΑΗΙ μεγαλύτερο από 5 και συνοδά συμπτώματα.  

Οι συμμετέχοντες στη μελέτη ήταν κυρίως μεσήλικες (μέση ηλικία 50 ± 15.3 

έτη), υπέρβαροι (μέση τιμή δείκτη ΒΜΙ 31.5 ± 6.2 kg/m2) και κατά την πλειοψηφία 

τους άνδρες (83.6%). Το 60.2% του μελετούμενου πληθυσμού είχε μετρίου-

σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ (δείκτη ΑΗΙ μεγαλύτερο από 15). Το 37.6% των ατόμων είχε 

υπέρταση, ενώ το 70.8% των υπερτασικών είχε δείκτη ΑΗΙ μεγαλύτερο από 15. Στον 

Πίνακα 2 παρουσιάζονται τα δημογραφικά, σωματομετρικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά των ασθενών, τα δεδομένα της σπειρομέτρησης καθώς και στοιχεία 

από την πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου στην οποία υποβλήθηκαν.  
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Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά του μελετώμενου πληθυσμού 

 

Ηλικία (έτη) 50 ± 15.3 

Άνδρες % 83.6 

BMI (kg/m2) 31.5 ± 6.2 

CCI 1 ± 1.6 

ESS  9.1 ± 7.2 

Καπνιστές % 39.5 

Υπερτασικοί % 37.6 

FEV1 (%) 92.2 ± 34.9 

FVC (%) 92.7 ± 16.3 

FEV1/FVC 80.7 ± 7.1 

Daytime SaO2 (%) 97.1 ± 1.8 

Mean SaO2 (%) 88.7 ± 5.5 

Minimum SaO2 (%) 78.2 ± 11.6 

REM mean SaO2 (%) 91.4 ± 6.1 

NREM mean SaO2 (%) 93.1 ± 23.4 

DI 35.7 ± 31 

AHI 32 ± 28.2 

AI 36.8 ± 28.9 

 

BMI: δείκτης μάζας-σώματος, CCI: δείκτης συννοσηρότητας του Charlson, ESS: κλίμακα υπνηλίας του 

Epworth, Daytime SaO2: ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου αρτηριακού αίματος, Mean SaO2: μέση τιμή 

του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων, Minimum SaO2: ελάχιστη τιμή του SaO2 

κατά τη διάρκεια των επεισοδίων, REM mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του 

ύπνου, NREM mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο NREM του ύπνου, DI: δείκτης 

αποκορεσμού, AHI: υπο-απνοϊκός δείκτης, AI: δείκτης μικρο-αφυπνίσεων.  

Οι συνεχείς μεταβλητές περιγράφονται ως μέση τιμή και σταθερή απόκλιση (μέση τιμή±SD), ενώ οι 

κατηγορικές μεταβλητές ως σχετικές (%) συχνότητες. 
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7.2 Σύγκριση μεταξύ υπερτασικών και νορμοτασικών 

 

Οι ασθενείς με ΑΥ ήταν πιο ηλικιωμένοι (μέση ηλικία 57.1 ± 11.2 έτη) και πιο 

υπέρβαροι (μέση τιμή ΒΜΙ 33.3 ± 6.3 kg/m2) σε σύγκριση με τους νορμοτασικούς 

(μέση ηλικία 45.8 ± 15.8 έτη, μέση τιμή ΒΜΙ 30.3 ± 5.8 kg/m2). Στον Πίνακα 3 

παραθέτονται τα χαρακτηριστικά (συνεχείς μεταβλητές) των δύο συγκρινόμενων 

πληθυσμών, των υπερτασικών και των νορμοτασικών συμμετεχόντων. 

 Χρησιμοποιώντας τη μέθοδο των ανεξαρτήτων δειγμάτων t-test, 

αναδείχθηκε, όπως παρουσιάζεται και στον Πίνακα 3, μια σημαντική στατιστική 

συσχέτιση (p<0.05) μεταξύ της υπέρτασης και των ακόλουθων μεταβλητών: της 

ηλικίας (Age), του δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ), του δείκτη συννοσηρότητας CCI, του 

σκορ της κλίμακας υπνηλίας Epworth (ESS), του ταχέως εκπνεόμενου όγκου αέρα 

στο πρώτο δευτερόλεπτο (FEV1), της δυναμικής ζωτικής χωρητικότητας (FVC), του 

λόγου FEV1/FVC, του ημερήσιου κορεσμού οξυγόνου του αρτηριακού αίματος 

(Daytime SaO2), της μέσης τιμής του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών 

επεισοδίων (mean SaO2), της ελάχιστης τιμής του SaO2 κατά τη διάρκεια των 

αναπνευστικών επεισοδίων (minimum SaO2), της μέσης τιμής του SaO2 κατά το 

στάδιο REM του ύπνου (REM mean SaO2), του δείκτη αποκορεσμού (DI), του δείκτη 

ΑΗΙ και του αριθμού των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου (hypopneas/h). Αντιθέτως, 

χρησιμοποιώντας τη μέθοδο χ2 του Pearson, δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των ατόμων με ΑΥ και αυτών χωρίς ΑΥ, όσον αφορά το 

φύλο και το κάπνισμα.  
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Πίνακας 3. Σύγκριση μεταξύ υπερτασικών και νορμοτασικών (μέθοδος των 

ανεξαρτήτων δειγμάτων t-test) 

 

                                         ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΟΙ 

                                      (mean ± SD) 

ΝΟΡΜΟΤΑΣΙΚΟΙ 

(mean ± SD) 

Υπέρταση 

p-τιμή 

Ηλικία (έτη) 57.2 ± 11.2 45.8 ± 15.8 <0.0001 

BMI (kg/m2) 33.3 ± 6.3 30.3 ± 5.8 <0.0001 

CCI 1.8 ± 2 0.5 ± 1.1 <0.0001 

ESS 10.1 ± 9.9 8.5 ± 4.9 <0.0001 

FEV1 (%) 86.3 ± 18.5 95.9 ± 41.5 <0.0001 

FVC (%) 87.1 ± 16.6 96.3 ± 15.1 <0.0001 

FEV1/FVC 79.9 ± 8.3 81.2 ± 6.2 0.003 

Daytime SaO2 (%) 96.6 ± 2 97.5 ± 1.6 <0.0001 

Mean SaO2 (%) 87.7 ± 5.5 89.2 ± 5.3 <0.0001 

Minimum SaO2 (%) 75.5 ± 11.8 80.2 ± 11.1 <0.0001 

REM mean SaO2 (%) 89.8 ± 5.7 92.3 ± 6.2 <0.0001 

NREM mean SaO2 (%) 93.3 ± 39.8 93 ± 3.1 0.848 

DI 42 ± 29.3 32.1 ± 31.5 <0.0001 

AHI 36.5 ± 26.6 28.7 ± 28.6 <0.0001 

Άπνοιες/ώρα ύπνου 14.4 ± 18 12.2 ± 18.5 0.023 

Υπόπνοιες/ώρα ύπνου 22.3 ± 17.9 17.3 ± 17.3 <0.0001 

AI 39.7 ± 36.2 35.4 ± 24.4 0.019 

 

BMI: δείκτης μάζας-σώματος, CCI: δείκτης συννοσηρότητας του Charlson, ESS: κλίμακα υπνηλίας του 

Epworth, FEV1: ταχέως εκπνεόμενος όγκος αέρα στο πρώτο δευτερόλεπτο, FVC: δυναμική ζωτική 

χωρητικότητα, Daytime SaO2: ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου αρτηριακού αίματος, Mean SaO2: μέση 

τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων, Minimum SaO2: ελάχιστη τιμή του 

SaO2 κατά τη διάρκεια των επεισοδίων, REM mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του 

ύπνου, NREM mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο NREM του ύπνου, DI: δείκτης 

αποκορεσμού, AHI: υπο-απνοϊκός δείκτης, AI: δείκτης μικρο-αφυπνίσεων.  

Οι συνεχείς μεταβλητές περιγράφονται ως μέση τιμή και σταθερή απόκλιση (μέση τιμή±SD). 
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7.3 Γραμμική Διαχωριστική Ανάλυση (Linear DFA) 

 

Η πολυπαραγοντική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με τη μέθοδο της 

γραμμικής διαχωριστικής ανάλυσης (linear DFA). Όπως αναλύσαμε προηγουμένως 

στην ενότητα της στατιστικής ανάλυσης, εφαρμόζοντας ένα όριο tstat≥3, επιλέξαμε 

να εισαχθούν στη διακρίνουσα συνάρτηση οι ακόλουθες μεταβλητές: η ηλικία 

(Age), ο δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ), ο δείκτης συννοσηρότητας CCI, ο ημερήσιος 

κορεσμός οξυγόνου του αρτηριακού αίματος (Daytime SaO2), η μέση τιμή του SaO2 

κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων (mean SaO2), η ελάχιστη τιμή του 

SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων (minimum SaO2), η μέση 

τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του ύπνου (REM mean SaO2), ο δείκτης 

αποκορεσμού (DI), ο δείκτης ΑΗΙ, ο αριθμός των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου 

(hypopneas/h) και το σκορ της κλίμακας υπνηλίας Epworth (ESS). Στον Πίνακα 4 

παραθέτονται οι συντελεστές των ανεξάρτητων μεταβλητών, που συμμετέχουν στη 

συνάρτηση.               

Επομένως, η συνάρτηση που δημιουργήθηκε είναι η ακόλουθη: 

 

D(υπερτασικοί vs. νορμοτασικοί)= 5.132 -0.025*MinimumSaO2 -0.071*DaytimeSaO2 

+0.012*REMmeanSaO2 +0.330*CCI +0.068*BMI -0.005*DI -0.004*AHI 

+0.038*Age +0.005*(Hypopneas/h) -0.018*meanSaO2 + 0.016*ESS      (1)               
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Με τη μέθοδο Wilks’ lambda εκτιμήθηκε, όπως φαίνεται και στον Πίνακα 5, 

ότι η προκύπτουσα διαχωριστική συνάρτηση (1) ήταν στατιστικά σημαντική (Wilks’ 

lambda=0.771,  χ2=289.070, p<0.0001). Επιπρόσθετα, υπολογίστηκε ότι η 

προβλεπτική ακρίβεια της συνάρτησης (1) είναι 73.9% (Πίνακας 6). Στην 

διαχωριστική ανάλυση (DFA) η βασική υπόθεση είναι ότι οι πίνακες διακύμανσης 

και συνδιακύμανσης είναι ισοδύναμοι. Ο έλεγχος του Box's M εξετάζει την μηδενική 

υπόθεση, εάν οι πίνακες διακύμανσης-συνδιακύμανσης δεν διαφέρουν μεταξύ των 

ομάδων που δημιουργούνται από την εξαρτημένη μεταβλητή. Αυτό που 

επιθυμούμε είναι να διατηρηθεί η μηδενική υπόθεση, δηλαδή να μη διαφέρουν οι 

ομάδες. Για να διατηρηθεί αυτή η υπόθεση, οι λογάριθμοι των κατηγοριών της 

εξαρτημένης μεταβλητής πρέπει να είναι ίσοι. Εξετάζοντας το Box's M, αναζητούμε 

ένα μη σημαντικό Μ, τέτοιο ώστε να αποδεικνύει ομοιότητα και έλλειψη των 

σημαντικών διαφορών. Στην περίπτωσή μας, οι λογάριθμοι είναι σχεδόν ίσοι και η 

τιμή του Box's M είναι 591.900 με F=10.646, το οποίο είναι στατιστικά σημαντικό με 

p<0.0001 (Πίνακες 7 και 8). 

Στον Πίνακα 9 (Πίνακα Δομής) παρουσιάζονται οι συντελεστές δομής ή 

διαχωριστικά φορτία (discriminant loadings) της συνάρτησης (1), που αποτελούν 

στην ουσία συντελεστές, οι οποίοι περιγράφουν τη συσχέτιση μεταξύ της κάθε 

ανεξάρτητης μεταβλητής και της διακρίνουσας συνάρτησης. Θέτοντας το 0.3 

(απόλυτη τιμή) ως ένα κατώφλι (cutoff) για την ερμηνεία των συντελεστών δομής, η 

ηλικία (Age), ο δείκτης μάζας σώματος (ΒΜΙ), ο δείκτης συννοσηρότητας CCI, ο 

ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου του αρτηριακού αίματος (Daytime SaO2), η μέση 

τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων (mean SaO2), η 

ελάχιστη τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων (minimum 
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SaO2) και η μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του ύπνου (REM mean SaO2) 

αναδείχτηκαν ως οι πιο ακριβείς προγνωστικοί παράγοντες για την εμφάνιση 

αρτηριακής υπέρτασης. Αντιθέτως, ο δείκτης αποκορεσμού (DI), ο δείκτης ΑΗΙ, ο 

αριθμός των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου (hypopneas/h) και το σκορ της κλίμακας 

υπνηλίας Epworth (ESS) εκτιμώνται ότι δεν συμπεριλαμβάνονται στους κύριους 

προγνωστικούς παράγοντες της υπέρτασης. 
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Πίνακας 4. Συντελεστές των μεταβλητών της συνάρτησης 

 

Μεταβλητή 
 

Συντελεστής 

Age 0.038 

CCI 0.330 

BMI 0.068 

Daytime SaO2 -0.071 

Minimum SaO2 -0.025 

REM mean SaO2 0.012 

Mean SaO2 -0.018 

DI -0.005 

Hyponeas/h 0.005 

AHI -0.004 

ESS 0.016 

 

Age: ηλικία, CCI: δείκτης συννοσηρότητας του Charlson, BMI: δείκτης μάζας-σώματος, Daytime SaO2: 

ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου αρτηριακού αίματος, Mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά τη 

διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων, Minimum SaO2: ελάχιστη τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια 

των επεισοδίων, REM mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του ύπνου, DI: δείκτης 

αποκορεσμού, AHI: υπο-απνοϊκός δείκτης, Hypopneas/h: αριθμός των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου, 

ESS: κλίμακα υπνηλίας του Epworth. 

 

 

Πίνακας 5. Πίνακας Wilks’ Lambda 

Η συνάρτηση (1) είναι στατιστικά σημαντινή (p<0.0001) 

 

Έλεγχος συνάρτησης Wilks’ lambda Chi-square Βαθμοί 
ελευθερίας 

p-τιμή 

1 0.771 289.070 10 <0.0001 
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Πίνακας 6. Πίνακας ταξινόμησης (Πίνακας σύγχυσης-συνάφειας) 

 

Ομάδα Πρόβλεψης  

 ΑΥ ΝΑΙ ΟΧΙ Σύνολο 

ΑΡΧΙΚΟ Καταμέτρηση ΝΑΙ 249 131 380 

ΟΧΙ 162 578 740 

Ποσοστό (%) ΝΑΙ 65.5 34.5 100.0 

ΟΧΙ 21.9 78.1 100.0 

ΕΠΙΚΥΡΩΜΕΝΟ Καταμέτρηση ΝΑΙ 245 135 380 

ΟΧΙ 168 572 740 

Ποσοστό (%) ΝΑΙ 64.5 35.5 100.0 

ΟΧΙ 22.7 77.3 100.0 
Οι γραμμές του πίνακα ταξινόμησης είναι οι παρατηρούμενες κατηγορίες της εξαρτημένης 

μεταβλητής, ενώ οι στήλες οι προβλεπόμενες κατηγορίες.  

Τα αποτελέσματα ταξινόμησης δείχνουν ότι το 73.9% των περιπτώσεων ταξινομήθηκαν σωστά στις 

δύο ομάδες. Οι υπερτασικοί ταξινομήθηκαν με ακρίβεια 64.5% και αυτοί χωρίς ΑΥ με 77.3%.  

 

 

Πίνακας 7. Πίνακας Λογαρίθμων 

 

ΑΥ Τάξη Λογάριθμος 

ΝΑΙ 10 34.360 

ΟΧΙ 10 32.831 

Συγκεντρωτικό ανάμεσα στις 
δύο ομάδες 

10 33.878 

Οι λογάριθμοι των κατηγοριών της εξαρτημένης μεταβλητής είναι σχεδόν ίσοι. 

 

 

Πίνακας 8. Αποτελέσματα του Box’s M ελέγχου 

 

Box’s M 591.900 

F 10.646 

 Βαθμοί ελευθερίας 55 

p-τιμή <0.0001 
Ο έλεγχος του Box’s M υποστηρίζει την μηδενική υπόθεση, ότι  οι πίνακες συνδιακύμανσης δεν 

διαφέρουν μεταξύ των ομάδων.  
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Πίνακας 9. Πίνακας Δομής 

 

Μεταβλητή 
 

Συντελεστές δομής 

Age 0.692 

CCI 0.667 

BMI 0.446 

Daytime SaO2 -0.426 

Minimum SaO2 -0.386 

REM mean SaO2 -0.350 

Mean SaO2 -0.326 

DI 0.284 

Hyponeas/h 0.275 

AHI 0.243 

ESS 0.241 

 

Age: ηλικία, CCI: δείκτης συννοσηρότητας του Charlson, BMI: δείκτης μάζας-σώματος, Daytime SaO2: 

ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου αρτηριακού αίματος, Mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά τη 

διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων, Minimum SaO2: ελάχιστη τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια 

των επεισοδίων, REM mean SaO2: μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του ύπνου, DI: δείκτης 

αποκορεσμού, AHI: υπο-απνοϊκός δείκτης, Hypopneas/h: αριθμός των υποπνοιών ανά ώρα ύπνου, 

ESS: κλίμακα υπνηλίας του Epworth.                                                                                                

Συντελεστές δομής (Discriminant loadings): περιγράφουν τη συσχέτιση μεταξύ της κάθε ανεξάρτητης 

μεταβλητής και της συνάρτησης (1). Η απόλυτη τιμή καταδεικνύει τη δύναμη της σχέσης μεταξύ της 

κάθε μεταβλητής και της συνάρτησης, ενώ το πρόσημο δείχνει την κατεύθυνση της σχέσης. 
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7.4 Προγνωστικό επίπεδο του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης (SaO2) 

 

Για την ανεύρεση ενός προβλεπτικού επιπέδου του ημερήσιου/νυκτερινού 

κορεσμού της αιμοσφαιρίνης (SaO2) εφαρμόσαμε τη μέθοδο της γραμμικής 

διαχωριστικής ανάλυσης (Linear DFA) χρησιμοποιώντας αποκλειστικά μόνο 

παραμέτρους του κορεσμού ως προβλεπτικούς παράγοντες. Ακολούθως, 

συγκρίναμε, αναδρομικά, την προβλεπτική ακρίβεια των  συναρτήσεων που 

αναδείχθηκαν.  Δυστυχώς, τα στατιστικά μοντέλα τα οποία προέκυψαν είχαν 

χαμηλή προβλεπτική ακρίβεια, καθώς η μέγιστη προγνωστική ακρίβεια που 

ανευρέθηκε ήταν 60.1%. Επομένως, όπως προκύπει από αυτή τη μέθοδο, οι          

μη-προσαρμοσμένοι παράμετροι κορεσμού στερούνται προγνωστικής ισχύος για 

την εμφάνιση υπέρτασης. Άλλη στατιστική προσέγγιση για τον υπολογισμό ενός 

προβλεπτικού επιπέδου του SaO2 θα μπορούσε να περιλαμβάνει μηχανικής 

μάθησης αλγορίθμους (machine learning algorithms), ώστε να προκύψει μια 

συνάρτηση η οποία θα συνδυάζει τις παραμέτρους του κορεσμού και τη 

χαρτογράφηση των μη γραμμικών αλληλεπιδράσεών τους. Ωστόσο, με τον τρόπο 

αυτό, δεν θα είναι δυνατό να παρέχεται ένα προγωνστικό επίπεδο του SaO2 το 

οποίο θα εκφράζεται ως μεμονωμένη τιμή οποιασδήποτε παράμετρου του 

κορεσμού. 

Επιπρόσθετα, χρησιμοποιώντας τη μέθοδο των καμπυλών λειτουργικού 

χαρακτηριστικού δέκτη (ROC curves) (Σχήμα 9), προσδιορίστηκε μια υψηλή 

συνολική διακριτική ικανότητα για το σκορ της συνάρτησης (1) όσον αφορά στην 

ταξινόμηση των ατόμων σε υπερτασικούς και μη (εμβαδόν περιοχής κάτω από την 

καμπύλη ROC: 0.803, 95% CI: 0.776-0.829, p<0.0001). Πιο συγκεκριμένα, εκτιμήθηκε 
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μια κατά 25% μεγαλύτερη ακρίβεια της ταξινόμησης σε σύκριση με μια τυχαία 

ταξινόμηση. Όπως παρουσιάζεται και στο Σχήμα 10, ένα σκορ της συνάρτησης (1) 

μεγαλύτερο ή ίσο με -0,041 (δηλαδή το διαχωριστικό όριο μεταξύ των δύο ομάδων) 

σχετίζεται με 75.5% ευαισθησία και 71.0% ειδικότητα όσον αφορά στην πρόβλεψη 

της ένταξης στην ομάδα των ατόμων με ΑΥ. 

    

 

 

 

Σχήμα 9. Καμπύλη λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη (ROC curve) για το σκορ της συνάτησης (1).       

Το σκορ της συνάρτησης προέβλεψε την υπέρταση με υψηλή συνολική ακρίβεια (AUC: 0.803, 95% CI: 0.776-

0.829, p<0.0001). AUC: εμβαδόν περιοχής κάτω από την καμπύλη ROC (Area Under Curve). 

 

 

 

Ευαισθησία 

1 -  Ειδικότητα 
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Σχήμα 10. Γραμμική απεικόνιση της σχέσης μεταξύ του διαχωριστικού ορίου (cutoff value) και του 

αντίστοιχου κεντροειδούς (Υπερτασικοί vs Νορμοτασικοί).  

Dc: μέση τιμή του σκορ της συνάρτησης (1) για κάθε ομάδα, Dt: το σκορ της συνάρτησης (1), το οποίο 

επιλέχθηκε ως διαχωριστικό όριο (cutoff) μεταξύ των δύο ομάδων και σχετίζεται με 75.5% ευαισθησία και 

71.0% ειδικότητα όσον αφορά στην πρόβλεψη της ένταξης στις δυο ομάδες. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Υπερτασικοί Νορμοτασικοί Cutoff 
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8. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

 

Η παρούσα μελέτη ανέδειξε αρκετές στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των ατόμων με ΑΥ και αυτών χωρίς. Ωστόσο, η ηλικία, η παχυσαρκία (ο 

δείκτης ΒΜΙ), η συννοσηρότητα (ο δείκτης CCI), ο ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου 

του αρτηριακού αίματος (Daytime SaO2) και οι δείκτες υποξίας κατά τη διάρκεια του 

ύπνου, εκτιμήθηκαν πως είναι οι πιο ακριβείς προγνωστικοί παράγοντες για την 

εμφάνιση υπέρτασης. Αντιθέτως, οι δείκτες ΑΗΙ και DI συμμετείχαν ασθενώς στο 

στατιστικό μοντέλο, το οποίο δημιουργήθηκε. Δηλαδή, ενώ οι δείκτες AHI και DI 

αναδείχτηκαν ως ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για την ΑΥ, τελικά εκτιμήθηκε 

ότι δεν συμπεριλαμβάνονται στους ισχυρούς προγνωστικούς παράγοντες για την 

εμφάνιση υπέρτασης. Παράλληλα, τα ευρήματα της έρευνας υποστηρίζουν ότι τόσο 

η ημερήσια όσο και η νυκτερινή υποξαιμία διαδραματίζουν ένα σημαντικό ρόλο στη 

σχετιζόμενη με το ΣΑΑΥ αρτηριακή υπέρταση. Επιπρόσθετα, πρόκειται για την 

πρώτη μελέτη σχετικά με το ΣΑΑΥ στη βιβλιογραφία, της οποίας η πολυπαραγοντική 

ανάλυση πραγματοποιήθηκε με τη μέθοδο της γραμμικής διαχωριστικής ανάλυσης 

(linear DFA).  

Τα τελευταία έτη τα επιστημονικά δεδομένα και η κλινική γνώση, όσον 

αφορά στη συσχέτιση μεταξύ του ΣΑΑΥ και της υπέρτασης, συνεχώς αυξάνονται. 

Αρκετές συγχρονικές μελέτες ανέδειξαν την ύπαρξη σχέσης μεταξύ του ΣΑΑΥ και της 

ΑΥ ανεξαρτήτως της ηλικίας, του σωματικού βάρους και άλλων συγχυτικών 

παραγόντων [359 - 363]. Μια συστηματική ανασκόπηση [364], τρεις μετα-αναλύσεις 
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[365 - 367] καθώς και κάποιες μελέτες παρέμβασης [368, 369] υποστήριξαν τη 

σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και της υπέρτασης δείχνοντας ότι η θεραπεία του ΣΑΑΥ με 

CPAP συντελεί σε σημαντική ελάττωση της αρτηριακής πίεσης. Ωστόσο, παρόλες τις 

μελέτες που πραγματοποιήθηκαν, ακόμα δεν αποσαφηνίστηκε πλήρως εάν το ΣΑΑΥ 

αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση ΑΥ. Οι 

περισσότερες έρευνες επικεντρώθηκαν στο δείκτη ΑΗΙ, ο οποίος αποτελεί μέτρο της 

βαρύτητας του ΣΑΑΥ, ώστε να εξερευνήσουν τη σχέση μεταξύ της υπέρτασης και 

του ΣΑΑΥ. Η ‘‘the Wisconsin Sleep Cohort Study’’ ανέδειξε μια στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ του μετρίου ή σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ (δείκτης ΑΗΙ τουλάχιστον 

15) κατά την έναρξη της μελέτης και της εμφάνισης υπέρτασης σε τέσσερα έτη 

(λόγος πιθανοτήτων: 2.89), σε σύγκριση με εκείνους χωρίς ΣΑΑΥ [49]. Επιπρόσθετα, 

μια πρόσφατη μελέτη από την Ισπανία παρουσίασε έναν αυξημένο λόγο κινδύνου 

(hazard ratio) για εμφάνιση ΑΥ σε ασθενής με ΣΑΑΥ σε σύγκριση με την ομάδα 

ελέγχου, και ότι η συσχέτιση αυτή μεταξύ του ΣΑΑΥ και της υπέρτασης παρέμενε 

ανεξαρτήτως από συγχυτικούς παράγοντες, στους οποίους συμπεριλήφθηκαν η 

ηλικία και η παχυσαρκία. Επιπλέον, ο επανέλεγχος αυτής της σειράς ασθενών 

αποκάλυψε μια δοσο-εξαρτώμενη σχέση μεταξύ της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ και της 

αθροιστικής επίπτωσης της ΑΥ [50].  

Αντιθέτως, στον πιο πρόσφατο πενταετή επανέλεγχο από την ‘‘the Sleep 

Heart Health Study’’, οι O’Connor και συνεργάτες ανέφεραν ότι ο                              

μη-προσαρμοσμένος κίνδυνος για την εμφάνιση ΑΥ αυξήθηκε σε συνδυασμό με το 

δείκτη ΑΗΙ, αλλά αυτή η συσχέτιση δεν παρέμενε στατιστικά σημαντική έπειτα από 

προσαρμογή για το δείκτη ΒΜΙ [51]. Επίσης, το 2011, οι Cano-Pumarega και 

συνεργάτες δημοσίευσαν δεδομένα από την ‘‘the Vitoria Sleep Cohort’’, μια 
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διαχρονική μελέτη παρατήρησης που περιλάμβανε 1180 άτομα (30 – 70 ετών)  

τυχαία επιλεγμένα από το γενικό πληθυσμό, και επισήμαναν ότι ενώ ο κίνδυνος για 

υπέρταση αυξήθηκε σημαντικά σε συνάρτηση με υψηλότερους δείκτες 

αναπνευστικής διαταραχής (RDI, respiratory disturbance indices), οι λόγοι 

πιθανοτήτων (odds ratios) δεν ήταν πλέον σημαντικοί μετά από προσαρμογή για 

την ηλικία και άλλους πιθανούς συγχυτικούς παράγοντες [52].  

Τα ανωτέρω αντικρουόμενα συμπεράσματα μπορεί να σχετίζονται με τις 

διαφορές στο σχεδιασμό της κάθε μελέτης και στα χαρακτηριστικά των 

μελετώμενων πληθυσμών. Επίσης, δεν πρέπει να λησμονούμε ότι υπάρχουν πολλοί 

συγχυτικοί παράγοντες για την υπέρταση, οι οποίοι συνήθως συνυπάρχουν στους 

ασθενείς με ΣΑΑΥ, όπως για παράδειγμα είναι η ηλικία και η παχυσαρκία. Ο 

επιπολασμός του ΣΑΑΥ φαίνεται να αυξάνεται με την ηλικία στους ενήλικες, έως την 

ηλικία των 65 ετών όπου παρατηρείται ένα πλατό [20, 25]. Σε μια ανάλυση 

υποομάδων της ‘‘the Sleep Heart Health Study’’ στην οποία οι συμμετέχοντες 

ταξινομήθηκαν σε ηλικιακές ομάδες, οι ασθενείς με ΣΑΑΥ και ηλικία μικρότερη των 

60 ετών ήταν πιθανότερο να επιδείξουν μια σημαντική συσχέτιση μεταξύ του 

ελάχιστου SaO2 και της εμφάνισης ΑΥ. Ουσιαστικά, η μελέτη αυτή ανέδειξε την 

ύπαρξη μιας σημαντικής σχέσης μεταξύ των αυξήσεων της αρτηριακής πίεσης και 

του ΣΑΑΥ μόνο στους νεότερους ασθενείς [351]. Επιπρόσθετα, έχει παρατηρηθεί 

εδώ και αρκετά έτη ότι η παχυσαρκία διαδραματίζει ένα σημαντικό ρόλο στην 

ανάπτυξη του ΣΑΑΥ. Εκτιμάται ότι το 60% έως 90% των ατόμων με ΣΑΑΥ είναι 

παχύσαρκοι (δείκτης ΒΜΙ > 28 kg/m2), καθώς και ότι ένας δείκτης ΒΜΙ 28 kg/m2 έχει 

93% ευαισθησία και 74% ειδικότητα για την ύπαρξη αποφρακτικών υπνικών 

απνοιών. Οι Peppard και συνεργάτες, επίσης, ανέφεραν ότι μια μεταβολή κατά 10% 
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στο σωματικό βάρος συσχετίστηκε με μια μεταβολή κατά 30% του δείκτη ΑΗΙ [26]. 

Το ΣΑΑΥ και η παχυσαρκία φαίνεται να είναι άρρηκτα συνυφασμένα σε 

παθοφυσιολογικό επίπεδο [370], και η συνύπαρξή τους να προκαλεί αύξηση του 

κινδύνου για καρδιαγγειακή και μεταβολική συννοσηρότητα [371]. Πρόσφατα, έχει 

προταθεί ότι η υποξία του λιπώδους ιστού μπορεί να αποτελεί ένα έναυσμα της 

φλεγμονής στην παχυσαρκία, και όπως είναι γνωστό η φλεγμονή αποτελεί έναν 

ενδιάμεσο μηχανισμό στην καρδιο-μεταβολική δυσλειτουργία [352, 353].  

Στην παρούσα μελέτη, για να εκτιμηθεί ο ρόλος της συννοσηρότητας, 

χρησιμοποιήθηκε ένας σταθμισμένος δείκτης, ο δείκτης συννοσηρότητας του 

Charlson (CCI, Charlson Comorbidity Index). Ο δείκτης CCI δημιουργήθηκε το 1987 

με βάση τα στοιχεία της ετήσιας θνησιμότητας των νοσηλευόμενων ασθενών σε ένα 

νοσοκομείο της Νέας Υόρκης και, αρχικά, ελέγχθηκε σε μια σειρά ασθενών με 

καρκίνο του μαστού [372]. Ο δείκτης περιλαμβάνει δεκαεννέα ιατρικές παθήσεις, οι 

οποίες σύμφωνα με τη σοβαρότητα της νόσου βαθμολογούνται από το 1 έως το 6, 

με τη συνολική βαθμολογία να κυμαίνεται από το 0 έως το 37 (Πίνακας 10). Στη 

φάση της επικύρωσης του δείκτη, η ηλικία βρέθηκε να αποτελεί έναν ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για θάνατο από συνυπάρχουσες παθήσεις. Για να 

συνυπολογιστεί η επίδραση της αυξανόμενης ηλικίας, εκτιμήθηκε ότι ένας βαθμός 

θα πρέπει να προστεθεί στη βαθμολογία του δείκτη CCI για κάθε δεκαετία πάνω 

από την ηλικία των 50 [344]. Επομένως, ο προσαρμοσμένος ως προς την ηλικία 

δείκτης CCI παρέχει μια εκτιμώμενη δεκαετή επιβίωση σε συνάρτηση με τα 

υποκείμενα συνοδά νοσήματα. Στην τρέχουσα έρευνα ως ‘‘συννοσηρότητα’’ 

καθορίστηκε η συνύπαρξη μιας από τις παθήσεις που συμπεριλαμβάνονται και 

προσμετρούνται στη βαθμολογία του δείκτη CCI, βάσει του ατομικού ιστορικού των 
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ασθενών. Επιλέχθηκε, δηλαδή, για τον ορισμό της συννοσηρότητας ένας δείκτης 

σταθμισμένος και τυποποιημένος, ο οποίος αναφέρεται σε μια προκαθορισμένη 

ομάδα παθήσεων, λαμβάνει υπόψη τη σοβαρότητά τους στον υπολογισμό της 

συνολικής βαθμολογίας και μπορεί να εφαρμοστεί σε διαφορετικούς μελετώμενους 

πληθυσμούς.       

Επομένως, τα δεδομένα της παρούσας έρευνας ενισχύουν την υπάρχουσα 

γνώση ότι η υπέρταση και το ΣΑΑΥ μοιράζονται κοινούς παράγοντες κινδύνου, 

συμπεριλαμβάνοντας την ηλικία και την παχυσαρκία (σύμφωνα με το δείκτη ΒΜΙ). 

Η μελέτη αυτή, επίσης, υποστηρίζει ότι οι δείκτες AHI και DI, καθώς και άλλες 

παράμετροι του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης, οι οποίες περιλαμβάνονται στην 

πλήρη πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου -δηλαδή ουσιαστικά οι εκφράσεις της 

σοβαρότητας του ΣΑΑΥ- αποτελούν καθοριστικούς παράγοντες για την εμφάνιση 

της υπέρτασης. Η ηλικία, ο δείκτης ΒΜΙ, η συννοσηρότητα (ο δείκτης CCI), ο 

ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου του αρτηριακού αίματος (Daytime SaO2) και οι 

δείκτες υποξίας κατά τη διάρκεια του ύπνου αναδείχτηκαν ως οι πιο ισχυροί 

προγνωστικοί παράγοντες για την εμφάνιση υπέρτασης. Εν τούτοις, ο δείκτης ΑΗΙ 

συμμετείχε ασθενώς στο στατιστικό μοντέλο, το οποίο δημιουργήθηκε. Τα 

συγκεκριμένα δεδομένα επαναπροσδιορίζουν την προγνωστική αξία του δείκτη ΑΗΙ 

για την εμφάνιση ΑΥ. Φαίνεται, δηλαδή, ότι ο δείκτης ΑΗΙ διαδραματίζει ένα 

συνεργικό ρόλο μαζί με την ηλικία, την παχυσαρκία, την ημερήσια/νυκτερινή 

υποξία και διάφορες συννοσηρότητες στην ανάπτυξη της υπέρτασης.  

Επιπρόσθετα, οι μηχανισμοί με τους οποίους εμφανίζεται η υπέρταση στους 

ασθενείς με ΣΑΑΥ παραμένουν μερικώς κατανοητοί. Στα άτομα με ΣΑΑΥ τα 

αναπνευστικά επεισόδια και οι διακυμάνσεις της ενδοθωρακικής πίεσης προκαλούν 
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διαλείπουσα υποξία, υποτροπιάζουσα υπερκαπνία, μικρο-αφυπνίσεις και 

κατακερματισμό της δομής του ύπνου, με επακόλουθες οξείες μεταβολές της ΑΥ και 

της καρδιακής συχνότητας. Τα επαναλαμβανόμενα επεισόδια υποξίας-

επανοξυγόνωσης διαδραματίζουν έναν κεντρικό ρόλο στην ανάπτυξη των 

καρδιαγγειακών νοσημάτων [164-166] και πιθανώς ενεργοποιούν ένα ευρύ φάσμα 

ενδιάμεσων μηχανισμών, στους οποίους συμπεριλαμβάνονται η 

υπερδραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος [215, 217], η 

φλεγμονή [249, 288], το οξειδωτικό στρες [226, 227, 241], η δυσλειτουργία του 

ενδοθηλίου [280, 283, 303] και η μεταβολική απορρύθμιση συμπεριλαμβάνοντας 

την αντίσταση στην ινσουλίνη [116, 312] και το διαταραγμένο μεταβολισμό των 

λιπιδίων [127, 316]. Πληθαίνουν, συνεχώς, οι ενδείξεις ότι η νυκτερινή υποξαιμία, 

ως επακόλουθο της χρόνιας υποτροπιάζουσας υποξίας σε ασθενείς με ΣΑΑΥ, 

συνδέεται με την εμφάνιση ημερήσιας υποξίας. Αναλύοντας τα δεδομένα από τη 

‘‘the Sleep Heart Health Study’’, οι Sanders και συνεργάτες ανέφεραν ότι οι 

ασθενείς με ΣΑΑΥ χωρίς αποφρακτική νόσο των αεραγωγών είχαν 20 φορές 

υψηλότερο λόγο πιθανοτήτων (odds ratio) για νυχτερινό αποκορεσμό της 

αιμοσφαιρίνης σε σύγκριση με εκείνον των υγιών ατόμων, ακόμη και μετά από 

προσαρμογή για την ηλικία, το φύλο, το ύψος, το βάρος, τη φυλή, το κάπνισμα και 

το κορεσμό οξυγόνου κατά την αφύπνιση [354]. Μια πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι οι 

ασθενείς με ΣΑΑΥ χωρίς πνευμονολογική συννοσηρότητα είχαν χαμηλότερες τιμές 

της ημερήσιας μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2) από τις 

αναμενόμενες με βάση την ηλικία. Η αύξηση του ποσοστού του συνολικού χρόνου 

ύπνου με μειωμένο κορεσμό οξυγόνου (SaO2) συσχετίστηκε με μια ελάττωση της 

ημερήσιας PaO2 [355]. Επίσης, δεδομένα από την ‘‘European Sleep Apnea 

Database’’ (ESADA) ανέδειξαν, πρόσφατα, ότι τόσο ο δείκτης AHI όσο και ο DI ήταν 
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ανεξάρτητα συνδεδεμένοι με την εμφάνιση υπέρτασης, ακόμη και μετά από 

προσαρμογή για σχετικούς συγχυτικούς παράγοντες, όπως είναι το κάπνισμα, η 

παχυσαρκία, η δυσλιπιδαιμία και ο σακχαρώδης διαβήτης. Ωστόσο, στην ανάλυση 

πολλαπλής παλινδρόμησης (multiple regression analysis), όπου συμπεριλήφθησαν 

στο μοντέλο μαζί ο δείκτης ΑΗΙ και ο DI, ο δείκτης DI συσχετίστηκε ανεξάρτητα με 

την ΑΥ, ενώ ο AHI όχι [53].  

Τα στοιχεία της παρούσας μελέτης επισημαίνουν τον ουσιώδη ρόλο που 

διαδραματίζει η ημερήσια/νυκτερινή υποξία, ως επακόλουθο της χρόνιας 

διαλείπουσας υποξίας, στην ανάπτυξη ΑΥ στους ασθενείς με ΣΑΑΥ. Ο ημερήσιος 

SaO2, η μέση τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων, η 

ελάχιστη τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων και η μέση 

τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του ύπνου συμπεριλαμβάνονται στους πιο 

ακριβείς προγνωστικούς παράγοντες για την εμφάνιση αρτηριακής υπέρτασης, ενώ 

οι δείκτες ΑΗΙ και DI όχι. Φαίνεται, δηλαδή, ότι οι δείκτες ΑΗΙ και DI αποτελούν 

σύνθετες μετρήσεις, οι οποίες αντικατοπτρίζουν το βαθμό της διαλείπουσας 

υποξίας, αλλά λόγω της πολυπλοκότητάς τους επιδέχονται εύκολα μεταβολές κατά 

την κλινική τους εκτίμηση και δεν αντανακλούν επακριβώς την ημερήσια/νυκτερινή 

υποξία. Επιπρόσθετα, ο ημερήσιος SaO2 και οι δείκτες υποξίας κατά τη διάρκεια του 

ύπνου θα πρέπει να αξιολογηθούν περαιτέρω ως πιθανοί δείκτες της σοβαρότητας 

του ΣΑΑΥ. Η εκτίμηση του SaO2 με παλμικό οξύμετρο είναι μια διαδικασία σχετικά 

εύκολη και γρήγορη, με δυνατότητα επαναληψιμότητας και εφαρμογής στην 

κλινική πράξη, έτσι ώστε να διευκολυνθεί η κλινική εξέταση και η αξιολόγηση των 

ασθενών που απαιτούν περαιτέρω διερεύνηση για σύνδρομο υπνικών απνοιών και 

αντιμετώπιση. Επιπλέον, βάσει των υπαρχόντων δεδομένων εκτιμάται ότι η 
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μετάβαση από την χρόνια διαλείπουσα υποξία στην ημερήσια και νυκτερινή υποξία 

είναι πιθανό να αποτελεί ένα πρώιμο στοιχείο για την εμφάνιση ΑΥ στους ασθενείς 

με ΣΑΑΥ. 

 

 

Πίνακας 10. Συμπεριλαμβανόμενες παθήσεις στο δείκτη CCI 

Πάθηση Βαρύτητα 

Έμφραγμα μυοκαρδίου 1 

Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 1 

Περιφερική αγγειοπάθεια 1 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 1 

Άνοια 1 

Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 1 

Νόσος συνδετικού ιστού 1 

Έλκος πεπτικού 1 

Ήπια ηπατοπάθεια 1 

Σακχαρώδης διαβήτης 1 

Ημιπληγία 2 

Μετρία ή σοβαρή νεφροπάθεια  2 

Σακχαρώδης διαβήτης με βλάβη οργάνων 2 

Μη μεταστατικός καρκίνος (τα τελευταία 5 έτη)  2 

Λευχαιμία 2 

Λέμφωμα, Πολλαπλό μυέλωμα 2 

Μέτρια ή σοβαρή ηπατοπάθεια 3 

Μεταστατικός καρκίνος 6 

AIDS 6 

 

Βαρύτητα: η βαθμολογία με την οποία προσμετρείται η κάθε μια πάθηση στη συνολική βαθμολογία 

του δείκτη CCI.  
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ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΚΑΙ ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

 

Τα δεδομένα προέρχονται από μια μεγάλη αναδρομική κοορτή ασθενών 

(1501 άτομα) με κλινικά χαρακτηριστικά του ΣΑΑΥ. Όλοι οι συμμετέχοντες 

υποβλήθηκαν σε πλήρη ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου στο 

αντίστοιχο εργαστήριο της Πνευμονολογικής Κλινικής του Γ.Π.Ν. Λάρισας. 

Επιπρόσθετα, η πολυπαραγοντική στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με τη 

μέθοδο της διαχωριστικής ανάλυσης (Discriminant Function Analysis, DFA). Η 

στατιστική αυτή μέθοδος παράγει μια γραμμική συνάρτηση των συνεχών 

ανεξάρτητων μεταβλητών (προγνωστικών παραγόντων), η οποία κατανέμει 

καλύτερα τους ασθενείς σε δύο ή περισσότερες φυσικώς διαχωρισμένες ομάδες. 

Στην παρούσα μελέτη, χρησιμοποιήσαμε τη μέθοδο DFA, ώστε να καθοριστούν με 

ποιές συνεχείς μεταβλητές διαχωρίζονται οι υπερτασικοί από τους νορμοτασικούς. 

Δηλαδή, συγκρίναμε δύο ομάδες ατόμων με βάση την ύπαρξη ή όχι της υπέρτασης, 

και όχι δυο ομάδες που προέκυψαν μετά από στατιστική ανάλυση. 

Ένας πιθανός περιορισμός της μελέτης είναι η επιλογή του μελετώμενου 

πληθυσμού, ο οποίος δεν αντιπροσωπεύει το γενικό πληθυσμό. Μελετήθηκαν 

άτομα, τα οποία προσήλθαν στα Εξωτερικά Ιατρεία Μελέτης Διαταραχών του Ύπνου 

για διερεύνηση πιθανού ΣΑΑΥ, καθώς παραπονέθηκαν για ροχαλητό ή/και ανήσυχο 

ύπνο με ή χωρίς αφυπνίσεις λόγω αισθήματος πνιγμονής και σημαντική ημερήσια 

υπνηλία. Ωστόσο, το γεγονός αυτό δεν θα πρέπει να αποτελεί σημαντικό 

περιορισμό της έρευνας, δεδομένου ότι ο κύριος στόχος ήταν να εξεταστεί η σχέση 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και της υπέρτασης. Επίσης, το γεγονός ότι η πλειονότητα του 
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μελετώμενου πληθυσμού ήταν άνδρες ίσως αποτελεί ένα bias της παρούσας 

μελέτης. Από την άλλη όμως, υπάρχουν πάρα πολλές έρευνες σχετικά με το ΣΑΑΥ, 

στις οποίες η πλειοψηφία των εξεταζόμενων ήταν άνδρες [50, 53, 280, 356]. Δεν 

πρέπει, ακόμη, να λησμονούμε ότι η επίπτωση του ΣΑΑΥ στους άνδρες είναι 

αυξημένη σε σύγκριση με τις γυναίκες. Επιπρόσθετα, ως υπερτασικά άτομα 

θεωρήθηκαν εκείνα τα οποία ήταν ήδη διαγνωσμένα ως υπερτασικά και, επίσης, 

ελάμβαναν τουλάχιστον έναν αντιυπερτασικό φαρμακευτικό παράγοντα. Οι 

μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης, που πραγματοποιήθηκαν στην Κλινική, δεν 

χρησιμοποιήθηκαν για τη διάγνωση ή μη της ΑΥ, καθώς αποτελούσαν μεμονωμένες 

μετρήσεις, οι οποίες δεν μπορούσαν να θεωρηθούν αξιόπιστες για τον ορισμό της 

υπέρτασης. Ακόμη, ας μην ξεχνάμε ότι οι μεμονωμένες μετρήσεις της αρτηριακής 

πίεσης στην Κλινική πιθανώς να επηρεάζονται από την λαμβανόμενη φαρμακευτική 

αγωγή ή να αυξάνονται παροδικά εξαιτίας του ‘‘φαινομένου της λευκής ποδιάς’’ 

[357, 358].      
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9. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης ενισχύουν την υπάρχουσα άποψη ότι, δηλαδή, 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και της αρτηριακής υπέρτασης υπάρχει μια σημαντική συσχέτιση. 

Πιο συγκεκριμένα, τα κυριότερα ευρήματα της παρούσας έρευνας μπορούν να 

συνοψιστούν στα ακόλουθα: 

 Η πολυπαραγοντική στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με τη μέθοδο 

της γραμμικής διαχωριστικής ανάλυσης (Linear Discriminant Function 

Analysis), ώστε να προκύψει μια γραμμική συνάρτηση των συνεχών 

ανεξάρτητων μεταβλητών (προγνωστικών παραγόντων), η οποία να 

κατανέμει καλύτερα τους ασθενείς σε δύο φυσικώς διαχωρισμένες ομάδες, 

στα άτομα με ΑΥ και σε αυτά χωρίς ΑΥ. 

 Επιβεβαιώθηκε το γεγονός ότι αρκετοί γνωστοί παράγοντες κινδύνου για την 

εμφάνιση του ΣΑΑΥ, μεταξύ των οποίων η ηλικία και η παχυσαρκία, 

αποτελούν και παράγοντες κινδύνου για την ΑΥ.  

 Η παρούσα μελέτη ανέδειξε ότι η ηλικία, η παχυσαρκία (ο δείκτης ΒΜΙ), η 

συννοσηρότητα (ο δείκτης CCI) και η ημερήσια/νυκτερινή υποξία είναι οι πιο 

ακριβείς προγνωστικοί παράγοντες για την εμφάνιση υπέρτασης.  

 Οι δείκτες ΑΗΙ και DI, ενώ αποτελούν μέτρο της βαρύτητας του ΣΑΑΥ και 

κατ΄επέκταση της διαλείπουσας υποξίας, λόγω της πολυπλοκότητάς τους 

είναι ευμετάβλητοι και δεν αντανακλούν επακριβώς την 

ημερήσια/νυκτερινή υποξία, και κατά συνέπεια δεν συμπεριλαμβάνονται 

στους πιο ισχυρούς προγνωστικούς παράγοντες για ΑΥ.  
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 Επισημαίνεται, ουσιαστικά, ο ρόλος που διαδραματίζει η 

ημερήσια/νυκτερινή υποξαιμία, ως επακόλουθο της χρόνιας διαλείπουσας 

υποξίας, στη σχετιζόμενη με το ΣΑΑΥ υπέρταση.  

 Ο ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου (SaO2) και οι δείκτες της υποξίας κατά τη 

διάρκεια του ύπνου θα πρέπει να αξιολογηθούν περαιτέρω σε μελλοντικές 

μελέτες ως πιθανοί δείκτες της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

 

Σκοπός της μελέτης: Τα τελευταία έτη, αυξάνονται συνεχώς τα δεδομένα, τα οποία 

υποστηρίζουν την ύπαρξη σχέσης μεταξύ του Συνδρόμου Αποφρακτικών Απνοιών 

στον Ύπνο (ΣΑΑΥ) και της αρτηριακής υπέρτασης (ΑΥ). Παρόλες, όμως, τις μελέτες 

που πραγματοποιήθηκαν, ήταν δύσκολο να αποσαφηνιστεί η σχέση αιτίας-

αποτελέσματος μεταξύ των δυο διαταραχών. Η χρόνια διαλείπουσα υποξία 

εκτιμάται ότι διαδραματίζει έναν κεντρικό ρόλο στη σχετιζόμενη με το ΣΑΑΥ 

υπέρταση. Σχεδιάσαμε, επομένως, μια αναδρομική μελέτη στην οποία αναλύσαμε 

τα δεδομένα από 1501 άτομα, τα οποία προσήλθαν στα Εξωτερικά Ιατρεία Μελέτης 

Διαταραχών του Ύπνου της Πνευμονολογικής Κλινικής του Πανεπιστημιακού 

Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας για τη διερεύνηση πιθανού ΣΑΑΥ, ώστε να 

καθορίσουμε παράγοντες κινδύνου εμφάνισης ΑΥ σε ασθενείς με ΣΑΑΥ. 

 

Μέθοδοι: Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας τη μέθοδο 

ανεξαρτήτων δειγμάτων t-test όσον αφορά στις συνεχείς μεταβλητές, καθώς και τη 

μέθοδο χ2 του Pearson για τις κατηγορικές μεταβλητές. Η πολυπαραγοντική 

ανάλυση πραγματοποιήθηκε με τη μέθοδο της γραμμικής διαχωριστικής ανάλυσης. 

 

Αποτελέσματα: Παρατηρήθηκαν αρκετές στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ 

των ατόμων με ΑΥ και αυτών χωρίς ΑΥ όσον αφορά την ηλικία, το δείκτη μάζας 

σώματος (ΒΜΙ), το δείκτη συννοσηρότητας CCI, το σκορ της κλίμακας υπνηλίας 
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Epworth (ESS), τα σπειρομετρικά δεδομένα, τον ημερήσιο κορεσμό οξυγόνου του 

αρτηριακού αίματος (SaO2), τη μέση τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των 

αναπνευστικών επεισοδίων, την ελάχιστη τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των 

αναπνευστικών επεισοδίων, τη μέση τιμή του SaO2 κατά το στάδιο REM του ύπνου, 

το δείκτη αποκορεσμού (DI), το δείκτη ΑΗΙ και τον αριθμό των υποπνοιών ανά ώρα 

ύπνου. Θέτοντας το 0.3 (απόλυτη τιμή) ως ένα όριο για την ερμηνεία των 

συντελεστών δομής (discriminant loadings) της συνάρτησης, η ηλικία, ο δείκτης ΒΜΙ, 

ο δείκτης CCI, ο ημερήσιος κορεσμός οξυγόνου του αρτηριακού αίματος, η μέση 

τιμή του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων, η ελάχιστη τιμή 

του SaO2 κατά τη διάρκεια των αναπνευστικών επεισοδίων και η μέση τιμή του SaO2 

κατά το στάδιο REM του ύπνου αναδείχτηκαν ως οι πιο ακριβείς προγνωστικοί 

παράγοντες για την εμφάνιση AY. Αντιθέτως, οι δείκτες DI και ΑΗΙ φάνηκε ότι δεν 

συμπεριλαμβάνονται στους κύριους προγνωστικούς παράγοντες της υπέρτασης. Με 

τη μέθοδο Wilks’ lambda εκτιμήθηκε ότι η προκύπτουσα συνάρτηση ήταν 

στατιστικά σημαντική (Wilks’ lambda=0.771,  χ2=289.070, p<0.0001). 

 

Συμπεράματα: Η παρούσα μελέτη υποστηρίζει ότι η ημερήσια και η νυκτερινή 

υποξία, ως επακόλουθα της χρόνιας διαλείπουσας υποξίας, διαδραματίζουν έναν 

κεντρικό ρόλο στην σχετιζόμενη με το ΣΑΑΥ υπέρταση και θα πρέπει να 

αξιολογηθούν περαιτέρω σε μελλοντικές μελέτες ως πιθανοί δείκτες της 

σοβαρότητας του ΣΑΑΥ. 
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ABSTRACT 

 

 

Study Objectives: A growing body of evidence links Obstructive Sleep Apnea (OSA) 

to hypertension. However, it had been difficult to clarify the cause-effect 

relationship between the two disorders. The chronic intermittent hypoxia is 

estimated that plays a pivotal role in OSA-related hypertension. We performed a 

retrospective cohort study using the University Hospital of Larissa Sleep Apnea 

Database (1501 individuals) to determine predictors of in-laboratory diagnosed OSA 

patients for development of hypertension.    

 

Methods: Differences in continuous variables were assessed via independent 

samples T-Test, whereas discrete variables were compared by Pearson’s Chi-Square 

Test. Multivariate analysis was performed via discriminant function analysis.  

 

Results: There were significant differences between hypertensive and normotensive 

subjects in age, Body Mass Index (BMI), Charlson Comorbidity Index (CCI), Epworth 

Sleepiness Scale (ESS), spirometric data, daytime mean oxygen saturation (daytime 

SaO2), mean oxygen saturation during respiratory events (mean SaO2), minimum 

oxygen saturation during sleep (minimum SaO2), mean saturation during REM (REM 

mean SaO2), Desaturation Index (DI), Apnea-Hypopnea Index (AHI) and Arousal Index 

(AI). By setting a cutoff of 0.3 (absolute value) for the discriminant function loadings, 

age, BMI, CCI, daytime SaO2, mean SaO2, minimum SaO2 and REM mean SaO2 were, 

whereas AHI and DI were not, deemed as the most accurate predictors of 
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hypertension. The single derived discriminant function was statistically significant 

(Wilks’ Lamda=0.771, χ2=289.070, p<0.0001).  

 

Conclusions: Daytime and nocturnal hypoxia as consequences of chronic 

intermittent hypoxia play a central role in OSA-related hypertension and should be 

further evaluated as possible severity markers in OSA. 
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