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Περίληψη 

 

Στόχος: Ο κύριος στόχος της μελέτης ήταν η σύγκριση των προεγχειρητικών με τα 

μετεγχειρητικά επίπεδα κυστεϊνικών λευκοτριενίων ούρων (uCysLT) σε παιδιά που 

υποβάλλονται σε αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή για σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής 

άπνοιας (ΣΑΑΥ) προκειμένου να διερευνηθεί κατά πόσον η υπερβολική 

δραστηριότητα λευκοτριενίων είναι η αιτία ή η συνέπεια του ΣΑΑΥ. 

Υλικό και μέθοδος: Διεξήχθη μια προοπτική μελέτη σε μη παχύσαρκα παιδιά 

(ηλικίας 4-10 ετών) που προσήλθαν για πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου λόγω 

αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής. Συμπεριλήφθηκαν παιδιά με μέτριο / 

σοβαρό ΣΑΑΥ που έλαβαν θεραπεία με αμυγδαλεκτομή/αδενοτομή. Διεξήχθη μια 

δεύτερη πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 2 μήνες μετά την επέμβαση για την 

επιβεβαίωση της θεραπείας του ΣΑΑΥ, και εκείνα με υπολειπόμενο ΣΑΑΥ 

εξαιρέθηκαν. Ελήφθησαν πρωινά δείγματα ούρων και συγκρίθηκαν τα 

προεγχειρητικά επίπεδα uCysLT με τα μετεγχειρητικά επίπεδα. 

Αποτελέσματα: 27 παιδιά πληρούσαν τα κριτήρια και υποβλήθηκαν σε 

μετεγχειρητική πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου, ενώ τρία παιδιά εξαιρέθηκαν λόγω 

υπολειπόμενου ΣΑΑΥ (μετεγχειρητικόε AHI> 2), έτσι η ομάδα μελέτης αποτελούταν 

από 24 παιδιά (μέση ηλικία: 5,7 ± 2,1 έτη). Ο μέσος προεγχειρητικός και 

μετεγχειρητικός AHI ήταν 10,96 ± 5,93 και 1,44 ± 0,56 αντίστοιχα. Ο μέσος όρος 

προεγχειρητικών επιπέδων uCysLT ήταν 21,14 ± 4,65, ενώ μετά την 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή μειώθηκαν σημαντικά σε 12,62 ± 2,67 (P <0,01). 

Συμπέρασμα: Τα επίπεδα των uCysLT μειώνονται σημαντικά μετά από 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή σε μη παχύσαρκα παιδιά με μέτριο / σοβαρό ΣΑΑΥ, 

υποδηλώνοντας ότι η υπερβολική δραστηριότητα λευκοτριενίων είναι κυρίως 

συνέπεια του ΣΑΑΥ. 
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Γενικό μέρος - Θεωρητικό υπόβαθρο 

 

 

Εισαγωγή 

 

Οι αναπνευστικές διαταραχές που σχετίζονται με τον ύπνο είναι 

σχετικά συχνές στα παιδιά. Τα παιδιά έχουν μεγάλο εύρος συμπτωμάτων, 

από απλό αβλαβές ροχαλητό εώς το Σύνδρομο Αποφρακτικής Υπνικής 

Άπνοιας (ΣΑΑΥ), μια κατάσταση που σχετίζεται με ροχαλητό και νυχτερινή 

επαναλαμβανόμενη διακοπή της βατότητας του ανώτερου αεραγωγού. Οι πιο 

ήπιες μορφές αναπνευστικών διαταραχών που σχετίζονται με τον ύπνο είναι 

πιθανότατα αρκετά ακίνδυνες για τα παιδιά, ενώ το ΣΑΑΥ  μπορεί να 

οδηγήσει σε απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές στον παιδιατρικό πληθυσμό [1], 

συνεπώς υπάρχει ανάγκη για κατανόηση του συνδρόμου.  

Πολλοί γιατροί εξακολουθούν να αγνοούν το ΣΑΑΥ και τις πιθανές 

επιπλοκές του στα παιδιά, οι οποίες μπορεί να οδηγήσουν σε καθυστερημένη 

διάγνωση και περιττή νοσηρότητα [2,3]. Μπορεί επίσης να είναι είναι δύσκολο 

να διαχωριστούν τα διάφορα στάδια διαταραχών του ύπνου χωρίς 

αντικειμενικές μετρήσεις, καθώς υπάρχει μεγάλη αλληλοεπικάλυψη των 

συμπτωμάτων. Οι διαγνωστικές προκλήσεις του συνδρόμου δεν έχουν 

ξεπεραστεί ακόμη στις μέρες μας.  

Λόγω της κατάστασης συνεχούς ανάπτυξης, το ΣΑΑΥ μπορεί να 

επηρεάσει τα παιδιά με συγκεκριμένους τρόπους που δεν συναντώνται στους 

ενήλικες. Ορισμένες από τις επιπλοκές μπορεί να έχουν επιπτώσεις στην 

μετέπειτα ζωή και ενδεχομένως προδιάθεση για την επανεμφάνιση του ΣΑΑΥ 

στην ενηλικίωση. Η παθοφυσιολογία και η αιτιολογία του ΣΑΑΥ στα παιδιά δεν 

είναι πλήρως κατανοητές. Η πολύπλοκη διαδικασία της απόφραξης του 

ανώτερου αεραγωγού κατά τη διάρκεια του ύπνου είναι ένα δυναμικό 

φαινόμενο και δεν μπορεί να εξηγηθεί μόνο με μηχανικούς παράγοντες. Η 

πολυπαραγοντική αιτιολογία του ΣΑΑΥ στα παιδιά εξηγεί γιατί η μέθοδος 

εκλογής για τη θεραπεία του, η αδενοτομή και/ή αμυγδαλεκτομή, δεν είναι 

πάντα θεραπευτική. 
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Κεφάλαιο 1. Φυσιολογικός ύπνος και αφυπνίσεις 

 

 

1.1 Οι λειτουργίες του ύπνου 

 

Ο ύπνος ορίζεται ως η φυσιολογική και συμπεριφοριστική κατάσταση που 

χαρακτηρίζεται από μερική απομόνωση από το περιβάλλον. Είναι μια 

περίοδος μειωμένης δραστηριότητας και σχετίζεται με μια τυπική στάση, 

όπως για παράδειγμα η κατάκλιση με τα μάτια κλειστά, στους ανθρώπους. Ο 

ύπνος οδηγεί σε μειωμένη ανταπόκριση στα εξωτερικά ερεθίσματα και είναι 

μια κατάσταση που είναι σχετικά εύκολο να αντιστραφεί, γεγονός το οποίο 

διακρίνει τον ύπνο από άλλες καταστάσεις μειωμένης συνειδητότητας, όπως η 

χειμερία νάρκη και το κώμα [4]. Σήμερα είναι γενικά αποδεκτό ότι ο ύπνος 

συνδέεται με θέματα ψυχικής και σωματικής υγείας, τόσο στους ενήλικες, όσο 

και στα παιδιά. Οι λειτουργίες του ύπνου είναι πολλαπλές: αντιστροφή της 

κόπωσης, βιοχημική ανανέωση, ανοσοποιητική λειτουργία, βελτίωση της 

μνήμης και ψυχολογική ευεξία [5]. Συνολικά, ο ύπνος είναι ένα ουσιαστικό 

κομμάτι της ζωής και ένας κρίσιμος καθοριστικός παράγοντας για την υγεία. 

 

 

1.2 Αναπνευστικά μοτίβα ύπνου 

 

Τα αναπνευστικά μοτίβα του ύπνου περνούν από πολλαπλές αλλαγές 

ωρίμανσης από την παιδική ηλικία έως την ενηλικίωση. Ένα ορατό σημάδι 

αλλαγής είναι η μείωση της αναπνευστικής συχνότητας κατά τη διάρκεια του 

ύπνου: το νεογέννητο μωρό αναπνέει περίπου 40 φορές το λεπτό, ένα 

βρέφος 30 φορές το λεπτό, ένα νήπιο 20 φορές ανά λεπτό, ενώ ένα παιδί 

σχολικής ηλικίας και οι έφηβοι 18 φορές το λεπτό. Η αναπνευστική συχνότητα 

δεν έχει σχέση με το σωματικό βάρος και τα αγόρια φαίνεται να έχουν 

μεγαλύτερη αναπνευστική συχνότητα από τα κορίτσια [6]. Επιπλέον, η 

αναπνευστική συχνότητα μειώνεται κατά τη διάρκεια του ύπνου σε σύγκριση 

με την εγρήγορση.  
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Η συχνότητα των κεντρικών παύσεων που εκφράζονται με επεισόδια 

άπνοιας ανά ώρα συνολικού ύπνου, μειώνεται από 2-4 σε παιδιά ηλικίας 1 

έτους σε 0,5 σε παιδιά ηλικίας 12 ετών [7].  Γενικά, οι παράμετροι της 

ολονύκτιας πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου υγιών παιδιών, αλλάζουν 

ανάλογα με τις αναπτυξιακές αλλαγές κατά την παιδική ηλικία, και οι 

περισσότερες αλλαγές εμφανίζονται όταν τα παιδιά είναι στην ηλικία των 5-6 

ετών. Για παράδειγμα, ο μέσος δείκτης αποφρακτικής άπνοιας δείχνει μια 

ελαφρά αύξηση και σύμφωνα με τη μελέτη του Scholle, ο δείκτης κεντρικής 

άπνοιας παρουσιάζει ελαφρά μείωση. Επιπλέον, τα μεγαλύτερα παιδιά 

κοιμούνται περισσότερο χρόνο σε ύπτια θέση  [8].  

Γενικά, η αναπνευστική διαδικασία ρυθμίζεται από μεταβολικούς και 

φυσιολογικούς παράγοντες. Οι χημειοϋποδοχείς του καρωτιδικού και αορτικού 

σωματίου αισθάνονται την αρτηριακή συγκέντρωση οξυγόνου και διοξειδίου 

του άνθρακα και είναι υπεύθυνα για τις περισσότερες απαντήσεις του 

αναπνευστικού συστήματος σε μεταβολές των συγκεντρώσεών τους. Αξίζει να 

σημειωθεί ότι στα νεογέννητα, οι περιφερειακοί χημειοϋποδοχείς λ εχουν 

μεγαλύτερο ρόλο στον έλεγχο της αναπνευστικής διαδικασίας σε σύγκριση με 

τους ενήλικες. Κατά τη διάρκεια της ανάπτυξης οι περιφερειακοί 

χημειοϋποδοχείς υφίστανται προοδευτική μείωση της ευαισθησίας [6,9]. 

 

 

1.3 Κανονικός ύπνος σε παιδιά ηλικίας 3 έως 10 ετών 

 

Ο συνολικός χρόνος ύπνου που χρειάζονται τα μικρά παιδιά μειώνεται 

ετησίως κατά περίπου μία ώρα και είναι περίπου 12 ώρες σε ηλικία πέντε 

ετών, και σε αυτήν την ηλικία οι απογευματινοί σύντομοι ύπνοι έχουν 

συνήθως σταματήσει και η συχνότητα των νυχτερινών αφυπνίσεων είναι 

χαμηλή [10]. Μέχρι την ηλικία των δέκα ετών, τα παιδιά κοιμούνται περίπου 8 

με 10 ώρες και ο ύπνος είναι πιο ήσυχος με λιγότερες κινήσεις σώματος από 

ό, τι συμβαίνει σε νεότερη ηλικία. Το πρότυπο ύπνου ακολουθεί συνήθως 

έναν κύκλο ταχείας μετακίνησης μεταξύ των σταδίων 1,2 και 3, πριν να 

παραμείνουν στο στάδιο 4 για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα. Το στάδιο 4 

δίνει τη θέση στα στάδια 3 και 2 και υπάρχει μια σύντομη περίοδος πρώτου 
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σταδίου πριν εμφανιστεί ο ύπνος REM. Το κυκλικό αυτό πρότυπο 

επαναλαμβάνεται κατά μέσο όρο τέσσερις φορές κατά τη διάρκεια της νύχτας 

με μικρότερης διάρκειας στάδιο 4 ύπνου ενώ παρουσιάζονται μεγαλύτερα 

χρονικά διαστήματα ύπνου REM  [11]. Η αλλαγή  των σταδίων ύπνου στα 

παιδιά συμβαίνει ομαλά, σε αντίθεση με τους ενήλικες [11]. 

Μεταξύ του πρώτου και του πέμπτου έτους ηλικίας, το ποσοστό του ύπνου 

REM του συνολικού ύπνου μειώνεται από 30% σε επίπεδο ενηλίκων που είναι 

μεταξύ 20 και 25% [12]. Σε παιδιά ηλικίας 6 με 11 ετών, το ποσό του ύπνου 

REM παραμένει σταθερό, περίπου στο 20 έως 25% του συνολικού χρόνου 

ύπνου [11,13]. Η πρώτη περίοδος REM ύπνου αρχίζει να εμφανίζεται κάπως 

νωρίτερα σε μεγαλύτερα παιδιά, μέσα στις δύο πρώτες ώρες ύπνου, είναι 

αρκετά σύντομη, περίπου 15 λεπτά, ενώ οι μεταγενέστερες περίοδοι έχουν 

την τάση να γίνονται μακρύτερες, έως και 30 λεπτά, και πιο έντονες προς το 

τέλος της νύχτας [13]. Το μεγαλύτερο μέρος του ύπνου σταδίων 3 και 4 

(ύπνος βραδέων κυμάτων, SWS) συνήθως εμφανίζεται κατά το πρώτο ένα 

τρίτο της νύχτας  [11], ο ύπνος SWS αντιπροσωπεύει περίπου το 22-26% του 

συνολικού χρόνου ύπνου  [13], ενώ ο ύπνος REM είναι πιο συγκεντρωμένος 

στα τελευταία δύο τρίτα της νύχτας, ιδίως στο τελευταίο μέρος αυτής [11]. Με 

την πάροδο της ηλικίας, ο χρόνος που σπαταλάται στο στάδιο 2 non-REM 

ύπνου αυξάνεται σε βάρος του σταδίου 4 του non-REM ύπνου (ύπνος 

βραδέων κυμάτων), ο οποίος μειώνεται από 18% περίπου στην ηλικία των έξι 

ετών, σε 14% σε παιδιά ηλικίας δέκα ετών [13]. Ο περισσότερος χρόνος 

ύπνου δαπανάται στο στάδιο 2, πάνω από το 40% του συνολικού χρόνου 

ύπνου. 

Η αναπνοή μπορεί να είναι αρκετά ακανόνιστη κατά τη διάρκεια της 

νύχτας. Ένας θόρυβος, σαν φύσημα μπορεί να ακουστεί, όταν συμβαίνει 

απότομη αύξηση του πλάτους των αναπνευστικών κινήσεων η οποία 

συμβάλλει στην επαναλειτουργία των μη αεριζόμενων ζωνών  [14]. 

Η αναπνευστική συχνότητα είναι υψηλότερη κατά τη διάρκεια των 

περιόδων εγρήγορσης και στη φάση 1 του non-REM ύπνου και χαμηλότερη 

κατά τη διάρκεια  του σταδίου 2 του non-REM ύπνου και κατά το τέλος της 

νύχτας [15]. Ο μέσος όρος των υψηλότερων και των χαμηλότερων 

αναπνευστικών συχνοτήτων έχει αναφερθεί ότι είναι 17 και 15 αναπνοές ανά 

λεπτό αντίστοιχα [15]. Αργότερα κατά την παιδική ηλικία / εφηβεία η 
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αναπνευστική συχνότητα και η μεταβλητότητα είναι υψηλότερη κατά τη διάρκει 

του ύπνου REM και χαμηλότερη στα στάδια 3-4 του non-REM ύπνου [16]. 

Οι άπνοιες μπορεί να εμφανιστούν και σε φυσιολογικά παιδιά. Οι κεντρικές 

άπνοιες είναι ένα σχετικά συνηθισμένο και φυσιολογικό φαινόμενο, ειδικά μετά 

από κίνηση [17,15] κυρίως στα στάδια 1 και 2 του non-REM ύπνου και 

λιγότερο στον ύπνο REM [15,16]. Ακόμη και στα φυσιολογικά παιδιά έχουν 

καταγραφεί κεντρικές άπνοιες διάρκειας εώς και 25 δευτερολέπτων [15,16,18]. 

Οι αποφρακτικές άπνοιες είναι λιγότερο συχνές και είναι ανύπαρκτες στα 

φυσιολογικά παιδιά [17,15,16]. Αργότερα, διαπιστώθηκε ότι μπορεί να 

υπάρχουν αποφρακτικές άπνοιες και στα φυσιολογικά παιδιά, αλλά είναι 

σπάνιες και πολύ μικρής διάρκειας [19]. 

 

 

1.4 Αφυπνίσεις και αρχιτεκτονική ύπνου 

 

Μια νυχτερινή αφύπνιση παρουσιάζεται στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα ως 

μια απότομη μετατόπιση της συχνότητας του, η οποία διαρκεί για 3 

δευτερόλεπτα ή περισσότερο, και μπορεί να περιλαμβάνει θ κύματα, α κύματα 

και / ή συχνότητες μεγαλύτερες από 16Hz [20]. Τα κριτήρια των ενηλίκων 

έχουν τροποποιηθεί για τα παιδιά έτσι ώστε μετατοπίσεις της συχνότητας του 

ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος μεγαλύτερες του 1 δευτερολέπτου θεωρούνται 

μη φυσιολογικές [21]. Μια αφύπνιση συνδέεται συνήθως με τον τερματισμό 

της αποφρακτικής άπνοιας στους ενήλικες, ενώ αυτό συχνά δεν συμβαίνει 

παιδιά [22,23,24]. Δεν υπάρχουν τυποποιημένα κριτήρια ανίχνευσης των 

αφυπνίσεων στα βρέφη και τα παιδιά [21,23], και μόνο λίγοι ερευνητές έχουν 

τεκμηριώσει συχνή εμφάνιση αφυπνίσεων στο τέλος των αποφρακτικών 

απνοιών στον ύπνο σε βρέφη και παιδιά [21,25]. Οι αφυπνίσεις που φαίνονται 

στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα δεν είναι πιθανώς ένας σημαντικός 

μηχανισμός τερματισμού των αναπνευστικών απνοιών στα παιδιά 

[23,26,28,29,30] καθώς λιγότερο από το 40% των αναπνευστικών απνοιών 

τερματίζονται με αφύπνιση και ο δείκτης αφυπνίσεων που φαίνονται στο 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα βρέθηκε σχετικά όμοιος μεταξύ των παιδιών που 

πάσχουν από ΣΑΑΥ και των φυσιολογικών παιδιών [23,26,29], ή μόνο 
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ελαφρώς αυξημένος στα παιδιά με ΣΑΑΥ [28]. Έχει ωστόσο επισημανθεί ότι 

οι αυθόρμητες αφυπνίσεις χωρίς να έχουν καμία σχέση με τις άπνοιες πρέπει 

να αξιολογούνται ως αναπνευστικές αφυπνίσεις, εάν πιθανώς συνδέονται με 

επιδεινούμενη εισπνοή [31]. 

Τα ποσοστά ύπνου REM και του ύπνου βραδέων κυμάτων φαίνεται να 

είναι αρκετά όμοια μεταξύ παιδιών που πάσχουν από ΣΑΑΥ και φυσιολογικών 

παιδιών [21,23,27], οπότε η εξωτερική δομή του ύπνου διατηρείται στα παιδιά 

που πάσχουν από  ΣΑΑΥ [27,30,31]. Οι Bandla και Gozal, [32] έδειξαν ότι 

στις άπνοιες που δεν σχετίζονται με αφύπνιση, η συχνότητα δ ήταν 

ελαττωμένη κατά τη διάρκεια της άπνοιας, ακολουθούμενη από αύξηση μετά 

τον τερματισμό της άπνοιας. Οι συγγραφείς υπέθεσαν ότι αυτό το φαινόμενο 

μπορεί να αναπαριστά λεπτές ενδείξεις αφύπνισης και διάσπασης του ύπνου. 

Σύμφωνα με την Task Force Atlas [20], οι εκρήξεις κυμάτων δέλτα μπορεί να 

είναι ενδεικτικές αφυπνίσεως. 

 

 

1.5 Αυτόνομες αφυπνίσεις 

 

Είναι πιθανό αφυπνίσεις που δεν περιλαμβάνονται στους τρέχοντες 

ορισμούς των αφυπνίσεων να να μπορούν να εμφανιστούν χωρίς εμφανείς 

αλλαγές στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα. Νυκτερινή πρόκληση ήχου, μπορεί 

να προκαλέσει αύξηση της αρτηριακής πίεσης αλλά όχι ορατές αλλαγές στο 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα και έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί αυξημένη υπνηλία 

κατά τη διάρκεια της ημέρας σε ενήλικες [33]. Αντί για αφυπνίσεις ορατές στο 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, τα παιδιά μάλλον τείνουν να έχουν αφυπνίσεις 

κίνησης. Οι Mograss et al., [21] ανέφεραν ότι η πλειονότητα των απνοιών στα 

παιδιά τερματίστηκε μετά από σύντομο χρονικό διάστημα με μία σύντομη 

αφύπνιση κίνησης, η οποία συχνά δεν είχε ως αποτέλεσμα την αλλαγή του 

σταδίου του ύπνου, αλλά σχετίζοταν με αποκατάσταση της βατότητας του 

ανώτερου αεραγωγού. Οι αφυπνίσεις είχαν συχνά διάρκεια μικρότερη των 3 

δευτερολέπτων. Οι Praud et al., [34] βρήκαν ότι το 88% των non-REM 

άπνοιων τερματιζόταν με αφύπνιση κίνησης, και μόνο ένα 12% ήταν ορατές 

στο ηλεκτροεγκεφαλογράφημα. Όλες οι άπνοιες κατά τη διάρκεια του ύπνου 

REM τελείωναν με μια αφύπνιση κίνησης, η οποία ορίζεται ως μια αύξηση του 
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ηλεκτρομυικού τόνου σε οποιοδήποτε κανάλι, συνοδευόμενη από μια αλλαγή 

στο προϋπάρχον πρότυπο σε οποιοδήποτε πρόσθετο κανάλι, διάρκειας 

τουλάχιστον 2 δευτερολέπτων. 

Η ολονύκτια καταγραφή ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος σε παιδιά 

πάσχοντα από ΣΑΑΥ, αποκάλυψε μειωμένα διαστήματα R-R που αρχίζουν 

λίγα δευτερόλεπτα μετά την έναρξη της απόφραξης, ακολουθούμενα από 

αυξημένο διαστήματα R-R μετά την αποκατάσταση της αναπνοής [35]. Οι 

Mograss et al., [21] διαπίστωσαν ότι το 84% του συνόλου των αφυπνίσεων 

κίνησης στα παιδιά θα μπορούσαν να ανιχνευθούν με τη χρήση 

καρδιοαναπνευστικής εγκατάστασης. Η αφύπνιση κίνησης αναγνωρίζεται από 

την ταχυκαρδία, από το αυξημένο εύρος και την ανωμαλία των 

αναπνευστικών επαγωγικών σημάτων καθώς και από την παραμόρφωση της 

κυματομορφής των παλμών. Η αύξηση των παλμών που συνδέεται με ένα 

αποφρακτικό συμβάν εμφανώς υποδεικνύει υποφλοιώδεις αντιδράσεις [36]. 

Τα παιδιά με ΣΑΑΥ έχει επίσης βρεθεί ότι έχουν υψηλότερη συμπαθητική 

δραστηριότητα κατά τη διάρκεια της νύχτας, σε σχέση με τα φυσιολογικά 

παιδιά [37]. 
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Κεφάλαιο 2. Διαταραχές της αναπνοής και ΣΑΑΥ 

 

 

2.1 Διαταραχές της αναπνοής σχετιζόμενες με τον ύπνο 

 

Μέσα από τα χρόνια έχουν χρησιμοποιηθεί διαφορετικά ονόματα και 

συνώνυμα για την περιγραφή των αναπνευστικών διαταραχών που 

σχετίζονται με τον ύπνο (Sleep Related Breathing Disorders - SRBD) και 

μάλλον έχουν παρόμοιες πτυχές [38]. Ο όρος "σύνδρομο Pickwickian", μια 

υποτιθέμενη μορφή αποφρακτικής υπνικής άπνοιας με παχυσαρκία, 

κατακράτηση διοξειδίου του άνθρακα, και μειωμένη βατότητα αεραγωγού έχει 

εφαρμοστεί για το χαρακτηρισμό διαφορετικών αναπνευστικών διαταραχών 

που σχετίζονται με τον ύπνο, όπως επίσης έχει χρησιμοποιηθεί και ο όρος 

σύνδρομο υποαερισμού της παχυσαρκίας. Αυτοί οι όροι δεν θα πρέπει να 

χρησιμοποιούνται πια. Μια πολύ σπάνια μορφή του SRBD είναι "η κατάρα της 

Ondine" με πρωτοπαθή απώλεια της λειτουργικότητας του αυτόματου κέντρου 

της αναπνευστικής οδού στον προμήκη μυελό που οδηγεί σε υποαερισμό και 

κεντρική άπνοια. 

Οι ασθενείς πάσχοντες από την κατάρα της Ondine εξαρτώνται από τον 

νυκτερινό τεχνητό αερισμό για να μπορέσουν να διατηρήσουν την νυχτερινή 

αναπνοή τους και να αποφύγουν διάφορα συμβάματα κατά τον ύπνο τους. 

Παρόλο που πιστεύεται ότι υπάρχουν πρωτοπαθείς μορφές του συνδρόμου, 

αυτή η διαταραχή σχετίζεται γενικά με επίκτητη δυσλειτουργία του προμήκη 

μυελού μετά από τραύμα ή μόλυνση. Το σύνδρομο Pickwickian και η κατάρα 

της Ondine κατατάσσονται πλέον στα σύνδρομα κεντρικού υποαερισμού των 

κυψελίδων και θεωρούνται και τα δύο σοβαρά για την υγεία των πασχόντων 

ατόμων [39]. 

Η άπνοια, όπως προαναφέρθηκε, έχει οριστεί από το 1976 ως παύση της 

ροής του αέρα στη μύτη και το στόμα που διαρκεί τουλάχιστον δέκα 

δευτερόλεπτα [40]. Διακρίνουμε τρεις τύπους άπνοιας. Οι κεντρικές άπνοιες 

συνίστανται στην παύση της ροής του αέρα και στην παύση της προσπάθειας 

αερισμού. Οι αποφρακτικές άπνοιες αποτελούνται από διακοπή της ροής του 

αέρα μέσω της μύτης και του στόματος, ενώ εξακολουθεί να υπάρχει 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/06/2024 05:17:16 EEST - 18.221.140.131



 
18 

εισπνευστική προσπάθεια. Οι μικτές άπνοιες αποτελούνται τόσο από το 

κεντρικές όσο και από αποφρακτικές άπνοιες, αρχίζοντας συνήθως ως 

κεντρικές προχωρώντας σε αποφρακτικές, αλλά και το αντίθετο μπορεί να 

συμβεί σε ορισμένες σπανιότατες περιπτώσεις. 

Το ροχαλητό χαρακτηρίζεται από εισπνευστικούς αναπνευστικούς ήχους 

που προέρχονται από την πρόπτωση τμημάτων του ανώτερου αεραγωγού 

[41]. Μπορεί να υπάρχουν ήπιοι αποκορεσμοί, αλλά αυτό δεν είναι 

χαρακτηριστικό του ροχαλητού. Μέχρι την ηλικία των 60 ετών, περίπου το 

60% των ανδρών και το 40% των γυναικών συνήθως θα ροχαλίζουν (σχεδόν 

κάθε βράδυ ή σπανιότερα) [42]. 

Το σύνδρομο κεντρικής υπνικής άπνοιας (Central Apnea Syndrome – 

CAS), το οποίο στην καθαρή μορφή του είναι μια σπάνια διαταραχή, 

χαρακτηρίζεται από διακοπή ή μείωση της αναπνευστικής προσπάθειας κατά 

τη διάρκεια του ύπνου, προκαλώντας κεντρικές άπνοιες, που συνήθως 

οδηγούν σε αποκορεσμό της αιμοσφαιρίνης σε ζωτικό οξυγόνο. 

Αποφρακτικές άπνοιες και ροχαλητό μπορούν να συνυπάρχουν με αυτήν την 

κατάσταση, αλλά μπορεί και να απουσιάζουν. Η υπερβολική υπνηλία κατά τη 

διάρκεια της ημέρας είναι συνηθισμένο φαινόμενο. Ο ύπνος γενικά 

διαταράσσεται από τις συχνές αφυπνίσεις, που οδηγούν σε αδυναμία 

διατήρησης του ύπνου και οι ασθενείς συχνά ξυπνάνε με αίσθημα πνιγμονής, 

που σε μερικές περιπτώσεις μπορεί να είναι ιδιαίτερα σοβαρές, προκαλώντας 

εξαιρετικά δυσάρεστο συναίσθημα στους πάσχοντες. Καρδιαγγειακές 

παθήσεις διαφόρων τύπων, παθήσεις των εγκεφαλικών αρτηριών, καθώς και 

άλλες νευρολογικές βλάβες που ενδεχομένως επηρεάζουν τον κεντρικό 

έλεγχο της αναπνοής, κάποιες φορές προκαλούνται από το σύνδρομο, ενώ 

άλλες φορές είναι αιτιώδεις παράγοντες αυτού του συνδρόμου. Οι 

επαναλαμβανόμενες κεντρικές άπνοιες σχετίζονται με τη φυσιολογική 

αλληλεπίδραση μεταξύ του αναπνευστικού συστήματος και του κεντρικού 

νευρικού συστήματος, μέσα στον βρόχο ανατροφοδότησης του συστήματος 

ελέγχου της αναπνοής, όπως φαίνεται από το παράδειγμα της παθολογικής 

αναπνοής Cheynes Stokes. 

Το σύνδρομο κεντρικού κυψελιδικού υποαερισμού, που μερικές φορές 

αναφέρεται ως πρωτοπαθής κυψελιδικός υποαερισμός, χαρακτηρίζεται από 

εξασθένιση του αερισμού, που έχει ως αποτέλεσμα το αποκορεσμό του 
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αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο. Αυτή η διαταραχή εμφανίζεται σε ασθενείς με 

φυσιολογικές μηχανικές ιδιότητες των πνευμόνων. Αποφρακτικές και 

κεντρικές άπνοιες μπορούν περιστασιακά να υπάρχουν, αλλά δεν είναι 

κυρίαρχο σύμπτωμα. Αδυναμία διατήρησης του ύπνου με αϋπνία μπορεί να 

συμβεί. Μειωμένη ευαισθησία στο αυξημένο διοξείδιο του άνθρακα έχει 

αποκαλυφθεί επίσης. Πιστεύεται ότι ο παθογενετικός μηχανισμός της 

πρωτοπαθούς μορφής είναι μια βλάβη των χημειοϋποδοχέων του προμήκη 

μυελού, ενώ οι αλλοιώσεις του στελέχους μετά από έμφραγμα, τραύμα ή 

λοίμωξη βρίσκονται στη δευτεροπαθή μορφή του, αλλά το θέμα βρίσκεται 

ακόμα υπό διερεύνηση. 

Η χρόνια αποφρακτική πνευμονική νόσος (Chronic Obstructive Pulmonary 

Disease - COPD), χαρακτηρίζεται από χρόνια εξασθένιση της ροής του αέρα 

μέσω της αναπνευστικής οδού στον πνεύμονα. Η χρόνια αποφρακτική 

πνευμονική νόσος αποτελεί την τέταρτη αιτία θνητότητας σε παγκόσμιο 

επίπεδο και είναι μία μη αναστρέψιμη κατάσταση που προκαλείται από 

καταστροφή των τοιχωμάτων των βρόγχων. Βασικός παράγοντας που οδηγεί 

στην πρόκληση αυτής της πάθησης είναι το κάπνισμα κυρίως του τσιγάρου, 

αλλά όχι μόνο. Παρατηρείται συχνά δυσκολία έναρξης του ύπνου, συχνές 

αφυπνίσεις με αίσθημα αναπνευστικής δυσφορίας και δυσκολία στην 

αναπνοή ή νυχτερινό βήχα. Οι αποκορεσμοί είναι πιο συχνοί κατά τη διάρκεια 

του ύπνου REM. Η συνύπαρξη ΣΑΑΥ και COPD λέγεται σύνδρομο 

επικάλυψης. 

Το άσθμα που σχετίζεται με τον ύπνο αναφέρεται σε κρίσεις άσθματος 

κατά τη διάρκεια του ύπνου και μπορεί να οδηγήσει σε ημερήσια υπνηλία και 

κόπωση. Αυτός ο τύπος άσθματος μπορεί να οφείλεται σε σε επικλινή θέση 

ύπνου, σε διάφορα περιβαλλοντικά αλλεργιογόνα, ενώ και ορμονικοί 

παράγοντες έχουν κατά καιρούς ενοχοποιηθεί. Οι ασθενείς ξυπνούν με 

αίσθημα δύσπνοιας και συριγμό. Ήπια νυκτερινή υποξαιμία μπορεί να είναι 

παρούσα. Σε αυτούς τους ασθενείς κάποιοι υποστηρίζουν πως πρέπει να 

χορηγούνται κλασσικά φάρμακα κατά του άσθματος, ενώ άλλοι πιστεύουν 

πως αυτά δεν βοθούν ιδιαίτερα. 

Κάποιες φορές είναι δύσκολο να γίνει διάκριση μεταξύ των ανωτέρω 

συνδρόμων και το ΣΑΑΥ μπορεί να συνυπάρχει με όλες τις ανωτέρω 

διαταραχές. 
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2.2 Σύνδρομο Αποφρακτικής Υπνικής Άπνοιας (ΣΑAΥ) - ορισμοί 

 

Το σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας είναι ουσιαστικά ένα κλινικό 

σύνδρομο και αυτό γιατί για τον ορισμό του χρειάζεται να συνδυαστεί η 

χαρακτηριστική κλινική εικόνα με συγκεκριμένα εργαστηριακά ευρήματα. Το 

σύνδρομο αυτό [43] έχει ως κύρια χαρακτηριστικά τα συχνά επεισόδια μερικής 

ή ολικής απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού με συνέχιση της 

αναπνευστικής προσπάθειας που εκτυλίσσονται κατά την κατάκλιση. Τα 

επεισόδια αυτά συσχετίζονται με πτώση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο. Ως συνέπεια ο ασθενής αφυπνίζεται συχνά, καταστρέφεται η 

αρχιτεκτονική του ύπνου και ο ασθενής υποφέρει από ημερήσια υπνηλία και 

ροχαλητό. Ως κριτήριο της απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού είναι η 

ύπαρξη απνοιών που ορίζονται ως ο σταματημός της ροής αέρα για 10 

δευτερόλεπτα το λιγότερο και υποπνοιών που έχουν ως χαρακτηριστικό τη 

μερική ελάττωση της ροής αέρα για 10 δευτερόλεπτα το λιγότερο [44]. 

Η είσοδος της υπόπνοιας στον ορισμό αυτού του συνδρόμου δημιούργησε 

αξιοσημείωτη ποικιλία στον καθορισμό του συνδρόμου γιατί ορισμένα 

εργαστήρια ορίζουν την υπόπνοια με διάφορους τρόπους [3] Προβλήματα 

προκαλούν οι διαφορές στην εκτίμηση της απαραίτητης μείωσης της ροής 

αέρα από μηδαμινή έως κατά 50% , στην χρήση διαφόρων αισθητήρων ροής, 

στην αναγκαία συνοδό πτώση του κορεσμού και στη χρησιμοποίηση των 

αφυπνίσεων για να διαχωριστεί η φυσιολογική αναπνοή από τις υπόπνοιες 

κατά την κατάκλιση [45]. 

Για τον ορισμό της υπόπνοιας χρησιμοποιούνται τα ακόλουθα κριτήρια: 

i) ελλάτωση κατά 50% της ροής αέρα με συνοδό μείωση κορεσμού οξυγόνου 

κατά 40% ή αφύπνιση 

ii) ελλάτωση κατά 50% της ροής αέρα με συνοδό πτώση του κορεσμού του 

οξυγόνου οποιασδήποτε έντασης και 

iii) Κάθε έντασης μείωση της ροής αέρα με ή χωρίς πτώση του κορεσμού του 

οξυγόνου ή αφύπνιση  [46]. 

Τα ανωτέρω κριτήρια του ορισμού της υπόπνοιας επηρρεάζουν σε 

μεγάλο βαθμό και τη διάγνωση του συνδρόμου άπνοιας στον ύπνο και του 

τρόπου με τον οποίο θα εκτιμηθεί η βαρύτητά του [47]. 
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Εάν προσθέσουμε τις άπνοιες και τις υπόπνοιες που παρουσιάστηκαν 

κατά τη διάρκεια του ύπνου και κατόπιν τις διαιρέσουμε με τον ολικό χρόνο 

ύπνου, τότε προκύπτει ο δείκτης άπνοιας/υπόπνοιας ανά ώρα ύπνου (Apnea 

Hypopnea Index -AHI) από τον οποίο προκύπτει και η βαρύτητα του 

συνδρόμου [48]. Τα τελευταία έτη είναι αρκετά σημαντική για τον ορισμό του 

συνδρόμου και η ύπαρξη αφυπνίσεων που προκαλούναι από την 

αναπνευστική προσπάθεια. (Respiratory Effort-Related Arousals, RERAs).  

Είναι μια αλληλουχία αναπνοών που έχει ως αποτέλεσμα την αφύπνιση χωρίς 

ωστόσο να εμφανίζει τα κριτήρια της άπνοιας ή της υπόπνοιας. Για τον 

ορισμό τους απαιτείται η ύπαρξη προοδευτικά αυξανόμενης έντασης 

αναπνευστικών προσπαθειών για 10 δευτερόλεπτα το λιγότερο που έχουν ως 

τελικό αποτέλεσμα ή την αφύπνιση ή την σταδιακή ελλάτωση της οισοφαγικής 

πίεσης που καταλήγει στο τέλος σε ακόμα πιο αρνητική πίεση. Εάν 

προστεθούν οι άπνοιες, οι υπόπνοιες και οι RERA και κατόπιν διαιρεθούν με 

το συνολικό χρόνο του ύπνου, τότε προκύπτει ο δείκτης αναπνευστικής 

δυσκολίας ( Respiratory Disturbance Index-RDI) [49]. 

Σε γενικές γραμμές δεν είναι αναγκαίο να διαχωριστούν οι άπνοιες από 

τις υπόπνοιες στην κλινική πράξη. Η Αμερικάνικη Εταιρεία Ιατρικής Ύπνου 

ορίζει τα επεισόδια αυτά μαζί ως μείωση της ροής του αέρα πάνω από 50% 

του μεγέθους της βασικής ροής στον ύπνο ή ως μείωση κατά από 50% που 

σχετίζεται με αποκορεσμό του οξυγόνου (>3%) ή αφύπνιση με την 

προϋπόθεση ότι τα επεισόδια διαρκούν τουλάχιστον 10 δευτερόλεπτα [44]. 

Σε μελέτες είχε βρεθεί πως στους φυσιολογικούς ανθρώπους 

σπανιότατα παρουσιάζονται πιο πολλές από 5 άπνοιες ανά ώρα κατάκλισης 

και συνεπώς ο αριθμός 5 δείκτη άπνοιας ανά ώρα είχε θεωρηθεί ως το 

διαχωριστικό όριο ανάμεσα στο φυσιολογικό και το παθολογικό [50]. 

Μεταγενέστερα όταν στον ορισμό συμπεριλήφθηκαν και οι υπόπνοιες ο 

αριθμός 5 θεωρήθηκε πολύ χαμηλός και ως συνέπεια οι τιμές του δείκτη 

άπνοιας/υπόπνοιας από 10 ως και 30 χρησιμοποιήθηκαν για το διαχωρισμό 

του παθολογικού βαθμού διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο.[51]. 

Νεότερες έρευνες κατέδειξαν πως η παρουσίαση ημερήσιας υπνηλίας, 

οδικών ατυχημάτων και υπέρτασης εμφανίζεται σε ασθενείς με δείκτη 

άπνοιας/υπόπνοιας πάνω από 5 ανά ώρα ύπνου, [52,53] ενώ ταυτόχρονα η 

θεραπεία του συνδρόμου βελτιώνει την κόπωση και την ημερήσια υπνηλία σε 
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ανθρώπους με τιμές ΑΗΙ από 5-30 [54,55]. Άρα τα 5 επεισόδια την ώρα είναι 

ο ουδός για τη διάγνωση του συνδρόμου στους ενήλικες. 

Στις μέρες μας για να γίνει η διάγνωση του συνδρόμου της 

αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο πρέπει να υπάρχουν 5 ή παραπάνω 

άπνοιες, υπόπνοιες αποφρακτικού τύπου ή ακόμα και αφυπνίσεις που 

σχετίζονται με προσπάθεια αναπνοής ανά εξήντα λεπτά ύπνου, σε 

συνδυασμό με υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας ή σε συνδυασμό με 

τουλάχιστο δύο από τα κατωτέρω συπμτώματα. Τα συμπτώματα αυτά είναι: 

συχνές διακοπές κατά τη διάρκεια του ύπνου, αίσθηση παύσης του αέρα κατά 

τη διάρκεια του ύπνου, κόπωση κατά τη διάρκεια της ημέρας, αδυναμία 

συγκέντρωσης κατά τη διάρκεια της ημέρας και τέλος αίσθημα ημερήσιας 

κόπωσης παρά το γεγονός ότι το άτομο έχει κοιμηθεί αρκετές ώρες. [44]  

Η βαρύτητα του ΣΑΑΥ διαχωρίζεται με βάση τις περιόδους άπνοιας ή 

υπόπνοιας που συμβαίνουν κάθε μία ώρα ύπνου και με βάση το πόσο έντονη 

είναι η ημερήσια υπνηλία. Η υπνηλία κατηγοριοποιείται ως ήπια όταν 

παρουσιάζεται σε δραστηριότητες που χρειάζονται μικρή προσοχή, όπως 

είναι η παρακολούθηση τηλεόρασης, ως μέτρια όταν παρουσιάζεται σε 

καταστάσεις που χρειάζονται πιο μεγάλη προσοχή, όπως είναι η 

παρακολούθηση μιας σύσκεψης και τέλος ως σοβαρή όταν συμβαίνει σε 

δραστηριότητες που χρειάζονται ενεργό και μεγάλη συγκέντρωση όπως είναι 

η οδήγηση αυτοκινήτου. Το ΣΑΑΥ είναι ήπιου βαθμού όταν ό δείκτης 

απνοιών/υποπνοιών (ΑΗΙ) ανά ώρα ύπνου είναι από 5-15, μέτριου βαθμού 

όταν ο ΑΗΙ είναι από 15-30 και σοβαρό όταν ο ΑΗΙ είναι πάνω από 30. [56] 

Το ΣΑΑΥ στα παιδιά χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα 

επεισόδια μερικής ή πλήρους απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού κατά τη 

διάρκεια του ύπνου, με συνέπεια τη διαταραχή του αερισμού και των 

προτύπων ύπνου, τις νευροαναπτυξιακές διαταραχές και τις καρδιαγγειακές 

επιπλοκές. Η σοβαρότητα του συνδρόμου εκτιμάται με το δείκτη απνοιών-

υποπνοιών (ΑΗΙ), ο οποίος εκφράζει τον αριθμό των απνοιών-υποπνοιών 

ανά ώρα ύπνου. Στα παιδιά, όταν ο ΑΗΙ>1, θεωρείται εκτός φυσιολογικών 

ορίων, αλλά θα πρέπει παράλληλα να ληφθούν υπόψη και άλλες παράμετροι 

της αναπνοής ή της αφύπνισης.[57,58] 

.  
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Κεφάλαιο 3. Παθοφυσιολογία του συνδρόμου αποφρακτικής 

υπνικής άπνοιας 

 

Ενώ γίνεται εντατική έρευνα από το τέλος της δεκαετίας του 1970 με 

σκοπό νε εξακριβωθούν οι μηχανισμοί παθογένεσης της απόφραξης του 

ανώτερου αεραγωγού σε άτομα που πάσχουν από σύνδρομο αποφρακτικής 

υπνικής άπνοιας, οι γνώσεις της επιστημονικής κοινότητας δεν είναι ακόμα 

πλήρεις και υπάρχουν ακόμη και σήμερα αναπάντητα ερωτήματα. Οι πιθανές 

αιτίες του συνδρόμου έχουν σχέση με πολλαπλούς παθοφυσιολογικούς 

μηχανισμούς που πιθανώς να έχουν διαφορετικό ρόλο σε κάθε ασθενή. 

Τα κύρια σημεία που είναι επαρκώς τεκμηριωμένα μέχρι σήμερα και 

τυγχάνουν ευρείας υποδοχής είναι τα κάτωθι τρία: 

i) Ο ανώτερος αεραγωγός αποφράσσεται στο σημείο του φάρυγγα. 

ii) Το εύρος του αυλού του φάρυγγα είναι αποτέλεσμα της ισορροπίας 

των δυνάμεων που έχουν την τάση να δημιουργήσουν στένωση του 

αυλού και των δυνάμεων που έχουν την τάση να κρατήσουν τον 

αυλό ανοιχτό. Οι δυνάμεις αυτές προκαλούνται από την αρνητική 

πίεση μέσα στο φάρυγγα κατά την αναπνοή και από τη δράση των 

μυών του φάρυγγα αντίστοιχα. 

iii) Σε ασθενείς με σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας 

υπάρχουν συχνότατα ανατομικές ανωμαλίες του φάρυγγα και ενίοτε 

και των γειτονικών ανατομικών δομών. 

 

Αυτό που δεν έχει εξακριβωθεί ακόμα είναι η λεπτομερής αλληλουχία της 

διεργασίας μέσω της οποίας μια νευρική ή δομική παρέκκλιση μπορεί να 

καταλήξει στην πλήρη απόφραξη ή τη συνεχή ελλάτωση του αυλού του 

φάρυγγα κατά τη διάρκεια του ύπνου. Επιπρόσθετα δεν είναι γνωστή η 

ακριβής θέση της απόφραξης και δεν έχουν υπολογιστεί οι μηχανικές ιδιότητες 

των ποικίλων μερών του φάρυγγα και το πώς επιδρούν οι παθοφυσιολογικές 

αλλαγές ενός τμήματος του φάρυγγα στη λειτουργία των υπόλοιπων μερών 

[59]. 

Ο φάρυγγας εκτός από μέρος του αεραγωγού είναι σπουδαίος και σε 

αρκετές λειτουργίες όπως η φώνηση και η κατάποση. Είναι το μοναδικό μέρος 
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του αναπνευστικού συστήματος, αν εξαιρεθούν η μύτη και οι μικροί 

ενδοπνευμονικοί αεραγωγοί, που είναι σε θέση να υποστεί συμπίεση. Το 

νευρικό σύστημα ρυθμίζει τη δράση των μυών του φάρυγγα. Κατά τη  

διαδικασία της εισπνοής τα τοιχώματα του φάρυγγαέλκονται προς τα μέσα 

από την υποατμοσφαιρική πίεση μέσα στον αυλό και προς τα κάτω από την 

έλξη που ασκεί η τραχεία. Κατά τη διαδικασία της εκπνοής έρχονται και πάλι 

σε κατάσταση ηρεμίας [60,56]. Η ισχυροποίηση του τοιχώματος του φάρυγγα 

και η διαστολή του αεραγωγού οφείλεται στη συστολή παραπάνω από 20 

σκελετικών μυών. Με βάση το ρόλο που διαδραματίζουν στη βατότητα του 

αεραγωγού μπορούν να διακριθούν σε τέσσερις κατηγορίες; μύες της 

μαλακής υπερώας (ανορθωτήρας της υπερώας και διατατήρας της υπερώας), 

της γλώσσας (γενειογλωσσικός), του υοειδούς οστού ( γενειουοειδής και 

στερνουοειδής) και των οπισθοπλαγίων φαρυγγικών τοιχωμάτων. Η 

ευεργετική δράση των μυών αυτών είναι αποτέλεσμα της συγχρονισμένης 

ενεργοποίησης τους [61]. 

Αρκετοί από τους ανωτέρω μύες διεγείρονται φασικά κατά την εισπνοή 

έχοντας ως αποτέλεσμα έναν βατό φαρυγγικό αυλό με την κοιλιακή 

μετατόπιση της μαλακής υπερώας, της γλώσσας , της κάτω γνάθου και του 

υοειδούς οστού.  Επιπρόσθετοι παράγοντες που επηρεάζουν το αποτέλεσμα 

της δράσης των μυών αυτών είναι οι ανατομικές σχέσεις όταν αυτοί 

ενεργοποιούνται όπως είναι η θέση της κάτω γνάθου και του αυχένα, το 

μέγεθος και ο όγκος του αυλού του φάρυγγα και τέλος ο χρονισμός της 

ενεργοποίησης τους σχετικά με τις αναπνευστικές φάσεις. Οι πιο πολλοί από 

αυτούς έχουν μια διαρκή δραστηριότητα σε όλα τα στάδια της αναπνοής που 

χαρακτηρίζεται ως τονική δραστηριότητα και η οποία ελαττώνεται κατά τον 

ύπνο.[62] 

Με βάση το αξίωμα της ισορροπίας των πιέσεων, το εύρος του αυλού του 

φάρυγγα καθορίζεται από την ισορροπία ανάμεσα στις δυνάμεις διαστολής 

που προκαλλούνται από τους μύες του φάρυγγα και των δυνάμεων 

σύμπτωσης που δημιουργούνται από την υποατμοσφαιρική πίεση που 

εξαπλώνεται στο φάρυγγα από την κοιλότητα του θώρακα κατά τη διάρκεια 

της εισπνοής. Για να κατανοηθούν οι μηχανικές ιδιότητες του φάρυγγα σε 

φυσιολογικές ή παθολογικές συνθήκες πρέπει να μελετηθούν χωριστά οι 

δυνάμεις που ασκούνται από τους μύες του φάρυγγα και χωριστά οι 
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παράγοντες που επιδρούν στη δράση τους από την παθητική συμπεριφορά 

του φάρυγγα, δηλαδή να μελετήσουμε τη μηχανική συμπεριφορά του 

φάρυγγα όταν δεν επιδρούν σε αυτόν τέτοιου είδους δυνάμεις. Διατάραξη της 

φαρυγγικής μηχανικής σε παθητική κατάσταση, νευρομυικές διαταραχές ή και 

συνδιασμός των ανωτέρω  ενδέχεται να είναι υπεύθυνοι για την απόφραξη 

του φάρυγγα κατά το σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας.  [63,64] 

Οι έμφυτες μηχανικές φαρυγγικές ιδιότητες περιγράφονται από τη σχέση 

ανάμεσα στη εγκάρσια διάμετρο του φαρυγγικού αυλού και της 

διατοιχωματικής πίεσης που ασκείται στα τοιχώματά του (Ptm), η οποία 

ορίζεται από τη διαφορά ανάμεσα στην ενδοαυλική πίεση (PI) και την πίεση 

που ασκούν οι γύρω ιστοί (Pti), δηλαδή ισχύει Ptm=PI-Pti. Άρα όσο πιο 

μεγάλη είναι η διατοιχωματική πίεση, τόσο πιο ευρύς θα είναι και ο 

φαρυγγικός αυλός. Όσο ελλατώνεται η πίεση η στατική ενδοτικότητα του 

φάρυγγα μεγαλώνει σταθερά πράγμα που σημαίνει ότι όσο μικρότερος είναι ο 

φαρυγγικός αυλός τόσο πιο ευπαθής είναι σε πιο μεγάλη σύγκλιση των 

τοιχωμάτων του. Συνεπώς καθώς η πίεση μέσα στον αυλό γίνεται μικρότερη ( 

πιο αρνητική) κατά τη διάρκεια της εισπνοής η ενδοτικότητα μεγαλώνει, έτσι 

ώστε ο αυλός στενεύει πιο πολύ με την συνεχόμενη πτώση της πίεσης. Αυτή 

η ιδιότητα του φάρυγγα καθορίζει την προοδευτική μείωση του φάρυγγα κάτω 

από δυναμικές καταστάσεις. 

Στατικοί παράγοντες που επηρεάζουν την παθητική μηχανική φάρυγγα 

είναι οι δυνάμεις επιφανειακής τάσης που αυξάνουν την σύμπτωση των 

τοιχωμάτων κυρίως όταν το εύρος του αυλού είναι μικρό και η θέση του 

λαιμού που επηρεάζει το εύρος του φάρυγγα με την κάμψη να προκαλεί 

στένωση του αυλού ενώ με την έκταση να ευνοεί τη διεύρυνση. Επίσης, η 

θέση της κάτω γνάθου, που για παράδειγμα , όταν το στόμα είναι ανοικτό 

προκαλεί στένωση του αυλού, η έλξη από την τραχεία που με την αύξηση των 

πνευμονικών όγκων μετατοπίζεται μέσα στην θωρακική κοιλότητα και μειώνει 

την ενδοτικότητα του φάρυγγα και τέλος η βαρύτητα που στην θέση 

κατάκλισης και την αύξηση της δράσης της στο υπογνάθιο λίπος αυξάνει την 

πίεση και μειώνει τον αυλό του φάρυγγα. [65,66,67] 

Σε φυσιολογικές συνθήκες η ρινική κοιλότητα είναι ένα σημείο που 

παρουσιάζει αρκετά μεγάλη αντίσταση στη ροή του αέρα και η ροή του είναι 

γενικά στροβιλώδης. Όταν υπάρχει ρινική απόφραξη η αντίσταση μεγαλώνει 
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μη γραμμικά με την εισπνευστική ροή έτσι ώστε η πιο μεγάλη εισπνευστική 

ροή να καταλήγει σε δυσανάλογα αρνητικότερη ρινοφαρυγγική πίεση. Έτσι η 

ρινική αντίσταση ασκεί σημαντική δράση στην ενδοαυλική πίεση άρα και στην 

διατοιχωματική πίεση του φάρυγγα. 

Παρόμοιο φαινόμενο είναι δυνατό να παρατηρηθεί και στα κατώτερα 

τμήματα του φάρυγγα όταν υπάρχει ένα σημείο στένωσης που προκαλεί 

αύξηση της αντίστασης και μείωση της ενδουαλικής πίεσης στα επόμενα 

τμήματα. Κατά τη ροή του αέρα μέσα από ένα σωλήνα (ή αυλό) δυο φυσικά 

φαινόμενα προκαλούν μείωση της ενδοαυλικής πίεσης. Πρώτον, η απώλεια 

δυναμικής ενέργειας για την υπερνίκηση των αντιστάσεων στην ροή (τριβή) 

και επομένως μείωση της πίεσης στον αυλό και δεύτερον η μετατροπή της 

στατικής ενέργειας σε κινητική ενέργεια όταν η ταχύτητα της ροής αυξάνει σε 

μείωση του μεγέθους του αυλού (Bernoulli effect). Αυτά τα φαινόμενα εξηγούν 

τη μείωση της φαρυγγικής ενδοαυλικής πίεσης κατά τη εισπνοή και επομένως 

την τάση του φάρυγγα να στενέψει. [68] 

Όπως περιγράφηκε η ροή του αέρα από τη ρινική κοιλότητα έχει 

σημαντικό ρόλο στη μείωση της ενδοαυλικής πίεσης όταν υπάρχει 

εισπνευστική ροή. Αν υπάρξει όμως περιορισμός της ροής η ρινική κοιλότητα 

επειδή είναι σχετικά άκαμπτη δεν συμβάλλει στην περαιτέρω μείωση της 

πίεσης στον αυλό. Αντίθετα η προοδευτική στένωση του εύκαμπτου αυλού 

στο φάρυγγα οδηγεί σε μείωση της πίεσης στα κατώτατα τμήματα λόγω της 

απώλειας ενέργειας στο στενό τμήμα και αύξησης της κινητικής ενέργειας στα 

ανώτερα τμήματα της στένωσης ανεξάρτητα από τη μείωση της εισπνευστικής 

ροής. Άρα η γεωμετρία του φάρυγγα και οι σχέσεις μεταξύ των διάφορων 

τμημάτων παίζουν σημαντικό ρόλο στον καθορισμό της κατανομής της 

ενδοαυλικής πίεσης κατά μήκος του φάρυγγα. 

Κατά την εισπνοή η μείωση της πίεσης σε κάθε σημείο επιδρά στην 

δυναμική ενδοτικότητα του σημείου αυτού. Η μείωση του αυλού αυξάνει την 

ταχύτητα της ροής με αποτέλεσμα μεγαλύτερη μείωση της πίεσης και 

μεγαλύτερη μείωση του αυλού σε ένα φαύλο κύκλο. Αυτή η ακολουθία 

γεγονότων είναι η δυναμική στένωση του φάρυγγα που παρατηρείται όταν οι 

φαρυγγικοί μύες είναι υποτονικοί. Η ενεργοποίηση των φαρυγγικών μυών 

μπορεί να αλλάξει τις μηχανικές ιδιότητες του χαλαρού φάρυγγα. Σε κάθε 

διατοιχωματική πίεση η δράση των μυών αυξάνει τον φαρυγγικό αυλό και 
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μειώνει την ενδοτικότητα του. Οι μύες που διαστέλλουν το φάρυγγα 

παρουσιάζουν φασική εισπνευστική δραστηριότητα μαζί με τονική 

εκπνευστική δραστηριότητα. Το αλκοόλ, η στέρηση ύπνου, η αναισθησία και 

τα ηρεμιστικά ή υπνωτικά φάρμακα μειώνουν τη δραστηριότητα των μυών 

[69,70]. Άλλοι παράγοντες που επιδρούν στους μύες είναι τα ιδιοδεκτικά 

μηχανικά ερεθίσματα, ο χημικός έλεγχος της αναπνοής και η έλευση του 

ύπνου. 

Ιδιοδεκτικά ερεθίσματα από μηχανικούς υποδοχείς του θώρακα και των 

ανώτερων αεραγωγών επηρεάζουν τις κινητικές ώσεις για τους φαρυγγικούς 

μύες. Η αρνητική ενδοαυλική πίεση οδηγεί αντανακλαστικά σε αύξηση της 

νευρικής ώσης προς τους φαρυγγικούς μύες και μείωση της προς τους 

θωρακικούς εισπνευστικούς μύες ώστε να αυξηθεί η ενδοαυλική πίεση κάτω 

από το σημείο της απόφραξης των αεραγωγών. Αυτό το τοπικό 

αντανακλαστικό θεωρείται αμυντικός μηχανισμός για τη διατήρηση της 

βατότητας των ανώτερων αεραγωγών κατά τον ύπνο. [71,72] Η ενεργοποίηση 

των φαρυγγικών μυών αυξάνει σε καταστάσεις υπερκαπνίας ή υποξίας. Οι 

κινητικοί νευρώνες για τους ανώτερους αεραγωγούς φαίνεται να έχουν 

υψηλότερο ουδό CO2 από τους νευρώνες για τους θωρακικούς μύες. Αυτό 

σημαίνει ότι κατά την αναπνοή οι ανώτεροι αεραγωγοί ενεργοποιούνται πιο 

πριν από τους θωρακικούς μύες. [73,74] 

Με την έλευση του ύπνου η δραστηριότητα των φαρυγγικών μυών 

μειώνεται και η αντίσταση φάρυγγα αυξάνεται λόγω της μείωσης της 

διαμέτρου του φαρυγγικού αυλού. Η φασική δραστηριότητα διατηρείται και η 

αύξηση της αντίστασης αποδίδεται στην απώλεια της τονικής δραστηριότητας. 

Το φαινόμενο αυτό γίνεται ακόμα πιο έντονο στον ύπνο REM (Rapid Eye 

Movement Sleep) όπου η τονική δραστηριότητα των μυών εξαφανίζεται. 

[75,76] 

Αν και δεν υπάρχει αμφιβολία ότι ο ύπνος προκαλεί μια μείωση της 

δραστηριότητας των φαρυγγικών μυών στα φυσιολογικά άτομα , σε άτομα 

που ροχαλίζουν και σε άτομα με άπνοια, δεν γνωρίζουμε αν η μείωση αυτή 

είναι ο βασικός μηχανισμός που οδηγεί σε άπνοια ή αν απλώς συμβαίνει σε 

έναν παθολογικά στενό φάρυγγα εκ των προτέρων. Είναι αυτή η μείωση της 

δράσης των μυών στους ασθενείς μεγαλύτερη από αυτή που συμβαίνει στα 

φυσιολογικά άτομα ; Πως εξηγείται η απόφραξη του φάρυγγα όταν διατηρείται 
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η φασική δραστηριότητα των μυών ; Υπάρχουν δυο θεωρίες που 

προσπαθούν να εξηγήσουν την παθογένεια της αποφρακτικής άπνοιας στον 

ύπνο. Η θεωρία της νευρομυικής βλάβης και η θεωρία της ανατομικής 

βλάβης. Δεν υπάρχουν ενδείξεις μέχρι σήμερα για την ύπαρξη μια 

πρωτοπαθούς νευρολογικής ανωμαλίας σε ασθενείς με αποφρακτική άπνοια. 

Η απλή παρατήρηση δείχνει ότι οι νευρομυικές αλλαγές που συμβαίνουν με 

τον ύπνο είναι σημαντικές στους ασθενείς με ροχαλητό και άπνοια διότι ούτε 

το ροχαλητό ούτε η άπνοια παρατηρούνται στην εγρήγορση. Μελέτες 

ασθενών σε κατάσταση εγρήγορσης έχουν δείξει ότι η φαρυγγική αντίσταση 

στη ροή είναι μεγαλύτερη [77], ενώ ο αυλός του φάρυγγα μικρότερος από το 

φυσιολογικό [78]. Αυτές οι διαφορές υπάρχουν ανεξάρτητα από την ύπαρξη 

των αντισταθμιστικών νευρικών μηχανισμών που αυξάνουν τη δραστηριότητα 

του γενειογλωσσικού μυός σε επίπεδα μεγαλύτερα του φυσιολογικού.  

Η δραστηριότητα του γενειογλωσσικού στην εγρήγορση είναι μεγαλύτερη 

στους ασθενείς από ότι είναι σε φυσιολογικά άτομα [79]. Αυτό σημαίνει ότι 

στην εγρήγορση τα νευρομυικά αντανακλαστικά παίζουν ένα σημαντικό 

προστατευτικό ρόλο. Η απώλεια της δράσης αυτής με τον ύπνο οδηγεί σε 

στένωση του αυλού του φάρυγγα που επιδεινώνεται με τον ύπνο καθώς 

μειώνεται η αυλική πίεση. Αν η νευρομυική δραστηριότητα κατά τον ύπνο είναι 

παθολογικά μειωμένη στους ασθενείς με υπνική άπνοια ή αν η μείωση που 

παρατηρείται είναι η φυσιολογικώς αναμενόμενη παραμένει ένα θέμα. 

Ακόμα και αν δεν υπάρχει βασική ανωμαλία του νευρικού έλεγχου των 

φαρυγγικών μυών κατά τον ύπνο σε ασθενείς υπάρχουν ενδείξεις ότι με την 

εξέλιξη της νόσου μπορεί η καταστροφή του ύπνου να προκαλεί μείωση της 

απάντησης του γενειογλωσσικού μυός στα υπερκαπνικά ερεθίσματα [80]. Η 

αστάθεια επίσης του κεντρικού έλεγχου μπορεί να επηρεάζει το συγχρονισμό 

της δράσης των φαρυγγικών μυών σε σχέση με το διάφραγμα. Επομένως 

σύμφωνα με τη νευρομυική θεωρία οι διαταραχές της λειτουργίας των 

διαφόρων αντανακλαστικών και του χρονισμού της δραστηριότητας των 

φαρυγγικών μυών σε σχέση με τη δραστηριότητα του διαφράγματος μπορεί 

να οδηγούν σε απόφραξη του φάρυγγα. Η φυσιολογική απώλεια των 

παραπάνω αντανακλαστικών με τον ύπνο οδηγεί σε αύξηση της αντίστασης 

στους ανώτερους αεραγωγούς. 
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Σύμφωνα με την ανατομική θεωρία η απόφραξη μπορεί να συμβεί μόνο 

όταν συνυπάρχει μόνιμη μείωση του εύρους του αυλού του φάρυγγα 

παράλληλα με τη φυσιολογική απώλεια των παραπάνω αντανακλαστικών 

κατά τον ύπνο. Η παρατήρηση ότι η παχυσαρκία , η διόγκωση των 

αμυγδαλών και οι ανωμαλίες του προσωπικού κρανίου οδηγούν σε 

αποφρακτική άπνοια καθώς και ότι η απώλεια βάρους, η αμυγδαλεκτομή και η 

χειρουργική διόρθωση των ανωμαλιών βελτιώνουν την άπνοια στηρίζουν την 

ανατομική θεωρία. Η θεωρία αυτή υποστηρίζεται επίσης από την παρατήρηση 

ότι ο στοματοφάρυγγας των ασθενών είναι μικρότερος από αυτόν σε 

φυσιολογικά άτομα ίδιας ηλικίας, βάρους και φύλου [81,82,83,84,85]. Ο ύπνος 

μπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη του φάρυγγα σε άτομα με ήδη μειωμένο 

αυλό. 

Ο μηχανισμός που η παχυσαρκία μπορεί να οδηγήσει στην άπνοια δεν 

είναι απόλυτα κατανοητός. Πιθανά η παχυσαρκία αλλάζει τις μηχανικές 

ιδιότητες του φάρυγγα και τον κάνει πιο ευάλωτο στην σύμπτωση. Επίσης 

θεωρείται σημαντική η συσσώρευση του λίπους στον τράχηλο, ενώ η 

περίμετρος του λαιμού έχει αποδειχτεί ότι είναι ισχυρός προγνωστικός δείκτης 

της παρουσίας του συνδρόμου της αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο. Συχνά 

όμως συνυπάρχουν με την παχυσαρκία και ήπιες ανωμαλίες του κρανίου με 

πιο συχνή την οπισθογναθία. 

Το σύστημα έλεγχου των φαρυγγικών μυών έχει δυο τρόπους απάντησης 

σε περιπτώσεις στένωσης ή απόφραξης των αεραγωγών όταν συνυπάρχει 

κάποια  ανατομική ανωμαλία. Πρώτον, μέσω των ιδιοδεκτικών 

αντανακλαστικών [86] μπορεί να ελέγχει την αρνητική ενδοθωρακική πίεση, τη 

σύμπτωση των φάρυγγικών τοιχωμάτων και την απουσία της φυσιολογικής 

αύξησης του πνευμονικού όγκου κατά την εισπνοή. Δεύτερον, η άλλη γραμμή 

άμυνας του συστήματος έλεγχου είναι τα χημικά ερεθίσματα προς τους 

περιφερικούς και κεντρικούς χημειουποδοχείς της αναπνοής [87]. 

Τελικά , ίσως η παθογένεια της αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο είναι 

ξεχωριστή για κάθε ασθενή και σε κάθε περίπτωση μπορεί να συμβάλλουν 

περισσότεροι από έναν παράγοντες. [88] 
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Κεφάλαιο 4. Ιστορία της υπνικής άπνοιας στα παιδιά 

 

Ο Charles Dickens ήταν ίσως ο πρώτος που περιέγραψε τα 

χαρακτηριστικά της άπνοιας στον ύπνο στο δικό του διάσημο αφήγημα: Τα 

μεταθανάτια έγγραφα της Pickwick Club [89]. Ο Joe, το χοντρό αγόρι ροχάλιζε 

βαριά, έπεφτε συνεχώς για ύπνο και φαινόταν ότι είχε αργή αντίληψη. Το 

1889, ο William Hill [90] αναγνώρισε τα συμπτώματα του συνδρόμου, 

περιγράφοντας ένα ανόητο παιδί που μοιάζει τεμπέλικο, το οποίο συχνά 

υποφέρει από πονοκεφάλους στο σχολείο, αναπνέει από το στόμα του, αντί 

από τη μύτη, ροχαλίζει και είναι ανήσυχο τη νύχτα. Υπέθεσε ότι η διανοητική 

του υστέρηση ήταν δευτεροπαθής λόγω κάποιας παρεμπόδισης της 

εγκεφαλικής λειτουργίας και δεν οφειλόταν σε κόφωση. Ο Hill βρήκε επίσης 

ότι η αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή ήταν χρήσιμη σε αυτά τα παιδιά. Το 1965, οι 

Menashe et al., [91] περιέγραψαν δύο παιδιά με cor pulmonale και άλλα 

τυπικά συμπτώματα του ΣΑΑΥ, δευτερευόντως δημιουργούμενα από τη 

χρόνια απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού που δημιουργείται από την 

υπερτροφία των αμυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων και 

υποχώρηση των συμπτωμάτων μετά από αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή.  

Την ίδια χρονιά ο Noonan [92] παρουσίασε δύο παιδιά με  υπερτροφία της 

δεξιάς κοιλίας της καρδιάς, μεγάλη υπερτροφία αμυγδαλών και αδενοειδών 

εκβλαστήσεων και εισπνευστικό συριγμό. Η ακτινοθεραπεία του ρινοφάρυγγα 

έκανε τον υπερτροφικό ιστό να υποχωρήσει και έτσι η καρδιοπνευμονική 

λειτουργία επέστρεψε στο φυσιολογικό. Ο Noonan ανέφερε ότι το  "Cor 

pulmonale με υπερτροφία αμυγδαλών και αδενοειδών εκβλαστήσεων" 

φαίνεται να αποτελεί έγκυρη αλλά σπάνια ιατρική ένδειξη για αμυγδαλεκτομή 

και  αδενοτομή. Ακόμα τον ίδιο χρόνο, οι Cox et al., [93] περιέγραψεαν ένα 

παιδί με τυπικά συμπτώματα ΣΑΑΥ και Cor pulmonal, που είχαν ως αιτία τη 

λαρυγγομαλακία, με κλινική βελτίωση μετά από τραχειοτομία. Όλοι οι 

συγγραφείς είδαν τη σχέση μεταξύ της θορυβώδους αναπνοής, της υπνηλίας 

και των καρδιακών αλλαγών. Το 1967 οι Levy et al., [94] περιέγραψαν ότι τα 

συμπτώματα της αναπνευστικής απόφραξης μπορούσαν να ανακουφιστούν 

με την τοποθέτηση ρινογαστρικού σωλήνα. 
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Οι πρώτες συνεχείς πολυκαταγραφικές νυχτερινές εγγραφές ενήλικων 

ασθενών που έπασχαν από το σύνδρομο Pickwickian έγιναν από τους Jung 

και Kuhlo το 1965 [95]. Το σύνδρομο Pickwickian ονομάστηκε έτσι μετά από 

την αφήγηση του Dickens, λόγω των χαρακτηριστικών γνωρισμάτων του 

παχύσαρκου παιδιού Joe στο Pickwick Club [89]. Το παιδί περιγραφόταν να 

έχει συχνά ημερήσια επεισόδια αυθόρμητου ύπνου με άπνοια, κυψελιδικό 

υποαερισμό με υπερκαπνία και παχυσαρκία [95]. Οι Jung και Kuhlo έδειξαν 

ότι η εμφάνιση άπνοιας είναι ένα διαγνωστικό χαρακτηριστικό που συμβαίνει 

κατά τη διάρκεια του νυκτερινού ύπνου, και μπορεί να συμβεί πριν από την 

ανάπτυξη της παχυσαρκίας, έτσι ώστε το  άτομο με σύνδρομο Pickwickian θα 

έπρεπε να έχει κάποια κεντρική διαταραχή της αναπνοής και διέγερση, όπως 

φαινόταν από τις εγγραφές CO2 και τις εγγραφές των 

ηλεκτροεγκεφαλογραφημάτων των υπό εξέταση ατόμων. 

Ένα περαιτέρω βήμα προς τη σύγχρονη έννοια του ΣΑΑΥ έκαναν οι 

Gastaut et al., [96] το 1966 και  κατέληξαν επίσης στο συμπέρασμα ότι η 

απώλεια νυκτερινού ύπνου ήταν υπεύθυνη για την ημερήσια υπνηλία. Η 

ημερήσια υπνηλία αποδείχτηκε ότι δεν ήταν συνέπεια της υποξίας όπως είχε 

προηγουμένως θεωρηθεί. Η πολυκαταγραφική νυχτερινή παρακολούθηση του 

ύπνου έδειξε έντονη διαταραχή στην αρχιτεκτονική του ύπνου με αφυπνίσεις 

κατά τον τερματισμό των άπνοιων και επάνοδο του κορεσμού οξυγόνου του 

αρτηριακού αίματος μετά την αποκατάσταση της αναπνοής σε έναν υπέρβαρο 

άνδρα. 

Το σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας περιγράφηκε για πρώτη 

φορά το 1973 σε ενήλικες [97] και το 1976 στα παιδιά [98], σε ένα 

πρωτοποριακό άρθρο σχετικά με την κατάσταση αυτή στον παιδιατρικό 

πληθυσμό μετά από μελέτη 8 παιδιών. 
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Κεφάλαιο 5. Αίτια διόγκωσης φαρυγγικής και παρίσθμιων 

αμυγδαλών 

 

 

5.1 Στοιχεία ανατομίας δακτυλίου του Waldeyer 

 

Σε κάποια σημεία του φάρυγγα παρουσιάζεται αυξημένη συγκέντρωση 

λεμφοεπιθηλιακού ιστού. Οι συγκεντρώσεις αυτές λεμφοεπιθηλιακού ιστού 

ονομάζονται αμυγδαλές. Ο λεμφικός ιστός του φαρρυγγα έχει μια 

δακτυλιοειδή νοητή διάταξη και λέγεται λεμφικός δακτύλιος του Waldeyer. Οι 

αμυγδαλές είναι η φαρυγγική, η γλωσσική, η σαλπιγγική και οι παρίσθμιες. 

Τέλος υπάρχουν και οι πλάγιες δέσμες. Η φαρυγγική αμυγδαλή βρίσκεται 

στην κορυφή του ρινοφάρυγγα μέσα στο βόθρο του Rosenmuller. 

Χαρακτηριστικό της φαρυγγικής αμυγδαλής, είναι ότι απουσιάζουν οι γνήσιες 

κρύπτες. Το επιθήλιο της είναι βασικά κροσσωτό. [99] 

Οι παρίσθμιες αμυγδαλές είναι δύο και βρίσκονται η καθεμία στον 

αμυγδαλικό βόθρο. Ο άνω πόλος της κάθε αμυγδαλής λέγεται 

υπεραμυγδαλικός βόθρος. Οι παρίσθμιες αμυγδαλές έχουν ένα περίβλημα 

από συνδετικό ιστό που λέγεται αμυγδαλική κάψα και έχει προσεκβολές μέσα 

στον ιστό των αμυγδαλών. Έτσι δημιουργούνται οι αμυγδαλικές κρύπτες. Οι 

κρύπτες συνήθως είναι 10-20 συνολικά και αυξάνουν πάρα πολύ την 

επιφάνεια του επιθηλίου. Ο χώρος ανάμεσα στις πε]ροσεκβολές του 

συνδετικού ιστού και του βλεννογόνου των κρυπτών έχει πολλούς 

λεμφοβλάστες, πλασματοκύτταρα, μακροφάγα καθώς και λεμφοκύτταρα. 

[100] 

Κοντά στις αμυγδαλικές κρύπες βρίσκονται τα βλαστικά κέντρα και 

περιέχουν Β λεμφοκύτταρα. Αυτά τα Β λεμφοκύτταρα πιστεύεται ότι έρχονται 

σε αρχική επαφή με τα αντιγόνα που υπάρχουν στο στόμα.  [101] 
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5.2 Στοιχεία φυσιολογίας δακτυλίου του Waldeyer 

 

Μέχρι και την εποχή μας η πλήρης λειτουργία του δακτυλίου του 

Waldeyer δεν έχει πλήρως αποσαφηνιστεί. Επικρατεί η άποψη πως αυτός ο 

λεμφικός ιστός είναι μια πρώτη γραμμή άμυνας έναντι επιβλαβών 

μικροοργανισμών λόγω του γεγονότος πως εμφανίζει αντιγονική 

δραστηριότητα, αλλά κάποιοι ερευνητές δεν συμφωνούν πλήρως με αυτήν την 

άποψη. Οι αμυγδαλές φαίνεται πως έχουν αμυντική λειτουργία ειδικά στα 

πρώτα χρόνια της ζωής του παιδιού μιας και έχει αποδειχτεί η ύπαρξη 

αντισωμάτων στο παρέγχυμα και το επιθήλιο των κρυπτών. Στις αμυγδαλές 

υπάρχουν Β και Τ λεμφοκύτταρα, καθώς επίσης και πλασματοκύτταρα. Τα Β 

λεμφοκύτταρα και τα πλασματοκύτταρα σχηματίζουν αντισώματα και σε αυτά 

οφείλεται η χημική ανοσία ενώ στα Τ λεμφοκύτταρα οφείλεται η κυτταρική 

ανοσία [101]. Έχει παρατηρηθεί πως η λειτουργία άμυνας του λεμφικού 

δακτυλίου ελαττώνεται σε χρόνιες φλεγμονές. Το γεγονός πως κάποιοι 

ερευνητές αμφισβητούν την αμυντική συνεισφορά του λεμφικού ιστού είναι 

πως δεν υπάρχει αύξηση των αναπνευστικών λοιμώξεων μετά την 

αμυγδαλεκτομή και/ή αδενοτομή  [99]. 

 

 

5.3 Υπερτροφία φαρυγγικής αμυγδαλής 

 

Η υπερτροφία της φαρυγγικής αμυγδαλής ή αλλιώς των αδενοειδών 

εκβλαστήσεων συμβαίνει πολύ συχνά στα μικρά παιδιά και κυρίως στην ηλικία 

3-6 ετών. Σε πολλές περιπτώσεις καθώς το παιδί μεγαλώνει, οι αδενοειδείς 

εκβλαστήσεις τείνουν να ατροφούν και η υπετροφία υποστρέφεται. Επικρατεί 

η άποψη πως για αυτήν την υπερτροφία στα παιδιά, ευθύνονται η αντίδραση 

του λεμφικού ιστού σε συχνές λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού ή ότι 

συμβαίνει στα πλαίσια μιας γενικής υπερτροφίας του λεμφικού ιστού. Η 

υπερτροφία των αδενοειδών εκβλαστήσεων είναι πολύ συχνή αιτία ροχαλητού 

και ΣΑΑΥ στα παιδιά και συχνά ευθύνεται και για την πρόκληση εκκριτικής 

ωτίτιδας. Βασικό στοιχείο για την παθογένεση του ΣΑΑΥ στα παιδιά δεν είναι 

μόνο το μέγεθος των αδενοειδών εκβλαστήσεων, αλλά η σχέση του μεγέθους 
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αυτού με τον ρινοφάρυγγα. Η σχέση αυτή μας ενημερώνει εάν υπάρχει 

απόφραση του οπισθορινικού αεραγωγού. [100] 

 

 

5.4 Υπερτροφία παρίσθμιων αμυγδαλών 

 

Η υπερτροφική διόγκωση των παρίσθμιων αμυγδαλών μπορεί να 

συμβεί επίσης στην παιδική ηλικία και είναι πιθανό να κρατήσει λίγο 

περισσότερο από την υπερτροφία των αδενοειδών εκβλαστήσεων μέχρι και 

την πρώιμη εφηβική ηλικία. Μετά την εφηβία το μέγεθος των υπερτροφικών 

παρίσθμιων αμυγδαλών υποχωρεί συνήθως. Ο ακριβής αιτιολογικός 

μηχανισμός δεν έχει αποσαφηνιστεί, αλλά μπορεί να οφείλεται σε 

φλεγμονώδη, ορμονικά ή κληρονομικά αίτια. Η υπερτροφία των παρίσθμιων 

αμυγδαλών μπορεί να προκαλέσει μηχανική απόφραξη του ισθμού του 

φάρυγγα και έτσι να δυσκολευτεί η αναπνοή και ίσως και η σίτιση του παιδιού 

σε πιο σοβαρές περιπτώσεις.[102] 
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Κεφάλαιο 6. Παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη ΣΑΑΥ 

 

 

6.1 Λεμφικός ιστός του φάρυγγα 

 

Η λειτουργία του λεμφικού ιστού του φάρυγγα είναι να συμμετέχει στη 

δημιουργία ανοσολογικών αντιδράσεων απέναντι σε συγκεκριμένα αντιγόνα 

με το σχηματισμό κυττάρων πλάσματος που παράγουν ανοσοσφαιρίνες (IgA, 

IgG και IgM). Αυτός ο ενεργός ανοσολογικός καταρράκτης οδηγεί σε 

φυσιολογική υπερπλασία του λεμφικού ιστού στην παιδική ηλικία [103]. Η 

υπερτροφία αμυγδαλών και αδενοειδών εκβλαστήσεων είναι ο πιο συχνός 

παράγοντας κινδύνου για την ανάπτυξη ΣΑΑΥ στα παιδιά [104,105] . Το 

μέγεθος των αδενοειδών εκβλαστήσεων και των αμυγδαλών αυξάνεται από τη 

γέννηση μέχρι την ηλικία των δώδεκα ετών, με τη μεγαλύτερη υπερτροφία να 

παρουσιάζεται στην ηλικία 5-6 ετών [105]. Στη διάρκεια των πρώτων οκτώ 

ετών της ζωής, ο φαρυγγικός λεμφικός ιστός είναι πιθανό να εκτεθεί σε 

ερεθίσματα που διεγείρουν τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό [106]. Για το λόγο 

αυτό, το παιδιατρικό ΣΑΑΥ είναι συνηθέστερο κατά τη διάρκεια των 

προσχολικών και των πρώιμων σχολικών ετών [107]. Αν και η ρινική 

αντίσταση μειώνεται από την ηλικία των 9 έως την ηλικία των 13 ετών, 

υπάρχει μια παροδική προεφηβική αύξηση της αντίστασης, ένα φαινόμενο 

που πιθανώς οφείλεται σε ορμονικές μεταβολές [108]. 

Πολλοί περιβαλλοντικοί και ιατρικοί παράγοντες μπορεί να ερεθίσουν 

και να προκαλέσουν υπερτροφία του λεμφικού ιστού, π.χ. το παθητικό 

κάπνισμα [109], η εποχιακή μεταβλητότητα [110], η ατοπία και η αλλεργική 

ρινίτιδα [111] και το άσθμα [112]. Επιπρόσθετα, η μόλυνση από τον 

αναπνευστικό συγκυτιακό ιό, οι μολύνσεις των παραρρίνιων κόλπων και οι 

υποτροπιάζουσες λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού μπορεί να 

προδιαθέτουν τα παιδιά σε υπερτροφία των αδενοειδών εκβλαστήσεων και 

αμυγδαλών [113,114,115]. 

Η υπερτροφία της γλωσσικής αμυγδαλής μπορεί να βρεθεί σε παιδιά 

με διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο με ή χωρίς συνυπάρχουσες 

καταστάσεις όπως η παχυσαρκία και αρκετές κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες. 
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Η παχυσαρκία και η τρισωμία 21 έχουν αποδειχθεί ότι αποτελούν παράγοντες 

κινδύνου για την αποτυχία της χειρουργικής θεραπείας του ΣΑΑΥ με 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή και ένας λόγος αποτυχίας μπορεί να είναι η 

αποτυχία διάγνωσης υπερτροφίας της γλωσσικής αμυγδαλής [116]. 

 

 

6.2 Κρανιοπροσωπική μορφολογία 

 

Σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, οι οδοντικές δυσμορφίες και τα 

κρανιοπροσωπικά χαρακτηριστικά των παιδιών με διαταραχές της αναπνοής 

στον ύπνο, φαίνεται ότι διαφέρουν από εκείνα των φυσιολογικών παιδιών. Μια 

σουηδική μελέτη εξέτασε μια ομάδα κοριτσιών ηλικίας 4 ετών. Τα παιδιά με 

διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο είχαν μικρότερη γωνία βάσης κρανίου 

και μικρότερη αναλογία οπισθίου / πρόσθιου συνολικού ύψους προσώπου. 

Είχαν επίσης στενή γνάθο, μια θολωτή υπερώα, μια μικρότερη κάτω 

οδοντοστοιχία και ανομοιομορφίες σύγκλεισης των πλευρικών οδόντων. Η 

θεραπεία του ΣΑΑΥ με αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή φάνηκε να μειώνει την 

κλίση της κάτω γνάθου αλλά η στενή κάτω γνάθος φάνηκε να επιμένει 

[117,118,119,120]. Μια μελέτη στη Φινλανδία σε παιδιά με διαταραχή της 

αναπνοής στον ύπνο έδειξε αποκλίσεις στην οδοντική σύγκλειση  σε σύγκριση 

με τα φυσιολογικά παιδιά [121]. 

 

 

6.3 Κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες 

 

Τα παιδιά με πολλές αναπτυξιακές ανωμαλίες του κρανίου διατρέχουν 

αυξημένο κίνδυνο για διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο [122]. Δομικές και 

λειτουργικές μεταβολές που υπάρχουν στον ανώτερο αεραγωγό των νεογνών 

με χειλεοσχιστία και / ή υπερωιοσχιστία προσδίδουν αυξημένο κίνδυνο για 

ανπαπτυξη διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο στα παιδιά αυτά [123]. Στα 

μεγαλύτερα παιδιά με χειλεοσχιστία ή / και δυσμορφίες της υπερώας και 

μορφολογικές ανωμαλίες της άνω γνάθου και κάτω γνάθου, έχουν ως 

αποτέλεσμα έναν μικρό ρινοφαρυγγικό αυλό, οποίος αποτελεί σοβαρό 

προδιαθεσικό παράγοντα για την ανάπτυξη διαταραχών της αναπνοής στον 
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ύπνο. Ο κίνδυνος επιδεινώνεται από τις διάφορες χειρουργικές επεμβάσεις 

για τη διόρθωση των δομικών ανωμαλιών που μπορεί να μειώσουν 

περαιτέρω τις διαστάσεις του ανώτερου αεραγωγού [124]. 

Στα παιδιά με τρισωμία 21 οι κίνδυνος για την ανάπτυξη διαταραχών 

της αναπνοής στον ύπνο προκύπτουν από τη γενικευμένη υποτονία και 

πρόπτωση των τοιχωμάτων του φάρυγγα, που συμβαίνουν, ανεξάρτητα από 

την ηλικία, το φύλο, το δείκτη μάζας σώματος (Body Mass Index - BMI) και τη 

μακρογλωσία [125]. Ο υψηλός επιπολασμός των διαταραχών της αναπνοής 

στον ύπνο σε παιδιά με σύνδρομο Beckwith Wiedermann είναι 

πολυπαραγοντικός και όχι μόνο το αποτέλεσμα της μοκρογλωσίας [126]. 

Νεαροί ασθενείς με αχονδροπλασία μπορεί να υποφέρουν από αποφράξη 

του αεραγωγού και ΣΑΑΥ [127]. Επιπλέον, σύνδρομα που σχετίζονται με 

υποπλασία του μέσου προσώπου (Treacher Collins, Σύνδρομο Crouzon, 

Apert και Pfeiffer) και μικρότερο μέγεθος της κάτω γνάθου (Pierre Robin και 

Σύνδρομο Marfan) προδιαθέτουν για την ανάπτυξη διαταραχών της αναπνοής 

στον ύπνο [128,129,130]. 

 

 

6.4 Παχυσαρκία 

 

Είναι ανησυχητικό το γεγονός ότι το υπερβολικό βάρος και η 

παχυσαρκία γίνονται όλο και πιο συνηθισμένα στα παιδιά και τους εφήβους 

σε πολλές αναπτυγμένες χώρες [131]. Έρευνα έδειξε ότι τις τελευταίες 

δεκαετίες η επικράτηση του υπερβολικού βάρους και της παχυσαρκίας έχει 

αυξηθεί μεταξύ των εφήβων, ιδιαίτερα στα αγόρια [132]. Η παχυσαρκία είναι 

ένας καλά αναγνωρισμένος παράγοντας κινδύνου για διαταραχές αναπνοής 

στον ύπνο στους ενήλικες [133], αλλά έχει επίσης προταθεί ως ένας 

σημαντικός παράγοντας κινδύνου για τον παιδιατρικό πληθυσμό 

[134,135,136]. Ο μηχανισμός με τον οποίο η παχυσαρκία προδιαθέτει σε 

διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο μπορεί να είναι η υπερφόρτωση του 

ανώτερου αεραγωγού και των αναπνευστικών μυών που προκαλούν 

τροποποίηση της μορφολογίας και της λειτουργικότητας των μυών και 

αλλαγές στην αναπνευστική λειτουργία [137]. Η ηλικία και η εθνικότητα 

τροποποιούν τον αντίκτυπο του έχει η παχυσαρκία στις διαταραχές της 
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αναπνοής στον ύπνο. Στα μεγαλύτερα παιδιά υπάρχει μεγαλύτερη συσχέτιση 

μεταξύ αυξημένου σωματικού βάρους και διαταραχών της αναπνοής στον 

ύπνο σε σύγκριση με τα μικρότερα παιδιά. Όσον αφορά την εθνικότητα, η 

ανωτέρω συσχέτιση φαίνεται ότι είναι πιο συχνή μεταξύ των παιδιών  

Αφροαμερικανικής και Ασιατικής καταγωγής [137]. Τα παιδιά με μεγάλη 

περίμετρο λαιμού έχουν επίσης αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης διαταραχών της 

αναπνοής στον ύπνο [138]. 

 

 

6.5 Άλλοι παράγοντες κινδύνου 

 

Πολλές ιατρικές καταστάσεις μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο για την 

εμφάνιση διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο. Τα παιδιά με άσθμα έχουν 

δύο φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να αναπτύξουν διαταραχές της αναπνοής 

στον ύπνο σε σχέση με εκείνα που δεν έχουν άσθμα. Η σχέση μεταξύ 

άσθματος και διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο φαίνεται να είναι εμφανής 

από άποψη φυσιολογίας [139]. Συχνά η απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού 

συμβαίναι στο επίπεδο της μύτης. Συχνές αιτίες ρινικής απόφραξης είναι η 

αλλεργική ρινίτιδα, η σκολίωση του ρινικού διαφράγματος, η χρόνια 

παραρρινοκολπίτιδα και η ρινοφαρυγγική στένωση. Όλες οι παραπάνω αιτίες 

ρινικής απόφραξης μπορούν να αυξήσουν τον κίνδυνο για την ανάπτυξη 

διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο [140]. Τα βρέφη και τα μικρά παιδιά με 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση πιστεύεται ότι έχουν αυξημένο κίνδυνο για 

την ανάπτυξη διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο [141].  

Σε νευρομυϊκές παθήσεις, όπως η μυική δυστροφία Duchenne και η 

συγγενής μυοπάθεια, η αδυναμία των αναονευστικών μυών μπορεί να 

οδηγήσει σε κυψελιδικό υποαερισμό, μειωμένη ανταλλαγή αερίων και τελικά 

σε διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο [142]. Τα παιδιά με εγκεφαλική 

παράλυση (Cental Paralysis - CP) έχουν περισσότερο από τρεις φορές 

υψηλότερο κίνδυνο για ανάπτυξη διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο σε 

σύγκριση με τα φυσιολογικά αναπτυσσόμενα παιδιά. Είναι ενδιαφέρον, τα 

προβλήματα ύπνου που παρουσιάζουν τα παιδιά με εγκεφαλική παράλυση  

περιλαμβάνουν αϋπνία και υπερβολική υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας. 

Τα φαινόμενα αυτά παρουσιάζονται με μεγαλύτερη συχνότητα στα παιδιά με 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/06/2024 05:17:16 EEST - 18.221.140.131



 
39 

εγκεφαλική παράλυση, σε σχέση με τα φυσιολογικά παιδιά [143]. Η 

λαρυγγομαλακία στα μικρά παιδιά επίσης αυξάνει τον κίνδυνο για διαταραχές 

της αναπνοής στον ύπνο [140]. Επιπλέον,  το ιστορικό προωρότητας [144] 

σχετίζεται με διαταραχές της αναπνοής. Πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση 

της βιβλιογραφίας έδειξε μια σημαντική συσχέτιση μεταξύ των διαταραχών της 

αναπνοής στον ύπνο που παρουσιάζονται στη νεαρή ηλικία και του 

παθητικού καπνίσματος (δηλαδή το γονικό κάπνισμα) και συστήθηκε διακοπή 

του καπνίσματος στους κηδεμόνες των παιδιών αυτών [145]. Επιπλέον, το 

θετικό οικογενειακό ιστορικό διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο αυξάνει 

τον κίνδυνο να παρουσιαστεί η ίδια κατάσταση στα παιδιά. Αυτή η οικογενής 

τάση υποδηλώνει ότι γενετικοί παράγοντες μπορεί να αποτελούν παράγοντα 

κινδύνου για ΣΑΑΥ και διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο [146]. 
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Κεφάλαιο 7. Επιδημιολογία ΣΑΑΥ 

 

 

Στα παιδιά το ΣΑΑΥ μπορεί να παρουσιαστεί σε κάθε ηλικία από τα 

νεογνά έως και τους νεαρούς εφήβους. Θεωρείται ότι είναι πιο συχνό στην 

ηλικία των 3-6 ετών. Σε αυτήν την ηλικία οι παρίσθμιες αμυγδαλές και η 

φαρυγγική αμυγδαλή είναι πιο μεγάλες σε μέγεθος σε σύγκριση με τη 

διάμετρο του ανώτερου αεραγωγού [147]. Τόσο το ΣΑΑΥ, όσο και το 

πρωτοπαθές ροχαλητό οφείλονται στην μεγάλη αντίσταση του ανώτερου 

αεραγωγού. 

 

 

7.1 Συχνότητα ροχαλητού 

 

Σε ότι αφορά το ροχαλητό έχουν γίνει διάφορες μελέτες σε διάφορα μέρη 

του κόσμου, οι πιο πολλές εξ’ αυτών χρησιμοποίησαν δεδομένα από 

ερωτηματολόγια που απαντήθηκαν από γονείς. Σε παιδιά διαφόρων ηλικιών, 

η συχνότητα του ροχαλητού είναι από 2,4% έως 34,5% [148]. Στην περιοχή 

της Θεσσαλίας μία έρευνα σε 3680 παιδιά έδειξε ότι το ροχαλητό 

παρουσιαζόταν στο 4,2% των παιδιών [149]. 

Τα ευρήματα των διαφόρων ερευνών δεν παρουσιάζουν ομοιογένεια που 

οφείλεται και στην υποκειμενική εκτίμηση των συμπτωμάτων από τον γονέα. 

Μια μετά-ανάλυση όλων των μελετών αποκάλυψε πως η μέση συχνότητα 

εμφάνισης του καθημερινού ροχαλητού στα παιδιά είναι 7,45% [148]. Τα 

περισσότερα παιδιά με ροχαλητό δεν παρουσιάζουν ΣΑΑΥ. Τα πιο μικρά 

παιδιά στην προσχολική ηλικία είναι πιο πιθανό να ροχαλίζουν σε σχέση με τα 

πιο μεγάλα παιδιά σχολικής ηλικίας [150,151]. Μετά από κάποια ηλικία 

ωστόσο η συχνότητα του ροχαλητού αυξάνεται και γενικά η συχνότητα του 

ροχαλητού σε εφήβους και ενήλικες είναι πιο μεγάλη από αυτή των παιδιών 

προεφηβικής ηλικίας [152]. 
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7.2 Συχνότητα ΣΑΑΥ 

 

Καθημερινό ροχαλητό εμφανίζει το 83-100% των παιδιών με ΣΑΑΥ 

[153] και με βάση τα προηγούμενα μπορεί να υπολογιστεί κατά προσέγγιση η 

μέγιστη συχνότητα του ΣΑΑΥ. Οι περισσότερες μελέτες έχουν καταγράψει 

παραπλήσια συχνότητα του ΣΑΑΥ, περίπου 2% (0,7-2,9%) [148]. Με βάση 

μια μελέτη που έγινε στη Θεσσαλία μπορούμε να πούμε ότι η συχνότητα του 

ΣΑΑΥ (ΑΗΙ > 5 επεισόδια/ώρα) στα παιδιά της χώρας μας είναι 4,3% [149]. 

Ωστόσο στις εργασίες αυτές, ο αριθμός των παιδιών που μελετήθηκαν με 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου ήταν μικρός και τα παιδιά αυτά ήταν μικρό 

ποσοστό από το συνολικό δείγμα ατόμων με ροχαλητό. Συνυπολογίζοντας και 

την απουσία ομοφωνίας για το εύρος των φυσιολογικών ευρημάτων της 

πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου  [154], προκύπτει το συμπέρασμα ότι η 

πραγματική συχνότητα του ΣΑΑΥ δεν έχει ακόμα προσδιοριστεί με ακρίβεια. 

 

 

7.3 Επίδραση του φύλου στον επιπολασμό του ΣΑΑΥ 

 

Στα παιδιά με ΣΑΑΥ δεν υπάρχουν διαφορές ανάμεσα στα φύλα 

[151,155,156] σε αντίθεση με τους ενήλικες, όπου το ΣΑΑΥ είναι πιο συχνό 

στο αντρικό φύλο [157]. Ο μεγάλος ρόλος του μεγέθους των παρίσθμιων 

αμυγδαλών και της φαρυγγικής αμυγδαλής στη δημιουργία του ΣΑΑΥ στα 

παιδιά καθώς και η μικρότερη επιρροή των ορμονών του φύλου στην 

προεφηβική ηλικία εξηγούν το φαινόμενο αυτό. 

 

 

7.4 Επίδραση της φυλής στον επιπολασμό του ΣΑΑΥ 

 

Συγκριτικά με τους Καυκάσιους το ΣΑΑΥ είναι πιο συχνό σε παιδιά με 

αφροαμερικανικές ρίζες [148,158,159]. Είναι επίσης 3-5 φορές συχνότερο σε 

παιδιά που γεννήθηκαν πρόωρα [159]. Κάποιες αναφορές γονέων έδειξαν ότι 

τα παιδιά με ισπανική καταγωγή πάσχουν συχνότερα από ΣΑΑΥ σε σύγκριση 

με τα λευκά παιδιά [160]. 
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7.5 Επίδραση της παχυσαρκίας στον επιπολασμό του ΣΑΑΥ 

 

Αδιαμφισβήτητα το αυξημένο σωματικό βάρος είναι βασικός 

παράγοντας κινδύνου για την εμφάνιση ΣΑΑΥ, όπως προαναφέρθηκε [156]. 

Ωστόσο τα πιο πολλά παιδιά με ΣΑΑΥ έχουν φυσιολογικό ή και σε κάποιες 

περιπτώσεις ελαττωμένο βάρος που σε κάποιες περιπτώσεις αυξάνεται μετά 

από επιτυχή θεραπεία του συνδρόμου [161]. 
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Κεφάλαιο 8.  Συνέπειες του ΣΑΑΥ στα παιδιά 

 

 

Το ΣΑΑΥ μπορεί μακροπρόθεσμα να προκαλέσει έντονες επιπλοκές στο 

κεντρικό νευρικό σύστημα, το καρδιαγγειακό σύστημα, καθώς και την 

ανάπτυξη και το μεταβολισμό των πασχόντων παιδιών που έχουν ως 

απόρροια την ελαττωμένη ποιότητα ζωής [162].  Γενικά στη σημερινή εποχή 

αυτές οι επιπλοκές δεν εμφανίζονται πολύ συχνά και ο κύριος λόγος είναι ότι 

σε πολλές περιπτώσεις συμβαίνει έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία του 

συνδρόμου. 

 

 

8.1 Μειωμένη ανάπτυξη 

 

Έρευνες δείχνουν πως περίπου το 25% των παιδιών με ΣΑΑΥ δεν 

παρουσιάζουν ικανοποιητική θρέψΗ [163]. Έχει παρατηρηθεί αύξηση της 

σωματικής ανάπτυξης μετά από αμυγδαλακτομή ή/και αδενοτομή [164,165]. 

Οι μηχανισμοί που έχουν θεωρηθεί υπεύθυνοι για την μειωμένη ανάπτυξη σε 

αυτά τα παιδιά είναι η δυσκαταποσία και η ανορεξία που προαναφέρθηκαν 

[166], η ελλατωμένη έκκριση αυξητικής ορμόνης κατά τον νυχτερινό ύπνο και 

τα ελλατωμένα επίπεδα IGF-I [165,167]. Άλλος μηχανισμός που έχει 

αμφισβητηθεί από πολλούς είναι η μεγάλη μεταβολική ενέργεια που 

χρειάζεται κατά την αναπνοή λόγω της αυξημένης αναπνευστικής αντίστασης 

[168]. Αξιοσημείωτο είναι πως σε παιδιά με ΣΑΑΥ τα επίπεδα του IGF-I στο 

αίμα έχει βρεθεί πως είναι μειωμένα και επανέρχονται στα κανονικά επίπεδα 

μετά από επιτυχή θεραπεία του ΣΑΑΥ [165]. 

 

 

8.2 Διανοητικές διαταραχές 

 

Υπάρχουν κάποιες μελέτες που δείχνουν την ύπαρξη δυσκολιών 

μάθησης σε παιδιά με ΣΑΑΥ, όπως και διαταραχές της συμπεριφοράς, όπως 

υπερκινητικότητα, ανησυχία και επιθετική συμπεριφορά [169]. Οι πιο πολλές 
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από αυτές τις μελέτες έγιναν με τη λήψη ιστορικού από τους κηδεμόνες των 

παιδιών. Οι ενήλικοι ασθενείς με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν συχνά υπνηλία κατά τη 

διάρκεια της ημέρας. Κάποιες μελέτες έδειξαν ότι η ημερήσια υπνηλία 

εμφανίζεται πιο σπάνια στα παιδιά με ΣΑΑΥ με μία κάπως πιο αυξημένη 

συχνότητα στα υπέρβαρα παιδιά και σε αυτά άνω των 5 ετών [155,170]. Το 

γεγονός ότι η ημερήσια υπνηλία παρατηρείται πιο σπάνια στα παιδιά πρέπει 

να οφείλεται στο γεγονός ότι τα παιδιά αφυπνίζονται πιο σπάνια στον ύπνο σε 

σχέση με τους ενήλικες [171]. Έτσι η αρχιτεκτονική του ύπνου διατηρείται και 

η ημερήσια υπνηλία είναι σαφώς μειωμένη [172]. 

Μια μελέτη προσπάθησε να εκτιμήσει με αντικειμενικό τρόπο την 

επίδραση του ΣΑΑΥ στη διανοητική λειτουργία των παιδιών, καθώς και στη 

συμπεριφορά τους [173]. Σε αυτή τη μελέτη μαθητές της πρώτης δημοτικού 

που ανήκαν στο 10% με τις χαμηλότερες επιδόσεις υποβλήθηκαν σε μελέτη 

ύπνου. Το 18% εξαυτών έπασχε τελικά από ΣΑΑΥ. Όσα παιδιά έλαβαν 

θεραπεία για το ΣΑΑΥ, παρουσίασαν βελτίωση στην επίδοσή τους στο 

επόμενο έτος, ενώ όσα από τα παιδιά με ΣΑΑΥ δεν έλαβαν θεραπεία δεν 

εμφάνισαν καμμία μεταβολή στην επίδοσή τους. Όσο πιο βαρύ είναι το ΣΑΑΥ 

τόσο χειρότερη μνήμη και ικανότητα μάθησης παρουσιάζουν τα παιδιά [174]. 

Υπό διερεύνηση είναι αν το ΣΑΑΥ έχει άμεση αρνητική επίδραση στην 

ικανότητα μάθησης ή αν η μειωμένη ικανότητα μάθησης είναι δευτεροπαθής, 

δηλαδή οφείλεται στις διαταραχές συμπεριφοράς. 

Ο μηχανισμός στον οποίο οφείλεται η εμφάνιση νευροαναπτυξιακών 

διαταραχών στα παιδιά με ΣΑΑΥ δεν είναι ξεκάθαρος, αλλά σίγουρα 

ενοχοποιούνται οι αφυπνίσεις με συνακόλουθη διάσπαση της αρχιτεκτονικής 

του ύπνου, η υποξία κατά τον ύπνο, καθώς και ο κυψελιδικός υποαερισμός με 

τη συνακόλουθη υπερκαπνία [175,176]. Τα ανωτέρω φαίνεται να προκαλούν 

διαταραχές στη λειτουργία του προμετωπιαίου φλοιού που έχουν ως συνέπεια 

διαταραχή των γνωσιακών λειτουργιών [175,177]. Κάποιοι πιστεύουν πως 

ίσως να δημιουργούν μείωση των νευρικών κυττάρων [178]. Σημαντικό είναι 

τέλος να αναφέρουμε πως δεν εμφανίζουν όλα τα παιδιά με ΣΑΑΥ 

νευροαναπτυξιακές διαταραχές, γεγονός που σημαίνει ότι και άλλοι 

παράγοντες παίζουν ρόλο στη ανάπτυξη αυτών των διαταραχών. 
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8.3 Καρδιαγγειακές επιπλοκές 

 

Το ΣΑΑΥ συσχετίζεται με πτώση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο καθώς και στη δημιουργία έντονα αρνητικών πιέσεων. Τα ανωτέρω 

μπορεί να προκαλέσουν διαταραχές του μεταβολισμού ή φλεγμονή. Το 

οξειδωτικό στρες και ο υψηλός τόνος του συμπαθητικού είναι πιθανοί 

αιτιολογικοί παράγοντες. Τα άτομα που πάσχουν από μακροχρόνιο ΣΑΑΥ 

βρίσκονται σε κίνδυνο να παρουσιάσουν πνευμονική καρδία και πνευμονική 

υπέρταση. Τώρα πλέον το ΣΑΑΥ αντιμετωπίζεται γρήγορα και δεν 

παρατηρούνται συχνά καρδιαγγειακές επιπλοκές, όπως συνέβαινε 

παλαιότερα. 

 

 

8.4 Αυξημένη αρτηριακή πίεση 

 

Το ΣΑΑΥ στους ενήλικες σχετίζεται με την ανάπτυξη υπέρτασης [179]. 

Μια μετα-ανάλυση παιδιατρικών μελετών έδειξε πως δεν υπάρχει στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ ΣΑΑΥ και αρτηριακής πίεσης [180]. Ίσως να 

υπάρχει μια τάση για πιο μεγάλη διαστολική πίεση που εξαρτάται από τη 

βαρύτητα του ΣΑΑΥ. 

Ο Tal και οι συνεργάτες του [181] βρήκαν δυσλειτουργία στην κίνηση 

του τοιχώματος της καρδιάς στο 45% και μειωμένο κλάσμα εξώθησης δεξιάς 

κοιλίας στο 37% παιδιών πασχόντων από ΣΑΑΥ. Μόλις ένα 7% είχε σημεία 

πνευμονικής υπέρτασης, ενώ όλα τα παιδιά βελτιώθηκαν μετά από 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Το ΣΑΑΥ προκαλεί οξειδωτικό στρες και υψηλό 

τόνο του συμπαθητικού συστήματος. Αυτό θεωρητικά μπορεί να προκαλέσει 

υπέρταση, χρόνια φλεγμονή, ανελαστικότητα των αγγείων και δυσλειτουργία 

του ενδοθηλίου και εν τέλει στην δημιουργία αθηροσκλήρωσης [182]. 

Κάποιες μελέτες [183-186] προσπάθησαν να συσχετίσουν πιθανή 

χρόνια συστηματική φλεγμονή στα παιδιά που έχουν ΣΑΑΥ με βάση τα 

επίπεδα της CRP στο αίμα. Φάνηκε ότι ο BMI σχετίζοταν θετικά με την CRP. 

Τα παχύσαρκα παιδιά με βαρύ ΣΑΑΥ έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες να 

παρουσιάσουν χρόνια γενικευμένη φλεγμονή σε σύγκριση με παιδιά χαμηλού 
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σωματικού βάρους με ήπιο ΣΑΑΥ [187]. Η CRP μπορεί να εμπλέκεται στην 

πρόκληση αθηροσκλήρωσης [188]. 

 

 

8.5 Νυχτερινή ενούρηση 

 

Συχνά τα παιδιά που πάσχουν από ΣΑΑΥ παρουσιάζουν ενούρηση 

κατά τη νύχτα [187,164].  Κάποιοι ερευνητές έχουν βρει πως το φαινόμενο 

αυτό υποχωρεί μετά τη θεραπεία του ΣΑΑΥ [153,190,191] αν και κάποιοι 

συγγραφείς δεν συμφωνούν με αυτήν την άποψη [192]. Ο Brooks βρήκε πως 

υπήρχε κάποια συσχέτιση μεταξύ ΣΑΑΥ και νυχτερινής ενούρησης, αλλά δεν 

βρήκε συσχέτιση με την βαρύτητα του ΣΑΑΥ [193]. Στα παιδιά με ΣΑΑΥ 

παράγονται πολλά ούρα όσο διαρκεί ο ύπνος. Η άπνοια κατά τον ύπνο 

προκαλεί αρνητική θωρακική πίεση, αυξάνοντας την φλεβική επιστροφή με 

αποτέλεσμα να διατείνεται ο δεξιός κόλπος και να εκκρίνεται κολπικό 

νατριοδιουρητικό πεπτίδιο [194]. Η έκκριση του συγκεκριμένου πεπτιδίου 

προάγεται και από την ίδια την υποξαιμία [195]. Το νατριοδιοουρητικό 

πεπτίδιο συμβάλει στην απέκκριση νατρίου από τα νεφρά και κατά συνέπεια 

αυξάνεται ο όγκος των παραγόμενων ούρων [194]. 

Ο Weider υποστηρίζει πως κάποια παιδιά με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν 

νυχτερινή ενούρηση επειδή δεν ήταν εύκολο να ξυπνήσουν για να μπορέσουν 

να ουρήσουν. Η θεραπεία του ΣΑΑΥ βελτίωνε το σύμπτωμα αυτό [196]. Μία 

μελέτη θεωρεί πως τα παιδιά με ΣΑΑΥ έχουν κατά τον ύπνο χαμηλά επίπεδα 

αντιδιουρητικής ορμόνης [197]. Η μελέτη αυτή αμφισβητείται [198]. Η εργώδης 

αναπνοή των παιδιών με ΣΑΑΥ οδηγεί σε αύξηση της κοιλιακής πίεσης με 

συνέπεια να αυξάνεται και η πίεση στην ουροδόχο κύστη [199]. 

 

 

8.6 Ενδοκρινολογικές επιπλοκές 

 

Το ΣΑΑΥ μπορεί να προκαλέσει μεταβολικό σύνδρομο κυρίως στους 

ενήλικες [200]. Στα παιδιά μπορεί να συμβεί το ίδιο, αλλά πιο ευάλωτα είναι τα 

παχύσαρκα παιδιά [201]. Μια μελέτη σε εφήβους έδειξε ότι οι έφηβοι με ΣΑΑΥ 

είχαν 6 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για ανάπτυξη μεταβολικού΄συνδρόμου σε 
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σχέση με όσους δεν είχαν ΣΑΑΥ  [202]. Έχει βρεθεί ακόμα ότι παιδιά με 

παχυσαρκία και ΣΑΑΥ έχουν υψηλό κίνδυνο να αναπτύξουν μη αλκοολική 

κίρρωση του ήπατος  [203]. Έχει βρεθεί πως παιδιά με ΣΑΑΥ  έχουν 

αυξημένα επίπεδα λεπτίνης στο αίμα που δεν σχετίζονται με το αν είναι ή όχι 

παχύσαρκα [204]. 
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Κεφάλαιο 9. Φυσική ιστορία του ΣΑΑΥ 

 

Η φυσική ιστορία του ΣΑΑΥ είναι άγνωστη στο σύνολό της μέχρι τη 

σύγχρονη εποχή [205]. Σε σοβαρές περιπτώσεις μπορεί να είναι πτωχή, λόγω 

των σοβαρών επιπλοκών που μπορεί να αναπτυχθούν [206,207]. Πόσο 

χρόνο χρειάζεται το ΣΑΑΥ να οδηγήσει στην εμφάνιση σοβαρών επιπλοκών 

είναι μέχρι τώρα άγνωστο. Η σοβαρότητα της άπνοιας, όπως αυτή φαίνεται 

στην πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου ή η ανάπτυξη καρδιαγγειακών 

επιπλοκών δεν βρέθηκε να έχουν σαφή σχέση με τη διάρκεια της 

συμπτωματολογίας [207]. Πολλά από τα παιδιά με ΣΑΑΥ μπορεί να 

εμφανίζουν συμπτώματα που διαρκούν έως και πέντε χρόνια χωρίς 

επιδείνωση της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ ή της ανάπτυξής επιπλοκών, ενώ 

ορισμένα παιδιά παρουσιάζουν βαρεία συμπτωματολογία μέσα σε λίγες μόνο 

εβδομάδες [207]. Ωστόσο, μελέτη δείχνει ότι ακόμη και οι ήπιες μορφές 

διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο έχουν μετρήσιμα αποτελέσματα στην 

ημερήσια συμπεριφορά των παιδιών και τις γνωσιακές τους λειτουργίες 

[208,209]. Μπορεί να υπάρχει συχνά μεγάλη καθυστέρηση μεταξύ της 

έναρξης των συμπτωμάτων και της θεραπείας, κατά τη διάρκεια της οποίας τα 

παιδιά και οι γονείς μπορεί βιώνουν σοβαρά και ενοχλητικά συμπτώματα 

[207,210]. Στη μελέτη των Richards και Ferdman  [210] το 82% των παιδιών 

είχε καθυστέρηση άνω του ενός έτους για να λάβει θεραπεία, 51% 

καθυστέρηση δύο ετών και 13% σχεδόν έξι χρόνια. 

Κάποιοι θεωρούν ότι στα παιδιά το ροχαλητό και η απόφραξη τείνουν να 

χειροτερεύουν με την πάροδο του χρόνου, όπως συμβαίνει στους ενήλικες. Το 

ροχαλητό έχει αποδειχθεί ότι έχει σταθερό επιπολασμό στα παιδιά της 

προσχολικής ηλικίας, όπως έχουν δείξει δύο μελέτες από τους Ali et al. 

[211,212]. Παιδιά ηλικίας τεσσάρων έως πέντε ετών μελετήθηκαν αρχικά, 

καθώς και δύο χρόνια αργότερα. Δώδεκα τοις εκατό των παιδιών ροχάλιζαν 

τακτικά και στις δύο εξετάσεις αλλά το ήμισυ των παιδιών που ροχάλιζαν 

τακτικά κατά τη διάρκεια της πρώτης μελέτης δεν το έκαναν πια κατά τη 

στιγμή της δεύτερης μελέτης. Αυτό μπορεί να σημαίνει ότι το ροχαλητό είναι 

αυτοπεριοριζόμενο στα παιδιά, ή τουλάχιστον ότι οι αποφρακτικές διαταραχές 

θα μπορούσαν σε ορισμένες περιπτώσεις να είναι προσωρινές. Στα παιδιά, το 
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πρωτοπαθές ροχαλητό φαίνεται ότι σπάνια εξελίσσεται σε ΣΑΑΥ με την 

πάροδο του χρόνου, και αν γίνει αυτό το ΣΑΑΥ είναι συνήθως ήπιο  [213,214]. 

Οι Guilleminault et al.,[215] παρατήρησαν ότι σε μερικά αγόρια οι 

αποφρακτικές διαταραχές επανεμφανίζονται στην εφηβεία, παρά την αρχικά 

επιτυχή θεραπεία με αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Ο λόγος πιστεύεται ότι είναι 

οι ορμονικές αλλαγές που συνδέονται με την εφηβεία. Ωστόσο, ο 

επιπολασμός του ΣΑΑΥ δεν φαίνεται να είναι σημαντικά υψηλότερος σε 

εφήβους ηλικίας 12 έως 16 ετών σε σχέση με μικρότερα παιδιά [216]. 

Φαίνεται ότι η έγκαιρη αντιμετώπιση της απόφραξης θα μπορούσε να 

αποτρέψει και να αντιστρέψει τις μορφολογικές αλλαγές του προσώπου και 

εμποδίζει την ανάπτυξη ή την επανεμφάνιση του ΣΑΑΥ στην ενηλικίωση  

[215]. Καθώς φαίνεται να υπάρχει μια συσχέτιση του ΣΑΑΥ με την 

κληρονομικότητα [217], η έγκαιρη αναγνώριση και θεραπεία παιδιών με 

αποφρακτική διαταραχή στον ύπνο και οικογενειακή τάση για δυσανάλογη 

μορφολογία του προσώπου θα μπορούσε να είναι σημαντική από 

προληπτικής άποψη [218]. 

Όπως αναφέρθηκε, σε γενικές γραμμές η πορεία του ΣΑΑΥ στους μικρούς 

ασθενείς δεν έχει μελετηθεί πλήρως. Τα παιδιά με τύπου 1 ΣΑΑΥ δείχνουν 

μεγάλη βελτίωση στη συμπεριφορά και τη μάθηση μετά από 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή [219-221]. Για τον τύπο 2 του ΣΑΑΥ δεν υπάρχουν 

επαρκείς μελέτες και η ήδη υπάρχουσα βιβλιογραφία δείχνει ότι η πορεία να 

μην είναι τόσο καλή ακόμα και μετά από επέμβαση. Τα παιδιά με τύπο 2 

ΣΑΑΥ είναι πολύ συχνά παχύσαρκα  [222,223] 

Στη διεθνή βιβλιογραφία δεν υπάρχουν μελέτες που να δείχνουν το πόσο 

η διάρκεια του ΣΑΑΥ πριν το χειρουργείο επηρρεάζει τα αποτελέσματα μετά 

το χειρουργείο. Επίσης δεν έχει μελετηθεί το κατά πόσο η ηλικία έναρξης του 

ΣΑΑΥ επηρρεάζει τα αποτελέσματα μετά το χειρουργείο. Ένα ικανό ποσοστό 

μικρών παιδιών με πρωτοπαθές ροχαλητό σταματά να έχει συμπτώματα μετά 

από κάποια έτη [224]. 
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Κεφάλαιο 10. Κλινική εικόνα του ΣΑΑΥ 

 

Τα παιδιά με ΣΑΑΥ έχουν ως το πιο κοινό σύμπτωμα το ροχαλητό 

[225,226]. Το 96% των γονέων παιδιών με πρωτοπαθές ροχαλητό και το 97% 

των γονέων παιδιών με ΣΑΑΥ δηλώνουν ότι τα παιδιά τους εμφανίζουν 

ροχαλητό τις πιο πολλές ημέρες της εβδομάδας. Το 91% των γονιών παιδιών 

τόσο με ΣΑΑΥ, όσο και με πρωτοπαθές ροχαλητό αναφέρουν πολύ έντονο 

ροχαλητό [226]. Βέβαια, σοβαρό ΣΑΑΥ είναι δυνατό να υπάρχει ακόμα και με 

λιγοστό ροχαλητό. Στα παιδιά παρουσιάζονται δύο μορφές αποφρακτικού 

προτύπου διαταραχών υπνικής αναπνοής, η αποφρακτική άπνοια και η 

παρατεινόμενη μερική απόφραξη. Στην αποφρακτική άπνοια παρουσιάζονται 

συχνά επεισόδια ολοκληρωτικής απόφραξης, μεγάλου βαθμού, περιοδικού 

τύπου διακύμανση της ενδοθωρακικής πίεσης, επεισόδια αποκορεσμού της 

αιμοσφαιρίνης και αφύπνιση [227]. Από την άλλη μεριά στην παρατεινόμενη 

μερική απόφραξη παρουσιάζονται ελάχιστη διακύμανση του κορεσμού 

αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο και σαφώς πιο λίγες αφυπνίσεις. Αντίθετα, σε 

παρατεινόμενη μερική απόφραξη παρατηρούνται μικρές μόνο διακυμάνσεις 

στον κορεσμό της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο και λιγότερες αφυπνίσεις. Όταν 

το ΣΑΑΥ εκδηλώνεται ως αποφρακτικός υποαερισμός (μερική απόφραξη), τα 

παιδιά συνήθως παρουσιάζουν συνεχές ροχαλητό [227], ενώ όταν 

εκδηλώνεται με άπνοιες παρουσιάζουν ροχαλητό διακοπτόμενο από απνοϊκές 

παύσεις, οι οποίες ακολουθούνται από ηχηρό αναστεναγμό και πιθανώς 

αφύπνιση [227,162]. Σε μερικές περιπτώσεις τα παιδιά με σοβαρό 

αποφρακτικό υποαερισμό μπορεί να παρουσιάσουν εντονότερη κλινική εικόνα 

συγκριτικά με τα παιδιά με άπνοιες [162]. 

Όταν οι γονείς παρατηρούν άπνοιες, τότε αυτό είναι ένα σημαντικό 

στοιχείο που συνηγορεί υπέρ της ύπαρξης ΣΑΑΥ [225,228,229] και μερικές 

φορές λόγω του ότι δεν γίνεται αντιληπτή η σημασία τους, μπορεί να μην 

αναφερθούν στον παιδίατρο. Κάποιοι γονείς προσπαθούν να αλλάξουν τη 

θέση του σώματος του παιδιού όταν  διαπιστώνουν άπνοια ή παρατηρούν τα 

παιδιά τους καθώς κοιμούνται επειδή φοβούνται ότι οι άπνοιες μπορεί να 

προκαλέσουν μεγάλης διάρκειας διακοπή της αναπνοής ή ακόμα και θάνατο 

[228]. Η αλήθεια είναι πως ακόμα και όταν υπάρχει έντονο ΣΑΑΥ, πολύ 
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σπάνια παρατηρείται κυάνωση. Το έργο αναπνοής στον ύπνο στα παιδιά που 

πάσχουν από ΣΑΑΥ είναι μεγάλο, με σκοπό να υπερνικηθεί η μεγάλη 

αντίσταση του ανώτερου αεραγωγού [229]. 

Παρουσιάζεται κατά συνέπεια εργώδης αναπνοή ή οποία μπορεί να 

διαγνωστεί κλινικά από την εισολκή των υπερκλείδιων βόθρων, του στέρνου 

και των μεσοπλεύριων διαστημάτων και από την προς τα έσω, παράδοξη 

κίνηση του θώρακα. Σε φυσιολογικές συνθήκες το κοιλιακό τοίχωμα και ο 

θωρακικός κλωβός κινούνται προς τα έξω μαζί κατά τη διάρκεια της εισπνοής. 

Στην περίπτωση του ΣΑΑΥ όμως που υπάρχει παρεμπόδιση της ροής του 

αέρα στον ανώτερο αεραγωγό, το τοίχωμα της κοιλίας κινείται προς την έξω 

πλευρά, το διάφραγμα κάνει πιο έντονες συσπάσεις και έτσι η μεγάλη 

αρνητική πίεση που δημιουργείται έχει ως αποτέλεσμα την προς τα έσω ή 

αλλιώς παράδοξη κίνηση του θώρακα. Στο σημείο αυτό πρέπει να 

αναφέρουμε πως η παράδοξη κίνηση του θώρακα σε μερικές περιπτώσεις 

είναι φυσιολογική στα παιδιά κατά τη διάρκεια του REM ύπνου και μέχρι τα 

τρία έτη ηλικίας. Σε περίπτωση όμως που υπάρχει μετά τα τρία έτη της ηλικίας 

θεωρείται παθολογική εκδήλωση και πρέπει να εγείρει υπόνοιες για ΣΑΑΥ. 

[230] 

Πολλά από τα παιδιά που πάσχουν από ΣΑΑΥ παρουσιάζουν στοματική 

αναπνοή κατά τη διάρκεια του ύπνου κυρίως, αλλά και κατά τη διάρκεια της 

ημέρας [231,232]. Η αναπνοή από το στόμα παρουσιάζεται στο 78% των 

παιδιών με ΣΑΑΥ και στο 73% των παιδιών με πρωτοπαθές ροχαλητό. Τα 

φυσιολογικά παιδιά παρουσιάζουν στοματική αναπνοή σε ποσοστό μόλις 7%. 

[233]. Η αναπνοή από το στόμα προκαλεί σε πολλά από αυτά τα παιδιά 

συμπτώματα ξηροστομίας. Η στοματική αναπνοή σταματά σε όλα σχεδόν τα 

παιδιά μετά από επέμβαση αδενοειδεκτομής, αμυγδαλεκτομής ή και των δύο 

ταυτόχρονα [153]. 

Πολλά παιδιά με ΣΑΑΥ εμφανίζουν επίσης ανήσυχο ύπνο 

[228,166,234,235]. Ο ανήσυχος ύπνος αποτελείται από κινήσεις που έχουν 

μεγάλη διάρκεια ή επαναλαμβάνονται συχνά, καθώς και από αφυπνίσεις κατά 

τον ύπνο. Ο ανήσυχος ύπνος σταματάει μετά την επιτυχή θεραπεία του ΣΑΑΥ 

[153,166] πράγμα το οποίο δηλώνει πως ο ανήσυχος ύπνος έχει σχέση με το 

ΣΑΑΥ. Αρκετές φορές τα πάσχοντα παιδιά παίρνουν παράξενες θέσεις κατά 

τον ύπνο. Σε αυτές περιλαμβάνονται τα πόδια σε κάμψη και τα γόνατα να 
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έρχονται σε επαφή με το θώρακα [236] ενώ σε άλλες περιπτώσεις είναι 

δυνατό να παρατηρηθεί υπερέκταση του αυχένα [166,189]. Τα υπέρβαρα 

παιδιά με ΣΑΑΥ κοιμούνται συνήθως στηριζόμενα σε πολλά μαξιλάρια. Μία 

έρευνα βρήκε πως το 65% των παιδιών με ΣΑΑΥ έπαιρνα ασυνήθηστες 

θέσεις κατά τον ύπνο σε σχέση με το 0% των φυσιολογικών [166]. Μισά 

περίπου από τα παιδιά με ΣΑΑΥ έχουν υπερβολική εφίδρωση κατά τον ύπνο 

σε αντίθεση με μόνο το 15% των φυσιολογικών παιδιών  [228]. Στα πρώτα 

έχουν επίσης παρατηρηθεί υπνοβασία, αυξημένοι εφιάλτες, μειωμένη όρεξη, 

ναυτία ή και έμετοι κυρίως κατά την πρωινή αφύπνιση, καθώς και 

προβλήματα κατάποσης. 

Για την αποτελεσματική διάγνωση του ΣΑΑΥ κάποιες φορές χρειάζεται 

μεγάλος δείκτης υποψίας. Υπάρχουν αρκετές φορές συμπτώματα που είναι 

χαρακτηριστικά και άλλων παθήσεων όπως το ροχαλητό, η κόπωση κατά τη 

διάρκεια τηε ημέρας και η δυσκολία συγκέντρωσης. Κάποιες φορές το ΣΑΑΥ 

μπορεί να παρουσιαστεί με συμπτώματα κατάθλιψης. Στη διάγνωση του 

ΣΑΑΥ πιο σημαντικό είναι το ιστορικό παρά η κλινική εξέταση. Το αυξημένο 

σωματικό βάρος είναι βασικός προδιαθεσικός παράγοντας ΣΑΑΥ και έτσι ο 

BMI είναι απαραίτητο να υπολογίζεται. Μεγάλο ποσοστό ατόμων με ΣΑΑΥ 

έχουν αυξημένο σωματικό βάρος. Η περίμετρος του λαιμού είναι πολύ καλός 

προγνωστικός δείκτης για ΣΑΑΥ,ακόμα καλύερος και από το BMI [235]. Σε 

περίπτωση που ο τράχηλος είναι μικρός μπορεί να συωυπάρχουν και άλλες 

ανωμαλίες, όπως σύνδρομο Arnold-Chiari. 

Αν υπάρχει μικρογναθία ή οπισθογναθία υπάρχει αυξημένος κίνδυνος για 

ΣΑΑΥ ακόμα και με φυσιολογικό σωματικό βάρος [238,239]. Στο ΣΑΑΥ συχνά 

υπάρχει μακρογλωσσία. Η εξέταση της μύτης είναι επίσης σημαντική γιατί η 

απόφραξη της ρινός είναι προδιαθεσικός παράγοντας για ΣΑΑΥ [239,240]. 

Χρειάζεται κλινική εξέταση και του αναπνευστικού γιατί εάν υπάρχει και 

αποφρακτικού τύπου πνευμονοπάθεια η πρόγνωση είναι πολύ χειρότερη εάν 

συνυπάρχει ΣΑΑΥ [241].  Πρέπει να εξετάζεται το καρδιαγγειακό σύστημα και 

να γίνεται νευρολογική εξέταση γιατί το ΣΑΑΥ έχει καρδιαγγειακές και 

νευρολογικές επιπλοκές [239]. Τόσο η ειδικότητα όσο και η ευαισθησία της 

κλινικής εξέτασης και του ιστορικού δεν είναι υψηλά και κυμαίνονται γύρω στο  

60% [242]. Η μελέτη ύπνου κρίνεται επιβεβλημένη για την οριστική διάγνωση 

του ΣΑΑΥ. 
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Κεφάλαιο 11. Διαγνωστική προσέγγιση του ΣΑΑΥ 

 

 

11.1  Κλινική (φυσική) εξέταση και ακτινολογικός έλεγχος 

 

Το ΣΑΑΥ διαχωρίζεται σε δύο υποτύπους, τον τύπο ΣΑΑΥ 1 και τον 

τύπο ΣΑΑΥ 2 [243]. Στον τύπο 1 τα παιδιά έχουν μεγάλη υπετροφία των 

αμυγδαλών και αδενοειδών εκβλαστήσεων χωρίς να έχουν αυξημένο 

σωματικό βάρος, ενώ στον τύπο 2 τα παιδιά έχουν μικρότερη υπερτροφία των 

αμυγδαλών και αδενοειδών εκβλαστήσεων, αλλά είναι παχύσαρκα. Τα παιδιά 

πάσχοντα από τύπο 1 ΣΑΑΥ έχουν κυρίως υπερκινητικότητα και διάσπαση 

της προσοχής, ενώ τα παιδιά με τύπο 2 ΣΑΑΥ εμφανίζουν κυρίως εύκολη 

κόπωση και υπνηλία  [244]. 

Στα παιδιά με ΣΑΑΥ παρατηρείται συχνά ροχαλητό. Παρατηρείται 

επίσης εφίδρωση κατά τον ύπνο και εργώδης αναπνοή [245]. Τα νήπια με 

σοβαρό ΣΑΑΥ μπορεί να μην ροχαλίζουν, αλλά παρουσιάζουν πολύ συχνά 

συριγμό. Σε περιπτώσεις λαρυγγομαλακίας, τα συμπτώματα ενδέχεται να 

είναι χειρότερα όσο διαρκεί η ημέρα [246]. 

Στην επισκόπιση σημαντικό είναι να δούμε αν το παιδί εμφανίζει 

παχυσαρκία ή αν έχει καθυστερημένη ανάπτυξη. Σημαντικό είναι επίσης να 

δούμε αν έχει ένρινη ομιλία και αν αναπνέει από το στόμα. Επιπρόσθετα 

πρέπει να δούμε αν υπάρχει αδενοειδές προσωπείο και οποιαδήποτε 

κρανιοπροσωπική διαταραχή. Στα πιο μεγάλα παιδιά βλέπουμε αν υπάρχει 

σκολίωση του διαφράγματος της ρινός, ρινικοί πολύποδες και γενικά 

οποιοδήποτε αίτιο που θα μπορούσε να παρεμποδίσει τη ροή αέρα μέσα στη 

μύτη. Στο στόμα βλέπουμε το μέγεθος της γλώσσας και τη μορφολογία της 

μαλθακής και σκληρής υπερώας. Πολύ σημαντικό είναι το μέγεθος των 

αμυγδαλών [142]. Τα παιδιά καλό είναι να εξεταστούν και από παιδίατρο έτσι 

ώστε να υπάρχει μια πλήρης παιδιατρική εκτίμηση που να περιλαμβάνει και 

το αναπνευστικό σύστημα [246]. 

Ο ακτινολογικός έλεγχος έχει κάποια περιορισμένη θέση στην 

αξιολόγηση του ΣΑΑΥ. Η πλάγια ακτινογραφία του φάρυγγα είναι απλή 

εξέταση και με αυτή μπορεί να αξιολογηθεί η ύπαρξη ή μη υπερτροφίας 
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αδενοειδών εκβλαστήσεων που μπορεί να προκαλεί απόφραξη του ανώτερου 

αεραγωγού [247]. Όταν υπάρχουν ανωμαλίες του κρανίου και του 

ποροσώπου τότε χρησιμοποιούνται και άλλες εξετάσεις όπως η 

κεφαλομετρία, η αξονική και η μαγνητική τομογραφία, αλλά πολύ πιο σπάνια. 

 

 

11.2 Πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου (Polysomnography) 

 

Κατά την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου καταγράφονται ταυτόχρονα 

πάρα πολλές παράμετροι σχετιζόμενοι με τον ύπνο. Η μελέτη αυτή 

περιλαμβάνει τουλάχιστο τα κατωτέρω: ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ), 

καταγραφή των οφθαλμικών κινήσεων ή ηλεκτροοφθαλμογράφημα (ΗΟΓ), 

ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ), καταγραφή της ρινικής και στοματικής ροής 

του αέρα ,καταγραφή της αναπνευστικής προσπάθειας θώρακα και κοιλίας, 

καταγραφή του κορεσμού οξυγόνου του αρτηριακού αίματος με οξυμετρία, 

καταγραφή του ροχαλητού και καταγραφή της θέσης του σώματος. 

 

 

11.2.1 Μελέτη του ύπνου 

 

Η καταγραφή ΗΕΓ και ΗΟΓ δίδει πληροφορίες σχετικές με τη δομή, τη 

διακοπή ή όχι, καθώς και για την ποιότητα του ύπνου. Ο καθορισμός του 

σταδίου του ύπνου γίνεται με βάση ορισμένους κανόνες που δημιουργήθηκαν 

το 1968 από τους Rechtshaffen και Kales [248]. 

Ο ύπνος αποτελείται από δύο στάδια, τον ύπνο REM (Rapid Eye 

Movement) ή αλλιώς ύπνος ταχέων οφθαλμικών κινήσεων και από τον ύπνο 

μη-REM (nonREM, NREM), ο οποίος κατέχει το πιο μεγάλο μέρος του ύπνου 

στους ενήλικες και διαχωρίζεται με βάση το ΗΕΓ σε 4 στάδια. 

Κατά τη διάρκεια του NREM ύπνου ο αερισμός, η καρδιακή συχνότητα, 

η αρτηριακή πίεση καθώς και η αρτηριακή παροχή μειώνονται συγκριτικά με 

την εγρήγορση [249,250]. Ο ύπνος μεταπίπτει σταδιακά από τον NREM στον 

ύπνο REM. Κατά τον ύπνο REM υπάρχουν διαλείπουσες και γρήγορες 

οριζόντιες κινήσεις των οφθαλμών και επιπροσθέτως απουσιάζει ο μυϊκός 
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τόνος [251]. Η καρδιακή συχνότητα εμφανίζει σημαντικές διακυμάνσεις και η 

αναπνοή γίνεται αβαθής [252]. 

Τα χαμηλά δυναμικά στο ΗΕΓ αφορούν την εγρήγορση, η οποία 

παρουσιάζει και υψηλή συχνότητα. Όσο πιο πολύ βαθαίνει ο ύπνος, τόσο πιο 

πολύ μειώνεται η δραστηριότητα στο ΗΜΓ [253]. Στο στάδιο 1 του NREM 

ύπνου η συχνότητα μειώνεται, υπάρχουν βραδείες οφθαλμικές κινήσεις και ο 

τόνος στο ΗΜΓ ελαττώνεται. Το στάδιο 1 έχει διάρκεια λίγων λεπτών. Είναι 

δύσκολο να καθοριστεί η έναρξη του ύπνου γιατί υπάρχει μια μετάβαση ανά 

στάδια παρά μια απότομη μετάβαση από την εγρήγορση στον ύπνο [253]. Το 

στάδιο 2 κατέχει το πιο μεγάλο μέρος του ύπνου. Το ΗΕΓ έχει χαμηλό 

δυναμικό και μικτή συχνότητα και το ΗΜΓ έχει χαμηλό τόνο [253]. Τα στάδια 3 

και 4 χαρακτηρίζονται μαζί ως ύπνος βραδέων κυμάτων. Στον REM ύπνο 

παρουσιάζεται αποσυγχρονισμός στο ΗΕΓ περίπου όπως στο στάδιο 1, 

υπάρχουν γρήγορες οφθαλμικές κινήσεις και εξαφανίζεται ο ΗΜΓ τόνος. 

Πηγαίνοντας από την εγρήγορση στον ύπνο non-REM η δραστηριότητα στο 

ΗΜΓ πέφτει και όταν πλησιάζει ο ύπνος REM πέφτει ακόμα περισσότερο και 

όταν εγκαθίσταται πλήρως , τότε εξαφανίζεται εντελώς. 90 περίπου λεπτά 

μετά τα στάδια 3 και 4 παρουσιάζεται ο ύπνος REM. Αυτό κρατάει λίγα λεπτά 

και μετά επανέρχονται τα στάδια 3 και 4, αλλά οι περίοδοι REM γίνονται όλο 

και πιο μεγάλοι σε σχέση με τις περιόδους non-REM [253]. 

 

 

11.2.2 Μέτρηση της ροής του αέρα 

 

Η ροή του αέρα μπορεί να μετρηθεί είτε άμεσα είτε έμμεσα. Η μοναδική 

άμεση μέθοδος είναι η χρησιμοποίηση πνευμοταχογράφου. Οι θερμικοί 

αισθητήρες και η καταγραφή του τελοεκπνευστικού διοξειδίου του άνθρακα 

καταγράφουν αλλαγές στην θερμοκρασία και τη χημική σύσταση μεταξύ του 

εισπνεόμενου αέρα και του εκπνεόμενου από τον ασθενή και επομένως 

αποτελούν μια έμμεση ποιοτική εκτίμηση της ροής. Αν και οι παραπάνω 

μέθοδοι αντιλαμβάνονται αξιόπιστα την παρουσία άπνοιας η ικανότητα τους 

στην εξακρίβωση των υποπνοιών είναι μερικές φορές μειωμένη. 

Η σύγχρονη μέτρηση της αναπνευστικής προσπάθειας είναι 

κεφαλαιώδους σημασίας για τη διάκριση ανάμεσα στις κεντρικές και τις 
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αποφρακτικές άπνοιες. Ο πνευμοταχογράφος τοποθετείται σε μία μάσκα που 

εφαρμόζει στο πρόσωπο του ασθενή χωρίς να υπάρχουν απώλειες. Ο 

πνευμοταχογράφος μετράει την συνολική στοματορινική ροή μέσω των 

αλλαγών της πίεσης μεταξύ εισπνοής και εκπνοής και θεωρείται η μέθοδος 

αναφοράς. Στην κλινική πρακτική ωστόσο η δυσανεξία που δημιουργεί δεν 

επιτρέπει την χρήση του [254]. 

Η χρησιμοποίηση θερμικών αισθητήρων προσφέρει έναν έμμεσο, αλλά 

και ποιοτικό προσδιορισμό της ροής. Η τοποθέτησή τους γίνεται μπροστά 

από τη μύτη και το στόμα του εξεταζόμενου και είναι ικανοί να ανιχνεύσουν τη 

διαφορά θερμοκρασίας ανάμεσα στον πιο θερμό αέρα που εκπνέεται και στον 

πιο ψυχρό αέρα που εισπνέεται. Το σήμα που δίνεται επηρεάζεται από τη 

θερμοκρασία του περιβάλλοντος χώρου, από τον αναπνευστικό τύπο και από 

τη θέση που έχει σε σχέση με την είσοδο της ρινός. Ακόμη και μικρές αλλαγές 

της θέσης των αισθητήρων αυτών  καθώς και η εναλλαγή της ρινικής με τη 

στοματική αναπνοή είναι δυνατό να έχουν ως αποτέλεσμα έντονες 

διακυμάνσεις της έντασης του σήματος. Άρα αυτού του τύπου οι αισθητήρες 

δεν μπορούν να εκτιμήσουν με αξιόπιστο τρόπο την ύπαρξη υποπνοιών 

[255]. 

Ο αέρας που εισπνέεται έχει ελάχιστα ποσοστά διοξειδίου του άνθρακα 

συγκριτικά με τον αέρα που εκπνέεται. Μπορεί να γίνει μια ποσοτική μέτρηση 

της ροής με τη χρησιμοποίηση συσκευών που αναλύουν το CO2 του αέρα 

που εκπνέεται. Ένα πλεονέκτημα αυτής της μεθόδου είναι ότι μπορεί να 

διαπιστωθεί μια ενδεχόμενη ύπαρξη υποαερισμού σε περίπτωση που 

αυξηθούν τα επίπεδα CO2 [256]. 

Η ρινική ροή αέρα μπορεί να μετρηθεί άμεσα και ποσοτικά με τη 

χρησιμοποίηση ενός πνευμοταχογράφου ο οποίος είναι σε θέση να 

καταγράψει αλλαγές της ρινικής πίεσης κατά τη διάρκεια της αναπνοής. Η 

ρινική πίεση ελλατώνεται κατά την εισπνοή και μεγαλώνει κατά την εκπνοή. 

Οι ανωτέρω μεταβολές εξαρτώνται και από τη ροή. Για να γίνει αυτή η 

μέτρηση τοποθετούνται συμβατικοί ρινικοί καθετήρες που χορηγούν οξυγόνο 

συνδεόμενοι με έναν μετατροπέα πιέσεως. Σε περίπτωση που υπάρχει πλατό 

στο σήμα που δείχνει την εισπνευστική ροή, τότε υπάρχει αντίσταση στη ροή 

προερχόμενη από τον ανώτερο αεραγωγό. Η παραπάνω μέθοδος κρίνεται 

πιο καλή σε σχέση με τη χρήση θερμίστορ στο να αναγνωριστούν 
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αναπνευστικά επεισόδια. Η μέθοδος αυτή βοηθάει επίσης στο να διαπιστωθεί 

περιορισμός στη ροή, φαινόμενο που παρουσιάζεται στο σύνδρομο 

αυξημένων αντιστάσεων των ανώτερων αεραγωγών. Σε άτομα που έχουν 

ρινική απόφραξη ή αναπνέουν από το στόμα η ανωτέρα μέθοδος δεν μπορεί 

να χρησιμοποιηθεί. [257] 

Στην κλινική πρακτική ο πιο καλός τρόπος για να καταγραφεί η ροή του 

αέρα είναι να χρησιμοποιηθούν ταυτόχρονα θερμικοί αισθητήρες για την 

ανίχνευση της ύπαρξης στοματικής ροής και η ρινική πίεση. [258] 

 

 

11.2.3 Μέτρηση της θωρακοκοιλιακής κίνησης και της αναπνευστικής 

προσπάθειας 

 

Η αναπνευστική προσπάθεια είναι δυνατό να καταγραφεί με ποικίλους 

τρόπους. Ο πιο ακριβής τρόπος καταγραφής της είναι να γίνει μέτρηση της 

πίεσης του οισοφάγου είτε με καθετήρες, οι οποίοι μετράνε την πίεση στην 

άκρη τους, είτε με τη χρήση οισοφαγικού μπαλονιού. Ένας οισοφαγικός 

καθετήρας που έχει ένα μετατροπέα πίεσης στην άκρη του, εισάγεται από τη 

μύτη κάτω από τοπική αναισθησία. Η ανωτέρω είναι η διαγνωστική μέθοδος 

των RERAs όταν προοδευτικά η πίεση αρνητικοποιείται και ο ασθενής 

οδηγείται σε αφύπνιση. Όταν η ρινική αντίσταση αυξάνεται ετερόπλυρα, τότε η 

συνολική ρινική αντίσταση δεν επηρρεάζεται. Μελέτες έχουν δείξει ότι με τη 

μέθοδο αυτή προκαλούνται πολύ λίγες αλλαγές στην υπνική αρχιτεκτονική. 

Αποτελεί τη μέθοδο αναφοράς και είναι, χωρίς αμφισβήτηση ο ακριβέστερος 

τρόπος. Ωστόσο τα προβλήματα του αυξημένου κόστους, του επιπρόσθετου 

χρόνου, της δυσανεξίας που παρουσιάζει ο ασθενής καθώς και η διατάραξη 

του ύπνου, θέτουν περιορισμούς στη χρησιμοποίησή του. [259] 

Με την τοποθέτηση ζωνών στο επίπεδο του ομφαλού και αμέσως κάτω 

από τη μασχάλη καταγράφεται η κίνηση του θωρακικού κλοβού. Αυτές οι 

ζώνες, είναι ευαίσθητες στην τάση που δημιουργεί η επιμήκυνσή τους (strain 

gauzes) και χρησιμοποιούνται για να βρεθεί η ύπαρξη ή όχι αναπνευστικής 

προσπάθειας, καθώς επίσης και για διαφοροδιαγνωστούν οι αποφρακτικές 

από τις κεντρικές άπνοιες σε περιπτώσεις που δεν υπάρχει συνοδός ρινική 

ροή. Έτσι γίνεται ποιοτική εκτίμηση. Ωστόσο κάποια από τα εργαστήρια έχουν 
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ως σκοπό τη βαθμονόμηση των μετατροπέων (transducers) κινήσεως της 

κοιλιακής χώρας και του θώρακα με σκοπό να δίνουν απόλυτες τιμές 

μεταβολής όγκου. Αυτό σημαίνει πως μια ορισμένη απόδοση τάσεως του 

μετατροπέα στο θώρακα χαρακτηρίζει τον ίδιο όγκο αέρα που εισέρχεται 

εντός ή εκτός των πνευμόνων, όπως και μία περίπου ίδια αλλαγή τάσεως του 

κοιλιακού μετατροπέα. 

Για να φανούν αλλαγές στον όγκο εισπνοής ή εκπνοής είναι 

απαραίτητο να μετρηθούν και τα δύο μέρη, γιατί υπάρχουν αλλαγές στον 

ύπνο και σε περιπτώσεις που η αντίσταση είναι αυξημένη. Όταν απολεσθεί ο 

μυϊκός τόνος στους βοηθητικούς αναπνευστικούς μύες ή στο διάφραγμα, τότε 

εμφανίζεται παράδοξη κινητικότητα της κοιλίας και του θώρακα. Στον 

κλασσικό διαχωρισμό των απνοιών σε αποφρακτικές ή κεντρικές, η κίνηση 

των θωρακικών τοιχωμάτων είναι σημαντική. Ωστόσο αλλαγές στη θέση 

τοποθέτησης των αισθητήρων, εξαιτίας της αλλαγής θέσης του σώματος 

μπορούν να επηρρεάσουν κατά πολύ την ποιότητα του σήματος. Κυρίως σε 

υπέρβαρους ανθρώπους τα αποτελέσματα είναι ουσιαστικά σχεδόν μόνο 

ποιοτικά. [260] 

Η καλύτερη μέθοδος για να μετρηθεί η κίνηση της κοιλίας και του 

θωρακικού τοιχώματος είναι ο επαγωγικός πληθυσμογράφος. Οι μετατροπείς 

ανιχνεύουν μεταβολές της αντίστασης του επαγωγικού φορτίου και 

τοποθετούνται στην κοιλιά και γύρω από το θώρακα. Το σήμα που παράγεται 

είναι ανάλογο με το τετράγωνο της περιμέτρου και με αυτόν τον τρόπο γίνεται 

η εκτίμηση του όγκου. Η εκτίμηση θα μπορούσε να χαρακτηριστεί 

ημιποσοτική. Με τη μέθοδο αυτή μπορούν να διαπιστωθούν οι υπόπνοιες, 

χρησιμοποιώντας το άθροισμα των καταγραφών στο θώρακα και την κοιλία, 

ακόμη και σε περιπτώσεις που δεν καταγράφεται παράλληλα και η ροή. Η 

αλλαγή στη θέση των αισθητήρων και η αλλαγή στη θέση του εξεταζόμενου, 

επηρεάζουν την ακρίβεια, η οποία εξαρτάται και από τη βαθμονόμηση. [261] 

 

 

11.2.4 Οξυμετρία 

 

Η οξυγόνωση του σώματος προσδιορίζεται με την παλμική οξυμετρία 

που ανιχνεύει το χρώμα και κατά συνέπεια και τον κορεσμό της 
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οξυαιμοσφαιρίνης. Ο αισθητήρας και μια πηγή φωτός δύο μηκών κύματος 

(φασματόμετρο εκπομπής) τοποθετούνται σε μια περιοχή του σώματος με 

καλό σφυγμό και έντονη αγγείωση, όπως για παράδειγμα η άκρη του 

δακτύλου ή το λοβίο του ωτός. Η οξυγονωμένη αιμοσφαιρίνη εκπέμπει φως 

(κόκκινο) μήκους κύματος 660nm περισσότερο από την αποκορεσμένη 

αιμοσφαιρίνη ενώ φως μήκους κύματος 940 nm εκπέμπεται εξίσου και από τις 

δυο μορφές. Επομένως ο λόγος της κορεσμένης προς την αποκορεσμένη 

αιμοσφαιρίνη είναι υπολογίσιμος. [262] 

Ο τύπος και η θέση του αισθητήρα επηρεάζουν την απόδοση της 

οξυμετρίας. Παράγοντες που επηρεάζουν τον χρόνο αντίδρασης είναι οι 

αλλαγές στον καρδιακό ρυθμό και το χρόνο κυκλοφορίας που μπορεί να 

οδηγήσουν σε υποεκτίμηση του βαθμού αποκορεσμού σε οξυγόνο. Η 

ακρίβεια ποικίλει μεταξύ των διάφορων οργάνων και οι χειριστές πρέπει 

αναγνωρίζουν τα χαρακτηριστικά του οξυμέτρου που χρησιμοποιούν. [262] 

Η καταγραφή του κορεσμού κατά τη διάρκεια της νύχτας μπορεί να 

είναι διαγνωστική του συνδρόμου ΣΑΑΥ. Οι περισσότεροι συγγραφείς δεν 

συστήνουν την χρήση της νυχτερινής οξυμετρίας ως μέσο διάγνωσης του 

ΣΑΑΥ διότι έχει μικρή ευαισθησία και ειδικότητα και μικρή ακρίβεια ειδικά σε 

περιπτώσεις ήπιου συνδρόμου. Μπορεί όμως να χρησιμοποιηθεί ως εργαλείο 

πρώτης εκτίμησης της πιθανότητας παρουσίας του ΣΑΑΥ.[263,264] 

Άλλοι τρόποι εκτίμησης της οξυγόνωσης είναι η διαδερμική καταγραφή 

της PO2 (PtcO2), ή διαδερμική καταγραφή της τάσης του διοξειδίου του 

άνθρακα (PtcCO2) και τελος η μέτρηση της τελοεκπνευστικής PCO2 

(PetCO2). 

 

 

11.2.5 Καταγραφή του ροχαλητού 

 

Το ροχαλητό μπορεί να καταγραφεί μέσω ενός μικρόφωνου ή μέσω 

των ενδείξεων της ρινικής πίεσης. Οι ασθενείς με αποφρακτικής αιτιολογίας 

άπνοιες και υπόπνοιες ροχαλίζουν κατά την ώρα των επεισοδίων ενισχύοντας 

έτσι την πιθανότητα παρουσίας απόφραξης των αεραγωγών. Η καταγραφή 

του ροχαλητού βοηθά επίσης στο να διαπιστώσουμε την πραγματική του 

βαρύτητα και να εκτιμήσουμε πότε χρειάζεται αντιμετώπιση. [262] 
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11.2.6 Καρδιακή συχνότητα 

 

Με τη βοήθεια της παλμικής οξυμετρίας ή του ΗΚΓ μπορεί να μετρηθεί 

η καρδιακή συχνότητα. Ορισμένα κέντρα χρησιμοποιούν συνεχόμενη ΗΚΓ 

καταγραφή. Τα άτομα που υποφέρουν από ΣΑΑΥ έχουν πολύ συχνά 

αρρυθμίες κατά τον ύπνο. Πιο συχνά παρουσιάζεται μια κυκλική βραδυ-

ταχυκαρδία που είναι η εναλλαγή βραδυκαρδίας καθόσον διαρκεί η άπνοια και 

ταχυκαρδίας κατά την αφύπνιση. Οι αφυπνίσεις μπορούν να ανιχνευθούν και 

με τη βοήθεια της καρδιακής συχνότητας.[262] 

 

 

11.2.7 Θέση του σώματος 

 

Είναι γνωστό πως η βαρύτητα του ΣΑΑΥ και το ροχαλητό μπορεί να 

επηρρεαστούν από τη θέση του σώματος. Υπάρχει η άπνοια θέσης που 

εμφανίζεται μόνο όταν οι άνθρωποι κοιμούνται στην πλάτη. Για να εκτιμηθεί η 

θέση του σώματος χρησιμοποιούνται πιεζοηλεκτρικοί αισθητήρες ή 

συστήματα που λειτουργούν με υδραργυρική κλίση. [262] 
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Κεφάλαιο 12. Συσχέτιση μεταξύ των διαταραχών αναπνοής 

στον ύπνο σε παιδιά και ενήλικες 

 

Υπάρχουν μερικές μελέτες για την αξιολόγηση της πιθανής εξέλιξης και της 

φυσικής εξέλιξης των παιδιατρικών διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο, 

αλλά χωρίς ομοφωνία.  Τόσο στα παιδιά, όσο και στους ενήλικες, το αντρικό 

φύλο και η παρουσία παχυσαρκίας φαίνεται ότι είναι παράγοντες κινδύνου για 

την ανάπτυξη διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο [265,266], γεγονός που 

υποδηλώνει ότι το υπερβολικό σωματικό βάρος πρέπει να ελέγχεται και να 

προλαμβάνεται σε όλες τις ηλικιακές ομάδες και αυτό το γεγονός δεν 

επιδέχεται αμφσβήτηση. Από την άλλη πλευρά, οι ήπιες μορφές παιδιατρικών 

διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο δεν φαίνεται να εξελίσσονται σε μέτριες 

ως σοβαρές στην αφηβεία [267]. Ωστόσο, κανένας ασθενής καμιάς ηλικίας 

δεν παρουσιάζει ΣΑΑΥ, για μια νύχτα - υπάρχει πάντα ένα ιστορικό  εξέλιξης 

από τα ηπιότερα συμπτώματα της κατάστασης μέχρι τα σοβαρότερα. 

Η κρανιοπροσωπική ανάπτυξη και η ανάπτυξη του σώματος αρχίζουν 

στην παιδική ηλικία. Οι ενήλικες ασθενείς με διαταραχές της αναπνοής στον 

ύπνο, έχουν αποκλίσεις στην κρανιοπροσωπική μορφολογία και οδοντική 

σύγκλιση παρόμοιες με εκείνες που βρέθηκαν στα παιδιά με τις ίδιες 

διαταραχές [117,268]. Είναι προφανές ότι ένα παιδί με κρανιοπροσωπικούς 

και ορθοδοντικούς παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη ΣΑΑΥ μπορεί να 

εξακολουθεί να έχει υπολειμματικό ΣΑΑΥ ακόμα και μετά την 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Αυτό εγείρει το ερώτημα εάν θα μπορούσαν να 

προληφθούν οι διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο στην ενηλικίωση σε 

ορισμένα άτομα με εστίαση της προσοχής στην ορθοδοντική θεραπεία ήδη 

από την παιδική ηλικία. 
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Κεφάλαιο 13. Σχέσεις της φλεγμονής με το ΣΑΑΥ 

 

 

13.1 Πρόπτωση των τοιχωμάτων του φάρυγγα 

 

Η διαστολή των αγγείων του φάρυγγα και το οίδημα οδηγούν σε 

σμίκρυνση του αυλού του φάρυγγα και εμπλέκονται στη δημιουργία του 

ΣΑΑΥ. Έρευνα έχει δείξει ότι στους ιστούς της υπερώας και της σταφυλής η 

ενδοπεπτιδάση (ένζυμο που οδηγεί σε αδρανοποίηση πεπτιδίων που 

σχετίζονται με την φλεγμονή όπως η ουσία P και η βραδυκινίνη) βρίσκεται σε 

πολύ χαμηλές συγκεντρώσεις. Έτσι προκαλείται αυξημένο οίδημα στην 

περιοχή που έχει ως συνέπεια τη σμίκρυνση του αυλού. [269] 

 

 

13.2 Ανωμαλία τοπικών αντανακλαστικών 

 

Η απώλεια αισθητικότητας των ανώτερων αεραγωγών μπορεί να 

δημιουργήσει άπνοιες σε υγιή άτομα ή να αυξήσει, σε αρκετές περιπτώσεις 

τον αριθμό και τη διάρκεια των απνοϊκών επεισοδίων σε αυτούς που πάσχουν 

ήδη από υπνική άπνοια [270,271]. Φαίνεται λοιπόν πως υπάρχουν κάποιοι 

υποδοχείς που σχετίζονται με τα αισθητικά νεύρα και συμβάλλουν στη 

διατήρηση του φαρυγγικού αυλού ανοιχτού. Άλλη έρευνα έδειξε νευρικές 

απολήξεις με μορφή κιρσών στους ιστούς της μαλθακής υπερώας ατόμων 

που πάσχουν από ΣΑΑΥ. Τέτοια ευρήματα θυμίζουν νευροπάθειες που 

μπορεί να συμβούν μετά την επούλωση τραύματος. Κάποιοι ερευνητές 

βρήκαν ότι τα φαρυγγικά νεύρα ασθενών με ΣΑΑΥ χρειάζονται πιο μεγάλο 

ουδό δόνησης και διαχωρισμού των εκάστοτε αισθητικών ερεθισμάτων. Η 

θεραπεία 6 μηνών με CPAP βελτίωνε τον ουδό στους ασθενείς αυτούς [272]. 

Τα ευρήματα των ασθενών με ΣΑΑΥ βρίσκονται και σε ασθενείς που έχουν 

ροχαλητό χωρίς άπνοια, σε πολύ λιγότερο βαθμό. Ένας μηχανισμός 

εξήγησης του φαινομένου είναι ότι η διαρκείς δονήσεις από το ροχαλητό 

οδηγούν σε βλάβη των αισθητικών απολήξεων του φάρυγγα. 
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13.3 Παθολογική ανατομική 

 

Μελέτες ακτινολογικής απεικόνισης βρήκαν πως η στένωση του αυλού 

του φάρυγγα σε ασθενείς με ΣΑΑΥ συμβαίνει βασικά στην βάση της γλώσσας 

και στο επίπεδο των σταφυλουπερώιων καμαρών [273]. Φαίνεται πως η 

στένωση οφείλεται σε οίδημα που προκαλείται από τοπική φλεγμονή και όχι 

σε εναπόθεση λίπους. Παθολογοανατομικές μελέτες ιστών φάρυγγα σε άτομα 

με ΣΑΑΥ και άτομα με ροχαλητό έδειξαν αυξημένο οίδημα, υπερτροφία του 

βλεννογόνου, αγγειοδιαστολή και ακάνθωση [274]. Ασθενείς με ΣΑΑΥ που 

υποβλήθηκαν σε σταφυλοϋπερωιοπλαστική είχαν έντονο οίδημα του 

βλεννογόνου σε ποσοστό 80%. Σε ιστοπαθολογικές τομές ασθενών με 

σοβαρό ΣΑΑΥ βρέθηκε έντονη κυτταρική διήθηση και διάμεσο οίδημα [275]. 

Επίπρόσθετα σε παθολογοανατομικές εξετάσεις μαλθακής υπερώας από 

άτομα με ΣΑΑΥ και άτομα με ροχαλητό βρέθηκαν ακάνθωση επιθηλίου και 

λεμφοκυτταρική διήθηση κυρίως με Τ λεμφοκύτταρα [276]. Σε εξέταση 

εκπλύματος ασθενών με αποφρακτική άπνοια  βρέθηκε ανεβασμένος αριθμός 

πολυμορφοπυρήνων λευκών αιμοσφαιρίων, μεγάλη συγκέντρωση 

αγγειοδραστικού πεπτιδίου καθώς και αρκετά μεγάλη συγκέντρωση 

βραδυκινίνης [277,278]. 

 

 

13.4 Κυτταροκίνες 

 

Κάποιες κυτταροκίνες βοηθούν στην επέλευση του ύπνου. Τέτοιες είναι η 

IL1 και ο παράγοντας νέκρωσης των όγκων TNFa. Ο ανταγωνιστής 

υποδοχέων IL1 παρεμποδίζει την επέλευση του ύπνου στα πειραματόζωα 

[279]. Βρέθηκε πως όταν τα επίπεδα TNF-a στον ορό είναι αυξημένα αυτό 

σχετίζεται με αύξηση της συχνότητας του ύπνου βραδέων κυμάτων [280]. 

Υπάρχει σαφέστατη συσχέτιση μεταξύ ΣΑΑΥ, υψηλών επιπέδων 

κυτταροκινών, αντίστασης στην ινσουλίνη και παχυσαρκίας, γεγονός που 

ενισχύει την πεποίθηση ότι το ΣΑΑΥ είναι συστηματική νόσος [281]. Το 

διάφραγμα έχει μειωμένη ικανότητα σύσπασης όταν εκτεθεί σε TNF-a. Αυτή η 

μειωμένη ικανότητα σχετίζεται με αύξηση των οξειδωτικών ριζών μέσα στα 

κύτταρα, ενώ όταν χορηγείται Ν=ακετυλοκυστεϊνη η σύσπαση βελτιώνεται 
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κατά πολύ [282,283]. Με βάση τα ανωτέρω, μπορούμε να υποθέσουμε πως 

στα άτομα με ΣΑΑΥ η αυξημένη ποσότητα TNF-a μπορεί να αυξήσει τα 

επεισόδια άπνοιας, επιδεινώνοντας τη λειτουργία των μυών του φάρυγγα. 

 

 

13.5 C- αντιδρώσα πρωτεϊνη (CRP) και λεπτίνη 

 

Η αυξημένη CRP σχετίζεται με συστηματική φλεγμονή και ενίοτε με ιστική 

νέκρωση [284]. Υπάρχει θετικός συσχετισμός μεταξύ ΒΜΙ και τιμών CRP  

[285]. Οι ασθενείς με ΣΑΑΥ φαίνεται να έχουν υψηλότερες τιμές CRP από 

τους φυσιολογικούς και οι τιμές της CRP πέφτουν μετά από τη θεραπεία με 

CPAP [286,287]. Φαίνεται πως στο ΣΑΑΥ υπάρχει μια συστηματική φλεγμονή 

ανεξάρτητα από το αν υπάρχει και παχυσαρκία ταυτόχρονα. 

Τα λιποκύτταρα παράγουν λεπτίνη που βρέθηκε σε υψηλότερες 

συγκεντρώσεις σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [288]. Η θεραπεία με CPAP για ένα 

εξάμηνο οδήγησε σε πτώση των τιμών λεπτίνης. Είναι γνωστό πως το στρες 

οδηγεί σε αύξηση της δραστηριότητας του συμπαθητικού συστήματος. 

Φαίνεται πως η αύξηση της λεπτίνης στα άτομα με ΣΑΑΥ είναι αποτέλεσμα 

της υψηλής συμπαθητικής διέγερσης που συμβαίνει κατά τις αφυπνίσεις  

[289]. Όταν χορηγηθεί TNF-a, τα ποσοστά λεπτίνης στο αίμα αυξάνονται. Η 

λεπτίνη μπορεί να διεγείρει τα Τ-κύτταρα μνήμης και τα φαγοκύτταρα. Τα 

επίπεδα λεπτίνης και κοιλιακής παχυσαρκίας μελετήθηκαν και βρέθηκε πως 

τα επίπεδα λεπτίνης μειώθηκαν λίγο καιρό μετά τη θεραπεία με CPAP, ενώ 

και το κοιλιακό λίπος μειώθηκε μετά από κάποιους μήνες [290]. 

Χαρακτηριστικό είναι πως στις πιο πολλές περιπτώσεις η μείωση του 

κοιλιακού λίπους δεν σχετίζοταν με μείωση του συνολικού βάρους σώματος. 

Η λεπτίνη πιθανώς μειώνεται λόγω μείωσης της δραστηριότητας του 

συμπαθητικού, αλλά ο μηχανισμός μείωσης του λίπους στην περιοχή της 

κοιλίας δεν είναι γνωστός [269]. 
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13.6 Οξειδωτικό στρες  

 

Τα μόρια του οξυγόνου και αζώτου όταν χάσουν το ηλεκτρόνιό τους, 

μπορούν να προκαλέσουν βλάβες   στα κύτταρα, γιατί προκαλούν λιπιδική 

υπεροξείδωση με αποτέλεσμα βλάβη των κυτταρικών μεμβρανών [291]. Τα 

παραπάνω μόρια εμπλέκονται σε βλάβες ιστών και οργάνων κατά την 

ισχαιμία-επαναιμάτωση. Όταν διακόπτεται η παροχή αίματος σε έναν ιστό του 

σώματος (πχ οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο), 

η υποξία οδηγεί στη δημιουργία προϊόντων οξείδωσης, όπως είναι το ουρικό 

οξύ. Στα άτομα πάσχοντα από ΣΑΑΥ συμβαίνει πτώση του κορεσμού της 

αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια των απνοιών στον ύπνο. Υπάρχει ένας 

κύκλος υποξίας και συνακόλουθης επανοξυγόνωσης που συνοδεύεται καο 

από αιμοδυναμικές διαταραχές προκαλώντας ένα φαινόμενο ισχαιμίας-

επαναιμάτωσης [292,291].  

Το πεντάνιο, που είναι παράγωγο οξειδωτικού στρες μετρήθηκε στον 

εκπνεόμενο αέρα ασθενών  με ΣΑΑΥ πριν και μετά την κατάκλιση και βρέθηκε 

αρκετά αυξημένο στους ασθενείς με ΣΑΑΥ [293] Άλλη μελέτη δείχνει πως του 

ουρικό οξύ των ούρων είναι αρκετά αυξημένο στους ασθενείς πάσχοντες από 

ΣΑΑΥ και έχει θετική συσχέτιση με των δείκτη απνοιών-υποπνοιών. Βρέθηκε 

επίσης πως η χρήση του CPAP ελαττώνει την παραγωγή ουρικού οξέος  

[294]. Στους ασθενείς με ΣΑΑΥ υπάρχει αυξημένος οξειδωτικός μεταβολισμός 

ο οποίος πέφτει σε κανονικά επίπεδα μετα την θεραπεία με CPAP [295]. 

 

 

13.7 Μεταβολικό σύνδρομο, ΣΑΑΥ και φλεγμονή 

 

Το μεταβολικό σύνδρομο είναι ένα αναδυόμενο πρόβλημα δημόσιας 

υγείας που αντιπροσωπεύει μια συνάθροιση καρδιαγγειακών παραγόντων 

κινδύνου [296]. Η κλινική ταυτοποίηση του μεταβολικού συνδρόμου βασίζεται 

στη μέτρηση της κοιλιακής παχυσαρκίας, της αθηρογενετικής δυσλιπιδαιμίας, 

της αυξημένης πίεσης του αίματος και της δυσανεξίας στη γλυκόζη [297]. 

Αν και η αιτιολογία αυτού του συνδρόμου είναι σε μεγάλο βαθμό άγνωστη, 

είναι πιθανό να προκαλείται από μια πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ 

γενετικών, μεταβολικών και περιβαλλοντικών παραγόντων [298]. Αρκετές 
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πρόσφατες μελέτες υποδεικνύουν ότι μια προφλεγμονώδης κατάσταση 

μπορεί επίσης να είναι ένα σημαντικό συστατικό [299,300]. Η στενή σχέση 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και του μεταβολικού συνδρόμου ονομάζεται "Σύνδρομο Ζ" 

[301]. 

Ο επιπολασμός του μεταβολικού συνδρόμου είναι σημαντικά υψηλότερος 

στους ασθενείς με ΣΑΑΥ. Οι Ambrosetti et al., μελέτησαν 89 διαδοχικούς 

ασθενείς με ΣΑΑΥ και διαπίστωσαν την ύπαρξη μεταβολικού συνδρόμου στο 

53% αυτών [302]. Μια άλλη μελέτη βρήκε επιπολασμό 68% [303]. Οι 

παχύσαρκοι ασθενείς με ΣΑΑΥ μπορεί να έχουν αυξημένα ποσοστά 

μεταβολικού συνδρόμου και υψηλότερα επίπεδα λιπιδίων πλάσματος, 

γλυκόζης νηστείας, λεπτίνης και ινωδογόνου σε σχέση με τα παχύσαρκα 

άτομα χωρίς ΣΑΑΥ. Ετσι, οι κλινικοί ιατροί πρέπει να ενθαρρύνονται να 

αξιολογούν συστηματικά την παρουσία μεταβολικών ανωμαλιών στο ΣΑΑΥ 

και αντίστροφα [304]. 

Τόσο οι κλινικές μελέτες όσο και οι μελέτες σε ζώα υποδηλώνουν ότι 

μπορεί να υπάρχει μια ανεξάρτητη σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και της 

υπερλιπιδαιμίας. Το υποξικό στρες που προκαλείται από το ΣΑΑΥ αυξάνει τον 

κίνδυνο υπερλιπιδαιμίας. Σε μοντέλα τρωκτικών, η υπερλιπιδαιμία μπορεί να 

προκύψει από την έκθεση σε διαλείπουσα υποξία [305]. Σε δείγμα περίπου 

5.000 ατόμων από την μελέτη Sleep Heart Health, υπήρξε μια θετική σχέση 

μεταξύ της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ και της αυξημένης συγκέντρωσης ολικής 

χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων του ορού, καθώς και μειωμένη HDL 

πλάσματος, σε άτομα κάτω της ηλικίας των 65 ετών [306]. 

Σε πληθυσμιακό δείγμα τετρακοσίων γυναικών ηλικίας 20-70 ετών η 

συχνότητα εμφάνισης του μεταβολικού συνδρόμου αυξήθηκε από 10,5% στις 

γυναίκες με AHI <5 έως 57,1% στις γυναίκες με AHI ≥ 30. Ο AHI και το 

ελάχιστο επίπεδο κορεσμού παρέμειναν σημαντικά συνδεδεμένα με το 

μεταβολικό σύνδρομο ακόμα και όταν έγινε προσαρμογή για την αναλογία 

μέσης προς ισχίο [307]. 

Τόσο το ΣΑΑΥ όσο και το μεταβολικό σύνδρομο ενδέχεται να έχουν 

αρνητικές συνεργικές επιδράσεις στο  καρδιαγγειακό σύστήμα μέσω 

πολλαπλών μηχανισμών [308,309]. 

Η διαλείπουσα υποξία, χαρακτηριστικό γνώρισμα του ΣΑΑΥ, οδηγεί σε μια 

ενεργοποίηση των φλεγμονοδών οδών. Το oξειδωτικό στρες, η καρδιαγγειακή 
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φλεγμονή, η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και οι μεταβολικές ανωμαλίες στο 

ΣΑΑΥ μπορούν να επιταχύνουν την αθηρογένεση [310]. Απαιτούνται 

περαιτέρω μελέτες για τον προσδιορισμό του ακριβούς ρόλου της φλεγμονής 

στην καρδιαγγειακή παθογένεση του ΣΑΑΥ, ιδιαίτερα η αλληλεπίδραση του με 

το οξειδωτικό στρες, την παχυσαρκία και τη μεταβολική δυσλειτουργία [311]. 

 

 

13.8 ΣΑΑΥ και φλεγμονή -  βιολογικοί δείκτες (βιοδείκτες) 

 

Διάφορες δημοσιεύσεις έχουν χρησιμοποιήσει βιοδείκτες για τον έλεγχο 

της φλεγμονής σε ασθενείς με ΣΑΑΥ. Σε μια μελέτη 80 ασθενών με ΣΑΑΥ και 

40 μαρτύρων με βάση την ηλικία και το ΒΜΙ, οι ασθενείς με ΣΑΑΥ εμφάνισαν 

υψηλότερα επίπεδα πλάσματος CRP, IL-6 και TNF-α σε συνδυασμό με 

αυξημένο πάχος μέσων καρωτιδικών ινών, ένα πρώιμο σημάδι 

αθηροσκλήρωσης [312]. Ένας νέος βιοδείκτης, η πεντραξίνη-3 ήταν επίσης 

αυξημένος στην ομάδα ατόμων πασχόντων από ΣΑΑΥ. Η πεντραξίνη 3 

παράγεται στα ουδετερόφιλα, μακροφάγα, λείους μύες και ενδοθηλιακά 

κύτταρα σε απόκριση των σημάτων από IL-1 ή TNF-α. Έχει αναγνωριστεί ως 

ένας εκκινητής του καταρράκτη του συμπληρώματος [313] και ένα 

υποκατάστατο της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας [314]. Μια προηγούμενη 

ιαπωνική μελέτη ανέφερε ότι τα πρωινά επίπεδα της πεντραξίνης 3 ήταν 

αυξημένα σε ασθενείς με ΣΑΑΥ και μειώθηκαν μετά τη θεραπεία με CPAP, 

ένα πρότυπο που δεν παρατηρήθηκε για την CRP [315]. 

Η Νεσφατίνη-1 είναι ένα μόριο που αρχικά ανακαλύφθηκε για το ρόλο του 

στην καταστολή της κεντρικής όρεξης στον υποθάλαμο [316]. Ακολούθως 

ανιχνεύθηκε στα λιποκύτταρα και ρυθμίζεται με την πέψη του λίπους [317], 

επεκτείνοντας το ρόλο της. Οι συναρπαστικές και ποικίλες λειτουργίες της 

Νεσφατίνης-1 συνεχίζουν να εμφανίζονται. Η Νεσφατίνη-1 είναι παρούσα στα 

χονδροκύτταρα, όπου αυξάνει την απελευθέρωση φλεγμονωδών 

μεσολαβητών (συμπεριλαμβανομένων των IL-8, IL-6 και MIP-1a) που 

επάγονται από την IL-1. Σε ασθενείς με ΧΑΠ, η Νεσφατίνη-1 συσχετίζεται 

θετικά με την IL-6, IL-8 και τον TNF-α [318], αν και τα επίπεδα της 

Νεσφατίνης-1 δεν μεταβλήθηκαν μετά από θεραπεία με εισπνεόμενα 
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κορτικοστεροειδή. Παραδόξως, η Νεσφατίνη-1 μείωσε τη φλεγμονή σε 

αρουραίους που υποβλήθηκαν σε τραυματική εγκεφαλική βλάβη [319]. Έτσι, 

η μυδρίαση που προκαλεί η Νεσφατίνη-1 και οι επιπτώσεις της εξακολουθούν 

να διερευνώνται. Οι Shenet et al., εξέτασαν τα επίπεδα Νεσφατίνης-1 σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ και διαπίστωσαν ότι μειώθηκαν μετρίως σε σύγκριση με 

την ομάδα ελέγχου προσαρμοσμένη ανάλογα με το βάρος, που δεν είχε 

ΣΑΑΥ [320]. 

Το ινωδογόνο είναι ένας άλλος βιοδείκτης που έχει αποδειχθεί ότι 

προβλέπει τις αγγειακές εγκεφαλικές παθήσεις σε μια μετα-ανάλυση 

[321,322], αντικατοπτρίζοντας το ρόλο του στη φλεγμονή και / ή την 

υπερπηκτικότητα. Οι Shamsuzzaman et al., εξέτασαν τα επίπεδα ινωδογόνου 

σε 36 άνδρες με ΣΑΑΥ και 18 μάρτυρες χωρίς ΣΑΑΥ. Το ινωδογόνο βρέθηκε 

αυξημένο σε αυτούς με σοβαρό ΣΑΑΥ σε σύγκριση με εκείνους με ηπιότερο 

ΣΑΑΥ ή υγιείς μάρτυρες [323]. Τα επίπεδα ινωδογόνου συσχετίστηκαν με τον 

δείκτη AHI, τον δείκτη αφυπνίσεων και το βαθμό υποξαιμίας. Μέχρι σήμερα, η 

σχέση μεταξύ ΣΑΑΥ και ινωδογόνου ήταν ασαφής. Οι Basoglu et al., [324] 

διαπίστωσαν ότι τα παχύσαρκα άτομα με ΣΑΑΥ είχαν υψηλότερα επίπεδα 

ινωδογόνου, καθώς και χαρακτηριστικά μεταβολικού συνδρόμου και CRP, σε 

σχέση με τα παχύσαρκα άτομα χωρίς ΣΑΑΥ. Το ιξώδες του ινωδογόνου και 

του ολικού αίματος αυξήθηκε κατά τη διάρκεια της νύχτας σε ασθενείς με 

ΣΑΑΥ και αυτό το φαινόμενο σταματούσε με μία μόνο νύχτα χρήσης CPAP 

[325]. Από την άλλη πλευρά, αρκετές μελέτες δείχνουν λιγότερο ξεκάθαρα 

αποτελέσματα. Το πρωινό ινωδογόνο δεν ήταν αυξημένο σε μια μελέτη 

παιδιών με ΣΑΑΥ σε σύγκριση με εκείνα χωρίς ΣΑΑΥ [326]. Δύο μήνες 

χρήσης CPAP δεν αλλοίωσαν το νυχτερινό προφίλ του ινωδογόνου [327] 

αλλά κάποιοι άλλοι παράγοντες πήξης μειώθηκαν. Μια άλλη μελέτη δεν 

διαπίστωσε οξεία επίδραση του CPAP στην πήξη του αίματος, αλλά βρήκε ότι 

έχει χρόνιες επιδράσεις [328]. Μια μελέτη από την Πολωνία εξέτασε τους 

φλεγμονώδεις δείκτες μετά από 6 μήνες θεραπείας με χειρουργείο στη γνάθο 

για τη θεραπεία του ΣΑΑΥ. Οι συγγραφείς βρήκαν ότι υπήρχε βελτίωση στον 

AHI (24 έως 7.05), σε συνδυασμό με τη μείωση του IL-1β, των D-διμερών και 

των παραγόντων πήξης [329]. 

Η YKL-40 (επίσης αναφερόμενη ως γλυκοπρωτεΐνη ανθρώπινου χόνδρου) 

είναι νέος δείκτης φλεγμονής που εξετάστηκε στο ΣΑΑΥ. Η YKL-40 εκκρίνεται 
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από τα χονδροκύτταρα, τα λεμφοκύτταρα και τους αγγειακούς λείους μυς. 

Έχει αποδειχθεί ότι αυξάνεται στο οξύ έμφράγμα του μυοκαρδίου [330], τον 

σακχαρώδη διαβήτη [331], τη ρευματοειδή αρθρίτιδα [332] και στον ορό και 

τον αεραγωγό των ατόμων με Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) 

[333]. Η ΥKL-40 βρέθηκε αυξημένη σε Κινέζους ασθενείς με ΣΑΑΥ σε 

σύγκριση με τους υγιείς μάρτυρες [334]. Η ομάδα με ΣΑΑΥ είχε αυξημένη 

αρτηριακή πίεση, HbA1c, χαμηλότερη HDL, υψηλότερη LDL-C, και σημαντικά 

υψηλότερα επίπεδα YKL-40. Η ανάλυση πολλαπλής παλινδρόμησης έδειξε 

ότι η YKL-40 προέβλεψε έντονα την παρουσία του ΣΑΑΥ, περισσότερο από 

τις αυξήσεις της HbA1c ή της αρτηριακής πίεσης. Η ανάλυση παλινδρόμησης 

έδειξε επίσης μια σημαντική σχέση μεταξύ της YKL-40 και του AHI. 

Απροσδόκητα, η ανάλυση παλινδρόμησης δεν αναγνώρισε την ηλικία, το 

άρρεν φύλο, το κάπνισμα ή το BMI ως προγνωστικούς δείκτες του ΣΑΑΥ που 

μπορεί να περιορίσουν τη γενικευσιμότητα των ευρημάτων. Μια άλλη μελέτη 

σε Κινέζους ασθενείς με ΣΑΑΥ έδειξε επίσης αυξημένα επίπεδα YKL-40 [335] 

και επίσης βρήκε συσχέτιση μεταξύ της YKL-40 και του BMI, του HOMA-IR, 

του CRP και του AHI. 

Ο υποδοχέας συζευγμένος με πρωτεΐνη G (GPR) 120 είναι ένας 

υποδοχέας ελεύθερων λιπαρών οξέων μακράς αλυσίδας (FFA) που 

εκφράζεται άφθονα στην εντερική οδό. Ο GPR 120 ρυθμίζει την έκκριση 

πεπτικών ορμονών όπως το πεπτίδιο-1 τύπου γλυκαγόνης. Ο GPR 120 είναι 

επίσης παρών σε μακροφάγα όπου μεσολαβεί στην αντι-φλεγμονώδη δράση 

τους και μπορεί να προστατεύσει από το μεταβολικό σύνδρομο [336,337]. Η 

παρουσία του GPR 120 στα λευκοκύτταρα επιτρέπει την ανίχνευσή του στην 

κυκλοφορία. Οι Gozal et al., εξέτασαν τα ανεξάρτητα αποτελέσματα της 

παχυσαρκίας και του ΣΑΑΥ στην έκφραση GPR 120 των μονοκυττάρων, στα 

επίπεδα GPR 120 πλάσματος, στην αντίσταση στην ινσουλίνη, στα λιπίδια και 

στη CRP σε 226 παιδιά [338]. Όπως αναμενόταν, η παχυσαρκία συσχετίστηκε 

ανεξάρτητα με υψηλότερο λιπιδικό προφίλ, αντίσταση στην ινσουλίνη και 

CRP. Το ΣΑΑΥ αύξησε επίσης ανεξάρτητα την LDL-C και μείωσε την HDL-C. 

Όσον αφορά τον GPR 120, υπήρξε μια συνεργιστική μείωση του GPR 120 με 

το συνδυασμό παχυσαρκίας και ΣΑΑΥ. Επιπλέον, ο GPR 120 συσχετίστηκε 

σημαντικά με τη σοβαρότητα του ΣΑΑΥ και έντονα με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη. Αυτά τα ευρήματα θα μπορούσαν να εμπλέκουν τον GPR 120 ως 
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έναν κοινό παράγοντα κινδύνου για το μεταβολικό σύνδρομο και το ΣΑΑΥ ή 

αυτό μπορεί να σημαίνει ότι υπάρχει μια άμεση αλληλεπίδραση μεταξύ του 

ΣΑΑΥ και του GPR 120. 

Τα αιμοπετάλια αποτελούν πιθανή πηγή φλεγμονής, καθώς περιέχουν το 

ένζυμο κυκλοοξυγενάση (COX), το οποίο μπορεί να διεγερθεί για τη σύνθεση 

προστανοειδών, όπως το προ-φλεγμονώδες θομοβουξάνιο Α2 [339]. Η 

ασπιρίνη πιστεύεται ότι παρέχει αγγειακά οφέλη με την αναστολή της 

απελευθέρωσης προστανοειδών από τα αιμοπετάλια. Οι Gauiter-Veyret et al 

πραγματοποίησε μελέτες που εξέτασαν το ρόλο των μονοπατιών COX στο 

ΣΑΑΥ. Ποντίκια με δυσλειτουργία απολιποπρωτεΐνης Ε (μοντέλο σοβαρής 

υπερλιπιδαιμίας, που χρησιμοποιήθηκε για να δείξει την επιτάχυνση της 

αθηροσκλήρωσης κατά τη διάρκεια της διαλείπουσας υποξίας [340] εκτέθηκαν 

σε 8 εβδομάδες διαλείπουσας υποξίας. Η διαλείπουσα υποξία αύξησε τις 

αθηροσκληρωτικές πλάκες σε συνδυασμό με την αυξημένη έκφραση της 

σύνθεσης COX-1 και της θρομβοξάνης, ενώ ο φαρμακολογικός αποκλεισμός 

της COX-1 εξασθένησε τα αποτελέσματα της διαλείπουσας υποξίας [341]. 

Ωστόσο, η 11-δεϋδροξυ-θρομβοξάνη  των ούρων (ένας μεταβολίτης της 

θρομβοξάνης Α2) δεν αυξήθηκε σε ασθενείς με ΣΑΑΥ, εκτός εάν είχαν επίσης 

υποκείμενους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. και η CPAP δεν 

επηρέασε τα επίπεδα 11-δεϋδροξυ-θρομβοξάνης. Η COX-1 και COX-2 έχουν 

επίσης εξεταστεί ως μεσολαβητές της προκαλούμενης από το ΣΑΑΥ 

υπέρτασης. Η έκθεση των ανθρώπων στην οξεία διαλείπουσα υποξία αύξησε 

την αρτηριακή πίεση του αίματος κατά περίπου 3 mmHg, αλλά δεν άλλαξε 

σημαντικά τα σημάδια της δραστηριότητας της COX. Η προ-θεραπεία με έναν 

εξειδικευμένο αναστολέα COX-2 εξασθένησε την αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης [342]. 

Η αναλογία των αιμοπεταλίων-λεμφοκυττάρων ( Platelets Leukocytes 

Ratio - PLR) είναι νέος δείκτης που εξετάζεται για την εκτίμηση κινδύνου για 

οξέα στεφανιαία σύνδρομα [343]. Το PLR είναι ένα μέτρο που συνδυάζει το 

φλεγμονώδες δυναμικό των αιμοπεταλίων, με μειωμένα λεμφοκύτταρα - μια 

αντίδραση στρες που μπορεί να αντανακλά τις δράσεις της κορτιζόλης 

[344,345]. Καθώς τα αιμοπετάλια και τα λεμφοκύτταρα ανήκουν στα τεστ 

ρουτίνας που γίνινται συχνά στην καθημερινή κλινική πρακτική, το PLR είναι 

ελκυστικό για την ενσωμάτωσή του στην κλινική λήψη αποφάσεων. Σε μία 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
10/06/2024 05:17:16 EEST - 18.221.140.131



 
71 

πρόσφατη μελέτη 424 ασθενών που κυμαίνονταν από αυτούς με φυσιολογική 

αναπνοή έως σοβαρό ΣΑΑΥ, οι συγγραφείς σημείωσαν μια επίδραση του AHI 

και της σοβαρότητας της υποξίας με την τιμή της PLR [346]. 

Συνοπτικά, οι κλινικές συσχετίσεις μεταξύ ΣΑΑΥ και φλεγμονής 

παραμένουν διφορούμενες, με μερικές μελέτες να δείχνουν αυξημένους 

φλεγμονώδεις δείκτες και / ή μειώσεις αυτών των δεικτών μετά από θεραπεία 

του ΣΑΑΥ. Ωστόσο, αρκετές άλλες μελέτες δεν βρήκαν συσχετισμό μεταξύ 

ΣΑΑΥ και φλεγμονής. Οι σύνθετες αλληλεπιδράσεις της παχυσαρκίας, των 

δημογραφικών στοιχείων, της σοβαρότητας του OSA και της ομοιόστασης 

μεταξύ των προ / αντιφλεγμονωδών οδών μπορεί να υπογραμμίζουν αυτά τα 

ασυνεπή αποτελέσματα. 
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Κεφάλαιο 14. Διάφορα θέματα σχετικά με το ΣΑΑΥ 

 

 

14.1 Υπερπηκτικότητα του πλάσματος και ΣΑΑΥ 

 

Η υπερπηκτικότητα που προκύπτει από την αυξημένη πήξη ή την 

αναστολή της ινωδόλυσης συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

καρδιαγγειακών παθήσεων σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [347]. Αυτός είναι άλλος 

ένας παράγοντας που εμπλέκεται στη συσχέτιση διαφόρων ειδών 

καρδιαγγγειακών παθήσεων με το ΣΑΑΥ [348]. 

Διάφορα ευρήματα υποστηρίζουν την ύπαρξη συσχέτισης μεταξύ της 

υπερπηκτικότητας, του ΣΑΑΥ και κάποιων καρδιαγγειακών παθήσεων. 

Πρώτον, οι ασθενείς με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα στο πλάσμα 

από πολλούς παράγοντες που σχετίζονται με τη διαδικασία πήξης, όπως είναι 

το ινωδογόνο [349,350], ο ενεργοποιημένος παράγοντας πήξης FVII, ο FXIIa 

και το σύμπλεγμα θρομβίνης / αντιθρομβίνης III [351] ο ενζυμικός  αναστολέα 

της ινωδόλυσης και τέλος ο αναστολέας ενεργοποιητή του πλασμινογόνου 

(ΡΑΙ-1) [352,353]. Δεύτερον, τα αυξημένα επίπεδα D-διμερών σε ασθενείς με 

ΣΑΑΥ που δεν έλαβαν θεραπεία, έχουν συσχετιστεί με τη σοβαρότητα της 

νυκτερινής υποξαιμίας, που είναι χαρακτηριστική στο ΣΑΑΥ [354]. Τρίτον, ο 

κατακερματισμός του ύπνου και τα δεδομένα αποτελεσματικότητας του ύπνου 

έχουν συσχετιστεί με αυξημένα επίπεδα του παράγοντα von Willebrand και 

του παράγοντα διαλυτού ιστικού παράγοντα, δύο παραγόντων μιας 

προθρομβωτικής κατάστασης [355]. 

Το ΣΑΑΥ σχετίζεται με την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων [356]. Η 

ενεργοποίηση αιμοπεταλίων είναι ένας σύνδεσμος στην παθοφυσιολογία 

ασθενειών που είναι επιρρεπείς σε θρόμβωση και φλεγμονή [357]. Σε αυτούς 

τους ασθενείς, η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων συνδέεται με αυξημένα 

επίπεδα αποκορεσμού οξυγόνου [358,359] και μειώνεται μετά από τη 

θεραπεία με CPAP [360]. Η θρομβοελασματογραφία, μια απλή δοκιμασία 

αιμόστασης, έχει προταθεί για την αξιολόγηση του κινδύνου μελλοντικής 

καρδιαγγειακής νόσου σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [361]. 
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14.2 Ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και ΣΑΑΥ 

 

Η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία είναι ένας πρώιμος δείκτης της αγγειακής 

ανωμαλίας που προηγείται κλινικά της εμφανούς καρδιαγγειακής νόσου 

[362,363]. Το άθικτο ενδοθήλιο ρυθμίζει τον αγγειακό τόνο και την ικανότητα 

αποκατάστασης, διατηρώντας την προφλεγμονώδη ομοιόσταση, την 

αντιφλεγμονώδη ομοιόσταση και την ομοιόσταση της πήξης. Τροποποίηση 

αυτών  των ομοιοστατικών μεταβολικών οδών οδηγεί σε ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία πριν ακόμα γίνουν ορατές οι δομικές αλλαγές στο αγγειακό 

σύστημα. Η υποξία, η υπερκαπνία και μερικές φορές η άνοδος της αρτηριακής 

πίεσης που συνοδεύουν τις αποφρακτικές άπνοιες στον ύπνο, μπορούν να 

χρησιμεύσουν ως ισχυρά ερεθίσματα για την απελευθέρωση αγγειοδραστικών 

ουσιών και για την εξασθένιση της ενδοθηλιακής λειτουργίας. 

Στους ασθενείς με ΣΑΑΥ, η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία μπορεί να 

προκληθεί και από τους κύκλους υποξίας-επαναοξυγόνωσης, καθώς και από 

τον χρόνιο κατακερματισμό του ύπνου που δημιουργείται από τις 

επαναλαμβανόμενες αφυπνίσεις. Μια αιτιώδης σχέση μεταξύ του ΣΑΑΥ και 

της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας αποδείχθηκε από μια μελέτη στην οποία η 

διαστολή στο αντιβράχιο που σχετιζόταν με τη ροή, βελτιώθηκε μετά τη 

θεραπεία με CPAP [364,365]. Τα επίπεδα του νιτρικού οξειδίου, μιας βασικής 

αγγειοδιασταλτικής ουσίας που απελευθερώνεται από το ενδοθηλίο, έχουν 

βρεθεί μειωμένα σε ασθενείς με ΣΑΑΥ και ομαλοποιούνται μετά τη θεραπεία 

με CPAP [366]. 

Ορισμένες μελέτες σε ασθενείς με ΣΑΑΥ υποδεικνύουν μια σχετιζόμενη με 

το ΣΑΑΥ ενδοθηλιακή δυσλειτουργία [367]. Στους ασθενείς με ΣΑΑΥ, 

αυξημένη παραγωγή υπεροξειδίου από τα ουδετερόφιλα [368], αυξημένοι 

βιοδείκτες υπεροξείδωσης των λιπιδίων [369] και αυξημένα επίπεδα 8-

ισοπροστανών [370,371] έχουν παρατηρηθεί. 

Μεταξύ των σημαντικότερων αγγειοσυσπαστικών ουσιών είναι η 

ενδοθηλίνη-1, μία πεπτιδική ορμόνη που εκκρίνεται υπό την επίδραση της 

υποξίας [372]. Αρκετές μελέτες έχουν αναφέρει υψηλότερα επίπεδα 

ενδοθηλίνης-1 σε ασθενείς με ΣΑΑΥ [373,374]. Ωστόσο, ο Grimpen αναφέρει 

συγκρουόμενα ευρήματα [375]. Αυτή η απόκλιση μπορεί να εξηγείται από τις 

διαφορές στο σχεδιασμό των μελετών. Οι ομάδες που μελετήθηκαν από τους 
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Phillips et al. [373], και τους Saarelainen και Hasan [374] είχαν ασθενείς με 

πιο σοβαρή νόσο και, συνεπώς, είχαν πιο σοβαρούς αποκορεσμούς 

οξυγόνου που λειτουργούσαν ως έναυσμα για την έκκριση ενδοθηλίνης-1. Ο 

Gjorup έδειξε ότι οι υπερτασικοί ασθενείς με ΣΑΑΥ είχαν μεγαλύτερα 

νυκτερινά και ημερήσια επίπεδα ενδοθηλίνης-1 στο πλάσμα από τους υγιείς 

μάρτυρες, γεγονός που υποδηλώνει ότι το ΣΑΑΥ δεν επηρεάζει τα επίπεδα 

ενδοθηλίνης-1 του πλάσματος όταν απουσιάζουν συνυπάρχουσες 

καρδιαγγειακές παθήσεις [376]. 

Η ασυνέπεια στα παραπάνω επίπεδα ενδοθηλίνης-1 πιθανότατα 

αντανακλά την κύρια αφαλατωτική απελευθέρωση ενδοθηλίνης. 

Χρησιμοποιώντας μοντέλα αρουραίων με αρτηριακή υπέρταση, αρκετοί 

συγγραφείς έχουν αναφέρει αυξημένη αγγειακή παραγωγή ενδοθηλίνης-1, 

ενώ τα επίπεδα ενδοθηλίνης-1 στην κυκλοφορία παρέμειναν παρόμοια με τη 

ομάδα ελέγχου [377,378]. Αυτό δείχνει ότι τα κυκλοφορούντα επίπεδα της 

ενδοθηλίνης-1 δεν αποκλείουν την αυξημένη αγγειακή παραγωγή σε ασθενείς 

με ΣΑΑΥ. 

Τα τελευταία χρόνια, τα ενδοθηλιακά προγονικά κύτταρα έχουν αποκτήσει 

κεντρικό ρόλο στην αγγειακή αναγέννηση και την ικανότητα ενδοθηλιακής 

επισκευής μέσω αγγειογένεσης και της αποκατάστασης της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας των τραυματισμένων αιμοφόρων αγγείων. Τα ενδοθηλιακά 

προγονικά κύτταρα είναι μειωμένα σε ασθενείς με ενδοθηλιακή δυσλειτουργία 

και υποδηλώνουν ένα αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νοσηρότητας σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ. Τα ενδοθηλιακά προγονικά κύτταρα μπορεί να έχουν 

ενδεχόμενο ρόλο στην παθογένεση των αγγειακών ασθένειών που 

σχετίζονται με το ΣΑΑΥ. [379] 

Έχει αναφερθεί επίσης ότι οι ασθενείς με ΣΑΑΥ εμφάνισαν αυξημένη 

παραγωγή οξειδωτικών στη μικροκυκλοφορία και ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, 

τα οποία βελτιώθηκαν με τη θεραπεία του συνδρόμου [380]. 

 

 

14.3 Παχυσαρκία και ΣΑΑΥ 

 

Η κεντρική ή σπλαχνική παχυσαρκία συνδέεται με τον μεγαλύτερο κίνδυνο 

για ΣΑΑΥ [381]. Ο μηχανισμός με τον οποίο η παχυσαρκία μπορεί να 
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ευνοήσει την εμφάνιση του ΣΑΑΥ δεν είναι γνωστός, αλλά θα μπορούσε να 

ειπωθεί ότι η κεντρική παχυσαρκία επιταχύνει ή επιδεινώνει το ΣΑΑΥ επειδή 

τα αποθέματα λίπους στον ανώτερο αεραγωγό επηρεάζουν την διατασιμότητα 

[382]. Ο αυξημένος όγκος κοιλιακού λίπους θα μπορούσε να προδιαθέσει σε 

υποαερισμό κατά τη διάρκεια του ύπνου και / ή να μειώσει τα αποθέματα 

οξυγόνου, ευνοώντας τον αποκορεσμό οξυγόνου κατά τη διάρκεια του ύπνου 

[383]. Επιπλέον, η διαταραγμένη αρχιτεκτονική του ύπνου, που χαρακτηρίζει 

το ΣΑΑΥ, προδιαθέτει σε μεταβολικές επιδράσεις και αύξηση βάρους. Ο Patel 

διερεύνησε τη συσχέτιση μεταξύ της αναφερόμενης διάρκειας ύπνου και της 

μελλοντικής αύξησης βάρους στη Μελέτη Υγείας των Νοσηλευτών. Βρέθηκε 

ότι ένας συνηθισμένος χρόνος ύπνου λιγότερο από 7 ώρες σχετίζεται με 

μέτρια αύξηση του μελλοντικού βάρους και της επιπτωσης της παχυσαρκίας 

[384]. 

Τα τελευταία χρόνια, έχει δοθεί μεγάλη προσοχή στην αλληλεπίδραση 

μεταξύ του ΣΑΑΥ και των προϊόντων που απελευθερώνονται από το λιπώδη 

ιστό όπως η λεπτίνη, η αδιπονεκτίνη και η γκρελίνη [385]. 

Η λεπτίνη είναι μια ορμόνη που προέρχεται από τα λιποκύτταρα και 

ρυθμίζει το σωματικό βάρος μέσω του ελέγχου της όρεξης και της ενεργειακής 

δαπάνης. Επιπλέον, η λεπτίνη είναι μια κυταροκίνη και συνεπώς εμπλέκεται 

επίσης στη φλεγμονώδη διαδικασία. Αρκετές μελέτες έχουν δείξει αυξημένα 

επίπεδα λεπτίνης στο ΣΑΑΥ [386,387], υποδηλώνοντας το ρόλο της στο 

ΣΑΑΥ [388].  Οι μηχανισμοί που αποτελούν τη βάση της σχέσης μεταξύ της 

λεπτίνης και ΣΑΑΥ είναι ποικίλουν και μπορεί να περιλαμβάνουν ολονύκτιες 

αλλαγές στα επίπεδα άπνοιας [389,390], στην υποξαιμία και την υπερκαπνία 

που συνοδεύουν τα επεισόδια υπνικής άπνοιας [391]. 

Μια άμεση συσχέτιση μεταξύ του ΣΑΑΥ και της λεπτίνης υποστηρίζεται 

από το γεγονός ότι η αποτελεσματική θεραπεία του ΣΑΑΥ με CPAP επηρεάζει 

επίσης τα επίπεδα λεπτίνης [392,393]. Παρόλο που ο ακριβής μηχανισμός 

που εξηγεί την επίδραση του CPAP δεν έχει ακόμη εξακριβωθεί μπορεί να 

υποτεθεί ότι η μείωση της συμπαθητικής δραστηριότητας [394] και η βελτίωση 

της ευαισθησίας στην ινσουλίνη παίζουν κάποιο ρόλο [395].  

Τα επίπεδα λεπτίνης έχουν προταθεί ως προγνωστικός δείκτης για το 

ΣΑΑΥ [396] και έχουν εμπλακεί στην παθογένεση της καρδιαγγειακής νόσου 

που σχετίζεται με το ΣΑΑΥ [397-399]. Η λεπτίνη μπορεί επίσης να δρα ως 
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διεγερτικό του αναπνευστικού συστήματος και η εξασθένιση των σημάτων των 

μεταβολικών οδών της λεπτίνης έχει βρεθεί ότι προκαλεί αναπνευστική 

καταστολή σε ποντικούς [400]. Αυτή η ορμόνη έχει συσχετιστεί με το 

σύνδρομο υποαερισμού της παχυσαρκίας στους ανθρώπους [401] και μπορεί 

να αντανακλά μια αντισταθμιστική αντίδραση στον υποαερισμό [402]. 

Το ΣΑΑΥ έχει συσχετιστεί ανεξάρτητα με μειωμένα επίπεδα αδιπονεκτίνης 

[403-405] που μπορεί να ευνοήσουν την ανάπτυξη καρδιαγγειακών νόσων. Οι 

επαναλαμβανόμενες προσβολές υποξίας-επαναοξυγόνωσης σε ασθενείς με 

ΣΑΑΥ μπορεί να ενεργοποιήσουν οξειδωτικό στρες και να οδηγήσουν σε 

χαμηλά επίπεδα αδιπονεκτίνης [406]. 

Κάποιοι συγγραφείς έχουν παρατηρήσει ότι τα επίπεδα αδιπονεκτίνης 

στον ορό μπορεί να είναι ανεξάρτητα από τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ [398]. Τα 

μειωμένα επίπεδα αδιπονεκτίνης μπορεί να οφείλονται σε αυξημένη 

συμπαθητική δραστηριότητα [407] και υψηλότερα επίπεδα κυταροκινών όπως 

IL-6 και TNFa [408]. Στην πραγματικότητα, υπάρχουν αντικρουόμενες 

αναφορές σχετικά με το αν η θεραπεία του ΣΑΑΥ με CPAP ομαλοποιεί 

αποτελεσματικά τα επίπεδα αδιπονεκτίνης [409]. 

Η παχυσαρκία εμπλέκεται στη σχέση μεταξύ ΣΑΑΥ και αδιπονεκτίνης 

[410] και αυτή η σχέση θα αναλυθεί παρακάτω. Σε πρόσφατη μελέτη που 

περιελάμβανε μέσα υπό υποξικές συνθήκες σε  μοντέλο ποντικών ex-vivo, 

μετρήθηκε η έκκριση αδιπονεκτίνης. Σε παχύσαρκους ποντικούς, το υποξικό 

στρες μείωσε την αδιπονεκτίνη στο υπερκείμενο υγρό του μεσεντέριου 

λιπώδους ιστού, αλλά όχι του υποδόριου λιπώδους ιστού. Αυτά τα ευρήματα 

υποδεικνύουν ότι η κοιλιακή παχυσαρκία, που αντιπροσωπεύει άφθονο 

μεσεντέριο λιπώδη ιστό που είναι επιρρεπής στο υποξικό στρες, εξηγεί εν 

μέρει τα επίπεδα αδιπονεκτίνης σε ασθενείς με ΣΑΑΥ, και ότι η μείωση της 

συσσώρευσης σπλαχνικού λίπους μπορεί να καταπολεμήσει τις σχετιζόμενες 

με το ΣΑΑΥ αθηροσκληρυντικές καρδιαγγειακές παθήσεις που 

παρουσιάζονται στην κοιλιακή παχυσαρκία [411]. 

Η ρεζιστίνη είναι μια λευκή ορμόνη του λιπώδους ιστού η λειτουργία 

της οποίας δεν έχει ακόμη αποσαφηνιστεί πλήρως. Σε μία μελέτη  20 

παχύσαρκων ασθενών με ΣΑΑΥ, ο Harsch διαπίστωσε ότι η θεραπεία με 

CPAP δεν είχε σημαντική επίδραση στα επίπεδα της ρεζιστίνης [412]. Σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ, το υποξικό στρες κατά τη διάρκεια του ύπνου μπορεί να 
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ενισχύσει την παραγωγή ρεζιστίνης, ενδεχομένως προκαλώντας συστηματική 

φλεγμονώδη αντίδραση. Μέσω της επίδρασής του στο ΣΑΑΥ, η θεραπεία με 

CPAP μπορεί να βοηθήσει στον έλεγχο της παραγωγής ρεζιστίνης [413]. Το 

ΣΑΑΥ μπορεί να μειώσει τα επίπεδα της ρεζιστίνης του ορού σε άτομα με 

υπερβολική μάζα σώματος και επίσης μπορεί να συμβάλλει στον μεταβολισμό 

της γλυκόζης αλλά δεν έχει επίδραση στα επίπεδα της λεπτίνης [414]. 

Η γκρελίνη είναι μια ορμόνη που επηρεάζει την όρεξη και τη 

συσσώρευση λίπους και οι φυσιολογικές της επιδράσεις είναι αντίθετες από 

εκείνες της λεπτίνης. Δεν έχει βρεθεί σαφής συσχέτιση μεταξύ της γκρελίνης 

και του ΣΑΑΥ. Σε μια μελέτη με 30 παχύσαρκους ασθενείς με ΣΑΑΥ, ο Harsch 

διαπίστωσε ότι τα επίπεδα γκρελίνης στο πλάσμα ήταν σημαντικά υψηλότερα 

στους ασθενείς με ΣΑΑΥ από ό, τι στους υγιείς μάρτυρες. Αυτά τα αυξημένα 

επίπεδα γκρελίνης δεν μπορούσαν να εξηγηθούν μόνο από την παχυσαρκία, 

καθώς μειώθηκαν γρήγορα μετά τη θεραπεία με CPAP [412]. Σε άλλη μελέτη 

30 παχύσαρκων ασθενών με μέτριο εώς σοβαρό ΣΑΑΥ, που δεν είχαν λάβει 

θεραπεία, βρέθηκαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα λεπτίνης ορού στους 

ασθενείς με ΣΑΑΥ παρά στους υγιείς μάρτυρες, αλλά τα επίπεδα γκρελίνης 

δεν παρουσιάζαν διαφορές [415]. 

Σε πρόσφατη μελέτη 55 διαδοχικών ασθενών με ΣΑΑΥ, η ομάδα 

μελέτης παρουσίασε σημαντικά υψηλότερα επίπεδα γκρελίνης στον ορό από 

τους μάρτυρες. Υπήρξε μια σημαντική θετική συσχέτιση μεταξύ γκρελίνης και 

AHI. Δεν παρατηρήθηκε σημαντική διαφορά στα επίπεδα της λεπτίνης, 

αδιπονεκτίνης και αντισταστίνης [416]. Αυξημένα επίπεδα γκρελίνης 

σχετίζονται με την παρουσία αυξημένης όρεξης και αυξημένης θερμιδικής 

πρόσληψης σε παχύσαρκους ασθενείς με ΣΑΑΥ, η οποία με τη σειρά της 

μπορεί να προάγει περαιτέρω τη σοβαρότητα των υποκείμενων συνθηκών 

[417]. Στα παχύσαρκα παιδιά, το ΣΑΑΥ σχετίζεται με ημερήσια υπνηλία, 

αύξηση των προφλεγμονωδών κυταροκινών, αύξηση επιπέδων λεπτίνης και 

πτώση επιπέδων αδιπονεκτίνης [418]. 
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Κεφάλαιο 15. Θεραπεία του ΣΑΑΥ 

 

15.1 Χειρουργικές θεραπείες 

 

 Η διόγκωση των αμυγδαλών και η υπερτροφία των αδενοειδών 

εκβλαστήσεων είναι από τους κύριους ενοχοποιητικούς παράγοντες του 

ΣΑΑΥ στα παιδιά [439]. Η βασική θεραπεία του ΣΑΑΥ στα παιδιά είναι η 

αμυγδαλεκτομή/αδενοτομή [420,421]. Η θεραπεία με χειρουργείο θεωρείται 

πολύ αποτελεσματική σε κάθε περίπτωση, είτε υπάρχει παχυσαρκία, είτε όχι 

[423]. Κάποια παιδιά δεν θεραπεύονται πλήρως με χειρουργική θεραπεία 

[423,424]. Πρέπει να τονιστεί πως τα εώς τώρα στοιχεία δείχνουν ότι το ΣΑΑΥ 

μπορεί να εμφανιστεί ξανά σε κάποια παιδιά και ειδικα σε αυτά που έχουν 

κρανιοπροσωπικές διαταραχές ή ιστορικό στην οικογένεια με ΣΑΑΥ [425,426]. 

Πολλές έρευνες δείχνουν ότι τα προβλήματα συμπεριφοράς που εμφανίζουν 

ορισμένα παιδιά με ΣΑΑΥ (πχ υπερκινητικότητα) μειώνονται μετά τη 

χειρουργική θεραπεία του συνδρόμου. 

 

Τα παιδιά που έχουν ΑΗΙ από 1 εώς 5  

 Σε αυτά τα παιδιά η αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή έχει θέση, αλλά δεν 

εφαρμόζεται πάντοτε. Η χορήγηση οξυγόνου θετικής πίεσης δεν κρίνεται 

ιδιαίτερα υποβοηθητική. Κάποιοι προτείνουν την χορήγηση κορτικοειδών σε 

μορφή ρινικού σπρέι με καλά αποτελέσματα [427]. Κάποιες στοματικές 

συσκευές χρησιμοποιήθηκαν αλλά με πολύ πτωχά αποτελέσματα [428]. 

 

Τα παιδιά που έχουν ΑΗΙ πάνω από 5 

 Σε αυτά τα παιδιά η θεραπεία εκλογής είναι η 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή, αλλά σε κάποιες περιπτώσεις είναι δυνατό να 

παραμείνει υπολλειματικό ΣΑΑΥ. Σε  αυτές τις περιπτώσεις θα μπορούσε να 

εφαρμοστεί συσκευή οξυγόνου θετικής πίεσης, αλλά σχετίζεται με υψηλό 

ρίσκο δυσμορφιών προσώπου όταν αυτές οι συσκευές χρησιμοποιούνται σε 

μικρούς ασθενείς [429]. 
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 Η αδενοτομή και/ή αμυγδαλεκτομή είναι γενικά το χρυσό πρότυπο για 

τη θεραπεία του ΣΑΑΥ στα παιδιά και χρησιμοποιούνται συνηθέστατα ως 

θεραπευτικές μέθοδοι για τη θεραπεία του ΣΑΑΥ στους μικρούς ασθενείς, σε 

όλα τα μήκη και τα πλάτη της γης [430]. Το ποσοστό θεραπείας του ΣΑΑΥ 

κυμαίνεται στο 82,9%. Αυτό προϋποθέτει τα παιδιά να μην έχουν 

κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες και άλλα ιατρικά προβλήματα. 

Η αδενοτομή είτε πραγματοποιηθεί με κλασσικό τρόπο με αδενοτόμο 

είτε με πιο σύγχρονες μεθόδους, όπως η χρησιμοποίηση laser έχει τα ίδια 

θετικά αποτελέσματα στα παιδιά με ΣΑΑΥ. Η αμυγδαλεκτομή είναι επίσης 

αποτελεσματική ανεξάρτητα από τη μέθοδο που εφαρμόζεται. Η 

αμυγδαλεκτομή μπορεί να πραγματοποιηθεί με την κλασσική διαθερμία ή με 

πιο σύγχρονες μεθόδους, όπως για παράδειγμα οι ραδιοσυχνότητες και το 

laser. Ο χειρουργός πρέπει να διαλέξει πια μέθοδος επέμβασης θα 

χρησιμοποιηθεί, ανάλογα με τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του κάθε παιδιού 

που πρέπει να υποβληθεί στην χειρουργική επέμβαση της αμυγδαλεκτομής. 

Και οι δύο επεμβάσεις (αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή) γίνoνται ενδοστοματικά 

και υπό γενική αναισθησία. Τα παιδιά παίρνουν εξιτήριο την ίδια ημέρα από το 

νοσοκομείο ή μπορεί να παραμείνουν νοσηλευόμενα ένα βράδυ για 

μετεγχειρητική παρακολούθηση. Ο πόνος μετά από αυτές τις επεμβάσεις 

ποικίλλει ανάλογα με το παιδί και κατά συνέπεια άλλα παιδιά παρουσιάζουν 

ήπιο εώς μέτριο πόνο που είναι αντιμετωπίσημος με πολύ απλά αναλγητικά 

όπως η παρακεταμόλη, ενώ άλλα παιδιά βιώνουν μεγαλύτερης έντασης 

μετεγχειρητικό πόνο και σε αυτές τις περιπτώσεις χορηγούνται πιο ισχυρά 

παυσίπονα, όπως είναι για παράδειγμα η κωδεϊνη. [431-433] 

Όσα παιδιά πάσχουν από κρανιοπροσωπικές ή γναθοπροσωπικές 

ανωμαλίες χρειάζονται συνήθως ειδικές επεμβάσεις που συνήθως 

πραγματοποιούνται σε πολύ εξειδικευμένα κέντρα ανά τον κόσμο. Η 

φαρυγγοπλαστική γίνεται κυρίως σε στους ενήλικες, αλλά έχει και κάποια 

ένδειξη στα παιδιά εκείνα που πάσχουν από εγκεφαλική παράλυση και οι 

μύες του ανώτερου αεραγωγού τους είναι υποτονικοί. [434,435] 

Η συρρίκνωση των κάτω ρινικών κογχών, η εγχείρηση στις ρινικές 

βαλβίδες και η διαφραγματοπλαστική σπάνια έχουν ένδειξη στα παιδιά και 

εφαρμόζονται κυρίως στους ενήλικες. Μια άλλη επέμβαση είναι η επέκταση 

της άνω γνάθου, αλλά και πάλι τέτοιου είδους επεμβάσεις μπορεί να 
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προκαλέσουν πολλά αναπτυξιακά προβλήματα στα παιδιά. Η μείωση του 

μεγέθους της γλώσσας και η διατομή του υοειδούς οστού εφαρμόζονται πολύ 

σπάνια στα παιδιά. Αυτά που έχουν σοβαρότατες κρανιοπροσωπικές 

ανωμαλίες μπορεί να χρειαστεί να υποβληθούν σε τραχειοστομία και δεν είναι 

σπάνιες οι περιπτώσεις όπου αυτό έχει συμβεί. [436]   ---- 

 

 

15.2 Η μερική αφαίρεση των αμυγδαλών (αμυγδαλοτομή) ως μέθοδος 

θεραπείας του ΣΑΑΥ 

 

Η χειρουργική επέμβαση της αμυγδαλοτομής ή αλλιώς μερικής 

αμυγδαλεκτομής έχει χρησιμοποιηθεί διεθνώς κυρίως για τη θεραπεία του 

ΣΑΑΥ παρά για τη θεραπεία της χρόνιας αμυγδαλίτιδας. Έρευνα έδειξε ότι 

αυτή η τεχνική έχει πολύ θετικά αποτελέσματα στον έλεγχο τόσο του ΣΑΑY με 

πολύ μικρά ποσοστά επιπλοκών. Η μέθοδος περιλαμβάνει λιγότερο 

μετεγχειρητικό πόνο σε σχέση με την κλασσική αμυγδαλεκτομή και οι 

ασθενείς επιστρέφουν στη φυσιολογική δίαιτα νωρίτερα. Δεν βρέθηκαν 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις δύο επεμβάσεις μετά από 6 έτη σε σχέση 

με την εμφάνιση ροχαλητού, απνοιών ή λοιμώξεων του ανώτερου 

αναπνευστικού ανά έτος [439] 

Η κλασσική αμυγδαλεκτομή έχει μεγάλα ποσοστά νοσηρότητας μιας 

και συνεπάγεται πόνο, καθυστερημένο εξιτήριο σε κάποιες περιπτώσεις, 

αιμορραγία (3-5% των περιπτώσεων) και ένα αναγνωρισμένο ρίσκο 

θνητότητας. Αυτό συμβαίνει γιατί ο υποκείμενος φαρυγγικός μυς μένει 

εκτεθειμένος καθώς απομακρύνονται οι αμυγδαλές με την κάψα τους. Ο μυς 

είναι πολύ ευαίσθητος και μπορεί να χρειαστεί εώς και δύο εβδομάδες για να 

επουλωθεί και διαπερνάται από μεγάλα αιμοφόρα αγγεία τα οποία πρέπει να 

καυτηριαστούν ή να απολινωθούν κατά τη διάρκεια της επέμβασης και μπορεί 

να αιμορραγήσουν έντονα κατά τη διάρκεια ή μετά την επέμβαση. [440] 

Στην αμυγδαλοτομή ο αμυγδαλικός ιστός αφαιρείται μερικώς, ενώ η 

αμυγδαλική κάψα παραμένει ανέπαφη. Σε αντίθεση με την κλασσική 

αμυγδαλεκτομή η παραμένουσα αμυγδαλική κάψα προστατεύει τον ευαίσθητο 

υποκείμενο μυ και τα αιμοφόρα αγγεία από το χειρουργικό τραύμα και 

προσφέρει πλεονεκτήματα, όπως γρήγορη ανάρρωση, μειωμένες ανάγκες για 
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αναλγητικά (λιγότερες ημέρες χρήσης και λιγότερο ισχυρά αναλγητικά) και 

πολύ μειωμένο ρίσκο αιμορραγίας. Τα παιδιά είναι σε θέση να επιστρέψουν 

στις φυσιολογικές δραστηριότητες την ημέρα μετά το χειρουργείο  Ο χρόνος 

επιστροφής στο σχολείο είναι σύντομος επίσης. [440-442] 

Έρευνα έδειξε ότι μετά την αμυγδαλοτομή δεν υπήρχε παράταση στη 

νοσηλεία λόγω πόνου και καθόλου επανεισαγωγές στο νοσοκομείο λόγω 

πόνου. Κανένας από τους ασθενείς δεν χρειάστηκε πρόσθετη αναλγησία 

εκτός από παρακεταμόλη. Δεν υπήρχαν καθόλου πρωτοπαθείς αιμορραγίες. 

Σε δύο περιπτώσεις υπήρξε μια μικρή (50ml) δευτεροπαθής αιμορραγία μετά 

από μία εβδομάδα, αλλά και στις δύο περιπτώσεις η αμορραγία σταμάτησε 

αυτομάτως, χωρίς την ανάγκη για επανεπέμβαση. Η επίπτωση της 

συμπτωματικής επανανάπτυξης των αμυγδαλών ήταν πολύ χαμηλή. [440] 

Μια άλλη μεγάλη έρευνα έδειξε πως δεν υπήρχε σημαντική διαφορά 

στο ποσοστό πρωτοπαθούς αιμορραγίας ανάμεσα στα παιδιά που 

υποβλήθηκαν σε αμυγδαλοτομή και αμυγδαλεκτομή, ωστόσο το ποσοστό 

δευτεροπαθούς αιμοραγίας ήταν κατά πολύ μικρότερο στα παιδιά που 

υποβλήθηκαν σε αμυγδαλοτομή και οι ελάχιστες αιμορραγίες που συνέβησαν 

στα παιδιά που υποβλήθηκαν σε αμυγδαλοτομή η συντριπτική πλειοψηφία 

σταμάτησαν αυτόματα χωρίς την ανάγκη επανεπέμβασης. Οι ερευνητές 

προσθέτουν πως μετά από αμυγδαλοτομή, το ρίσκο της ανάγκης για 

επαναληπτική επέμβαση υπολογίστηκε στο 0.64%, ποσοστό που θεωρείται 

μικρό. Συνολικά οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε αμυγδαλοτομή είχαν 

μικρότερες πιθανότητες να χρειαστούν χειρουργική επέμβαση για 

οποιοδήποτε λόγο σε σχέση με αυτούς που υποβλήθηκαν σε αμυγδαλεκτομή 

(1.2% και 2.1% αντίστοιχα). [443] 

Μια συστηματική ανασκόπιση της βιβλιογραφίας και μετανάλυση που 

έγινε το 2017 έδειξε πως η αμυγδαλοτομή σχετιζόταν με μειωμένο 

μετεγχειρητικό πόνο, μειωμένες μετεγχειρητικές ανάγκες για αναλγησία, 

γρήγορη επιστροφή στη φυσιολογική σίτιση και καθημερινές δραστηριότητες 

και μειωμένη επίπτωση επανεισαγωγών στο νοσοκομείο (λόγω πόνου, 

αφυδάτωσης ή αιμορραγίας. Σε αντίθεση το ποσοστό της επαναανάπτυξης 

των αμυγδαλών ήταν μεγαλύτερο μεταξύ των ασθενών που υποβλήθηκαν σε 

αμυγδαλοτομή παρά σε αμυγδαλεκτομή. Επιπρόσθετα φάνηκε ότι ο δείκτης 

άπνοιας/υπόπνοιας  καθώς και την  ποιότητα ζωής των ατόμων που 
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υποβλήθηκαν σε αμυγδαλοτομή και αμυγδαλεκτομή βελτιώθηκαν πολύ αλλά 

δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο επεμβάσεων. Οι 

συγγραφείς αυτής της πρόσφατης μεταανάλυσης θεωρούν ότι χρειάζεται μια 

μεγάλη καλά σχεδιασμένη μελέτη όπου θα αξιολογηθούν πολλές μεταβλητές 

χρειάζεται για να απαντηθεί το ερώτημα ποια επέμβαση υπερτερεί συνολικά. 

[444] 

Μελέτες παιδιών που είχαν υποβληθεί σε αμυγδαλοτομή, έδειξαν ότι το 

ποσοστό επανανάπτυξης των αμυγδαλών ήταν μικρό [441,445,446]. Στον 

αντίποδα μελέτη έδειξε πως η πιθανότητα επανεμφάνισης ΣΑΑΥ και ανάγκης 

επανεπέμβασης είναι 7 φορές μεγαλύτερη στους ασθενείς που υποβλήθηκαν 

σε μερική αφαίρεση των αμυγδαλών. Η μικρή ηλικία ήταν ο σημαντικότερος 

παράγοντας για ανάπτυξη εκ νέου των αμυγδαλών και ανάγκης 

επανεπέμβασης [447]. Οι Sorin et al., μελέτησαν 278 παιδιά που 

υποβλήθηκαν σε μερική αφαίρεση των αμυγδαλών και βρήκαν ότι το 3.2% 

των παιδιών αυτών εμφάνισαν ξανά ροχαλητό μέσα σε δύο έτη από την 

επέμβαση [448]. 

Έρευνα έδειξε ότι δεν υπάρχει αυξημένο ρίσκο υποτροπιάζουσων 

λοιμώξεων μετά από αμυγδαλοτομή [442]. Άλλη έρευνα θεωρεί πως το 

κοινωνικοοικονομικό όφελος που προκύπτει από τη αμυγδαλοτομή (μειωμένη 

νοσηρότητα κτλ) σε συνδιασμό με το γεγονός πως είναι απόλυτα ασφαλής 

μέθοδος την κάνει να υπερτερεί με διαφορά υπέρ της αμυγδαλεκτομής [449]. 

Έχει βρεθεί ότι δεν υπήρχαν κλινικές ή στατιστικά σημαντικές διαφορές στην 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου και στα κλινικά αποτελέσματα μεταξύ των 

υγιών παιδιών που υποβλήθηκαν σε αμυγδαλεκτομή και αμυγδαλοτομή [450]. 

Η αμυγδαλοτομή είναι ασφαλής επέμβαση με την οποία θεραπεύεται 

το ΣΑΑΥ, ενώ διατηρείται η αμυντική λειτουργία των παρίσθμιων αμυγδαλών. 

Παράγοντες κινδύνου για την επανανάπτυξη των αμυγδαλών είναι η νεαρή 

ηλικία, οι λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού και το ιστορικό αλλεργίας 

[451]. Έρευνα θεωρεί πως βραχυπρόθεσμα η αμυγδαλοτομή φαίνεται να 

υπερτερεί, ενώ μακροπρόθεσμα η αμυγδαλεκτομή μπορεί να υπερτερεί της 

αμυγδαλοτομής λόγω του υψηλού κινδύνου επανανάπτυξης των αμυγδαλών 

και επαναμφάνισης ΣΑΑΥ [452]. 
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15.3 Θεραπεία με CPAP 

 

Η  χορήγηση συνεχούς θετικής πίεσης στον αεραγωγό (Continuus 

Positive Airway Pressure - CPAP), εφαρμόζεται κυρίως στους ενήλικες, αλλά 

η βιβλιογραφία δείχνει πως είναι μια αποτελεσματική θεραπεία του ΣΑΑΥ και 

στα παιδιά, ειδικά σε περιπτώσεις συγγενών δυσμορφιών, ή όταν στο 

παρελθόν χρειάστηκε να γίνει τραχειοστομία, ή σε περιπτώσεις όπου η 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή  απέτυχε να ανακουφίσει το παιδί από τα 

συμπτώματα του ΣΑΑΥ [453]. Πολλά από τα τεχνικά προβλήματα με τη 

συσκευή και κάποιες φορές η κακή εφαρμογή της ρινικής μάσκας έχουν πλέον 

ξεπεραστεί [454] και το ρινικό CPAP έχει βρεθεί ότι είναι αποτελεσματικό και 

γενικά καλά ανεκτή θεραπεία από τα παιδιά [455]. Στην πολυκεντρική 

αναδρομική μελέτη των Marcus et al. [454], δεδομένα ελήφθησαν από 94 

ασθενείς με ομοιόμορφη κατανομή μεταξύ tψν διαφόρων ηλικιακών 

κατηγοριών. Το ποσοστό συμμόρφωσης προς τη θεραπεία με CPAP 

υπολογίστηκε ότι κυμαίνεται από 50 έως 100%, με τα μικρότερα παιδιά να 

επιδεικνύουν μεγαλύτερη συμμόρφωση. Από τους ασθενείς με επαρκή 

συμμόρφωση προς τη θεραπεία με CPAP, αυτή βρέθηκε ότι ήταν 

αποτελεσματική σε όλες τις περιπτώσεις εκτός από μία. 

Στην πολυκεντρική μελέτη, οι κυριότεροι λόγοι για τη θεραπεία με 

χρήση CPAP ήταν η παχυσαρκία (27%), οι κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες 

(25%), το ιδιοπαθές ΣΑΑΥ (που επιμένει μετά από 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή) (18%) και το σύνδρομο Down (13%). Όλα τα 

κέντρα εξακολουθούν να συνιστούν την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή ως την 

πρώτης γραμμής θεραπεία, που όπως αναφέρθηκε ανωτέρω αποτελούν το 

χρυσό πρότυπο θεραπείας του ΣΑΑΥ στα παιδιά, σε περίπτωση που δεν 

υπάρχουν αντενδείξεις για την πραγματοποίηση αυτών των χειρουργικών 

επεμβάσεων. Στην μελέτη των Waters et al. [455], μόνο το 5% από τα 82 

παιδιά που χρειάστηκαν CPAP μετά την  αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή είχαν 

ιδιοπαθές ΣΑΑΥ, ενώ τα παιδιά με δομικές και λειτουργικές ανωμαλίες του 

ανώτερου αεραγωγού αντιπροσώπευαν το 62% των περιπτώσεων όπου 

χρησιμοποιήθηκε το CPAP. Το ποσοστό επιτυχίας της θεραπείας ήταν 86%. 

Η θεραπεία με CPAP μπορεί να έχει επίσης αξία στην προετοιμασία των 

παιδιών με σοβαρό ΣΑΑΥ για τη χειρουργική αντιμετώπιση. [422,455] 
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15.4 Επιπλοκές χειρουργικής θεραπείας 

. 

Η πιο συνηθισμένη επιπλοκή μετά την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή στα 

παιδιά είναι η τοπική αιμορραγία, που παρουσιάζεται με μια επίπτωση της 

τάξης του 2-4%, που απαιτεί χειρουργική επέμβαση στο 0,06-2% των 

χειρουργημένων παιδιών [456,457]. Η πιο σοβαρή επιπλοκή είναι η 

απόφραξη των αεραγωγών, που συμβαίνει σχετικά  σπάνια μετά από την 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομη σε παιδιά που πάσχουν από ΣΑΑΥ [469,470] 

[457,458]. Οι  Rosen et al. [459], διαπίστωσαν ότι ο κίνδυνος μετεγχειρητικών 

επιπλοκών από τον αεραγωγό είναι πολύ υψηλός μεταξύ των παιδιών με 

ΣΑΑΥ και υποκείμενες ιατρικές παθήσεις εκτός από την υπερτροφία των 

αμυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων.. Τα κλινικά χαρακτηριστικά 

υψηλού κινδύνου βρέθηκαν να είναι η μικρή ηλικία, οι κρανιοπροσωπικές 

ανωμαλίες, αδυναμία ανάπτυξης, η υποτονία, η νοσογόνος  παχυσαρκία, και 

οι σοβαροί αποκορεσμοί της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο κατά τη διάρκεια του 

νυχτερινού ύπνου.. Οι McColley et al. [460], βρήκαν το 23% των παιδιών με 

ΣΑΑΥ να έχουν σοβαρή αναπνευστική επιδείνωση μετά από 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή, που ορίζεται ως διακοπτόμενος ή συνεχής 

αποκορεσμός της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο, στο 70% ή λιγότερο και / ή 

υπερκαπνία. Η νεαρή ηλικία (κάτω των τριών ετών) και ο υψηλός δείκτης 

αποφρακτικών συμβάντων (> 10) βρέθηκαν να είναι οι σημαντικότεροι 

παράγοντες κινδύνου. Σε μία μελέτη βρέθηκε ότι παιδιά με ήπιο ΣΑΑΥ είχαν 

μια μικρή βελτίωση παρά επιδείνωση της αναπνευστικής τους κατάστασης το 

βράδυ μετά την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή [461]. Τα συμπεράσματα αυτά δεν 

μπορούν να γενικευτούν στα παιδιά με σοβαρό ΣΑΑΥ, επειδή δεν είχαν 

συμπεριληφθεί στη μελέτη. 

Το πνευμονικό οίδημα έχει αναφερθεί ως πιθανή επιπλοκή μετά τη 

θεραπεία της οξείας [462] ή χρόνιας απόφραξης του αεραγωγού. Στη χρόνια 

απόφραξη του αεραγωγού υπάρχει πιθανώς μια υποκείμενη καρδιακή 

επιπλοκή (cor pulmonale, ακόμα και δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια) 

δημιουργώντας προδιάθεση για οίδημα όταν ανασταλεί ξαφνικά η απόφραξη 

του αεραγωγού [463]. 

Η εισαγωγή γενικής αναισθησίας με εισπνεόμενο αλοθάνιο μπορεί να 

προκαλέσει απόφραξη των αεραγωγών και για αυτό το λόγο ενδοφλέβια 
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πρόσβαση πρέπει να έχει εξασφαλιστεί ακόμα και πριν το παιδί κοιμηθεί 

[461]. Εξαιρετική προσοχή πρέπει να δίνεται μετά τη χειρουργική επέμβαση 

παιδιών με σοβαρό ΣΑΑΥ [461] και γενικά όλα τα παιδιά με ΣΑΑΥ πρέπει να 

υποβάλονται σε χειρουργική επέμβαση στα νοσοκομεία και να 

παρακολουθούνται μετεγχειρητικά [213,464]. 
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Κεφάλαιο 16. Διαταραχές του ύπνου και ποιότητα ζωής 

 

Ο ύπνος είναι μία από τις πιο σημαντικές ανάγκες για μια υγιή ζωή. Για 

αυτό το λόγο θεωρείται ότι είναι σημαντική πλευρά της υγείας που επηρεάζει 

την ευεξία του ανθρώπου καθώς και την ποιότητα ζωής [465,466]. Οι 

διαταραχές του ύπνου δεν θεωρούτανε για πάρα πολλά έτη ως σύμπτωμα 

ασθένειας. Τα τελευταία έτη, υπάρχει μια ραγδαία αύξηση στον αριθμό των 

ερευνών που ασχολούνται με τις διαταραχές του ύπνου. Αυτές οι διαταραχές 

του ύπνου θεωρούνται πλέον ως ιατρικό πρόβλημα. Η αϋπνία είναι μία από 

τις πιο συχνές διαταραχές του ύπνου και ένα σημαντικό ζήτημα για τη 

δημόσια υγεία με υψηλή επίπτωση [465,466]. Έχει βρεθεί ότι το 30% του 

γενικού πληθυσμού πάσχει από κάποια διαταραχή του ύπνου [467]. 

Οι διαταραχές του ύπνου μπορεί να προκαλέσουν θανατηφόρα ατυχήματα 

και μεγάλη απώλεια της εργασιακής παραγωγικότητας στους ενήλικές. Επίσης 

μπορούν να προκαλέσουν διαταραχές στην ψυχοκοινωνική λειτουργία, τόσο 

στους ενήλικες, όσο και στα παιδιά. Επιδημιολογικές μελέτες έδειξαν ότι τα 

τροχαία ατυχήματα που σχετίζονται με διαταραχές του ύπνου αποτελούν το 

20% περίπου των τροχαίων ατυχημάτων στις βιομηχανικές περιοχές 

[468,469]. Η βιβλιογραφία υποστηρίζει ότι οι δυσκολίες στον ύπνο 

διπλασιάζουν τον κίνδυνο ενός θανατηφόρου εργατικού ατυχήματος [470]. Η 

χρόνια αϋπνία έχει αρνητικό αντίκτυπο στην ψυχολογική ευεξία και στην 

ποιότητα ζωής. Περίπου το 40% των ενηλίκων που υποφέρουν από αϋπνία, 

υποφέρουν ταυτόχρονα και από κάποια ψυχιατρική διαταραχή, συνήθως 

κατάθλιψη [471,472]. 

 

 

16.1 Ποιότητα ζωής και ποιότητα ζωής σχετιζόμενη με την υγεία 

 

Η έννοια της ποιότητας ζωής έχει μακρά ιστορία στους τομείς της 

κοινωνιολογίας και της ιατρικής. Ο Αριστοτέλης, ένας από τους πρώτους 

φιλοσόφους, ασχολήθηκε με τη φύση της ευτυχίας και των αναγκών μιας 

«καλής ζωής». Για τον Αριστοτέλη και τους περισσότερους διαδόχους του, ο 

τελικός στόχος της ανθρώπινης ζωής είναι η επίτευξη του υψηλότερου 
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αγαθού, που είναι η απόκτηση των καλύτερων συνθηκών που η ζωή κάποιου 

επιτρέπει. Με αυτόν τον τρόπο, το άτομο που επιτυγχάνει αυτόν τον στόχο 

έχει μια ζωή υψηλής ποιότητας. Στον τομέα της ιατρικής, η βελτίωση της 

ευημερίας των ασθενών ήταν μέρος της εκπαίδευσης των ιατρών, εκτός από 

τη θεραπεία των προβλημάτων τους, ήδη από την εποχή του Ιπποκράτη 

[473]. 

Μετά τη διακήρυξη του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας (ΠΟΥ) που όρισε 

την υγεία με θετικό τρόπο ως την «κατάσταση πλήρους φυσικής, πνευματικής 

και κοινωνικής ευεξίας και όχι μόνο την απουσία ασθένειας», το 1946 , το 

ενδιαφέρον για την έννοια της ποιότητας ζωής (Quality of Life - QoL), έχει 

δραστικά αυξηθεί. Είναι πολύ δύσκολο να δοθεί ένας ακριβής ορισμός της 

ποιότητας ζωής, καθώς είναι μια πολυπαραγοντική έννοια. Ο ορισμός της 

ποιότητας ζωής μπορεί να αλλάζει από κοινωνία σε κοινωνία, καθώς και 

μεταξύ μεμονωμένων ατόμων που ανήκουν στην ίδια κοινωνία. Σύμφωνα με 

τη γενική άποψη, οι ακόλουθες παράμετροι θα πρέπει να καλύπτονται από 

την έννοια της ποιότητας ζωής: η λειτουργική ικανότητα, τα παράπονα σχετικά 

με ασθένειες και τη θεραπεία τους και η ικανότητα ψυχολογικής και κοινωνικής 

λειτουργικότητας. Η ΠΟΥ (Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας) ορίζει την ποιότητα 

ζωής σαν «την αντίληψη ενός ατόμου για τη θέση του στη ζωή, μέσα στο 

περιεχόμενο της κουλτούρας και των αξιών στις οποίες ζουν και σε σχέση με 

τους στόχους, προσδοκίες, τις απόψεις και τις ανησυχίες τους. Αυτός ο 

ορισμός εστιάζει στον τρόπο με τον οποίο οι ασθενείς αξιολογούν την 

ποιότητα ζωής από τη δική τους οπτική γωνία [474,475]. 

Η ποιότητα ζωής η σχετιζόμενη με την υγεία (Health Related Quality of Life 

- HRQoL) είναι ενσωματωμένη σαν έννοια στην ποιότητα ζωής και μπορεί να 

θεωρηθεί ως μια υποκατηγορία της  Για το λόγο αυτό, αυτές οι δύο έννοιες 

έχουν στενή σχέση μεταξύ τους. Ακολουθώντας τη γενική ομοφωνία, η 

ποιότητα ζωής σχετική με την υγεία μπορεί να οριστεί ως « η αξιολόγηση από 

τον ίδιο τον ασθενή των επιπτώσεων της ασθένειας και της θεραπείας που 

λαμβάνει» [473,474]. 

Το μοντέλο της ΠΟΥ εξηγεί πως η ανικανότητα που προκύπτει από 

διάφορες ασθένειες επηρεάζει την ποιότητα ζωής. Η εξασθένιση ορίζεται ως 

απώλεια ή ανωμαλία μιας ψυχολογικής, φυσιολογικής ή ανατομικής δομής και 

λειτουργίας. Η ανικανότητα είναι ο περιορισμός ή η απώλεια της ικανότητας 
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ενός ενός ατόμου να εκτελεί μια δραστηριότητα με τρόπο που θεωρείται 

φυσιολογικός για ένα ανθρώπινο ον. Η αναπηρία ορίζεται ως μια κατάσταση 

που προκύπτει από μία εξασθένιση ή ανικανότητα, η οποία εμποδίζει την 

εκπλήρωση ενός ρόλου που είναι φυσιολογικός για ένα άτομο (δεδομένης της 

ηλικίας, φύλου, κοινωνικού και πολιτισμικού περιβάλλοντος). Η παρουσία των 

τριών αυτών παραγόντων τελικά οδηγεί σε ανικανότητα και μειωμένη 

ποιότητα ζωής, με το να κάνει τους ανθρώπους να στηρίζονται σε άλλους. Η 

κοινωνική ευεξία είναι μια περίπλοκη έννοια που περιλαμβάνει την αμοιβαία 

υποστήριξη από την οικογένεια, τις κοινωνικές δραστηριότητες και φιλίες, την 

οικονομική επάρκεια, την προσωπική ζωή (προστασία της ιδιωτικότητας και 

διατήρηση των ικανοτήτων), την προσωπική επιτυχία και τη φιλοσοφία της 

ζωής [476]. 

Πραγματικά, η έρευνα στη βάση δεδομένων Pubmed αποκαλύπτει ότι τα 

άρθρα με τον όρο «ποιότητα ζωής» στον τίτλο ή στην περίληψη έχουν αυξηθεί 

περισσότερο από τρεις φορές τα τελευταία δέκα χρόνια σε σχέση με την 

περασμένη δεκαετία [473,474]. Η αύξηση αυτή οφείλεται κυρίως στα 

σημαντικά επιτεύγματα της ιατρικής επιστήμης, που έχουν ωε αποτέλεσμα 

πολλές από τις ασθένειες του παρελθόντος να είναι θεραπεύσιμες, το 

προσδόκιμο επιβίωσης να έχει αυξηθεί και πολλοί άνθρωποι να είναι πλέον 

σε θέση να ζήσουν με χρόνιες ασθένειες για μεγαλύτερες περιόδους. Το 

επίπεδο γνώσεων των ασθενών για τις ασθένειες και το επίπεδο συμμετοχής 

των ασθενών στη λήψη αποφάσεων σχετικά με τη θεραπεία έχουν επίσης 

αυξηθεί. Οι δυνατότητες επικοινωνίας και η λήψη πληροφοριών μέσω του 

διαδικτύου έχουν αυξηθεί επίσης. Το αυξημένο ενδιαφέρον προς την ιδέα της 

«ιερότητας της ζωής» στο πεδίο της ιατρικής επιστήμης, έχει επίσης αυξήσει 

το ενδιαφέρον για την έννοια της ποιότητας ζωής. 

Στη σημερινή εποχή, δείκτες όπως τα μειωμένα παράπονα ασθενών και το 

αυξημένο προσδόκιμο επιβίωσης δεν είναι πλέον ικανά να αξιολογήσουν μια 

ιατρική θεραπεία από μόνα τους. Νέα κριτήρια που λαμβάνουν υπόψη την 

οπτική γωνία των ασθενών θα έπρεπε να ενσωματωθούν στη διαδικασία 

αξιολόγησης [473,474]. Επιπλέον η HRQoL έχει γίνει μια σημαντική 

μεταβλητή, όταν χρειάζεται να αποφασιστεί ποια θεραπευτική μέθοδος θα 

ακολουθηθεί και πως θα χρησιμοποιηθούν οι πόροι [474]. 
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Για να εκτιμηθεί ο βαθμός ποιότητα ζωής είναι απαραίτητο τα άτομα να 

μπορούν να αντιλαμβάνονται τη γενική τους αίσθηση ευεξίας, βασιζόμενα στη 

λειτουργική ικανότητα, την υγεία και την ικανοποίηση με τις σημαντικές 

διαστάσεις της ζωής τους. Είναι λοιπόν καλύτερα να προσδιορίζεται σε 

αλληλεπίδραση με το άτομο. Η HRQoL  μπορεί να μετρηθεί με με γενικές και 

συγκεκριμένες κλίμακες μέτρησης [473,476]. 

Μια γενική κλίμακα μέτρησης αποτελείται από ένα ευρύ φάσμα απώλειας 

της λειτουργικότητας και γενικών ασθενειών που αφορούν την HRQoL, οι 

οποίες μπορούν να εφαρμοστούν σε όλα τα τμήματα της κοινωνίας, για όλες 

τις ασθένειες και χρησιμοποιούνται σε διάφορες ιατρικές πρακτικές. Οι γενικές 

κλίμακες μέτρησης χωρίζονται επίσης σε δύο υποκατηγορίες: τα « Προφίλ 

Υγείας» και τις «Μετρήσεις Χρησιμότητας». Τα προφίλ υγείας αποτελούνται 

από μία μονή κλίμακα και αναλύουν διάφορες πτυχές της υγείας. Μπορούν να 

συγκρίνουν διάφορες ιατρικές θεραπείες. Πιθανό μειονέκτημα αυτών των 

κλιμάκων μέτρησης είναι η αδυναμία τους να ανιχνεύσουν μικρές αλλαγές. 

Μερικά παραδείγματα των πιο συχνά χρησιμοποιούμενων γενικών κλιμάκων 

μέτρησης είναι το SF-36, το World Health Organization Quality of Life Scale 

(WHOQOL), το Nottingham Health Profile, Functional Limitations Profile 

(FLP),  και το Sickness Impact Profile [473,477,478]. 

Έχοντας αναπτυχθεί λαμβάνοντας υπόψη διάφορες θεωρίες στον τομέα 

των οικονομικών της υγείας, οι κλίμακες μέτρησης χρησιμότητας, 

χρησιμοποιούνται για αναλύσεις κόστους/χρησιμότητας και κυρίως για να 

μετρήσουν τα Ποιοτικά Προσαρμοσμένα Έτη Ζωής (Quality Adjusted Life 

Years - QALY). Η HRQoL μειώνεται σε ένα σκορ μεταξύ 0 και 1. Είναι 

δύσκολο να αναγνωριστούν, οι παράμετροι χρησιμότητας και αυτές οι 

κλίμακες δεν μπορούν να καθορίσουν τις διάφορες μορφές της ποιότητας 

ζωής. Όπως τα προφίλ υγείας, έτσι και οι κλίμακες μέτρησης χρησιμότητας 

δεν μπορούν να εντοπισουν μικρές αλλαγές. Μεταξύ των πιο συχνά 

χρησιμοποιούμενων κλιμάκων μέτρησης χρησιμότητας είναι το QWB (QWB-

SA), το Μέσου Ποιότητας Ζωής της Ευρώπης (EuroQol Instrument / EQ5-D) 

και ο δείκτης χρησιμότητας υγείας (Health Utility Index-HUI) [473,477,478]. 

Ειδικές κλίμακες, ωστόσο, είναι κλινικά ευαίσθητες και μπορούν να 

εντοπίσουν μικρές αλλαγές. Από την άλλη πλευρά, όταν μια κλίμακα είναι 

εξαρτημένη από την ομάδα ατόμων όπου θα εφαρμοστεί η παρέμβαση, το 
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γεγονός αυτό αποτελεί μειονέκτημα αυτών των κλιμάκων μέτρησης. Δεν 

μπορούν να συγκρίθούν διαφορετικές καταστάσεις με τις κλίμακες αυτές. 

Τέτοιες κλίμακες μέτρησης μπορεί να είναι συγκεκριμένες για ένα τμήμα του 

πληθυσμού: παιδιά, ηλικιωμένους, ενήλικες. Υπάρχει μια συγκεκριμένη 

κλίμακα για όλες σχεδόν τις ασθένειες (επιληψία, διαβήτης, ρευματοειδής 

αρθρίτιδα), καταστάσεις (συναισθηματική κατάσταση, πόνος) και λειτουργίες 

(πεπτική λειτουργία, ύπνος) [473,477,478]. 

 

 

16.2 Ειδικές κλίμακες μέτρησης της ποιότητας ζωής για τις διαταραχές 

του ύπνου στα παιδιά 

 

 

16.2.1 Ερωτηματολόγιο OSD 6  

 

Το ερωτηματολόγιο OSD-6) είναι ένα έγκυρο εργαλείο ειδικό για το 

ΣΑΑΥ, που έχει σχεδιαστεί για την αξιολόγηση της ποιότητας ζωής στα παιδιά 

με αποφρακτικές διαταραχές ύπνου πριν και μετά από τη χειρουργική 

θεραπεία. Αποτελείται από 6 κατηγορίες ερωτήσεων, τα οποία 

αντικατοπτρίζουν τα εξής: (i) σωματικά συμπτώματα, (ii) διαταραχή ύπνου, (iii) 

ομιλία και δυσκολίες στην κατάποση, (iv) συναισθηματική δυσφορία, (v) 

περιορισμός της δραστηριότητας και (vi) το επίπεδο ανησυχίας του κηδεμόνα 

που σχετίζεται με την ασθένεια του παιδιού  και τα σχετικά συμπτώματα. Οι 

γονείς ή οι κηδεμόνες των μικρών παιδιών βαθμολογούν κάθε στοιχείο σε μία 

κλίμακα από 0 έως 6 με βάση το πώς αισθάνονται ότι τα συμπτώματα 

επηρεάζουν το παιδί τους [479-482]. Έχει αποδειχθεί ότι αυτό το OSD-6 είναι 

χρήσιμο ως ένα εργαλείο αξιολόγησης της επίδρασης του ΣΑΑΥ στην 

ποιότητα ζωής, δείχνοντας αλλαγές στην ποιότητα ζωής των παιδιών πριν και 

μετά την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή και θεωρείται αρκετά ευαίσθητο εργαλείο. 
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16.2.2 Ερωτηματολόγιο OSA-18 

 

Το OSA-18 είναι ένα εργαλείο μέτρησης της ποιότητας της ζωής στα 

παιδιά με ΣΑΑΥ, που συμπληρώνεται από το γονέα ή τον κηδεμόνα, και 

περιέχει 18 στοιχεία χωρισμένα σε πέντε υποκλίμακες: διαταραχές ύπνου, 

σωματικά συμπτώματα, συναισθηματική δυσφορία, ημερήσια λειτουργικότητα 

και τις ανησυχίες των κηδεμόνων. Κάθε στοιχείο βαθμολογείται σε μια 

κανονική κλίμακα επτά σημείων. Το OSA-18 δίνει ένα σκορ για κάθε ερώτηση, 

για τις πέντε υποκλίμακες και για τη συνολική βαθμολογία. Το συνολικό σκορ 

OSA-18 είναι το άθροισμα από τα 18 στοιχεία, και ως εκ τούτου κυμαίνεται 

από 18 (δεν έχει αντίκτυπο σε ποιότητα ζωής) έως 126 (μείζων αρνητική 

επίπτωση). Μια τιμή> 60 θεωρήθηκε μη φυσιολογική από προηγούμενη 

αρχική μελέτη. [483] 

 

 

16.3 Επιπτώσεις του ΣΑΑΥ στην ποιότητα ζωής. 

 

Οι ημερήσιες συνέπειες του ΣΑΑΥ έχουν άμεσο αντίκτυπο στη ζωτικότητα, 

την κοινωνική, σωματική και ψυχολογική υγεία των πασχόντων ατόμων και 

στην ποιότητα ζωής τους. Όσοι υποφέρουν από ΣΑΑΥ συνήθως 

παρουσιάζουν τρεις σημαντικές δυσλειτουργίες που ταξινομούνται ως: 

εξασθένιση της ημερήσιας διαύγειας, εξασθένιση των γνωστικών λειτουργιών 

και εξασθένιση της ποιότητας ζωής [484,485]. Αυτά τα τρία χαρακτηριστικά 

της ημερήσιας λειτουργικότητας έχουν μια σχέση αιτίας-αποτελέσματος και 

αποτελέσματος-αιτίας μεταξύ τους και αποτελούν μέρος ενός σύνθετου 

δικτύου αιτιώδους συνάφειας που συνδέεται με το ΣΑΑΥ. 

Η υπερβολική υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας (Excessive Day 

Sleepiness - EDS) είναι το βασικό σύμπτωμα του ΣΑΑΥ και είναι το πιο συχνά 

αναφερόμενο μέτρο με το οποίο εκτιμάται η λειτουργική εξασθένηση σε 

ασθενείς που πάσχουν από διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο. Κάνοντας 

υποκειμενική αξιολόγηση της υπνηλίας χρησιμοποιώντας το POMS (Profile of 

mood states) φαίνεται μειωμένη ενεργητικότητα και το EPS (Epworth 

Sleepiness Scale) δείχνει αυξημένη κόπωση, που αποδεικνύεται από το 

γεγονός ότι τα άτομα έχουν την τάση να κοιμηθούν ενώ κάνουν τις 
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καθημερινές τους δραστηριότητες όπως το να βλέπουν τηλεόραση, να 

εργάζονται ή να οδηγούν. Οι ασθενείς με ΣΑΑΥ είχαν χαμηλότερες 

βαθμολογίες για την ημερήσια ενεργητικότητα στο POMS από την ομάδα 

ελέγχου (14 έναντι 23), ενώ αντιστρόφως, παρόμοια κακή βαθμολογία 

καταγράφηκε για την κόπωση στο EPS (8 έναντι 4). Το MSLT (Multiple Sleep 

Latency Test) που χρησιμοποιείται για την διάγνωση της ναρκοληψίας 

αντικειμενικά έδειξε ότι η έναρξη του ύπνου ήταν πιο αργή σε ασθενείς με 

ΣΑΑΥ από ότι στην ομάδα ελέγχου (<5 έναντι 10). [486] 

Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρούνται στο MWT (Maintenance of 

Wakefulness Test) στo οποίo οι ασθενείς με ΣΑΑΥ παρέμειναν ξύπνιοι ή σε 

επαγρύπνηση για μέσο όρο 16 λεπτών σε σύγκριση με 27 λεπτά για την 

ομάδα ελέγχου [486,487]. Σημαντικές αποδείξεις από κλινικές και 

επιδημιολογικές μελέτες επιβεβαιώνουν ότι η αποφρακτική υπνική άπνοια 

οδηγεί σε μια εξασθένιση της απόδοσης σε μία κλίμακα 2-3 φορές χειρότερα 

από τα άτομα χωρίς ΣΑΑΥ. [488,489] 

Οι γνωστικές επιδόσεις στην έρευνα αξιολογούν τη νευροψυχολογική 

επίδοση, η οποία περιλαμβάνει τις ακόλουθες λειτουργικές ικανότητες: 

προσοχή, μνήμη, ανάκληση και εκμάθηση, και εκτελεστικές δραστηριότητες 

όπως ο σχεδιασμός, η οργάνωση και η επίλυση προβλημάτων [478]. Τα 

δεδομένα από κλινικές μελέτες δείχνουν μέτρια εξασθένιση των γνωστικών 

λειτουργιών σε ασθενείς που πάσχουν από ΣΑΑΥ. Από την άλλη μεριά, οι 

επιδημιολογικές μελέτες αναφέρουν χαμηλή συσχέτιση μεταξύ της νοητικής 

εξασθένησης και του ΣΑΑΥ (AHI). Τα άτομα με ΣΑΑΥ εμφανίζουν δυσκολίες 

στην εκτέλεση νέων καθηκόντων και μειωμένη αποτελεσματικότητα στην 

κανονική εκτέλεση καθημερινών καθηκόντων. Έχει επομένως υποτεθεί ότι η 

εξασθένιση των γνωστικών λειτουργιών σε ασθενείς με ΣΑΑΥ μπορεί να είναι 

συμπαράγοντας τροχαίων ατυχημάτων και εργατικών ατυχημάτων. Ενώ η 

βιβλιογραφία είναι λιγοστή, περιορίζοντας τα συμπεράσματα, μπορεί να 

παρατηρηθεί ότι το ΣΑΑΥ συνδέεται περισσότερο με υπνηλία παρά με 

γνωστική δυσλειτουργία. 

Η πτωχή ποιότητα ζωής σε ασθενείς που πάσχουν από ΣΑΑΥ είναι 

συνέπεια του αντίκτυπου της υπερβολικής υπνηλίας κατά τη διάρκεια της 

ημέρας και της εξασθένισης των γνωστικών λειτουργιών στη συναισθηματική 

και ψυχική υγεία, στη σωματική και κοινωνική λειτουργικότητα καθώς και στη 
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ζωτικότητα. Μελέτες που χρησιμοποιούν γενικές και ειδικές κλίμακες 

μέτρησης της HRQoL, παρέχουν στέρεα αποδεικτικά στοιχεία ότι η ποιότητα 

ζωής είναι ουσιαστικά ελαττωμένη και σχετίζεται με την σοβαρότητα του 

ΣΑΑΥ. [485] 

 

Οι τομείς της καθημερινής ζωής που επηρεάζονται από το ΣΑΑΥ είναι πολλές: 

 

i.Συμπτώματα κατά τη διάρκεια της ημέρας, όπως κόπωση, αϋπνία, έλλειψη 

συγκέντρωσης, πτωχή μνήμη και προσοχή καθώς και γενικευμένος πόνος 

στο σώμα. 

ii.Συμπτώματα κατά τη διάρκεια της νύχτας όπως ροχαλητό, συχνές 

αφυπνίσεις, ανήσυχος ύπνος, αίσθημα πνιγμονής, ξηροστομία κλπ. 

iii. Επιπτώσεις στις καθημερινές δραστηριότητες λόγω της έντονης επιθυμίας 

για κατάκλιση, επίμονες προσβολές ύπνου κατά τη διάρκεια της ημέρας, 

δυσκολίες να μείνει ο πάσχων από ΣΑΑΥ ξύπνιος ενώ εργάζεται, διαβάζει ή 

οδηγεί 

iv. αύξηση της συναισθηματικές κατάστασης της ανυπομονησίας, λήθαργος, 

άγχος, κατάθλιψη και εναλλαγή διάθεσης. [490] 

 

Συνολικά, το ΣΑΑΥ έχει επιπτώσεις στην ικανότητα κοινωνικοποίησης 

ενός ατόμου.  Για τους ασθενείς με ΣΑΑΥ η ποιότητα και η συχνότητα 

αλληλεπίδρασης με τους φίλους, την οικογένεια και τους συναδέλφους τους 

είναι επηρρεασμένη [491]. Η αιτιώδης σχέση μεταξύ ΣΑΑΥ και HRQoL είναι 

αναμφισβήτητη παρά την έλλειψη "χρυσού πρότυπου " οργάνου μέτρησης της 

ποιότητας ζωής. 
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Ειδικό μέρος 

 

 

 

Μελέτη των συγκεντρώσεων των κυστεϊνικών λευκοτριενίων 

στα ούρα παιδιών που πάσχουν από σύνδρομο 

αποφρακτικής υπνικής άπνοιας και των μεταβολών αυτών 

μετά από αμυγδαλεκτομή/αδενοτομή. 

 

 

1. Εισαγωγικά στοιχεία 

 

Τα λευκοτριένια είναι μια οικογένεια εικοσανοειδών φλεγμονωδών 

μεσολαβητών που παράγονται στα λευκοκύτταρα του αίμοτος, με την 

οξείδωση του αραχιδονικού οξέος (ΑΑ) και του βασικού λιπαρού οξέος 

εικοσαπεντανοϊκού οξέος (EPA) από το ένζυμο αραχιδονική 5-λιποξυγενάση. 

[1,2,3] 

Τα λευκοτριένια χρησιμοποιούν σηματοδότηση των λιπιδίων για να 

μεταφέρουν πληροφορίες είτε στο κύτταρο που τις παράγει (αυτοκρινής 

σηματοδότηση) είτε στα γειτονικά κύτταρα (παρακρινής σηματοδότηση) 

προκειμένου να ρυθμίσουν την ανοσολογική απάντηση. Η παραγωγή 

λευκοτριενίων συνοδεύεται συνήθως από την παραγωγή ισταμίνης και 

προσταγλανδινών, οι οποίες δρουν επίσης ως φλεγμονώδεις μεσολαβητές. 

[2] 

Ένας από τους ρόλους τους (συγκεκριμένα ο ρόλος του λευκοτριενίου D4) 

είναι να προκαλέσει συσπάσεις στους λείους μυς των βρογχιολίων. Η 

υπερπαραγωγή τους αποτελεί κύρια αιτία φλεγμονής στο άσθμα και την 

αλλεργική ρινίτιδα [4]. Οι ανταγωνιστές λευκοτριενίων χρησιμοποιούνται για τη 

θεραπεία αυτών των διαταραχών με αναστολή της παραγωγής ή της δράσης 

των λευκοτριενίων [5]. 

Το όνομα λευκοτριένιο, εισήχθη από τον σουηδικό βιοχημικό Bengt 

Samuelsson το 1979 και προέρχεται από τις λέξεις λευκοκύτταρο και τριένιο 
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(υποδεικνύοντας τους τρεις συζευγμένους διπλούς δεσμούς της χημικής 

αυτής ένωσης). Αυτό που αργότερα θα ονομαζόταν λευκοτριένιο C, ή «αργής 

αντίδρασης ουσία διέγερσης των λείων μυών» (SRS) περιγράφηκε αρχικά 

μεταξύ 1938 και 1940, από τους Feldberg και Kellaway [6,7,8].  Οι ερευνητές 

απομόνωσαν το SRS από τον πνευμονικό ιστό μετά από παρατεταμένη 

περίοδο έκθεσης στο δηλητήριο του φιδιού και την ισταμίνη [7]. 

Τα λευκοτριένια LTC4, LTD4, LTE4 και LTF4 ονομάζονται συχνά 

κυστεϊνικά λευκοτριένια (CysLTs) λόγω της παρουσίας του αμινοξέος 

κυστεϊνης στη δομή τους. Τα κυστεϊνικά λευκοτριένια αποτελούν την αργά-

αντιδρώσα ουσία της αναφυλαξίας (SRS-A). Το LTF4, όπως και το LTD4, 

είναι μεταβολίτες του LTC4, αλλά, σε αντίθεση με το LTD4, το οποίο δεν έχει 

το γλουταμινικό υπόλειμμα της γλουταθειόνης, το LTF4 στερείται του 

υπολείμματος γλυκίνης της γλουταθειόνης [9]. 

Το LTB4 συντίθεται ίη νίνο από το LTA4 μέσω του ενζύμου LTA4 

υδρολάση. Η κύρια λειτουργία του είναι η συγκέντρωση ουδετερόφιλων σε 

περιοχές ιστικής βλάβης, αν και συμβάλλει επίσης στην προαγωγή της 

παραγωγής φλεγμονωδών κυταροκινών από διάφορα κύτταρα του 

ανοσοποιητικού συστήματος. Τα φάρμακα που εμποδίζουν τη δράση του 

LTB4 έχουν δείξει κάποια αποτελεσματικότητα στην επιβράδυνση της εξέλιξης 

των ασθενειών που προκαλούνται από ουδετερόφιλα [10]. 

Τα λευκοτριένια που προέρχονται από την ωμέγα-3 (EPA) τάξη του  

εικοσαπεντανοϊκού οξέος έχουν μειωμένη φλεγμονώδη δράση. Το LTB5 

επάγει τη συσσώρευση των ουδετερόφιλων σε αρουραίους και την ενίσχυση 

της εξίδρωσης πλάσματος που προκαλείται από τη βραδυκινίνη, αν και 

συγκριτικά με το LTB4, έχει τουλάχιστον 30 φορές λιγότερη ισχύ. Τα 

λευκοτριένια συντίθενται στα κύτταρα από το αραχιδονικό οξύ με τη βοήθεια 

της 5- αραχιδονικής λιποξυγενάσης. Ο καταλυτικός μηχανισμός περιλαμβάνει 

την εισαγωγή ενός τμήματος οξυγόνου σε μια συγκεκριμένη θέση στον 

σκελετό του αραχιδονικού οξέος [11]. 

Η μεταβολική οδός λιποξυγενάσης είναι δραστική στα λευκοκύτταρα και σε 

άλλα ανοσολογικά ικανά κύτταρα, συμπεριλαμβανομένων των ιστιοκυττάρων, 

ηωσινοφίλων, ουδετερόφιλων, μονοκυττάρων και βασεόφιλων. Όταν 

ενεργοποιούνται αυτά τα κύτταρα, το αραχιδονικό οξύ απελευθερώνεται από 
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φωσφολιπίδια της κυτταρικής μεμβράνης με τη βοήθεια της φωσφολιπάσης 

Α2. 

Η 5-λιποξυγενάση (5-LO) χρησιμοποιεί τη FLAP (πρωτείνη ενεργοποίησης 

5-λιποοξυγενάσης) για να μετατρέψει το αραχιδονικό οξύ σε 5-

υδροϋπεροξυεικοσατετραενοϊκό οξύ (5-HPETE), το οποίο αυτομάτως 

μετατρέπεται σε 5-υδροξυεικοσατετραενοϊκό οξύ (5-ΗΕΤΕ). Το ένζυμο 5-LO 

δρα πάλι στο 5-HETE για να το μετατρέψει σε λευκοτριένιο Α4 (LTA4), ένα 

ασταθές εποξείδιο. Το 5-HETE μπορεί να μεταβολιστεί περαιτέρω σε 5-οξυ-

ΕΤΕ και 5-οξο-15-υδροξυ-ΕΤΕ, τα οποία έχουν προ-φλεγμονώδεις δράσεις 

παρόμοιες αλλά όχι ταυτόσημες με εκείνες του LTB4 και μεσολαβούμενες όχι 

από τους υποδοχείς LTB4, αλλά από τους υποδοχείς ΟΧΕ [12,13]. 

Στα κύτταρα που είναι εξοπλισμένα με LTA υδρολάση, όπως τα 

ουδετερόφιλα και τα μονοκύτταρα, το LTA4 μετατρέπεται στο λευκοτριένιο του 

διυδροξυοξέος LTB4, το οποίο έλκει ισχυρά με χημικό τρόπο τα ουδετερόφιλα 

που δρουν στους υποδοχείς BLT1 και BLT2 που βρίσκονται στις πλασματικές 

μεμβράνες αυτών των κυττάρων. 

Στα κύτταρα που εκφράζουν LTC4 συνθετάση, όπως τα ιστιοκύτταρα και 

τα ηωσινόφιλα, το LTA4 κάνει σύζευξη με την τριπεπτιδική γλουταθειόνη για 

να σχηματίσει το πρώτο από τα κυστεϊνικά λςυκοτριένια, το LTC4. Έξω από 

το κύτταρο, το LTC4 μπορεί να υποστεί μετατροπή από διάφορα ένζυμα, που 

είναι πανταχού παρόντα, για να σχηματίσει διαδοχικά LTD4 και LTE4, τα 

οποία διατηρούν τη βιολογική τους δραστικότητα. 

Τα κυστεϊνικά λευκοτριένια δρουν στους επιφανειακούς κυτταρικούς 

υποδοχείς  CysLT1 και CysLT2 σε κύτταρα στόχους, με αποτέλεσμα τη 

σύσπαση των βρογχικών και αγγειακών λείων μυών, την αύξηση της 

διαπερατότητας των μικρών αιμοφόρων αγγείων, την ενίσχυση της έκκρισης 

της βλέννας στους αεραγωγούς και το έντερο και τη συσσώρευση 

λευκοκυττάρων στις θέσεις της φλεγμονής [13]. Τόσο το LTB4 όσο και τα 

κυστεϊνικά λευκοτριένια (LTC4, LTD4, LTE4) αποσυντίθενται εν μέρει στους 

τοπικούς ιστούς και τελικά γίνονται ανενεργοί μεταβολίτες στο ήπαρ. 

Τα λευκοτριένια δρουν κυρίως σε μια υποοικογένεια των συζευγμένων με 

G πρωτεΐνη υποδοχέων. Μπορούν επίσης να δρουν σε άλλους 

ενεργοποιημένους υποδοχείς. Τα λευκοτριένια εμπλέκονται σε ασθματικές και 

αλλεργικές αντιδράσεις και δρουν με σκοπό τη διατήρηση των φλεγμονωδών 
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αντιδράσεων. Αρκετοί ανταγωνιστές υποδοχέων λευκοτριενίων όπως η 

μοντελουκάστη και η ζαφριλουκάστη χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία του 

άσθματος. Πρόσφατη έρευνα επισημαίνει τον ρόλο της 5-λιποξυγενάσης στις 

καρδιαγγειακές και νευροψυχιατρικές ασθένειες [14]. 

Τα λευκοτριένια είναι πολύ σημαντικοί παράγοντες στην φλεγμονώδη 

αντίδραση. Κάποια όπως το LTB4 έχουν χημειοτακτική επίδραση στη 

μετανάστευση των ουδετερόφιλων. Προκαλούν επίσης βρογχοσυστολή και 

αυξάνουν την αγγειακή διαπερατότητα [15]. Τα λευκοτριένια συμβάλλουν στην 

παθοφυσιολογία του άσθματος, ειδικά σε ασθενείς με αναπνευστική νόσο που 

επιδεινώνεται με ασπιρίνη (AERD) μπορεί να προκαλέσουν ή να ενισχύσουν 

τα ακόλουθα συμπτώματα [16]: απόφραξη της ροής αέρα, αυξημένη έκκριση 

βλέννας, συσσώρευση βλεννας, βρογχοσυστολή, διήθηση του τοιχώματος 

των αεραγωγών από φλεγμονωδη κύτταρα. 

 

 

2. Συσχέτιση των κυστεϊνικών λευκοτριενίων με τη φλεγμονή και το 

ΣΑΑΥ 

 

Υπάρχουν στοιχεία στην βιβλιογραφία που υποστηρίζουν ότι η τοπική και 

συστηματική φλεγμονή παίζει ρόλο στην παθογένεια του ΣΑΑΥ στα παιδιά, 

ενώ βρέθηκαν αυξημένοι φλεγμονώδεις δείκτες στους ιστούς των ανώτερων 

αεραγωγών παιδιών πασχόντων από ΣΑΑΥ [17-23]. Τα κυστεϊνικά 

λευκοτριένια (CysLT) είναι βασικοί μεσολαβητές και ρυθμιστές της φλεγμονής 

στο αναπνευστικό σύστημα και έχουν συσχετιστεί με αναπνευστικές 

διαταραχές όπως το άσθμα και η αλλεργική ρινίτιδα [24-31], ενώ τα δεδομένα 

δείχνουν ότι μπορούν να διαδραματίσουν σημαντικό ρόλο στην 

παθοφυσιολογία του ΣΑΑΥ στα παιδιά προκαλώντας την υπερτροφία των 

αμυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων [31-34]. Επιπρόσθετα, πολλές 

μελέτες ανέφεραν αυξημένα επίπεδα  CysLT στον ιστό των αμυγδαλών, στον 

εκπνεόμενο αέρα, στο αίμα και στα ούρα παιδιών με ΣΑΑΥ [26-38] και 

συσχέτιση μεταξύ των CysLT και της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ [28-31], 

υποδεικνύοντας τα CysLT ως πιθανό βιοδείκτη για το παιδιατρικό ΣΑΑΥ. Στο 

σημείο αυτό πρέπει να επισημάνουμε ότι ακόμα δεν είναι γνωστό αν η 
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φλεγμονή είναι η αιτία ή η επίπτωση του ΣΑΑΥ, ενώ λίγα είναι γνωστά για το 

τι συμβαίνει με τα επίπεδα του φλεγμονώδους βιοδείκτη μετά από τη 

θεραπεία του ΣΑΑΥ στα παιδιά [26,31]. 

 Η χορήγηση είτε μοντελουκάστης από το στόμα, ενός αναστολέα 

υποδοχέων CysLT ή ενός ρινικού κορτικοστεροειδούς, σχετίζεται με μειωμένη 

σοβαρότητα των αποφρακτικών διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο και 

αυτό το αποτέλεσμα έχει αποδοθεί στη μείωση του μεγέθους των αδενοειδών 

εκβλαστήσεων [39,40]. Ωστόσο, ο συνδυασμός ρινικών κορτικοστεροειδών 

και μοντελουκάστης είναι αποτελεσματικός στη βελτίωση των παραμέτρων 

της πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου ακόμη και σε παιδιά με υπολειπόμενo 

ΣΑΑΥ μετά από αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή [41]. Φαίνεται ότι φλεγμονώδεις  

διαδικασίες που σχετίζονται με τα CysLT πιθανώς επηρεάζουν τα τοιχώματα 

των ανώτερων αεραγωγών των παιδιών με ΣΑΑΥ και ενδεχομένως 

προκαλούν οίδημα του ρινικού βλεννογόνου και αυξημένη πρόπτωση του 

φάρυγγα [42]. Η ενεργός φλεγμονή των κατώτερων αεραγωγών στα παιδιά με 

άσθμα ή με συριγμό ιογενούς αιτιολογίας αντανακλάται στα αυξημένα επίπεδα 

στα ούρα του λευκοτριενίου Ε4 και τα επίπεδα του μειώνονται μετά την 

αποδρομή των αναπνευστικών συμπτωμάτων [43,44]. 

 Ο ακριβής τύπος ή τύποι κυττάρων που ενδεχομένως να συνθέτουν 

τα CysLT στον φαρυγγικό αεραγωγό είναι άγνωστος. Θα πρέπει να σημειωθεί 

ότι υπάρχει μια ενεργός και επαγώγιμη βιοσυνθετική οδός λευκοτριενίων Β4 

και C4 στα ανθρώπινα βρογχικά επιθηλιακά κύτταρα. Στους κατώτερους 

αεραγωγούς ασθματικών, τα CysLT μπορούν στη συνέχεια να επιδράσουν σε 

μια ποικιλία φλεγμονωδών κυττάρων, όπως τα ηωσινόφιλα, τα ουδετερόφιλα, 

τα μαστοκύτταρα, τα μακροφάγα, τα λεμφοκύτταρα και τα κύτταρα πλάσματος 

[45]. Εικάζεται ότι παρόμοια συμβάντα συμβαίνουν στον ανώτερο αεραγωγό 

των παιδιών πασχόντων από ΣΑΑΥ. Ενδιαφέρον παρουσιάζει η έρευνα των 

Li et al. [46], που βρήκαν αυξημένο ποσοστό ουδετερόφιλων σε επαγόμενα 

πτύελα που συλλέχτηκαν από παιδιά με ΣΑΑΥ, και ο βαθμός της 

ουδετεροφιλικής φλεγμονής συσχετίστηκε με τη σοβαρότητα του ΣΑΑΥ. Η 

τοπική φλεγμονή που σχετίζεται με τα λευκοτριένια θα μπορούσε να οδηγήσει 

σε οίδημα του βλεννογόνου και αυξημένη πρόπτωση του φάρυγγα, 

δημιουργώντας ΣΑΑΥ. 
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 Επιπλέον, τα CysLT μπορούν να προάγουν τη διόγκωση των 

αμυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων σε παιδιά με ΣΑΑΥ, που είναι 

ένας σημαντικός ανατομικός παράγοντας που αυξάνει την αντίσταση στη ροή 

αέρα. Τα LT1-R και LT2-R εκφράζονται από τα Τ κύτταρα των αμυγδαλών 

[47] και η θεραπεία με μοντελουκάστη για 16 εβδομάδες συνοδεύεται από 

βελτίωση των παραμέτρων της πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου και μείωση 

του μεγέθους των αδενοειδών εκβλαστήσεων [47]. Πράγματι, σε ασθματικούς 

ενήλικες,  τα κύτταρα που παρουσιάζουν αντιγόνα προκαλούν 

πολλαπλασιασμό Τ-κυττάρων ειδικών για αλλεργιογόνα μέσω μηχανισμού 

που εμπλέκει τα CysLT [48]. Η αποτελεσματικότητα της μοντελουκάστης στη 

θεραπεία της ήπιας υπνικής άπνοιας οφείλεται πιθανότατα στη μειωμένη 

πολλαπλασιαστική δραστηριότητα και αύξηση του αποπτωτικού θανάτου των 

ενεργοποιημένων Τ λεμφοκυττάρων [49]. Ως εκ τούτου τα CysLT μπορεί να 

εμπλέκονται στην παθογένεση του ΣΑΑΥ με την αύξηση της φλεγμονής του 

ανώτερου αεραγωγού (αυξημένη αντίσταση του αεραγωγού και πρόπτωση) 

και μέσω αύξησης του μεγέθους των αμυγδαλών και των αδενοειδών 

εκβλαστήσεων (αυξημένη αντίσταση των αεραγωγών). 

 Εναλλακτικά, η βιοσύνθεση των CysLT μπορεί να είναι αποτέλεσμα 

της διαλείπουσας απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών κατά τη διάρκεια 

του ύπνου αντί να προηγείται του ΣΑΑΥ. Η μηχανική καταπόνηση που 

προκαλεί το ροχαλητό και η σχετιζόμενη τοπική φλεγμονή έχουν προταθεί ως 

πιθανοί παράγοντες ενεργοποίησης της βιοσύνθεσης CysLT. Αξιολόγηση 

μυικών ινών σε χειρουργικά δείγματα μαλθακής υπερώας και αμυγδαλικών 

ιστών ενήλικων με άπνοια στον ύπνο έδειξαν απονευρωτικές αλλαγές και 

διήθηση από CD4 T κύτταρα και διήθηση τόσο από CD4 όσο και από CD8 Τ 

κυττάρα έχει αναγνωριστεί στον βλεννογόνο του φάρυγγα. [50] Αυξημένος 

αριθμός Τ λεμφοκυττάρων έχει επίσης βρεθεί επίσης στο βλεννογόνο της 

σταφυλής  ενηλίκων με υπνική άπνοια [51]. Μια συστηματική ελαφριάς 

έντασης φλεγμονή που σχετίζεται με τη νυκτερινή διαλείπουσα υποξαιμία και 

το οξειδωτικό στρες μπορεί να είναι πρόσθετοι παράγοντες που προκαλούν ή 

διατηρούν τη φλεγμονή του ανώτερου αεραγωγού τις διαδικασίες και την 

αυξημένη δραστηριότητα των CysLT [52-54]. 

 Επιπλέον, είναι γνωστό ότι τα παιδιά με υπνική άπνοια έχουν υψηλή 

επίπτωση της ευαισθησίας στα αλλεργιογόνα [55,56] και ότι η έκθεση των Τ 
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και Β λεμφοκυττάρων του περιφερικού αίματος σε ιντερλευκίνη-4, μια 

αλλεργική φλεγμονώδης αντίδραση χαρακτηριζόμενη από κυτοκίνες, προκαλεί 

έκφραση των CysLT1 και  CysLT2 [57]. Επειδή τα Τ λεμφοκύτταρα είναι τα 

κυρίαρχα φλεγμονώδη κύτταρα στο βλεννογόνο του φάρυγγα των ενηλίκων 

με ΣΑΑΥ [50,51] και εκφράζουν επίσης CysLT1 και CysLT2 στον λεμφικό ιστό 

του φάρυγγα των παιδιών με ΣΑΑΥ, θα μπορούσαμε υποθέσουμε ότι η 

αλλεργική ευαισθητοποίηση αυξάνει τη δραστηριότητα των CysLT και τη 

φλεγμονή στον ανώτερο αεραγωγό. Τέλος, πρόσφατα δεδομένα 

υποδηλώνουν ότι η πρώιμη έκθεση στον αναπνευστικό συγκυτιακό ιό (RSV) 

ενισχύει τον πολλαπλασιασμό του αδενοειδούς και αμυγδαλικού ιστού μέσω 

της αυξημένης ρύθμισης του παράγοντα ανάπτυξης των νεύρων και των 

μεταβολικών οδών που εξαρτώνται από τον υποδοχέα της νευροκινίνης 1 

[58]. Πρέπει να σημειωθεί ότι το λευκοτριένιο Ε4 αυξάνεται στα ούρα βρεφών 

με  οξεία βρογχιολίτιδα από RSV και παιδιά με ιστορικό βρογχιολίτιδας RSV 

στην παιδική ηλικία έχουν υψηλότερο δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας (AHI) από ό, 

τι τα άτομα ελέγχου χωρίς τέτοιο ιστορικό λοίμωξης από RSV [59,60]. 

 Άλλες καταστάσεις εκτός από το ΣΑΑΥ, όπως το έκζεμα, το οξύ 

άσθμα και η βρογχιολίτιδα μπορεί να σχετίζονται με αυξημένα επίπεδα CysLT 

στα ούρα και ιδιαίτερα του λευκοτριενίου Ε4. [43,59] 

Επί του παρόντος, η πολυκαταγραφική μελετη ύπνου (PolySomnoGraphy 

- PSG) είναι το χρυσό πρότυπο για τη διάγνωση του ΣΑΑΥ στα παιδιά. 

Επιβεβαιώνει το ΣΑΑΥ και ποσοτικοποιεί αντικειμενικά τη σοβαρότητά του, η 

οποία μπορεί να χρησιμοποιηθεί για να αποφασιστεί η σωστή θεραπεία. Από 

την άλλη πλευρά, έχει πολλούς περιορισμούς, δεδομένου ότι είναι δαπανηρή, 

χρονοβόρα εξέταση, απαιτείται εκτεταμένη συνεργασία, επιβάλλει δυσφορία 

στα παιδιά και τις οικογένειές τους, είναι σχετικά απρόσιτη για τα παιδιά, ενώ 

δεν προβλέπει τις επιπλοκές που σχετίζονται με το ΣΑΑΥ, καθώς και τις 

επιπτώσεις του στην ποιότητα ζωής [17,18,61-64]. Ως εκ τούτου, οι ερευνητές 

προσπαθούν να εντοπίσουν και να αναπτύξουν νέα και αξιόπιστα 

διαγνωστικά εργαλεία για την αξιολόγηση και διάγνωση του ΣΑΑΥ. Αυτά τα 

εργαλεία θα πρέπει να είναι φτηνά και εύχρηστα, επιτρέποντας την εκτεταμένη 

εξέταση, ικανή για ακριβή εξακρίβωση της παρουσίας ή της απουσίας ΣΑΑΥ 

με επαρκή ευαισθησία και ειδικότητα και καλή συσχέτιση με τη σοβαρότητα 

του ΣΑΑΥ [17]. 
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Η υπερτροφία των αμυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων έχουν 

αναδειχθεί ως ο κύριος παθοφυσιολογικός παράγοντας στα παιδιά που 

πάσχουν από ΣΑΑΥ, ακολουθούμενη από την παχυσαρκία ως το δεύτερο 

σημαντικότερο αίτιο ΣΑΑΥ [17]. Συνεπώς, οι κατευθυντήριες οδηγίες της 

Αμερικανικής Ακαδημίας Παιδιατρικής συστήνουν την συνδυασμένη 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή (ΑΤ) ως την πρώτη γραμμή θεραπείας αν το παιδί 

έχει επιβεβαιωμένο ΣΑΑΥ και η κλινική εξέταση δείχνει υπερτροφία 

αδενοειδών εκβλαστήσεων και αμυγδαλών [65]. Η συνδυασμένη 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή έχει μεγάλη επιτυχία μολονότι ορισμένες φορές οι 

ενδείξεις της είναι αμφιλεγόμενες και, σε μερικές περιπτώσεις, υπολειμματικό 

ΣΑΑΥ παραμένει μετεγχειρητικά [26]. 

 

 

3. Σκοπός μελέτης 

 

Σύμφωνα με τις γνώσεις μας, καμία μελέτη μέχρι σήμερα δεν έχει 

αξιολογήσει τα επίπεδα των κυστεϊνικών λευκοτριενίων ούρων (uCysLT) πριν 

και μετά από την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή σε παιδιά που πάσχουν από 

ΣΑΑΥ. Στην παρούσα μελέτη υποθέσαμε ότι η συγκέντρωση των CysLT στα 

ούρα (uCysLT) είναι βιοδείκτης για το παιδιατρικό ΣΑΑΥ και η υπερβολική 

δραστηριότητα λευκοτριενίων είναι αποτέλεσμα του ΣΑΑΥ στα παιδιά, 

συνεπώς μετά την θεραπεία του ΣΑΑΥ με αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή, τα 

επίπεδα uCysLT θα είναι σημαντικά μειωμένα. Έτσι, ο κύριος στόχος της 

παρούσας μελέτης είναι να διερευνήσει εάν η υπερβολική δραστηριότητα 

λευκοτριενίων είναι η αιτία ή η συνέπεια του ΣΑΑΥ με τη σύγκριση των 

προεγχειρητικών με τα μετεγχειρητικά επίπεδα uCysLT σε παιδιά που 

υποβάλλονται σε αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή για ΣΑΑΥ. 
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4. Υλικό και Μέθοδοι 

 

4.1 Συμμετέχοντες στη μελέτη και σχεδιασμός μελέτης 

 

Μια προοπτική μελέτη διεξήχθη σε παιδιά ηλικίας 4-10 ετών, που 

προσήλθαν στο εργαστήριο διαταραχών ύπνου για ολονύκτια 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου (PSG) στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο 

Λάρισας – λόγω συμπτωμάτων αποφρακτικής υπνικής διαταραχής της 

αναπνοής (SDB). Ελήφθη λεπτομερές ιστορικό και πραγματοποιήθηκε φυσική 

εξέταση, συμπεριλαμβανομένης πλήρους ωτορινολαρυγγολογικής εξέτασης 

και ενδοσκόπησης. Μετρήθηκε το βάρος και το ύψος των παιδιών και 

υπολογίστηκε ο δείκτης μάζας σώματος (BMI). 

Τα παιδιά υποβλήθηκαν σε προεγχειρητική πολυκαταγραφική μελέτη 

ύπνου και συμπεριλήφθηκαν τα μη παχύσαρκα άτομα (BMI z-score <1,65) με 

μέτριο / σοβαρό ΣΑΑΥ και υπερτροφία αδενοειδών 

εκβλαστήσεων/αμυγδαλών που υποβλήθηκαν μεταγενέστερα σε χειρουργική 

θεραπεία με αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Τα παιδιά χειρουργήθηκαν εντός 4 

εβδομάδων μετά την πρώτη μελέτη ύπνου, και για να εκτιμηθεί η πλήρης 

θεραπεία του ΣΑΑΥ, μια δεύτερη πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου διεξήχθη 2 

μήνες μετά τη χειρουργική επέμβαση (για να ελαχιστοποιηθούν οι 

παρενέργειες του μετεγχειρητικού οιδήματος και επούλωσης). 

Προκειμένου να υπάρξει μια ομοιογενής ομάδα μελέτης όσον αφορά 

την παθοφυσιολογία της διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο, εφαρμόστηκαν 

τα ακόλουθα κριτήρια αποκλεισμού: (1) παιδιά με ΒΜΙ z-score > 1,65 (2) 

προηγούμενη αμυγδαλεκτομή, αδενοτομή ή προγενέστερο χειρουργείο για 

υπερωιοσχιστία και γενικά χειρουργείο στο φάρυγγα (3) μερική 

αμυγδαλεκτομή (4) υπολειμματικό ΣΑΑΥ σύμφωνα με την μετεγχειρητική 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου (5) σύνδρομο Down ή άλλα σύνδρομα και 

γενετικές διαταραχές που επηρεάζουν την κεφαλή και το λαιμό (6) 

καρδιαγγειακές διαταραχές, (7) νευρομυϊκές διαταραχές, (8) συμπτώματα ή 

σημεία άσθματος ή αναπνευστικής νόσου (9) συμπτώματα ή σημεία άλλων 

οξέων ή χρονίων φλεγμονωδών καταστάσεων (10) έκζεμα και (11) χρήση 

αντιισταμινικών, ρινικών κορτικοστεροειδών ή αναστολέων υποδοχέων 

CysLTs για ένα μήνα πριν από την προεγχειρητική πολυκαταγραφική μελέτη 
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ύπνου καιι εντός της περιόδου μελέτης μέχρι τη μετεγχειρητική 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου. 

Προκειμένου να συγκριθούν τα επίπεδα CysLT, όλα τα παιδιά έδωσαν 

δείγμα πρωινών ούρων αμέσως μετά από την προεγχειρητική και 

μετεγχειρητική πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου. Η μελέτη εγκρίθηκε από το 

Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Λάρισας και η συναίνεση έγινε από τους γονείς ή 

το νόμιμο κηδεμόνα. Όσοι συμμετείχαν στην παρούσα μελέτη, δεν 

συμμετείχαν σε άλλη δημοσιευμένη μελέτη από το τμήμα μας. 

 

 

4.2 Πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 

 

Τα παιδιά υποβλήθηκαν σε ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου στο 

εργαστήριο διαταραχών της αναπνοής του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου 

Λάρισας. Τα ακόλουθα κανάλια καταγράφηκαν κατά τη διάρκεια της 

πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου: ΗΕΓ (F4 / M1, C4 / M1, O2 / M1), 

ηλεκτροοφθαλμογράφημα, κνημιαίο ηλεκτρομυογράφημα, θέση σώματος, 

ηλεκτροκαρδιογράφημα, κίνηση θωρακικού και κοιλιακού τοιχώματος, ροή 

αέρα στις ρινικές θαλάμες και τον οροφάρυγγα και τέλος κορεσμός οξυγόνου 

της αιμοσφαιρίνης. Τα στάδια του ύπνου, οι αφυπνίσεις και τα αναπνευστικά 

συμβάντα βαθμολογήθηκαν και οι δείκτες της πολυκαταγραφικής μελέτης 

ύπνου προσδιορίστηκαν χρησιμοποιώντας το εγχειρίδιο της Αμερικανικής 

Ακαδημίας Sleep Medicine [18,66]. Ο δείκτης AHI υπολογίστηκε ως ο μέσος 

αριθμός αποφρακτικών και μικτών απνοιών και υποπνοιών ανά ώρα 

συνολικού χρόνου ύπνου. Τα παιδιά με AHI> 1 επεισόδιο / ώρα 

διαγνώστηκαν με ΣΑΑΥ [67] και η βαρύτητα του ΣΑΑΥ ταξινομήθηκε 

περαιτέρω ως φυσιολογικό / ήπιο (AHI: <5), μέτριο (AHI: 5-10) ή σοβαρό 

(AHI: >10) . Μέχρι σήμερα, δεν υπάρχει ομοφωνία σχετικά με την τιμή 

κατωφλίου του AHI για τον καθορισμό του υπολειπόμενου ΣΑΑΥ στα παιδιά. 

Διάφορες τιμές ΑΗΙ, όπως AHI> 1, AHI> 2 και AHI> 5 έχουν προταθεί για τον 

ορισμό του υπολειπόμενου ΣΑΑΥ [68]. Στη μελέτη μας έχουμε ορίσει έναν 

μετεγχειρητικό AHI> 2 ως υπολειμματικό ΣΑΑΥ. 
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4.3 Μέτρηση των κυστεϊνικών λευκοτριενίων ούρων 

 

Από όλα τα παιδιά λήφθηκε δείγμα ούρων το πρωί αμέσως μετά από 

την προεγχειρητική και μετεγχειρητική πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου. Τα 

δείγματα ούρων φυγοκεντρήθηκαν και το υπερκείμενο μεταφέρθηκε σε 

καθαρούς δοκιμαστικούς σωλήνες, ενώ μέρος του κάθε δείγματος 

χρησιμοποιήθηκε για τη μέτρηση της συγκέντρωσης της κρεατινίνης στα 

ούρα. Στα εναπομείναντα ούρα προστέθηκε ινδομεθακίνη σε συγκέντρωση 

έως 10 μg / dL και στη συνέχεια το δείγμα καταψύχθηκε στους -70 ° C μέχρι 

την πραγματοποίηση των εργαστηριακών προσδιορισμών. 

Για τον προσδιορισμό των συγκεντρώσεων CysLT, χρησιμοποιήθηκε 

το κιτ ELISA  Cysteinyl leukotriene (Enzo © Life Sciences, Inc.). Πρόκειται για 

μια ανταγωνιστική ανοσοπροσροφητική δοκιμασία συνδεδεμένη με ένζυμο για 

τον ποσοτικό προσδιορισμό των CysLT στα ούρα. Το κιτ μετρά τρεις από 

τους κύριους μεταβολίτες των LTA4. LTC4, LTD4 και LTE4 και χρησιμοποιεί 

ένα μονοκλωνικό αντίσωμα στο CysLT (LTC4, LTD4 και LTE4) για να 

συνδέσει, με ανταγωνιστικό τρόπο, το CysLT στο δείγμα ή ένα μόριο 

αλκαλικής φωσφατάσης το οποίο έχει LTC4 ομοιοπολικά συνδεδεμένο με 

αυτό. Η μετρηθείσα οπτική πυκνότητα του LTC4 χρησιμοποιείται για τον 

υπολογισμό της συγκέντρωσης CysLT στο δείγμα. Το όριο ανίχνευσης είναι 

26,6 pg / mL. Για τον υπολογισμό της συγκέντρωσης CysLT στα δείγματα, τα 

δεδομένα μας επεξεργάστηκαν από ένα πακέτο λογισμικού 

ανοσοπροσδιορισμού χρησιμοποιώντας ένα πρόγραμμα προσαρμογής 

τεσσάρων παραμέτρων (AssayBlaster ™). 

Τα αποτελέσματα προσαρμόστηκαν στη συγκέντρωση κρεατινίνης που 

προσδιορίστηκε στο ίδιο δείγμα και οι αναλογίες LTC4 / κρεατινίνης 

χρησιμοποιήθηκαν για τη μετέπειτα ανάλυση. 

 

 

4.4 Ανάλυση δεδομένων 

 

Η ανάλυση δεδομένων πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό λογισμικό 

SPSS 20 (IBM, Chicago, IL, ΗΠΑ) και τιμές ρ <0,05 θεωρήθηκαν ως 

στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. 
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Τα δεδομένα παρουσιάστηκαν ως μέση τιμή ± SD και χρησιμοποιήθηκε μη 

παραμετρικός δείκτης Wilcoxon Signed Rank Test για σύγκριση των προ-

μετεγχειρητικών επιπέδων uCysLT. Επιπλέον, οι πιθανές συσχετίσεις των 

προεγχειρητικών επιπέδων AHI και uCysLT διερευνήθηκαν χρησιμοποιώντας 

τον μη παραμετρικό συντελεστή συσχέτισης του Spearman. 

 

 

4.5 Αποτελέσματα 

 

Είκοσι επτά (27) παιδιά πληρούσαν τα κριτήρια και υποβλήθηκαν σε 

μετεγχειρητική πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου . Τρία παιδιά με 

υπολειμματικό ΣΑΑΥ (μετεγχειρητικός AHI> 2) αποκλείστηκαν, έτσι 24 παιδιά 

συμπεριλήφθηκαν τελικά στην ομάδα μελέτης μας. Εννέα (9) ήταν κορίτσια 

και 15 ήταν αγόρια, η μέση ηλικία ήταν 5,7 ± 2,1 έτη και η μέση τιμή zBMI 

ήταν 0,28 ± 1,08. 

Ο μέσος όρος προεγχειρητικού AHI ήταν 10,96 ± 5,93 και ο μέσος όρος 

μετεγχειρητικού AHI ήταν 1,44 ± 0,56. Τα προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά 

επίπεδα uCysLT ήταν 21,14 ± 4,65 και 12,62 ± 2,67 pg / mL ανά mg / dL 

κρεατινίνης ούρων αντίστοιχα (Πίνακας 1). 

Η δοκιμασία μη παραμετρικού Wilcoxon test έδειξε σημαντική μείωση των 

επιπέδων CysLT των ούρων μετά από αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή (Z: -4.286, 

p <0.01). Υπήρξε μια σημαντική θετική συσχέτιση μεταξύ του προεγχειρητικού 

AHI και της uCysLT (rho: Spearman's 0.534 · p <0.01). 

 

 

Πίνακας 1. Χαρακτηριστικά του δείγματος της μελέτης (means ± SD) 

Μεταβλητή Δείγμα μελέτης: n=24 (9 θήλυ /15 άρρεν) 

Ηλικία 5.7 ± 2.1 έτη 

BMI z-score 0.28 ± 1.08 

Προεγχειρητικός AHI 10.96 ± 5.93 επεισόδια/ώρα 

Μετεγχειρητικός AHI 1.44 ± 0.56 επεισόδια/ώρα 
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Προεγχειρητικά uCysLT 21.14 ± 4.65 pg/mL ανά mg/dL κρεατινίνης ούρων 

Μετεγχειρητικά uCysLT 12.62 ± 2.67 pg/mL ανά mg/dL κρεατινίνης ούρων 

 

 

Πίνακας 2. Δεδομένα πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου και ευρήματα στα ούρα 

για κάθε ασθενή του δείγματος της μελέτης 

Ασθενής Προεγχειρητικός 

AHI 

Προεγχειρητικά 

uCysLT 

 

Μετεγχειρητικός 

AHI 

Μετεγχειρητικά 

uCysLT 

1 5,90 17,33 0,50 9,25 

2 7,30 18,80 1,30 11,92 

3 11,40 20,27 2,00 13,53 

4 17,30 26,05 2,00 13,91 

5 15,50 19,68 0,40 13,50 

6 16,00 22,12 1,30 14,15 

7 8,60 23,95 1,50 13,58 

8 6,60 16,17 2,00 9,45 

9 6,00 20,67 1,80 10,15 

10 7,30 19,15 1,50 10,67 

11 6,20 20,22 1,80 10,51 

12 22,10 28,05 1,30 18,07 

13 7,80 19,39 1,60 13,85 

14 7,20 20,99 1,50 12,46 

15 5,70 17,39 2,00 8,78 

16 8,20 16,79 2,00 13,17 

17 16,00 24,57 2,00 16,41 

18 5,60 14,26 0,90 6,76 

19 21,80 34,29 2,00 15,39 
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20 7,50 19,15 1,20 12,60 

21 12,20 20,71 0,70 15,31 

22 7,00 29,89 0,60 13,00 

23 25,40 17,55 2,00 11,05 

24 8,50 19,82 0,60 15,49 

 

 

5. Συζήτηση 

 

Τον τελευταίο καιρό, πολλές μελέτες προσπαθούν να εντοπίσουν 

δυνητικούς βιοδείκτες ως διαγνωστικά εργαλεία και δείκτες για το παιδιατρικό 

ΣΑΑΥ. Ως βιολογικός δείκτης ορίζεται ένα «βιολογικό μόριο που βρίσκεται στο 

αίμα, σε άλλα σωματικά υγρά ή ιστούς που είναι ένα σημάδι μιας 

φυσιολογικής ή μη φυσιολογικής διαδικασίας ή μιας κατάστασης ή μιας 

ασθένειας» [19]. Η τοπική και συστηματική φλεγμονή παίζει σημαντικό ρόλο 

στην παθογένεια του ΣΑΑΥ στα παιδιά, ενώ έχουν βρεθεί αυξημένοι δείκτες 

φλεγμονής στον ιστό των ανώτερων αεραγωγών [17-23]. Η C-αντιδρώσα 

πρωτεΐνη, οι ιντερλευκίνες, ο παράγοντας νέκρωσης όγκου άλφα και τα CysLT 

έχουν συσχετιστεί με φλεγμονή και έχουν μετρηθεί στον ορό, τα ούρα και το 

συμπύκνωμα εκπνεόμενου αέρα των παιδιών που πάσχουν από ΣΑΑΥ και 

έχουν αναγνωριστεί ως δυνητικοί βιοδείκτες. [22,23, 26-38] 

Τα λευκοτριένια είναι βασικοί φλεγμονώδεις μεσολαβητές στην 

αναπνευστική οδό. Ειδικά τα CysLT (LTC4, LTD4 και LTE4) παίζουν 

σημαντικό ρόλο στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος και της 

φλεγμονής των ανώτερων αεραγωγών των παιδιών που εκδηλώνουν 

διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο [24-31]. Τα CysLT προέρχονται από 

λευκοκύτταρα από αραχιδονικό οξύ μέσω της οδού 5-λιποξυγενάσης, ενώ 

αυξημένα συστηματικά επίπεδα και τοπική έκφραση υποδοχέα CysLT σε 

ιστούς αμυγδαλών και αδενοειδών εκβλαστήσεων παιδιών πασχόντων από 

ΣΑΑΥ έχουν αναφερθεί [30, 32-37]. Οι Dayyat et al. [35], σε μια μελέτη in vitro 

αμυγδαλικού ιστού, ανέφεραν ότι το LTD4 διεγείρει τον πολλαπλασιασμό των 

κυττάρων με δοσοεξαρτώμενο τρόπο. Επιπλέον, υπάρχουν in-vivo μελέτες 

που αναφέρουν αυξημένα επίπεδα CysLT στον εκπνεόμενο αέρα [38], το αίμα 
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και τα ούρα παιδιών με ΣΑΑΥ [26, 28-30] που υποστηρίζουν τα in-vitro 

ευρήματα. Ως αποτέλεσμα, τα CysLT προτάθηκαν ως σημαντικός υποψήφιος 

βιοδείκτης για το παιδιατρικό ΣΑΑΥ. 

Οι Kaditis et al., [28] και οι Shen et al., [29] έχουν βρει αυξημένα επίπεδα 

CysLT ούρων σε παιδιά που πάσχουν από ΣΑΑΥ σε σύγκριση με τους υγιείς 

μάρτυρες καθώς και θετική συσχέτιση των επιπέδων uCysLT με τη 

σοβαρότητα του ΣΑΑΥ [28-30]. Τα αποτελέσματά μας έδειξαν επίσης 

σημαντική συσχέτιση των uCysLT με τον AHI σε μη παχύσαρκα παιδιά με 

μέτριο / σοβαρό ΣΑΑΥ. Από την άλλη πλευρά, ο Biyani et al., [27] δεν 

αναγνώρισαν συσχετισμό μεταξύ των επιπέδων LTE4 και AHI στα ούρα σε 

παιδιά με διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο, αλλά αυτό μπορεί να οφείλεται 

στο ότι η έρευνα συμπεριέλαβε παιδιά με πρωτοπαθές ροχαλητό και 

φλεγμονώδεις καταστάσεις, όπως το άσθμα και η αλλεργική ρινίτιδα, τα οποία 

ελάμβαναν εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή. 

Έχουν αναφερθεί επίσης ποικίλα αποτελέσματα όσον αφορά τη συσχέτιση 

μεταξύ των επιπέδων uCysLT και της παχυσαρκίας. Η παχυσαρκία είναι ο 

δεύτερος σημαντικότερος μείζων παθοφυσιολογικός παράγοντας σε παιδιά με 

ΣΑΑΥ [67] και τα παχύσαρκα παιδιά με ΣΑΑΥ επίσης βελτιώνονται με 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή, παρόλο που έχουν υψηλότερα ποσοστά 

υπολειπόμενου ΣΑΑΥ [72]. Ο Kaditis et al., [28] διαπίστωσε ότι τα επίπεδα 

uCysLT δεν συσχετίστηκαν με το βαθμό παχυσαρκίας, ενώ οι Shen και 

συνεργάτες [29] ανέφεραν ότι οι συγκεντρώσεις LTE4 στα ούρα ήταν 

σημαντικά υψηλότερες στην ομάδα υπέρβαρων / παχύσαρκων παιδιών με 

διαταραχλες της αναπνοής στον ύπνο από ότι τα παιδιά με φυσιολογικό ή 

μειωμένο βάρος. Ο Satdhabudha et al., [26] ανέφεραν επίσης μια πιθανή 

σχέση μεταξύ της παχυσαρκίας και των επιπέδων LTE4 στα ούρα, ενώ τα 

παχύσαρκα άτομα ήταν λιγότερο πιθανό να έχουν πτώση των επιπέδων LTE4 

στα ούρα μετά από χειρουργική επέμβαση. Στη μελέτη μας, δεδομένου ότι ο 

κύριος στόχος μας ήταν να διερευνήσουμε εάν ο φλεγμονώδης μηχανισμός 

είναι η αιτία ή η συνέπεια του ΣΑΑΥ κατά την παιδική ηλικία, λόγω αυτών των 

ασυνεπών αποτελεσμάτων και για να έχουμε μια ομοιογενή ομάδα μελέτης 

όσον αφορά την παθοφυσιολογία των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο, 

έχουμε συμπεριλάβει μόνο μη παχύσαρκα παιδιά. 
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Λίγα είναι γνωστά για το τι συμβαίνει με τα επίπεδα των CysLT μετά τη 

θεραπεία του ΣΑΑΥ. Οι Satdhabudha et al., μελέτησαν 33 παιδιά με 

διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο και ανέφεραν ότι τα επίπεδα LTE4 στα 

ούρα μειώνονται σημαντικά μετά την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή, συνεπώς 

πρότειναν ότι η αυξημένη δραστηριότητα λευκοτριενίων είναι συνέπεια της 

παιδιατρικής διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο. Ωστόσο, ο βασικός 

περιορισμός αυτής της μελέτης ήταν ότι δεν έγινε πολυκαταγραφική μελέτη 

ύπνου, συνεπώς οι συμμετέχοντες δεν διαγνώστηκαν αντικειμενικά με ΣΑΑΥ, 

δεν μπορούσαν να ταξινομηθούν για τη σοβαρότητα του ΣΑΑΥ και η θεραπεία 

του ΣΑΑΥ δεν μπορούσε να επιβεβαιωθεί [26]. Από γνώση μας, καμία μελέτη 

μέχρι σήμερα δεν έχει αξιολόγησει τα επίπεδα uCysLT πριν και μετά από 

αμυγδαλεκτομή/αδενοτομή σε παιδιά που διαγνώστηκαν με ΣΑΑΥ μέσω 

πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου. Στην παρούσα μελέτη, η 

πολυκαταγραφική μελέτη του ύπνου χρησιμοποιήθηκε για τη διάγνωση, τη 

σταδιοποίηση και την ανάλυση του ΣΑΑΥ και μετά τη θεραπεία. Επιπλέον, η 

παρούσα έρευνα έχει καθιερώσει όσο το δυνατόν αυστηρότερα κριτήρια για τα 

παιδιά που περιλήφθηκαν σε αυτήν, προκειμένου να υπάρχει μια ομοιογενής 

ομάδα μελέτης όσον αφορά την παθοφυσιολογία του ΣΑΑΥ. Τα 

αποτελέσματά μας έδειξαν ότι τα επίπεδα uCysLT των παιδιών με ΣΑΑΥ 

μειώνονται σημαντικά μετά την θεραπεία του ΣΑΑΥ με 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Αυτά τα αποτελέσματα δείχνουν ότι η υπόθεση 

μας είναι αληθής, και έτσι η υπερβολική δραστηριότητα των λευκοτριενίων 

που παρατηρήθηκε στα παιδιά με ΣΑΑΥ είναι συνέπεια του ΣΑΑΥ και όχι αιτία 

αυτού. Επιπλέον, τα ευρήματά μας υποστηρίζουν περαιτέρω τη δυνητική 

χρήση των uCysLT ως πιθανού βιοδείκτη για το παιδιατρικό ΣΑΑΥ, καθώς 

φαίνεται ότι τα επίπεδα uCysLT μειώνονται μετά τη θεραπεία με 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Ωστόσο, απαιτούνται περισσότερες έρευνες, 

καθώς υπάρχουν διακυμάνσεις των επιπέδων uCysLT που εξαρτώνται από 

διάφορους παράγοντες, ενώ δεν υπάρχουν κλινικά πρότυπα για τις κανονικές 

τιμές και τα κατώτατα όρια για τις ομάδες σοβαρότητας του ΣΑΑΥ [26,27]. 

Ο προοπτικός σχεδιασμός, η χρήση της πολυκαταγραφικής μελέτης 

ύπνου για τη διάγνωση του ΣΑΑΥ και την επιβεβαίωση της θεραπείας του, 

καθώς και η καθιέρωση αυστηρών κριτηρίων συμπερίληψης και εξαίρεσης 

από την έρευνα, ώστε να υπάρχει μια ομοιόμορφη ομάδα μελέτης είναι τα 
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πλεονεκτήματα αυτής της έρευνας. Υπάρχουν επίσης ορισμένοι περιορισμοί. 

Το σχετικά μικρό μέγεθος του δείγματος είναι ο κύριος περιορισμός. Ωστόσο, 

υπήρξαν μεγάλες δυσκολίες στην εύρεση παιδιών ειδικά για την 

μετεγχειρητική πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου, λόγω της δυσφορίας και του 

κόστους της πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου. Επιπλέον πολλά παιδιά 

αποκλείστηκαν από τη μελέτη λόγω των αυστηρών κριτηρίων που 

θεσπίστηκαν. Ένας άλλος περιορισμός είναι ότι δεν αξιολογήθηκαν παιδιά με 

ήπιο ΣΑΑΥ. Τα παιδιά με ήπιο ΣΑΑΥ δεν συμπεριλήφθηκαν στην παρούσα 

μελέτη, διότι σε αυτή την ομάδα η παθοφυσιολογία και η φυσική ιστορία δεν 

έχουν ακόμη κατανοηθεί πλήρως και η χειρουργική θεραπεία είναι ακόμη 

αμφιλεγόμενη [27,68]. 

 

 

6. Συμπέρασμα 

 

Συμπερασματικά, η μελέτη μας έδειξε ότι τα επίπεδα uCysLT των μη 

παχύσαρκων παιδιών με μέτριο / σοβαρό OSA συσχετίζονται σημαντικά με 

τον AHI και μειώνονται σημαντικά μετά από αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Αυτά 

τα ευρήματα υποστηρίζουν την άποψη ότι η υπερβολική δραστηριότητα 

λευκοτριενίων είναι συνέπεια του ΣΑΑΥ. Επιπλέον, υποστηρίζονται τα 

uCysLT ως υποψήφιοι βιοδείκτες για το ΣΑΑΥ στα παιδιά, αλλά χρειάζεται 

περισσότερη έρευνα στο μέλλον έως ότου το uCysLT να μπορεί να 

καθιερωθούν ως βιοδείκτης για το ΣΑΑΥ στα παιδιά, στην κλινική πρακτική. 
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Παράρτημα ειδικού μέρους 

 

 

Μετάφραση και έλεγχος εγκυρότητας του ερωτηματολογίου 

OSA-18 στην ελληνική γλώσσα και συσχετισμός του με τη 

βαρύτητα του ΣΑΑΥ. 

 

 

1. Εισαγωγή 

 

Το ερωτηματολόγιο OSA-18 είναι ένα όργανο που μετρά την ποιότητα 

ζωής σε παιδιά που πάσχουν από ΣΑΑΥ. Είναι το πιο ευρέως 

χρησιμοποιούμενο εργαλείο για τη μέτρηση της ποιότητας ζωής των παιδιών 

πασχόντων από ΣΑΑΥ και η συνολική του βαθμολογία βελτιώνεται σημαντικά 

μετά από αμυγδαλεκτομή/αδενοτομή [69,70]. Έχει αναπτυχθεί από τους 

Franco et al. [71] για την αξιολόγηση των επιπτώσεων του ΣΑΑΥ στα παιδιά 

και τους γονείς τους με τη χρήση 18 ερωτήσεων. Οι φροντιστές ζητούνται να 

απαντήσουν σε ερωτήσεις που αφορούν πέντε τομείς: διαταραχές ύπνου, 

σωματικά συμπτώματα, συναισθηματικά συμπτώματα, ημερήσια 

λειτουργικότητα και ανησυχίες των κηδεμόνων. Ένα σκορ που κυμαίνεται από 

το ένα έως το επτά αντιστοιχεί σε κάθε ερώτηση  OSA-18, στην οποία 

αντιστοιχεί το '' 1 '' σε '' ποτέ '' και το '' 7 '' σε '' πάντα ''. Το ερωτηματολόγιο 

OSA-18 είναι απλό και εύκολο να συμπληρωθεί και μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

σε κλινικές ή ερευνητικές μελέτες [69-71]. 

Η χρήση έγκυρων μεταφράσεων ερωτηματολογίων βοηθά τη σύγκριση 

πληθυσμών διαφορετικών χωρών και πολιτισμών, η οποία βοηθά στη 

θέσπιση πρωτοκόλλων για την παγκόσμια υγεία. Το ερωτηματολόγιο OSA-18 

δεν έχει προσαρμοστεί και επικυρωθεί στην ελληνική γλώσσα μέχρι τώρα. Οι 

στόχοι της παρούσας μελέτης ήταν: (i) η μετάφραση, η προσαρμογή και 

επικύρωση της ελληνικής έκδοσης του ερωτηματολογίου OSA-18 στα παιδιά 

που υποβάλλονται σε πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου και (ii) να διερευνήσει 

τις συσχετίσεις μεταξύ του OSA-18, του AHI και της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ. 
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2. Υλικό και μέθοδοι 

 

2.1. Μετάφραση του ερωτηματολογίου OSA-18 

 

Η επικύρωση του ελληνικού ερωτηματολογίου περιελάμβανε τη 

μετάφραση του ερωτηματολογίου OSA-18 από τα αγγλικά στα ελληνικά από 2 

ανεξάρτητους μεταφραστές με μητρική γλώσσα τα ελληνικά και μετάφραση 

ξανά από τα ελληνικά στα αγγλικά από 2 μεταφραστές με μητρική γλώσσα τα 

αγγλικά. 

 

 

2.2. Συμμετέχοντες στη μελέτη και σχεδιασμός μελέτης 

 

Διεξήχθη μια προοπτική μελέτη επικύρωσης ερωτηματολογίου σε 

παιδιά που παραπέμφθηκαν για ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 

στο Εργαστήριο Διαταραχών Ύπνου στο Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο 

Λάρισας από το Ωτορινολαρυγγολογικό Τμήμα. Παιδιά ηλικίας 3-18 ετών με 

ιστορικό ροχαλητού για τουλάχιστον 3 μήνες, των οποίων οι κηδεμόνες ήταν 

σε θέση να διαβάζουν και να κατανοούν τα ελληνικά, συμπεριλήφθηκαν στη 

μελέτη. Η μελέτη εγκρίθηκε από το Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Λάρισας. Μια 

γραπτή ενημερωμένη συγκατάθεση λήφθηκε από όλους τους γονείς. 

Τα κριτήρια αποκλεισμού από την μελέτη ήταν: (1) προγενέστερο 

χειρουργείο στις αμυγδαλές, τις αδενοειδείς εκβλαστήσεις ή το φάρυγγα (2) 

γενετικά σύνδρομα που σχετίζονται με κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες, (3) 

νευρομυϊκές διαταραχές, (4) υπερωιοσχιστία, (5) γνωστή διανοητική 

καθυστέρηση, (6) γνωστή ψυχιατρική διαταραχή και (7) αδυναμία του 

φροντιστή να διαβάζει και να κατανοεί τα ελληνικά. Οι συμμετέχοντες 

υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου κατά τη διάρκεια της νύχτας 

στο Εργαστήριο διαταραχών ύπνου. Η ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη 

ύπνου ολοκληρώθηκε χρησιμοποιώντας το μηχανογραφημένο σύστημα Alice 

5 (Healthdyne, Marietta, GA) και καταγράφηκαν τα ακόλουθα σήματα: 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (C3 / Α2, C4 / Α1, Ο1 / Α2). δεξί και αριστερό 

οφθαλμογράφημα. κνημιαίο ηλεκτρομυογράφημα. θέση σώματος. 

ηλεκτροκαρδιογράφημα; κίνηση θωρακικού και κοιλιακού τοιχώματος. ροή 
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αέρα στον οροφάρυγγα και τις ρινικές θαλάμες; και κορεσμός οξυγόνου 

αιμοσφαιρίνης. Οι αφυπνίσεις, τα στάδια ύπνου και τα αναπνευστικά 

συμβάντα βαθμολογήθηκαν και οι δείκτες της πολυκαταγραφικής μελέτης 

ύπνου καθορίστηκαν σύμφωνα με το εγχειρίδιο ιατρικής ύπνου της 

Αμερικανικής Ακαδημίας Ιατρικής για παιδιά και εφήβους [72]. Ο δείκτης 

άπνοιας/υπόπνοιας υπολογίστηκε ως ο μέσος αριθμός αποφρακτικών και 

μικτών απνοιών και υποπνοιών ανά ώρα συνολικού χρόνου ύπνου. Το 

παιδιατρικό ΣΑΑΥ ορίστηκε ως η παρουσία AHI ≥ 1 επεισόδιο / ώρα [73]. Ως 

εκ τούτου, η ομάδα παιδιών με ΣΑΑΥ και η ομάδα παιδιών που δεν έπασχαν 

από ΣΑΑΥ αποτελούταν από παιδιά με ΑΗΙ ≥ 1 και AHI <1 αντίστοιχα. Η 

σοβαρότητα του ΣΑΑΥ βαθμολογήθηκε ως: ήπιο: 1< AHI <5, μέτριο: 5< AHI 

<10 και σοβαρό AHI> 10 [74]. 

Όλοι οι κηδεμόνες κλήθηκαν να συμπληρώσουν την ελληνική έκδοση 

του ερωτηματολογίου OSA-18 κατά την πρώτη επίσκεψή τους στο εξωτερικό 

ιατρείο και το βράδυ αμέσως πριν από την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου. 

Επί πλέον, το ερωτηματολόγιο συμπληρώθηκε επίσης 3 μήνες μετά την 

αμυγδαλεκτομή/αδενοτομή για την υποομάδα των παιδιών με ΣΑΑΥ που 

υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση. Στο νοσοκομείο μας όλα τα παιδιά 

με ένα AHI≥ 1 επεισόδιο / ώρα μπαίνουν σε λίστα για χειρουργική επέμβαση. 

Δεδομένου ότι δεν υπάρχει ευρέως αποδεκτή θεωρητική βάση για τον 

καθορισμό του μεγέθους του δείγματος ή τον υπολογισμό της ισχύος στην 

επικύρωση ψυχομετρικών ερωτηματολογίων, χρησιμοποιήσαμε τον γενικό 

κανόνα σύμφωνα με τον οποίο ο ελάχιστος συνιστώμενος αριθμός 

συμμετεχόντων είναι μεταξύ 5 με 10 φορές μεγαλύτερος από τον αριθμό 

ερωτήσεων του ερωτηματολογίου [75]. Στην παρούσα μελέτη θεωρήσαμε ως 

κατάλληλη την ελάχιστη 5 προς 1 αναλογία συμμετεχόντων προς αριθμό 

ερωτήσεων του ερωτηματολογίου. 

 

 

2.3. Ανάλυση δεδομένων 

 

Η εσωτερική συνοχή του ελληνικού ερωτηματολογίου OSA-18 

αξιολογήθηκε με την εφαρμογή του δείκτη Cronbach alpha με μία ελάχιστη 

αποδεκτή τιμή το 0,7. Η αξιοπιστία δοκιμής-επανεξέτασης αξιολογήθηκε 
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διερευνώντας τη συσχέτιση μεταξύ των βαθμολογιών OSA-18 (συνολικά 

καθώς και η βαθμολογία για κάθε υποκλίμακα και στοιχείο) κατά την πρώτη 

επίσκεψη στο εξωτερικό ιατρείο (δοκιμή), και  το βράδυ πριν από την 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου (επανεξέταση) χρησιμοποιώντας το 

συντελεστή συσχέτισης του Pearson. 

Η εγκυρότητα του ερωτηματολογίου αξιολογήθηκε εξετάζοντας τη 

συσχέτιση μεταξύ των βαθμολογιών OSA-18 πριν από την πολυκαταγραφική 

μελέτη ύπνου και του AHI (συντελεστής συσχέτισης Spearman), συγκρίνοντας 

τις σύνολικές βαθμολογίες μεταξύ της ομάδας παιδιών που έπασχαν από 

ΣΑΑΥ και της ομάδας παιδιών που δεν έπασχε από ΣΑΑΥ, εφαρμόζοντας το 

τεστ Mann-Whitney U, και εκτιμώντας την ευαισθησία και την ειδικότητα του 

εργαλείου OSA-18 για ανίχνευση του παιδιατρικού ΣΑΑΥ. Ένα συνολικό σκορ 

OSA-18 ≥ 60 θεωρήθηκε μη φυσιολογικό [71]. Για την αξιολόγηση της 

ευαισθησίας και της ειδικότητας του OSA-18, κατασκευάσαμε ένα 2 x 2 

πίνακα χρησιμοποιώντας ένα διχοτομημένο OSA-18 σκορ (αρνητικό για OSA 

<60 ή θετικό για OSA>60) και μια δυαδική μεταβλητή (αληθής ή ψευδής) για 

την παρουσία ΣΑΑΥ σύμφωνα με τα αποτελέσματα της πολυκαταγραφικής 

μελέτης ύπνου (ΣΑΑΥ αν AHI≥1). Επιπλέον, πραγματοποιήθηκε ANOVA 

μονής κατεύθυνσης για να συγκριθούν τα σκορ OSA-18 μεταξύ των παιδιών 

που δεν έπασχαν από ΣΑΑΥ και όσα παιδιά είχαν ήπιο, μέτριο και σοβαρό  

ΣΑΑΥ ακολουθούμενο από τη διαδικασία Tukey post hoc. 

Η ανταπόκρισιμότητα του ερωτηματολογίου αξιολογήθηκε συγκρίνοντας τα 

OSA-18 σκορ πριν και μετά τη χειρουργική επέμβαση για την υποομάδα των 

παιδιών που υποβλήθηκαν σε αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή χρησιμοποιώντας t-

test για πριν και μετά τη χειρουργική επέμβαση. Η ανάλυση των δεδομένων 

πραγματοποιήθηκε χρησιμοποιώντας το στατιστικό πακέτο SPSS 20 (IBM, 

Chicago, IL, ΗΠΑ). Τιμές P χαμηλότερες από 0,05 θεωρήθηκαν στατιστικώς 

σημαντικές. 

 

 

3. Αποτελέσματα 

 

146 παιδιά υποβλήθηκαν σε ολονύκτια πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 

από την 1η Ιανουαρίου 2012 μέχρι τη 1 Ιουνίου 2014. Το ερωτηματολόγιο 
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συμπληρώθηκε πλήρως κατά τη διάρκεια της πρώτης επίσκεψης στα 

εξωτερικά ιατρεία και πριν από την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου για 141 

παιδιά (38,46% κορίτσια · μέση ηλικία 7,04 (- 2,53) · εύρος ηλικίας 3-15 έτη). 

88 από τα 141 παιδιά (46% κορίτσια, μέση ηλικία 6,68 - 0,36) έπασχαν από 

ΣΑΑΥ και συστήθηκε χειρουργική θεραπεία. Σαράντα πέντε (45) από αυτά τα 

παιδιά υποβλήθηκαν σε αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή στο νοσοκομείο μας (32% 

κορίτσια; μέση ηλικία 7,06; 2,32 έτη). 

Το μέσο σκορ στο ερωτηματολόγιο OSA-18 (+SD) ήταν 53,90 (- 21,55) 

στην αρχική δοκιμή και 53,36 (-21,23) στην εκ νέου αξιολόγηση, ενώ ο μέσος 

χρόνος μεταξύ της αξιολόγησης δοκιμών-επανεξετάσεων ήταν 1 μήνας. Ο 

συντελεστής Cronbach alpha ήταν 0,951 και 0,947 κατά την αρχική δοκιμή και 

την επανεξέταση αντίστοιχα,  και οι δύο τιμές δείχνουν καλή εσωτερική 

συνοχή. Όλες οι συσχετίσεις μεταξύ αξιολόγησης  δοκιμής και η επανεξέτασης 

ήταν σημαντικές (P <0,01) για το συνολικό σκορ και για όλες τις υποομάδες 

και τα στοιχεία του ερωτηματολογίου (πίνακας 1). 

 

Πίνακας 1.  Αξιοπιστία δοκιμής-επαναδοκιμής για το ερωτηματολόγιο OSA-18 και εγκυρότητα 

του σκορ των ερωτήσεων OSA-18 σε σχέση με το δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας  (AHI). Φαίνεται 

σημαντική μείωση του OSA-18 συνολικού σκορ και του σκορ των υποκλιμάκων που υποδηλώνει 

επαρκή ανταποκιρισιμότητα. 

 Αξιοπιστία 

Δοκιμής/επανεξέτασης 

Εγκυρότητα σε σχέση 

με τον AHI 

 

Ανταποκρισιμότητα των 

OSA-18 σκορ μετά την 

αμυγδαλεκτομή/αδενοτομ

ή 

 Pearson’s correlation 

coefficients ανάμεσα στα 

σκορ 

δοκιμής/επανεξέτασης 

Spearman’s correlation 

coefficients ανάμεσα στα 

σκορ 

δοκιμής/επανεξέτασης 

και τον AHI 

Paired t-Test 

P 

OSA-18 συνολικό σκορ 0. 914* 0.606* < 0.001 

Διαταραχές ύπνου: 0.946* 0.633* < 0.001 

1. Ισχυρό ροχαλητό 0.923* 0.638* < 0.001 
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2. Παύση της αναπνοής 0.885* 0.581* < 0.001 

3. Πνιγμονή ή λαχάνιασμα 0.850* 0.520* < 0.001 

4. Διακεκομμένος ύπνος 0.917* 0.589* < 0.001 

Φυσικά συμπτώματα: 0.918* 0.376* < 0.001 

5. Στοματική αναπνοή 0.926* 0.461* < 0.001 

6. Συχνά κρυολογήματα ή λοιμώξεις του 

ανώτερου αναπνευστικού 

0.923* 0.046 0.407 

7. Ρινική καταρροή 0.912* 0.059 0.889 

8. Δυσφαγία 0.872* 0.112 0.095 

Συναισθηματικά συμπτώματα: 0.916* 0.447* 0.008 

9. Εναλλαγές διάθεσης ή ξεσπάσματα οργής 0.876* 0.435* 0.046 

10. Επιθετικότητα/υπερκινητικότητα 0.906* 0.442* 0.006 

11. Προβλήματα πειθαρχείας 0.892* 0.368* 0.019 

Ημερήσια λειτουργία: 0.936* 0.482* < 0.001 

12. Ημερήσια υπνηλία 0.881* 0.543* < 0.001 

13. Διαταραχές της προσοχής 0.903* 0.423* < 0.001 

14. Δυσκολία αφύπνισης 0.950* 0.455* < 0.001 

Ανησυχίες των κηδεμόνων 0.829* 0.504* < 0.001 

15. Ανησυχίες σχετικά με την υγεία 0.780* 0.496* < 0.001 

16. Ανυσηχίες ότι το παιδί δεν παίρνει ακετό 

αέρα 

0.805* 0.522* < 0.001 

17. 0.799* 0.519* < 0.001 

18. Νιώθετε απογοητευμένοι 0.781* 0.532* < 0.001 

 

* P<0.01 

Ο AHI και σκορ OSA-18 (σύνολο και υποκλίμακες  εκτός από τις 

ερωτήσεις 6-8) που συμπληρώθηκαν πριν την πολυκαταγραφική μελέτη 

ύπνου συχετίστηκαν επίσης στατιστικά σημαντικά (P <0,001) (Εικόνα 1). 
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Εικ. 1. Διάγραμμα διασποράς που απεικονίζει τη συσχέτιση ανάμεσα στο δείκτη 

άπνοιας/υπόπνοιας (AHI) και το συνολικό σκορ OSA-18. 

 

 

Επιπλέον, παιδιά που έπασχαν από ΣΑΑΥ είχαν υψηλότερο συνολικό 

σκορ OSA-18 από τους συμμετέχοντες χωρίς ΣΑΑΥ [διάμεσος (διάστημα 

μεταξύ τεταρτημορίων): 61 (35) έναντι 38 (22), αντίστοιχα. U = 1229, Ρ 

<0,001)]. Για τις υποομάδες με ήπιο (39 παιδιά), μέτριο (27 παιδιά) και 

σοβαρό ΣΑΑΥ (22 παιδιά), οι διάμεσες βαθμολογίες OSA-18 ήταν: 52 (26) 

έναντι 66,5 (22) 70 (21) αντίστοιχα. Παρόλο που και οι τρεις υποομάδες που 

έπασχαν από ΣΑΑΥ διέφεραν σημαντικά από την υποομάδα που δεν έπασχε 

από ΣΑΑΥ όσον αφορά το σκορ OSA-18, δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των υποομάδων με μέτριο και ήπιο ΣΑΑΥ ή μεταξύ των υποομάδων 

με μέτριο και σοβαρό ΣΑΑΥ (Πίνακας 2).  

 

Table 2: Σύγκριση του συνολικού σκορ OSA-18 σε παιδιά χωρίς ΣΑΑΥ και σε αυτά με ήπιο, 

μέτριο και σοβαρό ΣΑΑΥ (one-way ANOVA ακολουθούμενη από διαδικασία Tukey post hoc). 

  Mean Std. Sig. 95% CI 
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Difference Error Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Χωρίς ΣΑΑΥ  Ήπιο ΣΑΑΥ -12.319* 3.677 .006 -21.88 -2.76 

Μέτριο ΣΑΑΥ -25.089* 5.787 .000 -40.14 -10.04 

Σοβαρό ΣΑΑΥ -26.884* 5.490 .000 -41.16 -12.61 

Ήπιο ΣΑΑΥ Χωρίς ΣΑΑΥ 12.319* 3.677 .006 2.76 21.88 

Ήπιο ΣΑΑΥ -12.770 5.798 .128 -27.85 2.31 

Σοβαρό ΣΑΑΥ -14.565* 5.501 .044 -28.87 -.26 

Μέτριο ΣΑΑΥ Χωρίς ΣΑΑΥ 25.089* 5.787 .000 10.04 40.14 

Ήπιο ΣΑΑΥ 12.770 5.798 .128 -2.31 27.85 

Σοβαρό ΣΑΑΥ -1.795 7.088 .994 -20.23 16.64 

Σοβαρό ΣΑΑΥ Χωρίς ΣΑΑΥ 26.884* 5.490 .000 12.61 41.16 

 Ήπιο ΣΑΑΥ 14.565* 5.501 .044 .26 28.87 

Μέτριο ΣΑΑΥ 1.795 7.088 .994 -16.64 20.23 

* The mean difference is significant at the 0.05 level. 

 

 

Η ευαισθησία του OSA-18 για την ανίχνευση του ΣΑΑΥ, όπως 

διαγνώστηκε από την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου, ήταν 53,41% (95% CI: 

42,46-64,12%), ενώ η ειδικότητά της ήταν 83,02% (95% CI: 70,19-91,91%) 

(Πίνακας 3). 

 

 

 

Πίνακας 3: Αληθώς θετικά/αρνητικά και ψευδώς θετικά/αρνητικά συνολικά OSA-18 σκορ στα 

παιδιά με ΣΑΑΥ και χωρίς ΣΑΑΥ όπως καθορίστηκε από την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου. 

 

 

Συνολικό σκορ OSA-18 

AHI ≥1 

(ΣΑΑΥ) 

n 

AHI <1 (χωρίς 

ΣΑΑΥ) 

n 

Αρνητικό για ΣΑΑΥ (< 60) 41 44 

Θετικό για ΣΑΑΥ (≥ 60) 47 9 
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Μία σημαντική μείωση στο συνολικό σκορ OSA-18 μετά την 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή παρατηρήθηκε: 22,91; 5.49, μετεγχειρητικά έναντι 

67.13 15,27, προεγχειρητικά. Ρ <0,001. Επιπλέον αναδείχτηκαν σημαντικές 

διαφορές στο σκορ σε όλες τις υποκλίμακες του ερωτηματολογίου OSA-18 

(Πίνακας 1; Σχ. 2). 

 

Εικ. 2. Mean OSA-18 σκορ για τις υποκλίμακες στα παιδιά με ΣΑΑΥ, στα παιδιά χωρίς ΣΑΑΥ (control 

group) και στα παιδιά με ΣΑΑΥ μετά την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. 

 

 

 

4. Συζήτηση 

 

Η ποιότητα ζωής αναγνωρίζεται ολοένα και περισσότερο ως σημαντική 

μετρήσιμη υγειονομική παράμετρος στην κλινική ιατρική, καθώς 

αντικατοπτρίζει τον ορισμό της υγείας από την Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας 

ως '' η κατάσταση πλήρους σωματικής, πνευματικής και κοινωνικής ευεξία και 

όχι απλώς η απουσία ασθένειας ή αναπηρίας » [76]. Σε μια μετα-ανάλυση, οι 

Certal et al., κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι τα παιδιά με ΣΑΑΥ έχουν 
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χειρότερη κατάσταση υγείας σε σχέση με τα υγιή παιδιά και ότι ο αντίκτυπος 

του παιδιατρικού ΣΑΑΥ στην ποιότητα ζωής των παιδιών είχε υποτιμηθεί σε 

μεγάλο βαθμό [74]. 

Τόσο γενικά εργαλεία όσο και ειδικά για την ασθένεια εργαλεία έχουν 

χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση της ποιότητας ζωής των παιδιών με 

ΣΑΑΥ. Πολλά ειδικά για την ασθένεια εργαλεία, συμπεριλαμβανομένου του 

εργαλείου Obstructive Sleep Disorders-6, το εργαλείο Tonsil and Adenoid 

Health και το OSA-18 αναπτύχθηκαν και επικυρώθηκαν για το παιδιατρικό 

ΣΑΑΥ. Ο αντίκτυπος του ΣΑΑΥ στην ποιότητα ζωής καθώς και τα 

αποτελέσματα της θεραπείας μπορούν να μετρηθούν με όλα αυτά τα 

εργαλεία. Μεταξύ αυτών, το OSA-18 είναι το πιο ευρέως χρησιμοποιούμενο 

[69]. 

Η εσωτερική συνοχή της ελληνικής έκδοσης του OSA-18 αναλύθηκε 

στη μελέτη μας. Η εσωτερική συνοχή μετρά πόσο καλά τα σκορ για τις 

επιμέρους ερωτήσεις του οργάνου συσχετίζονται μεταξύ τους [12]. Η ελάχιστη 

αποδεκτή τιμή του δείκτη Cronbach's alpha που αντιπροσωπεύει και αξιολογεί 

την εσωτερική συνοχή είναι 0,7 [70]. Στη μελέτη μας, ο δείκτης Cronbach 

alpha ήταν 0.951 στην αρχική και 0.947 στην εκ νέου επανεξέταση αντίστοιχα, 

και οι δύο τιμές υποδηλώνουν πολύ καλή εσωτερική συνοχή του ελληνικού 

OSA-18. Τα αποτελέσματά μας είναι παρόμοια με εκείνα που έχουν 

αναφερθεί από άλλους ερευνητές [70]. 

Η αξιοπιστία δοκιμής-επανεξέτασης αντανακλά τη σταθερότητα των 

υπολογισμένων σκορ με επαναλαμβανόμενη δοκιμή και μπορεί να 

αξιολογηθεί με τη συσχέτιση των σκορ της αρχικής δοκιμής και των σκορ στις 

επακόλουθες επαναληπτικές δοκιμές [77]. Στη μελέτη μας, οι συσχέτιση των 

σκορ της δοκιμής με την  επανεξέταση ήταν σημαντική για το συνολικό σκορ 

OSA-18 καθώς για τα σκορ που αντιστοιχούν στις μεμονωμένες ερωτήσεις 

του εργαλείου. 

Η εγκυρότητα είναι ο βαθμός στον οποίο ένα όργανο μετράει αυτό που 

υποτίθεται ότι μετράει [71]. Με άλλα λόγια, είναι η ικανότητα ενός εργαλείου να 

κάνει διάκριση μεταξύ ομάδων ασθενών που έχουν ή δεν έχουν την υπό 

μελέτη ασθένεια. Στη μελέτη μας, η εγκυρότητα του OSA-18 αξιολογήθηκε με 

τη διερεύνηση δυνητικών συσχετισμών μεταξύ των σκορ στο OSA-18 και τον 

AHI, συγκρίνοντας τα σκορ OSA-18 μεταξύ των υποομάδων παιδιών που 
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πάσχουν από  ΣΑΑΥ και αυτών που δεν πάσχουν από ΣΑΑΥ, και με την 

αξιολόγηση της ευαισθησίας και της ειδικότητας του OSA-18 για την 

ανίχνευση του ΣΑΑΥ. Το συνολικό σκορ OSA-18 καθώς και τα σκορ στις 

πέντε υποομάδες ερωτήσεων ήταν σημαντικά συσχετισμένα με τον AHI και 

ήταν σημαντικά υψηλότερα στα παιδιά που έπασχαν από ΣΑΑΥ. Παρόμοια 

αποτελέσματα έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία [70,71]. Ωστόσο, η 

ευαισθησία του ερωτηματολογίου για την ανίχνευση του ΣΑΑΥ ήταν μόνο 

53,4%, γεγονός που υποδηλώνει κακή εγκυρότητα σε σχέση με την 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου. Όλες οι υποομάδες παιδιών που έπασχαν 

από ΣΑΑΥ είχαν σημαντικά υψηλότερα σκορ OSA-18 από τα παιδιά που δεν 

έπασχαν από ΣΑΑΥ. Ωστόσο, εκεί δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές μεταξύ 

των υποομάδων με μέτριο και ήπιο ΣΑΑΥ ή των υποομάδων με μέτριο και 

σοβαρό ΣΑΑΥ που υποδηλώνει ότι το OSA-18 δεν μπορεί να προβλέψει τη 

σοβαρότητα του ΣΑΑΥ. 

Η ανταπόκρισιμότητα αναφέρεται στην ικανότητα ενός εργαλείου να 

εντοπίζει κλινική αλλαγή. Εάν η θεραπεία έχει ως αποτέλεσμα μια σημαντική 

διαφορά στην ποιότητα ζωής, αυτή η διαφορά θα αντικατοπτρίζεται στα OSA-

18 σκορ, ακόμα κι αν είναι μικρή [78]. Η ανταπόκρισιμότητα μπορεί να 

αξιολογηθεί συγκρίνοντας τα σκορ πριν και μετά την 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή. Στην παρούσα μελέτη, το συνολικό σκορ OSA-18 

και οι βαθμολογίες για τις υποκλίμακές του μειώθηκαν σημαντικά μετά την 

αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή, επιβεβαιώνοντας την ανταποκρισιμότητα της 

ελληνικής έκδοσης του ερωτηματολογίου. 

Οι Franco et al., [71] πρότειναν ότι ένα συνολικό σκορ του OSA-18 

μεγαλύτερο από 60 θα πρέπει να θεωρηθεί μη φυσιολογικό. Οι 

μεταγενέστερες μελέτες επικύρωσης έδειξαν ότι το OSA-18 είχε κακή 

ευαισθησία και ειδικότητα στην πρόβλεψη του παιδιατρικού ΣΑΑΥ [79,80]. Οι 

Borgstrom et al., [79] βρήκαν ότι ένα συνολικό σκορ OSA-18; 60 είχε 

ευαισθησία 55,2% και  ειδικότητα 40,9% για την ανίχνευση του ΣΑΑΥ (AHI≥ 

1). Εξάλλου, οι Kobayashi et al., [80] ανέφεραν πρόσφατα ότι όταν το 

συνολικό σκορ του OSA-18, τεθεί στο 40 η ευαισθησία ήταν 100% σε 

σύγκριση με την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου. Στη μελέτη μας, συνολικό 

σκορ OSA-18 ≥ 60 θεωρήθηκε παθολογικό. Η ελληνική έκδοση του 
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ερωτηματολογίου έδειξε ευαισθησία 53% και ειδικότητα 83% στην πρόβλεψη 

θετικού αποτελέσματος της πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου (AHI≥ 1). 

 

 

4. Συμπέρασμα 

 

Η μελέτη μας δείχνει ότι η ελληνική έκδοση του ερωτηματολογίου OSA-

18 είναι ένα εύκολο στη χρήση εργαλείο για την αξιολόγηση της ποιότητας 

ζωής σε παιδιά που πάσχουν από ΣΑΑΥ. Έχει ικανοποιητική εσωτερική 

συνοχή, αξιοπιστία και ανταπόκρισιμότητα. Ωστόσο, η ευαισθησία του 

ερωτηματολογίου για τον εντοπισμό του ΣΑΑΥ ήταν μόνο 53,4%, γεγονός που 

υποδηλώνει κακή ισχύ σε σχέση με την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 

(PSG). Παρόλο που τα παιδιά που έπασχαν από ΣΑΑΥ και αυτά που δεν 

έπασχαν από ΣΑΑΥ διαφέρουν σημαντικά από την άποψη του OSA-18 σκορ, 

το όργανο είναι κακός προγνωστικός δείκτης της σοβαρότητας του ΣΑΑΥ. 
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Παράρτημα: Ελληνική μετάφραση του ερωτηματολογίου OSA-18 

For each question below, please circle the number that best describes how often each symptom or problem has occurred during the past 

4 weeks. Please circle only one number per question. Thank you. 

Σας παρακαλούμε, για κάθε ένα από τα παρακάτω ερωτήματα, βάλτε σε κύκλο τον αριθμό που περιγράφει καλύτερα το πόσο συχνά το κάθε ένα 

συμπτώματα ή προβλήματα εμφανίσθηκε κατά τις τελευταίες 4 εβδομάδες. Σας παρακαλούμε βάλτε σε κύκλο μόνο ένα νούμερο ανά ερώτηση. Σας 

ευχαριστούμε. 
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Sleep Disturbance. 

During the past 4 weeks, how often has your child had… 
Διαταραχές του ύπνου. 
Κατά τις 4 τελευταίες εβδομάδες πόσο συχνά είχε το παιδί σας ... 

… loud snoring? 

... ισχυρό ροχαλητό; 

1 2 3 4 5 6 7 

… breath holding spells or pauses in breathing at night? 

... περιόδους κρατήματος της αναπνοής ή διακοπές της αναπνοής κατά τη νύχτα; 

1 2 3 4 5 6 7 

… choking or made gasping sound while asleep? 

... πνιγμονή ή λαχάνιασμα κατά τον ύπνο; 

1 2 3 4 5 6 7 

… restless sleep or frequent awakenings from sleep? 

... ανήσυχο ύπνο ή συχνές αφυπνίσεις; 

1 2 3 4 5 6 7 

Physical Symptoms 

During the past 4 weeks, how often has your child had… 

Φυσικά συμπτώματα 

Κατά τις 4 τελευταίες εβδομάδες πόσο συχνά είχε το παιδί σας ... 

… mouth breathing because of nasal obstruction? 

... στοματική αναπνοή λόγω ρινικής απόφραξης; 

1 2 3 4 5 6 7 

… frequent colds or upper respiratory infections? 

... συχνά κρυολογήματα ή λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού; 

1 2 3 4 5 6 7 

... nasal discharge or a runny nose? 

... ρινική καταρροή ή υγρή μύτη; 

1 2 3 4 5 6 7 

… difficulty in swallowing foods? 

... δυσκολία στην κατάποση; 

1 2 3 4 5 6 7 

Emotional Symptoms 

During the past 4 weeks, how often has your child had… 

Συναισθηματικά συμπτώματα 

Κατά τις 4 τελευταίες εβδομάδες πόσο συχνά είχε το παιδί σας ... 

… mood swings or temper tantrums? 

... εναλλαγές της διάθεσης ή ξεσπάσματα οργής; 

1 2 3 4 5 6 7 

… aggressive or hyperactive behavior? 

... επιθετική ή υπερκινητική συμπεριφορά; 

1 2 3 4 5 6 7 

… discipline problems? 

... προβλήματα πειθαρχίας; 

1 2 3 4 5 6 7 

Daytime Function 

During the past 4 weeks, how often has your child had… 

Ημερήσια δραστηριότητα 
Κατά τις 4 τελευταίες εβδομάδες πόσο συχνά είχε το παιδί σας ... 

… excessive daytime sleepiness? 

... υπερβολική ημερήσια υπνηλία; 

1 2 3 4 5 6 7 

… periods of reduced attention or concentration? 

... περιόδους μειωμένης προσοχής ή συγκέντρωσης; 

1 2 3 4 5 6 7 

… awakening difficulties? 

... δυσκολία να ξυπνήσει το πρωί; 

1 2 3 4 5 6 7 

Caregiver Concerns 

During the past 4 weeks, how often have the problems described 

above… 

Ανησυχίες των κηδεμόνων 

Κατά τις 4 τελευταίες εβδομάδες πόσο συχνά τα παραπάνω προβλήματα 

... 

… caused you to worry about your child’s general health? 

... σας προκάλεσαν ανησυχία για την γενική υγεία του παιδιού σας; 

1 2 3 4 5 6 7 

… created concern that your child is not getting enough air? 

... σας δημιουργήθηκε ανησυχία ότι το παιδί σας δεν παίρνει αρκετό αέρα; 

1 2 3 4 5 6 7 

… interfered with your ability to perform daily activities? 

...επηρέασαν την ικανότητά σας να εκτελείτε τις καθημερινές δραστηριότητες; 

1 2 3 4 5 6 7 

… made you frustrated? 

... σας έκαναν να νιώθετε απογοητευμένοι; 

1 2 3 4 5 6 7 
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