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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ- ΑΝΤΙ ΠΡΟΛΟΓΟΥ 

 

Με την περάτωση του παρόντος πονήµατος, θα ήθελα να ευχαριστήσω θερµά τον 

Καθηγητή κ. Συρογιαννόπουλο Γεώργιο, χωρίς την ουσιαστική βοήθεια του οποίου δε θα 

ήταν δυνατή η ολοκλήρωση της εργασίας αυτής. Επιπλέον, ειλικρινή και πολλά ευχαριστώ 

οφείλω στον Καθηγητή κ. Γουργουλιάνη Κωνσταντίνο που από την αρχή υπήρξε δίπλα µου µε 

τις συµβουλές και τις παραινέσεις του. Θερµά ευχαριστώ επίσης τον Καθηγητή κ. Γερµενή 

Αναστάσιο για τις εύστοχες παρατηρήσεις και υποδείξεις του. Επίσης, θα ήθελα να 

ευχαριστήσω τον Παιδίατρο- Παιδοπνευµονολόγο κ. Καδίτη Αθανάσιο, ο οποίος βοήθησε στο 

σχεδιασµό και εκτέλεση του ερευνητικού πρωτοκόλλου της διατριβής. Τέλος, ευχαριστώ από 

τα βάθη της καρδιάς µου τον κ. Αλεξόπουλο Μανώλη, που ήταν υπεύθυνος για τη µύησή µου 

στον κόσµο της παιδιατρικής υπνογραφίας. 
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ΒΙΟΓΡΑΦΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ 

ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Τόπος Γέννησης:                                Ελασσόνα Λαρίσης 

Ηµεροµηνία γέννησης:                      11/01/1974 

∆ιεύθυνση:                                          ∆ικωνύµου 2 

Αθήνα 

Τηλ.:                                                    217 7286400/ 6945467946 

Φαξ:                                                     217 7286400 

Ε mail:                                                 kalampoukae@yahoo.com 

 

 ΠΑΡΟΥΣΑ ΘΕΣΗ 

1. Ιδιωτικό επάγγελµα 

2. Ειδικός Συνεργάτης του Πανεπιστηµίου Αθηνών (Παιδοπνευµονολογικό 
Εξωτερικό Ιατρείο) 

3. Επιστηµονικός Συνεργάτης της Ευρωκλινικής Παίδων (Αχαρνών και Λεµεσού- 
Αθήνα) 

 

ΥΠΗΡΕΣΙΑ ΥΠΑΙΘΡΟΥ 

1999-2000 Τρίµηνη Υποχρεωτική Εκπαίδευση στο Γ. Ν. Βόλου-
Υποχρεωτική Υπηρεσία Υπαίθρου στο Κ. Υ. Βελεστίνου για 
το Περιφερειακό Ιατρείο Μ. Μοναστηρίου- Παράταση του 
χρόνου Υποχρεωτικής Υπηρεσίας Υπαίθρου 

 

ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ- ΜΕΤΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ- ∆ΙΠΛΩΜΑΤΑ 

Εγκύκλιες Σπουδές 

1986- 1992                       1ο Γυµνάσιο και 1ο Λύκειο Bόλου 

Προπτυχιακή Εκπαίδευση 

1992- 1999                      Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου Αριστοτέλειου  

Πανεπιστηµίου Θεσσαλονίκης 

Βαθµός πτυχίου «Λίαν Καλώς» 

Άδεια Ασκήσεως Ιατρικού Επαγγέλµατος (1999, Νοµαρχία 
Μαγνησίας) 

Μεταπτυχιακή Εκπαίδευση 

2000- 2004 Ειδικευόµενη Παιδιατρικής, Παιδιατρική Κλινική 
Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας, Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο 
Λάρισας 

2005 Τίτλος Παιδιατρικής Ειδικότητας 

2005 Άδεια Ασκήσεως Παιδιατρικής Ειδικότητας, Νοµαρχία 
Λαρίσης 
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2003- 2004 Εντατικό Μετεκπαιδευτικό Σεµινάριο «∆ιαγνωστική 
Ανοσολογία & Ιστοσυµβατότητα» διάρκειας 48 διδακτικών 
ωρών. 

1999- σήµερα Συµµετοχή σε 43 (4 από αυτά διεθνή) ιατρικά συνέδρια, 
µετεκπαιδευτικά µαθήµατα και συµπόσια που οργανώθηκαν 
από επιστηµονικούς φορείς. 

Ξένες Γλώσσες 

Αγγλική (άριστη γνώση) 

Γερµανική (ικανοποιητική γνώση) 

Γαλλική (ικανοποιητική γνώση) 

Ισπανική (ικανοποιητική γνώση) 

Πορτογαλλική (ικανοποιητική γνώση) 

 

∆Ι∆ΑΚΤΙΚΟ ΕΡΓΟ 

Προπτυχιακή Εκπαίδευση 

1999- 2000 Εκπαίδευση µαθητών ειδικότητας Νοσηλευτικής 
Χειρουργείου του ΙΕΚ Βόλου 

Μετεκπαιδευτικά Προγράµµατα 

2005- 2006 Εκπαίδευση ειδικευοµένων ιατρών της Γενικής Ιατρικής του 
Γενικού Νοσοκοµείου Λιβαδειάς. 

1999- σήµερα 43 (4 από αυτά διεθνή) ιατρικά συνέδρια, µετεκπαιδευτικά 
µαθήµατα και συµπόσια που οργανώθηκαν από 
επιστηµονικούς φορείς 

 

ΚΛΙΝΙΚΟΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟ ΕΡΓΟ- 

ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΕΣ ΚΑΙ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΕΣ ΘΕΣΕΙΣ 

2005- 2006 Επικουρικός Παιδίατρος Γενικού Νοσοκοµείου Λιβαδειάς 

2006- σήµερα Ιδιωτικό Επάγγελµα 

 Επιµελήτρια Ευρωκλινικής Παίδων (συµµετοχή στο 
πρόγραµµα εφηµεριών της κλινικής) 

2007- σήµερα Ειδικός Συνεργάτης του Πανεπιστηµίου Αθηνών (συµµετοχή 
στις εργασίες του Παιδοπνευµονολογικού εξωτερικού 
ιατρείου της Πανεπιστηµιακής Παιδιατρικής του 
Νοσοκοµείου Παίδων «η Αγία Σοφία», καθηγητής κ. Γ. 
Χρούσος) 

 

ΜΕΛΟΣ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΩΝ ΕΤΑΙΡΕΙΩΝ 

Μέλος της Ελληνικής Παιδοπνευµονολογικής Εταιρείας 
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ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΣΥΓΓΡΑΦΙΚΟ ΕΡΓΟ 

∆ηµοσιεύσεις σε περιοδικά του SCI 

Συµµετοχή σε 6 δηµοσιεύσεις σε ξενόγλωσσα περιοδικά, όπως φαίνεται παρακάτω: 

1. Kaditis AG, Kalampouka E, Hatzinikolaou S, Lianou L, Papaefthimiou M, Gartagani-
Panagiotopoulou P, Zintzaras E, Chrousos G. Associations of tonsillar hypertrophy 
and snoring with history of wheezing in childhood. Pediatr Pulmonol. 2010 

Mar;45(3):275-80.PMID: 20131382  
Impact Factor = 1,917 

2. Kaditis AG, Lianou L, Hatzinikolaou S, Kalampouka E, Gartagani-Panayiotopoulou 
P, Zintzaras E, Chrousos G. Tonsillar size in 2- to 14-year-old children with and 
without snoring. Pediatr Pulmonol. 2009 Dec;44(12):1216-22 
Impact Factor = 1,917 

3. Kaditis A, Alexopoulos E, Kalampouka E, Hatzi F, Karadonta I, Kyropoulos T,  
Kaditis DG, Gourgoulianis K, Syrogiannopoulos GA Nocturnal change of circulating 
intercellular adhesion molecule 1 levels in children with snoring. Sleep Breath. 2007 
Jun 20 

Impact Factor =2,999 

4. Alexopoulos E, Kaditis A, Kalampouka E, Kostadima E, Angelopoulos N, Mikraki V, 
Skenteris N, Gourgoulianis K. Nasal corticosteroids for children with mild sleep-
disordered breathing. Pediatr Pulmonol 2004; 38:161–167 

Impact Factor = 1,917 

5. Kaditis A, Alexopoulos E, Kalampouka E, Kostadima E, Angelopoulos N, Germenis 
A, Zintzaras E, Gourgoulianis K. Morning levels of fibrinogen in children with sleep 
disordered breathing ERJ 2004;24:790-797 

Impact Factor =2,999 

6. Kaditis A, Alexopoulos E, Kalampouka E, Kostadima E, Germenis A, Zintzaras E, 
Gourgoulianis K. Morning levels of C-Reactive Protein in Children with Obstructive 
Sleep-disordered Breathing. Am J Respir Crit Care Med. 2005 Feb 1;171(3):282-6. 

Impact Factor = 8,876 

Ξενόγλωσσες Περιλήψεις Ανακοινώσεων σε ∆ιεθνή Συνέδρια 

Συµµετοχή συνολικά σε 18 ανακοινώσεις σε διεθνή συνέδρια. 

Αναλυτικότερα:  

1. Kaditis A, Alexopoulos E, Kalampouka E, Karadonta I, Kyropoulos T, 
Κostadima  E, Gourgoulianis K, Syrogiannopoulos G. Plasma levels of vascular 
endothelial growth factor in children with sleep-disordered breathing 

2. Alexopoulos E, Kaditis A, Stefanidis I, Karadonta I, Kalampouka E, Kostadima  
E, Kyropoulos T, Gourgoulianis K, Syrogiannopoulos G. Correlation between 
morning leptin levels and polysomnography indices in children with sleep-disordered 
breathing  
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3. Kaditis A, Alexopoulos E, Damani E, Karadonta I, Kalampouka E, Kostadima  
E, Tsolakidou A, Syrogiannopoulos G, Gourgoulianis K. Fasting insulin levels 
in nonobese children with sleep-disordered breathing 

4. Alexopoulos E, Kaditis A, Kalampouka E, Kostadima E, Karadonta I, 
Angelopoulos N, Gourgoulianis K. Long-term effects of nasal budesonide 
administered to children with mild obstructive sleep-disordered breathing 

5. Kaditis A, Alexopoulos E, Kalampouka E, Kostadima E, Karadonta I, 
Angelopoulos N, Gourgoulianis K. Comparison between evening and morning 
plasma fibrinogen levels in children with symptoms of obstructive sleep-disordered 
breathing 

6. Alexopoulos E. Kaditis A, Kalampouka E, Kostadima E, Margaritopoulou V, 
Skenteris N, Angelopoulos N, Germenis A, Gourgoulianis K. Morning Levels 
of C-Reactive Protein in Children with Sleep-Disordered Breathing  

7. Kaditis A, Alexopoulos E, Ferentinou E, Tsiaka A, Tsiavi P, Rova K, Pantazidou A, 
Kalampouka E, Skenteris N, Gourgoulianis K. Comparison of Blood Pressure 
Measurements in Children with and without Habitual Snoring 

8. Anastasiou A, Katsiardanis K, Katsiardani K, Kalampouka E, M Giovanetto. Lyme 
disease, erythema migrans and their co- existence with Lichen haemorrhagicus: A 
case report. 5th European Congress of chemotherapy and infection, Oct 2003, Rhodes 
Greece 

9. Alexopoulos E, Kaditis A, Kalambuka E, Kostadima E, Angelopoulos N, Mikraki V,   
Skenteris N, Gourgoulianis K. Nasal budesonide ameliorates symptoms and 
polysomnography findings in children with chronic nasal obstruction and mild sleep-
disordered breathing. 13th European Respiratory Society Annual Congress 

10. Alexopoulos E, Kaditis A, Kalampouka E, Kostadima E, Mikraki V, Skenteris Ν. 
Delivery device and inhalation technique used in children with recurrent wheezing in 
central Greece. 13th European Respiratory Society Annual Congress 

11. Kaditis A, Alexopoulos E, Kalambuka E, Mikraki V, Skenteris N. Gourgoulianis K. 
Correlation of morning plasma fibrinogen levels and polysomnography indices in 
children with mild to moderate sleep-disordered breathing. 13th European Respiratory 
Society Annual Congress 

12. Anastasiou A, Katsiardani K, Katsiardanis K, Pantazi A, Kalampouka E, 
Margaritopoulou V. A case of oculo-auriculo-vertebral syndrome. Not recognizable 
in Greece. 

13. Alexopoulos E, Mikraki V,  Kalambuka E, Xatzopulou V, Matafia G, Manetas G, 
Kostadima E, Kaditis A, Skenteris N. Epidemiology of asthma in children living in 
Thessaly assessed by the ISAAC questionnaire. XXVII  Mediterranean Pediatric 
Society International Congress, Alicante Spain 

14. Alexopoulos E, Kaditis A, Mikraki V, Kalambuka E, Kostadima E, Skenteris N, 
Gourgoulianis K. Nasal budesonide as a treatment for primary snoring in children. 
XXVII  Mediterranean Pediatric Society International Congress, Alicante Spain 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 18:42:02 EEST - 3.23.102.234



10 

 

15. Alexopoulos E, Mikraki V, Kalampuka E, Xatzopulou V, Matafia G, Kostadima E, 
Kaditis A, Skenteris N. Correlation between the month of birth and the prevalence of 
symptoms of allergic rhinitis and eczema in childhood. XXVII  Mediterranean 
Pediatric Society International Congress, Alicante Spain 

16. Alexopoulos E, Mikraki V, Kalampuka E, Xatzopulou V, Kostadima E, Kaditis A,  

Skenteris N. Socioeconomic status as a risk factor for asthma in children aged 6-7 yrs 
in Thessaly. 12th European Respiratory Society Annual Congress 

17. Anastasiou A, Katsiardani K, Katsiardanis K, Margaritopoulou V, Kalampouka E, 
Tsaldari X. Mortality from accidents among people under 26 years old in Velestino 
area. Injury prevention and control, Montreal 2001 

18. Anastasiou A, Margaritopoulou V, Kalampouka E, Katsiardani K, Katsiardanis K, 
Tsaldari X. Death causes concerning inhabitants/ citizens under 26 years old of 
velestino area in the last three decades. The 23rd International Congress of 
Pediatrics,2001, Beijing China: P10-PT427  

Όλες οι περιλήψεις δηµοσιεύθηκαν στα πρακτικά των συνεδρίων. 

 

ΕΛΛΗΝΙΚΕΣ ∆ΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 

Περιλήψεις Ανακοινώσεων σε Ελληνικά Συνέδρια: 

Συµµετοχή σε 41 Ανακοινώσεις σε Ελληνικά Συνέδρια. 

Αναλυτικότερα: 

1. Πότσης Γ, Καλανταρίδου Σ, Πασχόπουλος Μ, Υφαντής Θ, Σιαφάκα Β, Καλαµπούκα Ε, 
Αντωνάκης Γ, Ναβρόζογλου Ι, Σαλβάνος Γ, Μητσέλος Β, Παρασκευαϊδης Ε. Η 
∆ΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΟΥ ΨΥΧΟΛΟΓΙΚΟΥ STATUS ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΕΣ ΜΕ ΧΡΟΝΙΟ 
ΠΥΕΛΙΚΟ ΑΛΓΟΣ. 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Μαιευτικής Γυναικολογίας, 2006 

2. Πότσης Γ, Καλανταρίδου Σ, Πασχόπουλος Μ, Σιαφάκα Β, Καλαµπούκα Ε, Αντωνάκης 
Γ, Ναβρόζογλου Ι, Λαβασίδης Λ, Σαλβάνος Γ, Μητσέλος Β, Παρασκευαϊδης Ε. Η 
ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΟΥ ΧΡΟΝΙΟΥ ΠΥΕΛΙΚΟΥ ΑΛΓΟΥΣ ΜΕ ΤΟ ΧΡΟΝΙΟ STRESS. 10ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Μαιευτικής Γυναικολογίας, 2006 

3. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνη Κ, Μήτσιου Γ, Μαργαριτοπούλου Β, Καλαβρού Α, 
Καλαµπούκα Ε, Κατσιαρδάνης Κ, Μπαλαµώτη Ε. ΠΑΙ∆Ι- ΕΦΗΒΟΣ. ΤΗΛΕΟΡΑΣΗ 
ΚΑΙ ∆ΙΑΦΗΜΙΣΗ. 17ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής 
της υγείας. 2005: ΕΑ 

4. Καδίτης Α, Αλεξόπουλος Ε, Νταµάνη Ε, Τσολακίδου Α,  Καραδόντα Ι, Καλαµπούκα Ε, 
Κωσταδήµα Ε, Γουργουλιάνης Κ, Συρογιαννόπουλος Γ. ΠΡΩΙΝΑ ΕΠΙΠΕ∆Α 
ΙΝΣΟΥΛΙΝΗΣ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΗ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ 
ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 43ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2005: RT 128 

5. Καδίτης Α, Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Κωσταδήµα Ε, Καραδόντα Ι, 
Αγγελόπουλος Ν, Σκεντέρης Ν, Γουργουλιάνης Κ. ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΒΡΑ∆ΥΝΩΝ ΚΑΙ 
ΠΡΩΙΝΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΙΝΩ∆ΟΓΟΝΟΥ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ 
∆ΙΑΤΑΡΑΧΗ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 42Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό 
Συνέδριο. 2004:ΕΑ 

6. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Κωσταδήµα Ε, Καλαµπούκα Ε, Καραδόντα Ι, 
Παπαδηµητρίου Ε, Αγγελόπουλος Ν, Σκεντέρης Ν, Γουργουλιάνης Κ. ΑΠΩΤΕΡΑ 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΡΙΝΙΚΟΥ ΕΚΝΕΦΩΜΑΤΟΣ ΒΟΥ∆ΕΣΟΝΙ∆ΗΣ ΣΕ 
ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ ΗΠΙΑ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΑΠΝΟΙΑ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 42Ο Πανελλήνιο 
Παιδιατρικό Συνέδριο. 2004:ΕΑ 

7. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Καλαµπούκα Ε, Παπαναστασίου Ε, Μολόχας Γ, Χατσίδης 
Γ, Ανάλατος Α, Μπουλταδάκης Α, Κωσταδήµα Ε, Σκεντέρης Ν, Γουργουλιάνης Κ. ΟΙ 
ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΟΥ ΤΥΠΟΥ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ ΩΣ 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΝΥΚΤΕΡΙΝΗΣ ΕΝΟΥΡΗΣΗΣ. 
42Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2004:ΕΑ 

8. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνης Κ, Κατσιαρδάνη Κ, Μαργαριτοπούλου Β, Καλαµπούκα Ε, 
Πανταζή Α, Τάσσιου Ι, Νταρνταγάνη Π, Τσαλδάρη Χ, Ξακουστού Α. ΜΗΤΡΙΚΟΣ 
ΘΗΛΑΣΜΟΣ. ΑΓΩΓΗ ΥΓΕΙΑΣ ΣΤΗΝ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ. 42Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό 
Συνέδριο. 2004:RT 

9. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνης Κ, Κατσιαρδάνη Κ, Μαργαριτοπούλου Β, Καλαµπούκα Ε, 
Πανταζή Α, Τάσσιου Ι, Νταρνταγάνη Π, Ξακουστού Α. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΕΤΙΚΟΤΗΤΑ 
ΤΗΣ ΕΝΗΜΕΡΩΣΗΣ ΓΙΑ ΜΗΤΡΙΚΟ ΘΗΛΑΣΜΟ ΚΑΙ Η ΣΧΟΛΙΚΗ ΕΠΙ∆ΟΣΗ 
ΜΑΘΗΤΩΝ ∆΄ Ε΄ ΣΤ΄ ∆ΗΜΟΤΙΚΟΥ ΣΧΟΛΕΙΟΥ. 42Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό 
Συνέδριο. 2004:RT 

10. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνη Κ, Γουρνάρη ∆, Μαργαριτοπούλου Β, Τσαλδάρη Χ, 
Τσαντάκη Α, Καλαµπούκα Ε, Κατσιαρδάνης Κ. Η ∆ΙΑΘΕΣΗ ΤΟΥ ΕΛΕΥΘΕΡΟΥ 
ΧΡΟΝΟΥ ΣΤΟΝ ΑΘΛΗΤΙΣΜΟ ΚΑΙ ΑΛΛΕΣ ΨΥΧΑΓΩΓΙΚΕΣ ∆ΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΕΣ. 
ΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ΤΟΥ ∆ΗΜΟΥ ΦΕΡΩΝ ΑΠΑΝΤΟΥΝ. 16ο Πανελλήνιο Συνέδριο 
Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής της υγείας. 2004 

11. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνη Κ, Κατσιαρδάνης Κ, Μαργαριτοπούλου Β, Πανταζή Α, 
Καλαµπούκα Ε, Τάσσιου Ι, Τσαλδάρη Χ, Γουρνάρη ∆. ΓΝΩΣΕΙΣ ΚΑΙ ΥΙΟΘΕΤΗΣΗ 
ΘΕΤΙΚΩΝ ΣΤΑΣΕΩΝ ΓΙΑ ΤΟ ΜΗΤΡΙΚΟ ΘΗΛΑΣΜΟ, ΜΕΤΑ ΠΑΡΕΜΒΑΣΗ ΣΤΗΝ 
ΠΡΩΤΟ- ∆ΕΥΤΕΡΟΒΑΘΜΙΑ ΕΚΠΑΙ∆ΕΥΣΗ ΣΤΟ ∆ΗΜΟ ΦΕΡΩΝ. 16ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής, Ρόδος 2004 

12. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Κωσταδήµα Ε, Καλαµπούκα Ε, Σκεντέρης Ν, 
Γουργουλιάνης Κ. ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΤΕΧΝΙΚΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΕΙΣΠΝΕΟΜΕΝΩΝ 
ΦΑΡΜΑΚΩΝ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ . 12o Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσηµάτων Θώρακος. 
Πνεύµων 2003:EA110 

13. Καδίτης Α, Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Κωσταδήµα Ε, Σκεντέρης Ν, 
Γουργουλιάνης Κ. Η ΣΦΥΓΜΙΚΗ ΟΞΥΜΕΤΡΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΜΕ 
ΚΑΘ’ ΕΞΙΝ ΡΟΧΑΛΗΤΟ ΚΑΙ ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΑ Α∆ΕΝΟΕΙ∆ΩΝ Η/ΚΑΙ ΑΜΥΓ∆ΑΛΩΝ. 
12o Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσηµάτων Θώρακος. Πνεύµων 2003:EA45 

14. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Καλαµπούκα Ε, Κωσταδήµα Ε, Μικράκη Β, Αγγελόπουλος 
Ν, Σκεντέρης Ν, Γουργουλιάνης Κ. ΤΟ ΡΙΝΙΚΟ ΕΚΝΕΦΩΜΑ ΒΟΥ∆ΕΣΟΝΙ∆ΗΣ 
ΒΕΛΤΙΩΝΕΙ ΤΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΤΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΤΗΣ 
ΠΟΛΥΠΑΡΑΜΕΤΡΙΚΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ ΥΠΝΟΥ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ ΗΠΙΑ 
ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΑΠΝΟΙΑ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 
2003:EA013 

15. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Καλαµπούκα Ε, Κωσταδήµα Ε, Παπαδηµητρίου Ε, Μικράκη 
Β, Σκεντέρης Ν, Γουργουλιάνης Κ. H ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ 
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ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΩΝ ΑΠΝΟΙΩΝ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 41Ο Πανελλήνιο 
Παιδιατρικό Συνέδριο. 2003:EA074 

16. Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Μαργαριτοπούλου Β, Τατσίδου Ε, Χατζοπούλου Β, 
Καδίτης Α, Μικράκη Β, Σκεντέρης Ν. ΠΡΟΣΤΑΣΙΑ ΤΩΝ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΑΠΟ ΤΗΝ 
ΗΛΙΑΚΗ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ ΣΤΙΣ ΠΑΡΑΛΙΕΣ ΤΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΕΛΛΑ∆ΑΣ. 41Ο 
Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2003:EA086 

17. Καδίτης Α, Αλεξόπουλος Ε, Ξηροµερίτης Α, Καλαµπούκα Ε, Τατσίδου Π, Χατζοπούλου 
Β, Μαργαριτοπούλου Β, Σωτηράκου Σ, Κωσταδήµα Ε, Σκεντέρης Ν, Γουργουλιάνης Κ. 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΗΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΕΦΗΒΩΝ ΜΕΤΑ 
Α∆ΕΝΟΕΙ∆ΕΚΤΟΜΗ Ή/ΚΑΙ ΑΜΥΓ∆ΑΛΕΚΤΟΜΗ. 41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό 
Συνέδριο. 2003:P21 

18. Καδίτης Α, Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Κωσταδήµα Ε, Μικράκη Β, Σκεντέρης Ν, 
Γουργουλιάνης Κ. ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΩΝ ΕΠΙΠΕ∆ΩΝ ΙΝΩ∆ΟΓΟΝΟΥ ΣΕ ΠΡΩΙΝΟ 
∆ΕΙΓΜΑ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΤΩΝ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ ΤΗΣ ΠΟΛΥΠΑΡΑΜΕΤΡΙΚΗΣ 
ΜΕΛΕΤΗΣ ΥΠΝΟΥ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ ΗΠΙΑ–ΜΕΤΡΙΑ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΑΠΝΟΙΑ 
ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2003:P25 

19. Κατσιαρδάνη Κ, Κατσιαρδάνης Κ, Αναστασίου Α, Μαργαριτοπούλου Β, Καλαµπούκα Ε, 
Giovanetto M. ΘΗΛΑΣΜΟΣ ΚΑΙ ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΜΕ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΥΣ ΚΑΙ 
ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟΥΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΕ ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΗΣ ΜΑΓΝΗΣΙΑΣ. 
41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2003:P104 

20. Καδίτης Α, Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Παπαδηµητρίου Ε, Κουτέ Β, Ματαφιά Γ, 
Χαλβατζά  Έ, Κωσταδήµα Ε, Μικράκη Β, Γουργουλιάνης Κ. ΕΠΙΠΟΛΑΣΜΟΣ ΚΑΙ 
ΚΛΙΝΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΜΕ ΤΙΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ 
ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ ΕΦΗΒΩΝ: ΠΛΗΘΥΣΜΙΑΚΗ ΜΕΛΕΤΗ 
ΣΤΗΝ ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΕΛΛΑ∆Α. 41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2003:RT028 

21. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Κωσταδήµα Ε, Καλαµπούκα Ε, Χατζοπούλου Β, Μικράκη 
Β, Σκεντέρης Ν. ΟΙ ΣΥΣΚΕΥΕΣ ΕΙΣΠΝΟΩΝ ΚΑΙ Η ΤΕΧΝΙΚΗ ΜΕ ΤΗΝ ΟΠΟΙΑ 
ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝΤΑΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ΤΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΕΛΛΑ∆ΑΣ ΜΕ 
ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΥΣΑ ΣΥΡΙΤΤΟΥΣΑ ΑΝΑΠΝΟΗ. 41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό 
Συνέδριο. 2003:RT49 

22. Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Χατζοπούλου Β, Σωτηράκου Σ, Καδίτης Α, Μικράκη 
Β, Σκεντέρης Ν. ΑΡΧΙΚΟ ΚΑΙ ΕΝ∆ΙΑΜΕΣΟ ∆ΕΙΓΜΑ ΟΥΡΩΝ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΕΤΑΙ 
ΜΕ ΚΑΘΕΤΗΡΙΑΣΜΟ ΤΗΣ ΚΥΣΤΗΣ. ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ ΤΩΝ 
ΚΑΛΛΙΕΡΓΕΙΩΝ. 41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2003:RT404 

23. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνη Κ, Κατσιαρδάνης Κ, Πανταζή Α, Καλαµπούκα Ε, Σαµαρά 
Μ. ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ GOLDENHAR. ΠΕΡΝΑ ΑΠΑΡΑΤΗΡΗΤΟ ΣΤΗΝ ΕΛΛΑ∆Α. 
ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ. 41Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2003:RT435 

24. Giovanetto M, Κατσιαρδάνη Κ, Κατσιαρδάνης Κ, Καλαµπούκα Ε, Μαργαριτοπούλου Β, 
Αναστασίου Α. ΑΛΛΕΡΓΙΚΕΣ ΝΟΣΟΙ ΚΑΙ ΑΛΛΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΥΓΕΙΑΣ ΤΩΝ 
ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΚΑΙ Η ΣΥΜΒΙΩΣΗ ΤΟΥΣ ΜΕ ΖΩΑ. ΜΙΑ ΑΝΑ∆ΡΟΜΙΚΗ ΜΕΛΕΤΗ. 15ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής της υγείας. 2003:AA23 
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25. Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Μαργαριτοπούλου Β, Τατσίδου Ε, Χατζοπούλου Β, 
Καδίτης Α, Σκεντέρης Ν. ΟΙ ΓΝΩΣΕΙΣ ΤΩΝ ΓΟΝΕΩΝ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥΣ ΤΗΣ 
ΗΛΙΑΚΗΣ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑΣ. 15ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και 
προαγωγής της υγείας. 2003:AA49 

26. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνης Κ, Πέππα Γ, Μαργαριτοπούλου Β, Τσαλδάρη Χ, 
Καλαµπούκα Ε, Βλαχάβα Σ, Σκεντέρης Ν. Η ΑΞΙΟΠΟΙΗΣΗ ΕΛΕΥΘΕΡΟΥ ΧΡΟΝΟΥ 
ΠΑΙ∆ΙΩΝ ΓΥΜΝΑΣΙΩΝ ΣΤΗ ΘΕΣΣΑΛΙΑ ΜΕΣΑ ΚΑΙ ΕΞΩ ΑΠΟ ΤΟ ΣΠΙΤΙ. 15ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής της υγείας. 2003:AA80 

27. Αλεξόπουλος E, Μικράκη Β, Καλαµπούκα Ε, Ματαφιά Γ, Κωσταδήµα Ε,  Καδίτης Α, 
Σκεντέρης Ν. Η ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΑΛΛΕΡΓΙΚΗΣ ΡΙΝΟΕΠΙΠΕΦΥΚΙΤΙ∆ΑΣ ΚΑΙ 
ΤΟΥ ΕΚΖΕΜΑΤΟΣ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ΗΛΙΚΙΑΣ 6 ΚΑΙ 7 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΘΕΣΣΑΛΙΑ. 40Ο 
Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2002:ΕΑ64 

28. Αλεξόπουλος E, Μικράκη Β, Καλαµπούκα Ε, Ματαφιά Γ, Τατσίδου Ε,  Καδίτης Α, 
Σκεντέρης Ν. Η ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΤΟΥ ΑΣΘΜΑΤΟΣ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ΗΛΙΚΙΑΣ 6 ΚΑΙ 7 
ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΘΕΣΣΑΛΙΑ. 40Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 2002:ΑΑ149 

29. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Καλαµπούκα Ε, Ματαφιά Γ, Μικράκη Β, Σκεντέρης Ν, 
Γουργουλιάνης Κ. ΠΡΟΣΩΡΙΝΗ ΥΠΟΧΩΡΗΣΗ ΝΥΚΤΕΡΙΝΗΣ ΕΝΟΥΡΗΣΗΣ ΜΕΤΑ 
ΑΠΟ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ  ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗΣ ΑΠΝΟΙΑΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ ΜΕ 
ΡΙΝΙΚΟ ΕΚΝΕΦΩΜΑ ΒΟΥ∆ΕΣΟΝΙ∆ΗΣ. 40Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 
2002:ΑΑ153 

30. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Αθ, Μικράκη Β, Καλαµπούκα Ε, Κωσταδήµα Ε, Σκεντέρης Ν, 
Γουργουλιάνης Κ. ΗΜΕΡΗΣΙΑ ΥΠΝΗΛΙΑ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ΜΕ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ 
ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗΣ ΑΠΝΟΙΑΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 40Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 
2002:ΑΑ161 

31. Αναστασίου Α, Καλαµπούκα Ε, Μαργαριτοπούλου Β, Κατσιαρδάνη Κ,  Κατσιαρδάνης 
Κ. ΜΟΝΗΡΗΣ ΚΥΣΤΗ ∆ΕΞΙΟΥ ΒΡΑΧΙΟΝΙΟΥ ΟΣΤΟΥ ∆ΙΑΓΝΩΣΘΕΙΣΑ ΜΕΤΑ 
ΑΥΤΟΜΑΤΟ ΚΑΤΑΓΜΑ ΣΕ ΕΦΗΒΗ. 40Ο Πανελλήνιο Παιδιατρικό Συνέδριο. 
2002:ΑΑ250 

32. Αλεξόπουλος Ε, Καλαµπούκα Ε, Χατζοπούλου Β,  Ματαφιά Γ, Σωτηράκου Σ, Μικράκη 
Β, Σκεντέρης Ν. Ο ΜΗΝΑΣ ΓΕΝΝΗΣΗΣ ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 
ΑΣΘΜΑΤΟΣ, ΡΙΝΙΤΙ∆ΑΣ ΚΑΙ ΕΚΖΕΜΑΤΟΣ ΣΤΗΝ ΠΑΙ∆ΙΚΗ ΗΛΙΚΙΑ. 14ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής της υγείας. 2002 

33. Αναστασίου Α, Καλαµπούκα Ε, Μαργαριτοπούλου Β, Κατσιαρδάνη Κ,  Κατσιαρδάνης 
Κ. ΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ ΤΟΥ ∆ΗΜΟΥ ΚΑΡΛΑΣ ΑΠΑΝΤΟΥΝ ΠΟΣΟ ΑΣΦΑΛΗΣ ΕΙΝΑΙ Ο 
ΧΩΡΟΣ ΦΥΛΑΞΗΣ ΦΑΡΜΑΚΩΝ ΣΤΑ ΣΠΙΤΙΑ ΤΟΥΣ. 14ο Πανελλήνιο Συνέδριο 
Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής της υγείας. 2002 

34. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Καλαµπούκα Ε, Μικράκη, Σκεντέρης Ν, Γουργουλιάνης Κ. 
ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΟΥ ΚΛΙΝΙΚΟΥ ΙΣΤΟΡΙΚΟΥ ΣΤΗ ∆ΙΑΦΟΡΟ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΩΝ 
ΣΥΝ∆ΡΟΜΩΝ ΡΟΧΑΛΗΤΟΥ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΥΣ. 39Ο Πανελλήνιο 
Παιδιατρικό Συνέδριο. 2001:AA086 
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35. Αλεξόπουλος Ε, Καδίτης Α, Καλαµπούκα Ε, Κωσταδήµα Ε, Μικράκη Β, Σκεντέρης Ν, 
Γουργουλιάνης Κ. ΝΥΚΤΕΡΙΝΗ ΕΝΟΥΡΗΣΗ ΩΣ ΕΠΙΠΛΟΚΗ ΣΥΝ∆ΡΟΜΟΥ  
ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗΣ ΑΠΝΟΙΑΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ. 11o Πανελλήνιο Συνέδριο Νοσηµάτων 
Θώρακος 2001:AA171 

36. Αναστασίου Α, Κατσιαρδάνης Κ, Κατσιαρδάνη Κ,  Καλαµπούκα Ε, Giovanetto M. 
ΧΡΟΝΙΟ ΜΕΤΑΝΑΣΤΕΥΤΙΚΟ ΕΡΥΘΗΜΑ ΠΟΥ ΠΡΟΒΑΛΛΕ ΜΕ ΚΛΙΝΙΚΗ 
ΕΙΚΟΝΑ ΝΟΣΟΥ  LYME ΚΑΙ ΣΥΝΥΠΑΡΞΗ ΤΟΥ ΜΕ ΥΠΟΤΡΟΠΗ ΟΜΑΛΟΥ 
ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΚΟΥ ΛΕΙΧΗΝΑ. 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και 
προαγωγής της υγείας. 2001:AA26 

37. Κατσιαρδάνη Κ,  Κατσιαρδάνης Κ, Αναστασίου Α, Καλαµπούκα Ε, Μαργαριτοπούλου 
Β, Giovanetto M. ΑΠΛΕΣ ΤΑΚΤΙΚΕΣ ΑΝΤΑΠΟΚΡΙΣΗΣ ΓΙΑ ΠΡΟΛΗΨΗ 
ΛΟΙΜΩ∆ΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΑΓΡΟΤΙΚΗΣ – ΗΜΙΑΣΤΙΚΗς ΠΕΡΙΟΧΗΣ 
ΤΗΣ ΘΕΣΣΑΛΙΑΣ. 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής 
της υγείας. 2001:AA28 

38. Αλεξόπουλος Ε, Ματαφιά Γ, Χατζοπούλου Β, Μανέτας Γ, Καλαµπούκα Ε, Μικράκη Β, 
Σκεντέρης Ν. ΤΟ ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΟΙΚΟΝΟΜΙΚΟ ΕΠΙΠΕ∆Ο ΩΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ 
ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΑΣΘΜΑΤΟΣ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΗΛΙΚΙΑΣ 6-7 ΕΤΩΝ ΣΤΗ ΛΑΡΙΣΑ. 13ο 
Πανελλήνιο Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής της υγείας. 2001:AA73 

39. Τσαλδάρη Χ, Τσαντάκη Α, Μαργαριτοπούλου Β, Καλαµπούκα Ε, Αναστασίου Α. Η 
ΞΕΝΗ ΓΛΩΣΣΑ, ∆ΕΞΙΟΤΗΤΑ ΖΩΗΣ, ΠΟΛΙΤΙΣΤΙΚΟ ΕΦΟ∆ΙΟ, ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΟ 
ΕΙΣΗΤΗΡΙΟ ΜΕΣΑ ΚΑΙ ΕΞΩ ΑΠΟ ΤΑ ΓΕΩΓΡΑΦΙΚΑ ΣΥΝΟΡΑ. 12ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Κοινωνικής Παιδιατρικής και προαγωγής της υγείας. 2001 

40. Καλαµπούκα Ε, Μαργαριτοπούλου Β,Κατσιαρδάνη Κ, Αναστασίου Α. ΜΕΙΩΣΗ 
ΘΗΛΕΩΝ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΗ ΒΕΛΕΣΤΙΝΟΥ ΣΥΜΦΩΝΑ ΜΕ ΤΑ ΑΠΟΓΡΑΦΙΚΑ 
ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΙΣ ΓΕΝΝΗΣΕΙΣ. 5η 

Επιστηµονική Συνάντηση Παιδιάτρων Ανατολικής 
Μακεδονίας και Θράκης. 2000: 17Ρ 

41. Μαργαριτοπούλου Β, Καλαµπούκα Ε, Κατσιαρδάνη Κ, Τσαλδαρη Χ, Αναστασίου Α. ΤΟ 
ΤΡΟΧΑΙΟ ΑΤΥΧΗΜΑ ΩΣ Η ΚΥΡΙΑ ΑΙΤΙΑ ΘΑΝΑΤΟΥ ΣΕ ΠΑΙ∆ΙΑ ΚΑΙ ΝΕΟΥΣ 
ΚΑΤΩ ΤΩΝ 26 ΧΡΟΝΩΝ ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΗ ΤΟΥ ΒΕΛΕΣΤΙΝΟΥ. 5η 

Επιστηµονική 
Συνάντηση Παιδιάτρων Ανατολικής Μακεδονίας και Θράκης. 2000: 18Ρ 

Όλες οι περιλήψεις δηµοσιεύθηκαν στα πρακτικά των συνεδρίων. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο όρος “διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο” αναφέρεται σε µια σειρά από 

παθολογικές καταστάσεις που συµβαίνουν ή επιδεινώνονται κατά τη διάρκεια του 

ύπνου. Τέτοιες παθολογικές καταστάσεις είναι η άπνοια κεντρικού τύπου, η άπνοια 

της προωρότητας, ο συγγενής υποαερισµός κεντρικού τύπου και το φάσµα των 

αποφρακτικών διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο. Οι τελευταίες έχουν κλινικό 

εύρος που ποικίλλει από µια σχετικά καλοήθη κατάσταση γνωστή ως πρωτοπαθές 

ροχαλητό έως το σύνδροµο της αποφρακτικής άπνοιας- υπόπνοιας στον ύπνο. Το 

σύνδροµο αποφρακτικής άπνοιας- υπόπνοιας χαρακτηρίζεται από παρατεταµένη 

µερική απόφραξη και/ ή διαλειπόντως πλήρη απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού µε 

διαταραχή του κυψελιδικού αερισµού και της αρχιτεκτονικής του ύπνου.  

Ο λόγος που το σύνολο των διαταραχών αποφρακτικού τύπου της αναπνοής 

στον ύπνο κερδίζει ολοένα και περισσότερο το ενδιαφέρον είναι ο διαρκώς 

αυξανόµενος αριθµός µελετών που δείχνουν συσχέτιση των διαταραχών αυτών µε 

καρδιαγγειακές επιπλοκές. Βέβαια, πολλοί προδιαθετικοί παράγοντες του συνδρόµου, 

όπως το άρρεν φύλο και η παχυσαρκία, προδιαθέτουν επίσης για υπέρταση και 

καρδιαγγειακές παθήσεις. Ενδείξεις υπάρχουν επίσης, ότι το σύνδροµο έχει επιπλέον 

σχέση µε µεταβολικούς, αγγειακούς, αιµατολογικούς και γενετικούς παράγοντες που 

σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακές παθήσεις.  

Η πληρέστερη κατανόηση των µηχανισµών που συµµετέχουν στην 

παθογένεια του συνδρόµου οδηγεί στην κατανόηση των συνεπειών του. Αυτό 

οφείλεται και στην πρόοδο που έχει σηµειωθεί όσον αφορά στη µελέτη του ύπνου, τη 

συνεχή καταγραφή των αναπνευστικών παραµέτρων και την ανάπτυξη εξελιγµένων 
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µοριακών τεχνικών. Ειδικότερα, η µελέτη της παθογένεσης των αποφρακτικών 

διαταραχών στον ύπνο επικεντρώνεται στη µελέτη φλεγµονωδών και µεταβολικών 

µηχανισµών σε παιδιά και ενήλικες. Η συσχέτιση ανάµεσα σε φλεγµονώδεις 

µηχανισµούς και στο σύνδροµο αποτελεί αντικείµενο πολλών µελετών που 

ενοχοποιούν και εµπλέκουν τόσο εντοπισµένους όσο και συστηµατικούς 

φλεγµονώδεις µηχανισµούς στην παθοφυσιολογία ενός προβλήµατος που αρχικά 

µοιάζει κυρίως µηχανικό. Οι µηχανισµοί της συστηµατικής φλεγµονής µπορούν ίσως 

να εξηγήσουν και τη βλαπτική επίδραση του συνδρόµου σε αποµακρυσµένα όργανα, 

εξηγώντας και επιπλοκές του συνδρόµου, π.χ. καρδιαγγειακές επιπλοκές [1, 2]. 

Παρά το µεγάλο αριθµό ερευνητικών δηµοσιεύσεων σχετικών µε το θέµα, η 

τεκµηρίωση αιτιακής σχέσης του συνδρόµου µε τις καρδιαγγειακές παθήσεις είναι 

δύσκολη, αν και η πλειονότητα των περισσότερων, καλά σχεδιασµένων µελετών 

υποστηρίζει την ύπαρξη σηµαντικής συσχέτισης. Η δυσκολία στην τεκµηρίωση 

αιτιακής σχέσης έγκειται σε τουλάχιστον 4 λόγους. Πρώτον, κάθε συσχέτιση µεταξύ 

του συνδρόµου και των καρδιαγγειακών επιπλοκών πρέπει να ερµηνεύεται 

λαµβάνοντας υπ’ όψη την ύπαρξη πιθανών κοινών προδιαθετικών παραγόντων, όπως 

π.χ. η παχυσαρκία. ∆εύτερον, τα αποτελέσµατα των διάφορων µελετών µπορεί να 

µην είναι συγκρίσιµα, καθώς οι τεχνικές και µέθοδοι για τη διάγνωση και τη 

βαρύτητα του συνδρόµου είναι διαφορετικές. Τρίτον, µπορεί να χρειασθούν δεκαετίες 

για να αναπτυχθεί καρδιαγγειακή νόσος, ως αποτέλεσµα του συνδρόµου. Τέλος, δεν 

υπάρχει κατάλληλο µοντέλο στα ζώα για τη µελέτη των µακροχρόνιων 

καρδιαγγειακών επιπλοκών του συνδρόµου αποφρακτικής άπνοιας. Τα παιδιά ως 

πληθυσµιακή οµάδα αποτελούν καλό πρότυπο µελέτης της παραπάνω σχέσης, καθώς, 

στερούνται νοσηµάτων φθοράς ή άλλων παθοφυσιολογικών µηχανισµών των οποίων 
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η συµµετοχή στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών επιπλοκών πρέπει να αποκλεισθεί στις 

αντίστοιχες µελέτες ενηλίκων [2]. 

Ο αγγειακός παράγοντας αύξησης του ενδοθηλίου (vascular endothelial 

growth factor- VEGF) είναι µια κυτοκίνη που θεωρείται ότι συµµετέχει στην 

αθηρογένεση και την ανάπτυξη καρδιαγγειακών επιπλοκών. Μελέτες σε ενηλίκους 

δείχνουν αύξηση των επιπέδων του παράγοντα αυτού σε ασθενείς µε αποφρακτική 

άπνοια στον ύπνο [3]. Το ινωδογόνο επίσης συγκαταλέγεται στους παράγοντες που 

προδιαθέτουν σε αθηρογένεση. Μελέτες σε ενήλικες δείχνουν αύξηση των επιπέδων 

του ινωδογόνου στο αίµα ασθενών µε σύνδροµο άπνοιας στον ύπνο, γεγονός που 

υποδηλώνει πιθανή συµµετοχή του στους παθογενετικούς µηχανισµούς που επάγει η 

άπνοια. Τέλος, τα µόρια προσκόλλησης, και ειδικότερα ο intercellular adhesion 

molecule-1 (ICAM-1), έχει βρεθεί ότι έχουν αυξηµένη συγκέντρωση σε ασθενείς µε 

διαταραχές αναπνοής στον ύπνο και ταυτόχρονα συγκαταλέγονται στους παράγοντες 

που συµµετέχουν στην παθοφυσιολογία της αθηρογένεσης. Για τους παραπάνω 

παράγοντες υπάρχει περιορισµένος αριθµός µελετών στα παιδιά. 

Σκοπός της παρούσας διατριβής είναι να µελετηθεί ο ρόλος των παραπάνω 

παραγόντων στην παθογένεια του συνδρόµου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο κατά 

την παιδική ηλικία σε µια προσπάθεια διευκρίνισης της συσχέτισης µεταξύ υπνικής 

άπνοιας και των καρδιαγγειακών παθήσεων, µία υπόθεση που υποστηρίζεται από ένα 

αυξανόµενο αριθµό µελετών που δηµοσιεύονται στη βιβλιογραφία και αφορούν 

ενήλικες. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ι 

ΣΥΝ∆ΡΟΜΟ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗΣ ΑΠΝΟΙΑΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ: 

ΟΡΙΣΜΟΣ, ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Α. Ορισµοί 

Το σύνδροµο αποφρακτικών απνοιών στον ύπνο (ΣΑΑΥ) στα παιδιά αποτελεί 

διαταραχή της αναπνοής κατά την διάρκεια του ύπνου, η οποία χαρακτηρίζεται από 

παρατεταµένη µερική απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού  (αποφρακτική υπόπνοια) 

και /ή διαλείπουσα πλήρη απόφραξη (αποφρακτική άπνοια) [4, 5]. Η διακοπή της 

ροής του αέρα προκαλεί υποαερισµό των πνευµόνων και υποξαιµία, ενώ επηρεάζει 

και  την φυσιολογική αρχιτεκτονική του ύπνου. 

Η άπνοια, η απουσία δηλαδή ροής αέρα από την µύτη και το στόµα για 

διάστηµα τουλάχιστον δύο αναπνευστικών κύκλων, διακρίνεται σε κεντρικού, 

αποφρακτικού ή µικτού τύπου. Η κεντρικού τύπου άπνοια (κεντρική άπνοια) 

προκαλείται από κεντρικούς νευρολογικούς µηχανισµούς, µε αποτέλεσµα την 

αδυναµία έναρξης της αναπνευστικής προσπάθειας. Η άπνοια κεντρικού τύπου 

συναντάται κυρίως στα πρόωρα νεογνά και βρέφη, σχετίζεται µε την ανωριµότητα 

του κεντρικού νευρικού συστήµατος και µπορεί να συνοδεύει άλλες επικίνδυνες για 

τη ζωή καταστάσεις, όπως λοίµωξη, υποθερµία, υποξία και ενδοκρανιακή 

αιµορραγία. 

  Η άπνοια αποφρακτικού τύπου (αποφρακτική άπνοια) χαρακτηρίζεται από 

απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού παρά την συνεχιζόµενη αναπνευστική 

προσπάθεια. Στην µικτού τύπου άπνοια (µικτή άπνοια) συνυπάρχει κεντρικού και 
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αποφρακτικού τύπου διακοπή της ροής αέρα χωρίς να παρεµβάλλεται ανάµεσα τους 

φυσιολογική αναπνοή, συµβαίνει δε σε νεογνά και νεαρά παιδιά. Η άπνοια 

αποφρακτικού τύπου θεωρείται κλινικά σηµαντική άσχετα από την παρουσία 

αποκορεσµού ή αφύπνισης.  Η άπνοια κεντρικού τύπου είναι κλινικά σηµαντική 

εφόσον ακολουθείται από αποκορεσµό της αιµοσφαιρίνης κατά 3% ή περισσότερο ή 

από αφύπνιση.  Επίσης αξιολογείται όταν διαρκεί περισσότερο από 20 sec άσχετα 

από την παρουσία αφύπνισης ή αποκορεσµού.  

H υπόπνοια χαρακτηρίζεται από ελάττωση του εύρους της κυµατοµορφής της 

ροής αέρα κατά 50% ή περισσότερο σε σχέση µε το εύρος που παρατηρείται στο 

µεγαλύτερο µέρος του ύπνου για διάστηµα τουλάχιστον δύο αναπνευστικών κύκλων.  

Ως κλινικά σηµαντικές θεωρούνται οι υπόπνοιες µε διάρκεια µεγαλύτερη εκείνης που 

έχουν δύο αναπνευστικοί κύκλοι, εφόσον συνοδεύονται από αποκορεσµό της 

αιµοσφαιρίνης κατά τουλάχιστον 3% ή από αφύπνιση. 

Υποαερισµός είναι η µείωση του κυψελιδικού αερισµού κάτω από το 

ελάχιστο επίπεδο διατήρησης σε φυσιολογικά επίπεδα των µερικών πιέσεων του 

διοξειδίου του άνθρακα. Στον µη αποφρακτικού τύπου (κεντρικό) υποαερισµό, ο 

ανεπαρκής αερισµός οφείλεται σε παθολογικό ερέθισµα από το κεντρικό νευρικό 

σύστηµα προς τα νεύρα των αναπνευστικών µυών, σε νευροµυϊκές διαταραχές ή σε 

περιοριστική πνευµονοπάθεια. Ο αποφρακτικού τύπου υποαερισµός χαρακτηρίζεται 

από µερική απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού, που οδηγεί σε ανεπαρκή 

πνευµονικό αερισµό, παρά τα φυσιολογικά ή αυξηµένα ερεθίσµατα του Κεντρικού 

Νευρικού Συστήµατος προς τους αναπνευστικούς µύες. 
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Το ροχαλητό ή ρεγχασµός (snoring) είναι εισπνευστικός ήχος που 

δηµιουργείται από δονήσεις της σταφυλής, της µαλθακής υπερώας, της γλώσσας και 

των άλλων µαλακών µορίων της εισόδου του στοµατοφάρυγγα. Το πρωτοπαθές 

ροχαλητό (primary snoring) συνιστά την παρουσία ροχαλητού χωρίς συνοδές 

καταστάσεις όπως άπνοια ή υπόπνοια, υποαερισµό, υποξαιµία, υπερκαπνία, µεγάλο 

αριθµό αφυπνίσεων, διαταραχή της αρχιτεκτονικής του ύπνου ή ηµερήσια 

συµπτώµατα, εκτός από αυτά που αποδίδονται άµεσα στην υπερτροφία των 

αδενοειδών εκβλαστήσεων και των αµυγδαλών (τουλάχιστον για 3 νύχτες την 

εβδοµάδα) [6].  

Επιπλέον,  τα τελευταία χρόνια έχει περιγραφεί σε παιδιά  και ενηλίκους το 

σύνδροµο αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού. Οι ασθενείς µε σύνδροµο 

αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού παρουσιάζουν ροχαλητό και υπνηλία στη 

διάρκεια της ηµέρας, και εργώδη αναπνοή κατά την διάρκεια του ύπνου, ενώ δεν 

παρατηρούνται αποφρακτικές άπνοιες, υποξαιµία και υπερκαπνία. Έτσι, η διάγνωση 

του συνδρόµου αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού γίνεται µε τη µέτρηση της 

ενδοθωρακικής πίεσης µε την βοήθεια καθετήρα ο οποίος τοποθετείται στον 

οισοφάγο.  

 

Β. Επιδηµιολογία 

Το ΣΑΑΥ είναι σύνδροµο που εµφανίζεται σε όλες τις ηλικίες, από την 

νεογνική ως την εφηβική. Ο κύριος παθογενετικός µηχανισµός του στα παιδιά είναι η 

υπερτροφία των αµυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων. Κατά συνέπεια, το 
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σύνδροµο είναι πιο συχνό στην προσχολική ηλικία, γιατί τότε οι αµυγδαλές και οι 

αδενοειδείς εκβλαστήσεις έχουν µεγαλύτερο µέγεθος σε σχέση µε το εύρος του 

αεραγωγού [7]. Όσον αφορά τη συχνότητα του συνδρόµου, ακριβή στοιχεία δεν 

υπάρχουν. Καθ’ έξιν ροχαλητό παρουσιάζουν το 83% έως 100% των παιδιών µε 

ΣΑΑΥ [8, 9]. Γνωρίζοντας λοιπόν την συχνότητα του ροχαλητού που είναι το κύριο 

σύµπτωµα του συνδρόµου, µπορεί κατά προσέγγιση να υπολογισθεί η µέγιστη 

συχνότητα του ΣΑΑΥ. 

Πολλές µελέτες χρησιµοποίησαν ερωτηµατολόγια που µοιράσθηκαν σε γονείς 

προκειµένου να συλλεχθούν επιδηµιολογικά στοιχεία που αφορούν τη συχνότητα του 

ροχαλητού [10-18]. Η συχνότητα του καθ’ έξιν ροχαλητού βρέθηκε να ποικίλλει από 

3,2 έως 12,1%, ενώ σε έρευνα σε παιδιά προσχολικής ηλικίας ήταν 34,5%. Η 

συχνότητα του ΣΑΑΥ υπολογίζεται σε 0,7-2,9% [10, 11, 19-21]. Σε µελέτη που έγινε 

στη Θεσσαλία σε 3680 άτοµα ηλικίας 1-18 ετών διαπιστώθηκε ιστορικό καθ’ έξιν 

ροχαλητού στο 4,2% των παιδιών και η συχνότητα ΣΑΑΥ ήταν 4,3%[22]. 

Αν και το ΣΑΑΥ στους ενήλικες είναι συχνότερο στους άνδρες [23], στα 

παιδιά δεν παρατηρούνται διαφορές µεταξύ αγοριών και κοριτσιών[11, 21]. Αυτό 

ενδεχοµένως αντικατοπτρίζει την µικρότερη επίδραση των ορµονών του φύλου κατά 

την προεφηβική ηλικία αλλά και τον κυρίαρχο ρόλο του µεγέθους των αµυγδαλών 

και των αδενοειδών εκβλαστήσεων στην παθογένεια του ΣΑΑΥ στα παιδιά. Η φυλή 

αποτελεί επίσης σηµαντικό παράγοντα ο οποίος διαφοροποιεί τον επιπολασµό του 

συνδρόµου. Έτσι, τα παιδιά ισπανικής καταγωγής παρουσιάζουν συχνότερα 

συµπτώµατα διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο από τα λευκά παιδιά.[24] Επίσης, η 

συχνότητα του συνδρόµου είναι 4-6 φορές µεγαλύτερη στα παιδιά αφροαµερικανικής 
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καταγωγής σε σχέση µε τους καυκάσιους, αλλά 3-5 φορές µεγαλύτερη στα παιδιά µε 

ιστορικό προωρότητας  σε σχέση µε τα τελειόµηνα [21].  

  

Γ. Παθοφυσιολογία 

Το ΣΑΑΥ είναι το αποτέλεσµα συνδυασµού ανατοµικών και νευροµυϊκών 

παραγόντων. Όταν τα τοιχώµατα του ανώτερου αεραγωγού συµπέσουν κατά την 

διάρκεια της εισπνοής το αποτέλεσµα είναι αποφρακτική άπνοια. Ο φαρυγγικός 

αεραγωγός σε 

αντίθεση µε τον 

αεραγωγό της 

µύτης, του λάρυγγα 

και της τραχείας 

δεν υποστηρίζεται 

από οστέινο ή 

χόνδρινο σκελετό 

επειδή τα µαλακά 

ευένδοτα 

τοιχώµατα του 

εξυπηρετούν 

εκτός από τη λειτουργία της αναπνοής και την κατάποση. Ο γενειογλωσικός, 

γενειοϋοειδής, στερνοϋοειδής, στερνοθυρεοειδής και θυρεοειδής βοηθούν να διατηρεί 

ο  αεραγωγός την αρχιτεκτονική του δοµή και τη βατότητά του, ασκώντας δυνάµεις 

διάτασης στα µαλακά τοιχώµατά του [25]. Κατά την εισπνοή η σύσπαση του 

διαφράγµατος δηµιουργεί αρνητική (αναρροφητική) πίεση στην περιοχή του 

Εικόνα 1. Μέτρηση 
αδενοειδών. Μετράται η 
απόσταση (Α) ανάµεσα στο 
µέγιστο εύρος στο σηµείο των 
αδενοειδών και µιας γραµµής που 
περνάει από τη βάση του 
ινιακού.(Από τους Fujioka M et 
al. Radiographic evaluation of 
adenoidal size in children: 
adenoidal-nasopharyngeal ratio. 
AJR 1979;133:401-404.) 

Εικόνα 2. Μέτρηση 
ρινοφάρυγγα. Προσδιορίζεται 
η απόσταση (Ν) ανάµεσα στο 
πρόσθιο τοίχωµα της σκληρής 
υπερώας και της σφηνοινιακής 
συγχόνδρωσης. (Από τους 
Fujioka M et al. Radiographic 
evaluation of adenoidal size in 
children: adenoidal-
nasopharyngeal ratio. AJR 
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φάρυγγα. Η αρνητική αυτή πίεση γίνεται ακόµη αρνητικότερη όταν συνυπάρχει 

αυξηµένη αντίσταση του ανώτερου αεραγωγού (υπερτροφία φαρυγγικής αµυγδαλής, 

υπερτροφία παρίσθµιων αµυγδαλών, ρινίτιδα). Έτσι δηµιουργούνται δυνάµεις που 

κάνουν τα τοιχώµατα του φάρυγγα να συµπίπτουν, µε αποτέλεσµα να διακόπτεται η 

ροή του αέρα (αποφρακτική άπνοια).  

Το εγκεφαλικό στέλεχος ενεργοποιεί, ταυτόχρονα µε τους εισπνευστικούς 

µύες, και εκείνους που διαστέλλουν τον ανώτερο αεραγωγό αντιτιθέµενοι µε αυτόν 

τον τρόπο στην αρνητική πίεση η οποία επικρατεί ενδοφαρυγγικά κατά την εισπνοή. 

Η συγχρονισµένη σύσπαση αυτών των µυϊκών οµάδων διατηρεί ανοικτό τον 

αεραγωγό και επιτρέπει την ανεµπόδιστη είσοδο του αέρα στους πνεύµονες. Όταν η 

αντίσταση στους ανώτερους αεραγωγούς αυξηθεί, ή ο τόνος των µυών που 

διαστέλλουν τον φαρυγγικό αεραγωγό ελαττωθεί, όπως συµβαίνει συνήθως κατά τη 

φάση REM του ύπνου, η αρνητική εισπνευστική πίεση µπορεί να οδηγήσει σε µερική 

ή πλήρη απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού και αποφρακτική υπόπνοια ή άπνοια 

[26, 27]. Επιπρόσθετα, εφόσον τα τοιχώµατα του αεραγωγού συµπέσουν και 

προκληθεί αποφρακτική άπνοια, οι δυνάµεις συνάφειας που αναπτύσσονται µεταξύ 

των βλεννογόνων των τοιχωµάτων που συµπίπτουν, αποτελούν µία επιπλέον δύναµη 

που δρα στην κατεύθυνση της συντήρησης της απόφραξης. 

Το ΣΑΑΥ έχει τον υψηλότερο επιπολασµό στις ηλικίες 2-8 ετών, καθώς τότε 

ο φαρυγγικός λεµφαδενικός ιστός είναι περισσότερο ανεπτυγµένος, περιορίζοντας 

τον αυλό του ανώτερου αεραγωγού [28]. Το µέγεθος του λεµφικού ιστού στον 

ανώτερο αεραγωγό αυξάνεται σε όγκο από την γέννηση και µέχρι περίπου την ηλικία 

των 12 ετών, µε την µεγαλύτερη αύξηση να παρατηρείται στα πρώτα χρόνια της ζωής 

[29]. Ανάλυση οβελιαίων τοµών µαγνητικής τοµογραφίας εγκεφάλου σε 189 παιδιά 
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και ενήλικες χωρίς κλινικές ενδείξεις απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού έδειξε ότι 

η φαρυγγική αµυγδαλή έχει το µέγιστο µέγεθός της στις ηλικίες 7-10 ετών και το 

ελάχιστο στην ηλικία των 60 ετών [30], ενώ παράλληλα παρατηρείται βαθµιαία 

αύξηση του µεγέθους του οστέινου σκελετού του ανώτερου αεραγωγού [31]. 

Μελέτες µε µαγνητική τοµογραφία σε παιδιά χωρίς ροχαλητό έδειξαν ότι 

φυσιολογικά η ανάπτυξη του φαρυγγικού λεµφικού ιστού και του οστέινου σκελετού 

είναι σύµµετρη [32, 33]. Αντίθετα, µεταξύ 3 και 6 ετών, οι παρίσθµιες αµυγδαλές και 

οι αδενοειδείς εκβλαστήσεις των παιδιών µε ροχαλητό έχουν µέγεθος µεγάλο 

αναλογικά µε το µέγεθος του ανώτερου αεραγωγού, οδηγώντας σε ένα σχετικά 

στενότερο ανώτερο αεραγωγό[31]. ∆ηλαδή η δυσανάλογη ανάπτυξη των ιστών 

αυτών είναι φαινόµενο παθολογικό. Σε µελέτη που έγινε σε παιδιά µε ΣΑΑΥ, υπό 

γενική αναισθησία και παράλυση των σκελετικών µυών, βρέθηκε πως το σηµείο του 

αεραγωγού στο οποίο συχνότερα παρατηρείται απόφραξη είναι το επίπεδο των 

αµυγδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων [34] (εικ. 1).  

Στους ενήλικες, το ΣΑΑΥ 

συνυπάρχει και σχετίζεται ισχυρά 

συνήθως µε την παχυσαρκία. Στα παιδιά, 

η παχυσαρκία αποτελεί επίσης ασθενή 

παράγοντα κινδύνου για ΣΑΑΥ [35]. 

∆εδοµένης δε της ολοένα αυξανόµενης 

συχνότητας, κατά τις τελευταίες δύο 

δεκαετίες, της παιδικής παχυσαρκίας, που έχει ως αποτέλεσµα σηµαντικές αλλαγές σε 

δηµογραφικά και ανθρωποµετρικά χαρακτηριστικά του παιδιατρικού πληθυσµού, 

είναι φανερό ότι ο παράγων παχυσαρκία αποκτά µεγαλύτερη βαρύτητα στην 

Εικόνα 3. Πλάγιες ακτινογραφίες 
ασθενών µε αδενοειδείς εκβλαστήσεις 
(αριστερά) και υπερτροφία παρίσθµιων 
αµυγδαλών (δεξιά) 
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παθογένεια του παιδικού ΣΑΑΥ. Στις Η.Π.Α. ο αριθµός των παχύσαρκων παιδιών 

στις ηλικίες 6- 11 ετών διπλασιάσθηκε ενώ στις ηλικίες 12- 17 ετών τριπλασιάσθηκε 

από το 1980 έως το 2000. Συγκεκριµένα, ενώ στις αρχές της δεκαετίας του 90, 

λιγότερο από το 15% των παιδιών που παραπέµπονταν για έλεγχο πιθανού ΣΑΑΥ 

ήταν παχύσαρκα, τα τελευταία 2 -3 χρόνια το ποσοστό αυτό έχει ανέβει και φθάνει, 

σε µερικά κέντρα αναφοράς, το 50% των παιδιατρικών ασθενών [36]. 

Καθώς η παχυσαρκία έχει σαφή ρόλο στην παθοφυσιολογία της απόφραξης 

του ανώτερου αεραγωγού (υπερτροφία αδενοειδών εκβλαστήσεων και αµυγδαλών σε 

συνδυασµό µε εναπόθεση λίπους στον τράχηλο), είναι πιθανό η αναλογία µεταξύ 

παιδιών µε πρωτοπαθές ροχαλητό και αυτών µε ΣΑΑΥ στα παχύσαρκα παιδιά να 

διαφέρει από τα παιδιά µε φυσιολογικό βάρος [37]. Μελέτη στον Ελληνικό πληθυσµό 

αναφέρει ότι στις ηλικίες ≤ 6 ετών, τα παχύσαρκα ή υπέρβαρα παιδιά έχουν τον ίδιο 

κίνδυνο για αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο συγκρινόµενα µε τα 

παιδιά φυσιολογικού σωµατικού βάρους [38].  Aυτό πιθανόν οφείλεται στο ότι κατά 

την προσχολική ηλικία η υπερτροφία αδενοειδών και αµυγδαλών αποτελεί κυρίαρχο 

ανατοµικό αίτιο απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού.  Ο κίνδυνος όµως για τα 

υπέρβαρα ή παχύσαρκα παιδιά αρχίζει να αυξάνει στις µεγαλύτερες ηλικίες.  Στοιχεία 

από την προοπτική παιδιατρική µελέτη του Cleveland δείχνουν ξεκάθαρα ότι στα 13-

16 έτη της ζωής οι παχύσαρκοι ή υπέρβαροι έφηβοι έχουν αυξηµένο κίνδυνο για 

αποφρακτική άπνοια συγκρινόµενοι µε τους εφήβους φυσιολογικού βάρους [39]. 

Αξίζει όµως να σηµειωθεί ότι αρκετά παιδιά µε ΣΑΑΥ και υπερτροφικές αµυγδαλές 

και αδενοειδείς εκβλαστήσεις παρουσιάζουν ανεπαρκή πρόσληψη βάρους, η οποία 

βελτιώνεται µετά από συνδυασµένη αµυγδαλεκτοµή και αδενοειδεκτοµή [34]. 
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Επιπλέον, σηµαντικό ρόλο φαίνεται ότι διαδραµατίζει ο τόνος των µυών του 

ανώτερου αεραγωγού προκειµένου κάποιο παιδί να εµφανίσει ΣΑΑΥ. Ενδείξεις που 

υποστηρίζουν αυτή τη θεωρία είναι οι εξής: 1) Οι ασθενείς µε ΣΑΑΥ δεν 

παρουσιάζουν απόφραξη κατά την εγρήγορση, όταν ο τόνος των µυών του ανώτερου 

αεραγωγού είναι φυσιολογικός. 2) Το µέγεθος των παρίσθµιων αµυγδαλών και της 

φαρυγγικής αµυγδαλής δε συσχετίζεται πάντοτε µε την ύπαρξη ΣΑΑΥ [40-42]. 3) Το 

ΣΑΑΥ επιµένει σε σηµαντικό αριθµό παιδιών µετά την αµυγδαλεκτοµή και 

αδενοειδεκτοµή. [43, 44]. Κάποια παιδιά µε ΣΑΑΥ που θεραπεύονται µε 

αµυγδαλεκτοµή και αδενοειδεκτοµή, υποτροπιάζουν στη εφηβεία [45]. Φαίνεται 

λοιπόν πως το ΣΑΑΥ στα παιδιά είναι µια δυναµική διαδικασία, η οποία σχετίζεται 

µε την εµφάνιση συµπτωµάτων όταν εκπληρώνεται ένας συνδυασµός ανατοµικών και 

νευροµυϊκών παραγόντων. 

Τέλος, ιδιαίτερη αναφορά πρέπει να γίνει σε παιδιά µε κρανιοπροσωπικές 

ανωµαλίες ή νευροµυϊκές διαταραχές (σύνδροµο Crouzon και Apert, σύνδροµο Pierre 

Robin, σύνδροµο Down, σύνδροµο Goldenhar, αχονδροπλασία, µυελοµηνιγγοκήλη 

και εγκεφαλική παράλυση.  Σε µερικά παιδιά, (π.χ. αυτά µε κρανιοπροσωπικές 

ανωµαλίες), ο ανατοµικός παράγοντας παίζει κεντρικό ρόλο στην παθογένεια του 

ΣΑΑΥ, ενώ σε άλλα (εγκεφαλική παράλυση, µυϊκή δυστροφία) είναι σηµαντικότερος 

ο νευροµυϊκός παράγοντας.  

Επιπρόσθετα, στα παιδιά µε ΣΑΑΥ είναι πιθανό να είναι παθολογικός ο  

κεντρικός έλεγχος της νευροµυϊκής λειτουργίας του ανώτερου αεραγωγού.  Οι µύες 

του ανώτερου αεραγωγού ενεργοποιούνται από ερεθίσµατα όπως η υποξαιµία [46], η 

υπερκαπνία [46] και η χαµηλή (µικρότερη από την ατµοσφαιρική) πίεση [47, 48]. 

Όταν η τάση των µυών αυτών είναι ελαττωµένη ή απούσα, η τάση για σύµπτωση των 
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τοιχωµάτων του αεραγωγού και απόφραξη είναι µεγάλη [49]. Αντίστροφα, 

ενεργοποίηση των µυών του ανώτερου αεραγωγού µε υπερκαπνία [50, 51] ή µε 

ηλεκτρικό ερέθισµα, ελαττώνει την τάση σύµπτωσης των τοιχωµάτων του φάρυγγα 

[52]. Η αύξηση του τόνου των µυών αυτών  είναι ένας µηχανισµός µε τον οποίο οι 

ενήλικοι ασθενείς αντιρροπούν τις επιδράσεις του ανατοµικά στενού ανώτερου 

αεραγωγού όταν βρίσκονται σε εγρήγορση [53], αλλά όχι και κατά την διάρκεια του 

ύπνου [54]. 

Σηµαντικό ρόλο φαίνεται να παίζει η δραστηριότητα του γενειογλωσσικού µυός, 

όπως προκύπτει από συγκριτική µελέτη της ηλεκτροµυογραφικής δραστηριότητάς 

του σε παιδιά µε ΣΑΑΥ και φυσιολογικά παιδιά [55]. Βρέθηκε ότι κατά την 

εγρήγορση, η δραστηριότητά του είναι αυξηµένη στα παιδιά µε ΣΑΑΥ, διαφορά που 

πιθανά αντικατοπτρίζει την ύπαρξη αντιρροπιστικού µηχανισµού έναντι του µερικά 

αποφραγµένου αεραγωγού. Η εξασθένηση της δραστηριότητας του µυός αυτού σε 

όλα τα παιδιά και ιδιαίτερα σε αυτά που πάσχουν από ΣΑΑΥ κατά τη διάρκεια του 

ύπνου έχει σα συνέπεια την απώλεια του αντιρροπιστικού αυτού µηχανισµού. 

Σε σχέση µε τους ενηλίκους, τα παιδιά εµφανίζουν εντονότερα νευρικά 

ερεθίσµατα προς τους αναπνευστικούς µύες [56-58]. Εποµένως, τα φυσιολογικά 

παιδιά, είναι πιθανό να µπορούν να αντιρροπούν την τάση του ανώτερου αεραγωγού 

να συµπέσει, µέσω της αύξησης του κεντρικού ερεθίσµατος των µυών του ανώτερου 

αεραγωγού.  Με την πάροδο της ηλικίας όµως, η τάση σύµπτωσης των τοιχωµάτων 

του αεραγωγού αυξάνει [59]. Συµπερασµατικά, η δράση των µυών του φάρυγγα 

κατέχει πρωταγωνιστικό ρόλο στην διατήρηση της βατότητας του ανώτερου 

αεραγωγού στα παιδιά µε υπερτροφία των αµυγδαλών και των αδενοειδών 

εκβλαστήσεων κατά την διάρκεια του ύπνου. 
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Οι ενήλικοι που πάσχουν από ΣΑΑΥ, λόγω της παρατεταµένης υποξαιµίας και 

υπερκαπνίας κατά τη διάρκεια της νύκτας, παρουσιάζουν ελαττωµένα ερεθίσµατα 

από το Κεντρικό Νευρικό Σύστηµα προς τους αναπνευστικούς µύες κατά την 

εγρήγορση [60-63]. Αυτό δεν αποτελεί το πρωτοπαθές αίτιο του ΣΑΑΥ, αφού 

αποκαθίσταται µετά την θεραπεία [64]. Οι ενήλικες που µελετήθηκαν ήταν 

παχύσαρκοι µε συνυπάρχοντα νοσήµατα του αναπνευστικού, παράγοντες που 

πιθανόν επηρέασαν τα αποτελέσµατα των µελετών αυτών. Τα παιδιά, λόγω απουσίας 

της παχυσαρκίας και άλλων συνοδών νοσηµάτων και του µικρότερου χρόνου 

νόσησης από ΣΑΑΥ, παρουσιάζουν φυσιολογική απάντηση στην υπερκαπνία και την 

υποξαιµία, τόσο κατά την εγρήγορση [65] όσο και κατά τον ύπνο [66]. Παρόλα αυτά, 

ήπιες διαταραχές µπορεί να παρατηρηθούν σε παιδιά µε ΣΑΑΥ κατά την διάρκεια 

επαναλαµβανόµενων προκλήσεων υπερκαπνίας αµέσως µετά την πρωινή αφύπνιση 

[67]. Οι διαταραχές αυτές συνήθως υποχωρούν στη διάρκεια της ηµέρας. 

Οι αποφρακτικές άπνοιες στους ενήλικες σχεδόν πάντοτε τερµατίζονται µε 

αφυπνίσεις, Στα παιδιά οι αφυπνίσεις δεν είναι τόσο συχνές. Οι µισές άπνοιες στον 

nonREM ύπνο και το ένα τρίτο στον ύπνο REM τερµατίζονται µε αφύπνιση [68]. 

Όσο µικρότερα είναι τα παιδιά τόσο σπανιότερα οι άπνοιες τερµατίζονται µε 

αφύπνιση (στα νεογνά µόνο στο 20% των απνοιών). Η απουσία αφυπνίσεων 

επιτρέπει να διατηρείται η αρχιτεκτονική του ύπνου και γι’ αυτό το λόγο δεν 

παρατηρείται συχνά υπνηλία κατά την εγρήγορση όπως συµβαίνει στους ενήλικες. 

Επιπλέον, τα παιδιά έχουν υψηλότερο ουδό αφύπνισης από τους ενήλικους, και 

µάλιστα όσο µικρότερη είναι η ηλικία, τόσο υψηλότερος είναι ο ουδός [69]. Ο ουδός 

αφύπνισης είναι υψηλότερος στα παιδιά µε ΣΑΑΥ, σε σύγκριση µε τα φυσιολογικά 

και µάλιστα είναι τόσο υψηλότερος όσο βαρύτερο είναι το ΣΑΑΥ (όσο δηλαδή 

µεγαλύτερος είναι ο δείκτης απνοιών- υποπνοιών) [66]. Θεωρείται ότι ο υψηλός 
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ουδός αφύπνισης είναι συνέπεια της νυκτερινής υπερκαπνίας, επειδή γίνεται 

φυσιολογικός µετά την θεραπεία του ΣΑΑΥ. Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ παρουσιάζουν 

υψηλότερο ουδό αφύπνισης κατά την διάρκεια του ύπνου REM σε σχέση µε τον 

nonREM ύπνο, ενώ στα φυσιολογικά παιδιά συµβαίνει το αντίθετο [70]. Ο ύπνος 

REM είναι ιδιαίτερα σηµαντικός για την ανάπτυξη και την ωρίµανση των µικρών 

παιδιών [71] και η δυσκολία αφύπνισης πιθανά είναι ένας µηχανισµός που σκοπό έχει 

να προστατεύει τον ύπνο REM. Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ, επιπρόσθετα, παρουσιάζουν 

αδυναµία αφύπνισης ως απάντηση σε ειδικά αναπνευστικά ερεθίσµατα. Ειδικότερα, η 

υποξαιµία είναι φτωχό ερέθισµα για αφύπνιση, τόσο στα φυσιολογικά, όσο και στα 

παιδιά µε ΣΑΑΥ. Αντίθετα η υπερκαπνία αφυπνίζει όλα τα παιδιά.  

Ενώ οι φλοιώδεις αφυπνίσεις που καταγράφονται στο ηλεκροεγκεφαλογράφηµα 

και ακολουθούν επεισόδια απόφραξης είναι σπάνιες στα παιδιά, οι υποφλοιώδεις 

αφυπνίσεις που συνοδεύονται από σωµατικές κινήσεις [72, 73] ή από διαταραχές του 

αυτόνοµου [74] είναι συχνές. Οι υποφλοιώδεις αφυπνίσεις δεν προκαλούν ηµερήσια 

υπνηλία. ∆εν είναι γνωστό αν προκαλούν άλλες νευροαναπτυξιακές διαταραχές, αλλά 

πιθανά σχετίζονται µε την αρτηριακή υπέρταση που εµφανίζουν τα παιδιά µε ΣΑΑΥ 

[75].  

Στην παθοφυσιολογία του ΣΑΑΥ συµµετέχουν επίσης γενετικοί παράγοντες [76-

80]. ∆εν είναι γνωστό αν οι γενετικοί παράγοντες επιδρούν στην ένταση των 

ερεθισµάτων στους αναπνευστικούς µύες [62, 78], στον ανατοµικό παράγοντα [76, 

77] ή και στα δύο. Έχει βρεθεί ότι και η φυλή είναι σηµαντικός παράγοντας αφού το 

ΣΑΑΥ είναι συχνότερο στους Αφροαµερικανούς [79, 81]. 
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Συµπερασµατικά, στην παθοφυσιολογία του ΣΑΑΥ στα παιδιά ένα σύνολο 

παραγόντων επιδρούν σε ένα αεραγωγό, τα τοιχώµατα του οποίου έχουν την τάση να 

συµπίπτουν, µε αποτέλεσµα να προκαλούνται αποφρακτικά φαινόµενα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΚΑΙ ∆ΙΑΓΝΩΣΗ ΤΟΥ ΣΑΑΥ ΣΤΑ ΠΑΙ∆ΙΑ 

 

Α. Κλινική Εικόνα 

Το ρoχαλητό (ρεγχασµός) είναι το συχνότερο και χαρακτηριστικότερο 

σύµπτωµα του ΣΑΑΥ στη διάρκεια του ύπνου, το οποίο οφείλεται σε µερική 

απόφραξη του φαρυγγικού αυλού [82-84]. Το 97% των γονέων των παιδιών µε 

ΣΑΑΥ, αναφέρουν ότι τα παιδιά τους παρουσιάζουν ροχαλητό τις περισσότερες 

ηµέρες της εβδοµάδας και το 91% αναφέρουν πολύ έντονο ροχαλητό. Πρόκειται για 

ήχο που παράγεται κατά τη διάρκεια της εισπνοής.  Μπορεί να είναι χαµηλής 

συχνότητας όταν προκαλείται από δονήσεις της σταφυλής, της µαλακής υπερώας, της 

γλώσσας και των άλλων µαλακών µορίων της εισόδου του στοµατοφάρυγγα ή 

υψηλότερης συχνότητας, όταν η υπερτροφία των αµυγδαλών και των αδενοειδών 

παρεµποδίζει την κίνηση της µαλθακής υπερώας [85].  Όταν το ΣΑΑΥ στα παιδιά 

εκδηλώνεται ως αποφρακτικός υποαερισµός χωρίς πλήρεις άπνοιες, το ροχαλητό 

είναι συνεχές [86], ενώ όταν εκδηλώνεται και µε άπνοιες το ροχαλητό διακόπτεται 

από επεισόδια σιγής, που τερµατίζονται µε ηχηρό αναστεναγµό [87-89] 

Αρκετά παιδιά µε ΣΑΑΥ εµφανίζουν αυξηµένο έργο αναπνοής κατά την 

διάρκεια του ύπνου.  Η εργώδης αναπνοή περιλαµβάνει εισολκές των µεσοπλευρίων 

διαστηµάτων, του στέρνου, της υπερστερνικής περιοχής και των υπερκλείδιων 

βόθρων, χρήση των επικουρικών αναπνευστικών µυών και παράδοξη προς τα έσω 

κίνηση του θωρακικού κλωβού κατά τη διάρκεια της εισπνοής.  Φυσιολογικά τόσο το 

θωρακικό όσο και το κοιλιακό τοίχωµα κινούνται ταυτόχρονα προς τα µέσα στην 
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εκπνοή ή προς τα έξω στην εισπνοή. Όταν υπάρχει σηµαντική απόφραξη του 

ανώτερου αεραγωγού κατά την εισπνοή, το διάφραγµα συσπάται εντονότερα, το 

κοιλιακό τοίχωµα κινείται προς τα έξω, αλλά η έντονα αρνητική πίεση προκαλεί 

«παράδοξη» προς τα έσω κίνηση του θωρακικού κλωβού. 

Οι άπνοιες γίνονται αντιληπτές από τους γονείς ως βραχείες παύσεις της 

αναπνοής [82, 90, 91], αποτελούν δε σηµαντικό προγνωστικό παράγοντα για ύπαρξη 

ΣΑΑΥ [82, 90, 91]. ∆εν αναφέρονται πάντα στον παιδίατρο γιατί δεν γίνεται 

αντιληπτή η σηµασία τους. Εκτός από τις άπνοιες, το παιδί µε ΣΑΑΥ µπορεί να 

εµφανίζει παρατεταµένη µερική απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού µε µικρότερες 

διακυµάνσεις του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο, και χωρίς πολλές 

αφυπνίσεις. Αυτού του τύπου η διαταραχή µπορεί να συνοδεύεται από όλες τις 

επιπλοκές του συνδρόµου, ακόµα και χωρίς άπνοιες [92], ενώ η κλινική εικόνα 

µπορεί να είναι και βαρύτερη από του συνδρόµου που συνοδεύεται από άπνοιες [93]. 

Επίσης, το ΣΑΑΥ µπορεί να συνοδεύεται από ανήσυχο ύπνο [8, 87-89, 91]. Ως 

ανήσυχος ύπνος θεωρούνται οι παρατεταµένες ή επαναλαµβανόµενες κινήσεις και 

αφυπνίσεις κατά την διάρκεια του ύπνου [94]. Το γεγονός ότι ο ανήσυχος ύπνος 

υποχωρεί µετά από αµυγδαλεκτοµή και αδενοειδεκτοµή [8, 91, 95] είναι ενδεικτικό 

του ότι ο ανήσυχος ύπνος είναι χαρακτηριστικό του ΣΑΑΥ. Συχνό σύµπτωµα στους 

ενηλίκους µε ΣΑΑΥ είναι οι συχνές αφυπνίσεις µε κατακερµατισµό του ύπνου. 

Αντίθετα, στα παιδιά οι αφυπνίσεις είναι σπανιότερες [68], γιατί ο ουδός αφύπνισής 

τους είναι υψηλός [66, 69, 70]. 

Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ συχνά λαµβάνουν ασυνήθιστες θέσεις κατά την διάρκεια του 

ύπνου, π.χ. κοιµούνται µε έκταση του αυχένα [91, 92] ή µε τα κάτω άκρα σε κάµψη 

και τα γόνατα στο θώρακα [96].  Σε µελέτη βρέθηκε ότι το 65% των παιδιών µε 
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ΣΣΑΥ συγκρινόµενο µε το 0% των φυσιολογικών παιδιών λάµβανε ασυνήθιστες 

θέσεις κατά τη διάρκεια του ύπνου [91]. Φαίνεται πως µε συχνές αλλαγές θέσης ή µε 

ασυνήθιστες θέσεις τα παιδιά µε ΣΑΑΥ εξασφαλίζουν καλύτερη βατότητα του 

ανώτερου αεραγωγού. Στο 50% των παιδιών µε ΣΑΑΥ παρατηρείται υπερβολική 

εφίδρωση, ενώ το αντίστοιχο ποσοστό στα φυσιολογικά παιδιά είναι 15% [90]. 

Στοµατική αναπνοή παρουσιάζει το 78% των παιδιών µε ΣΑΑΥ και το 73% των 

παιδιών µε πρωτοπαθές ροχαλητό [87-89]. Το αντίστοιχο ποσοστό στα φυσιολογικά 

παιδιά είναι 7% [97].  

Κατά τη διάρκεια της 

ηµέρας, τα παιδιά µε ΣΑΑΥ 

είναι δυνατό να παρουσιάζουν 

υπνηλία, υπερκινητικότητα, 

διαταραχές της συµπεριφοράς 

και στοµατική αναπνοή. 

Ηµερήσια υπνηλία εµφανίζουν 

συχνά οι ενήλικες µε ΣΑΑΥ [98], όπως επίσης και τα παιδιά τα µεγαλύτερα των 

πέντε ετών [82, 83, 87, 90, 92, 93, 99]. Σε δηµοσιευµένες µελέτες, περιορισµός του 

ύπνου για µία νύχτα ή µία εβδοµάδα προκαλεί  διάσπαση προσοχής και διαταραχή 

της συµπεριφοράς προσωρινά [100, 101]. Είναι πλέον ευρέως αποδεκτό ότι τα παιδιά 

µε ΣΑΑΥ παρουσιάζουν διαταραχές συµπεριφοράς και µειωµένη σχολική απόδοση, 

ενώ έχουν επίσης περιγραφεί συσχετίσεις µεταξύ συνδρόµου και διάσπασης 

προσοχής και υπερκινητικότητας, καθώς επίσης και επιθετικής συµπεριφοράς. 

Αντίστοιχες διαταραχές µπορεί να εµφανίζουν παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό, σε 

µικρότερο, όµως, ποσοστό. [102-106].  Ενδιαφέρον βέβαια παρουσιάζει το γεγονός 

Εικόνα 4. Στοµατική αναπνοή σε 10χρονο κορίτσι 
µε τυπικό αδενοειδές προσωπείο 
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ότι δεν εµφανίζουν όλα τα παιδιά µε ΣΑΑΥ µαθησιακές διαταραχές, γεγονός που 

µπορεί να υποδηλώνει τη συµµετοχή και άλλων παραγόντων στη διαδικασία. 

Μελέτες αναφέρουν στοµατική αναπνοή κατά τη διάρκεια της ηµέρας στο 

95% των παιδιών µε ΣΑΑΥ που φαίνεται να υποχωρεί σχεδόν σε όλα τα παιδιά µετά 

από αµυγδαλεκτοµή και αδενοειδεκτοµή. [95]. Η συχνότητα της στοµατικής 

αναπνοής είναι η ίδια ανάµεσα στα παιδιά µε ΣΑΑΥ ή µε πρωτοπαθές ροχαλητό [82].  

 

Β. Φυσική Εξέταση 

Η φυσική εξέταση του παιδιού µε ΣΑΑΥ ποικίλει. Στις περισσότερες 

περιπτώσεις, τα παιδιά έχουν ήπια έως µέτρια υπερτροφία των παρίσθµιων 

αµυγδαλών (εικ. 5) και των αδενοειδών εκβλαστήσεων και δεν παρουσιάζουν 

απαραίτητα δυσκολία στην αναπνοή κατά τη διάρκεια της εξέτασης. Σηµαντική 

υπερτροφία του λεµφικού ιστού του ανώτερου αεραγωγού µπορεί να διαλάθει κατά 

την επισκόπηση του φάρυγγα. Συνεπώς, η κλινική εξέταση χωρίς παθολογικά 

ευρήµατα δεν αποκλείει την ύπαρξη του 

συνδρόµου.  Η φυσική εξέταση πρέπει να 

περιλαµβάνει οπωσδήποτε εκτίµηση της 

αύξησης- ανάπτυξης του παιδιού.  Παιδιά 

µε ΣΑΑΥ έχει συχνά αναφερθεί ότι 

εµφανίζουν ανεπαρκή πρόσληψη βάρους 

και ελλιπή ανάπτυξη [107]. Επιπλέον, η 

παχυσαρκία στα παιδιά αυξάνει τον 

κίνδυνο για ΣΑΑΥ 4,5 φορές [21]. Η κλινική εξέταση αρχίζει µε την επισκόπηση του 

Εικόνα 5. Υπερτροφία παρίσµιων 
αµυγδαλών 
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ασθενούς. Η στοµατική αναπνοή και το αδενοειδές προσωπείο έχουν σηµασία. Η 

ένρινη οµιλία είναι ένδειξη ρινικής απόφραξης. Η πλάγια 

(προφίλ) όψη του προσώπου πρέπει, επίσης, να ελεγχθεί 

για οπισθογναθία, µικρογναθία (εικ. 6) ή υποπλασία της 

µέσης γραµµής του προσώπου. Όλα τα παραπάνω 

µπορούν να επηρεάσουν τον ανώτερο αεραγωγό και 

αποτελούν σηµεία κλειδιά για τη διάγνωση. Τα παιδιά 

πρέπει επίσης να ελέγχονται για σκολίωση ρινικού 

διαφράγµατος, πάχυνση του ρινικού βλεννογόνου, ρινικούς πολύποδες καθώς και την 

επαρκή βατότητα των ρινικών χοανών. Στη στοµατική κοιλότητα ελέγχεται το 

µέγεθος και η εµφάνιση της γλώσσας και της µαλθακής υπερώας. Μεγάλο µέγεθος 

γλώσσας και θολωτή υπερώα ή χαµηλή ευένδοτη υπερώα µπορεί να προδιαθέτουν σε 

διαταραχές αναπνοής στον ύπνο. Η κατάταξη κατά Mallampati (εικ.7) είναι χρήσιµη 

στην εκτίµηση [108], ιδιαίτερα σε µεγαλύτερα και παχύσαρκα παιδιά. Ακόµη, πρέπει 

να εκτιµάται η ακεραιότητα της σκληράς υπερώας. ∆υσχιδής σταφυλή µπορεί να 

υποδηλώνει υποβλεννογόνια δυσχιδή υπερώα. Επίσης, πρέπει να εκτιµάται το 

µέγεθος των αµυγδαλών. Συχνά χρησιµοποιείται κατάταξη 0 έως 4 µε βάση το 

ποσοστό του αεραγωγού που αποµένει ελεύθερο στο ύψος των παρίσθµιων 

Εικόνα 6. Μικρογναθία 
στο πλαίσιο συνδρόµου 

Pierre Robin 

Εικόνα 7. Κατάταξη κατά Mallampati 
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αµυγδαλών (0-25%, 25%-50%, 50%-75% και 75%- 100% στις «φιλούσες» 

παρίσθµιες αµυγδαλές).  

Η καρδιολογική εξέταση είναι συνήθως φυσιολογική. Εντούτοις, σε σοβαρές 

περιπτώσεις, ενδείξεις πνευµονικής υπέρτασης µε έντονο δεύτερο καρδιακό τόνο και 

συστηµατική υπέρταση έχουν αναφερθεί. [75, 109, 110]. Σε παιδιά µε ΣΑΑΥ και µη 

ενδεικτική κλινική εξέταση και σε νεογνά, είναι απαραίτητη και η νευρολογική 

εκτίµηση, για τον αποκλεισµό νευρολογικού νοσήµατος, π.χ. µυϊκή ατροφία που 

µπορεί να επηρεάζει τον τόνο των µυών του ανώτερου αεραγωγού και να προκαλεί τη 

διαταραχή [111]. 

 

Γ. ∆ιάγνωση 

α. Γενικά 

Οι διαγνωστικές µέθοδοι που έχουν αναπτυχθεί στοχεύουν στην ανίχνευση 

ασθενών µε αποφρακτικού τύπου διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, οι οποίοι 

βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο για την ανάπτυξη επιπλοκών.  Οι µέθοδοι που έχουν 

αξιολογηθεί µε επάρκεια είναι το ιστορικό και η φυσική εξέταση, η παλµική 

οξυµετρία, η πολυκαταγραφική µελέτη µεσηµβρινού ύπνου, η καρδιοαναπνευστική 

µελέτη νυκτερινού ύπνου χωρίς επίβλεψη και η πλήρης πολυκαταγραφική µελέτη.  

Το ιστορικό και η φυσική εξέταση δεν µπορούν να διαχωρίσουν τα παιδιά µε 

ΣΑΑΥ από εκείνα µε πρωτοπαθές ροχαλητό, αλλά αποτελούν τη δοκιµασία διαλογής 

για τα άτοµα που πρέπει να υποβληθούν σε έλεγχο για ΣΑΑΥ στο εργαστήριο ύπνου 

[112, 113]. Τα παιδιά χωρίς ροχαλητό έχουν ελάχιστες πιθανότητες να έχουν ΣΑΑΥ. 

Στα παιδιά µε ροχαλητό επιβάλλεται η λήψη εκτενέστερου ιστορικού που θα πρέπει 

Ι ΙΙ ΙΙΙ 
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να περιλαµβάνει στοιχεία για την παρουσία εργώδους αναπνοής κατά την διάρκεια 

του ύπνου, την ύπαρξη απνοιών, κυάνωσης, ανήσυχου ύπνου, νυκτερινής ενούρησης, 

υπέρµετρης ηµερήσιας υπνηλίας, διαταραχών συµπεριφοράς και µαθησιακών 

δυσκολιών. Κατά την φυσική εξέταση, όπως αναφέρθηκε εκτενώς παραπάνω, θα 

πρέπει να ελεγχθούν σηµεία υπερτροφίας των αµυγδαλών και αδενοειδών 

εκβλαστήσεων όπως η στοµατική αναπνοή, η απόφραξη της µύτης κατά την διάρκεια 

της ηµέρας και το αδενοειδές προσωπείο. Ιδιαίτερη προσοχή πρέπει να δοθεί στα 

ευρήµατα που υποδηλώνουν την ύπαρξη επιπλοκών του ΣΑΑΥ όπως η αυξηµένη 

αρτηριακή πίεση, η αυξηµένη ένταση του πνευµονικού στοιχείου του δεύτερου 

καρδιακού τόνου (ενδεικτικό πνευµονικής υπέρτασης), και η ελλιπής ανάπτυξη ή η 

παχυσαρκία, όπως αναφέρθηκαν και παραπάνω. 

Αρκετές µελέτες προσπάθησαν να δηµιουργήσουν ερωτηµατολόγια ή να 

προσδιορίσουν κλινικά κριτήρια που να αντικαθιστούν την πολυκαταγραφική µελέτη 

στη διάγνωση του ΣΑΑΥ [4, 90]. Μερικές από αυτές απέτυχαν να επιβεβαιώσουν τα 

αποτελέσµατα των κριτηρίων τους, όταν τα συνέκριναν µε τα ευρήµατα της 

πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου  [82, 114-117], ενώ άλλες δεν κατάφεραν να 

καθορίσουν αξιόπιστα προγνωστικά κριτήρια [83, 84, 97, 118, 119]. Πιο πρόσφατα, 

πιο λεπτοµερή ερωτηµατολόγια που παρουσιάσθηκαν από τον Chervin και τους 

συνεργάτες [120] και από τον Montgomery-Downs και συνεργάτες [121] έχουν 

καλύτερη προγνωστική αξία για το ΣΑΑΥ. Παρόλα αυτά, φαίνεται πως τα 

συγκεκριµένα ερωτηµατολόγια έχουν χρήση περισσότερο για ερευνητικούς σκοπούς 

και δεν είναι αρκετά ακριβή για χρήση στην καθ’ ηµέρα κλινική πράξη.  

Λόγω της σηµασίας τους στην ανίχνευση παιδιών µε ΣΑΑΥ, οι οδηγίες της 

Αµερικανικής Ακαδηµίας Παιδιατρικής αναφέρουν ότι θα πρέπει να λαµβάνεται 
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λεπτοµερές ιστορικό και κλινική εξέταση προς την κατεύθυνση του συνδρόµου σε 

όλα τα παιδιά κατά τις τακτικές επισκέψεις τους [122]. Σύµφωνα πάντως µε µελέτες 

στις ΗΠΑ, οι γιατροί πρωτοβάθµιας περίθαλψης (είτε εργάζονται σε πανεπιστηµιακά 

νοσοκοµεία είτε είναι ιδιώτες) δεν περιλαµβάνουν στο ιστορικό ερωτήσεις σχετικές 

µε τις διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο [123, 124].  

Ιδιαίτερα σηµαντικές στην ανίχνευση παιδιών µε ΣΑΑΥ είναι επίσης η 

ηχογράφηση και βιντεοσκόπηση κατά τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου στο σπίτι. Η 

ηχογράφηση µπορεί να χρησιµοποιηθεί επίσης προκειµένου να πιστοποιήσει την 

παρουσία ροχαλητού, δεν είναι όµως ικανή να διαχωρίσει το πρωτοπαθές ροχαλητό 

από το ροχαλητό που συνδέεται µε ΣΑΑΥ [125, 126]. Στις παραπάνω µελέτες,  

βρέθηκε ευαισθησία για την ανίχνευση του συνδρόµου από 71 έως 92%, ειδικότητα 

από 29 έως 80%, θετική προγνωστική αξία από 50 έως 75% και αρνητική 

προγνωστική αξία από 73 έως 83%. Κατά συνέπεια, παιδιά µε ευρήµατα θα πρέπει να 

εκτιµώνται µε πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου, ενώ αντιθέτως, παιδιά χωρίς 

ευρήµατα δε χρήζουν περαιτέρω ελέγχου [126]. Όσον αφορά τη βιντεοσκόπηση, οι 

Silvan και οι συνεργάτες [127] βαθµολόγησαν σε βιντεοταινία 30 λεπτών 7 

παραµέτρους (την ισχύ και την ποιότητα του εισπνευστικού ήχου, τις κινήσεις, τον 

αριθµό των αφυπνίσεων και των απνοιών, την στοµατική αναπνοή και την δυσκολία 

στην αναπνοή). Τα αποτελέσµατα συγκρίθηκαν µε την πολυκαταγραφική µελέτη 

ύπνου και βρέθηκε ευαισθησία 94%, ειδικότητα 68%, θετική προγνωστική αξία 83% 

και αρνητική προγνωστική αξία 88%. Λόγω χαµηλού κόστους, πιθανόν οι εν λόγω 

µέθοδοι να αποτελέσουν στο µέλλον χρήσιµο ανιχνευτικό εργαλείο, περαιτέρω 

µελέτες όµως απαιτούνται για τον προσδιορισµό µε ακρίβεια της αξίας τους στην 

κλινική πράξη. 
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Η  ανεύρεση διαλειπόντως αποκορεσµών της αιµοσφαιρίνης είναι ισχυρή ένδειξη 

για την ύπαρξη ΣΑΑΥ. [91, 128]. ∆εδοµένου ότι πολλά παιδιά µε σύνδροµο 

απόφραξης ανώτερου αεραγωγού εµφανίζουν ροχαλητό και αφυπνίσεις χωρίς 

υποξαιµία, είναι φανερό πως η εν λόγω µέθοδος έχει περιορισµούς στη διάγνωση του 

συνδρόµου, δεν µπορεί δηλαδή να χρησιµοποιηθεί στη διάγνωση των διαφόρων 

µορφών του συνδρόµου. Σε ενήλικες µε µικρή πιθανότητα να πάσχουν από ΣΑΑΥ, 

σύµφωνα µε το ιστορικό και την κλινική εξέταση, η αρνητική παλµική οξυµετρία 

αποκλείει µε µεγάλη πιθανότητα το ΣΑΑΥ. Σε ενήλικες µε µεγάλη πιθανότητα να 

πάσχουν από ΣΑΑΥ, σύµφωνα µε το ιστορικό και την κλινική εξέταση, η θετική 

παλµική οξυµετρία διαγιγνώσκει µε µεγάλη πιθανότητα το ΣΑΑΥ [129]. Στα παιδιά 

µε πιθανό ΣΑΑΥ, αν και υπάρχουν αρκετές µελέτες στη βιβλιογραφία που 

χρησιµοποιούν τη µέτρηση του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο [91, 115, 

128, 130-133], µόνο µία έχει συγκρίνει την παλµική οξυµετρία µε την 

πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου. Σε αυτή την µελέτη [128] η θετική προγνωστική 

αξία της µεθόδου υπολογίσθηκε στο 97%, αλλά η  αρνητική προγνωστική της αξία 

ήταν µόνο 53%. Θα µπορούσε συνεπώς κανείς να πει πως η σφυγµική οξυµετρία 

αποτελεί µία αξιόπιστη δοκιµασία διαλογής, επειδή το θετικό της αποτέλεσµα είναι 

προγνωστικό για παθολογική πολυκαταγραφική µελέτη, στην περίπτωση όµως 

αρνητικού αποτελέσµατος δεν αποκλείεται η ανεύρεση παθολογικών ευρηµάτων 

στην πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου [134, 135], οπότε και αυτή πρέπει να 

πραγµατοποιείται. Σε µελέτη δηµοσιεύθηκαν οι φυσιολογικές τιµές αναφοράς του 

SpO2 που µετράται στα παιδιά µε τα παλµικά οξύµετρα νέας γενεάς [113]. Τιµές 

SpO2 µικρότερες από 90% παρατηρούνται σπάνια σε φυσιολογικά παιδιά στη 

διάρκεια του ύπνου. Οι περιορισµοί της χρησιµοποίησης της σφυγµικής οξυµετρίας 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 18:42:02 EEST - 3.23.102.234



41 

 

είναι δυνατόν να παρακαµφθούν µε το συνδυασµό παλµικής οξυµετρίας και 

καταγραφής αφυπνίσεων [136]. 

Η πολυκαταγραφική µελέτη κατά την διάρκεια του µεσηµβρινού ύπνου 

εφαρµόζεται σε αρκετά εργαστήρια. Κατά τη διάρκεια της µελέτης αυτής, δεν 

απαιτείται διανυκτέρευση των παιδιών, συνοδών και τεχνικών στο εργαστήριο, είναι 

δε µικρότερης διάρκειας, µε αποτέλεσµα να είναι οικονοµικότερη και πιο εύκολα 

πραγµατοποιήσιµη. ∆ύο µελέτες από το ίδιο εργαστήριο συγκρίνουν την σύντοµη 

(µίας ώρας) µελέτη µεσηµβρινού ύπνου µε την πλήρη πολυκαταγραφική µελέτη [137, 

138]. Οι µελέτες αυτές, αν και είχαν µερικά µεθοδολογικά προβλήµατα [112], 

καθόρισαν  ότι η ευαισθησία της µεθόδου κυµαινόταν από 68 έως 73%, η ειδικότητα 

από 60 έως 100%, η θετική προγνωστική αξία από 77 έως 100% και η αρνητική 

προγνωστική αξία από 16 έως 49%. Λόγω της βραχύτερης διάρκειάς της, 

προβλήµατα που θα εµφανίζονταν στο δεύτερο µισό του ύπνου, που σε αρκετά παιδιά 

είναι πιο έντονα, µπορεί να µην εντοπισθούν. Επειδή πολλά παιδιά δυσκολεύονται να 

κοιµηθούν το µεσηµέρι, έχουν δοκιµασθεί στέρηση ύπνου και χορήγηση καταστολής 

για τη διευκόλυνση της επέλευσης του ύπνου.  Η στέρηση του ύπνου πριν τη µελέτη 

έχει αποδειχθεί ότι προκαλεί ή επιδεινώνει το ΣΑΑΥ [139], και δεν πρέπει να 

εφαρµόζεται. Όσον αφορά την καταστολή, αυτή επηρεάζει οµάδες µυών του 

ανώτερου αεραγωγού και µπορεί επίσης να επηρεάζει το αποτέλεσµα της µελέτης. 

Στην βιβλιογραφία έχουν περιγραφεί δύο περιπτώσεις παιδιών ηλικίας 2 ετών µε 

ΣΑΑΥ που παρουσίασαν αναπνευστική ανεπάρκεια όταν τους χορηγήθηκε ένυδρος 

χλωράλη [140]. Ωστόσο, αν και είναι σαφές ότι η καταστολή επιδεινώνει τα παιδιά µε 

ΣΑΑΥ, δεν είναι γνωστό αν µπορεί να προκαλέσει παθολογικά αποτελέσµατα στην 

πολυκαταγραφική µελέτη σε παιδιά που δεν έχουν ΣΑΑΥ. Συµπερασµατικά, η 

πολυκαταγραφική µελέτη κατά την διάρκεια του µεσηµβρινού ύπνου φαίνεται να έχει 
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ικανοποιητική θετική προγνωστική αξία, ώστε τυχόν παθολογικά ευρήµατα να 

λαµβάνονται σοβαρά υπ’ όψιν και τα παιδιά να οδηγούνται σε θεραπεία του ΣΑΑΥ 

χωρίς να απαιτείται νέα µελέτη κατά την διάρκεια της νύκτας.  Όταν όµως τα 

αποτελέσµατα είναι αρνητικά θα πρέπει να επιβεβαιώνονται µε νυκτερινή 

πολυκαταγραφική µελέτη [141, 142]. 

Η καρδιοαναπνευστική µελέτη στο σπίτι είναι µια µέθοδος οικονοµικότερη από 

εκείνη στο εργαστήριο ύπνου, χρησιµοποιείται δε ευρύτατα στους ενήλικες. Σε µία 

µελέτη αναφέρεται ότι τα αποτελέσµατα της καρδιοαναπνευστικής µελέτης σε 

συνδυασµό µε βιντεοσκόπηση 8 ωρών είναι παρόµοια µε εκείνα της 

πολυκαταγραφικής µελέτης στο εργαστήριο. [143]. Ο Goodwin και οι συνεργάτες 

αναφέρουν σε καρδιοαναπνευστική µελέτη σε συνδυασµό µε σταδιοποίηση του 

ύπνου αποτελέσµατα παρόµοια µε εκείνα της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου στο 

εργαστήριο σε παιδιά ηλικίας 5 έως 12 χρονών. [144]. Τελικά, φαίνεται πως η 

καρδιοαναπνευστική µελέτη στο σπίτι υποεκτιµά τον αριθµό των αποφρακτικών 

υποπνοιών και υπερεκτιµά τις κεντρικού τύπου άπνοιες [145].  ∆εν υπάρχουν επαρκή 

δεδοµένα για την εφαρµογή της µεθόδου στην κλινική πράξη.  

Η µελέτη της καταγραφής του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος βασίζεται στις 

µεταβολές των διακυµάνσεων της καρδιακής συχνότητας που συµβαίνουν κατά τη 

διάρκεια των αναπνευστικών συµβαµάτων και αποτελεί µέθοδο ανίχνευσης για 

ΣΑΑΥ [146]. Χρειάζονται βεβαίως περαιτέρω µελέτες για την πιστοποίηση της 

µεθόδου.  

Εργαστηριακά, η ανεύρεση πολυκυτταραιµίας και αντιρροπούµενης µεταβολικής 

αλκάλωσης µπορεί να ενισχύσουν τη διάγνωση σοβαρού ΣΑΑΥ σε παιδιά. 

Επιπρόσθετα, παχύσαρκα παιδιά µε αυξηµένο κίνδυνο για ΣΑΑΥ µπορεί να 
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εµφανίζουν και αυξηµένη αντίσταση στην ινσουλίνη. Τελευταία, υπάρχει αυξανόµενο 

ενδιαφέρον για τη συσχέτιση του συνδρόµου µε υποκείµενους µεταβολικούς και 

γενετικούς παράγοντες κινδύνου [37, 147].  

Η πολυκαταγραφική µελέτη σε όλη την διάρκεια 

του νυκτερινού ύπνου αποτελεί την µέθοδο αναφοράς 

για τη διάγνωση του συνδρόµου και τον προσδιορισµό 

της βαρύτητας του, αφού είναι η µόνη µέθοδος που 

ποσοτικοποιεί τις ανωµαλίες του αερισµού και του 

ύπνου [148]. Η Αµερικάνικη Ακαδηµία της 

Παιδιατρικής αποδέχεται τη χρήση της ηχογράφησης και βιντεοσκόπησης καθώς και 

τη χρήση της παλµικής οξυµετρίας σαν ανιχνευτικές µεθόδους για το σύνδροµο. 

Εντούτοις, εφόσον οι παραπάνω µέθοδοι δεν είναι ενδεικτικές της ύπαρξης του 

συνδρόµου σε παιδιά µε υποψία ύπαρξης ΣΑΑΥ, πρέπει να πραγµατοποιείται 

πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου. Χρειάζεται κατάλληλος εξοπλισµός και 

εκπαιδευµένο προσωπικό για την πραγµατοποίησή της.  

Στη διάρκεια της µελέτης πραγµατοποιείται ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα, 

προκειµένου να γίνει σταδιοποίηση του ύπνου, ενώ παρακολουθούνται οι 

αναπνευστικές κινήσεις. Η Αµερικάνικη Ακαδηµία της Ιατρικής του Ύπνου 

(American Academy of Sleep Medicine) έχει εκδώσει συγκεκριµένες οδηγίες για τη 

σταδιοποίηση του ύπνου και τη βαθµολόγηση των αφυπνίσεων και των 

αναπνευστικών φαινοµένων, µετά από αναθεώρηση της βιβλιογραφίας. [149-152]   

Ειδικότερα, κατά τη διάρκεια της πολυκαταγραφικής µελέτης καταγράφονται 

(εικ. 8, 9, 10): 

Εικόνα 8. Εργαστήριο 
ύπνου 
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1. ηλεκτροεγκεφαλογραφική δραστηριότητα. Οι πρόσφατες συστάσεις της ΑΑΙΥ 

είναι F4-M1, C4-M1 και O2-M1 µε εναλλακτική πρόταση  (F3-M2, C4-M1, O2-M1) 

[149] σε αντίθεση µε την παλαιότερη οδηγία της αναφοράς του C3 ή του C4 σε σχέση 

µε το A1 ή A2 [145] 

2. κινήσεις των οφθαλµών (ηλεκτροοφθαλµογράφηµα) από ηλεκτρόδια 

τοποθετηµένα κοντά στον έξω κανθό των οφθαλµών. 

3. το ηλεκτροµυογράφηµα της υπογενειδίου περιοχής 

4. το ηλεκτροκαρδιογράφηµα µε µία ή µε περισσότερες απαγωγές 

5. η αναπνευστική προσπάθεια. Αυτή ελέγχεται µε την καταγραφή των κινήσεων 

του θώρακα και της κοιλίας µέσω ιµάντων και πιεζοηλεκτρικών ζωνών [153] ή 

καλωδίων. Η διάταση του καλωδίου ή της ζώνης είναι ανάλογη της αναπνευστικής 

προσπάθειας και οδηγεί σε µεταβολές ηλεκτρικού σήµατος, οι οποίες καταγράφονται. 

Με τον τρόπο αυτό, διαπιστώνεται η παρουσία ή η απουσία αναπνευστικής 

προσπάθειας και η ύπαρξη παράδοξης αναπνοής. Αν και πρόκειται για ποιοτική 

µέθοδο, µπορεί να καταγράψει τις αυξοµειώσεις στην ένταση της προσπάθειας. Η 

χρήση τους είναι ευρύτατη στην παιδιατρική, µπορεί να συνδέονται µε υπερεκτίµηση 

της παράδοξης αναπνοής, εντούτοις σήµερα θεωρείται ότι δεν πρέπει να αποτελούν 

µέθοδο εκλογής [150], συγκρινόµενες µε την επαγωγική πληθυσµογραφία [150, 154]. 

Με την τελευταία µέθοδο, υπολογίζεται η µεταβολή στην ένταση ρεύµατος που 

διαρρέει συρµάτινο αγωγό, ο οποίος τυλίγεται γύρω από το θώρακα και την κοιλιά. Η 

µέθοδος αυτή καταγραφής της αναπνευστικής προσπάθειας έχει αυξηµένο κόστος 

[155-158]. Η µόνη ποσοτική µέθοδος καταγραφής της αναπνευστικής προσπάθειας 

είναι η καταγραφή της ενδοοισοφαγικής πίεσης µέσω σωληναρίου µε υγρό, µε 

οισοφάγειο µπαλονάκι ή µε στέρεο αγωγό που εισάγονται στον κατώτερο οισοφάγο 
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διαµέσου της ρινός. Η εν λόγω µέθοδος µετρά µε ακρίβεια την οισοφαγική πίεση και 

την αναπνευστική προσπάθεια [141, 142, 159, 160]. Η µέθοδος είναι επεµβατική και 

δεν χρησιµοποιείται στη συνήθη κλινική πράξη. Είναι, όµως, η µέθοδος εκλογής στην 

περίπτωση του συνδρόµου απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού και για την 

διαφοροδιάγνωση των κεντρικών από τις αποφρακτικές άπνοιες. Πιέσεις  –10 και –20 

cm H2O ή µικρότερες θεωρούνται παθολογικές [142]. Μπορούν επίσης να 

χρησιµοποιηθούν ο παλµικός ενδιάµεσος χρόνος, χωρίς ακόµα να υπάρχει αρκετή 

εµπειρία στα παιδιά, και η επαγωγική πνευµογραφία. Η καταγραφή της 

αναπνευστικής προσπάθειας είναι απαραίτητη στις πολυκαταγραφικές µελέτες ύπνου 

στα παιδιά.  

6. η ροή του αέρα από τη µύτη και το στόµα µέσω θερµοαντίστασης, αισθητήρα 

της ρινικής πίεσης, πνευµοταχογράφου ή επαγωγικής πληθυσµογραφίας. Στα παιδιά 

καλό θα ήταν να υπάρχουν εναλλακτικές µέθοδοι καταγραφής της ροής του αέρα, 

γιατί µπορεί κάποια από τις µεθόδους να µην είναι εφαρµόσιµη ή να αποτύχει κατά 

τη διάρκεια της µελέτης. Η πιο ακριβής µέθοδος θεωρείται ο πνευµοταχογράφος, 

είναι όµως δύσχρηστος στα παιδιά, γιατί η προσαρµοζόµενη µάσκα δε γίνεται καλά 

ανεκτή και προκαλεί µεταβολές, τόσο στην αναπνοή, όσο και στην αρχιτεκτονική του 

ύπνου. Οι θερµοαντιστάσεις είναι πολύ πιο εύχρηστες και εκτιµούν ταυτόχρονα τη 

ροή αέρα από τη µύτη και το στόµα, γεγονός που τους δίδει πλεονέκτηµα στις 

περιπτώσεις που τα παιδιά αναπνέουν από το στόµα. Οι αισθητήρες ρινικής πίεσης 

τείνουν να υπερεκτιµούν το βαθµό ελάττωσης της ροής του αέρα [161, 162]. Τέλος, η 

επαγωγική πληθυσµογραφία αποτελεί ένα καλό τρόπο εκτίµησης του αναπνεόµενου 

όγκου, του συγχρονισµού θώρακα κοιλίας κατά την αναπνοή και των απνοιών- 

υποπνοιών, αλλά δεν αποτελεί καλή µέθοδο καταγραφής της παράδοξης αναπνοής, 

που παρατηρείται σε φυσιολογικά παιδιά µέχρι την ηλικία των 30 µηνών [163].  
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7. ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο µέσω παλµικής οξυµετρίας τύπου 

κυµατοµορφής 

8. το τελοεκπνευστικό CO2 (PETCO2) ή το διαδερµικό CO2 (PtcCO2) 

9. η θέση του σώµατος µέσω αισθητήρα και µε άµεση 

παρατήρηση 

10. οι κινήσεις των άκρων (δεξιού και αριστερού ποδιού) 

διαµέσου ηλεκτροµυογραφήµατος της κνήµης 

11. το ροχαλητό (συχνότητα και ήχος) 

12. η βιντεοσκόπηση µε χαµηλό φως και η ηχογράφηση  

Η συνδυασµένη ανάλυση των προηγούµενων 

παραµέτρων οδηγεί σε ακριβές διαγνωστικό αποτέλεσµα. 

 

Εικόνα 10. Πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου. Το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 
περιλαµβάνεται στο κόκκινο πλαίσιο, ενώ µε την κόκκινη παύλα, σηµειώνονται κινήσεις των 
οφθαλµών (ύπνος REM), ενώ κάτω από ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα υπάρχουν οι καταγραφές 
της ροής του αέρα, των κινήσεων του θώρακα και της κοιλίας, του 
ηλεκτροκαρδιογραφήµατος, του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης και της θέσης του σώµατος. 

 

Εικόνα 9. Αναλύοντας 
την πολυκαταγραφική 
µελέτη ύπνου. 
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β. Ορισµός των αφυπνίσεων 

Ως αφύπνιση ορίζεται η αιφνίδια µεταβολή της ηλεκτροεγκεφαλογραφικής 

συχνότητας που µπορεί να περιλαµβάνει θ, α και/ή συχνότητες µεγαλύτερες από 16 

Hz, αλλά όχι αιχµές, που διαρκούν τουλάχιστον 3 δευτερόλεπτα, µε τουλάχιστον 10 

δευτερόλεπτα ύπνου να προηγούνται της µεταβολής. Οι αφυπνίσεις µπορεί να είναι 

αυτόµατες ή να σχετίζονται µε γεγονότα όπως π.χ. τις παρεµβάσεις του τεχνικού, 

αναπνευστικά φαινόµενα ή κινήσεις άκρων. 

 

γ. Εκτίµηση του ηλεκτροεγκεφαλογραφήµατος και των αφυπνίσεων κατά 

τη διάρκεια του ύπνου 

Τα αναπνευστικά φαινόµενα µπορεί να οδηγούν σε αύξηση του αριθµού και 

της διάρκειας των αφυπνίσεων, µε αποτέλεσµα κατακερµατισµό του ύπνου και 

διαταραχή της φυσιολογικής αρχιτεκτονικής του ύπνου. Οι άµεσες συνέπειες των 

διαταραχών του ύπνου είναι νευροαναπτυξιακές διαταραχές, όπως η υπνηλία και η 

διάσπαση της προσοχής. Εντούτοις, στα παιδιά αυτό δεν παρατηρείται πάντα. Έτσι, 

παιδιά µε ήπιο έως µέτριο ΣΑΑΥ µπορεί να µην έχουν µεταβολή στο δείκτη 

αφυπνίσεων [164-167]. Επιπρόσθετα, στις ηλεκτροεγκεφαλογραφικές συνέπειες των 

αναπνευστικών επεισοδίων, κατατάσσονται και µεταβολές της λειτουργίας του 

αυτόνοµου νευρικού συστήµατος, όπως είναι αλλαγές στην καρδιακή συχνότητα και 

αρτηριακή πίεση. Αυτές παρατηρούνται συχνότερα από τις αφυπνίσεις και είναι 

δυνατόν να χρησιµοποιηθούν για την ανίχνευση υποφλοιωδών αφυπνίσεων και την 

πρόβλεψη νευροαναπτυξιακών διαταραχών ή καρδιαγγειακών επιπλοκών σε παιδιά 

µε ΣΑΑΥ [136, 168]. 
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δ. Παλµικός ενδιάµεσος χρόνος (pulse transit time -PTT) 

Ο χρόνος αυτός αναφέρεται στο διάστηµα που µεσολαβεί από τη δηµιουργία 

παλµικής πίεσης στην αορτική ρίζα µέχρι την άφιξη της στην περιφέρεια. 

Υπολογίζεται από το χρόνο που µεσολαβεί ανάµεσα στο κύµα R στο 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα µέχρι την ανίχνευση παλµού στο δάκτυλο µε τη χρήση 

φωτοπληθυσµογραφίας. Ο PTT είναι αντιστρόφως ανάλογος προς την αρτηριακή 

πίεση. Η αύξηση της πίεσης που συνδέεται µε αναπνευστική αφύπνιση έχει ως 

αποτέλεσµα την ελάττωση του PTT [169]. 

 

ε. Περιφερειακή αρτηριακή τονοµετρία 

Η περιφερειακή αρτηριακή τονοµετρία (PAT) είναι µια νέα και πολλά 

υποσχόµενη τεχνική η οποία µετρά το κύµα παλµού µε τη χρήση πληθυσµογράφου 

που περιβάλει το ένα από τα δάκτυλα εφαρµόζοντας σταθερή πίεση. Η αυξηµένη 

αγγειοσύσπαση, (π.χ. συµπαθητικοτονία), έχει σαν αποτέλεσµα την ελάττωση του 

εύρους παλµού. Η PAT παρέχει ένα ευαίσθητο µέτρο των µεταβολών του αυτόνοµου 

νευρικού συστήµατος κατά τη διάρκεια των αφυπνίσεων στον ύπνο. Όπως και ο ΡΤΤ, 

έτσι και ο ΡΑΤ µπορεί να είναι πιο ευαίσθητος στην ανίχνευση αφυπνίσεων στα 

παιδιά από τις µεταβολές στο ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα [168]. 

 

στ. Κυκλική εναλλαγή (Cyclic alternating pattern- CAP) 

 Ως κυκλική εναλλαγή θεωρούµε ένα φυσιολογικό ηλεκτροεγκεφαλογραφικό 

φαινόµενο κατά τη διάρκεια του non-REM ύπνου. Οι µεταβολές της κυκλικής 

εναλλαγής µπορεί να χρησιµοποιηθούν ως εναλλακτικός δείκτης κατακερµατισµού 
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του ύπνου στη θέση των κλασικά χρησιµοποιούµενων ηλεκτροεγκεφαλογραφικών 

αφυπνίσεων [170].  H CAP χαρακτηρίζεται από κυκλικές εναλλαγές των φάσεων «Α» 

µε τις βασικού ρυθµού «Β» φάσεις. Οι φάσεις Α είναι τριών τύπων: Α1, που 

αντιπροσωπεύουν αργή, συγχρονισµένη δραστηριότητα, και Α2 και Α3 που αφορούν 

σε σταδιακά λιγότερο συγχρονισµένη δραστηριότητα. Τα τµήµατα του non-REM 

ύπνου χωρίς CAP αναφέρονται ως non-CAP. Στα παιδιά, 2 µελέτες δείχνουν 

µεγαλύτερη σταθερότητα της CAP σε φυσιολογικά παιδιά σε σύγκριση µε παιδιά µε 

πρωτοπαθές ροχαλητό και παιδιά µε ΣΑΑΥ [171, 172]. Χρειάζονται όµως κι άλλες 

µελέτες προκειµένου να διευκρινιστεί η σηµασία της CAP στην καθηµερινή κλινική 

πράξη. 

 

ζ. Ανίχνευση αναπνευστικών φαινοµένων στην πολυκαταγραφική µελέτη 

ύπνου 

Ανίχνευση απνοιών. Ο προτεινόµενος 

αισθητήρας για την ανίχνευση απνοιών 

είναι ένας στοµατοφαρυγγικός 

ανιχνευτής διαφοράς θερµοκρασίας 

(θερµοαντίσταση ή θερµίστορ). 

Εναλλακτικά, ένας µετατροπέας πίεσης 

αέρα ρινός, το PETCO2 και η επαγωγική 

πληθυσµογραφία µπορούν να χρησιµοποιηθούν, όταν ο παραπάνω αισθητήρας είναι 

αναξιόπιστος ή δεν µπορεί να χρησιµοποιηθεί.  

Εικόνα 11. Μικρός ασθενής έτοιµος για 
πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου 
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Ανίχνευση υποπνοιών. Ο προτεινόµενος αισθητήρας για την αναγνώριση των 

υποπνοιών είναι ένας µετατροπέας πίεσης ρινός. Εναλλακτικά, µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί ο στοµατοφαρυγγικός ανιχνευτής διαφοράς θερµοκρασίας.  

Αναπνευστική προσπάθεια. Η µόνη ποσοτική µέθοδος για την καταγραφή της 

αναπνευστικής προσπάθειας είναι η οισοφαγική µανοµετρία µέσω σωληναρίου µε 

υγρό, που καταλήγει σε οισοφάγειο µπαλονάκι αλλά είναι επεµβατική και καθίσταται 

δύσχρηστη στην καθ’ ηµέρα πράξη. Άλλη έµµεση µέθοδος είναι η επαγωγική 

πληθυσµογραφία. Συνηθέστερα στα παιδιά και στους ενηλίκους, οι κινήσεις του 

θώρακα και της κοιλιάς καταγράφονται µε τη βοήθεια ελαστικών ζωνών [153] που 

τοποθετούνται στο θώρακα και την κοιλιά, οι οποίες περιέχουν πιεζοηλεκτρικούς 

κρυστάλλους ή καλώδιο τοποθετηµένο σιγµοειδώς, που µπορεί να διαταθεί. Αν και 

πρόκειται για ποιοτική µέθοδο, µπορεί να καταγράψει τις αυξοµειώσεις στην ένταση 

της προσπάθειας. 

Κορεσµός της αιµοσφαιρίνης. Η χρησιµοποιούµενη µέθοδος είναι η παλµική 

οξυµετρία. Είναι µέθοδος απλή, αξιόπιστη και δίδει αναπαραγώγιµα αποτελέσµατα. 

Μπορεί να επηρεάζεται εντούτοις από την κίνηση, την πίεση διήθησης, το φως, το 

βερνίκι νυχιών, τη µεθαιµοσφαιρίνη, την καρβοξυαιµοσφαιρίνη, τη 

δρεπανοκυττάρωση και την κακή τοποθέτηση του αισθητήρα [173]. Η τιµή του 

κορεσµού που υπολογίζεται αφορά αίµα από τους πνεύµονες µε χρονοκαθυστέρηση 

από τους πνεύµονες στον ιστό, που στα παιδιά είναι περίπου 5 δευτερόλεπτα. Η 

ρύθµιση του χρόνου λήψεως σήµατος σε µεγαλύτερα χρονικά διαστήµατα µειώνει 

την πιθανότητα λάθους, αλλά αποτυγχάνει να αναδείξει βραχείας διάρκειας 

αποκορεσµούς. Στα παιδιά που ο αριθµός των αποκορεσµών µπορεί να είναι 

σηµαντικός, οι µικρότεροι χρόνοι λήψεως τιµών είναι επιθυµητοί.  Στα παιδιά, οι 
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φυσιολογικές βασικές τιµές κορεσµού της αιµοσφαιρίνης ποικίλλουν από 95% έως 

100%, µε κατώτερες τιµές έως 84% µε 86% και ο αριθµός των αποκορεσµών πάνω 

από 4% ανά ώρα µπορεί να ποικίλλει από 0 έως 2,6 ανά ώρα. Αν και µικροί 

αποκορεσµοί (90- 93%) είναι σχετικά συχνοί στα παιδιά  κατά τον ύπνο, µπορεί αυτοί 

να συνδέονται µε πτωχή σχολική απόδοση [174]. 

Κυψελιδικός αερισµός. Αυτός µπορεί να εκτιµηθεί από το τελοεκπνευστικό 

CO2 (PETCO2) ή το τριχοειδικό (PtcTCO2) διοξείδιο του άνθρακα [149] µέσω 

καπνόµετρου.  Οι µετρήσεις µπορεί να επηρεάζονται από κακή τοποθέτηση του 

αισθητήρα, υψηλές αναπνευστικές συχνότητες χωρίς σταθερά επίπεδα εκπνεόµενου 

CO2, στοµατική αναπνοή, συνύπαρξη οξυγόνου και απόφραξη του οργάνου από 

εκκρίσεις ή υγρασία. Ο υποαερισµός είναι συχνός σε παιδιά µε σύνδροµο Down και 

ΣΑΑΥ ή παιδιά παχύσαρκα µε ΣΑΑΥ. 

 

η. Αναπνευστικές παράµετροι στην πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου 

Αποφρακτική άπνοια: χαρακτηρίζεται η απουσία ροής αέρα από την µύτη και 

το στόµα µε ταυτόχρονη παρουσία κινήσεων του θωρακικού και κοιλιακού 

τοιχώµατος. Αξιολογείται η πτώση >90% του σήµατος της ροής αέρα για >90% του 

όλου επεισοδίου, συγκρινόµενου µε τη βασική γραµµή του σήµατος προ του 

επεισοδίου, ενώ υπάρχει αναπνευστική προσπάθεια κατά τη διάρκεια του επεισοδίου. 

Επειδή τα παιδιά έχουν µεγαλύτερη αναπνευστική συχνότητα από τους ενηλίκους και 

παρουσιάζουν αποκορεσµούς της αιµοσφαιρίνης ακόµα και µε µικρής διάρκειας 

άπνοιες, όλα τα επεισόδια αποφρακτικής άπνοιας διάρκειας ίσης ή µεγαλύτερης από 

2 αναπνευστικούς κύκλους θεωρούνται ως κλινικά σηµαντικά [175]. Συχνά τα 

επεισόδια απόφραξης συνοδεύονται από παράδοξη αναπνοή. Η διάρκεια της άπνοιας 
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υπολογίζεται από το τέλος της φυσιολογικής αναπνοής µέχρι την αρχή της πρώτης 

αναπνοής που επιτυγχάνει ροή αέρα ίση µε τη ροή προ του φαινοµένου. 

Μικτή άπνοια: Είναι συνδυασµός κεντρικών και αποφρακτικών επεισοδίων. 

Συνήθως η κεντρική άπνοια προηγείται και η ανάκτηση της αναπνευστικής 

προσπάθειας συνοδεύεται από απόφραξη του αεραγωγού (άπνοια ή υπόπνοια). 

Αξιολογείται όταν το σήµα ροής αέρα εκπληρώνει τα κριτήρια διάρκειας και πτώσης 

για αποφρακτική άπνοια, χωρίς όµως αναπνευστική προσπάθεια στην αρχή του 

επεισοδίου, µε αναπνευστική προσπάθεια στο τέλος του επεισοδίου. 

Κεντρική άπνοια: Ως τέτοια χαρακτηρίζεται η απουσία ροής από την µύτη 

και το στόµα, µε ταυτόχρονη απουσία κινήσεων του θωρακικού και κοιλιακού 

τοιχώµατος. Αξιολογείται το επεισόδιο που δε συνοδεύεται από αναπνευστική 

προσπάθεια και το οποίο χαρακτηρίζεται από ένα από τα επόµενα: α) το επεισόδιο 

έχει διάρκεια τουλάχιστον 20 δευτερόλεπτα ή β) το επεισόδιο διαρκεί τουλάχιστον 

δύο αναπνευστικούς κύκλους και συνοδεύεται από αφύπνιση ή αποκορεσµό της 

αιµοσφαιρίνης >3%  ή βραδυκαρδία. Οι κεντρικές άπνοιες είναι συχνές στα βρέφη 

και τα παιδιά,  ιδιαίτερα κατά την διάρκεια του ύπνου REM [176]. Η κλινική σηµασία 

των κεντρικών απνοιών είναι αµφίβολη [177], εκτός αν είναι πολύ συχνές, 

συνοδεύονται από παρατεταµένες διαταραχές της ανταλλαγής των αερίων ή εάν ο 

ασθενής έχει διαταραχές από το ΚΝΣ (π.χ. δυσπλασία Arnold-Chiari).  

Υπόπνοια: Αξιολογείται πτώση του σήµατος ροής αέρα από τη µύτη και το 

στόµα > 50% συγκρινόµενου µε τη βασική γραµµή του σήµατος προ του επεισοδίου 

για τουλάχιστον 90% της διάρκειας του επεισοδίου. Επιπρόσθετα, το επεισόδιο 

πρέπει να διαρκεί τουλάχιστον δύο αναπνευστικούς κύκλους και πρέπει να 
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συνοδεύεται από αφύπνιση ή αποκορεσµό της αιµοσφαιρίνης µεγαλύτερο ή ίσο από 

3%. Συχνά τα επεισόδια µερικής απόφραξης συνοδεύονται από παράδοξη αναπνοή. 

Αφύπνιση συνδεόµενη µε αυξηµένη αναπνευστική προσπάθεια: 

Αξιολογείται επεισόδιο που συνοδεύεται από ροχαλητό, θορυβώδη αναπνοή, αύξηση 

σε  PETCO2 ή PtcCO2 ή αυξηµένο έργο αναπνοής επισκοπικά, ενώ διαρκεί 

τουλάχιστον δύο αναπνευστικούς κύκλους, αν ακολουθούν ένα από τα επόµενα: α) 

διακριτή ελάττωση του σήµατος ροής αέρα από το στόµα κα τη µύτη, που όµως δε 

φτάνει το 50% ή β) υπάρχει προοδευτική αύξηση της αναπνευστικής προσπάθειας 

κατά τη διάρκεια του επεισοδίου.  

Υποαερισµός: Αξιολογείται όταν για περισσότερο από 25% του συνολικού 

χρόνου ύπνου ανευρίσκεται CO2≥ 50 mm Hg µετρηµένο µε τους αισθητήρες PtcCO2 

και PETCO2.  

Αποκορεσµός της οξυαιµοσφαιρίνης: Αξιολογείται πτώση του κορεσµού της 

αιµοσφαιρίνης µεγαλύτερη ή ίση µε 3%. Ταυτόχρονη παρακολούθηση του σφυγµικού 

κύµατος επιτρέπει την εξαίρεση των καταγραµµένων ψευδών αποκορεσµών. Επίσης, 

υπολογίζεται ο συνολικός χρόνος κατά τον οποίο ο κορεσµός της αιµοσφαιρίνης είναι 

µικρότερος του 95%, του 90% και του 85%. 

Σύνδροµο απόφραξης ανώτερου αεραγωγού: Μία αναπνευστική διαταραχή 

του ύπνου που συνοδεύεται από ροχαλητό και προκαλεί υπέρµετρη υπνηλία κατά τη 

διάρκεια της ηµέρας, εξαιτίας των αφυπνίσεων και του κατακερµατισµού  του ύπνου. 

∆είκτης απνοιών: Μέσος αριθµός αποφρακτικών και/ή κεντρικών απνοιών 

ανά ώρα ύπνου. 

∆είκτης αποφρακτικών απνοιών: Μέσος αριθµός αποφρακτικών απνοιών 

ανά ώρα ύπνου. 
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∆είκτης υποπνοιών: Μέσος αριθµός υποπνοιών ανά ώρα ύπνου. 

∆είκτης απνοιών- υποπνοιών (Apnea–hypopnea index -AHI): Μέσος 

αριθµός αποφρακτικών απνοιών, µικτών απνοιών και υποπνοιών ανά ώρα ύπνου. 

Η σταδιοποίηση του ύπνου γίνεται σύµφωνα µε καθορισµένα πρότυπα [178], και η 

καταγραφή των αφυπνίσεων σύµφωνα µε τις οδηγίες της Αµερικανικής Εταιρίας 

∆ιαταραχών Ύπνου [179].  

 

θ. Ενδείξεις πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου 

Η πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου είναι µέθοδος αναφοράς για την διάγνωση 

του ΣΑΑΥ, έχει δε ένδειξη στις ακόλουθες περιπτώσεις [178]: 

• Σε παιδιά των οποίων οι γονείς αναφέρουν συµπτώµατα διαταραχών της 

αναπνοής στον ύπνο, προκειµένου να διαφοροδιαγνωσθεί το ΣΑΑΥ από 

το πρωτοπαθές ροχαλητό.  

• Σε παιδιά που παρουσιάζουν υπέρµετρη ηµερήσια υπνηλία, πνευµονική 

καρδιά, πολυκυτταραιµία και καθυστέρηση της σωµατικής αύξησης που 

δεν µπορούν να αποδοθούν σε άλλα αίτια. Η ένδειξη ισχυροποιείται αν τα 

παιδιά ροχαλίζουν. 

• Σε παιδιά που η παρατήρηση των κλινικών τους συµπτωµάτων (άπνοιες, 

αναπνευστική δυσχέρεια και παράδοξη αναπνοή), άµεσα από ειδικό, ή µε 

κινηµατογράφηση, κάνει πιθανή την διάγνωση του ΣΑΑΥ. 

• Όταν ο ιατρός δεν είναι βέβαιος ότι το παιδί απαιτεί ιδιαίτερη 

παρακολούθηση µετεγχειρητικά [180]. Παράγοντες κινδύνου εµφάνισης 

µετεγχειρητικών επιπλοκών είναι: ηλικία µικρότερη των 2 ετών, δείκτης 
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απνοιών-υποπνοιών µεγαλύτερος από 10, ελάχιστο SpΟ2 µικρότερο από 

70% και υποκείµενα νευροµυϊκά νοσήµατα ή κρανιοπροσωπικές 

ανωµαλίες [181-184]. 

• Σε παιδιά µε λαρυγγοµαλάκυνση των οποίων τα συµπτώµατα (σιγµός ή 

αναπνευστικό έργο) επιδεινώνονται κατά την διάρκεια του ύπνου, ή 

παρουσιάζουν ανεπαρκή σωµατική ανάπτυξη ή πνευµονική καρδιά [185] 

• Σε παχύσαρκα παιδιά που παρουσιάζουν ανεξήγητη υπερκαπνία την 

ηµέρα, χρόνιο ροχαλητό, αυξηµένο έργο αναπνοής κατά την διάρκεια του 

ύπνου, διαταραγµένο ύπνο, υπνηλία την ηµέρα, πολυερυθραιµία ή 

πνευµονική καρδιά [114, 186]. 

• Σε παιδιά µε δρεπανοκυτταρική αναιµία και συµπτώµατα ΣΑΑΥ ή συχνές 

θροµβωτικές κρίσεις στη διάρκεια του ύπνου [187, 188]. 

• Σε παιδιά µε ΣΑΑΥ που κρίθηκε απαραίτητη η εφαρµογή του CPAP, για 

τη ρύθµισή του. 

• Σε παιδιά µε επιµένοντα συµπτώµατα ΣΑΑΥ µετά την αµυγδαλεκτοµή και 

αδενοτοµή, οπότε και ενδείκνυται επανάληψη της πολυκαταγραφικής 

µελέτης. Επιπλέον, σε παιδιά µικρότερα του 1 έτους ή παιδιά µε βαρύ 

ΣΑΑΥ και σε παχύσαρκα παιδιά που η θεραπεία που επιλέχθηκε είναι η 

απώλεια βάρους [118]. 

Συµπερασµατικά, η πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου είναι η µόνη 

διαγνωστική τεχνική που ποσοτικοποιεί τις ανωµαλίες της αναπνοής και του ύπνου, 

που απαντώνται στα σύνδροµα διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο [122] και είναι 

η µέθοδος αναφοράς για την διάγνωση του ΣΑΑΥ. Μπορεί, µε αντικειµενικά 
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κριτήρια, να προσδιορίσει την βαρύτητα του ΣΑΑΥ, των διαταραχών του ύπνου και 

της ανταλλαγής των αερίων που το συνοδεύουν [122]. Ωστόσο, αν και είναι γενικά 

παραδεκτό ότι τα παιδιά µε έντονα παθολογική πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου 

έχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης επιπλοκών του ΣΑΑΥ, δεν υπάρχουν µελέτες 

που να συσχετίζουν τα ευρήµατα της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου µε την 

εµφάνιση επιπλοκών [189]. Όλα τα παιδιά δεν εµφανίζουν τις επιπλοκές του 

συνδρόµου, ακόµα κι αν έχουν βαρύ ΣΑΑΥ. Είναι γνωστό ότι δείκτης απνοιών ίσος 

µε 1 είναι στατιστικά το όριο του φυσιολογικού (η 97η εκατοστιαία θέση για τον 

φυσιολογικό ασυµπτωµατικό πληθυσµό) [190], αλλά δεν γνωρίζουµε ποιο είναι το 

όριο που διαχωρίζει το κλινικά σηµαντικό σύνδροµο. 

Οι διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο στα παιδιά καλύπτουν ένα µεγάλο 

εύρος διαταραχών, από το πρωτοπαθές ροχαλητό και το σύνδροµο αυξηµένης 

αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού έως τον αποφρακτικό υποαερισµό και το 

ΣΑΑΥ [189]. Παράµετροι που να προσδιορίζουν αυτές τις καταστάσεις δεν έχουν 

καθορισθεί. ∆εν έχουν επίσης ορισθεί φυσιολογικές τιµές για ορισµένες βασικές 

παραµέτρους όπως οι υπόπνοιες [191], η παράδοξη αναπνοή [192], και οι 

διακυµάνσεις της οισοφαγικής πίεσης [193]. Επιπλέον, δεν υπάρχουν αντικειµενικά 

κριτήρια που προκύπτουν από την πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου που να 

καθορίζουν µε σαφήνεια ποια παιδιά θα πρέπει να υποβληθούν σε θεραπεία και ποια 

όχι, ή σε ποια παιδιά η θεραπεία µπορεί να αναβληθεί. Περισσότερες µελέτες είναι 

απαραίτητες για να προσδιορισθεί η κλινική σηµασία των ευρηµάτων της 

πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου [178].  

Καθώς λοιπόν προκύπτουν τα παραπάνω προβλήµατα κατά τη διάγνωση του 

συνδρόµου µε την πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου, γίνεται φανερό πως θα έπρεπε 
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κανείς ίσως να στραφεί, όπως συµβαίνει και µε άλλες νόσους, στη θεώρηση ενός 

συνδυασµού κριτηρίων (κλινικών συµπτωµάτων, παραµέτρων από την 

πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου και εργαστηριακών ευρηµάτων). Τα κριτήρια αυτά 

θα µπορούσαν να διαχωριστούν σε µείζονα και ελάσσονα. Το ροχαλητό (παρουσία 

δυνατού ροχαλητού τουλάχιστον 3 νύχτες την εβδοµάδα θα έπρεπε να αποτελεί 

µείζον κριτήριο. Άλλα τέτοια κριτήρια είναι οι παράµετροι της πολυκαταγραφικής 

µελέτης ύπνου, καθώς και ένας αριθµός συµπτωµάτων που συνδέονται µε το 

σύνδροµο, π.χ. επίκτητες µαθησιακές δυσκολίες, προβλήµατα συµπεριφοράς όπως 

υπερκινητικότητα και διάσπαση προσοχής, ηµερήσια υπνηλία, ενούρηση, υπέρταση 

και παχυσαρκία. Στα ελάσσονα κριτήρια θα µπορούσαν να συµπεριληφθούν η CRP, 

η HDL και η LDL, τα επίπεδα ινσουλίνης, καθώς επίσης και το ιστορικό 

υποτροπιαζουσών µέσων ωτιτίδων ή συχνών λοιµώξεων του αναπνευστικού. 

Επιπρόσθετα, κριτήρια θα πρέπει να είναι η υπερτροφία των παρισθµίων αµυγδαλών 

και οι αδενοειδείς εκβλαστήσεις. Χρειάζονται, όπως είναι ευνόητο, περισσότερες 

µελέτες επί του θέµατος, πριν τέτοια κριτήρια θεσπισθούν, µε απώτερο στόχο την 

καλύτερη και πληρέστερη διερεύνηση των παιδιών µε ΣΑΑΥ που θα ωφελούνταν 

από θεραπεία του. Τα παραπάνω ισχύουν σε παιδιά χωρίς εµφανή νευροµυικά, 

κρανιοπροσωπικά ή γενετικά σύνδροµα.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

Επιπλοκές του ΣΑΑΥ  

Από την αρχική αναγνώριση και περιγραφή του ΣΑΑΥ στα παιδιά έγινε 

αντιληπτό ότι συσχετίζεται µε σοβαρές επιπλοκές όπως ανεπαρκή σωµατική αύξηση, 

πνευµονική υπέρταση και πνευµονική καρδιά, καθώς και νευροαναπτυξιακές 

διαταραχές [93]. Τα τελευταία χρόνια σπάνια παρατηρούνται περιπτώσεις 

καθυστέρησης της αύξησης λόγω της έγκαιρης διάγνωσης των διαταραχών της 

αναπνοής στον ύπνο. Είναι ενδιαφέρουσα η παρατήρηση ότι µετά από 

αµυγδαλεκτοµή και αδενοειδεκτοµή βελτιώνεται ο ρυθµός αύξησης ακόµα και στα 

παχύσαρκα παιδιά [107].  Φαίνεται ότι ο κυριότερος παράγοντας που είναι υπεύθυνος 

για την µετεγχειρητική αύξηση του βάρους είναι η ελάττωση του έργου της 

αναπνοής.  

Υψηλότερες τιµές αρτηριακής πίεσης (και σπανιότερα υπέρταση) έχουν 

περιγραφεί στα παιδιά µε ΣΑΑΥ, η οποία διατηρείται και κατά την εγρήγορση [75, 

194].  Παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό που παραπέµπονται για διερεύνηση στο 

εργαστήριο ύπνου έχουν ως οµάδα υψηλότερη αρτηριακή πίεση σε σχέση µε 

φυσιολογικά παιδιά [195], το ιστορικό ροχαλητού όµως δεν αποτελεί παράγοντα 

κινδύνου για υψηλή αρτηριακή πίεση στο γενικό πληθυσµό παιδιών [196].  

Αρκετές αναφορές περιπτώσεων στη βιβλιογραφία περιγράφουν παιδιά µε 

σοβαρό ΣΑΑΥ τα οποία εµφάνισαν δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια (πνευµονική καρδιά) 

πιθανόν εξαιτίας των νυκτερινών επεισοδίων υποξαιµίας και της σύσπασης του 

πνευµονικού αγγειακού δικτύου που αυτά προκαλούν [197, 198].  Μελέτες που 

χρησιµοποίησαν ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία και υπερηχοκαρδιογραφία ανίχνευσαν 
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ελάττωση του όγκου παλµού της δεξιάς κοιλίας αλλά και αύξηση της µάζας της 

αριστερής κοιλίας [199, 200].   

Νέα δεδοµένα στηρίζουν την άποψη ότι η αποφρακτική διαταραχή της 

αναπνοής στον ύπνο κατά την παιδική ηλικία συσχετίζεται µε µεταβολές που είναι 

δυνατόν να τα προδιαθέτουν στην ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσηµάτων κατά την 

ενηλικίωση.  Η αποφρακτική άπνοια- υπόπνοια κατά την παιδική ηλικία έχει 

συσχετισθεί µε χρόνια φλεγµονή (υψηλότερες τιµές C–αντιδρώσας πρωτεϊνης) [3, 

201], µεταβολικές διαταραχές (υψηλότερες τιµές ινσουλίνης, χοληστερόλης, 

τριγλυκεριδίων) [202], µεταβολές του τοιχώµατος των αγγείων [203, 204] αλλά και 

του µυοκαρδίου [109].  Ενώ στο παρελθόν είχε δοθεί έµφαση στην ανάπτυξη δεξιάς 

κοιλιακής υπερτροφίας, τώρα γίνεται αντιληπτό ότι υπάρχει θετική συσχέτιση 

ανάµεσα στη µάζα του µυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας και στο δείκτη απνοιών-

υποπνοιών [109]. 

Αναφέρεται, επίσης, αυξηµένη συχνότητα νευροαναπτυξιακών διαταραχών 

όπως µαθησιακές δυσκολίες και πτωχή σχολική επίδοση, προβλήµατα συµπεριφοράς, 

σύνδροµο ελλειµµατικής προσοχής, ενώ ηµερήσια υπνηλία και υπερκινητικότητα 

είναι µερικές ακόµη πιθανές επιπλοκές του ΣΑΑΥ στα παιδιά [205, 206].  Υπάρχουν 

ενδείξεις ότι εκτός από τα παιδιά µε ΣΑΑΥ και εκείνα µε πρωτοπαθές ροχαλητό 

έχουν αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης διαταραχών της συµπεριφοράς και της ανάπτυξης 

[207].  Είναι άγνωστο εάν οι διαταραχές αυτές είναι πλήρως αναστρέψιµες µετά την 

θεραπεία. 
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Α. Επιπτώσεις του ΣΑΑΥ 

Από την αρχική αναγνώριση και περιγραφή του ΣΑΑΥ στα παιδιά έγινε 

κατανοητό ότι συνδέεται µε επιπλοκές που αφορούν στο κεντρικό νευρικό σύστηµα, 

το καρδιαγγειακό σύστηµα, το µεταβολισµό και τη σωµατική ανάπτυξη, γεγονός που 

τελικά έχει ως αποτέλεσµα κακή ποιότητα ζωής. Σε αυτές τις επιπλοκές φαίνεται πως 

οδηγούν η διαλείπουσα υποξία, και η υπερκαπνία, οι µεταβολές της ενδοθωρακικής 

πίεσης, καθώς και οι αφυπνίσεις που σχετίζονται µε το σύνδροµο. 

 

α. Επιπλοκές του κατακερµατισµού του ύπνου στα παιδιά 

Αν και δεν υπάρχουν επαρκείς µελέτες στα παιδιά, φαίνεται από µελέτες ότι 

υπάρχει σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στο βαθµό της διαταραχής του ύπνου ή της 

ελάττωσής του και του µεγέθους των συµπεριφορικών διαταραχών [120, 131, 206, 

208]. Η υπερκινητικότητα και η διάσπαση προσοχής συνδέονται µε ανήσυχο ύπνο και 

η βελτίωση του ύπνου έχει ως αποτέλεσµα τη βελτίωση της συµπεριφοράς. Η οξεία 

στέρηση ύπνου για µία νύχτα συνδέεται µε διάσπαση προσοχής [100] και η 

παρατεταµένη στέρηση του ύπνου για επτά νύχτες έχει ως αποτέλεσµα περαιτέρω 

επίταση της διάσπασης προσοχής και επιθετική συµπεριφορά [101]. Εντούτοις, 

φαίνεται ότι είναι ο κατακερµατισµός του ύπνου παρά η συνολική διάρκεια του 

ύπνου ο παράγοντας που παίζει το σηµαντικότερο ρόλο στις διαταραχές της 

συµπεριφοράς. Με άλλα λόγια, ο κατακερµατισµός του ύπνου, όπως σηµειώνεται στο 

παιδιατρικό ΣΑΑΥ και σε άλλες διαταραχές όπως το σύνδροµο περιοδικών κινήσεων 

των ποδιών, µπορεί να προάγει τη µειωµένη σχολική απόδοση κατά τη διάρκεια της 

µέρας [209, 210]. 
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β. Νευροαναπτυξιακές διαταραχές 

Οι νευροαναπτυξιακές και συµπεριφορικές διαταραχές όπως και η µειωµένη 

σχολική απόδοση είναι πλέον καλά περιγραφόµενες και τεκµηριωµένες συνέπειες του 

ΣΑΑΥ στα παιδιά [92, 131, 132, 211-213]. Έχουν διαπιστωθεί συσχετίσεις ανάµεσα 

στο ΣΑΑΥ και το σύνδροµο υπερκινητικότητας και διάσπασης προσοχής, όπως 

επίσης και τις µαθησιακές διαταραχές [207, 208, 214-218]. Επιπρόσθετα, οι γονείς 

αναφέρουν ηµερήσια υπνηλία, υπερκινητικότητα και επιθετική συµπεριφορά, αν και 

σε µικρότερο βαθµό, σε παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό, χωρίς την ύπαρξη ΣΑΑΥ 

[102-106]. Είναι ενδιαφέρον το γεγονός ότι δεν αναπτύσσουν µαθησιακές διαταραχές 

όλα τα παιδιά µε ΣΑΑΥ, εύρηµα που σηµαίνει ότι στην πρόκλησή τους συµµετέχουν 

και άλλοι παράγοντες.  

Μελέτη των Crabtree, Mehl και συνεργατών συσχετίζει τον αυξηµένο δείκτη 

µάζας σώµατος (BMI) µε αυξηµένη ευαισθησία στην ανάπτυξη νευροαναπτυξιακών 

διαταραχών [106]. Σήµερα, γίνεται προσπάθεια αναγνώρισης του ρόλου της 

φλεγµονής σε παχύσαρκα παιδιά, τα οποία είναι επιρρεπή σε νευροαναπτυξιακές 

διαταραχές και ΣΑΑΥ. Αν και η παχυσαρκία αποτελεί περισσότερο δείκτη παρά αίτιο 

χαµηλής ακαδηµαϊκής απόδοσης [219-222], είναι σηµαντικό να τονισθεί ότι τόσο η 

παχυσαρκία όσο και το ΣΑΑΥ είναι συστηµατικές φλεγµονώδεις νόσοι [1, 223-225]. 

Από µελέτη παιδιών σχολικής ηλικίας µε και χωρίς ροχαλητό προκύπτει ότι όταν το 

ΣΑΑΥ συνοδεύευται από αυξηµένα επίπεδα CRP, η πιθανότητα για µειωµένη 

σχολική απόδοση είναι σηµαντικά αυξηµένη σε σύγκριση µε υγιείς µάρτυρες [226].  

Εποµένως, τα επίπεδα της CRP θα µπορούσαν να χρησιµοποιηθούν σαν πιθανός 

δείκτης για την εµφάνιση µαθησιακών διαταραχών σε παιδιά µε ΣΑΑΥ. 
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Συζητείται, επίσης, στη βιβλιογραφία ο ρόλος της απολιποπρωτεΐνης Ε [227]. 

Αυτή έχει συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης νόσου του Alzheimer, 

καρδιαγγειακών νοσηµάτων και αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο σε ενήλικες. [228, 

229]. Βρέθηκε πως η απολιποπρωτεΐνη e4 υπάρχει κυρίως σε παιδιά µε ΣΑΑΥ που 

εµφάνισαν µειωµένες µαθησιακές επιδόσεις [227]. Περιβαλλοντικοί παράγοντες, 

όπως η θρέψη (π.χ. µητρικός θηλασµός [230], διαιτητική πρόσληψη κορεσµένων 

λιπαρών οξέων), οι υποτροπιάζουσες ιογενείς λοιµώξεις του αναπνευστικού, η 

έκθεση σε καπνό τσιγάρου, η φυσική δραστηριότητα και η ένταση της πνευµατικής 

δραστηριότητας, ενδεχοµένως επηρεάζουν τόσο την πιθανότητα για εµφάνιση 

ΣΑΑΥ, καθώς επίσης και µεταβάλλουν την προδιάθεση στις επιπτώσεις του ΣΑΑΥ 

[225, 230]. Οι πιθανές αλληλεπιδράσεις µεταξύ της βαρύτητας της νόσου και 

πιθανών γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων όσον αφορά την πιθανότητα 

νευρογνωσιακών διαταραχών φαίνονται στην Εικόνα 12. 

Μετά από αποτελεσµατική θεραπευτική παρέµβαση, παρατηρείται βελτίωση 

της συµπεριφοράς και της ικανότητας για µάθηση [91, 164, 231-233]. ∆εν είναι 

ακόµα γνωστό µε βεβαιότητα αν η διάρκεια του ΣΑΑΥ προ της θεραπείας του 

επηρεάζει την αναστρεψιµότητα των συνεπειών του µετά από τη θεραπευτική του 

αντιµετώπιση. Μπορεί κανείς να υποθέσει ότι όσο µεγαλύτερη η διάρκεια της νόσου, 

τόσο λιγότερο αναστρέψιµες είναι οι επιπτώσεις της. Οµοίως, η ηλικία εµφάνισης του 

συνδρόµου πιθανόν παίζει ρόλο τόσο στη συχνότητα και βαρύτητα των επιπλοκών, 

όσο και στην αναστρεψιµότητά τους µετά από θεραπεία. Επιπλέον, καθώς η 

παχυσαρκία έχει επίσης συσχετισθεί µε νευροαναπτυξιακές διαταραχές, είναι 

αυτονόητο πως όταν αυτή συνυπάρχει µε το ΣΑΑΥ, τότε η βελτίωση των διαταραχών 

αυτών µετά από θεραπεία δεν είναι τόσο εµφανής.  
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Οι µηχανισµοί µέσω των οποίων το σύνδροµο δρα αρνητικά στο ΚΝΣ δεν 

είναι ακόµα καλά κατανοητοί. Πιθανότατα, ο κατακερµατισµός του ύπνου σε 

συνδυασµό µε την διαλείπουσα νυχτερινή υποξία που χαρακτηρίζουν το ΣΑΑΥ 

µεταβάλλουν το νευροχηµικό υπόστρωµα του φλοιού του εγκεφάλου µε αποτέλεσµα 

τη δυσλειτουργία του [234, 235] και ενδεχοµένως την απώλεια νευρικών κυττάρων 

[236]. 

 

 

 

Εικόνα 12. Αλληλεπιδράσεις ΣΑΑΥ, περιβάλλοντος και γενετικών παραγόντων όσον 
αφορά την ανάπτυξη νευρογνωσιακών διαταραχών [237]. 

 

 

 

 

  Βαρύτητα ΣΣΑΥ: 

Δείκτης απνοιών- υποπνοιών 

min SpO2 

Ατομική Προδιάθεση: 

Απολιποπρωτεΐνη Ε 

Πολυμορφισμός γονιδίων που ρυθμίζουν τη 

φλεγμονή και το οξειδωτικό stress  

Περιβάλλον: 

Διατροφή 

Παθητκό κάπνισμα 
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γ. Ποιότητα ζωής 

Φαίνεται ότι τόσο το ΣΑΑΥ όσο και η παχυσαρκία έχουν επίπτωση στην 

ποιότητα της ζωής των παιδιών, ιδιαίτερα δε όταν οι καταστάσεις αυτές 

συνυπάρχουν. Αυτό προκύπτει και από το γεγονός ότι η ποιότητα ζωής βελτιώνεται 

µετά από τη θεραπεία του συνδρόµου. Καθώς ο κατακερµατισµός του ύπνου 

προκαλεί αυξηµένη κόπωση, µπορεί να οδηγεί σε ευερεθιστότητα, κακή διάθεση, 

ελαττωµένη προσοχή, και µείωση του ενδιαφέροντος στις καθηµερινές 

δραστηριότητες, προβλήµατα που µπορούν επίσης να επηρεάσουν τις σχέσεις του 

παιδιού µε την οικογένεια, το σχολείο, τους φίλους [238].  

 

δ. Ηµερήσια υπνηλία 

Η συχνότητα της ηµερήσιας υπνηλίας στα παιδιά µε ΣΑΑΥ δεν είναι γνωστή, 

καθώς οι περισσότερες µελέτες βασίζονται στην παρατήρηση των γονέων, αφού τα 

παιδιά δεν παραπονιούνται για αυτή. Αρχικά, η συχνότητα αυτή υπολογίζονταν γύρω 

στο 7% των παιδιών που ελέγχονταν για πιθανό ΣΑΑΥ [239]. Εντούτοις, σε πιο 

πρόσφατες µελέτες µε ερωτηµατολόγια που περιείχαν συγκεκριµένες ερωτήσεις 

σχετικά µε συµπεριφορές που σχετίζονται µε ηµερήσια υπνηλία ανεβάζουν το εν 

λόγω ποσοστό σε 40- 50% [240]. Όταν αυτή καταγράφεται µε αντικειµενικά 

κριτήρια, περίπου 13- 20% των παιδιών που πληρούσαν τα κριτήρια για ΣΑΑΥ 

εµφάνιζαν ηµερήσια υπνηλία [241]. Επιπρόσθετα, η παρουσία παχυσαρκίας φαίνεται 

ότι αυξάνει την πιθανότητα εµφάνισης ηµερήσιας υπνηλίας [241]. 

Όπως προκύπτει από µελέτη περισσοτέρων από 600 παιδιών και 300 ενηλίκων 

από τους Tauman et al, το ποσοστό των αυτόµατων αφυπνίσεων ελαττώνεται καθώς 

αυξάνεται το ποσοστό των αφυπνίσεων που σχετίζεται µε αναπνευστικά φαινόµενα 
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[166, 242]. Αυτό καταδεικνύει την προσπάθεια για διατήρηση της οµοιόστασης του 

ύπνου σε παιδιά και ενήλικες µε µείωση του αριθµού των µη αναπνευστικών 

αφυπνίσεων. Παρόλα αυτά, όταν ο δείκτης απνοιών υποπνοιών φτάσει ένα 

συγκεκριµένο επίπεδο, διαφορετικό στα παιδιά από τους ενήλικες, η υπνηλία αρχίζει 

να εκδηλώνεται. 

 

ε. Μεταβολικό σύνδροµο, αντίσταση στην ινσουλίνη 

Ο όρος «µεταβολικό σύνδροµο» χρησιµοποιείται για την περιγραφή ενός 

συνόλου καταστάσεων που περιλαµβάνουν την αντίσταση στην ινσουλίνη, τη 

δυσλιπιδαιµία, την υπέρταση και την παχυσαρκία. Ο κίνδυνος εµφάνισης του 

συνδρόµου µπορεί να φτάνει το 50% σε παιδιά παχύσαρκα και ο κίνδυνος αυτός 

αυξάνει ανά 0,5 για κάθε µονάδα αύξησης του ∆είκτη Μάζας Σώµατος [243]. 

Αυξηµένα επίπεδα ινσουλίνης και αυξηµένος ∆είκτης Μάζας Σώµατος κατά την 

παιδική ηλικία είναι ισχυροί προγνωστικοί δείκτες µεταβολικού συνδρόµου στην 

ενήλικη ζωή [244]. Στους ενήλικες, το ΣΑΑΥ αποτελεί παράγοντα κινδύνου 

εµφάνισης του µεταβολικού συνδρόµου [245]. Στα παχύσαρκα- όχι όµως και στα 

φυσιολογικού βάρους- παιδιά, το ΣΑΑΥ είναι σηµαντικός παράγοντας αντίστασης 

στην ινσουλίνη και διαταραχής των λιπιδίων του αίµατος [246, 247]. Όταν η 

παχυσαρκία και το ΣΑΑΥ συνυπάρχουν, οι δύο διαταραχές δρουν αθροιστικά και ο 

κίνδυνος µεταβολικών διαταραχών αυξάνει σηµαντικά. Σε µελέτη ενηλίκων, η 

παρουσία ΣΑΑΥ εξαπλασίασε τον κίνδυνο εµφάνισης µεταβολικού συνδρόµου σε 

σύγκριση µε ενήλικες χωρίς ΣΑΑΥ [248]. Οµοίως έχει αναφερθεί η ανάπτυξη µη 

αλκοολικής λιπώδους διήθησης του ήπατος σε παιδιά µε παχυσαρκία και ΣΑΑΥ. 
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Τέλος, από µελέτες σε ενήλικες, φαίνεται πως το ΣΑΑΥ επιδρά στα επίπεδα 

της λεπτίνης, η οποία παράγεται στο λιπώδη ιστό και συµµετέχει στη ρύθµιση της 

όρεξης, του ύπνου, του µεταβολισµού και της ρύθµισης της αναπνοής [249]. Στα 

παιδιά, τέτοια συσχέτιση δεν έχει πλήρως τεκµηριωθεί [246]. 

 

στ. ∆ιαταραχές σωµατικής αύξησης 

Αν και οι αρχικές περιγραφές του συνδρόµου αποφρακτικής άπνοιας στον 

ύπνο στα παιδιά περιλάµβαναν ένα δυσανάλογο αριθµό παιδιών µε ανεπαρκή 

αύξηση, αυτό δεν ισχύει πλέον σήµερα, καθώς το ποσοστό των παιδιών µε ΣΑΑΥ 

που εµφανίζουν ανεπαρκή σωµατική αύξηση είναι 5% ή και λιγότερο. Σ’ αυτό ρόλο 

σίγουρα έχει παίξει η έγκαιρη διάγνωση της διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο. 

Παρόλα αυτά, ακόµα και παχύσαρκα παιδιά µε ΣΑΑΥ εµφανίζουν επιτάχυνση του 

ρυθµού αύξησης του βάρους µετά από θεραπεία του συνδρόµου [250]. 

Υποστηρίζεται ότι ο κυριότερος παράγοντας που είναι υπεύθυνος για την 

µετεγχειρητική αύξηση του βάρους είναι η ελάττωση του έργου της αναπνοής. 

Μηχανισµοί που πιθανώς εξηγούν την ανεπαρκή αύξηση σε παιδιά µε ΣΑΑΥ είναι η 

ελάττωση των επιπέδων του insulin-like growth factor-I, πρωτεΐνες δεσµευτικές του 

insulin-like growth factor και ίσως διαταραχές απελευθέρωσης αυξητικής ορµόνης 

[251]. 

 

ζ. Καρδιαγγειακές επιπλοκές 

Το ΣΑΑΥ στα παιδιά, όπως και στους ενήλικες, συνδέεται µε µεγαλύτερο 

κίνδυνο εµφάνισης καρδιαγγειακών νοσηµάτων. Η αύξηση της πίεσης της 

πνευµονικής αρτηρίας λόγω της αγγειοσύσπασης που προκαλεί η υποξία είναι µια 
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βαριά επιπλοκή, η οποία είναι δυνατόν να οδηγήσει σε πνευµονική υπέρταση και 

πνευµονική καρδιά [252]. Σήµερα τέτοιες επιπλοκές δεν παρατηρούνται τόσο συχνά, 

πιθανόν λόγω της έγκαιρης θεραπευτικής αντιµετώπισης. Ηπιότερες όµως µορφές 

πνευµονικής καρδιάς που διαδράµουν ασυµπτωµατικά είναι συχνότερες. 

Έχουν πλέον περιγραφεί στα παιδιά µε ΣΑΑΥ αλλαγές στις δεξιές καρδιακές 

κοιλότητες [109, 253] και αυξηµένα επίπεδα αρτηριακής πίεσης [254]. Στους 

ενηλίκους, η υπέρταση έχει αποδοθεί στην αύξηση του τόνου του συµπαθητικού 

συστήµατος. Αυτή είναι αποτέλεσµα της απελευθέρωσης κατεχολαµινών και 

ενδοθηλίνης, λόγω των  µεταβολών στον άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης, εξαιτίας της 

περιοδικής υποξίας που παρατηρείται κατά την διάρκεια του ύπνου [255-262]. 

Ενδεχοµένως, κατά την διάρκεια των απνοιών παρατηρείται αύξηση του 

συµπαθητικού τόνου, η οποία παραµένει και κατά την εγρήγορση [259].  Η αύξηση 

του πάχους του τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας, ενδεικτική αυξηµένου 

µεταφορτίου, που βρέθηκε στα παιδιά µε ΣΑΑΥ [263] ίσως υποδηλώνει την 

ανάπτυξη συστηµατικής υπέρτασης στα παιδιά αυτά. Συστηµατική υπέρταση και 

µάλιστα αύξηση της διαστολικής πίεσης έχει περιγραφεί στα παιδιά µε ΣΑΑΥ [75, 

264-266], η οποία διατηρείται και κατά την εγρήγορση [75, 195]. Τα επίπεδα της 

αρτηριακής πίεσης σχετίζονται µε το δείκτη άπνοιας- υπόπνοιας και το δείκτη µάζας 

σώµατος. Υψηλότερες τιµές αρτηριακής πίεσης παρατηρούνται και στα παιδιά µε 

πρωτοπαθές ροχαλητό σε σχέση µε παιδιά που δεν εµφανίζουν ροχαλητό [75].  

Η διαλείπουσα υποξία κατά τη διάρκεια του ύπνου που συνοδεύει το ΣΑΑΥ 

στα παιδιά µπορεί να οδηγήσει σε αύξηση των πνευµονικών αρτηριακών πιέσεων, 

τουλάχιστον κατά τη διάρκεια του ύπνου, γεγονός που µπορεί να έχει σαν 

αποτέλεσµα κάποιου βαθµού δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας. Εντούτοις, η 
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συχνότητα της πνευµονικής υπέρτασης στο ΣΑΑΥ των παιδιών δεν έχει µελετηθεί 

συστηµατικά [199], οπότε δεν είναι γνωστό ποιοι παράγοντες σχετιζόµενοι µε τον 

ύπνο ευθύνονται για αυτή τη συσχέτιση. 

Επιπρόσθετα, υπάρχουν µελέτες που υποστηρίζουν την πιθανή ανάπτυξη 

δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου σε παιδιά µε ΣΑΑΥ, υπόθεση που ενισχύεται από την 

αύξηση στο αίµα διαφόρων µορίων προσκόλλησης. Η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου 

είναι αποτέλεσµα έναρξης φλεγµονωδών διεργασιών στα αγγεία. Πολλές είναι οι 

µελέτες που εµπλέκουν τοπική και συστηµατική φλεγµονή στην παθοφυσιολογία 

ενός αρχικά θεωρούµενου κυρίως ανατοµικού προβλήµατος. Η CRP που έχει 

συσχετισθεί µε αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο αποτελεί επίσης αξιόπιστο 

δείκτη συστηµατικής φλεγµονής. Σε αρκετές µελέτες, η συγκέντρωση στο πλάσµα 

της CRP αυξάνει ανάλογα µε τη βαρύτητα του συνδρόµου σε παιδιά και εφήβους µε 

ΣΑΑΥ, ακόµα και µετά τη διόρθωση για το δείκτη µάζας σώµατος [201, 267]. Αυτό 

όµως δεν ισχύει σε Ελληνόπουλα µε αποφρακτική άπνοια ίσως εξαιτίας γενετικών 

παραγόντων [268]. 

Στους ενήλικες, ακόµα και το ήπιο ΣΑΑΥ [ΑΗΙ (1-10)] έχει συσχετισθεί µε 

υψηλότερο κίνδυνο για στεφανιαία νόσο, συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και 

εγκεφαλικό. Μεταξύ άλλων, η συστηµατική υπέρταση, η χρόνια φλεγµονή, και οι 

µεταβολικές διαταραχές, η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και οι µεταβολές στη δοµή 

και λειτουργία του µυοκαρδίου έχουν ενοχοποιηθεί για την αλληλεπίδραση µεταξύ 

καρδιαγγειακής νόσου και ΣΑΑΥ. Παρόµοιες διαταραχές έχουν περιγραφεί ακόµη 

και σε παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό. 
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Β. Παθογένεια των καρδιαγγειακών επιπλοκών του ΣΑΑΥ 

α. ΣΑΑΥ και αγγειακός παράγοντας αύξησης του ενδοθηλίου 

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι, καθώς το ΣΑΑΥ σχετίζεται µε 

καρδιαγγειακές επιπλοκές, πιθανόν να υπάρχουν κοινοί µηχανισµοί που προκαλούν 

τις παραπάνω επιπλοκές, οι οποίοι έχουν ως κοινό υπόβαθρο διεργασίες 

συστηµατικής φλεγµονής. Με την υπόθεση ότι το ΣΑΑΥ οδηγεί στις παραπάνω 

παθολογικές καταστάσεις διαµέσου της έκθεσης στη διαλείπουσα υποξαιµία και της 

επίπτωσής του στην αρχιτεκτονική του ύπνου, το ενδιαφέρον της βιβλιογραφίας στο 

θέµα στράφηκε προς την κατεύθυνση της κατανόησης των δρόµων που προάγουν τη 

φλεγµονή. 

 Ένας από τους µηχανισµούς που φαίνεται να ενέχονται στην ανάπτυξη των 

καρδιαγγειακών επιπλοκών του ΣΑΑΥ είναι η παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου, 

λόγω της διαλείπουσας υποξίας. Το τελικό αποτέλεσµα των µηχανισµών αυτών είναι 

η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και η προαγωγή της αθηρωµάτωσης. Οι ελεύθερες 

ρίζες οξυγόνου είναι συγκροτήµατα ατόµων µε ασύζευκτα ηλεκτρόνια που αντιδρούν 

πολύ εύκολα µε τα νουκλεϊκά οξέα, τα λιπίδια και τις πρωτεΐνες σε αντιδράσεις 

οξειδοαναγωγής. Εµποδίζουν, έτσι, το µεταβολισµό των  κυττάρων και προκαλούν, 

κατά συνέπεια, κυτταρική βλάβη. Όταν υπάρχει περίσσεια ελευθέρων ριζών που θέτει 

σε δοκιµασία τα αντιοξειδωτικά συστήµατα του οργανισµού, τότε η κατάσταση αυτή 

περιγράφεται ως “οξειδωτικό stress”. Η παραγωγή των ελευθέρων ριζών οξυγόνου 

δεν µπορεί να µετρηθεί άµεσα στα βιολογικά συστήµατα. Αυτό που υπολογίζεται 

είναι διάφοροι βιολογικοί δείκτες που αποτελούν προϊόντα της επίδρασης του 

οξειδωτικού stress σε βιοµόρια. Επιπλέον, µπορεί να προσδιορισθεί η δραστηριότητα 

του αµυντικού συστήµατος ενάντια στην οξείδωση, µε τον προσδιορισµό ενζύµων, 
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µη ενζυµατικών αντιοξειδωτικών του πλάσµατος και της µελατονίνης, που είναι 

γνωστό πως είναι ένας από τους πιο αποτελεσµατικούς ενδογενείς παράγοντες 

εξουδετέρωσης  ελευθέρων ριζών. 

 Η βλάβη λόγω παραγωγής ελεύθερων ριζών κατά τη διάρκεια ιδιαίτερα της 

επαναιµάτωσης µετά από διάστηµα υποξίας έχει µελετηθεί στο οξύ έµφραγµα του 

µυοκαρδίου και µετά από διάφορες χειρουργικές πράξεις, όπου σχετίζεται κλινικά µε 

την έκβαση των µυοκαρδιακών εµφράκτων. Ελεύθερες ρίζες ανιχνεύονται µέσα σε 

µερικά λεπτά µετά από την αποκατάσταση της κυκλοφορίας στην ίσχαιµο καρδιά. 

Έκθεση του µυοκαρδίου σε ισχαιµία/ επαναιµάτωση είχε σαν αποτέλεσµα τη 

δυσλειτουργία του ιστού του µυοκαρδίου, που αποδόθηκε σε ελεύθερες ρίζες 

οξυγόνου. Η έκθεση του µυοκαρδίου σε εξωγενείς ελεύθερες ρίζες οξυγόνου είχε σαν 

αποτέλεσµα δυσλειτουργία του µυοκαρδίου παρόµοια µε αυτή που προκλήθηκε από 

ισχαιµία/ επαναιµάτωση. Έτσι, η προληπτική χορήγηση αναστολέων των ελευθέρων 

ριζών όπως είναι η καταλάση και η SOD ελαττώνει το σχηµατισµό των ελευθέρων 

ριζών κατά την επαναιµάτωση και µειώνει το µέγεθος του εµφράκτου.  

Είναι πλέον καλά κατανοητό ότι η παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου που 

επάγεται από την υποξία επάγει µια διαφοροποιηµένη έκφραση ειδικών γονιδίων, που 

έχει σαν αποτέλεσµα φυσιολογικές και µερικές φορές και παθολογικές συνέπειες. Η 

προέλευση των ελεύθερων ριζών οξυγόνου µπορεί να είναι από τις κύριες πηγές τους, 

δηλαδή τα µιτοχόνδρια, τα λευκοκύτταρα ή τα ενδοθηλιακά κύτταρα ή εξαιτίας της 

υποξαιµίας/ επανοξυγόνωσης. Η έκφραση αυτών των γονιδίων εξαρτάται από την 

ενεργοποίηση των ευαίσθητων στην υποξία µεταβολικών οδών και των 

µεταγραφόµενων παραγόντων. Τέτοιοι παράγοντες που ενεργοποιούνται από την 

υποξία είναι ο hypoxia-inducible factor-1 (HIF-1), ο nuclear factor kappa B (NFkB), 
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ο activator protein-1 (AP-1), ο early growth response-1 (EGR-1), ο nuclear factor-

interleukin-6 (NF-IL6) και ο Sp-1. 

Ο HIF-1 είναι ο κύριος ρυθµιστής µιας σειράς γονιδίων και εκφράζεται στα 

περισσότερα, αν όχι σε όλα τα κύτταρα των θηλαστικών ως απάντηση στην υποξία. 

Επάγει τη µεταγραφή γονιδίων που κωδικοποιούν πρωτεΐνες οι οποίες προάγουν την 

προσαρµογή σε συνθήκες µειωµένης διάθεσης οξυγόνου. Αυτές συµµετέχουν στο 

µεταβολισµό της γλυκόζης, στην αγγειογένεση, στην αντιδραστικότητα και 

αναδόµηση των αγγείων, την κυτταρική διήθηση και την επιβίωση των κυττάρων. 

Μέχρι στιγµής, πάνω από 30 πρωτεϊνικά παράγωγα των γονιδίων- στόχων του HIF-b 

έχουν περιγραφεί. Αυτά περιλαµβάνουν τον αγγειακό παράγοντα ανάπτυξης του 

ενδοθηλίου (vascular endothelial growth factor (VEGF)- εικ. 13) και τον υποδοχέα 

του FLT-1, που είναι ένας 1Β αδρενεργικός υποδοχέας, την ενδοθηλίνη 1, την 

αιµοξυγενάση, τον TGF-b3, γλυκολυτικά 

ένζυµα όπως για παράδειγµα την αλδολάση 

Α, την αλδολάση C, την ενολάση 1, τη 

γλυκεραλδεϋδ-3-φωσφορική 

δευδρογονάση, τις εξωκινάσες 1 και 2, τους 

µεταφορείς γλυκόζης 1 και 3, την 

ερυθροποιητίνη, τη συνθάση του νιτρικού 

οξειδίου και πολλά ακόµα. 

 Η αυξηµένη έκφραση του VEGF επισυµβαίνει µετά από υποξία µε την 

επαγωγή της µεταγραφής του γονιδίου του, µέσω της δέσµευσης του hypoxia 

inducible factor-1 (HIF-1) σε ένα ενεργοποιούµενο κατά την υποξία στοιχείο στην 

περιοχή 5 του γονιδίου του VEGF. Ο αγγειακός παράγοντας ανάπτυξης του 

Εικόνα 13. Κρυσταλλική δοµή της 
Βαµίνης, µορφή VEGF από 
δηλητήριο φιδιού. 
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ενδοθηλίου (VEGF) είναι µία κυτοκίνη που µπορεί να συνεισφέρει στη διαδικασία 

της αθηρογένεσης και την ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου. Η σύνθεση του 

παράγοντα αυτού προάγεται από την υποξία και την ιστική φλεγµονή. Πρόκειται για 

ένα µιτογόνο παράγοντα ειδικό για τα κύτταρα του ενδοθηλίου ο οποίος προάγει την 

αγγειογένεση [269]. Ακόµη, αποτελεί παράγοντα δεσµευτικό της ηπαρίνης που δρα 

ειδικά στα ενδοθηλιακά κύτταρα δια µέσου υποδοχέων της κινάσης της τυροσίνης 

της µεµβράνης των κυττάρων και συµµετέχει στη ρύθµιση δηµιουργίας θρόµβων. 

Πολλοί τύποι κυττάρων, συµπεριλαµβανοµένων των ουδετερόφιλων και των 

µακροφάγων, εκκρίνουν VEGF [270]. Μπορεί να χρησιµεύει ως δείκτης υποτροπής 

όγκου ή ως προγνωστικός παράγοντας [271]. 

Η έκφραση του VEGF επάγεται in vivo σε διάφορα µοντέλα ισχαιµίας του 

εγκεφάλου, της καρδιάς, των πνευµόνων καθώς επίσης και σε ορισµένους όγκους. 

Ακόµα και µικρές µεταβολές στη µερική πίεση του οξυγόνου εντός φυσιολογικών 

ορίων µπορεί να οδηγήσουν σε σηµαντικές µεταβολές στην έκφραση του γονιδίου 

αυτού. Αν και η κυτταρική έκφραση του VEGF ενεργοποιείται από την τοπική 

υποξία, αµφιλεγόµενα αποτελέσµατα αναφέρθηκαν πάνω στις επιδράσεις της 

συστηµατικής υποξαιµίας στον κυκλοφορούντα VEGF. Ο Maloney και οι συνεργάτες 

δεν παρατήρησαν αυξηµένα επίπεδα VEGF σε άτοµα που εκτέθηκαν σε υποβαρική 

υποξία [272]. Οµοίως, αρκετοί ερευνητές ανέφεραν αµετάβλητα επίπεδα VEGF παρά 

την έκθεση σε διαφορετικού βαθµού είτε βραχείας είτε µακροχρόνιας υποξίας [273]. 

Αντιθέτως, τα επίπεδα του VEGF ήταν αυξηµένα στον ορό ποντικών σε πειραµατικά 

προκαλούµενη υποξία. Στις περισσότερες µελέτες, η µέτρηση του VEGF έχει γίνει σε 

ορό αντί σε πλάσµα, µέτρηση που δεν αντικατοπτρίζει τη σύνθεσή του σε 

περιφερειακούς ιστούς. Καθώς ο VEGF εκκρίνεται από αιµοπετάλια και 

λευκοκύτταρα κατά τη διαδικασία της παραγωγής θρόµβου, η συγκέντρωσή του στον 
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ορό είναι υψηλότερη σε σχέση µε την αντίστοιχη συγκέντρωση στο πλάσµα. 

Συνεπώς, ο VEGF του πλάσµατος µπορεί να αντικατοπτρίζει πιο πιστά τον 

κυκλοφορούντα VEGF [274]. Η υποξία µπορεί να ενέχεται στην ανάπτυξη των 

καρδιαγγειακών νόσων δια µέσου της αυξηµένης έκφρασης του VEGF στις 

αθηροσκληρωτικές βλάβες.  

Το ΣΑΑΥ είναι µια συχνή κατάσταση που χαρακτηρίζεται από διαλείπουσα 

υποξία και κυψελιδικό υποαερισµό. Πολλοί ερευνητές αναφέρουν αυξηµένα επίπεδα 

VEGF σε ασθενείς µε διαλείπουσα υποξία εξαιτίας ΣΑΑΥ [3, 275-277]. Η θεραπεία 

του ΣΑΑΥ µε ρινική συνεχή θετική πίεση (continuous positive airway pressure) ή της 

συνοδού υποξαιµίας µε χορήγηση οξυγόνου συνοδεύεται από σηµαντική µείωση των 

πρωινών επιπέδων του VEGF [277, 278]. Εντούτοις, υπάρχουν και µελέτες που 

αναφέρουν παρόµοια επίπεδα του VEGF σε ενήλικες µε και χωρίς ΣΑΑΥ [279]. 

Υψηλότερα επίπεδα του VEGF έχουν βρεθεί σε παιδιά µε ΣΑΑΥ (apnea index>5 

επεισόδια ανά ώρα) σε σχέση µε µάρτυρες σε µία και µόνη µελέτη που περιλάµβανε 

παιδιά και ενήλικες [3]. Θα ήταν λοιπόν σκόπιµο να µελετηθεί περαιτέρω η επίδραση 

της διαλείπουσας υποξίας του ΣΑΑΥ παιδιών στα επίπεδα του VEGF. 

 

β. ΣΣΑΥ και ινωδογόνο 

Με βάση επιδηµιολογικά δεδοµένα, ασθενείς µε πνευµονική εµβολή ή εν τω 

βάθει θρόµβωση εµφανίζουν αυξηµένη συχνότητα διαταραχών της αναπνοής στον 

ύπνο. Υπάρχει υψηλή θετική συσχέτιση ανάµεσα στις συγκεντρώσεις του ινωδογόνου 

και το ΣΑΑΥ. Η στατιστική ανάλυση έδειξε ότι επίπεδα ινωδογόνου πάνω από την 

50η 
εκατοστιαία θέση (300 mg/dL) σχετίζονταν µε υψηλότερη συχνότητα ήπιου 

ΣΑΑΥ (ΑΗΙ >5) και ακόµη υψηλότερη συχνότητα σοβαρού ΣΑΑΥ (ΑΗΙ >40). 
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Συγκεντρώσεις ινωδογόνου >350 

mg/dL σχετίζονταν µε συχνότερη 

εµφάνιση βαριάς µορφής ΣΑΑΥ.  

Η συγκόλληση αιµοπεταλίων, 

τα επίπεδα του αναστολέα της 

ενεργοποίησης του πλασµινογόνου 

και του ινωδογόνου είναι αυξηµένα σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ και ελαττώνονται µετά 

από θεραπεία µε συνεχή ρινική θετική πίεση στον αεραγωγό (CPAP) [280]. Όπως 

παρατήρησαν ο Chin και οι συνεργάτες του, έναρξη θεραπείας µε CPAP, αποτρέπει 

την πρωινή αύξηση των επιπέδων του ινωδογόνου που επισυµβαίνει σε ενήλικες 

ασθενείς µε  ΣΑΑΥ. Το ινωδογόνο προάγει την προσκόλληση των λευκοκυττάρων 

στο αγγειακό ενδοθήλιο δια µέσου οδού εξαρτώµενης από τα ΙCΑΜ-1 (intercellular 

adhesion molecule-1) [281]. Η βελτίωση των επιπέδων του ινωδογόνου, καθώς και 

των ΙCΑΜ-1 και της Ε- σελεκτίνης µετά τη θεραπεία µε CPAP µπορεί να έχει ως 

αποτέλεσµα τη ελάττωση του κινδύνου εµφάνισης αθηρωµατικής καρδιαγγειακής 

νόσου σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ. Επιπλέον, οι υπερτασικοί ασθενείς µε ΣΑΑΥ έχει 

παρατηρηθεί ότι έχουν υψηλότερα επίπεδα συµπλεγµάτων θροµβίνης- αντιθροµβίνης 

και D-dimer.  

Πολλοί µηχανισµοί µπορούν να εξηγήσουν τη συσχέτιση ανάµεσα στο ΣΑΑΥ 

και την αυξηµένη τάση προς θρόµβωση. Αρχικά, η απελευθέρωση υπεροξειδίων από 

τα ουδετερόφιλα στους ασθενείς µε ΣΑΑΥ µπορεί να είναι υπέρµετρη. Αυτό µπορεί 

να έχει ως αποτέλεσµα την ελαττωµένη βιοδιαθεσιµότητα του ΝΟ και την ευόδωση 

της δηµιουργίας θρόµβου. Έπειτα, τα επίπεδα των κατεχολαµινών είναι αυξηµένα σε 

ασθενείς µε ΣΑΑΥ, γεγονός που έχει σαν αποτέλεσµα την ενεργοποίηση των 

Εικόνα 14. Κρυσταλλική δοµή τµήµατος ινικής, 
που συντίθεται από το ινωδογόνο. Οι α αλυσοι 
απεικονίζονται µε κόκκινο, ενώ οι β άλυσοι µε 
κίτρινο χρώµα. 
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αδρενεργικών υποδοχέων των αιµοπεταλίων και την ευόδωση της συγκόλλησης. 

Τρίτον, η ίδια η υπέρταση έχει ως αποτέλεσµα αυξηµένο κίνδυνο θρόµβωσης. Τέλος, 

φαίνεται πως υπάρχει γενετική προδιάθεση προς αυξηµένη θρόµβωση σε υποοµάδα 

ασθενών µε ΣΑΑΥ. 

Είναι ευρέως γνωστό ότι η δηµιουργία θρόµβων και αθηρωµατικών πλακών 

ενέχεται στην καρδιαγγειακή νόσο. Μελέτες των επιπέδων ινωδογόνου αποδεικνύουν 

προοπτική του συσχέτιση µε την ανάπτυξη εγκεφαλικών, στεφανιαίας νόσου καθώς 

και µε τη θνησιµότητα από καρδιαγγειακά νοσήµατα [282]. Από µελέτες προκύπτει 

ότι ασθενείς που απεβίωσαν από καρδιαγγειακή νόσο, παρουσίαζαν υψηλότερα 

επίπεδα ινωδογόνου. Η ανεξάρτητη συσχέτιση του ινωδογόνου µε την καρδιαγγειακή 

θνησιµότητα ήταν εξίσου ισχυρή µε τη συσχέτιση της καρδιαγγειακής θνησιµότητας 

µε τη χοληστερόλη του αίµατος. Επίσης, έχει τεκµηριωθεί σαφής συσχέτιση των 

αυξηµένων επιπέδων ινωδογόνου µε την ανάπτυξη εγκεφαλικών και εµφράγµατος 

του µυοκαρδίου, η οποία ήταν σταθερή ακόµα και όταν λαµβάνονταν υπ’ όψιν η 

αρτηριακή πίεση, τα επίπεδα χοληστερόλης του αίµατος και το κάπνισµα [282]. 

Ακόµη, υπάρχει σαφής συσχέτιση των επιπέδων του ινωδογόνου µε το κάπνισµα. 

Τέλος, το ίδιο το ινωδογόνο φαίνεται ότι σχετίζεται µε τους παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο. Έτσι, εµφανίζει θετική συσχέτιση µε τη χοληστερόλη του 

πλάσµατος και το κάπνισµα και αρνητική συσχέτιση µε τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων του πλάσµατος.  

Είναι λοιπόν φανερό ότι τα επίπεδα του ινωδογόνου αποτελούν έναν από τους 

σηµαντικότερους προγνωστικούς παράγοντες για την καρδιαγγειακή νόσο. Ακόµα 

και µε τη συνύπαρξη των κυριότερων παραγόντων κινδύνου (ηλικία, συστολική 

αρτηριακή πίεση, αιµατοκρίτης, επίπεδα χοληστερόλης, βάρος, κάπνισµα, επίπεδα 
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γλυκόζης, καρδιακή διάταση και υπερτροφία αριστερής κοιλίας εµφανή στο 

ηλεκτροκαρδιογράφηµα), τα επίπεδα ινωδογόνου είναι σηµαντικός προγνωστικός 

παράγοντας της καρδιαγγειακής νόσου. 

Η  αναγνώριση του ινωδογόνου ως σηµαντικό προγνωστικό παράγοντα στην 

καρδιαγγειακή νόσο από επιδηµιολογικές µελέτες µπορεί να αντανακλά την 

υπερπηκτικότητα και την αυξηµένη γλοιότητα του αίµατος, ιδιαίτερα σε άτοµα µε 

κακή κυκλοφορία λόγω υπερλιπιδαιµίας, υπέρτασης ή ελαττωµένης ανοχής στη 

γλυκόζη. Ακόµη, τα αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου επηρεάζουν τη συγκόλληση 

αιµοπεταλίων, µε αποτέλεσµα την τάση για θρόµβωση σε αγγεία µε σοβαρές 

αθηρωµατικές βλάβες. 

Φαίνεται ότι κάποιες από τις επιδράσεις των γνωστών παραγόντων κινδύνου 

για καρδιαγγειακή νόσο µεσολαβούνται από τα αυξηµένα επίπεδα του ινωδογόνου. 

Είναι γνωστό για παράδειγµα ότι η διακοπή καπνίσµατος οδηγεί σε µείωση των 

επιπέδων του ινωδογόνου. Είναι ενδιαφέρον το εύρηµα ότι µέτρα για τον έλεγχο 

κλασικών παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο µπορεί να προκαλούν 

ταυτόχρονη µείωση στα επίπεδα του ινωδογόνου.  

Εποµένως, τα επίπεδα του ινωδογόνου αποτελούν παράγοντα κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο στους ενήλικες εξίσου σηµαντικό µε τους ήδη γνωστούς και 

αποδεκτούς παράγοντες κινδύνου, όπως είναι το κάπνισµα, τα επίπεδα χοληστερόλης 

και η υπέρταση. Θα ήταν λοιπόν χρήσιµη η µέτρηση των τιµών ινωδογόνου σε παιδιά 

µε ΣΑΑΥ. Η τυχόν αύξησή τους στα παιδιά αυτά θα αποτελούσε ενδεχοµένως έναν 

έµµεσο δείκτη νοσηρότητας από καρδιαγγειακά νοσήµατα κατά την ενηλικίωση. 
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γ. ΣΑΑΥ και µόρια προσκόλλησης 

Σε φυσιολογική κατάσταση, τα ενδοθηλιακά κύτταρα που επικαλύπτουν την 

εσωτερική επιφάνεια των αγγείων είναι απαραίτητα για την αγγειακή οµοιόσταση. 

Σχηµατίζουν έναν κυτταρικό φραγµό, διατηρούν µία µη θροµβούµενη επιφάνεια, 

ρυθµίζουν τον αγγειακό τόνο και εµποδίζουν την ανάπτυξη των λείων µυϊκών 

κυττάρων. Εντούτοις, η επαναδιήθηση/ επανοξυγόνωση που ακολουθεί την περίοδο 

υποξίας ενεργοποιεί µία ποικιλία κυττάρων, περιλαµβανοµένων των ενδοθηλιακών 

και των λευκοκυττάρων και προάγει φλεγµονώδεις αντιδράσεις. Καθώς αυτά τα 

κύτταρα ενεργοποιούνται, (είτε µέσω υποξίας/ επαναιµάτωσης ή άµεσα λόγω 

φλεγµονωδών κυτοκινών όπως TNF-a, IL-1, IL-6 και IFN-g), εκφράζουν µόρια 

προσκόλλησης τα οποία µε τη σειρά τους έχουν σαν αποτέλεσµα αυξηµένες 

αλληλεπιδράσεις ενδοθηλιακών κυττάρων/ λευκοκυττάρων και προσκόλληση στα 

αγγειακά τοιχώµατα, προκαλώντας την έναρξη των διαδικασιών της αθηρογένεσης.  

Οι αλληλεπιδράσεις αυτές των ενδοθηλιακών κυττάρων/ λευκοκυττάρων 

ακολουθούν µία αλληλουχία τριών ανεξάρτητων σταδίων: της επιβράδυνσης της 

ροής, της σταθερής προσκόλλησης και της µετανάστευσης. Όσον αφορά στην 

επιβράδυνση, αυτή χαρακτηρίζεται από την ελάττωση της ροής των λευκοκυττάρων 

στην κυκλοφορία του αίµατος, γεγονός που διευκολύνει τη σύνδεσή τους στο 

ενδοθήλιο. Η επιβράδυνση των λευκοκυττάρων, για την οποία µεσολαβητές είναι οι 

σελεκτίνες, επιτρέπει την αλληλεπίδρασή τους µε διαµεσολαβητές φλεγµονής που 

εκκρίνονται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Η ενεργοποίηση ενδοθηλιακών κυττάρων 

και λευκοκυττάρων έχει σαν αποτέλεσµα τη σταθερή προσκόλληση µεταξύ τους 

διαµέσου µορίων προσκόλλησης. Στην προσκόλληση αυτή συµµετέχουν οι 

ιντεγκρίνες (CD18/CD11) πάνω στα λευκοκύτταρα και οι υποδοχείς της 
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υπεροικογένειας των ανοσοσφαιρινών (ενδοκυττάρια µόρια προσκόλλησης και 

αγγειακά µόρια προσκόλλησης -ICAMs και VCAMs) επάνω στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα. Την προσκόλληση λευκοκυττάρων και ενδοθηλιακών κυττάρων ακολουθεί 

η µετανάστευση των λευκοκυττάρων από τα τριχοειδή στο διάµεσο ιστό όπου και 

απελευθερώνουν λυτικά ένζυµα και ελεύθερες ρίζες οξυγόνου [283]. 

Οι σελεκτίνες είναι γλυκοπρωτεΐνες προσκόλλησης που µεσολαβούν στην 

επιβράδυνση των κυττάρων. Οι σελεκτίνες διακρίνονται σε σελεκτίνες L, P και E, 

ανάλογα µε τα κύτταρα στα οποία για πρώτη φορά παρατηρήθηκαν. Η L- σελεκτίνη 

(CD62L) εκφράζεται κυρίως σε λευκοκύτταρα και δεσµεύει ενεργοποιηµένα 

ενδοθηλιακά κύτταρα. Η Ε- σελεκτίνη (CD62E) παράγεται αποκλειστικά από 

ενδοθηλιακά κύτταρα που ενεργοποιούνται από κυτοκίνες και συνδέεται µε τους 

υποδοχείς της στην επιφάνεια λευκοκυττάρων. Η Ρ- σελεκτίνη (CD62P) βρίσκεται 

αποθηκευµένη σε κοκκία µέσα σε αιµοπετάλια (α- κοκκία) και ενδοθηλιακά κύτταρα 

(σωµάτια Weibel Palade) και εκφράζεται µόνο µετά από ενεργοποίηση µε κυτοκίνες. 

Έτσι, οι Ε και Ρ σελεκτίνες αυξάνονται στην επιφάνεια των ενεργοποιηµένων 

ενδοθηλιακών κυττάρων, συνδέονται µε τους υποδοχείς τους πάνω στα 

λευκοκύτταρα, τις L- σελεκτίνες. 

Οι β- ιντεγκρίνες είναι ετεροδιµερείς πρωτεΐνες που αποτελούνται από 

διακριτές α υποοµάδες που υποδιαιρούνται ανάλογα µε τη β υποοµάδα που 

διαθέτουν. Οι ιντεγκρίνες των λευκοκυττάρων παρουσιάζονται µε τρία ετεροδιµερή 

µόρια. Οι α υποοµάδες περιλαµβάνουν τις CD11a, CD11b και CD11c και η β 

υποοµάδα είναι η CD18. Οι β- ιντεγκρίνες αποτελούν µεσολαβητές της σταθερής 

προσκόλλησης των λευκοκυττάρων στα ενδοθηλιακά κύτταρα, διαµέσου σύνδεσης 

µε ICAMs. 
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Τα πιο σηµαντικά µόρια προσκόλλησης κατά τις αλληλεπιδράσεις 

λευκοκυττάρων/ ενδοθηλιακών κυττάρων είναι τα ICAMs. Το ICAM-1 (CD54) (εικ. 

15) αυξάνεται σηµαντικά στα ενδοθηλιακά κύτταρα σαν απάντηση στην υποξία και 

σε διαµεσολαβητές φλεγµονής, όπως είναι 

για παράδειγµα ο TNF-a. Πρόκειται για τον 

κύριο µεσολαβητή της σταθερής 

προσκόλλησης πολυµορφοπύρηνων, 

µονοκυττάρων και λεµφοκυττάρων στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα, διαµέσου 

CD11b/CD18, CD11c/CD18 και 

CD11a/CD18 αντίστοιχα. 

Όπως προκύπτει από µελέτες, τα µόρια 

προσκόλλησης παρουσιάζουν αυξηµένη έκφραση σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ. Έχει βρεθεί 

αυξηµένο ποσοστό έκφρασης των CD15 (ειδικός υποδοχέας των σελεκτινών στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα) και των CD11c (ειδικός υποδοχέας για το ICAM-1 στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα) σε µονοκύτταρα ασθενών µε ΣΑΑΥ. Μπορεί λοιπόν κανείς να 

υποθέσει ότι η αυξηµένη επιβράδυνση και η σταθερή προσκόλληση των 

λευκοκυττάρων ενέχονται στη παθογένεση των επιπλοκών του ΣΑΑΥ. Επιπρόσθετα, 

φαίνεται ότι τα µονοκύτταρα των ασθενών µε ΣΑΑΥ προσκολλώνται πολύ πιο 

έντονα σε µη ενεργοποιηµένα ενδοθηλιακά κύτταρα σε καλλιέργειες κυττάρων, 

γεγονός που ενισχύει την παραπάνω υπόθεση. Φαίνεται επίσης πως η αυξηµένη 

έκφραση των CD15 σχετίζεται άµεσα µε το βαθµό της υποξίας. Έτσι, παρατηρήθηκε 

αυξηµένη έκφραση των CD15 µετά από έκθεση των µονοκυττάρων υγιών µαρτύρων 

σε υποξία in vitrο [284]. Η θεραπεία µε CPAP ελάττωσε το ποσοστό της έκφρασης 

των CD15 και CD11c, ελάττωσε τη βασική παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου 

Εικόνα 15. Το ICAM-1 (CD54) 
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από τα µονοκύτταρα CD11c και επέτεινε τις αλληλεπιδράσεις των µονοκυττάρων και 

ενδοθηλιακών κυττάρων σε καλλιέργειες. 

Επιπρόσθετα, παρατηρήθηκε αυξηµένη έκφραση των διαλυτών µορίων 

προσκόλλησης στην κυκλοφορία ασθενών µε ΣΑΑΥ [285, 286]. Η αυξηµένη 

έκφραση των µορίων αυτών αντικατοπτρίζει ενεργοποίηση του ενδοθηλίου. 

Παρατηρήθηκε αύξηση στη συγκέντρωση των ICAM-1, VCAM-1, L- σελεκτίνης και 

Ε- σελεκτίνης, γεγονός που συνεπάγεται ενεργοποίηση του ενδοθηλίου αυτών των 

ασθενών. Σε µελέτη ασθενών µε καρδιαγγειακή νόσο και µε ή χωρίς ΣΑΑΥ 

παρατηρήθηκε µεγαλύτερη αύξηση των ICAM-1, VCAM-1, και Ε- σελεκτίνης στους 

ασθενείς µε ΣΑΑΥ, όχι όµως και της L-σελεκτίνης [287]. Οι παραπάνω µελέτες 

αναφέρονται σε ενήλικες, θέτουν όµως ερωτηµατικά για το τι συµβαίνει σε παιδιά µε 

ΣΑΑΥ, όσον αφορά στα µόρια προσκόλλησης. Συνεπώς, περισσότερα ερευνητικά 

δεδοµένα απαιτούνται σχετικά µε την έκφραση των µορίων προσκόλλησης σε παιδιά µε 

άπνοια στον ύπνο. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

Θεραπεία του ΣΑΑΥ 

Το ΣΑΑΥ στα παιδιά σχετίζεται συχνότερα µε αδενοειδείς εκβλαστήσεις και 

υπερτροφία παρισθµίων αµυγδαλών, ακόµα και όταν είναι παρούσα παχυσαρκία. 

Έτσι, η κλασική θεραπεία για το ΣΑΑΥ είναι η χειρουργική αφαίρεση των 

αδενοειδών εκβλαστήσεων και των παρισθµίων αµυγδαλών (αδενοτοµή -αµυγδαλ-

εκτοµή - ΑΑΕ). Πρόσφατα όµως, έχει γίνει προφανές ότι τα πρότερα θεωρούµενα 

ευνοϊκά αποτελέσµατα µιας τέτοιας επέµβασης δεν είναι τελικά και τόσο ευνοϊκά 

[288-291], ιδιαίτερα σε εκείνα τα παιδιά µε σοβαρό ΣΑΑΥ ή µε παχυσαρκία. 

Συγκεκριµένα, το ποσοστό του παραµένοντος µετά από επέµβαση ήπιου ΣΑΑΥ 

ανέρχεται σε 45- 50%, ενώ ένα 20-25% των παιδιών εµφανίζει µέτριο προς βαρύ 

ΣΑΑΥ ακόµη και µετά την επέµβαση.  

Καθώς η πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου είναι το κύριο εργαλείο για τη 

διάγνωση του συνδρόµου, είναι σκόπιµο αυτή να πραγµατοποιείται σε παιδιά µε 

υπόνοια για το σύνδροµο, όπως αναλύθηκε παραπάνω. Εντούτοις, δεν είναι σαφώς 

καθορισµένο το όριο των ευρηµάτων της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου στα 

παιδιά µε ΣΑΑΥ που είναι κλινικά σηµαντικό. Είναι, συνεπώς, πολλές φορές 

δύσκολο να αποφασισθεί αν ένα παιδί µε ήπιας µορφής ΣΑΑΥ πρέπει να υποβληθεί 

σε θεραπεία. Ο βασικός δείκτης που χρησιµοποιείται για τη λήψη θεραπευτικών 

αποφάσεων είναι ο δείκτης αποφρακτικών απνοιών-υποπνοιών (∆ΑΑΥ) δηλ. ο 

αριθµός αποφρακτικών και µεικτών απνοιών καθώς και υποπνοιών ανά ώρα ύπνου 

[292]. Οι προτεινόµενες θεραπευτικές προσεγγίσεις του ΣΑΑΥ στα παιδιά είναι η 

συνδυασµένη αµυγδαλεκτοµή και αδενοτοµή, η χρήση ρινικών κορτικοστεροειδών 
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και η εφαρµογή συνεχούς θετικής πίεσης στον αεραγωγό, ενώ προσωρινή 

ανακούφιση µπορεί να προσφέρει η χορήγηση Ο2. 

 

Α. Αµυγδαλεκτοµή και αδενοτοµή 

Η θεραπεία εκλογής για την 

αντιµετώπιση του µέτριου-σοβαρού ΣΑΑΥ 

(∆ΑΑΥ > 5 επεισόδια/ώρα) στα παιδιά µε 

υπερτροφία αδενοειδών ή/και αµυγδαλών είναι 

η συνδυασµένη αµυγδαλεκτοµή και αδενοτοµή 

[293].  Μετά την επέµβαση παρατηρείται 

υποχώρηση των κλινικών συµπτωµάτων και 

βελτίωση των ευρηµάτων της 

πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου [118].  Για το 

ΣΑΑΥ, µεγαλύτερη σηµασία έχει το σχετικό 

µέγεθος και η κατασκευή του ανώτερου 

αεραγωγού κι όχι τόσο το απόλυτο µέγεθος του ιστού των αµυγδαλών και των 

αδενοειδών εκβλαστήσεων. Στο παρελθόν είχε προταθεί η αδενοτοµή µόνη ως 

θεραπεία για ορισµένα τουλάχιστον παιδιά µε ΣΑΑΥ [294]. Σήµερα είναι πλέον 

γνωστό ότι πολλά από τα παιδιά που υποβλήθηκαν µόνο σε αδενοτοµή, στη συνέχεια 

αναγκαστικά υποβλήθηκαν σε αµυγδαλεκτοµή γιατί τα συµπτώµατα επέµεναν [97].   

Φαίνεται πως το 93-97% των παιδιών µε ΣΑΑΥ βελτιώνεται µετά από 

συνδυασµένη αµυγδαλεκτοµή και αδενοτοµή ενώ στο 50- 80% των παιδιών η 

επέµβαση οδηγεί σε πλήρη θεραπεία του συνδρόµου [293]. Η αποτελεσµατικότητα 

της επέµβασης σχετίζεται µε την βαρύτητα του ΣΑΑΥ και τους υποκείµενους 

Εικόνα 16. Η θέση των 
αδενοειδών εκβλαστησεων 

(πράσινο χρώµα). 
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παράγοντες κινδύνου. Παιδιά µε δείκτη άπνοιας-

υπόπνοιας µεγαλύτερο από 19 [118] ή παχυσαρκία ή 

οικογενειακό ιστορικό διαταραχών της αναπνοής στον 

ύπνο [295] έχουν µεγαλύτερες πιθανότητες να 

εξακολουθούν να εµφανίζουν µετά την επέµβαση 

παθολογική πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου, τις 

περισσότερες φορές όµως µε ηπιότερα ευρήµατα. Όµως πρόσφατες µελέτες δείχνουν 

ότι ακόµη και τα παχύσαρκα παιδιά παρουσιάζουν σηµαντική βελτίωση της 

διαλείπουσας απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού στη διάρκεια του ύπνου 

µετεγχειρητικά [290], ενώ επιπλέον παρατηρείται σηµαντική ελάττωση του επιπέδου 

της ολικής χοληστερόλης και των τριγλυκεριδίων [296]. 

Οι επιπλοκές της επέµβασης είναι σπάνιες και περιλαµβάνουν αιµορραγία, 

απόφραξη του αεραγωγού, στένωση του ρινοφάρυγγα, πνευµονικό οίδηµα, ναυτία 

και εµετούς, πόνο, φλεγµονή, αφυδάτωση, πυρετό και υπνηλία [184, 297]. Η 

θνησιµότητα ανέρχεται σε 1/4000 έως 1/27000 [298], ενώ η νοσηρότητα 8-34%  

[183, 184, 299-302]. Η µικρή ηλικία (<2 ετών), οι κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες, η 

υποτονία, η ανεπαρκής σωµατική ανάπτυξη, η πνευµονική καρδία, η υπερβολική 

παχυσαρκία, το ιστορικό προωρότητας και το βαρύ ΣΑΑΥ προδιαθέτουν στην 

εµφάνιση επιπλοκών κατά την επέµβαση [184, 300, 301]. Οι ασθενείς αυτοί 

απαιτούν στενή παρακολούθηση µετά την επέµβαση για την έγκαιρη διάγνωση και 

αντιµετώπιση τυχόν επιπλοκών. 

 

 

 

Εικόνα 17. 
Παρασκευάσµατα 
αµυγδαλεκτοµής 
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Β. Τοπικά ρινικά κορτικοστεροειδή 

Τα τοπικά ρινικά κορτικοστεροειδή έχουν χορηγηθεί σε παιδιά µε ήπιο 

ΣΑΑΥ, όπως τεκµηριώνεται από την πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου (∆ΑΑΥ = 1-5 

επεισόδια/ώρα) και άρα χωρίς ένδειξη χειρουργικής επέµβασης, τα οποία όµως 

εµφανίζουν σηµαντικά συµπτώµατα διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο [303-305].  

Χορηγούµενα για διάστηµα 4-6 εβδοµάδων, βελτιώνουν τα συµπτώµατα και τα 

ευρήµατα της πολυκαταγραφικής µελέτης, ενώ τα ευεργετικά τους αποτελέσµατα 

φαίνεται ότι οφείλονται σε µείωση  του µεγέθους των αδενοειδών εκβλαστήσεων, 

αλλά και της χρόνιας φλεγµονής του ρινικού βλενογόνου [306].  

 

Γ. Συνεχής ρινική θετική πίεση στον αεραγωγό (CPAP)  

Το CPAP στα παιδιά δεν αποτελεί θεραπεία πρώτης εκλογής. 

H χρήση του ενδείκνυται σε εκείνα µε συνεχιζόµενα συµπτώµατα 

αποφρακτικής άπνοιας και ευρήµατα στην πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου, παρά 

την αµυγδαλεκτοµή/αδενοτοµή και τη χρήση ρινικών κορτικοστεροειδών [293].  

Ιδιαίτερη ένδειξη για 

χρήση θετικής ρινικής 

πίεσης έχουν τα παιδιά 

µε δείκτη µάζας 

σώµατος συµβατό µε 

παχυσαρκία, όταν δεν 

ανταποκρίνονται στα υπόλοιπα θεραπευτικά µέτρα, όπως και εκείνα µε νευροµυϊκά 

νοσήµατα και κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες [237] [307, 308].. Επίσης, ένδειξη 

υπάρχει όταν η αδενοειδεκτοµή/ αµυγδαλεκτοµή αντενδείκνυνται για ιατρικούς 

Εικόνα 18. Μηχανήµατα CPAP 
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λόγους. Η τιµή του ∆ΑΑΥ πάνω από την οποία συνιστάται η χρήση θετικής ρινικής 

πίεσης στα παιδιά δεν έχει προσδιορισθεί όµως η νοσηρότητα η σχετιζόµενη µε τη 

διαταραχή φαίνεται να αυξάνει για τιµές µεγαλύτερες των 5 επεισοδίων/ώρα [309].  

Το CPAP µπορεί να εφαρµοσθεί σε βρέφη και παιδιά όλων των ηλικιών  [307, 

308, 310, 311] καθώς πλέον κυκλοφορούν ρινικές προσωπίδες για όλες τις ηλικίες. 

Συνήθως είναι δυνατή η εκπαίδευση του µικρού ασθενούς και των γονέων του στη 

σωστή εφαρµογή της συσκευής [307], αλλά η  συµµόρφωση των παιδιών  στην 

καθηµερινή τοποθέτηση είναι το µεγαλύτερο πρόβληµα στην συνέχεια [307, 308]. 

Υποπλασία του µέσου προσώπου έχει αναφερθεί µε 

την παρατεταµένη χρήση του, κυρίως σε παιδιά µε 

νευροµυϊκά προβλήµατα [312]. Σπάνια, προκαλεί 

ερεθισµό του δέρµατος και των οφθαλµών, 

ιδιαίτερα όταν εφαρµόζονται υψηλές πιέσεις [308]. 

Καθώς το παιδί αναπτύσσεται, απαιτείται 

αναπροσαρµογή των απαραίτητων πιέσεών του [307]. 

 

∆. Χορήγηση οξυγόνου 

 Πρόκειται για ανακουφιστική θεραπευτική προσέγγιση εν αναµονή της 

επέµβασης σε παιδιά µε βαρύτατο ΣΑΑΥ. Βελτιώνει τον κορεσµό της αιµοσφαιρίνης 

των παιδιών κατά την διάρκεια του ύπνου και σε µερικά παιδιά µειώνει τον δείκτη 

άπνοιας-υπόπνοιας [313, 314]. Στην βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί περιστατικά 

κυψελιδικού υποαερισµού µετά τη χρήση οξυγόνου [314], και για το λόγο αυτό 

πρέπει να χρησιµοποιείται µε ιδιαίτερη προσοχή.  

 

Εικόνα 19. Εφαρµογή του 
CPAP 
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Ε. Επανορθωτικές επεµβάσεις   

Ασθενείς µε ειδικά προβλήµατα 

όπως κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες, τα 

σύνδροµα Down, Crouzon, Apert (εικ. 18), 

Treacher-Collins και Pierre-Robin (εικ. 

19), εγκεφαλική παράλυση και άλλα που 

δεν µπορούν να θεραπευθούν µόνο µε 

αµυγδαλεκτοµή και  αδενοειδεκτοµή ή µε 

αερισµό µε συνεχή θετική πίεση αντιµετωπίζονται µε ειδικές χειρουργικές 

επεµβάσεις. Οι επεµβάσεις αυτές είναι συνήθως πλαστικές της σταφυλής, της 

επιγλωττίδας,  του φάρυγγα, της υπερώας, της γλώσσας και 

του διαφράγµατος,  κογχεκτοµή και µετατόπιση προς τα 

εµπρός της κάτω γνάθου [315] και ορθοδοντικές επεµβάσεις. 

Συνήθως εκτελούνται σε συνδυασµό µε αµυγδαλεκτοµή και 

αδενοειδεκτοµή. Συνηθέστερα εκτελείται η σταφυλο-υπερωιο-

φαρυγγοπλαστική, κατά την οποία εξαιρείται το κατώτερο 

τµήµα του µαλακού υπερώιου ιστίου µε σύγχρονη 

αµυγδαλεκτοµή. 

 

 

 

 

Εικόνα 20. Παιδί µε σύνδροµο Apert 

Εικόνα 21. 
Σύνδροµο Pierre-
Robin 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

Υπόθεση 

Το σύνδροµο αποφρακτικών απνοιών στον ύπνο (ΣΑΑΥ) κατά την παιδική 

ηλικία αποτελεί διαταραχή της αναπνοής, η οποία χαρακτηρίζεται από παρατεταµένη 

µερική απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού  (αποφρακτική υπόπνοια) και /ή 

διαλείπουσα πλήρη απόφραξη (αποφρακτική άπνοια) [4, 5]. Την τελευταία δεκαετία, 

αρκετές µελέτες στη βιβλιογραφία έχουν επικεντρωθεί στην τεκµηρίωση σηµαντικών 

συσχετίσεων ανάµεσα στο σύνδροµο άπνοιας- υπόπνοιας στον ύπνο και την 

καρδιαγγειακή νόσο σε ενήλικες, καθώς επίσης και στην κατανόηση των µηχανισµών 

µέσω των οποίων το ΣΑΑΥ συµµετέχει στην παθοφυσιολογία και τις επιπλοκές της 

καρδιαγγειακής νόσου. Αυτός είναι και ο λόγος που το σύνολο των διαταραχών 

αποφρακτικού τύπου της αναπνοής στον ύπνο κερδίζει ολοένα και περισσότερο το 

ενδιαφέρον του ιατρικού κόσµου. Ενδείξεις υπάρχουν επίσης, ότι το σύνδροµο έχει 

επιπλέον σχέση µε µεταβολικούς, αγγειακούς, αιµατολογικούς και γενετικούς 

παράγοντες που σχετίζονται µε αυξηµένο κίνδυνο για καρδιαγγειακές παθήσεις.  

Η συστηµατική υπέρταση, η στεφανιαία νόσος, η συµφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια και το εγκεφαλικό έχουν συσχετισθεί µε διαταραχές του ύπνου, ακόµα 

και σε ασθενείς µε ήπιες αυξήσεις του δείκτη απνοιών υποπνοιών (ΑΗΙ: 1- 10 

επεισόδια /ώρα) [316]. Η πληρέστερη κατανόηση των µηχανισµών που συµµετέχουν 

στην παθογένεια του συνδρόµου οδηγεί στην κατανόηση των συνεπειών του. Αυτό 

οφείλεται και στην πρόοδο που έχει σηµειωθεί όσον αφορά στη µελέτη του ύπνου, τη 

συνεχή καταγραφή των αναπνευστικών παραµέτρων και την ανάπτυξη εξελιγµένων 

µοριακών τεχνικών. Ειδικότερα, η µελέτη της παθογένεσης των αποφρακτικών 
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διαταραχών στον ύπνο επικεντρώνεται στη µελέτη φλεγµονωδών και µεταβολικών 

µηχανισµών σε παιδιά και ενήλικες [202]. Η συσχέτιση ανάµεσα σε φλεγµονώδεις 

µηχανισµούς και στο σύνδροµο αποτελεί αντικείµενο πολλών µελετών που 

ενοχοποιούν και εµπλέκουν τόσο εντοπισµένους όσο και συστηµατικούς 

φλεγµονώδεις µηχανισµούς στην παθοφυσιολογία ενός προβλήµατος που αρχικά 

µοιάζει κυρίως µηχανικό. Οι µηχανισµοί της συστηµατικής φλεγµονής µπορούν ίσως 

να ερµηνεύσουν και τη βλαπτική επίδραση του συνδρόµου σε αποµακρυσµένα 

όργανα, όπως είναι οι καρδιαγγειακές επιπλοκές [1, 2]. Επίσης, η συστηµατική 

υπέρταση και η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου φαίνεται να σχετίζονται µε τις 

αλληλεπιδράσεις µεταξύ καρδιαγγειακής νόσου και άπνοιας στον ύπνο [75, 203]. 

Ο αγγειακός ενδοθηλιακός παράγοντας αύξησης του ενδοθηλίου (VEGF) 

είναι µία κυτοκίνη που προάγει την αγγειογένεση και µπορεί να συµβάλλει στη 

διαδικασία της αθηρογένεσης και της ανάπτυξης καρδιαγγειακής νόσου. Ο παράγων 

αυτός επάγεται από την υποξία και την ιστική φλεγµονή. Από µελέτες ενηλίκων µε 

αποφρακτική άπνοια- υπόπνοια, έχει βρεθεί αύξηση των τιµών του. Σε µία µόνο 

µελέτη από τον Valipour και τους συνεργάτες, βρέθηκαν παρόµοιες συγκεντρώσεις 

του VEGF στο πλάσµα σε ενήλικες µε και χωρίς αποφρακτική άπνοια στον ύπνο 

[279]. Έχει δειχθεί ότι η θεραπεία  του ΣΑΑΥ µε συνεχή ρινική θετική πίεση στον 

αεραγωγό (CPAP) ή της συνυπάρχουσας υποξαιµίας µε χορήγηση οξυγόνου 

συνοδεύονται από σηµαντική µείωση  των πρωινών επιπέδων του VEGF [277, 278]. 

Φαίνεται πως τα αιµοπετάλια και τα λευκοκύτταρα απελευθερώνουν VEGF κατά τη 

διάρκεια της δηµιουργίας θρόµβου και γι’ αυτό το λόγο οι µετρούµενες 

συγκεντρώσεις του παράγοντα είναι υψηλότερες στον όρο απ’ ό,τι στο πλάσµα. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 18:42:02 EEST - 3.23.102.234



90 

 

Μία δηµοσίευση συµπεριέλαβε παιδιά µε αποφρακτική άπνοια στον ύπνο (ΑΙ 

≥5 επεισόδια/ ώρα), στα οποία και ανιχνεύθηκαν υψηλότερα επίπεδα VEGF σε 

σχέση µε παιδιά µάρτυρες [3]. 

Επιπρόσθετα, ανάµεσα στους παράγοντες που αποτελούν προγνωστικό δείκτη 

καρδιαγγειακών επεισοδίων στους ενήλικες περιλαµβάνονται και τα αυξηµένα 

επίπεδα ινωδογόνου [282, 317, 318]. Τα επίπεδα του ινωδογόνου, βέβαια, 

επηρεάζονται από παράγοντες που είναι γνωστό ότι προδιαθέτουν σε καρδιαγγειακά 

νοσήµατα, όπως είναι η παχυσαρκία, η υπέρταση, η υπερλιπιδαιµία, ο σακχαρώδης 

διαβήτης και το κάπνισµα [282, 318]. Έτσι, οι αυξηµένες τιµές ινωδογόνου σε 

ενήλικες µε ΣΑΑΥ µπορεί απλά να οφείλονται στην επίδραση των υπολοίπων 

παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακά συµβάµατα που συνυπάρχουν στους 

ασθενείς αυτούς και να µην είναι αµιγώς το αποτέλεσµα του ΣΑΑΥ. 

Τέλος, µελέτες έχουν δείξει πως οι διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο στα 

παιδιά µπορεί να έχουν επιπτώσεις στο καρδιαγγειακό σύστηµα παρόµοιες µε αυτές 

των ενηλίκων. Στα παιδιά παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο, καθώς 

επίσης και για αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου, όπως είναι η υπέρταση, το κάπνισµα ή 

ο σακχαρώδης διαβήτης παρατηρούνται σπάνια. Αποτελούν λοιπόν τα παιδιά µία 

πληθυσµιακή οµάδα κατάλληλη για τη διερεύνηση και µελέτη παθοφυσιολογικών 

συσχετίσεων µεταξύ του συνδρόµου αποφρακτικής άπνοιας- υπόπνοιας  στον ύπνο, 

της καρδιαγγειακής νόσου και του ινωδογόνου. 

Καθώς η ακριβής αλληλουχία των γεγονότων που οδηγεί από την 

αποφρακτική άπνοια- υπόπνοια στον ύπνο στην αθηρογένεση είναι άγνωστη, έχουν 

διατυπωθεί διάφορες υποθέσεις για την  παθογένεση των καρδιαγγειακών επιπλοκών. 
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Μία από τις επικρατέστερες φαίνεται να είναι η υπόθεση του αυξηµένου οξειδωτικού 

stress. Η νυχτερινή διαλείπουσα υποξία αυξάνει την παραγωγή ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου, οι οποίες ενεργοποιούν µεταγραφικούς παράγοντες (π.χ. τον πυρηνικό 

παράγοντα kB- nuclear factor kB), γεγονός που οδηγεί στην απελευθέρωση 

µεσολαβητών φλεγµονής και αυξηµένη έκφραση ενδοθηλιακών και λευκοκυτταρικών 

µορίων προσκόλλησης. Η προσκόλληση των λευκοκυττάρων στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα µπορεί να οδηγήσει σε ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και αγγειακή βλάβη 

[319]. 

Υπάρχουν µελέτες σε ενήλικες µε αποφρακτική άπνοια και υπόπνοια στον 

ύπνο οι οποίες ανίχνευσαν αυξηµένα επίπεδα µορίων προσκόλλησης, γεγονός που 

ενδεχοµένως αντικατοπτρίζει την ενδοθηλιακή ενεργοποίηση. Συσχέτιση ανάµεσα 

στη συγκέντρωση πλάσµατος του ενδοκυττάριου µορίου προσκόλλησης-1 (cICAM-

1) και τη βαρύτητα της αποφρακτικής διαταραχής στον ύπνο σε παιδιά µε ροχαλητό 

δε διαπιστώθηκε σε µία µόνο µελέτη. Εντούτοις, είναι πιθανό µία µόνο µέτρηση των 

cICAM-1 στο πλάσµα να µην αντιπροσωπεύει την πιθανή κατάσταση της 

ενδοθηλιακής ενεργοποίησης στα παιδιά µε ΣΑΑΥ. 

Με βάση τα παραπάνω, στην παρούσα διατριβή διερευνήσαµε τα εξής 

ερωτήµατα: 

1. «Μπορεί η διαλείπουσα υποξία του συνδρόµου αποφρακτικής άπνοιας στον 

ύπνο να επηρεάσει τα επίπεδα του VEGF σε παιδιά µε σύνδροµο αποφρακτικής 

άπνοιας- υπόπνοιας;» 

2. «Είναι δυνατόν το σύνδροµο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο να 

επηρεάσει τα επίπεδα του ινωδογόνου σε παιδιά µε ΣΑΑΥ σε σχέση µε 

φυσιολογικούς µάρτυρες;» 
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3. «Έχουν τα παιδιά µε ΣΑΑΥ υψηλότερα επίπεδα του cICAM-1 σε σχέση µε 

φυσιολογικούς µάρτυρες;» 

Για τη διερεύνηση των παραπάνω ερωτηµάτων, µετρήθηκαν τα πρωινά 

επίπεδα του VEGF στο πλάσµα παιδιών µε αποφρακτική υπνική άπνοια ποικίλλης 

βαρύτητας. Υποθέσαµε πως η βαρύτητα του συνδρόµου σχετίζεται µε τη 

συγκέντρωση του VEGF στο πλάσµα µετά την πρωινή αφύπνιση. 

Επιπλέον, συγκρίναµε τις πρωινές τιµές ινωδογόνου σε παιδιά µε και χωρίς 

ροχαλητό. Η υπόθεση ήταν ότι τα παιδιά µε ΣΑΑΥ έχουν υψηλότερες τιµές 

ινωδογόνου σε σχέση µε τους µάρτυρες χωρίς ροχαλητό και ότι αυτά τα επίπεδα 

σχετίζονται µε τη βαρύτητα της διαταραχής στην αναπνοή. 

Τέλος, µετρήθηκαν τα επίπεδα του cICAM-1 σε πρωινό δείγµα αίµατος σε 

παιδιά µε ροχαλητό που παραπέµφθηκαν για πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου. Η 

υπόθεση ήταν ότι όσο βαρύτερο το ΣΑΑΥ, τόσο µεγαλύτερη θα είναι και η 

συγκέντρωση του cICAM-1 πλάσµατος. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

Α. Κριτήρια συµµετοχής και αποκλεισµού από τη µελέτη 

Στη µελέτη πήραν µέρος  παιδιά ηλικίας 2 έως 14 ετών που παραπέµφθηκαν 

στο Εργαστήριο Ύπνου του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Λάρισας για διερεύνηση 

και αντιµετώπιση συµπτωµάτων διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο (καθ’έξιν 

ροχαλητό για περισσότερες από 3 νύχτες την εβδοµάδα ή άπνοιες ή εργώδης αναπνοή 

στον ύπνο τουλάχιστον τους τελευταίους 6 µήνες). Ως µάρτυρες χρησιµοποιήθηκαν 

είτε παιδιά χωρίς ροχαλητό, είτε παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό (∆ΑΥ<1 επεισόδιο/ 

ώρα). Κριτήρια εξαίρεσης από τη µελέτη αποτέλεσαν η οξεία ή χρόνια φλεγµονή, η 

πνευµονική νόσος συνοδευόµενη από υποξαιµία, καρδιαγγειακή νόσος και 

νευροµυϊκές, κρανιοπροσωπικές ή γενετικές διαταραχές. 

 

Β. Κλινική αξιολόγηση: Λήψη ιστορικού 

Η συγκατάθεση των γονέων των παιδιών που έλαβαν µέρος στην µελέτη 

ελήφθη. ∆ιενεργήθηκε συνέντευξη των γονέων (ή και των µεγαλύτερων παιδιών) και 

κατά την διάρκειά της συµπληρώθηκε δοµηµένο ερωτηµατολόγιο  (πίνακας σελ. ). Οι 

ερωτήσεις απαντήθηκαν µε ναι ή όχι ή µε επιλογή από κλίµακα δύο ή τεσσάρων 

βαθµίδων. Το ερωτηµατολόγιο περιλάµβανε ερωτήσεις σχετικές µε την παρουσία 

συµπτωµάτων διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο τους τελευταίους έξι µήνες 

(συχνότητα του ροχαλητού, δυσχέρεια στην αναπνοή και παρατήρηση απνοιών στον 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 18:42:02 EEST - 3.23.102.234



94 

 

ύπνο), το ατοµικό αναµνηστικό (ιστορικό χρόνιας ρινικής απόφραξης, παθήσεων του 

κατώτερου αναπνευστικού, προηγηθείσα αδενοτοµή ή αµυγδαλεκτοµή) και το 

οικογενειακό ιστορικό του ασθενούς (ροχαλητό, αδενοτοµή ή αµυγδαλεκτοµή, χρόνια 

ρινίτιδα ή άσθµα). Η χρόνια ρινική απόφραξη ορίσθηκε ως το ιστορικό ρινικής 

απόφραξης τουλάχιστον τις µισές ηµέρες κατά το διάστηµα των τελευταίων έξι 

µηνών ή ως διάγνωση χρόνιας ρινίτιδας από ειδικό. Το θετικό ιστορικό νόσου του 

κατώτερου αναπνευστικού προσδιορίζεται από την ύπαρξη επίµονου βήχα µε τα 

κρυολογήµατα που διαρκεί συνήθως περισσότερο από 10 ηµέρες, την χρήση 

βρογχοδιασταλτικών στο παρελθόν, ή  την διάγνωση άσθµατος από ειδικό. 
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Πίνακας 1: Το έντυπο του ιστορικού και της κλινικής εξέτασης που 
συµπληρώθηκε για όλα τα παιδιά που πήραν µέρος στη µελέτη 

     Α. ∆ηµογραφικά στοιχεία 
1. Ηµεροµηνία  

2. Ηµεροµηνία γέννησης 

3. Ηλικία 

4. Φύλο                                  α. Αγόρι             β. Κορίτσι 

Β. Ατοµικό ιατρικό ιστορικό 

5. ∆ιάγνωση βρογχιολίτιδας, συριγµού, βρογχικού άσθµατος από ειδικό 

α. Ναι      β. Όχι 

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

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

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

9.  Ιστορικό εκζέµατος                                                                   α. Ναι      β. Όχι 

10. ∆ιάγνωση αλλεργικής ρινίτιδας από ειδικό                            

11. ∆ιάγνωση υπερτροφίας αδενοειδών εκβλαστήσεων από ειδικό  

                                                                                                          α. Ναι      β. Όχι 

12. Αποφραγµένη µύτη  για περισσότερο από το µισό διάστηµα των τελευταίων 6 
µηνών                                                                                          α. Ναι      β. Όχι 

13. Αναπνοή µε το στόµα κατά τη διάρκεια της ηµέρας  

                    α. Ναι (τουλάχιστο µια φορά την εβδοµάδα)   β. Όχι (λιγότερο συχνά)  

                                                                          Για πόσους µήνες /έτος__________ 

14. Αναπνοή µε το στόµα κατά τη διάρκεια της νύκτας 

           α. Ναι (τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα)    β. Όχι (λιγότερο συχνά) 

                                        αν ναι για πόσους µήνες / χρόνο_______________ 

15. Ιστορικό ύποπτο για χρόνια ρινίτιδα, ή 10, 11, 12, 13 ή 14=1  

                                                                                                       α. Ναι         β. Όχι 

16. Ιστορικό ύποπτο για ατοπία ή 8,9 ή 15=1                               α. Ναι         β. Όχι 

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

18. Αδενοειδεκτοµή                                                                       α. Ναι         β. Όχι 
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19. Αµυγδαλεκτοµή                                                                       α. Ναι         β. Όχι 

20. Παθητικό κάπνισµα                                                                 α. Ναι         β. Όχι 

21. Ιστορικό χρόνιας νευροµυϊκής διαταραχής (µυϊκή δυστροφία, επιληψία, 
Arnold-Chiari, εγκεφαλική παράλυση, κ.ά.)                            α. Ναι        β. Όχι 

22. Ιστορικό συνδρόµου που περιλαµβάνει κρανιοπροσωπικές ανωµαλίες  

        (π.χ. Down)                                                                             α Ναι         β. Όχι 

23. Τους 3 τελευταίους µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί στο παιδί σας ρινίτιδα 
_______________ 

24. Τους 3 τελευταίους µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί στο παιδί σας µέση 
ωτίτιδα ___________ 

25. Τους 3 τελευταίους µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί στο παιδί σας 
αµυγδαλίτιδα _____________ 

26. Τους τελευταίους 3 µήνες πόσες φορές έχει διαγνωσθεί στο παιδί σας 
βρογχιολίτιδα ή βρογχίτιδα_________________ 

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

28. Προβλήµατα οµιλίας (που επισηµαίνουν οι γονείς)                   α. Ναι      β. Όχι 

29. Προβλήµατα οµιλίας (διάγνωση από ειδικό)                             α. Ναι      β. Όχι 

30. Αναπτυξιακές διαταραχές (που επισηµαίνουν οι γονείς)           α. Ναι      β. Όχι 

31. Αναπτυξιακές διαταραχές (διάγνωση από ειδικό)                     α. Ναι      β. Όχι 

32. Προβλήµατα ακοής                                                                    α. Ναι      β. Όχι 

33. Υποτροπιάζουσες ωτίτιδες (>3/6 µήνες ή >6/έτος)                   α. Ναι      β. Όχι 

34. Το παιδί σας λαµβάνει κάποια φαρµακευτική αγωγή;  ___________________ 

35. Οποιοδήποτε άλλο πρόβληµα υγείας                                         α. Ναι      β. Όχι 

Προσδιορίστε _____________________ 

Γ. Οικογενειακό ιστορικό 

37. Ροχαλίζει ο πατέρας                                                                        α. Ναι      β. Όχι 
38. Ροχαλίζει η µητέρα                                                                         α. Ναι      β. Όχι 

39. Ροχαλίζει ο παππούς από τον πατέρα                                             α. Ναι      β. Όχι 

40. Ροχαλίζει η γιαγιά από τον πατέρα                                                 α. Ναι      β. Όχι 

41. Ροχαλίζει ο παππούς από την µητέρα                                             α. Ναι      β. Όχι 

42. Ροχαλίζει η γιαγιά από τη µητέρα                                                   α. Ναι      β. Όχι 
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43. Ροχαλίζουν τα αδέλφια                                                                   α. Ναι      β. Όχι 

44. Πατέρας υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ (από ειδικό)                              α. Ναι      β. Όχι  

45. Μητέρα υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ (από ειδικό)                               α. Ναι      β. Όχι 

46. Αδέρφια υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ (από ειδικό)                              α. Ναι      β. Όχι 

47. Παππούς από τον πατέρα υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ (από ειδικό)    α. Ναι      β. Όχι 

48. Γιαγιά από τον πατέρα υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ (από ειδικό)         α. Ναι      β. Όχι 

49. Παππούς από τη µητέρα υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ (από ειδικό)     α. Ναι      β. Όχι 

50. Γιαγιά από τη µητέρα υπό θεραπεία για ΣΑΑΥ (από ειδικό)         α. Ναι      β. Όχι 

51. Πατέρας: αδενοειδεκτοµή                                                                α. Ναι      β. Όχι  

52. Μητέρα: αδενοειδεκτοµή                                                                 α. Ναι      β. Όχι  

53. Αδέλφια: αδενοειδεκτοµή                                                                α. Ναι      β. Όχι 

54. Πατέρας: αµυγδαλεκτοµή                                                                α. Ναι      β. Όχι 

55. Μητέρα: αµυγδαλεκτοµή                                                                 α. Ναι      β. Όχι 

56. Αδέλφια: αµυγδαλεκτοµή                                                                α. Ναι      β. Όχι 

57. Πατέρας: ιστορικό άσθµατος                                                           α. Ναι      β. Όχι 

58. Μητέρα: ιστορικό άσθµατος                                                            α. Ναι      β. Όχι 

59. Αδέλφια: ιστορικό άσθµατος                                                           α. Ναι      β. Όχι 

60. Ο παππούς από τον πατέρα: ιστορικό άσθµατος                             α. Ναι      β. Όχι 

61. Η γιαγιά από τον πατέρα : ιστορικό άσθµατος                                α. Ναι      β. Όχι 

62. Ο παππούς από την µητέρα : ιστορικό άσθµατος                            α. Ναι      β. Όχι 

63.  Η γιαγιά από τη µητέρα : ιστορικό άσθµατος                                 α. Ναι      β. Όχι 

64. Πατέρας: Αλλεργική ρινίτιδα                                                          α. Ναι      β. Όχι  

65. Μητέρα  : Αλλεργική ρινίτιδα                                                          α. Ναι      β. Όχι 

66. Αδέλφια : Αλλεργική ρινίτιδα                                                         α. Ναι      β. Όχι 

67. Ο παππούς από τον πατέρα: Αλλεργική ρινίτιδα                             α. Ναι      β. Όχι 

68. Η γιαγιά από τον πατέρα: Αλλεργική ρινίτιδα                                 α. Ναι      β. Όχι 

69. Ο παππούς από την µητέρα : Αλλεργική ρινίτιδα                            α. Ναι      β. Όχι 

70. Η γιαγιά από τη µητέρα : Αλλεργική ρινίτιδα                                  α. Ναι      β. Όχι 

71. Ο πατέρας χειρουργήθηκε για σκολίωση ρινικού διαφράγµατος   α. Ναι      β. Όχι                                           
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72. Η µητέρα χειρουργήθηκε για σκολίωση ρινικού διαφράγµατος     α. Ναι      β. Όχι 

73.Τα αδέλφια χειρουργήθηκαν για σκολίωση ρινικού διαφράγµατος α. Ναι     β. Όχι 

74. Ο παππούς από τον πατέρα χειρουργήθηκε για σκολίωση ρινικού διαφράγµατος  

                                                                                                                α. Ναι      β. Όχι   

75.  Η γιαγιά από τον πατέρα χειρουργήθηκε για σκολίωση ρινικού διαφράγµατος 

                                                                                                                α. Ναι      β. Όχι       

76. Ο παππούς από την µητέρα χειρουργήθηκε για σκολίωση ρινικού διαφράγµατος  

                                                                                                                α. Ναι      β. Όχι                                  

77.  Η γιαγιά από την µητέρα χειρουργήθηκε από σκολίωση ρινικού διαφράγµατος  

                                                                                                                α. Ναι      β. Όχι                                                                      

      ∆. Εκτίµηση κινδύνου για ΣΑΑΥ 

78. Εργώδης αναπνοή κατά τη διάρκεια του ύπνου  

0=ποτέ                                 1= µαζί µε κρυολόγηµα <µια φορά την εβδοµάδα   

2= τουλάχιστο µια φορά την εβδοµάδα                                     3= κάθε βράδυ 

79. Σταµατά η αναπνοή του παιδιού σας κατά τη διάρκεια του ύπνου  

                                                                                                          α. Ναι      β. Όχι  

80. Ροχαλίζει το παιδί κατά τη διάρκεια του ύπνου  

0= ποτέ                                    1= µε κρυολόγηµα ή <από µια φορά την εβδοµάδα  

2=τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα                                        3= κάθε βράδυ 

81. ∆είκτης ΣΑΑΥ = [1,42 x (66)] + [1,41x (67)]+[ 0,71 x (68) ] - 3,83=_________ 

82. Εκτίµηση κινδύνου  ΣΑΑΥ 

1=Υψηλός κίνδυνος (O.S.A. score>3,5) 

2=ενδιάµεσος κίνδυνος (-1< O.S.A. score <3,5)    

3=χαµηλός κίνδυνος (O.S.A. score<-1) 

83. Αν 80 (ροχαλητό)=2 ή 3,       79 (άπνοια)=1,        78 (εργώδης αναπνοή)=2 ή 3:  

από ποια ηλικία ξεκίνησαν τα συµπτώµατα  _____________________ 

84. ∆ιάρκεια των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο (78,79,80)_____________ 

       Ε. Συµπτώµατα και σηµεία που σχετίζονται µε το ΣΑΑΥ. 

86. Ανήσυχος ύπνος   
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α = Ναι (τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα  β = Όχι (µια φορά την εβδοµάδα) 

87. Αφυπνίσεις                                                                                   α. Ναι      β. Όχι 

88. Εφιάλτες                                                                                   α. Ναι      β. Όχι 

89. Έντονη εφίδρωση κατά τη διάρκεια του ύπνου                                  α. Ναι      
β. Όχι 

90. Τα χείλη του παιδιού σας γίνονται µπλέ ή βυσσινί κατά τη διάρκεια του ύπνου; 
(κυάνωση)                                                                                            α. Ναι      β. Όχι 

91. Ναυτία/εµµετός το πρωί      1=ναι(τουλάχιστο µια φορά την εβδοµάδα)             

2= όχι (<από µια φορά την εβδοµάδα) 

93. ∆ιαταραχές της προσοχής στο σχολείο (εντύπωση του δασκάλου) 

                                                                                                          α. Ναι      β. Όχι 

94. ∆ιαταραχές της προσοχής στο σχολείο (εντύπωση των γονέων) 

                                                                                                          α. Ναι      β. Όχι 

95. Υπερκινητικότητα  (εντύπωση του δασκάλου)                                α. Ναι      β. Όχι 

96. Υπερκινητικότητα στο σπίτι (εντύπωση των γονέων)                     α. Ναι      β. Όχι 

97. Έχει το παιδί σας υπνηλία κατά τη διάρκεια της ηµέρας                 α. Ναι      β. Όχι 

98. Παίρνει ο ύπνος το παιδί στο σχολείο                                              α. Ναι      β. Όχι 

99. Παίρνει ο ύπνος το παιδί όταν βλέπει τηλεόραση                            α. Ναι      β. Όχι 

100. Συνολική διάρκεια ύπνου κατά τη διάρκεια της νύχτας (σε ώρες)    ________ 

101. Συνολική διάρκεια ύπνου κατά τη διάρκεια της ηµέρας (σε ώρες)  ________ 

102. Ιστορικό νυχτερινής ενούρησης       0=ποτέ         1=<από µια φορά την εβδοµάδα  
2= τουλάχιστον µια φορά την εβδοµάδα                                     3= κάθε βράδυ 

Μέχρι ποια ηλικία       __________________ 

103. Φτωχή όρεξη                                                                                  α. Ναι      β. Όχι 

104. Μαθησιακές δυσκολίες 

   ΣΤ. Φυσική εξέταση 

105. Βάρος σε κιλά__________________ 

106. Ύψος σε cm ___________________ 

107. Επιφάνεια σώµατος       __________ 

108. ∆είκτης µάζας σώµατος       _______ 
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109. Ρινική συµφόρηση                                                                    α. Ναι      β. Όχι 

110. Αναπνοή µε το στόµα                                                               α. Ναι      β. Όχι 

111. Θολωτή υπερώα                                                                       α. Ναι      β. Όχι 

112. Μέγεθος αµυγδαλών:     0 ή +1. Οι αµυγδαλές βρίσκονται στους 
αµυγδαλικούς βόθρους  χωρίς να περιορίζουν το µέγεθος του αεραγωγού (0) ή 
βρίσκονται µόλις έξω από τις κρύπτες αποφράσσοντας λιγότερο από το 25% του 
εύρους του αεραγωγού (+1) 

+2. Οι  αµυγδαλές είναι άµεσα ορατές και περιορίζουν το εύρους του αεραγωγού 
κατά 25-50%. 

+3. Οι  αµυγδαλές περιορίζουν το εύρους του αεραγωγού κατά 50-75% 

+4. Οι  αµυγδαλές περιορίζουν το εύρους του αεραγωγού περισσότερο από 75%. 

113. Εκτίµηση από ορθοδοντικό - κεφαλοµετρία 

114. Καρδιολογική εκτίµηση ECG - ECHO 

115. Αρτηριακή πίεση κατά τη διάρκεια εγρήγορσης 

116. Αρτηριακή πίεση κατά τη διάρκεια του ύπνου 

117. Αέρια αίµατος 

118. Ερµηνεία µελέτης ύπνου 
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Γ. Κλινική αξιολόγηση: Φυσική εξέταση 

Όλα τα παιδιά υπεβλήθησαν σε λεπτοµερή κλινική εξέταση και το µέγεθος 

των αµυγδαλών βαθµολογήθηκε από 0 έως 4+ [320]. Ως 0 ορίσθηκαν η µη ύπαρξη 

αµυγδαλών, ως 1 αµυγδαλές που περιορίζονταν στους αµυγδαλικούς βόθρους ή που 

περιόριζαν τον αεραγωγό κατά < 25%, ως 2 αµυγδαλές που περιόριζαν τον αεραγωγό 

κατά 25-50%, ως 3 αµυγδαλές που περιόριζαν τον αεραγωγό κατά 50- 75% και ως 4 

αµυγδαλές που περιόριζαν τον αεραγωγό >75%. Μετρήθηκε το σωµατικό βάρος (Wt) 

και το ύψος (Ht) και υπολογίσθηκε ο δείκτης µάζας σώµατος (ΒΜΙ) 

  Wt (σε kg) 

ΒΜΙ =  

  Ht2 (σε cm2) 

Προκειµένου να διορθωθεί ο δείκτης µάζας σώµατος για το φύλο και την 

ηλικία του παιδιού, υπολογίσθηκε είτε ο σχετικός δείκτης µάζας σώµατος είτε το z- 

score. 

     Μετρούµενη τιµή ΒΜΙ x 100 

Σχετικός δείκτης µάζας σώµατος = 

    Μέση τιµή ΒΜΙ για το φύλο και την  ηλικία 

 

ΒΜΙ z- score = αριθµός σταθερών αποκλίσεων που απέχει ο ΒΜΙ από την 

αναµενόµενη µέση τιµή για το φύλο και την ηλικία 
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Οι παράµετροι για τη διόρθωση του δείκτη µάζας σώµατος ελήφθησαν από 

τους δηµοσιευµένους πίνακες σωµατικής αύξησης παιδιών και εφήβων των ΗΠΑ 

(CDC 2000). 

 

∆. Πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου 

Σε όλα τα παιδιά µε συµπτώµατα αποφρακτικής διαταραχής στον ύπνο 

πραγµατοποιήθηκε πολυκαταγραφική µελέτη ύπνου στο Εργαστήριο Ύπνου της 

Πνευµονολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας. Τα παιδιά συνοδεύονταν 

από ένα γονέα και η µελέτη επιβλεπόταν σε όλη την διάρκεια της νύκτας. Για αυτή 

χρησιµοποιήθηκε το σύστηµα πολύϋπνογραφίας Alice-4 (Healthdyne, Marietta, GA, 

USA). 

 Κατά τη µελέτη καταγράφονταν κινήσεις του θωρακικού και κοιλιακού 

τοιχώµατος, ροή του αέρα από την µύτη και το στόµα (µε ανιχνευτή θερµότητας 

τριών σηµείων) και κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο µε παλµικό οξύµετρο 

(Pulsox 7, Minolta, Osaka, Japan), ηλεκτροκαρδιογράφηµα, 

ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (ΗΕΓ) (C3/A2, C4/A1 και Ο1/ A2), δεξιό και αριστερό 

ηλεκτροφθαλµογράφηµα (ΗΟΓ), ηλεκτροµυογράφηµα (ΗΜΓ) της υπογενείδιου 

περιοχής και της κνήµης. 

 Ο συνολικός χρόνος ύπνου υπολογίσθηκε µε βάση τα 

ηλεκτροεγκεφαλογραφικά ευρήµατα καθώς επίσης και την αναφορά του ιατρού που 

επέβλεπε τη µελέτη. Τα στάδια και η αρχιτεκτονική του ύπνου [321] αναλύθηκαν 

σύµφωνα µε καθορισµένα κριτήρια, ενώ οι αφυπνίσεις προσδιορίσθηκαν σύµφωνα µε 

τις προτάσεις της Αµερικανικής Εταιρίας ∆ιαταραχών Ύπνου [179].  
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Ως αποφρακτική άπνοια χαρακτηρίσθηκε η απουσία ροής από την µύτη και το 

στόµα µε ταυτόχρονη παρουσία κινήσεων του θωρακικού και κοιλιακού τοιχώµατος. 

Επειδή τα παιδιά παρουσιάζουν µεγαλύτερη συχνότητα αναπνοής από τους ενηλίκους 

και συχνά εµφανίζουν αποκορεσµούς ακόµα και µε µικρής διάρκειας άπνοιες, 

καταγράφηκαν όλα τα επεισόδια διάρκειας µεγαλύτερης από δύο αναπνευστικούς 

κύκλους [178, 190]. 

Ως αποφρακτική υπόπνοια χαρακτηρίσθηκε η µείωση κατά τουλάχιστον 50% 

της ροής του αέρα από την µύτη και το στόµα, µε ταυτόχρονη παρουσία κινήσεων 

του θωρακικού και κοιλιακού τοιχώµατος, η οποία συνοδεύθηκε από πτώση του 

κορεσµού της αιµοσφαιρίνης µεγαλύτερη ή ίση από 4% ή αφύπνιση. 

Ως δείκτης αποφρακτικών απνοιών (∆ΑΑ ή ΑΙ) ορίσθηκε ο αριθµός των 

αποφρακτικών και µικτών απνοιών ανά ώρα ύπνου. Ως δείκτης αποφρακτικών 

απνοιών-υποπνοιών (∆ΑΑΥ ή ΑΗΙ) ορίσθηκε ο αριθµός των αποφρακτικών και 

µικτών απνοιών και αποφρακτικών υποπνοιών ανά ώρα ύπνου. 

Ως δείκτης αποκορεσµών ορίσθηκε ο αριθµός των επεισοδίων αποκορεσµού 

της αιµοσφαιρίνης τουλάχιστον κατά 4%. Καταγράφηκε, επίσης, το ελάχιστο SpO2 

(nadir SpO2) και υπολογίσθηκε το ποσοστό του ύπνου µε SpO2 µικρότερο από 95%. 

Μετρήσεις του SpO2 που συνοδευόταν από αδύναµο σφυγµικό κύµα δεν 

υπολογίσθηκαν. 

Η διάγνωση ΣΑΑΥ στα παιδιά τέθηκε εφόσον εκπλήρωναν ένα ή περισσότερα 

από τα ακόλουθα κριτήρια: 

1. ∆είκτης αποφρακτικών απνοιών (∆ΑΑ) µεγαλύτερος από 1 επεισόδιο/ώρα 

2. ∆είκτης αποφρακτικών απνοιών-υποπνοιών (∆ΑΑΥ) µεγαλύτερος από 5 

επεισόδια/ώρα 
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3. Ελάχιστο SpO2 µικρότερο από 90% [81, 118, 190, 322]. 

 

Ε. Εργαστηριακές µετρήσεις 

Όλα τα παιδιά υπεβλήθησαν σε πρωινή αιµοληψία. Καθώς τα αιµοπετάλια και 

τα λευκοκύτταρα απελευθερώνουν VEGF κατά τη δηµιουργία θρόµβου, οι µετρήσεις 

για το VEGF πραγµατοποιήθηκαν σε δείγµατα πλάσµατος. Τα δείγµατα αίµατος 

τοποθετούνταν σε φιαλίδια µε EDTA και φυγοκεντρούνταν άµεσα για τη συλλογή 

του πλάσµατος. Το πλάσµα φυλασσόταν σε καταψύκτη στους -70° C µέχρι την 

πραγµατοποίηση των µετρήσεων. Για τον υπολογισµό του VEGF χρησιµοποιήθηκε 

εµπορικό κιτ ανοσοενζυµικής µεθόδου (ELISA- Human VEGF; BioSource Europe 

S.A., Nivelles, Belgium). Το ελάχιστο ανιχνεύσιµο επίπεδο VEGF µε τη µέθοδο αυτή 

ήταν 5pg/mL. Ο συντελεστής µεταβλητότητας των µετρήσεων για τη συγκεκριµένη 

µέθοδο ήταν 5.5% στα 87.4 pg/mL, 3.7% στα 345 pg/mL και 4.9% στα 938 pg/mL. 

Το ινωδογόνο στο πλάσµα του αίµατος υπολογίσθηκε µε µέθοδο του εµπορίου 

που βασίζεται στην περίσσεια θροµβίνης που µετατρέπει το ινωδογόνο σε ινική (IL 

Coagulation Systems, Lexington, MA, USA). Μετρήθηκαν επίσης τα επίπεδα των 

τριγλυκεριδίων και της ολικής χοληστερόλης. 

Όσον αφορά τη συγκέντρωση του cICAM-1 (circulating intercellular adhesion 

molecule- 1), αυτή µετρήθηκε σε ορό αίµατος που συλλέχθηκε µε άµεση 

φυγοκέντρηση του αίµατος µετά την αιµοληψία και συντηρήθηκε σε καταψύκτη 

στους -70° C µέχρι την πραγµατοποίηση των µετρήσεων. Η χρησιµοποιούµενη 

µέθοδος µέτρησης ήταν επίσης ανοσοενζυµική µέθοδος (Human sICAM-1 ELISA; 
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Bender Med Systems, Vienna, Austria). Η χαµηλότερα µετρούµενη τιµή µε τη µέθοδο 

ήταν 2.17 ng/mL, µε συντελεστή µεταβλητότητας των µετρήσεων 7,66%. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

Ανάλυση στοιχείων και στατιστική ανάλυση 

Α. VEGF 

Μελετήθηκαν τρεις οµάδες παιδιών: 

1. παιδιά µε καθ’ έξιν ροχαλητό και ∆ΑΑΥ <5 επεισόδια/ ώρα 

2. παιδιά µε καθ’ έξιν ροχαλητό και ∆ΑΥ≥ 5 επεισόδια/ ώρα 

3. παιδιά χωρίς ροχαλητό. 

 

Το τεστ Kruskal–Wallis χρησιµοποιήθηκε για τη σύγκριση των τριών οµάδων 

ως προς τα ποσοτικά χαρακτηριστικά τους επειδή η κατανοµή τους είναι µη 

κανονική. Το x2-test (Yate’s correction) χρησιµοποιήθηκε για τη σύγκριση των 

οµάδων ως προς τα ποιοτικά χαρακτηριστικά τους. Ο συντελεστής συσχέτισης του 

Spearman χρησιµοποιήθηκε για τη συσχέτιση των πρωινών τιµών του VEGF µε το 

δείκτη µάζας σώµατος και τις παραµέτρους της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου.  

Για την ανίχνευση ανεξάρτητων µεταβλητών πρόβλεψης των πρωινών τιµών 

του VEGF, πραγµατοποιήθηκε πολλαπλή γραµµική εξάρτηση (SPSS 10.0; SPSS, 

Chicago, IL, USA). Οι πρωινές τιµές του VEGF µετατράπηκαν λογαριθµικά, ώστε να 

ακολουθούν την κανονική κατανοµή. Η συγκέντρωση του VEGF σε πρωινά δείγµατα 

µετά τη λογαριθµική µετατροπή αποτέλεσαν την εξαρτηµένη µεταβλητή και ο ∆ΑΑΥ 

(ή το % ποσοτότης διάρκειας του ύπνου µε κορεσµό της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο < 

90%), η ηλικία, το φύλο και ο σχετικός δείκτης µάζας σώµατος ήταν οι ανεξάρτητες 

µεταβλητές του µοντέλου πολυπαραγοντικής ανάλυσης.  
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 Β. Ινωδογόνο 

Μελετήθηκαν 3 οµάδες παιδιών: 

1. παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ ≥ 5 επεισόδια/ ώρα (µέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ) 

2. παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ < 5 επεισόδια/ ώρα (ήπιο ΣΑΑΥ ή 

πρωτοπαθές ροχαλητό, και 

3. παιδιά χωρίς ροχαλητό 

Για τα ποσοτικά χαρακτηριστικά και τις τιµές του ινωδογόνου, οι τρεις οµάδες 

µελέτης αρχικά συγκρίθηκαν µε το Kruskal-Wallis test. Στη συνέχεια 

χρησιµοποιήθηκε το Mann-Whitney U-test (µε Bonferroni correction) για την 

ανίχνευση διαφορών ανάµεσα στις οµάδες ανά δύο. Για τα ποιοτικά χαρακτηριστικά, 

οι τρεις οµάδες ασθενών συγκρίθηκαν µε το x2 (Yate’s correction). 

Ο συντελεστής συσχέτισης του Spearman χρησιµοποιήθηκε για τη διερεύνηση 

της σχέσης µεταξύ των τιµών του ινωδογόνου όλων των παιδιών µε ροχαλητό και 

των δεικτών βαρύτητας του ΣΑΑΥ. 

 

Γ. cICAM- 1 

Οι συγκεντρώσεις του ορού του cICAM-1 µετατράπηκαν λογαριθµικά για να 

προσεγγίσουν την κανονική κατανοµή. Οι τρεις οµάδες των παιδιών συγκρίθηκαν ως 

προς τα πρωινά επίπεδα του cICAM-1 και µελετήθηκαν παράγοντες που µπορεί να τα 

επηρεάζουν. Η σύγκριση των οµάδων για τις ποσοτικές µεταβλητές 

πραγµατοποιήθηκε µε τη δοκιµασία one- way ANOVA, ενώ για τις ποιοτικές 
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µεταβλητές µε το  x2 τεστ (Yate’s correction). Χρησιµοποιήθηκε ο συντελεστής 

συσχέτιση του Pearson για την ανάδειξη συσχετίσεων ανάµεσα στα πρωινά επίπεδα 

του cICAM και 1) το z- score του ∆είκτη Μάζας Σώµατος και 2) τις παραµέτρους της 

πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου. Πολλαπλή γραµµική εξάρτηση εφρµόσθηκε για 

την ανίχνευση παραµέτρων προγνωστικών των λογαριθµικά µετασχηµατισµένων 

τιµών cICAM (SPSS version 10.0, SPSS, Chicago, IL). Η ηλικία, το φύλο, το z- score 

του ∆είκτη Μάζας Σώµατος και ο ∆είκτης Απνοιών- Υποπνοιών, ο ∆είκτης 

Αναπνευστικών Αφυπνίσεων (αφυπνίσεις σχετιζόµενες µε άπνοια- υπόπνοια) ή η 

ελάχιστη τιµή κορεσµού της αιµοσφαιρίνης εισήχθησαν ως ανεξάρτητες µεταβλητές 

στο µοντέλο της πολλαπλής γραµµικής εξάρτησης. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

Αποτελέσµατα 

1. Αγγειακός παράγοντας ανάπτυξης του ενδοθηλίου 

1. α. Χαρακτηριστικά των ασθενών και αποτελέσµατα της 

πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου 

Συνολικά 100 ασθενείς συµµετείχαν στην πρώτη φάση της διατριβής: 20 

παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΑΥ≥ 5 επεισόδια /ώρα (ηλικίες από 1,9 ως 13 έτη), 55 

ασθενείς εµφάνιζαν ροχαλητό και ∆ΑΑΥ <5 επεισόδια /ώρα (ηλικίες από 2 ως 13 

έτη) και 25 άτοµα χωρίς ροχαλητό (ηλικίες από 3 ως 13 έτη). Η συχνότητα των 

συµπτωµάτων της διαταραχής του ύπνου στις τρεις οµάδες παιδιών που µελετήθηκαν 

και οι παράµετροι της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου στα παιδιά µε ∆ΑΑΥ <5 

επεισόδια /ώρα ή ∆ΑΑΥ ≥5 επεισόδια /ώρα συνοψίζονται στον πίνακα 2. 
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Πίνακας 2. Τα κλινικά συµπτώµατα και οι παράµετροι της πολυκαταγραφικής µελέτης 
ύπνου στις τρεις οµάδες ασθενών στις οποίες µετρήθηκε ο VEGF 

 Παιδιά µε ροχαλητό 
και ΑΗΙ≥5 

επεισόδια/ώρα (n=20) 

Παιδιά µε ροχαλητό 
και ΑΗΙ<5 

επεισόδια/ώρα (n=55) 

Παιδιά 
χωρίς 

ροχαλητό 
(n=25) 

Ροχαλητό>3 νύχτες/ εβδοµάδα 

 

20 (100%) 55 (100%) 0 (0%) 

Άπνοια>3 νύχτες/εβδοµάδα 

 

16 (80%) 28 (51%) 0 (0%) 

∆υσκολία στην αναπνοή > 3 
νύχτες /εβδοµάδα 

 

17 (85%) 37 (67%) 0 (0%) 

∆είκτης Απνοιών - ΑΙ 
(επεισόδια/ώρα) 

 

2,9                            
(0,7- 116,7) 

0,6                                         
(0- 2,3) 

- 

∆είκτης Απνοιών Υποπνοιων - 
ΑΗΙ (επεισόδια/ώρα) 

 

9,6                                        
(5-45,4) 

1,9                                      
(0,2- 4,9) 

- 

∆είκτης αναπνευστικών 
κινήσεων/ αφυπνίσεων 
(επεισόδια/ώρα) 

 

2,2                                     
(0,7- 16,3) 

0,7                                       
(0- 2,2) 

- 

∆είκτης αποκορεσµού (>4%) της 
αιµοσφαιρίνης (επεισόδια/ώρα) 

 

9,4                    
(3,3- 49) 

1,5                                       
(0- 4,4) 

- 

Ελάχιστο SaO2 (%) 

 

84                                       
(69- 91) 

91                                     
(81- 94) 

- 

% χρόνος µε SaO2 <90% 

 

0,3                            
(0- 5,6) 

0                                       
(0- 0,26) 

- 
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1. β. Αποτελέσµατα µετρήσεων του VEGF 

Οι τρεις οµάδες ασθενών ήταν όµοιες όσον αφορά τους παράγοντες που θα 

µπορούσαν να επηρεάσουν τις τιµές του VEGF (πίνακας 4). ∆εν ανιχνεύθηκαν 

σηµαντικές διαφορές ανάµεσα στις οµάδες όσον αφορά στα επίπεδα του VEGF (Εικ. 

22). Οι µέσες πρωινές τιµές του VEGF (± σταθερή απόκλιση) ήταν 35,4±42,5 pg/mL 

σε παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΑΥ≥ 5 επεισόδια /ώρα, 46,7±54,5 pg/mL σε παιδιά µε 

ροχαλητό και ∆ΑΑΥ < 5 επεισόδια/ ώρα και 50,7±37,1 pg/mL σε άτοµα χωρίς 

ροχαλητό. ∆ε βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στα πρωινά επίπεδα του VEGF 

και το σχετικό δείκτη µάζας σώµατος (r=-0.04, p>0.05), τον ∆ΑΑΥ (r=-0.15, 

p>0.05), το δείκτη αφυπνίσεων (r= -0.17, p> 0.05), τον ελάχιστο κορεσµό της 

αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο  (r= 0.04, p> 0.05), το δείκτη αποκορεσµών (r= -0.2, p> 

0.05) και το επί τοις εκατό ποσοστό ύπνου µε κορεσµό αιµοσφαιρίνης <90% (r = -

0.06, p> 0.05). Πολλαπλή γραµµική εξάρτηση έδειξε ότι ο ∆ΑΑΥ (ή ο ελάχιστος 

κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε οξυγόνο), η ηλικία, το φύλο και ο σχετικός ∆είκτης 

Μάζας Σώµατος δεν είναι σηµαντικοί προγνωστικοί παράγοντες των πρωινών 

επιπέδων του VEGF (µετά από λογαριθµική προσαρµογή αυτών) (Πίνακας 3). 
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Πίνακας 3.  Μοντέλα γραµµικής εξάρτησης για την αναζήτηση σηµαντικών παραγόντων 
πρόβλεψης των πρωινών επιπέδων VEGF σε παιδιά µε αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής 

στον ύπνο. 

Ανεξάρτητες 
µεταβλητές 

Β 

 

p  

 

 

    Μοντέλο 1     r2 = 0.04                 p=0.571 

∆είκτης απνοιών-
υποπνοιών 

-0.126 
0.316 

Ηλικία 0.121 0.351 

Φύλο                    
(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

-0.003 
0.978 

Σχετικός δείκτης 
µάζας σώµατος 

-0.074 
0.543 

 

    Μοντέλο 2               r2= 0.03                 p=0.699 

Ελάχιστος κορεσµός 
της αιµοσφαιρίνης 
σε οξυγόνο 

 

-0.037 

 

0.76 

Ηλικία 0.151 0.27 

Φύλο                    
(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

0.012 0.92 

Σχετικός δείκτης 
µάζας σώµατος 

 

0.045 0.734 
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Πίνακας 4. Στατιστική σύγκριση ανάµεσα στις τρεις οµάδες ασθενών όσoν αφορά 
τα επίπεδα του VEGF και τους παράγοντες που µπορεί να επηρεάσουν τα επίπεδα αυτά 

 Παιδιά µε ροχαλητό 
και ΑΗΙ≥5 

επεισόδια/ώρα   (n=20) 

Παιδιά µε ροχαλητό και 
ΑΗΙ<5 επεισόδια/ώρα 

(n=55) 

Μάρτυρες χωρίς 
ροχαλητό     (n=25) 

Ηλικία (χρόνια)  5                                 
(1,9-13) 

6                                               
(2-13) 

6,5                                   
(3- 13) 

Φύλο, θήλυ (%) 9                                     
(45%) 

26                                  
(47,3%) 

11                              
(44%) 

Σχετικός ∆ΜΣ * (%) 102,5                          
(71,5- 147,3) 

115,5                               
(86,2- 180,8) 

105,9                         
(78,2- 184,6) 

Πρωινά επίπεδα VEGF 
(pg/ml) 

7,7                                     
(2,5- 120,5) 

25,1                                   
(2,5- 198,4) 

48,4                         
(2,5- 147,7) 

Όπου p <0,05 για όλες τις συγκρινόµενες οµάδες 

*  ∆ΜΣ: ∆είκτης Μάζας Σώµατος 

 

Εικόνα 22. Boxplots που αναπαριστούν το εύρος των πρωινών επιπέδων του VEGF 
(pg/ml) σε: παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό και ∆ΑΑΥ ≥ 5 επεισόδια/ ώρα (n= 20), παιδιά 
µε πρωτοπαθές ροχαλητό και ∆ΑΑΥ < 5 επεισόδια/ ώρα (n= 55) και παιδιά χωρίς ροχαλητό 
(n= 25). Τα επίπεδα του VEGF είναι παρόµοια στις 3 οµάδες παιδιών (p> 0,05). Οι οριζόντιες 
γραµµές αντιπροσωπεύουν τις διάµεσες τιµές του VEGF. Τα ανώτερα και τα κατώτερα 
σηµεία των τετραγώνων αντιπροσωπεύουν την 25η και 75η εκατοστιαία θέση. Οι παύλες 
αντιπροσωπεύουν τις ανώτερες και κατώτερες τιµές. Τα τρίγωνα αντιπροσωπεύουν τιµές 
εκτός ορίων. 
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2. Ινωδογόνο 

2. α. Χαρακτηριστικά ασθενών και αποτελέσµατα πολυκαταγραφικής 

µελέτης ύπνου 

Σε αυτή τη φάση της διατριβής µελετήθηκαν 91 παιδιά µε ροχαλητό και 23 

χωρίς ροχαλητό. Από τους ασθενείς µε ροχαλητό, 31 είχαν ∆ΑΥ >5 επεισόδια/ ώρα 

και 61 εµφάνισαν ∆ΑΥ ≤ 5 επεισόδια/ ώρα. Η συχνότητα συµπτωµάτων διαταραχής 

της αναπνοής στον ύπνο, το µέγεθος των παρίσθµιων αµυγδαλών και οι δείκτες της 

πολυκαταγραφικής µελέτης στον ύπνο στις τρεις οµάδες παιδιών παρουσιάζονται 

στον Πίνακα 5. Υπερτροφία των παρίσθµιων αµυγδαλών παρατηρήθηκε σε 88 από τα 

91 παιδιά (97%) µε ροχαλητό, όχι όµως και στα παιδιά χωρίς ροχαλητό. Στοµατική 

αναπνοή κατά τη διάρκεια της µέρας ή της νύκτας αναφέρθηκε σε 84 από τα 91 

(92%) παιδιά µε διαταραχές αναπνοής στον ύπνο, αλλά σε κανένα από εκείνα χωρίς 

ροχαλητό. Η αναλογία παιδιών µε στοµατική αναπνοή που εκτίθονταν σε καπνό 

τσιγάρου και παιδιών µε στοµατική αναπνοή που δεν εκτίθονταν ήταν περίπου η ίδια 

(80,3% έναντι 79,2%, p>0.05). 

Οι τρεις οµάδες µελέτης δεν παρουσίασαν στατιστικά σηµαντικές διαφορές 

ως προς τα χαρακτηριστικά που µπορεί να επηρεάσουν τα επίπεδα του ινωδογόνου, 

ως προς τους δείκτες της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου (Πίνακας 6). Υπήρχαν 

διαφορές ανάµεσα στις τρεις οµάδες παιδιών όσον αφορά την ηλικία (p = 0,003). Τα 

παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ > 5 επεισόδια/ ώρα είχαν µικρότερη ηλικία σε σχέση µε 

τα παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ ≤ 5 επεισόδια /ώρα. (p <0.0001). Τα διάµεσα z-

scores για το δείκτη µάζας σώµατος ήταν: 1,04 (0–1,28), 1,04 (0–1,65) και 1,15 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 18:42:02 EEST - 3.23.102.234



115 

 

(0,27–1,48) στα παιδιά χωρίς ροχαλητό, εκείνα µε ∆ΑΥ ≤ 5 επεισόδια/ ώρα και 

εκείνα τα παιδιά µε ∆ΑΥ ≥ 5 επεισόδια/ ώρα, αντίστοιχα (p>0,05). 

Πίνακας 5. Συχνότητα συµπτωµάτων διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο, µέγεθος 
των παρίσθµιων αµυγδαλών και αποτελέσµατα της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου στις 3 

οµάδες παιδιών στα οποία µετρήθηκε το ινωδογόνο 

 
Παιδιά χωρίς 
ροχαλητό 

Πρωτοπαθές 
ροχαλητό ή ήπιο 
ΣΑΑΥ (∆ΑΥ≤ 5 
επεισόδια/ώρα) 

Μέτριο- σοβαρό 
ΣΑΑΥ (∆ΑΥ >5 
επεισόδια/ ώρα) 

Αριθµός ασθενών 23 61 30 
Ηλικία* (έτη) 6.5 (3- 10) 7 (4-9) 4.5 (3- 6) 
Θήλεα 7 (30) 20 (33) 13 (43) 
Ροχαλητό                       
>3 νύχτες/εβδοµάδα (%) 

0 (0) 61 (100) 30 (100) 

Άπνοια                            
>3 νύχτες/εβδοµάδα (%) 

0 (0) 15 (25) 18 (60) 

∆υσκολία στην αναπνοή                      
>3 νύχτες/εβδοµάδα (%) 

0 (0) 22 (36) 21 (70) 

Στοµατική αναπνοή τη 
νύχτα ή τη µέρα (%) 

0 (0) 56 (92) 28 (93) 

Μέγεθος αµυγδαλών    
≤ 2+ (%) 23 22 7 
> 2+ (%) 0 39 23 

∆ΑΥ
§ επεισόδια/ ώρα  1.8 (1- 3.3) 8.5 (6.4- 14.4) 

∆είκτης Αναπνευστικών 
Αφυπνίσεων (επεισόδια/ 
ώρα) 

 0.8 (0.4- 1.4) 3.5 (2.7- 4.6) 

∆είκτης Αποκορεσµού  
της Αιµοσφαιρίνης        
(≥ 4%) επεισόδια/ ώρα 

 1.8 (0.9- 2.8) 8.2 (6.4- 13.2) 

Ελάχιστο SpO2
‡
 %  90 (88- 92) 85 (81- 88) 

% χρόνος  ύπνου µε SpO2 
<95% 

 0.5 (0.2- 0.8) 3.9 (2.3- 5.2) 

* p < 0.05 για τη σύγκριση ανάµεσα σε παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ ≤5 
επεισόδια/ ώρα και σε παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ >5 επεισόδια/ ώρα 

§ ∆είκτης απνοιών- υποπνοιών 
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2. β. Αποτελέσµατα µετρήσεων ινωδογόνου 

Όταν οι τρεις οµάδες ασθενών συγκρίθηκαν σε σχέση µε τις τιµές του 

ινωδογόνου, υπήρχε στατιστικά σηµαντική διαφορά (p = 0,002). Οι τιµές του 

ινωδογόνου σε παιδιά µε µέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ ήταν ανάλογες µε εκείνες των 

παιδιών µε ήπιο ΣΑΑΥ- πρωτοπαθές ροχαλητό (µέση τιµή ινωδογόνου 318 mg/dL 

(168–593) έναντι 307 mg/dL (177–452), αντίστοιχα· p>0,05). Εντούτοις, και οι δύο 

οµάδες των παιδιών µε ροχαλητό είχαν υψηλότερες τιµές σε σχέση µε τα παιδιά 

χωρίς ροχαλητό: p=0,003 για τη σύγκριση των ατόµων χωρίς ροχαλητό έναντι αυτών 

µε ∆ΑΥ ≥5 επεισόδια/ ώρα και p=0,006 έναντι αυτών µε ∆ΑΥ <5 επεισόδια/ ώρα 

(Πίνακας 7 και Εικόνα 23).  

Πίνακας 6. Συγκρίσεις των τριών οµάδων παιδιών, όσον αφορά τα επίπεδα 
ινωδογόνου και τους παράγοντες που µπορούν να επηρεάσουν τα επίπεδα αυτά. 

 
Παιδιά χωρίς 
ροχαλητό 

Πρωτοπαθές 
ροχαλητό ή ήπιο 
ΣΑΑΥ (∆ΑΥ≤ 5 
επεισόδια/ώρα) 

Μέτριο- σοβαρό 
ΣΑΑΥ (∆ΑΥ >5 
επεισόδια/ ώρα) 

Αριθµός ασθενών 23 61 30 
∆είκτης Μάζας 
Σώµατος

 (kg/m2) 
17 (16.1- 17.8) 17.4 (16.3-19) 18 (15.7- 18.6) 

Συστολική αρτηριακή 
πίεση (mm Hg) 

103±11.2 104±9.6 102±8.2 

∆ιαστολική αρτηριακή 
πίεση (mm Hg) 

64±5.8 68±8.9 69±9.6 

Παθητικό κάπνισµα 10 (43) 32 (52) 19 (63) 
Τριγλυκερίδια (mg/dl) 71 (59- 96) 59 (48- 70) 52 (49- 71) 
Ολική χοληστερόλη 
(mg/dl) 

169 (155- 186) 167 (148-192) 153 (103- 196) 

Ινωδογόνο
† (mg/dl) 271 (244- 294) 307 (269- 346) 318 (290- 374) 

† p < 0.05 για τη σύγκριση ανάµεσα σε παιδιά µε µέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ ή 
παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό- ήπιο ΣΑΑΥ έναντι των παιδιών χωρίς ροχαλητό 
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Εικόνα 23. Επίπεδα ινωδογόνου σε παιδιά χωρίς ροχαλητό, σε παιδιά µε 
ροχαλητό και ∆ΑΥ ≤ 5 επεισόδια/ ώρα και ροχαλητό και ∆ΑΥ> 5 επεισόδια/ ώρα. Οι 

οριζόντιες γραµµές αναπαριστούν διάµεσες τιµές. 

 

∆ε διαπιστώθηκαν σηµαντικές συσχετίσεις ανάµεσα στα επίπεδα του 

ινωδογόνου και τον ∆ΑΥ (r=0,13, p>0,05- Εικ. 24), το  δείκτη αναπνευστικών 

αφυπνίσεων (r=0,09, p>0,05), το δείκτη αποκορεσµού της αιµοσφαιρίνης (r=0,11, 

p>0,05) ή τον % χρόνου ύπνου µε SpO2 <95% (r=0,07, p>0,05).  Πολλαπλή γραµµική 

εξάρτηση έδειξε ότι ο ∆ΑΑΥ (ή ο ελάχιστος κορεσµός της αιµοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο), η ηλικία, το φύλο και ο σχετικός ∆είκτης Μάζας Σώµατος δεν είναι 

σηµαντικοί προγνωστικοί παράγοντες των πρωινών επιπέδων του ινωδογόνου (µετά 

από λογαριθµική προσαρµογή αυτών). 
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Πίνακας 7.  Μοντέλα γραµµικής εξάρτησης για την αναζήτηση σηµαντικών παραγόντων 
πρόβλεψης των πρωινών επιπέδων ινωδογόνου (λογαριθµική µετατροπή) σε παιδιά µε 
αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο. 

Ανεξάρτητες 
µεταβλητές 

β  

 

p  

 

 

Μοντέλο 1    r2 = 0,026   p=0,730 

∆είκτης απνοιών-
υποπνοιών 

 

0,152 

 

0,214 

Ηλικία 0,072 0,570 

Φύλο                    
(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

-0,083 0,464 

∆είκτης µάζας 
σώµατος 

-0,011 0,928 

 

Μοντέλο 2  r2= 0,007   p=0,971 

Ελάχιστος κορεσµός 
της αιµοσφαιρίνης 
σε οξυγόνο 

 

-0,046 

 

0,704 

Ηλικία 0,028 0,821 

Φύλο                    
(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

-0,067 0,564 

∆είκτης µάζας 
σώµατος 

-0,009 0,941 
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Εικόνα 24. Επίπεδα ινωδογόνου έναντι του ∆ΑΥ µετά λογαριθµική µετατροπή σε 
91 παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό. 

 

 

 

3. cICAM-1 

3. α. Χαρακτηριστικά των ασθενών 

Στη φάση αυτή της µελέτης, συµπεριλήφθηκαν 74 παιδιά χωρίς 

αδενοειδεκτοµή ή αµυγδαλεκτοµή. Το εύρος των ηλικιών των παιδιών ήταν από 3- 13 

έτη. Τα χαρακτηριστικά των ασθενών και τα ευρήµατα της πολυκαταγραφικής 

µελέτης του ύπνου συνοψίζονται στον πίνακα 8. Ο ∆ΑΥ κυµαινόταν από 0.2 έως 

42.3 επεισόδια ανά ώρα. ∆εν υπήρχαν διαφορές όσον αφορά την ηλικία, την 

αναλογία αγοριών- κοριτσιών, το z- score του ∆είκτη Μάζας Σώµατος ή την 

αναλογία των παχύσαρκων παιδιών ανάµεσα στις τρεις οµάδες παιδιών. 
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3. β. Αποτελέσµατα µετρήσεων του cICAM 

1. Οι µέσες τιµές του cICAM (± σταθερή απόκλιση) σε πρωινά δείγµατα 

αίµατος σε παιδιά µε µέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ, παιδιά µε ήπιο ΣΑΑΥ και παιδιά µε 

πρωτοπαθές ροχαλητό ήταν 289,5± 120,2 (81,9- 541), 274,8± 138,6 (73,7- 561) και 

248,8± 110,7 (74,2- 475), αντίστοιχα. 

2. Οι αντίστοιχες τιµές µετά λογαριθµική µετατροπή ήταν: 2,41± 0,23 

(µέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ), 2,37± 0,27 (ήπιο ΣΑΑΥ) και 2,34± 0,24 (πρωτοπαθές 

ροχαλητό). 

3. Παρόλο που υπήρχε µία τάση για αυξανόµενα επίπεδα cICAM-1 καθώς η 

βαρύτητα της αποφρακτικής διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο αυξανόταν, η τάση 

αυτή δεν ήταν στατιστικά σηµαντική (p>0,05). 

Οι τιµές του cICAM µετά από λογαριθµική προσαρµογή δε συσχετιζόταν µε 

τις παραµέτρους της πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου ή το z- score του ∆είκτη 

Μάζας Σώµατος (p>0,05) (Πίνακας 10). Στα 2 µοντέλα γραµµικής εξάρτησης που 

δοκιµάσθηκαν, ο ∆ΑΥ και η ελάχιστη τιµή του SpO2 δεν ήταν σηµαντικοί 

προγνωστικοί παράγοντες για τις λογαριθµισµένες πρωινές τιµές cICAM-1 (Πίνακας 

9). Επιπλέον, όσο µεγαλύτερη ήταν η ηλικία του παιδιού τόσο χαµηλότερα ήταν τα 

επίπεδα cICAM-1. 
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Πίνακας 8. Συγκρίσεις των τριών οµάδων των ασθενών όσον αφορά τα επίπεδα 
cICAM και τους παράγοντες που µπορούν να επηρεάσουν τα επίπεδα αυτά. 

 Πρωτοπαθές 
ροχαλητό (∆ΑΥ<1 
επεισόδιο/ ώρα) 

Ήπιο ΣΑΑΥ 
(∆ΑΥ 1-5 

επεισόδια/ ώρα) 

Μέτριο- σοβαρό 
ΣΑΑΥ (∆ΑΥ >5 
επεισόδια/ ώρα) 

Αριθµός ασθενών 19 30 25 
Ηλικία 7,1±3 6,3±2 5,5±1,8 
Θήλεα (%) 6 (31,6) 13 (43,3) 10 (40) 
∆είκτης Μάζας Σώµατος 

(kg/m2) z- score 
0,76±0,92 1,28±1,23 0,66±1,4 

Παχύσαρκοι ασθενείς 
(%) 

2 (10,5) 12 (40) 8 (32) 

∆είκτης απνοιών- 
υποπνοιών (επεισόδια/ 
ώρα) 

0,69±0,21 3±0,95 11.2±8 

∆είκτης αναπνευστικών 
αφυπνίσεων (επεισόδια/ 
ώρα) 

0,4±0,18 1,4±0,6 4,4±4,4 

∆είκτης αποκορεσµού  
της αιµοσφαιρίνης (≥ 
4%) (επεισόδια/ ώρα) 

0,83±0,78 2,6±1,5 10,8±8,3 

Ελάχιστο SaO2 %* 92±2,5 89,4±3,3 82,9±6,9 
% χρόνος ύπνου µε SaO2 
<95%* 

0,57±1,26 2,2±3,9 11,1±11,3 

cICAM-1 (ng/ml) 248,8±110,7 274,8±138,6 289,5±120,2 
log cICAM-1 2,34±0,24 2,37±0,27 2,41±0,23 

* p < 0.05 για συγκρίσεις ασθενών µε µέτριο- σοβαρό ή ήπιο ΣΑΑΥ έναντι 

εκείνων µε πρωτοπαθές ροχαλητό 
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Πίνακας 9. Η συσχέτιση των επιπέδων των cICAM (λογαριθµική µετατροπή) µε το 
z- score του ∆είκτη Μάζας Σώµατος και τις παραµέτρους της πολυκαταγραφικής µελέτης 

ύπνου. 

 Τιµές του r για τα 

log cICAM 
p- value 

∆είκτης µάζας σώµατος (kg/m2) z- 
score 

-0,14 > 0,05 

∆είκτης απνοιών- υποπνοιών 
(επεισόδια/ ώρα) 

-0,08 > 0,05 

∆είκτης αναπνευστικών 
αφυπνίσεων (επεισόδια/ ώρα) 

0,07 > 0,05 

∆είκτης αποκορεσµού της 
αιµοσφαιρίνης ≥ 4% (επεισόδια/ 
ώρα) 

-0,08 > 0,05 

Ελάχιστο SpO2 % -0,06 > 0,05 

% χρόνος ύπνου µε SpO2 <95% 0,06 > 0,05 
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Πίνακας 10.  Μοντέλα γραµµικής εξάρτησης για την αναζήτηση σηµαντικών παραγόντων 
πρόβλεψης των πρωινών επιπέδων log cICAM-1 (λογαριθµική µετατροπή) σε παιδιά µε 
αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο. 

Ανεξάρτητες 
µεταβλητές 

β  

 

p  

 

 

Μοντέλο 1    r2 = 0,142   p=0,031 

∆είκτης απνοιών-
υποπνοιών 

-0,179 0,131 

Ηλικία -0,361 0,003 

Φύλο                    
(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

-0,003 0,978 

z-score δείκτη µάζας 
σώµατος 

-0,153 0,180 

 

Μοντέλο 2  r2= 0,122   p=0,069 

Ελάχιστος κορεσµός 
της αιµοσφαιρίνης 
σε οξυγόνο 

 

0,033 

 

0,783 

Ηλικία -0,34 0,006 

Φύλο                     
(1= άρρεν- 2=θήλυ) 

0,049 0,679 

z-score δείκτη µάζας 
σώµατος 

-0,138 0,241 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

Συζήτηση 

Στην πρώτη φάση της παρούσας διατριβής, µετρήθηκαν οι πρωινές τιµές του 

VEGF στο πλάσµα παιδιών µε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο ποικίλης 

βαρύτητας. Τα αποτελέσµατα των µετρήσεων δεν ανέδειξαν στατιστικώς σηµαντικές 

συσχετίσεις του VEGF µε τη βαρύτητα του συνδρόµου, εύρηµα που συµφωνεί και µε 

τα αποτελέσµατα µίας µελέτης σε ενήλικες µε ΣΑΑΥ [279]. 

Η αποφρακτική άπνοια – υπόπνοια στον ύπνο έχει συσχετισθεί σε ενήλικες µε 

αυξηµένη συχνότητα καρδιαγγειακών νοσηµάτων και έχουν προταθεί διάφοροι 

µηχανισµοί προκειµένου να εξηγηθεί η εν λόγω σχέση [316, 323, 324]. Επίµονη 

αύξηση των συγκεντρώσεων του VEGF θα µπορούσε να αποτελεί έναν από τους 

µηχανισµούς που συµµετέχουν στη διαδικασία της αθηρογένεσης και στην ανάπτυξη 

καρδιαγγειακής νόσου σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ και νυκτερινή υποξαιµία [275-278]. 

Εντούτοις, δεν έχουν διαπιστωθεί αυξηµένα επίπεδα VEGF σε όλους τους ασθενείς 

µε σύνδροµο άπνοιας- υπόπνοιας στον ύπνο. 

Ο VEGF αποτελεί ρυθµιστικό παράγοντα- κλειδί για την προαγωγή της 

αγγειογένεσης και η σύνθεσή του επάγεται από την υποξία. Σε ενήλικες µε ΣΑΑΥ και 

υποξαιµία, χορήγηση οξυγόνου στα 2L/min κατά τη διάρκεια του ύπνου είχε ως 

αποτέλεσµα σηµαντική µείωση των επιπέδων του VEGF στον ορό τους [277]. Οι 

συγκεντρώσεις του VEGF στον ορό είναι παρόµοιες σε υγιείς ενήλικες και παιδιά [3]. 

Σε µελέτη του Gozal και των συνεργατών του [3], παιδιά µε ΣΑΑΥ είχαν υψηλότερες 

συγκεντρώσεις VEGF στον ορό σε σχέση µε παιδιά χωρίς ΣΑΑΥ (220± 112 έναντι 
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66± 23 pg/mL), ενώ επιπρόσθετα, τα επίπεδα του VEGF συσχετίσθηκαν µε το δείκτη 

διαταραχής της αναπνοής και τη διάρκεια της νυκτερινής υποξαιµίας. Στην παρούσα 

µελέτη, δε βρέθηκε συσχέτιση των επιπέδων του VEGF µε τα ευρήµατα της 

πολυκαταγραφικής µελέτης ύπνου. Ο προσδιορισµός της συγκέντρωσης του VEGF 

έγινε σε πλάσµα, σε αντίθεση µε τον προσδιορισµό του VEGF σε δείγµατα ορού στη 

µελέτη του Gozal. Οι µετρήσεις σε δείγµατα πλάσµατος εξασφαλίζουν ότι δε θα 

αυξηθούν τα επίπεδα του  VEGF τεχνητά εξαιτίας έκκρισης του παράγοντα κατά τη 

διαδικασία της πήξης του αίµατος. Αξίζει να σηµειωθεί ότι στη µεθοδολογική αυτή 

διαφορά κατά πάσα πιθανότητα οφείλονται οι υψηλότερες συγκεντρώσεις VEGF στη 

µελέτη του Gozal συγκριτικά µε τα παρόντα αποτελέσµατα. Τα παιδιά που 

συµµετείχαν στη µελέτη του Gozal είχαν πιο σοβαρή και παρατεταµένη νυκτερινή 

υποξαιµία, γεγονός που θα µπορούσε επίσης να ερµηνεύσει τη διαφορά των 

συγκεντρώσεων του VEGF ανάµεσα σε παιδιά µε και χωρίς ΣΑΑΥ και ενδεχοµένως 

την απουσία τέτοιας διαφοράς στη δική µας µελέτη. 

 Αντίθετα, στη δεύτερη φάση της διατριβής διαπιστώθηκε ότι τα παιδιά µε 

ΣΑΑΥ ή πρωτοπαθές ροχαλητό είχαν υψηλότερες πρωινές τιµές ινωδογόνου 

συγκριτικά µε τα άτοµα χωρίς ροχαλητό στη διάρκεια του ύπνου. Είναι γνωστό ότι τα 

αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου αποτελούν σηµαντικό προγνωστικό δείκτη για 

µελλοντική καρδιαγγειακή νόσο [282, 318]. Η συσχέτιση του ΣΑΑΥ και των 

επιπέδων του ινωδογόνου έχει προταθεί ως ένας από τους παθοφυσιολογικούς 

µηχανισµούς που ενδεχοµένως ερµηνεύουν την επιδηµιολογική σχέση ανάµεσα στο 

ΣΑΑΥ και την καρδιαγγειακή νόσο [316]. Η παθοφυσιολογική διαταραχή που εξηγεί 

τις υψηλότερες τιµές ινωδογόνου σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ σε σχέση µε τα υγιή άτοµα 

χωρίς ΣΑΑΥ δεν είναι καλά κατανοητή [325]. Η αιµοσυµπύκνωση θα µπορούσε να 
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είναι υπεύθυνη για την µεταβολή αυτή [326]. Οι ενήλικες µε ΣΑΑΥ έχουν αυξηµένη 

απέκκριση άλατος και ύδατος διαµέσου των νεφρών, φαινόµενο που µπορεί να 

αναστραφεί µετά από συνεχή θετική ρινική πίεση στον αεραγωγό [327]. Επιπλέον, τα 

επίπεδα του ινωδογόνου στους ενήλικες σχετίζονται θετικά και στατιστικώς 

σηµαντικά µε την υπέρταση, τη δυσανεξία στη γλυκόζη, την υψηλή χοληστερόλη του 

ορού και το κάπνισµα τσιγάρου [282, 318]. Έτσι, τα αναφερόµενα αυξηµένα επίπεδα 

ινωδογόνου σε µελέτες ενηλίκων µπορεί επίσης να είναι αποτέλεσµα της επίδρασης 

άλλων συνυπαρχόντων παραγόντων κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο. 

Όπως αναφέρθηκε στο Ειδικό Μέρος, το ΣΑΑΥ στα παιδιά περιλαµβάνει ένα 

µεγάλο φάσµα διαταραχών, που ποικίλλουν από το πρωτοπαθές ροχαλητό έως το 

σύνδροµο αποφρακτικής άπνοιας- υπόπνοιας, ανάλογα µε τη σοβαρότητα της 

αύξησης της αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού κατά τη διάρκεια του ύπνου [328]. 

Το ινωδογόνο στην διατριβή αυτή υπολογίσθηκε σε τρεις οµάδες παιδιών: παιδιά µε 

καθ’ έξιν ροχαλητό και ∆ΑΥ <5 επεισόδια/ ώρα, παιδιά µε καθ’ έξιν ροχαλητό και 

∆ΑΥ ≥ 5 επεισόδια/ ώρα και άτοµα χωρίς ροχαλητό. Σχεδόν όλα τα παιδιά µε 

ροχαλητό είχαν υπερτροφία των παρίσθµιων αµυγδαλών.  

Οι τρεις οµάδες παιδιών δεν είχαν σηµαντικές διαφορές ως προς την 

κατανοµή παραγόντων που ενδεχοµένως επηρεάζουν τις τιµές του ινωδογόνου. Έτσι, 

η αναλογία αγοριών : κοριτσιών και η συχνότητα παθητικού καπνίσµατος ήταν 

παρόµοια σε όλες τις οµάδες. Το παθητικό κάπνισµα προκαλεί φλεγµονή στο ρινικό 

βλεννογόνο και µέσω αυτού του µηχανισµού θα µπορούσε να αυξήσει τα επίπεδα 

ινωδογόνου. 
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Τα αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου έχουν συσχετισθεί µε τη βαρύτητα του 

ΣΑΑΥ σε µελέτες ενηλίκων ασθενών µε το σύνδροµο [326, 329-331]. Όµως, τα 

επίπεδα του ινωδογόνου στους ενήλικες επηρεάζονται και από άλλους συνυπάρχοντες 

παράγοντες κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο [282, 318], οι οποίοι δεν 

παρατηρούνται στα παιδιά. Σε µελέτες ενηλίκων διαπιστώθηκαν µέσες τιµές 

ινωδογόνου υψηλότερες κατά 50- 80 mg/dL σε ασθενείς µε ΣΑΑΥ και ιστορικό 

εγκεφαλικού επεισοδίου σε σχέση µε τους µάρτυρες [330], ενώ ανάλογη διαφορά 

παρατηρήθηκε σε ασθενείς µε και χωρίς ΣΑΑΥ [331]. Επίσης, διαπιστώθηκαν ήπιες 

αλλά σηµαντικές συσχετίσεις ανάµεσα στα επίπεδα του ινωδογόνου και το δείκτη 

διαταραχής της αναπνοής ή το ελάχιστο SpO2 σε ενήλικες µε εγκεφαλικό και ΣΑΑΥ 

[330]. 

Στη δική µας µελέτη, οι µέσες τιµές του ινωδογόνου ήταν κατά 62 mg/dL 

υψηλότερες σε παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ ≥5 επεισόδια/ ώρα και κατά 41 mg/L 

υψηλότερες σε παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ <5 επεισόδια/ ώρα, συγκρινόµενες µε  

τις µέσες τιµές ινωδογόνου σε παιδιά χωρίς ροχαλητό, ενώ δεν ανιχνεύθηκαν 

συσχετίσεις µε τους δείκτες βαρύτητας του ΣΑΑΥ. Αυτό ίσως οφείλεται στο γεγονός 

ότι δεν συµπεριελήφθησαν αρκετοί ασθενείς µε βαρύ ΣΑΑΥ, καθώς τα περισσότερα 

παιδιά είχαν ∆ΑΥ< 20 επεισόδια/ ώρα. Εναλλακτικά, η απουσία συσχετίσεων 

ανάµεσα στα επίπεδα του ινωδογόνου και των παραµέτρων της βαρύτητας του ΣΑΑΥ 

µπορεί να υποδηλώνει περιορισµούς των παραµέτρων της πολυκαταγραφικής 

µελέτης ύπνου στο να περιγράψουν τη διαταραχή της αναπνοής κατά τη διάρκεια του 

ύπνου. Επιπλέον, η έλλειψη συσχέτισης ανάµεσα στη βαρύτητα του ΣΑΑΥ και των 

διαφόρων προθροµβωτικών παραγόντων είναι ο κανόνας, και όχι η εξαίρεση, στις 

µελέτες ενηλίκων. Μικρός µόνο αριθµός µελετών έχουν περιγράψει συσχετίσεις 
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µεταξύ των αιµοστατικών παραγόντων και των δεικτών βαρύτητας του ΣΑΑΥ 

µολονότι τα επίπεδα των παραγόντων αυτών σε κάθε µελέτη ανάµεσα σε ασθενείς µε 

και χωρίς ροχαλητό είναι διαφορετικά [332]. 

Είναι πλέον καλά τεκµηριωµένο το ότι τα αυξηµένα επίπεδα ινωδογόνου σε 

ενήλικες είναι ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για καρδιαγγειακή νόσο και 

εγκεφαλικό. Ακόµα και όταν συνυπάρχουν άλλοι ισχυροί παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο, όπως είναι η παχυσαρκία, η µεγάλη ηλικία, η υπέρταση και η 

δυσανεξία στη γλυκόζη, τιµή ινωδογόνου στα ανώτερα φυσιολογικά όρια έχει 

συσχετισθεί µε αυξηµένη συχνότητα καρδιαγγειακής νόσου [282]. Οµοίως, ενήλικες 

µε ΣΑΑΥ έχουν αυξηµένο κίνδυνο για συστηµατική υπέρταση, στεφανιαία νόσο, 

συµφορητική καρδιακή ανεπάρκεια και εγκεφαλικό [316, 323, 333]. 

Όπως προαναφέρθηκε, το ΣΑΑΥ συνοδεύεται από αύξηση της παραγωγής 

ελεύθερων ριζών οξυγόνου σε µονοκύτταρα και πολυµορφοπύρηνα, λόγω της 

υποξίας και του οξειδωτικού stress εξαιτίας της διαλείπουσας υποξίας. Επίσης, 

παρατηρείται αύξηση της έκφρασης µορίων προσκόλλησης σε µονοκύτταρα και των 

επιπέδων του ICAM- 1, αγγειακών κυτταρικών µορίων προσκόλλησης-1 (VCAM-1) 

και της L- σελεκτίνης (L-selectin). Τέλος, το ΣΑΑΥ συνοδεύεται από αύξηση της 

προσκόλλησης των µονοκυττάρων σε ενδοθηλιακά κύτταρα σε κυτταροκαλλιέργειες 

[284, 286, 287, 334]. Η αυξηµένη παραγωγή ελεύθερων ριζών οξυγόνου, η αυξηµένη 

έκφραση των µορίων προσκόλλησης και η προσκόλληση των µονοκυττάρων στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα µπορεί να προάγει τη φλεγµονή στα αγγεία, τη δυσλειτουργία 

του ενδοθηλίου και να οδηγήσει σε αθηρωµατικές βλάβες [335-337]. Ως δείκτες που 

αντανακλούν τη φλεγµονή αυτή έχουν προταθεί η C -αντιδρώσα πρωτεΐνη και το 

ινωδογόνο. Το ινωδογόνο ανήκει στις πρωτεΐνες οξείας φάσεως και αυξηµένες τιµές 
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του σε ενήλικες µε ΣΑΑΥ µπορεί να υποδηλώνει αγγειακή φλεγµονή. Υψηλότερες 

τιµές της C -αντιδρώσας πρωτεΐνης προβλέπουν αυξηµένο κίνδυνο στεφανιαίας 

νόσου και ασθενείς µε ΣΑΑΥ έχουν υψηλότερες τιµές C -αντιδρώσας πρωτεΐνης σε 

σχέση µε ασθενείς χωρίς ΣΑΑΥ [338, 339]. Υψηλότερες τιµές C -αντιδρώσας 

πρωτεΐνης έχουν περιγραφεί σε παιδιά µε ΣΑΑΥ συγκριτικά µε υγιή παιδιά χωρίς 

ροχαλητό [340]. 

Το ΣΑΑΥ φαίνεται ότι έχει συνέπειες τόσο στην αρτηριακή πίεση όσο και 

στη δοµή και λειτουργία της καρδιάς. Παιδιά µε ροχαλητό και ∆ΑΥ ≥ 5 επεισόδια/ 

ώρα είχαν αυξηµένη µέση διαστολική πίεση συγκρινόµενα µε παιδιά χωρίς ροχαλητό. 

Επιπλέον, παιδιά µε πρωτοπαθές ροχαλητό (∆ΑΥ<1 επεισόδιο/ ώρα) έχουν 

υψηλότερη ηµερήσια συστολική και διαστολική πίεση συγκρινόµενα µε υγιή παιδιά 

χωρίς ροχαλητό [341]. Μελέτες έχουν επίσης δείξει ότι παιδιά µε ΣΑΑΥ εµφανίζουν 

αυξηµένη µεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης [342]. Τα παιδιά µε βαρύ σύνδροµο 

αποφρακτικής άπνοιας- υπόπνοιας είναι ενδεχόµενο να εµφανίσουν πνευµονική 

καρδία, προφανώς λόγω της επαναλαµβανόµενης υποξίας και υπερκαπνίας κατά τη 

διάρκεια του ύπνου [343, 344]. Η υπερηχοκαρδιογραφία και η ραδιοϊσοτοπική 

κοιλιογραφία καταδεικνύουν ελαττωµένο κλάσµα εξώθησης δεξιάς κοιλίας που 

βελτιώνεται µετά από αδενο-αµυγδαλεκτοµή [345, 346], ενώ το ΣΑΑΥ έχει 

συσχετισθεί µε αναδόµηση του κοιλιακού µυοκαρδίου και υπερτροφία που αφορά 

τόσο στη δεξιά όσο και την αριστερή κοιλία [109]. 

 Τέλος, η διαλείπουσα υποξία κατά τη διάρκεια της νύκτας µπορεί να επάγει 

την έκφραση του ICAM- 1 στα ενδοθηλιακά κύτταρα [319] αν και οι µέχρι στιγµής 

αναφορές στη βιβλιογραφία δεν καταδεικνύουν συσχέτιση των επιπέδων του ICAM- 

1 µε τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ [347]. Στην παρούσα µελέτη, δε διαπιστώθηκε διαφορά 
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στη συγκέντρωση του ICAM- 1 στις τρεις οµάδες παιδιών που παρουσίαζαν 

ροχαλητό. Φαίνεται πως ενώ στους ενήλικες µε ΣΑΑΥ τα αυξηµένα επίπεδα του 

ICAM- 1 εκφράζουν την επίµονη φλεγµονή του ενδοθηλίου [348, 349], στα παιδιά µε 

διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, αυτό δεν ανιχνεύεται. 

 Η επίδραση του ΣΑΑΥ κατά την παιδική ηλικία στη λειτουργία του 

ενδοθηλίου δεν είναι πλήρως διευκρινισµένη. Σε µελέτη του Ο’ Βrien και των 

συνεργατών [347], βρέθηκε θετική συσχέτιση ανάµεσα στα επίπεδα της Ρ- 

σελεκτίνης και της βαρύτητας του ΣΑΑΥ. Η Ρ- σελεκτίνη είναι µια γλυκοπρωτεΐνη 

που συµµετέχει στην προσκόλληση των ενδοθηλιακών κυττάρων. Αντιθέτως, στην 

ίδια µελέτη, τα επίπεδα του cICAM- 1 στον ορό παιδιών µε ΣΑΑΥ ήταν υψηλότερα 

µεν σε σχέση µε εκείνα των παιδιών χωρίς ροχαλητό, η διαφορά δε αυτή δεν 

παρέµεινε στατιστικά σηµαντική στην πολυπαραγοντική ανάλυση. ∆ε βρέθηκε 

δηλαδή συσχέτιση της συγκέντρωσης του cICAM- 1 µε τις παραµέτρους βαρύτητας 

του ΣΑΑΥ. Συνεπώς, φαίνεται πως τα επίπεδα του cICAM- 1 δεν επηρεάζονται από 

τη διαλείπουσα απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού κατά τη διάρκεια της νύκτας που 

συµβαίνει στο ΣΑΑΥ. Υπάρχει βέβαια και η πιθανότητα τα επίπεδα του cICAM- 1 να 

µην αντιπροσωπεύουν πλήρως την έκφραση του µορίου στα ενδοθηλιακά κύτταρα. 

 Σε ενήλικες µε ΣΑΑΥ, περιγράφεται διαφορά στα επίπεδα του  cICAM- 1 σε 

σχέση µε ενήλικες χωρίς ΣΑΑΥ. Το γεγονός αυτό έχει δύο πιθανές εξηγήσεις: α) η 

διάρκεια του συνδρόµου στα παιδιά είναι κατά πολλά χρόνια µικρότερη συγκριτικά 

µε τους ενήλικες και για το λόγο αυτό µπορεί να µην επηρεάζει τη λειτουργία των 

ενδοθηλιακών κυττάρων β) η διαλείπουσα νυχτερινή υποξία είναι πολύ σοβαρότερη 

στους ενήλικες σε σχέση µε τα παιδιά [285, 287, 347]. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/05/2024 18:42:02 EEST - 3.23.102.234



131 

 

 Από όλα τα παραπάνω συνάγονται τα εξής: 

• Σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στα επίπεδα του VEGF κατά την 

πρωινή έγερση και τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ σε παιδιά µε καθ’ έξιν 

ροχαλητό δε διαπιστώθηκε. Σε συµφωνία µε τα ευρήµατα σε µελέτες 

µε ενηλίκους, από την παρούσα διατριβή προκύπτει ότι ο VEGF δε 

διαδραµατίζει πάντοτε σηµαντικό παθοφυσιολογικό ρόλο στο ΣΑΑΥ 

κατά την παιδική ηλικία. 

• Τα παιδιά µε ΣΑΑΥ έχουν υψηλότερα επίπεδα ινωδογόνου σε σχέση 

µε τα άτοµα χωρίς ροχαλητό, παρότι δεν αναδείχθηκε σηµαντική 

συσχέτιση των επιπέδων αυτών µε τους δείκτες βαρύτητας του 

συνδρόµου αποφρακτικής άπνοιας- υπόπνοιας. Επίµονη αύξηση των 

συγκεντρώσεων ινωδογόνου για πολλά έτη σε παιδιά µε άπνοιες κατά 

τον ύπνο µπορεί να σχετίζεται µε αυξηµένη καρδιαγγειακή 

νοσηρότητα στην ενήλικη ζωή. 

• Τα επίπεδα του ICAM- 1 στον ορό παιδιών µε ΣΑΑΥ δε διαφέρουν 

σηµαντικά από τα αντίστοιχα επίπεδα ατόµων χωρίς ροχαλητό, όπως 

έχει διαπιστωθεί ότι ισχύει και σε µια δεύτερη παιδιατρική µελέτη η 

οποία πραγµατοποιήθηκε στις ΗΠΑ. 

Συνοπτικά, η διαλείπουσα νυκτερινή υποξία που συνοδεύει τη διαλείπουσα 

απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού στη διάρκεια του ύπνου έχει ποικίλη επίδραση 

στους µηχανισµούς φλεγµονής και αδιευκρίνιστες µέχρι σήµερα µακροπρόθεσµες 

συνέπειες στο καρδιαγγειακό σύστηµα. 
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