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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Ο όρος αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο (ΑΔΑΥ) περιγράφει 

ένα φάσμα διαταραχών της βατότητας του ανώτερου αεραγωγού στον ύπνο που 

μπορεί να ποικίλλει από το πρωτοπαθές ροχαλητό ως και την αποφρακτική υπνική 

άπνοια – υπόπνοια. Η αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο είναι συχνή 

διαταραχή στην παιδική ηλικία που μπορεί να επηρεάζει πάνω από το 10% του 

παιδικού πληθυσμού, ενώ είναι συχνότερη στις ηλικίες μεταξύ 2-6  ετών, όταν οι 

φαρυγγική και οι παρίσθμιες αμυγδαλές έχουν μεγάλο μέγεθος σε σχέση με τον αυλό 

του φάρυγγα. Το ροχαλητό είναι το χαρακτηριστικότερο σύμπτωμα της διαταραχής. 

Η αποφρακτική διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο χαρακτηρίζεται από 

επαναλαμβανόμενα επεισόδια απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού κατά την 

διάρκεια του ύπνου, τα οποία συνήθως καταλήγουν σε αποκορεσμό της 

οξυαιμοσφαιρίνης και ηλεκτροεγκεφαλογραφική αφύπνιση. 

Η παθογένεια της ΑΔΑΥ στα παιδιά είναι πολυπαραγοντική.  Ωστόσο η 

βασική διαταραχή είναι η αύξηση των αντιστάσεων του ανώτερου αεραγωγού που 

συνοδεύεται από εντονότερη σύσπαση του διαφράγματος και περισσότερο αρνητική 

πίεση από τη συνηθισμένη κατά την εισπνοή.  Το αποτέλεσμα είναι διαλείπουσα 

σύμπτωση των φαρυγγικών τοιχωμάτων στη διάρκεια του ύπνου όταν ο τόνος των 

διατεινόντων τον φάρυγγα μυών ελαττώνεται. Η υπερτροφία της φαρυγγικής και των 

παρίσθμιων αμυγδαλών αλλά και η χρόνια ρινίτιδα είναι τα κυριότερα αίτια αύξησης 

της αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού κατά την παιδική ηλικία. Η κλασική γνώση 

είναι ότι η ΑΔΑΥ στα παιδιά έχει τον υψηλότερο επιπολασμό στις ηλικίες 2-8 ετών 

επειδή τότε ο φαρυγγικός λεμφαδενικός ιστός αυξάνεται περιορίζοντας τον αυλό του 

ανώτερου αεραγωγού. 
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Τα αίτια της υπερτροφίας του λεμφαδενικού ιστού του φάρυγγα είναι 

άγνωστα.  Είναι ενδιαφέρον ότι παιδιά με ήπια διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο 

βελτιώνονται με τη χορήγηση κορτικοστεροειδών ενδορρινικά ή μοντελουκάστης 

από του στόματος, ευρήματα που συνηγορούν υπέρ της συμμετοχής ανοσολογικών 

μηχανισμών και μηχανισμών φλεγμονής στην υπερτροφία των αμυγδαλών και των 

αδενοειδών. Στόχος της παρούσας διατριβής είναι να διαλευκάνει το ρόλο του 

οξειδωτικού στρες και της σχετιζόμενης με αυτό χρόνιας φλεγμονής στην παθογένεια 

της υπερτροφίας του φαρυγγικού λεμφικού ιστού. 

Οφείλω να τονίσω ότι η περάτωση αυτής της διατριβής θα ήταν αδύνατη 

χωρίς την καίρια συμβολή των καθηγητών και συναδέλφων μου στους οποίους 

αισθάνομαι την ανάγκη να απευθύνω βαθιές ευχαριστίες. 

Πρωτίστως, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον Καθηγητή Πνευμονολογίας κ. 

Κωνσταντίνο Ι. Γουργουλιάνη, ο οποίος καθ΄ όλη τη διάρκεια της ερευνητικής μου 

προσπάθειας μου παρείχε αδιάλειπτη καθοδήγηση, υποστήριξη και ενθάρρυνση. 

Επίσης, ευχαριστίες οφείλω στον Καθηγητή Εντατικής Θεραπείας του 

Πανεπιστημίου Θεσσαλίας κ. Επαμεινώνδα Ζακυνθινό καθώς και στην 

Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Πνευμονολογίας  του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας κ. Ζωή 

Δανιήλ ως μέλη της Τριμελούς Επιτροπής για το θερμό τους ενδιαφέρον. 

Ιδιαίτερη μνεία θεωρώ ότι χρήζει να γίνει στην προσφορά του Επίκουρου 

Καθηγητή Παιδιατρικής-Παιδιατρικής Πνευμονολογίας του Πανεπιστημίου Αθηνών 

κ. Αθανασίου Καδίτη ως εμπνευστή του θέματος της διατριβής, καθοδηγητή του 

πειραματικού της μέρους καθώς και για την πολύτιμη βοήθειά του στη συγγραφή 

αυτού του κειμένου με τις εύστοχες παρατηρήσεις και υποδείξεις του. 
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Τέλος, δε θα ήθελα να παραλείψω να τονίσω την επίσης ανεκτίμητη βοήθεια 

που μου παρείχε ο Διευθυντής Παιδιατρικής ΕΣΥ κ. Εμμανουήλ Αλεξόπουλος ώστε 

να ξεπεραστούν όλες οι δυσκολίες του πειραματικού μέρους αυτής της μελέτης, όπως 

και του Επίκουρου Καθηγητή Ιατρικής Βιοχημείας του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας κ. 

Παναγιώτη Λιάκου για τη σημαντική συμβολή του στις αναλύσεις των δειγμάτων 

συμπυκνώματος εκπνεομένου αέρα. 
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Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών με επίδοση 9.1/10 (άριστα) 
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2011: Έπαινος καλύτερης ερευνητικής εργασίας στο 2
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ο
 Πανελλήνιο Συνέδριο 

Γενικής Ιατρικής για την ελεύθερη ανακοίνωση με τίτλο: «Παρουσίαση 
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Σχολής του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών για την άριστη 

επίδοση σε όλα τα μαθήματα της Περιγραφικής Ανατομικής (Σπλαγχνολογία-

Άσκηση-Κεντρικό Νευρικό Σύστημα) 

1998: Υποτροφία του Ιδρύματος Κρατικών Υποτροφιών για άριστη επίδοση στο 

πρώτο έτος σπουδών 

 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

Ιούνιος 2012- σήμερα: Ειδικευόμενη Παιδιατρικής στην Α΄ Παιδιατρική Κλινική του 

Πανεπιστημίου Αθηνών-Νοσοκομείο Παίδων «Η Αγία Σοφία» 

Ιανουάριος 2009- Δεκέμβριος 2009: Συνεργάτης της Παιδιατρικής Κλινικής του 
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Νοέμβριος 2006- Νοέμβριος 2008: Ειδικευόμενη Παιδιατρικής στην Παιδιατρική 
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Ιατρείο Αγίου Λαυρεντίου Μαγνησίας και πραγματοποίηση εφημεριών στο Κέντρο 

Υγείας Αργαλαστής Μαγνησίας 

Απρίλιος 2004- Ιούλιος 2004: Ιατρός Τρίμηνης Υποχρεωτικής Εκπαίδευσης στο 

Αχιλλοπούλειο Γενικό Νοσοκομείο Βόλου. 
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A.1 ΟΡΙΣΜΟΙ: ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ 

Ο όρος «Αποφρακτική Διαταραχή της Αναπνοής στον Ύπνο» (ΑΔΑΥ) 

αναφέρεται σε ένα ευρύ φάσμα κλινικών οντοτήτων που διαφέρουν ως προς τη 

βαρύτητά τους αλλά που ωστόσο έχουν ως κοινά χαρακτηριστικά την παρουσία  

«ροχαλητού» και αυξημένου έργου αναπνοής σαν συνέπεια της διαταραχής της 

βατότητας του ανώτερου αεραγωγού στον ύπνο.
1
  Η ΑΔΑΥ περιγράφηκε ως 

ξεχωριστή κλινική οντότητα το 1880 από τον McKenzie
2
  ενώ περίπου έναν αιώνα 

αργότερα οι Guilleminault και συνεργάτες
3
 μελέτησαν για πρώτη φορά την παρουσία 

της ΑΔΑΥ σε σειρά παιδιατρικών ασθενών.  

Στον προαναφερθέντα όρο περιλαμβάνονται με σειρά αυξανόμενης βαρύτητας 

τα παρακάτω κλινικά σύνδρομα: 

 Πρωτοπαθές ροχαλητό (Primary snoring):  Ορίζεται η παρουσία ροχαλητού 

χωρίς συνοδά φαινόμενα άπνοιας, υπόπνοιας, υποξαιμίας, υπερκαπνίας ή 

ηλεκτροεγκεφαλογραφικών αφυπνίσεων όπως ελέγχονται κατά την 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου.  Στην ελληνική γλώσσα ως «ροχαλητό»  

ορίζεται  «η θορυβώδης αναπνοή κοιμωμένου ατόμου» είναι δηλαδή ο 

εισπνευστικός ήχος που παράγεται από τις δονήσεις της σταφυλής, της μαλακής 

υπερώας, της γλώσσας και εν γένει των μαλακών μορίων που απαρτίζουν την 

είσοδο του στοματοφάρυγγα.  Ο παραπάνω ορισμός δεν αναφέρεται στη 

συχνότητά του συμπτώματος με αποτέλεσμα να θεωρείται ως κλινικά σημαντικό 

όταν αναγνωρίζεται τουλάχιστο 1 νύχτα εβδομαδιαίως κατά κάποιους 

συγγραφείς, ενώ κατά άλλους συγγραφείς  3 νύχτες τουλάχιστο, ή και κάθε βράδυ 

(το ονομαζόμενο «καθ΄έξιν ροχαλητό»)
4
.  Το πρωτοπαθές ροχαλητό τυπικά 

θεωρείται η καλοηθέστερη μορφή της ΑΔΑΥ χωρίς καρδιαγγειακές ή 
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νευροαναπτυξιακές επιπτώσεις, όμως νεότερα βιβλιογραφικά δεδομένα 

αμφισβητούν την παραπάνω άποψη.
1, 5

 

 Σύνδρομο αντίστασης ανώτερου αεραγωγού (Upper airway resistance 

syndrome/ UARS):  Στα παιδιά πρωτοπεριγράφηκε από τους Guilleminault και 

συνεργάτες. 
6
  Χαρακτηρίζεται από προοδευτικά αρνητικότερες ενδοθωρακικές 

πιέσεις κατά την εισπνοή που οδηγούν σε συχνές και επανειλημμένες 

ηλεκτροεγκεφαλογραφικές αφυπνίσεις με κατακερματισμό του ύπνου χωρίς την 

ανάδειξη απνοιών, υποπνοιών ή αποκορεσμών της οξυαιμοσφαιρίνης κατά την 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου.  Οι αφυπνίσεις αυτές ονομάζονται «Αφυπνίσεις 

οφειλόμενες σε αναπνευστική προσπάθεια» (Respiratory Effort- Related Arousals/ 

RERAs) και θεωρούνται υπεύθυνες για την αυξημένη υπνηλία κατά τη διάρκεια 

της ημέρας σε ενήλικες ασθενείς.
7
  Για τη διάγνωση του συνδρόμου εξίσου 

αξιόπιστες μέθοδοι είναι είτε η μέτρηση της ενδοθωρακικής πίεσης με οισοφαγικό 

καθετήρα είτε η λιγότερο επεμβατική μέθοδος της μέτρησης ρινικής πίεσης με 

ρινική κάνουλα.
8
 

 Αποφρακτικός κυψελιδικός υποαερισμός (Obstructive alveolar 

hypoventilation):  Χαρακτηρίζεται από την παρουσία ροχαλητού, σταθερά 

αυξημένου έργου αναπνοής, υπερκαπνίας με ή χωρίς αποκορεσμό της 

οξυαιμοσφαιρίνης χωρίς συνοδό άπνοια, υπόπνοια ή αναπνευστικής αιτιολογίας 

αφύπνιση κατά την πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου.  H μερική πίεση του 

εκπνεόμενου διοξειδίου του άνθρακα κατά το τελευταίο 1/5 της εκπνοής 

(τελοεκπνευστικό CO2/ PETCO2) όπως αυτή μετράται με αισθητήρες στη μύτη και 

το στόμα θεωρείται ότι αντιπροσωπεύει το εκάστοτε επίπεδο διοξειδίου του 

άνθρακα στις κυψελίδες και κατά συνέπεια τον πνευμονικό αερισμό.
9, 10
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 Σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας ύπνου (ΣΑΑΥ/Obstructive sleep apnea/ 

OSA):  Πρόκειται για διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο η οποία χαρακτηρίζεται 

από παρατεταμένη μερική (αποφρακτική υπόπνοια) ή/και διαλείπουσα πλήρη 

απόφραξη (αποφρακτική άπνοια) του ανώτερου αεραγωγού και η οποία 

διαταράσσει το φυσιολογικό αερισμό κατά τη διάρκεια του ύπνου καθώς και τη 

φυσιολογική αρχιτεκτονική του ύπνου.
9
 

Παρά την προσπάθεια ταξινόμησης του φάσματος των αποφρακτικών 

διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο δεν υπάρχει σαφής ομοφωνία μεταξύ των 

μελετητών ως προς τους παραπάνω ορισμούς.  Επίσης δεν υπάρχουν διεθνώς 

αποδεκτά κριτήρια για την κατάταξη των ασθενών στις λιγότερο σαφώς 

καθορισμένες εκφάνσεις της ΑΔΑΥ όπως το σύνδρομο αντίστασης του ανώτερου 

αεραγωγού ή ο αποφρακτικός κυψελιδικός υποαερισμός.  Είναι ενδεικτικό ότι στην 

πρόσφατη Διεθνή Ταξινόμηση των Διαταραχών του Ύπνου (International 

Classification of Sleep Disorders) όπως και στον ορισμό της Αμερικανικής 

Πνευμονολογικής Εταιρείας (American Thoracic Society) για την αποφρακτική άπνοια 

του ύπνου ενσωματώνεται η κλινική οντότητα του αποφρακτικού κυψελιδικού 

υποαερισμού.  Ενδεικτικά παρατίθενται τα προτεινόμενα από τους Dayyat et al  

κριτήρια για τις παραπάνω διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο (Πίνακας 1). 
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 ΟΑΗΙ  

(ανά ώρα 

ύπνου) 

Ελάχιστο 

SpO2 (%) 

PETCO2 

>50mmHg 

(% ύπνου) 

RAI  

(ανά ώρα 

ύπνου) 

Φυσιολογικό =1 >94 <10 <1 

Πρωτοπαθές ροχαλητό =1 >94 <10 <2 

Σύνδρομο αντίστασης 

ανώτερου αεραγωγού 

=2 >92 10-15 =2 

Αποφρακτικός 

κυψελιδικός 

υποαερισμός 

=2 >92 >20 =2 

Αποφρακτική 

άπνοια ύπνου 

Ήπια 2-5 88-92 10-15 2-5 

Μέτρια  5-10 80-88 15-20 5-8 

Σοβαρή >10 <80 >20 >8 

 

Πίνακας 1. Προτεινόμενη ταξινόμηση και κριτήρια της παιδικής ΑΔΑΥ.  

Dayyat E., Kheirandish-Gozal L., Gozal D. Childhood Obstructive Sleep Apnea: 

One or Two Distinct Disease Entities? Sleep Med Clin. 2007;2(3):443 

ΟAHI (obstructive apnea/hypopnea index)- δείκτης αποφρακτικής άπνοιας/ 

υπόπνοιας, SpO2- κορεσμός οξυαιμοσφαιρίνης, PETCO2 (end tidal carbon dioxide)- 

μερική πίεση τελοεκπνευστικού διοξειδίου άνθρακα, RAI (respiratory arousal 

index)- δείκτης αναπνευστικών αφυπνίσεων 
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Α.2 ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Τα δεδομένα που υπάρχουν σήμερα για τη συχνότητα της ΑΔΑΥ στην 

παιδική ηλικία παρουσιάζουν σημαντικές αποκλίσεις μεταξύ τους.  Η συχνότητα του 

«καθ΄έξιν» ροχαλητού ποικίλλει από 2,5 έως 6% στις διάφορες μελέτες ενώ η 

συχνότητα του πρωτοπαθούς ροχαλητού υπολογίζεται από 3,2 έως 34,5%.  

Αντίστοιχα, η αναφερόμενη συχνότητα του ΣΑΑΥ κυμαίνεται από 0,1 έως 13%, 

αλλά από τους περισσότερους ερευνητές τοποθετείται μεταξύ 1-4%.
11-21

  Οι 

μεθοδολογικοί περιορισμοί που υπάρχουν αφορούν: 1) την έννοια του ροχαλητού σε 

διαφορετικές γλώσσες, 2) το ότι η συχνότητα του ροχαλητού περιγράφεται 

ακριβέστερα σε μελέτες παιδιών που κοιμούνται μαζί με τους γονείς,
17, 22

  3) την 

ποικιλία έκφρασης της συχνότητας του ροχαλητού καθώς άλλες μελέτες 

χρησιμοποιούν απόλυτο αριθμό νυχτών με ροχαλητό (που διαφέρει μεταξύ των 

μελετών) και άλλες χρονικό επιρρηματικό προσδιορισμό της συχνότητας του 

ροχαλητού (ποτέ/ σπάνια/ συχνά/ σχεδόν πάντα/ πάντα).  Στη Θεσσαλία, σε μελέτη 

που έγινε σε 3680 παιδιά ηλικίας 1-18 ετών η συχνότητα του «καθ’ έξιν» ροχαλητού 

υπολογίστηκε σε 4,2%.
23

  

Ανάλογες δυσκολίες απαντώνται και κατά τον προσδιορισμό της συχνότητας 

του ΣΑΑΥ: 1) Σε πολλές μελέτες τα παιδιά δεν υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική 

μελέτη ύπνου αλλά η διάγνωση του ΣΑΑΥ τέθηκε με βάση ερωτηματολόγια που 

διέφεραν μεταξύ τους
24

.  2) Υπάρχουν μεθοδολογικές διαφορές κατά τη διενέργεια 

και κατά την ερμηνεία των δεδομένων της πολυκαταγραφικής μελέτης.  3) Επειδή το 

κριτήριο για να υποβληθεί ένα παιδί σε πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου είναι η 

παρουσία ροχαλητού, η διαταραχή υποδιαγιγνώσκεται σε εκείνα τα παιδιά με ΣΑΑΥ 

στων οποίων οι γονείς δεν περιγράφουν την παρουσία του συμπτώματος και άρα η 

συχνότητα του ΣΑΑΥ υποεκτιμάται
25

.  4) Τέλος, σε πολλές μελέτες δε μετρήθηκαν 
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παράμετροι όπως η ρινική πίεση και το τελοεκπνευστικό διοξείδιο του άνθρακα με 

αποτέλεσμα να υποδιαγιγνώσκονται παιδιά με σύνδρομο αντίστασης αεραγωγού ή 

αποφρακτικό υποαερισμό.  Στην προαναφερθείσα επιδημιολογική μελέτη από τη 

Θεσσαλία η συχνότητα του ΣΑΑΥ υπολογίζεται σε 4,3%.
23

 

Αναφορικά με τους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση της παιδικής 

ΑΔΑΥ, τα αγόρια φαίνεται ότι προσβάλλονται με συχνότητα 50%- 100% μεγαλύτερη 

σε σχέση με τα κορίτσια.
26-28

 Η διαφορά συχνότητας αυξάνεται ανάλογα με την 

ηλικία και για το λογο αυτό οι ορμονικές μεταβολές κατά την εφηβεία να θεωρούνται 

εν μέρει υπεύθυνες για τη διαφορετική επίπτωση της ΑΔΑΥ στα δύο φύλα.  Από τη 

μελέτη αναφοράς στην Κεντρική Ελλάδα προκύπτει ότι το άρρεν φύλο σχετίζεται με 

150% μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης ΑΔΑΥ σε σχέση με τα θήλεα.
23

 

Νεότερα δεδομένα καταρρίπτουν την κρατούσα αντίληψη ότι η ΑΔΑΥ είναι 

συχνότερη στην προσχολική ηλικία οπότε οι παρίσθμιες και η φαρυγγική αμυγδαλή 

είναι μεγαλύτερες.
29-32

  Πρόσφατα επιδημιολογικά δεδομένα
15, 19, 33

 μεταξύ των 

οποίων και η μελέτη αναφοράς από τη Θεσσαλία
23

 επιβεβαιώνουν την απουσία 

επιδημιολογικής συσχέτισης μεταξύ ηλικίας και ΑΔΑΥ.  Σημαντική θεωρείται επίσης 

η σχέση μεταξύ ΑΔΑΥ και σωματικού βάρους η οποία μάλιστα φαίνεται να είναι 

δοσοεξαρτώμενη
16, 34, 35

 καθώς ο κίνδυνος εμφάνισης της διαταραχής μεγαλώνει με 

την αύξηση του σωματικού βάρους ειδικά σε παιδιά μεγαλύτερης ηλικίας.
36

 

Πρόσφατα, ποικίλλοι περιβαλλοντικοί αλλά και κληρονομικοί παράγοντες 

όπως  το παθητικό κάπνισμα
23

, το θετικό οικογενειακό ιστορικό ροχαλητού
16

 και η 

ύπαρξη ατοπικής προδιάθεσης
37

 ενοχοποιούνται για την εμφάνιση της ΑΔΑΥ στα 

παιδιά.  Μεταξύ των παραπάνω παραμέτρων ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει η 

σχέση μεταξύ άσθματος ή/και υποτροπιαζόντων επεισοδίων συριγμού κατά την 
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προσχολική ηλικία. Η σχέση αυτή τεκμηριώνεται από πολλές μελέτες, φαίνεται να 

είναι αμφίδρομη και πιθανώς  ερμηνεύει μέρος της παθογένεσης του συνδρόμου.
38

 

 

Α.3 ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΑΝΩΤΕΡΟΥ ΑΕΡΑΓΩΓΟΥ 

i. Φυσιολογικά παιδιά 

Ο ανώτερος αεραγωγός αποτελείται από 3 τμήματα: α) το ρινοφάρυγγα ο 

οποίος βρίσκεται πάνω από επίπεδο της μαλθακής υπερώας και επεκτείνεται προς τα 

επάνω μέχρι τη φαρυγγική αμυγδαλή, β) το στοματοφάρυγγα ο οποίος βρίσκεται 

μεταξύ μαλθακής υπερώας και λάρυγγα, επικοινωνεί προς τα πρόσω με τη στοματική 

κοιλότητα και υποδιαιρείται στην οπισθοϋπερώια (αφοριζόμενη από τη σκληρή 

υπερώα και το πρόσθιο τμήμα της μαλθακής) και την οπισθογλωσσική περιοχή 

(αφοριζόμενη από το κεφαλικό όριο της μαλθακής υπερώας έως την κορυφή της 

επιγλωττίδας) και γ) τον υποφάρυγγα ο οποίος βρίσκεται οπισθοπλάγια σε σχέση με 

το λάρυγγα και επικοινωνεί με αυτόν μέσω της ευσταχιανής σάλπιγγας.  Στα βρέφη 

και μικρά παιδιά ο στοματοφάρυγγας αποτελείται κυρίως από την οπισθοϋπερώια 

περιοχή.  Το πρόσθιο τοίχωμα του στοματοφάρυγγα αποτελείται από τη γλώσσα και 

τη μαλθακή υπερώα και το οπίσθιο από τον άνω, μέσο και κάτω συστέλλοντα μυ.  Τα 

πλάγια τοιχώματά του αποτελούνται από διάφορα μαλακά μόρια όπως μύες 

(υογλωσσικός, στυλογλωσσικός,στυλοϋοειδής, στυλοφαρυγγικός, 

υπερωιογλωσσικός, υπερωιοφαρυγγικός και τα πλάγια τμήματα των συστελλόντων 

μυών), λεμφικό ιστό (παρίσθμια αμυγδαλή) και λιπώδη ιστό (πλάγια παραφαρυγγικά 

λιπώδη στρώματα).
39

  Όλες οι ανωτέρω ανατομικές δομές υποστηρίζονται από τα 

οστά του σπλαχνικού κρανίου δηλαδή την άνω και κάτω γνάθο και το υοειδές οστό. 

Κατά τη γέννηση το πρόσωπο έχει το 40% του ενήλικου μεγέθους, φθάνει το 

65% στα 3 έτη και ολοκληρώνεται η διάπλασή του στην εφηβεία.  Η αύξησή του 
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επηρεάζεται από γενετικούς
40

 όσο και από περιβαλλοντικούς παράγοντες όπως η οδός 

της αναπνοής (ρινική ή στοματική).  Σε ότι αφορά τη σχετική αύξηση των μαλακών 

μορίων ως προς τις οστέινες δομές, τα δεδομένα από την κλασική προοπτική μελέτη 

των Jeans και συνεργατών με βάση κεφαλομετρικά δεδομένα από πλάγιες 

ακτινογραφίες ρινοφάρυγγα σε φυσιολογικά παιδιά έδειξαν ότι κατά την περίοδο 

μεταξύ του τρίτου και πέμπτου έτους ζωής τα μαλακά μόρια αυξάνονται γρηγορότερα 

από τις κρανιακές δομές με αποτέλεσμα τη στένωση του αεραγωγού.
39

  Μετά την 

ηλικία αυτή, φαίνεται πως ο σκελετός του προσώπου συνεχίζει να αυξάνεται και σε 

συνδυασμό με τη στασιμότητα του όγκου των μαλακών μορίων συμβάλλει στη 

μετέπειτα αύξηση του μεγέθους του αεραγωγού.  Τελικά με την προεφηβική ώση της 

σωματικής αύξησης που ξεκινά στα 9 έτη στα κορίτσια και τα 10 στα αγόρια, το 

μέγεθος του ρινοφάρυγγα διαφέρει σημαντικά στα δύο φύλα μετά το 13 έτος.
39

 

Σημαντικός αριθμός μελετών αποδεικνύουν πως ο φαρυγγικός λεμφικός ιστός 

αυξάνεται δυσανάλογα σε σχέση με τις πέριξ σταθερές δομές καθώς από την 

τρισδιάστατη αναπαράσταση του αεραγωγού από εικόνες MRI προέκυψε ότι η 

περιοχή του ανώτερου αεραγωγού με τη μικρότερη διατομή βρίσκεται εκεί όπου η 

φαρυγγική και παρίσθμια αμυγδαλή επικαλύπτονται.
41

  Ο αδενοειδο/ρινοφαρυγγικός 

δείκτης υπολογιζόμενος από πλάγιες ακτινογραφίες τραχήλου, ως μέτρο του 

τμήματος του ρινοφάρυγγα που καταλαμβάνει η φαρυγγική αμυγδαλή, έχει τη 

μέγιστη τιμή του στα 4,5 έτη, ελαττωνεται σταδιακά ως τα 12,5 και στη συνέχεια 

μέχρι τα 15 έτη παρουσιάζει απότομη πτώση.
42

  Τα ευρήματα αυτά επιβεβαιώνονται 

και από ελληνική μελέτη στην οποία διαπιστώθηκε ότι οι παρίσθμιες αμυγδαλές είναι 

μεγαλύτερες στα φυσιολογικά παιδιά ηλικίας 2-7 ετών.
43

 

Σε άμεση αντίθεση με τα παραπάνω έρχονται τα συμπεράσματα της 

περιγραφικής μελέτης  των Arens και συνεργατών οι οποίοι με MRI μέτρησαν τις 
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διαστάσεις του σπλαγχνικού κρανίου σε φυσιολογικά παιδιά διαφόρων ηλικιών από 1 

έως 11 ετών και συμπέραναν ότι το σπλαγχνικό κρανίο μεγαλώνει συμμετρικά σε 

σχέση με τα μαλακά μόρια του ανώτερου αεραγωγού.
44

 

ii. Παιδιά με ΑΔΑΥ 

Υπάρχει σωρεία μελετών μεθοδολογικά ετερογενών που συγκλίνουν υπέρ της 

παρουσίας ενός στενότερου αεραγωγού στα παιδιά με ΣΑΑΥ σε σχέση με τα υγιή.  

Είναι ωστόσο αξιοσημείωτο πως δεν έχουν δημοσιευθεί συγκριτικά δεδομένα για την 

ομάδα των παιδιών με πρωτοπαθές ροχαλητό.  Έχουν γίνει διάφορες προσπάθειες 

προκειμένου να διευκρινιστεί ποιά από τα δομικά συστατικά του ανώτερου 

αεραγωγού διαμορφώνουν ένα μικρής διαμέτρου αεραγωγό. 

Με την εξαίρεση γνωστών κρανιοπροσωπικών ανωμαλιών και συνδρόμων δεν 

έχουν διαπιστωθεί σημαντικές διαφορές στις διαστάσεις των οστών της άνω και κάτω 

γνάθου μεταξύ παιδιών με ΣΑΑΥ και υγιών.
45

  Ωστόσο, από πλήθος μελετών 

προκύπτει πως τα παιδιά με ΣΑΑΥ έχουν κοινά μορφολογικά χαρακτηριστικά στο 

κρανίο τους ( π.χ.  οπίσθια θέση κάτω γνάθου, στενότερη κάτω γνάθο, μακρύτερο 

πρόσωπο), είτε ως συνέπεια της αναδιαμόρφωσης που προκαλούν η υπερτροφία του 

φαρυγγικού λεμφικού ιστού και η μακρόχρονη στοματική αναπνοή είτε 

πρωτογενώς.
6, 46-51

  Οι ανωμαλίες αυτές μάλιστα αναστρέφονται σημαντικά μετά 

αδενοτομή/ αμυγδαλεκτομή.
52

 

Από τα μαλακά μόρια του ανώτερου αεραγωγού, δεν έχουν διαπιστωθεί 

διαφορές ως προς το μέγεθος της γλώσσας των παιδιών με ΣΑΑΥ σε σχέση με τα 

φυσιολογικά, αλλά η μαλθακή υπερώα είναι κατά 30% μεγαλύτερη.
45

  Μηχανισμοί 

σχετιζόμενοι με τοπική εξοίδηση είτε λόγω μηχανικής κάκωσης από τις δονήσεις του 

ροχαλητού
53

 είτε λόγω της επίδρασης νευροτροφινών που εκκρίνονται εξαιτίας 

αναπνευστικών ιών κατά τη νεαρή ηλικία
54

 πιθανόν εξηγούν αυτή τη διαφορά.  Η 
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επιδημιολογική συσχέτιση μεταξύ αλλεργικής ρινίτιδας και ΑΔΑΥ στα παιδιά 

αποτελεί ένα επιπρόσθετο παθοφυσιολογικό μηχανισμό αύξησης της αντίστασης του 

ανώτερου αεραγωγού μέσω του οιδήματος του ρινικού βλεννογόνου και της ρινικής 

απόφραξης που προκαλεί.
37, 55-58

 

Πολύ σημαντικό ρόλο στον περιορισμό του εύρους του ανώτερου αεραγωγού 

διαδραματίζει η περίσσεια λίπους σε μυς και ιστούς που τον περιβάλλουν.
59

  Η 

παχυσαρκία αυξάνει κατά 4,5 φορές τον κίνδυνο για ΣΑΑΥ
16

, είναι προγνωστικός 

δείκτης της βαρύτητάς του
60

 ενώ η συχνότητα του ροχαλητού αυξάνει παράλληλα με 

το δείκτη μάζας σώματος (ΒΜΙ).
19, 37, 61, 62

  Ακόμα και επί απουσίας συμπτωμάτων 

ΣΑΑΥ, σε πληθυσμό παχύσαρκων παιδιών και εφήβων το ποσοστό των παθολογικών 

πολυκαταγραφικών μελετών ύπνου ανέρχεται σε 46%, με το 27% να εμφανίζει 

μέτρια έως σοβαρή διαταραχή.
63

  Επιπλέον, η διαταραχή της μηχανικής του 

θωρακικού κλωβού και η ελάττωση των πνευμονικών όγκων επιδεινώνουν περαιτέρω 

την αναπνευστική λειτουργία.
64

  Η βαρύτητα του ρόλου της παχυσαρκίας στην 

αύξηση της αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού αναδεικνύεται ακόμη από το ότι 

παχύσαρκα παιδιά με άπνοια έχουν μικρότερο βαθμό υπερτροφίας των αμυγδαλών 

συγκριτικά με παιδιά φυσιολογικού βάρους και ΣΑΑΥ της ίδιας βαρύτητας.
65

  Αξίζει 

να σημειωθεί ότι η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένη επίπτωση υπολειμματικής 

νόσου μετά την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή.
66-68

  Από μελέτη στο Ν. Παίδων «Αγία 

Σοφία» προκύπτει ότι  παιδιά που κατά το δεύτερο έτος ζωής έχουν υπερτροφικές 

αμυγδαλές παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο επιμονής της υπερτροφίας και κατά τη 

σχολική ηλικία.
43

 

Μολονότι η υπερτροφία των αμυγδαλών και οι αδενοειδείς εκβλαστήσεις 

παίζουν πρωταρχικό ρόλο στην παθογένεια της ΑΔΑΥ και η αδενοτομή/ 

αμυγδαλεκτομή αποτελεί τη συνιστώμενη θεραπευτική παρέμβαση
69

, εντούτοις η 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



30 

 

υπερτροφία αποτελεί μία μόνο από τις πολλές συνιστώσες του ΣΑΑΥ.   Έτσι, ένα 10-

25% των ασθενών  παρουσιάζει υπολειμματική νόσο μετά το χειρουργείο
68, 70-72

 ενώ 

ο βαθμός υπερτροφίας του φαρυγγικού λεμφικού ιστού δε σχετίζεται με τη βαρύτητα 

του συνδρόμου.
25, 60

 

Η παραμονή υπολειμματικής νόσου μετεγχειρητικά είναι ιδιαίτερα συχνή στα 

μεγαλύτερα παιδιά
67

 και στα παιδιά με σοβαρό ΣΑΑΥ
67, 72

 ανεξάρτητα του 

σωματικού βάρους.  Το μετεγχειρητικό αυτό εύρημα ανέδειξε την πιθανή επίδραση 

του χρόνιου ΣΑΑΥ  και της στοματικής αναπνοής στην αναδιαμόρφωση του 

σπλαχνικού κρανίου.
73-76

  Οι Hultcrantz και συνεργάτες υποστηρίζουν ότι όσο 

νωρίτερα επεμβεί κανείς θεραπευτικά - και κατά προτίμηση πριν το 6
ο
 έτος ζωής  

τόσο περισσότερο αυξάνονται οι πιθανότητες αποκατάστασης μιας ομαλής 

οδοντοφατνιακής ανάπτυξης.
77

 

Πρόκληση ωστόσο παραμένει η διαλεύκανση των μηχανισμών οι οποίοι 

οδηγούν στην υπέρμετρη αύξηση του φαρυγγικού λεμφικού ιστού στα παιδιά με 

ΣΑΑΥ.  Όλα τα δεδομένα συγκλίνουν υπέρ της ενεργοποίησης μηχανισμών 

φλεγμονής.
78

  Η επιστράτευση φλεγμονωδών μηχανισμών αποδεικνύεται από την 

αυξημένη συγκέντρωση λευκοτριενίων στο συμπύκνωμα εκπνεομένου αέρα
79

, το 

φαρυγγικό λεμφικό ιστό
80

 και τα ούρα
81

 παιδιών με ΣΑΑΥ.  Η αποτελεσματικότητα 

των ενδορρινικά χορηγούμενων κορτικοστεροειδών
82-84

 και ανταγωνιστών των 

υποδοχέων λευκοτριενίων
80, 85, 86

 στην υποστροφή του φαρυγγικού λεμφικού ιστού 

υπογραμμίζουν τη σημασία του ρόλου της φλεγμονής σε αυτή τη διεργασία.
80, 87-89

  

Οι συνθήκες διαλείπουσας υποξίας μέσω της απελευθέρωσης ελευθέρων ριζών και 

ενεργοποίησης γονιδίων υπεύθυνων για τη σύνθεση κυτταροκινών πιθανώς προάγουν 

τη σύνθεση κυστεϊνυλικών λευκοτριενίων στον ανώτερο αεραγωγό.  
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Βασιζόμενοι στις παραπάνω διαπιστώσεις, διάφοροι ερευνητές έχουν 

ασχοληθεί με το ρόλο της έκθεσης των παιδιών αυτών από τη βρεφική ακόμα ηλικία 

σε ιούς που προσβάλουν το κατώτερο αναπνευστικό.  Ο αναπνευστικός συγκυτιακός 

ιός  (Respiratory Syncytial Virus / RSV) είναι ένα από τα αίτια ιογενούς 

βρογχόσπασμου στη νεαρή ηλικία.
90

  Ο ιός ασκεί νευροανοσοτροποποιητική δράση 

στο κατώτερο αναπνευστικό μέσω της οδού της ουσίας Ρ/υποδοχέα νευροκινίνης 1  

και του ΝGF (Nerve Growth Factor)/ υποδοχέα τυροσινικής κινάσης Α.
91, 92

 

Προκαλούνται δηλαδή μέσω των παραπάνω νευροτροφινών αλλαγές στην κατανομή 

και λειτουργία των αισθητικών νεύρων οι οποίες προάγουν μια υπέρμετρη 

φλεγμονώδη αντίδραση στο λεμφικό ιστό του βρογχικού δένδρου που ενδεχομένως 

επιμένει για μεγάλο χρονικό διάστημα μετά την κάθαρση του ιού από το 

αναπνευστικό σύστημα.
91, 93, 94

  Επιπλέον, ο RSV αυξάνει τη σύνθεση των 

λευκοτριενίων συντηρώντας τη φλεγμονή στον αεραγωγό.
95

  Αφού λοιπόν οι 

αναπνευστικοί ιοί πολλαπλασιάζονται κατά κύριο λόγο στο λεμφικό ιστό του 

φάρυγγα
96

, η αυξημένη έκφραση νευροτροφινών
54

 και λευκοτριενίων σε δείγματα 

αδενοειδών και αμυγδαλών από παιδιά με ΣΑΑΥ θα μπορούσε να είναι αποτέλεσμα 

της δικής τους επίδρασης, προάγοντας έτσι την υπερτροφία τους.  Η άποψη αυτή 

υποστηρίζεται από την επιδημιολογική συσχέτιση μεταξύ ιστορικού λοίμωξης από 

RSV, ΑΔΑΥ και υπερτροφικών αμυγδαλών.
97, 98

  Εκτός από τον αναπνευστικό 

συγκυτιακό ιό, υπάρχουν ενδείξεις πως και οι ρινοϊοί συμμετέχουν στην υπερτροφία 

του φαρυγγικού λεμφικού ιστού μέσω μηχανισμών που σχετίζονται με τον ICAM-1 

(Intercellular Adhesion Molecule 1) και αυξάνουν την ατοπική προδιάθεση.
99

  Έτσι 

παιδιά με αλλεργική ρινίτιδα των οποίων ο φαρυγγικός λεμφικός ιστός εκτίθεται 

αδιαλείπτως σε ηωσινοφιλικές κατιονικές πρωτεΐνες και άλλους διαμεσολαβητές της 
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φλεγμονής παρουσιάζουν συχνότερα αδενοειδείς εκβλαστήσεις σε σχέση με μη 

αλλεργικά παιδιά.
100

 

 

Α.4 ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΩΤΕΡΟΥ ΑΕΡΑΓΩΓΟΥ 

i. Φυσιολογικά παιδιά 

Η δομή και ο νευρωνικός έλεγχος του ανώτερου αεραγωγού έχουν εξελιχθεί 

έτσι ώστε να εξυπηρετούνται η αναπνοή, η κατάποση και η ομιλία.  Για την επίτευξη 

αυτών των λειτουργιών ο ανώτερος αεραγωγός έχει την τάση να συμπίπτει.  Κατά την 

εγρήγορση, η σύμπτωση των τοιχωμάτων του αποτρέπεται μέσω της αύξησης του 

νευρομυϊκού τόνου του.
101

  Κατά τον ύπνο ο μηχανισμός αυτός δεν είναι αρκετά 

ενεργός, προδιαθέτωντας έτσι τον αεραγωγό σε απόφραξη
102

, φαινόμενο ιδιαίτερα 

έντονο κατά τον ύπνο REM σε σχέση με τον ύπνο NREM.
103

  Έτσι μολονότι τα 

βρέφη και τα παιδιά διαθέτουν αεραγωγό μικρότερο σε εύρος σε σχέση με τους 

ενήλικες, τελικά παρουσιάζουν μικρότερη τάση για σύμπτωση των τοιχωμάτων του 

εξαιτίας αφενός του ελέγχου του κέντρου της αναπνοής και αφετέρου της ρύθμισης 

του νευρομυϊκού τόνου του φάρυγγα.
104-106

 

Η ευαισθησία του αναπνευστικού κέντρου σε υποξικά και υπερκαπνικά 

ερεθίσματα παραμένει σταθερή κατά τον ύπνο και την εγρήγορση και είναι 

μεγαλύτερη στα παιδιά σε σχέση με τους ενήλικες.  Συνεπώς οι όποιες μεταβολές του 

κυψελιδικού αερισμού στον ύπνο σχετίζονται αποκλειστικά με αύξηση της 

αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού.
39, 107

 

Ο μυϊκός τόνος του ανώτερου αεραγωγού καθορίζεται με βάση τις 

πληροφορίες που συλλέγονται από χημειοϋποδοχείς και αφορούν τυχόν υποξαιμία ή 

υπερκαπνία και από μηχανοϋποδοχείς που ανιχνεύουν αρνητικές ενδοαυλικές πιέσεις. 

Με την έναρξη του ύπνου η αντίσταση του ανώτερου αεραγωγού αυξάνεται ενώ ο 
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κατά λεπτό αερισμός μειώνεται με αποτέλεσμα αύξηση του αναπνευστικού έργου και 

πολύ αρνητικές ενδοαυλικές πιέσεις.  Οι πιέσεις αυτές αντανακλαστικά ενεργοποιούν 

τους διατείνοντες το φάρυγγα μύες με στόχο τη διατήρηση της εισπνευστικής ροής 

αέρα σε συνδυασμό με την αύξηση του χρόνου της εισπνοής.
108, 109

 

Η ανάγκη κινητοποίησης νευρομυϊκών αντανακλαστικών δεν είναι η ίδια για 

όλα τα στάδια του ύπνου.  Έτσι κατά τη μετάβαση από την εγρήγορση στο στάδιο Ν2 

και στη συνεχεια Ν3 του ύπνου η ηλεκτρομυογραφική δραστηριότητα του 

γενειογλωσσικού μυός φυσιολογικά ελαττώνεται χωρίς να υπάρχει ανάγκη για 

αντιρροπιστική δραστηριοποίησή του.
110

  Εάν ωστόσο συμβεί αιφνίδια πτώση της 

πίεσης στον ανώτερο αεραγωγό, εντός διαστήματος 3-5 αναπνοών η δραστηριότητα 

του γενειογλωσσικού μυός αυξάνεται ώστε να διατηρηθεί η ροή του αέρα.
111, 112

  Στο 

στάδιο REM του ύπνου επέρχεται περαιτέρω μείωση του τόνου των μυών του 

ανώτερου αεραγωγού,
103

 που όμως δεν είναι ικανή να προκαλέσει τη σύμπτωση των 

τοιχωμάτων του ενώ επιπλέον λειτουργούν στο ακέραιο οι αντανακλαστικοί 

μηχανισμοί.
109

 

Τέλος σημαντικό ρόλο στη διατήρηση της βατότητας του ανώτερου 

αεραγωγού κατά τον ύπνο διαδραματίζουν οι αφυπνίσεις που συνοδεύουν επεισόδια 

απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού ως επακόλουθο της διέγερσης 

μηχανοϋποδοχέων από αρνητικές ενδοαυλικές πιέσεις και αυξημένου αναπνευστικού 

έργου.
113, 114

  Ο μηχανισμός αυτός είναι σχετικά ανώριμος στα παιδιά αφού ο ουδός 

αφύπνισής τους για οποιδήποτε ερέθισμα είναι υψηλότερος σε σχέση με εκείνο των 

ενηλίκων ενώ η συχνότητα αφυπνίσεων αυξάνεται με την ηλικία.
115, 116

  Αυτό έχει ως 

αποτέλεσμα τα παιδιά να παρουσιάζουν φυσιολογικά μία καθυστέρηση έως και 3 

λεπτών, προτού εγείρουν μία απάντηση στα αυξημένα αναπνευστικά φορτία κατά τη 

διάρκεια του ύπνου.
117

  Οι αφυπνίσεις στα παιδιά είναι πιο εκσεσημασμένες στη 
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διάρκεια του ύπνου REM συγκριτικά με τον ύπνο βραδέων κυμάτων κατά τον οποίο 

ο ουδός αφύπνισης από αναπνευστικά ερεθίσματα είναι υψηλότερος.
111

 

. 

ii. Παιδιά με ΣΑΑΥ 

Όπως ήδη αναφέρθηκε η απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού σε άτομα με 

ανατομικούς «παράγοντες κινδύνου» συμβαίνει μόνο στον ύπνο, επιπλέον δεν έχει 

διαπιστωθεί σταθερή συσχέτιση μεταξύ μεγέθους αδενοειδών εκβλαστήσεων-

παρίσθμιων αμυγδαλών και βαρύτητας ΑΔΑΥ ενώ μετά αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή 

αρκετά παιδιά παρουσιάζουν υπολειμματική νόσο.  Όλα αυτά οδηγούν στο 

συμπέρασμα ότι  για την εμφάνιση της ΑΔΑΥ απαιτείται εκτός από έναν ανατομικά 

προδιατεθειμένο αεραγωγό και μία κάποιου βαθμού δυσλειτουργία των νευρομυϊκών 

μηχανισμών που εμπλέκονται στη διατήρηση της βατότητάς του. 

Παρά το γεγονός ότι πρώιμες ενδείξεις συνηγορούσαν υπέρ φυσιολογικών 

απαντήσεων του αναπνευστικού κέντρου παιδιών με ΣΑΑΥ σε υποξικά και 

υπερκαπνικά ερεθίσματα
118

, φαίνεται πως τελικά υπάρχουν κάποιες αποκλίσεις από 

τα φυσιολογικά παιδιά.
119-121

  Ωστόσο, δεν έχει διαλευκανθεί ακόμα το κατά πόσο 

αυτές οι διαφορές στην απάντηση του αναπνευστικού κέντρου αποτελούν το αίτιο 

του ΣΑΑΥ ή είναι δευτεροπαθείς εκδηλώσεις  της παρατεταμένης έκθεσης σε 

υπερκαπνικές συνθήκες. 

Η βασική διαφορά στη λειτουργία του ανώτερου αεραγωγού των παιδιών με 

ΑΔΑΥ σε σχέση με τα φυσιολογικά εντοπίζεται στους μηχανισμούς ρύθμισης του 

νευρομυϊκού τόνου οι οποίοι δεν αποτρέπουν την απόφραξη του αυλού.  Η 

προδιάθεση αυτή είναι μάλιστα μεγαλύτερη στα παιδιά με ΣΑΑΥ σε σχέση με εκείνα 

με πρωτοπαθές ροχαλητό.
104, 122

  Αυτό σημαίνει ότι τα παιδιά με ΑΔΑΥ χρειάζονται 

λιγότερο αρνητικές ενδοαυλικές πιέσεις για να προκληθεί απόφραξη του αεραγωγού 
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τους σε σχέση με τα φυσιολογικά.  Η πίεση σύγκλεισης του αεραγωγού είναι ανάλογη 

του δείκτη απνοιών-υποπνοιών και ελαττώνεται μετά την αδενοτομή/ αμυγδαλεκτομή 

όχι όμως στο επίπεδο των παιδιών χωρίς ΣΑΑΥ.
112, 122

  Έτσι, κατά τη μετάβαση στα 

στάδια Ν2 και Ν3 του ύπνου, τα παιδιά με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν μεγαλύτερη μείωση 

της ηλεκτρομυογραφικής δραστηριότητας του γενειογλωσσικού μυός η οποία 

καθιστά απαραίτητη την αντιρροπιστική αύξηση του τόνου του ώστε ο αυλός του 

αεραγωγού να παραμείνει βατός.
110

 

Οι προστατευτικοί αυτοί μηχανισμοί φαίνεται ότι ανεπαρκούν ιδιαίτερα κατά 

το στάδιο REM οπότε ο αεραγωγός γίνεται ακόμα πιο επιρρεπής στην απόφραξη με 

αποτέλεσμα να μειώνεται η ροή αέρα και ο αναπνεόμενος όγκος παρά την αύξηση 

του χρόνου της εισπνοής.  Ωστόσο διατηρείται ο κατά λεπτό αερισμός μέσω της 

αύξησης της αναπνευστικής συχνότητας.
109

  Έτσι, οι Κatz και συνεργάτες 

κατέγραψαν συχνότερα επεισόδια ελάττωσης της δραστηριότητας του 

γενειογλωσσικού μυός στα παιδιά με ΣΑΑΥ τα οποία συνοδεύονταν από άπνοιες ή 

υπόπνοιες.
110

  Ο αυξημένος αριθμός και η αυξημένη βαρύτητα των αποφρακτικών 

επεισοδίων στον ύπνο REM πιθανώς σχετίζεται με τα χαρακτηριστικά του δηλαδή τη 

γενικευμένη μυϊκή υποτονία, την ελάττωση της λειτουργικής υπολειπόμενης 

χωρητικότητας (FRC) και τον αυξημένο ουδό αφύπνισης από αναπνευστικά 

ερεθίσματα.
116

 

Επιπλέον έχει βρεθεί πως τα παιδιά με ΣΑΑΥ σε αντίθεση με τους ενήλικες 

στερούνται των τυπικών φλοιωδών αφυπνίσεων και έτσι διατηρούν τη φυσιολογική 

αρχιτεκτονική δομή του ύπνου,
116

 αν και υποφλοιώδεις αφυπνίσεις και διέγερση του 

αυτονόμου νευρικού συστήματος μπορούν να θεωρηθούν ισοδύναμα της αφύπνισης 

φαινόμενα.
123, 124

  Συνεπώς φαίνεται πως η αφύπνιση ως απάντηση σε υπερκαπνικά 

ερθίσματα ή σε αυξημένο αναπνευστικό έργο είναι ένας μηχανισμός που 
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υπολειτουργεί κατά την παιδική ηλικία.
109, 118

  Κατ΄άλλους βέβαια αυτό είναι 

συνέπεια της χρόνιας νυχτερινής υπερκαπνίας ή της τοπικής φλεγμονής των 

τοιχωμάτων του ανώτερου αεραγωγού. Αναφορικά με την τελευταία εκδοχή, οι 

ενήλικες με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν διαταραχή της αισθητικότητας σε διάφορα 

ερεθίσματα στον ανώτερο αεραγωγό ως συνέπεια τραυματισμού από μηχανικές 

δονήσεις και αυτό συνοδεύεται από αυξημένη τάση για σύμπτωση των τοιχωμάτων 

του.
53

  Ωστόσο στα παιδιά η υπόθεση αυτή δεν έχει ακόμα επιβεβαιωθεί.
125

 

 

Α.5 ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΗΜΕΙΑ ΑΔΑΥ 

Τα συμπτώματα της ΑΔΑΥ μπορούν να διαχωριστούν σε: 1) νυχτερινά 

συμπτώματα αναφερόμενα από τους γονείς, 2) συμπτώματα κατά τη διάρκεια της 

ημέρας, 3) απώτερες επιπλοκές που αφορούν στη σωματική αύξηση, 

νευροαναπτυξιακή εξέλιξη, καρδιαγγειακό σύστημα και μεταβολισμό. Παρά το 

γεγονός ότι αρχικά θεωρούνταν ότι οι βαρύτερες μορφές της διαταραχής (π.χ. το 

ΣΑΑΥ) σχετίζονται με σοβαρότερα συμπτώματα, νεότερα δεδομένα υποστηρίζουν 

ότι δεν υπάρχουν συμπτώματα ειδικά για κάθε επίπεδο βαρύτητας της διαταραχής.
24

 

Πρόσφατα οι Dayyat και συνεργάτες
1
 πρότειναν 2 «φαινότυπους» της ΑΔΑΥ στα 

παιδιά.  Ο τύπος Ι αφορά παιδιά με προεξάρχουσα την υπερτροφία της φαρυγγικής 

και παρίσθμιας αμυγδαλής και απουσία παχυσαρκίας, ενώ ο τύπος ΙΙ περιλαμβάνει 

εκείνα τα παιδιά στα οποία η παχυσαρκία αποτελεί τον κύριο παράγοντα κινδύνου για 

ΣΑΑΥ και ενδεχομένως αποτελεί τον προθάλαμο για την υπνική άπνοια των 

ενηλίκων.  Οι δύο φαινότυποι δε διαφέρουν ως προς τα νυχτερινά συμπτώματα, 

διαφοροποιούνται όμως ως προς τα ημερήσια καθώς και τις απώτερες επιπλοκές τους. 
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1. Νυχτερινά συμπτώματα 

Πρόκειται για συμπτώματα κατεξοχήν αναφερόμενα από τους γονείς με 

συχνότερο το ροχαλητό το οποίο παρουσιάζεται στο 97% των παιδιών με ΑΔΑΥ 
24, 

126
 και επομένως ένα παιδί που ροχαλίζει είναι απίθανο να μην έχει κάποιας μορφής 

ΑΔΑΥ.  Ωστόσο ούτε η συχνότητα αλλά ούτε και η ένταση του ροχαλητού μπορούν 

να διακρίνουν μεταξύ πρωτοπαθούς ροχαλητού και ΣΑΑΥ.
24

  Επεισόδια 

αποφρακτικής άπνοιας, αυξημένο έργο αναπνοής, μετακίνηση ή παρατήρηση του 

παιδιού από τους γονείς κατά τον ύπνο από φόβο μήπως το παρατεταμένο επεισόδιο 

άπνοιας οδηγήσει σε θάνατο απαντώνται συχνότερα σε παιδιά με ΣΑΑΥ.  Μάλιστα οι 

Brouillette και συνεργάτες
126

 πρότειναν ότι η συνύπαρξη ροχαλητού, απνοιών και 

εργώδους αναπνοής στον ύπνο αποτελούν προγνωστικό παράγοντα για ύπαρξη 

ΣΑΑΥ.
24, 56

  

Τα παιδιά με ΑΔΑΥ παρουσιάζουν επίσης αυξημένη συχνότητα τριγμού των 

δοντιών, επεισοδίων περιστοματικής κυάνωσης και υπερβολικής εφίδρωσης πιθανώς 

λόγω του αυξημένου αναπνευστικού έργου υπό συνθήκες αυξημένης αντίστασης του 

ανώτερου αεραγωγού.
56

  Υπάρχει επίσης πληθώρα δεδομένων που αναφέρονται στην 

αυξημένη επίπτωση του ανήσυχου ύπνου
12, 14, 18, 56

 στα παιδιά με ΑΔΑΥ, όπως και 

εφιαλτών και παραϋπνιών.
15, 116, 127

  Τελευταία, οι Rembold και Surratt
128

 

περιέγραψαν υψίσυχνους εισπνευστικούς ήχους παραγόμενους από τα παιδιά αυτά 

στον ύπνο των οποίων η συχνότητα είναι ανάλογη της βαρύτητας της ΑΔΑΥ. 

 

2. Ημερήσια συμπτώματα:  

Η χρόνια ή εμμένουσα ρινική συμφόρηση ή ρινίτιδα είναι πλέον γνωστό ότι 

αυξάνουν σημαντικά τον κίνδυνο ροχαλητού
23, 35, 55, 129, 130

 και πιθανώς η ρινική 

απόφραξη είναι η αιτία που τα παιδιά με ΑΔΑΥ  αναπνέουν με το στόμα ανοικτό 
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κατά τη διάρκεια της ημέρας.  Οι Carroll και συνεργάτες
24

 αναφέρουν ότι η 

στοματική αναπνοή αφορά στο 85% και το 61% των παιδιών με ΣΑΑΥ και 

πρωτοπαθές ροχαλητό αντίστοιχα και ότι μάλιστα αυτή η διαφορά είναι στατιστικά 

σημαντική.  Επιπλέον, έχει προταθεί ότι η χρόνια φλεγμονή του ρινικού βλεννογόνου 

ενίοτε στο πλαίσιο αλλεργικής ρινίτιδας παίζει ρόλο στην υπερτροφία του 

φαρυγγικού λεμφικού ιστού
131

, ειδικά στα παιδιά του φαινοτύπου Ι κατά Dayyat
1
, 

μηχανισμός που επίσης εξηγεί τη στοματική αναπνοή στα παιδιά με ΣΑΑΥ.  

Αρκετά δεδομένα από παλαιότερες μελέτες υποστηρίζουν την παρουσία 

αυξημένου επιπολασμού υπνηλίας ή κόπωσης κατά τη διάρκεια της ημέρας ως 

συνέπειες του κατακερματισμού του ύπνου από συχνές αναπνευστικές αφυπνίσεις,
23, 

56, 132-134
.  Οι διαταραχές αυτές σύμφωνα με τους Chervin και συνεργάτες 

βελτιώνονται μετά την αδενοτομή/ αμυγδαλεκτομή.
135

  Πρόσφατα δεδομένα 

αποδεικνύουν ότι η ημερήσια υπνηλία δεν αφορά το σύνολο των παιδιών με ΑΔΑΥ.  

Έτσι, ειδικά τα παχύσαρκα παιδιά παρουσιάζουν συχνές αναπνευστικές αφυπνίσεις 

και κατακερματισμό του ύπνου  κατ΄αναλογία με τους ενήλικες, σε αντίθεση με τον 

πληθυσμό με ΑΔΑΥ τύπου Ι όπου η αρχιτεκτονική του ύπνου φαίνεται να 

διατηρείται εξαιτίας χαμηλότερου ουδού αφύπνισης, επικράτησης του αποφρακτικού 

υπεραερισμού και απουσίας απνοιών.
24, 29, 136

  Είναι επίσης πιθανό ότι τα παιδιά με 

ΑΔΑΥ Ι όντας μικρότερα σε ηλικία αναπληρώνουν το χαμένο νυχτερινό ύπνο με 

διαστήματα ύπνου κατά την ημέρα ώστε τελικά να μην εμφανίζουν υπνηλία
134

 ενώ 

επιπλέον παρουσιάζουν λιγότερα επεισόδια άπνοιας/ υπόπνοιας ή σοβαρού 

αποκορεσμού.
136

 

Η επιδημιολογική συσχέτιση μεταξύ άσθματος και ΑΔΑΥ αποτελεί 

επιπρόσθετη εξήγηση του φαινομένου της ημερήσιας υπνηλίας στα παιδιά αυτά.  Το 

συνυπάρχον άσθμα, με τη νυχτερινή παρόξυνση των συμπτωμάτων του ευθύνεται για 
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τον κατακερματισμό του ύπνου προκαλώντας υπνηλία και κόπωση κατά την 

ημέρα.
137, 138

 

 

3. Απώτερες επιπλοκές:  

i. Καθυστέρηση σωματικής αύξησης:   

Η ΑΔΑΥ έχει στο παρελθόν ενοχοποιηθεί για την καθυστέρηση της 

σωματικής αύξησης στα παιδιά αυτά
30, 139, 140

 ενδεχομένως λόγω ελαττωμένης όρεξης, 

δυσφαγίας εξαιτίας της διόγκωσης του φαρυγγικού λεμφικού ιστού και αυξημένης 

ενεργειακής κατανάλωσης λόγω του αυξημένου αναπνευστικού έργου.  Επίσης  έχει 

διαπιστωθεί και διαταραχή έκκρισης της αυξητικής ορμόνης καθώς και των 

διαμεσολαβητών της δράσης της, διαταραχές που αποκαθίστανται μετά την 

αμυγδαλεκτομή και αδενοτομή με παράλληλη ανάκτηση του υπολειπόμενου 

βάρος.
141, 142

  Σύμφωνα όμως με τα πρόσφατα δεδομένα, η τάση που κυριαρχεί 

σήμερα είναι τα παιδιά με ΑΔΑΥ να είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα.  Οι Dayyat και 

συνεργάτες αναφέρουν ότι ενώ στις αρχές της δεκαετίας ΄90 < 15% των παιδιών με 

ΑΔΑΥ ήταν παχύσαρκα, κατά τα μέσα της δεκαετίας 2000 το  ποσοστό αυτό ήταν > 

50%.
1
  Η εξήγηση του φαινομένου αυτού μπορεί να έγκειται στο ότι τα τελευταία 

χρόνια τα παιδιά καταναλώνουν τροφές με υψηλό θερμιδικό περιεχόμενο αλλά 

διατροφικά πτωχές σε ποιότητα.  Η ίδια η ΑΔΑΥ μέσω μηχανισμών αντίστασης στην 

ινσουλίνη,
143

 ελαττωμένης έκκρισης αυξητικής ορμόνης με λιπολυτική δράση και 

περιορισμού της φυσικής δραστηριότητας λόγω υπνηλίας προάγει την αύξηση 

βάρους.
144

 

ii. Νευροαναπτυξιακές επιπλοκές:  

Οι επανειλημμένες ηλεκτροεγκεφαλογραφικά διαπιστωμένες αφυπνίσεις και η 

διαλείπουσα υποξία φαίνεται ότι συντελούν στην αυξημένη νευροαναπτυξιακή 
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νοσηρότητα στην ΑΔΑΥ.
145-148

   Κάτω από αυτές τις συνθήκες, η εξάλειψη του ύπνου 

βραδέων κυμάτων θεωρείται ότι επηρεάζει εκλεκτικά τον προμετωπιαίο φλοιό 

εξηγώντας έτσι την έλλειψη προσοχής, τη συναισθηματική αστάθεια, τις διαταραχές 

συμπεριφοράς (υπερκινητικότητα, επιθετικότητα, παρορμητισμός) και τη γνωσιακή 

δυσλειτουργία στα παιδιά με ΑΔΑΥ.
147

  Φαίνεται ότι οι παραπάνω διαταραχές 

αφορούν κυρίως τα παιδιά με ΑΔΑΥ  τύπου Ι και ότι αποτελούν το αντίστοιχο της 

ημερήσιας υπνηλίας των παχύσαρκων με ΑΔΑΥ παιδιών αφού τα μικρότερα σε 

ηλικία παιδιά είναι πιθανότερο να εκφράζουν την υπνηλία περισσότερο με τη 

συμπεριφορά τους παρά λεκτικά.
149

  Έχει προταθεί ότι η διαταραχή της λειτουργίας 

του ιπποκάμπου και του προμετωπιαίου φλοιού συμβαίνει  λόγω των συνθηκών 

συστηματικής φλεγμονής και οξειδωτικού στρες στην ΑΔΑΥ.
150

  

Αντιστρόφως, συμπτώματα ΑΔΑΥ αναφέρονται πολύ συχνά σε παιδιά με 

έλλειψη προσοχής, προβλήματα συμπεριφοράς, πτωχή σχολική επίδοση καθώς και με 

σύνδρομο υπερκινητικότητας και ελλειμματικής προσοχής.
149, 151

  Η αιτιολογική 

συσχέτιση μεταξύ ΑΔΑΥ και νευροαναπτυξιακών προβλημάτων υπογραμμίζεται 

περαιτέρω από τη βελτίωση των διαταραχών συμπεριφοράς και της γνωσιακής 

δυσλειτουργίας μετά την αδενοτομή και αμυγδαλεκτομή.  Πλήθος μελετών 

αναφέρουν σημαντική βελτίωση της διάθεσης, της συμπεριφοράς και της προσοχής 

μετά τη θεραπεία ώστε σε κάποιες από αυτές τελικώς η νευροαναπτυξιακή λειτουργία 

των παιδιών με ΑΔΑΥ μετά τη χειρουργική διόρθωσή της να μη διαφέρει από εκείνη 

των υγιών μάρτυρων.
135, 152-157

 

Είναι σημαντικό όμως να σημειωθεί ότι τόσο η συχνότητα γνωσιακής 

δυσλειτουργίας και προβλημάτων συμπεριφοράς δε σχετίζεται ποσοτικά με το βαθμό 

υποξίας ή τη βαρύτητα της ΑΔΑΥ.  Από  ανασκόπηση των Bass και συνεργατών 

προκύπτει ότι δυσμενής ανάπτυξη παρατηρείται ακόμα και με κορεσμούς 
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οξυαιμοσφαιρίνης οριακά χαμηλότερους από τους αναμενόμενους για την κάθε 

ηλικία.
158

  Επιπλέον οι Melendres και συνεργάτες έδειξαν ότι η παρουσία 

συμπτωμάτων υπερκινητικότητας σε παιδιά με ΑΔΑΥ ήταν ανεξάρτητη του δείκτη 

άπνοιας/ υπόπνοιας στην πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου.
134

  Επίσης οι Friedman και 

συνεργάτες
157

 διαπίστωσαν ότι η βαρύτητα του ΣΑΑΥ δε σχετιζόταν με το βαθμό 

γνωσιακής δυσλειτουργίας.  Από τα παραπάνω προκύπτει ότι ακόμα και τα παιδιά με 

πρωτοπαθές ροχαλητό που είναι η ηπιότερη μορφή ΑΔΑΥ έχουν αυξημένο κίνδυνο 

για νευροαναπτυξιακές διαταραχές.  Ομοίως, η συσχέτιση μεταξύ της βελτίωσης των 

αναπνευστικών παραμέτρων από την πολυκαταγραφική μελέτη και της γνωσιακής 

λειτουργίας και συμπεριφοράς είναι μάλλον πτωχή.
135, 157, 159

  Ενδεχομένως 

απαιτούνται πιο ευαίσθητοι δείκτες για την ανίχνευση λεπτών διαταραχών 

αρχιτεκτονικής του ύπνου που μπορεί να ευθύνονται για τη νευροαναπτυξιακή 

δυσλειτουργία των παιδιών με ΑΔΑΥ.  Είναι πιθανό επίσης ότι περιβαλλοντικοί και 

γενετικοί παράγοντες ή ακόμα και συννοσηρές καταστάσεις καθορίζουν υποομάδες 

παιδιών με αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη επιπλοκών.
149

 

iii. Καρδιαγγειακές επιπλοκές:  

Το ΣΑΑΥ έχει βρεθεί ότι αυξάνει τον καρδιαγγειακό κίνδυνο στους ενήλικες 

εξαιτίας αύξησης της συχνότητας της υπέρτασης, της μυοκαρδιακής και 

ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας και του μεταβολικού συνδρόμου.
160, 161

  Ενδεχομένως 

οι ίδιοι παθογενετικοί μηχανισμοί διαμορφώνουν δυσμενές καρδιαγγειακό προφίλ 

ήδη από την παιδική/ εφηβική ηλικία.
162

 

Η επίδραση της παιδιατρικής ΑΔΑΥ στην αρτηριακή πίεση έχει απασχολήσει 

αρκετούς ερευνητές ωστόσο συχνά με αντικρουόμενα αποτελέσματα.
162-171

  Από τη 

μελέτη TuCASA που αφορά σε 239 καυκάσιας και ισπανικής καταγωγής παιδιά 
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προέκυψε ότι η συστολική και διαστολική υπέρταση σχετίζονταν με τη συχνότητα 

απνοιών και υποπνοιών με συνοδό αποκορεσμό.
162

  Οι Li και συνεργάτες σε μελέτη 

306 παιδιών βρήκαν ότι ασθενείς με μέτρια/σοβαρή ΑΑΥ είχαν περίπου 4 και 3 

φορές αντίστοιχα μεγαλύτερο κίνδυνο για νυχτερινή υπέρταση και οριακά αυξημένο 

κίνδυνο για ημερήσια υπέρταση σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες.
169

  Οι  Leung και 

συνεργάτες διαπίστωσαν επίσης αυξημένo επιπολασμό αρτηριακής υπέρτασης σε 

παιδιά με ΣΑΑΥ και δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας >5 επεισόδια/ώρα σε σχέση με εκείνα 

με δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας ≤5 επεισόδια/ώρα και παρατήρησαν ότι υπερείχε η 

διαστολική υπέρταση η οποία είναι συνήθως δευτεροπαθής στα παιδιά και επομένως 

οφείλεται στο ΣΑΑΥ.
166

  

Ωστόσο, τα παιδιά με ΑΔΑΥ ακόμα και πριν την ανάπτυξη υπέρτασης 

εμφανίζουν υψηλότερες τιμές αρτηριακής πίεσης σε σχέση με ομάδες ελέγχου υγιών 

παιδιών
163, 164, 166, 167, 170

 ή ακόμα και διαταραχές τη ρύθμισής της υπό τη μορφή 

υψηλότερης πρωινής αιχμής.
168

  Σημαντική είναι η συσχέτιση μεταξύ διαστολικής 

πίεσης και ΑΔΑΥ η οποία αναφέρεται από αρκετούς ερευνητές
163, 168

 και η οποία 

επιβεβαιώνεται από μελέτες που καταδεικνύουν την ελάττωση των τιμών της μετά τη 

χειρουργική διόρθωση της ΑΔΑΥ.
168, 172

  Έχει βρεθεί επίσης ότι στα παιδιά με ΣΑΑΥ 

οι υψηλότερες τιμές αρτηριακής πίεσης σχετίζονται γραμμικά με τη συχνότητα των 

αποκορεσμών της οξυαιμοσφαιρίνης και το δείκτη  απνοιών/ υποπνοιών.
162, 163, 166, 168-

170
 

Έχει προταθεί ότι η διαλείπουσα νυχτερινή υποξαιμία (όπως αποτυπώνεται 

στο δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας ή το δείκτη αποκορεσμού οξυαιμοσφαιρίνης) καθώς 

και οι συχνές μικροαφυπνίσεις πυροδοτούν αυξημένη δραστηριότητα του αυτονόμου 

νευρικού συστήματος με αποτέλεσμα την αύξηση της συστηματικής αγγειακής 
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αντίστασης.
173, 174

  Η δυσλειτουργία του αυτονόμου νευρικού συστήματος στα παιδιά 

με ΑΔΑΥ τεκμηριώνεται από τη χαμηλότερη μεταβλητότητα της καρδιακής 

συχνότητας,
175, 176

 την υψηλότερη μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης,
164

 την 

ελαττωμένη ευαισθησία των τασεοϋποδοχέων στις μεταβολές της αρτηριακής 

πίεσης,
177

 την ελαττωμένη διατασιμότητα των αγγείων
167

 καθώς και τα υψηλότερα 

επίπεδα κατεχολαμινών στα ούρα τους.
178

  Η διαταραχή της καρδιαγγειακής 

μεταβλητότητας στους ενήλικες θεωρείται παράγοντας καρδιαγγειακού κινδύνου.
179

 

Έτσι, οι Amin και συνεργάτες απέδειξαν ότι  η ομάδα παιδιών με ΣΑΑΥ είχαν 

μεγαλύτερη μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης σε σχέση με εκείνη με 

πρωτοπαθές ροχαλητό.  Η μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης ήταν ανάλογη της 

βαρύτητας και συχνότητας των υποξικών/ απνοϊκών επεισοδίων και της συχνότητας 

των αφυπνίσεων και πρότειναν ότι το εύρημα αυτό σε συνδυασμό με την απουσία της 

φυσιολογικής νυχτερινής ελάττωσης της αρτηριακής πίεσης στα παιδιά με ΣΑΑΥ 

σχετίζεται με δυσμενή καρδιαγγειακή έκβαση.
164

  Η υπόθεση αυτή επιβεβαιώθηκε 

από τους McConnell και συνεργάτες που απέδειξαν ότι η υψηλότερη μεταβλητότητα 

της αρτηριακής πίεσης των παιδιών με ΣΑΑΥ ήταν προγνωστικός παράγοντας 

υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας.
177

 

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι η σχέση μεταξύ ΑΔΑΥ και αρτηριακής πίεσης 

είναι μάλλον δοσοεξαρτώμενη έτσι ώστε παιδιά με ελαφρύτερη διαταραχή να 

εμφανίζουν μικρότερη αύξηση της αρτηριακής πίεσης.  Όμως η μελέτη των Kwok και 

συνεργατών υποστηρίζει ότι και η ηπιότερη μορφή ΑΔΑΥ δηλαδή το πρωτοπαθές 

ροχαλητό τελικά δεν είναι τόσο αθώα σε ότι αφορά τον καρδιαγγειακό κίνδυνο 

προδιαθέτωντας τα παιδιά αυτά στην ανάπτυξη υπέρτασης.
167
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Οι προαναφερθείσες επιδράσεις της ΑΔΑΥ στην αρτηριακή πίεση και τις 

συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις είναι βασικοί μηχανισμοί που εξηγούν τη 

διαταραχή της αρχιτεκτονικής, μάζας  και λειτουργίας του μυοκαρδίου στα παιδιά 

αυτά. Σε δύο τουλάχιστον μελέτες  οι τιμές της αρτηριακής πίεσης κατά τη διάρκεια 

του ύπνου ή κατά την 24ωρη καταγραφή της σχετίζονται θετικά με το δείκτη μάζας 

της αριστερής κοιλίας στα παιδιά με ΑΔΑΥ.
168, 177

  Θεωρείται δηλαδή ότι η 

υπερτροφία της αριστερής κοιλίας είναι απότοκο του αυξημένου μεταφορτίου και η 

ανίχνευσή της θέτει το άτομο σε αυξημένο καρδιαγγειακό κίνδυνο.  

Η παρουσία αυξημένου μεταφορτίου στο κοιλιακό μυοκάρδιο τεκμηριώνεται 

και από τα υψηλότερα επίπεδα εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου (BNP) και της 

αμινοξυτελικής προορμόνης του (ΝΤ- proBNP) στο αίμα παιδιών με ΣΑΑΥ σε σχέση 

με υγιείς μάρτυρες, ως δεικτών κοιλιακού strain.  Οι δείκτες αυτοί αποκαθίστανται σε 

επίπεδα ανάλογα των υγιών μαρτύρων μετά την αδενοειδεκτομή/ αμυγδαλεκτομή.
180, 

181
   Όμως, η αυξημένη αρτηριακή πίεση δεν αρκεί για να ερμηνεύσει τις υποκλινικές 

επιδράσεις της ΑΔΑΥ στη μορφολογία και λειτουργία του μυοκαρδίου αυτών των 

παιδιών καθώς σε μερικές μελέτες η επηρεασμένη διαστολική λειτουργία και 

ανώμαλη γεωμετρία της αριστεράς κοιλίας ήταν ανεξάρτητη της αρτηριακής 

πίεσης.
182, 183

  

Η συσχέτιση μεταξύ ΑΔΑΥ και κυρίως των δεικτών της διαλείπουσας 

υποξαιμίας και διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστεράς κοιλίας παραμένει ακόμα 

και μετά τη στατιστική διόρθωση για την παρουσία παχυσαρκίας ή και υψηλότερων 

τιμών αρτηριακής πίεσης.
183

  Είναι λοιπόν πιθανό ότι η διαλείπουσα υποξαιμία μέσω 

ενεργοποίησης αλυσίδας φλεγμονωδών μηχανισμών και της απελευθέρωσης 

κυττοκινών και κατεχολαμινών προάγει την μυοκαρδιακή υπερτροφία εξηγώντας εν 
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μέρει τη διαστολική δυσλειτουργία.
182

  Έχει προταθεί ότι η διαλείπουσα απόφραξη 

του ανώτερου αεραγωγού με τις συνοδές υψηλές αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις, 

αυξάνει το προφορτίο της δεξιάς κοιλίας παρεκτοπίζοντας το μεσοκοιλιακό 

διάφραγμα προς το ελεύθερο τοίχωμα της αριστεράς κοιλίας ώστε να παρεμποδίζεται 

η διαστολική της πλήρωση. Ταυτόχρονα με το αυξημένο μεταφορτίο που 

δημιουργούν οι αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις και η περιφερική αγγειοσύσπαση 

ελαττώνεται ο όγκος παλμού.  Από μελέτη του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας  

διαφαίνεται ότι η διαταραχή της διαστολικής λειτουργίας δεν αρκεί για να εξηγήσει 

τη διαπιστωμένη ελάττωση του κλάσματος εξώθησης της αριστεράς κοιλίας σε παιδιά 

με ΑΔΑΥ αλλά ότι μηχανισμοί όπως η απευαισθητοποίηση των β- αδρενεργικών 

υποδοχέων εξαιτίας συνεχούς συμπαθητικοτονίας ευθύνονται πρωτίστως για τη 

συστολική δυσλειτουργία του μυοκαρδίου.
184

 

Συνοψίζοντας, παρά το γεγονός ότι οι σημερινές μας γνώσεις σχετικά με την 

επίδραση της ΑΔΑΥ στη διαμόρφωση του καρδιαγγειακού κινδύνου είναι έμμεσες 

και βασίζονται σε βραχυπρόθεσμες υπερηχοκαρδιογραφικές μελέτες, δεδομένα από 

μεγάλες κοορτές ενηλίκων όπως η μελέτη Framingham οδηγούν στο να συμπέρασμα 

ότι τα ευρήματα υπερτροφίας ή δυσλειτουργίας του μυοκαρδίου της αριστεράς 

κοιλίας στα παιδιά με ΑΔΑΥ είναι προάγγελοι καρδιαγγειακής νοσηρότητας.
185

 

Η συσχέτιση της ΑΔΑΥ με την πνευμονική υπέρταση και την πνευμονική 

καρδία είναι γνωστή από παλαιότερες μελέτες οι οποίες είναι είτε αναφορές 

μεμονωμένων περιστατικών είτε αφορούν μικρό αριθμό παιδιών με κλινικές, 

ακτινολογικές και ηλεκτροκαρδιογραφικές ενδείξεις πνευμονικής καρδίας χωρίς 

σύγκριση με υγιείς μάρτυρες και συχνά χωρίς διενέργεια πολυκαταγραφικής μελέτης 

για την επιβεβαίωση της ΑΔΑΥ.  Οι Brouillette και συνεργάτες διαπίστωσαν σε 
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ομάδα 22 παιδιών με ΣΑΑΥ παρουσία πνευμονικής καρδίας στο 55%, αλλά στο 

δείγμα τους περιλαμβάνονταν και παιδιά με γενετικά σύνδρομα και συγγενείς 

καρδιοπάθειες.
30

  Ομοίως, σε μελέτη 16 παιδιών με κάποιου βαθμού ΑΔΑΥ βρέθηκε 

ότι το 68% έπασχε από πνευμονική καρδία αλλά η σημασία του ευρήματος αυτού 

υποβαθμίζεται από τη συνύπαρξη γενετικών συνδρόμων.
186

  Τα δεδομένα από 

μελέτες σε παιδιά χωρίς συμπαρομαρτούντα νοσήματα είναι αντικρουόμενα ώστε να 

μην υπάρχει σαφής εικόνα της επίπτωσης της πνευμονικής υπέρτασης στην ΑΔΑΥ. 

Πρόσφατα, οι Attia και συνεργάτες με τη μελέτη 42 παιδιών με πολυκαταγραφικά 

επιβεβαιωμένο ΣΑΑΥ σχετιζόμενο με υπερτροφία αδενοειδών και αμυγδαλών και 45 

υγιών μαρτύρων διαπίστωσαν υψηλότερες συστολικές και μέσες πνευμονικές 

αρτηριακές πιέσεις και πνευμονικές αρτηριακές αντιστάσεις καθώς και μεγαλύτερη 

τελοδιαστολική διάμετρο της δεξιάς κοιλίας στην ομάδα των ασθενών και μάλιστα οι 

διαφορές αυτές εξαλείφθηκαν μετά την αδενοτομή και αμυγδαλεκτομή.
187

  Η 

αμυγδαλεκτομή και αδενοτομή έχουν ευεργετικές συνέπειες στην πνευμονική 

αρτηριακή πίεση και τη συστολική λειτουργία της δεξιάς κοιλίας καθώς με τη 

διόρθωση του ΣΑΑΥ καταργούνται τα υποξικά και υπερκαπνικά ερεθίσματα που 

προκαλούν αγγειοσύσπαση στο πνευμονικό αγγειακό δίκτυο.
186, 188, 189

  Παρ’όλα αυτά 

δεν είναι γνωστό κατά πόσο το ΣΑΑΥ που παραμένει αθεράπευτο για μακρό 

διάστημα καταλείπει κάποιου βαθμού μόνιμη αναδιαμόρφωση του πνευμονικού 

αγγειακού δικτύου. 

iv. Μεταβολικές επιπλοκές: 

Στους ενήλικες το ΣΑΑΥ αποτελεί τεκμηριωμένο παράγοντα κινδύνου για 

την παρουσία μεταβολικού συνδρόμου.
190, 191

  Τα αντίστοιχα δεδομένα στα παιδιά 

όμως είναι λιγότερα και συχνά αντικρουόμενα. Η έλλειψη ομοφωνίας για τον ορισμό 
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του μεταβολικού συνδρόμου στα παιδιά δυσχεραίνει την τεκμηρίωση της μεταξύ τους 

επιδημιολογικής συσχέτισης. 

Έχει αποδειχθεί ότι η παχυσαρκία και η αντίσταση στην ινσουλίνη κατά την 

παιδική ηλικία αποτελούν τους βασικότερους προδιαθεσικούς παράγοντες για τη 

μετέπειτα εμφάνιση μεταβολικού συνδρόμου.
192

  Επιπλέον η συσχέτιση μεταξύ 

ΑΔΑΥ και αυξημένου σωματικού βάρους αποτελεί σημαντικό συγχυτικό παράγοντα 

κατά τη διενέργεια πολυπαραγοντικών αναλύσεων για τη διερεύνηση της σχέσης 

ΑΔΑΥ και μεταβολικού συνδρόμου.  Από τη μελέτη των de la Eva και συνεργατών 

σε παχύσαρκα παιδιά προέκυψε ότι η βαρύτητα του ΣΑΑΥ τους εκφραζόμενη από το 

λογάριθμο του αριθμού των απνοιών/υποπνοιών ανά ώρα σχετιζόταν θετικά με τα 

επίπεδα ινσουλίνης νηστείας ανεξάρτητα του δείκτη μάζας σώματος.
143

  Φαίνεται ότι 

η υποξία και η αποστέρηση ύπνου συμβάλλουν στη δημιουργία αντίστασης στην 

ινσουλίνη.
193, 194

 

 Παρά τα ευρήματα των de la Eva και συνεργατών από μετέπειτα μελέτες 

φάνηκε ότι ο βαθμός αντίστασης στην ινσουλίνη και το λιπιδικό προφίλ καθορίζονται 

κυρίως από την παχυσαρκία ενώ η ΑΔΑΥ ουσιαστικά αυξάνει την υπάρχουσα 

προδιάθεση του παχύσαρκου παιδιού για εμφάνιση μεταβολικού συνδρόμου.  Οι 

Gozal και συνεργάτες διαπίστωσαν ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη των παχύσαρκων 

παιδιών διέφερε ανάλογα με την παρουσία ή μη ΣΑΑΥ ενώ στα μη παχύσαρκα η 

παρουσία ΣΑΑΥ δεν την επηρέαζε.
195

  Μάλιστα, μετά την αδενοτομή και 

αμυγδαλεκτομή, η βελτίωση στα επίπεδα ινσουλίνης ήταν ανάλογη της βελτίωσης 

του δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας μόνο στα παχύσαρκα παιδιά. 

Στην ίδια μελέτη των Gozal και συνεργατών τόσο τα παχύσαρκα όσο και τα 

μη παχύσαρκα παιδιά με ΣΑΑΥ παρουσίαζαν αυξημένα επίπεδα LDL και 
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απολιποπρωτεϊνης Β και ελαττωμένα επίπεδα HDL συγκρινόμενα με τα παιδιά χωρίς 

ΣΑΑΥ και αυτές οι διαφορές αποκαταστάθηκαν μετά την αμυγδαλεκτομή και 

αδενοτομή.  Το εύρημα αυτό ήταν διαφορετικό σε μελέτη του Πανεπιστημίου 

Θεσσαλίας στην οποία διαπιστώθηκε ότι τα επίπεδα της HDL ήταν αντιστρόφως 

ανάλογα της βαρύτητας της ΑΔΑΥ μόνο στα μη παχύσαρκα παιδιά, ενώ αντίθετα στα 

παχύσαρκα παιδιά τα επίπεδα HDL χοληστερόλης και τριγλυκεριδίων δεν 

εξαρτώνταν από τη βαρύτητα της ΑΔΑΥ.
196

 

Πρόσφατα προτάθηκε ως επιπλέον συγχυτικός παράγοντας της σχέσης ΑΔΑΥ 

και αντίστασης στην ινσουλίνη η εφηβεία.  Οι Kelly και συνεργάτες βρήκαν ότι σε 

παχύσαρκους εφήβους η παρουσία ΣΑΑΥ σχετιζόταν με αυξημένη αντίσταση στην 

ινσουλίνη τονίζοντας έτσι το αθροιστικό αποτέλεσμα της εφηβείας και της 

παχυσαρκίας στην παθογένεια του μεταβολικού συνδρόμου.
197

 

Οι μηχανισμοί οι οποίοι μεσολαβούν για την εμφάνιση μεταβολικού 

συνδρόμου σε έδαφος ΑΔΑΥ στα παιδιά φαίνεται να σχετίζονται με την αυξημένη 

ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος.  Η συμπαθητικοτονία 

ενοχοποιείται για τα χαμηλότερα επίπεδα αδιπονεκτίνης και την αντοχή στη λεπτίνη 

χωρίς όμως να μπορεί να αποκλειστεί η συμβολή της παχυσαρκίας στην τροποποίηση 

του επιπέδου των αδιποκινών.
197, 198

 

Η διαταραχή του επιπέδου των αδιποκινών μέσω της προαγωγής της 

αντίστασης στην ινσουλίνη και της συστηματικής φλεγμονής αποτελεί πρόδρομο 

στάδιο αθηροσκληρωτικών αλλαγών.
199

  Επιπλέον το ΣΑΑΥ μεσω της διαλείπουσας 

υποξαιμίας και του κατακερματισμού του ύπνου που προκαλεί, ευνοεί την έκκριση 

προφλεγμονωδών κυττοκινών,
200

 πρωτεϊνών οξείας φάσης
201-203

 και μορίων 
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προσκόλλησης του ενδοθηλίου.
204

  Η σημασία αυτών των μεταβολικών διαταραχών 

αντανακλάται στη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου  παιδιών με ΣΑΑΥ.
205

 

v. Νυχτερινή ενούρηση: 

Η μονοσυμπτωματική νυχτερινή ενούρηση πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής έχει 

συσχετιστεί με την ΑΔΑΥ σε σημαντικό αριθμό μελετών.  Η επίπτωση της 

νυχτερινής ενούρησης στα παιδιά με ΑΔΑΥ ποικίλλει από 7- 47% σύμφωνα με 

διάφορους ερευνητές.
206-210

  Στην πλειοψηφία τους αυτές οι μελέτες αφορούσαν 

δείγματα παιδιών που είχαν παραπεμφθεί σε κέντρα μελέτης ύπνου και με ιστορικό 

ύποπτο για παρουσία ΑΔΑΥ ενώ δεν περιελάμβαναν σύγκριση με υγιείς μάρτυρες.  

Σε άλλες περιπτώσεις η διάγνωση της ΑΔΑΥ είχε τεθεί μόνο μέσω του ιστορικού με 

βάση σταθμισμένα ερωτηματολόγια.
209, 211

  Πρόσφατα, από μελέτες παιδιών του 

γενικού πληθυσμού διαπιστώθηκε αυξημένη επίπτωση νυχτερινής ενούρησης στα 

παιδιά με πρωτοπαθές ροχαλητό συγκριτικά με παιδιά χωρίς ροχαλητό.
56, 206, 210

 

Παιδιά με νυχτερινή ενούρηση έχουν υψηλότερη βαθμολογία σε ερωτηματολόγια 

ανίχνευσης διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο σε σχέση με εκείνα χωρίς 

ενούρηση.
212

  Αντίθετα τα δεδομένα από έρευνες που βασίστηκαν σε 

πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου είναι αντιφατικά.  Ενώ οι Barone και συνεργάτες 

προτείνουν ότι κάθε παιδί υπέρβαρο και με νυχτερινή ενούρηση πρέπει να ελέγχεται 

για ΣΑΑΥ, οι Su και συνεργάτες δεν κατάφεραν να αποδείξουν την ύπαρξη σταθερής 

συσχέτισης μεταξύ νυχτερινής ενούρησης και ΑΔΑΥ.
213

  Η ύπαρξη αιτιολογικής 

σχέσης μεταξύ ΑΔΑΥ και νυχτερινής ενούρησης φαίνεται ότι εδραιώνεται από την 

καθολική σχεδόν ομοφωνία μεταξύ των ερευνητών ως προς την ίαση ή έστω 

βελτίωση της ενούρησης μετά τη θεραπεία της ΑΔΑΥ είτε χειρουργική
207, 208, 214, 215

 

είτε συντηρητική με ρινικά κορτικοστεροειδή.
216
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Η απουσία επίδρασης της βαρύτητας της ΑΔΑΥ στη συχνότητα της 

νυχτερινής ενούρησης μπορεί να βοηθήσει στη διαλεύκανση των παθογενετικών 

μηχανισμών που μεσολαβούν σε αυτή τη σχέση.
209, 210

  Στη μελέτη των Sans 

Capdevila  και συνεργατών φάνηκε ότι ενώ παιδιά με ενούρηση και ΣΑΑΥ είχαν 

στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα εγκεφαλικού νατριουρητικού πεπτιδίου σε 

σχέση με τα μη ενουρητικά και η βαρύτητα της ΑΔΑΥ δεν επηρέαζε τη συχνότητα 

της νυχτερινής ενούρησης.
210

  Τα αυξημένα επίπεδα εγκεφαλικού νατριουρητικού 

πεπτιδίου πιθανόν οφείλονται στη διάταση των καρδιακών τοιχωμάτων λόγω της 

αυξημένης φλεβικής επιστροφής κατά τις απότομες μεταβολές της αρνητικής 

ενδοθωρακικής πίεσης και προάγουν τη διούρηση και νατριούρηση κατά τη διάρκεια 

του ύπνου με αποτέλεσμα νυχτερινή πολυουρία.  Εκτός από τα αυξημένα επίπεδα 

νατριουρητικών πεπτιδίων, έχει προταθεί ότι τα παιδιά με νυχτερινή ενούρηση έχουν 

υψηλότερο ουδό αφύπνισης ώστε να μη μπορούν να αναστείλουν τις νυχτερινές 

συσπάσεις της ουροδόχου κύστης.  Η ελαττωμένη τους ικανότητα για αφύπνιση 

πιθανώς επιδεινώνεται από τον κατακερματισμό του ύπνου στην ΑΔΑΥ και αυτό 

προάγει την ενούρηση.
210
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ΚΟΙΝΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΚΑΙ ΣΗΜΕΙΑ                                                                                        

Ροχαλητό,δυσκολία στην αναπνοή στον ύπνο, ανήσυχος ύπνος και συχνές 

αφυπνίσεις, εφίδρωση, νυχτερινοί τρόμοι, ενούρηση, παύσεις της αναπνοής 

αναφερόμενες από τους γονείς, στοματική αναπνοή και μειωμένη ροή αέρα από τη 

μύτη, χρόνια ρινόρροια, συχνές ιατρικές επισκέψεις για αναπνευστικά συμπτώματα, 

οπίσθια θέση κάτω γνάθου, πνευμονική υπέρταση και πνευμονική καρδία 

  Τύπος Ι Τύπος ΙΙ 

Ημερήσια υπνηλία + ++++ 

Πρόσληψη βάρους - ++ 

Υπερκινητικότητα ++++ -/+ 

Κεντρική παχυσαρκία -/+ +++ 

Αυξημένη περίμετρος τραχήλου -/+ +++ 

Διόγκωση αμυγδαλών/ Αδενοειδείς εκβλαστήσεις ++++ ++ 

Κατάθλιψη, χαμηλή αυτοεκτίμηση + +++ 

Κοινωνική απόσυρση + +++ 

Υπερτροφία αριστερής κοιλίας ++ ++++ 

Συστηματική υπέρταση + ++++ 

Υποτροπιάζουσες ωτίτιδες +++ -/+ 

Αντίσταση στην ινσουλίνη - ++++ 

Δυσλιπιδαιμία + ++++ 

Αυξημένη CRP ++ ++++ 

Αυξημένα ηπατικά ένζυμα - ++ 

 

-: χωρίς 

+ σπάνια έως ++++ πολύ συχνά 

 

Πίνακας 2. Κλινική εικόνα παιδικής ΑΔΑΥ τύπου Ι και ΙΙ 

Dayyat E., Kheirandish-Gozal L., Gozal D. Childhood Obstructive Sleep Apnea: One or   Two 

Distinct Disease Entities? Sleep Med Clin. 2007;2(3):433-444
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Α.6  ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΕΡΓΑΛΕΙΑ 

Τα διαγνωστικά μέσα που έχουν αναπτυχθεί για τη διάγνωση της ΑΔΑΥ 

στοχεύουν αφενός στην πρώιμη ανίχνευση εκείνων των παιδιών με πιθανή διαταραχή 

της αναπνοής στον ύπνο και κατόπιν στην επιβεβαίωση των ύποπτων περιπτώσεων 

μετά από περαιτέρω εξειδικευμένη διερεύνηση ώστε να υποβληθούν στην κατάλληλη 

θεραπευτική παρέμβαση.  Στα διαγνωστικά εργαλεία  περιλαμβάνονται το ιστορικό 

και η φυσική εξέταση, ο ακτινολογικός έλεγχος, η πλήρης πολυκαταγραφική μελέτη 

νυχτερινού ύπνου, η ηχογράφηση και βιντεοσκόπηση του ύπνου, η παλμική 

οξυμετρία, η πολυκαταγραφική μελέτη σύντομου μεσημβρινού ύπνου και η 

καρδιοαναπνευστική μελέτη στο σπίτι. 

i. Ιστορικό και φυσική εξέταση 

Η αρχική προσέγγιση ενός παιδιού για πιθανή ΑΔΑΥ περιλαμβάνει τη λήψη 

ιστορικού από τους γονείς σχετικά με την ύπαρξη νυχτερινών ή ημερήσιων 

συμπτωμάτων συσχετιζόμενων με την ΑΔΑΥ (βλ. προηγούμενη ενότητα) καθώς και 

την αναζήτηση προδιαθεσικών παραγόντων από το ατομικό και οικογενειακό 

ιστορικό όπως  ατοπία και υποτροπιαζουσες ωτίτιδες, ιστορικό έκθεσης σε καπνό 

τσιγάρου και οικογενειακό ιστορικό ροχαλητού.  Κατά την αντικειμενική εξέταση 

εκτιμώνται οι σωματομετρικές παράμετροι του παιδιού, γίνεται 

ωτορινολαρυγγολογική εκτίμηση που θα περιλαμβάνει την αξιολόγηση του μεγέθους 

των αμυγδαλών, την εκτίμηση της βατότητας της ρινός (στοματική αναπνοή, έρρινη 

ομιλία), τη διαπίστωση θολωτής σκληρής ή επιμηκυμένης μαλθακής υπερώας και 

μεγάλης γλώσσας.  Επίσης βαθμολογείται η βατότητα του στοματοφάρυγγα με την 

κλίμακα Mallampati (Εικόνα 1) και αναζητούνται τυχόν ορθοδοντικές ανωμαλίες και 

κακή σύγκλειση των δοντιών εξαιτίας υποπλασίας ή οπισθογναθίας της άνω ή της 

κάτω γνάθου.  Επιπλέον, θα πρέπει να αναζητηθούν τυχόν επιπλοκές του ΣΑΑΥ που 
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συνήθως υποδηλώνουν μεγάλη διάρκεια ή βαρύτητα της ΑΔΑΥ όπως  θώρακας των 

υποδηματοποιών, αρτηριακή υπέρταση και πνευμονική υπέρταση (έντονος δεύτερος 

καρδιακός τόνος).  Με την αδρή νευρολογική εξέταση ελέγχονται οι εγκεφαλικές 

συζυγίες, ο μυϊκός τόνος και η μυϊκή ισχύς καθώς και η κινητική ανάπτυξη του 

παιδιού.  Παιδιά με νευρομυϊκά νοσήματα ή εγκεφαλική παράλυση έχουν προδιάθεση 

για ΑΔΑΥ, ενώ παιδιά με ανωμαλίες του κεντρικού νευρικού συστήματος όπως 

όγκους του εγκεφαλικού στελέχους προβάλλουν με παρέσεις κρανιακών νεύρων ή 

νυχτερινό σιγμό που συγχέεται με ροχαλητό.  Η αξιολόγηση της νευροαναπτυξιακής 

εξέλιξης του παιδιού και η αναζήτηση προβλημάτων έλλειψης προσοχής, 

υπερκινητικότητας και κακής σχολικής επίδοσης μπορεί να γίνει με σταθμισμένες 

κλίμακες όπως η κλίμακα Connor. 

 

Εικόνα 1. Κλίμακα Mallampati. Βαθμός 1: πλήρως ορατές αμυγδαλές, σταφυλή και 

μαλθακή υπερώα. Βαθμός 2: ορατές σκληρή και μαλθακή υπερώα, άνω πόλος 

αμυγδαλών και σταφυλή. Βαθμός 3: ορατές σκληρή και μαλθακή υπερώα και βάση 

σταφυλής. Βαθμός 4: ορατή μόνο η σκληρή υπερώα. 

 

Από την εποχή της μελέτης των Brouillette και συνεργατών
126

 το ερώτημα 

που απασχολεί τη βιβλιογραφία είναι κατά πόσο οι πληροφορίες που προκύπτουν από 
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το ιστορικό και τη φυσική εξέταση μπορούν να διακρίνουν τα παιδιά που δεν έχουν 

ΑΔΑΥ και δεν χρήζουν περαιτέρω διερεύνησης από εκείνα με ΑΔΑΥ τα οποία 

τελικά θα παραπεμφθούν για μελέτη ύπνου και ενδεχομένως αδενοτομή/ 

αμυγδαλεκτομή.  Οι Brouillette και συνεργάτες προσπάθησαν με βάση 3 στοιχεία από 

το ιστορικό (δυσχέρεια στην αναπνοή στον ύπνο, παρουσία άπνοιας και ροχαλητού) 

να αναπτύξουν μια βαθμολογική κλίμακα που θα ξεχώριζε τα παιδιά με ΣΑΑΥ 

(βαθμολογία>3,5), εκείνα χωρίς ΣΑΑΥ (βαθμολογία<-1) και την ενδιάμεση ομάδα 

που χρήζει περαιτέρω διερεύνησης με πολυκαταγραφική μελέτη (βαθμολογία -1 έως 

3,5).  Ωστόσο, στη μελέτη αυτή η ομάδα ελέγχου αφορούσε εξ’ολοκλήρου υγιή 

παιδιά χωρίς ροχαλητό γεγονός που είναι σε αντίθεση με την καθ΄ημέρα πράξη όπου 

τα περισσότερα παιδιά που παραπέμπονται στα Κέντρα διαταραχών ύπνου έχουν 

κάποιο σύμπτωμα ύποπτο για ΑΔΑΥ.  Σε μετέπειτα μελέτη που εξέτασε κατά πόσο ο 

δείκτης  του Brouillette είναι αξιόπιστος στη διαφορική διάγνωση παιδιών με 

ροχαλητό βρέθηκε ότι με τη χρήση του τίθεται λανθασμένη διάγνωση τουλάχιστο στο 

¼ των περιπτώσεων ακόμα και αν τροποποιηθεί ώστε να περιλαμβάνει περισσότερες 

παραμέτρους.
24

  Η εξήγηση για το εύρημα αυτό έγκειται στο ότι τα συμπτώματα 

πρωτοπαθούς ροχαλητού, συνδρόμου απόφραξης ανώτερου αεραγωγού και 

κλασσικού ΣΑΑΥ αλληλοεπικαλύπτονται.
6, 24

 

Στην προσπάθεια να βρεθεί ο συνδυασμός εκείνος των κλινικών 

χαρακτηριστικών που θα ήταν ευαίσθητος και  ειδικός για τη διάγνωση ΣΑΑΥ, οι Xu 

και συνεργάτες
211

 διαπίστωσαν ότι η παρουσία ακτινολογικά επιβεβαιωμένης 

στένωσης του ανώτερου αεραγωγού και στοματικής αναπνοής ή νυχτερινής 

ενούρησης είχε ευαισθησία και αρνητική προγνωστική αξία για κλινικά σημαντικό 

ΣΑΑΥ (ΑΗΙ>5) 90,3% και 78,6% αντίστοιχα ενώ με το συνδυασμό 6 κλινικών 

παραμέτρων (ακτινολογικά επιβεβαιωμένη στένωση του ανώτερου αεραγωγού, 
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στοματική αναπνοή, νυχτερινή ενούρηση, αναφερόμενη από τους γονείς άπνοια, 

βραχύς ύπνος κατά την ημέρα και διογκωμένες αμυγδαλές) τα ίδια μεγέθη ήταν 

93,5% και 80% (Πίνακας 3).  Κανένα από τα μελετώμενα σημεία ή συμπτώματα δεν 

ήταν ούτε αρκετά ευαίσθητο, ούτε η απουσία του απέκλειε με ασφάλεια τη διάγνωση 

του ΣΑΑΥ. 

Ομοίως,  από μελέτη 82 παιδιών που υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική 

μελέτη ύπνου λόγω συμπτωμάτων συμβατών με ΣΑΑΥ η θετική προγνωστική αξία 

του συνδυασμού ροχαλητού, άπνοιας, ημερήσιας υπνηλίας και στοματικής αναπνοής 

δεν ξεπερνούσε το 30%.
217

 

Το Παιδιατρικό Ερωτηματολόγιο Ύπνου των Chervin και συνεργατών 

περιείχε 3 ενότητες ερωτήσεων:  η πρώτη αφορούσε το ροχαλητό, η δεύτερη την 

ημερήσια υπνηλία και η τρίτη τη συμπεριφορά.  Οι ερωτήσεις της κάθε ενότητας 

αλλά και το ερωτηματολόγιο στο σύνολό του σχετίζονταν ισχυρά με την παρουσία 

ΣΑΑΥ, ωστόσο η εφαρμογή του συνιστάται μόνο για κλινικές μελέτες ως 

υποκατάστατο της πολυκαταγραφικής μελέτης όπου αυτή δεν είναι εφικτή και όχι για 

την καθ΄ημέρα πράξη. 

Η χρησιμότητα των ίδιων κλινικών παραμέτρων δηλαδή του ροχαλητού, της 

ημερήσιας υπνηλίας και των μαθησιακών δυσκολιών  στην πρόβλεψη της ΑΔΑΥ 

αξιολογήθηκε και από τα δεδομένα της μελέτης ΤuCASA μετά από τη διεξαγωγή 

πολυκαταγραφικών μελετών στο σπίτι σε δείγμα 480 παιδιών και επαληθεύτηκε ότι 

αυξάνουν μεν 2-3 φορές την πιθανότητα διάγνωσης ΑΔΑΥ αλλά υστερούν 

σημαντικά σε ευαισθησία.
25

 

Συμπερασματικά, σύμφωνα με τις τελευταίες οδηγίες της Αμερικανικής 

Εταιρείας Παιδιατρικής
11

 αλλά και σύμφωνα με πρόσφατη μετα-ανάλυση 12 μελετών 

που αξιολόγησαν τη σημασία του ιστορικού και της φυσικής εξέτασης στη διάγνωση 
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του ΣΑΑΥ
218

, δεν υπάρχουν καθαρά κλινικά κριτήρια στα οποία μπορεί να βασίσει 

κανείς με ασφάλεια τη διάγνωση. 
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ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟΙ 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

ΣΑΑΥ 
(n=31) 
% 

ΠΡΩΤΟΠΑΘΕΣ 
ΡΟΧΑΛΗΤΟ 
(n=19) % P 

ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ 
% 

ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΑ 
% 

PPV 
% 

NPV 
% 

OR (95% CI) 
ΔΙΑΦΟΡΑΣ 

ΙΣΤΟΡΙΚΟ                 

Ροχαλητό> 1 έτος 77,4 73,7 0,76 77,4 26,3 63,2 41,7 1.22 (0.33–4.60) 

Ροχαλητό > 3 νύχτες/ 
εβδομάδα 96,8 78,9 0,12 96,8 21,1 66,7 80 8 (0,82-78) 

Ροχαλητό που ενοχλεί 
τρίτους 67,7 42,1 0,14 67,7 57,9 72,4 52,4 2.88 (0.89–9.42) 

Αναπνευστική 
δυσχέρεια 22,6 5,3 0,22 22,6 94,7 87,5 42,9 5.25 (0.59–6.59) 

Δυσκολία στην αναπνοή 16,1 15,8 0,97 16,1 84,2 62,5 38,1  1.03 (0.22–4.89) 

Εισολκές θώρακα 22,6 5,3 0,22 22,6 94,7 87,5 42,9  5.25 (0.59–6.59) 

Παράδοξη αναπνοή 6,5 0 0,7 6,5 100 100 39,6  3.31 (0.15–2.68) 

Κυάνωση 0 0 1 0 100 0 38   

Άπνοια 35,5 5,3 0,02 35,5 94,7 91,7 47,4 9.90 (1.16–4.52) 

Έντονη εφίδρωση 25,8 36,8 0,61 25,8 63,2 53,3 34,3 0.60 (0.17–2.04) 

Ανησυχία 48,4 31,6 0,38 48,4 68,4 71,4 44,8 2.0 (0.61–6.72) 

Νυχτερινή ενούρηση 51,6 15,8 0,02 51,6 84,2 84,2 51,6 5.69 (1.37–3.55) 

Ασυνήθιστες θέσεις 
ύπνου 38,7 57,9 0,24 38,7 42,1 52,2 29,6 0.45 (0.14–1.47) 

Πτωχή ποιότητα ύπνου 12,9 26,3 0,27 12,9 73,7 44,4 34,1 0.41 (0.28–9.41) 

Δυσκολία πρωινής 
αφύπνισης 16,1 10,5 0,69 16,1 89,5 71,4 39,5 1.64 (0.28–9.41) 

Πρωινή κεφαλαλγία 6,5 15,8 0,36 6,5 84,2 40 35,6 3.16 (0.06–2.44) 

Ημερήσια υπνηλία 45,2 42,1 1 45,2 57,9 63,6 39,3 1.13 (0.36–3.58) 

Διαταραχή 
συμπεριφοράς 3,2 5,3 0,72 3,2 94,7 50 37,5 0.6 (0.04–10.2) 

Πτωχή σχολική επίδοση 35,5 26,3 0,55 35,5 73,7 68,8 41,2 1.54 (0.44–5.42) 

Πρωινός ύπνος> 1ώρα 
ημερησίως 38,7 21,1 0,28 38,7 78,9 75 44,1 2.37 (0.63–8.86) 

Διαλείμματα ύπνου 45,2 10,5 0,01 45,2 89,5 87,5 50 7.00 (1.38–5.63) 

Ρινική απόφραξη/ 
συμφόρηση 67,7 68,4 0,96 67,7 31,6 61,8 37,5 0.97 (0.28–3.30) 

Στοματική αναπνοή στον 
ύπνο 67,7 57,9 0,69 67,7 42,1 65,6 44,4 1.53 (0.47–4.98) 

Στοματική αναπνοή την 
ημέρα 25,8 21,1 0,97 25,8 78,9 66,7 39,5 1.30 (0.33–5.11) 

Συχνή κυνάγχη/ 
ξηροστομία 29 10,5 0,24 29 89,5 81,8 43,6 3.48 (0.66–8.25) 

ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ                 

Παχυσαρκία (ΒΜΙ>90η 
ΕΘ) 38,4 31,6 0,77 38,4 68,4 66,7 39,4 1.37 (0.41–4.58) 

Δύσμορφο προσωπείο 19,4 10,5 0,48 19,4 89,5 75 39,5 2.04 (0.37–1.34) 

Αδενοειδές προσωπείο 9,7 0 0,43 9,7 100 100 39,6 4.79 (0.23–8.08) 

Οίδημα ρινικής κόγχης 51,6 52,6 0,77 51,6 47,4 61,5 36 0.96 (0.31–3.01) 

Υποπλασία μέσου 
προσώπου 16,1 0 0,43 16,1 100 100 41,3 8.09 (0.42–155) 

Μικρογναθία/ 
οπισθογναθία 12,9 5,3 0,7 12,9 94,7 80 39,1 2.67 (0.28–5.85) 

Ρινικοί πολύποδες 0 5,3 0,8 0 94,7 0 36 0.20 (0.01–5.06) 

Θολωτή υπερώα 3,2 0 0,43 3,2 100 100 38 1.92 (0.07–9.55) 

Παρατηρούμενη 
στοματική αναπνοή 38,7 0 0 38,7 100 100 50 25.0 (1.38–452.66) 

Μέγεθος αμυγδαλών= 3 48,4 15,8 0,03 48,4 84,2 83,3 48,5 5.00 (1.21–0.70) 

ΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΚΗ 
ΣΤΕΝΩΣΗ ΑΝΩΤΕΡΟΥ 
ΑΕΡΑΓΩΓΟΥ 80,6 42,1 0,01 80,6 57,9 75,8 64,7 5.73 (1.60–0.50) 

 

Πίνακας 3. Διαγνωστική ικανότητα στοιχείων ιστορικού, αντικειμενικής και 

ακτινολογικής εξέτασης 
Xu Z., Cheuk D. K., Lee S. L. Clinical evaluation in predicting childhood obstructive sleep 
apnea. Chest. 2006;130(6):1765-1771 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



58 

 

ii. Ακτινολογικός έλεγχος 

Η συμμετοχή της υπερτροφίας των αμυγδαλών και των αδενοειδών 

εκβλαστήσεων στην παθογένεια της ΑΔΑΥ επιβάλλει την ποσοτικοποίηση του 

μεγέθους τους σε κάθε παιδί ύποπτο για ΣΑΑΥ.  Όμως η αξιολόγηση του μεγέθους 

των αμυγδαλών κατά την επισκόπηση του στοματοφάρυγγα με βάση την κλίμακα των 

Brodsky και συνεργατών
219

 (από 0 έως 4 με βάση το ποσοστό της εγκάρσιας 

διαμέτρου του στοματοφάρυγγα) δεν μπορεί να προβλέψει με ασφάλεια τη βαρύτητα 

της ΑΔΑΥ
24, 25

 πιθανώς λόγω του ότι κατά την επισκόπηση εκτιμάται μόνο ο άνω 

πόλος της αμυγδαλής.
220

  Επιπλέον, οι αδενοειδείς εκβλαστήσεις δεν ελέγχονται από 

την απλή παιδιατρική εξέταση.  Έτσι η πλάγια ακτινογραφία τραχήλου με την κεφαλή 

σε έκταση κατά τη λήψη αποτυπώνει τη σχέση του μεγέθους των αμυγδαλών και των 

αδενοειδών εκβλαστήσεων με το εύρος του ανώτερου αεραγωγού (Εικόνα 2). 

 

Εικόνα 2. Αριστερά: Σχηματική αναπαράσταση μετρήσεων πλάγιας ακτινογραφίας 

τραχήλου. Δεξιά: Πλάγια ακτινογραφία ρινοφάρυγγα όπου απεικονίζονται οι ευμεγέθεις 

αμυγδαλές και οι αδενοειδείς εκβλαστήσεις Α: αδενοειδείς εκβλαστήσεις, Τ: αμυγδαλή, 

Ν: διάμετρος ρινοφάρυγγα, Ρ: διάμετρος στοματοφάρυγγα, S: τουρκικό εφίππιο.  

 

Α 

Τ 
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Οι δείκτες που υπολογίζονται από την πλάγια ακτινογραφία είναι ο δείκτης 

αδενοειδών-ρινοφάρυγγα (Α/Ν) όπως περιγράφηκε από τους Fujioka και 

συνεργάτες
42

 και ο δείκτης αμυγδαλών-στοματοφάρυγγα(Τ/Ρ) σύμφωνα με τους 

Shintani και συνεργάτες.
49

  Η αξία του δείκτη αδενοειδών-ρινοφάρυγγα στη 

διάγνωση της ΑΔΑΥ αναδεικνύεται από τη μελέτη των Brooks και συνεργατών
221

 

στην οποία φαίνεται ότι σχετίζεται θετικά με τη διάρκεια των απνοϊκών επεισοδίων 

και τον αποκορεσμό της οξυαιμοσφαιρίνης.  Ο δείκτης αμυγδαλών-στοματοφάρυγγα 

-και όχι το μέγεθος των αμυγδαλών από την επισκόπηση του στοματοφάρυγγα- 

παρουσιάζει αυξημένη ευαισθησία και ειδικότητα στην ανίχνευση μέτριου/ σοβαρού 

ΣΑΑΥ σε  παιδιά υπό διερεύνηση για ΣΑΑΥ.
221

 

iii. Μέθοδοι εκτίμησης της ημερήσιας υπνηλίας 

Η κακή ποιότητα και ανεπαρκής ποσότητα του ύπνου της προηγούμενης 

νύχτας αντανακλώνται στα συμπτώματα ημερήσιας υπνηλίας.  

Η κινησιογραφία είναι η καταγραφή της φυσικής δραστηριότητας του ατόμου 

καθ’ όλο το 24ωρο με τη βοήθεια μικρής φορητής συσκευής στον καρπό.  Η φυσική 

δραστηριότητα εκφράζεται ως ο αριθμός των κινήσεων ανά λεπτό και αποτελεί 

μέθοδο εκτίμησης του κύκλου ύπνου/ εγρήγορσης.
222

  Σε σχέση με την 

πολυκαταγραφική μελέτη είναι εύχρηστη , λιγότερο δαπανηρή και μη παρεμβατική 

ώστε να μπορεί να εφαρμοστεί στο σπίτι για περισσότερες από μία νύχτες, ενώ τα 

ευρήματά της είναι πιο αντικειμενικά σε σχέση με τα ημερολόγια ύπνου.  Παρόλα 

αυτά, μελέτες παιδιών με ΣΑΑΥ έδειξαν ότι η κινησιογραφία υποτιμά τη διάρκεια 

του ύπνου σε έδαφος ΣΑΑΥ
223

 και δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη κατακερματισμού 

του ύπνου σε σχέση με το δείκτη αφυπνίσεων της πολυκαταγραφικής μελέτης.
224

  

Συνεπώς χρειάζεται να καθοριστούν νέοι αλγόριθμοι για την ερμηνεία των 

κινησιογραφικών δεδομένων στα παιδιά αυτά.
225
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Κλίμακες εκτίμησης των υπνηλικών συμπτωμάτων που χρησιμοποιούνται 

στους ενήλικες όπως η δοκιμασία χρόνου επέλευσης ύπνου (Multiple Sleep Latency 

Test/ MSLT), η δοκιμασία διατήρησης της εγρήγορσης και η Κλίμακα Υπνηλίας 

Epworth δεν έχουν σταθμιστεί ακόμα στα παιδιά. 

iv. Σύντομα διαγνωστικά μέσα 

Άλλες δοκιμασίες είναι δυνατόν να φανούν χρήσιμες όταν δεν είναι διαθέσιμη 

η πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου.  Η αξία τους όμως είναι περιορισμένη καθώς δεν 

μπορούν να καταδείξουν την αιτία της υποξαιμίας, ούτε να διακρίνουν μεταξύ 

κεντρικής ή αποφρακτικής άπνοιας και επιπλέον δεν παρέχουν πληροφορίες σχετικά 

με τον κατακερματισμό του ύπνου. 

Η ηχογράφηση κατά τη διάρκεια του ύπνου στο σπίτι μπορεί μεν να 

τεκμηριώσει την παρουσία ροχαλητού αλλά δεν μπορεί να διακρίνει με ασφάλεια 

μεταξύ πρωτοπαθούς ροχαλητού και ΣΑΑΥ.  Η μέση ευαισθησία και η ειδικότητά 

της στην πρόβλεψη του ΣΑΑΥ αναφέρονται 71% και 80% αντίστοιχα.
226

  Παιδιά με 

θετικά ευρήματα από την ηχογράφηση πρέπει να διερευνηθούν περαιτέρω για την 

επιβεβαίωση της διάγνωσης, ενώ μια αρνητική μελέτη ενδεχομένως κάνει μη 

αναγκαία την περαιτέρω διερεύνηση.
227

 

Η βιντεοσκόπηση του παιδιού κατά τον ύπνο στο σπίτι παρέχει τη δυνατότητα 

άμεσης εκτίμησης των αναφερόμενων συμπτωμάτων σε παιδί με ύποπτη ΑΔΑΥ.  Οι 

Sivan και συνεργάτες μελετώντας σε βιντεοταινίες 30 λεπτών τον εισπνευστικό ήχο, 

τις κινήσεις, τις αφυπνίσεις, τις άπνοιες, τη στοματική αναπνοή και τη δυσκολία στην 

αναπνοή παιδιών με ύποπτη ΑΔΑΥ κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η μέθοδος αυτή 

αποτελεί χρήσιμο εργαλείο για την επιλογή παιδιών για πολυκαταγραφική μελέτη 

ύπνου.
228

  Έτσι, εκτός από οπτικές και ηχητικές πληροφορίες που αφορούν το έργο 
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της αναπνοής, η βιντεοσκόπηση μπορεί να εντοπίσει και τυχόν παραϋπνίες ως 

συμπτώματα της ΑΔΑΥ. 

Η παλμική οξυμετρία ως διαγνωστικό μέσο στην παιδική ΑΔΑΥ σε μία μελέτη 

βρέθηκε να έχει θετική προγνωστική αξία για παθολογική πολυκαταγραφική μελέτη 

97%  αλλά η αρνητική προγνωστική αξία ήταν μόνο 47%.
229

  Αυτό σημαίνει ότι 

παιδιά με παθολογική οξυμετρία πρέπει να ελέγχονται περαιτέρω για ΑΔΑΥ αφού 

διάφορα χρόνια αναπνευστικά, καρδιολογικά ή νευρομυϊκά νοσήματα συνδυάζονται 

με υποξαιμία, ενώ επί φυσιολογικής οξυμετρίας δεν μπορεί να αποκλειστεί η 

πιθανότητα ΑΔΑΥ καθώς πολλά παιδιά με σημαντικό αριθμό απνοιών ή υποπνοιών 

διατηρούν σχετικά φυσιολογικούς κορεσμούς οξυγόνου. 

Η πολυκαταγραφική μελέτη σύντομου μεσημβρινού ύπνου παρουσιάζει 

σημαντικά πλεονεκτήματα σε σχέση με την πλήρη νυκτερινή, όπως ότι δεν απαιτείται 

η διανυκτέρευση του παιδιού και του ιατρονοσηλευτικού προσωπικού στο 

νοσοκομείο και συνεπώς είναι πιο προσιτή και οικονομική.  Θεωρείται όμως ότι η 

ποσότητα του ύπνου και ειδικά του REM είναι μη επαρκής και δε λαμβάνεται υπόψη 

η μεταβλητότητα των κιρκάδιων ρυθμών.  Επιπλέον ο μεσημβρινός ύπνος είναι 

ασυνήθης σε παιδιά κάτω των 4 ετών με αποτέλεσμα να χρειάζεται προηγουμένως 

στέρηση ύπνου ή καταστολή οι οποίες έχει αποδειχθεί ότι αυξάνουν τον αριθμό των 

αποφρακτικών απνοιών και συνεπώς αντενδείκνυνται.
9
  Όπως αποδείχθηκε από δύο 

μελέτες που αξιολόγησαν την πολυκαταγραφική μελέτη του σύντομου μεσημβρινού 

ύπνου, τα τυχόν παθολογικά ευρήματα από μία τέτοια μελέτη αυξάνουν σημαντικά 

την πιθανότητα για ΣΑΑΥ.  Ωστόσο καμία από τις ελεγχόμενες παραμέτρους δεν έχει 

αρκετή ευαισθησία ώστε να μπορεί να αποκλειστεί μία τέτοια διάγνωση επί 

φυσιολογικής μελέτης, με αποτέλεσμα το παιδί να πρέπει να υποβληθεί εκ νέου σε 

πλήρη νυχτερινή μελέτη ύπνου.
230, 231
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Η καρδιοαναπνευστική μελέτη στο σπίτι περιλαμβάνει συνήθως παλμική 

οξυμετρία, ηλεκτροκαρδιογράφημα, καταγραφή των αναπνευστικών κινήσεων και 

ροή αέρα από τη μύτη και το στόμα χωρίς όμως ΗΕΓ και σταδιοποίηση του ύπνου. 

Στη μοναδική παιδιατρική δημοσίευση που συγκρίνει τα αποτελέσματα της μελέτης 

στο σπίτι και στο εργαστήριο βρέθηκε ότι η καρδιοαναπνευστική μελέτη στο σπίτι 

είναι αρκετά ακριβής ως μέθοδος διάγνωσης του ΣΑΑΥ.
232

  Ωστόσο, η Αμερικάνικη 

Εταιρεία Παιδιατρικής επεσήμανε ότι ο τεχνικός εξοπλισμός που χρησιμοποιήθηκε 

στην προαναφερθείσα μελέτη ήταν αρκετά εξελιγμένος ώστε να μπορεί να 

καθιερωθεί η χρήση της μεθόδου στην καθ΄ημέρα πράξη.
11

 

v. Πλήρης πολυκαταγραφική μελέτη νυχτερινού ύπνου 

Το 2002 η Αμερικανική Εταιρεία Παιδιατρικής δημοσίευσε κατευθυντήριες 

οδηγίες για τη διάγνωση και αντιμετώπιση του ΣΑΑΥ στα παιδιά.  Σύμφωνα με τις 

οδηγίες αυτές η πολυκαταγραφική μελέτη καθόλη τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου 

αποτελεί την πλέον ενδεδειγμένη μέθοδο διάγνωσης και σταδιοποίησης της 

βαρύτητας του ΣΑΑΥκαι διαφορικής διάγνωσης των διαφόρων μορφών ΑΔΑΥ.
233

 

Πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι μπορεί να προβλέψει την αποτελεσματικότητα της 

αδενοτομής και αμυγδαλεκτομής στην εξάλειψη του συνδρόμου.
68

 

Η άρτια πολυκαταγραφική νυχτερινή μελέτη προϋποθέτει τη διεξαγωγή της σε 

εξειδικευμένο εργαστήριο διαταραχών ύπνου που διαθέτει τον απαιτούμενο 

εξοπλισμό και το εκπαιδευμένο προσωπικό.  Η Αμερικανική Ακαδημία Ιατρικής 

Ύπνου στο Εγχειρίδιό της για τη σταδιοποίηση του ύπνου καθόρισε τις παραμέτρους 

και τις τεχνικές προδιαγραφές που απαιτούνται για μια ολοκληρωμένη 

πολυκαταγραφική μελέτη, οι οποίες συνοψίζονται στον Πίνακα 4.
234
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Ηλεκτροεγκεφαλογραφική (ΗΕΓ) δραστηριότητα: Ηλεκτρόδια F4-M1, C4-M1 και 

Ο2-Μ1 με εφεδρικά (F3-M2, C3-M2, O1-M2) 

Ηλεκτροοφθαλμογράφημα (ΗΟΓ): Ηλεκτρόδια τοποθετημένα 1 εκατοστό πάνω 

από το δεξιό έξω κανθό και 1 εκατοστό κάτω από τον αριστερό 

Υπογενείδιο ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ): Ηλεκτρόδια τοποθετημένα στη μέση 

γραμμή 1 εκατοστό πάνω από το κάτω χείλος της κάτω γνάθου και 2 εκατοστά κάτω 

από το κάτω χείλος της κάτω γνάθου και 2 εκατοστά αριστερά και δεξιά της μέσης 

γραμμής 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ): Απαγωγή ΙΙ με ηλεκτρόδια στο θώρακα 

Αναπνευστική προσπάθεια: Ανίχνευση κινήσεων θωρακικού και κοιλιακού 

τοιχώματος μέσω αναπνευστικής επαγωγικής πληθυσμογραφίας ή μανομετρία 

οισοφάγου 

Ρινική και στοματική ροή αέρα: στοματορινικός θερμικός αισθητήρας, 

μορφοτροπέας ρινικής πίεσης 

Κορεσμός οξυγόνου (SpO2): παλμική οξυμετρία με μέγιστο αποδεκτό χρόνο 

σήματος 3 δευτερόλεπτα. 

Τελοεκπνευστικό CO2 (PETCO2) ή διαδερμικό CO2 (PtcCO2) 

Θέση σώματος: με αισθητήρα και άμεση επισκόπηση 

Ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) κάτω άκρων: Ηλεκτρόδια δεξιού και αριστερού 

πρόσθιου κνημιαίου 

Καταγραφή ροχαλητού ή δονήσεων (συχνότητα ή/και ένταση) 

Οπτικο/ακουστική καταγραφή με υπέρυθρη ακτινοβολία ή χαμηλό φωτισμό 

 

Πίνακας 4.  Προτεινόμενες από την Αμερικανική Ακαδημία Ιατρικής Ύπνου  και 

συχνά χρησιμοποιούμενες παράμετροι πολυκαταγραφικής μελέτης 

 

Αναπνευστικές παράμετροι: 

 Αναπνευστικές κινήσεις:  Η πολυκαταγραφική μελέτη οφείλει να διακρίνει 

μεταξύ φυσιολογικής, ελαττωμένης (ως επί κεντρικού υποαερισμού) ή αυξημένης 

(ως επί ΣΑΑΥ) αναπνευστικής προσπάθειας και να ανιχνεύει την παράδοξη 

αναπνοή, δηλαδή την προς τα έσω κίνηση του θώρακα κατά την εισπνοή, ως δείκτη 

αυξημένης αντίστασης του αεραγωγού.
9
  Η αναπνευστική προσπάθεια μπορεί να 

καταγραφεί με ποιοτικές μεθόδους όπως η τοποθέτηση:  i) ελαστικών ζωνών γύρω 

από το θώρακα και την κοιλιά που φέρουν πιεζοηλεκτρικούς κρυστάλλους και η 

διάταση των οποίων ανάλογα με την αναπνευστική προσπάθεια παράγει ανάλογες 
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μεταβολές ηλεκτρικού σήματος, ii) μαγνητομέτρων, iii) ηλεκτρομυογραφήματος 

του διαφράγματος και των μεσοπλευρίων μυών.
9, 235

  

Η Αμερικανική Εταιρεία Ιατρικής Ύπνου συνιστά τη χρήση ποσοτικών 

μεθόδων για την εκτίμηση της αναπνευστικής προσπάθειας καθώς και για τη 

διάκριση μεταξύ αποφρακτικής, κεντρικής ή μικτής υπόπνοιας. Τέτοιες μέθοδοι 

είναι η αναπνευστική επαγωγική πληθυσμογραφία η οποία μετρά τη μεταβολή της 

διατομής ενός καλωδίου τυλιγμένου γύρω από το θώρακα και την κοιλιά βάσει των 

αλλαγών στο μαγνητικό αντίρρευμα του καλωδίου και η μανομετρία οισοφάγου με 

μπαλονάκι μέσα στον οισοφάγο για τη μέτρηση της ενδοοισοφάγειας πίεσης.
234

  

Σε περιπτώσεις αυξημένης αναπνευστικής προσπάθειας σε βρέφη και μικρά 

παιδιά κάτω των 3 ετών χρειάζεται προσοχή κατά τη χρήση της επαγωγικής 

πληθυσμογραφίας, καθώς στις ηλικίες αυτές η υποτονία που χαρακτηρίζει τον ύπνο 

REM ευνοεί την προς τα έσω κίνηση του θωρακικού κλωβού στην εισπνοή, 

καθιστώντας την παράδοξη αναπνοή σχεδόν φυσιολογικό φαινόμενο στις ηλικίες 

αυτές.
236

  Επιπλέον η μετακίνηση της ζώνης ειδικά σε ανήσυχα ή παχύσαρκα παιδιά 

επηρεάζει την ποιότητα του σήματος.  Η τοποθέτηση ενδοοισοφαγικών καθετήρων 

για τον προσδιορισμό της ενδοαυλικής πίεσης δε συνιστάται για την καθημερινή 

κλινική πράξη γιατί είναι αρκετά παρεμβατική και μπορεί να επηρεάσει τη συνέχεια 

του ύπνου. Παρ’ όλα αυτά θεωρείται η μέθοδος εκλογής για τη διάγνωση του 

Συνδρόμου Αυξημένης Αντίστασης του Ανώτερου Αεραγωγού.
237

  Τέλος, στους 

ενήλικες έχει αναφερθεί η χρήση του χρόνου μετάδοσης σφυγμικού κύματος (Pulse 

Wave Transit Time/ PWTT) ως μέτρου αναπνευστικής προσπάθειας βάσει των 

μεταβολών της αρτηριακής πίεσης κατά τον αναπνευστικό κύκλο,
238

 αλλά η 

μέθοδος αυτή δεν έχει μελετηθεί επαρκώς στα παιδιά. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



65 

 

 Μέτρηση της ροής αέρα από τη μύτη και το στόμα: Η Αμερικανική Ακαδημία 

Ιατρικής Ύπνου συνιστά τη χρήση στοματορινικού θερμικού αισθητήρα 

(θερμοαντίσταση) και μορφοτροπέα ρινικής πίεσης για την ανίχνευση της 

στοματικής και ρινικής ροής αέρα.
234

  Η αρχή λειτουργίας της θερμοαντίστασης 

βασίζεται στην ανίχνευση της διαφοράς θερμοκρασίας μεταξύ εισπνεόμενου και 

εκπνεόμενου αέρα και είναι η μέθοδος εκλογής για το χαρακτηρισμό των απνοιών, 

παρέχοντας ποιοτική εκτίμηση της ροής αέρα.  Όμως δεν είναι τόσο αξιόπιστη στον 

εντοπισμό επεισοδίων μερικής απόφραξης του αεραγωγού.  Για το χαρακτηρισμό 

των υποπνοιών
239

 ή άλλων συμβαμάτων που χαρακτηρίζονται από ελαττωμένη ροή 

αέρα και αυξημένη αναπνευστική προσπάθεια όπως στο Σύνδρομο Αντίστασης του 

Ανώτερου Αεραγωγού συνιστάται η ταυτόχρονη χρήση μορφοτροπέα ρινικής 

πίεσης για την καλύτερη ανίχνευσή τους.
237, 240

  Επίσης, εκτός από ημιποσοτικές 

πληροφορίες για τη ρινική ροή αέρα, η μορφολογία του καταγραφόμενου σήματος 

και ειδικά η επιπέδωση της κυματομορφής παρέχει πληροφορίες για την αύξηση της 

αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού όπως έχει επιβεβαιωθεί από την ταυτόχρονη 

αύξηση της ενδοοισοφαγικής πίεσης σε μελέτες ασθενών με ΣΑΑΥ που 

υποβλήθηκαν και σε μανομετρία οισοφάγου κατά την πολυκαταγραφική μελέτη.
241, 

242
 

Τα κύρια μειονεκτήματα της χρήσης ρινικής κάνουλας για τον προσδιορισμό 

της ρινικής πίεσης είναι η συχνή μετακίνησή της, η απόφραξή της από ρινικές 

εκκρίσεις, η στοματική αναπνοή και πιθανώς η αύξηση της αντίστασης στη ροή 

αέρα από την παρουσία της ίδιας της κάνουλας στους ρώθωνες μικρών παιδιών.
240

 

Η καταλληλότερη μέθοδος για τη μέτρηση της ροής αέρα είναι η 

πνευμοταχογραφία, ωστόσο η ανάγκη χρήσης προσωπίδας με στενή εφαρμογή στο 

πρόσωπο δεν επιτρέπει την εφαρμογή της στην κλινική πράξη.
237

  Εναλλακτικές 
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μέθοδοι για την καταγραφή της ροής αέρα είναι η επαγωγική πληθυσμογραφία η 

οποία συνδυάζοντας τις μεταβολές του όγκου του θώρακα και της κοιλιάς παρέχει 

πληροφορίες σχετικά με τη μεταβολή του αναπνεόμενου όγκου καθώς και η 

μέτρηση της μερικής πίεσης του τελοεκπνευστικού CO2 , οι μεταβολές της 

κυματομορφής του οποίου αντανακλούν έμμεσα μεταβολές της ρινικής ροής 

αέρα.
237

 

 Μέτρηση της οξυγόνωσης: Θεωρητικά, ο ιδανικός τρόπος εκτίμησης της 

οξυγόνωσης  είναι η μέτρηση της μερικής πίεσης οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα, το 

οποίο όμως είναι πρακτικά μη εφικτό.  Στην πράξη, η παλμική οξυμετρία είναι η 

μέθοδος εκλογής για την ανίχνευση επεισοδίων αποκορεσμού της 

οξυαιμοσφαιρίνης.  Η αξιοπιστία της επηρεάζεται από την κίνηση, την ιστική 

αιμάτωση, το φως του περιβάλλοντος, τις χρωστικές των νυχιών, την παρουσία 

παθολογικής αιμοσφαιρίνης (μεθαιμοσφαιρίνη, αιμοσφαιρίνη S, 

καρβοξυαιμοσφαιρίνη) και την ενδεχόμενη λανθασμένη θέση του αισθητήρα.  

Σημαντικός τεχνικός παράγοντας για την καταγραφή των σύντομων επεισοδίων 

αποκορεσμού είναι ο χρόνος μέσης τιμής κορεσμού αιμοσφαιρίνης ο οποίος πρέπει 

να είναι κατά το δυνατό μικρότερος χωρίς όμως να αυξάνεται ο «θόρυβος».
235

  Η 

Αμερικανική Ακαδημία Ιατρικής Ύπνου ορίζει ότι ο χρόνος αυτός στις παιδιατρικές 

πολυκαταγραφικές μελέτες πρέπει να είναι <3 δευτερόλεπτα.
234

  Η Αμερικανική 

Εταιρεία Θώρακος συνιστά οι μετρήσεις του οξυμέτρου να απεικονίζονται σε 

ξεχωριστό κανάλι δίπλα στο ΗΚΓ ώστε να αναγνωρίζονται οι ψευδείς αποκορεσμοί 

λόγω κίνησης.
9
 

 Εκτίμηση του αερισμού: Η μέθοδος εκλογής για την εκτίμηση του κυψελιδικού 

αερισμού είναι η καπνομετρία δηλαδή η μέτρηση της συγκέντρωσης του CO2 κατά 

το τελευταίο 1/5 της εκπνοής (τελοεκπνευστικό CO2/ PETCO2)είτε με τη χρήση 
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σφικτά προσαρμοσμένης προσωπίδας είτε με τη χρήση ρινικού καθετήρα που είναι 

καλύτερα ανεκτός.
9
  Από μελέτη 72 παιδιών υπό γενική αναισθησία φάνηκε πως οι 

τιμές του αρτηριακού CO2 (PACO2) και του PETCO2 παρουσίαζαν καλή 

συσχέτιση.
243

  Παράγοντες όπως μετατόπιση του ρινικού καθετήρα, ταχύπνοια, 

στοματική αναπνοή, ταυτόχρονη χορήγηση οξυγόνου, απόφραξη του ρινικού 

καθετήρα από εκκρίσεις και νοσήματα του κατώτερου αναπνευστικού μπορεί να 

οδηγήσουν σε ψευδώς χαμηλές τιμές PETCO2.
235

  

 Εναλλακτικά, σε περιπτώσεις όπου ο ρινικός καθετήρας δε γίνεται ανεκτός, 

η διαδερμική μέτρηση του PCO2 (PtcCO2) μπορεί να φανεί χρήσιμη στη διάγνωση 

του υποαερισμού.
244, 245

  Η Αμερικανική Ακαδημία Ιατρικής Ύπνου όμως 

επισημαίνει ότι η διαδερμική μέτρηση του PCO2 αποτελεί ημιποσοτικό δείκτη των 

μεταβολών του κυψελιδικού αερισμού και είναι υψηλότερη του PACO2, ειδικά μετά 

από επεισόδιο υποαερισμού.
234

  Το PETCO2 προτείνεται ως εναλλακτικό 

διαγνωστικό μέσο και για τον εντοπισμό απνοιών.  Σε μελέτη 422 βρεφών στην 

οποία συγκρίθηκαν το PETCO2, η επαγωγική πληθυσμογραφία και η 

θερμοαντίσταση ως προς τη σχετική αξία τους στη διάγνωση απνοιών, 

διαπιστώθηκε ικανοποιητική συμφωνία στην πρόβλεψη των απνοιών μεταξύ 

PETCO2 και επαγωγικής πληθυσμογραφίας ή θερμοαντίστασης.
246

  Το εύρημα  

επιβεβαιώθηκε και από άλλη μελέτη 76 παιδιών υπό διερεύνηση για ΣΑΑΥ στην 

οποία το 82% των απνοιών και υποπνοιών συνοδευόταν από ταυτόχρονες 

μεταβολές του PtcCO2,  PETCO2 και της οισοφαγικής πίεσης.
6
 

Μη αναπνευστικές παράμετροι: 

Σταδιοποίηση του ύπνου:  Για το σκοπό αυτό χρησιμοποιούνται το ΗΕΓ, το ΗΟΓ το 

οποίο χρησιμεύει στην καταγραφή των ταχέων οφθαλμικών κινήσεων και το ΗΜΓ 

της υπογενειδίου περιοχής και της κνήμης.
9
  Η σταδιοποίηση του ύπνου και η 
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καταγραφή αφυπνίσεων για παιδιά άνω των 2 μηνών γίνεται σύμφωνα με τις οδηγίες 

της Αμερικανικής Ακαδημίας Ιατρικής Ύπνου.
234

  Όσον αφορά πολυκαταγραφική 

μελέτη  η οποία διεξάγεται στο πλαίσιο της διερεύνησης ενός παιδιού για ΑΔΑΥ δεν 

είναι απαραίτητη η λεπτομερής σταδιοποίηση του ύπνου. Είναι απαραίτητος όμως ο 

διαχωρισμός μεταξύ REM και non- REM ύπνου καθώς η πλειονότητα των 

αποφρακτικών γεγονότων του αεραγωγού συμβαίνουν κατά το REM ύπνο
109, 116

 όπως 

και η καταγραφή και ο χαρακτηρισμός των αφυπνίσεων ως αυθόρμητες μη 

αναπνευστικής αιτιολογίας ή σχετιζόμενες με ιατρικές παρεμβάσεις, αναπνευστικά 

συμβάματα ή κινήσεις των άκρων.
9
  

 Έχει διαπιστωθεί ότι με εξαίρεση παιδιά με σοβαρό ΣΑΑΥ,
247

 η αδρή 

αρχιτεκτονική του ύπνου και ο δείκτης αφυπνίσεων στις υπόλοιπες περιπτώσεις είναι 

εν γένει φυσιολογικοί
116, 248

 εκτός ίσως από μια αύξηση του ποσοστού του ύπνου 

βραδέων κυμάτων σε βάρος του ύπνου REM.
249

  Στην προσπάθεια ανεύρεσης ενός 

δείκτη που να ποσοτικοποιεί τη διαταραχή του ύπνου οι Tauman και συνεργάτες 

ανέπτυξαν με βάση το δείκτη αναπνευστικών αφυπνίσεων ειδική βαθμολογική 

κλίμακα η οποία σχετιζόταν με τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ και τη νευροαναπτυξιακή 

έκβαση.
249

 

Εκτός των ηλεκτροεγκεφαλογραφικών μεταβολών ως αποτέλεσμα των 

αναπνευστικών επεισοδίων, αλλαγές στη δραστηριότητα του αυτονόμου νευρικού 

συστήματος όπως αποτυπώνονται στις μεταβολές του καρδιακού ρυθμού και της 

αρτηριακής πίεσης είναι συχνότερες από τις κλασσικές ηλεκτροεγκεφαλογραφικές 

αφυπνίσεις και αποτελούν πιο ευαίσθητους δείκτες για το νευροαναπτυξιακό και 

καρδιαγγειακό κίνδυνο των παιδιών με ΣΑΑΥ.  Σε μελέτες παιδιών με ΣΑΑΥ ο 

χρόνος σφυγμικής μετάδοσης και η περιφερική αρτηριακή τονομέτρηση προέβλεπαν 
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καλύτερα τις αφυπνίσεις σε σχέση με τα καθιερωμένα ηλεκτροεγκεφαλογραφικά 

κριτήρια.
124, 250

  

 Ηλεκτροκαρδιογράφημα: Η χρησιμότητα του ηλεκτροκαρδιογραφήματος κατά 

την πολυκαταγραφική μελέτη έγκειται στην ανίχνευση διαταραχών του ρυθμού και 

της συχνότητας της καρδιάς οι οποίες σχετίζονται με τις διαταραχές της αναπνοής 

στον ύπνο.
9
 

 Κινήσεις κάτω άκρων και μυϊκός τόνος γενειογλωσσικού μυός: Το 

ηλεκτρομυογράφημα κάτω άκρων με ηλεκτρόδια στην πρόσθια επιφάνεια της κνήμης 

καταγράφει τις μεταβολές του μυϊκού τόνου που συμβαίνουν κατά τις αφυπνίσεις ή 

επί συνδρόμου ανήσυχων ποδιών.
9
  Το ηλεκτρομυογράφημα του γενειογλωσσικού 

μυός συμβάλλει στον εντοπισμό των μεταβολών του τόνου των μυών της 

υπογενειδίου περιοχής κατά τη μετάβαση από ένα στάδιο του ύπνου σε άλλο όπως 

και στην ανίχνευση των αφυπνίσεων κατά το REM ύπνο. 

Κατά τη νυχτερινή πολυκαταγραφική μελέτη αναγνωρίζονται και 

καταγράφονται τα παρακάτω ευρήματα: 

Αποφρακτική άπνοια: όταν υπάρχει >90% ελάττωση του ύψους του σήματος 

της ροής αέρα για ≥90% της διάρκειας του αναπνευστικού συμβάντος σε σχέση με το 

προ του συμβάντος ύψος, το συμβάν έχει διάρκεια τουλάχιστο 2 αναπνοών και 

υπάρχει συνεχής ή αυξημένη αναπνευστική προσπάθεια καθόλη τη διάρκεια της 

μειωμένης ροής αέρα.  Η διάρκεια της άπνοιας μετράται από το τέλος της τελευταίας 

φυσιολογικής αναπνοής έως την αρχή της πρώτης αναπνοής με εισπνευστικό στοιχείο 

όμοιο με αυτό των αναπνοών πριν το συμβάν.
234

 

Μικτή άπνοια:  είναι εκείνη κατά την οποία το σήμα της ροής αέρα 

εκπληρώνει τα κριτήρια της αποφρακτικής άπνοιας σε ότι αφορά τη διάρκεια και το 

ύψος, αλλά συνοδεύεται από απουσία εισπνευστικής προσπάθειας στο αρχικό τμήμα 
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του συμβάντος και έπεται από ανάκτηση της εισπνευστικής προσπάθειας πριν το 

τέλος του.
234

 

 Κεντρική άπνοια:  καταγράφεται όταν απουσιάζει οποιαδήποτε 

εισπνευστική προσπάθεια σε όλο το συμβάν  το οποίο έχει διάρκεια είτε τουλάχιστο 

20 δευτερόλεπτα, είτε τουλάχιστο 2 αναπνοές και συνοδεύεται από αφύπνιση, έγερση 

ή αποκορεσμό ≥3%.
234

 

Υπόπνοια:  καταγράφεται όταν υπάρχει ≥50% ελάττωση του ύψους του 

σήματος της ρινικής πίεσης σε σχέση με το προ του συμβάντος ύψος για ≥90% της 

διάρκειας του αναπνευστικού συμβάντος το οποίο διαρκεί τουλάχιστο 2 αναπνοές 

από το τέλος της τελευταίας φυσιολογικής αναπνοής και συνοδεύεται από αφύπνιση, 

έγερση ή ≥3% αποκορεσμό.  Ο χαρακτηρισμός της υπόπνοιας ως αποφρακτικής, 

κεντρικής ή μικτής προϋποθέτει την ποσοτικοποίηση της αναπνευστικής προσπάθειας 

είτε με μανομετρία οισοφάγου είτε με επαγωγική πληθυσμογραφία.
234

 

Με βάση τους παραπάνω ορισμούς υπολογίζονται ο δείκτης απνοιών [Apnea 

index/ AI= (αριθμός αποφρακτικών, κεντρικών και μικτών απνοιών/ συνολικό χρόνο 

ύπνου σε λεπτά) Χ 60], ο δείκτης αποφρακτικών απνοιών [Obstructive Apnea 

Index/ OAI= (αριθμός αποφρακτικών και μικτών απνοιών/ συνολικό χρόνο ύπνου σε 

λεπτά) Χ 60], ο δείκτης υποπνοιών [Hypopnea Index/ HI= (αριθμός υποπνοιών/ 

συνολικό χρόνο ύπνου σε λεπτά) Χ 60], ο δείκτης απνοιών/ υποπνοιών (Apnea- 

Hypopnea Index/ AHI= το άθροισμα των ΑΙ και ΗΙ) και ο δείκτης αποφρακτικών 

απνοιών/ υποπνοιών [Obstructive AHI= (αριθμός αποφρακτικών και μικτών 

απνοιών και υποπνοιών/ συνολικό χρόνο ύπνου σε λεπτά) Χ 60]. 

Αφύπνιση σχετιζόμενη με αυξημένη αναπνευστική προσπάθεια 

(Respiratory effort- related arousal/ RERA):  καταγράφεται όταν το συμβάν 

συνοδεύεται από ροχαλητό, θορυβώδη αναπνοή, αύξηση του PETCO2 ή του PtcCO2 ή 
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παρατηρείται αυξημένο αναπνευστικό έργο και το συμβάν έχει διάρκεια τουλάχιστο 2 

αναπνοές από το τέλος της τελευταίας φυσιολογικής αναπνοής και υπάρχει 

ταυτόχρονα:  i) ελάττωση του σήματος της ρινικής πίεσης ≤ 50% σε σχέση με το 

φυσιολογικό σήμα μαζί με επιπέδωση της κυματομορφής της, είτε ii) προοδευτική 

αύξηση της εισπνευστικής προσπάθειας κατά το συμβάν που ανιχνεύεται με 

αισθητήρα οισοφαγικής πίεσης.
234

 

Υποαερισμός σχετιζόμενος με τον ύπνο διαπιστώνεται όταν σε >25% του 

συνολικού χρόνου ύπνου καταγράφεται CO2>50mmHg όπως μετράται με το PETCO2 

ή το PtcCO2.
234

 

Παράδοξη αναπνοή:  καταγράφεται όταν το θωρακικό και κοιλιακό τοίχωμα 

κινούνται προς αντίθετες κατευθύνσεις.  Θα πρέπει να αναφέρεται η διάρκεια, η 

συχνότητα καθώς και ο συσχετισμός της με επεισόδια αποκορεσμού, άπνοιας, 

υπόπνοιας ή αυξημένου PETCO2.
9

 

Αφύπνιση:  ορίζεται η απότομη αλλαγή της ΗΕΓ συχνότητας που μπορεί να 

περιλαμβάνει α, θ ή συχνότητες άνω των 16Hz αλλά όχι υπνικές ατράκτους με 

διάρκεια ≥ 3 δευτερόλεπτα, ενώ έχουν προηγηθεί τουλάχιστο 10 δευτερόλεπτα 

σταθερού ύπνου.  Η αναγνώριση αφυπνίσεων κατά τον ύπνο REM απαιτεί αύξηση 

του μυϊκού τόνου στο υπογενείδιο ΗΜΓ για τουλάχιστο 1 δευτερόλεπτο.
234

  Πρέπει 

να αναζητείται η συσχέτιση των αφυπνίσεων με τυχόν αναπνευστικά συμβάντα.
9
 

Επίσης, πρέπει να αναφέρονται οι περίοδοι REM ύπνου καθώς και ο χρόνος του 

REM και non-REM ύπνου.
9
 

Μεταβολές του SpO2:  καταγράφονται η μέγιστη και ελάχιστη τιμή SpO2, ο 

αριθμός των επεισοδίων αποκορεσμού ≥ 3% και ο δείκτης αποκορεσμών [Oxygen 

Desaturation Index/ ODI= (αριθμός αποκορεσμών/ συνολικό χρόνο ύπνου σε λεπτά) 
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Χ 60], καθώς και το ποσοστό του συνολικού χρόνου ύπνου με SpO2<95%, <90%, 

<85%. 
9
 

Μεταβολές του PETCO2: καταγράφονται η τιμή του PETCO2 πριν την έλευση 

του ύπνου, η μέγιστη τιμή του και το ποσοστό του ύπνου με PETCO2> 50mmHg.
9
 

Συμπερασματικά, η νυχτερινή πολυκαταγραφική μελέτη είναι η μέθοδος 

εκλογής για την αναγνώριση της ΑΔΑΥ σε όλο το φάσμα της κλινικής της 

βαρύτητας. Πρόσφατα, η επαναληψιμότητα της μεθόδου στα παιδιά αξιολογήθηκε 

από τους Katz και συνεργάτες οι οποίοι διαπίστωσαν ότι η μεταβλητότητα της 

πολυκαταγραφικής μελέτης από νύχτα σε νύχτα δεν είναι κλινικά σημαντική, ώστε 

στην πράξη να μην υφίσταται το «φαινόμενο της πρώτης νύχτας» και μία μόνο 

μελέτη να είναι επαρκές μέτρο της ΑΔΑΥ.
251

 

Η ανώτατη φυσιολογική τιμή του δείκτη αποφρακτικών απνοιών θεωρείται το 

1 επεισόδιο ανά ώρα αφού αποτελεί την 97,5
η
 εκατοστιαία θέση για τον φυσιολογικό 

ασυμπτωματικό πληθυσμό.  Στην πράξη όμως σημειώνεται ότι πρόκειται για ένα 

στατιστικό όριο και όχι για την τιμή που ξεχωρίζει το κλινικά σημαντικό 

σύνδρομο.
252

   Έτσι οι αναφερόμενες φυσιολογικές τιμές των διαφόρων παραμέτρων 

της πολυκαταγραφικής μελέτης διαφέρουν μεταξύ των μελετών, ενώ συχνά έχουν 

χρησιμοποιηθεί διαφορετικές μέθοδοι ειδικά στη μέτρηση της ροής αέρα και της 

αναπνευστικής προσπάθειας.
252-257

  Η έλλειψη ομοφωνίας στην υιοθέτηση κοινών 

κριτηρίων για τη διάγνωση των αναπνευστικών συμβάντων και κυρίως των 

υποπνοιών καθώς και των αφυπνίσεων δυσκολεύει την ερμηνεία των αποτελεσμάτων 

της πολυκαταγραφικής μελέτης.
258

 

Η Αμερικανική Ακαδημία Ιατρικής Ύπνου στις πρόσφατες οδηγίες της για τη 

σταδιοποίηση του ύπνου και των σχετιζομένων αναπνευστικών συμβαμάτων 

επισημαίνει ότι για εφήβους 13-18 ετών μπορούν να χρησιμοποιηθούν τόσο τα 
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κριτήρια των ενηλίκων όσο και εκείνα των παιδιών.
234

  Η μελέτη των Accardo και 

συνεργατών επιβεβαίωσε μεν τη δυνατότητα εφαρμογής κριτηρίων ενηλίκων σε 

εφήβους χωρίς συμπτώματα ΑΔΑΥ, έθεσε όμως παράλληλα υπό αμφισβήτηση το 

κατά πόσο αυτό είναι εφικτό σε πληθυσμούς εφήβων με συμπτώματα ύποπτα για 

ΑΔΑΥ.
259

  Τέλος, δεν είναι ακόμα γνωστό πώς οι τιμές των ποσοτικών παραμέτρων 

που προκύπτουν από την πολυκαταγραφική μελέτη σχετίζονται με την πιθανότητα 

αυξημένης επίπτωσης επιπλοκών του ΣΑΑΥ.
252

  Χρειάζεται συνεπώς καλύτερη 

προτυποποίηση των χρησιμοποιούμενων μεθόδων καθώς και μεγαλύτερος αριθμός 

μελετών για τη θέσπιση φυσιολογικών τιμών που να διαχωρίζουν μεταξύ ύπαρξης ή 

μη ΑΔΑΥ αλλά και μεταξύ των διαφορετικής βαρύτητας εκφάνσεών της. 

Εικόνα 3. Επεισόδιο αποφρακτική άπνοιας σε κορίτσι 18 μηνών με ΣΑΑΥ 

 

Άπνοια 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



74 

 

 

Εικόνα 4. Αποφρακτικός υποαερισμός κατά τον ύπνο REM σε αγόρι 7 ετών. 

 

Εικόνα 5. Αποφρακτική υπόπνοια κατά τον ύπνο REM σε παιδί. 

Παράδοξη αναπνοή 

Παράδοξη αναπνοή 

Υπόπνοια 
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  Όχι 

 
  Ναι 

 

 

Όχι 

  

 Ναι 

  

 

 

 

 

 

   

 
  Όχι 

      Όχι  
      Ναι 

   

 
  Ναι 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 6. Αλγόριθμος για τη διάγνωση του ΣΑΑΥ στα παιδιά. 

Muzumdar H., Arens R. Diagnostic issues in pediatric obstructive sleep apnea. Proc 

Am Thorac Soc. 2008;5(2):263-273 

Ευρήματα σχετικά με ΣΑΑΥ είναι: 

1. Ιστορικό 

 Ροχαλητό και εργώδης αναπνοή 

 Άπνοια 

 Ανήσυχος ύπνος 

 Νευροαναπτυξιακά προβλήματα και 

υπνηλία 

2. Φυσική εξέταση 

 Διαταραχές αύξησης 

 Σημεία ρινικής απόφραξης, 

υπερτροφία αμυγδαλών, αδενοειδές 

προσωπείο 

 Αυξημένο πνευμονικό στοιχείο 2ου 

καρδιακού τόνου 

 Τίποτα από τα ανωτέρω 

 

Έλεγχος για ροχαλητό σε επίσκεψη 

ρουτίνας 

Υπάρχουν συμπτώματα ή σημεία ύποπτα 

για ΣΑΑΥ? 

Έλεγχος για 

ροχαλητό στις 

επισκέψεις ρουτίνας 

Είναι ασθενής υψηλού 

κινδύνου? 

Ασθενείς υψηλού κινδύνου: 

1. Βρέφη 

2. Παιδιά με: 

 Κρανιοπροσωπικές 

ανωμαλίες 

 Τρισωμία 21 

 Εγκεφαλική παράλυση 

 Νευρομυϊκά νοσήματα 

 Δρεπανοκυτταρική 

νόσος 

Διερεύνηση για ΣΑΑΥ 

Παραπομπή  σε ειδικό 

Πολυκαταγραφική μελέτη: Η μέθοδος 

εκλογής 

Εναλλακτικές μέθοδοι: 

Οπτικοακουστική καταγραφή 

Νυχτερινή οξυμετρία 

Καρδιοαναπνευστική μελέτη στο σπίτι 

 

  

 

Θετική πολυκαταγραφική 

μελέτη? 

Συνέχεια 

διερεύνησης 

Θεραπεία για ΣΑΑΥ 

Ήταν κάποια θετική? 
Παραπομπή για 

πολυκαταγραφική μελέτη 
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Α.7 ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Στην τρέχουσα βιβλιογραφία δεν υπάρχει ομοφωνία ως προς το πότε η ΑΔΑΥ 

στα παιδιά χρήζει θεραπευτικής παρέμβασης και ποια είναι η πιο ενδεδειγμένη 

αντιμετώπιση ανά περίπτωση.  Το γεγονός αυτό οφείλεται στην ύπαρξη πολλών 

καταστάσεων που προδιαθέτουν στο σύνδρομο το οποίο άλλοτε συνοδεύεται από 

επιπλοκές και άλλοτε όχι. Επίσης το ήπιο ΣΑΑΥ έχει την τάση να υποχωρεί 

αυτόματα ή τουλάχιστο να μην εξελίσσεται.
260, 261

 

Σύμφωνα με πρόσφατα δημοσιευμένο αλγόριθμο από δύο Παιδιατρικά 

Κέντρα Ύπνου, προκειμένου να αποφασιστεί πότε και πώς θα θεραπευθεί ένα παιδί 

με πιθανό ΣΑΑΥ καταγράφονται οι εξής παράμετροι: i) η ύπαρξη συμπτωμάτων του 

συνδρόμου, ii) η παρουσία προδιαθεσικών καταστάσεων όπως η υπερτροφία 

φαρυγγικής και παρίσθμιας αμυγδαλής, η αλλεργική ρινίτιδα, η παχυσαρκία, οι 

κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες, τα νευρομυϊκά νοσήματα, iii) το τυχόν ιστορικό 

προωρότητας, iv) η ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού ΣΑΑΥ, v) η εκδήλωση 

επιπλοκών όπως η αρτηριακή ή πνευμονική υπέρταση, η ημερήσια υπνηλία, η 

υπερκινητικότητα, η έλλειψη προσοχής, οι μαθησιακές δυσκολίες, η ανεπαρκής 

σωματική αύξηση και η ενούρηση, vi) η παρουσία παραγόντων που αυξάνουν τον 

κίνδυνο παραμονής του ΣΑΑΥ όπως το άρρεν φύλο, το αυξανόμενο ΒΜΙ και η 

παχυσαρκία, vi) η ύπαρξη καταστάσεων που συχνά συνυπάρχουν με την υπνική 

άπνοια όπως η υποτροπιάζουσα μέση ωτίτιδα, τα υποτροπιάζοντα επεισόδια 

συριγμού και το μεταβολικό σύνδρομο και vii) η βαρύτητα της ΑΔΑΥ με βάση 

αντικειμενικά κριτήρια δηλαδή με πολυκαταγραφική μελέτη νυχτερινού ύπνου ή 

νυχτερινή οξυμετρία.
262
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Σύμφωνα με τους συγγραφείς η απόφαση για το αν ένα παιδί θα 

αντιμετωπισθεί θεραπευτικά για την υπνική άπνοια καθορίζεται ανάλογα με το αν 

υπάρχουν παράγοντες που προδιαθέτουν στο σύνδρομο σε συνδυασμό με τα 

αποτελέσματα της πολυκαταγραφικής μελέτης ή της νυχτερινής οξυμετρίας.  Παιδιά 

με επιπλοκές του ΣΑΑΥ, παράγοντες κινδύνου για επιμένουσα διαταραχή, 

νευρομυϊκές ή κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες και καταστάσεις που συχνά 

συνυπάρχουν με την αποφρακτική άπνοια προτείνεται να αντιμετωπίζονται κατά 

προτεραιότητα.
262

 

Όλες οι εφαρμοζόμενες θεραπευτικές παρεμβάσεις στοχεύουν στη διόρθωση 

των παραμέτρων που επηρεάζουν τη βατότητα του ανώτερου αεραγωγού.   Έτσι η 

απώλεια βάρους αποτελεί συντηρητική θεραπευτική μέθοδο πρώτης γραμμής για τα 

παχύσαρκα παιδιά καθώς μειώνει την αντίσταση του ανώτερου αεραγωγού και την 

τάση που έχουν τα τοιχώματά του να συμπίπτουν. 

Αντίστοιχα σε παιδιά που η ΑΔΑΥ οφείλεται σε υπερτροφία της φαρυγγικής 

και των παρίσθμιων αμυγδαλών, στόχος είναι η μείωση του όγκου του φαρυγγικού 

λεμφικού ιστού.  Αυτό μπορεί να επιτευχθεί συντηρητικά με αντιφλεγμονώδη 

φάρμακα.  Τα ενδορρινικά στεροειδή μπορεί να αποδειχθούν χρήσιμα για τους 

ασθενείς με αδενοειδείς εκβλαστήσεις και αλλεργική ρινίτιδα με ήπιο προς μέτριο 

ΣΑΑΥ.
263

  Σε πρόσφατη τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη η χορήγηση 

μοντελουκάστης για 12 εβδομάδες μείωσε το μέγεθος των αδενοειδών εκβλαστήσεων 

και βελτίωσε τους δείκτες βαρύτητας του ΣΑΑΥ στην πολυκαταγραφική μελέτη σε 

παιδιά με ήπια προς μέτρια διαταραχή.
264

 

Η αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή αποτελεί την παρεμβατική μέθοδο εκλογής 

για παιδιά με υπερτροφία φαρυγγικής ή/και παρίσθμιας αμυγδαλής.  Προτείνεται 

όμως η στενή παρακολούθηση των ασθενών μετεγχειρητικά καθώς ένα σημαντικό 
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ποσοστό εμφανίζει υπολειμματική νόσο ή ακόμα υποτροπή της κατά την εφηβεία.
265, 

266
  Λόγω του αυξημένου ποσοστού μετεγχειρητικών επιπλοκών της επέμβασης 

ειδικά στα παιδιά με ΣΑΑΥ
267

, έχουν  προταθεί διάφορες εναλλακτικές χειρουργικές 

μέθοδοι με λιγότερες επιπλοκές όπως η αμυγδαλοπλαστική, οι οποίες μάλιστα έχουν 

παρόμοια μακροπρόθεσμα αποτελέσματα με την κλασική τεχνική.
268

  

Η χρήση ορθοδοντικών συσκευών προτείνεται για τα παιδιά που οι 

παραπάνω παρεμβάσεις έχουν αποτύχει καθώς και σε περιπτώσεις με 

κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες (μικρή ή στενή γνάθος, οπισθογναθία).
269, 270

  Οι 

συσκευές αυτές απομακρύνουν τη γνάθο και τη γλώσσα από το οπίσθιο φαρυγγικό 

τοίχωμα βελτιώνοντας τη βατότητα του ανώτερου αεραγωγού. 

Η εφαρμογή ρινικού CPAP ενισχύει τη λειτουργία των διατεινόντων του 

φάρυγγα μυών και ενδείκνυται στις περιπτώσεις παιδιών με ΣΑΑΥ και παχυσαρκία 

που δε βελτιώνονται με την απώλεια βάρους, σε εκείνα με μέτρια προς σοβαρή 

υπολειμματική νόσο μετά την αδενοτομή/αμυγδαλεκτομή, καθώς και σε αυτά με 

νευρομυϊκά νοσήματα και κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες.
271, 272

 

Οι κρανιοπροσωπικές επεμβάσεις στοχεύουν στη διόρθωση σοβαρών 

ανατομικών ανωμαλιών του σπλαγχνικού κρανίου όπως η υποπλασία της κάτω 

γνάθου και του μέσου προσώπου.  Στις περιπτώσεις αυτές ειδικές συσκευές 

χρησιμοποιούνται για την επιμήκυνση των υποπλαστικών δομών.
273, 274

 

Τέλος, σε περίπτωση αποτυχίας των παραπάνω μέτρων, μπορεί να γίνει 

τραχειοστομία για την παράκαμψη του δυσλειτουργικού ανώτερου αεραγωγού.
273

 

  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



79 

 

Α.8 ΤΟ ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ ΣΤΟ ΣΑΑΥ 

 

I. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟΥ ΣΤΡΕΣ ΣΤΗ ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

ΚΑΙ ΣΑΑΥ 

 Διαλείπουσα υποξία και οξειδωτικό στρες 

 

Το οξειδωτικό στρες είναι αποτέλεσμα της διαταραχής της ισορροπίας μεταξύ 

μηχανισμών παραγωγής οξειδωτικών παραγόντων, όπως είναι οι ενεργές μορφές 

οξυγόνου και αντιοξειδωτικών προστατευτικών συστημάτων.
275

  Οι ενεργές μορφές 

οξυγόνου είναι παραπροϊόντα της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης και υπό φυσιολογικές 

συνθήκες 2-3% του εισπνεόμενου οξυγόνου μετατρέπεται σε ενεργείς μορφές κατά 

τη διαφυγή του από την αναπνευστική άλυσο. 

Η διαλείπουσα υποξία θεωρείται ο βασικότερος μηχανισμός που οδηγεί στην 

παραγωγή ενεργών μορφών οξυγόνου στο ΣΑΑΥ.  Οι επαναλαμβανόμενοι κύκλοι 

υποξίας και νορμοξίας προσομοιάζουν με το φαινόμενο ισχαιμίας/ επαναιμάτωσης 

καθώς ελεύθερες ρίζες οξυγόνου ανιχνεύονται μετά λίγα λεπτά ισχαιμίας σε 

μυοκάρδια που έχουν υποστεί έμφραγμα.
276, 277

  Κατά τη διάρκεια της υποξίας 

λαμβάνει χώρα μία ενεργειακή κρίση και έτσι προάγεται η γλυκόλυση και μέσω της 

αναγκαστικής διάσπασης του ΑΤΡ συσσωρεύονται προϊόντα καταβολισμού των 

πουρινών.
278

  Οι Verhulst και συνεργάτες έδειξαν ότι τα επίπεδα του ουρικού οξέος 

στον ορό του αίματος αυξάνονται ανάλογα με τη βαρύτητα της νυχτερινής 

υποξαιμίας σε υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά με ΣΑΑΥ.
279

  Από ήταν τα ευρήματα 

της μελέτης των Kaditis και συνεργατών, στην οποία δε βρέθηκε ανάλογη αύξηση 

των επιπέδων ουρικού οξέος στα ούρα παιδιών με ΣΑΑΥ διαφορετικών εθνικοτήτων, 

οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες πιθανώς 

τροποποιούν την επίδραση του ΣΑΑΥ στο οξειδωτικό stress.
280
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Τα μιτοχόνδρια είναι πιθανές πηγές ενεργών μορφών οξυγόνου σε υποξικές 

συνθήκες μέσω τροποποίησης της δραστηριότητας διαφόρων ενζύμων της 

αναπνευστικής αλύσου ή συσσώρευσης ασβεστίου.  Η διαρροή ελευθέρων ριζών 

οξυγόνου από τα μιτοχόνδρια έχει ως αποτέλεσμα την υπεροξείδωση πρωτεϊνών και 

μεμβρανικών λιπιδίων και τον κατακερματισμό του DNA.
281, 282

 

Επιπλέον, διάφορα ένζυμα των ενδοθηλιακών κυττάρων με βασικό 

εκπρόσωπο τη NADPH- οξειδάση, θεωρούνται πηγές ελευθέρων ριζών.
283

  Έχει 

αποδειχθεί ότι η έκθεση πνευμονικών αρτηριών σε χρόνια υποξία επάγει τη NADPH- 

οξειδάσης και την αυξημένη παραγωγή ενεργών μορφών οξυγόνου.
284

  Το ίδιο 

ένζυμο στα λεία μυϊκά κύτταρα πνευμονικών αρτηριών παίζει ρόλο στην παραγωγή 

οξειδωτικών προϊόντων κάτω από συνθήκες υποξίας καθώς και στην 

αγγειοσύσπαση.
285

  Αξίζει να σημειωθεί ότι οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου που 

παράγονται από το ενδοθήλιο ή τα λεία μυϊκά κύτταρα των αγγείων προάγουν την 

οξείδωση της LDL και τη δημιουργία αθηρωματικής πλάκας, τη σύσπαση των 

πνευμονικών αγγείων επί υποξίας
286

 και την αδρανοποίηση του ΝΟ.  Το αποτέλεσμα 

είναι διαταραχή της αγγειοδιαστολής καθώς και τροποποίηση των μηχανισμών 

αύξησης, σύσπασης και φλεγμονής των λείων μυϊκών ινών των αγγείων, μεταβολές 

που επιταχύνουν την καρδιαγγειακή νόσο.
287

 

Μεγάλος αριθμός μελετών κυρίως σε ενήλικες συγκλίνει στην άποψη ότι η 

ΑΔΑΥ είναι άρρηκτα συνδεδεμένη με μηχανισμούς συστηματικής φλεγμονής. 

Πιθανολογείται ότι ο διαλείπων χαρακτήρας της υποξίας επάγει την έκφραση του 

πυρηνικού παράγοντα k-B (Nuclear factor k- B/ NF k- B), ενεργοποιώντας έτσι τον 

καταρράκτη σύνθεσης προφλεγμονωδών κυττοκινών και μορίων προσκόλλησης.
288, 

289
  Εκτός της υποξίας, ο κατακερματισμός του ύπνου και η αποστέρηση του ύπνου 
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REM έχουν συνδεθεί με διαταραχή της λειτουργίας του ανοσοποιητικού συστήματος 

και αυξημένα επίπεδα προφλεγμονωδών κυττοκινών.
290-293

 

Είναι γνωστό ότι τα λευκοκύτταρα διεγείρονται και έχουν την ικανότητα να 

παράγουν ελεύθερες ρίζες οξυγόνου υπό την επίδραση βακτηριακών ενδοτοξινών. 

Έχει βρεθεί επίσης ότι η υποξία αποτελεί ερέθισμα ικανό να ενεργοποιήσει τα 

κυκλοφορούντα φαγοκύτταρα ώστε να απελευθερώσουν προϊόντα οξειδωτικού 

στρες.
294, 295

  Λαμβάνοντας υπόψη τη θεωρία ότι το ΣΑΑΥ αποτελεί φλεγμονώδη 

κατάσταση με αφθονία προφλεγμονωδών κυττοκινών, έχει βρεθεί ότι η 

αλληλεπίδραση των τελευταίων με ειδικούς υποδοχείς της μεμβράνης των 

φαγοκυττάρων οδηγεί στη συνάθροιση των υπομονάδων της NADPH- οξειδάσης και 

την έκλυση μεγάλων ποσοτήτων υπεροξειδίου.
296

  Έτσι οι Schulz και συνεργάτες 

συγκρίνοντας τα επίπεδα υπεροξειδίου που προέρχονταν από κυκλοφορούντα 

ουδετερόφιλα ασθενών με ΣΑΑΥ, ασθενών με καρκίνο πνεύμονα και υγιών 

μαρτύρων, βρήκαν υψηλότερα επίπεδα υπεροξειδίου στην πρώτη ομάδα, τα οποία 

μάλιστα μειώθηκαν μετά την εφαρμογή θεραπείας με ρινικό CPAP.
297

  Ανάλογα 

ευρήματα προέκυψαν και από τη μελέτη των Dyugovskaya και συνεργατών.
298

  

Από τα παραπάνω προκύπτει ότι η σχέση μεταξύ φλεγμονής και οξειδωτικού 

στρες στο ΣΑΑΥ είναι αμφίδρομη καθώς τα λευκοκύτταρα ενεργοποιούμενα από την 

υποξία παράγουν ενεργές μορφές οξυγόνου, οι οποίες με τη σειρά τους προάγουν τη 

σύνθεση προφλεγμονωδών κυττοκινών.  Η απελευθέρωσή τους στη συστηματική 

κυκλοφορία επιστρατεύει μια γενικευμένη φλεγμονώδη απάντηση και συνοδό 

οξειδωτικό στρες, έτσι ώστε να τροφοδοτείται ένας φαύλος κύκλος. 

 Συμπαθητικό νευρικό σύστημα και οξειδωτικό stress 

Η διαλείπουσα υποξία και οι αφυπνίσεις είναι οι μηχανισμοί που μεσολαβούν 

στην αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) στο 
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ΣΑΑΥ.
299

  Η δραστηριότητα του ΣΝΣ εκτιμάται είτε άμεσα μέσω καταγραφής της 

συμπαθητικής νευρικής δραστηριότητας των μυών,
299

 είτε έμμεσα με την ανάλυση 

της μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού και της αρτηριακής πίεσης,
175, 300, 301

 τη 

δοκιμασία μέτρησης περιφερικής αρτηριακής τάσης,
302

 και τη μέτρηση των επιπέδων 

των κατεχολαμινών στα ούρα.
178

  Πρόσφατα οι Montesano και συνεργάτες 

εκτελώντας καρδιαγγειακές δοκιμασίες σε παιδιά με ΣΑΑΥ, απέδειξαν ότι η 

απάντησή τους στις δοκιμασίες αυτές χαρακτηρίζεται όχι μόνο από 

υπερενεργοποίηση του συμπαθητικού αλλά και από ελαττωμένη ανταπόκριση του 

παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος σε σχέση με τους μάρτυρες.
176

 

Οι κατεχολαμίνες, ως προϊόντα της δραστηριοποίησης του αυτονόμου 

νευρικού συστήματος, όταν βρίσκονται σε περίσσεια αποτελούν υπόστρωμα για την 

παραγωγή διαφόρων οξειδωμένων μεταβολιτών.  Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, 

ο καταβολισμός των κατεχολαμινών επιτυγχάνεται μέσω της οδού της κατεχολ-ορθο-

μεθυλ τρανσφεράσης (catechol-ortho-methyl transferase/ COMT) και 

μονοαμινοξειδάσης (ΜΑΟ), ενώ σε περιπτώσεις περίσσειάς τους αυτά τα ένζυμα 

κορένυνται και λαμβάνει χώρα αυτο-οξείδωση.  Η αυτο-οξείδωση συμβαίνει 

οπουδήποτε υπάρχει περίσσεια κατεχολαμινών στο κύτταρο.  Το πρώτο ενδιάμεσο 

προϊόν της αυτο-οξείδωσης των κατεχολαμινών είναι ο σχηματισμός των ορθο-ημι-

κινονών που μετατρέπονται σε ορθοκινόνες.  Οι ορθοκινόνες υφίστανται μη 

αναστρέψιμη 1,4-ενδοκυττάρια κυκλοποίηση οπότε προκύπτουν τα λευκο-

αμινοχρώματα, τα οποία με περαιτέρω οξείδωση μετατρέπονται σε αμινολουτίνες.
303

 

Εκτός από την οδό της αυτο-οξείδωσης, οξειδωτικά προϊόντα του 

μεταβολισμού των κατεχολαμινών προκύπτουν και μέσω ενζυματικών αντιδράσεων. 

Ένας μεγάλος αριθμός ενζύμων που υπάρχουν στα θηλαστικά όπως η οξειδάση της 

πολυφαινόλης, τυροσινάσες, η οξειδάση της ξανθίνης, η λευκοκυτταρική 
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μυελοϋπεροξειδάση και η οξειδάση του κυτοχρώματος c εμπλέκονται στη μετατροπή 

των κατεχολαμινών σε αμινοχρώματα.
304

 

Τα πολυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα θεωρείται ότι διαμεσολαβούν στην 

παραγωγή οξειδωτικών παραγώγων της αδρεναλίνης σε συνθήκες φλεγμονής και 

ουδετεροφιλικής διήθησης λόγω της ικανότητάς τους να παράγουν ελεύθερες ρίζες 

οξυγόνου.
305, 306

  Επιπλέον οι Bindoli και συνεργάτες έχουν προτείνει ότι τα ανιόντα 

υπεροξειδίου μπορούν να πυροδοτήσουν και/ ή να συντηρούν την οξείδωση των 

κατεχολαμινών.
307

  Έχοντας υπόψη τους μηχανισμούς συστηματικής φλεγμονής στο 

ΣΑΑΥ και την ικανότητα των διεγερμένων λευκοκυττάρων να παράγουν ελεύθερες 

ρίζες, καθίσταται προφανές ότι αυτά τα κύτταρα μπορούν να συμβάλλουν στην 

περαιτέρω αύξηση του οξειδωτικού στρες προάγοντας την οξείδωση των 

κατεχολαμινών. 

Έχει επίσης βρεθεί ότι οι οξειδωτικοί μεταβολίτες των κατεχολαμινών 

ανακυκλώνονται ώστε να αναγεννάται αδρεναλίνη έτοιμη να υποστεί εκ νέου 

οξείδωση.
308

  Κατά τη διαδικασία οξείδωσης των κατεχολαμινών, εκτός από την 

παραγωγή αμινοχρωμάτων και ελευθέρων ριζών, εξαντλείται το ασκορβικό οξύ, 

ελαττώνεται η αναλογία της ανηγμένης προς οξειδωμένη γλουταθειόνη
304

 και 

αυξάνονται τα επίπεδα της μαλονδιαλδεϋδης ως δείκτη υπεροξείδωσης λιπιδίων.
309

 

Η κλινική σημασία του οξειδωτικού μεταβολισμού των κατεχολαμινών στο 

ΣΑΑΥ έγκειται στο ότι οι οξειδωμένοι μεταβολίτες των κατεχολαμινών είναι 

υπεύθυνοι για τη μυοκαρδιακή βλάβη.  Η αλληλεπίδραση των αμινοχρωμάτων με 

σουλφυδρυλικές ομάδες μεμβρανικών πρωτεϊνών και ενδοκυττάρια ένζυμα, καθώς 

και η υπεροξείδωση μεμβρανικών λιπιδίων ελαττώνουν την παραγωγή ενέργειας και 

επηρεάζουν τη διαπερατότητα της μεμβράνης.  Όλα αυτά συντελούν σε συστολική 

δυσλειτουργία, γένεση αρρυθμιών, ακόμα και αιφνίδιο καρδιακό θάνατο σε 
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ενήλικες.
303

  Συμπερασματικά, η αυτο-οξείδωση των κατεχολαμινών φαίνεται πως 

είναι ο άμεσος μηχανισμός με τον οποίο η αυξημένη δραστηριότητα του 

συμπαθητικού νευρικού συστήματος στο ΣΑΑΥ προάγει το οξειδωτικό στρες. 

 

II. ΟΞΕΙΔΩΤΙΚΟ ΣΤΡΕΣ, ΦΛΕΓΜΟΝΗ ΣΤΟΝ ΑΝΩΤΕΡΟ ΑΕΡΑΓΩΓΟ ΚΑΙ 

ΣΑΑΥ 

Το οξειδωτικό στρες και η  φλεγμονή χαρακτηρίζουν το ΣΑΑΥ τόσο σε 

επίπεδο συστηματικής κυκλοφορίας όπως αναλύθηκε προηγουμένως, όσο και σε 

τοπικό επίπεδο, δηλαδή στον ίδιο τον αεραγωγό.  Για την παρακολούθηση και 

μέτρηση του οξειδωτικού στρες και της φλεγμονής της αναπνευστικής οδού σε 

χρόνια νοσήματα του αναπνευστικού όπως το βρογχικό άσθμα και η κυστική ίνωση 

έχουν αναπτυχθεί διάφορα διαγνωστικά εργαλεία μεταξύ των οποίων ιδιαίτερα 

σημαντικό ρόλο κατέχει το συμπύκνωμα εκπνεόμενου αέρα (ΣΕΑ).
310-315

  Με τη 

μέθοδο αυτή παρέχεται η δυνατότητα διαλεύκανσης των υποκείμενων διεργασιών 

οξειδωτικού στρες και φλεγμονής και στον αεραγωγό παιδιών με ΣΑΑΥ. 

i. Ορισμός και μέθοδος λήψης ΣΕΑ 

Οι πρώτες μελέτες που αφορούσαν το ΣΕΑ προέρχονται από την πρώην 

Σοβιετική Ένωση τη δεκαετία του 1980.
316

   Έκτοτε έχουν γίνει σημαντικά βήματα 

στην αναγνώριση της αξίας του ως μιας απλής, ταχείας, ασφαλούς, καλώς ανεκτής 

και μη επεμβατικής μεθόδου  κατάλληλης για τη λήψη δειγμάτων από το κατώτερο 

αναπνευστικό σύστημα, με τρόπο που δεν επηρεάζει τις υπάρχουσες βιοχημικές και 

φλεγμονώδεις διεργασίες ή την αναπνευστική λειτουργία.  Το 2005 η ομάδα εργασίας 

για το ΣΕΑ της Αμερικανικής Θωρακικής Εταιρείας (American Thoracic Society) και 

της Ευρωπαϊκής Αναπνευστικής Εταιρείας (European Respiratory Society) εξέδωσε 
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συστάσεις για τη μεθοδολογία λήψης και αποθήκευσης των δειγμάτων και μέτρησης 

και αξιολόγησης βιολογικών δεικτών.
317

 

Το ΣΕΑ αποτελείται κατά 99% από υδρατμούς οι οποίοι συμπυκνώνονται 

κατά τη διέλευσή τους από σύστημα ψύξης και μόνο ένα μικρό μέρος αποτελείται 

από αναπνευστικά σωματίδια, κατά μέσο όρο 0,1- 4 σωματίδια/cm
3
 με μέσο μέγεθος 

0,3μm και τα οποία περιέχουν μη πτητικά μόρια, είτε υδρόφοβα είτε 

υδατοδιαλυτά.
318-322

  Τα υδατοδιαλυτά μόρια μεταφέρονται στο συμπυκνωμένο νερό 

και τελικά ανάλογα με τη θερμοκρασία του συστήματος ψύξης τα συστατικά του 

ΣΕΑ αποδίδονται σε υγρή ή στερεή φάση. 

Οι μηχανισμοί με τους οποίους το υγρό που επενδύει το βρογχοκυψελιδικό 

επιθήλιο μετατρέπεται σε αερόλυμα δεν έχουν πλήρως διαλευκανθεί.  Έχει 

υποστηριχθεί ότι ο στροβιλισμός του αέρα παρέχει αρκετή ενέργεια στον αεραγωγό 

για το σκοπό αυτό και μάλιστα όσο η ενέργεια αυτή αυξάνεται (π.χ. φυσική άσκηση), 

τόσο αυξάνεται και ο αριθμός αλλά και το μέγεθος των σωματιδίων που αποδίδονται 

στο αερόλυμα.
318, 319

  Στροβιλώδης ροή αέρα παρατηρείται στα σημεία αλλαγής 

κατεύθυνσης της ροής, κυρίως στο ύψος της τρόπιδας αλλά και κατά μήκος των 

βρογχικών και τραχειακών τοιχωμάτων, καθώς και στη γλωττίδα και στο φάρυγγα.  

Σε αντίθεση με τη θεωρία του στροβιλισμού, ο Κharitonov πρότεινε ότι το αερόλυμα 

που παράγεται κατά τη συλλογή ΣΕΑ είναι προϊόν της απότομης διάνοιξης των 

βρογχιολίων επί απουσίας μεγάλου όγκου ροής και προς αυτή την κατεύθυνση 

συνηγορεί η ανίχνευση επιφανειοδραστικού παράγοντα στο ΣΕΑ.
316

 

Ωστόσο, η κυτταρική προέλευση των μετρούμενων στο ΣΕΑ βιολογικών 

δεικτών δεν είναι δυνατό να προσδιοριστεί με τη μέθοδο αυτή παρά μόνο με έμμεσο 

τρόπο.  Έτσι, η εξάρτηση ενός συγκεκριμένου δείκτη από την ταχύτητα εκπνευστικής 

ροής συνηγορεί υπέρ της προέλευσης από τον κυψελιδικό χώρο, ενώ η απουσία 
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εξάρτησης υποδηλώνει προέλευση από τον ανώτερο αεραγωγό.
323

  Οι  Jackson και 

συνεργάτες μετρώντας τα επίπεδα ουσιών που αποτελούν συστατικά του 

επιφανειοδραστικού παράγοντα όπως η κερατίνη και τα φωσφολιπίδια οδηγήθηκαν 

στο συμπέρασμα ότι στο σχηματισμό του ΣΕΑ συμβάλλουν τόσο ο κατώτερος όσο 

και ο ανώτερος αεραγωγός.  Όπως φάνηκε από μελέτες που χρησιμοποίησαν την 

αιθανόλη ως πρότυπο συστατικό, η σχετική συμμετοχή του ανώτερου και κατώτερου 

αεραγωγού στο σχηματισμό του ΣΕΑ εξαρτάται από τον αερισμό, με αύξηση της 

συμμετοχής των κυψελίδων υπό συνθήκες αυξημένου αερισμού.
324

  

Δεν έχει ακόμα διευκρινιστεί εάν κάτω από συνθήκες φλεγμονής των 

αεραγωγών η γενικευμένη ενεργοποίηση και η αύξηση του αριθμού των κυττάρων 

του ανοσοποιητικού σε διαφορετικά σημεία του αναπνευστικού συστήματος θα είχε 

διαφορετική επίδραση στη σύσταση του ΣΕΑ συγκριτικά με υγιή άτομα.
325

  Ακόμη 

είναι άγνωστο αν οι συγκεντρώσεις φλεγμονωδών διαμεσολαβητών αντανακλούν 

φλεγμονή στον πνεύμονα ή συστηματική παραγωγή τους ειδικά κάτω από συνθήκες 

αυξημένης διαπερατότητας του τριχοειδικού τοιχώματος.
326

  Επιπλέον, δεν έχει 

ακόμη πλήρως διαλευκανθεί κατά πόσο οι εκάστοτε μετρούμενοι στο ΣΕΑ βιολογικοί 

δείκτες προέρχονται εξολοκλήρου  από τον κατώτερο αεραγωγό ή αν μεταβολές της 

συγκέντρωσής τους στο στοματοφάρυγγα ή το ρινικό αεραγωγό όπως επί ουλίτιδας, 

περιοδοντικών λοιμώξεων, ειδικής διατροφικής σύστασης, αλλεργικής ρινίτιδας 

επηρεάζουν τα επίπεδά τους.
317

 

Με στόχο την προτυποποίηση της διαδικασίας λήψης δείγματος ΣΕΑ η κοινή 

ομάδα εργασίας της Αμερικανικής Θωρακικής Εταιρείας και της Ευρωπαϊκής 

Αναπνευστικής Εταιρείας διατύπωσαν μεθοδολογικές συστάσεις προς την 

κατεύθυνση αυτή. 
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 Συσκευή:  Για τη συλλογή ΣΕΑ μπορούν να χρησιμοποιηθούν αυτοσχέδιες 

συσκευές ή συσκευές διαθέσιμες στο εμπόριο χωρίς σημαντική επίδραση στις 

μετρούμενες παραμέτρους.
327

  Οι συσκευές αυτές διαφέρουν ως προς τη βασική 

κατασκευή τους (σωλήνες εμβυθισμένοι σε μέσα ψύξης ή θάλαμοι με διπλό 

γυάλινο τοίχωμα), τα χρησιμοποιούμενα υλικά, τις διαστάσεις των σωλήνων και 

το ψυκτικό υλικό (υγρός ή ξηρός πάγος, αέρας ή μέταλλο).  Είναι σημαντικό να 

διευκρινίζεται ο τύπος της συσκευής ο οποίος καλό είναι να μην αλλάζει στην 

ίδια μελέτη και σε περίπτωση αυτοσχέδιας συσκευής να περιγράφονται και να 

αποδίδονται σχηματικά οι κατασκευαστικές λεπτομέρειες. 

Υπάρχει ομοφωνία ότι ο εξοπλισμός πρέπει να διαθέτει αδρανή υλικά στη 

συμπυκνωτική επιφάνεια χωρίς ωστόσο αυτό να διασφαλίζει πλήρως την 

αλληλεπίδραση κάποιων συστατικών του ΣΕΑ με συγκεκριμένα υλικά.  Το 

σύστημα συλλογής πρέπει να συνδέεται με τον ασθενή με τρόπο που αποτρέπει τη 

ρύπανση του δείγματος με σίελο.  Ανεπίστροφες βαλβίδες προλαμβάνουν την 

εισπνοή ψυχρού αέρα μέσα από τη συσκευή και τη συμπύκνωση του 

ατμοσφαιρικού αέρα πριν ή κατά τη συλλογή.
317

  Ο ατμοσφαιρικός αέρας περιέχει 

συστατικά που είτε μπορούν άμεσα να προστεθούν στα επίπεδά τους στο ΣΕΑ, 

είτε μέσω χημικής αντίδρασης να καταναλώνουν ή να μεταβάλλουν μόρια του 

ΣΕΑ, είτε ακόμη και να προκαλούν φλεγμονώδεις και βιοχημικές μεταβολές στον 

αεραγωγό οι οποίες και αντανακλώνται στη σύσταση του ΣΕΑ.  Συνεπώς είναι 

απαραίτητη η προστασία του δείγματος τόσο κατά τη διαδικασία λήψης όσο και 

μετά από αυτή αποφεύγοντας την παρατεταμένη έκθεση των δειγμάτων στον 

αέρα.  

 Θερμοκρασία:  Η συμπύκνωση μπορεί να επιτευχθεί με θερμοκρασία γύρω 

στους 0
ο
C με τη χρήση υγρού πάγου, οπότε το ΣΕΑ συλλέγεται με υγρή μορφή, 
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καθώς και με χαμηλότερες θερμοκρασίες με τη χρήση άλλων τεχνικών με τις 

οποίες το ΣΕΑ αποδίδεται σε παγωμένη μορφή.  Η διαλυτότητα των πτητικών 

μεσολαβητών στα δείγματα είναι δυνατό να επηρεάζεται από τη θερμοκρασία και 

αυτό είναι ιδιαίτερα σημαντικό για τους ασταθέστερους από αυτούς οι οποίοι 

πιθανώς χρειάζονται χαμηλότερες θερμοκρασίες.  Πρέπει να σημειωθεί ότι δεν 

είναι ακριβώς γνωστό ποια είναι η ιδανική θερμοκρασία για κάθε βιολογικό 

δείκτη.  Ανάλογα με τον τύπο του κατασκευαστή κάθε συσκευής συμπύκνωσης 

που κυκλοφορεί στο εμπόριο η θερμοκρασία πρέπει να μετράται είτε κατά την 

έναρξη της συλλογής είτε σε όλη τη διάρκειά της.
317

 

 Διάρκεια λήψης και όγκος δείγματος:  Ο χρόνος συλλογής που αναφέρεται στις 

διάφορες μελέτες κυμαίνεται από 10 έως 30 λεπτά.  Η σύσταση της ομάδας 

εργασίας της ΑΤS/ERS είναι τα 10 λεπτά για το λόγο ότι ο χρόνος αυτός αποδίδει 

1-2 ml ΣΕΑ σε ενήλικες και τα περισσότερα παιδιά άνω των 4 ετών, καθώς και 

ότι είναι καλά ανεκτός χωρίς σημαντική κόπωση, μολονότι στα παιδιά μπορεί να 

συμβεί κάποια απώλεια του ενδιαφέροντός τους.
317, 328

  Αν και η επίδραση του 

χρόνου συλλογής του ΣΕΑ έχει μελετηθεί μόνο για το pH, χωρίς να 

παρατηρηθούν σημαντικές μεταβολές, η συγκέντρωση πολλών άλλων 

μεσολαβητών έχει βρεθεί ότι δε διαφέρει μεταξύ διάρκειας λήψης 10, 15 ή 20 

λεπτών.
329

  Οι Gessner και συνεργάτες απέδειξαν ότι ο όγκος του δείγματος 

παρουσιάζει γραμμική συσχέτιση με τον όγκο του εκπνεομένου αέρα και για αυτό 

κάποιοι ερευνητές πρότειναν η συλλογή ΣΕΑ να γίνεται βάσει προκαθορισμένου 

όγκου εκπνεομένου αέρα αντί προκαθορισμένου χρόνου.
330

 

 Τύπος αναπνοής:  Συνιστάται η ήρεμη αναπνοή σε καθιστή θέση κατά τη 

λήψη του δείγματος και η αναφορά τυχόν εξάρτησης της εκάστοτε μετρούμενης 

παραμέτρου από τη ροή εφόσον είναι γνωστή.
317

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



89 

 

 Παγίδα σιέλου:  Το σάλιο περιέχει στοιχεία που απαντώνται και στους 

κατώτερους αεραγωγούς και πιθανώς υπάρχει κάποιου βαθμού ανταλλαγή 

συστατικών μεταξύ των δύο,
331

 ωστόσο κατά τη λήψη εκπνεόμενου αέρα ο 

αποκλεισμός της πρόσμειξης σιέλου στα δείγματα είναι επιβεβλημένος.  Η 

συνιστώμενη μέθοδος είναι η χρήση παγίδας σιέλου.  Η αναζήτηση αμυλάσης στα 

δείγματα έχει αναφερθεί ως μέθοδος αξιόπιστη για τον έλεγχο ανάμειξης με 

σίελα.
332, 333

   Όμως, η αμυλάση δεν είναι ειδική για το σάλιο και μάλιστα 

απαντάται στον κατώτερο αεραγωγό.  Ακόμα, η μεγάλη αραίωση του υγρού που 

επενδύει τον αεραγωγό στο ΣΕΑ δεν αποκλείει την παρουσία σιέλου ακόμα και 

επί μη ανίχνευσης αμυλάσης, οπότε δε συνιστάται η μέτρησή της ως ρουτίνα. 

 Χρήση ρινικού κλιπ: Η χρήση του θεωρείται απαραίτητη κατά τη συλλογή 

ΣΕΑ από το στόμα, ώστε να ελαττώνεται η είσοδος υγρού που επενδύει το ρινικό 

αεραγωγό στο ρεύμα αέρα κατά την εισπνοή και να αποτρέπεται η έξοδος αέρα 

κατά την εκπνοή από τη μύτη αντί του στόματος.
317

 

 

ii. Βιολογικοί δείκτες οξειδωτικού στρες στο ΣΕΑ 

1. Υπεροξείδιο υδρογόνου (Η2Ο2) 

Το υπεροξείδιο υδρογόνου (Η2Ο2) στο κύτταρο παράγεται με την επίδραση 

της δισμουτάσης του υπεροξειδίου στο ανιόν του υπεροξειδίου (Ο2
•‾ 

) βάσει της 

παρακάτω αντίδρασης: 

Ο2
•‾ 

+ Ο2
•‾ 

+ 2 Η
+ 

→ Ο2 + Η2Ο2 

Μετά την παραγωγή του, το Η2Ο2 είτε διασπάται από τις καταλάσες σε νερό, 

είτε αντιδρά με Ο2
•‾ 

παράγοντας ελεύθερες ρίζες υδροξυλίου (ΟΗ
•
) οι οποίες είναι 

εξαιρετικά δραστικά οξειδωτικά μόρια. 
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Το Η2Ο2 στο αναπνευστικό σύστημα μπορεί να προέρχεται τόσο από 

φλεγμονώδη όσο και από δομικά κύτταρα όπως ουδετερόφιλα, ηωσινόφιλα, 

μακροφάγα και επιθηλιακά.  Πρόκειται για πτητικό, σχετικά ασταθές μόριο στο ΣΕΑ 

και για αυτό συνιστάται άμεση κατάψυξη του δείγματος σε θερμοκρασία ≤ -70
ο
C για 

διάστημα όχι μεγαλύτερο των 2 μηνών εφόσον η μέτρηση των επιπέδων του Η2Ο2 δε 

γίνει άμεσα.
317

 

Τα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ εξαρτώνται από την ταχύτητα εκπνευστικής ροής, 

γεγονός που επιβεβαιώνει την προέλευση από το κατώτερο αναπνευστικό 

σύστημα,
323

 ενώ έχει αναφερθεί ημερήσια διακύμανση τόσο σε υγιείς ενήλικες όσο 

και σε ενήλικες με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια.
334

  Οι Nowak και 

συνεργάτες διαπίστωσαν θετική συσχέτιση μεταξύ ηλικίας, καπνίσματος και 

επιπέδων Η2Ο2 στο ΣΕΑ.
334

  Το εύρημα αυτό επιβεβαιώθηκε από τους Jöbsis και 

συνεργάτες οι οποίοι μελέτησαν τα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ υγιών παιδιών 

προτείνοντας τιμές αναφοράς που ήταν χαμηλότερες από τις αντίστοιχες υγιών 

ενηλίκων.
335

  Μάλιστα, τα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ υγιών παιδιών φαίνεται να είναι 

ανεξάρτητα της ηλικίας, του φύλου, του παθητικού καπνίσματος και της 

αναπνευστικής λειτουργίας, σε αντίθεση με αντίστοιχα ευρήματα από μελέτες 

ενηλίκων.
334-336

 

Το Η2Ο2 στον εκπνεόμενο αέρα παρουσιάζει αυξημένη σημασία για την 

εκτίμηση των επιπέδων φλεγμονής και οξειδωτικού στρες στον αεραγωγό σε 

διάφορες παθήσεις του αναπνευστικού συστήματος.  Αυξημένα επίπεδα σε σχέση με 

υγιή άτομα έχουν διαπιστωθεί μεταξύ άλλων στο κοινό κρυολόγημα,
337

 το άσθμα,
338, 

339
  τη βρογχιεκτασία,

340, 341
 την κυστική ίνωση

342
 και τη χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια.
343-346

  Η συσχέτιση μεταξύ επιπέδων φλεγμονής, οξειδωτικού  στρες 

και συγκέντρωσης Η2Ο2 στο ΣΕΑ αποδεικνύεται από μελέτες σε παιδιά με άσθμα τα 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



91 

 

οποία παρουσίαζαν υψηλότερα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ τους σε σχέση με υγιείς 

μάρτυρες.  Η διαφορά αυτή ήταν σημαντικότερη επί συνύπαρξης οξείας λοίμωξης 

του αναπνευστικού ή επί απουσίας χρήσης εισπνεομένων στεροειδών για τον έλεγχο 

της φλεγμονής του αναπνευστικού σε παιδιά με σταθερό άσθμα.
338, 339

  

Σε ασθματικούς ενήλικες υψηλότερα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ σχετίζονταν με 

επιβάρυνση των παραμέτρων αναπνευστικής λειτουργίας (FEV1 και PEFR), 

αυξημένη βρογχική υπεραντιδραστικότητα και παρουσία ασταθούς άσθματος.
347, 348

 

Μάλιστα τα υψηλότερα επίπεδα Η2Ο2 φαίνεται να σχετίζονται με αυξημένη 

ηωσινοφιλική φλεγμονή στον κατώτερο αεραγωγό για όλες τις βαθμίδες βαρύτητας 

άσθματος, ενώ η ουδετεροφιλική φλεγμονή διαδραματίζει ισχυρότερο ρόλο στο 

μέτριο και σοβαρό άσθμα.  Στο βαρύτερο άσθμα η χρήση εισπνεομένων στεροειδών 

δε φαίνεται να επηρεάζει τα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ σε αντίθεση με τις ηπιότερες 

μορφές όπου η επικράτηση της ηωσινοφιλικής φλεγμονής προβλέπει 

αποτελεσματικότητα της θεραπείας εισπνεόμενα στεροειδή γεγονός που 

αντανακλάται στη μείωση των επιπέδων Η2Ο2 του ΣΕΑ στην κατηγορία αυτή των 

ασθενών.
347

 

Επιπλέον, η αλληλεπίδραση μεταξύ ελευθέρων ριζών και λευκοτριενίων στον 

κατώτερο αεραγωγό φαίνεται ότι αποτελεί βασικό παθογενετικό μηχανισμό στο 

άσθμα καθώς έχει βρεθεί ότι οι ελεύθερες ρίζες όχι μόνο προάγουν την 5-

λιποξυγενάση για την παραγωγή λευκοτριενίων, αλλά επιπλέον διαμεσολαβούν και 

στον προκαλούμενο από τα λευκοτριένια βρογχόσπασμο.
349-351

  Οι παραπάνω 

διαπιστώσεις έχουν σαφείς προεκτάσεις και στο ΣΑΑΥ.  Δεδομένα από μελέτες 

κυρίως ενηλίκων με ΣΑΑΥ συνηγορούν υπέρ παρουσίας αυξημένων επιπέδων 

φλεγμονής και οξειδωτικού στρες στον κατώτερο αεραγωγό όπως αυτές 

αποτυπώνονται στα αυξημένα επίπεδα Η2Ο2
352

 και λευκοτριενίων
79

 στο ΣΕΑ, καθώς 
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και την παρουσία αυξημένου αριθμού ουδετεροφίλων σε δείγματα επαγομένων 

πτυέλων
353

 γεγονός που θα μπορούσε να εξηγηθεί από τη χημειοτακτική δράση του 

τοπικά εκλυόμενου λευκοτριενίου Β4.  

 Είναι πιθανό ότι η διαλείπουσα κυψελιδική υποξία που συνοδεύει τα 

επεισόδια άπνοιας ή υπόπνοιας στους ενήλικες αλλά και στα παιδιά ενδεχομένως 

προάγει την απελευθέρωση ελεύθερων ριζών οξυγόνου και αυτά με τη σειρά τους 

επάγουν τη δραστηριότητα της 5-λιποξυγενάσης που αποτελεί το πρώτο ένζυμο στην 

οδό της βιοσύνθεσης των λευκοτριενίων.  Φαίνεται λοιπόν ότι υπάρχει κοινό 

παθοφυσιολογικό υπόβαθρο άσθματος και ΣΑΑΥ και ότι σύμφωνα με τη θεωρία του 

ενιαίου αεραγωγού μία παθολογική διεργασία στο κατώτερο άκρο του έχει αντίκτυπο 

και στο ανώτερο και αντίστροφα.  Η υπόθεση αυτή πιθανόν εξηγεί και τη 

διαπιστωμένη επιδημιολογική συσχέτιση μεταξύ άσθματος και ΣΑΑΥ στα παιδιά και 

ενδεχομένως έχει θεραπευτικές προεκτάσεις.  Με άλλα λόγια, θεραπεία του ΣΑΑΥ 

ενδεχομένως βελτιώνει το άσθμα και αντίστροφα.
38

 

2. Νιτρώδη και νιτρικά (NO2
-
/ NO3

-
) 

Τα νιτρώδη και νιτρικά (ΝΟ2
-
/ΝΟ3

-
) το άθροισμα των οποίων αναφέρεται ως 

οξείδια του αζώτου (ΝΟx
-
), είναι σταθερά τελικά προϊόντα του μεταβολισμού του 

μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ).  Βασικό ένζυμο για τη σύνθεση του ΝΟ είναι η 

συνθετάση του ΝΟ (ΝΟ synthetase/ NOS).
354

  Υπάρχουν τρεις μορφές ΝΟS: η 

ενδοθηλιακή (endothelial NOS/ eNOS), η νευρωνική (neuronal NOS/ nNOS)  και η 

επαγόμενη (inducible NOS/ iNOS).
355

  Το παραγόμενο στον αεραγωγό ΝΟ είναι 

αποκλειστικά προϊόν της δράσης της iNOS.  Η iNOS ανευρίσκεται στα επιθηλιακά 

κύτταρα, στα μακροφάγα και πολυμορφοπύρηνα ουδετερόφιλα του αναπνευστικού 

συστήματος, ιδίως κάτω από την επίδραση κυτταροκινών και φλεγμονωδών 
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διαμεσολαβητών όπως προκύπτει από μελέτες σε ασθενείς με άσθμα και χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια.
356-358

 

Από τα παραπάνω είναι φανερό ότι τα οξείδια του αζώτου αποτελούν 

χρήσιμους δείκτες φλεγμονής και οξειδωτικού στρες στον αεραγωγό.  Η άποψη αυτή 

ενισχύεται από μελέτες οι οποίες ανέδειξαν τον ανασταλτικό ρόλο των εισπνεομένων 

κορτικοστεροειδών στην επαγωγή της iNOS των αναπνευστικών επιθηλιακών 

κυττάρων ασθενών με άσθμα από κυτταροκίνες.
359, 360

 

Η διαπίστωση αυτού του παθοφυσιολογικού μηχανισμού αξιοποιήθηκε σε 

πολλές μελέτες, αντικείμενο των οποίων ήταν το κατά πόσο τα επίπεδα των οξειδίων 

του αζώτου στον αεραγωγό μπορούν να προβλέψουν τη βαρύτητα και τον κλινικό 

έλεγχο χρονίων νοσημάτων του αναπνευστικού.  Έτσι, μελέτες παιδιών και ενηλίκων 

με άσθμα έδειξαν ότι τα επίπεδα ΝΟx στο ΣΕΑ σχετίζονται με τη βαρύτητα της νόσου 

και των συμπτωμάτων της, τη βρογχική υπεραντιδραστικότητα και τους 

σπειρομετρικούς δείκτες που αντανακλούν την απόφραξη των αεραγωγών.
313, 361-365

 

Στα παιδιά με κυστική ίνωση τα επίπεδα οξειδίων του αζώτου είναι υψηλότερα από 

εκείνα υγιών μαρτύρων και μάλιστα αυξάνουν ακόμα περισσότερο επί εξάρσεων της 

νόσου.
310, 363, 366

  Ανάλογα αυξημένα επίπεδα ΝΟx  βρέθηκαν και σε ενήλικες με 

χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια.
367

 

Τα τελευταία χρόνια, η σχέση μεταξύ ΝΟx  στο ΣΕΑ, φλεγμονής και 

οξειδωτικού στρες του κατώτερου αναπνευστικού βρίσκει εφαρμογή και στο ΣΑΑΥ. 

Οι  Depalo και συνεργάτες απέδειξαν την ύπαρξη περισσότερων ουδετερόφιλων στα 

επαγόμενα πτύελα ασθενών με ΣΑΑΥ σε σχέση με υγιείς μάρτυρες, αλλά και την 

αυξημένη έκφραση της iNOS στα κύτταρα σε επίπεδα ανάλογα της βαρύτητας του 

ΣΑΑΥ.  Τα ευρήματα αυτά συνηγορούν υπέρ της φλεγμονώδους προέλευσης των 

προϊόντων του μεταβολισμού του ΝΟ.
368

  Ωστόσο τα αποτελέσματα μελετών που 
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αφορούσαν στα επίπεδα ΝΟx του ΣΕΑ σε ασθενείς με ΣΑΑΥ είναι μάλλον 

αμφιλεγόμενα.  Η μελέτη των Petrosyan και συνεργατών σε ενήλικες και των 

Verhulst και συνεργατών σε παιδιά διαπίστωσαν υψηλότερα επίπεδα ΝΟx στο ΣΕΑ 

ασθενών με ΣΑΑΥ σε σχέση με τους μάρτυρες.
352

  Αντίθετα, σε τρεις άλλες μελέτες 

σε ενήλικες ασθενείς δεν ανιχνεύθηκε διαφορά σε σύγκριση με τους υγιείς 

μάρτυρες.
369-371

 

Είναι πιθανό ότι μεθοδολογικά προβλήματα που ανακύπτουν κατά τον 

προσδιορισμό ΝΟx σε βιολογικά δείγματα γενικότερα και στο ΣΕΑ ειδικότερα 

ευθύνονται εν μέρει για την προαναφερθείσα ασυμφωνία μεταξύ των μελετών σε 

ασθενείς με ΣΑΑΥ.  Τα επίπεδα ΝΟx στον εκπνεόμενο αέρα δεν εξαρτώνται από τη 

ροή αέρα, κάτι που συνάδει περισσότερο με την παραγωγή τους στους μεγάλους 

αεραγωγούς.
372

  Άλλοι παράγοντες ενδεχομένως επηρεάζουν τα επίπεδα ΝΟx στο 

ΣΕΑ όπως:  η αυξημένη πιθανότητα πρόσμιξης περιβαλλοντικών ΝΟx  σε βιολογικά 

δείγματα,
373

 ο βακτηριακός αποικισμός του στοματοφάρυγγα και του εξοπλισμού 

συλλογής ΣΕΑ που καταλήγει στη μετατροπή των νιτρικών σε νιτρώδη,
374

 η 

κατανάλωση τροφίμων πλούσιων σε νιτρικά,
375

 αλλά και η μεταβλητότητα των 

αναλυτικών μεθόδων για τον προσδιορισμό των συγκεντρώσεων ΝΟx. 
372
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Β. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Β.1 ΥΠΟΘΕΣΗ ΤΗΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

Η βατότητα του ανώτερου αεραγωγού διατηρείται χάρη σε μια ισορροπία 

αντιτιθέμενων δυνάμεων που απαρτίζονται από την αυξημένη αντίσταση και τάση για 

σύμπτωση των τοιχωμάτων του ανώτερου αεραγωγού, καθώς και την υπέρμετρη 

εισπνευστική προσπάθεια από τη μία, ενώ από την άλλη υπάρχουν οι προστατευτικοί 

μηχανισμοί της αύξησης του μυϊκού τόνου των διατεινόντων το φάρυγγα μυών και 

των αφυπνίσεων.
39

 

Ο κυριότερος μηχανισμός αύξησης της αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού 

στα παιδιά είναι η υπερτροφία του φαρυγγικού λεμφικού ιστού.
41

  Φαίνεται ότι η 

αύξηση της φαρυγγικής και των παρίσθμιων αμυγδαλών είναι ταχεία κατά τη 

διάρκεια των 5 πρώτων ετών ζωής και ακολούθως ο όγκος τους μειώνεται με την 

πρόοδο της ηλικίας.
42, 43

  Το πρότυπο αυτό διαφοροποιείται όταν υπάρχει ΑΔΑΥ, 

ώστε ενώ τα φυσιολογικά παιδιά παρουσιάζουν μικρότερο μέγιστο μέγεθος του 

φαρυγγικού λεμφαδενικού ιστού, τα παιδιά με ΑΔΑΥ ξεκινούν από νωρίς με 

μεγαλύτερες αμυγδαλές και αδενοειδείς εκβλαστήσεις, το αυξημένο μέγεθος των 

οποίων διατηρείται στην όψιμη παιδική ηλικία και στην εφηβεία.
43

 

Τα ερεθίσματα που σε πρώτη φάση προάγουν και εν συνεχεία συντηρούν την 

υπερτροφία του φαρυγγικού λεμφικού ιστού  στα παιδιά με ΑΔΑΥ πιθανώς 

σχετίζονται με τοπικούς μηχανισμούς φλεγμονής και οξειδωτικού στρες στον 

ανώτερο αεραγωγό. Η διήθηση των τοιχωμάτων του ανώτερου αεραγωγού από 

φλεγμονώδη κύτταρα κάτω από συνθήκες διαλείπουσας υποξίας
294, 376

 και μηχανικού 

τραύματος από τις συνεχείς δονήσεις
377, 378

 αντανακλάται στις αυξημένες 

συγκεντρώσεις κυττοκινών και δεικτών οξειδωτικού στρες όπως είναι τα 
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λευκοτριένια, η ΙL-6, η IL-8, ο TNF και το 8-ισοπροστάνιο στις συλλογές EBC και 

αμυγδαλικού ιστού σε παιδιά και ενήλικες με ΣΑΑΥ.
79, 86, 88, 352, 379-381

 

Αυτή ακριβώς η εκτροπή της ισορροπίας μεταξύ οξειδωτικών και 

αντιοξειδωτικών συστημάτων προς την πλευρά του οξειδωτικού στρες θα μπορούσε 

να προάγει αφενός μεν τη βιοσυνθετική οδό των λευκοτριενίων επάγοντας το πρώτο 

της ένζυμο δηλαδή την 5- λιποξυγενάση,
351

 αφετέρου δε την έκφραση κυττοκινών 

μέσω ενεργοποίησης του γονιδίου NF kB.
288

  Η σημασία του ρόλου που 

διαδραματίζουν τα λευκοτριένια, οι κυττοκίνες και γενικά η διαιώνιση της φλεγμονής 

στον αεραγωγό στην παθογένεια της υπερτροφίας του φαρυγγικού λεμφαδενικού 

ιστού αντανακλάται στην υποστροφή των αδενοειδών εκβλαστήσεων, τη βελτίωση 

των κλινικών συμπτωμάτων του ΣΑΑΥ και των δεικτών της νυχτερινής 

πολυκαταγραφικής μελέτης μετά τη συστηματική χορήγηση ανταγωνιστών 

λευκοτριενίων
80, 85, 86

 και την ενδορρινική χορήγηση κορτικοστεροειδών.
82, 83, 85

 

Έχοντας υπόψη τις μελέτες που αποδεικνύουν ότι από τα κυκλοφορούντα 

λευκά αιμοσφαίρια ασθενών με ΣΑΑΥ παράγονται αυξημένα ποσά ελευθέρων ριζών 

οξυγόνου,  ο στόχος του πρώτου σκέλους της διατριβής είναι να διερευνήσει κατά 

πόσο τα φλεγμονώδη κύτταρα στο λεμφικό ιστό και το τοίχωμα του φάρυγγα είναι 

υπεύθυνα για την πυροδότηση μηχανισμών οξειδωτικού στρες μέσα στον αεραγωγό 

και ειδικότερα στο συμπύκνωμα εκπνεομένου αέρα (ΣΕΑ). 

Έτσι διατυπώθηκε η υπόθεση ότι τα παιδιά με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν αυξημένα 

επίπεδα υπεροξειδίου του υδρογόνου (Η2Ο2) και νιτρωδών/ νιτρικών (ΝΟx) στο ΣΕΑ, η 

οποία αύξηση συσχετίζεται θετικά με τη βαρύτητα του συνδρόμου. 
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Ανοσοϊστοχημικές μελέτες εξαιρεθέντος αδενοειδικού και αμυγδαλικού ιστού 

από παιδιά με αποφρακτική άπνοια ή υποτροπιάζοντα επεισόδια αμυγδαλίτιδας 

έδειξαν ότι στην πρώτη ομάδα υπάρχει αυξημένη έκφραση υποδοχέων 

γλυκοκορτικοειδών (GCR-a, GCR-b ).
89

  Οι λεμφολυτικές και αντιφλεγμονώδεις 

δράσεις των γλυκοκορτικοειδών στους διάφορους ιστούς ασκούνται ακριβώς μέσω 

αυτών των υποδοχέων.  Πιο συγκεκριμένα, η ισομορφή a (GCR-a) βρίσκεται στο 

κυτταρόπλασμα και είναι αυτή που συνδέεται με την κορτιζόλη ώστε κατόπιν, αφού 

μετατοπιστεί στον πυρήνα, να ρυθμίσει την έκφραση γονιδίων- στόχων.  Αντίθετα, η 

ισομορφή b (GCR- b) βρίσκεται στον πυρήνα και δεν ασκεί τη δράση του άμεσα 

κατόπιν δέσμευσης κορτικοστεροειδών αλλά έμμεσα αναστέλλει την έκφραση 

γονιδίων που επάγονται από την αλληλεπίδραση των ορμονών με τον GCR-a.  Έτσι, 

ο GCR-b είναι ο υποδοχέας που ευθύνεται για την αντίσταση στα στεροειδή.
382, 383

  

Όπως έχει καταδειχθεί από πρόσφατη μελέτη των Goldbart και συνεργατών ο 

λεμφικός ιστός του φάρυγγα παιδιών με ΣΑΑΥ παρουσιάζει σημαντικά 

περισσότερους GCR-a υποδοχείς σε σχέση με εκείνο των παιδιών με 

υποτροπιάζουσες αμυγδαλίτιδες αλλά δε διαφέρει ως προς την έκφραση των GRC-

b.
89

  Είναι πιθανό ότι αυτή η παρουσία GCR-a  υποδοχέων είναι υπεύθυνη για την 

αποτελεσματικότητα της θεραπείας με ενδορρινικά στεροειδή σε παιδιά με ήπια 

αποφρακτική άπνοια όπως φάνηκε από τη βελτίωση των δεικτών της 

πολυκαταγραφικής μελέτης, την υποχώρηση των συμπτωμάτων ή ακόμα και την 

ελάττωση του μεγέθους των αδενοειδών εκβλαστήσεων.
82, 83

 

Συνεπώς, στην προσπάθεια διαλεύκανσης των μηχανισμών που 

διαμεσολαβούν στην υπερτροφία του φαρυγγικού λεμφικού ιστού των παιδιών με 

ΣΑΑΥ, ο στόχος του δεύτερου σκέλους της διατριβής είναι να διερευνήσει το ρόλο 
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που διαδραματίζουν τα ενδογενώς παραγόμενα γλυκοκορτικοειδή στην  παραπάνω 

διεργασία.  Είναι πιθανό ότι η υπερέκφραση υποδοχέων στεροειδών στα λεμφικά 

όργανα του ανώτερου αεραγωγού αντανακλά ανεπαρκή παραγωγή κορτιζόλης στα 

παιδιά αυτά.
384, 385

 

Επιπρόσθετα, η δραστηριότητα του άξονα υποθαλάμου- υπόφυσης- 

επινεφριδίων επηρεάζεται από τη διαλείπουσα απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού 

στον ύπνο με τρόπο που δεν έχει ακόμα διαλευκανθεί.  Έχει αποδειχθεί ότι οι 

νυχτερινές αφυπνίσεις σχετίζονται με αύξηση της κατά ώσεις έκκρισης κορτιζόλης.
386

 

Ωστόσο η πλειοψηφία των μελετών που συγκρίνουν τα επίπεδα κορτιζόλης σε υγιείς 

ενήλικες και ενήλικες με ΣΑΑΥ πριν και μετά τη θεραπεία με CPAP παρέχει 

αντικρουόμενα αποτελέσματα σχετικά με την επίδραση της αποφρακτικής άπνοιας 

στην ενδογενή παραγωγή κορτιζόλης, ενώ δεν υπάρχουν αντίστοιχες μελέτες σε 

παιδιά.
387

 

Σε παλαιότερη μελέτη, τα επίπεδα κορτιζόλης ορού παιδιών με υπερτροφία 

αμυγδαλών και ΑΔΑΥ πριν και μετά διέγερση ήταν χαμηλά και μάλιστα παρέμεναν 

χαμηλά και μετά την αδενοτομή/ αμυγδαλεκτομή.
385

  Για το λόγο αυτό, διατυπώθηκε 

η υπόθεση ότι παιδιά με ΣΑΑΥ και υπερτροφικές αμυγδαλές έχουν χαμηλότερα επίπεδα 

πρωινής κορτιζόλης στον ορό σε σχέση με υγιείς μάρτυρες, σε αντίθεση με τα παιδιά με 

ΣΑΑΥ χωρίς αμυγδαλική υπερτροφία.  
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Β.2 ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ  

Β.2.1 ΥΠΟΘΕΣΗ 1
η 

 

Β.2.1.1 Κριτήρια συμμετοχής και αποκλεισμού από τη μελέτη 

Στη μελέτη συμμετείχαν παιδιά 4- 14 ετών τα οποία παραπέμφθηκαν στο 

Εργαστήριο Διαταραχών Ύπνου του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας λόγω συμπτωμάτων 

ΑΔΑΥ στα οποία ο δείκτης άπνοιας/ υπόπνοιας (ΑΗΙ) βρέθηκε >1 επεισόδιο/ ώρα. 

Ως μάρτυρες χρησιμοποιήθηκαν παιδιά αντιστοίχου ηλικιακού εύρους χωρίς ιστορικό 

καθ’ έξιν ροχαλητού στα οποία έγινε πολυκαταγραφική μελέτη λόγω διαταραχών 

ύπνου (εφιάλτες, ανήσυχος ύπνος, ενούρηση) και στα οποία ο δείκτης ΑΗΙ ήταν ≤1 

επεισόδιο/ ώρα. 

Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη τόσο για τους ασθενείς όσο και για τους 

μάρτυρες ήταν: i) σημεία και συμπτώματα ενεργού λοίμωξης του αναπνευστικού, ii) 

διάγνωση αλλεργικής ρινίτιδας, άσθματος ή κυστικής ίνωσης, iii) νευρομυϊκά 

νοσήματα και κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες και iv) τρέχουσα ή πρόσφατη χρήση 

ανταγωνιστών υποδοχέων λευκοτριενίων, αντιισταμινικών, και κορτικοστεροειδών 

ενδορρινικών, εισπνεομένων ή συστηματικών. 

Β.2.1.2 Ιστορικό και κλινική εξέταση 

Έγινε λήψη λεπτομερούς ιστορικού και πραγματοποιήθηκε ενδελεχής φυσική 

εξέταση σε όλα τα παιδιά που συμμετείχαν στη μελέτη. Επίσης μετρήθηκε το ύψος 

και το βάρος και υπολογίστηκε το BMI z score.
388

  Ως παχύσαρκα χαρακτηρίστηκαν 

τα παιδιά με ΒΜΙ z score> 1.645.
389

  Το μέγεθος των αμυγδαλών βαθμονομήθηκε 
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από 1+ έως 4+ με άμεση επισκόπηση του στοματοφάρυγγα.
219

  Ως υπερτροφικές 

χαρακτηρίστηκαν οι αμυγδαλές με μέγεθος > 2+. 

Β.2.1.3 Πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 

Οι συμμετέχοντες στη μελέτη υπεβλήθησαν σε νυχτερινή πολυκαταγραφική 

μελέτη στο Εργαστήριο Διαταραχών Ύπνου της Πνευμονολογικής κλινικής του 

Πανεπιστημίου Θεσσαλίας.  Οι ακόλουθες παράμετροι κατεγράφησαν: 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) (C3/M2, F4/M1, O1/M2, O2/M1), δεξιά και 

αριστερά ηλεκτροφθαλμογράφημα (ΗΟΓ), ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) της 

υπογενειδίου περιοχής και της κνήμης, θέση σώματος, ηλεκτροκαρδιογράφημα 

(ΗΚΓ), κίνηση θωρακικού και κοιλιακού τοιχώματος (με πιεζοηλεκτρικούς 

μετατροπείς), ρινοστοματική ροή αέρα (με ανιχνευτή θερμότητας τριών σημείων και 

μορφομετατροπέα ρινικής πίεσης) και κορεσμός αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο (SpO2). 

Οι αφυπνίσεις, τα στάδια του ύπνου, τα αναπνευστικά επεισόδια  και οι δείκτες της 

πολυκαταγραφικής μελέτης προσδιορίστηκαν με βάση το πρόσφατο Εγχειρίδιο της 

Αμερικανικής Ακαδημίας Ιατρικής Ύπνου (American Academy of Sleep Medicine 

Manual).
234

 

Ως αποφρακτική άπνοια ορίστηκε η ελάττωση του σήματος της ροής αέρα 

>90% σε σχέση με το προηγούμενο σήμα για ≥90% της διάρκειας του αναπνευστικού 

επεισοδίου το οποίο έχει διάρκεια τουλάχιστο 2 αναπνοών και υπάρχει συνεχής ή 

αυξημένη αναπνευστική προσπάθεια σε όλη τη διάρκεια του επεισοδίου.  Ως 

υπόπνοια χαρακτηρίστηκε κάθε ελάττωση του σήματος της ρινικής πίεσης ≥50% σε 

σχέση με το προηγούμενο σήμα για ≥ 90% της διάρκειας του αναπνευστικού 

επεισοδίου με διάρκεια τουλάχιστο 2 αναπνοών από το τέλος της τελευταίας 

φυσιολογικής αναπνοής που συνοδευόταν από αφύπνιση, έγερση ή ≥ 3% 
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αποκορεσμό.  Ο δείκτης απνοιών/ υποπνοιών (ΑΗΙ) είναι ο μέσος αριθμός 

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

Β.2.1.4 Μέτρηση επιπέδων Η2Ο2 και ΝΟx στο ΣΕΑ 

Από όλα τα παιδιά ελήφθη δείγμα ΣΕΑ μεταξύ 07.00 και 08.00 το πρωί μετά 

το πέρας της πολυκαταγραφικής μελέτης.  Το ΣΕΑ ελήφθη δια της από του στόματος 

οδού με χρήση του  συστήματος συμπύκνωσης Ecoscreen (Viasys; Wurzburg, 

Γερμανία) βάσει των συστάσεων της Ομάδας Εργασίας της Αμερικανικής Θωρακικής 

και Ευρωπαϊκής Αναπνευστικής Εταιρείας (American Thoracic Society/ European 

Respiratory Society Task Force 2005).
317

  Ο χρόνος συλλογής του δείγματος 

ορίστηκε στα 10 λεπτά με στόχο να συλλεχθούν 1,5 mL συμπυκνώματος.  Κατά την 

όλη διαδικασία τα παιδιά δεν έκλαιγαν ή γελούσαν ή έβηχαν.  Τα δείγματα 

τοποθετούνταν σε πλαστικά αποστειρωμένα σωληνάρια και αμέσως ψύχονταν στους 

-80
ο
C μέχρις ότου πραγματοποιηθούν οι μετρήσεις και όχι για διάστημα άνω του ενός 

μηνός. 

Τα επίπεδα Η2Ο2 μετρήθηκαν σε μη αραιωμένα και μη συμπυκνωμένα 

δείγματα ΣΕΑ εις τριπλούν για κάθε δείγμα.  Χρησιμοποιήθηκε χρωματογραφική 

μέθοδος βασισμένη στην καταλυόμενη από την υπεροξειδάση αγριοραπανιού 

αντίδραση οξείδωσης της τετραμεθυλβενζιδίνης.
390

  Εν συντομία, 100 μL 3,3΄,5,5΄-

τετραμεθυλβενζιδίνης και 10 μL υπεροξειδάσης αγριοραπανιού (Sigma Chemicals; St 

Louis, MO) αντέδρασαν για 20 λεπτά σε θερμοκρασία δωματίου με 100 μL δείγματος 

ΣΕΑ και εν συνεχεία το μείγμα οξινοποιήθηκε σε pH 1 με 10 μL θειικού οξέος.  Το 

προϊόν της αντίδρασης μετρήθηκε φασματοφωτομετρικά στα 450 nm με τη χρήση 

συστήματος ανάγνωσης μικροπλακών (Bio Tek Instruments; Winooski, VT).  Το 

ελάχιστο όριο ανίχνευσης της μεθόδου είναι 0.1 μΜ. 
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Το ΣΕΑ περιέχει τόσο νιτρικά (ΝΟ3
-
) όσο και νιτρώδη (ΝΟ2

-
).  Προκειμένου 

να μετρηθεί το σύνολό τους (ΝΟx)  κάθε δείγμα ΣΕΑ μετρούνταν εις τριπλούν. 

Αρχικά, μέρος του κάθε δείγματος επωάσθηκε με νιτρική αναγωγάση (10 mU) και 

νικοτιναμινο-αδενινο-δινουκλεοτιδική φωσφοϋδρογενάση (ΝΑDPH; 100 μΜ) για 30 

λεπτά στους 37
ο
C, ώστε όλα τα νιτρικά που περιέχονται στο ΣΕΑ να μετατραπούν σε 

νιτρώδη.  Ακολούθως, η συνολική συγκέντρωση των νιτρωδών προσδιορίστηκε με 

την αντίδραση Griess η οποία μετατρέπει τα νιτρώδη σε μία πορφυρόχρου αζω-

ένωση.  Η απορρόφηση του προϊόντος της αντίδρασης Griess μετρήθηκε στα 540 nm 

με φασματοφωτομετρικό σύστημα ανάγνωσης πλακών.  Το ελάχιστο όριο ανίχνευσης 

της μεθόδου είναι 2 μΜ. 
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Εικόνα 7 . Το συστήμα συμπύκνωσης Ecoscreen (JAEGER GmbH; Hoechberg, 

Germany) που χρησιμοποιήθηκε για τη λήψη συμπυκνώματος εκπνεομένου αέρα.
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Β.2.1.5 Ανάλυση δεδομένων 

Για να ελεγχθεί η υπόθεση σχηματίστηκαν τρεις ομάδες συμμετεχόντων: 

i. Μάρτυρες χωρίς ροχαλητό (ΑΗΙ ≤1 επεισόδια/ ώρα), 

ii. Παιδιά με ήπιο ΣΑΑΥ (ΑΗΙ > 1 και ≤ 5 επεισόδια/ ώρα), 

iii. Παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ (ΑΗΙ > 5 επεισόδια/ ώρα). 

Οι τρεις ομάδες της μελέτης συγκρίθηκαν ως προς τα χαρακτηριστικά των 

συμμετεχόντων, τους δείκτες της πολυκαταγραφικής μελέτης και τα επίπεδα Η2Ο2 και 

ΝΟx.  Οι συγκεντρώσεις Η2Ο2 και ΝΟx μετασχηματίστηκαν λογαριθμικά (φυσικός 

λογάριθμος) ώστε να πλησιάζουν την κανονική κατανομή. 

Για τις συνεχείς μεταβλητές χρησιμοποιήθηκε one way analysis of variance 

ακολουθούμενη από post hoc tests για συγκρίσεις ομάδων κατά ζεύγη (Bonferroni’s 

test), ενώ για τις κατηγορικές μεταβλητές χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος χ
2
 (Yate’s 

correction).  Για να εκτιμηθεί εάν οι δείκτες της πολυκαταγραφικής μελέτης (ΑΗΙ και 

% του ολικού χρόνου ύπνου με SpO2 < 95%), η ηλικία ή το ΒΜΙ z score είναι 

προγνωστικοί παράγοντες των δεικτών φλεγμονής και οξειδωτικού στρες στο ΣΕΑ 

χρησιμοποιήθηκε πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση.  Τόσο ο ΑΗΙ όσο και το 

ποσοστό του συνολικού χρόνου ύπνου με SpO2< 95% παρουσίαζαν κανονική 

κατανομή (Δοκιμασία Kolmogorov- Smirnov, p> 0.05). 
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Β.2.2 ΥΠΟΘΕΣΗ 2
η 

 

Β.2.2.1 Κριτήρια συμμετοχής και αποκλεισμού από τη μελέτη 

Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν παιδιά ηλικίας 2- 13 ετών τα οποία είχαν 

παραπεμφθεί στο Εργαστήριο Διαταραχών Ύπνου λόγω ιστορικού ροχαλητού με 

ΑΗΙ> 1 επεισόδιο/ ώρα.  Ως μάρτυρες συμπεριλήφθηκαν παιδιά τα οποία 

υπεβλήθησαν σε πολυκαταγραφική μελέτη λόγω διαφόρων διαταραχών ύπνου εκτός 

της ΑΔΑΥ και τα οποία είχαν ΑΗΙ≤ 1 επεισόδιο/ ώρα. Κριτήρια αποκλεισμού από τη 

μελέτη τόσο για τους ασθενείς όσο και για τους μάρτυρες ήταν τα εξής: α) 

συμπτώματα ή σημεία οξείας ή χρόνιας φλεγμονώδους νόσου, β) θεραπεία με 

συστηματικά, ενδορρινικά ή εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή τους τελευταίους 6 

μήνες, και γ) γενετικά σύνδρομα, νευρομυϊκές διαταραχές ή κρανιοπροσωπικές 

ανωμαλίες.  

Β.2.2.2 Ιστορικό και κλινική εξέταση 

Σε όλα τα παιδιά έγινε εκτεταμένη λήψη ιστορικού από τους γονείς και 

ενδελεχής αντικειμενική εξέταση το βράδυ πριν την πολυκαταγραφική μελέτη. 

Καταγράφηκε το ύψος και το σωματικό βάρος των συμμετεχόντων και υπολογίσθηκε 

το ΒΜΙ z score.
391

  Η παχυσαρκία καθορίστηκε ως ΒΜΙ z score> 1.645.
389

  Το 

μέγεθος των αμυγδαλών βαθμολογήθηκε από 1+ έως 4+ μετά από άμεση επισκόπηση 

του στοματοφάρυγγα και ως υπερτροφικές χαρακτηρίστηκαν οι αμυγδαλές μεγέθους 

άνω των 2+.
219

  Σε δέκα συμμετέχοντες η εξέταση του στοματοφάρυγγα 

επαναλήφθηκε μία εβδομάδα αργότερα και η κατάταξη του μεγέθους των αμυγδαλών 

δε μεταβλήθηκε. 
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Β.2.2.3 Πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου 

Ολονύχτια πολυκαταγραφική μελέτη πραγματοποιήθηκε στο Εργαστήριο 

Διαταραχών Ύπνου και η οποία περιελάμβανε τις ακόλουθες παραμέτρους: 

ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) (C3/M2, F4/M1, O1/M2, O2/M1), δεξιά και 

αριστερά ηλεκτροφθαλμογράφημα (ΗΟΓ), ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) της 

υπογενειδίου περιοχής και της κνήμης, θέση σώματος, ηλεκτροκαρδιογράφημα 

(ΗΚΓ), κίνηση θωρακικού και κοιλιακού τοιχώματος (με πιεζοηλεκτρικούς 

μετατροπείς), ρινοστοματική ροή αέρα (με ανιχνευτή θερμότητας τριών σημείων και 

μορφομετατροπέα ρινικής πίεσης) και κορεσμός αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο (SpO2). 

Οι αφυπνίσεις, τα στάδια του ύπνου, τα αναπνευστικά επεισόδια  και οι δείκτες της 

πολυκαταγραφικής μελέτης προσδιορίστηκαν με βάση το πρόσφατο Εγχειρίδιο της 

Αμερικανικής Ακαδημίας Ιατρικής Ύπνου (American Academy of Sleep Medicine 

Manual).
234

  Ο αποφρακτικός δείκτης απνοιών/ υποπνοιών (ΑΗΙ) είναι ο μέσος 

αριθμός υποπνοιών, κεντρικών, αποφρακτικών και μικτών απνοιών και υποπνοιών 

ανά ώρα συνολικής διάρκειας ύπνου.  Ως αναπνευστικές αφυπνίσεις ορίζονται 

εκείνες που συμβαίνουν εντός 3 δευτερολέπτων μετά από επεισόδιο άπνοιας, 

υπόπνοιας ή ροχαλητού.
392

 

Β.2.2.4 Μέτρηση κορτιζόλης στον ορό 

Όλα τα παιδιά αφυπνίστηκαν και η πολυκαταγραφική μελέτη τερματίστηκε 

περί τις 08.30 πμ.  Τριάντα λεπτά αργότερα ελήφθη δείγμα φλεβικού αίματος το 

οποίο τοποθετήθηκε σε σωληνάριο χωρίς αντιπηκτικό.
393

  Ο ορός απομονώθηκε από 

το δείγμα αίματος μετά από φυγοκέντρηση και αποθηκεύτηκε σε πλαστικά φιαλίδια 

στους -70
ο
C μέχρι τον προσδιορισμό των επιπέδων κορτιζόλης.  Για την 

ποσοτικοποίηση της κορτιζόλης στον ορό χρησιμοποιήθηκε ανοσολογική μέθοδος 
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ηλεκτροχημειοφωταύγειας (ECLIA; Roche Diagnostics GmbH, Manheim, Germany) 

με τη βοήθεια του αναλυτή Modular Analytics E170 (Roche Diagnostics, Germany). 

Το εύρος μέτρησης οριζόμενο από το κατώτερο και το ανώτερο σημείο της πρότυπης 

καμπύλης ήταν 0.018-63.4 mcg/ dL αντίστοιχα. 

Β.2.2.5 Ανάλυση δεδομένων 

Για την ανάλυση των δεδομένων οι συμμετέχοντες χωρίστηκαν σε τρεις 

ομάδες: i) παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ (AHI >5 επεισόδια/ ώρα), ii) παιδιά με 

ήπιο ΣΑΑΥ (AHI >1 and ≤ 5 επεισόδια/ ώρα) και iii) υγιείς μάρτυρες χωρίς ροχαλητό 

(AHI ≤1 επεισόδια/ ώρα).  Οι τρεις ομάδες παιδιών συγκρίθηκαν ως προς την ηλικία, 

το φύλο, το ΒΜΙ z- score, τον επιπολασμό της παχυσαρκίας και της αμυγδαλικής 

υπερτροφίας, τους δείκτες της πολυκαταγραφικής μελέτης και τα πρωινά επίπεδα 

κορτιζόλης στον ορό.  Οι συγκρίσεις έγιναν με one-way analysis of variance και post-

hoc tests για τις ποσοτικές ή χ
2
 για τις ποιοτικές μεταβλητές.  Χρησιμοποιήθηκε η 

δοκιμασία t-test για τη σύγκριση των επιπέδων κορτιζόλης ασθενών με ΣΑΑΥ με 

υγιείς μάρτυρες καθώς και παιδιών με ΣΑΑΥ και υπερτροφικές αμυγδαλές με παιδιά 

με ΣΑΑΥ χωρίς υπερτροφία αμυγδαλών.  Η σχέση μεταξύ επιπέδων κορτιζόλης και 

των δεικτών της πολυκαταγραφικής μελέτης καθώς και ΒΜΙ z-score εκφράστηκε με 

το συντελεστή συσχέτισης κατά Pearson. 

Χρησιμοποιήθηκε  ένα γενικευμένο γραμμικό μοντέλο (general linear model) 

για να εκτιμηθεί η πιθανή επίδραση  i) της αμυγδαλικής υπερτροφίας, ii) της 

βαρύτητας ΣΑΑΥ, και iii) της αλληλεπίδρασης αμυγδαλικής υπερτροφίας και 

βαρύτητας ΣΑΑΥ στη συγκέντρωση κορτιζόλης.  Η παχυσαρκία, το φύλο και η 

ηλικία συμπεριλήφθηκαν ως συμμεταβλητές στο μοντέλο.  Επιπλέον, έγινε one-way 

analysis of variance και post-hoc tests ώστε να συγκριθούν οι υποομάδες παιδιών με 
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υπερτροφικές αμυγδαλές και μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ, ήπιο ΣΑΑΥ ή μάρτυρες ως 

προς τα επίπεδα κορτιζόλης.  Η ίδια ανάλυση σε υποομάδες επαναλήφθηκε για 

συμμετέχοντες χωρίς υπερτροφία αμυγδαλών.  

Εφαρμόστηκε γραμμική παλινδρόμηση για να διερευνηθεί αν ο δείκτης AHI ή 

η τιμή του ελάχιστου κορεσμού αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο (ανεξάρτητες μεταβλητές) 

σε παιδιά με ή χωρίς υπερτροφία αμυγδαλών προέβλεπε σε βαθμό στατιστικά 

σημαντικό τα επίπεδα πρωινής κορτιζόλης ορού (εξαρτημένη μεταβλητή).  Η ηλικία, 

το φύλο και το BMI z-score συμπεριλήφθηκαν στο ίδιο μοντέλο γραμμικής 

παλινδρόμησης. Στη συνέχεια, έγινε διατάξιμη λογαριθμιστική παλινδρόμηση για να 

εκτιμηθούν τα χαμηλά πρωινά επίπεδα κορτιζόλης ορού (<25
η
 εκατοστιαία θέση των 

συγκεντρώσεων κορτιζόλης σε όλους τους συμμετέχοντες) ως προγνωστικός δείκτης 

του μεγέθους των αμυγδαλών (μέγεθος αμυγδαλών 1,2,3, ή 4) μετά από διόρθωση για 

την ηλικία (≤8 ετών και >8 ετών). 
43, 394
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B.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Β.3.1 ΥΠΟΘΕΣΗ 1
η
 

Β.3.1.1 Χαρακτηριστικά παιδιών και ευρήματα πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου 

Στη μελέτη αρχικά συμμετείχαν 50 παιδιά (27 θήλεα, 54%) των οποίων οι 

γονείς παρείχαν γραπτή συγκατάθεση.  Στον Πίνακα 5  απεικονίζονται τα 

χαρακτηριστικά τους.  Επί του συνόλου των παιδιών που συμμετείχαν στη μελέτη, τα 

16 ήταν μάρτυρες χωρίς ροχαλητό (μέση ηλικία 7.7 ± 2.4 έτη), 22 είχαν ήπιο ΣΑΑΥ 

(μέση ηλικία 6.7 ± 2.1 έτη) και 12 είχαν μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ (μέση ηλικία 6.3 ± 

1.7 έτη).  Οι δείκτες της πολυκαταγραφικής μελέτης απεικονίζονται στον Πίνακα 5. 

Οι τρεις ομάδες δε διέφεραν μεταξύ τους ως προς την ηλικία, το BMI z score και τις 

αναλογίες θηλέων προς άρρενα και παχύσαρκων προς μη παχύσαρκων παιδιών (p > 

0.05).  Παιδιά με ήπιο ΣΑΑΥ είχαν σημαντικά υψηλότερη συχνότητα υπερτροφίας 

των αμυγδαλών σε σχέση με τους μάρτυρες ( p< 0.05).  Όπως ήταν αναμενόμενο, 

παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ είχαν σημαντικά χειρότερους δείκτες 

πολυκαταγραφικής μελέτης σε σύγκριση τόσο με εκείνα με ήπιο ΣΑΑΥ όσο και με 

τους μάρτυρες ( p< 0.01). 

B.3.1.2  Επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ και βαρύτητα ΑΔΑΥ 

Οι τρεις ομάδες της μελέτης είχαν σημαντικές διαφορές ως προς τα επίπεδα 

Η2O2 στο ΣΕΑ ( p= 0,003) (Πίνακας 5 και Σχήμα 1).  Τα παιδιά με μέτριο- σοβαρό 

ΣΑΑΥ είχαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα lnH2O2 από εκείνα με ήπιο ΣΑΑΥ ( p= 

0.015) ή τους μάρτυρες ( p= 0.003).  Οι τιμές του Η2Ο2 χωρίς λογαριθμική μετατροπή 

για τα παιδιά με μέτριο- βαρύ ΣΑΑΥ, ήπιο ΣΑΑΥ και τους μάρτυρες ήταν: 2.4 ± 2, 

0.8 ± 0.9 και 0.6 ± 0.6 μΜ αντίστοιχα.  Ο φυσικός λογάριθμος του Η2Ο2 (lnH2O2) 
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παρουσίαζε σημαντική θετική συσχέτιση με τον AHI ( r= 0.42, p= 0.001), το ποσοστό 

του συνολικού χρόνου ύπνου με SpO2< 95% ( r = 0.66, p < 0.001), το δείκτη 

αποκορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο ( r = 0.26, p = 0.03) ενώ σχετίζονταν 

αρνητικά με τον ελάχιστο κορεσμό της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο ( r = - 0.39, p = 

0.003).  Αντίθετα, δε διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ lnH2O2 και ηλικίας ή ΒΜΙ z 

score ( p > 0.05).  Πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση έδειξε ότι τόσο ο ΑΗΙ όσο και 

το ποσοστό του συνολικού χρόνου ύπνου με SpO2 < 95%  ήταν σημαντικοί 

προγνωστικοί δείκτες των λογαριθμικά τροποποιημένων επιπέδων Η2Ο2 στο ΣΕΑ 

μετά από διόρθωση για την ηλικία και το BMI z score (p<0.05) (Πίνακας 6). 

B.3.1.3  Επίπεδα ΝΟx στο ΣΕΑ 

Τα παιδιά με μέτριο- βαρύ ΣΑΑΥ δε διέφεραν σημαντικά ως προς τις 

συγκεντρώσεις ΝΟx στο ΣΕΑ μετά λογαριθμική μετατροπή αυτών σε σχέση με 

εκείνα με ήπιο ΣΑΑΥ ( p= 0.06), ή τους μάρτυρες ( p= 1.00) (Πίνακας 5).  Οι τιμές 

ΝΟx χωρίς λογαριθμική μετατροπή των παιδιών με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ, ήπιο 

ΣΑΑΥ και των μαρτύρων ήταν: 17.5 ± 20.2, 8.8 ± 11.8, 12.6 ± 10 μΜ αντίστοιχα. 

Μετά την εφαρμογή πολυπαραγοντικής ανάλυσης, ούτε ο ΑΗΙ, ούτε το % του χρόνου 

ύπνου με SpO2< 95% είχαν σημαντική επίδραση στα επίπεδα lnNOx του ΣΕΑ μετά 

από διόρθωση για την ηλικία και το BMI z score ( p > 0.05). 
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Πίνακας 5.  Συνοπτικά στατιστικά στοιχεία και τιμές p για τις συγκρίσεις των χαρακτηριστικών των ατόμων και επίπεδα Η2Ο2 ή ΝΟx στο 

ΣΕΑ. 

 Μεταβλητές 

Μέτριο- σοβαρό 

ΣΑΑΥ Ήπιο ΣΑΑΥ Μάρτυρες p p p 

 

(1) (2) (3) (1) vs (2) (1) vs (3) (2) vs (3) 

  n= 12 n= 22 n= 16       

Ηλικία, έτη 6.3 ± 1.7 6.7 ± 2.1 7.7 ± 2.4 NS NS NS 

Φύλο, θήλυ (%) 6 (50) 13 (59.1) 8 (50) NS NS NS 

Υπερτροφία αμυγδαλών (%) 10 (83.3) 19 (86.4) 7 (43.8) NS NS < 0.05 

ΒΜΙ z score 1.5 ± 1.2 0.5 ± 1.8 0.4 ± 1.2 NS NS NS 

Παχυσαρκία (ΒΜΙ z score > 1.645) (%) 5 (41.7) 8 (36.4) 3 (18.8) NS NS NS 

AHI, επεισόδια/ ώρα 13.6 ± 10.1 2.8 ± 1 0.6 ± 0.3 < 0.01 < 0.01 NS 

Δείκτης αναπνευστικών αφυπνίσεων, 

επεισόδια/ ώρα 3.7 ± 3.4 1.3 ± 0.8 0.3 ± 0.2 < 0.01 < 0.01 NS 

SpO2 ναδίρ, % 85.9 ± 6.2 90.5 ± 2.3 92.9 ± 1.1 < 0.01 < 0.01 NS 

Δείκτης αποκορεσμού αιμοσφαιρίνης         

(≥ 3%), επεισόδια/ ώρα 16.7 ± 13.8 4.8 ± 3.7 1.2 ± 0.8 < 0.01 < 0.01 NS 

% χρόνου ύπνου με SpO2 < 95% 22.3 ± 15.9 3.7 ± 4.6 0.3 ± 0.4 < 0.01 < 0.01 NS 

lnH2O2 0.4 ± 1.1 -0.9 ± 1.3 1.2 ±1.2 < 0.05 < 0.01 NS 

lnNOx 2.5 ± 0.9 1.6 ± 1 2.2 ± 0.9 NS NS NS 

 

Οι τιμές δίδονται ως αριθμός (%) ή μέση τιμή ± σταθερή απόκλιση 
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Σχήμα  1. Λογαριθμικά μετασχηματισμένα (φυσικός λογάριθμος) επίπεδα Η2Ο2 στο 

ΣΕΑ 50 παιδιών με και χωρίς ΣΑΑΥ. Τα άτομα με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ (ΑΗΙ> 5 

επεισόδια/ ώρα) είχαν σημαντικά υψηλότερες συγκεντρώσεις Η2Ο2 στο ΣΕΑ σε 

σχέση με τα παιδιά με ήπιο ΣΑΑΥ (ΑΗΙ> 1 και ≤5 επεισόδια/ ώρα) ή τα παιδιά χωρίς 

ΣΑΑΥ (ΑΗΙ≤ 1 επεισόδιο/ ώρα, p= 0.003) 
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Πίνακας 6.  Μοντέλα πολλαπλής γραμμικής παλινδρόμησης που ελέγχουν την 

ανεξάρτητη επίδραση διαφορετικών πολυκαταγραφικών δεικτών, της ηλικίας και του 

ΒΜΙ στα λογαριθμικά μετασχηματισμένα επίπεδα του Η2Ο2 στο ΣΕΑ. 

Ανεξάρτητες μεταβλητές Λογαριθμικά μετασχηματισμένο H2O2 

 

Μοντέλο 1 

p=0.026 

 

  

Β 

Σταθμισμένος 

συντελεστής επίδρασης 

p 

τιμή 

 

AHI 

 

 

0.429 

 

 

0.003 

 

Ηλικία 0.052 0.698 

BMI z-score 

 

-0.006 0.962 

  

Μοντέλο 2 

p<0.001 

 

% χρόνου ύπνου με SpO2 < 95%

 
 

 

0.668 

 

<0.001 

Ηλικία 0.078 0.488 
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Β.3.2 ΥΠΟΘΕΣΗ 2
η
 

Β.3.2.1 Χαρακτηριστικά παιδιών και ευρήματα πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου 

Κατά τη χρονική διάρκεια της μελέτης υποβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική 

μελέτη ύπνου συνολικά 70 παιδιά εκ των οποίων τα 56 είχαν ΣΑΑΥ με δείκτη AHI 

>1 επεισόδιο/ ώρα και τα 14 ήταν μάρτυρες χωρίς ροχαλητό με δείκτη AHI ≤1 

επεισόδιο/ ώρα.  Οι διαταραχές ύπνου των μαρτύρων συμπεριλάμβαναν νυχτερινή 

ενούρηση (n= 11), τριγμός των δοντιών στον ύπνο (n= 2), υπνοβασία (n= 1).  Εικοσι 

έξι από τους συμμετέχοντες με ΣΑΑΥείχαν ήπια διαταραχή και οι υπόλοιποι μέτρια- 

σοβαρή. Η ηλικία, η συχνότητα θήλεων ή παχύσαρκων ατόμων και ο επιπολασμός 

της αμυγδαλικής υπερτροφίας δε διέφεραν σημαντικά μεταξύ των τριών ομάδων 

(Πίνακας 7).  Τα παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ είχαν σημαντικά υψηλότερο BMI 

z-score σε σχέση με εκείνα με ήπιο ΣΑΑΥ (P< 0.05).  Οι δείκτες της 

πολυκαταγραφικής μελέτης στα παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ ήταν σημαντικά 

επιδεινωμένοι συγκρινόμενοι με εκείνους των παιδιών με ήπιο ΣΑΑΥ ή των 

μαρτύρων (Πίνακας 7).  Oι τρεις ομάδες συμμετεχόντων δε διέφεραν ως προς τα 

ποσοστά των σταδίων ύπνου (Πίνακας 7).   

Β.3.2.2 Επίπεδα κορτιζόλης πρωινού ορού σε παιδιά με και χωρίς υπερτροφία 

αμυγδαλών 

Οι τρεις ομάδες παιδιών της μελέτης δε διέφεραν ως προς τα επίπεδα πρωινής 

κορτιζόλης ορού (Πίνακας 7).  Τα παιδιά με αποφρακτική άπνοια παρουσίαζαν 

παρόμοιες συγκεντρώσεις κορτιζόλης στον ορό με τα υγιή (21.6 ± 8.4 mcg/dL έναντι 
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22.3 ± 5.3 mcg/dL αντίστοιχα, Ρ> 0.05).  Άτομα με ΣΑΑΥ και υπερτροφικές 

αμυγδαλές (n= 31) έτειναν να έχουν χαμηλότερα επίπεδα κορτιζόλης συγκριτικά με 

τους ασθενείς χωρίς υπερτροφία αμυγδαλών (n= 25): 19.8 ± 7.6 mcg/dL έναντι 23.8 ± 

8.9 mcg/dL αντίστοιχα (p= 0.07).  Δε βρέθηκε σημαντική συσχέτιση των 

συγκεντρώσεων πρωινής κορτιζόλης ορού στο σύνολο των ατόμων και BMI z-score, 

AHI, αποφρακτικού AHI, δείκτη αναπνευστικών αφυπνίσεων, δείκτη αποκορεσμού 

αιμοσφαιρίνης (≥3%) ή ελάχιστου SpO2 (p> 0.05).  

Κατά την εφαρμογή του γενικευμένου γραμμικού μοντέλου δεν προέκυψε 

σημαντική επίδραση της βαρύτητας του ΣΑΑΥ (p= 0.56) και της ύπαρξης 

υπερτροφικών αμυγδαλών (p=0.43) μετά από διόρθωση για την παχυσαρκία (p=0.87), 

το φύλο (p=0.86) και την ηλικία (p=0.09), στα επίπεδα πρωινής κορτιζόλης στον ορό.  

Ωστόσο, τα επίπεδα κορτιζόλης καθορίζονταν σε βαθμό στατιστικά σημαντικό από 

την αλληλεπίδραση ανάμεσα στη βαρύτητα του ΣΑΑΥ και την αμυγδαλική 

υπερτροφία (p=0.04) (Σχήμα 2). 

 Ειδικότερα, εξετάζοντας μόνο τα άτομα με υπερτροφικές αμυγδαλές, τα 

παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ (n=17, 6.1 ± 2.2 έτη, AHI 14.7 ± 10.6 επεισόδια/ 

ώρα), εκείνα με ήπιο ΣΑΑΥ (n=14, 6.8 ± 2.3 έτη, AHI 2.3 ± 1.2 επεισόδια/ ώρα) και 

οι μάρτυρες (n=6, 6 ± 2.1 έτη, AHI 0.7 ± 0.2 επεισόδια/ ώρα) διέφεραν σε βαθμό 

στατιστικά σημαντικό ως προς τα επίπεδα κορτιζόλης (p= 0.02).  Οι συμμετέχοντες 

με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ είχαν χαμηλότερες συγκεντρώσεις κορτιζόλης (16.9 ± 8.7 

mcg/dL) από αυτούς με ήπιο ΣΑΑΥ (23.3 ± 4.2; p=0.01) ή τους μάρτυρες (23.6 ± 5.3 

mcg/dL,  p=0.04) (Σχήμα 3).  Η ανάλυση με γραμμική παλινδρόμηση απέδειξε ότι 

στα παιδιά με υπερτροφικές αμυγδαλές ο δείκτης ΑΗΙ  (ή ο αποφρακτικός ΑΗΙ) 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



 

 

117 

 

σχετίζονταν αρνητικά και το ναδίρ SpO2  συσχετίζονταν θετικά με τα πρωινά επίπεδα 

κορτιζόλης (r
2
=0.33, p=0.01 και r

2
=0.41, p< 0.01 αντίστοιχα) (Πίνακας 8). 

Αντίθετα, τα άτομα με φυσιολογικό μέγεθος αμυγδαλών και μέτριο- σοβαρό 

ΣΑΑΥ (n=13, 5.1±1.1 έτη, AHI 11.1±5.6 επεισόδια/ ώρα) είχαν παρόμοιες 

συγκεντρώσεις κορτιζόλης με αυτές των παιδιών με αμυγδαλές φυσιολογικού 

μεγέθους και ήπιο ΣΑΑΥ (n=12, 6.7±2.5 έτη, AHI 2.4±1.2 επεισόδια/ ώρα) ή τους 

μάρτυρες χωρίς ροχαλητό με φυσιολογικού μεγέθους αμυγδαλές (n=8, 6.8±2.8 έτη, 

AHI 0.7±0.2 επεισόδια/ ώρα): 25.6±8.1 έναντι 21.8±9.6 ή 21.3±5.4 mcg/dL 

αντίστοιχα (p>0.05) (Σχήμα 4).  Οι δείκτες ΑΗΙ (ή αποφρακτικός ΑΗΙ) και ελάχιστου 

(ναδίρ) SpO2 δεν προέβλεπαν σε βαθμό στατιστικά σημαντικό τις τιμές κορτιζόλης 

ορού (p> 0.05). 

H 25
η
 εκατοστιαία θέση των επιπέδων κορτιζόλης στο σύνολο των παιδιών 

που συμμετείχαν ήταν 16.6 mcg/dL.  To 81,4% των ατόμων ήταν έως και 8 ετών. 

Κατά την εφαρμογή διατάξιμης λογαριθμιστικής παλινδρόμησης, προέκυψε ότι 

επίπεδα κορτιζόλης κάτω από την 25
η
 εκατοστιαία θέση σχετίζονταν στατιστικά 

σημαντικά με μεγαλύτερο μέγεθος αμυγδαλών (Σχήμα 5) μετά από διόρθωση για την 

ηλικία (Πίνακας 9). 
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Πίνακας 7.  Συνοπτικά στατιστικά στοιχεία και στατιστική σημαντικότητα 

των συγκρίσεων  ως προς τα χαρακτηριστικά των ατόμων, τους δείκτες της 

πολυκαταγραφικής μελέτης και τα πρωινά επίπεδα κορτιζόλης ορού στις τρεις ομάδες 

της μελέτης.  Οι συνεχείς μεταβλητές εκφράζονται ως μέση τιμή± τυπική απόκλιση. 

 Μάρτυρες 

χωρίς ΣΑΑΥ 

 

(n=14) 

Παιδιά με ήπιο 

ΣΑΑΥ  

 

(n=26) 

Παιδιά με μέτριο- 

σοβαρό ΣΑΑΥ  

 

(n=30) 

Ηλικία, έτη 6.5 ± 2.5 6.8 ± 2.3 5.6 ± 1.8 

Φύλο, θήλυ (%) 5 (35.7) 9 (34.6) 12 (40) 

BMI z-score
*
 0.8 ± 1  0.5 ± 1.7 1.5 ± 1.4 

Παχυσαρκία (%) 4 (28.6) 8 (30.8) 13 (43.3) 

Υπερτροφία αμυγδαλών 

(%) 

6 (42.9) 14 (53.8) 17 (56.7) 

Συνολικός χρόνος ύπνου, 

λεπτά 

360.6 ± 102.8 391.1 ± 74.6 403.2 ± 85.4 

Sleep efficiency, % 79.3 ± 13.1 81.4 ± 9.5 82.2 ± 10.6 

Στάδιο N1, % συνολικού 

χρόνου ύπνου 

17.6 ± 24.7 13.5 ± 11.8 14.6 ± 10.1 

Στάδιο N2, % συνολικού 

χρόνου ύπνου 

52 ± 14.4 47.4 ± 13.6 47.5 ± 12.1 

Στάδιο N3, % συνολικού 

χρόνου ύπνου 

21.7 ± 6.2 22.3 ± 8.5 20.3 ± 8.2 

AHI
†
, επεισόδια/ ώρα 0.7 ± 0.2 2.5 ± 1.2 13.2 ± 8.9 

Αποφρακτικός AHI
†
, 

επεισόδια/ ώρα 

Δείκτης αναπνευστικών 

αφυπνίσεων
†
, επεισόδια/ 

ώρα 

0.7 ± 0.2 

 

0.4 ± 0.2 

2.4 ± 1.2 

 

1.1 ± 1.1 

13 ± 8.9 

 

4.8 ± 2.8 
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Δείκτης αποκορεσμού 

αιμοσφαιρίνης ( > 3%) 
†
, 

επεισόδια/ ώρα 

 

1.1 ± 0.5 

 

4.4 ± 4.4 

 

17.8 ± 15.5 

SpO2 ναδίρ
†
, % 91.7 ± 1.5 89.9 ± 2.1 82.0 ± 7.1 

Επίπεδα πρωινής 

κορτιζόλης ορού 

(mcg/dL) 

 

22.3 ± 5.3 

 

22.6 ± 7.1 

 

20.6 ± 9.3 

*
 p<0.05 για σύγκριση της ομάδας παιδιών με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ και της ομάδας 

με ήπιο ΣΑΑΥ  

†
p<0.001 για σύγκριση της ομάδας παιδιών με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ και της ομάδας 

με ήπιο ΣΑΑΥ ή των μαρτύρων 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
19/04/2024 03:48:54 EEST - 3.141.97.178



 

 

120 

 

 

 

 

Σχήμα 2 . Σημαντική επίδραση της αλληλεπίδρασης αμυγδαλικής υπερτροφίας 

(μέγεθος αμυγδαλών >2+) με τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ στη συγκέντρωση πρωινής 

κορτιζόλης ορού (p= 0.04). Mεταξύ των παιδιών με υπερτροφία αμυγδαλών, εκείνα 

με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ είχαν χαμηλότερη κορτιζόλη ορού σε σχέση με αυτά με 

ήπιο ΣΑΑΥ (p= 0.01) ή τους μάρτυρες (p= 0.04). Δεν ανευρέθησαν σημαντικές 

διαφορές στα άτομα χωρίς υπερτροφία αμυγδαλών 
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Σχήμα  3. Μεταξύ των παιδιών με υπερτροφικές αμυγδαλές (μέγεθος αμυγδαλών > 

2+), τα άτομα με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ είχαν στατιστικά σημαντικά χαμηλότερα 

επίπεδα πρωινής κορτιζόλης ορού σε σχέση με τους συμμετέχοντες με ήπιο ΣΑΑΥ 

(p= 0.01) ή τους μάρτυρες (p= 0.04). 
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Πίνακας 8.  Μοντέλα ανάλυσης γραμμικής παλινδρόμησης που εκτιμούν την 

ανεξάρτητη επίδραση διαφορετικών μεταβλητών στα επίπεδα πρωινής κορτιζόλης 

ορού παιδιών με υπερτροφικές αμυγδαλές. 

Ανεξάρτητες 

μεταβλητές 

 

β  

(Standardized coefficient) 

p  

value 

    Adjusted r
2 
= 0.33   p= 0.01 

AHI -0.46 <0.01 

Ηλικία, έτη -0.19 Μη σημαντικό 

Φύλο 0.04 Μη σημαντικό 

BMI z-score -0.17 Μη σημαντικό 

   Adjusted r
2 
= 0.41            p< 0.01 

Ναδίρ SpO2 0.55 <0.01 

Ηλικία, έτη -0.23 Μη σημαντικό 

Φύλο 0.06 Μη σημαντικό 

BMI z-score -0.15 Μη σημαντικό 
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Σχήμα 4. Μεταξύ των παιδιών χωρίς υπερτροφικές αμυγδαλές (μέγεθος αμυγδαλών ≤ 

2+), τα άτομα με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ, ήπιο ΣΑΑΥ και οι μάρτυρες δε διέφεραν ως 

προς τα επίπεδα πρωινής κορτιζόλης ορού (p> 0.05). 
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Σχήμα 5. Μεγαλύτερο μέρος των παιδιών με χαμηλή πρωινή κορτιζόλη ορού (κάτω 

από την 25
η
 εκατοστιαία θέση των τιμών όλων των συμμετεχόντων) είχαν αμυγδαλές 

μεγέθους 3+ και 4+ συγκριτικά με τα άτομα με υψηλά επίπεδα κορτιζόλης ορού 

(πάνω από την 25
η
 εκατοστιαία θέση). 
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Πίνακας 9. Μοντέλο διατάξιμης λογαριθμιστικής παλινδρόμησης για την εκτίμηση 

της επίδρασης των χαμηλών επιπέδων κορτιζόλης (<25
η
 εκατοστιαία θέση) στο 

μέγεθος των αμυγδαλών διορθωμένο για τη μικρή ηλικία. 

Μοντέλο διατάξιμης λογαριθμιστικής παλινδρόμησης 

p=0.03 

 Estimate SE p-value 

Threshold values 

 Μέγεθος αμυγδαλών 1 

 Μέγεθος αμυγδαλών  2 

 Μέγεθος αμυγδαλών 3 

 

-2.72 

-0.63 

1.14 

 

0.65 

0.55 

0.57 

 

<0.01 

0.25 

0.04 

Location 

 Μικρή ηλικία 

 

-0.84 

 

0.57 

 

0.14 

 Χαμηλή κορτιζόλη 1.12 0.53 0.03 
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Β.4 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η παρούσα διατριβή στο πρώτο σκέλος της κατέδειξε ότι τα παιδιά με ΣΑΑΥ 

παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ από ότι οι υγιείς μάρτυρες.  Η 

διαπίστωση αυτή αποτελεί έμμεση απόδειξη παρουσίας διεργασιών οξειδωτικού 

στρες στον αεραγωγό των παιδιών με υπνική άπνοια.  Η διαπίστωση συσχέτισης 

ανάμεσα στον ΑΗΙ, το δείκτη αποκορεσμού αιμοσφαιρίνης (≥ 3%), το % του χρόνου 

ύπνου με SpO2 < 95%, το ελάχιστο SpO2 και τις συγκεντρώσεις Η2Ο2 υποδηλώνει 

την ύπαρξη αιτιολογικής σχέσης ανάμεσα στη συχνότητα, τη διάρκεια αλλά και τη 

βαρύτητα της έκθεσης σε υποξικές συνθήκες και στη γένεση συνθηκών οξειδωτικού 

στρες στον αεραγωγό.  Αντίθετα, δεν τεκμηριώθηκε διαφορά μεταξύ των τριών 

ομάδων της μελέτης ως προς τις συγκεντρώσεις ΝΟx στο ΣΕΑ.  Επειδή ακριβώς 

αύξηση των συγκεντρώσεων Η2Ο2 στο ΣΕΑ αναφέρεται σε παιδιά με κοινό 

κρυολόγημα, άσθμα, αλλεργική ρινίτιδα και κυστική ίνωση,
395

 για το σκοπό αυτό 

παιδιά με τέτοιες καταστάσεις αποκλείστηκαν από τη μελέτη. 

Σε μία τουλάχιστο μελέτη ενηλίκων βρέθηκε ότι ασθενείς με ΣΑΑΥ είχαν 

υψηλότερα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ σε σύγκριση με υγιή άτομα.
352

  Επιπλέον, τα 

ευρήματα της παρούσας έρευνας έρχονται να επιβεβαιώσουν τη μελέτη των Biltagi 

και συνεργατών στην οποία παιδιά με ΣΑΑΥ παρουσίαζαν αυξημένα επίπεδα 8- 

ισοπροστανίου στο ΣΕΑ τους σε σχέση με τους μάρτυρες.
379

  Τα ισοπροστάνια είναι 

ουσίες ανάλογες των προσταγλαδινών που παράγονται με την υπεροξείδωση των 

λιπιδίων του αραχιδονικού οξέος από δραστικές οξυγονούχες ενώσεις,
396

 ώστε όταν 

ανιχνεύονται στο ΣΕΑ να αποτελούν δείκτη οξειδωτικού στρες στον αεραγωγό. 

Η ελεύθερη ρίζα του υπεροξειδίου (Ο2
•‾
) και το Η2Ο2 είναι μερικά από τα πιο 

ισχυρά δραστικά οξυγονούχα συγκροτήματα ατόμων που υπάρχουν και τα οποία 
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μπορούν να οδηγήσουν στο σχηματισμό της ισχυρά δραστικής ελεύθερης ρίζας 

υδροξυλίου που συνεπάγεται την οξείδωση διαφόρων βιολογικών υποστρωμάτων.
296

  

Υπό φυσιολογικές συνθήκες, η αναπνευστική αλυσίδα των μιτοχονδρίων αποτελεί 

βασική δεξαμενή παραγωγής Ο2
•‾
 και οξειδωτικού στρες.  Ωστόσο, η παραγωγή 

ελευθέρων ριζών αντισταθμίζεται από τη δράση των αντιοξειδωτικών συστημάτων, 

μεταξύ των οποίων συγκαταλέγονται η δισμουτάση του υπεροξειδίου που μετατρέπει 

την  Ο2
•‾ 

 σε Η2Ο2 καθώς και η καταλάση η οποία μετατρέπει το Η2Ο2 σε νερό.  Εκτός 

από την αναπνευστική αλυσίδα, Ο2
•‾ 

 παράγεται και από τα ουδετερόφιλα, τα 

μονοκύτταρα και τα μακροφάγα κατά την αναπνευστική «έκρηξή» τους (burst) 

ενάντια στους παθογόνους μικροοργανισμούς και από τα ενδοθηλιακά κύτταρα των 

αγγείων μέσω της δράσης της NADPH οξειδάσης.
278

 

Δεδομένα από μελέτες ενηλίκων καταδεικνύουν ότι τα ουδετερόφιλα από τη 

συστηματική κυκλοφορία διεγείρονται για έντονη αναπνευστική έκρηξη και 

απελευθέρωση Ο2
•‾
.
 297

  Λαμβάνοντας υπόψη το γεγονός ότι στα επαγόμενα πτύελα 

παιδιών και ενηλίκων με ΣΑΑΥ έχει βρεθεί αύξηση του αριθμού των 

πολυμορφοπυρήνων, μπορεί να εξαχθεί το συμπέρασμα ότι κατά τη διάρκεια των 

απότομων μεταβολών της κυψελιδικής μερικής πίεσης οξυγόνου που χαρακτηρίζει τα 

επεισόδια της αποφρακτικής άπνοιας ή υπόπνοιας επάγεται το οξειδωτικό στρες.
294, 

297, 353, 397
  Η επιστράτευση των ουδετεροφίλων πιθανώς θα μπορούσε να 

διαμεσολαβείται από τα λευκοτριένια τα οποία παράγονται υπό την επίδραση 

οξειδωτικού στρες.
351, 398

 

Πιο συγκεκριμένα, η έκθεση των κυψελιδικών λευκοκυττάρων σε συνθήκες 

διαλείπουσας υποξίας και των αμυγδαλικών λεμφοκυττάρων στο εκπνεόμενο Η2Ο2 θα 

μπορούσε να επάγει τη δραστηριότητα της 5- λιποξυγενάσης.
351

  Το παραγόμενο 
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λευκοτριένιο Β4  πιθανώς κινητοποιεί περισσότερα λευκοκύτταρα τα οποία 

απελευθερώνουν ακόμα περισσότερες δραστικές οξυγονούχες ενώσεις, ενώ επιπλέον 

η σύνθεση λευκοτριενίου D4 θα μπορούσε να προάγει την υπερπλασία του 

αμυγδαλικού ιστού.
86, 398

   Έτσι, παιδιά με υπνική άπνοια παρουσιάζουν αυξημένες 

συγκεντρώσεις όλων των λευκοτριενίων στο ΣΕΑ και αυξημένη περιεκτικότητα 

κυστεϊνυλικών λευκοτριενίων στις αμυγδαλές τους.
79, 80

  Διαφαίνεται συνεπώς η 

ύπαρξη ενός φαύλου κύκλου διαλείπουσας υποξίας και επαναοξυγόνωσης 

σχετιζόμενων με τις άπνοιες, παραγωγής δραστικών οξυγονούχων μεταβολιτών, 

επαγωγής της βιοσυνθετικής οδού των λευκοτριενίων, επιστράτευσης ουδετεροφίλων 

και υπερπλασίας του φαρυγγικού λεμφικού ιστού με περαιτέρω επιδείνωση της 

απόφραξης του ανώτερου αεραγωγού και του οξειδωτικού στρες. 

Η συγκέντρωση των ΝΟx στο ΣΕΑ παιδιών με ΣΑΑΥ δε διέφερε σημαντικά 

από τους υγιείς μάρτυρες.  Τα νιτρώδη και τα νιτρικά είναι σταθερά τελικά προϊόντα 

του μεταβολισμού του μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ) και τα επίπεδά τους 

αποτυπώνουν τη δραστικότητα της επαγόμενης συνθετάσης του μονοξειδίου του 

αζώτου η οποία εκφράζεται από ουδετερόφιλα, ηωσινόφιλα και άλλα φλεγμονώδη  

κύτταρα της αναπνευστικής οδού υπό την επίδραση οξειδωτικών παραγόντων και 

φλεγμονωδών κυττοκινών.
354

  Υπάρχει μία μόνο παιδιατρική μελέτη και μία μελέτη 

ενηλίκων που κατέδειξαν σημαντικά υψηλότερα επίπεδα εκπνεομένου ΝΟ σε 

υπέρβαρα άτομα με ΣΑΑΥ συγκριτικά με υπέρβαρους και φυσιολογικού βάρους 

μάρτυρες.
352, 399

  Σε τρεις άλλες μελέτες σε ενήλικες δεν ανιχνεύθηκαν διαφορές σε 

ό,τι αφορούσε τα επίπεδα εκπνεομένου ΝΟ μεταξύ παχύσαρκων ασθενών με ΣΑΑΥ 

και παχύσαρκων μαρτύρων.
38, 369, 400

   Παράγοντες όπως η εγγενής ημερήσια και 

μεταξύ ημερών μεταβλητότητα των επιπέδων ΝΟx στο ΣΕΑ ή συγκεντρώσεις 
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πλησίον του κατώτατου ορίου ανίχνευσης της αναλυτικής μεθόδου, ευθύνονται 

πιθανώς για τη μη ύπαρξη διαφοράς στις συγκεντρώσεις ΝΟx στο ΣΕΑ παιδιών με 

ΣΑΑΥ και υγιών της παρούσας μελέτης.
372, 373

 

Η παθογενετική συσχέτιση μεταξύ οξειδωτικού στρες και αυξημένης 

βιοσύνθεσης λευκοτριενίων δεν εξηγεί μόνο την υπερτροφία του φαρυγγικού 

λεμφικού ιστού  -έστω και μερικώς- στα παιδιά με ΣΑΑΥ αλλά αποτελεί επιπλέον 

μηχανισμό-  κλειδί στην παθοφυσιολογία του άσθματος ή/ και του υποτροπιάζοντος 

συριγμού στην παιδική ηλικία. 

Η σωρεία των επιδημιολογικών δεδομένων που συνδέουν την ΑΔΑΥ και το 

άσθμα εξηγείται ακριβώς από το γεγονός ότι οι δύο παθήσεις μοιράζονται τους ίδιους 

παθογενετικούς μηχανισμούς.
16

   Έτσι φαίνεται ότι η επίδραση του άσθματος στη 

διαμόρφωση του κινδύνου για ΑΔΑΥ είναι δοσοεξαρτώμενη  ώστε παιδιά με επίμονο 

ή υποτροπιάζοντα συριγμό έχουν υψηλότερο κίνδυνο για αυξημένο ΑΗΙ ή 

ροχαλητό.
16, 401

   Επιπλέον, η σχέση υποτροπιάζοντος συριγμού/ άσθματος φαίνεται 

ότι είναι αμφίδρομη, κατά τρόπο ώστε άτομα με αυξημένο ΑΗΙ  ή ροχαλητό 

παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης συρίττουσας αναπνοής. 

Αυξημένες συγκεντρώσεις λευκοτριενίου Β4, κυστεϊνυλικών λευκοτριενίων 

και 8- ισοπροστανίου έχουν ανιχνευθεί σε συλλογές ΣΕΑ τόσο ασθματικών 

παιδιών
311, 312, 314, 388

 όσο και παιδιών με αποφρακτική υπνική άπνοια.
79, 379

 

Πιθανολογείται ότι οι ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, τα ισοπροστάνια και τα 

κυστεϊνυλικά λευκοτριένια που παράγονται στον αεραγωγό έχουν συνεργική δράση 

στην αύξηση της βρογχικής υπεραντιδραστικότητας και την ελάττωση της διαμέτρου 

των βρόγχων σε ασθενείς με άσθμα.
350, 402, 403

   Συνεπώς, η διαλείπουσα απόφραξη 
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του ανώτερου αεραγωγού στον ύπνο μαζί με τη διαλείπουσα κυψελιδική υποξία που 

τη συνοδεύει, είναι σε θέση να επιδεινώσουν τον υποτροπιάζοντα συριγμό και το 

άσθμα. 

Από την άλλη πλευρά, το άσθμα θα μπορούσε με τη σειρά του να προάγει την 

ΑΔΑΥ. Ο φαρυγγικός λεμφικός ιστός όταν εκτεθεί στους εκπνεόμενους δραστικούς 

μεταβολίτες οξυγόνου που εκλύονται στους ασθματικούς αεραγωγούς υφίσταται 

επαγωγή της δραστηριότητας της 5- λιποξυγενάσης.
312

  Ειδικά το υπεροξείδιο του 

υδρογόνου έχει την ιδιότητα να διαπερνά τις βιολογικές μεμβράνες.  Η υπόθεση αυτή 

συνάδει με την αυξημένη δραστηριότητα και συγκέντρωση κυστεϊνυλικών 

λευκοτριενίων που απαντώνται στις αδενοειδείς εκβλαστήσεις και τις αμυγδαλές.
80, 87

 

Τα κυστεϊνυλικά λευκοτριένια πυροδοτούν σήματα πολλαπλασιασμού σε 

κυτταροκαλλιέργειες αμυγδαλικού ιστού, προάγοντας την υπερτροφία του.
86

 

Επιπρόσθετα, ιδιαίτερη βαρύτητα αποκτά η αλληλουχία των κύκλων 

αποκορεσμού/ επαναοξυγόνωσης, παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου και 

διέγερσης της βιοσυνθετικής οδού των λευκοτριενίων με την ανάδειξη της 

συμμετοχής τους στην αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου και της επιτάχυνσης της 

αθηροσκλήρωσης.  Η αυξημένη συστηματική παραγωγή λευκοτριενίου Ε4 στα ούρα 

παιδιών και ενηλίκων με ΣΑΑΥ
390, 399

 καθώς και λευκοτριενίου Β4 από 

λευκοκύτταρα ασθενών με ΣΑΑΥ έχει συνδεθεί με τη βαρύτητα της νυχτερινής 

διαλείπουσας υποξαιμίας.
397

  Οι Li και συνεργάτες μελέτησαν τους πιθανούς 

μηχανισμούς που διαμεσολαβούν στην καρδιαγγειακή νόσο που συνδέεται με τα 

λευκοτριένια.  ΤΗP-1 κύτταρα που εκτέθηκαν σε συνθήκες διαλείπουσας υποξίας 

παρουσίαζαν αυξημένη παραγωγή LTB4 και έκφραση των ενζύμων που 

διαδραματίζουν βασικό ρόλο στην παραγωγή του (5- λιποξυγενάση και LTA4- 
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υδρολάση), ταυτόχρονα με ενεργοποίηση μακροφάγων κυττάρων και 

αθηροσκληρωτικές βλάβες σε αγγεία.
400

  Οι αθηροσκληρωτικές βλάβες ήταν 

σημαντικά αμβλυμένες με τη χρήση ανταγωνιστή του υποδοχέα 1 του LTB4 (BLT1) 

καθώς και σε πειραματόζωα που στερούνταν το γονίδιο του υποδοχέα, γεγονός που 

καθιστά προφανή τη σημασία του στην παθογένεια της αθηρωμάτωσης μέσω 

μηχανισμών όπως η αύξηση της χημειοταξίας των λευκοκυττάρων, η προσέλκυση 

μορίων προσκόλλησης στο αγγειακό ενδοθήλιο και η αποκοκκίωση. 

Επιπλέον, η παρούσα μελέτη απέδειξε την ύπαρξη αρνητικής σχέσης ανάμεσα 

στη βαρύτητα του ΣΑΑΥ και τα επίπεδα πρωινής κορτιζόλης ορού σε παιδιά με 

υπνική άπνοια και υπερτροφικές αμυγδαλές αλλά όχι σε εκείνα με φυσιολογικού 

μεγέθους αμυγδαλές.  Το εύρημα αυτό καταδεικνύει πως τα παιδιά με ΣΑΑΥ και 

υπερτροφία φαρυγγικού λεμφικού ιστού αποτελούν μια ξεχωριστή κατηγορία σε 

σχέση με τους ασθενείς χωρίς υπερτροφία φαρυγγικής αμυγδαλής.
1
  

Οι Soboczynsky και συνεργάτες σε μια παλαιότερη μελέτη σύγκριναν τα 

επίπεδα κορτιζόλης ορού σε παιδιά με υπερτροφία αμυγδαλών και  ΑΔΑΥ ή 

υποτροπιάζουσες αμυγδαλίτιδες  και σε υγιείς μάρτυρες.
385

  Τα παιδιά με ΣΑΑΥ και 

υπερτροφία του λεμφικού ιστού στον ανώτερο αεραγωγό είχαν χαμηλότερα επίπεδα 

κορτιζόλης ορού σε σχέση με τους μάρτυρες πριν και μετά τη διέγερση με ACTH. 

Είναι αξιοσημείωτο ότι τα χαμηλότερα αυτά επίπεδα παρέμεναν και μετά την 

αδενοτομή/ αμυγδαλεκτομή, εύρημα που πιθανώς αντανακλά ένα ενδογενές 

πρόβλημα του υποθαλαμο-υποφυσιακού-επινεφριδιακού άξονα των παιδιών με 

υπνική άπνοια και υπερτροφικές αμυγδαλές.  Αντίθετα κάτι τετοιο δε διαπιστώθηκε 

στα άτομα με υποτροπιάζουσες αμυγδαλίτιδες. 
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Η ανάλυση με διατάξιμη λογαριθμιστική παλινδρόμηση απέδειξε ότι οι 

συμμετέχοντες με επίπεδα κορτιζόλης ορού κάτω από την 25
η
 εκατοστιαία θέση για 

το σύνολο των ατόμων είχαν υψηλότερο κίνδυνο για μεγαλύτερου μεγέθους 

αμυγδαλές σε σχέση με εκείνους με συγκεντρώσεις κορτιζόλης ορού πάνω από την 

25
η
 εκατοστιαία θέση.  Με βάση το εύρημα αυτό πιθανολογείται ότι τα χαμηλά 

επίπεδα κορτιζόλης ορού στα παιδιά με άπνοια στον ύπνο και υπερτροφικές 

αμυγδαλές συμβάλουν στην ανεξέλεγκτη αύξηση του φαρυγγικού λεμφικού ιστού και 

την παραμονή του ΣΑΑΥ. 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης και αυτής των Soboczynski και 

συνεργατών
385

 είναι συμβατά με την αυξημένη έκφραση α και β 

γλυκοκορτικοειδικών υποδοχέων σε αμυγδαλικό ιστό παιδιών με ΣΑΑΥ συγκριτικά 

με αυτή που απαντάται σε άτομα με υποτροπιάζουσες αμυγδαλίτιδες.
89

  Το φαινόμενο 

αυτό πιθανώς αντιπροσωπεύει αυξημένη έκφραση των γλυκοκορτικοειδικών 

υποδοχέων ως αντιρρόπηση στα χαμηλά επίπεδα κορτιζόλης.
404

  Ο ενεργός ρόλος των 

γλυκοκορτικοειδών στην υπερπλασία του φαρυγγικού λεμφικού ιστού περιγράφηκε 

από τους Kheirandish-Gozal και συνεργάτες στην εργασία τους που αφορούσε 

κυτταροκαλλιέργειες.
405

  Η επώαση με κορτικοστεροειδή ανέστειλε τον υψηλό ρυθμό 

πολλαπλασιασμού των αμυγδαλικών κυττάρων, προήγαγε την κυτταρική απόπτωση 

και ανέστειλε τη σύνθεση προφλεγμονωδών κυττοκινών. 

Τα ευρήματα της παρούσας εργασίας συμβάλουν στην περαιτέρω κατανόηση 

των παθογενετικών μηχανισμών που συνδέουν την αποφρακτική άπνοια, την 

αμυγδαλική υπερτροφία  και τα γλυκοκορτικοειδή.  Παιδιά με μέτρια- σοβαρή ΑΔΑΥ 

που εκδηλώνουν τον κλινικό φαινότυπο υπερτροφίας αμυγδαλών φαίνεται ότι έχουν 

χαμηλά επίπεδα πρωινής κορτιζόλης ορού και πιθανώς μειωμένη ανασταλτική 
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επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στον πολλαπλασιασμό των αμυγδαλικών 

κυττάρων, όπως αυτά έχουν περιγραφεί από τους Kheirandish-Gozal και 

συνεργάτες.
405

 

Η ενδογενής κορτιζόλη συμβάλλει στον έλεγχο του ανοσοποιητικού 

συστήματος μέσω καταστολής της φλεγμονώδους αντίδρασης και των ανοσολογικών 

μηχανισμών και μέσω προαγωγής της λεμφοκυτταρικής απόπτωσης.
384

  Χαμηλά 

επίπεδα κορτιζόλης και αυξημένη έκφραση γλυκοκορτικοειδικών υποδοχέων 

παρατηρείται σε καταστάσεις χρονίου στρες, όπως στο σύνδρομο  μετατραυματικού 

στρες ή το Σύνδρομο του Κόλπου.
404

  Kατά τρόπο ανάλογο, ο κατακερματισμός του 

ύπνου των ατόμων με ΣΑΑΥ κινητοποιεί μηχανισμούς στρες μεταξύ των οποίων 

είναι ο άξονας υποθάλαμος- υπόφυση- επινεφρίδια.  Αυτό αντανακλάται ως 

επιπέδωση της κλίσης των τιμών κορτιζόλης (ο λόγος των συγκεντρώσεων 

κορτιζόλης μετά και πριν τον ύπνο) παιδιών σε συνθήκες στρες.
406, 407

  Τους 

παραπάνω παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς στην παιδιατρική αποφρακτική άπνοια 

επιβεβαίωσε  η μελέτη των Park και συνεργατών στην οποία οι συγκεντρώσεις 

πρωινής κορτιζόλης στο σάλιο παιδιών με ήπιο και μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ ήταν 

σημαντικά χαμηλότερες από αυτές των υγιών παιδιών, χωρίς να ανιχνεύεται ανάλογη 

διαφορά όσον αφορά τη βραδινή κορτιζόλη σάλιου.
408

   Έχει προταθεί ότι η αυξημένη 

συγκέντρωση γλυκοκορτικοειδικών υποδοχέων στα κύτταρα της υπόφυσης μετά από 

περίοδο χρονίου στρες πυροδοτεί μηχανισμούς αρνητικής παλίνδρομης ρύθμισης της 

κορτιζόλης στη σύνθεση της ACTH, διατηρώντας έτσι μια κατάσταση μόνιμης 

υποκορτιζολαιμίας.
404

  Σημαντική κλινική επίπτωση της παραπάνω 

νευροενδοκρινικής διαταραχής αποτελεί πιθανώς η γνωσιακή δυσλειτουργία των 

παιδιών με αποφρακτική άπνοια δεδομένου ότι η φυσιολογική αύξηση των 
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συγκεντρώσεων κορτιζόλης κατά το δεύτερο μισό του νυχτερινού ύπνου είναι 

απαραίτητη για την ανάπτυξη της μνήμης και του συναισθήματος.
409, 410

 

Η ενδορρινική εφαρμογή στεροειδών όπως η φλουτικαζόνη για 6 εβδομάδες 

σε παιδιά με αδενοειδείς εκβλαστήσεις και ΣΑΑΥ μέτριας βαρύτητας συνοδεύεται 

από σημαντική βελτίωση των δεικτών στην πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου.
84

 

Ανάλογα ευεργετικά αποτελέσματα έχουν παρατηρηθεί σε άτομα με ήπιο ΣΑΑΥ μετά 

από θεραπεία με βουδεσονίδη ενδορρινικά.
411

  Η κλινική βελτίωση διατηρείται για 

τουλάχιστο εννέα μήνες μετά το πέρας της θεραπείας.
83

  Οι δράσεις αυτές των 

ενδορρινικών στεροειδών οφείλονται σε ελάττωση του μεγέθους των αδενοειδών 

εκβλαστήσεων και της αντίστασης του ανώτερου αεραγωγού.
412

 

Η έκκριση ενδογενούς κορτιζόλης ακολουθεί κιρκάδιο ρυθμό με χαμηλότερες 

συγκεντρώσεις τα μεσάνυχτα και υψηλότερες 30 λεπτά μετά την αφύπνιση.
393

  Για το 

λόγο αυτό χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση της υποκορτιζολαιμίας των παιδιών με 

υπερτροφικές αμυγδαλές και ΣΑΑΥ χρησιμοποιώντας πρωινές και νυχτερινές 

μετρήσεις κορτιζόλης ορού.
387

  Επιπλέον, το μέγεθος της υπερώιας αμυγδαλής στους 

υγιείς μάρτυρες δεν ήταν δυνατό να εκτιμηθεί επειδή πλάγιες ακτινογραφίες 

τραχήλου δεν ήταν εφικτό να γίνουν για δεοντολογικούς λόγους ενώ δεν υπήρχε 

γονική συναίνεση για τη διενέργεια ρινοφαρυγγοσκόπησης με εύκαμπτο ενδοσκόπιο. 

Συνεπώς, οι αδενοειδείς εκβλαστήσεις πιθανώς να αποτελούν συγχυτικό παράγοντα 

στη μελέτη μας. 
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Β.5 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Τα συμπεράσματα που προκύπτουν από τα δεδομένα της μελέτης όπως 

παρατέθηκαν και αναλύθηκαν προηγουμένως είναι τα παρακάτω: 

1. Τα επίπεδα Η2Ο2 στο ΣΕΑ είναι ανάλογα με τη βαρύτητα της ΑΔΑΥ. 

2. Ο δείκτης απνοιών-υποπνοιών (ΑΗΙ) και το ποσοστό του συνολικού 

χρόνου ύπνου με SpO2 < 95% είναι σημαντικοί προγνωστικοί δείκτες 

των συγκεντρώσεων Η2Ο2 στο ΣΕΑ μετά από διόρθωση για την ηλικία 

και το BMI. 

3. Ο αεραγωγός των παιδιών με ΣΑΑΥ είναι εκτεθειμένος σε προϊόντα 

οξειδωτικού στρες, τα οποία συμβάλλουν στην αιτιοπαθογένεια του 

συνδρόμου. 

4. Τα επίπεδα πρωινής κορτιζόλης ορού είναι  αντιστρόφως ανάλογα με 

τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ μόνο στα παιδιά με υπερτροφικές αμυγδαλές. 

5. Η υποκορτιζολαιμία ενέχεται στους μηχανισμούς υπερπλασίας του 

φαρυγγικού λεμφικού ιστού παιδιών με υπνική άπνοια. 
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Γ. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
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Γ.1 ΕΛΛΗΝΙΚΗ 

Σκοπός: 

1) Να διερευνηθεί εάν τα παιδιά με ΣΑΑΥ παρουσιάζουν υψηλότερα επίπεδα 

δεικτών φλεγμονής και οξειδωτικού στρες στο συμπύκνωμα εκπνεόμενου 

αέρα (ΣΕΑ) συγκριτικά με τα φυσιολογικά παιδιά καθώς και η σχέση μεταξύ 

των επιπέδων των δεικτών αυτών με τη βαρύτητα του ΣΑΑΥ. 

2) Να ερευνηθεί η σχέση μεταξύ επιπέδων κορτιζόλης στον ορό και υπερτροφίας 

φαρυγγικού λεμφικού ιστού στα παιδιά με ΣΑΑΥ. 

Υλικό: 

1) Φάση Α: 12 παιδιά με μέτριο προς σοβαρό ΣΑΑΥ (μέση ηλικία ± τυπική 

απόκλιση: 6.3 ± 1.7 έτη, AHI: 13.6 ± 10.1 επεισόδια/ώρα), 22 παιδιά με ήπιο 

ΣΑΑΥ (6.7± 2.1 έτη, AHI 2.8 ± 1 επεισόδια/ώρα) και 16 παιδιά μάρτυρες (7.7 

± 2.4 έτη, ΑΗΙ: 0.6 ± 0.3 επεισόδια/ώρα). 

2) Φάση Β: Εβδομήντα παιδιά (2-13 ετών): 30 με μέτριο-σοβαρό ΣΑΑΥ (AHI 

>5 επεισόδια/ώρα), 26 με ήπιο ΣΑΑΥ (AHI > 1 και ≤ 5 επεισόδια/ώρα) και 14 

μάρτυρες (χωρίς ροχαλητό: AHI ≤ 1 επεισόδιο/ώρα).   

Μέθοδος: 

1) Μετρήθηκαν οι συγκεντρώσεις υπεροξειδίου του υδρογόνου (Η2Ο2) και 

αθροίσματος νιτρωδών και νιτρικών (ΝΟx) σε πρωινό δείγμα ΣΕΑ που ελήφθη 

από παιδιά με συμπτώματα ΑΔΑΥ και μάρτυρες με διαταραχές ύπνου χωρίς 
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ροχαλητό που υποβλήθηκαν σε νυχτερινή πολυκαταγραφική μελέτη, 

εκφραζόμενες σε μΜ. 

2) Παιδιά χωρίς και με ροχαλητό υπεβλήθηκαν σε πολυκαταγραφική μελέτη, 

αξιολόγηση του μεγέθους των αμυγδαλών και μέτρηση επιπέδων κορτιζόλης 

σε δείγμα πρωινού ορού. 

Αποτελέσματα: 

1) Τα παιδιά με μέτριο προς σοβαρό ΣΑΑΥ παρουσίαζαν υψηλότερες  τιμές 

Η2Ο2 στο ΣΕΑ μετά λογαριθμική μετατροπή σε σχέση με τα παιδιά με ήπια 

ΑΑΥ  ή τους μάρτυρες: 0.4 ± 1.1 έναντι -0.9 ± 1,3 (p=0.015), ή έναντι -1.2 ± 

1.2 (p=0.003), αντίστοιχα. Ο δείκτης απνοιών-υποπνοιών (ΑΗΙ) και ο 

ελάχιστος κορεσμός της αιμοσφαιρίνης ήταν σημαντικοί προγνωστικοί 

παράγοντες των τιμών Η2Ο2 μετά τη στατιστική διόρθωση για την ηλικία και 

το ΒΜΙ z- score (p< 0.05).  Δε διαπιστώθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ 

των τριών ομάδων της μελέτης ως προς τα επίπεδα ΝΟx στο ΣΕΑ. 

2) Υπερτροφία αμυγδαλών διαπιστώθηκε στο 56.7%, 53.8% και 42.9% των 

συμμετεχόντων σε κάθε ομάδα αντίστοιχα.  Η εφαρμογή γραμμικού μοντέλου 

ανέδειξε ότι η αλληλεπίδραση  μεταξύ βαρύτητας του ΣΑΑΥ και αμυγδαλικής 

υπερτροφίας επηρεάζει σημαντικά τα επίπεδα κορτιζόλης ορού (p=0.04), μετά 

από διόρθωση για την παχυσαρκία, το φύλο και την ηλικία.  Μεταξύ των 

παιδιών με υπερτροφία αμυγδαλών, τα άτομα με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ 

(n=17, AHI 14.7 ± 10.6 ), ήπιο ΣΑΑΥ (n=14; AHI 2.3 ± 1.2) και οι υγιείς 

μάρτυρες (n=6; AHI 0.7 ± 0.2) διέφεραν στατιστικά σημαντικά ως προς τα 

επίπεδα κορτιζόλης (p=0.02).  Τα παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ είχαν 
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χαμηλότερη κορτιζόλη (16.9 ± 8.7 mcg/dL) από ότι αυτά με ήπιο ΣΑΑΥ (23.3 

± 4.2 mcg/dL, p=0.01) ή τους μάρτυρες χωρίς ΣΑΑΥ (23.6 ± 5.3 mcg/dL, 

p=0.04). Αντίθετα, παιδιά με αμυγδαλές φυσιολογικού μεγέθους και μέτριο- 

σοβαρό ΣΑΑΥ, ήπιο ΣΑΑΥ ή μάρτυρες δε διέφεραν ως προς τα επίπεδα 

κορτιζόλης. 

 

Συμπεράσματα: 

1) Παιδιά με μέτρια προς σοβαρή ΑΑΥ παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα Η2Ο2 

σε πρωινό δείγμα ΣΕΑ και αυτό αποτελεί έμμεσο δείκτη επικράτησης των 

οξειδωτικών έναντι των αντιοξειδωτικών συστημάτων στον αεραγωγό. 

2) Παιδιά με μέτριο- σοβαρό ΣΑΑΥ και φαινότυπο υπερτροφικών αμυγδαλών 

έχουν χαμηλά επίπεδα πρωινής κορτιζόλης ορού και πιθανώς μειωμένη 

ανασταλτική επίδραση των γλυκοκορτικοειδών στον αύξηση των αμυγδαλών.  
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Γ.2 ΑΓΓΛΙΚΗ 

 

Objectives: 

1) To assess the hypothesis that levels of inflammatory and oxidative stress 

markers in the exhaled breath condensate of children with OSA are higher 

than those of control subjects, as well as their relationship with OSA severity. 

2) To evaluate the role of endogenous glucocorticoid levels in the pathogenesis 

of tonsillar hypertrophy in children with OSA. 

Material: 

1) Phase A: Twelve children with moderate- to- severe OSA (mean age ± SD: 6.3 

± 1.7 years, AHI: 13.6 ± 10.1 episodes/ hour), 22 children with mild OSA 

(6.7± 2.1 years, AHI 2.8 ± 1 episodes/ hour) and 16 control children (7.7 ± 

2.4 years, ΑΗΙ: 0.6 ± 0.3 episodes/ hour). 

2) Phase B: Seventy children (2-13 y.o.) were recruited: 30 with moderate-to-

severe OSA (apnea-hypopnea index-AHI >5 episodes/h), 26 with mild OSA 

(AHI > 1 and ≤ 5) and 14 controls (no snoring, with various sleep problems; 

AHI ≤ 1).     

Methods: 

1) Morning levels of hydrogen peroxide (H2O2) and sum of nitrite and nitrate 

(NOx) were measured in the exhaled breath condensate (EBC) of children 

with symptoms of SDB and of controls with sleep problems without history of 
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habitual snoring who underwent overnight polysomnography and were 

expressed in μΜ. 

2)  Children with and without snoring underwent polysomnography, tonsillar size 

grading and measurement of morning serum cortisol. 

Results: 

1) Children with moderate-to severe OSA had higher log-transformed H2O2 

concentrations in EBC compared to subjects with mild OSA, or to control 

participants: 0.4 ± 1.1 versus -0.9 ± 1.3 (p=0.015), or versus -1.2 ± 1.2 

(p=0.003), respectively.  AHI and % sleep time with oxygen saturation of 

hemoglobin < 95% were significant predictors of log-transformed H2O2 after 

adjustment by age and body mass index z-score (p<0.05).  No significant 

differences were demonstrated between the three study groups in terms of 

EBC NOx
 
levels. 

2) Tonsillar hypertrophy was present in 56.7%, 53.8% and 42.9% of participants 

in each group, respectively.  Application of a general linear model 

demonstrated a significant effect of the interaction between severity of OSA 

and tonsillar hypertrophy on cortisol levels (p=0.04), after adjustment by 

obesity, gender and age.  Among children with tonsillar hypertrophy, subjects 

with moderate-to-severe OSA (n=17; AHI 14.7 ± 10.6 ), mild OSA (n=14; 

AHI 2.3 ± 1.2) and control participants (n=6; AHI 0.7 ± 0.2) were significantly 

different regarding cortisol levels (p=0.02); subjects with moderate-to-severe 

OSA had lower cortisol (16.9 ± 8.7 mcg/dL) than those with mild OSA (23.3 ± 

4.2 mcg/dL; p=0.01) or without OSA (controls) (23.6 ± 5.3 mcg/dL; p=0.04).  
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In contrast, children with normal-size tonsils and moderate-to-severe OSA, 

mild OSA or controls did not differ in cortisol levels. 

  

Conclusions: 

1) Children with moderate-to-severe OSA have increased H2O2 levels in morning 

EBC, an indirect index of predominance of oxidative over antioxidant systems 

in the respiratory tract. 

2) Children with moderate-to-severe OSA and the phenotype of hypertrophic 

tonsils have reduced morning serum cortisol levels and potentially decreased 

glucocorticoid inhibitory effects on tonsillar growth. 
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