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ΧΡΟΝΙΑ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΑ 

Η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) είναι μία νόσος που μπορεί να 

προληφθεί και να θεραπευθεί και χαρακτηρίζεται από χρόνια απόφραξη των 

αεραγωγών που δεν είναι πλήρως αναστρέψιμη [1]. Η απόφραξη των αεραγωγών 

είναι συνήθως προοδευτικά επιδεινούμενη και συσχετίζεται με παθολογική 

φλεγμονώδη αντίδραση των πνευμόνων σε τοξικά σωματίδια ή καπνό, που κυρίως 

προκαλούνται από το κάπνισμα σιγαρέτων. Αν και η ΧΑΠ επηρεάζει πρωταρχικά 

τους πνεύμονες, επιδρά επίσης αρνητικά και σε άλλα συστήματα. Η ΧΑΠ οφείλεται 

στην συνύπαρξη, σε διαφορετικό βαθμό κάθε φορά, χρόνιας βρογχίτιδας και 

εμφυσήματος. Η χρόνια βρογχίτιδα χαρακτηρίζεται από την παρουσία χρόνιου 

παραγωγικού βήχα, για τουλάχιστο τρεις συνεχώς μήνες σε δύο συνεχή χρόνια [2]. 

Θα πρέπει να αποκλειστούν όμως  άλλα αίτια χρόνιου παραγωγικού βήχα. Το 

εμφύσημα από την άλλη, χαρακτηρίζεται από την παθολογοανατομική του 

περιγραφή: ανώμαλη διάταση των αεροφόρων χώρων που βρίσκονται πέρα από τα 

τελικά βρογχιόλια που συνοδεύεται από καταστροφή των τοιχωμάτων τους, χωρίς την 

παρουσία ινώσεως. Τελευταία όμως στοιχεία δείχνουν ότι αυτή η καταστροφική 

διαδικασία συνοδεύεται από μία αύξηση του κολλαγόνου του διάμεσου ιστού, 

υποδεικνύοντας ότι υπάρχει τελικά ενεργός ίνωση που συσχετίζεται με την 

κατάρρευση του ελαστικού σκελετού των πνευμόνων [3]. 

Η ΧΑΠ έχει υψηλή επίπτωση παγκοσμίως, έχει υπολογιστεί ότι είναι 12η κατά 

σειρά συχνότητας νόσος, με προβλέψεις ότι θα είναι 5η το έτος 2020 [2]. Η επίπτωση 

της νόσου παγκοσμίως, σύμφωνα με τη WHO, υπολογίστηκε να είναι 11,6/1000 

στους άνδρες και 8,77/1000 στις γυναίκες [4]. Είναι υψηλότερη σε χώρες όπου το 

κάπνισμα είναι συχνό στον γενικό πληθυσμό. Όμως οι εκτιμήσεις περιλαμβάνουν 

όλες τις ηλικίες και είναι υψηλότερη στους ενηλίκους. Επίσης εάν στηριχθούμε στην 
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αναφορά της νόσου από τους ασθενείς θα μειωθεί η συχνότητα στο μισό, αφού η 

νόσος έχει συμπτώματα αμβληχρά και προοδευτικά εμφανιζόμενα ώστε να 

υποτιμόνται. Χρειάζονται μετρήσεις πνευμονικής λειτουργίας και κλινική εξέταση 

ώστε να είναι αξιόπιστη η αναφορά της επίπτωσης. Για τη νοσηρότητα υπάρχουν 

παγκοσμίως περιορισμένα στοιχεία, όμως η ΧΑΠ είναι υπεύθυνη για μεγάλο αριθμό 

επισκέψεων στους ιατρούς στα εξωτερικά ιατρεία και νοσηλείας στα νοσοκομεία. 

Έχει καταγραφεί ως 8η κατά σειρά αιτία ετών ζωής με ανικανότητα στους άρρενες 

και 7η στις γυναίκες στις Ηνωμένες Πολιτείες της Αμερικής [5]. Όσον αφορά τη 

θνητότητα η ΧΑΠ είναι η 4η αιτία θανάτου παγκοσμίως με πρόβλεψη περαιτέρω 

ανόδου στις επόμενες δεκαετίες [6].  

Παθολογοανατομικά στη χρόνια βρογχίτιδα στο σύστημα των αεραγωγών 

παρατηρείται υπερβολική έκκριση βλέννης, που είναι επακόλουθο του αυξημένου 

μεγέθους των υποβλεννογόνιων αδένων του βρογχικού δένδρου [7]. Οι καπνιστές με 

χρόνια βρογχίτιδα παράγουν μεγάλες ποσότητες πτυέλων συνήθως περίπου 20-30 

ml/ημέρα και μερικές φορές φτάνει τα 100 ml/ημέρα. Παρουσιάζεται φλεγμονή (με 

υπεροχή των ουδετερόφιλων) και οίδημα του βρογχικού βλεννογόνου, καθώς και 

επέκταση και υπερπλασία των καλυκοειδών κυττάρων στους περιφερικούς 

αεραγωγούς μέχρι και τα τελικά βρογχιόλια. Συνέπεια αυτών είναι η στένωση ή και 

απόφραξη των μικρών αεραγωγών λόγω της παρουσίας βλεννωδών εμβόλων εντός 

του αυλού, οιδήματος του βλεννογόνου, υπερτροφίας των λείων μυϊκών ινών των 

βρόγχων, φλεγμονωδών αλλοιώσεων του τοιχώματος των αεραγωγών και 

περιβρογχικής ινώσεως. Στην περίπτωση του εμφυσήματος η παθολογική διάταση 

των αεροφόρων χώρων που βρίσκονται πέρα από τα τελικά βρογχιόλια και η 

καταστροφή των τοιχωμάτων τους, οδηγεί σε ανώμαλους χώρους και ευρείες 

φυσαλίδες στην περιφέρεια των πνευμόνων. Οι παρυφές των πνευμόνων, που 
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φυσιολογικά είναι οξείες, στο εμφύσημα στρογγυλοποιούνται και συχνά υπάρχουν 

φυσαλίδες στις κορυφές και τα ελεύθερα χείλη των πνευμόνων. Έτσι οι 

εμφυσηματικοί πνεύμονες είναι διατεταμένοι και σε θέση πλήρους εισπνοής 

καλύπτουν την πρόσθια επιφάνεια της καρδιάς και δεν συμπτύσσονται μετά 

θωρακοτομή. Το θωρακικό τοίχωμα είναι διευρυσμένο, ιδίως κατά την προσθιοπίσθια 

διάμετρο, οι δε πλευρές φέρονται μάλλον οριζόντια με ευρέα μεσοπλεύρια 

διαστήματα. Στην βαρύτερη νόσο παρουσιάζονται επίσης εμφυσηματικές κύστεις 

(Bullae), που είναι περιοχές του πνεύμονα με εκσεσημασμένη τοπική διάταση των 

αεροχώρων λόγω της συνένωσης γειτονικών εμφυσηματικών περιοχών ή της δράσης 

βαλβιδικού μηχανισμού ενός βρόγχου που αερίζει εμφυσηματική περιοχή. Βέβαια ο 

παθολογοανατόμος σπάνια βρίσκει την αμιγή χρόνια βρογχίτιδα είτε το αμιγές 

εμφύσημα, επειδή οι δύο καταστάσεις σχεδόν πάντοτε συνυπάρχουν. Επίσης μπορεί 

να παρατηρηθούν ευρήματα πνευμονικής υπερτάσεως και πνευμονικής καρδιάς, που 

είναι επιπλοκές προχωρημένων σταδίων της ΧΑΠ. Στους καπνιστές παρουσιάζεται 

μετατροπή του κυλινδρικού επιθηλίου των βρόγχων σε πλακώδες, ιδιαίτερα στα 

σημεία διχασμού των βρόγχων [8]. 

Κύρια αιτία της ΧΑΠ είναι η καπνιστική συνήθεια, που είναι υπεύθυνη για 

τουλάχιστο το 90% των περιπτώσεων της νόσου. Οι λόγοι που οδηγούν ορισμένους 

καπνιστές στη ΧΑΠ και άλλους όχι δεν έχουν ακόμα διευκρινιστεί, πιθανά όμως είναι 

γενετικοί παράγοντες που οδηγούν σε αυτή την ευαισθησία [9,10]. Το κάπνισμα με 

σιγαρέτα είναι πιο επικίνδυνο απ’ ότι με τα πούρα ή η την πίπα, γιατί επιπροστίθεται 

και η καύση του τσιγαρόχαρτου. Το παθητικό κάπνισμα οδηγεί τα παιδιά καπνιστών 

να έχουν συμπτώματα αναπνευστικών νοσημάτων και να έχουν χαμηλότερες τιμές 

αναπνευστικής λειτουργίας. Το κάπνισμα εκτός από την υπερτροφία των 

υποβλεννογόνιων αδένων και την αύξηση της εκκρίσεώς τους, προκαλεί και μείωση 
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της κινητικότητας των κροσσών του βρογχικού επιθηλίου, με αποτέλεσμα τη 

συσσώρευση των εκκρίσεων στους βρόγχους. Επίσης παρουσιάζεται διαταραχή της 

ισορροπίας πρωτεάσης-αντιπρωτεάσης. Η ρύπανση των εσωτερικών χώρων λόγω από 

την καύση βιομάζας που χρησιμοποιείται για εσωτερική θέρμανση και παρασκευή 

των γευμάτων, είναι σημαντικός παράγοντας σε αναπτυσσόμενες χώρες που 

χρησιμοποιείται αυτή η τακτική. Η ρύπανση της ατμόσφαιρας ενώ έχει άμεση 

συσχέτιση με τις κρίσεις ΧΑΠ, δεν έχει καθοριστεί η σημαντικότητά της στη 

δημιουργία της νόσου. Η επαγγελματική έκθεση ανθρακωρύχων, χρυσωρύχων, 

επεξεργαστές σιταριού, σε εργοστάσια επεξεργασίας βάμβακος κ.α. σε συνδυασμό με 

κάπνισμα είναι παράγοντας κινδύνου για τη νόσο της ΧΑΠ. Από τους ατομικούς 

παράγοντες ο κυριότερος είναι ο γενετικός με την έλλειψη α1-αντιθρυψίνης σε 

ομοζυγώτες με δύο παθολογικά γονίδια ΖΖ και είναι υπεύθυνο για λιγότερο από 1%  

της ΧΑΠ στην Αμερική. Πάλι ο συνδυασμός με το κάπνισμα είναι ο λόγος για την 

πρώιμη εμφάνιση της ΧΑΠ στην ηλικία των 40 ετών περίπου και την ταχεία 

επιδείνωση της που οδηγεί σε πρόωρο θάνατο. Είναι σπάνιο ομοζυγώτες ΖΖ μη 

καπνιστές να αναπτύξουν τη νόσο, πολλοί μένουν ασυμπτωματικοί και ανιχνεύονται 

μετά από έλεγχο για το συγκεκριμένο γονίδιο, λόγω εμφάνισης της νόσου στην 

οικογένεια [9]. Οι ετεροζυγώτες Ζ δεν έχουν αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης ΧΑΠ, 

σε σχέση με το  γενικό πληθυσμό. Επίσης οι άρρενες είναι σε μεγαλύτερο κίνδυνο για 

την εμφάνιση ΧΑΠ. Το χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο παίζει επίσης ρόλο για 

την πιθανότερη εμφάνιση της νόσου. Η βρογχική υπεραντιδραστικότητα ή το άσθμα 

στην παιδική ηλικία, όπως και το μικρό βάρος γέννησης ή οι λοιμώξεις κατωτέρου 

αναπνευστικού στην παιδική ηλικία, είναι παράγοντες που αυξάνουν την πιθανότητα 

νόσησης από ΧΑΠ στην ενήλικο ζωή [11]. Στους ατομικούς παράγοντες κινδύνου 
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περιλαμβάνεται και η έλλειψη του οργανισμού της βιταμίνης C και Ε. Όλα τα 

παραπάνω περιλαμβάνονται στον πίνακα 1. 

Πίνακας 1 

Παράγοντες κινδύνου για τη νόσηση από ΧΑΠ 
Εξωτερικοί παράγοντες 
Κάπνισμα σιγαρέτων 

Κάπνισμα πούρων ή πίπας 
Παθητικό κάπνισμα 

Επαγγελματική έκθεση  
σε συνδυασμό με κάπνισμα 
Ρύπανση της ατμόσφαιρας 
Ατομικοί παράγοντες 

Γενετικοί παράγοντες: ομοζυγώτες 
 με έλλειψη α1-αντιθρυψίνης 

Άρρεν φύλο 
Χαμηλό κοινωνικοοικονομικό επίπεδο 

Βρογχική υπεραντιδραστικότητα 
Άσθμα στην παιδική ηλικία 
Μικρό βάρος γέννησης 

Λοιμώξεις κατωτέρου αναπνευστικού 
 στην παιδική ηλικία 

Έλλειψη βιταμίνης C & E 
 
 

 Η νόσος της ΧΑΠ παρουσιάζει μία παρατεταμένη προκλινική περίοδο 

περίπου 20 με 40 χρόνια. Κατά τη διάρκεια αυτής της ασυμπτωματικής περιόδου 

υπάρχει μία προοδευτική επιδείνωση της αναπνευστικής λειτουργίας πολύ 

μεγαλύτερη από αυτή που συμβαίνει με την ηλικία σε φυσιολογικούς ανθρώπους. 

Έτσι καπνιστές που πρόκειται να νοσήσουν από ΧΑΠ παρουσιάζουν μείωση του 

μέγιστου εκπνεόμενου όγκου στο πρώτο δευτερόλεπτο (FEV1) της τάξεως των 60 

ml/χρόνο ή και περισσότερο, μετά την ηλικία των 35 ετών [12,13]. Απεναντίας οι 

φυσιολογικοί μη καπνιστές παρουσιάζουν μείωση 25-30 ml/χρόνο και παρόλο αυτή 

τη αναμενόμενη μείωση λόγω της ηλικίας δεν παρουσιάζουν απόφραξη των 

αεραγωγών. Παρουσιάζεται λοιπόν σε ευαίσθητους καπνιστές  δύσπνοια στην 

κόπωση όταν η FEV1 είναι μεταξύ 40% με 60% της προβλεπόμενης φυσιολογικής 

τιμής τους, ενώ όταν φτάσει στο 30% παρουσιάζει αναπνευστική ανεπάρκεια που 
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μπορεί να οδηγήσει και στο θάνατο. Όταν η FEV1 μειωθεί κάτω από τα 1000 ml η 

πενταετής επιβίωση είναι περίπου 50% [12]. Η διακοπή του καπνίσματος στον 

ευαίσθητο να αναπτύξει ΧΑΠ ασθενή δεν θα επαναφέρει την χαμένη αναπνευστική 

λειτουργία όμως θα μειώσει το ρυθμό πτώσης της FEV1 στο φυσιολογικό. Η διακοπή 

του καπνίσματος σε ασθενή με πρόωρα σημεία ΧΑΠ στην ηλικία των 45 ετών κάνει 

τη διαφορά μιας φυσιολογικής ζωής αντί ενός πρόωρου θανάτου. Η βραδεία και 

αμβληχρή πορεία της ΧΑΠ διακόπτεται από μια βίαιη επιδείνωση λόγω ιογενούς ή 

βακτηριακής λοίμωξης των πνευμόνων. Οι ασθενείς με μέτρια ΧΑΠ παρουσιάζουν 

μία με δύο επιδεινώσεις τον χρόνο, ενώ αυτοί με βαρεία νόσο αρκετά περισσότερες. 

Οι κρίσεις αυτές επιδεινώνουν την αναπνευστική λειτουργία για μέχρι και 90 ημέρες 

[13].  

 Στη νόσο της ΧΑΠ υπάρχει περιορισμός της εκπνευστικής ροής με σχετική 

διατήρηση της εισπνευστικής. Μπορεί να υπάρχει χαρακτηριστική μείωση της FEV1 

καθώς και του λόγου FEV1/FVC ενώ η εισπνευστική ροή να παραμένει φυσιολογική. 

Νωρίς στην πορεία της νόσου η εκπνευστική ροή επηρεάζεται στο κατώτερο τμήμα 

της καμπύλης ροής-όγκου λόγω της ανώμαλης ροής του αέρα στους χαμηλούς 

πνευμονικούς όγκους. Στα προχωρημένα στάδια η καμπύλη εμφανίζει στην αρχή μία 

οξεία αιχμή και στη συνέχεια απότομη πτώση και με το κοίλο προς τα πάνω (έρπουσα 

καμπύλη). Σε περιπτώσεις με σοβαρού βαθμού εμφύσημα, η εκπνευστική καμπύλη 

ροής-όγκου του αναπνεόμενου όγκου αέρα συμπίπτει αδρά με τη μέγιστη 

εκπνευστική καμπύλη ροής-όγκου και αυτό δείχνει την αδυναμία του ασθενούς να 

αυξήσει τη ροή, καθώς η ροή περιορίζεται ακόμα και κατά τη διάρκεια της ήρεμης 

εκπνοής. Οι ασθενείς αυτοί έχουν δύσπνοια σε κατάσταση ηρεμίας. Η περιορισμένη 

αυτή ροή οφείλεται στην απώλεια της ελαστικότητας των πνευμόνων και στην 

απόφραξη των αεραγωγών. Οι ασθενείς με ΧΑΠ σε αντίθεση με τους φυσιολογικούς 
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εκπνέουν με θετική ενδοϋπεζωκοτική πίεση μέχρι την FRC, καταβάλλοντας μεγάλη 

εκπνευστική προσπάθεια [14]. Όμως έτσι προκαλείται σύμπτωση των μικρών 

ενδοθωρακικών αεραγωγών και παγιδεύεται ο εκπνεόμενος αέρας.  Η εκπνοή με 

προτεταμένα και ημίκλειστα χείλη βελτιώνει τους ασθενείς γιατί εμποδίζει τη 

σύμπτωση των μικρών αεραγωγών, αφού έτσι αυξάνεται η πίεση μέσα στους μικρούς 

αεραγωγούς και μετατοπίζεται το σημείο συγκλίσεως κεντρικότερα σε μεγαλύτερους 

αεραγωγούς που δεν είναι εύκολο να συμπιεστούν. Λόγω της απώλειας της 

ελαστικότητας των πνευμόνων συμβαίνει υπερδιάταση των πνευμόνων που αυξάνει 

και τη διάμετρο των αεραγωγών και έτσι βοηθά στη βελτίωση της εκπνευστικής 

ροής. Όμως το θωρακικό τοίχωμα και το διάφραγμα βρίσκονται στην υπερδιάταση σε 

μηχανικό μειονέκτημα [15]. Το διάφραγμα έχοντας χάσει την καμπυλότητά του δεν 

μπορεί να λειτουργήσει αποτελεσματικά. Όλα τα παραπάνω αυξάνουν το έργο της 

αναπνοής και προκαλείται το δυσάρεστο αίσθημα της δύσπνοιας. Η μέτρηση της 

διαχύσεως των πνευμόνων με μονοξείδιο του άνθρακα (DLCO) με τη μέθοδο μιας 

εισπνοής (DLSB) βρίσκεται μειωμένη στο πνευμονικό εμφύσημα ενώ στη χρόνια 

βρογχίτιδα συχνά είναι φυσιολογική. Η μείωση της DLCO στο εμφύσημα αποδίδεται 

κυρίως στη μείωση τόσο της κυψελιδικής επιφάνειας που διατίθεται για διάχυση, όσο 

και του όγκου των πνευμονικών τριχοειδών και οι διαταραχές αερισμού-αιματώσεως. 

Η εξέταση των αερίων του αρτηριακού αίματος στα αρχικά στάδια της ΧΑΠ δείχνει 

μικρή υποξαιμία χωρίς υπερκαπνία λόγω διαταραχής αερισμού-αιματώσεως. Οι 

εμφυσηματικοί ασθενείς έχουν συνήθως μέτρια υποξαιμία χωρίς υπερκαπνία αφού 

υπερέχει η αύξηση του νεκρού χώρου, ενώ παρουσιάζουν και εντονότερο το αίσθημα 

της δύσπνοιας. Αντίθετα οι χρόνιοι βρογχιτιδικοί συνήθως έχουν σοβαρή υποξαιμία, 

λόγω συσσώρευσης βλέννης και επακόλουθα αυξημένο shunt, ενώ υποαερίζονται με 

αποτέλεσμα μικρότερο αίσθημα δύσπνοιας αλλά και υπερκαπνία.  



 9

Τα συμπτώματα που σχετίζονται με τη νόσο της ΧΑΠ συνήθως 

παρουσιάζονται μετά τα 20 pack/years. Ο ασθενής είναι συνήθως μεσήλικας με 

χρόνιο παραγωγικό βήχα που χειροτερεύει μετά από ιογενή λοίμωξη του 

αναπνευστικού [15]. Το δεύτερο κύριο σύμπτωμα, η δύσπνοια δεν είναι παρούσα 

μέχρι την 6η ή 7η δεκαετία της ζωής [16]. H κλινική εξέταση αποκαλύπτει βραδεία 

και παρατεταμένη εκπνοή, μείωση της εντάσεως του αναπνευστικού ψιθυρίσματος, 

διάχυτους λεπτούς μουσικούς ρόγχους (συρίττοντες), υπερδιάταση του θώρακα και 

περιορισμένες κινήσεις του διαφράγματος στην αναπνοή. Σε αναπνευστική δυσχέρεια 

θα χρησιμοποιεί τους επικουρικούς αναπνευστικούς μύες και πιθανά θα εκπνέει με 

προτεταμένα και ημίκλειστα χείλη. Σε αναπνευστική ανεπάρκεια θα παρουσιάζονται 

σημεία πνευμονικής καρδίας, που περιλαμβάνουν το οίδημα σφυρών, το ευαίσθητο 

συμφορημένο ήπαρ και τη διάταση των έξω σφαγίτιδων φλεβών. Κυάνωση μπορεί να 

υπάρχει, όπως επίσης και υπερκαπνία που υποδηλώνεται από τη διάταση των 

περιφερικών φλεβών των άνω κυρίως άκρων, υπεραιμία των επιπεφυκότων των 

οφθαλμών και της κεφαλαλγίας. Η ακτινογραφία θώρακος σε χρόνια βρογχίτιδα θα 

αποκαλύψει πάχυνση των τοιχωμάτων των βρόγχων (σωληνοειδείς ή δακτυλιοειδείς 

σκιάσεις) και έντονη διαγραφή γραμμοειδών σκιάσεων σχεδόν σε όλα τα πνευμονικά 

πεδία (βρώμικος πνεύμονας). Στο εμφύσημα θα παρουσιαστεί υπερδιάγαυση των 

πνευμόνων, μείωση ή έλλειψη αιματώσεως περιφερικά, συχνή εμφάνιση φυσαλίδων 

και υπερδιάταση. Η υπερδιάταση παρουσιάζεται με ευθειασμό, χαμηλή θέση των 

ημιδιαφραγμάτων και στροφή του κοίλου τους προς τα άνω, αύξηση του 

οπισθοστερνικού διαυγαστικού χώρου στην πλάγια ακτινογραφία και η σταγονοειδής 

καρδία. Η διάγνωση όμως της ΧΑΠ βασίζεται στις λειτουργικές εξετάσεις των 

πνευμόνων και της αποκάλυψης με αυτές της αποφράξεως των αεραγωγών. Η 

καλύτερη συσχέτιση της νοσηρότητας και της θνητότητας είναι με την  FEV1. 
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Σύμφωνα με την κατάταξη κατά GOLD (Global Initiative for Chronic Obstructive 

Lung Disease) [17] υπάρχει και το στάδιο 0 που είναι ασθενείς με πιθανότητα 

ανάπτυξης ΧΑΠ αφού έχουν χρόνια συμπτώματα παραγωγικού βήχα αλλά 

φυσιολογική σπιρομέτρηση. Στο στάδιο 1  της ήπιας ΧΑΠ έχουν απόφραξη 

αεραγωγών που αποδεικνύεται με το λόγο FEV1/FVC που είναι μικρότερος από 70%, 

ενώ η FEV1 είναι μεγαλύτερη ή ίση του 80% της προβλεπόμενης και μπορεί να έχουν 

ή όχι τον χρόνιο βήχα και την αυξημένη παραγωγή πτυέλων. Στο στάδιο 2 της 

μέτριας ΧΑΠ όπως πάντα ο λόγος FEV1/FVC είναι μικρότερος από 70%, ενώ η FEV1 

είναι μεγαλύτερη από 30% της προβλεπόμενης ή και μικρότερη από το 80% και 

μπορεί να συνοδεύεται ή όχι από τα χρόνια συμπτώματα όπως και στο 1. Μάλιστα 

χωρίζεται σε στάδιο ΙΙΑ με FEV1 μικρότερη του 80% και μεγαλύτερη ή ίση του 50% 

της προβλεπόμενης και ΙΙΒ με FEV1 μικρότερη του 50% και μεγαλύτερη ή ίση του 

30% της προβλεπόμενης. Στο στάδιο 3 ή βαριά ΧΑΠ όπου πάντα υπάρχει 

αποφρακτικό σύνδρομο με λόγο FEV1/FVC που είναι μικρότερος από 70%, ενώ η 

FEV1 είναι μικρότερη από το 30% της προβλεπόμενης ή μικρότερη από το 50% 

συνοδευόμενη από αναπνευστική ανεπάρκεια ή κλινικά σημεία δεξιά καρδιακής 

ανεπάρκειας – πνευμονικής καρδίας. Οι κατευθυντήριες οδηγίες της GOLD για την 

κατάταξη της βαρύτητας της ΧΑΠ περιλαμβάνονται περιληπτικά στον πίνακα 2. 

Πίνακας 2 

 
Στάδια βαρύτητας της ΧΑΠ σύμφωνα με την GOLD 

 
0: ομάδα κινδύνου • Φυσιολογική σπιρομέτρηση 

• Χρόνια συμπτώματα (βήχας, παραγωγή πτυέλων) 
 

Ι: Ήπια ΧΑΠ 

• FEV1/FVC < 70% 
• FEV1 ≥ 80% της προβλεπόμενης 
• Με ή χωρίς χρόνια συμπτώματα (βήχας, παραγωγή 

πτυέλων) 
 
 
ΙΙ: Μέτρια ΧΑΠ 

• FEV1/FVC < 70% 
• 30% ≤ FEV1 < 80% της προβλεπόμενης ( ΙΙΑ 50% ≤ 

FEV1 < 80% της προβλεπόμενης, ΙΙΒ 30% ≤ FEV1 < 
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50% της προβλεπόμενης) 
• Με ή χωρίς χρόνια συμπτώματα (βήχας, παραγωγή 

πτυέλων) 
 
ΙΙΙ: Βαριά ΧΑΠ 

• FEV1/FVC < 70% 
• FEV1 < 30% της προβλεπόμενης ή FEV1 < 50% της 

προβλεπόμενης συνοδευόμενη από αναπνευστική 
ανεπάρκεια ή ΔΕ καρδιακή ανεπάρκεια 

 

 Όταν η διάγνωση της ΧΑΠ τεθεί και σταδιοποιηθεί θα πρέπει ο ασθενής να 

υποβληθεί σε θεραπευτική αγωγή αναλόγως του σταδίου της νόσου, αλλά και 

αναλόγως της ανεκτικότητας του ασθενούς στα φάρμακα. Οι στόχοι της αγωγής είναι 

να επιτύχει βρογχοδιαστολή, μείωση της φλεγμονής των αεραγωγών και να προάγει 

την απόχρεμψη πτυέλων. Αφού η ΧΑΠ βασικά είναι μία μη αντιστρεπτή κατάσταση 

στόχος της αγωγής είναι η μείωση των καθημερινών συμπτωμάτων και η βελτίωση 

της ποιότητας της ζωής [18]. Ο ασθενής που εξακολουθεί να καπνίζει πρέπει να 

ενθαρρυνθεί να το διακόψει. Θα πρέπει επίσης να υποβληθεί προληπτικά σε 

εμβολιασμό κάθε έτος εναντίον της  γρίπης και κάθε επταετία για την πνευμονία. 

Μετά τον εμβολιασμό της γρίπης, παρουσιάζεται μία μείωση των νοσοκομειακών 

νοσηλειών λόγω πνευμονίας και γρίπης της τάξεως του 52% σε ασθενείς με ΧΑΠ. 

Επίσης οι εμβολιασμένοι ασθενείς έχουν λιγότερες επισκέψεις στα επείγοντα 

εξωτερικά ιατρεία λόγω αναπνευστικών συμπτωμάτων [19]. 

Το κάπνισμα καταστρέφει τα επιθηλιακά κύτταρα των αεραγωγών, αυξάνει το 

ιξώδες των πτυέλων και μείωση της κινητικότητας των κροσσών του βρογχικού 

επιθηλίου. Οι καπνιστές με ΧΑΠ παρουσιάζουν συχνά κρίσεις οξείας βρογχίτιδας 

αφού είναι ευκολότερη η προσβολή των επιθηλιακών κυττάρων του αναπνευστικού 

σε αυτούς. Έτσι έχουν αυξημένα ποσοστά από οξείες κρίσεις, επισκέψεις στα 

εξωτερικά ιατρεία, απώλεια ημερών εργασίας και αυξημένης θεραπευτικής αγωγής. 

Επίσης οι καπνιστές παρουσιάζουν ακόμα μεγαλύτερη μείωση της αναπνευστικής 

λειτουργίας (βάσει  ετήσιας μείωσης της FEV1), επιδεινώνουν τα συμπτώματα του 
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αναπνευστικού και επιδεινώνουν την ποιότητα της ζωής, συγκρινόμενοι με τους μη 

καπνιστές ασθενείς. Η προσπάθεια για διακοπή του καπνίσματος περιλαμβάνει 

συμβουλευτική παρέμβαση και ψυχολογική στήριξη του ασθενούς, φαρμακευτική 

θεραπεία με χορήγηση υποκατάστατων νικοτίνης σε πολύ εξαρτημένους ασθενείς, 

όπως αυτοί που καπνίζουν ένα ή περισσότερο πακέτο την ημέρα και χρειάζονται να 

καπνίσουν το πρώτο τσιγάρο μέσα σε 30 λεπτά από την αφύπνισή τους το πρωί και 

είναι δύσκολο να αποφύγουν να καπνίσουν όταν βρίσκονται σε μέρη όπου 

απαγορεύονται. Η θεραπεία με το αντικαταθλιπτικό βουπροπιόνη έχει δείξει 

καλύτερα ποσοστά διακοπής και μπορεί να συγχορηγηθεί με τη νικοτίνη με μικρή 

επιπλέον ωφέλεια. Τελευταία φαρμακευτική θεραπεία από του στόματος 

λαμβανόμενη, που παρουσιάζεται πιο αποτελεσματική από τις υπάρχουσες είναι η 

βαρενικλίνη (varenicline) [20]. Πάντως παρόλο την εντατική προσπάθεια για διακοπή 

του καπνίσματος, οι μεσήλικες καπνιστές με ΧΑΠ δεν είναι πολύ πιθανό να το 

εγκαταλείψουν. Μόνο 22% καταφέρουν να διακόψουν το κάπνισμα για χρονική 

διάρκεια 5 ετών.  

Στη θεραπεία περιλαμβάνονται οι βραχείας δράσης β2 διεγέρτες, που 

επιτυγχάνουν βρογχοδιαστολή άλλοτε άλλου βαθμού με διάρκεια δράσης 4 με 6 

ώρες, βελτιώνουν τα συμπτώματα στις περισσότερες έρευνες καθώς και την δύσπνοια 

στην κόπωση [21]. Η χρήση τους με συσκευές νεφελώματος είναι ασφαλής για τρεις 

έως τέσσερις φορές την ημέρα. Μεγαλύτερες δόσεις μπορεί να προκαλέσουν 

υποκαλιαιμία, καρδιακές αρρυθμίες και μείωση της αρτηριακής πίεσης. Οι μακράς 

δράσης β2 διεγέρτες έχουν καλύτερα αποτελέσματα συγκρινόμενοι με τους 

προηγούμενους, με μακρότερη χρονική διάρκεια δράσεως που είναι 12 ώρες [22]. 

Βελτιώνουν τα συμπτώματα και την ποιότητα ζωής. Έχουν μεγαλύτερη ασφάλεια στη 

χορήγησή τους όταν χορηγούνται στις προβλεπόμενες δόσεις, μερικές φορές μπορεί 
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να παρουσιαστεί τρόμος άνω άκρων που βελτιώνεται μετά από πολλές ημέρες 

χρήσεως. Η θεραπεία με αντιχολινεργικά επιτυγχάνει βρογχοδιαστολή με μικρές 

παρενέργειες (περιστασιακά ξηρότητα στόματος, ενώ μόνο σε χρήση νεφελώματος 

και άμεση επαφή αυτού με τους οφθαλμούς προκαλεί άνοδο της ενδοφθάλμιας πίεσης 

σε ασθενείς με γλαύκωμα). Σε συνδυασμό με τους β2 διεγέρτες προκαλούν μικρή 

βρογχοδιασταλτική επίδραση, χωρίς επιπλέον παρενέργειες. Η χρήση θεοφυλλίνης 

προσφέρει μικρή βελτίωση στην FEV1 όταν χορηγείται χρονίως, όμως προσφέρει 

βελτίωση των συμπτωμάτων και της δυνατότητας για άσκηση [23]. Όμως έχει συχνές 

παρενέργειες όταν βρίσκεται μέσα στα θεραπευτικά επίπεδα στο αίμα, όπως ναυτία, 

διάρροια, κεφαλαλγία και νευρικότητα. Η εμφάνιση σπασμών και οι καρδιακές 

αρρυθμίες είναι συχνές σε ηλικιωμένους ασθενείς με τοξικά επίπεδα φαρμάκου στο 

αίμα. Η συστηματική χρήση στεροειδών επιφέρει βελτίωση των συμπτωμάτων στο 20 

με 30% των ασθενών με ΧΑΠ. Αυτοί που βελτιώνονται έχουν περισσότερα 

ηωσινόφιλα στα πτύελα που λαμβάνονται με προκλητή μέθοδο. Η θεραπεία δύο 

εβδομάδων με κορτικοστεροειδή κατά τη διάρκεια των κρίσεων που νοσηλεύονται 

στο νοσοκομείο, οδηγεί σε μείωση των θεραπευτικών αποτυχιών και των ημερών 

νοσηλείας. Οι παρενέργειες που μπορεί να παρουσιαστούν είναι ο καταρράκτης, η 

οστεοπόρωση, δευτεροπαθείς λοιμώξεις, διαβήτης και οι βλάβες του δέρματος. Για τα 

εισπνεόμενα στεροειδή οι μικρής χρονικής διάρκειας έρευνες δεν δείχνουν σημαντική 

ωφέλεια, όμως η μακροχρόνια δράση δίνει μικρή αλλά σημαντική βελτίωση στην 

αναπνευστική λειτουργία, στο τεστ του βαδίσματος των έξι λεπτών και στην ποιότητα 

ζωής [24]. Έχει βρεθεί επίσης μείωση του αριθμού των κρίσεων στη μέτρια και βαριά 

ΧΑΠ. Αντιθέτως η αγωγή με βλεννολυτικά φάρμακα δεν έχει αποδείξει ότι μπορεί να 

βελτιώσει την πορεία ή να συντομεύσει τη διάρκεια των κρίσεων. Η χρήση των 

αντιβιοτικών δεν γίνεται προφυλακτικά κατά την περίοδο ηρεμίας της ΧΑΠ, όμως 



 14

έχουν χρησιμότητα στις κρίσεις που περιλαμβάνουν επιδείνωση της δύσπνοιας, 

αυξημένη παραγωγή πτυέλων και πυώδη χρώση αυτών.  

Η χρήση της χρόνιας οξυγονοθεραπείας σε ασθενείς με υποξαιμία και 

συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, μειώνει τη θνησιμότητα και αυξάνει την 

ποιότητα ζωής. Αυτοί που χρησιμοποιούσαν οξυγόνο για τουλάχιστο 15 ώρες την 

ημέρα, είχαν μείωση στην πίεση της πνευμονικής αρτηρίας και αύξηση της 

καρδιακής παροχής. Η οξυγονοθεραπεία θα πρέπει να συστήνεται [17] όταν η 

αρτηριακή πίεση οξυγόνου (pO2) είναι μικρότερη των 55 mmHg ή ο κορεσμός είναι 

κάτω του 88% ή η pO2 είναι 56-59 mmHg με ηλεκτροκαρδιογραφικές ενδείξεις 

πνευμονικής καρδίας, οίδημα σφυρών με ή χωρίς πολυερυθραιμία 

(αιματοκρίτης>55%). Η μακράς διάρκειας οξυγονοθεραπεία δεν βελτιώνει την 

επιβίωση σε ασθενείς με μέτρια υποξαιμία (pO2: 56-65 mmHg). Η πνευμονική 

αποκατάσταση αποσκοπεί στο να φτάσει ο ασθενής στο καλύτερο λειτουργικό 

επίπεδο σε σχέση με το στάδιο της ΧΑΠ. Χρησιμοποιείται λοιπόν η γυμναστική των 

κάτω άκρων που βελτιώνει την ανοχή στην άσκηση, επίσης συστήνεται γυμναστική 

και για τα άνω άκρα. Ως αποτέλεσμα μειώνεται η δύσπνοια, οι  ημέρες νοσηλείας 

καθώς και οι κρίσεις, αυξάνεται η ποιότητα της ζωής. Όμως δεν έχει αποδειχθεί 

αύξηση της διάρκειας ζωής στους ασθενείς με ΧΑΠ.  

Ο υποσιτισμός συμβαίνει στο ένα τέταρτο με ένα τρίτο των ασθενών με μέτρια 

έως βαριά ΧΑΠ και είναι ανεξάρτητος παράγοντας θνητότητας [25]. Τόσο λιπώδης 

ιστός όσο και η μυϊκή μάζα μειώνεται, μάλιστα το δεύτερο οφείλεται στη μειωμένη 

σύνθεση πρωτεϊνών από τον οργανισμό του ασθενούς. Πιστεύεται ότι η απώλεια 

βάρους και ειδικότερα της μάζας των σκελετικών μυών συνδέεται με συστηματική 

φλεγμονώδη απάντηση σε υποσιτισμένους ασθενείς με ΧΑΠ, αφού οι 

προφλεγμονώδεις κυτταροτοκίνες IL-6 και TNF-α είναι αυξημένες. Ο υποσιτισμός 
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ενισχύεται αφού η κατανάλωση ενέργειας στην ηρεμία είναι αυξημένη και 

συνεισφέρει σε αρνητικό ισοζύγιο ενέργειας. Τα συμπληρώματα διατροφής από μόνα 

τους δεν αποτρέπουν τις απώλειες, χορηγούνται και αναβολικά στεροειδή και 

αυξητική ορμόνη και ένας προεμμηνορροϊκός παράγοντας η μεγεστερόλη. Παρόλα 

αυτά συνήθως δεν υπάρχουν αποτελέσματα στην αντοχή στην άσκηση και στην 

αναπνευστική λειτουργία.  

Στη θεραπεία της ΧΑΠ η χρήση μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού (ΜΕΜΑ) 

κατά τις νυχτερινές ώρες, έχει πλεονεκτήματα στους αναπνευστικούς μύες της βαριάς 

ΧΑΠ που βρίσκονται χρονίως σε κόπωση. Όπως θα αναλυθεί εκτενέστερα σε πιο 

κάτω κεφάλαια οι ασθενείς με ΧΑΠ παρουσιάζουν στην ίδια υψηλή συχνότητα με 

τους άλλους ανθρώπους την άπνοια στον ύπνο, όπως επίσης την υποξαιμία και την 

υπερκαπνία κατά τη διάρκεια της νύχτας. Έχει παρατηρηθεί να έχουν λιγότερο REM 

ύπνο και χαμηλές περιόδους ύπνου, σε σχέση με τα φυσιολογικά άτομα. Οι έρευνες 

για την εφαρμογή ΜΕΜΑ στη ΧΑΠ όμως δείχνουν αντικρουόμενα αποτελέσματα, οι 

ασθενείς χωρίς κατακράτηση διοξειδίου του άνθρακα φαίνεται να έχουν μικρή 

ωφέλεια, ενώ αυτοί που έχουν βαριά υπερκαπνία βελτιώνονται σημαντικά.  

Η χειρουργική θεραπεία έχει θέση στην πολύ προχωρημένη ΧΑΠ λόγω 

εμφυσήματος [26]. Η αφαίρεση μεγάλων εμφυσηματικών κύστεων χρειάζεται σε 

περιπτώσεις που αυτή καταλαμβάνει περισσότερο από το ένα τρίτο του ημιθωρακίου. 

Αλλιώς η χειρουργική μείωση όγκου του πνεύμονα αποσκοπεί στην αφαίρεση των 

λιγότερο λειτουργικών περιοχών του πνεύμονα, έτσι ώστε να βελτιωθεί η ελαστική 

επαναφορά του πνεύμονα και να μειωθεί η υπερδιάταση του θωρακικού κλωβού. Η 

θνησιμότητα τις πρώτες 30 ημέρες μετεγχειρητικά είναι 0%-6%, ενώ στο εξάμηνο 

0%-8%, παρόλο που είναι πολύ υψηλότερη σε ασθενείς με βαριά απόφραξη. Η FEV1 

βελτιώνεται κατά 250-350 ml, η δύσπνοια στην κόπωση όσο και η αντοχή 
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βελτιώνεται. 16% με 42% των ασθενών διακόπτουν την οξυγονοθεραπεία. Η 

μεταμόσχευση πνεύμονα θα μπορούσε να είναι σωτήρια. Όμως ενώ οι ασθενείς με 

κυστική ίνωση και ιδιοπαθή πνευμονική ίνωση δείχνουν σημαντική βελτίωση 

επιβίωσης μετά από αυτή, οι ασθενείς με ΧΑΠ δε δείχνουν βελτιωμένη διετή 

επιβίωση. Επίσης η διαδικασία είναι εξαιρετικά ακριβή και περιορίζεται και από την 

έλλειψη διαθέσιμων οργάνων. 

 

 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ 

Ο ύπνος  είναι μία σύνθετη λειτουργική κατάσταση που εμφανίζεται η 

αποσύνδεση του κεντρικού νευρικού συστήματος από τα εξωτερικά ερεθίσματα του 

περιβάλλοντος. Η γρήγορη επαναφορά στην εγρήγορση είναι η διαφορά  που 

χαρακτηρίζει τον ύπνο και τον ξεχωρίζει από το κώμα. Όλα τα θηλαστικά 

χρειάζονται τον ύπνο. Όμως οι αναζωογονητικές λειτουργίες του ύπνου δεν έχουν 

πλήρως διευκρινισθεί. Οι διαταραχές του ύπνου είναι συχνή νόσος, 35-40% των 

Αμερικανών ετησίως [27] παρουσιάζουν προβλήματα στην επέλευση του ύπνου ή 

ημερήσια υπνηλία και είναι σημαντικά αίτια νοσηρότητας και θνητότητας. Μόνο η 

άπνοια στον ύπνο είναι σημαντικό αίτιο ημερήσιας υπνηλίας, 22,2%-27,9% των 

ανδρών υποφέρουν από τη νόσο αυτή [28], με τα ποσοστά των γυναικών να είναι 

μικρότερα (λόγω διαφορετικής κατανομής του λίπους στις γυναίκες). Οι ασθενείς που 

παραμένουν χωρίς θεραπεία παρουσιάζουν υψηλή θνησιμότητα: 37% στην οκταετία 

[28]. Στον ενήλικα πληθυσμό η άπνοια στον ύπνο είναι πιο συχνή από το βρογχικό 

άσθμα, όμως οι διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο δεν περιορίζονται μόνο στην 

παραπάνω νόσο. Επίσης το άσθμα, η ΧΑΠ, και τα περιοριστικά νοσήματα του 
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πνεύμονα και του θωρακικού τοιχώματος, επιδρούν αρνητικά στην φυσιολογία της 

αναπνοής στον ύπνο. 

O ύπνος επηρεάζεται από παράγοντες ομοιόστασης, κιρκαδικούς ρυθμούς, τη 

συμπεριφορά και την ηλικία. Πάντως οποιαδήποτε απώλεια νυχτερινού ύπνου 

συνοδεύεται από υπερβολική ημερήσια υπνηλία. Η ιδανική χρονική διάρκεια του 

ύπνου είναι αυτή που επιτρέπει στον κάθε άνθρωπο να είναι ξύπνιος με 

ενεργητικότητα και καλή διάθεση στη διάρκεια της ημέρας. Συνήθως απαιτούνται 

περίπου 8 ώρες ύπνου σε ένα 24ωρο και το ελάχιστο χρονικό διάστημα ύπνου 

υπολογίζεται να είναι περίπου 4 ώρες. Οι κιρκαδικοί ρυθμοί παίζουν πολύ σημαντικό 

ρόλο στην επέλευση του ύπνου. Οι φυσιολογικοί άνθρωποι παρουσιάζουν υπνηλία 

δύο φορές σε ένα 24ωρο, δηλαδή μετά το μεσημεριανό φαγητό και τις νυχτερινές 

ώρες. Επίσης και άλλες παράμετροι της φυσιολογίας παρουσιάζουν παρόμοιους 

ρυθμούς όπως η κεντρική θερμοκρασία του σώματος που παρουσιάζει μείωση 

ταυτόχρονα με την επέλευση του ύπνου. Η μελατονίνη επίσης παίζει σημαντικό ρόλο 

ορμονικού νευρομεσολαβητή που επηρεάζει τους κιρκαδικούς ρυθμούς που 

συνδέονται με τον ύπνο [29]. Η αποτελεσματικότητα και η συνέχεια του ύπνου 

χειροτερεύουν με την πάροδο της ηλικίας, όμως η ανάγκη για ύπνο δεν εξαφανίζεται. 

Έτσι στους υπερήλικες η ικανότητα του ύπνου μειώνεται αλλά δεν μειώνεται η 

ανάγκη για αυτόν, για αυτό καταφεύγουν στη μικρής διάρκειας ύπνο την ημέρα ώστε 

να αντιμετωπίσουν τα αποτελέσματα του πτωχού νυχτερινού ύπνου.  

Η εγρήγορση χαρακτηρίζεται στο ΗΕΓ από κύματα υψηλής συχνότητας (13-35 

Hz) και χαμηλού δυναμικού, με επικαλύψεις μυϊκών κινήσεων. Ο μη-REM ύπνος 

περιλαμβάνει τέσσερα στάδια [30]. Το στάδιο 1 είναι αυτό της μετάβασης στον ύπνο, 

διαρκεί ελάχιστα λεπτά και χαρακτηρίζεται από σχετικά υψηλή συχνότητα στο ΗΕΓ 

ενώ εμφανίζονται και κύματα θήτα συχνότητας 3-7 Hz. Το ΗΜΓ παρουσιάζει μικρή 
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μείωση της δραστηριότητας σε σχέση με την εγρήγορση. Το στάδιο 1 συνήθως 

καταλαμβάνει το 2-5 % του συνολικού ύπνου στους νέους ενήλικες. Αυξημένο 

ποσοστό αυτού του σταδίου υποδεικνύει παθολογικό κατακερματισμό του ύπνου. 

Επιπλέον οι ασθενείς που ξυπνούν από αυτό το στάδιο δεν αναφέρουν ότι 

αισθάνθηκαν να κοιμούνται. Στο στάδιο 2 ονομάζεται ενδιάμεσος ύπνος και συνήθως 

καταλαμβάνει 40 με 50 % του συνολικού ύπνου στους υγιείς. Παρουσιάζεται 

επιπλέον μείωση της δραστηριότητας του ΗΜΓ, ενώ μειώνεται επίσης η συχνότητα 

στο ΗΕΓ και αυξάνονται τα δυναμικά του. Δύο ξεχωριστά χαρακτηριστικά 

παρουσιάζονται για πρώτη φορά στον ύπνο. Οι υπνικές άτρακτοι είναι παροδικές με 

συχνότητα 12-14 Hz και διαρκούν περίπου 0,5 δευτερόλεπτα και τα συμπλέγματα Κ 

που είναι μεμονωμένο κύμα υψηλού δυναμικού και μεγάλου εύρους, που αρχικά είναι 

θετικό και ακολουθείται άμεσα από ένα αρνητικό (συνήθως συνδέεται με αφύπνιση). 

Οι βενζοδιαζεπίνες τυπικά αυξάνουν το στάδιο 2 σε βάρος των σταδίων 3 και 4. Τα 

στάδια 3 και 4 χαρακτηρίζονται ως βαθύς ύπνος και καταλαμβάνουν περίπου 20% 

του ύπνου στους νέους υγιείς ανθρώπους. Το ΗΜΓ παρουσιάζει ακόμα μικρότερη 

δραστηριότητα στο στάδιο 3 και ελάχιστη δραστηριότητα στο στάδιο 4. Το ΗΕΓ 

παρουσιάζει χαμηλή συχνότητα στο στάδιο 3 και ακόμα χαμηλότερη στο 4 και 

μεγάλο εύρος κυμάτων, χαρακτηριστικά παρουσιάζονται σε αυτά τα στάδια κύματα 

δέλτα συχνότητας  1,5-3 Hz. Ο ρόλος του μη-REM ύπνου συνδέεται με την 

αποκατάσταση της ενεργητικότητας και της εγρήγορσης του ανθρώπου. Όσο 

προχωρούν τα στάδια του ύπνου τόσο ο ουδός αφυπνίσεως αυξάνεται. 

Το σχέδιο του νυχτερινού ύπνου σε φυσιολογικό νεαρό άνθρωπο είναι 

προβλέψιμο (σχήμα 1). Αρχικά παρουσιάζονται στο Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 

(ΗΕΓ) και Ηλεκτρομυογράφημα (ΗΜΓ) του ατόμου που κοιμάται τα στάδια 1 και 2 

που είναι ο ελαφρύς ύπνος και ταχέως εισέρχεται στον βαρύ ύπνο των σταδίων 3 και 
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4 [30]. Τα προαναφερθέντα στάδια ανήκουν στη μη REM (Rapid Eye Movements) 

του ύπνου όπου δεν παρουσιάζονται ταχείες κινήσεις των οφθαλμών. Επίσης η 

μετάβαση από την εγρήγορση στα διάφορα στάδια του ύπνου συνοδεύεται από 

μείωση της δραστηριότητας στο ΗΜΓ, με σχεδόν πλήρη εξαφάνισή της στο REM-

ύπνο. Ο REM-ύπνος εμφανίζεται περίπου 90 με 120 λεπτά μετά την έναρξη του 

ύπνου. Το παράδοξό του είναι ότι παρά την πλήρη μυϊκή ατονία το ΗΕΓ στη φάση 

REM εμφανίζει συνήθως εικόνα εγρήγορσης ή σταδίου 1 (υψηλές συχνότητες και 

χαμηλά δυναμικά). Εκδηλώνεται δηλαδή λειτουργικός διαχωρισμός του σώματος από 

τον εγκέφαλο και σχετίζεται ιδιαίτερα με την ονειρική δραστηριότητα. 

Χαρακτηριστικά παρουσιάζονται ταχείες συζυγείς κινήσεις των οφθαλμικών βολβών 

και έτσι ο REM-ύπνος χωρίζεται σε φασικό REM όπου οι οφθαλμικές κινήσεις είναι 

συχνές και σε τονικό REM όπου αυτές απουσιάζουν. Το πρώτο επεισόδιο REM-

ύπνου είναι και το συντομότερο και κατά την διάρκεια της νύχτας τα επόμενα 

επεισόδια REM τείνουν να είναι διαρκώς μεγαλύτερα. Ο ρόλος του REM-ύπνου δεν 

έχει καθοριστεί πλήρως, πιθανότατα έχει σημαντικό ρόλο στην παγίωση της μνήμης, 

ενώ σε συνεχή τεχνητή έλλειψή του τα πειραματόζωα (ποντίκια) πεθαίνουν μετά 

μερικές εβδομάδες. Όσο περνάει ο χρόνος ο REM-ύπνος εναλλάσσεται με τον μη-

REM σε κύκλους 90 με 120 λεπτών και το μεγαλύτερο ποσοστό REM-ύπνου 

συνήθως παρουσιάζεται τις πρώτες πρωινές ώρες. Τα στάδια 3 και 4 του βαθέως 

ύπνου σπάνια εμφανίζονται μετά το πρώτο μισό της νύχτας, ενώ στο δεύτερο μισό ο 

REM-ύπνος παρουσιάζεται με αυξημένη διάρκεια.  
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Σχήμα 1: τυπικό παράδειγμα καταγραφής σταδίων ύπνου σε φυσιολογικό 

άνθρωπο

 
 

 

Ο αερισμός τυπικά μειώνεται στον υγιή άνθρωπο κατά τη διάρκεια του ύπνου 

με μείωση του αναπνεόμενου όγκου [30]. Η αντίσταση του αεραγωγού 

υπεργλωττιδικά αυξάνεται τρεις  με επτά φορές στον άνθρωπο που κοιμάται. 

Επιπλέον αυξάνεται η τάση του διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα, ενώ 

μειώνεται η απάντηση στην υπερκαπνία ιδιαίτερα στο REM-ύπνο σε σύγκριση με την 

εγρήγορση. Παρόμοιες παρατηρήσεις έχουν συμβεί και για την υποξία. Αυτή η 

μείωση της αναπνοής σε ένα φυσιολογικό άνθρωπο έχει αμελητέα επίπτωση. Όμως 

σε ασθενείς με πνευμονικά νοσήματα όπου ο κορεσμός της αιμοσφαιρίνης στο 

αρτηριακό αίμα σε οξυγόνο είναι οριακός, η φυσιολογική πτώση του αερισμού κατά 

τη διάρκεια της νύχτας έχει σημαντική επίπτωση προκαλώντας υποξαιμία κατά τη 

διάρκεια του ύπνου. 

Η λειτουργία της καρδιάς σε φυσιολογικά άτομα μεταβάλλεται επίσης κατά τη 

διάρκεια του ύπνου, που με την πρόοδό του από τα στάδια 1 και 2 στα στάδια 3 και 4 
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και REM η παρασυμπαθητική δραστηριότητα αυξάνεται [31]. Έτσι ο καρδιακός 

ρυθμός πέφτει περίπου 5 με 10% και υπάρχει παρόμοια πτώση στην καρδιακή 

παροχή. Στις περισσότερες περιπτώσεις η αρτηριακή πίεση πέφτει κατά τη διάρκεια 

του ΝREM-ύπνου , ενώ ποικίλει κατά τη διάρκεια του REM-ύπνου. Οι πιο συχνές 

αλλαγές στον καρδιακό ρυθμό στους φυσιολογικούς ανθρώπους που κοιμόνται είναι 

η φλεβοκομβική βραδυκαρδία και οι κολπικές έκτακτες συστολές. Ρυθμός 

μικρότερος από 40 παλμούς το λεπτό έχει παρατηρηθεί στον ύπνο σε 24% των 

ανδρών αλλά αντίστοιχα μόνο σε 8% των γυναικών. Οι άνδρες λοιπόν κατά τη 

διάρκεια του ύπνου έχουν χαμηλότερους παλμούς από τις γυναίκες. Διακοπές στην 

κολπική δραστηριότητα στον ύπνο (διάρκειας 2 με 3 δευτερολέπτων) έχουν 

παρατηρηθεί  να συμβαίνουν έως και 30% των φυσιολογικών ανθρώπων. Τα 

παραπάνω είναι πολύ πιο έντονα σε αθλητές, όπου βραδυκαρδία<40/λεπτό  συμβαίνει  

στο 67% ενώ διακοπές στην κολπική δραστηριότητα στο 19-37%. Επίσης σε 

φυσιολογικούς ανθρώπους μπορεί να παρουσιαστεί πρώτου και δεύτερου βαθμού 

κολποκοιλιακός αποκλεισμός. Η επίδραση του ύπνου στη συχνότητα κοιλιακών 

αρρυθμιών καθώς και στην εμφάνιση καρδιακής ανακοπής δεν έχει μελετηθεί. 

H ρύθμιση της θερμοκρασίας επηρεάζεται σημαντικά στους φυσιολογικά 

κοιμούμενους ανθρώπους, κατά τη διάρκεια του REM-ύπνου [30]. Το ρίγος ως 

απάντηση στο κρύο περιβάλλον κατά τη διάρκεια του ύπνου περιορίζεται ήδη από τα 

στάδια 1 και 2 με επιπλέον μείωση κατά την πρόοδο στα στάδια 3, 4 και REM. Το 

ίδιο παρατηρείται και για την εφίδρωση. Η θερμοκρασία του περιβάλλοντος είναι 

σημαντικός παράγοντας που καθορίζει την ποιότητα και την ποσότητα του ύπνου, με 

την ιδανική θερμοκρασία περιβάλλοντος να προσφέρει τη μεγαλύτερη διάρκεια 

ύπνου. Ο REM-ύπνος είναι πιο ευαίσθητος από ότι ο ΝREM-ύπνος στις 

θερμοκρασιακές μεταβολές του χώρου. 
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Ο ύπνος επηρεάζεται σε ασθενείς με αποφρακτικά νοσήματα των πνευμόνων ως 

αποτέλεσμα των νοσημάτων αυτών ή λόγω της θεραπευτικής αγωγής που λαμβάνουν. 

Φυσιολογικά στον ύπνο παρατηρείται υποαερισμός ιδιαίτερα στο REM-ύπνο που 

οδηγεί σε αύξηση της τάσεως του διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα 

(pCO2) της τάξεως 4-7 mmHg και μείωση της τάσεως του οξυγόνου στο αρτηριακό 

αίμα (pO2) της τάξεως 6-10 mmHg, σε σχέση με τις αντίστοιχες τιμές στην 

εγρήγορση [32]. Οι ασθενείς λοιπόν που έχουν ημερήσια υποξαιμία και υποαερισμό, 

κατά τη διάρκεια του ύπνου θα οδηγηθούν σε βλαβερή υποξαιμία και αναπνευστική 

οξέωση, ακόμα και όταν δεν έχουν διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο. Η κεντρική 

παθοφυσιολογική διαταραχή της αναπνοής σε ασθενείς με αποφρακτικά νοσήματα 

είναι η αύξηση της αντίστασης των αεραγωγών. Φυσιολογικά στον ύπνο η 

υπεργλωττιδική αντίσταση αυξάνεται και οδηγεί σε αύξηση του έργου της αναπνοής. 

Σε ορισμένους λοιπόν ασθενείς με προχωρημένη νόσο αυτό το επιπλέον έργο της 

αναπνοής θα προκαλέσει επιπλέον επιδείνωση του υποαερισμού. Έτσι ενώ ο ύπνος 

είναι περίοδος ξεκούρασης και μείωσης της δραστηριότητας για τους σκελετικούς 

μύες και τους βιολογικούς ιστούς στην παραπάνω περίπτωση είναι μία περίοδος 

στρες για τους εισπνευστικούς αναπνευστικούς μύες. Η αύξηση της αντίστασης των 

ανώτερων αεραγωγών (υπεργλωττιδικά) κατά τη διάρκεια του ύπνου, διευκολύνει την 

γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση που είναι ένας γνωστός παράγοντας επιδείνωσης 

της απόφραξης σε ασθενείς με άσθμα και άλλες μορφές αναπνευστικών νοσημάτων. 

Στην περίπτωση των περιοριστικών νοσημάτων πνεύμονα λόγω περιορισμού 

του θωρακικού  τοιχώματος, όπως μετά θωρακοπλαστική και ιδιαίτερα στην 

κυφοσκολίωση παρατηρείται σε προχωρημένα στάδια χρόνια υπερκαπνική 

αναπνευστική ανεπάρκεια. Οφείλεται στην αύξηση του αερισμού του νεκρού χώρου 

και στον υποαερισμό των κυψελίδων, λόγω περιορισμού του αναπνεόμενου όγκου 
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στους ασθενείς αυτούς. Η επιπλέον μείωση του αερισμού που εμφανίζεται στον ύπνο 

και ιδιαίτερα στο REM-ύπνο, οδηγεί τους παραπάνω ασθενείς που ήδη έχουν 

ημερήσια αναπνευστική ανεπάρκεια σε επιπλέον σημαντική επιδείνωση της 

νυχτερινής υποξίας και υπερκαπνίας [33]. Επίσης μπορεί να παρουσιάζουν και 

κεντρικές άπνοιες στον ύπνο, όμως δεν έχουν σε μεγαλύτερη συχνότητα άπνοιες 

λόγω απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών κατά τη διάρκεια του ύπνου. Σε ασθενείς 

με νευρομυϊκά νοσήματα η κεντρική αναπνευστική ώση διατηρείται, έτσι ο 

ημερήσιος υποαερισμός εξηγείται από την αδυναμία των εισπνευστικών 

αναπνευστικών μυών [33]. Κατά τη διάρκεια του ύπνου εμφανίζονται πολλά 

επεισόδια υποξαιμίας ιδιαίτερα στο REM-ύπνο. Κατά τη διάρκεια του  φυσιολογικού 

REM-ύπνου υπάρχει μία σχετική ατονία στους μύες του θωρακικού τοιχώματος, έτσι 

το διάφραγμα παράγει κατά κύριο λόγο το έργο της αναπνοής. Έτσι σε διαταραχή της 

λειτουργικότητας του διαφράγματος σημαντικότατος υποαερισμός και υποξαιμία θα 

εμφανισθούν κατά τη διάρκεια του REM-ύπνου. Η θεραπεία των αναπνευστικών 

νοσημάτων λόγω περιορισμού του θωρακικού κλωβού όπως και λόγω νευρομυϊκών 

νοσημάτων δεν περιλαμβάνει μόνο την οξυγονοθεραπεία, αφού δε διορθώνει την 

κύρια διαταραχή που είναι ο υποαερισμός [33]. Μάλιστα η μεμονωμένη χορήγηση 

οξυγόνου μπορεί να οδηγήσει σε επιδείνωση της υπάρχουσας υπερκαπνίας. Επίσης 

επειδή έχουν φυσιολογική κεντρική αναπνευστική ώση, δεν ωφελούνται ιδιαίτερα 

από διεγερτικά αυτής όπως η μεδροξυπρογεστερόνη, θεοφυλλίνη, ακεταζολαμίδη και 

αλμιτρίνη. Ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός (ΜΕΜΑ) κατά τη διάρκεια του 

ύπνου έχει ένδειξη στην περίπτωση πνευμονικής καρδίας και επιμένουσας νυχτερινής 

υποξαιμίας με κορεσμό αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο κάτω από 88% παρόλη τη 

χορήγηση οξυγόνου. Με τη χρήση ΜΕΜΑ παρουσιάζεται μείωση των νοσηλειών σε 

νοσοκομείο λόγω αναπνευστικής ανεπάρκειας, βελτιώνεται η ποιότητα του ύπνου και 
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η επιβίωση, ενώ βελτιώνεται ο υποαερισμός και η υποξυγοναιμία κατά την 

εγρήγορση. 

Η αποφρακτική άπνοια στον ύπνο χαρακτηρίζεται από παροδική και 

επαναλαμβανόμενη κυρίως εισπνευστική απόφραξη του φάρυγγα διάρκειας 

τουλάχιστο 10 δευτερολέπτων κατά τη διάρκεια του ύπνου. Ως συνέπεια αυτής 

προκαλούνται επεισόδια υποξυγοναιμίας, υπερκαπνίας και διαταραχής της 

αρχιτεκτονικής και της συνέχειας του ύπνου, που ορίζονται ως αφυπνίσεις [34]. Οι 

πάσχοντες χαρακτηριστικά παρουσιάζουν βαρύ και θορυβώδες ροχαλητό, που 

διακόπτεται κατά τη διάρκεια του απνοϊκού επεισοδίου. Δεν συμβαίνει όμως και το 

αντίθετο, ότι όσοι ροχαλίζουν βαριά αλλά ρυθμικά (χωρίς διακοπή και έπειτα μεγάλη 

αύξηση του ροχαλητού) πάσχουν οπωσδήποτε από αποφρακτική άπνοια στον ύπνο. 

Παρουσιάζεται ημερήσια υπνηλία, ακόμη και ψυχολογικά προβλήματα, που 

οφείλονται στην έλλειψη του βαθέως ύπνου. Όταν εκτός από το βαρύ ροχαλητό και 

τον παθολογικό αριθμό επεισοδίων αποφρακτικής άπνοιας και υπόπνοιας 

αναφέρονται ή διαπιστώνονται και άλλα συμπτώματα ή ευρήματα όπως η ημερήσια 

υπνηλία, αναπνευστική ανεπάρκεια, διαταραχές της συμπεριφοράς και αλλαγή του 

χαρακτήρα, πρωινοί πονοκέφαλοι, νυχτερινή πολυουρία κ.α. τότε μιλάμε για 

σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΥ). Η μέγιστη πλειοψηφία των 

απνοϊκών επεισοδίων των ασθενών γενικά είναι αποφρακτικού τύπου και συνήθως 

αυτά εννοούνται όταν το σύνδρομο αναφέρεται απλώς ως σύνδρομο Άπνοιας στον 

Ύπνο (ΣΑΥ). Έχει παρατηρηθεί ότι η στένωση των ανώτερων αεραγωγών κατά την 

εισπνοή μπορεί να οδηγήσει λόγω αφυπνίσεων σε κατακερματισμό του ύπνου και 

ημερήσια υπνηλία χωρίς να παρατηρηθεί άπνοια, υπόπνοια και υποξία και η νόσος 

ορίζεται ως σύνδρομο αυξημένων αντιστάσεων των ανωτέρων αεραγωγών 

(ΣΑΑΑΑ). Ο όρος διαταραχές του ύπνου λόγω απόφραξης ανώτερων αεραγωγών, 
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συμπεριλαμβάνει γενικά το ΣΑΥ και το ΣΑΑΑΑ. Όταν κατά τη διάρκεια του ύπνου 

παρουσιάζονται άπνοιες ή υπόπνοιες χωρίς να είναι συνέπεια της απόφραξης ή 

στένωσης των ανώτερων αεραγωγών, αλλά είναι συνέπεια αναστολής της ώσης του 

Κεντρικού Νευρικού Συστήματος (ΚΝΣ) για την αναπνοή, τότε ορίζεται ότι ο 

ασθενής πάσχει από σύνδρομο κεντρικής άπνοιας στον ύπνο.  

Η άπνοια στους ενηλίκους ορίζεται ως η έλλειψη ροής αέρα από τη μύτη ή από 

το στόμα για περισσότερο από 10 δευτερόλεπτα [34]. Η υπόπνοια ορίζεται ως η 

μείωση της ροής του αέρα > 50% από την προηγούμενη σταθερή κατάσταση και 

διαρκεί για περισσότερο από 10 δευτερόλεπτα ή υπάρχει μία μικρότερη μείωση της 

αναπνοής που διαρκεί τουλάχιστο 10 δευτερόλεπτα και συνοδεύεται είτε με ΗΕΓ 

τεκμηριωμένη αφύπνιση ή με αποκορεσμό της αιμοσφαιρίνης μεγαλύτερο του 3%. Η 

άπνοια κατά τη διάρκεια του ύπνου μπορεί να διαιρεθεί σε τρεις κατηγορίες κεντρική, 

μικτή και αποφρακτική. Η κεντρική άπνοια χαρακτηρίζεται από την έλλειψη της ροής 

του αέρα αλλά και της αναπνευστικής προσπάθειας, ενώ η αποφρακτική 

χαρακτηρίζεται από επίμονη αναπνευστική προσπάθεια κατά τη διάρκεια της 

άπνοιας. Όταν εμφανίζεται πρώτα η κεντρικού τύπου και ακολουθείται από την 

αποφρακτικού τύπου τότε ορίζεται ως μικτού τύπου άπνοια. Την ίδια νύχτα ο 

ασθενής μπορεί να εμφανίζει όλους τους τύπους άπνοιας. Συχνότερες είναι οι άπνοιες 

αποφρακτικού τύπου. Οι μικτές και αποφρακτικές άπνοιες/υπόπνοιες συχνά έχουν 

κοινή παθογένεση και θεραπεία. Ακόμη μία μορφή ανώμαλης αναπνοής στον ύπνο 

συμβαίνει όταν οι ανώτεροι αεραγωγοί στενεύουν αυξάνοντας τις αντιστάσεις της 

αναπνοής και οδηγούν σε αφυπνίσεις. Χαρακτηρίζεται από αυξημένη αναπνευστική 

προσπάθεια, χωρίς όμως ελάττωση της ροής του αέρα από τη μύτη ή το στόμα 

(δηλαδή χωρίς την εμφάνιση άπνοιας ή υπόπνοιας), με σταθερό κορεσμό αρτηριακού 

αίματος σε οξυγόνο και τερματίζεται όταν εμφανιστεί η αφύπνιση, που με την 
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αύξηση του τόνου των μυών του φάρυγγα ελαττώνει τις αντιστάσεις των ανώτερων 

αεραγωγών στο φυσιολογικό. Η παραπάνω παθολογική κατάσταση ορίζεται ως 

σύνδρομο αυξημένης αντιστάσεως των ανωτέρων αεραγωγών. 

Η παρουσία άπνοιας κατά τη διάρκεια του ύπνου μπορεί να μην είναι 

παθολογική. Σε φυσιολογικούς νέους ανθρώπους μπορεί να παρουσιαστούν μέχρι 

πέντε άπνοιες ανά ώρα ύπνου και θεωρείται φυσιολογικό. Βέβαια μία συχνότητα > 

20/ώρα ύπνου θα είναι παθολογική και συνδέεται με αυξημένη θνησιμότητα. Ο 

αριθμός των απνοιών που εμφανίζονται φυσιολογικά αυξάνεται με την ηλικία και δεν 

είναι σπάνιο να εμφανίζονται 8 με 12 άπνοιες σε ασυμπτωματικούς υπέργηρους 

ασθενείς. Γενικά όμως οι φυσιολογικές άπνοιες είναι σύντομες και δεν συνδέονται με 

πτώση του κορεσμού αρτηριακού αίματος κάτω από 85%. 

Οι ανώτεροι αεραγωγοί ξεκινούν από τη μύτη και το στόμα και τελειώνουν 

στην είσοδο της γλωττίδας. Το σημείο της απόφραξης στο σύνδρομο της 

αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, μπορεί να συμβεί σε ένα ή πολλαπλά σημεία 

μεταξύ της μαλακής υπερώας και της επιγλωττίδας. Η μείωση του εύρους του 

φαρυγγικού αυλού συνήθως συμβαίνει στο επίπεδο της μαλακής υπερώας, όμως 

μπορεί να υπάρχει μεταβλητότητα. Σε μερικούς ασθενείς με ΣΑΥ η απόφραξη των 

ανώτερων αεραγωγών μπορεί να συμβεί σε περισσότερα από ένα σημεία και να 

μετατοπίζεται ουριαίως με τη μετάβαση από τον ΝREM στον REM-ύπνο [35]. Οι 

μύες των ανώτερων αεραγωγών επιτελούν πολλές λειτουργίες συνεισφέροντας στην 

κατάποση, την προστασία των αεραγωγών, την ομιλία, το βήχα και την αναπνοή. Οι 

κυριότεροι χωρίζονται σε τρεις ομάδες: i. Μύες που επηρεάζουν τη θέση του 

υοειδούς οστού, όπως ο γενειοϋοειδής και ο στερνοϋοειδής. ii. Μύες της γλώσσας, 

ιδιαίτερα ο γενειογλωσσικός.  iii. Μύες της υπερώας, όπως ο ανορθωτήρας της 

υπερώας και ο διατατήρας της υπερώας. Οι περισσότεροι συσπώνται έντονα κατά τη 
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φάση της εισπνοής, για να διατείνουν και να ισχυροποιήσουν τους ανώτερους 

αεραγωγούς. Σκοπός τους είναι να εξουδετερώσουν την τάση για σύμπτωση των 

τοιχωμάτων του φάρυγγα που δημιουργείται κατά την εισπνοή, λόγω αρνητικής 

ενδαυλικής πίεσης. Οι μύες που διεγείρονται και λειτουργούν κατά την εισπνοή 

ονομάζονται εισπνευστικοί φασικοί μύες, με κυριότερους το γενειογλωσσικό και το 

γενειοϋοειδή. Άλλοι μύες που ενεργοποιούνται ελάχιστα ή καθόλου κατά την 

εισπνοή, όπως ο διατατήρας της υπερώας, εκδηλώνουν μία σταθερή δραστηριότητα 

σε ολόκληρο τον αναπνευστικό κύκλο και ονομάζονται τονικοί μύες. Οι τελευταίοι 

όμως θεωρούνται πολύ σημαντικοί στη διατήρηση της διαβατότητας των ανώτερων 

αεραγωγών. Η δραστηριότητα των μυών της περιοχής του φάρυγγα επηρεάζεται 

σημαντικά στις διάφορες φάσεις του ύπνου, τη νάρκωση, το επίπεδο συνειδήσεως, 

διάφορες ορμόνες, θέση του σώματος (η ύπτια θέση έχει μεγαλύτερη πιθανότητα για 

απόφραξη του φάρυγγα λόγω της οπίσθιας κίνησης της οπίσθιας μοίρας της γλώσσας 

και κατά συνέπεια του πρόσθιου τοιχώματος του στοματοφάρυγγα από τη βαρύτητα).  

Ο ύπνος στα φυσιολογικά άτομα επηρεάζει τη δραστηριότητα των μυών του 

φάρυγγα κατά διαφορετικό τρόπο [35]. Οι φασικοί μύες  που διεγείρονται κατά την 

εισπνοή διατηρούν σε μεγάλο βαθμό τη δραστηριότητά τους. Αντίθετα οι τονικοί 

μύες χάνουν τη δραστηριότητά τους κατά τον ύπνο, ο διατατήρας της υπερώας στο 

στάδιο 4 του ύπνου διατηρεί μόνο το 20-30% της δραστηριότητας που είχε κατά την 

εγρήγορση. Η αντίσταση των ανώτερων αεραγωγών αυξάνει κατά τον REM-ύπνο δύο 

με τρεις φορές σε σχέση με την εγρήγορση. Η αύξηση αυτή αποδίδεται στην 

ελάττωση της δραστηριότητας των τονικών μυών. Ο φαρυγγικός αυλός ασθενών που 

εκδηλώνουν αποφρακτικές άπνοιες στον ύπνο, είναι στενότερος σε σχέση με το 

φυσιολογικό λόγω παχυσαρκίας, ανατομικών ανωμαλιών, νευρομυϊκών αιτίων. Στους 

ασθενείς αυτούς στην εγρήγορση οι μύες που ευθύνονται για τη διάμετρο του 
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φαρυγγικού αυλού, όπως ο γενειογλωσσικός λειτουργεί στο 40% της μέγιστης 

αποδόσεως, συγκριτικά με τα φυσιολογικά άτομα που λειτουργούν μόλις στο 12% 

[35]. Θα μπορούσε να υποτεθεί ότι αν δεν υπήρχε η συνεχής αυτή δραστηριότητα 

κατά την εγρήγορση, τα άτομα αυτά θα εκδήλωναν άπνοιες ακόμα και κατά την 

εγρήγορση. Η αυξημένη δραστηριότητα των εξαρτημένων φασικών εισπνευστικών 

μυών θα πέσει στο φυσιολογικό κατά τη διάρκεια του ύπνου, με αποτέλεσμα ο 

φαρυγγικός αυλός να μη διατηρείται και να επέρχεται η αποφρακτική άπνοια στον 

ύπνο. Έτσι παρά το ότι οι εισπνευστικοί φασικοί μύες διατηρούν τη δραστηριότητά 

τους ακόμα και στο REM-ύπνο, σε ασθενείς με αποφρακτικές άπνοιες ο βαθμός της 

δραστηριότητας δεν επαρκεί για τη διατήρηση του φαρυγγικού αυλού ανοιχτού. Η 

διαβατότητα του φάρυγγα εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τη δραστηριότητα των 

μυών που διατείνουν τα τοιχώματά του. Αν η δραστηριότητά τους ελαττωθεί θα 

επέλθει στένωση. Αν η στένωση συμβεί σε άτομα με ευρύ φαρυγγικό αυλό θα έχει 

επιφέρει μικρή αύξηση της αντιστάσεως του φάρυγγα. Αν όμως η μείωση της 

δραστηριότητας των μυών συμβεί σε άτομο με προϋπάρχουσα στένωση, τότε το 

αποτέλεσμα θα είναι σύμπτωση των τοιχωμάτων.  

Η αιτιολογία της στένωσης του φάρυγγα ποικίλει ανάλογα με το τμήμα που 

εντοπίζεται το κώλυμα [35]. Στο ρινοφάρυγγα είναι η σκολίωση του ρινικού 

διαφράγματος, η χρόνια ρινίτιδα, τοπικές μάζες, οίδημα και υπερτροφία της 

σταφυλής ή της υπερώας. Στο στοματοφάρυγγα είναι η διόγκωση και φλεγμονή 

αμυγδαλών, αδενοειδών εκβλαστήσεων, σταφυλής ή υπερώας καθώς και η 

μακρογλωσσία. Στον υποφάρυγγα είναι η μακρογλωσσία, οπισθογναθία και 

μικρογναθία, μετατόπιση προς τα άνω και πίσω του υοειδούς οστού και των γύρω 

ιστών. Επίσης η μεγαλακρία συνοδεύεται από μεγάλου μεγέθους γλώσσα, 

λεμφώματα με ανάπτυξη μάζας στο φάρυγγα, έκτοπο θυρεοειδή κ.α. Στην 
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παχυσαρκία (δηλαδή όταν ο Δείκτης Σωματικής Μάζας (ΔΣΜ) είναι μεγαλύτερος του 

30), ιδιαίτερα κυρίως του άνω ημίσεως του σώματος και με αυξημένη περίμετρο 

λαιμού όπου παρατηρείται αυξημένη εναπόθεση λίπους είτε περιφαρυγγικά είτε 

υποδορίως στην πρόσθια επιφάνεια του φάρυγγα, στενεύει ο φαρυγγικός αυλός. Η 

στένωση θα επιβαρυνθεί δραματικά στον ύπνο και ιδιαίτερα στην ύπτια θέση λόγω 

της βαρύτητας. Δε θα πρέπει να παραβλεφθούν τα νευρομυϊκά αίτια, γιατί οι 

ανώτεροι αεραγωγοί ασθενών με αποφρακτικές άπνοιες συμπίπτουν ευκολότερα, 

συγκριτικά με τους αεραγωγούς φυσιολογικών ατόμων. Μάλιστα η τοπική 

αναισθησία των ανώτερων αεραγωγών προκαλεί αποφρακτικές άπνοιες κατά τη 

διάρκεια του ύπνου σε φυσιολογικά άτομα, ενώ σε ασθενείς με ΣΑΥ αυξάνει τη 

συχνότητα των αποφρακτικών απνοιών, λόγω καταστολής των αντανακλαστικών που 

επηρεάζουν τη διάμετρο του φάρυγγα.  

Επίσης στην αιτιολογία του ΣΑΥ ενέχεται η γενετική προδιάθεση, αφού 

υπάρχουν αναφορές σε οικογένειες που πολλά μέλη εμφανίζουν ΣΑΥ. Οι άνδρες 

φυσιολογικά έχουν μεγαλύτερες αντιστάσεις των αεραγωγών, οπότε είναι 

ευπαθέστεροι στην εκδήλωση αποφρακτικών απνοιών. Παρατηρείται αυξημένη 

συχνότητα διαταραχών αναπνοής στον ύπνο σε υπέργηρους ασθενείς που όμως είναι 

ασυμπτωματικοί και μπορεί να είναι φυσιολογικό. Το αλκοόλ λόγω καταστολής των 

μυών που διατείνουν τους ανώτερους αεραγωγούς. Τα φάρμακα όπως οι 

βενζοδιαζεπίνες και τα οπιοειδή καταστέλλουν τον μυϊκό τόνο και το υποξυγοναιμικό 

ερέθισμα. Η χρόνια ρινίτιδα με τις αυξημένες αντιστάσεις ροής στην περιοχή οδηγούν 

σε ροχαλητό και χρόνια βλάβη του φάρυγγα που γίνεται οιδηματώδης και ευπίεστος. 

Πάντως δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι το κάθε άτομο που έχει στένωση των ανώτερων 

αεραγωγών είναι υποψήφιος ασθενής και επιπλέον ότι το χρόνιο και βαρύ ροχαλητό 

είναι ένας επιπρόσθετος επιβαρυντικός παράγοντας, γιατί προκαλεί χρόνιο 
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τραυματισμό και φλεγμονή με οίδημα που θα επιφέρει την στένωση της περιοχής του 

φάρυγγα. 

Ο τερματισμός ενός επεισοδίου άπνοιας απαιτεί κατά κανόνα παροδική 

αφύπνιση, που δεν οδηγεί σε κανονική εγρήγορση. Έτσι επανέρχεται ο τόνος των 

φαρυγγικών μυών που διατηρούν ανοιχτό τον αυλό και η αναπνοή αποκαθίσταται. 

Για το μηχανισμό γενέσεως της αφύπνισης έχουν ενοχοποιηθεί η υποξαιμία, η 

υπερκαπνία, η έντονη αναπνευστική προσπάθεια και η αύξηση της αρνητικής πίεσης 

των αεραγωγών. Πάντως όπως υποδεικνύεται από την ύπαρξη του συνδρόμου 

αυξημένων αντιστάσεων των ανωτέρων αεραγωγών (ΣΑΑΑΑ), (όπου η στένωση των 

ανώτερων αεραγωγών κατά την εισπνοή μπορεί να οδηγήσει λόγω αφυπνίσεων σε 

κατακερματισμό του ύπνου και ημερήσια υπνηλία, χωρίς να παρατηρηθεί άπνοια, 

υπόπνοια και υποξία), πιθανότατα κυρίως υπεύθυνο για τις αφυπνίσεις  είναι ένα 

συγκεκριμένο επίπεδο αύξησης της αναπνευστικής προσπάθειας και λιγότερο τα 

επιμέρους ερεθίσματα που την προκαλούν [36]. Οι αφυπνίσεις συνιστούν ένα 

προστατευτικό μηχανισμό που αποκαθιστά τον αερισμό και τον επαναφέρει στο 

φυσιολογικό επίπεδο, διορθώνοντας και τυχόν διαταραχές των αερίων αίματος που 

προκαλούνται όταν υπάρχει πλήρης απόφραξη των ανώτερων αεραγωγών. Οι 

μεταβολές όμως αυτές προκαλούν κατάτμηση της συνέχειας του ύπνου, με 

αποτέλεσμα υπνηλία και  μετέπειτα προβλήματα.  

Τα συμπτώματα που χαρακτηρίζουν τις διαταραχές του ύπνου λόγω απόφραξης 

ανώτερων αεραγωγών, (που συμπεριλαμβάνει γενικά το ΣΑΥ και το ΣΑΑΑΑ), 

μπορεί να κατηγοριοποιηθούν σε διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, δυσκολίες 

κατά τη διάρκεια του ύπνου, διαταραχές της διάθεσης και καρδιοπνευμονικά 

προβλήματα. Τα αναφερόμενα συμπτωμάτων σε άτομα που έχουν διαγνωσθεί να 

πάσχουν από σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΥ) ή σύνδρομο 
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αποφράξεων ανωτέρων αεραγωγών (ΣΑΑΑ), είναι κατά σειρά συχνότερου [37]: Ο μη 

αναζωογονητικός ύπνος (100% των ασθενών), το δυνατό ροχαλητό (94%), η 

υπερβολική ημερήσια υπνηλία (78%), η ανώμαλη νοητική λειτουργία (58%), οι 

διαταραχές της προσωπικότητας (48%), η σεξουαλική ανικανότητα (42%), οι πρωινοί 

πονοκέφαλοι (36%), η νυχτουρία (30%) και η αϋπνία (10%). Το αναφερόμενο 

ροχαλητό έχει μεγάλη ευαισθησία ενώ η αναφερόμενη άπνοια έχει μεγάλη ειδικότητα 

στο ΣΑΥ. Το αρσενικό φύλο και η παχυσαρκία (ιδιαίτερα με κατανομή στην κοιλία 

και το πρόσωπο), είναι οι ισχυρότεροι παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση ΣΑΥ 

και ΣΑΑΑ. Επιπλέον παράγοντες κινδύνου είναι η αρτηριακή υπέρταση, η αυξημένη 

ηλικία, οι κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες που μειώνουν τη διάμετρο των ανώτερων 

αεραγωγών, το οικογενές ιστορικό, το κάπνισμα, η κατανάλωση αλκοόλ, η χρήση 

ηρεμιστικών, το ροχαλητό και η απώλεια ύπνου.  

Ο βαρύς κατακερματισμός του ύπνου που συνοδεύει επαναλαμβανόμενες 

αποφρακτικές άπνοιες κατά τη διάρκεια του ύπνου, έχει ενοχοποιηθεί κυρίως ως αίτιο 

ημερήσιας υπνηλίας.  Αυτή εκτιμάται με τη χρήση ειδικού ερωτηματολογίου που 

συμπληρώνεται από τον ασθενή. Συχνότερα χρησιμοποιείται το Epworth Sleepiness 

Scale (ESS) που είναι απλό και οι ερωτήσεις εκφράζουν καλύτερα την αίσθηση 

υπνηλίας [38]. Το ερωτηματολόγιο είναι βαθμολογημένο ανάλογα με τη συχνότητα 

εμφανίσεως του συμπτώματος στις διάφορες αναφερόμενες συνθήκες και ο ασθενής 

επισημαίνει την κατάλληλη απάντηση. Π.χ. στην ερώτηση σας παίρνει ο ύπνος όταν 

βλέπετε τηλεόραση; Η δυνατότητα απαντήσεως είναι: ποτέ (βαθμ. 0), σπανίως (βαθμ. 

1), αρκετές φορές (βαθμ. 2), συχνά (βαθμ. 3). Στο τέλος αθροίζονται οι απαντήσεις 

και όσο μεγαλύτερο είναι το τελικό άθροισμα, τόσο μεγαλύτερος είναι ο βαθμός 

υπνηλίας του ασθενούς. Το ερωτηματολόγιο ESS παρουσιάζεται στον πίνακα 3: 
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Πίνακας 3: Ερωτηματολόγιο Epworth Sleepiness Scale 

Βαθμολογείστε κάθε ερώτηση που ακολουθεί: 
0 = καμιά πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
1 = ελάχιστη πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
2 = μέτρια πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
3 = μεγάλη πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
 

Ερωτήσεις Βαθμολογία 

1. Διαβάζοντας καθισμένος 0 1 2 3 
2. Βλέποντας τηλεόραση 0 1 2 3 
3. Καθισμένος και αδρανής σε δημόσιο χώρο (θέατρο ή 
συγκέντρωση) 0 1 2 3 

4. Επιβάτης σε αυτοκίνητο για μια ώρα χωρίς στάση 0 1 2 3 
5. Ξαπλωμένος το απόγευμα για ξεκούραση όταν οι 
περιστάσεις το επιτρέπουν 0 1 2 3 

6. Μιλώντας σε κάποιον καθισμένος 0 1 2 3 
7. Καθισμένος σε ήσυχο περιβάλλον μετά το μεσημεριανό 
χωρίς να έχετε καταναλώσει αλκοόλ 0 1 2 3 

8. Σε αυτοκίνητο ενώ είστε σταματημένος για λίγα λεπτά λόγω 
κίνησης 0 1 2 3 

 

Ο δεύτερος τρόπος εκτιμήσεως της υπνηλίας είναι η δοκιμασία πολλαπλής 

μετρήσεως καθυστερήσεως ελεύσεως του ύπνου (multiple sleep latency test, MSLT), 

όπου μετράται ο χρόνος που χρειάζεται για να κοιμηθεί ένα άτομο κατά τη διάρκεια 

της ημέρας. Κατά τη δοκιμασία συνίσταται στον εξεταζόμενο να κοιμηθεί για 

περίπου 20 λεπτά σε σκοτεινό και ήσυχο δωμάτιο, 4 με 6 ανεπάλληλες φορές, με 

μεσοδιαστήματα 2 ωρών πλήρους εγρήγορσης. Λαμβάνεται ο μέσος όρος του χρόνου 

από την έναρξη της δοκιμασίας μέχρι την επέλευση του ύπνου, σε κάθε δοκιμασία. Ο 

χρόνος αυτός στα φυσιολογικά άτομα κυμαίνεται από 10-20 λεπτά, ενώ θεωρείται 

παθολογικός ο χρόνος κάτω από 5 λεπτά. Χρόνος μεταξύ 6 και 10 λεπτών θεωρείται 

ως μη διαγνωστικός. 

Η ημερήσια υπνηλία στο ΣΑΥ και ΣΑΑΑ μειώνει την παραγωγικότητα και την 

αποτελεσματικότητα στην εργασία και επταπλασιάζει την πιθανότητα 

αυτοκινητιστικού ατυχήματος [39]. Μερικοί ασθενείς δεν αναφέρουν την ημερήσια 

υπνηλία, όμως αναγνωρίζουν ότι μπορεί να κοιμηθούν κατά τη διάρκεια μονότονων 
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καταστάσεων, όπως βλέποντας τηλεόραση ή διαβάζοντας εφημερίδα ή βιβλίο. Η 

υπερβολική ημερήσια υπνηλία παρουσιάζεται σε όλη τη διάρκεια της ημέρας και σε 

αντίθεση με τη ναρκοληψία, δεν ανακουφίζεται με μικρής διάρκειας ύπνους. Μπορεί 

να παρουσιαστούν αυτόματη συμπεριφορά σε άτομα που έχουν υπνηλία, συνήθως 

συνδέεται με απροσεξία και μειωμένη επαγρύπνηση, με αμνησία για το περιστατικό. 

Π.χ. να χάνει το δρόμο που έπρεπε να ακολουθήσει για να βγει από τον κεντρικό 

δρόμο ή να οδηγεί μη βλέποντας τα σήματα στάσεως. Η επαναλαμβανόμενη 

επέλευση ύπνου για πολύ σύντομο χρονικό διάστημα είναι υπεύθυνη για τις 

παραπάνω συμπεριφορές.  Οι υπναγωγικές παραισθήσεις συμβαίνουν κατά την 

είσοδο του μικρής διάρκειας ύπνου, όπως και στην αφύπνιση από αυτόν, μπορεί να 

είναι ακουστικές, ή οπτικές, και συνήθως συμβαίνουν από τη μετάβαση από την 

εγρήγορση στον ύπνο. Πολλές φορές νιώθουν ότι δεν έχουν αίσθηση της βαρύτητας 

και της ισορροπίας και συνήθως οι παραισθήσεις τερματίζονται με μία απότομη 

κίνηση του σώματος που επιφέρει τράνταγμα. Παρουσιάζονται επίσης τα παραπάνω 

συμπτώματα ακόμα πιο συχνά σε ασθενείς που πάσχουν από ναρκοληψία, που είναι 

μία κατάσταση με αιφνίδια επεισόδια υπερβολικής υπνηλίας που χαρακτηρίζονται 

από ακατανίκητο ύπνο.  

Έχει αποδειχθεί συσχέτιση μεταξύ διαταραχών του ύπνου λόγω απόφραξης 

ανώτερων αεραγωγών και αρτηριακής υπέρτασης [40]. Μάλιστα είναι ισχυρότερη σε 

άτομα με ηλικία μικρότερη των 50 ετών. Η θεραπευτική αντιμετώπιση οδηγεί σε 

μέτρια βελτίωση της αρτηριακής πίεσης με πτώση 10 mmHg στην συστολική και 5 

mmHg στη διαστολική. Επίσης υπάρχει και συσχέτιση μεταξύ αριθμού εμφάνισης 

αποφρακτικών απνοιών κατά τον ύπνο και αύξησης της ημερήσιας αρτηριακής 

πίεσης. Ακόμα έχει διαπιστωθεί ότι το συστηματικού ροχαλητού κατά τη διάρκεια 

της νύχτας, συνδέεται με περίπου διπλάσια πιθανότητα εμφάνισης εμφράγματος του 
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μυοκαρδίου, όπως επίσης και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Παρόμοια 

αποτελέσματα έχουν διαπιστωθεί με την ημερήσια υπνηλία και τη συσχέτισή της με 

τα παραπάνω νοσήματα. Οι διαταραχές του ύπνου λόγω απόφραξης ανώτερων 

αεραγωγών οδηγούν 10-30% των ασθενών χωρίς συνυπάρχοντα πνευμονικά 

νοσήματα σε πνευμονική υπέρταση και το 70% με υποκείμενη πνευμονική νόσο. 

Όταν συνυπάρχουν τα δύο νοσήματα η συσχέτισή τους δεν εξαρτάται από τη 

βαρύτητα του ΣΑΥ. Η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια και η πίεση στην πνευμονική 

αρτηρία, καλύτερα συσχετίζονται με την ημερήσια υποξαιμία και υπερκαπνία, τη 

χαμηλότερη ζωτική χωρητικότητα και την FEV1. Όμως η επιτυχής θεραπευτική 

αντιμετώπιση του ΣΑΥ οδηγεί σε βελτίωση ή πλήρη υποχώρηση της πνευμονικής 

υπέρτασης.  

Οι περισσότεροι ασθενείς με ΣΑΥ δεν έχουν ημερήσια υπερκαπνία. Όμως η 

παχυσαρκία από μόνη της συσχετίζεται με την ανάπτυξη ημερήσιου υποαερισμού και 

τότε ορίζεται ως σύνδρομο υποαερισμού λόγω παχυσαρκίας (ΣΥΠ) [41]. Οι ασθενείς 

με ΣΥΠ έχουν 20% χαμηλότερη ολική πνευμονική χωρητικότητα και 40% 

χαμηλότερη μέγιστη αναπνευστική ικανότητα σε σχέση με αυτούς με απλή 

παχυσαρκία. Η ισχύς των εισπνευστικών αναπνευστικών μυών, το θωρακικό τοίχωμα 

και οι διατασιμότητα των πνευμόνων είναι μειωμένες στο ΣΥΠ. Όμως τελικά η 

μείωση στην κεντρική αναπνευστική ώση είναι το σημαντικότερο αίτιο του 

υποαερισμού. Το σύνδρομο Pickwick έχει χρησιμοποιηθεί για να περιγράψει το 

κλινικό σενάριο όπου συνυπάρχουν υπερβολική ημερήσια υπνηλία, πνευμονική 

υπέρταση και κατά την ημέρα, ΣΥΠ και ΣΑΥ. Η αντιμετώπιση της απόφραξης των 

ανώτερων αεραγωγών οδηγεί στην αντιμετώπιση των κλινικών συμπτωμάτων του 

συνδρόμου.  
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Το ΣΑΥ συνοδεύεται από αγγειακά νοσήματα, θανατηφόρα αυτοκινητιστικά 

ατυχήματα και εργατικά ατυχήματα που αυξάνουν τη θνησιμότητα στους ασθενείς 

αυτούς. Μελέτες έχουν παρουσιάσει αυξημένη θνησιμότητα σε ασθενείς με βαρύ 

ΣΑΥ που δεν αντιμετωπίζονται θεραπευτικά με n-CPAP ή τραχειοστομία.  Το 

κατώτερο όριο για την αυξημένη θνησιμότητα είναι ο  Απνοϊκός/υποπνοϊκός Δείκτη 

(ΑΥΔ) >  20 άπνοιες και υπόπνοιες ανά ώρα ύπνου [42]. Πιο προφανής ήταν αυτή η 

δυσμενής κατάσταση για ασθενείς κάτω των 50 ετών. Ενώ δεν φαίνονται να 

επηρεάζονται ασθενείς με ηλικία άνω των 65 ετών. Ιστορικό ημερήσιας υπνηλίας, 

συνήθεια ύπνου διάρκειας άνω των 8 ωρών, που υποδεικνύουν ΣΑΥ, συνδέεται με 

30% αύξηση της θνησιμότητας. Ενούρηση μπορεί να παρουσιαστεί σε 5% των 

ασθενών με διαταραχές του ύπνου λόγω απόφραξης ανώτερων αεραγωγών. Επίσης 

πρωινοί πονοκέφαλοι και υπερβολική νυχτερινή εφίδρωση έχουν αναφερθεί, με το 

τελευταίο να είναι πιο συχνό σε έφηβους και παιδιά με τη νόσο αυτή. Η αλλαγή της 

νευροψυχολογικής κατάστασης με κατάθλιψη και απώλεια μνήμης και η σεξουαλική 

δυσλειτουργία στους άνδρες, είναι αναστρέψιμες μετά τη θεραπευτική αντιμετώπιση 

του ΣΑΥ. Η πολυκυτταραιμία παρουσιάζεται μόνο σε 7% των ασθενών με ΣΑΥ 

χωρίς να συνυπάρχει πνευμονική νόσος. 

Η συνεχής καταγραφή του ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος (ΗΕΓ), του 

ηλεκτρομυογραφήματος (ΗΜΓ), του ηλεκτροοφθαλμογραφήματος (ΗΟΓ) και η 

καταγραφή ορισμένων παραμέτρων της αναπνευστικής λειτουργίας κατά τη διάρκεια 

του ύπνου, ορίζει την πολυπαραμετρική μελέτη του ύπνου (ΠΠΜ-ΜΥ) [43]. Η όλη 

εξέταση απαιτεί τον ύπνο του εξεταζόμενου σε ειδικό εργαστήριο που θα πρέπει να 

μοιάζει όπως ένα μονόκλινο υπνοδωμάτιο. Είναι ανάγκη να υπάρχουν οι 

προϋποθέσεις για γρήγορη προσαρμογή του εξεταζόμενου, ώστε η ποιότητα ύπνου 

κατά την εξέταση να μην απέχει από τη συνήθη. Τοποθετούνται στον εξεταζόμενο τα 
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διάφορα ηλεκτρόδια και αφού συνδεθούν με την κεντρική μονάδα, ο ασθενής 

ξαπλώνει να κοιμηθεί ενώ βρίσκεται σε συνεχή παρακολούθηση μέσω κάμερας ή 

ενός παραθύρου από το διπλανό δωμάτιο. Μπορεί ο τεχνικός βοηθός να χρειαστεί να 

επανατοποθετήσει ηλεκτρόδια που ξεκόλλησαν ή να παρέχει βοήθεια στον 

εξεταζόμενο σε περίπτωση ανάγκης.  

Η καταγραφή των διαφόρων εξεταστικών παραμέτρων αποθηκεύεται 

ηλεκτρονικά και αναλύεται από τον ιατρό την άλλη ημέρα το πρωί. Για την 

σταδιοποίηση του ύπνου χρησιμοποιούνται το ΗΕΓ με δύο κεντρικές και δύο ινιακές 

απαγωγές, το ηλεκτρομυογράφημα συνήθως της υπογενείου περιοχής, το ΗΟΓ που 

λαμβάνεται στην περιοχή των έξω κανθών αμφοτέρων των οφθαλμών [43]. Για την 

καρδιακή λειτουργία από άποψη συχνότητας και ρυθμού είναι απαραίτητη 

τουλάχιστο μία προκάρδια απαγωγή. Για την οξυγόνωση χρησιμοποιείται η 

οξυμετρία συνήθως με δακτυλικό οξύμετρο. Το ροχαλητό καταγράφεται με 

μικρόφωνο που τοποθετείται είτε στην προσθιοπλάγια επιφάνεια του φάρυγγα, είτε 

πάνω από το κεφάλι του εξεταζόμενου. Καταγράφεται επίσης η στάση του σώματος 

που είναι πολύ σημαντική για την εμφάνιση της άπνοιας. Για τις κινήσεις των κάτω 

άκρων χρησιμοποιούνται ηλεκτρόδια καταγραφής ΗΜΓ, που τοποθετούνται στην 

πρόσθια επιφάνεια της κνήμης κάθε ποδιού. Τοποθετούνται για να αναγνωριστεί η 

παρουσία του «συνδρόμου ανήσυχων ποδιών» που παρουσιάζονται συνεχείς κινήσεις 

του ενός ή και των δύο ποδιών περίπου ανά 30 δευτερόλεπτα κατά το μη REM-ύπνο, 

με αποτέλεσμα διαταραχή της συνέχειας του ύπνου και την εμφάνιση ημερήσιας 

υπνηλίας. Μπορεί όμως η συμπτωματολογία να παρουσιαστεί και στο ΣΑΥ και με τη 

θεραπεία αυτού να υποχωρήσει. Όταν όμως είναι ανεξάρτητη κατάσταση πρέπει να 

αναγνωριστεί γιατί είναι αιτία ημερήσιας υπνηλίας.  
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Ο τύπος της αναπνοής είναι πολύ σημαντικός και συνεκτιμώνται η ροή αέρα 

όσο και η αναπνευστική προσπάθεια. Για την ανίχνευση της ροής στη μύτη ή στο 

στόμα, χρησιμοποιούνται ειδικοί αισθητήρες που ανιχνεύουν είτε τον ψυχρό αέρα 

κατά τη διάρκεια της εισπνοής, είτε το θερμό αέρα κατά τη διάρκεια της εκπνοής. Η 

μέτρηση είναι ποιοτική δηλαδή δε μετράει τον όγκο αλλά μόνο αν υπάρχει κίνηση 

αέρα. Για την αναπνευστική προσπάθεια χρησιμοποιούνται ειδικές ελαστικές ζώνες 

που δένονται στο θώρακα και την κοιλιά και καταγράφεται η διάτασή τους (μέσω 

μεταβολής του μήκους τους). Με τον τρόπο αυτό διαπιστώνεται ο βαθμός και η 

παρουσία αναπνευστικής προσπάθειας κατά τη διάρκεια του απνοϊκού επεισοδίου και 

η άπνοια ταξινομείται ως αποφρακτική (όταν συνοδεύεται από αναπνευστικές 

κινήσεις) ή ως κεντρική (όταν δεν υπάρχει αναπνευστική προσπάθεια). 

Ο αριθμός των απνοιών ή υποπνοιών (που οι συνέπειες τους είναι παρόμοιες με 

των απνοιών), διαιρεμένος με την συνολική διάρκεια ύπνου σε ώρες ορίζουν τον 

Απνοϊκό/Υποπνοϊκό Δείκτη (ΑΥΔ). Με βάση τις παρατηρήσεις σε φυσιολογικά 

άτομα, πάνω από 5 έως 10 άπνοιες ή υπόπνοιες ανά ώρα ύπνου θεωρούνται 

παθολογικές [44]. Μία νύχτα παρακολούθησης στο εργαστήριο ύπνου μπορεί να 

αποδείξεί τη διάγνωση των διαταραχών του ύπνου λόγω απόφραξης ανώτερων 

αεραγωγών (ΔΥΛΑΑΑ) με τη συσχέτιση των απνοιών/υποπνοιών, σταδίων ύπνου 

και τη στάση του σώματος. Η οξυμετρία κατά τον ύπνο έχει υψηλή ευαισθησία, όμως 

έχει μικρή ειδικότητα για να χρησιμοποιηθεί μόνη για τη διάγνωση των ΔΥΛΑΑΑ. 

Πάντως μία φυσιολογική ολονύχτια οξυμετρία μπορεί να αποκλείσει την ύπαρξη του 

ΣΑΥ. Όμως επειδή μερικές υπόπνοιες και το ΣΑΑΑ παρουσιάζονται χωρίς διαταραχή 

του κορεσμού του αρτηριακού αίματος, δεν θα παρατηρηθούν. Η παρακολούθηση 

των αναπνευστικών κινήσεων μόνο ή σε συνδυασμό με οξυμετρία μπορεί να 
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βοηθήσει όταν δεν είναι δυνατή να εκτελεστεί η πλήρης πολυπαραμετρική 

καταγραφή, όπως στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς. 

Στη θεραπευτική αντιμετώπιση των ΔΥΛΑΑ [44] συστήνεται μείωση βάρους 

και επαναφορά στο ιδανικό βάρος σώματος σε σχέση με το ύψος, που μπορεί να 

βελτιώσει ή ακόμα και να θεραπεύσει τους υπέρβαρους ασθενείς. Πάντως είναι 

σπάνιο ακόμα και με στενή παρακολούθηση να χάσουν βάρος οι ασθενείς που δεν 

θεραπεύονται, πιθανά γιατί παραμένουν με ημερήσια υπνηλία που δεν τους επιτρέπει 

να ασκηθούν. Οι βενζοδιαζεπίνες, τα οπιοειδή και το αλκοόλ επιδεινώνουν τις 

διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, επειδή εκλεκτικά μειώνουν τον τόνο των μυών 

των ανώτερων αεραγωγών στον ύπνο, αυξάνοντας τη δυνατότητα εμφάνισης και τον 

αριθμό των απνοιών. Για αυτό το λόγο τα παραπάνω φάρμακα θα πρέπει να 

αποφεύγονται ακόμα και σε υποπτευόμενες ΔΥΛΑΑΑ. 

Η Συνεχής θετική πίεση αεραγωγών χορηγούμενη διαρρινικώς (Nasal 

Continuous Positive Airway Pressure- NCPAP), είναι η πιο αποτελεσματική μη 

χειρουργική αντιμετώπιση για τις διαταραχές του ύπνου λόγω απόφραξης ανώτερων 

αεραγωγών [45]. Η συνεχής αυτή θετική πίεση δρα ως «αέρινος νάρθηκας» που 

εμποδίζει τη σύμπτωση των τοιχωμάτων, αυξάνοντας την ενδαυλική πίεση στους 

ανώτερους αεραγωγούς. Τα ευεργετικά αποτελέσματα διαπιστώνονται ακόμα και από 

την πρώτη νύχτα χρήσης της συσκευής. Παρά το ότι χιλιάδες ασθενείς χρησιμοποιούν 

σήμερα συσκευή NCPAP, ελάχιστες σοβαρές επιπλοκές έχουν αναφερθεί. Οι 

παρενέργειές της είναι η ρινόρροια, η ρινική συμφόρηση, η ξηρότητα ρινός και 

στόματος, η δημιουργία ελκών από τοπική πίεση της μάσκας, η επιπεφυκίτιδα λόγω 

διαφυγών αέρα, το αίσθημα πίεσης στην περιοχή της μύτης, η αεροφαγία, το 

θωρακικό άλγος, το αίσθημα πνιξίματος, η ενόχληση από το θόρυβο της συσκευής, η 

έλλειψη οικειότητας στην χρήση της συσκευής,  η δυσκινησία στον ύπνο σπάνια ο 
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πνευμοθώρακας και το πνευμομεσοθωράκιο. Η NCPAP χρειάζεται ρύθμιση ώστε να 

παρέχεται η ιδανική πίεση. Υπάρχουν και αυτόματες NCPAP που ρυθμίζουν από 

μόνες την πίεση που θα εφαρμοστεί ώστε να μην συμβαίνει απόφραξη ή στένωση των 

ανώτερων αεραγωγών και η πίεση που εφαρμόζεται στους ανώτερους αεραγωγούς 

είναι παρόμοια που αποφασίζεται στο εργαστήριο ύπνου. Όμως η ρύθμιση της 

NCPAP χωρίς να υπάρχει πολυπαραμετρική μελέτη ύπνου, δεν μπορεί να εντοπίσει 

συνυπάρχουσες διαταραχές όπως αρρυθμίες ή άλλες διαταραχές της αναπνοής στον 

ύπνο.  

Αν και οι ΔΥΛΑΑΑ μπορούν αποτελεσματικά να θεραπευτούν με τη χρήση 

NCPAP, η αποδοχή και η συμμόρφωση στην μακροχρόνια αγωγή είναι πτωχή. 

Μάλιστα οι ασθενείς υπερεκτιμούν τη διάρκεια χρήσης της συσκευής. Όταν η χρήση 

της  NCPAP παρακολουθείται ηλεκτρονικά και χωρίς να το γνωρίζει ο ασθενής, μόνο 

το 46% αυτών χρησιμοποιεί τη συσκευή για πάνω από 4 ώρες, ενώ οι 70% δηλώνουν 

ότι συμμορφώνονται στην αγωγή [45]. Επίσης η συμμόρφωση τον πρώτο μήνα της 

θεραπείας είναι προγνωστική για τους επόμενους τρεις.  

Η συσκευή διφασικής ρύθμισης της θετικής πίεσης των αεραγωγών (Bilevel 

Positive Airway Pressure - BiPAP), μπορεί αποτελεσματικά να θεραπεύσει τις 

διαταραχές του ύπνου λόγω απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών και επιπλέον σε 

σχέση την NCPAP, παρέχει ανεξάρτητη ρύθμιση της πίεση στην εισπνευστική και 

στην εκπνευστική πίεση. Η εκπνευστική πίεση ρυθμίζεται όπως στη NCPAP ώστε να 

προλαμβάνει την σύγκλιση των ανώτερων αεραγωγών, ενώ η εισπνευστική πίεση 

είναι μεγαλύτερη ώστε να υποστηρίζει την αναπνευστική λειτουργία. Ελαττώνει 

λοιπόν το έργο των αναπνευστικών μυών, αφού άλλωστε είναι ουσιαστικά χρήση του 

μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού (ΜΕΜΑ) και χρησιμοποιείται σε αναπνευστική 

ανεπάρκεια με κόπωση των αναπνευστικών μυών. Οι επιπλοκές της είναι παρόμοιες 
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με τη χρήση NCPAP, όμως δυστυχώς η συμμόρφωση στην αγωγή είναι επίσης 

παρόμοια και χαμηλή [45]. Ο ΑΥΔ μπορεί να βελτιωθεί μετά παρατεταμένη χρήση 

NCPAP και μπορεί να εξηγηθεί από την μείωση του βάρους του ασθενή ή από την 

αύξηση της διαμέτρου του φάρυγγα κατά την εγρήγορση. Η μόνη απόλυτη 

αντένδειξη της θεραπείας με NCPAP ή BiPAP είναι η πλήρης και αμφοτερόπλευρη 

απόφραξη της ρινός. Οι πραγματικοί περιορισμοί όμως προέρχονται από την έλλειψη 

αποδοχής και συμμόρφωσης από τον ασθενή.  

Αρκετές χειρουργικές τεχνικές έχουν προταθεί για τη θεραπεία των ΔΥΛΑΑΑ, 

η τραχειοστομία είναι σίγουρα αποτελεσματική όμως η  

σταφυλοϋπερωιοφαρυγγοπλαστική (ΣΥΦΠ) έχει λάβει την περισσότερη μελέτη [46]. 

Αν ως κριτήριο βελτίωσης χρησιμοποιείται η μείωση του ΑΥΔ>50%, τότε 50% των 

μετεγχειρητικών ασθενών παρουσιάζουν αυτή τη βελτίωση. Όμως επαναφορά της 

αναπνοής στον ύπνο στα φυσιολογικά πλαίσια σπάνια συμβαίνει. Η αποτυχία της 

τεχνικής αποδίδεται στην παρουσία αποφράξεων και σε άλλα σημεία πέραν του 

στοματοφάρυγγα και που δεν προσεγγίζονται με τη ΣΥΦΠ. Ακτινολογικές ή 

ενδοσκοπικές τεχνικές (ινοπτική ενδοσκόπηση) που στοχεύουν να εντοπίσουν το 

σημείο της απόφραξης, μπορούν να βελτιώσουν την επιτυχία της ΣΥΦΠ. Παρόλη 

όμως τη χρήση τους, βελτίωση και πάλι συμβαίνει μόνο σε 60-70% των ασθενών που 

έχουν επιλεγεί με την παραπάνω μέθοδο. Η χρήση Laser για την ΣΥΦΠ είναι 

λιγότερο επιτυχής παρά όταν χρησιμοποιείται η κλασική μέθοδος. Μία καινούργια 

τεχνική που έχει παρουσιαστεί λέγεται υπνοπλαστική (somnoplasty) και χρησιμοποιεί 

την ενέργεια ραδιοκυμάτων για να μειώσει το μέγεθος της σταφυλής, της μαλακής 

υπερώας και της βάσης της γλώσσας. Η νέα μέθοδος μπορεί να έχει μεγαλύτερη 

αποτελεσματικότητα που όμως δεν έχει μελετηθεί επαρκώς, γιατί δεν υπάρχει 

μεγάλος αριθμός ασθενών που να έχει εφαρμοστεί. Η χειρουργική διεύρυνση της 
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κάτω γνάθου θεραπεύει το ΣΑΥ σε μεγαλύτερο από 80% των περιπτώσεων, όμως 

είναι πολύ επιθετική. Η τραχειοστομία χρησιμοποιείται μόνο σε βαριές περιπτώσεις 

με ΔΥΛΑΑΑ, όταν έχουν αποτύχει όλες οι θεραπευτικές επιλογές ή όταν δεν είναι 

αποδεκτές από τον ασθενή.  

Η χρήση Μεδροξυπρογεστερόνης μπορεί να ωφελεί ασθενείς με ΣΑΥ και 

ημερήσια υπερκαπνία, όμως σε άλλες  περιπτώσεις ασθενών με ΔΥΛΑΑΑ μπορεί να 

επιδεινώνει τις αποφράξεις των ανωτέρων αεραγωγών κατά τη διάρκεια του ύπνου 

[47]. Οι μεθυλοξανθίνες και η ακεταζολαμίδη δεν έχουν αποδεδειγμένο ρόλο στη 

θεραπεία των ΔΥΛΑΑΑ. Η προτριπτυλίνη που είναι τρικυκλικό αντικαταθλιπτικό, 

αυξάνει τον τόνο των μυών των ανώτερων αεραγωγών και βελτιώνει την 

υποξυγοναιμία, χωρίς όμως να μειώνει τον ΑΥΔ.  Η φλουοξετίνη και η σερτραλίνη, 

αυξάνουν τον τόνο των μυών των ανώτερων αεραγωγών κατά τη διάρκεια του ύπνου 

και μπορεί να βοηθούν στις μέτριες περιπτώσεις των ΔΥΛΑΑΑ.  

Η χορήγηση οξυγόνου μπορεί να εξαφανίσει το βαθμό υποξυγοναιμίας που 

συνοδεύει τις άπνοιες κατά τον ύπνο [48]. Όμως δυστυχώς αυξάνεται η διάρκεια των 

απνοιών και έτσι η υπερκαπνία επιδεινώνεται. Επίσης η χρήση οξυγόνου χωρίς άλλη 

θεραπευτική παρέμβαση, δε θα μειώσει την ημερήσια πνευμονική υπέρταση που 

παρουσιάζουν ορισμένοι ασθενείς. Η χρήση NCPAP είναι περισσότερο 

αποτελεσματική από το οξυγόνο για να αντιμετωπίσει την ημερήσια υπνηλία των 

ασθενών με ΔΥΛΑΑΑ.  

Κατά την ύπτια θέση ύπνου, λόγω της βαρύτητας, μεγιστοποιείται η προς τα 

πίσω μετακίνηση της γλώσσας και των μαλακών ιστών που βρίσκονται στο πρόσθιο 

μέρος του φάρυγγα με αποτέλεσμα τη μείωση της διαμέτρου του, ιδιαίτερα σε 

υπέρβαρα άτομα. Για την περίπτωση των ασθενών που παρουσιάζουν αποφράξεις 

ανώτερων αεραγωγών μόνο κατά την ύπτια θέση, διαπίστωση που έχει τεκμηριωθεί 
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με ΠΠΜ-ΜΥ, μπορούν να δοκιμαστούν διάφορες μέθοδοι ελέγχου της θέσεως του 

ύπνου, ώστε ο ασθενής να κοιμάται σε πλάγια θέση. Π.χ. ένα μπαλάκι το τένις στην 

πλάτη ή μικρές συσκευές που εντοπίζουν αν ο ασθενής είναι σε ύπτια θέση και 

παράγουν ηχητικό σήμα. Στις περιπτώσεις αυτές, ακόμα και σε παχύσαρκους 

ασθενείς, ο ύπνος στη πλάγια θέση είναι αρκετός για να θεραπεύσει την άπνοια στον 

ύπνο. Πάντως γενικά σε όλες τις περιπτώσεις με ΔΥΛΑΑΑ ο ύπνος στην πλάγια 

θέση μειώνει τον αριθμό και τη διάρκεια των απνοιών στον ύπνο.  

Πολλές ορθοδοντικές εφαρμογές έχουν χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με 

ΔΥΛΑΑΑ. Το ενδιαφέρον σήμερα έχει επικεντρωθεί σε αυτές που φέρουν την κάτω 

γνάθο προς τα εμπρός, έτσι ώστε να ανοίξει ο αεραγωγός και να διευκολυνθεί η 

αναπνευστική λειτουργία. Όμως το κατώτερο όριο αποκορεσμού του αρτηριακού 

αίματος σε οξυγόνο, κατά τη διάρκεια των απνοιών, παραμένει ανεπηρέαστο. Το ίδιο 

συμβαίνει για τις άπνοιες κατά το REM-ύπνο. Τη μεγαλύτερη αναμενόμενη βελτίωση 

αναμένεται να την έχουν οι ασθενείς που εμφανίζουν άπνοιες μόνο κατά την ύπτια 

στάση ύπνου καθώς και οι μη παχύσαρκοι ασθενείς. Η συμμόρφωση στη χρήση των 

συσκευών αυτών είναι παρόμοια με αυτή της NCPAP. Βέβαια η χρήση ορθοδοντικών 

συσκευών παρεμποδίζει την αναπνοή μέσω του στόματος και ασθενείς με χρόνια 

αμφοτερόπλευρη απόφραξη της ρινός δυσκολεύονται να αναπνεύσουν με αυτές τις 

συσκευές. Επίσης οι ορθοδοντικές συσκευές δε θα πρέπει να εφαρμόζονται σε 

ασθενείς με νοσήματα της κροταφογναθικής άρθρωσης. 

Σε μία ειδική κατάσταση όπως η εγκυμοσύνη, παρόλη την αύξηση του βάρους 

και την επιβάρυνση της πνευμονικής λειτουργίας, η αποφρακτική άπνοια στον ύπνο 

σπάνια εμφανίζεται κατά τη διάρκεια της. Πιθανά ενέχονται ορμονικοί μηχανισμοί. 

Σε ήδη προϋπάρχουσα νόσο λόγω ΔΥΛΑΑΑ, κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης 

αυτή μπορεί να έχει βλαβερά αποτελέσματα στο έμβρυο. Έτσι η χρήση NCPAP ή 
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τραχειοστομίας εμφανίζονται ως ασφαλείς θεραπείες. Σε πρόσφατη δημοσίευση, η 

παρουσία ροχαλητού κατά τη διάρκεια της νύχτας και ημερήσιας πνευμονικής 

υπέρτασης, συνδέθηκε με καθυστέρηση ανάπτυξης του εμβρύου. Παρόλα αυτά δεν 

υπάρχει επαρκής μελέτη του θέματος ώστε να εξαχθούν συμπεράσματα.   

Η προσέγγιση ενός ασθενούς με ημερήσια υπνηλία, περιλαμβάνει την 

πολυπαραμετρική μελέτη ύπνου. Αν η ύπαρξη ΔΥΛΑΑΑ αποδειχθεί, τότε συνιστάται 

μία περίοδος χρήσης NCPAP. Αν η ημερήσια υπνηλία δεν υποχωρεί παρόλη τη 

θεραπεία με NCPAP, τότε είναι απίθανο η μοναδική αιτιολογία της να είναι οι 

ΔΥΛΑΑΑ. Οι εναλλακτικές διαγνώσεις όπως η ναρκοληψία ή η κατάθλιψη θα πρέπει 

να εξεταστούν. Η σταφυλοϋπερωιοφαρυγγοπλαστική, οι ορθοδοντικές συσκευές και 

η φαρμακευτική θεραπεία για την αντιμετώπιση των ΔΥΛΑΑΑ χρησιμοποιούνται αν 

ο ασθενής δεν ανέχεται τη χρήση NCPAP. H χειρουργική αντιμετώπιση έχει ένδειξη 

στην περίπτωση όπου διαπιστώνονται κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες και σε 

δυσανεξία της NCPAP. Η μείωση του βάρους στο ιδανικό, η αποφυγή των 

βενζοδιαζεπινών και του αλκοόλ, θα πρέπει να επισημαίνεται σε όλους τους ασθενείς 

με ΔΥΛΑΑΑ.  

Σε αντίθεση με τις διαταραχές του ύπνου λόγω απόφραξης των αεραγωγών, που 

έχουν συγκεκριμένη αιτιολογία, η κεντρική άπνοια στον ύπνο μπορεί να συμβεί σε 

ποικιλία κλινικών περιπτώσεων [49]. Τα πνευμονικά νοσήματα που παρουσιάζουν 

υποαερισμό κατά την διάρκεια της ημέρας, συχνά θα έχουν κεντρικές άπνοιες κατά 

τη διάρκεια του ύπνου. Σε αυτές τις περιπτώσεις η κεντρική άπνοια στον ύπνο είναι 

επακόλουθο του υποκείμενου αναπνευστικού νοσήματος παρά ένα πρωτοπαθές 

νόσημα του ύπνου. Παρόμοια και μετά από τραυματισμούς του κεντρικού νευρικού 

συστήματος, έχουν περιγραφεί συχνές αναπνευστικές διαταραχές ιδιαίτερα του 

ρυθμού. Έτσι η αταξική αναπνοή συνήθως οφείλεται σε τραυματισμό του 
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εγκεφαλικού στελέχους. Η αναπνοή Cheyne-Stokes (CS) αποτελείται από έντονες και 

βαθιές αναπνοές που ακολουθούνται από μικρές και αραιές ή άπνοια δηλαδή 

συσχετίζεται η υπέρπνοια με την άνποια/υπόπνοια. Παρουσιάζεται στα νοσήματα του 

ΚΝΣ, ακόμα πιο συχνά στη συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια (ΣΚΑ) ή χωρίς να 

αναγνωρίζεται υποκείμενο νόσημα οπότε ονομάζεται ιδιοπαθής Cheyne-Stokes. Οι 

διαφορετικές αιτιολογίες κάνουν δύσκολη τη θεραπευτική αγωγή.  

Στην κλινική πράξη οι περισσότερες περιπτώσεις κεντρικής άπνοιας στον ύπνο, 

συμβαίνουν στη συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια που συνοδεύεται από την 

αναπνοή CS [50].  Η άπνοια είναι περισσότερο επακόλουθο της ΣΚΑ. Το κλειδί στην 

παθοφυσιολογική αιτιολογία είναι η υπέρπνοια που προκαλεί μείωση της pCO2, ώστε 

αυτή να πέφτει κάτω από τον ουδό γένεσης της άπνοιας. Ο υπεραερισμός με τη σειρά 

του οφείλεται στον παρασυμπαθητικό ερεθισμό των πνευμόνων, λόγω της 

συμφόρησης των πνευμονικών φλεβών. Αυτό επιβεβαιώνεται από το γεγονός ότι η 

κεντρική άπνοια στον ύπνο σε συνδυασμό με την αναπνοή CS, συμβαίνει στα 

σύνδρομα διαστολικής δυσλειτουργίας της καρδιάς. Η μετάβαση από την εγρήγορση 

στο μη-REM ύπνο συμβάλει στη γένεση της κεντρικής άπνοιας, ανεβάζοντας την 

ουδό για την γένεση άπνοιας. Η άπνοια τερματίζεται όταν η pCO2 ανεβαίνει και 

ακολουθεί νέος υπεραερισμός που ξαναρίχνει την  pCO2 και δημιουργεί και 

αφύπνιση. Η ημερήσια υποξία είναι ασυνήθης σε αυτούς τους ασθενείς, όμως οι 

πτώσεις του κορεσμού κατά την αναπνοή CS την ενισχύουν περαιτέρω, ώστε να 

συμβαίνουν συνέχεια κεντρικές άπνοιες. Μάλιστα οι ασθενείς με ιδιοπαθή κεντρική 

άπνοια τείνουν να υπεραερίζουν όπως στο συνδυασμό αναπνοής CS και ΣΚΑ. Οι 

κεντρικές άπνοιες στον παραπάνω συνδυασμό παρατηρούνται κυρίως στα στάδια 1 

και 2 του μη-REM ύπνου, ενώ είναι ασυνήθεις στα στάδια 3 και 4 καθώς και στον 
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REM-ύπνο. Η μεγαλύτερη καταστολή του αναπνευστικού κέντρου στο βαρύ ύπνο 

εξηγεί το φαινόμενο αυτό. 

Η αφυπνίσεις που είναι επακόλουθο των κεντρικών απνοιών, οδηγούν σε 

κατακερματισμό του ύπνου και ημερήσια υπνηλία [51]. Επίσης παρουσιάζεται 

κόπωση και αϋπνία. Μάλιστα κυριότερο ενόχλημα είναι η αϋπνία παρά η υπνηλία 

στη συνύπαρξη αναπνοής CS και ΣΚΑ. Οι ασθενείς αυτοί έχουν υψηλή συγκέντρωση 

νορεπινεφρίνης στα ούρα κατά τον ύπνο, όπως επίσης και στο πλάσμα αίματος κατά 

την διάρκεια της ημέρας. Τα επίπεδα αυτά συσχετίζονται θετικά με το βαθμό της 

υποξίας που συμβαίνει κατά τη διάρκεια του ύπνου, όπως επίσης και το βαθμό των 

αφυπνίσεων, ενώ δεν συσχετίζονται με το βαθμό της αριστερής καρδιακής 

ανεπάρκειας. Η κεντρική άπνοια στη ΣΚΑ με αναπνοή CS κατά τη διάρκεια του 

ύπνου είναι ένας δείκτης αυξημένης θνησιμότητας, που οφείλεται πιθανά στην 

αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος και στην υψηλή 

συγκέντρωση κατεχολαμινών που έχουν καρδιοτοξική και αρρυθμιογόνο δράση, 

αυξάνουν την αρτηριακή πίεση, αυξάνουν την κατανάλωση του οξυγόνου από το 

μυοκάρδιο και όταν συνδυάζονται με τις άπνοιες συμβάλουν στην καρδιακή ισχαιμία.  

Η παρουσία αναπνοής CS και κεντρικών απνοιών δεν είναι από μόνη της ένας 

δείκτης για θεραπευτική αγωγή. Θα πρέπει να υπάρχουν παράπονα για τον ύπνο, 

υπερβολική ημερήσια υπνηλία, σημαντική υποξία, παροξυσμική νυχτερινή δύσπνοια 

ή καρδιακές αρρυθμίες στον ύπνο, ώστε να υπάρχει ένδειξη για θεραπευτική αγωγή 

[52]. Επειδή η παρουσία αναπνοής CS και κεντρικών απνοιών στη ΣΚΑ οφείλεται 

κυρίως στη συμφόρηση των πνευμονικών φλεβών, η λογική θεραπευτική παρέμβαση 

είναι να τελειοποιηθεί η θεραπευτική αγωγή για τη ΣΚΑ. Οι διεγέρτες της αναπνοής 

όπως η θεοφυλλίνη και το εισπνεόμενο διοξείδιο του άνθρακα, η χορήγηση οξυγόνου, 

οι φαρμακευτικοί καταστολείς του ΚΝΣ όπως οι βενζοδιαζεπίνες, η χρήση NCPAP, 
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έχουν χρησιμοποιηθεί για τη θεραπεία συμπτωματικών ασθενών. Η θεραπεία που έχει 

χρησιμοποιηθεί ευρύτερα και που είναι η μόνη που έχει θετικά αποτελέσματα, είναι η 

χρήση NCPAP. Όταν εφαρμόζεται στη συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια με 

παρουσία αναπνοής CS και κεντρικών απνοιών στον ύπνο, παρουσιάζεται σημαντική 

μείωση της συχνότητας εμφάνισης των απνοιών, βελτίωση των συμπτωμάτων της 

καρδιακής ανεπάρκειας, μείωση του κατακερματισμού του ύπνου, αύξηση της 

παροχής της αριστερής καρδίας, μείωση του καρδιακού ρυθμού, μείωση των 

νατριουρητικών πεπτιδίων, μείωση των ημερήσιων και νυχτερινών επίπεδων των 

κατεχολαμινών και σε αύξηση της δύναμης των εισπνευστικών αναπνευστικών μυών. 

Η NCPAP δεν χρειάζεται ρύθμιση της πίεσης στο εργαστήριο ύπνου, όταν 

χρησιμοποιείται για τη νόσο κεντρικών απνοιών με αναπνοή CS και ΣΚΑ. Ο στόχος 

είναι να ρυθμιστεί στα 10 με 12,5 cm H2O. Για να αποφευχθεί η πτώση της 

αρτηριακής πίεσης λόγω απότομης μείωσης του προφορτίου της αριστεράς καρδίας, 

αρχικά εφαρμόζεται χαμηλότερη πίεση που αυξάνεται προοδευτικά μετά αρκετές 

εβδομάδες αγωγής, εφόσον την ανέχεται ο ασθενής. Η θεραπεία των ιδιοπαθών 

κεντρικών απνοιών είναι παρόμοια με την προηγούμενη περίπτωση με χρήση 

NCPAP.  

 

Ο Ύπνος στη Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια 

Ο ανθρώπινος ύπνος χωρίζεται σε δύο μέρη το μη-REM ύπνο και το REM ύπνο. 

Αν και διάρκεια των σταδίων 3 και 4 του μη-REM ύπνου μειώνονται με την αύξηση 

της ηλικίας, το ποσοστό του ύπνου για το REM ύπνο παραμένει αμετάβλητο. Αυτά τα 

στάδια έχουν διαφορετική επίδραση στην αναπνοή.  

Υπάρχει μείωση στον κυψελιδικό αερισμό με τη μετάβαση από την εγρήγορση 

στο μη-REM ύπνο (σχήμα 2). Επακόλουθο αυτών είναι μια μέτρια αύξηση στο 
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αρτηριακό CO2 της τάξεως των 2 με 8 mmHg, παρόλη την πτώση του μεταβολισμού 

με συνέπεια την μείωση της παραγωγής του CO2 που παράγεται από το μεταβολισμό 

κατά 10 με 30% [53]. Παρόλα αυτά η αναπνοή παραμένει σταθερή με σπάνιες 

άπνοιες. Επίσης συμβαίνει μείωση της οξυγόνωσης του αρτηριακού αίματος με 

πτώση του κορεσμού του, με την έναρξη του ύπνου. Τελικά η μείωση του 

κυψελιδικού αερισμού είναι συνέπεια μικρής μείωσης του αναπνεόμενου όγκου, με 

μικρή έως καμία αλλαγή στην αναπνευστική συχνότητα. Κατά τη διάρκεια του μη-

REM ύπνου υπάρχει 50% μείωση του ουδού ανταπόκρισης της αναπνοής ως 

απάντηση στην αύξηση του CO2. Οι αφυπνίσεις ως απάντηση στο αυξημένο CO2 

κατά άλλους ερευνητές δεν μεταβάλλονται αναλόγως του σταδίου του ύπνου, ενώ 

κατ’ άλλους υπάρχει αύξηση των αφυπνίσεων λόγω της υπερκαπνίας. Η απάντηση 

του αναπνευστικού στην υποξία μειώνεται κατά 33% περίπου κατά τη διάρκεια του 

μη-REM ύπνου. Πάντως όταν η υποξία όταν εμφανίζεται με φυσιολογικό αρτηριακό 

pCO2, είναι πτωχό ερέθισμα για τη δημιουργία αφύπνισης σε φυσιολογικούς 

ανθρώπους. Πολλά άτομα εξακολουθούν να κοιμούνται ακόμα και με αρτηριακό 

κορεσμό σε οξυγόνο χαμηλό μέχρι και 70% χωρίς να υπάρξουν αλλαγές του σταδίου 

στον μη-REM ή REM ύπνο. Ο ουδός για τη γένεση αφύπνισης λόγω 

υποξυγοναιμικού ερεθίσματος είναι σαφές ότι είναι διαφορετικός στο κάθε φύλο, με 

τις γυναίκες να έχουν απάντηση σε μικρότερους αποκορεσμούς σε σχέση με τους 

άνδρες. 

 

Σχήμα 2: Οι επιδράσεις του ύπνου στον κυψελιδικό αερισμό σε φυσιολογικά άτομα 

 

 
↓ Μεταβολικού 
Ρυθμού ≈ 10-15% 

↓Εγρήγορσης → 
↓αναπνευστικής 

ώσης 
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↑ Αντίστασης 
Αεραγωγών 

↓ Χημειοευαισθησία 
στο ↑ pCO2 ↓ Αερισμού → 

0,5-1,5 LPM

 

 

 ↑ pCO2: 2-8 mmHg 
↓ pCO2: 3-10 mmHg 

 ↓ SatO2 ≈ 2%  

 

Κατά τη διάρκεια του REM-ύπνου υπάρχει αρρυθμία στην αναπνοή με 

σημαντική μεταβλητότητα από αναπνοή σε αναπνοή και αυξημένη μέση 

αναπνευστική συχνότητα συγκρινόμενη με το μη-REM ύπνο. Σημειώνεται σημαντική 

μείωση στον κυψελιδικό αερισμό με μέγιστη αύξηση των συζυγών οφθαλμικών 

κινήσεων στο REM-ύπνο, παρόλη την αυξημένη αναπνευστική συχνότητα [53]. Αυτό 

δικαιολογεί και το εύρημα του βαρύτερου αποκορεσμού του αρτηριακού αίματος σε 

οξυγόνο που συμβαίνει στο REM ύπνο που συνοδεύεται από συζυγείς κινήσεις των 

οφθαλμών (φασικό REM) σε ασθενείς με ΧΑΠ, συγκριτικά με τα άλλα στάδια του 

ύπνου. Επίσης η pCO2 στο αρτηριακό αίμα αυξάνεται κατά 1 με 2 mmHg συγκριτικά 

με το μη-REM ύπνο, όμως υπάρχει μεγάλη μεταβλητότητα σε αυτή την περίπτωση. 

Στο στάδιο REM η απάντηση στο αυξημένο CO2 μειώνεται ακόμα περισσότερο σε 

σχέση με το μη-REM. Ο μηχανισμός μειωμένων αναπνευστικών απαντήσεων στον 

ύπνο δεν έχει πλήρως διερευνηθεί. Πιθανά οφείλεται στο συνδυασμό μειωμένης 

αντανακλαστικής ώσης και αύξησης της αντίστασης των ανώτερων αεραγωγών. Η 

αναπνευστική απάντηση στην υποξία μειώνεται κατά περίπου 67% κατά τη διάρκεια 

του REM ύπνου. 

Ο ύπνος είναι μία περίοδος μεγάλης παθοφυσιολογικής διαταραχής στη Χρόνια 

Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια και το χρονικό διάστημα του μεγαλύτερου κινδύνου 
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για αυτούς τους ασθενείς. Πολλές μελέτες έχουν αποδείξει ότι η επαναλαμβανόμενη 

παροδική υποξαιμία κατά τη διάρκεια του ύπνου είναι συχνή σε ασθενείς με ΧΑΠ 

[54]. Η νυχτερινή υποξαιμία είναι περισσότερο εκσεσημασμένη σε ασθενείς χρόνιους 

βρογχιτιδικούς και ιδιαίτερα κατά το REM στάδιο του ύπνου. Η μέτρηση του κατά 

λεπτού αερισμού με πνευμοταχογράφο και η μέτρηση του κορεσμού αρτηριακού 

αίματος σε οξυγόνο μέσω οξυμέτρου σε ομάδα ασθενών με βαριά ΧΑΠ, απέδειξαν 

20% περίπου μείωση του κορεσμού κατά τη διάρκεια του μη-REM ύπνου και 40% 

περίπου μείωση της οξυγόνωσης στο REM ύπνου σε σχέση με την εγρήγορση, που 

κυρίως οφείλεται στη μείωση του αναπνεόμενου όγκου [55]. Υπάρχουν πολλοί 

μηχανισμοί που οδηγούν σε μη απνοϊκούς αποκορεσμούς οξυγόνου κατά τη διάρκεια 

του ύπνου (πίνακας 4). Όπως η μειωμένη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα, η 

εξαιρετικά μειωμένη απάντηση στην υποξία και στην υπερκαπνία, το βλαμμένο 

αναπνευστικό μηχανισμό, τις εξαφανισμένες απαντήσεις αφυπνίσεων, η κόπωση των 

αναπνευστικών μυών, την εξάλειψη της μη χημικής αναπνευστικής ώσης, της 

αύξησης των αντιστάσεων των ανωτέρων αεραγωγών και της θέσης στην καμπύλη 

κορεσμού-αποκορεσμού οξυγόνου.  

                                                 Πίνακας 4. 

 

Μηχανισμοί Υποξαιμίας κατά τον ύπνο σε ασθενείς με ΧΑΠ 
 

• Μειωμένη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα και 
μειωμένη αποθήκευση οξυγόνου στον πνεύμονα 
• Υποαερισμός 
• Αναστολή λειτουργίας αναπνευστικών μυών στον REM-ύπνο 
• Μειωμένη χημειοευαισθησία στο pCO2 και στο pO2 

• Αυξημένος ουδός για τη γένεση αφύπνισης  
• Αλλαγές στη σχέση αερισμού-αιμάτωσης 
• Θέση του κορεσμού εγρήγορσης στην καμπύλη κορεσμού-
αποκορεσμού αιμοσφαιρίνης στο οξυγόνο 

 

Οι ασθενείς με βαριά ΧΑΠ κοιμούνται ακόμα χειρότερα [57]. Έχουν μειωμένο 

συνολικό χρόνο ύπνου, λιγότερο REM ύπνο και περισσότερες αλλαγές στα στάδια 
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του ύπνου. Η κακή ποιότητα ύπνου πιθανά οφείλεται στη χρόνια κόπωση και τη κακή 

ποιότητα ζωής που αναφέρεται από τους ασθενείς με βαριά ΧΑΠ. Παρόλα αυτά, η 

διάρκεια και η ποιότητα του ύπνου δεν παρουσιάζονται σε μελέτες που αξιολογούν 

την αποτελεσματικότητα της θεραπείας στην ποιότητα της ζωής των ασθενών με 

βαριά ΧΑΠ. Ο μηχανισμός πάντως των διαταραχών του ύπνου δεν έχει πλήρως 

διαλευκανθεί. Συνδέεται με τις διαταραχές των αερίων αίματος, τη λήψη της 

φαρμακευτικής αγωγής και ιδιαίτερα της θεοφυλλίνης ή της γενικότερης αδυναμίας 

που παρουσιάζουν οι ασθενείς με ΧΑΠ. Η υποξία διεργείρει τον δικτυωτό μηχανισμό 

ενεργοποίησης της αναπνευστικής ώσης και έτσι υπάρχει σημαντική σχέση μεταξύ 

νυχτερινών αποκορεσμών και συχνότητας εμφανίσεως αφυπνίσεων στη ΧΑΠ. Όμως 

η συχνότητα των αφυπνίσεων δεν μειώνεται με τη χορήγηση οξυγόνου και αυτό 

δείχνει ότι δεν είναι η υποξυγοναιμία που τις προκαλεί αλλά ένα άλλο φαινόμενο που 

πιθανότατα είναι η υπερκαπνία. 

Η κατάκλιση κατά τον ύπνο συνδέεται με περίπου 10% μείωση της 

υπολειπόμενης λειτουργικής χωρητικότητας (FRC) σε φυσιολογικούς ανθρώπους. 

Έχει παρατηρηθεί με τη χρήση πληθυσμογράφου κατά τη διάρκεια του ύπνου σε 

ΧΑΠ ασθενείς, ότι ο υψηλότερος αποκορεσμός εμφανίζεται σε αυτούς με τη 

μεγαλύτερη μείωση της FRC [56]. H μείωση της FRC μειώνει την δυνατότητα 

αποθήκευσης οξυγόνου με διαταραχή της ανταλλαγής αερίων. Αυτοί οι ασθενείς 

επίσης παρουσιάζουν πτώση της ΗΜΓραφικής δραστηριότητας του διαφράγματος 

κατά τη διάρκεια της εισπνοής [56]. Όμως σε όλες τις μελέτες παρόλη τη μείωση της 

FRC που μετράται, τελικά επισημαίνεται ότι η κύρια και σημαντικότερη αιτία της 

υποξυγοναιμίας και της διαταραχής της ανταλλαγής αερίων κατά τον ύπνο σε 

ασθενείς με ΧΑΠ, είναι ο μειωμένος αναπνεόμενος όγκος.  
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Ο κυψελιδικός αερισμός είναι χαμηλότερος σε όλα τα στάδια του ύπνου λόγω 

της απουσίας της επίδρασης της εγρήγορσης και της αλλαγής της ευαισθησίας του 

αναπνευστικού κέντρου. Η ανταπόκριση στο αυξημένο διοξείδιο στο αρτηριακό αίμα 

είναι χαμηλή, ενώ ακόμα χαμηλότερη είναι η απάντηση του αναπνευστικού στην 

υποξυγοναιμία. Στον μη-REM ύπνο ήδη υπάρχει υποτονία των μυών του 

αναπνευστικού και επιπλέον λειτουργία του διαφράγματος σε δυσμενέστερες 

συνθήκες λόγω της κατάκλισης.  Η μείωση του αερισμού είναι ιδιαίτερα 

εκσεσημασμένη κατά τη διάρκεια του REM ύπνου, επιφέροντας ακόμα μεγαλύτερο 

αποκορεσμό του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο στους ασθενείς με ΧΑΠ [57]. 

Αυτοί οι ασθενείς είναι περισσότερο επιρρεπείς στην υποξαιμία του REM ύπνου, 

εξαιτίας της απώλειας της συμβολής στην αναπνευστική λειτουργία των 

μεσοπλεύριων μυών και της μείωσης της συμβολής του διαφράγματος στον αερισμό. 

Ιδιαίτερα μάλιστα σε ασθενείς εμφυσηματικούς, το διάφραγμα είναι επιπεδωμένο και 

συσπάται σε ακόμα πιο δυσμενείς συνθήκες, ώστε να αερίσει τον υπερδιατεταμένου 

πνεύμονα με τον αυξημένο νεκρό χώρο. Η μείωση του κυψελιδικού αερισμού 

συμβαίνει στη διάρκεια του ύπνου και στα φυσιολογικά άτομα, όμως είναι ακόμα 

μεγαλύτερη στους ασθενείς με ΧΑΠ με πολύ σημαντική επίδραση στην ποιότητα του 

ύπνου και κατά άμεση συνέπεια στην ποιότητα ζωής των ασθενών.  

Επιπλέον επειδή πολλοί ασθενείς με ΧΑΠ είναι υποξαιμικοί με pO2 κοντά στην 

κρίσιμη καμπή του κορεσμού-αποκορεσμού του αρτηριακού οξυγόνου, η μείωση του 

κυψελιδικού αερισμού θα επιφέρει ακόμα μεγαλύτερη πτώση του κορεσμού σε σχέση 

με τους φυσιολογικούς ανθρώπους. Εάν ο ασθενής παρουσίαζε φυσιολογικό κορεσμό 

αιμοσφαιρίνης αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο κοντά στο 97%, μία πτώση αυτού 

μέχρι 90% δε θα επέφερε υποξυγοναιμία στον ύπνο και τις δυσμενείς επιδράσεις 

αυτής. Όμως επειδή οι ασθενείς με ΧΑΠ ήδη παρουσιάζουν χαμηλότερο κορεσμό 
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στην εγρήγορση, περαιτέρω  πτώση αυτού κατά τον ύπνου θα επιφέρει τιμές κάτω 

του 90% με αποτέλεσμα την υποξαιμία. Όταν ιδιαίτερα το επίπεδο του κορεσμού 

εγρήγορσης βρίσκεται κοντά στο κριτικό όριο του 90%, η δυσμενής επίδραση του 

ύπνου στον αερισμό θα επιφέρει βαρύτατους αποκορεσμούς, λόγω της θέσης στην 

καμπύλη κορεσμού-αποκορεσμού αιμοσφαιρίνης όπου μικρές αλλαγές στην 

οξυγόνωση συνοδεύονται (σε σύγκριση με της άλλες θέσεις της καμπύλης) με τους 

βαρύτερους αποκορεσμούς. Ο κορεσμός του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο στην 

εγρήγορση είναι ο καλύτερος δείκτης για να προβλέψουμε τον αποκορεσμό στον 

ύπνο στην ΧΑΠ.  

Η υποξαιμία κατά τη διάρκεια του REM ύπνου συνδέεται με μικρή μόνο 

αύξηση του αρτηριακού pCO2, γεγονός που υποδεικνύει διαταραχές αερισμού-

αιματώσεως. Ο αποκορεσμός συμβαίνει στη ΧΑΠ σε όλα τα στάδια του ύπνου, όμως 

είναι ακόμα σοβαρότερος στη REM φάση. Άμεσες μετρήσεις του αρτηριακού pO2 

και pCO2 κατά τη διάρκεια του ύπνου σε έξι ασθενείς με ΧΑΠ, έδειξαν ότι η μέση 

pO2 μειώθηκε από 51 στο μη-REM σε 44 mmHg κατά τη διάρκεια του REM ύπνου, 

ενώ η pCO2 αυξήθηκε από 50 σε 53 mmHg αντίστοιχα [57]. Σε άλλες έρευνες η 

πτώση της pO2 ήταν ακόμα μεγαλύτερη, σε σχέση με τη μικρή άνοδο της pCO2. Αν 

και πολλές έρευνες έχουν δείξει σχέση μεταξύ κορεσμού σε οξυγόνο του αρτηριακού 

αίματος στην εγρήγορση και αποκορεσμού κατά τη διάρκεια του ύπνου σε ασθενείς 

με ΧΑΠ [58], στη σημαντική μελέτη με την ονομασία Sleep Heart Health Study που 

αφορούσε 1.132 ασθενείς με μέτρια κυρίως ΧΑΠ ο βαθμός της υποξυγοναιμίας 

πολλές φορές δεν μπορεί να προβλεφθεί από το επίπεδο της εγρήγορσης. Επιπλέον οι 

τιμές αναπνευστικής λειτουργίας που μετρώνται με τη σπιρομέτρηση, συσχετίζονται 

πτωχά με τη νυχτερινή υποξαιμία. Ο βαθμός της απόφραξης των αεραγωγών, όπως 

ορίζεται από το λόγο FEV1/FVC, αυξάνει την πιθανότητα νυχτερινής υποξίας μόνο 
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όταν είναι κάτω από το 65% [59]. Στην παραπάνω μελέτη, ο νυχτερινός αποκορεσμός 

του οξυγόνου ορίστηκε ως άνω του 5% του συνολικού ύπνου με κορεσμό κάτω του 

90% και συνδέθηκε με μειωμένη επιβίωση και ότι δεν μπορεί να προβλεφθεί από τα 

ημερήσια συμπτώματα. Προτάθηκε από τα παραπάνω ότι η ολονύχτια οξυμετρία θα 

πρέπει να εκτελείται ως ρουτίνα σε ασθενείς με ΧΑΠ και λόγο FEV1/FVC<65%.  

Η πίεση της πνευμονικής αρτηρίας αυξάνεται κατά τη διάρκεια του ύπνου σε 

ασθενείς με ΧΑΠ. Οφείλεται στην κυψελιδική υποξία, που προκαλεί αγγειόσπασμο 

και αυξημένη αντίσταση του  πνευμονικού αγγειακού δικτύου. Η πνευμονική 

υπέρταση και η πνευμονική καρδία υπάρχουν συχνά σε ασθενείς με ΧΑΠ και χρόνια 

υποξία με pO2<55 mmHg. Παρόλα αυτά η κλινική σημασία της υποξαιμίας κατά τον 

ύπνο σε ασθενείς ΧΑΠ, παραμένει άγνωστη. Σε πειράματα με ζώα με τεχνητή 

υποξαιμία για δύο ώρες ύπνου και για τέσσερις εβδομάδες, ανέπτυξαν σημαντική 

υπερτροφία δεξιάς κοιλίας [60]. Σε αντίθεση όμως τελευταίες έρευνες έχουν δείξει 

ότι η χορήγηση οξυγόνου δεν αυξάνει την επιβίωση σε ασθενείς με ΧΑΠ, με 

λιγότερο σοβαρή όμως υποξαιμία κατά τον ύπνο [61]. Επίσης σε άλλη μελέτη όπου οι 

ασθενείς είχαν ημερήσια pO2: 56-69 mmHg και είχαν νυχτερινή υποξαιμία, η 

θεραπεία με οξυγόνο δεν αύξησε την επιβίωση και δεν καθυστέρησε την εμφάνιση 

της ημερήσιας υποξυγοναιμίας [62].  

Τα συμπτώματα που συνδέονται με διαταραχές του ύπνου είναι συχνά στη 

μέτρια με βαριά ΧΑΠ, ιδιαίτερα στους υπερήλικους ασθενείς με τη μορφή πρωινής 

κόπωσης και πρόωρων αφυπνίσεων. Τόσο η κατάθλιψη όσο και η αρθρίτιδα ήταν η 

πιο σημαντικές ανεξάρτητες μεταβλητές, για την πλειοψηφία των αποτελεσμάτων του 

ύπνου στους υπερήλικες ασθενείς με ΧΑΠ [63]. Στις βαριές περιπτώσεις οι 

διαταραχές του ύπνου συχνά συνδέονται με νυχτερινό ροχαλητό, συριγμό και 

δύσπνοια λόγω επιδείνωσης των αναπνευστικών μηχανισμών και της ανταλλαγής των 
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αερίων κατά τον ύπνο. Ακόμα και με την παρουσία μόνο ενός συμπτώματος βήχα ή 

συριγμού, το 39% αναφέρουν αϋπνία και το 12% υπερβολική ημερήσια υπνηλία. 

Όταν και τα δύο συμπτώματα συνυπήρχαν τότε η συχνότητα της αϋπνίας και της 

υπερβολικής ημερήσιας υπνηλίας ήταν 53 και 23% αντίστοιχα [64].  

Οι μελέτες ύπνου σε ασθενείς με ΧΑΠ έχουν δείξει χαμηλής ποιότητας ύπνο με 

σημαντικές αλλαγές στα στάδιά του, συχνές αφυπνίσεις και μειωμένο συνολικό χρόνο 

ύπνου (όταν αθροίζονται τα στάδια 2,3,4 και REM). Μάλιστα οι ασθενείς με ΧΑΠ 

είναι πολύ πιθανό να είναι κανονικοί χρήστες υπνωτικών φαρμάκων, λόγω της 

δυσκολίας τους να κοιμηθούν και να έχουν κανονική διάρκεια ύπνου, με αποτέλεσμα 

να υποφέρουν από την ημερήσια υπνηλία. Οι νυχτερινοί αποκορεσμοί συνδέονται με 

τον κατακερματισμό του ύπνου και τις αφυπνίσεις, ιδιαίτερα κατά το REM ύπνο. Όσο 

πιο βαριά είναι η ΧΑΠ και η υποξαιμία, τόσο πιο λίγος είναι ο χρόνος του REM 

ύπνου. Θα πρέπει να εντοπιστούν και να θεραπευτούν άλλα συνηθισμένα νοσήματα, 

όπως η γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση που συνεισφέρει στη διαταραχή του ύπνου. 

Παρόλα όμως αυτά, σε άλλη μελέτη που αποτέλεσε κομμάτι της Sleep Heart Health 

Study βρέθηκε ότι ασθενείς με μέτρια απόφραξη των αεραγωγών, δηλαδή με λόγο 

FEV1/FVC: 63,8 ± 6,6%, δεν ανέφεραν να αισθάνονται υπερβολική ημερήσια 

υπνηλία και είχαν ελάχιστα επηρεασμένες μελέτες ύπνου και αρχιτεκτονική του 

ύπνου [59].  

Η ΧΑΠ λοιπόν από μόνη της στη μέτριο και πολύ περισσότερο στο βαρύ 

στάδιο, παρουσιάζει διαταραχές του ύπνου χωρίς την συνύπαρξη άλλων νοσημάτων. 

Όμως αν συνυπάρχει με παχυσαρκία και αποφρακτική άπνοια στον ύπνο ή σύνδρομο 

αυξημένων αντιστάσεων των αεραγωγών, η νυχτερινή υποξαιμία και ο υποαερισμός 

επιδεινώνονται δραματικά.  
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Συνύπαρξη ΧΑΠ και Συνδρόμου Άπνοιας στον Ύπνο 

Δεν είναι σαφές αν η ΧΑΠ και το ΣΑΥ συσχετίζονται. Οι περισσότερες 

προηγούμενες μελέτες διαταραχής της αναπνοής σε ασθενείς με ΧΑΠ, παρουσίαζαν 

μικρό αριθμό ασθενών με βαριά νόσο. Η μελέτη Sleep Heart Health Study παρέχει 

για πρώτη φορά τη δυνατότητα να μελετήσουμε τη σχέση των νοσημάτων αυτών, 

γιατί αφορά μεγάλο δείγμα 5.954 ατόμων, από τους οποίους οι 1.132 έπασχαν κυρίως 

από μέτρια ΧΑΠ [59,65]. Όμως έχει επικεντρωθεί κυρίως σε ασθενείς με μέτρια 

ΧΑΠ. Βρέθηκε λοιπόν ότι η συχνότητα του ΣΑΥ δεν ήταν συχνότερη σε ασθενείς με 

μέτρια ΧΑΠ, σε σχέση με τη ομάδα ελέγχου που δεν έπασχαν από ΧΑΠ (22,3% και 

28,9% αντίστοιχα), χρησιμοποιώντας ως παθολογικό Απνοϊκό/υποπνοϊκό Δείκτη 

(ΑΥΔ) >  10 άπνοιες και υπόπνοιες ανά ώρα ύπνου. Επίσης η μέτρια ΧΑΠ ως μόνο 

νόσημα έδειξε να επηρεάζει ελάχιστα την ποιότητα του ύπνου. Η συχνότητα του 

ΣΑΥ έδειξε να αυξάνεται με την αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ. Βέβαια η μέτρια 

κατανάλωση αλκοόλ το απόγευμα, έδειξε να είναι καλά ανεκτή ακόμα και σε βαριά 

ΧΑΠ αλλά χωρίς την παρουσία ΣΑΥ. Επειδή είναι υψηλές οι συχνότητες της άπνοιας 

στον ύπνο καθώς και της ΧΑΠ στους μεσήλικες ανθρώπους, ασθενείς με ΧΑΠ 

μπορεί να πάσχουν ταυτόχρονα από ΣΑΥ που χειροτερεύει ακόμα περισσότερο την 

ανταλλαγή των αερίων κατά τη διάρκεια του ύπνου.  

Ο όρος σύνδρομο επικαλύψεως (ΣΕ-overlap syndrome) έχει χρησιμοποιηθεί για 

να καλύψει αυτή την κατάσταση. Βέβαια αντίθετα με την Sleep Heart Health Study, 

πολλές άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι η συχνότητα ΣΑΥ σε ασθενείς με ΧΑΠ είναι 

συχνότερη από ότι θα περίμενε κανείς σε ένα ανάλογο δείγμα στο γενικό πληθυσμό 

[66,67]. Βέβαια και στη μελέτη Sleep Heart Health Study όταν εξομοιώθηκαν οι 

μεταβλητές, φάνηκε ότι η συχνότητα του ΣΑΥ ήταν μικρότερη όσο μειώνονταν ο 

βαθμός απόφραξης των αεραγωγών των ασθενών. Όμως το τελικό συμπέρασμα της 
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μελέτης ήταν ότι ΧΑΠ και ΣΑΥ δεν συσχετίζονται αλλά συνυπάρχουν κατά τυχαίο 

τρόπο. Επίσης βρέθηκε ότι η ποιότητα του ύπνου ήταν ελάχιστα επηρεασμένη στους 

ασθενείς που μελετήθηκαν με τη μέτρια ΧΑΠ και χωρίς ΣΑΥ. Βασισμένοι λοιπόν σε 

αυτό το εύρημα υπέδειξαν ότι όταν ασθενείς με μέτρια ΧΑΠ έχουν συμπτώματα που 

συνδέονται διαταραχές στον ύπνο (ημερήσια υπνηλία, αφυπνίσεις, πρωινή κόπωση 

κ.α.), άλλες διαταραχές στον ύπνο θα πρέπει να αναζητούνται όπως το σύνδρομο 

ανήσυχων ποδιών κατά τον ύπνο. Όμως οι μελέτες ύπνου δεν κατέγραψαν την κίνηση 

των κάτω άκρων, οπότε δεν γνωρίζουμε αν η συχνότητα του συνδρόμου ανήσυχων 

ποδιών είναι αυξημένη στους ασθενείς με ΧΑΠ. Πάντως όταν μελετήθηκαν άτομα με 

συνύπαρξη ΧΑΠ και ΣΑΥ, τότε παρουσίαζαν χειρότερη ποιότητα ύπνου και 

μεγαλύτερους και συχνότερους νυχτερινούς αποκορεσμούς, σε σύγκριση με αυτούς 

που έπασχαν από ένα μόνο νόσημα. 

Αντιθέτως αδιάγνωστη ΧΑΠ μπορεί να υπάρχει σε περίπου 10% των ασθενών 

με ΣΑΥ. Ο Chaouat και συν. μελετώντας 265 ασθενείς  που προσήλθαν για μελέτη 

ύπνου στο εργαστήριο και για διάφορους λόγους και βρήκε ότι το 11% από αυτούς 

έπασχε από ΧΑΠ [66]. Αυτοί ήταν μεγαλύτεροι στη μέση τιμή σε σχέση με τους 

υπόλοιπους και ήταν όλοι άρρενες. Παρουσίαζαν ακόμα χαμηλότερη pO2 αφύπνισης, 

υψηλότερη pCO2, υψηλότερη πίεση στην πνευμονική αρτηρία και ακόμα μεγαλύτερη 

υποξία κατά τον ύπνο σε σχέση με τους υπόλοιπους ασθενείς, αλλά όμως δεν είχαν 

διαφορά στο ΑΥΔ. Ο μεγαλύτερος βαθμός αποκορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο κατά τον ύπνο στους ασθενείς με ΣΕ, οφείλονταν κατά κύριο λόγο στο 

χαμηλότερο κορεσμό που είχε ήδη ο ασθενής αμέσως πριν εμφανιστεί η άπνοια. Οι 

κύριοι παράγοντες που συνδέονταν με την πνευμονική υπέρταση στο ΣΕ, ήταν κατά 

30% τα αέρια αίματος στην εγρήγορση και κατά 12% η FEV1. Επειδή μάλιστα στο 

ΣΕ παρουσιάζονταν και έλλειψη απάντησης στο αυξημένο CO2 στο αίμα, ήταν ένας 
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επιπλέον παράγοντας που συνέβαλε στην διαταραχή των αερίων του αίματος κατά τη 

διάρκεια της άπνοιας. Μάλιστα διαπιστώθηκε χαμηλότερη πενταετής επιβίωση στους 

ασθενείς με ΣΕ σε σύγκριση με την ομάδα που έπασχε μόνο από ΣΑΥ, παρά την 

παρόμοια θεραπεία με NCPAP. 

Αρκετά συμπτώματα και κλινικά ευρήματα σε ένα ασθενή με ΧΑΠ, θα πρέπει 

να κάνoυν τον κλινικό ιατρό να υποπτευθεί την συνύπαρξη διαταραχής της αναπνοής 

κατά τη διάρκεια του ύπνου [68]. Οποιοδήποτε σύμπτωμα ή εύρημα που υποδηλώνει 

ύπαρξη ΣΑΥ θα πρέπει να μας οδηγήσει σε περαιτέρω εξετάσεις, ιδιαίτερα να 

λάβουμε υπόψη την υψηλή συχνότητα του ΣΑΥ στο γενικό πληθυσμό. Το ροχαλητό, 

η ημερήσια υπνηλία, η παχυσαρκία ή απότομη αύξηση του βάρους, οι διαταραχές 

προσωπικότητας θα πρέπει να μας οδηγούν στην υποψία ύπαρξης ΣΑΥ, όπως 

άλλωστε και στο γενικό πληθυσμό. Τα παρακάτω ευρήματα σε ασθενείς με ΧΑΠ θα 

πρέπει να υποψιάζουν τον κλινικό ιατρό για την πιθανή νυχτερινή υποξαιμία: η 

υπερκαπνία κατά τη διάρκεια της ημέρας, η μέτρια έως βαριά υποξαιμία στην 

εγρήγορση, η παρουσία κεφαλαλγίας κατά την έγερση από τον ύπνο, η αυξημένη 

πίεση στην πνευμονική και τη συστηματική πίεση και η συμφορητική καρδιακή 

ανεπάρκεια. Θα πρέπει να ερωτηθεί ο ασθενής με ΧΑΠ για συμπτώματα που 

υποδεικνύουν την ύπαρξη ΣΑΥ, όταν εμφανίζεται προοδευτική επιδείνωση της 

υποξαιμίας και της υπερκαπνίας εγρηγόρσεως, παρά τη διατήρηση σταθερής 

σπιρομέτρησης. Οι ασθενείς με ΧΑΠ και ημερήσια pO2>60 mmHg που 

παρουσιάζουν πολυκυτταραιμία, πνευμονική καρδία και νευροψυχολογικές 

διαταραχές θα πρέπει να εξεταστούν περαιτέρω με πολυπαραμετρική μελέτη ύπνου 

(ΠΠΜ-ΜΥ).  

Για την εντόπιση του ΣΑΥ σε ασθενείς με ΧΑΠ δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

η μέτρηση του κορεσμού σε οξυγόνο του αρτηριακού αίματος κατά την εγρήγορση. 
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Έτσι όταν ο ασθενής με ΧΑΠ παρουσιάζει προοδευτική επιδείνωση του υποαερισμού 

με χειροτέρευση της υπερκαπνίας ή υποπτευόμαστε στένωση ανώτερων αεραγωγών ή 

ο ασθενής συνεχίζει να επιδεινώνεται κλινικά παρά τη χορήγηση οξυγόνου θα πρέπει 

να αξιολογηθεί με ΠΠΜ-ΜΥ [68].  

Για τη θεραπεία των ασθενών που πάσχουν μόνο από ΧΑΠ και παρουσιάζουν 

ημερήσια pO2< 55 mmHg χρησιμοποιείται η συνεχής χορήγηση οξυγόνου που έχει 

δείξει να βελτιώνει την επιβίωσή τους. Στη μελέτη θεραπευτικής νυχτερινής 

χορήγησης οξυγόνου (Nocturnal Oxygen Therapy Trial -NOTT), οι ασθενείς με τα 

παραπάνω κριτήρια που έλαβαν οξυγόνο σε όλη την διάρκεια της ημέρας και της 

νύχτας παρουσίαζαν 50% αύξηση της επιβίωσης, συγκρινόμενοι με αυτούς που 

έλαβαν οξυγόνο μόνο για 12 ώρες [69]. Σε άλλη μελέτη με ΧΑΠ ασθενείς με 

ημερήσια pO2 55 έως 65 mmHg και με βαριά απόφραξη των αεραγωγών με μέση 

τιμή της FEV1: 0,83 L, με τη συνεχή μακροχρόνια χορήγηση οξυγόνου δεν 

διαπιστώθηκε κανένα όφελος στην επιβίωση [70]. Όμως όταν ασθενείς με ΧΑΠ και 

ημερήσια pO2 55 έως 65 mmHg παρουσιάζουν πνευμονική καρδία ή 

πολυκυτταραιμία, θα πρέπει πρώτα να υποβληθούν σε ΠΜΜ-ΜΥ για τον αποκλεισμό 

συνύπαρξης ΣΑΥ. Σε περίπτωση που δεν πάσχουν από ΣΕ τότε οι παραπάνω 

ασθενείς θα πρέπει να λάβουν συνεχή χορήγηση οξυγόνου. Η νυχτερινή χορήγηση 

οξυγόνου σε ασθενείς με ΧΑΠ έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνουν την ποιότητα του 

ύπνου, όπως φαίνεται από το μικρότερο χρόνο επέλευσης του ύπνου, αύξηση του 

χρόνου του REM-ύπνου, όπως επίσης τα στάδια 3 και 4 και της μείωσης των 

επεισοδίων αφυπνίσεων [71].  

Η οξυμετρία εγρήγορσης είναι καλή μέθοδος για να παρακολουθηθεί ο 

κορεσμός του αρτηριακού αίματος κατά τη χορήγηση οξυγόνου, ώστε να διαπιστωθεί 

η ιδανική ροή που θα χρησιμοποιηθεί σε σταθερούς ασθενείς με ΧΑΠ με καλή 
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κυκλοφορία. Οξυγόνο θα πρέπει να χορηγηθεί όταν η αρτηριακή pO2 είναι < 

55mmHg ή ο SatO2 είναι < 88% ή η pO2 είναι 56-59 mmHg με 

ηλεκτροκαρδιογραφικές ενδείξεις πνευμονικής καρδίας, οιδήματος σφυρών και/ή 

δευτεροπαθούς πολυερυθραιμίας (Ht>55%). Στόχος είναι να επιτευχθεί SatO2≥90% 

και είναι η βάση της θεραπείας για τους υποξαιμικούς ασθενείς με ΧΑΠ. Η μακράς 

διάρκεια θεραπεία για τουλάχιστο 15 ώρες την ημέρα, έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει 

την επιβίωση, μειώνει την αυξημένη πίεση της πνευμονικής αρτηρίας και επίσης την 

νευρολογική λειτουργία του ασθενούς [72].  

Λίγες πληροφορίες είναι διαθέσιμες για το όφελος της θεραπείας με οξυγόνο 

κατά τη διάρκεια της νύχτας στον ασθενή με ΧΑΠ και μόνο νυχτερινή υποξαιμία. 

Μία έρευνα αξιολόγησε το όφελος νυχτερινής χορήγησης οξυγόνου σε ΧΑΠ 

ασθενείς και ημερήσια pO2 πάνω από 60 mmHg και με αποκορεσμούς κάτω του 85% 

για τουλάχιστο 5 λεπτά κατά τη διάρκεια του ύπνου [73]. Οι ασθενείς χωρίστηκαν με 

διπλή τυφλή μέθοδο, σε αυτούς που ελάμβαναν οξυγόνο τη νύχτα μέσω ρινικών 

καθετήρων και αυτούς που ελάμβαναν αέρα σε συνεχή χορήγηση για 3 χρόνια. 

Παρακολουθήθηκαν σε όλη τη διάρκεια αυτή και αφαιρούνταν από τη μελέτη αν 

γίνονταν επιτακτική η ανάγκη για ημερήσιο οξυγόνο, αν υπήρχε άρνηση συνεργασίας 

ή θάνατος. Διαπιστώθηκε λοιπόν ότι οι αποκορεσμοί κατά τη διάρκεια του REM-

ύπνου συνδέονταν με αυξημένη θνησιμότητα. Δεν υπήρξε καμία διαφορά στην 

επιβίωση όταν οι ασθενείς ελάμβαναν οξυγόνο ή ελάμβαναν αέρα. Η 

οξυγονοθεραπεία συνδέθηκε με μικρή, όμως σημαντική, πτώση της πίεσης της 

πνευμονικής αρτηρίας (3,7 mmHg). Επίσης μία δεύτερη ανεξάρτητη μελέτη έδειξε 

ότι η χορήγηση οξυγόνου δεν βελτίωσε την ποιότητα του ύπνου σε ασθενείς με ΧΑΠ 

[74].  
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Άλλη μελέτη που αξιολόγησε την επίδραση της οξυγονοθεραπείας στο 

αιμοδυναμικό προφίλ και την επιβίωση, σε 135 ασθενείς με ημερήσια αρτηριακή pO2 

56-69 mmHg και παρουσία νυχτερινών αποκορεσμών [75]. Οι ασθενείς τυχαία 

διαχωρίστηκαν να λαμβάνουν νυχτερινή οξυγονοθεραπεία (για να διατηρηθεί 

SatO2>90%) ή αέρα. Παρακολουθήθηκαν για τρία χρόνια με ανά τρίμηνο 

αξιολόγηση, εκτός όταν απεβίωναν. Η νυχτερινή χορήγηση οξυγόνου δεν 

καθυστέρησε το χρόνο όπου ήταν αναγκαία η ημερήσια μακράς διάρκειας 

οξυγονοθεραπεία και δεν είχε καμία επίδραση στην επιβίωση. Η ποιότητα του ύπνου 

δεν μελετήθηκε στις παραπάνω περιπτώσεις.  

Παρόλη την έλλειψη στοιχείων, έχει επικρατήσει να συστήνεται νυχτερινή 

οξυγονοθεραπεία σε ασθενείς με ΧΑΠ που εμφανίζουν επίμονους αποκορεσμούς 

κατά τον ύπνο κάτω από 88%. Ο κλινικός ιατρός όμως θα πρέπει να είναι 

προσεκτικός στην περίπτωση που ο ασθενής έχει ήδη υπερκαπνία κατά την ημέρα και 

πρόκειται για τον παραπάνω λόγο να λάβει οξυγόνο τη νύχτα, γιατί υπάρχουν 

ενδείξεις ότι η οξυγονοθεραπεία θα προκαλέσει επιδείνωση των διαταραχών της 

αναπνοής στον ύπνο [76]. Πάντως μία άλλη μελέτη για τις αντίστοιχες περιπτώσεις, 

έδειξε μικρή μόνο επίδραση [77]. Δηλαδή η χορήγηση οξυγόνου τη νύχτα σε 

ασθενείς με βαριά ΧΑΠ και μέση pCO2: 53 mmHg, συνδέθηκε με μικρή αύξηση 

(μικρότερη από 6 mmHg) της αρτηριακής pCO2 κατά τη διάρκεια του ύπνου. Η 

ποσότητα του οξυγόνου που θα χορηγηθεί ιδανικά θα καθοριστεί με ολονύχτια 

οξυμετρία. Η νυχτερινή οξυγονοθεραπεία δεν μπορεί να καθοριστεί βάσει της 

ημερήσιας τιμής του κορεσμού του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο. 

Σε περίπτωση που ο ασθενής ΧΑΠ πάσχει και από ΣΑΥ ή σύνδρομο 

υποαερισμού λόγω παχυσαρκίας (ΣΥΠ) τότε η μακροχρόνια χορήγηση οξυγόνου 

τους πρώτους 6 με 18 μήνες θα συνοδευτεί με αύξηση της ημερήσιας pCO2 και 
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αύξηση της θνησιμότητάς τους [78]. Θα πρέπει λοιπόν να παρακολουθούνται τα 

αέρια αίματος μετά την οξυγονοθεραπεία, γιατί αν παρουσιαστεί υπερκαπνία ή 

επιδείνωση αυτής, είναι δείγμα συνύπαρξης ΣΑΥ ή ΣΥΠ. Επίσης αν ο ασθενής με 

ΧΑΠ είναι παχύσαρκος και ροχαλίζει και μετά τη νυχτερινή χορήγηση οξυγόνου 

παρουσιάζει κεφαλαλγία στην έγερση, τότε είναι πολύ πιθανό ότι πάσχει από ΣΕ. 

Μετά την απόδειξη του συνδρόμου με ΠΠΜ-ΜΥ, θα πρέπει να θεραπευτεί το 

συνυπάρχων ΣΑΥ με μάσκα CPAP (Συνεχής θετική πίεση αεραγωγών χορηγούμενη 

διαρρινικώς). Αν και η θεραπεία με CPAP δεν ωφελεί ποτέ τους ασθενείς που 

πάσχουν μόνο από ΧΑΠ, όταν παρουσιάζεται συνύπαρξη ΣΑΥ, τότε ο ασθενής θα 

ωφεληθεί σημαντικά.  

Το οξυγόνο είναι η θεμελιώδης αγωγή για όλους τους ΧΑΠ ασθενείς που 

παρουσιάζουν νυχτερινό αποκορεσμό, παρόλη τη βελτιστοποίηση της θεραπευτικής 

αγωγής. Όταν όμως παρόλη τη λήψη οξυγόνου έχουν επιδείνωση της κλινικής τους 

πορείας ή σημαντικούς αποκορεσμούς στην άσκηση θα πρέπει να υποβληθούν σε 

ολονύχτια οξυμετρία, αέρια αίματος εγρήγορσης και λήψη προσεκτικού ιστορικού 

για την περίπτωση να παραβλέφθηκε συνύπαρξη ΣΑΥ. Σε αυτούς τους ασθενείς που 

παρουσιάζουν μετά τη χορήγηση οξυγόνου: ανώμαλη οξυμετρία, υπερκαπνία ή 

συμπτώματα διαταραχής της αναπνοής στον ύπνο, θα πρέπει να υποβληθούν σε 

ΠΠΜ-ΜΥ. Στην περίπτωση ΣΕ (Συνδρόμου Επικάλυψης) η χορήγηση NCPAP θα 

βελτιώσει σημαντικά τον ασθενή, γιατί θα βελτιωθεί στο κομμάτι του ΣΑΥ και θα 

καλυτερεύσει η ποιότητα του ύπνου του. 

Η χρησιμότητα του μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού (ΜΕΜΑ) με τη χρήση 

Bi-PAP κατά τη διάρκεια της οξείας κρίσης ΧΑΠ, έχει σήμερα τεκμηριωθεί. Όμως 

υπάρχουν λίγες μελέτες που να εξετάζουν την αποτελεσματικότητα του ΜΕΜΑ σε 

σταθερούς ασθενείς με ΧΑΠ. Μελέτες με μικρό αριθμό ασθενών έχουν δείξει με τη 
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χρησιμοποίηση κατ’ οίκον ΜΕΜΑ, βελτίωση της οξυγόνωσης και μείωση των 

νοσοκομειακών επισκέψεων σε ασθενείς με βαριά ΧΑΠ και υπερκαπνία [79]. Επίσης 

η ΜΕΜΑ έχει δείξει να βελτιώνει την ποιότητα ύπνου και τη συνολική διάρκειά του, 

σε βαριά αλλά σταθερή ΧΑΠ με υπερκαπνία, χωρίς όμως βελτίωση στην ανταλλαγή 

των αερίων [80]. Όμως άλλη μελέτη με νυχτερινή χορήγηση ΜΕΜΑ σε σταθερούς 

ασθενείς με ΧΑΠ για 3 μήνες, δεν βελτίωσε την πνευμονική λειτουργία, την 

ανταλλαγή των αερίων και την ποιότητα του ύπνου [81].  

Παρόλα αυτά πιθανά υπάρχει ένα τμήμα ασθενών ΧΑΠ με βαριά σταθερή 

νόσο, που μπορεί να ωφεληθούν με τη χρήση ΜΕΜΑ. Έχουν δοθεί  σήμερα οδηγίες 

για τη χρήση ΜΕΜΑ σε ασθενείς με ΧΑΠ από το American College of Chest 

Physicians-ACCP [82] (πίνακας 5). 

Πίνακας 5: 

Οδηγίες του ACCP για τη χρησιμοποίηση ΜΕΜΑ σε βαριά σταθερή ΧΑΠ 
● Ασθενής συμπτωματικός παρόλη τη βελτιστοποίηση της θεραπευτικής αγωγής. 
● Αποκλεισμός συνύπαρξης ΣΑΥ και PaCO2 ≥ 55 mmHg ή 
● PaCO2: 50-54 mmHg και ενδείξεις νυχτερινού υποαερισμού, που βασίζεται σε  
νυχτερινή οξυμετρία που δείχνει επίμονους αποκορεσμούς < 89% για περισσότερο 
από 5 λεπτά σε όλη τη διάρκεια του ύπνου, ενώ ο ασθενής αναπνέει το FiO2 που έχει 
καθοριστεί στη θεραπευτική του αγωγή. 
● Επαναλαμβανόμενες νοσοκομειακές νοσηλείες. 

 

Οι αποδείξεις για τα ωφέλιμα αποτελέσματα του μη επεμβατικού αερισμού 

θετικής πίεσης στο σύνδρομο επικάλυψης είναι πιο πειστικές. Σε μελέτη ασθενών με 

ΣΕ, η θεραπεία του ΣΑΥ είχε ως αποτέλεσμα βελτίωση των αερίων αίματος και της 

πίεσης της πνευμονικής αρτηρίας, σε σύγκριση με τη χορήγηση μόνο οξυγόνου χωρίς 

ειδική θεραπεία για το ΣΑΥ [83]. Θα πρέπει λοιπόν να διαγνωστεί το συνυπάρχων 

ΣΑΥ και να θεραπευτεί αποτελεσματικά. Ο συνδυασμός μη επεμβατικού αερισμού 

θετικής πίεσης, προτιμότερα με NCPAP,  και η μακροχρόνια χορήγηση οξυγόνου 

είναι πιο αποτελεσματικός, όμως χρειάζονται ακόμα μεγαλύτερες έρευνες. Συνήθως 
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οι ασθενείς με ΣΕ λαμβάνουν πρώτα NCPAP για να βελτιώσουν το σύνδρομο 

άπνοιας στον ύπνο, εκτός αν έχουν υποξυγοναιμία ήδη κατά την εγρήγορση. Σε αυτή 

την περίπτωση θα ρυθμιστούν με ροή οξυγόνου ώστε να έχουν κορεσμό 87-90% και 

έπειτα θα λάβουν αγωγή με ταυτόχρονη χρήση NCPAP για τη θεραπεία του ΣΑΥ.  

Η χρήση της θεοφυλλίνης από του στόματος στις διαταραχές της αναπνοής στον 

ύπνο, που παρουσιάζονται σε ασθενείς με ΧΑΠ, στηρίζεται στο ότι προκαλεί μείωση 

της νυχτερινής απόφραξης των αεραγωγών, αύξηση της αναπνευστικής ώσης από το 

ΚΝΣ και ότι βελτιώνει τη σύσπαση των αναπνευστικών μυών [84]. Η θεοφυλλίνη 

έχει δείξει ότι βελτιώνει το νυχτερινό κορεσμό του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο 

και τις τιμές της πρωινής μέγιστης εκπνευστικής ροής σε ασθενείς με ΧΑΠ. Παρόλα 

όμως αυτά, η επίδραση της θεοφυλλίνης στις παραμέτρους του ύπνου και στην 

ποιότητά του είναι διάφορες, σε άλλες έρευνες φαίνεται βελτίωση και σε άλλες 

έρευνες καμία σημαντική διαφορά. Επίσης η βελτίωση της σπιρομέτρησης δεν 

συνοδεύονταν από βελτίωση της ποιότητας του ύπνου. Όλες οι παραπάνω έρευνες 

πάσχουν στο ότι η ΠΠΜ-ΜΥ του ασθενούς με ΧΑΠ, μελετήθηκε μία φορά και θα 

μπορούσε να επηρεαστεί από τις συνθήκες του εργαστηρίου. Συνολικά όμως είναι 

αμφίβολο ότι θα ωφεληθεί η ποιότητα ύπνου του ασθενούς από τη χορήγηση 

αμινοφυλλίνης. O κλινικός ιατρός που θα χορηγήσει αμινοφυλλίνη θα πρέπει έπειτα 

να λάβει υπόψη την υποκειμενική άποψη του ασθενούς για την ποιότητα του ύπνου 

του.  

Η χορήγηση αντιχολινεργικών φαρμάκων έχει δείξει ότι βελτιώνει την ποιότητα 

του ύπνου σε ασθενείς με ΧΑΠ. Σε μία μελέτη  ασθενών με μέτρια και βαριά ΧΑΠ, 4 

εβδομάδες θεραπείας με βρωμιούχο ιπρατρόπιο έδειξε  σημαντική βελτίωση της 

μέσης τιμής νυχτερινού κορεσμού SatO2 και βελτίωσε την ποιότητα του ύπνου με 

αύξηση του REM-ύπνου [85]. Μη σημαντική διαφορά διαπιστώθηκε στα υπόλοιπα 
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στάδια του ύπνου καθώς και στη συνολική διάρκεια αυτού. Παρόμοια σε μία 

πρόσφατη διπλή τυφλή έρευνα 95 ασθενών με βαριά ΧΑΠ, η ομάδα που ελάμβανε 

τιοτρόπιο είχε υψηλότερη SatO2 κατά τη διάρκεια του REM αλλά και στο σύνολο του 

ύπνου, συγκρινόμενη με το πλασέμπο χωρίς όμως να βελτιώσει την ποιότητα του 

ύπνου [86]. 

Υπάρχει και ωφέλιμη επίδραση στον ύπνο των ασθενών με ΧΑΠ με τη 

γυμναστική των αναπνευστικών μυών. Ο ύπνος συνοδεύεται από περιορισμένη 

δραστηριότητα των αναπνευστικών μυών και ιδιαίτερα των εισπνευστικών 

μεσοπλεύριων. Επίσης ο μη αποφρακτικός υποαερισμός συμβαίνει πιο συχνά σε 

ασθενείς με ΧΑΠ, λόγω μείωσης της συμβολής των μεσοπλεύριων αναπνευστικών 

μυών και λόγω του μηχανικού μειονεκτήματος του ήδη επιπεδωμένου διαφράγματος 

να λειτουργήσει στην κατακεκλιμένη θέση. Σε μία μελέτη η γυμναστική των 

εισπνευστικών μυών για μία περίοδο 10 εβδομάδων βελτίωσε τη δύναμη συσπάσεως 

των μυών και το νυχτερινό κορεσμό σε ένα γκρουπ 10 ασθενών, σε σχέση με αυτούς 

που δεν γύμνασαν τους συγκεκριμένους μύες [87].  

Μικρή ομάδα ασθενών με εμφύσημα που υπέστησαν χειρουργική μείωση όγκου 

του πνεύμονα μελετήθηκαν ώστε να διαπιστωθεί η επίδραση της επεμβάσεως στην 

ποιότητα του ύπνου και στην ανταλλαγή των αερίων κατά τη νύχτα. Μελετήθηκαν με 

ΠΠΜ-ΜΥ και σπιρομέτρηση δύο εξομοιωμένες ομάδες ασθενών με ΧΑΠ, που 

ελάμβαναν μόνο θεραπευτική αγωγή (6 ασθενείς) ή υπέστησαν επιπλέον χειρουργική 

μείωση όγκου πνεύμονα (10 ασθενείς) [88]. Αυτοί που υποβλήθηκαν σε χειρουργείο 

παρουσίασαν βελτιωμένη συνολική διάρκεια και αποτελεσματικότητα ύπνου, 

βελτίωση της μέσης και της κατώτερης τιμής νυχτερινού κορεσμού. Αυτά τα 

αποτελέσματα συσχετίστηκαν ευθέως με αύξηση της FEV1 και με αρνητική 

συσχέτιση με τον μετεγχειρητικό υπολειπόμενο όγκο και την FRC των πνευμόνων. 
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Η χρήση των υπνωτικών είναι συχνή σε ασθενείς με ΧΑΠ αφού υποφέρουν από 

το μειωμένο χρόνο και την κακή ποιότητα του ύπνου. Όμως τα φάρμακα αυτά και 

ιδιαίτερα οι βενζοδιαζεπίνες, επηρεάζουν αρνητικά την αναπνοή και την ανταλλαγή 

των αερίων σε ασθενείς με ΧΑΠ. Αυτοί οι παράγοντες μειώνουν τον τόνο των μυών 

του ανώτερου αναπνευστικού και μπορεί να καταστείλουν μέχρι πλήρους βαθμού και 

την αναπνευστική ώση από το ΚΝΣ. Παρόλα αυτά υπάρχουν ενδείξεις ότι ορισμένα 

υπνωτικά όπως η Ζολπιδέμη μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε λιγότερο σοβαρή ΧΑΠ 

χωρίς σημαντική επίδραση στην ανταλλαγή των αερίων [89]. 

 

Αξιολόγηση ποιότητας ζωής 

Αν και είναι δύσκολο να καθοριστεί ακριβώς η ποιότητα της ζωής, έχει 

ξεχωριστή σημασία για τους περισσότερους ανθρώπους. Αποτελείται από ευρείες 

έννοιες που επηρεάζουν την ικανοποίηση από τη ζωή, την αίσθηση καλής υγείας, την 

ικανοποιητική κατοικία, την εργασία, την προσωπική και οικογενειακή ασφάλεια, τη 

μόρφωση και τις ασχολίες ελευθέρου χρόνου. Όμως για το σύστημα της υγείας,  η 

ποιότητα ζωής αφορά σε αυτούς που έχουν επηρεασμό της υγείας τους ή ασθένεια. 

Έτσι χρησιμοποιείται ο όρος Σχετική με την Υγεία Ποιότητα Ζωής (ΣΥ-ΠΖ). Έχουν 

δημιουργηθεί λοιπόν ειδικές μετρήσεις, ώστε να εκτιμήσουν την έκβαση μίας 

ασθένειας ή της θεραπείας της και περιλαμβάνουν την ποσότητα και την ποιότητα της 

ζωής και το οικονομικό κόστος. Παλαιότερα η διάρκεια της επιβίωσης θεωρούνταν η 

πιο σημαντική παράμετρος, όμως στη σύγχρονη ιατρική η επίδραση της ασθένειας 

στη ΣΥ-ΠΖ έχει διαρκώς αυξανόμενη αναγνώριση. Ως παράδειγμα η βελτίωση στη 

ΣΥ-ΠΖ είναι ένα από τα δύο πιθανά οφέλη που εξετάζονται για την έγκριση νέων 

αντικαρκινικών φαρμάκων από την επιτροπή τροφής και φαρμάκων των Ηνωμένων 

Πολιτειών της Αμερικής (United States Food and Drug Administration) [90]. 
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H ΣΥ-ΠΖ μπορεί να οριστεί: ως ο βαθμός που επηρεασμού της συνήθους ή 

αναμενόμενης φυσικής, συναισθηματικής και κοινωνικής αίσθησης της καλής υγείας, 

από τη θεραπευτική αγωγή ή την ασθένεια [91]. O ορισμός ενσωματώνει δύο ευρέως 

αποδεχόμενες πτυχές της ΣΥ-ΠΖ, την υποκειμενικότητα και τον πολυδιάστατο 

χαρακτήρα της. H ΣΥ-ΠΖ αντιπροσωπεύει μία υποκειμενική αξιολόγηση της 

επίδρασης της ασθένειας ή της θεραπείας [92]. Κάθε ασθενής με το ίδιο 

αντικειμενικό επίπεδο υγείας μπορεί να αναφέρει ανόμοια ΣΥ-ΠΖ, εξαιτίας της 

μοναδικής κάθε φορά αίσθησης των προσδοκιών και της δυνατότητας αντιμετώπισης 

των αρνητικών επιδράσεων. Άρα η ΣΥ-ΠΖ πρέπει να μετρηθεί από την οπτική γωνία 

του ασθενή, παρά από αυτή του εξωτερικού παρατηρητή όπως του ιατρού ή του 

νοσηλευτή.  

Επίσης ο πολυδιάστατος χαρακτήρας είναι πολύ σημαντικό συστατικό της ΣΥ-

ΠΖ. Αν και ξεχωριστές πτυχές όπως η απώλεια βάρους ή η κατάθλιψη είναι 

σημαντικές, υπάρχει σήμερα συμφωνία ότι η ΣΥ-ΠΖ αποτελείται από ένα αριθμό 

επιδράσεων. Οι σημαντικότερες είναι οι παρακάτω [93]: Η αίσθηση καλής υγείας του 

σώματος, δηλαδή η αίσθηση των σωματικών συμπτωμάτων όπως ο πόνος, η 

δύσπνοια ή η ναυτία. Η αίσθηση καλής καταστάσεως λειτουργικά, δηλαδή η 

ικανότητα να συμμετέχει ο άνθρωπος στις φυσιολογικές καθημερινές δραστηριότητες 

όπως της εργασίας και του ελεύθερου χρόνου. Η καλή κατάσταση συναισθηματικά, 

που αποτελείται από θετικές πλευρές (όπως η ευτυχία και η ηρεμία) και αρνητικές 

πλευρές (όπως η θλίψη και η ανησυχία). Η καλή λειτουργία στο πλαίσιο της 

οικογένειας, όπως η ικανότητα να διατηρούν τις οικογενειακές σχέσεις και την 

επικοινωνία. Η καλή κοινωνική λειτουργία, όπως η ικανότητα να συμμετέχουν και να 

απολαμβάνουν κοινωνικούς ρόλους και λειτουργίες. Η ικανοποίηση από τη θεραπεία, 

που περιλαμβάνει και τον οικονομικό τομέα. Η καλή γενετήσια λειτουργία που 
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περιλαμβάνει και ανησυχίες για την εικόνα του σώματος. Άλλες σημαντικές 

μετρήσεις περιλαμβάνουν την αντίληψη του συνόλου της ΣΥ-ΠΖ, δηλαδή του 

αθροίσματος των επιμέρους παραμέτρων. Άλλες πλευρές όπως η καλή γνωστική 

λειτουργία, η κοινωνική θέση και η πνευματικότητα μπορεί να είναι σημαντικές σε 

ορισμένες περιπτώσεις.   

Για τη μέτρηση της ΣΥ-ΠΖ, υπάρχουν πολλά αξιόπιστα ερωτηματολόγια [94]. 

Πίνακας 6. Εξειδικεύονται σε εργαλεία μέτρησης γενικής καταστάσεως της υγείας, 

μη ειδικά για αξιολόγηση ποιότητας ζωής σε όλες γενικά τις ασθένειες και ειδικά για 

την κάθε ασθένεια. Τα ερωτηματολόγια γενικής καταστάσεως υγείας μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν σε όλους τους πληθυσμούς και μπορούν να συμπληρωθούν από 

κάθε άτομο με ή χωρίς κάποια ασθένεια. Αυτά μπορούν να παρέχουν δυνατότητα 

σύγκρισης των αποτελεσμάτων τους σε υγιείς και νοσούντες πληθυσμούς ή σε 

διαφορετικές ομάδες ηλικιών. Παραδείγματα αποτελούν το προφίλ υγείας του 

Νόττιγχαμ και η σύντομη μορφή-36 από την μελέτη ιατρικής πρόγνωσης.  

 

Πίνακας 6: τύποι ερωτηματολογίων για τη μέτρηση της σχετικής με την υγεία 

ποιότητα της ζωής. 

 

Ομαδοποίηση ερωτηματολογίων για τη ΣΥ-ΠΖ 
 

 

● Ερωτηματολόγια γενικής καταστάσεως υγείας: προφίλ υγείας του 
Νόττιγχαμ, σύντομη μορφή-36 της μελέτης ιατρικής πρόγνωσης. 
 

● Μη ειδικά ερωτηματολόγια για κάθε ασθένεια: προφίλ επίδρασης της 
ασθένειας, προσέγγιση λειτουργικότητας της θεραπείας χρόνιων 
νοσημάτων. 
 

● Ειδικά για κάθε νόσημα ή ομάδα νοσημάτων ερωτηματολόγια: 
ερωτηματολόγιο της ποιότητας της ζωής στο διαβήτη, λειτουργικός 
δείκτης διαβίωσης του καρκίνου.  
Ειδικά για τη ΧΑΠ: St. George’s Respiratory (SGRQ), ερωτηματολόγιο 
χρόνιας αναπνευστικής νόσου. 
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Τα μη ειδικά ερωτηματολόγια ΣΥ-ΠΖ εφαρμόζονται σε πληθυσμούς με κάθε 

ασθένεια και μπορούν να χρησιμοποιηθούν για σύγκριση διαφορετικών νοσημάτων, 

επίπεδα βαρύτητας ασθένειας ή τύπους παρέμβασης. Αυτές οι συγκρίσεις 

διαφορετικών ποσοτήτων είναι πολύ σημαντικές για να οριστεί η τοποθεσία 

νοσοκομείων ή κέντρων υγείας. Εκτός από τη μέτρηση γενικού επιπέδου υγείας, αυτά 

τα εργαλεία παρέχουν και πληροφορίες για την υποκειμενική άποψη του ασθενούς 

για την επίδραση της νόσου στη φυσική δραστηριότητά του ή την εμφάνιση 

ανικανότητας. Παραδείγματα αποτελούν το προφίλ επίδρασης της ασθένειας και η 

προσέγγιση λειτουργικότητας της θεραπείας χρόνιων νοσημάτων. 

Τα ειδικά ερωτηματολόγια μέτρησης ΣΥ-ΠΖ εφαρμόζονται ειδικά για το κάθε 

νόσημα (π.χ. ΧΑΠ, καρκίνος, διαβήτης), ειδικούς τύπους θεραπείας (π.χ. 

χημειοθεραπεία, μεταμόσχευση πνεύμονα) ή ειδικών συμπτωμάτων (π.χ. ναυτία, 

ακράτεια ούρων). Συγκρινόμενα με τους άλλους τύπους παρέχουν μία πιο λεπτομερή 

προσέγγιση στις συγκεκριμένες ασθένειες και είναι πιο ευαίσθητα στην μεταβολή της 

ΣΥ-ΠΖ λόγω των ειδικών θεραπευτικών σχημάτων. Παραδείγματα αποτελούν το 

ερωτηματολόγιο της ποιότητας της ζωής στο διαβήτη, ο λειτουργικός δείκτης 

διαβίωσης του καρκίνου. Ειδικά για τη νόσο της ΧΑΠ (αλλά και του άσθματος) έχει 

δομηθεί το ερωτηματολόγιο St. George’s Respiratory (SGRQ) και χρησιμοποιείται 

ευρέως, όπως και το λιγότερο διαδεδομένο ερωτηματολόγιο της χρόνιας 

αναπνευστικής νόσου [95]. 

Η ΧΑΠ είναι μία συχνή νόσος που συνοδεύεται με υψηλού βαθμού επηρεασμού 

της καθημερινής δραστηριότητας. Η θεραπεία δεν μπορεί λόγω της χρονιότητας της 

νόσου να είναι ριζική, είναι κυρίως ανακουφιστική. Έχει ως στόχο τη μείωση των 

συμπτωμάτων, βελτίωση της καθημερινής δραστηριότητας και άνοδο της ποιότητας 

ζωής. Την τελευταία δεκαετία υπάρχει διαρκές αυξανόμενο ενδιαφέρον για τη ΣΥ-ΠΖ 
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της νόσου. Τα εργαλεία μέτρησης της ΣΥ-ΠΖ ειδικά για τη ΧΑΠ, είναι χρήσιμα για 

την παρακολούθηση των ασθενών ή για να καθοριστεί η καταλληλότερη θεραπευτική 

αγωγή. Τα αποτελέσματα των ειδικών ερωτηματολογίων για τη ΧΑΠ συσχετίζονται 

μόνο με μέτριο βαθμό [96] με τον κύριο δείκτη καθορισμού βαρύτητας της νόσου, 

την FEV1 (που είναι ακριβής δείκτης της πρόγνωσης και του προσδόκιμου 

επιβίωσης).  Έτσι η μέτρηση της ΣΥ-ΠΖ μας παρέχει πληροφορίες συμπληρωματικές 

και από μία άλλη οπτική γωνία για τη προσέγγιση και θεραπεία των ασθενών με 

ΧΑΠ. Υπάρχει μέχρι σήμερα περιορισμένη μελέτη σχετικά με τη σχέση μεταξύ 

μεταβολών της σπιρομέτρησης μετά τη θεραπεία και των μεταβολών της ΣΥ-ΠΖ, 

όμως τα μέχρι σήμερα στοιχεία υποδεικνύουν ότι υπάρχει πτωχή συσχέτιση [97]. Ο 

ασθενής παρά τη βελτίωση της αναπνευστικής λειτουργίας του, μπορεί να αισθάνεται 

χειρότερα στη γενική του κατάσταση, λόγω π.χ. των παρενεργειών των φαρμάκων 

που λαμβάνει. Άρα λοιπόν θα πρέπει να μετρώνται και οι αλλαγές στην κατάσταση 

υγείας (με τη ΣΥ-ΠΖ) και όχι μόνο οι αλλαγές στις τιμές της σπιρομέτρησης.  

Τα γενικά ερωτηματολόγια όταν χρησιμοποιούνται σε ασθενείς με ΧΑΠ 

παρουσιάζουν μικρή ανταπόκριση (δηλαδή μικρή ευαισθησία στις αλλαγές), οπότε η 

χρησιμότητά τους σε κλινικές μελέτες είναι περιορισμένη. Τα ειδικά για τη ΧΑΠ 

ερωτηματολόγια συσχετίζονται πιο στενά με τα κλινικά συμπτώματα και είναι πιο 

αποδεκτά στις έρευνες [96,98]. Το ερωτηματολόγιο St. George’s Respiratory (SGRQ) 

είναι ειδικό για ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή νόσο των αεραγωγών [97]. 

Δημιουργήθηκε από τον Paul Jones στο Νοσοκομείο St. George’s του Λονδίνου το 

1990. έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως στη ΧΑΠ, άσθμα και στις βρογχιεκτασίες. Επίσης 

έχει χρησιμοποιηθεί με επιτυχία στην Ελληνική γλώσσα και από τον κ. Τζανάκη Ν. 

και συν για τη μέτρηση της ΣΥ-ΠΖ στην ιδιοπαθή πνευμονική ίνωση και τη 

σαρκοείδωση [99-100].  
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Το SGRQ είναι τυποποιημένο και συμπληρώνεται από τον ίδιο τον ασθενή σε 

περίπου 10 λεπτά. Περιλαμβάνει 50 ερωτήσεις και διαιρείται σε τρεις ενότητες, που 

βαθμολογούνται κάθε μία ξεχωριστά και αθροιζόμενες δίνουν το σύνολο [101]. 

Χρησιμοποιείται το σύνολο της βαθμολογίας αλλά και κάθε ενότητας ξεχωριστά.  Η 

πρώτη ενότητα αφορά τα συμπτώματα, δηλαδή τη συχνότητα και τη βαρύτητά τους 

και περιλαμβάνει 8 ερωτήσεις. Η δεύτερη αφορά τη δραστηριότητα, που προκαλείται 

ή περιορίζεται από τη δύσπνοια και περιλαμβάνει 16 ερωτήσεις. Η τρίτη ενότητα 

αφορά τις επιδράσεις και καλύπτει ένα εύρος πτυχών της ζωής του ασθενούς, όπως η 

κοινωνική δραστηριότητα και οι ψυχολογικές διαταραχές που προκαλούνται από τη 

νόσο των αεραγωγών και περιλαμβάνει 26 ερωτήσεις. Είναι σημαντικό να σημειωθεί 

ότι η ενότητα των συμπτωμάτων περιλαμβάνει ερωτήσεις  με δυνατότητα 

απαντήσεων σε κλίμακα (εκτός από την ερώτηση 8). Οι απαντήσεις βαθμολογούνται 

και το άθροισμα της κάθε ενότητας ανάγεται σε ποσοστό από 0% που είναι το 

καλύτερο δυνατό, έως σε 100% που είναι το χειρότερο. Η βαθμολόγηση μπορεί να 

γίνει και μέσω προγράμματος excel που παρέχεται δωρεάν διαδικτυακά από το 

δημιουργό του SGRQ, Dr Paul Jones.  

Το SGRQ έχει αποδειχθεί σε μελέτες να έχει υψηλή αξιοπιστία αφού έχει 

υψηλή αναπαραγωγικότητα όταν επαναλαμβάνεται το ερωτηματολόγιο στον ίδιο 

ασθενή την ίδια χρονική στιγμή, αφού επαναλαμβάνονται με συνέπεια οι απαντήσεις 

[101-102]. Επίσης η εγκυρότητά του αποδείχθηκε σε έρευνες, αφού βρέθηκε να έχει 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ του συνολικής βαθμολογίας του και της συχνότητας του 

βήχα της παραγωγής των πτυέλων και της δύσπνοιας [102]. Επίσης έχει σημαντική 

συσχέτιση με άλλους δείκτες της βαρύτητας της νόσου όπως η FEV1, FVC, αέρια 

ηρεμίας, 6 minutes walking test (μέτρηση αποστάσεως και αερίων αίματος μετά 6 
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λεπτών έντονο βάδισμα), τις κλίμακες δύσπνοιας, το άγχος, την κατάθλιψη, τις 

ψυχολογικές και κοινωνικές επιδράσεις [102]. 

Η ελάχιστα κλινικά σημαντική βελτίωση στη θεραπεία, έχει καθοριστεί ως η 

άνοδος της βαθμολογίας κατά 4% σε κάθε ενότητα και στο σύνολο [101,103]. Η κατά 

8% βελτίωση αντίστοιχα έχει αποδειχθεί ως μέτρια βελτίωση στη θεραπεία, ενώ η 

κατά 12% βελτίωση ως η ανταπόκριση σε πολύ αποτελεσματική θεραπεία [101,103]. 

Επιπλέον σε μία ατομική για κάθε ασθενή σύγκριση με ένα γενικό ερωτηματολόγιο 

νοσημάτων, το προφίλ της επίδρασης της ασθένειας (Sickness Impact Profile), το 

SGRQ αποδείχθηκε ότι ήταν πιο ευαίσθητο στις διαφορές βαρύτητας της νόσου 

[101]. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

Η σχετική με την υγεία ποιότητα ζωής σε ασθενείς που πάσχουν από 

Αποφρακτική Άπνοια στον Ύπνο και Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια 

 

Εισαγωγή 

Η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) αποτελεί παγκοσμίως 

σημαντική αιτία νοσηρότητας και θνησιμότητας. Υπολογίζεται ότι 14 με 16 

εκατομμύρια άτομα πάσχουν από τη συγκεκριμένη νόσο μόνο στις Ηνωμένες 

Πολιτείες της Αμερικής [104-105]. Το Σύνδρομο Αποφρακτικής Άπνοιας στον ύπνο 

είναι επίσης συχνό στο γενικό πληθυσμό. Προϋπάρχουσες μελέτες έχουν δείξει ότι 

4% των ανδρών και 2% των γυναικών έχουν Απνοϊκό/υποπνοϊκό Δείκτη (ΑΥΔ) 

μεγαλύτερο από  5 άπνοιες και υπόπνοιες ανά ώρα ύπνου και παρουσιάζουν 

ταυτόχρονα ημερήσια υπνηλία [106]. Η συχνότητα του ΣΑΥ δεν είναι συχνότερη 

στους ασθενείς με ΧΑΠ σε σχέση με τον υπόλοιπο πληθυσμό, όμως ο συνδυασμός 

και των δύο ασθενειών, γνωστός και ως Σύνδρομο Επικάλυψης (ΣΕ), δεν είναι 

σπάνιος αφού και η ΧΑΠ και το ΣΑΥ είναι συνηθισμένες ασθένειες [107-110].  

Το Σύνδρομο αποφρακτικής Άπνοιας στον Ύπνο και η ΧΑΠ, έχουν καλά 

μελετημένες επιπτώσεις στη Σχετική με την Υγεία Ποιότητα Ζωής (ΣΥ-ΠΖ) σε 

έρευνες που αφορούν κάθε μια εκ των δύο αυτών νοσολογικών οντοτήτων ξεχωριστά 

[111-116]. Όταν συνυπάρχουν το ΣΑΥ και η ΧΑΠ, παρατηρείται επιδείνωση των 

νυχτερινών αποκορεσμών (ιδιαίτερα μάλιστα στην επικίνδυνη για τους ασθενείς 

αυτούς περίοδο του REM ύπνου), καθώς επίσης επιπρόσθετες διαταραχές στην 

μακροαρχιτεκτονική (διαταραχή ποσοστιαίας κατανομής υπνικών σταδίων) και 

μικροαρχιτεκτονική (αυξημένος αριθμός μικροαφυπνίσεων) του ύπνου. Το φυσικό 

επακόλουθο αυτών είναι στο ΣΕ να παρατηρείται μια άθροιση των αρνητικών 
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συνεπειών των δύο συνυπαρχουσών νοσολογικών οντοτήτων [117-120]. Από τον 

έλεγχο της υπάρχουσας ιατρικής βιβλιογραφίας, δεν ανευρέθηκαν δημοσιευμένες 

εργασίες που να μελετούν την επίδραση του ΣΑΥ σε κλίμακες καθορισμού ποιότητας 

ζωής σε ασθενείς με ΣΕ. 

Το πιο συχνά χρησιμοποιούμενο ερωτηματολόγιο ΣΥ-ΠΖ για τις αναπνευστικές 

νόσους και ιδιαίτερα για τη ΧΑΠ, είναι το ερωτηματολόγιο St. George’s Respiratory 

(SGRQ) [115,121-123]. Ο κύριος στόχος αυτής της μελέτης ήταν να μελετήσει την 

επίδραση του ΣΑΥ στη ΣΥ-ΠΖ σε ασθενείς με ΣΕ, όπως επίσης να καθορίσει πιθανές 

συσχετίσεις μεταξύ των αποτελεσμάτων της πολυπαραμετρικής μελέτης του ύπνου 

(ΠΠΜ-ΜΥ) σε σχέση με αυτών της ΣΥ-ΠΖ. 

 

Υλικό και μέθοδοι 

Άτομα 

Εβδομήντα-πέντε άρρενες ασθενείς πάσχοντες από ΧΑΠ βάσει των κριτηρίων 

της ATS [124], μελετήθηκαν από το Μάρτιο του 2005 έως το Φεβρουάριο του 2006 

στην Γ΄ Πνευμονολογική κλινική του Σισμανόγλειου Νοσοκομείου της Αθήνας. Όλοι 

ήταν εξωτερικοί ασθενείς με σταθερή ΧΑΠ και ανέφεραν συχνό ροχαλητό κατά τη 

διάρκεια της λήψης του ιατρικού ιστορικού. Κανένας από τους ασθενείς που 

συμπεριλήφθηκαν στην μελέτη  δεν είχε ημερήσια υπνηλία (ΗΥ), βάσει του 

ληφθέντος ιστορικού συνηθειών ύπνου και της Κλίμακας Υπνηλίας του Epworth 

(Epworth Sleepiness Scale - ESS). Η τελευταία αποτελεί το ευρύτερα διαδεδομένο 

και χρησιμοποιούμενο ερωτηματολόγιο για την υποκειμενική εκτίμηση της 

ημερήσιας υπνηλίας. Κανένας από τους ασθενείς δεν είχε ιστορικό αναπνευστικής 

λοιμώξεως ή λήψης κορτικοστεροειδών ή θεραπεία με θεοφυλλίνη, κατά τη διάρκεια 

των τριών τελευταίων μηνών. Η παραπάνω προϋπόθεση τέθηκε γιατί θα έπρεπε τα 
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μελετούμενα άτομα αφενός να βρίσκονται σε σταθερή κατάσταση, σε ότι αφορά την 

ΧΑΠ, και αφετέρου να αποκλεισθεί το ενδεχόμενο φαρμακευτικών επιδράσεων στην 

μακρο- και μικροαρχιτεκτονική του ύπνου τους. Οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε 

πολυπαραμετρική μελέτη του ύπνου ως μέρος του συγκεκριμένου ερευνητικού 

πρωτοκόλλου, αφού κανείς δεν είχε την ένδειξη για ΠΠΜ-ΜΥ σύμφωνα με τα μέχρι 

σήμερα ισχύοντα κριτήρια.  

Σε τριάντα από τους μελετούμενους ασθενείς με ΧΑΠ ετέθη η διάγνωση 

συνυπάρχοντος  ΣΑΥ με βάση τα ισχύοντα κριτήρια (ΑΥΔ μεγαλύτερο ή ίσο των 5 

απνοιών και υποπνοιών την ώρα, με την πλειονότητα των μετρηθέντων 

αναπνευστικών γεγονότων να είναι αποφρακτικής φύσεως). Οι ασθενείς αυτοί  

αποτέλεσαν την κύρια ομάδα μελέτης (ασθενείς με  ΣΕ) έχοντας μέση ηλικία 65,5 ± 

7,2 έτη. Ως ομάδα ελέγχου καθορίσθηκε 15μελης ομάδα από τους λοιπούς ασθενείς 

με ΧΑΠ, που ελέγχθηκαν αλλά δεν ανευρέθηκε να έχουν ΣΑΥ. Τα άτομα που 

συμπεριλήφθηκαν στην ανωτέρω ομάδα ελέγχου επιλέχθηκαν με τέτοιο τρόπο ώστε 

τα ανθρωπομετρικά τους χαρακτηριστικά (ηλικία, δείκτης μάζας σώματος), 

παράμετροι λειτουργικού ελέγχου αναπνευστικού (Μέγιστος εκπνεόμενος όγκος το 

πρώτο δευτερόλεπτο (FEV1), μέγιστη εκπνευστική ικανότητα (FVC) και ο λόγος 

FEV1/FVC) και τα  αέρια αίματος (PO2 και PCO2 στην ηρεμία), να μην έχουν  

στατιστικά σημαντικές διαφορές σε σχέση με την κύρια μελετούμενη ομάδα των 

ασθενών με ΣΕ. 30 άτομα που έπασχαν μόνο από ΧΑΠ αποκλείστηκαν επειδή είχαν 

καλύτερες τιμές πνευμονικής λειτουργίας, συγκρινόμενοι με τους αντίστοιχους 

ασθενείς με ΣΕ. H επιστημονική επιτροπή του Σισμανόγλειου Νοσοκομείου, ενέκρινε 

το πρωτόκολλο της μελέτης και όλοι οι συμμετέχοντες συγκατατέθηκαν γραπτώς. 

Τα κλινικά χαρακτηριστικά των δύο ομάδων ήταν ως ακολούθως: για τους 30 

ασθενείς με ΣΕ η μέση ηλικία ήταν 65,5 με σταθερά απόκλισης (SD) ± 7,2 χρόνια, 
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ενώ για τους 15 της ομάδας ελέγχου ήταν 69,2 ±8,9 έτη, διαφορά στατιστικώς μη 

σημαντική (p=0,91). Η μέση τιμή για το Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ήταν για την 

ομάδα με ΣΕ 28,8 ±6,7, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 26,1 ±3,3, διαφορά 

στατιστικώς μη σημαντική (p=0,15). Η μέση τιμή της περίμετρου του λαιμού των 

ασθενών με ΣΕ ήταν 41,6 cm ±4,9 cm, ενώ της ομάδας ελέγχου ήταν 39,3 cm ±3,2 

cm, διαφορά στατιστικώς μη σημαντική (p=0,11). H μέση τιμή της FEV1 των 

ασθενών με ΣΕ ήταν 49,1% ±11,4%της προβλεπόμενης, ενώ για την ομάδα ελέγχου 

ήταν 48,2% ±15,9%, διαφορά στατιστικώς μη σημαντική (p=0,85). Η μέση τιμή του 

λόγου  FEV1/FVC για τους ασθενείς με ΣΕ 54,6%  ±7,0 %, ενώ για την ομάδα 

ελέγχου ήταν 53,1% ±9,9%, διαφορά στατιστικώς μη σημαντική (p=0,61).  Η μέση 

τιμή της ημερήσιας τιμής ηρεμίας PO2 για την ομάδα με ΣΕ ήταν 72,4 mmHg  ±9,9 

mmHg, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 68,9 mmHg ±9,3 mmHg, διαφορά 

στατιστικώς μη σημαντική (p=0,25). Η μέση τιμή της ημερήσιας τιμής ηρεμίας PCO2 

για την ομάδα με ΣΕ ήταν 40,3 mmHg  ±4,0 mmHg, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 

41,8 mmHg ±10,1 mmHg, διαφορά στατιστικώς μη σημαντική (p=0,58). Η μέση τιμή 

της κλίμακας υπνηλίας του Epworth (ESS) για την ομάδα με ΣΕ ήταν 4,5  ±1,9, ενώ 

για την ομάδα ελέγχου ήταν 4,6 ±2,4, διαφορά στατιστικώς μη σημαντική (p=0,84).                                 
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Τα κλινικά χαρακτηριστικά των μελετηθέντων ομάδων περιλαμβάνονται 

περιληπτικά στον πίνακα 7. 

Πίνακας 7. Κλινικά χαρακτηριστικά, τιμές λειτουργικού 
ελέγχου της αναπνοής και αέρια αίματος στην ηρεμία στους 
ασθενείς με ΣΕ και την ομάδα ελέγχου 
Παράμετρος                ΣΕ                  Ομάδα ελέγχου     p-τιμή 
Αριθμός ασθενών       30                   15 
Ηλικία (έτη)                65,5±7,2        69,2±8,9                 0,91 
ΒΜΙ-ΔΣΜ (Kg/m2)     28,8±6,7        26,1±3,3                0,15 
Περίμετρος λαιμού     41,6±4,9         39,3±3,2                0,11 
(cm)  
FEV1 (% της               49,1±11,4       48,2±15,9              0,85 
προβλεπόμενης τιμής) 
FEV1/FVC (%)           54,6±7,0          53,1±9,9               0,61 
PO2 (mmHg)               72,4±9,9          68,9±9,3               0,25 
PCO2 (mmHg)            40,3±4,0          41,8±10,1             0,58      
ESS                             4,5±1,9            4,6±2,4                 0,84  
Όλες οι τιμές δίδονται ως μέση τιμή ± SD, ΒΜΙ-ΔΣΜ: Δείκτης σωματικής 
μάζας, ESS: τιμή κλίμακα υπνηλίας Epworth, FEV1: Μέγιστος 
εκπνεόμενος όγκος το πρώτο δευτερόλεπτο, FVC: μέγιστη εκπνευστική 
ικανότητα, ΣΕ: Σύνδρομο επικάλυψης, SD: διακύμανση της μέσης τιμής. 

 

Μέθοδοι 

Πολυπαραμετρική μελέτη του ύπνου 

Οι εξεταζόμενοι υποβλήθηκαν σε παρακολουθούμενη ΠΠ-ΜΥ σύμφωνα με τα 

ισχύοντα κριτήρια [125]. Χρησιμοποιήθηκε εγκεκριμένη συσκευή καταγραφής ύπνου 

(Alice 4, Respironics, USA). Έγινε  καταγραφή ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος (ΗΕΓ) 

(κεντρικά C3, C4 και ινιακά O1, O2 ηλεκτρόδια, τοποθετημένα με βάση το διεθνές 

σύστημα «10-20»), ηλεκτρο-οφθαλμογράφημα (τοποθέτηση ηλεκροδίων 1cm άνωθεν 

του δεξιού έξω κανθού και 1 cm κάτωθεν του αριστερού έξω κανθού), 

ηλεκτρομυογράφημα,  στοματορρινική ροή αέρα (ταυτόχρονη καταγραφή με 

θερμίστορα και μετατροπέα πίεσης - nasal transduser), αναπνευστική προσπάθεια (με 

ελαστικές ζώνες θώρακος και κοιλιάς) και η παρακολούθηση κορεσμού αρτηριακού 

αίματος (μη επεμβατικό παλμικό δακτυλικό οξύμετρο). Οι ήχοι της τραχείας 

καταγράφηκαν  με ακουστικό μικρόφωνο καταγραφής ροχαλητού. Οι αναλύσεις των 
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καταγραφών έγιναν σε εποχές των 30 δευτερολέπτων, ακολουθώντας τα κριτήρια για 

τη σταδιοποίηση του ύπνου των Rechtchaffen-Kales [126]. Ο καθορισμός των 

απνοιών και υποπνοιών έγινε σύμφωνα με τα ισχύοντα κριτήρια [127]. Η 

αποφρακτική άπνοια ορίστηκε ως η μείωση της ροής αέρος της αναπνοής 

μεγαλύτερης του 90%, που διαρκούσε τουλάχιστο 10 δευτερόλεπτα και στα οποία 

διαπιστώθηκε παρουσία  αναπνευστικής προσπάθειας. Η κεντρική άπνοια ορίστηκε 

ως μείωση της ροής του αέρα μεγαλύτερης του 90%, που διαρκούσε τουλάχιστο 10 

δευτερόλεπτα, στα οποία δεν υπήρξε ένδειξη αναπνευστικής προσπάθειας. Η 

υπόπνοια ορίστηκε ως μείωση της ροής αέρα κατά 50%, διάρκειας τουλάχιστο 10 

δευτερολέπτων, ή η μείωση της ροής αέρα ή της αναπνευστικής προσπάθειας κατά 

30%, για περισσότερο από 10 δευτερόλεπτα και συνοδευόμενο από αφύπνιση στο 

ΗΕΓ ή αποκορεσμό της αιμοσφαιρίνης αρτηριακού αίματος μεγαλύτερο του 3%. Οι 

αφυπνίσεις ορίστηκαν ως μία μεταβολή στην ηλεκτροεγκεφαλική δραστηριότητα, σε 

μία μεγαλύτερη συχνότητα, για περισσότερο από 3 δευτερόλεπτα [128]. Το ΣΑΥ 

ορίζονταν ως ήπιο αν ο ΑΥΔ ήταν ≥ των 5 την ώρα αλλά < των 15 την ημέρα, μέτριο 

αν ΑΥΔ ≥ 15 αλλά < 30 ανά ώρα και βαρύ αν ≥ των 30 ανά ώρα [127,129]. 

 

Ερωτηματολόγιο St. George’s Respiratory  

Η Σχετική με την Υγεία Ποιότητα Ζωής (ΣΥ-ΠΖ) μετρήθηκε χρησιμοποιώντας 

το ερωτηματολόγιο St. George’s Respiratory (SGRQ), που είναι ειδικό για ασθενείς 

με μέτρια έως σοβαρή νόσο των αεραγωγών [115]. Δημιουργήθηκε από τον Paul 

Jones στο Νοσοκομείο St. George’s του Λονδίνου το 1990 και έχει χρησιμοποιηθεί 

ευρέως στη ΧΑΠ, το άσθμα και τις βρογχιεκτασίες [121-123]. Έχει επίσης 

χρησιμοποιηθεί με επιτυχία σε ασθενείς με κυφοσκολίωση και σαρκοείδωση. 

Αποτελείται από δύο μέρη. Το μέρος 1 παράγει το αποτέλεσμα για τα συμπτώματα 
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και το μέρος 2 τα αποτελέσματα για τη δραστηριότητα και των επιδράσεων. Συνολικό 

αποτέλεσμα όλων των μερών επίσης υπολογίζεται. 

 Το Μέρος 1 καλύπτει το ιστορικό των συμπτωμάτων του ασθενούς σε μία 

περίοδο που ποικίλει από 1 μήνα μέχρι 1 χρόνο. Δεν έχει σχεδιαστεί για να είναι 

ακριβές επιδημιολογικό εργαλείο, αλλά ο στόχος του είναι να μας δώσει την άποψη 

του ασθενούς σχετικά με τα πρόσφατα προβλήματα του αναπνευστικού του. Η 

αρχική έκδοση χρησιμοποιούσε 12μηνη αναδρομική περίοδο. Πρόσφατα είναι 

έγκυρη και έκδοση με αναφορά στο ιστορικό των συμπτωμάτων τον προηγούμενο 

μήνα.  Όμως αυτή η έκδοση έχει ελαφρά μικρότερες ψυχομετρικές ιδιότητες, σε 

σχέση με τη 12μηνη έκδοση και έτσι παρέχει ελαφρά μικρότερο αποτέλεσμα για τα 

συμπτώματα αλλά και στο σύνολο. Η τρίμηνη αναδρομική περίοδος έχει 

χρησιμοποιηθεί με πολύ καλά αποτελέσματα και είναι ισοδύναμη με την αντίστοιχη 

δωδεκάμηνη, χωρίς κάποια από τις δύο να έχει κάποιο πλεονέκτημα έναντι της άλλης. 

Η αναδρομική περίοδος του ενός μηνός θα πρέπει να χρησιμοποιείται σε ειδικές 

περιπτώσεις.  

Στο Μέρος 2 αναφέρεται στην παρούσα κατάσταση του ασθενούς. Το 

αποτέλεσμα στο τμήμα της δραστηριότητας, μετρά τη διαταραχή της καθημερινής 

φυσικής δραστηριότητας των ασθενών. Το τμήμα των επιδράσεων καλύπτει ένα 

μεγάλο εύρος διαταραχών των ψυχοκοινωνικών λειτουργιών και οι μελέτες 

επικύρωσης αποδεικνύουν ότι έχει μερική σύνδεση με τα αναπνευστικά συμπτώματα, 

αλλά συσχετίζεται ισχυρά με: τη δυνατότητα ασκήσεως (όπως τη δοκιμασία 

περπατήματος για 6 λεπτά - 6 minute walking test), με τη δύσπνοια στη διάρκεια της 

ημέρας και με τις διαταραχές στη διάθεση (άγχος και κατάθλιψη). Άρα λοιπόν το 

τμήμα των επιδράσεων είναι το ευρύτερο του ερωτηματολογίου, γιατί καλύπτει 
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μεγάλο εύρος από διαταραχές των αναπνευστικών ασθενών κατά τη διάρκεια της 

ζωής τους. 

To SGRQ συμπληρώνεται από τον ασθενή σε ήσυχο περιβάλλον και σε ένα 

τραπέζι ή γραφείο. Ενημερώνεται ο ασθενής, ότι είναι σημαντικό για μας να 

καταλάβουμε πως αισθάνεται σχετικά με τη νόσο του και πως επηρεάζει την 

καθημερινή του ζωή. Θα πρέπει να συμπληρώσει το ερωτηματολόγιο με ειλικρίνεια 

και επισημαίνεται ότι δεν υπάρχουν σωστές ή λάθος απαντήσεις, αλλά απλά αυτές 

που πραγματικά συμπληρώνονται από τον ίδιο και πιστεύει ότι εκφράζουν την 

κατάστασή του. Θα πρέπει να τις συμπληρώσει όλες και πάντα βρίσκεται κοντά του 

κάποιος, από το ιατρικό ή νοσηλευτικό προσωπικό, ώστε να απαντήσει στις απορίες. 

Όμως οι απαντήσεις συμπληρώνονται από τον ίδιο τον ασθενή, χωρίς να επηρεαστεί 

η γνώμη του από τους συγγενείς του ή τους φίλους ή το προσωπικό του νοσοκομείου. 

Για αυτό το λόγο η συνοδεία του ασθενούς βρίσκεται σε ένα ξεχωριστό χώρο. Επίσης 

το ερωτηματολόγιο δεν συμπληρώνεται στην οικία του ασθενούς, γιατί έτσι δεν 

εξασφαλίζεται ότι θα συμπληρωθεί χωρίς βοήθεια της οικογένειας ή των φίλων. Όταν 

ζητηθεί βοήθεια σε μία ερώτηση δεν παρέχεται η απάντηση από το ιατρικό ή 

νοσηλευτικό προσωπικό, απλώς ξεκαθαρίζεται η ερώτηση, όμως η απάντηση είναι 

του ασθενούς και μόνο αυτού. Επίσης οι ερωτήσεις μπορεί να διαβαστούν 

μεγαλόφωνα, για τα άτομα που έχουν προβλήματα στην ανάγνωση. Δε διαφωνούμε 

ποτέ με τις απαντήσεις του ασθενούς, γιατί τελικά αυτό που μας ενδιαφέρει είναι η 

δική τους οπτική γωνία για την κατάστασή τους. Είναι πολύ σημαντικό στο τέλος να 

ελέγχεται αν έχουν απαντηθεί όλες οι ερωτήσεις και να επιστρέφονται στον ασθενή 

για την πλήρη συμπλήρωση, πριν φύγει από το συγκεκριμένο χώρο.  

Το SGRQ είναι τυποποιημένο και συμπληρώνεται από τον ίδιο τον ασθενή σε 

περίπου 10 λεπτά. Περιλαμβάνει 50 ερωτήσεις διαιρείται σε τρεις ενότητες, που 
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βαθμολογούνται κάθε μία ξεχωριστά και αθροιζόμενες δίνουν το σύνολο [121]. 

Χρησιμοποιείται το σύνολο της βαθμολογίας, αλλά και κάθε ενότητας ξεχωριστά.  Η 

πρώτη ενότητα αφορά τα συμπτώματα, δηλαδή τη συχνότητα και τη βαρύτητά τους 

και περιλαμβάνει 8 ερωτήσεις. Η δεύτερη αφορά τη δραστηριότητα, που προκαλείται 

ή περιορίζεται από τη δύσπνοια και περιλαμβάνει 16 ερωτήσεις. Η τρίτη ενότητα 

αφορά τις επιδράσεις και καλύπτει ένα εύρος πτυχών της ζωής του ασθενούς, όπως η 

κοινωνική δραστηριότητα και οι ψυχολογικές διαταραχές που προκαλούνται από τη 

νόσο των αεραγωγών και περιλαμβάνει 26 ερωτήσεις. Είναι σημαντικό να σημειωθεί 

ότι η ενότητα των συμπτωμάτων περιλαμβάνει ερωτήσεις με δυνατότητα απαντήσεων 

σε κλίμακα (εκτός από την ερώτηση 8). Στην ενότητα των επιδράσεων το τμήμα 1 

αφορά 2 ερωτήσεις με κλίμακα καθώς επίσης και η τελευταία ερώτηση του 

τελευταίου τμήματος (7), στις λοιπές ερωτήσεις ο ασθενής συμπληρώνει σε κάθε μία 

αν αισθάνεται ότι είναι σωστή ή λάθος για να περιγράψει την κατάστασή του από τη 

δική του οπτική. Οι απαντήσεις βαθμολογούνται και το άθροισμα της κάθε ενότητας, 

ανάγεται σε ποσοστό από 0% που είναι το καλύτερο δυνατό, έως σε 100% που είναι 

το χειρότερο [121]. Η βαθμολόγηση μπορεί να γίνει και μέσω προγράμματος excel 

που παρέχεται από το δημιουργό του SGRQ, Prof. Paul Jones. Για την περίπτωση της 

μελέτης μας ζητήθηκε και δόθηκε η άδεια χρησιμοποίησης, η Ελληνική έκδοση του 

ερωτηματολογίου, οι οδηγίες χρήσης και βαθμολόγησης και το ειδικό πρόγραμμα από 

τον Paul W. Jones Respiratory Medicine, St George’s University of London. 

Παρακάτω αναπτύσσεται το ερωτηματολόγιο, όπως δόθηκε στους ασθενείς: 
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Η βαθμολόγηση του St. George’s Resp. Questionnaire έχει ως ακολούθως: 

 

Μέρος 1 Συμπτώματα: Μέγιστο 662,5 

 

1. Τους τελευταίους 2-3 μήνες έβηχα:  

Τις περισσότερες ημέρες την εβδομάδα = 80,6 

Αρκετές μέρες την εβδομάδα = 63,2 

Μερικές ημέρες το μήνα = 29,3 

Μόνο με συνυπάρχουσες πνευμονικές λοιμώξεις = 28,1 

Καθόλου = 0 

 

2. Τους τελευταίους 2-3 μήνες είχα απόχρεμψη:  

Τις περισσότερες ημέρες την εβδομάδα = 76,8 

Αρκετές μέρες την εβδομάδα = 60 

Μερικές ημέρες το μήνα = 34 

Μόνο με συνυπάρχουσες πνευμονικές λοιμώξεις = 30,2 

Καθόλου = 0 

 

3. Τους τελευταίους 2-3 μήνες λαχάνιαζα (μου έλειπε αέρας):  

Τις περισσότερες ημέρες την εβδομάδα = 87,2 

Αρκετές μέρες την εβδομάδα . = 71,4 

Μερικές ημέρες το μήνα = 43,7 

Μόνο με συνυπάρχουσες πνευμονικές λοιμώξεις = 35,7 

Καθόλου = 0 
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4. Τους τελευταίους 2-3 μήνες είχα κρίσεις θορυβώδους αναπνοής (συριγμός):  

Τις περισσότερες ημέρες την εβδομάδα = 86,2 

Αρκετές μέρες την εβδομάδα = 71 

Μερικές ημέρες το μήνα = 45,6 

Μόνο με συνυπάρχουσες πνευμονικές λοιμώξεις = 36,4 

Καθόλου = 0 

 

5. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων 2-3 μηνών πόσες σοβαρές ή πολύ δυσάρεστες 

κρίσεις αναπνευστικών προβλημάτων είχατε;  

Περισσότερες από 3 κρίσεις = 86,7 

3 κρίσεις = 73,5 

2 κρίσεις = 60,3 

1 κρίση = 44,2 

Καμία κρίση = 0 

 

6. Πόσο διήρκεσε η χειρότερη κρίση αναπνευστικών προβλημάτων που είχατε; 

Μία εβδομάδα ή περισσότερο = 89,7 

3 ή περισσότερες ημέρες = 73,5 

1-2 ημέρες = 58,8 

Λιγότερο από 1 ημέρα = 41,9 

 

7. Κατά τους τελευταίους 2-3 μήνες, πόσες ήταν οι καλές ημέρες (δηλαδή με λίγα 

αναπνευστικά προβλήματα) μιας συνηθισμένης εβδομάδας;  

Καμία καλή ημέρα = 93,3 

1 ή 2 καλές ημέρες = 76,6 
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3 ή 4 καλές ημέρες = 61,5 

Σχεδόν κάθε ημέρα είναι καλή = 15,4 

Κάθε ημέρα είναι καλή = 0 

 

8. Εάν έχετε θορυβώδη αναπνοή (συριγμό), είναι χειρότερη όταν ξυπνάτε το πρωί; 

Όχι = 62 

Ναι = 0 

 

 

Δεύτερη ενότητα Δραστηριότητα: μέγιστο 1209,1 

 

Τμήμα 2:  

Ερωτήσεις σχετικά με τις δραστηριότητες που, αυτές τις ημέρες, σας κάνουν συνήθως 

να αισθάνεστε ότι σας λείπει αέρας (δύσπνοια). 

Το να κάθομαι ή να είμαι ξαπλωμένος χωρίς να κινούμαι = 90,6 

Το να πλένομαι ή να ντύνομαι = 82,8 

Το να περπατώ μέσα στο σπίτι  = 80,2 

Το να περπατώ έξω, στο ίσιωμα = 81,4 

Το να ανεβαίνω ένα όροφο από τις σκάλες = 76,1 

Το να περπατώ σε ανηφόρα = 75,1 

Το να αθλούμαι ή να παίζω υπαίθρια παιχνίδια = 72,1 

 

Τμήμα 6:  

Αυτές είναι ερωτήσεις σχετικά με τον τρόπο που η αναπνοή σας μπορεί να 

επηρεάσει τις δραστηριότητές σας. 
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Χρειάζομαι πολύ ώρα για να πλυθώ ή να ντυθώ = 74,2 

Περπατάω πιο αργά από τους άλλους ανθρώπους ή σταματάω για ξεκούραση = 81 

Περπατάω πιο αργά από τους άλλους ανθρώπους ή σταματάω για ξεκούραση = 71,7 

Εργασίες, όπως η φροντίδα του σπιτιού, μου παίρνουν πολύ χρόνο ή πρέπει να 

σταματάω για ξεκούραση = 70,6 

Όταν ανεβαίνω ένα όροφο από τις σκάλες, πρέπει να πηγαίνω αργά ή να σταματάω = 

71,6 

Όταν βιάζομαι ή περπατάω γρήγορα, πρέπει να σταματάω ή να επιβραδύνω το βήμα 

μου = 72,3 

Η αναπνοή μου με δυσκολεύει να κάνω πράγματα όπως να ανεβαίνω ανηφόρες, να 

κουβαλάω πράγματα όταν ανεβαίνω σκάλες, να ασχολούμαι με ελαφριές δουλειές 

στον κήπο όπως να ξεχορταριάζω, να χορεύω, να πηγαίνω περίπατο ή να παίζω 

ρακέτες στην παραλία = 74,5 

Η αναπνοή μου με δυσκολεύει να κάνω πράγματα όπως να μεταφέρω βαριά 

αντικείμενα, να σκάβω το κήπο, να κάνω τζόγκιν ή να περπατάω γρήγορα (8 

χλμ/ώρα), να παίζω τένις ή να κολυμπάω = 71,4 

Η αναπνοή μου με δυσκολεύει να κάνω πράγματα όπως βαρεία χειρωνακτική 

εργασία, να τρέχω, να κάνω ποδήλατο, να κολυμπάω γρήγορα ή να κάνω αθλήματα 

που απαιτούν έντονη προσπάθεια = 63,5 

 

 

Τρίτη ενότητα Επιπτώσεις: μέγιστο 2117,8  

 

Τμήμα 1 

Πώς θα περιγράφατε τα αναπνευστικά σας προβλήματα;  
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Παρακαλώ σημειώστε ( ) μία απάντηση: 

Ως τα πιο σοβαρά προβλήματα που έχω = 83,2 

Μου προκαλούν αρκετά προβλήματα = 82,5 

Μου προκαλούν μερικά προβλήματα = 34,6 

Δεν μου προκαλούν κανένα πρόβλημα = 0 

 

Εάν ποτέ εργασθήκατε έναντι αμοιβής (εργασία έξω ή/και από το σπίτι σας): 

Παρακαλώ σημειώστε ( ) μία απάντηση: 

Τα αναπνευστικά μου προβλήματα με ανάγκασαν να σταματήσω τελείως τη δουλειά 

= 88,9 

Τα αναπνευστικά μου προβλήματα επηρεάζουν αρνητικά τη δουλειά μου ή με 

ανάγκασαν να αλλάξω δουλειά = 77,6 

Τα αναπνευστικά μου προβλήματα δεν επηρεάζουν αρνητικά τη δουλειά μου = 0 

 

Τμήμα 3 

Μερικές ακόμα ερωτήσεις σχετικά με το βήχα σας και την αίσθηση ότι σας λείπει 

αέρας (δύσπνοια) αυτές τις ημέρες. 

Πονάω όταν βήχω = 81,1 

Ο βήχας μου με κάνει και κουράζομαι = 79,1 

Έχω την αίσθηση ότι μου λείπει αέρας (δύσπνοια) όταν μιλάω = 84,5 

Έχω την αίσθηση ότι μου λείπει αέρας (δύσπνοια) όταν σκύβω = 76,8 

Ο βήχας ή η αναπνοή μου διαταράσσουν τον ύπνο μου = 87,9 

Εξαντλούμαι εύκολα = 84 
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Τμήμα 4  

Ερωτήσεις σχετικά με άλλες επιδράσεις που σας προκαλούν τα αναπνευστικά σας 
προβλήματα αυτές τις ημέρες. 
 

Ο βήχας ή η αναπνοή μου με φέρνουν σε δύσκολη θέση όταν βρίσκομαι με άλλο 

κόσμο = 74,1 

Τα αναπνευστικά μου προβλήματα είναι ενοχλητικά για την οικογένεια, τους φίλους 

ή τους γείτονές  μου = 79,1 

Φοβάμαι ή πανικοβάλλομαι όταν δεν μπορώ να πάρω αναπνοή = 87,7 

Αισθάνομαι ότι δεν έχω τον έλεγχο των αναπνευστικών μου προβλημάτων = 90,1 

Δεν περιμένω ότι θα καλυτερέψει η κατάσταση των αναπνευστικών μου 

προβλημάτων = 82,3 

Έχω καταντήσει φιλάσθενος ή σχεδόν ανάπηρος λόγω των αναπνευστικών μου 

προβλημάτων = 89,9 

Η σωματική άσκηση δεν είναι ασφαλής για μένα = 75,7 

Μου φαίνεται ότι τα πάντα χρειάζονται μεγάλη προσπάθεια = 84,5 

 

Τμήμα 5  

Ερωτήσεις σχετικά με τα φάρμακα που λαμβάνετε. 

Τα φάρμακά μου δεν με βοηθούν πολύ = 88,2 

Αισθάνομαι άσχημα όταν παίρνω τα φάρμακά μου μπροστά σε κόσμο = 53,9 

Τα φάρμακά μου δημιουργούν δυσάρεστες παρενέργειες = 81,1 

Τα φάρμακά μου επηρεάζουν σημαντικά τη ζωή μου με αρνητικό τρόπο = 70,3  

 

Τμήμα 7 

Θα θέλαμε να μάθουμε πώς τα αναπνευστικά σας προβλήματα επηρεάζουν συνήθως 
την καθημερινή σας ζωή. 
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Δεν μπορώ να αθλούμαι ή να παίζω υπαίθρια παιχνίδια = 64,8 

Δεν μπορώ να βγω για διασκέδαση ή αναψυχή = 79,8 

Δεν μπορώ να βγω από το σπίτι για ψώνια = 81 

 Δεν μπορώ να κάνω δουλειές για τη φροντίδα του σπιτιού = 79,1 

Δεν μπορώ να μετακινηθώ μακριά από το κρεβάτι ή από την καρέκλα μου = 94  

 

Τώρα, παρακαλώ σημειώστε το τετράγωνο (μόνο ένα) που νομίζετε ότι περιγράφει 

καλύτερα τον τρόπο που σας επηρεάζουν τα αναπνευστικά σας προβλήματα: 

Δεν με εμποδίζουν να κάνω αυτά που θέλω να κάνω = 0 

Με εμποδίζουν να κάνω ένα ή δύο πράγματα που θα ήθελα να κάνω = 42 

Με εμποδίζουν να κάνω τα περισσότερα απ’ αυτά που θα ήθελα να κάνω = 84,2 

Με εμποδίζουν να κάνω όλα όσα θα ήθελα να κάνω = 96,7 

 

Το SGRQ έχει αποδειχθεί σε μελέτες να έχει υψηλή αξιοπιστία, αφού έχει 

υψηλή αναπαραγωγικότητα όταν επαναλαμβάνεται το ερωτηματολόγιο στον ίδιο 

ασθενή την ίδια χρονική στιγμή, αφού επαναλαμβάνονται με συνέπεια οι απαντήσεις 

[121-122]. Επίσης η εγκυρότητά του αποδείχθηκε σε έρευνες, αφού βρέθηκε να έχει 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ της συνολικής βαθμολογίας του και της συχνότητας του 

βήχα της παραγωγής των πτυέλων και της δύσπνοιας [122]. Επίσης έχει σημαντική 

συσχέτιση με άλλους δείκτες της βαρύτητας της νόσου όπως η FEV1, FVC, αέρια 

ηρεμίας, 6 minutes walking test (μέτρηση αποστάσεως και αερίων αίματος μετά 6 

λεπτών έντονο βάδισμα), τις κλίμακες δύσπνοιας, το άγχος, την κατάθλιψη, τις 

ψυχολογικές και κοινωνικές επιδράσεις [122]. 

Η ελάχιστα κλινικά σημαντική βελτίωση στη θεραπεία, έχει καθοριστεί ως η 

άνοδος της βαθμολογίας κατά 4% σε κάθε ενότητα και στο σύνολο [121]. Η κατά 8% 
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βελτίωση αντίστοιχα έχει αποδειχθεί ως μέτρια βελτίωση στη θεραπεία, ενώ η κατά 

12% βελτίωση ως η ανταπόκριση σε πολύ αποτελεσματική θεραπεία [121,123].  

 

Ερωτηματολόγιο Epworth Sleepiness Scale 

Ο βαρύς κατακερματισμός του ύπνου που συνοδεύει επαναλαμβανόμενες 

αποφρακτικές άπνοιες κατά τη διάρκεια του ύπνου, έχει ενοχοποιηθεί κυρίως ως αίτιο 

ημερήσιας υπνηλίας.  Αυτή εκτιμάται με τη χρήση ειδικού ερωτηματολογίου που 

συμπληρώνεται από τον ασθενή. Συχνότερα χρησιμοποιείται το Epworth Sleepiness 

Scale (ESS) που είναι απλό και οι ερωτήσεις εκφράζουν καλύτερα την αίσθηση 

υπνηλίας. Το ερωτηματολόγιο είναι βαθμολογημένο ανάλογα με τη συχνότητα 

εμφανίσεως του συμπτώματος στις διάφορες αναφερόμενες συνθήκες και ο ασθενής 

επισημαίνει την κατάλληλη απάντηση. Π.χ. στην ερώτηση σας παίρνει ο ύπνος όταν 

βλέπετε τηλεόραση; Η δυνατότητα απαντήσεως είναι: ποτέ (βαθμ. 0), σπανίως (βαθμ. 

1), αρκετές φορές (βαθμ. 2), συχνά (βαθμ. 3). Στο τέλος αθροίζονται οι απαντήσεις 

και όσο μεγαλύτερο είναι το τελικό άθροισμα, τόσο μεγαλύτερος είναι ο βαθμός 

υπνηλίας του ασθενούς. Το ερωτηματολόγιο ESS παρουσιάζεται στον πίνακα 3: 
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Πίνακας 3: Ερωτηματολόγιο Epworth Sleepiness Scale 

Βαθμολογείστε κάθε ερώτηση που ακολουθεί: 
0 = καμιά πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
1 = ελάχιστη πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
2 = μέτρια πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
3 = μεγάλη πιθανότητα να αποκοιμηθώ 
 

Ερωτήσεις Βαθμολογία 

1. Διαβάζοντας καθισμένος 0 1 2 3 
2. Βλέποντας τηλεόραση 0 1 2 3 
3. Καθισμένος και αδρανής σε δημόσιο χώρο (θέατρο ή 
συγκέντρωση) 0 1 2 3 

4. Επιβάτης σε αυτοκίνητο για μια ώρα χωρίς στάση 0 1 2 3 
5. Ξαπλωμένος το απόγευμα για ξεκούραση όταν οι 
περιστάσεις το επιτρέπουν 0 1 2 3 

6. Μιλώντας σε κάποιον καθισμένος 0 1 2 3 
7. Καθισμένος σε ήσυχο περιβάλλον μετά το μεσημεριανό 
χωρίς να έχετε καταναλώσει αλκοόλ 0 1 2 3 

8. Σε αυτοκίνητο ενώ είστε σταματημένος για λίγα λεπτά λόγω 
κίνησης 0 1 2 3 

 

Λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής 

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε σπιρομέτρηση όπου καταγράφηκαν οι τιμές 

των FEV1, FVC, λόγος: FEV1/ FVC, με σπιρόμετρο Vmax22, SensorMedics, Yorba 

Linda, CA, USA. Οι εξεταζόμενοι βρίσκονταν σε καθιστή θέση σύμφωνα με 

εγκεκριμένα πρότυπα [130]. Οι προβλεπόμενες τιμές πνευμονικής λειτουργίας 

ελήφθησαν βάσει των δημοσιευθέντων στοιχείων της Ευρωπαϊκής Πνευμονολογικής 

Εταιρείας (ERS)  [131]. 

 

Στατιστική ανάλυση 

Όλες οι τιμές που μελετήθηκαν ήταν οι μέσες με τη σταθερά απόκλισής τους 

(±SD). Οι μετρήσεις εξετάστηκαν για την κανονική τους κατανομή χρησιμοποιώντας 

το Kolmogorov-Smirnov test. Για τις τιμές που είχαν κανονική κατανομή όπως τα 

συμπτώματα, η δραστηριότητα, οι επιδράσεις και η συνολική βαθμολόγηση του 

ερωτηματολογίου St. George’s Respiratory (SGRQ) στους ασθενείς με ΣΕ, καθώς και 
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στην ομάδα ελέγχου (ασθενείς που πάσχουν μόνο από ΧΑΠ), χρησιμοποιήθηκε το t-

test ώστε να ελεγχθούν στατιστικά. Για τη μελέτη τιμών που παρουσίαζαν κανονική 

κατανομή, χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής συσχετισμού του Pearson: Δηλαδή για 

τον ΑΥΔ και το ερωτηματολόγιο SGRQ, όπως επίσης για τη μέση τιμή κορεσμού 

αρτηριακού αίματος κατά τη διάρκεια της νύχτας, την ημερήσια PO2 ή τις 

σωματομετρικές παραμέτρους στους ασθενείς με ΣΕ καθώς και στην ομάδα ελέγχου. 

 

Αποτελέσματα 

Παράμετροι πολυπαραμετρικής μελέτης του ύπνου 

Οι τιμές της ΠΠ-ΜΥ φαίνονται στον πίνακα 8.  

Πίνακας 8. Τιμές πολυπαραμετρικής μελέτης του ύπνου  

Μεταβλητή ΣΕ ΧΑΠ (Ομ. 
Ελέγχου) p-value 

ΧΠΥ (TST) 279 ± 70,2 283.2 ± 54,9 0,82 
S1(%) 7,7 ± 6,3 7,0 ± 14,1 0,85 
S2(%) 61,4 ± 14,2 61,5 ± 20,7 0,98 
S3(%) 12,8 ± 11,3 12,5 ±11,2 0,92 
S4(%) 1,7 ± 3,5 3,5± 9,2 0,46 
REM(%) 16 ± 14,3 15,4 ±16,8 0,91 
Δείκτης αφυπνίσεων 34,7 ± 15,2 17,1 ± 4,2 0,007 
AYΔ (AHI) 15,3 ± 9,4 2,7 ± 1,6 <0,0001 
REM ΑΥΔ  14,6 ± 14,5 1,7 ± 1,9 0,001 
O2<90% (λεπτά) 65 ± 71 57,1 ± 96,8 0,75 
Mέση SO2 88,6 ± 15,7 92,5 ± 3,7 0,35 
Μέγιστο αποκορεσμό 
O2 (%) 

11,6 ± 7,4 8,6 ± 6,9 0,19 

Όλες οι τιμές δίδονται ως μέση ± διακύμανση (SD), ΣΕ: Σύνδρομο Επικάλυψης, 
ΧΠΥ (TST): Χρόνος Πραγματικού Ύπνου (Total Sleep Time), ΑΥΔ: 
Απνοϊκός/υποπνοϊκός Δείκτης, S1, S2, S3, S4, REM(%): ποσοστό % του ΧΠΥ, 
SO2: κορεσμός αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο. 

 

Υπήρχαν μικρές (στατιστικώς μη σημαντικές) διαφορές μεταξύ των ΧΑΠ 

ασθενών με ή χωρίς ΣΑΥ, σχετικά με την αρχιτεκτονική του ύπνου, το μέσο κορεσμό 

οξυγόνου κατά τη διάρκεια του ύπνου, το ποσοστό του χρόνου του ύπνου με κορεσμό 

κάτω από 90% και του μέγιστου νυχτερινού αποκορεσμού. Ειδικότερα ο χρόνος 
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ολικού ύπνου (ΧΠΥ-TST) για τους ασθενείς με ΣΕ είχε μέση τιμή 279 λεπτά ±70,2, 

ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 283,2 ±54,9, διαφορά μη σημαντική στατιστικώς 

(p=0,82). To ποσοστό σταδίου S1 % του TST για τους ασθενείς με ΣΕ παρουσίαζε 

μέση τιμή 7,7 ±6,3, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 7,0 ±14,1, διαφορά μη 

σημαντική στατιστικώς (p=0,85). To ποσοστό σταδίου S2 % του TST για τους 

ασθενείς με ΣΕ παρουσίαζε μέση τιμή 61,4 ±14,2, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 

61,5 ±20,7, διαφορά μη σημαντική στατιστικώς (p=0,98). To ποσοστό σταδίου S3 % 

του TST για τους ασθενείς με ΣΕ παρουσίαζε μέση τιμή 12,8 ±11,3, ενώ για την 

ομάδα ελέγχου ήταν 12,5 ±11,2, διαφορά μη σημαντική στατιστικώς (p=0,92). To 

ποσοστό σταδίου S4 % του TST για τους ασθενείς με ΣΕ παρουσίαζε μέση τιμή 1,7 

±3,5, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 3,5 ±9,2, διαφορά μη σημαντική στατιστικώς 

(p=0,46). To ποσοστό σταδίου REM % του TST για τους ασθενείς με ΣΕ παρουσίαζε 

μέση τιμή 16 ±14,3, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 15,4 ±16,8, διαφορά μη 

σημαντική στατιστικώς (p=0,91). Ο χρόνος του ύπνου με κορεσμό οξυγόνου 

αρτηριακού αίματος κάτω από 90% σε λεπτά για τους ασθενείς με ΣΕ είχε μέση τιμή 

65 λεπτά ±71, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 57,1 ±96,8, διαφορά μη σημαντική 

στατιστικώς (p=0,75). Ο μέσος κορεσμός οξυγόνου κατά τη διάρκεια του ύπνου για 

τους ασθενείς με ΣΕ είχε μέση τιμή 88,6 λεπτά ±15,7, ενώ για την ομάδα ελέγχου 

ήταν 92,5 ±3,7, διαφορά μη σημαντική στατιστικώς (p=0,35). Ο μέγιστος νυχτερινός 

αποκορεσμός αρτηριακού αίματος σε σχέση με αυτόν της ηρεμίας για τους ασθενείς 

με ΣΕ είχε μέση τιμή 11,6 μονάδες % ±7,4, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 8,6 ±6,9, 

διαφορά μη σημαντική στατιστικώς (p=0,19). 

Ο δείκτης αφυπνίσεων στους ασθενείς με ΣΕ παρουσίαζε μέση τιμή 34,7 ±15,2, 

ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 17,1 ±4,2, διαφορά στατιστικώς σημαντική 

(p<0,007). Ο Απνοϊκός/υποπνοϊκός Δείκτης (ΑΥΔ), στους ασθενείς με ΣΕ 
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παρουσίαζε μέση τιμή 15,3 ±9,4, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 2,7 ±1,6, διαφορά 

στατιστικώς πολύ σημαντική (p<0,0001). Ενώ ο Απνοϊκός/υποπνοϊκός Δείκτης κατά 

τη διάρκεια REM-ύπνου (REM-ΑΥΔ), στους ασθενείς με ΣΕ παρουσίαζε μέση τιμή 

14,6 ±14,5, ενώ για την ομάδα ελέγχου ήταν 1,7 ±1,9, διαφορά στατιστικώς πολύ 

σημαντική (p<0,001). Η ύπαρξη ροχαλητού επιβεβαιώθηκε σε όλους τους 

μελετούμενους ασθενείς. 

Όπως φαίνεται από τα ανωτέρω στοιχεία σε αμφότερες τις ομάδες διεπιστώθηκε 

διαταραχή στην μακροαρχιτεκτονική του ύπνου, πιο συγκεκριμένα μια μείωση στην 

ποσοστιαία αναλογία του σταδίου REM και σταδίου ύπνου βραδέων κυμάτων (S3 και 

S4).Οι ανωτέρω διαφορές δεν παρουσίαζαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ 

της κύριας ομάδας (ασθενείς με ΣΕ) και της ομάδος ελέγχου. Αντιθέτως υπήρχε 

στατιστικά σημαντική διαφορά σε ότι αφορά την μικροαρχιτεκτονική του ύπνου 

(αριθμός μικροαφυπνίσεων ανά ώρα ύπνου), καθότι οι ασθενείς με ΣΕ είχαν 

περισσότερες μικροαφυπνίσεις λόγω των αποφρακτικών γεγονότων (άπνοιες, 

υπόπνοιες). Διαταραχές στους δείκτες οξυγόνωσης (χρόνος με κορεσμό 

αιμοσφαιρίνης μικρότερο του 90%, μέσος νυκτερινός κορεσμός αιμοσφαιρίνης) 

διεπιστώθησαν σε αμφότερες τις ομάδες, αλλά οι διαφορές δεν ήταν στατιστικά 

σημαντικές. 

 

 

Τιμές του ερωτηματολογίου St George's respiratory 

Βρέθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων για το SGRQ τόσο για 

το σύνολο όσο και τις τρεις ενότητες όπως φαίνεται στον πίνακα 9. 
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Πίνακας 9. Τιμές ερωτηματολογίου SGRQ σε ασθενείς με 
σύνδρομο επικάλυψης (ΣΕ) και ομάδα ελέγχου-ΧΑΠ 

Τιμή SGRQ  ΣΕ ΧΑΠ- (Ομ. 
Ελέγχου) p-τιμή 

Συμπτώματα 54,9 ± 18,9 38,2 ± 19,3 0,008 
Δραστηριότητα 59,2 ± 16,2 44,4 ± 11,3 0,003 
Επιδράσεις 35,2 ± 23 20,8  ± 8,7 0,025 
ΣΥΝΟΛΟ  45,7 ± 17,7 30,9 ± 8,7 0,004 

 

Παρατηρήθηκε λοιπόν στατιστικώς σημαντική διαφορά με p=0,008, μεταξύ των 

τιμών SGRQ στην ενότητα των συμπτωμάτων, σε ασθενείς με ΣΕ που η μέση τιμή 

που παρουσίαζαν ήταν 54,9 ±18,9, σε σχέση με την ομάδα ελέγχου όπου η μέση τιμή 

ήταν 38,2 ±19,3, (εικόνα 3). 

 

Εικόνα 3: Τιμές SGRQ στην ενότητα των συμπτωμάτων σε ασθενείς με ΣΕ και στην 

ομάδα ελέγχου. 

 

Ακόμα παρουσιάστηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά με p=0,003, μεταξύ 

των τιμών SGRQ στην ενότητα της δραστηριότητας, σε ασθενείς με ΣΕ που η μέση 

τιμή που παρουσίαζαν ήταν 59,2 ±16,2 σε σχέση με την ομάδα ελέγχου όπου η μέση 

τιμή ήταν 44,4 ±11,3, (εικόνα 4). 

 



 100

Εικόνα 4: Τιμές SGRQ στην ενότητα της δραστηριότητας σε ασθενείς με ΣΕ και 

στην ομάδα ελέγχου. 
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Επίσης παρατηρήθηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά με p=0,025, μεταξύ των 

τιμών SGRQ στην ενότητα των επιδράσεων, σε ασθενείς με ΣΕ που η μέση τιμή που 

παρουσίαζαν ήταν 35,2 ±23 σε σχέση με την ομάδα ελέγχου όπου η μέση τιμή ήταν 

20,8 ±8,7, (εικόνα 5). 

 

Εικόνα 5: Τιμές SGRQ στην ενότητα των επιδράσεων σε ασθενείς με ΣΕ και στην 

ομάδα ελέγχου. 
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Ως αποτέλεσμα λοιπόν των ανωτέρω, παρατηρήθηκε στατιστικώς σημαντική 

διαφορά με p=0,004, μεταξύ των τιμών SGRQ στο σύνολο των ενοτήτων, σε 
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ασθενείς με ΣΕ που η μέση τιμή που παρουσίαζαν ήταν 45,7 ±17,7 σε σχέση με την 

ομάδα ελέγχου όπου η μέση τιμή ήταν 30,9  ±8,7, (εικόνα 6). 

 

Εικόνα 6: Τιμές SGRQ συνολικά όλων των ενοτήτων σε ασθενείς με ΣΕ και στην 

ομάδα ελέγχου. 
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Συσχετισμός των παραμέτρων της οξυγόνωσης εγρήγορσης και ύπνου 

 

Για τις δύο ομάδες  βρέθηκε θετική συσχέτιση μεταξύ τιμών οξυγόνου ηρεμίας 

την ημέρα και μέσης τιμής κορεσμού κατά τη διάρκεια του ύπνου  (Ομάδα ΣΕ: 

p = 0,0002 και r = 0,63, Ομάδα ελέγχου: p = 0,002 και r = 0,72). Στην ομάδα των 

ασθενών με ΣΕ η μέση τιμή κορεσμού κατά τη διάρκεια της νύχτας, συσχετίζονταν 

αρνητικά με το ΔΜΣ (p = 0,03, r = −0,36) (εικόνα 7).  
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Εικόνα 7: Σε ασθενείς με ΣΕ συσχετισμός μέσης τιμής νυχτερινού κορεσμού με 

ΔΜΣ  

 

 

πίσης για την ίδια ομάδα των ασθενών με ΣΕ, η μέση τιμή κορεσμού κατά τη 

διάρκ

ικόνα 8: Σε ασθενείς με ΣΕ συσχετισμός μέσης τιμής νυχτερινού κορεσμού με 

την π

Ε

εια της νύχτας, συσχετίζονταν αρνητικά με την περίμετρο λαιμού (εικόνα 8) 

(p = 0,02, r = −0,42 αντίστοιχα). 
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Στην ομάδα ελέγχου η μέση τιμή κορεσμού αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο 

κατά τη διάρκεια του ύπνου, συσχετίζονταν αρνητικά με την περίμετρο λαιμού μόνο 

(p = 0,041 και r = −0,53) (εικόνα 9). 

 

Εικόνα 9: Σε ασθενείς της ομάδας ελέγχου συσχετισμός μέσης τιμής 

νυχτερινού κορεσμού με την περίμετρο λαιμού 
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Οι ασθενείς με ΣΕ παρουσίασαν μεγαλύτερη διάρκεια αποκορεσμών 

αρτηριακού αίματος κάτω από 90% κατά τη διάρκεια της νύχτας, και μεγαλύτερους 

αποκορεσμούς κατά τη διάρκεια του ύπνου, σε σχέση με αυτούς με ΧΑΠ, όμως οι 

παραπάνω διαφορές δεν ήταν στατιστικά σημαντικές. 

 

Συσχέτιση του ερωτηματολογίου SGRQ και των τιμών πολυπαραμετρικής 

μελέτης του ύπνου 

Δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ των τιμών (τόσο συνολικά όσο και των 

επιμέρους ενοτήτων) και του συνολικού ΑΥΔ. Όμως υπήρξε στατιστικώς σημαντική 
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συσχέτιση μεταξύ των τιμών της συνολικής ΠΖ και του REM-ΑΥΔ στην ομάδα 

ασθενών ΣΕ με ΑΥΔ>15 (με p=0,02 και r=0,66), (Εικόνα 10). 

 

Εικόνα 10: Συσχέτιση μεταξύ ΠΖ και RΕΜ-ΑΥΔ σε ασθενείς με ΣΕ και 

ΑΥΔ>15. 
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Επίσης υπήρξε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ των τιμών του 

τμήματος ψυχοκοινωνικών επιδράσεων της ΠΖ και του REM-ΑΥΔ στην ομάδα 

ασθενών ΣΕ με ΑΥΔ>15 (με p=0,008 και r=0,72 ), (Εικόνα 11). 

Εικόνα 11: Συσχέτιση μεταξύ του τμήματος επιδράσεων ΠΖ και RΕΜ-ΑΥΔ σε 

ασθενείς με ΣΕ και ΑΥΔ>15. 
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Συσχέτιση ανθρωπομετρικών στοιχείων των ασθενών και αερίων αίματος 

Μελετήθηκε η συσχέτιση των ανθρωπομετρικών στοιχείων των ασθενών, 

δηλαδή του δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ ή ΒΜΙ) και της περιφέρειας λαιμού (ΠΛ ή 

N/c), με τις τιμές των αερίων αίματος σε ηρεμία αλλά και σε κόπωση, στους ασθενείς 

με ΣΕ αλλά και στην ομάδα ελέγχου.  

Για την ομάδα λοιπόν των ασθενών με σύνδρομο επικάλυψης, δεν 

διαπιστώθηκε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του οξυγόνου 

του αρτηριακού αίματος στην ηρεμία (PO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ, με p=0,24 και r=                 

-0,23. Όμως βρέθηκε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του 

διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα στην ηρεμία (PCO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ, 

με τιμές p=0,045 και r=0,36 στην ομάδα με ΣΕ (εικόνα 12). 

 

Εικόνα 12: Στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της PCO2 ηρεμίας και 

του ΔΜΣ-ΒΜΙ με p=0,045 και r=0,36 στην ομάδα με ΣΕ. 
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Επίσης για την ίδια ομάδα με ΣΕ, δεν διαπιστώθηκε στατιστικώς σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του οξυγόνου του αρτηριακού αίματος στην κόπωση 
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(PO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ, με p=0,5 και r=0,13. Ακόμα δεν διαπιστώθηκε στατιστικώς 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό 

αίμα στην κόπωση (PCO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ, με τιμές p=0,5 και r=-0,13 στην ίδια 

ομάδα ασθενών. Διαπιστώθηκε όμως για τους ασθενείς με ΣΕ τάση για στατιστικώς 

σημαντική συσχέτιση (p<0,08) μεταξύ της τάσεως του οξυγόνου του αρτηριακού 

αίματος στην ηρεμία (PO2) και της περιμέτρου του λαιμού τους (ΠΛ-N/c) με p=0,06 

και r=-0,35, (εικόνα 13). 

 

Εικόνα 13: Τάση για στατιστικώς σημαντική συσχέτιση (p<0,08) μεταξύ της 

PO2 ηρεμίας και της ΠΛ-N/c με p=0,06 και r=-0,35 στην ομάδα με ΣΕ. 
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Επίσης παρατηρήθηκε για την ίδια ομάδα ασθενών στατιστικώς σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του διοξειδίου του άνθρακα του αρτηριακού αίματος 

στην ηρεμία (PCO2) και της περιμέτρου του λαιμού τους (ΠΛ-N/c) με p=0,02 και 

r=0,42, (εικόνα 14). 



 107

Εικόνα 14: Στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της PCO2 ηρεμίας και 

της ΠΛ-N/c με p=0,02 και r=0,42 στην ομάδα με ΣΕ. 
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Όμως για την ομάδα ελέγχου, δηλαδή τους ασθενείς που έπασχαν μόνο από 

ΧΑΠ, δεν διαπιστώθηκε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του 

οξυγόνου του αρτηριακού αίματος στην ηρεμία (PO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ. Ακόμα δε 

βρέθηκε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του διοξειδίου του 

άνθρακα στο αρτηριακό αίμα στην ηρεμία (PCO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ στην ομάδα 

ελέγχου. Επίσης για την ίδια ομάδα με ΧΑΠ, δεν διαπιστώθηκε στατιστικώς 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του οξυγόνου του αρτηριακού αίματος στην 

κόπωση (PO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ. Ακόμα δεν διαπιστώθηκε στατιστικώς σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα στην 

κόπωση (PCO2) και του ΔΜΣ-ΒΜΙ, στην ίδια ομάδα ασθενών. Διαπιστώθηκε όμως 

για τους ασθενείς της ομάδας ελέγχου στατιστικώς σημαντική συσχέτιση, μεταξύ της 

τάσεως του οξυγόνου του αρτηριακού αίματος στην ηρεμία (PO2) και της περιμέτρου 

του λαιμού τους (ΠΛ-N/c) με p=0,04 και r=-0,53, (εικόνα 15).  

 



 108

Εικόνα 15: Στατιστικώς σημαντική συσχέτιση μεταξύ της PO2 ηρεμίας και της 

ΠΛ-N/c με p=0,04 και r=-0,53 στην ομάδα ελέγχου. 
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Επίσης παρατηρήθηκε για την ίδια ομάδα ασθενών στατιστικώς μη σημαντική 

συσχέτιση μεταξύ της τάσεως του διοξειδίου του άνθρακα του αρτηριακού αίματος 

στην ηρεμία (PCO2) και της περιμέτρου του λαιμού τους (ΠΛ-N/c). 

 

Συζήτηση 

   Η μελέτη αυτή είναι η πρώτη που διερευνά τη ΣΥ-ΠΖ σε ασθενείς με ΣΕ. Τα 

ευρήματα μας ανέδειξαν ισχυρά επηρεασμένη τη σχετική με την υγεία ποιότητα ζωής 

(ΣΥ-ΠΖ) σε ασθενείς με ΣΕ, συγκριτικά με ομάδα ελέγχου αποτελούμενη από άτομα 

που έπασχαν μόνο από ΧΑΠ. Παρατηρήθηκε στατιστικώς σημαντική αύξηση τόσο 

στο συνολικό αποτέλεσμα,  όσο και στα αποτελέσματα των τριών επιμέρους 

ενοτήτων του SGRQ στους ασθενείς με ΣΕ. Η αποφρακτική άπνοια στον ύπνο ήταν ο 

κύριος παράγοντας που εξηγούσε αυτές τις διαφορές, αφού οι δύο μελετούμενες 

ομάδες είχαν παρόμοιας βαρύτητας ΧΑΠ, όπως επίσης και στις τιμές της 

πολυπαραμετρικής μελέτης του ύπνου (εκτός βέβαια του ΑΥΔ και του δείκτη 

αφυπνίσεων στην ομάδα που έπασχε από ΣΕ). 
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Η ΣΥ-ΠΖ στη ΧΑΠ είναι ζωτικής σημασίας τόσο για τους ασθενείς όσο και για 

τους θεράποντες ιατρούς. Οι συγκεκριμένοι ασθενείς παρουσιάζονται με πολύ κακή 

ποιότητα ζωής, εξαιτίας της προοδευτικής φύσης της αναπνευστικής νόσου, του 

επακόλουθου περιορισμού των καθημερινών δραστηριοτήτων [114-116], όπως 

επίσης λόγω των παρενεργειών της θεραπευτικής αγωγής. Ο ύπνος έχει αποδειχθεί 

ότι επηρεάζει την αναπνευστική λειτουργία, έχοντας επίδραση στον έλεγχο της 

κεντρικής αναπνευστικής ώσης, στην αντίσταση των αεραγωγών και τη 

συσταλτικότητα των μυών. Όλα τα παραπάνω δεν έχουν αρνητική επίδραση στους 

περισσότερους υγιείς ανθρώπους, όμως μπορεί να προκαλέσουν σοβαρά προβλήματα 

στους ασθενείς με ΧΑΠ. Οι παράγοντες αυτοί μπορεί επιπρόσθετα να προδιαθέτουν 

τους ασθενείς με ΧΑΠ για την εμφάνιση ΣΑΥ. Οι ασθενείς με συνύπαρξη ΧΑΠ και 

ΣΑΥ, που πάσχουν δηλαδή από ΣΕ, παρουσιάζουν ακόμα πιο βαριά υποξαιμία κατά 

τη διάρκεια του ύπνου σε σχέση με αυτούς που πάσχουν μόνο από ΣΑΥ [107,117-

120]. Οι βαρύτατες και πιθανά απειλητικές για τη ζωή διαταραχές του αερισμού και 

της ανταλλαγής των αερίων, που πιθανά παρουσιάζονται κατά τη διάρκεια του ύπνου 

σε ασθενείς με ΣΕ, ιδιαίτερα στο REM-ύπνο, κάνουν επίκαιρη την ερώτηση αν θα 

πρέπει ο πληθυσμός αυτός να υποβάλλεται σε ΠΠ-ΜΥ ως ρουτίνα. Σύμφωνα με τις 

ισχύουσες οδηγίες, θα πρέπει να υποβάλλονται σε ΠΠ-ΜΥ οι ασθενείς με ΧΑΠ που 

εμφανίζονται παθολογικοί όταν συμπληρώνουν ερωτηματολόγιο ειδικό για την 

άπνοια στον ύπνο ή όταν εμφανίζεται πνευμονική καρδία και/ή πολυκυτταραιμία, που 

δεν μπορεί να εξηγηθεί από το επίπεδο της PO2 ηρεμίας κατά τη διάρκεια της ημέρας 

[132-134].   

H μελέτη μας δίδει επιπρόσθετα πολύτιμα στοιχεία, σχετικά με το γεγονός ότι 

το ΣΑΥ παραμένει συχνά αδιάγνωστο σε ασθενείς με ΧΑΠ και επηρεάζει αρνητικά 

την ΣΥ-ΠΖ τους. Επειδή στην παρούσα εργασία αποκλείστηκαν άτομα με 
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υπερβολική ημερήσια υπνηλία, δεν μπορούμε να μιλήσουμε με βεβαιότητα για την 

εγκυρότητα ή μη των υποκειμενικών κλιμάκων μέτρησης της (ESS). Πιθανότατα 

όμως οι ασθενείς με ΧΑΠ να υπάγονται στη γενικότερη κατηγορία ασθενών με 

χρόνια νοσήματα, στους οποίους η υποκειμενική εκτίμηση της ημερήσιας υπνηλίας 

βάσει ερωτηματολογίων είναι ανεπαρκής. Η χρονιότητα του αισθήματος υπνηλίας, 

πιθανόν να ευθύνεται για ένα μηχανισμό προσαρμογής ή αποδοχής αυτού του 

συμπτώματος ως μη παθολογικού. Στις περιπτώσεις αυτές ο μόνος έγκυρος τρόπος 

εκτίμησης της υπνηλίας είναι η αντικειμενική μέτρηση της βάση του MSLT. Κάτι 

τέτοιο βέβαια φαίνεται εξωπραγματικό, τουλάχιστον για τα ελληνικά δεδομένα, για 

λόγους τεχνικοοικονομικούς. Εν απουσία όμως αντικειμενικών μετρήσεων υπνηλίας, 

εύκολα μπορεί να συνάγει κανείς ότι τα απλά ερωτηματολόγια (όπως η ESS) ίσως δεν 

απεικονίζουν την πραγματικότητα, σχετικά με την ημερήσια υπνηλία στη ΧΑΠ, 

καθότι οι συγκεκριμένοι ασθενείς έμαθαν να ζουν με το σύμπτωμα αυτό και με την 

πάροδο του χρόνου το εκλαμβάνουν ως την «φυσιολογική» πραγματικότητα για την 

νόσο τους. Τίθεται λοιπόν το ερώτημα εάν η απουσία αναφερόμενης υπνηλίας είναι 

αρκετή για να αποκλείσει τον ασθενή με ΧΑΠ από μια πολυκαταγραφική μελέτη 

ύπνου. Τα κριτήρια διενέργειας της τελευταίας, ίσως είναι καιρός να αναθεωρηθούν 

για συγκεκριμένες ομάδες ατόμων  όπως οι ασθενείς με ΧΑΠ. 

 Το ροχαλητό ήταν το μόνο σύμπτωμα κατά τον ύπνο στους ασθενείς μας με 

ΣΕ. Συνήθως το ροχαλητό προηγείται του συμπτώματος της ημερήσιας υπνηλίας σε 

ασθενείς με ΣΑΥ. Όμως ακόμα και το ροχαλητό που δεν συνοδεύεται από την 

εμφάνιση απνοιών, ενοχοποιείται για ημερήσια δυσλειτουργία και πιθανά 

αντιπροσωπεύει ένα ενδιάμεσο στάδιο στη συνέχεια των διαταραχών της αναπνοής 

στον ύπνο [135,136]. Επιπρόσθετα, η αυξημένη αντίσταση της αναπνοής που 

συνδέεται με το ροχαλητό μπορεί να έχει δυσμενείς επιδράσεις στους ασθενείς με 
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ΧΑΠ, που εμφανίζουν αλλαγή των μηχανικών ιδιοτήτων του πνεύμονα, όπως επίσης 

και μειωμένη ισχύ στους αναπνευστικούς μύες.  

Η περίοδος του ύπνου REM έχει από καιρό αναγνωρισθεί ως η πλέον 

επικίνδυνη για τους ασθενείς με ΧΑΠ. Η ατονία των επικουρικών αναπνευστικών 

μυών κατά το στάδιο αυτό, δημιουργεί επιπρόσθετα μηχανικά προβλήματα στο ήδη 

ανεπαρκές διάφραγμα. Ο υπαερισμός κατά κύριο λόγο και οι διαταραχές αερισμού 

αιμάτωσης κατά δεύτερο οδηγούν σε επικίνδυνου βαθμού υποξυγοναιμία, 

καθιστώντας την συγκεκριμένη περίοδο του ύπνου ως εξαιρετικά επικίνδυνη, ακόμη 

και για τη ζωή του ασθενούς. Η ταυτόχρονη παρουσία αποφρακτικών γεγονότων του 

τύπου απνοιών-υποπνοιών ή ακόμη αυξημένων αντιστάσεων στον ανώτερο αεραγωγό 

(που συνοδεύουν το έντονο ρογχαλητό), είναι φυσικό να επιδεινώνει την ήδη 

επικίνδυνη κατάσταση. Είναι χαρακτηριστικό το γεγονός ότι  μόνον ο ΔΑΥ κατά τον 

REM ύπνο στους ασθενείς με μέρια-σοβαρή νόσο (ΔΑΥ>15), είχε στατιστικά 

σημαντική σχέση με παραμέτρους του εφαρμοσθέντος ερωτηματολογίου ποιότητος 

ζωής. H περίοδος REM που είναι ούτως η άλλως η χειρότερη για τους ασθενείς με 

ΧΑΠ, καθίσταται πολλαπλάσια πιο επικίνδυνη, όταν πλην του υποαερισμού και των 

διαταραχών αερισμού αιμάτωσης συνοδεύεται και από αποφρακτικής φύσεως 

γεγονότα. Το σύνολο των προαναφερθέντων παθολογικών γεγονότων κατά την φάση 

αυτή, είναι επακόλουθο να επηρεάζει δυσμενώς την συνολική ποιότητα ζωής των 

ασθενών αυτών. Η παρατηρούμενη μείωση της διάρκειας της φάσης REM στους 

ασθενείς με ΧΑΠ, μπορεί μεταξύ άλλων να σχετίζεται με ενδογενείς τελεονομικούς 

μηχανισμούς, που προστατεύουν τον ασθενή από τις παθολογικές διεργασίες που 

θέτουν σε άμεσο κίνδυνο τη ζωή του. 

Τελικά το ερώτημα εάν θα πρέπει ασυμπτωματικοί ασθενείς με ΧΑΠ που 

εμφανίζουν ροχαλητό στη διάρκεια του ύπνου, να υποβάλλονται ως ρουτίνα σε ΠΠ-



 112

ΜΥ, παραμένει αμφιλεγόμενο αφού η υπολογιζόμενη συχνότητα του ροχαλητού στον 

πληθυσμό των ενηλίκων ανθρώπων είναι αρκετά υψηλή, δηλαδή έως 40%, και έτσι 

το κόστος και η διαθεσιμότητα της ΠΠ-ΜΥ σε όλους θα είναι απαγορευτικό. Όμως ο 

ύπνος, είναι η περίοδος με τη μεγαλύτερη παθοφυσιολογική διαταραχή στους 

ασθενείς με ΧΑΠ. Λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω, πιθανότατα θα έπρεπε να 

υποβάλλονται σε ΠΠ-ΜΥ ασθενείς με ΧΑΠ που εμφανίζουν συνήθως ροχαλητό στον 

ύπνο και βαριά επηρεασμένη ΣΥ-ΠΖ, σε σχέση με το βαθμό της αναπνευστικής τους 

βλάβης. Όπως και σε άλλα χρόνια νοσήματα, οι ασθενείς με ΧΑΠ μπορεί να μην 

αξιολογούν την ημερήσια υπνηλία τους ή να την αποδίδουν στην πνευμονική νόσο 

τους και τελικά το ροχαλητό να είναι το μόνο προφανές σύμπτωμα του ΣΑΥ. Με 

απλά λόγια η παρουσία ενός ανεξήγητα παθολογικού αποτελέσματος στο 

ερωτηματολόγιο ποιότητας ζωής St George’s (σε σχέση με τα αναμενόμενα σκορ 

βάση των αερίων αίματος, του λειτουργικού αναπνευστικού ελέγχου και της 

γενικότερης ημερήσιας λειτουργίας), σε έναν ασθενή με ΧΑΠ που αιτιάται ροχαλητό, 

μπορεί να υποδείξει την πιθανότητα ύπαρξης ενός υποκείμενου υπνοαπνοικού 

συνδρόμου. Η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία του τελευταίου, είναι καθοριστικής 

σημασίας όχι μόνον για την διόρθωση παθολογικών καρδιοαναπνευστικών 

παραμέτρων, αλλά και για τη βελτίωση της ποιότητος ζωής  που αποτελεί το βασικό 

στόχο στις περιπτώσεις χρονίων νοσημάτων όπως η ΧΑΠ. 

Ως συμπέρασμα, η μελέτη μας είναι η πρώτη που διερευνά τη σχετική με την 

υγεία ποιότητα ζωής σε ασθενείς με ΣΕ και τα στοιχεία μας αποδεικνύουν σημαντική 

μείωση της ΣΥ-ΠΖ σε αυτούς, σε σχέση με την ομάδα ελέγχου που πάσχει μόνο από 

ΧΑΠ. Η διενέργεια πολυυπνογραφίας σε ασθενείς με ΧΑΠ θα πρέπει να μην 

περιορίζεται από γενικά κριτήρια, καθότι πολλά από τα ημερήσια συμπτώματα του 

ΣΑΥ δεν είναι τυπικά στους ασθενείς αυτούς, με χαρακτηριστικό παράδειγμα την 
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ημερήσια υπνηλία. Το μόνο στοιχείο υποδηλωτικό ενός υποκείμενου συνδρόμου 

απνοιών-υποπνοών, μπορεί να είναι το αναφερόμενο ρογχαλητό και τα μη 

δικαιολογούμενα παθολογικά αποτελέσματα σε ερωτηματολόγια ποιότητας ζωής. Η 

έγκαιρη διαπίστωση και θεραπεία του ΣΑΥ στους ασθενείς αυτούς, θα αποτρέψει τις 

επικίνδυνες για την ζωή διαταραχές αερίων που λαμβάνουν χώρα κατά τον ύπνο και 

θα βελτιώσει σημαντικά τη συνολική ποιότητα ζωής τους.  
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Περίληψη 

Ο συνδυασμός του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΥ) και της 

χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ) δεν είναι σπάνιος, αφού τόσο η ΧΑΠ 

όσο και το ΣΑΥ είναι συχνές νόσοι. Ο στόχος αυτής της μελέτης ήταν να καθοριστεί 

η επίδραση του ΣΑΥ στη σχετική με την υγεία ποιότητα ζωής (ΣΥ-ΠΖ), σε ασθενείς 

με σύνδρομο επικαλύψεως (ΣΕ). Συμμετείχαν τριάντα ασθενείς με ΣΕ και 15 ως 

ομάδα ελέγχου. Το ερωτηματολόγιο του St George's respiratory (SRGQ) 

χρησιμοποιήθηκε για τον καθορισμό της ΣΥ-ΠΖ. Η ομάδα ελέγχου περιελάμβανε 

ασθενείς με ΧΑΠ που αποδεδειγμένα δεν έπασχαν από ΣΑΥ, αφού υποβλήθηκαν σε 

πολυπαραμετρική μελέτη ύπνου (ΠΠ-ΜΥ). Όλα τα μελετούμενα άτομα ροχάλιζαν 

συχνά και είχαν φυσιολογικές τιμές στην κλίμακα μέτρησης υπνηλίας του Epworth 

(ESS). Αποδείχθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων στο συνολικό 

σκορ και για κάθε μία από τις ενότητες του SRGQ, αναδεικνύοντας χειρότερη ΣΥ-ΠΖ 

στους ασθενείς με ΣΕ (συμπτώματα: 54,9 ± 18,9 έναντι 38,2 ± 19,3 με p = 0,008, 

δραστηριότητα: 59,2 ± 16,2 έναντι 44,4 ± 11,3 με p = 0,003, επιδράσεις: 35,2 ± 23 

έναντι 20,8 ± 8,7 με p = 0,025 και συνολικά: 45,7 ± 17,7 έναντι 30,9 ± 8,7 με 

p = 0,004 σε ασθενείς με ΣΕ και την ομάδα ελέγχου αντίστοιχα). Η αποφρακτική 

άπνοια στον ύπνο έχει σημαντική επίδραση στην ΣΥ-ΠΖ σε ασθενείς με ΣΕ και 

μπορεί να συνυπάρχει σε ασθενείς με ΧΑΠ που ροχαλίζουν συχνά, ακόμα και με την 

απουσία ημερήσιας υπνηλίας. Επιπλέον έρευνες χρειάζονται για να καθορίσουν την 

επίδραση της θεραπείας του ΣΑΥ, στην ΣΥ-ΠΖ και στη νοσηρότητα σε αυτό τον 

πληθυσμό.  
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Summary 

The association of obstructive sleep apnoea (OSA) and chronic obstructive 

pulmonary disease (COPD) is not rare as COPD and OSA are both frequent diseases. 

The aim of this study was to determine the effect of OSA on quality of life (QOL) in 

patients with overlap syndrome (OVS). Thirty subjects with OVS and 15 control 

subjects participated. The St George's Respiratory Questionnaire (SGRQ) was used to 

determine QOL. The control group included subjects with COPD and no evidence of 

OSA by overnight polysomnography. All subjects were habitual snorers with normal 

Epworth Sleepiness Scale scores. Significant differences were found between the 

groups for the total score and each of the three components of the SGRQ suggesting 

worse QOL in OVS patients (symptoms 54.9 ± 18.9 vs. 38.2 ± 19.3, p = 0.008; 

activity 59.2 ± 16.2 vs. 44.4 ± 11.3, p = 0.003; impacts 35.2 ± 23 vs. 20.8 ± 8.7, 

p = 0.025 and total 45.7 ± 17.7 vs. 30.9 ± 8.7, p = 0.004 in OVS patients and control 

group, respectively). Obstructive sleep apnoea has a major impact on QOL in patients 

with OVS and can exist in COPD patients with habitual snoring even in the absence 

of daytime sleepiness. Further studies are needed to determine the impact of OSA 

treatment on QOL and morbidity in this population. 
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