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Αποφρακτική υπνική άπνοια στην παιδική ηλικία

Εισαγωγή
Η διαταραχή της αναπνοής στον ύπνο (sleep-disorded breathing, 

SDB) αφορά μια ομάδα καταστάσεων που εκδηλώνονται κατά 
τη διάρκεια του ύπνου. Η SDB έχει αναγνωριστεί ως μια κλινι-
κή οντότητα, η οποία αν δεν αντιμετωπιστεί έγκαιρα και αποτε-
λεσματικά οδηγεί σε υψηλά ποσοστά νοσηρότητας. Η SDB πε-
ριλαμβάνει μια σειρά διαβαθμίσεων της νόσου αρχίζοντας από 
το πρωτοπαθές ή απλό ροχαλητό, ως το Σύνδρομο Αυξημένης 
Αντίστασης Ανώτερου Αναπνευστικού (UARS) και την πλέον σο-
βαρή εκδήλωση της νόσου στα παιδιά, το Σύνδρομο Αποφρακτι-
κής Υπνικής Άπνοιας (ΣΑΥΑ, Obstructive sleep apnea syndrome, 
OSAS)1. Το ΣΑΥΑ χαρακτηρίζεται από επαναλαμβανόμενα επει-
σόδια μερικής ή ολικής απόφραξης του ανώτερου αναπνευστι-
κού κατά τη διάρκεια του ύπνου που οδηγούν σε διαταραχή 
του φυσιολογικού αερισμού2. Η επίπτωση του ΣΑΥΑ στην παι-
δική ηλικία, σύμφωνα με την παγκόσμια βιβλιογραφία, φαίνε-
ται να κυμαίνεται σε ποσοστό 1-4%, αν και υπάρχουν και ερ-
γασίες που ανεβάζουν το ποσοστό μέχρι και το 13%, παρότι η 
προσέγγιση της νόσου ποικίλει μεταξύ των διαφόρων μελετών3. 
Υπάρχουν επίσης δεδομένα που παρουσιάζουν αυξημένη επί-
πτωση της νόσου σε παχύσαρκα παιδιά, ειδικά στις ηλικίες από 
2 έως 8 ετών, περίοδος που συμπίπτει με τη μέγιστη υπερτρο-
φία των αδενοειδών εκβλαστήσεων.

Αιτιολογικοί παράγοντες
Ο πιο κοινός αιτιολογικός παράγοντας ανάπτυξης του ΣΑΥΑ 

στην παιδική ηλικία είναι η υπερτροφία των παρίσθμιων αμυ-
γδαλών και των αδενοειδών εκβλαστήσεων, ωστόσο όμως, στην 
κατάσταση αυτή δεν μπορεί να αποδοθεί στο σύνολό της η πα-
θοφυσιολογία που αναπτύσσεται στα παιδιά που πάσχουν από 
το σύνδρομο. Πράγματι, τα στοιχεία που έχουν προκύψει κά-

νουν λόγο για συνδυασμό ανατομικών αλλά και νευρομυικών 
παραλλαγών του ανώτερου αναπνευστικού, αν και αρκετές με-
λέτες αναφέρουν πως τα παιδιά που εκδήλωναν το σύνδρομο 
είχαν μεγαλύτερες σε μέγεθος παρίσθμιες αμυγδαλές και αδενο-
ειδείς εκβλαστήσεις σε σύγκριση με τα αντίστοιχης ηλικίας παι-
διά που δεν εκδήλωναν ΣΑΥΑ. 

Δεν έχει αποδειχτεί άμεση συσχέτιση υπερτροφίας λεμφοεπι-
θηλιακού ιστού στον ρινοφάρυγγα και το στοματοφάρυγγα και 
του βαθμού εκδήλωσης SDB4. Υπάρχουν επίσης ασθενείς που 
παρότι έχουν υποβληθεί σε αμυγδαλεκτομή και αδενοτομή πα-
ρουσιάζουν μια ανθεκτική εκδήλωση του συνδρόμου, η οποία 
φαίνεται ότι σχετίζεται με διαταραχές απόκρισης του αναπνευ-
στικού κέντρου (Σύνδρομο Κεντρικής Υπνικής Άπνοιας)5. Οι 
αντιστάσεις στην ανώτερη αναπνευστική οδό αυξάνονται κατά 
τη διάρκεια του ύπνου ακόμη και στα άτομα που δεν πάσχουν 
από SDB, λόγω μείωσης του μυϊκού τόνου των μυών του φά-
ρυγγα6. Όταν οι αντιστάσεις είναι αυξημένες στην ανώτερη ανα-
πνευστική οδό λόγω υπερτροφίας των παρίσθμιων αμυγδαλών 
και των αδενοειδών εκβλαστήσεων ή λόγω νευρομυϊκών διατα-
ραχών, αναπτύσσονται αποφρακτικά φαινόμενα και σε χαμη-
λότερα επίπεδα7. 

Το ΣΑΥΑ είναι το αποτέλεσμα συνδυασμού ανατομικών και 
νευρομυϊκών παραγόντων. Ο φαρυγγικός αεραγωγός σε αντί-
θεση με τη μύτη, το λάρυγγα και την τραχεία δεν υποστηρίζεται 
από οστά ή χόνδρους αλλά σχηματίζεται κυρίως από μαλακούς 
ιστούς. Κατά την εισπνοή η σύσπαση του διαφράγματος δημι-
ουργεί αρνητική (αναρροφητική) πίεση στo φαρυγγικό αερα-
γωγό. Η αρνητική αυτή πίεση γίνεται ακόμη αρνητικότερη όταν 
συνυπάρχει αυξημένη αντίσταση του ανώτερου αεραγωγού 
(υπερτροφία αδενοειδών εκβλαστήσεων, υπερτροφία αμυγδα-
λών, ρινίτιδα). Εξαιτίας της αναρροφητικής πίεσης τα τοιχώματα 
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του φάρυγγα τείνουν να συμπέσουν. Στη δράση αυτή αντιτίθε-
νται μια σειρά από μύες (γενειογλωσσικός, γενειοϋοειδής, στερ-
νοϋοειδής, στερνοθυρεοειδής, θυρεοειδής), ο τόνος των οποί-
ων εξασφαλίζει τη βατότητα του αεραγωγού8. Όταν όμως στη 
διάρκεια του ύπνου (και ειδικά στη φάση REM) ο τόνος των μυ-
ών που διατηρούν τον φαρυγγικό αεραγωγό ανοικτό ελαττωθεί, 
η αρνητική εισπνευστική πίεση μπορεί να οδηγήσει σε μερική ή 
πλήρη απόφραξη με αποτέλεσμα να ελαττώνεται (αποφρακτι-
κή υπόπνοια) ή να διακόπτεται πλήρως η ροή του αέρα (απο-
φρακτική άπνοια)8.

Η εκδήλωση του ΣΑΥΑ μπορεί να συνοδεύει ένα πλήθος νο-
σημάτων και συνδρόμων (πίνακας 1). Ωστόσο από το 1976, το 
ΣΑΥΑ της παιδικής ηλικίας ορίστηκε ως διαφορετική κλινική οντό-
τητα σε σχέση με το σύνδρομο που αναπτύσσουν οι ενήλικες 
λόγω διαφορετικών αιτιολογικών παραγόντων, κλινικών χαρα-
κτηριστικών και μεθόδων αντιμετώπισης (πίνακας 2).

Κλινικά χαρακτηριστικά
Το πιο κοινό σύμπτωμα του ΣΑΥΑ της παιδικής ηλικίας είναι 

το ροχαλητό, χωρίς να σημαίνει ότι όσα παιδιά ροχαλίζουν πά-
σχουν από το σύνδρομο. Τα συμπτώματα που εκδηλώνουν τα 
παιδιά που πάσχουν από το σύνδρομο περιλαμβάνουν δυνατό 
ροχαλητό, αναπνευστική δυσχέρεια, απνοϊκές παύσεις, νυκτερι-
νές εφιδρώσεις, ξηροστομία, ανώμαλη θέση ύπνου, ενούρηση, 
υπνοβασία και βρουξισμό, στοματική αναπνοή, θολωτή υπε-

ρώα, τερηδονισμό οδόντων, δυσκολία στην αφύπνιση, διατα-
ραχές θυμικού, μειωμένη προσοχή, διαταραχές μάθησης, ρινική 
απόφραξη και καταρροή, συχνές λοιμώξεις ανώτερου και κατώ-
τερου αναπνευστικού, διαταραχές κατάποσης, ανορεξία, βαρη-
κοΐα. Στις περισσότερες περιπτώσεις η απλή κλινική εξέταση δεν 
οδηγεί απευθείας στη διάγνωση του συνδρόμου. Τα παιδιά συ-
νήθως έχουν υπερτροφικές αμυγδαλές και αδενοειδείς εκβλα-
στήσεις, αλλά δεν υπάρχει άμεση συσχέτιση του μεγέθους της 
υπερτροφίας με την ανάπτυξη ΣΑΥΑ9. Σε αντίθεση με τους ενή-
λικες τα παιδιά δεν παρουσιάζουν ως βασικό σύμπτωμα υπνηλία 
κατά τη διάρκεια της ημέρας, αλλά γνωσιακές και συμπεριφορι-
κές διαταραχές, όπως μειωμένη προσοχή και υπερκινητικότητα10. 
Το ποσοστό των παιδιών που ροχαλίζουν και παρουσιάζουν τέ-
τοιου τύπου διαταραχές φτάνει σύμφωνα με μελέτες ακόμη και 
το 30%11. Η εκδήλωση διαταραχών προσοχής και η υπερκινητι-
κότητα σε παιδιά με ΣΑΥΑ οφείλεται στην ανάπτυξη συμπεριφο-
ρικών διαταραχών ως αποτέλεσμα των πολλαπλών νυκτερινών 
αφυπνίσεων και των ανοξικών επεισοδίων, που εκδηλώνονται 
κατά τη διάρκεια της νύχτας, με άμεση συνέπεια στη μνήμη, τον 
έλεγχο της κινητικότητας και τον αυτοέλεγχο της παρόρμησης και 
κατ’ επέκταση στην ομαλή συμμετοχή στις σχολικές δραστηρι-
ότητες12. Ωστόσο, οι μαθησιακές διαταραχές μπορούν να αντι-
στραφούν με την αντιμετώπιση του συνδρόμου13.

Η υπέρταση έχει αναγνωριστεί ως μία από τις βασικές επι-
πλοκές του ΣΑΥΑ στους ενήλικες. Οι ενήλικες που εκδηλώνουν 
το σύνδρομο με δείκτη απνοιών-υποπνοιών μεγαλύτερο του 15 
έχουν τριπλάσιο κίνδυνο να αναπτύξουν υπέρταση14. Ωστόσο, 
όσον αφορά στο σύνδρομο της παιδικής ηλικίας τα αποτελέσμα-
τα σχετικά με την υπέρταση είναι διφορούμενα, αναγνωρίζεται 
όμως μια σημαντική αύξηση της επίπτωσης του παιδικού σακ-
χαρώδη διαβήτη τύπου 2, ο οποίος αποτελεί την πιο συχνή εν-
δοκρινολογική διαταραχή της παιδικής ηλικίας14,15,17. Η ανάπτυ-
ξη αντοχής στην ινσουλίνη αποτελεί κρίσιμο παράγοντα για την 
πρόγνωση της νόσου και τις μακροπρόθεσμες επιπλοκές17. Το 
μεταβολικό σύνδρομο, που αποτελεί παράγοντα αυξημένου κιν-
δύνου για την ανάπτυξη καρδιαγγειακών νοσημάτων και περι-
λαμβάνει αντοχή στην ινσουλίνη, διαταραχές στο μεταβολισμό 
των λιπιδίων και παχυσαρκία έχει συσχετιστεί άμεσα με την εκ-
δήλωση του ΣΑΥΑ, στην παιδική ηλικία18,19,20. 

Με τη χρήση των κριτηρίων για τη διάγνωση του μεταβο-
λικού συνδρόμου στους ενήλικες φαίνεται ότι η επίπτωση του 
σε ηλικίες μεταξύ 12-19 ετών φτάνει στο 4,2% στις Η.Π.Α., κα-
θώς και ότι το 50% των παχύσαρκων εφήβων εκδηλώνουν με-
ταβολικό σύνδρομο21. Στην παθογένεια της μειωμένης ανάπτυ-
ξης των παιδιών με ΣΑΥΑ, φαίνεται ότι εμπλέκονται μηχανισμοί 
όπως η αυξημένη κατανάλωση ενέργειας στη διαδικασία ανά-
παυσης, καθώς και δευτερεύοντες παράγοντες όπως η δυσκα-
ταποσία λόγω υπερτροφίας των παρίσθμιων αμυγδαλών και 
ανώμαλη παραγωγή και έκκριση αυξητικής ορμόνης22. Έχει πα-
ρατηρηθεί ότι τα παιδιά με ΣΑΥΑ παρουσιάζουν μειωμένη όρε-
ξη, δυσκαταποσία και ναυτία σε μεγαλύτερη συχνότητα από τα 
φυσιολογικά άτομα23.

Συστηματική αρτηριακή υπέρταση έχει περιγραφεί στα παιδιά 
με ΣΑΥΑ η οποία διατηρείται και κατά την εγρήγορση24,25. Παι-
διά με πρωτοπαθές ροχαλητό που παραπέμπονται για διερεύ-
νηση στο εργαστήριο ύπνου έχουν ως ομάδα αρτηριακή πίεση 
υψηλότερη σε σχέση με φυσιολογικά παιδιά26, το ιστορικό ρο-

• Κρανιοπροσωπικά σύνδρομα
- Σύνδρομο Crouzon Apert 
- Σύνδρομο Treacher-Collins
- Σύνδρομο Goldenhar 
- Σύνδρομο Pierre Robin 

• Νευρολογικές παθήσεις
- Arnold-Chiari malformation
- Μηνιγγομυελοκήλη 
- Cerebral palsy
- Μυϊκή δυστροφία Duchenne 

• Καταστάσεις που σχετίζονται με παθολογικό μυικό τόνο
- Σύνδρομο Down 
- Σύνδρομο Prader-Willi 
- Υποθυρεοειδισμός 

• �Καταστάσεις που περιορίζουν τη χωρητικότητα 
του ανώτερου αναπνευστικού
- �Υπερτροφία παρίσθμιων αμυγδαλών-αδενοειδών  
εκβλαστήσεων

- Παχυσαρκία 
- Αλλεργική ρινίτιδα
- Μακρογλωσσία 
- Λαρυγγομαλακία 
- Υπογλωττιδική στένωση
- Βλεννοπολυσακχαριδώσεις/μεταβολικές νόσοι
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χαλητού όμως δεν αποτελεί παράγοντα κινδύνου για υψηλή αρ-
τηριακή πίεση στο γενικό πληθυσμό παιδιών27. 

Αρκετές αναφορές περιπτώσεων στη βιβλιογραφία περιγρά-
φουν παιδιά με σοβαρό ΣΑΥΑ τα οποία εμφάνισαν δεξιά καρδια-
κή ανεπάρκεια (πνευμονική καρδιά) πιθανόν εξαιτίας των νυκτε-
ρινών επεισοδίων υποξαιμίας και της σύσπασης του πνευμονικού 
αγγειακού δικτύου που αυτά προκαλούν28,29. Μελέτες που χρη-
σιμοποίησαν ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία και υπερηχοκαρδιο-
γραφία ανίχνευσαν ελάττωση του όγκου παλμού της δεξιάς κοι-
λίας αλλά και αύξηση της μάζας της αριστερής κοιλίας30,31.  

Νέα δεδομένα στηρίζουν την άποψη ότι η αποφρακτική δια-
ταραχή της αναπνοής στον ύπνο στα παιδιά συσχετίζεται με με-
ταβολές που είναι δυνατόν να τα προδιαθέτουν στην ανάπτυξη 
καρδιαγγειακών νοσημάτων κατά την ενηλικίωση. Η αποφρακτι-
κή άπνοια-υπόπνοια κατά την παιδική ηλικία έχει συσχετισθεί με 
χρόνια φλεγμονή32,33, μεταβολικές διαταραχές34, μεταβολές του 
τοιχώματος των αγγείων35,36 αλλά και του μυοκαρδίου37. Ενώ 
στο παρελθόν είχε δοθεί έμφαση στην ανάπτυξη δεξιάς κοιλια-
κής υπερτροφίας, τώρα γίνεται αντιληπτό ότι υπάρχει θετική συ-
σχέτιση ανάμεσα στη μάζα του μυοκαρδίου της αριστερής κοι-
λίας και στο δείκτη απνοιών-υποπνοιών37.

Διάγνωση
Η διαγνωστική προσέγγιση του ΣΑΥΑ της παιδικής ηλικίας 

πραγματοποιείται αρχικά με τη λήψη του ιστορικού και την κλι-
νική εξέταση, στη συνέχεια μπορεί να ακολουθήσει ακόμη και βι-
ντεοσκόπηση του παιδιού κατά τη διάρκεια του ύπνου από τους 
γονείς και ολοκληρώνεται με την Πολυπαραγοντική Πολυκατα-
γραφική Μελέτη Ύπνου (Polysomnography, PSG). 

Η μελέτη αυτή αποτελεί την εξέταση εκλογής για τη διάγνωση 
του συνδρόμου και η ερμηνεία των αποτελέσματων έχει καθορι-

στεί πλέον από την Αμερικανική Ακαδημία Ύπνου1. Ωστόσο, το 
ατομικό ιστορικό και η κλινική εξέταση μπορεί να είναι αρκετή 
για τα παιδιά που εμφανώς εκδηλώνουν το σύνδρομο, αλλά όχι 
για τα παιδιά που είναι ψευδώς αρνητικά κατά την αρχική κλινική 
αξιολόγηση. Τα κριτήρια για την ερμηνεία των αποτελεσμάτων 
της PSG στα παιδιά έχουν βασιστεί στα δεδομένα των ενηλίκων 
και στην πραγματικότητα δεν έχουν οριστεί επισήμως για τον 
παιδιατρικό πληθυσμό38. Γενικά θεωρείται ότι ένας δείκτης απνοι-
ών-υποπνοιών μεγαλύτερος του ένα (AHI>1) είναι παθολογικός 
και συνιστά ένδειξη για χειρουργική αντιμετώπιση39. Η ύπαρξη 
καθ’ έξιν ροχαλητού θεωρείται ένδειξη αποφρακτικής διαταρα-
χής της αναπνοής στον ύπνο. AHI<2 αντιστοιχεί σε πρωτοπαθές 
ροχαλητό το οποίο συνήθως σχετίζεται με νευρογνωσιακές δια-
ταραχές. AHI 2-5 αντιστοιχεί σε ήπιο σύνδρομο αποφρακτικών 
απνοιών-υποπνοιών ενώ AHI>5 σε μέτριο έως σοβαρό σύνδρο-
μο. Το τελευταίο σε υποομάδες παιδιών συνοδεύεται από αυξη-
μένη συχνότητα διαταραχών από το κυκλοφορικό40,41,42.

Θεραπεία
Η φαρμακευτική αντιμετώπιση του συνδρόμου περιλαμβάνει 

τη χορήγηση αντιβιοτικών όταν σχετίζεται με υποτροπιάζοντα 
επεισόδια λοιμώξεων του ανώτερου αναπνευστικού, ωστόσο 
τα παιδιά αυτά παρουσιάζουν προσωρινή βελτίωση και σε κα-
μιά περίπτωση δεν είναι δυνατόν να αποφευχθεί η χειρουργική 
αντιμετώπιση ειδικά στους ασθενείς με υπερτροφία παρίσθμιων 
αμυγδαλών και αδενοειδών εκβλαστήσεων. Μια νεότερη φαρ-
μακευτική προσέγγιση είναι η χορήγηση ρινικών στεροειδών για 
μεγάλο χρονικό διάστημα 4-6 εβδομάδες, όπου φαίνεται ότι οι 
ασθενείς με ΣΑΥΑ που δεν έχουν σημαντική ρινική απόφραξη, 
μεγάλη συχνότητα απνοιών στη διάρκεια του ύπνου και υπερα-
ντιδραστικότητα του αναπνευστικού παρουσιάζουν μια σχετική 

 	 Παιδιά	 Ενήλικες
Επίπτωση	 1%-4%	 2%-4%
Ηλικία	 2-8 ετών	 30-60 ετών
Φύλο	 1:1	 3:1
Βάρος	 φυσιολογικό, αυξημένο, μειωμένο	 αυξημένο
Κύριος αιτιολογικός παράγοντας	 υπερτροφία παρίσθμιων 	 παχυσαρκία
	 αμυγδαλών-αδενοειδών εκβλαστήσεων	
Διαταραχές κορεσμού	 πάντα	 πάντα
Κλινικά σημαντική διάρκεια 	 πέραν των 2 αναπν. Κύκλων 	 >10 δευτ.
απνοϊκής παύσης	
Παθολογικός ai (ανά ώρα)	 >1	 >5
Παθολογικός ahi (ανά ώρα)	 >2	 >10
Αρχιτεκτονική ύπνου	 διατηρείται	 διαταράσσεται
Αφυπνίσεις	 περιστασιακά	 πάντα
Ημερήσια υπνηλία 	 30%	 >90%
Συμπεριφορικές διαταραχές	 σύνηθες	 σπάνιο
Θεραπεία	 αδενο-αμυγδαλεκτομή	 συνδυασμένη αντιμετώπιση,
		  cpap/επέμβαση 

Ahi: δείκτης απνοιών υποπνοιών / ai: δείκτης απνοιών / cpap: συσκευή χορήγησης αέρα συνεχόμενης θετικής πίεσης
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βελτίωση στη μείωση του κορεσμού του οξυγόνου. Η χορήγη-
ση ρινικών στεροειδών καθώς και αντιλευκοτριενικών φαίνε-
ται ότι είναι αποτελεσματική όταν ακολουθεί μετά τη χειρουργι-
κή αντιμετώπιση στην καταπολέμηση εμμένοντος συνδρόμου 
όταν δηλαδή τα συμπτώματα και οι ανωμαλίες από τη μελέτη 
ύπνου επιμένουν43,44.

Η αντιμετώπιση ενός παιδιού με ΣΑΥΑ εξαρτάται από τους 
επιβαρυντικούς παράγοντες που έχει, το βαθμό και το είδος της 
απόφραξης, καθώς και τη συνύπαρ-
ξη νευρολογικών ή άλλων ανωμαλι-
ών. Η αδενοτομή και η αμυγδαλε-
κτομή στον ίδιο χρόνο θεωρείται ότι 
αποτελούν τη θεραπεία εκλογής και 
μάλιστα είναι περισσότερο αποτελε-
σματική σε σχέση με την αδενοτομή 
ή την αμυγδαλεκτομή μεμονωμένα45. 
Ωστόσο, φαίνεται ότι το ποσοστό 
που θεραπεύεται από το σύνδρο-
μο μετά τη χειρουργική παρέμβα-
ση κυμαίνεται από 25%-80%, ανά-
λογα με τα κριτήρια επιλογής των 
ασθενών ανά μελέτη, ενώ οι υπό-
λοιποι ασθενείς παρουσιάζουν μό-
νο βελτίωση των συμπτωμάτων46. Τα 
παιδιά εκείνα που φαίνεται να ανα-
πτύσσουν ανθεκτική μορφή του συν-
δρόμου είναι αυτά που πάσχουν εξ’ 
αρχής από σοβαρού βαθμού σύν-
δρομο, τα παχύσαρκα και τέλος τα άτομα με ιστορικό ΣΑΥΑ στο 
οικογενειακό τους περιβάλλον47. Η παχυσαρκία αποτελεί επιβα-
ρυντικό προγνωστικό παράγοντα ακόμη και για τα παιδιά που 
υποβάλλονται σε αδενοτομή και αμυγδαλεκτομή και γι’ αυτό ο 
έλεγχος του βάρους ακόμη και μετά το χειρουργείο θεωρείται 
καθοριστικός. Άλλες χειρουργικές επεμβάσεις όπως η διαφραγ-
ματοπλαστική, σταφυλο-υπερώιο-φαρυγγοπλαστική και άλλες 
γναθοπροσωπικές επεμβάσεις σπάνια επιστρατεύονται για την 
αντιμετώπιση του ΣΑΥΑ της παιδικής ηλικίας και αυτό σε εξαι-
ρετικές περιπτώσεις (συγγενείς διαμαρτίες)48.

Η συσκευή χορήγησης αέρα συνεχούς θετικής πίεσης 
(Continuous Positive Airway Pressure, CPAP) αποτρέπει τη σύ-
μπτωση των τοιχωμάτων του φάρυγγα στη διάρκεια της εισπνο-
ής προωθώντας με συνεχή θετική πίεση τον εισπνεόμενο αέρα 
προς τους πνεύμονες, υπερνικώντας τα αποφρακτικά φαινόμε-
να που εμφανίζονται στην ανώτερη αναπνευστική οδό των ατό-
μων με ΣΑΥΑ. Η εφαρμογή συσκευής CPAP πρέπει να δοκιμά-
ζεται στο παιδί υπό παρατήρηση με πολυπαραγοντική μελέτη 
ύπνου ώστε να διαπιστώνεται άμεσα ότι είναι αποτελεσματική 
η χρήση της και ότι συμβάλλει στον περιορισμό των συμπτω-
μάτων. Επιπλέον, απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή στην επιλογή 
της προσωπίδας ώστε να εφαρμόζει κατάλληλα στο πρόσωπο 
του παιδιού καθώς αυτό αναπτύσσεται. Η εφαρμογή της CPAP 
συνιστάται όταν η αμυγδαλεκτομή-αδενοτομή αντενδείκνυται 
ή όταν δεν οδηγεί στην επίλυση των συμπτωμάτων, ειδικά σε 
παιδιά με σοβαρού βαθμού σύνδρομο και με επιπρόσθετους 
επιβαρυντικούς παράγοντες πριν από το χειρουργείο, όπως η 
παχυσαρκία και ιδιαίτερα οι κρανιοπροσωπικές ανωμαλίες και 
τα νευρομυικά νοσήματα.

Συμπεράσματα
Παρά το γεγονός ότι η μελέτη και η διερεύνηση του ΣΑΥΑ της 

παιδικής ηλικίας έχει προχωρήσει ιδιαίτερα τα τελευταία χρόνια, 
παραμένουν ακόμη αρκετά ερωτηματικά προς διευκρίνιση τό-
σο σε διαγνωστικό όσο και θεραπευτικό επίπεδο. Το σύνδρομο 
της παιδικής ηλικίας δεν είναι δυνατόν να οριστεί ως μια απλή 
κλινική οντότητα. Τα συμπτώματα που εκδηλώνουν τα παιδιά 
που αναπτύσσουν το σύνδρομο είναι ποικίλα και σε αρκετές πε-

ριπτώσεις δεν είναι εύκολο να γίνουν 
αντιληπτά με την απλή κλινική εξέτα-
ση. Με τη χρήση της πολυπαραγο-
ντικής μελέτης ύπνου είναι δυνατόν 
να διαφοροδιαγνωστεί το σύνδρομο 
από το κοινό ροχαλητό. Χρυσή επιλο-
γή στην αντιμετώπιση του ΣΑΥΑ πα-
ραμένει η αμυγδαλεκτομή και η αδε-
νοτομή, όπου επιτυγχάνεται έλεγχος 
του συνδρόμου σε υψηλό ποσοστό. 
Ωστόσο, το ΣΑΥΑ αποτελεί πλέον ση-
μαντικό πεδίο διερεύνησης και μελέ-
της και απαιτεί συντονισμένη προ-
σέγγιση από διάφορες ειδικότητες 
προκειμένου να καθιερωθούν διε-
θνή κριτήρια αξιολόγησης και εκτί-
μησης, καθώς και της θεραπευτικής 
αντιμετώπισης των παιδιών που πά-
σχουν από το σύνδρομο. 

Summary
Obstructive Sleep Apnea Syndrome in children
Kaprana A1, Proimos E1, Xeimona T1, Kiagiadaki D1, Kaditis A2, 
Papadakis X1.
1ENT Department, General Hospital of Chania, Creta, Greece 
21st Pediatric Department, University of Athens, Agia Sophia 
Hospital, Athens, Greece

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is the most prominent 
Sleep Disordered Breathing (SDB) condition in children. Childhood 
OSAS has been recognized as an autonomous disease from adult 
syndrome due to different etiology, clinical manifestation and 
treatment. Generally, in children an apnea-hypopnea index greater 
than 2 (AHI>2) confirms diagnosis, while patients with an apnea-
hypopnea index greater than 5 (AHI>5) should undergo surgical 
treatment. The gold standard for childhood OSAS diagnosis is 
overnight Polysomnography (PSG), although in most of the 
cases the disease can be confirmed only with history and clinical 
examination. The most common cause for childhood OSAS is 
adenotonsillar hypertrophy thus adenotonsillectomy is considered 
the treatment of choice, procedure that offers superior results to 
simple adenoidectomy or tonsillectomy.

Key words: Obstructive Sleep Apnea, childhood, apnea-hypopnea 
index.
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