
Περίληψη

O σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) και οι διαταραχές της

αναπνοής κατά τον ύπνο αποτελούν νοσολογικές οντότητες με υ-

ψηλό επιπολασμό. Τα ποσοστά των νοσούντων από ΣΔ2 αυξάνονται

με σημαντικό ρυθμό τις τελευταίες δεκαετίες, με αποτέλεσμα πλέον

η νόσος αυτή καθ’ εαυτή αλλά και οι επιπλοκές που τη συνοδεύουν

να επηρεάζουν, σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Oργανισμό Υγείας, την

υγεία και την ποιότητα ζωής εκατομμυρίων ανθρώπων. Από την άλλη,

οι διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο περιλαμβάνουν ένα φάσμα

διαταραχών, που αφενός είναι συχνότερο από ό,τι υπολογιζόταν

παλαιότερα, αφετέρου έχει ποικίλες επιπτώσεις και αλληλεπιδράσεις

με νόσους όπως ο διαβήτης, οι καρδιαγγειακές παθήσεις αλλά και

οι ψυχιατρικές διαταραχές. Oι δυο νόσοι μοιράζονται κοινούς προ-

διαθεσικούς παράγοντες, με κυριότερους την παχυσαρκία και τη

μεγάλη ηλικία. Σε μεγάλες επιδημιολογικές μελέτες αποτελούν στα-

θερό εύρημα τα υψηλά ποσοστά συνύπαρξής τους και μάλιστα φαί-

νεται να υπάρχει αναλογία όσον αφορά τον βαθμό βαρύτητας. Η

αλληλεπίδρασή τους ξεκινά σε επίπεδο παθογενετικών μηχανισμών,

που περιλαμβάνουν τη διέγερση του συμπαθητικού, τα υψηλά επίπε -

δα συστηματικής φλεγμονής και οξειδωτικού στρες. Επιπλέον, υπάρ -

χει αλληλεπίδραση όσον αφορά στη θεραπευτική προσέγγιση, με

νεότερες μελέτες να υποστηρίζουν πως η αντιμετώπιση έκαστης

νόσου ξεχωριστά έχει αντίκτυπο τόσο στη βαρύτητα όσο και στην

κλινική πορεία αλλά και στην πρόγνωση της άλλης. Στη συγκεκρι-

μένη βιβλιογραφική ανασκόπηση επιχειρείται να παρουσιαστούν με

συνοπτικό τρόπο τα νεότερα δεδομένα από την υπάρχουσα διεθνή

βιβλιογραφία, όσον αφορά τις σχέσεις που συνδέουν τον ΣΔ2 και

τις διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, σε επίπεδο αιτιοπαθογέ-

νειας, διαγνωστικής προσπέλασης και θεραπευτικής προσέγγισης,

με γνώμονα την κάλυψη βασικών εννοιών και ερωτημάτων που προ-

κύπτουν κατά την καθημερινή κλινική πράξη.

1. Eισαγωγή

O σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 (ΣΔ2) είναι μια χρόνια νό-

σος που εμφανίζεται όταν διαταράσσεται η παραγωγή ινσουλίνης

από το πάγκρεας ή η χρήση της από τον ίδιο τον οργανισμό, με

αποτέλεσμα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης στο αίμα1. Τα ποσοστά

του ΣΔ2 αυξάνουν παγκοσμίως. Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο
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Oργανισμό Υγείας ο παγκόσμιος επιπολασμός του

ΣΔ2 σε ενήλικες αυξήθηκε από 4,7% το 1980 σε

8,5% το 2014. O συνολικός αριθμός των ατόμων με

διαβήτη αυξήθηκε από 108 εκατομμύρια το 1980

σε 422 εκατομμύρια το 2014, ενώ η Διεθνής Oμο-

σπονδία Διαβήτη έχει προβλέψει ότι ο αριθμός τους

θα ξεπεράσει τα 500 εκατομμύρια μέχρι το 20302.

Oι νοσηρότητες που αναπτύσσονται στους πά-

σχοντες από ΣΔ2 είναι σημαντικές και επηρεάζουν

σοβαρά την υγεία και την ποιότητα ζωής τους. Αυ-

τές περιλαμβάνουν την τύφλωση, τη νεφρική ανε-

πάρκεια, τα συμβάματα εκ του καρδιαγγειακού

καθώς και τους ακρωτηριασμούς στα κάτω άκρα.

Υπολογίζεται ότι το 2015, περίπου 1,6 εκατομμύρια

θάνατοι προκλήθηκαν άμεσα από διαβήτη, ενώ άλ-

λοι 2,2 εκατομμύρια θάνατοι το 2012 οφείλονταν

στις μακροπρόθεσμες επιπλοκές αυτού3.

O όρος διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύ-

πνο (sleep disordered breathing – SDB) περιλαμ-

βάνει μια σειρά διαταραχών, οι περισσότερες από

τις οποίες εμπίπτουν στις κατηγορίες του συνδρό-

μου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΥ –

OSA), του συνδρόμου κεντρικής άπνοιας στον ύπνο

(CSA) και του υποαερισμού σχετιζόμενου με τον

ύπνο4. Ως άπνοια στον ύπνο ορίζουμε κάθε διακοπή

της αναπνοής σε κοιμώμενο άτομο διάρκειας άνω

των 10 δευτερολέπτων, που οδηγεί σε πτώση του

κορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο και ηλε-

κτροεγκεφαλογραφική «αφύπνιση». Ενώ ο όρος ά-

πνοια στον ύπνο είναι εργαστηριακός, ο όρος σύν-

δρομο άπνοιας στον ύπνο – ΣΑΥ, είναι κλινικός.

Περιγράφει τη συνδρομή εκείνη στην οποία υπάρ-

χει τόσο κλινική συμπτωματολογία (ημερήσια υ-

πνηλία, κόπωση, αϋπνία, αφυπνίσεις με αίσθημα

πνιγμού κ.ά.), όσο και παθολογικά εργαστηριακά

ευρήματα εκ της πολυκαταγραφικής μελέτης ύπνου

(τουλάχιστον 5 επεισόδια άπνοιας ή υπόπνοιας ανά

ώρα ύπνου, παρουσία αναπνευστικής προσπάθειας

καθ’ όλη τη διάρκεια του επεισοδίου), ενώ απου-

σιάζει άλλη εμφανής νοσολογική οντότητα που να

συνδέεται με την απόφραξη5. Τέλος, ως σύνδρομο

κεντρικής άπνοιας στον ύπνο χαρακτηρί ζονται δια-

ταραχές του ύπνου που σχετίζονται με μειωμένη ή

απούσα αναπνευστική προσπάθεια, σε συνδυασμό

με την παρουσία κλινικών συμπτωμάτων6.

Oι διαταραχές του ύπνου είναι συχνότερες α-

πό ό,τι υπολογιζόταν παλαιότερα, με την επίπτωση

του ΣΑΥ να υπολογίζεται σε 9%-21% στις γυναί-

κες και 24%-31% στους άνδρες. Oι επιπτώσεις αυ-

τών των διαταραχών είναι ποικίλες και περιλαμ-

βάνουν μειωμένη ευεξία και αποδοτικότητα στην

εργασία, υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας και

αύξηση του ποσοστού θανατηφόρων τροχαίων α-

τυχημάτων, αλλά και απώτερες επιπτώσεις όπως

υπέρταση και άλλες καρδιαγγειακές παθήσεις, πα-

χυσαρκία, διαβήτη και μειωμένη ανοχή στη γλυκό-

ζη αλλά και ψυχιατρικές διαταραχές7,8.

2. Η σχέση ΣΔ2 και ΣΑΥ

Υπάρχει ένα αυξανόμενο σύνολο δεδομένων

που περιγράφει τη σχέση μεταξύ ΣΑΥ, της αντί-

στασης στην ινσουλίνη και την επακόλουθη ανά-

πτυξη του ΣΔ2. Η παχυσαρκία, το άρρεν φύλο και

η μεγαλύτερη ηλικία είναι γνωστοί παράγοντες κιν-

δύνου για την ανάπτυξη του ΣΑΥ και παράλληλα

σχετίζονται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης

ΣΔ2. Έτσι, από επιδημιολογικές μελέτες προκύπτει

ότι ώς και 40% των ασθενών με ΣΑΥ έχει και ΣΔ2,

ενώ σε ασθενείς με γνωστό ΣΔ2 η επίπτωση του

ΣΑΥ είναι ώς και 23%. Επιπλέον, μελέτες υποστη -

ρίζουν πως όσο αυξάνει η βαρύτητα του ΣΑΥ τόσο

αυξάνει και η πιθανότητα εμφάνισης ΣΔ2 αλλά και

η δυσκολία στον γλυκαιμικό έλεγχο σε ασθενείς

που ήδη νοσούν από αυτόν9,10.

2.1. Σχέση ΣΑΥ και ΣΔ2

Η μελέτη Sleep Health Heart Study (SHHS) ή-

ταν μια μεγάλη προοπτική μελέτη που σχεδιάστηκε

για να διερευνήσει τον ρόλο του ΣΑΥ στην ανάπτυξη

καρδιαγγειακών και άλλων χρόνιων παθήσεων. Βρέ-

θηκε ότι η βαρύτητα του ΣΑΥ αποτελεί ανεξάρτητο

παράγοντα που σχετίζεται τόσο με διαταραχή στην

ανοχή της γλυκόζης όσο και με αντοχή στην ινσου-

λίνη. Πιο συγκεκριμένα, άτομα με μέτριο προς σο-

βαρό ΣΑΥ είχαν μεγαλύτερη πιθανότητα ώς και 46%

να έχουν επηρεασμένη ανοχή στη γλυκόζη, συγκρι-

τικά με άτομα χωρίς ΣΑΥ11. Η μελέτη Wiscon sin

Sleep Cohort ήταν μια προοπτική μελέτη μεγάλης

κλίμακας που επίσης βρήκε σημαντική συσχέτιση

μεταξύ της βαρύτητας του ΣΑΥ και της επίπτωσης

ΣΔ2. Συγκεκριμένα, όσο αυξανόταν η βαρύτητα του

ΣΑΥ, αυξανόταν και το ποσοστό των ατόμων που

έφε ραν διάγνωση ΣΔ2 και μάλιστα αυτοί που είχαν

μέτριο και σοβαρό ΣΑΥ είχαν υπερδιπλάσια πιθα-

νότητα να πάσχουν παράλληλα και από ΣΔ212.
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2.2. Σχέση ΣΔ2 και ΣΑΥ

Στις προαναφερθείσες μελέτες καταδείχθηκε

η ανεξάρτητη σχέση ΣΑΥ με τον ΣΔ2. Αντίστοιχα

υπάρχουν μελέτες που αξιολογήθηκε η επίπτωση

ΣΑΥ σε ασθενείς με ΣΔ2, και στις οποίες τα ποσο -

στά ανευρίσκονται εξαιρετικά υψηλά.13,14 Η συ-

χνότητα ΣΑΥ σε παχύσαρκους ασθενείς με ΣΔ2

διερευνήθηκε στην μελέτη The Sleep Action for

Health in Diabetes (AHEAD). Βρέθηκε ότι το

86,6% των παχύσαρκων ασθενών είχαν παθολογι-

κό δείκτη απνοιών. Εξ αυτών, το 30.5% είχε μέτριο

και το 22.6% σοβαρό ΣΑΥ, η πιθανότητα για εμφά -

νιση του οποίου μάλιστα αυξανόταν με την αύξηση

του Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ).14,15 

Επιπλέον, το ΣΑΥ σχετίζεται και με το μετα-

βολικό σύνδρομο. O όρος «σύνδρομο Ζ» έχει ανα-

πτυχθεί για να περιγράψει τη σχέση μεταξύ παχυ-

σαρκίας, αντίστασης στην ινσουλίνη, αρτηριακής

υπέρτασης, δυσλιπιδαιμίας και ΣΑΥ. O κίνδυνος

για παρουσία μεταβολικού συνδρόμου σε ασθενείς

με ΣΑΥ είναι πέντε με εννιά φορές μεγαλύτερος,

συγκριτκά με άτομα χωρίς ΣΑΥ, ανεξαρτήτως ηλι -

κίας και ΔΜΣ.16,17,18

3. Παθογενετικοί μηχανισμοί συσχέτισης

ΣΑΥ και ΣΔ2

Το ΣΑΥ προκαλεί αντίσταση στην ινσουλίνη,

με αποτέλεσμα να σημειώνεται αντισταθμιστική υ-

περινσουλιναιμία και έτσι να αυξάνονται οι απαι-

τήσεις για υψηλότερες δόσεις εξωγενούς ινσουλί-

νης19,20. Επίσης, σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες,

συνδέεται ανεξάρτητα με δυσανεξία στη γλυκόζη

και αντίσταση στην ινσουλίνη. Έχει διαπιστωθεί

ότι τα άτομα με ΣΑΥ ήταν πιθανότερο να έχουν

χαμηλότερα επίπεδα ευαισθησίας στην ινσουλίνη

(34% έναντι 54%) και υψηλότερα επίπεδα ινσου-

λίνης νηστείας σε σύγκριση με αυτά χωρίς21,22.

Η παθοφυσιολογική βάση της υπεργλυκαιμίας

στο ΣΑΥ φαίνεται να σχετίζεται με δυο βασικές

παραμέτρους: την υποξία και τον κατακερματισμό

του ύπνου. Εδώ, οι μηχανισμοί που εμπλέκονται

στην ανάπτυξη υπεργλυκαιμίας και αντίσταση στην

ινσουλίνη είναι η διέγερση του συμπαθητικού, με

αυξημένα επίπεδα επινεφρίνης, νορεπινεφρίνης

και κορτιζόλης. Επιπλέον παρατηρούνται αύξηση

του οξειδωτικού στρες, δυσλειτουργία του άξονα

υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια, καθώς και συ-

στηματική φλεγμονή, με αυξημένα επίπεδα συστη-

ματικών δεικτών φλεγμονής, όπως TNF-α, interleu -

kin-6 (IL-6), CRP, ινωδογόνο και ουρικό οξύ, αλλά

και αλλαγή στον τόνο του αυτονόμου νευρικού συ-

στήματος. Όλα αυτά τελικώς έχουν μια συνολική

επίδραση που οδηγεί σε αντίσταση στην ινσουλίνη

και δυσλειτουργία των β παγκρεατικών κυττά-

ρων23. Στον πίνακα 1 παρουσιάζεται συνοπτικά η

παθοφυσιολογική συσχέτιση μεταξύ ΣΑΥ και ΣΔ2.

Αν και υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να α-

ποδεικνύουν τη συσχέτιση μεταξύ των δυο κλινικών

οντοτήτων, ο ακριβής μηχανισμός που το ΣΑΥ απο -

Σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας
Κατακερματισμός ύπνου/

Μικρής διάρκειας ύπνος
∆ιαλείπουσα
υποξία

Αντίσταση στην ινσουλίνη

ΦΛΕΓΜΟΝΗ

↑∆ραστηριότητα συμπαθητικού,
    διαταραχή ρυθμού κορτιζόλης, GH

↓Λεπτίνη  ↑Γκρελίνη

↓Ενεργειακές ανάγκες

↑Λειτουργία Β κυττάρων

ΦΛΕΓΜΟΝΗ

↑∆ραστηριότητα συμπαθητικού,
    οξειδωτικό στρες

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ

ΥΠΕΡΓΛΥΚΑΙΜΙΑ
ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ ΤΥΠΟΥ 2

Πίνακας 1. Πιθανοί μηχανισμοί επίδρασης στον μεταβολισμό της γλυκόζης σε σύνδρομο άπνοιας στον ύπνο24

GH: αυξητική ορμόνη
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τελεί αιτιολογικό παράγοντα ανάπτυξης ΣΔ2 δεν

είναι σαφής. Αντιθέτως, ο ΣΔ2 φαίνεται να προκα-

λεί ΣΑΥ μέσω απορρύθμισης του αυτονόμου νευ-

ρικού συστήματος. Η διαβητική νευροπάθεια του

αυτονόμου νευρικού συστήματος μπορεί να οδηγή-

σει σε δυσλειτουργία του αναπνευστικού μέσω επί-

δρασης και στην καρδιακή συχνότητα αλλά και στον

έλεγχο της αναπνοής σε κεντρικό επίπεδο, με απο-

τέλεσμα διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο.

Σε μια μελέτη έχει βρεθεί ότι 25% ασθενών με δια-

βητική νευροπάθεια έχει άπνοια στον ύπνο25-29.

Επιπλέον, είναι γνωστό ότι η νόσηση επί μα-

κρού χρονικού διαστήματος από ΣΔ2, και μάλιστα

ελλιπώς ελεγχόμενο, σχετίζεται με ανάπτυξη μι-

κροαγγειακών επιπλοκών, όπως αμφιβληστροει-

δοπάθειας, νεφροπάθειας, νευροπάθειας, καθώς

και μακροαγγειακών επιπλοκών, όπως στεφανιαί-

ας και αγγειακής εγκεφαλικής νόσου. Πρόσφατες

μελέτες έχουν δείξει ότι το ΣΑΥ αποτελεί ανεξάρ-

τητο προβλεπτικό παράγοντα για την ανάπτυξη

διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Επίσης, στη

διαβητική νεφροπάθεια, η οποία θεωρείται ότι ο-

φείλεται σε αυξημένη δραστηριότητα της αγγειο-

τασίνης ΙΙ, του PDGF και της θρομβοξάνης, με τε-

λικό αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του TGFβ και

πολλαπλασιασμό της εξωκυττάριας ουσίας και

σκλήρυνση των νεφρικών σπειραμάτων, επί συνύ-

παρξης ΣΑΥ επιπλέον επιβαρυντικά δρα και η υ-

ποξία λόγω διέγερσης του συμπαθητικού και των

φλεγμονωδών κυττοκινών9. Τέλος, μελέτες έχουν

δείξει αυξημένο κίνδυνο για ανάπτυξη περιφερι-

κής νευροπάθειας επί συνύπαρξης ΣΑΥ και ΣΔ2,

αλλά και βελτίωση αυτής με τη χρήση CPAP30-32.

4. Θεραπεία ΣΑΥ και ΣΔ2

Η σημασία της αποτελεσματικής θεραπείας

του ΣΑΥ σε άτομα με ΣΔ2 αποτελεί αντικείμενο

μελέτης. Η χρήση συνεχούς θετικής πίεσης (conti -

nuous positive airway pressure – CPAP) είναι η θε-

ραπεία αναφοράς στην αντιμετώπιση του ΣΑΥ και

άκρως αποτελεσματική στη βελτίωση των συμπτω-

μάτων του συνδρόμου.

4.1. Επίδραση θεραπείας ΣΑΥ στον γλυκαιμικό

έλεγχο

Βάσει της ισχυρής συσχέτισης μεταξύ αντίστα-

σης στην ινσουλίνη και ΣΑΥ θα μπορούσε να εξα-

χθεί το συμπέρασμα ότι η θεραπεία με CPAP θα ο-

δηγούσε σε βελτιωμένο γλυκαιμικό έλεγχο σε ασθε -

νείς με ΣΔ2. Παρά ταύτα, η χρήση CPAP δεν έχει

σταθερά αποτελέσματα επί του γλυκαιμικού ελέγ-

χου και από σειρά ανασκοπήσεων προκύπτουν και

θετικά αποτελέσματα όσον αφορά την ευαισθησία

στην ινσουλίνη όταν εισάγεται θεραπεία με CPAP,

αλλά υπάρχουν και αρνητικές μελέτες9,33-43.

Η επίδραση της θεραπείας με CPAP έχει α-

ντικρουόμενα αποτελέσματα όσον αφορά στα επί-

πεδα γλυκόζης νηστείας και την αντίσταση στην ιν-

σουλίνη όπως αυτή αξιολογείται με τον δείκτη

ΗOΜΑ (homeostatic model assessment)44. Σε πρό-

σφατη συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση

αξιολογήθηκε η επίδραση της θεραπείας με CPAP

στον δείκτη ΗOΜΑ και τα επίπεδα γλυκόζης νη-

στείας σε μη διαβητικούς και σε ασθενείς με προ-

διαβήτη και ΣΑΥ, και βρέθηκε ότι πράγματι η α-

ντιμετώπιση του ΣΑΥ μειώνει τον κίνδυνο ανάπτυ-

ξης ΣΔ245.

Η διάσταση στα αποτελέσματα οφείλεται πι-

θανότερα σε μεθοδολογικά ζητήματα, όπως δια-

φορετικές μεθόδους της αξιολόγησης της ευαισθη-

σίας στην ινσουλίνη, στα διαφορετικά χαρακτηρι-

στικά του πληθυσμού ελέγχου, στη διαφορετική

διάρκεια της θεραπείας με CPAP, αλλά και στην

έλλειψη αρκετών τυχαιοποιημένων προοπτικών με-

λετών που να αξιολογούν την επίδραση της θερα-

πείας του ΣΑΥ επί του γλυκαιμικού ελέγχου, κα-

θότι τα βιβλιογραφικά δεδομένα στηρίζονται ως

επί το πλείστον σε μελέτες παρατήρησης.

Στην επίδραση της χρήσης CPAP επί της ευ-

αισθησίας στην ινσουλίνη, φαίνεται πως υπάρχουν

φυλετικές και εθνικές διαφορές, ενώ και ο ΔΜΣ

έχει ρόλο, με τη θετική δράση της CPAP να εντεί-

νεται όταν ο ΔΜΣ είναι <3038-40. 

4.2. Θεραπεία ΣΑΥ και γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαι-

ρίνη 

Το ποσοστό της γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαι-

ρίνης (HbA1c), ενός δείκτη του μακροπρόθεσμου

γλυκαιμικού ελέγχου σε ασθενείς με ΣΔ2, έχει βρε-

θεί να συσχετίζεται θετικά με τη βαρύτητα του ΣΑΥ

σε διαβητικούς ασθενείς που πάσχουν παράλληλα

και από ΣΑΥ. Σε πρόσφατη ανασκόπηση η επίδρα-

ση της χρήσης CPAP δεν φάνηκε να έχει ευεργε-

τικά αποτελέσματα στα επίπεδα της HbA1c, σε δια-
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βητικούς ασθενείς που πάσχουν και από ΣΑΥ41. Η

HbA1c φαίνεται πως αυξάνει προϊούσης της βαρύ-

τητας του ΣΑΥ, μετά από προσαρμογή για την η-

λικία, το φύλο, τον ΔΜΣ, τη φυλή, τον αριθμό των

αντιδιαβητικών φαρμάκων, την άσκηση, τη διάρ-

κεια νόσησης από διαβήτη, ενώ αντίστροφα βελ-

τιώνεται μετά την εισαγωγή θεραπείας με CPAP34.

Σε πρόσφατη τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη,

ελέγχθηκε η επίδραση της θεραπείας με CPAP σε

ασθενείς με ΣΑΥ, οι οποίοι έπασχαν και από ανε-

παρκώς ρυθμιζόμενο ΣΔ2, ενώ η αγωγή τους για

τον ΣΔ2 διατηρήθηκε αμετάβλητη. Διαπιστώθηκε

ότι μετά από 6 μήνες η ομάδα των ασθενών που τέ-

θηκε σε θεραπεία του ΣΑΥ με CPAP πέτυχε στα-

τιστικά σημαντική μείωση των επιπέδων της

HbA1c, συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. Επιπλέ-

ον, στους μη ινσουλινοεξαρτώμενους συμμετέχο-

ντες παρατηρήθηκε βελτίωση στην αντίσταση και

την ευαισθησία στην ινσουλίνη. Η θετική επίδραση

της θεραπείας με CPAP επί του γλυκαιμικού ελέγ-

χου διαπιστώθηκε όχι κατά το πρώτο αλλά κατά

το δεύτερο τρίμηνο και έτσι οι συγγραφείς υπο-

στηρίζουν ότι πιθανώς να χρειάζεται μακροπρό-

θεσμη θεραπεία με CPAP ώστε να είναι ωφέλιμη

για τους ασθενείς με ΣΔ246.

5. Κλινικοεργαστηριακός έλεγχος ασθενών

με ΣΔ2 και ΣΑΥ

Με την αυξανόμενη επίπτωση του ΣΔ2 και της

παχυσαρκίας υπάρχει και αυξανόμενη ανάγκη να

αναγνωριστούν οι διαβητικοί ασθενείς που επιπλέ-

ον είναι σε κίνδυνο να πάσχουν και από ΣΑΥ, κα-

θότι οι δυο νόσοι αποτελούν εκτός από χρόνιες πα-

θήσεις και ανεξάρτητους παράγοντες αυξημένου

κινδύνου για καρδιαγγειακά και αγγειακά εγκε-

φαλικά συμβάματα41.

Ως εκ τούτου, η αναγνώριση του ΣΑΥ σε δια-

βητικούς ασθενείς είναι εξέχουσας σημασίας. Εί-

ναι σημαντικό να αξιολογούνται χαρακτηριστικά

συμπτώματα όπως ροχαλητό, παύσεις αναπνοής

κατά τον ύπνο και ημερήσια υπνηλία. Άλλοι παρά-

γοντες κινδύνου που πρέπει να συνυπολογίζονται

είναι η παχυσαρκία και ειδικά εάν ο ΔΜΣ είναι

>30 kg/m2, ανατομικά στοιχεία όπως η πληθωρι-

κότητα του φάρυγγα και η μεγάλη βάση γλώσσας

κ.ά. Η αξιολόγηση συμπτωμάτων συμβατών με

ΣΑΥ θα πρέπει ιδανικά να γίνεται παράλληλα με

τη λήψη του ιστορικού και την κλινική εξέταση. Ε-

πιπλέον υπάρχουν ερωτηματολόγια αυτοαξιολό-

γησης που βοηθούν στην αναγνώριση των ασθενών

υψηλού κινδύνου. Τέτοια είναι  το Epworth Sleepi -

ness Scale, το Easy Sleep Apnea Predictor (ESAP),

το STOP-Bang και το Berlin questionnaire41,42. 

Η οριστική διάγνωση του συνδρόμου τίθεται

με την πολυσωματοκαταγραφική μελέτη ύπνου.

Σε πρόσφατη μελέτη, διερευνήθηκε η χρησι-

μότητα του προσυμπτωματικού ελέγχου ασθενών

με ΣΔ2 με τα σχετικά ερωτηματολόγια και με αξιο -

λόγηση της πληθωρικότητας του λαιμού, σε επίπεδο

πρωτοβάθμιας περίθαλψης. Αποδείχθηκε ότι η

χρήση του ερωτηματολογίου ΕSAP και η αυξημένη

περιφέρεια λαιμού είχαν αυξημένη ειδικότητα και

θετική προγνωστική αξία στην αναγνώριση του η-

πίου συνδρόμου ΣΑΥ, ενισχύοντας έτσι την άποψη

ότι οι ασθενείς με ΣΔ2 θα πρέπει να ελέγχονται

και για ΣΑΥ47. 

6. Συμπεράσματα 

Φαίνεται να υπάρχει συσχέτιση μεταξύ ΣΑΥ

και ανάπτυξης αντίστασης στην ινσουλίνη, που ο-

δηγεί σε επηρεασμένη γλυκόζη νηστείας και ανά-

πτυξη τελικώς ΣΔ2. Επιπλέον, υπάρχουν δεδομένα

που υποστηρίζουν ότι η ανάπτυξη και πρόοδος των

μακροπρόθεσμων επιπλοκών του διαβήτη συσχε-

τίζονται και με την ύπαρξη ατελώς θεραπευμένου

ΣΑΥ. Ασχέτως του παθογενετικού συνδέσμου η

σχέση ΣΑΥ και ΣΔ2 παραμένει αδιαμφισβήτητη.

Δεδομένου ότι τα δεδομένα σχετικά με τη βελτίωση

του γλυκαιμικού ελέγχου με τη χρήση θεραπείας

CPAP παραμένουν αντικρουόμενα, οι οδηγίες θα

πρέπει να εξατομικεύονται σε κάθε ασθενή, ανα-

λόγως των αναγκών του.

Abstract

Katsikas Th., Bostantzoglou C. Type 2 diabetes

mellitus and sleep disordered breathing. Hellenic

Diabetol Chron 2019; 4: 201-207.

Type 2 diabetes mellitus (DM2) and sleep

disorders are highly prevalent diseases, sharing common

pathophysiological basis and numerous predisposing

factors. Disease rates of DM2 have risen steadily over

the last decades; according to the World Health Organi -

zation the disease and the complications that accom -
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pany it affect the health and quality of life of millions

of people. On the other hand, sleep disorders include

a spectrum of disorders, more frequent than previously

thought, that have various effects and interactions with

diseases such as diabetes, cardiovascular disease and

psychiatric disorders. The two diseases share common

predisposing factors, such as obesity and older age. In

large epidemiological studies high rates of coexistence

are noted, while there is also a correlation in their

gravity. Their interaction begins at the level of

pathogenetic mechanisms, including sympathetic

stimulation, high levels of systemic inflammation and

oxidative stress. In addition, there is a correlation

regarding their therapeutic approach, with recent

studies suggesting that treating each disease separately

has an impact on both the severity and the clinical

course, but also on the prognosis of the other. This

review attempts to briefly present the latest data from

the existing international literature on the relationship

between DΜ2 and sleep disorders in terms of

pathogenesis, diagnostic procedures and therapeutic

approach, in view of the coverage of key concepts and

questions arising during daily clinical practice.
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