
Αρτηριακή Υπέρταση, 34, 3: 202-210, 2025 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Η αποφρακτική υπνική άπνοια (OSAS) αποτελεί 
την πλέον συχνή διαταραχή του ύπνου με επιπολα-
σμό 9%-38% στον γενικό πληθυσμό. Χαρακτηρίζεται 
από υποτροπιάζοντα επεισόδια πλήρους ή μερικής 
απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών (άπνοια και 
υπόπνοια, αντίστοιχα) με παράλληλη διατήρηση της 
αναπνευστικής προσπάθειας που οδηγούν σε δια-

ταραχή της ανταλλαγής αερίων, διακυμάνσεις της 
λειτουργίας του αυτόνομου νευρικού συστήματος 
(ΑΝΣ), ηλεκτροεγκεφαλικά καταγεγραμμένες αφυ-
πνίσεις και κατακερματισμό του ύπνου1. 

Η διάγνωση βασίζεται στην παρουσία νυχτερι-
νών ή ημερήσιων συμπτωμάτων σε συνδυασμό με 
αντικειμενικά ευρήματα μελέτης ύπνου2. Προϋπο-
θέτει την παρουσία 5 ή περισσότερων επεισοδίων 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η αποφρακτική υπνική άπνοια (obstructive sleep apnea, OSA) αποτελεί τη συχνότερη διαταραχή αερισμού κατά 
τον ύπνο και συσχετίζεται με την εμφάνιση υπέρτασης και με υψηλότερο καρδιαγγειακό κίνδυνο. Η υπερδραστη-
ριότητα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) διαδραματίζει κεντρικό ρόλο στην παθοφυσιολογία τόσο 
της αρτηριακής υπέρτασης όσο και της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας. Η συνεχής θετική πίεση των αεραγωγών 
(CPAP) αποτελεί τη θεραπεία εκλογής της OSA, ωστόσο η αντιυπερτασική της δράση είναι μικρή, ενώ η συμμόρ-
φωση αποτελεί μείζον κλινικό πρόβλημα. Η νεφρική συμπαθητική απονεύρωση (renal denervation, RDN) αποτε-
λεί μια ενδεδειγμένη πλέον, εναλλακτική θεραπευτική προσέγγιση για την αντιμετώπιση της υπέρτασης με ενδε-
χόμενη επιπρόσθετη ευεργετική επίδραση στους ασθενείς με OSAS. Η ετερογένεια των διαθέσιμων μελετών, ο μι-
κρός αριθμός συμμετεχόντων και τα αντικρουόμενα ευρήματα υπογραμμίζουν την ανάγκη περαιτέρω τυχαιοποι-
ημένων, πολυκεντρικών μελετών υψηλής ποιότητας, που θα επιτρέψουν την αποσαφήνιση του θεραπευτικού ρό-
λου της νεφρικής απονεύρωσης και την ταυτοποίηση των ασθενών που ενδέχεται να ωφεληθούν περισσότερο 
από την παρέμβαση αυτή. 
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άπνοιας/υπόπνοιας ανά ώρα ή αφυπνίσεων σχετιζό-
μενων με την αναπνευστική προσπάθεια (respiratory 
effort-related arousals, RERAs) ανά ώρα ύπνου μαζί 
με υπερβολική ημερήσια υπνηλία ή μαζί με δύο ή 
περισσότερα από τα ακόλουθα: αίσθημα διακοπής 
του αέρα κατά τον ύπνο (choking or gasping), δια-
κοπτόμενος ύπνος, μη αναζωογονητικός ύπνος, ημε-
ρήσια κόπωση και διαταραχή της ικανότητας συγκέ-
ντρωσης. 

Το άθροισμα των απνοιών και των υποπνοιών 
που καταγράφονται διαιρούμενο διά του συνόλου 
των ωρών ύπνου αναφέρεται ως δείκτης απνοιών/ 
υποπνοιών ανά ώρα ύπνου (Apnea/Hypopnea Index, 
AHI) και χρησιμοποιείται τόσο για τη διάγνωση όσο 
και για την ταξινόμηση της βαρύτητας του συνδρό-
μου. Συγκεκριμένα, το σύνδρομο χαρακτηρίζεται 
ως ήπιο με AHI 5-14 επεισόδια/ώρα, μέτριας βαρύ -
τητας με AHI 15-29 επεισόδια/ώρα και σοβαρό επί 
AHI ≥ 30. O ουδός των 5 επεισοδίων ανά ώρα ύπνου 
καθορίστηκε βάσει επιδημιολογικών μελετών που 
έδειξαν ότι υπέρβαση αυτού του ορίου συσχετίζεται 
με κλινικά σημαντική έκπτωση των γνωσιακών και 
εκτελεστικών λειτουργιών, αύξηση του κινδύνου τρο-
χαίων ατυχημάτων και εμφάνιση υπέρτασης3. 

Επιδημιολογία και συννοσηρότητες 

Η απουσία κοινώς αποδεκτών κριτηρίων ορισμού 
για την υπόπνοια αλλά και τον αριθμό των αποφρα-
κτικών επεισοδίων που απαιτούνται ανά ώρα ύπνου 
ή τον βαθμό αποκορεσμού της αιμοσφαιρίνης που 
θεωρείται παθολογικός ευθύνεται για τη μεγάλη ετε -
ρογένεια που παρατηρείται τόσο ως προς τη διά-
γνωση και ταξινόμηση της βαρύτητας του συνδρό-
μου ανάμεσα σε διαφορετικά κέντρα όσο και ως 
προς τις επιδημιολογικές αναφορές επιπολασμού 
του συνδρόμου. 

O επιπολασμός στον γενικό πληθυσμό αναφέ-
ρεται μεταξύ 9%-38%4, ενώ προσβάλλει το 34% 
των ανδρών και το 17% των γυναικών μέσης ηλικίας 
με το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών να μένει 
αδιάγνωστο: σε μεγάλες μελέτες πληθυσμού το 86% 
έως και 95% των συμμετεχόντων με κλινικά σημα-
ντική υπνική άπνοια δεν είχε διαγνωσθεί5. 

Η υπνική άπνοια συσχετίζεται ισχυρά αλλά και 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για πλη-
θώρα νοσημάτων όπως η υπέρταση, η στεφανιαία 
νόσος, οι αρρυθμίες, τα αγγειακά εγκεφαλικά επει-
σόδια, η καρδιακή ανεπάρκεια. Σχεδόν το 10% των 
ασθενών με ΑΥΑ παρουσιάζει πνευμονική υπέρτα-
ση, οριζόμενη ως μέση πίεση της πνευμονικής αρτη -
ρίας ≥25 mmHg και πολλές μελέτες παρατήρησης 

δείχνουν ότι η χρήση CPAP μειώνει την πίεση στην 
πνευμονική αρτηρία. Η ΑΥΑ είναι εξαιρετικά συχνή 
στους ασθενείς που έχουν υποστεί αγγειακό εγκε-
φαλικό επεισόδιο ή παροδικό ισχαιμικό επεισόδιο, 
ενώ συσχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης 
αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων (ΑΕΕ)6.  

Παρά το ότι δεν υπάρχουν συστάσεις για έλεγχο 
σε επίπεδο πληθυσμού, η εξαιρετικά υψηλή συχνό-
τητα με την οποία απαντά η ΑΥΑ στους καρδιαγ-
γειακούς ασθενείς σε συνδυασμό με τα ευνοϊκά απο-
τελέσματα που επιφέρει η θεραπεία της στην ποι -
ότητα ζωής των ασθενών, καθιστά σημαντικό τον 
έλεγ χο (screening) αυτής της ομάδας ασθενών5 . 

Παράγοντες κινδύνου 

Το άρρεν φύλο, η ηλικία και η παχυσαρκία αποτε-
λούν τους σημαντικότερους προδιαθεσικούς παρά-
γοντες. Επιπρόσθετοι παράγοντες κινδύνου περι-
λαμβάνουν την παρουσία κρανιοπροσωπικών ανα-
τομικών ιδιαιτεροτήτων όπως η οπισθογναθία ή η 
μικρογναθία, το οικογενειακό ιστορικό, το κάπνι-
σμα και την εθνικότητα/φυλή, ενώ η κατανάλωση 
αλκοόλ και η χρήση ουσιών όπως οι βενζοδιαζε -
πίνες και τα οπιοειδή επιδεινώνουν την προϋπάρ-
χουσα ΑΥΑ χωρίς ωστόσο να την προκαλούν5. 

Άρρεν φύλο: Oι περισσότερες επιδημιολογικές 
μελέτες στον γενικό πληθυσμό συγκλίνουν στο ότι 
ο επιπολασμός του συνδρόμου στους άνδρες είναι 
διπλάσιος έως τριπλάσιος σε σχέση με τις γυναίκες. 
Η βαρύτητα του συνδρόμου όπως αξιολογείται με 
τον δείκτη AHI είναι μεγαλύτερη στους άνδρες ύστε-
ρα από προσαρμογή για τον δείκτη μάζας σώματος 
(ΔΜΣ) και την ηλικία, ενώ παρατηρούνται διαφο-
ρές στα ευρήματα της πολυυπνογραφίας μεταξύ των 
δύο φύλων, με τους άνδρες να παρουσιάζουν συ-
χνότερα άπνοιες (αντί για υπόπνοιες), μεγαλύτερη 
διάρκεια απνοιών και σοβαρότερο βαθμό αποκο-
ρεσμού σε σχέση με τις γυναίκες. Oι μετεμμηνο-
παυσιακές γυναίκες διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο 
σε σχέση με τις προεμμηνοπαυσιακές. Η ερμηνεία 
του ρόλου των ορμονών του φύλου δεν είναι πλήρως 
κατανοητή. Πιθανοί εμπλεκόμενοι μηχανισμοί πε-
ριλαμβάνουν τη διαφορετική κατανομή του σωμα-
τικού βάρους καθώς και διαφορές στην ανατομία 
και τη φυσιολογία των ανώτερων αεραγωγών. 

Παχυσαρκία: Η παχυσαρκία αποτελεί τον βασικό-
τερο τροποποιήσιμο παράγοντα κινδύνου. Για ΔΜΣ 
μεταξύ 30-39,9 kg/m2 ο επιπολασμός του συνδρόμου 
υπολογίζεται στο 44,6% για τους άνδρες και 13,5% 
για τις γυναίκες ηλικίας 30-49 ετών έναντι 7% για 
τους άνδρες και 1,4% για τις γυναίκες με ΔΜΣ ≤ 25. 
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Αύξηση του σωματικού βάρους κατά 10% συσχε-
τίζεται με περίπου 30% αύξηση του δείκτη AHI. 
Υπάρχει ισχυρή συσχέτιση με την αυξημένη περί-
μετρο μέσης και λαιμού, με την τελευταία να απο-
τελεί ανεξάρτητο προβλεπτικό παράγοντα εκδή-
λωσης ΑΥΑ1. 

ΠΑΘOΦΥΣΙOΛOΓΙΑ 
O ύπνος, υπό κανονικές συνθήκες, αποτελεί μια πε-
ρίοδο χαμηλού από άποψη φυσιολογίας στρες για 
το καρδιαγγειακό σύστημα. Oι φυσιολογικές μετα-
βολές στην αναπνευστική και καρδιαγγειακή λει-
τουργία εξαρτώνται από τη φάση του ύπνου και δια-
μεσολαβούνται από το ΑΝΣ. Η NREM φάση (Non-
Rapid Eye Movement, ύπνος μη ταχείων οφθαλμι-
κών κινήσεων), που καταλαμβάνει το 80% του ύπνου, 
χαρακτηρίζεται από καταστολή του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος (ΣΝΣ) και αύξηση της δρα-
στηριότητας του παρασυμπαθητικού (ΠΝΣ) και 
συνοδεύεται από πτώση της αρτηριακής πίεσης, 
της καρδιακής συχνότητας και της μυϊκής συμπα-
θητικής δραστηριότητας (MSNA)7. Η μελέτη Sleep 
Heart Health Study ανέδειξε τη συσχέτιση ανάμεσα 
στη μείωση του σταδίου Ν3 ύπνου και την επίπτωση 
της υπέρτασης8. Αντιθέτως, κατά τη διάρκεια του 
φασικού REM ύπνου, τόσο η πίεση όσο και η καρ-
διακή συχνότητα παρουσιάζουν έντονες διακυμάν-
σεις: διαλείποντα επεισόδια, απότομων συχνά, αυ-
ξήσεων, που διαμεσολαβούνται από το συμπαθητι-
κό, εναλλάσσονται με βραχέα επεισόδια παρασυ-
μπαθητικοτονίας9.  

Oι άπνοιες και οι υπόπνοιες συμβαίνουν όταν 
η ανασταλτική επίδραση του ύπνου στους μυς που 
διαστέλλουν τον ανώτερο αεραγωγό επιπροστίθε-
ται σε έναν στενωμένο αεραγωγό. Η στένωση μπο-
ρεί να οφείλεται σε μακρογλωσσία, υπερτροφία 
των αμυγδαλών ή εναπόθεση λίπους στους περιφα-
ρυγγικούς ιστούς. Η περιφαρυγγική συλλογή υγρού 
που παρατηρείται λόγω της κεφαλικής μετατόπισης 
υγρών από τα κάτω άκρα κατά τη διάρκεια του 
ύπνου προκαλεί επιπλέον αύξηση του όγκου των 
μαλακών μορίων που περιβάλλουν τον ανώτερο αε-
ραγωγό. Η ύπτια θέση συνοδεύεται από διάταση 
των τραχηλικών φλεβών, συμφόρηση των βλενο-
γόννων και οίδημα των περιφαρυγγικών μυών που 
αυξάνουν τη συγκλισιμότητα του φάρυγγα και οδη-
γούν στην εμφάνιση απνοιών/υποπνοιών10 .  

Oι άπνοιες, οι υπόπνοιες και οι επακόλουθες 
αντισταθμιστικές υπέρπνοιες έχουν 3 άμεσες συνέ-
πειες: 1) Διακυμάνσεις της ενδοθωρακικής πίεσης, 
2) Διαταραχή της ανταλλαγής αερίων με επεισόδια 

αποκορεσμού-επανακορεσμού και διακυμάνσεις 
της PCO2 και 3) Αφυπνίσεις με διατάραξη της αρ-
χιτεκτονικής του ύπνου6. 

Η προσπάθεια εισπνοής έναντι κλειστού αερα-
γωγού προκαλεί αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις 
που αυξάνουν τη διατοιχωματική πίεση του μυο-
καρδίου και των ενδοθωρακικών αγγείων, μειώνει 
το προφορτίο και αυξάνει το μεταφορτίο της αρι-
στερής κοιλίας και τη μυοκαρδιακή κατανάλωση 
οξυγόνου. Oι λεπτοτοιχωματικοί κόλποι είναι ιδι-
αίτερα επιρρεπείς στην αρνητική πίεση. Η διάτασή 
τους ενεργοποιεί μηχανικούς υποδοχείς τάσης και 
ιοντικούς διαύλους προδιαθέτοντας στην εμφάνι-
ση αρρυθμιών, ιδίως κολπικής μαρμαρυγής (ΚΜ), 
ενώ ταυτόχρονα επάγει την έκκριση κολπικών να-
τριουρητικών πεπτιδίων προκαλώντας νυκτουρία, 
ένα από τα πιο συνήθη συμπτώματα της ΑΥΑ. 

Στους ασθενείς με ΑΥΑ τα απνοϊκά επεισόδια, 
η επακόλουθη υποξία/υπερκαπνία και οι (μικρο) 
αφυπνίσεις προκαλούν εκσεσημασμένη αύξηση της 
δραστηριότητας του ΣΝΣ και περιφερική αγγειο-
σύσπαση με αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Επι-
πρόσθετα, συχνά η υποξία συνοδεύεται από βρα-
δυκαρδία διαμεσολαβούμενη από το πνευμονογα-
στρικό που μπορεί να εκδηλωθεί ως επαναλαμβα-
νόμενα επεισόδια ασυστολίας που τερματίζονται 
με το πέρας της άπνοιας9. Το OSAS χαρακτηρίζεται 
από υψηλή δραστηριότητα του ΣΝΣ όχι μόνο κατά 
τη διάρκεια του ύπνου αλλά και κατά τη διάρκεια 
της εγρήγορσης υπό συνθήκες νορμοξίας.  

Η διαλείπουσα υποξία σταδιακά αυξάνει την 
αισθητηριακή απάντηση στην υποξαιμία και προ-
καλεί μακροπρόθεσμη διευκόλυνση (long term fas-
cilitation) και χρόνια τονική διέγερση των χημειοϋ -
ποδοχέων συντηρώντας την ενεργοποίηση του συ-
μπαθητικού και κατά τη διάρκεια της ημέρας. Oι 
ασθε νείς με OSAS παρουσιάζουν αυξημένη μετα-
βλητότητα πίεσης και μειωμένη μεταβλητότητα καρ-
διακής συχνότητας (HRV) η οποία διαμεσολαβεί-
ται κυρίως από το ΑΝΣ, ακόμα και απουσία άλλων 
καρδιαγγειακών συννοσηροτήτων και ανεξαρτήτως 
ηλικίας και ΔΜΣ11 . 

Oι τασεοϋποδοχείς των καρωτιδικών κόλπων 
και του αορτικού τόξου τροποποιούν την καρδιακή 
συχνότητα και τις περιφερικές αγγειακές αντιστά-
σεις ως απόκριση στις διακυμάνσεις της αρτηριακής 
πίεσης. Αύξηση της πίεσης ενεργοποιεί το αντανα-
κλαστικό των τασεοϋποδοχέων το οποίο αναστέλλει 
τη δραστηριότητα του ΣΝΣ με επακόλουθη πτώση 
της πίεσης και της καρδιακής συχνότητας. Σε συν-
θήκες χρόνιας διαλείπουσας υποξίας το σημείο ρύθ-
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μισης του αντανακλαστικού των τασεοϋποδοχέων 
υφίσταται επαναπροσαρμογή σε υψηλότερο ουδό, 
με αποτέλεσμα την αύξηση της μέσης αρτηριακής 
πίεσης. Σε υπερτασικούς ασθενείς με OSAS παρα-
τηρείται σαφής εξασθένιση του αντανακλαστικού, 
ιδίως στο στάδιο του NREM ύπνου. O συνδυασμός 
της εξασθενημένης απόκρισης των τασεοϋποδο-
χέων και, κυρίως, της ενισχυμένης απόκρισης των 
χημειοϋποδοχέων είναι ένας πιθανός μηχανισμός 
που διαμεσολαβεί τη μόνιμα αυξημένη δραστηριό-
τητα του ΣΝΣ που παρατηρείται στους ασθενείς με 
OSAS και προδιαθέτει στην εκδήλωση υπέρτασης7. 

Τα παροδικά επεισόδια υποξίας-επαναοξυγό-
νωσης ομοιάζουν με τις βλάβες ισχαιμίας-επαναι-
μάτωσης. Η διαλείπουσα υποξία και η ακόλουθη 
ταχεία επανοξυγόνωση προκαλούν οξειδωτικό 
στρες με επακόλουθο τη μειωμένη βιοδιαθεσιμό-
τητα νιτρικού οξειδίου και ενδοθηλιακή δυσλει-
τουργία. Παράλληλα πυροδοτεί φλεγμονώδεις διερ-
γασίες που διαμεσολαβούνται από τον NF-κΒ, τον 
HIF-1 και την Il-8 και επάγουν τη μετανάστευση 
λευκών και την έκφραση μορίων προσκόλλησης. 
Μία μελέτη που ανέλυσε 1.300 πρωτεΐνες σε ορούς 
αίματος από 713 άτομα που υποβλήθηκαν σε πολυ-
υπνογραφία, έδειξε ότι η βαρύτητα της υπνικής 
άπνοιας σχετιζόταν με αυξημένη έκφραση 65 πρω-
τεϊνών, εμπλεκόμενων κυρίως σε μονοπάτια του συ-

μπληρώματος, της πήξης, της σηματοδότησης κυτ-
ταροκινών και της αιμόστασης. Τα ευρήματα αυτά 
υποστηρίζουν την υπόθεση ότι η υπνική άπνοια συ-
νοδεύεται από μία διακριτή «μοριακή υπογραφή» 
στον ορό, η οποία αντανακλά τις παθοφυσιολογικές 
διεργασίες που ενεργοποιούνται κατά τη διάρκειά 
της και ενδέχεται να αξιοποιηθεί τόσο για διαγνω-
στικούς όσο και για προγνωστικούς σκοπούς12.  

Συνοψίζοντας, μακροπρόθεσμα οι μεταβολές 
αυτές σε συνδυασμό με την ενεργοποίηση του άξο-
να ρενίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης13 και τη 
διαταραχή στη διαχείριση του ύδατος επάγουν αγ-
γειακή αναδιαμόρφωση και επίταση της αρτηρια-
κής σκληρίας14 συνθέτοντας το παθοφυσιολογικό 
μωσαϊκό της εμφάνισης υπέρτασης στο έδαφος του 
OSAS.  

ΥΠΝΙΚΗ ΑΠΝOΙΑ ΚΑΙ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Υπολογίζεται ότι το 30-40% των υπερτασικών 
ασθενών πάσχει από OSAS, ενώ περίπου το 50% 
των ασθενών με OSAS εμφανίζουν υπέρταση7.  
Η επίπτωση του OSAS σε ασθενείς με ανθεκτική 
υπέρταση (resistant hypertension) ανέρχεται στο 
60%-90% και φτάνει έως και το 95% των ασθενών 
με αρρύθμιστη υπέρταση παρά τη λήψη 5 ή περισ-
σότερων ανιυπερτασικών φαρμάκων (refractory 
hyper tension). 
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Εικόνα 1. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί καρδιαγγειακής νόσου στην αποφρακτική υπνική άπνοια. Τροποποιημένο από 
Parati et al 15.



Η εξακρίβωση μιας αιτιολογικής συσχέτισης, 
ανεξάρτητης από την παρουσία συγχυτικών παρα-
γόντων, έχει αποτελέσει αντικείμενο πολλών κλι-
νικών μελετών, με τα περισσότερα δεδομένα πλέον 
να συγκλίνουν σαφώς υπέρ αυτής, ιδίως στις βα-
ρύτερες μορφές του συνδρόμου9 .  

Ενδεικτικά, η μελέτη της Wisconsin Sleep Cohort, 
μια από τις περισσότερο μνημονευμένες μελέτες, 
έδειξε μια δοσοεξαρτώμενη σχέση ανάμεσα στη 
βαρύτητα του OSAS, όπως αξιολογείται βάσει του 
δείκτη AHI και του κινδύνου ανάπτυξης υπέρτα-
σης, ο οποίος ήταν διπλάσιος για την ομάδα των 
ασθενών με μέτριας βαρύτητας OSAS και σχεδόν 
τριπλάσιος για τους ασθενείς με AHI > 15 επεισό-
δια/ώρα. Η μελέτη Sleep Ηeart Health Study με δε-
δομένα από 6.132 ασθενείς ηλικίας ≥40 ετών ανέ-
δειξε 37% μεγαλύτερο κίνδυνο για υπέρταση στη 
σοβαρή OSAS μετά από προσαρμογή για δημογρα-
φικές και ανθρωπομετρικές μεταβλητές, συμπερι-
λαμβανομένου του ΔΜΣ και της περιμέτρου μέσης 
και λαιμού. Η ύπαρξη ανεξάρτητης και μάλιστα δο-
σοεξαρτώμενης σχέσης ανάμεσα στο OSAS και την 
εκδήλωση υπέρτασης επιβεβαιώνεται από μια μετα-
ανάλυση 7 προοπτικών μελετών, σύμφωνα με την 
οποία αύξηση του δείκτη ΑΗΙ κατά 10 επεισόδια/ 
ώρα συνοδεύτηκε από 17% αύξηση του κινδύνου 
για υπέρταση16. 

Σε έναν υπερτασικό ασθενή με OSAS δεν είναι 
δυνατό να διευκρινισθεί εάν η OSAS αποτελεί αίτιο 
της υπέρτασης ή οι δύο αυτές καταστάσεις απλώς 
συνυπάρχουν ή εάν η OSAS τελικά δυσχεραίνει τη 
ρύθμιση της υπέρτασης. Εντούτοις, ιδιαίτερα χαρα-
κτηριστικά της διακύμανσης και της συμπεριφοράς 
της ΑΠ μπορεί να αναγνωρισθούν στον ασθενή με 
ΑΥΑ.  

Συγκεκριμένα, η κιρκάδια διακύμανση της ΑΠ 
είναι χαρακτηριστικά επηρεασμένη στους ασθε-
νείς με OSAS. Η ανεπαρκής πτώση της νυκτερι-
νής πίεσης σε σχέση με την ημέρα (non-dipping) ή 
ακόμα και η αύξησή της (reverse-dipping) αποτελεί 
σύ νηθες εύρημα που θα πρέπει να θέσει την υπο-
ψία OSAS ακόμα και απουσία άλλων συμπτωμά-
των17. Σύμφωνα με μια μετα-ανάλυση, χαρακτηρίζει 
το 59,1% των ασθενών με OSAS, με τα ποσοστά να 
κυμαίνονται μεταξύ 36% έως 90% ανάλογα με τη 
βαρύτητα του συνδρόμου18. Το πέρας των απνοϊκών 
επεισοδίων συνοδεύεται από (μικρο)αφυπνίσεις 
και απότομη αύξηση της δραστηριότητας του συ-
μπαθητικού και της ΑΠ που πιθανώς ερμηνεύουν 
και την αυξημένη συχνότητα καρδιαγγειακών συμ-
βαμάτων τη νύχτα σε αυτόν τον πληθυσμό ασθενών. 

Η απώλεια της φυσιολογικής κιρκάδιας διακύμαν-
σης και νυχτερινής κατάδυσης της πίεσης συνοδεύ-
εται αφ’ εαυτής με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγει-
ακών συμβαμάτων ανεξάρτητα από τα επίπεδα της 
αρτηριακής πίεσης9. 

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΜΕ CPAP 
ΣΤΗΝ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ 
Πολλές τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες και αρ-
κετές μετα-αναλύσεις έχουν δείξει ότι η χρήση της 
CPAP προκαλεί μια μικρή αλλά κλινικά σημαντι-
κή μείωση της αρτηριακής πίεσης σε ασθενείς με 
OSAS στην 24ωρη περιπατητική καταγραφή, με 
πτώση της συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) 
κατά 2,0-2,5 mmHg και της διαστολικής (ΔΑΠ) κα-
τά 1,5-2,0 mmHg, ενώ σε μεγάλο ποσοστό μπορεί 
να αντιστρέψει το non-dipping προφίλ των ασθε-
νών αυτών. Λαμβάνοντας υπόψη ότι μια μακρο-
πρόθεσμη μείωση της ΣΑΠ κατά 2-3 mmHg σχετί-
ζεται με 4%-8% μείωση του κινδύνου για ΑΕΕ και 
στεφανιαία νόσο, το κλινικό όφελος από τη χρήση 
της CPAP στην αντιμετώπιση της σχετιζόμενης με 
OSAS υπέρτασης δεν είναι αμελητέο6. 

Ιδίως στην ανθεκτική υπέρταση η χρήση CPAP 
συνοδεύεται από μεγαλύτερη πτώση της ΑΠ με μεί-
ωση της ΣΑΠ κατά 4,7-7,2 mmHg και της ΔΑΠ κα-
τά 2,9-4,9 mmHg. Στην ανθεκτική υπέρταση έχει 
παρατηρηθεί γραμμική συσχέτιση ανάμεσα στον 
αριθμό των ωρών χρήσης της CPAP και την πτώση 
της ΑΠ, με πτώση της ΣΑΠ κατά 1,9 mmHg και της 
ΔΑΠ κατά 1,0 mmHg για κάθε επιπλέον ώρα χρή-
σης της CPAP19, γεγονός που υποδηλώνει ότι κα-
λύτερη συμμόρφωση θα μπορούσε να συσχετισθεί 
με καλύτερο έλεγχο της ΑΠ. Η αναμενόμενη βελ-
τίωση στην ΑΠ από τη χρήση της CPAP παρουσιά-
ζει σημαντικές αποκλίσεις κι εξαρτάται από τη βα-
ρύτητα της OSAS, την ΑΠ κατά την έναρξη της θε-
ραπείας και τον βαθμό συμμόρφωσης του ασθενούς. 

Διάφοροι λόγοι ερμηνεύουν την περιορισμένη 
αντιυπερτασική δράση της CPAP. Η σχετιζόμενη 
με την OSAS υπέρταση ανταποκρίνεται στη θερα-
πεία με CPAP όχι όμως η ιδιοπαθής, η οποία είναι 
εξαιρετικά συχνή τόσο στον γενικό πληθυσμό όσο 
και στους ασθενείς με OSAS. H θεραπεία με CPAP 
παρεμβαίνει σε κάποιους από τους σχετιζόμενους 
με την OSAS ενδιάμεσους μηχανισμούς, όπως π.χ. 
στη δραστηριότητα του ΣΝΣ, χωρίς όμως να επη-
ρεάζει άλλους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 
που εμπλέκονται στην υπέρταση, όπως η παχυσαρ-
κία ή η πρόσληψη άλατος, ενώ δεν μπορεί να αντι-
στρέψει την αναδιαμόρφωση της αγγειακής κοίτης 
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που αποτελεί επακόλουθο της χρόνιας, μη θερα-
πευμένης OSAS. 

Επί του παρόντος η χρήση της CPAP αποτελεί 
τη θεραπεία πρώτης γραμμής στην αντιμετώπιση 
της OSAS20. Αρκετές τυχαιοποιημένες κλινικές με-
λέτες έχουν δείξει ότι η χρήση της CPAP συνοδεύ-
εται από βελτίωση της ποιότητας ζωής και της διά-
θεσης, ύφεση της ημερήσιας υπνηλίας και αύξηση 
της εργασιακής παραγωγικότητας. Η μικρή, ωστό-
σο, αντιυπερτασική δράση της CPAP, η δυσκολία 
συμμόρφωσης στη θεραπεία καθώς και η υψηλή επί-
πτωση ανθεκτικής υπέρτασης σε ασθενείς με απο-
φρακτική υπνική άπνοια, υποδηλώνουν επιτακτικά 
την ανάγκη διερεύνησης εναλλακτικών θεραπευτι-
κών στρατηγικών για την αντιμετώπιση της υπέρ-
τασης σε αυτή την πληθυσμιακή ομάδα. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤOΝ ΡOΛO ΤΗΣ ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΗΣ 
ΑΠOΝΕΥΡΩΣΗΣ 
Η αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού νευ-
ρικού συστήματος διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 
στην παθογένεση τόσο της ιδιοπαθούς υπέρτασης 
όσο και της σχετιζόμενης με την OSAS υπέρτασης. 
Η τροποποίηση της δραστηριότητας αυτής έχει απο-
τελέσει στόχο φαρμακολογικών και μη παρεμβά-
σεων. Η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει (εκτός 
από την υιοθέτηση υγιεινού προτύπου ζωής) τη διέ-
γερση των καρωτιδικών τασεοϋποδοχέων και τη νε-
φρική συμπαθητική απονεύρωση (renal sympathetic 
denervation, RDN). 

Oι νεφροί κατέχουν κεντρικό ρόλο στη ρύθμιση 
της κεντρικής συμπαθητικής δραστηριότητας δρώ-
ντας ταυτόχρονα ως αποδέκτες και πομποί σημάτων 
του συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Oι προ-
σαγωγές αισθητικές ίνες μέσω του πυρήνα της μο-
νήρους δεσμίδας ενισχύουν την κεντρική συμπαθη-
τική εκροή ως απόκριση στη νεφρική βλάβη. Oι με-
ταγαγγλιακές απαγωγές συμπαθητικές ίνες πορεύ-
ονται στον έξω χιτώνα των νεφρικών αρτηριών. Διε-
γείρουν την απελευθέρωση ρενίνης μέσω της ενερ-
γοποίησης των β1-αδρενεργικών υποδοχέων στο 
επίπεδο των παρασπειραματικών κυττάρων, προ-
καλούν αγγειοσύσπαση ρυθμίζοντας τις νεφρικές 
αγγειακές αντιστάσεις και τη νεφρική αιμάτωση και 
επάγουν τη σωληναριακή επαναρρόφηση νατρίου 
και νερού.  

Η συμπαθητική νεφρική απονεύρωση είναι μια 
ελάχιστα επεμβατική διαδικασία που στοχεύει στην 
αμφοτερόπλευρη κατάλυση των νεφρικών συμπα-
θητικών νεύρων με τη χρήση ραδιοσυχνοτήτων ή 
υπερήχων, μέσω καθετήρων οι οποίοι εισάγονται 

διαδερμικά μέσω της μηριαίας (και πρόσφατα κερ-
κιδικής) αρτηρίας. Η ασφάλεια της μεθόδου και η 
αποτελεσματικότητά της στη μείωση της αρτηρια-
κής πίεσης έχουν επαληθευτεί σε πληθώρα τυχαι-
οποιημένων κλινικών δοκιμών με και χωρίς εικο-
νική ομάδα. Συγκεκριμένα, η νεφρική απονεύρωση 
ελαττώνει τα επίπεδα της 24ωρης περιπατητικής 
συστολικής και διαστολικής αρτηριακής πίεσης κα-
τά 4-6 mmHg και 2-3 mmHg21, αντίστοιχα, και τα 
επίπεδα της συστολικής αρτηριακής πίεσης ιατρεί-
ου 8-10 mmHg. Βασικό πλεονέκτημα της μεθόδου 
είναι ότι η θεραπευτική της δράση είναι συνεχής 
(“always-on” effect) και δεν εξαρτάται από τη συμ-
μόρφωση του ασθενούς. 

Συμπαθητική απονεύρωση και αποφρακτική 
υπνική άπνοια 

Η αποτελεσματικότητα της απονεύρωσης στην αντι-
μετώπιση της υπέρτασης ασθενών με υπνική άπνοια 
αλλά και η επίδρασή της στις παραμέτρους του 
ύπνου και ιδίως στον δείκτη AHI έχει αποτελέσει 
αντικείμενο κλινικών μελετών με ενθαρρυντικά αν 
και συχνά αντικρουόμενα αποτελέσματα.  

Η μοναδική έως σήμερα τυχαιοποιημένη κλινι-
κή μελέτη είναι αυτή των Warchoł-Celińska και συν. 
που αξιολόγησε την επίδραση της απονεύρωσης σε 
60 ασθενείς με ανθεκτική υπέρταση και μέτρια έως 
σοβαρή αποφρακτική υπνική άπνοια (AHI ≥ 15). 
Στους 3 μήνες, οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
RDN εμφάνισαν σημαντική μείωση τόσο της συ-
στολικής αρτηριακής πίεσης (–22 mmHg έναντι –5 
mmHg στην ομάδα ελέγχου) όσο και της σοβαρό-
τητας της άπνοιας (μείωση του AHI από 39,4 σε 31,2 
επεισόδια/ώρα, p = 0,015). Η αντιυπερτασική δρά-
ση της RDN διατηρήθηκε έως τους 6 μήνες, συνο-
δευόμενη από βελτίωση παραμέτρων της συστολι-
κής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας (global lon-
gitudinal strain)22. 

Μια πρόσφατη μετα-ανάλυση από τους Zhang 
και συν. ανέλυσε δεδομένα 460 υπερτασικών ασθε-
νών με αποφρακτική υπνική άπνοια από 5 κλινικές 
μελέτες, με διάστημα παρακολούθησης από 1 έως 6 
μήνες. Η μελέτη ανέδειξε στατιστικά σημαντική μεί-
ωση τόσο στην πίεση ιατρείου όσο και στην 24ωρη 
περιπατητική καταγραφή των ασθενών που υποβλή-
θηκαν σε απονεύρωση. Συγκεκριμένα, παρατηρή-
θηκε μείωση της 24ωρης συστολικής πίεσης κατά  
–7,54 mmHg (95% CI: –10,16 έως –4,91 mmHg,  
Ι² = 0%) και της 24ωρης διαστολικής πίεσης κατά 
–5,28 mmHg (95% CI: –7,35 έως –3,22 mmHg, Ι² = 0%) 
ενώ η μείωση της ημερήσιας (daytime SBP) και της 
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νυχτερινής (nighttime SBP) συστολικής πίεσης ήταν 
–7,54 mmHg (95% CI: –10,82 έως –4,57 mmHg,  
Ι² = 54%) και –6,91 mmHg (95% CI: –10,69 έως  
–2,85 mmHg, Ι² = 0%) αντίστοιχα (Πίνακας 1). 

Αναφορικά με τις παραμέτρους του ύπνου, η επί-
δραση της απονεύρωσης στον δείκτη AHI ήταν μη 
στατιστικά σημαντική (WMD: 1,88; 95%Cl: –1,47 έως 
5,23; I2 = 0%)4. Το αποτέλεσμα αυτό έρχεται σε 
αντίθεση με προγενέστερη μετα-ανάλυση των Shan-
tha και συν. η οποία βασιζόμενη σε δεδομένα 49 
ασθενών ανέδειξε σημαντική μείωση του AHI μετά 
από συμπαθητική απονεύρωση (WMD –9.61 , 95% 
CI –15,43 έως –3,79, P  =  0,001)23. Όπως αναφέρθηκε 
προηγουμένως, ο υψηλός τόνος του ΣΝΣ, η επακό-
λουθη ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης και η κατα-
κράτηση νατρίου και νερού προάγει τη συσσώρευση 
περιφαρυγγικού υγρού ιδίως κατά τη διάρκεια της 
νύχτας, στην ύπτια θέση, ευνοώντας τη σύγκλιση του 
ανώτερου αεραγωγού και προδιαθέτοντας σε απνοϊ-
κά επεισόδια. Έχει προταθεί ότι η συμπαθητική 
απονεύρωση μπορεί να βελτιώσει τη βαρύτητα του 
συνδρόμου παρεμβαίνοντας στον μηχανισμό αυτό24. 

Ενδιαφέρον, ωστόσο, παρουσιάζουν τα αποτε-
λέσματα μιας μικρής προοπτικής μελέτης των Koro -
stovtseva και συν., η οποία σε διάστημα παρακο-
λούθησης 12-36 μηνών μετά την απονεύρωση έδειξε 
επιδείνωση των παραμέτρων του ύπνου. Παρατη-
ρήθηκε αύξηση του AHI κατά μέσο όρο 9 επεισόδια/ 
ώρα και του δείκτη αποκορεσμού (oxygen desatu-
ration index, ODI) με διατήρηση, ωστόσο, του αντιυ-
περτασικού αποτελέσματος της επέμβασης25. 

Περιορισμοί των μελετών – Μελλοντικές  
κατευθύνσεις 

Oι λιγοστές διαθέσιμες μελέτες σχετικά με την επί-
δραση της νεφρικής απονεύρωσης τόσο στην υπέρ-
ταση όσο και στις υπνικές παραμέτρους ασθενών 
με ΑΥΑ παρουσιάζουν σημαντικούς περιορισμούς. 
Σε αυτούς περιλαμβάνονται ο μικρός αριθμός συμ-
μετεχόντων και η ετερογένεια μεταξύ των μελετών 
ως προς τα χαρακτηριστικά του υπό μελέτη πληθυ-
σμού, τη διάρκεια παρακολούθησης και τις μεθό-
δους εκτίμησης του δείκτη AHI. Τα περισσότερα 
δεδομένα προέρχονται από μη τυχαιοποιημένες ή 
μικρές μελέτες παρατήρησης.  

Η διενέργεια μεγαλύτερων, πολυκεντρικών, τυ-
χαιοποιημένων κλινικών μελετών είναι αναγκαία 
για την αποσαφήνιση της επίδρασης της νεφρικής 
συμπαθητικής απονεύρωσης στους ασθενείς με 
ΑΥΑ και όχι μόνο. Η συμπαθητική νεφρική απο-
νεύρωση αποτελεί πεδίο ερευνητικού ενδιαφέρο-
ντος καθώς διερευνώνται πιθανές ευεργετικές επε-
κτάσεις της σε πληθώρα νοσημάτων που χαρακτη-
ρίζονται από εκσεσημασμένη δραστηριότητα του 
συμπαθητικού νευρικού συστήματος όπως η χρόνια 
νεφρική νόσος, η καρδιακή ανεπάρκεια, ο σακχα-
ρώδης διαβήτης, το μεταβολικό σύνδρομο και πολ-
λά άλλα. Oι μελέτες αυτές αναμένεται να συμβάλ-
λουν στην ταυτοποίηση των υποομάδων ασθενών 
που είναι πιθανότερο να ωφεληθούν από τη συγκε-
κριμένη παρέμβαση, επιτρέποντας την πιο στοχευ-
μένη και αποτελεσματική εφαρμογή της στην κλι-
νική πράξη. 
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SUMMARY 
K. Papadomarkaki, K. Kyriakoulis, A. Vakka, F. Tatakis, 
P. Iliakis, K. Grigoriou, A. Kasiakoyas, K. Thomopoulos, 
D. Konstantinidis, K. Tsioufis 

Sympathetic nervous system and neuromodulation 
in obstructive sleep apnea: Pathophysiology and 
therapeutic implications 
Arterial Hypertension 2025; 34: 202-210. 

Obstructive sleep apnea (OSA) is the most common 
sleep-related breathing disorder and is strongly asso-
ciated with the development of arterial hypertension 
and an increased cardiovascular risk. Sympathetic ner-
vous system (SNS) overactivity plays a central role in 
the pathophysiology of both arterial hypertension and 
OSA. Continuous positive airway pressure (CPAP) re-
mains the first-line treatment for OSA; however, its an-
tihypertensive effect is modest, and patient adherence 
constitutes a major clinical challenge. Renal sympa-
thetic denervation (RDN) is emerging as a promising 
therapeutic approach for the management of hyper-
tension, with a potential additional benefit on sleep-
related parameters in patients with OSA. The hetero-
geneity of available studies, the small sample sizes, 
and the conflicting findings highlight the need for fur-
ther high-quality, randomized, multicenter clinical tri-
als. Such studies are essential to clarify the therapeutic 
role of RDN and to identify patient subgroups that are 
most likely to benefit from this intervention. 
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