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ΑΡΘΡΟ αΝαΣΚΟΠΗΣΗΣ

Η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί τη συχνότερη 
αρρυθμία στην κλινική πράξη και σχετίζεται 
με αυξημένη καρδιαγγειακή νοσηρότητα και 

θνητότητα. Η αποφρακτική υπνική άπνοια είναι συχνή 
αναπνευστική διαταραχή και σχετίζεται με την κολπική 
μαρμαρυγή. Παραμένει ασαφές αν η συσχέτιση μεταξύ 
των δύο αυτών κλινικών καταστάσεων οφείλεται σε κοι-
νούς παράγοντες κινδύνου, όπως η παχυσαρκία και η 
υπέρταση ή αν η αποφρακτική υπνική άπνοια αποτελεί 
ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση της 
αρρυθμίας. Η υποξία, οι απότομες μεταβολές της ενδο-
θωρακικής πίεσης, η αυξημένη δραστηριότητα του συ-
μπαθητικού νευρικού συστήματος, η κολπική αναδιαμόρ-
φωση και η συστηματική φλεγμονή, έχουν ενοχοποιηθεί 
για την εμφάνιση της αρρυθμίας και τη δυσχέρεια στην 
αντιμετώπισή της. Η παρούσα ανασκόπηση περιγράφει 
τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που ενοχοποιού-
νται για την εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής σε ασθενείς 
με αποφρακτική υπνική άπνοια. 

Εισαγωγή 

Η κολπική μαρμαρυγή αποτελεί τη συχνότερη αρρυθμία 
στην κλινική πράξη και σχετίζεται με αυξημένη νοσηρότη-
τα και θνητότητα1-4 και ελαττωμένη ποιότητα ζωής.5 O επι-
πολασμός της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας είναι 5% 
στο γενικό πληθυσμό6 και συχνά συνυπάρχει με καρδι-
αγγειακά νοσήματα.7,8 Κολπική μαρμαρυγή παρατηρείται 
στο 3% των ασθενών με μέτριου έως σοβαρού βαθμού 
αποφρακτική υπνική άπνοια, ποσοστό τρεις φορές μεγα-
λύτερο από τον γενικό πληθυσμό9 και η σοβαρότητα του 
συνδρόμου της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας, όπως 
αυτή καθορίζεται από την μείωση του κορεσμού της αι-
μοσφαιρίνης κατά την διάρκεια του ύπνου, σχετίζεται με 
τον επιπολασμό της κολπικής μαρμαρυγής.10 Η επίπτωση 
της κολπικής μαρμαρυγής είναι αυξημένη σε ασθενείς με 
αποφρακτική υπνική άπνοια, ακόμη και απουσία υποκεί-
μενης καρδιακής νόσου. Η μελέτη Sleep Heart έδειξε ότι 
ο κίνδυνος εμφάνισης κολπικής μαρμαρυγής είναι τέσ-
σερις φορές μεγαλύτερος σε ασθενείς με υπνική άπνοια 
(αποφρακτική και κεντρική) σε σχέση με ασθενείς χωρίς 
υπνική άπνοια.11 Παρόμοια αποτελέσματα ανακοινώθη-
καν από τους Gami και συν, οι οποίοι διαπίστωσαν ότι 
σε ασθενείς κάτω των 65 ετών με αποφρακτική υπνική 
άπνοια, ο σχετικός κίνδυνος για την εμφάνιση οποιασ-
δήποτε μορφής κολπικής μαρμαρυγής είναι τριπλάσιος 
σε χρονικό διάστημα πέντε ετών.12 Από την άλλη μεριά, 
οι ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή φαίνεται πως έχουν 
περισσότερες πιθανότητες να πάσχουν από αποφρακτι-
κή υπνική άπνοια, σε σχέση με το γενικό πληθυσμό.13-15 
Οι Gami και συν. συμπέραναν ότι οι μισοί περίπου από 
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ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ

τους ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή είναι πιθανό 
να πάσχουν από αποφρακτική υπνική άπνοια μετά 
από προσαρμογή κριτηρίων για την περιφέρεια τρα-
χήλου, το δείκτη μάζας σώματος, την υπέρταση και 
το σακχαρώδη διαβήτη.13 Παραμένει ασαφές εάν η 
αποφρακτική υπνική άπνοια αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση κολπικής 
μαρμαρυγής ή αν η συσχέτιση της κολπικής μαρ-
μαρυγής και της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας 
βασίζεται στην παρουσία κοινών παραγόντων κινδύ-
νου όπως η παχυσαρκία και η υπέρταση. Σε πρό-
σφατη μελέτη, οι Valenza και συν κατέληξαν στο συ-
μπέρασμα ότι οι ασθενείς με αποφρακτική υπνική 
άπνοια σοβαρού βαθμού χαρακτηρίζονται από την 
παρουσία περισσότερων παραγόντων κινδύνου για 
την εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής και αγγειακού 
εγκεφαλικού επεισοδίου, σε σχέση με άτομα χωρίς 
υπνική άπνοια.16 Σκοπός της παρούσας ανασκό-
πησης είναι η περιγραφή των παθοφυσιολογικών 
μηχανισμών που ενοχοποιούνται για την εμφάνιση 
κολπικής μαρμαρυγής σε ασθενείς με αποφρακτική 
υπνική άπνοια. 

Αποφρακτική Υπνική
Άπνοια: Ορισμός, διάγνωση,
παθοφυσιολογία 

Η αποφρακτική υπνική άπνοια χαρακτηρίζεται από 
επαναλαμβανόμενα επεισόδια μερικής ή πλήρους 
απόφραξης των ανώτερων αεραγωγών κατά τη διάρ-
κεια του ύπνου, στα οποία παρατηρείται ελάττωση ή 
πλήρης διακοπή της ροής του αέρα παρά τη συνε-
χιζόμενη αναπνευστική προσπάθεια. Το υποπνοϊκό 
επεισόδιο πρέπει να πληρεί ένα τουλάχιστον από 
τα ακόλουθα κριτήρια: α) μείωση μεγαλύτερη από 
50% της ροής του αέρα ή του αναπνεόμενου όγκου 
για τουλάχιστον 10 δευτερόλεπτα β) μέτρια μείωση 
της ροής του αέρα (κάτω από 50%) με μείωση του 
κορεσμού της αιμοσφαιρίνης μεγαλύτερη από 3% 
ή γ) μέτρια μείωση της ροής του αέρα με ηλεκτρο-
εγκεφαλογραφικές ενδείξεις αφύπνισης.17 Η αφύ-
πνιση ορίζεται ως παροδικό ξύπνημα με διάρκεια 
μικρότερη από 10 δευτερόλεπτα.18 Η σοβαρότητα 
της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας προσδιορίζεται 
με το δείκτη άπνοιας-υπόπνοιας (apnea-hypopnea 
index, AHI), που ορίζεται ως η συχνότητα των επει-
σοδίων άπνοιας και υπόπνοιας ανά ώρα ύπνου. Δεί-
κτης άπνοιας-υπόπνοιας ≥5 χαρακτηρίζει την ήπια 
αποφρακτική υπνική άπνοια, ενώ δείκτης άπνοιας-
υπόπνοιας ≥15 τη μέτρια έως σοβαρή αποφρακτική 
υπνική άπνοια.7,19 Η μελέτη ύπνου καταγράφει ανα-
πνευστικές και υπνικές παραμέτρους σε εργαστήριο 

ύπνου κατά τη διάρκεια της νύχτας και αποτελεί τη 
μέθοδο εκλογής (gold-standard) για τη διάγνωση του 
συνδρόμου της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας.17 

Κατά τη φυσιολογική αναπνοή, τα τοιχώματα 
των ανώτερων αεραγωγών δεν συμπίπτουν εξαιτίας 
της υπάρχουσας ανατομικής δομής και του μυϊκού 
τόνου του ρινοφάρυγγα. Στον ύπνο παρατηρείται 
φυσιολογικά μερική απώλεια του τόνου των μυών 
γύρω από το φάρυγγα με αποτέλεσμα τη μείωση του 
μεγέθους του αυλού του και την αύξηση της αντί-
στασης στη ροή του αέρα. Σε άτομα με στενούς και 
ευένδοτους αεραγωγούς η μείωση του μυϊκού τό-
νου οδηγεί σε απόφραξη του φάρυγγα και εμφάνιση 
επεισοδίων άπνοιας και υπόπνοιας.20 Η παχυσαρκία 
αποτελεί το σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου για 
την εμφάνιση αποφρακτικής υπνικής άπνοιας λόγω 
της στένωσης του αυλού του φάρυγγα.18 

Οι εργώδεις αναπνευστικές προσπάθειες επί 
απόφραξης των αεραγωγών έχουν σαν αποτέλεσμα 
την απότομη πτώση της ενδοθωρακικής πίεσης, με 
επακόλουθη αύξηση του μεταφορτίου και ενίσχυση 
της φλεβικής επιστροφής στις δεξιές καρδιακές 
κοιλότητες, η οποία οδηγεί σε διάταση της δεξιάς 
κοιλίας και μετατόπιση του μεσοκοιλιακού διαφράγ-
ματος προς τα αριστερά.21 Η αύξηση του μεταφορτί-
ου, η μετατόπιση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος 
και η μειωμένη πλήρωση της αριστερής κοιλίας οδη-
γούν σε ελάττωση του όγκου παλμού και προσωρινή 
μείωση της καρδιακής παροχής.18 Επίσης, η υποξία 
και η υπερκαπνία κατά τη διάρκεια των επεισοδίων 
άπνοιας υπόπνοιας, ενεργοποιεί το συμπαθητικό 
νευρικό σύστημα διαμέσου κεντρικών και περιφε-
ρικών χημειουποδοχέων.22 Η ενεργοποίηση του 
συμπαθητικού νευρικού συστήματος προκαλεί περι-
φερική αγγειοσύσπαση και αύξηση της καρδιακής 
συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης. 

Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί
που ενοχοποιούνται για
την εμφάνιση κολπικής
μαρμαρυγής σε Αποφρακτική
Υπνική Άπνοια 

Η υποξία και η υπερκαπνία που οφείλονται στην 
απόφραξη των αεραγωγών, οι μεταβολές της εν-
δοθωρακικής πίεσης, η αυξημένη δραστηριότητα 
του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, η κολπική 
αναδιαμόρφωση και η συστηματική φλεγμονή απο-
τελούν τους κύριους παθοφυσιολογικούς μηχανι-
σμούς που ενοχοποιούνται για την εμφάνιση κολπι-
κής μαρμαρυγής. 
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Υποξία 
Η υποξία και η υπερκαπνία διεγείρουν το συ-

μπαθητικό νευρικό σύστημα με αποτέλεσμα περι-
φερική αγγειοσύσπαση και αρτηριακή υπέρταση,22 
η οποία αποτελεί γνωστό παράγοντα κινδύνου για 
την εμφάνιση της αρρυθμίας.23 Η σοβαρότητα της 
αποφρακτικής υπνικής άπνοιας, όπως αυτή καθο-
ρίζεται από τα επεισόδια νυκτερινού αποκορεσμού 
της αιμοσφαιρίνης, συσχετίζεται με τον επιπολασμό 
της κολπικής μαρμαρυγής10 και ο βαθμός μείωσης 
του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια 
των νυχτερινών επεισοδίων απόφραξης μπορεί να 
προβλέψει την εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής 
εντός πέντε ετών από τη διάγνωση της αποφρακτι-
κής υπνικής άπνοιας.12 Σε ασθενείς με μεγαλύτερες 
πτώσεις κορεσμού της αιμοσφαιρίνης παρατηρεί-
ται υψηλότερο ποσοστό υποτροπής της αρρυθμίας 
μετά από καρδιοανάταξη.24

Μεταβολές του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος 
Οι μεταβολές της δραστηριότητας του αυτόνομου 
νευρικού συστήματος έχει αποδειχθεί ότι προη-
γούνται της εμφάνισης παροξυσμικής κολπικής 
μαρμαρυγής.25 Αυξημένη δραστηριότητα του συ-
μπαθητικού νευρικού συστήματος ή μειωμένη 
δραστηριότητα του παρασυμπαθητικού νευρικού 
συστήματος προηγείται της έναρξης της παροξυ-
σμικής κολπικής μαρμαρυγής μετεγχειρητικά26 ή 
κατά τη διάρκεια του ύπνου.27 Τα επαναλαμβανόμε-
να επεισόδια νυχτερινών απνοιών σε ασθενείς με 
αποφρακτική υπνική άπνοια προκαλούν ενεργοποί-
ηση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος μέσω 
χημειοϋποδοχέων ή/και μείωση του τόνου του πα-

ρασυμπαθητικού.28 Αποδείχθηκε ότι σε ασθενείς με 
αποφρακτική υπνική άπνοια, τα νυχτερινά επίπεδα 
νοραδρεναλίνης στο πλάσμα σχετίζονται με τη διάρ-
κεια του αποκορεσμού της αιμοσφαιρίνης.29 Επίσης, 
σε πειραματικά μοντέλα, εισήχθη κολπική μαρμαρυ-
γή κατά τη διάρκεια οξέων επεισοδίων άπνοιας και 
μειώθηκε σημαντικά η πυροδότηση της αρρυθμίας 
με αποκλεισμό του αυτόνομου νευρικού συστήμα-
τος ή κατάλυση των γαγγλιακών πλεγμάτων της δε-
ξιάς πνευμονικής αρτηρίας.30 Σε πρόσφατη μελέτη, 
οι Linz και συν απέδειξαν ότι τα επαναλαμβανόμενα 
επεισόδια απόφραξης των αεραγωγών προκαλούν 
αύξηση της αρτηριακής πίεσης μετά το τέλος των 
επεισοδίων, νεφρική υποαιμάτωση και αύξηση του 
πηλίκου πρωτεΐνης/κρεατινίνης ούρων.31 Οι αλλα-
γές αυτές οφείλονται κυρίως στη δράση του συμπα-
θητικού νευρικού συστήματος, καθώς εξασθενούν 
μετά από νεφρική συμπαθητική απονεύρωση.31

Παρά το γεγονός ότι η ελαττωμένη ενεργοποί-
ηση του παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος 
χαρακτηρίζει τους ασθενείς με σοβαρού βαθμού 
αποφρακτική υπνική άπνοια, σε ορισμένους ασθε-
νείς παρατηρούνται ενδείξεις αυξημένης ενεργο-
ποίησής του προς το τέλος των επεισοδίων άπνοι-
ας. Αυτό υποθετικά οφείλεται σε αντανακλαστικό 
διατήρησης ικανοποιητικών επιπέδων οξυγόνωσης 
(diving reflex) το οποίο εκλύεται από την προκαλού-
μενη από την άπνοια υποξαιμία και εκδηλώνεται με 
βαγοτονία.10 Η παρατηρούμενη βραδυκαρδία συνε-
πάγεται ελάττωση της ανερεθιστότητας του συστή-
ματος αγωγής, γεγονός που πιθανά προδιαθέτει σε 
κολπικές εκπολώσεις στην περιοχή των πνευμονι-
κών φλεβών και συντελεί στην εμφάνιση της αρρυθ-
μίας.32 Σε πειραματικά μοντέλα η εφαρμογή αρνητι-
κής ενδοτραχειακής πίεσης προκαλεί ελάττωση της 
δραστικής ανερέθιστης περιόδου και ευκολότερη 
εμφάνιση της αρρυθμίας.33

Κάποιες μελέτες έδειξαν ότι σε ασθενείς με 
μονήρη κολπική μαρμαρυγή, η εμφάνιση της αρ-
ρυθμίας σχετίζεται με τις μεταβολές του αυτόνο-
μου νευρικού συστήματος, παρά με την αυξημένη 
δραστηριότητα του συμπαθητικού ή την ελαττωμένη 
δραστηριότητα του παρασυμπαθητικού νευρικού 
συστήματος.34,35 Οι Fujiki και συν. διαπίστωσαν έντο-
νη κυκλική διακύμανση του καρδιακού ρυθμού πριν 
την έναρξη νυχτερινών επεισοδίων κολπικής μαρ-
μαρυγής και πρότειναν ότι η αποφρακτική υπνική 
άπνοια συμβάλει στην εμφάνιση της αρρυθμίας.36

Κολπική αναδιαμόρφωση
Η αποφρακτική υπνική άπνοια συμβάλει στη δομική 
και ηλεκτρική αναδιαμόρφωση του κολπικού μυο-
καρδίου, χωρίς ωστόσο οι παθοφυσιολογικοί μηχα-

ΚαΡΔΙαΚΕΣ αΡΡΥΘΜΙΕΣ

Η επίπτωση της κολπικής μαρμαρυγής 
είναι αυξημένη σε ασθενείς με 
αποφρακτική υπνική άπνοια. Η 

υποξία, οι απότομες μεταβολές της 
ενδοθωρακικής πίεσης, η αυξημένη 

δραστηριότητα του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος, η κολπική 

αναδιαμόρφωση και η συστηματική 
φλεγμονή ενοχοποιούνται για την 

εμφάνιση της κολπικής μαρμαρυγής και 
τη δυσχέρεια στην αντιμετώπισή της. 
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νισμοί να έχουν επαρκώς κατανοηθεί. 
Οι επαναλαμβανόμενες αποφράξεις των ανώτε-

ρων αεραγωγών κατά τη διάρκεια του ύπνου προ-
καλούν σημαντικές μεταβολές των ενδοθωρακικών 
πιέσεων με κλίση πίεσης που μπορεί να φτάσει έως 
- 65mmHg7. Αυτές οι κλίσεις πίεσης μεταδίδονται 
από το θώρακα στα λεπτά κολπικά τοιχώματα και η 
ασκούμενη διατοιχωματική τάση φαίνεται πως οδη-
γεί σταδιακά σε διάταση και ίνωση των κόλπων και 
συνεπώς σε αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης της 
αρρυθμίας.32 Η διατοιχωματική τάση φαίνεται πως 
είναι επίσης υπεύθυνη για την ιστική διάταση και 
αναδιαμόρφωση του κολπικού μυοκαρδίου στην πε-
ριοχή εκβολής των πνευμονικών φλεβών.37

Αρκετές μελέτες έχουν καταδείξει την ισχυρή 
συσχέτιση του συνδρόμου της αποφρακτικής υπνι-
κής άπνοιας και της υπέρτασης.38-43 Οι Noda και 
συν. διαπίστωσαν ότι η υπερτροφία της αριστερής 
και της δεξιάς κοιλίας παρατηρούνται πιο συχνά σε 
άνδρες με σοβαρού βαθμού αποφρακτική υπνική 
άπνοια παρά σε ήπιου βαθμού διαταραχή.29 Αξίζει 
να σημειωθεί ότι στην παραπάνω μελέτη όλοι οι 
ασθενείς με υπερτροφία της αριστερής κοιλίας έπα-
σχαν από υπέρταση.29 Οι μειώσεις του κορεσμού 
της αιμοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια επεισοδίων 
άπνοιας σχετίζονται με τη διαστολική δυσλειτουργία 
της αριστερής κοιλίας44 και υπάρχει συσχέτιση με-
ταξύ της σοβαρότητας της αποφρακτικής υπνικής 
άπνοιας και του βαθμού της διαστολικής δυσλει-
τουργίας της αριστεράς.45 Οι Otto και συν κατέλη-
ξαν στο συμπέρασμα ότι, ανεξάρτητα από την ύπαρ-
ξη ή όχι παχυσαρκίας, οι ασθενείς με αποφρακτική 
υπνική άπνοια εμφανίζουν πρόωρα διαστολική δυ-
σλειτουργία που προδιαθέτει στην εμφάνιση κολπι-
κής μαρμαρυγής.46 Σε άλλη μελέτη, οι Drager και 
συν έδειξαν ότι η αποφρακτική υπνική άπνοια και 
η υπέρταση σχετίζονται με αρτηριοσκλήρυνση και 
δομική καρδιακή αναδιαμόρφωση, με αθροιστικές 
επιδράσεις επί συνύπαρξης των δύο αυτών κατα-
στάσεων.47 Η αρτηριοσκλήρυνση στα μεγάλα αγγεία 
αυξάνει το μεταφορτίο ερμηνεύοντας έτσι την καρ-
διακή αναδιαμόρφωση στους ασθενείς με υπέρτα-
ση και υπνική άπνοια.47

Ο χειρισμός του Muller (εισπνευστική προσπά-
θεια με κλείσιμο ρινός και στόματος - το αντίστροφο 
του χειρισμού Valsalva) προσομοιώνει σε ικανοποι-
ητικό βαθμό τις αλλαγές των ενδοθωρακικών πιέσε-
ων που παρατηρούνται κατά τη διάρκεια του ύπνου 
σε άτομα με αποφρακτική υπνική άπνοια.48 Οι Orban 
και συν διαπίστωσαν ότι η πρόκληση αυξημένης αρ-
νητικής ενδοθωρακικής πίεσης οδηγεί σε απότομη 
μείωση του όγκου του αριστερού κόλπου και της συ-
στολικής απόδοσης της αριστερής κοιλίας, γεγονός 

που αντικατοπτρίζει την αύξηση του μεταφορτίου.48 
Οι Κοshino και συν κατέδειξαν επίσης ότι κατά τη 
διάρκεια του χειρισμού Muller, η παραμόρφωση και 
ο ρυθμός παραμόρφωσης κατά τον επιμήκη άξονα 
της αριστερής και της δεξιάς κοιλίας ελαττώνονται 
σημαντικά.49 Οι μεταβολές αυτές στον όγκο του 
αριστερού κόλπου και στη μηχανική των κοιλιών συ-
νεισφέρουν ενδεχομένως στην εμφάνιση κολπικής 
μαρμαρυγής. 

Σε ασθενείς με αποφρακτική υπνική άπνοια έχει 
περιγραφεί και ηλεκτρική κολπική αναδιαμόρφωση. 
Στους κόλπους των ασθενών με υπνική άπνοια πα-
ρατηρούνται εκτεταμένες περιοχές χαμηλών δυνα-
μικών ή ηλεκτρική σιγή καθώς και διαταραχές της 
αγωγιμότητας, όπως αυτές εκφράζονται από την πα-
ρατεταμένη διάρκεια του κύματος P, την ελάττωση 
της ταχύτητας αγωγής και την παράταση του χρό-
νου ανάνηψης του φλεβοκόμβου.50 Οι Baranchuk 
και συν ανέφεραν ότι ο διακολπικός αποκλεισμός, ο 
οποίος ορίζεται ως διάρκεια κύματος P≥120ms, εί-
ναι αυξημένος σε ασθενείς με μετρίου και σοβαρού 
βαθμού υπνική άπνοια.51 Σε άλλη μελέτη, οι Lim και 
συν διαπίστωσαν ότι ο χρόνος κολπικής ηλεκτρομη-
χανικής ενεργοποίησης (atrial electromechanical 
activation time-EMAT), όπως αυτός υπολογίζεται 
με το ιστικό Doppler, ήταν σημαντικά μεγαλύτερος 
στους ασθενείς με υπνική απνοια συγκριτικά με 
την ομάδα ελέγχου.52 Ο χρόνος κολπικής ηλεκτρο-
μηχανικής ενεργοποίησης παρουσιάζει ισχυρή συ-
σχέτιση με τον δείκτη άπνοιας- υπόπνοιας, αντικα-
τοπτρίζοντας έτσι τη σοβαρότητα του συνδρόμου 
αποφρακτικής υπνικής άπνοιας, ανεξάρτητα από 
άλλες συμβατικές υπερηχοκαρδιογραφικές παρα-
μέτρους.52 Παρόμοια αποτελέσματα ανακοινώθη-
καν από τους Yagmur και συν, οι οποίοι διαπίστωσαν 
ότι η διακολπική και ενδοκολπική ηλεκτρομηχανική 
καθυστέρηση είναι παρατεταμένη σε ασθενείς με 
μετρίου έως σοβαρού βαθμού αποφρακτική υπνική 
άπνοια.53

Φλεγμονή
Τα επίπεδα της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) 
καθώς και διαμεσολαβητών της φλεγμονής, όπως 
οι κυτοκίνες και τα μόρια προσκόλλησης, φαίνεται 
να αυξάνονται σε ασθενείς με αποφρακτική υπνι-
κή άπνοια54-56 και τα επίπεδα της CRP στο πλάσμα 
συσχετίζονται με την σοβαρότητα του δείκτη άπνοι-
ας-υπόπνοιας.54 Από την άλλη μεριά, τα επίπεδα της 
CRP είναι αυξημένα σε ασθενείς με κολπική μαρ-
μαρυγή και ασθενείς με εμμένουσα κολπική μαρμα-
ρυγή έχουν υψηλότερα επίπεδα CRP συγκριτικά με 
ασθενείς με παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή.57 Σε 
πειραματικά μοντέλα αποδείχθηκε ότι η αποφρακτι-
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κή υπνική άπνοια προκαλεί κολπική ίνωση διαμέσου 
συστηματικής και τοπικής φλεγμονώδους αντίδρα-
σης και ελαττωμένης αποδόμησης του κολλαγόνου. 
Η κολπική ίνωση αναστάλθηκε από τη μεταμόσχευ-
ση μεσεγχυματικών αρχέγονων κυττάρων, γεγονός 
που υποδεικνύει ότι τα αρχέγονα αυτά κύτταρα μπο-
ρούν να εξισσοροπήσουν τη φλεγμονώδη αντίδρα-
ση σε περιπτώσεις υπνικής άπνοιας.58 Ίσως υπάρχει 
συσχέτιση μεταξύ της κολπικής μαρμαρυγής, της 
αποφρακτικής υπνικής άπνοιας και της συστηματι-
κής φλεγμονής, αλλά ο ακριβής μηχανισμός παρα-
μένει ασαφής.

Υποτροπή της κολπικής
μαρμαρυγής σε ασθενείς με
Αποφρακτική Υπνική Άπνοια

Η εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης στους αε-
ραγωγούς (continuous positive airway pressure-
CPAP) αποτελεί τη θεραπεία εκλογής σε ασθενείς 
με αποφρακτική υπνική άπνοια.59 Πολλές μελέτες 
έχουν εξετάσει την επίδραση της θεραπείας με 
CPAP στην πιθανότητα υποτροπής της κολπικής 
μαρμαρυγής σε ασθενείς με αποφρακτική υπνική 
άπνοια. Οι Abe και συν ανέφεραν ότι η θεραπεία 
με CPAP μείωσε σημαντικά τις υποτροπές της πα-
ροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής.60 Οι Kanagala 
και συν έδειξαν ότι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία 
με CPAP είχαν μικρότερα ποσοστά υποτροπής της 
κολπικής μαρμαρυγής μετά από καρδιοανάταξη.24 
Σε πρόσφατη μεταανάλυση μελετήθηκε το ποσο-

στό υποτροπής της κολπικής μαρμαρυγής μετά από 
κατάλυση με υψίσυχνο ρεύμα σε ασθενείς με και 
χωρίς αποφρακτική υπνική άπνοια και αξιολογή-
θηκε η σχέση μεταξύ της θεραπείας με CPAP και 
της υποτροπής της αρρυθμίας.61 Οι ασθενείς με 
αποφρακτική υπνική άπνοια είχαν 31% μεγαλύτερη 
πιθανότητα υποτροπής μετά από κατάλυση με υψί-
συχνο ρεύμα συγκριτικά με τους ασθενείς χωρίς 
υπνική άπνοια και η πιθανότητα υποτροπής άγγιζε 
το 57% στους ασθενείς με υπνική άπνοια που δεν 
ελάμβαναν θεραπεία με CPAP. Ωστόσο, η αποτε-
λεσματικότητα της κατάλυσης της αρρυθμίας με 
υψίσυχνο ρεύμα στη μείωση των υποτροπών ήταν 
παρόμοια μεταξύ των ασθενών χωρίς υπνική άπνοια 
και των ασθενών με υπνική άπνοια που ελάμβαναν 
θεραπεία με CPAP.61

Συμπέρασμα 

Παρά το γεγονός ότι η κολπική μαρμαρυγή και η 
αποφρακτική υπνική άπνοια έχουν κοινούς παρά-
γοντες κινδύνου και περίπλοκες παθοφυσιολογικές 
διαδικασίες με ποικίλες δυναμικές αλληλεπιδράσεις 
είναι παρούσες, πλειάδα μελετών καταδεικνύει μια 
ισχυρή συσχέτιση της μεταξύ της αποφρακτικής 
υπνικής άπνοιας και της κολπικής μαρμαρυγής. Η 
υποξία, οι διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συ-
στήματος, η υπέρταση, η διαστολική δυσλειτουργία, 
η κολπική αναδιαμόρφωση και η συστηματική φλεγ-
μονή φαίνεται πως διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο 
στην εμφάνιση της αρρυθμίας σε ασθενείς με απο-
φρακτική υπνική άπνοια. Oι ασθενείς με αποφρακτι-
κή υπνική άπνοια παρουσιάζουν επίσης συχνότερες 
υποτροπές της αρρυθμίας. Η συνεχής θετική πίεση 
αεραγωγών (CPAP) αποτελεί τη θεραπεία εκλογής 
στους ασθενείς με αποφρακτική υπνική άπνοια και 
είναι αποτελεσματική στη μείωση του φορτίου της 
κολπικής μαρμαρυγής. Περισσότερες μελέτες, με 
προσαρμογή των κριτηρίων για κοινούς παράγο-
ντες κινδύνου όπως η παχυσαρκία και η υπέρταση, 
απαιτούνται προκειμένου να διευκρινιστεί εάν η 
αποφρακτική υπνική άπνοια αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση κολπικής 
μαρμαρυγής. 
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