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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΣΥΝΤΜΗΣΕΩΝ 

 

8-OHdG: 8-υδροξυ-2-δεοξυγουανοσίνη 

ACTH: Adrenocorticotropic hormone - φλοιοεπινεφριδιοτρόπος ορμόνη 

AHI: Apnea-Hypopnea Index – Δείκτης απνοιών-υποπνοιών 

aMT6s: 6-σουλφατοξυμελατονίνη 

AIS: Athens Insomnia Scale 

BMI: Body mass index – Δείκτης μάζας σώματος 

CBT-I: Cognitive Behavioral Therapy for Insomnia 

CI: Confidence interval 

CPAP: Continuous positive airway pressure 

CRP: C-reactive protein 

DSM-5: Diagnostic and Statistical Manual of Mental Illnesses 5th edition 

ESS: Epworth Sleepiness Scale 

FSH: Follicle-stimulating hormone - ωοθυλακιοτρόπος ορμόνη 

HDL: High-density lipoprotein – Υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη 

HOMA-IR: Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance 

HR: Hazard ratio 

ICD-10: International Classification of Diseases,Tenth Revision 

ICDS-3: International Classification of Sleep Disorders, 3rd Edition 

ISI: Insomnia Severity Index 

LDL: Low-density lipoprotein – Χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη 

LH: Lutenizing hormone - ωχρινοτρόπος ορμόνη 

NAFLD: Nonalcoholic fatty liver disease 

OD: Odds ratio 

ODI: Oxygen desaturation index 

PCOS: Polycystic Ovary Syndrome Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών 

PLMD: Periodic Limb Movement Disorder 

PSG: Polysomnography – Πολυσωματοκαταγραφική μελέτη ύπνου 

PSQI: Pittsburgh Sleep Quality Index 

RDI: Respiratory Disturbance Index 

REM: Rapid eye movement 

RLS: Restless Legs Syndrome 

SDB: Sleep Disordered Breathing – Διαταραχές αναπνοής στον ύπνο 

SHBG: Sex hormone-binding globulin -δεσμευτική των ορμονών του φύλου σφαιρίνη 

SMD: Standardized Mean Difference 

TECSA: Treatment-emergent central sleep apnea - 

VLDL: Very low-density lipoprotein – Πολύ χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη 

ΚΝΣ: Κεντρικό νευρικό σύστημα 

ΣΑΑΥ: Σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο 

ΣΔ2: Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 
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Περίληψη 

Το Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών (PCOS), αποτελεί την πιο κοινή ενδοκρινική 

διαταραχή των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας. Κάνει την εμφάνισή του στην 

εφηβεία και χαρακτηρίζεται από κλινική (δασυτριχισμός, ακμή) και εργαστηριακή 

υπερανδρογοναιμία, ανωμαλίες της έμμηνου ρύσης (ολιγο-αμηνόρροια) και 

διαταραχές του μεταβολισμού (παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλίνη). Συνδέεται 

στενά με το σύνδρομο αποφρακτικών απνοιών στον ύπνο (ΣΑΑΥ) αλλά και με άλλες 

διαταραχές όπως η αϋπνία και γενικότερα η κακή ποιότητα ύπνου, καθώς και με 

μεταβολές της αρχιτεκτονικής αυτού, που συνολικά οδηγούν στην εμφάνιση 

υπερβολικής ημερήσιας υπνηλίας και στην αύξηση του καρδιομεταβολικού κινδύνου. 

Στην αιτιολογία των διαταραχών του ύπνου υπεισέρχονται πολλοί παράγοντες όπως 

οι ορμόνες του φύλου, η παχυσαρκία, η αντίσταση στην ινσουλίνη, η φλεγμονή, οι 

διαταραχές του  συναισθήματος και η αυξημένη δραστηριότητα του συστήματος 

στρες. Η θεραπεία περιλαμβάνει πρωτίστως την τροποποίηση των συνηθειών της 

ζωής (υγιεινή διατροφή, άσκηση, αποφυγή καπνίσματος – αλκοόλ) αλλά και ειδικές 

για κάθε διαταραχή θεραπείες (CPAP στο ΣΑΑΥ, CBT-I στην αϋπνία). Φάρμακα 

όπως η μετφορμίνη και τα από του στόματος αντισυλληπτικά που συχνά 

χρησιμοποιούνται στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών φαίνεται να έχουν θετική 

επίδραση και στις διαταραχές του ύπνου.  
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Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών, Διαταραχές Ύπνου, Αποφρακτική Άπνοια, 
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Abstract 

Polycystic ovary syndrome is the most common endocrinopathy across women of 

reproductive age. Features of the syndrome classically emerge during puberty and 

include clinical (hirsutism, acne) and laboratory findings of androgen excess, 

irregular menstrual cycles (oligo-anovulation) and metabolic disorders (obesity, 

insulin resistance). It is closely related to obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) 

and to other sleep disturbances such as insomnia, poor sleep quality and altered 

sleep architecture, that may lead to excessive daytime sleepiness (EDS) and to 

increased cardiometabolic risk. Numerous factors are involved in the etiology of 

sleep disorders in PCOS, which include sex hormones, obesity, insulin resistance, 

inflammation, mood disorders and hyperresponsivity of the human stress system  

(HPA axis). Treatment primarily involves life style changes (healthy diet, physical 

excersise, cigarette smoke and alcohol avoidance), but also specific for each 

disorder treatments (CPAP for OSAS, CBT-I for insomnia). Drugs like metformin and 

oral contraceptives commonly used in PCOS, seem to have a positive effect on 

sleep disturbances as well. 

 

 

 

Key Words 

Polycystic ovary syndrome, Sleep Disorders, Obstructive Apnea, Insomnia 
 

 

  



7 
 

 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

1. Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών 

 

1.1 Εισαγωγή - Ορισμός 

Το Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών (Polycystic Ovary Syndrome, PCOS), 

αποτελεί την πιο κοινή ενδοκρινική διαταραχή των γυναικών αναπαραγωγικής 

ηλικίας, με επιπτώσεις καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής από την εφηβία έως και μετά 

την εμμηνόπαυση. Ο επιπολασμός του συνδρόμου στις προεμμηνοπαυσιακές 

γυναίκες σύμφωνα με τα τελευταία δεδομένα κυμαίνεται μεταξύ 10%  και 13%1. 

Πρόκειται για μια ετερογενή διαταραχή με ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων που 

οφείλονται κυρίως στην υπερανδρογοναιμία (δασυτριχισμός, ακμή), καθώς και στην 

δυσλειτουργία των ωοθηκών (ολιγο- ή αμηνόρροια, πολυκυστική μορφολογία των 

ωοθηκών). 

Περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1935 από τους Stein και Leventhal σε μια σειρά 

επτά γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας, ως συνδυασμός δασυτριχισμού (παρουσία 

τελικών τριχών σε ανδρικό μοτίβο στις γυναίκες), αμηνόρροιας (απουσία έμμηνου 

ρήσης), χρόνιας ανωορρηξίας και υπογονιμότητας, παχυσαρκίας και διευρυμένων, 

κυστικών ωοθήκών2. Ωστόσο ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας το συμπεριέλαβε για 

πρώτη φορά στις διαταραχές της ωοθηκικής λειτουργίας μόλις το 1990 κατά την 10η 

αναθεώρηση του ICD10 (Ε28.2 Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών). 

Σήμερα η διάγνωση του συνδρόμου βασίζεται σε τρεις διαφορετικές δέσμες 

κριτηρίων, καθώς δεν υπάρχει ακόμη ομοφωνία όσον αφορά στον ορισμό του. Τα  

συχνότερα χρησιμοποιούμενα κριτήρια είναι αυτά που προτάθηκαν από το 

Rotterdam Consesus Workshop το 2003. Σύμφωνα με αυτά οι γυναίκες που 

πάσχουν από σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών πρέπει να πληρούν τουλάχιστον 

δύο από τα κάτωθι: όλιγο- ή ανωοθυλακιορρηξία, κλινικά και/ή βιοχημικά 

χαρακτηριστικά υπερανδρογοναιμίας και πολυκυστική μορφολογία των ωοθηκών σε 

υπερηχοτομογραφική απεικόνιση3. Αντίθετα το 2006 η Androgen Excess Society 

(AES) θεωρεί ότι το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών είναι πρωτίστως μια 

διαταραχή που οφείλεται στην περίσσεια ανδρογόνων και γι’ αυτό η κλινική – 

βιοχημική υπερανδρογοναιμία πρέπει σε κάθε περίπτωση να είναι παρούσα, σε 

συνδυασμό με την όλιγο- ή ανωοθυλακιορρηξία ή/και την πολυκυστική απεικόνιση 

των ωοθηκών4. 

Τέλος το εθνικό ινστιτούτο υγείας παιδιού των ΗΠΑ (National Institute of Child Health 

and Human Disease of the U.S. National Institutes of Health - NIH) διατηρεί έναν 

παλαιότερο ορισμό (1990) ο οποίος προϋποθέτει την παρουσία 

υπερανδρογοναιμίας και δυσλειτουργίας της ωοθυλακιορηξίας, ανεξάρτητα από τη 

μορφολογία των ωοθηκών5. Και οι τρεις αυτοί ορισμοί του συνδρόμου απαιτούν τον 

αποκλεισμό άλλων ενδοκρινικών διαταραχών που έχουν παραπλήσια συμπτώματα 

όπως η συγγενής υπερπλασία του φλοιού των επινεφριδίων, η υπερπρολακτιναιμία, 
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το σύνδρομο Cushing, οι διαταραχές της λειτουργίας του θυρεοειδούς αδένα καθώς 

και οι ανδρογονο-εκκριτικοί όγκοι. 

Κατά την συγγραφή της παρούσης δημοσιεύθηκαν οι νεότερες κατευθυντήριες 

οδηγίες για την εκτίμηση και τη διάγνωση του συνδρόμου πολύκυστικών ωοθηκών 

από την Ευρωπαϊκή Ενδοκρινολογική Εταιρεία. Σε αυτές η διάγνωση του συνδρόμου 

δεν διαφοροποιείται ριζικά από τα κριτήρια του Rotterdam, όπως φαίνεται και στον 

κάτωθι διαγνωστικό αλγόριθμο (Εικόνα: 1). 

 

 
 

 

1.2 Κλινική εικόνα 

Η κλινική έκφραση του συνδρόμου που συνήθως κάνει την εμφάνισή του στην 

εφηβεία, περιλαμβάνει σημεία υπερανδρογοναιμίας, ανωμαλίες της έμμηνου ρύσης 

και διαταραχές του μεταβολισμού. Συμπτώματα υπερανδρογοναιμίας όπως ο 

δασυτριχισμός, η ακμή, η σμηγματόρροια ή η σπανίως εμφανιζόμενη ανδρογενής 

αλωπεκία μπορεί να είναι παρόντα. Δασυτριχισμός είναι η παρουσία τελικών τριχών 

σε ανδρικό μοτίβο σε γυναίκες. Μπορεί να ποσοτικοποιηθεί με τη χρήση του κλινικού 

συστήματος βαθμολογίας που περιγράφηκε από τους Ferriman και Gallwey (1961) 

και εκτιμά την ανάπτυξη των τελικών τριχών σε 11 χωριστά τμήματα του σώματος 

βαθμολογώντας την από το 0 έως το 4. Σήμερα χρησιμοποιείται μια τροποποιημένη 

εκδοχή της κλίμακας αυτής που περιλαμβάνει μόνο 9 περιοχές (Εικόνα 2). Συνολική 

βαθμολογία 8 και άνω δηλώνει δασυτριχισμό. Για να εκτιμηθεί η σοβαρότητα της 

υπερανδρογοναιμίας, απαραίτητη είναι και η μέτρηση των επιπέδων των 

ανδρογόνων στο αίμα. Αυξημένα επίπεδα ανδρογόνων στην κυκλοφορία, 

προερχόμενα από οποιαδήποτε πηγή παραγωγής τους, θα πρέπει να λαμβάνονται 

σοβαρά υπόψη. Η τεστοστερόνη είναι το συχνότερο ανδρογόνο που βρίσκεται σε 

αυξημένη συγκέντρωση στο αίμα. Επίπεδα ολικής τεστοστερόνης της τάξης των 

60mg είναι περίπου δυο σταθερές αποκλίσεις υψηλότερα από αυτά των γυναικών με 
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φυσιολογικούς ωοθυλακιορρηκτικούς κύκλους και θεωρούνται ως βιοχημική 

υπερανδρογοναιμία. Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι τα υπερανδρογοναιμικά 

συμπτώματα δεν συνδέονται πάντα με τα επίπεδα των ανδρογόνων στο αίμα6.  

 

 

 

 
 

Εικόνα 2: Τροποποιημένη κλίμακα Ferriman–Gallwey 

 

 

Οι διαταραχές της ωοθυλακιορρηξίας στο σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών 

είναι συνήθως χρόνιες και εκφράζονται σαν αραιομηνόρροια (λιγότεροι από 6 

εμμηνορρυσιακοί κύκλοι ανά έτος) ή σπανιότερα σαν αμηνόρροια. Οι ανωμαλίες της 

περιόδου μπορεί να πρωτο εμφανιστούν στην εμμηναρχή, αλλά είναι πιθανό να 

εμφανιστούν και αργότερα, σαν αποτέλεσμα επίδρασης περιβαλλοντικών 

παραγόντων, όπως η αύξηση του σωματικού βάρους. Παρόλα αυτά, διαστήματα με 

φυσιολογικούς έμμηνους κύκλους είναι πιθανόν να συνυπάρχουν. Το βασικό 

χαρακτηριστικό της ανωοθυλακιορρηξίας είναι η διακοπή της ανάπτυξης των 

ώριμων-τριτογενών ωοθυλακίων (ωοθυλάκια του Graaf) στο τελικό στάδιο της 

ωρίμανσής τους. Τα αυξημένα επίπεδα τεστοστερόνης αναστέλλουν την επαγωγή 

από την FSH, των υποδοχέων LH στα κύτταρα της κοκκιώδους στιβάδας, με 

αποτέλεσμα την αναστολή ωρίμανσης των ωοθυλακίων. Έτσι το επικρατούν 

ωοθυλάκιο δεν ωριμάζει πλήρως, δεν αυξάνει  σε διάμετρο και δεν συμβαίνει η 

ωορρηξία υπό την επίδραση της ωοθυλακιοτρόπου ορμόνης (FSH)7 (Εικόνα 3). Η 

υπερινσουλιναιμία η οποία απαντάται συχνά στο σύνδρομο, μπορεί να συμβάλλει 
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και αυτή στην πρόωρη διακοπή της ανάπτυξης των ωοθυλακίων. Απεικονιστικά η 

πολυκυστική μορφολογία των ωοθηκών καθορίζεται από την παρουσία 20 ή 

περισσοτέρων ωοθυλακίων σε τουλάχιστον μια ωοθήκη διαμέτρου 2-9mm και/ή 

αυξημένο όγκο ωοθηκών της τάξης 10ml ή περισσότερο και δευτερευόντως από την 

αύξηση του στρώματος της ωοθήκης και την περιφερική κατανομή των ωοθυλακίων. 

 

 

 

 
Εικόνα 3 

 

 

Η συνεπακόλουθη υπογονιμότητα, αποτελεί το κύριο πρόβλημα για περίπου 40% 

των γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Το χαμηλό ποσοστό των 

κυήσεων θα μπορούσε να αποδοθεί εκτός από τις διαταραχές της ωοθυλακιορρηξίας 

και στο δυσμενές ενδοκρινικό περιβάλλον στο οποίο εκτίθενται τα ωοθυλάκια. Ακόμα 

και αν επιτευχθεί κύηση η πιθανότητα αποβολής αναλογεί στο 30% των 

περιπτώσεων. Επιπλέον τόσο ο σακχαρώδης διαβήτης της κύησης όσο και η 

προεκλαμψία εμφανίζονται συχνότερα στις γυναίκες αυτές από ότι στο γενικό 

πληθυσμό8. 

Η αντίσταση στην ινσουλίνη και η αντιρροπιστική υπερινσουλιναιμία παρότι δεν 

συμπεριλαμβάνονται στα διαγνωστικά κριτήρια, κατέχουν κεντρικό ρόλο στην 

παθογένεια του συνδρόμου. Η ινσουλινοαντοχή συνδέεται στενά με την παχυσαρκία, 

αλλά έχει διαπιστωθεί και σε μη παχύσαρκες γυναίκες. Υπολογίζεται ότι γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έχουν 3 με 6 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα 

εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 στη μέση ηλικία. Οι υποκείμενοι 

παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν βλάβες στο μονοπάτι της μεταβίβασης 

του σήματος της ινσουλίνης στον μυϊκό και στον λιπώδη ιστό. Έτσι οι γυναίκες που 
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πάσχουν φαίνεται να έχουν πρόβλημα τόσο στη δράση της ινσουλίνης όσο και στη 

μετάδοση του σήματός της. Η αντίσταση στην ινσουλίνη συχνά σχετίζεται με τις 

εκδηλώσεις του μεταβολικού συνδρόμου, με αποτέλεσμα το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών να θεωρείται ως μια μορφή μεταβολικού συνδρόμου 

σχετιζόμενη με το φύλο και συχνά να χρησιμοποιείται ο όρος «σύνδρομο ΧΧ» στην 

περιγραφή αυτού. Υπολογίζεται ότι περίπου το 75% των γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών πληρούν τα κριτήρια για τη διάγνωση του μεταβολικού 

συνδρόμου9. 

 

1.3 Αιτιοπαθογένεια 

Πέρα από την αύξηση του όγκου των ωοθηκών που προαναφέρθηκε, στο σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών παρατηρείται και πάχυνση της έσω θήκης και της 

κοκκιώδους στιβάδας του ωοθυλακίου. Απαντώντας στην έκκριση ωχρινοτρόπου 

ορμόνης (LH) από την υπόφυση τα κύτταρα θήκης παράγουν ανδροστενεδιόνη και 

τεστοστερόνη. Η ανδροστενεδιόνη με τη σειρά της μετατρέπεται περαιτέρω σε 

τεστοστερόνη μέσω της 17β- υδροξυστεροειδοδεϋδρογονάσης και σε οιστρόνη μέσω 

της αρωματάσης του κυττοχρώματος Ρ450. Στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

φαίνεται ότι τα κύτταρα θήκης είναι πιο αποτελεσματικά στην παραγωγή 

τεστοστερόνης από τα πρόδρομα ανδρογόνα σε σχέση με την παραγωγή 

οιστρογόνων. Με τον τρόπο αυτό παράγεται περίσσεια ανδρογόνων, γεγονός που 

οδηγεί στην άποψη ότι η παθογένεια του συνδρόμου ξεκινά από την ωοθήκη. Αυτό 

όμως δεν είναι κοινά αποδεκτό καθώς αφενός μεν οι ορμονικές διαταραχές θα 

μπορούσαν να είναι κεντρικής προέλευσης (βλάβη στον άξονα υποθάλαμος – 

υπόφυση – επινεφρίδια), αφετέρου δε παρεμβάσεις μείωσης των ανδρογόνων σε 

γυναίκες με το σύνδρομο είχαν αντικρουόμενα αποτελέσματα. 

Από την άλλη πλευρά η αντίσταση στην ινσουλίνη, θα μπορούσε να είναι αυτή η 

αιτία της υπερανδρογοναιμίας και της όλιγο- ανωορρηξίας. Είναι γνωστό ότι η 

ινσουλίνη δρα ως γοναδοτροπίνη στην ωοθήκη, διευκολύνει την έκκριση 

ανδρογόνων από τον φλοιό των επινεφριδίων, τροποποιεί την παλμικότητα της 

ωχρινοτρόπου ορμόνης (LH) και μειώνει την ηπατική παραγωγή των δεσμευτικών 

σφαιρινών, των ορμονών του φύλου (SHBG). Αναλόγως ασθενείς με οποιαδήποτε 

διαταραχή που χαρακτηρίζεται από υπερινσουλιναιμία, παρουσιάζουν αυξημένο 

επιπολασμό συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών10. Παρόλα αυτά η 

υπερινσουλιναιμία δεν είναι πάντοτε παρούσα στο σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών και αντιστρόφως δεν εμφανίζουν όλες οι γυναίκες με υπερινσουλιναιμία το 

σύνδρομο. 

Επίσης η υπερανδρογοναιμία πέραν όλων των άλλων εκδηλώσεων που 

συζητήθηκαν παραπάνω, επάγει την αντίσταση στην ινσουλίνη και τις επακόλουθες 

μεταβολικές διαταραχές, προάγοντας την σπλαγχνική παχυσαρκία. Σύμφωνα με 

μελέτες τα γενομικά, μεταγραφικά και πρωτεομικά προφίλ του σπλαγχνικού 

λιπώδους ιστού γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, ομοιάζουν με αυτά 
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ανδρών και όχι υγιών γυναικών, υποδεικνύοντας ότι η περίσσεια ανδρογόνων 

συμβάλλει στην σπλαγχνική τους παχυσαρκία11. 

Έτσι μπορεί να λεχθεί ότι το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών πηγάζει από ένα 

φαύλο κύκλο περίσσειας ανδρογόνων που διευκολύνει την κοιλιακή εναπόθεση 

λίπους και την σπλαγχνική παχυσαρκία, με συνέπεια την αντίσταση στην ινσουλίνη 

και την αντισταθμιστική υπερινσουλιναιμία, η οποία με τη σειρά της προάγει την 

έκκριση ανδρογόνων από τις ωοθήκες και το φλοιό των επινεφριδίων12.  

Η αιτιολογία όλων των παραπάνω παθοφυσιολογικών μηχανισμών παραμένει εν 

πολλοίς άγνωστη αν και θεωρείται ότι είναι αποτέλεσμα αλληλεπίδρασης ανάμεσα 

σε περιβαλλοντικούς και γενετικούς παράγοντες. Η αυξημένη επίπτωση του 

συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών μεταξύ γυναικών της ίδιας οικογένειας 

υποδηλώνει γενετική προδιάθεση και η φαινοτυπική ποικιλομορφία αυτών, ότι 

υπεύθυνα είναι παραπάνω από ένα γονίδια. Οι περισσότερες μελέτες αναζήτησης 

των υπεύθυνων γονιδίων έχουν αποβεί άκαρπες και λίγες μόνο γενετικές 

παραλλαγές και μεταλλάξεις φαίνεται να είναι κοινές σε διαφορετικούς πληθυσμούς 

γυναικών με το σύνδρομο (κυρίως πολυμορφισμοί σε θέσεις υποδοχέων 

ανδρογόνων και σηματοδότησης της ινσουλίνης)13. Έτσι όπως και σε άλλες συχνές 

μεταβολικές διαταραχές (πχ διαβήτης τύπου 2), το σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών θεωρείται σήμερα  μια σύνθετη, πολυγονιδιακή διαταραχή στην οποία 

προδιαθεσικές και προστατευτικές γενετικές παραλλαγές, αλληλεπιδρούν με 

ισχυρούς περιβαλλοντικούς παράγοντες (διατροφή, τρόπος ζωής κα) οδηγώντας σε 

διαφορετικούς φαινοτύπους. 

Τα τελευταία χρόνια μεγάλος όγκος δεδομένων κυρίως από ζωικά μοντέλα 

υποστηρίζει την εμβρυϊκή προέλευση του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών. Έτσι 

η πρώιμη έκθεση σε περίσσεια ανδρογόνων κατά την ενδομήτριο ζωή και ο 

περιορισμός ή η επιτάχυνση της ανάπτυξης του εμβρύου, οδηγούν σε εμφάνιση 

συμπτωμάτων του συνδρόμου στους απογόνους. Είναι απίθανο τα ανδρογόνα της 

μητέρας να επηρεάζουν το έμβρυο, αλλά είναι δυνατή η παραγωγή ωοθηκικών 

ανδρογόνων από το ίδιο. Επιπρόσθετα έκθεση σε περιβαλλοντικές τοξίνες, όπως 

χημικές ουσίες που δρουν στο ενδοκρινικό σύστημα μιμούμενες ορμόνες, αλλά και 

φάρμακα όπως το γνωστό αντιεπιληπτικό βαλπροϊκό οξύ (που έχει σχετιστεί με 

φαινότυπο πολυκυστικών ωοθηκών σε προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες) μπορεί να 

οδηγήσουν στην εμφάνιση του συνδρόμου στους απογόνους14. 

 

 

1.4 Μακροπρόθεσμες επιπτώσεις 

Οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο 

για ανάπτυξη σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 (ΣΔ2) και καρδιαγγειακής νόσου από ότι 

ο γενικός πληθυσμός.  Έχει βρεθεί ότι εμφανίζουν 5-10 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο 

για ΣΔ2 από τις φυσιολογικές γυναίκες, κίνδυνος που μπορεί να επιδεινωθεί από την 

παχυσαρκία, τη δυσλειτουργία των β-εκκριτικών κυττάρων, την ινσουλινοαντοχή την 

υπερανδρογοναιμία και το οικογενειακό ιστορικό. Ειδικότερα, προοπτικές μελέτες 

αποκάλυψαν στις παχύσαρκες γυναίκες με PCOS, κατά την τέταρτη δεκαετία της 
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ζωής τους, επικράτηση διαταραγμένης δοκιμασίας ανοχής γλυκόζης σε ποσοστό  

31-35% και επιπολασμό του ΣΔ2 σε ποσοστό 7,5-10%. Τα ευρήματα αυτά 

εμφανίζονται ακόμη και σε μικρότερης ηλικίας γυναίκες. Επιπλέον έχει βρεθεί ότι σε 

απουσία οποιασδήποτε παρέμβασης οι γυναίκες με το σύνδρομο, έχουν ένα 

σημαντικό βαθμό μετάπτωσης από νορμογλυκαιμικές σε ασθενείς με διαταραγμένη 

ανοχή γλυκόζης ή ΣΔ2 με το πέρασμα του χρόνου15. 

Οι ασθενείς με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών εμφανίζουν επίσης, με 

μεγαλύτερη συχνότητα διάφορους καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου, όπως η 

υπερινσουλιναιμία, η υπέρταση και η δυσλιπιδαιμία (χαμηλή HDL, αυξημένη LDL, 

VLDL και τριγλυκερίδια)16. Ακόμα το σύνδρομο σχετίζεται με δυσλειτουργία του 

ενδοθηλίου, γεγονός που τεκμηριώνεται από τα αυξημένα επίπεδα ενδοθηλίνης-1 και 

από τη μείωση της διασταλτικής χωρητικότητας των φλεβών. Επιπλέον, 

απεικονιστικές μελέτες ανέδειξαν αυξημένη πάχυνση του μέσου χιτώνα των 

καρωτίδων και αυξημένη ασβέστωση των στεφανιαίων αρτηριών. Το σύνδρομο των 

πολυκυστικών ωοθηκών σχετίζεται και με δυσλειτουργία στην ινωδόλυση και 

αυξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης. Όλα αυτά τα ευρήματα είναι ενδεικτικά 

υποκείμενης καρδιαγγειακής δυσλειτουργίας και συνακόλουθου αυξημένου κινδύνου 

εμφράγματος του μυοκαρδίου. Έχει υπολογιστεί ότι οι γυναίκες με PCOS έχουν 4-7 

φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για έμφραγμα του μυοκαρδίου από ότι οι φυσιολογικές17.  

Τέλος οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών φαίνεται να έχουν αυξημένο 

κίνδυνο υπερπλασίας και καρκινώματος του ενδομητρίου18. Αυτό οφείλεται στη 

χρόνια ανωοθυλακιορρηξία που οδηγεί σε συνεχή και ανεμπόδιστη από την 

προγεστερόνη έκκρισης των οιστρογόνων στο ενδομήτριο. Το καρκίνωμα του 

ενδομητρίου έχει επιπλέον συσχετιστεί με την παχυσαρκία, τα αυξημένα επίπεδα 

ινσουλίνης του ορού, το ΣΔ2 και την υπογονιμότητα. Πολλοί από αυτούς τους 

παράγοντες κινδύνου είναι παρόντες και στις γυναίκες με PCOS. 

Τα ανωτέρω καταδεικνύουν ότι το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών δεν αποτελεί 

απλά μια κοσμητική ενόχληση ή μια διαταραχή της αναπαραγωγής, αλλά ένα 

μεταβολικό πρόβλημα με μακροπρόθεσμες επιπτώσεις στην υγεία των γυναικών.   

 

 

 

2. Διαταραχές του ύπνου 

Οι διαταραχές του ύπνου κατατάσσονται στις εξής πέντε βασικές κατηγορίες με βάση 

την διεθνή ταξινόμηση ICDS-3 (International Classification of Sleep Disorders) 

2.1 Αϋπνία 

Πρόκειται για την συχνότερη διαταραχή του ύπνου. Ως αϋπνία, σύμφωνα με τα 

διαγνωστικά κριτήρια DSM-5 για τις ψυχιατρικές διαταραχές, ορίζεται η διαταραχή 

του ύπνου στην οποία βιώνεται δυσκολία επέλευσης ή διατήρησης αυτού ή η 

διαταραχή της ποσότητας και ποιότητας του ύπνου (αϋπνία επέλευσης, ενδιάμεση 

αφύπνιση, πρώιμη αφύπνιση, μη αναζωογονητικός νυχτερινός ύπνος), ενώ υπάρχει 
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επαρκής χρόνος και ευκαιρία για ύπνο. Η διαταραχή αυτή έχει συνέπειες στη 

λειτουργικότητα, στην ημερήσια δραστηριότητα και στην ψυχική διάθεση του ατόμου 

και είναι παρούσα τουλάχιστον τρεις φορές την εβδομάδα για διάστημα τουλάχιστον 

3 μηνών. 

2.2 Διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο 

Η κατηγορία αυτή διαιρείται στις εξής τέσσερις υποκατηγορίες 

Α. Σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΑΥ). Το σύνδρομο 

αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο των ενηλίκων χαρακτηρίζεται από συχνές, 

επαναλαμβανόμενες διακοπές της αναπνοής κατά τον ύπνο, λόγω απόφραξης 

(πλήρους ή μερικούς) του ανώτερου αεραγωγού. Κλινικά διαγιγνώσκεται με την 

ανίχνευση της συχνότητας των απνοιών (μείωση της ροής του αέρα >90%, για 

χρονικό διάστημα >10 δευτερολέπτων), των υποπνοιών (μείωση της ροής του αέρα 

>40% συνοδευόμενη από αποκορεσμό της οξυαιμοσφαιρίνης >4% ή 

ηλεκτροεγκεφαλικής αφύπνισης, για διάστημα 10 δευτερολέπτων) και τον 

συνακόλουθο υπολογισμό του δείκτη απνοιών – υποπνοιών ανά ώρα (AHI). Για τη 

διάγνωση του συνδρόμου απαιτείται δείκτης απνοιών – υποπνοιών μεγαλύτερος 

από 15/ώρα ή μεγαλύτερος από 5/ωρα παρουσία χαρακτηριστικών συμπτωμάτων 

όπως ημερήσια υπνηλία, έντονο ροχαλητό ή μαρτυρία απνοιών από τον 

παρακοιμώμενο. 

Β. Σύνδρομα κεντρικής υπνικής άπνοιας. Περιλαμβάνει πλήθος διαταραχών με 

βασικό γνώρισμα την παρουσία κεντρικών απνοιών στον ύπνο. Γνωστότερη η  

κεντρικού τύπου άπνοια στον ύπνο με αναπνοή Cheyne-Stokes που απαντάται στην 

καρδιακή ανεπάρκεια και σε βλάβες του ΚΝΣ, αλλά και οι κεντρικές άπνοιες που 

εμφανίζονται μετά από ανάβαση σε μεγάλο υψόμετρο, μετά από εφαρμογή PAP για 

θεραπεία ΣΑΑΥ (Treatment-emergent central sleep apnea - TECSA)  καθώς και η 

πρωτοπαθής κεντρικού τύπου υπνική άπνοια. 

Γ. Διαταραχές υποαερισμού στον ύπνο. Περιλαμβάνουν το σύνδρομο 

παχυσαρκίας υπαερισμού, το σύνδρομο συγγενούς κεντρικού κυψελιδικού 

υπαερισμού, τον κεντρικό υποαερισμό καθυστερημένης έναρξης με υποθαλαμική 

δυσλειτουργία, τον ιδιοπαθή κεντρικό κυψελιδικό υπαερισμό και τον υπαερισμό στον 

ύπνο οφειλόμενο σε φάρμακα, ουσίες ή ιατρικές διαταραχές 

Δ. Υποξαιμία στον ύπνο. Χαρακτηρίζεται από τον αποκορεσμό της 

οξυαιμοσφαιρίνης ≤ 88% για χρονικό διάστημα τουλάχιστον 5 λεπτών, χωρίς 

παράλληλη αύξηση του pCO2 και μπορεί να οφείλεται σε υποαερισμό, διαταραχές 

V/Q, ↓PαO2, shunt ή σε συνδυασμό των ανωτέρω. 

Ε. Μεμονωμένα συμπτώματα και φυσιολογικές παραλλαγές. Ροχαλητό, 

αναστεναγμοί, βογγητό 

 

2.3 Κεντρικές διαταραχές υπερυπνίας 

Πρόκειται για ομάδα διαταραχών που έχουν ως βασικό γνώρισμα την υπερβολική 

ημερήσια υπνηλία που δε δύναται να αποδοθεί σε άλλη διαταραχή ύπνου ή σε 
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ανωμαλίες του κιρκάδιου ρυθμού. Χαρακτηρίζονται από περιόδους ακατανίκητης 

επιθυμίας για ύπνο κατά τη διάρκεια της ημέρας, όπου οι ασθενείς συχνά πέφτουν 

ακουσίως για ύπνο. Σημαντικότερος εκπρόσωπος αυτής της κατηγορίας είναι η 

ναρκοληψία (με ή χωρίς καταπληξία, τύπου 1 και 2 αντίστοιχα) και ακολουθούν η 

ιδιοπαθής υπερυπνία, το σύνδρομο Kleine – Levin (KLS), η υπερυπνία που 

σχετίζεται με φάρμακα ή ιατρικές – ψυχιατρικές διαταραχές και το σύνδρομο του 

ανεπαρκούς ύπνου. 

2.4 Διαταραχές κιρκάδιου ρυθμού 

Χαρακτηρίζονται από πρόβλημα στο ενδογενές σύστημα κιρκάδιας χρονοδότησης ή 

από δυσαρμονία μεταξύ κιρκάδιου συστήματος και εξωτερικού περιβάλλοντος. 

Πρόκειται για χρόνιο - επαναλαμβανόμενο μοντέλο αποδιοργάνωσης του ρυθμού 

ύπνου εγρήγορσης, με συμπτώματα υπνηλίας ή αϋπνίας και επιπτώσεις σε ψυχικό, 

σωματικό, κοινωνικό, επαγγελματικό και μαθησιακό επίπεδο. Περιλαμβάνουν τη 

διαταραχή ύπνου-εγρήγορσης καθυστερημένης φάσης (έφηβοι), τη διαταραχή 

ύπνου-εγρήγορσης πρώιμης φάσης (ηλικιωμένοι), τη διαταραχή ύπνου-εγρήγορσης 

ακανόνιστου ρυθμού (νευροεκφυλιστικές διαταραχές), τη διαταραχή μη 24ωρου 

κύκλου ύπνου-εγρήγορσης (τυφλοί), τη διαταραχή εναλλασσόμενου ωραρίου 

εργασίας και τη διαταραχή από μεταβολή χρονικής ζώνης (jet lag). 

2.5 Παραϋπνίες 

Πρόκειται για σύνθετα κινητικά ή συμπεριφορικά επεισόδια ή εμπειρίες, που 

σχετίζονται με τον ύπνο, με δυνάμει καταστροφικές επιπτώσεις ή και τραυματισμούς 

(του παρακοιμώμενου), με κατακερματισμό του ύπνου και ανεπιθύμητες επιδράσεις 

στην σωματική και ψυχοκοινωνική υγεία. Διαιρούνται σε τρεις κατηγορίες: Α. 

Παραϋπνίες NREM (Διαταραχές αφύπνισης από NREM ύπνο, Συγχυτικές 

αφυπνίσεις, Υπνοβασία, Νυχτερινός τρόμος), Β. Παραϋπνίες REM (Συμπεριφορική 

διαταραχή στον ύπνο REM, RBD-rem behaviour disorder, Επαναλαμβανόμενη 

μεμονωμένη παράλυση στον ύπνο, Eφιάλτες), Γ. Άλλες παραϋπνίες (χωρίς 

προτίμηση σε φάσεις ύπνου - Σύνδρομο κεφαλής που εκρήγνυται, Υπναγωγικές 

παραισθήσεις, Νυχτερινή ενούρηση, Παραϋπνία οφειλόμενη σε παθολογική 

διαταραχή, φάρμακο ή ουσία) 

2.6 Κινητικές διαταραχές ύπνου 

Χαρακτηρίζονται από απλές, επαναλαμβανόμενες, στερεοτυπικές κινήσεις κατά τη 

διάρκεια του ύπνου που έχουν ως αποτέλεσμα τη διατάραξη του νυχτερινού ύπνου 

και την ημερήσια υπνηλία. Κυριότεροι εκπρόσωποι αυτής της κατηγορίας είναι το 

Σύνδρομο ανήσυχων ποδιών-RLS (κλινική διάγνωση με βάση την έντονη επιθυμία 

για κίνηση των ποδιών, που συνήθως συνοδεύεται από δυσάρεστη αίσθηση στα 

πόδια, η οποία επιδεινώνεται σε περιόδους αδράνειας, ανακουφίζεται με την κίνηση 

και εμφανίζεται κυρίως το βράδυ) και η Διαταραχή περιοδικής κίνησης των ποδιών-

PLMD (διάγνωση με πολυκαταγραφική μελέτη ύπνου) 
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2.7 Διαταραχές του ύπνου και σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

Κλινικές μελέτες υποδεικνύουν ότι διαταραχές του ύπνου όπως το σύνδρομο 

αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, η αϋπνία και η υπερβολική ημερήσια υπνηλία 

απαντώται συχνότερα σε γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Η 

αυξημένη επίπτωση των διαταραχών του ύπνου οφείλεται εν μέρει στο γεγονός ότι οι 

γυναίκες αυτές τείνουν να είναι υπέρβαρες - παχύσαρκες. Ταυτόχρονα όμως 

φαίνεται ότι και άλλοι παράγοντες όπως η υπερανδρογοναιμία, η αντίσταση στην 

ινσουλίνη, οι μεταβολές στην έκκριση κορτιζόλης και μελατονίνης αλλά και 

ψυχολογικά-συμπεριφορικά αίτια συμβάλλουν σε αυτό. Όπως προκύπτει από τον 

αυξανόμενο όγκο δημοσιεύσεων τα τελευταία έτη (Εικόνα: 4), το ενδιαφέρον για τις 

διαταραχές του ύπνου στο PCOS μεγαλώνει. Στην (ελληνική τουλάχιστον) 

βιβλιογραφία όμως δεν υπάρχει κάποια ολοκληρωμένη παρουσίαση της σχέσης 

αυτής. 

 

 

 

Εικόνα: 4 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

Σκοπός της παρούσας είναι μέσα από την ανασκόπηση της τρέχουσας 

βιβλιογραφίας, η διερεύνηση της επίπτωσης των διαταραχών του ύπνου στις 

γυναίκες με PCOS, οι πιθανοί παθογενετικοί μηχανισμοί που συνδέουν τις 

διαταραχές αυτές, οι επιπτώσεις στην υγεία των  γυναικών καθώς και οι διαθέσιμες 

θεραπευτικές παρεμβάσεις. 

 

3. Διαταραχές του ύπνου στο Σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

 

3.1. Σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο και PCOS 

Η στενή σχέση του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών και των αποφρακτικών 

απνοιών κατά τον ύπνο έχει τεκμηριωθεί εδώ και χρόνια. Ήδη από το 2001 έχει 

περιγραφεί ότι γυναίκες με το σύνδρομο έχουν 30 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα να 

πάσχουν από διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο (Sleep Disordered Breathing, 

SDB) σε σχέση με υγιείς γυναίκες προεμμηνοπαυσιακής ηλικίας19. Οι γυναίκες αυτές 

θα λάβουν θεραπεία για την διαταραχή του ύπνου σε ποσοστό που ανέρχεται σε 

17%, ενώ οι υγιείς μάρτυρες μόνο σε 0,6% αντίστοιχα και ταυτόχρονα αναφέρουν 

πολύ συχνότερα υπερβολική ημερήσια υπνηλία (EDS) (80,4 vs 27%). Στην ίδια 

μελέτη παρατηρήθηκε επίσης ότι οι γυναίκες με PCOS που χρειάστηκε να λάβουν 

θεραπεία, εμφάνιζαν υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης νηστείας στο αίμα και 

χαμηλότερο λόγο γλυκόζης προ ινσουλίνη, σε σχέση με αυτές που δεν έλαβαν 

θεραπεία, ενώ τα επίπεδα της τεστοστερόνης δεν παρουσίαζαν διαφορά. Το γεγονός 

αυτό οδήγησε τους συγγραφείς στο συμπέρασμα ότι στις γυναίκες αυτές, η 

αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί ισχυρότερο παράγοντα κινδύνου για την 

εμφάνιση διαταραχών αναπνοής στον ύπνο από ότι ο δείκτης μάζας σώματος (BMI) 

και τα επίπεδα τεστοστερόνης. 

Τα δεδομένα αυτά έκτοτε έχουν επαληθευτεί από πλήθος άλλων μελετών. 

Ενδιαφέρον λόγω μεγέθους παρουσιάζει μελέτη παρατήρησης από την Ταϊβάν η 

οποία βασίστηκε σε στοιχεία από τη βάση δεδομένων του εθνικού συστήματος 

ασφάλισης της χώρας (Taiwan National Health Insurance Research Database 

NHIRD). Σε αυτήν 4595 γυναίκες >18 ετών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

και χωρίς προηγούμενη διάγνωση ΣΑΑΥ και 4595 υγιείς μάρτυρες εξετάστηκαν για 2 

έτη όσον αφορά στην πιθανότητα εμφάνισης  συνδρόμου  αποφρακτικής  άπνοιας  

κατά  τον  ύπνο.  Η πιθανότητα νέας διάγνωσης συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας 

στον ύπνο στις γυναίκες με PCOS  σε σχέση  με  την  ομάδα  ελέγχου   ήταν 

μεγαλύτερη  (επίπτωση 1.71 vs 0.63 ανά 1000 άτομα/έτη) και η διαφορά στατιστικά 



18 
 

 

σημαντική (p<0.001) όπως προκύπτει και από την καμπύλη Kaplan – Meier (Εικόνα 

5). Η αυξημένη αυτή επίπτωση φαίνεται να είναι ανεξάρτητη  από τον δείκτη μάζας 

σώματος (BMI) ή άλλα δημογραφικά στοιχεία και ενδεχομένως μικρότερη της 

πραγματικής εξαιτίας του γεγονότος ότι τα άτομα που διαγνώστηκαν με ΣΑΑΥ ήταν 

μόνο εκείνα που αναζήτησαν ιατρική βοήθεια.   

 

 

 
Εικόνα 5: Πιθανότητα νέας διάγνωσης ΣΑΑΥ σε γυναικές με PCOS και υγιείς μάρτυρες 

 

 

Από την άλλη πλευρά εργασίες βασισμένες σε αποτελέσματα από 

πολυσωματοκαταγαραφικές μελέτες ύπνου (PSG) έχουν τον περιορισμό ότι 

στηρίζονται σε πολύ μικρότερο αριθμό ασθενών. Και σε αυτές όμως τα ευρήματα δεν 

διαφέρουν, με το σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο να είναι συχνό στις 

γυναίκες με PCOS και να εμφανίζεται σε ποσοστό 17–75%, σημαντικά μεγαλύτερο 

από ότι σε γυναίκες της ίδιας ηλικίας και παραπλήσιων δημογραφικών 

χαρακτηριστικών. Τα παραπάνω φαίνεται να ισχύουν τόσο για παχύσαρκες όσο και 

για γυναίκες με φυσιολογικό σωματικό βάρος. Έτσι γυναίκες με PCOS και αυξημένο 

δείκτη μάζας σώματος εμφανίζουν σύνδρομο αποφρακτικών απνοιών σε ποσοστό 

70%, χωρίς ο BMI να σχετίζεται ευθέως με την βαρύτητα της διαταραχής της 

αναπνοής στον ύπνο (Respiratory Disturbance Index, RDI)21. Επίσης μη 

παχύσαρκες γυναίκες (BMI <27) με PCOS εμφανίζουν υψηλότερο δείκτη απνοιών – 
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υποπνοιών ειδικά κατά τον non-REM ύπνο σε σχέση με την ομάδα ελέγχου 

(0.79±0.21 vs 0.29±0.09, P=0.041 και 0.57±0.19 vs 0.03±0.03, P=0.014 κατά τον 

nREM ύπνο)22. 

 

3.1.1 Αιτιοπαθογένεια του ΣΑΑΥ στο PCOS 

Η αυξημένη επίπτωση του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας κατά τον ύπνο στο 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών φαίνεται να έχει πολυπαραγοντική αιτιολογία με 

τους κάτωθι παράγοντες να υπεισέρχονται σε αυτή. 

 

Α. Ορμόνες του φύλου. Οι διαφορετικές συγκεντρώσεις των κυκλοφορούντων 

ορμονών του φύλου όπως τα ανδρογόνα, η προγεστερόνη και τα οιστρογόνα μεταξύ 

ανδρών και γυναικών, εξηγούν εν μέρει τις διαφορές που παρατηρούνται στο 

φυσιολογικό ύπνο μεταξύ των δύο φύλων, αλλά και την αυξημένη επίπτωση και 

βαρύτητα του ΣΑΑΥ στους άνδρες. Το ίδιο φαίνεται να ισχύει και στο σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών όπου πέρα από την υπερανδρογοναιμία που διεξοδικά 

αναλύθηκε παραπάνω, παρατηρούνται και χαμηλότερα επίπεδα προγεστερόνης και 

οιστρογόνων. Η μειωμένη παραγωγή των τελευταίων οφείλεται στην χαμηλή 

έκφραση της αρωματάσης στις ωοθήκες και στην συνεπακόλουθη μείωση της 

παραγωγής οιστρόνης και οιστραδιόλης από τα αντίστοιχα πρόδρομα ανδρογόνα 

ανδροστενεδιόνη και τεστοστερόνη. Οιστρόνη όμως παράγεται και από περιφερική 

αρωματοποίηση των ανδρογόνων (ιδίως στον λιπώδη ιστό), με αποτέλεσμα τα 

επίπεδα της να είναι φυσιολογικά ή και ελαφρώς αυξημένα σε γυναίκες με PCOS. 

Παρόλα αυτά καθώς πρόκειται για ένα ασθενές οιστρογόνο (εμφανίζει περίπου το 

1/10 της δραστικότητας της οιστραδιόλης) τα συνολικά επίπεδα αυτών παραμένουν 

χαμηλά στις γυναίκες αυτές. 

Ενώ η προγεστερόνη και τα οιστρογόνα έχουν προστατευτική δράση έναντι της 

εμφάνισης του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, τα ανδρογόνα 

θεωρείται ότι συμβάλλουν στην ανάπτυξη αυτού. Πολλαπλές μελέτες έχουν 

αποδείξει ότι η εξωγενής χορήγηση τεστοστερόνης έχει αρνητικές συνέπειες στην 

αναπνοή κατά τον ύπνο και προδιαθέτει στην εμφάνιση ΣΑΑΥ. Και αυτό γιατί 

φαίνεται να επηρεάζει τόσο τον κεντρικό έλεγχο της αναπνοής, όσο και την μηχανική 

του ανώτερου αεραγωγού. Η περίσσεια ανδρογόνων στο σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών προκαλεί μεταβολές στην κατανομή του λίπους στο σώμα, ευνοώντας την 

ανάπτυξη κεντρικής παχυσαρκίας. Έχει μάλιστα θετική συσχέτιση με την αναλογία 

μέσης-γοφών (waist to hip ratio), που είναι ανεξάρτητη από την παχυσαρκία στις 

γυναίκες αυτές. Έτσι φαίνεται ότι κυρίως η οφειλόμενη στα ανδρογόνα κεντρική 

παχυσαρκία, παρά το συνολικά μεγαλύτερο βάρος σώματος συμβάλει στην 

ανάπτυξη του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο. Αυτό υποστηρίζεται και 

από μελέτες σε παχύσαρκες γυναίκες με PCOS όπου ο δείκτης απνοιών - 

υποπνοών (AHI), σχετίζεται ευθέως με τα επίπεδα ανδρογόνων στο αίμα και με την 
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αναλογία μέσης-γοφών23. Παράλληλα η χορήγηση τεστοστερόνης με διαδερμικά 

επιθέματα σε υγιείς, προεμμηνοπαυσιακές γυναίκες αυξάνει τον υποκαπνικό, 

απνοϊκό ουδό κατά τη διάρκεια του non-REM ύπνου, προκαλώντας κεντρικού τύπου 

απνοϊκά επεισόδια, οδηγώντας έτσι σε αστάθεια της αναπνοής κατά τον ύπνο24. 

Τέλος υποδοχείς ανδρογόνων έχουν εντοπιστεί στον κινητικό πυρήνα του 

υπογλωσσίου νεύρου, με αποτέλεσμα η υπερανδρογοναιμία να θεωρείται ότι 

επηρεάζει την λειτουργικότητα των διαστολέων μυών του φάρυγγα.  

Από την άλλη πλευρά όπως ειπώθηκε η προγεστερόνη και τα οιστρογόνα φαίνεται 

να δρουν προστατευτικά έναντι της εμφάνισης του συνδρόμου αποφρακτικών 

απνοιών στον ύπνο. Είναι γνωστό ότι η αύξηση της προγεστερόνης στην 

εγκυμοσύνη προστατεύει τις εγκύους από την ανάπτυξη ΣΑΑΥ λόγω της αύξησης 

του σωματικού βάρους. Η προστατευτική αυτή δράση θεωρείται ότι οφείλεται στην 

άμεση διέγερση της αναπνευστικής ώσης μέσω της αύξησης της αναπνευστικής 

απόκρισης στην υποξυγοναιμία και στην υπερκαπνία25. Ταυτόχρονα ενισχύει την 

δράση των διαστολέων μυών του φάρυγγα, μειώνοντας έτσι την αντίσταση του 

ανώτερου αεραγωγού, κάτι που φαίνεται να συμβαίνει και μετά την ωορρηξία στην 

ωχρινική φάση του κύκλου, σε αντίθεση με την ωοθυλακική. Σε αντιστοιχία με τα 

παραπάνω, μελέτη σε γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών έδειξε ότι 

αυτές που ελάμβαναν από του στόματος αντισυλληπτικά (αυξάνοντας τα επίπεδα 

οιστρογόνων-προγεστερόνης) ήταν λιγότερο πιθανό να αναπτύξουν ΣΑΑΥ19. Τέλος 

χαμηλά επίπεδα οιστραδιόλης φαίνεται να αυξάνουν την συχνότητα απνοϊκών 

επεισοδίων σε ένα μεγάλο φάσμα ηλικίών (γυναίκες ηλικίας 24-72 ετών)26. 

 

Β. Παχυσαρκία. Η παχυσαρκία είναι ένας από τους σπουδαιότερους παράγοντες 

κινδύνου για την εμφάνιση συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο στον 

γενικό πληθυσμό. Αυτό οφείλεται κυρίως στις ανατομικές μεταβολές λόγω της 

εναπόθεσης λίπους στον ανώτερο αεραγωγό και στον θώρακα. Είναι γνωστό ότι 

αύξηση του σωματικού βάρους κατά 10%, αυξάνει 6 φορές τον κίνδυνο εμφάνισης 

μετρίου-σοβαρού βαθμού ΣΑΑΥ. Στη νοσογόνο παχυσαρκία (ΒΜΙ>40 Kgr/m2)  

εξάλλου,  η επίπτωση των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο φτάνει το 92%. 

Έτσι και στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, όπου η παχυσαρκία κατέχει 

κεντρικό ρόλο, αυτή ευθύνεται σε μεγάλο βαθμό για την εμφάνιση του ΣΑΑΥ. Σε μια 

μετα-ανάλυση 35 κλινικών μελετών που συμπεριέλαβε 15129 γυναίκες, 61% των 

γυναικών με PCOS κατατάχθηκαν ως υπέρβαρες (ΒΜΙ>25 Kgr/m2 ), 49% ως 

παχύσαρκες (ΒΜΙ>30 Kgr/m2) και 54% παρουσίαζαν κεντρικού τύπου παχυσαρκία27. 

Η τελευταία φαίνεται να είναι και η κατά κύριο λόγο υπεύθυνη για την αυξημένη 

επίπτωση του συνδρόμου αποφρακτικών απνοιών στον ύπνο, παρά ο δείκτης μάζας 

σώματος (ΒΜΙ) από μόνος του. Έχει εξάλλου τεκμηριωθεί η σχέση μεταξύ της 

αναλογίας μέσης-γοφών (δείκτης κεντρικής παχυσαρκίας) και της βαρύτητας της 

αποφρακτικής υπνικής άπνοιας (ΑΗΙ)23 σε γυναίκες με PCOS (Εικόνα 6). Το 

σπλαγχνικό λίπος είναι περισσότερο μεταβολικά ενεργό και φαίνεται να συνδέεται 

στενά με τον κίνδυνο ανάπτυξης ΣΑΑΥ. Επίσης είναι γνωστό ότι η αναλογία 

σπλαγχνικού προς ολικό σωματικό λίπος είναι αυξημένη στους παχύσαρκους 
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άνδρες σε σχέση με τις παχύσαρκες γυναίκες, γεγονός που  εξηγεί την αυξημένη 

επίπτωση των αποφρακτικών απνοιών στους πρώτους σε σχέση με τις δεύτερες.   

 

 

 
Εικόνα 6: Συσχέτιση δείκτη απνοιών-υποπνοιών (ΑΗΙ) και αναλογίας μέσης-γοφών (WHR) σε 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

 

Το αυξημένο βάρος στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών σχετίζεται 

με την ηλικία, την εθνικότητα καθώς και τη βαρύτητα του συνδρόμου. Ωστόσο δεν 

είναι σαφές γιατί οι γυναίκες αυτές παρουσιάζουν προδιάθεση στην παχυσαρκία. 

Υποστηρίζεται ότι η όρεξη και ο κορεσμός είναι επηρεασμένες με συνέπεια να 

παρουσιάζουν αυξημένη μεταγευματική πείνα και μικρότερο μεταγευματικό κορεσμό. 

Εντερικές ορμόνες όπως η γκρελίνη και η χολοκυστοκινίνη έχουν βρεθεί 

κατεσταλμένες μετά το γεύμα, συμβάλλοντας έτσι στο αίσθημα της πείνας. 

Παράλληλα στην παχυσαρκία συμβάλει και η δυσλειτουργία των ενεργειακών 

δαπανών, καθώς γυναίκες με PCOS  παρουσιάζουν μειωμένο μεταβολικό ρυθμό 

ηρεμίας και χαμηλή θερμική επίδραση της τροφής (το ποσό της ενέργειας που 

απαιτείται για την πέψη, την απορρόφηση και τον μεταβολισμό της τροφής -  42 

kJ/γεύμα, ισοδύναμο με πρόσληψη βάρους 1.9 kg/έτος)28. Τέλος ψυχολογικοί 

παράγοντες σχετιζόμενοι με την αυξημένη επίπτωση άγχους και κατάθλιψης που 

εμφανίζουν οι γυναίκες αυτές προδιαθέτουν και αυτοί με τη σειρά τους στον κακό 

έλεγχο του σωματικού βάρους. 

 

Γ. Αντίσταση στην ινσουλίνη. Η αντίσταση στην ινσουλίνη είναι πολύ συχνά 

παρούσα στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και θεωρείται ένα από 

τα χαρακτηριστικά γνωρίσματα του συνδρόμου. Στις γυναίκες αυτές μεγαλύτερες 

ποσότητες ινσουλίνης (υπερινσουλιναιμία) απαιτούνται για να διατηρηθούν τα 

επίπεδα της γλυκόζης σε φυσιολογικά πλαίσια. Η υπερινσουλιναιμία με τη σειρά της 
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συμβάλει στα αυξημένα επίπεδα ανδρογόνων που χαρακτηρίζουν το σύνδρομο και 

προδιαθέτουν στην εμφάνιση απνοιών, όπως ήδη αναφέρθηκε. Αυτό συμβαίνει 

άμεσα καθώς η ινσουλίνη συνδέεται με τον υποδοχέα της στα κύτταρα θήκης στις 

ωοθήκες, προάγοντας την σύνθεση τεστοστερόνης και έμμεσα μειώνοντας την 

συγκέντρωση της δεσμεύουσας σφαιρίνης των φυλετικών ορμονών στο πλάσμα, 

αυξάνοντας έτσι την συγκέντρωση της ελεύθερης τεστοστερόνης. Παράλληλα η 

ινσουλίνη φαίνεται να αυξάνει την ενεργοποίηση του συμπαθητικού, γεγονός που 

επηρεάζει την αρχιτεκτονική του ύπνου και ενδεχομένως μεγαλώνει τον κίνδυνο 

ανάπτυξης διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο29. 

Η συσχέτιση μεταξύ του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο και του 

διαταραγμένου μεταβολισμού της γλυκόζης, συμπεριλαμβανομένης της 

διαταραγμένης ανοχής στη γλυκόζη, της αντοχής στην ινσουλίνη και του σακχαρώδη 

διαβήτη τύπου 2, έχει τεκμηριωθεί με πλήθος μελετών στον γενικό πληθυσμό. Σε 

μεγάλη (n=3565) προοπτική μελέτη που διεξήχθη στη Γαλλία σε άνδρες και γυναίκες 

η υπερινσουλιναιμία νηστείας και ο υψηλός δείκτης HOMA-IR ( Homeostatic Model 

Assessment for Insulin Resistance), εμφανίζουν ισχυρή συσχέτιση (άνδρες OR 1.38, 

1.15–1.65, p=0.0004, γυναίκες OR 1.31, 1.13–1.51, p=0.0002) με την εμφάνιση 

διαταραχών αναπνοής στον ύπνο, ανεξάρτητη από τους υπόλοιπους παράγοντες 

κινδύνου30. 

Σε γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών δύο είναι οι βασικές μελέτες που 

υποστηρίζουν τα ανωτέρω. Στην πρώτη, ασθενείς στις οποίες συστήθηκε θεραπεία 

για ΣΑΑΥ, μετά από πολυσωματοκαταγραφική μελέτη ύπνου, είχαν σημαντικά 

υψηλότερα επίπεδα ινσουλίνης και χαμηλότερο λόγο ινσουλίνης προς γλυκόζη, σε 

σχέση με γυναίκες με PCOS που δεν παρουσίαζαν διαταραχές της αναπνοής στον 

ύπνο (Εικόνα 7). Χρησιμοποιώντας στατιστικά μοντέλα οι συγγραφείς κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η αντίσταση στην ινσουλίνη αποτελεί τον ισχυρότερο παράγοντα 

κινδύνου για την ανάπτυξη ΣΑΑΥ19 πριν και μετά τη διόρθωση για την ηλικία, το ΒΜΙ 

και τα επίπεδα της ελεύθερης και ολικής τεστοστερόνης. 

 

 
Εικόνα 7: Βιοχημικά προφίλ γυναικών με PCOS που εμφανίζουν ή όχι διαταραχές αναπνοής στον 

ύπνο (SDB) 

 

Στη δεύτερη, σε ομάδα 32 γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, τα 

επίπεδα  ινσουλίνης νηστείας στο πλάσμα και ο δείκτης HOMA - IR βρέθηκαν 

σημαντικά αυξημένα σε εκείνες που παρουσίαζαν υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης 
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αποφρακτικών απνοιών με βάση το ερωτηματολόγιο του Βερολίνου31. Περαιτέρω 

στην ίδια μελέτη 8 γυναίκες εξετάσθηκαν με ολονύχτια πολυσωματοκαταγραφική 

μελέτη ύπνου και με από του στόματος δοκιμασία ανοχής στη γλυκόζη. Πέραν των 

διαφορών που παρατηρήθηκαν στην αποδοτικότητα του ύπνου (Sleep Efficiency) 

και θα αναφερθούν παρακάτω, διαπιστώθηκε συσχέτιση μεταξύ της ανοχής στη 

γλυκόζη και της βαρύτητας του ΣΑΑΥ. Συγκεκριμένα ο δείκτης απνοιών – υποπνοιών 

(ΑΗΙ) και ο δείκτης αποκορεσμών >3% (ODI) κατά τον ύπνο REM σχετίστηκαν 

στατιστικώς σημαντικά με την ανοχή στη γλυκόζη. 

Από τη στιγμή λοιπόν που η αντίσταση στην ινσουλίνη προκαλεί διαταραχές της 

αναπνοής στον ύπνο, φάρμακα που βελτιώνουν την πρώτη θα περίμενε κανείς να 

έχουν ευεργετικά αποτελέσματα και στις δεύτερες. Έτσι μετά από χορήγηση 

μετφορμίνης σε έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, παρατηρήθηκε 

βελτίωση των διαταραχών του ύπνου και της ημερήσιας υπνηλίας, γεγονός όμως 

που δεν επιβεβαιώθηκε σε αντίστοιχη μελέτη με χορήγηση πιογλιταζόνης, παρά την 

βελτίωση της ευαισθησίας στην ινσουλίνη32-33. Αντιστρόφως μελέτες παρέμβασης 

έχουν αποδείξει ότι η θεραπεία με CPAP βελτιώνει την ευαισθησία στην ινσουλίνη 

και μειώνει τα επίπεδα του μεταγευματικού σακχάρου και της γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης34. Εν κατακλείδι πολλά δεδομένα υποστηρίζουν την αμφίδρομη σχέση 

μεταξύ αντίστασης στην ινσουλίνη και των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο, 

χωρίς όμως να έχουν αποσαφηνιστεί πλήρως οι αιτιοπαθογενετικοί μηχανισμοί.   

 

Δ. Φλεγμονή. Ένας άλλος μηχανισμός που θα μπορούσε να ερμηνεύσει την 

αυξημένη επίπτωση του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, στις 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, είναι η σχετιζόμενη με το δεύτερο 

χρόνια φλεγμονώδης αντίδραση. Εξετάζοντας τα επίπεδα στο πλάσμα 

φλεγμονωδών και προφλεγμονωδών κυτταροκινών, όπως η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη 

(CRP), ο παράγοντας νεκρώσεως των όγκων (TNF-a) και η ιντερλευκίνη-6 (IL-6) σε 

180 γυναίκες με PCOS και 75 υγιείς μάρτυρες, αυτά βρέθηκαν σημαντικά υψηλότερα 

στις πρώτες συγκριτικά με τις δεύτερες. Η συσχέτιση ήταν περισσότερο έκδηλη στις 

παχύσαρκες γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και  σχετίζονταν επίσης 

με την αντίσταση στην ινσουλίνη και τον δείκτη HOMA35. Παραπλήσια αποτελέσματα 

όσον αφορά στην ιντερλευκίνη-6 παρουσίασε και δεύτερη μελέτη, στην οποία τα 

αυξημένα επίπεδα    της IL-6 στις γυναίκες με PCOS ήταν ανεξάρτητα του βάρους 

και της παρουσίας ΣΑΑΥ36.  

Ταυτόχρονα υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν την ύπαρξη χαμηλού βαθμού, 

χρόνιας φλεγμονής και στο σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, 

οφειλόμενης κατά κύριο λόγο στον κατακερματισμό του ύπνου και στην διαλείπουσα 

υποξία. Μετα-ανάλυση περιέγραψε αυξημένα επίπεδα προφλεγμονωδών 

κυτταροκινών, συμπεριλαμβανομένων της CRP (SMD: 1.77, 95% CI: 1.28-2.26), του 

TNF-a (SMD: 1.03, 95% CI: 0.67-1.39) και της IL-6 (SMD: 2.16, 95% CI: 1.62-2.69) 

σε ασθενείς με ΣΑΑΥ σε σχέση με υγιείς μάρτυρες. Επίσης δεδομένα από την  

ισλανδική κοόρτη υπνικής άπνοιας (n=454) (ISAC - Icelandic Sleep Apnea Cohort) 
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υποδεικνύουν θετική  συσχέτιση μεταξύ των επιπέδων της ιντερλευκίνης-6 και της 

βαρύτητας του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, ιδίως σε υπέρβαρους 

ασθενείς (ΒΜΙ>30)37. Έτσι λαμβάνοντας υπόψη τα παραπάνω δεδομένα, η χρόνια 

φλεγμονή και τα αυξημένα επίπεδα φλεγμονωδών κυτταροκινών που απαντώνται 

τόσο στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, όσο και στο σύνδρομο αποφρακτικής 

άπνοιας στον ύπνο, θα μπορούσαν να συμβάλλουν στην αύξηση του κινδύνου για 

διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο στις γυναίκες με PCOS. 

 

 

 
Εικόνα 8: Παθογενετικοί μηχανισμοί του ΣΑΑΥ στο PCOS 

 

 

Η παχυσαρκία, η υπερανδρογοναιμία, η αντίσταση στην ινσουλίνη και η χρόνια 

φλεγμονή που παρατηρούνται στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, 

συμβάλλουν στην αυξημένη επίπτωση του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον 

ύπνο όπως διεξοδικά αναλύθηκε ανωτέρω. Ταυτόχρονα όμως φαίνεται ότι ισχύουν 

και τα αντίστροφα. Το σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο προάγει την 

χρόνια φλεγμονή, την παχυσαρκία, την αντίσταση στην ινσουλίνη και έμμεσα την 

υπερανδρογοναιμία, εγκαθιδρύοντας έτσι έναν φαύλο κύκλο με τελικό αποτέλεσμα 

την ενεργοποίηση του συμπαθητικού συστήματος, την αύξηση του οξειδωτικού 

stress και την συνεπακόλουθη αύξηση του καρδιομεταβολικού κινδύνου στις 

γυναίκες αυτές (Εικόνα 8)38. 
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3.2 Αϋπνία 

Μέχρι και σήμερα στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών η έρευνα 

όσον αφορά στις διαταραχές του ύπνου έχει επικεντρωθεί κυρίως στο σύνδρομο 

αποφρακτικών απνοιών κατά τον ύπνο. Τα τελευταία έτη όμως πληθαίνουν οι 

αναφορές για αυξημένη επίπτωση και της αϋπνίας στις γυναίκες αυτές.  

Αναδρομική μελέτη παρατήρησης διάρκειας 8 ετών, που βασίστηκε σε στοιχεία από 

τη βάση δεδομένων του εθνικού συστήματος ασφάλισης της Ταϊβάν (Taiwan NHIRD) 

και αφορούσε την συχνότητα των ψυχικών διαταραχών στις γυναίκες με PCOS (n= 

5431)39, ανέδειξε μεταξύ άλλων αυξημένη επίπτωση διαταραχών του ύπνου στις 

γυναίκες αυτές (εξαιρουμένου του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας). Πιο 

συγκεκριμένα διαταραχή του ύπνου (ICD-9-CM κωδικοί: 780.5 – διαταραχές ύπνου 

και 307.4 – ειδικές διαταραχές ύπνου) παρατηρήθηκε σε ποσοστό 1.75% των 

γυναικών με PCOS σε σχέση με 1.16% των υγιών μαρτύρων, διαφορά που ήταν 

στατιστικά σημαντική (p< 0.001, HR: 1.495). Οι συγγραφείς απέδωσαν το εύρημα 

αυτό στα αυξημένα νυχτερινά επίπεδα μελατονίνης στα ούρα των γυναικών με 

PCOS, που έχουν συσχετιστεί με χειρότερης ποιότητας ύπνο. 

Αντίστοιχα αποτελέσματα είχε και μια συγχρονική μελέτη παρατήρησης (cross-

sectional study) που διεξήχθη στην Αυστραλία40. Σε αυτήν 87 γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών συγκρίθηκαν με 637 υγιείς μάρτυρες όσον αφορά στην 

συχνότητα των διαταραχών ύπνου. Κάθε γυναίκα ανέφερε την υποκειμενική της 

αντίληψη για τον ύπνο (poor-good sleeper) και απάντησε στο Jenkins Sleep 

Questionnaire (α. πόσο συχνά είχε δυσκολία να αποκοιμηθεί το βράδυ, β. πόσες 

νύχτες ο ύπνος είχε διακοπεί από αφύπνιση, γ. πόσες ημέρες την εβδομάδα είχε 

ξυπνήσει νωρίτερα από το επιθυμητό χωρίς να μπορέσει να κοιμηθεί εκ νέου, δ. 

πόσο συχνά είχε αισθανθεί ημερήσια υπνηλία και πόσο συχνά ήταν ευερέθιστη λόγω 

κακού ύπνου). Το 35% των γυναικών με PCOS ανέφερε δυσκολία να αποκοιμηθεί, 

συγκριτικά με το 20% των υγιών μαρτύρων και το 21% των πρώτων ανέφερε 

δυσκολία διατήρησης του ύπνου συγκριτικά με το 11% των δεύτερων, διαφορές που 

ήταν στατιστικά σημαντικές. Πιο συγκεκριμένα οι γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών παρουσίαζαν σχεδόν διπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης 

διαταραχών επέλευσης καθώς και διατήρησης του ύπνου, συσχέτιση που εξασθενεί 

όταν λαμβάνεται υπόψη ο δείκτης μάζας σώματος και τα καταθλιπτικά συμπτώματα, 

αλλά παραμένει στατιστικά σημαντική (Εικόνα 9). 
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Εικόνα 9: PCOS και συμπτώματα διαταραχών ύπνου 

 

 

Παραπλήσια αποτελέσματα προκύπτουν και με τη χρήση της Κλίμακας Αϋπνίας των 

Αθηνών (Athens Insomnia Scale - AIS) και της Κλίμακας Βαρύτητας της Αϋπνίας 

(Insomnia Severity Index - ISI)41. Σε μελέτη γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών (n= 95) που απάντησαν στις ανωτέρω κλίμακες, κλινικά σημαντική αϋπνία 

παρουσίαζαν 12.6% σύμφωνα με την AIS και 10.5% σύμφωνα με την ISI, σε σχέση 

με 3.2% και 1.1% αντίστοιχα των υγιών μαρτύρων, διαφορά που ήταν στατιστικά 

σημαντική (p=0.01 και p=0.004 αντίστοιχα). 

Τέλος πρόσφατη μετα-ανάλυση που συμπεριέλαβε 18 μελέτες (σύνολο 

συμμετεχόντων 16152) από 9 διαφορετικές χώρες, επιβεβαίωσε ότι οι γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών παρουσιάζουν συχνότερα διαταραχές του ύπνου 

(OR = 6.22; 95% CI: 2.77, 13.97; p < 0.001)42. Συγκεκριμένα οι γυναίκες αυτές 

εμφανίζουν μικρότερη διάρκεια ύπνου (MD=  −15.65 min, 95% CI: −27.18, -4.13; p 

=0.008) και υψηλότερη βαθμολογία στο PSQI (Pittsburgh Sleep Quality Index) (MD = 

2.10; 95%, CI: 0.29, 3.90; p = 0.02). Παράλληλα ο δείκτης μάζας σώματος (BMI), η 

συστολική και η διαστολική αρτηριακή πίεση, η χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη 

(LDL), η γλυκόζη νηστείας και η μεταγευματική γλυκόζη, η περίμετρος της μέσης 

ήταν αυξημένες και η υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνη μειωμένη στις γυναίκες με 

PCOS και διαταραχές ύπνου σε σχέση με αυτές χωρίς διαταραχές. 

 

 

3.2.1 Αιτιοπαθογένεια της αϋπνίας στο PCOS 

 

Διάφοροι μηχανισμοί έχουν προταθεί όσον αφορά στην παθογένεση της αϋπνίας 

στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Καταρχάς έχει συνδεθεί με την 

κατάθλιψη και το άγχος που παρουσιάζουν οι γυναίκες αυτές. Είναι γνωστό ότι οι 

τελευταίες εμφανίζουν τρεις με έξι φορές συχνότερα μέτρια προς σοβαρά 

συμπτώματα κατάθλιψης και αγχώδους διαταραχής σε σχέση με τον γενικό 

πληθυσμό43. Αυτό μπορεί να αποδοθεί στα κλινικά συμπτώματα της νόσου 

(δασυτριχισμός, παχυσαρκία, υπογονιμότητα), στην υπερανδρογοναιμία, στα 

αυξημένα επίπεδα ορμονών του στρες (κορτιζόλη), αλλά και στην χειρότερη 
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ποιότητα ζωής που παρουσιάζουν. Σε πρόσφατη μελέτη 433 γυναικών με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών η κατάθλιψη και η αγχώδης διαταραχή ήταν τρεις με πέντε 

φορές συχνότερες σε σχέση με την ομάδα ελέγχου και  εμφάνιζαν στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση με διαταραχές στον ύπνο, ανεξάρτητη του βάρους ή άλλων 

συγχυτικών  παραγόντων44. Πιο συγκεκριμένα η αγχώδης διαταραχή και η 

κατάθλιψη σχετίστηκαν με την ποιότητα ύπνου (OR = 1.611 και 1.467 αντίστοιχα), 

τον διαταραγμένο ύπνο (OR = 2.326 και 1.624) και την ημερήσια δυσλειτουργία (OR 

=  1.457 και 1.406), όπως αυτά προσδιορίζονται από το PSQI (Pittsburgh Sleep 

Quality Index). Η παραπάνω σχέση φαίνεται να είναι αμφίδρομη καθώς και ο 

διαταραγμένος ύπνος με την σειρά του συμβάλλει στην εμφάνιση συμπτωμάτων 

κατάθλιψης και αγχώδους διαταραχής. 

Παράλληλα οι γυναίκες με PCOS φαίνεται να υιοθετούν έναν λιγότερο υγιεινό τρόπο 

ζωής, με αυξημένη έκθεση στον καπνό του τσιγάρου, αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ 

και μειωμένη σωματική άσκηση. Σε σειρά ασθενών με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών που επισκέφθηκαν κλινική υποβοηθούμενης αναπαραγωγής οι μισές από 

αυτές ήταν καπνίστριες45. Επίσης γυναίκες με διαταραχές του εμμηνορρυσιακού 

κύκλου είχαν μεγαλύτερες πιθανότητες να καπνίζουν και να καταναλώνουν μεγάλες 

ποσότητες αλκοόλ46. Οι γυναίκες τέλος με PCOS παρουσιάζουν χαμηλότερα 

επίπεδα φυσικής δραστηριότητας και δυσκολεύονται να ακολουθήσουν σε βάθος 

χρόνου προγράμματα βελτίωσης της φυσικής τους κατάστασης47. Το κάπνισμα 

(διαταραχή της αρχιτεκτονικής, μείωση του χρόνου και της ποιότητας του ύπνου), το 

αλκοόλ (μείωση NREM και κατακερματισμός ύπνου) και η έλλειψη φυσικής 

δραστηριότητας (μείωση διάρκειας ύπνου, αύξηση αϋπνίας) συμβάλλουν από κοινού 

στον διαταραγμένο ύπνο των γυναικών αυτών (Εικόνα 10). 

 

 

 
Εικόνα 10: Αμφίδρομη σχέση μεταξύ των διαταραχών ύπνου και της ποιότητας ζωής, της ψυχικής 

υγείας και του ανθυγιεινού τρόπου ζωής στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών48 
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Ένας άλλος μηχανισμός που έχει προταθεί για τις διαταραχές του ύπνου στις 

γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, είναι τα αυξημένα επίπεδα 

μελατονίνης, ιδίως κατά τη διάρκεια της νύχτας. Αρκετές μελέτες έχουν αναδείξει 

αυξημένα επίπεδα μελατονίνης ή μεταβολιτών της στα ούρα (6-

σουλφατοξυμελατονίνη, aMT6s) σε γυναίκες με PCOS κατά τις βραδινές ώρες και σε 

μια από αυτές αυτά έχουν συνδεθεί με διαταραγμένο ύπνο (αυξημένο PSQI score)49. 

Η μελατονίνη εκτός των άλλων δεσμεύει και απομακρύνει αποτελεσματικά ελεύθερες 

ρίζες και προϊόντα οξειδωτικού στρες από την αιματική κυκλοφορία. Έτσι τα 

αυξημένα επίπεδα της κατά τη νύχτα θα μπορούσαν να ερμηνευτούν ως απάντηση 

του οργανισμού στο αυξημένο οξειδωτικό στρες που παρατηρείται στο σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών. Σε αυτό συνηγορεί η παράλληλη αύξηση των επιπέδων 

της aMT6s και της 8-OHdG (8-υδροξυ-2-δεοξυγουανοσίνης), γνωστού βιοδείκτη του 

οξειδωτικού στρες, στα ούρα γυναικών με PCOS τη νύχτα (Εικόνα 11)49. Επίσης τα 

επίπεδα μελατονίνης συνδέονται στενά με τα επίπεδα της τεστοστερόνης που 

βρίσκονται αυξημένα στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών. Αυτό προκύπτει από 

την μείωση των πρώτων μετά από βελτίωση της υπερανδρογοναιμίας κατόπιν 

χορήγησης αντισυλληπτικής αγωγής (κρυπτοτερόνης, αιθινυλοιστραδιόλης)50. 

Αντιστρόφως εξωγενής χορήγηση μελατονίνης (2mg για διάστημα 2 μηνών) 

βελτίωσε την υπερανδρογοναιμία και τις διαταραχές του κύκλου51. Παρότι εκ πρώτης 

όψεως θα αναμέναμε τα αυξημένα επίπεδα μελατονίνης που παρουσιάζουν οι 

γυναίκες με PCOS τις βραδινές ώρες να δρουν ευεργετικά στον ύπνο, αυτά φαίνεται 

ότι παίζουν μεγαλύτερο ρόλο στην επέλευση, παρά στην διατήρηση αυτού. Έτσι ενώ 

προάγουν την πρώτη, οδηγούν ταυτόχρονα σε αύξηση του ύπνου REM στην αρχή 

της νύχτας, που αντιρροπιστικά ακολουθείται από αύξηση της εγρήγορσης κατά το 

δεύτερο ήμισυ αυτής52.  

  

 

 
 

Εικόνα 11: α) Επίπεδα aMT6s σε γυναίκες με PCOS και στην ομάδα ελέγχου, ημέρα και νύχτα, β) 

Επίπεδα 8-OHdG σε γυναίκες με PCOS και στην ομάδα ελέγχου, ημέρα και νύχτα 

 

 

Τέλος η υπεραντιδραστικότητα του άξονα υποθαλάμου - υπόφυσης - επινεφριδίων 

που παρατηρείται στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκων φαίνεται ότι και αυτή με τη 
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σειρά της συμβάλλει στην εμφάνιση διαταραχών ύπνου στις γυναίκες αυτές. Έτσι 15 

λεπτά μετά την έκθεση σε συγκεκριμένο στρεσογόνο ερέθισμα, γυναίκες με PCOS 

παράγουν μεγαλύτερες ποσότητες φλοιοεπινεφριδιοτρόπου ορμόνης (ACTH) και 

κορτιζόλης53. Επίσης οι γυναίκες αυτές παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα κορτιζόλης 

ορού, που συνδέονται κυρίως με τον αυξημένο δείκτη μάζας-σώματος (ΒΜΙ). 

Οποιαδήποτε δυσλειτουργία του άξονα υποθαλάμου -  υπόφυσης - επινεφριδίων   

είναι γνωστό ότι επηρεάζει τον ύπνο (η έκκριση της κορτιζόλης που ακολουθεί τον 

κιρκάδιο ρυθμό σχετίζεται στενά με τον κύκλο ύπνου-εγρήγορσης), ευνοώντας τον 

κατακερματισμό αυτού, μειώνοντας την συνολική του διάρκεια καθώς και τον ύπνο 

βραδέων κυμάτων. Αντίστροφα η έλλειψη ύπνου λειτουργεί ως στρεσογόνος 

παράγοντας που προάγει την περαιτέρω παραγωγή κορτιζόλης, εγκαθιδρύοντας 

έτσι μια αμφίδρομη σχέση μεταξύ της τελευταίας και των διαταραχών του ύπνου, στο 

σύνδρομο των πολυκυστικών ωοθηκών.  

 

 

3.3 Διαταραχές στην αρχιτεκτονική και στην ποιότητα ύπνου και PCOS 

Τα τελευταία χρόνια πληθαίνουν οι μελέτες στις οποίες ενήλικες και έφηβες γυναίκες 

με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών υποβάλλονται σε πολυσωματοκαταγραφική 

μελέτη ύπνου. Ενώ αρχικά δεν ανεδείχθησαν σημαντικές διαφορές στην 

αρχιτεκτονική του ύπνου (χρόνος επέλευσης ύπνου, αποδοτικότητα ύπνου, ποσοστό 

REM ύπνου)23 ή αναδείχθηκε διαφορά μόνο στον χρόνο επέλευσης αυτού19, στην 

πορεία αυξήθηκαν οι αναφορές για μεταβολές στα στάδια και στην ποιότητα  του 

ύπνου στις γυναίκες με PCOS.  

Πιο συγκεκριμένα σε σειρά 8 παχύσαρκων γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών που υποβλήθηκαν σε πολυσωματοκαταγραφική μελέτη ύπνου, ο χρόνος 

επέλευσης ύπνου (Sleep Latency) βρέθηκε μεγαλύτερος και ο ύπνος τους 

παρουσίαζε  χαμηλότερη αποδοτικότητα (Sleep Efficiency), μικρότερο ποσοστό 

REM και μικρότερη συνολική διάρκεια (Total Sleep Time), συγκριτικά με υγιείς 

μάρτυρες με φυσιολογικό σωματικό βάρος, διαφορές που ήταν στατιστιστικά 

σημαντικές31. Ταυτόχρονα στο δεύτερο σκέλος (n: 40) της ίδιας μελέτης το 63% των 

γυναικών με PCOS εμφάνισε PSQI> 5, όριο πάνω από το οποίο η ποιότητα ύπνου 

θεωρείται χαμηλή (mean PSQI: 7.8).  Παραπλήσια αποτελέσματα παρουσίασε και 

μελέτη μεγαλύτερης σειράς ασθενών με PCOS (n: 30), όπου συγκριτικά με την 

ομάδα ελέγχου εμφάνισαν χειρότερη υποκειμενική (PSQI) αλλά και αντικειμενική 

ποιότητα ύπνου, μεγαλύτερη επίπτωση ροχαλητού και χαμηλότερο ποσοστό REM 

ύπνου (17.3%±1.1 PCOS vs 20.5%±1.6 υγιείς μάρτυρες, p= 0.01). Τα ευρήματα 

αυτά δεν σχετίζονταν με τα επίπεδα των ανδρογόνων των γυναικών αυτών, παρά με 

τον αυξημένο δείκτη μάζας-σώματος (ΒΜΙ)54. Οι συγγραφείς θεωρούν ότι το 

μειωμένο ποσοστό του REM ύπνου θα μπορούσε εν μέρει να εξηγήσει την χαμηλή 

ποιότητα ύπνου στις γυναίκες με PCOS και ότι παράλληλα αποτελεί συνολικά 

σημαντικό επιβαρυντικό παράγοντα για την υγεία τους, καθώς μειώνει τις γνωσιακές 

λειτουργίες και αυξάνει τον μεταβολικό κίνδυνο. Ενδιαφέρον τέλος παρουσιάζει 

πρόσφατη μελέτη 73 γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, όπου πέρα 



30 
 

 

από την χαμηλότερη ποιότητα ύπνου σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (PSQI> 5, 

61.6% vs 34.9%, p= 0.003), εμφανίζουν και τέσσερις φορές μεγαλύτερη επίπτωση 

του συνδρόμου ανήσυχων άκρων (Restless Legs Syndrome, RLS)  (23.3% vs 6.3%, 

p = 0.013)55, εύρημα που αναδεικνύεται για πρώτη φορά και χρήζει περαιτέρω 

διερεύνησης.  

Σε παρόμοια συμπεράσματα έχουν καταλήξει και μελέτες σε έφηβες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών. Πιο συγκεκριμένα σε τρεις σειρές παχύσαρκων εφήβων 

κοριτσιών με PCOS (n1: 28, n2: 22, n3: 31) που υποβλήθηκαν σε 

πολυσωματοκαταγραφική μελέτη ύπνου και συγκρίθηκαν με υγιείς μάρτυρες 

φυσιολογικού56,57 αλλά και αυξημένου σωματικού βάρους58, πέραν του αυξημένου 

δείκτη απνοιών – υποπνοιών, ανευρέθησαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στον 

χρόνο επέλευσης του ύπνου (μεγαλύτερος στις έφηβες με PCOS), στην 

αποδοτικότητα του ύπνου (χαμηλότερη στις έφηβες με PCOS) και στο ποσοστό του 

REM ύπνου (μικρότερο στις έφηβες με PCOS), ευρήματα ανάλογα με αυτά που 

απαντούμε και στις ενήλικες γυναίκες. 

Τέλος σε παιδιά και έφηβες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών υπάρχουν 

αναφορές (case reports) για σποραδικά περιστατικά συνύπαρξης ναρκοληψίας59,60. 

Και τα δύο αυτά νοσήματα κάνουν την εμφάνισή τους στην αρχή της εφηβείας και 

παρουσιάζουν κοινά χαρακτηριστικά όπως η παχυσαρκία, η υπερβολική ημερήσια 

υπνηλία (που διεξοδικά θα αναφερθεί παρακάτω) καθώς και οι διαταραχές του 

ύπνου. Επίσης υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν αφενός μεν την συσχέτιση της 

ναρκοληψίας με καταπληξία (τύπου 1), με την παχυσαρκία και την πρώιμη ήβη61, 

αφετέρου δε ότι οι γυναίκες με PCOS παρουσιάζουν μειωμένα επίπεδα πλάσματος 

ορεξίνης σε σχέση με υγιείς μάρτυρες62. Τα στοιχεία αυτά θα μπορούσαν να 

υποστηρίξουν μια πιθανή συσχέτιση μεταξύ των δύο παθήσεων, γεγονός όμως που 

χρήζει διερεύνησης με περαιτέρω μελέτες.  

Πιθανοί παθογενετικοί μηχανισμοί που μπορούν να εξηγήσουν τις ανωτέρω 

μεταβολές της αρχιτεκτονικής του ύπνου (μεγαλύτερος χρόνος επέλευσης ύπνου, 

χαμηλότερη αποδοτικότητα ύπνου και μείωση του ποσοστού του ύπνου REM) αλλά 

και γενικότερα την χειρότερη ποιότητα ύπνου των γυναικών με PCOS, είναι η 

αυξημένη δραστηριότητα του συστήματος του στρες (όπως αναλύθηκε παραπάνω), 

αλλά και το αυξημένο σωματικό βάρος που εμφανίζουν. Τα αυξημένα επίπεδα στρες 

λόγω μεταβολών στην εμφάνιση (παχυσαρκία, δασυτριχισμός, ακμή), διαταραχών 

της εμμήνου ρύσεως (ολιγο- αμηνόρροια) και της υπογονιμότητας, συνδέονται με την 

δυσκολία επέλευσης ύπνου καθώς και την μείωση του ύπνου REM. Ο αυξημένος 

δείκτης μάζας-σώματος (ΒΜΙ) τέλος είναι γνωστό ότι συμβάλει στην επιδείνωση της 

ποιότητας, αλλά και στην διαταραχή της αρχιτεκτονικής του ύπνου. 
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3.4 Υπερβολική ημερήσια υπνηλία και PCOS 

Η υπερβολική ημερήσια υπνηλία είναι ένα από τα βασικά επακόλουθα των 

διαταραχών του ύπνου στους άνδρες, αλλά απαντάται λιγότερο συχνά στις γυναίκες, 

οι οποίες συνήθως αναφέρουν ευερεθιστότητα, κακή διάθεση ή πονοκεφάλους ως 

κυρίαρχα συμπτώματα. Εντούτοις στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών η 

αυξημένη συχνότητα του συνδρόμου αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, της 

αϋπνίας, των διαταραχών στην αρχιτεκτονική και στην ποιότητα του ύπνου οδηγεί τις 

γυναίκες να παραπονούνται συχνότερα για υπερβολική ημερήσια υπνηλία 

(Excessive Daytime Sleepiness - EDS).   

Η υπερβολική ημερήσια υπνηλία σε γυναίκες με PCOS έχει κυρίως διερευνηθεί με 

την χρήση της κλίμακας Epworth (Epworth Sleepiness Scale, ESS), όπου 

βαθμολογία μεγαλύτερη από δέκα θεωρείται ενδεικτική EDS. Ειδικότερα σε σειρά 40 

γυναικών με PCOS, 18 (45%) ανέφεραν υπερβολική ημερήσια υπνηλία (ESS> 10) 

(mean Epworth Score, 8.8)31. Μεγαλύτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει μελέτη η οποία 

συνέκρινε γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών (n: 53) και υγιείς μάρτυρες 

(n: 452) παρόμοιας ηλικίας, όσον αφορά στον δείκτη απνοιών – υποπνοιών και στην 

ημερήσια υπνηλία (με βάση μια κλίμακα τεσσάρων βαθμίδων: καθόλου, ήπια, μέτρια, 

σοβαρή). Η τελευταία ήταν πολύ συχνότερη στις γυναίκες με PCOS (80.4% vs. 

27.0%, OR: 9.0), παρουσιάζοντας ταυτόχρονα μεγάλη απόκλιση από το ποσοστό 

των γυναικών αυτών που διαγνώστηκαν με σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας 

(17%)19. Το γεγονός αυτό υποδηλώνει ότι στην αιτιολογία της υπερβολικής 

ημερήσιας υπνηλίας υπεισέρχονται και άλλοι αιτιολογικοί παράγοντες πέραν του 

ΣΑΑΥ. Παραπλήσια αποτελέσματα είχε και μελέτη σε έφηβες (μέση ηλικία 16.9 έτη), 

όπου τα κορίτσια με PCOS (n: 90) παρουσίαζαν δύο φορές  συχνότερα ημερήσια 

υπνηλία σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (54.4% vs 35.6%; P < 0.01)63. 

Η υπερβολική ημερήσια υπνηλία πέρα από την αυξημένη συχνότητα των 

διαταραχών του ύπνου θα μπορούσε να αποδοθεί και στην παχυσαρκία που 

παρουσιάζουν οι γυναίκες με PCOS. Υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν την 

άμεση σχέση της παχυσαρκίας τόσο με την ημερήσια υπνηλία όσο και με το αίσθημα 

κόπωσης – κακουχίας, ανεξαρτήτα από την ύπαρξη ΣΑΑΥ. Αυτό μπορεί να εξηγηθεί 

με δύο μηχανισμούς. Πρώτον λόγω της μειωμένης διάρκειας ύπνου που εμφανίζουν 

οι παχύσαρκοι (εξαιτίας του αυξημένου ψυχολογικού στρες και της 

υπεραντιδραστικότητας του άξονα υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια) και δεύτερον 

λόγω των μεταβολικών διαταραχών (αντίσταση στην ινσουλίνη) και της έλλειψης 

φυσικής δραστηριότητας, που με τη σειρά τους οδηγούν σε αύξηση των 

κυτταροκινών, ιδίως της ιντερλευκίνης 6 (IL-6)64.    
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4. Συνέπειες των διαταραχών ύπνου στις γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών  

Όπως ήδη αναλύθηκε παραπάνω οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

εμφανίζουν με μεγαλύτερη συχνότητα καρδιομεταβολικά νοσήματα, γεγονός που δεν 

μπορεί αποκλειστικά να αποδοθεί στο αυξημένο σωματικό τους βάρος. Για 

παράδειγμα δεδομένα από μελέτη εκτίμησης καρδιαγγειακού κινδύνου σε νέες 

γυναίκες (Coronary Artery Risk Development in Young Adults) στις ΗΠΑ, στην οποία 

1000 νέες γυναίκες (18-30 ετών) μελετήθηκαν σε βάθος εικοσαετίας, ανέδειξαν κατά 

το δέκατο έκτο έτος παρακολούθησης διπλάσια επίπτωση διαβήτη και 

δυσλιπιδαιμίας στις ασθενείς με PCOS σε σχέση με τις υγιείς, ενώ κατά το εικοστό 

έτος οι πρώτες παρουσίαζαν αυξημένη ασβέστωση των στεφανιαίων αγγείων και 

αύξηση του πάχους του τοιχώματος των καρωτίδων65.  Παρόμοια συμπεράσματα 

εξήχθησαν και από δεδομένα εισαγωγών σε νοσοκομεία της Αυστραλίας κατά την 

περίοδο 1980-2011, όπου γυναίκες με PCOS (n: 2566) παρουσίαζαν δύο με τρεις 

φορές μεγαλύτερη συχνότητα εισαγωγών για διαβήτη τύπου 2, υπερτασικές 

διαταραχές, στεφανιαία νόσο και αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια66.  

Παράλληλα είναι γνωστό ότι και οι διαταραχές του ύπνου αυξάνουν τον 

καρδιομεταβολικό κίνδυνο. Συγκεκριμένα το σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον 

ύπνο μέσω της διαλείπουσας υποξίας, της διαταραχής της αρχιτεκτονικής του ύπνου 

(αφυπνίσεις) και της αυξημένης δραστηριότητας του συμπαθητικού, οδηγεί στην 

αύξηση του οξειδωτικού στρες και της χρόνιας φλεγμονής, με αποτέλεσμα αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και καρδιαγγειακών νοσημάτων. 

Από πολλούς μάλιστα θεωρείται ότι αποτελεί την έκφραση του μεταβολικού 

συνδρόμου στο αναπνευστικό σύστημα. Επίσης ο περιορισμός του χρόνου ύπνου, 

ανεξαρτήτως αιτιολογίας οδηγεί σε αυξημένη κατανάλωση τροφής, αύξηση του 

σωματικού βάρους και διαταραχές στο μεταβολισμό της γλυκόζης με πλήθος 

αρνητικών καρδιομεταβολικών συνεπειών. 
Εύκολα λοιπόν προκύπτει το συμπέρασμα ότι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών που παρουσιάζουν διαταραχές του ύπνου, διατρέχουν μεγαλύτερο κίνδυνο 

εμφάνισης καρδιαγγειακών και μεταβολικών νοσημάτων. Αυτό επιβεβαιώθηκε και σε 

μελέτη που συνέκρινε γυναίκες με PCOS (n: 50) που παρουσίαζαν (n: 33) ή όχι (n: 

17) σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο67. Οι πρώτες πέρα από τον 

αυξημένο δείκτη μάζας-σώματος και την αυξημένη περίμετρο μέσης, παρουσίαζαν 

επίσης αυξημένη συστολική και διαστολική αρτηριακή πίεση, αυξημένα επίπεδα 

σακχάρου νηστείας και τριγλυκεριδίων και μειωμένα επίπεδα υψηλής πυκνότητας 

λιποπρωτεΐνης (HDL) σε σχέση με τις δεύτερες. Ταυτόχρονα το 42,4% των γυναικών 

με PCOS και διαταραχές αναπνοής στον ύπνο πληρούσε τουλάχιστον τρία από τα 

πέντε κριτήρια για τη διάγνωση του μεταβολικού συνδρόμου, σε αντίθεση με το 

11,8% των γυναικών με PCOS, χωρίς διαταραχές του ύπνου. Από άλλη μελέτη 

προκύπτει επίσης ότι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και ΣΑΑΥ 

εμφανίζουν συχνότερα μη αλκοολική λιπώδη νόσο του ήπατος (NAFLD) σε σχέση με 

αυτές χωρίς διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο (83.3% vs. 26.9%; P< 0.001)68.  
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Φαίνεται λοιπόν ότι η υπερανδρογοναιμία και η αντίσταση στην ινσουλίνη που 

παρατηρούνται στο σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών προδιαθέτουν στην 

εμφάνιση διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο και ότι οι τελευταίες με τη σειρά τους 

επιδεινώνουν τις βιοχημικές και μεταβολικές διαταραχές του συνδρόμου, 

προκαλώντας έτσι ένα φαύλο κύκλο που έχει ως τελική συνέπεια την αύξηση του 

καρδιομεταβολικού κινδύνου.  

Τέλος δεν πρέπει να λησμονούμε τις αρνητικές συνέπειες που έχει ο περιορισμός 

του χρόνου ύπνου (λόγω αϋπνίας, διαταραχής της αρχιτεκτονικής του ύπνου, RLS) 

στην ψυχική υγεία των γυναικών αυτών. Όπως ήδη έχει αναφερθεί οι γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών εμφανίζουν αυξημένα ποσοστά άγχους και 

κατάθλιψης λόγω αισθητικών προβλημάτων, διαταραχών της εμμήνου ρύσεως, 

υπογονιμότητας και εν γένει χαμηλής αυτοεκτίμησης, που συμβάλλουν στην 

ανάπτυξη διαταραχών του ύπνου. Από την άλλη ο ελλιπής και κακής ποιότητας 

ύπνος οδηγεί σε μειωμένη παραγωγικότητα, ελλείμματα προσοχής και κούραση κατά 

τη διάρκεια της ημέρας, που με τη σειρά τους επηρεάζουν αρνητικά τις γνωσιακές και 

ψυχοκινητικές τους λειτουργίες, επιβαρύνοντας την ψυχική τους υγεία. Δημιουργείται 

έτσι ένας δεύτερος φαύλος κύκλος που επιδεινώνει περαιτέρω την ποιότητα της 

ζωής τους.    

 

 

 

5. Θεραπεία των διαταραχών ύπνου στο σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών 

Από τη στιγμή που τόσο το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, όσο και οι 

διαταραχές του ύπνου αποτελούν σημαντικούς παράγοντες κινδύνου για 

καρδιομεταβολικά νοσήματα, στις γυναίκες αυτές πρέπει πάντα να εκτιμάται ο 

συνολικός καρδιαγγειακός κίνδυνος. Πιο συγκεκριμένα πέρα από το οικογενειακό 

ιστορικό καρδιαγγειακών νοσημάτων και τις συνήθειες της ζωής τους (διατροφή, 

άσκηση, κάπνισμα, αλκοόλ), πρέπει να παρακολουθείται συστηματικά η αρτηριακή 

τους πίεση, ο δείκτης μάζας-σώματος (ΒΜΙ) και η περίμετρος της μέσης, καθώς και η 

αντίσταση στην ινσουλίνη (μέτρηση σακχάρου νηστείας και ινσουλίνης, καμπύλη 

σακχάρου) και το λιπιδαιμικό τους προφίλ (χοληστερόλη, LDL, HDL, τριγλυκερίδια) 

κατά τη διάγνωση και στη συνέχεια ανά διετία69. 

Η σημαντικότερη παρέμβαση στις γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών 

παραμένει η αλλαγή του τρόπου ζωής τους (lifestyle modification), που περιλαμβάνει 

αύξηση της σωματικής δραστηριότητας και βελτίωση των διατροφικών συνηθειών, με 

ευεργετικά αποτελέσματα τόσο στις διαταραχές του ύπνου, όσο και στη συνολική 

τους υγεία. Παρότι όπως ήδη αναφέρθηκε οι γυναίκες με PCOS δυσκολεύονται να 

ακολουθήσουν προγράμματα υγιεινής διατροφής και σωματικής άσκησης, αυτά 

συνδυαστικά οδηγούν σε απώλεια βάρους, βελτίωση της σύστασης του σώματος 

(μείωση σπλαγχνικού λίπους), της υπερανδρογοναιμίας και της αντίστασης στην 

ινσουλίνη και κατά συνέπεια στη βελτίωση των διαταραχών του ύπνου. Αυτό 
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πιστοποιείται και από μετα-ανάλυση που συμπεριέλαβε 6 μελέτες γυναικών με 

PCOS, οι οποίες εφαρμόζοντας αλλαγές στον τρόπο ζωής τους (διαιτητικές, 

συμπεριφορικές και παρεμβάσεις αύξησης της σωματικής δραστηριότητας) 

βελτίωσαν την υπερανδρογοναιμία, τον δασυτριχισμό, το σωματικό βάρος, την 

κεντρική παχυσαρκία, την γλυκόζη νηστείας καθώς και την ανοχή στη γλυκόζη70. 

Παράλληλα η σωματική άσκηση βελτιώνει την ψυχική υγεία που συχνά είναι 

επηρεασμένη στις γυναίκες αυτές, δρώντας ευεργετικά στην αϋπνία και στην κακή 

ποιότητα ύπνου που επίσης εμφανίζουν.  

Εάν οι παραπάνω παρεμβάσεις αποβούν αναποτελεσματικές, θέση έχουν τα 

φάρμακα που οδηγούν σε απώλεια βάρους αλλά και τα βαριατρικά χειρουργεία. Τα 

τελευταία έχουν αποδειχθεί εξαιρετικά αποτελεσματικά στην απώλεια βάρους αλλά 

και στη βελτίωση των διαταραχών του ύπνου σε ασθενείς με PCOS και νοσογόνο 

παχυσαρκία71,72. Εξίσου σημαντική τέλος είναι η αποφυγή του καπνίσματος, του 

αλκοόλ, αλλά και των κατασταλτικών φαρμάκων που δυστυχώς συχνά συναντάμε 

στις γυναίκες αυτές, συνήθειες οι οποίες επίσης προδιαθέτουν σε διαταραχές του 

ύπνου.  

Όσον αφορά στο σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο στις γυναίκες με 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών η βάση της θεραπείας όπως και στον γενικό 

πληθυσμό παραμένει η συσκευή χορήγησης συνεχούς θετικής πίεσης στον ανώτερο 

αεραγωγό (CPAP). Η χρήση της CPAP πέρα από τη βελτίωση του δείκτη απνοιών – 

υποπνοιών, παρουσιάζει ευεργετικά αποτελέσματα τόσο στο καρδιαγγειακό 

σύστημα (μείωση της αρτηριακής πίεσης και του συνολικού καρδιαγγειακού 

κινδύνου)73 όσο και στις μεταβολικές διαταραχές (μείωση της αντίστασης στην 

ινσουλίνη, βελτίωση λιπιδαιμικού προφίλ)74 των ασθενών με ΣΑΑΥ. Τα δεδομένα 

αυτά επιβεβαιώνονται και σε μικρές σειρές γυναικών με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών και γι’ αυτό χρήζουν περαιτέρω μελέτης στον πληθυσμό αυτόν. 

Συγκεκριμένα σε νέες (ηλικία: 31.2 ± 1.2), παχύσαρκες (BMI: 46.2 ± 2.4 Kgr/m2) 

γυναίκες με PCOS που εμφανίζουν διαταραχές αναπνοής στον ύπνο,  η χρήση 

CPAP (τουλάχιστον 4 ώρες κάθε βράδυ) για διάστημα 8 εβδομάδων, πέρα από τον 

δείκτη απνοιών – υποπνοιών (ΑΗΙ), τον δείκτη αποκορεσμών (ODI) και την ημερήσια 

υπνηλία (ESS), βελτίωσε και την ευαισθησία στην ινσουλίνη κατά 7%, τα επίπεδα 

της νορεπινεφρίνης (κύριος περιφερικός νευροδιαβιβαστής του συμπαθητικού) κατά 

25%, την διαστολική αρτηριακή πίεση κατά 2.3 mmHg (όλες οι ασθενείς ήταν 

νορμοτασικές) και τον λόγο HF/LF (High-Frequency power/ Low Frequency power 

ratio, δείκτης συμπαθητικής δραστηριότητας στην καρδιά)  κατά 44%75. Οι μεταβολές 

αυτές  είχαν στενή συσχέτιση με τις ώρες χρήσης της CPAP και παρατηρήθηκαν 

χωρίς οι ασθενείς να παρουσιάσουν απώλεια βάρους, γεγονός που υποδηλώνει ότι 

η εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης προσφέρει ευεργετικά αποτελέσματα, 

επιπλέον των κλασικών θεραπευτικών παρεμβάσεων (add on therapy). Η βελτίωση 

της ευαισθησίας στην ινσουλίνη σχετίστηκε αρνητικά με τον δείκτη μάζας – σώματος 

και θετικά με τη διάρκεια χρήσης της CPAP (για κάθε επιπλέον ώρα χρήσης CPAP, η 

ευαισθησία στην ινσουλίνη αυξήθηκε κατά 7%) (Εικόνα 12). Φαίνεται λοιπόν ότι σε 

υπέρβαρες ασθενείς με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών και διαταραχές της 
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αναπνοής στον ύπνο, η χρήση CPAP παρουσιάζει ευεργετικά για την 

καρδιομεταβολική λειτουργία αποτελέσματα, επιπρόσθετα των κλασικών θεραπειών.   

 

 

 
Εικόνα 12: Μεταβολές στην ευαισθησία της ινσουλίνης σε σχέση με το BMI και τις ώρες χρήσης της 

CPAP σε υπέρβαρες γυναίκες με PCOS και OSA  

 

 

Σημαντικό ρόλο στην θεραπεία του συνδρόμου των πολυκυστικών ωοθηκών έχουν 

και τα φάρμακα που βελτιώνουν τον γλυκαιμικό έλεγχο και την αντίσταση στην 

ινσουλίνη, με κύριο εκπρόσωπο την μετφορμίνη. Η μετφορμίνη είναι ένα από του 

στόματος χορηγούμενο αντιδιαβητικό δισκίο που αποτελεί το φάρμακο εκλογής για 

τον σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2, ιδίως σε υπέρβαρους ασθενείς. Δρα μειώνοντας 

την απορρόφηση της γλυκόζης από το γαστρεντερικό και την παραγωγή της από το 

ήπαρ, αυξάνοντας την κατανάλωσή της από τους εξωηπατικούς ιστούς, μειώνοντας 

την αντίσταση στην ινσουλίνη και την έκκριση γλυκαγόνου και βελτιώνοντας το 

λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. Σε μελέτη εφήβων (12-18 ετών) με PCOS φαίνεται 

ότι επίσης βελτιώνει τον δείκτη μάζας – σώματος, τον δασυτριχισμό, την γλυκόζη 

νηστείας και την μεταγευματική γλυκόζη, την ινσουλίνη νηστείας αλλά και τις 

διαταραχές του ύπνου (με βάση ερωτηματολόγιο διαταραχών ύπνου για παιδιά – 

The Sleep Disturbances Scale for Children, SDSC) και την ημερήσια υπνηλία (με 

βάση την κλίμακα Epworth, ESS) (Εικόνα 13)76. Τα ευεργετικά αυτά αποτελέσματα 

αποδίδονται στην μείωση της υπερινσουλιναιμίας και στην άμεση δράση της 

μετφορμίνης στις ωοθήκες. Βελτιώνοντας την ευαισθησία στην ινσουλίνη, μειώνεται η 

δράση του κυττοχρώματος CYP17 και  συνεπώς  η  ωοθηκική  στεροειδογένεση,  

ενώ   άμεσα μειώνεται  και  η παραγωγή ανδροστενεδιόνης από τα κύτταρα θήκης 

των ωοθηκών. Παρότι και άλλοι συγγραφείς υποστηρίζουν την βελτίωση των 

διαταραχών του ύπνου με τη χρήση μετφορμίνης63, περαιτέρω μελέτες απαιτούνται 

για την επιβεβαίωση των ευρημάτων αυτών. 
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Εικόνα 13: SDSC και ESS σε έφηβες με PCOS (ομάδα ελέγχου, PCOS χωρίς αγωγή, PCOS υπό 

μετφορμίνη). a: στατιστικά σημαντική διαφορά σε σχέση με την ομάδα ελέγχου (p<0.05), b: στατιστικά 

σημαντική διαφορά σε σχέση με ασθενείς με PCOS που δεν λαμβάνουν μετφορμίνη (p<0.05) 

 

 

Εξίσου σημαντική θέση στη θεραπεία του συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών 

κατέχουν και τα από του στόματος αντισυλληπτικά. Ο συνδυασμός (προγεσταγόνου 

και οιστρογόνου) των από του στόματος αντισυλληπτικών αποτελεί την πιο κοινή 

θεραπεία για τις διαταραχές της εμμήνου ρύσεως και τις κλινικές εκδηλώσεις του 

δέρματος (δασυτριχισμός, ακμή) στις γυναίκες με PCOS. Χρησιμοποιούνται για 

συμπτωματική θεραπεία, καθώς καταστέλλουν την παραγωγή ανδρογόνων μέσω 

αναστολής της ωοθυλακιογένεσης. Όπως έχει αποδειχθεί η θεραπεία ορμονικής 

υποκατάστασης σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες σχετίζεται με σημαντική μείωση 

των διαταραχών της αναπνοής στον ύπνο, υποδηλώνοντας τον προστατευτικό ρόλο 

των οιστρογόνων που ήδη έχει περιγραφεί77. Το ίδιο φαίνεται να ισχύει και στο 

σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, όπου από τις αρχικές μελέτες διερεύνησης της 

επίπτωσης του συνδρόμου άπνοιας στον ύπνο αναφέρεται η προστατευτική δράση 

των αντισυλληπτικών19. Ωστόσο περαιτέρω έρευνα χρειάζεται για την επιβεβαίωση 

των θεωρητικών αυτών ευρημάτων.  

Όσον αφορά στην αϋπνία, σύμφωνα με τις πρόσφατες οδηγίες της Ευρωπαϊκής 

Εταιρείας Έρευνας του Ύπνου ( European Sleep Research Society, ESRS) και του 

Ευρωπαϊκού Δικτύου για την Αϋπνία (European Insomnia Network, EIN)78, η 

γνωσιακή – συμπεριφορική ψυχοθεραπεία (Cognitive Behavioral Therapy for 

Insomnia, CBT-I) αποτελεί την θεραπεία πρώτης γραμμής. Αυτή συστήνεται και στην 

αϋπνία με συννοσηρότητες (όπως το σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών), 

αποτελείται από 4 με 8 συνεδρίες και περιλαμβάνει ψυχοεκπαίδευση/ υγιεινή του 

ύπνου (psychoeducation/ sleep hygiene), τεχνικές χαλάρωσης (relaxation therapy), 

θεραπεία περιορισμού ύπνου (sleep-restriction therapy, SRT), θεραπεία ελέγχου 

ερεθισμάτων (stimulus control therapy, SCT) και γνωσιακή ψυχοθεραπεία (cognitive 

therapeutics). Εάν η CBT-I δεν είναι επαρκής στον έλεγχο της αϋπνίας, συστήνεται 

βραχυχρόνια (μικρότερη των 4 εβδομάδων) φαρμακοθεραπεία (με βενζοδιαζεπίνες, 

αγωνιστές υποδοχέων των βενζοδιαζεπινών, ανταγωνιστές υποδοχέων της ορεξίνης 

και μικρές δόσεις υπνωτικών αντικαταθλιπτικων). Συνεκτιμώντας την αυξημένη 

συχνότητα των διαταραχών της ψυχικής υγείας (αγχώδης διαταραχή, κατάθλιψη) 

που εμφανίζουν οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών ωοθηκών, η παραπομπή 

αυτών σε ψυχίατρο – ψυχοθεραπευτή κρίνεται σκόπιμη.    

Γυναίκες με PCOS που εμφανίζουν προβλήματα κατά τον ύπνο, αλλά δεν πληρούν 

τα κριτήρια για την διάγνωση συγκεκριμένης διαταραχής, μπορούν επίσης να 
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επωφεληθούν εφαρμόζοντας τεχνικές υγιεινής του ύπνου. Έτσι η αποφυγή 

διεγερτικών, καπνίσματος και αλκοόλ, η συστηματική σωματική άσκηση (κατά 

προτίμηση σε απόσταση από τον ύπνο), η διαχείριση του άγχους, η αποφυγή 

βαρέων γευμάτων και οθονών προ της κατάκλισης, αλλά και η σταθερή ώρα 

κατάκλισης και αφύπνισης, είναι απλές τεχνικές που μπορούν να βελτιώσουν σε 

μεγάλο βαθμό την ποιότητα του ύπνου. 

Τέλος υπάρχουν αναφορές ότι η χρήση μελατονίνης σε γυναίκες με σύνδρομο 

πολυκυστικών ωοθηκών βελτιώνει όχι μόνο την ποιότητα ύπνου, αλλά και διάφορες 

μεταβολικές και ψυχικές παραμέτρους του συνδρόμου. Συγκεκριμένα 58 γυναίκες με 

PCOS (ηλικίας 18-40 ετών) χωρίστηκαν τυχαία σε δύο ομάδες και έλαβαν 10 mg 

μελατονίνης, 1 ώρα πριν τον ύπνο ή placebo για διάστημα 12 εβδομάδων79. Οι 

πρώτες παρουσίασαν όχι μόνο βελτίωση της ποιότητας ύπνου (χαμηλότερο δείκτη 

PSQI), αλλά και των συναισθηματικών διαταραχών (όπως μετρούνται με τους 

δείκτες BDI - Beck Depression Inventory index και BAI - Beck Anxiety Inventory), 

καθώς και των επιπέδων της ινσουλίνης στο πλάσμα, του δείκτη HOMA-IR και της 

χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεΐνης (LDL). Τα ευρήματα αυτά χρήζουν 

επιβεβαίωσης σε μεγαλύτερα δείγματα ασθενών. 

Από τα ανωτέρω είναι προφανές ότι οι γυναίκες με σύνδρομο πολυκυστικών 

ωοθηκών εμφανίζουν ένα ευρύ φάσμα διαταραχών του ύπνου. Λόγω αυτού, τόσο η 

διάγνωση, όσο και η θεραπεία των διαταραχών αυτών πρέπει να γίνεται κατόπιν 

συνεργασίας διαφόρων ιατρικών ειδικοτήτων (υπνολόγος, ενδοκρινολόγος, 

ψυχίατρος, γυναικολόγος) στα πλαίσια διεπιστημονικής προσέγγισης 

(multidisciplinary approach), έχοντας πάντα τον ασθενή στο επίκεντρο. 

 

 

 

6. Συμπέρασμα 

Το Σύνδρομο Πολυκυστικών Ωοθηκών, αποτελεί την πιο κοινή ενδοκρινική 

διαταραχή των γυναικών αναπαραγωγικής ηλικίας. Πρόκειται για μια ετερογενή 

διαταραχή με ευρύ φάσμα κλινικών εκδηλώσεων που οφείλονται κυρίως στην 

υπερανδρογοναιμία, στην δυσλειτουργία των ωοθηκών και στην αντίσταση στην 

ινσουλίνη. Οι διαταραχές του ύπνου είναι συχνές στις γυναίκες αυτές και 

περιλαμβάνουν το σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας στον ύπνο, την αϋπνία, τις 

διαταραχές της αρχιτεκτονικής του ύπνου καθώς και την μειωμένη ποιότητα ύπνου, 

με επακόλουθο την υπερβολική ημερήσια υπνηλία. Οι παθογενετικοί μηχανισμοί των 

διαταραχών αυτών είναι σύνθετοι (ορμόνες του φύλου, παχυσαρκία, αντίσταση στην 

ινσουλίνη, φλεγμονή, διαταραχές του  συναισθήματος, αυξημένη δραστηριότητα του 

συστήματος στρες) και συνδυαστικά οδηγούν σε αύξηση του καρδιομεταβολικού 

κινδύνου. Βάση της θεραπείας αποτελούν οι αλλαγές στον τρόπο ζωής (υγιεινή 

διατροφή, άσκηση, αποφυγή καπνίσματος – αλκοόλ) και οι ειδικές για κάθε 

διαταραχή θεραπείες (CPAP στο ΣΑΑΥ, CBT-I στην αϋπνία). Η μετφορμίνη και τα 

από του στόματος αντισυλληπτικά, συχνά χρησιμοποιούμενες αγωγές στο PCOS, 
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φαίνεται να έχουν ευεργετικές επιδράσεις στις διαταραχές του ύπνου, οι οποίες όμως 

πρέπει να επιβεβαιωθούν με περαιτέρω μελέτες.  
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