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ΠΕΡΙΛΗΨΗ (ΕΛΛΗΝΙΚΑ) 

Εισαγωγή - Σκοπός μελέτης: Ο ύπνος αποτελεί μια βασική ανάγκη του οργανισμού, και είναι 

ζωτικής σημασίας. Η πανδημία του COVID-19 είχε ως αποτέλεσμα να αλλάξει την 

καθημερινότητα των ανθρώπων, καθώς επίσης και την ποιότητα του ύπνου τους. Αρκετές μελέτες 

έχουν δείξει ότι η επίπτωση των διαταραχών ύπνου και νευρο-ψυχιατρικών συμπτωμάτων είναι 

ιδιαίτερα υψηλή σε ασθενείς με COVID-19. Λίγα είναι τα δεδομένα όσο αφορά τον ύπνο μετά την 

ανάρρωση ασθενών με COVID-19. Σκοπός της μελέτης αυτής είναι να διερευνηθεί η ποιότητα 

του ύπνου ένα μήνα μετά από νοσηλεία σε ασθενείς που νόσησαν με COVID-19. 

Μέθοδοι: Πρόκειται για μία μελέτη παρατήρησης, ασθενών-μαρτύρων. Στη μελέτη αυτή 

συμμετείχαν 87 ασθενείς με μέτρια ή σοβαρή λοίμωξη από COVID-19, που έχρηζαν νοσηλείας. 

Οι ασθενείς αυτοί εξετάσθηκαν στα εξωτερικά ιατρεία του νοσοκομείου ένα μήνα μετά την έξοδό 

τους από το νοσοκομείο, και συμπλήρωσαν ερωτηματολόγια για την κατάθλιψη, το άγχος, την 

κατάσταση της υγείας τους και της ποιότητας του ύπνου τους. Ως ομάδα ελέγχου 

χρησιμοποιήθηκαν 87 εθελοντές, εργαζόμενοι του τομέα υγείας που δεν είχαν νοσήσει από 

COVID-19. 

Αποτελέσματα: Η ποιότητα ύπνου συσχετιζόταν με τον χρόνο επέλευσης του ύπνου (r=0,629, 

p=0.0001), με την κλίμακα υγείας (r=-0,448, p=0,0001), την σωματική υποκατηγορία (r=-0,373, 

p=0,0001), και με την πνευματική υποκατηγορία (r=-0,456, p=0,0001). H ποιότητα ύπνου 

συσχετίστηκε επίσης με το επίπεδο άγχους (r=0,344, p=0,001), και με την κλίμακα κατάθλιψης 

(r=0,266, p=0,013). Από τους αιματολογικούς δείκτες, συσχετίστηκε με τον αιματοκρίτη (r=-

0,314, p=0,030) και την αιμοσφαιρίνη (r=-0,373, p=0,009), τα αιμοπετάλια (r=0,341, p=0,034) 

και με τα επίπεδα της CRP (r=-0,685, p=0,042). Στο πολυπαραγοντικό μοντέλο, παρέμεινε 

στατιστικά σημαντική η σχέση της ποιότητας ύπνου με την κλίμακα υγείας. Η ποιότητα ύπνου δεν 

διέφερε στις δύο ομάδες (p=0,129). Διαφορές δεν παρατηρήθηκαν μεταξύ των δύο ομάδων ούτε 

και στον χρόνο επέλευσης ύπνου, το οποίο είναι δείκτης εμφάνισης αυπνίας (p=0,281).  

Συμπεράσματα: Η μελέτη αυτή δεν κατάφερε να αποδείξει χαμηλότερη ποιότητα ύπνου ένα μήνα 

μετά τη λοίμωξη από Covid-19, σε σύγκριση με άτομα ελέγχου που δεν νόσησαν. Στο αποτέλεσμα 

αυτό ίσως επιδρά το γεγονός ότι η ομάδα ελέγχου που χρησιμοποιήθηκε αποτελούταν από 

επαγγελματίες υγείας, μια ομάδα με υψηλά ποσοστά άγχους, κατάθλιψης και μη αποδοτικού 

ύπνου. 



7 
 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ (ΑΓΓΛΙΚΑ) 

Background-Aim of the Study: Sleep is an essential function and plays a vital role, for a person's 

health and wellbeing. The COVID-19 pandemic brought important implications on daily life and 

sleep quality. There are several studies that point out the high prevalence of sleep disruption and 

psychological disorders in patients with COVID-19 infection. However, little is known about sleep 

after the recovery of COVID-19 infection. The aim of this study was to investigate sleep quality 

in patients, one month after hospital admission for COVID-19 infection. possible associations 

between regular sleep disruption and immunity response after vaccination for COVID-19. 

Methods: This is an observational study (a case-control study). Eighty-seven patients suffering 

from moderate or severe infection of COVID-19 and needed an admission at the hospital were 

enrolled in this study. Patients had a follow-up examination one month after their discharge from 

the hospital, and they were asked to complete questionnaires for depression, stress, physical and 

mental health status, and sleep quality. Eighty-seven healthcare workers, with no previous history 

of COVID-19 infection were enrolled as a control group.  

Results: Sleep quality was associated with sleep latency (r=0.629, p=0.0001), with total health 

status, (r=-0.448, p=0.0001), with physical status (r=-0.373, p=0.0001), and with mental status (r=-

0.456, p=0.0001). Sleep quality was also associated with stress (r=0.344, p=0.001), and depression 

(r=0.266, p=0.013). Sleep quality was associated and with biochemical factors, such as hematocrit 

(r=-0.314, p=0.030), hemoglobin (r=-0.373, p=0.009), platelets count (r=0.341, p=0.034) and 

levels of C-reactive protein (CRP) (r=-0.685, p=0.042). After multivariate analysis, the 

relationship between sleep quality and health status remained, after adjusting for confounders 

factors. Sleep quality did not differ between the two groups (p=0.129). There were no differences 

between the two groups in sleep latency, which is an indicator of insomnia (p=0.281).  

Conclusions: Our observations did not demonstrate sleep quality differences between the group of 

COVID-19 sufferers and the control group. This conclusion is limited by the fact that healthcare 

professionals, that were used as a control group, often experience a chronic circadian disruption, 

and they have increased prevalence of stress and depression, compared to general population.  
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Α. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο ύπνος αποτελεί μια βασική ανάγκη του οργανισμού, και είναι ζωτικής σημασίας. Καταλαμβάνει 

το ένα τρίτο του συνολικού χρόνου της ζωής ενός ανθρώπου, και είναι απαραίτητος για την 

εύρυθμη λειτουργία του ανθρώπινου οργανισμού. Ο ύπνος για να είναι αποδοτικός θα πρέπει να 

είναι ικανοποιητικής χρονικής διάρκειας (>7 ώρες)[1], αλλά και ποιοτικός, χωρίς δηλαδή 

αφυπνίσεις κατά τη διάρκεια της νύχτας, ακολουθώντας τα φυσιολογικά στάδια του ύπνου. Ο 

ανεπαρκής και μη ποιοτικός ύπνος έχει ως συνέπεια σημαντικές νοητικές, συναισθηματικές, 

μεταβολικές διαταραχές, καθώς και διαταραχές του ανοσοποιητικού συστήματος [2]. 

Από τον Ιανουάριο του 2020 έχει ταυτοποιηθεί ένας νέος κορωνοιός, που ονομάστηκε SARS-

CoV-2 και ευθύνεται για σοβαρή λοίμωξη με μεγάλη νοσηρότητα και θνητότητα, ιδίως σε 

ευάλωτες ομάδες ατόμων με χρόνιες συννοσηρότητες, όπως η παχυσαρκία, η αρτηριακή 

υπέρταση, τα καρδιαγγειακά νοσήματα, ο σακχαρώδης διαβήτης. O SARS-CoV-2 ανήκει στην 

ομάδα των βήτα-κορωνοιών και αποτελεί έναν RNA ιό μονής έλικας που περιβάλλεται από 

πρωτεΐνες. Η παρουσία ακίδων γλυκοπρωτεΐνης που προεξέχουν από το περίβλημα δίνουν στον 

ιό την χαρακτηριστική εικόνα κορώνας στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο. Οι ακίδες της 

γλυκοπρωτεΐνης, που λέγεται πρωτεΐνη S, διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο διότι συνδέονται με 

τους υποδοχείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης τύπου 2 (ACE-2) και αυτή η 

σύνδεση είναι το πρώτο βήμα για την είσοδο του ιού στο κύτταρο [3]. 

Η πανδημία του COVID-19 είχε ως αποτέλεσμα να αλλάξει η καθημερινότητα των ανθρώπων, οι 

συνήθειες τους, καθώς επίσης και η ποιότητα του ύπνου τους. Είναι επιστημονικά τεκμηριωμένο 

ότι η λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος επηρεάζεται σε ένα μεγάλο βαθμό από τον ύπνο, 

ενώ η στέρηση του ύπνου έχει συσχετιστεί με υψηλή δραστηριότητα κυτοκινών, όπως η 

ιντερφερόνη (IFN), tumor necrosis factor-alpha (TNF-α), και ιντερλευκίνη-1β (IL-1β), καθώς και 

της CRP [4,5]. Η σχέση αυτή είναι αμφίδρομη, αφού και οι λοιμώξεις φαίνεται να επηρεάζουν την 

ποιότητα του ύπνου [5]. 

Αρκετές μελέτες έχουν δείξει ότι η επίπτωση των διαταραχών ύπνου και νευρο-ψυχιατρικών 

συμπτωμάτων είναι ιδιαίτερα υψηλή σε ασθενείς με COVID-19 [6-7]. Σε μετα-ανάλυση μελετών 

ασθενών με COVID-19 παρατηρήθηκε ποσοστό 45% των ασθενών με COVID-19 που είχαν 

κατάθλιψη, 47% με άγχος και 34% με διαταραχές ύπνου [8].  
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Λίγα είναι τα δεδομένα όσο αφορά τον ύπνο μετά την ανάρρωση ασθενών με COVID-19. Μελέτη 

σε 85 άτομα που νόσησαν από COVID-19, έδειξε ότι παρουσιάζουν μεγαλύτερη πιθανότητα 

εμφάνισης διαταραχών ύπνου σε σύγκριση με άτομα που δεν είχαν νοσήσει (odds ratio (OR) 1.5, 

95% confidence interval (CI): 1.1-2.1) [9]. 

Η διπλωματική αυτή εργασία έχει ως σκοπό να διερευνήσει τον ύπνο ασθενών με COVID-19 ένα 

μήνα μετά την ανάρρωσή τους, σε ασθενείς που παρουσίασαν μέτρια ή σοβαρή νόσο και 

χρειάστηκε να νοσηλευθούν. Στο γενικό μέρος της διπλωματικής εργασίας αναφέρονται τα κύρια 

χαρακτηριστικά του ύπνου, ακολουθεί μία σύντομη ανάλυση της λοίμωξης από COVID-19. Εν 

συνεχεία, παρουσιάζεται βιβλιογραφική ανασκόπηση της επίδρασης της λοίμωξης από COVID-

19 στον ύπνο και εξηγούνται τα επιμέρους τμήματα του συνολικού εργαλείου αξιολόγησης 

ποιότητας ύπνου και ζωής, κατάθλιψης και άγχους. Στο ειδικό μέρος της διπλωματικής 

παρατίθενται τα αποτελέσματα της εργασίας, και εξάγονται συμπεράσματα. 
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Β. ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΥΠΝΟΣ  

1.1 Εισαγωγικά στοιχεία – Ιστορική αναδρομή 

Ήδη από την αρχαιότητα υπήρξε έντονο ενδιαφέρον των διαφόρων λαών για τον ύπνο, και αυτό 

το ενδιαφέρον εκφράστηκε με την σημαντική επίδραση του ύπνου σε πολιτισμούς και θρησκείες 

κατά το πέρασμα του χρόνου. Στην αρχαία ελληνική μυθολογία, και σύμφωνα με τον Ησίοδο στη 

Θεογονία, ο Ύπνος και ο δίδυμος αδελφός του, ο Θάνατος, ήταν θεοί που κατοικούσαν στον 

Τάρταρο, παιδιά της Νύχτας και του Ερέβους [10]. Όμως και στους ιστορικούς χρόνους, πολλοί 

σημαντικοί επιστήμονες ασχολήθηκαν με τον ύπνο και τις επιδράσεις του στην ανθρώπινη ζωή. 

Μεγάλη βοήθεια για την διερεύνηση και κατανόηση της φυσιολογίας του ύπνου αποτέλεσε η 

ανακάλυψη του ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος (ΗΕΓ). Το 1875, ο Richard Caton [11] τοποθέτησε 

2 ηλεκτρόδια στο εξωτερικό του κρανίου ενός ανθρώπου και μέτρησε την ηλεκτρική του 

δραστηριότητα, για να αποδείξει ότι τα νευρικά κύτταρα μεταφέρουν μηνύματα μέσω 

ηλεκτροχημικών σημάτων. Από τότε, το ΗΕΓ χρησιμοποιείται ευρέως για να δηλώσει την 

ηλεκτρική δραστηριότητα του εγκεφάλου, η γνώση της οποίας έχει αποδειχθεί απαραίτητη στην 

ιατρική. Με την μελέτη του ΗΕΓραφήματος, στη συνέχεια ακολούθησε και η ανακάλυψη των 5 

διαφορετικών εγκεφαλικών ρυθμών, ενώ, ειδικά για τους ρυθμούς α και β εφευρέτης τους 

θεωρείται ο Berger (1929) [12]. Μελέτη σταθμός για την κατανόηση του ύπνου και τον 

διαχωρισμό των σταδίων του ύπνου αποτέλεσε η μελέτη των Kleitman και Aserinsky [13], με την 

οποία ανακαλύφθηκε ο ύπνος REM (Rapid Eye Movement) την δεκαετία ’50. Την επόμενη 

δεκαετία, και πιο συγκεκριμένα, το 1965, η χρήση του ΗΕΓραφήματος σε συνδυασμό με τον 

έλεγχο της αναπνοής κατά τη διάρκεια του ύπνου οδήγησαν στην ανακάλυψη των απνοιών στον 

ύπνο,  και την εγκαθίδρυση μιας νέας νευροφυσιολογικής τεχνικής του ύπνου, της πολύ-

υπνογραφίας [14,15]. Το πρώτο εγχειρίδιο πολυπνογραφίας εκδόθηκε το 1968 από τους 

Rechtschaffen A και Kales A [16], το οποίο παρέμεινε ενεργό μέχρι το 2007 όπου η Αμερικανική 

Eταιρεία Iατρικής του Ύπνου εξέδωσε εγχειρίδιο με τις απαραίτητες πληροφορίες για την 

πολυπνογραφία [17], το οποίο και αναθεωρείται ανά τακτά χρονικά διαστήματα. 
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Εικόνα 1 Φυσιολογικοί εγκεφαλικοί ρυθμοί.  

Πηγή: S. Sanei and J. Chambers, Brain-Computer Interfacing. John Wiley & Sons, Ltd, 2007, ch. 

7, pp. 239-265. 

 

 

1.2 Φυσιολογικός ύπνος – μια απαραίτητη λειτουργική κατάσταση 

Ο ύπνος αποτελεί μια λειτουργική κατάσταση, απαραίτητη, επαναλαμβανόμενη, που 

εναλλάσσεται με την εγρήγορση. Ο ύπνος είναι μία κατάσταση πλήρως αναστρέψιμη κατά την 

οποία, ο οργανισμός δεν ανταποκρίνεται στα εξωτερικά ερεθίσματα του περιβάλλοντος, συνήθως 

είναι κατακεκλιμένος, με έντονα μειωμένη κινητικότητα, και χαρακτηρίζεται από το κλείσιμο 

οφθαλμών, και το αργό αλλά κανονικό πρότυπο αναπνοής [18]. Ο ύπνος είναι περιοδικός, στον 

άνθρωπο παρατηρείται κάθε βράδυ, δεν υπάρχει ανθρώπινη ζωή χωρίς ύπνο, όσο κι αν γίνει 

προσπάθεια αποστέρησής του, αυτός θα νικήσει κάποια στιγμή. 

Το ανθρώπινο σώμα και ο εγκέφαλος περνάνε από λειτουργικά στάδια κατά τη διάρκεια του 

24ωρου, στάδια τα οποία είναι πολύ διαφορετικά μεταξύ τους: η εναλλαγή γίνεται μεταξύ της 

εγρήγορσης και μιας άλλης λειτουργικής κατάστασης, που είναι ο ύπνος. Στην κατάσταση αυτή ο 

εγκέφαλος, δεν είναι αδρανής και δεν ξεκουράζεται μόνο, όπως αρχικά είχε θεωρηθεί, υπάρχει 

μια διαδοχή γεγονότων, επιτρέποντας στον εγκέφαλο τις 1) πληροφορίες που έλαβε κατά τη 

διάρκεια της ημέρας, στην εγρήγορση, να τις επεξεργαστεί κατά τέτοιο τρόπο, ώστε να τους δώσει 

νόημα και να αποθηκευτούν ως πληροφορίες. Ακόμη, κατά τη διάρκεια του ύπνου 2) παρατηρείται 
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η ικανότητα του εγκεφάλου να ξεκαθαρίζει τις πληροφορίες που δεν του είναι χρήσιμες και να 

αφήνει χώρο για πληροφορίες που θα του χρειαστούν, επίσης 3) η ορμονική δραστηριότητα κατά 

τη διάρκεια του ύπνου είναι πολύ διαφορετική από εκείνη κατά τη διάρκεια της ημέρας. Για 

παράδειγμα, η αυξητική ορμόνη που αυξάνει τους ιστούς κατά την παιδική ηλικία, παράγεται μόνο 

κατά τη διάρκεια του ύπνου, δηλαδή κατά τη διάρκεια του ύπνου μεγαλώνουμε. Επίσης, το σώμα 

μπορεί να είναι σε κατάσταση ακινησίας και αποστέρησης από το περιβάλλον και τα γεγονότα, 

αλλά ο εγκέφαλος μπορεί να λειτουργεί δραματικά. Παρατηρείται έντονη κατανάλωσης γλυκόζης 

καθώς και, μεγάλη παροχή αιμάτωσης, αντίστοιχη με τις καταστάσεις της εγρήγορσης. Στο στάδιο 

1 του ύπνου, η κατανάλωση πέφτει πολύ, σύμφωνα με έρευνες που έδειξαν ότι έχουμε 

υποαιμάτωση του μετωπιαίου και του κροταφικού λοβού, γιατί τα νευρωνικά κυκλώματα αυτών 

των περιοχών έχουν μπει σε άλλη φάση λειτουργίας. Τα βραδέα κύματα  που παρατηρούνται στο 

στάδιο 3 χαρακτηρίζονται από χαμηλή αιμάτωση των εγκεφαλικών αυτών περιοχών. Αντιθέτως, 

στο στάδιο REM παρατηρείται μεγάλη κατανάλωση ενέργειας, αντίστοιχη ή ακόμη μεγαλύτερη 

και από την κατανάλωση ενέργειας στην εγρήγορση, συμπεραίνοντας έτσι ότι στάδια NREM και 

το στάδιο RΕΜ παρουσιάζουν σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. 

Η σημαντικότητα του ύπνου φαίνεται και από τις επιπτώσεις που έχει για την υγεία η έλλειψη του 

ύπνου. Πολλά είναι τα πειράματα με αποστέρηση ύπνου, τα οποία έχουν αποδείξει τις δραματικές 

επιπτώσεις αυτής της στέρησης. Όταν αποστερούμαστε ύπνο αρχίζουν διαταραχές τόσο στο 

νοητικό όσο και στο συμπεριφορικό επίπεδο, ενώ οι διαταραχές αυξάνουν, όσο αυξάνεται και το 

διάστημα της στέρησης και τελικά εκφράζεται με παραλήρημα, ψευδαισθήσεις, σύγχυση και 

τέλος με κώμα, και θάνατο. Η έλλειψη του ύπνου γίνεται τελικά θανατηφόρα, κάτι που τελικά 

παρατηρείται και στην κληρονομική πάθηση fatal insomnia [19], στην οποία τα άτομα αυτά 

παρουσιάζουν μια κατάσταση μη αναστρέψιμη, όπου σιγά σιγά στερούνται ύπνο και πεθαίνουν. 

Δυστυχώς δεν έχουμε καταφέρει να επάγουμε ύπνο. Με τα διάφορα υπνωτικά φάρμακα στην 

ουσία στην ουσία προκαλείται νάρκωση του εγκεφάλου, μια κατάσταση που ομοιάζει με ύπνο, 

αλλά δεν έχει τις ευεργετικές επιδράσεις του ύπνου. 

Ο ύπνος φαίνεται να είναι απαραίτητος για τις μνημονικές εγχαράξεις, με αυτές οργανώνουμε 

όλες τις συμπεριφορές μας μέσα σε ένα περιβάλλον. Πολύ σημαντική είναι και η συμπεριφορά 

μας κατά τη διάρκεια του ύπνου. Ο άνθρωπος αναζητά ένα ήσυχο, σκοτεινό περιβάλλον που θα 

αποκόπτεται από τα εξωτερικά ερεθίσματα, με καλή θερμοκρασία, και σε αυτό το περιβάλλον 
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συνήθως σε οριζόντια θέση ξεκινάει ο ύπνος. Ο ύπνος μας αποκόβει από τα ερεθίσματα του 

περιβάλλοντος, αλλά κάποιες στιγμές μπορεί να γίνει αλλαγή στη στάση του σώματος μας. Ειδικά 

στα βραδέα κύματα δεν ερχόμαστε εύκολα σε πλήρη εγρήγορση, υπάρχουν στιγμές εγέρσεων, 

δηλαδή περνάμε σε ένα πιο ελαφρύ στάδιο ύπνου, αλλάζουμε κινητικά συμπεριφορά και 

συνεχίζουμε τον ύπνο. Στο στάδιο REM ύπνου έχουμε την μυϊκή ατονία, αυτό συμβαίνει γιατί δεν 

πρέπει να γίνει εκδραμάτιση των ονείρων μας. Αν χάσουμε αυτή την ικανότητα θα έχουμε την 

διαταραχή συμπεριφοράς σε REM ύπνο. Σε REM ύπνο φυσιολογικές θεωρούνται οι μυοκλονίες 

του λαιμού και άλλες πολύ μικρές κινήσεις.  

1.3 Ο ύπνος στα ζώα 

Όλοι οι οργανισμοί κοιμούνται, ή καλύτερα, όλοι οι οργανισμοί περνάνε από κιρκάδιες 

μεταβολές, και αυτές οι μεταβολές συνοδεύονται από μεταβολή της συμπεριφοράς τους. Το 

παράδοξο είναι ότι όσο πιο μεγάλο είναι το ζώο, τόσο πιο λίγες ώρες κοιμάται, για παράδειγμα η 

καμηλοπάρδαλη κοιμάται 1.9 ώρες, ενώ η νυχτερίδα κοιμάται 20 ώρες. Αν ο ύπνος είχε ως στόχο 

να αποκαταστήσει την ενέργεια που χάνεται κατά τη διάρκεια της ημέρας, τότε θα περίμενε κανείς 

τα μεγάλα ζώα να έχουν πιο μεγάλες απαιτήσεις για ύπνο. Τα ζώα κινούνται μέσα στο ίδιο 

περιβάλλον, ένας ελέφαντας για να καλύψει μια απόσταση για να βρει νερό θα το κάνει με εκατό 

βήματα, όμως μια μικρή νυχτερίδα για να καλύψει την ίδια απόσταση, μπορεί να χρειαστεί πολύ 

μεγαλύτερη ενέργεια. Μια θεωρία που προσπαθεί να εξηγήσει γιατί το μεγάλα ζώα κοιμούνται 

λιγότερο, αναφέρει ότι τα μικρά ζώα έχουν μεγαλύτερες απαιτήσεις ενέργειας. Υπάρχουν και 

πολλά ιδιόμορφα ζώα όπως τα θηλαστικά της θάλασσας, τα οποία θα πρέπει να κοιμούνται και να 

μπορούν να αναπνέουν, αυτό επιτυγχάνεται με το να κοιμίζουν το μισό ημισφαίριο. 

Χαρακτηριστικές είναι οι εικόνες με τα δελφίνια που κάνουν κύκλους, όταν βρίσκονται σε στάδιο 

REM, με το ένα ημισφαίριο του εγκεφάλου, γιατί έχει παραλύσει η μια πλευρά [20]. 

1.4 Αρχιτεκτονική του ύπνου 

Με την βοήθεια του ΗΕΓραφήματος, του ηλεκτροοφθαλμογραφήματος (electrooculography, 

EOG) και του ηλεκτρομυογραφήματος (electromyography, EMG), ο ύπνος χωρίζεται σε δύο 

βασικές κατηγορίες: α) στον ύπνο με ταχεία κίνηση των οφθαλμών (Rapid Eye Movement sleep, 

REM) και, β) στον ύπνο χωρίς ταχεία κίνηση των οφθαλμών (Non-Rapid Eye Movement sleep, 

NREM) [21].  
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Ο ύπνος NREM χωρίζεται περαιτέρω σε τρία στάδια: N1, N2, N3. Τα στάδια NREM 

αντιπροσωπεύουν τη διαδοχική μετάβαση από την κατάσταση του ελαφρού ύπνου (N1) στο βαθύ 

ύπνο βραδέων κυμάτων (N3 ή slow-wave sleep, SWS). Τα στάδια αυτά αξιολογούνται με βάση 

την ηλεκτρική δραστηριότητα του εγκεφάλου, και είναι βασικό για την σταδιοποίηση αυτών να 

γνωρίζουμε τους διάφορους εγκεφαλικούς ρυθμούς που διαχωρίζονται με βάση την ηλεκτρική 

συχνότητα: Ο Δέλτα (δ) ρυθμός παρατηρείται στα 0.5-4Hz, και σχετίζεται κυρίως με το βαθύ 

ύπνο, δηλαδή τον ύπνο σταδίου Ν3. Ο Θήτα (θ) ρυθμός παρατηρείται στα 4-7.5Hz και σχετίζεται 

με λειτουργίες του ασυνείδητου, ενώ εξετάζεται ιδιαίτερα κατά την πρώιμη παιδική ηλικία. Ο 

Άλφα (α) ρυθμός παρατηρείται στα 8-13Hz και αποτελεί ίσως τον πιο σημαντικό και πιο συχνά 

παρατηρούμενο ρυθμό της εγρήγορσης. Ο Βήτα (β) ρυθμός παρατηρείται στα 13-30Hz και 

απαντάται κυρίως σε ενήλικες. Ο Γάμμα (γ) ρυθμός παρατηρείται σε συχνότητες πάνω από 30Hz, 

και έχει αξιοποιηθεί για τη διάγνωση εγκεφαλοπαθειών. Επίσης πρόσθετες πληροφορίες στο ΗΕΓ 

μπορεί να βοηθήσουν για την ταξινόμηση των σταδίων του ύπνου, όπως την εμφάνιση υψηλών, 

οξύαιχμων κυμάτων (vertex sharp waves), υπνικών ατράκτων (spindles), και των συμπλεγμάτων 

Κ. Σημαντική είναι επίσης η καταγραφή της κινητικότητας των οφθαλμών με βάση το EOG και η 

καταγραφή του μυϊκού τόνου με βάση το EMG, για την διάκριση των σταδίων του ύπνου. 

Αναλυτικότερα, στο στάδιο N1 ο βασικός άλφα ρυθμός αντικαθίσταται από χαμηλού δυναμικού 

δραστηριότητα μικτών συχνοτήτων (θήτα και βήτα), ενώ μπορεί να εμφανίζονται υψηλά οξύαιχμα 

κύματα. Το στάδιο N2 χαρακτηρίζεται από την παρουσία ατράκτων ή/και συμπλεγμάτων Κ, ενώ 

το στάδιο N3 χαρακτηρίζεται από δραστηριότητα υψηλού δυναμικού και βραδέα κύματα. Τέλος, 

όταν οι ταχείες οφθαλμικές κινήσεις με βάση το EOG συνοδεύονται από χαμηλού δυναμικού 

μικτής συχνότητας δραστηριότητα στο EEG και από χαμηλό μυϊκό τόνο στο EMG, τότε ο ύπνος 

αξιολογείται ως στάδιο REM. Εν συντομία, ο ύπνος REM χαρακτηρίζεται από ταχείες οφθαλμικές 

κινήσεις, αποσυγχρονισμό στο EEG, απώλεια μυϊκού τόνου και έντονη ονειρική δραστηριότητα. 

Φυσιολογικά από την εγρήγορση, κατά την έναρξη του ύπνου παρατηρείται ύπνος σταδίων 

NREM και στην συνέχεια παρατηρείται ύπνος σταδίου REM. Δεν θεωρείται φυσιολογικό από 

εγρήγορση να παρατηρηθεί άμεσα στάδιο REM ύπνου, θεωρείται παθολογικό ακόμη και αν 

παρατηρηθεί στα 30 λεπτά μετά την εγρήγορση το στάδιο REM. Εξαίρεση αποτελούν τα βρέφη, 

στα οποία παρατηρείται μόνο 8 ώρες εγρήγορση, ενώ μετά τον πρώτο χρόνο ζωής τα στάδια έχουν 

πλέον παγιωθεί. Καταστάσεις που μπορεί να παρατηρηθεί νωρίς η εμφάνιση ύπνου REM, είναι 
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σε ασθενείς με κατάθλιψη, με ναρκοληψία, με αποστέρηση REM σταδίου, και σε εφαρμογή 

CPAP. 

Μέσα σε 24 ώρες, ο ύπνος τοποθετείται κοντά στα μεσάνυχτα και λίγο πριν και μέχρι τις 8. 

Υπάρχουν κύκλοι κάθε βράδυ NREM-REM, καθώς προχωράει το βράδυ το στάδιο REM 

μεγαλώνει. Στάδιο 2: 45-55%, στάδιο 3: 5-20%, REM: 20-25%. Μέχρι τους 6 μήνες το μωρό 

περνάει 50-50 σε στάδιο REM (μνήμες) -NREM (αυξητική ορμόνη), όσο περνάνε οι μήνες 

μειώνεται ο REM ύπνος και μετά παραμένει σταθερός στο 25%. Ο ύπνος βραδέων κυμάτων όσο 

μεγαλώνουμε ελαττώνεται [22]. 

 

Εικόνα 2 Φυσιολογικό Υπνόγραμμα Πηγή: POLYSOMNOGRAPHY I: PROCEDURE AND 

TECHNOLOGY Synopsis of Sleep Medicine (pp.443-456)Edition: 1stChapter: 25Publisher: 

Apple Academic Press Inc.Editors: S. R. Pandi-Perumal 

1.5 Μελατονίνη και Αδενοσίνη, πως επέρχεται ο ύπνος 

Ο ύπνος θα επέλθει κάτω από την επίδραση δύο παραγόντων, ο ένας είναι ο ομοιοστατικός και 

εκφράζεται κυρίως από την αδενοσίνη και ο άλλος είναι ο κιρκάδιος και εκφράζεται με την 

μελατονίνη. 

Η μελατονίνη της μητέρας περνάει και στο έμβρυο και αρχίζει να το ρυθμίζει ήδη από την 

ενδομήτριο ζωή. Υπάρχουν δομές στον εγκέφαλο με εγχαραγμένα πρότυπα κινητικά που ως στόχο 

έχουν βασικές ενστικτώδεις λειτουργίες επιβίωσης. Αυτές οι περιοχές ονομάζονται motor pattern 

generators, πιθανά βρίσκονται στην γέφυρα του εγκεφάλου και κυριαρχούν αμέσως μετά την 

γέννηση. Όλα τα ζώα αμέσως μετά την γέννηση κάνουν ίδιες κινήσεις οφιοειδείς για αναζήτηση 

τροφής. Τα ένστικτα θα πρέπει να δώσουν θέση στην εκούσια συμπεριφορά, άρα θα πρέπει να 
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μάθουμε κινητικά πρότυπα καινούργια για να αντικαταστήσουμε αυτά που μας έχει δώσει η φύση, 

αυτά θα τα μάθουμε με τις αισθήσεις που μας φέρνουν σε επαφή με εικόνες, άρα αποκτούμε 

πληροφορίες μνήμης, οι πληροφορίες εγχαράσσονται στη μνήμη μόνο κατά τη διάρκεια του 

ύπνου. Κατά τη διάρκεια της εγρήγορσης υπάρχει ο ανιόν δικτυωτός σχηματισμός όπου κρατά 

τον φλοιό σε εγρήγορση και επιτρέπει την είσοδο πληροφοριών μέσω του θαλάμου στον φλοιό. 

Ο ύπνος παγιώνει και δίνει αξία στις πληροφορίες που δέχεται κατά την εγρήγορση. Υπάρχουν 

δύο ειδών μνημονικές εγχαράξεις, οι δηλωτικές μνήμες και οι μη δηλωτικές μνήμες. Οι δηλωτικές 

μνήμες εγχαράσσονται στο στάδιο βραδέων κυμάτων. Οι μη δηλωτικές μνήμες είναι όλα τα 

γεγονότα που τους αποδίδεται συναισθηματικό φορτίο. Η εγχάραξη τέτοιων μνημών γίνεται μέσω 

των ονείρων στο στάδιο REM. Τα όνειρα είναι μνήμες που έχουν ως στόχο την επιβίωση. Τα 

όνειρα είναι ασυνείδητες μνήμες που παρατηρούνται κατά τη διάρκεια της νύχτας. 

Οι βασικές λειτουργίες που επιτελούνται στον ύπνο είναι η ανάπτυξη των ιστών, οι μνημονικές 

εγχαράξεις, η προσαρμογή στο περιβάλλον-επιβίωση, η ομοιόσταση -αποφυγή της κυτταρικής 

εξάντλησης, και η αποβολή τοξικών κυτταρικών παραγόντων. Η νόσος Alzheimer έχει 

συσχετιστεί με την αποστέρηση του σταδίου REM του ύπνου, όπου παρατηρείται συσσώρευση 

εξωκυττάρια αμυλοειδούς. Παρατηρείται μεταφορά του μεσοκυττάριου υγρού του εγκεφάλου 

προς το ΕΝΥ στο REM ύπνο και κατά το οποίο αποβάλλεται το αμυλοειδές. Άνθρωποι με αυπνία, 

και με μικρό χρόνο ύπνου είναι επιρρεπείς στο να αναπτύξουν την πάθηση Alzheimer, αν η 

αποστέρηση είναι κυρίως στον REM ύπνο. Τα κύτταρα της αμυγδαλής του κροταφικού λοβού του 

εγκεφάλου είναι η μόνη περιοχή του εγκεφάλου που τα κύτταρα αναπαράγονται στον στάδιο REM 

του ύπνου, και είναι περιοχές του εγκεφάλου που παθαίνουν βλάβη στην νόσο Alzheimer. Η 

στέρηση του REM ύπνου και το στρες έχουν ενοχοποιηθεί για τη νόσο. 

Η ενεργοποίηση των κέντρων του ύπνου ξεκινάει με την αύξηση των επιπέδων της αδενοσίνης. Η 

αδενοσίνη παράγεται από τον μεταβολισμό του ΑTP, το αυξημένο κυτταρικό έργο θα οδηγήσει 

σε αυξημένη παραγωγή αδενοσίνης. Όταν η συγκέντρωση της αδενοσίνης ξεπεράσει στο αίμα 

κάποιο συγκεκριμένο όριο, αυτό λειτουργεί ως ερέθισμα στον πρόσθιο υποθάλαμο να 

ενεργοποιηθεί και αυτός με τις GABAεργικές νευρονικές οδούς που έχει θα στείλει GABA σε 

περιοχές του στελέχους, όπου υπάρχουν κέντρα της εγρήγορσης και θα τα καταστείλει. Τότε, ο 

ανιών δικτυωτός σχηματισμός, θα χάσει την ευόδωσή του από τα κέντρα εγρήγορσης και θα 

κατασταλεί, με συνέπεια ο θάλαμος θα μείνει ελεύθερος και ο ύπνος θα επέλθει. 
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Η μελατονίνη έχει σχέση με την προετοιμασία του εγκεφάλου χρονικά. Αρχίζει να παράγεται με 

την δύση του ηλίου. Έχει δράση που στοχεύει να ενεργοποιήσει την διαδικασία του ύπνου τις 

βραδινές ώρες. Όμως, η δράση της είναι ανίσχυρη, αν για παράδειγμα είμαστε ξεκούραστοι, η 

μελατονίνη δεν θα καταφέρει να μας κάνει να κοιμηθούμε, ενώ αν είμαστε κουρασμένοι, ακόμα 

και αν είναι μέρα, η αδενοσίνη θα τα καταφέρει να μας κάνει να κοιμηθούμε. 

Ο άνθρωπος ανήκει στα ημερόβια ζώα, γιατί ο αμφιβληστροειδής και ιδιαίτερα η ωχρά κηλίδα 

είναι γεμάτη κωνία, και δίνει πληροφορίες κυρίως όταν υπάρχει φως, γι αυτό και στο σκοτάδι δεν 

βλέπουμε σχεδόν τίποτα, ενώ τα νυχτόβια ζώα βλέπουν την νύχτα, αλλά δεν βλέπουν χρώματα. 

Έτσι ο ύπνος έχει τοποθετηθεί σε ένα κύκλο που ονομάζεται κιρκάδιος, γιατί έχει εναρμονιστεί 

με τον κύκλο φως-σκοτάδι και είναι ημερήσιος κύκλος. Και άλλες λειτουργίες έχουν κυκλικούς 

ρυθμούς, όπως η μελατονίνη, η πίεση, η θερμοκρασία, ο ύπνος, η καταστολή του εντέρου, οι 

λειτουργίες μας είναι κυκλικές και έχουν σχέση με το ύπνο. 

 

1.6 Ύπνος και ορμόνες 

Η ορμόνη κορτιζόλη έχει την ιδιότητα να μας ξυπνάει, αρχίζει και εκκρίνεται γύρω στις 4 το πρωί, 

και προετοιμάζει τον άνθρωπο για την εγρήγορση, δουλεύει παράλληλα με το συμπαθητικό και 

τον προετοιμάζει για ενέργεια, ενώ παράγεται στο στάδιο REM. Κατά την εξωτερική έγχυση της 

κορτιζόλης, αυτή θα πρέπει να γίνεται θεραπευτικά κατά τις πρωινές ώρες, αλλιώς θα φέρει αυπνία 

και νευρικότητα σε πιθανή χορήγηση την νύχτα. Η κορτιζόλη ξανανεβαίνει μετά το μεσημέρι, 

είναι διφασική και γι αυτό παρουσιάζει ο άνθρωπος τη μεγαλύτερη απόδοση το πρωί και το 

απόγευμα. Η κορτιζόλη θα πρέπει να πέσει λίγο πριν τον ύπνο για να μπορέσει ο άνθρωπος να 

προετοιμαστεί για ύπνο και σε αυτό βοηθάει η δράση της μελατονίνης. Ο αμφιβληστροειδής 

συνεργάζεται με το αυτόνομο σύστημα και την μελατονίνη. Όταν το φως (φάσμα 450-500=μπλε 

φως) πέσει πάνω στον αμφιβληστροειδή ενεργοποιεί ένα αντανακλαστικό που έχει να κάνει με 

τον υπερχιασματικό και παρακοιλιακό πυρήνα, οι οποίοι δίνουν μήνυμα στην αυχενική μοίρα του 

νωτιαίου μυελού, όπου είναι τα κέντρα του συμπαθητικού, ενεργοποιεί το συμπαθητικό και αυτό 

στέλνει μήνυμα στην επίφυση να μην εκκριθεί η μελατονίνη. Οι έφηβοι είναι εκτεθειμένοι από τις 

οθόνες που παράγουν μπλε φως και αργούν να κοιμηθούν γιατί αναστέλλουν την έκκριση της 

μελατονίνης. 
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Η εγρήγορση είναι μια διαδικασία όπου συμμετέχουν το εγκεφαλικό στέλεχος, ο δικτυωτός 

σχηματισμός της γέφυρας και του μεσεγκεφάλου (ΑCh, Glou), η κεντρική καλυπτρική περιοχή 

(Dop), και ο υπομέλας τόπος (NA), ο οπίσθιος υποθάλαμος (His), ο πλάγιος υποθάλαμος 

(Hypocr), και ο πρόσθιος εγκέφαλος (Ach, Dop). Αυτά τα κέντρα είναι δίπλα στον ανιών δικτυωτό 

σχηματισμό και είναι υπεύθυνα να κρατάνε τον σχηματισμό σε εγρήγορση και να στέλνει 

μηνύματα στον φλοιό και να καταστέλλει τον θάλαμο. 

Η ορεξίνη-υποκρετίνη, συσχετίζεται με την λήψη τροφής, με την ρύθμιση της γλυκόζης, την 

λειτουργία του αυτονόμου, αλλά κυρίως με τον ύπνο και την εγρήγορση. Η ορεξίνη είναι ορμόνη 

εγρήγορσης, εκκρίνεται από τον πλάγιο υποθάλαμο, έλλειψη της ορεξίνης συνεπάγεται το 

σύνδρομο της ναρκοληψίας με καταπληξία. Σημαντικό ρόλο παίζει και η ισταμίνη, γι αυτό και τα 

αντιισταμικά φάρμακα φέρνουν υπνηλία. 

Η έναρξη του ύπνου γίνεται κάτω από την ομοιοστατική επίδραση της αδενοσίνης και την 

κιρκάδια επίδραση της μελατονίνης. Στο ΗΕΓ στην έναρξη του ύπνου ξεκινούν πιο βραδείς ρυθμοί 

θ, χάνεται ο ρυθμός α, και τα μάτια κινούνται στον ύπνο, με αργές κινήσεις (slow rolling 

movements) [23]. 

Στον πρόσθιο υποθάλαμο, ο υπερχιασματικός πυρήνας ενεργοποιείται και εκκρίνεται GABA και 

αναστέλλει την γαλανίνη, την ισταμίνη, την ακετυλοχολίνη, τότε η δράση του ανιώντος 

σχηματισμού μειώνεται λειτουργικά, χάνει ο φλοιός την ευόδωση του και στον θάλαμο 

ενεργοποιούνται οι πυρήνες του κυρίως ο δικτυωτός πυρήνας που οδηγεί στην παραγωγή των 

ατράκτων στον φλοιό, με αποτέλεσμα ο θάλαμος να καταλαμβάνει τον έλεγχο του φλοιού. Ο 

φλοιός παράγει από μόνος του ένα βραδύ ρυθμικό κύμα και ρυθμίζει πότε θα δραστηριοποιηθούν 

οι υπνικές άτρακτοι. Κατά την υποαιμάτωση μετωπιαίου και κροταφικού λοβού και την παραγωγή 

βραδέων κυμάτων, ο θάλαμος έχει φθάσει στο μέγιστο της λειτουργικότητας του και γιαυτό είναι 

πολύ δύσκολη η αφύπνιση σε ύπνο βραδέων κυμάτων και κατά την παρουσία των υπνικών 

ατράκτων. Τα παιδιά έχουν πολλές υπνικές ατράκτους και δεν αφυπνίζονται από ύπνο βραδέων 

κυμάτων και αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι τότε αναπτύσσονται (με την δράση της αυξητικής 

ορμόνης) ενώ γίνεται και η εγχάραξη των μνημονικών λειτουργιών. Αν ξυπνήσουμε ένα παιδί από 

ύπνο βραδέων κυμάτων, πολύ πιθανά να είναι συγχυτικό ή να υπνοβατήσει. Η υπνοβασία και οι 

διάφορες παραυπνίες σε στάδιο βραδέων κυμάτων παρατηρούνται όταν ένα τμήμα του εγκεφάλου 
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λόγω κάποιου σημαντικού ερεθίσματος θα αφυπνιστεί, ενώ ο μετωπιαίος και κροταφικός λοβός 

δεν θα αφυπνιστούν [24]. 

Στάδιο βραδέων κυμάτων: Ίσως η πιο σημαντική στιγμή στον ύπνο. Χαρακτηρίζεται από μέγιστο 

θαλαμικό αποκλεισμό, μέγιστη παρασυμπαθητική διέγερση, και έκκριση αυξητικής ορμόνης. 

 

Εικόνα 3 Κιρκάδιος ρυθμός και ορμόνες. Πηγή: Circadian rhythm as a therapeutic target. Wei 

Ruan, Xiaoyi Yuan & Holger K. Eltzschig. Nature Reviews Drug Discovery volume 20, pages287–

307 (2021) 

 

1.7 Ύπνος NREM - REM 

Κατά τη διάρκεια του ΝREM: Στην είσοδο στον ύπνο παρατηρούνται η πλειονότητα των 

παθολογικών γεγονότων, καταρχήν θα πρέπει να ρυθμιστεί η αναπνοή με κύριο ανιχνευτή το 

διοξείδιο του άνθρακα, το παρασυμπαθητικό αρχίζει να υπερτερεί, μειώνεται η καρδιακή 

συχνότητα, η πίεση, υποαερισμός, μειώνεται η έκκριση των γαστρικών υγρών και σιέλου, 

αυξάνεται η αυξητική, η προλακτίνη, και μειώνεται η TSH. Αν ένας άνθρωπος είναι γεμάτος 
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εγέρσεις και συμπαθητικοτονίες σημαίνει ότι δεν κοιμάται καλά και φαίνεται από την διακύμανση 

του καρδιακού ρυθμού. Μέχρι να ρυθμιστεί το σύστημα ο άνθρωπος είναι επιρρεπής σε περιοδικές 

κινήσεις άκρων, μυοκλονίες, βρουξισμό, και άπνοιες, μέχρι να έρθει το στάδιο 3, όπου τότε όλα 

εξομαλύνονται, μάλιστα στο στάδιο 3 δεν έχουμε άπνοιες και κινήσεις άκρων. 

Ο ύπνος REM έρχεται μετά από 90 λεπτά ύπνου, εκεί θα ενεργοποιηθεί το στέλεχος μέσω της 

Ach, χωρίς να ενεργοποιηθεί ο θάλαμος. Όμως επειδή ενεργοποιείται το στέλεχος, για να μην 

παρατηρηθεί εκδραμάτιση του ονείρου, υπάρχει ένας μηχανισμός που κατεβαίνει από το στέλεχος 

στους α κινητικούς νευρώνες, όπου τους υπερπολώνει, ώστε να μην υπάρχει κίνηση από τον 

νωτιαίο μυελό προς την περιφέρεια. Στον ύπνο REM είτε θα κυριαρχήσει η Ach που αυξάνει στην 

εγρήγορση, και θα ξυπνήσει τον εγκέφαλο και θα έχουμε απότομες αυξομειώσεις του αυτονόμου, 

πιστεύεται ότι είναι ένας έλεγχος για να δει ο οργανισμός αν μπορεί να αυξήσει τις σωματικές 

ανάγκες του κατά τη διάρκεια της ημέρας. Στο στάδιο REM μπορούν να κινούνται οι οφθαλμοί 

και το διάφραγμα. Υπάρχει μια διαταραχή της συμπεριφοράς στον ύπνο REM, διαταραχή της 

γλυκίνης, όπου γίνεται εκδραμάτιση του ονείρου, τα όνειρα είναι συνήθως εφιαλτικά, ο άνθρωπος 

πάντα αμύνεται, συχνά παρατηρούνται κακώσεις και συχνά συνοδεύει ή προηγείται εκφυλιστικών 

νοσημάτων (πριν 30 χρόνια), όπως είναι η νόσος του Parkinson [25]. Τέλος η υπνική παράλυση 

είναι μία κατάσταση στην οποία παραμένει η παράλυση του σταδίου REM, ενώ ο άνθρωπος έχει 

ξυπνήσει, και παρατηρείται φυσιολογικά σε άτομα με αποστέρηση του REM ύπνου. Ακόμη, 

παθήσεις που προκαλούν συνεχείς εγέρσεις καταστρατηγούν την ισορροπία συμπαθητικού-

παρασυμπαθητικού υπερ του συμπαθητικού συστήματος και οδηγούν σε υπέρταση, καρδιοπάθεια, 

μεταβολικό σύνδρομο και αρτηριοπάθεια κλπ. Στρες, άπνοιες, και περιοδικές κινήσεις των άκρων 

στον ύπνο είναι παθήσεις που οδηγούν σε αύξηση του συμπαθητικού συστήματος. 

 

2. ΑΝΟΣΟΠΟΙΗΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ ΚΑΙ ΥΠΝΟΣ 

2.1 Εισαγωγή 

Το ανοσοποιητικό σύστημα αποτελεί το αμυντικό σύστημα του οργανισμού, με το οποίο ο 

οργανισμός μας ανιχνεύει και αντιμετωπίζει εξωτερικές και εσωτερικές απειλές. Το 

ανοσοποιητικό σύστημα κατανέμεται σε όλο το σώμα, ενώ τα βασικά κύτταρά του, τα 

λευκοκύτταρα ή λευκά αιμοσφαίρια (WBCs), ταξινομούνται με βάση δομικών χαρακτηριστικών, 

επιφανειακών δεικτών, και λειτουργιών. Τα κύτταρα αυτά διαχωρίζονται σε δύο μεγάλες 
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κατηγορίες: 1) Τα κοκκιοκύτταρα (ουδετερόφιλα, ηωσινόφιλα ή βασεόφιλα, τα οποία 

μετατρέπονται σε μαστοκύτταρα στους ιστούς, τα μονοκύτταρα του αίματος τα οποία 

μετατρέπονται σε ιστικά μακροφάγα (π.χ. κύτταρα Langerhans, δενδριτικά κύτταρα (DC), 

κύτταρα φυσικοί φονείς (ΝΚ) [26] και 2) τα ειδικά κύτταρα ανοσίας που παράγονται στον μυελό 

των οστών (Β λεμφοκύτταρα) ή στον θύμο αδένα (Τ λεμφοκύτταρα) και εκφράζουν ειδικούς 

υποδοχείς αναγνώρισης συγκεκριμένων αντιγονικών πεπτιδίων. Τα λευκοκύτταρα μετακινούνται 

από τον μυελό των οστών και το θύμο και από τους λεμφαδένες, τον σπλήνα και τον λεμφικό ιστό 

σε όλο το σώμα μέσω της αιματικής και λεμφικής κυκλοφορίας. Τα κύτταρα αυτά επικοινωνούν 

μεταξύ τους και με άλλα κύτταρα εκτός ανοσοποιητικού συστήματος, μέσω ειδικών 

διαμεσολαβητών (κυτταροκίνες, χυμοκίνες, μόρια επιφανείας) ή απευθείας μέσω επαφής 

κυττάρου με κύτταρο. Η άμυνα μπορεί να διαχωριστεί σε χυμική (χυμικοί διαμεσολαβητές) και 

κυτταρική ανοσία (φαγοκυττάρωση). Η εξωτερική επιφάνεια του σώματος, το δέρμα και οι 

βλεννογόνοι αποτελούν φυσικό φραγμό ενάντια σε μικροβιακούς εισβολείς, αν όμως κάποιο 

παθογόνο καταφέρει να εισχωρήσει στον οργανισμό, τα ιστικά μακροφάγα ή τα δενδριτικά 

κύτταρα αναγνωρίζουν μέσω ειδικών υποδοχέων μόρια των παθογόνων, ενεργοποιώντας 

φλεγμονώδη μονοπάτια, με απελευθέρωση κυτταροκινών οξείας φάσης, όπως IL-1, IL-6, και 

TNF, καθώς και ιντερφερόνες (IFNs) με αντιική δράση και αγγειοδραστικούς παράγοντες, όπως 

οι προσταγλανδίνες (PGs), και χυμοκίνες για προσέλκυση και άλλων λευκοκυττάρων (χυμοταξία).  

Τοπικά στην περιοχή παρατηρούνται σημεία φλεγμονής (ερυθρότητα, οίδημα, θερμότητα, πόνος) 

και ενεργοποιούνται μηχανισμοί φαγοκυττάρωσης ή απελευθέρωσης αντιμικροβιακών ουσιών 

όπως οι ενεργές ρίζες οξυγόνου (ROS). Εφόσον το μικρόβιο καταφέρει να εισχωρήσει στην πορεία 

αναλαμβάνουν ειδικά κύτταρα, τα Τ και Β κύτταρα, τα οποία προάγουν ειδική άμυνα, η οποία 

εξειδικεύεται στο συγκεκριμένο παθογόνο, αλλά χρειάζονται αρκετές ημέρες για να επιτύχει.  

Αρχικά, αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα (APCs), όπως τα δενδριτικά κύτταρα (DCs), δεσμεύουν 

το αντιγόνο στους ιστούς και μεταναστεύουν μέσω του λεμφικού συστήματος, όπως οι 

λεμφαδένες. Εκεί, παρουσιάζουν το αντιγονικό πεπτίδιο μαζί με το σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας 

ΙΙ (MHC) II στην επιφάνειά τους, στα T κύτταρα CD4. Με αυτόν τον τρόπο ενεργοποιούνται τα 

Τ κύτταρα να διαφοροποιηθούν σε CD4 T-βοηθητικά (Th) κύτταρα. Τα κύτταρα αυτά με την 

σειρά τους βοηθούν τα μακροφάγα, τα CD8 T κύττααρα, και τα B κύτταρα να εξολοθρεύσουν το 

παθογόνο. Τα κυτταροτοξικά CD8 T κύτταρα αναγνωρίζουν το σύστημα pMHCI πάνω στο 

παθογόνο και σκοτώνουν το κύτταρο στόχο με την απελευθέρωση κυτταροτοξινών (perforin, 
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granzyme, granulosin). Τα ενεργοποιημένα B κύτταρα παράγουν αντισώματα (ανοσοσφαρίνες, 

Ig), τα οποία μπορούν να εξουδετερώσουν το συγκεκριμένο παθογόνο. Μετά την εξουδετέρωση 

των παθογόνων, τα περισσότερα κύτταρα πεθαίνουν, αλλά μερικά παραμένουν ως κύτταρα 

μνήμης, βοηθώντας έτσι σε πιο γρήγορη εξουδετέρωση του αντιγόνου σε ενδεχόμενη, επόμενη 

είσοδο στον οργανισμό [27]. 

 

2.2 H Ανταπόκριση του ύπνου μετά από ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος 

 

Η οξεία λοίμωξη οδηγεί σε άμεση αντίδραση του οργανισμού και εμφάνιση εμπυρέτου, και 

συμπτωμάτων, όπως κόπωση, υπνηλία, κατάθλιψη, ανορεξία. Έχει αποδειχθεί ότι μπλοκάροντας 

την δράση των κυτοκινών IL-1 και TNF, αυτό οδηγεί σε μείωση του φυσιολογικού ύπνου NREM 

ή σε NREM rebound μετά από έλλειψη ύπνου. Από την άλλη πλευρά, αυξάνοντας την 

διαθεσιμότητα αυτών των κυτοκινών τότε αυξάνεται ο ύπνος NREM και μειώνεται ο ύπνος REM. 

Οι παραπάνω παρατηρήσεις δείχνουν ότι οι IL-1 και TNF αποτελούν ουσίες που σχετίζονται με 

την ομοιοστατική ρύθμιση του ύπνου.  

Και άλλες κυτοκίνες, όπως IFN, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, IL-13, IL-15, και IL-18, έχει δειχθεί ότι 

παρουσιάζουν ρυθμιστικές ικανότητες στον ύπνο. Οι αντιφλεγμονώδεις κυτοκίνες IL-4, IL-10, 

και IL-13 μειώνουν τον ύπνο NREM, ενώ οι IFN-, IL-2, IL-6, IL-15, και IL-18 δεν παρουσιάζουν 

δράση στον ύπνο NREM σε πειραματόζωα. Σε πειραματικά μοντέλα έχει προταθεί μια θεώρηση 

ότι οι προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες ευοδώνουν τον ύπνο NREM, ενώ οι αντιφλεγμονώδεις 

κυτταροκίνες φαίνεται να μειώνουν τον NREM ύπνο. Στους ανθρώπους λίγες είναι οι μελέτες που 

έχουν ασχοληθεί με το ρόλο των κυτταροκινών στην φυσιολογία του ύπνου. Τα κυκλοφορούντα 

επίπεδα των IL-1, TNF, και IL-6 έχει αποδειχθεί ότι κορυφώνονται κατά την διάρκεια του ύπνου 

ή τις πρώτες πρωινές ώρες. Αυτή η συμπεριφορά δείχνει ότι πιθανότατα οι κυτταροκίνες αυτές 

παίζουν ρόλο στην ρύθμιση της φυσιολογικής εναλλαγής ύπνου-αφύπνισης. Χορήγηση των 

κυτταροκινών IL-1, TNF, και IL-6 σε ασθενείς με καρκίνο, πολλαπλή σκλήρυνση, ρευματοειδή 

αρθρίτιδα, HIV, ή ηπατίτιδα μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη υποκείμενη αίσθηση υπνηλίας, ενώ 

η χορήγηση IFN- ή IL-2 σε υγιείς δεν έδειξε αλλαγή στις παραμέτρους του ύπνου το επόμενο 

βράδυ. Η υποδόρια χορήγηση IL-6 πριν από την έναρξη του ύπνου σε υγιείς εθελοντές οδήγησε 

σε καθυστερημένη εμφάνιση του ύπνου REM και μειωμένη διάρκεια του ύπνου REM, χωρίς να 

παρατηρηθεί αλλαγή στον ύπνο ΝREM. Όμως, η ενδορινική έγχυση IL-6 σε υγιή άτομα, οδήγησε 
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σε αύξηση του ύπνου SWS στο δεύτερο μισό της νύχτας. Μείωση του χρόνου SWS έχει 

παρατηρηθεί στην έναρξη της νύχτας μετά από χορήγηση GCSF, και η οποία χορήγηση είχε σαν 

αποτέλεσμα και αύξηση των επιπέδων των ενδογενών ανταγωνιστών των IL-1 και TNF, 

ενισχύοντας την θεώρηση ότι οι IL-1 και TNF παίζουν σημαντικό ρόλο στην ρύθμιση του ύπνου 

στους ανθρώπους.  

Παρόλου που δύο πρόσφατες μελέτες σε υγιείς εθελοντές έδειξαν αύξηση του SWA μετά από 

χορήγηση αντιφλεγμονωδών φαρμάκων όπως το anakinra, ένας IL-1ra, και η minocycline, η οποία 

έχει την ικανότητα να καταστέλλει την παραγωγή TNF.  Αυτές οι μελέτες στους ανθρώπους 

δείχνουν αντίθετα αποτελέσματα από αυτά που έδειξαν στα πειραματόζωα, όπου οι 

προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες, παρά οι αντιφλεγμονώδεις κυτταροκίνες ενισχύουν τον ύπνο. 

Αυτές οι διαφορές συνιστούν την ανάγκη για περαιτέρω διερεύνηση των κυτταροκινών σε 

ανθρώπους [28-32]. 

Επίσης, οι προσταγλανδίνες παρουσιάζουν ρυθμιστικό ρόλο στον ύπνο. Οι προσταγλανδίνες είναι 

λιπιδικοί μεσολαβητές που παράγονται από ωμέγα-6 λιπαρά οξέα και αραχιδονικό οξύ μέσω 

δράσης της κυκλοξυγενάσης 1(COX)-1  και 2 (COX-2). Οι προσταγλανδίνες ευθύνονται για 

συμπτώματα όπως ο πυρετός και το άλγος. Τη δεκαετία του 80’, εργασίες του Hayaishi και 

συνεργατών έδειξαν ότι η PGD2 στον εγκέφαλο αρουραίων, αποτελεί ουσία που προωθεί τον ύπνο 

σε ποντίκια και αρουραίους. Έγχυση στον εγκέφαλο της PGD2 σε αρουραίους  οδηγούσε σε 

αύξηση του ύπνου NREM. Αναστολή τις παραγωγής της PG από αναστολείς COX-2 inhibitors 

οδηγούσε σε αύξηση του NREM ύπνου σε πειραματόζωα. Επίσης, μέτρια στέρηση ύπνου 

προκαλεί αύξηση των επιπέδων PGD2, E2, και F2 στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό (ΕΝΥ) των 

αρουραίων. Στους ανθρώπους, τα επίπεδα παραγώγων των προσταγλανδινών παρουσιάζουν 

διακύμανση κατά τη διάρκεια της ημέρας, με υψηλότερα ποσοστά κατά τη νύχτα και χαμηλότερα 

το απόγευμα. Ολική στέρηση ύπνου προκαλούσε αναστολή της αύξησης κατά τη νύχτα και πιο 

αυξημένα επίπεδα κατά τη διάρκεια της ημέρας. Ολική στέρηση ύπνου για 3 μέρες οδηγεί σε 

αύξηση της PGE2 κατά 30% σε σύγκριση με ομάδα ελέγχου. Η οξεία χορήγηση ασπιρίνης και 

ιβουπροφένης σε υγιείς οδηγούσε σε διαταραχή του ύπνου με αύξηση των αφυπνίσεων και μείωση 

του ύπνου SWS. Η επίδραση της χρόνιας χορήγησης των ΜΣΑΦ δεν έχει ακόμη μελετηθεί [33-

35]. 

Μελέτες πάνω στην επίδραση των παθογόνων έχει δείξει αύξηση του NREM ύπνου και μείωση 

του REM ύπνου. Η επίδραση αυτή εξαρτάται από τη δομή του παθογόνου, την δόση της 
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χορήγησης και την ώρα της χορήγησης. Μια διφασική διακύμανση των αλλαγών στον ύπνο 

NREM και REM έχουν παρατηρηθεί μετά την έγχυση Staphylococcus aureus σε αρουραίους [36]. 

Στους ανθρώπους, λόγω δεοντολογίας δεν υπάρχουν πολλές μελέτες με πειράματα έγχυσης 

παθογόνων. Πειραματική χορήγηση του ιού της γρίππης Α και Β και του ρινοιού του απλού 

κρυολογήματος σε υγιείς εθελοντές οδήγησε σε αυξημένη υποκειμενική αίσθηση της διάρκειας 

του ύπνου κατά την προσυμπτωματική και συμπτωματική φάση της ασθένειας. Στη μόνη γνωστή 

μελέτη με δεδομένα από μελέτη πολυπνογραφίας μετά από λοίμωξη με ρινοιό τα αποτελέσματα 

έδειξαν μειωμένη διάρκεια ολικού χρόνου ύπνου και μειωμένη αποδοτικότητα ύπνου στην οξεία 

φάση της λοίμωξης [37]. 

Οι περισσότερες μελέτες σε ανθρώπους μελετάνε το ρόλο του ύπνου στην άμυνα του οργανισμού 

μέσω χορήγησης εμβολίων και βακτηριακών ενδοτοξινών. Η χορήγηση του εμβολίου Salmonella 

typhi αργά το απόγευμα σε υγιείς εθελοντές οδήγησε σε ήπια φλεγμονώδη αντίδραση με αύξηση 

των επιπέδων IL-6, δύο ώρες μετά την χορήγηση του εμβολίου, ενώ στην μελέτη ύπνου 

παρουσιάστηκαν διαταραχές του ύπνου, όπως αύξηση των αφυπνίσεων, συγκριτικά με άτομα που 

έλαβαν εικονική ένεση, αντί εμβολίου [38]. Εμβολιασμός για ηπατίτιδα Α και ιό της γρίππης Α 

H1N1 δεν οδήγησε σε σημαντικές αλλαγές στον ύπνο το βράδυ μετά τον εμβολιασμό, αλλά η 

ένταση του ύπνου SWS συσχετιζόταν με το βαθμό ανταπόκρισης των αντισωμάτων [39]. 

Την δεκαετία του 90’, ο Pollmächer και οι συνεργάτες του ασχολήθηκαν με μία σειρά πειραμάτων 

με βάση την επίδραση της χαμηλής δόσης ενδοτοξίνης στον ύπνο ανθρώπων [40-42]. Οι 

ενδοτοξίνες αποτελούν συστατικά του κυτταρικού τοιχώματος των gram (-) βακτηρίων και 

σημαντικά για την ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος κατά την αρχική φάση της 

βακτηριακής λοίμωξης. Όταν η ενδοτοξίνη χορηγηθεί ενδοφλεβίως οδηγεί σε ανταπόκριση του 

ανοσοποιητικού συστήματος με αύξηση του TNF και των υποδοχέων του μέσα στην πρώτη ώρα 

μετά την χορήγηση, ενώ αυξάνονται οι IL-6, IL-10, IL-1ra, και άλλες κυταροκίνες, τα 

λευκοκύτταρα, οι ορμόνες GH, και κορτιζόλη, η θερμοκρασία. Επίσης, δοσοεξαρτώμενα μπορεί 

να παρουσιαστούν συμπτώματα όπως η κεφαλαλγία, οι μυικοί πόνοι και η ναυτία. Η απόκριση 

αυτή του οργανισμού μετά την χορήγηση της ενδοτοξίνης σταματά 8-12 ώρες μετά [43,44]. Οι 

έρευνες αυτές έδειξαν ότι ο ύπνος NREM ενισχύεται στις περιπτώσεις όπου υπάρχει πολύ ήπια 

αντίδραση του ξενιστή, ενώ στις πιο έντονες αντιδράσεις, που χαρακτηρίζονται από μεγάλη 

αύξηση των κυταροκινών, ο ύπνος διαταράσσεται [42, 45, 46]. 
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Ως συμπέρασμα των παραπάνω μελετών, φαίνεται ότι και στους ανθρώπους, αλλά και στα ζώα, 

τα διάφορα παθογόνα ή συστατικά αυτών μπορούν να οδηγήσουν σε αλλαγές του ύπνου. Η 

παρατήρηση της ενίσχυσης του ύπνου μετά από ανταπόκριση του οργανισμού σε οξείες λοιμώξεις 

οδήγησε στην υπόθεση ότι ο ύπνος είναι ευεργετικός για την άμυνα ή την ίαση του ξενιστή. 

Δεδομένα από μελέτες σε κουνέλια όπου χορηγήθηκε το βακτήριο Escherichia coli, έδειξαν ότι 

μεγαλύτερη επιβίωση παρατηρήθηκε στα κουνέλια με ενισχυμένο ύπνο NREM [47]. Μία πιθανή 

εξήγηση είναι ότι ο ύπνος ενισχύει τις ενεργειακές αποθήκες με τις οποίες το αμυντικό σύστημα 

έχει καλύτερα αποτελέσματα [48]. Ενώ οι μελέτες δείχνουν ενίσχυση του NREM ύπνου, αντίθετα 

ο ύπνος REM φαίνεται να καταστέλλεται. Πιθανά αυτό γίνεται για να ευοδωθεί ο πυρετός, μιας 

και ο REM ύπνος έχει και θερμορυθμιστικό ρόλο [49]. 

 

2.3 Αλλαγές στον ύπνο κατά την διάρκεια χρόνιας διέγερσης του ανοσοποιητικού στα πλαίσια 

λοιμωδών ή φλεγμονωδών παθήσεων 

 

Στην περίπτωση της HIV λοίμωξης δύο πρόσφατες μελέτες ανασκόπησης έδειξαν ότι ένα ποσοστό 

περίπου 60% των ασθενών με HIV λοίμωξη ανέφεραν διαταραγμένο ύπνο. Το ποσοστό είναι πολύ 

υψηλότερο από αυτό του γενικού πληθυσμού, που κυμαίνεται στο 10% [50, 51]. Μελέτες με 

πολυπνογραφία έδειξαν ότι δομικές αλλαγές στον ύπνο παρατηρούνται ακόμη και από τα πρώιμα, 

ασυμπτωματικά στάδια της νόσου, όπου παρατηρείται μία αύξηση του ύπνου βραδεών κυμάτων, 

ειδικά στο τελευταίο τμήμα του υπνογράμματος. Στα προχωρημένα στάδια της νόσου, είναι 

χαρακτηριστική η χαμηλή αποδοτικότητα του ύπνου, με συχνές αφυπνίσεις [52]. Οι κυτταροκίνες 

(IL-1 and TNF) φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο, καθώς στους ασθενείς αυτούς είναι 

σημαντικά μειωμένες [53-55]. Επίσης, σε γυναίκες με HIV λοίμωξη αναφέρεται πιο έντονα 

διαταραγμένος ύπνος σε εκείνες τις γυναίκες με χαμηλότερα επίπεδα CD4 T-λεμφοκυτταρών [56]. 

Είναι άξιο να σημειωθεί ότι ακόμη και μετά την έναρξη της αντιρετροικής θεραπείας, η χαμηλή 

ποιότητα του ύπνου παραμένει. 

Στην παρασιτική λοίμωξη, τρυπανοσωμίαση, παρατηρείται μια σημαντική διαταραχή του 

κιρκάδιου ρυθμού [57, 58]. To τρυπανόσωμα μπορεί να παράγει προσταγλανδίνες, όπως η PGD2 

που είναι γνωστή για τις υπναγωγές της ιδιότητες [59]. Αυξημένα επίπεδα PGD2 παρατηρούνται 

στο ΕΝΥ ασθενών με προχωρημένη νόσο. Σε πειραματικό μοντέλο με λοίμωξη από 

τρυπανόσωμα, οι διαταραχές του ύπνου (διαταραχή του κιρκάδιου ρυθμού, κατακερματισμός του 
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ύπνου και μικρή διάρκεια εμφάνισης του REM ύπνου) ξεκινούν νωρίς μετά τη λοίμωξη και 

γίνονται έντονες όταν το παράσιτο εισχωρήσει στο νευρικό σύστημα [60]. 

Διαταραχές στον ύπνο έχουν παρατηρηθεί και σε ασθενείς με χρόνια λοίμωξη από ηπατίτιδα C 

(HCV), όπου το 50% των ασθενών παραπονούνται για κόπωση, ημερήσια υπνηλία και χαμηλή 

ποιότητα ύπνου [61]. Σύμφωνα με τα δεδομένα της ακτιγραφίας σε μία μελέτη σε γυναίκες με 

HCV φάνηκε μειωμένος χρόνος ύπνου και μειωμένη αποδοτικότητα ύπνου [62]. 

Επίσης, ασθενείς που νόσησαν από λοιμώδη μονοπυρήνωση, από τον ιο Epstein Barr (EBV) 

παρουσίασαν αυξημένη διάρκεια ύπνου και ημερήσια υπνηλία, η οποία παρέμεινε ακόμη και μετά 

από χρόνια [63].  

Διαταραγμένος ύπνος παρατηρείται και σε φλεγμονώδεις παθήσεις, όπως οι φλεγμονώδεις νόσοι 

του εντέρου (νόσος Crohn και ελκώδης κολίτιδα). Μελέτη έδειξε ότι οι μισοί ασθενείς με 

φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου αναφέρουν κακή ποιότητα ύπνου, όπως καταγράφηκε από το 

ερωτηματολόγιο PSQI [64]. Άλλη έρευνα έδειξε ότι διάρκεια ύπνου <6 ή >9 κάθε νύχτα αύξανε 

τον κίνδυνο για ελκώδη κολίτιδα [65]. Επίσης, η υποκειμενική αίσθηση της ποιότητας του ύπνου 

σε ασθενείς με φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου ήταν αντιστρόφως ανάλογη της τιμής της CRP 

[66]. Σε προοπτικές μελέτες, με θεραπείες αντι-ιντεγρίνης (vedolizumab) και αντι-TNF 

(infliximab or adalimumab) έδειξαν βελτίωση της ποιότητας του ύπνου σε διάστημα 6 εβδομάδων 

από την έναρξη της θεραπείας, αναδεικνύοντας μια ρυθμιστική επίδραση των κυτοκινών στην 

ποιότητα του ύπνου. Επίσης, σε πειραματόζωα με μοντέλο κολίτιδας, παρατηρήθηκε επιδείνωση 

της φλεγμονής και της βαρύτητας της κολίτιδας μετά από χρόνια διακοπτόμενη στέρηση ύπνου 

[67].  

Η ρευματοειδής αρθρίτιδα αποτελεί άλλη μια χρόνια φλεγμονώδης νόσο που έχει συσχετιστεί με 

διαταραχές στον ύπνο. Περίπου το 50% των ασθενών με ρευματοειδή αρθρίτιδα αναφέρει 

διαταραχές στον ύπνο, με συμπτώματα αυπνίας, μη αποδοτικού ύπνου και ημερήσια υπνηλία [68]. 

Οι διαταραχές του ύπνου επιβεβαιώθηκαν σε μελέτες με πολυπνογραφία και ακτιγραφία, όπου 

έδειξαν κατακερματισμό ύπνου, και παθολογικό υπνόγραμμα. Η θεραπεία με αντι-TNF σε 

ασθενείς με σοβαρή νόσο είχε ως αποτέλεσμα βελτίωση της ποιότητας του ύπνου και 

επιβεβαιώθηκε πολυπνογραφικά με αύξηση της απόδοσης του ύπνου, αύξηση του ύπνου REM, 

μείωση του χρόνου μέχρι την εμφάνιση ύπνου. Η βελτίωση αυτή στην ποιότητα του ύπνου δεν 

συσχετιζόταν με βελτίωση του πόνου των αρθρώσεων, οπότε δεν μπορούσε να αποδοθεί ο 

καλύτερος ύπνος στην μείωση του έντονου άλγους των ασθενών αυτών [69]. Ακόμη, η θεραπεία 
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με αναστολέα υποδοχέων IL-6 (tocilizumab) σε ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα βελτίωσε των 

ποιότητα του ύπνου και την ημερήσια υπνηλία. Και άλλες ρευματικές παθήσεις όπως το σύνδρομο 

Sjögren, ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, έχουν συσχετιστεί με προβλήματα στον ύπνο. 

 

2.4 H επίδραση του ύπνου στην άμυνα του οργανισμού 

 

Διάφορες ερευνητικές ομάδες ασχολήθηκαν με την επίδραση που έχει ο ύπνος στις διάφορες 

παραμέτρους του ανοσοποιητικού συστήματος, όπως τα λευκοκύτταρα και οι κυτταροκίνες. Η 

επίδραση αυτή του ύπνου έγινε με πειράματα κυρίως με αποστέρηση του ύπνου. 

Πολλές είναι οι μελέτες που έχουν ασχοληθεί με τα λευκοκύτταρα, τα αποτελέσματα των οποίων 

μεταβάλλονται, λόγω διαφορετικών σχεδιασμών των μελετών. Γενικά η στέρηση του ύπνου 

φαίνεται να μειώνει την κυκλοφορία των λευκοκυττάρων για λίγες ώρες ή ακόμη και για αρκετές 

μέρες [70-76]. Αντίστοιχα αποτελέσματα έχουν καταγραφεί και για τα μονοκύτταρα, τα 

λεμφοκύτταρα και τις υποκατηγορίες των λεμφοκυττάρων [77-81], υπάρχουν ακόμη και κάποιες 

μελέτες που δεν δείχνουν αλλαγή στον αριθμό [82-86], ενώ κάποιες μελέτες έδειξαν αύξηση του 

αριθμού των λεμφοκυττάρων, ειδικά όταν αυτά μετρήθηκαν το απόγευμα, μετά από ένα βράδυ 

κανονικής διάρκειας ύπνου. Αυτή η αύξηση πιθανότατα οφείλεται σε ομοιοστατική ανταπόκριση 

του οργανισμού, μετά από μείωση των λεμφοκυττάρων που επέρχεται μετά την στέρηση του 

ύπνου. Πιθανολογείται ότι η μείωση στην κυκλοφορία των λευκοκυττάρων οφείλεται σε 

μετακίνηση αυτών στους ιστούς, αλλά ακόμη οι μελέτες δεν έχουν καταφέρει να το αποδείξουν. 

Όσον αφορά τις κυτταροκίνες, οι πιο μελετημένες είναι οι IL-6, TNF, και IL-1. Πιο λίγες είναι οι 

μελέτες που έχουν ερευνήσει τις κυτταροκίνες IL-2 και IL-12 ή την αντιφλεγμονώδη κυτταροκίνη 

IL-10, ή την IL-4. 

Σε μικρή στέρηση ύπνου τα αποτελέσματα μελέτης της IL-6 είναι αντιφατικά, όμως σε 

παρατεταμένη αποστέρηση ύπνου, πέραν του ενός βραδιού, φαίνεται ότι τα επίπεδα της IL-6 και 

της CRP (η οποία παράγεται ως ανταπόκριση της IL-6) είναι αυξημένα. [87-90]. Πιο συγκεχυμένα 

είναι τα αποτελέσματα για τον παράγοντα TNF, αρκετές μελέτες δείχνουν αύξηση των επιπέδων, 

ενώ άλλες δείχνουν μη μεταβολή των επιπέδων TNF μετά από στέρηση ύπνου. Παρόμοια είναι τα 

αποτελέσματα με τις μελέτες για τον TNF είναι και οι μελέτες για την IL-1, άλλες έδειξαν αύξηση 

των επιπέδων και άλλες καμία αλλαγή των επιπέδων μετά από στέρηση ύπνου. 
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Επίσης εκτός από τα λευκοκύτταρα έχουν γίνει έρευνες και για τα κύτταρα φυσικοί φονείς ΝΚ. 

Κατά τη διάρκεια της νύχτας και το επόμενο πρωί μετά από στέρηση ύπνου τα ΝΚ είναι μειωμένα 

σε υγιείς εθελοντές [91], αλλά και σε μελέτες με πειραματόζωα τα αποτελέσματα ήταν παρόμοια. 

Λίγες είναι οι μελέτες που μελέτησαν την λειτουργία των ουδετεροφίλων και τα αποτελέσματα 

είναι αντικρουόμενα, περισσότερες μελέτες χρειάζονται για να βγουν σαφή συμπεράσματα. 

 

Εικόνα 4: Στέρηση ύπνου και ανοσοποιητικό σύστημα. Πηγή: Role of sleep deprivation in immune-

related disease risk and outcomes. Sergio Garbarino, Paola Lanteri, Nicola Luigi Bragazzi, 

Nicola Magnavita & Egeria Scoditti. Communications Biology volume 4, Article number: 1304 

(2021) 
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2.5 Εμβόλια και ύπνος 

 

Λίγες είναι οι μελέτες που έχουν ασχοληθεί με την επίδραση των εμβολίων στον ύπνο, αλλά τα 

αποτελέσματά τους είναι ιδιαιτέρως σημαντικά. Η χορήγηση του εμβολίου έναντι της Salmonella 

typhi σε υγιείς εθελοντές είχε ως αποτέλεσμα αύξηση των επιπέδων της IL-6, δύο ώρες μετά την 

χορήγηση του εμβολίου και διαταραχές κατά τη διάρκεια του νυχτερινού ύπνου, όπως αυξημένος 

αριθμός αφυπνίσεων, σε σύγκριση με άτομα που τους χορηγήθηκε εικονικό εμβόλιο [38]. Άλλες 

μελέτες με εμβόλια κατά του ιού της ηπατίτιδας Α [39,92] ή της γρίπης Η1Ν1 [93] σε υγιή άτομα 

δεν έδειξαν σημαντικές αλλαγές του ύπνου, κατά το βράδυ που ακολουθούσε τον εμβολιασμό. 

Όμως, οι μελέτες αυτές έδειξαν μια συσχέτιση μεταξύ του ύπνου βραδέων κυμάτων και της 

αντιγονικής ανταπόκρισης του οργανισμού [95]. 

Μετα-ανάλυση έδειξε ότι η δραστικότητα του εμβολίου έναντι της γρίπης κυμαίνεται από 33 ως 

49% μεταξύ υγιών ενηλίκων, ηλικίας 18-65 ετών [94]. Αυτή η μείωση στην δράση του εμβολίου 

φαίνεται να οφείλεται σε ένα βαθμό και στην έλλειψη ύπνου. Η πρώτη μελέτη σε ανθρώπους σε 

σχέση με τα εμβόλια, εξέτασε την επίδραση του μειωμένου ωραρίου ύπνου (4 ώρες) για 4 

συνεχόμενα βράδια πριν την χορήγηση και 2 βράδια μετά την χορήγηση του εμβολίου έναντι της 

γρίπης [95]. Η μελέτη αυτή έδειξε ότι η συγκέντρωση των αντισωμάτων έναντι της γρίπης 10 

μέρες μετά τον εμβολιασμό στα άτομα αυτά ήταν μειωμένη κατά 50% σε σύγκριση με την 

συγκέντρωση των αντισωμάτων στα άτομα εκείνα που κοιμήθηκαν 7.5-8 ώρες [95]. Επόμενες 

μελέτες με εμβόλια έναντι της ηπατίτιδας Α, της ηπατίτιδας Β και του Η1Ν1 έδειξαν ότι αρκεί 

μόνο ένα βράδυ χωρίς ύπνο μετά από τον εμβολιασμό για να παρατηρηθεί μειωμένη ανταπόκριση 

του οργανισμού στον εμβολιασμό  8 και 16 εβδομάδες μετά [39, 92], ή λίγες μόνο μέρες πριν τον 

εμβολιασμό [93]. Η μία από τις παραπάνω μελέτες έδειξε ότι η διαφορά στον τίτλο των 

αντισωμάτων μεταξύ των δυο ομάδων παρέμενε αισθητή ακόμη και μετά από ένα χρόνο [39].  

Εκτός από τις πειραματικές μελέτες, άλλη μια σημαντική, προοπτική μελέτη έδειξε ότι η διάρκεια 

του συνήθους ύπνου κάθε ατόμου, όπως αυτή καταγράφηκε με ακτιγραφία σχετιζόταν με την 

ανταπόκριση του οργανισμού έναντι της ηπατίτιδας Β. Η μικρότερη διάρκεια ύπνου σχετιζόταν 

με λιγότερα αντισώματα και μικρότερη πιθανότητα για προστασία έναντι του ιού 6 μήνες μετά 

τον εμβολιασμό [96]. Μια ακόμη μελέτη, σε ασθενείς που έπασχαν από αυπνία, έδειξε ότι αυτοί 

οι ασθενείς εμφάνιζαν χαμηλό τίτλο αντισωμάτων έναντι της γρίπης σε σύγκριση με άτομα που 

δεν εμφάνιζαν αυπνία [97]. Επίσης, η μελέτη αυτή έδειξε ότι η κακή ποιότητα ύπνου, όπως αυτή 



30 
 

καταγράφηκε με το ερωτηματολόγιο Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI) συσχετιζόταν με 

χαμηλή ανταπόκριση του οργανισμού στο εμβόλιο, ανεξάρτητα από την παρουσία αυπνίας. Τέλος, 

πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι ο ολικός αριθμός των αντισωμάτων έναντι της γρίπης στον ένα μήνα 

και 4 μήνες μετά τον εμβολιασμό, εξαρτιόταν από τον χρόνο ύπνου τα δύο προηγούμενα βράδια 

πριν τον εμβολιασμό [98]. 

 

2.6 Η επίδραση του ύπνου στις λοιμώξεις 

 

Τα πρώτα αποτελέσματα έδειξαν ότι οι λοιμώξεις αυξάνουν τον NREM ύπνο και μια πιθανή 

εξήγηση είναι ότι ο ύπνος NREM βοηθάει στην οξεία φάση στην ανταπόκριση του οργανισμού 

να αντιμετωπίσει την λοίμωξη [99]. Σε πειραματόζωα που χορηγήθηκαν διάφορα μικρόβια η 

αύξηση του ύπνου βραδέων κυμάτων είχε θετική συσχέτιση με την επιβίωση των πειραματοζώων. 

Πιο αναλυτικά τα ζώα που αύξησαν τον ύπνο NREM παρουσίαζαν καλύτερη κλινική εικόνα μετά 

από λοίμωξη από Eschericia coli, Staphylococcus aureus, και Candida albicans [100]. Άλλη 

μελέτη σε πειραματόζωα έδειξε ότι η πρόκληση περισσότερου ύπνου στην Drosophila οδηγούσε 

σε αυξημένη αντίσταση σε βακτηριακές λοιμώξεις, με καλύτερη επιβίωση σε σύγκριση με την 

φυσιολογική διάρκεια ύπνου [101]. Αποστέρηση ύπνου σε ποντίκια που είχαν προσβληθεί από 

ελονοσία οδήγησε σε αύξηση του ποσοστού των θανάτων, ενώ το φαινόμενο αντιστρεφόταν όταν 

μετά από στέρηση ύπνου έπεφταν σε ύπνο [102]. Η μικρή διάρκεια ύπνου σε ανθρώπους (<5 

ώρες/βράδυ) συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης πνευμονίας [103]. Άλλη μελέτη 

έδειξε ότι οι άνθρωποι εκείνοι που δήλωναν μικρή διάρκεια ύπνου είχαν αυξημένο κίνδυνο 

ανάπτυξης κρυολογήματος μετά από ρινική έγχυση ρινοιού [104]. Ενδιαφέρον είναι το γεγονός 

ότι και ο αυξημένος χρόνος ύπνου (>9 ώρες ύπνου) συσχετίστηκε με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

λοίμωξης [103]. 

 

2.7 Ανοσοποιητικό σύστημα και κακή ποιότητα ύπνου 

 

Πρόσφατη μετανάλυση έδειξε ότι η κακή ποιότητα ύπνου σχετιζόταν πιο ισχυρά με αλλαγές στην 

φλεγμονώδη ανταπόκριση του οργανισμού σε σύγκριση με την μειωμένη διάρκεια του ύπνου. 

Μελέτη που συμμετείχαν 8500 άτομα έδειξε ότι η δυσκολία στην έναρξη του ύπνου ή αίσθηση 

του μη αποδοτικού ύπνου συσχετίζονταν με τα επίπεδα της CRP μόνο στους άνδρες [105]. Άλλη 
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μια μελέτη με 4000 συμμετέχοντες έδειξε ότι κακή ποιότητα ύπνου συσχετιζόταν με αυξημένα 

επίπεδα CRP μόνο στους άνδρες [106]. Υπήρχαν όμως και μελέτες που έδειξαν συσχέτιση μόνο 

στις γυναίκες [107, 108]. Αρκετές μελέτες έδειξαν ότι η σχέση μεταξύ CRP και κακής ποιότητας 

ύπνου παρέμενε σημαντική ακόμη και μετά τη διόρθωση για παράγοντες που μπορεί να παίζουν 

ρόλο, όπως η ηλικία, το κάπνισμα, η παχυσαρκία, άλλοι παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου και 

κατάθλιψη. Άλλη μια μεγάλη μελέτη με 3000 συμμετέχοντες έδειξε ότι η κακή ποιότητα ύπνου 

συσχετιζόταν με την IL-6 [109]. Μια ακόμη μελέτη με τη συμμετοχή 200 ατόμων έδειξε ότι η 

κακή ποιότητα ύπνου (υπολογιζόμενη από το ερωτηματολόγιο PSQI) συσχετιζόταν με υψηλά 

επίπεδα IL-1, TNF και IL-6, όμως μετά από διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες μόνο η 

συσχέτιση με την IL-1 παρέμεινε σημαντική [110]. Άλλες μελέτες έδειξαν συσχέτιση του PSQI 

με τα επίπεδα της IL-6 αλλά μόνο στις γυναίκες [111, 112]. Η κακή ποιότητα ύπνου συσχετίστηκε 

με μεγαλύτερη αύξηση της IL-6 σε μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες μετά από ένα στρεσογόνο 

ερέθισμα [111]. Μεταξύ 200 ανδρών εργατών βρέθηκε ότι τα αυξημένα λευκά αιμοσφαίρια 

συσχετίζονταν με κακή ποιότητα ύπνου, αλλά όχι με τη διάρκεια του ύπνου ή τα ωράρια εργασίας 

[113]. Μικρότερο μέγεθος τελομερών των λευκών αιμοσφαιρίων συσχετίστηκε επίσης με την 

κακή ποιότητα ύπνου (PSQI) σε ένα δείγμα 245 υγιών γυναικών [114] και σε 87 παχύσαρκους 

[115]. Ενώ αντίστοιχα καλή ποιότητα ύπνου, μετρημένη με PSQI, δρα προστατευτικά στο μήκος 

των τελομερών σε 200 υγιείς ενήλικές [116]. 

 

2.8 Ανοσοποιητικό σύστημα και αυπνία 

 

Μελέτη σε ασθενείς με αυπνία έδειξε ότι οι μέγιστες ημερήσιες τιμές της IL-6 και TNF από την 

νύχτα είχαν μετακινηθεί στη μέρα, οι συγγραφείς εξήγησαν το φαινόμενο αυτό με την αυξημένη 

κόπωση κατά τη διάρκεια της ημέρας που παρουσιάζουν τα άτομα με αυπνία [117], ενώ, άλλες 

μελέτες σε άτομα με αυπνία έδειξαν μεγαλύτερες τιμές κατά τη διάρκεια της νύχτας της IL-6 

[118]. Υψηλότερες τιμές δεικτών φλεγμονής (IL-6, CRP, και μονοκύτταρα) παρατηρήθηκαν σε 

άτομα που έπασχαν από αυπνία, ενώ από το ιστορικό τους δεν είχαν άλλη πάθηση [119], η 

διάρκεια του ύπνου των ασθενών είχε αποτυπωθεί και με ακτιγραφία. Σε άλλη έρευνα, οι 

υποπληθυσμοί των λεμφοκυττάρων (ολικά T κύτταρα, CD4 T κύτταρα, και CD8 T κύτταρα) ήταν 

χαμηλότεροι σε 19 ασθενείς με χρόνια αυπνία (με τα κριτήρια DSM-IV) σε σύγκριση με υγιή 

άτομα με φυσιολογικό ύπνο [120]. Σε μελέτη με 126 άτομα ηλικίας > 70 ετών, η αυπνία 
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συσχετίστηκε με μικρότερο μέγεθος τελομερών, δείχνοντας ότι η αυπνία πιθανά επιταχύνει την 

κυτταρική γήρανση σε άτομα μεγάλης ηλικίας [121].  

 

3. ΛΟΙΜΩΞΗ ΑΠΟ ΤΟΝ ΙΟ SARS-COV-2 

 

3.1 Εισαγωγικά στοιχεία 

 

Από τον Ιανουάριο του 2020 έχει ταυτοποιηθεί ένας νέος κορωνοιός, που ονομάστηκε SARS-

CoV-2 και ευθύνεται για σοβαρή λοίμωξη με μεγάλη νοσηρότητα και θνητότητα, ιδίως σε 

ευάλωτες ομάδες ατόμων με χρόνιες συννοσηρότητες, όπως η παχυσαρκία, η αρτηριακή 

υπέρταση, τα καρδιαγγειακά νοσήματα, ο σακχαρώδης διαβήτης. O SARS-CoV-2 ανήκει στην 

ομάδα των βήτα-κορωνοιών και αποτελεί έναν RNA ιό μονής έλικας που περιβάλλεται από 

πρωτεΐνες. Η παρουσία ακίδων γλυκοπρωτεΐνης που προεξέχουν από το περίβλημα δίνουν στον 

ιό την χαρακτηριστική εικόνα κορώνας στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο. Οι ακίδες της 

γλυκοπρωτεΐνης, που λέγεται πρωτεΐνη S, διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο διότι συνδέονται με 

τους υποδοχείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης τύπου 2 (ACE-2) και αυτή η 

σύνδεση είναι το πρώτο βήμα για την είσοδο του ιού στο κύτταρο. Το γεγονός ότι δεν έχει βρεθεί 

ακόμη θεραπεία για τη νόσο αυτή, καθιστά τον εμβολιασμό επιβεβλημένο ειδικά σε ευπαθείς 

ομάδες και στο υγειονομικό προσωπικό. Όμως για να θεωρηθεί επιτυχημένος ο εμβολιασμός θα 

πρέπει να αυξηθεί ο τίτλος των αντισωμάτων σε επαρκή αριθμό [122]. 

 

3.2 Ιολογία 

 

Ο ιός SARS-CoV-2 ανήκει στην οικογένεια των κορωνοιών. Η οικογένεια χωρίζεται σε 4 

υποτύπους: α-, β-, γ-, δ-. Οι τύποι α- και β- προσβάλουν κυρίως τα θηλαστικά [123]. Οι ιοί αυτοί 

πήραν το όνομά τους από την εικόνα «κορώνας» που έχουν στο ηλεκτρονικό μικροσκόπιο. 

Πρόκειται για RNA ιούς με ευρεία προσβολή του αναπνευστικού, του γαστρεντερικού, των 

νεφρών και των νεύρων σε πουλιά και θηλαστικά. Οι 2 υπότυποι α (229E and NL63) και 2 

υπότυποι β (OC43 and HKU1) ευθύνονται για το κοινό κρυολόγημα. Τις προηγούμενες δεκαετίες 

ο SARS-CoV-1 και ο MERS-CoV αποτέλεσαν υψηλής παθογονικότητας ιούς, ενώ τα δύο 

τελευταία χρόνια προστέθηκε και ο SARS-CoV-2. Οι νυχτερίδες αποτελούν τον φυσικό ξενιστή 
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των κορωνοιών, από τις οποίες πιθανότατα μεταφέρθηκε και στον άνθρωπο. Η μετάδοση από 

άνθρωπο σε άνθρωπο γίνεται μέσω των αναπνευστικών σταγονιδίων. 

Ο SARS-CoV-2 είναι σφαιρικός με διάμετρο 60-100 mm. Η επιφάνεια του ιού παρουσιάζει 

εξογκώματα. Ο ιός είναι σταθερός στους 4 οC για 2 εβδομάδες, ενώ σε θερμοκρασία δωματίου 

μπορεί να παραμείνει για μια ημέρα χωρίς να χάνει την μολυσματικότητά του. Ο ιός είναι 

ευαίσθητος  σε UV και σε θερμότητα (56 οC για 30 λεπτά), ή αδρανοποίηση επιτυγχάνεται σε 

θερμοκρασία 70 οC για 5 λεπτά. Η σταθερότητά του σε χαρτί είναι περιορισμένη (3 ώρες) σε 

σύγκριση με το ξύλο ή τα ρούχα (2 μέρες), επίσης εμφανίζει μεγάλη σταθερότητα (2-4 μέρες) σε 

λείες επιφάνειες όπως το πλαστικό το μέταλλο και τις δύο πλευρές μιας μάσκας. Ακόμη ο ημίσιος 

χρόνος ζωής του στο αερόλυμα υπολογίζεται σε 1,1-1,2 ώρες, και αντιμετωπίζεται από τα 

περισσότερα αντισηπτικά διαλύματα, χλωρίνης, χλωρεξιδίνης, ιωδίου, εθανόλης, χλωροφορμίου 

[124]. 

Όπως και ο SARS-CoV-1, ο SARS-CoV-2 χρησιμοποιεί το μετατρεπτικό ένζυμο αγγειοτενσίνης 

2 (ACE2), ως υποδοχέα για την εισαγωγή του στο κύτταρο. Το ACE2 αποτελεί τύπου I 

γλυκοπρωτείνη που εκφράζεται στους πνεύμονες, την καρδιά, το έντερο και τους νεφρούς. Οι 

υποδοχείς αυτοί έχουν ως λειτουργία την σύνδεση με την αγγειοτενσίνη (Ang) Ι και ΙΙ για την 

ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης. Η μορφή ACE2/Ang-(1-7) αποτελεί μέρος του συστήματος 

ρενίνης-αγγειοτενσίνης (RAS) και έχει καρδιαγγειακή προστατευτική δράση, εμποδίζοντας την 

καρδιακή ανεπάρκεια, την θρόμβωση, τη μυοκαρδιακή υπερτροφία, την ίνωση, την αρρυθμία και 

την αθηρογένεση. Επίσης ο ACE2 προστατεύει των πνεύμονα από βλάβη. O SARS-CoV-2 

συνδέεται με τον υποδοχέα ACE2 με ειδικότητα 10-20 φορές μεγαλύτερη από τον SARS-CoV-1. 

O SARS-CoV-2 αποτελείται από ένα περίβλημα από σάκχαρα, τα οποία είναι γνωστά ως 

γλυκάνες. Με αυτές τις γλυκάνες ο ιός κρύβει τις πρωτεΐνες της ακίδας από το ανοσοποιητικό 

σύστημα του ξενιστή. Σημαντικό είναι το τμήμα της πρωτεΐνης της ακίδας που αποτελεί τον τομέα 

δέσμευσης του υποδοχέα (RBD) και είναι ένα από τα τμήματα της ακίδας που συνδέονται με τον 

υποδοχέα ACE2 στα κύτταρα. 

Κάθε ιός SARS-CoV-2  έχει στην εξωτερική επιφάνεια του 24-40 πρωτεΐνες-ακίδες. Η υπομονάδα 

S1 της πρωτεΐνης της ακίδας, φέρει την περιοχή RBD που είναι υπεύθυνη για τη σύνδεση στον 

υποδοχέα ACE2, η άλλη υπομονάδα της ακίδας, η  S2, συμβάλλει στην σύντηξη του περιβλήματος 

του ιού με τη μεμβράνη του κυττάρου ξενιστή [125]. 
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Εικόνα 2 Σχηματική παρουσίαση του SARS-CoV-2. Πηγή: SΝ Neerukonda, U Katneni. A Review 

on SARS-CoV-2 Virology, Pathophysiology,Animal Models, and Anti-Viral Interventions. 

Pathogens 2020, 9, 426; 

 

Μόλις οι ακίδες του ιού συνδέονται με τον υποδοχέα ACE2, στη συνέχεια ακολουθεί η σύντηξη 

του περιβλήματος του ιού και της κυτταρικής μεμβράνης. Όπως και ο SARS-CoV-1, έτσι και ο  

SARS-CoV-2 χρησιμοποιεί πρωτεάσες του κυττάρου-ξενιστή για να εισβάλλει, τις κυστεινικές 

πρωτεάσες καθεψίνη Β και L ή την σερινική πρωτεάση TMPRSS2. Αυτές οι πρωτεάσες 

αποτελούν και στόχους για δημιουργία νέων φαρμάκων. Η TMPRSS2 εκφράζεται μαζί με τον 

υποδοχέα ACE2 σε πολλά κύτταρα και ιστούς, όπως τα καλυκοειδή της ρινός, του οισοφάγου, του 

κόλουν κλπ. Η TMPRSS2 κόβει μια θέση στη υπομονάδα S2 και έτσι εκθέτει μια σειρά 

υδρόφοβων αμινοξέων που εισδύουν  στη μεμβράνη του κυττάρου ξενιστή. Η προτεταμένη  ακίδα 

στη συνέχεια διπλώνεται πάνω της, σαν φερμουάρ, οδηγώντας στην σύντηξη  του περιβλήματος 

του ιού και της κυτταρικής μεμβράνης. Στη συνέχεια ο ιός εγχέει το γονιδίωμά του στο κύτταρο, 

όπου εκεί στα ριβοσώματα στο κυτταρόπλασμα μεταφράζονται τα τμήματα του RNA του ιού, με 

αποτέλεσμα να παραχθούν 25 πρωτεΐνες του ιού. Σημαντική είναι η πρωτεΐνη Nsp1  του ιού, η 

οποία μπλοκάρει την παραγωγή πρωτεϊνών του ξενιστή. Στην συνέχεια ο ιός δημιουργεί νέα 

αντίγραφα του ιού [126]. 
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Εικόνα 3 Σχηματική παρουσίαση των βημάτων που ακολουθεί ο SARS-CoV-2 για να αναπαραχθεί 

στο κύτταρο ξενιστή. Πηγή: SΝ Neerukonda, U Katneni. A Review on SARS-CoV-2 Virology, 

Pathophysiology,Animal Models, and Anti-Viral Interventions. Pathogens 2020, 9, 426; 

 

3.3 Κλινική εικόνα – Παθοφυσιολογία 

 

Μετά τη μετάδοση του ιού μέσω σταγονιδίων, ο ιός πολλαπλασιάζεται μέσα στα κύτταρα του 

αναπνευστικού (ανώτερου και κατώτερου) και του γαστρεντερικού συστήματος. Η κλινική εικόνα 

του COVID-19 μπορεί να ποικίλει από ασυμπτωματική και ήπια συμπτωματική μέχρι την 

εμφάνιση σοβαρής νόσου που χρειάζεται μηχανική υποστήριξη της αναπνοής. Οι ασθενείς με 

σοβαρή νόσο μπορεί να παρουσιάζουν σήψη, σηπτικό σοκ ή πολυοργανική ανεπάρκεια. Η ήπια 

νόσηση περιλαμβάνει συμπτώματα από το ανώτερο αναπνευστικό όπως ήπιος πυρετός, βήχας 

ξηρός, ρινική συμφόρηση, φαρυγγαλγία, κακουχία, κεφαλαλγία, μυϊκοί πόνοι, πιο σπάνια 

συμπτώματα από το γαστρεντερικό όπως ναυτία, έμετος, κοιλιακός πόνος, διάρροια. Ασθενείς με 

ενδιάμεσης βαρύτητας νόσο παρουσιάζουν βήχα, ταχύπνοια, ενώ ασθενείς με βαριά νόσο 

παρουσιάζουν πυρετό, δύσπνοια, αναπνευστικό distress, ταχύπνοια, υποξαιμία [127]. Από τα 
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εργαστηριακά ευρήματα μπορεί να παρατηρηθούν λεμφοπενία, υπερχολερυθριναιμία, αυξημένα 

d-dimers, υψηλό γαλακτικό, διαταραχές πηκτικότητας και θρομβοκυτοπενία. 

Οι ασθενείς με πιο σοβαρή νόσο παρουσιάζουν χαμηλότερα επίπεδα Τ λεμφοκυττάρων, CD8+ T 

κυττάρων και ΝΚ κυττάρων σε σύγκριση με ασθενείς με ήπια νόσο. Οι νοσηλευόμενοι ασθενείς 

με COVID-19 παρουσιάζουν υψηλότερες τιμές IL-1B, IL-1RA, IL-7, IL-8, IL-9, IL-10, FGF,G-

CSF, GM-CSF, IFN-γ, IP-10, MCP-1, MIP-1A, MIP-1B, PDGF, TNF-α, και VEGF σε σύγκριση 

με υγιείς ενήλικες, ενώ οι IL-5, IL-12p70, IL-15, εοταξίνη, και RANTES είχαν παρόμοιες τιμές 

με του υγιείς. Μεταξύ αυτών που χρειάστηκε να νοσηλευτούν σε ΜΕΘ και αυτών που δεν 

εισήχθησαν σε ΜΕΘ, αυτοί που χρειάστηκαν μονάδα είχαν υψηλότερες τιμές IL-2, IL-7, IL-10, 

G-CSF, IP-10, MCP1, MIP1A, και TNFα σε σύγκριση με αυτούς που δεν χρειάστηκαν [128]. 

Άλλη μελέτη έδειξε ότι οι ασθενείς με COVID-19 λοίμωξη παρουσιάζουν χαμηλά επίπεδα Τ 

κυττάρων και μονοκυττάρων σε σύγκριση με υγιείς ενήλικές. Ενώ τα CD4+ T κύτταρα ήταν 

μειωμένα σε ασθενείς που χρειάστηκαν ΜΕΘ αλλά και σε αυτούς που δεν χρειάστηκαν ΜΕΘ, τα 

CD8+ T cells κύτταρα ήταν μειωμένα μόνο σε αυτούς που νοσηλεύθηκαν σε ΜΕΘ. Επίσης η 

νοσηλεία στη ΜΕΘ συσχετίστηκε με υψηλές συγκεντρώσεις GM-CSF+ και IL-6+ και 

CD14+CD16+ μονοκυττάρων [129]. 

 

 

4. ΠΑΝΔΗΜΙΑ COVID-19 ΚΑΙ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΥΠΝΟΥ 

 

Η πανδημία προκάλεσε σημαντικές διαταραχές στην ψυχική υγεία των ανθρώπων. Από την αρχή 

της πανδημίας καταγράφηκε αύξηση των επιπέδων άγχους, κατάθλιψης και κατ’ επέκταση κακής 

ποιότητας ύπνου. Μελέτη κατά τους πρώτους μήνες της πανδημίας στην Κίνα, σε 1210 

συμμετέχοντες, από 194 πόλεις, έδειξε ότι το 53.8% των ερωτηθέντων είχαν επηρεαστεί μετρίως 

ως σοβαρά, ψυχολογικά από την πανδημία, το 16.5% ανέφερε μέτρια ή σοβαρά συμπτώματα 

κατάθλιψης, και το 28.8% ανέφερε μέτριο προς σοβαρό άγχος. Το γυναικείο φύλο, το μορφωτικό 

επίπεδο, και η κακή ποιότητα υγείας συσχετιζόταν με εντονότερα συμπτώματα άγχους και 

κατάθλιψης [130]. Ακόμη μεγαλύτερη μελέτη σε  52.730 άτομα στην Κίνα, έδειξε ότι το 35% των 

ερωτηθέντων παρουσίαζαν έντονο άγχος. Και σε αυτή τη μελέτη το γυναικείο φύλο και το 

μορφωτικό επίπεδο σχετιζόντουσαν με υψηλότερα επίπεδα άγχους. Ενώ άτομα <18 ετών 

παρουσίαζαν τα χαμηλότερα επίπεδα άγχους [131]. Δεδομένα ακόμη και από τα κοινωνικά δίκτυα 
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έδειξαν αύξηση των επιπέδων άγχους και στρες [132]. Μια ειδική κατηγορία που δέχθηκε έντονο 

στρες κατά την διάρκεια της πανδημίας ήταν οι επαγγελματίες υγείας [133]. Μελέτη που 

συμπεριέλαβε 1379 επαγγελματίες υγείας, έδειξε ότι το επίπεδο άγχους στον γενικό πληθυσμό 

ήταν 57.8 ± 33, ενώ ήταν 65.3 ± 29.1 στους γιατρούς και 73.6 ± 27.7 στο παραϊατρικό προσωπικό. 

Οι επαγγελματίες υγείας παρουσίαζαν στατιστικά σημαντικά υψηλότερα επίπεδα στρες σε 

σύγκριση με τον υπόλοιπο πληθυσμό. 

Το έντονο στρες και το άγχος οδηγεί συχνά και σε προβλήματα στον ύπνο, όπως έδειξε μελέτη 

που μέτρησε την ποιότητα του ύπνου κατά την πανδημία και έδειξε ότι η ποιότητα του ύπνου ήταν 

χαμηλή ενώ το στρες αύξανε [134]. Άλλη μελέτη στην Κίνα εξέτασε την πνευματική υγεία σε 

1250 επαγγελματίες υγείας που ασχολούνταν με την θεραπεία ασθενών που νοσούσαν από Covid-

19 [135], και βρήκαν ότι το  50.4% των συμμετεχόντων παρουσίαζε συμπτώματα κατάθλιψης, το 

44.6% είχε συμπτώματα άγχους, ενώ το 34.0% παρουσίαζε αυπνία. Η αυπνία φαίνεται να 

συσχετίζεται με σοβαρά συμπτώματα κατάθλιψης κατά την πανδημία COVID-19, όπως έδειξε 

μελέτη σε 2427 συμμετέχοντες από την Ελλάδα. Στη μελέτη αυτή προβλήματα ύπνου 

αναφέρθηκαν στο 37.6% των συμμετεχόντων, με τις γυναίκες να είναι πιο ευάλωτες σε διαταραχές 

ύπνου [136]. Μελέτη μέσω διαδικτύου χρησιμοποιώντας το ερωτηματολόγιο PSQI έδειξε ότι 

ποσοστό 18.2% παρουσίαζε κακή ποιότητα ύπνου, ενώ παρόμοια αποτελέσματα παρουσίασε και 

άλλη μελέτη με PSQI παθολογικό στο 20.7%, ενώ το 8.4% δεν μπορούσαν να κοιμηθούν τα 30 

πρώτα λεπτά στο κρεβάτι για περισσότερες από 2 φορές ανά εβδομάδα και το 13% ξυπνούσε κατά 

τη διάρκεια της νύχτας περισσότερες από 3 φορές την εβδομάδα [137,138]. Δύο ακόμη σημαντικές 

μελέτες με την συμμετοχή Ελλήνων ερευνητών, έδειξαν ότι ένας στους τρείς συμμετέχοντες 

ανέφεραν χειρότερη ποιότητα στον ύπνο τους κατά τη διάρκεια του lockdown, ενώ παράγοντες 

που επηρέαζαν ήταν η ηλικία, το μορφωτικό επίπεδο, το επάγγελμα και η χώρα προέλευσης [139], 

ενώ κατά τη δεύτερη περίοδο lockdown στην Ελλάδα φαίνεται πως η διάρκεια του ύπνου ήταν 

μειωμένη σε σύγκριση με την πρώτη περίοδο [140]. 

Η σημασία του επαρκούς ύπνου έγινε αντιληπτή και στην πανδημία και κυβερνητικές στρατηγικές 

τόνιζαν την ανάγκη για καλό ύπνο και σωστή διατροφή κατά τη διάρκεια της πανδημίας [141]. 

Ειδικά για τα παιδιά η ανάγκη για επαρκή ύπνο κατά τη διάρκεια της πανδημίας τονίστηκε 

ιδιαίτερα [142], αλλά και οι ηλικιωμένοι θα πρέπει να δίνουν βάση στον ύπνο τους [143, 144]. 

Κατά την πανδημία COVID-19 πολλά προβλήματα δημιουργήθηκαν και στους ασθενείς που 

πάσχουν από αποφρακτική άπνοια στον ύπνο (ΑΑΥ). Πολλές επιστημονικές εταιρείες εξέδωσαν 
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οδηγίες, όπως η Αμερικανική ακαδημία ιατρικής του ύπνου (American academy of Sleep 

Medicine-ΑΑSM) όσον αφορά τα πρωτόκολλα που θα πρέπει να ακολουθήσουν τα εργαστήρια 

ύπνου [145], ακόμη η Αμερικανική εταιρεία λοιμωδών νοσημάτων (Infectious Disease Society of 

America – ΙDSA) εξέδωσε οδηγίες για την πρόληψη και την αποστείρωση των διαφόρων κέντρων 

[146, 147]. Ενώ επιφυλάξεις δημιουργήθηκαν από την αρχή της πανδημίας για την ασφάλεια της 

χρήσης των συσκευών μη επεμβατικού αερισμού κατά τη διάρκεια της πανδημίας [148]. Η 

τηλειατρική αποτέλεσε μια λύση για την παρακολούθηση ασθενών με υπνική άπνοια, ενώ οι 

φορητές συσκευές για την διάγνωση της αποφρακτικής άπνοιας αποτέλεσε την βασική μέθοδο 

των εργαστηρίων αυτή την περίοδο. Επίσης για την τιτλοποίηση των θετικών πιέσεων των 

συσκευών CPAP χρησιμοποιήθηκαν οι συσκευές auto PAP. 

 

 

5. ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΑΠΝΟΙΑ ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ ΚΑΙ ΛΟΙΜΩΞΗ COVID-19 

 

Η αποφρακτική άπνοια στον ύπνο (ΑΑΥ) έχει δειχθεί σε μελέτες να αποτελεί ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για βαριά νόσηση από COVID-19 λοίμωξη. Η ΑΥΥ συσχετίζεται με 

παράγοντες όπως το ΒΜΙ, τον σακχαρώδη διαβήτη, τη μεγάλη ηλικία και τα άρρεν φύλο, οι οποίοι 

είναι και παράγοντες κινδύνου για βαριά νόσηση από COVID-19. Μελέτη σε 455 ασθενείς με 

COVID-19 λοίμωξη, από αυτούς 38 ασθενείς έπασχαν και από ΑΑΥ. Η μελέτη αυτή έδειξε ότι οι 

ασθενείς με ΑΥΥ είχαν διπλάσιο κίνδυνο να νοσηλευθούν λόγω βαριάς λοίμωξης COVID-19 

(odds ratio, 2.37; 95% CI, 1.14-4.95; P = 0.021) [149]. Άλλη μελέτη στην οποία συμμετείχαν 

4,668 ασθενείς με λοίμωξη, έδειξε ότι οι ασθενείς με λοίμωξη COVID-19 που έπασχαν και από 

ΑΑΥ παρουσίαζαν υψηλότερη θνησιμότητα σε σύγκριση με τα άτομα που νοσούσαν αλλά δεν 

είχαν ΑΑΥ (P < 0.001; odds ratio [OR], 1.79; 95% confidence interval [CI], 1.31–2.45). Η 

σημαντική αυτή συσχέτιση παρέμεινε ακόμη και μετά από διόρθωση για συγχυτικούς παράγοντες 

[150]. Άλλη μελέτη έλαβε άτομα που είχαν αναρρώσει από COVID-19 λοίμωξη και υπεβλήθηκαν 

σε μελέτη ύπνου. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι ένα υψηλό ποσοστό έπασχε από ΑΑΥ, πιο 

συγκεκριμένα: 14 ασθενείς (29,2%) δεν είχαν ΑΑΥ. 16 ασθενείς (33,3%) είχαν ΑΗΙ μεταξύ 5-15, 

ήπιου βαθμού ΑΑΥ. 10 ασθενείς (20,8%) είχαν AHI από 15 ως και 30, μέτριου βαθμού ΑΗΙ, ενώ 

8 ασθενείς (16,7%) είχαν σοβαρή νόσο ΑΑΥ (AHI of ≥15) [151]. 
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6. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΛΟΙΜΩΞΗ COVID-19 KAI ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΕΠΙΠΤΩΣΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ 

ΣΤΟΝ ΥΠΝΟ 

 

Ασθενείς με ενεργό λοίμωξη από COVID-19 παρουσιάζουν αυξημένο επιπολασμό εμφάνισης 

διαταραχών ύπνου. Μια μετα-ανάλυση έδειξε ότι ο επιπολασμός των ασθενών με ενεργό λοίμωξη 

που εμφάνιζε προβλήματα στον ύπνο κυμαινόταν στο 57%, σε σύγκριση με το προσωπικό των 

νοσοκομείων που ήταν στο 31% και 18% στον γενικό πληθυσμό [152]. Και στις τρεις 

συγκρινόμενες ομάδες οι διαταραχές στον ύπνο συσχετίζονταν με κατάθλιψη και άγχος. Άλλη 

μετα-ανάλυση έδειξε επίσης παρόμοια αποτελέσματα, με τους ασθενείς με COVID-19 να 

εμφανίζουν διαταραχές στον ύπνο σε υψηλότερο ποσοστό 74.8%, ενώ οι επαγγελματίες υγείας 

παρουσίαζαν διαταραχές ύπνου στο 36% και ο γενικός πληθυσμός στο 32.3% [153]. Περαιτέρω 

ανάλυση έδειξε ότι η μεγάλη ηλικία και το άρρεν φύλο σχετίζονταν με μεγαλύτερη συχνότητα 

διαταραχών του ύπνου. Επίσης, οι ασθενείς που ανέφεραν πιο έντονα συμπτώματα υπέφεραν πιο 

συχνά από προβλήματα στον ύπνο σε σύγκριση με τους ασθενείς που ανέφεραν λιγότερα 

συμπτώματα [154]. Ενδιαφέρον είναι το γεγονός ότι οι ασθενείς παρουσίαζαν πιο συχνά 

συμπτώματα αυπνίας και κόπωσης κατά την οξεία φάση της λοίμωξης, συγκριτικά με το αίσθημα 

δύσπνοιας [155]. Σε νοσηλευόμενους ασθενείς η ημερήσια υπνηλία ήταν πιο συχνή τις δύο πρώτες 

ημέρες μετά την εισαγωγή στο νοσοκομείο, και διαταραχές ύπνου παρατηρήθηκαν πιο συχνά σε 

ασθενείς μετά από 7 μέρες νοσηλείας [156]. Οι ασθενείς με σοβαρά συμπτώματα της λοίμωξης 

και οι ασθενείς που χρειάστηκε να νοσηλευθούν σε μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) 

παρουσίαζαν σημαντικά πιο κατακερματισμένο ύπνο σε σύγκριση με ασθενείς με ηπιότερα 

συμπτώματα, σύμφωνα με τα αντικειμενικά ευρήματα παρακολούθησης της ακτιγραφίας [157]. 

Η κακή ποιότητα του ύπνου, όπως μετρήθηκε από τα ερωτηματολόγια ύπνου Campbell και PSQI, 

συσχετίστηκε με χαμηλότερα επίπεδα λεμφοκυττάρων και με αυξημένο λόγο ουδετεροφίλων-

λεμφοκυττάρων, ενώ σε ασθενείς με λεμφοπενία, η κακή ποιότητα ύπνου συσχετίστηκε με αργή 

ανάρρωση και βελτίωση του αριθμού των λεμφοκυττάρων και με αυξημένη ανάγκη για εισαγωγή 

σε ΜΕΘ [158]. Άλλη μελέτη έδειξε ότι η έλλειψη ύπνου κατά την εβδομάδα πριν από την 

εκδήλωση της COVID-19 συσχετιζόταν με πιο βαριά κλινική εικόνα της λοίμωξης. Ειδικότερα, 

οι πιο σημαντικοί παράγοντες που φάνηκε να σχετίζονται με την βαρύτητα εκδήλωσης της νόσου 

ήταν οι συνοσυρότητες και ο μειωμένος ύπνος [159]. 
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7. ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΥΠΝΟΥ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΛΟΙΜΩΞΗ COVID-19 

 

Ασθενείς που νόσησαν από COVID-19 λοίμωξη παρουσίαζαν σε μεγάλο ποσοστό κόπωση, 

διαταραχές ύπνου, κατάθλιψη και άγχος ακόμη και μετά από 6 μήνες από την εκδήλωση της 

λοίμωξης [160]. Μελέτη σε 500 ασθενείς που ανάρρωσαν από COVID-19 λοίμωξη, ένα μήνα 

μετά από την λοίμωξη παρουσίαζαν υψηλά σκορ στα ερωτηματολόγια για αυπνία (insomnia 

severity index) και ποιότητα ύπνου (PSQI) [161]. Άλλη μελέτη σε 172 ασθενείς, που 

νοσηλεύθηκαν στη ΜΕΘ λόγω λοίμωξης COVID-19, με διάμεση διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ 

11.0 (6.00-24.0), ενώ το 51.7% των ασθενών χρειάστηκε να διασωληνωθεί. Σύμφωνα με το PSQI, 

το 60.5% των ατόμων παρουσίαζαν κακή ποιότητα ύπνου 3 μήνες μετά την έξοδο από το 

νοσοκομείο, το οποίο επιβεβαιώθηκε και από τα δεδομένα της ακτιγραφίας. Οι γυναίκες και οι 

ασθενείς που χρειάστηκε να λάβουν επεμβατικό μηχανικό αερισμό παρουσίαζαν υψηλότερα σκορ 

κακής ποιότητας ύπνου μετά από 3 μήνες (p < 0.001) [162]. Άλλη μελέτη έδειξε ότι οι υπερτασικοί 

ασθενείς παρουσίαζαν χειρότερη ποιότητα ύπνου σε σύγκριση με μη υπερτασικούς ασθενείς που 

ανάρρωσαν, 7 μήνες μετά από την λοίμωξη, σύμφωνα με το ερωτηματολόγιο PSQI(OR1.68, 95% 

CI 1.18–2.38, P = 0.003) [163]. Η ίδια ερευνητική ομάδα έδειξε ότι και η παχυσαρκία αποτελούσε 

σημαντικό παράγοντα κακής ποιότητας ύπνου, 7 μήνες μετά από λοίμωξη COVID-19 (OR 2.10, 

95% CI 1.13-3.83, P =0.02) [164]. Μία ακόμη μελέτη έδειξε ότι σε ασθενείς που ανάρρωσαν 12 

εβδομάδες μετά από λοίμωξη COVID-19, παρουσίασαν άγχος, κατάθλιψη και κακή ποιότητα 

ύπνου σε ποσοστό 33.3% σε άτομα με ήπια νόσο, 29.2% με μέτρια νόσο, και 50% με σοβαρή 

νόσο [165]. Ασθενείς που εξετάσθηκαν 6 μήνες μετά από νοσηλεία για COVID-19 παρουσίαζαν 

πιο συχνά κόπωση και μυϊκή αδυναμία σε ποσοστό 63%, και δυσκολία στον ύπνο σε ποσοστό 

26% [166]. Στον ένα μήνα μετά από την λοίμωξη COVID-19, οι ασθενείς ανέφεραν αυπνία σε 

ποσοστό  25.5%, όμως το ποσοστό αυτό μειώθηκε κατά την εξέταση στους 3 μήνες [167]. Άλλη 

μελέτη στον ένα μήνα μετά από νόσηση παρουσίασε ποσοστό αυπνίας 40%, το οποίο στους 3 

μήνες ήταν πιο χαμηλό [168]. Δύο μήνες μετά από λοίμωξη άλλη μελέτη έδειξε ότι η ποιότητα 

του ύπνου ήταν διαταραγμένη σε ποσοστό 50.6%, σύμφωνα με το ερωτηματολόγιο PSQI [169]. 
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8. ΕΠΕΞΗΓΗΣΗ ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΩΝ ΠΟΥ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΘΗΚΑΝ ΣΤΗ ΜΕΛΕΤΗ 

 

8.1 Ερωτηματολόγιο του Spielberger (State – Trait Anxiety Inventory, STAI) 

 

Είναι γνωστή η σύνδεση μεταξύ άγχους και διαταραγμένου ύπνου, σημαντικό είναι επομένως 

κατά τη μελέτη όπου ελέγχεται η ποιότητα του ύπνου να μελετηθεί και το επίπεδο άγχους του 

εξεταζόμενου. 

Υπάρχουν διάφοροι τρόποι εκτίμησης του άγχους, όπως εργαλεία που συμπληρώνονται από τον 

κλινικό και άλλα ερωτηματολόγια που απαντώνται από τον ίδιο τον εξεταζόμενο. Από τα 

τελευταία, το ερωτηματολόγιο του Spielberger (State – Trait Anxiety Inventory, STAI) 

χρησιμοποιείται για την εκτίμηση του άγχους ως πρότυπο τόσο σε υγιή πληθυσμό όσο και σε 

ασθενείς. Αποτελείται από δύο υποκλίμακες με 20 λήμματα, από τις οποίες, η μια εξετάζει το 

άγχος ως οξεία κατάσταση (state) και η άλλη ως χαρακτηριστικό της προσωπικότητας (trait) [170].  

Ειδικότερα, στην υποκλίμακα (state) που χρησιμοποιήθηκε στην παρούσα μελέτη, εκτιμάται η 

συναισθηματική κατάσταση του εξεταζόμενου κατά την στιγμή συμπλήρωσης του 

ερωτηματολογίου. Προσδιορίζεται δηλαδή το παροδικό άγχος ως αποτέλεσμα της παρούσης 

κατάστασης. Το εύρος των βαθμολογιών κυμαίνεται από 20 έως 80. Οι υψηλότερες βαθμολογίες 

αποτελούν ένδειξη μεγαλύτερου επιπέδου αυτοαναφερόμενου άγχους. Στην παρούσα μελέτη 

βαθμολογία > 42 θεωρήθηκε ενδεικτική σοβαρού βαθμού παροδικού άγχους. Τέλος, η 

υποκλίμακα είναι προσαρμοσμένη στον ελληνικό πληθυσμό, παρουσιάζει επαρκή δομική 

εγκυρότητα, ικανοποιητική αξιοπιστία καθώς και επαναληψιμότητα μετρήσεων [171, 172]. 

 

8.2 Ερωτηματολόγιο του Beck (BDI) 

Επιστημονικά τεκμηριωμένη είναι και η αλληλεπίδραση μεταξύ κατάθλιψης και διαταραγμένου 

ύπνου. Πράγματι, η υποκειμενική αναφορά διαταραγμένου ύπνου, όπως αυτή εκφράζεται με την 

υπερβολική ημερήσια υπνηλία ή/και την αϋπνία, είναι από τα πιο σταθερά συμπτώματα ασθενών 

με μείζονα κατάθλιψη, ενώ η ημερήσια υπνηλία και η αϋπνία αποτελούν διαγνωστικό κριτήριο 

της διαταραχής και επηρεάζουν τη βαρύτητα των καταθλιπτικών συμπτωμάτων. Συνεπώς, η 

αξιολόγηση καταθλιπτικής συνδρομής κρίνεται επιβεβλημένη σε κάθε ασθενή με αναφερόμενο 

διαταραγμένο ύπνο. 
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Προκειμένου να εκτιμηθεί η παρουσία κατάθλιψης, χρησιμοποιήθηκε το ερωτηματολόγιο του 

Beck (BDI). Ανήκει στην κατηγορία των αυτοσυμπληρούμενων κλιμάκων και αποτελείται από 21 

λήμματα. Κάθε πρόταση (λήμμα) βαθμολογείται από 0 έως 3, αναλόγως του βαθμού σοβαρότητάς 

της. Η τελική βαθμολογία προκύπτει από το επιμέρους άθροισμα και κυμαίνεται από 0 έως και 

62. Το ερωτηματολόγιο είναι σταθμισμένο για τον ελληνικό πληθυσμό και τιμή ουδός για τον 

εντοπισμό κλινικών περιπτώσεων είναι η βαθμολογία ≥21. Συνολικό άθροισμα < 5 δείχνει 

απουσία κλινικής κατάθλιψης, βαθμολογία <20 είναι συμβατή με ελαφρότατη κατάθλιψη, 

βαθμολογία <30 είναι συμβατή με ελαφριά κατάθλιψη, βαθμολογία μεταξύ 30 και 40 είναι 

συμβατή με μέσης βαρύτητας κατάθλιψη, βαθμολογία >40 είναι συμβατή με βαριά κατάθλιψη 

[173, 174]. 

  

8.3 Ερωτηματολόγιο Short Form 12 (SF-12) 

Στην παρούσα μελέτη επιλέχτηκε η Short Form 12 (SF-12), η οποία είναι ένα ερωτηματολόγιο 

αυτοαξιολόγησης του γενικού επιπέδου υγείας, ιδιαίτερα, όταν η γενική φυσική και 

πνευματική/ψυχική υγεία είναι τα μετρήσιμα χαρακτηριστικά της ποιότητας ζωής που μας 

ενδιαφέρει να καταγράψουμε. Αποτελεί τη σύντομη μορφή του ερωτηματολογίου «επισκόπηση 

υγείας SF-36» και εκτιμά τις ίδιες συνιστώσες (πνευματική/ψυχική και φυσική, mental and 

physical components, PCS-12 και MCS-12) της υγείας. Απευθύνεται σε άτομα ≥ 14 ετών και η 

συνολική διαδικασία συμπλήρωσης διαρκεί περίπου 2 min [175, 176].  

Ειδικότερα, το εργαλείο μέτρησης SF-12 υπολογίζει τις τέσσερες διαστάσεις, ήτοι, τη σωματική 

λειτουργικότητα, το σωματικό ρόλο, το συναισθηματικό ρόλο και την ψυχική υγεία, με δύο 

στοιχεία, ενώ τις υπόλοιπες, δηλαδή το σωματικό πόνο, τη γενική υγεία, τη ζωτικότητα και την 

κοινωνική λειτουργικότητα, με ένα στοιχείο. Τα δώδεκα αυτά στοιχεία χρησιμοποιούνται στον 

υπολογισμό της σωματικής και ψυχικής συνιστώσας της υγείας, μέσω ενός αλγόριθμου που 

προέκυψε εμπειρικά από τα γενικά πληθυσμιακά δεδομένα των Η.Π.Α. Η συμπεριφορά των δύο 

διαστάσεων μελετήθηκε αρχικά σε εννέα γλώσσες και συστήθηκε η χρήση της αμερικάνικης 

κλίμακας στη διαπολιτισμική σύγκριση των αποτελεσμάτων. Η υψηλότερη βαθμολογία στην 

κλίμακα αντιστοιχεί σε καλύτερη κατάσταση, της σχετιζόμενης με την υγεία, ποιότητα ζωής. 

Τέλος, το ερωτηματολόγιο είναι μεταφρασμένο και σταθμισμένο για τον ελληνικό πληθυσμό 

[177]. 
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8.4 Δείκτης Ποιότητας Ύπνου του Pittsburgh (PSQI) 

O δείκτης ποιότητας ύπνου του Pittsburgh (Pittsburgh sleep quality index, PSQI) [178] είναι ένα 

κοινά αποδεκτό εργαλείο μέτρησης της ποιότητας ύπνου, και παρουσιάζει την ποιότητα του 

ύπνου, όπως αυτή γίνεται αντιληπτή από τον εξεταζόμενο. Ο δείκτης PSQI κυκλοφόρησε το 1988, 

βασίστηκε στην κλινική κρίση των δημιουργών του, προκειμένου να παρέχει μία αξιόπιστη, 

έγκυρη, τυποποιημένη μέτρηση της ποιότητας του ύπνου, να διακρίνει τους ερωτηθέντες σε άτομα 

με «καλή ποιότητα ύπνου» και με «κακή ποιότητα ύπνου», και να είναι εύκολο τόσο από την 

πλευρά συμπλήρωσης του ερωτηματολογίου όσο και από την πλευρά ερμηνείας του από τον 

ερευνητή. Αποτελεί λοιπόν ένα τυποποιημένο εργαλείο αυτοαξιολόγησης της ποιότητας ύπνου 

που έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως σε κλινικό και ερευνητικό επίπεδο. Διαθέτει ικανοποιητικά 

υψηλό εσωτερικό συντελεστή αξιοπιστίας για συγκρίσεις εντός και μεταξύ των ομάδων 

πληθυσμού μελέτης, καθώς και ικανοποιητικό επίπεδο εγκυρότητας. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί 

τόσο στο γενικό πληθυσμό και γενικότερα σε υγιείς ομάδες, όσο και σε ομάδες ασθενών [179-

181]. Τέλος, για τον ελληνικό πληθυσμό υπάρχει επίσημη, τυποποιημένη μετάφραση [182].  

Ειδικότερα, ο PSQI αποτελείται από δεκαεννέα ξεχωριστές παραμέτρους που ταξινομούνται σε 

επτά κλινικά διακριτές υποκατηγορίες δυσκολιών στον ύπνο, οι οποίες είναι:  

i. υποκειμενική ποιότητα ύπνου (µία ερώτηση, 6η ερώτηση) 

ii. καθυστέρηση έλευσης ύπνου (2 ερωτήσεις, 2η και 5η ερώτηση) 

iii. διάρκεια ύπνου (µία ερώτηση, 4η ερώτηση) 

iv. αποδοτικότητα ύπνου (3 ερωτήσεις, 1η, 3η, 8η ερώτηση) 

v. διαταραχές ύπνου (9 ερωτήσεις, 5β έως 5ι ερώτηση) 

vi. χρήση υπνωτικών φαρμάκων (µία ερώτηση, 7η ερώτηση) 

vii. ημερήσια δυσλειτουργία (µία ερώτηση, 9η ερώτηση) 

Κάθε παράμετρος από τις δεκαεννέα αξιολογείται από 0 έως 3, οι διακριτές υποκατηγορίες του 

PSQI αθροίζονται με μέγιστη χειρότερη βαθμολογία το 21 (όσο μεγαλύτερο το άθροισμα τόσο 
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χειρότερη η ποιότητα ύπνου), ενώ συνολική βαθμολογία > 5 έχει ευαισθησία 89,6% και 

ειδικότητα 86,5% στο να αντικατοπτρίσει την πτωχή/κακή ποιότητα ύπνου.  
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Γ. ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η πανδημία της λοίμωξης COVID-19 αποτέλεσε την τελευταία διετία το πιο συχνό θέμα μελέτης 

της ιατρικής κοινότητας. Αρκετές είναι οι μελέτες που δείχνουν μια αλληλεπίδραση μεταξύ της 

λοίμωξης και του ύπνου, αλλά λιγοστά είναι τα δεδομένα για επιπτώσεις στην ποιότητα του ύπνου, 

μετά από την λοίμωξη, και γι αυτό και κρίθηκε απαραίτητη η διενέργεια της μελέτης της ποιότητας 

ύπνου ένα μήνα μετά από την έξοδο από το νοσοκομείο σε ασθενείς που νοσηλεύθηκαν λόγω 

COVID-19. 

2. ΜΕΘΟΔΟΣ 

2.1. Σχεδιασμός Μελέτης 

Πρόκειται για μία μελέτη παρατήρησης, ασθενών-μαρτύρων. Στη μελέτη αυτή συμμετείχαν 

ασθενείς με μέτρια ή σοβαρή λοίμωξη από COVID-19 που χρειάστηκε να νοσηλευθούν σε 

Πνευμονολογική Κλινική του ΓΝΝΘΑ «Η Σωτηρία». Οι ασθενείς αυτοί εξετάσθηκαν στα 

εξωτερικά ιατρεία του νοσοκομείου ένα μήνα μετά την έξοδό τους από το νοσοκομείο. Ως ομάδα 

ελέγχου χρησιμοποιήθηκαν εθελοντές, εργαζόμενοι του νοσοκομείου ΓΝΑ «Ευαγγελισμός» που 

δεν είχαν νοσήσει από COVID-19, εργαστηριακά τεκμηριωμένα. Η μελέτη διενεργήθηκε κατά το 

χρονικό διάστημα Δεκεμβρίου 2021 - Μαρτίου 2022 και έλαβε έγκριση από την Επιτροπή Ηθικής 

και Δεοντολογίας του νοσοκομείου.  

Αφού οι συμμετέχοντες ενημερώθηκαν για τη διενέργεια και το σκοπό της έρευνας, τους ζητήθηκε 

να συμπληρώσουν τα ερωτηματολόγια. 

2.2 Συλλογή Δεδομένων 

Η συλλογή των δεδομένων έγινε με τη χρήση ερωτηματολογίου που αποτελείται από τις εξής 

ενότητες: 

• Δημογραφικά χαρακτηριστικά, 

• Ανθρωπομετρικά, κοινωνικά χαρακτηριστικά και κατάσταση υγείας,  

• Επαγγελματικά χαρακτηριστικά, 
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• Εκτίμηση άγχους: χρήση ερωτηματολογίου του Spielberger (State – Trait Anxiety Inventory, 

STAI),  

• Εκτίμηση καταθλιπτικής συμπτωματολογίας: χρήση της Κλίμακας Κατάθλιψης Beck (Beck's 

Depression Inventory BDI), 

• Εκτίμηση ποιότητας ύπνου: χρήση του Δείκτη Ποιότητας Ύπνου του Pittsburgh (Pittsburgh 

sleep quality index, PSQI), 

• Εκτίμηση ποιότητας ζωής: χρήση του  ερωτηματολογίου SF-12. 

Με το ερωτηματολόγιο καταγράφηκαν τα δημογραφικά (φύλο, ηλικία, οικογενειακή κατάσταση, 

αριθμός παιδιών), ανθρωπομετρικά χαρακτηριστικά (ύψος, βάρος), οι συμπεριφορές υγείας 

(καπνιστική, αιθυλική συνήθεια).  

Τα υπόλοιπα επιμέρους τμήματα του σύνθετου εργαλείου συλλογής δεδομένων συμπεριέλαβαν 

τα εξής σταθμισμένα για τον ελληνικό πληθυσμό, ερωτηματολόγια: State – Trait Anxiety 

Inventory (STAI), το ερωτηματολόγιο του Beck (BDI), το Δείκτη Ποιότητας Ύπνου του 

Pittsburgh (PSQI) και τη Short Form 12 (SF-12).  

Το συνολικό ερωτηματολόγιο παρατίθεται στο παράρτημα της διπλωματικής εργασίας. 

2.3 Στατιστική ανάλυση 

Οι μέσες τιμές (mean), οι τυπικές αποκλίσεις (Standard Deviation=SD) και οι διάμεσοι (median) 

και τα ενδοτεταρτημοριακά εύρη (interquartile range) χρησιμοποιήθηκαν για την περιγραφή των 

ποσοτικών μεταβλητών. Οι απόλυτες (Ν) και οι σχετικές (%) συχνότητες χρησιμοποιήθηκαν για 

την περιγραφή των ποιοτικών μεταβλητών. Για τον έλεγχο της κανονικότητας των κατανομών 

χρησιμοποιήθηκε το Kolmogorov Smirnov test. Για τη σύγκριση αναλογιών χρησιμοποιήθηκε το 

Pearson’s χ2 test ή το Fisher's exact test όπου ήταν απαραίτητο. Για τη σύγκριση ποσοτικών 

μεταβλητών μεταξύ δυο ομάδων χρησιμοποιήθηκε το Student’s t-test ενώ για τη σύγκριση μεταξύ 

περισσοτέρων των δυο ομάδων χρησιμοποιήθηκε o παραμετρικός έλεγχος ανάλυσης διασποράς 

(ANOVA). Για τον έλεγχο του σφάλματος τύπου Ι, λόγω των πολλαπλών συγκρίσεων 

χρησιμοποιήθηκε η διόρθωση κατά Bonferroni σύμφωνα με την οποία το επίπεδο σημαντικότητας 

είναι 0,05/κ (κ= αριθμός των συγκρίσεων). Για τη σύγκριση μη κανονικών ποσοτικών μεταβλητών 

μεταξύ δυο ομάδων χρησιμοποιήθηκε το μη παραμετρικό κριτήριο Mann-Whitney. Για τον έλεγχο 

της σχέσης δυο ποσοτικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε ο συντελεστής συσχέτισης του Pearson 
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ή του Spearman (r). Η συσχέτιση θεωρείται χαμηλή όταν ο συντελεστής συσχέτισης (r) κυμαίνεται 

από 0,1 έως 0,3, μέτρια όταν ο συντελεστής συσχέτισης κυμαίνεται από 0,31 έως 0,5 και υψηλή 

όταν ο συντελεστής είναι μεγαλύτερος από 0,5. Η ανάλυση γραμμικής παλινδρόμησης (linear 

regression analysis) χρησιμοποιήθηκε για την εύρεση ανεξάρτητων παραγόντων που σχετίζονται 

με τις βαθμολογίες των διαστάσεων της ποιότητας ύπνου από την οποία προέκυψαν οι 

συντελεστές εξάρτησης (β) και τα τυπικά σφάλματά τους (standard errors=SE). Τα επίπεδα 

σημαντικότητας είναι αμφίπλευρα και η στατιστική σημαντικότητα τέθηκε στο 0,05. Για την 

ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό πρόγραμμα SPSS 22.0. 

3. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1 Χαρακτηριστικά του δείγματος των ασθενών 

Στη μελέτη αυτή συμμετείχαν 87 ασθενείς που νόσησαν από λοίμωξη COVID-19 και χρειάστηκε 

να νοσηλευθούν στο νοσοκομείο, λόγω μέτριας ή βαριάς νόσησης. Από τους ασθενείς αυτούς 

ήταν 48 άνδρες και 39 γυναίκες. Με διάμεσο τιμή ηλικίας τα 50.7 έτη και ενδοτεταρτημοριακό 

εύρος 42.9-56.6 έτη. Οι ασθενείς παρουσίαζαν περίοδο συμπτωμάτων πριν την εισαγωγή τους στο 

νοσοκομείο 6 (διάμεσος τιμή) με (4-8) μέρες (ενδοτεταρτημοριακός εύρος). Η νοσηλεία τους 

διήρκησε 11 (9-14) μέρες. Από τους 87 αυτούς ασθενείς, οι 14 ασθενείς νόσησαν βαριά και είτε 

χρειάστηκε να μεταφερθούν στη ΜΕΘ και να διασωληνωθούν με μηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής, είτε υποστηρίχτηκαν με ειδική συσκευή με ρινική κάνουλα και υψηλή ροή παροχής 

οξυγόνου (high flow nasal pressure). Οι ασθενείς ήταν μέσου ύψους 172.4±8.3 cm, μέσου βάρους 

82.3±15.3 kgr, και είχαν μέση τιμή δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ) 27.7±4.2 kgr/m2. Από 

καπνιστική συνήθεια, 6 ήταν ενεργοί καπνιστές και 29 πρώην καπνιστές. Από τους 87 ασθενείς, 

10 άτομα έπασχαν από χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) ή βρογχικό άσθμα, 12 άτομα 

έπασχαν από θυροειδοπάθεια, 21 από αρτηριακή υπέρταση, 8 άτομα από σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2, 19 από δυσλιπιδαιμία, 1 άτομο από αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ), 4 άτομα 

έπασχαν από στεφανιαία νόσο, 6 άτομα έπασχαν από κατάθλιψη, 5 από αρρυθμίες, 4 από 

αυτοάνοσα νοσήματα, και 8 άτομα είχαν ιστορικό κακοήθειας. Κατά την εισαγωγή τους στο 

νοσοκομείο παρουσίαζαν μέση τιμή αιμοσφαιρίνης 14.05±1.4, και μέση τιμή αιματοκρίτη 

42.9±3.5. Τα λευκά αιμοσφαίρια είχαν μέση τιμή 5786±2140 με ποσοστό ουδετεροφίλων 

68,65±10,44%, και αιμοπετάλια 195105±62457. 
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3.2 Αποτελέσματα ένα μήνα μετά την νοσηλεία των ασθενών με Covid-19 

Ένα μήνα μετά τη νοσηλεία τους οι ασθενείς προσήλθαν ξανά σε προγραμματισμένο ραντεβού 

και ανέφεραν ότι δεν είχαν δύσπνοια, αφού σύμφωνα με την κλίμακα mMRC παρουσίαζαν 

διάμεσο τιμή 0. Στο ερωτηματολόγιο κατάθλιψης πάλι η διάμεσος τιμή ήταν 1 (0-5), ενώ στην 

κλίμακα άγχους παρουσίαζαν διάμεσο τιμή 39 (29-49). Στο ερωτηματολόγιο επισκόπησης υγείας 

SF-12 παρουσίαζαν διάμεσο τιμή 39 (33-43) και στις υποκατηγορίες φυσικής υγείας 17 (15-19), 

και πνευματικής υγείας 22 (18-24). Στο ερωτηματολόγιο ποιότητας ύπνου GR-PSQI είχαν 

διάμεσο τιμή 3 (2-6), στην ερώτηση πόσο γρήγορα κοιμούνται από τη στιγμή που θα ξαπλώσουν 

στο κρεβάτι ανέφεραν 10 (10-30) λεπτά και η υποκειμενική αίσθηση της διάρκειας του ύπνου 

τους ήταν 7,75 (7-8,5) ώρες στον βραδινό ύπνο τους. Πίνακας 1. 

Πίνακας 1: Διάμεσος τιμή και ενδοτεταρτημοριακό εύρος των αποτελεσμάτων των 

ερωτηματολογίων 

 25ο 

τεταρτημόριο 

Διάμεσος τιμή 75ο τεταρτημόριο 

BDI .00 1.00 5.00 

Κλίμακα άγχους 29.00 39.00 49.00 

SF-12 33.00 39.00 43.00 

Physical status 15.00 17.00 19.00 

Mental status 18.00 22.00 24.00 

GR-PSQI 2.00 3.00 6.00 

mMRC .00 .00 1.00 

 

3.3 Συσχετίσεις του ύπνου με άλλους παράγοντες στην ομάδα των ασθενών 

Η ποιότητα ύπνου, σύμφωνα με το ερωτηματολόγιο PSQI, συσχετιζόταν με τον χρόνο επέλευσης 

του ύπνου (r=0,629, p=0.0001), με την κλίμακα SF-12 (r=-0,448, p=0,0001), την σωματική 

υποκατηγορία (r=-0,373, p=0,0001), και με την πνευματική υποκατηγορία (r=-0,456, p=0,0001). 

H ποιότητα ύπνου συσχετίστηκε επίσης με το επίπεδο άγχους (r=0,344, p=0,001), και με την 

κλίμακα κατάθλιψης (r=0,266, p=0,013). Από τους αιματολογικούς δείκτες, συσχετίστηκε με τον 

αιματοκρίτη (r=-0,314, p=0,030) και την αιμοσφαιρίνη (r=-0,373, p=0,009), τα αιμοπετάλια 

(r=0,341, p=0,034) και με τα επίπεδα της CRP (r=-0,685, p=0,042). Στο πολυπαραγοντικό 

μοντέλο, παρέμεινε στατιστικά σημαντική η σχέση της ποιότητας ύπνου με την ποιότητα υγείας, 

όπως περιγράφεται από το ερωτηματολόγιο SF-12. Αναλυτικά το μοντέλο παρουσιάζεται στον 
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πίνακα 2. Συγκρίνοντας τον δείκτη της ποιότητας ύπνου σε ασθενείς με βαριά νόσο και μέτρια 

νόσο, δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων. 

 

Πίνακας 2: Μοντέλο γραμμικής ευθυγράμμισης με εξαρτημένη μεταβλητή GR-PSQI 

 

Unstandardized 

Coefficients 

Standardized 

Coefficients 

t p-value B Std. Error Beta 

 SF-12 -.155 .049 -.315 -3.143 .002 

φύλο -1.813 .584 -.311 -3.103 .003 

Εξαρτημένη μεταβλητή: GR-PSQI 

 

3.4 Σύγκριση ομάδας ασθενών με την ομάδα ελέγχου 

Η ομάδα ελέγχου αποτελούνταν από 87 άτομα, χωρίς ιστορικό λοίμωξης Covid-19, από τα οποία 

τα 39 ήταν άνδρες. Η ομάδα ελέγχου δεν παρουσίαζε στατιστικά σημαντικές διαφορές με την 

ομάδα των ασθενών ως προς την ηλικία, το φύλο, το ύψος, το βάρος και τον δείκτη μάζας 

σώματος. Αναλυτικά στοιχεία παρουσιάζονται στον πίνακα 3. 

Πίνακας 3: Σύγκριση των χαρακτηριστικών μεταξύ των δύο ομάδων 

 Ασθενείς Covid-19 Ομάδα Ελέγχου p-value 

Φύλο (άρρεν) 48 (55%) 39 (45%) 0,172 

Ηλικία (έτη) 50,7 (42,9-56,6) 50 (44-54) 0,363 

Ύψος (εκατοστά) 172 (167-178) 170 (163-178) 0,172 

Βάρος (κιλά) 82 (70-94) 77 (68-88) 0,225 

Δείκτης μάζας σώματος 27,5 (24,6-30,2) 25,7 (23,9-29,4) 0,070 

Καπνιστές 6 (6.9%) 34 (39,1%) 0,001 

ΧΑΠ-Άσθμα 10 (11,5%) 6 (6,9%) 0,432 

θυρεοειδοπάθεια 12 (13,8%) 7 (8%) 0,331 

Αρτηριακή Υπέρταση 21 (24,1%) 13 (14,9%) 0,180 

Σακχαρώδης διαβήτης 8 (9,2%) 3 (3,4%) 0,211 

Δυσλιπιδαιμία 19 (21,8%) 6 (6,9%) 0,008 

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 1 (1,1%) 0 0,316 

Στεφανιαία νόσο 4 (4,6%) 1 (1,1%) 0,368 
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Κατάθλιψη 6 (6,9%) 1 (1,1%) 0,117 

Αρρυθμίες 5 (5,7%) 0 0,023 

Αυτοάνοσα νοσήματα 4 (4,6%) 5 (5,7%) 0,732 

Κακοήθεια 8 (9,2%) 1 (1,1%) 0,017 

SF-12 39 (33-43) 38 (35-42) 0,129 

Φυσική κατάσταση 17 (15-19) 18 (16-19) 0,069 

Πνευματική κατάσταση 22 (18-24) 21 (18-24) 0,355 

GR-PSQI 3 (2-6) 5 (3-7) 0,129 

Χρόνος επέλευσης ύπνου 10 (10-30) 15 (10-30) 0,281 

Υποκειμενική αίσθηση διάρκειας 

ύπνου 

7,75 (7-8,5) 7 (6,25-8) 0,014 

 

Ως προς το ατομικό αναμνηστικό, οι δύο ομάδες παρουσίαζαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

ως προς την καπνιστική συνήθεια, όπου η ομάδα ελέγχου είχε ένα ποσοστό καπνιστών 39,1%, ως 

προς το ιστορικό δυσλιπιδαιμίας, όπου οι ασθενείς ήταν λιπιδαιμικοί με ποσοστό 21,8%, καθώς 

επίσης και ως προς το αρρυθμιολογικό ιστορικό παρουσιάζονταν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές. Αναλυτικά τα ποσοστά και οι διαφορές των δύο ομάδων παρουσιάζονται στον Πίνακα 

3. 

Ως προς τα ερωτηματολόγια, η ποιότητα ύπνου δεν διέφερε στις δύο ομάδες, έτσι όπως 

καταγράφηκε από το ερωτηματολόγιο GR-PSQI (p=0,129). Διαφορές δεν παρατηρήθηκαν μεταξύ 

των δύο ομάδων ούτε και στον χρόνο επέλευσης ύπνου, το οποίο είναι δείκτης εμφάνισης αυπνίας 

(p=0,281). Διαφορά παρατηρήθηκε ως προς την υποκειμενική αίσθηση της διάρκειας του 

βραδινού ύπνου, όπου η ομάδα ελέγχου ανέφερε μικρότερη διάρκεια ύπνου (p=0,014). Ως προς 

την κατάσταση της υγείας, όπως καταγράφηκε από το ερωτηματολόγιο SF-12, δεν 

παρατηρήθηκαν διαφορές, παρά μόνο στις επιμέρους ερωτήσεις που δείχνουν την φυσική 

κατάσταση των ατόμων υπήρχε μια τάση για διαφορά με p=0,069, αλλά όχι στατιστικά σημαντική, 

δηλαδή το p≤0,05. Πίνακας 3. Τα παραπάνω παρουσιάζονται και αναλυτικά στα παρακάτω 

διαγράμματα 1-6. 
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Διάγραμμα 1: Υποκειμενική αίσθηση διάρκειας ύπνου μεταξύ των δύο ομάδων 

 

Ομάδα ελέγχου Ομάδα ασθενών 

 

 

Διάγραμμα 2: Χρόνος επέλευσης ύπνου μεταξύ των δύο ομάδων 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ομάδα ελέγχου Ομάδα ασθενών 
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Διάγραμμα 3: Φυσική κατάσταση μεταξύ των δύο ομάδων 

 

 

 

Διάγραμμα 4: Πνευματική κατάσταση, σύγκριση μεταξύ των δύο ομάδων 

 
 

 

 

 

Ομάδα ελέγχου Ομάδα ασθενών 

Ομάδα ελέγχου Ομάδα ασθενών 
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Διάγραμμα 5: Κατάσταση υγείας SF-12, σύγκριση μεταξύ των δύο ομάδων 

 

 

 

Διάγραμμα 6: Ποιότητα ύπνου, σύγκριση μεταξύ των δύο ομάδων 

 

 

 

 

 

Ομάδα ελέγχου Ομάδα ασθενών 

Ομάδα ελέγχου Ομάδα ασθενών 
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η μελέτη αυτή έδειξε ότι ένα μήνα μετά την νοσηλεία των ασθενών με Covid-19, οι ασθενείς δεν 

παραπονούνταν πλέον για δύσπνοια, παρά μόνο για κόπωση, σύμφωνα με την κλίμακα δύσπνοιας 

mMRC, όπου οι ασθενείς παρουσίαζαν διάμεσο τιμή 0. To ερωτηματολόγιο για το άγχος, 

λαμβάνει τιμές από 20-80, και οι ασθενείς παρουσίαζαν διάμεσο τιμή 39 (29-49). Ενώ η 

κατάσταση της υγείας των ασθενών φαίνεται να έχει επανέλθει, σε σύγκριση μεταξύ πνευματικής 

και φυσικής υγείας, φαίνεται να υπολείπεται λίγο η φυσική υγεία, αφού αρκετοί ασθενείς 

ανέφεραν ότι είχαν ακόμη κόπωση, η οποία σε μερικούς ασθενείς τους επηρέαζε και στις 

δραστηριότητες της καθημερινής ζωής. Γενικότερα μελέτες έδειξαν ότι ασθενείς που νόσησαν 

από COVID-19 λοίμωξη παρουσίαζαν σε μεγάλο ποσοστό κόπωση, κατάθλιψη και άγχος ακόμη 

και μετά από 6 μήνες από την εκδήλωση της λοίμωξης [160]. Η διαπίστωση αυτή, κατά ένα μέρος, 

συμβαδίζει και με τα αποτελέσματα της δικής μας μελέτης, αφού αρκετοί ασθενείς παρουσίαζαν 

άγχος και κόπωση ένα μήνα μετά τη λοίμωξη, όμως δεν φαίνεται να παρουσίαζαν υψηλά ποσοστά 

κατάθλιψης, όπως παρατηρήθηκε σε άλλες μελέτες. 

Στη μελέτη αυτή, η ποιότητα ύπνου, σύμφωνα με το ερωτηματολόγιο PSQI, συσχετιζόταν με τον 

χρόνο επέλευσης του ύπνου, με την κλίμακα SF-12, την σωματική υποκατηγορία, και με την 

πνευματική υποκατηγορία. Τα αποτελέσματα αυτά συμβαδίζουν με τα δεδομένα της 

προϋπάρχουσας βιβλιογραφίας, αφού έχει διαπιστωθεί και σε άλλες μελέτες ότι η ποιότητα της 

υγείας, επηρεάζει και την ποιότητα του ύπνου [183]. Μάλιστα η συσχέτιση αυτή ήταν ανεξάρτητη 

από συγχυτικούς παράγοντες, αφού στο πολυπαραγοντικό μοντέλο που χρησιμοποιήθηκε, 

παρέμεινε στατιστικά σημαντική η σχέση της ποιότητας ύπνου με την ποιότητα υγείας, όπως 

περιγράφεται από το ερωτηματολόγιο SF-12. H ποιότητα ύπνου συσχετίστηκε επίσης με το 

επίπεδο άγχους και με την κλίμακα κατάθλιψης, τα ευρήματα αυτά συμβαδίζουν και με άλλες 

μελέτες σε ασθενείς με Covid, αλλά και στον γενικότερο πληθυσμό [165]. Από τους 

αιματολογικούς δείκτες, συσχετίστηκε με τον αιματοκρίτη και την αιμοσφαιρίνη, τα αιμοπετάλια 

και με τα επίπεδα της CRP, δεν υπάρχουν αντίστοιχα δεδομένα σε άλλες μελέτες σε ασθενείς με 

Covid-19. Σε μία μελέτη ασθενών με COVID-19 παρατηρήθηκε ότι η κακή ποιότητα του ύπνου, 

συσχετίστηκε με χαμηλότερα επίπεδα λεμφοκυττάρων και με αυξημένο λόγο ουδετεροφίλων-

λεμφοκυττάρων, ενώ σε ασθενείς με λεμφοπενία, η κακή ποιότητα ύπνου συσχετίστηκε με αργή 

ανάρρωση και βελτίωση του αριθμού των λεμφοκυττάρων και με αυξημένη ανάγκη για εισαγωγή 
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σε ΜΕΘ [158]. Μελέτες στον γενικό πληθυσμό έχουν δείξει ότι η μικρή διάρκεια του ύπνου 

σχετίζεται με παρουσία αναιμίας [184], ενώ η ποιότητα ύπνου έχει συσχειτστεί με τα επίπεδα CRP 

σε μελέτες στον γενικό πληθυσμό [106-108]. 

Ως προς τα ερωτηματολόγια, η ποιότητα ύπνου σε σύγκριση μεταξύ των ασθενών που νόσησαν 

από Covid-19 και της ομάδας ελέγχου, δεν διέφερε στις δύο ομάδες, έτσι όπως καταγράφηκε από 

το ερωτηματολόγιο GR-PSQI (p=0,129). Διαφορές δεν παρατηρήθηκαν μεταξύ των δύο ομάδων 

ούτε και στον χρόνο επέλευσης ύπνου, το οποίο είναι δείκτης εμφάνισης αυπνίας (p=0,281). Το 

εύρημα αυτό διαφέρει ως προς τα δεδομένα της προηγούμενης βιβλιογραφίας, όπως έχει ήδη 

αναφερθεί κατά το γενικό μέρος της εργασίας αυτής. Το πιο πιθανό αίτιο για το αποτέλεσμα αυτό 

είναι η ομάδα ελέγχου που χρησιμοποιήθηκε. Η ομάδα ελέγχου αποτελούταν από άτομα που 

εργάζονται ως νοσηλευτές ή ιατροί στο νοσοκομείο. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που έχουν δείξει 

ότι η ομάδα των εργαζομένων αυτών κατά την περίοδο της πανδημίας παρουσίαζαν υψηλά 

ποσοστά άγχους, κατάθλιψης και κακής ποιότητας ύπνου σε σύγκριση με τον γενικό πληθυσμό 

[133]. Το δεδομένο αυτό συσχετίζεται με το γεγονός ότι παρατηρήθηκε διαφορά ως προς την 

υποκειμενική αίσθηση της διάρκειας του βραδινού ύπνου, όπου η ομάδα ελέγχου ανέφερε 

μικρότερη διάρκεια ύπνου (p=0,014). Επίσης στην ομάδα ελέγχου υπήρχαν πολλοί καπνιστές, και 

το κάπνισμα αποτελεί έναν παράγοντα κινδύνου εμφάνισης διαταραχών στον ύπνο. Ως προς την 

κατάσταση της υγείας, όπως καταγράφηκε από το ερωτηματολόγιο SF-12, δεν παρατηρήθηκαν 

διαφορές, παρά μόνο στις επιμέρους ερωτήσεις που δείχνουν την φυσική κατάσταση των ατόμων 

υπήρχε μια τάση για διαφορά με p=0,069, το οποίο εξηγείται από το γεγονός ότι ανέφεραν οι 

ασθενείς ότι ακόμη παρουσίαζαν κόπωση μερικοί από αυτούς, η οποία μερικές φορές τους 

επηρέαζε και στην καθημερινότητά τους. 

Η μελέτη αυτή δεν κατάφερε να αποδείξει χαμηλότερη ποιότητα ύπνου ένα μήνα μετά τη λοίμωξη 

από Covid-19, σε σύγκριση με άτομα ελέγχου που δεν νόσησαν. Στο αποτέλεσμα αυτό ίσως 

επιδρά το γεγονός ότι η ομάδα ελέγχου που χρησιμοποιήθηκε αποτελούταν από επαγγελματίες 

υγείας που αυτό το διάστημα δέχονται μεγάλη πίεση, αυξάνοντας τα επίπεδα άγχους και 

μειώνοντας την ποιότητα και τη διάρκεια του ύπνου τους. Όμως από τα υπόλοιπα αποτελέσματα 

της μελέτης αναδείχθηκαν σημαντικά συμπεράσματα, τα οποία έρχονται σε συμφωνία με τα 

αποτελέσματα άλλων μελετών. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ (FOLLOW UP) ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ COVID ΛΟΙΜΩΞΗ 

 

1η Επίσκεψη μετά την έξοδο από το νοσοκομείο (4 εβδομάδες) 

• Φυσική εξέταση  

• Απεικόνιση (Ro Θώρακος)  

• Γενική αίματος / Βιοχημικός έλεγχος (ηλεκτρολύτες, ηπατική και 
νεφρική βιολογία, τροπονίνη, CRP, CPK, D-dimer, BNP, φερριτίνη) 

 

• Ερωτηματολόγιο δύσπνοιας (κλίμακα mMRC)  

• Ερωτηματολόγιο άγχους  

• Ερωτηματολόγιο κατάθλιψης Beck’s Questionnaire (BDI),  

• Ερωτηματολόγιο ποιότητας ύπνου Pittsburgh Sleep Quality Index 

(PSQI), 
 

• Ερωτηματολόγια ποιότητας ζωής Health Outcomes Short Form-12 

(SF-12) 
 

 

2η Επίσκεψη μετά την έξοδο από το νοσοκομείο (12 εβδομάδες) 

• Φυσική εξέταση  

• Γενική αίματος / Βιοχημικός έλεγχος (ηλεκτρολύτες, ηπατική και 
νεφρική βιολογία, τροπονίνη, CRP, CPK, D-dimer, BNP, φερριτίνη) 

 

• Ερωτηματολόγιο δύσπνοιας (κλίμακα mMRC)  

• 3 min walking test  

• Νέα απεικόνιση (Ro Θώρακος / CT θώρακος)  

• Λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής και έλεγχο αναπνευστικών μυών  

• Καλλιέργεια πτυέλων  

• Triplex καρδιάς  
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ΙΣΤΟΡΙΚΟ ΑΣΘΕΝΟΥΣ – ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

 

I. ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ  

ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ 

ΑΣΘΕΝΟΥΣ:_______________________________________________________________________ 

Αρ. Μητρώου:__________________ 

Φύλο: Άνδρας  Γυναίκα  

Ημερομηνία γέννησης: __/__/__ 

Οικογενειακή κατάσταση: Άγαμος  Έγγαμος  Διαζευγμένος/η  Χήρος/α  

Αριθμός παιδιών: 0  1  2   ≥ 3   

 

II. ΑΝΘΡΩΠΟΜΕΤΡΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ/ΣΥΝΗΘΕΙΕΣ/ΝΟΣΗΡΟΤΗΤΕΣ 

Ύψος (cm): ……Βάρος (Kg):…….BMI: ………  

Καπνιστής/ρια: ΝΑΙ  ΟΧΙ        Αν ΝΑΙ ………πακέτα/ έτη 

Άσκηση: Καθημερινά  1-2 φορές/βδομάδα  Περιστασιακά   Σπάνια  

Αλκοόλ: Καθημερινά  1-2 φορές/βδομάδα   Περιστασιακά   Σπάνια  

Δίαιτα: Ελεύθερη  Ειδική  Αν ειδική, προσδιορίστε: 

____________________________________________________ 

Καφεΐνη: Καθημερινά  1-2 φορές/βδομάδα  Περιστασιακά  Σπάνια  

Αλλεργίες:____________________________________________________________________________

_____________ 

Χρόνια νοσήματα: NAI  OXI  Αν ναι, προσδιορίστε: 

_____________________________________________________ 

_____________________________________________________________________________________

_____________ 

_____________________________________________________________________________________

_____________ 

Φάρμακα:____________________________________________________________________________

______________ 

_____________________________________________________________________________________

_____________ 
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_____________________________________________________________________________________

_____________ 

Εμβολιασμός το τελευταίο 

εξάμηνο:____________________________________________________________________ 

Αν ναι, πιο εμβόλιο και πότε:____________________________ 
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ΙΙΙ.            ΙΣΤΟΡΙΚΟ COVID 

Ημερομηνία έναρξης συμπτωμάτων: __/__/__         Ημερομηνία θετικού τεστ: __/__/__ 

Ποια ήταν αυτά: Δύσπνοια    Κορεσμός αιμοσφαρίνης  

                               Βήχας    Απόχρεμψη    Βλεννώδη    Πυώδη    Βλεννοπυώδη  

                               Εμπύρετο      Διάρκεια _____ Μέγιστη θερμοκρασία _____ 

                               Διάρροια    Έμετοι  

                               Κεφαλαλγία     Ανοσμία/Αγευσία  

                                Εύκολη κόπωση    Μυαλγίες    Αρθραλγίες  

                                Δερματικά εξανθήματα   Επιπεφυκίτιδα  

Ημερομηνία εισαγωγής στο νοσοκομείο: __/__/__ 

Εφόσον χρειάστηκε διασωλήνωση, προσδιορίστε διάρκεια παραμονής στη ΜΕΘ: -

_______________________________ 

Τυχόν επιπλοκές: 

___________________________________________________________________________________ 

Φαρμακευτική αγωγή που χορηγήθηκε κατά τη νοσηλεία: 

 Αντιική 
θεραπεία 

Αντιβιοτικά Κορτικοστεροειδή Αντιπηκτικά Γαστρο-
προστασία 

Φάρμακα  
 

    

Δόση  
 

    

Διάρκεια 
 

     

 

Χρειάστηκε αλλαγή στην αγωγή κατά τη νοσηλεία, αν ναι προσδιορίστε: 

______________________________________ 

_____________________________________________________________________________________

_____________ 

_____________________________________________________________________________________

_____________ 

Διάγνωση Πνευμονικής εμβολής κατά τη νοσηλεία: Ναι  Όχι  

Διάγνωση Πνευμονικού όζου κατά τη νοσηλεία: Ναι  Όχι  

Ημερομηνία εξιτηρίου: __/__/__                  Αποτέλεσμα Covid test προ εξιτηρίου:   Ημερομηνία: 

__/__/__ 
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Χρειάστηκε οξυγονοθεραπεία κατ’οίκον: Ναι  Όχι  

Χρειάστηκε φυσικοθεραπεία κατ’οίκον: Ναι  Όχι                      

Κατά το διάστημα των 4 εβδομάδων μετά την έξοδο από το νοσοκομείο ζητήθηκε ιατρική εξέταση; Αν 

ναι, προσδιοριστε χρόνο και αίτιο: 

_________________________________________________________________________ 

_____________________________________________________________________________________

_____________ 

 

_____________________________________________________________________________________

_____________ 

       

 

ΙV.         ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΡΩΤΗ ΕΠΙΣΚΕΨΗ ΜΕΤΑ ΤΗ ΝΟΣΗΛΕΙΑ (4 εβδομάδες) 

Απώλεια βάρους:____________ 

Περίμετρος κοιλιάς: __________ 

Κορεσμός αιμοσφαιρίνης: _________ 

Σφύξεις: __________ 

Α.Π.: ____/_____ 

Συμπτώματα:      Δύσπνοια     

                               Βήχας    Απόχρεμψη    Βλεννώδη    Πυώδη    Βλεννοπυώδη  

                               Εμπύρετο      Διάρκεια _____ Μέγιστη θερμοκρασία _____ 

                               Διάρροια    Έμετοι  

                               Κεφαλαλγία     Ανοσμία/Αγευσία  

                                Εύκολη κόπωση    Μυαλγίες    Αρθραλγίες  

                                Δερματικά εξανθήματα   Επιπεφυκίτιδα  

                                Άλλα:______________________________________________________ 

Υποψία Πνευμονική εμβολής:_________________________________________________ 
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V.          EΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΠΡΩΤΗΣ ΕΠΙΣΚΕΨΗΣ ΜΕΤΑ ΤΗ ΝΟΣΗΛΕΙΑ (4 εβδομάδες)  

Αξιολόγηση της δύσπνοιας με το ερωτηματολόγιο mMRC (βαθμός δύσπνοιας σε 5βάθμια κλίμακα, μέσω απλών 
ερωτήσεων σχετικά με την ανταπόκριση στο βάδισμα, ικανότητα για άσκηση 

Βαθμός 

Περιγραφή δύσπνοιας 

0 Έχω δύσπνοια μόνο στην έντονη άσκηση 

1 Έχω δύσπνοια όταν βαδίζω γρήγορα σε επίπεδο έδαφος ή βαδίζω σε μικρή ανηφόρα 

2 
Βαδίζω πιο αργά από άτομα της ίδιας ηλικίας λόγω δύσπνοιας ή πρέπει να σταματήσω για μια 
ανάσα όταν βαδίζω με το δικό μου ρυθμό σε επίπεδο έδαφος 

3 
Σταματάω για μια ανάσα μετά από 100 μέτρα περίπου περπάτημα ή μετά από λίγα λεπτά σε 
επίπεδο έδαφος 

4 
Έχω τόση δύσπνοια που δεν μπορώ να βγω από το σπίτι ή έχω δύσπνοια ακόμη και όταν 
ντύνομαι 
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ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΑΥΤΟΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΓΙΑ ΤΟ ΑΓΧΟΣ 

(ΒΑΛΤΕ ΣΕ ΚΥΚΛΟ ΤΗΝ ΑΝΤΙΣΤΟΙΧΗ ΑΠΑΝΤΗΣΗ) 

Οδηγίες: Ακολουθεί ένας αριθμός  φράσεων που οι άνθρωποι συνηθίζουν να χρησιμοποιούν για να 

περιγράψουν τον εαυτό τους. Διαβάστε κάθε φράση και μετά βάλτε σε κύκλο τον αντίστοιχο αριθμό στα 

δεξιά της φράσης για να δείξετε πως αισθάνεστε τώρα, δηλαδή αυτή τη στιγμή. Δεν υπάρχουν σωστές 

λανθασμένες απαντήσεις. Μη ξοδεύετε πολλή ώρα για κάθε µία φράση, αλλά δώστε την απάντηση που 

φαίνεται να περιγράφει πιο καλά το πως αισθάνεστε τώρα. 

 

 ΚΑΘΟΛΟΥ ΚΑΠΩΣ ΜΕΤΡΙΑ ΠΑΡΑ ΠΟΛΥ 

Αισθάνομαι ήρεμος 1 2 3 4 

Αισθάνομαι ασφαλής 1 2 3 4 

Νιώθω µία εσωτερική ένταση 1 2 3 4 

Έχω αγωνία 1 2 3 4 

Αισθάνομαι άνετα 1 2 3 4 

Αισθάνομαι αναστατωμένος 1 2 3 4 

Ανησυχώ για ενδεχόμενες ατυχίες 1 2 3 4 

Αισθάνομαι αναπαυμένος 1 2 3 4 

Αισθάνομαι άγχος 1 2 3 4 

Αισθάνομαι βολικά 1 2 3 4 

Αισθάνομαι αυτοπεποίθηση 1 2 3 4 

Αισθάνομαι νευρικότητα 1 2 3 4 

Αισθάνομαι ήσυχος 1 2 3 4 

Βρίσκομαι σε διέγερση 1 2 3 4 

Είμαι χαλαρωµένος 1 2 3 4 

Αισθάνομαι ικανοποιηµένος 1 2 3 4 

Ανησυχώ 1 2 3 4 

Αισθάνομαι έξαψη και ταραχή 1 2 3 4 

Αισθάνομαι υπερένταση 1 2 3 4 

Αισθάνομαι ευχάριστα 1 2 3 4 
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Beck Depression Inventory – BDΙ (ΕΠΙΛΕΞΤΕ) 

Επιλέξτε την μία απάντηση που θεωρείτε ότι σας ταιριάζει περισσότερο ΤΩΡΑ 

 

Α. Συναίσθημα 

0. Δεν αισθάνομαι λυπημένος/η 

1. Αισθάνομαι λυπημένος/η ή μελαγχολικός/ή 

2. Είμαι λυπημένος/η ή μελαγχολικός/ή συνεχώς και δε μπορώ να απαλλαγώ από αυτό 

3. Είμαι τόσο μελαγχολικός/ή ή δυστυχισμένος/η, ώστε αυτό μου προξενεί πόνο 

4. Είμαι τόσο μελαγχολικός/ή ή δυστυχισμένος/η, ώστε δεν μπορώ να το αντέξω 

 

Β. Απαισιοδοξία 

0 Δεν είμαι ιδιαίτερα απαισιόδοξος/η ή αποθαρρυμένος/η για το μέλλον 

1 Αισθάνομαι χωρίς θάρρος για το μέλλον 

2 Μου φαίνεται ότι δεν έχω τίποτα καλό να περιμένω από το μέλλον 

3 Μου φαίνεται ότι δε θα ξεπεράσω τις δυσκολίες μου 

4 Μου φαίνεται ότι το μέλλον είναι χωρίς ελπίδα και ότι τα πράγματα δε μπορεί να φτιάξουν 

 

Γ. Αίσθημα αποτυχίας 

0. Δεν αισθάνομαι αποτυχημένος/η 

1. Μου φαίνεται ότι είμαι αποτυχημένος/η περισσότερο από τους άλλους ανθρώπους 

2. Αισθάνομαι ότι έχω πετύχει στη ζωή μου πολύ λίγα πράγματα άξια λόγου 

3. Καθώς σκέπτομαι τη ζωή μου μέχρι τώρα το μόνο που βλέπω είναι πολλές 

αποτυχίες 

4. Αισθάνομαι ότι είμαι τελείως αποτυχημένος σαν άτομο (σύζυγος – πατέρας/μητέρα) 

 

Δ. Απώλεια ικανοποίησης 

0. Δεν αισθάνομαι ιδιαίτερα δυσαρεστημένος/η 

1. Αισθάνομαι βαριεστημένος/η σχεδόν όλη την ώρα 

2. Δεν απολαμβάνω τα πράγματα όπως πρώτα 

3. Δε με ευχαριστεί πια τίποτα 

4. Αισθάνομαι δυσαρεστημένος/η με το κάθε τι 

 

Ε. Αίσθημα ενοχής 

0. Δεν αισθάνομαι ιδιαίτερα ένοχο τον εαυτό μου 

1. Πολλές φορές αισθάνομαι κακός/η ή χωρίς αξία 

2. Αισθάνομαι πολύ ένοχος/η 

3. Τον τελευταίο καιρό αισθάνομαι κακός/ή ή χωρίς αξία σχεδόν όλη την ώρα 
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4. Αισθάνομαι ότι είμαι πολύ κακός/ή ή ανάξιος/ια 

 

Ζ. Αίσθημα τιμωρίας 

0. Δεν αισθάνομαι ότι τιμωρούμαι 

1. Αισθάνομαι ότι κάτι κακό μπορεί να μου συμβεί 

2. Αισθάνομαι ότι τιμωρούμαι ή ότι θα τιμωρηθώ 

3. Αισθάνομαι ότι μου αξίζει να τιμωρηθώ 

4. Θέλω να τιμωρηθώ 

 

Η. Μίσος για τον εαυτό μου 

0. Δεν αισθάνομαι απογοητευμένος/η  από τον εαυτό μου 

1. Αισθάνομαι απογοητευμένος/η από τον εαυτό μου 

2. Δε μου αρέσει ο εαυτός μου 

3. Σιχαίνομαι τον εαυτό μου 

4. Μισώ τον εαυτό μου 

 

Θ. Αυτομομφή 

0. Δεν αισθάνομαι ότι είμαι χειρότερος/η από τους άλλους 

1. Είμαι αυστηρός/η με τον εαυτό μου για τις αδυναμίες μου 

2. Κατηγορώ τον εαυτό μου για τα λάθη μου 

3. Κατηγορώ τον εαυτό μου για κάθε κακό που μου συμβαίνει 

 

Ι. Ευχές αυτοτιμωρίας 

0. Δε μου έρχονται σκέψεις να κάνω κακό στον εαυτό μου 

1. Μου έρχονται σκέψεις να κάνω κακό στον εαυτό μου αλλά ποτέ δεν θα έκανα κάτι τέτοιο 

2. Μου φαίνεται ότι θα ήταν καλύτερα να πέθαινα 

3. Μου φαίνεται ότι η οικογένεια μου θα ήταν καλύτερα αν πέθαινα 

4. Έχω συγκεκριμένα σχέδια αυτοκτονίας 

5. Θα αυτοκτονούσα αν μπορούσα 

 

Κ. Κλάμα 

0. Δεν κλαίω περισσότερο από το συνηθισμένο 

1. Κλαίω τώρα περισσότερο από ότι συνήθως 

2. Κλαίω συνεχώς, δε μπορώ να το σταματήσω 

3. Άλλοτε μπορούσα να κλάψω αλλά τώρα μου είναι αδύνατο να κλάψω αν και το θέλω 

 

Λ. Ευερεθιστότητα 

0. Δεν είμαι περισσότερο εκνευρισμένος/η τώρα από ότι συνήθως 

1. Ενοχλούμαι ή εκνευρίζομαι περισσότερο από ότι συνήθως 

2. Αισθάνομαι διαρκώς εκνευρισμένος/η 

3. Δεν εκνευρίζομαι τώρα για πράγματα που με νευρίαζαν συνήθως 

 

Μ. Κοινωνική απόσυρση 

0. Δεν έχω χάσει το ενδιαφέρον μου για τους άλλους ανθρώπους 
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1. Ενδιαφέρομαι τώρα λιγότερο για τους άλλους ανθρώπους από ότι παλαιότερα 

2. Έχω χάσει το περισσότερο ενδιαφέρον μου για τους άλλους ανθρώπους και τα αισθήματα μου για 

αυτούς έχουν λιγοστέψει 

3. Έχω χάσει όλο το ενδιαφέρον μου για τους άλλους ανθρώπους και δε νοιάζομαι καθόλου για αυτούς 

 

Ν. Αναποφασιστικότητα 

0. Είμαι το ίδιο αποφασιστικός/ή όπως πάντα 

1. Τελευταία αναβάλω το να παίρνω αποφάσεις 

2. Έχω μεγάλη δυσκολία στο να παίρνω αποφάσεις 

3. Δεν μπορώ να πάρω πια καμία απόφαση 

 

Ξ. Σωματικό εγώ 

0. Δε μου φαίνεται ότι η εμφάνιση μου είναι χειρότερη από ποτέ 

1. Ανησυχώ μήπως μοιάζω γερασμένος/η και αντιπαθητικός/ή 

2. Αισθάνομαι ότι έγινε τέτοια αλλαγή επάνω μου, ώστε να φαίνομαι αντιπαθητικός/ή 

3. Μου φαίνεται ότι είμαι άσχημος/η και αποκρουστικός/ή 

Ο. Μείωση της παραγωγικότητας 

0. Τα καταφέρνω στη δουλειά μου όπως και πρώτα 

1. Χρειάζεται να κάνω ιδιαίτερη προσπάθεια για να αρχίσω κάποια δουλειά 

2. Δεν τα καταφέρνω στην δουλειά μου όπως και πρώτα 

3. Χρειάζεται να πιέσω τον εαυτό μου για να κάνω κάτι 

4. Μου είναι αδύνατο να εργαστώ 

 

Π. Διαταραχές του ύπνου 

0. Κοιμάμαι τόσο καλά όσο συνήθως 

1. Ξυπνώ το πρωί πιο κουρασμένος από άλλοτε 

2. Ξυπνώ το πρωί 2-3 ώρες νωρίτερα από άλλοτε και δυσκολεύομαι να ξανακοιμηθώ 

3. Ξυπνώ νωρίς κάθε μέρα και δεν μπορώ να κοιμηθώ πάνω από 5 ώρες το 24ωρο 

 

Ρ. Εύκολη κόπωση 

0. Δεν κουράζομαι ευκολότερα από ότι συνήθως 

1. Κουράζομαι τώρα ευκολότερα από πρώτα 

2. Κουράζομαι με το παραμικρό που κάνω 

3. Κουράζομαι τόσο εύκολα ώστε δε μπορώ να κάνω τίποτα 

 

Σ. Απώλεια όρεξης 

0. Η όρεξή μου δεν είναι χειρότερη από άλλοτε 

1. Η όρεξη μου δεν είναι τόσο καλή όσο άλλοτε 

2. Η όρεξη μου είναι πολύ χειρότερη τώρα 

3. Δεν έχω πια καθόλου όρεξη 

 

Τ. Απώλεια βάρους 

0.Δεν έχω χάσει σχεδόν καθόλου βάρος τον τελευταίο καιρό 

1.Έχω χάσει περισσότερο από 2 κιλά 
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2.Έχω χάσει περισσότερο από 4 κιλά 

3.Έχω χάσει περισσότερο από 7 κιλά 

 

Υ. Υποχονδριακές ενασχολήσεις 

0. Δεν με απασχολεί η υγεία μου περισσότερο από άλλοτε 

1. Με απασχολούν πόνοι ή βαρυστομαχιά ή δυσκοιλιότητα 

2. Με απασχολεί τόσο πολύ το πως αισθάνομαι ή το τι αισθάνομαι ώστε μου είναι δύσκολο να σκεφθώ 

τίποτε άλλο 

3. Είμαι εντελώς απορροφημένος/η με το τι αισθάνομαι 

 

Φ. Απώλεια της Libido 

0. Δεν έχω προσέξει τελευταία καμία αλλαγή στο ενδιαφέρον μου για το σεξ (για τις γυναίκες/για τους 

άνδρες) 

1. Ενδιαφέρομαι τώρα λιγότερο για το σεξ (για τις γυναίκες/για τους άνδρες) από ότι συνήθως 

2. Ενδιαφέρομαι πολύ λιγότερο τώρα για το σεξ (για τις γυναίκες/για τους άνδρες) 

3. Έχω χάσει τελείως το ενδιαφέρον μου για το σεξ (για τις γυναίκες/για τους άνδρες) 

ΕΠΙΣΚΟΠΗΣΗ ΥΓΕΙΑΣ SF-12 (ΕΠΙΛΕΞΤΕ) 

 

1. Γενικά θα λέγατε ότι η υγεία σας είναι: 

 

Οι παρακάτω προτάσεις αναφέρουν δραστηριότητες που πιθανώς κάνετε κατά τη διάρκεια μιας 

συνηθισμένης ημέρας. Η σημερινή κατάσταση της υγείας σας, σας περιορίζει σε αυτές τις 

δραστηριότητες; Εάν ναι, πόσο; 

 

 

 

Ναι, με  

περιορίζει  

πολύ1 

Ναι, με  

περιορίζει  

λίγο2 

Όχι, δεν με  

περιορίζει  

καθόλου3 

2. Σε μέτριας έντασης δραστηριότητες, όπως η μετακίνηση ενός 

τραπεζιού, το σπρώξιμο μιας ηλεκτρικής σκούπας, ο 

περίπατος στην εξοχή. 

   

3. Όταν ανεβαίνετε μερικούς ορόφους με τα πόδια. 
   

 

  

Τις τελευταίες 4 εβδομάδες, σας παρουσιάστηκαν είτε στην δουλειά σας – είτε σε κάποια άλλη 

συνηθισμένη καθημερινή δραστηριότητα - κάποια από τα παρακάτω προβλήματα, εξαιτίας της 

κατάστασης της σωματικής σας υγείας; 

 

Εξαιρετική Πολύ καλή Καλή Μέτρια Κακή 

1 2 3 4 5 
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  NAI1 OXI2 

4. Πραγματοποιήσατε λιγότερα από όσα θα θέλατε; 
  

5. Περιορίσατε τα είδη της δουλειάς ή τα είδη άλλων δραστηριοτήτων σας; 
  

 

Τις τελευταίες 4 εβδομάδες, σας παρουσιάστηκαν είτε στην δουλειά σας – είτε σε κάποια άλλη 

συνηθισμένη καθημερινή δραστηριότητα – κάποια από τα παρακάτω προβλήματα, εξαιτίας 

οποιουδήποτε συναισθηματικού προβλήματος (π.χ. επειδή νιώσατε μελαγχολία ή άγχος); 

         

  NAI1 OXI2 

6. Πραγματοποιήσατε λιγότερα από όσα θα θέλατε; 
  

7. Κάνατε την δουλεία ή και άλλες δραστηριότητες λιγότερο προσεκτικά απ’ ότι 

συνήθως; 
  

  

  

8. Τις τελευταίες 4 εβδομάδες, πόσο επηρέασε ο πόνος τη συνηθισμένη εργασία σας (τόσο την 

εργασία έξω από το σπίτι όσο και μέσα σε αυτό); 

 

Καθόλου1 Λίγο2 Μέτρια3 Αρκετά4 Πάρα πολύ5 

     

 

Για κάθε μια από τις παρακάτω ερωτήσεις, επιλέξτε εκείνη την απάντηση που πλησιάζει περισσότερο σε 

ότι αισθανθήκατε. Τις τελευταίες 4 εβδομάδες, για πόσο χρονικό διάστημα: 

 

  Συνεχώς1 
Πολύ  

συχνά2 
Συχνά3 

Ορισμένες 

φορές4 
Σπάνια5 Καθόλου6 

9. Αισθανόσαστε ηρεμία και γαλήνη; 
      

10. Είχατε πολλή ενεργητικότητα; 
      

11. Αισθανόσαστε απελπισία και 

μελαγχολία; 
      

 

12. Τις τελευταίες 4 εβδομάδες, για πόσο χρονικό διάστημα επηρέασαν τις κοινωνικές σας 

δραστηριότητες (π.χ. επισκέψεις σε φίλους, συγγενείς, κλπ.) η κατάσταση της σωματικής σας 

υγείας ή κάποια συναισθηματικά προβλήματα; 
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Συνεχώς1 
Το μεγαλύτερο 

διάστημα2 

Μερικές  

φορές3 

Μικρό 

διάστημα4 
Καθόλου5 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΕΛΛΗΝΙΚΟΣ ΔΕΙΚΤΗΣ ΠΟΙΟΤΗΤΑΣ ΥΠΝΟΥ ΤΟΥ PITTSBURG (GR-PSQI) 

ΟΔΗΓΙΕΣ : Οι ακόλουθες ερωτήσεις σχετίζονται με τις συνήθειες ύπνου σας κατά τη διάρκεια των 

τελευταίων τριάντα (30) ημερών μόνο. Οι απαντήσεις θα πρέπει να είναι όσο το δυνατόν ακριβέστερες 

για την πλειοψηφία των ημερών και των νυχτών κατά την περίοδο των τελευταίων τριάντα (30) ημερών. 

Παρακαλώ απαντήστε σε όλες τις ερωτήσεις. 

 

1. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων τριάντα (30) ημερών, τι ώρα πηγαίνατε συνήθως για ύπνο το βράδυ; 

ΣΥΝΗΘΗΣ ΩΡΑ ΥΠΝΟΥ_____________________ 

 

2. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων τριάντα (30) ημερών, πόσο χρόνο (σε λεπτά) σας έπαιρνε για να 

αποκοιμηθείτε κάθε βράδυ; 

ΑΡΙΘΜΟΣ ΛΕΠΤΩΝ __________________________ 

 

3. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων τριάντα (30) ημερών, τι ώρα σηκωνόσασταν συνήθως το πρωί; 

ΣΥΝΗΘΗΣ ΩΡΑ ΕΓΕΡΣΗΣ _______________________ 

 

4. Κατά τη διάρκεια των τελευταίων τριάντα (30) ημερών, πόσες ώρες κοιμόσασταν 
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πραγματικά τη νύχτα; (Αυτό μπορεί να είναι διαφορετικό από τον αριθμό των ωρών που ξοδέψατε στο 

κρεβάτι.) 

ΩΡΕΣ ΠΡΑΓΜΑΤΙΚΟΥ ΥΠΝΟΥ ΑΝΑ ΝΥΧΤΑ _________________________ 

 

5. Κατά τη διάρκεια των 
τελευταίων τριάντα (30) ημερών, 
πόσο συχνά είχατε πρόβλημα να 
κοιμηθείτε εξαιτίας του ότι: 

Όχι κατά 
τις 

τελευταίες 
30 ημέρες 

Λιγότερο 
από μία 

φορά την 
εβδομάδα 

Μία ή 
δύο 

φορές την 
εβδομάδ

α 

Τρεις ή 
περισσότερε
ς φορές την 
εβδομάδα 

α. Δεν μπορούσατε να κοιμηθείτε 

μέσα σε 30 λεπτά : 
0 1 2 3 

β. Ξυπνούσατε στη μέση της 

νύχτας ή νωρίς το πρωί; 
0 1 2 3 

γ. Χρειαζόταν να σηκωθείτε για να 

χρησιμοποιήσετε την τουαλέτα; 0 1 2 3 

δ. Δεν μπορούσατε να 

αναπνεύσετε άνετα; 
0 1 2 3 

ε. Βήχατε ή ροχαλίζατε δυνατά; 0 1 2 3 

στ. Αισθανόσασταν υπερβολικό 

κρύο; 
0 1 2 3 

ζ. Αισθανόσασταν υπερβολική 

ζέστη; 
0 1 2 3 

η. Βλέπατε άσχημα όνειρα; 0 1 2 3 

θ. Πονούσατε; 0 1 2 3 

ι. Άλλος λόγος ( ή άλλοι λόγοι). 

Παρακαλούμε περιγράψτε: 0 1 2 3 

6. Κατά τη διάρκεια των 
τελευταίων τριάντα (30) ημερών, 
πόσο συχνά πήρατε φάρμακα (με 
ή χωρίς συνταγή γιατρού) για να 
σας βοηθήσουν να κοιμηθείτε; 

0 1 2 3 

7. Κατά τη διάρκεια των 
τελευταίων τριάντα (30) ημερών, 
πόσο συχνά είχατε πρόβλημα να 
παραμένετε ξύπνιος/α ενώ 
οδηγούσατε, τρώγατε ή 

0 1 2 3 
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συμμετείχατε σε μια κοινωνική 
δραστηριότητα; 

 
Καθόλου 

πρόβλημα 

Μικρό 

πρόβλημα 

Αρκετό 

πρόβλημα 

Πολύ μεγάλο 

πρόβλημα 

8. Κατά τη διάρκεια των 
τελευταίων τριάντα (30) ημερών, 
κατά πόσο ήταν πρόβλημα για 
εσάς να διατηρήσετε αρκετό 
ενθουσιασμό για να κάνετε 
πράγματα και να ολοκληρώσετε 
δραστηριότητες; 

0 1 2 3 

 Πολύ καλή 
Μάλλον 

καλή 

Μάλλον 

κακή 
Πολύ κακή 

9. Κατά τη διάρκεια των 
τελευταίων τριάντα (30) ημερών, 
πώς θα βαθμολογούσατε την 
ποιότητα του ύπνου σας γενικώς; 

0 1 2 3 
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VI.              ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΔΕΥΤΕΡΗ ΕΠΙΣΚΕΨΗ ΜΕΤΑ ΤΗ ΝΟΣΗΛΕΙΑ (12 εβδομάδες) 

Απώλεια βάρους:____________ 

Περίμετρος κοιλιάς: __________ 

Κορεσμός αιμοσφαιρίνης: _________ 

Σφύξεις: __________ 

Α.Π.: ____/_____ 

Συμπτώματα:      Δύσπνοια     

                               Βήχας    Απόχρεμψη    Βλεννώδη    Πυώδη    Βλεννοπυώδη  

                               Εμπύρετο      Διάρκεια _____ Μέγιστη θερμοκρασία _____ 

                               Διάρροια    Έμετοι  

                               Κεφαλαλγία     Ανοσμία/Αγευσία  

                                Εύκολη κόπωση    Μυαλγίες    Αρθραλγίες  

                                Δερματικά εξανθήματα   Επιπεφυκίτιδα  

                                Άλλα:______________________________________________________ 

Υποψία Πνευμονική εμβολής:_________________________________________________ 

3 minute walking test: 

 

VΙΙ.          EΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ ΔΕΥΤΕΡΗΣ ΕΠΙΣΚΕΨΗΣ ΜΕΤΑ ΤΗ ΝΟΣΗΛΕΙΑ (12 εβδομάδες) 

 

 

Αξιολόγηση της δύσπνοιας με το ερωτηματολόγιο mMRC (βαθμός δύσπνοιας σε 5βάθμια κλίμακα, μέσω απλών 
ερωτήσεων σχετικά με την ανταπόκριση στο βάδισμα, ικανότητα για άσκηση 

Βαθμός 

Περιγραφή δύσπνοιας 

0 Έχω δύσπνοια μόνο στην έντονη άσκηση 

1 Έχω δύσπνοια όταν βαδίζω γρήγορα σε επίπεδο έδαφος ή βαδίζω σε μικρή ανηφόρα 

2 
Βαδίζω πιο αργά από άτομα της ίδιας ηλικίας λόγω δύσπνοιας ή πρέπει να σταματήσω για μια 
ανάσα όταν βαδίζω με το δικό μου ρυθμό σε επίπεδο έδαφος 

3 
Σταματάω για μια ανάσα μετά από 100 μέτρα περίπου περπάτημα ή μετά από λίγα λεπτά σε 
επίπεδο έδαφος 

4 
Έχω τόση δύσπνοια που δεν μπορώ να βγω από το σπίτι ή έχω δύσπνοια ακόμη και όταν 
ντύνομαι 
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