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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Ο νέος κορονοϊός SARS-CoV-2 είναι ο αιτιολογικός παράγοντας της νόσου 

COVID-19. Η COVID-19 είναι μια ασθένεια με εξαιρετικά ποικίλους φαινοτύπους, με 

την πλειονότητα των ασθενών να είναι ασυμπτωματικοί. Σε συμπτωματικούς 

ασθενείς, η εκδήλωση της νόσου ποικίλλει, από ήπια ασθένεια έως σοβαρή και 

κρίσιμη νόσηση, εμφανίζοντας το Σύνδρομο Οξείας Αναπνευστικής Δυσχέρειας 

(ARDS) που απαιτεί νοσηλεία στη μονάδα εντατικής θεραπείας. Η παρουσία 

υποκείμενων καρδιαγγειακών συννοσηροτήτων αναγνωρίστηκε από νωρίς στην 

εμφάνιση της νόσου ως κρίσιμος καθοριστικός παράγοντας της σοβαρότητας της 

νόσου, της πρόγνωσης και της ανταπόκρισης στη θεραπεία.1  

Ο SARS-CoV-2, αν και είναι ένας πρωτίστως αναπνευστικός ιός, προκαλεί 

επίσης σοβαρή βλάβη στο καρδιαγγειακό σύστημα, συμβάλλοντας σημαντικά στη 

νοσηρότητα και τη θνησιμότητα που παρατηρούνται στην COVID-19. Το 

καρδιαγγειακό σύστημα εκφράζει το ένζυμο μετατροπής της αγγειοτενσίνης-2, τον 

υποδοχέα του οποίου χρησιμοποιεί ο SARS-CoV-2 για δέσμευση, καθιστώντας το 

ευάλωτο στη μόλυνση από τον ιό.1,2.  

Ο COVID-19 έχει αποτελέσει σοβαρή απειλή για τη δημόσια υγεία σε όλο τον 

κόσμο. Ο ΠΟΥ εκτιμά ότι στις 10 Αυγούστου 2023, υπήρχαν περισσότερες από 769 

εκατομμύρια επιβεβαιωμένες ασθένειες και περισσότεροι από 6,9 εκατομμύρια 

καταγεγραμμένοι θάνατοι παγκοσμίως.  

Η νόσος COVID-19 μπορεί να χωριστεί σε ασυμπτωματική λοίμωξη, ήπια 

νόσο, φυσιολογικό τύπο και σοβαρό τύπο. Υπάρχει μια αυξανόμενη συναίνεση ότι 

αυτή η πανδημία μπορεί να επιβαρύνει σημαντικά την ψυχολογική υγεία των 

προσβεβλημένων ασθενών. Οι πολυάριθμοι ασυμπτωματικοί και ήπιοι ασθενείς, με 

κρυφά σωματικά συμπτώματα, είναι η κύρια οδός μετάδοσης. Γενικά δεν απαιτούν 

ειδική φυσική θεραπεία, αλλά τα μέτρα απομόνωσης και οι διάφορες αβεβαιότητες 

που προκαλούνται από την απόκρυψη των συμπτωμάτων ασκούν ψυχολογική 

πίεση σε αυτούς τους ασθενείς. Η κατάθλιψη είναι μια κοινή ψυχική διαταραχή που 

παρατηρείται σε ασθενείς με COVID-19.  

Είναι καλά τεκμηριωμένο ότι η επίμονα χαμηλή διάθεση και η ανηδονία είναι 

χαρακτηριστικά της κατάθλιψης, αν και συχνά παρατηρείται γνωστική εξασθένηση. 

Μετα-αναλύσεις έχουν αναφέρει ποσοστά επικράτησης 29,3%-46,2% για την 

κατάθλιψη μεταξύ ασθενών με COVID-19, χωρίς σημαντική διαφορά φύλου. 
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Περίπου το 12,7% των ασθενών συνέχισαν να έχουν κατάθλιψη 1 χρόνο μετά το 

εξιτήριο, ενώ ο 12μηνος επιπολασμός της μείζονος καταθλιπτικής διαταραχής είναι 

περίπου 6% συνολικά, γεγονός που επηρέαζε επίμονα την ποιότητα ζωής τους. Τα 

συντριπτικά στοιχεία τεκμηριώνουν ότι η κατάθλιψη σχετίζεται με διαταραχές του 

ανοσοποιητικού συστήματος, επομένως μπορεί να προκαλέσει δυσμενείς 

επιπτώσεις στα αποτελέσματα και ακόμη και να προκαλέσει δευτερογενή λοίμωξη 

COVID-19. Ως εκ τούτου, είναι σημαντικό να διερευνηθούν τα χαρακτηριστικά και οι 

μηχανισμοί που κρύβουν την κατάθλιψη σε ασθενείς με COVID-19.3  

Γενικά, πέρα από τον αντίκτυπο στη σωματική υγεία, η συνεχιζόμενη 

αβεβαιότητα που σχετίζεται με την πανδημία και οι δραματικές αλλαγές στη 

συμπεριφορά που απαιτούνται από τις προσπάθειες κοινωνικής αποστασιοποίησης 

μπορεί να επηρεάσουν μοναδικά και βαθιά την ψυχική υγεία.4,5 Ο επιπολασμός των 

διαταραχών άγχους και κατάθλιψης μπορεί να αυξηθεί λόγω του επιδεινούμενου και 

παρατεταμένου στρες που σχετίζεται με τον COVID-19, δεδομένου του ρόλου του 

στρες στην αιτιολογία αυτών των διαταραχών. Υπάρχουν επίσης προκαταρκτικά 

στοιχεία ότι αυτά τα συμπτώματα και διαταραχές μπορεί να σχετίζονται με πιο 

σοβαρή εξέλιξη του COVID-19.6  

Επιπλέον, δεδομένου ότι ο COVID-19 αποτελούσε μία σοβαρή αιτία θανάτου 

το 2020, ο ψυχολογικός αντίκτυπος της θλίψης ήταν πιθανό να είναι ουσιαστικός. 

Επιπλέον, τα μέτρα κοινωνικής απόστασης, αν και ήταν κρίσιμα για τον περιορισμό 

της εξάπλωσης της νόσου, είχαν μειώσει την κοινωνική υποστήριξη που θα 

μπορούσε  να βοηθήσει στη διαχείριση των αυξήσεων ψυχολογικών συμπτωμάτων 

και την αυξημένη μοναξιά Ως εκ τούτου, είναι σημαντικό να εξεταστεί πώς οι 

προσωπικές εμπειρίες με την πανδημία COVID-19 επηρεάζουν την ανάπτυξη και τη 

διατήρηση των αγχωδών και καταθλιπτικών διαταραχών.7  

Είναι πλέον σαφές ότι τόσο οι ασθενείς με κλασικούς παράγοντες 

καρδιαγγειακού κινδύνου (σακχαρώδης διαβήτης, αρτηριακή υπέρταση, 

παχυσαρκία) όσο και οι ασθενείς με εγκατεστημένη καρδιαγγειακή νόσο 

αντιπροσωπεύουν έναν ευάλωτο πληθυσμό όσον αφορά τη μεγαλύτερη 

νοσηρότητα και θνησιμότητα, αλλά και την ανάπτυξη υψηλότερης έντασης άγχους 

και κατάθλιψης.8  

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η εκτίμηση της έντασης του 

νοσοκομειακού άγχους και της κατάθλιψης και της έκβασης ασθενών με 

καρδιοπνευμονικά προβλήματα και με λοίμωξη από τον ιό COVID-19 
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Η παρούσα μελέτη αποτελείται από το γενικό και το ειδικό μέρος. Στο γενικό 

μέρος γίνεται αναφορά στη λοίμωξη covid-19 και στις επιπτώσεις της στην 

καρδιαγγειακή νόσο. Επίσης γίνεται αναφορά στο νοσοκομειακό άγχος και στην 

κατάθλιψη και στον COVID-19 ως παράγοντα κινδύνου για την εμφάνιση 

ψυχολογικών διαταραχών και ειδικότερα άγχους και κατάθλιψης.  

Το ειδικό μέρος περιλαμβάνει τον σκοπό της μελέτης, το υλικό και τις 

μεθόδους που χρησιμοποιήθηκαν, τη στατιστική ανάλυση, τα αποτελέσματα, τη 

συζήτηση και τα συμπεράσματα. Στο τέλος παρατίθεται η περίληψη στην 

ελληνική και αγγλική γλώσσα και η βιβλιογραφία, όπως και το παράρτημα με το 

εργαλείο συλλογής των δεδομένων. 
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ΠΑΝΔΗΜΙΕΣ 

Ιστορική αναδρομή-Ορισμός 

Σχεδόν, μετά από εκατό χρόνια γινόμαστε μάρτυρες μιας νέας πανδημίας, 

αυτής της σημερινής, οφειλόμενης στη νόσο του κορωνοϊού 2019 (COVID-19) και η 

οποία ευθύνεται για μεγάλο αριθμό θανάτων παγκοσμίως, προκαλώντας τεράστια 

αγωνία θανάτου, φόβου και ανησυχίας στον λαό και ειδικότερα στα άτομα με 

συννοσηρότητες. 

Θανατηφόρες πανδημίες έχουν συμβεί σε όλη την καταγεγραμμένη 

ιστορία. Πανδημίες όπως η πανώλη, η ισπανική γρίπη, ο HIV και ο Έμπολα 

προκάλεσαν θανάτους, καταστροφή πολιτικών καθεστώτων, καθώς και οικονομικά 

και ψυχοκοινωνικά βάρη. 

Η κατανόηση του μηχανισμού εμφάνισης αυτών των πανδημιών είναι ζωτικής 

σημασίας για τον έλεγχο κάθε εξάπλωσης πανδημίας και την πρόληψη της 

εμφάνισης μιας πιθανής νέας.9  

Ο όρος «πανδημία» χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά το 1666, για να 

περιγράψει μια ασθένεια που εξαπλώνεται συνεχώς σε μια χώρα. Οι λέξεις επιδημία 

και πανδημία χρησιμοποιήθηκαν ευρέως και συχνά εναλλακτικά σε πολλά 

κοινωνικά και ιατρικά πλαίσια κατά τον 17ο και 18ο αιώνα.10 Για να γίνει διάκριση 

μεταξύ αυτών των όρων, μια ενδημική ασθένεια επηρεάζει έναν πληθυσμό στην ίδια 

περιοχή, που θα μπορούσε να είναι μια πόλη, μια χώρα ή ακόμα και μια ήπειρος. Ως 

ξέσπασμα ορίζεται η απρόβλεπτη αύξηση του αριθμού των ατόμων που 

παρουσιάζουν κάποιο πρόβλημα υγείας ή η εμφάνιση κρουσμάτων σε νέα 

τοποθεσία. Επιδημία είναι μια εστία ασθένειας που εξαπλώνεται σε μια ευρύτερη 

γεωγραφική περιοχή από την αναμενόμενη ενδημικότητά της. Μια πανδημία είναι 

μια επιδημία που επεκτείνεται σε περισσότερες από μία ηπείρους.11  

Υπάρχουν πολλοί λόγοι για τους οποίους έχουν συμβεί πανδημίες και έχει 

γίνει πιο πιθανό να εμφανιστούν. Η κλιματική αλλαγή έχει σημαντικό αντίκτυπο στη 

μετάδοση των ζωονοσογόνων λοιμώξεων επηρεάζοντας το περιβάλλον των 

φορέων τους.12 Η αυξημένη χρήση γης λόγω της επέκτασης του ανθρώπινου 

πληθυσμού αλλάζει επίσης την κατανομή αυτών των φορέων.13  Η αυξημένη επαφή 

ζώου με άνθρωπο με τα χρόνια αύξησε τον κίνδυνο μετάδοσης ζωονοσογόνων 

λοιμώξεων στον άνθρωπο.14 Επιπλέον, η μικροβιακή αντοχή είναι μία από τις κύριες 

αιτίες που αυξάνουν τις πιθανότητες μιας μελλοντικής πανδημίας.15 Η πιθανή χρήση 

μικροοργανισμών ως βιολογικού όπλου αυξάνει επίσης την πιθανότητα εμφάνισης 
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μιας μελλοντικής πανδημίας.16 Επιπλέον, η έλλειψη εργαζομένων στον τομέα της 

υγείας και τα ανεπαρκώς προετοιμασμένα συστήματα υγείας επηρεάζουν την 

ικανότητα συγκράτησης της κατάστασης σε περίπτωση εμφάνισης πανδημίας.17  

Οι πανδημίες σε όλη την ιστορία είχαν σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία και 

αντιπροσώπευαν απειλή για την ύπαρξη της ανθρωπότητας. Οι ταχέως 

εξαπλούμενες λοιμώξεις, όπως ο COVID-19, μπορούν να κατακλύσουν το σύστημα 

υγειονομικής περίθαλψης και να οδηγήσουν σε περιορισμένη πρόσβαση σε 

υπηρεσίες υγείας και σε αυξημένα ποσοστά θνησιμότητας τόσο για μεταδοτικές όσο 

και για μη μεταδοτικές ασθένειες. Είχαν επίσης σημαντικές κοινωνικές, οικονομικές 

και πολιτικές επιπτώσεις.18  

Οι γνωστότερες και με μεγαλύτερη επιβάρυνση ήταν οι παρακάτω:  

Αθηναϊκή πανώλη: Εμφανίστηκε στην Αθήνα, εξ ου και το όνομά της, το 

430 π.Χ.  και ευθύνεται για τον θάνατο του 25% των Αθηναίων και των ανθρώπων 

των γύρω περιοχών. Τα συμπτώματα ήταν εξάνθημα, πονοκέφαλος και 

επιπεφυκίτιδα, που εξελίσσονταν σε κοιλιακές κράμπες και αιμόπτυση, οδηγώντας 

τελικά σε θάνατο σε 7-8 ημέρες σε πολλές περιπτώσεις.  Η ασθένεια που 

προκάλεσε αυτό το ξέσπασμα παραμένει άγνωστη.9 

 

Antonine Plague: Η πανώλη του Αντωνίνου εμφανίστηκε μεταξύ 165 και 

180 μ.Χ. και πιστεύεται ότι τη νόσο μετέφεραν τα στρατεύματα από τις ανατολικές 

τους εκστρατείες στο σημερινό Ιράκ, το οποίο τελικά εξαπλώθηκε σε ολόκληρη τη 

ρωμαϊκή αυτοκρατορία μέχρι τη δυτική Γερμανία. Μεταξύ αυτών που έχασαν τη ζωή 

τους ήταν και ο αυτοκράτορας Μάρκος Αυρήλιος, ενώ ο συνολικός αριθμός των 

θανάτων υπολογίστηκε στα 5 εκατομμύρια κατά τη διάρκεια της πανδημίας. Τα 

συμπτώματα, όπως περιγράφονται από τον Γαληνό, ήταν εξανθήματα, 

αιμορραγικές φλύκταινες, αιματηρή διάρροια, πυρετός και μερικές φορές 

αιμόπτυση. Οι Littman και Cunha κατέληξαν αργότερα στο συμπέρασμα μετά από 

έρευνα ότι πιθανώς επρόκειτο για ευλογιά, αποδεκατίζοντας το 33% της Ρωμαϊκής 

Αυτοκρατορίας.9 

 

Ιουστινιανή πανώλης: ή λοιμός του Ιουστινιανού, έπληξε τη Μεσόγειο το 

541 μ.Χ. Τα συμπτώματα ήταν εκείνα της λοίμωξης που προκλήθηκε από το 

Yersinia pestis, όπως πυρετός, βήχας και δύσπνοια στην πνευμονική πανώλη. 

Ορισμένα θύματα παρουσίασαν παραισθήσεις που ακολουθήθηκαν από πυρετό και 
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κόπωση. Μερικές φορές ο πονόλαιμος ή η διάρροια ήταν τα αρχικά 

συμπτώματα. Μεταδόθηκε από μολυσμένους αρουραίους στους ανθρώπους μέσω 

τσιμπήματος ψύλλων και η μετάδοση από άνθρωπο σε άνθρωπο εξάπλωσε επίσης 

την ασθένεια. Η πανώλη του Ιουστινιανού εκτιμάται ότι σκότωσε το 60 τοις εκατό 

του μεσογειακού κόσμου. Το DNA που εξήχθη από τον οδοντικό πολτό των 

υπολειμμάτων από ταφικούς λάκκους εκείνης της περιόδου επιβεβαίωσε ότι αυτή η 

πανδημία προκλήθηκε από το Yersinia pestis.9 

 

Μαύρος Θάνατος: Ο Μαύρος Θάνατος, γνωστός και ως Πανώλη, ήταν μια 

πανδημία βουβωνικής πανώλης που εμφανίστηκε από το 1346 έως το 1353 στην 

Ευρώπη, την Ασία και την Αφρική. Θεωρείται ότι είναι η πιο θανατηφόρα πανδημία 

που έχει καταγραφεί στην ανθρώπινη ιστορία με απολογισμό θανάτων περίπου 200 

εκατομμυρίων ανθρώπων. Ορισμένες εκτιμήσεις δείχνουν ότι κατάφερε να 

σκοτώσει έως και το 60% του πληθυσμού της Ευρώπης.  Υπάρχουν τρεις κλινικοί 

τύποι πανώλης - η βουβωνική πανώλη, όπου ο ασθενής πάσχει από αιφνίδιο υψηλό 

πυρετό, η σηψαιμική, όπου ο ασθενής έχει συντριπτική σηψαιμία και γάγγραινα της 

μύτης, των αυτιών και των άκρων λόγω διάχυτης ενδαγγειακής πήξης, και στη 

συνέχεια η πνευμονική πανώλη, η οποία εξαπλώνεται μέσω των αερολυμάτων και 

προκαλεί αιμόπτυση και θάνατο. Κατά μέσο όρο, οι ασθενείς πέθαιναν σε 7-10 

ημέρες.9 

 

Οι Επτά Πανδημίες Χολέρας 

Η πρώτη πανδημία χολέρας, γνωστή και ως ασιατική χολέρα, ξεκίνησε το 

1817. Ξεκίνησε από την Ινδία και επεκτάθηκε στο Νεπάλ, την Ινδονησία, την Κίνα, 

την Ιαπωνία, τη Μέση Ανατολή και μέρη της Ρωσίας. Ακολούθησαν άλλες έξι 

πανδημίες, οι οποίες συνέβησαν την περίοδο μεταξύ 1827 και 1923 και 

εξαπλώθηκαν σε διαφορετικές ηπείρους, συμπεριλαμβανομένης της Ευρώπης και 

των Ηνωμένων Πολιτειών. Μεταδίδεται από το στέλεχος του βιοτύπου El Tor του 

Vibrio cholerae μέσω μολυσμένου νερού και εξακολουθεί να προκαλεί εστίες σε όλο 

τον κόσμο, το τελευταίο από τα οποία συνέβη στη Σομαλία τον Μάρτιο του 2021. 

Υπολογίζεται ότι οι πρώτες έξι πανδημίες χολέρας στοίχισαν περίπου 1 εκατομμύριο 

ζωές. Η έβδομη πανδημία χολέρας εκτιμάται ότι προκαλεί περίπου 2,86 

εκατομμύρια περιπτώσεις χολέρας παγκοσμίως κάθε χρόνο, και από αυτά, περίπου 

95.000 πεθαίνουν κάθε χρόνο.9 
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Ισπανική Γρίπη 

Αυτή η θανατηφόρα πανδημία γρίπης ξεκίνησε από το Κάνσας και 

εξαπλώθηκε λόγω της κίνησης των στρατευμάτων. Απέδειξε τη σημασία των 

νοσηλευτών στην υγειονομική περίθαλψη, ενώ δεν υπήρχαν αντιιικά φάρμακα ή 

θεραπείες που έπρεπε να χορηγηθούν. Μια γρίπη H1N1 προέλευσης των πτηνών 

προκάλεσε την ισπανική γρίπη του 1918 και είχε υψηλή θνησιμότητα για νεαρά 

άτομα, κάτι που ήταν μοναδικό χαρακτηριστικό αυτής της πανδημίας λόγω της 

ισχυρής ανταπόκρισης καταιγίδας κυτοκινών στον ιό.  Οι παρεμβάσεις όπως η 

καραντίνα και η προσωπική υγιεινή ήταν ο βασικός πυλώνας πρόληψης καθώς δεν 

έχει αναπτυχθεί ακόμη εμβόλιο. Η πανδημία σκότωσε αρκετούς νέους για να 

μειώσει το μέσο προσδόκιμο ζωής των ΗΠΑ κατά 12 χρόνια. Η ήπια ασθένεια 

συνδέθηκε με συμπτώματα της ανώτερης αναπνευστικής οδού, όπως πονόλαιμος, 

βήχας, φαρυγγίτιδα, πυρετός, μυαλγία και κατάπτωση. Επίσταξη παρατηρήθηκε 

επίσης τόσο σε ήπιες όσο και σε σοβαρές περιπτώσεις. Η σοβαρή ασθένεια 

χαρακτηριζόταν από αναπνευστική δυσχέρεια, κυάνωση και πνευμονικό οίδημα. 

Βρογχοπνευμονία και ARDS παρατηρήθηκαν σε θανατηφόρες περιπτώσεις.9 

 

Ασιατική Γρίπη 

Ξεκινώντας από την Κίνα το πρώτο τρίμηνο του 1957, ο ιός της γρίπης H2N2, 

ο οποίος προήλθε από ένα στέλεχος της γρίπης των πτηνών, εξαπλώθηκε στις 

Ηνωμένες Πολιτείες, την Αγγλία και τη Σκωτία μέσα σε μήνες Η αντιγονική 

μετατόπιση που προκάλεσε τη δημιουργία του υποτύπου γρίπης Α H2N2 θα 

προκαλούσε αργότερα περιοδικές επιδημίες. Ως συνήθως, λοιμώξεις από τη γρίπη, 

οι ασθενείς παρουσίασαν πυρετό, ρίγη ή μυαλγία.  Είχε στοιχίσει περισσότερες από 

1 εκατομμύριο ζωές παγκοσμίως.9 

 

Γρίπη του Χονγκ Κονγκ 

Λόγω μιας άλλης αντιγονικής μετατόπισης, εμφανίστηκε ο ιός της γρίπης 

H3N2, που περιείχε δύο γονίδια από έναν ιό της γρίπης των πτηνών και N2 από τον 

παράγοντα της πανδημίας του 1957. Αν και προκάλεσε μια πιο ήπια ασθένεια σε 

σύγκριση με την ασιατική γρίπη, ο ιός ήταν εξαιρετικά μεταδοτικός. Τον Ιούλιο του 

1968, προήλθε από το Χονγκ Κονγκ και γρήγορα διαδόθηκε σε άλλα μέρη του 

πλανήτη, ξεκινώντας από τις Ηνωμένες Πολιτείες. Ο κύριος παράγοντας που 

επηρέασε την ταχεία εξάπλωση ήταν οι βετεράνοι που επέστρεψαν από τον πόλεμο 
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του Βιετνάμ. Συνολικά, προκάλεσε περίπου ένα έως τέσσερα εκατομμύρια θανάτους 

παγκοσμίως.9 

 

Σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο 

Ο κορωνοϊός σοβαρού οξέος αναπνευστικού συνδρόμου (SARS-CoV), που 

ανήκει στο γένος Coronavirus στην οικογένεια Coronaviridae, προκάλεσε μια 

παγκόσμια επιδημία που διήρκεσε από το 2002 έως το 2003. Το SARS 

αντιπροσωπεύει το σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο που ήταν η πιο κοινή αιτία 

θανάτου σε αυτή την ασθένεια.  Η επιδημία ξεκίνησε στην επαρχία Γκουανγκντόνγκ 

στην Κίνα και επεκτάθηκε σε 29 χώρες στη Βόρεια Αμερική, τη Νότια Αμερική, την 

Ευρώπη και την Ασία. Οι ενδιάμεσοι οικοδεσπότες του ήταν νυχτερίδες, φοίνικες και 

σκυλιά ρακούν. Ο αριθμός των θανάτων του ήταν μόλις 774 νεκροί. Επτά μήνες 

μετά την πρώτη εμφάνισή της, τον Νοέμβριο του 2002, η πανδημία SARS 

κηρύχθηκε λήξασα τον Ιούλιο του 2003 λόγω των αξιοσημείωτων παγκόσμιων 

προσπαθειών για τον εντοπισμό του ιού, την απομόνωση περιπτώσεων και τον 

εντοπισμό επαφών.9 

 

Γρίπη των χοίρων 

Η γρίπη των χοίρων του 2009 επηρέασε το 1/10 του πληθυσμού γρήγορα, 

αλλά δεν ήταν τόσο θανατηφόρα. Ωστόσο, είχε τον ίδιο χαρακτήρα με την ισπανική 

γρίπη, σκοτώνοντας δυσανάλογα τους νέους λόγω της ισχυρής ανοσολογικής 

απόκρισης. Προκαλούμενη από τον ιό της γρίπης H1N1, που εμφανίστηκε στο 

Μεξικό, η γρίπη των χοίρων έπληξε κυρίως εφήβους και νεαρούς ενήλικες. Ο ιός 

εξαπλώθηκε σε 122 χώρες σε 6 εβδομάδες λόγω του παγκόσμιου εμπορίου και των 

ταξιδιών και είχε τρία κύματα την άνοιξη, το καλοκαίρι και το φθινόπωρο. Οι ασθενείς 

υπέφεραν από υψηλό πυρετό, βήχα, πονόλαιμο, μυαλγία, δύσπνοια και μερικές 

φορές έμετο και διάρροια. Η συνήθης αιτία θανάτου σε σοβαρές περιπτώσεις ήταν 

η αναπνευστική ανεπάρκεια.9 

 

Έμπολα 

Η πανδημία της νόσου του ιού Έμπολα (EVD), η οποία εκδηλώνεται με 

αιμορραγικό πυρετό, εμφανίστηκε στη Γουινέα το 2013. Έπληξε 28000 και σκότωσε 

11000 άτομα. Πολλοί εργαζόμενοι στον τομέα της υγείας που προσφέρθηκαν 

εθελοντικά να φροντίσουν ασθενείς με EVD υπέκυψαν επίσης σε αυτή την ασθένεια. 
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Η νόσος εμφανίζεται με υψηλό πυρετό, μυαλγία και κόπωση. Ακολουθούσαν έμετοι 

και διάρροιες, που οδήγησαν σε αφυδάτωση και υποογκαιμία.  Η αιτία θανάτου ήταν 

συνήθως υποογκαιμικό/αιμορραγικό σοκ.9 

 

Νόσος κορονοϊού 19 

Προκαλείται από το σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο coronavirus 2 

(SARS-COV2), τα συμπτώματα της νόσου του κορωνοϊού 19 (COVID-19) 

περιλαμβάνουν πυρετό, κόπωση, παραγωγικό βήχα, δύσπνοια, πονοκέφαλο, 

ανοσμία, δυσγευσία και πονόλαιμο. Σοβαρές περιπτώσεις παρουσιάστηκαν με 

επιπλοκές όπως ARDS, αναπνευστική ανεπάρκεια, καρδιακή ανεπάρκεια και 

σηπτικό σοκ.19,20,21,22,23,24 Αν και ο αντίκτυπος διαφορετικών τύπων φαρμάκων ή 

καταστάσεων στη διαδικασία της νόσου είναι άγνωστος, δεν υπάρχει ακόμα καμία 

αποτελεσματική θεραπεία που να συνιστάται από τις αρχές.25,26 Η μετάδοση του ιού 

είναι ευρέως αποδεκτή ότι γίνεται μέσω σταγονιδίων που αποβάλλονται από το 

φτέρνισμα, το βήχα και την ομιλία. Μπορεί επίσης να βρεθεί σε σωματικά υγρά 

όπως αίμα, σπέρμα και οφθαλμικές εκκρίσεις. Τα ευρήματα υποδηλώνουν 

μετάδοση μέσω του αέρα. Σε παγκόσμιο επίπεδο, από τον Ιούλιο του 2021, έχουν 

αναφερθεί στον ΠΟΥ >190 εκατομμύρια επιβεβαιωμένα κρούσματα COVID-19, 

συμπεριλαμβανομένων >4 εκατομμυρίων θανάτων.9  
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COVID-19 

Επιδημιολογικά στοιχεία 

Ο νέος κορονοιός SARS-CoV-2 είναι ένας μονόκλωνος RNΑ ιός που 

προκαλεί τη νόσο COVID-19. Η νόσος του κορωνοϊού 2019 (COVID-19) οδήγησε 

σε μια παγκόσμια πανδημία που εμφανίστηκε το 2019.Τα πρώτα κρούσματα της 

νόσου εντοπίστηκαν στη Γουχάν της Κίνας στα τέλη του 2019 και η ασθένεια 

εξαπλώθηκε γρήγορα σε όλο τον κόσμο, μολύνοντας περισσότερα από 168 

εκατομμύρια άτομα και προκαλώντας 3,5 εκατομμύρια θανάτους παγκοσμίως έως 

τις 28 Μαΐου 2021, με τις αντίστοιχες κοινωνικοπολιτικές και οικονομικές 

επιπτώσεις. Από τις πρώτες αναφορές κρουσμάτων από τη Γουχάν, στα τέλη του 

2019, έχουν αναφερθεί κρούσματα σε όλες τις ηπείρους. Παγκοσμίως, έχουν 

αναφερθεί περισσότερα από 500 εκατομμύρια επιβεβαιωμένα κρούσματα COVID-

19 27.  

Τα αναφερόμενα κρούσματα υποτιμούν τη συνολική επιβάρυνση του COVID-

19, καθώς μόνο ένα κλάσμα οξέων λοιμώξεων διαγιγνώσκεται και καταγράφεται. 

Έρευνες οροθετικού επιπολασμού στις Ηνωμένες Πολιτείες και την Ευρώπη έχουν 

υποδείξει ότι, αφού ληφθούν υπόψη πιθανά ψευδώς θετικά ή αρνητικά, το ποσοστό 

προηγούμενης έκθεσης στον SARS-CoV-2, όπως αντικατοπτρίζεται από την 

οροθετικότητα, υπερβαίνει τη συχνότητα των αναφερόμενων περιπτώσεων κατά 

περίπου 10 φορές ή περισσότερο. Μια μελέτη που χρησιμοποίησε πολλαπλές 

πηγές δεδομένων, συμπεριλαμβανομένων βάσεων δεδομένων σχετικά με τον 

αριθμό των κρουσμάτων, τους θανάτους που σχετίζονται με τον COVID-19 και τον 

οροθετικό επιπολασμό, υπολόγισε ότι έως τον Νοέμβριο του 2021, πάνω από 3 

δισεκατομμύρια άτομα, ή το 44 τοις εκατό του παγκόσμιου πληθυσμού, είχαν 

μολυνθεί από τον SARS-CoV -2 τουλάχιστον μία φορά. Περίπου το ένα τρίτο των 

συνολικών κρουσμάτων εκτιμήθηκε ότι συνέβη στη Νότια Ασία 

(συμπεριλαμβανομένης της Ινδίας). Η διασπορά από άτομο σε άτομο είναι ο κύριος 

τρόπος μετάδοσης του SARS-CoV-2.28  

 

Παθογένεια 

Είχε αναφερθεί ότι οι περισσότεροι από τους ασθενείς με COVID-19 έχουν 

ήπια έως μέτρια λοίμωξη, ενώ περίπου το 15-20% των περιπτώσεων αναπτύσσουν 

σοβαρή μορφή και απαιτούν νοσηλεία, εισαγωγή στη ΜΕΘ ή/και μηχανικό 

αερισμό.29,30,31,32 Ένας αυξανόμενος όγκος στοιχείων υποδεικνύει τον σημαντικό 
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ρόλο της φλεγμονώδους απόκρισης που συνοδεύεται από τη λοίμωξη από τον ιό, η 

οποία είναι υπεύθυνη για τις πνευμονικές επιπλοκές του COVID-19, που οδηγεί σε 

σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) και, τέλος, σηπτικό σοκ ή 

ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων.33,34 Αυτή η φλεγμονώδης απόκριση σχηματίζεται 

από ανεξέλεγκτη παραγωγή φλεγμονωδών κυτοκινών με τη στρατολόγηση 

φλεγμονωδών κυττάρων ως μακροφάγων και κοκκιοκυττάρων που οδηγεί σε 

καταιγίδα κυτοκινών.29,34,35  

Βρέθηκε, ότι ο ιός, αφού εισέλθει στο ανώτερο αναπνευστικό σύστημα του 

ξενιστή, προσκολλάται στα κύτταρα-στόχους του, σηματοδοτώντας την έναρξη μιας 

διαδικασίας από ασυμπτωματικούς φορείς ή ήπια λοίμωξη του ανώτερου 

αναπνευστικού συστήματος σε απειλητική για τη ζωή ασθένεια με σύνδρομο οξείας 

αναπνευστικής δυσχέρειας. ARDS) και ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων (MOF). 

Βασιζόμενη στην ετερογενή κλινική πορεία της νόσου, έχει προταθεί η διαίρεση της 

νόσου σε 3 στάδια: το πρώιμο μολυσματικό στάδιο που χαρακτηρίζεται από 

πολλαπλασιασμό του ιού, κυρίως στην ανώτερη αναπνευστική οδό και με 

συμπτώματα κοινού κρυολογήματος, το πνευμονικό στάδιο II, όταν ο ιός δεν 

αντιμετωπισθεί από το ανοσοποιητικό σύστημα του ξενιστή, που χαρακτηρίζεται 

από βλάβη στο πνευμονικό παρέγχυμα και τέλος το στάδιο III που χαρακτηρίζεται 

από συστηματική υπερφλεγμονώδη απόκριση του σώματος (γνωστό ως 

«σύνδρομο κυτοκίνης» ή σύνδρομο ενεργοποίησης μακροφάγων MAF).36  

Οι εκδηλώσεις του COVID-19 φαίνεται να προκαλούνται από πολλαπλούς 

παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς. Συγκεκριμένα, οι προτεινόμενοι μηχανισμοί είναι 

η άμεση κυτταρική βλάβη από τον SARS-CoV-2, η μειωμένη έκφραση του ACE2 

που οδηγεί σε ανισορροπία στο σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης 

(RAAS) και η μειωμένη αδρανοποίηση της de-arg9-βραδυκινίνης, δηλαδή η 

ανοσολογική απόκριση του οργανισμού, συμπεριλαμβανομένης της «καταιγίδας 

κυτοκινών», της πήξης και της ενδοθηλιακής διαταραχής, οδηγεί σε τοπική ή/και 

συστηματική «ανοσοθρόμβωση» και αυτοανοσία.37,38 Ένας από τους κύριους 

μηχανισμούς που έχει προταθεί είναι η μειωμένη λειτουργία ("down-regulation") του 

ACE2 κατά τη διάρκεια της μόλυνσης από COVID-19. Υπό κανονικές συνθήκες, το 

αγγειοτενσινογόνο που παράγεται στο ήπαρ και βρίσκεται στη συστηματική 

κυκλοφορία διασπάται από τη ρενίνη που παράγεται από τα παρασπειραματικά 

κύτταρα σε αγγειοτενσίνη-Ι (ATI), η οποία στη συνέχεια μετατρέπεται σε 

αγγειοτενσίνη-ΙΙ από το ΜΕΑ (A-TII). Η τελευταία διαδικασία εμφανίζεται κυρίως σε 
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πνευμονικά τριχοειδή αγγεία, ενδοθηλιακά κύτταρα και νεφρικά επιθηλιακά κύτταρα, 

στα οποία τα ΜΕΑ προσκολλώνται στα κυτταρικά τους τοιχώματα. Το AT-II είναι η 

πιο δραστική ουσία στο σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, 

προκαλώντας αγγειοσυστολή όλων των αιμοφόρων αγγείων, αυξημένη αρτηριακή 

πίεση, ενεργοποίηση ανασταλτικών πρωτεϊνών του ενεργοποιητή πλασμινογόνου 1 

και 2 (PAI-1, PAI-2), αυξάνοντας έτσι το θρομβωτικό δυναμικό, την απελευθέρωση 

της αλδοστερόνης από τον φλοιό των επινεφριδίων (αυξάνει την επαναρρόφηση 

νατρίου και την απέκκριση καλίου στο περιφερικό σωληνάριο), επηρεάζει την 

έκκριση αντιδιουρητικής ορμόνης (ADH) στον υποθάλαμο και την οπίσθια υπόφυση 

ενεργοποιώντας τη δίψα, απελευθερώνει προσταγλανδίνες και προωθεί τη 

δημιουργία λίπους.39  

Το ACE2, ο υποδοχέας που συνδέεται με τον SARS-CoV-2 στα κύτταρα, 

προσκολλάται κυρίως σε κύτταρα τραχείας και βρογχικού βλεννογόνου, κυψελίδες, 

ειδικά κυψελίδες τύπου 2, στοματικό και ρινικό βλεννογόνο, σιελογόνους αδένες, 

ενδοθηλιακά κύτταρα, καρδιά, μεμβράνες νεφρικών επιθηλιακών κυττάρων, 

γαστρεντερικό επιθήλιο, παγκρεατικές νησίδες, όρχεις, θυρεοειδή, νευρώνες και 

νευρογλοίες του κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). Ταυτόχρονα, μια μικρή 

ποσότητα ελεύθερου ACE2 βρέθηκε επίσης στο ανθρώπινο πλάσμα με τη μορφή 

sACE2. Το ACE2 ανταγωνίζεται τη δράση του ΜΕΑ διασπώντας το AT-II σε 

αγγειοτενσίνη 1-7 (AT1-7), στη συνέχεια σε αλαμαντίνη και το AT-I σε αγγειοτενσίνη 

1-9 (AT1-9) και με την επέκταση του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης προκαλούν αγγειοδιαστολή και έχουν αντιφλεγμονώδεις, αντι-

ινωτικές και αντιοξειδωτικές ιδιότητες. Επομένως, η μειωμένη δραστηριότητα του 

ACE2 αναμένεται να οδηγήσει σε αυξημένες συγκεντρώσεις AT-II και μειωμένες 

συγκεντρώσεις AT1-7 και αλαμαντίνης, με αντίστοιχες επιδράσεις.39,40,41,42. 

Εκτός από το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, η μειωμένη 

δραστηριότητα του ACE2 κατά τη διάρκεια του COVID-19 σχετίζεται επίσης με το 

σύστημα κινίνης-καλλικρεΐνης (KKS), το οποίο είναι ένα απαραίτητο ένζυμο για τη 

διάσπαση της des-Arg9-βραδυκινίνης σε ανενεργούς μεταβολίτες. Η ενεργοποίηση 

του KKS οδηγεί σε αγγειοδιαστολή, ενώ εμπλέκεται επίσης σε μηχανισμούς που 

σχετίζονται με την επισκευή των ιστών, τη φλεγμονή, τον πολλαπλασιασμό των 

κυττάρων και την προσκόλληση των αιμοπεταλίων. Το KKS αποτελείται από 

καλλικρεΐνη που διασπά το κινινογόνο σε βραδυκινίνη (BK) και κινίνη (KD), δρα στον 

υποδοχέα βραδυκινίνης τύπου 2 (B2) και διασπάται περαιτέρω από την κινινάση-Ι 
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σε des-Arg9-bradykinin (DABK) και des-Arg10 -βραδυκινίνη (DAKD), δρουν στον 

αντίστοιχο υποδοχέα τύπου 1 (Β1). Αυτά τα αποτελέσματα έχουν ως συνέπεια 

αγγειοδιαστολή, αυξημένη αγγειακή διαπερατότητα, αυξημένη έκφραση κυτοκίνης 

και συστολή των λείων μυϊκών ινών.43  

Εν τω μεταξύ, η απορρύθμιση της ανοσολογικής απόκρισης του ξενιστή 

φαίνεται να παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεση της μόλυνσης από SARS-CoV-

2. Αρχικά, οι ιοί διαθέτουν μη δομικές πρωτεΐνες που, όπως περιγράφεται 

παραπάνω, αναστέλλουν την παραγωγή ιντερφερόνης-Ι (IFN-I), με αποτέλεσμα τον 

ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό τους εντός των κυττάρων-ξενιστών.44 Στη συνέχεια, 

ωστόσο, η νόσος χαρακτηρίζεται από ενεργοποίηση οδών έμφυτου ανοσοποιητικού 

συστήματος που οδηγεί σε «υπερβολική φλεγμονώδη» απόκριση.45 Η 

ενεργοποίηση συμπληρώματος μέσω της κλασσικής οδού (μετά τη δέσμευση 

αντισώματος στον ιό) και λεκτινών (δεσμευτική λεκτίνη/MBL με λεκτίνη S) και 

εναλλακτικών οδών, ενεργοποιώντας τελικά την αναφυλατοξίνη C5a και την 

«επίθεση» του συμπλέγματος μεμβράνης (σύμπλεγμα προσβολής μεμβράνης/ 

MAC - C5b- 9), αυξάνει την αγγειακή διαπερατότητα, προσελκύει και ενεργοποιεί 

μακροφάγα και πολυμορφοπύρηνα, οδηγώντας σε οξειδωτικό στρες και περαιτέρω 

απελευθέρωση κυτοκινών και DAMPs, που παίζουν επίσης ρόλο στην αγγειακή 

παθολογία/θρόμβωση, έμμεση ενδοθηλιακή βλάβη μέσω λευκοκυττάρων, 

ενεργοποίηση παράγοντα von Willebrand και αυξημένη προσκόλληση 

αιμοπεταλίων.46 Εν τω μεταξύ, σε περιπτώσεις σοβαρής νόσησης από COVID-19, 

η ενεργοποίηση του φλεγμονώδους NLRP3 από ιικές πρωτεΐνες οδηγεί στην 

παραγωγή και απελευθέρωση της IL-1b. Η IL-18 και της gasdermin-D, ενισχύοντας 

την ανοσολογική απόκριση κυρίως μέσω της πυρόπτωσης των ενεργοποιημένων 

μακροφάγων και των προσβεβλημένων κυττάρων. Η παραπάνω διαδικασία έχει ως 

αποτέλεσμα την απελευθέρωση περισσότερων από 20 διαφορετικών κυτοκινών και 

χημειοκινών (IL-6, IL-8, TNFa, IL-10, CXCL10, κ.λπ.) που οδηγούν σε οξεία 

πνευμονική βλάβη/ARDS, συστηματικά φλεγμονώδη σύνδρομα (SIRS, σοκ / 

ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων) και διαταραχές πήξης, συμπεριλαμβανομένης 

της διάχυτης ενδαγγειακής πήξης (DIC). Αυτή η διαδικασία, γνωστή ως «καταιγίδα 

κυτοκινών» ή σύνδρομο ενεργοποίησης μακροφάγων (MAS), χαρακτηρίζεται από 

υψηλή θνησιμότητα.47,48,49  

Ένας άλλος παράγοντας που φαίνεται να εμπλέκεται στην παθογένεση του 

COVID-19 είναι η αυτοάνοση κατάσταση και η αυτοφλεγμονή..50,51,52  
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Τέλος, οι διαταραχές πήξης που παρατηρούνται κατά τη μόλυνση από τον 

COVID-19 εμπλέκονται στην παθογένεση της νόσου. Είναι μια ειδική κατηγορία και 

έχουν κάτι κοινό με τη διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (DIC), το αιμοφαγοκυτταρικό 

σύνδρομο (HPC), τη θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια (TMA) και το 

αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (APC), αλλά κανένα δεν έχει καθοριστεί πλήρως 

κλινικά ή παθοφυσιολογικά. Μπορεί να εκδηλωθεί ως μικροθρόμβωση, αρτηριακή ή 

φλεβική θρόμβωση και εμβολή. Ειδική έκφανσή της είναι η Πνευμονική Ενδαγγειακή 

Πήξη (PIC), η οποία οφείλεται στην άμεση δράση του ιού και στον προαναφερθέντα 

μηχανισμό που οδηγεί στην ενεργοποίηση των ενδοθηλιακών κυττάρων, με 

αποτέλεσμα τη δημιουργία μικροθρόμβων στη μικροαγγειακή πνευμονική 

κυκλοφορία και την επιδείνωση την επιβάρυνση του αναπνευστικού συστήματος. 

και αιμοδυναμική κατάσταση βαρέως πασχόντων ασθενών με COVID-19.53 

 

Συμπτώματα και Παράγοντες Κινδύνου για σοβαρή νόσηση 

Τα κλινικά και διαγνωστικά χαρακτηριστικά του CΟVΙD-19 περιγράφονται 

καλά σε πολλαπλές μελέτες παγκοσμίως. Η ασθένεια μπορεί να παρουσιαστεί με 

ασυμπτωματική μορφή ή ως σοβαρή νόσηση και μπορεί να οδηγήσει σε 

θανατηφόρο έκβαση. Ο αντίκτυπος του στρες του SARS CoV2 μπορεί να 

προκαλέσει πολύπλοκες ανοσοπαθολογικές αποκρίσεις που περιλαμβάνουν μια 

σειρά από αιματολογικές και βιοχημικές εκδηλώσεις, αντίστοιχη κλινική 

συμπτωματολογία και απεικονιστικές ανωμαλίες ποικίλης βαρύτητας, που είναι 

σημαντικές για τη διάγνωση του CΟVΙD-19 και τον προσδιορισμό της σοβαρότητας 

της νόσου.54 

Πίνακας 1: Συμπτώματα σε ασθενείς με νόσο COVID-19 

Βήχας 

Πυρετός 

Μυαλγίες 

Πονοκέφαλος 

Δύσπνοια 

Ξηρός λαιμός και άλγος 

Διάρροια 

Ναυτία / έμετος 

Ανοσμία και διαταραχές όσφρησης 
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Αγευσία και διαταραχές γεύσης 

Ρινόρροια ή/και ρινική συμφόρηση 

Ρίγη 

Κόπωση 

Σύγχυση 

Θωρακαλγία 

 

Σύμφωνα με τον CDC (Centers for Disease Control and prevention), 

καθιερωμένοι, και πιθανοί παράγοντες κινδύνου (συννοσηρότητες που έχουν 

συσχετιστεί με σοβαρό COVID-19 σε τουλάχιστον 1 μετα-ανάλυση ή συστηματική 

ανασκόπηση, σε μελέτες παρατήρησης ή σε σειρές περιπτώσεων) είναι οι 

ακόλουθοι: 

➢ Ηλικία ≥65 ετών: Ο κίνδυνος σοβαρής νόσου αυξάνεται σταθερά με την 

ηλικία, με περισσότερο από το 93% των θανάτων να συμβαίνουν σε ενήλικες 

≥50 ετών και το 74% των θανάτων σε ενήλικες ≥65 ετών. 

➢ Άσθμα 

➢ Καρκίνος 

➢ Αγγειακή εγκεφαλική νόσος 

➢ Παιδιά με ορισμένες υποκείμενες παθήσεις (Οι υποκείμενες ιατρικές 

παθήσεις σχετίζονται επίσης με σοβαρές ασθένειες στα παιδιά, αλλά τα 

στοιχεία είναι περιορισμένα. Τα παιδιά με τις ακόλουθες καταστάσεις 

ενδέχεται να διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για σοβαρή νόσηση από την 

COVID-19 όπως είναι συγγενείς παθήσεις, νευρολογικές ή μεταβολικές 

καταστάσεις, συγγενής καρδιοπάθεια, παχυσαρκία, διαβήτης, άσθμα ή άλλη 

χρόνια πνευμονοπάθεια, δρεπανοκυτταρική αναιμία, ανοσοκαταστολή ) 

➢ Χρόνια νεφρική νόσος 

➢ Χρόνια πνευμονοπάθεια (διάμεση πνευμονοπάθεια, πνευμονική εμβολή, 

πνευμονική υπέρταση, βρογχεκτασίες, ΧΑΠ) 

➢ Χρόνια ηπατική νόσος (κίρρωση, μη αλκοολική λιπώδης διήθηση του 

ήπατος, αλκοολική ηπατική νόσος, αυτοάνοση ηπατίτιδα) 

➢ Κυστική ίνωση 

➢ Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 1 και τύπου 2 
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➢ Αναπηρίες (π.χ. ΔΕΠΥ, εγκεφαλική παράλυση, συγγενείς δυσπλασίες, 

περιορισμοί στην αυτοεξυπηρέτηση ή δραστηριότητες της καθημερινής 

ζωής, νοητικές και αναπτυξιακές δυσκολίες, μαθησιακές δυσκολίες, κακώσεις 

νωτιαίου μυελού) 

➢ Καρδιακές παθήσεις (όπως καρδιακή ανεπάρκεια, στεφανιαία νόσος ή 

μυοκαρδιοπάθειες) 

➢ HIV 

➢ Διαταραχές ψυχικής υγείας (διαταραχές διάθεσης, συμπεριλαμβανομένης 

της κατάθλιψης, διαταραχές του φάσματος της σχιζοφρένειας) 

➢ Νευρολογικές καταστάσεις (άνοια) 

➢ Παχυσαρκία (ΔΜΣ ≥30 kg/m2) και υπέρβαροι (ΔΜΣ 25 έως 29 kg/m2), ή 

≥95ο εκατοστημόριο στα παιδιά 

➢ Φυσική αδράνεια 

➢ Εγκυμοσύνη ή πρόσφατη εγκυμοσύνη 

➢ Πρωτοπαθείς ανοσοανεπάρκειες 

➢ Κάπνισμα (νυν και πρώην) 

➢ Δρεπανοκυτταρική αναιμία ή θαλασσαιμία 

➢ Μεταμόσχευση βλαστικών κυττάρων, συμπαγούς οργάνου ή αίματος 

➢ Διαταραχές χρήσης ουσιών 

➢ Φυματίωση 

➢ Χρήση κορτικοστεροειδών ή άλλων ανοσοκατασταλτικών φαρμάκων 

 

Οι αναφερόμενες συννοσηρότητες σχετίζονται με σοβαρή COVID-19 σε 

όλους τους ενήλικες ανεξαρτήτως ηλικίας. Τα έγχρωμα άτομα, και οι κάτοικοι των 

αναπτυσσόμενων χωρών, διατρέχουν επίσης αυξημένο κίνδυνο σοβαρών 

ασθενειών και θανάτου, συχνά σε νεότερη ηλικία, λόγω κοινωνικοοικονομικών 

ανισοτήτων στις παροχές υγείας.54 

 

Κλινικά χαρακτηριστικά που προβλέπουν τον κίνδυνο θνησιμότητας 

από COVID-19  

Σύμφωνα με τον ΠΟΥ, η πανδημία του COVID-19 έχει επηρεάσει 

περισσότερα από 750 εκατομμύρια άτομα παγκοσμίως και έχει οδηγήσει σε 

σχεδόν 7 εκατομμύρια θανάτους.55  
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Δεν έχει εντοπιστεί ειδική θεραπεία για αυτή τη νέα ασθένεια που ονομάστηκε 

COVID-19. Tο ποσοστό θνησιμότητας αυτής της νόσου έχει αναφερθεί μεταξύ 2,2 

και 3,7%.57 Σε σοβαρά πάσχοντες ασθενείς, τα συμπτώματα συνήθως συνδέονται 

με το σύνδρομο αναπνευστικής δυσλειτουργίας, το οποίο μπορεί τελικά να οδηγήσει 

σε θάνατο. Τα πρώτα συμπτώματα αυτής της ασθένειας είναι ξηρός βήχας, πυρετός 

ακόμα και κόπωση. Ωστόσο, σε ορισμένες περιπτώσεις, δεν υπάρχουν σωματικά 

συμπτώματα σε μολυσμένα άτομα.58,59 Πρόσφατες έρευνες δείχνουν ότι οι πιο 

συχνές συννοσηρότητες σε ασθενείς με COVID-19 είναι ο διαβήτης, η υψηλή 

αρτηριακή πίεση και οι καρδιαγγειακές παθήσεις.60,61 Μελέτες δείχνουν ότι οι 

ποσότητες D-διμερούς, φερριτίνης, AST, CRP, BUN, Cr, νατρίου, προκαλσιτονίνης 

και NLR είναι στατιστικά σημαντικές στην πρόβλεψη της θνησιμότητας, και έχει 

αποδειχθεί καλά ότι η ποσότητα NLR παρέχει σημαντικές πληροφορίες για τη 

φλεγμονώδη κατάσταση του ασθενούς σε πολλές ασθένειες.61  

 

Γενικά χαρακτηριστικά και συμπτώματα του COVID-19 

Ο ιός εμφανίζεται κυρίως με τα αρχικά συμπτώματα πυρετού, βήχα και 

πόνους στο σώμα και επηρεάζει το αναπνευστικό σύστημα. Το κλινικό φάσμα του 

COVID-19 ποικίλλει από ασυμπτωματική, έως ήπια ή σοβαρή πνευμονία με 

αναπνευστική ανεπάρκεια.62 Το σημείο της πρωτογενούς μόλυνσης με SARS-CoV-

2 είναι άγνωστο και η παθογένεια του COVID-19 είναι ακόμα υπό διερεύνηση. Για 

τους περισσότερους ασθενείς, ο COVID-19 μπορεί να επηρεάσει μόνο τους 

πνεύμονες επειδή είναι μια ασθένεια του αναπνευστικού. Ο κύριος τρόπος 

μόλυνσης είναι η μετάδοση από άνθρωπο σε άνθρωπο μέσω στενής επαφής, το 

μεγαλύτερο μέρος της οποίας μεταδίδεται μέσω της εξάπλωσης 

αερομεταφερόμενων σταγονιδίων με το βήχα ή το φτέρνισμα. Για αυτόν τον λόγο, 

έχει συμβεί η ταχεία εξάπλωση του SARS-CoV-2 με αρχικό R0 2,6-2,2, που σημαίνει 

ότι κατά μέσο όρο κάθε άτομο έχει τη δυνατότητα να εξαπλώσει τη μόλυνση σε 

περίπου 2,2 άλλους.63  

Μελέτες σχετικά με τα κλινικά και επιδημιολογικά χαρακτηριστικά του COVID-

19 έχουν πραγματοποιηθεί σε πολλές χώρες. Ως μία από τις πρώτες μελέτες, ο 

Huang et al.64 αποκάλυψε τις κλινικές εκδηλώσεις των ασθενών με COVID-19 και 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι ασθενείς στη μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) 

είχαν υψηλότερα επίπεδα κυτοκινών στο πλάσμα από τους ασθενείς που δεν ήταν 

σε ΜΕΘ. Επιπλέον, επανεξετάστηκαν άλλες μελέτες κλινικών ασθενών σε ασθενείς 
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με χαμηλή βαρύτητα της νόσου και τα αποτελέσματά τους έδειξαν ότι οι ασθενείς 

της ΜΕΘ ήταν σημαντικά μεγαλύτερης ηλικίας και είχαν περισσότερες πιθανότητες 

να έχουν κάποιες συννοσηρότητες.65,66,67 Επιπλέον, η μελέτη 41 ασθενών με 

σοβαρό COVID-19 έδειξε υψηλά επίπεδα προφλεγμονωδών κυτοκινών 

συμπεριλαμβανομένων των IL-2, IL-7, IL-10, G-CSF, IP-10, MCP-1, MIP -1Α και α-

TNF. Αυτά τα ευρήματα συμφωνούν με το SARS και το MERS ότι η παρουσία 

λεμφοπενίας και «καταιγίδας κυτοκινών» μπορεί να διαδραματίσει σημαντικό ρόλο 

στην παθογένεση του COVID-19. Αυτή η «καταιγίδα κυτοκινών» μπορεί να είναι 

αποτέλεσμα ιογενούς λοίμωξης και βλάβης από πνευμονία, η οποία μπορεί να 

οδηγήσει σε άλλες επιπλοκές όπως πνευμονίτιδα, οξύ αναπνευστικό σύνδρομο 

(ARDS), αναπνευστική ανεπάρκεια, σοκ, ανεπάρκεια οργάνων ακόμα και θάνατο.68  

Μελέτες των Chen et al.69 έδειξαν ότι η ηλικία, η δύσπνοια, τα χαμηλά 

επίπεδα αιμοσφαιρίνης και οι υποκείμενες συννοσηρότητες ήταν τρεις έως δύο 

φορές υψηλότερες στους ασθενείς ΜΕΘ, αντίστοιχα, και κατά συνέπεια τα ποσοστά 

θνησιμότητάς τους ήταν υψηλότερα από αυτά που νοσηλεύονταν σε άλλους 

θαλάμους του νοσοκομείου και σε εξωτερικούς ασθενείς. Ο Li et al.70 ανέφερε 

επίσης ότι το ποσοστό θνησιμότητας των ασθενών με υπέρταση, εγκεφαλοαγγειακή 

νόσο και διαβήτη ήταν δύο, τρεις και δύο φορές υψηλότερο στους ασθενείς που 

εισήχθησαν στη μονάδα εντατικής θεραπείας αντίστοιχα.  

 

Επιδημιολογικοί, δημογραφικοί και βιοχημικοί παράγοντες κινδύνου για 

COVID-19 

Η πρόκληση του COVID-19 είναι τεράστια λόγω της πολυπλοκότητας 

μετάδοσής του και της αποδεδειγμένης έλλειψης θεραπείας. Αυτό θα είναι πιο 

καταστροφικό για τις χώρες χαμηλού και μεσαίου εισοδήματος λόγω του υψηλού 

αναλφαβητισμού, του πολύ κακού συστήματος υγειονομικής περίθαλψης και μιας 

σπάνιας μονάδας εντατικής θεραπείας. Μια σειρά μελετών ανέφερε τα κλινικά 

χαρακτηριστικά ασθενών σε κρίσιμη κατάσταση με COVID-19. Διαφορετικά κλινικά 

χαρακτηριστικά και παράγοντες κινδύνου που αποσκοπούν στον εντοπισμό των 

θανατηφόρων συνεπειών της νόσου. Παρά τις προσπάθειες των επιστημόνων να 

κατανοήσουν καλύτερα τα διαγνωστικά και κλινικά χαρακτηριστικά της νόσου, η 

τρέχουσα κατανόηση των παραγόντων κινδύνου για τον COVID-19 εξακολουθεί να 

βρίσκεται σε εξέλιξη.71  
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Τα στοιχεία δείχνουν ότι το συνολικό ποσοστό θνησιμότητας από COVID-19 

είναι 3,77 έως 5,4%. Ωστόσο, αυτό το ποσοστό αυξάνεται σε 41,1 έως 61,5% μεταξύ  

ασθενών σε σοβαρή κατάσταση. Για τη μείωση της συνολικής θνησιμότητας, είναι 

σημαντικό να εντοπιστούν οι παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τη 

σοβαρότητα της νόσου και τη θνησιμότητα σε ασθενείς με COVID-19.  

Προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι η μεγάλη ηλικία, οι υποκείμενες 

ασθένειες, τα υψηλά επίπεδα D-διμερούς και οι πολυπαραγοντικές βιοχημικές 

ανωμαλίες συνδέονται στενά με τη σοβαρότητα της νόσου ή ακόμη και τον θάνατο 

σε ασθενείς με COVID-19.72 Σε διάφορες μελέτες, τα εργαστηριακά ευρήματα 

δείχνουν ότι καταιγίδα κυτοκινών, φλεγμονή, οξεία καρδιακή βλάβη, οξεία ηπατική 

βλάβη και οξεία νεφρική ανεπάρκεια παρατηρούνται επίσης σε νεκρούς ασθενείς. Ο 

θάνατος οφείλεται σε ARDS στην πλειονότητα των αποθανόντων ασθενών.71  

Σε μια μελέτη που διεξήχθη σε 4021 ασθενείς, το ποσοστό θνησιμότητας 

ασθενών ηλικίας 60 ετών και άνω ήταν 5,3% και το ποσοστό αυτό αναφέρθηκε ότι 

ήταν 1,4% για ασθενείς ηλικίας κάτω των 60 ετών. Εν τω μεταξύ, σύμφωνα με 

στοιχεία που αναφέρθηκαν από τη Γουχάν, το ποσοστό θνησιμότητας από COVID-

19 σε ασθενείς 60 ετών και άνω ήταν 63,6%. Αυτό το ποσοστό θνησιμότητας 

τεκμηριώνεται από τον ισχυρισμό ότι ο επιπολασμός του είναι πολύ υψηλότερος 

στους ηλικιωμένους και η θνησιμότητα σχετίζεται άμεσα με την ηλικία.73 Σύμφωνα 

με αυτόν τον αριθμό, τα άτομα που ζουν σε οίκο ευγηρίας, είτε μόνιμα είτε 

προσωρινά, διατρέχουν υψηλό κίνδυνο μόλυνσης ή θανάτου από COVID-19. Όσον 

αφορά τις συννοσηρές καταστάσεις, τα άτομα με ESRD ή άνοια/Alzheimer 

διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο. Τα άτομα με υποκείμενα νοσήματα διατρέχουν 

επίσης υψηλότερο κίνδυνο μόλυνσης και νοσηλείας ή θανάτου.74 Οι ασθένειες 

σχετίζονται πιο στενά με τις επιπλοκές της νόσου και την αυξημένη πιθανότητα 

θανάτου.56  

Μελέτες υποστήριξαν ότι οι ασθενείς με ΧΑΠ και COVID-19 εμφανίζουν 

υψηλότερα ποσοστά νοσηλείας και θνησιμότητας.. Εκτός από τις επιπτώσεις του 

κορωνοϊού, οι ασθενείς με ΧΑΠ έχουν μια σειρά από συννοσηρότητες, μερικές από 

τις οποίες σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο νοσηλείας.75,76  

Η ανάλυση συστηματικών μελετών έδειξε επίσης ότι η θνησιμότητα των 

ασθενών που εισάγονται στο νοσοκομείο COVID-19 με διαβήτη είναι υψηλότερη σε 

σύγκριση με ασθενείς χωρίς διαβήτη. Ως εκ τούτου, οι ασθενείς με διαβήτη και 

COVID-19 συχνά χρειάζονται επεμβατική φροντίδα αερισμού και παραπέμπονται 
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στη μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) λόγω της πιθανότητας για σύνδρομο οξείας 

αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS). Ως αποτέλεσμα, ο διαβήτης καθορίζει τη 

σοβαρότητα και τη θνησιμότητα των ασθενών με COVID-19. 77,78  

Η αυξημένη προκαλσιτονίνη και η φερριτίνη στον ορό των μολυσμένων 

ασθενών είναι ένας δυσμενής προγνωστικός παράγοντας για τον ασθενή. Στη 

λοίμωξη από SARS-CoV-2, έχει επίσης παρατηρηθεί αύξηση της συγκέντρωσης 

του D-διμερούς που προκύπτει από τη διάσπαση του ινώδους (FDP), η οποία 

επηρεάζει τη λειτουργία καταρράκτη των παραγόντων πήξης του αίματος καθώς 

εξελίσσεται η νόσος, οδηγώντας κατά συνέπεια σε αυξημένο χρόνο πήξης, της 

προθρομβίνης (PT) και ενεργοποιημένου χρόνου μερικής θρομβοπλαστίνης 

(APTT). Επομένως, η ύπαρξη υψηλού D-διμερούς αυξάνει σημαντικά την 

πιθανότητα θνησιμότητας. Μελέτες δείχνουν ότι τα υψηλά επίπεδα D-dimers 

αυξάνουν τον κίνδυνο σοβαρής μόλυνσης και θνησιμότητας. Επιπλέον, μια μελέτη 

στην Κίνα διαπίστωσε ότι τα αυξημένα επίπεδα D-dimers κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας συσχετίστηκαν με τα χειρότερα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα. Ως εκ 

τούτου, η χρήση των επιπέδων D-dimers ως δείκτης της σοβαρότητας της νόσου 

μπορεί να είναι χρήσιμη, ειδικά σε ασθενείς με COVID-19 που δεν είναι σε θέση να 

πραγματοποιήσουν συγκεκριμένη απεικόνιση.79,80,81  

Αλλαγές στις αιματολογικές παραμέτρους συμβαίνουν επίσης σε ασθενείς με 

νόσο COVID-19 και μπορούν, σε κάποιο βαθμό, να προβλέψουν τη θνησιμότητα 

τους. Στην πραγματικότητα, μελέτες αποκάλυψαν ότι η λεμφοπενία και η 

ουδετεροφιλία είναι πιο συχνές σε ασθενείς με SARS-CoV-2 και η αναλογία 

απόλυτων ουδετερόφιλων προς λεμφοκύτταρα (NLR) είναι επίσης σημαντικά 

αυξημένη σε ασθενείς χωρίς βακτηριακή λοίμωξη.56,81  

Η ανάλυση άλλων μελετών δείχνει ότι οι συννοσηρότητες, το φύλο, η ηλικία, 

το κάπνισμα, η παχυσαρκία, η οξεία νεφρική βλάβη και το D-dimer είναι σημαντικοί 

παράγοντες κινδύνου για αυτήν την ασθένεια. Μια μετα-ανάλυση υπογραμμίζει τον 

αντίκτυπο των επιπλοκών, των συννοσηροτήτων και των δημογραφικών 

μεταβλητών στη θνησιμότητα από κορωνοϊό. Αυτά τα αποτελέσματα έχουν 

σημαντικές κλινικές επιπτώσεις, όπως η κλινική διαχείριση και ειδικά προληπτικά 

μέτρα για ασθενείς με στεφανιαία νόσο.82 Οι γυναίκες με νόσο COVID-19 έχουν 

λιγότερες νοσηλείες και θανάτους από τους άνδρες. Τα αποτελέσματα της μετα-

ανάλυσης έδειξαν επίσης ότι το ανδρικό φύλο φαίνεται να αποτελεί παράγοντα 

κινδύνου για τη θνησιμότητα από τον COVID-19. Στο προσαρμοστικό 
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ανοσοποιητικό σύστημα, οι άνδρες έχουν λιγότερα CD8+Τ κύτταρα, CD4 T4 

κύτταρα και μειωμένη παραγωγή Β κυττάρων από τις γυναίκες. Επιπλέον, ορισμένα 

από τα γονίδια που εμπλέκονται στη ρύθμιση του ανοσοποιητικού συστήματος 

εντοπίζονται στο χρωμόσωμα Χ και η αυξημένη έκφραση του TLR7 σε άρρωστες 

γυναίκες μπορεί να είναι ικανή να αυξήσει την ανοχή σε ασθένειες στο σώμα τους 

και να μειώσει τη διάρκεια της νόσου. Τα αποτελέσματα μιας συστηματικής μελέτης 

επιβεβαίωσαν επίσης ότι η παχυσαρκία σχετίζεται με θάνατο σε ασθενείς με νόσο 

COVID-19.83,84,85  

 

Κλινικά χαρακτηριστικά και θνησιμότητα από COVID-19 

Μέχρι στιγμής, υπάρχουν αρκετές μελέτες σχετικά με την κλινική σχέση 

μεταξύ της νόσου COVID-19 και των σχετικών θανάτων.. Εκτός από τους 

παράγοντες κινδύνου όπως η ηλικία, ο διαβήτης, η υπέρταση, οι νεφρικές 

διαταραχές, η νεφρική νόσος και η καρδιακή νόσος, τα ευρήματα κατέδειξαν και 

άλλους κλινικούς παράγοντες που σχετίζονται με τη θνησιμότητα.86,87 Ο COVID-19 

είναι επί του παρόντος μια κατάσταση έκτακτης ανάγκης για τη δημόσια υγεία που 

προκαλεί ανησυχία στους διεθνείς οργανισμούς υγείας.88,89,90 Η ταχεία ανάπτυξη 

του COVID-19 έχει οδηγήσει στη μόλυνση μεγάλου αριθμού ασθενών σε σύντομο 

χρονικό διάστημα. Οι ηλικιωμένοι ασθενείς διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εξέλιξης σε 

πιο σοβαρή ασθένεια ή ακόμα και θάνατο. Μια ανασκόπηση διαφόρων μελετών 

έδειξε ότι οι περισσότεροι θάνατοι λόγω COVID-19 σχετίζονται με γηρατειά, ανδρικό 

φύλο και πολλαπλές συννοσηρότητες. Η λεμφοκυτταροπενία και η αυξημένη 

αναλογία ουδετερόφιλων προς λεμφοκύτταρα βρέθηκε ότι εμπλέκονται στη 

θνησιμότητα από τον COVID-19. Ομοίως, το αυξημένο D-dimer και η φερριτίνη κατά 

την εισαγωγή ήταν παράγοντες κινδύνου για θάνατο σε ενήλικες ασθενείς με 

COVID-19. Η αξιολόγηση αυτών των παραγόντων κατά την εισαγωγή μπορεί να 

είναι χρήσιμη για την αξιολόγηση του κινδύνου και τον έγκαιρο έλεγχο για σοβαρές 

περιπτώσεις COVID-19, οδηγώντας σε ταχεία διαχείριση του COVID-19 και 

πρόληψη της θνησιμότητας.56 

 

Συγκεκριμένα, οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις κάθε συστηματικής νόσου 

μπορεί να είναι οι εξής: 

➢ Αναπνευστικό σύστημα: συμπτώματα λοίμωξης του ανώτερου 

αναπνευστικού συστήματος, πνευμονία, σύνδρομο οξείας 
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αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS), πνευμονική εμβολή, 

αναπνευστική ανεπάρκεια.91  

➢ Καρδιαγγειακό σύστημα: οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, μυοκαρδίτιδα, 

αρρυθμία, μυοκαρδιοπάθεια Tako-Tsubo, εν τω βάθει φλεβική 

θρόμβωση/πνευμονική εμβολή, αρτηριακή θρόμβωση, καρδιογενές 

σοκ, αγγειίτιδα.92,93  

➢ Γαστρεντερικό σύστημα: Ανορεξία, ναυτία, έμετος, διάρροια, 

αιμορραγία, μεσεντερική ισχαιμία, θρόμβωση της πυλαίας φλέβας, 

αυξημένα ηπατικά ένζυμα/ηπατίτιδα.94,95  

➢ Ουρογεννητικό σύστημα: Διάμεση κυστίτιδα, οξεία νεφρική βλάβη, 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές, οξεοβασικές διαταραχές, πρόωρος 

τοκετός, προεκλαμψία.96 

➢ Ενδοκρινικό σύστημα: υπεργλυκαιμία, διαβητική κετοξέωση.69  

➢ Αιμοποιητικό σύστημα: λεμφοπενία, θρομβοπενία, λευκοκυττάρωση, 

υπερπηκτικότητα, παρατεταμένος χρόνος πήξης, διάχυτη 

ενδαγγειακή πήξη.97  

➢ Νευρολογικά: πονοκέφαλος, εγκεφαλικό επεισόδιο, εγκεφαλοπάθεια, 

εγκεφαλίτιδα, επιληπτικές κρίσεις, σύνδρομο Guillain-Barré.98 

➢ Αισθητήρια: ανοσμία, δυσγευσία, επιπεφυκίτιδα.99  

➢ Μυοσκελετικό σύστημα: μυαλγία, αρθραλγία, αυξημένη κινάση 

κρεατίνης, μυοσίτιδα, μειωμένη οστική πυκνότητα, οστεονέκρωση.100  

➢ Δέρμα: κηλιδοβλατιδώδες εξάνθημα, φυσαλίδες, κνίδωση, livedo 

reticularis, πορφύρα, πολύμορφο ερύθημα.101  

➢ Αξίζει επίσης να σημειωθεί ότι οι νοσηλευόμενοι ασθενείς με COVID-

19 διατρέχουν σημαντικό κίνδυνο δευτερογενούς βακτηριακής ή 

μυκητιασικής διεισδυτικής λοίμωξης, γεγονός που αυξάνει τον κίνδυνο 

θανάτου, παρά τις λιγότερες περιπτώσεις βακτηριακής συνλοίμωξης 

σε σύγκριση με τη γρίπη.102 

 

Κλινικές εκδηλώσεις της μυοκαρδιακής βλάβης που προκαλείται από 

το COVID-19 

Όπως προαναφέρθηκε, τα συχνότερα κλινικά συμπτώματα των ασθενών με 

COVID-19 ήταν ο πυρετός (87,9%) και ο βήχας (67,7%). Άλλες εκδηλώσεις 

περιλάμβαναν κόπωση (38,1%), βήχα με φλέγματα (33,4%) κ.λπ. Ωστόσο, με την 
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αύξηση του αριθμού των επιβεβαιωμένων κρουσμάτων, δεν ήταν ασυνήθιστο να 

υπάρχουν ασθενείς με COVID-19 των οποίων το πρώτο σύμπτωμα ήταν το 

καρδιαγγειακό σύστημα. Από τις 99 επιβεβαιωμένες περιπτώσεις που αναφέρθηκαν 

από τους Chen et al.103, 2 περιπτώσεις (2%) εμφάνισαν θωρακικό πόνο κατά την 

εισαγωγή.  

Ωστόσο, σε μια πολυκεντρική αναδρομική μελέτη στην επαρχία Hubei που 

περιελάμβανε 137 επιβεβαιωμένους ασθενείς με COVID-19, 10 ασθενείς (7,3%) 

εμφάνισαν αίσθημα παλμών ως πρώτο σύμπτωμα.104 

Σύμφωνα με την κλινική παρατήρηση, οι ασθενείς με COVID-19 με 

μυοκαρδιακή βλάβη εμφάνιζαν συχνά φλεβοκομβική ταχυκαρδία, ιδίως νυχτερινή 

ταχυκαρδία, και η επιτάχυνση του καρδιακού ρυθμού δεν ήταν ανάλογη με την 

αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος (≥10 φορές/°C).105  

Αυτές οι τυπικές κλινικές εκδηλώσεις καρδιαγγειακών παθήσεων υπέδειξαν 

την πιθανότητα ιογενούς λοίμωξης που αφορά το μυοκάρδιο. Φυσικά, η πιθανότητα 

συμμετοχής του υπεζωκότα ή του πυρετού που προκαλούν τα παραπάνω 

συμπτώματα πρέπει να αποκλειστεί και το κατά πόσον μπορεί να διαγνωστεί με 

σαφήνεια η βλάβη του μυοκαρδίου που σχετίζεται με τη λοίμωξη από COVID-19 

χρειάζεται περαιτέρω επαλήθευση. 

Μεμονωμένα, οι ασθενείς διέφεραν σε μεγάλο βαθμό, από ήπιο θωρακικό 

άλγος, αίσθημα παλμών και παροδικές μεταβολές στο ηλεκτροκαρδιογράφημα έως 

απειλητικό για τη ζωή καρδιογενές σοκ και κακοήθη αρρυθμία. Μια ευρωπαϊκή 

μελέτη αποκάλυψε ότι όταν εμφανίζεται βλάβη του μυοκαρδίου λόγω ιογενούς 

λοίμωξης, το 72% των ασθενών έχουν δύσπνοια ως αρχικό σύμπτωμα, το 32% 

έχουν θωρακικό άλγος και το 18% έχουν αρρυθμία Η οξεία μυοκαρδίτιδα θα 

μπορούσε να προκαλέσει οξεία αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια ή καρδιογενές σοκ. 

Οι περισσότεροι ασθενείς παρουσίασαν πνευμονική συμφόρηση ή σοκ. Ορισμένοι 

ασθενείς παρουσίασαν συγκοπή και αιφνίδιο θάνατο.106 

Η οξεία καρδιακή βλάβη ορίζεται ως η αύξηση των επιπέδων της καρδιακής 

τροπονίνης πάνω από το ανώτατο όριο αναφοράς του 99ου εκατοστημόριου.107,108 

Ο επιπολασμός της οξείας μυοκαρδιακής βλάβης σε ασθενείς που νοσηλεύονται με 

COVID-19 έχει αναφερθεί παγκοσμίως ότι κυμαίνεται μεταξύ 6,9-36%: Τουρκία, 

6,9%· Κίνα, 12,4-19,7%; Ισπανία, 26,9%; Ιταλία, 27%; Ηνωμένες Πολιτείες, 

36%.109,110,111,112 Σε σύγκριση με ασθενείς χωρίς τραυματισμό του μυοκαρδίου, οι 

ασθενείς με τραυματισμό του μυοκαρδίου έχουν περισσότερες ανωμαλίες 
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ηλεκτροκαρδιογραφήματος, υψηλότερους φλεγμονώδεις βιοδείκτες και αυξημένη 

συχνότητα εμφάνισης μειζόνων ηχοκαρδιογραφικών ανωμαλιών, 

συμπεριλαμβανομένων ανωμαλιών κίνησης του τοιχώματος της αριστερής κοιλίας, 

διαταραχές της ολικής λειτουργίας της αριστερής κοιλίας, διαστολική δυσλειτουργία 

της αριστερής κοιλίας βαθμού II ή III, δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας και 

περικαρδιακή συλλογή.113 Οι ασθενείς με καρδιακή βλάβη παρουσιάζουν 

περαιτέρω αυξημένες επιπλοκές από εκείνους χωρίς. Αυτές οι επιπλοκές 

περιλαμβάνουν σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας, οξεία νεφρική βλάβη, 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές, υπολευκωματιναιμία και διαταραχές πήξης.114 Τα 

ποσοστά θνησιμότητας σε ασθενείς με καρδιακή βλάβη είναι πολύ υψηλότερα από 

αυτά σε ασθενείς χωρίς καρδιακή βλάβη.114,115 Οι μη επιζώντες αναφέρθηκε ότι 

είχαν σημαντικά υψηλότερα ποσοστά αυξημένης τροπονίνης από τους 

επιζώντες.116 Η θνησιμότητα σε ασθενείς με COVID-19 με επίπεδα τροπονίνης κάτω 

από το ανώτερο φυσιολογικό όριο ήταν 22,7%, ενώ σε ασθενείς με επίπεδα 

τροπονίνης >από 10 φορές το ανώτερο όριο του φυσιολογικού ήταν 61,5%.117 Η 

τροπονίνη δρα ως ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας θνησιμότητας σε 

ασθενείς με COVID-19. Επομένως, όσο μεγαλύτερη είναι η αύξηση της τροπονίνης, 

τόσο υψηλότερο είναι το ποσοστό θνησιμότητας.107,112 

Παρά τη σοβαρότητα των επιπτώσεων της οξείας βλάβης του μυοκαρδίου 

κατά την περίοδο ανάρρωσης της σοβαρής λοίμωξης COVID-19, οι καρδιακές 

λειτουργίες των περισσότερων ασθενών επανήλθαν στο φυσιολογικό. Το 89% των 

ασθενών είχαν κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας περίπου 67%, ενώ το 26% 

των ασθενών ανέπτυξαν ουλές που μοιάζουν με μυοκαρδίτιδα. Επιπλέον, οι βλάβες 

που μοιάζουν με μυοκαρδίτιδα περιορίστηκαν σε τρία ή λιγότερα τμήματα του 

μυοκαρδίου.107,118  

 

Εργαστηριακή εξέταση 

Η σταδιακή αύξηση των δεικτών μυοκαρδιακής βλάβης, όπως η τροπονίνη, 

η CK και τα ισοένζυμά της και η μυοσφαιρίνη, έδειξε ότι η νόσος επιδεινώνεται 

συνεχώς. Η επίμονη απουσία μέγιστων τιμών μπορεί να υποδηλώνει κακή 

πρόγνωση. Το επίπεδο του νατριουρητικού πεπτιδίου τύπου Β (BNP) ή του Ν-

τελικού BNP (NT-proBNP) ήταν συνήθως σημαντικά αυξημένο, υποδεικνύοντας 

σοβαρή βλάβη της καρδιακής λειτουργίας. Ταυτόχρονα, ορισμένες μελέτες έχουν 

καταδείξει ότι η φλεγμονώδης αντίδραση που παράγεται από το COVID-19 έχει 
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επίσης αποτέλεσμα μυοκαρδιακής βλάβης, οπότε θα πρέπει να είμαστε σε 

εγρήγορση για την ανώμαλη αύξηση των φλεγμονωδών δεικτών στους ασθενείς.119  

 

Εξέταση ηλεκτροκαρδιογραφήματος 

Έχει υψηλή ευαισθησία αλλά χαμηλή ειδικότητα. Οι ασθενείς θα πρέπει να 

εξετάζονται επανειλημμένα. Εάν υπάρχει μεγάλο εύρος των απαγωγών των άκρων, 

ιδίως η χαμηλή τάση του συμπλέγματος QRS στην απαγωγή του θώρακα, η 

μυοκαρδιακή βλάβη του ασθενούς μπορεί να είναι σοβαρή. Η εμφάνιση 

αποκλεισμού δεσμιδικού κλάδου ή κολποκοιλιακού αποκλεισμού υποδεικνύει 

συνήθως κακή πρόγνωση. Οι μεταβολές του τμήματος ST-T ήταν πιο συχνές στην 

εξέταση του ηλεκτροκαρδιογραφήματος, αντιπροσωπεύοντας ανωμαλίες της 

επαναπόλωσης του μυοκαρδίου. Το ηλεκτροκαρδιογράφημα ορισμένων ασθενών 

μπορεί ακόμη και να μοιάζει με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Μερικές φορές είναι 

δύσκολο να διακρίνει κανείς τα δύο και μπορεί να διενεργηθεί στεφανιογραφία για 

διερεύνηση.120  

 

Ηχωκαρδιογραφία 

Η ηχωκαρδιογραφία έχει μεγάλη αξία στη διάγνωση και την παρακολούθηση 

της μυοκαρδιακής βλάβης που προκαλείται από COVID-19. Οι ασθενείς μπορεί να 

έχουν διάφορους βαθμούς διάχυτης μείωσης της κίνησης του κοιλιακού τοιχώματος, 

καρδιακή συστολική δυσλειτουργία, διεύρυνση του καρδιακού θαλάμου, πάχυνση 

του κοιλιακού διαφράγματος που προκαλείται από μυοκαρδιακό οίδημα και 

ανωμαλίες της τμηματικής κίνησης του κοιλιακού τοιχώματος. 

 

Απεικόνιση μαγνητικού συντονισμού 

Οι ειδικές απεικονιστικές εκδηλώσεις μαγνητικού συντονισμού της σοβαρής 

μυοκαρδίτιδας περιελάμβαναν μυοκαρδιακό οίδημα, υπεραιμία, νέκρωση, ίνωση 

κ.λπ. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τη διάκριση της οξείας ισχαιμίας του 

μυοκαρδίου από τη μυοκαρδίτιδα. Ωστόσο, οι ασθενείς με COVID-19 που 

επιπλέκονταν με μυοκαρδιακή βλάβη ήταν γενικά σε κακή κατάσταση και η 

αναπνευστική τους λειτουργία ήταν ανεσταλμένη. Η εξέταση πυρηνικού μαγνητικού 

συντονισμού ενέχει ορισμένους κινδύνους. Επιπλέον, η διαγνωστική αξία της 

μαγνητικής τομογραφίας για την υποξεία φάση ήταν αμφιλεγόμενη.120  
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Διαχείριση-αντιμετώπιση της λοίμωξης COVID-19 

Η πανδημία που προκαλείται από το σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο 

κοροναϊός 2 (SARS-CoV-2) είχε δραματικό αντίκτυπο στα συστήματα υγειονομικής 

περίθαλψης, την παγκόσμια οικονομία και την κοινωνική ζωή. Το κλινικό φάσμα του 

COVID-19 που προκαλείται από τον SARS-CoV-2 είναι ευρύ με την πλειονότητα 

των μολυσμένων ατόμων να εμφανίζουν μόνο ήπια ή υποκλινική ασθένεια, ειδικά 

στην πρώιμη φάση της νόσου. Ωστόσο, το 14–30% των νοσηλευόμενων ασθενών 

με COVID-19 αναπτύσσουν σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια που απαιτεί 

εντατική θεραπεία. Επιπλέον, καθώς ο υποδοχέας του μετατρεπτικού ενζύμου 2 

(ACE2) της αγγειοτενσίνης είναι ευρέως κατανεμημένος στα ανθρώπινα όργανα και 

ιστούς, οι εκδηλώσεις του COVID-19 περιλαμβάνουν πολλά όργανα, 

συμπεριλαμβανομένου του κεντρικού νευρικού συστήματος, των νεφρών, του 

μυοκαρδίου και του εντέρου. 

Από τις 6 Ιουλίου 2021, σε όλο τον κόσμο περισσότεροι από 184 

εκατομμύρια άνθρωποι έχουν βρεθεί θετικοί στον SARS-CoV-2 και σχεδόν 4 

εκατομμύρια έχουν πεθάνει από COVID-19. Υπό το φως αυτής της δραματικής 

κατάστασης, η συνεχιζόμενη πανδημία δημιούργησε μια ιστορική προσπάθεια στην 

οποία συμμετείχαν πολλοί ερευνητές σε όλο τον κόσμο και προκάλεσε έναν άνευ 

προηγουμένου αριθμό κλινικών δοκιμών. Σύμφωνα με το ClinicalTrials.gov, από τις 

10 Μαρτίου 2021, σχεδόν 5000 μελέτες διερευνούν το COVID-19.121  

Έτσι, από την πρώτη εμφάνιση της λοίμωξης έχει διεξαχθεί μεγάλος αριθμός 

μελετών και έχουν δοκιμαστεί αρκετά αντιιικά φάρμακα, όπως για παράδειγμα η 

λοπιναβίρη / ριτοναβίρη, η φαβιπιραβίρη, δαρουναβίρη / κομπισιστάτη τα οποία 

αποδείχτηκαν αναποτελεσματικά.122,123,124 

.Η ρεμδεσεβίρη είναι ένα ανάλογο νουκλεοτιδίου που προκαλεί αναστολή της 

λειτουργίας της RNA πολυμεράσης, αναστέλλοντας έτσι την αντιγραφή του γενετικού 

υλικού του ιού. Η χορήγηση της ρεμδεσεβίρης έχει θετικά αποτελέσματα, κυρίως σε 

ασθενείς με μέτρια και υψηλή βαρύτητα.125 Μελέτες έχουν δείξει βελτίωση και 

μειωμένη παραμονή στο νοσοκομείο σε ασθενείς με Covid-19.126 Επιπλέον, η 

ρεμδεσιβίρη όταν χορηγήθηκε σε ασθενείς 5 και 10 ημέρες παρήγαγε παρόμοια 

αποτελέσματα.127  

Μεταξύ των μονοκλωνικών αντισωμάτων, η τοσιλιζουμάμπη, η οποία 

στοχεύει τον υποδοχέα ιντερλευκίνης-6, είναι το πιο ευρέως χρησιμοποιούμενο 

https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/severe-acute-respiratory-syndrome-coronavirus-2
https://www.sciencedirect.com/topics/immunology-and-microbiology/severe-acute-respiratory-syndrome-coronavirus-2
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/central-nervous-system
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/myocardium
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/myocardium
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/clinical-trial
http://clinicaltrials.gov/
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φάρμακο.128 Τα αποτελέσματα είναι εν μέρει ικανοποιητικά με τον Παγκόσμιο 

Οργανισμό Υγείας να μην συστήνει τη χρήση του ευρέως με ισχυρά στοιχεία.129 

Το ανακίνρα είναι ένα ανοσοκατασταλτικό φάρμακο που αναστέλλει τη δράση 

των προφλεγμονωδών κυτοκινών IL-1a και IL-1b, που έχει δοκιμαστεί σε πολλαπλά 

σχήματα σε όλο τον κόσμο και έχει θετικά μέχρι σήμερα αποτελέσματα, αλλά κατά 

τη χρήση του πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ο σύντομος χρόνος ημιζωής, ο τρόπος 

χορήγησής του (ενδοφλέβια ή υποδόρια) και το φλεγμονώδες προφίλ των 

ασθενών.130 

Τα κορτικοστεροειδή φάρμακα και ειδικά η δεξαμεθαζόνη χαμηλής δόσης, 

είναι η βάση της θεραπείας για τον SARS-CoV-2. Μελέτες όπως η RECOVERY 

έχουν δείξει σοβαρά θετικά στοιχεία, όπως 20% έως 35% μείωση της θνησιμότητας 

σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς, οδηγώντας τον ΠΟΥ να τα συμπεριλάβει στις 

κατευθυντήριες γραμμές για την απόκριση στον κορωνοϊό.131 

Η υδροξυχλωροκίνη, ένα αντιικό και ανοσοτροποποιητικό φάρμακο για την 

ελονοσία και τους ρευματισμούς, δοκιμάζεται κατά του Covid-19. Πρόκειται για μια 

αμφιλεγόμενη θεραπεία που βασίζεται σε έγγραφα που υποστηρίζουν τη χρήση της, 

οι συστάσεις της οποίας έχουν αλλάξει αρκετές φορές, αλλά ο κύριος λόγος των 

αντιρρήσεων είναι ότι μπορεί να έχει σημαντικές παρενέργειες, οδηγώντας σε μια 

μάλλον αρνητική στάση από διεθνείς οργανισμούς υγείας.132,133,134 

Η θεραπεία με αντιβιοτικά είναι κοινή μεταξύ των ασθενών με κορωνοϊό. Αν 

και δεν έχουν άμεση επίδραση στους ιούς, παίζουν σημαντικό ρόλο στο πλαίσιο των 

βακτηριακών λοιμώξεων.135 Ειδικά η αζιθρομυκίνη, η οποία χορηγείται πιο συχνά σε 

ασθενείς με Covid-19 σε παγκόσμιο επίπεδο, έχει αναφερθεί ότι έχει καλή δράση 

στο ανοσοποιητικό σύστημα, μειώνοντας την παραγωγή φλεγμονωδών 

κυτοκινών.136 

Μία πρακτική που χρησιμοποιείται σε ασθενείς με λοίμωξη COVID-19 που 

έχουν αναρρώσει με αντισώματα είναι η χορήγηση πλάσματος. Τα στοιχεία είναι 

ενθαρρυντικά, ειδικά σε όσους χορηγείται το πλάσμα νωρίς στη νόσο και σε πιο 

σοβαρές περιπτώσεις.137 Παρόλο που έχουν καταγραφεί θετικά αποτελέσματα, 

πιθανές επιπλοκές και τεχνικές δυσχέρειες περιορίζουν τη χρήση αυτής της 

μεθόδου.138 

Η αντιπηκτική αγωγή είναι κύριο μέρος της θεραπείας των ασθενών με covid-

19. Οι ασθενείς με λοίμωξη covid-19 εμφανίζουν συχνά θρομβωτικά επεισόδια 109,139 

Οι διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες συνιστούν τη χρήση ενσταλαχθείσας ηπαρίνης 
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σε μορφή στάγδην και ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους σε υψηλές δόσεις για 

προφύλαξη, με βάση στοιχεία από διάφορες μελέτες που υπογραμμίζουν τα οφέλη 

της χρήσης αντιπηκτικών φαρμάκων κατά τη νοσηλεία των ασθενών.140 

Η οξυγονοθεραπεία είναι ο ακρογωνιαίος λίθος της θεραπείας του Covid-19. 

Η παροχή οξυγόνου εξατομικεύεται με βάση τα συμπτώματα και τα αέρια του 

αίματος και χορηγείται από ρινικό οξυγόνο, μέχρι μάσκες venturi και μάσκα με ασκό. 

Εάν ο ασθενής δεν ανταποκρίνεται, το επόμενο βήμα είναι το οξυγόνο υψηλής ροής 

(HFNC) και ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός χρησιμοποιώντας συσκευές 

συνεχούς θετικής πίεσης αεραγωγών (CPAP) και διφασικής θετικής πίεσης 

αεραγωγών (BiPAP) ως έσχατη λύση πριν από τη διασωλήνωση.141 Σε αρκετές 

περιπτώσεις μπορεί να είναι απαραίτητη η νοσηλεία του ασθενή σε δωμάτιο με 

αρνητική πίεση.142 Ο ασθενής σε αυτή την περίπτωση τοποθετείται σε πρηνή θέση 

και χορηγούνται βρογχοδιασταλτικά. Η νεφελοποίηση δεν προτιμάται για λόγους 

προσωπικής προστασίας και αποφυγής αεροζόλ.143 

Η μηχανική υποστήριξη της αναπνοής δεν πρέπει να καθυστερείται σε 

ασθενείς με σοβαρή υποξαιμία. Στην αρχική φάση, δίνεται υψηλή ροή οξυγόνου για 

να αυξηθεί η αναλογία αερισμού/διάχυσης και να αποφευχθεί η ατελεκτασία, ενώ 

στα μεταγενέστερα στάδια του ARDS, η ροή ρυθμίζεται για να αποφευχθεί η βλάβη 

του παρεγχύματος από τον αερισμό.144. Η μηχανική υποστήριξη της αναπνοής είναι 

ένα κρίσιμο μέρος της θεραπείας του covid-19, τόσο λόγω της εκτεταμένης βλάβης 

που προκαλείται αμφοτερόπλευρα όσο και λόγω της συχνής ταχείας κλινικής 

επιδείνωσης των ασθενών.145 

 

Πρόγνωση 

Το συνολικό ποσοστό θνησιμότητας από τη νόσο υπολογίζεται στο 2,3% και 

σε διάφορες μελέτες κυμαίνεται από 25-50% μεταξύ των ασθενών που 

νοσηλεύονται με COVID-19 στη μονάδα εντατικής θεραπείας.146 Μπορεί να 

οφείλεται είτε στην ίδια τη νόσο είτε σε επιπλοκές ή της νοσηλείας, όπως 

δευτεροπαθείς νοσοκομειακές λοιμώξεις, καρδιαγγειακά επεισόδια, πνευμονική 

εμβολή κ.λπ. Ως παράγοντες κινδύνου, εκτός από την αύξηση της ηλικίας και τις 

συννοσηρότητες, ελήφθησαν υπόψη η ανάπτυξη του ARDS και η ανάγκη για 

μηχανική αναπνευστική υποστήριξη, η παρουσία ανεπάρκειας οργάνων κατά την 

εισαγωγή και η παρουσία συγκεκριμένων εργαστηριακών παραμέτρων.147,148  
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Επιπλέον, αξίζει να αναφερθεί το σύνδρομο «Long Covid», το οποίο ορίζεται 

ως συμπτώματα της νόσου που επιμένουν για περισσότερες από 4 εβδομάδες μετά 

την έναρξη ή την υποτροπή της νόσου. Μπορεί να εμφανιστεί ακόμη και σε ασθενείς 

με ήπια/μέτρια νόσο, οι πιο σημαντικές εκδηλώσεις της οποίας είναι η διάμεση 

πνευμονοπάθεια, το σύνδρομο χρόνιας κόπωσης, η ίνωση του μυοκαρδίου, τα 

θρομβοεμβολικά επεισόδια, η αλωπεκία, η αντιδραστική αρθρίτιδα, οι διαταραχές 

της διάθεσης, η γνωστική εξασθένηση κ.λπ.149  

Για τους λόγους που περιγράφονται παραπάνω, και δεδομένης της ύπαρξης 

θεραπευτικών επιλογών για στόχευση κατά των ιών στα πρώιμα στάδια του 

πολλαπλασιασμού του ιού και της ανοσορρύθμισης που στοχεύουν στο στάδιο της 

απορρύθμισης του ανοσοποιητικού, οι στρατηγικές για την ανίχνευση απειλητικής 

για τη ζωή ασθένειας σε ασθενείς πριν την αναπτύξουν θεωρούνται 

δικαιολογημένες. Προς αυτή την κατεύθυνση, η χρήση/ανάπτυξη διαφόρων 

βιοδεικτών παίζει σημαντικό ρόλο στην έγκαιρη αναγνώριση των ασθενών σε 

κίνδυνο, εκτός από το ιατρικό ιστορικό του ασθενούς, την κλινική εξέταση, τους 

απεικονιστικούς ελέγχους, τις πληροφορίες και την προσβασιμότητα σε δομές 

υγειονομικής περίθαλψης.148 
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ΨΥΧΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΑΙ COVID-19 

 

Οι εκτεταμένες εστίες μολυσματικών ασθενειών δεν συνδέονται μόνο με 

σωματικές ασθένειες αλλά και με ψυχολογική δυσφορία και συμπτώματα ψυχικών 

διαταραχών.150,151 Η κατάθλιψη και το άγχος είναι οι πιο διαδεδομένες ψυχικές 

διαταραχές παγκοσμίως. Τα χαρακτηριστικά της κατάθλιψης περιλαμβάνουν χαμηλή 

διάθεση ή απώλεια ενδιαφέροντος και μπορεί να προκαλέσει σημαντικές δυσκολίες 

στην καθημερινή ζωή.152 Το άγχος ορίζεται ως η υπερβολική, δυσανάλογη και 

δύσκολα ελεγχόμενη ανησυχία και αγωνία κατά την αντιμετώπιση γεγονότων της 

ζωής. Συχνά συνυπάρχουν κατάθλιψη και άγχος. Το καθένα μπορεί να επηρεάσει 

αρνητικά τη φυσική ιστορία και τα αποτελέσματα του άλλου, αυξάνοντας τη 

νοσηρότητα και τη θνησιμότητα και συνυπολογίζοντας σημαντικό κόστος 

υγειονομικής περίθαλψης.153 Οι ιατρικές ασθένειες συνδέονται με υψηλότερο 

επιπολασμό της κατάθλιψης και του άγχους και υπάρχουν σημαντικές συνδέσεις 

μεταξύ των ιογενών ασθενειών και της κατάθλιψης και του άγχους.150,154  

Επιπλέον, οι ψυχιατρικές διαταραχές και η γνωστική εξασθένηση είναι 

συχνές οξείες και μετακλινικές εκδηλώσεις της λοίμωξης SARS-CoV-2.155,156,157,158 

Οι Rogers et al.,159 ανασκοπώντας τη συσχέτιση μεταξύ ψυχιατρικών και 

νευροψυχιατρικών παρουσιάσεων και σοβαρών λοιμώξεων από κορωνοϊό, τόνισε 

ότι η κατάθλιψη, το άγχος, η κόπωση, η διαταραχή μετατραυματικού στρες και 

σπανιότερα νευροψυχιατρικά σύνδρομα ενδέχεται να αναπτυχθούν 

μακροπρόθεσμα. Ο Huang et al.160 σε μια αμφίδρομη μελέτη κοόρτης βρήκε μια 

επίπτωση 23% του άγχους ή της κατάθλιψης σε ασθενείς 6 μήνες μετά την έξοδό 

τους από το νοσοκομείο. Ο Taquet et al.161 περιέγραψε επίσης μια συχνότητα 

33,62% νευρολογικών και ψυχιατρικών εκβάσεων (π.χ. άνοια, διαταραχή διάθεσης, 

αγχώδη διαταραχή και ψυχωσικές διαταραχές) 6 μήνες μετά τη μόλυνση από SARS-

CoV-2. Επιπλέον, αυτά τα επακόλουθα ήταν πιο συχνά σε ασθενείς με 

προηγούμενη λοίμωξη από SARS-CoV-2 παρά σε ασθενείς που είχαν γρίπη ή 

άλλες λοιμώξεις της αναπνευστικής οδού, τονίζοντας την επίδραση του SARS-CoV-

2 στην ομοιόσταση του εγκεφάλου.  

Υπάρχουν περιορισμένες πληροφορίες σχετικά με τη συσχέτιση μεταξύ της 

οσφρητικής/γευστικής δυσλειτουργίας και των ψυχιατρικών συμπτωμάτων σε 

σχέση με τον COVID-19. Ο Speth et al.162 έδειξε θετική συσχέτιση μεταξύ της 

σοβαρότητας της απώλειας όσφρησης και γεύσης, της κατάθλιψης και του άγχους 
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σε ένα δείγμα επιζώντων του COVID-19. Ωστόσο, η μελέτη περιορίζεται στο μικρό 

μέγεθος του δείγματος, χρησιμοποιώντας μόνο διαστασιακές κλίμακες για την 

απεικόνιση ψυχιατρικών συμπτωμάτων και χωρίς πληροφορίες σχετικά με τη 

γνωστική εξασθένηση.155  

 

Παράγοντες κινδύνου άγχους και κατάθλιψης 

Οι ακόλουθοι παράγοντες αναφέρθηκαν ότι σχετίζονται με τον κίνδυνο 

ψυχιατρικών συμπτωμάτων μεταξύ των εργαζομένων στον τομέα της υγείας και του 

ευρύτερου κοινού:163 

Κοινωνικοδημογραφικοί παράγοντες: Μοναχική ζωή, χαμηλότερο 

μορφωτικό επίπεδο, αλλά και υψηλότερο, φοιτητική ιδιότητα, άτομα χωρίς παιδί ή ≥ 

2 παιδιά, που ζουν σε αστικές περιοχές, αλλά και σε αγροτικές περιοχές, το 

γυναικείο φύλο αναφέρθηκε συχνά, αλλά παρατηρήθηκαν ασυνέπειες μεταξύ των 

μελετών ενώ αναφορές για την ηλικία ως παράγοντας κινδύνου ήταν ασυνεπείς.163 

Τρέχον ή προηγούμενο ιατρικό ιστορικό: Τρέχουσα ιατρική ασθένεια 

(συμπεριλαμβανομένων ψυχιατρικών διαταραχών και κατάχρησης ουσιών) και 

προηγούμενο ιατρικό ιστορικό (συμπεριλαμβανομένου του ψυχιατρικού ιστορικού 

και της κατάχρησης ουσιών) συσχετίστηκαν με/ τον κίνδυνο κατάθλιψης και/ή 

άγχους. 163 

Ψυχολογικοί και κοινωνικοί παράγοντες: Κακή αξιολόγηση της υγείας, 

κακή ποιότητα ύπνου, υψηλότερο αντιληπτό φορτίο στρες, προηγούμενα 

δυσάρεστα γεγονότα ζωής, έλλειψη ψυχολογικής ετοιμότητας, αντιληπτή αυτο-

αποτελεσματικότητα για να βοηθηθούν οι ασθενείς, έλλειψη γνώσης της πανδημίας, 

μη λήψη προληπτικών μέτρων και των επιπτώσεων στην καθημερινή ζωή. 

Επιπλέον, συγγενείς/φίλοι/γνωστοί που ήταν ύποπτοι/έχουν αποκτήσει COVID-19, 

λιγότερη οικογενειακή υποστήριξη, το χαμηλό κοινωνικό κεφάλαιο (κατά τη διάρκεια 

της απομόνωσης), το ασταθές οικογενειακό εισόδημα και η υψηλότερη έκθεση στα 

μέσα κοινωνικής δικτύωσης συσχετίστηκαν με/αύξησαν τον κίνδυνο κατάθλιψης 

ή/και άγχους.163 

Παράγοντες που σχετίζονται με την εργασία: Εργασία στην πρώτη 

γραμμή σε σύγκριση με τη δεύτερη γραμμή, δευτεροβάθμιο νοσοκομείο σε σύγκριση 

με τριτοβάθμιο, και >10 χρόνια εργασίας συσχετίστηκαν με/αύξησαν τον κίνδυνο 

κατάθλιψης ή/και άγχους. 163 
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ΚΑΡΔΙΟΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΕΥΘΥΝΟΜΕΝΟΙ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΕΝΤΑΣΗ ΤΟΥ ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΟΥ ΑΓΧΟΥΣ ΚΑΙ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ 

ΛΟΙΜΩΞΗ ΑΠΟ COVID-19 

 

Σύμφωνα με την υπάρχουσα σχετική βιβλιογραφία και ειδικότερα με την 

έκβαση των ασθενών με καρδιοπνευμονικά προβλήματα και λοίμωξη από 

COVID-19, μεταξύ μελετών τα ευρήματα ποικίλλουν. Παρ’ όλα αυτά, όλες 

δείχνουν ότι τα άτομα με υποκείμενα καρδιαγγειακά νοσήματα είναι πιο 

ευαίσθητα στο COVID-19 και ότι αυτοί οι ασθενείς είναι πιο επιρρεπείς σε 

κρίσιμες καταστάσεις και θάνατο. Είναι ευρέως γνωστό ότι η οξεία πνευμονική 

λοίμωξη, ιδιαίτερα με ιικά παθογόνα, μπορεί να αποσταθεροποιήσει την 

καρδιακή νόσο. Οποιαδήποτε επιδείνωση αυτών των ασθενειών, με τη σειρά 

της, θα περιπλέξει τη διαχείριση του COVID-19. Σε ασθενείς με πνευμονία, οι 

συχνότερες αιτίες θανάτου είναι αναπνευστική ανεπάρκεια, σήψη και καρδιακές 

αρρυθμίες.164,165  

 

ΣΚΟΠΟΣ 

 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η εκτίμηση της έντασης του 

νοσοκομειακού άγχους και της κατάθλιψης και της έκβασης ασθενών με 

καρδιοπνευμονικά προβλήματα και με λοίμωξη από τον ιό COVID-19 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

Δείγμα της μελέτης 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 203 ασθενείς με COVID-19 που 

νοσηλεύτηκαν σε κλινικές COVID στο ΓΝΝΘ «Η ΣΩΤΗΡΙΑ» κατά το έτος 2022 

και 2023.  

Κριτήρια επιλογής του δείγματος 

➢ Όλοι οι ασθενείς να έχουν λοίμωξη COVID-19 

➢ Να μην πάσχουν από κάποιο ψυχιατρικό νόσημα 

➢ Να νοσηλεύονται σε απλή κλινική COVID-19 

➢ Να έχουν νοσηλευτεί τουλάχιστον 4 ημέρες 

➢ Να γνωρίζουν και να κατανοούν την ελληνική γλώσσα 



41 
 

➢ Να επιθυμούν να συμμετάσχουν στη μελέτη 

 

Μεθοδολογία 

Πρόκειται για συγχρονική επιδημιολογική μελέτη με δειγματοληψία ευκολίας. 

Τα στοιχεία συλλέχθηκαν από τους φακέλους των ασθενών, από τον κλινικό τους 

έλεγχο και από τους ίδιους τους ασθενείς οι οποίοι συμπλήρωσαν από μόνοι τους 

ή με τη βοήθεια της ερευνήτριας την κλίμακα του νοσοκομειακού άγχους και της 

κατάθλιψης HADS 

Αναλυτικότερα, η Κλίμακα Άγχους και Κατάθλιψης στο Γενικό Νοσοκομείο 

(HADS) αναπτύχθηκε από τους Zigmond και Snaith166 το 1983. Ο σκοπός της 

δημιουργίας της ήταν η προσφορά στους κλινικούς ιατρούς ενός πρακτικού, 

εύχρηστου και αξιόπιστου εργαλείου για την αναγνώριση του άγχους και της 

κατάθλιψης. Ο ρόλος της κλίμακας είναι περισσότερο ανιχνευτικός παρά 

διαγνωστικός.  

Η HADS έχει μεταφραστεί και χρησιμοποιηθεί ευρέως σε περισσότερες από 

25 χώρες. Ο Herrmann,167 σε μια εκτεταμένη ανασκόπηση, αναφέρει ότι η HADS 

έχει επιδείξει αξιοπιστία και εγκυρότητα. Σε παρόμοια συμπεράσματα είχε καταλήξει 

και μια μεταγενέστερη ανασκόπηση168.  

Η HADS έχει χρησιμοποιηθεί στον γενικό πληθυσμό169,170,171 σε ασθενείς 

γενικού νοσοκομείου, σε μονάδες φροντίδας ασθενών με καρκίνο, ακόμα και σε 

ασθενείς με σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας. Έχει μεταφραστεί στα 

ελληνικά και έχει σταθμιστεί, με καλά αποτελέσματα, σε μονάδα παρηγορητικής 

φροντίδας ασθενών με καρκίνο172.Η HADS είναι μια κλίμακα που συμπληρώνεται 

από τον εξεταζόμενο και αποτελείται από 14 λήμματα, καθένα από τα οποία έχει 4 

δυνατές απαντήσεις (0–3) Έχει σχεδιαστεί για να εκτιμά το άγχος (HADS-A) και την 

κατάθλιψη (HADS-D). 

Επτά από τις 14 ερωτήσεις αξιολογούν το επίπεδο κατάθλιψης και οι 

υπόλοιπες 7 αξιολογούν το επίπεδο άγχους των ερωτώμενων.  

Η συνολική βαθμολογία κάθε υποκλίμακας κυμαίνεται από 0 έως 21. 

Υψηλότερες τιμές υποδηλώνουν υψηλότερα επίπεδα άγχους και κατάθλιψης, 

αντίστοιχα. Η κλίμακα HADS, η οποία έχει χρησιμοποιηθεί ευρέως στη 

βιβλιογραφία, ακολουθεί την εξής κατηγοριοποίηση: Βαθμολογία 0−7 υποδηλώνει 

καθόλου άγχος ή κατάθλιψη, βαθμολογία 8−10 υποδηλώνει μέτρια επίπεδα άγχους 
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ή κατάθλιψης και βαθμολογία >11 υποδηλώνει υψηλά επίπεδα άγχους ή 

κατάθλιψης.172 

Η κλίμακα HADS έχει μεταφραστεί στα Ελληνικά και έχει ελεγχθεί η 

εγκυρότητα και η αξιοπιστία της σε ασθενείς με καρκίνο τελικού σταδίου από τους 

Mystakidou et al,172 το 2004. 

Στην παραπάνω κλίμακα συμπεριελήφθησαν και κοινωνικοδημογραφικά και 

κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών και τα οποία αποτέλεσαν και τις ανεξάρτητες 

μεταβλητές. (Παράρτημα) 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Τα κατηγορικά δεδομένα παρουσιάστηκαν με απόλυτες και σχετικές (%) 

συχνότητες. Εφαρμόστηκαν οι στατιστικές δοκιμασίες t-test, anova και x2-test, 

ανάλογα με τις μεταβλητές. Επίσης εφαρμόστηκε η στατιστική δοκιμασία Pearson 

correlation. 

Ως στατιστικά σημαντικό θεωρήθηκε το επίπεδο σημαντικότητας 5%. Όλες οι 

στατιστικές αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν με το στατιστικό πακέτο SPSS έκδοση 

25. 

 

ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 

Σε κάθε επιστημονική μελέτη για να αποτραπεί κάθε πιθανότητα εμφάνισης 

χειρισμών που θα μπορούσαν να βλάψουν τα υποκείμενα που λαμβάνουν μέρος 

σε αυτήν, θα πρέπει να εφαρμόζονται και να τηρούνται αυστηρά οι αρχές 

δεοντολογίας, οι οποίες διασφαλίζουν και καθορίζουν τους ηθικούς άξονες μέσα 

στους οποίους αναπτύσσεται και ολοκληρώνεται μια μελέτη. Στη παρούσα μελέτη 

τηρήθηκαν όλες οι δεοντολογικές αρχές που διέπουν την έρευνα σε ανθρώπους και 

εξασφαλίστηκε η άδεια διεξαγωγής της μελέτης από την Επιτροπή Ηθικής και 

Δεοντολογίας του Νοσοκομείου, από το οποίο λήφθηκαν τα στοιχεία, όπως επίσης 

εξασφαλίστηκε και μη έγγραφη συγκατάθεση των συμμετεχόντων. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Περιγραφικά αποτελέσματα 

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 203 άτομα που νόσησαν από COVID-19 

κατά το έτος 2022 και 2023. Εξ αυτών το μεγαλύτερο ποσοστό 55,2% ήταν άνδρες. 

Πάνω από την ηλικία των 65 ετών ήταν το 41,4% του δείγματος. Το 8,6% είχε 

πρωτοβάθμια εκπαίδευση, το 43,9% δευτεροβάθμια ή μεταλυκειακές σπουδές και 

το 47,5% είχε τριτοβάθμια εκπαίδευση ή ήταν κάτοχοι μεταπτυχιακών σπουδών. 

Το 66,5% του δείγματος ήταν έγγαμοι ή συμβίωναν, το 18,7% ήταν άγαμοι 

και το 14,8% χήροι ή διαζευγμένοι.  

Αναφορικά με την ηλικία, το 29,1% είχε ηλικία 18 ως 50 ετών, το 28,6% 51 

έως 65, το 20,2% ήταν 66-75 και το 22,2% είχε ηλικία από 76-96 ετών. 

Το 51,8% δεν κάπνιζε, το 10,3% ήταν καπνιστές και το 37,9% πρώην 

καπνιστές. Το 12,8% από τους καπνιστές κάπνιζε έως 15 τσιγάρα τη μέρα, το 72,9% 

16-35 τσιγάρα και πάνω από 36 τη μέρα κάπνιζε το 14,3%. 

Χρήση αλκοόλ έκανε το 35,0% με συχνότερη κατανάλωση το κρασί 68,6%, 

ενώ το 24,3% κατανάλωνε πιο βαριά ποτά, όπως βότκα, ουίσκι κλπ. Χρήση καφέ 

έκανε το 83,3%. Πίνακας 1.  

Το 27,7% είχε φυσιολογικό βάρος, υπέρβαροι ήταν το 41,6% και το 30,7% 

παχύσαρκοι. Στον πίνακα 2 φαίνεται το είδος των χρησιμοποιούμενων φαρμάκων 

εκτός νοσοκομείου, τα συμπτώματα των ασθενών όπως και το είδος της 

συννοσηρότητας. 

Κατά την εισαγωγή των ασθενών υψηλή θερμοκρασία είχε το 16,3% του 

δείγματος, το 24,1% είχε παθολογικό οξυγόνο εισαγωγής και στο 56,7% 

χορηγήθηκε οξυγόνο, συχνότερα με ρινική κάνουλα στο 70,7%, με μάσκα Venturi 

στο 19,8%, στο 7,8% δόθηκε οξυγόνο με υψηλή πίεση (High Flow), ενώ 1 άτομο 

(0,9%) διασωληνώθηκε. Μεταφορά στη ΜΕΘ έγινε σε 5 άτομα, ποσοστό 2,5%. Στο 

σύνολο του δείγματος 201 άτομα, ποσοστό 99% εξήλθαν με βελτιωμένη την 

κατάσταση υγείας τους, ενώ 2 άτομα απεβίωσαν, τα οποία είχαν μεταφερθεί και στη 

ΜΕΘ, ποσοστό 1%. Πίνακας 2. 

Το 36,5% του δείγματος βίωνε φυσιολογικά επίπεδα άγχους, το 14,8% 

μέτριας έντασης και το 48,8% υψηλά επίπεδα άγχους. Τα αντίστοιχα επίπεδα 

κατάθλιψης ήταν 39,9%, 12,3% και 47,8%.Πίνακας 3. 
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Στατιστικά αποτελέσματα 

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας t-test δε βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στην ένταση του άγχους και της κατάθλιψης σε σχέση με το 

φύλο, p>0,05. Τα άτομα μεγαλύτερης ηλικίας των 65 ετών βίωναν μεγαλύτερης 

έντασης άγχος και κατάθλιψη, p<0,001, αντίστοιχα. Δε βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές τόσο στο άγχος όσο και στην κατάθλιψη στα άτομα που 

έκαναν χρήση αλκοόλ και καφέ p>0,05. Πίνακας 4,6. Τα άτομα όμως που έπαιρναν 

αντιυπερτασικά, αντιδιαβητικά, αντιλιπιδαιμικά, αντικαταθλιπτικά, αγχολυτικά και 

αντιαιμοπεταλιακά βίωναν μεγαλύτερης έντασης άγχος και κατάθλιψη, p<0,05. Δεν 

βρέθηκε ο πονόλαιμος ως σύμπτωμα να επηρεάζει τα επίπεδα άγχους και 

κατάθλιψης, όπως και η κόπωση, p>0,05, ενώ βρέθηκε ότι τα άτομα που δεν είχαν 

υψηλή θερμοκρασία βίωναν μεγαλύτερης έντασης άγχος και κατάθλιψη, p=0,008 

και p=0,014 αντίστοιχα. 

Επίσης βρέθηκε γενικά η συννοσηρότητα να αυξάνει τα επίπεδα του άγχους 

και της κατάθλιψης, p=0,001 και p<0,001 αντίστοιχα. Αναλυτικότερα, υψηλότερα 

επίπεδα άγχους και κατάθλιψης βίωναν τα άτομα με στεφανιαία νόσο, σακχαρώδη 

διαβήτη, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή υπέρταση, p<0,05 αντίστοιχα. Τα άτομα  τα 

οποία είχαν φυσιολογική θερμοκρασία κατά τη νοσηλεία βίωναν μεγαλύτερης 

έντασης άγχος και κατάθλιψη, p=0,015 και p=0,012, αντίστοιχα. 

Δεν βρέθηκαν τα επίπεδα του Ο2 κατά την εισαγωγή να επηρεάζουν τα 

επίπεδα του άγχους και της κατάθλιψης, όπως επίσης η χορήγηση Ο2 και η 

μεταφορά στη ΜΕΘ, p>0,05. 

Ως προς την έκβαση, τα άτομα τα οποία μεταφέρθηκαν στη ΜΕΘ βίωναν 

μεγαλύτερης έντασης άγχος και κατάθλιψη αλλά χωρίς στατιστικά σημαντική 

διαφορά με αυτούς που πήραν εξιτήριο. 

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας One way Anova τα άτομα τα 

οποία είχαν ηλικία 76-96 ετών βίωναν μεγαλύτερης έντασης άγχος, p<0,001 και 

διέφεραν στατιστικά σημαντικά από όλες τις άλλες ηλικιακές ομάδες, p<0,05. Δεν 

βρέθηκε η οικογενειακή κατάσταση να επηρεάζει τα επίπεδα του άγχους, ενώ 

αντίθετα βρέθηκε ότι οι συνταξιούχοι βίωναν υψηλότερης έντασης άγχος, p=0,002. 

Αναφορικά με την κατάθλιψη, επίσης βρέθηκε η ηλικιακή ομάδα 76-96 ετών να 

βιώνει μεγαλύτερης έντασης κατάθλιψη, p<0,001, ενώ δεν βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στα επίπεδα κατάθλιψης σε σχέση με την εκπαίδευση 

p=0,254. Πίνακας 5,7. 
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Συγκρίνοντας τα επίπεδα του άγχους και της κατάθλιψης ως ποιοτικά 

χαρακτηριστικά, δηλαδή καθόλου άγχος ή φυσιολογικής έντασης, μέτριας έντασης 

και υψηλής έντασης, επίσης βρέθηκαν οι ίδιες ανεξάρτητες μεταβλητές να 

επηρεάζουν την ένταση αυτών. Πίνακας 8 και 9.  

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας Pearson Correlation βρέθηκε 

θετική συσχέτιση της ηλικίας με την ένταση του άγχους και της κατάθλιψης p<0,001 

αντίστοιχα, το BMI θετική συσχέτιση με το άγχος και την κατάθλιψη p=0,005 και 

p=0,016 αντίστοιχα, της δύσπνοιας θετική συσχέτιση με τον πόνο, p<0,001, της 

θερμοκρασίας εισαγωγής αρνητική συσχέτιση με το άγχος p=0,019 και αρνητική 

συσχέτιση με την κατάθλιψη p=0,012 και του άγχους να έχει θετική συσχέτιση με 

την κατάθλιψη p<0,001. Πίνακας 10.  
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΟΙ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ 
 
Πίνακας 1. Κατανομή του δείγματος σύμφωνα με κοινωνικοδημογραφικά 

χαρακτηριστικά και τρόπο ζωής 

 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ n % 

Φύλο 
Άνδρες 112 55,2 

Γυναίκες 91 44,8 

Ηλικία >65 ετών 
Ναι 84 41,4 

Όχι 119 58,6 

Ηλικία 

18-50 ετών 59 29,1 

51-65 58 28,6 

66-75 41 20,2 

76-96 45 22,2 

Οικογενειακή 

κατάσταση 

Έγγαμος/συμβίωση 135 66,5 

Άγαμος 38 18,7 

Διαζ/μένος/χήρος-α 30 14,8 

Επίπεδο 

εκπαίδευσης 

Πρωτοβάθμια 17 8,6 

Δευτεροβάθμια 87 43,9 

Τριτοβάθμια/μεταπτυχιακές σπουδές 94 47,5 

Κάπνισμα 

Όχι 105 51,8 

Ναι 21 10,3 

Πρώην καπνιστής 77 37,9 

Αλκοόλ 
Όχι 132 65,0 

Ναι 71 35,0 

Είδος αλκοόλ 

Κρασί 48 68,6 

Μπύρα 5 7,1 

Ουίσκι/βότκα  17 24,3 

Καφές 
Όχι 34 16,7 

Ναι 169 83,3 
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Πίνακας 2. Κατανομή του δείγματος σύμφωνα με τα κλινικά του χαρακτηριστικά 
 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ n % 

Δείκτης Μάζας 
Σώματος 

Φυσιολογικό 56 27,7 

Υπέρβαρο  84 41,6 

Παχύσαρκο 62 30,7 

Συννοσηρότητα 
Όχι 89 43,8 

Ναι 114 56,2 

Είδος 
συννοσηρότητας 

Στεφανιαία νόσος 46 22,7 

Σακχαρώδης διαβήτης 36 17,7 

ΧΑΠ 16 7,9 

Δυσλιπιδαιμία 71 35,0 

Υπέρταση 87 42,9 

Αρρυθμία 26 12,8 

Καρδιακή ανεπάρκεια 3 1,5 

Αυτοάνοσο νόσημα 22 10,8 

Καρκίνος 9 4,4 

Είδος λαμβανόμενης 
φαρμακευτικής 
αγωγής πριν την 
εισαγωγή 

Αντιυπερτασικά 87 42,9 

Αντιδιαβητικά 36 17,7 

Αντιλιπιδαιμικά 74 36,5 

Αντικαταθλιπτικά 29 14,3 

Αγχολυτικά 23 11,3 

Κορτιζόνη 14 6,9 

Αντιαιμοπεταλιακά 55 27,1 

Συμπτώματα 
εισαγωγής 

Πονόλαιμος/πονοκέφαλος/μυαλγίες 132 65,0 

Πυρετός 160 78,8 

Κόπωση 156 76,8 

Ο2 εισαγωγής (παθολογικό) 49 24,1 

Χορήγηση οξυγόνου 115 56,7 

Βαθμός δύσπνοιας  

Χαμηλού βαθμού 132 67,7 

Μέτριου 47 24,1 

Υψηλού 16 8,2 

Βαθμός πόνου 

Χαμηλού βαθμού 123 62,1 

Μέτριου 37 18,7 

Υψηλού 38 19,2 

Τρόπος χορήγησης Ο2 

Ρινική κάνουλα 82 70,7 

Μάσκα Venturi 23 19,8 

High flow  9 7,8 

Διασωλήνωση 1 0,9 

Θερμοκρασία 
εισαγωγής 

Έως 37,5ο C 98 48,3 

37,6-38,5 72 35,5 

≥38,6 33 16,3 

Θερμοκ/σία νοσηλείας >37,5ο C 91 44,8 

Χρόνος νοσηλείας Έως 7 ημέρες 57 33,0 

Μεταφορά σε ΜΕΘ Ναι 5 2,5 

Έξοδος 
Βελτίωση/έξοδος 201 99,0 

Επιπλοκές/Θάνατος 2 1,0 
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Πίνακας 3. Κατανομή του δείγματος σύμφωνα με τα επίπεδα του άγχους και της 

κατάθλιψης 

 

ΕΠΙΠΕΔΑ ΑΓΧΟΥΣ ΚΑΙ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ n % 

Άγχος 

Καθόλου άγχος ή 
φυσιολογικά επίπεδα 

74 36,5 

Μέτρια επίπεδα  30 14,8 

Υψηλά επίπεδα 99 48,8 

Κατάθλιψη 

Καθόλου κατάθλιψη ή 
φυσιολογικά επίπεδα 

81 39,9 

Μέτρια επίπεδα  25 12,3 

Υψηλά επίπεδα 97 47,8 

 
 

 

Πίνακας 4. Σύγκριση των μέσων τιμών της έντασης του άγχους σε σχέση με τα 

κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος.  

 

ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
ΕΝΤΑΣΗ ΑΓΧΟΥΣ 

n 𝑿 ̅±SD p 

Φύλο 
Άνδρας 112 9,3±5,6 

0,922 
Γυναίκα 91 9,4±5,7 

Ηλικία >65 ετών 
Ναι 84 12,0±5,4 

<0,001 
Όχι 119 7,6±5,0 

Ηλικία 

18-50 ετών 59 7,9±4,9 

<0,001 
51-65 58 6,9±4,9 

66-75 41 10,0±6,3 

76-96 45 13,8±3,7 

Οικογενειακή 
κατάσταση 

Έγγαμος/συμβίωση 135 9,6±5,7 

0,550 Άγαμος 38 8,5±5,3 

Χήρος/διαζ/νος 30 9,6±5,6 

Επάγγελμα 

Ελευθ.επαγγελματίας 65 8,7±6,0 

0,002 

Δημ.υπάλληλος 34 10,5±4,6 

Συνταξιούχος 21 12,9±4,8 

Εκπαιδευτικός 15 10,5±5,2 

Άνεργος/οικιακά 20 10,4±6,1 

Ιδιωτ.υπάλληλος 43 7,0±5,0 

Φοιτητής 5 9,6±6,3 

ΔΜΣ 

Φυσιολογικό 56 8,1±6,2 

0,001 Υπέρβαρο 84 8,7±6,0 

Παχύσαρκο 62 11,5±3,6 

Εκπαίδευση 

Πρωτοβάθμια 17 11,1±6,1 

0,150 Δευτεροβάθμια 87 8,7±5,8 

Τριτοβάθμια/μετ/κό 94 10,0±5,3 
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Πίνακας 5. Σύγκριση των μέσων τιμών της έντασης του άγχους σε σχέση με 

κλινικά χαρακτηριστικά του δείγματος  

 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
ΕΝΤΑΣΗ ΑΓΧΟΥΣ 

n 𝑿 ̅ ±SD p 

Ένταση δύσπνοιας 

Χαμηλής έντασης 132 9,0±5,8 

0,479 Μέτριας έντασης 47 9,7±5,4 

Υψηλής έντασης 16 10,7±5,0 

Ένταση πόνου 

Χαμηλής έντασης 123 9,4±5,6 

0,533 Μέτριας έντασης 37 10,0±5,5 

Υψηλής έντασης 38 8,6±5,7 

Περίοδος νόσησης 
Έτος 2022 123 8,9±5,5 

0,160 
Έτος 2023 80 10,1±5,8 

Κάπνισμα 

Όχι 105 8,9±5,5 

0,072 Ναι 21 7,8±5,7 

Πρώην καπνιστής 77 10,5±5,6 

Χρήση αλκοόλ 
Όχι 132 9,5±5,6 

0,762 
Ναι 71 9,2±5,7 

Συννοσηρότητα 
Όχι 89 7,6±5,3 

0,001 
Ναι 114 10,6±5,6 

Αντιυπερτασική 
αγωγή 

Όχι 116 8,0±5,5 
<0,001 

Ναι 87 11,3±5,2 

Αντιδιαβητική 
αγωγή 

Όχι 167 8,7±5,6 
<0,001 

Ναι 36 12,5±4,5 

Αντιλιπιδαιμική 
αγωγή 

Όχι 129 8,7±5,5 
0,021 

Ναι 74 10,6±5,7 

Αντικαταθλιπτική 
αγωγή 

Όχι 174 8,9±5,6 
0,003 

Ναι 29 12,2±5,1 

Λήψη κορτιζόνης 
Όχι 189 9,3±5,6 

0,740 
Ναι 14 9,9±5,4 

Αγχολυτική αγωγή 
Όχι 180 9,0±5,6 

0,012 
Ναι 23 12,1±4,9 

Αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή 

Όχι 148 8,8±5,5 
0,017 

Ναι 55 10,9±5,6 

Αντιαρρυθμική 
αγωγή 

Όχι 177 8,8±5,6 
<0,001 

Ναι 26 13,3±3,5 

Θερμοκρασία κατά 
τη νοσηλεία 

Φυσιολογική 112 10,2±5,5 
0,015 

Παθολογική 91 8,3±5,6 

Επίπεδα Ο2 

εισαγωγής 
Φυσιολογικά 154 9,5±5,7 

0,554 
Παθολογικά 49 9,0±5,4 

Χορήγηση Ο2 
Όχι 78 9,6±5,5 

0,897 
Ναι 115 9,5±5,6 
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Πίνακας 6. Σύγκριση των μέσων τιμών της έντασης της κατάθλιψης σε σχέση με 

κοινωνικοδημογραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος 

 
 

ΚΟΙΝΩΝΙΚΟΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
ΕΝΤΑΣΗ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

n 𝑿 ̅±SD p 

Φύλο 
Άνδρας 112 10,0±6,7 

0,223 
Γυναίκα 91 8,9±5,9 

Ηλικία >65 ετών 
Ναι 84 13,3±6,3 

<0,001 
Όχι 119 6,8±4,9 

Ηλικία 

18-50 ετών 59 7,4±4,6 

<0,001 
51-65 58 5,9±4,7 

66-75 41 11,2±7,4 

76-96 45 15,3±4,2 

Οικογενειακή 
κατάσταση 

Έγγαμος/συμβίωση 135 9,8±6,7 

0,565 Άγαμος 38 8,5±5,4 

Χήρος/διαζ/νος 30 9,5±6,0 

Επάγγελμα 

Ελευθ.επαγγελματίας 65 9,3±6,7 

0,002 

Δημ.υπάλληλος 34 10,8±5,9 

Συνταξιούχος 21 13,0±5,3 

Εκπαιδευτικός 15 11,1±6,5 

Άνεργος/οικιακά 20 10,2±6,6 

Ιδιωτ.υπάλληλος 43 6,3±5,6 

Φοιτητής 5 9,0±3,2 

ΔΜΣ 

Φυσιολογικό 56 8,4±6,9 

0,004 Υπέρβαρο 84 8,6±6,9 

Παχύσαρκο 62 11,7±4,3 

Εκπαίδευση 

Πρωτοβάθμια 17 11,1±6,6 

0,254 Δευτεροβάθμια 87 8,9±6,5 

Τριτοβάθμια/μετ/κό 94 10,1±6,1 

 
 
 
  



51 
 

Πίνακας 7. Σύγκριση των μέσων τιμών της έντασης της κατάθλιψης σε σχέση με 

κλινικά χαρακτηριστικά του δείγματος  

 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
ΕΝΤΑΣΗ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

n 𝑿 ̅ ±SD p 

Ένταση δύσπνοιας 

Χαμηλής έντασης 132 9,3±6,6 

0,854 Μέτριας έντασης 47 9,8±6,4 

Υψηλής έντασης 16 10,1±5,0 

Ένταση πόνου 

Χαμηλής έντασης 123 9,8±6,8 

0,113 Μέτριας έντασης 37 10,6±6,2 

Υψηλής έντασης 38 7,7±4,8 

Περίοδος νόσησης 
Έτος 2022 123 8,3±5,7 

0,001 
Έτος 2023 80 11,4±6,9 

Κάπνισμα 

Όχι 105 9,0±6,0 

0,045 Ναι 21 7,3±6,6 

Πρώην καπνιστής 77 10,8±6,6 

Χρήση αλκοόλ 
Όχι 132 9,4±6,1 

0,847 
Ναι 71 9,6±6,9 

Συννοσηρότητα 
Όχι 89 7,4±5,7 

<0,001 
Ναι 114 11,2±6,3 

Αντιυπερτασική 
αγωγή 

Όχι 116 7,7±5,8 
<0,001 

Ναι 87 11,9±6,3 

Αντιδιαβητική 
αγωγή 

Όχι 167 8,6±6,1 
<0,001 

Ναι 36 13,8±5,7 

Αντιλιπιδαιμική 
αγωγή 

Όχι 129 8,3±5,8 
0,001 

Ναι 74 11,5±6,7 

Αντικαταθλιπτική 
αγωγή 

Όχι 174 8,9±6,2 
0,001 

Ναι 29 13,0±6,1 

Λήψη κορτιζόνης 
Όχι 189 9,5±6,3 

0,999 
Ναι 14 9,5±7,6 

Αγχολυτική αγωγή 
Όχι 180 9,1±6,2 

0,007 
Ναι 23 12,8±6,5 

Αντιαιμοπεταλιακή 
αγωγή 

Όχι 148 8,7±6,0 
0,002 

Ναι 55 11,7±6,8 

Αντιαρρυθμική 
αγωγή 

Όχι 177 8,9±6,3 
<0,001 

Ναι 26 13,7±5,2 

Θερμοκρασία κατά 
τη νοσηλεία 

Φυσιολογική 112 10,5±6,5 
0,012 

Παθολογική 91 8,3±6,0 

Επίπεδα Ο2 

εισαγωγής 
Φυσιολογικά 154 9,9±6,4 

0,102 
Παθολογικά 49 8,2±6,0 

Χορήγηση Ο2 
Όχι 78 9,6±6,2 

0,865 
Ναι 115 9,8±6,5 
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Πίνακας 8. Σύγκριση κοινωνικοδημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών του 

δείγματος σε σχέση με τα επίπεδα του άγχους 

 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΕΠΙΠΕΔΑ ΑΓΧΟΥΣ 

Φυσιολογικής 
έντασης 

Μέτριας 
έντασης 

Υψηλής 
έντασης 

Σύνολ
ο p 

n % n % n %  

Φύλο 
Άνδρας 42 56,8 18 60,0 52 52,5 55,2 

0,727 
Γυναίκα 32 43,2 12 40,0 47 47,5 44,8 

Ηλικία κατά τη 
νόσηση 

>65 ετών 18 22,2 2 8,0 64 66,0 41,4 
<0,001 

Έως 65 ετών 63 77,8 23 92,0 33 34,0 58,6 

ΒΜΙ 

Φυσιολογικό 3 4,1 0 0,0 4 4,0 3,4 

0,243 Υπέρβαρο 5 6,8 0 0,0 2 2,0 3,4 

Παχύσαρκο 66 89,2 30 100,0 93 93,9 93,1 

Ηλικία 

18 έως 50 ετών 25 33,8 13 43,3 21 21,2 29,1 

<0,001 
51-65 31 41,9 13 43,3 14 14,1 28,6 

66-75 14 18,9 1 3,3 26 26,3 20,2 

76-96 4 5,4 3 10,0 38 38,4 22,2 

Οικογενειακή 
κατάσταση 

Έγγαμος/συμ/ση 49 66,2 18 60,0 68 68,7 66,5 

0,883 Άγαμος 15 20,3 6 20,0 17 17,2 18,7 

Χήρος/διαζ/νος 10 13,5 6 20,0 14 14,1 14,8 

Επίπεδο 
εκπαίδευσης 

Πρωτοβάθμια 5 7,1 3 10,3 9 9,1 8,6 

0,745 Δευτεροβάθμεια 34 48,6 14 48,3 39 39,4 43,9 

Τριτοβάθμια, ΜΣ 31 44,3 12 41,4 51 51,5 47,5 

Ένταση 
δύσπνοιας 

Χαμηλής έντασης 53 73,6 19 65,5 60 63,8 67,7 

0,512 Μέτριας 15 20,8 6 20,7 26 27,7 24,1 

Υψηλής 4 5,6 4 13,8 8 8,5 8,2 

Ένταση πόνου 

Χαμηλής έντασης 44 61,1 20 66,7 59 61,5 62,1 

0,889 Μέτριας 12 16,7 5 16,7 20 20,8 18,7 

Υψηλής 16 22,2 5 16,7 17 17,7 19,2 

Συννοσηρότητα 
Όχι 41 55,4 16 53,3 32 32,3 43,8 

0,005 
Ναι 33 44,6 14 46,7 67 67,7 56,2 

Στεφανιαία 
νόσος 

Όχι 63 85,1 26 856,7 68 68,7 77,3 
0,016 

Ναι 11 14,9 4 13,3 31 31,3 22,7 

Σακχ. διαβήτης 
Όχι 69 93,2 27 90,0 74 74,7 83,7 

0,003 
Ναι 5 6,8 3 10,0 25 25,3 16,3 

ΧΑΠ 
Όχι 71 95,9 27 90,0 89 89,9 92,1 

0,309 
Ναι 3 4,1 3 10,0 10 10,1 7,9 

Δυσλιπιδαιμία 
Όχι 54 73,0 23 76,7 55 55,6 65,0 

0,021 
Ναι 20 27,0 7 23,3 44 44,4 35,0 

Υπέρταση 
Όχι 56 75,7 20 66,7 40 40,4 57,1 

<0,001 
Ναι 18 24,3 10 33,3 59 59,6 42,9 

Αρρυθμία 
Όχι 71 95,9 28 93,3 78 78,8 87,2 

0,002 
Ναι 3 4,1 2 6,7 21 21,2 12,8 

Αυτοάνοσο 
νόσημα 

Όχι 68 91,9 25 83,3 88 88,9 89,2 
0.442 

Ναι 6 8,1 5 16,7 11 11,1 10,8 

Καρκίνος 
Όχι 73 98,6 29 96,7 92 92,9 95,6 

0,185 
Ναι 1 1,4 1 3,3 7 7,1 4,4 

Θερμοκρασία 
εισαγωγής 

Φυσιολογική 35 47,3 12 40,0 65 65,7 55,2 
0,011 

Παθολογική 39 52,7 18 60,0 34 34,3 44,8 

Ο2 εισαγωγής 
Φυσιολογικό 56 75,7 19 63,3 79 79,8 75,9 

0,182 
Παθολογικό 18 24,3 11 36,7 20 20,2 24,1 

Μεταφορά σε 
ΜΕΘ 

Όχι 72 97,3 28 93,3 98 99,0 97,5 
0,213 

Ναι 2 2,7 2 6,7 1 1,0 2,5 
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Πίνακας 9. Σύγκριση κοινωνικοδημογραφικών και κλινικών χαρακτηριστικών του 

δείγματος σε σχέση με τα επίπεδα της κατάθλιψης 

 

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 

ΕΠΙΠΕΔΑ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ 

Φυσιολογικής 
έντασης 

Μέτριας 
έντασης 

Υψηλής 
έντασης 

 
p 

n % n % n % Σύνολο 

Φύλο 
Άνδρας 44 54,3 11 44,0 57 58,8 55,2 

0,408 
Γυναίκα 37 45,7 14 56,0 40 41,2 44,8 

Ηλικία κατά τη 
νόσηση 

>65 ετών 18 22,2 2 8,0 64 66,0 41,4 
<0,001 

Έως 65 ετών 63 77,8 23 92,0 33 34,0 58,6 

ΒΜΙ 

Φυσιολογικό 2 2,5 3 12,0 2 2,1 3,4 

0,052 Υπέρβαρο 5 6,2 0 0,0 2 2,1 3,4 

Παχύσαρκο 74 91,4 22 88,0 93 95,9 93,1 

Ηλικία 

18 έως 50 ετών 29 35,8 12 48,0 18 18,6 29,1 

<0,001 
51-65 34 42,0 11 44,0 13 13,4 28,6 

66-75 14 17,3 2 8,0 25 25,8 20,2 

76-96 4 4,9 0 0,0 41 42,3 22,2 

Οικογενειακή 
κατάσταση 

Έγγαμος/συμβ/ση 54 66,7 16 64,0 65 67,0 66,5 

0,661 Άγαμος 15 18,5 7 28,0 16 16,5 18,7 

Χήρος/διαζ/νος 12 14,8 2 8,0 16 16,5 14,8 

Επίπεδο 
εκπαίδευσης 

Πρωτοβάθμια 5 6,5 1 4,2 11 11,3 8,6 

0,363 Δευτεροβάθμια 38 49,4 8 33,3 41 42,3 43,9 

Τριτοβάθμια, ΜΣ 34 44,2 15 62,5 45 46,4 47,5 

Ένταση 
δύσπνοιας 

Χαμηλής έντασης 55 70,5 16 66,7 61 65,6 67,7 

0,429 Μέτριας 19 24,4 4 16,7 24 25,8 24,1 

Υψηλής 4 5,1 4 16,7 8 8,6 8,2 

Ένταση πόνου 

Χαμηλής έντασης 49 62,0 11 45,8 63 66,3 62,1 

0,040 Μέτριας 12 15,2 4 16,7 21 22,1 18,7 

Υψηλής 18 22,8 9 37,5 11 11,6 19,2 

Συννοσηρότητα 
Όχι 49 60,5 13 52,0 27 27,8 43,8 

<0,001 
Ναι 32 39,5 12 48,0 70 72,2 56,2 

Στεφανιαία 
νόσος 

Όχι 70 86,4 22 88,0 65 67,0 77,3 
0,003 

Ναι 11 13,6 3 12,0 32 33,0 22,7 

Σακχ. διαβήτης 
Όχι 76 93,8 22 88,0 72 74,2 83,7 

0,002 
Ναι 5 6,2 3 12,0 25 25,8 16,3 

ΧΑΠ 
Όχι 77 95,1 23 92,0 87 89,7 92,1 

0,416 
Ναι 4 4,9 2 8,0 10 10,3 7,9 

Δυσλιπιδαιμία 
Όχι 62 76,5 19 76,0 51 52,6 65,0 

0,002 
Ναι 19 23,5 6 24,0 46 47,4 35,0 

Υπέρταση 
Όχι 63 77,8 14 56,0 39 40,2 57,1 

<0,001 
Ναι 18 22,2 11 44,0 58 59,8 42,9 

Αρρυθμία 
Όχι 78 96,3 23 92,0 76 78,4 87,2 

0,001 
Ναι 3 3,7 2 8,0 21 21,6 12,8 

Αυτοάνοσο 
νόσημα 

Όχι 74 91,4 20 80,0 87 89,7 89,2 
0,272 

Ναι 7 8,6 5 20,0 10 10,3 10,8 

Καρκίνος 
Όχι 80 98,8 24 96,0 90 92,8 95,6 

0,154 
Ναι 1 1,2 1 4,0 7 7,2 4,4 

Θερμοκρασία 
εισαγωγής 

Φυσιολογική 40 49,4 10 40,0 62 63,9 55,2 
0,040 

Παθολογική 41 50,6 15 60,0 35 36,1 44,8 

Ο2 εισαγωγής 
Φυσιολογικό 58 71,6 19 76,0 77 79,4 75,9 

0,482 
Παθολογικό 23 28,4 6 24,0 20 20,6 24,1 

Μεταφορά σε 
ΜΕΘ 

Όχι 79 967,5 24 96,0 95 97,9 97,5 
0,856 

Ναι 2 2,5 1 4,0 2 2,1 2,5 
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Πίνακας 10. Συσχετίσεις μεταξύ μεταβλητών 
 

Correlations 

 Ηλικία ΒΜΙ 
Ένταση 

δύσπνοιας 
Ένταση 
πόνου 

Θερμοκρασία 
Ένταση 
άγχους 

Ένταση 
κατάθλιψης 

Ηλικία 

r 1 ,005 ,036 -,021 -,113 ,359** ,455** 

p  ,942 ,609 ,769 ,109 ,000 ,000 

n 203 202 203 203 203 203 203 

ΒΜΙ 

r ,005 1 ,057 ,045 -,060 ,199** ,170* 

p ,942  ,420 ,527 ,395 ,005 ,016 

n 202 202 202 202 202 202 202 

Ένταση 

δύσπνοιας 

r ,036 ,057 1 ,982** ,074 ,020 -,036 

p ,609 ,420  ,000 ,295 ,774 ,607 

n 203 202 203 203 203 203 203 

Ένταση πόνου 

r -,021 ,045 ,982** 1 ,083 ,005 -,057 

p ,769 ,527 ,000  ,240 ,946 ,419 

n 203 202 203 203 203 203 203 

Θερμοκρασία 

r -,113 -,060 ,074 ,083 1 -,165* -,177* 

p ,109 ,395 ,295 ,240  ,019 ,012 

n 203 202 203 203 203 203 203 

Ένταση άγχους 

r ,359** ,199** ,020 ,005 -,165* 1 ,867** 

p ,000 ,005 ,774 ,946 ,019  ,000 

n 203 202 203 203 203 203 203 

Ένταση 

Κατάθλιψης 

r ,455** ,170* -,036 -,057 -,177* ,867** 1 

p ,000 ,016 ,607 ,419 ,012 ,000  

n 203 202 203 203 203 203 203 

**. Correlation is significant at the 0.01 level (2-tailed). 

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed). 

 
  



55 
 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΕΥΡΗΜΑΤΩΝ 

 

Το παγκόσμιο ξέσπασμα της νόσου του κοροναϊού 2019 (COVID-19) είναι 

μια από τις πιο απειλητικές κρίσεις δημόσιας υγείας στη σύγχρονη ιστορία. Αυτή η 

εξαιρετικά μολυσματική ασθένεια κηρύχθηκε πανδημία από τον Παγκόσμιο 

Οργανισμό Υγείας το 2020 και έχει προκαλέσει μεγάλη αναστάτωση και καταστροφή 

παγκοσμίως. Διαφορετικές εθνικές έρευνες έχουν αναφέρει υψηλότερα επίπεδα 

αϋπνίας, ψυχολογικά προβλήματα μεταξύ των εργαζομένων στον χώρο της υγείας 

και του γενικού πληθυσμού στο πλαίσιο της πανδημίας COVID-19.173 

Η παγκόσμια πανδημία της νόσου COVID-19 επηρέασε σοβαρά τις ζωές των 

ανθρώπων.  

Στην παρούσα μελέτη αξιολογήθηκε το άγχος και η κατάθλιψη σε 

νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19 σε απλές κλινικές covid σε σχέση με την 

ύπαρξη συννοσηρότητας από το καρδιαγγειακό σύστημα. 

Από την περιγραφική ανάλυση των δεδομένων της παρούσας μελέτης, στο 

σύνολο του δείγματος, το μεγαλύτερο ποσοστό 48,8% βίωνε υψηλά επίπεδα άγχους 

και το 47,8% υψηλά επίπεδα κατάθλιψης. 

Η κατάθλιψη και το άγχος είναι διαδεδομένη ψυχική δυσφορία που συνήθως 

βιώνουν τα άτομα κατά τη διάρκεια της πανδημίας και τα επίπεδα αγωνίας μπορεί 

να είναι υπερβολικά αυξημένα.174-178 Σε όλες τις φάσεις του COVID 19, 

παρατηρήθηκε αύξηση των προβλημάτων ψυχικής υγείας, όπως άγχος και 

κατάθλιψη, σε διάφορους πληθυσμούς όπως είναι τα νοσούντα άτομα, οι 

εργαζόμενοι στον τομέα της υγείας αλλά και στον γενικό πληθυσμό.179-188  Μια μετα-

ανάλυση που περιλαμβάνει 66 μελέτες έδειξε ότι κατά τη διάρκεια της πανδημίας 

COVID-19, ο επιπολασμός της κατάθλιψης μεταξύ των μολυσμένων ατόμων, των 

εργαζομένων στον τομέα της υγείας και του γενικού πληθυσμού ήταν 41,7%, 31,0% 

και 31,5%, αντίστοιχα. Ο συνολικός επιπολασμός του άγχους σε αυτόν τον 

πληθυσμό ήταν 42,3%, 29,8% και 29,0% αντίστοιχα. 182 Παρόμοια ήταν τα επίπεδα 

του άγχους και της κατάθλιψης και στο δείγμα της παρούσας μελέτης.  

Επίσης, μια άλλη μετα-ανάλυση που περιελάμβανε 31 μελέτες έδειξε ότι ο 

συνολικός επιπολασμός της κατάθλιψης και του άγχους μεταξύ των ατόμων που 

είχαν μολυνθεί από τον COVID-19 ήταν 45% και 47%, αντίστοιχα, εύρημα ίδιο με 

αυτό της παρούσας μελέτης.189 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/public-health
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Παραδείγματα παραγόντων που σχετίζονται με την κατάθλιψη και το άγχος 

στον γενικό πληθυσμό περιλάμβαναν ανησυχία για μόλυνση, αβεβαιότητες και 

αρνητικές αντιλήψεις για την πανδημία.190-193  

Η αντίληψη πιθανών απειλών και κινδύνων και ο φόβος του θανάτου μπορεί 

να επηρεάσει τη συναισθηματική απόκριση του ατόμου όπως είναι η κατάθλιψη και 

το άγχος.194,195 Οι υποκειμενικές ερμηνείες του κινδύνου από τα άτομα θα 

μπορούσαν να επηρεάσουν τη συμπεριφορά και τις συναισθηματικές τους 

αντιδράσεις όταν αντιμετωπίζουν νέους, μη παρατηρήσιμους και απρόβλεπτους 

κινδύνους όπως ο COVID-19.196  Οι Li & Lyu ανέφεραν ότι ο υψηλότερος αντιληπτός 

κίνδυνος συσχετίστηκε με χειρότερα αποτελέσματα ψυχικής υγείας κατά την οξεία 

φάση της πανδημίας COVID-19.195 Ο αντιληπτός κίνδυνος μόλυνσης από τον 

COVID-19 συσχετίστηκε θετικά με συμπτώματα κατάθλιψης σε νεαρούς ενήλικες σε 

καραντίνα και σε εργαζόμενους στον τομέα της υγείας.197,198 Επιπλέον, οι Alsolais 

et al. ανέφεραν ότι υψηλότερο επίπεδο αυτοαναφερόμενου αντιληπτού κινδύνου 

συσχετίστηκε με μεγαλύτερα καταθλιπτικά συμπτώματα και άγχος στη διαχρονική 

μελέτη τους.199 Παρόμοια αποτελέσματα έχουν βρεθεί και σε άλλες μολυσματικές 

ασθένειες, όπως ο SARS και ο ιός Έμπολα.174,200,201  

Επί πλέον, είναι καλά τεκμηριωμένο ότι η γνώση και το συναίσθημα σχετικά 

με μια συγκεκριμένη ασθένεια συνδέονται με ψυχική δυσφορία.202 Ο φόβος, που 

χαρακτηρίζεται ως δυσάρεστο συναίσθημα, θα μπορούσε να είναι επιβλαβής για 

την ψυχική υγεία.203,204 Προηγούμενη μελέτη έδειξε ότι οι φόβοι για τον COVID-19 

συσχετίστηκαν θετικά με τον αντιληπτό κίνδυνο κατά τη διάρκεια της πανδημίας, 

καθώς και με την κατάθλιψη και το άγχος.205,206 Μια άλλη μελέτη πρότεινε ότι ο 

φόβος του COVID-19 θα μπορούσε ενδεχομένως να μεσολαβήσει στη σχέση μεταξύ 

του αντιληπτού κινδύνου και της ψυχικής δυσφορίας μεταξύ των εργαζομένων στον 

τομέα της υγείας.207 Οι συσχετισμοί μπορούν να εξηγηθούν από το πώς νιώθουν οι 

άνθρωποι για την ασθένεια.208,209 Επομένως, είναι εύλογο ότι ο αντιληπτός κίνδυνος 

COVID-19 θα αύξανε τον φόβο για τον COVID-19, ο οποίος με τη σειρά του θα 

αύξανε την κατάθλιψη και το άγχος, δηλαδή, ο φόβος του COVID-19 μπορεί να είναι 

μεσολαβητής μεταξύ του αντιληπτού κινδύνου COVID-19 και της 

κατάθλιψης/άγχους. Οι πιθανοί συσχετισμοί υποδηλώνουν ότι η μείωση του φόβου 

για τον COVID-19 μπορεί να μειώσει τον υψηλό επιπολασμό ή να μειώσει τη 

σοβαρότητα της ψυχικής δυσφορίας στο κοινό.174  
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Επιπρόσθετα, η πανδημία του COVID-19 προκαλεί άγχος λόγω φόβου 

απώλειας εργασίας, οικονομικής ανασφάλειας, κοινωνικής απομόνωσης, 

στιγματισμού και θανάτου.150,210 Μελέτη εξέτασε τις αρχικές ψυχολογικές 

αντιδράσεις του κινεζικού κοινού στο ξέσπασμα του COVID-19 χρησιμοποιώντας 

μια διαδικτυακή έρευνα. Διαπίστωσε ότι το 16,5% των ερωτηθέντων ανέφεραν 

μέτρια έως σοβαρά συμπτώματα κατάθλιψης και το 28,8% ανέφεραν μέτρια έως 

σοβαρά συμπτώματα άγχους.211 Ο Lei et al. έδειξε επίσης, ότι ο επιπολασμός του 

άγχους και της κατάθλιψης μεταξύ των ατόμων που επλήγησαν από καραντίνα κατά 

τη διάρκεια της επιδημίας COVID-19 στη Νοτιοδυτική Κίνα είναι υψηλότερος από 

αυτόν μεταξύ του μη επηρεασμένου πληθυσμού.151 Μια πανεθνική μελέτη που 

διεξήχθη επίσης από το Εθνικό Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο Bundang της Σεούλ 

στη Νότια Κορέα κατέληξε στο συμπέρασμα ότι οι πιθανότητες να έχουν κατάθλιψη 

επιζώντες από τον COVID-19 ήταν 3,34 φορές υψηλότερες από αυτές της ομάδας 

ελέγχου.212  

Μια συγχρονική μελέτη που διεξήχθη στο Jianghan Fangcang Shelter 

Hospital στην Κίνα κατέληξε επίσης στο συμπέρασμα ότι ο επιπολασμός των 

συμπτωμάτων άγχους και κατάθλιψης σε ασθενείς με COVID-19 ήταν 18,6% και 

13,4%, αντίστοιχα.213  Επιπλέον, τα συμπτώματα της κατάθλιψης ήταν κοινά μεταξύ 

των ασθενών που είχαν υποβληθεί σε καραντίνα για συμπτωματικό και 

ασυμπτωματικό COVID-19 (44%), όπως τονίστηκε από μια μελέτη που διεξήχθη 

στην Ιορδανία.150,214 

Έχουν προταθεί αρκετοί υποτιθέμενοι μηχανισμοί μέσω των οποίων ο 

COVID-19 μπορεί να προκαλέσει ψυχολογικά συμπτώματα.215,216,217 Κλινικές, 

μεταθανάτιες, μελέτες σε ζώα, in vitro και κυτταροκαλλιέργειες έδειξαν ότι οι 

κοροναϊοί είναι δυνητικά νευροτροπικοί και μπορούν να προκαλέσουν νευρωνικούς 

τραυματισμούς.218 Παρά την πιθανή διήθηση του εγκεφάλου, η «καταιγίδα 

κυτοκινών» που εμπλέκεται στην ανοσολογική απόκριση στους κοροναϊούς μπορεί 

να προκαλέσει ψυχιατρικά συμπτώματα προκαλώντας νευροφλεγμονή.219  

Επίσης, ο εγκέφαλος είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος στην αλλαγή της αρτηριακής 

συγκέντρωσης του οξυγόνου και διατηρεί αναπόφευκτα το υποξικό στρες. 220Η 

μειωμένη περιεκτικότητα σε οξυγόνο μπορεί να οδηγήσει σε νευρωνική βλάβη στον 

εγκέφαλο ασθενών με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), η οποία 

αποδεικνύεται από κλινικά συμπτώματα όπως διαταραχές διάθεσης και 

νευροψυχολογικά ελλείμματα. Επιπλέον, η συστηματική φλεγμονή συνοδεύεται 
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από υποξικό τραυματισμό, που μπορεί να επιδεινώσει τη νευρωνική βλάβη. Ένας 

μεγάλος αριθμός ασθενών με διαλείπουσα υποξία εκδηλώνει μια σειρά από 

συμπτώματα που σχετίζονται με τον τραυματισμό του νευρικού συστήματος, η 

οποία εμφανίζεται ως ανεπάρκεια στη μνήμη, στη μάθηση και στην ικανότητα λήψης 

αποφάσεων. Επιπλέον, η υποξική βλάβη στους εγκεφάλους άλλων ασθενών 

εκδηλώνεται ως κατάθλιψη, άγχος, σωματικές αναπηρίες και νευροψυχολογικά 

ελλείμματα.221  Μερικές μελέτες δείχνουν ότι η υποξία σχετίζεται με αλλαγές στη 

δομή του εγκεφάλου, συμπεριλαμβανομένης της ατροφίας του όγκου και της 

μείωσης της φαιάς ουσίας στην αμυγδαλή, τον ιππόκαμπο, τον πρόσθιο φλοιό, τον 

προμετωπιαίο φλοιό και άλλες περιοχές. 222  

Η νοσηλεία για σοβαρή ασθένεια μπορεί να επηρεάσει αρνητικά την ψυχική 

υγεία και η οποία μπορεί να ενταθεί περαιτέρω όταν νοσηλευτεί με COVID-19 λόγω 

των εξαιρετικών συνθηκών εντός και εκτός του νοσοκομείου κατά τη διάρκεια της 

πανδημίας223. Οι ασθενείς που νοσηλεύονται με COVID-19 απομονώνονται για να 

αποφευχθεί η εξάπλωση του ιού σε άλλους ασθενείς ή στο προσωπικό υγειονομικής 

περίθαλψης. Επομένως, οι ασθενείς με COVID-19 λόγω της απομόνωσης έχουν 

μειωμένη πρόσβαση στην  κοινωνική υποστήριξη και η μόνη προσωπική τους 

επαφή είναι με τους υγειονομικούς  που φέρουν πλήρη ατομικό προστατευτικό 

εξοπλισμό. Μελέτες έχουν τονίσει ότι η ίδια η απομόνωση μπορεί να έχει 

ψυχολογικές επιπτώσεις.224  Τέλος, η ανοσολογική απόκριση του ξενιστή στη 

λοίμωξη SARS-CoV-2 και το επίμονο ψυχολογικό στρες πριν και κατά τη διάρκεια 

της μόλυνσης, καθώς και δυσμενείς επιπτώσεις της θεραπείας, όπως η αϋπνία που 

προκαλείται από κορτικοστεροειδή, έχουν επίσης προταθεί ως πιθανοί μηχανισμοί 

αύξησης του άγχους και της κατάθλιψης.225 

Μια σειρά από μελέτες έχουν διερευνήσει ψυχιατρικά συμπτώματα μεταξύ 

ασθενών με COVID-19 και εργαζομένων στον τομέα της υγείας. Τα συμπτώματα 

κατάθλιψης, άγχους και στρες φαίνεται να είναι ιδιαίτερα διαδεδομένα στους 

νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19,226,227,228 που είναι παρόμοια με 

προηγούμενα κρούσματα σοβαρού οξέος αναπνευστικού συνδρόμου (SARS).215,229  

Όταν ενσκήπτει οποιαδήποτε κατάσταση πανδημίας, ο επιπολασμός ψυχολογικών 

νοσηροτήτων τείνει να είναι υψηλότερος σε σύγκριση με κανονικές καταστάσεις.230  

Οι παρούσες συνθήκες λόγω της πανδημίας του COVID-19 έχουν 

δημιουργήσει αυξημένη ανησυχία, άγχος και φόβο μεταξύ των πληθυσμιακών 

υποομάδων σε όλες τις χώρες. Στον γενικό πληθυσμό, υπάρχει μεγάλος πανικός 
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λόγω έλλειψης γνώσης για την κατάσταση που οδηγεί σε παρανόηση, παρερμηνεία, 

στίγμα και φήμες.231 Με την αυξημένη εξάπλωση του COVID-19, σχεδόν όλες οι 

πληγείσες χώρες έχουν εκδώσει μερικό ή πλήρες lockdown με στόχο να 

υιοθετήσουν τη μέθοδο κοινωνικής απόστασης και να σπάσουν την αλυσίδα 

μετάδοσης. Ως εκ τούτου, εκτός από τη νόσο, τα μέτρα που ελήφθησαν από τις 

αντίστοιχες χώρες για την καταπολέμηση αυτής της πανδημίας έχουν επίσης 

επηρεάσει τη διαβίωση των ανθρώπων και αυτό μπορεί επίσης να οδηγήσει άμεσα 

ή έμμεσα σε αύξηση της ψυχολογικής νοσηρότητας.231  

Όπως προαναφέρθηκε τα θύματα της λοίμωξης, αντιμετωπίζουν τον φόβο 

του θανάτου από τη νόσο, την απομόνωση από την οικογένεια, την απώλεια της 

δουλειάς τους, τις διακρίσεις και τον στιγματισμό από την κοινωνία. Όλα αυτά τα 

προβλήματα με τη σειρά τους έχουν αυξήσει τον φόβο της κοινωνικής απομόνωσης, 

της μοναξιάς, της νόσησης, του θανάτου, της απομάκρυνσης από την οικογένεια, 

όπως επίσης έχουν αυξήσει την ένταση του άγχους, της κατάθλιψης, του στρες, της 

αϋπνίας, των διαταραχών ύπνου και της ψυχολογικής δυσφορίας. Επομένως, είναι 

σημαντικό να αντιμετωπιστούν οι ανάγκες και τα κενά που αφορούν το συναίσθημα 

όλων των υποομάδων του πληθυσμού, τόσο στον γενικό πληθυσμό όσο και στους 

πάσχοντες από COVID-19 και στους εργαζόμενους στον τομέα της υγείας.232   

Η μελέτη των Krishnamoorthy Y et al180 διαπίστωσε ότι παγκοσμίως η 

επιβάρυνση των ψυχικών και ψυχολογικών προβλημάτων είναι ένα σημαντικό 

ζήτημα υγείας και πιο συχνό εν μέσω αυτής της πανδημίας COVID-19. Σχεδόν το 

μισό από το ευρύ κοινό έχει αναφέρει ότι υπήρξε σημαντική ψυχολογική επίδραση 

λόγω της πανδημίας COVID-19. Η κακή ποιότητα ύπνου (40%) ήταν το συχνότερο 

πρόβλημα που αντιμετώπισαν οι άνθρωποι ακολουθούμενο από το άγχος (34%) 

και την ψυχολογική δυσφορία (34%). Η επιβάρυνση της ψυχολογικής νοσηρότητας 

ήταν υψηλότερη μεταξύ των ασθενών με COVID-19 και ακολουθούσαν οι 

εργαζόμενοι στον τομέα της υγείας και ο γενικός πληθυσμός. 

Σε περίπτωση πανδημίας, λόγω της εκτεταμένης εμφάνισης της νόσου και 

του αυξημένου αριθμού κρουσμάτων και θανάτων, είναι σύνηθες να παρατηρούνται 

υψηλότερες ψυχολογικές νοσηρότητες στις υποομάδες του πληθυσμού, αλλά 

πρέπει να ποσοτικοποιούνται. Παρόμοιες καταστάσεις με υψηλότερες ψυχολογικές 

νοσηρότητες βρέθηκαν επίσης στο παρελθόν κατά τη διάρκεια των κρουσμάτων 

σοβαρού οξέος αναπνευστικού συνδρόμου (SARS), γρίπης H1N1, ιού Έμπολα, 

αναπνευστικού συνδρόμου της Μέσης Ανατολής (MERS).233  



60 
 

Μια συστηματική ανασκόπηση της ψυχικής υγείας του γενικού πληθυσμού 

σε 8 χώρες υποδηλώνει σημαντικές διαφορές στον επιπολασμό διαφορετικών 

ψυχικών διαταραχών, όπως άγχος (6,33%-50,9%), κατάθλιψη (14,6%-48,3%), 

διαταραχή μετατραυματικού στρες PTSD (7,7%-53,8%), ψυχολογική διαταραχή 

(34,43%-38%) και στρες (8,1%-81,9%).234 Μια μετα-ανάλυση των ψυχικών 

συνθηκών του γενικού πληθυσμού από τις κοινότητες υποδηλώνει έναν περίπλοκο 

επιπολασμό του άγχους 25% (18%-33%).235 Μια σύγκριση μεταξύ των 

αποτελεσμάτων των μετα-αναλύσεων και των δεδομένων της έρευνας για τις 

ψυχικές καταστάσεις του γενικού πληθυσμού κατά τη διάρκεια του COVID-19 οδηγεί 

στο συμπέρασμα ότι οι ασθενείς με COVID-19 πάσχουν από βαρύτερες ψυχικές 

ασθένειες. Μια μετα-ανάλυση του επιπολασμού των ψυχικών ασθενειών μεταξύ 

διαφορετικών ομάδων πληθυσμού κατά τη διάρκεια της πανδημίας COVID-19 

δείχνει ότι ο περίπλοκος επιπολασμός της κατάθλιψης, του άγχους και της 

διαταραχής ύπνου μεταξύ των ασθενών με COVID-19 (42%,37%,82%) ήταν πολύ 

υψηλότερος από αυτό των εργαζομένων στον τομέα της υγείας (25%,24%,43%) και 

του γενικού πληθυσμού (24%,37%,34%)180,236 

Όπως είναι γνωστόν, ο ιός κοροναϊού 2 (SARS-CoV-2) με σοβαρό οξύ 

αναπνευστικό σύνδρομο, υπεύθυνος για την πρόκληση της νόσου του κορωνοϊού 

2019 (COVID-19), επηρεάζει κυρίως το αναπνευστικό σύστημα. Ωστόσο, οι 

πολυσυστημικές επιδράσεις που σχετίζονται με την ανάπτυξη πληθώρας 

συμπτωμάτων είναι επίσης παρούσες στους περισσότερους ασθενείς. Εκτός από 

βιολογικά σχετιζόμενα συμπτώματα, έχουν επίσης αναφερθεί συναισθηματικά 

συμπτώματα από αυτούς τους ασθενείς, γεγονός που υποστηρίζει την παρατήρηση 

ότι βιολογικοί και συμπεριφορικοί παράγοντες αλληλεπιδρούν στο πλαίσιο του 

COVID-19. Για παράδειγμα, ο επιπολασμός του άγχους και των συμπτωμάτων 

κατάθλιψης έχει αναφερθεί ότι είναι 38% σε άτομα που έχουν προσβληθεί από τον 

ιό SARS-CoV-2. Επιπλέον, τα συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης είναι επίσης 

διαδεδομένα μετά την οξεία φάση της λοίμωξης (μετά-COVID φάση). Είναι 

ενδιαφέρον ότι οι Bottemanne et al. ανέφεραν πρόσφατα ότι τα επίπεδα κατάθλιψης 

μετά από ένα οξύ επεισόδιο COVID-19 σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο σωματικών 

συμπτωμάτων μετά τη νόσο, όπως πόνος και δύσπνοια.237 

Επιπλέον, ο επιπολασμός των συμπτωμάτων άγχους και κατάθλιψης έχει 

επίσης αυξηθεί σε άτομα που δεν έχουν μολυνθεί από τον COVID-19. Για 

παράδειγμα, ο επιπολασμός των επιπέδων άγχους/κατάθλιψης στον γενικό 
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πληθυσμό μετά το ξέσπασμα του COVID-19 ήταν υψηλότερος σε σύγκριση με τα 

δεδομένα πριν από την πανδημία. Ομοίως, έως και το 18% των συγγενών ή το 38% 

των επαγγελματιών υγείας (δηλαδή, των νοσηλευτών) που παρακολουθούσαν 

ασθενείς με COVID-19 εμφάνισαν επίσης υψηλά επίπεδα άγχους και 

κατάθλιψης. Ως εκ τούτου, η αξιολόγηση των επιπέδων άγχους ή κατάθλιψης στην 

εποχή του COVID είναι απαραίτητη.238  

Στη μελέτη των Morin CM, et al.239 βρέθηκε ότι κατά την πανδημία του 

COVID-19, η συχνότητα εμφάνισης άγχους στον γενικό πληθυσμό ήταν 19,2 % και 

της κατάθλιψης ήταν 21,7 % και το επιδημικό στρες συσχετίστηκε σημαντικά και 

θετικά με την κατάθλιψη, και το άγχος. Εύλογο  ως εκ τούτου το εύρημα της 

παρούσας μελέτης για τους νοσούντες από  τον ιό. 

Η πανδημία COVID-19 έχει προκαλέσει, αναμφίβολα, αλλαγές σε πολλές 

πτυχές της ζωής των ανθρώπων γενικά, συμπεριλαμβανομένων αλλαγών στις 

συμπεριφορές υγείας, όπως στον ύπνο, στις διατροφικές συνήθειες και στη 

σωματική άσκηση, αλλά και στις κοινωνικές σχέσεις, λόγω του εγκλεισμού καθώς 

και στο πρόγραμμα εργασίας. Έρευνες που έγιναν σε διάφορες χώρες έχουν 

αναφέρει πολύ υψηλά ποσοστά ψυχολογικών προβλημάτων, όπως άγχος και 

κατάθλιψη, τόσο μεταξύ των εργαζομένων στον τομέα της υγείας, όσο και στον 

γενικό πληθυσμό.240-245 Αυτά τα προβλήματα έχουν αποδοθεί σε παράγοντες όπως 

ο περιορισμός, η μοναξιά και η κοινωνική απομόνωση, η μειωμένη έκθεση στο φως 

της ημέρας και το άγχος και οι ανησυχίες που σχετίζονται με τον φόβο μόλυνσης, 

τα οικονομικά προβλήματα και την αβεβαιότητα για την έκβαση του COVID-19.239  

Άλλες μελέτες διερεύνησαν την επίπτωση του COVID-19 σε επαγγελματίες 

υγείας σε γιατρούς και νοσηλευτές. Οι. Myran DT,et al246  στη μελέτη τους βρήκαν 

ότι η πανδημία έχει επιδεινώσει την ψυχική υγεία των γιατρών. Οι γιατροί έχουν 

αναφέρει υψηλά επίπεδα άγχους, κατάθλιψης, εξουθένωσης και στρες κατά τη 

διάρκεια της πανδημίας COVID-19. Μια πολυκεντρική έρευνα γιατρών στις ΗΠΑ 

από τον Μάιο έως τον Οκτώβριο του 2020 ( n = 3.128) διαπίστωσε ότι το ένα τέταρτο 

(25%) είχε άγχος, το ένα τρίτο (30%) ήταν στρεσαρισμένοι  και σχεδόν οι μισοί 

ανέφεραν εξουθένωση. Κατά τη διάρκεια του COVID-19, οι γιατροί αντιμετώπισαν 

συγκεκριμένους στρεσογόνους παράγοντες, όπως αυξημένο κίνδυνο μόλυνσης 

από τον SARS-CoV-2), ελλείψεις σε προστατευτικό εξοπλισμό, αλλαγές στον φόρτο 

εργασίας, αλλά και συναισθηματική/ηθική επιβάρυνση/ δυσφορία, λόγω ελλείψεων 

πόρων να παράσχουν στους ασθενείς τους την ενδεδειγμένη σωστή  περίθαλψη. 
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Ενώ τα στοιχεία δείχνουν ότι η ψυχική υγεία των γιατρών έχει επιδεινωθεί 

κατά τη διάρκεια της πανδημίας COVID-19, τα δεδομένα υποδηλώνουν ότι η 

πανδημία έχει επηρεάσει την ψυχική υγεία του γενικού πληθυσμού. Μια μελέτη του 

γενικού πληθυσμού των ΗΠΑ διαπίστωσε ότι η ψυχική υγεία που αναφέρθηκε από 

τους ίδιους τους συμμετέχοντες επιδεινώθηκε καθώς συνεχίστηκε η πανδημία: με 

το 33,0% των ερωτηθέντων τον Σεπτέμβριο του 2020 να ανέφεραν συμπτώματα 

άγχους και κατάθλιψης σε σύγκριση με 30,9% τον Ιούνιο του 2020. Το εύρημα αυτό 

έρχεται σε συμφωνία  με αυτό της παρούσας μελέτης που τα ποσοστά άγχους και 

κατάθλιψης αυξήθηκαν κατά το έτος 2023 σε σχέση με το 2022, 8,9 vs 10,1 για το 

άγχος και 8,3 vs 11,4 για την κατάθλιψη 

Στον Καναδά, μια επαναλαμβανόμενη συγχρονική έρευνα διαπίστωσε ότι το 

ποσοστό των ατόμων ηλικίας 18 ετών και άνω, που εξετάστηκαν θετικά για 

συμπτώματα κατάθλιψης, άγχους ή διαταραχής μετατραυματικού στρες αυξήθηκε 

από 21% το φθινόπωρο του 2020 σε 25% την άνοιξη του 2021.246 

Στοιχεία σχετικά με το άγχος και την κατάθλιψη που δημοσιεύθηκαν από τη 

στατιστική υπηρεσία του Καναδά σχετικά με τον COVID -1 9 και την Ψυχική Υγεία 

( SCMH ) δείχνουν ότι ένας στους τέσσερις (25%) Καναδούς ηλικίας 18 ετών και 

άνω εμφανίστηκαν θετικοί για συμπτώματα κατάθλιψης, άγχους ή διαταραχής 

μετατραυματικού στρες ( PTSD ) την άνοιξη του 2021. από έναν στους πέντε (21%) 

το φθινόπωρο του 2020.  

Υπάρχει συνεχής ανησυχία ότι η πανδημία έχει επηρεάσει την ψυχική υγεία 

των Καναδών, ιδιαίτερα εκείνων που έχουν βιώσει επιπτώσεις της πανδημίας, όπως 

κοινωνική απομόνωση, απώλεια εργασίας ή αλλαγές στις σχέσεις. Οι αλλαγές στις 

συμπεριφορές, τις σκέψεις και τα συναισθήματα μπορεί να είναι μια φυσιολογική 

απάντηση σε στρεσσογόνες καταστάσεις και η εμφάνιση συμπτωμάτων που 

συνάδουν με μία ή περισσότερες καταστάσεις ψυχικής υγείας δεν υποδηλώνουν 

πάντα διαταραχή. Ωστόσο, τέτοια συμπτώματα μπορεί να υπονομεύσουν την 

ευημερία και την ποιότητα ζωής ενός ατόμου και μπορεί να δημιουργήσουν ανάγκη 

για υποστήριξη ψυχικής υγείας. 

Εξετάζοντας κάθε διαταραχή ξεχωριστά, ένα μεγαλύτερο ποσοστό Καναδών 

ενηλίκων εμφανίστηκε θετικός για μείζονα καταθλιπτική διαταραχή την άνοιξη του 

2021 σε σύγκριση με το φθινόπωρο του 2020 (19% έναντι 15%). Ομοίως, ένα 

υψηλότερο ποσοστό Καναδών ενηλίκων εμφανίστηκε θετικός για γενικευμένη 

αγχώδη διαταραχή (15% την άνοιξη του 2021 έναντι 13% το φθινόπωρο του 
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2020). Το ποσοστό των Καναδών που ήταν θετικοί για PTSD ήταν σταθερό μεταξύ 

των περιόδων. Το PTSD είναι μια διαταραχή που μπορεί να αναπτυχθεί σε μερικούς 

ανθρώπους μετά από έκθεση σε ένα ή περισσότερα δυνητικά ψυχολογικά 

τραυματικά γεγονότα, τα οποία θα μπορούσαν να έχουν συμβεί σε οποιοδήποτε 

σημείο της ζωής του ατόμου.  

 Οι αλλαγές στον επιπολασμό των συμπτωμάτων των διαταραχών ψυχικής 

υγείας θα μπορούσαν να απαιτήσουν περισσότερο χρόνο για να παρατηρηθούν στα 

στατιστικά στοιχεία. 

Τα συμπτώματα που σχετίζονται με αυτές τις διαταραχές μπορεί να ήταν 

παρόντα πριν από την έναρξη της πανδημίας. Για ορισμένα άτομα που 

αντιμετώπιζαν προβλήματα ψυχικής υγείας πριν από την πανδημία, τα 

προϋπάρχοντα συμπτώματα μπορεί να είχαν ενταθεί κατά τη διάρκεια της 

πανδημίας. 

Από το φθινόπωρο του 2020 έως την άνοιξη του 2021, υψηλότερα ποσοστά 

ενηλίκων ηλικίας 25 έως 64 ετών βρέθηκαν θετικοί για τουλάχιστον μία 

διαταραχή. Μεταξύ της ηλικιακής ομάδας 25 έως 44 ετών, το ποσοστό θετικό 

προσυμπτωματικού ελέγχου για μείζονα καταθλιπτική διαταραχή αυξήθηκε από 

18% το φθινόπωρο του 2020 σε 23% την άνοιξη του 2021 και το ποσοστό θετικό 

προσυμπτωματικό έλεγχο για διαταραχή γενικευμένου άγχους αυξήθηκε από 15% 

σε 20%. Και για τις δύο χρονικές περιόδους, τα ποσοστά θετικών εξετάσεων για 

τουλάχιστον μία διαταραχή ήταν υψηλότερα για τις νεότερες ηλικιακές ομάδες, σε 

σχέση με τις μεγαλύτερες ομάδες.247  

Επίσης, η διαφορά της συχνότητας εμφάνισης του άγχους και της κατάθλιψης 

σε σχέση με το χρονικό διάστημα μετά την εμφάνιση της πανδημίας επιβεβαιώνεται 

και από μια άλλη μελέτη στις ΗΠΑ, όπου  τα δυσμενή συμπτώματα ψυχικής υγείας 

μεταξύ των ενηλίκων ήταν πιο διαδεδομένα κατά την πρώιμη φάση (Απρίλιος-

Ιούνιος 2020) της πανδημίας της νόσου του κορωνοϊού 2019 (COVID-19) σε 

σύγκριση με εκτιμήσεις προ πανδημίας (π.χ. 3 φορές αυξημένοι επιπολασμοί 

συμπτωμάτων άγχους και κατάθλιψης, 2-πλάσια αύξηση του επιπολασμού 

αυτοκτονικού ιδεασμού). Τον Ιούνιο του 2020, 2238 (40,9%) από 5470 ενήλικες στις 

ΗΠΑ ανέφεραν ανεπιθύμητα συμπτώματα ψυχικής ή συμπεριφορικής υγείας. Κατά 

τη διάρκεια αυτής της περιόδου, ο επιπολασμός των συμπτωμάτων ήταν 

χαμηλότερος σε ενήλικες ηλικίας 65 ετών και άνω (141 από 933 [15,1%)) από ό,τι 

σε νεαρούς ενήλικες ηλικίας 18 έως 24 ετών (547 από 731 [74,9%], p<0,001).  
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Σε μεταγενέστερη φάση της πανδημίας COVID-19 (Σεπτέμβριος 2020), ο 

επιπολασμός δυσμενών συμπτωμάτων ψυχικής υγείας μεταξύ των ενηλίκων των 

ΗΠΑ παρέμεινε αυξημένος σε σύγκριση με τις προπανδημικές εκτιμήσεις. Αυτό το 

εύρημα έρχεται σε αντίθεση με την αντίληψη ότι τα δυσμενή συμπτώματα ψυχικής 

υγείας ήταν παροδικές, αυτοπεριοριζόμενες απαντήσεις. Παρά τον αυξημένο 

κίνδυνο νοσηρότητας και θνησιμότητας που σχετίζεται με τον COVID-19, 

ανεπιθύμητα συμπτώματα ψυχικής υγείας μεταξύ των ηλικιωμένων παρέμειναν 

λιγότερο διαδεδομένα. Παρόλα αυτά, τα στοιχεία παρατεταμένων δυσμενών 

συμπτωμάτων ψυχικής υγείας μεταξύ περισσότερων από 5.000 ενηλίκων των ΗΠΑ 

που κατοικούν στην κοινότητα υπογραμμίζουν την ανάγκη προώθησης 

προληπτικών συμπεριφορών, επέκτασης της πρόσβασης στην φροντίδα ψυχικής 

υγείας και ενσωμάτωσης ιατρικών και συμπεριφορικών υπηρεσιών υγείας για τον 

μετριασμό των επιπτώσεων στην ψυχική υγεία του COVID-19.248  

Στην παρούσα μελέτη τα άτομα ηλικίας 65 ετών και μεγαλύτερα βίωναν 

υψηλότερης έντασης άγχος και κατάθλιψη. Το εύρημα αυτό έρχεται σε συμφωνία με 

τα ευρήματα των  Vahia IV, et al,249 οι οποίοι  αναφέρουν ότι καθώς η νόσος του 

COVID-19 άρχισε να εξαπλώνεται στις ΗΠΑ στις αρχές του 2020, οι ηλικιωμένοι 

παρουσίασαν δυσανάλογα μεγαλύτερες δυσμενείς επιπτώσεις από την πανδημία, 

συμπεριλαμβανομένων πιο σοβαρών επιπλοκών, υψηλότερης θνησιμότητας, 

ανησυχιών σχετικά με διαταραχές της καθημερινότητάς τους και πρόσβασης στη 

φροντίδα, δυσκολία προσαρμογής σε τεχνολογίες όπως η τηλεϊατρική και ανησυχίες 

ότι η απομόνωση θα επιδεινώσει τις υπάρχουσες συνθήκες ψυχικής υγείας. 

Οι ηλικιωμένοι τείνουν να έχουν χαμηλότερη αντιδραστικότητα στο στρες και 

γενικά καλύτερη συναισθηματική ρύθμιση και ευεξία από τους νεότερους ενήλικες, 

αλλά δεδομένης της κλίμακας και του μεγέθους της πανδημίας, υπήρχε ανησυχία 

για κρίση ψυχικής υγείας μεταξύ των ηλικιωμένων.250 Η ανησυχία αφορούσε 

ενήλικες μεγαλύτερης ηλικίας τόσο στο σπίτι όσο και σε εγκαταστάσεις φροντίδας, 

όπου η επαφή με τους φίλους, την οικογένεια και τους φροντιστές περιορίστηκε 

πάρα πολύ. Τα πρώτα δεδομένα υποδηλώνουν μια πολύ πιο διαφοροποιημένη 

εικόνα. Αυτή η άποψη συνοψίζει στοιχεία που υποδηλώνουν ότι, αντίθετα με τις 

προσδοκίες, οι ηλικιωμένοι ως ομάδα μπορεί να είναι πιο ανθεκτικοί στο άγχος, την 

κατάθλιψη και τις σχετιζόμενες με το στρες διαταραχές ψυχικής υγείας που 

χαρακτηρίζουν τους νεότερους πληθυσμούς κατά την αρχική φάση της πανδημίας 

COVID-19. 
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Περίπου 8 μήνες μετά την πανδημία, πολλές μελέτες έχουν δείξει ότι οι 

ηλικιωμένοι μπορεί να επηρεάζονται λιγότερο αρνητικά από τα αποτελέσματα της 

ψυχικής υγείας σε σχέση με άλλες ηλικιακές ομάδες.  

Τον Αύγουστο του 2020, τα Κέντρα Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων 

(CDC) δημοσίευσαν μια έρευνα, που διεξήχθη στις 24-30 Ιουνίου 2020, σε 5412 

ενήλικες που κατοικούν στην κοινότητα σε όλες τις ΗΠΑ, σημειώνοντας ότι οι 933 

συμμετέχοντες ηλικίας 65 ετών και άνω ανέφεραν σημαντικά χαμηλότερα ποσοστά 

αγχώδους διαταραχής (6,2%), καταθλιπτικής διαταραχής (5,8%) ή διαταραχής που 

σχετίζεται με τραύμα ή άγχος (TSRD) (9,2%) από τους συμμετέχοντες σε νεότερες 

ηλικιακές ομάδες.251 

Σύμφωνα με την έκθεση, από τους 731 συμμετέχοντες ηλικίας 18 έως 24 

ετών, το 49,1% ανέφερε αγχώδη διαταραχή, το 52,3% καταθλιπτική διαταραχή και 

το 46% TSRD. Από τους 1911 συμμετέχοντες ηλικίας 25 έως 44 ετών, το 35,3% 

ανέφερε αγχώδη διαταραχή το  32,5% καταθλιπτική διαταραχή; και το 36% για 

TSRD. Από τους 895 συμμετέχοντες ηλικίας 45 έως 64 ετών, το 16,1% ανέφερε 

αγχώδη διαταραχή, το 14,4% καταθλιπτική διαταραχή και το 17,2% TSRD. Οι 

ηλικιωμένοι, σε σύγκριση με άλλες ηλικιακές ομάδες, ανέφεραν επίσης χαμηλότερα 

ποσοστά χρήσης νέων ή αυξημένης χρήσης ουσιών και αυτοκτονικού ιδεασμού τις 

προηγούμενες 30 ημέρες, με ποσοστά 3% και 2%, αντίστοιχα. 

Ομοίως, μια συγχρονική μελέτη στην οποία συμμετείχαν 3840 ενήλικες που 

κατοικούν στην κοινότητα, ηλικίας 18 έως 80 ετών από την Ισπανία, σημείωσε ότι η 

μεγαλύτερη ηλικία (60-80 ετών) σε σύγκριση με τη μικρότερη ηλικία (40-59 ετών) 

συσχετίστηκε με χαμηλότερα ποσοστά άγχους, κατάθλιψης και διαταραχής 

μετατραυματικού στρες (PTSD).252 Σε αυτή τη μελέτη, οι γυναίκες είχαν υψηλότερο 

επιπολασμό άγχους PTSD και καταθλιπτικών συμπτωμάτων από τους άνδρες. Μια 

μελέτη στην οποία συμμετείχαν 776 ενήλικες που κατοικούν στην κοινότητα των 

ΗΠΑ και του Καναδά που χρησιμοποιούσαν ένα καθημερινό ημερολόγιο 7 ημερών 

για την παρακολούθηση των συναισθημάτων και του στρες, διαπίστωσε ότι οι 

ηλικιωμένοι (>60 ετών, n=193), σε σύγκριση με τους νεότερους ενήλικες (18-39 

ετών, n=330) και οι ενήλικες μέσης ηλικίας (40-59 ετών, n=253) είχαν λιγότερο 

αρνητικό και πιο θετικό συναίσθημα και ανέφεραν πιο συχνά θετικά καθημερινά 

γεγονότα από τις νεότερες ομάδες, παρά το παρόμοιο επίπεδο αντιληπτού 

στρες.253  
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Μια διαχρονική μελέτη στην οποία συμμετείχαν 1679 ενήλικες μεγαλύτερης 

ηλικίας (65-102 ετών) που κατοικούν στην κοινότητα στην Ολλανδία διαπίστωσε ότι 

παρόλο που η μοναξιά αυξήθηκε μετά την πανδημία, τα επίπεδα ψυχικής υγείας 

παρέμειναν αμετάβλητα πριν και μετά την έναρξη της πανδημίας.254  

Υπάρχουν πολλές επιφυλάξεις που πρέπει να ληφθούν υπόψη σχετικά με 

αυτά τα δεδομένα. Τα ευρήματα αντιπροσωπεύουν την εμπειρία κατά τους πρώτους 

μήνες της πανδημίας. Οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις του COVID-19, ειδικά σε 

χώρες όπως οι ΗΠΑ με πολύ υψηλά ποσοστά ασθένειας, παραμένουν ασαφείς.  

Οι μακροπρόθεσμοι στρεσογόνοι παράγοντες σε επίπεδο πληθυσμού 

μπορούν να αυξήσουν τα ποσοστά καταστάσεων ψυχικής υγείας όπως η 

παρατεταμένη διαταραχή θλίψης, η κατάθλιψη και το άγχος. Τα θετικά 

βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα μεταξύ των ηλικιωμένων σε επίπεδο πληθυσμού 

ενδέχεται να μην αποτυπώνουν απαραίτητα την ετερογένεια των αποτελεσμάτων 

σε επίπεδο ατόμων ή περιορισμένων κοινοτήτων ή περιβαλλόντων (π.χ. 

γηροκομεία, εγκαταστάσεις υποβοηθούμενης διαβίωσης). Σύμφωνα με την έκθεση 

CDC, παρόλο που οι ηλικιωμένοι μπορεί να έχουν καλύτερα αποτελέσματα ψυχικής 

υγείας από τα αναμενόμενα, όσοι προέρχονται από υποεκπροσωπούμενες 

μειονότητες ή με χαμηλότερα οικογενειακά εισοδήματα ή που υπηρετούν ως μη 

αμειβόμενοι φροντιστές διατρέχουν δυσανάλογα αυξημένο κίνδυνο να βιώσουν 

αρνητικά αποτελέσματα υγείας.  

Παρά αυτές τις προειδοποιήσεις, τα πρώιμα ευρήματα υποδηλώνουν 

υψηλότερη ανθεκτικότητα στις επιπτώσεις στην ψυχική υγεία του COVID-19 

τουλάχιστον σε ένα ποσοστό των ηλικιωμένων που κατοικούν στην κοινότητα. Αυτή 

η ανθεκτικότητα μπορεί να αντανακλά μια αλληλεπίδραση μεταξύ εσωτερικών 

παραγόντων (π.χ. βιολογική απόκριση στο στρες, γνωστική ικανότητα, 

χαρακτηριστικά προσωπικότητας, σωματική υγεία) και εξωτερικών πόρων (π.χ. 

κοινωνική θέση, οικονομική σταθερότητα κλπ).255  

Αντίθετα, το εύρημα της παρούσας μελέτης ότι οι μεγαλύτεροι σε ηλικία 

βιώνουν περισσότερα αρνητικά συναισθήματα, μπορεί να οφείλεται στο ότι πολλοί 

ενήλικες μεγαλύτερης ηλικίας δεν έχουν τους πόρους που απαιτούνται για να 

αντιμετωπίσουν το άγχος του COVID-19. Αυτό μπορεί να περιλαμβάνει υλικούς 

(π.χ. έλλειψη πρόσβασης σε έξυπνη τεχνολογία), κοινωνικούς (π.χ. λίγα μέλη της 

οικογένειας ή φίλους) ή γνωστικούς ή βιολογικούς (π.χ. αδυναμία σωματικής 

άσκησης ή συμμετοχής σε δραστηριότητες ή ρουτίνες). 
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Η μεγάλη πανδημία του 2020 υπήρξε ένας μοναδικός παράγοντας άγχους 

που έχει επηρεάσει τις κοινότητες σε όλο τον κόσμο. Ωστόσο, είναι αξιοσημείωτο ότι 

ορισμένες μεμονωμένες μελέτες από διαφορετικές χώρες έχουν δείξει ότι 

τουλάχιστον ορισμένοι ηλικιωμένοι δεν αντιμετωπίζουν δυσανάλογα αυξημένες 

αρνητικές συνέπειες στην ψυχική υγεία, ανάλογες με τους αυξημένους κινδύνους 

που αντιμετώπισαν κατά τους πρώτους μήνες της πανδημίας COVID-19.  Ωστόσο, 

είναι σημαντικό να αναγνωρίσουμε ότι, παρά τα φαινομενικά θετικά αυτά πρώιμα 

ευρήματα, θα χρειαστεί προσεκτική παρακολούθηση και πρόσθετη έρευνα για να 

κατανοήσουμε τις ψυχολογικές και ψυχικές επιπτώσεις της συνεχιζόμενης 

πανδημίας COVID-19 στον ηλικιωμένο πληθυσμό.249  

Αντίθετα η κατάθλιψη προχωρημένης ηλικίας αναφέρεται σε καταθλιπτικές 

διαταραχές σε άτομα ηλικίας 60 ετών και άνω. Αντιπροσωπεύει μια κοινή πρόκληση 

ψυχικής υγείας μεταξύ των ηλικιωμένων ενηλίκων, η οποία όχι μόνο μειώνει την 

ποιότητα ζωής και την κοινωνική λειτουργία, αλλά και επιβαρύνει επιπλέον τους 

φροντιστές. Οι ασθενείς προχωρημένης ηλικίας παρουσιάζουν συχνά διάφορα 

υποκείμενα νοσήματα, με το άγχος και την ανησυχία να είναι οι πιο διαδεδομένες 

και εμφανείς εκδηλώσεις. Έρευνα έχει αποκαλύψει ότι το άγχος και ο πανικός 

COVID-19, ιδιαίτερα σε ενήλικες μεγαλύτερης ηλικίας, μπορεί να επιδεινωθούν από 

μέτρα δημόσιας υγείας που στοχεύουν στον περιορισμό της εξάπλωσης του SARS-

CoV-2, συμπεριλαμβανομένων των κυκλοφοριακών περιορισμών και της 

απομόνωσης στο σπίτι. Επιπλέον, οι ηλικιωμένοι έχουν συχνά ασθενέστερο 

ανοσοποιητικό σύστημα και περιορισμένη πρόσβαση σε φάρμακα, γεγονός που 

τους καθιστά πιο επιρρεπείς στο φόβο και το άγχος, ιδιαίτερα εάν έχουν 

προϋπάρχουσες παθήσεις υγείας. Στην ουσία, οι ασθενείς με κατάθλιψη 

προχωρημένης ηλικίας διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο να βιώσουν άγχος κατά τη 

διάρκεια της πανδημίας.256  

Στην παρούσα μελέτη δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στην 

ένταση του άγχους και της κατάθλιψης σε σχέση με το φύλο, αν και οι γυναίκες 

συγκέντρωναν μεγαλύτερη βαθμολογία. Το εύρημα αυτό έρχεται σε συμφωνία με 

κάποιες μελέτες  ενώ με άλλες όχι.  

Προηγούμενες μελέτες έχουν βρει σημαντικές διαφορές μεταξύ των φύλων 

στα επίπεδα άγχους και κατάθλιψης κατά τη διάρκεια της πανδημίας.257,258  

Μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση διαπίστωσε ότι οι γυναίκες 

υπέφεραν πιο σοβαρά συμπτώματα άγχους και κατάθλιψης από τους άνδρες κατά 
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τη διάρκεια της επιδημίας COVID-19.259,260 Από την άλλη πλευρά, ανέφερε ότι οι 

άνδρες ήταν πιο πιθανό να εμφανίσουν κατάθλιψη ως απάντηση στην πανδημία. 

Άλλες μελέτες δεν βρήκαν σημαντικές διαφορές στα επίπεδα άγχους και κατάθλιψης 

μεταξύ ανδρών και γυναικών.261,262,263  

Στην παρούσα μελέτη τα άτομα με συννοσηρότητες και μάλιστα με 

καρδιαγγειακή νόσο βίωναν υψηλότερης έντασης άγχος και κατάθλιψη. Το εύρημα 

αυτό συμφωνεί με την υπάρχουσα σχετική βιβλιογραφία η οποία αποδίδει το εύρημα 

αυτό  στον ρόλο των μέσων κοινωνικής δικτύωσης και των ειδήσεων. Η κατανάλωση 

μέσων κοινωνικής δικτύωσης και ειδήσεων που σχετίζονται με την πανδημία έχει 

βρεθεί ότι επιδεινώνει το άγχος και την κατάθλιψη των ασθενών αυτών, ενώ η άμεση 

εμπειρία με έναν κίνδυνο τον κάνει να φαίνεται λιγότερο επικίνδυνος.264  

Στην παρούσα μελέτη οι συνταξιούχοι βίωναν μεγαλύτερης έντασης άγχος 

και κατάθλιψη.  Το εύρημα αυτό μπορεί να οφείλεται σε δύο λόγους. Πρώτον, οι 

συνταξιούχοι είναι μεγαλύτερης ηλικίας, πιθανόν να έχουν συννοσηρότητες κλπ, 

όπως αναπτύχθηκε παραπάνω και δεύτερον η ομάδα αυτή να έχει λιγότερους 

πόρους και ως γνωστόν η κοινωνικοοικονομική κατάσταση είναι ένας κρίσιμος 

καθοριστικός παράγοντας της ψυχικής υγείας, με ισχυρά στοιχεία που συνδέουν τη 

χαμηλότερη κοινωνικοοικονομική κατάσταση με τη μεγαλύτερη επικράτηση των 

προβλημάτων ψυχικής υγείας. Τα άτομα που αντιμετωπίζουν οικονομικές 

δυσκολίες ή ζουν σε συνθήκες φτώχειας συχνά αντιμετωπίζουν μια σειρά από 

στρεσογόνους παράγοντες, όπως περιορισμένη πρόσβαση σε πόρους, οικονομική 

ανασφάλεια και αντίξοες συνθήκες διαβίωσης, τα οποία μπορούν όλα να συμβάλουν 

σε χειρότερη ψυχική υγεία.  Ενώ η καθιερωμένη σχέση μεταξύ της 

κοινωνικοοικονομικής κατάστασης και της ψυχικής υγείας είναι καλά κατανοητή, οι 

συγκεκριμένες επιπτώσεις των μοναδικών στρεσογόνων παραγόντων του COVID-

19 σε διάφορες κοινωνικοοικονομικές ομάδες δικαιολογούν περαιτέρω διερεύνηση. 

Το ερώτημα εάν ορισμένες κοινωνικοοικονομικές ομάδες μπορεί να εμφανίζουν 

υψηλότερο βαθμό ψυχολογικής ευαισθησίας στην ψυχική δυσφορία που 

προκαλείται από την πανδημία παραμένει αναπάντητο.265  

Στην παρούσα μελέτη το 65,0% του δείγματος αναφέρει ότι βιώνει πόνο 

(πονοκέφαλο, πονόλεμο, μυαλγίες κλπ.) 

Μελέτες έχουν δείξει ότι η μυαλγία, ο πονοκέφαλος και ο πόνος στο στήθος 

μπορούν να παρατηρηθούν σε ασθενείς με ποικίλα ποσοστά. Η μυαλγία και ο 

πονοκέφαλος, ιδιαίτερα, είναι από τα αρχικά συμπτώματα.266 Οι εκτεταμένες βλάβες 
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ιστών και οργάνων που προκαλούνται από τη μόλυνση, οι βλάβες σε ιστούς όπως 

οι μύες και οι αρθρώσεις και οι αυξημένες κυτοκίνες είναι υπεύθυνες για την 

παθογένεση του πόνου. Οι Su et al.267.ανέφεραν πιθανούς μηχανισμούς πόνου 

λόγω του COVID-19. Οι συγγραφείς έδωσαν έμφαση στον υποδοχέα του 

μετατρεπτικού ενζύμου 2 (ACE2) της αγγειοτενσίνης, ο οποίος χρησιμοποιείται από 

τον ιό για να εισέλθει στο κύτταρο. Έχει προσδιοριστεί ότι η οδός του υποδοχέα 

ACE/Ang II/AT1 διευκολύνει τη μετάδοση του πόνου στο νωτιαίο ραχιαίο κέρας και 

η οδός του υποδοχέα ACE2/Ang (1–7)/Mas μπορεί να ανακουφίσει τον πόνο. Με τη 

μετάδοση του COVID-19 σε κύτταρα θετικά στο ACE2 στο ραχιαίο κέρας της 

σπονδυλικής στήλης, η μείωση του λειτουργικού ACE2 μπορεί να οδηγήσει σε 

επακόλουθη συσσώρευση Ang II και η μείωση του Ang (1–7) θα μπορούσε να 

προκαλέσει πόνο. 

Η παθογένεια του πόνου είναι πολυπαραγοντική. Η παθογένεια του πόνου 

στον COVID-19 είναι ακόμα υπό διερεύνηση. Ως εκ τούτου, πολλοί παράγοντες 

εκτός από τις κυτοκίνες μπορεί να είναι υπεύθυνοι για την παθογένεση του πόνου 

COVID-19. Ο πόνος είναι ένα κλινικό σύμπτωμα της λοίμωξης COVID-19 και μία 

από τις κύριες αιτίες αναπηρίας που σχετίζεται με τη νόσο. 268  

Μελέτες έχουν αναφέρει ότι ο πονοκέφαλος και η εκτεταμένη μυαλγία είναι το 

πιο συχνά παρατηρούμενο επίκεντρο του πόνου κατά τη διάρκεια της νόσου, ενώ ο 

πόνος στην πλάτη και ο πόνος στον αυχένα ακολουθούν από κοντά.  

Ο πόνος κατά τη διάρκεια του COVID-19 μπορεί να εμφανιστεί μέσω 

διαφόρων μηχανισμών. Στη βιβλιογραφία, στον COVID-19, πολύ λίγες μελέτες 

έχουν διερευνήσει τόσο τα χαρακτηριστικά του πόνου όσο και τους μηχανισμούς 

πόνου. Η πιο μελετημένη περιοχή από αυτή την άποψη ήταν ο πονοκέφαλος.269,270 

Δημοσιεύτηκε πρόσφατα μια ανασκόπηση που περιελάμβανε 20 μελέτες που 

εξέταζαν τον πονοκέφαλο στον COVID-19.271 Σε αυτή τη μελέτη, περιγράφονται 

πιθανοί μηχανισμοί κεφαλαλγίας. Ο πρώτος από αυτούς τους μηχανισμούς είναι ο 

φλεγμονώδης μηχανισμός στον οποίο οι αισθητικοί νευρώνες του πόνου 

ενεργοποιούνται από κυτοκίνες και χημειοκίνες, παρόμοια με την ημικρανία και 

άλλους πονοκεφάλους. Η ιογενής νευροδιήθηση, η υποξία λόγω πνευμονικής 

προσβολής και η θρόμβωση λόγω υπερπηκτικότητας αναφέρονται ως άλλοι 

μηχανισμοί.271 Στη δημοσιευμένη μελέτη τους σχετικά με τους μηχανισμούς και τα 

χαρακτηριστικά της κεφαλαλγίας, οι Bolay et al.269 τόνισαν την αναγκαιότητα 

διερεύνησης των χαρακτηριστικών της κεφαλαλγίας για να καθοδηγήσουν 
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περαιτέρω έρευνα. Αν και δεν υπάρχουν συγκεκριμένες λεπτομερείς μελέτες για τον 

μυοσκελετικό πόνο που αφορά τον αυχένα, την πλάτη και τα άκρα, παρόμοιοι 

μηχανισμοί με κεφαλαλγία μπορεί επίσης να είναι αποτελεσματικοί στο 

μυοσκελετικό σύστημα. Ο COVID-19 εισέρχεται στα κύτταρα μέσω του υποδοχέα 

ACE2 χρησιμοποιώντας πρωτεάση σερίνης (TMPRSS2).272 Αυτά τα μόρια είναι 

γνωστό ότι βρίσκονται σε διάφορα κύτταρα του μυοσκελετικού συστήματος.273,274 

Επομένως, η άμεση βλάβη σε αυτούς τους ιστούς μπορεί να προκαλέσει πόνο και 

οι κυτοκίνες και τα προφλεγμονώδη μόρια μπορεί επίσης να προκαλέσουν βλάβη 

στον μυοσκελετικό ιστό. 

Στην παρούσα μελέτη οι ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα βίωναν 

υψηλότερης έντασης άγχος και κατάθλιψη. Συγκεκριμένα οι συμμετέχοντες με 

καρδιαγγειακή νόσο και λοίμωξη από covid-19, προσέρχονταν στο νοσοκομείο και 

στη συνέχεια νοσηλεύονταν ενωρίς από την έναρξη των συμπτωμάτων και με 

χαμηλή θερμοκρασία σώματος κατά την εισαγωγή. Εν τούτοις, βρέθηκε ότι βίωναν 

υψηλής έντασης άγχος και κατάθλιψη. Το εύρημα αυτό οφείλεται κατά κύριο λόγο 

στη συνεχή ενημέρωση των υγειονομικών δια των μέσων ενημέρωσης, ότι πιο 

επιρρεπείς στις επιπλοκές της νόσου είναι οι ηλικίες πάνω από 65 ετών, τα άτομα 

με υποκείμενα νοσήματα και μάλιστα οι καρδιολογικοί ασθενείς, οι παχύσαρκοι κλπ. 

Η κατάθλιψη και το άγχος είναι συχνές συννοσηρότητες σε ασθενείς που 

προσέρχονται στα καρδιαγγειακά εξωτερικά ιατρεία. Η έγκαιρη αναγνώριση και 

παρέμβαση αυτών των ψυχικών και ψυχολογικών διαταραχών μπορεί να συμβάλει 

στη σωστή διάγνωση, καλύτερη πρόγνωση, λιγότερα ιατρικά έξοδα και βελτιωμένη 

ποιότητα ζωής. 

Η συχνότητα εμφάνισης ψυχοκοινωνικών διαταραχών όπως το άγχος και η 

κατάθλιψη σε ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο  είναι σημαντικά υψηλότερη από αυτή 

του γενικού πληθυσμού. Μια μελέτη που διεξήχθη σε κλινική καρδιακής 

ανεπάρκειας έδειξε ότι περισσότερο από το 50% των ασθενών με χρόνια καρδιακή 

ανεπάρκεια είχαν άγχος ή κατάθλιψη και περισσότερο από το 10% είχε σοβαρό 

άγχος ή κατάθλιψη. Το ποσοστό της κατάθλιψης σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια αυξάνεται με υψηλότερο βαθμό του New York Heart Association. Η 

κατάθλιψη είναι κοινή μεταξύ των ασθενών με καρδιαγγειακή νόσο και σχετίζεται με 

καρδιαγγειακό θάνατο και αναπηρία, οδηγώντας σε υψηλότερο ιατρικό κόστος και 

χαμηλότερη ποιότητα ζωής. Επομένως, ο εντοπισμός και η παρέμβαση σε 
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ψυχοκοινωνικές διαταραχές είναι σημαντικοί τρόποι βελτίωσης της πρόγνωσης των 

ασθενών με καρδιαγγειακή νόσο.275 

Τα υπάρχοντα δεδομένα υποδηλώνουν ότι ο κίνδυνος καρδιαγγειακών 

επιπλοκών κατά τη νόσηση με COVID-19 αυξάνεται με την ηλικία, με τους ασθενείς 

άνω των 60 ετών να διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο. Σύμφωνα με δημοσιεύσεις από 

την Κίνα, μόνο το 0,5% των ασθενών στα 40 τους πέθαναν από COVID-19, ενώ το 

ποσοστό θνησιμότητας αυξάνεται με την ηλικία (3,6% στα 60 έτη, 8% στα 70 και 

15% στα 80 έτη). Στην Ιταλία, τα ποσοστά είναι υψηλότερα ( 25% των ασθενών στα 

70 έτη, και 31% στα 80) 276 

Εν συνεχεία, οι καρδιαγγειακές συννοσηρότητες συσχετίστηκαν συχνότερα 

με τον κίνδυνο θανάτου από COVID-19, με κυριότερες την υπέρταση (70%), την 

ισχαιμική καρδιοπάθεια (30%), την κολπική μαρμαρυγή (20%) και την καρδιακή 

ανεπάρκεια (15%),277ευρήματα που συμφωνούν με αυτά της παρούσας μελέτης.  

 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  

 

Η παρούσα μελέτη ενέχει μερικούς περιορισμούς που καθιστούν τη 

γενίκευση των ευρημάτων της να γίνει με επιφύλαξη. Μερικοί από αυτούς είναι η 

συλλογή των στοιχείων από ένα μόνο κέντρο αναφοράς που ήταν και στην Αθήνα. 

Η συλλογή των στοιχείων έγινε το 2022 και 2023, μόνο σε απλές κλινικές  COVID, 

επομένως δεν ήταν στην αρχή της πανδημίας που υπήρχε εντονότερος φόβος, δεν 

υπήρχαν εμβόλια, ήταν επιβεβλημένος ο εγκλεισμός κλπ 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ-ΠΡΟΤΑΣΕΙΣ 

 

Το μεγαλύτερο ποσοστό του δείγματος 48,8% βίωνε υψηλά επίπεδα άγχους 

και το  47,8% υψηλά επίπεδα κατάθλιψης. Υψηλά επίπεδα άγχους και κατάθλιψης 

συχνότερα βίωναν τα άτομα με συννοσηρότητα από το καρδιαγγειακό σύστημα, 

όπως υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, αρρυθμία κλπ., με σακχαρώδη διαβήτη, οι 

παχύσαρκοι και τα άτομα που έπαιρναν πριν την εισαγωγή τους 

αγχολυτική/αντικαταθλιπτική αγωγή. Άλλοι παράγοντες ευθυνόμενοι για υψηλά 

επίπεδα άγχους και κατάθλιψης ήταν η μεγάλη ηλικία > των 65 ετών, οι 

συνταξιούχοι, όπως επίσης βρέθηκε ότι το άγχος είχε θετική συσχέτιση με την 

κατάθλιψη. 
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Οι αλλαγές στις συμπεριφορές, τις σκέψεις και τα συναισθήματα μπορεί να 

είναι μια φυσιολογική απάντηση σε στρεσογόνες καταστάσεις και η εμφάνιση 

συμπτωμάτων που συνάδουν με μία ή περισσότερες καταστάσεις ψυχικής υγείας 

δεν υποδηλώνουν πάντα διαταραχή.  

Ωστόσο, τέτοια συμπτώματα μπορεί να υπονομεύσουν την ευημερία και την 

ποιότητα ζωής ενός ατόμου και μπορεί να δημιουργήσουν ανάγκη για υποστήριξη 

ψυχικής υγείας. 

Η παρουσία άγχους και κατάθλιψης αποτελεί ανασταλτικό παράγοντα για την 

καλή έκβαση των ασθενών με καρδιαγγειακά νοσήματα για αυτό οι επιστήμονες 

υγείας οφείλουν να εκτιμούν τις σωματικές και ψυχικές διαστάσεις της νόσου και να 

εφαρμόζουν τις κατάλληλες θεραπευτικές παρεμβάσεις .  
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ΚΑΡΔΙΟΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΕΥΘΥΝΟΜΕΝΟΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΝΤΑΣΗ ΤΟΥ 

ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΑΚΟΥ ΑΓΧΟΥΣ ΚΑΙ ΚΑΤΑΘΛΙΨΗΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΛΟΙΜΩΞΗ ΑΠΟ 

COVID-19 

 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή: Οι ασθενείς με υποκείμενα καρδιαγγειακά νοσήματα είναι πιο 

ευαίσθητοι στο COVID-19 και είναι πιο επιρρεπείς σε κρίσιμες καταστάσεις και 

θάνατο. Η οξεία πνευμονική λοίμωξη, ιδιαίτερα με ιικά παθογόνα, μπορεί να 

αποσταθεροποιήσει την καρδιακή νόσο. 

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν η εκτίμηση των επιπέδων του 

νοσοκομειακού άγχους και της κατάθλιψης και της έκβασης των ασθενών με 

καρδιοπνευμονικά προβλήματα και με λοίμωξη από τον ιό COVID-19 

Υλικό και Μέθοδος: Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 203 ασθενείς που 

νοσηλεύτηκαν σε κλινικές COVID-19 στο ΓΝΝΘ «Η ΣΩΤΗΡΙΑ» κατά το έτος 2022 

και 2023. Τα στοιχεία συλλέχθηκαν από τους φακέλους των ασθενών, από τον 

κλινικό τους έλεγχο και από τους ίδιους τους ασθενείς οι οποίοι συμπλήρωσαν την 

κλίμακα του νοσοκομειακού άγχους και  κατάθλιψης HADs. 

Αποτελέσματα: Από τα 203 συμμετέχοντες το 55,2% ήταν άνδρες, ενώ το 41,4% 

ήταν ηλικίας μεγαλύτερης των 65 ετών και το 30,7% ήταν παχύσαρκοι. Συνοδά 

νοσήματα αναφέρει το 56,2% με μεγαλύτερη συχνότητα υπέρταση, δυσλιπιδαιμία, 

αρρυθμία, στεφανιαία νόσο και σακχαρώδη διαβήτη. Στο σύνολο του δείγματος, το 

μεγαλύτερο ποσοστό 48,8% βίωνε υψηλά επίπεδα άγχους και το 47,8% υψηλά 

επίπεδα κατάθλιψης. Υψηλά επίπεδα άγχους συχνότερα βίωναν οι συμμετέχοντες 

με στεφανιαία νόσο, (p=0,016), υπέρταση, (p<0,001), δυσλιπιδαιμία, (p=0,021), 

αρρυθμία, (p=0,002), σακχαρώδη διαβήτη, (p=0,003), όπως επίσης τα παχύσαρκα 

άτομα (p=0,001) και εκείνα ηλικίας >των 65 ετών, (p<0,001). Ομοίως, υψηλά 

επίπεδα κατάθλιψης βίωναν τα άτομα με στεφανιαία νόσο, (p=0,003), υπέρταση, 

(p<0,001), δυσλιπιδαιμία, (p=0,002), αρρυθμία, (p=0,001), σακχαρώδη διαβήτη, 

(p=0,002), όπως επίσης τα παχύσαρκα άτομα, (p=0,004) και εκείνα ηλικίας >των 65 

ετών, (p<0,001). 

Συμπέρασμα: Οι ασθενείς με λοίμωξη Covid-19, οι οποίοι είχαν καρδιαγγειακά 

υποκείμενα νοσήματα βίωναν υψηλά επίπεδα  άγχους και κατάθλιψης, παράγοντες, 

που επηρεάζουν την κλινική έκβαση των ασθενών αυτών. 
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CARDIOPULMONARY FACTORS RESPONSIBLE FOR THE INTENSITY OF 

HOSPITAL-ACQUIRED ANXIETY AND DEPRESSION IN PATIENTS WITH 

COVID-19 INFECTION 

 

SUMMARY 

 

Introduction: Patients with underlying cardiovascular disease are more vulnerable 

to COVID-19 and are more prone to critical illness and death. Acute pulmonary 

infection, particularly with viral pathogens, can destabilize cardiac disease. 

Purpose: of the present study was to explore hospital anxiety and depression as 

well as the outcome of patients with cardiopulmonary problems and infection by the 

COVID-19 virus. 

Material and Methods: In the present study were enrolled 203 hospitalized patients 

during COVID-19 clinics at the General Hospital "SOTIRIA" from 2022 to 2023. Data 

were collected from patients' records, clinical examination and by the Hospital 

Anxiety and Depression Scale (HADS ), as completed by the patients. 

Results: Of the 203 participants, 55.2% were male while 41.4% were over 65 years 

old and 30.7% were obese. Moreover, 56.2% reported comorbidities with the 

highest prevalence in hypertension, dyslipidemia, arrhythmia, coronary artery 

disease and diabetes mellitus. Across the sample, the largest proportion, 48.8%, 

experienced high levels of anxiety and 47.8% experienced high levels of depression. 

High levels of anxiety was most frequently experienced by participants with coronary 

artery disease, (p=0.016), hypertension, (p<0.001), dyslipidemia, (p=0.021), 

arrhythmia, (p=0.002), diabetes mellitus, (p=0.003), as well as with obese 

individuals, (p=0.001) and those >65 years of age, (p<0.001). Similarly high levels 

of depression was experienced by participants with coronary artery disease, 

(p=0.003), hypertension, (p<0.001), dyslipidemia, (p=0.002), arrhythmia, (p=0.001), 

diabetes mellitus, (p=0.002), as well as with obese individuals, (p=0.004) and those 

>65 years of age, (p<0.001). 

Conclusion: Patients with covid-19 infection who had underlying cardiovascular 

disease experienced high levels of anxiety and depression, factors affecting the 

clinical outcome of these patients. 
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ΔΕΛΤΙΟ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ 

 

1.  Φύλο:  Άνδρας  = 1   Γυναίκα = 2  

2.  Ηλικία:…………………………………………  

3.  Ηλικία >των 65 ετών=: Ναι = 1, Όχι = 2  

4.  
Εκπαίδευση: Αναλφάβητος/η =1. Αποφ. Δημοτικού =2. Γυμνασίου =3, Λυκείου  = 4, 

Μεταλυκειακής Σχολής = 5. ΤΕΙ -ΠΕ   =6, Μεταπτυχιακών σπουδών= 7 
 

5.  Εθνικότητα:……………………………….  

6.  
Οικογενειακή κατάσταση: Έγγαμος/η    = 1.    Άγαμος/η     =   2.       

     Διαζευγμένος/η - Διάσταση   =3.   Χήρος/α = 4     Συμβίωση    =  5.        
 

7.  Επάγγελμα:…………………………………………………..  

8.  Ύψος:…………………Βάρος:……………………………………ΒΜΙ:…………..  

9.  

Συνοδά νοσήματα: Όχι  =  0,  Ναι = 1, εάν ναι τι; 

Στεφανιαία νόσος 

Συμφορητική ΚΑ 

Αρρυθμία 

Σ.Δ. 

Υπέρταση 

Δυσλιπιδαιμία 

ΧΑΠ 

Αυτοάνοσο νόσημα 

Άλλο……………………………… 

 

 

10.  Κάπνισμα :   Όχι = 0,  Ναι = 1, Πρώην καπνιστής = 3   

11.  Εάν ναι, αριθμός τσιγάρων:……………………………………….  

12.  Χρήση αλκοόλ: Όχι = 0,  Ναι = 1  

13.  
Εάν ναι, είδος………………………………………………, 

ποσότητα………………………. 
 

14.  Χρήση καφέ: Όχι = 0,  Ναι = 1  

15.  
Φαρμακευτική αγωγή πριν την εισαγωγή:                                                                                                                             

                                                                                                                                                             
 

16.  Ημέρες από την έναρξη οποιουδήποτε συμπτώματος της λοίμωξης covid-19   

17.  Συμπτώματα και είδος πριν την εισαγωγή:                                                                                  
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18.  Θερμοκρασία εισαγωγής:                                               

19.  
Θερμοκρασία κατά τη νοσηλεία:  

1η ημέρα…….2η……3η…….4η……5η….6η…..7η……8η….. 
 

20.  Εργαστηριακός έλεγχος: ΤΚΕ…….., Τροπονίνη………, CRP………………………  

21.  
Βαθμός αναπνευστικής δυσχέρειας: 

Καθόλου δύσπνοια     1…2…3…4…5…6...7…8…9……10   Υπερβολική δύσπνοια 
 

22.  
Ευρήματα από την οξυμετρία: 

1 η ημέρα…….2η……3η…….4η……5η….6η…..7η……8η…. 
 

23.  
Χορήγηση οξυγόνου: Όχι = 0,  Ναι = 1, εάν ναι, τρόπος χορήγησης και 

πυκνότητα:………………………………………………….. 
 

24.  
Πόνος αρθρώσεων 

Καθόλου πόνος     1…2…3…4…5…6...7…8…9……10   Υπερβολικός πόνος 
 

25.  Χρόνος νοσηλείας στην κλινική:………………..………………………………….  

26.  
Μεταφορά σε ΜΕΘ: Όχι = 0,  Ναι = 1, εάν ναι, ποια ημέρα 

νοσηλείας;……………………… 
 

27.  Ημέρες νοσηλείας σε ΜΕΘ:………………………………….  

28.  

Έκβαση: Ίαση-έξοδος=1,  Επιπλοκές= 2,  Είδος επιπλοκών…………………………,  

Μεταφορά σε ΜΕΘ: Όχι = 0, Ναι = 1,   

Θάνατος: Όχι = 0, Ναι = 1,   

 

 
 
ΕΡΩΤΗΜΑΤΟΛΟΓΙΟ 
 
Οι επαγγελματίες υγείας γνωρίζουν, ότι τα συναισθήματα παίζουν σημαντικό 

ρόλο στις περισσότερες ασθένειες. Εάν οι επαγγελματίες υγείας είναι γνώστες 
αυτών θα μπορέσουν να σας βοηθήσουν περισσότερο. Διαβάστε προσεχτικά την 
κάθε ερώτηση και κυκλώστε στα δεξιά τον αριθμό που σας ταιριάζει σχετικά με το 
πώς αισθανθήκατε την περασμένη εβδομάδα ή τις ημέρες που νοσηλεύεστε. 

 

1Α Αισθάνομαι ένταση 

Τον περισσότερο καιρό 3 

Συχνά 2 

Κάποιες φορές-περιστασιακά 1 

Καθόλου 0 

 

2Κ 
Συνεχίζουν να με ευχαριστούν τα 
πράγματα που με ευχαριστούσαν 
και στο παρελθόν 

Ναι, σίγουρα όπως και πριν 0 

Όχι τόσο πολύ 1 

Λίγο 2 

Καθόλου 3 
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3Α 
Αισθάνομαι κάπως φοβισμένος/η με 
την ιδέα ότι κάτι τρομερό θα συμβεί 

Πάρα πολύ 3 

Ναι, αλλά όχι τόσο πολύ 2 

Λίγο, αλλά δεν με ανησυχεί 1 

Καθόλου 0 

 

4Κ 
Μπορώ να χαμογελάω και να 
βλέπω τη χιουμοριστική πλευρά 
των πραγμάτων 

Τόσο, όσο πάντοτε 0 

Όχι τόσο πολύ πλέον 1 

Σίγουρα όχι τόσο τώρα πια 2 

Καθόλου 3 

 

5Α 
Περνούν από το μυαλό μου σκέψεις 
που με ανησυχούν 

Τον περισσότερο χρόνο 3 

Αρκετό χρόνο 2 

Κάποιες φορές, αλλά όχι τόσο 
συχνά 

1 

Μόνο περιστασιακά 0 

 

6Κ Αισθάνομαι χαρούμενος/η 

Καθόλου 3 

Όχι συχνά 2 

Μερικές φορές 1 

Τις περισσότερες φορές 0 

 

7Α 
Μπορώ να κάθομαι αναπαυτικά και 
να χαλαρώσω  

Βεβαιότατα 0 

Συχνά 1 

Όχι συχνά 2 

Καθόλου 3 

 

8Κ Αισθάνομαι καταβεβλημένος/η 

Σχεδόν συνέχεια 3 

Πολύ συχνά 2 

Μερικές φορές 1 

Καθόλου 0 

 

9Α 
Αισθάνομαι κάπως φοβισμένος/η 
σαν να έχω ταραχή στο στομάχι 

Καθόλου 0 

Περιστασιακά 1 

Αρκετά συχνά 2 

Πολύ συχνά 3 

 

10Κ 
Έχω χάσει το ενδιαφέρον για την 
εμφάνισή μου 

Σίγουρα 3 

Δεν την φροντίζω όσο θα έπρεπε 2 

Ίσως και να μην τη φροντίζω 1 

Την φροντίζω όπως πάντα 0 

 

11Α 
Αισθάνομαι ανήσυχος/η σαν να 
πρέπει να είμαι σε συνεχή κίνηση 

Πάρα πολύ 3 

Αρκετά 2 

Όχι τόσο πολύ 1 

Καθόλου 0 

 

12Κ Τόσο, όπως πάντα 0 
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Αναμένω με ευχαρίστηση να 
συμβούν διάφορα 

Κάπως λιγότερο από ότι συνήθιζα 1 

Πολύ λιγότερο από ότι συνήθιζα 2 

Καθόλου 3 

 

13Α 
Αντιμετωπίζω αιφνίδια αισθήματα 
πανικού 

Πολύ συχνά 3 

Αρκετά συχνά 2 

Όχι τόσο συχνά 1 

Καθόλου 0 

 

14Κ 
Μπορώ να ευχαριστηθώ με ένα 
καλό βιβλίο, καλή μουσική, ένα 
καλό τηλεοπτικό πρόγραμμα 

Συχνά 0 

Μερικές φορές 1 

Όχι τόσο συχνά 2 

Πολύ σπάνια 3 

 

 


