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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Στην παρούσα μελέτη έγινε προσπάθεια αναζήτησης παραγόντων κινδύνου σε 

νοσηλευόμενους ασθενείς με νόσο COVID-19 στη Λάρισα σε σχέση με τη διάρκεια 

νοσηλείας, την εισαγωγή ή όχι στη ΜΕΘ και το θάνατο. Αρχικά, έγινε ανασκόπηση της 

τρέχουσας βιβλιογραφίας πάνω στη νόσο, στις συννοσηρότητες που λειτουργούν ως 

παράγοντες κινδύνου για δυσμενή έκβαση και στα βασικά στοιχεία αντιμετώπισής της. Το 

δείγμα αποτελούνταν από συνολικά 78 νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19 στη Λάρισα, 

το οποίο στη συνέχεια μελετήθηκε αναδρομικά ως προς την ηλικία, το BMI, την τιμή 

φερριτίνης αίματος στην εισαγωγή, τις συννοσηρότητες (Υπέρταση, Διαβήτης, Καρδιακή 

ανεπάρκεια, ΧΑΠ, Άσθμα), τη λήψη ρεμδεσιβίρης τη χρήση NIV και την έκβαση νοσηλείας. 

Οι παράμετροι αυτές συσχετίστηκαν στη συνέχεια με τη διάρκεια νοσηλείας και την 

εισαγωγή σε ΜΕΘ. Από τη στατιστική ανάλυση προέκυψε πως η ηλικία αποτελεί αιτία 

αύξησης της διάρκειας νοσηλείας (p<0,001), οι αυξημένες τιμές φερριτίνης στην εισαγωγή 

συσχετίζονται με αυξημένη διάρκεια νοσηλείας (p=0.013) και εισαγωγή στη ΜΕΘ 

(p=0.042<0.05, OR=0,142) και πως η θνητότητα αυξάνεται με την ηλικία και τη διάρκεια 

νοσηλείας (p<0.001 και p<0.05 αντίστοιχα) στο συγκεκριμένο πληθυσμό. Η ανάλυση μεταξύ 

συννοσηροτήτων και διάρκειας νοσηλείας ή εισαγωγής στη ΜΕΘ, καθώς και της χρήσης 

ρεμδεσιβίρης και NIV δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. Από την 

πολυπαραγοντική ανάλυση δεν προέκυψε συσχέτιση των ανωτέρω συννοσηροτήτων και της 

διάρκειας νοσηλείας- εισαγωγής σε ΜΕΘ με στατιστική σημαντικότητα. 

Λέξεις- κλειδιά: COVID-19, Ρεμδεσιβίρη, Φερριτίνη, Συννοσηρότητες- Παράγοντες 

κινδύνου, NIV 
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ABSTRACT 

In this study we tried to search for the possible risk factors, in hospitalized COVID-19 

patients in Larissa, affecting the duration of hospitalization, ICU admission and mortality. 

Initially, we summarized the current bibliography upon the disease, the comorbidities acting 

as risk factors for poor prognosis and the principles of treatment. Our sample consisted of a 

total of 78 hospitalized COVID-19 patients in Larissa, which was subsequently 

retrospectively studied for age, ΒΜΙ, ferritin blood levels at admission, the comorbidities 

(Hypertension, Diabetes, Heart failure, COPD, Asthma), remdesivir and NIV administration 

and outcome. These parameters were correlated, using statistical analysis, with duration of 

hospitalization and ICU admission. The results pointed that age acts as an important risk 

factor (p<0,001), prolonging hospitalization and increasing ICU admission. Ferritin was also 

correlated with increased hospital stay (p=0.013) and ICU admission (p=0.042<0.05, 

OR=0,142), while mortality rates increased with age and prolonged hospital stay (p<0.001 

and p<0.05 respectively). Analysis between comorbidities and hospitalization days or ICU 

admission as well as remdesivir or NIV administration showed no statistically significant 

results. From multivariate analysis of comorbidities and hospital stay- ICU admission there 

was no statistically significant correlation. 

Key- words: COVID-19, Remdesivir, Ferritin, Comorbidities- Risk factors, NIV  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η νόσος COVID-19 αποτελεί την εκδήλωση της λοίμωξης από το νέο είδος κορονοϊού SARS 

COV-2, το οποίο γνώρισε τα φώτα της δημοσιότητας στις 30/12/2019 στη Wuhan της Κίνας. 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) έως σήμερα η νόσος απαριθμεί 

308.458.509 κρούσματα παγκοσμίως με 5.492.595 θανάτους παγκοσμίως (11/2/2022). Στην 

ελληνική πραγματικότητα και σύμφωνα με τα δεδομένα επιδημιολογικής παρατήρησης της 

πανδημίας από τον Εθνικό Οργανισμό Δημόσιας Υγείας (ΕΟΔΥ) έχουν παρατηρηθεί 

1.568.215 κρούσματα της νόσου έως σήμερα (11/02/2022). Πιο συγκεκριμένα στις 10/03/20 

ο ΠΟΥ τόνισε πως η νόσος έχει εξαπλωθεί σε βαθμό ικανό ώστε να χαρακτηριστεί πανδημία. 

Η νόσος COVID-19 αποτελεί ιογενή λοίμωξη, η οποία προκαλεί ένα μεγάλο φάσμα 

συμπτωμάτων και επιπλοκών. Ωστόσο, παρά το γεγονός ότι αποτελεί κατά κύριο λόγο 

λοίμωξη του αναπνευστικού θα δούμε στη συνέχεια ότι είναι ικανή να προκαλέσει 

συστηματική αντίδραση στον ανθρώπινο οργανισμό με καταστροφικές εκδηλώσεις και 

συνέπειες με αποτέλεσμα την εισαγωγή των ασθενών στο νοσοκομείο και συχνά ακόμα στις 

μονάδες εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ). Πιο συγκεκριμένα, το βιοχημικό μονοπάτι 

αντιδράσεων που επάγει η λοίμωξη οδηγεί σε ορισμένους ασθενείς σε ένα φαινόμενο 

χαρακτηριζόμενο από υπέρμετρη αύξηση του ανοσοποιητικού συστήματος του ασθενούς με 

παραγωγή πολλών κυτταροκινών και μεσολαβητών φλεγμονής με ταυτόχρονη μείωση των 

κατασταλτικών μηχανισμών της φλεγμονής. Το φαινόμενο αυτό γνωστό και ως καταιγίδα 

κυτταροκινών (cytokine storm) είναι υπεύθυνο για τη βλάβη πολλαπλών συστημάτων 

στόχων, κάτι το οποίο καθιστά και τη λοίμωξη πολυσυστηματική νόσο. Ρόλο στη βαρύτητα 

της εν λόγω νόσου παίζουν και διάφορες συννοσηρότητες που ακολουθούν τους ασθενείς 

αυτούς όπως για παράδειγμα η παχυσαρκία, η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, 

η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και πολλοί άλλοι1. 

Η διάγνωση της νόσου είναι σχετικά απλή χρησιμοποιώντας δείγματα από τις αναπνευστικές 

εκκρίσεις του στοματοφάρυγγα και του ρινοφάρυγγα. Αυτό που αποτελεί πρόκληση ακόμη 

και σήμερα είναι η διαχείριση των ασθενών αυτών, η οποία απαιτεί στενή παρακολούθηση 

των ασθενών αυτών, τόσο κλινικά όσο και εργαστηριακά. Στο κλινικό κομμάτι 

περιλαμβάνονται κατά κύριο λόγο οι ανάγκες του ασθενούς σε χορήγηση οξυγόνου, ενώ στο 

εργαστηριακό κομμάτι περιλαμβάνονται βιοδείκτες ικανοί να αντικατοπτρίσουν έμμεσα την 

ύπαρξη ή όχι καταιγίδας κυτταροκινών και πιθανόν να προβλέψουν την έκβαση του 

ασθενούς. Παράδειγμα τέτοιου βιοδείκτη αποτελεί η τιμή φερριτίνης στο αίμα, η οποία 

αφενός αντικατοπτρίζει τη βαρύτητα της πνευμονίας από COVID-19 και αφετέρου αποτελεί 

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ενδονοσοκομειακή θνητότητα2. 
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Σε ότι αφορά την αντιμετώπιση της νόσου έχουν χρησιμοποιηθεί διάφορες στρατηγικές έως 

σήμερα, τόσο με χρήση φαρμάκων (ανοσοτροποιητικών και μη) όσο και στη χρήση του 

μηχανικού αερισμού (επεμβατικού και μη). Διαδεδομένη είναι η χρήση μη επεμβατικού 

μηχανικού αερισμού στους ασθενείς αυτούς, έχοντας τόσο οφέλη όπως θα αναλυθεί στη 

συνέχεια, όσο και περιορισμούς ή ακόμα και κινδύνους σχετιζόμενους κυρίως με τη 

διασπορά του ιού και την καθυστέρηση της μετάβασης σε επεμβατικό μηχανικό αερισμό 

(διασωλήνωση)3,4.  

Στην παρούσα εργασία θα παρατεθούν επιστημονικά δεδομένα σχετικά με τη νόσο COVID-

19 και τους μηχανισμούς που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της και στη συνέχεια θα 

εφαρμοστεί στατιστική ανάλυση σε ένα δείγμα ασθενών που νοσηλεύτηκαν λόγω της νόσου 

με σκοπό την αναζήτηση συσχετίσεων μεταξύ παραγόντων κινδύνου όπως η παχυσαρκία, 

τιμών φερριτίνης στο αίμα και χρήση θεραπευτικών τεχνικών με τη διάρκεια νοσηλείας και 

την έκβαση της νόσου. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

1. Νόσος COVID-19 

1.1   Μετάδοση  

Ο νέος ιός SARS COV-2 αποτελεί RNA ιό, ο οποίος ανήκει στην οικογένεια των κορονοϊών 

(Coronaviridae), στο υπογένος Sarbecovirus5. Ο κύριος τρόπος μετάδοσης του ιού είναι μέσω 

σταγονιδίων από το αναπνευστικό σύστημα, τα οποία είτε εισπνέονται και μολύνουν 

απευθείας τον αναπνευστικό βλεννογόνο, είτε μέσω επαφής εναποτίθενται σε βλεννογόνους 

όπως της στοματικής κοιλότητας και του επιπεφυκότα6.  

Η πιθανότητα μετάδοσης του ιού από άτομο σε άτομο μεταβάλλεται ανάλογα με τις συνθήκες 

μετάδοσης του ιού. Πιο συγκεκριμένα, η παραμονή σε κλειστό χώρο σε κοντινή απόσταση 

<2m για τουλάχιστον 15 λεπτά χωρίς τη χρήση μάσκας είναι ικανή να προκαλέσει μετάδοση6. 

Το φαινόμενο αυτό παρατηρείται κυρίως κατά τη συνάθροιση σε οικίες είτε 

ενδοοικογενειακά είτε σε κοινωνικές εκδηλώσεις. Δυνατότητα μετάδοσης υπάρχει και κατά 

τον ύπνο σε κοινό υπνοδωμάτο με νοσούντα καθώς πληρεί τις ανωτέρω προϋποθέσεις6. 

Επιπρόσθετα, ο ιός έχει την ικανότητα να επιζεί σε επιφάνειες όπως ατσάλι, πλαστικό, γυαλί 

για 72 ώρες, καθιστώντας έτσι δυνατή τη μετάδοση μέσω άμεσης επαφής και επιμόλυνσης 

των βλεννογόνων7. Επομένως μετάδοση μπορεί να συμβεί και από χώρους υγιεινής οι οποίοι 

δεν έχουν απολυμανθεί ενδελεχώς 

Ακολούθως, ο ιός προσδένεται στα επιθηλιακά κύτταρα, κυρίως του αναπνευστικού, μέσω 

του υποδοχέα ACE2, με αποτέλεσμα την ενδοκυττάρωσή του και κατά συνέχεια τον 

πολλαπλασιασμό του6. Ο υποδοχέας ACE2 ανευρίσκεται κατά κύριο λόγω στα επιθηλιακά 

κύτταρα της αναπνευστικής οδού, κάτι το οποίο δικαιολογεί εν μέρει και τη μεγάλη 

συμμετοχή του αναπνευστικού στην εκδήλωση της νόσου6. Ωστόσο, αυξημένες 

συγκεντρώσεις του υποδοχέα αυτού εκφράζονται και σε άλλα επιθηλιακά κύτταρα από 

βλεννογόνους ιστούς συστημάτων όπως το ουροποιητικό (νεφρός), γαστρεντερικό (έντερο), 

αγγεία (ενδοθήλιο) δικαιολογώντας και πάλι την αυξημένη συχνότητα επιπλοκών από το 

ουροποιητικό και το καρδιαγγειακό όπως θα αναλυθεί στη συνέχεια8. 

  

1.2 Συμπτωματολογία 

Η περίοδος επώασης του ιού σύμφωνα με τη βιβλιογραφία ποικίλει μεταξύ 5-14 ημέρες9. 

Αυτό ωστόσο μεταβάλλεται κατά τη διάρκεια της πανδημίας λόγω νέων μεταλλάξεων που 

προκύπτουν και μεταξύ πληθυσμών με διαφορετικά δημογραφικά χαρακτηριστικά. Η 
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πλειοψηφία των ασθενών εκδηλώνει πενιχρά συμπτώματα ή είναι ασυμπτωματική, ενώ μόνο 

το 10-15% των φορέων θα εκδηλώσει βαριά νόσηση10. Στα συνηθισμένα συμπτώματα 

περιλαμβάνονται συμπτώματα ιογενούς συνδρομής όπως αρθραλγίες, μυαλγίες, βήχας, 

πυρετός, κεφαλαλγία, φαρυγγοδυνία, ανοσμία, αγευσία. Ωστόσο με την πρόοδο της νόσου τα 

συμπτώματα επιδεινώνονται και κυριαρχεί η κλινική εικόνα της πνευμονίας με υψηλό πυρετό 

και βήχα (παραγωγικό και μη), έντονη κακουχία, εύκολη κόπωση και δύσπνοια τόσο στην 

προσπάθεια όσο και στην ηρεμία. Επίσης, ασθενείς με COVID-19 μπορεί να 

πρωτοεκδηλώσουν τη νόσο ως μια επιπλοκή της με προεξάρχουσες τις καρδιαγγειακές όπως 

το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και το έμφραγμα του μυοκαρδίου. Παρότι τα γενικά 

συμπτώματα που περιγράφουν τη νόσο είναι τα ανωτέρω υπάρχουν εκδηλώσεις και από 

άλλοι συστήματα-όργανα όπως από το γαστρεντερικό με εμετούς και διάρροιες, το 

ουροποιητικό με οξεία νεφρική ανεπάρκεια, το δέρμα με κνιδωτικό εξάνθημα/πολύμορφο 

ερύθημα.  

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, ο ιός προσβάλει σχεδόν όλα τα συστήματα του ανθρώπου 

και είναι ικανός να προκαλέσει μια πληθώρα εκδηλώσεων από αυτά. Οι κυριότερες 

εκδηλώσεις από τα επιμέρους συστήματα είναι οι εξής11: 

Νευρικό: Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, Εγκεφαλίτιδα 

Αναπνευστικό: Πνευμονία, Σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας ενηλίκου ARDS 

Καρδιαγγεικό: Μυοκαρδίτιδα, αρρυθμίες, θρομβοεμβολικά φαινόμενα-πνευμονική εμβολή, 

διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, Σηπτική καταπληξία 

Ουροποιητικό: οξεία νεφρική βλάβη 

Γαστρεντερικό: Οξεία ηπατίτιδα 

Μυοσκελετικό: Ραβδομυόλυση 
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Εικόνα 1 Συμπτωματολογία COVID-1912 

 

 

Στο σημείο αυτό να αναφέρουμε ότι το φάσμα της νόσου δεν περιορίζεται στην οξεία φάση 

και μόνο, αλλά και στα κατάλοιπα που αυτή αφήνει σε χρόνιο βαθμό τα οποία απαρτίζουν 

μια κλινική οντότητα με το όνομα σύνδρομο μετά από COVID (Post COVID syndrome). Το 

σύνδρομο αυτό οφείλεται στις μακροχρόνιες επιπλοκές της νόσου από τη βλάβη που έχουν 

υποστή τα όργανα στόχη στην οξεία φάση. Ωστόσο το συγκεκριμένο σύνδρομο δεν θα 

αναλυθεί καθώς ξεπερνά τους σκοπούς της παρούσας εργασίας δεδομένου ότι αποτελεί 

ξεχωριστή κλινική οντότητα και αποτελεί θέμα τρέχουσας έρευνας. 

 

1.3 Παθοφυσιολογία της νόσου 

Ο ιός αποτελείται από 4 βασικές δομικές πρωτεΐνες: την πρωτεΐνη ακίδα S, την πρωτεΐνη 

μεμβράνης M, την πρωτεΐνη φακέλου Ε και την πρωτεΐνη του πυρηνοκαψιδίου Ν. Η 

πρωτεΐνη S έχοντας χαρακτηριστική μορφολογία ακίδας εξέχει από την επιφάνεια του ιού και 

αποτελείται από 2 βασικές υπομονάδες την S1 και την S2. H S1 υπομονάδα είναι υπεύθυνη 

για την πρόσδεση του ιού στα κύτταρα στόχους, ενώ η S2 παίζει ρόλο στη συγχώνευση των 

μεμβρανών του ιού και του κυττάρου με αποτέλεσμα την είσοδο του πρώτου στο 

κυτταρόπλασμα. 
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Η πρόσδεση του ιού στα κύτταρα στόχους γίνεται όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως μέσω 

του υποδοχέα ACE2, κύρια τοποθεσία έκφρασης του οποίου είναι τα κύτταρα του 

αναπνευστικού επιθηλίου. Μετά την πρόσδεση του ιού, η πρωτεΐνη S υφίσταται μια 

κατάτμηση 2 σταδίων μέσω πρωτεασών. Η πρώτη κατάτμηση συμβαίνει μεταξύ των 

υπομονάδων 1,2, ενώ η δεύτερη συμβαίνει εντός της S2 υπομονάδας με αποτέλεσμα την 

ενεργοποίησή της13. Αποτέλεσμα αυτής της βιοχημικής τροποποίησης την πρωτεΐνης S είναι 

η συγχώνευση των μεμβρανών ιού-κυττάρου και η είσοδος του γενετικού υλικού του ιού στο 

κυτταρόπλασμα. Στη συνέχεια το γενετικό υλικό του ιού RNA (μονόκλωνο) 

χρησιμοποιώντας την RNA πολυμεράση του κυττάρου υφίσταται μεταγραφή και προκύπτει 

ένα νέο μόριο RNA. Το νέο αυτό μόριο είναι σε θέση μέσω μετάφρασης να παράξει 

πρωτεΐνες M,N με αποτέλεσμα το σχηματισμό νέων πυρηνοκαψιδίων εντός του 

κυτταροπλάσματος. Τα πυρηνοκαψίδια στη συνέχεια εισέρχονται μέσω της πρωτείνης M στο 

ενδοπλασματικό δίκτυο των κυττάρων του ξενιστή και τελικά μεταφέρονται μέσω κυστιδίων 

στην επιφάνεια του κυττάρου όπου μέσω συγχώνευσης μεμβρανών ξανά απελευθερώνονται 

στο διάμεσο ιστό. Συνεπώς μέσω αυτού του κύκλου αναπαραγωγής προκύπτουν αντίγραφα 

του ιού τα οποία απελευθερώνονται από τα προσβεβλημένα κύτταρα και είναι σε θέση να 

προσβάλλουν μέσω της ίδιας διαδικασίας τα παρακέιμενα κύτταρα του ιστού (εξάπλωση)13. 

Στο πρώτο στάδιο της νόσου, ο ιός μολύνει κατά κύριο λόγο τα κύτταρα του ρινικού 

επιθηλίου όπου ο υποδοχέας ACE2 βρίσκεται σε μεγάλη συγκέντρωση. Κατά το στάδιο αυτό 

τα προσβληθέντα άτομα παραμένουν ασυμπτωματικά, είναι ωστόσο σε θέση να μεταδόσουν 

τον ιό14. Στη συνέχεια ο ιός ακολουθώντας τις αναπνευστικές οδούς μολύνει το ανώτερο 

αναπνευστικό όπου αφενός έχουμε την έναρξη συμπτωμάτων τύπου γριππώδους συνδρομής 

και αφετέρου την επαγωγή μεγαλύτερου βαθμού ανοσολογικής απάντησης. Στην εν λόγω 

επαγωγή του ανοσοποιητικού παίζουν ρόλο κυτταροκίνες που απελευθερώνονται από τα 

μολυσμένα κύτταρα όπως είναι οι ιντερφερόνες β και λ όπως και το CXCL-1013. Τα μόρια 

αυτά επάγουν ανοσολογική απάντηση όπου στην πλειοψηφία των ασθενών είναι ικανή να 

περιορίσει τη νόσο στο στάδιο αυτό. 

Ωστόσο, περίπου το 1/5 των ασθενών προοδεύει στο επόμενο στάδιο της καταιγίδας 

κυτταροκινών. Στο στάδιο αυτό έχουμε την προσβολή των κυττάρων του κατώτερου 

αναπνευστκού και κυρίως των τύπου-2 επιθηλιακών κυττάρων των κυψελίδων. Τα κύτταρα 

αυτά είναι ικανά να παράγουν μια πληθώρα κυτταροκινών τόσο κυτταροτοξικών όσο και 

κυρίως χημειοτακτικών όπως είναι οι ιντερλευκίνες 1,6,8,120,12, ο παράγοντας νέκρωσης 

όγκων α (TNF-α), ιντερφερόνες, MCP-1, MIP-1 α13. Οι κυτταροκίνες αυτές αποτελούν 

ισχυρούς επαγωγείς φλεγμονής και ανοσολογικής απάντησης, με αποτέλεσμα να 

προσελκύουν στο αναπνευστικό ουδετερόφιλα, βοηθητικά CD4 Τ λεμφοκύτταρα και 

κυτταροτοξικά CD8 Τ λεμφοκύτταρα. Τα κύτταρα αυτά αποτελούν τους βασικούς ρυθμιστές 
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της φλεγμονής και ταυτόχρονα τους βασικούς αντιπροσώπους στον τερματισμό της 

λοίμωξης. Η αντιμετώπιση αυτή επιτυγχάνεται μέσω ακόμα περισσότερων κυτταροκινών που 

αφενός επάγουν την απόπτωση των προσβεωλημένων κυττάρων, αφετέρου προσελκύουν 

στον ιστό ακόμα περισσότερα κύτταρα του ανοσοποιητικού. Συμπερασματικά έχουμε μεγάλη 

καταστροφή κυττάρων του αναπνευστικού παρεγχύματος, τόσο λόγω της άμεσης προσβολής 

και καταστροφής από τον ιό όσο και από την επαγωγή της απόπτωσης τους από τις 

κυτταροκίνες που παράγονται από την ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού13. 

Επιπρόσθετα, οι κυτταροκίνες αυτές εισέρχονται στην κυκλοφορία και οδηγούν με αυτό τον 

τρόπο σε βλάβες σε απομακρυσμένα συστήματα χωρίς αυτά να είναι άμεσα προσβεβλημένα 

από τον ιό15. Με τον τρόπο αυτό εξηγούνται οι διάφορες εκδηλώσεις της νόσου καθώς επίσης 

και η πολυοργανική ανεπάρκεια που αποτελεί δραματική επιπλποκή. Πιο συγκεκριμένα, η 

παραγωγή κυτταροκινών επάγει την αιματοποίηση και κυρίως την παραγωγή λεμφοκυττάρων 

και μακροφάγων ως απάντηση στη φλεγμονή15. Αυτή η αύξηση στον αριθμό των 

μακροφάγων έχει ως αποτέλεσμα εκτός από την αντιμετώπιση της λοίμωξης, τη 

φαγοκυττάρωση των ερυθρών αιμοσφαιρίων στο σπλήνα αλλά και στη συστηματική 

κυκλοφορία οδηγώντας έτσι στην εμφάνιση αιμοφαγοκυτταρικού συνδρόμου15. Επίσης, οι 

κυκλοφορούσες κυτταροκίνες προκαλούν αυξημένη διαπερατότητα στα τριχοειδή 

προκειμένου να μπορέσουν να φθάσουν στους προσβεβλημένους ιστούς τα εν λόγω κύτταρα 

της φλεγμονής. Ωστόσο, λόγω αυξημένης διαπερατότητας των τριχοειδών έχουμε διαφυγή 

υγρών στον τρίτο χώρο και ως αποτέλεσμα την εμφάνιση οιδημάτων και υπότασης στον 

ασθενή (capillary leak syndrome). Ακόμη, η φλεγμονή επάγει μέσω κυτταροκινών τους 

μηχανισμούς πήξης με σκοπό την επιδιόρθωση βλαβών που προκύπτουν από τη λοίμωξη. Η 

επαγωγή και η διαταραχή στην ισορροπία της πηκτικότητας έχει ως αποτέλεσμα την 

αυξημένη κατανάλωση των αιμοπεταλίων, το σχηματισμό θρόμβων στη μικροκυκλοφορία 

(διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη) και τελικά την απόφραξη των τριχοειδών. Οι ενδαγγειακές 

αυτές εκδηλώσεις οδηγούν στη δυσλειτουργία της μικροκυκλοφορίας διαφόρων οργάνων και 

συνεπώς στην εμφάνιση πολυοργανικής ανεπάρκειας15. 
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Εικόνα 2 Παθοφυσιολογία καταιγίδας κυτταροκινών15 

 

1.4 Διάγνωση 

Η διάγνωση της νόσου είναι σχετικά εύκολη με τη χρήση διαφόρων δοκιμασιών. Στις 

δοκιμασίες αυτές μπορούν να υποβληθούν τόσο άτομα που εμφανίζουν συμπτωματολογία 

συμβατή με τη νόσο όσο και άτομα τα οποία εκτέθηκαν στον ιό και δεν εμφανίζουν ακόμη 

συμπτώματα. 

Μια απ’ αυτές τις δοκιμασίες είναι η ανίχνευση του γενετικού υλικού του ιού με μοριακές 

μεθόδους. Για τη δοκιμασία αυτή απαιτείται δείγμα από τις εκκρίσεις της αναπνευστικής 

οδού, είτε ως επίχρισμα από το στοματοφάρυγγα και το ρινοφάρυγγα, είτε ως δείγμα 

εκκρίσεων από την τραχεία ή από βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα16. Στη συνέχεια, από τα 

δείγματα απομονώνεται το γενετικό υλικό του ιού RNA, το οποίο στη συνέχεια ενισχύεται 

και ελέγχεται για συγκεκριμένες αλληλουχίες γονιδίων εντός αυτού χαρακτηριστικές για τον 

SARS COV-2. Βασική τεχνική στην απομόνωση και ενίσχυση του υλικού αποτελεί η 

μέθοδος αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης PCR, η οποία βασίζεται αρχικά στην 

αντίστροφη μεταγραφή του γενετικού υλικού του ιού (reverse transcription) και στη συνέχεια 

στην ενίσχυση του μορίου που προκύπτει (μέθοδος RT-PCR). Τέλος, το υλικό ελέγχεται για 

συγκεκριμένες αλληλουχίες γονιδίων μερικά από τα οποία είναι ORF, RdRP, γονίδια για τις 

πρωτεΐνες του πυρηνοκαψιδίου, του φακέλου και την πρωτεΐνη ακίδα της επιφάνειας16. Στο 
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σημείο αυτό να αναφέρουμε πως η ανίχνευση του γενετικού υλικού του ιού είναι δυνατό να 

γίνει και σε άλλα βιολογικά υλικά όπως ούρα, κόπρανα, αίμα17. 

Εναλλακτική δοκιμασία διάγνωσης της νόσου αποτελεί η ανίχνευση αντιγόνων του ιού από 

γρήγορα τεστ που χρησιμοποιούν ως υλικό επιχρίσματα από το βλεννογόνο της ρινικής 

κοιλότητας και του ρινοφάρυγγα με τη χρήση ψήκτρας. Η δοκιμασία άμεσης ανίχνευσης 

αντιγόνων του ιού αποτελεί μια γρήγορη μέθοδο διάγνωσης η οποία έχει ταυτόχρονα και 

μικρότερο κόστος από την μοριακή μέθοδο. Ωστόσο, έχει υψηλό ποσοστό σφάλματος, καθώς 

το αποτέλεσμα εξαρτάται και από τη φάση-στάδιο της νόσου όσο και από την τεχνική λήψης 

του δείγματος. Συγκεκριμένα σε μια μελέτη, η ολική ευαισθησία της δοκιμασίας ήταν 65.3%, 

ενώ η ειδικότητα ήταν 99.9%18. Στην ίδια μελέτη φάνηκε πως η ευαισθησία της δοκιμασίας 

ήταν υψηλότερη σε ασθενείς που εμφάνιζαν συμπτώματα 69.8%, έναντι των ασθενών που 

ήταν ασυμπτωματικοί 44%18. 

Η διάγνωση της νόσου είναι δυνατή και μέσω ανίχνευσης αντισωμάτων από τον ορό αίματος 

των ασθενών. Είναι δυνατή η ανίχνευση τόσο αντισωμάτων IgM όσο και IgG. Η ανίχνευση 

των IgM υποδηλώνει την ενεργό νόσηση ή την πρόσφατη νόσηση από τον ιό, ενώ τα IgG 

αντισώματα υποδηλώνουν την παλιά νόσηση και εμφανίζονται όψιμα. Ωστόσο η παρουσία 

IgG αντισωμάτων δεν αποκλείει την πρόσφατη νόσηση και κατά συνέπεια την ικανότητα 

μετάδοσης του ιού ειδικά όταν ανιχνεύονται ταυτόχρονα και IgM αντισώματα. Παρά τη 

δυνατότητα ανίχνευσης των αντισωμάτων έναντι του ιού, η μέθοδος αυτή έχει σημαντικούς 

περιορισμούς που αφορούν το στάδιο της νόσου στο οποίο ανιχνεύονται και την ποσότητα 

των αντισωμάτων που απαιτούνται ώστε να διαγιγνώσκουν τη νόσο. 

 

1.5 Εργαστηριακά ευρήματα 

Κατά τη νόσηση από COVID-19 παρατηρούνται διάφορες διαταραχές από τις τιμές των 

εργαστηριακών εξετάσεων, οι σημαντικότερες από τις οποίες θα αναφερθούν στη συνέχεια. 

Οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν από τις εξετάσεις αίματος: λεμφοπενία, θρομβοπενία, 

αυξημένες τιμές αμινοτρανσφερασών, αύξηση ενζύμων LDH, CPK, αύξηση δεικτών 

φλεγμονής όπως η CRP, η φερριτίνη και το ινωδογόνο, αύξηση των φλεγμονωδών 

κυτταροκινών όπως η ιντερλευκίνη 6 IL-6 και ο παράγοντας νέκρωσης όγκων άλφα TNF-α, 

τα αυξημένα επίπεδα προϊόντων αποδόμησης του ινώδους όπως τα Δ-Διμερή (D-Dimers), 

αύξηση του χρόνου προθρομβίνης, αύξηση τιμών κρεατινίνης και ουρίας σε περιπτώσεις 

νεφρικής βλάβης, αύξηση τιμών τροπονίνης στο αίμα σε περιπτώσεις συμμετοχής της 

καρδιάς (μυοκαρδίτιδα). 
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Τα αυξημένα επίπεδα των τιμών των D-Dimer και της LDH, σε συνδυασμό με την ύπαρξη 

θρομβοπενίας συνηγορούν υπέρ της συμμετοχής της μικροκλυφορίας στην εξέλιξη της νόσου 

και ειδικά στην ύπαρξη θρόμβων στα τριχοειδή όπως προαναφέρθηκε. Η οντότητα αυτή έχει 

τη δυνατότητα να εξελιχθεί σε διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη. Επίσης η ύπαρξη αυτών των 

παθολογικών τιμών αποτελεί αρνητικό προγνωστικό παράγοντα και δείκτη δυσμενούς 

έκβασης της νόσου19. 

Αποτέλεσμα έρευνας αποτελεί και η τιμή της φερριτίνης στο αίμα στη νόσο COVID-19. 

Παρατηρήθηκε ότι η φερριτίνη στην πλειονότητα των ασθενών με ήπια συμπτώματα ήταν σε 

φυσιολογικά επίπεδα (30-400 μg/L)20. Αυξημένα επίπεδα φερριτίνης κατά την εισαγωγή 

συσχετίστηκαν από μελέτες παρατήρησης με βαρύτερη νόσηση με μια μέση συγκέντρωση 

>800 μg/L στους ασθενείς αυτούς20. Επιπρόσθετα, η υπερβολική αύξηση των τιμών 

συσχετίστηκε με αυξημένη πιθανότητα για θάνατο, ενώ ταυτόχρονα φάνηκε πως η 

παράλληλη αύξηση των τιμών φερριτίνης και IL-6 αποτελούσε αρνητικό δείκτη έκβασης της 

νοσηλείας. Η παρακολούθηση της πορείας των τιμών φερριτνίνης στο αίμα είναι ικανή να 

προβλέψει τη βαρύτητα της νόσου, καθώς επίσης και την έκταση της καταιγίδας 

κυτταροκινών στο εκάστοτε στάδιο της νόσου20.  

Αντίστοιχα αποτελέσματα έχει η μελέτη των τιμών της CRP στο αίμα ασθενών με λοίμωξη 

από SARS COV-2. Ειδικότερα, οι τιμές της CRP καθώς και η παρακολούθηση της δυναμικής 

μεταβολής των τιμών αυτών είναι σε θέση να προβλέψουν τόσο τη βαρύτητα της νόσου όσο 

και την εξέλιξή της, αποτελώντας έτσι προγνωστικό παράγοντα στους ασθενείς αυτούς21. Οι 

τιμές της CRP συσχετίστηκαν ακόμη και με την έκταση της αναπνευστικής βλάβης, ενώ 

φάνηκε πως τα αυξημένα επίπεδα στον ορό συσχετίζονταν με την εμφάνιση 

υποξυγοναιμίας22. 

 

1.6 Απεικονιστικά ευρήματα 

Η απεικόνιση αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο στη διάγνωση της νόσου. Βασικές τεχνικές που 

χρησιμοποιούνται είναι η απλή ακτινογραφία θώρακος, η αξονική τομογραφία θώρακος 

υψηλής ευκρίνειας και το υπερηχογράφημα πνευμόνων. 

Η απλή ακτινογραφία θώρακος αποτελεί την πιο συνηθισμένη απεικονιστική τεχνική σε 

ασθενείς με πιθανή νόσο ή σε ασθενείς με διαγνωσμένη νόσο κατά την αρχική διαχείριση. 

Παρα τη μειωμένη ευαισθησία της σε σχέση με την αξονική τομογραφία, δίνει χρήσιμες 

πληροφορίες για την προσβολή του αναπνευστικού. Ειδικότερα, μπορεί να απεικονίζονται 

ακτινοσκιερές περιοχές με μορφολογία πύκνωσης, πολλαπλών διηθημάτων αλλά και με 
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δικτυοζώδες πρότυπο. Τα διηθήματα αυτά εντοπίζονται συνηθέστερα στα μέσα και κατώτερα 

πνευμονικά πεδία, με περιφερική κυρίως θέση στο πνευμονικό παρέγχυμα23. 

Η αξονική τομογραφία θώρακος υψηλής ευκρίνειας είναι ικανή να απεικονίσει με μεγάλη 

ακρίβεια τη θέση των βλαβών, την έκταση των διηθημάτων καθώς και τις συνυπάρχουσες 

πιθανές θρομβώσεις των πνευμονικών αγγείων (πνευμονική εμβολή). Το συνηθέστερο 

εύρημα στην αξονική αποτελούν τα διηθήματα δίκην θαμβής υάλου, τα οποία ανευρίσκονται 

στο 50% των περιπτώσεων, ενώ στο 44% των ασθενών συνυπάρχουν και με πύκνωση23. Τα 

ευρήματα αυτά πιθανότατα αντικατοπτρίζουν την παρουσία πνευμονικού οιδήματος και το 

σχηματισμό μεμβρανών υαλίνης στο παρέγχυμα-κυψελίδες23. Μεμονωμένες πυκνώσεις 

ανευρίσκονται στο 24% των ασθενών αυτών, ενώ άλλα ευρήματα αποτελούν τα διατεταμένα 

πνευμονικά αγγεία, η πάχυνση μεσολοβιδίων διαφραγμάτων σε ποσοστό 60% και η πάχυνση 

του υπεζωκότα σε ποσοστό 42%23. Χαρακτηριστικό εύρημα της νόσου αποτελεί το πρότυπο 

«τρελού μωσαϊκού» (crazy paving pattern) το οποίο δημιουργείται από τα διηθήματα θαμβής 

υάλου και την πάχυνση των μεσολοβιδίων διαφραγμάτων. Τα ευρήματα αυτά στο 79% των 

περιπτώσεων είναι αμφοτερόπλευρα και πολυεστιακά, με τάση ανάπτυξης στα κατώτερα 

πνευμονικά πεδία και στις πνευμονικές βάσεις23. Θα πρέπει να σημειωθεί στο σημείο αυτό 

πως τα ευρήματα αυτά δεν είναι ειδικά για τη νόσο COVID-19, καθώς μπορεί να 

παρατηρηθούν και σε άλλες ιογενείς πνευμονίες. Η εμφάνιση πυκνώσεων εμφανίζει 

μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης μεταξύ 9-13ης ημέρας νόσου, ενώ η πλήρης αποδρομή των 

απεικονειστικών ευρημάτων μπορεί να διαρκέσει πολλές εβδομάδες ή ακόμα και μήνες23. 

Στην αξονική ακόμη δύναται να παρατηρηθούν επασβεστώσεις, πλευριτικές συλλογές 

ετερόπλευρες ή αμφοτερόπλευρες και διόγκωση των λεμφαδένων του μεσοθωρακίου. Τέλος, 

η Ολλανδική εταιρεία ακτινολογίας θέσπισε ένα score ικανό να προβλέψει την πιθανότητα 

λοίμωξης από SARS-COV 2 ανάλογα με τα ευρήματα της αξονικής (CORADS score). 

Θέση στη διαχείριση ασθενών με COVID-19 έχει και το υπερηχογράφημα πνευμόνων, το 

οποίο μετέχει περισσότερο στη λήψη αποφάσεων και στην παρακολούθηση της εξέλιξης της 

νόσου παρα στη διάγνωσή της. Στον υπέρηχο παρατηρούμε γραμμές Β, οι οποίες είναι 

υπερηχοϊκές γραμμές που ακτινοβολούν κάθετα από τον υπεζωκότα προς το πνευμονικό 

παρέγχυμα23. Επίσης, μπορεί να παρατηρηθούν υποηχοϊκές περιοχές του πνεύμονα, που 

αντιστοιχούν στις περιοχές πύκνωσης, με ή χωρίς αεροβρογχόγραμμα. Τέλος, οι πλευριτικές 

συλλογές μπορούν εύκολα να απεικονιστούν και να ποσοτικοποιηθούν με το 

υπερηχογράφημα. 
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Εικόνα 3 Αξονική τομογραφία θώρακος σε ασθενή με νόσο COVID-1924. Παρατηρούμε τα 

διηθήματα δίκην θαμβής υάλου, εντοπιζόμενα στην περιφέρεια του παρεγχύματος 
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2 COVID-19 και Συννοσηρότητες 

2.1    COVID-19 και παχυσαρκία 

Η παχυσαρκία αποτελεί μάστιγα του σύγχρονου δυτικού κόσμου. Σύμφωνα με τον παγκόσμιο 

οργανισμό υγείας και τα τελευταία δεδομένα του 2016 το 39% των ενηλίκων παγκοσμίως 

είναι υπέρβαροι και το 13% ανήκει στην παχυσαρκία, απαριθμώντας έτσι πάνω από 650 

εκατομμύρια παχύσαρκους ανθρώπους παγκοσμίως. Σύμφωνα με τον ορισμό που ο ίδιος 

προτείνει οι άνθρωποι κατατάσσονται σε 4 γενικές κατηγορίες με βάση το δείκτη μάζας 

σώματος (Body Mass Index, BMI)  όπως αυτός προκύπτει από τον τύπο: βάρος ασθενούς 

(kg)/ύψος ασθενούς (m)2. Έτσι προκύπτουν οι εξής κατηγορίες: λιποβαρείς ( BMI <18,5 

kg/m2), φυσιολογικοί ( BMI 18.5-24.9 kg/m2), υπέρβαροι (BMI 25-29.9 kg/m2) και 

παχύσαρκοι ( BMI kg/m2). Η κατηγορία της παχυσαρκίας μπορεί περαιτέρω να διαχωριστεί 

σε 3 υποκατηγορίες ( BMI 30-34.9, 35-39.9, >40 kg/m2) και χαρακτηρίζεται στις περιπτώσεις 

αυτές νοσογόνος λόγω της δραματικής αύξησης στη θνητότητα που τις συνοδεύει. 

Από τα αρχικά στάδια της πανδημίας COVID-19 φάνηκε πως η παχυσαρκία αποτελεί 

σημαντικό επιβαρυντικό παράγοντα επηρεάζοντας δυσμενώς την πρόγνωση. Πιο 

συγκεκριμένα, μια μεγάλη μελέτη κοορτής στο Ηνωμένο Βασίλειο, που περιελάμβανε 6.9 

εκατομμύρια ασθενείς με COVID-19, παρατήρησε πως υπάρχει μη γραμμική σχέση μεταξύ 

BMI και εισαγωγής στο νοσοκομείο (καμπύλη σχήματος J)25. Έδειξε ακόμη ότι υπάρχει 

γραμμική σχέση μεταξύ BMI και εισαγωγής στη ΜΕΘ25. Ειδικότερα, η αύξηση του BMI 

πάνω από το 23 kg/m2 συσχετίστηκε με αύξηση της εισαγωγής στο νοσοκομείο (HR 1.05), 

αύξηση της εισαγωγής στη ΜΕΘ (HR 1.10) και αύξηση του θανάτου (HR 1.04)25. Για τους 

ασθενείς με BMI <23 kg/m2 φάνηκε αύξηση την πιθανότητα εισαγωγής στο νοσοκομείο και 

αύξηση της πιθανότητας για θάνατο, αλλά η συσχέτιση για τις εισαγωγές στη ΜΕΘ 

παρέμεινε γραμμική25. Από την ίδια μελέτη προέκυψε επίσης πως η αύξηση του BMI 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για βαριά νόσηση ακόμα και στις περιπτώσεις που συνυπάρχει 

σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2, χωρίς ωστόσο να επηρεάζεται η αύξηση αυτή στον κίνδυνο 

από το διαβήτη. Στην ίδια μελέτη φάνηκε πως τον κίνδυνο βαριάς νόσησης σε παχύσαρκους 

ασθενής με COVID-19 ενισχύει το άρρεν φύλο και η μαύρη όπως και η ασιατική φυλή25. 

Στην ίδια μελέτη τονίζεται πως εκτός από την άμεση σχέση παχυσαρκίας και COVID-19 που 

επιβαρύνει γραμμικά την εξέλιξη των ασθενών αυτών, αυτό μπορεί να οφείλεται και σε 

δυσκολίες στη διαχείριση των ασθενών αυτών όπως τεχνικές δυσκολίες στη διασωλήνωση ή 

στην αλλαγή θέσης και κινητοποίησής των. 

Σε μια μετα-ανάλυση προσπάθησαν να διερευνηθούν τόσο οι επιπτώσεις της παχυσαρκίας 

στη βαρύτητα της νόσου, με παρόμοια αποτελέσματα, όσο και οι πιθανοί μηχανισμοί με τους 
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οποίους αυτό συμβαίνει. Αρχικά, στην επίδραση του αναπνευστικού συστήματος 

εμπλέκονται οι εναποθέσεις λίπους στο μεσοθωράκιο και την κοιλιακή χώρα26. Αυτό έχει ως 

αποτέλεσμα την αλλαγή της φυσιολογίας του θωρακικού κλωβού και ειδικότερα μειώνει την 

ελαστικότητα του θώρακα, περιορίζει τη διάταση των αναπνευστικών οδών, μειώνει την 

ικανότητα σύσπασης των αναπνευστικών μυών, προκαλώντας με αυτό τον τρόπο μιας 

μορφής περιοτιστικής πνευμονοπάθειας26. Οι αλλαγές αυτές στη φυσιολογία του 

αναπνευστικού καθιστά τα άτομα αυτά επιρρεπή σε πνευμονίες λόγω υποαερισμού, 

πνευμονική υπέρταση και κατ’ επέκταση αύξηση του φόρτου της καρδιάς26. Ακόμη, οι 

παχύσαρκοι ασθενείς εμφανίζουν διαταραχές αερισμού-αιμάτωσης λόγω μείωσης αερισμού 

των κατώτερων αναπνευστικών πεδίων, τα οποία έχουν και την πλουσιότερη αιμάτωση. Αυτό 

οφείλεται στο ότι η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα των ασθενών αυτών είναι κοντά 

στον υπολειπόμενο όγκο26. 

Επιπρόσθετα, η παχυσαρκία επιδρά στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος. Αυτό 

συμβαίνει γιατί ο λιπώδης ιστός είναι ικανός να παράξει κυτταροκίνες και άλλες ουσίες όπως 

η IL-6, που επιδρούν και διαταράσσουν την ομοιοστασία του ανοσοποιητικού. Η συνεχής 

παραγωγή IL-6 στους παχύσαρκους οδηγεί σε απρόσφορη και διαρκή ενεργοποίηση του 

ανοσοποιητικού με αποτέλεσμα να το διαταράσσει. Συνεπώς, σε λοίμωξη από SARS COV-2 

αυτοί οι ασθενείς μεταπίπτουν ευκολότερα σε καταιγίδα κυτταροκινών με την εμφάνιση 

επιπλοκών26. Η λεπτίνη, μια κυτταροκίνη που παράγεται από το λιπώδη ιστό, επιδρά στην 

ωρίμανση των B-λεμφοκυττάρων. Στους ασθενείς αυτούς παρατηρείται αυξημένη αντίσταση 

στη δράση γεγονός που υποδηλώνει τη συμμετοχή της παχυσαρκίας στη δυσλειτουργία του 

ανοσοποιητικού26. Ακόμη, η αυξημένη ενεργοποίηση του συμπληρώματος και τα αυξημένα 

επίπεδα DPP-4 στους ασθενείς αυτούς εξηγούν τη δυσλειτουργία της ενδογενούς ανοσίας26. 

Τέλος στους πιθανούς μηχανισμούς, με τους οποίους η παχυσαρκία διαταράσσει την 

ομοιοστασία του ανοσοποιητικού, περιλαμβάνεται και η αυξημένη έκφραση υποδοχέων 

μετατρεπτικού ενζύμου αγγειοτενσίνης-2 (ACE-2 receptors) από το σπλαχνικό λίπος26. Οι 

υποδοχείς αυτοί όπως προαναφέρθηκε παίζουν βασικό ρόλο στην πρόσδεση και εξάπλωση 

του ιού στα κύτταρα του αναπνευστικού συστήματος. 
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Εικόνα 4 Μηχανισμοί βαρύτητας νόσου COVID-19 σε παχύσαρκους ασθενείς 26 

   

 

2.2 COVID-19 και αρτηριακή υπέρταση 

Ως αρητριακή υπέρταση ορίζεται η κατάσταση στην οποία η αρτηριακή πίεση υπερβαίνει τα 

140 mmHg και τα 90 mmHg για τη συστολική και τη διαστολική πίεση αντίστοιχα. 

Ακολουθώντας τα πρότυπα της παχυσαρκίας, η υπέρταση αποτέλεσε αντικείμενο μελέτης 

στους ασθενείς με πνευμονία από COVID-19. 

Αρχικά από μια μετα-ανάλυση στην οποία εισήχθησαν περίπου 100.000 ασθενείς με COVID-

19 φάνηκε πως το 37% των ασθενών με σοβαρή νόσηση από τον ιό εμφάνιζε υπέρταση 

έναντι 18% των ασθενών με ήπια νόσηση27. Σε ότι αφορά τα ποσοστό αυτά ανάμεσα στους 

ασθενείς που κατέληξαν και σε αυτούς που επιβίωσαν ήταν 46% και 22% αντίστοιχα. Στο 

σύνολο η μελέτη έδειξε πως η υπέρταση αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου για βαριά 

νόσηση με 1.82 φορές αυξημένο κίνδυνο για σοβαρή νόσηση και 2.17 φορές μεγαλύτερο 

κίνδυνο για θάνατο από τη λοίμωξη. Περαιτέρω ανάλυση των δεδομένων κατέδειξε πως το 

άρρεν φύλο εμφάνιζε μεγαλύτερο κίνδυνο για βαριά νόσηση, καθώς επίσης και η ηλικία με το 
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όριο των 60 ετών να αυξάνει σημαντικά τη θνητότητα27. Στο σημείο αυτό να αναφέρουμε, 

πως στην πλειοψηφία των μελετών που παρατήρησαν τη συσχέτιση μεταξύ COVID-19 και 

υπέρτασης σε σχέση με τη βαρύτητα της νόσου, η υπέρταση τονίζεται πως αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου σε συνδυασμό με την αύξηση της ηλικίας. 

Αντικείμενο μελέτης αποτέλεσε και η χρήση αντιυπερτασικών κατά τη διάρκεια της νόσησης 

και συγκεκριμένα η χρήση αναστολέων μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ACEi) 

και οι αναστολέων υποχέων αγγειοτενσίνης τύπου 1 (ARB’s). Η υπόθεση αυτή προέκυψε από 

το γεγονός ότι ο ιός προσδένεται στα κύτταρα μέσω του υποδοχέα μετατρεπτικού ενζύμου 

αγγειοτενσίνης τύπου 2 ( ACE2), και συνεπώς η χρήση αυτών των φαρμάκων θα μπορούσε 

να επηρεάσει δυσμενώς την έκβαση της νόσου. Ωστόσο, από μελέτες παρατήρησης 

προκύπτει ότι δεν υπάρχει τέτοιου είδους συσχέτιση μεταξύ χρήσης αυτών των φαρμάκων 

και δυσμενούς έκβασης της νόσου, ενώ μελέτες κοορτής στην Ιταλία και τις ΗΠΑ έδειξαν το 

ίδιο αποτέλεσμα28. Τονίζεται στο σημείο αυτό ότι δεν υπάρχουν πολλές τυχαιοποιημένες 

μελέτες πάνω σε αυτό το αντικείμενο. 

Στους μηχανισμούς με τους οποίους η υπέρταση επηρεάζει δυσμενώς την έκβαση της νόσου 

φαίνεται να εμπλέκεται το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και η φυσιολογία 

του. Ειδικότερα, όπως είναι γνωστό η ρενίνη, η οποία παράγεται στο νεφρό μετατρέπει το 

αγγειοτενσινογόνο σε αγγειοτενσίνη 1, η οποία στη συνέχεια μετατρέπεται σε αγγειοτενσίνη 

2 μέσω του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης. Η αγγειοτενσίνη 2 στη συνέχεια 

προσδένεται στους υποδοχείς αγγειοτενσίνης 2 τύπου 1 με αποτέλεσμα να επάγει την 

αγγειοσύσπαση, την έκκριση αλδοστερόνης, τη συμπαθητική διέγερση και την επαγωγή της 

φλεγμονής μέσω επαγωγής παραγωγής προφλεγμονωδών κυτταροκινών. Το μετατρεπτικό 

ένζυμο της αγγειοτενσίνης τύπου 2 (ACE2) μετατρέπει την αγγειοτενσίνη 1 σε αγγειοτενσίνη 

1-9 και την αγγειοτενσίνη 2 σε αγγειοτενσίνη 1-7, οι οποίες επιφέρουν τα αντίθετα 

αποτελέσματα από τις αρχικές μορφές, δηλαδή προκαλούν αγγειοδιαστολή μέσω επαγωγής 

της παραγωγής μονοξειδίου του αζώτου και μείωση των φλεγμονωδών κυτταροκινών. Όπως 

αναφέρθηκε το ACE2 αποτελεί το βασικό μέσο εισόδου του ιού στα κύτταρα, κάτι το οποίο 

προκαλεί μείωση αυτών των υποδοχέων καθώς υφίστανται κατάλυση αμέσως μετά την 

ενδοκύττωσή τους, οδηγώντας έτσι σε μείωση του αριθμού τους και συνεπώς μείωση της 

δράσης του στο «αγγειοπροστατευτικό σκέλος» του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης. Τελικό, αποτέλεσμα είναι η επικράτηση των αγγειοσυσπαστικών ουσιών που 

οδηγούν ταυτόχρονα σε ενδοθηλιακή βλήβη, ενώ επιτείνουν με αυτό τον τρόπο τη βαρύτητα 

της νόσου και την εξέλιξη της καταιγίδας κυτταροκινών29. Από την ίδια μελέτη προκύπτει 

παρόλα αυτά πως τα φάρμακα που επιδρούν σε αυτό τον άξονα δεν φαίνεται να επιδρούν 

στην έκβαση της βαρύτητας της νόσου. 
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2.3 Covid-19 και σακχαρώδης διαβήτης 

Όπως είναι ήδη γνωστό ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί τη νοσηρή εκείνη κατάσταση κατά 

την οποία τα επίπεδα της γλυκόζης στο αίμα είναι πάνω από τα φυσιολογικά. Ακολουθώντας 

τα πρότυπα της υπέρτασης, ο διαβήτης ακολουθεί κατά κύριο λόγο το δυτικό και είναι 

υπεύθυνος για πληθώρα θανάτων παγκοσμίως. Οδεύοντας προς τη σχέση του με το νέο 

κορονοιό, αξίζει να αναφέρουμε πως ήδη από παλιότερα είναι γνωστή η συσχέτιση του 

διαβήτη με ιογενείς πνευμονίες, όπως η γρίπη, ειδικά σε ηλικιωμένα άτομα30.  

Σύμφωνα με διάφορες μελέτες έχει φανεί ότι και ο διαβήτης επηρεάζει δυσμενώς την 

πρόγνωση των ασθενών με COVID-19, ιδιαίτερα αυτούς που έχουν φτωχό έλεγχο του 

γλυκαιμικού τους προφίλ31. Σε μια άλλη μελέτη φάνηκε πως οι ασθενείς με διαβήτη ή 

υπεργλυκαιμία και νόσο από SARS COV-2 έχουν 4 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα για 

θάνατο (28.8%) σε σχέση με τους ασθενείς που έχουν φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα32. Επίσης από τις έως τώρα μελέτες φαίνεται ότι τα επίπεδα γλυκοζυλιωμένης 

αιμοσφαιρίνης στο αίμα συσχετίζονται αναλόγως με αυξημένη πιθανότητα για εισαγωγή στο 

νοσοκομείο, ενώ από άλλες μελέτες προκύπτει ότι μπορεί να χρησιμοποιηθεί και ως 

προγνωστικό στοιχείο θνητότητας. 

Στους πιθανούς μηχανισμούς που ο διαβήτης επιδρά στην εξέλιξη της νόσου COVID-19 

εμπλέκονται ποικίλοι μηχανισμοί. Αρχικά, η υπεργλυκαιμία προάγει τον πολλαπλασιασμό 

και την εξάπλωση του ιού μέσα στο σώμα33. Αυτό συμβαίνει γιατί μέσα στα μονοκύτταρα η 

υπεργλυκαιμία επάγει τον πολλαπλασιασμό του ιού, ενώ η γλυκόλυση διατηρεί αυτό τον 

πολλαπλασιασμό μέσω ενεργοποίησης των μιτοχονδρίων, παραγωγής ελεύθερων ριζών 

οξυγόνου (ROS) και ενεργοποίησης του ιστικού παράγοντα υποξίας 1 α. Επίσης, η 

υπεργλυκαιμία οδηγεί σε τελικά προϊόντα γλυκοζυλίωσης, τα οποία επάγουν την παραγωγή 

ριζών οξυγόνου με αποτέλεσμα τη δυσλειτουργία της ενδογενούς ανοσίας και της ικανότητας 

της ανοσολογικής απάντησης των ασθενών αυτών34. Πιο συγκεκριμένα, μειωμένη 

δραστικότητα και αριθμός μακροφάγων και δενδριτικών κυττάρων παρατηρείται, αλλά και 

επηρεασμένη φαγοκυττάρωση από τα ουδετερόφιλα και αυξημένη ευαισθησία στην 

απόπτωση αυτών. Τα κύτταρα φονιάδες εμφανίζουν αυξημένη παραγωγή κυτταροκινών, ενώ 

είναι ευαίσθητα σε απόπτωση34. Τα λεμφοκύτταρα έχοντας βασικό ρόλο στην αντιμετώπιση 

ιογενών λοιμώξεων, εμφανίζουν μειωμένο ρυθμό πολλαπλασιασμού και μια συνεχή 

παραγωγή προφλεγμονωδών κυτταροκινών διατηρώντας έτσι μια διαρκή κατάσταση 

φλεγμονής στους διαβητικούς34. Τα Β-λεμφοκύτταρα επίσης εμφανίζουν μειωμένη παραγωγή 

ιντερλευκίνης 10, η οποία δρα καταστέλλοντας τη φλεγμονή, καθώς και μειωμένη ικανότητα 
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παραγωγής αντισωμάτων34. Η διαρκής αυτή παρουσία φλεγμονής σε αυτή την ομάδα 

ασθενών είναι εύκολο να εξηγήσει με βάση αυτά που αναφέρθηκαν προηγουμένως γιατί 

εμφανίζουν ευκολότερα καταιγίδα κυτταροκινών και σε μεγαλύτερη βαρύτητα από τους 

νορμογλυκαιμικούς ασθενείς.  

Σε ότι αφορά το διαβήτη και τη λοίμωξη από το νέο κορονοϊό ενδιαφέρουν δεν παρουσιάζει 

μόνο η αρνητική επίδραση του διαβήτη στην πρόγνωση της λοίμωξης, αλλά και η 

διαβητογόνος δράση που παρουσιάζει ο ιός. Ειδικότερα, παρατηρήθηκε αυξημένη εμφάνιση 

σακχαρώδους διαβήτη τύπου 1 σε νέα κατά τη διάρκεια της νόσησης ή μετά από αυτή34. 

Επιπρόσθετα, ανευρέθησαν στον ορό αυτοαντισώματα έναντι των β-κυττάρων του 

παγκρέατος και ταυτόχρονα από τις εργαστηριακές εξετάσεις υπήρχαν σημεία υπερ 

παγκρεατίτιδας ( αμυλάση, τριγλυκερίδια). Για το φαινόμενο αυτό έχει ενοχοποιηθεί η άμεση 

δράση του ιού στα παγκρεατικά κύτταρα της ενδοκρινούς μοίρας, μέσω πρόσδεσης αυτού 

στην επιφάνεια τους με τον υποδοχέα ACE2, με αποτέλεσμα τη μείωση στην επαγόμενη από 

τη γλυκόζη παραγωγή ινσουλίνης και την καταστροφή τους34. Στο φαινόμενο αυτό 

αποδόθηκε και η διαταραχή ελέγχου του γλυκαιμικού δείκτη που παρατηρείται σε όλους τους 

ασθενείς με τη λοίμωξη αυτή, ανεξαρτήτως του ιστορικού τους. 

 

2.4 COVID-19 και Καρδιακή ανεπάρκεια 

Η καρδιακή ανεπάρκεια έχει αποδειχθεί επίσης ότι αποτελεί παράγοντα κινδύνου για βαριά 

νόσηση και κακό προγνωστικό δείκτη στην εξέλιξη της νόσου COVID-19. Η επίπτωση της 

καρδιακής ανεπάρκειας μεταξύ των νοσούντων είναι 3.3-21%, ενώ σε μια μελέτη στις ΗΠΑ 

αυτή η επίπτωση ήταν 10.1% μεταξύ 3000 ασθενών35.  

Σύμφωνα με τις ίδιες μελέτες, οι ασθενείς με προϋπάρχον ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας 

και νόσο από κορονοϊό ήταν σε αυξημένο κίνδυνο να εμφανίσουν κάποιο οξύ σύμβαμα από 

την καρδιά όπως αυτό αντικατοπτρίζονταν από τα επίπεδα τροπονίνης στο αίμα, ενώ επίσης 

εμφάνιζαν μεγαλύτερο κίνδυνο εισαγωγής στο νοσοκομείο και βαριάς νόσησης35. 

Επιπρόσθετα, σε μια μεγάλη μελέτη κοορτής προέκυψε ότι η καρδιακή ανεπάρκεια 

αποτελούσε τον πιο σημαντικό προβλεπτικό παράγοντα για εισαγωγή στο νοσοκομείο (OR 

4.43, p<0.001) και για βαριά νόσηση (OR 1.9, p<0.001) 35. Ακόμη, από μελέτες ασθενών που 

νοσούσαν και από τις 2 ασθένειες και εισήχθησαν στο νοσοκομείο φάνηκε πως η καρδιακή 

ανεπάρκεια αποτελεί παράγοντα κινδύνου για εισαγωγή σε επεμβατικό μηχανικό αερισμό και 

αυξημένη θνητότητα, χωρίς ωστόσο αυτό να εξαρτάται απόλυτα από την τιμή του κλάσματος 

εξωθήσεως στης αριστερής κοιλίας36. Από μια παρόμοια μελέτη στην Ιταλία, εκτός του ότι 

επιβεβαιώθηκε ο ρόλος της καρδιακής ανεπάρκειας ως παράγοντα κινδύνου στη νόσο 
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COVID-19 για αυξημένη θνητότητα και πιθανότητα εισαγωγής στο νοσοκομείο, φάνηκε 

επιπρόσθετα πως οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν και αυξημένη πιθανότητα για εμφάνιση 

επιπλοκών ενδονοσοκομειακά όπως οξεία νεφρική ανεπάρκεια, οξεία καρδιακή ανεπάρκεια 

και πολυοργανική ανεπάρκεια35. Οι νοσούντες από καρδιακή ανεπάρκεια εμφάνιζαν ακόμη 

και περισσότερες ημέρες νοσηλείας σε σχέση με τους ασθενείς χωρίς ανεπάρκεια (8 ημέρες 

έναντι 6 ημέρες, p<0.001)36. Στην ίδια μελέτη ανάμεσα στις 2 ομάδες ασθενών υπήρξε 

αυξημένος κίνδυνος για μηχανική υποστήριξη της αναπνοής στους καρδιοπαθείς (22.8% 

έναντι 11.9%, p<0.001) και αυξημένη θνητότητα (40% έναντι 24.9%, p<0.001)36, χωρίς τα 

ποσοστά αυτά να επηρεάζονται από το κλάσμα εξώθησης.  

Η δυσμενής αυτή έκβαση των ασθενών αυτών φαίνεται να οφείλεται κατά κύριο λόγο στις 

επιδράσεις του ιού στο καρδιαγγειακό μέσω της υπέρμετρης φλεγμονώδους απάντησης του 

οργανισμού. Η παραγωγή κυτταροκινών που παρατηρούμε στη νόσο COVID-19 έχει ως 

αποτέλεσμα την αύξηση του ιξώδους του αίματος και της πηκτικότητας του, την ενδοθηλιακή 

βλάβη και την προαγωγή ηλεκτρολυτικών διαταραχών και αιμοδυναμικής αστάθειας37. 

Επιπρόσθετα, η καταιγίδα κυτταροκινών στη νόσο μπορούν να επιφέρουν μια 

μυοκαρδιοκαρδιοπάθεια επαγόμενη από stress και η οποία οδηγεί στην απορρύθμιση της ήδη 

υπάρχουσας καρδιακής ανεπάρκειας. Η συμμετοχή του αναπνευστικού στη νόσο φαίνεται 

επίσης να επιδεινώνει την ήδη προβληματική μυοκαρδιακή λειτουργία, καθώς υπάρχει 

αναντιστοιχία μεταξύ προσφερόμενου οξυγόνου και καταναλούμενου από την καρδιά. Η 

πνευμονία από COVID-19 δημιουργεί ακόμη πνευμονική υπέρταση αυξάνοντας έτσι 

σημαντικά το προφόρτιο της δεξιάς κοιλίας.37. 

Συμπερασματικά, η καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί βασικό παράγοντα κινδύνου στους 

ασθενείς που επιφορτίζονται με λοίμωξη από SARS-COV-2. 

 

2.5 COVID-19 και Αναπνευστικά προβήματα (ΧΑΠ- 

Άσθμα) 

Σημαντικές συννοσηρότητες στους ασθενείς που πάσχουν από COVID-19 είναι και τα χρόνια 

αναπνευστικά προβλήματα όπως η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια- ΧΑΠ και το χρόνιο 

άσθμα.  

Αναφορικά με τη ΧΑΠ, φαίνεται από μελέτες πως αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 

για βαριά νόσηση και κακή πρόγνωση. Πιο συγκεκριμένα, μια μεγάλη συστηματική 

ανασκόπηση παρατήρησε πως οι ασθενείς με ΧΑΠ και λοίμωξη από το νέο κορονοϊό 

εμφάνιζαν αυξημένη πιθανότητα εισαγωγής στο νοσοκομείο-νοσηλείας (OR 4.23), εισαγωγής 
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στη ΜΕΘ ( OR 1.35) και θανάτου ( OR 2.47)38, χωρίς ωστόσο να μελετά την πιθανότητα 

διασωλήνωσης στους ασθενείς αυτούς. Ωστόσο, μεταξύ των μελετών που χρησιμοποιήθηκαν 

υπήρξε μεγάλη ετερογένεια με αποτέλεσμα να υπάρχει αμφιβολία για το κατά πόσο η ΧΑΠ 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για δυσμενή πρόγνωση στη νόσο. Για παράδειγμα, μια μεγάλη 

μετα-ανάλυση στην Κορέα έδειξε πως οι ασθενείς με ΧΑΠ έχουν αυξημένο κίνδυνο να 

νοσήσουν από SARS COV-2, χωρίς ωστόσο να παρατηρείται ουσιαστική αύξηση στην 

πρόγνωση δυσμενούς έκβασης των ασθενών αυτών39. Οι συγγραφείς αποδίδουν τη διαφορά 

μεταξύ των αποτελεσμάτων στη μεγάλη ετερογένεια τόσο των εκάστοτε υπο μελέτη 

πληθυσμών όσο και στην ετερογένεια που εμφανίζει ο φαινότυπος της νόσου. Σε μια άλλη 

μετα-ανάλυση φάνηκε πως οι ασθενείς με ιστορικό ΧΑΠ που νοσούν από COVID-19 

διατρέχουν 3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για δυσμενή εξέλιξη της νόσου-βαριά νόσηση και 

για θάνατο40 (HR 3.63 και 3.18 αντίστοιχα). 

Σε ότι αφορά το άσθμα, είναι γνωστό ότι η νόσος προκαλεί φλεγμονή των μικρών αεραγωγών 

των πνευμόνων επιβαρύνοντας έτσι την αναπνευστική λειτουργία. Αρχικά, υπήρξε αρκετό 

ενδιαφέρον στη διερεύνηση της επιβάρυνσης της νόσου COVID-19. Τελικά, όπως 

αποδεικνύεται από διάφορες μελέτες, το άσθμα δε φαίνεται να αποτελεί σημαντικό 

παράγοντα για βαριά νόσηση και δυσμενή έκβαση, ενώ φαίνεται πως η χρήση από του 

στόματος β2 διεγερτών αυξάνει σημαντικά το κόστος νοσηλείας στους ασθενείς αυτούς41. 

 

2.6 COVID-19 και Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια 

Η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια (ΧΝΑ) αποτελεί έναν σημαντικό ανεξάρτητο παράγοντα 

κινδύνου για δυσμενή έκβαση στους ασθενείς με COVID-19. 

Σύμφωνα με μια μεγάλη μελέτη στο Ηνωμένο Βασίλειο, η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια 

αποτελεί σημαντικό παράγοντα αυξάνοντας την πιθανότητα θανάτου στους νοσούντες31. 

Ειδικότερα, οι ερευνητές διαχώρισαν την ομάδα νεφροπαθών ασθενών περαιτέρω σε 3 

υποκατηγορίες με βάση το GFR ( 30-60 ml/min/1.73 m2, <30 ml/min/1.73 m2, αιμοκάθαρση), 

προσπαθώντας με αυτό τον τρόπο να αποδείξουν αν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ προόδου της 

νόσου και ακόμα δυσμενέστερης έκβασης. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι υπάρχει ανάλογη 

αύξηση του σχετικού κινδύνου για θάνατο στα βαρύτερα στάδια της νόσου31.  

Στους πιθανούς μηχανισμούς που αυτό επιδρά στην έκβαση της νόσου εμπλέκονται 

μηχανισμοί, οι οποίοι αναλύθηκαν προηγουμένως, όπως η καταιγίδα κυτταροκινών και η 

δράση τους στο νεφρό, η διαταραχή του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης 

που εμπλέκει άμεσα τη λειτουργία του νεφρού, την έκφραση υποδοχέων ACE2 στα 
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ποδοκύτταρα του νεφρικού σπειράματος αλλά και στο εγγύς εσπειραμένο σωληνάριο, η 

επιβάρυνση του καρδιαγγειακού (καρδιάς κυρίως). 
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3 Αντιμετώπιση της νόσου 

 

3.1 Γενικά στοιχεία αντιμετώπισης 

Κατά την πρώτη επαφή του προσωπικό με ασθενή που νοσεί από COVID-19 στο τμήμα 

επειγόντων περιστατικών θα πρέπει να λαμβάνεται ένα πλήρες ιατρικό ιστορικό και να 

γίνεται μέτρηση των ζωτικών σημείων. Από το ιατρικό ιστορικό μπορούμε να αντλήσουμε 

πληροφορίες ως προς τη διάρκεια συμπωμάτων, τη συνύπαρξη ή όχι παραγόντων κινδύνου 

όπως αυτοί προκύπτουν από τις συννοσηρότητες που αναφέρθηκαν προηγουμένως, πιθανές 

αλλεργίες. Από τη μέτρηση ζωτικών θα πρέπει να δούμε την αρτηριακή πίεση, τον κορεσμό 

οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα μέσω παλμικής οξυμετρίας (SpO2), τη θερμοκρασία του 

ασθενούς και τον αριθμό των σφύξεων και των αναπνοών. Αυτά τα σημεία αντικατοπτρίζουν 

εν μέρει την κατάσταση του ασθενούς και μας δίνουν έμμεσες πληροφορίες για βαριά 

νόσηση ή όχι.  

Στη συνέχεια, θα πρέπει να γίνεται πλήρης εξέταση του ασθενούς για συμπτώματα και 

σημεία της νόσου ή των επιπλοκών της, διατηρώντας πάντα κατά νου ότι η νόσος μπορεί να 

μην προβάλει με προεξάρχοντα συμπτώματα από το αναπνευστικό, αλλά και από άλλα 

συστήματα. Θα πρέπει να γίνεται ένα ηλεκτροκαρδιογράφημα επιφανείας για τον αποκλεισμό 

οξέων καρδιακών συμβαμάτων όπως αναφέρθηκε προηγουμένως και να λαμβάνεται ένας 

πλήρης εργαστηριακός έλεγχος με γενική αίματος, βιοχημικό πάνελ (LDH, CRP, Urea, 

Creatinine, CPK, Glucose, K, Na, φερριτίνη, AST, ALT) και ένας πλήρης έλεγχος πηκτικού 

μηχανισμού (χρόνος προθρομβίνης, χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης, D-Dimers, INR) και 

τεστ τροπονίνης. Επιπρόσθετα, χρήσιμη είναι η λήψη αρτηριακού αίματος για διενέργεια 

αερίων αίματος στις περιπτώσεις εκείνες που υπάρχουν ενδείξεις υποξυγοναιμίας από το 

παλμικό οξύμετρο. Από τα αέρια αίματος πέρα από τον κορεσμό οξυγόνου, θα πρέπει να 

υπολογιστεί ο λόγος pO2/FiO2, δηλαδή η μερική πίεση οξυγόνου στο αίμα προς την 

περιεκτικότητα του αέρα σε οξυγόνο, καθώς τιμές <300 υποδηλώνουν βαριά νόσηση και 

τιμές <200 υποδηλώνουν την παρουσία συνδρόμου αναπνευστικής δυσχέρειας- ARDS. 

Συνεχίζοντας, ο ασθενής θα πρέπει να υποβάλλεται σε απλή ακτινογραφία θώρακος με σκοπό 

την αξιολόγηση της έκτασης της πνευμονικής βλάβης. Παρα το ότι η ακτινογραφία παρέχει 

αδρές πληροφορίες για την κατάσταση των πνευμόνων αποτελεί βασικό εργαλείο λόγω 

μικρού χρόνου διενέργειας και χαμηλού κόστους. Στις περιπτώσεις εκείνες όπου η απλή 

ακτινογραφία είναι μη διαγνωστική ή χρειαζόμαστε περισσότερες πληροφορίες για την 

αναπνευστική συμμετοχή μπορούμε να προχωρήσουμε στη διενέργεια αξονικής τομογραφίας 

θώρακα με ή χωρίς σκιαγραφικό μέσο ανάλογα με την κλινική υποψία για ύπαρξη ή όχι 
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πνευμονικής εμβολής. Από την αξονική παρατηρούμε ευρήματα όπως αυτά που 

αναφέρθηκαν και κατά κύριο λόγο αμφοτερόπλευρα διηθήματα δίκην θαμβής υάλου, για τα 

οποία θα πρέπει να υπολογιστεί η έκταση κατάληψης του παρεγχύματος, που αποτελεί δείκτη 

βαρύτητας νόσησης. 

Στο σημείο αυτό να αναφερθεί πως η πλειοψηφία των ασθενών δεν χρειάζεται εισαγωγή στο 

νοσοκομείο καθώς εμφανίζει ήπια συμπτωματολογία που δε χρήζει νοσηλείας. Οι ασθενείς 

που εμφανίζουν υποξυγοναιμία θα πρέπει να λαμβάνουν οξυγόνο μέσω ρινικής κάνουλας ή 

απλής μάσκας οξυγόνου, ενώ για τις βαρύτερες περιπτώσεις που τα μέσα αυτά ανεπαρκούν 

μπορούν να χρησιμοποιηθούν μάσκες Venturi και μάσκες με ασκό.  

Οι ασθενείς που τελικά θα εισαχθούν στο νοσοκομείο καταλήγουν σε απλές κλινικές Covid, 

οι οποίες είναι εξοπλισμένες με εργαλεία αναπνευστικής υποστήριξης και παροχής οξυγόνου. 

Οι κλινικές αυτές είναι ειδικά διαμορφωμένες ώστε να περιορίζεται η διασπορά του ιού 

(όπως για παράδειγμα με θαλάμους αρνητικής πίεσης) και το προσωπικό εισέρχεται με μέτρα 

ατομικής προστασίας όπως στολές, γάντια, ποδονάρια, μάσκες υψηλής αναπνευστικής 

προστασίας FFP2-3, KN-95, προσωπίδες και άλλα.  

Σύμφωνα με τα πρωτόκολλα του ΕΟΔΥ στη χώρα μας η αντιμετώπιση των ασθενών 

διαχωρίζεται ανάλογα με τη βαρύτητα της νόσου όπως αυτή εκτιμάται στα επείγοντα. Έτσι, 

χαμηλού κινδύνου θεωρούνται όλοι οι ασθενείς που είναι ασυμπτωματικοί ή συμπτωματικοί 

χωρίς κλινικά ή απεικονιστικά ευρήματα και με SpO2 >94%. Στη μέτρια βαρύτητα ανήκουν 

οι ασθενείς με κλινικά ή απεικονιστικά ευρήματα  και Spo2 >94%. Στην κατηγορία ασθενών 

με σοβαρή νόσηση ανήκουν όσοι έχουν ευρήματα πνευμονίας και τουλάχιστον ένα από: 

SpO2 <94%, pO2/FiO2 <300, αριθμό αναπνοών >30/λεπτό, διηθήματα >50% του 

παρεγχύματος των πνευμόνων. Σε κρίσιμη κατάσταση βρίσκονται οι ασθενείς που 

εμφανίζουν ARDS, σήψη ή/και σηπτικό shock42.  

Στους νοσηλευόμενους ασθενείς με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια χορηγείται 

συμπληρωματικά οξυγόνο, ενώ απαιτείται στενή παρακολούθηση για το ενδεχόμενο 

επιδείνωσης και εισαγωγής σε μηχανικό αερισμό, επεμβατικό ή μη. Για την αντιμετώπιση της 

αναπνευστικής δυσχέρειας έχει προταθεί από τον ΕΟΔΥ θεραπευτικός αλγόριθμος, ο οποίος 

προτείνεται να ακολουθείται. 

Θα πρέπει σε όλους τους ασθενείς να γίνεται αναπλήρωση των υγρών με ιδιαίτερη προσοχή 

στους ασθενείς που εμφανίζουν πυρετό και διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο αφυδάτωσης. 

Επίσης, ο πυρετός θα πρέπει να αντιμετωπίζεται απλά αντιπυρετικά και προτείνεται η 

χορήγηση παρακεταμόλης.  
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Σε ότι αφορά τη φαρμακευτική θεραπεία, αυτή περιλαμβάνει πολλαπλά σχήματα και 

φάρμακα τα οποία αποτελούν αντικείμενο διαρκούς μελέτης. Σύμφωνα με τα πρωτόκολλα 

του ΕΟΔΥ, αρχικά προτείνεται η χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού μοριακού βάρους σε όλους 

τους ασθενείς που χρειάζονται συμπληρωματικά οξυγόνο, ενώ για αυτούς που δε χρειάζονται 

προτείνεται η χορήγηση επι αυξημένου κινδύνου επιδείνωσης42. Αυτό δικαιολογείται από την 

αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης θρομβοεμβολικών επεισοδίων στους ασθενείς αυτούς. 

Επιπρόσθετα, προτείνεται σε όλους τους νοσηλευόμενους ασθενείς που χρήζουν 

οξυγονοθεραπείας η χορήγηση δεξαμεθαζόνης και ρεμδεσιβίρης. Τέλος, ανάλογα με τη 

βαρύτητα της νόσου και πάντα με γνώμονα την εξατομικευμένη αντιμετώπιση των ασθενών 

προτείνεται η χορήγηση ανοσοτροποποιητικών παραγόντων όπως: anakinra (αναστολέας 

ιντερλευκίνης 1), tocilizumab και sarilumab (μονοκλωνικά αντισώματα που δρουν 

αναστέλλοντας τον υποδοχέα ιντερλευκίνης 6), baricitinib και roxutinib (αναστολείς κινάσης 

Janus)42. Οι παράγοντες αυτοί αφενός προορίζονται για βαρύτερες περιπτώσεις που απαιτούν 

υψηλά μίγματα οξυγόνου ή./και μηχανική υποστήριξη της αναπνοής, αφετέρου στοχεύουν 

στην κατάλυση της καταιγίδας κυτταροκινών διακόπτοντας τη δράση των βασικών 

μεσολαβητών της42. Στα κριτήρια βαριάς νόσηση για τη λήψη των παραγόντων αυτών 

περιλαμβάνονται: SpO2 <90%, >30 αναπνοές/λεπτό,́ σημεία αναπνευστικής δυσχέρειας ( 

χρήση επικουρικών αναπνευστικών μυών, αδυναμία εκφοράς πλήρων προτάσεων) ή/και 

εκτεταμένα διηθήματα (>50%) στην απεικόνιση ή/και συνδυασμός εργαστηριακών 

(λεμφοπενία, αύξηση CRP, αύξηση φερριτίνης) 

Κομμάτι της αντιμετώπισης των ασθενών αυτών αποτελεί και η αντιβιοτική αγωγή, η οποία 

δε σκοπεύει στην καταπολέμηση του ιού αλλά στην χημειοπροφύλαξη από βακηριακή 

επιμόλυνση.42 

Πρόσφατα στη θεραπεία της νόσου εισήχθησαν και τα μονοκλωνικά αντισώματα 

bamlanivimab και casirimab+imdevimab. Τα αντισώματα αυτά είναι ειδικά και στοχεύουν 

πρωτείνες του ιού και συγκεκριμένα έναντι της πρωτείνης S του ιού, ενώ χορηγούνται σε 

ήπιας ή μέτριας βαρύτητας περιστατικά που δεν εισήχθησαν στο νοσοκομείο και έχουν 

παράγοντες κινδύνου42.  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
11/07/2024 10:42:27 EEST - 18.117.232.183



31 
 

 

Εικόνα 5 Αλγόριθμος αντιμετώπισης αναπνευστικής δυσχέρειας σε ασθενείς με νόσο COVID-194 
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3.2 Ρεμδεσιβίρη  

Η ρεμδεσιβίρη αποτελεί ένα προφάρμακο, και ειδικότερα νουκλεοτιδικό ανάλογο, το οποίο 

δρα αναστέλλοντας την RNA εξαρτώμενη RNA πολυμεράση του SARS COV-2. Για το λόγο 

αυτό αποτελεί κομμάτι της θεραπείας της νόσου με διφορούμενα όπως θα δούμε 

αποτελέσματα στη συνέχεια. 

Σύμφωνα με μια διπλά τυφλή, τυχαιοποιημένη μελέτη που δημοσιεύτηκε στο NEJM, η 

ρεμδεσιβίρη φάνηκε ανώτερη σε σύγκριση με το placebo όταν αυτή χορηγήθηκε σε 

νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19. Ειδικότερα, κατάφερε να μειώσει το χρόνο 

ανάρρωσης των ασθενών σε 10 ημέρες, έναντι 15 ημέρες του placebo43, χωρίς ωστόσο να 

φαίνεται πως μειώνει σημαντικά τους θανάτους από τη νόσο. Επίσης, σε σχέση με τα 

δοσολογικά σχήματα χορήγησης που μελετήθηκαν, φάνηκε πως η χορήγηση για 5 ημέρες σε 

αντίθεση με τη χορήγηση 10 ημερών επιφέρει καλύτερη κλινική κατάσταση 11 ημέρες μετά 

την έναρξη της αγωγής44. Ακόμη, από μελέτη στην Κίνα τονίζεται πως παίζει ρόλο η χρονική 

στιγμή έναρξης θεραπείας σε σχέση με το χρόνο που έχει παρέλθει από την έναρξη των 

συμπτωμάτων και αυτό φάνηκε από το πιθανό όφελος ασθενών στην ανάρρωση όταν αυτό το 

χρονικό διάστημα ήταν μικρότερο από 10 ημέρες45. 

Στον αντίποδα, μια μεγάλη τυχαιοποιημένη μελέτη έδειξε ότι υπάρχει μικρή ή και καθόλου 

επίπτωση στη διάρκεια νοσηλείας, στην πιθανότητα θανάτου και εισαγωγής σε μηχανικό 

αερισμό46. Προς την ίδια κατεύθυνση υποδεικνύει και η μελέτη DISCOVERY, η οποία έδειξε 

πως δεν υπήρχε κανένα όφελος από τη χορήγηση ρεμδεσιβίρης σε νοσηλευόμενους, ασθενείς 

που απαιτούν συμπληρωματικό οξυγόνο και σε ασθενείς που είναι συμπτωματικοί για 

περισσότερες από 7 ημέρες47. Με αυτό τον τρόπο έδωσε κίνητρο για νέες μελέτες πάνω στο 

ορθό χρονικό πλαίσιο στο οποίο θα πρέπει να γίνεται η έναρξη της χορήγησης. Νεότερα 

δεδομένα, που αφορούν αυτό το θέμα, δείχνουν το όφελος της ρεμδεσιβίρης σε ασθενείς που 

νοσούν ήπια και έχουν τουλάχιστον ένα παράγοντα κινδύνου. Πιο συγκεκριμένα έδειξε ότι 

υπάρχει 87% μείωση του κινδύνου για εισαγωγή στο νοσοκομείο και θάνατο σε μη 

νοσηλευόμενους ασθενείς που πληρούσαν τα παραπάνω χαρακτηριστικά και έλαβαν ένα 

τριήμερο σχήμα ενδοφλέβιας ρεμδεσιβίρης48. 

 

3.3 Χρήση μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού 

(NIV) 

Ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός (non-invasive ventilation/NIV) αποτελεί μέθοδο 

υποστήριξης του αναπνευστικού συστήματος χωρίς την ανάγκη καταστολής και 
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διασωλήνωσης. Αποτελείται από το CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) και το 

BiPAP (Bilevel Positive Airway Pressure).  

CPAP είναι ένα μοντέλο αερισμού κατά το οποίο ασκείται στους αεραγωγούς συνεχείς και 

σταθερή θετική πίεση, ενώ κατά το BiPAP αυτή η θετική πίεση ασκείται σε 2 επίπεδα τα 

οποία είναι το εισπνευστικό και το εκπνευστικό. 

Για τη χρήση του απαιτείται αναπνευστήρας και κλειστό κύκλωμα το οποίο καταλήγει σε μια 

μάσκα που εφαρμόζει αεροστεγώς στο πρόσωπο του ασθενούς. Οι μάσκες αυτές μπορεί να 

είναι ολοπροσωπικές, στοματορινικές, ρινικές, αλλά και ολόκληρα κράνη που εσωκλείουν 

την κεφαλή. Επιπρόσθετα, κατά τη χρήση δίδεται ταυτόχρονα η δυνατότητα χορήγησης 

συμπληρωματικού οξυγόνου σε μίγμα το οποίο επιλέγει ο ιατρός από το μηχάνημα. 

Απαραίτητη προϋπόθεση για τη χρήση τους αποτελεί η αυτόματη αναπνοή του ασθενούς και 

η απουσία πνευμοθώρακα. 

Το CPAP λειτουργεί όπως είπαμε παραδίδοντας μια συνεχή ροή οξυγόνου σε μια 

προκαθορισμένη πίεση, η οποία δε μεταβάλλεται με τις αναπνευστικές φάσεις. Σκοπός αυτής 

της τελοεκπνευστικής πίεσης που δημιουργείται (PEEP) είναι να διατηρήσει τις κυψελίδες 

ανοιχτές αποτρέποντας τη σύμπτωσή τους και ταυτόχρονα να τις διατείνει μετριάζοντας έτσι 

τις διαταραχές οξυγόνωσης που οφείλονται σε μεγάλη απόσταση κυψελίδας και αγγείων που 

την περιβάλλει. Το BiPAP λειτουργεί παραδίδοντας τη ροή οξυγόνου σε 2 φάσεις. Η πρώτη 

φάση είναι η εισπνευστική όπου αυξάνεται η πίεση εισπνοής με σκοπό να επιτευχθούν 

μεγαλύτεροι αναπνεόμενοι όγκοι (προσφέροντας μεγαλύτερο όφελος σε ασθενείς που 

αναπνέουν σε ήδη μεγάλους όγκους όπως στη ΧΑΠ). Κατά τη φάση αυτή μπορεί να 

προκαθοριστεί ο χρόνος έως το μέγιστο της εισπνευστικής περιόδου, έτσι ώστε να 

αποφευχθεί η απότομη διάταση ή υπερδιάταση των πνευμόνων και συνεπώς το ογκότραυμα, 

αλλά και το βαρότραυμα. Δε θα πρέπει να ξεχνάμε άλλωστε πως οι ασθενείς με COVID-19 

έχουν μειωμένη ενδοτικότητα πνευμόνων λόγω της νόσου, οπότε είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς 

σε τέτοιου είδους επιπλοκές.  

Σχετικά με τα δεδομένα που υποστηρίζουν τη χρήση του NIV σε ασθενείς με κορονοϊό, θα 

πρέπει αρχικά να αναφερθεί πως η παγκόσμια βιβλιογραφία δεν ακολουθεί σαφείς και κοινές 

οδηγίες για τη χρήση του με αποτέλεσμα να καθίσταται αφενός δυσχερής η μελέτη για τα 

οφέλη και τους κινδύνους, που έχει, αφετέρου ιδιαίτερα ενδιαφέρουσα αποτελώντας 

ερευνητικό αντικείμενο. Ωστόσο, φαίνεται πως η χρήση του NIV μπορεί να προσφέρει στην 

αντιμετώπιση του ARDS από COVID-19, σε ορισμένες περιπτώσεις μάλιστα δείχνει να 

μειώνει την πιθανότητα διασωλήνωσης κατά 50%49,50. Επιπρόσθετα, μελέτες συσχετίζουν τη 

βελτίωση και αντιμετώπιση της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας λόγω COVID-19 με τη 

χρήση NIV και προτείνουν ως ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για  αποτυχία αυτού τη 
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δευτερογενή βακτηριακή επιλοίμωξη51. Τέλος, θα πρέπει να τονιστεί ότι ακόμα και αν 

εφαρμόζονται τεχνικές μη επεμβατικού αερισμού εντός ή/και εκτός ΜΕΘ, αυτό απαιτεί στενή 

παρακολούθηση για αποτυχία του NIV, διότι η καθυστέρηση της διασωλήνωσης έχει 

συσχετιστεί με αυξημένα ποσοστά θανάτου σε νοσηλευόμενους ασθενείς52. 

Σε συνέχεια της αναπνευστικής υποστήριξης των ασθενών αυτών περιλαμβάνεται η 

αντιμετώπιση και εισαγωγή σε μηχανικό αερισμό ή επί αποτυχίας αυτού ακόμα και σε 

εξωσωματική οξυγόνωση μέσω μεμβράνης  (extracorporeal membrane oxygenation-ECMO). 

Ωστόσο η αντιμετώπιση του ARDS στη συγκεκριμένη νόσο είναι πολύπλοκη και αποτελεί 

αντικείμενο συνεχούς μελέτης, με αποτέλεσμα να μην είναι εύκολη η ανάλυσή τους στα 

πλαίσια αυτής της μελέτης. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

4.1 Σκοπός της μελέτης  

Σκοπός της παρούσας αναδρομικής μελέτης παρατήρησης είναι να συσχετίσει τη διάρκεια 

νοσηλείας (σε ημέρες) με παράγοντες κινδύνου όπως παχυσαρκία, ΑΥ, ΣΔ, ΚΑ, ΒΑ, ΧΑΠ, 

καθώς και το αν παρατηρείται βελτίωση στους ασθενείς που έλαβαν ρεμδεσιβίρη σε σχέση με 

αυτούς που δεν έλαβαν. Επιπρόσθετα, για τη βαρύτητα της νόσου θα χρησιμοποιηθεί και η 

τιμή φερριτίνης στο αίμα, η οποία θα συσχετιστεί με τις ημέρες νοσηλείας. Ακόμη, θα 

εξεταστεί η συσχέτιση μεταξύ των προαναφερθέντων παραγόντων και την εισαγωγή σε 

Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ). Ερώτημα αποτελεί επίσης και η συσχέτιση του 

θανάτου με την ηλικία, την τιμή φερριτίνης στην εισαγωγή και τη διάρκεια νοσηλείας. 

Επίσης, θα παρατηρήσουμε την επίδραση της ηλικίας στη διάρκεια νοσηλείας, αλλά και στην 

εισαγωγή σε ΜΕΘ. Πιο αναλυτικά θα εξεταστούν οι παρακάτω συσχετίσεις: ηλικία-διάρκεια 

νοσηλείας, BMI-διάρκεια νοσηλείας, λήψη ρεμδεσιβίρης-διάρκεια νοσηλείας, χρήση NIV-

διάρκεια νοσηλείας, BMI-εισαγωγή σε ΜΕΘ, ύπαρξη παραγόντων κινδύνου (ΑΥ, ΧΑΠ, ΣΔ, 

ΚΑ, ΒΑ)-διάρκεια νοσηλείας, λήψη ρεμδεσιβίρης-εισαγωγή σε ΜΕΘ, τιμή φερριτίνης-

διάρκεια νοσηλείας, τιμή φερριτίνης-εισαγωγή σε ΜΕΘ. Τέλος, θα παρατηρήσουμε την 

πιθανή εξαγωγή συμπερασμάτων από την πολυπαραγοντική ανάλυση των ανωτέρω σε σχέση 

με τη διάρκεια νοσηλείας και την εισαγωγή ή όχι στη ΜΕΘ. 

 

 

4.2 Μεθοδολογία έρευνας 

Αρχικά, επιλέξαμε το δείγμα ασθενών με COVID-19 σε ένα διάστημα 6  εβδομάδων 

(1/11/20-13/12/20) σε δύο κλινικές (Ά+Β΄ Παθολογική) του Γενικού Νοσοκομείου Λάρισας, 

οι οποίες λειτουργούσαν ως κλινικές Covid. Από τον εκάστοτε ασθενή έγινε εξαγωγή των 

εξής δεδομένων: ηλικία, φύλο, βάρος, ύψος, δείκτης μάζας σώματος (BMI), διάρκεια 

νοσηλείας, ατομικό ιστορικό, λήψη ρεμδεσιβίρης, μεταφορά σε ΜΕΘ. Κριτήρια εισαγωγής 

στη μελέτη: 1) ηλικία >18 ετών, 2) επιβεβαιωμένη λοίμωξη COVID με μέθοδο PCR για την 

ανίχνευση SARS COV-2, 3) διάρκεια νοσηλείας τουλάχιστον για 24 ώρες. Κριτήρια 

αποκλεισμού από τη μελέτη: 1) ο ασθενής να εξέλθει οικειοθελώς από το νοσοκομείο, 2) 

άτομα με συγγενή νοσήματα μεταβολισμού της φερριτίνης π.χ. αιμοχρωμάτωση, 3) 

ανοσοκατεσταλμένοι ασθενείς, 4) ασθενείς που επιμήκυναν τη διάρκεια νοσηλείας για 

λόγους μη σχετιζόμενους με COVID-19. Στη συνέχεια τα δεδομένα συλλέχθηκαν σε ένα 

συγκεντρωτικό αρχείο EXCEL, το οποίο χρησιμοποιήθηκε για τη στατιστική ανάλυση που 
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ακολούθησε. Η μέτρηση βάρους των ασθενών αυτών έγινε με ψηφιακή ζυγαριά ακριβείας 

οικιακής χρήσης και υπολογίστηκε ο BMI με βάση τον τύπο σωματικό βάρος(kg)/ 

ύψος^2(cm). Για τον ορισμό της παχυσαρκίας θα χρησιμοποιήθηκε η κατάταξη του WHO 

από το 2004. Η μέτρηση της φερριτίνης αίματος έγινε από το μικροβιολογικό εργαστήριο 

Γ.Ν.Λάρισας με φυσιολογικό εύρος τιμών 24-480 ng/ml. Για την εισαγωγή του ασθενούς σε 

NIV χρησιμοποιήθηκαν αναπνευστήρες Löwenstein Medical - VENTIlogic LS με μοντέλο 

θετικών πιέσεων BiPAP ή CPAP αναλόγως της ταχύπνοιας και της ανοχής του ασθενούς, με 

ολοπροσωπικές μάσκες και συνεχή παροχή επιτοίχειου οξυγόνου.  

Για τη στατιστική ανάλυση της μελέτης, oι συνεχείς μεταβλητές που χρησιμοποιήθηκαν στη 

μελέτη, περιγράφονται μέσω των μέτρων κεντρικής θέσης (μέση τιμή) καθώς και των μέτρων 

διασποράς (τυπική απόκλιση, ελάχιστη και μέγιστη τιμή), ενώ οι ποιοτικές μεταβλητές 

εκφράζονται ως πλήθος (Ν) και ποσοστό (%) των συμμετεχόντων. 

Στις περιπτώσεις συγκρίσεων που αφορούσαν και ποσοτικές μεταβλητές, δηλαδή μεταβλητές 

που η παρατηρούμενη μετρήσιμη αλλαγή τους είναι προοδευτική, ελέγχθηκε αρχικά η 

υπόθεση της κανονικότητας, καθώς η επιλογή των κατάλληλων στατιστικών ελέγχων 

καθορίζεται με βάση την ισχύ ή όχι της συγκεκριμένης υπόθεσης. Ο έλεγχος της υπόθεσης 

κανονικότητας των μεταβλητών πραγματοποιήθηκε µε τη χρήση του ελέγχου Kolmogorov-

Smirnov, ένας έλεγχος κατάλληλος για δείγματα άνω των 30 πειραματικών μονάδων.  

Για τον έλεγχο της ισότητας των μέσων τιμών δύο δειγμάτων που ακολουθούν την κανονική 

κατανομή, χρησιμοποιήθηκε ο παραμετρικός έλεγχος t-test. Στις περιπτώσεις που δεν 

ακολουθείται η κανονική κατανομή εφαρμόστηκε το Mann-Whitney test. Πρόκειται για τον 

αντίστοιχο μη παραμετρικό έλεγχο της ισότητας δύο μέσων μεταξύ ανεξάρτητων δειγμάτων, 

τα οποία όμως δεν ακολουθούν κανονική κατανομή. Ως αποτέλεσμα της συγκεκριμένης 

δοκιμασίας μας δίνεται  το μέσο της ιεράρχησης ή το μέσο της κατάταξης (Mean Rank) και 

όχι περιγραφικά μέτρα για τις δύο μεταβλητές ή για τις μετρήσεις της ιδίας μεταβλητής. 

Για να ελέγξουμε αν διαφέρουν οι μέσες τιμές μιας ποσοτικής μεταβλητής, ανάμεσα στις 

κατηγορίες μιας ποιοτικής, όταν αυτή έχει περισσότερες από δύο κατηγορίες χρησιμοποιούμε 

την ανάλυση διασποράς μιας κατεύθυνσης (One Way ANOVA). Απαραίτητες προϋποθέσεις 

για την εφαρμογή του παραπάνω ελέγχου είναι οι εξής : a) Η ποσοτική μεταβλητή́ να 

κατανέμεται κανονικά σε κάθε κατηγορία της ποιοτικής b) Οι διασπορές της ποσοτικής 

μεταβλητής σε κάθε κατηγορία της ποιοτικής να είναι ίσες  (Levene's test) c) οι ομάδες να 

είναι ανεξάρτητες. Ο μη παραμετρικός έλεγχος Kruskal Wallis,  εφαρμόζεται όταν δεν 

πληρούνται οι παραπάνω προϋποθέσεις για την ανάλυση διασποράς μιας κατεύθυνσης. 
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Στις περιπτώσεις που θέλαμε να αξιολογήσουμε διαφορές μεταξύ ποιοτικών μεταβλητών, 

δηλαδή μεταβλητές που μεταβάλλονται σε είδος, χαρακτηρισμούς ή κατηγορίες και 

διαφοροποιούνται μεταξύ τους ως προς διαφορετικά χαρακτηριστικά, εφαρμόστηκε ο έλεγχος 

Pearson Chi-square. Ο έλεγχος x2 (Pearson chi-square) αποτελεί επαγωγικό έλεγχο μέσω του 

οποίου ελέγχουμε την υπόθεση ότι οι δύο μεταβλητές του πίνακα συνάφειας είναι 

ανεξάρτητες μεταξύ τους (δηλαδή ότι μεταβολές στις τιμές της μιας δεν προκαλούν 

μεταβολές στις τιμές της άλλης). Προϋποθέσεις που λάβαμε υπόψη μας προκειμένου να είναι 

το x2 test αξιόπιστο είναι οι εξής: α) καμία αναμενόμενη συχνότητα δε θα πρέπει να είναι 

μικρότερη του 1 και β) το ποσοστό των αναμενόμενων συχνοτήτων που είναι μικρότερες από 

το 5, δε θα πρέπει να υπερβαίνει το 20%. Η ανάλυση x2 μας παρουσιάζει την σχέση μεταξύ 

δύο μεταβλητών, χωρίς ωστόσο να μας δείχνει την ένταση ή την κατεύθυνση της σχέσης 

αυτής.  

Η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε στο στατιστικό πρόγραμμα IBM SPSS Statistics 

(Version 25). Επιπλέον, ως επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας χρησιμοποιήθηκε το  p<0.05 

και διάστημα εμπιστοσύνης 95%.  

Η ανάλυση επιβίωσης (survival analysis) αναφέρεται στην ανάλυση δεδομένων που αφορούν 

στο χρόνο που μεσολαβεί ́ μέχρι κάποιο συγκεκριμένο συμβάν. Το συμβάν ενδιαφέροντος 

μπορεί να είναι οποιαδήποτε μεταβλητή αρκεί να είναι διχοτομική. Τα λογοκριμένα δεδομένα 

(censored) είναι αυτά́ για τα οποία δεν είναι γνωστός ο χρόνος που συμβαίνει το γεγονός. Το 

μονό που μπορεί́ να λεχθεί́ είναι ότι ο χρόνος επιβίωσης τους είναι μεγαλύτερος από την τιμή́ 

που έχει καταγραφεί́. Τέλος, το διάγραμμα Kaplan Meier στην ανάλυση επιβίωσης, 

προκύπτει από τον πολλαπλασιασμό ́διαδοχικών πιθανοτήτων της έκβασης (πχ επιβίωση). Η 

Κaplan Meier είναι μια χρήσιμη γραφική αναπαράσταση που επιτρέπει την σύγκριση δύο 

ομάδων, δεν προϋποθέτει κανονική κατανομή των δεδομένων και αξιοποιεί την περικομμένη 

πληροφορία. 

 

4.3 Ανάλυση- Αποτελέσματα 

1) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΗΛΙΚΙΑΣ ΚΑΙ ΔΙΑΡΚΕΙΑΣ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

Προκειμένου να διερευνήσουμε την συσχέτιση μεταξύ της ηλικίας (ποσοτική μεταβλητή) και 

της διάρκειας νοσηλείας (ποσοτική μεταβλητή) βρήκαμε τον συντελεστή συσχέτισης r. Στα 

αποτελέσματα του output βρίσκουμε ότι r=0.376 (0,3 < |r| < 0,5, που είναι σημαντικό σε 
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P<0.001 [Sig. (2-tailed)], δηλ. P<0.05. Οπότε, υπάρχει ασθενής έως μέτρια σχέση , 

στατιστικά σημαντική, μεταξύ ηλικίας και διάρκειας νοσηλείας. 

 

Στην συνέχεια, μέσω της απλής γραμμικής παλινδρόμησης, διερευνήσαμε αν τα ζεύγη των 

τιμών των δυο μεταβλητών (x, y) προσαρμόζονται σε μία ευθεία, δηλαδή αν υπάρχει 

γραμμική σχέση μεταξύ των δύο μεταβλητών (ηλικία, διάρκεια νοσηλείας). Στο παρακάτω 

διάγραμμα μπορούμε να δούμε την ευθεία που συνδέει τις 2 μεταβλητές. 

 

Στα αποτελέσματα του output μας δίνεται το R square καθώς και η εξίσωση της γραμμικής 

σχέσης των δύο μεταβλητών: y = 0.2857 * x + -5.7143.  
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Το R Square είναι το τετράγωνο του συντελεστή γραμμικής συσχέτισης και ονομάζεται 

συντελεστής προσδιορισμού. Ο συντελεστής αυτός φανερώνει το ποσοστό της 

μεταβλητότητας των δεδομένων που εξηγείται από το γραμμικό ́μοντέλο. Το συγκεκριμένο 

μοντέλο εξηγεί́ το 14.1% της μεταβλητότητας των δεδομένων. Ο αριθμός 116.142 δείχνει την 

διακύμανση που εξηγείται από το μοντέλο, ενώ́ ο 822.718 την συνολική́ διακύμανση. Το 

μοντέλο είναι της μορφής y = a + b * x, όπου y είναι η εξαρτημένη μεταβλητή́ (duration), x η 

ανεξάρτητη (age) και a, b οι παράμετροι του μοντέλου τις οποίες εκτιμάμε. Η τιμή́ 0.2857 

είναι η κλίση της ευθείας. Επίσης, φανερώνει την επίδραση της ανεξάρτητης στην 

εξαρτημένη μεταβλητή́. Για κάθε αύξηση της ανεξάρτητης μεταβλητής (age) κατά́ μία 

μονάδα η εκτιμώμενη μέση τιμή́ της εξαρτημένης μεταβλητής αυξάνεται κατά́ 

0.2857μονάδες. Δηλαδή για μία αύξηση της ηλικίας κατά́ 10 έτη, η αύξηση της εκτιμώμενης 

μέσης διάρκειας νοσηλείας είναι σχεδόν 3 ημέρες. 

2) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΒΜΙ ΚΑΙ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

Όσον αφορά την διερεύνηση της συσχέτισης του ΒΜΙ με την διάρκεια νοσηλείας, η 

στατιστική μας μελέτη πραγματοποιήθηκε με δύο τρόπους. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
11/07/2024 10:42:27 EEST - 18.117.232.183



40 
 

Α) Διερευνώντας τον συντελεστή συσχέτισης των δύο ποσοτικών μεταβλητών, ΒΜΙ και 

διάρκειας νοσηλείας, ανευρίσκουμε ότι δεν υπάρχει σημαντική συσχέτιση των δύο αυτών 

μεταβλητών, καθώς ο συντελεστής συσχέτισης r < 0.3 όπως παρατηρούμε στην παρακάτω 

εικόνα, αλλά και η στατιστική σημαντικότητα ισχύει για p<0.296 (p>0.05). Συνεπώς, στο 

συγκεκριμένο δείγμα ασθενών δεν βρήκαμε στατιστικά σημαντική και ισχυρή συσχέτιση 

μεταξύ του δείκτη ΒΜΙ και της διάρκειας νοσηλείας. 

 

Β) Διερευνήσαμε την συσχέτιση της διάρκειας νοσηλείας (ποσοτική μεταβλητή) με το ΒΜΙ 

(ποιοτική μεταβλητή), αφού πρώτα κατατάξαμε τους ασθενείς με βάση το BMI τους σε τρεις 

κατηγορίες, 1 = normal weight (ΒΜΙ - 18.8 – 24.9), 2 = overweight(ΒΜΙ 25 – 29.9), 3 = 

obese (ΒΜΙ - >30). Στην συγκεκριμένη περίπτωση, θα διαπιστώσουμε αρχικά αν τα δεδομένα 

μας ακολουθούν κανονική κατανομή, απαραίτητα προϋπόθεση προκειμένου να εφαρμόσουμε 

one-way anova. Στον παρακάτω πίνακα, απεικονίζεται ο έλεγχος κανονικότητας που 

εφαρμόσαμε στα δεδομένα. Παρατηρούμε ότι στην ομάδα των ασθενών που είναι υπέρβαροι 

και παχύσαρκοι τα δεδομένα μας δεν ακολουθούν κανονική κατανομή (p < 0.001, p = 0.012, 

αντίστοιχα). 

 

Συνεπώς θα εφαρμόσουνε τον μη παραμετρικό έλεγχο, το Kruskal Wallis test, προκειμένου 

να ελέγξουμε τις διαφορές μεταξύ των 3 υπό-ομάδων και της διάρκειας νοσηλείας. Στον 
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πίνακα που ακολουθεί, απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την εφαρμογή της 

προαναφερθείσας μη παραμετρικής μεθόδου στο δείγμα μας. Παρατηρούμε , ότι από τους 78 

συνολικά ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν στην μελέτης μας, οι 17 είχαν φυσιολογικό βάρος, 

οι 40 ήταν υπέρβαροι και οι 21 παχύσαρκοι. Από αυτούς, ο διάμεσος της διάρκειας νοσηλείας   

είναι 43.24 , 39.80 και 35.90 αντίστοιχα. Από τον πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-

value=0.602 > 0.05, οπότε δεν υπάρχει διαφορά́, στατιστικώς σημαντική́ μεταξύ των 3 

ομάδων και της διάρκειας νοσηλείας. 

 

 

3) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΒΜΙ ΚΑΙ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Στην αναζήτηση μας για ανεύρεση συσχέτισης μεταξύ ΒΜΙ (ποσοτική μεταβλητή) και 

εισαγωγής στην ΜΕΘ (ποιοτική μεταβλητή) έγινε αρχικά έλεγχος της υπόθεσης 

κανονικότητας των μεταβλητών, η οποία  πραγματοποιήθηκε µε τη χρήση του ελέγχου 

Kolmogorov-Smirnov. Στην παρακάτω εικόνα, που αποτελεί το output  του ελέγχου 

κανονικότητας παρατηρούμε ότι το δείγμα των ασθενών και στις 2 περιπτώσεις (ναι ή όχι 

εισαγωγή στη ΜΕΘ) δεν ακολουθούν κανονική κατανομή (p < 0.05).  
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Συνεπώς θα εφαρμόσουνε τον μη παραμετρικό έλεγχο, το Mann-Whitney test, προκειμένου 

να ελέγξουμε την ισότητα δύο μέσων μεταξύ́ ανεξάρτητων δειγμάτων. Στον πίνακα που 

ακολουθεί, απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την εφαρμογή της προαναφερθείσας μη 

παραμετρικής μεθόδου στο δείγμα μας. Παρατηρούμε , ότι από τους 78 συνολικά ασθενείς 

που συμπεριλήφθηκαν στην μελέτης μας, 16 εισήχθησαν στην ΜΕΘ και 62 δεν 

μεταφέρθηκαν στην ΜΕΘ κατά την διάρκεια της νοσηλείας τους. Από αυτούς, ο διάμεσος 

της ΒΜΙ  είναι 48.69 και 37.13 αντίστοιχα. Συνεπώς, από τον πίνακα Ranks  παρατηρούμε 

πως οι ασθενείς που εισήχθησαν στην ΜΕθ έχουν υψηλότερο ΒΜΙ σε σχέση με αυτούς που 

δεν μεταφέρθηκαν στην ΜΕΘ. Ωστόσο, απο τον πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-

value=0.069 > 0.05, οπότε δεν υπάρχει διαφορά́, στατιστικώς σημαντική́ μεταξύ των 2 

ομάδων. 
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ΑΝΑΛΥΣΗ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ – BMI / ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

 

Πραγματοποιήσαμε ανάλυση επιβίωσης για τους χρόνους διάρκειας νοσηλείας (μέχρι 

ο ασθενής να λάβει ιατρικό εξιτήριο), για 3 ομάδες (κανονικό βάρος, υπέρβαροι, 

παχύσαρκοι), σε ασθενείς που νοσηλεύτηκαν με COVID-19. Στα δεδομένα μας κατά 

την στατιστική μας ανάλυση, δηλώσαμε ως  censored τους ασθενείς που 

μεταφέρθηκαν στην ΜΕΘ/ ή που χρειάστηκαν να διακομιστούν σε άλλο νοσοκομείο, 

και για τους οποίους δεν είναι γνωστός ο χρόνος που συνέβη το γεγονός, δηλαδή το 

εξιτήριο. Ο ακόλουθος πίνακας μας δίνει πληροφορίες για την μέση τιμή́ της 1ης 

ομάδας (mean1=4.8),για την μέση τιμή́ της 2ης ομάδας (mean2=6.2) και τέλος για 

την τρίτη ομάδα (mean3= 5.6). Αυτά́ τα στοιχεία αποτελούν ενδείξεις ότι υπάρχει 

διαφοροποίηση στις κατανομές των δύο ομάδων και πιο συγκεκριμένα οι ασθενείς με 

φυσιολογικό βάρος έχουν μικρότερη διάρκεια νοσηλείας από τους ασθενείς που είναι 

υπέρβαροι ή παχύσαρκοι. Πράγματι, από το διάγραμμα των καμπυλών επιβίωσης που 

ακολουθεί παρακάτω (μπλε γραμμή́ 1η ομάδα-φυσιολογικό βάρος, πράσινη γραμμή́ 

2ηομάδα-υπέρβαροι, κόκκινη γραμμή 3η ομάδα-παχύσαρκοι) παρατηρούμε ότι το 

εμβαδόν κάτω από τη συνάρτηση επιβίωσης της 1ης ομάδας είναι  μικρότερο από το 

εμβαδόν της συνάρτησης επιβίωσης της 2ης  και 3ης ομάδας. Ωστόσο, με Log Rank 

test p-value = 0.403 > 0.05 καταλήγουμε ότι οι χρόνοι επιβίωσης των 3 ομάδων δεν 

διαφέρουν στατιστικά́ σημαντικά́ μεταξύ τους.  
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 4) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΛΗΨΗΣ ΡΕΜΔΕΣΙΒΙΡΗΣ ΚΑΙ ΔΙΑΡΚΕΙΑ 

ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

Στην αναζήτηση μας για ανεύρεση συσχέτισης μεταξύ λήψης ρεμδεσιβίρης (Remdesevir) και 

διάρκειας νοσηλείας έγινε αρχικά έλεγχος της υπόθεσης κανονικότητας των μεταβλητών, η 

οποία  πραγματοποιήθηκε µε τη χρήση του ελέγχου Kolmogorov-Smirnov, προκειμένου να 

βεβαιωθούμε ότι μπορούμε να  ελέγξουμε την ισότητας των μέσων τιμών των δύο δειγμάτων 

μας  με τον παραμετρικό έλεγχος t-test. Στην παρακάτω εικόνα, που αποτελεί το output  του 

ελέγχου κανονικότητας παρατηρούμε ότι το δείγμα των ασθενών που δεν έλαβαν  remdesevir 

δεν ακολουθεί κανονική κατανομή (p<0.001).  

 

Συνεπώς θα εφαρμόσουνε τον μη παραμετρικό έλεγχο, το Mann-Whitney test, προκειμένου 

να ελέγξουμε την ισότητα δύο μέσων μεταξύ́ ανεξάρτητων δειγμάτων. Στον πίνακα που 

ακολουθεί, απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την εφαρμογή της προαναφερθείσας μη 

παραμετρικής μεθόδου στο δείγμα μας. Παρατηρούμε , ότι από τους 78 συνολικά ασθενείς 
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που συμπεριλήφθηκαν στην μελέτης μας, 11 έλαβαν remdesevir και 67 δεν έλαβαν, και από 

αυτούς ο διάμεσος της διάρκειας νοσηλείας τους είναι 38.9 και 43.18 αντίστοιχα. Συνεπώς, 

από τον πίνακα Ranks βλέπουμε πως οι ασθενείς που δεν έλαβαν remdesevir  έχουν 

μικρότερη διάρκεια νοσηλείας από τους ασθενείς που έλαβαν. Ωστόσο, απο τον πίνακα test 

Statistics βλέπουμε πως το p-value=0.557>0.05, οπότε δεν υπάρχει διαφορά́, στατιστικώς 

σημαντική́, στην διάρκεια νοσηλείας μεταξύ των 2 ομάδων. 

 

 

 

 

5) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΛΗΨΗΣ ΡΕΜΔΕΣΙΒΙΡΗΣ  ΚΑΙ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ ΣΤΗΝ 

ΜΕΘ  

Όταν προσπαθήσαμε να βρούμε την συσχέτιση της λήψης ρεμδεσιβίρης (Remdesevir) με την 

εισαγωγή στην ΜΕΘ, δηλαδή την συσχέτιση δύο ποιοτικών μεταβλητών, εφαρμόσαμε την x2 

(Pearson chi-square) μέθοδο. Στον πίνακα που ακολουθεί απεικονίζεται το αποτέλεσμα της 

εφαρμογής του της προαναφερθείσας εφαρμογής στο δείγμα μας, όπου παρατηρούμε ότι το 

x
2 

είναι 0.043 που είναι σημαντικό́ σε P=0.836 [Asymp. Sig. (2-sided)], δηλ. P>0.05, οπότε 

δεν υπάρχει σχέση, στατιστικά σημαντική, μεταξύ λήψης remdesevir και εισαγωγής στην 

ΜΕΘ.  
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6) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΗΣ ΤΙΜΉΣ ΦΕΡΡΙΤΙΝΗΣ ΚΑΙ ΔΙΑΡΚΕΙΑΣ 

ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

Στην αναζήτηση μας για ανεύρεση συσχέτισης μεταξύ λήψης της τιμής φερριτίνης (ποιοτική 

μεταβλητή, με ορισμό από το πρωτόκολλο μας ως υψηλή τιμή >480 mg/dl) και διάρκειας 

νοσηλείας έγινε αρχικά έλεγχος της υπόθεσης κανονικότητας των μεταβλητών, η οποία  

πραγματοποιήθηκε µε τη χρήση του ελέγχου Kolmogorov-Smirnov, προκειμένου να 

βεβαιωθούμε ότι μπορούμε να  ελέγξουμε την ισότητας των μέσων τιμών των δύο δειγμάτων 

μας  με τον παραμετρικό έλεγχο t-test. Στην παρακάτω εικόνα, που αποτελεί το output  του 

ελέγχου κανονικότητας παρατηρούμε ότι το δείγμα των ασθενών με χαμηλή τιμή φερριτίνης 

δεν ακολουθεί κανονική κατανομή (p<0.001). 

 

Συνεπώς θα εφαρμόσουνε και σε αυτήν την περίπτωση τον μη παραμετρικό έλεγχο, Mann-

Whitney test, προκειμένου να ελέγξουμε την ισότητα δύο μέσων μεταξύ́ ανεξάρτητων 

δειγμάτων. Στον πίνακα που ακολουθεί, απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την εφαρμογή 

της προαναφερθείσας μη παραμετρικής μεθόδου στο δείγμα μας. Παρατηρούμε , ότι από τους 

78 συνολικά ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν στην μελέτης μας, οι 52 είχαν υψηλή τιμή 
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φερριτίνης κατά την εισαγωγή τους και 26 χαμηλή τιμή, και από αυτούς ο διάμεσος της 

διάρκειας νοσηλείας τους είναι 43.96 και 30.58 αντίστοιχα. Συνεπώς, από τον πίνακα Ranks 

βλέπουμε πως οι ασθενείς που είχαν μεγαλύτερη τιμή φερριτίνης κατά την εισαγωγή τους 

είχαν και μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας. Από τον πίνακα Test Statistics βλέπουμε πως το p-

value=0.013<0.05, οπότε υπάρχει διαφορά́, στατιστικώς σημαντική́, στην τιμή της φερριτίνης 

κατά την εισαγωγή και την διάρκεια νοσηλείας και συγκεκριμένα, οι ασθενείς με υψηλή τιμή 

φερριτίνης κατά την εισαγωγή τους επάγεται ότι θα έχουν και μεγαλύτερη διάρκεια 

νοσηλείας. 

 

7) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΦΕΡΡΙΤΙΝΗΣ ΚΑΙ ΕΙΣΑΓΩΓΗΣ ΣΤΗΝ ΜΕΘ 

Όσον αφορά την διερεύνηση της συσχέτισης της τιμής φερριτίνης κατά την εισαγωγή με την 

εισαγωγή στην ΜΕΘ, η στατιστική μας μελέτη πραγματοποιήθηκε με δύο τρόπους. 

Α) Στην αναζήτηση μας για ανεύρεση συσχέτισης μεταξύ εισαγωγής ή όχι στην ΜΕΘ 

(ποιοτική μεταβλητή) και την αριθμητική τιμή της φερριτίνης κατά την εισαγωγή (ποσοτική 

μεταβλητή) έγινε αρχικά έλεγχος της υπόθεσης κανονικότητας των μεταβλητών, η οποία  

πραγματοποιήθηκε µε τη χρήση του ελέγχου Kolmogorov-Smirnov. Στην παρακάτω εικόνα, 

που αποτελεί το output  του ελέγχου κανονικότητας παρατηρούμε ότι το δείγμα των ασθενών 

δεν ακολουθεί κανονική κατανομή (p<0.001). 

 

 

 

 

Συνεπώς θα εφαρμόσουνε και σε αυτήν την περίπτωση τον μη παραμετρικό έλεγχο, Mann-

Whitney test, προκειμένου να ελέγξουμε την ισότητα δύο μέσων μεταξύ́ ανεξάρτητων 

δειγμάτων. Στον πίνακα που ακολουθεί, απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την εφαρμογή 

της προαναφερθείσας μη παραμετρικής μεθόδου στο δείγμα μας. . Παρατηρούμε , ότι από 

τους 78 συνολικά ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν στην μελέτης μας, οι 16 εισήχθησαν τελικά 
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στην ΜΕΘ και 62 όχι, και από αυτούς ο διάμεσος της της τιμής της φερριτίνης τους κατά την 

εισαγωγή τους είναι 51.88 και 36.31 αντίστοιχα. Από τον πίνακα Ranks βλέπουμε πως οι 

ασθενείς που εισήχθησαν στην ΜΕΘ είχαν μεγαλύτερη τιμή φερριτίνης κατά την εισαγωγή 

τους , ενώ από τον πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-value=0.014<0.05, οπότε, 

υπάρχει διαφορά́, στατιστικώς σημαντική́, όσον αφορά την εισαγωγή στην ΜΕΘ και στην 

τιμή της φερριτίνης κατά την εισαγωγή. 

 

 

 

Β) Στην αναζήτηση μας για ανεύρεση συσχέτισης μεταξύ εισαγωγής ή όχι στην ΜΕΘ 

(ποιοτική μεταβλητή) και την τιμή της φερριτίνης κατά την εισαγωγή (ποιοτική μεταβλητή, 

με ορισμό από το πρωτόκολλο μας ως υψηλή τιμή >480 mg/dl), εφαρμόσαμε την x2 (Pearson 

chi-square) μέθοδο. Στον πίνακα που ακολουθεί απεικονίζεται το αποτέλεσμα της εφαρμογής 

του της προαναφερθείσας εφαρμογής στο δείγμα μας. Παρατηρούμε ότι, από τους ασθενείς 

που εισήχθησαν στην ΜΕΘ οι 11 είχαν αυξημένη τιμή φερριτίνης κατά την εισαγωγή τους 

και μόνο 5 χαμηλή τιμή, ενώ αντίστοιχα, από τους ασθενείς που δεν μεταφέρθηκαν στην 

ΜΕΘ οι 25 είχαν αυξημένη τιμή και οι 37 χαμηλή τιμή φερριτίνης. Το x
2 

είναι 4.136 που 

είναι σημαντικό́ σε P=0.042 [Asymp. Sig. (2-sided)], δηλ. P<0.05, οπότε υπάρχει σχέση, 

στατιστικά σημαντική, μεταξύ της τιμή της φερριτίνης κατά την εισαγωγή και εισαγωγής 

στην ΜΕΘ. Στο output δίνεται και το Odds Ratio (A/B), δηλ. OR= (prob. of ICU admission 

when high ferr)/ (prob. of ICU admission when low ferr on admission) = 0.142. To  95%  CI 

για το OR είναι (1.008, 10.518) που δεν περιλαμβάνει μέσα το 1 (μονάδα), δηλ. το OR  είναι 

σημαντικό́ -  υπάρχει σχέση μεταξύ χρήσης φερριτίνης  και εισαγωγής στην ΜΕΘ. Πιο 
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συγκεκριμένα οι ασθενείς με αυξημένη φερριτίνη στην εισαγωγή έχουν 3.3 φορές 

μεγαλύτερη σχετική́ πιθανότητα εισαγωγής στην ΜΕΘ.  

 

 

 

 

Multivariate linear regression- BMI, Φερριτίνη, Ηλικία και διάρκεια 

νοσηλείας 
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Προκειμένου να μελετήσουμε την  απόκριση της διάρκειας νοσηλείας (εξαρτημένη 

μεταβλητή) ως γραμμικό́ αποτέλεσμα της δράσης του ΒΜΙ, της φερριτίνης και της ηλικίας, 

δηλαδή πολλών ανεξάρτητων μεταβλητών προσπαθήσαμε να ελέγξουμε την ειδική σχέση 

αυτών των μεταβλητών μέσω της εξίσωση πολλαπλής παλινδρόμησης.  

 

 Στα αποτελέσματα βρίσκουμε ότι r=0.378 (0,3 < |r| < 0,5, που είναι σημαντικό σε P<0.009 

[Sig. (2-tailed)], δηλ. P<0.05. Συνεπώς, υπάρχει ειδική σχέση, ασθενής έως μέτρια, μεταξύ 

διάρκειας νοσηλείας και ηλικίας ,ΒΜΙ και φερριτίνης. Το R Square είναι το τετράγωνο του 

συντελεστή γραμμικής συσχέτισης και ονομάζεται συντελεστής προσδιορισμού. Ο 

συντελεστής αυτός φανερώνει το ποσοστό της μεταβλητότητας των δεδομένων που εξηγείται 

από το γραμμικό ́μοντέλο. Το συγκεκριμένο μοντέλο εξηγεί́ το 14.3% της μεταβλητότητας 

των δεδομένων. 

MANOVA BMI, AGE, FERRITIN AND STATUS  

Προκειμένου να  προσδιορίσουμε αν το ΒΜΙ, η ηλικία και η τιμή της φερριτίνης κατά την 

εισαγωγή (μεταβλητές απόκρισης ή εξαρτημένες) μπορούν να επηρεαστούν από το χειρισμό ́

της έκβασης της νοσηλείας (εξιτήριο, εισαγωγή στην ΜΕΘ, θάνατος), δηλαδή ανεξάρτητων 

μεταβλητών  πραγματοποιήσαμε πολυμεταβλητή ανάλυση διακύμανσης (ΜΑΝΟVA). Η 

ενέργεια αυτή́ στοχεύει στην ανεύρεση και στατιστική́ τεκμηρίωση της δράσης των κυρίων 

παραγόντων και των αλληλεπιδράσεων τους και του μεγέθους της σημαντικότητας και της 

έντασης της σχέσης μεταξύ των εξαρτημένων μεταβλητών. Κατά την διενέργεια της 

παραπάνω στατιστικής μεθόδου έχουμε τους παρακάτω πίνακες αποτελεσμάτων. 
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Χρησιμοποιώντας τον έλεγχο του Wilks έχουμε ότι  ο έλεγχος F της ΜΑΝΟVA είναι 

στατιστικά́ σημαντικός. Συνεπώς, συμπεραίνουμε ότι κάποιες από́ τις εξαρτημένες 

μεταβλητές ασκούν πραγματικά́ επίδραση σε κάποιες από τις ανεξάρτητες. Σε δεύτερο 

στάδιο, μπορούμε να προβούμε σε μονομεταβλητούς (univariate) ελέγχους F ατομικής 

σημαντικότητας (ΑΝΟVA) καθεμιάς εξαρτημένης προς ερμηνεία του αποτελέσματος. Στον 

παρακάτω πίνακα έχουμε το αποτελέσματα από τις επιμέρους συγκρίσεις της καθεμίας 

εξαρτημένης μεταβλητής. Συμπεραίνουμε ότι η ηλικία επιδρά με στατιστικά σημαντικό 

τρόπο στην έκβαση της νοσηλείας κάθε ασθενούς. Με τον μέσο όρο ηλικίας των ασθενών 

που πεθαίνουν να είναι 82 έτη , ενώ αυτών που παίρνουν εξιτήριο 70 έτη. Στις λοιπές 

συγκρίσεις όσον αφορά την τιμή της φερριτίνης και του ΒΜΙ και την συσχέτιση τους με την 

έκβαση της νόσου έχουμε στατιστική σημαντικότητα σε επιμέρους μόνο συγκρίσεις. 
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8) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ  ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ ΝΙV-ΔΙΑΡΚΕΙΑΣ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

(ΑΝΑΛΥΣΗ ΕΠΙΒΙΩΣΗΣ) 

Πραγματοποιήσαμε ανάλυση επιβίωσης για τους χρόνους διάρκειας νοσηλείας (μέχρι 

ο ασθενής να λάβει ιατρικό εξιτήριο), για 2 ομάδες (ασθενείς στους οποίους δεν 

εφαρμόστηκε NIV και ασθενείς που έλαβαν NIV), σε ασθενείς που νοσηλεύτηκαν με 

COVID-19. Στα δεδομένα μας κατά την στατιστική μας ανάλυση, δηλώσαμε 

ως  censored τους ασθενείς που μεταφέρθηκαν στην ΜΕΘ/ ή που χρειάστηκαν να 

διακομιστούν σε άλλο νοσοκομείο, και για τους οποίους δεν είναι γνωστός ο χρόνος 

που συνέβη το γεγονός, δηλαδή το εξιτήριο. Ο ακόλουθος πίνακας μας δίνει 

πληροφορίες για την μέση τιμή́ της 1ης ομάδας (mean1=6.022) και για την τρίτη 

ομάδα (mean3= 5.143). Αυτά́ τα στοιχεία αποτελούν ενδείξεις ότι υπάρχει 

διαφοροποίηση στις κατανομές των δύο ομάδων και πιο συγκεκριμένα οι ασθενείς με 

εφαρμογή NIV έχουν μικρότερη διάρκεια νοσηλείας από τους ασθενείς που δεν 

έλαβαν. Πράγματι, από το διάγραμμα των καμπυλών επιβίωσης που ακολουθεί 

παρακάτω (μπλε γραμμή́ 1
η 

ομάδα και πράσινη γραμμή́ η 2η ομάδα) παρατηρούμε ότι 

το εμβαδόν κάτω από τη συνάρτηση επιβίωσης της 1
ης 

ομάδας είναι  μεγαλύτερο από 
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το εμβαδόν της συνάρτησης επιβίωσης της 2
ης 

 ομάδας. Ωστόσο, με Log Rank test p-

value = 0.657 > 0.05 καταλήγουμε ότι οι χρόνοι επιβίωσης των 2 ομάδων
 

δεν 

διαφέρουν στατιστικά́ σημαντικά́ μεταξύ τους.  

 

 

9) ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΚΑΙ ΔΙΑΡΚΕΙΑ 

ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

Στην συνέχεια θελήσαμε να εξετάσουμε ξεχωριστά την συσχέτιση πέντε διαφορετικών 

παραγόντων κινδύνου με την διάρκεια νοσηλείας των ασθενών. Οι πέντε παρακάτω 

παράγοντες κινδύνου απεικονίζονται στην μελέτης μας ως ποιοτικές μεταβλητές. Συνεπώς, 

θα ακολουθηθεί με τον ίδιο τρόπο , ο έλεγχος αρχικά κανονικότητας πριν την επιλογή του 

κατάλληλου στατιστικού τρόπου σύγκρισης του εκάστοτε παράγοντα κινδύνου με την 

ποσοτική μεταβλητή της διάρκειας νοσηλείας. 

 

 

Α) ΑΣΘΜΑ 
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Από τον έλεγχο της υπόθεσης κανονικότητας των μεταβλητών, η οποία  πραγματοποιήθηκε 

µε τη χρήση του ελέγχου Kolmogorov-Smirnov παρατηρούμε ότι το δείγμα των ασθενών μας 

δεν ακολουθεί κανονική κατανομή (p<0.001). 

 

Συνεπώς θα εφαρμόσουμε τον μη παραμετρικό έλεγχο, Mann-Whitney test. Στον πίνακα που 

ακολουθεί, απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την εφαρμογή της προαναφερθείσας μη 

παραμετρικής μεθόδου στο δείγμα μας. Παρατηρούμε  ότι στους 78 συνολικά ασθενείς που 

συμπεριλήφθηκαν  στην μελέτη μας, μόνο 3 ασθενείς έπασχαν από άσθμα και οι υπόλοιποι 

75 όχι, ενώ ο διάμεσος της τιμής διάρκειας νοσηλείας τους 43.50 και 39.34  αντίστοιχα. Από 

τον πίνακα Ranks βλέπουμε πως οι ασθενείς που πάσχουν από άσθμα έχουν και μεγαλύτερη 

διάρκεια νοσηλείας, ενώ από τον πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-value=0.769 > 

0.05, οπότε,  η διαφορά ανάμεσα στις δύο παραπάνω υπό-ομάδες δεν είναι στατιστικώς 

σημαντική́. 
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Β) ΧΡΟΝΙΑ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΑ (ΧΑΠ) 

Αντίστοιχα, στην σύγκριση της διάρκειας νοσηλείας των ασθενών με ΧΑΠ εφαρμόσαμε 

αρχικά έλεγχο κανονικότητας. η οποία  πραγματοποιήθηκε µε τη χρήση του ελέγχου 

Kolmogorov-Smirnov παρατηρούμε ότι το δείγμα των ασθενών μας δεν ακολουθεί κανονική 

κατανομή (p<0.001). Οπότε και σε αυτήν την περίπτωση εφαρμόσαμε τον μη παραμετρικό 

έλεγχο Mann-Whitney test. Παρατηρούμε στον παρακάτω πίνακα ότι στους 78 συνολικά 

ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν  στην μελέτη μας, μόνο 9 ασθενείς έπασχαν από ΧΑΠ και οι 

υπόλοιποι 69 όχι, ενώ ο διάμεσος της τιμής διάρκειας νοσηλείας τους 39.28 και 39.53  

αντίστοιχα. Από τον πίνακα Ranks βλέπουμε πως οι ασθενείς που πάσχουν από ΧΑΠ δεν 

έχουν διαφορά στην διάρκεια νοσηλείας από τους ασθενείς που δεν έχουν ΧΑΠ, ενώ από τον 

πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-value=0.975 > 0.05, οπότε, δεν υπάρχει συσχέτιση 

στην διάρκεια νοσηλείας μεταξύ των δύο παραπάνω υπό-ομάδων. 

 

 

 

Γ) ΣΑΚΧΑΡΩΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ 

 

Με τον ίδιο τρόπο, μετά την εφαρμογή του ελέγχου κανονικότητας στην προσπάθεια μας 

ανεύρεσης συσχέτισης μεταξύ των ασθενών που πάσχουν ή όχι από σακχαρώδη διαβήτη και 

της διάρκειας νοσηλείας, έχουμε ότι το δείγμα τον ασθενών που δεν έχουν διαγνωστεί με 
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διαβήτη δεν ακολουθεί κανονική κατανομή, όπως βλέπουμε και στην παρακάτω εικόνα (p 

<0.001). 

 

 

 

Οπότε και σε αυτήν την περίπτωση εφαρμόσαμε τον μη παραμετρικό έλεγχο Mann-Whitney 

test. Παρατηρούμε στον παρακάτω πίνακα ότι στους 78 συνολικά ασθενείς που 

συμπεριλήφθηκαν  στην μελέτη μας, oι 18 ασθενείς έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη και οι 

υπόλοιποι 60 όχι, ενώ ο διάμεσος της τιμής διάρκειας νοσηλείας τους 42.31 και 38.66 

αντίστοιχα. Από τον πίνακα Ranks βλέπουμε πως οι ασθενείς που πάσχουν από διαβήτη 

έχουν μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας από αυτούς που δεν έχουν , ωστόσο από τον πίνακα 

test Statistics βλέπουμε πως το p-value=0.546 > 0.05, οπότε, δεν υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά στην διάρκεια νοσηλείας μεταξύ των δύο παραπάνω υπό-ομάδων. 

 

Δ) ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 
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Με τον ίδιο τρόπο, μετά την εφαρμογή του ελέγχου κανονικότητας στην προσπάθεια μας 

ανεύρεσης συσχέτισης μεταξύ των ασθενών που πάσχουν ή όχι καρδιακή ανεπάρκεια και της 

διάρκειας νοσηλείας, έχουμε ότι το δείγμα τον ασθενών που δεν έχουν διαγνωστεί με 

καρδιακή ανεπάρκεια δεν ακολουθεί κανονική κατανομή, όπως βλέπουμε και στην παρακάτω 

εικόνα (p <0.001). 

Για τον λόγο αυτόν, εφαρμόσαμε τον μη παραμετρικό έλεγχο Mann-Whitney test. 

Παρατηρούμε στον παρακάτω πίνακα ότι στους 78 συνολικά ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν  

στην μελέτη μας, oι 14 ασθενείς έπασχαν από καρδιακή ανεπάρκεια και οι υπόλοιποι 64 όχι, 

ενώ ο διάμεσος της τιμής διάρκειας νοσηλείας τους 45.43 και 38.20 αντίστοιχα. Από τον 

πίνακα Ranks βλέπουμε πως οι ασθενείς που πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια έχουν 

μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας από αυτούς που δεν έχουν , ωστόσο από τον πίνακα test 

Statistics βλέπουμε πως το p-value=0.276 > 0.05, οπότε, δεν υπάρχει στατιστικά σημαντική 

διαφορά στην διάρκεια νοσηλείας μεταξύ των δύο παραπάνω υπό-ομάδων. 

 

 

Ε) ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
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Τέλος, όταν θελήσαμε να διερευνήσουμε την συσχέτιση της αρτηριακής υπέρτασης και της 

διάρκειας νοσηλείας, αφού εφαρμόσαμε τον έλεγχο κανονικότητας και βρήκαμε ότι το δείγμα 

των ασθενών που δεν έχει αρτηριακή υπέρταση δεν ακολουθεί κανονική κατανομή (p < 

0.001, βλέπε παρακάτω πίνακα), εφαρμόσαμε τον μη παραμετρικό έλεγχο Mann-Whitney 

test. Παρατηρούμε στον δεύτερο πίνακα ότι στους 78 συνολικά ασθενείς που 

συμπεριλήφθηκαν  στην μελέτη μας, oι 51 ασθενείς έπασχαν από αρτηριακή υπέρταση και οι 

υπόλοιποι 27 όχι, ενώ ο διάμεσος της τιμής διάρκειας νοσηλείας τους 42.76 και 33.33 

αντίστοιχα. Από τον πίνακα Ranks βλέπουμε πως οι ασθενείς που πάσχουν από αρτηριακή 

υπέρταση έχουν μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας από αυτούς που δεν έχουν , ωστόσο από τον 

πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-value=0.078 > 0.05, οπότε, δεν υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά στην διάρκεια νοσηλείας μεταξύ των δύο παραπάνω υπό-ομάδων. 

 

 

 

Στη συνέχεια ακολούθησε πολυπαραγοντική ανάλυση συσχέτισης της ταυτόχρονης 

παρουσίας πολλαπλών παραγόντων από τους ανωτέρω (ΑΥ, ΣΔ, ΧΑΠ, Άσθμα, ΚΑ) 
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και διάρκειας νοσηλείας ή εισαγωγής στη ΜΕΘ, ο οποίος αναδεικνύει τις 

προαναφερθείσες τάσεις για μεγαλύτερη διάρκεια νοσηλείας και εισαγωγή στη ΜΕΘ, 

χωρίς ωστόσο τα αποτελέσματα να είναι στατιστικά σηματνικά. 

ΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΕΣ – ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

 

Διερευνήσαμε την συσχέτιση της διάρκειας νοσηλείας (ποσοτική μεταβλητή) με τους 

εξής παράγοντες κινδύνου; Άσθμα, ΧΑΠ, ΣΔ, ΚΑ, ΑΥ (ποιοτική μεταβλητή), αφού 

πρώτα κατατάξαμε τους ασθενείς με βάση την συνύπαρξη ή όχι τουλάχιστον 3 

παραγόντων κινδύνου. Στην συγκεκριμένη περίπτωση, θα διαπιστώσουμε αρχικά αν 

τα δεδομένα μας ακολουθούν κανονική κατανομή, απαραίτητα προϋπόθεση 

προκειμένου να εφαρμόσουμε one-way anova. Στον παρακάτω πίνακα, απεικονίζεται 

ο έλεγχος κανονικότητας που εφαρμόσαμε στα δεδομένα. Παρατηρούμε ότι τα 

δεδομένα μας δεν ακολουθούν κανονική κατανομή για όλες τις κατηγορίες (p < 

0.001, p = 0.2, αντίστοιχα). 

 

 Συνεπώς θα εφαρμόσουνε τον μη παραμετρικό έλεγχο, το Kruskal Wallis test, 

προκειμένου να ελέγξουμε τις διαφορές μεταξύ των 2 κατηγοριών και της διάρκειας 

νοσηλείας. Στον πίνακα που ακολουθεί, απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την 

εφαρμογή της προαναφερθείσας μη παραμετρικής μεθόδου στο δείγμα μας. 

Παρατηρούμε , ότι από τους 78 συνολικά ασθενείς που συμπεριλήφθηκαν στην 

μελέτης μας, οι 72 είχαν λιγότερους από 3 παράγοντες κινδύνου και οι 6 3 ή 

περισσότερους. Από αυτούς, Από τον πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-

value=0.623 > 0.05, οπότε δεν υπάρχει διαφορά́, στατιστικώς σημαντική́ μεταξύ των 

2 κατηγοριών ως προς την διάρκεια νοσηλείας. 
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ΣΥΝΝΟΣΗΡΟΤΗΤΕΣ – ΕΚΒΑΣΗ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

Όταν προσπαθήσαμε να βρούμε την συσχέτιση των παραγόντων κινδύνου; Άσθμα, 

ΧΑΠ, ΣΔ, ΚΑ, ΑΥ , αφού πρώτα κατατάξαμε τους ασθενείς μας με βάση την 

συνύπαρξη ή όχι τουλάχιστον 3 παραγόντων κινδύνου(ποιοτική μεταβλητή) και της 

έκβασης νοσηλείας (εξιτήριο/θάνατος ή μεταφορά στην ΜΕΘ), δηλαδή την 

συσχέτιση δύο ποιοτικών μεταβλητών, εφαρμόσαμε την x2 (Pearson chi-square) 

μέθοδο. Στον πίνακα που ακολουθεί απεικονίζεται το αποτέλεσμα της εφαρμογής του 

της προαναφερθείσας εφαρμογής στο δείγμα μας, όπου παρατηρούμε ότι το x2 είναι 

0.638 που είναι σημαντικό́ σε P=0.4254 [Asymp. Sig. (2-sided)], δηλ. P>0.05). 

Συνεπώς δεν ανευρέθηκε στατιστικά σημαντική αλληλεπίδραση της συνύπαρξης 3 ή 

περισσοτέρων παραγόντων κινδύνου (ΧΑΠ, άσθμα, ΑΥ, ΚΑ, ΣΔ) και έκβασης 

νοσηλείας. 
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10) ΘΑΝΑΤΟΣ 

 

Από τους 78 ασθενείς της μελέτης μας συνολικά καταγράφηκαν 9 θάνατοι. Από αυτούς οι 3 

ήταν γυναίκες και οι υπόλοιποι 6 ήταν άντρες. 
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ΗΛΙΚΙΑ 

 

Διερευνήσαμε την συσχέτιση της ηλικίας (ποσοτική μεταβλητή) με την έκβαση του θανάτου 

(ποιοτική μεταβλητή). Αρχικά εξετάσαμε αν τα δεδομένα μας ακολουθούν κανονική 

κατανομή, απαραίτητη προϋπόθεση προκειμένου να εφαρμόσουμε το t-test για ανεξάρτητα 

δείγματα. Στον παρακάτω πίνακα, απεικονίζεται ο έλεγχος κανονικότητας που εφαρμόσαμε 

στα δεδομένα. Παρατηρούμε ότι τα δεδομένα μας ακολουθούν κανονική κατανομή (p = 0.200 

> 0.05). 

 

Στις παρακάτω εικόνες εμφανίζονται τα ιστογράμματα με τις καμπύλες κανονικότητας των 

τιμών της ηλικίας για τις δύο πιθανές εκβάσεις, από όπου φαίνεται επίσης πως οι τιμές της 

ηλικίας ακολουθούν σε καλή́ προσέγγιση κανονική́ κατανομή́. Η ύπαρξη ακραίων τιμών 

διαπιστώνεται από το σχετικό θηκόγραμμα που ακολουθεί.  
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Εφαρμόζοντας το t-test ανεξάρτητων δειγμάτων έχουμε ότι οι δύο εκβάσεις έχουν κατά 

προσέγγιση την ίδια διακύμανση, καθώς το p value (Sig.) > 0.05 στο Levene’s Test. Ωστόσο, 

για p<0.001 (p<0.05) η διαφορά́ στις μέσες τιμές της ηλικίας των ασθενών είναι στατιστικά́ 

σημαντική́. Συγκεκριμένα, υπάρχει διαφορά́ στην μέση τιμή́ (-14.47) της ηλικίας μεταξύ της 

έκβασης ή όχι του θανάτου. Η διαφορά́ αυτή́ είναι στατιστικά́ σημαντική́, με επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας p < 0.001. Η μέση ηλικία για τους ασθενείς που πέθαναν είναι 

82 έτη , ενώ για τους ασθενείς που επιβίωσαν είναι 67 έτη. Η μέση τιμή́ της διαφοράς αυτής 

εκτιμήθηκε δειγματοληπτικά́ σε -14.47 (Mean = -14.47). Με εμπιστοσύνη 95%, η 

πραγματική́ μέση διαφορά́ βρίσκεται μεταξύ των ορίων -21.45 και -7.49.   
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ΦΕΡΡΙΤΙΝΗ 

 

Διερευνήσαμε την συσχέτιση της φερριτίνης (ποσοτική μεταβλητή) με την έκβαση του 

θανάτου (ποιοτική μεταβλητή). Αρχικά εξετάσαμε αν τα δεδομένα μας ακολουθούν κανονική 

κατανομή, απαραίτητη προϋπόθεση προκειμένου να εφαρμόσουμε το t-test για ανεξάρτητα 

δείγματα. Στον παρακάτω πίνακα, απεικονίζεται ο έλεγχος κανονικότητας που εφαρμόσαμε 

στα δεδομένα. Παρατηρούμε ότι τα δεδομένα μας δεν ακολουθούν κανονική κατανομή 

(p<0.05). 

 

 

 

Συνεπώς θα εφαρμόσουνε τον μη παραμετρικό έλεγχο, το Kruskal Wallis test, προκειμένου 

να ελέγξουμε τις διαφορές μεταξύ των εκβάσεων. Στον πίνακα που ακολουθεί, 

απεικονίζονται τα αποτελέσματα μετά την εφαρμογή της προαναφερθείσας μη παραμετρικής 

μεθόδου στο δείγμα μας. Παρατηρούμε , ότι από τους 78 συνολικά ασθενείς που 

συμπεριλήφθηκαν στην μελέτη μας, οι 9 απεβίωσαν και για τους υπόλοιπους 69 δεν 

καταγράφηκε θάνατος. Από αυτούς, ο διάμεσος της τιμής της φερριτίνης κατά την εισαγωγή 

τους  είναι 44.33 και 38.87 αντίστοιχα. Από τον πίνακα test Statistics βλέπουμε πως το p-

value=0.496 > 0.05, οπότε δεν υπάρχει διαφορά́, στατιστικώς σημαντική́ μεταξύ των δύο 

εκβάσεων (θάνατος ή όχι) και της τιμής της φερριτίνης.  
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ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΝΟΣΗΛΕΙΑΣ 

Στην αναζήτηση μας για ανεύρεση συσχέτισης μεταξύ της έκβασης θανάτου ή όχι (ποιοτική 

μεταβλητή) και την διάρκεια νοσηλείας (ποιοτική μεταβλητή) ορισμένη ως διάρκεια 

νοσηλείας <10 ημέρες και  10 ημέρες, εφαρμόσαμε την x2 (Pearson chi-square) μέθοδο. 

Στον πίνακα που ακολουθεί απεικονίζεται το αποτέλεσμα της εφαρμογής του της 

προαναφερθείσας εφαρμογής στο δείγμα μας. Παρατηρούμε ότι, από τους 59 συνολικά 

ασθενείς που είχαν διάρκεια νοσηλείας μικρότερη των 10 ημερών, μόνο οι 4 απεβίωσαν, ενώ 

από τους υπόλοιπους 10 ασθενείς  οι 5 τελικά απεβίωσαν. Το x
2 

είναι 8.643 που είναι 

σημαντικό́ σε P=0.003 [Asymp. Sig. (2-sided)], δηλ. P<0.05, οπότε υπάρχει σχέση μεταξύ 

διάρκειας νοσηλείας και της έκβασης του θανάτου.  Στο output δίνεται και το Odds Ratio  

(A/B), δηλ. OR= (prob. of no death when admission duration <10 days)/ (prob. of death when 

admission duration  10 days) =7.375. To 95% CI για το OR είναι (1.686, 32.261) που δεν 

περιλαμβάνει μέσα τo 1 (μονάδα), δηλ. το OR  είναι σημαντικό́ και υπάρχει σχέση, 

στατιστικά σημαντική μεταξύ διάρκειας νοσηλείας και της έκβασης του θανάτου. Πιο 

συγκεκριμένα οι ασθενείς με διάρκεια νοσηλείας μικρότερη των 10 ημερών έχουν 7.5 

μεγαλύτερη σχετική́ πιθανότητα για την μη έκβαση του θανάτου.  
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4.4 Συμπεράσματα 

Ξεκινώντας με τα συμπεράσματα της παρούσας μελέτης θα αναφερθούμε στη συσχέτιση 

μεταξύ ηλικίας ασθενούς και διάρκειας νοσηλείας του. Σύμφωνα με την ανάλυση υπάρχει 

γραμμική σχέση μεταξύ των μεταβλητών, και μάλιστα για κάθε αύξηση στην ηλικία του 

ασθενούς κατά 10 έτη, αυξάνεται και η διάρκεια νοσηλείας κατά περίπου 3 ημέρες (p<0,001) 

σε νοσηλευόμενους ασθενείς στη Λάρισα. Κάτι τέτοιο επιβεβαιώνεται και από τη διεθνή 

βιβλιογραφία, η οποία τοποθετεί την ηλικία στους μείζονες παράγοντες κινδύνου για 

βαρύτερη νόσηση25,27,31. 

Στη συνέχεια μελετήσαμε τις πιθανές συσχετίσεις της παχυσαρκίας και του BMI με τη 

διάρκεια νοσηλείας και την εισαγωγή στη ΜΕΘ. Αρχικά, από τον έλεγχο σχέσης BMI και 

διάρκειας νοσηλείας δεν προέκυψε στατιστικώς σημαντική συσχέτιση (p=0.602), κάτι το 

οποίο δε συμφωνεί με τη διεθνή βιβλιογραφία, η οποία έχει αποδείξει τη συσχέτιση 

βαρύτερης νόσησης- διάρκειας νοσηλείας και BMI25, πιθανότατα στα πλαίσια ανεπαρκούς 

δείγματος ώστε να επιβεβαιωθεί η παραπάνω θεωρία. Από την ανάλυση επιβίωσης 3 ομάδων 

ασθενών με βάση το BMI (φυσιολογικοί, υπέρβαροι, παχύσαρκοι) με τη διάρκεια νοσηλείας 

παρατηρούμε πως οι ασθενείς με φυσιολογικό BMI έχουν τάση μικρότερης διάρκειας 

νοσηλείας (p=0.403). Όταν συσχετίστηκε ο BMI με την πιθανότητα εισαγωγής στη  ΜΕΘ 

φάνηκε πως οι ασθενείς που εισήχθησαν στη ΜΕΘ είχαν μεγαλύτερο BMI σε σχέση με 

αυτούς που δεν εισήχθησαν, αλλά όχι με στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0.069>0.05). Το 

αποτέλεσμα αυτό και πάλι έρχεται σε αντιπαράθεση με τα διεθνή δεδομένα25, κάτι το οποίο 

μπορεί να οφείλεται στο μέγεθος του δείγματος και δεν μπορεί με απόλυτη αξιοπιστία να 

αξιολογηθεί καθώς δεν διαθέτουμε με στοιχεία βαρύτητας όπως pO2/FiO2 κ.ά. 

Η λήψη ρεμδεσιβίρης στον υπό μελέτη πληθυσμό ήταν άλλο ένα στοιχείο που μελετήθηκε ως 

προς τις πιθανές συσχετίσεις με τη διάρκεια νοσηλείας και την εισαγωγή στη ΜΕΘ. Από τα 

αποτελέσματα της στατιστικής ανάλυσης δεν προέκυψε στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ λήψης ρεμδεσιβίρης και διάρκειας νοσηλείας ή εισαγωγής στη ΜΕΘ (p=0.557 και 

0.836 αντίστοιχα). Σύμφωνα με τις διεθνείς μελέτες, η ρεμδεσιβίρη έχει συσχετιστεί με 

μείωση στη διάρκεια νοσηλείας43 , ενώ ταυτόχρονα υπάρχουν μεγάλες μελέτες που 

αντικρούουν αυτό το συμπέρασμα λέγοντας πως η λήψη του φαρμάκου δεν επιδρά στη 

διάρκεια νοσηλείας46. Ειδικότερα, υπάρχουν πολλές μελέτες υπό κατασκευή για να 

αποσαφηνίσουν αυτό το δίλημμα, ενώ το κύριο ενδιαφέρον γύρω από τη λήψη του φαρμάκου 

φαίνεται να υπάρχει στην κατάλληλη χρονική στιγμή έναρξης του φαρμάκου, καθώς αυτό 

φαίνεται να τροποποιεί τα αποτελέσματα45,47,48. Σε ότι αφορά τον πληθυσμό της μελέτης, για 

τα αποτελέσματα μπορεί να οφείλεται και το γεγονός ότι τη χρονική περίοδο που μελετάμε 

μπορεί το θεραπευτικό πρωτόκολλο να διέφερε από το σημερινό και στο γεγονός ότι δε 
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γνωρίζουμε τη βαρύτητα της κατάστασης των ασθενών που έλαβαν το φάρμακο (αδυναμία 

γνώσης ομοιογένειας του δείγματος). 

Συνεχίζοντας, η μελέτη της συσχέτισης φερριτίνης με τη διάρκεια νοσηλείας και την 

εισαγωγή στη ΜΕΘ ανέδειξε ενδιαφέροντα αποτελέσματα στους ασθενείς αυτούς. Τα 

αυξημένα επίπεδα φερριτίνης στον ορό ασθενών κατά την εισαγωγή συσχετίστηκαν με 

αυξημένη διάρκεια νοσηλείας με στατιστικά σημαντικό τρόπο (p=0.013), κάτι το οποίο 

υποδηλώνει βαρύτερη νόσηση όπως επιβεβαιώνεται και από τη διεθνή βιβλιογραφία20. 

Επιπρόσθετα, η αυξημένη τιμή φερριτίνης εισαγωγής συσχετίστηκε με αυξημένες εισαγωγές 

στη ΜΕΘ, δείχνοντας μάλιστα ότι η αύξηση της φερριτίνης επιφέρει σχετικό κίνδυνο 

εισαγωγής στη ΜΕΘ κατά 3.3 φορές με στατιστικά σημαντικό τρόπο (p=0.042<0.05, 

OR=0,142). Όπως προαναφέρθηκε, οι αυξημένες τιμές φερριτίνης έχουν συσχετιστεί και από 

άλλες μελέτες με δυσμενέστερη πρόγνωση20. 

Για τα παραπάνω δεδομένα, όταν εφαρμόστηκε πολλαπλή γραμμική παλινδρόμηση 

μελετώντας την ταυτόχρονη ύπαρξη αυξημένου BMI, τιμής φερριτίνης και αυξημένης 

ηλικίας και τη συσχέτιση με τη διάρκεια νοσηλείας, φάνηκε πως με στατιστικά σημαντικό 

τρόπο η ύπαρξη και των 3 παραγόντων αποτελεί δείκτη βαρύτητας για βαρύτερη νόσηση στο 

συγκεκριμένο πληθυσμό. Επίσης από την πολλαπλή ANOVA μελέτη φάνηκε πως η ηλικία 

επηρεάζει με στατιστικά σημαντικό τρόπο την έκβαση της νοσηλείας μεταξύ των ομάδων 

εξιτήριο- θάνατος- εισαγωγή σε ΜΕΘ, με το μέσο όρο ηλικίας των θανούντων να είναι 82 έτη 

και το μέσο όρο ηλικίας ασθενών που πήραν εξιτήριο να είναι 70 έτη. 

Η χρήση NIV ήταν μια ακόμα παράμετρος που μελετήθηκε για πιθανές συσχετίσεις. Η χρήση 

NIV στο συγκεκριμένο πληθυσμό φάνηκε να μειώνει το χρόνο νοσηλείας στους ασθενείς που 

νοσηλεύτηκαν μόνο σε κλινική COVID και δεν εισήχθησαν στη ΜΕΘ, αλλά με μη 

στατιστικά σημαντικό τρόπο (p=0.657). Επιπρόσθετα, από το δείγμα χρειάστηκε να 

αφαιρεθούν οι ασθενείς που εισήχθησαν στη ΜΕΘ, καθώς δεν είναι γνωστό το χρονικό όριο 

που έλαβαν εξιτήριο. Ωστόσο, το δείγμα είναι μικρό και αν σκεφτεί κανείς το γεγονός ότι 

υπήρχε έντονη υπεροχή του κλινικού κριτηρίου για εισαγωγή ή όχι σε NIV, μπορεί να 

επηρεάσει το αποτέλεσμα. Η διεθνής βιβλιογραφία υποστηρίζει πως η χρήση του NIV 

μειώνει την πιθανότητα διασωλήνωσης κατά 50%49,50 με αποτέλεσμα να βελτιώνει την 

πρόγνωση. Ωστόσο, θα πρέπει να είμαστε ιδιαίτερα επιφυλακτικοί, καθώς δεν γνωρίζουμε τις 

συνθήκες, οι οποίες εφαρμόστηκαν, ούτε το βαθμό συνεργασίας του ασθενούς στη χρήση του 

NIV. Επιπλέον, δε γνωρίζουμε εάν υπήρχαν παράγοντες που δυσχεραίνουν την επιτυχία του 

NIV όπως η βακτηριακή επιμόλυνση51, ενώ δε θα πρέπει να ξεχνούμε πως ακόμα δεν 

υπάρχουν σαφείς και συλλογικές οδηγίες για τη χρήση του NIV στο COVID-19. 
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Ακόμη, μελετήθηκε η πιθανή ύπαρξη σχέσεων μεταξύ παραγόντων κινδύνου ( Υπέρταση, 

Διαβήτης, Καρδιακή ανεπάρκεια, Άσθμα, ΧΑΠ) με τη διάρκεια νοσηλείας των ασθενών 

αυτών. Από τις στατιστικές τεχνικές που ακολουθήθηκαν προέκυψε ότι το ιστορικό 

Άσθματος ή Υπέρτασης ή Διαβήτη ή Καρδιακής ανεπάρκειας  ήταν ικανό να παρατείνει το 

χρόνο νοσηλείας σε σχέση με τους ασθενείς που δεν είχαν το ανάλογο ιστορικό, αλλά με μη 

στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0.769,0.078,0.546 και 0.276 αντίστοιχα για τον κάθε 

παράγοντα κινδύνου), ενώ το ίδιο αποτέλεσμα προέκυψε όταν εφαρμόστηκε 

πολυπαραγοντική συσχέτιση με τη διάρκεια νοσηλείας αλλά χωρίς στατιστική 

σημαντικότητα. Η ΧΑΠ όταν συσχετίστηκε με τη διάρκεια νοσηλείας φάνηκε πως οι 

ασθενείς με ΧΑΠ δεν εμφανίζουν διαφορά στις ημέρες νοσηλείας από τους ασθενείς χωρίς 

ΧΑΠ χωρίς στατιστική σημαντικότητα (p=0.975). Οι ανωτέρω μη στατιστικά σημαντικές 

συσχετίσεις δε συμφωνούν απόλυτα με τα διεθνή δεδομένα που θέτουν την υπέρταση, το 

διαβήτη, την καρδιακή ανεπάρκεια ως παράγοντες κινδύνου για βαριά νόσηση27,32,36. Σε ότι 

αφορά τη ΧΑΠ όπως αναφέρθηκε τα παγκόσμια δεδομένα εμφανίζουν ετερογένεια, ενώ για 

το άσθμα δε φαίνεται να αποτελεί παράγοντα κινδύνου38,39,40,41. 

Τέλος, έγινε συσχέτιση του θανάτου με την ηλικία, από όπου προκύπτει με στατιστικά 

σημαντική διαφορά η ηλικία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για θάνατο με μέση ηλικία 

θανούντων τα 82 έτη, ενώ η μέση ηλικία των ασθενών που επιβίωσαν ήταν 67 έτη (p<0.001). 

Ο θάνατος ως έκβαση νοσηλείας συσχετίστηκε επίσης με τη διάρκεια νοσηλείας με 

στατιστικά σημαντικό τρόπο, δείχνοντας πως οι ασθενείς με διάρκεια νοσηλείας <10 ημέρες 

είχαν 7,5 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα για επιβίωση (p<0.05). Η συσχέτιση του θανάτου με 

την τιμή φερριτίνης στην εισαγωγή ανέδειξε πως οι ασθενείς με μεγαλύτερη τιμή φερριτίνης 

είχαν μεγαλύτερη τάση θανάτου, αλλά με μη στατιστικά σημαντικά αποτελέσματα. 

 

Περιορισμοί της μελέτης 

Η συγκεκριμένη μελέτη φέρει ορισμένους περιορισμούς, τους οποίους θα πρέπει να λάβουμε 

σοβαρά υπόψη για την αξιολόγηση των αποτελεσμάτων. Αρχικά, στους περιορισμούς της 

μελέτης ανήκει το μικρό δείγμα, το οποίο δε μας επιτρέπει να εξάγουμε απόλυτα ασφαλή 

συμπεράσματα. Συνεχίζοντας, τα δεδομένα της μελέτης συλλέχθηκαν από ένα μόνο κέντρο 

πληροφοριών και σε μια συγκεκριμένη χρονική περίοδο και όχι σε βάθος χρόνου με 

αποτέλεσμα να μη δίνεται η δυνατότητα γενίκευσης των συμπερασμάτων στον πληθυσμό της 

Λάρισας. Ακόμη, δεν γνωρίζουμε ην εξέλιξη των ασθενών που εισήχθησαν στη ΜΕΘ, ενώ 

ταυτόχρονα δεν ήταν δυνατή η συλλογή ζωτικής σημασίας δεδομένων όπως η αερομετρία 

(pO2/FiO2) και η έκταση διηθημάτων στην απεικόνιση των πνευμόνων. Επιπρόσθετα, η 
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νόσος COVID-19 αποτελεί κομμάτι εντατικής έρευνας τα τελευταία 2 χρόνια με αποτέλεσμα 

να υπάρχουν συνέχεια νέες μελέτες και δεδομένα, τα οποία μπορεί να αναιρούν ή να 

ενισχύουν προϋπάρχουσες μελέτες. Λόγω αυτού, κατά τη συγγραφή της εργασίας υπήρχαν 

ερευνητικά πρωτόκολλα αντιμετώπισης και διαχείρισης διαφορετικά από αυτά που 

εφαρμόζονταν το χρονικό διάστημα του υπό μελέτη πληθυσμού. Τέλος, η πανδημία αυτή 

παρουσιάζει μια δυναμική μεταβλητότητα λόγω μεταλλάξεων του ιού, οι οποίες τροποποιούν 

διαρκώς το φαινότυπο της νόσου. 

 

Προτάσεις Έρευνας στο μέλλον 

Όπως παρατηρούμε, η νόσος COVID-19 εμφανίζει μια τεράστια ποικιλία κλινικών 

εκδηλώσεων και μεγάλη ετερογένεια μεταξύ της απάντησης των ασθενών στην 

αντιμετώπιση. Θα πρέπει να γίνουν περισσότερες μελέτες με σκοπό την αποσαφήνιση των 

πολύπλοκων μηχανισμών που εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία της προκειμένου να 

εξηγηθούν ερωτήματα σχετικά με τους παράγοντες κινδύνου που επηρεάζουν τη βαρύτητα 

των ασθενών αυτών. Επιπρόσθετα, ενδιαφέρον θα έχει και η μελέτη της επίδρασης των 

μονοκλωνικών αντισωμάτων έναντι του ιού σε νοσηλευόμενους ασθενείς και κατά πόσο 

επηρεάζουν την έκβαση και τη διάρκεια νοσηλείας. Τέλος, υπάρχει ανάγκη μελέτης της 

χρήσης NIV σε ασθενείς με κορονοϊό προκειμένου να δημιουργηθούν σαφή και συλλογικά 

πρωτόκολλα χρήσης του, τόσο ανάλογα με τη βαρύτητα νόσησης όσο και σε σχέση με την 

παρουσία παραγόντων κινδύνου όπως η παχυσαρκία. 
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