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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η νόσος COVID-19, πρωτοεμφανίστηκε πριν από σχεδόν τρία έτη και αποτελεί 

έκτοτε μια από τις συχνότερες αιτίες θανάτου παγκοσμίως. Σε λίγους μήνες 

μετατράπηκε σε πανδημία, αριθμώντας έως τώρα τουλάχιστον 455.000.000 

περιστατικά και περισσότερους από 6.000.000 θανάτους. (1) 

Η νόσος COVID-19, προκαλείται από τον ιό SARS-COV-2, έναν RNA-ιό, ο 

οποίος ανήκει στην οικογένεια των κορονοϊών. Το πρώτο στέλεχος του κορονοϊού 

διεγνώσθη στη αγροτική περιοχή Γιουχάν της Κίνας τον Οκτώβριο του 2019 και έκτοτε 

εξαπλώθηκε ταχύτατα σε όλο τον πλανήτη. Η ιδιαίτερα μεταλλαξιογόνος βιοσύσταση 

του ιού, δεν άργησε να εμφανίσει μεταλλάξεις του πρωτοδιαγνωσθέντος στελέχους 

γεγονός που επέφερε ακόμα μεγαλύτερες δυσκολίες στην παγκόσμια ιατρική κοινότητα 

να αναχαιτίσει την πανδημία. 

Αρχικά, επικράτησε η αντίληψη ότι πρόκειται για μία νόσο η οποία προσβάλλει 

κατά κύριο λόγο το αναπνευστικό σύστημα, με την κλινική της εμφάνιση να είναι από 

ασυμπτωματική έως και δυνατή να προκαλέσει λοίμωξη του κατώτερου αναπνευστικού 

συστήματος και σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας.(2) Με το πέρας του 

χρόνου ωστόσο και τις μαζικές μελέτες που ακολούθησαν στην προσπάθεια 

αποσαφήνισης του μηχανισμού δράσης του ιού, αποδείχθηκε ότι πρόκειται για μία 

συστηματική φλεγμονώδη νόσο του ενδοθηλίου με πολυσυστημική εκδήλωση, με 

πρωτεύον το αναπνευστικό σύστημα, δευτερευόντως το καρδιαγγειακό (3) και εν 

συνεχεία το νεφρικό (4), το γαστρεντερικό (5) και το περιφερικό νευρικό. (6)  

Η θεραπεία και αντιμετώπιση της νόσου αρχικά αποδείχθηκε ιδιαίτερα 

απαιτητική για την ιατρική κοινότητα εφόσον επρόκειτο για μία παντελώς άγνωστη νόσο 

και στις πρώτες φάσεις της πανδημίας περιορίστηκε σε συμπτωματική αντιμετώπιση 

της νόσου. Με το πέρας του χρόνου, η εμφάνιση μεταλλάξεων δημιούργησε μία ακόμα 

πιο απαιτητική για την ιατρική κοινότητα κατάσταση να διαχειριστεί, ελλείψει 

θεραπευτικής αγωγής της νόσου. 

Στα πλαίσια αυτά, εκπονήθηκαν πολλαπλές έρευνες και μελέτες σχετικά με τον 

τρόπο κατανόησης του παθοφυσιολογικού μηχανισμού του ιού που την προκαλεί και 

μιας θεραπευτικής προσέγγισης έναντι της νόσου. Σταδιακά, ενισχύθηκε η αντίληψη ότι 
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η εκδήλωση και η βαρύτητα της νόσου οφείλεται σε ένα πλήθος παραγόντων. Στα 

πλαίσια αυτά, η πορεία της νόσου φαίνεται να έχει υπόβαθρο τόσο γονοτυπικό όσο και 

φαινοτυπικό.(7)  

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον ωστόσο, αποτελούν οι επιπλοκές της νόσου στο 

καρδιαγγειακό σύστημα, οι οποίες εκδηλώνεται κλινικά και εργαστηριακά. 

Συγκεκριμένα, τα αυξημένα επίπεδα της τροπονίνης είναι συχνά σε ασθενείς µε 

COVID- 19 και σχετίζονται µε θανατηφόρα έκβαση.(8) 

Η κυκλοφορία των εμβολίων μετά από ένα περίπου χρόνο, έδωσε μία 

προοπτική στην πρόληψη και αναχαίτιση της βαρειάς νόσησης από τον SARS-COV-2, 

ενώ έδωσε πολύτιμο χρόνο στην ιατρική κοινότητα στην προσπάθεια ανεύρεσης 

θεραπείας έναντι του ιού. (9) 

Λαμβάνοντας υπόψιν τα προαναφερθέντα, καίρια θεωρείται η περαιτέρω 

κατανόηση του παθοφυσιολογικού μηχανισμού δράσης του ιού καθώς και η 

κατηγοριοποίηση των παραγόντων κινδύνου που μπορούν να επιδεινώσουν την 

πορεία του ασθενή. 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να διερευνήσει τη σχέση των επιπέδων 

της τροπονίνης σε ασθενείς που νοσούν από COVID-19, με ή χωρίς προδιαθεσικούς 

παράγοντες.  

Η εργασία αποτελείται από το γενικό μέρος που αναφέρεται στην νόσο από τον 

SARS-COV-2 και την επικείμενη αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης σε νοσούντες 

από αυτήν, καθώς και τη σχέση της με τη παρουσία προδιαθεσικών παραγόντων και 

το ειδικό μέρος όπου αναφέρεται ο σκοπός, το υλικό, οι μέθοδοι, η στατιστική ανάλυση, 

τα αποτελέσματα, η συζήτηση και τα συμπεράσματα της έρευνας. Στο παρατίθεται η 

περίληψη στην ελληνική και αγγλική γλώσσα και η βιβλιογραφία. 
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ΝΟΣΟΣ ΤΟΥ ΚΟΡΟΝΟΪΟΥ (COVID-19) 

 

1.1.Ορισμός 

Ως λοίμωξη COVID-19 ορίζεται η λοίμωξη του αναπνευστικού συστήματος η 

οποία προκαλείται από τον ιό SARS-COV-2, ο οποίος ανήκει στην οικογένεια των 

κορονοιών του γένους Betacoronovirus (10). Πρόκειται για ένα στέλεχος το οποίο δεν 

είχε απομονωθεί από τον άνθρωπο, με ιδιαίτερα λοιμογόνο και μεταλλαξιογόνο δράση 

και απομονώθηκε πρώτα από τον φορέα Rhinolophus Affinis, του γένους των 

νυκτερίδων. 

Ο ιός SARS-COV-2, ανήκει στην οικογένεια των κορονοϊών, οι οποίοι είναι οι 

μεγαλύτεροι RNA-ιοί. Η οικογένεια αυτή αποτελείται από 4 γένη : τα α-,β-,γ-, και δ-CoV. 

Τα γένη γ- και δ- προσβάλλουν πτηνά. Τον άνθρωπο προσβάλλουν στελέχη των γενών 

α- και β- εκ των οποίων, δύο α-CoVs (HCoV-229E και HCoV-NL63) και δύο β-CoVs 

(HCoV-HKU1 and HCoV-OC43), τα οποία ευθύνονται για ήπιες αναπνευστικές 

λοιμώξεις. Τα στελέχη όμως των β-CoVs SARS-CoV, MERS-CoV, (Middle East 

Respiratory Syndrome Coronavirus) και SARS-CoV-2 δύνανται να προκαλέσουν 

σοβαρότατη πνευμονική (αρχικά) αλλά και συστηματική νόσο στον άνθρωπο. 

 

1.2.Η δομή και παθοφυσιολογία του ιού 

 Το γενετικό υλικό των β-CoVs ιών, αποτελεί ένα συνεχές μόριο RNA, 27-32 kb, 

το οποίο χαρακτηρίζεται «positive-sense RNA», χαρακτηρισμός που υποδηλώνει πως 

το ιϊκό RNA είναι mRNA και συνεπώς μπορεί να μεταφραστεί αμέσως στο κύτταρο 

ξενιστή για τη σύνθεση πρωτεϊνών του ιού (οι οποίες είναι απαραίτητες για τον 

πολλαπλασιασμό του). Το γενετικό υλικό του CoV-2 (το RNA) εδράζεται σε μια 

ελικοειδή κατασκευή (το καψίδιο) που αποτελείται από πρωτεΐνες (Νουκλεοκαψιδικές 

πρωτεΐνες -Ν) και ολόκληρη αυτή η κατασκευή περικλείεται από μια άλλη κατασκευή 

δίκην φακέλου (envelop) η οποία είναι διπλή στιβάδα λιπιδίων (lipid bilayer όπως η 

κυτταρική μεμβράνη) στην οποία υπάρχουν κατάσπαρτες τριών ειδών πρωτεΐνες. Oι Μ 

(μεμβρανικές), οι Ε (envelop) και οι S (spike) πρωτεΐνες.  

Oι τελευταίες αποτελούνται από τρείς τομείς:  
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1. Έναν διαμεμβρανικό τομέα που διαπερνά τη διπλή στιβάδα των λιπιδίων του 

φακέλου  

2. Ένα βραχύ ενδομεμβρανικό τομέα (στο εσωτερικό του φακέλου)  

3. Ένα μακρύ εξωμεμβρανικό (εξωτερικά του φακέλου) O τελευταίος αυτός 

τομέας εμφανίζει ακτινοειδή κατανομή στην επιφάνεια του φακέλου δίνοντας 

τη χαρακτηριστική μορφή κορώνας (στέμματος) στον ιό και είναι υπεύθυνος 

για την προσκόλληση στον υποδοχέα του κυττάρου και την είσοδο του ιού 

στο κύτταρο του ξενιστή. 

Εμφανίζει χαρακτηριστική δομή η οποία αποτελείται από ένα τριμερή μίσχο και 

τρεις κεφαλές, οι οποίες εκπορεύονται του μίσχου αυτού. Ο τριμερής μίσχος (S2) κατά 

τη διαδικασία εισόδου του ιού στο κύτταρο, συντήκεται (fused) με την κυτταρική 

μεμβράνη του κυττάρου του ξενιστή, ενώ οι τρεις κεφαλές αποτελούν συνέχειά του. 

 Οι S πρωτεΐνες του ιού είναι τύπου 1 πρωτεΐνες σύντηξης, γεγονός που 

σημαίνει ότι δεν απαιτείται η συνεργασία με άλλες πρωτεΐνες επιφανείας του ιού για την 

σύντηξή τους με την κυτταρική μεμβράνη του ξενιστή, γιατί περιέχεται τόσο η υποομάδα 

δέσμευσης με τον υποδοχέα όσο και την υποομάδα σύντηξης με την μεμβράνη του 

κυττάρου του ξενιστή).  

Σε καθεμία από τις 3 S1 υποομάδες (κεφαλές) υπάρχει ένας συγκεκριμένος 

τομέας (motif) που αναγνωρίζει ένα συγκεκριμένο υποδοχέα, είναι δηλαδή η περιοχή 

που συνδέεται με τον υποδοχέα (Receptor Binding Domain-RBD) ώστε οι διάφορες 

υποπεριοχές των S1 υποομάδων (κεφαλών του εκτοτομέα) στα διάφορα ιϊκά γένη, να 

αναγνωρίζουν και να συνδέονται με διαφορετικούς υποδοχείς (Σχήμα 1). Ο SARS-Cov-

2 έχει ως υποδοχέα το ACE2. Oι υποπεριοχές αυτές (RBD) είναι δύο ειδών SA και SB, 

με τον SARS-Cov-2 να χρησιμοποιεί την SB υποπεριοχή.(11-13) 

Σχήμα 1. Α: Δομή των SARS-CoV και SARS-COV-2. Β: Δομή των S πρωτεϊνών.(12)  
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Η διαδικασία της σύντηξης κορωνοϊού-κυτταρικής μεμβράνης, απαιτεί την 

αρχική δράση μιας πρωτεάσης της επιφανείας του κυττάρου ξενιστή και την αφαίρεση 

2 αμινοξέων από την S1 πρωτεΐνη του ιού η οποία βρίσκεται σε κατάσταση up-

conformation και συνδεδεμένη με τον υποδοχέα. Το βήμα αυτό θεωρείται απολύτως 

απαραίτητο για το έναυσμα της διαδικασίας εισόδου του ιού στο κύτταρο. Στην 

περίπτωση του SARS-CoV-2, η πρωτεάση είναι η TMPRSS2 (Transmembrane 

Protease Serine 2). Μετά την αφαίρεση των αμινοξέων, η S1 πρωτεΐνη αποχωρίζεται 

από την S2 (το μίσχο) και η τελευταία υφίσταται δομική αναδιαμόρφωση σε τρόπον 

ώστε, οι έλικες του τομέα (του μίσχου) μετατρέπονται σε συμπαγές μόριο σχήματος 

αλτήρα. Το μόριο αυτό εισέρχεται στην κυτταρική μεμβράνη του ξενιστή κυττάρου ώστε 

η κυτταρική μεμβράνη συντήκεται (fusion) με τον φάκελο του ιού και το σύμπλεγμα ιού-

υποδοχέως ενδοκυττώνεται.(14-15) 

To έναυσμα της διαδικασίας εισόδου του ιού στο κύτταρο μετά την ένωσή του 

με το ACE2 είναι η απώλεια δύο αμινοξέων από την S πρωτεΐνη με τη δράση των 

πρωτεασών της επιφάνειας του κυττάρου ξενιστή, γεγονός που συνεπάγεται δομική 

αναδιαμόρφωση της S2 πρωτεΐνης (του μίσχου). Συνεπώς ο ρόλος των πρωτεασών 

της κυτταρικής μεμβράνης του ξενιστή κυττάρου στην είσοδο του ιού στο κύτταρο είναι 

καθοριστικός. Ιδιαίτερη σημασία, για τη λοίμωξη από τους κορωνοϊούς, έχει το γεγονός 

πως η TMPRSS2 και το ACE2 συνεκφράζονται στα κυψελιδικά, εντερικά και νεφρικά 

κύτταρα. (12,16-17) 

 

1.3.Επιδημιολογικά δεδομένα- Οικονομικά στοιχεία 

Η πανδημία από τη νόσο COVID-19, άρχισε τον Οκτώβριο του 2019 

αριθμώντας έως τώρα 455.000.000 περιστατικά και περισσότερους από 6.000.000 

θανάτους, παγκοσμίως.(1) Η θνητότητα της νόσου δείχνει να είναι μεγαλύτερη στους 

άνδρες συγκριτικά με τις γυναίκες, ενώ νοσούντες άνω των 65 ετών εμφανίζουν δείκτη 

θνητότητας 8,1 φορές μεγαλύτερο σε σχέση με αυτούς που ανήκουν σε ηλικιακές 

ομάδες κάτω από τα 65 έτη.(18,19). 

Συγκεκριμένα, μια μεγάλη μελέτη ανάλυσης σε 308.010 ενήλικες(19), που 

έπασχαν από COVID-19 και νοσηλεύθηκαν σε πανεπιστημιακά κέντρα των ΗΠΑ 

έδειξε ότι οι άνδρες εμφάνισαν μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν δυσμενέστερη 
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πορεία νόσου και υψηλότερα ποσοστά χρήσης επεμβατικού μηχανικού αερισμού 

(διασωλήνωσης) και μεγαλύτερη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο σε σύγκριση με 

τις γυναίκες, ανεξαρτήτως ηλικιακής ομάδας, φυλής και συννοσηροτήτων. 

Στην Ελλάδα, από την αρχή της πανδημίας, ο συνολικός αριθμός των 

κρουσμάτων ανέρχεται σε 2.732.866 εκ των οποίων οι 1.359.005 ήταν γυναίκες (51%). 

Ο αριθμός των θυμάτων υπολογίζεται σε 26792, με το μεγαλύτερο ποσοστό 

θνητότητας (81%) να εμφανίζουν άτομα ηλικίας άνω των 65 ετών (22.209 

θάνατοι).(20) 

Ιδιαίτερη αξία αξίζει να δοθεί και στην επίδραση της νόσου στα οικονομικά της 

υγείας και την εργασία. Τα δημοσιονομικά μέτρα στα οποία αναγκάστηκαν να προβούν 

οι κυβερνήσεις ανά τον κόσμο και τα φαινόμενα «lock-down» επέφεραν τεράστιο 

πλήγμα στην παγκόσμια οικονομία, με αποτέλεσμα τα ποσοστά ανεργίας να αυξηθούν 

ιδίως στις αναπτυσσόμενες χώρες, ενώ η ανάγκη στήριξης των δομών υγείας τόσο με 

ανθρώπινο δυναμικό όσο και ιατρονοσηλευτικό εξοπλισμό προκάλεσε ακόμη 

μεγαλύτερο πλήγμα στις εγχώριες οικονομίες. Παρόμοιο πρόβλημα φαίνεται να 

προκύπτει και στον τομέα της παραγωγής καθώς η μείωση της ζήτησης των 

καταναλωτών στις ηπείρους της Ευρώπης και των ΗΠΑ περιόρισε και θα περιορίσει 

τις εισαγωγές από αναπτυσσόμενες χώρες, οι οποίες θα αναγκαστούν να μειώσουν 

τους ρυθμούς παραγωγής τους, θα επέλθει διαταραχή των εμπορικών αλυσίδων και 

επακόλουθη μείωση των επενδύσεων σε αυτές.(21-23) Καίριο πλήγμα δέχθηκαν 

επίσης χώρες που στηρίζουν την οικονομία τους στον τουρισμό, καθώς μειώθηκαν ή 

και απαγορεύτηκαν πολλές διηπειρωτικές αλλά και εγχώριες μετακινήσεις. Τέλος, η 

ανάγκη ανεύρεσης «χρυσής τομής» μεταξύ των επενδύσεων στην υγειονομική 

περίθαλψη και της οικονομικής στήριξης του πληθυσμού, αποτέλεσε ανισορροπία 

στην παγκόσμια οικονομία με την μεσαία και την χαμηλή τάξη να είναι αυτές που 

επλήγησαν στο μεγαλύτερο βαθμό από τις οικονομικές επιδράσεις της πανδημίας.(24) 

 

1.4 Τρόποι μετάδοσης 

Η υψηλή μεταδοτικότητα του ιού, δημιούργησε την ανάγκη να διενεργηθούν 

πολλές μελέτες και μεταναλύσεις στα πλαίσια κατανόησης των τρόπων μετάδοσης του 

ιού καθώς και στους παράγοντες που μπορούν να τους επηρεάσουν. Δεδομένη 
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θεωρείται πλέον η μετάδοση του ιού από άνθρωπο σε άνθρωπο, καθώς επίσης αυτή 

από ζώο σε άνθρωπο. 

Όπως στην περίπτωση του SARS-COV-1, η πρώτη και κύρια οδός μετάδοσης 

του ιού είναι τα αναπνευστικά σταγονίδια, τα οποία παράγονται κατά τη διάρκεια του 

βήχα, του πταρμού ή της ομιλίας. Σε μέγεθος, διακρίνονται σε μεγάλου μεγέθους, όταν 

είναι μεγαλύτερα από 5 μικρόμετρα (μm) και τα αερόλυμα (μικρού μεγέθους), όταν είναι 

μικρότερα από 5 μm και συνήθως απορρέουν από την εξάτμιση μεγάλων σταγονιδίων 

ή κατά τη διενέργεια ιατρονοσηλευτικών πράξεων. Παρόλο που τα μεγάλα σταγονίδια 

της αναπνοής (>5 μm) τείνουν να πέφτουν από τον αέρα μάλλον γρήγορα, τα 

αερολύματα που περιέχουν μικρότερα σωματίδια (<5 μm) μπορούν να διανύσουν 

μεγαλύτερες αποστάσεις.(25,26) Τα αναπνευστικά σταγονίδια δύνανται να 

διασπείρονται στην ατμόσφαιρα έως και σε απόσταση 2 μέτρων και κατακάθονται στο 

έδαφος ή σε άλλες επιφάνειες, στις οποίες ωστόσο μπορούν να παραμείνουν έως και 

3 ημέρες και θεωρούνται ο βασικός μηχανισμός της υψηλής μεταδοτικότητας που 

εμφανίζει ο ιός. Η πιθανότητα μετάδοσης του SARS-Cov-2 μέσω αερολυμάτων 

υποτιμήθηκε σε μια μελέτη των Van Doremalen et al., οι οποίοι ανέφεραν ότι το SARS-

CoV-2 μπορεί να παραμείνει βιώσιμο στα αερολύματα για έως 3 ώρες, με μείωση του 

μολυσματικού φορτίου κατά λιγότερο από 20% κατά τη διάρκεια αυτής της χρονικής 

περιόδου(27). Είναι σημαντικό να σημειωθεί, ωστόσο, ότι η εν λόγω μελέτη 

χρησιμοποίησε ένα εκνεφωτικό μηχάνημα για την παραγωγή πολύ μικρών (<5 μm) 

αερομεταφερόμενων σωματιδίων που περιέχουν SARS-CoV-2 (105,25-50% 

μολυσματική δόση καλλιέργειας ιστού [TCID50] ανά χιλιοστόλιτρο) και δεν είναι σαφές 

αν οι τυπικοί ασθενείς με COVID-19 παράγουν παρόμοια αερολύματα που περιέχουν 

αυτό το φορτίο βιώσιμων ιών.(28,29) 

Αντίθετα, σε μία άλλη μελέτη που διενεργήθηκε σε επιβάτες κρουαζιερόπλοιου 

που νόσησαν από COVID-19, αφού διερευνήθηκαν οι δυνητικές προσβολές από 

σταγονιδία και αερολύματα στα νέα κρούσματα COVID-19, η Azimi et al. κατέληξε στο 

συμπέρασμα ότι τα αερόλυμα από μικρή εμβέλεια ήταν ο κυρίαρχος τρόπος 

μετάδοσης(30). Διερευνώντας την ίδια έξαρση κρουσμάτων στο κρουαζιερόπλοιο, οι 

Xu et.al. δεν διαπίστωσαν σημαντική αύξηση των κρουσμάτων μετά την εφαρμογή της 

πολιτικής απομόνωσης των κρουσμάτων, οδηγώντας τους στο συμπέρασμα ότι ο ιός 
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δεν εξαπλώθηκε μέσω του κεντρικού κλιματισμού σε επιμέρους δωμάτια και ότι 

ενδέχεται να μην είναι δυνατή η μετάδοση αερολυμάτων από μεγάλη εμβέλεια [31]. 

Αυτά τα δεδομένα συνάδουν ότι η βασικός τρόπος μετάδοσης του ιού ήταν είτε με 

αναπνευστικά σταγονίδια ή με μετάδοση αερολυμάτων από μικρή εμβέλεια. 

Ένας ακόμη τρόπος μετάδοσης του ιού, πραγματοποιείται άμεσα ή έμμεσα, με 

τη συμμετοχή φορέων που φέρουν τον ιό. Με τον όρο άμεσα, θεωρείται η σωματική 

επαφή με τον φορέα του ιού ή τις εκκρίσεις του, ενώ με τον όρο έμμεσα η επαφή των 

μολυσμένων άκρων μας με τους βλεννογόνους του στόματος, της μύτης ή τους 

οφθαλμούς. Σε μια μελέτη της Ong et al., τα δείγματα που ελήφθησαν από επιφάνειες 

μπάνιου, συμπεριλαμβανομένων των τουαλετών και των νεροχυτών, σε ένα κλινικό 

κέντρο θεραπείας ασθενών με COVID-19 παρείχαν θετικά αποτελέσματα για ιϊκό RNA, 

γεγονός που υποδηλώνει ότι οι επιφάνειες αυτές θα μπορούσαν να αντιπροσωπεύουν 

αγωγούς για τη μετάδοση του ιού (32). Μια παρόμοια μελέτη διεξήχθη από τους Guo 

et al. στο νοσοκομείο Huoshenshen στη Γιουχάν στην οποία ανιχνεύθηκε RNA του 

SARS-CoV-2 σε δείγματα που συλλέχθηκαν από τους ορόφους της μονάδας εντατικής 

θεραπείας σε ποσοστό 70%, των γενικών θαλάμων σε ποσοστό 15,4% και των 

θαλάμων στάσης εργασίας των ιατρών και νοσηλευτών και το νοσοκομειακό φαρμακείο 

σε ποσοστό 100% (25). Είναι ενδιαφέρον ότι κανένας ασθενής δεν εισήλθε στο 

φαρμακείο πριν από τη συλλογή του δείγματος, γεγονός που υποδηλώνει ότι το SARS-

CoV-2 μπορεί να μεταφερθεί στις σόλες των υποδημάτων του ιατρικού προσωπικού 

και στη συνέχεια να αερολυθεί κατά τη διάρκεια του περπατήματος. Ειδικότερα, 

μικρότερα σωματίδια (<2,5 μm) θα μπορούσαν να εκτοξευθούν από τον εξοπλισμό 

ατομικής προστασίας κατά την αφαίρεση, ενώ τα μεγαλύτερα (> 2,5 μm) θα μπορούσαν 

να αναδεύονται από το δάπεδο από τα παπούτσια του ιατρικού προσωπικού (33). Ο 

ιός ανιχνεύθηκε επίσης με PCR σε άλλες επιφάνειες, όπως στους υπολογιστές, κάδους 

απορριμμάτων, χειρολισθήρες και πόμολα (25).  

Οι Liu κ.ά. έδειξαν ότι τα δείγματα που συλλέχθηκαν από νοσοκομειακές 

περιοχές προσβάσιμες μόνο στο ιατρικό προσωπικό απέδωσαν μεγαλύτερες 

ποσότητες SARS-CoV-2 RNA από αυτές που συλλέχθηκαν από προσβάσιμες για τον 

ασθενή περιοχές.(33) Αν και αυτά τα δεδομένα υποδεικνύουν ότι οι φορείς του ιού 
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δύνανται να συμβάλλουν στην κοινωνική και νοσοκομειακή εξάπλωση του SARS-CoV-

2, θα πρέπει κανείς να ερμηνεύσει τα ευρήματα με προσοχή.  

Σε μελέτες που διερευνούσαν τη βιωσιμότητα του ιού σε άψυχες επιφάνειες, 

χρησιμοποιήθηκαν πολύ υψηλής ευαισθησίας τεχνικές, ενώ σε άλλες περιβαλλοντικές 

μελέτες δειγματοληψίας ανιχνεύθηκε μεν ιϊκό RNA σε αντικείμενα που είχαν εκτεθεί 

στον ιό, το οποίο γενετικό υλικό ωστόσο δεν αποτελούσε βιώσιμο ιστό του ιού [34]. 

 Θα πρέπει σίγουρα να διεξαχθούν περισσότερες μελέτες, με συνθήκες που να 

αντανακλούν περισσότερο τις τυπικές συνθήκες έκθεσης και τις συνθήκες πραγματικής 

ζωής του SARS-CoV-2, με σκοπό να αποσαφηνιστεί η συμβολή των φορέων στην 

μετάδοση του ιού.[34, 35].  

Μελέτες έχουν δείξει την παρουσία του SARS-CoV- 2 στο ανθρώπινο σάλιο. Σε 

μια μελέτη του To et al., μεταξύ 12 επιβεβαιωμένων κρουσμάτων COVID-19, 11 είχαν 

ανιχνεύσιμο ιό μέσω PCR, και τρεις ασθενείς είχαν βιώσιμο ιό στο σάλιο τους (36). 

Αυτά τα ευρήματα μπορεί να υποδηλώνουν άμεση λοίμωξη των σιελογόνων αδένων 

από το SARS-CoV- 2, ή διέλευση των αναπνευστικών εκκρίσεων από τον ρινοφάρυγγα 

ή χαμηλότερους αεραγωγούς μέσω του στόματος. Αυτό θα μπορούσε να επιτρέψει την 

εξάπλωση του SARS-CoV-2 μέσω της ανταλλαγής σάλιου (37). 

Σε άλλη μελέτη οι Xia et al. ανέφεραν την παρουσία SARS-CoV-2 RNA στα 

δάκρυα ενός από τους 30 ασθενείς με COVID-19 που έπασχαν από επιπεφυκίτιδα [38]. 

Ωστόσο, πρέπει να αναφερθεί ότι δεν κατέστη δυνατή η καλλιέργεια βιώσιμου ιού στην 

προαναφερθείσα μελέτη. 

Για τη μελέτη της πιθανής μετάδοσης του SARS-CoV-2 μέσω των κοπράνων, οι 

Zhang et al. συνέλεξαν δείγματα πρωκτικής και στοματικής κοιλότητας από 16 ασθενείς 

με νόσο COVID-19 και βρήκαν ανιχνεύσιμο RNA σε επιχρίσματα πρωκτού από 4 και 6 

ασθενείς 0 και 5 ημερών από τη διάγνωση, αντίστοιχα [39]. Αντιστρόφως, τα επιθέματα 

από το στόμα ήταν θετικά με RT-PCR σε 8 και 4 ασθενείς την ημέρα 0 και την ημέρα 

5, αντίστοιχα. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι η βιωσιμότητα του ιού σε δείγματα 

κοπράνων δεν εξετάστηκε στην παρούσα μελέτη [39]. Ωστόσο, έχει προταθεί ότι τα 

περιττώματα θα μπορούσαν να εναποτεθούν σε μικροσωματίδια μπάνιου, καθώς οι 

ασθενείς προσπαθούν να καθαριστούν και στη συνέχεια θα μπορούσαν να 

εναποτεθούν σε επιφάνειες του αναπνευστικού βλεννογόνου [40]. Η Ding και οι 
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συνάδελφοί της εντόπισαν ένα ισχυρό φορτίο ιικού RNA σε 4 από τα 107 δείγματα που 

συλλέχθηκαν από επιφάνειες στην περιοχή του μπάνιου σε ειδικό νοσοκομείο για τη 

νόσο COVID-19 [41]. 

Σε μελέτη που διενεργήθηκε σε κολπικά επιχρίσματα σε γυναίκες που έπασχαν 

από Covid-19 δεν ανιχνεύθηκε φορτίο του ιού (42), ωστόσο στους άνδρες ενώ οι 

πρώτες μελέτες απενοχοποίησαν τον ιό για προσβολή σε σπερματικά δείγματα (43,44), 

στην συνέχεια αποδείχθηκε η παρουσία ιϊκού RNA σε δείγματα σπέρματος σε 6 από 

38 ασθενείς με Covid-19 (45), σε μελέτη των Li et al., 3 εκ των οποίων μάλιστα 

απεβίωσαν. 

Σχετικά με την επίδραση των περιβαλλοντικών παραγόντων στην εξάπλωση και 

μετάδοση του ιού, έχει προταθεί ότι οι υψηλές θερμοκρασίες (άνω των 30°C) μειώνουν 

τη βιωσιμότητα των κορονοϊών, ενώ οι χαμηλές θερμοκρασίες (4 °C) παρατείνουν την 

παραμονή τους για πάνω από 28 ημέρες. (46) Διαπιστώθηκε μάλιστα ότι οι 

προοδευτικά υψηλότερες θερμοκρασίες είχαν ως αποτέλεσμα την επιτάχυνση της 

αδρανοποίησης του SARS-CoV-1 [47], οδηγώντας στο συμπέρασμα ότι η παστερίωση 

μπορεί να είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική στην αδρανοποίηση του ιού (47). Οι Sobral 

et al. εκτιμούν ότι για κάθε βαθμό αύξησης της θερμοκρασίας του περιβάλλοντος (κατά 

Fahrenheit), ο αριθμός των επιβεβαιωμένων λοιμώξεων COVID-19 μειώθηκε κατά 1,44 

κρούσματα/ημέρα, (48). Αυτά τα αποτελέσματα δείχνουν ότι η μετάδοση και το φορτίο 

του SARS-CoV-2 μπορεί να επιδρά αρνητικά με τη θερμοκρασία και θετικά με την 

υγρασία. Αντίθετα, άλλες μελέτες έχουν δείξει ότι η σχέση μεταξύ της σχετικής υγρασίας 

και της σταθερότητας του κορονοϊού στο περιβάλλον μπορεί να μην είναι γραμμική. Οι 

Casanova et al. παρατήρησαν ότι η επιβίωση του SARS-CoV-1 ήταν μεγαλύτερη σε 

περιβάλλοντα με αυξημένα ποσοστά υγρασίας (49) ενώ οι Liu et al. κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι η χαμηλή υγρασία ευνοεί τη μετάδοση της νόσου COVID-19 (50). Η 

πλειονότητα των στοιχείων υποδεικνύει ότι η αυξημένη θερμοκρασία επηρεάζει 

αρνητικά τη βιωσιμότητα του SARS-CoV-2, ωστόσο η ακριβής επίδραση της υγρασίας 

παραμένει ασαφής. Περισσότερη έρευνα χρειάζεται για να αποσαφηνιστεί η εξάρτηση 

της μετάδοσης του SARS-CoV-2 από το κλίμα, ιδιαίτερα σε χαμηλότερες θερμοκρασίες 

και υγρασία. 
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Όσον αφορά στην επίδραση της ακτινοβολίας στο ιϊκό RNA, είναι γνωστό ότι το 

υπεριώδες φως είναι ένα αποτελεσματικό βιοκτόνο, ωστόσο η μακροπρόθεσμη έκθεση 

σε αυτό δύναται να προκαλέσει οφθαλμικούς και δερματικούς ερεθισμούς έως και 

ουλές. (51,52) Οι Darnell et al. ωστόσο, σε μελέτη αδρανοποίησης του SARS-C0V-1, 

διαπίστωσαν ότι τόσο ακτινοβολία γάμμα όσο και η υπεριώδης ακτινοβοία δεν είχε 

καμία επίδραση στην αδρανοποίηση του, ακόμη και μετά από έκθεση 15 λεπτών (47), 

ενώ οι Duan et al πέτυχαν αδρανοποίηση του SARS-CoV-1 μετά από 60 λεπτά με τη 

χρήση έντασης φωτός > 90 μW/cm2 σε απόσταση 80 cm (53).  

Σχετικά με την επίδραση του pH στον SARS-COV-2, δεν διατίθενται ακόμη 

διαθέσιμα δεδομένα, ωστόσο βασιζόμενοι σε προηγούμενες μελέτες στον SARS-COV-

1, απεδείχθη ότι εξαιρετικά βασικές και όξινες συνθήκες μειώνουν σημαντικά τη 

βιωσιμότητά του και η συγκεκριμένα η έκθεση του SARS-CoV- 1 σε pH 12-14 για 1 ώρα 

και σε pH 1-3 στους 25-35°C απενεργοποίησε πλήρως τον ιό. Αντίθετα, ένα εύρος pH 

5-9 ήταν γενικά φιλόξενο στο SARS-CoV-1, ανεξάρτητα από τη θερμοκρασία. 

Απαιτούνται περαιτέρω μελέτες για να ελεγχθεί η δυνατότητα μετάφρασης αυτών των 

αποτελεσμάτων στο SARS-CoV-2 (28,47).  

 

1.5. Πορεία νόσου-σημεία και συμπτώματα 

Η νόσος Covid-19 θεωρείται πρωτίστως, όπως προαναφέρθηκε, μία ιογενής 

αναπνευστική και αγγειακή νόσος, η οποία πλήττει αρχικά το αναπνευστικό σύστημα, 

με εκδήλωση τόσο στο ανώτερο αναπνευστικό (ρινική κοιλότητα, στοματική κοιλότητα, 

επιγλωττίδα, φάρυγγας, λάρυγγας) όσο και στο κατώτερο (βρόγχοι, πνεύμονες). Η 

πορεία της νόσου ποικίλλει, καθώς μπορεί να εκδηλωθεί από ασυμπτωματική έως και 

απειλητική για τη ζωή. Διακρίνεται σε 4 στάδια-φάσεις : 

1)Φάση 1-Ασυμπτωματική φάση (Ιϊκή είσοδος και αντιγραφή): Η 

ασυμπτωματική φάση της νόσου έχει περιγραφεί επαρκώς από τις πρώτες ημέρες της 

πανδημίας SARS-CoV- 2, με τα παιδιά και τους νεότερους ενήλικες να είναι πιθανότερο 

να βρίσκονται σε αυτήν την ομάδα. Η αναλογία των ασυμπτωματικών ασθενών σε 

περιοχές όπου έχει μελετηθεί μεγάλο ποσοστό νοσούντων, κυμαίνονταν από 10% έως 

60%, με το 40% να είναι η πιο πρόσφατη εκτίμηση που αναφέρθηκε από τα Κέντρα 

Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων. (CDC) 
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Υπάρχουν ποικίλες αναφορές μολυσματικότητας των ασυμπτωματικών 

φορέων, αλλά τα δεδομένα αποδεικνύουν όλο και περισσότερο ότι οι ασυμπτωματικοί 

φορείς μπορούν να μεταδώσουν το SARS-CoV-2 (54), υπογραμμίζοντας τη σημασία 

των συχνών δοκιμών σε άτομα με έκθεση ή περιβάλλοντα εργασίας υψηλού κινδύνου. 

2) Φάση 2 : Προσβολή του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος: Αυτό είναι το 

στάδιο που συσχετίζεται με τον ενεργό ιικό πολλαπλασιασμό και την εμφάνιση των 

αρχικών συμπτωμάτων στον οργανισμό. Χαρακτηρίζεται από την ήπια νόσηση 

(ολιγοσυμπτωματικοί ασθενείς) ή την μετρίου βαθμού νόσηση από τον ιό. Επικρατεί η 

γενική συναίνεση ότι οι ασθενείς παρουσιάζουν ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα 

συμπτώματα: πυρετός ή ρίγη, βήχας, αίσθημα δύσπνοιας, κόπωση, μυαλγίες ή 

αρθραλγίες, κεφαλαλγία, πρωτοεμφανιζόμενη απώλεια της γεύσης ή της όσφρησης, 

φαρρυγαλγία, ρινική συμφόρηση ή καταρροή, ναυτία, έμετος και διαρροϊκές κενώσεις. 

(55) Στην φάση 2 οι περισσότεροι άνθρωποι είναι ιδιαίτερα μολυσματικοί κατά την οξεία 

περίοδο των συμπτωμάτων τους. Η συνιστώμενη κλινική παρακολούθηση 

περιλαμβάνει διαλείπουσα παλμική οξυμετρία και επαγρύπνηση για εμφάνιση άλλων 

συμπτώματα που μπορούν να σχετίζονται με την συμμετοχή και άλλων συστημάτων, 

όπως το καρδιαγγειακό, το περιφερικό νευρικό ή το νεφρικό. (56) 

3) Φάση 3: Συστηματική φλεγμονή: Ένα υποσύνολο ασθενών με νόσο COVID-

19, εξελίσσει την σοβαρή φάση της νόσου και αφορά τους νοσούντες που χρήζουν 

νοσηλείας. Σε αυτό το στάδιο, περίπου στην 7η -14η ημέρα μετά την έναρξη των 

συμπτωμάτων, οι ασθενείς εμφανίζουν επιδείνωση της κλινικής τους εικόνας, 

παρουσιάζουν παρατεταμένο εμπύρετο, οποίος δεν υφύεται με αντιπυρεττική αγωγή, 

αίσθημα δύσπνοιας και αποκορεσμού του οξυγόνου και σε ορισμένες περιπτώσεις με 

συνοδό συμμετοχή και άλλων οργάνων-στόχου του ιού. Η συμμετοχή του κατώτερου 

αναπνευστικού συστήματος στην νόσο και η εκδήλωση της πνευμονίας από Covid-19, 

εξηγείται καλύτερα σε δύο φάσεις, μια πρώιμη και μια όψιμη. Η πρώιμη φάση 

χαρακτηρίζεται από ιϊκή αντιγραφή που οδηγεί σε άμεση βλάβη των ιστών του 

βρογχικού δένδρου, η οποία ακολουθείται από μία όψιμη φάση όπου εκδηλώνεται 

ανοσολογική απάντηση με την ενεργοποίηση Τ-λεμφοκυττάρων, μονοκυττάρων καθώς 

και την ενεργοποίηση ουδετερόφιλων, η οποία απελευθερώνει κυτταροκίνες όπως 

παράγοντας νέκρωσης όγκων-α (TNF α), παράγων διέγερσης αποικιών 
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κοκκιοκυττάρων (GM-CSF), ιντερλευκίνης- 1 (IL- 1), ιντερλευκίνης- 6,1β,8,12 (IL-6,IL-

1β, IL-8, IL- 12 και ιντερλευκίνη ifn)-γ. Στη σοβαρή νόσο COVID-19, η 

υπερενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος έχει ως αποτέλεσμα μια 

«καταιγίδα κυτταροκινών» που χαρακτηρίζεται από την μαζική απελευθέρωση 

κυτταροκινών, ιδίως της IL-6 και του TNF-α, στην κυκλοφορία, προκαλώντας τόσο 

στοχευμένη όσο και συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση (57,58,59). Οι διαταραχές 

των βιοδεικτών πήξης μπορεί επίσης να επέλθουν (αυξημένα δ-διμερή) και μπορεί να 

αντιπροσωπεύουν υποκλινική πρόοδο προς το στάδιο 4. Η μαζική ενεργοποίηση των 

ουδετερόφιλων ειδικά, έχει αναφερθεί ως ένας μηχανισμός που συνδέει τις 

υπερφλεγμονώδεις και υπερπηκτικές καταστάσεις στην εξέλιξη της νόσου. Μελέτες 

έχουν αποκαλύψει εκτεταμένη αιμοφαγοκυττάρωση, η οποία συνάδει με μια υπερ-

φλεγμονώδη κατάσταση σε παρόμοιο φάσμα όπως το σύνδρομο ενεργοποίησης 

μακροφάγων (MAS), την αιμοφαγοκυτταρική λεμφοϊστοκυττάρωση (HLH), το 

πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο σε παιδιά (MIS-C), και την νόσο Kawasaki 

(60). Ανάλογα με το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από την έναρξη της νόσου έως 

την είσοδο στην φάση 3, οι ασθενείς ενδέχεται να έχουν μειωμένο όφελος από τις 

συμπτωματικές θεραπείες.(55,61) 

4)Φάση 4: Ενδοθηλιακή Βλάβη, Θρόμβωση και Πολυοργανική Ανεπάρκεια : Μια 

μειοψηφία των ασθενών με νόσο COVID-19 θα εκδηλώσει την φάση 4 της νόσου, που 

συνδέεται με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας. Αυτό το στάδιο χαρακτηρίζεται από 

διάχυτη ενδοθηλιακή βλάβη (που χαρακτηρίζεται από αυξημένα επίπεδα παράγοντα 

von Willebrand και ενδοθηλιακής νόσου) και σοβαρή υπερφλεγμονώδη και 

υπερπηκτική κατάσταση. Η αυξημένη αγγειακή διαπερατότητα και η επακόλουθη 

ανάπτυξη βλάβης του πνευμονικού παρεγχύματος σε ασθενείς με σοβαρή νόσο 

COVID-19 εξηγούνται από πολλαπλούς μηχανισμούς, στους οποίους περιλαμβάνεται 

η ενδοθηλίτιδα ως αποτέλεσμα άμεσης ιογενούς βλάβης και περιαγγειακής φλεγμονής, 

η οποία οδηγεί σε εναπόθεση μικροθρόμβων, η δυσλειτουργία του συστήματος 

ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, λόγω της δέσμευσης του ιού στους υποδοχείς 

ACE2, η ενεργοποίηση του μηχανισμού καλικρεΐνης-βραδυκινίνης, η οποία ενισχύει την 

αγγειακή διαπερατότητα και η επικείμενη διαταραχή της μεμβράνης οσμωτικότητας των 

κυττάρων. (62-64) Τα κλινικά φαινόμενα περιλαμβάνουν αναπνευστική ανεπάρκεια 
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που δύναται να εξελιχθεί σε πολυοργανική ανεπάρκεια, με πρώτο όργανο στόχο την 

καρδιά, εξαιτίας της μυοκαρδιακής βλάβης που επέρχεται, την οξεία νεφρική βλάβη, 

φλεβικά και αρτηριακά θρομβοεμβολικά επεισόδια και σοβαρές μεταβολικές 

διαταραχές, όπως επίμονη υπεργλυκαιμία και κετοξέωση. Πολλές νεκροψίες που 

διενεργήθηκαν σε ασθενείς με Covid-19 έχουν αποκαλύψει την εκτεταμένη παρουσία 

μικροεμβόλων σε διάφορα όργανα, συμπεριλαμβανομένων των πνευμόνων, της 

καρδιάς και του εγκεφάλου (65). Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός, ότι μερικοί 

ασθενείς φάσης 4, εμφανίζουν υψηλά επίπεδα αντισωμάτων στον ιό SARS-CoV-2 

χωρίς ωστόσο ενδείξεις ενεργού ιογενούς φορτίου (66), υποδεικνύοντας ότι σε αυτό το 

στάδιο η υποκείμενη παθοφυσιολογία καθορίζεται κυρίως από τη φλεγμονώδη 

αντίδραση και την διαταραχή της πήξης παρά την άμεση ιογενή βλάβη από τον ιό. Η 

εκδήλωση τελικού σταδίου ανεπάρκειας σε όργανα-στόχους δύναται να εκδηλωθεί 

τάχιστα καθιστώντας την θεραπεία ιδιαίτερα απαιτητική, αλλά μελέτες μέχρι στιγμής 

έχουν δείξει κάποια βελτίωση με αντιθρομβωτικά και αντιφλεγμονώδη πρωτόκολλα 

θεραπείας (67). Η ανάπτυξη συνδρόμου οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας(ARDS) 

αποτελεί την πλέον δυσμενή επιπλοκή της νόσου στο αναπνευστικό σύστημα, στους 

νοσηλευόμενους ασθενείς από Covid-19. Χαρακτηρίζεται από διάχυτη κυψελιδική 

βλάβη στον πνεύμονα και τον σχηματισμό υαλοειδούς μεμβράνης στις κυψελίδες στην 

οξεία φάση, και επακόλουθο σχηματισμό οιδήματος του διάμεσου ιστού. Με την 

εγκατάστασή του, επέρχεται πολλαπλασιασμός των ινοβλαστών οδηγώντας σε 

διάχυτη κυψελιδική βλάβη. στους πνεύμονες.(68,69) Οι περισσότεροι ασθενείς που 

επιβίωσαν από σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας από Covid-19 

παρουσίασαν πνευμονική ίνωση (70, 71) ενώ σε πρόσφατη μελέτη ανεδείχθη ότι 

μεγάλο ποσοστό ασθενών μετά από εγκατεστημένο σύνδρομο οξείας αναπνευστικής 

δυσχέρειας εμφάνισε ινώδεις ραβδώσεις στις αξονικές τομογραφίες θώρακα, πιθανώς 

επειδή ινωτικές βλάβες μπορεί να σχηματιστούν κατά τη διάρκεια της επούλωσης της 

κυτταρικής φλεγμονής με σταδιακή αντικατάσταση των κυτταρικών συστατικών από 

ουλώδεις ιστούς.(72) 
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1.6. Μεταλλάξεις του ιού 

Όπως προαναφέρθηκε, ο ιός του SARS-CoV-2 έχει ιδιαίτερα μεταλλαξιογόνο 

δράση. Στα πλαίσια της παγκόσμιας πανδημίας η τακτική και επισταμένη 

παρακολούθηση και ανάλυση των δειγμάτων, οδήγησε στην ανίχνευση πολλαπλών 

μεταλλάξεων του πρώτου στελέχους, οι οποίες μάλιστα παρουσίασαν διαφορετικά 

γενοτυπικά χαρακτηριστικά σε σύγκριση με τα προγονικά στελέχη του. Αξιοσημείωτο 

είναι ότι η γενετική εξέλιξη του ιού αναμενόταν μεγαλύτερη, ειδικά με το άκρως 

μεταδοτικό πρώτο στέλεχος της παραλλαγής D614G του SARS-COV-2, το οποίο 

συνδεόταν με αυξημένη μεταδοτικότητα μεν αλλά χωρίς την ικανότητα πρόκλησης 

βαριάς νόσησης (73,74). Μια άλλη παραλλαγή ταυτοποιήθηκε στον άνθρωπο, η οποία 

αποδόθηκε σε μετάδοση από μολυσμένο εκτρεφόμενο οικόσιτο ζώο στη Δανία, η οποία 

δεν συνδέθηκε ωστόσο με αυξημένη μεταδοτικότητα (74). Από τότε έχουν περιγραφεί 

πολλαπλές μεταλλάξεις του SARS-CoV- 2, εκ των οποίων λίγες θεωρούνται 

μεταλλάξεις ανησυχίας (VOCs) λόγω της χαμηλής πιθανότητάς τους να εκδηλώσουν 

αυξημένη μεταδοτικότητα ή μολυσματικότητα, της μειωμένης ικανότητας διαφυγής 

ανίχνευσης τους, ή της μείωσης της αποτελεσματικότητας του εμβολιασμού. Με τη 

συνεχιζόμενη εμφάνιση πολλαπλών μεταλλάξεων, το CDC και ο ΠΟΥ έχουν θεσπίσει 

ανεξάρτητα ένα σύστημα ταξινόμησης για τη διάκριση των αναδυόμενων παραλλαγών 

του SARS-CoV-2 σε μεταλλάξεις ανησυχίας (VOCs) και μεταλλάξεις ενδιαφέροντος 

(VOIs). 

Μεταλλάξεις ανησυχίας (VOCs) 

1. Άλφα : Στα τέλη Δεκεμβρίου 2020, μια νέα ανησυχητική μετάλλαξη 

του SARS-CoV-2, B.1.1.7, που αναφέρεται επίσης ως μετάλλαξη Alpha ή GRY 

ανιχνεύθηκε στο Ηνωμένο Βασίλειο.(75,76) Η μετάλλαξη Β. 1.1.7 περιλαμβάνει 

17 μεταλλάξεις στο ιικό γονιδίωμα. Από αυτές, οι οκτώ βρίσκονται στην 

πρωτεΐνη ακίδα (S). Η N501Y δείχνει αυξημένα επίπεδα σύντηξης της ακίδας 

του ιού με τους υποδοχείς ACE 2, ενισχύοντας την ιϊκή σύνδεση και την 

επακόλουθη είσοδο στα κύτταρα ξενιστή.(77-79) Η B.1.1.7 αναφέρθηκε στις 

Ηνωμένες Πολιτείες στα τέλη Δεκεμβρίου του 2020. Μια αρχική μελέτη 

παρατήρησης ανέφερε ότι δεν υπάρχει σημαντική διαφορά στον κίνδυνο 

νοσηλείας ή σχετιζόμενης θνησιμότητας με την παραλλαγή της γενεαλογίας 
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B.1.1.7 σε σύγκριση με άλλες υπάρχουσες παραλλαγές. Ωστόσο, 

μεταγενέστερες μελέτες έχουν έκτοτε αναφέρει ότι τα άτομα που είχαν μολυνθεί 

με τον υπότυπο B.1.1.7 εμφάνισαν αυξημένη θνητότητα σε σύγκριση με τα 

άτομα που είχαν μολυνθεί με άλλες μορφές κυκλοφορούντων παραλλαγών του 

ιού(80,76). 

2. Βήτα: Μια άλλη μετάλλαξη του SARS-CoV-2, η B.1.351 που 

αναφέρεται επίσης ως μετάλλαξη Βήτα ή GH501Y.V2 είχε ως αποτέλεσμα το 

δεύτερο κύμα λοιμώξεων COVID-19 και εντοπίστηκε για πρώτη φορά στη Νότια 

Αφρική τον Οκτώβριο του 2020 (81). Η παραλλαγή B.1.351 περιλαμβάνει εννέα 

μεταλλάξεις στην πρωτεΐνη ακίδα, εκ των οποίων τρεις μεταλλάξεις (K417N, 

E484K και N501Y ) βρίσκονται στην περιοχή RBD και αυξάνουν τη σύνδεση του 

ιού με τους υποδοχείς ACE. (82) Αυτή η μετάλλαξη έχει αναφερθεί ότι εμφανίζει 

αυξημένο κίνδυνο μετάδοσης και αυξημένη ανθεκτικότητα στις υπάρχουσες 

θεραπευτικές προσεγγίσεις.(83) 

3. Γάμμα: Η τρίτη μετάλλαξη ανησυχίας, η P.1 γνωστή και ως 

μετάλλαξη Gamma ή GR/501Y.V3, προσδιορίστηκε τον Δεκέμβριο του 2020 στη 

Βραζιλία. Η μετάλλαξη B.1.1.28 φέρει δέκα μεταλλάξεις στην πρωτεΐνη ακίδα. 

Τρεις μεταλλάξεις (L18F, K417N, E484K) βρίσκονται στην περιοχή RBD, ομοίως 

με την παραλλαγή B.1.351.(84) Αξιοσημείωτα, αυτή η παραλλαγή είναι ιδιαίτερα 

ευαίσθητη στην θεραπείες με μονοκλωνικά αντισώματα. 

4. Δέλτα: Η τέταρτη μετάλλαξη ανησυχίας, B.1.617.2, η οποία 

αναφέρεται επίσης ως μετάλλαξη Delta, προσδιορίστηκε αρχικά τον Δεκέμβριο 

του 2020 στην Ινδία και ήταν υπεύθυνη για το θανατηφόρο δεύτερο κύμα 

λοιμώξεων COVID-19 τον Απρίλιο του 2021 στην Ινδία. Η παραλλαγή Delta 

θεωρήθηκε αρχικά ως μετάλλαξη ενδιαφέροντος. Ωστόσο, εξαπλώθηκε 

γρήγορα σε όλο τον κόσμο, αναγκάζοντας τον ΠΟΥ να την ταξινομήσει ως VOC 

τον Μάιο του 2021. Η παραλλαγή B.1.617.2 φέρει δέκα μεταλλάξεις ( T19R, 

(G142D*), 156del, 157del, R158G, L452R, T478K, D614G, P681R, D950N) 

στην πρωτεϊνική ακίδα και εμφανίζει υψηλά επίπεδα μεταδοτικότητας. 

5. Όμικρον: Η πέμπτη μετάλλαξη ανησυχίας B.1.1.529 ή παραλλαγή 

Omicron εντοπίστηκε για πρώτη φορά στη Νότια Αφρική στις 23 Νοεμβρίου 
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2021 μετά από αύξηση του αριθμού των κρουσμάτων COVID-19.(85) Η Omicron 

αναγνωρίστηκε γρήγορα ως VOC εξαιτίας της ανίχνευσης περισσότερων από 

30 μεταλλάξεων στην πρωτεϊνική ακίδα του ιού (86). Η αρχική εκτίμηση δείχνει 

ότι η μετάλλαξη Omicron είναι 2,8 φορές περισσότερα επίπεδα 

μολυσματικότητας συγκριτικά με την μετάλλαξη Delta(87)  

 

Μεταλλάξεις ενδιαφέροντος (VOIs) 

1. Έψιλον(Ε): Οι μεταλλάξεις Epsilon (B.1.427 και B.1.429), που 

ονομάζονται επίσης CAL.20C/L452R, εμφανίστηκαν στις ΗΠΑ γύρω στον Ιούνιο 

του 2020 παρουσιάζοντας αύξηση 18,6- 24% στη μεταδοτικότητα σε σχέση με 

τα υπόλοιπα κυκλοφορόντα στελέχη. Οι παραλλαγές αυτές φέρουν ειδικές 

μεταλλάξεις (Β.1.427: L452R, D614G, B.1.429: S13I, W152C, L452R, D614G). 

Αρχικά, κατηγοριοποιήθηκε ως μετάλλαξη ενδιαφέροντος, ωστόσο λόγω της 

αυξημένης μεταδοτικότητας του, το CDC κατέταξε αυτό το στέλεχος ως 

μετάλλαξη ανησυχίας στην ήπειρο ΗΠΑ(88). 

2. Ζήτα (Ζ): Η μετάλλαξη ζήτα (P.2) έχει μεταλλάξεις 7 ακίδων (L18F) 

και εντοπίστηκε για πρώτη φορά στη Βραζιλία τον Απρίλιο του 2020.  

3. Ήτα, Γιότα(Η,Ι) :Οι μεταλλάξεις Eta (B.1.525) και Iota (B.1.526) 

περιλαμβάνουν τις μεταλλάξεις στην ακίδα (B.1.525: A67V, Δ69/70, Δ144, 

E484K, D614G, Q677H, F888L, B.1.526: (L5F*), T95I, D253G (S477N*), 

(E484K*), D614G (A701V*) και ανιχνεύθηκαν για πρώτη φορά το Νοέμβριο του 

2020. 

4. Θήτα(Θ): Η μετάλλαξη Theta (P.3), που ονομάζεται επίσης 

GR/1092K.V1 φέρει δύο βασικές μεταλλάξεις στην πρωτεϊνική ακίδα (N501Y, 

και P681H) και εντοπίστηκε για πρώτη φορά στις Φιλιππίνες και την Ιαπωνία τον 

Φεβρουάριο του 2021. 

5. Κάππα (Κ): Η μετάλλαξη Kappa (B.1.617.1) παρουσιάζει 8 

βασικές μεταλλάξεις (T95I,G142D, E154K, L452R, E484Q, D614G, P681R και 

Q1071H) και ανιχνεύθηκε για πρώτη φορά στην Ινδία τον Δεκέμβριο του 2021. 

6. Λάμδα (Λ): Η μετάλλαξη Lambda(C.37) εντοπίστηκε για πρώτη 

φορά στο Περού τον Ιούνιο του 2021 και ακόμη δεν έχει ταυτοποιηθεί πλήρως. 
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7. Μι (Μ): Η μετάλλαξη M(B.1.621) ανιχνεύθηκε στην Κολομβία τον 

Αύγουστο του 2021 και ακόμη αναμένεται να ταυτοποιηθεί. 

 

1.7.Διάγνωση  

Η ταχύτατη ταυτοποίηση της αλληλουχίας του γενετικού υλικού του ιού έδωσε 

τη δυνατότητα ανάπτυξης διαγνωστικών μεθόδων για την ανίχνευση του ιϊκού RNA και 

τον εντοπισμό των κρουσμάτων από τον ιό. Σήμερα, υπάρχουν αρκετές διαγνωστικές 

μέθοδοι, κάποιες εκ των οποίων μάλιστα πραγματοποιούνται και χωρίς την ανάγκη 

παρουσίας ιατρονοσηλευτικού προσωπικού. Η αλισιδωτή αντίδραση πολυμεράσης 

πραγματικού χρόνου (RT-PCR) αποτελεί μια μέθοδο PCR που αναπτύχθηκε για την 

ανίχνευση του γονιδιωματικού RNA. Η RT-PCR είναι μια επαρκώς αξιόπιστη και 

γρήγορη τεχνική, δίνοντας αποτελέσματα σε λίγες ώρες με υψηλή ευαισθησία (89). Η 

τεχνική RT-PCR βασίζεται σε δύο διαδοχικές αντιδράσεις: α) μετατροπή του RNA σε 

συμπληρωματικό DNA (cDNA) μέσω ενζύμου ανάστροφης μεταγραφής και β) 

αποδόμηση του δείγματος cDNA με αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης. Η πρώτη 

αντίδραση παράγει πρωτογενή δείγματα DNA τα οποία θα χρησιμοποιηθούν στη 

δεύτερη αντίδραση και θα αντιγραφούν σε μεγάλο αριθμό μέσω επαναλαμβανόμενων 

θερμικών κύκλων. Η μέθοδος RT-PCR δίνει τη δυνατότητα ανάλυσης δειγμάτων 

πολλών εκκρίσεων, συμπεριλαμβανομένων των ρινοφαρυγγικών, στοματοφαρυγγικών 

ή ρινικών επιχρισμάτων, των αναρροφήσεων δειγμάτων της ανώτερης και κατώτερης 

αναπνευστικής οδού, της βρογχοκυψελιδικής πλύσης και των πτυέλων. Αξίζει να 

αναφερθεί ότι τα δείγματα που λαμβάνονται από τον φάρυγγα τα πρώτα 24ωρα 

νόσησης, ενδέχεται να δώσουν παραπλανητικά αποτελέσματα, καθώς ο ιός μπορεί να 

μην έχει εναποτεθεί στα κατώτερα τμήματα του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος. 

Συνεπώς, τα δείγματα πρέπει να συλλέγονται προσεκτικά και με επαρκές δείγμα 

επιχρίσματος, όπου αυτό είναι δυνατό.  

Περαιτέρω βοήθεια στην ανίχνευση των κρουσμάτων έδωσε η κυκλοφορία των 

δειγμάτων ταχείας ανίχνευσης του SARS-COV-2 (rapid test, self test). Παρά το γεγονός 

ότι εμφανίζουν χαμηλότερη ευαισθησία συγκριτικά με την παραδοσιακή μέθοδο της RT-

PCR, η ευκολία στη χρήση τους βοήθησε στην ιχνηλάτηση πολλών κρουσμάτων. Για 

την διενέργεια της δοκιμασίας ταχείας ανίχνευσης αντιγόνου απαιτείται δείγμα σιέλου ή 
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ρινοφαρυγγικού επιχρίσματος. Μία άλλη μέθοδος που χρησιμοποιείται τόσο στα 

πλαίσια ανίχνευσης του ιού όσο και ανεύρεσης ασθενών που έχουν νοσήσει από τον 

ιό αλλά παρέμειναν ασυμπτωματικοί, αποτελεί η δοκιμασία ανίνχευσης αντισωμάτων. 

Η μέθοδος αυτή βασίζεται στην ανίχνευση ανοσοσφαιρινών ή αντισωμάτων που 

παράγονται από το ανοσοποιητικό σύστημα ως απάντηση στα ιϊκά αντιγόνα. Μια 

δοκιμασία ανίνχευσης αντισωμάτων μπορεί να ανιχνεύσει την παρουσία και να 

υπολογίσει τη συγκέντρωση των επιπέδων των ανοσφαιρινών IgG και IgM στα 

δείγματα αίματος, ορού ή πλάσματος προσδιορίζοντας έτσι την πιθανότητα ο ασθενής 

να πάσχει το ιού. Ένα «ανασυνδυασμένο» αντιγόνο που μιμείται τον ιό μπορεί να 

παραχθεί σε εργαστηριακές συνθήκες και να ελεγχθεί η αντίδραση τους με 

κυκλοφορόντα αντισώματα στο δείγμα. (90). Οι πιο συνηθισμένες δοκιμασίες 

αντισωμάτων βασίζονται σε δοκιμασίες πλευρικής ροής (LFA) και σε δοκιμασίες 

ανοσοπροσρόφησης δεσμευμένου ενζύμου (ELISA).  

Σε μία δοκιμασία LFA, η παρουσία του μορίου ή των μορίων ενδιαφέροντος 

καθορίζεται από αντισώματα που ακινητοποιούνται σε μια πολυμερή μεμβράνη. Η 

συσκευή αποτελείται από μια κασέτα, που περικλείει μια λωρίδα από την πολυμερή 

μεμβράνη, που συνήθως περιέχει δύο γραμμές: μια γραμμή ελέγχου και μια γραμμή 

δοκιμής.(91) Ανάλογα με το αν η δοκιμή είναι για αντισώματα κατηγορίας IgG ή IgM ή 

και τα δύο, το παράθυρο οθόνης της κασέτας θα πρέπει να εμφανίζει μία, δύο ή τρεις 

λωρίδες. Αν η δοκιμή αφορά μόνο μία κατηγορία αντισωμάτων και είναι αρνητική, 

πρέπει να εμφανίζει μία λωρίδα, μόνο στη γραμμή ελέγχου. Αν η δοκιμή είναι θετική, 

θα πρέπει να εμφανίζει δύο λωρίδες, τόσο στη γραμμή ελέγχου όσο και στη γραμμή 

δοκιμής. Αν η δοκιμή είναι τόσο για αντισώματα IgG όσο και για IgM και είναι αρνητικά, 

θα πρέπει, και πάλι, να εμφανίζει μια λωρίδα στη γραμμή ελέγχου. Αν είναι θετικό και 

για τις δύο κατηγορίες αντισωμάτων, θα εμφανιστούν τρεις λωρίδες: ένα στη γραμμή 

ελέγχου, ένα στη γραμμή δοκιμής IgG και ένα στη γραμμή δοκιμής IgM. Επιπλέον, σε 

μια δοκιμασία IgG/IgM, μόνο ένα αντίσωμα μπορεί να υπάρχει, το οποίο θα μπορούσε 

να είναι έμμεσοι δείκτες της πορείας της λοίμωξης ή άμεση ανοσολογική απάντηση.  

Σε δοκιμές ELISA, ελέγχεται η πιθανή σύντηξη των αντισωμάτων που φέρει ο 

ασθενής με ειδικά παρασκευασμένο ανασυνδυασμένο ιικό αντιγόνο και επιβεβαιώνεται 

από μια ενζυμική αντίδραση χρωματικής αλλαγής που επέρχεται στο δείγμα. Η αλλαγή 
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του χρώματος εξετάζεται με ειδικό φασματοσκόπιο, και η συγκέντρωση του 

αντισώματος ενδιαφέροντος μπορεί να προσδιοριστεί. (92) Αξίζει να αναφερθεί ότι έως 

τον Ιούνιο του 2020 μόνο 16 ορολογικές δοκιμές εγκρίθηκαν από τον Οργανισμό 

Τροφίμων και Φαρμάκων. (93) Το πλεονέκτημα της μεθόδου LFA, στην οποία 

βασίζονται και οι δοκιμασίες ταχείας ανίχνευσης έναντι της μεθόδου ELISA είναι ότι η 

δοκιμασία μπορεί να πραγματοποιηθεί ακόμη και κατ’ οίκον από τον ίδιο τον ασθενή 

χωρίς να απαιτείται ειδική εκπαίδευση σε αντίθεση με την ELISA, η οποία μπορεί να 

διεξαχθεί μόνο σε εργαστήρια με άδεια εκτέλεσης δοκιμών μέτριας ή υψηλής 

πολυπλοκότητας, καθώς το πρωτόκολλο απαιτεί εξειδικευμένο προσωπικό και 

συγκεκριμένες δομικές προδιαγραφές. Ως εκ τούτου, οι διαγνωστικές προσεγγίσεις του 

ιού εστιάστηκαν στη βελτίωση της ευαισθησίας και της ειδικότητας των LFA. Το 

μεγαλύτερο θέμα που ανέκυψε ωστόσο σχετικά με τις ορολογικές δοκιμασίες, αφορά 

αυτό της διασταυρούμενης αντιδραστικότητας. Η διασταυρούμενη αντιδραστικότητα 

επέρχεται όταν τα αντισώματα συνδέονται με ένα αντιγόνο διαφορετικό από το 

αντιγόνο-στόχο, συχνά λόγω των ομοιοτήτων μεταξύ των μορίων. Για παράδειγμα, 

διασταυρούμενη αντιδραστικότητα παρατηρήθηκε από τους Okba και συν. στην 

πρωτεϊνική ακίδα (S) του SARS-CoV-2 με τις S πρωτεϊνικές ακίδες του SARS-CoV και 

του MERS-CoV (94). Το μεγαλύτερο ζήτημα με αυτήν τη διασταυρούμενη 

αντιδραστικότητα είναι ότι μπορεί να οδηγήσει σε ψευδώς θετικά αποτελέσματα: ένας 

ασθενής που είχε μολυνθεί προηγουμένως με SARS-CoV μπορεί να βρεθεί θετικός για 

SARS-CoV- 2, αν και δεν έχει μολυνθεί από τον συγκεκριμένο ιό. Αξίζει να αναφερθεί 

ότι δεν έχει παρατηρηθεί διασταυρούμενη αντιδραστικότητα για την υπομονάδα S1 της 

πρωτεΐνης ακίδας για τον ιό του MERS-CoV, ενώ φαίνεται ότι η υπομονάδα S2 είναι 

σχεδόν παρεμφερής μεταξύ των κορονοϊών, κάτι που θα μπορούσε να καταστήσει την 

υπομονάδα S1 καλύτερη υποψήφια ως υποπρωτεΐνη-στόχο για ορολογικές 

δοκιμασίες. Επιπλέον, η πλειονότητα των ασθενών αναπτύσσει αντισώματα μετά από 

περίπου 14 ημέρες ως αντίδραση σε λοίμωξη από SARS-CoV- 2, ενώ πρόσφατη 

μελέτη δείχνει ότι τόσο τα αντισώματα IgG όσο και τα αντισώματα IgM ανιχνεύθηκαν 

πέντε ημέρες μετά την νόσηση από τον ιό. (95).  

Οι δοκιμές αντιγόνων, σε αντίθεση με τις μεθόδους που βασίζονται στην PCR, 

ανιχνεύουν τα ιϊκά συστατικά, τη γλυκοπρωτεΐνη S, την πρωτεΐνη M ή την 
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απελευθερωμένη πρωτεΐνη N ή ακόμη και τον ιό άμεσα, χωρίς βήματα θερμικής 

ενίσχυσης (89). Όπως και οι μέθοδοι που βασίζονται στην RT-PCR, οι δοκιμές 

αντιγόνων αποκαλύπτουν μόνο την ενεργό ιογενή λοίμωξη. Επειδή τα αντιγόνα 

προηγούνται των αντισωμάτων και είναι ειδικά για το στόχο, θα μπορούσαν να είναι 

πιο αξιόπιστα από τις δοκιμασίες αντισωμάτων. Οι δοκιμές αντιγόνων μπορούν να 

εκτελεστούν σε ταινίες LFA για σκοπούς ταχείας ανίχνευσης ή σε μορφή ELISA για 

καλύτερη ευαισθησία και χρήσεις υψηλής απόδοσης. Οι Diao et al. ανέπτυξαν μια 

φθορίζουσα ανοσοχρωματογραφική δοκιμασία LFA για την ανίχνευση της 

νουκλεοκαψιδικής (N) πρωτεΐνης του SARS-CoV-2 (96). Ως δείγματα 

χρησιμοποιήθηκαν ρινοφαρυγγικά επιχρίσματα και δείγματα ούρων. Σε σύγκριση με τις 

δοκιμές ανίχνευσης νουκλεϊκού οξέος, η δοκιμασία έδειξε ευαισθησία 68% και 

ειδικότητα σε ποσοστό 100%. Ωστόσο, οι μελέτες αυτές βρίσκονται ακόμη σε πρώιμο 

στάδιο έρευνας και χρήζουν περαιτέρω ανάλυσης, παρά το γεγονός ότι παρουσιάζουν 

ικανοποιητική ευαισθησία και υψηλά επίπεδα ειδικότητας. 

Σχετικά με τις υπόλοιπες διαγνωστικές μεθόδους, αυτές έχουν βασιστεί σε 

τρανζίστορ επίδρασης πεδίου (field-effect transistors) και σε δοκιμές συντονισμού 

επιφανειακών πλασμονίων (surface plasmon resonance) που είναι γνωστό ότι 

παρέχουν γρήγορα και υψηλής ευαισθησίας αποτελέσματα, ωστόσο ακόμη δεν έχουν 

επισημοποιηθεί και επικαιροποιηθεί για την ανίνχευση του SARS-COV-2. (93) 

 

1.8.Αντιμετώπιση 

1.8.1.Θεραπεία 

Πολλές κατευθυντήριες οδηγίες έχουν δημοσιευθεί για τη διαχείριση ασθενών 

που έχουν προσβληθεί από τη νόσο COVID-19. Καθώς πρόκειται για μία άγνωστη 

μέχρι τα προηγούμενα χρόνια νόσο, οι οδηγίες βασίζονται σε συστάσεις 

εμπειρογνωμόνων και σε λιγοστά επιστημονικά δεδομένα. Παρόλα αυτά, δεν έχει 

οριστεί ακόμη συμφωνηθείσα φαρμακολογική διαχείριση της νόσου COVID-19, με 

αποτέλεσμα η πλειονότητα των συστάσεων να περιορίζεται στην υποστηρικτική και 

συμπτωματική θεραπεία του ασθενή. Επιπλέον, τα αρχικά ενθαρρυντικά 

αποτελέσματα από τις σχετιζόμενες με τη νόσο COVID-19 κλινικές δοκιμές 

ρεμδεσιβίρης και δεξαμεθαζόνης είχαν οδηγήσει στην έγκριση αυτών των φαρμάκων 
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από την Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) και τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό 

Φαρμάκων (EMA) και εφαρμόστηκαν ως πρωτόκολλα θεραπείας σε αρκετές χώρες. 

(97-115) Η ανάγκη ανεύρεσης θεραπευτικής προσέγγισης και η πίεση χρόνου που 

ανέκυπτε από την εξάπλωση της πανδημίας, οδήγησε στην δημιουργία συστάσεων και 

ένταξη στις κατευθυντήριες γραμμές φαρμάκων, τα οποία δεν έχουν μελετηθεί 

επαρκώς κατά της λοίμωξης από COVID-19. Χαρακτηριστικό παράδειγμα αποτελούν 

η υδροξυχλωροκίνη (HCQ), η χλωροκίνη (CQ), η λοπιναβίρη και ριτοναβίρη, καθώς 

δεν έδειξαν ιδιαίτερα εμφατικά αποτελέσματα σύμφωνα με μεγάλες κλινικές δοκιμές. 

(116-119) Μάλιστα, πρόσφατα αποτελέσματα μελέτης που διεξήχθη από τον 

Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας σε 30 χώρες παγκοσμίως(120) αποκάλυψαν ότι πολλά 

σχήματα με τα προαναφερθέντα φάρμακα έχουν ελάχιστη ή και καμία επίδραση στη 

θεραπεία ασθενών που νοσηλεύονται με νόσο COVID-19, συμπεριλαμβανομένης της 

ρεμδεσιβίρης (120). Ως εκ τούτου, οι αντιϊκοί και οι ανοσοθεραπευτικοί παράγοντες που 

έχουν συσταθεί για την αντιμετώπιση της νόσου, χρήζουν περαιτέρω ελέγχου και 

δοκιμών της αποτελεσματικότητάς προτού να μπορεί να ανακοινωθεί με βεβαιότητα η 

αποτελεσματικότητα τους έναντι του ιού. Οι κατευθυντήριες γραμμές για τη θεραπεία 

της νόσου COVID-19 εμφανίζουν πολλές ομοιότητες στις περισσότερες χώρες, με τη 

θεραπεία να εστιάζεται και να κατηγοριοποιείται σε τέσσερις κύριες ομάδες φαρμάκων: 

τα αντι-ιικά, τα ανθελονοσιακά, τα κορτικοστεροειδή και τα αντιβιοτικά, με παραλλαγές 

σχετικά με τις δόσεις και τη διάρκεια χορήγησής τους, ανά τις χώρες, γεγονός που 

υπερτονίζει την ανεπαρκή τεκμηρίωση οποιασδήποτε φαρμακολογικής θεραπείας. 

(121) Τα αντι-ιικά φάρμακα στοχεύουν άμεσα στο παθογόνο μικροοργανισμό με σκοπό 

να εμποδιστεί η ανάπτυξη του. Μερικοί παράγοντες είναι ειδικοί για ορισμένους τύπους 

ιών, ενώ άλλοι εμφανίζουν ένα ευρύτερο φάσμα δραστικότητας. Εννέα αντι-ιικά 

φάρμακα, είτε σε μορφή μονοθεραπείας ή σε συνδυασμό τους, τεκμηριώθηκαν για τη 

θεραπεία της νόσου COVID-19 παγκοσμίως. Κάθε ένα από αυτά, έχει δείξει αντι-ιικές 

επιδράσεις έναντι των ιών MERS-COV, SARS-COV, Έμπολα και του ιού της γρίπης 

(122). Αυτά τα φάρμακα έχουν διάφορους μηχανισμούς δράσης και κατά συνέπεια, 

έχουν διαφορετικά προφίλ αποτελεσματικότητας και ασφάλειας. Παρά το γεγονός ότι 

πολλές κλινικές δοκιμές έχουν διεξαχθεί για την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητας 

των εν λόγω αντι ιικών φαρμάκων έναντι της νόσου COVID-19, μόνο ένα αντι ιικό 
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φάρμακο, η ρεμδεσιβίρη, έχει εγκριθεί για χρήση στη θεραπεία ασθενών που 

νοσηλεύονται με νόσο COVID-19. (123) 

Γενικά, η σύσταση για τη χρήση αντι-ιικών φαρμάκων περιλαμβάνεται σε 

αρκετές κατευθυντήριες γραμμές για τη διαχείριση της νόσου COVID-19 και μπορούν 

να χορηγηθούν σε περίπτωση που υπάρχει αμφιβολία σχετικά με τη χορήγηση 

φαρμάκου πρώτης επιλογής. Με εξαίρεση την ρεμδεσιβίρη, οι κατευθυντήριες γραμμές 

των Κάτω Χωρών δεν συνιστούν τη χρήση οποιωνδήποτε αντι-ιικών φαρμάκων ως 

πρώτης γραμμής θεραπεία για περιπτώσεις COVID-19 (109). Στην Αφρική, οι 

κατευθυντήριες γραμμές της Νιγηρίας απαγορεύουν τη χορήγηση όλων των αντι-ιικών 

εκτός αν πρόκειται για κλινικές δοκιμές (124). Στην Ασία, η ταυτόχρονη χρήση τριών ή 

περισσότερων αντι-ιικών φαρμάκων δεν συνιστάται σύμφωνα με τις κινεζικές 

συστάσεις (112,113). Η χρήση αυτών των αντι-ιικών παραγόντων στη διαχείριση 

κρουσμάτων COVID-19 βρίσκεται ακόμη σε στάδιο συζήτησης μεταξύ των χωρών, 

όπως αναφέρεται στις διάφορες θεραπευτικές κατευθυντήριες γραμμές τους για την 

COVID-19, τόσο λόγω της διαθεσιμότητας όσο και της αποτελεσματικότητάς τους.  

Η ρεμδεσιβίρη είναι το μοναδικό επί του παρόντος αντι-ιικό φάρμακο που έχει 

εγκριθεί από τον Οργανισμό τροφίμων και φαρμάκων (FDA) για τη θεραπεία της νόσου 

COVID-19 (123). Μπορεί να χρησιμοποιηθεί για σοβαρές περιπτώσεις, όπως 

υποστηρίχθηκε πρόσφατα από τα ευρήματα πολυάριθμων κλινικών δοκιμών που 

έχουν διεξαχθεί για την αξιολόγηση της αποτελεσματικότητάς της σε ασθενείς με νόσο 

COVID-19 (125,126) Προκαταρκτικά ευρήματα της μεγαλύτερης πολυκεντρικής 

κλινικής δοκιμής έδειξαν ότι η ρεμδεσιβίρη μπορεί να επιταχύνει τον χρόνο ανάνηψης 

με τη βοήθεια συμπληρωμάτων οξυγόνου. Ωστόσο, η μονοθεραπεία δεν συνιστάται. 

Χορηγείται ενδοφλεβίως με δόση εφόδου τα 200 χιλιοστογραμμάρια για 30 λεπτά και 

έπειτα εγχέεται σε μία δόση των 100 χιλιοστογραμμάρια ενδοφλεβίως σε ημερήσια 

βάση για 4 έως 9 ημέρες. Η κατευθυντήρια γραμμή της θεραπείας για ασιατικές χώρες 

μάλιστα συνέστησε την έγκαιρη έναρξη θεραπείας με ρεμδεσιβίρη για την 

ελαχιστοποίηση του ιικού φορτίου του ιού και την ελαχιστοποίησης εμφάνισης μόνιμης 

βλάβης στο πνευμονικό παρέγχυμα (114). Σε μία πρόσφατη ενημέρωση ωστόσο, ο 

Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ) έχει εκδώσει μία υπό όρους σύσταση έναντι της 

χρήσης της ρεμδεσιβίρης σε νοσηλευόμενους ασθενείς, ανεξάρτητα από τη 
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σοβαρότητα της νόσου, το οποίο αποδόθηκε στην παρούσα έλλειψη μελετών ότι η 

ρεμδεσιβίρη τεκμηριωμένα βελτιώνει την επιβίωση και την πρόγνωση σε αυτούς τους 

ασθενείς. (127) Η ρεμδεσιβίρη έχει λάβει έγκριση για τη θεραπεία ενήλικων ασθενών 

με νόσο COVID-19 που νοσηλεύονται σε νοσηλευτικά ιδρύματα και σε παιδιατρικούς 

ασθενείς ηλικίας άνω των 12 ετών ή βάρους άνω των 40 χιλιογραμμαρίων (123). Δεν 

υπάρχει ακόμη σαφής απόδειξη για την αποτελεσματικότητα της θεραπείας με 

ρεμδεσιβίρη σε εγκυμονούσες και θηλάζουσες μητέρες. Η ρεμδεσιβίρη έχει συσταθεί 

επίσης ως παρηγορητική θεραπεία (σε εγκύους ή παιδιά κάτω των 12 ετών) ή σε 

σοβαρά επιβεβαιωμένα περιστατικά από τις περισσότερες Ευρωπαϊκές χώρες 

(100,102,103) Η άδεια επείγουσας χορήγησης (EUA) επέτρεψε τη χρήση της 

ρεμδεσιβίρης σε παιδιατρικούς ασθενείς ηλικίας κάτω των 12 ετών ή μεταξύ 3,5 και 40 

χιλιογραμμαρίων σωματικού βάρους. (123) Δεν υπάρχει ακόμη μελέτη που να 

διασφαλίζει την ασφάλεια της ρεμδεσιβίρης και την ορθή δοσολογία σε ασθενείς με 

ηπατική και νεφρική δυσλειτουργία. Το φάρμακο αντενδείκνυται σε περίπτωση 

νεφρικής (CrCl < 30 mL/min) και ηπατικής δυσλειτουργίας (102).  

Η χρήση του αντι-ιικού συνδυασμού της λοπιναβίρης με την ριτοναβίρη σε 

ασθενείς με νόσο COVID-19 βασίζεται σε παλαιότερες μελέτες της 

αποτελεσματικότητάς του έναντι των ιών MERS και SARS (128,129). Ωστόσο, τα 

αποτελέσματα πρόσφατης κλινικής μελέτης έδειξαν ότι ο συνδυασμός αυτός δεν 

εμφανίζει κανένα ενθαρρυντικό σημείο σε σύγκριση με την τυπική συμπτωματική 

θεραπεία σε ασθενείς με νόσο COVID-19 (130). Τελικά, ο ΠΟΥ διέκοψε τη μελέτη 

λοπιναβίρης/ριτοναβίρης (LPV/r) λόγω της μικρής ή μηδενικής μείωσης της 

θνησιμότητας των νοσηλευόμενων ασθενών σε σύγκριση με τη συνήθη θεραπεία (131). 

Για τη θεραπεία της νόσου COVID-19, η κοινή συνιστώμενη δόση είναι 400 

χιλιοστογραμμάρια λοπιναβίρης με 100 χιλιοστογραμμάρια ριτοναβίρης δύο φορές την 

ημέρα για 14 ημέρες. (132) Οι κατευθυντήριες γραμμές των Εθνικών Ινστιτούτων 

Υγείας (NIH) δεν συνιστούν τη χρήση LPV/r ή οποιουδήποτε άλλου αναστολέα 

πρωτεάσης για ασθενείς που πάσχουν από COVID-19 (100). Ο συνδυασμός 

λοπιναβίρης-ριτοναβίρης(LPV/r) μπορεί να ενισχύσει την παράταση του διαστήματος 

QT και να διαταράξει το ερεθισματαγωγό σύστημα του καρδιακού μυ. Επομένως, θα 

πρέπει να αποφεύγεται σε ασθενείς με συγγενές σύνδρομο παρατεταμένου QT ή 
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υποκαλιαιμία και με φάρμακα που αυξάνουν το διάστημα QT όπως η αζιθρομυκίνη. Ο 

συνδυασμός LPV/r αντενδείκνυται σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια και/ή ηπατική 

δυσλειτουργία. (102) Ο αντι-ιικός συνδυασμός της δαρουναβίρης με την κομπισιστάτη 

προτείνεται μόλις σε δύο κατευθυντήριες γραμμές, της Ιταλίας και της Κίνας ως η 

ασφαλέστερη εναλλακτική λύση όταν αντενδείκνυται ο συνδυασμός LPV/r (106,115). 

Χορηγείται σε δόση 800 mg δαρουναβίρης μαζί με 150 mg κομπισιστάτης ημερησίως 

για 5-7 ημέρες. Η ιταλική κατευθυντήρια γραμμή ωστόσο, ανέστειλε τη μη εγκεκριμένη 

χρήση των εν λόγω φαρμάκων τον Ιούλιο του 2020, ενώ δεν υπάρχουν ακόμη στοιχεία 

για την αποτελεσματικότητα της δαρουναβίρης στη διαχείριση της νόσου (132).  

Η φαβιπιραβίρη εγκρίθηκε για τη θεραπεία της γρίπης στην Ιαπωνία το 2014 

(133). Μια τυχαιοποιημένη κλινική μελέτη που διενεργήθηκε στην Κίνα για τη θεραπεία 

ασθενών με Covid 19, διαπίστωσε ότι η φαβιπιραβίρη μπορεί να μειώσει τη διάρκεια 

νοσηλείας και να περιορίσει τα συμπτώματα όπως ο πυρετός και οι εξάρσεις του βήχα 

(134). Η φαβιπιραβίρη χορηγείται σε δόση εφόδου 1600 χιλιοστογραμμάρια δύο φορές 

ημερησίως ακολουθούμενη από 600 χιλιοστογραμμάρια συντήρησης δύο φορές 

ημερησίως για πέντε ημέρες. Η φαβιπιραβίρη αντενδείκνυται απόλυτα κατά την 

εγκυμοσύνη, ενώ μπορεί να προκαλέσει νεφρική τοξικότητα ιδιαίτερα στους 

ηλικιωμένους ασθενείς. Απαιτείται πάντα στενή παρακολούθηση με ρύθμιση της δόσης 

ή της διάρκειας της από εξειδικευμένο ιατρονοσηλευτικό προσωπικό. 

Η ριμπαβιρίνη έχει μία ευρέος φάσματος δράση έναντι αρκετών RNA και DNA 

ιών. Χορηγείται ως δόση έγχυσης τα 500 χιλιοστογραμμάρια ενδοφλεβίως 2 έως 3 

φορές την ημέρα για 10 ημέρες ή 400 χιλιοστογραμμάρια από το στόμα δύο φορές την 

ημέρα για 14 ημέρες. Ένα πρώιμο πρωτόκολλο τριπλής θεραπείας που περιλάμβανε 

ριμπαβιρίνη, LPV/r και υποδόρια ιντερφερόνη βήτα- 1b ήταν αποτελεσματικότερο από 

ότι η μονοθεραπεία με το συνδυασμό LPV/r στη θεραπεία ασθενών με ήπια έως μέτρια 

συμπτώματα COVID-19, όπως συμπεραίνεται από τα αποτελέσματα μιας 

τυχαιοποιημένης, πολυκεντρικής κλινικής δοκιμής στο Χονγκ Κονγκ (135). Αυτό το 

πρωτόκολλο τριπλής θεραπείας συνιστάται να ξεκινά τα πρώτα 7 24ωρα νοσηλείας. Η 

ριμπαβιρίνη έχει αρνητική επίδραση στο αιμοποιητικό σύστημα (135). Αυτή η δυσμενής 

παρενέργεια αποτελεί ανασταλτικό παράγοντα στη χορήγηση του συνδυασμού σε 

ασθενείς που πάσχουν από αναιμία ή αιματολογικά νοσήματα. Η παρακολούθηση με 
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ηλεκτροεγκεφαλογράφημα και καρδιογράφημα συνιστάται από τις περισσότερες 

κατευθυντήριες γραμμές των ασιατικών χωρών. (113) Εξετάζοντας τις συσχετιζόμενες 

με το φάρμακο παρενέργειες και ειδικές προφυλάξεις, η ριμπαβιρίνη βρέθηκε ότι 

ευθύνεται για τερατογενεσίες, επομένως θα πρέπει να αποφεύγεται κατά την 

εγκυμοσύνη. Η ριμπαβιρίνη απεκκρίνεται κυρίως από τους νεφρούς και αντενδείκνυται 

σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία (CrCl < 50 mL/min), ενώ θα πρέπει να 

παρακολουθούνται οι βιοδείκτες νεφρικής λειτουργίας κατά τη χρήση της. 

Η οσελταμιβίρη είναι ένας εκλεκτικός αναστολέας της νευραμινιδάσης που 

χρησιμοποιείται για τη θεραπεία της γρίπης (Α και Β), και η δοσολογία που χορηγείται 

είναι αυτή των 75 χιλιοστογραμμαρίων δύο φορές ημερησίως για 5 ημέρες (136). 

Ενδείκνυται για τη θεραπεία του ιού της γρίπης σε νοσηλευόμενα παιδιά, ασθενείς άνω 

των 65 ετών και ασθενείς με συννοσηρότητες ή έγκυες γυναίκες. Η οσελταμιβίρη μπορεί 

να μειώσει τη διάρκεια του πυρετού των ασθενών που δεν νοσηλεύονται σε 

νοσηλευτικά ιδρύματα, όταν χορηγείται λίγο μετά την εμφάνιση συμπτωμάτων COVID-

19 σύμφωνα με πρόσφατα δημοσιευθείσα μελέτη.(137) 

Η υδροξυχλωροκίνη (HCQ) και η χλωροκίνη (CQ) είναι ανθελονοσιακά φάρμακα 

που χορηγούνται και στη θεραπεία ορισμένων αυτοάνοσων παθήσεων. Κατά την 

έναρξη της πανδημίας COVID-19 και τα δύο φάρμακα συστήθηκαν σε πολλές 

κατευθυντήριες γραμμές για τη θεραπεία της νόσου COVID-19 παγκοσμίως. Επί του 

παρόντος, δεν χρησιμοποιούνται σε μεγάλο βαθμό ή και αποκλείονται από τα φάρμακα 

εκλογής κατά της νόσου.(100,115) Πρόσφατη μελέτη κατέληξε στο συμπέρασμα ότι τα 

εν λόγω φάρμακα δεν έχουν κλινικό όφελος όσον αφορά τη διαχείριση των ασθενών 

με COVID-19 (138), αλλά αντίθετα παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο κοιλιακών 

αρρυθμιών δυνητικά απειλητικών για τη ζωή. (139-141) Ο Οργανισμών Τροφίμων και 

Φαρμάκων, τον Ιούνιο του 2020, ακύρωσε την προηγούμενη έγκρισή τους ως EUA για 

τη θεραπεία ενηλίκων και εφήβων που ζυγίζουν τουλάχιστον 50 χιλιογραμμάρια και 

νοσηλεύονται με COVID-19 (142). Τα πορίσματα αρκετών πρόσφατων μελετών 

ανέδειξαν το δίλημμα σχετικά με τη χρήση των HCQ και CQ στη θεραπεία της νόσου 

COVID-19, καθώς ορισμένα αποτελέσματα υποστηρίζουν τη χρήση τους (143-145) και 

άλλα τάσσονται έναντι αυτών. (146-148) Αξίζει να αναφερθεί ότι ο χρόνος ημιζωής των 

φαρμάκων μπορεί να διαρκέσει περισσότερο από 40 ημέρες. (146) 
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Υπάρχουν πολλές προδιαγραφές που ορίζονται από διαφορετικές εθνικές 

κατευθυντήριες γραμμές σχετικά με τη χρήση της υδροξυχλωροκίνης σε ασθενείς με 

νόσο COVID-19. Γενικά, συνιστάται η χορήγηση της σε βαρέως πάσχοντες 

νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19, ωστόσο, άλλες κατευθυντήριες γραμμές 

συμβουλεύουν τη χρήση της σε ασθενείς με ήπια ή μέτρια συμπτωματολογία, 

ανεξάρτητα από την κατάσταση νοσηλείας (102,105) Σε ορισμένες κατευθυντήριες 

γραμμές, η χορήγηση της εξαρτάται από τη συγκατάθεση του ασθενούς/κηδεμόνα 

σύμφωνα με τη συμβουλή του ΠΟΥ (149), ενώ η άλλη ολλανδική κατευθυντήρια 

γραμμή (RIVM) συνέστησε τη χρήση του σε σοβαρές ή ορισμένες περιπτώσεις, όπως 

αποκορεσμός του οξυγόνου ≤ 93% στον αέρα του δωματίου, σε ασθενείς με χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια, με δείκτη μάζας σώματος ≥ 30, ασθενείς με σακχαρώδη 

διαβήτη (HbA1c ≥ 8), χρόνια νεφρική νόσο ή ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς (109). Η 

διάρκεια της θεραπείας με υδροξυχλωροκίνη δεν υπερβαίνει συνήθως τις πέντε ημέρες, 

αρχίζοντας με δόση εφόδου 400 χιλιοστογραμμάρια από το στόμα δύο φορές για μία 

ημέρα και στη συνέχεια δόση συντήρησης 200 χιλιοστογραμμάρια δύο φορές την ημέρα 

(ή 400 χιλιοστογραμμάρια μία φορά) για την ημέρα 2 έως 5. Ανάλογα με τη σοβαρότητα 

της περίπτωσης, η διάρκεια αυτή μπορεί να παραταθεί σε 7 ή 10 ημέρες στην 

κατευθυντήρια γραμμή των Ενωμένων Αραβικών Εμιράτων. (149)  

Η δόση θεραπείας της χλωροκίνης είναι 3 ημέρες με συνολική δόση τα 1500 

χιλιοστογραμμάρια. (150), ωστόσο στην Κίνα συνιστάται η χορήγηση 500 mg CQ δύο 

φορές την ημέρα για 7 ημέρες.(115) Γενικά, οι κατευθυντήριες γραμμές καθορίζουν τη 

δόση των ενηλίκων ασθενών, ενώ ελάχιστες πληροφορίες είναι διαθέσιμες σχετικά με 

την παιδιατρική δοσολογία. Η θεραπεία δεν συνιστάται για ασθενείς ηλικίας κάτω των 

12 ετών ή βάρους κάτω των 50 χιλιογραμμαρίων. Γνωρίζοντας ότι τα φάρμακα αυτά 

μεταβολίζονται στο ήπαρ και απεκκρίνονται από τους νεφρούς (150,151), πρέπει να 

δίδονται σαφείς συστάσεις και οδηγίες για τη χορήγηση της δόσης σε ασθενείς με 

νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια, για να αποφευχθεί η τοξικότητα τους. Επίσης, αν και 

θεωρούνται ασφαλή κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης, η θεραπεία σε εγκυμονούσες 

απαιτεί την τακτική εξέταση της ασθενούς.  

Μία από τις κύριες επιπλοκές της νόσου COVID-19 είναι η υπεροξεία 

φλεγμονώδης αντίδραση με επιπλοκές από ήπια δύσπνοια έως σύνδρομο οξείας 
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αναπνευστικής δυσχέρειας και πολυοργανική ανεπάρκεια. Αρκετοί βιοδείκτες της 

φλεγμονής (κυταρροκίνες και ιντερλευκίνες) διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο σε αυτήν 

την παθολογική διαδικασία (152). Τα κορτικοστεροειδή μέσω του μηχανισμού δράσης 

τους ρυθμίζουν τη σύνθεση των προφλεγμονωδών παραγόντων και μετριάζουν την 

υπεροξεία ανοσολογική απάντηση. Τον Ιούνιο του 2020, τα ευρήματα των κλινικών 

δοκιμών της μελέτης RECOVERY υποστήριξαν την θεραπεία με κορτικοστεροειδή σε 

ασθενείς που απαιτούν αναπνευστική υποστήριξη. Η θεραπεία με δεξαμεθαζόνη 

ανέδειξε σημαντική μείωση των θανάτων στους ασθενείς που έπασχαν από τη νόσο 

COVID-19 και στους ασθενείς που λάμβαναν τακτικά συμπληρώματα οξυγόνου (153). 

Μια άλλη τυχαιοποιημένη μελέτη που διενεργήθηκε σε 85 ασθενείς με νόσο COVID-19 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η μεθυλπρεδνιζολόνη μείωσε τους θανάτους, τις 

εισαγωγές ΜΕΘ και την ανάγκη οξυγονοθεραπείας (154). Ωστόσο, άλλες μελέτες δεν 

ανέδειξαν προστατευτική δράση των κορτικοστεροειδών σε ασθενείς με νόσο COVID-

19 και πιθανώς εμφάνισαν επιβλαβείς συνέπειες σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς (155). 

Κρίσιμο σημείο στη θεραπεία με κορτικοστεροειδή αποτελεί το χρονικό σημείο έναρξης 

της θεραπείας, η δοσολογία και η διάρκεια της με στόχο τον έλεγχο της ανοσολογικής 

απόκρισης (156). Η θεραπεία με κορτικοστεροειδή αποδεικνύεται ωφέλιμη μόνο σε 

ασθενείς που απαιτούν οξυγονοθεραπείας ή σε ασθενείς με σύνδρομο οξείας 

αναπνευστικής δυσχέρειας, καθώς τα στοιχεία για την αποτελεσματικά της σε ήπια 

πάσχοντες ασθενείς είναι εξαιρετικά χαμηλά. (157) Όσον αφορά στο φάσμα των 

ανεπιθύμητων ενεργειών συμπεριλαμβανομένης της ανοσοκαταστολής, η χορήγηση 

τους ενδέχεται να παρατείνει τη διάρκεια της νόσου ή να διεγείρει μια δευτερογενή 

λοίμωξη. Ωστόσο, μια χαμηλή δόση, ισοδύναμη με 0,5-1,0 χιλιοστογραμμάρια 

μεθυλπρεδνιζολόνης θα μπορούσε να είναι χρήσιμη για την αποφυγή αυτών των 

συνεπειών (158) Η χρήση προφυλακτικών αντιβιοτικών θα μπορούσε να βοηθήσει 

στην πρόληψη οποιασδήποτε δευτερογενούς λοίμωξης (155). Σε εγκυμονούσες με 

νόσο COVID-19, η δεξαμεθαζόνη θα πρέπει να αντικατασταθεί με πρεδνιζολόνη, 40mg 

από του στόματος.(102) Τα δημοφιλέστερα κορτικοστεροειδή που χρησιμοποιούνται 

στις κατευθυντήριες γραμμές για τη θεραπεία της νόσου COVID-19 είναι η 

δεξαμεθαζόνη και η μεθυλπρεδνιζολόνη, ωστόσο η υδροκορτιζόνη είναι ασφαλέστερη 

και προτιμάται σε ασθενείς με σηψαιμία ή σηπτική καταπληξία (159).  
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Η δεξαμεθαζόνη είναι ένα κορτικοστεροειδές μακράς δράσης με χρόνο ημιζωής 

36 έως 72 ώρες και δραστικότητα περίπου 25 φορές μεγαλύτερη από την 

υδροκορτιζόνη βραχείας δράσης (160). Η αποτελεσματικότητα της για τη νόσο COVID-

19 ανεδείχθη σε πρόσφατη μελέτη, με συνιστώμενη δόση αυτή των 6 

χιλιοστογραμμαρίων ημερησίως για 10 ημέρες, η οποία μπορεί να μειώσει το ποσοστό 

θνησιμότητας σε ασθενείς με νόσο COVID-19 που χρήζουν οξυγονοθεραπείας ή 

υποστήριξη με συσκευή μηχανικού αερισμού (153). 

Η μεθυλπρεδνιζολόνη είναι ένα στεροειδές ενδιάμεσης δράσης με ημίσεια ζωή 

12 έως 36 ώρες και είναι 5 φορές ισχυρότερη της υδροκορτιζόνης (160). Τον Ιούνιο του 

2020 δημοσιεύθηκαν αποτελέσματα τυχαιοποιημένης πολυκεντρικής δοκιμής που 

δείχνουν ότι ένα σχήμα 6 ημερών με μεθυλπρεδνιζολόνη μπορεί να μειώσει τη 

θνησιμότητα, την εισαγωγή στη ΜΕΘ και την ανάγκη για αερισμό. Η δοσολογία που 

χρησιμοποιείται είναι η εξής: 40 χιλιοστογραμμάρια ανά 12 ώρες για 3 ημέρες και στη 

συνέχεια 20 χιλιοστογραμμάρια ανά 12 ώρες για άλλες 3 ημέρες (154). Άλλα ευρήματα 

υποδηλώνουν επίσης ότι η μεθυλπρεδνιζολόνη βελτίωσε τα αποτελέσματα της νόσου 

COVID-19 στους ασθενείς, όταν χορηγήθηκε ενδοφλεβίως σε δόση 0,5-1,0 

χιλιοστογραμμάρια ανά χιλιόγραμμο σωματικού βάρους για διάστημα 3 ημερών σε 

ασθενείς που νοσηλεύονται σε κοινό θάλαμο και για διάστημα 5-7 ημερών σε ασθενείς 

που έχουν βρίσκονται σε μονάδες εντατικής θεραπείας (154).  

Η πρεδνιζόνη θεωρείται στις ΗΠΑ, ως εναλλακτική λύση αντί της 

δεξαμεθαζόνης(101). Αυτό το φάρμακο είναι διαθέσιμο μόνο σε από του στόματος 

χορήγηση με χρόνο ημιζωής 12 έως 36 ώρες (160). 

Η δραστικότητα της πρεδνιζολόνης είναι παρόμοια με την πρεδνιζόνη με 

συγκρίσιμο βιολογικό χρόνο ημιζωής (160) Συνιστάται μόνο ως επιλογή σε 

παιδιατρικούς ασθενείς με νόσο COVID-19 σε δόση 1 χιλιοστογραμμάριο ανά 

χιλιόγραμμο σωματικού βάρους άπαξ ημερησίως. 

Η υδροκορτιζόνη είναι ένα κορτικοστεροειδές βραχείας δράσης χρόνο ημιζωής 

8 έως 12 ώρες, επομένως χορηγείται συχνότερα (2-4 φορές ημερησίως) (160) και 

προτάθηκε ως εναλλακτικό γλυκοκορτικοειδές στη θεραπεία της νόσου, εφόσον δεν 

υπάρχει διαθέσιμη η δεξαμεθαζόνη, χωρίς ωστόσο διαθέσιμα, επί του παρόντος, 

κλινικά αποτελέσματα. 
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Οι ανοσοτροποποιητικοί παράγοντες διερευνώνται ως συμπληρωματικές 

θεραπείες έναντι της νόσου του COVID-19. Αυτοί οι παράγοντες περιλαμβάνουν την 

ιντερλευκίνη- 2, την ιντερφερόνη-α, την ιντερφερόνη-γ και τα μονοκλωνικά αντισώματα 

(161). Επτά από αυτά τα φάρμακα προτάθηκαν και χρησιμοποιήθηκαν για τη 

διαχείριση κρουσμάτων του COVID-19. 

Η τοσιλιζουμάμπη είναι ένα ανασυνδυασμένο μονοκλωνικό αντίσωμα της τάξης 

IgG1, αναστολέας του υποδοχέα της ιντερλευκίνης- 6 [113]. Δύο μεγάλες μελέτες 

ανέδειξαν το ρόλο της τοσιλιζουμάμπης στη μείωση της πιθανότητας διασωλήνωσης 

ασθενών με σοβαρή πνευμονία από COVID-19 [114,115], ενώ αντίθετα άλλη κλινική 

μελέτη αντιτάχθηκε σε αυτά τα αποτελέσματα και δεν κατέληξε σε καμία βελτίωση της 

κλινικής κατάστασης ούτε μείωση της θνησιμότητας των ασθενών που έπασχαν από 

λοίμωξη του κατώτερου αναπνευστικού.[116]. Το φάρμακο χορηγείται ως δόση 

έναρξης τα 4 χιλιοστογραμμάρια ανά χιλιόγραμμο σωματικού βάρους κάθε 4 

εβδομάδες ακολουθούμενη από μια αύξηση σε 8 χιλιοστογραμμάρια ανά χιλιόγραμμο 

σωματικού βάρους κάθε 4 εβδομάδες με βάση την κλινική ανταπόκριση σύμφωνα με 

τις κινεζικές κατευθυντήριες γραμμές (115), ενώ εάν υπάρχει μερική κλινική 

ανταπόκριση, μπορεί να εξεταστεί η περίπτωση χορήγησης και τρίτης δόσης σύμφωνα 

με τις κατευθυντήριες γραμμές της Ιταλίας. (106) Η τοσιλιζουμάμπη αντενδείκνυται σε 

βακτηριακές και μυκητιασικές λοιμώξεις και δεν συνιστάται ως επιλογή θεραπείας για 

τη νόσο COVID-19 σε περιπτώσεις ουδετεροπενίας, θρομβοπενίας, ή υπάρχουσας 

δερματικής φλεγμονής. (101,102,105)  

Η σαριλουμάμπη είναι ένας αναστολέας της ιντερλευκίνης- 6 και συνιστάται μόνο 

στην κατευθυντήρια γραμμή της Ισπανίας με μια συνιστώμενη δόση των 200 ή 400 

χιλιοστογραμμαρίων ανά χιλιόγραμμο σωματικού βάρους, εφάπαξ έγχυσης, αν και δεν 

έχει ακόμη αποδειχθεί η αποτελεσματικότητά της (162). Μια μελέτη κοόρτης που 

διεξήχθη σε ασθενείς με σοβαρή πνευμονία λόγω COVID-19 και σε ασθενείς με 

πολυοργανική ανεπάρκεια που έλαβε σαριλουμάμπη δεν ανέδειξε κανένα αποτέλεσμα 

στην έκβαση και την θνησιμότητα της νόσου σε σύγκριση με ασθενείς που έλαβαν τη 

συνήθη θεραπεία, ωστόσο έδειξε ταχύτερη ανάκαμψη σε ασθενείς με αισθήματα 

δύσπνοιας κατά την έναρξη της μελέτης.(163) Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα 

της παιδιατρικής δοσολογίας δεν είναι διαθέσιμη για αυτό το φάρμακο. 



38 
 

Η σιλτουξιμάμπη είναι ένας αναστολέας της ιντερλευκίνης- 6 και ένα 

μονοκλωνικό αντίσωμα.(164) Σε μια μελέτη κοόρτης, η σιλτουξιμάμπη αποδείχθηκε 

αποτελεσματική στη μείωση της θνησιμότητας και της υπερφλεγμονής που προκαλείται 

από σύνδρομο καταιγίδας κυτταροκινών, η οποία σχετίζεται με ταχέως εξελισσόμενη 

αναπνευστική ανεπάρκεια σε ασθενείς με νόσο COVID-19 που χρειάζονται υποστήριξη 

από αναπνευστήρα (164) Η Ισπανία είναι η μόνη χώρα που την χορηγεί ως 

παρηγορητική θεραπεία (162), ενώ η χρήση της δεν συνιστάται σε ασθενείς με 

ουδετεροπενία, θρομβοπενία, έγκυες ή θηλάζουσες γυναίκες. 

Η κανακινουμάμπη είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα αντι-IL-1β και αναφέρθηκε 

μόλις ένα περιστατικό που χορηγήθηκε σε ηλικιωμένο ασθενή με νόσο COVID-19 με 

σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας και είχε ως αποτέλεσμα σημαντική μείωση 

των υψηλών επιπέδων της ιντερλευκίνης- 6 και των φυσικών φονέων κυττάρων. (165) 

Η Ιταλία είναι η μόνη χώρα που θεωρεί την κανακινουμάμπη ως παρηγορητική 

θεραπεία με δοσολογία τα 600 χιλιοστογραμμάρια σε 0,25 λίτρα δεξτρόζης 5% 

ενδοφλεβίως για διάστημα 2 ωρών για ασθενείς που ζυγίζουν 40-60 

χιλιογραμμάρια.(165) 

Το ανακίνρα είναι ανταγωνιστής της ιντερλευκίνης. Σε μια ιταλική μελέτη 

κοόρτης, η χρήση υψηλής δόσης anakinra σε ασθενείς με COVID-19 και ARDS είχε ως 

αποτέλεσμα κλινικές βελτιώσεις στο 72% των ασθενών (166). Η θεραπεία με ανακίνρα 

δεν θα πρέπει να ξεκινά σε ασθενείς με ουδετεροπενία. 

Έως τον Δεκέμβριο του 2020, δεν υπάρχουν στοιχεία που να αποδεικνύουν την 

αποτελεσματικότητα της ρουξολιτινίμπης στη μείωση της θνησιμότητας ή της 

νοσηρότητας των ασθενών που πάσχουν από COVID-19. Η παρηγορητική χρήση της 

ρουξολιτινίμπης στην Ισπανία αφορά ασθενείς με νόσο COVID-19 με διάμεση 

πνευμονία, σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια, ταχεία αναπνευστική επιδείνωση που 

απαιτεί μη επεμβατική ή επεμβατική αναπνευστική λειτουργία και εξωπνευμονική 

ανεπάρκεια οργάνων (162) Στην Ισπανία, η δόση της είναι 5 χιλιοστογραμμάρια δύο 

φορές ημερησίως για 14 ημέρες (162).Η ρουξολιτινίμπη δεν συνιστάται σε περιπτώσεις 

ουδετεροπενίας, θρομβοπενίας, έγκυες ή θηλάζουσες γυναίκες και σε άτομα με σοβαρή 

νεφρική δυσλειτουργία (162) 
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Η βαρυκιτινίμπη είναι ένας εκλεκτικός και αναστρέψιμος αναστολέας της κινάσης 

των Janus 1 και 2. Μια μελέτη παρατήρησης που διεξήχθη σε ασθενείς με πνευμονία 

από COVID-19 στους οποίους χορηγήθηκε βαρυκιτινίμπη είχε ως αποτέλεσμα την 

αυξημένη παραγωγή αντισωμάτων έναντι της ακτινικής πρωτεΐνης S (167). Η 

δοσολογία της ενήλικης βαρικιτίνης σύμφωνα με την κατευθυντήρια γραμμή της 

Ισπανίας είναι 4 mg μία φορά την ημέρα για 7-14 ημέρες και για ασθενείς ηλικίας ≥ 75 

ετών, επιτρέπεται δόση 2 mg μία φορά την ημέρα (162).Η ασφάλεια της παιδιατρικής 

δόσης δεν έχει ακόμα τεκμηριωθεί. Η χορήγηση του φαρμάκου Δεν συνιστάται σε 

περιπτώσεις ουδετεροπενίας, θρομβοπενίας, έγκυες ή θηλάζουσες γυναίκες και σε 

άτομα με σοβαρή νεφρική δυσλειτουργία. (162) 

Η ιντερφερόνη (IFN) τύπου Ι (συμπεριλαμβανομένης της IFN άλφα και της IFN 

βήτα) εφαρμόζεται τόσο ως αντι-ιική όσο και ως ανοσοτροποποιητική θεραπεία. 

Πρόκειται για πρωτεϊνικά μόρια που κατά την εξέλιξη της νόσου, μπορούν να 

τροποποιήσουν την ανοσολογική απάντηση του ξενιστή στον ιό, 

συμπεριλαμβανομένων των επιπέδων της ιντερλευκίνης- 6. (168) Η κλινική σημασία 

της επίδρασης της ιντερφερόνης στη νόσο COVID-19 είναι αμφιλεγόμενη. Μία μελέτη 

έδειξε ότι η χορήγηση ιντερφερόνης σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς μείωσε το ιικό 

φορτίο (169,170), ενώ η καθυστερημένη χορήγηση της μετά τις 10 πρώτες ημέρες από 

τη διάγνωση νόσου, είχε ως αποτέλεσμα την κακή πρόγνωση της.(170,171). Η έγκαιρη 

χρήση των ιντερφερονών (-α και -β) αυξάνει τα ποσοστά ανάκαμψης και μειώνει τη 

θνησιμότητα σε ασθενείς με COVID-19 (170,172). Αυτή η ευεργετική επίδραση της 

ιντερφερόνης αποδίδεται στην αντι-ιική δράση της, επισημαίνοντας τη σημασία της 

χρονικής στιγμής χορήγησης της, ενώ συνδυασμοί με άλλα αντι-ιικά φάρμακα 

παρέχουν θετικά αποτελέσματα σύμφωνα με άλλη κινεζική μελέτη.(173) Για να 

επιτευχθεί η αντι-ιική δραστικότητα της, η ιντερφερόνη βήτα 1α χορηγείται ως 44 

μικρογραμμάρια δόση εφόδου και στη συνέχεια 44 μικρογραμμάρια κάθε δεύτερη 

ημέρα ενώ η ιντερφερόνη βήτα 1β χορηγείται ως 250 μικρογραμμάρια δόση εφόδου και 

έπειτα 250 μικρογραμμάρια κάθε δεύτερη ημέρα. 

Η χρήση αντιβιοτικών δεν αποτελεί μέρος των πρωτοκόλλων θεραπείας των 

ιογενών λοιμώξεων εκτός αν σχετίζεται με δευτερογενή βακτηριακή λοίμωξη. (174) 

Κατά τις πρώτες ημέρες αυτής της πανδημίας, οι γιατροί αναζητούσαν θεραπευτικές 
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επιλογές και η χρήση αζιθρομυκίνης στην αντιμετώπιση της πανδημίας COVID-19 

εμφανίστηκε σε ανοικτή μη τυχαιοποιημένη μελέτη στη Γαλλία. (175) Η μελέτη αυτή 

άνοιξε τον δρόμο για μια μακρά συζήτηση σχετικά με τον ρόλο της αζιθρομυκίνης στη 

θεραπεία των ασθενών με COVID-19. Ωστόσο, ο ΠΟΥ δεν συμπεριέλαβε τη χρήση 

αυτού του αντιβιοτικού ως θεραπευτική επιλογής στις κατευθυντήριες γραμμές του. Η 

σύσταση ήταν η χρήση εμπειρικής θεραπείας σε σοβαρές περιπτώσεις και η 

αποκλιμάκωση της χρήσης αντιβιοτικών σε αρνητικές καλλιέργειες. (176) 

Μία από τις αιτίες αυξημένης θνησιμότητας σε ασθενείς με COVID-19 είναι οι 

θρομβοεμβολικές επιπλοκές της νόσου. Σε μια μελέτη που διενεργήθηκε στην Κίνα σε 

νοσηλευόμενους ασθενείς με νόσο COVID-19 που υποβλήθηκαν σε θεραπεία με 

ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους (ΗΧΜΒ), κατέληξε σε καλύτερη πρόγνωση αυτών 

ενώ σε μια πολυκεντρική προοπτική μελέτη κοόρτης, σε ασθενείς με σύνδρομο οξείας 

αναπνευστικής δυσχέρειας από COVID-19, ανεδείχθη ότι παρά το γεγονός ότι 

βρίσκονταν σε αντιπηκτική αγωγή, εμφάνισαν θρομβωτικές επιπλοκές ακόμη 

απειλητικές για τη ζωή. (177) Η κατευθυντήρια γραμμή των ΗΠΑ ενθαρρύνει τους 

ασθενείς που λαμβάνουν μακροχρόνια αγωγή αντιπηκτικών ή αντιαιμοπεταλιακών να 

συνεχίσουν την θεραπεία τους με το πέρας της διάγνωσης από COVID-19. (100) Όσον 

αφορά στους ενήλικες ασθενείς που νοσηλεύονται στο νοσοκομείο με νόσο COVID-19, 

η προφυλακτική αγωγή με ΗΧΜΒ θα πρέπει να χορηγείται σύμφωνα με την 

καθιερωμένη αγωγή με ΗΧΜΒ για τους ασθενείς που βρίσκονται σε κλινοστατισμό. 

(100,177) Η μη κλασματοποιημένη ηπαρίνη και οι ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους 

είναι ασφαλείς κατά το θηλασμό σε αντίθεση με τα από του στόματος αντιπηκτικά. 

Αξίζει να αναφερθεί ότι ενώ το κόστος της θεραπείας με ανθελονοσιακά και 

κορτικοστεροειδή μπορεί να είναι προσιτό για τις περισσότερες χώρες ανά τον κόσμο, 

τα αντι-ιικά και ανοσοτροποποιητικά φάρμακα είναι πολύ ακριβότερα και αυτό θα 

μπορούσε να παρεμποδίσει τη διαθεσιμότητά τους σε όλους τους ασθενείς που 

χρειάζονται τέτοιες θεραπείες.(178) Σε γενικές γραμμές, αυτά τα φάρμακα δεν μπορούν 

να εφαρμοστούν σε εθνική κλίμακα σε πολλές αναπτυσσόμενες χώρες. 

 

1.8.2.Εμβολιασμός 
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Η ταχύτατη εξάπλωση της πανδημίας του Covid-19, δημιούργησε την ανάγκη 

δημιουργίας εμβολίου έναντι της νόσου, τόσο με σκοπό την αναχαίτιση της νόσου όσο 

και για τον περιορισμό των επιζήμιων συνεπειών της στην κοινότητα σε υγειονομικό 

και οικονομικό επίπεδο. Τα εμβόλια που αναπτύχθηκαν και εφαρμόστηκαν στην 

Ευρώπη και την Αμερική στηρίχθηκαν στην τεχνολογία του αγγελιοφόρου RNA και 

άλλα σε αυτήν των αδενοϊών. Στην Ευρώπη και τις ΗΠΑ κυκλοφορούν και διατίθενται 

4 εμβόλια, δύο βασιζόμενα στην τεχνολογία του αγγελιαφόρου RNA και δύο σε αυτήν 

των αδενοϊών, όπως προαναφέρθηκε. Όσον αφορά στην πρώτη κατηγορία εμβολίων, 

στηρίζουν την τεχνολογία τους στην δημιουργία αντισωμάτων έναντι της πρωτεϊνικής 

ακίδας S του SARS-COV-2.  

Το πρώτο κυκλοφορούν εμβόλιο, πρόκειται για ένα λιπιδικό νανοσωματίδιο με 

τροποποιημένο RNA γενετικό υλικό το οποίο δρα έναντι στην πρωτεΐνη S του ιού 

SARS-CoV- 2 και έχει λάβει έγκριση σε 85 χώρες παγκοσμίως.(179) Πραγματοποιείται 

με τη χορήγηση δύο δόσεων. Μία τυχαιοποιημένη δοκιμή σχεδιάστηκε για να 

αξιολογήσει την αποτελεσματικότητα του εμβολίου που αποτελείτο από μία ομάδα 

συμμετεχόντων ηλικίας 16 ετών και άνω.(180) Συνολικά, 43.548 συμμετέχοντες 

τυχαιοποιήθηκαν σε αναλογία 1: 1 σε μία ομάδα που έλαβε το εμβόλιο και σε άλλη η 

οποία έλαβε εικονικό εμβόλιο. Τα αποτελέσματα έδειξαν 180 περιπτώσεις νόσησης 

από Covid-19 μετά από έκθεση στον ιό, 8 από την εμβολιασμένη ομάδα και 172 από 

την ομάδα εικονικού φαρμάκου, γεγονός που καθιστά 95% αποτελεσματικότητα του 

εμβολίου στην πρόληψη λοιμώξεων COVID-19. Οι αναφορές ανεπιθύμητων ενεργειών 

ήταν 27% για τους εμβολιασμένους ασθενείς και 12% για τους ασθενείς με εικονικό 

φάρμακο. Μεταξύ της εμβολιασθείσας ομάδας, ανιχνεύθηκαν λεμφαδενοπάθεια της 

δεξιάς μασχάλης, παροξυσμική κοιλιακή αρρυθμία και παραισθησία της δεξιάς κνήμης. 

(180) 

Στην ίδια κατηγορία, ανήκει το τρίτο κυκλοφορούν εμβόλιο και πρόκειται για ένα 

λιπιδικό νανοσωματίδιο με τροποποιημένο αγγελιοφόρο RNA (mRNA), το οποίο 

κωδικοποιεί τη σταθεροποιημένη πρωτεϊνική ακίδα S σε όλο το μήκος της. Έως 

σήμερα, έχει λάβει έγκριση σε 41 χώρες. (181) Μία τυχαιοποιημένη μελέτη σχεδιάστηκε 

για να αξιολογήσει την αποτελεσματικότητα του εμβολίου. Η μελέτη αυτή αποτελούνταν 

από 30.420 κλινικά σταθερούς ενήλικες χωρίς γνωστό ιστορικό νόσησης από COVID-
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19.Οι συμμετέχοντες κατανεμήθηκαν τυχαία ώστε να λάβουν είτε δύο δόσεις του 

εμβολίου είτε εικονικό φάρμακο φυσιολογικού ορού σε αναλογία 1:1. Αυτό έγινε με 

διαφορά 28 ημερών στο ίδιο χέρι. Τουλάχιστον 14 ημέρες μετά το δεύτερο εμβολιασμό, 

196 κρούσματα COVID-19 ανιχνεύθηκαν, εκ των οποίων 185 στην ομάδα του εικονικού 

φαρμάκου με φυσιολογικό ορό και 11 στην ομάδα του Moderna, προσδίδοντας έτσι 

αποτελεσματικότητα σε ποσοστό 94,1%.(182) Όσον αφορά στις παρενέργειες του 

εμβολίου αυτές περιλάμβαναν το αίσθημα καταβολής, μυαλγίες, αρθραλγίες και 

κεφαλαλγίες, οι οποίες αυξήθηκαν μετά τη δεύτερη δόση του εμβολίου και διήρκεσαν 

περίπου 3 ημέρες. 

Στην δεύτερη κατηγορία εμβολίων, ανήκει το δεύτερο κυκλοφορούν εμβόλιο, το 

οποίο βασίζεται στην δημιουργία ενός μη αντιγραφόμενου εμβολίου από ιικό φορέα του 

γένους των χιμπατζήδων. Έχει λάβει έγκριση κυκλοφορίας σε 101 χώρες και 

πραγματοποιείται σε δύο δόσεις. Η αποτελεσματικότητα τους ελέγχθηκε με 4 

τυχαιοποιημένες μελέτες (183-185), οι οποίες ανέδειξαν ότι η αποτελεσματικότητα του 

εμβολίου διαφέρει ανάλογα με το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί μεταξύ των δύο 

δόσεων. Είναι ενδιαφέρον ότι οι μελέτες είχαν αρχικά προγραμματιστεί ως μελέτες 

εφάπαξ δόσης. Σε μία ενδιάμεση μελέτη, η αποτελεσματικότητα δύο δόσεων του 

εμβολίου ήταν 70,4% και η προστασία κατά της συμπτωματικής νόσου ήταν 64,1% 

μετά από τουλάχιστον μία τυπική δόση. Με βάση αυτήν τη μελέτη, το εμβόλιο έλαβε 

άδεια κυκλοφορίας για χρήση σε περιπτώσεις έκτακτης ανάγκης, με τη μορφή δύο 

τυπικών δόσεων με διαφορά 4-12 εβδομάδων για ενήλικες ηλικίας 18 ετών και 

άνω.(183-185) Ως ανεπιθύμητες ενέργειες, υπήρξαν τρεις περιπτώσεις μυελίτιδας (δύο 

στην ομάδα που έλαβε το εμβόλιο σε ομάδα 12174 εμβολιασμένων και μία στην 

περίπτωση που έλαβε το εικονικό εμβόλιο σε ομάδα πληθυσμού 11879), οι οποίες 

ωστόσο θεωρήθηκαν μη σχετιζόμενες με το εμβόλιο. (183-185) 

Το 4ο κυκλοφορούν εμβόλιο ανήκει και αυτό στην 2η κατηγορία που 

προαναφέρθηκε και πρόκειται για ένα μη αντιγραφόμενο, ανασυνδυασμένο ανθρώπινο 

αδενοϊό τύπου 26, ο οποίος περιέχει μια πλήρους μήκους πρωτεΐνη S του SARS-COV-

2, η οποία επάγει αντισωματική απόκριση κατά του ιού. (179) Η διαφορά του με τα 

υπόλοιπα 3 εμβόλια, είναι ότι απαιτείται μόλις μία δόση, σε αντίθεση με τα υπόλοιπα 

εμβόλια. Μελέτη που διεξήχθη για το εν λόγω εμβόλιο (186), αποτελούνταν από 
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συνολικά 43783 συμμετέχοντες οι οποίοι στη συνέχεια υποδιαιρέθηκαν σε δύο 

ηλικιακές ομάδες: 18-59 ετών, 60 και πάνω. Οι συμμετέχοντες αυτοί τυχαιοποιήθηκαν 

σε δύο ισάριθμες ομάδες σε αναλογία 1: 1 με την μία ομάδα να λαμβάνει εικονικό 

φάρμακο και την άλλη να λαμβάνει το εμβόλιο. Μετά από 14 ημέρες χορήγησης του 

εμβολίου, ανιχνεύθηκαν συνολικά 468 επιβεβαιωμένα κρούσματα, με τις 116 

περιπτώσεις να ανήκουν στην ομάδα που εμβολιάστηκε έναντι 348 που ανήκαν στην 

ομάδα που έλαβε το εικονικό εμβόλιο, αναδεικνύοντας έτσι αποτελεσματικότητα 66,9%. 

Μετά από 28 ημέρες παρακολούθησης, επιβεβαιώθηκαν ακόμη 259 κρούσματα, 66 

των οποίων ανήκαν στην εμβολιασμένη ομάδα. Μετά από 28 ημέρες, η 

αποτελεσματικότητα του εμβολίου εξισώθηκε σε όλες τις ηλικιακές ομάδες.(186) Οι 

ανεπιθύμητες ενέργειες αναφέρονται ως επί το πλείστο η εμφάνιση εμπυρέτου, η 

κεφαλαλγία, μυαλγίες ή αίσθημα αδυναμίας και καταβολής.  
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2.ΤΡΟΠΟΝΙΝΗ 

2.1.Το δομικό μόριο της τροπονίνης 

Η συστολή του καρδιακού μυ, είναι μια πολύπλοκη διαδικασία στην οποία η 

διέγερση των καρδιομυοκυττάρων, η οποία επέρχεται ως αποτέλεσμα της εκπόλωσης 

της κυτταρικής μεμβράνης και της επακόλουθης αύξησης των ενδοκυττάριων επιπέδων 

των ιόντων ασβεστίου, συνδυάζεται με την παραγωγή μηχανικής ισχύς. Ο βασικός 

ρόλος στη διατήρηση της μυϊκής συσταλτικότητας ανήκει σε ένα από τα συστατικά των 

ινών που τους περικλείουν, το σύμπλεγμα της τροπονίνης. Πρόκειται για ένα 

πρωτεϊνικό σύμπλεγμα που αποτελείται από τρεις υπομονάδες – την τροπονίνη C 

(TnC), η οποία είναι υπεύθυνη για την δέσμευση των ιόντων ασβεστίου, την τροπονίνη 

I (TnI), η οποία αναστέλλει τη δραστηριότητα του συμπλέγματος της ακτινομυοσίνης 

και την τροπονίνη T (TnT), η οποία αλληλεπιδρά με την τροπομυοσίνη και οδηγεί σε 

αναστολή της σε ακτίνη. (187) Οι σύνθετες αλλαγές στη δομή της τροπονίνης, οι οποίες 

επέρχονται μετά τη δέσμευση των ιόντων ασβεστίου, επιτρέπουν την εξαρτώμενη από 

την τριφωσφορική αδενοσίνη (ATP),αλληλεπίδραση της μυοσίνης με την ακτίνη με 

αποτέλεσμα τη συστολή των μυών. Οι τροπονίνες, ως ρυθμιστικοί παράγοντες της 

σύσπασης των μυών, βρίσκονται τόσο στους καρδιακούς όσο και στους σκελετικούς 

μύες, με την διαφορά ότι κωδικοποιούνται από διαφορετικά γονίδια στους εκάστοτε 

ιστούς και φέρουν διαφορετική αλληλουχία αμινοξέων. 

Η τροπονίνη, με σχετική μοριακή μάζα περίπου 80.000 Dalton (80 kDa), 

αποτελείται, όπως προαναφέρθηκε, από τρεις πολυπεπτιδικές αλυσίδες, την 

τροπονίνη T (TnT), την τροπονίνη I (TnI) και την τροπονίνη C (TnC) ) με την κάθε μία 

να εκτελεί και διαφορετική λειτουργία. Πρόσφατη μελέτη, δείχνει ότι οι τρεις 

πολυπεπτιδικές αλυσίδες (TnC,TnI,TnT) αναδιπλώνονται μάλιστα η μία γύρω από την 

άλλη μέσα στο μόριο της τροπονίνης.(189)  

Η κρυσταλλική δομή της TnC έχει μοριακό βάρος περίπου 18,4 kDa και 

αποκαλύπτει μια δομή σε σχήμα αλτήρα με δύο σφαιρικές περιοχές που συνδέονται σε 

μια κεντρική έλικα (Σχ. 2α). (188,189) Κάθε σφαιρική περιοχή περιέχει ένα ζεύγος 

σημείων πρόσδεσης ιόντων ασβεστίου. Αυτά τα σημεία πρόσδεσης που βρίσκονται 

στην τερματική περιοχή N έχουν ρυθμιστικό ρόλο στην ανακατανομή των ιόντων 

ασβεστίου, ενώ οι τερματικές περιοχές C εμφανίζουν δομικό ρόλο και δημιουργούν τις 
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κατάλληλες συνθήκες πρόσδεσης των ιόντων ασβεστίου. Επιπλέον, η τελική περιοχή 

C είναι μόνιμα κατειλημμένη από ιόντα ασβεστίου και μαγνησίου. Η πολυπεπτιδική 

αλυσίδα της TnI σχηματίζει μία αμφίφιλη α-έλικα που προσδένεται με την υδρόφοβη 

περιοχή του τερματικού τμήματος της TnC (189) (Σχ. 2β).  

Όταν η συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου είναι χαμηλή, η ανασταλτική περιοχή 

της TnI (190) αλληλεπιδρά με την ακτίνη, εμποδίζοντας έτσι τη δραστηριότητα της 

αντλίας νατρίου-καλίου. Αντίθετα, όταν η συγκέντρωση των ιόντων ασβεστίου στο 

σαρκοπλασματικό δίκτυο αυξηθεί, η δέσμευση των ιόντων στην τερματική περιοχή N 

διευκολύνει την πρόσδεση του υδρόφοβου τμήματος με την α-έλικα της TnI.  

 

 

Σχήμα 2 : Η δομή της TnC. Η κρυσταλλική δομή της TnC(α), Το 

σύμπλεγμα της τροπονίνης με το τερματικό άκρο N της TnI (β). 

Προσδεδεμένα ιόντα ασβεστίου (IΙΙ–IV) αναπαριστώνται ως μαύρα 

σφαιρίδια. (189) Takeda S. Crystal structure of troponin and the molecular 

mechanism of muscle regulation. J Electron Microsc (Tokyo). 2005;54 

Suppl 1:i35-41. doi: 10.1093/jmicro/54.suppl_1.i35. 

 

Στον άνθρωπο, η τροπονίνη I εκφράζεται σε τρεις ισομορφές: τις ταχείς και 

βραδείς σκελετικές ισομορφές και την καρδιακή ισομορφή. Η καρδιακή ισομορφή του 

TnI εκφράζεται αποκλειστικά στον καρδιακό μυ. Το γονίδιο της (TNNI3) βρίσκεται στο 

19ο χρωμόσωμα (19q13.4) και αποτελείται από οκτώ εξόνια και επτά ιντρόνια. Το 

εξόνιο 3 απουσιάζει από τα γονίδια των σκελετικών ισομορφών και κωδικοποιεί το 

τερματικό τμήμα N της καρδιακού TnI. (192) 
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Η τροπονίνη T εκφράζεται στον άνθρωπο από τρία γονίδια που κωδικοποιούν 

τις βραδείς και τις ταχείς σκελετικές ισομορφές της τροπονίνης Τ και την καρδιακή 

ισομορφή του. Το γονίδιο της καρδιακής τροπονίνης Τ (TNNT2) εντοπίζεται στο 

χρωμόσωμα 1 (1q32.3), έχει μήκος 17kb (193), και αποτελείται από 17 εξόνια και 16 

ιντρόνια. (194) 

Το σύμπλεγμα της τροπονίνης διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ιατρική 

πράξη. Ένας αριθμός μεταλλάξεων σε γονίδια της τροπονίνης οδηγεί στην ανάπτυξη 

διαφορετικών τύπων καρδιομυοπαθειών. Επιπλέον, τα τελευταία 25 χρόνια 

χρησιμοποιείται η μέτρηση ισομορφών της TnI και TnT, ειδικών για τον καρδιακό μυϊκό 

ιστό για τη διάγνωση παθολογιών που σχετίζονται με τη νέκρωση των 

καρδιομυοκυττάρων. Τέλος, αποτελεί στόχο για ορισμένα καρδιοτονωτικά φάρμακα 

που χρησιμοποιούνται στη θεραπεία της καρδιακής ανεπάρκειας. (187) 

 

2.2.Ο ρόλος της τροπονίνης στη διάγνωση καρδιακών παθήσεων 

Οι καρδιακές τροπονίνες αποτελούν τον κρισιμότερο βιοδείκτη για την διάγνωση 

οξέων στεφανιαίων συνδρόμων και την διαστρωμάτωση κινδύνου σε αυτά, ενώ 

αποτελούν σημαντικό διαγνωστικό εργαλείο σε δομικές παθήσεις του καρδιακού μυ και 

περιπτώσεις ιογενών λοιμώξεων όπως στην μυοκαρδίτιδα και την περικαρδίτιδα. Είναι 

οι πλέον ευαίσθητοι και ειδικοί από τους κλασικούς καρδιακούς δείκτες (κρεατινική 

κινάση, ισοένζυμο αυτής και μυοσφαιρίνη, ενώ τα τελευταία χρόνια, η καθιέρωση των 

τροπονινών υψηλής ευαισθησίας (hs Tr) συμβάλλει στην ακριβέστερη και ταχύτερη 

διάγνωση μυοκαρδιακών παθήσεων. Επιπρόσθετα, ο ρυθμός μεταβολής των τιμών 

της τροπονίνης του ασθενούς, έχει ιδιαίτερα σημαντική προγνωστική αξία τόσο σε 

οξείες προσβολές του μυοκαρδίου όσο και στην διαστρωμάτωση του μακροπρόθεσμου 

καρδιαγγειακού κινδύνου.(196) 

Η υπεροχή της τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας Ι, έγκειται στο γεγονός ότι είναι 

δυνατή η ανίχνευση 10 έως και 100 φορές χαμηλότερων συγκεντρώσεων τροπονίνης, 

ενώ η αρνητική προγνωστική της αξία για το έμφραγμα του μυοκαρδίου υπερβαίνει το 

95% από την πρώτη κιόλας μέτρηση της. Οι τροπονίνες υψηλής ευαισθησίας 

εντοπίζονται εκτός από περιπτώσεις οξείας μυοκαρδιακής βλάβης και σε υγιή άτομα, 
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για το λόγο αυτό, είναι απαραίτητος ο τακτικός υπολογισμός της με σκοπό να 

αξιολογηθεί η διακύμανση της. 

Στην περίπτωση των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων, είναι σημαντικό να 

υπολογιστεί όχι μόνο η μέγιστη τιμή τροπονίνης αλλά και οι σειριακές αλλαγές στις τιμές 

της. Απαραίτητη είναι μια τιμή τροπονίνης ανώτερη του 99ου εκατοστημορίου του 

ανώτερου επιπέδου αναφοράς, ενώ μια αύξηση >20% μετά από 3-6 ώρες από την 

αρχική μέτρηση, απαιτείται για τον σαφή καθορισμό του οξέος στεφανιαίου συνδρόμου. 

Βάση των τελευταίων οδηγιών της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής εταιρίας (197), η 

αύξηση της τιμής της τροπονίνης >50% από τις τιμές αναφοράς, δημιουργεί ισχυρές 

ενδείξεις παρουσίας μυοκαρδιακής νέκρωσης και ισχαιμίας. Ακόμη, ο προσδιορισμός 

και η παρακολούθηση μεταβολής των τιμών της τροπονίνης, μπορεί να διατελέσει 

σημαντικό ρόλο στην αντιμετώπιση του ασθενή συνυπολογίζοντας το κόστος-όφελος, 

μεταξύ μιας άμεσα παρεμβατικής ή φαρμακευτικής αντιμετώπισης του ασθενή.(196) 

Πέραν των οξέων στεφανιαίων συνδρόμων ωστόσο, παθολογικά αυξημένες 

τιμές τροπονίνης μπορούν να εντοπιστούν και σε περιπτώσεις φλεγμονής, όπως η 

μυοκαρδίτιδα και η περικαρδίτιδα, ακόμα και σε τιμές που μπορούν να μιμηθούν τα 

οξέα στεφανιαία σύνδρομα. Επίσης, ταχυαρρυθμίες ή βραδυαρρυθμίες, υπερτασικές 

κρίσεις, ή μια οξεία νευρολογική νόσος όπως αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια ή 

υπαραχνοειδής αιμορραγία, δύνανται να προκαλέσουν αύξηση των τιμών της 

τροπονίνης. Περιπτώσεις οξείας νεφρικής ανεπάρκειας, ραβδομυόλυσης και διηθητικά 

νοσήματα όπως η αμυλοείδωση ή η σαρκοείδωση σχετίζονται με τροπονιναιμία, ενώ 

ακόμη και μία σοβαρή αναιμία μπορεί να συσχετιστεί με τροπονιναιμία. 

Τέλος, δομικές παθήσεις όπως σοβαρού βαθμού στένωση αορτής, υπερτροφική 

μυοκαρδιοπάθεια αλλά και περιπτώσεις πνευμονικής εμβολής, σοβαρής πνευμονικής 

υπέρτασης, σπασμού των στεφανιαίων αρτηριών και μυοκαρδιοπάθειας Tako-Tsubo 

δύνανται να προκαλέσουν παθολογικά αυξημένα επίπεδα τροπονίνης.(196,197) 

 

2.3. Ο ρόλος της τροπονίνης στην ιογενή μυοκαρδίτιδα 

Η φλεγμονώδης προσβολή του μυοκαρδίου και η εμφάνιση μυοκαρδίτιδας 

μπορεί να προκληθεί από διάφορους λοιμώδεις και μη λοιμώδεις παράγοντες, με τις 

ιογενείς λοιμώξεις να αποτελούν ωστόσο το συχνότερο αίτιο. Οι συνηθέστεροι ιοί που 
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έχουν ενοχοποιηθεί για εμφάνιση μυοκαρδίτιδας είναι οι αδενοϊοί και οι εντεροϊοί 

(Coxsackie) και ακολουθούν οι παρβοϊοί Β19, οι κυτταρομεγαλοϊοί, οι ερπητοϊοί, ιοί της 

ηπατίτιδας C και Β, ο ιός της γρίπης, ο αναπνευστικός συγκυτιακός ιός, οι ιοί της 

ερυθράς, της ιλαράς και της πολυομυελίτιδας και οι ιοί Echo και Epstein-Barr. Η είσοδος 

του γενετικού υλικού στο μυοκαρδιακό κύτταρο μεσολαβείται από έναν ειδικό 

υποδοχέα, ο οποίος είναι ίδιος στις περιπτώσεις των ιών Coxsackie B και ορισμένων 

αδενοϊών και ακολουθεί ο ιϊκός πολλαπλασιασμός και η κυτταρική βλάβη. Η αρχική 

κυτταροτοξική φάση διαρκεί περίπου 3-4 ημέρες και ενώ δεν παρατηρείται 

φλεγμονώδης διήθηση, που είναι το βασικό ιστολογικό εύρημα της μυοκαρδίτιδας, 

επέρχεται νέκρωση των μυοκαρδιακών κυττάρων ως απότοκος της απευθείας 

κυτταροτοξικής-λυτικής δράσης του ιού. Η κυτταρική νέκρωση προκαλεί 

απελευθέρωση αντιγόνων από το εσωτερικό του κυττάρου στην κυκλοφορία και 

ενεργοποίηση του ανοσολογικού συστήματος του ξενιστή με την απελευθέρωση 

κυττάρων φυσικών φονέων, μακροφάγων και Τ λεμφοκυττάρων. (196) Επέρχεται η 

φάση της ιικής κάθαρσης, στην οποία εισέρχονται αυτοάνοσοι μηχανισμοί, με την 

παρουσία ειδικών για το παθογόνο Β και Τ λεμφοκυττάρων τα οποία μπορούν να 

στραφούν έναντι στόχων του ξενιστή στα πλαίσια του φαινομένου μοριακής μίμησης. 

Ακολουθεί η παραγωγή κυτταροκινών όπως του παράγοντα νέκρωσης των όγκων 

άλφα, ιντερλευκίνης 1 και ιντερλευκίνης 6 καθώς και αντισωμάτων έναντι κοινών 

αντιγονικών επιτόπων του ιού και πρωτεϊνών του μυοκαρδιακού κυττάρου που 

μπορούν να επιδεινώσουν την μυοκαρδιακή βλάβη. Ιστολογικά, αποκαλύπτεται 

φλεγμονώδης διήθηση του μυοκαρδίου. Διαγνωστικά, το ηλεκτροκαρδιογράφημα 

στερείται ειδικών ευρημάτων, ωστόσο συνηθέστερο χαρακτηριστικό είναι το εύρημα της 

φλεβοκομβικής ταχυκαρδίας με μη ειδικού τύπου διαταραχές του διαστήματος ST, ενώ 

το ηχωκαρδιογράφημα αν και παρέχει πολύτιμες πληροφορίες στην διαχρονική 

παρακολούθηση των ασθενών μέσω της εκτίμησης του μεγέθους των καρδιακών 

κοιλοτήτων, του πάχους των τοιχωμάτων και της συστολικής και διαστολικής 

λειτουργίας, δεν έχει ειδικά ευρήματα. Η μαγνητική τομογραφία καρδιάς έχει καθιερωθεί 

επίσης ως ένα πολύτιμο διαγνωστικό εργαλείο, ιδίως όταν διενεργείται στην οξεία φάση 

της νόσου, ωστόσο η ενδομυοκαρδιακή βιοψία αποτελεί την εξέταση αναφοράς στη 

διάγνωση της μυοκαρδίτιδας.(196) 
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Όσον αφορά στον αιματολογικό έλεγχο, η κινητοποίηση των δεικτών 

μυοκαρδιακής νέκρωσης στερείται ευαισθησίας για τη διάγνωση της μυοκαρδίτιδας, 

αλλά η ανίχνευση τους επιβεβαιώνει την διάγνωση. Κατά τεκμήριο, ανιχνεύονται στην 

οξεία φάση, ενώ οι τροπονίνες Ι και Τ εντοπίζονται στο 35% των περιπτώσεων 

μυοκαρδίτιδας με ευαισθησία 34-71% και ειδικότητα 83-89% για την διάγνωση της. 

Ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός, ότι οι τροπονίνες παραμένουν αυξημένες για αρκετές 

ημέρες ή και εβδομάδες, ενώ τα αυξημένα επίπεδα τους έχουν συνδυαστεί με 

δυσμενέστερη πρόγνωση. 

 

2.3.1.Τα επίπεδα της τροπονίνης στην νόσο Covid-19 

Τα μυοκαρδιακά κύτταρα όπως προαναφέρθηκε είναι ένας δυνητικός στόχος 

του SARS-CoV- 2, ενώ τα αυξημένα επίπεδα της τροπονίνης είναι συχνά σε ασθενείς 

µε COVID- 19 και σχετίζονται σημαντικά µε θανατηφόρα έκβαση. Η τροπονιναιμία από 

τον Covid-19, δύναται να αποδοθεί σε διάφορους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 

όπως η μυοκαρδιακή προσβολή μη ισχαιμικής αιτιολογίας που μπορεί να επέλθει σε 

περιπτώσεις υποξίας, σήψης, συστηματικής φλεγμονής, υπερέκκρισης κυτταροκινών 

ή ιογενούς μυοκαρδίτιδας ή ακόμη και ισχαιμικής αιτιολογίας βλάβης του μυοκαρδίου 

εξαιτίας ρήξης πλάκας, σπασμού της στεφανιαίας αρτηρίας ή και μικροθρόμβωσης. 

Παράλληλα, συνυπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια από Covid-19 ή και ιστορικό σοβαρής 

αναιμίας, ενοχοποιείται για την εμφάνιση αυξημένων τιμών τροπονίνης. Ιδιαίτερο 

ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός, ότι σε πρόσφατα δημοσιευθείσα σειρά αυτοψιών 

ασθενών με νόσο COVID-19, εντοπίστηκε φλεγμονή των ενδοθηλιακών κυττάρων σε 

διάφορα όργανα, συμπεριλαμβανομένου του καρδιακού μυός, χωρίς την ύπαρξη 

ωστόσο σημείων υπέρ λεμφοκυτταρικής μυοκαρδίτιδας, ενισχύοντας έτσι την θεωρία 

ότι μπορεί να συμμετέχουν και άλλοι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί στην προσβολή του 

μυοκαρδίου από τη νόσο Covid-19. (198) 
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3.ΟΙ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΟΥ COVID-19 ΚΑΙ ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

3.1. Οι επιπλοκές του COVID-19 

Το μετατρεπτικό ένζυμο 2 της αγγειοτενσίνης (Angiotensin Converting Enzyme 

2-ACE2) αποδείχθηκε ο υπεύθυνος υποδοχέας για την προσβολή των κυττάρων του 

οργανισμού από τον κορωνοϊό SARS-CoV-2. Όπως προαναφέρθηκε, η νόσος COVID-

19, αποτελεί πρωτίστως μια νόσο του αναπνευστικού συστήματος, μπορεί ωστόσο να 

εκδηλωθεί και ως μια πολυσυστηματική νόσος, με αποτέλεσμα να πλήττονται και άλλα 

συστήματα, όπως το καρδιαγγειακό, το νεφρικό καθώς επίσης και να διαταράσσεται η 

πηκτικότητα του αίματος. 

 

3.1.1.Στο καρδιαγγειακό σύστημα 

Έχει διαπιστωθεί πως στα μυοκαρδιακά κύτταρα και στα προερχόμενα από τα 

μονοκύτταρα, μακροφάγα, το ACE 2 υπερεκφράζεται (199) και αυτό έχει ως συνέπεια 

την αύξηση της παραγωγής κυτταροκινών. Tο ένζυμο αυτό διαδραματίζει σημαντικό 

ρόλο στη νευροορμονική ρύθμιση του καρδιαγγειακού συστήματος, τόσο σε υγιείς όσο 

και σε παθολογικές καταστάσεις. Η πρόσδεση του ιού σε αυτό, μπορεί να οδηγήσει σε 

μεταβολές των βιοχημικών μηχανισμών που συμμετέχει και δυνητικά να προκαλέσει 

ακόμα και άμεση προσβολή του μυοκαρδίου. (200,201) Όπως έχει ήδη αναφερθεί, οι 

πλέον σοβαρές μορφές της νόσου COVID-19 χαρακτηρίζονται από οξεία συστηματική 

φλεγμονώδη αντίδραση, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε πολυοργανική ανεπάρκεια. 

Πρόσφατες μελέτες, έχουν δείξει υψηλά επίπεδα προφλεγμονωδών κυταρροκινών στο 

κυκλοφορικό σύστημα σε ασθενείς με σοβαρή νόσο COVID-19 και συνεπώς 

δευτεροπαθή βλάβη του μυοκαρδίου. Σε συνέχεια, η διαταραχή του λόγου προσφοράς-

ζήτησης οξυγόνου, μπορεί να οδηγήσει σε τύπου 2 εμφράγματα σε ασθενείς που 

πάσχουν από σοβαρή νόσο του Covid-19. Η αυξημένη καρδιομεταβολική ζήτηση που 

επέρχεται με τη συστηματική λοίμωξη σε συνδυασμό με την υποξία που προκαλείται 

από την οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια, μπορεί να επηρεάσει τη σχέση προσφοράς-

ζήτησης οξυγόνου στους μυοκαρδιακούς ιστούς.(200) Το προθρομβωτικό περιβάλλον 

επίσης, που δημιουργείται από τη συστηματική φλεγμονή σε συνδυασμό με τις 

αυξημένες ροές αίματος στο στεφανιαίο αγγειακό δίκτυο, δύνανται να επισπεύσουν τη 

ρήξη πλάκας και την εμφάνιση οξέων στεφανιαίων συνδρόμων.(202) 
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Τέλος, οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές μπορεί να εμφανιστούν σε οποιαδήποτε 

κρίσιμη συστηματική νόσο και να πυροδοτήσουν αρρυθμίες, ειδικά σε ασθενείς με 

υποκείμενη καρδιακή νόσο. Ειδικά, στη νόσο COVID-19 έχουν αναφερθεί περιστατικά 

υποκαλιαμίας, λόγω της αλληλεπίδρασης του SARS-CoV-2 με το σύστημα ρενίνης-

αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης, με αποτέλεσμα την αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης 

αρρυθμιών.(202) 

 

3.1.2. Στον νεφρό 

Η οξεία νεφρική βλάβη σε νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19 είναι πολύ 

συχνή. Σε μια αναδρομική ανάλυση 5449 ασθενών που νοσηλεύονταν σε κοινό θάλαμο 

νοσηλείας το ποσοστό των νοσηλευόμενων ασθενών ήταν 37%, ποσοστό το οποίο 

ήταν ακόμα υψηλότερο σε νοσηλευόμενους ασθενείς στη ΜΕΘ (203). Η βλάβη του 

νεφρού, σε δύο μελέτες που έγινε βιοψία νεφρού, ήταν οξεία σωληναριακή νέκρωση 

(204,205). Η απευθείας νεφροτοξική δράση του SARS-CoV-2 δεν μπορεί να 

αποκλειστεί με βεβαιότητα, ωστόσο υπάρχουν ενδείξεις που καθιστούν λιγότερο 

πιθανή την απευθείας ενοχή του σε σχέση με την ενοχή των λοιπών διαταραχών που 

αυτός προκαλεί: δηλαδή τη μικροαγγειοπάθεια, την υπερπηκτικότητα, και την 

ανισορροπία του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Όπως 

αναφέρθηκε ήδη, η είσοδος του ιού στο κύτταρο εξαρτάται, εκτός από την ένωση με 

τον υποδοχέα του (ACE2), κυρίως από την απόσπαση του εξωκυττάριου τομέα του 

υποδοχέα, η οποία με τη σειρά της εξαρτάται από τη δραστικότητα της TMPRSS2. Στον 

νεφρό όμως η TMPRSS2 εκφράζεται στο άπω εσπειραμένο τμήμα (204) και όχι στο 

εγγύς, το οποίο στη βιοψία είναι το κυρίως προσβαλλόμενο. Συνεπώς η απευθείας 

νεφροτοξική δράση του ιού δεν μπορεί να στοιχειοθετηθεί με τις παρούσες γνώσεις. 

 

3.1.3. Στην πηκτικότητα του αίματος 

Στην νόσο του COVID-19 έχουν αναφερθεί πολλά περιστατικά ισχαιμίας των 

άκρων, πνευμονικής εμβολής και εγκεφαλικών επεισοδίων και μάλιστα σε νέα άτομα 

απόλυτα υγιή (206,207). Η φλεβική, η αρτηριακή ακόμα και μικροαγγειακή θρόμβωση, 

είναι επίσης συχνές. Είναι γνωστό πως η αγγειοτενσίνη II αυξάνει την έκφραση του 

αναστολέα του διεγέρτη του πλασμινογόνου (Plasminogene Activator Inhibitor-1-PAI-
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1) δημιουργώντας θρομβογόνο τάση. Πράγματι, έχει ανακοινωθεί πως η χορήγηση 

πλασμινογόνου σε ασθενείς με COVID-19 βελτίωσε σημαντικά τον κορεσμό οξυγόνου 

και ελάττωσε σημαντικά την εξοίδηση των κυψελίδων (208). Εξάλλου το ACE2 

εκφράζεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα (209) όπου αποδεδειγμένα αποκλείει τη 

συγκόλληση των αιμοπεταλίων (210). Η ελάττωση συνεπώς του ACE2 στην κυτταρική 

μεμβράνη, είτε λόγω ενδοκύττωσης με τον ιό είτε λόγω της αποκοπής του εξωκυττάριου 

τομέα (διαλυτό ACE2) κατά την ένωση με την S πρωτεΐνη του ιού, πιθανότατα ευθύνεται 

σε σημαντικό βαθμό για τα θρομβοεμβολικά επεισόδια της COVID-19. 

 

3.2.Προδιαθεσικοί παράγοντες 

Η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η παχυσαρκία και η καρδιαγγειακή νόσος 

έχουν αναδειχθεί, από τις μέχρι σήμερα ανακοινώσεις, οι συνηθέστερες 

συννοσηρότητες των ατόμων που προσβάλλονται από τον SARS-CoV-2, και οι οποίες 

επιπλέον αποτελούν δυσμενέστατους προγνωστικούς παράγοντες για την έκβαση της 

νόσου. Πρόσφατη μελέτη συνόψισε τα ευρήματα από 6 μελέτες και έδειξε ότι ο 

επιπολασμός της υπέρτασης, της καρδιοαγγειακής νόσου και του διαβήτη σε ασθενείς 

με COVID-19 ήταν 17,1%, 16,4% και 9,7%, αντίστοιχα. (211) 

 

3.2.1.Στεφανιαία νόσος 

Οι επιπλοκές του Covid-19 στο καρδιαγγειακό σύστημα αναφέρθηκαν 

προηγουμένως και συνοψίζονται τόσο σε άμεση προσβολή του μυοκαρδίου (οξεία 

μυοκαρδίτιδα, οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, έμφραγμα του μυοκαρδίου τύπου), όσο και 

σε έμμεση εξαιτίας δευτεροπαθών αιτίων (συστηματική φλεγμονή, σήψη, οξεία 

αναπνευστική ανεπάρκεια, οξεία νεφρική ανεπάρκεια). Ενδιαφέρον προκαλεί το 

γεγονός επίσης, ότι μεγάλος αριθμός ασθενών με νόσο COVID-19 που νοσηλεύθηκαν 

σε ΜΕΘ ή χρειάστηκαν θεραπεία με επεμβατικό μηχανικό αερισμό, είχαν υπόβαθρο 

στεφανιαίας νόσου και αυξημένα επίπεδα τροπονίνης στο αίμα τους. (201) Πέραν των 

δυνητικών επιπλοκών της νόσου στο καρδιαγγειακό σύστημα, θεωρείται ότι και η 

ύπαρξη στεφανιαίας νόσου μπορεί να αποτελέσει έναν αρνητικό προγνωστικό 

παράγοντα στην πορεία και έκβαση των βαρέως πασχόντων ασθενών με COVID-19. 

(211) 
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3.2.2.Σακχαρώδης Διαβήτης 

Στα ανθρώπινα μονοκύτταρα, τα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης ευοδώνουν την 

ανάπτυξη του SARS-CoV- 2 και αυξάνουν τον πολλαπλασιασμό του, ενώ η γλυκόλυση 

συμμετέχει στον πολλαπλασιασμό του μέσω της παραγωγής μιτοχονδριακών 

αντιδραστικών ειδών οξυγόνου. Η υπεργλυκαιμία ή το ιστορικό με σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 1 και 2, διαπιστώθηκε ότι αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες 

νοσηρότητας και θνησιμότητας σε ασθενείς με SARS-COV-2. (212) Αξίζει να σημειωθεί 

ότι η απορρύθμιση των επιπέδων γλυκόζης στο αίμα είναι μια τυπική επιπλοκή της 

νόσου COVID-19 σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη. Για παράδειγμα, σε ασθενείς 

που βρίσκονται υπό αγωγή με ινσουλίνη, η λοίμωξη από τον ιό SARS-CoV 

συσχετίστηκε με ταχέως αυξανόμενη ανάγκη για υψηλές δόσεις ινσουλίνης. Οι 

μεταβολές στις ανάγκες σε ινσουλίνη είναι φαινομενικά συνδεδεμένες με τα επίπεδα 

των φλεγμονωδών κυτταροκινών (213).  

Επίσης, αν και η διαβητική κετοξέωση είναι συνήθως μια επιπλοκή που 

παρατηρείται σε ασθενείς με ιστορικό σακχαρώδη διαβήτη τύπου 1, σε ασθενείς με 

νόσο COVID-19, η διαβητική κετοξέωση μπορεί επίσης να εκδηλωθεί σε ασθενείς με 

σακχαρώδη διαβήτη. Σε μια μελέτη που διενεργήθηκε σε σακχαρωδιαβητικούς 

ασθενείς που νοσηλεύθηκαν σε μονάδες εντατικής θεραπείας, το 77% των ασθενών με 

COVID-19 που εμφάνισαν διαβητική κετοξέωση έπασχαν από σακχαρώδη διαβήτη 

τύπου 2. (214) 

Οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη λοιπόν εμφανίζουν δυσμενέστερη 

πρόγνωση και συνιστάται ο τακτικός γλυκαιμικός έλεγχος ειδικά σε αυτούς που 

νοσηλεύονται σε μονάδες εντατικής θεραπείας. 

 

3.2.3. Παχυσαρκία 

Επί παχυσαρκίας, η ελάττωση της έκφρασης του ACE 2 στον επικάρδιο λιπώδη 

ιστό συνεπάγεται φλεγμονώδη αντίδραση, ενώ έχει παρατηρηθεί παρόμοιο φαινόμενο 

σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια και διατηρημένο κλάσμα εξωθήσεως (215). Επί 

λοιμώξεως με SARS-CoV-2, ωστόσο δεν έχει διερευνηθεί ακόμη εάν η ελάττωση της 

έκφρασης του ACE2 στα μακροφάγα, που συρρέουν στο μυοκάρδιο, συμμετέχει στη 
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διαταραχή της καρδιακής λειτουργίας κατά την νόσο του Covid-19 και αν η παχυσαρκία 

διαδραματίζει ρόλο στην έκβαση των ασθενών αυτών. 

 

3.2.4.Αρτηριακή υπέρταση 

Η διαταραχή του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης που 

επισυμβαίνει στη λοίμωξη αυτή, δύναται να επηρεάσει τις τιμές της αρτηριακής πίεσης, 

ιδιαίτερα σε ασθενείς με υπόβαθρο αρτηριακής υπέρτασης. Αν και δεν υπάρχουν 

επαρκή επιστημονικά δεδομένα, παρατηρείται ότι ασθενείς με υπόβαθρο αρτηριακής 

υπέρτασης, εμφάνισαν δυσμενέστερη πρόοδο(είσοδο στη μονάδα εντατικής 

θεραπείας, χρήση μηχανικού αερισμού, ή θάνατο). (216). Μέχρι στιγμής, δεν υπάρχει 

μελέτη που να καταδεικνύει ανεξάρτητη προγνωστική αξία της υπέρτασης στη 

θνησιμότητα των ασθενών με COVID-19, ωστόσο αποτελεί μία από τις πλέον συνήθεις 

νόσους σε ηλικιωμένους ασθενείς και η παρουσία της έχει παρατηρηθεί σε αρκετούς 

ασθενείς που νοσηλεύονται στις μονάδες εντατικής θεραπείας. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΤΡΟΠΟΝΙΝΑΙΜΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ COVID-19- ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

 

Η νόσος COVID-19, πρωτοεμφανίστηκε πριν από σχεδόν τρία έτη και αποτελεί 

έκτοτε μια από τις συχνότερες αιτίες θανάτου παγκοσμίως. Πρόκειται για μία νόσο 

πρωτίστως του αναπνευστικού συστήματος και του ενδοθηλίου, η οποία εμφανίζει 

έντονη θρομβογόνο δράση, ωστόσο μελέτες έδειξαν ότι και άλλα συστήματα οργάνων 

μπορούν να προσβληθούν με επικρατέστερο αυτών, το καρδιαγγειακό.(217) 

Τα αυξημένα επίπεδα της τροπονίνης είναι συχνά σε ασθενείς µε COVID- 19 

και σχετίζονται σημαντικά µε θανατηφόρα έκβαση. Αρκετοί μηχανισμοί δύνανται να 

αποδοθούν στην τροπονιναιμία των ασθενών όπως η μυοκαρδιακή προσβολή μη 

ισχαιμικής αιτιολογίας που μπορεί να επέλθει σε περιπτώσεις υποξίας, σήψης, 

συστηματικής φλεγμονής, υπερέκκρισης κυτταροκινών ή ιογενούς μυοκαρδίτιδας ή 

ακόμη και ισχαιμικής αιτιολογίας βλάβης του μυοκαρδίου εξαιτίας ρήξης πλάκας, 

σπασμού αρτηρίας του στεφανιαίου αγγειακού δικτύου ή και μικροθρόμβωσης. 

Παράλληλα, συνυπάρχουσα νεφρική ανεπάρκεια από Covid-19 ή και ιστορικό 

σοβαρής αναιμίας, ενοχοποιείται για την εμφάνιση αυξημένων τιμών τροπονίνης.. Επί 

του παρόντος ωστόσο, κανένας από αυτούς τους προαναφερθέντες μηχανισμούς δεν 

έχει αποδειχθεί ότι ευθύνεται για την άνοδο των επιπέδων της τροπονίνης και πιθανής 

μεταγενέστερης βλάβης του μυοκαρδίου σε ασθενείς με COVID-19.  

Η ανισορροπία που συντελείται στο σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-

αλδοστερόνης στη νόσο Covid-19, δύναται να περιπλέξει την κλινική πορεία του 

ασθενή ως απότοκος της φλεγμονώδους αντίδρασης, της δυσλειτουργίας του 

ενδοθηλίου και της μικροαγγειακής βλάβης. 

Όσον αφορά στη μεταβλητότητα των επιπέδων της τροπονίνης στην πορεία 

της νόσου, εικάζεται ότι αρκετοί είναι οι παράγοντες κινδύνου που μπορούν να την 

επηρεάσουν, με βασικότερους το σωματικό βάρος, την αρτηριακή υπέρταση, το 

σακχαρώδη διαβήτη, την παχυσαρκία, την παρουσία στεφανιαίας νόσου και την ηλικία 

του ασθενή.(202,217) 
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ΣΚΟΠΟΣ  

 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να μελετήσει τα επίπεδα της τροπονίνης 

σε ασθενείς που πάσχουν από COVID-19 και να διερευνήσει τους πιθανούς 

προδιαθεσικούς παράγοντες που μπορούν να τα επηρεάσουν. 

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ  

Δείγμα της μελέτης  

Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 115 άτομα, οι οποίοι έπασχαν από COVID-

19 και νοσηλεύθηκαν στην Α’ Παθολογική Κλινική του ΓΝ «ΑΣΚΛΗΠΙΕΙΟΝ ΒΟΥΛΑΣ» 

από τον Ιανουάριο του 2021 ως τον Μάρτιο του 2022. 

 

Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη  

Στην παρούσα μελέτη αποκλείστηκαν οι ασθενείς :  

 

1. Με διάρκεια νοσηλείας λιγότερη των 48 ωρών 

2.  Με διάρκεια νοσηλείας άνω των 30 ημερών 

3. Με συννοσηρότητες όπως κακοήθειες ή αυτοάνοσα νοσήματα  

4. Ασθενείς κάτω των 18 ετών 

 

Όλοι οι τελικώς ενταχθέντες ασθενείς νοσούσαν από COVID-19 και 

υπολογίστηκαν τα υψηλότερα επίπεδα τροπονίνης τους μεταξύ των ημερών 3-12. 

Εξετάσθηκαν επίσης σωματομετρικά χαρακτηριστικά όπως το σωματικό βάρος, η 

ηλικία των ασθενών και συννοσηρότητες όπως η ύπαρξη στεφανιαίας νόσου, 

σακχαρώδη διαβήτη, αρτηριακής υπέρτασης και αρρυθμιών και ελέγχθηκε η πιθανή 

συσχέτιση τους με αυξημένα επίπεδα τροπονίνης. Τέλος, τα επίπεδα τροπονίνης 

συγκρίθηκαν με τους βιοχημικούς δείκτες της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης και την 

φερριτίνη.  
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Μέθοδος 

Σε όλους τους ασθενείς της μελέτης, αναλύθηκαν δείγματα ορού και 

υπολογίστηκαν οι τιμές της τροπονίνης υψηλής ευαισθησίας, της C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης και της φερριτίνης.  

Η μονάδα μέτρησης που χρησιμοποιήθηκε για την μέτρηση της τροπονίνης ήταν 

τα πικογραμμάρια ανά χιλιοστόλιτρο (pg/ml), ενώ φυσιολογικές τιμές τροπονίνης στον 

ανδρικό πληθυσμό ορίζονται τα επίπεδα τροπονίνης κάτω (<34,2 pg/ml) και στον 

γυναικείο πληθυσμό της μελέτης φυσιολογικά ορίζονται τα όρια χαμηλότερα της τιμής 

του 15,6 pg/ml. 

Παράλληλα, υπολογίστηκαν οι τιμές των βιοχημικών δεικτών της C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης με φυσιολογικές τιμές να θεωρούνται αυτές κάτω <5 χιλιοστογραμμαρίων 

ανά δεκατόλιτρο (mg/dl) και οι τιμές της φερριτίνης με τα φυσιολογικά όρια να ορίζονται 

μεταξύ των 20-200 χιλιοστογραμμαρίων ανά δεκατόλιτρο (mg/dl). 

Διενεργήθηκε φυσική εξέταση σε κάθε ασθενή της μελέτης, μετρήθηκε το 

σωματικό βάρος και το ύψος του και ελήφθη πλήρες ατομικό ιατρικό ιστορικό για την 

καταγραφή συννοσηροτήτων όπως η στεφανιαία νόσος, η αρτηριακή υπέρταση, ο 

σακχαρώδης διαβήτης και αρρυθμίες. 

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 

Όλες οι μεταβλητές ελέγχθηκαν για κανονική κατανομή των δεδομένων με p-p 

plots. Τα δεδομένα εκφράστηκαν με μέση τιμή ± τυπικής απόκλισης. Οι συνεχείς 

μεταβλητές ελέγχθηκαν για διαφορές μεταξύ των μελετώμενων ομάδων με ανάλυση 

διακύμανσης κατά ένα παράγοντα (one-way analysis), ενώ παράλληλα διενεργήθηκαν 

στατιστικές δοκιμασίες x2, t-test, Pearson correlation και anova.  

Όλες οι αναφερόμενες τιμές «p» βασίζονται σε two-sided έλεγχο.  

Τιμές p<0,05 θεωρήθηκαν στατιστικώς σημαντικές. Η ανάλυση των δεδομένων 

έγινε με τη χρήση του λογισμικού SPSS version 25.0 ( SPSS Inc. Chicago, IL). 
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ΔΕΟΝΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΕΡΕΥΝΑΣ 

 

Το πρωτόκολλο της μελέτης αυτής συνάδει με τις οδηγίες περί ηθικής της 

διακήρυξης του Ελσίνκι του 1975, όπως προκύπτει από την έγκριση από την επιτροπή 

βιοηθικής του ιδρύματος. 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Περιγραφικά αποτελέσματα 

Το δείγμα της έρευνας απαρτιζόταν από συνολικά 115 ασθενείς, εκ των οποίων 

οι 62 ήταν άνδρες (53,9%) και οι 53 ήταν γυναίκες (46,1%). Ως προς τα συνοδά 

νοσήματα που ελέγχθηκαν, από αρτηριακή υπέρταση έπασχε το 53,0 %, από 

σακχαρώδη διαβήτη το 27,0 %, από στεφανιαία νόσο το 25,2 %, από αρρυθμίες το 

27,0 %, ενώ υπέρβαροι-παχύσαρκοι εξ αυτών ήταν το 48,7 % του δείγματος.  

Παθολογικές τιμές της τροπονίνης εμφάνισε το 30,6 % του δείγματος. 

Αναλυτικότερα, η μέση τιμή της τροπονίνης ήταν 645,0±4056, της φερριτίνης 

629±867,7, της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης 82,8±67,0 και η μέση ηλικία των ασθενών τα 

73,0 έτη ± 15,8.  

 

Στατιστικά αποτελέσματα 

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας t-test, στο σύνολο του δείγματος 

δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σε σχέση με τις συννοσηρότητες που 

μελετήθηκαν όπως η αρτηριακή υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η στεφανιαία 

νόσος, οι αρρυθμίες και ο δείκτης μάζας σώματος. Προέκυψε ωστόσο, ότι οι άνδρες 

παρουσιάζουν υψηλότερες τιμές CRP σε σχέση με τις γυναίκες (p= 0,032).  

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας Pearson correlation, προέκυψε 

ότι η τροπονίνη εμφανίζει θετική συσχέτιση με τη φερριτίνη (p<0,001), όπως αντίστοιχα 

και η φερριτίνη με τη CRP (p = 0,001). 

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας one way anova, η ηλικία δεν 

δείχνει να συσχετίζεται με την τροπονίνη, την φερριτίνη ή την CRP. 

Από την εφαρμογή της στατιστικής δοκιμασίας x2, σε σχέση με την τροπονίνη, 

βρέθηκε ότι τα άτομα με ατομικό ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη, εμφάνιζαν με 

μεγαλύτερη συχνότητα παθολογικές τιμές τροπονίνης (p=0,035),ομοίως με τα άτομα 

με ιστορικό στεφανιαίας νόσου (p=0,001), τα άτομα με ιστορικό αρρυθμιών (p<0,001), 

καθώς επίσης και οι γυναίκες. (p=0,042)  

Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ υπέρβαρων και νορμοβαρών 

(p=0,346). Βρέθηκε όμως ότι τα άτομα με ηλικία άνω των 66 ετών, εμφάνιζαν 

συχνότερα παθολογικές τιμές τροπονίνης.  
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Όσον αφορά τη σύγκριση της φερριτίνης και της CRP με τις συννοσηρότητες, το 

φύλο και την ηλικία δεν ανεδείχθησαν σημαντικά στατιστικές διαφορές. ( p>0,05). 
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ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΟΙ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΟΙ ΠΙΝΑΚΕΣ 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. Δημογραφικά και κλινικά του χαρακτηριστικά του δείγματος 

ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ n % 

Φύλο 
Άνδρες 62 53,9 

Γυναίκες 53 46,1 

Ηλικία 

20-50 ετών 14 12,2 

51-65 ετών 16 13,9 

>66 ετών 85 73,9 

Αρτηριακή υπέρταση 
Ναι 61 53,0 

Όχι 54 47,0 

Στεφανιαία νόσος 
Ναι 29 25,2 

Όχι 86 74,8 

Αρρυθμίες 
Ναι 31 27,0 

Όχι 84 73,0 

Σακχαρώδης διαβήτης 
Ναι 31 27,0 

Όχι 84 73,0 

ΒΜΙ 
>25 56 48,7 

<25 59 51,3 

Τροπονίνη 
Φυσιολογικές τιμές 77 69,4 

Παθολογικές τιμές 34 30,6 

CRP 
Φυσιολογικές τιμές 7 6,1 

Παθολογικές τιμές 108 93,9 

Φερριτίνη 

Χαμηλές τιμές 1 0,9 

Φυσιολογικές τιμές 34 29,6 

Παθολογικές τιμές 80 69,6 

Μέσες τιμές: 

Ηλικία 73,1± 15,9 

Τροπονίνη 645,1±4056,9 

Φερριτίνη 629,7±867,8 

CRP 82,8±67,1 
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Πίνακας 2. Σύγκριση μέσων τιμών τροπονίνης, φερριτίνης και CRP σε σχέση με 

σωματομετρικά χαρακτηριστικά και ιστορικό  

 

 

  

Μεταβλητές 

 ΒΙΟΔΕΙΚΤΕΣ 

 Τροπονίνη Φερριτίνη  CRP 

 n �̅�±SD p n �̅�±SD p n �̅�±SD p 

Ηλικία 

20-50 14 4,8±3,2 

0,62 

14 789,7±1183,3 

0,65 

14 92,1±89,6 

0,66 51-65 16 35,3±98,9 16 494,1±254,5 16 72,1±58,8 

≥66 85 865,3±4706,1 84 628,8±886,6 85 83,3±64,9 

Σακχαρώδης 

Διαβήτης 

Όχι 84 831,8±4736,8 
0,419 

84 662,2±963,1 
0,511 

84 77,75±62,9 
0,181 

Ναι 31 139,1±325,66 31 533,4±963,1 31 96,64±76,9 

Αρτηριακή 

Υπέρταση 

Όχι 54 742,1±4901,9 
0,811 

54 564,5±806,5 
0,451 

54 77,2±60,5 
0,401 

Ναι 61 559,2±3167,2 61 687,4±921,4 61 87,8±72,5 

Στεφανιαία 

νόσος 

Όχι 86 341,4±2637 
0,352 

86 606,9±817,7 
0,630 

86 78,77±67,5 
0,264 

Ναι 29 1545,7±6690,6 29 697,3±1014,9 29 94,9±65,5 

Αρρυθμίες 
Όχι 84 84,6±468,8 

0,141 
84 551,8±648,6 

0,237 
84 77,3±63,5 

0,145 
Ναι 31 2163,9±7659,9 31 840,9±1278,6 31 97,9±74,9 

ΔΜΣ 
<25 56 785,6±4834,8 

0,719 
56 649,6±986,0 

0,812 
56 74,5±60,0 

0,193 
>25 59 511,7±3185,6 59 611,0±746,7 59 90,8±72,8 
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ΠΙΝΑΚΑΣ. 3. Σύγκριση της συχνότητας εμφάνισης τροπονιναιμίας με βάση τα 

σωματομετρικά χαρακτηριστικά και το ατομικό ιστορικό 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΕΣ 

ΤΡΟΠΟΝΙΝΗ 

p Φυσιολογικές Τιμές Παθολογικές Τιμές 

n % n % 

Ηλικία 
20-65 26 33,8 2 5,9 

0,001 
≥66 51 66,2 32 94,1 

Φύλο 
Άνδρας 47 61,0 14 41,2 

0,042 
Γυναίκα 30 39,0 20 58,8 

Σακχαρώδης 
Διαβήτης 

Όχι 60 77,9 20 58,8 
0,035 

Ναι 17 21,1 14 41,2 

Αρτηριακή 
Υπέρταση 

Όχι 36 46,8 14 41,2 
0,369 

Ναι 41 53,2 20 58,8 

Στεφανιαία νόσος 
Όχι 65 84,4 18 52,9 

0,001 
Ναι 12 15,6 16 47,1 

Αρρυθμίες 
Όχι 66 85,7 16 47,1 

<0,001 
Ναι 11 14,3 18 52,9 

ΔΜΣ 
<25 41 53,2 16 47,1 

0,346 
>25 36 46,8 18 52,9 

 

Πίνακας 4. Συντελεστής συσχέτισης 

 ΤΡΟΠΟΝΙΝΗ ΦΕΡΡΙΤΙΝΗ CRP ΗΛΙΚΙΑ 

ΤΡΟΠΟΝΙΝΗ Pearson 

Correlation 

1 ,607** ,150 ,121 

Sig. (2-tailed)  ,000 ,109 ,198 

N 115 115 115 115 

ΦΕΡΡΙΤΙΝΗ Pearson 

Correlation 

,607** 1 ,303** ,036 

Sig. (2-tailed) ,000  ,001 ,703 

N 115 115 115 115 

CRP Pearson 

Correlation 

,150 ,303** 1 ,036 

Sig. (2-tailed) ,109 ,001  ,704 

N 115 115 115 115 

ΗΛΙΚΙΑ Pearson 

Correlation 

,121 ,036 ,036 1 

Sig. (2-tailed) ,198 ,703 ,704  

N 115 115 115 115 

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

 

Στην παρούσα μελέτη εξετάστηκαν τα επίπεδα της τροπονίνης σε ασθενείς που 

πάσχουν από Covid-19. Με βάση την υπόθεση της πιθανής συσχέτισης των 

αυξημένων επιπέδων με τη νόσο, στη συνέχεια έγινε σύγκριση των ασθενών που 

εμφάνισαν αυξημένα επίπεδα στο δείγμα ορού τους με διάφορους παράγοντες που θα 

μπορούσαν να επηρεάσουν τις τιμές της τροπονίνης όπως ο δείκτης μάζας σώματος, 

η ηλικία και το φύλο των ασθενών και η παρουσία συννοσηροτήτων όπως στεφανιαίας 

νόσου, αρρυθμιών, αρτηριακής υπέρτασης και σακχαρώδους διαβήτη. Παράλληλα, 

ελέγχθηκαν τα επίπεδα αύξησης δύο βιοχημικών δεικτών, της C-αντιδρώσας 

πρωτεΐνης και της φερριτίνης.  

Βρέθηκε ότι οι γυναίκες που πάσχουν από Covid-19 έχουν αυξημένα επίπεδα 

τροπονίνης στο αίμα ενώ η πλειονότητα του συνόλου των ασθενών με ιστορικό 

στεφανιαίας νόσου ή αρρυθμιών εμφάνισαν τροπονιναιμία κατά τη νοσηλεία τους. 

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον προκύπτει από δύο γυναίκες της μελέτης, οι οποίες 

εμφάνισαν οξεία ιογενή μυοκαρδίτιδα κατά τη νοσηλεία τους.  

Παράλληλα, επιβεβαιώθηκε η αρχική θεώρηση, ότι οι ασθενείς με ιστορικό 

σακχαρώδους διαβήτη τόσο τύπου Ι όσο και τύπου ΙΙ, εμφάνιζαν με μεγαλύτερη 

συχνότητα αυξημένες τιμές τροπονίνης συγκριτικά με το δείγμα της μελέτης.  

Η ηλικία δεν αποτέλεσε προγνωστικό παράγοντα τροπονιναιμίας σε ασθενείς 

που νοσούν από Covid-19, καθώς η διάκριση που έγινε σε τρεις κατηγορίες ασθενών, 

μεταξύ 20-50 ετών, 51-65 ετών και 66 ετών και άνω δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντικές 

διαφορές στα επίπεδα τροπονίνης τους.  

Ομοίως, ο δείκτης μάζας σώματος δεν έδειξε να επηρεάζει τα επίπεδα 

τροπονίνης στους ασθενείς του δείγματος της μελέτης, μετά τη σύγκριση που έγινε σε 

ασθενείς με ΔΜΣ<25 χιλιογραμμαρίων ανά τετραγωνικά μέτρα (kg/m2 ) και σε αυτούς 

με ΔΜΣ>25 kg/m2.  

Ιδιαίτερο ενδιαφέρον, προκαλεί το γεγονός ότι η τροπονίνη εμφανίζει θετική 

συσχέτιση με την φερριτίνη, όπως αντίστοιχα και η φερριτίνη με την C-αντιδρώσα 

πρωτεϊνη. Η εμφάνιση τροπονιναιμίας σε ιογενείς συνδρομές δεν είναι η πλέον 
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συνήθης, η εμφάνιση της ωστόσο συνιστά περαιτέρω έλεγχο για πιθανή συμμετοχή 

του μυοκαρδίου σε αντίστοιχες συνδρομές. 

Η προσβολή του μυοκαρδίου είναι συχνή (217) σε ιογενείς παθήσεις, ενώ η 

νόσος του Covid-19 επάγει την δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και διαταράσσει την 

αγγειακή ομοιοστασία. Ο υπολογισμός των επιπέδων της τροπονίνης διαδραματίζει 

κρίσιμο ρόλο στην ανίχνευση καρδιακών παθήσεων και στην αξιολόγηση πιθανής 

βλάβης που επέρχεται στα μυοκαρδιακά κύτταρα. Η παθοφυσιολογία της βλάβης του 

μυοκαρδίου που προκαλείται από τη λοίμωξη COVID-19 δεν έχει αποσαφηνιστεί 

πλήρως, ωστόσο μελέτες υποστηρίζουν ότι η παθογένεση της μυοκαρδιακής 

προσβολής μπορεί να επέρχεται από μια διαδικασία ιικού πολλαπλασιασμού εντός των 

ίδιων των καρδιομυοκυττάρων, ενώ θα πρέπει να σημειωθεί ότι η διάχυτη 

κυτταροκιναιμία που προκαλείται από το SARS-CoV- 2 με επακόλουθη συστηματική 

φλεγμονή δύναται να εγείρει την μυοκαρδιακή προσβολή.  

Σε κάθε ασθενή που χρήζει νοσηλείας θα πρέπει να ελέγχονται τα επίπεδα της 

τροπονίνης, καθώς μελέτες αναφέρουν την προσβολή του μυοκαρδιακού συστήματος 

σε νοσούντες από Covid-19 (218), ακόμη και πριν την συμμετοχή του κατώτερου 

αναπνευστικού συστήματος στην νόσο. Η ανίχνευση τροπονιναιμίας σε ασθενείς με 

Covid-19, δύναται αφενός να ενισχύσει την υποψία της μυοκαρδιακής συμμετοχής στη 

νόσο και αφετέρου να αποτελέσει χρήσιμο προγνωστικό δείκτη για την εξέλιξη και την 

έκβαση της νόσου, ειδικά στους νοσηλευόμενους ασθενείς. 

Στην παρούσα μελέτη, επιβεβαιώθηκε η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης 

σε ασθενείς με υπόβαθρο καρδιακής νόσου, όπως η στεφανιαία νόσος και η κολπική 

μαρμαρυγή καθώς επίσης και σε αυτούς με ιστορικό σακχαρώδους διαβήτη. Αντίθετα, 

η παρουσία αρτηριακής υπέρτασης, η ηλικία και ο δείκτης μάζας δεν δείχνουν να 

εγείρουν την απελευθέρωση τροπονινών στο αίμα και να προσβάλουν άμεσα το 

μυοκάρδιο.  

Επί του παρόντος, δεν υπάρχουν αρκετά στοιχεία που να θέτουν την 

τροπονιναιμία ως ένα ανεξάρτητο προγνωστικό δείκτη στην έκβαση της νόσου, 

ωστόσο, η αύξηση αυξημένων επιπέδων τροπονίνης κατά τη διάρκεια της νόσου είναι 

ενδεικτική της βαρύτητας της και υποδηλώνει μυοκαρδιακή συμμετοχή ιδίως σε βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς. 
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ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ  

 

Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης λόγω του μικρού δείγματος δεν μπορούν 

να γενικευθούν σε όλους τους ασθενείς που πάσχουν από νόσο Covid-19. Επί πλέον 

η μικρή εμπειρία στη νόσο αποτελεί βασικό περιορισμό. 

 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ  

 

Σε ασθενείς που νοσούν από Covid-19 και έχουν υπόβαθρο καρδιακής νόσου 

και σακχαρώδους διαβήτη, ανιχνεύονται αυξημένα επίπεδα τροπονίνης στο αίμα, ενώ 

ένας ακόμα παράγοντας που δείχνει να συμμετέχει στην εμφάνιση τροπονιναιμίας σε 

ασθενείς που νοσούν από τον SARS-COV-2, είναι το γυναικείο φύλο και η μεγάλη 

ηλικία. 

Τα πρώτα ευρήματα συμφωνούν με την υπάρχουσα βιβλιογραφία και 

επιβεβαιώνουν τον ρόλο της τροπονίνης στην πορεία και έκβαση της νόσου.  

Η μέτρηση της τροπονίνης αποτελεί μια απλή εξέταση για τα τριτοβάθμια και 

τεταρτοβάθμια νοσοκομεία, η οποία ωστόσο μπορεί να αποτελέσει καίριο διαγνωστικό 

μέσο για την ανίχνευση μυοκαρδιακής προσβολής σε ασθενείς που πάσχουν από τη 

νόσο.  

Αναγκαία κρίνεται η περαιτέρω μελέτη και έρευνα τόσο της νόσου όσο και των 

δυνητικών επιπλοκών της, με σκοπό την περαιτέρω κατανόηση των 

παθοφυσιολογικών μηχανισμών δράσης του ιού στα διάφορα συστήματα αλλά και την 

αναχαίτισή της σε παγκόσμια κλίμακα. 
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ΤΡΟΠΟΝΙΝΑΙΜΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ COVID-19- ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

 

Εισαγωγή: Η αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης σχετίζονται με την νόσο 

του Covid-19 και πιθανώς επηρεάζονται από προδιαθεσικούς παράγοντες όπως ο 

δείκτης μάζας σώματος, η ηλικία, το φύλο, η παρουσία αρτηριακής υπέρτασης, 

σακχαρώδους διαβήτη και καρδιακών παθήσεων όπως η στεφανιαία νόσος και οι 

αρρυθμίες.  

Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι να μελετήσει τα επίπεδα της 

τροπονίνης σε ασθενείς που πάσχουν από COVID-19 και να διερευνήσει τους 

πιθανούς προδιαθεσικούς παράγοντες που μπορούν να τα επηρεάσουν  

Υλικό και Μέθοδος: Το δείγμα της μελέτης αποτέλεσαν 115 άτομα που 

νόσησαν και νοσηλεύτηκαν με Covid-19 στο Γ.Ν.ΑΣΚΛΗΠΙΕΙΟ ΒΟΥΛΑΣ. Τα επίπεδα 

της τροπονίνης μετρήθηκαν με την μέθοδο ELISA και οι ασθενείς κατηγοριοποιήθηκαν 

σε ομάδες και αναλύθηκαν πιθανοί προδιαθεσικοί παράγοντες που μπορούν 

επηρεάσουν τα επίπεδα της τροπονίνης. 

Αποτελέσματα: Τα αποτελέσματα που προέκυψαν από τη σύγκριση ασθενών 

που έπασχαν από στεφανιαία νόσο και σε αυτούς με ελεύθερο ατομικό ιστορικό έδειξαν 

ότι οι διαφορές μεταξύ των μέσων όρων τροπονίνης ανάμεσα στις δύο κατηγορίες ήταν 

στατιστικώς σημαντικές (p=0,001), ενώ αντίστοιχα ευρήματα προέκυψαν από τα 

αποτελέσματα σύγκρισης ασθενών με υπόβαθρο σακχαρώδους διαβήτη, οι οποίοι 

εμφάνιζαν αυξημένη συχνότητα να εκδηλώσουν τροπονιναιμία στην πορεία της 

νοσηλείας τους(p=0,035). Παρόμοια ήταν τα αποτελέσματα από την παρουσία ή όχι 

αρρυθμιών, καθώς προέκυψε πως υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στους 

ασθενείς με ιστορικό αρρυθμιών συγκριτικά με εκείνους που είχαν ελεύθερο ατομικό 

αναμνηστικό(p=0,001). Παρατηρήθηκε επίσης, πως υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ 

της τροπονίνης και της φερριτίνης, όπως αντίστοιχα και της φερριτίνης με την C-

αντιδρώσα πρωτεΐνη (p<0,001),αντίστοιχα. 

Συμπεράσματα: Βρέθηκε ότι ασθενείς που πάσχουν από τη νόσο του Covid-

19 και έχουν υπόβαθρο στεφανιαίας νόσου και αρρυθμιών, εμφανίζουν μεγαλύτερη 
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πιθανότητα να εκδηλώσουν τροπονιναιμία στη διάρκεια της νοσηλείας τους ενώ 

παράγοντες όπως το φύλο και ο σακχαρώδης διαβήτης μπορούν να αποτελέσουν 

προδιαθεσικούς παράγοντες για την αύξηση των επιπέδων της τροπονίνης. 
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CARDIAC TROPONIN ELEVATION IN PATIENTS WITH COVID-19 

INFECTION- PREDISPOSING FACTORS 

ABSTRACT 

 

Introduction: Increased troponin levels are associated with Covid-19 disease 

and are probably affected by predisposing risk factors such as body mass index, age, 

gender, presence of arterial hypertension, diabetes mellitus and heart diseases such 

as coronary artery disease and arrhythmias.  

Aim: The aim of this study is to study troponin levels in patients with COVID-

19 and to investigate the possible predisposing factors that may affect them  

Material and Methods: The sample of the study consisted of 115 subjects 

hospitalized with Covid-19 at the GENERAL HOSPITAL “ASKLEPIEIO VOULAS”. 

Troponin levels were measured with the method of ELISA and patients were 

categorized into groups, while possible predisposing factors that may affect troponin 

levels were also analyzed. 

Results: The results which obtained by comparing patients with history of 

coronary artery disease and those free of CAD, showed that patients with diagnosed 

coronary artery disease presented elevated troponin levels with higher incidence 

compared to the patients free of medical history(p=0.001), while similar findings 

withdrawed by comparing patients with a background of diabetes mellitus, who had an 

increased incidence of pathological troponin levels during their hospitalization, 

compared to those withοut DM history (p=0.035). Similar results were obtained by the 

presence or absence of arrhythmias, as there was a statistically significant difference 

in patients with a medical history of arrhythmias compared to those without any 

reported arrythmias in their medical history (p=0.001). It was also observed that there 

is a positive correlation between troponin and ferritin, as well as ferritin and C-reactive 

protein (p<0.001), respectively. 

Conclusions: It was found that patients hospitalized due to Covid-19 disease 

with a medical history of coronary artery disease and arrhythmias are more prone to 

develop elevated troponin levels in their blood sample, while same fact applies for 
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patients with a history of diabetes mellitus. Gender also seems to play a predisposing 

role in increased troponin levels in patients with SARS-COV-2. 
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