
1 
 

                                                  

 

Ιατρική Σχολή  

Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών  

ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΣΠΟΥΔΩΝ    

«ΑΝΑΖΩΟΓΟΝΗΣΗ»  

 

 

ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΗ ΕΡΓΑΣΙΑ 

  «Συσχέτιση εμφάνισης λιγότερο συχνών συμπτωμάτων 
Covid-19 με βαρύτητα νόσου σε ασθενείς που προσήλθαν για 
εξέταση στο τμήμα covid fast track επειγόντων περιστατικών 

του ΓΝΑ Ευαγγελισμός» 

 

 

ΜΕΤΑΠΤ. ΦΟΙΤΗΤΗΣ:  

ΣΚΟΥΡΤΗΣ Ι. ΑΛΕΞΑΝΔΡΟΣ 

ΕΠΙΒΛΕΠΟΥΣΑ: Νικολέττα Ιακωβίδου, Καθηγήτρια Παιδιατρικής-
Νεογνολογίας 

 

ΑΘΗΝΑ, 2022 
 

 
 

 



2 
 

ΠΡΑΚΤΙΚΟ ΚΡΙΣΕΩΣ  
ΤΗΣ ΣΥΝΕΔΡΙΑΣΗΣ ΤΗΣ ΤΡΙΜΕΛΟΥΣ ΕΞΕΤΑΣΤΙΚΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΗΣ ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΗΣ ΕΡΓΑΣΙΑΣ 
του Μεταπτυχιακού Φοιτητή  Αλέξανδρου Ι. Σκούρτη 

 
Εξεταστική Επιτροπή 

 
 Νικολέττα Ιακωβίδου, Καθηγήτρια Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ, Επιβλέπουσα 
 Θεόδωρος Ξάνθος, Καθηγητής Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής 
 Κωνσταντίνος Εκμεκτζόγλου, Ακαδημαϊκός Υπότροφος Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ 

H Tριμελής Εξεταστική Επιτροπή η οποία ορίσθηκε απο την ΓΣΕΣ της Ιατρικής 
Σχολής του Παν. Αθηνών Συνεδρίαση της …../…../………..για την αξιολόγηση και 
εξέταση του υποψηφίου κου Αλέξανδρου Σκούρτη, συνεδρίασε σήμερα .../.../.... 
 
H Eπιτροπή διαπίστωσε ότι η Διπλωματική Εργασία του κου Αλέξανδρου Σκούρτη 
με τίτλο «ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΛΙΓΟΤΕΡΟ ΣΥΧΝΩΝ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΩΝ COVID-19 
ΜΕ ΒΑΡΥΤΗΤΑ ΝΟΣΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ ΠΡΟΣΗΛΘΑΝ ΓΙΑ ΕΞΕΤΑΣΗ ΣΤΟ ΤΜΗΜΑ 
COVID FAST TRACK ΕΠΕΙΓΟΝΤΩΝ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΓΝΑ ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ», είναι 
πρωτότυπη, επιστημονικά και τεχνικά άρτια και η βιβλιογραφική πληροφορία 
ολοκληρωμένη και εμπεριστατωμένη. 
 
Η εξεταστική επιτροπή αφού έλαβε υπ’ όψιν το περιεχόμενο της εργασίας και τη 
συμβολή της στην επιστήμη, με ψήφους ................ προτείνει την απονομή στον 
παραπάνω Μεταπτυχιακό Φοιτητή την απονομή του Μεταπτυχιακού Διπλώματος 
Ειδίκευσης (Μaster's). 
 
Στην ψηφοφορία για την βαθμολογία ο υποψήφιος έλαβε για τον βαθμό «ΑΡΙΣΤΑ» 
ψήφους  ....................., για τον βαθμό «ΛΙΑΝ ΚΑΛΩΣ» ψήφους ...................., 
και για τον βαθμό «ΚΑΛΩΣ» ψήφους ................. Κατά συνέπεια, απονέμεται ο 
βαθμός «......................». 
 
Tα Μέλη της Εξεταστικής Επιτροπής 
 

 
  Νικολέττα Ιακωβίδου.................., Επιβλέπουσα (Υπογραφή)  
 
  Θεόδωρος Ξάνθος......................,  (Υπογραφή) 
 
  Κωνσταντίνος Εκμεκτζόγλου.......,  (Υπογραφή) 
 
  



3 
 

 

   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στον “ακροβάτη” … 
 

 
  



4 
 

 

 
 
 

Πίνακας Περιεχομένων 

 
Πίνακας Περιεχομένων ......................................................................................................... 4 

Πρόλογος - Ευχαριστίες ........................................................................................................ 6 

Εισαγωγή .............................................................................................................................. 7 

ΜΕΡΟΣ 1ο - ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ ................................................................................................... 8 

1 Ιολογία ........................................................................................................................... 9 

1.1 Εισαγωγή .................................................................................................................. 9 

1.2 Ταξινόμηση ............................................................................................................... 9 

1.3 Μορφολογία-Σύνθεση ............................................................................................ 10 

1.4 Βιολογία-Πολλαπλασιασμός ................................................................................... 11 

2 Επιδημιολογία .............................................................................................................. 12 

3 Ανοσολογική απόκριση στη μόλυνση ........................................................................... 14 

4 Παθοφυσιολογία .......................................................................................................... 15 

4.1 Ασυμπτωματική φάση ............................................................................................ 15 

4.2 Προσβολή της αναπνευστικής οδού ....................................................................... 15 

5 Κλινική εικόνα .............................................................................................................. 18 

5.1 Ασυμπτωματική νόσος ............................................................................................ 18 

5.2 Συμπτωματική νόσος .............................................................................................. 19 

5.3 Χρόνος επώασης ..................................................................................................... 20 

5.4 Οξεία νόσηση και επιπλοκές ................................................................................... 21 

6 Εργαστηριακά ευρήματα .............................................................................................. 22 

7 Απεικονιστικά ευρήματα .............................................................................................. 22 

7.1 Απλή ακτινογραφία Θώρακος: ................................................................................ 22 

7.2 Υπολογιστική Τομογραφία Θώρακος (Chest computed tomography CT) : ............... 23 

7.3 Παρακλίνιο Υπερηχογράφημα Πνεύμονα (Point-of-care lung ultrasonography, 
POCUS): ........................................................................................................................ 23 

8 Διάγνωση ..................................................................................................................... 23 

8.1 Διαγνωστικός έλεγχος ............................................................................................. 24 



5 
 

8.2 Ερμηνεία των διαγνωστικών ελέγχων ..................................................................... 24 

9 Θεραπεία...................................................................................................................... 25 

9.1 Φαρμακολογία στην θεραπευτική του COVID-19 .................................................... 25 

9.2 Παράγωγα αντισωμάτων έναντι του Anti-SARS-CoV-2 ............................................ 26 

9.3 Ανοσοτροποποιητικοί Παράγοντες ......................................................................... 28 

9.4 Οξυγονοθεραπεία και Διαχείριση Αερισμού στην COVID-19 ................................... 29 

9.4.1 Αντιμετώπιση της οξείας υποξαιμικής αναπνευστικής ανεπάρκειας στο COVID-
19 .............................................................................................................................. 30 

9.4.2 Ρινική κάνουλα υψηλής ροής (HFNC) και ο μη επεμβατικός αερισμός θετικής 
πίεσης(NIPPV) ........................................................................................................... 30 

9.4.3 Μη επεμβατικός αερισμός θετικής πίεσης (NIPPV) ........................................... 31 

9.4.4 Ενδοτραχειακή διασωλήνωση και Προστατευτικός για το πνεύμονα (Lung 
Protective) μηχανικός αερισμός. ............................................................................... 31 

10 Προφύλαξη απο COVID-19 ......................................................................................... 33 

ΜΕΡΟΣ 2ο - ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ ................................................................................................. 35 

Εισαγωγή ............................................................................................................................ 36 

Σκοπός ................................................................................................................................ 36 

Υλικό Και Μέθοδος ............................................................................................................. 36 

Στατιστική ανάλυση ............................................................................................................ 37 

Αποτελέσματα .................................................................................................................... 38 

Συζήτηση............................................................................................................................. 44 

Περιορισμοί της μελέτης ..................................................................................................... 47 

Συμπεράσματα – Προτάσεις ............................................................................................... 48 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ .......................................................................................................................... 49 

ABSTRACT  .......................................................................................................................... 51 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ ..................................................................................................................... 53 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ....................................................................................................................... 72 

Συντομογραφίες .............................................................................................................. 72 

 

 



6 
 

Πρόλογος - Ευχαριστίες    

Η παρούσα εργασία με τίτλο «Συσχέτιση εμφάνισης λιγότερο συχνών συμπτωμάτων Covid-

19 με βαρύτητα νόσου σε ασθενείς που προσήλθαν για εξέταση στο τμήμα covid fast track 

επειγόντων περιστατικών του ΓΝΑ Ευαγγελισμός» εκπονήθηκε στα πλαίσια του 

Προγράμματος Μεταπτυχιακών Σπουδών «Αναζωογόνηση» της Ιατρικής Σχολής του Εθνικού 

και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, υπό την επίβλεψη της Καθηγήτριας 

Παιδιατρικής-Νεογνολογίας Νικολέττας Ιακωβίδου κατά τα έτη 2020-2022. Έναυσμα αυτής, 

η εμφάνιση μιας πανδημίας που μολονότι έφτασε να προκαλέσει εκατόμβη νεκρών σε 

αρκετές περιοχές του κόσμου, πυροδότησε, εν πολλοίς, την έκρηξη επιστημονικής έρευνας 

στην ιατρική, τη βιολογία καθώς και σε όλες τις κοινωνικές επιστήμες. Παράλληλα, στάθηκε 

αφορμή για διεύρυνση της γνώσης μέσω νέων τεχνικών και τεχνολογιών, ενώ γέννησε την 

ανάγκη, περισσότερο από κάθε άλλη φορά, για ταξινόμηση και διήθηση της συνεχούς και 

αέναης εισροής πληροφορίας επιστημονικής προέλευσης και μη. Πάντα στο επίκεντρο 

ανθρωποκεντρικών επιστημών, όπως η ιατρική, είναι ο άνθρωπος, η αλληλεπίδραση του 

οποίου με τον “ερευνητή”, είναι κεφαλαιώδους σημασίας τόσο για την επιστημονική γνώση 

όσο και για την εξέλιξη και ευημερία της ανθρωπότητας. Μπορεί η ανάγκη “τήρησης 

αποστάσεων” να  αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο σε κάθε προσπάθεια αναστολής της 

μετάδοσης ενός ιού όπως ο Sars-COV-2, oι επιστήμονες της υγείας όμως αναγκαστικά 

βρέθηκαν πιο κοντά στους ασθενείς και συνέλεξαν τα πρώτα δεδομένα, την πρώτη ύλη για 

την παραγωγή ερευνητικών ερωτημάτων και την εξαγωγή συμπερασμάτων. Ένα τέτοιο 

ερευνητικό ερώτημα, απλό μεν στη σύλληψη, δύσκολο δε στην ερμηνεία, είναι και της 

παρούσας εργασίας, ένεκα της αναγκαιότητας εύρεσης κλινικών χαρακτηριστικών μιας 

νόσου, τα οποία θα μπορούσαν να βοηθήσουν ουσιαστικά έναν επιστήμονα υγείας να 

αναγνωρίσει καταστάσεις πριν καταφύγει στον αναγκαίο τις περισσότερες φορές πολύωρο 

και δαπανηρό εργαστηριακό έλεγχο. Στο σημείο αυτό, θα ήθελα να ευχαριστήσω πέραν της 

οικογένειάς μου, με την ατέρμονη ηθική συμπαράσταση που ανιδιοτελώς μου χάρισε, κάθε 

έναν από τους ερευνητές, ιατρούς, νοσηλευτές, παραϊατρικό προσωπικό που με κάθε τρόπο 

αποτέλεσε συμμαχητής σε αυτόν τον πόλεμο. 

 



7 
 

Εισαγωγή  

Στα τέλη του 2019, στην πόλη Wuhan, επαρχία Hubei της Κίνας, εμφανίστηκε συρροή 

κρουσμάτων άτυπης πνευμονίας, η οποία σε σύντομο χρονικό διάστημα εξελίχθηκε σε 

επιδημία. Τον Ιανουάριο του 2020, οι υγειονομικές αρχές της Κίνας ανακοίνωσαν ότι ο 

υπεύθυνος παθογόνος ιός ήταν ένα νέο στέλεχος κορωνοϊού (2019-nCoV) [1], ενώ, το 

Φεβρουάριο του 2020, ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας όρισε την νόσο που προκαλεί ως 

COVID-19 [2]. Ενώ σήμερα γνωρίζουμε πλέον αρκετά για τον εν λόγω κορωνοϊό,  λόγω και 

της καταιγιστικής εισροής πληροφοριών, αποτέλεσμα, εν πολλοίς, της συνεχούς έρευνας, η 

οποία λαμβάνει χώρα σε όλα τα μήκη και πλάτη της υφηλίου. Προ διετίας, και κατά την αρχή 

της πανδημίας γνωρίζαμε ότι τα χαρακτηριστικά συμπτώματα του COVID-19 ήταν ο ξηρός 

βήχας, ο πυρετός και η δύσπνοια, με λιγότερο συχνά συμπτώματα που μπορεί να 

προηγούνταν της εμφάνισης των παραπάνω ή και να συνυπήρχαν, τα οποία δεν 

παρατηρούνταν σε όλους τους ασθενείς ή εμφανίζονταν με ποικιλία συνδυασμών. Έτσι, 

συμπτώματα όπως η ανοσμία, η αγευσία, η διάρροια, το κοιλιακό άλγος, κ.ά., σταδιακά 

προστέθηκαν στην πιθανή συμπτωματολογία της νόσου, χωρίς να μπορεί έτσι (με την 

εξαίρεση ίσως των περισσότερο ειδικών για την COVID-19 διαταραχών όσφρησης και 

γεύσης) να ξεχωρίσει από άλλες ιογενείς ή βακτηριακές λοιμώξεις με βάση την κλινική 

εικόνα. [3-7] Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να αναδειχθεί πιθανή συσχέτιση 

συγκεκριμένων συμπτωμάτων, με τα οποία οι ασθενείς παρουσιάστηκαν στο τμήμα 

επειγόντων περιστατικών, με την εισαγωγή στο νοσοκομείο, τη διάρκεια νοσηλείας, την 

εισαγωγή στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) ή το θάνατο. 
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1 Ιολογία 

1.1 Εισαγωγή 

Οι κορωνοϊοί είναι μία ομάδα ριβονουκλεϊκού οξέος (RNA) ιών που αναγνωρίστηκαν το 

1968, συνήθως προκαλούν αναπνευστικές λοιμώξεις με ποικίλη σοβαρότητα στον άνθρωπο 

και στα ζώα, ενώ οι κορωνοϊοί του απλού κρυολογήματος ευθύνονται πιθανότατα για το 5-

10% των λοιμώξεων του ανώτερου αναπνευστικού[8,9]. Το όνομά τους προέρχεται από τη 

χαρακτηριστική «άλω» δίκην κορώνας που εμφανίζουν στις φωτογραφίες με ηλεκτρονικό 

μικροσκόπιο.[10] 

 

1.2 Ταξινόμηση 

Βάσει της Διεθνούς Επιτροπής Ταξινόμησης Ιών (10th International Committee on Taxonomy 

of Viruses –ICTV- report), οι κορωνοϊοί κατηγοριοποιούνται στην τάξη Nidovirales, υπόταξη 

Cornidovirineae, οικογένεια Coronaviridae, υπο-οικογένεια Orthocoronavirinae. 

Με βάση ορολογικές μεθόδους και φυλογενετικές σχέσεις ταξινομούνται περαιτέρω σε 4 

ομάδες-γένη: άλφα, βήτα, γάμμα και δέλτα, με τους άλφα και βήτα να προσβάλλουν, 

κυρίως, θηλαστικά. Ο SARS-CoV 1 & 2 καθώς και ο MERS κατατάσσονται ως βητα-κορωνοϊοί 

(Betacoronavirus). Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται ώστε η κατάταξη των γενετικών 

παραλλαγών (variants) του SARS-CoV 2 με βάση γράμματα της ελληνικής αλφαβήτου να μη 

συγχέεται με τα γένη των κορωνοϊών.[11-14] 

Η οικογένεια των κορωνοϊών περιλαμβάνει ιούς με ιδιαίτερη κλινική σημασία, με 

κυριότερους εκπροσώπους τους SARS-CoV 1 & 2, MERS, καθώς και τους ιούς του απλού 

κρυολογήματος HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43 και HCoV-HKU1. [15]  

Ο SARS-CoV-2 ορίστηκε ως ο παθογόνος ιός ο οποίος προκαλεί τη νόσο COVID-19 (severe 

acute respiratory syndrome coronavirus 2) και αρχικά αναφερόταν ως 2019-nCoV, ανήκει δε 
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στην ευρύτερη οικογένεια των κορωνοϊών, παρουσιάζει κατά 79% ομοιότητα γονιδιώματος 

με τον SARS- CoV και ανήκει στο γένος Sarbecovirus.[16] 

 

1.3 Μορφολογία-Σύνθεση 

Είναι μεγάλοι, θετικής-μονής έλικας RNA ιοί, περιβάλλονται με φάκελο και ανήκουν στην 

οικογένεια των Coronaviridae, το γονιδίωμα των οποίων είναι από τα μεγαλύτερα σε 

μέγεθος μεταξύ των μονής έλικας RNA ιών με μήκος που κυμαίνεται από 27 εως 32 kb. Οι 

κορωνοϊοί έχουν, ως επί το πλείστον, σφαιρικό σχήμα περίπου 120 nm σε διάμετρο, με 

πεταλοειδούς σχήματος μήκους 20-nm επιφανειακές προεξοχές «ακίδες» (spikes), οι οποίες 

αποτελούνται από γλυκοζυλιωμένη τύπου I γλυκοπρωτεΐνη, πρωτεΐνη ακίδας, spike protein 

(S). [17] Η διάστικτη από τις πρωτεΐνες S, προερχόμενη από τον ξενιστή μεμβράνη περιβάλλει 

το γονιδίωμα, το οποίο είναι κλεισμένο σε ένα νουκλεοκαψίδιο. Το τελευταίο έχει χονδρικά 

σφαιρική μορφή όταν βρίσκεται στο ιικό σωματίδιο (virion). Η αντιγραφή του ιικού RNA 

συμβαίνει στο κυτόπλασμα του ξενιστή με μία RNA πολυμεράση, η οποία συνδέεται σε 

συγκεκριμένη αλληλουχία (leader sequence) κι, εν συνεχεία, αποσυνδέεται και 

επανασυνδέεται σε πολλαπλές θέσεις. Το γονιδίωμα κωδικοποιεί 4 ή 5 δομικές πρωτεΐνες: 

S, M, N, HE, και E. Οι ιοί HCoV-229E, HCoV-NL63, και ο SARS περιλαμβάνουν τέσσερα γονίδια 

που κωδικοποιούν τις πρωτεΐνες S, M, N, and E proteins, αντίστοιχα, ενώ οι HCoV-OC43 και 

HCoV-HKU1 περιέχουν επιπλέον ένα πέμπτο γονίδιο που κωδικοποιεί την πρωτεΐνη HE.[18] 

Η πρωτεΐνη ακίδας (S) διαμεσολαβεί τη πρόσδεση στον υποδοχέα του ξενιστή και τη 

συγχώνευση (fusion) με τη μεμβράνη. Αποτελεί το βασικό στόχο των αντισωμάτων 

εξουδετέρωσης καθώς και σημαντικό στόχο των κυτταροτοξικών λεμφοκυττάρων [19]. Η 

μεμβρανική πρωτεΐνη  (M) έχει ένα μικρό αμινο-τελικό τμήμα το οποίο προεξέχει της 

εξωτερική επιφανείας του φακέλου και ένα διαμεμβρανικό τμήμα που διανύει τρεις φορές 

τον φάκελο και ένα καρβοξυ-τελικό άκρο εντός του φακέλου. Διαδραματίζει σημαντικό ρόλο 

στη συναρμολόγηση του ιού.[20] Η πρωτεΐνη (N) συνδέεται με το γονιδιακό RNA για τη 

δημιουργία του νουκλεοκαψιδίου. Παίζει ενδεχομένων ρόλο στη ρύθμιση της σύνθεσης του 

ιικού  RNA και, πιθανώς, αλληλεπιδρά και με τη πρωτεΐνη Μ κατά τον πολλαπλασιασμό του 
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ιού [20,21]. Κυτταροτοξικά Τ-λεμφοκύτταρα έναντι της πρωτεΐνης Ν έχουν αναγνωριστεί 

[22]. Η γλυκοπρωτεΐνη αιμαγλουτινίνης-εστεράσης (HE) υπάρχει μόνο στους βήτα-

κορωνοϊούς  HCoV-OC43 and HKU1 και όχι στους SARS και MERS [23].Η μικρή πρωτεΐνη 

φακέλου (E) αφήνει το καρβοξυ-τελικό άκρο της εκτός του φακέλου και το αμινο-τελικό 

εντός. Η λειτουργία της είναι άγνωστη, όμως στο SARS-CoV, η πρωτεΐνη Ε μαζί με τις  M and 

N είναι απαραίτητες για τη σωστή συναρμολόγηση και απελευθέρωση του ιού [24,25]. 

 

1.4 Βιολογία-Πολλαπλασιασμός 
H βιολογία των κορωνοϊών είναι σύνθετη. Η σύνδεσή τους στα κύτταρα γίνεται μέσω 

υποδοχέων. Συγκεκριμένα, ο SARS-CoV συνδέεται εκλετικά σε μία μεταλλοπρωτεάση, το 

μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτενσίνης 2 (angiotensin-converting enzyme 2 - ACE2). [26,27] 

Η είσοδος του ιού στο κύτταρο επιτυγχάνεται μέσω συγχώνευσης της κυτταροπλασματικής 

πρωτεΐνης και της μεμβράνης του ιού στην κυτταρική επιφάνεια του ξενιστή ή από 

επαγόμενη από υποδοχείς ενδοκύτωση μέσω μηχανισμού εξαρτώμενου από την κλαθρίνη 

(clathrin-dependent). O υποδοχέας για την είσοδο του SARS-CoV-2 στο ξενιστή είναι ο ίδιος 

με του SARS-CoV, ο ACE2 [28]. Η κυτταρική πρωτεάση TMPRSS2 φαίνεται ότι παίζει επίσης 

σημαντικό ρόλο για την είσοδο του SARS-CoV-2 στο κύτταρο. [29] Μόλις εισέλθει στο 

κυτταρόπλασμα, το RNA του ιού μεταφράζεται με μηχανισμούς του ξενιστή σε μία 

πολυπρωτεΐνη, η οποία ακολούθως διασπάται από μία  πρωτεάση, την πρωτεάση PLpro 

(papain-like protease)  κωδικοποιημένη από τον ιό και την κύρια πρωτεάση (Main protease, 

Mpro ή 3C-likeprotease,  COV nsp5 protease) για να παραχθεί μεταξύ άλλων μία RNA-

εξαρτώμενη RNA-πολυμεράση. Αυτό το ένζυμο συνδράμει στη παραγωγή ενός αντιγράφου 

αρνητικής-πολικότητας όλου του μήκους του γονιδιώματος καθώς και μία ομάδα "nested" 

αρνητικής-πολικότητας RNA, τα οποία αποτελούν το «καλούπι» για την σύνθεση του mRNA. 

[30,32] Μεταφρασμένες δομικές πρωτεΐνες του ιού μεταναστεύουν στις μεμβράνες του 

ενδοπλασματικού δικτύου και μεταφέρονται μέσω του ενδιάμεσου τμήματος μεταξύ 

ενδοπλασματικού δικτύου- συστήματος Golgi (ER-to-Golgi intermediate compartment, 

ERGIC), όπου αλληλεπιδρούν με το άρτι παραχθέν γενωμικό RNA, το οποίο βρίσκεται 

έγκλειστο σε αμινοκαψίδο. Το αποτέλεσμα είναι η παραγωγή των νέων ιικών σωματιδίων 

και τελικά η έκκριση αυτών μέσω εξωκύττωσης.[33] 
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Γενετικές παραλλαγές ειδικού ενδιαφέροντος (Variants of concern) —Οι περισσότερες 

μεταλλάξεις του γονιδιώματος του SARS-CoV-2 δεν έχουν κάποια επίδραση στη 

λειτουργικότητα του ιού. Συγκεκριμένες γενετικές παραλλαγές συγκέντρωσαν την προσοχή 

της επιστημονικής κοινότητας λόγω ταχείας ανάδειξης σε συγκεκριμένους πληθυσμούς 

καθώς και στοιχεία για αυξημένη μεταδοτικότητα ή κλινική σπουδαιότητα. Κάθε παραλλαγή 

έχει συγκεκριμένη ονομασία βάσει φυλογενετικών χαρακτηριστικών καθοριζόμενα από τα 

υφιστάμενα συστήματα ταξινόμησης ενώ ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (World Health 

Organization -WHO) έδωσε συγκεκριμένη ονομασία σε αξιοσημείωτες παραλλαγές 

βασισμένη στο Ελληνικό αλφάβητο όπως Alpha (B.1.1.7 lineage), Beta (B.1.351 lineage), 

Gamma (P.1 lineage), Delta (B.1.617.2 lineage) και Omicron (B.1.1.529 lineage) [34]. 

 

2 Επιδημιολογία 

Από την έναρξη της καταγραφής κρουσμάτων στο Wuhan, και κατά τους πρώτους μήνες της 

πανδημίας, οι ημερήσιες καταγραφές μόλυνσης με τον SARS-CoV-2, παρουσίασαν σταδιακή 

αύξηση, ξεπερνώντας τα 3 εκατομμύρια ημερησίως για πρώτη φορά στα μέσα του Απριλίου 

του 2020, ενώ διπλασιάστηκαν στα 6 εκατομμύρια ημερησίως έξη εβδομάδες μετά.[35] Οι 

καταγεγραμμένες περιπτώσεις της εν λόγω περιόδου υποεκτιμούν τη συνολική έκταση της 

μόλυνσης με COVID-19, καθώς μόνο ένα τμήμα των οξέων μολύνσεων διαγνώστηκε και 

καταγράφηκε κατά την περίοδο αυτή [36-39]. Μέχρι τις 30 Νοεμβρίου του 2020, η υψηλής 

μεταδοτικότητας COVID-19 είχε απλωθεί σε 216 χώρες και περιοχές, μολύνοντας 62,195,274 

άτομα, με 1,453,355 θανάτους παγκοσμίως και θνητότητα 2.34%. [40] 

Ο SARS-CoV 2 αναπαράγεται, κυρίως, στην ανώτερη και κατώτερη αναπνευστική, ενώ έχει 

ανιχνευθεί πολλαπλασιασμός του και στο γαστρεντερικό σύστημα. RNA του ιού έχει 

ανευρεθεί επίσης στο αίμα ασθενών με σοβαρή νόσηση από COVID-19. Η μετάδοση 

συμβαίνει, κυρίως, μέσω σταγονιδίων και αερολύματος.[41] Ο SARS-CoV-2 ανιχνεύθηκε σε 

βιολογικά δείγματα εκτός του αναπνευστικού, όπως κόπρανα, αίμα, οφθαλμικές εκκρίσεις 

και σπέρμα αλλά δεν είναι ξεκαθαρισμένος ο ρόλος που παίζει στη μετάδοση του ιού η 

παρουσία του σε αυτά. [42-49] Αντίθετα με το SARS, στον SARS-CoV-2 λαμβάνει χώρα επίσης 



13 
 

μετάδοση και από ασυμπτωματικά μολυσμένα άτομα. Η μέση περίοδος επώασης του 

αρχικού υποτύπου του ιού ήταν 5.7 ημέρες, ενώ 99% όλων των μολύνσεων συνεβαίνε 

μεταξύ της 2ης  και της 14ης ημέρας. Η λανθάνουσα φάση ήταν, πιθανώς, μία ημέρα λιγότερη. 

Η μέση περίοδος μεταδοτικότητας αρχικά εκτιμήθηκε ως 7.6 ημέρες αλλά μεταγενέστερες 

εκτιμήσεις την τοποθετούν κοντά στις 4 ημέρες. [41] Στις περισσότερες χώρες ο μεγαλύτερος 

αριθμός περιστατικών παρατηρήθηκε μεταξύ των ηλικιών 20 και 59 ετών. Επιδημικές 

εξάρσεις στην Κίνα, την Κορέα, την Ιταλία και τη Γερμανία δείχνουν διαφορετικές ηλικιακές 

κατανομές, σε όλες όμως ο αριθμός των προσβεβλημένων παιδιών (ηλικίες μεταξύ 0 και 9 

ετών) ήταν μικρός. [50-53] Προσβεβλημένα άτομα είναι πιθανότερο να είναι μεταδοτικά 

κατά τις αρχικές φάσεις της νόσησης, οπότε και τα επίπεδα του ιικού RNA στο ανώτερο 

αναπνευστικό είναι στα υψηλότερα επίπεδα. [54-60] Παρατεταμένη ανίχνευση του ιικού 

RNA δεν δείχνει παρατεταμένη μεταδοτικότητα-η διάρκεια που απαιτείται για την αποβολή 

του ποικίλει και μπορεί να αυξάνει με την ηλικία και τη βαρύτητα της νόσου. [61-69] Η υψηλή 

συγκέντρωση ιικού RNA αντικατοπτρίζεται στο χαμηλό αριθμό κύκλων που απαιτούνται 

κατά τη αντίστροφη αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης (reverse transcriptase polymerase 

chain reaction, RT-PCR) για την ανίχνευσή του. Επιπρόσθετα, η απομόνωση του ιού από το 

ανώτερο αναπνευστικό  10 ημέρες μετά την έναρξη της νόσου, σπάνια παρατηρείται σε 

ασθενείς με μη σοβαρή μορφή νόσησης, των οποίων τα συμπτώματα έχουν 

υποστρέψει.[62,70-75] 

Ο κίνδυνος μετάδοσης εξαρτάται από το είδος και τη διάρκεια της έκθεσης καθώς και τη 

χρήση προφυλακτικών μέτρων καθώς και εξειδικευμένους παράγοντες (π.x. το ιικό φορτίο 

των αναπνευστικών εκκρίσεων). [76] Πολλά άτομα δεν μεταδίδουν τον ιό, ενώ φαίνεται ότι 

μία μειοψηφία ασθενών –«ασθενείς μηδέν» (Index cases) καταλήγουν στην πλειοψηφία των 

δευτεροπαθών μολύνσεων [77-79]. Το αποτέλεσμα είναι οι περισσότερες μολύνσεις να 

συμβαίνουν μεταξύ ατόμων ενός νοικοκυριού, [80-83] με τις ενδοοικογενειακές μολύνσεις 

μεταξύ συζύγων ή συντρόφων να έχουν τα μεγαλύτερα ποσοστά,[80] ενώ και τα παιδιά και 

οι έφηβοι μπορούν να παίξουν ρόλο στη μετάδοση. [84-86]. Επίσης μολύνσεις 

παρατηρήθηκαν στις δομές υγείας όπου δεν χρησιμοποιήθηκαν μέσα προστασίας (όπως 

νοσοκομεία [87] και μονάδες φροντίδας χρονίως πασχόντων [88]),όπως και σε περιπτώσεις 

κατά τις οποίες άτομα κατοικούσαν ή εργαζόντουσαν κοντά το ένα στο άλλο (π.χ. 

κρουαζιερόπλοια [89]). Περιπτώσεις υπερμετάδοσης κατά τις οποίες μεγάλα ποσοστά 
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μολύνσεων μπορούν να αποδοθούν σε ένα μοναδικό ασθενή «μηδέν» φαίνεται ότι έπαιξαν 

μεγάλο ρόλο στη διάδοση της πανδημίας. [76,77,90] Μετάδοση του ιού από άτομα που 

έχουν μολυνθεί χωρίς συμπτώματα ή πριν την εκδήλωση συμπτωμάτων (προσυμπτωματικοί 

ασθενείς) έχει καταγραφεί σαφώς. [91-97] Ο κίνδυνος μετάδοσης από ασυμπτωματικούς 

είναι μικρότερος σε σχέση με συμπτωματικούς ασθενείς. [81,85,98-101]  

Δεν είναι ακόμα πλήρως γνωστό πόσο χρονικό διάστημα μπορεί να παραμείνει ο SARS-CoV 

2 σε επιφάνειες. [101-103] Διάφορα αντισηπτικά (όπως η αιθανόλη σε συγκεντρώσεις 

μεταξύ 62 και 71%) εξουδετερώνουν κορωνοϊούς σχετιζόμενους με τον SARS-CoV-2 εντός 

ενός λεπτού [104]. Τεχνητή ηλιακή ακτινοβολία εξουδετερώνει τον SARS-CoV-2 εντός 

διαστήματος 15 με 20 λεπτών σε πειραματικές συνθήκες, με υψηλότερα επίπεδα 

υπεριώδους Β ακτινοβολίας (UVB) να σχετίζονται με ταχύτερη εξουδετέρωση [105]. Με βάση 

δεδομένα και από άλλους κορωνοϊούς, η διάρκεια παραμονής του ιού στις επιφάνειες 

εξαρτάται πιθανώς και από τη θερμοκρασία του περιβάλλοντος, τη σχετική υγρασία και τη 

συγκέντρωση του ιού.[106] 

 

3 Ανοσολογική απόκριση στη μόλυνση 

  Προστατευτικά ειδικά για τον SARS-CoV-2 αντισώματα αλλά και κυτταρικά επαγόμενη 

απόκριση προκαλείται μετά την μόλυνση. Κάποιες από αυτές τις απαντήσεις μπορεί να 

ανιχνεύονται τουλάχιστον ένα χρόνο μετά την μόλυνση. 

Χυμική ανοσία: η πλειοψηφία των ασθενών παράγουν ανιχνεύσιμα αντισώματα στον ορό 

έναντι της πρωτεΐνης ακίδας του ιού, με εξουδετερωτική δράση.[55,56] Παρ’ όλα αυτά, το 

μέγεθος της αντισωματικής απόκρισης μπορεί να σχετίζεται με τη βαρύτητα της νόσου και 

ασθενείς με μέτριας βαρύτητας νόσο μπορεί να μην παράγουν ικανό αριθμό 

εξουδετερωτικών αντισωμάτων. [102,103]. Όταν τα τελευταία παράγονται, γενικά φθίνουν 

κατά τη διάρκεια κάποιων μηνών μετά τη μόλυνση, αν και παρατηρούνται σε κάποιες 

περιπτώσεις μέχρι και 12 μήνες μετά. [107-111] Η εξουδετερωτική δράση σχετίζεται με 

προστασία από επικείμενη μόλυνση. [112] 
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Κυτταρική Ανοσία: Μελέτες ανέδειξαν παραγωγή ειδικών για τον SARS-CoV-2  CD4 and CD8 

T λεμφοκυττάρων σε ασθενείς που ανάρρωσαν από την COVID-19 καθώς και σε άτομα που 

εμβολιάστηκαν έναντι της COVID-19, γεγονός που υποδηλώνει πιθανή Τ-κυτταρική 

ανοσία.[107,113-115] 

 

4 Παθοφυσιολογία 

4.1 Ασυμπτωματική φάση 
 

Ο SARS-CoV-2 φτάνει στο ανώτερο αναπνευστικό και προσκολλάται στα επιθηλιακά κύτταρα 

του ρινοφάρυγγα. Ο βασικός υποδοχέας για την είσοδο του ιού στα κύτταρα είναι ο ACE-2, 

η έκφραση του οποίου στα ρινικά επιθηλιακά κύτταρα είναι αυξημένη.[29,116] 

Ο ιός αντιγράφεται και πολλαπλασιάζεται ενώ, παράλληλα, προσβάλλεται και το κροσσωτό 

επιθήλιο των αεραγωγών.[117] 

Στη φάση αυτή που διαρκεί 1-2 ημέρες, η ανοσολογική απόκριση είναι περιορισμένη και 

παρά το χαμηλό ιικό φορτίο, το μολυσμένο άτομο είναι μεταδοτικό ενώ ο ιός μπορεί να 

ανιχνευθεί με ρινοφαρυγγικό επίχρισμα.[118]  

 

4.2 Προσβολή της αναπνευστικής οδού 
 

Μετά την είσοδο στα κύτταρα του ρινοφάρυγγα, γίνεται έναρξη της μετάφρασης του SARS-

CoV2 εντός κυστιδίων διπλής μεμβράνης,η οποία προστατεύει τα ενδιάμεσα προϊόντα 

μετάφρασης της διπλής έλικας του RNA (dsRNA) από την ανίχνευσή τους από υποδοχείς των 

κυτταροπλασματικών οργανιδίων (pattern recognition receptors-PRRs), εκ των οποίων τα 

βασικότερα θεωρούνται τα MDA5 (melanoma differentiation-associated gene-5 -mda-5) και 

RIG-I (retinoic acid-induced protein I - RIG-I). Οι PRRs με την αναγνώριση των ενδιάμεσων 

προϊόντων μετάφρασης της έλικας dsRNAs, ενεργοποιούνται και πυροδοτούν ένα μηχανισμό 

μετάφρασης ιντερνφερόνης Ι και III. Ιντερφερόνες και χυκομοκίνες παράγονται επίσης από 

γειτονικά επιθηλιακά κύτταρα και κύτταρα του ανοσοποιητικού όπως μακροφάγα και 

ουδετερόφιλα ως απόκριση της αναγνώρισης του SARS- CoV-2 από υποδοχείς του 
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ενδοσώματος Toll-like receptors (TLRs) ή ως απάντηση στην τοπική παρακρινική παραγωγή 

ιντερφερόνης. Αυτή δρα μέσω παρακρινικής ή αυτοκρινικής οδού στο πλάσμα, μέσω των 

μεμβρανικών υποδοχέων των κυττάρων και του μηχανισμού της τυροσινικής κινάσης JAK–

STAT1/2 οδηγώντας στην παραγωγή γονιδίων επαγόμενων από την ιντερφερόνη (interferon- 

stimulated genes ISGs), τα οποία μπορεί να έχουν άμεση ή έμμεση δράση έναντι του ιού. 

Την ίδια στιγμή η παραγωγή κυτοκινών προωθεί την παραγωγή Β και Τ λεμφοκυττάρων. Αν 

ο ιός δεν εξουδετερωθεί από την τοπική ανοσολογική απόκριση, μπορεί να διασπαρεί στο 

κατώτερο αναπνευστικό.[119]  

Κατά την αρχική φάση της πανδημίας, η νόσος δεν εξελισσόταν περαιτέρω στην πλειοψηφία 

των ασθενών, λόγω του ότι η ανοσολογική απόκριση ήταν επαρκής για να σταματήσει την 

εξάπλωσή της, ενώ στο ένα πέμπτο μόνο των μολυσμένων ατόμων, η νόσος παρουσίαζε 

εκδήλωση βαρύτερης συμπτωματολογίας, στην οποία βασικό ρόλο φαίνεται να 

διαδραματίζει η ενεργοποίηση του ανοσολογικού μηχανισμού. Ο ιός κατά τις αρχικές φάσεις 

της πανδημίας φαίνεται να εισερχόταν στα τύπου 2 κυψελιδικά επιθηλιακά κύτταρα μέσω 

του υποδοχέα ACE-2 του ξενιστή, ενώ τα πνευμονικά κύτταρα απαντούσαν 

απελευθερώνοντας σειρά διαφορετικών κυτταροκινών όπως ιντερλευκίνες (IL-1, IL-6, IL-8, 

IL-120 and IL-12), παράγοντα νέκρωσης όγκου-α (tumor necrosis factor-α TNF-α), IFN-λ και 

IFN-β,  χυμοκίνες CXCL-10,  MCP-1 (monocyte chemoattractant protein-1) και MIP-1 

(macrophage inflammatory protein-1α ).  Έχει αναφερθεί κλινικά εργαστηριακή αύξηση των 

τιμών των ιντερλευκινών (όπως IL-1a, IL-1b, IL-6, IL-7), χυμοκινών (όπως CXCL1, CXCL2, 

CXCL6, CXCL8/IL-8, CXCL10, CCL2/MCP-1, CCL3/MCP-1 A, CCL4/MIP1B) και ιντερφερονών 

(όπως IFN-a2, IFN-b1, IFN-2). [5][120][121]  

Αυτή η «καταιγίδα κυτοκινών» προκαλούσε τη χημειοταξία ουδετερόφιλων, CD4 

βοηθητικών T-λεμφοκυττάρων and CD8 κυτταροτοξικών T-λεμφοκυττάρων, τα οποία 

συσσωρεύονταν στον πνευμονικό ιστό, με αποτέλεσμα την επακόλουθη φλεγμονή και 

πνευμονική ιστική βλάβη. Το αποτέλεσμα ήταν διάχυτη κυψελιδική βλάβη, με εκτεταμένη 

απόπτωση των κυψελιδικών επιθηλιακών κυττάρων τύπου ΙΙ και εξίδρωση μονοκυττάρων 

και μακροφάγων που είχε σαν αποτέλεσμα το σύνδρομο οξείας αναπνευστικής 

ανεπάρκειας.[122] 

H διήθηση του διάμεσου ιστού από μονοκύτταρα φαίνεται ως η κύρια αιτία του οίδηματος 

το οποίο καταλαμβάνει τον κυψελιδικό χώρο με επακόλουθη δημιουργία μεμβρανών 
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υαλίνης, εικόνα συμβατή με αρχική φάση του ARDS. [120] Στη νόσο πιθανώς να συμμετέχει 

και ένα εξαρτώμενο από Βραδυκινίνη πνευμονικό αγγειοοίδημα. [123][118] 

Ο υπότυπος Όμικρον του ιού φαίνεται να προκαλεί ελαφρύτερη νόσηση και μικρότερη 

ανάγκη για εισαγωγή στο νοσοκομείο, πιθανώς λόγω της απώλειας της ικανότητας του 

επαρκούς πολλαπλασιασμού του εντός των κυψελιδικών κυττάρων τύπου 2, έναντι των 

υπόλοιπων κυττάρων της αναπνευστικής οδού. Η χρήση της οδού της πρωτεάσης TMPRSS2 

προτείνεται ως παράγοντας εκδήλωσης βαριάς πνευμονικής νόσου, λαμβάνοντας υπόψιν 

νεώτερα δεδομένα ότι ο υπότυπος Όμικρον έχει μειωμένη αποτελεσματικότητα χρήσης του 

TMPRSS2 για την είσοδο στο κύτταρο. [119] 

Επιπρόσθετα η λοίμωξη με SARS-CoV-2 μπορεί να οδηγήσει σε συστηματική εκδήλωση 

φλεγμονής και σε σοβαρές περιπτώσεις πιθανώς το σύνδρομο απελευθέρωσης 

κυτταροκινών (cytokine release syndrome -CRS)  το οποίο μπορεί να συμβάλλει σε βλάβη 

οργάνων στόχων και θάνατο.[124] Τα επίπεδα των προφλεγμονωδών κυτταροκινών στη 

COVID-19 είναι σαφώς χαμηλότερα από αυτά που παρατηρούνται στο CRS και στη 

σήψη.[124] 

Σε κάποιες περιπτώσεις, η λοίμωξη με SARS-CoV-2 φαίνεται να προκαλεί διαταραχές του 

μηχανισμού της πήξης και εμφάνιση καρδιαγγειακών διαταραχών, οι οποίες περιλαμβάνουν 

μυοκαρδιακή βλάβη, αρρυθμίες, οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και εν τω βάθει 

φλεβοθρόμβωση. [5, 125-128] 

H ενεργοποίηση του μηχανισμού της πήξης και της κατανάλωσης παραγόντων πήξης, με 

κάποιους ασθενείς να παρουσιάζουν εικόνα διάχυτης ενδαγγειακής πήξης. [129][130]  

Η φλεγμονή του πνευμονικού ενδοθηλίου, ίσως, οδηγεί στην δημιουργία μικροθρόμβων, 

γεγονός που ίσως συμβάλλει στην υψηλή επίπτωση θρομβωτικών επιπλοκών όπως εν τω 

βάθει φλεβοθρόμβωσης, πνευμονικής εμβολής καθώς και αρτηριακών θρομβωτικών 

συμβαμάτων, όπως π.χ. ισχαιμία άκρου, ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο ή οξύ 

στεφανιαίο επεισόδιο σε ασθενείς με βαρύτατη νόσο.[125]  

Σε σοβαρές περιπτώσεις COVID-19, οι ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν νευρολογική 

συμπτωματολογία όπως ζάλη, διαταραχές γεύσης και όσφρησης, διαταραχή επιπέδου 

συνείδησης, διέγερση, αποπροσανατολισμό και παραισθησίες.[131,132] 

Παρά το ότι ο υποδοχέας ACE2 εκφράζεται σε κάποιους νευρώνες και νευρογλοιακά κύτταρα 

του κεντρικού νευρικού συστήματος,[133] είναι άγνωστο αν ο ιός εισέρχεται στο κεντρικό 

νευρικό σύστημα, ενδεχομένως, όμως, το σύνδρομο απελευθέρωσης κυτταροκινών του 
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COVID-19 να αποτελεί την κινητήριο δύναμη μίας εγκεφαλίτιδας σχετιζόμενης με τον SARS-

CoV-2.[134] Οι αναφορές για οσφρητικές διαταραχές σε ασθενείς με COVID-19 κυμαίνονται 

από 5% μέχρι 96%, [135,136] ενώ ο ACE2 δεν εκφράζεται στα νευρικά κύτταρα της 

οσφρητικής οδού, παρά μόνο σε κύτταρα που υποστηρίζουν θρεπτικά και δομικά τους 

οσφρητικούς νευρώνες όπως τα επιθηλιακά κύτταρα του ερειστικού ιστού.[137] 

Παρομοίως αναφορές συσχέτισης COVID-19 με διαταραχές της γεύσης κυμαίνονται από 5% 

μέχρι 63% των ασθενών με COVID-19. [135] 

Κάποιο ασθενείς με COVID-19 παρουσιάζουν συμπτώματα από το γαστρεντερικό σύστημα 

διάρροια (10%–34%), ναυτία (10%), έμετο (3.6%–4%), και κοιλιακό άλγος (2%) [138,139] 

Με το δεδομένο ότι ο ACE2 εκφράζεται στα επιθηλιακά κύτταρα του οισοφάγου και του 

κόλου καθώς και στα ενδοθηλιακά κύτταρα και εντεροκύτταρα του λεπτού εντέρου, πιθανώς 

τα συμπτώματα του γαστρεντερικού να υποδηλώνουν άμεση προσβολή του εντερικού 

επιθηλίου από τον SARS-CoV2, χωρίς να είναι ξεκαθαρισμένο το αν η παρουσία του ιού εκεί 

παίζει ρόλο στη μετάδοσή του.[140-142] 

Παθολογικά ευρήματα στα ηπατικά ένζυμα έχουν παρατηρηθεί σε κάποιους ασθενείς με 

COVID-19, με τη βαρύτητα της νόσου να σχετίζεται με το βαθμό της ηπατικής 

δυσλειτουργίας, [143] χωρίς να γνωρίζουμε με ακρίβεια όμως το μηχανισμό με τον οποίο 

αυτή προκαλείται, ενώ και στους νεφρούς, παρά το ότι η έκφραση του ACE2 είναι σε υψηλά 

επίπεδα,[144] δεν είναι σαφές αν ο SARS-CoV2 προκαλεί ευθέως νεφρική βλάβη. Κάποιοι 

ασθενείς με COVID-19 παρουσιάζουν ήπια πρωτεϊνουρία, αιματουρία ή/και αυξημένες τιμές 

στην κρεατινίνη ορού, ενώ σοβαρές περιπτώσεις εξελίσσονται σε οξεία νεφρική βλάβη 

(acute kidney injury -AKI). [145] 

 

 

5 Κλινική εικόνα 

5.1 Ασυμπτωματική νόσος 
 

Με βάση μία έρευνα ανασκόπησης που διενεργήθηκε πριν την εφαρμογή του εμβολιασμού 

κατά της COVID-19 υπολογίστηκε ότι περίπου το 33 τοις εκατό των ατόμων με μόλυνση SARS-

CoV-2 δεν αναπτύσσουν καθόλου συμπτώματα. [147] 
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Παρ’ όλα αυτά, κάποιοι ασθενείς κατά τη στιγμή της διάγνωσης ίσως δεν έχουν εκδηλώσει 

ακόμα συμπτωματολογία [148], με κάποιους εξ αυτών να έχουν ακτινολογικά ευρήματα 

παρά την μη εμφάνιση συμπτωμάτων.[149]  

 

5.2 Συμπτωματική νόσος 
 

Το φάσμα της βαρύτητας της νόσου εκτείνεται από μέτριας μέχρι κρίσιμης βαρύτητας, με 

την πλειονότητα των μολύνσεων να μην είναι σοβαρής βαρύτητας. [4,5,138,150-152] 

Συγκεκριμένα, μια αναφορά του κέντρου ελέγχου και πρόληψης νόσων της Κίνας (Chinese 

Center for Disease Control and Prevention) κατά τους πρώτους μήνες της πανδημίας που 

περιελάμβανε, κατά προσέγγιση, 44.500 επιβεβαιωμένες μολύνσεις κατέγραψε τα εξής 

[150]: 

 

•Ήπια νόσος (καθόλου ή ήπια πνευμονία) στο 81 τοις εκατό. 

 

•Σοβαρή νόσος (π.χ. με δύσπνοια ή υποξαιμία ή >50 τοις εκατό προσβολή του πνευμονικού 

παρεγχύματος σε απεικονιστικό έλεγχο εντός 24 με 48 ωρών) καταγράφηκε στο 14 τοις 

εκατό. 

 

•Κρίσιμη νόσος (π.χ. με αναπνευστική ανεπάρκεια, καταπληξία ή πολυοργανική 

ανεπάρκεια) καταγράφηκε στο 5 τοις εκατό. 

 

•Η συνολική θνητότητα ήταν 2.3 τοις εκατό, ενώ δεν καταγράφηκαν θάνατοι μεταξύ των μη 

κρίσιμων περιστατικών. 

 

Η βαρύτητα της νόσου σχετίζεται κυρίως με αυξημένη ηλικία[153], συννοσηρότητες (όπως 

καρδιαγγειακή νόσος, σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση, χρόνια αναπνευστική νόσος, 

νεόπλασμα,  χρόνια νεφρική νόσο, νοσογόνο παχυσαρκία και κάπνισμα) [150,154-163], το 

ανδρικό φύλο [164-169], συγκεκριμένα εργαστηριακά ευρήματα (λεμφοπενία, 

θρομβοπενία, οξεία νεφρική βλάβη, αυξημένες τιμές τρανσαμινασών, γαλακτικής 
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αφυδρογονάσης, δεικτών φλεγμονής-όπως C-αντιδρώσα πρωτεϊνη, D-dimers, χρόνου 

προθρομβίνης, τροπονίνης, κρεατινοφωσφοκινάσης-CPK) [128,170-173]. 

 

5.3 Χρόνος επώασης  

Ο χρόνος επώασης για τον COVID-19 είναι γενικά εντός 14 ημερών από την έκθεση με τις 

περισσότερες περιπτώσεις να εμφανίζονται περίπου 4-5 ημέρες μετά την έκθεση [9,72,73] 

Με βάση αναφορές του CDC των Ηνωμένων Πολιτειών μεταξύ των μηνών Ιανουαρίου και 

Μάϊου του 2020, τα συχνότερα συμπτώματα με τα οποία εμφανιζόταν ο COVID-19 ήταν 

βήχας (50 %), πυρετός (43 %), μυαλγία (36 %), και κεφαλαλγία (34 %). [165] 

Σε συστηματική, επίσης, ανασκόπηση του 2020 τα συχνότερα συμπτώματα ασθενών με 

COVID-19 περιελάμβαναν: 

Πυρετό στο 95%, Βήχα στο 58.5%, (με απόχρεμψη στο 25.8% των συνολικών περιστατικών), 

Κόπωση(κακουχία) στο 38.5% και Δύσπνοια στο 26.1%. [174] 

Σε πιο πρόσφατες μελέτες παρατήρησης η συμπτωματολογία με την οποία παρουσιάζονταν 

οι ασθενείς ήταν διαφορετική ανάλογα και με τη περίοδο καταγραφής των συμπτωμάτων 

και την επικρατούσα γενετική παραλλαγή του COVID-19 (π.χ. Όμικρον έναντι Δέλτα). [175] 

Άλλα συμπτώματα που παρατηρούνται είναι: διαταραχές όσφρησης και γεύσης με 

κυμαινόμενα ποσοστά από 5 μέχρι 98 % σε διάφορες έρευνες [176-180], γαστρεντερικά 

συμπτώματα όπως διάρροια, ναυτία έμετος ή κοιλιακό άλγος, [5,138,181,182], τα οποία σε 

μία συστηματική ανασκόπηση φαίνεται ότι είναι γύρω στο 18% συνολικά [45], 

δερματολογικά ευρήματα, όπως κηλιδοβλατιδώδες δίκην ιλαράς εξάνθημα, ουρτικάρια, 

φλυκταινώδες εξάνθημα ή παροδική δικτυωτή πελίωση [183-185] καθώς και ερυθρο-ιώδες 

εξάνθημα δίκην κρυοπαγήματος στα δάκτυλα, «δάκτυλα COVID» (COVID toes), κυρίως σε 

νεότερους ή έφηβους ασθενείς με ασυμπτωματική ή ήπια νόσο, [185-188] ενώ μπορεί να 

εμφανιστεί και επιπεφυκίτιδα. [44,189] 
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5.4 Οξεία νόσηση και επιπλοκές  
 
Κάποιοι ασθενείς χωρίς σοβαρά αρχικά συμπτώματα μπορεί να εξελιχθούν σε σοβαρή νόσο 

εντός μιας εβδομάδας. [190] 

 

Επιπλοκές του COVID-19 που έχουν περιγραφεί είναι: 

 

● Αναπνευστική ανεπάρκεια-Το Σύνδρομο Οξείας Αναπνευστικής Δυσχέρειας (ARDS) 

είναι η βασικότερη επιπλοκή ασθενών με σοβαρή νόσο και μπορεί να εμφανιστεί 

σύντομα μετά την έναρξη της δύσπνοιας.[138] 

● Καρδιακές και καρδιαγγειακές επιπλοκές όπως αρρυθμία, μυοκαρδιακή βλάβη, 

καρδιακή ανεπάρκεια και καταπληξία [138,167,191,192] 

● Θρομβοεμβολικές επιπλοκές ειδικά στους ασθενείς των μονάδων εντατικής 

θεραπείας (10-40%) [132,193-195]. 

● Νευρολογικές επιπλοκές όπως εγκεφαλοπάθεια, ειδικά μεταξύ των ασθενών σε 

κρίσιμη κατάσταση (περίπου το ένα τρίτο αυτών). [196] 

● Φλεγμονώδεις επιπλοκές-επιμονή του εμπυρέτου με αυξημένους δείκτες φλεγμονής 

(π.χ. φερριτίνη) και προφλεγμονωδών κυτοκινών σχετίζεται με σοβαρή ή και 

θανατηφόρο νόσηση.[5,197,198] 

● Σύνδρομο Guillain-Barré με έναρξη 5 με 10 ημέρες μετά την αρχική 

συμπτωματολογία.[199] Πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο (multisystem 

inflammatory syndrome, MIS) με κλινικά χαρακτηριστικά παρόμοια με τη νόσο 

Kawasaki  και σύνδρομο τοξικής καταπληξίας (TSS-toxic shock syndrome) έχουν 

επίσης περιγραφεί σε παιδιά με COVID-19 .Στις σπάνιες περιπτώσεις που αυτό 

παρατηρήθηκε σε ενήλικες, χαρακτηριστικά του γνωρίσματα ήταν οι αξιοσημείωτα 

αυξημένοι δείκτες φλεγμονής και η πολυοργανική ανεπάρκεια με προεξάρχουσα την 

καρδιακή δυσλειτουργία. [200,201] 

● Δευτεροπαθείς λοιμώξεις παρατηρούνται στη μειοψηφία των ασθενών με COVID-19 

[201-205]. 

● Οι βακτηριακές συλλοιμώξεις είναι λιγότερο συχνές από τις επιλοιμώξεις [205]. Τα 

Klebsiella pneumoniae, Streptococcus pneumoniae, και Staphylococcus είναι τα πιο 
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συχνά βακτήρια που προκαλούν συλλοιμώξεις με την COVID, ενώ το  Acinetobacter 

spp. ήταν το πιο συχνό παθογόνο που προκαλούσε επιλοιμώξεις. 

● Αναφέρονται αρκετές περιπτώσεις διεισδυτικής Ασπεργίλλωσης σε ασθενείς με 

COVID-19 και ARDS [206-209] καθώς και περιστατικά Μουκορμύκωσης σε ασθενής 

με οξεία και πρόσφατη COVID-19 λοίμωξη, ειδικά από την Ινδία, με παράγοντες 

κινδύνου το Σακχαρώδη Διαβήτη και τη λήψη γλυκοκορτικοειδών. [210-212] 

 

6 Εργαστηριακά ευρήματα 
 
Κοινά εργαστηριακά ευρήματα των νοσηλευόμενων με COVID-19 περιλαμβάνουν τη 

λεμφοπενία, τις αυξημένες τιμές των τρανσαμινασών, της γαλακτικής δεϋδρογενάσης και 

των δεικτών φλεγμονής (π.χ. φερριτίνη, CRP, ταχύτητα καθίζησης ερυθρών) καθώς και 

διαταραχές των δοκιμασιών πήξης. [6,138,213]  

Κατά την εισαγωγή τους, αρκετοί ασθενείς με αναπνευστική λοίμωξη COVID-19 έχουν 

φυσιολογικές τιμές προκαλσιτονίνης, αλλά σε αυτούς που ενδεχομένως θα χρειαστούν 

νοσηλεία σε μονάδα αυξημένης φροντίδας είναι πιθανότερο η τιμή προκαλσιτονίνης να 

είναι αυξημένη. [4,138,151]. 

Αρκετά εργαστηριακά ευρήματα όπως υψηλή τιμή D-dimer και πιο σοβαρή λεμφοπενία 

σχετίζονται με σοβαρή νόσηση ή και θάνατο. [151] 

 

7 Απεικονιστικά ευρήματα 

7.1 Απλή ακτινογραφία Θώρακος: 
Μπορεί να είναι χωρίς ευρήματα ειδικά νωρίς στη νόσο ή σε μέτρια νόσο. [214] 

Πιθανά παθολογικά ευρήματα είναι η πύκνωση και τα διηθήματα δίκην θαμβής υάλου, με 

κατανομή αμφοτερόπλευρα, στην περιφέρεια και στα κατώτερα πνευμονικά πεδία. Σπάνια 

περιγράφεται αυτόματος πνευμοθώρακας. [215,216] 
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7.2 Υπολογιστική Τομογραφία Θώρακος (Chest computed tomography CT) : 
 

Έχει μεγαλύτερη ευαισθησία από την απλή ακτινογραφία με ευρήματα αμφοτερόπλευρων 

διηθημάτων δίκην θαμβής υάλου -με ή χωρίς πυκνωτικές διαταραχές- συμβατά με ιογενή 

πνευμονία. [217-219] 

 Άλλα ευρήματα μπορεί να είναι [220]: εικόνα πλευρίτιδας, γραμμοειδές- κεντρολοβιδιακό 

πρότυπο, εικόνα αεροβρογχογράμματος ενώ λιγότερο συχνά ευρήματα είναι η εικόνα δίκην 

πλακόστρωτου (συνδυασμός κεντρολοβιδιακού προτύπου με εικόνα θαμβής υάλου), η 

βρογχεκτασία, η υπεζωκοτική συλλογή, η περικαρδιακή συλλογή και η λεμφαδενοπάθεια. 

Το σύνολο των απεικονιστικών ευρημάτων είναι συχνά στην COVID-19 αλλά δεν είναι ειδικά, 

μιας και εμφανίζονται και στις άλλες ιογενείς πνευμονίες. [221-223] 

Όπως και στην απλή ακτινογραφία, η υπολογιστική τομογραφία μπορεί να είναι 

φυσιολογική κατά την έναρξη των συμπτωμάτων με τα ακτινολογικά ευρήματα να 

εμφανίζονται κατά την εξέλιξη της νόσου. [224,225] 

 

7.3 Παρακλίνιο Υπερηχογράφημα Πνεύμονα (Point-of-care lung 
ultrasonography, POCUS): 
 Χρήσιμο όταν δεν είναι εφικτό να διενεργηθεί άμεσα ακτινολογικός έλεγχος. Πιθανά 

ευρήματα αυτού σε ασθενείς COVID-19 είναι η πάχυνση, διαταραχή της συνέχειας και 

διακοπή της υπεζωκοτικής γραμμής, μονήρεις, πολλαπλές ή συρρέουσες ορατές Β (B lines) 

γραμμές υπουπεζωκοτικά καθώς και πυκνώσεις με ή χωρίς αεροβρογχόγραμμα εντός. [226-

229] 

 

8 Διάγνωση  

Δεδομένου ότι δεν υπάρχουν συγκεκριμένα κλινικά χαρακτηριστικά που να διαχωρίζουν τον 

COVID-19 από άλλες ιογενείς λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού [5] και παρά το 

γεγονός ότι συμπτώματα όπως οι διαταραχές όσφρησης ή γεύσης, [230-232] καθώς και η 

προοδευτική εγκατάσταση δύσπνοιας ημέρες μετά την έναρξη των συμπτωμάτων [190] 

θέτουν ισχυρή υποψία για λοίμωξη COVID-19, η διάγνωση γίνεται εργαστηριακά. 
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8.1 Διαγνωστικός έλεγχος 

Για τον αρχικό διαγνωστικό έλεγχο προτιμάται δοκιμασία ενίσχυσης νουκλεϊκών οξέων 

(Nucleic acid amplification testing, NAAT), κυρίως με τη μέθοδο της αντίστροφης-

μεταγραφής αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης (reverse-transcription polymerase chain 

reaction, RT-PCR) [233]. Οι δοκιμασίες ταχείας ανίχνευσης (Rapid RT-PCR) φαίνεται να έχουν 

παραπλήσια απόδοση.[234] 

Σε περιπτώσεις στις οποίες η πρόσβαση σε PCR είναι περιορισμένη ή χρονοβόρα ή 

δαπανηρή, η διενέργεια ελέγχου για αντιγόνο SARS-CoV-2 θα μπορούσε να αποτελεί την 

αρχική μέθοδο. Αυτή μπορεί να διενεργηθεί, συνήθως, ταχέως και μάλιστα παρακλίνια, με 

ταχύτερο αποτέλεσμα εν συγκρίσει με την PCR, ενώ υπάρχει δυνατότητα και οικιακής 

χρήσης, χωρίς να μεταβεί ο ασθενής σε κάποιο μονάδα υγείας. Το μειονέκτημα τους η 

χαμηλότερη ευαισθησία σε σχέση με τις δοκιμασίες NAAT [235-237], με αποτέλεσμα, συχνά, 

να απαιτείται επιβεβαίωση ενός αρνητικού αποτελέσματος με PCR. Μεταξύ των δειγμάτων 

του ανώτερου αναπνευστικού υψηλότερη ευαισθησία έχουν το ρινοφαρυγγικό επίχρισμα 

και δείγμα σιάλου, ενώ χαμηλότερη ευαισθησία έχουν τα στοματοφαρυγγικά επιχρίσματα. 

[43,58,234,238,239] 

Προτιμητέα δείγματα για διαγνωστικό έλεγχο είναι, επομένως, δείγματα του ανώτερου 

αναπνευστικού (ρινοφαρυγγικό επίχρισμα, ρινικό επίχρισμα από τη μέση ρινική κόγχη, 

ρινικό ή ρινοφαρυγγικό έκπλυμα, στοματοφαρυγγικό επίχρισμα και δείγμα σιάλου) 

Για αντιγονικό έλεγχο προτείνονται ρινοφαρυγγικό, μέσης ρινικής κόγχης ή ρινικό επίχρισμα. 

Παρά το ότι το RNA του SARS-CoV-2 μπορεί να ανιχνευθεί και σε εξωπνευμονικά δείγματα 

(όπως κόπρανα, δάκρυα, αίμα) ο έλεγχος αυτών έχει περιορισμένη αξία για τη διάγνωση του 

COVID-19 [42,45,49].  

 

8.2 Ερμηνεία των διαγνωστικών ελέγχων 

Ένα θετικό διαγνωστικό αποτέλεσμα NAAT (π.χ. RT-PCR) γενικότερα επιβεβαιώνει τη 

διάγνωση του COVID-19 και δεν απαιτείται περαιτέρω έλεγχος. Ασθενείς με COVID-19 είναι 

δυνατόν να έχουν ανιχνεύσιμο RNA του SARS-CoV-2 στο ανώτερο τους αναπνευστικό 

εβδομάδες μετά την έναρξη των συμπτωμάτων [57], παρ’ όλα αυτά δεν είναι ένδειξη 
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απαραιτήτως συνεχιζόμενης μεταδοτικότητας. [56,72] Έχει αναφερθεί, επίσης, θετικός 

έλεγχος NAAT αμέσως μετά από αποδεδειγμένη κάθαρση του ιικού RNA σε ασθενείς, χωρίς 

όμως να υπάρχουν ενδείξεις ότι αυτό αντιπροσωπεύει υποτροπή ή επαναλοίμωξη. [240] 

Ένα αρνητικό αρχικό αποτέλεσμα NAAT για τους περισσότερους ασθενείς αρκεί για τον 

αποκλεισμό της διάγνωσης του COVID-19. Εντούτοις, ψευδώς, αρνητικοί έλεγχοι από 

δείγματα του ανώτερου αναπνευστικού έχουν επίσης καταγραφεί. Αν ο αρχικός 

διαγνωστικός έλεγχος είναι αρνητικός αλλά η κλινική υποψία για COVID-19 είναι υψηλή, 

συστήνεται επανάληψη του ελέγχου μετά από ένα 24ώρο.[241] 

Υπάρχει η δυνατότητα ελέγχου δειγμάτων κατώτερου αναπνευστικού με NΑAT σε ασθενείς 

με ενδείξεις νόσου από το κατώτερο αναπνευστικό [234,242]. Η Εταιρεία Λοιμωδών 

Νοσημάτων της Αμερική (IDSA) και ο WHO συστήνουν τη χρήση τους μόνο σε 

νοσηλευόμενους ασθενείς με αρνητικό αρχικό έλεγχο από δείγματα ανώτερου 

αναπνευστικού για SARS-CoV-2, υψηλή, όμως, υποψία για λοίμωξη του κατώτερου 

αναπνευστικού. [234,243] 

Για ασθενείς στην 3η ή 4η εβδομάδα της νόσου με αρνητική NAAT, ο ορολογικός έλεγχος 

μπορεί να δώσει αρκετές πληροφορίες. [244,245] Αυτός περιλαμβάνει ορολογικές 

δοκιμασίες για ανίχνευση των αντισωμάτων του SARS-CoV-2 στο πλάσμα, και μπορεί να 

βοηθήσει στο να διαχωρίσει ασθενείς που μολύνθηκαν στο παρελθόν ή διανύουν την 3η με 

4η εβδομάδα συμπτωματικής νόσησης. Ο ορολογικός ελέγχος είναι πολύ λιγότερο πιθανό να 

θετικοποιηθεί κατά τις πρώτες ημέρες της λοίμωξης και έχει πολύ περιορισμένη χρήση στη 

διάγνωση στην οξεία φάση. [246-248] 

9 Θεραπεία 

9.1 Φαρμακολογία στην θεραπευτική του COVID-19 

Για την φαρμακευτική θεραπεία του COVID-19 έχουν προταθεί αρκετά σκευάσματα. Τα πιο 

σημαντικά από αυτά είναι:  

Molnupiravir: Είναι ευρέως φάσματος αντιικός παράγοντας από του στόματος ο οποίος δρα 

στο ένζυμο RdRp και επέδειξε σημαντική μείωση της εισαγωγών στο νοσοκομείο και του 

θανάτου στη ήπια προς μέτριας βαρύτητας COVID-19 νόσο.  [249-251]  
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Paxlovid: (ritonavir σε συνδυασμό με nirmatrelvir) από του στόματος συνδυασμός δύο 

αντιικών παραγόντων ο οποίος μειώνει τόσο την εισαγωγή στο νοσοκομείο όσο και τη 

θνησιμότητα όταν αυτό χορηγείται κατά τις πρώτες τρεις ημέρες των συμπτωμάτων. [252]  

Remdesivir: ευρέως φάσματος αντιικός παράγοντας ο οποίος ανέδειξε αντιική δράση έναντι 

του SARS-CoV-2 in vitro [253] και φαίνεται να μειώνει το χρόνο προς ανάρρωση σε ενήλικες 

με ήπια-μέτρια νόσο COVID-19, καθώς και σε παιδιατρικούς ασθενείς άνω των 12 ετών ή 

άνω των 40 κιλών βάρους σώματος. [254,255,256]. Φαίνεται, πάντως, να έχει λίγη ή καθόλου 

επίδραση στη συνολική θνητότητα, στην ανάγκη εφαρμογής μηχανικού αερισμού και στη 

διάρκεια της νοσηλείας.[257] Από πρόσφατη διπλή τυφλή μελέτη με εικονικό φάρμακο 

αναφέρθηκε 87% λιγότερος κίνδυνος για νοσηλεία ή θάνατο σε σχέση με το εικονικό 

φάρμακο σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που έλαβαν σαν εξωτερικοί ασθενείς αγωγή τριών 

ημερών με remdesivir. [258]  

Η υδροξυχλωροκίνη και η χλωροκίνη: προτάθηκαν στα αρχικά στάδια της πανδημίας ως 

αντιικές θεραπείες για COVID-19. Παρ’ όλα αυτά, η χρήση υδροξυχλωροκίνης (σε συνδυασμό 

με αζιθρομυκίνη ή και μόνη) σε νοσηλευόμενους ασθενείς δεν έδειξε να βελτιώνει ούτε τη 

κλινική εικόνα ούτε την συνολική θνητότητα, [257,259] ενώ δεν έδειξε να προφυλάσσει από 

νόσηση από COVID-19 όταν χορηγήθηκε σε ασθενείς ως προφύλαξη μετά την έκθεση στο 

SARS-CoV-2.[260,261] 

Η Lopinavir/ritonavir:  συνδυασμός αγωγής για τον ιό της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας 

(HIV), ο οποίος προτάθηκε ως αγωγή στην αρχική φάση της πανδημίας, χωρίς να προκύπτει 

κάποιο όφελος εν σχέση με την καθιερωμένη θεραπεία (standard of care) σε 

νοσηλευόμενους ασθενείς με σοβαρής μορφής COVID-19.[262]  

Η Ιβερμεκτίνη (Ivermectin) ένα αντιπαρασιτικό, που χρησιμοποιήθηκε ευρέως στην αγωγή 

έναντι του COVID-19 βασίστηκε σε μία in vitro αναστολή του πολλαπλασιασμού SARS-CoV-2 

[263], δεν έδειξε κλινικά σημαντική κλινική βελτίωση στην πράξη [264] και δε συστήνεται 

στη θεραπεία του COVID-19. 

 

9.2 Παράγωγα αντισωμάτων έναντι του Anti-SARS-CoV-2  
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Πλάσμα αναρρωσάντων (Convalescent Plasma): H θεραπεία αυτή αξιολογήθηκε κατά τη 

διάρκεια των επιδημιών του SARS, του MERS, και του Ebola, παρ' όλα αυτά δεν υπήρχε 

τεκμηρίωση της κλινικής της αποτελεσματικότητας από τυχαιοποιημένες μελέτες. Ο 

Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμάκων των Ηνωμένων πολιτειών (Food and Drug 

Administration-FDA) έδωσε εξουσιοδότηση επείγουσας χρήσης της χρήσης πλάσματος για 

ασθενείς με απειλητική για τη ζωή σοβαρής μορφής COVID-19.[265,266] 

Υπάρχουν δεδομένα από μελέτες ότι η χρήση πλάσματος αναρρωσάντων σε επιλεγμένους 

εξωτερικούς ασθενείς χωρίς σοβαρής μορφής COVID-19 μειώνει τον κίνδυνο για πρόοδο σε 

βαριάς μορφής νόσο και την ανάγκη εισαγωγής στο νοσοκομείο [267,268], αν και δεν 

αναδείχθηκε όφελος σε όλες τις μελέτες αυτού του πληθυσμού. [269,270] 

REGN-COV2 (Casirivimab and Imdevimab): To REGN-COV2 είναι ένας συνδυασμός 

αντισωμάτων που περιέχει δύο μη-ανταγωνιστικά IgG1 αντισώματα (casirivimab and 

imdevimab), τα οποία στοχεύουν την περιοχή πρόσδεσης του υποδοχέα (receptor binding 

domain) της πρωτεΐνης ακίδας του SARS-CoV-2 .Φάνηκε πως η προφυλακτική ή θεραπευτική 

χορήγηση αυτού σε πρωτεύοντα πειραματόζωα μείωσε in vivo το ιικό φορτίο, 

προλαμβάνοντας την επαγόμενη από τον ιό αλληλουχία παθολογικών συμβαμάτων.[271] 

Υπάρχουν αρχικά στοιχεία από εν εξελίξει διπλή τυφλή τυχαιοποιημένη μελέτη εξωτερικών 

ασθενών με COVID-19 ότι μειώνει το ιικό φορτίο με παραπλήσια ασφάλεια εν σχέση με 

εικονικό φάρμακο.[272]  

Το Sotrovimab (VIR-7831) είναι μονοκλωνικό αντίσωμα που, πιθανώς, εξουδετερώνει την 

πρωτεΐνη ακίδας και έδειξε in vitro δραστικότητα έναντι τεσσάρων γενετικών παραλλαγών 

ειδικού ενδιαφέροντος (variants of concern): Άλφα (B.1.1.7), Βήτα (B.1.351), Γάμμα (P1) και 

Δέλτα (B.1.617.2). Προκαταρκτικά στοιχεία από τη φάση 3 της πολυκεντρικής διπλής τυφλής 

με εικονικό φάρμακο μελέτης COMET-ICE, που αξιολόγησε την κλινική αποτελεσματικότητα 

και την ασφάλεια sotrovimab, ανέδειξε ότι μία δόση sotrovimab (500 mg) μείωσε τον 

κίνδυνο νοσηλείας ή θανάτου κατά 85% σε εξωτερικούς ασθενείς υψηλού κινδύνου με ήπια 

προς μέτρια COVID-19 σε σχέση με το εικονικό φάρμακο.[273] Το REGN-COV2 (casirivimab 

and imdevimab) και το sotrovimab εγκρίθηκαν για κλινική χρήση από τον FDA με ξεχωριστές  

εξουσιοδοτήσεις επείγουσας χρήσης τον Νοέμβριο του 2020 και τον Μάιο του 2021, 

αντίστοιχα, επιτρέποντας την χρήση των εν λόγω φαρμάκων μόνο σε μη-νοσηλευόμενους 

ασθενείς ήπιας και μέτριας μορφής εργαστηριακά επιβεβαιωμένων COVID-19, υψηλού 
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κινδύνου για εξέλιξη σε σοβαρή νόσο και νοσηλεία (σε ηλικίες άνω των 12 ετών και με βάρος 

άνω των 40 κιλών).  

Παρομοίως, η Ευρωπαϊκή Υπηρεσία Φαρμάκων (European Medicines Agency-EMA) 

επέτρεψε τη χρήση του μονοκλωνικού αντισώματος regdanvimab για εξωτερικούς ασθενείς 

με COVID-19 που έχουν σαφείς παράγοντες κινδύνου εξέλιξης σε σοβαρή νόσο και δε 

χρήζουν χορήγηση συμπληρωματικού οξυγόνου. [274,275] 

 

9.3 Ανοσοτροποποιητικοί Παράγοντες 
Κορτικοστεροειδή: Η σοβαρής μορφής COVID-19 χαρακτηρίζεται από τη σχετιζόμενη με τη 

φλεγμονή πνευμονική βλάβη, η οποία επάγεται από την απελευθέρωση κυτοκινών με 

επακόλουθο την άνοδο των δεικτών φλεγμονής. Η μελέτη RECOVERY, η οποία περιελάμβανε 

νοσηλευόμενους ασθενείς με κλινική υποψία ή εργαστηριακά επιβεβαιωμένη SARS-CoV-2 

λοίμωξη, έδειξε ότι η χρήση δεξαμεθαζόνης σε σχέση με τη συνήθη αγωγή μείωσε κατά 28 

ημέρες τη θνητότητα σε ασθενείς με επεμβατικό αερισμό ή σε υποστήριξη με οξυγόνο, όχι 

όμως σε ασθενείς χωρίς χορήγηση συμπληρωματικού οξυγόνου [276] Με βάση αυτή τη 

μελέτη, η δεξαμεθαζόνη θεωρείται συνήθης θεραπεία είτε μόνη της είτε και σε συνδυασμό 

με remdesivir σε ασθενείς που χρήζουν οξυγονοθεραπείας ή μη επεμβατικού ή επεμβατικού 

μηχανικού αερισμού. 

Μονοκλωνικά αντισώματα έναντι του υποδοχέα της Ιντερλευκίνης 6 (Anti-IL-6): H 

ιντερλευκίνη-6  (IL-6) είναι μία προφλεγμονώδης κυτταροκίνη η οποία θεωρείται κομβικής 

σημασίας για το υπερφλεγμονώδες σύνδρομο του COVID-19. Με βάση κλινικές αναφορές 

περιστατικών, η χρήση ενός αναστολέα του υποδοχέα της ιντερλευκίνης 6 θα μπορούσε να 

μειώσει την εξέλιξης της φλεγμονώδους διεργασίας. σε ασθενείς με σοβαρό COVID-19. [277-

279] 

Ο FDA ενέκρινε 3 διαφορετικά είδη αναστολέων των υποδοχέων IL-6 οι οποίοι 

χρησιμοποιούνται σε διάφορες ρευματικές παθήσεις (Tocilizumab, Sarilumab) καθώς και 

έναντι της νόσου Castleman (Siltuximab). 

Το Tocilizumab είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι του άλφα υποδοχέα της 

ιντερλευκίνης-6 με ένδειξη για κάποια ρευματολογικά νοσήματα. Τα στοιχεία για τη χρήση 
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του στη COVID-19 δεν είναι ξεκάθαρα.[280,281] Το Τocilizumab συνδέεται με χαμηλότερο 

σχετικό κίνδυνο θνητότητας σε προοπτικές μελέτες.[282] 

Tα Sarilumab and Siltuximab είναι ανταγωνιστές του υποδοχέα IL-6 τα οποία, πιθανόν, έχουν 

παραπλήσια με το tocilizumab επίδραση στην υπερφλεγμονώδη κατάσταση που σχετίζεται 

με το COVID-19. Δεν υπάρχουν όμως αρκετά δεδομένα για την αποτελεσματικότητά 

τους.[282] 

 

Αναστολείς της κινάσης του Janus.(Janus kinase inhibitors-JAK)  

To Baricitinib είναι ένας από του στόματος εκλεκτικός αναστολέας της JAK 1 και JAK 2, o 

οποίoς, προς το παρόν, ενδείκνυται σε ασθενείς με μέτρια προς σοβαρής μορφής ενεργό 

ρευματοειδή αρθρίτιδα. Θεωρείται πιθανή αγωγή για το COVID-19 λόγω της in vitro 

ανασταλτικής δράσης στην ενδοκύτωση του SARS-CoV-2 καθώς και στην ενδοκυτταρική οδό 

των κυτταροκινών που σηματοδοτούν την όψιμης έναρξης υπερφλεγμονώδη κατάσταση 

που οδηγεί σε βαριά νόσηση.[283-285] 

To Ruxolitinib είναι ένας ακόμα από του στόματος εκλεκτικός αναστολέας των JAK 1 και 2 με 

ενδείξεις για μυελουπερπλαστικά νοσήματα, την αληθή πολυερυθραιμία και στην ανθεκτική 

στα στεροειδή νόσο του μοσχεύματος έναντι του ξενιστή (steroid-resistant GVHD). Η δράση 

της έναντι του COVID-19 θεωρητικά είναι παραπλήσια με το Baricitinib.[286] 

 

Αναστολείς τυροσινικής κινάσης του Bruton (Bruton's tyrosine kinase inhibitors) όπως τα 

acalabrutinib, ibrutinib, rilzabrutinib τροποποιούν τη μεταβίβαση του σήματος και την 

ενεργοποίηση των μακροφάγων και χρησιμοποιούνται για κάποιες αιματολογικές 

κακοήθειες. Σαν τρόπος δράσης έναντι του COVID-19 προτείνεται αυτή η τροποποίηση της 

ενεργοποίησης των μακροφάγων, η οποία θεωρείται ότι διαδραματίζει σημαντικό ρόλο κατά 

τη υπερφλεγμονώδη ανοσολογική αντίδραση της σοβαρής μορφής COVID-19.[288] 

 

9.4 Οξυγονοθεραπεία και Διαχείριση Αερισμού στην COVID-19 

Οι ασθενείς με COVID-19 με αναπνευστική ανεπάρκεια χρειάζονται συνεχή παρακολούθηση 

με παλμική οξυμετρία. Συμπληρωματική χορήγηση οξυγόνου μέσω ρινικής κάνουλας ή 
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μάσκας Venturi πρέπει να χορηγείται ώστε να διατηρείται κορεσμός οξυγόνου (oxygen 

saturation-SpO2) μεταξύ 92 με 96% (< 88-90% αν πρόκειται για ασθενείς με χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια). Αν ο κορεσμός οξυγόνου βελτιώνεται, η χορήγηση 

συνεχίζεται με επανεκτίμηση αν τακτά χρονικά διαστήματα. Αν δεν παρατηρείται  βελτίωση 

ή τα συμπτώματα ή/και ο κορεσμός χειροτερεύουν συστήνονται μη επεμβατικοί μέθοδοι 

όπως ρινική κάνουλα υψηλής ροής (High-Flow Nasal Cannula -HFNC) ή μη επεμβατικός 

αερισμός θετικής πίεσης (Noninvasive Positive Pressure Ventilation-NIPPV). 

 

9.4.1 Αντιμετώπιση της οξείας υποξαιμικής αναπνευστικής ανεπάρκειας στο COVID-19 

Η οξεία υποξαιμική αναπνευστική ανεπάρκεια είναι η πιο συχνή παρενέργεια σε ενήλικες 

ασθενείς με COVID-19, και η παραδοσιακή οξυγονοθεραπεία δεν είναι επαρκής για να 

αντιμετωπιστούν οι ανάγκες σε οξυγόνο αυτών των ασθενών. Η αντιμετώπιση των ασθενών 

αυτών επιβάλλει ενισχυμένη αναπνευστική υποστήριξη με τρόπους όπως ρινική κάνουλα 

υψηλής ροής (High-Flow Nasal Cannula -HFNC), ο μη επεμβατικός αερισμός θετικής πίεσης 

(Noninvasive Positive Pressure Ventilation- NIPPV), η ενδοτραχειακή διασωλήνωση και ο 

μηχανικός αερισμός ή η εξωσωματική μεμβράνη οξυγόνωσης (extracorporeal membrane 

oxygenation-ECMO) [289] 

 

9.4.2 Ρινική κάνουλα υψηλής ροής (HFNC) και ο μη επεμβατικός αερισμός θετικής 
πίεσης(NIPPV) 

Είναι τρόποι μη επεμβατικού αερισμού για την αντιμετώπιση της οξείας αναπνευστικής 

ανεπάρκειας του COVID-19 για την αποφυγή του μηχανικού αερισμού σε επιλεγμένους 

ασθενείς. Μια μετα-ανάλυση της αποτελεσματικότητας του HFNC σε σχέση με τον 

συμβατικό αερισμό και τον μη επεμβατικό θετικής πίεσης, έδειξε ότι η χρήση HFNC πριν την 

έναρξη μηχανικού αερισμού, μπορεί να βελτιώσει την πρόγνωση σε σχέση με τη χρήση 

συμβατικού αερισμού και μη επεμβατικού αερισμού θετικής πίεσης.[290] Η χρήση των HFNC 

και NIPPV σχετίζεται με μειωμένη διασπορά εκπνεόμενου αέρα, μειώνοντας τον κίνδυνο 

νοσοκομειακής διασποράς, όταν η εφαρμογή τους είναι σωστή [291], παρ' όλα αυτά 

σχετίζονται και με μεγαλύτερο κίνδυνο δημιουργίας αερολύματος και καλύτερο θα ήταν να 

χρησιμοποιούνται σε χώρους με αρνητική πίεση. [292] 
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9.4.3 Μη επεμβατικός αερισμός θετικής πίεσης (NIPPV)  

• Ο NIPPV (είτε με τη διφασική χορήγηση θετικών πιέσεων-bilevel positive airway pressure 

[BiPAP]/είτε με τη συνεχή χορήγηση θετικών πιέσεων-continuous positive airway pressure 

[CPAP]) είναι κεφαλαιώδους σημασίας στην αντιμετώπισης της οξείας αναπνευστικής 

ανεπάρκειας του COVID-19 και μπορεί να οδηγήσει στην αποφυγή μηχανικού αερισμού σε 

επιλεγμένους ασθενείς. 

• Ο NIPPV πρέπει να περιορίζεται σε νοσηλευόμενους ασθενείς με COVID-19 που εμφανίζουν 

αναπνευστική ανεπάρκεια λόγω χρόνιας αναπνευστικής ανεπάρκειας, καρδιογενούς 

πνευμονικού οιδήματος ή έχουν υποκείμενη αποφρακτική υπνική άπνοια και όχι σε 

ασθενείς με ARDS.[293]  

 

9.4.4 Ενδοτραχειακή διασωλήνωση και Προστατευτικός για το πνεύμονα (Lung 
Protective) μηχανικός αερισμός. 

H επικείμενη αναπνευστική ανεπάρκεια πρέπει να αναγνωρίζεται όσο το δυνατό 

γρηγορότερα και η διασωλήνωση πρέπει να διενεργείται από επαγγελματία υγείας με την 

μεγαλύτερη δυνατή εμπειρία ώστε να επιτυγχάνεται όσο το δυνατό με τη πρώτη 

προσπάθεια. [294] 

• Οι εμπλεκόμενοι επαγγελματίες υγείας πρέπει να είναι κατάλληλα ενδεδυμένοι με τα μέσα 

ατομικής προστασίας (ΜΑΠ) που περιλαμβάνουν αδιάβροχη ποδιά, γάντια, μάσκα N95 και 

προστατευτικά οφθαλμών κατά τη διάρκεια ενδοτραχειακής διασωλήνωσης, χειροκίνητου 

αερισμού, κατά την αλλαγή του ασθενούς σε πρηνή θέση ή σε χειρισμούς όπως η 

αναρρόφηση ή η αποσύνδεση από τον αναπνευστήρα.[295] 

Η προ-οξυγόνωση 100% Ο2 για 5 λεπτά πρέπει να γίνεται με HFNC. 

Ο μηχανικός αερισμός των ασθενών με υποξαιμική αναπνευστική ανεπάρκεια ή ARDS λόγω 

COVID-19 θα πρέπει να γίνεται με χαμηλούς αναπνεόμενους όγκους (tidal volumes (VT) (4 

με 8 ml/kg του ιδανικού βάρους σώματος) και χαμηλή στατική τελο-εισπνευστικής πίεσης 

(plateau pressure -Pplat) κάτω των 30cm στήλης ύδατος.  
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• Η θετική τελοεκπνευστική πίεση (positive end-expiratory pressure-PEEP) πρέπει να είναι 

τόσο υψηλή ώστε να διατηρείται η οδηγός πίεση (driving pressure) του αναπνευστικού 

(Pplat-PEEP) το δυνατότερο χαμηλή (< 14 cmH2O). 

• Η χρήση νευρομυϊκού αποκλεισμού συστήνεται ώστε να επιτευχθεί προστατευτικός για τον 

πνεύμονα μηχανικός αερισμός. 

• Σε ασθενείς με ανθεκτική υποξυγοναιμία  (PaO2:FiO2  <150 mm Hg), αερισμός σε πρηνή θέση 

για 12 με 16 ώρες ημερησίως και η συντηρητική χορήγηση  υγρών σε ασθενείς ARDS χωρίς 

ιστική υποάρδευση είναι ιδιαιτέρως σημαντική. 

Η χρήση του ECMO θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε προσεκτικά επιλεγμένους ασθενείς 

με ανθεκτική υποξυγοναιμία παρά την εφαρμογή προστατευτικού για τον πνεύμονα 

αερισμού και σε ασθενείς που αποτυγχάνει ο μηχανικός αερισμός σε πρηνή θέση.[289] 

• Η εμπειρική αντιβιοτική θεραπεία θα πρέπει να εφαρμόζεται μόνο όταν υπάρχει υποψία 

βακτηριακής λοίμωξης και θα πρέπει να αποσύρεται όσο το δυνατό γρηγορότερα αν δεν 

ενδείκνυται. 

• Το COVID-19 θεωρείται προθρομβωτική κατάσταση, γι’ αυτό και ασθενείς που είναι υψηλού 

κινδύνου για εμφάνιση φλεβοθρόμβωσης ή θρομβοεμβολικών επεισοδίων θα πρέπει να 

λαμβάνουν θρομβοπροφύλαξη με αντιπηκτική αγωγή σε ήπια ή μέτρια νόσο, ενώ όλοι οι 

ασθενείς με σοβαρή/κρίσιμη νόσο θα πρέπει να λαμβάνουν προφυλακτική αντιπηκτική 

αγωγή.[289,294,296] 

Οι οδηγίες από το Εθνικό Ίδρυμα Υγείας των Ηνωμένων Πολιτειών (National Institutes of 

Health-NIH) συστήνουν τη χρήση είτε μόνο remdesivir είτε δεξαμεθαζόνης μαζί με 

remdesivir ή μόνο δεξαμεθαζόνη όταν η συνδυασμένη θεραπεία (remdesivir και 

δεξαμεθαζόνη) δεν είναι διαθέσιμη σε νοσηλευόμενους ασθενείς που λαμβάνουν 

συμπληρωματικό οξυγόνο, αλλά δεν βρίσκονται σε HFNC ή σε μη επεμβατικό αερισμό ή σε 

μηχανικό αερισμό ή σε ECMO. [295] 

 Υπάρχει, επίσης, ισχυρή σύσταση για τη χρήση δεξαμεθαζόνης σε νοσηλευόμενους ασθενείς 

υπό οξυγονοθεραπεία με μη επεμβατικό ή επεμβατικό μηχανικό αερισμό ενώ σε ασθενείς 

με HFNC ή μη επεμβατικό και στοιχεία επιδείνωσης της νόσου συστήνεται συνδυασμός 

αγωγής με δεξαμεθαζόνη μαζί με remdesivir ή baricitinib ή tocilizumab. Αν 
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κορτικοστεροειδή δεν μπορούν να χρησιμοποιηθούν μπορεί να χορηγηθεί συνδυασμός 

baricitinib και remdesivir σε διασωληνωμένους ασθενείς. 

Σε ασθενείς με πρόσφατη έναρξη της νοσηλείας και εικόνα ταχείας απορρύθμισης του 

αναπνευστικού λόγω  Covid-19 συστήνεται επίσης η χορήγηση tocilizumab (ως εφάπαξ 

ενδοφλέβια δόση)[290] 

 

10 Προφύλαξη απο COVID-19 

Στα πλαίσια της εφαρμογής μέτρων δημόσιας υγείας για την αποτροπή της αύξησης της 

μετάδοσης του SARS-CoV-2, το σημαντικότερο βήμα για τον έλεγχο της πανδημίας είναι η 

ανάπτυξη εμβολίων. Τα σημαντικότερα είναι: 

BNT162b2 vaccine:  Με βάση τα αποτελέσματα μιας εν εξελίξει πολυκεντρικής μελέτης, 

αναδείχθηκε ότι η χορήγηση δύο δόσεων με μεσοδιάστημα 21 ημερών του mRNA εμβολίου 

BNT162b2 (BioNTech/Pfizer) είχε ως αποτέλεσμα 95% προστασία έναντι του COVID-19 με 

παρόμοια γενικά χαρακτηριστικά ασφαλείας με άλλα αντιικά εμβόλια. [297]  

mRNA-1273 vaccine: Αποτελέσματα φάσης 3 μιας άλλης πολυκεντρικής μελέτης ανέδειξε ότι 

χορήγηση δύο δόσεων του mRNA εμβολίου mRNA-1273 (Moderna) με μεσοδιάστημα 28 

ημερών είχαν 94.1% αποτελεσματικότητα στην προφύλαξη από COVID-19, χωρίς ιδιαίτερα 

προβλήματα ασφαλείας. [298]  

Ad26.COV2.S vaccine: Με βάση αποτελέσματα φάσης 3 πολυκεντρικής μελέτης, μία δόση 

του εμβολίου Ad26.COV2.S έδειξε αποτελεσματικότητα 73.1% στη προφύλαξη για τον 

COVID-19 στους ενήλικες που έλαβαν το εμβόλιο. [299]  

Επιπλέον, τουλάχιστον επτά άλλα εμβόλια (συμπεριλαμβανομένων εμβολίων βασισμένων 

σε πρωτεϊνη ή αδρανοποιημένο ιό) αναπτύχθηκαν στην Ινδία (Covaxin), τη Ρωσία (Sputnik 

V) και την Κίνα (CoronaVac) και έλαβαν εξουσιοδότηση για επείγουσα χρήση έναντι του 

COVID-19 σε αρκετές χώρες του κόσμου.[300] Στις αρχές του 2021, ένα νέο σύνδρομο το 

οποίο χαρακτηρίζεται από θρομβώσεις σε μη τυπικές θέσεις (θρόμβωση φλεβωδών κόλπων 

του εγκεφάλου, σπλαχνικές θρομβώσεις) σε συνδυασμό με θρομβοπενία παρατηρήθηκε σε 

αρκετούς ασθενούς ημέρες μετά τον εμβολιασμό με τα εμβόλια ChAdOx1 nCoV-19 και 
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Ad26.COV2. Αυτό το σύνδρομο παρουσιάζει σημαντικές ομοιότητες με την θρομβοπενία 

επαγόμενη από ηπαρίνη (heparin-induced thrombocytopenia-HIT) και ονομάστηκε εμβόλιο-

επαγόμενη αυτοάνοση θρομβωτική θρομβοπενία (vaccine-induced immune thrombotic 

thrombocytopenia (VITT). Η αντιμετώπισή της είναι παρόμοια με το HIT.[301]  

Σε αρκετές χώρες του κόσμου, λόγω και της φθίνουσας ανοσίας μετά από 2 δόσεις που 

παρατηρήθηκε σε κάποιες μελέτες, στο εμβολιαστικό προγραμματισμό προστέθηκε και 

τρίτη δόση του εμβολίου η οποία έδειξε μεγαλύτερη προστασία. [302-304] 
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Εισαγωγή  

Η συχνότητα εμφάνισης των λιγότερο τυπικών συμπτωμάτων καθώς και η συσχέτισή τους 

με εμφάνιση βαριάς μορφής της νόσου δεν είναι σαφώς καθορισμένη. Τα πιο συχνά 

συμπτώματα της νόσου, ειδικά όπως αυτή παρουσιάστηκε κατά τα πρώτα δύο κύματα της 

πανδημίας, ήταν πυρετός 38°C, βήχας (με ή χωρίς δύσπνοια), καταβολή ενώ λιγότερο συχνά 

μπορεί να συνυπήρχαν και κυνάγχη, διάρροια, ναυτία/έμετοι, κεφαλαλγία, απώλεια γεύσης 

ή όσφρησης, καταρροή, κοιλιακό άλγος, εξάνθημα. [4,174,305-307] . 

Σκοπός 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η μελέτη της συχνότητας εμφάνισης λιγότερο συχνής 

συμπτωματολογίας σε περιπατητικούς ασθενείς-χωρίς κλινική επιβάρυνση καθώς και 

πιθανή συσχέτιση αυτών με βαρύτητα νόσου, π.χ. αν χρειάστηκε εισαγωγή ή/και 

ενδεχομένως διασωλήνωση κατά την διάρκεια της παραμονής τους στο νοσοκομείο. 

Υλικό Και Μέθοδος  
Πρόκειται για αναδρομική μελέτη, στην οποία  εντάχθηκαν  570 ασθενείς οι οποίοι 

προσήλθαν για εξέταση στο Τμήμα περιπατητικών ασθενών (fast track) των Επειγόντων 

Περιστατικών του Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών «Ο Ευαγγελισμός» κατά τη διάρκεια της 

περιόδου από τον Μάρτιο του 2020 μέχρι και τον Μάρτιο του 2021. Για τη συλλογή των 

δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το βιβλίο συμβάντων του τμήματος επειγόντων περιστατικών, 

το ηλεκτρονικό αρχείο του νοσοκομείου καθώς και το Εθνικό Μητρώο Ασθενών Covid-19 της 

ΗΔΙΚΑ Α.Ε. 

Η διενέργεια της διπλωματικής εργασίας ενεκρίθη από το “Επιστημονικό Συμβούλιο- 

Επιτροπή Ηθικής και Δεοντολογίας” του ¨ Γ.Ν.Α Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ-ΠΟΛΥΚΛΙΝΙΚΗ”  (αρ.πρωτ: 

63/24-4-2022). 

Κριτήρια εισαγωγής των ασθενών στη μελέτη:  

● Άτομα ηλικίας >15 ετών και <85 ετών. 

● Με κορεσμό οξυγόνου με παλμική οξυμετρία στον ατμοσφαιρικό αέρα 

(FiO2:21%)>94%  
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● Συμπτώματα όπως: κεφαλαλγία, αγευσία, ανοσμία, κοιλιακό άλγος, διάρροια, 

έμετοι, μυαλγία είτε μεμονωμένα είτε σε συνδυασμό με τυπικά συμπτώματα λοίμωξης 

αναπνευστικού( πυρετός,βήχας,δύσπνοια, αδυναμία-καταβολή). 

● Αναπνευστική συχνότητα Respiratory Rate (R-R) < 20 αναπνοές στο λεπτό 

● Θετικό ρινοφαρυγγικό επίχρισμα με μέθοδο RT-PCR ή POC-PCR για SARS-CoV-2. 

 

Κριτήρια αποκλεισμού: 

● Άτομα ηλικίας <15 ετών ή >85 ετών 

● Κορεσμός οξυγόνου με παλμική οξυμετρία: SatO2<94% 

● RR>20 

● Ρινοφαρυγγικό επίχρισμα αρνητικό για SARS-CoV-2 

● Ασυμπτωματικοί ασθενείς 

 

Οι παράγοντες οι οποίοι θα αξιολογηθούν είναι η εισαγωγή στο νοσοκομείο, η ανάγκη 

εισαγωγής σε μονάδα εντατικής θεραπείας- η διάρκεια νοσηλείας αυτών μέχρι το εξιτήριο ή 

την παραπομπή σε έτερο νοσηλευτικό ίδρυμα για συνέχιση νοσηλείας.  

 

Στατιστική ανάλυση 
Οι συνεχείς μεταβλητές που χρησιμοποιήθηκαν στη μελέτη, περιγράφονται μέσω των 

μέτρων κεντρικής θέσης (μέση τιμή και διάμεσος) καθώς και των μέτρων διασποράς (τυπική 

απόκλιση, ενδοτεταρτημοριακό εύρος, ελάχιστη και μέγιστη τιμή), ενώ οι ποιοτικές 

μεταβλητές εκφράζονται ως πλήθος και ποσοστό των συμμετεχόντων σε κάθε κατηγορία της 

μεταβλητής. 

Στη συνέχεια, ελέγχθηκε η υπόθεση της κανονικότητας για τις ποσοτικές μεταβλητές, καθώς 

η επιλογή των κατάλληλων στατιστικών ελέγχων καθορίζεται με βάση την ισχύ ή όχι της 

συγκεκριμένης υπόθεσης. Ο έλεγχος της υπόθεσης κανονικότητας των μεταβλητών 

πραγματοποιήθηκε µε τη χρήση των ελέγχων Kolmogorov-Smirnov, για δείγματα άνω των 30 

πειραματικών μονάδων και Shapiro-Wilk, για δείγματα κάτω των 30 πειραματικών μονάδων. 

Για τον έλεγχο της σχέσης μεταξύ δύο ποιοτικών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε ο έλεγχος 

Pearson X2. Για τον έλεγχο της ισότητας των μέσων τιμών δύο δειγμάτων χρησιμοποιήθηκε 
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ο μη παραμετρικός έλεγχος Mann-Whitney, ο οποίος δεν προϋποθέτει την κανονικότητα των 

δεδομένων.  

Οι καμπύλες επιβίωσης  Kaplan Meier χρησιμοποιήθηκαν για να συγκριθούν η μέσες 

διάρκειες νοσηλείας ενώ η δοκιμασία Log-rank για τον καθορισμό της στατιστικής 

σημαντικότητας της μέσης διάρκειας νοσηλείας. Η στατιστική ανάλυση στο πλαίσιο της 

παρούσας διπλωματικής εργασίας πραγματοποιήθηκε στο στατιστικό πρόγραμμα IBM SPSS 

Statistics 25.0. Επιπλέον, ως επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας χρησιμοποιήθηκε το p< 

0.05.  

Αποτελέσματα  
 

Στο σύνολο των 570 συμμετεχόντων, η πλειοψηφία ήταν άνδρες (61.3%, N=349) με μέση 

ηλικία τα 42.25 έτη. Τα πιο συχνά συμπτώματα ήταν ο πυρετός (76.3%, Ν=435) και ο βήχας 

(29.1%, Ν=166), με πολύ χαμηλότερα ποσοστά εμφάνισης ακολουθούν τα υπόλοιπα 

συμπτώματα. (Γράφημα 1) 

  

 
Γράφημα 1. Συχνότητες Συμπτωμάτων 
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 Το 87.5% (Ν=499) των ασθενών είχε τα συνήθη συμπτώματα (Πυρετός, Βήχας, Δύσπνοια, 

Καταβολή-Αδυναμία), τα οποία στο εξής θα αναφέρονται ως “τυπικά” συμπτώματα, ενώ το 

50.2% (Ν=286) των ασθενών είχε τουλάχιστον ένα από τα λιγότερο τυπικά συμπτώματα 

(Καταρροή-Ρινική συμφόρηση, Φαρυγγαλγία, Θωρακαλγία, Διαταραχές Όσφρησης ή Γεύσης 

, Κεφαλαλγία, Μυαλγία, Γαστρεντερικά συμπτώματα: Διάρροια Ναυτία, Έμετος, ή Κοιλιακό 

Άλγος, Εξάνθημα  ή άλλα -όπως αρθραλγία, λιποθυμικό-προλιποθυμικό επεισόδιο, αίσθημα 

παλμών, ζάλη-ίλιγγος, έκπτωση επιπέδου συνείδησης, ανορεξία, επιπεφυκίτιδα, άλγος 

οσφύος, αιματουρία-δυσουρικά, βράγχος φωνής, ωταλγία, ξηροστομία) τα οποία στο εξής 

θα αναφέρονται ως “άτυπα”. Το 33% (Ν=188) των ασθενών χρειάστηκε εισαγωγή στο 

νοσοκομείο, το 2.3% (Ν=13) νοσηλεύτηκε σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Η μέση διάρκεια 

ημερών νοσηλείας ήταν περίπου 3 ημέρες ενώ η μέση διάρκεια νοσηλείας μεταξύ των 

νοσηλευόμενων ήταν 9.5 ημέρες  Τέλος, το 0.9% (Ν=5) κατέληξε.  

 

Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο ομάδες βάσει των συμπτωμάτων που ανέφεραν ή 

παρουσίασαν. Η πρώτη ομάδα (n=284) δεν παρουσίασε καθόλου “άτυπα” συμπτώματα ενώ 

η δεύτερη ομάδα (n=286)  παρουσίασε “άτυπα” συμπτώματα μόνο ή “άτυπα” σε συνδυασμό 

με “τυπικά”. Ως ημέρες νοσηλείας ορίζεται ο χρόνος από την εισαγωγή στο νοσοκομείο μέχρι 

και το εξιτήριο ή μεταφορά σε έτερο νοσηλευτικό ίδρυμα για συνέχιση νοσηλείας. 

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα του ελέγχου X2 προκειμένου να αξιολογηθεί 

η σχέση μεταξύ των άτυπων συμπτωμάτων με την εισαγωγή στο νοσοκομείο. 

Παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (X2=10.67, p=0.001), και πιο συγκεκριμένα 

παρατηρήθηκε ότι υψηλότερο ποσοστό ασθενών χωρίς τα άτυπα συμπτώματα εισήχθησαν 

στο νοσοκομείο (39.4% vs 26.6%).  

 

 

 

Πίνακας 1. Αποτελέσματα ελέγχου X2 για την αξιολόγηση της σχέσης των μεταβλητών «Άτυπα» και 

«Εισιτήριο»  

  Άτυπα   
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Όχι Ναι X2 p 

Εισιτήριο Όχι 172 (60.6%) 210 (73.4%) 10.67 0.001 

Ναι 112 (39.4%) 76 (26.6%)   

 

Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα του ελέγχου X2 προκειμένου να αξιολογηθεί 

η σχέση μεταξύ των άτυπων συμπτωμάτων με την έκβαση. Δεν βρέθηκαν σημαντικές 

διαφοροποιήσεις (X2=0.209, p=0.685), καθώς καταγράφηκαν παρόμοια ποσοστά ασθενών 

που κατέληξαν ανεξαρτήτως συμπτωμάτων. 

Πίνακας 2. Αποτελέσματα ελέγχου X2 για την αξιολόγηση της σχέσης των μεταβλητών «Άτυπα» και 

«Θάνατος» 

 Σπάνια   

Όχι Ναι X2 p 

Θάνατος Όχι 281 (98.9%) 284 (99.3%) 0.209 0.685 

Ναι 3 (1.1%) 2 (0.7%)   

 

Στον Πίνακα 3 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα του ελέγχου X2 προκειμένου να αξιολογηθεί 

η σχέση μεταξύ των άτυπων συμπτωμάτων με την εισαγωγή στη ΜΕΘ. Παρατηρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές (X2=3.908, p=0.048), και πιο συγκεκριμένα βρέθηκε ότι 

υψηλότερο ποσοστό ασθενών χωρίς τουλάχιστον ένα από τα άτυπα συμπτώματα 

νοσηλεύτηκε σε ΜΕΘ (3.5% vs 1%).  

 

 

 

Πίνακας 3. Αποτελέσματα ελέγχου X2 για την αξιολόγηση της σχέσης των μεταβλητών «Άτυπα» και 
«ΜΕΘ» 

 Σπάνια   

Όχι Ναι X2 p 

ΜΕΘ Όχι 274 (96.5%) 283 (99%) 3.908 0.048 

Ναι 10 (3.5%) 3 (1%)   
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Στον Πίνακα 4 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα του ελέγχου X2 προκειμένου να αξιολογηθεί 

η συχνότητα των συμπτωμάτων σε σχέση με την εισαγωγή στο νοσοκομείο. Βρέθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές (X2=124.234, p<0.001), και πιο συγκεκριμένα βρέθηκε ότι 

μεταξύ των ασθενών που εισήχθησαν στο νοσοκομείο, οι περισσότεροι παρουσίασαν 

δύσπνοια (55.2%), καταβολή/ αδυναμία (51.4%), βήχα (48.8%), θωρακαλγία (48.6%), 

διάρροια/ ναυτία/ έμετος/ κοιλιακό άλγος (44.4%) και πυρετό (39.8%).  

Πίνακας 4. Αποτελέσματα ελέγχου X2 για την αξιολόγηση της σχέσης των μεταβλητών «Εισιτήριο» 
και παρουσία συμπτωμάτων 

 Εισιτήριο   

Όχι Ναι X2 

124.234 

p 

<0.001 Πυρετός 262 (60.2%) 173 (39.8%) 

Βήχας 85 (51.2%) 81 (48.8%) 

Δύσπνοια 13 (44.8%) 16 (55.2%) 

Καταβολή/ Αδυναμία 34 (48.6%) 36 (51.4%) 

Καταρροή/ ρινική συμφόρηση 35 (92.1%) 3 (7.9%) 

Κυνάγχη 37 (84.1%) 7 (15.9%) 

Θωρακαλγία 19 (51.4%) 18 (48.6%) 

Ανοσμία/ αγευσία 40 (83.3%) 8 (16.7%) 

Κεφαλαλγία 30 (73.2%) 11 (26.8%) 

Μυαλγία 42 (82.4%) 9 (17.6%) 

Διάρροια/ ναυτία/ έμετος/ κοιλιακό άλγος 35 (55.6%) 28 (44.4%) 

Εξάνθημα 1 (100%) 0 (0%) 

Αλλο 23 (71.9%) 9 (28.1%) 

 

Οι παρακάτω έλεγχοι πραγματοποιήθηκαν μόνο στο υποσύνολο των ασθενών που 

νοσηλεύτηκαν (Ν=188/570).  

 

Στον Πίνακα 5 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα του ελέγχου Mann-Whitney προκειμένου 

να διερευνηθεί εάν οι ημέρες νοσηλείας διαφέρουν ανάλογα με τη σπανιότητα των 

συμπτωμάτων. Βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (Mann-Whitney=-2.034, 
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p=0.041), και πιο συγκεκριμένα παρατηρήθηκε ότι όσοι δεν είχαν τουλάχιστον ένα από τα 

άτυπα συμπτώματα νοσηλεύτηκαν περισσότερες ημέρες.  

 

Πίνακας 5. Αποτελέσματα ελέγχου Mann-Whitney για την αξιολόγηση της διαφοράς στις ημέρες 

νοσηλείας ανάλογα με την παρουσία άτυπων συμπτωμάτων 

  Άτυπα     

  Όχι (N=112) Ναι (N=76) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 8(5-13) 6(4-9) -2.043 0.041 

 

 

Αυτό επιβεβαιώνεται και με την σύγκριση των καμπύλων Kaplan-Meier (Σχήμα 1) για τη 

διάρκεια της νοσηλείας μέχρι το εξιτήριο, ενώ ο έλεγχος Log Rank (Mantel-Cox) ανέδειξε  

Σχήμα 1. Καμπύλες Kaplan-Meier  
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στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0.028) των μέσων ημερών νοσηλείας μεταξύ δύο ομάδων 

11.330 ημέρες στην ομάδα των ασθενών με παρουσία μόνο τυπικών έναντι 8.321 ημερών στην 

ομάδα των ασθενών με έστω και ένα άτυπο σύμπτωμα). 

 

Στον Πίνακα 6 παρουσιάζονται οι έλεγχοι Mann-Whitney προκειμένου να διερευνηθεί εάν οι 

ημέρες νοσηλείας διαφέρουν στα υπό-διερεύνηση συμπτώματα. Δεν παρατηρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές στις ημέρες νοσηλείας.  

Πίνακας 6. Αποτελέσματα ελέγχου Mann-Whitney για την αξιολόγηση της διαφοράς στις ημέρες 

νοσηλείας ανάλογα με τα επιμέρους συμπτώματα 

  Πυρετός     

  Όχι (N=15) Ναι (N=173) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 7(3-9) 7(5-12) -1.294 0.196 

 Βήχας     

  Όχι (N=107) Ναι (N=81) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 7(5-12) 8(4-12) -0.319 0.750 

  Δύσπνοια     

  Όχι (N=172) Ναι (N=16) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 7(4.25-12) 8(4-14.5) -0.043 0.965 

  Καταβολή/ Αδυναμία     

  Όχι (N=152) Ναι (N=36) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 8(4.25-12) 7(4-12) -0.372 0.710 

  Κυνάγχη     

  Όχι (N=181) Ναι (N=7) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 7(4.5-12) 8(3-12) -0.500 0.617 

  Θωρακαλγία     

  Όχι (N=170) Ναι (N=18) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 8(5-12) 5.5(4-8.25) -1.420 0.155 

  Ανοσμία/ Αγευσία     

  Όχι (N=180) Ναι (N=8) Mann-Whitney p 
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Ημέρες νοσηλείας 7(4-12) 9.5(8-11.5) -1.082 0.279 

  Κεφαλαλγία     

  Όχι (N=177) Ναι (N=11) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 7(4-12) 7(6-11) -0.195 0.846 

  Μυαλγία     

  Όχι (N=179) Ναι (N=9) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 7(4-12) 6(4-14.5) -0.072 0.942 

  Διάρροια/ ναυτία/ έμετος/ κοιλιακό άλγος     

  Όχι (N=160) Ναι (N=28) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 8(4.25-12) 6.5(4-9.75) -0.985 0.325 

  Άλλο     

  Όχι (N=179) Ναι (N=9) Mann-Whitney p 

Ημέρες νοσηλείας 7(4-12) 9(5.5-9) -0.334 0.739 

 

Συζήτηση    

Σήμερα, βασικός προσανατολισμός της έρευνας για την Covid-19 αποτελεί η ανάδειξη με 

μεγαλύτερη σαφήνεια των βιοχημικών διεργασιών στις οποίες υποβάλλεται ο ανθρώπινος 

οργανισμός όταν εκτεθεί στον ιό, καθώς και η φαρμακολογικές επιδράσεις διαφόρων 

σκευασμάτων στην αποτροπή ή και ίαση της νόσου. Κατά την έναρξη της πανδημίας όμως, 

η καταγραφή της συμπτωματολογίας και των εργαστηριακών ευρημάτων διαδραμάτισε 

σημαντικό ρόλο στην κατανόηση της νόσου με ένα τεράστιο εύρος κλινικής εικόνας από 

ασυμπτωματική νόσηση μέχρι και σοβαρή θανατηφόρο νόσο [180].  

Τα  δεδομένα της παρούσας μελέτης αναφορικά με τα συχνότερα συμπτώματα, συχνά 

αναφερόμενα και ως τυπικά συμπτώματα (ειδικά κατά την έναρξη της πανδημίας) δηλαδή 

πυρετός, βήχας, δύσπνοια και καταβολή φαίνεται να συμφωνούν με δεδομένα αναδρομικών 

μελετών και ανασκοπήσεων της αρχικής περιόδου της covid-19 [150,174,308], με 

διαφοροποίηση κυρίως στο ποσοστό συμπτωμάτων από το γαστρεντερικό (11,1%), που 

γενικά διαφοροποιείται τόσο ηλικιακά [174,308] όσο και μεταξύ μελετών [309] καθώς και 

καθώς και στο ποσοστό εμφάνισης δύσπνοιας (5,1%) το οποίο ίσως έχει να κάνει με το 

γεγονός ότι η παρούσα μελέτη αφορά περιπατητικούς ασθενείς με ήπια ή μέτρια νόσο covid-
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19,  ως εκ τούτου δεν είναι τόσο συχνή η παρουσία έντονων συμπτωμάτων από το 

αναπνευστικό και δη δύσπνοιας [310].   

Μια πολυκεντρική προοπτική μελέτη παρατήρησης 60109 συμπτωματικών ασθενών 

νοσηλευόμενων με εργαστηριακά COVID-19 από 43 χώρες κατά την αρχική φάση της 

πανδημίας, αναφέρει ως συχνότερα τα «τυπικά» συμπτώματα του πυρετού (69%), βήχα 

(68%)  και δύσπνοιας (66%) με το 92% των ασθενών να αναφέρει τουλάχιστον ένα από αυτά 

[311]. Τα δεδομένα φαίνεται να συμφωνούν εν μέρει με τα στοιχεία της παρούσας μελέτης, 

αναφορικά με το γεγονός ότι η πλειοψηφία των ασθενών που εισήχθησαν στο νοσοκομείο 

είχαν κυρίως τα «τυπικά» για τη συγκεκριμένη περίοδο συμπτώματα covid-19, χωρίς να έχει 

καταγραφεί σαφώς βιβλιογραφικά η συνύπαρξη ή όχι «άτυπων» συμπτωμάτων στους 

νοσηλευόμενους ασθενείς, ειδικά όταν αυτοί εισάγονται στο νοσοκομείο με ήπια ή μέτριας 

βαρύτητας νόσο. Η παρουσία διάρροιας ή γενικότερα συμπτωμάτων από τo γαστρεντερικό 

σύστημα, εν σχέσει με την βαρύτητα της νόσου και την ανάγκη εισαγωγής στο νοσοκομείο, 

είναι αμφιλεγόμενη με αναφορές που από τη μία υποστηρίζουν ότι παρουσία συμπτωμάτων 

εκ του γαστρεντερικού σχετίζεται με βαρύτερη νόσο [309,312,313] από την άλλη όμως 

καταγράφεται και άποψη ότι δεν επηρεάζει τη θνητότητα ή τη νοσηρότητα [314,315,316]. Η 

ερμηνεία των αποτελεσμάτων είναι ακόμα πιο δυσχερής αν ανολογιστεί κανείς τη χρήση 

σκευασμάτων με συχνή ανεπιθύμητη ενέργεια τη διάρροια, όπως είναι η κολχικίνη, [317] η 

οποία χρησιμοποιήθηκε σε ασθενείς με covid-19 στην Ελλάδα[318,319]. 

Στην παρούσα μελέτη δε διαφαίνεται στατιστική σημαντική συσχέτιση μεταξύ των 

«άτυπων» συμπτωμάτων και το θάνατο. Ανατρέχοντας στη βιβλιογραφία υπάρχουν 

αναφορές για τη μη συσχέτιση συμπτωμάτων με τη θνησιμότητα της covid-19 [320], κάτι που 

διαφαίνεται και στην παρούσα μελέτη, καθώς καταγράφηκαν παρόμοια ποσοστά ασθενών 

που κατέληξαν ανεξαρτήτως συμπτωμάτων. Σε μία συστηματική βιβλιογραφική 

ανασκόπηση [321], αναφέρεται ότι ενώ η επίπτωση του βήχα και της δύσπνοιας είναι 

προφανής στους ασθενείς που πεθαίνουν από Covid-19, άλλα συμπτώματα όπως π.χ 

μυαλγία ή κεφαλαλγία φαίνεται να είχαν ομοιόμορφη κατανομή μεταξύ τόσο των ασθενών 

που επιβίωσαν όσο και μεταξύ όσων κατέληξαν. Επίσης, σε μια αναδρομική μελέτη 2184 

επιβεβαιωμένων Covid-19 ασθενών στη Νιγηρία ο πιο σημαντικός κλινικός προγνωστικός 

δείκτης θανάτου, μεταξύ των συμπτωμάτων, ήταν η δύσπνοια καθώς και βαρύτητα των 

συμπτωμάτων κατά την αρχική παρουσίαση των ασθενών[322]. Η απουσία μιας τέτοιας 
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συσχέτισης της δύσπνοιας με θάνατο στην παρόυσα εργασία θα μπορούσε να αποδωθεί στο 

γεγονός ότι η τελευταία αφορά σε περιπατητικούς, μη επιβαρυμένους κλινικά ασθενείς. 

Η δύσπνοια, επιπρόσθετα, περιγράφεται βιβλιογραφικά ως το μόνο προγνωστικό σύμπτωμα 

για βαριά νόσηση και εισαγωγή στη μονάδα εντατικής θεραπείας [323], ενώ σε αναδρομική 

μελέτη 4997 ασθενών covid-19 που εισήχθησαν στη μονάδα εντατικής θεραπείας, το αρχικό 

σύμπτωμα του μεγαλύτερου ποσοστού αυτών ήταν η δύσπνοια, με τη  διάρροια να αποτελεί 

το συχνότερο σύμπτωμα μεταξύ των ασθενών χωρίς κρίσιμης μορφής νόσο κατά την αρχική 

τους παρουσίαση. Αντιθέτως, άλλα συμπτώματα όπως ναυτία, έμετος, πυρετός, βήχας, 

καταβολή, απόχρεμψη, μυαλγία, φαρυγγαλγία, καταρροή, ανοσμία, αγευσία κεφαλαλγία 

και θωρακικό άλγος δεν είχαν στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ασθενών που 

εισήχθησαν σε κοινό θάλαμο και στην εντατική [324].  

Από την άλλη, σε αναδρομική μελέτη 952 νοσηλευόμενων ασθενών με covid-19, οι ασθενείς 

με μέτρια νόσο είχαν συχνότερα «άτυπα» συμπτώματα όπως κεφαλαλγία, ναυτία ή έμετο 

σε σχέση με ασθενείς με βαριά νόσo [324,325], οι οποίοι είχαν συχνότερα το σύμπτωμα της 

δύσπνοιας σε σχέση με τους ασθενείς με ελαφρύτερη νόσο [325,326]. Στην παρούσα μελέτη 

παρατηρείται υψηλότερο ποσοστό νοσηλευομένων στην ΜΕΘ, στην ομάδα που δεν είχε 

καθόλου άτυπα συμπτώματα, παρατήρηση η οποία δε φαίνεται να συμφωνεί, παρά μόνο 

τμηματικά με τη υπάρχουσα βιβλιογραφία. Οι διαφορές θα μπορούσαν  ενδεχομένως να 

οφείλονται στην διαφορετική καταγραφή των συμπτωμάτων ανά κέντρο, τα διαφορετικά 

κριτήρια εισαγωγής στη ΜΕΘ ανά περιοχή(βάσει και διαθεσιμότητας κλινών).  

Μεταξύ των νοσηλευομένων ασθενών ο πυρετός, ο βήχας και η δύσπνοια είναι τα συχνότερα 

συμπτωμάτα κατά την αρχική παρουσίαση όπως αναφέρονται στη βιβλιογραφία 

[308,325,327] με τις διακυμάνσεις των ποσοστών να υπάρχουν μεταξύ των διαφόρων 

χωρών, ενώ η αδυναμία/καταβολή ήταν πιο συχνή μεταξύ ασθενών με ηλίκια μεταξύ 40 και 

70 ετών [308]. Άλλα συχνά συμπτώματα στους νοσηλευόμενους ασθενείς πέραν της 

καταβολής, ήταν η διάρροια, η ναυτία-έμετος, η κεφαλαλγία και οι μυαλγίες [325]. 

Σε μετανάλυση 3.326 επιβεβαιωμένων COVID-19 περιστατικών στην Κίνα αναφέρεται ότι  

όταν τα αρχικά συμπτώματα ήταν κοιλιακό άλγος, δύσπνοια, αιμόπτυση, ανορεξία, διάρροια 

ή καταβολή υπήρχε συσχέτιση με πιθανότητα εξέλιξης σε βαρύτερη νόσο [328] και 

κατ’επέκταση ανάγκη για νοσηλεία. Εν μέρει, υπάρχει συμφωνία της παρούσας μελέτης με 

αυτά τα ευρήματα, μιας και η καταβολή,ο βήχας, η δύσπνοια, τα συμπτώματα από το 

γαστρεντερικό και ο πυρετός είναι τα πιο συχνά μεταξύ των ασθενών που χρειάστηκαν 
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νοσηλεία. Από την άλλη η παρουσία θωρακικού άλγους είναι, επίση,ς συχνή μεταξύ των 

νοσηλευομένων, γεγονός που θα μπορούσε να ερμηνευτεί τόσο από το εύρος των 

χαρακτηριστικών του θωρακικού άλγους (πλευριτικού τύπου, διαξιφιστικό, προκάρδια 

δυσφορία, βάρος, κάυσος, κ.λπ.) όσο και από την ποικιλία των πιθανών παθοφυσιολογικών 

μηχανισμών και αιτιών που σχετίζονται με θωρακικό άλγος [329] όπως υπεζωκοτικoύ τύπου 

βλάβη ή μυοκαρδιακή βλάβη [330] και την ανάγκη νοσηλείας για την εργαστηριακή 

διερεύνησή τους ή την σε χρόνο παρακολούθησή τους μιας και όπως ήδη έχει αναφερθεί 

υφίσταται πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακών ή θρομβοεμβολικών επιπλοκών μεταξύ 

των ασθενών με covid-19 [138, 167, 132,191-195]. Συμπτωμάτα όπως καταρροή/ρινική 

συμφόρηση, κυνάγχη, ανοσμία/ αγευσία, κεφαλαλγία, μυαλγία, εξάνθημα και άλλα ήταν 

λιγότερο συχνά μεταξύ των ασθενών που χρειάστηκαν νοσηλεία. 

Δεν φαίνεται να υπάρχει, τουλάχιστον εξ όσων γνωρίζουμε, βιβλιογραφική αναφορά 

διάρκειας νοσηλείας ασθενών που παρουσιάζουν «άτυπα» συμπτώματα σε σχέση με 

ασθενείς που δεν τα παρουσίασαν. 

Αναφορικά με τη συσχέτιση των επιμέρους συμπτωμάτων με τη διάρκεια παραμονής στο 

νοσοκομείο, βιβλιογραφικά υπάρχουν κυρίως αναφορές στο σύμπτωμα του πυρετού ως 

παράγοντα που επηρεάζει τη διάρκεια νοσηλείας στο νοσοκομείο [331,332], ενώ σε μία 

μελέτη από μεγάλο τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο της Αιθιοπίας η δύσπνοια αποτελεί 

προγνωστικό δείκτη μακρύτερης παραμονής στο νοσοκομείο [333].  

Από την άλλη σε μελέτη 730 COVID-19 ασθενών τεταρτοβάθμιου νοσοκομείου της Βόρειας 

Ινδίας συμπεραίνεται πως κανένα από τα συμπτώματα δεν σχετίζεται στατιστικά σημαντικά 

με παρατεταμένη διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο [334], συμπέρασμα το οποίο 

φαίνεται να συμφωνεί με τα δεδομένα της παρούσας μελέτης. Διαφορές στους 

προγνωστικούς παράγοντες μεταξύ των συμπτωμάτων για τη διάρκεια νοσηλείας θα 

μπορούσαν να αποδωθούν στα διαφορετικά πρωτόκολλα που χρησιμοποιήθηκαν τόσο για 

την εισαγωγή των ασθενών όσο και για το εξιτήριο τους, μεταξύ διαφόρων κέντρων. 

 

Περιορισμοί της μελέτης 
 

Περιορισμοί της μελέτης ήταν αρκετοί, όπως η καταγραφή ασθενών στη διάρκεια ενός έτους 

χωρίς στοιχεία για την εξέλιξη (follow up) πολλών εξ αυτών, με στοιχεία από ένα μόνο 
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νοσηλευτικό ίδρυμα, η έλλειψη σε αρκετά σημεία πλήρους καταγραφής των δημογραφικών 

στοιχείων των ασθενών, ειδικά σε ασθενείς που δεν εισήχθησαν στο νοσοκομείο, με 

αποτέλεσμα την αδυναμία  ένταξης στην στατιστική ανάλυση παραγόντων όπως η ηλικία, 

φύλο, κοινωνικο-οικονομική κατάσταση και παρουσία συννοσηροτήτων καθώς και στοιχεία 

εργαστηριακού ελέγχου μιας και αρκετοί ασθενείς με ελαφρύτερη συμπτωματολογία και 

φυσιολογική κλινική εξέταση δεν υποβλήθηκαν σε πλήρη εργαστηριακό έλεγχο. Επίσης, 

κατά τη διάρκεια της νοσηλείας των ασθενών δεν ελήφθησαν υπόψιν πιθανές διαφορές 

στην θεραπευτική τους αντιμετώπιση ή υφιστάμενες νοσηρότητες.  

 

Συμπεράσματα – Προτάσεις   

Στην παρούσα μελέτη έγινε προσπάθεια να προσεγγιστεί η βαρύτητα της νόσου COVID-19 

με καθαρά κλινικά κριτήρια, χωρίς να ληφθούν υπόψιν εργαστηριακά ευρήματα. 

Με την εξαίρεση πιθανώς της θωρακαλγίας, καθώς και των συμπτωμάτων του 

γαστρεντερικού φαίνεται ότι τα λιγότερο τυπικά συμπτώματα covid-19 κατά την αρχική 

παρουσίαση των ασθενών προδιαθέτουν στην ελαφρύτερη νόσηση, με την έννοια της μη 

ανάγκης για εισαγωγή στο νοσοκομείο ή την βραχύτερη διάρκεια νοσηλείας. Δεν 

αναδείχθηκε συσχέτιση συγκεκριμένων συμπτωμάτων με εισαγωγή στο νοσοκομείο, 

εισαγωγή στη ΜΕΘ ή τη διάρκεια της νοσηλείας.  

Μια μελέτη κοορτής στην οποία θα υπήρχε καταγραφή και ανάλυση και των λοιπών 

δημογραφικών στοιχείων των ασθενών, των εργαστηριακών τους ευρημάτων και μελέτη 

θεραπευτικών παρεμβάσεων όπως π.χ ο εμβολιασμός ή η αντιική θεραπεία ενδεχομένως θα  

βοηθούσε στην εξαγωγή ασφαλέστερων συμπτωμάτων. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή: Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι η μελέτη της συχνότητας εμφάνισης 

λιγότερο συχνής  συμπτωματολογίας σε περιπατητικούς COVID-19 ασθενείς-χωρίς κλινική 

επιβάρυνση καθώς και πιθανή συσχέτιση αυτών με βαρύτητα νόσου- π.χ. αν χρειάστηκε 

εισαγωγή ή/και ενδεχομένως διασωλήνωση κατά την διάρκεια της παραμονής τους στο 

νοσοκομείο 

Μέθοδος: Πρόκειται για αναδρομική μελέτη παρελθόντος, στην οποία  εντάχθηκαν 

ασθενείς οι οποίοι προσήλθαν για εξέταση στο Τμήμα περιπατητικών ασθενών των 

Επειγόντων Περιστατικών του Γενικού Νοσοκομείου Αθηνών «Ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ» κατά τη 

διάρκεια της περιόδου από τον Μάρτιο του 2020 μέχρι και τον Μάρτιο του 2021. Ως 

συνήθη συμπτώματα ορίστηκαν Πυρετός, Βήχας, Δύσπνοια, Καταβολή-Αδυναμία. Ως 

άτυπα συμπτώματα οριστηκαν: η καταρροή-ρινική συμφόρηση, φαρυγγαλγία, 

θωρακαλγία, οι διαταραχές όσφρησης ή γεύσης, η κεφαλαλγία, μυαλγία, τα 

γαστρεντερικά συμπτώματα (διάρροια ναυτία, έμετος, ή κοιλιακό άλγος), το εξάνθημα  ή 

άλλα (αρθραλγία ,λιποθυμικό-προλιποθυμικό επεισόδιο, αίσθημα παλμών, ζάλη-ίλιγγος, 

έκπτωση επιπέδου συνείδησης, ανορεξία, επιπεφυκίτιδα, άλγος οσφύος, αιματουρία-

δυσουρικά, βράγχος φωνής, ωταλγία, ξηροστομία). Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δύο 

ομάδες βάσει των συμπτωμάτων που ανέφεραν ή παρουσίασαν. Η πρώτη ομάδα δεν 

παρουσίασε καθόλου “άτυπα” συμπτώματα ενώ η δεύτερη ομάδα  παρουσίασε “άτυπα” 

συμπτώματα μόνο ή “άτυπα” σε συνδυασμό με “τυπικά”. 

Αποτελέσματα: Στο σύνολο των 570 συμμετεχόντων, η πλειοψηφία ήταν άνδρες (61.3%, 

N=349) με μέση ηλικία τα 42.25 έτη. Τα πιο συχνά συμπτώματα ήταν ο πυρετός (76.3%, 

Ν=435) και ο βήχας (29.1%, Ν=166). Εκ των 570, το 87.5% (Ν=499) των ασθενών είχε τυπικά 

συμπτώματα, ενώ το 50.2% (Ν=286) των ασθενών είχε τουλάχιστον ένα από τα λιγότερο 

τυπικά. Το 33% (Ν=188) των ασθενών χρειάστηκε εισαγωγή στο νοσοκομείο, το 2.3% 

(Ν=13) νοσηλεύτηκε σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Η πλειονότητα των ασθενών 

παρουσίασε δύσπνοια (55,2%), κόπωση (51,4%), βήχα (48,8%), θωρακικό άλγος (48,6%), 

διάρροια/ναυτία/έμετο/κοιλιακό άλγος (44,4%) και πυρετό (39,8%). Η μέση διάρκεια 

παραμονής των ασθενών με νόσο COVID-19 στο νοσοκομείο διαπιστώθηκε ότι ήταν 9,5 

ημέρες. Παρατηρήθηκε ότι υψηλότερο ποσοστό ασθενών, χωρίς τουλάχιστον ένα από τα 

άτυπα συμπτώματα, εισήχθησαν στο νοσοκομείο (p=0.001),  και νοσηλεύτηκε σε ΜΕΘ 
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(p=0.048), δεν βρέθηκαν όμως σημαντικές διαφοροποιήσεις μεταξύ των δύο ομάδων 

αναφορικά με τον θάνατο (p=0.685). Μεταξύ των ασθενών που εισήχθησαν στο 

νοσοκομείο, οι περισσότεροι παρουσίασαν δύσπνοια (55.2%), καταβολή/ αδυναμία 

(51.4%), βήχα (48.8%), θωρακαλγία (48.6%), διάρροια/ ναυτία/ έμετος/ κοιλιακό άλγος 

(44.4%) και πυρετό (39.8%) (p<0.001). 'Οσοι δεν είχαν τουλάχιστον ένα από τα άτυπα 

συμπτώματα νοσηλεύτηκαν περισσότερες ημέρες (p=0.041) ενώ αναδείχθηκε στατιστικά 

σημαντική διαφορά (p=0.028) των μέσων ημερών νοσηλείας μεταξύ δύο ομάδων. Τέλος 

δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις ημέρες νοσηλείας ανάλογα με 

τα επιμέρους συμπτώματα.  

Συμπέρασμα: Τα κλινικά συμπτώματα της νόσου Covid-19 μπορούν να θεωρηθούν ως 

παράγοντες που σχετίζονται με την εισαγωγή στο νοσοκομείο, στην ΜΕΘ και τη διάρκεια 

παραμονής των ασθενών στο νοσοκομείο. 

Λεξεις κλειδιά: Συμπτωματολογία Covid-19, Άτυπη συμπτωματολογία, διάρκεια 

παραμονής στο νοσοκομείο, ΜΕΘ, Τμήμα επειγόντων περιστατικών, περιπατητικοί 

ασθενείς 

  



51 
 

ABSTRACT  
Background: This study aims to investigate the incidence of less frequent symptomatology 

in ambulatory COVID-19 patients and their potential association with disease severity, i.e., 

if they required admission to the hospital or possibly intubation during their stay in the 

hospital. 

Methods: Information about patients with mild to moderate COVID-19 disease was 

collected between March 2020 and March 2021, presenting to the fast-track emergency 

department of Evangelismos General Hospital of Athens with various symptoms. Fever, 

cough, shortness of breath and fatigue- weakness were defined as "usual" or "typical" 

symptoms, while symptoms such as nasal congestion and rhinorrhea, sore throat, chest 

pain, smell and taste disorders, headache, myalgia, gastrointestinal symptoms: diarrhea 

nausea, vomiting, abdominal pain, rash or others (arthralgia, syncope, palpitations, vertigo, 

anorexia, conjunctivitis, flank pain, hematuria-disuria, earache, hoarseness , xerostomia) 

were defined as “atypical”. Patients were divided into two groups based on the symptoms 

reported. The first group (n=284) had no "atypical" symptoms, and the second group 

(n=286) had solely "atypical" symptoms or "atypical" in combination with "typical". 

 Results: A total of 570 COVID-19 patients were included, the majority of which were men 

(61.3%; N=349) with a mean age of 42.25 years. The most common symptoms were fever 

(76.3%; N=435) and cough (29.1%; N=166), while other symptoms appeared at much lower 

rates. 87.5% (Ν=499) of the patients had “typical” symptoms, while 50.2% (Ν=286) of the 

patients presented with at least one of the “atypical” symptoms. The majority of patients 

experienced shortness of breath (55.2%), fatigue (51.4%), cough (48.8%), chest pain 

(48.6%), diarrhea/nausea/vomiting/abdominal pain (44.4%) and fever (39.8%). A total of 

33% (N=188) of patients required hospitalization, and 2.3% (N=13) were hospitalized in an 

intensive care unit. The mean length of hospital stay of COVID-19 patients who were 

hospitalized was found to be 9.5 days. Α higher proportion of patients without atypical 

symptoms were admitted to the hospital (p=0.001), and the ICU (p=0.048) as well. No 

significant differences were observed between atypical symptoms and outcome, as similar 

proportions of patients died regardless of symptoms (p=0.685). Among hospitalized 

patients the majority experienced shortness of breath (55.2%), fatigue (51.4%), cough 

(48.8%), chest pain (48.6%), diarrhea/nausea/vomiting/abdominal pain (44.4%) and fever 
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(39.8%) (p<0.001) while those who did not have at least one of the atypical symptoms were 

hospitalized for more days (p=0.041) a statistically significant difference (p=0.028) in the 

mean length of stay was demonstrated between the two groups. No statistically significant 

differences in length of hospital stay were associated with individual symptoms. 

Conclusion: Covid-19 clinical symptoms need to be considered as factors that are associated 

with admission to the hospital, the ICU, and prolonged length of hospital stay of patients. 

Keywords: Covid-19 symptoms, Atypical presentation, length of stay, ICU, emergency 

department, fast track, outpatient 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ  

Συντομογραφίες  

 

Συντομογραφία  
2019-nCoV   2019 novel coronavirus 
ACE2  Αngiotensin-converting enzyme 2  
ARDS  Acute respiratory distress syndrome 
BiPAP  Bilevel positive airway pressure  
COVID-19  Corona Virus Disease 2019 
CPAP  Continuous positive airway pressure 
CPK Creatine phosphokinase 
CRP  C-reactive Protein 
CRS  Cytokine release syndrome  
CT  Computed tomography  
CXCL-10  C-X-C chemokine ligand 10 
dsRNA Double-stranded RNA 
ECMO  Extracorporeal membrane oxygenation 
EMA  European Medicines Agency 
ERGIC  Endoplasmic reticulum to Golgi intermediate compartment 
FiO2  Fraction of Inspired Oxygen 
HFNC  High-flow nasal cannula 
HIT  Heparin-induced thrombocytopenia 
ICTV  International Committee on Taxonomy of Viruses  
IDSA  Infectious Diseases Society of America 
IFN  Interferon 
IL  Interleukin 
ISGs Interferon- stimulated genes 
JAKs Janus kinases 
MCP-1  Monocyte chemoattractant protein-1  
MDA5 Μelanoma differentiation-associated gene-5 
MERS  Middle East respiratory syndrome 
MIP-1  Macrophage inflammatory protein-1α 
MIS  Multisystem inflammatory syndrome  
mRNA  messanger Ribonucleic Acid 
NAAT  Nucleic acid amplification testing  
NIH  National Institutes of Health 
NIPPV  Noninvasive positive pressure ventilation 
PaO2  Partial pressure of oxygen in arterial blood 
PEEP  Positive end-expiratory pressure 
PLpro   Papain-like protease  
POC-PCR  Point of Care-polymerase chain reaction 
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POCUS  Point-of-care ultrasound 
Pplat  Plateau pressure  
PRRs Pattern recognition receptors 
RIG-I  Retinoic acid-induced protein I 
RNA  Ribonucleic Acid 
R-R  Respiratory Rate  
RT-PCR  Reverse transcriptase polymerase chain reaction 
SARS-CoV  Severe acute respiratory syndrome coronavirus 
STATs Signal transducer and activator of transcription proteins 
SpO2  Oxygen saturation 
TLRs Toll- like receptors 
TMPRSS2  Transmembrane serine protease 2 
TNF-α  Tumour necrosis factor-α  
TSS  Toxic shock syndrome 
V.T.  Tidal volumes  
VITT  Vaccine-induced immune thrombotic thrombocytopenia  
WHO  World Health Organization  
ΜΑΠ  Μέσα ατομικής προστασίας 

  


