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Περίληψη 

Η νόσος COVID 19 εμφανίστηκε το Δεκέμβριο του 2019 στην Κίνα και μέσα σε διάστημα 

τριών μηνών χαρακτηρίστηκε από τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) ως πανδημία. 

Προκαλείται από την μετάδοση του ιού SARS CoV2, ο οποίος αποτελεί τρίτο είδος της οι-

κογένειας Coronaviridae του γένους β-CoV που έχει μεταπηδήσει στον άνθρωπο από κά-

ποιο ζώο. Ο ιός, μεταδίδεται κυρίως μέσω της αναπνευστικής αλυσίδας και προκαλεί μια 

σειρά συμπτωμάτων στους ασθενείς με κυριότερο το οξύ αναπνευστικό σύνδρομο. Η νό-

σος προσβάλει τόσο ενήλικες όσο και παιδιά ωστόσο, άτομα μεγαλύτερης ηλικίας και ά-

τομα με συννοσηρότητες έχουν περισσότερες περιπτώσεις να νοσήσουν βαριά. Σκοπό της 

παρούσας μελέτης αποτελεί η ανάδειξη των εργαστηριακών εξετάσεων που πρέπει να 

πραγματοποιούνται σε παιδιά με νόσο COVID 19 έτσι ώστε τα περιστατικά να αντιμετω-

πίζονται γρήγορα και αποτελεσματικά. Από τη συστηματική ανασκόπηση της διεθνούς βι-

βλιογραφίας, προκύπτει μια σειρά εργαστηριακών και απεικονιστικών εξετάσεων που 

πρέπει να πραγματοποιούνται στα παιδιά κατά την είσοδό τους στο νοσοκομείο. Αυτές 

περιλαμβάνουν, βασικούς παράγοντες που υποδεικνύουν φλεγμονή και μη σωστή λει-

τουργία βασικών συστημάτων του οργανισμού όπως τα κύτταρα του αίματος, η λειτουρ-

γία του μυοκαρδίου, του ήπατος και των νεφρών. Από την ανάλυση προέκυψε ότι οι κυ-

ριότεροι εργαστηριακοί παράγοντες που επηρεάζονται στα παιδιά είναι τα επίπεδα της 

CRP, της φεριτίνης του ορού, της Γαλακτικής δεϋδρογενάσης και των Δ- διμερών ενώ τα 

ποσοστά εμφάνισης λεμφοπενίας βρέθηκάν πολύ χαμηλότερα σε σχέση με τους ενήλικες 

ασθενείς. Πιο σημαντικά, ασθενείς με σοβαρή νόσο έχουν αρκετές πιθανότητες να ανα-

πτύξουν σύνδρομο MIS-C, μια υπερφλεγμονώδη κατάσταση κλινικά παρόμοια με άλλες 

ασθένειες όπως η νόσος Kawasaki, το σύνδρομο τοξικού σοκ και το σύνδρομο ενεργοποί-

ησης των μακροφάγων η οποία δύναται να προκαλέσει σημαντικά προβλήματα και να ο-

δηγήσει σε θάνατο. Συμπερασματικά, κρίνεται απαραίτητο να πραγματοποιούνται ταχύ-

τατα οι απαραίτητες εξετάσεις που υποδεικνύουν οι προτεινόμενοι θεραπευτικοί αλγό-

ριθμοι, έτσι ώστε ο κάθε ασθενής να αντιμετωπίζεται αποτελεσματικά με προσωποποιη-

μένο τρόπο.  

 

 

Λέξεις κλειδιά: SARS CoV2, COVID 19, παιδιά, εξετάσεις, διάγνωση  
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Abstract 

COVID-19 appeared in December 2019 in China and within three months the WHO anounce 

a pandemic. It is caused by the transmission of the SARS-CoV2 virus, which is a third species 

of the family Coronaviridae that belonges to the genus β-CoV and has been transmitted to 

humans from an animal. The virus is transmitted mainly through the respiratory chain and 

causes a number of symptoms in patients with acute respiratory syndrome being most 

common. The disease affects both adults and children, however, older people and people 

with comorbidities are more likely to get seriously ill. The purpose of this study is to high-

light the laboratory tests that should be performed on children with COVID 19 in order to 

be treated quickly and effectively. A systematic review of the international literature re-

veals a series of laboratory and imaging tests that must be performed on children upon 

admission to the hospital. These include key factors that indicate inflammation and mal-

function of key body systems such as blood cells, myocardial, liver and kidney function. The 

analysis showed that the main laboratory factors that are affected in children are the levels 

of CRP, serum ferritin, lactic dehydrogenase and D-dimers, while the incidence of lympho-

penia was much lower than in adult patients. Most important, patients with severe disease 

are more likely to develop MIS-C syndrome, an inflammatory condition clinically similar to 

other diseases such as Kawasaki disease, toxic shock syndrome and macrophage activation 

syndrome which can cause significant problems and lead to death. In conclusion, it is nec-

essary to quickly carry out the necessary tests indicated by the proposed treatment algo-

rithms, so that each patient to be treated effectively in a personalized way.  

 

 

Key words: SARS CoV2, COVID 19, children, laboratory tests, diagnosis, treatment  
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Πρόλογος 

Η νόσος της COVID-19 (Coronavirus Disease 2019) πρωτοεμφανίστηκε τον Δεκέμβριο του 

2019 στην πόλη Wuhan της Κίνας. Λόγω των σοβαρών επιπτώσεων της νόσου, καθώς και 

της ταχύτατης εξάπλωσής της σε όλο τον κόσμο, ο παγκόσμιος οργανισμός υγείας την χα-

ρακτήρισε ως πανδημία στις 11 Μαρτίου του 2020 (1). Η νόσος COVID-19 είναι αποτέλεσμα 

του ιού που προκαλεί σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο τύπου 2 (SARS-CoV-2 ,Severe 

Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2)  και μεταδίδεται τόσο με άμεσο όσο και με 

έμμεσο τρόπο. Στον άμεσο τρόπο μετάδοσης συμπεριλαμβάνεται η μεταφορά μέσω στα-

γονιδίων ενώ στον έμμεσο επαφή με μολυσμένα αντικείμενα και αερομεταφερόμενη με-

τάδοση (2). Ο ιός SARS-CoV-2 είναι ένας κορονοϊός με γονιδίωμα μονόκλωνου RNA θετικής 

πολικότητας της οικογένειας Coronaviridae και ταξινομείται σε 4 κύρια γένη τον α- /β- /γ-

/ δ- coronaviruses (3). Ο ιός SARS-CoV-2 βρέθηκε να ανήκει στο γένος β-, ιοί που προσβά-

λουν κυρίως τον άνθρωπο, τις νυχτερίδες και άλλα ζώα ενώ κάτω από ηλεκτρονικό μικρο-

σκόπιο εμφανίζει χαρακτηριστική μορφολογία κορόνας (4).  

Η παθογένεση της λοίμωξης SARS-CoV-2 έχει να κάνει με τη δέσμευση του ιού σε 

ανθρώπινα κύτταρα που εκφράζουν το μετατρεπτικό ένζυμο της αγγειοτενσίνης – 2 

(angiotensin-converting enzyme 2, ACE2) η οποία ακολουθείται από είσοδο του ιού στα 

κύτταρα, αντιγραφή του γενετικού του υλικού και τελικά μείωση των επιπέδων έκφρασης 

της πρωτεΐνης ACE2 στα προσβεβλημένα κύτταρα (5). Η έκφραση της πρωτεΐνης ACE2 είναι 

πολύ υψηλή στα κύτταρα των πνευμόνων, του πεπτικού, της καρδιάς των νεφρών και των 

αιμοφόρων αγγείων με επακόλουθο την πρόκληση τοπικής και συστηματικής φλεγμονώ-

δους απόκρισης στα συγκεκριμένα όργανα (6).  Περιορισμένα στοιχεία υποδηλώνουν ότι η 

έκφραση της πρωτεΐνης αυτής στο επιθήλιο των πνευμόνων αυξάνεται με την αύξηση της 

ηλικίας (7).  

Στα παιδιά η νόσος τις περισσότερες των περιπτώσεων έχει ήπια συμπτωματολο-

γία με περίπου 15–42% να είναι ασυμπτωματική (8). Παθογενετικά, το παράδοξο είναι ότι 

τα κύτταρα των πνευμόνων των παιδιών εκφράζουν πολύ υψηλά επίπεδα της πρωτείνης 

ACE2, η οποία πιθανολογείται ότι μπορεί να προσφέρει προστασία του συστήματος απορ-

ρύθμισης της αγγειοτενσίνης κατά τη διάρκεια της COVID-19 (9). Κλινικά, το μεγαλύτερο 

ποσοστό των παιδιών δεν χρειάζονται νοσοκομειακή περίθαλψη καθώς η νόσος είναι είτε 
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ασυμπτωματική είτε ελαφράς μορφής. Ωστόσο, τα παιδιά που θα χρειαστεί να νοσηλευ-

τούν συνήθως παρουσιάζουν κάποιους παράγοντες κινδύνου όπως η νεαρή ηλικία και 

προυπάρχοντα νοσήματα όπως η παχυσαρκία, ο σακχαρώδης διαβήτης, το άσθμα και ο 

καρκίνος (10, 11, 12). Το ποσοστό των παιδιών που παρουσιάζει βαριά νόσο και θα χρειαστεί 

νοσκοκομειακή περίθαλψη προσδιορίζεται σε 10%, το ποσοστό που θα χρειαστεί νοση-

λεία σε μονάδα εντατικής θεραπείας 0.5-2% και το ποσοστό των παιδιών που θα παιθά-

νουν σε 0.08% (13).  

Στα παιδιά με βαριά μορφής νόσο, κατά την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο πραγ-

ματοποιούνται μια σειρά απεικονιστικών, βιοχημικών, ορμονολογικών και αιματολογικών 

εξετάσεων έτσι ώστε να διαπιστωθεί η σοβαρότητα της νόσου. Οι παραπάνω εξετάσεις 

είναι εξαιρετικά σημαντικές καθώς από αυτές καθορίζετε από τον θεράποντα ιατρό το σύ-

στημα το οποίο έχει επιβαρυνθεί από την μόλυνση με τον SARS-CoV-2 και κατ επέκταση 

αποφασίζεται η καλύτερη θεραπεία. Οι απεικονιστικές εξετάσεις και ιδίως η αξονική το-

μογραφία θώρακος είναι εξαιρετικά σημαντικές για την διαπίστωση της ύπαρξης και της 

έκτασης των βλαβών στους πνεύμονες. Ωστόσο, λόγω της μεγάλης της ακτινοβολίας πραγ-

ματοποιείται μόνο σε παιδιά με πολύ σοβαρή νόσο (14). Ως εκ τούτου οι εργαστηριακές 

εξετάσεις είναι καθοριστικής σημασίας για την εκτίμηση της κατάστασης και την θεραπεία 

των παιδιών.  

Σκοπό της παρούσας εργασίας αποτελεί η λεπτομερής ανασκόπηση των διεθνών 

μελετών που αφορούν τον προσδιορισμό των επιπέδων διαφόρων παραγόντων και δει-

κτών που προέρχονται από εργαστηριακές εξετάσεις σε παιδιά που νοσηλεύτηκαν με  

COVID-19 από την αρχή της πανδημίας έως σήμερα. Η μελέτη αποσκοπεί στην μέτα-ανά-

λυση των σημαντικών και καθοριστικών εξετάσεων που πρέπει να πραγματοποιούνται 

τόσο στην αρχή όσο και στην αποθεραπεία της νόσου. Στο τέλος της μελέτης, το ιατρικό 

προσωπικό θα είναι σε θέση να πραγματοποιήσει γρήγορα τις απαιτούμενες εξετάσεις 

βοηθώντας στην άμεση αντιμετώπιση των περιστατικών.  
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Κεφάλαιο 1. Εισαγωγή 

1.1. Οικογένεια Κορονοϊών  

Οι κορονοϊοί (Coronaviruses, CoVs), ανήκουν στην οικογένεια Coronaviridae, της τάξης 

Nidovirales (3). Εντός της οικογένειας υπάρχουν 4 κύρια γένη ο α- κωρονοϊός (α-CoV), ο β- 

κωρονοϊός (β-CoV), ο γ- κωρονοϊός (γ-CoV) και ο δ- κωρονοϊός (δ-CoV). Οι α-CoV και β-CoV 

είναι γνωστό ότι μολύνουν θηλαστικά ενώ οι γ-CoV και δ-CoV μολύνουν πτηνά. Από του 

κορονοϊούς, σήμερα γνωρίζουμε επτά που έχουν την ικανότητα να μολύνουν ανθρώπους 

(human coronaviruses, hCoVs) προκαλώντας ένα μεγάλο εύρος συμπτωμάτων που κυμαί-

νεται από ασυμπτωματική εως βαριά νόσο που μπορεί να προκαλέσει θάνατο. Τέσσερις 

από αυτούς, οι 229E, HKU1, NL63 και OC43 είναι κοινοί σε παγκόσμια κλίμακα, συνήθως 

μολύνουν παιδιά προκαλώντας ήπια συμπτώματα του ανώτερου αναπνευστικού (15). Ο ιός 

SARS-CoV-2 αποτελεί τρίτο είδος της οικογένειας Coronaviridae του γένους β-CoV που έχει 

μεταπηδήσει στον άνθρωπο από κάποιο ζώο σε διάστημα 20 ετών και έχει οδηγήσει σε 

επιδημικό κύμα (3). Ιστορικά, το 2002 εμφανίστηκε το σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο 

(SARS) το οποίο αναφέρθηκε για πρώτη φορά στην Κίνα. Πολύ σύντομα η νόσος εξαπλώ-

θηκε σε όλο τον κόσμο προκαλώντας εκατοντάδες θανάτους και παρουσιάζοντας ένα πο-

σοστό θνησιμότητας 11% (16). Το 2012, ακολούθησε το αναπνευστικό σύνδρομο της Μέσης 

Ανατολής (MERS) πρωτοεμφανιζόμενο στη Μέση Ανατολή έχοντας ένα ποσοστό θνησιμό-

τητας 37% (17,18). Το Δεκέμβριο του 2019 μια σειρά από βαριάς μορφής πνευμονίες αγνώ-

στου προελεύσεως στην πόλη Wuhan της Κίνας οδήγησαν στην ταυτοποίηση του SARS-

CoV-2 που προκαλεί τη νόσο COVID-19 (2).  

 

 

Εικόνα 1. Ιστορική ονοματολογία των 3 κορονοϊών που μεταπήδησαν από ζώα στον άνθρωπο (3).  
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Γενετικές μελέτες που αφορούν την προέλευση των παραπάνω ειδών υποδει-

κνύουν τις νυχτερίδες με ενδιάμεσο ξενιστή τις μοσχογαλές (civet cats) για τον SARS-

CoV-1 και την Αραβική καμήλα για τον MERS-CoV (19, 20, 21). Ο ενδιάμεσος ξενιστής για 

τη μεταπήδηση του SARS-CoV-2 από τη νυχτερίδα στον άνθρωπο δεν έχει διευκρινιστεί 

ακόμη με σιγουριά, ωστόσο γενετικές μελέτες πιθανολογούν τα φολιδωτά ζώα 

(pangolins) (19,22). Τέλος φυλογενετικά ο SARS-CoV-2 έχει μεγαλύτερη συγγένεια με τον 

SARS-CoV-1 συγκριτικά με τον MERS-CoV (19).  

 

1.2. Ο ιός SARS-CoV-2 

Οι ιοί της οικογένειας CoVs έχουν ως γονιδίωμα RNA με μέγεθος που κυμαίνεται από 26 

έως 32 kb. Δομικά, ο ιός SARS-CoV-2 διαθέτει τέσσερις κύριες πρωτεΐνες. Αυτές είναι η 

πρωτεΐνη από την ακίδα του ιού (Spike, S), την πρωτεΐνη του φακέλου του ιοσωματίου 

(Envelope, E), τη γλυκοπρωτεΐνη της μεμβράνης (Membrane, M) και την πρωτεΐνη του νου-

κλεοκαψιδίου (Nucleocapsid, N) (23). Οι πρωτεΐνες αυτές φέρουν μεγάλη ομολογία με τις 

αντίστοιχες πρωτεΐνες των ιών SARS-CoV και MERS- CoV. Η πρωτεΐνη της ακίδας του ιού 

είναι πολύ σημαντική καθώς αποτελεί το μέσο της πρόσδεσης του ιού στα ανθρώπινα κύτ-

ταρα μετά την είσοδό του στον οργανισμό (24). Η πρωτεΐνη της ακίδας προσδένεται μέσω 

της υπομονάδας 1 (Submit, S1) του υποδοχέα πρόσδεσης (receptor-binding domain, RBD) 

στον υποδοχέα ACE2 και ακολουθεί σύντηξη της υπομονάδας 2 (subunit 2, S2) της ακίδας 

στη μεμβράνη του κυττάρου (25). Με την είσοδο του ιού στο κύτταρο ξενιστή, ακολουθεί η 

αντιγραφή του γενετικού υλικού του ιού, και τελικά η δημιουργία πολλαπλών νέων ιοσω-

ματίων τα οποία θα απελευθερωθούν και θα μολύνουν εκ νέου γειτονικά κύτταρα. Τρία 

κύρια ένζυμα του ιού SARS-CoV-2, καθοριστικά για την αναπαραγωγή του είναι ήδη γνω-

στά τα οποία ίσως αποτελούν βασικό θεραπευτικό στόχο για την ανάπτυξη φαρμάκων κα-

ταπολέμησης της νόσου COVID-19 (26). Αν και όπως ήδη αναφέρθηκε υπάρχει πολύ μεγάλη 

ομολογία μεταξύ του SARS-CoV-2 και των SARS-CoV και MERS- CoV, οι περιοχές του υπο-

δοχέα πρόσδεσης RBD που αλληλεπιδρούν με τον ACE2 διαφέρουν σημαντικά. Το γεγονός 

αυτό υποδηλώνει ότι οι προηγούμενες φαρμακευτικές προσεγγίσεις δεν είναι αποτελε-

σματικές στον ιό SARS-CoV-2, με αποτέλεσμα την επιτακτική ανάγκη εύρεσης νέων (27) .  
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Εικόνα 2. Σχηματική αναπαράσταση των κύριων δομικών πρωτεϊνών του ιού SARS-CoV-2 καθώς 

και του υποδοχέα ACE2 τον οποίο χρησιμοποιεί για την είσοδό του στα ανθρώπινα κύτταρα (23).  

 

1.3. Παραλλαγές του ιού SARS-CoV-2 

Όπως όλοι οι ιοί RNA, ο SARS-CoV-2, καθώς μολύνει ένα νέο ανθρώπινο ξενιστή προσαρ-

μόζεται στο καινούριο περιβάλλον. Η προσαρμογή αυτή πραγματοποιείται μέσω ανάπτυ-

ξης γενετικών μεταλλάξεων ενώ με την πάροδο του χρόνου. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα 

την εμφάνιση νέων παραλλαγών του στελέχους οι οποίες διαφέρουν από το προγονικό 

στέλεχος. Έως σήμερα, Ιανουάριος του 2022, έχουν περιγραφεί διάφορες παραλλαγές, 

κάποιες από τις οποίες θεωρούνται παραλλαγές ανησυχίας από τον ΠΟΥ λαμβάνοντας υ-

πόψη τις επιπτώσεις τους στη παγκόσμια δημόσια υγεία, τη μείωση της εξουδετέρωσης 

τους από αντισώματα που λαμβάνονται μέσω προηγούμενης φυσικής μόλυνσης ή εμβο-

λιασμού και την ικανότητα αποφυγής ανίχνευσης. Με βάση την πρόσφατη επιδημιολο-

γική ενημέρωση από τον ΠΟΥ (5 Ιανουαρίου 2022), από την αρχή της πανδημίας έως σή-

μερα έχουν εντοπιστεί πέντε παραλλαγές ανησυχίας (Πίνακας 1) (28,29).  
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Πίνακας 1. Παραλαγές ανησυχίας του SARS-CoV-2 έως τις 5 Ιανουαρίου 2022 (ΠΟΥ).  

Ονομασία 
ΠΟΥ 

Μεταλλαγές Χώρα πρώ-
της ανίχνευ-

σης 

Μεταλλαγες 
ακίδας 

Πρώτη ανί-
χνευση 

Επίπτωση 
στη μετά-

δοση 

Επίπτωση 
στη σοβα-
ρότητα της 

νόσου 

Alpha B.1.1.7 Ηνωμένο 
Βασίλειο 

N501Y, 
D614G, 
P681H 

09 /2020 Άυξηση Άυξηση 

Beta B.1.351 Νότιο Α-
φρική 

K417N, 
E484K, 
N501Y, 
D614G, 
A701V 

09 /2020 Άυξηση Άυξηση 

Gamma P.1 Βραζιλία K417T, 
E484K, 
N501Y, 
D614G, 
H655Y 

12/2020 Άυξηση Άυξηση 

Delta B.1.617.2 Ινδία L452R, 
T478K, 
D614G, 
P681R 

12/2020 Άυξηση Άυξηση 

 

Παρά την άνευ προηγουμένου ταχύτητα ανάπτυξης εμβολίων κατά της πρόληψης 

του COVID-19 και τις ισχυρές παγκόσμιες προσπάθειες μαζικού εμβολιασμού, η εμφάνιση 

αυτών των νέων παραλλαγών SARS-CoV-2 απειλεί να ανατρέψει τη σημαντική πρόοδο που 

έχει σημειωθεί μέχρι στιγμής στον περιορισμό της εξάπλωσης αυτής της ιογενούς ασθέ-

νειας. 

 

1.4. Τρόποι μετάδοσης του ιού SARS-CoV-2 

Ο κύριος τρόπος μετάδοσης του ιού από άτομο σε άτομο είναι μέσω αναπνευστικών στα-

γονιδίων. Τα σταγονίδια που μεταφέρονται στο εξωτερικό περιβάλλον από άτομα προσυ-

μπτωματικά, ασυμπτωματικά και συμπτωματικά είναι δυνατό να περιέχουν τον ιό. Αυτό 

έχει ως αποτέλεσμα τη μετάδοση σε άλλα άτομα όταν η επαφή είναι στενή. Η μετάδοση 

του ιού μπορεί επίσης να προκληθεί από αερομεταφορά. Ένας άλλος καλά μελετημένος 

τρόπος μετάδοσης είναι η επαφή ενός ατόμου με αντικείμενα τα οποία προηγουμένως 

έχουν εκτεθεί στον ιό μέσω σταγονιδίων ή αερομεταφοράς από μολυσμένα άτομα. Μελέ-

τες έχουν δείξει την αντοχή και επιβίωση του ιού σε διάφορες επιφάνειες έως και 72 ώρες 

μετά την εναπόθεσή του (30). Χαρακτηριστικό είναι ότι η σταθερότητα του ιού είναι μεγα-

λύτερη σε επιφάνειες από ανοξείδωτο χάλυβα και πλαστικές επιφάνειες σε σύγκριση με 
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επιφάνειες από χαλκό και χαρτόνι (30). Επίσης, μελέτες έδειξαν ότι ο ιός μπορεί να παρα-

μείνει ζωντανός στους 20 οC έως και 28 ημέρες σε μη πορώδη υλικά ενώ ο χρόνος ζωής 

του μειώνεται σημαντικά όταν αφορά πορώδη υλικά (31). Αξίζει να σημειωθεί ότι η μό-

λυνση φαίνεται να είναι υψηλότερη στις μονάδες εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ), σε σύ-

γκριση με γενικούς θαλάμους. Ο SARS-CoV-2 είναι δυνατό να εντοπιστεί σε δάπεδα, πο-

ντίκια υπολογιστών, κάδους απορριμμάτων και χειρολαβές κρεβατιών, καθώς και στον α-

έρα έως και 4 μέτρα από ασθενείς (32). Λόγω τον παραπάνω οι καλύτεροι τρόποι πρόληψης 

αποτελούν οι κοινωνικές αποστάσεις, το ταχτικό πλύσιμο χεριών, ο μη συγχρωτισμός και 

η χρήση μάσκας προστασίας.  

 

Εικόνα 3. Σχηματική αναπαράσταση των τρόπων μετάδοσης του ιού SARS-CoV-2 (Πηγή (33)).  

1.5. Η νόσος COVID-19 

Η νόσος COVID-19 που προκαλείται από τον ιό SARS-CoV-2, έχει χαρακτηριστεί από τον 

παγκόσμιο οργανισμό υγείας ως πανδημία. Σύμφωνα με τα δεδομένα έως και το Δεκέμ-

βριο του 2021 η νόσος έχει προσβάλει  267.542.116 άτομα και έχει προκαλέσει 5.290.148 

θανάτους παγκοσμίως. Στη Ελλάδα έχουν αναφερθεί 978.402 μολύνσεις με συνολικό α-

ριθμό θανάτων 18.815 άτομα (33).  
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Η νόσος παρουσιάζει μία ευρεία συμπτωματολογία που κυμαίνεται από ασυμπτω-

ματική με ήπια συμπτώματα έως και βαριάς μορφής που μπορεί να οδηγήσει σε θάνατο. 

Σήμερα γνωρίζουμε ότι υπάρχουν συγκεκριμένοι παράγοντες κινδύνου που μπορούν να 

προβλέψουν την σοβαρότητα της νόσου. Αυτοί έχουν να κάνουν με την ηλικία, ασθενείς 

μεγαλύτεροι των 60 ετών έχουν περισσότερες πιθανότητες να νοσήσουν βαριά. Επίσης 

συννοσηρότητες όπως παχυσαρκία, καρδιαγγειακή νόσο, χρόνια νεφρική νόσο, διαβήτης, 

χρόνια πνευμονοπάθεια, κάπνισμα, καρκίνος, ασθενείς με μεταμόσχευση συμπαγών ορ-

γάνων ή αιμοποιητικών βλαστοκυττάρων έχουν επίσης αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν 

σοβαρή νόσο. Ασθενείς με τους παραπάνω παράγοντες κυνδύνου έχουν έως και 6 φορές 

περισσότερες πιθανότητες να νοσηλευτούν και έως και 12 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα 

να καταλήξουν σε θάνατο από COVID-19 (34).  

Σύμφωνα με τα κριτήρια που έχουν θεσπιστεί, ήπια χαρακτηρίζεται η νόσος όταν 

οι ασθενείς είναι ασυμπτωματικοί ή συμπτωματικοί χωρίς κλινικά ή απεικονιστικά ευρή-

ματα πνευμονίας και SpO2 94% σε FiO2 21%. Η νόσος χαρακτηρίζεται ως μέτριας βαρύ-

τητας όταν οι ασθενείς παρουσιάζουν κλινικά ή απεικονιστικά ευρήματα πνευμονίας και 

SpO2 94% σε FiO2 21%. Ασθενείς με σοβαρή νόσο παρουσιάζουν κλινικά ή απεικονιστικά 

ευρήματα πνευμονίας και υπάρχει συνύπαρξη ενός από τα παρακάτω χαρακτηριστικά : 

SpO2<94% σε FiO2 21% ή PO2/FiO2<300 ή Αναπνοές >30/min ή έχουν διηθήματα σε >50% 

του πνευμονικού παρεγχύματος. Τέλος, κρίσιμη θεωρείτε η νόσος που παρουσιάζει συν-

δρόμου οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας (ARDS) ή σήψη ή σηπτικό σοκ (35).  

Όπως προαναφέρθηκε, η νόσος COVID-19 επηρεάζει κυρίως το ανώτερο αναπνευ-

στικό σύστημα με πιΟ σοβαρή διαταραχή της εμφάνισης του συνδρόμου οξείας αναπνευ-

στικής ανεπάρκειας. Η εμφάνιση πνευμονίας από τον ιό SARS-CoV-2, πραγματοποιείται σε 

δύο φάσεις. Κατά την πρώιμη φάση, ο ιός πολλαπλασιάζεται και ενδέχεται να προκαλέσει 

καταστροφή των ιστών. Αυτή ακολουθείται από μια δεύτερη φάση, όπου η συνεχόμενη 

ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος με ταυτόχρονη συσσώρευση ανοσοποιη-

τικών κυττάρων προκαλεί απελευθέρωση μεγάλων συγκεντρώσεων κυτταροκινών με α-

ποτέλεσμα τη δημιουργία τοπικής φλεγμονής στους πνεύμονες (36). 

 Ωστόσο, η νόσος μπορεί να επηρεάσει πολλαπλά οργανικά συστήματα. Αυτά είναι 

το καρδιαγγειακό, αιματολογικό, γαστρεντερικό, ηπατικό, νεφρικό και το κεντρικό νευρικό 

σύστημα. 
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1.5.1. Καρδιαγγειακό σύστημα και COVID-19 

Η νόσος COVID-19 θεωρείται ότι επηρεάζει με πολυπαραγοντικό τρόπο τη σωστή 

λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος. Οι υποδοχείς ACE2 εκφράζονται στα κύτ-

ταρα του μυοκαρδίου με αποτέλεσμα την πρόσδεση του ιού SARS-CoV-2 σε αυτά και την 

εμφάνιση μυοκαρδίτιδας. Χαρακτηριστικό είναι ότι η μελέτη 39 ασθενών με COVID-19 που 

επιβίωσαν, υπέδειξε ύπαρξη DNA του SARS-CoV-2 στα κύτταρα του μυοκαρδίου (37). Η εμ-

φάνιση του οξέος στεφανιαίου συνδρόμου (Acute coronary syndrome , ACS), είναι επίσης 

πολύ συχνή επίπτωση της COVID-19. Πιθανώς οφείλεται σε πολλαπλούς παράγοντες όπως 

η δημιουργία υπερπηκτικότητας του αίματος, η απελευθέρωση κυτταροκινών, η επιδεί-

νωση της προϋπάρχουσας στεφανιαίας αρτηριακής νόσου, μείωση ροής αίματος λόγο αι-

μοδυναμικής διαταραχής, μείωση της παροχής οξυγόνου (38). 

 

1.5.2. Αιματολογικό σύστημα και COVID-19 

Μία από τις πιο χαρακτηριστικές παθήσεις που σχετίζονται με την COVID-19 είναι 

η εκδήλωση λευκοπενίας. Αν και ο μηχανισμός που οδηγεί σε λευκοπενία δεν είναι γνω-

στός υποθέσεις περιλαμβάνουν την καταστροφή των λεμφοκυττάρων λόγω άμεσης εισβο-

λής του ιού, απόπτωση των λεμφοκυττάρων λόγω υψηλής συγκέντρωσης κυτταροκινών ή 

πιθανή εισβολή του ιού στα λεμφικά όργανα (39). Η θρομβοπενία παρατηρείτε επίσης συ-

χνά στους ασθενείς με COVID-19. Πιθανότατα οφείλεται σε μια σειρά παραγόντων που 

περιλαμβάνουν την καταστολή των αιμοπεταλίων από τον ιό, τον σχηματισμό αυτοαντι-

σωμάτων και την ενεργοποίηση της διαδικασίας πήξης του αίματος  (40). Είναι ευρέως γνω-

στό ότι η COVID-19 προκαλεί υπερπηκτικότητα του αίματος μέσω ενεργοποίησης του συ-

στήματος πήξης του αίματος. Πιθανολογείται ότι αυτό μπορεί να οφείλεται σε τραυματι-

σμό του αγγειακού ενδοθηλίου από υπερέκκριση κυτταροκινών και ενεργοποίηση αιμο-

πεταλίων, μονοκυττάρων και μακροφάγων, αυξημένη έκφραση ιστικού παράγοντα, παρά-

γοντα von Willebrand και παράγοντα VIII που οδηγούν στη δημιουργία θρομβίνης και στο 

σχηματισμό θρομβικού ινώδους (41). 

 

1.5.3. Γαστρενετερικό σύστημα και COVID-19 

Το γαστρεντερικό σύστημα είναι επίσης πιθανό να επηρεαστεί από την COVID-19. 

Τα κυριότερα συμπτώματα είναι ναυτία, διάρροια, εμετός και κοιλιακό άλγος. Μια μετα-
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ανάλυση που συμπεριλάμβανε 12.797 ασθενείς υπέδειξε ότι διάρροια μπορεί να εμφανι-

στεί σε ποσοστό 12,4%, ναυτία ή και εμετός σε 9%, απώλεια όρεξης σε 22,3% και κοιλιακό 

άλγος σε 6,2%. Το ποσοστό θνησιμότητας σε ασθενείς που εμφάνισαν γαστρεντερικές δια-

ταραχές παρουσιάστηκε ίδιο με το γενικό ποσοστό (42). 

 

1.5.4. Ενδοκρινολογικές διαταραχές και COVID-19 

  Όπως αναφέρθηκε σε προηγούμενο κεφάλαιο ασθενείς με ενδοκρινολογικές 

διαταραχές όπως ο σακχαρώδης διαβήτης έχουν περισσότερες πιθανότητες να αναπτύ-

ξουν σοβαρή νόσο. Ενδοκρινικές διαταραχές όπως μη φυσιολογικά επίπεδα γλυκόζης στο 

αίμα, υπογλυκαιμική κέτωση και διαβητική κετοξέωση έχουν αναφερθεί επίσης και σε α-

σθενείς που νοσηλεύονται χωρίς υποκείμενα νοσήματα. Σε μια αναδρομική μελέτη 658 

ασθενών που νοσηλεύτηκαν με COVID-19, το 6,4% παρουσίασε κέτωση με  το 64% αυτών 

χωρίς υποκείμενο διαβήτη (43). 

 

1.5.5. Νεφρικές διαταραχές και COVID-19  

 Ασθενείς που νοσηλεύονται με σοβαρή νόσο COVID-19 έχουν μεγάλη πιθανό-

τητα να εμφανίσουν προβλήματα στους νεφρούς, με πιο συχνή εκδήλωση της οξείας νε-

φρικής βλάβης. Μελέτες έχουν δείξει ότι η οξεία νεφρική βλάβη είναι η συχνότερη διατα-

ραχή μετά από αυτή στους πνεύμονες και σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας 

(44). Ένας πιθανός μηχανισμός πρόκλησης νεφρικής βλάβης είναι η σύνδεση του ιού στα 

κύτταρα του νεφρού καθώς έχει βρεθεί ότι εκφράζουν υψηλά ποσοστά της πρωτεΐνης 

ACE2. Άλλο μηχανισμό αποτελεί η μικροαγγειακή δυσλειτουργία λόγω ενδοθηλιακής βλά-

βης. Το πρόβλημα στους νεφρού εκδηλώνεται με μια σειρά κλινικών και εργαστηριακών 

εκδηλώσεων όπως πρωτεϊνουρία, αιματουρία, ηλεκτρολυτικές ανωμαλίες όπως υπερκα-

λιαιμία, υπονατριαιμία και μεταβολική οξέωση. 

 

1.5.6. Κεντρικό νευρικό σύστημα και COVID-19 

Σε περίπου ένα τρίτο των ασθενών με COVID-19 έχουν αναφερθεί προβλήματα που 

σχετίζονται με το νευρικό σύστημα. Ήπια προβλήματα περιλαμβάνουν πονοκέφαλο , ζάλη, 

ανορεξία, αγευσία και ανοσμία. Ωστόσο τα προβλήματα δύναται να είναι πιο σοβαρά σε 



 
 

11 

 

ασθενείς με βαριά νόσο όπως οξύ εγκεφαλικό επεισόδιο και σύγχυση ή μειωμένη συνεί-

δηση. Οι μηχανισμοί προκλήσεις των παραπάνω συμπτωμάτων δεν είναι πλήρως διασα-

φηνισμένοι ωστόσο έχει διαπιστωθεί έκφραση των υποδοχέων ACE2 στον εγκέφαλο. Επί-

σης θεωρείται ότι ο ιός μπορεί να εισέλθει στο κεντρικό νευρικό σύστημα με διασυναπτική 

μεταφορά μέσω του οσφρητικού νεύρου μέσω μόλυνσης των αγγειακών ενδοθηλιακών 

κυττάρων ή μετανάστευση λεμφοκυττάρων μέσω του αιματοεγκεφαλικού φραγμού (45,46).  

 

Εικόνα 4. Σχηματική αναπαράσταση των συστημάτων που επηρεάζονται από τη μόλυνση με τον 

ιό SARS-CoV-2. Πηγή (47).  

 

1.6. Συμπτώματα ασθενών με COVID-19 

Όπως ήδη αναφέρθηκε η νόσος επηρεάζει διαφορετικά άτομα με διαφορετικούς 

τρόπους. Ωστόσο τα πιο συχνά συμπτώματα που έχουν αναφερθεί είναι : πυρετός (88-

100%), βήχας (68-85%) και πτύελα (23- 41%), ανορεξία (84%), εξασθένιση (70-80%), πονο-
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κέφαλος (52-55%), αγευσία (43%), ανοσμία (37%), κοιλιακό άλγος (25%), νευρομυϊκή συμ-

μετοχή (19%), δύσπνοια (18- 85%), οδυνοφαγία (19-20%), μυαλγία (15-48%), πόνος στο 

στήθος (6–20%), εγκεφαλικό επεισόδιο (6%), ρινίτιδα (5%), ναυτία/έμετος (4–5%), διάρ-

ροια (4–15%) και αιμόπτυση (0–5%). Σημαντικό είναι ότι κλινικές μελέτες έχουν συσχετίσει 

το υψηλό ιικό φορτίο των ασθενών με την εμφάνιση υψηλότερων θερμοκρασιών και χα-

μηλότερης συγκέντρωσης οξυγόνου, ωστόσο το ανιχνεύσιμο ιικό φορτίο δεν συσχετίστηκε 

με την ηλικία των ασθενών (48) .  

 

Εικόνα 5. Σχηματική αναπαράσταση των συμπτωμάτων της νόσου  COVID-19. Πηγή (47).  

1.7. Πρόληψη της νόσου COVID-19 

Η ταχύτατη εξάπλωση της νόσου COVID-19 οδήγησε σε μία σειρά από πρωτοφανή 

μέτρα τα οποία έχουν να κάνουν με την πρόληψη της νόσου και σχετίζονται με τον τρόπο 

μετάδοσης. Για περίπου ένα χρόνο τα μέτρα πρόληψης των πολιτών ενηλίκων και παιδιών 

ήταν αποκλειστικά η χρήση μάσκας προστασίας, η αποφυγή συνωστισμού, η τήρηση απο-

στάσεων ασφαλείας και το σχολαστικό πλύσιμο των χεριών. Ωστόσο, η επείγουσα ανάγκη 

για εύρεση κατάλληλης φαρμακευτικής προστασίας έναντι του ιού SARS-CoV-2, οδήγησε 

σε ταχύτατη, πρωτοφανή για την παγκόσμια ιστορία, παραγωγή εμβολίων. Στις 27 Δεκεμ-

βρίου του 2020 ξεκίνησε στην Ευρωπαϊκή Ένωση ο εμβολιασμός για τον ιό SARS-CoV-2 με 
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σειρά προτεραιότητας στις ομάδες πληθυσμού που πλήττονται συχνότερα και αναπτύσ-

σουν συχνότερα σοβαρή νόσο.  

1.7.1. Διαθέσιμα εμβόλια για τον ιό SARS-CoV-2 

Τα εμβόλια που χρησιμοποιούνται σήμερα έναντι του  SARS-CoV-2 στην Ευρωπα-

ϊκή Ένωση χωρίζονται σε τρεις κατηγορίες, με βάση τον τρόπο κατασκευής τους (Πίνακας 

2).  

 

Πίνακας 2. Διαθέσιμα εμβόλια σήμερα (Ιανουάριος 2022) στην Ευρωπαϊκή Ένωση (Πηγή 

www.ema.europa.eu) 

Εμβόλιο Εταιρία / προμηθευτής Τύπος Εμβολίου Άδεια Κυκλοφορίας  
(Υπό όρους) 

Comirnaty BioNTech  
Manufacturing GmbH 

mRNA 21/12/2020 

COVID-19 Vaccine 
Janssen 

Janssen-Cilag  
International NV 

Vector-Ad26 
 

11/03/2021 

Nuvaxovid Novavax CZ Protein subunit 
 

20/12/2021 

Spikevax  
(Moderna) 

Moderna Biotech  
Spain S.L. 

mRNA 6/01/2021 

Vaxzevria  
(COVID-19 Vaccine 

AstraZeneca) 

AstraZeneca AB Vector-ChAdOx1 
 

29/01/2021 

 

Η πρώτη περιλαμβάνει εμβόλια ριβονουκλεϊνικού οξέος (RNA). Αυτά αποτελού-

νται από τμήματα του γενετικού υλικού του ιού, τα οποία εγχέονται απευθείας στα κύτ-

ταρα του ανθρώπινου σώματος. Πιο συγκεκριμένα, τα εμβόλια mRNA  χαρακτηρίζονται 

από ισχυρή ανοσογονικότητα, χαμηλό κόστος παρασκευής και παραγωγής, ευνοϊκά προ-

φίλ ασφάλειας, γρήγορη παραγωγή ενώ απαιτούν ειδικά συστήματα αποθήκευσης και 

παράδοσης. Πρόκειται για μια εξελιγμένη τεχνολογία παρασκευής εμβολίων που χρησι-

μοποιείται για πρώτη φορά σε ανθρώπους, αν και ερευνητικά μελετάται τα τελευταία 20 

χρόνια για διαφορετικούς ιούς, όπως η λύσσα, η γρίπη και ο Ζίκα  (49). Ωστόσο, τα εμβόλια 

mRNA για τον COVID-19 είναι τα πρώτα που εγκρίθηκαν και χρησιμοποιούνται σε ανθρώ-

πους. Το κύριο πλεονέκτημα αυτής της τεχνολογίας είναι ότι επιτρέπει στα κύτταρα του 

σώματος να παράγουν πρωτεΐνες της ακίδας του ιού αντί να τις εγχέουν όπως στα συμβα-

τικού τύπου εμβόλια. Αυτό μειώνει τον χρόνο που απαιτείται για την κατασκευή του εμ-

βολίου. Το mRNA εισέρχεται στα ανθρώπινα κύτταρα ενθυλακωμένο σε νανοσωματίδια 

λιπιδίων (LNP) που εμποδίζουν τα κύτταρα του σώματος να το υποβαθμίσουν και δίνουν 
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σταθερότητα στο mRNA, το οποίο είναι ένα εύθραυστο μόριο. Το mRNA δεν παραμένει 

στα κύτταρα του σώματος για περισσότερο από 48 ώρες. Μόλις περάσει τις οδηγίες του 

στον μηχανισμό παραγωγής πρωτεϊνών στο κυτταρόπλασμα των κυττάρων του σώματος, 

τα ένζυμα που ονομάζονται ριβονουκλεάσες (RNases) αποδομούν το mRNA (50). Μετά την 

παραγωγή της πρωτεΐνης S από τα κύτταρα του σώματος, η ανοσολογική απόκριση ξεκινά, 

παράγοντας εξειδικευμένα αντισώματα και κάι ειδικά Τ λεμφοκύτταρα. Τα εξουδετερω-

τικά αντισώματα μπορούν να σταματήσουν την προσκόλληση της πρωτεΐνης ακίδας ή των 

αιωρούμενων θραυσμάτων της στα κύτταρα. Τα φονικά Τ-κύτταρα (CD8+) σε εμβολια-

σμένα άτομα αναγνωρίζουν και καταστρέφουν τυχόν κύτταρα μολυσμένα από κορονοϊό 

που εμφανίζουν τα θραύσματα πρωτεΐνης ακίδας στις επιφάνειές τους.  

Η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει εμβόλια ανασυνδυασμένης πρωτεΐνης, τα ο-

ποία δεν χρησιμοποιούν γενετικό υλικό αλλά χρησιμοποιούν πρωτεΐνες ή πεπτίδια του 

ιού, συσκευασμένες σε νανοσωματίδια για καλύτερη παροχή και πρόσληψη από τα κύτ-

ταρα του σώματος. Αυτός ο τύπος εμβολίου θεωρείται πολύ ασφαλής και ανίκανος να 

προκαλέσει ασθένεια. Δεδομένου ότι τα πεπτίδια που χρησιμοποιούνται είναι ελάχιστα 

ανοσογόνα, απαιτούν ανοσοενισχυτικά και επαναλαμβανόμενες χορηγήσεις. Μπορούν 

κυρίως να προκαλέσουν λογική ενεργοποίηση CD4+ Τ-κυττάρων και ειδικές αποκρίσεις 

εξουδετέρωσης-αντισώματος, αλλά δείχνουν φτωχότερη διέγερση των CD8+ Τ κυττάρων 

(51).  

Η τρίτη κατηγορία είναι τα εμβόλια ιικών φορέων, τα οποία χρησιμοποιούν ιικούς 

φορείς με ανεπάρκεια αναπαραγωγής  ή εξασθενημένους ιικούς φορείς ικανούς για ανα-

παραγωγή για να εισαγάγουν ένα κομμάτι μεταγραφόμενου DNA από τον SARS-CoV-2 σε 

άλλον άσχετο ιό, όπως έναν τροποποιημένο αδενοϊό. Μετά την ένεση, οι φορείς εισέρχο-

νται στα κύτταρα του σώματος αλλά δεν μπορούν να αναπαραχθούν ενδοκυτταρικά. Το 

φερόμενο γενετικό υλικό διαφεύγει από τους φορείς και ταξιδεύει στον πυρήνα, όπου το 

DNA αποθηκεύεται αλλά δεν ενσωματώνεται με το DNA του σώματος (52). Στη συνέχεια, 

μεταγράφεται σε mRNA και μεταφράζεται σε πρωτεΐνες ακίδας. Αυτές οι πρωτεΐνες αρχί-

ζουν να συναρμολογούνται στις επιφάνειες των μολυσμένων κυττάρων. Μόλις οι πρωτεΐ-

νες S ή τα θραύσματά τους αναγνωριστούν από το ανοσοποιητικό σύστημα, αρχίζει να 

στέλνει προειδοποιητικά σήματα και να δημιουργεί ειδικά εξουδετερωτικά αντισώματα 

και ενεργοποιημένα Τ κύτταρα (CD4+ και CD8+), καθώς και κύτταρα μνήμης των τύπων Β- 

και Τ-κυττάρων. Η προστασία που παράγεται από αυτά τα εμβόλια κυμαίνεται μεταξύ 62 
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και 90% (μέσος όρος στο 70%) (53). Οι φορείς που χρησιμοποιούνται με αυτά τα εμβόλια 

έχουν μια σκληρή πρωτεϊνική επικάλυψη που βοηθά στην προστασία του γενετικού υλι-

κού μέσα τους. Για το λόγο αυτό, το εμβόλιο δεν χρειάζεται να παραμείνει κατεψυγμένο 

και μπορεί να αποθηκευτεί για τουλάχιστον 6 μήνες σε θερμοκρασίες ψυγείου (2–8 ◦C). 

Επιπλέον, αυτά τα εμβόλια μπορούν να προκαλέσουν ισχυρές ανοσολογικές αποκρίσεις 

και δεν απαιτούν την ενσωμάτωση ανοσοενισχυτικών μαζί τους.  

 

 

Εικόνα 6.  Χάρτης που απεικονίζει το ποσοστό των πλήρως εμβολιασμένων στην ΕΕ (Ιανουάριος 

2022) (Τροποποίηση από qap.ecdc.europa.eu). 

 

1.7.2. Εμβόλια για τον SARS-CoV-2 στα παιδιά 

Τα εμβόλια που έχουν εγκριθεί απ’ τους Διεθνείς Οργανισμούς Αξιολόγησης (FDA 

και EMA) για τα παιδιά ηλικίας >12 ετών είναι τα εμβόλια που έχουν παραχθεί με τη με-

θοδολογία mRNA και πιο συγκεκριμένα το εμβόλιο Comirnaty της Pfizer Biontech και το 

Spikevax της Moderna. Στις 28 Μαΐου του 2021 ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός Αξιολόγησης 

Φαρμάκων (EMA), ενέκρινε την χρήση των παραπάνω εμβολίων σε δύο δόσεις στους μύες 

του άνω βραχίονα, με διαφορά τριών εβδομάδων. Η κύρια μελέτη που οδήγησε στην συ-

γκεκριμένη έγκριση πραγματοποιήθηκε σε σε σχεδόν 2.000 παιδιά ηλικίας 12 έως 15 ετών 

που δεν είχαν σημάδια προηγούμενης λοίμωξης. Αυτοί έλαβαν είτε το εμβόλιο είτε ένα 
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εικονικό φάρμακο (εικονική ένεση), χωρίς να γνωρίζουν ποιο τους χορηγήθηκε.  Από τα 

1.005 παιδιά που έλαβαν το εμβόλιο, κανένα δεν εμφάνισε COVID-19 σε σύγκριση με 16 

παιδιά από τα 978 που έλαβαν την εικονική ένεση. Αυτό σημαίνει ότι, σε αυτήν τη μελέτη, 

το εμβόλιο ήταν 100% αποτελεσματικό στην πρόληψη του COVID-19(54). 

Στις 25 Νοεμβρίου του 2021 ο Ευρωπαϊκός Οργανισμός Αξιολόγησης Φαρμάκων 

(EMA) επέκτεινε την έγκριση για χρήση του εμβολίου Comirnaty των Pfizer/BioNTech σε 

παιδιά ηλικίας 5-11 ετών. Στην Ελλάδα οι εμβολιασμοί της συγκεκριμένης ηλικιακής ομά-

δας ξεκίνησαν στις 15 Δεκεμβρίου του 2021. Τα παιδιά αυτής της ηλικίας εμβολιάζονται 

ενδομυϊκά σε δύο δόσεις με διαφορά τριών εβδομάδων, των 10 μικρογραμμαρίων η κα-

θεμιά, ενώ τα παιδιά 12 ετών και άνω κάνουν 30 μικρογραμμάρια ανά δόση. Η κύρια με-

λέτη που οδήγησε στην εν λόγω έγκριση εισήγαγε 2000 παιδιά ηλικίας 5-11 ετών και έ-

δειξε ότι η ανοσολογική απόκριση στο Comirnaty στη δόση των 10 μg ήταν συγκρίσιμη με 

αυτή που παρατηρήθηκε με την υψηλότερη δόση (30 μg) στις ηλικίες 16-25 ετών.  Αυτά 

τα παιδιά έλαβαν είτε το εμβόλιο είτε ένα εικονικό φάρμακο (εικονική ένεση).  Από τα 

1.305 παιδιά που έλαβαν το εμβόλιο, τρία ανέπτυξαν COVID-19 σε σύγκριση με 16 από τα 

663 παιδιά που έλαβαν εικονικό φάρμακο. Αυτό σημαίνει ότι, σε αυτήν τη μελέτη, το εμ-

βόλιο ήταν 90,7% αποτελεσματικό στην πρόληψη του συμπτωματικού COVID-19. Οι πιο 

συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες σε παιδιά ηλικίας 5 έως 11 ετών είναι παρόμοιες με εκεί-

νες σε άτομα ηλικίας 12 ετών και άνω. Περιλαμβάνουν πόνο στο σημείο της ένεσης, κό-

πωση, πονοκέφαλο, ερυθρότητα και πρήξιμο στο σημείο της ένεσης, μυϊκό πόνο και ρίγη.  

Αυτές οι επιδράσεις είναι συνήθως ήπιες ή μέτριες και βελτιώνονται εντός λίγων ημερών 

από τον εμβολιασμό (54) .   

 

1.8. Θεραπεία της νόσου COVID-19 

1.8.1. Μονοκλωνικά αντισώματα 

Μελέτες σχετικά με θεραπευτικές παρεμβάσεις που δύναται να βοηθήσουν τους α-

σθενείς που νοσούν με COVID-19 να καταπολεμήσουν τη λοίμωξη ανέδειξε την αξία των 

μονοκλωνικών αντισωμάτων. Όπως περιγράφηκε νωρίτερα κατά την είσοδο του ιού στον 

οργανισμό ή μετά από εμβολιασμό το ανοσοποιητικό σύστημα ενεργοποιείται και μεταξύ 

των άλλων παράγει αντισώματα που εξουδετερώνουν τα κύτταρα που έχουν μολυνθεί με 

τον ιό. Τα μονοκλωνικά αντισώματα έναντι του SARS-CoV-2 είναι τεχνητά αντισώματα που 
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μιμούνται τα φυσικά αντισώματα ενίονται στον οργανισμό και βοηθούν στην γρήγορη κα-

ταπολέμηση της λοίμωξης. Επί του παρόντος, 3 διαφορετικά προϊόντα μονοκλωνικών α-

ντισωμάτων κατά του SARS-CoV-2 έχουν λάβει Άδειες Χρήσης Έκτακτης Ανάγκης (EUA) από 

τον Οργανισμό Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) για τη θεραπεία του ήπιου έως μέτριου 

βαθμού COVID-19 σε μη νοσηλευόμενους ασθενείς με εργαστηριακά επιβεβαιωμένο 

SARS-CoV- 2 λοίμωξη που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εξέλιξης σε σοβαρή νόσο ή/και νο-

σηλεία. Αυτά είναι :  

• Τα Bamlanivimab με etesevimab. Πρόκειται για εξουδετερωτικά mAb που συνδέο-

νται με διαφορετικούς, αλλά επικαλυπτόμενους, επίτοπους στην πρωτεΐνη ακίδας 

RBD του SARS-CoV-2. Η διανομή του bamlanivimab συν etesevimab τέθηκε σε 

παύση στις Ηνωμένες Πολιτείες επειδή και οι δύο παραλλαγές Gamma (P.1) και 

Beta (B.1.351) έχουν μειωμένη ευαισθησία στο bamlanivimab και το etesevimab. 

Ωστόσο, η διανομή των παραγόντων έχει αποκατασταθεί σε πολιτείες με χαμηλά 

ποσοστά αυτών και άλλων παραλλαγών που έχουν μειωμένη ευαισθησία στο 

bamlanivimab και το etesevimab. Το Bamlanivimab plus etesevimab είναι εγκεκρι-

μένο για ενήλικες και παιδιά όλων των ηλικιών, συμπεριλαμβανομένων των βρε-

φών και των νεογνών.  

• Τα Casirivimab με imdevimab. Αυτά είναι ανασυνδυασμένα ανθρώπινα mAb που 

συνδέονται με μη επικαλυπτόμενους επίτοπους της πρωτεΐνης ακίδας RBD του 

SARS-CoV-2.  

• Το Sotrovimab. Αυτό το mAb αναγνωρίστηκε αρχικά το 2003 από έναν επιζώντα 

του SARS-CoV. Στοχεύει σε έναν επίτοπο στο RBD της πρωτεΐνης ακίδας που διατη-

ρείται μεταξύ του SARS-CoV και του SARS-CoV-2.  

Ο FDA έχει επεκτείνει τις EUA για το bamlanivimab με etesevimab και το casirivimab 

με imdevimab για να εγκρίνει τη χρήση τους ως προφύλαξη μετά την έκθεση για ορισμένα 

άτομα που διατρέχουν υψηλό κίνδυνο μόλυνσης από SARS-CoV-2 και, εάν έχουν μολυν-

θεί, βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο εξέλιξης σε σοβαρή ασθένεια. 
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Κεφάλαιο 2 

2.1. Η νόσος COVID-19 στα παιδιά 

Παρόλο που παγκοσμίως η νοσηλεία και ο θάνατος από COVID-19 αφορά στο μεγαλύτερο 

ποσοστό ενήλικες, η νόσος COVID-19 δύναται να είναι σοβαρή σε παιδιά και εφήβους. 

Μέχρι σήμερα, αρκετές επιστημονικές μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί σε παιδιά διαφό-

ρων ηλικιών με αποτέλεσμα να γνωρίζουμε βασικά σημεία που αφορούν τόσο την εξέλιξη 

της νόσου όσο και την κατάλληλη θεραπεία που πρέπει να λάβουν.  

Μια μελέτη που πραγματοποιήθηκε στο Ηνωμένο Βασίλειο εισήγαγε παιδιά ηλι-

κίας 5-17 ετών θετικά στον SARS-CoV-2 στο χρονικό διάστημα μεταξύ 24 Μαρτίου 2020 

έως 22 Φεβρουαρίου 2021. Στη συγκεκριμένη μελέτη με τη βοήθεια εφαρμογής στο κινητό 

και την επίβλεψη κηδεμόνα, αναφέρονταν η χρονική διάρκεια των συμπτωμάτων της νό-

σου καθώς και τα συμπτώματα. Η μελέτη πραγματοποιήθηκε σε δύο ομάδες παιδιά ηλι-

κίας 5-11 ετών και παιδιά ηλικίας 12-17 ετών. Ως δείγμα ελέγχου χρησιμοποιήθηκαν παι-

διά ίδιας ηλικίας τα οποία είχαν συμπτώματα αλλά ήταν αρνητικά στα εργαστηριακά τεστ 

για του ιό. Στο σύνολο 258.790 παιδιά από τα οποία 75.529 είχαν έγκυρο τεστ για SARS-

CoV-2 χρησιμοποίησαν την εφαρμογή. Τα πιο συχνά συμπτώματα ήταν πονοκέφαλος 

(62,2%) και κόπωση (55,0%). Η διάμεση διάρκεια της νόσου ήταν 6 ημέρες έναντι 3 ημε-

ρών στα παιδιά με αρνητικό τεστ και η διάρκεια των συμπτωμάτων συσχετίστηκε θετικά 

με την ηλικία. Το 4,4 % των παιδιών παρουσίασαν συμπτώματα για πάνω από 28 ημέρες 

και η επιπλέον ανάλυση έδειξε ότι τα παιδιά αυτά ήταν συνήθως μεγαλύτερα σε ηλικία. 

Τα πιο συχνά συμπτώματα αυτών των παιδιών τις πρώτες 4 εβδομάδες νόσησης ήταν κό-

πωση, πονοκέφαλος και ανοσμία (55).  

Μια μελέτη του δικτύου COVID (Coronavirus Disease 2019–Associated Hospitaliza-

tion Surveillance Network, COVID-NET), αφορούσε τα ποσοστά των παιδιών ηλικίας 0-17 

ετών που χρειάστηκε να νοσηλευτούν σε 14 πολιτείες των ΗΠΑ το διάστημα από 1η Μαρ-

τίου του 2020 έως 14 Αυγούστου του 2021. Η μελέτη έδειξε ότι το ποσοστό εισαγωγής στο 

νοσοκομείο ήταν 49.7 ανά 100.000 παιδιά και εφήβους. Η κατηγοριοποίηση σε ηλικιακές 

ομάδες έδειξε ότι μεγαλύτερη πιθανότητα έχουν να νοσηλευτούν παιδιά ηλικίας 0-4 ετών 

( 69,2 εισαγωγές ανά 100.000) και έφηβοι ηλικίας 12-17 ετών (63,7 εισαγωγές ανά 

100.000), ενώ το χαμηλότερο ποσοστό εντοπίστηκε στην ηλικιακή ομάδα 5-11 ετών (24 
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εισαγωγές ανά 100.000). Πιο σημαντικά η μελέτη υπέδειξε ότι κατά τη διάρκεια των πρώ-

των έξι εβδομάδων που η επικρατούσα παραλλαγή ήταν η δέλτα οι εισαγωγές αυξανό-

ντουσαν περίπου 1,4 φορές κάθε εβδομάδα. Η μεγαλύτερη αύξηση  παρατηρήθηκε στην 

ηλικιακή ομάδα 0-4 χρόνων όπου στις 14 Αυγούστου αυξήθηκε 10 φορές σε σχέση με την 

εβδομάδα στις 26 Ιουνίου (56) (Εικόνα  5).  

 

Εικόνα 7. Αύξηση των εισαγωγών στα νοσοκομεία λόγω μόλυνσης από SARS-CoV-2 σε παιδιών 

ηλικίας 0-17 ετών σε 14 πολιτείες των ΗΠΑ το χρονικό διάστημα από Μάρτιο 2020 έως 14 Αυγού-

στου 2021. Πηγή (56) 

 

Μια άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στο ηνωμένο Βασίλειο κατέγραψε του 

θανάτους παιδιών ηλικίας 0-17 ετών στο διάστημα από τον Ιανουάριο του 2020 έως τον 

Ιούνιο του 2020. Η μελέτη έδειξε το θάνατο 1550 παιδιών στο σύνολο, εκ των οποίων για 

τα 437 παιδιά οφειλόταν η νόσος COVID-19. Ωστόσο στατιστικές συγκρίσεις και αναλύσεις 

δεν κατάφεραν να επιδείξουν σημαντική διαφορά στο γενικό ποσοστό των θανάτων για 

το αντίστοιχο χρονικό διάστημα του 2019, υποδηλώνοντας ότι πιθανά η νόσος COVID-19 

δεν οδηγεί σε σημαντική θνητότητα στα παιδιά (57).  

Όσο αναφορά την επανα-μόλυνση των παιδιών με τον ιό SARS-CoV-2 τα διαθέσιμα 

δεδομένα είναι πολύ λίγα, παρόλα αυτά η πιθανότητα φαίνεται να είναι πολύ μικρή. Από 

μια ανασκόπηση των κλινικών φακέλων 172 παιδιών που είχαν κάποια στιγμή θετικό τεστ 

σε διάστημα πολλών μηνών μόνο 4 μολύνθηκαν ξανά και από αυτά, τα 2 ήταν ασυμπτω-

ματικά ενώ τα άλλα 2 δεν χρειάστηκε να νοσηλευτούν (58).  
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Από τα παραπάνω μπορούμε να συμπεράνουμε την ανάγκη για παρακολούθηση 

των παιδιών που βρίσκονται θετικά για τον ιό SARS-CoV-2. Όπως είναι αναμενόμενο η 

αύξηση των κρουσμάτων στον γενικό πληθυσμό συνοδεύεται και από αύξηση κρουσμά-

των στα παιδιά. Αυτό φαίνεται να συμβαίνει πιο έντονα όταν εισάγονται νέες παραλλαγές 

στον πληθυσμό.  Ωστόσο, το μεγαλύτερο ποσοστό των παιδιών φαίνεται ότι θα νοσήσουν 

ήπια και τα συμπτώματα θα διαρκούν 2-5 ημέρες και κάποια θα χρειαστούν νοσηλεία και 

εντατική ιατρική παρακολούθηση. Σημαντικό είναι στα παιδιά με πιο σοβαρή μορφή της 

νόσου το ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό να είναι ενημερωμένο έτσι να αντιμετωπίζει 

γρήγορα τα περιστατικά πριν εμφανιστούν σοβαρότερες διαταραχές.  

 

2.2. Συμπτώματα παιδιών με COVID-19 

Τα συμπτώματα στα παιδιά δεν διαφέρουν πολύ με αυτά των ενηλίκων. Σε μια 

μεγάλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στις ΗΠΑ, έως τον Μάιο του 2020, παρουσιάστη-

καν τα συμπτώματα 5188 παιδιών ηλικίας 0-9 χρόνων και 12.698 παιδιών ηλικίας 10-19 

ετών. Στα παιδιά ηλικίας 0-9 χρόνων η συχνότητα των συμπτωμάτων ήταν πυρετός, βήχας 

ή δύσπνοια  (63 %), πυρετός (46%),  βήχας (37%), δύσπνοια (7%), μυαλγία (10%), ρινόρ-

ροια (7%), πονόλαιμος (13%), πονοκέφαλος (15%), ναυτία/έμετος (10%), πόνος στην κοι-

λιά (7%), διάρροια (14%),  απώλεια όσφρησης ή γεύσης (1%). Στα παιδιά 10-17 ετών η 

συχνότητα των συμπτωμάτων ήταν, πυρετός (35%), βήχας (37%), δύσπνοια (16%), μυαλ-

γία (30%), ρινόρροια (8%), πονόλαιμος (29%), πονοκέφαλος (42%), ναυτία/έμετος (10%), 

πόνος στην κοιλιά (8%), διάρροια (14%),  απώλεια όσφρησης ή γεύσης (10%) (34). 

Τέλος μια μέτα-ανάλυση 9335 παιδιών ηλικίας 0-19 ετών σε 31 χώρες που νό-

σησαν με SARS-CoV-2, στα οποία το 13% ήταν ασυμπτωματικοί ασθενείς, τα ποσοστά των 

συμπτωμάτων που εμφάνισαν ήταν : πυρετός (63%), βήχας (34%), ναυτία/έμετος (20%), 

διάρροια (20%),  δύσπνοια (18%), ρινόρροια (17%), εξανθήματα (16%), κούραση (16%), 

πόνος στην κοιλιά (15%), σήματα που μοιάζουν με ασθένεια Kawasaki (13%), νευρολογικά 

συμπτώματα (12%), επιπεφυκίτιδα (11%) και φαρυγγικό ερύθημα (9%) (14).  
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Κεφάλαιο 3 

3.1. Εργαστηρακές εξετάσεις για ασθενείς με  COVID-19 

Ο Θεραπευτικός αλγόριθμος της νόσου στην Ελλάδα σήμερα φαίνεται στην Εικόνα 

6. Κατά την προσέλευση του ασθενή στο τμήμα επειγόντων περιστατικών των νοσοκο-

μείων όλοι οι ασθενείς πρέπει να εκτιμώνται για την κατάσταση της νόσου με τη διενέρ-

γεια ακτινογραφίας θώρακος και μια σειρά από εργαστηριακές εξετάσεις. Αυτές περιλαμ-

βάνουν γενική αίματος, σάκχαρο, ουρία, κρεατίνη, ηπατική βιοχημεία, LDH, CRP, φεριτίνη, 

έλεγχος πήξης, D-dimers, παλμική οξυμετρία ή αέρια αίματος.  

3.1.1. Γενική αίματος  

Η γενική αίματος είναι μια εξέταση στην οποία εξετάζονται η μορφολογία και ο 

αριθμός των έμμορφων στοιχείων του αίματος και αναλύονται κυρίως τρεις βασικοί τύποι 

κυττάρων τα λευκά και ερυθρά αιμοσφαίρια και τα αιμοπετάλια. Στη γενική αίματος προσ-

διορίζεται επίσης η αιμοσφαιρίνη, που είναι η κύρια πρωτεΐνη που μεταφέρει οξυγόνο 

στο αίμα και ο αιματοκρίτης, που είναι ο χώρος που καταλαμβάνουν τα ερυθρά αιμοσφαί-

ρια στο αίμα. Επίσης παρέχει πληροφορίες για το μέγεθος και το σχήμα των ερυθρών αι-

μοσφαιρίων, πληροφορίες για το μέγεθος των αιμοπεταλίων, δηλαδή αν είναι μεγαλύ-

τερα ή μικρότερα από το φυσιολογικό και πληροφορίες για το είδος και το ποσοστό των 

διαφορετικών 5 ειδών των λευκών αιμοσφαιρίων. 

 

3.1.1.1. Η αιμοσφαιρίνη  

Η αιμοσφαιρίνη, αποτελεί μια πρωτεΐνη μεταφορέα και βρίσκεται στα ερυθρά αιμοσφαί-

ρια. Κύριος ρόλος της είναι να μεταφέρει οξυγόνο από την εισπνοή στα κύτταρα των ιστών 

και να απομακρύνει το παραγόμενο διοξείδιο του άνθρακα. Τα επίπεδα της αιμοσφαιρί-

νης αυξάνονται σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις όπως στην υπερτριγλυκεριδαιμία, 

σε συνθήκες έντονης άσκησης, σε προχωρημένη ηπατική νόσο, σε παθήσεις των ενδοκρι-

νών αδένων, σε ασθενείς με χρόνια αποφρακτικά πνευμονικά νοσήματα και στο πολλαπλό 

μυέλωμα. Από την άλλη πλευρά τα επίπεδα της αιμοσφαιρίνης δύναται να βρεθούν μειω-

μένα σε καταστάσεις βαριάς αιμορραγίας, σε αναιμία, όταν υπάρχει υπερθυρεοειδισμός, 

σε κατάσταση κύρωσης του ήπατος και σε νεοπλασίες όπως λευχαιμίες (59).   
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3.1.1.2. Ο αιματοκρίτης  

Ο αιματοκρίτης αποτελεί τον λόγο του όγκου των ερυθρών αιμοσφαιρίων προς τον ολικό 

όγκο του αίματος. Η φυσιολογική τιμή του είναι συνήθως τρεις φορές μεγαλύτερη από 

αυτή της αιμοσφαιρίνης. Η τιμή του αιματοκρίτη αυξάνεται στην αφυδάτωση, στην κατα-

πληξία, στην πολυκυτταραιμία και στη δευτεροπαθή ερυθροκυττάρωση. Ελαττωμένες τι-

μές μπορεί να ανιχνευτούν στις αναιμίες, στην αιμοαραίωση, σε αιματολογικές παθήσεις 

και λοιμώξεις καθώς και μετά από γεύμα (60).  

 

 

Εικόνα 8. Τύποι κυττάρων του αίματος ( Τροποποίηση από microbenotes.com).  

 

3.1.1.3. Ερυθρά αιμοσφαίρια  

Τα ερυθρά αιμοσφαίρια (Red Blood Cells, RBC), είναι κύτταρα που παράγονται από το μυ-

ελό των οστών, το κύριο αιμοποιητικό όργανο, με μια διαδικασία που καταλήγει στην ω-

ρίμανση των πρώιμων κυττάρων σε κύτταρα που παράγουν αιμοσφαιρίνη. Ο χρόνος ζωής 

τους στην κυκλοφορία είναι περίπου 120 ημέρες. Σκοπός τους είναι, όπως και της αιμο-

σφαιρίνης, η μεταφορά οξυγόνου στους ιστούς και η απομάκρυνση του διοξιδίου του άν-

θρακα. Καθώς τα κύτταρα αυτά φέρουν την αιμοσφαιρίνη, η αύξηση και ελάττωση του 

αριθμού τους πραγματοποιείται σε καταστάσεις όμοιες με αυτές της αιμοσφαιρίνης που 

περιγράφηκαν νωρίτερα (59).  
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3.1.1.4. Λευκά αιμοσφαίρια  

Με τον όρο λευκά αιμοσφαίρια ( White Blood Cells, WBC), αναφερόμαστε σε μια 

ομάδα κυττάρων, που παράγονται στον μυελό των οστών και αποτελούν τον κύριο μηχα-

νισμό άμυνας του οργανισμό έναντι σε λοιμώξεις. Στην κατηγορία περιλαμβάνονται τα 

λεμφοκύτταρα, τα ουδετερόφιλα, τα βασεόφιλα, τα ηωσινόφιλα και τα μεγάλα μονοπύ-

ρηνα κύτταρα. Η ομάδα των λεμφοκυττάρων περιλαμβάνει τα Τ λεμφοκύτταρα, τα Β λεμ-

φοκύτταρα και τα κύτταρα φυσικούς φονείς. Η αύξηση του αριθμού των λευκοκυττάρων 

πάνω από τα ανώτατα όρια ονομάζεται λευκοκυττάρωση ενώ η μείωση κάτω από το κα-

τώτατο όριο ονομάζεται λευκοπενία.  Όπως είναι αναμενόμενο, αύξηση του αριθμού τους 

παρατηρείται σε λοιμώξεις, σε διάφορες νεοπλασίες, σε παθήσεις του μυελού των οστών, 

σε καταστάσεις οξείας αιμορραγίας, παρουσία μεταβολικών διαταραχών ενώ μείωση του 

αριθμού του παρατηρείται σε αναιμίες, λευχαιμίες, αναφυλακτικό σοκ, βακτηριακές λοι-

μώξεις,  σε βαρύ νεφρικό τραυματισμό, και συγγενείς παθήσεις (61). 

 

3.1.1.5. Αιμοπετάλια  

Τα αιμοπετάλια ή θρομβοκύτταρα είναι απύρηνα κύτταρα (κυτταρικά θραύ-

σματα), μικρά, δισκοειδή και διάφανα με διάμετρο περίπου 2-3 μm. O μέσος χρόνος ζωής 

τους κυμαίνεται μεταξύ 5 και 9 ημερών. Κύρια λειτουργία των αιμοπεταλίων είναι η συμ-

μετοχή τους στη διαδικασία της αιμόστασης. Λόγω της παραπάνω λειτουργίας, χαμηλός 

αριθμός αιμοπεταλίων μπορεί να οδηγήσει σε αιμορραγία ενώ υψηλός αριθμός σε θρόμ-

βωση. Οι θρόμβοι που δημιουργούνται στο αίμα λόγω αύξησης του αριθμού τους μπορεί 

να οδηγήσουν σε εγκεφαλικό, έμφραγμα ή και πνευμονική εμβολή (62).  

 

3.1.2. Γαλακτική δεϋδρογενάση (LDή LDH) 

Η μέτρηση της ολικής LDH αποτελεί ένα μη ειδικό δείκτη κυτταρικής βλάβης καθώς 

κατανέμεται σε πολλούς διαφορετικούς ιστούς στον οργανισμό. Τα αυξημένα επίπεδά της 

μπορεί να οφείλονται σε μια σειρά παθήσεων όπως έντονη σωματική άσκηση, φυσιολο-

γική εγκυμοσύνη, κυκλοφορική ανεπάρκεια με καταπληξία και ανοξία,  

συμφορητική καρδιοπάθεια, έμφραγμα μυοκαρδίου, πνευμονικό, νεφρικό ή εγκεφαλικό 
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έμφρακτο, ορισμένα αιματολογικά νοσήματα, παθήσεις ήπατος, κακοήθεις νεοπλασίες, 

παθήσεις σκελετικών μυών, χρόνιες νεφρικές παθήσεις, οξεία παγκρεατίτιδα (63).  

 

3.1.3. Φωσφοκινάση κρεατίνης (CPK) 

Η Φωσφοκινάση κρεατίνης ή αλλιώς Κινάση κρεατίνης (CK), απαντάται σε υψηλές 

συγκεντρώσεις στους σκελετικούς μύες και το μυοκάρδιο ενώ σε μικρότερες συγκεντρώ-

σεις στον εγκέφαλο και τις λείες μυϊκές ίνες. Τα επίπεδα της CK στον ορό αυξάνονται σε 

ασθενείς με πνευμονικό έμφραγμα και οίδημα ενώ δε μεταβάλλεται στην περικαρδίτιδα, 

τη στηθάγχη, το νεφρικό έμφρακτο, τα ηπατοχολικά νοσήματα και στην κακοήθη αναιμία. 

Μια σταδιακή αύξηση της CK συνήθως μικρότερη από πενταπλάσια της φυσιολογικής τι-

μής είναι συνηθισμένη μετά από μυϊκό τραυματισμό, ενδομυϊκές  ενέσεις, ηλεκτρομυο-

γραφία, χειρουργικές διαδικασίες ή άσκηση. Η σκληρή και παρατεταμένη άσκηση αυξάνει 

τα επίπεδα CPK και η αύξηση εξαρτάται από το φύλο, τη φυλή, το βαθμό στο οποίο το 

άτομο έχει αθληθεί αφού οι καλά προπονημένοι αθλητές παρουσιάζουν μικρότερες αυ-

ξήσεις (64). 

 

3.1.4. Εξέταση Σακχάρου  

Το σάκχαρο ή γλυκόζη είναι η κύρια πηγή κυτταρικής ενέργειας στον οργανισμό. 

Ουσιαστικά είναι ένας μονοσακχαρίτης που βρίσκεται φυσικά σε φρούτα ενώ σχηματίζε-

ται και από την πέψη των υδατανθράκων και τη μετατροπή του γλυκογόνου από το ήπαρ. 

Η γλυκόζη κρίνεται απαραίτητη για τη σωστή λειτουργία του εγκεφάλου και των ερυθρο-

κυττάρων. Η περίσσεια γλυκόζης αποθηκεύεται ως γλυκογόνο στο ήπαρ και τα μυϊκά κύτ-

ταρα. Οι ορμόνες που εμπλέκονται στο το μεταβολισμό της γλυκόζης είναι η ινσουλίνη, η 

γλυκαγόνη, η θυροξίνη, η σωματοστατίνη, η κορτιζόλη και η επινεφρίνη. Η μέτρηση των 

επιπέδων του σακχάρου νηστείας χρησιμοποιείται στη διάγνωση του σακχαρώδη διαβήτη 

και της υπογλυκαιμίας. Ο έλεγχος του σακχάρου σε τυχαίο δείγμα αίματος γίνεται συνή-

θως για την μη ειδική εκτίμηση του μεταβολισμού των υδατανθράκων. Η μέτρηση του 

σακχάρου στο αίμα, πραγματοποιείται με σκοπό να διαγνώσει και να παρακολουθήσει 

νοσήματα όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, διαταραχές του μεταβολισμού των υδατανθρά-

κων, συμπεριλαμβανομένου του διαβήτη κύησης, της νεογνικής υπογλυκαιμίας, της ιδιο-

παθούς υπογλυκαιμίας και του καρκίνου των νησιδίων του παγκρέατος (65). 
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3.1.5. Ουρία  

Η ουρία συντίθεται στο ήπαρ ως μέρος του κύκλου της ουρίας, είτε από την διά-

σπαση των αμινοξέων μέσω της οξείδωσης, είτε από την αμμωνία. Η μετατροπή της αμ-

μωνίας σε ουρία ή ουρικό οξύ τα οποία είναι λιγότερο τοξικά, βοηθά στην γρήγορη απο-

μάκρυνσή της από τον οργανισμό. Η συσσώρευση της αμμωνίας στο αίμα σε ασθενείς με 

ηπατική ανεπάρκεια δύναται να οδηγήσει σε ηπατική εγκεφαλοπάθεια. Τα επίπεδα της 

ουρίας συνήθως αυξάνονται σε μια σειρά παθήσεων και συμπτωμάτων όπως η αδυναμία, 

η καταβολή, η κόπωση, η έλλειψη συγκέντρωσης, η ευερεθιστότητα, η υπνηλία, η ολιγου-

ρία, η ανουρία, η απόφραξη ουροποιητικού, στον κολικό νεφρού, στην υπέρταση, στον 

σακχαρώδη διαβήτη, στην καρδιακή ανεπάρκεια, στο έμφραγμα του μυοκαρδίου, στη α-

φυδάτωση, στην κίρρωση του ήπατος και στις αιμορραγίες πεπτικού.  

 

3.1.6. Ηπατική βιοχημεία 

Οι ηπατικές βιοχημικές εξετάσεις περιλαμβάνουν τις τρανσαμινάσες (AST και ALT), 

τα χολοστατικά ένζυμα (αλκαλική φωσφατάση και γ-GT), τη χολερυθρίνη καθώς και τις 

εξετάσεις ελέγχου της συνθετικής ικανότητας του ήπατος.  Η Ασπαραγινική τρανσαμινάση 

(AST), συναντάται σε πολλά όργανα του οργανισμού σε διαφορετικές συγκεντρώσεις ό-

πως στην καρδιά, στο ήπαρ, στους σκελετικούς μύες, στους νεφρούς, στον εγκέφαλο, στο 

πάγκρεας, τη σπλήνα τους πνεύμονες και τα ερυθρά αιμοσφαίρια. Αύξηση του ενζύμου 

δύναται να παρατηρηθεί σε διάφορες παθήσεις όπως καρδιακά νοσήματα, χειρουργικές 

επεμβάσεις, παθήσεις ήπατος, λοιμώδης μονοπυρήνωση, πνευμονικό, νεφρικό ή εγκεφα-

λικό έμφραγμα, οξεία παγκρεατίτιδα, υποθυρεοειδισμό, βαριά αιμολυτική αναιμία, όγκο 

του εγκεφάλου, εντερικές βλάβες και νεοπλασίες (66,67).  

 

3.1.6.1. Η τρανσαμινάση της αλανίνης (ALT) 

Η τρανσαμινάση της αλανίνης (ALT),  συναντάται σε υψηλές συγκεντρώσεις στο 

ήπαρ, ενώ το μυοκάρδιο και άλλοι ιστοί την έχουν σε πολύ μικρότερες. Ο προσδιορισμός 

των επιπέδων της είναι πολύ χρήσιμος στον έλεγχο νοσημάτων του ήπατος και της χολής, 

όπου αυξάνεται παράλληλα με την AST, ενώ στο έμφραγμα του μυοκαρδίου δεν παρου-
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σιάζει μεταβολές. Αύξηση παρατηρείτε και σε άλλες παθήσεις όπως παγκρεατίτιδα, καρ-

διακή ανεπάρκεια με ηπατική συμφόρηση, μυοκαρδίτιδα, εκτεταμένο έμφραγμα του μυ-

οκαρδίου, λοιμώδη μονοπυρήνωση, αιμολυτικά νοσήματα, υποθυρεοειδισμό, βαριά κα-

ταπληξία και οξεία λεμφοβλαστική λευχαιμία. Σημαντικός επίσης είναι και ο λόγος των 

AST/ALT, γνωστός και ως πηλίκο DeRitis. Ο λόγος AST/ALT, φυσιολογικά κυμαίνεται σε 1, 

ωστόσο σε ορισμένες παθολογικές καταστάσεις όπως η αλκοολική ηπατοπάθεια, αυξάνε-

ται στο 3 και σε άλλες πέφτει κάτω από τη μονάδα. Η χρόνια αύξηση των τρανσαμινασών 

σε ασυμπτωματικούς ασθενείς προκαλείται από αιτίες όπως χρήση φαρμάκων και αλκο-

ολούχων ποτών, χρόνια ιογενή ηπατίτιδα (66).  

 

3.1.6.2. Η αλκαλική φωσφατάση (ALP) 

Η αλκαλική φωσφατάση (ALP) προέρχεται από τα ισοένζυμα των οστών και του 

ήπατος ενώ μικρότερες ποσότητες από το έντερο, το σπλήνα και τους νεφρούς. Τα επί-

πεδά της αυξάνονται σε παθήσεις των οστών, παθήσεις ήπατος και χολής, νεφρών, στη 

λοιμώδη μονοπυρήνωση, σε λοίμωξη από μεγαλοκυταροϊό στα παιδιά, υπερπαραθυρεο-

ειδισμό, παθήσεις εντέρου, χρόνια μυελογενή λευχαιμία, τροφική υπεργλυκαιμία, καρκι-

νικό όγκο, ασθενείς με μυοκάρδιο, νεφρικό, πνευμονικό ή σπληνικό έμφρακτο και ελάτ-

τωση σε υπερβιταμίνωση D, σκορβούτο, κακοήθη αναιμία, υποβιταμίνωση C, υποθυρεο-

ειδισμό, αχονδροπλασία, κρετινισμό, νανισμό, βαριά χρόνια νεφρική ανεπάρκεια, ανε-

πάρκεια του πλακούντα, κοιλιοκάκη και σύνδρομο γάλακτος-αλκαλικών (66).  

 

3.1.6.3. Η Γ-γλουταμυλ-τρανσπεπτιδάση(γ-GT) 

Τέλος, η Γ-γλουταμυλ-τρανσπεπτιδάση(γ-GT) παράγεται από το ήπαρ, τα χολη-

φόρα, τους νεφρούς και το πάγκρεας. Η μέτρηση των επιπέδων της πάντα συμπληρώνει 

τη μέτρηση της αλκαλικής φωσφατάσης και υποδηλώνει προβλήματα που σχετίζονται με 

το ήπαρ. Στα παιδιά, τα επίπεδα της γ-GT αποτελούν πιο ευαίσθητο δείκτη για τις παθή-

σεις του ήπατος σε σχέση με τα επίπεδα της ALP. Επίσης, αποτελεί ένα πολύ ευαίσθητο 

δείκτη για τους χρόνιους αλκοολικούς και παρακολουθείται πάντα όταν υποβάλλονται σε 

θεραπεία. Αυξάνεται επίσης σε νοσήματα του ηπατοχολικού συστήματος, σε λοιμώδη μο-

νοπυρήνωση, στη νόσο Crohn, στον υπερθυρεοειδισμό, σε παθήσεις νεφρών, σε παθήσεις 
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του παγκρέατος, όταν υπάρχουν ιστικές βλάβες, στον καρκίνο του προστάτη και σε άλλα 

νεοπλάσματα (68).  

 

3.1.7. C-Αντιδρώσα Πρωτεΐνη (CRP) 

Η C-αντιδρώσα πρωτεΐνη (CRP) αποτελεί μια γλυκοπρωτεΐνη του ορού και παρά-

γεται από το ήπαρ κατά τη διάρκεια οξείας φλεγμονής. Η CRP είναι ανιχνεύσιμη μέσα σε 

6-10 ώρες μετά τη φλεγμονώδη αντίδραση του οργανισμού και μπορεί να αυξηθεί μέχρι 

και 4.000 φορές, όταν η φλεγμονώδης απόκριση οξείας φάσης βρίσκεται στην κορύφωσή 

της. Λόγω του μικρού χρόνου ζωής της, η ανίχνευση είναι ενδεικτική της παρουσίας φλεγ-

μονής. Τα συνεχόμενα αυξημένα επίπεδα της CRP, δηλαδή η χρόνια φλεγμονή είναι έν-

δειξη μεταβολικού συνδρόμου. Σημαντική είναι η χρήση της και στην αξιολόγηση της εμ-

φάνισης καρδιακών παθήσεων. Η τιμές της πρωτεΐνης αυτής μεταβάλλονται σε πολλά δια-

φορετικά νοσήματα όπως στη ρευματοειδή αρθρίτιδα και του ρευματικού πυρετού, στη 

διαφοροποίηση της νόσου του Crohn από την ελκώδη κολίτιδα, στη διαφοροποίηση της 

ρευματοειδούς αρθρίτιδας από τον συστηματικό ερυθηματώδη λύκο, στο έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, στη στεφανιαία νόσο. Επίσης χρησιμοποιείται ως δείκτης για αρτηριακές νό-

σους και για την παρακολούθηση της ανταπόκρισης στη θεραπεία των φλεγμονωδών πα-

θήσεων (69).  

 

3.1.8. Φεριτίνη  

Η φεριτίνη είναι μια πρωτεΐνη που περιέχει μεταβλητές ποσότητες σιδήρου. Ένα 

μόριο φεριτίνης δεσμεύει έως 5.000 άτομα σιδήρου, καθιστώντας τη φεριτίνη  την κύρια 

πρωτεΐνη αποθήκευσης σιδήρου. Έτσι, η συγκέντρωση της φεριτίνης είναι ευθέως ανά-

λογη των συνολικών αποθεμάτων σιδήρου στο σώμα. Η μέτρηση της φεριτίνης στον ορό 

αντικατοπτρίζει την κατάσταση του σιδήρου του οργανισμού. Τα επίπεδά της μειώνονται 

σημαντικά στη σιδηροπενική αναιμία. Η έλλειψη σιδήρου και η σιδηροπενική αναιμία ε-

πηρεάζονται από μια σειρά κοινωνιοοικονομικών παραγόντων ενώ στα νεογνά που γεν-

νιούνται πρόωρα ή έχουν χαμηλό βάρος ο κίνδυνος για ανεπάρκεια σιδήρου είναι αυξη-

μένος.  
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3.1.9. Έλεγχος πήξης αίματος  

Ο έλεγχος του χρόνου πήξης του αίματος είναι μια πολύ σημαντική εξέταση που 

χρησιμοποιείται για να καθορίσει νοσήματα όπως η θρομβοφιλία η οποία δύναται να ο-

δηγήσει σε καρδιαγγειακές παθήσεις. Εργαστηριακά οι κυριότεροι παράγοντες πο ελέγ-

χονται είναι ο χρόνος προθρομβίνης (PT – INR), ο μερικός χρόνος θρομβοπλαστίνης (ΑΡΤΤ), 

το Ινωδογόνο (Fibr) και τα Δ-Διμερή (D-Dimers). Η αρχική εξέταση του χρόνου πήξης του 

αίματος σε εργαστηριακές συνθήκες πραγματοποιείται με τη μέτρηση του PT – INR. Οι 

χαμηλές τιμές, μικρότερες του 1.00 επιδεικνύουν υπερπηκτικότητα του αίματος. Συμπλη-

ρωματικά ελέγχεται ο χρόνος ΑΡΤΤ, όπου αν βρεθεί παρατεταμένος πραγματοποιείται συ-

σχέτιση με αυτοάνοσα νοσήματα που προκαλούν θρομβοφιλία. Η μέτρηση του Fibr, επι-

δεικνύει υψηλή πιθανότητα σχηματισμού θρόμβου καθώς συμμετέχει στον φυσιολογικό 

σχηματισμό θρόμβων και αιμόστασης. Τέλος τα D-Dimers, αποτελούν τα προϊόντα αποι-

κοδόμησης του ινωδογόνου και των θρόμβων που πιθανώς έχουν σχηματισθεί πρόσφατα. 

Τα αυξημένα επίπεδά του υποδεικνύουν θρομβωση στον οργανισμό και αυξημένο κίν-

δυνο θρομβοεμβολής. 

 

3.1.10. Παλμική οξυμετρία – μέτρηση αερίων αίματος 

Η παλμική οξυμετρία είναι η απλούστερη εξέταση για την εκτίμηση του κορεσμού 

του οξυγόνου στο αίμα. Το αποτέλεσμά της χρησιμοποιείται σαν γενικός δείκτης της με-

ταφοράς του οξυγόνου στους περιφερικούς ιστούς. Ωστόσο, η παλμική οξυμετρία εκτιμά 

μόνο την οξυγόνωση, όχι τις απόλυτες τιμές του οξυγόνου στο αίμα. Για την εκτίμηση επι-

πλέον παραγόντων της αναπνευστικής λειτουργίας πραγματοποιείται ο έλεγχος των αε-

ρίων αίματος στο εργαστήριο. Σε αυτή περιλαμβάνεται η λήψη αρτηριακού αίματος και η 

ανάλυση των αερίων οξυγόνο και διοξείδιο του άνθρακα. Στο δείγμα μετράται επίσης το 

pH, τα διττανθρακικά, η αιμοσφαιρίνη, οι ηλεκτρολύτες, το σάκχαρο, το γαλακτικό και η 

κρεατινίνη. Οι μετρήσεις αυτές αποτελούν πολύτιμα στοιχεία για την αξιολόγηση της οξυ-

γόνωσης των ιστών, τη πνευμονική λειτουργία, τη νεφρική λειτουργία και την οξεοβασική 

ισορροπία. Οι τιμές των αερίων του αίματος επηρεάζονται από πολλές παθήσεις όπως η 

χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, το πνευμονικό εμφύσημα, την πνευμονική ίνωση, 

το σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας αλλά και σε περιπτώσεις οξείας πνευμονο-

πάθειας όπως πνευμονία και παρόξυνση άσματος  (70).  
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Ο συνδυασμός των παραπάνω εξετάσεων μαζί με τα ευρήματα των ακτινογραφιών 

και το κλινικό ιστορικό του ασθενούς συμβάλουν καθοριστικά στην επιλογή της κατάλλη-

λης θεραπευτικής παρέμβασης των ασθενών με COVID-19 και αφορά τόσο ενήλικες όσο 

και παιδιά. Οι ασθενείς με ελαφρά συμπτώματα χωρίς κίνδυνο επιδείνωσης της νόσου 

παρακολουθούνται στενά και συνήθως νοσηλεύονται για μικρό χρονικό διάστημα. Οι α-

σθενείς ωστόσο που παρουσιάζουν μη φυσιολογικές τιμές στις παραπάνω εξετάσεις, οι 

οποίες συνήθως συνοδεύονται με ευρήματα διήθησης θώρακος λαμβάνουν θεραπεία με 

Φωσφορική Χλωροκίνη ή Υδροξυχλωροκίνη σε συνδυασμό με αζιθρομυκίνη. Η σταθερο-

ποίηση της κλινικής κατάστασης εντός 7 ημερών οδηγεί σε έξοδο των ασθενών από το 

νοσοκομείο. Αντίθετα οι ασθενείς οι οποίοι δεν θα επιδείξουν βελτίωση ή η κατάστασή 

τους θα επιδεινωθεί θα χρειαστούν αναπνευστική υποστήριξη, με αυξημένη νοσοκο-

μειακή φροντίδα όπως συστήνεται στην Εικόνα 6.  

 

 

Εικόνα 9. Θεραπευτικός αλγόριθμος ασθενούς με  COVID-19 λοίμωξη στο νοσοκομείο (ΕΟΔΥ).  
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Κεφάλαιο 4 

4.1. Ευρήματα εργαστηριακών εξετάσεων σε παιδιά με λοίμωξη COVID-19 

Μια από τις μεγαλύτερες μετα-αναλύσεις μέχρι σήμερα, που αφορούσε παιδιά με 

COVID-19 δημοσιέτηκε τον Ιανουάριο του 2021 και παρουσιάζει εξαιρετικό ενδιαφέρον. 

Στη μετα-ανάλυση συμπεριλήφθηκαν 129 μελέτες που διεξήχθησαν σε διαφορετικές χώρε 

και ηπείρους. Από αυτές, περίπου το 1/3 (36/129) αφορούσε παιδιά που νοσηλεύτηκαν 

στην Κίνα και το 1/5 (36/129) παιδιά που νοσηλεύτικαν στις ΗΠΑ. Στο σύνολο εξετάστηκαν 

9335 παιδιά από τα οποία 4851 χρειάστηκε να νοσηλευτούν ένα ποσοστό που αγγίζει το 

57,4%. Φυσικά στις περιπτώσεις αυτές τα παιδιά είχαν μέτρια έως βαριά συμπτώματα και 

έτσι χρειάστηκε να αναζητήσουν νοσοκομειακή διάγνωση και φροντίδα. Το ποσοστό των 

αγοριών της συγκεκριμένης μελέτης ανερχόταν σε 55,5% και αφορούσαν την ηλικιακή ο-

μάδα 0-17 ετών. Οι πιο κοινές συννοσηρότητες των παιδιών που καταγράφηκαν ήταν η 

ανοσοκαταστολή και πνευμονικές ασθένειες (14).  

Ενδιαφέρον παρουσιάζουν τα εργαστηριακά ευρήματα. Οι πιο κοινές εργαστηρια-

κές αναλύσεις που επηρεάστηκαν στα παιδιά από τη νόσο φαίνονται στον Πίνακα 3.  

 

Πίνακας 3. Μη φυσιολογικές τιμές εργαστηριακών εξετάσεων σε παιδιά με COVID-19 

Παράγοντας Αριθμός παιδιών Ποσοστό (%) 

CRP 556/1165 54,2 
Φεριτίνη ορού 247/525 46,7 

Γαλακτική δεϋδρογενάση 356/922 36,5 

D-dimers 272/711 35 
Προκαλσιτονίνη 137/879 25 

Ρυθμός καθίζησης ερυθροκυττάρων 207/1092 19 
Αριθμούς λευκοκυττάρων 138/953 20 

Λεμφοκυτταροπενία 174/920 19 
Λεμφοκυττάρωση 82/1037 8 

Αμινοτρανσφεράσες του ορού 287/816 30 

Κινάση κρεατίνης του μυοκαρδίου 82/293 25 

 

Οι παραπάνω εξετάσεις καθώς και τα ευρήματα των ακτινοβολιών οδήγησαν στη 

διαχείριση των ασθενών με διάφορους τρόπους ανάλογα με τη βαρύτητα της κάθε κατά-

στασης. Οι πιο κοινές θεραπευτικές παρεμβάσεις που χρησιμοποιήθηκαν ήταν χορήγηση 

αντιμικροβιακών φαρμάκων σε ποσοστό 32,2%, χορήγηση ανοσογλοβινών ενδοφλεβίως 

σε ποσοστό 19,5% και συστηματική θεραπεία με στεροειδή σε ποσοστό 19,3%. Άλλες θε-
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ραπευτικές παρεμβάσεις περιελάμβαναν χορήγηση ασπιρίνης, χορήγηση εισπνεόμενης ι-

ντερφερόνης, αντιιικά φάρμακα όπως ribavirin, oseltamivir, lopinavir. Υποστήριξη της οξυ-

γόνωσης με μηχανικό αερισμός πραγματοποιήθηκε σε 490 ασθενείς ποσοστό 12,2% (14).  

Σημαντικό επίσης είναι ότι το 22,9% των ασθενών παρουσίασαν σοβαρή νόσο και 

χρειάστηκε να νοσηλευτούν σε μονάδες εντατικής θεραπείας. Τα παραπάνω δεδομένα για 

τις σοβαρές περιπτώσεις αναφέρθηκαν από 33 διαφορετικές μελέτες. Ένα μεγάλο ποσο-

στό των ασθενών αυτών με σοβαρή νόσο εμφάνισαν συμπτώματα πολυσυστηματικού 

φλεγμονώδους συνδρόμου (multi- system inflammatory syndrome , MIS-C), ωστόσο στη 

συγκεκριμένη μετα-ανάλυση δεν υπήρχε θάνατος ασθενή.  

Μία άλλη μετα-ανάλυση συμπεριέλαβε συνολικά 37 άρθρα, που περιελάμβαναν 

2874 ασθενείς εκ των οποίων όλες εκτός από 10 ήταν από την Κίνα.  Τα κύρια συμπτώματα 

των ασθενών σε αυτή την ανάλυση, όπως και στις περισσότερες ήταν ο πυρετός (48,5%) 

και ο βήχας (40,6%). Άλλα συμπτώματα ήταν η καταρροή (11,0%), ο πονοκέφαλος (9,2%), 

ο πονόλαιμος (6,8%). Η ασυμπτωματική λοίμωξη και οι σοβαρές περιπτώσεις, αντίστοιχα, 

αντιπροσώπευαν το 27,7%  και το 1,1% των ασθενών.  

Οι εργαστηριακές εξετάσεις έδειξαν εμφάνιση λεμφοπενίας μόνο στο 5,5% των α-

σθενών, σε σχέση με τους ενήλικες όπου η λευκοπενία εμφανίζεται σε πολύ μεγαλύτερα 

ποσοστά. Οι υπόλοιπες εργαστηριακές εξετάσεις έδειξαν αύξηση C-αντιδρώσας πρωτεΐ-

νης στο 14,0% των ασθενών, υψηλό επίπεδο LDH με αύξηση στο 17,4%, υψηλό επίπεδο 

ΜΒ κινάσης κρεατίνης με αύξηση στο 43%, το υψηλό επίπεδο AST με αύξηση στο  12,3% 

και υψηλό ρυθμό καθίζησης ερυθροκυττάρων στο 29,7% των ασθενών (71) .  

Όσο αναφορά τις απεικονιστικές εξετάσεις των ασθενών, στο 36% αυτών, τα ευρή-

ματα της ακτινογραφίας θώρακα δεν ήταν φυσιολογικά. Μεταξύ των ασθενών με μη φυ-

σιολογικά απεικονιστικά ευρήματα, οι μονόπλευρες βλάβες, οι αμφοτερόπλευρες βλάβες 

και η αδιαφάνεια από εσμυρισμένο γυαλί αντιπροσώπευαν το 29,4%, το 24,7%  και το 

32,9% των περιπτώσεων. Σε αξιολογήσεις δημογραφικών χαρακτηριστικών, τα αποτελέ-

σματα έδειξαν ότι το 93,6% των παιδιατρικών ασθενών με COVID-19 είχαν επαφή με επι-

βεβαιωμένο κρούσμα.  

Μία αναδρομική μελέτη 10 παιδιών που είχαν μολυνθεί με SARS-COV-2 από τις 27 

Ιανουαρίου έως τις 10 Μαρτίου 2020, στην Τσανγκσά της Κίνας, εξέτασε επίσης τα κλινικά 

και παθολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών καθώς και τα εργαστηριακά ευρήματα. Από 

τα παιδιά τρεις ήταν άνδρες και επτά γυναίκες. Όλοι είχαν ιστορικό στενής επαφής με 
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ενήλικες με COVID-19 πριν από την εμφάνιση της νόσου. Οι κλινικές εκδηλώσεις περιε-

λάμβαναν πυρετό σε τέσσερις περιπτώσεις, αναπνευστικά συμπτώματα σε τρεις περιπτώ-

σεις, πυρετικούς σπασμούς σε μία περίπτωση, έμετο σε μία περίπτωση, κοιλιακό άλγος 

σε μία περίπτωση και ασυμπτωματική λοίμωξη σε δύο περιπτώσεις. Οι καθιερωμένες ε-

ξετάσεις αίματος έδειξαν ότι δεν υπήρχαν ανωμαλίες στην αιμοσφαιρίνη ή στα αιμοπετά-

λια. Κατά τη στιγμή της εισαγωγής, ο αριθμός λευκοκυττάρων και ο αριθμός των λεμφο-

κυττάρων  των παιδιών ήταν φυσιολογικοί, με εξαίρεση ένα παιδί που είχε αυξημένο α-

ριθμός λευκών αιμοσφαιρίων. Ωστόσο ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων του συγκε-

κριμένου παιδιού επανήλθε στα φυσιολογικά επίπεδα μετά από 3 ημέρες νοσηλείας. Οι 

λειτουργίες του ήπατος, των νεφρών και των ενζύμων του μυοκαρδίου, η πήξη και οι δεί-

κτες γλυκόζης αίματος και φεριτίνης ορού ήταν φυσιολογικές. Τα ευρήματα αξονικής το-

μογραφίας των πνευμόνων έδειξαν αλλαγές σε τέσσερις περιπτώσεις, μία περίπτωση έ-

δειξε αλλαγές παρόμοιες με βρογχοπνευμονία και οι υπόλοιπες περιπτώσεις ήταν φυσιο-

λογικές (72). 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει μια μελέτη που ανέλυσε συγκριτικά, τα διαφορετικά κλι-

νικά χαρακτηριστικά μεταξύ παιδιών και των οικογενειών τους που έχουν μολυνθεί από 

τον ιό SARS-CoV-2. 14 οικογένειες με συνολικά 9 παιδιά αναλύθηκαν συμπεριλαμβανομέ-

νης της γενικής κατάστασης, των κλινικών, εργαστηριακών εξετάσεων και απεικονιστικών 

χαρακτηριστικών τους. Όλα τα παιδιά εντοπίστηκαν θετικά στη νόσο, μετά την έναρξη των 

συμπτωμάτων στις οικογένειές τους. Τρία παιδιά είχαν συμπτώματα πυρετού (22,2%) ή 

βήχα (11,2%) και έξι (66,7%) παιδιά δεν είχαν κανένα σύμπτωμα. Μεταξύ των 14 ενηλίκων 

ασθενών, τα κύρια συμπτώματα περιελάμβαναν πυρετό (57,1%), βήχα (35,7%), σφί-

ξιμο/πόνος στο στήθος (21,4%), κόπωση (21,4%) και πονόλαιμο (7,1%). Σχεδόν το 70% των 

ασθενών είχαν φυσιολογικό (71,4%) ή μειωμένο (28,6%) αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων 

και το 50% (7/14) είχε λεμφοκυτταροπενία. Τα παιδιά είχαν φυσιολογικό ή μειωμένο α-

ριθμό λευκών αιμοσφαιρίων, ένα από τα κύρια χαρακτηριστικά της ιογενούς λοίμωξης. 

Έξι παιδιά (66,7%) εμφάνισαν αυξημένη CK-MB. Η ALT, η AST και ο άλλος δείκτης ήπατος 

και νεφρού ήταν όλα φυσιολογικά. Όλοι οι δείκτες φλεγμονής, συμπεριλαμβανομένων 

των CRP, PCT, ESR και IL-6 ήταν όλοι εντός του φυσιολογικού εύρους. Δύο παιδιά (22,2%) 

εμφάνισαν βρογχίτιδα και ένα (11,1%) βρογχική πνευμονία. Ένα αγόρι (11,1%) παρουσί-

ασε πνευμονικές αλλοιώσεις την πρώτη ημέρα που εισήχθη στο νοσοκομείο και οι οποίες 
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εξαφανίστηκαν μετά από πέντε ημέρες. Τα υπόλοιπα πέντε (55,6%) παιδιά είχαν φυσιο-

λογική ακτινογραφία θώρακος. 

Το 71,4% των ενηλίκων ασθενών είχαν φυσιολογικό αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων 

ενώ το 28,6% μειωμένο, και 10 (71,4%) είχαν λεμφοπενία. Υπήρχαν 4 (28,6%) ασθενείς με 

αυξημένη CRP, PCT, αμυλοειδές ορού Α (SAA), D-διμερές και IL-6. Οι απεικονιστικές εξε-

τάσεις έδειξαν μεγαλύτερες βλάβες από αυτές των παιδιών. Σε σύγκριση με τα παιδιά, 

μόνο δύο (14,3%) ασθενείς παρουσίασαν αυξημένη CK-MB. Η φεριτίνη στους ενήλικες α-

σθενείς ήταν υψηλότερη από τα παιδιά αλλά οι περισσότεροι ήταν φυσιολογικοί (78,6%). 

Τέσσερις (28,6%) ενήλικες έδειξαν φυσιολογική απεικόνιση στο στήθος.  

Από τη συγκεκριμένη μελέτη διαφαίνεται επίσης ότι η νόσος COVID-19 στα παιδιά 

προκαλείται κυρίως από οικογενειακή μετάδοση και τα συμπτώματά τους είναι ήπια και 

η πρόγνωση είναι καλύτερη από τους ενήλικες. Ωστόσο, τα αποτελέσματα PCR στα κό-

πρανα του, έδειξε μεγαλύτερο χρόνο ανίχνευσης του ιού σε σχέση με τις οικογένειές τους 

(73).  

Μια περιγραφική μελέτη που αφορά 130 παιδιά με επιβεβαιωμένο COVID-19 που 

διαγνώστηκαν από 28 κέντρα σε 10 περιοχές της Ιταλίας, κατά τους πρώτους μήνες της 

πανδημίας αναλύει επίσης τα κλινικά και εργαστηριακά ευρήματα. Από αυτά τα παιδιά 67 

(51,5%) είχαν συγγενή με COVID-19 ενώ 34 (26,2%) είχαν συννοσηρότητες, με συχνότερες 

τις αναπνευστικές, καρδιακές ή νευρομυϊκές χρόνιες παθήσεις. Συνολικά, 98 (75,4%) είχαν 

ασυμπτωματική ή ήπια νόσο, 11 (8,5%) είχαν μέτρια νόσο, 11 (8,5%) είχαν σοβαρή  νόσο 

και 9 (6,9%) είχαν κρίσιμη εμφάνιση της νόσου κυρίως βρέφη κάτω των 6 μηνών. Εβδομή-

ντα πέντε (57,7%) παιδιά νοσηλεύτηκαν, 15 (11,5%) χρειάστηκαν κάποια αναπνευστική 

υποστήριξη και εννέα (6,9%) νοσηλεύτηκαν σε μονάδα εντατικής θεραπείας. Όλα επιβίω-

σαν.  

Από τα 130 παιδιά, τα 71 (54,6%) υποβλήθηκαν σε εργαστηριακό έλεγχο. Ανιχνεύ-

τηκε λευκοπενία και λεμφοπενία σε 36,8% και 15,7%, αντίστοιχα ενώ αυξήσεις στην α-

σπαρτική αμινοτρανσφεράση και στην αμινοτρανσφεράση της αλανίνης  αναφέρθηκαν 

στο 18,3% και 11,8% αντίστοιχα. Μεταξύ των 41 (31,5%) παιδιών με ακτινογραφία θώρα-

κος, 17 (41,5%) εμφάνισαν αδιαφάνεια από εσμυρισμένο γυαλί, 15 (36,6%) παρουσίασαν 

αρνητική ακτινογραφία και 4 (9,8%) είχαν εστιακή ενοποίηση. Πενήντα πέντε (42,3%) παι-

διά νοσηλεύτηκαν στο σπίτι και 75 (57,7%) νοσηλεύτηκαν στο νοσοκομείο. Η συγκεκρι-
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μένη μελέτη που περιλαμβάνει κυρίως παιδιά με COVID-19 που χρειάστηκε να νοσηλευ-

τούν στο νοσοκομείο, υποδηλώνει ότι η νόσος COVID-19 μπορεί να έχει ένα μη αμελητέο 

ποσοστό σοβαρών εκδηλώσεων σε συγκεκριμένους παιδιατρικούς πληθυσμούς όπως 

βρέφη μικρότερα των 6 μηνών (74).  

Τέλος μια μελέτη του 2022 συνέκρινε τα κλινικά συμπτώματα και αποτελέσματα 

των εργαστηριακών εξετάσεων σε 20 νοσηλευόμενα παιδιά θετικά στον COVID-19, 58 α-

σθενείς με οξεία λοίμωξη του αναπνευστικού συστήματος (acute respiratory tract 

infections, ARTI) και 20 υγιή παιδιά αντιστοίχισης ηλικίας και φύλου. Η μελέτη έδειξε ότι 

η διάμεση ηλικία ασθενών με COVID-19 ήταν τα 14,5 έτη, υψηλότερη από αυτό των ασθε-

νών με ARTI. Σύγκριση των τιμών των αποτελεσμάτων των εργαστηριακών εξετάσεων υ-

πέδειξε σημαντικές διαφορές στα λευκά αιμοσφαίρια στις μετρήσεις αιμοπεταλίων καθώς 

και στην αναλογία ουδετερόφιλων-λεμφοκυττάρων.  

Αν και δεν υπήρχε στατιστική διαφορά των πρωτεϊνών CRP και PCT, σε ασθενείς με 

ARTI λόγω μόλυνσης με RSV, το ποσοστό των CRP και  PCT ήταν υψηλότερο, υποδηλώνο-

ντας εντονότερη ανοσολογική αντίδραση στους ασθενείς με ARTI.  Επιπροσθέτως, έλεγχος 

των συγκεντρώσεων των κυτοκινών του ορού έδειξε ότι σε ασθενείς με COVID-19 τα επί-

πεδα 14 από τις 27 κυτοκίνες που μετρήθηκαν ήταν χαμηλότερα. Επτά κυτοκίνες (IL-1Ra, 

IL-1β, IL-9, IL-10, TNF-α, MIP-1α και VEGF) έδειξαν διαφορετική συγκέντρωση μεταξύ των 

ασθενών με COVID-19 και ασθενών με ARTI. Συμπερασματικά οι ασθενείς με COVID-19 

ήταν μεγαλύτερης ηλικίας και εμφάνιζαν ηπιότερα συμπτώματα και πιο ευνοϊκή πρό-

γνωση από αυτούς με ARTI. Τέλος η ανοσολογική απάντηση  σε παιδιά με ήπια COVID-19 

ήταν χαμηλού βαθμού (75).  

 

4.1. Ευρήματα απεικονιστικών εξετάσεων σε παιδιά με COVID-19 

Μια μελέτη 5 παιδιών ηλικίας από 10 μηνών έως 6 ετών (μέσος όρος 3,4 ετών), που βρέ-

θηκαν θετικά για COVID-19 με RT-PCR κατέγραψε τα ευρήματα σε οποιαδήποτε αξονική 

τομογραφία θώρακος που έγινε στα παιδιά, μαζί με βασικές κλινικές παρατηρήσεις. Η με-

λέτη πραγματοποιήθηκε σε ένα μεγάλο νοσοκομείο τριτοβάθμιας περίθαλψης στην Κίνα, 

κατά την περίοδο από τις 28 Ιανουαρίου 2019 έως τις 8 Φεβρουαρίου 2020. Τρία από τα 

πέντε παιδιά είχαν αλλοιώσεις στην αξονική τομογραφία στις 2 ημέρες, 4 ημέρες και 9 

ημέρες, αντίστοιχα, μετά την έναρξη των συμπτωμάτων. Ωστόσο κατά τη διάρκεια της θε-
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ραπεία οι αξονικές τομογραφίες βελτιώθηκαν σημαντικά και οδήγησαν στην πλήρη εξα-

φάνιση των αλλοιώσεων. Συμπερασματικά, σε σύγκριση με αναφορές σε ενήλικες, στην 

συγκεκριμένη μελέτη βρέθηκαν παρόμοιες αλλά πιο μέτριες πνευμονικές ανωμαλίες στην 

αξονική τομογραφία (76). 

 

 

Εικόνα 10. Απεικονίσεις αξονικής τομογραφίας ενός παιδιού ηλικίας 1 έτους και 5 μηνών a) κατά την πρώτη 

ημέρα εισόδου στο νοσοκομείο με COVID-19 και b) μετά από 5 ημέρες αντιιικής αγωγής. Με βέλη φαίνονται 

οι απεικονιστικές αλλοιώσεις στον δεξί πνεύμονα (Πηγή (76)).  

 

Μια άλλη μελέτη εξέτασε αναδρομικά τα ευρήματα αξονικής τομογραφίας και τα 

κλινικά συμπτώματα 30 παιδιατρικών ασθενών με εργαστηριακά επιβεβαιωμένο COVID-

19 που επισκέφθηκαν έξι κέντρα στην Κίνα από τις 23 Ιανουαρίου 2020 έως τις 8 Φεβρου-

αρίου 2020. Η ηλικία των ασθενών κυμαινόταν από 10 μήνες έως 18 ετών. Ασθενείς ηλι-

κίας άνω των 18 ετών ή εκείνοι χωρίς εξετάσεις αξονικής τομογραφίας θώρακα αποκλεί-

στηκαν. Δύο καρδιοθωρακικοί ακτινολόγοι και ένας καρδιοθωρακικός απεικονιστής χαρα-

κτήρισαν και βαθμολόγησαν την έκταση της προσβολής των πνευμόνων. Μεταξύ των παι-

διών, τα ευρήματα CT ήταν συχνά αρνητικά (77%). Τα θετικά ευρήματα CT που παρατη-

ρήθηκαν σε παιδιά περιελάμβαναν αδιαφάνεια από εσμυρισμένο γυαλί με περιφερειακή 

κατανομή στους πνεύμονες. Υπήρχε συσχέτιση μεταξύ της αύξησης της ηλικίας και της 

αυξανόμενης σοβαρότητας των ευρημάτων. Έντεκα από τους 30 ασθενείς (37%) υποβλή-

θηκαν σε αξονική τομογραφία θώρακος παρακολούθησης, με 10 από τις 11 εξετάσεις 

(91%) να μην παρουσιάζουν καμία αλλαγή, εγείροντας ερωτήματα σχετικά με τη χρησιμό-

τητα της αξονικής τομογραφίας στη διάγνωση και τη διαχείριση του COVID-19 στα παιδιά 

(77). 
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Εικόνα 11. Απεικονίσεις αξονικής τομογραφίας ενός παιδιού ηλικίας 14 ετών a) κατά την πρώτη ημέρα ει-

σόδου στο νοσοκομείο με COVID-19 και b) μετά από 3 ημέρες αντιιικής αγωγής. Με βέλη φαίνονται οι απει-

κονιστικές αλλοιώσεις στους πνεύμονες  (Πηγή (77)).  

 

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι στην αρχή κυρίως της νόσου υπήρχαν διφορούμε-

νες απόψεις σχετικά με το πόσο καθοριστικής σημασίας είναι η διενέργεια αξονικών το-

μογραφιών στα παιδιά με COVID-19. Δεδομένου του μικρού αριθμού των ατόμων που ει-

σήχθησαν στις παραπάνω μελέτες, τις διαφορές στην ηλικία των παιδιών και στις θερα-

πείες που έλαβε η κάθε ομάδα τα αποτελέσματα δεν μπορούν να είναι ξεκάθαρα.  

Βάση αυτού, μια άλλη μελέτη που πραγματοποιήθηκε από 21 Ιανουαρίου έως 14 

Φεβρουαρίου 2020 σε 158 παιδιά στο Νοσοκομείο Παίδων της Γουχάν, χώρισε τους παι-

διατρικούς ασθενείς σε τρεις ομάδες. Στην ομάδα Α, συμπεριλήφθηκαν 43 παιδιά με θε-

τική αξονική τομογραφία και θετική PCR, στην ομάδα Β, 7 παιδιά με αρνητική αξονική το-

μογραφία και θετική PCR και στην ομάδα Γ, 26 παιδιά με θετική αξονική τομογραφία και 

τουλάχιστον δύο αρνητικά διαδοχικά αποτελέσματα PCR. Πάνω από τους μισούς ασθενείς 

ήταν άνδρες (56 %),  τα πιο κοινά συμπτώματα κατά την έναρξη της νόσου ήταν πυρετός 

(64%) και βήχας (44%). λιγότερο συχνό σύμπτωμα ήταν ρινόρροια (16%), κοιλιακό άλγος 

(4%), διάρροια (6%), κόπωση (4%) και φαρυγγαλγία (2%). Έξι παιδιά (12%) ήταν ασυμπτω-

ματικά. Μετά τη θεραπεία, 38 (76%) παιδιά έλαβαν εξιτήριο. Από τα 50 παιδιά με θετικό 

PCR τεστ το 14% δεν είχε απεικονιστικά ευρήματα βλάβης. Ωστόσο 26 ασθενείς από την 

ομάδα Γ, αν και αρνητικοί στα PCR τεστ, παρουσίασαν παθολογικά ευρήματα στην αξονική 

τομογραφία όμοια με τους ασθενείς της ομάδας Α. Από τις συγκρίσεις των αξονικών το-
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μογραφιών κατά την εισαγωγή των ασθενών στο νοσοκομείο και μετά τη θεραπεία βρέ-

θηκε ότι υπάρχουν ασθενείς στους οποίους τα ευρήματα εξαφανίζονται, άλλοι στους ο-

ποίους τα ευρήματα παραμένουν για πολύ καιρό και ασθενείς με επιδείνωση της νόσου 

(Εικόνα 12) (78).  

 

 

Εικόνα 12. Απεικονίσεις αξονικής τομογραφίας ενός παιδιού ηλικίας 1 έτους 3Α) πριν  και 3Β) μετά 

τη θεραπεία,  ενός παιδιού ηλικίας 4 μηνών 3C) πριν και 3D) μετά τη θεραπεία και ενός παιδιού 

14 ετών 3E) πρίν και 3F) μετά τη θεραπεία. (Πηγή (78)).  

 

Συμπερασματικά, φαίνεται ότι τα αποτελέσματα της αξονικής τομογραφίας ποικί-

λουν και εξαρτώνται από διάφορους παράγοντες όπως αναφέρθηκε προηγουμένως. Α-

διαμφισβήτητα όμως προσφέρουν σημαντικές πληροφορίες σχετικά με την έκταση της 
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βλάβης, ιδίως στην αρχική διάγνωση και καλό είναι να χρησιμοποιούνται σε όλα τα κέ-

ντρα.  

 

4.2. Σύνδρομο MIS-C 

Το πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο στα παιδιά, είναι μια κατάσταση όπου διά-

φορα μέρη του σώματος μπορεί να αναπτύξουν φλεγμονή, συμπεριλαμβανομένης της 

καρδιάς, των πνευμόνων, των νεφρών, του εγκεφάλου, του δέρματος, των ματιών ή των 

γαστρεντερικών οργάνων. Αυτή η κλινική συμπεριφορά χαρακτηρίζεται από μια σοβαρή 

υπερφλεγμονώδη κατάσταση κλινικά παρόμοια με άλλες ασθένειες όπως η νόσος 

Kawasaki, το σύνδρομο τοξικού σοκ και το σύνδρομο ενεργοποίησης των μακροφάγων. 

Από την αρχή της πανδημίας έως σήμερα έχουν αναφερθεί αρκετές περιπτώσεις παιδιών 

με MIS-C και πλέον είναι ξεκάθαρη η συσχέτισή του με τη νόσο COVID-19 στα παιδιά.  

Μία μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην Ιταλία από το Φεβρουάριο του 2020 έως 

τον Απρίλιο του 2020, αναφέρει πολύ ενδιαφέροντα στοιχεία για τη νόσο. Στη συγκεκρι-

μένη μελέτη εισήχθησαν 10 ασθενείς οι οποίοι συγκρίθηκαν με 19 ασθενείς με τα ίδια 

συμπτώματα που είχαν εισαχθεί στα νοσοκομεία από το 2015 έως και το 2019, πριν την 

εμφάνιση της COVID-19. Οι δύο κατηγορίες ασθενών είχαν διαφορές στην διάμεση ηλικία. 

Δύο (20%) από τους ασθενείς στην ομάδα 2, είχαν διάρροια και μηνιγγικά σημεία, τέσσε-

ρις (40%) είχαν μόνο διάρροια και δύο (20%) είχαν μόνο μηνιγγικά σημεία. Η μέση ESR 

ήταν 72 mm/h, η μέση CRP 25 mg/dL και η μέση φεριτίνη 1176 ng/mL. Ο πλήρης αριθμός 

αίματος έδειξε μέσο αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων 10,8 × 109 ανά L, με αυξημένο ποσο-

στό ουδετερόφιλων σε οκτώ ασθενείς (84,5%), λεμφοπενία σε οκτώ ασθενείς και θρομβο-

πενία σε οκτώ ασθενείς. Υπονατριαιμία (≤133 mEq/L) παρατηρήθηκε σε οκτώ ασθενείς 

και μια ελαφρά αύξηση στις τρανσαμινάσες καταγράφηκε σε επτά ασθενείς. Επιπλέον, 

υπερτριγλυκεριδαιμία φάνηκε σε επτά (87%) από τους οκτώ ασθενείς που εξετάστηκαν 

στην ομάδα 2. Το ινωδογόνο ήταν υψηλό σε εννέα (90%) από τους δέκα ασθενείς, όπως 

και το D-διμερές σε οκτώ (80%) από τους δέκα ασθενείς. Τα εργαστηριακά κριτήρια προ-

έβλεψαν την ενδοφλέβια αντίσταση στην ανοσοσφαιρίνη σε επτά (70%) από τους δέκα 

ασθενείς(79).  

Το σύνδρομο ενεργοποίησης των μακροφάγων (macrophage activation syndrome, 

MAS), διαγνώστηκε σε πέντε (50%) από τους δέκα ασθενείς. Η τροπονίνη Ι ήταν αυξημένη 

σε πέντε (55%) από τους εννέα ασθενείς που δοκιμάστηκαν, η κρεατινοφωσφοκινάση σε 
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έναν (10%) στους δέκα ασθενείς και το proBNP σε όλους  δέκα ασθενείς (79). Πιό σημα-

ντικά τα εργαστηριακά ευρήματα της συγκεκριμένης μελέτης, με τη συγκριτική ανάλυση 

των αποτελεσμάτων στις δύο ομάδες ασθενών έδειξε ότι το σύνδρομο MIS-C, φέρει κοινά 

χαρακτηριστικά με την ασθένεια Kawasaki αλλά και σημαντικές διαφορές.  

Σε μια μελέτη δείγματος 78 παιδιών έδειξε ότι κατά μέσο όρο τα παιδιά αυτά θα 

παραμείνουν στη ΜΕΘ για 6 ημέρες με το 100% να παρουσιάζει πυρετό. Το 70 %  των 

ασθενών είχαν διάρροια και το 87 % είχαν σοκ ή συστολική δυσλειτουργία του μυοκαρ-

δίου. Στεφανιαία ανευρύσματα βρέθηκαν στο 35 % των περιπτώσεων και περικαρδιακή 

συλλογή βρέθηκε στο 36 %. Το ποσοστό θνησιμότητας ήταν 9 % ωστόσο το ποσοστό αυτό 

έχει άμεση συσχέτιση με το βιοτικό επίπεδο μιας χώρας. Άλλες σε χώρες με καλύτερο βιο-

τικό επίπεδο δείχνουν ότι το ποσοστό θνησιμότητας παιδιών από COVID-19 λόγω εμφάνι-

σης MIS-C είναι κάτω του 2% (80). Ανάλυση 155.207 των παιδιών που μολύνθηκαν από 

τον ιό SARS-CoV-2 στην Κολομβία από τον Απρίλιο του 2020 έως τον Ιανουάριο του 2021, 

έδειξε ότι 0,1% αυτών νοσηλεύτηκε σε μονάδες εντατικής θεραπείας παρουσιάζοντας συ-

μπτώματα MIS-C (Εικόνα 7).  

 

Εικόνα 13. Ποσοστό παιδιών με συμπτώματα MIS-C συγκριτικά με τον συνολικό αριθμό των παι-
διών με COVID-19, στην Κολομβία την περίοδο Απρίλιο του 2020 έως τον Ιανουάριο του 2021 
(Πηγή (80)). 
 

Επιπλέον οι εργαστηριακές εξετάσεις που πραγματοποιήθηκαν στους ασθενείς  αυ-

τούς κατά την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο ίσως διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην 

εκτίμηση της νόσου. Κατά την εισαγωγή, 62 ασθενείς (79 %) είχαν CRP μεγαλύτερη από 3 

mg/dL και από αυτούς των οποίων η ESR μετρήθηκε, 50/63 (64%) ήταν άνω των 40 mm/h. 

Κατά την εισαγωγή, η χαμηλότερη τιμή D-διμερούς ήταν 310 και η υψηλότερη ήταν 20.000 
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ng/ml. Η φεριτίνη ήταν πάνω από 500 σε 39 ασθενείς (50 %).  

Επιπροσθέτως, λεμφοπενία παρατηρήθηκε σε 50 ασθενείς (64%). Όλοι όσοι ήταν 

κάτω του ενός έτους είχαν επίπεδο λευκωματίνης μικρότερο από 2,5 g/dL και όλοι εκτός 

από έναν από τους ασθενείς ηλικίας άνω του ενός έτους είχαν τιμές μικρότερες από 3,5 

g/dL. Αυξημένη ολική χολερυθρίνη που ήταν άτυπη για την ηλικία βρέθηκε σε 25/54 α-

σθενείς (46%). Οξεία νεφρική βλάβη παρατηρήθηκε στο 29% των περιπτώσεων, το 55% 

των περιπτώσεων είχε αυξημένο D-διμερές και αναιμία στο 46% των περιπτώσεων. Στε-

φανιαίες ανωμαλίες βρέθηκαν σε 35 ασθενείς (47%). 27 ασθενείς (36%) είχαν Z-score με-

γαλύτερο από 2,5 που ήταν συμβατό με στεφανιαία ανευρύσματα. Δεκατέσσερις ασθε-

νείς είχαν προσβολή μόνο του αριστερού στεφανιαίου, έξι είχαν προσβολή του δεξιού 

στεφανιαίου και έξι είχαν προσβολή της πρόσθιας κατιούσας αρτηρίας. Δέκα ασθενείς εί-

χαν δύο προσβεβλημένες στεφανιαίες αρτηρίες, 16 είχαν υπεραναφορά της στεφανιαίας 

αρτηρίας, τέσσερις είχαν εκτασία και επτά είχαν υπεραναφορά και εκτασία (80). 

 

 

Εικόνα 14. Σχηματική αναπαράσταση των συμπτωμάτων, εργαστηριακών ανωμαλιών και διαγνω-
στικών εργαλείων του συνδρόμου MIS-C (81).  
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Εικόνα 15. Προτεινόμενος διαγνωστικός και θεραπευτικός αλγόριθμος του συνδρόμου MIS-C (82). 

 

Σε περίπτωση υψηλής κλινικής υποψίας, η διάγνωση και η θεραπεία για MIS-C δεν 

θα πρέπει να καθυστερεί.  Διαγνωστικά υπάρχουν διάφορα σημεία που οι παιδίατροι πρέ-

πει να εξετάζουν προσεκτικά. Αυτά αφορούν τη σωστή λειτουργία της καρδιάς, των νε-

φρών, του ήπατος, δερματικά εξανθήματα όπου η κλινική εικόνα πρέπει πάντα να ολο-

κληρώνεται με τις απαραίτητες εργαστηριακές εξετάσεις που έχουν ήδη αναφερθεί σε 

προηγούμενα κεφάλαια. Φυσικά απαραίτητη είναι και η διενέργεια απεικονιστικών εξε-

τάσεων όπως ακτινογραφίες και αξονική τομογραφία θώρακος  για να διαπιστωθούν πι-

θανές βλάβες στους πνεύμονες.  

Η βέλτιστη θεραπεία για παιδιά με νόσο MIS-C, ακόμη δεν έχει καθιερωθεί. Ω-

στόσο, λόγω της μερικής της ομοιότητας με τη νόσο Kawasaki, η πλειονότητα των πλειο-

νότητα των ασθενών έχει υποβληθεί σε θεραπεία με τα τυπικά θεραπευτικά πρωτόκολλα 

για την τελευταία ασθένεια (83). Είναι σημαντικό να ληφθεί υπόψη ότι το φάσμα των κλι-

νικών εκδηλώσεων και η σοβαρότητα του MIS-C είναι ευρύ. Επομένως, η καλύτερη θερα-

πευτική προσέγγιση θα πρέπει να ορίζεται σε ατομική βάση. Ωστόσο, υπάρχουν κάποιες 

προτεινόμενες θεραπείες που πρέπει να ερμηνεύονται μόνο ως υποδείξεις. Αυτές είναι : 

 Χορήγηση ενδοφλέβιας ανοσοσφαιρίνης. Οι ανοσοσφαιρίνες αποτελούν τη φυσική ά-

μυνα του οργανισμού ενάντια σε παθογόνους μικροοργανισμούς και παράγονται από τα 

Β λεμφοκύτταρα. Επιπλέον βοηθούν στην περίπτωση που ο οργανισμός έχει αναπτύξει 
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αυτοαντισώματα. Σε αυτή την περίπτωση τα δεσμεύουν και έτσι μπορούν να αποβληθούν 

από την κυκλοφορία.  

Γλυκοκορτικοστεροειδή. Στη θεραπευτική χρησιμοποιούνται τα φυσικά γλυκοκορτικοστε-

ροειδή και κυρίως η κορτιζόλη ή υδροκορτιζόνη (και το συνθετικό της παράγωγο κορτι-

ζόνη), καθώς και τα συνθετικά πρεδνιζόνη, πρεδνιζολόνη, μεθυλοπρεδνιζολόνη, τριαμσι-

νολόνη, παραμεθαζόνη, βηταμεθαζόνη και δεξαμεθαζόνη. Τα γλυκοκορτικοειδή μπορούν 

να χορηγηθούν παρεντερικός, από του στόματος, τοπικά και δια της εισπνοής από το 

στόμα ή ρινική και έχουν κατασταλτική δράση στον άξονα με οποιαδήποτε οδό και αν 

χορηγούνται. Tα γλυκοκορτικοστεροειδή έχουν μεγάλο φάσμα ενδείξεων, χορηγούμενα 

είτε ως θεραπεία υποκατάστασης σε καταστάσεις έλλειψης ή ανεπάρκειάς τους  είτε σε 

ποικίλες άλλες παθολογικές καταστάσεις όπως η φλεγμονή.  

Χορήγηση σκευασμάτων ανακίνρα (anakinra). Το συγκεκριμένο σκεύασμα εξουδετερώνει 

τη βιολογική δραστικότητα της ιντερλευκίνης-1α και της ιντερλευκίνης-1β αναστέλλοντας 

ανταγωνιστικά τη δέσμευσή τους στον υποδοχέα τύπου Ι της ιντερλευκίνης-1 (IL-1RI). Η 

ιντερλευκίνη-1 (IL-1) είναι μία βασική προ-φλεγμονώδης κυτοκίνη, η οποία μεσολαβεί σε 

πολλές κυτταρικές αποκρίσεις, συμπεριλαμβανομένων εκείνων που είναι σημαντικές στην 

αρθρική φλεγμονή. 

Άλλες βοηθητικές θεραπείες ανάλογα με το περιστατικό όπως :  

Αντιβιοτικά μεγάλου φάσματος 

Ακετυλοσαλικικό οξύ, σε περίπτωση που εντοπιστούν στεφανιαίες ανωμαλίες  

Αναστολέας αντλίας πρωτονίων, ανάλογα με τις ανάγκες  

Θρομβοπροφύλαξη με LMWH, δεδομένου ότι οι ενήλικες με COVID-19 διατρέχουν υψηλό 

κίνδυνο θρομβοεμβολής και δεδομένης της υψηλής φλεγμονώδους κατάστασης των παι-

διών με MIS-C, φαίνεται λογικό να ξεκινήσει η προφύλαξη με LMWH.  

Eculizumab, σε περίπτωση οξείας νεφρικής ανεπάρκειας και ενδείξεων μικροαγγειοπά-

θειας. 

 

4.3. Ανοσοκατεσταλμένα παιδιά και COVID-19 

Καθώς ο ιός SARS-CoV-2 εγείρει εξειδικευμένες ανοσολογικές απαντήσεις στον οργανισμό 

και λαμβάνονας υπόψη τον σημαντικό ρόλου του ανοσοποιητικού συστήματος του α-

σθενή για την καταπολέμηση της νόσου, είναι σημαντικό να γνωρίζουμε εάν και κατά 
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πόσο η ανοσοκαταστολή λόγω διαφόρων παθολογικών καταστάσεων αυξάνει την πιθα-

νότητα νόσησης ή σοβαρής νόσησης από COVID-19. Λόγω αυτού, μια μελέτη που βασί-

στηκε στη συμπλήρωση εβδομαδιαίων ερωτηματολογίων σε 1645 ανοσοκατεσταλμένους 

παιδιατρικούς ασθενείς ή στους γονείς τους σχετικά με τα αποτέλεσμα του τεστ για SARS-

CoV-2 εντόπισε από το Μάρτιο του 2020 έως το Μάρτιο του 2021 συνολικά 38 λοιμώξεις 

SARS-CoV-2. Από αυτά, τέσσερα παιδιά εισήχθησαν στο νοσοκομείο, αλλά κανένα δεν είχε 

οξύ σοβαρό COVID-19.  

 

 

Εικόνα 16. Ανοσοκατεσταλμένοι ασθενείς με διάφορα νοσήματα και κάτω από διαφορετικές θε-
ραπείες στο Ηνωμένο Βασίλειο όπου έλαβαν μέρος σε μελέτη σχετικά με την πιθανότητα σοβαρής 
νόσησης από SARS-CoV2 (Πηγή (84)).  
 

Η αύξηση της ηλικίας σε συνδυασμό με την ανοσοανεπάρκεια συσχετίστηκε με την 

λοίμωξη από SARS-CoV-2. Η επιδείνωση του πυρετού, του βήχα και του πονόλαιμου συ-

σχετίστηκε με τους συμμετέχοντες που ανέφεραν λοίμωξη από SARS-CoV-2. Οι ασθενείς, 

όπως φαίνεται στην Εικόνα 16, είχαν συννοσηρότητες διαφορετικών τύπων και λάμβαναν 
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διαφορετικού είδους θεραπείες για τη νόσο τους. Συμπερασματικά δεν φαίνεται να υπάρ-

χει μεγαλύτερη πιθανότητα σοβαρής νόσησης από τον ιό SARS-CoV-2, σε ανοσοκατεσταλ-

μένους παιδιατρικούς ασθενείς (84).   
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Κεφαλαιο 5 

5.1 Συμπεράσματα – Συζήτηση  

Η νόσος COVID-19 εμφανίστηκε για πρώτη φορά στην επαρχεία Γουχάν της Κίνας το Δε-

κέμβριο του 2019 εξαιτίας της μετάδοσης του ιού SARS-CoV2. Η νόσος εξαπλώθηκε ταχύ-

τατα και πολύ σύντομα ανακηρύχθηκε σε πανδημία. έως σήμερα εκατομμύρια άνθρωποι 

έχουν χάσει τη ζωή τους από τη νόσο. Ωστόσο είναι σημαντικό να αναφέρουμε ότι λόγω 

των ελάχιστων επιστημονικών και κλινικών δεδομένων στην αρχή κυρίως της πανδημίας 

πολλοί άνθρωποι έχασαν τη ζωή διότι τα συστήματα υγείας δεν ήταν έτοιμα. Σήμερα υ-

πάρχουν εκατοντάδες επιστημονικές μελέτες οι οποίες εξετάζουν όλα τα χαρακτηριστικά 

της νόσου και οι οποίες συνεχώς βελτιώνουν τον τρόπο αντιμετώπισης της νόσου.  

Οι κορονοϊοί (Coronaviruses, CoVs), είναι μέλη της οικογένειας Coronaviridae, 

της τάξης Nidovirales. Η οικογένεια διαθέτει 4 κύρια γένη ο α- κωρονοϊός (α-CoV), ο β- 

κωρονοϊός (β-CoV), ο γ- κωρονοϊός (γ-CoV) και ο δ- κωρονοϊός (δ-CoV). Οι α-CoV και β-CoV 

χρησιμοποιούν ως ξενιστές τα θηλαστικά ενώ οι γ-CoV και δ-CoV μολύνουν τα πτηνά. Από 

τους κορονοϊούς, σήμερα γνωρίζουμε επτά που έχουν την ικανότητα να μολύνουν ανθρώ-

πους (human coronaviruses, hCoVs) και προκαλούν ένα μεγάλο εύρος συμπτωμάτων που 

κυμαίνεται από ασυμπτωματική εως βαριά νόσο που μπορεί να καταστεί και θανατη-

φόρα. Τέσσερις από αυτούς, οι 229E, HKU1, NL63 και OC43 είναι κοινοί σε παγκόσμια κλί-

μακα, συνήθως μολύνουν παιδιά προκαλώντας ήπια συμπτώματα του ανώτερου ανα-

πνευστικού. Ο ιός SARS-CoV-2 αποτελεί το τρίτο είδος της οικογένειας Coronaviridae του 

γένους β-CoV που έχει μεταπηδήσει στον άνθρωπο από κάποιο ζώο σε διάστημα 20 ετών 

και έχει οδηγήσει σε επιδημικό κύμα. 

Οι ιοί της οικογένειας CoVs διαθέτουν ως γονιδίωμα το RNA με μέγεθος που 

κυμαίνεται από 26 έως 32 kb. Δομικά, ο ιός SARS-CoV-2 έχει τέσσερις κύριες πρωτεΐνες. 

Αυτές είναι η πρωτεΐνη από την ακίδα του ιού (Spike, S), την πρωτεΐνη του φακέλου του 

ιοσωματίου (Envelope, E), τη γλυκοπρωτεΐνη της μεμβράνης (Membrane, M) και την πρω-

τεΐνη του νουκλεοκαψιδίου (Nucleocapsid, N) . Οι πρωτεΐνες αυτές παρουσιάζουν μεγάλη 

ομολογία με τις αντίστοιχες πρωτεΐνες των ιών SARS-CoV και MERS- CoV. Η πρωτεΐνη της 

ακίδας του ιού είναι πολύ σημαντική καθώς αποτελεί το μέσο της  πρόσδεσης του ιού στα 

ανθρώπινα κύτταρα μετά την είσοδό του στον οργανισμό. Η πρωτεΐνη της ακίδας προσδέ-

νεται μέσω της υπομονάδας 1 (Submit, S1) του υποδοχέα πρόσδεσης (receptor-binding 
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domain, RBD) στον υποδοχέα ACE2 και ακολουθεί σύντηξη της υπομονάδας 2 (subunit 2, 

S2) της ακίδας στη μεμβράνη του κυττάρου. 

Όπως όλοι οι ιοί RNA, ο SARS-CoV-2, καθώς μολύνει ένα νέο ανθρώπινο ξενιστή 

προσαρμόζεται στο καινούριο περιβάλλον. Η προσαρμογή αυτή πραγματοποιείται μέσω 

ανάπτυξης γενετικών μεταλλάξεων, ενώ με την πάροδο του χρόνου, αυτό έχει σαν αποτέ-

λεσμα την εμφάνιση νέων παραλλαγών του στελέχους οι οποίες διαφέρουν από το αρχικό 

στέλεχος. 

Ο κύριος τρόπος μετάδοσης του ιού μεταξύ των ανθρώπων είναι μέσω αναπνευ-

στικών σταγονιδίων. Τα σταγονίδια που μεταφέρονται στο εξωτερικό περιβάλλον από ά-

τομα προσυμπτωματικά, ασυμπτωματικά και συμπτωματικά είναι δυνατό να περιέχουν 

τον ιό. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη μετάδοση σε άλλα άτομα όταν η επαφή είναι στενή. 

Η μετάδοση του ιού μπορεί επίσης να προκληθεί από αερομεταφορά. Ένας άλλος καλά 

μελετημένος τρόπος μετάδοσης είναι η επαφή ενός ατόμου με αντικείμενα τα οποία 

προηγουμένως έχουν εκτεθεί στον ιό μέσω σταγονιδίων ή αερομεταφοράς από μολυ-

σμένα άτομα.    

Στα παιδιά η νόσος φαίνεται ξεκάθαρα ότι είναι πιο ήπια σε σχέση με τους ενή-

λικες. Υπάρχουν διάφοροι πιθανοί λόγοι για την ηπιότητα της νόσου στα παιδιά που αξίζει 

να αναφερθούν. Πρώτον, τα παιδιά έχουν πιο υγιείς αεραγωγούς επειδή δεν εκτίθενται 

στον καπνό του τσιγάρου και στην ατμοσφαιρική ρύπανση για μεγάλα χρονικά διαστή-

ματα, τα οποία θεωρείται ότι συμβάλλουν στον COVID-19. Δεύτερον, πολλά άλλα είδη ιών 

εντοπίζονται στους πνεύμονες και την αναπνευστική οδό των παιδιών, γεγονός που μπο-

ρεί να περιορίσει την ανάπτυξη του SARS-CoV2 μέσω της άμεσης αλληλεπίδρασης και του 

ανταγωνισμού μεταξύ των ιών. Τρίτον, ο αριθμός των ώριμων υποδοχέων του ενζύμου 

μετατροπής της αγγειοτασίνης-2 (ACE2) στους πνεύμονες των παιδιών είναι χαμηλότερος 

από αυτόν στους ενήλικες, και ο περιορισμένος αριθμός υποδοχέων ACE2 ενισχύουν την 

αντίσταση των παιδιών στον SARS-CoV2. Τέταρτον, το ανοσοποιητικό σύστημα των παι-

διών δεν είναι ακόμη ώριμο. Η λοίμωξη SARS-CoV2 δεν θα προκαλέσει μεγάλο αριθμό 

φλεγμονωδών παραγόντων, μειώνοντας τη βλάβη της αυτοανοσίας στους πνεύμονες, την 

καρδιά, το ήπαρ και άλλα όργανα και την πιθανότητα εμφάνισης φλεγμονώδους καταιγί-

δας, που είναι ένας σημαντικός μηχανισμός που οδηγεί στον θάνατο ασθενών με σοβαρή 

νόσο. Πέμπτον, δεδομένου ότι τα παιδιά επιδίδονται σε σχετικά περιορισμένες υπαίθριες 
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δραστηριότητες, συνήθως μολύνονται από τις οικογένειές τους και η μολυσματικότητα 

αυτών των λοιμώξεων δεύτερης ή τρίτης γενιάς μπορεί να είναι χαμηλότερη στα παιδιά.  

 Ωστόσο πολλά παιδιά νοσούν και κάποια από αυτά σοβαρά. Τα σοβαρά περι-

στατικά που χρήζουν νοσοκομειακής φροντίδας είναι πολύ σημαντικό να αντιμετωπίζο-

νται ταχύτατα από τον θεράποντα ιατρό. Αυτό είναι σημαντικό καθώς υπάρχει κίνδυνος 

να αναπτύξουν διάφορες δυσλειτουργίες σε πολλά οργανικά συστήματα με σοβαρότερο 

το σύνδρομο MIS-C. 

Το πολυσυστηματικό φλεγμονώδες σύνδρομο στα παιδιά/ΜΙS-C, είναι μια κα-

τάσταση όπου διάφορα μέρη του σώματος μπορεί να αναπτύξουν φλεγμονή, συμπερι-

λαμβανομένης της καρδιάς, των πνευμόνων, των νεφρών, του εγκεφάλου, του δέρματος, 

των ματιών ή των γαστρεντερικών οργάνων. Αυτή η κλινική συμπεριφορά χαρακτηρίζεται 

από μια σοβαρή υπερφλεγμονώδη κατάσταση κλινικά παρόμοια με άλλες ασθένειες όπως 

η νόσος Kawasaki, το σύνδρομο τοξικού σοκ και το σύνδρομο ενεργοποίησης των μακρο-

φάγων. Από την αρχή της πανδημίας έως σήμερα έχουν αναφερθεί αρκετές περιπτώσεις 

παιδιών με MIS-C και πλέον είναι ξεκάθαρη η συσχέτισή του με τη νόσο COVID-19 στα 

παιδιά.   

Έτσι διάφοροι θεραπευτικοί αλγόριθμοι έχουν θεσπιστεί με σκοπό τη συστημα-

τική και έγκυρη αντιμετώπιση παιδιών που νοσούν με COVID-19. Κατά την είσοδό τους 

στο νοσοκομείο πρέπει να γίνεται συνδοιασμός απεικονιστικών και εργαστηριακών εξε-

τάσεων οι οποίες συνδυαστικά θα βοηθήσουν το θεράποντα ιατρό στην εντόπιση του προ-

σβεβλημένου συστήματος από τον ιό. Στις εργαστηριακές εξετάσεις περιλαμβάνονται α-

ναλύσεις που έχουν να κάνουν με τα την κατάσταση των κυττάρων του αίματος και μετρή-

σεις άλλων σημαντικών παραγόντων όπως σάκχαρο, ουρία, κρεατίνη, ηπατική βιοχημεία, 

LDH, CRP, φεριτίνη, έλεγχος πήξης, D-dimers, παλμική οξυμετρία ή αέρια αίματος. Από 

αυτές καθορίζεται η ύπαρξη φλεγμονώδους αντίδρασης και ελέγχονται βασικά συστή-

ματα όπως η καρδιακή λειτουργία, η λειτουργία των νεφρών και του ήπατος. Βάση των 

συνεχόμενων εξετάσεων οι ασθενείς πρέπει να λαμβάνουν την κατάλληλη δυνατή θερα-

πεία ανά περίπτωση με προσωποποιημένο τρόπο.  

Βέβαια είναι σημαντικό να αναφέρουμε ότι καθώς η πρόληψη όλων των νοση-

μάτων είναι ο σημαντικότερος παράγοντας, τα παιδιά πρέπει να εμβολιάζονται. Σήμερα 

υπάρχουν εγκεκριμένα εμβόλια έναντι του ιού  SARS-CoV2 τα οποία είναι αποτελεσματικά 

και ασφαλή καθώς και πλήθος νέων εμβολίων που χρησιμοποιούνται σε επίπεδο κλινικών 
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μελετών. Λόγω της ήπιας ή ασυμπτωματικής κλινικής εικόνας των περισσότερων παιδια-

τρικών ασθενών, είναι δύσκολο να αναγνωριστεί έγκαιρα το περιστατικό και αυτό καθιστά 

πιο εύκολη τη μετάδοση του ιού στην κοινότητα.  
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