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κορωνοϊός που προκαλεί το σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδροµο τύπου 2 (severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2, SARS-CoV-2) ταυτοποιήθηκε ως ο αιτιώδης µολυσµατικός παράγοντας υπεύθυνος για τη νόσο 

COVID-19 (coronavirus disease 19), η οποία ανακηρύχθηκε σε παγκόσµια πανδηµία τον Μάρτιο του 2020 από τον 

Παγκόσµιο Οργανισµό Υγείας.  

Στη σοβαρή νόσο COVID-19 η φυσιολογική λειτουργία του ενδοθηλίου διαταράσσεται και προκαλούνται βλάβες µε 

αποτέλεσµα να προκαλείται ενδοθηλιακή δυσλειτουργία ή αλλιώς ενδοθηλιοπάθεια. Η παρουσία προφλεγµονωδών 

µεσολαβητών λόγω της λοίµωξης, οδηγεί σε µια προ-πηκτική κατάσταση που τελικά οδηγεί στην υπερ-ενεργοποίηση της πήξης 

και στη θρόµβωση. Επιπλέον, η προσκόλληση αιµοπεταλίων, ο σχηµατισµός θρόµβων, η αύξηση των επιπέδων µορίων 

προσκόλλησης, η διαταραχή του προστατευτικού γλυκοκάλυκα, και η διαταραχή της λειτουργίας του αγγειακού φραγµού 

αποτελούν τα σηµαντικότερα χαρακτηριστικά της νόσου COVID-19. 

Αναλυτικότερα, η εισβολή του ιού SARS-CoV-2 στον ξενιστή προκαλεί την ενεργοποίηση των ανοσολογικών αποκρίσεων, 

συµπεριλαµβανοµένων της έκκρισης προφλεγµονωδών κυτταροκινών όπως οι IL-1β, IL-6, IL-8, και TNF-α. Το ενδοθήλιο 

ενεργοποιείται, µε αποτέλεσµα να αυξάνεται η έκφραση µορίων προσκολλήσεως, συµπεριλαµβανοµένων των µορίων E-

σελεκτίνη, P-σελεκτίνη, ICAM-1, PECAM-1, και VCAM-1, τα οποία παίζουν κύριο ρόλο στην προσκόλληση και στη 

διαπίδυση των λευκοκυττάρων στα σηµεία της φλεγµονής. Λόγω της λοίµωξης διαταράσσεται η ακεραιότητα του 

ενδοθηλιακού φραγµού. Η παρουσία φλεγµονής επάγει την αύξηση της έκφρασης του µορίου VE-καντχερίνη, οδηγώντας 

στην αύξηση της διαπερατότητας, ενώ παράλληλα αντιστρέφεται η ισορροπία µεταξύ των µορίων αγγειοποιητίνη (Αng) 1 

και Ang-2, και υπερισχύει η δράση του δεύτερου, επάγοντας την αγγειακή αποσταθεροποίηση και την αύξηση της 

διαπερατότητας.  

Η στοιβάδα του γλυκοκάλυκα στην επιφάνεια του ενδοθηλίου διαταράσσεται µε αποτέλεσµα να εντοπίζονται στην 

κυκλοφορία αποκοµµένα τµήµατά του, όπως για παράδειγµα τα διαλυτά µόρια ενδοκάνη και συνδεκάνη 1. Επιπλέον, 

στην επιφάνεια του ενδοθηλίου αυξάνεται η έκφραση του παράγοντα vWf, ο οποίος προωθεί τη συσσώρευση των 

αιµοπεταλίων. Ο παράγοντας θροµβοµοντουλίνη (ΤΜ) και ο προσδεµένος στην ενδοθηλιακή επιφάνεια υποδοχέας EPCR 

συµµετέχουν στην ενεργοποίηση του αντιθροµβωτικού µονοπατιού της πρωτεΐνης C, ενώ αντιθέτως η διαλυτή µορφή 

sEPCR αποτρέπει την ενεργοποίηση του µονοπατιού. Επιπροσθέτως, αυξάνεται η έκκριση του PAI-1, ενός από τους 

κυριότερους αναστολείς της ινωδόλυσης, και περιορίζεται η ενεργοποίηση του πλασµινογόνου. Παρουσία ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας παρατηρείται ανισορροπία µεταξύ των αγγειοδιασταλτικών και των αγγειοσυσπαστικών παραγόντων που 

παράγονται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Σε καταστάσεις φλεγµονής περιορίζεται η έκκριση και δράση των 

αγγειοδιασταλτικών µορίων, όπως του eNOS και της αδρενοµοντουλίνης, και επάγεται η έκκριση αγγειοσυσπαστικών 

παραγόντων, όπως της ενδοθηλίνης 1 και του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτασίνης (ACE). 

Λόγω της ποικιλοµορφίας της νόσου, έγινε αντιληπτή από την επιστηµονική κοινότητα η ανάγκη αναζήτησης νέων 

προγνωστικών και θεραπευτικών δεικτών που σχετίζονται ειδικά µε την παθοβιολογία της νόσου, καθώς θα µπορούσαν να 

παρέχουν σηµαντικές κλινικές πληροφορίες στους θεράποντες ιατρούς. Αποτελέσµατα δηµοσιευµένων µελετών, 

συµπεριλαµβανοµένων και των αποτελεσµάτων της δικής µας ερευνητικής οµάδας, έδειξαν την αύξηση διαφόρων 

δεικτών ενεργοποίησης του ενδοθηλίου και των αιµοπεταλίων, όπως των διαλυτών µορίων vWf, TM, PAI-1, και της P-

σελεκτίνης. Επιπλέον, και τα διαλυτά επίπεδα δεικτών που αφορούν τη φυσιολογική λειτουργία του ενδοθηλιακού 

φραγµού και τη διαπίδυση των λευκοκυττάρων, όπως τα µόρια Ang-2, ενδοκάνη, συνδεκάνη 1, E-σελεκτίνη, ICAM-1, και 

VCAM-1, έχουν βρεθεί αυξηµένα σε ασθενείς που νοσηλεύτηκαν λόγω COVID-19. 

Καθώς η οξεία φάση της πανδηµίας φαίνεται να έχει ξεπεραστεί, η προσοχή της επιστηµονικής κοινότητας έχει στραφεί 

προς τις µακροπρόθεσµες επιπτώσεις της νόσου στην υγεία των επιζώντων. Το σύνδροµο long COVID περιλαµβάνει το 

σύνολο των συµπτωµάτων και των επιπλοκών που αναφέρονται από άτοµα που έχουν αναρρώσει από επιβεβαιωµένη 

νόσο COVID-19 και δεν µπορούν να αποδοθούν σε κάποια άλλη διάγνωση. Το ενδοθήλιο φαίνεται να παίζει σηµαντικό 

ρόλο στην εµφάνιση του συνδρόµου long COVID. Μελέτες έχουν δείξει πως τα διαλυτά επίπεδα των µορίων Ang-1, Ang-2, 

P-σελεκτίνη, ICAM-1, VEGF, και vWf, σχετίζονται µε την παρουσία των συµπτωµάτων long COVID. Τα µόρια αυτά θα 

µπορούσαν να αξιολογηθούν περαιτέρω για τη διαγνωστική τους αξία και ως θεραπευτικοί στόχοι στο σύνδροµο long 

COVID. 
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Η πανδηµία COVID-19 τόνισε τη σηµασία και τις προκλήσεις, της αναζήτησης και του 

σχεδιασµού αποτελεσµατικών και καινοτόµων στρατηγικών προφύλαξης και θεραπείας. Η 

αναζήτηση προγνωστικών δεικτών που σχετίζονται µε την ενεργοποίηση του ενδοθηλίου, 

αλλά και θεραπευτικών σχηµάτων που στοχεύουν την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, θα 

µπορούσε να παρέχει σηµαντικές πληροφορίες για τη διαχείριση ατόµων που είτε 

βρίσκονται στην οξεία φάσης της λοίµωξης από SARS-CoV-2 είτε βιώνουν τα συµπτώµατα 

του συνδρόµου long COVID. 

 

 


