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Περίληψη 
   

Οι καρδιαγγιακές επιπλοκές αποτελούν μια από τις πιο συχνές επιπτώσεις της COVID-19 και οι αιτίες 

τους έχουν μελετηθεί εκτενώς. Οι μηχανισμοί καρδιαγγειακής βλάβης φαίνεται να περιλαμβάνουν το 

ένζυμο μετατροπής της αγγειοτενσίνης 2 (ACE2), στο οποίο ο ιός SARS CoV-2 δεσμεύεται ώστε να 

διεισδύσει στα κύτταρα, καθώς και άλλους μηχανισμούς, οι περισσότεροι από τους οποίους 

εξακολουθούν να βρίσκονται κάτω από μελέτη. Οι καρδιαγγειακές επιπλοκές της COVID-19 

περιλαμβάνουν καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιομυοπάθεια, οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, αρρυθμίες και 

φλεβικό θρομβοεμβολισμό. Η παρούσα  διπλωματική εργασία στοχεύει στη συλλογή επιστημονικών 

στοιχείων αξιοποιώντας τις βάσεις δεδομένων PubMed, Scopus και Pedro για να επισημάνει τις 

καρδιαγγειακές επιπλοκές της COVID-19 και να παρουσιάσει τα πρωτόκολλα αποκατάστασης που 

προτείνονται για αυτούς τους ασθενείς. Η σωματική άσκηση,  ένα σημαντικό μέρος της καρδιακής 

αποκατάστασης, είναι ένα ισχυρό εργαλείο στη φυσιοθεραπεία ικανό να προκαλέσει σημαντικές 

αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα και συμβάλλει στην αποκατάσταση της ενδοθηλιακής 

δυσλειτουργίας και τον περιορισμό των θρομβοεμβολικών επιπλοκών. Συμπερασματικά, λόγω της 

μεγάλης ποικιλίας πιθανών προγραμμάτων άσκησης που μπορούν να επιτευχθούν συνδυάζοντας την 

ένταση, τη διάρκεια και την ταχύτητα με διάφορους τρόπους και προσαρμόζοντας το πρόγραμμα με 

βάση τη συνεχή παρακολούθηση των ασθενών, η σωματική άσκηση ταιριάζει στη αποθεραπεία των 

ασθενών που βρίσκονται στην περίοδο ανάρρωσης από την COVID-19 και παρουσιάζουν 

εξασθενημένο καρδιαγγειακό σύστημα διαφόρων βαθμών. 
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Abstract 
 

Cardiovascular implications of are one of the most common form of COVID-19 side effects and their 

cause has been extensively investigated. The mechanisms of cardiovascular damage seem to involve the 

protein angiotensin-converting enzyme 2 (ACE2), to which severe acute respiratory syndrome (SARS) 

coronavirus-2 (CoV-2) binds to penetrate cells and other mechanisms, most of which are still under 

study. Cardiovascular sequelae of COVID-19 include heart failure, cardiomyopathy, acute coronary 

syndrome, arrhythmias, and venous thromboembolism. The present thesis aims to collect scientific 

evidence by exploiting PubMed, Scopus, and Pedro databases to highlight the cardiovascular 

complications of COVID-19 and to define the physiotherapy treatment recommended for these patients. 

Exercise training (ET), an important part of cardiac rehabilitation, is a powerful tool in physiotherapy, 

capable of inducing significant changes in the cardiovascular system and facilitates the recovery of 

endothelial dysfunction and the containment of thromboembolic complications. In conclusion, due to 

the wide variety of possible exercise programs that can be obtained by combining intensity, duration, 

and speed in various ways, and by adjusting the program based on continuous patient monitoring, 

exercise training is well suited for the treatment of post-COVID patients with an impaired cardiovascular 

system of various degrees. 
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Εισαγωγή 
 

Η νόσος του κορωνοϊού 2019 (Coronavirus 2019/COVID-19) είναι μια μεταδοτική ασθένεια που 

προκαλείται από το νέο στέλεχος κορωνοϊού SARS-CoV-2 και εμφανίστηκε για πρώτη φορά στην πόλη 

Γουχάν της Κίνας τον Δεκέμβριο του 2019 και από τότε έχει πάρει εκτάσεις πανδημίας, επηρεάζοντας 

δυσμενώς τη λειτουργία του συστήματος υγείας, την παγκόσμια οικονομία και την καθημερινή ζωή. Η 

κλινική εκδήλωση του COVID-19 κυμαίνεται από την παντελή απουσία συμπτωμάτων έως απειλητικές 

για τη ζωή παθολογικές καταστάσεις, όπως αγγειίτιδα, μυοκαρδίτιδα, σοβαρή πνευμονία, πολυοργανική 

ανεπάρκεια και θάνατο. Αν και ο ιός προσβάλλει συχνότερα την αναπνευστική οδό, μπορεί άμεσα και 

έμμεσα (όπως καταιγίδα κυτταροκινών, οξειδωτικό στρες, αγγειακή φλεγμονή, θρόμβωση) να οδηγήσει 

σε πολλές μη πνευμονικές επιπλοκές (2-4). 

Η πρωταρχική αιτία των καρδιαγγειακών επιπλοκών λόγω της ασθένειας COVID-19 φαίνεται να είναι 

η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, ενώ επίσης υπάρχει σύνδεση με τις σοβαρές θρομβοεμβολικές επιπλοκές 

σε φλεβικό, πνευμονικό και εγκεφαλικό επίπεδο που έχουν καταγραφεί σε πολλούς ασθενείς, 

συμπεριλαμβανομένων και νέων ασθενών. Ο πρωταρχικός στόχος του ιού SARS CoV-2 είναι οι 

υποδοχείς ACE2 (ένζυμο μετατροπής της αγγειοτενσίνης 2), στους οποίους προσδένεται ώστε να 

εισέλθει στα κύτταρα. Οι υποδοχείς αυτοί είναι μεμβρανικές πρωτεΐνες που απαντώνται σε ένα μεγάλο 

αριθμό ιστών, όπως τους πνεύμονες, την καρδιά, τα νεφρά και το λεπτό έντερο, καθώς εκφράζονται όχι 

από τα επιθηλιακά κύτταρα αυτών των ιστών αλλά και από εξειδικευμένα κύτταρα, όπως τα 

καρδιομυοκύτταρα και τα κύτταρα των πνευμονικών κυψελίδων. H ACE2 λειτουργεί ως 

προστατευτικός παράγοντας σε μια ποικιλία οργάνων που λειτουργούν ως ρυθμιστές της αρτηριακής 

πίεσης και των μηχανισμών κατά της αθηροσκλήρωσης. Όταν ο ιός SARS-CoV-2 συνδέεται με τους 

υποδοχείς ACE2, οδηγεί σε μείωση της έκφρασης της ACE2, προάγοντας τη δυσλειτουργία των 

ενδοθηλιακών κυττάρων, κάτι που σχετίζεται άμεσα με τις καρδιαγγειακές αλλά και άλλες επιπλοκές 

που παρατηρούνται σε άτομα που αναρώνουν από την ασθένεια(2, 5-7) . 

Η καρδιακή αποκατάσταση είναι μια πολύπλοκη, διεπαγγελματική παρέμβαση προσαρμοσμένη σε 

μεμονωμένους ασθενείς με διάφορες καρδιαγγειακές παθήσεις όπως ισχαιμική καρδιακή νόσο, 

καρδιακή ανεπάρκεια και έμφραγμα του μυοκαρδίου, ή ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε 

καρδιαγγειακές παρεμβάσεις όπως στεφανιαία αγγειοπλαστική ή επέμβαση αορτοστεφανιαίας 

παράκαμψης (bypass) (8). Ο σκοπός της φυσικοθεραπείας στο πλαίσιο των καρδιαγγειακών επιπλοκών 

της COVID-19 είναι να προκαλέσει τη συστημική αντιοξειδωτική απόκριση ώστε να τεθεί υπό έλεγχο 

η φλεγμονώδης κατάσταση που δημιουργείται από τον ιό και να περιορίσει την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία που προκαλείται από την ασθένεια (9). Με βάση τα μέχρι τώρα αποτελέσματα σε 
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ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα, μπορούν να χρησιμοποιηθούν διάφοροι τύποι ασκήσεων. Έχει 

πλέον αποδειχθεί ότι η τακτική αερόβια άσκηση μέτριας έντασης αυξάνει την εξαρτώμενη από το 

ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή σε άτομα με μειωμένη ενδοθηλιακή λειτουργία. Επιπλέον, οι διαλλειματικές 

ασκήσεις, σύμφωνα με ορισμένους συγγραφείς, φαίνεται να είναι το ίδιο ή και περισσότερο 

αποτελεσματικές στην βελτίωση της καρδιαγγειακής και ενδοθηλιακής λειτουργίας  σε σύγκριση με 

την προπόνηση αντοχής. Παρόλα αυτά, ασκήσεις αντίστασης σε συνδυασμό με ασκήσεις 

διαλλειματικής προπόνησης υψηλής έντασης (HIIT) αποκτούν ολοένα και μεγαλύτερο έδαφος (1, 9-

11). 

Όπως παρατηρείται, λόγω της μεγάλης ποικιλίας πιθανών προγραμμάτων άσκησης που μπορούν να 

επιτευχθούν συνδυάζοντας την ένταση, τη διάρκεια, την ταχύτητα εκτέλεσης και το είδος της άσκησης 

με πολλούς διαφορετικούς τρόπους, και ορίζοντας το πρόγραμμα με βάση τη συνεχή παρακολούθηση 

των ασθενών, η προπόνηση είναι κατάλληλη για τη θεραπεία ασθενών μετά από COVID με 

εξασθενημένο καρδιαγγειακό σύστημα διαφόρων βαθμών(9). Μεγάλης σημασίας είναι επίσης μια 

διεπιστημονική προσέγγιση που περιλαμβάνει άσκηση, διατροφή και ψυχολογική υποστήριξη για τη 

άμβλυνση των καρδιαγγειακών επιπλοκών. Τέλος, αξίζει να σημειωθεί ότι οι συνθήκες του lockdown 

έχουν ωθήσει πολλούς ασθενείς και εργαζόμενους στην πραγματοποίηση τηλε-αποκατάστασης. Η 

καρδιακή τηλε-αποκατάσταση βασίζεται κυρίως στην εφαρμογή ασκήσεων διαλλειματικής 

προπόνησης ή αντοχής,  παράλληλα με αεροβικές ασκήσεις ή με τη χρήση στατικού ποδήλατου ή 

διαδρόμου. Η απομακρυσμένη καρδιο-αποκατάσταση είναι ασφαλής και αποτελεσματική ακόμη και 

για ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο ή μετά από καρδιακή χειρουργική επέμβαση (9, 12). 
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Γενικό μέρος 
 

Κορωνοϊοί 
 

Οι κορονοϊοί (ή κορωναϊοί) ανήκουν στην οικογένεια των Coronoviridae της τάξης Nidovirales και για 

πρώτη φορά απομονώθηκαν το 1965 από τους Tyrell και Bynoe από ρινικά εκκρίματα παιδιού με τυπικά 

συμπτώματα κοινού κρυολογήματος. Το όνομά τους προέρχεται από τη λατινική λέξη corona, καθώς 

οι άκανθες του ελίτρου σχηματίζουν στέμμα γύρω από τον ιό, όταν αυτός παρατηρείται στο 

ηλεκτρονικό μικροσκόπιο. Οι ιοί αυτοί έχουν σχήμα σφαιρικό ή ραβδοειδές και ο πυρήνας τους περιέχει 

μονή θετική γραμμική έλικα (+) RNA. Οι κορωνοϊοί προσβάλλουν μια μεγάλη ποικιλία θηλαστικών 

και πουλιών. Μέχρι πρόσφατα οι ανθρώπινοι κορωνοϊοί ήταν γνωστό ότι προκαλούν ελαφρά νοσήματα. 

Πιο συγκεκριμένα, αποτελούν τη δεύτερη συχνότερη αιτία του κοινού κρυολογήματος (10-30%) μετά 

τους ρινοϊούς (3, 4). Πρίν την εμφάνιση του νέου κορωνοϊού υπήρχαν 6 γνωστοί τύποι κορωνοϊών που 

μόλυναν τον άνθρωπο∙ οι 4 από αυτούς (HCoV-229E, HCoV-NL63, HCoV-OC43, HCoV-HKU1) 

προκαλούν συμπτώματα παρόμοια με το κοινό κρυολόγημα, ενώ οι ιοί SARS-CoV και MERS-CoV 

έχουν σημαντικά σοβαρότερη συμπτωματολογία (3). Τα εκτιμώμενα ποσοστά μετάλλαξης των 

κορονοϊών είναι μέτρια έως υψηλά σε σύγκριση με εκείνα άλλων ssRNA ιών (13). Η οργάνωση του 

γονιδιώματος και η γονιδιακή έκφραση είναι παρόμοιες για όλους τους κορονοϊούς. Το ORF1a/b, που 

βρίσκεται στο 5′ άκρο, κωδικοποιεί 16 μη δομικές πρωτεΐνες (nonstructural proteins-NSPs) (που 

ονομάζονται NSP1-NSP16), eενώ άλλα ORFs στο 3′ άκρο κωδικοποιούν δομικές πρωτεΐνες, 

συμπεριλαμβανομένων των πρωτεϊνών S, του περιβλήματος (E), της μεμβράνης (M) και του 

πυρηνοκαψιδίου (N) (3). 

SARS/MERS-CoV 
 

Το 2003 εμφανίστηκε για πρώτη φορά στην Κίνα η νόσος σοβαρό οξύ αναπνευστικό σύνδρομο (Severe 

Acute Respiratory Syndrome-SARS), που προκλήθηκε από ένα ένα νέο στέλεχος κορωνοϊού (SARS-

CoV-1). Τα συμπτώματα αυτής της νόσου είναι υψηλός πυρετός, ξηρός βήχας, δυσκολία στην αναπνοή, 

κεφαλαλγία, μυαλγία, ανορεξία και διάρροια. Από αυτή την ασθένεια έχουν νοσήσει 8422 άτομα 

(κυρίως στην Κίνα) και παρουσιάζει θνησιμότητα περίπου 11% (3, 4, 13).  

Σχεδόν μια δεκαετία αργότερα, το 2012 εμφανίστηκε ένας νέος κορωνοϊός που προκαλεί μια ασθένεια 

παρόμοια με την SARS, και ονομάστηκε μεσανατολικό αναπνευστικό σύνδρομο (Middle Eastern 
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Respiratory Syndrome-MERS) MERS-CoV. Συνολικά έχουν νοσήσει 2520 άτομα από την ασθένεια, 

κυρίως στη Σαουδική Αραβία και τη Νότια Κορέα. Παρόμοια με το SARS, το MERS εκδηλώνεται ως 

σοβαρή λοίμωξη του κατώτερου αναπνευστικού συστήματος με παράλληλη εμφάνιση μη 

αναπνευστικών συμπτωμάτων και υψηλά ποσοστά θνησιμότητας (περίπου 35%) . Οι συμπτωματικοί 

ασθενείς μπορεί να παρουσιάσουν πυρετό, ρίγη, δυσκαμψία, μυαλγία, δυσφορία, βήχα, δύσπνοια και 

γαστρεντερικά συμπτώματα διάρροιας, εμετού και κοιλιακού πόνου. Η πνευμονία είναι συχνή και η 

σοβαρή λοίμωξη με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια, νεφρική ανεπάρκεια και σοκ είναι ιδιαίτερα συχνή 

μεταξύ των ηλικιωμένων ασθενών. Προηγούμενες μελέτες έχουν εκτιμήσει ότι περίπου το 12,5-25% 

των λοιμώξεων από τον MERS-CoV μπορεί να είναι ασυμπτωματικές (3, 14). 

 

SARS-CoV-2 
 

Η νόσος του κορωνοϊού 2019 (Coronavirus 2019/COVID-19) είναι μια μεταδοτική ασθένεια που 

προκαλείται από το νέο στέλεχος κορωνοϊού SARS-CoV-2 και εμφανίστηκε για πρώτη φορά στην πόλη 

Γουχάν της Κίνας τον Δεκέμβριο του 2019 και από τότε έχει πάρει εκτάσεις πανδημίας. Το γονιδίωμα 

του SARS-CoV-2 έχει αναφερθεί ότι είναι πάνω από 80% όμοιο με αυτό των SARS-CoV και MERS-

CoV, οπότε οι ιοί αυτοί είναι παρόμοιοι στη δομή τους. Οι κύριες πρωτεΐνες τους είναι δομικές 

πρωτεΐνες, συμπεριλαμβανομένων των πρωτεϊνών S, E, M και N, της βοηθητικής πρωτεΐνης (accessory 

protein) και των NSPs (NSP1-16). Όλοι αυτοί οι ιοί βασίζονται στην πρωτεΐνη S για τον εντοπισμό 

κυτταρικών στόχων και την σύζευξη με τις μεμβράνες του κυττάρου. Οι πρωτεΐνες S αποτελούνται από 

τις υπομονάδες S1 και S2. Η υπομονάδα S1 περιέχει μια NTD και μια C περιοχή (domain), στην οποία 

υπάρχει μια περιοχή αναγνώρισης υποδοχέων  (receptor binding domain RBD). Αυτή η περιοχή δεν 

είναι ισχυρά προσδεδεμένη στον ιό, με αποτέλεσμα αυτός να είναι ικανός να προσδένεται σε 

πολλαπλούς υποδοχείς ταυτλοχρονα. Ο SARS-CoV αναγνωρίζει μόνο τον υποδοχέα ACE2, ο SARS-

CoV- 2 αναγνωρίζει τον ACE2 και το CD147, ενώ ο MERS αναγνωρίζει τον DPP4, γεγονός που 

προκύπτει από τις διαφορές μεταξύ των RBD υποδομών του SARS-CoV, του SARS-CoV-2 και του 

MERS-CoV. Η λειτουργία των βοηθητικών και μη δομικών πρωτεϊνών αυτών των τριών ιών σχετίζεται 

με την αντιγραφή και τη συναρμολόγηση του ιού (3, 4). 

Οι μεταλλάξεις στον SARS-CoV-2 έχουν γίνει αντικείμενο εκτενούς έρευνας. Οι επιφανειακές 

πρωτεΐνες του SARS-CoV και του BatCoV-RaTG13 (κορωνοϊός νυχτερίδας), των πλησιέστερων 

δυνητικών προδρόμων του SARS-CoV-2 έχουν 76 και 97% παρόμοια αλληλουχία, αντίστοιχα, με 

εκείνη του SARS-CoV-2. Σε σύγκριση με εκείνη του SARS-CoV, η αντιγονική επιφάνεια του SARS-

CoV-2 είναι αρκετά διαφορετική σε σύγκριση με άλλους CoVs. Από την έναρξη της επιδημίας του στα 

τέλη του 2019, ο SARS-CoV-2 έχει αποκτήσει μεταλλάξεις σε όλο το γονιδίωμά του και υπάρχουν ήδη 
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εκατοντάδες στελέχη του ιού με παγκόσμια κατανομή. Μέχρι τα τέλη Μαΐου υπήρχαν 16.004 

διαθέσιμες αλληλουχίες πλήρους γονιδιώματος του ιού και αποκαλύφθηκε ότι η περιοχή που έχει 

υποστεί τις περισσότερες μεταλλάξεις είναι το ORF8-L84S. Η χρονική ανάλυση υποθέτει μέσο ρυθμό 

νουκλεοτιδικών αντικαταστάσεων 5 × 10-4 αντικαταστάσεις ανά θέση ανά έτος. Με βάση αυτές τις 

μεταλλάξεις, οι ερευνητές διαπίστωσαν ότι ο SARS-CoV-2 μπορεί να χωριστεί σε δύο υποτύπους, S 

και L. Ο τύπος "L" φαίνεται να είναι πιο διαδεδομένος και επιθετικός. Οι ασθενείς μπορεί να έχουν 

μολυνθεί από έναν ή και από τους δύο τύπους (3, 15).  

 

Εικόνα 1: Σχηματική αναπαράσταση του ιού SARS-CoV-2 (4) 

 

Γενική συμπτωματολογία της νόσου Covid-19 
 

Ο κύκλος ζωής του SARS-CoV-2 ξεκινά με την πρόσδεση του ιού στα κύτταρα μέσω του υποδοχέα 

ACE2, που είναι μια διαμεμβρανική γλυκοπρωτεΐνη (16). Μόλις δεσμευτεί στον ACE2, ο ιός εισέρχεται 

στο κύτταρο μέσω ενδοκύττωσης. Το επόμενο βήμα είναι η σύντηξη των μεμβρανών, όπου το ιικό 

γονιδίωμα RNA εισέρχεται στο ενδοκυττάριο διαμέρισμα ώστε να μεταφραστεί. Η αλληλεπίδραση 

μεταξύ των κωδικοποιημένων πρωτεϊνών και του ιικού RNA στη μεμβράνη του ενδοπλασματικού 

δικτύου και της συσκευής Golgi οδηγεί στη συναρμολόγιση του ιοσωματίου και την έξοδό του από το 

κύτταρο μέσω εξωκύττωσης (3). 

Αν και η COVID-19 προκαλεί αναπνευστικά συμπτώματα, όπως βήχα (63,1% των ασθενών), σφίξιμο 

στο στήθος (35,7%), δύσπνοια (35%) και αναπνευστική ανεπάρκεια (19,5%), μπορεί επίσης να 
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αναπτύξει μια ποικιλία μη αναπνευστικών συμπτωμάτων, όπως διάρροια (12,9%), πονοκέφαλο 

(15,4%), οφθαλμικές εκδηλώσεις (32%) και απώλεια της όσφρησης και της γεύσης (53%) (17, 18). 

Τα πρώτα συμπτώματα κάνουν την εμφάνισή τους 3-7 ημέρες μετά την μόλυνση (3) και περιλαμβάνουν 

πυρετό, βήχα, μυαλγία και κόπωση. Σπανιότερα παρατηρούνται, μεταξύ άλλων, παραγωγή πτυέλων, 

αιμόπτυση και πονοκέφαλος. Παρόμοια με το SARS και το MERS, ορισμένοι ασθενείς αναπτύσσουν 

σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (acute respiratory distress syndrome-ARDS) . Περίπου το  

20% των ασθενών με COVID-19 είναι εντελώς ασυμπτωματικοί ενώ από αυτούς που νοσούν το 81% 

των ασθενών αναπτύσσουν μόνο ήπια συμπτώματα, με ήπια πνευμονία ή απουσία αυτης και το 5% 

είναι σε σοβαρή και κρίσιμη κατάσταση, αντίστοιχα. Οι ασθενείς που χρειάζονται φροντίδα στη ΜΕΘ 

τείνουν να είναι πολύ μεγαλύτεροι σε ηλικία και είναι πιθανότερο να έχουν υποκείμενες 

συννοσηρότητες, όπως υπέρταση και διαβήτη. Επιπλέον, συμπτώματα όπως ο φαρυγγικός πόνος και η 

ανορεξία αναφέρονται σε υψηλότερα ποσοστά μεταξύ των ασθενών που εισάγονται στη ΜΕΘ από ό,τι 

μεταξύ των ασθενών που δεν νοσηλεύονται (3, 17, 18). 

Ένα μέρος των ασθενών που έχουν αναρρώσει από την ασθένεια εμφανίζουν μετά-COVID σύνδρομο 

(Post-COVID-19 Syndrome), το οποίο μπορεί να διαρκέσει ακόμα και 6 μήνες μετά την ανάρρωση από 

τη βασική ασθένεια. Οι επιπλοκές που έχουν αναφερθεί είναι πνευμονική δυσλειτουργία (20.7%), 

νευρολογικές και οσφρητικές διαταραχές (24.13%), και μια σειρά μη ειδικών επιπλοκών όπως πόνος, 

κόπωση, αϋπνία, πονοκέφαλος, ταχυκαρδία, μειωμένη όρεξη κλπ (55.17%) (19). 
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Εικόνα 2: Γενική συμπτωματολογία των νόσων SARS,MERS,COVID-19 (3) 

Μηχανισμοί δράσης του SARS-CoV-2 
 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, ο SARS-CoV-2, χρησιμοποιεί τον ACE2 υποδοχέα για να εισέλθει στον 

ξενιστή. Το ένζυμο ACE2 είναι μια πολυλειτουργική πρωτεΐνη που εκφράζεται σε μεγάλο βαθμό στην 

καρδιά, τους πνεύμονες και τα επιθηλιακά κύτταρα των αγγείων (και σε μικρότερο βαθμό στα νεφρά, 

το λεπτό έντερο και τους όρχεις) (7, 18, 20, 21)  και ο πρωταρχικός φυσιολογικός του ρόλος είναι η 

ενζυμική μετατροπή της αγγειοτενσίνης (Ang) II σε Ang1-7 και της Ang-I σε Ang1-9, τα οποία είναι 

προστατευτικά πεπτίδια του καρδιαγγειακού συστήματος (20). Αξίζει να σημειωθεί ότι SARS-CoV-2 

έχει σημαντικά υψηλότερη συγγένεια πρόσδεσης του ACE2 σε σύγκριση με τον SARSCoV (22). 

Καθώς οι πιο συχνές αλλά και οι πιο σοβαρές επιπλοκές της COVID-19 εμφανίζονται κυρίως στο 

αναπνευστικό σύστημα, ορισμένες μελέτες υποστήριξαν ότι ο SARS-CoV-2 χρησιμοποιεί τα 

επιθηλιακά κύτταρα του πνεύμονα ως πρωταρχικό στόχο, δεδομένου ότι ο ACE2 εκφράζεται επίσης 

στην κατώτερη αναπνευστική οδό . Ωστόσο, ο ACE2 φαίνεται να εκφράζεται σε υψηλότερα επίπεδα σε 

πολλούς άλλους ανθρώπινους ιστούς, όπως στο λεπτό έντερο, στους όρχεις, στους νεφρούς, στην 

καρδιά, στον θυρεοειδή και στον λιπώδη ιστό. Έτσι, όσον αφορά την έκφραση του ACE2, οι πνεύμονες 

και άλλα συστήματα μπορεί να αποτελούν στόχο για τον ιό (21). 
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Η ανοσολογική απόκριση διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην παθολογία των λοιμώξεων από 

κορωνοϊούς, καθώς οι λοιμώξεις αυτές προκαλούν υπεραντίδραση του ανοσοποιητικού συστήματος (3, 

17). Όπως ο SARS-CoV και ο MERS-CoV, έτσι και ο SARS-CoV-2 επάγει χαμηλά επίπεδα αντιιικών 

παραγόντων ιντερφερόνης και υψηλά επίπεδα προφλεγμονωδών κυτταροκινών όπως οι ιντερλευκίνες 

(IL - IL-1β, IL-2, IL-6, IL-10) και ο παράγοντας νέκρωσης όγκων (Tumour Νecrosis Factor a-TNFα) 

και υψηλά επίπεδα χημειοκινών, προκαλώντας δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος. Τα 

αυξημένα επίπεδα κυτταροκινών και χημειοκινών οδηγούν σε αύξηση των φλεγμονωδών κυττάρων 

στον πνευμονικό ιστό προκαλώντας πνευμονική βλάβη (23, 24). 

Η ανοσολογική δυσλειτουργία που παρατηρείται στη λοίμωξη SARS-CoV-2 δείχνει ότι η καταιγίδα 

κυτταροκινών συνδέεται στενά με την ανάπτυξη του SARS και τη σοβαρότητα και τον κίνδυνο 

θανάτου, δεδομένου ότι η καταιγίδα κυτταροκινών θεωρείται μία από τις κύριες αιτίες της 

πολυοργανικής ανεπάρκειας που παρατηρείται σε ασθενείς με βαριά μορφή COVID-19 (18, 23, 24). 

Επομένως, η ανοσολογική δυσλειτουργία και η προφλεγμονώδης κατάσταση συνδέονται στενά με τη 

βλάβη των αναπνευστικών ιστών. Επιπλέον, ένας δυνητικά μεγαλύτερος κίνδυνος λοιμώξεων του 

ανώτερου αναπνευστικού συστήματος λόγω κοροναϊού έχει καταδειχθεί προηγουμένως σε άτομα με 

εξασθενημένο ανοσοποιητικό σύστημα (25). 

Σε συνδυασμό με τη συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση, η δυσλειτουργία των ενδοθηλιακών 

κυττάρων είναι ένα σημαντικό στοιχείο που παρατηρείται σε ασθενείς με COVID-19 (26), το οποίο 

σχετίζεται με το γεγονός ότι οι υποδοχείς ACE2 παράγονται επίσης από τα ενδοθηλιακά κύτταρα. Ο 

ACE2 λειτουργεί ως προστατευτικός παράγοντας σε μια ποικιλία οργάνων δρώντας ως ρυθμιστής της 

αρτηριακής πίεσης και των μηχανισμών κατά της αθηροσκλήρωσης (27). Στο πλαίσιο αυτό, ο SARS-

CoV-2 συνδέεται με τους υποδοχείς ACE2, οδηγώντας σε μειωμένη έκφραση του ACE2, προάγοντας 

τη δυσλειτουργία των ενδοθηλιακών κυττάρων και αυξάνοντας την αρτηριακή πίεση και άλλες 

καρδιαγγειακές ανωμαλίες (7). Η μόλυνση των ενδοθηλιακών κυττάρων έχει ιδιαίτερη σημασία, καθώς 

μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή μικροαγγειακή και μακροαγγειακή δυσλειτουργία και 

υπερπηκτικότητα(7, 18). 

Αρκετοί ασθενείς με SARS-CoV-2 εμφανίζουν ενδοθηλίτιδα και αυτή η εκτεταμένη ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία σχετίζεται με την προπηκτική κατάσταση και την απόπτωση των κυττάρων , βλάπτοντας 

το καρδιαγγειακό σύστημα (26). Η ενδοθηλίτιδα χαρακτηρίζεται από τη μειωμένη διαθεσιμότητα του 

μονοξειδίου του αζώτου (ΝΟ), το οποίο μειώνει την ικανότητα αγγειοδιαστολής και προκαλεί 

προφλεγμονώδη και προθρομβωτική κατάσταση (9). 

Εκτός από αυτές τις διαταραχές, η COVID-19 επηρεάζει επίσης το περιφερικό και το κεντρικό νευρικό 

σύστημα (28). Λόγω των νευροτροπικών χαρακτηριστικών του, ο SARS-CoV-2 μπορεί να εισβάλει 
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στον νευρικό ιστό, οδηγώντας δυνητικά σε τοξική εγκεφαλοπάθεια και άλλες οξείες εγκεφαλοαγγειακές 

διαταραχές, ιδίως λόγω των αυξημένων προφλεγμονωδών κυτταροκινών (24). 

Η δυσλειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος συνδέεται στενά με την ικανότητα του ιού να 

εισβάλλει στο νευρικό σύστημα (ΝΣ) . Κατά τη διάρκεια μιας ιογενούς λοίμωξης, τα μολυσμένα 

κύτταρα επάγουν μια αντι-ιική απόκριση ως στρατηγική εγγενούς ανοσίας, ενώ ταυτόχρονα 

πυροδοτείται και η   παρακρινής σηματοδότηση από τα μολυσμένα κύτταρα προς τα κύτταρα που δεν 

έχουν μολυνθεί ακόμα ως έμφυτη ανοσία (29). Όταν το σημείο της πρωτογενούς λοίμωξης χάνει τον 

τοπικό έλεγχο της λοίμωξης, αυτή μπορεί να διαδοθεί γρήγορα σε άλλους ευπαθείς ιστούς , οδηγώντας 

σε πολλαπλασιασμό του ιού και ενδεχομένως σε υπερβολική αντίδραση της έμφυτης ανοσολογικής 

απόκρισης (29). Αυτή η επιβλαβής αντίδραση στο ΝΣ μπορεί να οδηγήσει σε μηνιγγίτιδα, εγκεφαλίτιδα, 

μηνιγγοεγκεφαλίτιδα και θάνατο (29). 

Η λοίμωξη COVID-19 ενέχει τις προαναφερθείσες ανησυχίες, όπως αποδεικνύεται από το γεγονός ότι 

ο SARS-CoV-2 μπορεί να εισβάλει στο NS (30). Σε ασθενείς με ήπια μορφή COVID-19, τα 

συμπτώματα της εισβολής στο NS σχετίζονται περισσότερο με την απώλεια της όσφρησης και της 

γεύσης, τη ζάλη και τον πονοκέφαλο. Ωστόσο, νευρολογικές ανωμαλίες έχουν περιγραφεί σε περίπου 

30% των νοσηλευόμενων ασθενών με COVID-19, 85% αυτών με ARDS (31). Η απορρύθμιση των 

κυτταροκινών, η υποξία και η μεταβολική δυσλειτουργία λόγω της  COVID-19 μπορεί να προκαλέσουν 

εγκεφαλοπάθεια σε ορισμένους ασθενείς, ενώ η ενδοθηλιακή δυσλειτουργία και η υπερπηκτικότητα 

φαίνεται να σχετίζονται με τον κίνδυνο εγκεφαλικού επεισοδίου (31). 

Επιπλέον, η ανάπτυξη του συνδρόμου Guillain-Barré που σχετίζεται με τη λοίμωξη SARS-CoV-2 

αναφέρθηκε για πρώτη φορά την 1η Απριλίου 2020 και έκτοτε έχει αναφερθεί και σε άλλους ασθενείς 

(31). Οι νευρολογικές διαταραχές μπορούν επίσης να θέσουν σε κίνδυνο το αναπνευστικό σύστημα 

λόγω της μυϊκής δυσλειτουργίας που υπάρχει σε αυτούς τους ασθενείς, η οποία μπορεί να μεταβάλει 

την αναπνευστική λειτουργία αυξάνοντας την κεντρική αναπνευστική κίνηση (18). Η λειτουργία των 

αναπνευστικών μυών μπορεί επίσης να επηρεαστεί λόγω νευρομυϊκής δυσλειτουργίας, όπως συμβαίνει 

σε οξεία νευρομυϊκή αναπνευστική νόσο, ενώ το σύνδρομο Guillain-Barré έχει επίσης συσχετιστεί με 

αναπνευστική δυσλειτουργία σε προηγούμενες μελέτες (18). 

Τέλος, ο SARS-CoV-2 μπορεί επίσης να προκαλέσει οξεία νεφρική βλάβη (ΟΝΒ) ως σοβαρή επιπλοκή 

της COVID-19. Η AKI συνδέεται επίσης με τις αυξημένες προφλεγμονώδεις αντιδράσεις κυτταροκινών 

που οδηγούν σε διάμεση φλεγμονή των νεφρών και σε σπειραματοωεφρίτιδα (glomerulopathy disorder) 

(32). Αξίζει να σημειωθεί ότι η επικοινωνία  μεταξύ των τραυματισμένων νεφρών, της καρδιάς και των 

πνευμόνων μπορεί να προάγει περαιτέρω τη βλάβη που έχουν υποστεί . Επιπλέον, είναι ήδη γνωστό ότι 

η AKI σχετίζεται με την ανάπτυξη πνευμονικών επιπλοκών, όπως το πνευμονικό οίδημα. Πιστεύεται 

ότι o ACE2 παίζει πολύ κρίσιμο ρόλο σε αυτά τα φαινόμενα (33). 
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Εικόνα 3: Συνοπτική αναπαράσταση των πολυοργανικών επιπλοκών της COVID-19 (18) 

 

Καρδιαγγειακές εκδηλώσεις της νόσου COVID-19 
 

Ο καρδιακός τραυματισμός έχει αναφερθεί σε πολλές μελέτες ως σημαντική επιπλοκή της ασθένειας 

COVID-19. Η οξεία καρδιακή βλάβη, στις μέχρι σήμερα μελέτες, έχει προσδιοριστεί με διάφορους 

τρόπους όπως η αύξηση της τροπονίνης, οι ηλεκτροκαρδιογραφικές ή ηχοκαρδιογραφικές ανωμαλίες 

(5, 34-36). Σε ασθενείς που νοσηλεύονται, το ποσοστό καρδιακής επιπλοκής λόγω COVID-19 

κυμαίνεται μεταξύ 7-28%. Αυτό το ποσοστό εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τον ορισμό που 

χρησιμοποιείται και τη σοβαρότητα των μεμονωμένων περιπτώσεων (5, 34-36). Τα μέχρι τώρα 

στατιστικά δείχνουν ότι οι ασθενείς με καρδιαγγειακές επιπλοκές λόγω COVID-19 είχαν χειρότερη 

πρόγνωση με υψηλότερα ποσοστά τόσο εισαγωγής στις ΜΕΘ όσο και θανάτων (5, 34-36). Μάλιστα, 

έχουν υπάρξει αναφορές για πρόωρο καρδιακό τραυματισμό απουσία αναπνευστικών συμπτωμάτων 

(37).  

Καρδιακή ανεπάρκεια και δυσλειτουργία του μυοκαρδίου εμφανίζονται στο 10–52% των ασθενών που 

νοσηλεύτηκαν για COVID-19 (36, 38). Αυτό το ποσοστό αυξάνεται δραματικά σε ασθενείς με 

ταυτόχρονη καρδιακή νόσο (39). Δεν είναι ακόμα σαφές εάν η καρδιακή ανεπάρκεια οφείλεται 

περισσότερο στην επιδείνωση ήδη προϋπάρχουσας δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας ή από την 

εμφάνιση καρδιομυοπάθειας εξαιτίας της COVID-19 (λόγω μυοκαρδίτιδας ή καρδιομυοπάθειας 

προκαλούμενης από στρες) (40). Το ίδιο ισχύει και για τη συχνότητα εμφάνισης συστολικής 
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δυσλειτουργίας και καρδιογενούς σοκ (41). Θα πρέπει επίσης να λαμβάνονται υπόψη ως πιθανοί 

υπαίτιοι η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια και η σχετιζόμενη πνευμονική υπέρταση, ιδιαίτερα στην 

περίπτωση που ο ασθενής εμφανίζει σοβαρή παρεγχυματική πνευμονική νόσο ή και ARDS (42). Η 

μυοκαρδίτιδα έχει αναφερθεί σε πολλές μελέτες και επηρεάζει περίπου το 8-12% των νοσηλευμένων 

ασθενών με COVID-19 (5). Η παρουσία οξείας βλάβης του μυοκαρδίου αποτελεί αρνητικό 

προγνωστικό παράγοντα για την επιβίωση των ασθενών (43). Οι εμπλεκόμενοι μηχανισμοί βλάβης είναι 

η ιογενής μυοκαρδίτιδα, η οποία καταδεικνύεται από δοκιμές αυτοψίας που έχουν ανιχνεύσει την 

παρουσία ιογενούς γενετικού υλικού (RNA) εντός των κυττάρων του μυοκαρδίου και συστημική 

φλεγμονή (42). Λόγω της μη διαθεσιμότητας του καρδιαγγειακού μαγνητικού συντονισμού (CMR), 

είναι συχνά αδύνατο να γίνει διάκριση της μυοκαρδίτιδας από την καρδιομυοπάθεια που προκαλείται 

από στρες ή από το σύνδρομο απελευθέρωσης μυοκαρδιακής κυτοκίνης. Η καρδιομυοπάθεια άγχους 

Takotsubo και αντίστροφης τάσης Takotsubo έχει επίσης αναφερθεί σε ασθενείς με COVID-19, και 

χαρακτηρίζονται από υπολειτουργία της αριστερής κοιλίας (44). Επιπλέον, η COVID-19 μπορεί επίσης 

να συμβάλλει στην έντονη απελευθέρωση των προ-φλεγμονωδών κυτοκινών με αποτέλεσμα την 

σταδιακή επιβάρυνση της λειτουργίας του μυοκαρδίου (45). Η καταιγίδα κυτοκινών σε ασθενείς με 

COVID-19 προκαλείται κυρίως από τα αυξημένα επίπεδα TNF-a και ιντερλευκίνης στο πλάσμα μέσω 

της νευρικής σφιγγομυελινάσης, η οποία επηρεάζει αρνητικά την σηματοδότηση που οφείλεται στο 

μονοξείδiο του αζώτου και των β-αδρενεργικών υποδοχέων (24, 46). 

Οξύ στεφανιαίο σύνδρομο 

Το έμφραγμα του μυοκαρδίου τύπου 1 που δημιουργείται από ρήξη μιας πλάκας με σχηματισμό 

θρόμβου μπορεί να επιταχυνθεί σε ασθενείς με COVID-19 λόγω της παρουσίας κυκλοφορούντων 

κυτοκινών, της συστημικής φλεγμονώδους κατάστασης και της μείωσης της έκφρασης ACE2, και ως 

εκ τούτου, της αυξημένης έκφρασης της αγγειοτενσίνης II (24). Η υπερπηκτικότητα του αίματος είναι 

ένα σύμπτωμα που παρατηρείται στο 19% των ασθενών με COVID-19 (34). Από την ανοσολογική 

υπερδραστηριότητα και την ενδοθηλιακή δυσλειτουργία που δημιουργείται, οι ασθενείς αυτοί είναι πιο 

επιρρεπείς στην εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση, στη μικροθρόμβωση της πνευμονικής αρτηρίας και 

στην απομακρυσμένη αρτηριακή μικροθρόμβωση, οι οποίες δυνητικά μπορούν να 

αποσταθεροποιήσουν τις αθηρωματικές πλάκες. Αυτό μπορεί να εξηγήσει την ανάπτυξη οξέων 

στεφανιαίων συνδρόμων όπως η ισχαιμία του μυοκαρδίου, το ισχαιμικό εγκεφαλικό επεισόδιο και η 

πνευμονική εμβολή σε ασθενείς με COVID-19 (47, 48). 

Σε ασθενείς με COVID-19, λόγω μείωσης της πνευμονικής διάχυσης, είναι επίσης πιθανή η εμφάνιση 

εμφράγματος τύπου 2, που προκαλείται από υποξία που σχετίζεται με την ανεπαρκή σχέση μεταξύ της 

ζήτησης και της παροχής οξυγόνου από τα κύτταρα του μυοκαρδίου (24). Σε ασθενείς με COVID-19 

υπάρχουν επίσης ενδείξεις τραυματισμού του μυοκαρδίου (μεταξύ 4,2% και 25% λόγω διάχυτης 
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ενδοαγγειακής πήξης- disseminated intravascular coagulation/DIC) (49). Αυτή η κατάσταση οδηγεί 

συνήθως σε πολυοργανική ανεπάρκεια μέσω της σχετιζόμενης με θρόμβωση μείωσης της αιμάτωσης 

και, τέλος, στην αιμορραγία (50-52). Η θρόμβωση των στεφανιαίων αρτηριών λόγω DIC προκαλεί 

ταυτόχρονα εστιασμένη νέκρωση του μυοκαρδίου με πιθανή σοβαρή καρδιακή δυσλειτουργία (52). 

Επιπλέον, είναι πιθανό ότι άλλοι μηχανισμοί, όπως οι μη ισορροπημένες αποκρίσεις των Τ-κυττάρων 

και των κυτταροκινών, ενεργοποιούν μακροφάγα που διηθούν το μολυσμένο μυοκάρδιο, με 

αποτέλεσμα την εμφάνιση οξείας μυοκαρδίτιδας και σοβαρής καρδιακής βλάβης (23, 53). Επομένως, η 

ιική εισβολή μπορεί να προκαλέσει βλάβη στα καρδιακά μυοκύτταρα, οδηγώντας σε δυσλειτουργία του 

μυοκαρδίου και αρρυθμίες (5, 18).  

Αρρυθμίες 

Η αρρυθμία είναι ένα συνηθισμένο σύμπτωμα που απαντάται σε αρκετούς ασθενείς με COVID-19, 

συμπεριλαμβανομένου του  44% των ασθενών που εισήχθησαν σε ΜΕΘ (5, 17, 51). Σχετικά με τον 

συγκεκριμένο τύπο αρρυθμίας, μια μελέτη περίπτωσης 187 νοσηλευόμενων ασθενών έδειξε 

παρατεταμένη κοιλιακή ταχυκαρδία ή κοιλιακή μαρμαρυγή στο 5,9% των ασθενών (34, 35). Η κολπική 

μαρμαρυγή είναι η πιο κοινή αρρυθμία σε ασθενείς με COVID-19 και εμφανίζεται πολύ συχνά στην 

οξεία φάση της νόσου (54). Οι ασθενείς με προηγούμενη εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής 

παρουσιάζουν επιδείνωση της διαχείρισης νέων περιστατικών (54). Ο υψηλός επιπολασμός της 

αρρυθμίας μπορεί, εν μέρει, να αποδοθεί σε μεταβολικά προβλήματα, υποξία, νευρο-ορμονικό ή 

φλεγμονώδες στρες, ωστόσο, η νέα εμφάνιση κακοηθών ταχυαρρυθμιών που συνοδεύεται από αύξηση 

της τροπονίνης θα πρέπει να προκαλέσει υποψίες για υποκείμενη μυοκαρδίτιδα (9, 43, 51). 

Φλεβικός θρομβοεμβολισμός 

Οι μέχρι τώρα μελέτες δείχνουν ότι οι ασθενείς με COVID-19 διατρέχουν υψηλό κίνδυνο εμφάνισης 

φλεβικού θρομβοεμβολισμού (Venous Thromboembolism-VTE) και πνευμονικής εμβολής (Pulmonary 

Embolism-PE). Στην πραγματικότητα, τα στοιχεία δείχνουν αύξηση των επιπέδων DDimer, μιας 

σημαντικής παραμετρου πήξης (34, 35, 55, 56). Τα κριτήρια για DIC βρέθηκαν στο 71,4% των ασθενών 

μετά το θάνατο (55, 56). Η παρατεταμένη παραμονή στο νοσοκομείο, κάτι το οποίο βιώνουν πολλοί 

ασθενείς με COVID-19 προκαλεί ακινησία και επομένως συμβάλλει στην εμφάνιση θρομβοεμβολικών 

φαινομένων (57). Τα στοιχεία δείχνουν ότι περίπου το 25% των ασθενών με COVID-19 έχουν 

εμφανίσει βαθιά φλεβική θρόμβωση επιβεβαιωμένη μέσω υπερηχογραφίματος (5, 9, 51). 
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Εικόνα 4: Συνοπτική παρουσίαση των καρδιαγγειακών επιπλοκών της COVID-19 (50) 

Πιθανοί μηχανισμοί πρόκλησης καρδιαγγειακών επιπλοκών από την ασθένεια 
COVID-19 
 

Λαμβάνοντας υπόψη όσα έχουν προαναφερθεί, έχει προταθεί ότι η εξέλιξη της COVID-19 έχει 

ορισμένα χαρακτηριστικά μεταβολικής νόσου, δεδομένου ότι τα αυξημένα επίπεδα γλυκόζης και 

λιπιδίων αποτελούν παράγοντες κινδύνου. Πρόσφατες μελέτες υποδηλώνουν ότι ο SARS-CoV-2 επιδρά 

στον μεταβολισμό των λιπιδίων στα επιθηλιακά κύτταρα επηρεάζοντας τη λειτουργία του υποδοχέα 

PPARα, συμβάλλοντας ενδεχομένως στη λιποτοξικότητα και τις λοιπές παρενέργειες στη 

λειτουργικότητα αυτών των κυττάρων (58). 

Οι PPARs (Peroxisome proliferator-activated receptors/ υποδοχείς ενεργοποιούμενοι από τον 

πολλαπλασιαστή περοξισώματος) είναι μια οικογένεια πυρηνικών υποδοχέων και αποτελούν βασικούς 

μεταγραφικούς παράγοντες που ρυθμίζουν την έκφραση γονιδίων που εμπλέκονται σε ένα μεγάλο εύρος 

λειτουργιών, όπως ο μεταβολισμός των λιπιδίων και των υδατανθάκων, η καρκινογένεση, η ανάπτυξη 

και η κυτταρική διαφοροποίηση (58). Από αυτούς, ο PPARα εκφράζεται σε αρκετούς ιστούς που 

αποτελούν στόχους του SARS-CoV-2 όπως ο πνεύμονας και η καρδιά (59, 60). 
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Ο ρόλος του PPARα στην ομαλή λειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος είναι πολύ καλά 

μελετημένος. Πολλές μελέτες έχουν αποδείξει ότι αυτός ο υποδοχέας είναι ένας ισχυρός ανταγωνιστής 

της φλεγμονής (61). Μάλιστα, ο συνθετικός ενεργοποιητής του PPARα φαινοφιμπράτη αποτρέπει την 

ανάπτυξη υπέρτασης και βελτιώνει τη φλεγμονή και την ίνωση του μυοκαρδίου σε αρουραίους που 

έχουν υποβληθεί σε έγχυση αγγειοτενσίνης ΙΙ (62). Και οι τρεις PPAR ασκούν αντιφλεγμονώδη δράση 

παρεμβαίνοντας σε προφλεγμονώδη σηματοδοτικά μονοπάτια, όπως το NF-κΒ. Η ενεργοποίηση του 

PPARα αναστέλλει την καρδιακή έκφραση του TNF-α εν μέρει μέσω του ανταγωνισμού της πυρηνικής 

δραστηριότητας του NF-κΒ σε καρδιακά μυοκύτταρα νεογνών αρουραίων (63). Επιπλέον, η μειωμένη 

ενεργοποίηση πρωτεϊνικών κινασών, όπως η MAPK1/2, η c-Jun N-τελική κινάση, η Akt και η κινάση 

GSK3B, μπορεί επίσης να συμβάλλει στην επίδραση του PPARα στην καρδιά (60). 

Παράλληλα, ο PPARα ρυθμίζει τον καρδιακό μεταβολισμό ενέργειας και λιπιδίων και παίζει ρόλο στη 

μιτοχονδριακή β-οξείδωση των λιπαρών οξέων, η οποία είναι κρίσιμη για την παραγωγή καυσίμων στην 

καρδιά μέσω της μεταγραφικής ενεργοποίησης της καρνιτινικής παλμιτοϋλοτρανσφεράσης Ι (Carnitine 

palmitoyltransferase I - CPT1)  (64). Παρόλο που η καρδιά βασίζεται κυρίως στη μιτοχονδριακή 

οξείδωση των λιπαρών οξέων για να εξασφαλίσει την παραγωγή ΑΤΡ, διαθέτει μεταβολική ευελιξία κι 

έτσι μπορεί να στραφεί σε άλλα ενεργειακά υποστρώματα, κυρίως στη γλυκόζη. Αυτή η εναλλαγή στην 

προτίμηση υποστρώματος παρατηρείται κατά την ισχαιμία του μυοκαρδίου, την καρδιακή υπερτροφία 

και την καρδιακή ανεπάρκεια (65). Η καλύτερη απόδειξη για την υποστήριξη ενός αιτιώδους ρόλου των 

μεταβολικών διαταραχών στην ανάπτυξη καρδιακής δυσλειτουργίας είναι η παρατήρηση  στα παιδιά 

με γενετικά ελαττώματα στα ένζυμα οξείδωσης των λιπαρών οξέων, κάτι που αναγκάζει την καρδιά να 

χρησιμοποιεί τη γλυκόζη για την παραγωγή ενέργειας, συχνά αναπτύσσουν μυοκαρδιοπάθεια (66). 

Επίσης, η ίδια γλυκόζη μπορεί να προκαλεί μείωση της έκφρασης του PPARα, κάτι που μπορεί να 

μειώσει τα επίπεδα της οξείδωσης των λιπαρών οξέων (67). 

Εκτός από τις άμεσες αντιφλεγμονώδεις και αντιαθηροσκληρωτικές επιδράσεις τους στο αρτηριακό 

τοίχωμα, ο PPARα και οι αγωνιστές του εμφανίζουν ευεργετική δράση στον μεταβολισμό των λιπιδίων 

και των λιποπρωτεϊνών (68). Ο PPARα μπορεί να μεταβάλλει τον μεταβολισμό των λιπιδίων μέσω 

πολλαπλών μηχανισμών που διευκολύνουν τη μεταφορά των λιπαρών οξέων στα μιτοχόνδρια (60). 

Επιπλέον, ο PPARα συνδέεται με συνθετικούς και φυσικούς προσδέτες (ligands) για να μειώσει τον 

χρόνο ημιζωής του υποδοχέα του PPARα και μεταβάλλει τον μεταβολισμό των λιπιδίων για τη θεραπεία 

της δυσλιπιδαιμίας, ενός σημαντικού παράγοντα κινδύνου καρδιαγγειακών νοσημάτων. Για 

παράδειγμα, οι φιμπράτες, οι οποίες είναι αγωνιστές του PPARα, συνταγογραφούνται ευρέως για τη 

μείωση των επιπέδων των τριγλυκεριδίων και την αύξηση των επιπέδων λιποπρωτεϊνών υψηλής 

πυκνότητας (HDL) με μέτρια επίδραση στη μείωση των επιπέδων λιποπρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας 

(LDL). Κατά τη διάρκεια της υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας, η υπορύθμιση του PPARα οδηγεί σε 
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μείωση της οξείδωσης των λιπαρών οξέων και αύξηση της συσσώρευσης λιπιδίων στα καρδιακά 

μυοκύτταρα (69). 

Οι μηχανισμοί που μεσολαβούν στις υπολιπιδαιμικές επιδράσεις του PPARα μπορεί να περιλαμβάνουν: 

(1) τη ρύθμιση του μεταβολισμού της οξείδωσης των λιπαρών οξέων και τη μείωση της παραγωγής 

λιποπρωτεϊνών πολύ χαμηλής πυκνότητας και (2) οι PPARα και οι προσδέτες τους μειώνουν την 

έκφραση των γονιδίων που διέπουν την ενδοαγγειακή υδρόλυση των τριγλυκεριδίων και της LDL, ενώ 

αυξάνουν την έκφραση των γονιδίων που διέπουν την παραγωγή HDL. Εν ολίγοις, ο PPARα ρυθμίζει 

την λιποπρωτεϊνική λιπάση και διατηρεί την HDL  αναδιαμορφώνοντας το μέγεθος και τη σύνθεση των 

HDL και διευκολύνοντας τον μεταβολισμό των TG μέσω της αυξημένης μεταφοράς της μη 

εστεροποιημένης χοληστερόλης στις HDL (60). 

Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, η COVID-19 προκαλεί ανεπιθύμητες μεταβολές στην 

ενδοθηλιακή λειτουργία, με αποτέλεσμα να έχει αρκετά χαρακτηριστικά αγγειακής νόσου∙ οι ασθενείς 

παρουσιάζουν αυξημένα επίπεδα του παράγοντα von Willebrand και της P-σελεκτίνης, ενώ τα επίπεδα 

της θρομβομοντουλίνης συσχετίζονται με τη θνησιμότητα (70). Επιπλέον, Ο SARS-CoV-2 μπορεί να 

προκαλέσει μόλυνση των ενδοθηλιακών κυττάρων, ενδοθηλίτιδα (δηλαδή φλεγμονή του ενδοθηλίου), 

απόπτωση/πυρόπτωση και τελικά μικροαγγειακή δυσλειτουργία (26). Σε αντίθεση με τη γρίπη, οι 

ασθενείς που πεθαίνουν από αναπνευστική ανεπάρκεια σχετιζόμενη με τον COVID-19 παρουσιάζουν 

έναν ξεχωριστό αγγειακό φαινότυπο. Η ιστολογική ανάλυση των πνευμονικών μικροαγγείων 

αποκαλύπτει διάχυτη ενδοθηλιακή βλάβη και διαταραγμένες μεμβράνες ενδοθηλιακών κυττάρων (71). 

Καθώς ο ρόλος της διαταραχής της ομαλής ενδοθηλιακής λειτουργίας στις καρδιαγγειακής παθήσεις 

είναι εδώ και χρόνια γνωστός, αναμένεται ότι οι ανεπιθύμητες αυτές ενέργειες επηρεάζουν το 

καρδιαγγειακό σύστημα ανάλογα με το αναπνευστικό.  Συνεπώς, η ενδοθηλιοπάθεια μπορεί να είναι 

συνέπεια και να συμβάλλει στην παθογένεια του COVID-19 (26, 70-72). 

Από την άλλη, ο PPARα θεωρείται ενδογενής ρυθμιστής της μοίρας των ενδοθηλιακών κυττάρων που 

σχηματίζουν αποικίες και των κυκλοφορούντων ενδοθηλιακών προγονικών κυττάρων (73). Η 

διαταραχή αυτής της διαδικασίας στο ενδοθηλιακό κύτταρο (όπως περιγράφηκε παραπάνω) οδηγεί 

πιθανότατα σε φλεγμονή και παραγωγή κυτταροκινών (δηλ. σύνδρομο καταιγίδας κυτταροκινών), 

μείωση του μονοξειδίου του αζώτου και μειωμένη αγγειακή αντιδραστικότητα.  

Συμπερασματικά, η μείωση της έκφρασης του PPARα από τον SARS-CoV-2 αποτελεί ένα σημαντικό 

παράγοντα ενδοθηλιακής φλεγμονής και εμπλέκεται μηχανιστικά στην εμφάνιση καρδιαγγειακής 

βλάβης (58). 
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Εικόνα 5: PPARa και COVID-19 (58) 

 

 

 

 

Καρδιαγγειακή αποκατάσταση-βασικές αρχές 
 

Η καρδιακή ή καρδιαγγειακή αποκατάσταση (Cardiac rehabilitation - CR) είναι μια ολοκληρωμένη 

παρέμβαση για τη δευτερογενή πρόληψη καρδιαγγειακών νόσων (74). Οι ευρωπαϊκές κατευθυντήριες 

οδηγίες σχετικά με την πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων στην κλινική πρακτική τονίζουν ότι η 

τήρηση της φαρμακευτικής αγωγής και οι αλλαγές στον τρόπο ζωής είναι ουσιώδεις στη δευτερογενή 

πρόληψη των καρδιαγγειακών παθήσεων, κάτι που μπορεί να βελτιωθεί περαιτέρω μέσω 

προγραμμάτων CR, κάτι που έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της συχνότητας εμφάνισης 

υποτροπιάζουσας καρδιακής νόσου και τον κίνδυνο θανάτου (75). Απώτερος στόχος αυτού του 

προγράμματος είναι η πρόληψη της υποτροπής της καρδιακής νόσου, η μείωση του κινδύνου άλλων 

καρδιακών επιπλοκών, όπως οι αρρυθμίες ή η καρδιακή ανεπάρκεια, και η βελτίωση της κατάστασης 

της ψυχικής υγείας και της ποιότητας ζωής των ασθενών (76). 
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Τα προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης επικεντρώνονται στην αξιολόγηση του κινδύνου της 

ασθένειας και τη διαχείρησή της (75). Αυτό πραγματοποιείται μέσω της εφαρμογής ενός προληπτικού 

τρόπου ζωής για τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου των καρδιακών παθήσεων, όπως η παχυσαρκία, 

η υπέρταση, ο διαβήτης και η δυσλιπιδαιμία. Ένα ολοκληρωμένο πρόγραμμα καρδιακής 

αποκατάστασης συνήθως δεν περιορίζεται μόνο στη σωματική άσκηση αλλά περιλαμβάνει πολλές 

άλλες συνιστώσες, όπως η ιατρική αξιολόγηση, ο έλεγχος της διατροφής, των επιπέδων των λιπιδίων 

και της αρτηριακής πίεσης, η εφαρμογή προγραμμάτων για τη μείωση του καπνίσματος και της 

κατανάλωσης αλκοόλ και η ψυχολογική υποστήριξη (75). Η σωματική άσκηση του προγράμματος CR 

μπορεί να περιλαμβάνει αερόβια προπόνηση,  άσκηση δύναμης/αντίστασης, ασκήσεις ευλυγισίας και 

σωστής στάσης του σώματος (όπως ασκήσεις ισορροπίας) (75). Ο παρακάτω πίνακας απλοποιεί τους 

προγνωστικούς παράγοντες για την αξιολόγηση των ασθενών υψηλού κινδύνου κατά τη διάρκεια της 

καρδιακής αποκατάστασης (12). 

Η καρδιακή αποκατάσταση χωρίζεται συνήθως σε τρεις φάσεις. Η πρώτη φάση είναι η οξεία φάση, η 

οποία ξεκινά από τη νοσηλεία μέχρι την έξοδο από το νοσοκομείο, και περιλαμβάνει προγράμματα 

πρώιμης κινητοποίησης. Η δεύτερη φάση είναι η φάση της επιβλεπόμενης αποκατάστασης που ξεκινά 

μετά την πλήρη ανάρρωση και χαρακτηρίζεται από εντατική εκπαίδευση στα πλαίσια του 

προγράμματος αποκατάστασης για την επίτευξη των επιθυμητών αποτελεσμάτων άσκησης. Η τρίτη 

φάση είναι η φάση που είναι αφιερωμένη στη διατήρηση των αποτελεσμάτων της φάσης ΙΙ μέσω ενός 

τακτικού προγράμματος άσκησης (12). 

Φάση Ι (οξεία φάση) 

Η οξεία φάση περιλαμβάνει την αξιολόγηση του ασθενούς, την έγκαιρη κινητοποίηση, τον εντοπισμό 

των παραγόντων κινδύνου καρδιαγγειακής νόσου και την αξιολόγηση πριν από την έξοδο. Σε αυτή τη 

φάση, οι εξωτερικοί ασθενείς προετοιμάζονται για να εισέλθουν στην CR. Στους ασθενείς παρέχεται 

πρωτοβάθμια εκπαίδευση σχετικά με τον έλεγχο των παραγόντων κινδύνου και την αυτοφροντίδα. Το 

πρόγραμμα CR έχει σχεδιαστεί ώστε τα άτομα να κινητοποιούνται από το κρεβάτι μέχρι να ανέβουν 

δύο σκάλες μέσα σε 3-5 ημέρες. Οι τύποι δραστηριοτήτων που χρησιμοποιούνται συνήθως στην πρώιμη 

κινητοποίηση παρουσιάζονται στον Πίνακα 2 (12, 75). 

Ο πρωταρχικός στόχος της Φάσης Ι είναι οι ασθενείς να είναι σε θέση να εκτελούν δραστηριότητες έως 

4 μεταβολικά ισοδύναμα (Metabolic Equivalent Tasks-METs). Η τιμή αυτή αντιπροσωπεύει τον 

εκτιμώμενο αριθμό καθημερινών δραστηριοτήτων στο σπίτι μετά την έξοδο. Πριν από το εξιτήριο, οι 

ασθενείς εκτελούν μια σειρά συγκεκριμένων ασκήσεων για τον προσδιορισμό της λειτουργικής τους 

ικανότητας (12). 
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Εικόνα 6: Η πρότυπη δομή αποκατάστασης κατά την οξεία φάση της ασθένειας (12) 

 

 

Φάση ΙΙ 

Η δεύτερη φάση αρχίζει μόλις επιτραπεί η έξοδος των ασθενών από το νοσοκομείο. Σε αυτό το στάδιο 

τα προγράμματα αποκατάστασης πραγματοποιούνται σε ειδικά κέντρα (center-based cardiac 

rehabilitation - CBCR) τα οποία παρέχουν τόσο τους πόρους όσο και ένα κατάλληλο περιβάλλον, 

δηλαδή μια υποστηρικτική κοινότητα για τους ασθενείς, ώστε να ολοκληρώσουν επιτυχώς το 

πρόγραμμα αποκατάστασης (77). Σε γενικές γραμμές τα προγράμματα CR αποτελούνται από 3 

συνεδρίες την εβδομάδα για ± 8 εβδομάδες. Η διαστρωμάτωση του κινδύνου του ασθενούς είναι 

απαραίτητη για τον καθορισμό του κατάλληλου προγράμματος. Τα κριτήρια των ασθενών υψηλού 

κινδύνου σε προγράμματα CR παρατίθενται στον Πίνακα 3 (12). 

Σε κάθε κατηγορία κινδύνου θα πρέπει να πραγματοποιείται άμεση επίβλεψη. Η επίβλεψη περιλαμβάνει 

ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ), αιμοδυναμική πνευμονική και νευρομυοσκελετική εξέταση, ΗΚΓ 

ηρεμίας και προφίλ κινδύνου για να λάβει δοκιμασία διάδρομου (12). 
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Φάση III (φάση συντήρησης) 

Η τρίτη φάση είναι το ουσιαστικό μέρος του προγράμματος αλλά συνήθως λαμβάνει τη λιγότερη 

προσοχή. Τα οφέλη που έχουν αποκτηθεί από τη φάση ΙΙ (CBCR) θα υποχωρήσουν μέσα σε λίγες 

εβδομάδες αν σταματήσουν να γυμνάζονται (75). Ως εκ τούτου, η κατ' οίκον καρδιακή αποκατάσταση 

(home-based cardiac rehabilitation - HBCR) μπορεί να ξεπεράσει αυτό το πρόβλημα και να 

χρησιμοποιηθεί ως συμπλήρωμα ή εναλλακτική λύση της CBCR (12). 

Από την αρχή του προγράμματος CR, πρέπει να δοθεί σοβαρή έμφαση στη διατήρηση ενός 

προγράμματος άσκησης. Οι ασκήσεις πρέπει να ενσωματώνονται στον πραγματικό τρόπο ζωής των 

ασθενών, ώστε να διευκολύνεται η υιοθέτησή τους κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης. Συνήθως δίνεται 

έμφαση σε ασκήσεις μέτριας έντασης, που θα πρέπει να εκτελούνται στο στόχο της καρδιακής 

συχνότητας (heart rate target) για τουλάχιστον 30 λεπτά, τρεις φορές/εβδομάδα, ενώ οι ασκήσεις 

χαμηλής έντασης θα πρέπει να εκτελούνται πέντε φορές/εβδομάδα (12, 75, 76).  

Εάν η μέγιστη καρδιακή συχνότητα (Maximum Heart rate- MHR) είναι άγνωστη, μπορούν να 

χρησιμοποιηθεόύν διάφορες κλίμακες, όπως η Borg, η Borg Rating of Perceived Exertion (RPE) 

(κυρίως η Borg 6-20 RPE/BORG-RPE) και η  Borg Category-Ratio-10 (BORG-CR10) για να 

καθοριστεί η ένταση της άσκησης. Οι ασκήσεις με μέτρια ένταση, που βαθμολογείται με 12-13 στην 

κλίμακα BORG RPE (4-6 στην κλίμακα BORG-CR10), είναι σε κάπως υψηλά κριτήρια ή έχουν στόχο 

το 40-59% του αποθεματικού HR, ενώ η χαμηλή ένταση που βαθμολογείται κάτω από 12 στην κλίμακα 

BORG RPE (<3 στην κλίμακα BORG-CR10) είναι σε ελαφρά κριτήρια ή έχει στόχο το <40% του 

αποθεματικού HR. Το αποθεματικό καρδιακής συχνότητας (Heart Rate Reserve-HRR) είναι η διαφορά 

μεταξύ της μετρούμενης καρδιακής συχνότητας ενός ατόμου (προβλεπόμενη μέγιστη καρδιακή 

συχνότητα) και της καρδιακής συχνότητας ηρεμίας (12, 75). Η παρακολούθηση μέσω ΗΚΓ δεν είναι 

απαραίτητη κατά τη διάρκεια αυτής της φάσης. 

Γενικά οφέλη της καρδιακής αποκατάστασης 

Η καρδιακή αποκατάσταση μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου (MI), μετά από αορτοστεφανιαία 

παράκαμψη (CABG) και μετά από διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (PCI) συνιστάται (κατηγορία IA) 

από τις κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικανικής Καρδιολογικής Εταιρείας (AHA) (78) και της 

Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (ESC) (79). Η καρδιακή αποκατάσταση επηρεάζει θετικά την 

καρδιοαναπνευστική αντοχή, τη μυϊκή μάζα και δύναμη, την κινητικότητα, τη σωματική 

δραστηριότητα, την κοινωνική αλληλεπίδραση, τη γνωστική απόδοση, τη διάθεση και τη ζωτικότητα 

των ασθενών (76). Το πρόγραμμα αυτό έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει την αυτοφροντίδα των 

ηλικιωμένων, αποφεύγει τις περιττές νοσηλείες και βελτιώνει την ποιότητα ζωής των ασθενών (76). Η 

δευτερογενής πρόληψη, συμπεριλαμβανομένης της CR, είναι ζωτικής σημασίας για τη βελτίωση της 
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μακροχρόνιας πρόγνωσης των ασθενών με έμφραγμα του μυοκαρδίου (myocardial infraction-MI) και 

την αύξηση της λειτουργικής τους ικανότητας (12, 76). Η καρδιακή αποκατάσταση θεωρείται επίσης 

ότι βελτιώνει την καρδιοαναπνευστική ικανότητα και την αποκατάσταση του καρδιακού ρυθμού, που 

αποτελούν δείκτες της αυτόνομης λειτουργίας σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο με προηγούμενο 

ιστορικό ΜΙ. Η καρδιακή αποκατάσταση μπορεί να μειώσει επίσης το ποσοστό κατάθλιψης, τη 

συχνότητα εμφάνισης υποτροπιάζοντος οξέος στεφανιαίου συνδρόμου, την αναπηρία, το εγκεφαλικό 

επεισόδιο και, από την άλλη πλευρά, να βελτιώσει τη συμμόρφωση με τη φαρμακευτική αγωγή (12, 76, 

80). 

Τα οφέλη του προγράμματος αποκατάστασης αποκτώνται από τις άμεσες φυσιολογικές επιδράσεις των 

σωματικών ασκήσεων και τις έμμεσες επιδράσεις του ελέγχου των παραγόντων κινδύνου, της 

τροποποίησης του τρόπου ζωής και της διάθεσης. Αρκετές μελέτες είχαν δείξει ότι οι ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε προγράμματα CR μετά από πρωτογενή PCI είχαν χαμηλότερο ποσοστό θνησιμότητας 

(12). 

Τύποι καρδιακής αποκατάστασης 

Τα προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης διατίθενται σε δύο μορφές: καρδιακή αποκατάσταση στο 

κέντρο (CBCR) και καρδιακή αποκατάσταση στο σπίτι (HBCR) (12). Οι ασκήσεις CBCR διεξάγονται 

σε νοσοκομεία ή εξειδικευμένα ιδρύματα, κάτι που είναι ασφαλέστερο για τους ασθενείς με 

καρδιοπάθεια, επειδή τις επιβλέπουν επαγγελματίες. Ωστόσο, το κόστος του προγράμματος CBCR είναι 

αρκετά ακριβό, καθώς πρόκειται για ένα μακροχρόνιο πρόγραμμα και μπορεί να μην είναι βολικό για 

τους ασθενείς που δεν ζουν στα συγκεκριμλένα αστικά κέντρα. Ως εκ τούτου, το HBCR συνιστάται για 

τους ασθενείς που αντιμετωπίζουν περιορισμούς στο CBCR. Οι ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται 

καλα στις ομαδικές δραστηριότητες αλλά είναι πειθαρχημένοι και έχουν ελεύθερο χρόνο είναι οι 

ιδανικοί υποψήφιοι για το HBCR. Στο πρόγραμμα HBCR, οι ασθενείς μπορούν ακόμα να συμμετέχουν 

και να εκτελούν ασκήσεις ανεξάρτητα από το αν είναι στο σπίτι ή σε οποιοδήποτε τοπικό γυμναστήριο. 

Συνήθως τα προγράμματα CBCR έχουν πολύ υψηλό ποσοστό εγκατάλειψης (έως και 24-50%), γεγονός 

που υποδηλώνει ότι οι μακροχρόνιες ασκήσεις του CBCR δεν εκτελούνταν συνεχώς από τους 

περισσότερους ασθενείς, ενώ η πρόοδος που σημειώθηκε μετά την ολοκλήρωση του προγράμματος δεν 

θα διατηρηθεί εάν διακοπούν οι ασκήσεις (80). Επιπλέον, η χαμηλότερη συμμόρφωση στις ασκήσεις 

προκαλεί αύξηση του σωματικού βάρους και των επιπέδων των λιπιδίων, όπως αναφέρθηκε, καθώς οι 

ασθενείς εγκαταλείπουν το πρόγραμμα CBCR. Ως εκ τούτου, αυτές οι ασκήσεις συνιστώνται μόνο στην 

αρχή του προγράμματος αποκατάστασης και στη συνέχεια συνιστάται στους ασθενείς να συνεχίσουν 

στο πρόγραμμα HBCR (77, 80). 
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Τόσο τα προγράμματα CBCR όσο και τα προγράμματα HBCR έχουν βελτιώσει αποτελεσματικά τα 

κλινικά αποτελέσματα και τη σχετιζόμενη με την υγεία ποιότητα ζωής (health-related quality of life - 

HRQoL) σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο (Coronary artery disease-CAD), MI ή καρδιακή ανεπάρκεια 

χαμηλού κινδύνου. Η αποτελεσματικότητα του HBCR ήταν συγκρίσιμη με το CBCR όσον αφορά την 

αυξημένη αερόβια ικανότητα, το επίπεδο σωματικής δραστηριότητας, τη συμμόρφωση στην άσκηση, 

την ελεγχόμενη BP και τα επίπεδα χοληστερόλης (12, 77). 

Μελέτες έχουν αποδείξει την αποτελεσματικότητα του HBCR στη μείωση της καρδιακής θνησιμότητας 

σε ασθενείς με CAD, η οποία κυμαίνεται μεταξύ 27 και 31% (77, 81). Οι ασθενείς συχνά δεν 

συμμετέχουν σε CR λόγω της χαμηλής αντίληψής τους για τη σημασία και την αναγκαιότητα του 

προγράμματος. Όπως γίνεται αντιληπτό,  μικρότερη συμμετοχή μπορεί να οδηγήσει σε λιγότερο 

σημαντικά αποτελέσματα στο CR (77, 80, 81). 

Η πρωταρχική στρατηγική για τη βελτίωση της συμμόρφωσης στην αποκατάσταση λειτουργεί μέσω 

μιας ισχυρής σχέσης γιατρού-ασθενούς και καλών επικοινωνιακών δεξιοτήτων, εξασφαλίζοντας την 

κατανόηση από τον ασθενή των επιπτώσεων της μη συμμόρφωσης. Η υποστήριξη των ιατρών 

επηρεάζει πράγματι τη συμμετοχή των ασθενών σε προγράμματα CR. Τα χαρακτηριστικά των ασθενών 

αποτελούν σημαντικούς παράγοντες πρόβλεψης κατά την παραπομπή των ασθενών για συμμετοχή σε 

προγράμματα CR (12, 81). 

Φαίνεται ότι από το σύνολο των ασθενών που παραπέμπονται σε CR, μόνο το 30-34% τελικά λαμβάνει 

μέρος (80). Το χαμηλό ποσοστό συμμετοχής των ασθενών επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες, 

συμπεριλαμβανομένης της έλλειψης παραπομπής από ιατρό ή του χαμηλού επιπέδου υποστήριξης από 

ιατρό, της χαμηλής κοινωνικοοικονομικής κατάστασης, της έλλειψης εκπαίδευσης, των εμποδίων στη 

μεταφορά, των τρεχουσών δραστηριοτήτων ρουτίνας στο σπίτι, της μεγαλύτερης ηλικίας, του φύλου ( 

οι γυναίκες τείνουν να έχουν χαμηλότερα ποσοστά συμμετοχής), της χαμηλής κοινωνικοποίησης και 

της παρουσίας κατάθλιψης. Το ποσοστό συμμετοχής στη CR είναι χαμηλότερο στις γυναίκες από ό,τι 

στους άνδρες, επειδή οι γυναίκες τείνουν να είναι επιφορτισμένες με τις δουλειές του σπιτιού και την 

ανατροφή των παιδιών, να έχουν χαμηλότερο ενδιαφέρον και συννοσηρότητες όπως πόνος στο γόνατο 

και στην πλάτη, ειδικά μετά την εμμηνόπαυση (12, 80). 

Τα προγράμματα HBCR έχει αποδειχθεί ότι είναι ασφαλή, οικονομικά αποδοτικά και αρκετά αποδεκτά 

από τους συμμετέχοντες. Οι ασθενείς που θεωρούνται ασφαλείς για ένα πρόγραμμα HBCR 

κατηγοριοποιούνται συνήθως ως ασθενείς χαμηλού κινδύνου, δεν απαιτούν παρακολούθηση μέσω 

ΗΚΓ και μπορούν να παρακολουθούνται με καθημερινές αναφορές μέσω ημερολογίου. Σε σύγκριση με 

το CBCR, οι περισσότεροι ασθενείς ολοκληρώνουν με επιτυχία ένα πρόγραμμα HBCR. Η 

αυτοπαρακολούθηση και η αυτοδιαχείριση που αναπτύσσονται από τους ασθενείς κατά τη διάρκεια 

ενός HBCR κάνουν τη μετάβαση στη δια βίου ανεξαρτησία και διατήρηση ενός υγειούς τρόπου ζωής 
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πολύ πιο εύκολη και αποτελεσματική σε σύγκριση με τις ενεργητικές παρεμβάσεις ενός CBCR. Οι μέχρι 

τώρα μελέτες υποστηρίζουν την εφαρμογή προγραμμάτων HBCR που σε ασθενείς με καρδιαγγειακά 

νοσήματα ως εναλλακτική λύση στη συμβατική νοσοκομειακή αποκατάσταση (12, 77, 81). 

Μια αποκατάσταση HBCR περιλαμβάνει τα βασικά στοιχεία του προγράμματος CBCR, το οποίο 

παρέχεται από επαγγελματία υγείας, αλλά μπορεί να παρέχεται μέσω τηλεφωνικών κλήσεων ή 

σύγχρονων τεχνολογιών όπως  η τηλεδιάσκεψη και η βιντεοδιάσκεψη, άμεσα ηλεκτρονικά μηνύματα, 

τηλεφωνικές εφαρμογές smartphone και ειδικά διαμορφωμένες διαδικτυακές πλατφόρμες. Ένα 

σημαντικό πλεονέκτιμα αυτής της μεθόδου είναι ότι μπορεί να επεκτείνει τους τρόπους εκπαίδευσης, 

συμβουλευτικής και παρακολούθησης των ασθενών, καθώς στα περισσότερα σύγχρονα προγράμματα 

υπάρχουν τόσο μαγνητοσκοπημένες συμβουλευτικές συνεδρίες όσο και ειδικό προσωπικό που είναι 

προσβάσιμες 24 ώρες την ημέρα και 7 ημέρες την εβδομάδα σε σύγκριση με τους επαγγελματίες επαφής 

σε μια CBCR (12, 77, 81). 

 

 

 

 

 

 

Ειδικό μέρος 
 

Καρδιαγγειακή αποκατάσταση και COVID-19-Μηχανισμοί δράσης 
 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η ενεργοποίηση του PPARα έχει αντιφλεγμονώδη αποτελέσματα 

που επιτυγχάνονται κυρίως μέσω της μετακαταστολής, μιας διαδικασίας κατά την οποία ελαττώνεται η 

έκφραση των προφλεγμονωδών γονιδίων. Ως εκ τούτου, η χρήση αγωνιστών του PPARα μπορεί να έχει 

χρήσιμο θεραπευτικό ρόλο, συμβάλλοντας στην αναστροφή των φλεγμονωδών και μεταβολικών 

αλλαγών που προκαλεί ο SARS-CoV-2. Έχει διαπιστωθεί ότι η φαινοφιμπράτη εμπόδιζει τη 

συσσώρευση φωσφολιπιδίων εντός των μολυσμένων με SARS-CoV-2 κυττάρων, εμποδίζοντας τον 

πολλαπλασιασμό του ιού (58). Επιπλέον, η φενοφιμπράτη έχει αποδειχθεί ότι καταστέλλει την 

υπορύθμιση της ενεργοποίησης του PPARα που προκαλείται από τη φλεγμονή, μετριάζει την παραγωγή 
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κυτταροκινών που προκαλούνται από LPS ή TNFα και βελτιώνει την οξείδωση των λιπαρών οξέων 

(58).  

Η φαινοφιμπράτη μπορεί επίσης να έχει ευνοϊκή επίδραση στην αγγειακή ενδοθηλιακή λειτουργία. Πιο 

συγκεκριμένα, έχει αποδειχθεί ότι  καταστέλλει τη μικροαγγειακή φλεγμονή και την απόπτωση μέσω 

της αναστολής του NF-κΒ και της ενεργοποίησης της πρωτεϊνικής κινάσης που ενεργοποιείται από 

μονοφωσφορική αδενοσίνη (AMP) και οδηγεί στη φωσφορυλίωση της συνθάσης του νιτρικού οξειδίου 

του ενδοθηλίου και στην παραγωγή ΝΟ (82, 83).  Η φενοφιμπράτη μπορεί επίσης να αυξήσει τα επίπεδα 

τετραϋδροβιοπτερίνης (BH4), ενός βασικού συμπαράγοντα για την παραγωγή ΝΟ (84). Με την αύξηση 

της βιοδιαθεσιμότητας του ΝΟ, επέρχεται βελτιωμένη αγγειακή αντιδραστικότητα (85). 

Τα ευεργετικά αποτελέσματα της φαινοφιμπράτης μπορεί να έχει κάθε αγωνιστής του PPARα, και η 

άσκηση θεωρείται ότι είναι ένας τέτοιος αγωνιστής (58). Μεγάλο μέρος της μέχρι σήμερα έρευνας 

σχετικά με τους PPARs και την άσκηση έχει επικεντρωθεί στη διαμόρφωση άλλων ισομορφών 

(συγκεκριμένα του PPARγ, αλλά και του PPARδ/β) ή βασικών συν-ρυθμιστών/συν-ενεργοποιητών 

(π.χ. υποδοχέας γ 1α που ενεργοποιείται από τον πολλαπλασιαστή του περοξισώματος, PGC-1α) στους 

σκελετικούς μύες (58). Ο PPARα εκφράζεται στα καρδιακά μυοκύτταρα, στα ηπατοκύτταρα, στα 

εντεροκύτταρα, στα λεμφοκύτταρα, στα μονοκύτταρα, στα λιποκύτταρα, στα λεία μυϊκά κύτταρα και, 

όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, στα ενδοθηλιακά κύτταρα και στα επιθηλιακά κύτταρα. Ως εκ 

τούτου, ο PPARα διαδραματίζει σημαντικό ρόλο για τις συστηματικές μεταβολικές διεργασίες (καρδιά, 

νεφροί, κεντρικό νευρικό σύστημα, οστά, έντερο, πάγκρεας, ήπαρ, πνεύμονες) (58). Ενώ ο PPARγ είναι 

υπεύθυνος για τη σύνθεση και την αποθήκευση (λιπογένεση και σύνθεση λιπιδίων), ο PPARα 

εμπλέκεται με τον καταβολισμό και την οξείδωση (58). Σε αυτή την κατεύθυνση, ο Iemitsu έδειξε ότι 

η προπόνηση με άσκηση ήταν σε θέση να βελτιώσει τη σχετιζόμενη με την ηλικία μείωση της έκφρασης 

του mRNA και της πρωτεΐνης PPARα στην καρδιά, ενώ παράλληλα ενίσχυσε την ικανότητα πρόσδεσης 

του PPARα στο DNA. Με τη σειρά τους, υπήρξαν ανάλογες και ευνοϊκές μεταβολές στα γονίδια-

στόχους του PPARα που σχετίζονται με τον μεταβολισμό των λιπαρών οξέων (β-οξείδωση), όπως η 

CPT1, η συνθετάση του ακυλο-CoA (ακυλο-συνένζυμο Α) και η αφυδρογονάση του 3-υδροξυακυλο-

CoA (3-hydroxyacyl CoA dehydrogenase/HAD) (86). Παρομοίως, ο Zhang ανέφερε ότι η άσκηση 

αύξησε την έκφραση του mRNA PPARα στο ήπαρ με επακόλουθες ευνοϊκές αλλαγές στα γονίδια-

στόχους που σχετίζονται με το μεταβολισμό των λιπαρών οξέων, συμπεριλαμβανομένης της (CPT-1), 

της συνθετάσης του ακυλο-CoA και του μεταφορέα κασέτας πρόσδεσης ΑΤΡ A1 (ATP-binding cassette 

transporter-ABCA1) (87). Ο Horowitz μελέτησε την επίδραση 12 εβδομάδων προπόνησης αντοχής 

στην περιεκτικότητα των σκελετικών μυών σε PPARα στον πλευρικό μυ νεαρών γυναικών (88). Τα 

αποτελέσματα αποκάλυψαν ότι η προπόνηση αυτή διπλασίασε τα επίπεδα του μυϊκού PPARα καθώς 

και των πρωτεϊνών-στόχων του PPARα, ενώ ο Schmitt εξέτασε την έκφραση του mRNA του PPARα 
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στην πρόσθια κνήμη (tibialis anterior) ατόμων που προπονούνταν συχνά με ασκήσεις αντοχής και μη 

προπονημένων νεαρών ανδρών (89). Υπήρξε τάση (p = 0,1) για υψηλότερη συγκέντρωση PPARα 

mRNA στους προπονημένους με άσκηση μυς σε σύγκριση με τους μη ασκούμενους. Παρατηρήθηκαν 

ισχυρές συσχετίσεις μεταξύ της συγκέντρωσης PPARα mRNA και της έκφρασης άλλων γονιδίων που 

εμπλέκονται στον οξειδωτικό μεταβολισμό (ορμονοευαίσθητη λιπάση, πρωτεΐνη δέσμευσης λιπαρών 

οξέων και οξειδάση Ι του κυτοχρώματος c). Συνολικά, υπάρχει μια περιορισμένη αλλά πειστική 

βιβλιογραφία που υποστηρίζει το ρόλο της άσκησης ως ρυθμιστή του PPARα σε διάφορα όργανα/ 

ιστούς. 

Η άσκηση έχει επίσης καθιερωθεί να έχει πανταχού παρούσες επιδράσεις στη συστηματική 

ενδοθηλιακή λειτουργία και στη φλεγμονή (90, 91). Η τακτική/συνήθης άσκηση αυξάνει την 

έκφραση/ενεργοποίηση της eNOS (ενδοθηλιακή συνθάση 3 του μονοξειδίου του αζώτου/nitric oxide 

synthase 3) και τη βιοδραστικότητα της BH4, ενώ μειώνει την έκφραση και/ή τη δραστηριότητα της 

ET-1 (ενδοθηλίνη 1), του NF-κΒ και της οξειδάσης του NADHP με αποτέλεσμα την αυξημένη 

βιοδιαθεσιμότητα του ΝΟ και την αυξημένη αγγειακή αντιδραστικότητα (92, 93). Η άσκηση αυξάνει 

επίσης τον αριθμό των κυκλοφορούντων ενδοθηλιακών προγονικών κυττάρων, γεγονός που 

υποδηλώνει ένα περιβάλλον που ευνοεί την αναγέννηση και την επανενδοθηλιοποίηση του 

τραυματισμένου ενδοθηλίου (94). Ένα τέτοιο περιβάλλον θα μπορούσε να αποδειχθεί πολύτιμο σε 

συνθήκες ενδοθηλιακής απόπτωσης και διάσπασης της μεμβράνης των ενδοθηλιακών κυττάρων, που 

είναι συνηθισμένα φαινόμενα σε ασθενείς που εμφανίζουν καρδιαγγειακές επιπλοκές εξαιτίας της 

COVID-19.  

Αν και οι μελέτες δεν έχουν ακόμη διερευνήσει την επίδραση της άσκησης στον PPARα στον πνεύμονα, 

είναι λογικό να υποθέσουμε ότι οι μηχανισμοί που ευθύνονται για τις μεταγραφικές αλλαγές στην 

καρδιά και τους σκελετικούς μύες θα είναι παρόμοιοι και στον πνεύμονα. Δηλαδή, ο πνεύμονας ως 

όργανο-στόχος είναι απαραίτητος για την τοποθέτηση μιας βέλτιστης απόκρισης στην άσκηση και την 

παροχή αίματος πλούσιου σε οξυγόνο στον εργαζόμενο σκελετικό μυ και την καρδιά (δηλαδή 

καρδιοαναπνευστική ικανότητα) Το κλασικό μοντέλο "οδοντωτού τροχού" του Karlman Wasserman 

περιγράφει την ολοκληρωμένη απόκριση στην άσκηση συνδέοντας τα μιτοχόνδρια, τον σκελετικό μυ, 

την καρδιά (κυκλοφορικό σύστημα) και τους πνεύμονες ως αλληλοσυνδεόμενα γρανάζια. Οι αυξήσεις 

των μηχανικών και μεταβολικών παραγόντων που διέπουν τις μεταβολές του PPARα στην καρδιά και 

τους σκελετικούς μύες μπορεί να διαχέονται στο αναπνευστικό σύστημα, ώστε να εξασφαλίζεται μια 

συντονισμένη προσπάθεια αντιστοίχισης της μεταβολικής ζήτησης με την καρδιοαναπνευστική παροχή 

(58). 

Όπως αναφέρθηκε προηγουμένως, η καταιγίδα κυτταροκινών που σχετίζεται με την COVID- 19 μπορεί 

να οδηγήσει σε μείωση του PPARα. Αυτές οι μειώσεις μπορεί να έχουν σημαντικές επιπτώσεις στην 
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ικανότητα άσκησης. Πρόσφατες μελέτες αποκαλύπτουν τον ρόλο του PPARα στον μεταβολισμό της 

γλυκόζης και των αμινοξέων (94). Γονίδια που εμπλέκονται στη γλυκονεογένεση έχουν ταυτοποιηθεί 

ως στόχοι του PPARα . Ποντίκια που έχουν υποστεί απαλειφή του PPARα (knock-out) εμφανίζουν 

υπογλυκαιμία και χαμηλότερα επίπεδα γαλακτικού οξέος στον ορό, γεγονός που υποδηλώνει αυξημένη 

εξάρτηση από αναερόβιες μεταβολικές οδούς για την παραγωγή γλυκονεογενετικών πρόδρομων ουσιών 

(95). Δεν αποτελεί έκπληξη το γεγονός ότι αυτά τα ποντίκια επιδεικνύουν επίσης πολύ χαμηλή ανοχή 

στην αερόβια άσκηση σε σύγκριση με τα ποντίκια άγριου τύπου (95). Τέτοιου είδους ποντίκια αποκτούν 

επίσης περισσότερο βάρος και λιπώδη μάζα σε σύγκριση με τα ζώα άγριου τύπου, επομένως οι μειώσεις 

του PPARα έχουν επιπτώσεις και στην παχυσαρκία (58), μια κατάσταση που όχι μόνο αποτελεί δείκτη 

κακής πρόγνωσης για την COVID-19, αλλά θεωρείται ότι αυξάνει και την εμφάνιση 

καρδιοαναπνευστικών επιπλοκών μετά την ανάρρωση (96). Σε PPARα-knock out ποντίκια που 

τρέφονται χρόνια με δίαιτα υψηλής περιεκτικότητας σε λιπαρά, η έκφραση φλεγμονωδών γονιδίων στον 

λιπώδη ιστό είναι πιο έντονη σε σύγκριση με τα ποντίκια άγριου τύπου (97). Από την άλλη, ο αντι-

παχυσαρκικός ρόλος του PPARα υποστηρίζεται από μελέτες στις οποίες παχύσαρκα τρωκτικά έλαβαν 

συνθετικούς αγωνιστές του PPARα, κάτι που οδήγησε σε σημαντική απώλεια βάρους (98). Συνολικά, 

οι μειώσεις του PPARα από την COVID-19 μπορεί να προκαλέσουν ένα καθοδικό σπιράλ όπου ο 

μεταβαλλόμενος μεταβολισμός και η φλεγμονή συμβάλλουν στη μειωμένη ικανότητα άσκησης, η οποία 

γεννά περαιτέρω δυσμενείς αλλαγές στο μεταβολισμό και τη φλεγμονή [51]. Οι μεταβολές του PPARα 

από την COVID-19 μπορεί να προετοιμάζουν το σώμα για κόπωση, αδράνεια παχυσαρκία και την 

εμφάνιση καρδιοαναπνευστικών επιπλοκών (58). Συνεπώς, η άσκηση και η αύξηση της 

καρδιοαναπνευστικής ικανότητας είναι απαραίτητες όχι μόνο για την αντιμετώπιση των επιπλοκών της 

ασθένειας αλλά και για τη δευτερογενή πρόληψη, ώστε να μετριαστεί η πιθανότητα περαιτέρω 

αχρηστίας, χρόνιων ασθενειών και αναπηρίας (99).  

Όπως γίνεται αντιληπτό, η επίδραση της σωματικής άσκησης στην καρδιαγγειακή υγεία (και όχι μόνο) 

είναι αποδεδειγμένη τόσο σε μακροσκοπικό (βελτίωση της γενικής υγείας των ατόμων) όσο και σε 
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μοριακό επίπεδο. Μάλιστα, τόσο μεγάλη είναι η σημασία της άσκησης που πλέον πολλοί ερευνητές 

κάνουν λόγο και για τη χρήση της όχι μόνο στην αποκατάσταση ατόμων που εμφανίζουν 

καρδιαγγειακές επιπλοκές αλλά και ως μέσο πρόληψης αυτών, θωρακίζοντας τον οργανισμό από τις 

επιπλοκές του SARS-CoV-2 (58, 100-102).  

Εικόνα 6: Ένα πρότυπο πρόγραμμα άσκησης που προτάθηκε για την πρόληψη της COVID-19 (100) 

 

Καρδιακή αποκατάσταση κατά την ανάρρωση από COVID-19-βασικές αρχές 
 

Τόσο στο νοσοκομείο όσο και στο σπίτι, είναι χρήσιμο να χωρίζονται τα προγράμματα άσκησης σε τρία 

επίπεδα δυσκολίας (χαμηλή, μεσαία και υψηλή), με βάση την κατάσταση του ασθενούς (103). Αρχικά 

θα πρέπει να γίνει μια πλήρης αξιολόγηση της φυσικής κατάστασης του ασθενούς, η οπόια 

περιλαμβάνει την εξέταση της ικανότητα άσκησης, μέσω του τεστ 6 λεπτών (6 Minute Walking Test - 

6MWT), της φυσικής λειτουργίας μέσω της δοκιμασίας της Σύντομης Συστάδας εκτίμησης της Φυσικής 

Κατάστασης (short physical performance battery-SPPB), και της αντοχής του ασθενούς στην σωματική 

άσκηση, ενώ ταυτόχρονα πρέπει να εντοπιστούν και πιθανές επιβαρύνσεις τόσο στις βασικές 

δραστηριότητες της καθημερινής ζωής (activities of daily living - ADL) όσο και στις οργανικές 

δραστηριότητες της καθημερινής ζωής (instrumental activities of daily living - IADL) (9). Οι ακόλουθες 

παράμετροι πρέπει να αξιολογούνται συνεχώς κατά τη διάρκεια της άσκησης (9, 104): 

• Κορεσμός οξυγόνου: πρέπει να παραμείνει πάνω από 92–93% καθ 'όλη τη διάρκεια της άσκησης  

• Καρδιακός ρυθμός: δεν πρέπει να αυξάνεται περισσότερο από 20 παλμούς ανά λεπτό από τον αρχικό 

καρδιακό ρυθμό κατά τη διάρκεια άσκησης ήπιας έντασης (η φαρμακολογική θεραπεία του ασθενούς 

θα πρέπει επίσης να εξετάζεται προσεκτικά, ειδικά η χρήση β-αποκλειστών που περιορίζουν τη 

φυσιολογική αύξηση των καρδιακών παλμών κατά τη διάρκεια της άσκησης)  

• Συστολική αρτηριακή πίεση: πρέπει να είναι μεταξύ 90 και 180 mmHg  

• Συμπτωματολογία: θα πρέπει να γίνεται συνεχής αξιολόγηση του ποσοστού δύσπνοιας ( δεν πρέπει 

να υπερβαίνει τη βαθμολογία 4 της κλίμακας Borg) και του ποσοστού κόπωση, (δεν πρέπει να 

υπερβαίνει τη βαθμολογία 11-12 της κλίμακας αντιληπτής άσκησης-rate of perceived exertion/RPE). 

Όπως έχει αναφερθεί παραπάνω, σκοπός της φυσικοθεραπείας στο πλαίσιο των καρδιαγγειακών 

επιπλοκών της COVID-19 είναι να προκαλέσει τη συστημική αντιοξειδωτική απόκριση ώστε να τεθεί 

υπό έλεγχο η φλεγμονώδης κατάσταση που δημιουργείται από τον ιό, να περιορίσει την ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία που προκαλείται από την ασθένεια, να τονώσει τον μεταβολικό ρυθμό και να οδηγήσει 

σε αναγέννηση των επιθηλιακών κυττάρων. 
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Σε μια πρόσφατη μελέτη ανασκόπησης, η Calabrese πρότεινε τα βασικά συστατικά ενός 

ολοκληρωμένου προγράμματος CR για την αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών επιπλοκών λόγω 

COVID-19 (9)  : 

• Προπόνηση αερόβιας αντοχής (aerobic endurance training) : Περιλαμβάνει παρατεταμένες 

προπονήσεις διάρκειας τουλάχιστον 20 λεπτών σε υπομέγιστη (submaximal) ένταση από 40-60% του 

μέγιστου αποθεματικού καρδιακού ρυθμού, η οποία μπορεί να αυξηθεί έως και 80% με βάση την 

κατάσταση του ασθενούς, με συχνότητα 3 έως 5 φορές την εβδομάδα (9). Έχει πλέον αποδειχθεί ότι η 

τακτική αερόβια άσκηση μέτριας έντασης αυξάνει την εξαρτώμενη από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολή 

σε άτομα με μειωμένη ενδοθηλιακή λειτουργία, αυξάνοντας τη βιοδιαθεσιμότητα του ΝΟ (105, 106). 

Τα αποτελέσματα της άσκησης περιλαμβάνουν την ενεργοποίηση συστημικών αντιοξειδωτικών 

μηχανισμών και της αντιφλεγμονώδους άμυνας που προκαλούν μείωση της αρτηριακής δυσκαμψίας 

(107, 108), ενεργοποίηση της εξαρτώμενης από το ενδοθήλιο αγγειοδιαστολής από το ΝΟ και, ως εκ 

τούτου, δοσοεξαρτώμενα υποτασικά αποτελέσματα (109) όσον αφορά την έκταση και τη διάρκεια 

(110). 

• Διαλλειματική προπόνηση (interval training) : Οι ασκήσεις αυτές εναλλάσσουν τις περιόδους 

προπόνησης με περιόδους ανάπαυσης και μπορούν να πραγματοποιηθούν σε διάφορα επίπεδα έντασης. 

Ως μια πρώτη προσέγγιση για ασθενείς που εμφανίζουν πιο σοβαρές επιπλοκέςμετά τη οξεία φάση της 

COVID-19, η διαλλειματική προπόνηση είναι προτιμότερη και καλύτερα ανεκτή σε ένταση 2-3 

μεταβολικών ισοδύναμων με συχνότητα 3 έως 5 φορές την εβδομάδα. Οι διαλλειματικές ασκήσεις, 

σύμφωνα με ορισμένους συγγραφείς, φαίνεται να είναι το ίδιο ή και περισσότερο αποτελεσματικές στην 

βελτίωση της καρδιαγγειακής και ενδοθηλιακής λειτουργίας  σε σύγκριση με την προπόνηση αντοχής 

(111, 112). Στο πλαίσιο της διαλλειματικής προπόνησης, ωστόσο, υπάρχουν πολλές ενδείξεις υπέρ των 

καρδιαγγειακών οφελών της υψηλής έντασης προπόνησης (high intensity interval training - HIIT) (113). 

• Κατά την διενέργεια μιας συνεδρίας HIIT πραγματοποιείται εναλλαγή περιόδων μικρής και 

έντονης αναερόβιας άσκησης με περιόδους ανάρρωσης με λιγότερο έντονη αερόβια δραστηριότητα. 

Αυτή η εναλλαγή εντός της ίδιας άσκησης είναι υπεύθυνη για τη βελτίωση της ενδοθηλιακής 

λειτουργίας (114, 115), ωστόσο, σε ασθενείς που αναρρώνουν από την COVID-19, ασκήσεις υψηλής 

έντασης μπορούν να χορηγηθούν μόνο μετά από προσεκτική αρχική αξιολόγηση (και αφού έχει 

παρέλθει η οξεία φάση) για υψηλή επίπεδο κόπωσης και αναπνευστικής δυσχέρειας με συχνότητα 2 

έως 3 φορές την εβδομάδα. 

• Προπόνηση αντίστασης ή δύναμης (resistance/strength training): Eίναι ένας τρόπος αναερόβιας 

άσκησης που χαρακτηρίζεται από την παρουσία εξωτερικού φορτίου ή από το ίδιο το σωματικό βάρος. 

Συνήθως, χρησιμοποιείται περισσότερο στη θεραπεία της σαρκοπενίας παρά για καρδιαγγειακές 

παθολογίες (9). Μπορούμε να διακρίνουμε δύο είδη προπόνησης: προπόνηση αντίστασης, η οποία 
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περιλαμβάνει συγκεκριμένες ομάδες μυών, και προπόνηση κυκλώματος, η οποία περιλαμβάνει 

ολόκληρο το σώμα, δημιουργώντας έτσι μια πιο σημαντική υποτασική απόκριση (116). Ως μέρος των 

προγραμμάτων καρδιακής αποκατάστασης για ασθενείς της COVID-19, η προπόνηση αντίστασης 

πρέπει να πραγματοποιείται με μέτρια ένταση, 8-12 μέγιστη επανάληψη με συχνότητα 2-3 φορές την 

εβδομάδα (9). Ωστόσο, η ένταση και η συχνότητα, όπως στην περίπτωση του HIIT, πρέπει να 

διαμορφωθούν σε σχέση με τις κλινικές και αιμοδυναμικές καταστάσεις των ασθενών. Από 

καρδιαγγειακή άποψη, η προπόνηση αντίστασης κατά τη διάρκεια της άσκησης συνοδεύεται από 

σημαντικές αυξήσεις στην αρτηριακή πίεση και τον καρδιακό ρυθμό (117). Ταυτόχρονα, υπάρχει μια 

μείωση της πίεσης μετά την άσκηση που διαρκεί έως και 24 ώρες (116). Σε μια μελέτη που διεξήχθη σε 

υπερτασικούς αρουραίους, φαίνεται να έχει προκαλέσει βελτιώσεις στη λειτουργία του ενδοθηλίου με 

τη μεσολάβηση της αύξησης του ΝΟ, μαζί με τη μείωση της συστημικής φλεγμονής (118), παρόλο που 

αυτά τα αποτελέσματα θεωρούνται ότι είναι μικρότερης έκτασης από την προπόνηση αντοχής (119). 
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Εικόνα 7: Πρότυπο πρόγραμμα καρδιαγγειακής αποκατάστασης, όπως προτάθηκε από την Calabrese (9) 
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Εικόνα 8: Κριτήρια επικινδυνότητας για τους συμεττέχοντες στο πρόγραμμα αποκατάστασης (12) 
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Παρά τη χαμηλή συχνότητα εμφάνισης παρενεργειών κατά τη διάρκεια της καρδιακής αποκατάστασης 

σε ασθενείς με COVID-19, εάν εμφανιστούν τα παρακάτω είναι απαραίτητο να γίνει αλλαγή του 

προγράμματος ή ακόμα και αναστολή της φυσιοθεραπείας (9): 

• Κορεσμός <88–93% 

• Καρδιακός ρυθμός μικρότερος των 40 ή μεγαλύτερος των  120 παλμών ανά λεπτό 

• Συστολική αρτηριακή πίεση μικρότερη των 90 ή μεγαλύτερη των 180 mmHg 

• Αύξηση της θερμοκρασίας του σώματος σε ποσοστά υψηλότερα από 37,2 ◦C 

• Αναπνευστικά συμπτώματα και κόπωση που επιδεινώνονται κατά τη διάρκεια της άσκησης και δεν 

ανακουφίζονται μετά από ξεκούραση 

• Συμπτώματα όπως σφίξιμο στο στήθος ή πόνος, δυσκολία στην αναπνοή, σοβαρός βήχας, ζάλη, 

κεφαλαλγία, ασαφής όραση, αίσθημα παλμών, εφίδρωση και αστάθεια. 

Όπως φαίνεται από τα όσα έχουν ειπωθεί, η άσκηση είναι ένα ισχυρό εργαλείο στη φυσιοθεραπεία που 

είναι ικανό να προκαλέσει σημαντικές αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα και να προωθήσει την 

αποκατάσταση της ενδοθηλιακής λειτουργίας, η οποία πλέον αναγνωρίζεται ως υπεύθυνη για πολλές 

παθολογίες (120). Τα μέχρι τώρα στοιχεία καταδεικνύουν τα κλινικά αποτελέσματα της καρδιακής 

αποκατάστασης στο ενδοθήλιο και το μυοκάρδιο σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου ή που 

έχουν υποβληθεί σε CABG, PCI, μεταμόσχευση καρδιάς, χειρουργική επέμβαση καρδιακής βαλβίδας 

και σε ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (congestive heart failure-CHF) [106]. Συγκεκριμένα, 

έχουν αναφερθεί κλινικές επιδράσεις της άσκησης στη στεφανιαία ενδοθηλιακή λειτουργία σε ασθενείς 

με στεφανιαία νόσο (121), καταδεικνύοντας ότι η αερόβια άσκηση 4 ήταν αποτελεσματική στην 

εξασθένιση της παράδοξης αρτηριακής αγγειοσυστολής (paradoxical arterial vasoconstriction) στα 

επικαρδιακά αγγεία κατά -54 % και στην αύξηση της μέγιστης ταχύτητας ροής ταχύτητας ροής (peak 

systolic velocity-PSV) κατά + 78%. 

Επιπλέον, ο Belardinelli και οι συνεργάτες του (122), που πραγματοποίησαν πρόγραμμα άσκησης σε 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια για πάνω από 10 χρόνια, έδειξαν βελτίωση της ποιότητας ζωής και 

μείωση των σημαντικών καρδιαγγειακών επεισοδίων, συμπεριλαμβανομένων της νοσηλείας για 

χρόνεια καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιακή θνησιμότητα. Τέλος, ο Ades και οι συνεργάτες (123) του 

ανέφεραν ξεκάθαρα τα κλινικά αποτελέσματα που μπορούν να επιτευχθούν με ένα πρόγραμμα 

καρδιακής αποκατάστασης, ταξινομώντας τα ως: (1) πρωτογενή κλινικά αποτελέσματα, (2) ενδιάμεσα 

κλινικά αποτελέσματα, (3) ποιότητα ζωής, ενώ έδειξαν ότι βελτίωση παρατηρήθηκε, εκτός από την 
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καρδιαγγειακή λειτουργία, στη μεταβολική λειτουργία των ασθενών, το μυοσκελετικό σύστημα αλλά 

και την ψυχολογική κατάστασή τους . 

Λόγω της μεγάλης ποικιλίας πιθανών προγραμμάτων άσκησης που μπορούν να επιτευχθούν 

συνδυάζοντας την ένταση, τη διάρκεια, την ταχύτητα εκτέλεσης και το είδος της άσκησης με πολλούς 

διαφορετικούς τρόπους, και ορίζοντας το πρόγραμμα με βάση τη συνεχή παρακολούθηση των ασθενών, 

η προπόνηση είναι κατάλληλη για τη θεραπεία ασθενών μετά από COVID με εξασθενημένο 

καρδιαγγειακό σύστημα διαφόρων βαθμών (9). 

Με βάση τα δεδομένα που έχουν αναφερθεί μέχρι στιγμής, είναι απαραίτητο να υπογραμμιστεί η 

σημασία της δόσης άσκησης που προτείνεται στους ασθενείς, καθώς η άσκηση δρα ως πραγματικό 

βιολογικό φάρμακο που ανταποκρίνεται στην αρχή της όρμησης (hormesis), σύμφωνα με την οποία η 

δόση μιας ουσίας είναι και αυτή που καθορίζει τα ευεργετικά ή επιβλαβή αποτελέσματα, ανάλογα με 

το μέγεθος του ερεθίσματος (123). Τα όρια μετάβασης από τη μια κατάσταση στην άλλη (threshold) 

μπορεί να επηρεαστεί από δημογραφικά χαρακτηριστικά όπως η ηλικία, το φύλο, η εθνικότητα και ο 

πρωταρχικός κίνδυνος για καρδιαγγειακές παθήσεις (γενετική προδιάθεση, προϋπάρχουσες ασθένειες 

κλπ.) (124). Επιπλέον, πριν από την έναρξη κάθε είδους προγράμματος, είναι σημαντικό να αυτό να 

ακολουθεί τις συστάσεις στις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Καρδιολογίας ESC, οι οποίες 

προτείνουν την αποφυγή άσκησης μετά από ιογενή μυοκαρδίτιδα και καρδιομυοπάθεια για 6 μήνες (9). 

Ορισμένες μελέτες που διεξήχθησαν σε δρομείς αντοχής ανέφεραν ότι η άσκηση σε υψηλές δόσεις και 

για μεγάλα χρονικά διαστήματα μπορεί να προκαλέσει ανεπιθύμητες μεταβολές όπως παθολογική 

αναδιαμόρφωση της καρδιάς και των μεγάλων αγγείων, παροδική ογκομετρική υπερφόρτωση 

(volumetric overload) των κόλπων και της δεξιάς κοιλίας με παροδικές μειώσεις στο κλάσμα εξώθησης 

(ejection fraction) και στεφανιαία ασβεστοποίηση (125). Ο ρυθμός προπόνησης τρεις φορές 

περισσότερο από τις συστάσεις των κατευθυντήριων γραμμών, και για περισσότερα από 25 χρόνια 

φαίνεται επίσης να προδιαθέτει τα άτομα σε υποκλινική (subclinical) στεφανιαία αθηροσκλήρωση, αν 

και αυτό το αποτέλεσμα μπορεί να σχετίζεται μόνο με λευκούς άνδρες (126). 

Σε μια μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε δρομείς μαραθωνίου που έχουν τρέξει τουλάχιστον έναν 

μαραθώνιο ετησίως για 25 χρόνια, σημειώθηκε αύξηση της ασβεστοποίησης της στεφανιαίας αρτηρίας, 

ωστόσο φαίνεται να σχετίζεται με την παρουσία καρδιαγγειακών παραγόντων κινδύνου και όχι με τον 

αριθμό των μαραθωνίων ή τα έτη άσκησης (127). Δύο άλλες μελέτες που διερευνούν τη συσχέτιση 

μεταξύ υψηλών επιπέδων άσκησης και της στεφανιαίας ασβεστοποίησης έχουν βρει μεγαλύτερη 

παρουσία αθηροσκληρωτικών πλακών σε άτομα που προπονούνται πολύ συχνά σε σύγκριση με 

καθιστικά άτομα, ωστόσο, αυτά τα άτομα έχουν καλύτερη σταθερότητα και μια πιο ευνοϊκή πρόγνωση 

για το ίδιο προφίλ καρδιαγγειακού κινδύνου (128, 129) . 
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Αξίζει να σημειωθεί πως μια προσέγγιση πνευμονικής αποκατάστασης θα πρέπει να συνδυάζεται ανα 

περίπτωση κατά την επιστροφή από ήπια/μέτρια νόσο COVID-19, καθώς στις περισσότερες 

περιπτώσεις τα άτομα αυτά εμφανίζουν κάποιο βαθμό πνευμονικής δυσλειτουργίας, όπως άσθμα ή 

δύσπνοια (1).  Σαφώς, για την επιδίωξη αυτού του στόχου, είναι σημαντικό να ακολουθηθούν οι 

πρόσφατες συστάσεις για την αναπνευστική αποκατάσταση σε ενήλικες με COVID-19 . Για σοβαρούς 

και βαρέως πάσχοντες ασθενείς με ασταθή και προοδευτική επιδείνωση, δεν συνιστάται πρώιμη 

αναπνευστική αποκατάσταση, προκειμένου να αποκλειστούν επιπλοκές και να μην επιδεινωθεί το 

βάρος της λοίμωξης. Αντίθετα, μετά την εξέταση της κατάστασης του κάθε ασθενούς, την αξιολόγηση 

της συστηματικής του λειτουργίας, ιδίως όσον αφορά τη γνωστική κατάσταση, την αναπνευστική 

λειτουργία, την καρδιαγγειακή λειτουργία και τη μυοσκελετική λειτουργία, το πρόγραμμα 

αναπνευστικής αποκατάστασης θα πρέπει να προσαρμόζεται με βάση τα μοναδικά προβλήματα του 

κάθε ασθενούς (9). Οι βασικοί στόχοι της μετα-οξείας θεραπείας είναι: 

• Βελτίωση του αερισμού του βαθέος πνεύμονα: Χρήση στρατηγικών όγκου, 

συμπεριλαμβανομένων ασκήσεων διαστολής του θώρακα (thoracic expansion exercises- TEE). 

Αυτές επικεντρώνονται στην εισπνοή και χαρακτηρίζονται από βαθιές και αργές αναπνοές 

μέχρι τον όγκο της εισπνευστικής εφεδρείας, μια παύση στο τέλος της εισπνοής, 

ακολουθούμενη από μια μη εξαναγκασμένη εκπνοή μέχρι την υπολειπόμενη λειτουργική 

ικανότητα (130). Συνίστανται τέσσερις έως πέντε επαναλήψεις για την αποφυγή υπεραερισμού 

(9). Ο σκοπός αυτής της τεχνικής είναι να ενεργοποιήσει τον παράπλευρο αερισμό, να 

βελτιώσει την κατανομή του εισπνεόμενου αέρα, να φέρει αέρα πίσω από τις εκκρίσεις και να 

μειώσει την αντίσταση των αεραγωγών. 

• Καθαρισμός των αεραγωγών: Χρησιμοποιώντας τεχνικές που εκμεταλλεύονται τη θετική 

εκπνευστική πίεση (positive expiratory pressure-PEP), αυτή συνιστάται μόνο στη μετα-οξεία 

φάση σε σταθεροποιημένους ασθενείς, ιδίως σε εκείνους με προηγούμενες χρόνιες 

αποφρακτικές αναπνευστικές παθήσεις (131). Η χρήση της PEP σε ασθενείς με οξεία 

αναπνευστική ανεπάρκεια πρέπει να αποφεύγεται, διότι μπορεί να τους εκθέσει σε αύξηση της 

αναπνευστικής δυσχέρειας (9). Για τον καθαρισμό των αεραγωγών, είναι επίσης χρήσιμο να 

βελτιωθεί η αποτελεσματικότητα του βήχα με τη χρήση βοηθημάτων όπως τα μηχανήματα 

βήχα, αποφεύγοντας όμως να κουράζεται υπερβολικά ο ασθενής ή να προκαλούνται 

συμπτώματα όπως δύσπνοια, πόνος ή σφίξιμο στο στήθος (9). 

Η αναπνευστική αποκατάσταση σε ασθενείς με ιδιαίτερα μεταδοτικές λοιμώδεις νόσους, όπως η 

COVID-19, πρέπει να γίνεται με μεγάλη προσοχή στον κίνδυνο μετάδοσης για τους φυσικοθεραπευτές 

που ασχολούνται με αυτήν, καθώς όλες αυτές οι διαδικασίες είναι δυνητικά επικίνδυνες για την 

παραγωγή αερολυμάτων (9).  
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Η προπόνηση αντοχής ως πρόγραμμα CR 
 

Η RT έχει αποδειχθεί ότι είναι ασφαλής και αποτελεσματική για αρκετούς ασθενείς που πάσχουν από 

διάφορες καρδιακές παθήσεις και συνιστάται ως βασικό συστατικό της καρδιακής αποκατάστασης εδώ 

και πολλές δεκαετίες (132, 133).Ορισμένες μελέτες πρότειναν ότι η RT μπορεί να είναι ακόμη πιο 

ασφαλής από την αερόβια άσκηση, καθώς οδηγεί σε μικρότερη μυοκαρδιακή καταπόνηση και 

μειωμένες αιμοδυναμικές αντιδράσεις σε ασθενείς με καρδιακές παθήσεις όπως η ελεγχόμενη καρδιακή 

ανεπάρκεια (controlled heart failure) (134, 135), η στεφανιαία νόσος (134) και η ισχαιμική 

μυοκαρδιοπάθεια (136), καθώς και σε ασθενείς υπό καρδιακή αποκατάσταση μετά από έμφραγμα του 

μυοκαρδίου και διαδερμική στεφανιαία παρέμβαση (137). Επιπλέον, η RT οδηγεί σε βελτίωση του 

καρδιακού αυτόνομου ελέγχου των ασθενών (138). 

Η καρδιαγγειακή καταπόνηση μπορεί να σχετίζεται περισσότερο με τη διάρκεια της άσκησης παρά με 

το χρησιμοποιούμενο φορτίο, επομένως προτείνεται η χρήση υψηλότερων φορτίων και μικρότερου 

αριθμού επαναλήψεων. Πράγματι, ο Lamotte (139) ανέφερε υψηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης και 

καρδιακού ρυθμού ως απόκριση στην RT με χρήση μικρότερων εξωτερικών φορτίων και περισσότερων 

επαναλήψεων [τέσσερα σετ 17 επαναλήψεων στο 40% της μέγιστης δύναμης μιας επανάληψης (1RM)] 

σε σύγκριση με μεγαλύτερα εξωτερικά φορτία και λιγότερες επαναλήψεις (τέσσερα σετ 10 

επαναλήψεων στο 70% της 1RM). Η έρευνα πραγματοποιήθηκε σε 14 ασθενείς που συμμετείχαν σε 

πρόγραμμα καρδιαγγειακής αποκατάστασης (έπειτα από CABG, PCI ή χειρουργική επέμβαση 

βαλβίδων). Ομοίως, ο Gjøvaag  (140) ανέφερε υψηλότερα επίπεδα αρτηριακής πίεσης και καρδιακού 

ρυθμού σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο μετά την εκτέλεση 15RM με χαμηλότερα εξωτερικά φορτία 

από την εκτέλεση 4RM με μεγαλύτερα εξωτερικά φορτία. Όσον αφορά την αυτόνομη διαμόρφωση 

(autonomic modulation) των μηχανισμών του καρδιαγγειακού συστήματος, ο Vale (141) έδειξε ότι οι 

υπερτασικές γυναίκες που προπονούνται με λιγότερες επαναλήψεις και μεγαλύτερα εξωτερικά φορτία 

(6RM) παρουσίασαν μικρότερη ενεργοποίηση υτου συμπαθητικού νευρικού συστήματος και 

υψηλότερη ενεργοποίηση του παρασυμπαθητικού ΝΣ σε σύγκριση με την προπόνηση με μεγαλύτερα 

εξωτερικά φορτία και περισσότερες επαναλήψεις (15RM). Επομένως, προκειμένου να μειωθεί το 

καρδιαγγειακό στρες κατά τη διάρκεια της άσκησης, το συνιστώμενο πρόγραμμα RT θα πρέπει να 

περιλαμβάνει χαμηλότερο αριθμό επαναλήψεων ανεξάρτητα από το φορτίο που χρησιμοποιείται. 

Ένα σημαντικό χαρακτηριστικό σε προηγούμενες μελέτες είναι ότι η αρτηριακή πίεση και ο καρδιακός 

ρυθμός αυξάνονται προοδευτικά κατά τη διάρκεια των σετ, ειδικά όταν η ανάπαυση μεταξύ των σετ 

είναι μικρότερη (139, 140).Αυτό υποδηλώνει ότι θα πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο να εκτελεί 

κανείς μικρότερο αριθμό σετ (ένα ή δύο) και να παραμένει σε ανάπαυση για μεγαλύτερο χρονικό 

διάστημα μεταξύ των σετ (≥3 λεπτά). Άλλες πρόσθετες στρατηγικές για τη μείωση της καρδιαγγειακής 
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καταπόνησης είναι να πραγματοποιούνται μικρές παύσεις (π.χ. 5 s) στη μέση των σετ (142, 143) να 

αποφεύγεται η εκτέλεση επαναλήψεων μέχρι το σημίο μυικής εξάντλησης (144) και η άσκηση κατά τη 

διάρκεια του απογεύματος, καθώς η καρδιακή δραστηριότητα είναι χαμηλότερη  και υπάρχει καλύτερος 

έλεγχος της αρτηριακής πίεσης αυτή την περίοδο της ημέρας (145). 

Αξίζει να σημειωθεί ότι η RT μπορεί να εκτελεστεί όχι μόνο κατά την περίοδο της ανάρρωσης αλλά 

και στην περίπτωση που ο ασθενής βρίσκεται ακόμα στο νοσοκομείο. Προηγούμενες μελέτες έχουν 

δείξει ότι η RT που εκτελείται κατά τη διάρκεια νοσηλείας στις μονάδες εντατικής θεραπείας μπορεί να 

αποφέρει σημαντικά οφέλη είτε μόνη της (146, 147) είτε σε συνδυασμό με άλλες δραστηριότητες (148). 

Είναι ενδιαφέρον ότι τα οφέλη της RT σε ασθενείς σε μονάδες εντατικής θεραπείας έχουν αναφερθεί 

ακόμη και υπό την παρουσία μηχανικού αερισμού (148). 

Μια άλλη σημαντική ανησυχία που σχετίζεται με την ασθένεια COVID-19 είναι οι νευροψυχιατρικές 

συνέπειες. Εκτός από την ψυχολογική δυσφορία που σχετίζεται με την πανδημία, οι άμεσες και έμμεσες 

επιδράσεις του κορονοϊού στο ανθρώπινο κεντρικό νευρικό σύστημα ενδέχεται να σχετίζονται με 

νευροψυχιατρικές διαταραχές, όπως αλλαγές στη διάθεση, διαταραχές του ύπνου, κατάθλιψη και άγχος∙ 

καταστάσεις που μπορούν να επιβαρύνουν τα υποκείμενα καρδιαγγειακά νοσήματα των ασθενών ή τις 

καρδιαγγειακές επιπλοκές της  ασθένειας (149, 150) .Οι μέχρι τώρα μελέτες υποστηρίζουν ότι η RT 

σχετίζεται με βελτιώσεις στην κατάθλιψη, το άγχος και τις διαταραχές του ύπνου (151, 152), 

συμπεριλαμβανομένων των ασθενών με χρόνιες ασθένειες (153) και κατά τη διάρκεια της 

αποκατάστασης (154), κάτι που προσδίδει ακόμα μεγαλύτερο όφελος για τους ασθενείς που πάσχουν 

από καρδιαγγειακές επιπλοκές εξαιτίας της COVID-19. Τα δυνητικά οφέλη της RT για τους ασθενείς 

με COVID-19 απεικονίζονται παρακάτω. 

 

Eικόνα 10: Τα πιθανά οφέλη της 
προπόνησης αντοχής (1) 
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Στα προγράμματα RT περιλαμβάνονται συνήθως πολλές ασκήσεις, καθώς συμπεριλαμβάνονται σετ 

μεμονωμένων ασκήσεων για συγκεκριμένους μύες, οι οποίες μπορεί να είναι πολύ χρονοβόρες. 

Ωστόσο, οι ασκήσεις πολλαπλών αρθρώσεων (multi joint) φαίνεται να είναι επαρκείς για τη βελτίωση 

της μυϊκής δύναμης και της υπερτροφίας των μυών που συμμετέχουν στις ασκήσεις (155) και δεν 

υπάρχουν πρόσθετα οφέλη από τη χρήση ασκήσεων μίας άρθρωσης (156, 157).Αυτό επιτρέπει τη χρήση 

ασκήσεων πολλαπλών αρθρώσεων σε συνδυασμό με προγράμματα χαμηλού όγκου, αυξάνοντας την 

επιτυχημένη περάτωση και την ασφάλεια του προγράμματος για τους περισσότερους ασθενείς που 

πάσχουν από COVID-19, νοσηλευόμενους ή μη, συμπεριλαμβανομένων των ατόμων με καρδιαγγειακές 

ή αναπνευστικές επιπλοκές ή υποκείμενα νοσήματα και των εξασθενημένων ηλικιωμένων. Ωστόσο, θα 

πρέπει να αναφερθεί ότι για τους πάσχοντες που  παρουσιάζουν έντονους πόνους στο σώμα, πονόλαιμο, 

δύσπνοια, θωρακικό άλγος, γενική κόπωση, βήχα ή πυρετό θα πρέπει να αποφεύγεται η εκτέλεση αυτών 

των ασκήσεων για περίπου 2 με 3 εβδομάδες μετά την παύση αυτών των συμπτωμάτων (1). Συνιστάται 

επίσης να αποφεύγεται η παρατεταμένη εξαντλητική και υψηλής έντασης άσκηση (1). 

Η RT με τη χρήση μη παραδοσιακού εξοπλισμού, όπως οι ελαστικές συσκευές, οι οποίες είναι χαμηλού 

κόστους και φορητές και μπορούν να εκτελούνται σχεδόν οπουδήποτε, θα μπορούσε να συμβάλει στην 

αύξηση των δυνατοτήτων εκτέλεσης RT σε πολλά διαφορετικά περιβάλλοντα, κάτι που είναι πολύ 

χρήσιμο στις περιπτώσεις τηλεαποκατάστασης. Προηγούμενες μελέτες ανέφεραν ότι η RT με τη χρήση 

ελαστικών ταινιών ή σωλήνων είχε ως αποτέλεσμα παρόμοια μυϊκή ενεργοποίηση και μηχανική 

καταπόνηση, αύξηση της δύναμης και βελτίωση της λειτουργικής ικανότητας σε σύγκριση με την 

παραδοσιακή RT (158-160). Επιπλέον, η RT θα μπορούσε επίσης να εκτελείται με ασκήσεις όπυ 

χρησιμοποιείται το βάρος του σώματος (body weight training), καθώς τα αποτελέσματα αυτώ των 

ασκήσεων είναι παρόμοια με αυτά της παραδοσιακής RT για πολλούς διαφορετικούς πληθυσμούς, όπως 

μεσήλικες με μη αλκοολική λιπώδη ηπατική νόσο (161), ηλικιωμένους (162), ακόμη και νέους που 

βρίσκονται σε καλή φυσική κατάσταση (163). 

Σημαντικά αποτελέσματα μπορεί επίσης να επιτευχθούν με μέγιστες ή σχεδόν μέγιστες εκούσιες μυϊκές 

συσπάσεις που εκτελούνται χωρίς τη χρήση εξωτερικού φορτίου. Προηγούμενες μελέτες έχουν 

αναφέρει υψηλά επίπεδα μυϊκής ενεργοποίησης κατά την εκτέλεση RT με σκοπό τη μέγιστη σύσπαση 

των μυών και χωρίς εξωτερικό φορτίο (164). Επιπλέον, έχει δειχθεί ότι προγράμματα χωρίς εξωτερικό 

φορτίο, όπου γίνεται εφαρμογή μονοπλευρικών (contralateral) ασκήσεων, έχουν ισάξια αποτελέσματα 

ως προς την υπερτροφία των μυών του βραχίονα με τα παραδοσιακά προγράμματα RT σε νεαρούς 

άνδρες και γυναίκες (165).  

Ένας πιθανός περιορισμός στην εφαρμογή προγραμμάτων αποκατάστασης RT είναι η πεποίθηση ότι 

αυτά τα προγράμματα πρέπει να εκτελούνται με μέτρια έως υψηλά φορτία (166), καθώς συνήθως 

προτείνεται ότι θα ήταν απαραίτητο να χρησιμοποιούνται φορτία ≥60% του 1RM για βέλτιστη αύξηση 
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της δύναμης και της μυϊκής μάζας (166). Ωστόσο, προηγούμενες μελέτες έχουν δείξει ότι η RT με 

σχετικά μικρό εξωτερικό φορτίο μπορεί να επιφέρει αυξήσεις στη μυϊκή ικανότητα και υπερτροφία που 

είναι παρόμοιες με τις συμβατικές προσεγγίσεις, όταν η προσπάθεια είναι υψηλή (167, 168). 

Προηγούμενες μελέτες τόσο σε προπονημένα (169) όσο και σε μη προπονημένα άτομα (170) ανέφεραν 

ότι η RT με μικρό εξωτερικό φορτίο οδήγησε σε παρόμοια αύξηση της μυϊκής δύναμης και της 

υπερτροφίας σε σύγκριση με το υψηλό εξωτερικό φορτίο. Οι επιφυλάξεις για τη χρήση μικρού 

εξωτερικού φορτίου είναι ότι θα απαιτούσε μεγαλύτερο αριθμό επαναλήψεων και μεγαλύτερο χρόνο 

άσκησης, γεγονός που μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα αρνητικές επιπτώσεις στο ανοσοποιητικό σύστημα 

και μεγαλύτερη καταπόνηση του αναπνευστικού και του καρδιαγγειακού συστήματος, όπως προτάθηκε 

παραπάνω. Ως εκ τούτου, η σχέση κόστους-οφέλους αυτών των προσαρμογών θα πρέπει να 

προσαρμοστεί ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε ατόμου (1). 

Ιδιαίτερα σε ηλικιωμένα άτομα, η εκτέλεση RT υψηλής ταχύτητας θα μπορούσε να χρησιμοποιηθεί ως 

εναλλακτική στρατηγική όταν η εκτέλεση RT μικρού ή μεγάλου εξωτερικού φορτίου αλλά που 

περιλαμβάνει μεγάλη προσπάθεια δεν είναι δυνατή ή δεν συνιστάται (171). Η RT υψηλής ταχύτητας 

μπορεί να παρέχει παρόμοια ή και ανώτερα οφέλη στην καρδιαγγειακή λειτουργική σε σύγκριση με τη 

συμβατική RT (172, 173). Μάλιστα, φαίνεται ότι η RT υψηλής ταχύτητας μπορεί να είναι μια εφικτή 

και ασφαλής στρατηγική για την αναστροφή ή την πρόληψη της λειτουργικής έκπτωσης κατά τη 

διάρκεια της οξείας νοσηλείας (174). Έτσι, η εκτέλεση λίγων επαναλήψεων με τη χρήση υψηλής 

ταχύτητας σε συνδυασμό με μεγάλα διαστήματα ανάπαυσης και/ή μικρές παύσεις μεταξ΄’υ των σετ θα 

μπορούσε να προσφέρει σημαντικά οφέλη στην καρδιαγγειακή λειτουργία, ενώ παράλληλα 

αποφεύγεται η μεγάλη καρδιαγγειακή καταπόνηση (175). Λαμβάνοντας υπόψη ότι η χρήση ελαφρών 

έως μέτριων φορτίων (π.χ. 30-60% του 1RM) συνιστάται για τη βελτιστοποίηση της μυϊκής ισχύος 

(171), αυτό θα μπορούσε να επιτευχθεί εύκολα με απλά εργαλεία, όπως ελαφροί αλτήρες ή ελαστικές 

συσκευές. Επομένως, ο εξοπλισμός και τα εργαλεία δεν θα πρέπει να αποτελούν εμπόδιο για την 

εφαρμογή προγραμμάτων RT κατά τη διάρκεια της αποκατάστασης στην ανάρρωση από COVID- 19. 

Η εξέλιξη της RT, όπως και των άλλων προγραμμάτων αποκατάστασης, θα πρέπει να προσαρμόζεται 

λαμβάνοντας υπόψη τα κλινικά συμπτώματα και την απόδοση του ασθενούς. Αρχικά, συνιστάται η 

πρόοδος να πραγματοποιείται μέσω αυξήσεων του φορτίου, δεδομένου ότι ο υψηλότερος αριθμός σετ 

και επαναλήψεων και τα χαμηλότερα διαστήματα ανάπαυσης ενδέχεται να προκαλέσουν παρενέργειες. 

Ως εκ τούτου, η σύσταση είναι να καθοριστεί ένα περιθώριο επαναλήψεων (π.χ. 4-6RM) και να αυξηθεί 

το φορτίο όταν ο συμμετέχων φτάσει στο ανώτερο όριο (1). Είναι σημαντικό να τηρούνται ορισμένες 

γενικές προφυλάξεις για την επιστροφή στην άσκηση μετά από την COVID-19, όπως η παρακολούθηση 

της θερμοκρασίας πριν από την προπόνηση, η έναρξη του προγράμματος με ασκήσεις μυϊκής 

ενδυνάμωσης πριν από την εφαρμογή του προγράμματος καρδιαγγειακής αποκατάστασης, η τήρηση 
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κοινωνικών αποστάσεων, η τήρηση της υγιεινής, ο επαρκής αερισμός και η χρήση μάσκας όταν είναι 

απαραίτητο (1).  

Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, μια υποκλινική μυοκαρδιακή βλάβη μπορεί να υπάρχει μετά την 

κλινική ανάρρωση από ήπιας ή ασυμπτωματικής μορφής COVID-19, ακόμη και χωρίς καρδιακά 

συμπτώματα ή εισαγωγή στο νοσοκομείο (176). Ως εκ τούτου, συνιστάται ιατρική αξιολόγηση για τον 

αποκλεισμό υποκλινικών παθήσεων πριν από την επανέναρξη της προπόνησης με εξετάσεις όπως το 

διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα, η δοκιμασία μέγιστης άσκησης και 24ώρη παρακολούθηση με 

συσκευή Holter (177). 

Πριν την συμμετοχή στο πρόγραμμα είναι απαραίτητη η διενέργεια προσυμπτωματικού ελέγχου που 

περιλαμβάνει φυσική εξέταση, κριτική αξιολόγηση των συμπτωμάτων και ΗΚΓ 12 απαγωγών (1, 178). 

Θα πρέπει να ζητείται επίσης η συμβουλή ενός καρδιολόγου με εμπειρία στην ανάγνωση του ΗΚΓ των 

αθλητών, προκειμένου να γίνει διάκριση μεταξύ των μεταβολών στο ΗΚΓ που οφείλονται στην 

προσαρμογή στην άσκηση και των ανωμαλιών που μπορεί να υποδηλώνουν καρδιακή νόσο. Αυτό είναι 

απαραίτητο επειδή το ΗΚΓ 12 απαγωγών δεν αποτελεί το χρυσό πρότυπο για την ανίχνευση της 

μυοκαρδίτιδας. Συνιστάται επίσης η χρήση καρδιακών βιοδεικτών για την ανίχνευση της μυοκαρδίτιδας 

(1, 178). Ωστόσο, θα πρέπει να δίνεται προσοχή κατά τη χρήση αυτής της στρατηγικής, διότι οι 

συγκεντρώσεις αυτών των βιοδεικτών ποικίλλουν από άτομο σε άτομο και στους περισσότερους 

ασθενείς δεν έχουν γίνει προηγουμένως μετρήσεις αυτών των βιοδεικτών ούτως ώστε να καθοριστoύν 

τα επίπεδα αναφοράς για γίνει η σύγκριση. Αυτό έχει ιδιαίτερη σημασία γιατί η ίδια η άσκηση μπορεί 

να αυξήσει φυσιολογικά τα επίπεδα αυτών των βιοδεικτών, χωρίς όμως αυτό να οφείλεται σε κλινικές 

επιπτώσεις (1, 178). Η RT μπορεί να γίνει μετά από μυοκαρδίτιδα, εάν οι ορρολογικοί βιοδείκτες της 

μυοκαρδιακής βλάβης και η συστολική λειτουργία της αριστερής κοιλίας είναι φυσιολογικές και εάν η 

24ωρη παρακολούθηση μέσω ΗΚΓ ή η δοκιμασία άσκησης αποκλείουν την παρουσία αρρυθμιών (1). 

Πάντως, οι όποιοι περιορισμοί για την εφαρμογή ενός προγράμματος RT θα πρέπει να αναλύονται 

ξεχωριστά και να λαμβάνουν υπόψη τις ιδιαιτερότητες κάθε πρωτοκόλλου. Σε αυτό το πλαίσιο, η RT 

μπορεί να σχεδιαστεί έτσι ώστε να είναι ιδιαίτερα ασφαλής και ελκυστική, μειώνοντας το αναπνευστικό 

στρες και τον καρδιαγγειακό κίνδυνο. Πιο συγκεκριμένα, η χρήση προσεγγίσεων μικρού 

όγκου/διάρκειας και ο χειρισμός των μεταβλητών προπόνησης (μέτρια έως μεγάλα φορτία, μικρή 

διάρκεια σετ, χαμηλός αριθμός σετ, επιλογή άσκησης, υψηλά διαστήματα ανάπαυσης και/ή ανάπαυση 

εντός σετ) μπορεί να είναι ιδιαίτερα ασφαλής (Εικόνα 11). Η προπόνηση αντοχής μπορεί επίσης να 

είναι βολική, καθώς μπορεί να εκτελεστεί με διαφορετικά εργαλεία (παραδοσιακά μηχανήματα, 

ελαστικές συσκευές, ασκήσεις με το βάρος του σώματος ή χωρίς εξωτερικό φορτίο) και σε όλα τα 

περιβάλλοντα (εντός νοσοκομείου, εγκαταστάσεις άσκησης ή στο σπίτι). Τέλος, η RT ως προσέγγιση 

της θεραπείας αποκατάστασης θα πρέπει να εξατομικεύεται ανάλογα με τις ανάγκες του ασθενούς, 
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λαμβάνοντας υπόψη τις συννοσηρότητές του, τα συμπτώματα δύσπνοιας και την ψυχολογική δυσφορία 

(1). 

Εικόνα 11: πρακτικές συμβουλές για την εφαρμογή της προπόνησης αντοχής στην καρδιαγγειακή αποκατάσταση 

(1) 

H HIIT ως πρόγραμμα CR 
 

Η HIIT μπορεί να αποτελέσει μια πιθανώς ευεργετική προσέγγιση ως μέρος ενός πρόγράμματος CR για 

ασθενείς με COVID-19 μετά την έξοδο από το νοσοκομείο, η οποία θα βελτιώσει τόσο την ποιότητα 

ζωής των επιζώντων όσο και τη μακροπρόθεσμη πρόγνωση.  

Τα τελευταία χρόνια, η HIIT έχει αποδειχθεί δημοφιλής στη γενική κοινότητα και έχει μελετηθεί σε ένα 

ευρύ φάσμα διαταραχών που σχετίζονται με το καρδιαγγειακό σύστημα, όπως η υπέρταση (179, 180), 

το εγκεφαλικό επεισόδιο (181, 182) , ο διαβήτης τύπου ΙΙ (183) και η μη αλκοολική λιπώδης ηπατική 

νόσος (184). Αυτό οφείλεται στις πρόσφατες σαφείς αποδείξεις της αποτελεσματικότητας της HIIT σε 

καρδιαγγειακές επιπλοκές, όπως η μειωμένη αρτηριακή πίεση, η μείωση του σωματικού λίπους, η 

βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ, η μικρότερη αρτηριακή δυσκαμψία, η βελτίωση της λειτουργίας του 

μυοκαρδίου (χαμηλότερο προϊόν πίεσης ρυθμού) και η βελτίωση της αντίστασης στην ινσουλίνη/του 

ελέγχου της γλυκόζης (185-187).  

Η HIIT έχει αποδειχθεί ότι προάγει τον σχηματισμό στεφανιαίας παράπλευρης κυκλοφορίας, την 

ενισχυμένη λειτουργία των μιτοχονδρίων των μυών, την αποκατάσταση των αγγειακών ενδοθηλιακών 

κυττάρων και τη μείωση της χημειοταξίας των χημειοκινών (185). Στην συγκεκριμένη μελέτη 

αποδείχθηκλε πως η HIIT όχι μόνο ανακούφισε την πρόγνωση των ασθενών με CAD, αλλά μείωσε και 

την εμφάνιση στηθάγχης. Επιπλεόν, η επαγόμενη από την άσκηση προστασία του μυοκαρδίου θα 
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μπορούσε να προάγει τη μεταγωγή σήματος μονοξειδίου του αζώτου και τη λειτουργία των 

εξαρτώμενων από το ΑΤΡ διαύλων καλίου, να αμβλήνει τις συνέπειες του στρες του ενδοπλασματικού 

δικτύου (Endoplasmic reticulum stress) και να αυξήσει τη δράση της μυοκαρδιακής COX-2 

(κυκλοξυγενάση-2) (188). Εκτός αυτού, η HIIT θα μπορούσε να προκαλέσει αύξηση των επιπέδων της 

πρωτεΐνης Klotho στο πλάσμα και στο μυοκάρδιο, μειώνοντας την έκφραση του TRPC6 στο μυοκάρδιο, 

ενισχύοντας την αντιοξειδωτική άμυνα, προωθώντας την προστασία του μυοκαρδίου και μειώνοντας 

τη βλάβη επαναιμάτωσης του μυοκαρδίου από ισχαιμία (189).  

Περαιτέρω, είναι καλά τεκμηριωμένο ότι η HIIT προκαλεί βελτιώσεις στον μέγιστο αερισμό, οι οποίες 

σχετίζονται με τη βελτίωση της καρδιοαναπνευστικής ικανότητας (Cardio respiratory Function-CRF). 

Η HIIT έχει καταδείξει σταθερά μεγαλύτερες βελτιώσεις στην CRF σε σχέση με την παραδοσιακή 

συνεχή προπόνηση μέτριας έντασης τόσο σε υγιείς όσο και σε πληθυσμούς με χρόνιες ασθένειες (190, 

191). Ο βελτιωμένος αερισμός αλληλεπιδρά με τη βελτιωμένη καρδιακή παροχή για να παρέχει στον 

εργαζόμενο μυ περισσότερο οξυγόνο, που ισοδυναμεί με υψηλότερη CRF. Στη συγκεκριμένη μελέτη 

παρατηρήθηκε αύξηση 11% στον μέγιστο αερισμό ανά λεπτό (λίτρα αέρα που αναπνέονται ανά λεπτό), 

που αντιστοιχεί σε αύξηση 11% στην CRF, μετά από 6 εβδομάδες HIIT στους καρδιοπαθείς ασθενείς 

(192). 

Η βελτιωμένη CRF μετά από HIIT δεν έχει μόνο οφέλη από την απόδοση κατά την άσκηση∙ έχει 

τεκμηριωθεί επαρκώς η θετική επίδραση της υψηλότερης CRF στον σχετιζόμενο με καρδιαγγειακές 

επιπλοκές κίνδυνο θνησιμότητας (193) σε μεγάλο βαθμό μέσω των βελτιωμένων καρδιαγγειακών 

αποτελεσμάτων που περιγράφηκαν προηγουμένως, και είναι εύλογο ότι μπορεί τουλάχιστον εν μέρει 

να εξηγήσει τη βελτιωμένη γνωστική λειτουργία και την ψυχική υγεία σε άτομα με καρδιαγγειακές 

επιπλοκές μέσω της βελτιωμένης εγκεφαλοαγγειακής ροής του αίματος (194, 195). Η βελτιωμένη CRF 

επηρεάζει επίσης άμεσα την καθημερινή λειτουργία - μια βελτιωμένη ικανότητα ανάληψης 

καθημερινών καθηκόντων που οδηγεί σε βελτιωμένη ποιότητα ζωής, ένα σημαντικό πρακτικό ζήτημα 

κατά τη διάρκεια της ανάρρωσης μετά την COVID-19 (196). 

Εκτός από τον βελτιωμένο μέγιστο αερισμό και τη συναφή βελτιωμένη CRF, η HIIT μπορεί να 

βοηθήσει τους επιζώντες του COVID και με άλλους τρόπους. Συχνά έχουν παρατηρηθεί επίμονα 

συμπτώματα δύσπνοιας και κόπωσης μετά την ανάρρωση από COVID (197). Ο διαλειμματικός 

χαρακτήρας που της διαλειμματικής προπόνησης μπορεί να είναι επωφελής για αυτούς τους ασθενείς, 

καθώς μειώνει την αναπνευστική απαίτηση που σχετίζεται με την άσκηση, γεγονός που μπορεί να 

χρησιμεύσει στη μείωση της δύσπνοιας και της αίσθησης της αναπνευστικής προσπάθειας σε σύγκριση 

με την παραδοσιακή συνεχή αερόβια άσκηση (198). Τα προσεκτικά εφαρμοζόμενα διαστήματα 

εργασίας και αποκατάστασης στο πλαίσιο ενός προγράμματος HIIT για αυτούς τους ασθενείς, όπως η 

εφαρμογή μικρότερων χρόνων εκγύμνασης και μεγαλύτερων διαλειμμάτων, είναι το κλειδί για την 
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ανεκτικότητα και τη μη επιδείνωση του συμπτώματος της κόπωσης και, επομένως, την προώθηση της 

μακροπρόθεσμης παρακολούθησης του προγράμματος. Επιπλέον, η υψηλότερη ένταση της άσκησης 

μπορεί επίσης να δημιουργήσει βελτιώσεις στην εισπνευστική και εκπνευστική μυϊκή δύναμη, 

οδηγώντας και πάλι σε χαμηλότερη αίσθηση της αναπνευστικής προσπάθειας (196). Η ειδική 

προπόνηση αντίστασης των εισπνευστικών μυών μπορεί να αποδειχθεί καλύτερη μέθοδος για την 

αντιμετώπιση αυτού του προβλήματος ή μπορεί να αποτελέσει συμπλήρωμα της HIIT, όπως 

εφαρμόστηκε πρόσφατα σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια (199). 

Μέχρι στιγμής έχει διαπιστωθεί ότι η HIIT είναι σχετικά ασφαλής όταν εφαρμόζεται στο πλαίσιο 

υπηρεσιών καρδιακής αποκατάστασης για ασθενείς με CAD και καρδιακή ανεπάρκεια (200, 201). 

Αντενδείκνυται ωστόσο η εφαρμογή της HIIT στη μειοψηφία των ασθενών με μυοκαρδίτιδα, και 

επακόλουθο οξύ καρδιαγγειακό σύνδρομο, που προκαλείται από τη λοίμωξη COVID (45). Αυτοί οι 

ασθενείς φαίνεται να ποικίλλουν ως προς τη σοβαρότητα των επιπτώσεων, από ήπιες περιπτώσεις που 

χαρακτηρίζονται από ασυμπτωματική αύξηση των επιπέδων τροπονίνης έως και οξεία καρδιακή 

ανεπάρκεια απειλητική για τη ζωή, ενώ οι μακροπρόθεσμες επιπτώσεις και ο χρόνος που απαιτείται για 

την πλήρη αποκατάσταση της σωματικής υγείας είναι ακόμη άγνωστες (196). 

Τελικά, η HIIT παρουσιάζει πολλαπλά θεωρητικά οφέλη και απαιτείται περαιτέρω προσεκτική εξέταση 

για την πλήρη κατανόηση του ρόλου της στη βέλτιστη αποκατάσταση των ασθενών μετά την 

αποκατάσταση του COVID-19. Ωστόσο, φαίνεται πως το πρωτόκολλο που αναπτύχθηλε από τον Keech 

για τους ασθενείς με CAD είναι από τα πλέον υποσχόμενα για εφαρμογή σε CR πρόγραμμα ασθενών 

με καρδιαγγειακές επιπλοκές (196, 202). Το πρόγραμμα HIIT περιελάμβανε 15 επαναλήψεις με 

διαστήματα 30 δευτερολέπτων σε 85-90% HRmax (RPE ~14-16, που προσεγγίζεται από ένα φόρτο 

εργασίας 85-95% μέγιστου φόρτου εργασίας από τη βασική δοκιμασία καταπόνησης, Wmax), με 

ενεργή αποκατάσταση 30 δευτερολέπτων (που ρυθμίστηκε στο ~15% Wmax). Η προπόνηση διεξήχθη 

σε ποδηλατικά εργομετρικά μηχανήματα με ηλεκτρονική πέδηση και συνεχή παρακολούθηση της 

καρδιακής συχνότητας υπό την επίβλεψη ενός καρδιοαναπνευστικού φυσιοθεραπευτή ή ενός 

φυσιολόγου άσκησης. Ο μέσος αριθμός των συνεδριών HIIT που ολοκληρώθηκαν ήταν 12 ± 2 ανά 

ασθενή (εύρος 8 - 14 συνεδρίες) (192). 

Οι δυνητικοί συμμετέχοντες ολοκλήρωσαν 2 εβδομάδες άσκησης χαμηλής έως μέτριας έντασης 

(αξιολόγηση της αντιλαμβανόμενης προσπάθειας 11-13 RPE, κλίμακα Borg 6-20) στο πλαίσιο της 

υπηρεσίας CR για να αποδείξουν σταθερή φυσιολογική ανταπόκριση στις συνεδρίες άσκησης . 

Επιπλεόν, οι δυνητικοί συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε δοκιμή μέγιστης καταπόνησης με 

ηλεκτροκαρδιογράφημα και μέτρηση της μέγιστης αερόβιας ικανότητας (VO2peak) υπό την επίβλεψη 

καρδιολόγου και φυσιολόγου άσκησης (192). 
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Τηλεαποκατάσταση 
 

Η πανδημία της COVID-19 έχει σημαντικό αντίκτυπο στην υγειονομική περίθαλψη παγκοσμίως, 

συμπεριλαμβανομένης της οξείας και χρόνιας καρδιακής περίθαλψης. Πρόσφατες κατευθυντήριες 

γραμμές από τα Κέντρα Ελέγχου και Πρόληψης Νοσημάτων των ΗΠΑ (CDC) συνιστούν σε όλα τα 

άτομα υψηλού κινδύνου, συμπεριλαμβανομένων των ατόμων με παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου, 

να μένουν στο σπίτι.  Σχεδόν όλα τα νοσοκομειακά προγράμματα αποκατάστασης είναι κλειστά και 

πολλές εξωνοσοκομειακές δραστηριότητες υγειονομικής περίθαλψης έχουν ακυρωθεί ή ανασταλλεί. 

Επιπλεόν, συνίσταται ο περιορισμός της άμεσης επαφής μεταξύ θεραπευτών αποκατάστασης και 

ασθενών. Υπό αυτές τις συνθήκες, η τηλεϊατρική έχει προταθεί ως επιλογή για τον έλεγχο και, εάν είναι 

δυνατόν, για την παροχή υπηρεσιών αποκατάστασης στους ασθενείς (203). 

Η τηλεϊατρική είναι μια ταχέως αναπτυσσόμενη τεχνική ποε είναι αναπόσπαστο τμήμα των 

προγραμμάτων HBCR. Μελέτες σε ηλικιωμένους ασθενείς έχουν αποδείξει ότι είναι κατάλληλη, 

ασφαλής και αποτελεσματική για την αύξηση της ικανότητας άσκησης, τον έλεγχο της δύσπνοιας, τη 

διατήρηση της σωματικής δραστηριότητας, τη μείωση της αναπηρίας και τη βελτίωση της ποιότητας 

ζωής σε ηλικιωμένους ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), CHF και ισχαιμική 

καρδιοπάθεια (74, 204, 205). Το εικονικό πρόγραμμα CR αποτελεί μέρος των καινοτομιών του HBCR 

για τη διευκόλυνση ή τη μεγιστοποίηση της ποιότητας και της αποτελεσματικότητας της περίθαλψης. 

Η τηλεϊατρική που εφαρμόζεται στην CR, η οποία ονομάζεται τηλεαποκατάσταση, μπορεί να 

αποτελέσει λύση για μια πιο βέλτιστη εφαρμογή της HBCR. Το πρόγραμμα αυτό απευθύνεται σε 

ασθενείς χαμηλού έως μέτριου κινδύνου, ενώ οι ασθενείς υψηλού κινδύνου πρέπει να συνεχίσουν την 

αποκατάστασή τους μέσω του προγράμματος CBCR (204, 205). 

Η μετάβαση από τη συμβατική αποκατάσταση στην τηλεαποκατάσταση χρειάζεται τρία βασικά 

βήματα. Κατά τις πρώτες 6 εβδομάδες, η CR πρέπει να γίνεται άμεσα με τη χρήση των διαθέσιμων 

πόρων. Στη συνέχεια, στους επόμενους 6 μήνες, η παροχή υπηρεσιών θα πρέπει να τυποποιηθεί και να 

βελτιστοποιηθεί, ενώ κατά το επόμενιο βήμα αυτές οι υπηρεσίες πρέπει να γίνουν πιο καινοτόμες (12).  

Η πρόσβαση σε επαγγελματίες υγείας μέσω ενός δικτύου συνδεδεμένων ιδρυμάτων μπορεί να μειώσει 

το κόστος τηε αποκατάστασης και να προωθήσει στην υιοθέτηση ενός σταθερά υγιούς τρόπου ζωής. Οι 

παρεμβάσεις που χρησιμοποιούν μεθοδολογίες τηλεϊατρικής έχουν αποδειχθεί αποτελεσματικές στη 

βελτίωση των αποτελεσμάτων της άσκησης σε ασθενείς με καρδιαγγειακά νοσήματα, τον έλεγχο του 

σωματικού βάρους και του δείκτη μάζας σώματος και τη βελτίωση της συμμόρφωσης στις ιατρικές 

θεραπείες (12). Η HBCR με τη χρήση τηλεϊατρικής έχει αυξήσει τα ποσοστά συμμετοχής και τη 

συμμόρφωση των συμμετεχόντων. Τα γραπτά μηνύματα και το διαδίκτυο είναι χρήσιμα για την αύξηση 
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των επιπέδων σωματικής δραστηριότητας. Ένα σύντομο γραπτό μήνυμα υπενθύμισης των ασκήσεων 

μπορεί να εφαρμοστεί για την αύξηση του αριθμού των συνεδριών που παρακολουθούνται. (205, 206). 

Η τηλεαποκατάσταση φαίνεται να είναι τουλάχιστον εξίσου αποτελεσματική με τη συμβατική 

αποκατάσταση. Αυτό το μοντέλο παροχής έχει δοκιμαστεί με επιτυχία σε ασθενείς με διάφορες 

καρδιοπνευμονικές παθήσεις. Σε μια μελέτη όπου η HBCR παρασχέθηκε μέσω υπολογιστή/tablet, όλοι 

οι συμμετέχοντες με ΧΑΠ παρέμειναν ενεργά στο πρόγραμμα μετά από 1 έτος (207). 

Μια μελέτη υποδεικνύει ότι στο συντομευμένο πρόγραμμα CR, οι ασκήσεις επικεντρώνονται στα κύρια 

βασικά συστατικά (δηλ. εκπαίδευση, ιατρική θεραπεία, διαχείριση κινδύνων στον τρόπο ζωής και 

ψυχοκοινωνική υποστήριξη) με εξατομικευμένη προσέγγιση βάσει των υπολειπόμενων καρδιακών 

κινδύνων, των ψυχολογικών συμπτωμάτων και της αξιολόγησης του τρόπου ζωής. Οι συνεδρίες 

πρόσωπο με πρόσωπο μπορούν να αντικατασταθούν με αξιολόγηση και παρακολούθηση/καθοδήγηση 

εξ αποστάσεως μέσω τηλεαποκατάστασης. Η αξιολόγηση των ασθενών και η διαστρωμάτωση του 

κινδύνου παράγονται από δοκιμασίες άσκησης, όποτε είναι δυνατόν. Διαφορετικά, άλλα εργαλεία 

μπορούν να αξιολογήσουν τον καρδιαγγειακό κίνδυνο και τη φυσική κατάσταση για την παροχή 

εξατομικευμένων συμβουλών άσκησης και την καθοδήγηση της τηλεαποκατάστασης (208). 

Σε γενικές γραμμές, οι ασθενείς με ήπια έως μέτρια συμπτώματα μπορούν να ξεκινήσουν σταδιακά το 

πρόγραμμα άσκησης μια εβδομάδα μετά την τελευταία εμπύρςετη ημέρα και 48ώρες μετά το πέρας των 

βασικών συμπτωμάτων της κύριας νόσου. Τα πράγματα που πρέπει να εξεταστούν κατά τη διεξαγωγή 

της τηλεαποκατάστασης είναι το κατάλληλο προσωπικό, η δυνατότητα χρήσης της τεχνολογίας και 

άλλες μέθοδοι εφαρμογής της τηλεαποκατάστασης εάν ο ασθενής δεν έχει πρόσβαση στην τεχνολογία. 

Δεκαπέντε λεπτά ημερησίως, κάθε μέρα, μπορεί να είναι αρκετά για την καταπολέμηση της μυϊκής 

αποσύνθεσης και την αντιμετώπιση των καρδιαγγειακών επιπλοκών σε άτομα με πιο ήπια συμπτώματα. 

Ωστόσο, εξακολουθεί να απαιτείται ακριβής εξατομικευμένη συνταγή για κάθε ασθενή, ώστε να 

διασφαλιστεί η επιτυχής και πλήρη αντιμετώπιση των προβλημάτων (12). 

Οι ασθενείς μπορούν να ασκούνται χωρίς εξοπλισμό κατά τη διάρκεια της πανδημίας, όπως 

γυμναστικές κινήσεις μυϊκής ενδυνάμωσης (βυθίσεις, καθίσματα, κάμψεις στον τοίχο, χρήση 

αυτοσχέδιων φορτίων για βάρη κατά την άσκηση του άνω μέρους του σώματος κ.λπ.), ασκήσεις 

ισορροπίας ή διατάσεων και διαδικτυακές συνεδρίες χαλάρωσης. Αυτές οι ασκήσεις μπορούν εύκολα 

να περιγραφούν και να εξηγηθούν στον ασθενή με τη χρήση βίντεο ή/και να απεικονίζονται σε ένα 

σημειωματάριο φυσικής δραστηριότητας (209). 

Σημαντική σημείωση ότι η συγκεκριμένη συνταγή άσκησης HBCR (περισσότερα από 30 λεπτά 

άσκησης μέτριας έντασης και 3-5 συνεδρίες την εβδομάδα) θα πρέπει να τροποποιηθεί για τα άτομα 

που συνήθιζαν να περπατούν/τρέχουν έξω. Θα πρέπει να διερευνηθούν και άλλες μορφές σωματικής 
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δραστηριότητας, όπως ασκήσεις σε καρέκλα, καλισθενική, ασκήσεις αντίστασης και ισορροπίας. Οι 

τάσεις της γιόγκα στην CR θα μπορούσαν να αποτελέσουν μια προοπτική που θα μπορούσε να 

χρησιμοποιηθεί μεταξύ των ασθενών με CVD (210). 

Με τη χρήση ενός ημερολογίου, οι ασθενείς μπορούν να παρακολουθούν την πρόοδο του προγράμματος 

τους κατά τη διάρκεια της καραντίνας.. Για την αύξηση της συμμόρφωσης, η καθοδήγηση μέσω 

τηλεφώνου φαίνεται να είναι δυνητική και να μειώνει τις επιβλαβείς επιπτώσεις στην ψυχολογική και 

σωματική υγεία, ιδίως στον ηλικιωμένο πληθυσμό (209). 

Για τη διασφάλιση της ασφάλειας των ασθενών, μπορούν να χρησιμοποιηθούν ανιχνευτές για την 

ποσοτικοποίηση της σωματικής δραστηριότητας. Ο εξοπλισμός αναμένεται να καταγράφει και να 

αποστέλλει μεταβλητές (ενεργειακή δαπάνη, σωματική μάζα, γλυκαιμία, ΑΠ, καρδιακή συχνότητα, 

ΗΚΓ κ.λπ.) που μετρώνται μέσω αισθητήρων σε μια διαδικτυακή πλατφόρμα προσβάσιμη από τον 

ιατρό, τους νοσηλευτές και τα κέντρα. Ταυτόχρονα, η παρακολούθηση σε πραγματικό χρόνο, όπως η 

μέτρηση του ΗΚΓ και της ΑΠ κατά τη διάρκεια της άσκησης, εξακολουθεί να αποτελεί πρόκληση προς 

επίλυση (209). 

Στην καρδιακή αποκατάσταση, υπάρχουν ήδη πολλά υποσχόμενες εμπειρίες που περιγράφονται στη 

βιβλιογραφία που προβλέπουν τη χρήση τηλε-αποκατάστασης για μεγαλύτερο αριθμό ασθενών και για 

ευνοϊκή αναλογία κόστους / αποτελεσματικότητας (211, 212). Η καρδιακή τηλε-αποκατάσταση 

βασίζεται κυρίως στην εφαρμογή ασκήσεων διαλλειματικής προπόνησης ή αντοχής,  παράλληλα με 

αεροβικές ασκήσεις ή με τη χρήση στατικού ποδήλατου ή διαδρόμου. Η απομακρυσμένη καρδιο-

αποκατάσταση είναι ασφαλής και αποτελεσματική ακόμη και για ασθενείς με καρδιαγγειακή νόσο ή 

μετά από καρδιακή χειρουργική επέμβαση (213). Ωστόσο, απαιτούνται συστήματα παρακολούθησης 

που παρέχουν οξυμετρία, έλεγχο της αρτηριακής πίεσης, καθώς και ηλεκτροκαρδιογραφία, ειδικά στη 

διαχείριση ασθενών με σοβαρές δυσλειτουργίες (214-216). Είναι χρήσιμο να συσχετιστεί η χρήση της 

κλίμακας Borg για δύσπνοια και η RPE (217) με την παρακολούθηση των ζωτικών σημείων. Η άσκηση 

πρέπει επίσης να περιλαμβάνει συμβουλευτικές στρατηγικές, εκπαίδευση ασθενών, ψυχολογική 

υποστήριξη και διατροφικές παρεμβάσεις (217). 

Συζήτηση 
 

Στην παρούσα εργασία έγινε μια ανασκόπηση της νόσου COVID-19, των βασικών συμπτωμάτων και 

επιπλοκών της και κυρίως η επίδρασή της στο καρδιαγγειακό σύστημα και οι πιθανοί μηχανισμοί που 

οδηγούν σε αυτή την κατάσταση. Επιπλέον, έγινε προσπάθεια ανάδειξης της σημασία της καρδιακής 

αποκατάστασης και των πιθανών μηχανισμών με τους οποίους οι ασθενείς που πάσχουν από 

καρδιαγγειακές επιπλοκές μπορούν να επανέλθουν ταχύτερα και πιο αποτελεσματικά σε μια υγιή 

καθημερινότητα. 
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Ένας περιορισμός της παρούσας μελέτης είναι το γεγονός ότι το χρονικό διάστημα της νόσου είναι 

μικρό, με αποτέλεσμα να μην έχοει εφαρμοστεί ακόμα ένας μεγάλος αριθμός διαφορετικών 

πρωτοκόλλων ώστε να γνωρίζουμε πιο είναι το πιο αποτελεσματικό. Παρόλα αυτά, υπάρχει πολύ 

μεγάλη εμπειρία στην εφαρμογή προγραμμάτων καρδιαγγειακής αποκατάστασης σε καρδιοπαθείς 

ασθενείς, επομένως οι βασικές αρχές παραμένουν οι ίδιες, θα πρέπει όμως να προσαρμοστούν στις 

ιδιεταιρότητες τόσο της ασθένειας COVID-19 (για παράδειγμα, πολλά άτομα που εμφανίζουν 

καρδιαγγειακές επιπλοκές έχουν παράλλληλα και αναπνευστική δυσλειτουργία) όσο και των συνθηκών 

(περιορισμοί όσον αφορά τις καθημερινές δραστηριότητες εξακολουθούν να υπάρχουν στις 

περισσότερες χώρες του κόσμου, καθώς η πανδημία είναι ακόμα σε εξέλιξη). Ως αποτέλεσμα, θα πρέπει 

να δοθεί ιδιαίτερη βάση στην βελτιστοποίηση της τηλεαποκατάστασης και στην υιοθέτησή της όχι μόνο 

για την παρούσα κατάσταση αλλά και μετά το πέρας της πανδημίας, καθώς τα άτομα αυτά θα χρειατεί 

να παρακολουθούν αυτά τα προγράμματα για μεγάλο χρονικό διάστημα μέχρι να επανέλθουν και να 

διατηρήσουν πλήρη και υγιή σωματική λειτουργία, και η χρήση προσεγγίσεων HBCR είναι 

αποδεδειγμένο ότι αυξάνουν τόσο την ενεργή συμμετοχή όσο και την επιτυχή ολοκλήρωση της 

αποκατάστασης. 

Παράλληλα, θα πρέπει να δοθεί η ευκαιρία σε νέες προσεγγίσεις, όπως η HIIT και η προπόνηση 

αντίστασης, να εφαρμοστούν σε μεγαλύτερο αριθμό ασθενών ούτως ώστε να αξιολογηθούν πλήρως τα 

πιθανά οφέλη τους σε ένα πρόγραμμα καρδιακής αποκατάστασης. Μέχρι στιγμής η αερόβια προπόνηση 

θεωρείται το χρυσό πρότυπο στην καρδιακή αποκατάσταση, καθώς αποδίδει τα καλύτερα 

αποτελέσματα. Ολοένα και περισσότερες μελέτες όμως αναφέρουν πως οι προσεγγίσεις που 

περιλαμβάνουν ασκήσεις HIIT ή/και ασκήσεις αντοχής έχουν εξίσου ή και καλύτερα αποτελέσματα, 

τουλάχιστον για συγκεκριμένες ομάδες ασθενών, όπως δείχθηκε παραπάνω. Όπου είναι δυνατόν, 

πάντως, καλό θα ήταν να αναπτύσσεται ένα εξατομικευμένο πρόγραμμα αποκατάστασης ανάλογα με 

τις δυνατότητες και την κατάσταση της υγείας του κάθε ασθενούς. 

Τέλος, αξίζει να τονιστεί η σημασία ενός δραστήριου τρόπου ζωής στην πρόληψη ενός μεγάλου εύρους 

παθήσεων, συμπεριλαμβανομένης και της COVID-19. Ολοένα και περισσότερες μελέτες, όπως 

αναφέρθηκε και παραπάνω, κάνουν λόγο για προγράμματα ασκήσεων που μπορούν είτε να 

προστατεύσουν είτε να αμβλήνουν την πορεία της COVID-19, μειώνοντας την πιθανότητα εμφάνισης 

επιπλοκών, καθώς συμβάλλουν στην ομαλή ενδοθηλιακή και , κατά συνέπεια, την καρδιοαναπνευστική 

λειτουργία, τον περιορισμό της φλεγμονής και την πιο αποτελεσματική ανοσολογική απόκριση στη 

μόλυνση. 
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