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Επίπεδα Λιπιδίων και Έκβαση
COVID-19

Ιδιαίτερες κατηγορίες ασθενών την
τρέχουσα περίοδο της πανδημίας, είναι
αυτές με δυσλιπιδαιμία, που είναι ευεπίφο-
ρες σε κλινικό σύνδρομο στεφανιαίας
νόσου και περιφερική αγγειοπάθεια. 

Εν μέσω αβεβαιοτήτων που υφίστανται
στην έκβαση του COVID-19, τα στοιχεία που
αφορούν τον ειδικό ρόλο της δυσλιπιδαι-
μίας στη σοβαρότητα της νόσου και τις επα-
κόλουθες προγνωστικές επιπτώσεις
εξακολουθούν να είναι ασαφή. Πρόδρομα,
τον Μάιο του 2020, αναδρομική κινεζική
μελέτη διερεύνησε τη συσχέτιση μεταξύ αλ-
λαγών στα επίπεδα χοληστερόλης και πρό-
γνωσης σε περίπου 600 ασθενείς με
COVID-19, οι οποίοι αντιστοιχήθηκαν κατά
ηλικία και φύλο με υγιείς μάρτυρες.2

διαίτερες κατηγορίες ασθενών την τρέ-
χουσα περίοδο της πανδημίας, είναι
αυτές με δυσλιπιδαιμία. Παρά το ότι ο
ρόλος της δυσλιπιδαιμίας στην έκβαση

του COVID-19 παραμένει ασαφής, εν τούτοις
η προηγούμενη λήψη στατινών συνιστά ευ-
νοϊκή προγνωστική παράμετρο.
Από την υπάρχουσα βιβλιογραφία, κατά τη
νό σηση COVID-19 ασθενών που βρίσκονται
ήδη σε στατίνες βάσει των ισχυουσών οδη-
γιών, συνιστάται όπως συνεχίζεται η αγωγή
τους επειδή οι καρδιαγγειακές επιπλοκές
είναι συχνές στη κατηγορία αυτή των ασθε-
νών.

Η λοίμωξη COVID-19, πέραν του αναπνευ -
στικού συνδρόμου επιφέρει δυσλειτουργία
πολλαπλών οργάνων. Κατά συνεπαγωγή,
πάσχοντες με υποκείμενες συννοσηρότη-
τες, είναι ιδιαίτερα ευάλωτοι. Μετα-ανάλυση
6 μελετών επί συνόλου 1.558 ασθενών κα-
τέδειξε ότι η συνύπαρξη καρδιαγγειακής
νόσου αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κιν-
δύνου σχετιζόμενο με τη πρόγνωση της πο-
ρείας εξέλιξης της λοίμωξης με COVID-19.1
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Πρώτον, παρατηρήθηκε ότι η χοληστερόλη
λιπο πρωτεϊνών χαμηλής πυκνότητας (LDL-C) και
τα επίπεδα ολικής χοληστερόλης ήταν σημαντικά
χαμη λότερα σε ασθενείς με COVID-19. Δεύτε-
ρον, υπήρξε τάση για τα επίπεδα LDL-C και ολι-
κής χοληστερόλης να μειώνονται καθώς η
σοβαρότητα της λοίμωξης αυξήθηκε (ήπια, σο-
βαρή και κρίσιμη, αντίστοιχα). Τα επίπεδα χολη-
στερόλης λιποπρωτεϊνών υψηλής πυκνότητας
(HDL-C) μειώθηκαν επίσης σε σοβαρές περι-
πτώσεις.

Παρόμοια δεδομένα παρατηρήθηκαν από
άλλη μελέτη όπου τα επίπεδα LDL-C αντιστρό-
φως συσχετίστηκαν με τη σοβαρότητα του
COVID-19.3 Αυτά τα δεδομένα συνηγόρησαν
στην πιθανή σχέση μεταξύ χαμηλών επιπέδων
χοληστερόλης και επιδείνωσης της της έκβασης
σε COVID-19. 

Με βάση αυτά τα ευρήματα, υποτέθηκε ότι η
χρήση θεραπειών μείωσης λιπιδίων όπως οι στα-
τίνες θα μπορούσε να επιδεινώσει το κλινικό
σύνδρομο COVID-19. Ωστόσο, είναι γνωστό ότι
τα επίπεδα χοληστερόλης στον ορό μπορεί να
μειωθούν σε ασθενείς με ενεργές ιογενείς ή βα-
κτη ριακές λοιμώξεις4,5 δεδομένου ότι τόσο η LDL
όσο και η HDL6 έχουν διαμεσολαβητικό ρόλο
στο ανοσοποιητικό σύστημα.4,5

Από την άλλη πλευρά, η υπερλιπιδαιμία μπο-
 ρεί να θέσει σε κίνδυνο την ανοσολογική απόκριση
και να επιδεινώσει περαιτέρω την φλεγ μονώδη κα-
τάσταση του COVID-19.

Στη λοίμωξη με COVID-19, ανευρέθηκε αν-
τίστροφη συσχέτιση των επιπέδων LDL και HDL
με τα επίπεδα CRP.2,3,7 Μετά την ανάρρωση από
COVID-19, τα επίπεδα των λιπιδίων στον ορό επι-
στρέφουν στα επίπεδα που υπήρχαν  προ της μο-
λύνσεως.3.7,8 Σε ασθενείς που απεβίωσαν κατά
τη νοσηλεία τους, τα επίπεδα LDL και HDL ήταν
χαμηλά κατά την εισαγωγή τους στο νοσοκομείο
και παρουσίαζαν προοδευτική μείωση καθ’ όλη
τη διάρκεια της νοσηλείας τους.3

Έχει προταθεί ότι μειώνοντας τα επίπεδα της
LDL χοληστερόλης, αυξάνεται η προδιάθεση
λοίμωξης, με την υπόθεση ότι η LDL προσκολ -
λάται και απενεργοποιεί τους μικροοργανισμούς
και τις τοξίνες τους, με αποτέλεσμα να αυξηθεί
η νοσηρότητα και θνησιμότητα στους πάσχοντες
από σοβαρό COVID-19.9

Αναφορικά με τα επίπεδα των τριγλυκερι-
δίων, το τοπίο είναι ασαφές. Υπήρξαν ασθενείς

με χαμηλά, φυσιολογικά και με υψηλά επίπεδα.
Πιθανολογείται ότι μπορεί να οφείλεται στη μει-
ωμένη πρόσληψη τροφής και αλκοόλ κατά τη νο-
σηλεία, από το πότε έγινε η μέτρηση αυτών και
φυσικά από τη χρήση φαρμάκων που δύναται να
επηρεάσουν τις τιμές των τριγλυκεριδίων (π.χ.
γλυκοκορτικοειδή).2,4

Για τη λιποπρωτεϊνη α -Lp(a), δεν έχουμε επί-
σης σαφή δεδομένα. Γνωρίζοντας ότι η φλεγ-
μονή δύναται να αυξήσει τα επίπεδα της Lp(a),
πιθανολογείται ότι μπορεί να υπάρξει αύξηση2

καθώς και να συμμετέχει σε θρομβώσεις που
παρατηρούνται κατά τη διάρκεια σοβαρών λοι-
μώξεων.10

Μηχανισμοί Δράσης Στανινών
Εκτός από τη μείωση των προ-αθηρογόνων

λιποπρωτεϊνών, οι στατίνες έχουν και άλλες καλά
τεκμηριωμένες συστηματικές επιδράσεις, όπως
βελτίωση της ενδοθηλιακής δυσλειτουργίας,
καθώς και αντιφλεγμονώδεις και αντιθρομ βωτικές
ιδιότητες που οδηγούν11 στη σταθεροποί η ση των
αθηροσκληρωτικών πλακών.12 Μετα αναλύσεις
τυχαιοποιημένων κλινικών δοκιμών έδειξαν ότι
οι στατίνες μπορούν να μειώσουν σημαντικά τις
συγκεντρώσεις της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης,
του παράγοντα vonWillebrand και της ενδοθηλί-
νης-1.10,13

Υφίστανται δεδομένα ευνοϊκής προγνωστι-
κής συνεισφοράς των στατινών σε ιογενείς λοι-
μώ  ξεις χωρίς διευκρινισμένο μηχανισμό
δράσης. Μελέτη παρατήρησης με 3.043 ασθε-
νείς που νοσηλεύτηκαν λόγω λοιμώξεως από ιό
της γρίπης διαπίστωσε χαμηλότερο κίνδυνο θνη-
σιμότητας σε εκείνους που χρησιμοποιούν στα-
τίνες, πριν ή κατά τη διάρκεια της νοσηλείας
(προσαρμοσμένος λόγος πιθανοτήτων 0.59).14

Το όφελος από τις στατίνες παρατηρήθηκε επί-
σης σε νοσηλευόμενους ασθενείς με ιογενή
πνευμονία, με αποτέλεσμα χαμηλότερη θνησι-
μότητα και ανάγκη για διασωλήνωση (προσαρ-
μοσμένος λόγος πιθανοτήτων 0,26).15

Ειδικότερα σε σχέση με την παθογενετικό-
τητα του ιού SARS-CoV και ενδεχόμενη συσχέ-
τιση με στατίνες υφίστανται τα ακόλουθα
δε δομένα:
1. Προκλινικά στοιχεία υποδηλώνουν ότι οι στατί -
νες (όπως και οι αναστολείς του μετατρεπτικού εν-

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ
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ζύμου και οι αναστολείς της αγγειοτενσίνης) μπο-
 ρούν να συμβάλουν στην αυξημένη έκφραση υπο-
δοχέων ACE2 και συνεπακόλουθη επιγενετική
τροποποίηση.16 Καθώς οι υποδοχείς ACE2 χρησι-
μεύουν ως σημείο εισόδου για το SARS-CoV-2, πα-
ραμένει να γίνει πλήρως κατανοητό πώς η
διαμόρφωση και η τροποποίηση των επιπέδων υπο-
δοχέων ACE2 μπορεί να επηρεάσει τον ιικό αναδι-
πλασιασμό και τη μολυσματικότητα. Δεν έχει εισέτι
διευκρινισθεί εάν η αύξηση των υποδοχέων ACE-
2 αποτελεί παράγοντα κινδύνου, ή στα σοβαρά
στάδια της μόλυνσης αποτελεί ένα προστατευτικό
παράγοντα.17

2. Οι λειτουργικές μικροδομές της κυτταρικής
μεμβράνης αποτελούνται από χοληστερόλη και
σφιγγολιπίδια18,19 και οι ιοί μπορούν να εισέλθουν
στα κύτταρα μέσω υποδοχέων των οποίων η
λειτουργική ακεραιότητα συναρτάται από την
δομική επάρκεια του μεμβρανικού υπο στρώμα-
τος.20 Έχει θεωρηθεί, ότι η μεσολαβούμενη από
στατίνη μείωση των επιπέδων χοληστερόλης
μπορεί να μεταβάλλει επαρκώς τη σύνθεση
αυτών των λιπιδικών σχηματισμών20 ενδεχομέ-
νως εμποδίζοντας ή μειώνοντας την πιθανότητα
για ιογενή μόλυνση ή αντιγραφή και συνεπώς τη
σοβαρότητα της νόσου. 
3. Επιπλέον, διεξήχθη πρόσφατα υπολογιστική
ανάλυση σύνδεσης για να εκτιμηθεί η αλληλεπί-
δραση μεταξύ μιας σημαντικής πρωτεάσης του
SARS-CoV-2 (Mpro)21 και στατινών.22 Είναι εν-
διαφέρον ότι αρκετές στατίνες έδειξαν ισχυρό-
τερες αλληλεπιδράσεις με το Mpro από
μερι κούς αναστολείς πρωτεάσης, εμπλέκοντας
έναν μηχανισμό με τον οποίο οι στατίνες μπορεί
να είναι σε θέση να παρεμβαίνουν στην αντι-
γραφή του SARS-CoV-2.

Αντιθρομβωτικές Δράσεις 
Στατινών

Σε υποανάλυση της μελέτης Jupiter,12 ανα λύ-
θηκε η επίπτωση πνευμονικής εμβολής ή φλεβι-
κής θρόμβωσης. Αν και δεν υπήρχαν διαφορές
στα ποσοστά πνευμονικής εμβολής μεταξύ των
ομάδων (ροσουβαστατίνη και εικονικό φάρ-
μακο), η ομάδα που έλαβε τη στατίνη έδειξε
43% μείωση των ποσοστών φλεβικής θρόμβω-
σης.23

Διαταραχές στη πήξη κατά την νόσηση COVID-19,
σχετίζονται με θρομβωτικά συμβάντα (πνευ μον-
ική εμβολή, ισχαιμικά ΑΕΕ, έμφραγμα μυοκαρ-
δίου, περιφερικές θρομβώσεις).
Αναφέρεται ότι ποσοστό περί 1/3 των ασθενών
με COVID-19 δύναται να εμφανίσει κάποια από
τις προαναφερθείσες επιπλοκές.24 Οι στατίνες
γνω ρίζουμε ότι έχουν αντιαιμοπεταλιακή
δράση25 καθώς και αντιθρομβωτική δράση μέσω
μείωσης της πρωτεΐνης που μετατρέπει τον πα-
ράγοντα Χ σε Χa και ενεργοποιητή ιστικού πλα-
σμινογόνου.26

Θετικές Ενδείξεις Στατινών για
την πρόγνωση σε COVID-19
Ήδη πρώιμα σε μικρές μελέτες είχαν επισημαν-
θεί θετικά προγνωστικά δεδομένα.
Σε  αναδρομική μελέτη27 αξιολογήθηκαν 154
ασθενείς (μέση ηλικία: 86 ετών) που είχαν προ-
σβληθεί από COVID-19 και παρατηρήθηκε ση-
μαντική πιθανότητα για απουσία συμπτωμάτων
σε εκείνους που έλαβαν προηγουμένως στατί-
νες (προσαρμοσμένη αναλογία κινδύνου 2,91). 
Αναδρομική μελέτη διαπίστωσε επίσης χαμηλό-
τερο κίνδυνο θνησιμότητας με προηγούμενη
χρήση στατινών. Σε αυτή τη μελέτη, 1.219 ασθε-
νείς έλαβαν στατίνες και η θνησιμότητα από
όλες τις αιτίες στις 28 ημέρες σε αυτή την ομάδα
ήταν 5,2%, ενώ στην ομάδα μη στατίνης ήταν
9,4% (προσαρμοσμένη αναλογία κινδύνου
0,58].28

Σε μελέτη με 87 ασθενείς με COVID-19 που
απαιτήθηκε να νοσηλευτούν στη μονάδα εντατι-
κής θεραπείας, βρέθηκε βραδύτερη εξέλιξη σε
θάνατο σε εκείνους που έλαβαν ατορβαστα-
τίνη.29

Σε αναδρομική μελέτη ασθενών που νοσηλεύ-
τηκαν με COVID-19 στις Ηνωμένες Πολιτείες, η
χρήση στατινών συσχετίστηκε με μειωμένο κίν-
δυνο για επεμβατικό μηχανικό αερισμό (προ-
σαρμοσμένη αναλογία κινδύνου 0,45).30

Σε μεταανάλυση 8.990 ασθενών από τέσσερις
αναδρομικές μελέτες διαπιστώθηκε ότι οι ασθε-
νείς με COVID-19 που ελάμβαναν στατίνη εμφά-
νισαν σημαντικά χαμηλότερο κίνδυνο για θάνατο
ή σοβαρή ασθένεια σε σύγκριση με τους μη λαμ-
βάνοντες στατίνη (προσαρμοσμένη αναλογία
κινδύνου 0,70).31 Καθώς η πλειοψηφία αυτών
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των μελετών επικεντρώθηκε σε ασθενείς από
την Κίνα, μπορεί να μην είναι αντιπροσωπευτικοί
των χαρακτηριστικών των ασθενών και της επι-
βάρυνσης των καρδιαγγειακών συννοση -
ροτήτων στους Δυτικούς πληθυσμούς.
Πιο πρόσφατα, μεταανάλυση επικεντρώθηκε
αποκλειστικά στους πληθυσμούς ασθενών της
Ευρώπης και της Βόρειας Αμερικής και μόνο μία
από τις επτά μελέτες που συμπεριλήφθηκαν
ήταν κοινή  με την προαναφερθείσα ανάλυση
από τους Kowetal.32

Να σημειωθεί ότι οι μελέτες που συμπε ρι -
λήφθηκαν και στις δύο αυτές μετααναλύσεις διέ-
φε ραν σημαντικά όσον αφορά τους πληθυσμούς
των ασθενών, τις συμπληρωματικές θεραπείες
που χορηγήθηκαν, τον χρόνο χορήγησης (κατά
τη νοσηλεία είτε ως εξωτερικοί ασθενείς)καθώς
τα είδη/ δοσολογίες στατινών.
Σε εκτεταμένη αναδρομική μελέτη στις ΗΠΑ
1.296 ασθενών (648 με και 648 χωρίς στατίνη)
που ταυτοποιήθηκαν με αυστηρή αντιστοίχιση
χαρακτη ριστικών, η προηγηθείσα χρήση στατί-
νης ανευρέθηκε ότι συσχετίζεται σημαντικά με
χαμηλότερες πιθανότητες θνητότητος κατά την
νοσηλεία έως και τον πρώτο μήνα (προσαρμο-
σμένη αναλογία κινδύνου 0,47).33

Τα πλέον πρόσφατα δεδομένα αφορούν κατα -
γραφή συστηματική των ΗΠΑ που περιέλαβε
10.541 ασθενείς που νοσηλεύθηκαν λόγω
COVID-19 και δημοσιεύθηκε τον Ιούλιο 2021.
Διαπι στώθηκε ότι η προηγούμενη χρήση στατι-
νών, σε προϋπάρχον ιστορικό καρδιαγγειακής
νόσου, συνεπαγόταν σημαντική μείωση της θνη-
τότητος (προσαρμοσμένη αναλογία κινδύνου
0.59). Ωστόσο, επί απουσίας σχετικού ιστορικού
η σχετική αναλογία μειώσεως κινδύνου θνητό-
τητος ήταν στατιστικά ασήμαντη. Κατά συνέπεια
η συστηματική χορήγηση στατινών κατά την πε-
ρίοδο της πανδημίας τεκμηριώνεται ως επιβε-
βλημένη, με βάση πάντοτε τις ενδείξεις των
κατευθυντήριων οδηγιών.34

Ασθενείς με σοβαρή λοίμωξη από κορωνοϊό, δύ-
ναται να εμφανίσουν σε ποσοστό έως και 19%
μυαλ  γίες ή και ραβδομυόλυση.35 Για το λόγο αυτό
συστήνεται διακοπή της λήψης στατινών επί εμφα-
νίσεως συμπτωματολογίας στους σκε λετικούς μυς. 
Ίδια σύσταση ισχύει και επί εμφανίσεως τρανσα-
μινασαιμίας, διότι ποσοστό 16-53% των ασθενών
με μετρίου έως σοβαρή εκδήλωση COVID-19 θα
εμφανίσουν αύξηση των ηπατικών τους ενζύ-
μων.36

Λοιπές φαρμακευτικές αγωγές
Σε ότι αφορά τις λοιπές θεραπείες αντιμετώπι-
σης της δυσλιπιδαιμίας, η εζετιμίμπη σε μια με-
λέτη έδειξε ότι οι ασθενείς που την ελάμβαναν
είχαν μειωμένες πιθανότητες για νοσηλεία (προ-
σαρμοσμένη αναλογία κινδύνου 0,51).37 Ο μη-
χανισμός για το αποτέλεσμα αυτό δεν είναι
σαφής.
Για τα μονοκλωνικά αντισώματα PCSK9, δεν
υπάρχουν σχετικές πληροφορίες.To ίδιο ισχύει
για τις φιβράτες38 και τα Ω3 λιπαρά.39

Ιδιαίτερος προβληματισμός υπάρχει για τη λομε-
ταπίδη, επειδή μεταβολίζεται στο ήπαρ μέσω του
CYP3A4 λόγω πιθανών αλληλεπιδράσεων.40

Συμπερασματικά, από την υπάρχουσα βιβλιο-
γραφία, προτείνεται σε άτομα με COVID-19 που
βρίσκονται ήδη σε στατίνες, να συνεχίζεται η
αγωγή τους επειδή οι καρδιαγγειακές επιπλοκές
είναι συχνές στη κατηγορία αυτή των ασθενών.
Διακο πή των στατινών θα υπάρξει μόνο επί πα-
ρουσίας μυοσίτιδος ή αύξησης τρανσαμινασών.
Η ισορροπία οφέλους και κινδύνου στη χρήση
των στατινών δεν είναι αποσαφηνισμένη, με απο-
τέλεσμα να μη θεωρείται κλινικά συνετό να αρ-
χίσει η χρήση αυτών κατά την νόσηση
COVID-19.41.42
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Dyslipidemia during COVID-19 pandemia: 
How to handle a potential risk factor 

G. Hatzigeorgiou, V. Voudris, G. D. Athanassopoulos

Cardiology Section OCSC

Summary: Specific categories of patients in the current period of the pandemic
are those with dyslipidemia. Even though the role of dyslipidemia in the outcome
of COVID-19 remains unclear, however, the previous intake of statins represents a
favorable prognostic parameter.
From the existing literature, during COVID-19 disease patients already on statins
according to current recommendations, should continue their treatment because
cardiovascular complications are common in this category of patients.

Keywords: COVID-19, dyslipidemia, statins.
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