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     Η νόσος Covid-19 (Coronavirus Disease 2019), που προκαλείται από το 
νέο κορωνοϊό SARS-Cov-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome 
Coronavirus 2), εμφανίσθηκε τον Δεκέμβριο 2019 στην πόλη Wuhan στην 
Κίνα και εξελίχθηκε σε πανδημία με εκατομμύρια κρούσματα παγκοσμίως 
μέχρι στιγμής και χιλιάδες θανάτους (εκθετικά αυξανόμενα ακόμα σε 
πολλές χώρες). Η θνητότητα από τη νόσο ποικίλει και κυμαίνεται από 0,7% 
στη Γερμανία έως 10,8% στην Ιταλία. Η προχωρημένη ηλικία (>60 ετών) 
και η παρουσία συννοσηροτήτων (καρδιοπάθειες, υπέρταση, διαβήτης, 
αναπνευστικά προβλήματα, καρκίνος) φαίνεται να σχετίζονται με χειρότερη 
πρόγνωση. Ο σακχαρώδης διαβήτης έχει συσχετισθεί με σοβαρότερη 
νόσο, σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) και αυξημένη 
θνητότητα από τη νόσο (περίπου 7% έναντι 2% των μη-διαβητικών) [1]. 
   Οι διαβητικοί ασθενείς είναι γενικά πιο επιρρεπείς σε ορισμένες 
λοιμώξεις, αλλά όχι σε όλες (κυρίως μαλακών ορίων), εμφανίζουν όμως 
χειρότερη πρόγνωση όταν νοσήσουν, σε σχέση με  τους μη-διαβητικούς. 
Στις περισσότερες μελέτες ο επιπολασμός του σακχαρώδους διαβήτη 
στους ασθενείς με Covid-19 είναι σχεδόν παρόμοιος με τον γενικό 
πληθυσμό. Σε μία μετα-ανάλυση οκτώ μελετών στην Κίνα με 46.248 
ασθενείς με Covid-19, το ποσοστό των διαβητικών ήταν 8% [2]. Δεν έχει 
επίσης αποσαφηνισθεί κατά πόσο οι διαβητικοί ασθενείς με καλή 
γλυκαιμική ρύθμιση εμφανίζουν υψηλό κίνδυνο νόσησης από Covid-19. 
Όσον αφορά τη βαρύτητα της νόσου στους διαβητικούς ασθενείς, ο 
σακχαρώδης διαβήτης σχετίζεται με σοβαρή νόσο και ανάγκη νοσηλείας σε 
ΜΕΘ.  
   Η συσχέτιση του σακχαρώδους διαβήτη με σοβαρότερη νόσο έχει 
πολλαπλές παθοφυσιολογικές εξηγήσεις. Οι διαβητικοί ασθενείς με κακή 
γλυκαιμική ρύθμιση παρουσιάζουν ανεπάρκεια του ανοσοποιητικού 
συστήματος, κυρίως λόγω μειωμένης δραστηριότητας των Τ κυττάρων. 
Επιπλέον, ο σακχαρώδης διαβήτης χαρακτηρίζεται από υποκλινική 
φλεγμονή και αυξημένη έκκριση κυτταροκινών. Σε μία μελέτη με 174 
νοσηλευόμενους ασθενείς με Covid-19 στην πόλη Wuhan, τα επίπεδα της 
ιντερλευκίνης-6 (IL-6), της C-αντιδρώσας πρωτεΐνης (CRP) και της 
φερριτίνης ήταν σημαντικά αυξημένα σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 
έναντι των μη-διαβητικών [3]. Αυτό υποδηλώνει ότι οι διαβητικοί ασθενείς 
είναι περισσότερο επιρρεπείς σε μία φλεγμονώδη καταιγίδα κυτταροκινών, 
η οποία οδηγεί τελικά σε σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας και ταχεία 
επιδείνωση της νόσου. Στην ίδια μελέτη, διαπιστώθηκε ότι οι διαβητικοί 



 

 

ασθενείς είχαν υψηλότερα επίπεδα D-dimer. Η αυξημένη ενεργοποίηση του 
καταρράκτη της πήξης επιδεινώνει το υποκείμενο προθρομβωτικό, 
υπερπηκτικό στάδιο των διαβητικών ασθενών και μπορεί να οδηγήσει σε 
θανατηφόρες θρομβοεμβολικές επιπλοκές. Επιπλέον, οι συννοσηρότητες, 
που σχετίζονται με το σακχαρώδη διαβήτη, όπως η αρτηριακή υπέρταση, η 
στεφανιαία νόσος και η χρόνια νεφρική νόσος επιδεινώνουν περαιτέρω την 
πρόγνωση. Τέλος, η υπογλυκαιμία, που μπορεί να εμφανισθεί κατά τη 
διάρκεια της θεραπείας του διαβήτη μπορεί επίσης να επιδεινώσει τις 
κλινικές εκβάσεις των ασθενών με Covid-19. 
   O ρόλος του υποδοχέα του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης 2 
(ACE2) στην παθογένεια της νόσου Covid-19 σε διαβητικούς ασθενείς, 
παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον. Το μετατρεπτικό ένζυμο της 
αγγειοτενσίνης 2 αποτελεί τον υποδοχέα μέσω του οποίου ο SARS-Cov-2 
εισέρχεται στα κύτταρα. Στο σακχαρώδη διαβήτη παρατηρείται μειωμένη 
έκφραση του ACE2, το οποίο εκφράζεται στους πνεύμονες, τους νεφρούς, 
το έντερο, το πάγκρεας και το αγγειακό ενδοθήλιο. Υπό φυσιολογικές 
συνθήκες, το ACE2 αποδομεί την αγγειοτενσίνη 2 (Ang II) και σε μικρότερο 
βαθμό την αγγειοτενσίνη 1 (Ang I) σε αγγειοτενσίνη 1-7 [ Ang (1-7)] και 
αγγειοτενσίνη 1-9 [Ang (1-9)], αντιστοίχως. Στους πνεύμονες, τo σύστημα 
ACE2/Ang (1-7) διαδραματίζει αντιφλεγμονώδη και αντιοξειδωτικό ρόλο. Η 
μειωμένη λοιπόν έκφραση του ΑCE2 στο σακχαρώδη διαβήτη μπορεί να 
εξηγήσει την αυξημένη επίπτωση σοβαρής πνευμονικής βλάβης και ARDS 
στους διαβητικούς ασθενείς, που έχουν νοσήσει από Covid-19 [4]. Από την 
άλλη πλευρά, με δεδομένο ότι το ΑCE2 αποτελεί υποδοχέα για τον SARS-
Cov-2, η μειωμένη έκφρασή του σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη 
μπορεί να μειώσει την είσοδο του ιού στα κύτταρα.  
  Υπάρχουν προκλινικά δεδομένα και δεδομένα από μελέτες, που αφoρούν 
την επιδημία του ιού SARS-CoV (Severe Acute Respiratory Syndrome 
Coronavirus) (2003), που δείχνουν ότι η νόσος Covid-19 μπορεί να 
οδηγήσει σε επιδείνωση του γλυκαιμικού ελέγχου σε ασθενείς με 
σακχαρώδη διαβήτη. Εκτός της υπεργλυκαιμίας, που οφείλεται στο στρες 
της σοβαρής νόσου, ο ιός μπορεί να προκαλέσει δυσλειτουργία του β-
κυττάρου, καθώς το ένζυμο ACE2 εκφράζεται στα νησίδια του παγκρέατος. 
Επιπλέον, τα κορτικοστεροειδή και η αζιθρομυκίνη, που μπορεί να 
χορηγούνται σε ασθενείς με Covid-19 μπορεί να επιδεινώσουν την 
υπεργλυκαιμία.  
    Μετά την αναγνώριση του ΑCE2 ως υποδοχέα για τον SARS-Cov-2, το 
ερευνητικό ενδιαφέρον έχει στραφεί στους αναστολείς του μετατρεπτικού 
ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ACEi) και τους ανταγωνιστές των υποδοχέων 
της αγγειοτενσίνης (ARBs). Και οι δύο κατηγορίες αντιϋπερτασικών 
φαρμάκων χορηγούνται συχνά σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, 
υπέρταση και νεφρική νόσο. Αυξάνουν τα επίπεδα του ACE2, καθώς 
αναστέλλουν τη μετατροπή της αγγειοτενσίνης 1 σε αγγειοτενσίνη 2 και θα 
μπορούσαν θεωρητικά να διευκολύνουν την είσοδο του ιού στα κύτταρα, 
χωρίς όμως να υπάρχουν κλινικά δεδομένα, που να υποστηρίζουν αυτή 
την υπόθεση. Δεν υπάρχουν ελεγχόμενες μελέτες για τη χρήση των 
ΑCEi/ΑRBs σε ασθενείς με Covid-19. Σε μία μελέτη στην Κίνα δε 
διαπιστώθηκε συσχέτιση των ACEi με τη βαρύτητα της νόσου, ενώ σε μία 
άλλη μελέτη παρατηρήθηκε αυξημένη θνητότητα σε ασθενείς με Covid-19, 
που ελάμβαναν ACEi/ARBs [5,6]. Σε μία μελέτη από τις ΗΠΑ, η θνητότητα 



 

 

δε διέφερε σημαντικά μεταξύ των ασθενών με Covid-19, που ελάμβαναν 
ACEi/ARBs και αυτών που δεν ελάμβαναν αυτές τις κατηγορίες φαρμάκων 
[7].Τέλος, σε μία πρόσφατα δημοσιευμένη μελέτη σε 1128 νοσηλευόμενους 
ασθενείς με Covid-19, σε εννέα νοσοκομεία στην επαρχία Hubei στην Κίνα, 
παρατηρήθηκε μείωση της ολικής θνησιμότητας με τη χρήση ACEi/ARBs 
έναντι της χρήσης άλλων αντιϋπερτασικών φαρμάκων [8]. Η Ευρωπαϊκή 
Καρδιολογική Εταιρεία, η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Υπέρτασης και η 
Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία συνέστησαν τη συνέχιση των 
ACEi/ARBs σε ασθενείς που εμφανίζουν τη νόσο Covid-19, καθώς δεν 
υπάρχουν επαρκή δεδομένα είτε οφέλους είτε ζημίας.  
   H ακριβής επίδραση των διαφόρων αντιδιαβητικών φαρμάκων στη 
βαρύτητα της νόσου Covid-19 δεν είναι γνωστή, αν και υπάρχουν 
ορισμένες θεωρητικές σκέψεις. Η μετφορμίνη έχει δείξει μέτριο όφελος στις 
λοιμώξεις του κατώτερου αναπνευστικού και την πνευμονική φυματίωση. 
Οι θειαζολιδινεδιόνες έχει διαπιστωθεί ότι μπορεί να προκαλέσουν αύξηση 
των επιπέδων του ACE2, προστατεύοντας δυνητικά από σοβαρή 
πνευμονική βλάβη. Eντούτοις, λόγω της κατακράτησης υγρών και του 
κινδύνου εμφάνισης καρδιακής ανεπάρκειας τα φάρμακα αυτά δεν 
ενδείκνυνται σε ασθενείς με Covid-19. Με τη χρήση των αγωνιστών GLP-1 
επίσης έχει διαπιστωθεί αύξηση των επιπέδων του ACE2 σε 
πειραματόζωα. 
   Υπάρχουν ορισμένα δεδομένα για τους αναστολείς DPP-4, από 
προηγούμενες ιογενείς επιδημίες. Το ένζυμο DPP-4 αποτελεί τον βασικό 
υποδοχέα, μέσω του οποίου ο ιός ΜERS (Middle East respiratory 
syndrome coronavirus) εισέρχεται στα κύτταρα [9]. Επομένως, δε μπορεί 
να αποκλεισθεί η πιθανότητα το ένζυμο DPP-4 να διευκολύνει και την 
είσοδο του SARS-Cov-2 στα κύτταρα. Με βάση αυτή τη θεωρία, η χρήση 
των αναστολέων DPP-4 μπορεί να προστατεύσει τους διαβητικούς 
ασθενείς από τη νόσο Covid-19. Όσον αφορά τους αναστολείς SGLT2, 
υπάρχουν δεδομένα, ότι αυξάνουν εμμέσως τα επίπεδα του ACE2, ειδικά 
όταν συγχορηγούνται με ACEi [10]. Η αφυδάτωση και η πιθανότητα 
εμφάνισης ευγλυκαιμικής διαβητικής κετοξέωσης πρέπει να λαμβάνονται 
υπόψιν όταν χορηγούνται αναστολείς SGLT2 σε ασθενείς με Covid-19. 
Έχει επίσης διαπιστωθεί ότι η ινσουλίνη θα μπορούσε δυνητικά να 
προστατεύσει από την καταιγίδα κυτταροκινών και τη σοβαρή πνευμονική 
βλάβη, καθώς φαίνεται να αυξάνει την έκφραση του ACE2 σε 
πειραματόζωα [11]. 
   Συνοψίζοντας, ο σακχαρώδης διαβήτης αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για εμφάνιση σοβαρής νόσου και αυξημένη θνητότητα από τη 
νόσο Covid-19. Δε γνωρίζουμε την ακριβή επίδραση των αντιδιαβητικών 
φαρμάκων στην εξέλιξη της νόσου. H ινσουλίνη αποτελεί τον παράγοντα 
εκλογής για τη ρύθμιση της γλυκαιμίας σε νοσηλευόμενους ασθενείς. Tα 
δεδομένα για την επίδραση των ACEi/ARBs στη βαρύτητα της νόσου 
Covid-19 είναι αντικρουόμενα, αλλά δε συστήνεται διακοπή της αγωγής. Οι 
ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη πρέπει να τηρούν τα μέτρα ατομικής 
προστασίας και να διατηρούν ικανοποιητική γλυκαιμική ρύθμιση κατά τη 
διάρκεια της πανδημίας. 
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