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Στα αρχικά στάδια της πανδημίας από τον SARS-CoV-2 υπήρχε η αντίληψη ότι ο ιός στα παιδιά 

δεν οδηγεί σε σημαντική νοσηρότητα καθότι μόλις το 1-5% επί του συνόλου των ασθενών ήταν 

παιδιατρικοί ασθενείς, με το 80-90% αυτών να είναι ασυμπτωματικοί (1).  

Ωστόσο, τον Απρίλιο 2020 και συγκεκριμένα στο Evelina’s Children’s Hospital στο Λονδίνο, μέσα 

σε χρονικό διάστημα 10 ημερών, περιγράφησαν 8 περιστατικά παιδιών τα οποία εμφάνισαν 

υπερφλεγμονώδες shock με συμπτωματολογία που μιμούταν τη νόσο Kawasaki, αλλά με 

συμπτωματολογία ανάλογη του άτυπου Kawasaki, του Kawasaki Shock και του Toxic Shock 

syndrome. Λίγες εβδομάδες μετά στο συγκεκριμένο κέντρο είχαν περιγραφεί 70 περιστατικά (2). 

Λίγες ημέρες αργότερα από το επίκεντρο της πανδημίας στην Ιταλία, στο Μπέργκαμο, 

περιγραφόταν αύξηση της συχνότητας της νόσου Kawasaki κατά 30 φορές (3). Ταυτόχρονα, σε 

άλλες χώρες του πλανήτη περιγράφησαν ανάλογα περιστατικά. Πολύ γρήγορα ο Παγκόσμιος 

Οργανισμός Υγείας, το CDC των Ηνωμένων Πολιτειών της Αμερικής και το Royal College of 

Paediatrics  and Child Health στο Ηνωμένο Βασίλειο, κατέληξαν στον ορισμό μιας νέας 

φλεγμονώδους κλινικής οντότητας στα παιδιά που σχετίζεται με τη νόσο COVID-19. Αυτή η 

κλινική οντότητα εμφανίζει ομοιότητες με τη νόσο Kawasaki αλλά και αρκετές διαφορές. Το CDC 

και ο WHO την ονομάτισε Multisystem Inflammatory Syndrome in Children  (MIS-C) και το Royal 



College την ονομάτισε Paediatric Inflammatory Multisystem Syndrome Temporally associated 

with SARS-CoV-2 (PIMS-TS) (4).  

Επιδημιολογικά, αυτή η νέα κλινική οντότητα εμφανίζεται σε περιοχές με υψηλό 

επιδημιολογικό φορτίο με νόσο COVID-19, περίπου 2-6 εβδομάδες μετά την κορύφωση 

εμφάνισης της συχνότητας περιστατικών COVID-19 (5,6). Η επίπτωση της νόσου είναι 2:100000 

παιδιά όταν προηγουμένως έχουν νοσήσει ~300: 100000 παιδιά (7). Η θνητότητα της νόσου 

είναι ~2%. Η συχνότητα εμφάνισης της νόσου είναι μεγαλύτερη σε άτομα αφρικανικής και 

ισπανικής καταγωγής και σχετικά μικρότερη σε άτομα της καυκάσιας φυλής και ασιάτες (8). 

Είναι ελαφρώς πιο συχνή στα αγόρια σε σχέση με τα κορίτσια. Η διάμεση ηλικία εμφάνισης είναι 

τα 8-11 έτη με το εύρος ηλικιών να κυμαίνεται από 3 μήνες ως και 20 έτη, με το κίνδυνο 

εμφάνισης να μειώνεται σημαντικά μετά τα 15 έτη (9). Παρόλα αυτά το τελευταίο χρονικό 

διάστημα έχουν αναφερθεί περιστατικά και σε ενήλικες (10).  

Όπως αναφέρθηκε η συμπτωματολογία του MIS-C μοιάζει σε πολλά σημεία με αυτή της νόσου 

Kawasaki. Και στις 2 οντότητες πέραν του πυρετού και της κατάστασης γενικευμένης φλεγμονής, 

εμφανίζεται εξάνθημα, επινέμηση επιπεφυκότων, βλεννογονoδερματικές αλλοιώσεις, 

τραχηλική λεμφαδενοπάθεια και προσβολή της καρδιάς και των στεφανιαίων αγγείων. Εκτός 

του γεγονότος ότι το MIS-C εμφανίζεται σε μεγαλύτερες ηλικίες σε σχέση με τη Νόσο Kawasaki, 

στο MIS-C εμφανίζεται πολύ πιο συχνά δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, καρδιαγγειακή 

κατάρρευση, ανάγκη για υποστήριξη σε μονάδα και ανάγκη για χρήση Extracorporeal 

Membrane Oxygenation (ECMO) (8,11). Η συχνότητα προσβολής των στεφανιαίων φαίνεται ότι 

δε διαφέρει μεταξύ των δύο κλινικών οντοτήτων. Αντίθετα, πολύ πιο συχνή είναι η προσβολή 



του γαστρεντερικού σε ποσοστό που φτάνει το 80%, καθώς και συμπτωματολογία από το 

αναπνευστικό και το ΚΝΣ (11). 

Η καρδιά είναι το όργανο το οποίο προσβάλλεται πιο συχνά με το 50-80% των ασθενών να 

εκδηλώνουν shock, 51-76% να εκδηλώνει δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας, ενώ στο 14-

48% έχει περιγραφεί διάταση/ανευρύσματα των στεφανιαίων αγγείων. Στην πλειοψηφία των 

ασθενών παρατηρούνται αυξημένα επίπεδα τροπονίνης (68-95%) και BNP ή NT- pro – BNP (78-

100%) (12). Σημαντικός αριθμός ασθενών θα χρειαστεί υποστήριξη σε μονάδα εντατικής 

θεραπείας, υποστήριξη με ινότροπα (60%), ενώ ένα μικρό ποσοστό ασθενών θα χρειαστεί και 

υποστήριξη με ECMO (13).  

Το γαστρεντερικό είναι το σύστημα το οποίο επίσης προσβάλλεται πολύ συχνά με κύρια 

συμπτώματα το κοιλιακό άλγος, τις διάρροιες και τους εμέτους με περίπου το 10% των ασθενών 

να έχει τόσο έντονα συμπτώματα που να προσομοιάζουν την κλινική εικόνα σκωληκοειδίτιδας 

ή περιτονίτιδας και κάποιους από τους ασθενείς να καταλήγουν ακόμα και στο χειρουργείο. Σε 

επίπεδο απεικόνισης πολύ συχνά παρατηρείται πάχυνση του τοιχώματος του εντέρου και της 

χοληδόχου. Αντίθετα στη νόσο Kawasaki η προσβολή του γαστρεντερικού παρατηρείται μόλις 

στο 5% των ασθενών (14–16).  

Προσβολή του κεντρικού νευρικού συστήματος παρατηρείται στο 1/3 των ασθενών με 

κυριότερες εκδηλώσεις τους σπασμούς τις διαταραχές του επιπέδου συνείδησης, την αδυναμία, 

την αταξία και την περιφερική νευροπάθεια. Σε επίπεδο απεικόνισης έχει παρατηρηθεί η 

παρουσία προσωρινών βλαβών στο σπληνίο, κατάσταση η οποία είναι αναστρέψιμη και που 

έχει χαρακτηριστεί ως Reversible Splenial Lesion Syndrome (RESLES). Ο μηχανισμός εκδήλωσης 

των βλαβών και η κλινική τους προέκταση παραμένει άγνωστη (17). 



Συχνή είναι και η προσβολή των πνευμόνων με κυριότερες εκδηλώσεις τις διάχυτες πνευμονικές 

διηθήσεις και τις περιβρογχικές παχύνσεις ενώ περίπου 1 στα 4 παιδιά μπορεί να χρειαστεί και 

μηχανικό αερισμό. Συγκριτικά με τη νόσο COVID-19 αυτό το οποίο παρατηρείται συχνότερα στο 

MIS-C είναι η παρουσία πλευριτικής συλλογής και η προσβολή των κατώτερων πνευμονικών 

πεδίων (13,16,18).  

Σε επίπεδο εργαστηριακών η PCR είναι θετική στο 20-40% των ασθενών με τα αντισώματα IgG 

να είναι θετικά σε πολύ μεγάλο ποσοστό ασθενών που πλησιάζει το 90%. Σε λίγους ασθενείς 

τόσο η PCR όσο και τα αντισώματα μπορεί να είναι αρνητικά, αλλά συνήθως αναφέρεται επαφή 

με κάποιο κρούσμα, χωρίς αυτό να μπορεί πάντοτε να επιβεβαιωθεί. Άλλα χαρακτηριστικά 

εργαστηριακά του MIS-C είναι ο χαμηλός αριθμός λεμφοκυττάρων και αιμοπεταλίων, ο υψηλός 

αριθμός ουδετεροφίλων, τα χαμηλά επίπεδα αλβουμίνης και ινωδογόνου, οι υψηλές τιμές D-

dimers και οι αυξημένες τιμές τροπονίνης και NT - pro – BNP. Οι τιμές των παραπάνω 

εργαστηριακών παραμέτρων διαφέρουν συγκριτικά με τη νόσο Kawasaki, όσο και έναντι του 

Kawasaki Shock, αλλά και στην περίπτωση του Toxic Shock Syndrome (4,19).  

Συνοψίζοντας τις διαφορές μεταξύ MIS-C και νόσου Kawasaki καταλήγουμε στο συμπέρασμα 

ότι το  MIS-C εμφανίζεται σε μεγαλύτερο εύρος ηλικιών, έχει αυξημένη επίπτωση παιδιά 

αφρικανικής και ισπανικής φυλής ενώ είναι σπανιότερο σε Ασιάτες, παρατηρείται πιο συχνά 

σημαντική καρδιακή δυσλειτουργία, συναντώνται πιο συχνά γαστρεντερικά, νευρολογικά, 

καρδιολογικά και αναπνευστικά συμπτώματα, ενώ οι σημαντικότερες διαφορές σε επίπεδο 

εργαστηριακών είναι τα χαμηλά αιμοπετάλια, τα χαμηλά λεμφοκύτταρα και οι υψηλότερες 

τιμές CRP.  



Σε επίπεδο παθοφυσιολογίας ο μηχανισμός εκδήλωσης του MIS-C δεν είναι πλήρως 

κατανοητός. Εκτός από το γεγονός ότι η εμφάνιση των IgG αντισωμάτων έναντι του SARS – CoV 

– 2 υποδηλώνει το ρόλο της προηγηθείσας λοίμωξης, ο ακριβής μηχανισμός δεν είναι σε καμία 

περίπτωση σαφής. Εξάλλου, το ίδιο ισχύει και στη Νόσο Kawasaki, η οποία έχει περιγραφεί εδώ 

και 60 χρόνια. Από τη μελέτη ασθενών με MIS-C προκύπτει ότι παρατηρούνται αυξημένα 

επίπεδα συγκεκριμένων κυτταροκινών όπως η IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10, IL-17 και IFN – γ, μειωμένος 

αριθμός λεμφοκυττάρων και συγκεκριμένα CD4, CD8, γδ T-κυττάρων και Β-λεμφοκυττάρων 

καθώς και αυξημένη έκφραση HLA-DR στα γδ Τ- κύτταρα και στα CD4+CCR7+ T-λεμφοκύτταρα. 

Επίσης, παρατηρείται αυξημένη έκφραση CD64 (FcγRI) σε ουδετερόφιλα και μονοκύτταρα. 

Συγκρίνοντας την έκφραση κυτταροκινών μεταξύ της νόσου COVID – 19 και του MIS-C 

διαπιστώνονται διαφορές που διαχωρίζουν τις 2 καταστάσεις. Συγκεκριμένα, οι ασθενείς με 

νόσο COVID – 19 εκφράζουν σημαντικά υψηλότερες τιμές IL-7 και IL-8, ενώ αντίθετα οι ασθενείς 

με MIS-C εκφράζουν υψηλότερες τιμές IL-10, TNF-α και υψηλές τιμές του διαλυτού 

συμπλέγματος συμπληρώματος C5b9, κάτι που πρακτικά σημαίνει ενεργοποίηση των 

μηχανισμών του συμπληρώματος. Επίσης, η παρουσία κατακερματισμένων ερυθρών 

(εχινοκυττάρων/σχιστοκυττάρων) στο επίχρισμα περιφερικού αίματος είναι ενδεικτικά 

μικροαγγειακής συμμετοχής. Συγκρίνοντας το MIS-C με τη νόσο Kawasaki προκύπτει ότι στη 

νόσο Kawasaki παρατηρούνται συγκριτικά υψηλότερες τιμές IL-6, IL-17A και CXCL10 καθώς και 

πρωτεϊνών που έχουν συσχετισθεί με την εμφάνιση αρτηριακών βλαβών όπως η DCBLD2, η 

MMP-1 και η MMP-10 και οι οποίες δε φαίνεται να είναι αυξημένες στο MIS-C.  Ένα άλλο 

φαινόμενο το οποίο παρατηρείται στους ασθενείς με MIS-C είναι η εμφάνιση αυτοαντισωμάτων 

όπως anti-endoglin ,anti-MAP2K2, anti-Casein kinase, κατά αντιγόνων του ενδοθηλίου (P2RX4, 



ECE1, MMP14), των πρωτεϊνών του γαστρεντερικού (MUC15, TSPAN13, SH3BP1), κατά 

πρωτεϊνών της ανοσορρύθμισης. Επίσης, παρατηρείται αυξημένη έκφραση ευρέος γνωστών 

αντισωμάτων όπως τα anti-Jo και anti-La τα οποία σχετίζονται με συγκεκριμένα αυτοάνοσα 

νοσήματα (20,21).  

Ο μηχανισμός με τον οποίο αυτά τα αντισώματα ίσως εμπλέκονται στην παθοφυσιολογία του 

MIS-C δεν είναι κατανοητός. Ωστόσο, πολλοί ερευνητές διατυπώνουν την άποψη ότι ο 

μηχανισμός του antibody dependent enhancement ίσως να διαδραματίζει κάποιο ρόλο στην 

παθοφυσιολογία του MIS-C. Συγκεκριμένα, τα εξουδετερωτικά αντισώματα ενός ιού 

προσδένονται στις αντίστοιχες πρωτεΐνες και αποτρέπουν την είσοδο του ιού στα κύτταρα. Σε 

κάποιες περιπτώσεις, όπως έχεις προκύψει και από τη μελέτη του Δάγγειου πυρετού, τα 

παραγόμενα αντισώματα δε δρουν εξουδετερωτικά, αλλά βοηθούν την πρόσδεση και την 

είσοδο του ιού σε κύτταρα του ανοσοποιητικού (μονοκύτταρα/μακροφάγα). Η παράλληλη 

ενεργοποίηση των FcγR υποδοχέων και των Toll-like receptors οδηγεί στην παραγωγή 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών καθώς και τη μείωση παραγωγής άλλων αντιφλεγμονωδών 

κυτταροκινών με τελικό αποτέλεσμα την ενεργοποίηση των μηχανισμών της φλεγμονής (22).   

Ένα άλλο σημαντικό στοιχείο της παθοφυσιολογίας του MIS-C είναι η ομοιότητα της S-protein 

του SARS-Cov-2 με την σταφυλοκοκκική εντεροτοξίνη B. Σύμφωνα με τη συγκεκριμένη μελέτη 

σε αυτή την ομοιότητα οφείλεται η κλινική αντιστοιχία του MIS-C με το Toxic Shock syndrome, 

με την S-protein να λειτουργεί ως υπεραντιγόνο το οποίο συμβάλει μέσω της πρόσδεσης δια 

των MHC II στους Τ-κυτταρικούς υποδοχείς με τελικό αποτέλεσμα την ενεργοποίηση των Τ-

λεμφοκυττάρων. Επιπλέον, φαίνεται ότι μια μετάλλαξη του ιού (D839Y) που επικράτησε στην 



Ευρώπη οδήγησε στην ισχυρότερη πρόσδεση του ίου, και ίσως σε αυτήν να αποδίδεται η 

εμφάνιση μεγάλου αριθμού περιστατικών MIS-C στην Ευρώπη (23).  

Η διάγνωση του MIS – C σύμφωνα με τον ορισμό του CDC USA (πίνακας 1) προκύπτει εφόσον 

ένας ασθενής ηλικίας <21 ετών εμφανίζει πυρετό, χαρακτηριστικά εργαστηριακά ευρήματα, 

συμμετοχή 2 ή περισσοτέρων συστημάτων και σοβαρή νόσο που απαιτεί νοσοκομειακή 

περίθαλψη, χωρίς να υπάρχει κάποια άλλη διάγνωση που να δικαιολογεί τα συμπτώματα του 

ασθενούς. Η νόσηση από SARS – CoV -2 θα πρέπει να επιβεβαιώνεται είτε με PCR, είτε με 

αντισώματα, είτε με θετικό τεστ αντιγόνου, είτε να υπάρχει επαφή με γνωστό κρούσμα 4 

εβδομάδες πριν. Παρόμοιος είναι και ο ορισμός του παγκόσμιου οργανισμού υγείας (πίνακας 

1) (24) .  

Πίνακας 1. Ορισμός περιστατικού πολυσυστηματικού φλεγμονώδους συνδρόμου στα παιδιά 

από το CDC (USA) και τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (24) 

 



Η κατανόησή μας για το πλήρες κλινικό φάσμα του MIS-C, συμπεριλαμβανομένων των 

υποφαινοτύπων διαρκώς εξελίσσεται. Σε μια μελέτη 570 παιδιών με MIS-C που αναφέρθηκαν στο 

CDC έως τον Ιούλιο του 2020, οι ερευνητές χρησιμοποιώντας μια τεχνική στατιστικής 

μοντελοποίησης που ονομάζεται ανάλυση λανθάνουσας τάξης εντόπισαν τρεις υποομάδες (25):  

1. MIS-C χωρίς αλληλοεπικάλυψη με οξεία νόσο COVID-19 ή Kawasaki (KD): Αυτή η ομάδα 

περιελάμβανε το 35% των ασθενών. Σχεδόν όλοι οι ασθενείς σε αυτήν την ομάδα είχαν 

καρδιαγγειακή και γαστρεντερική συμμετοχή, ενώ στους μισούς και πλέον ασθενείς συμμετείχε 

≥4 επιπλέον συστήματα οργάνων. Οι ασθενείς σε αυτήν την ομάδα ήταν πιο πιθανό να έχουν σοκ, 

καρδιακή δυσλειτουργία και σημαντικά αυξημένη CRP και φερριτίνη. Σχεδόν όλοι οι ασθενείς σε 

αυτήν την ομάδα ήταν θετικοί για SARS-CoV-2, με ή χωρίς θετική PCR. 

2. MIS-C που επικαλύπτεται με σοβαρή οξεία νόσο COVID-19: Αυτή η ομάδα αποτελούσε το 

30% των ασθενών. Πολλά παιδιά σε αυτήν την ομάδα παρουσίασαν αναπνευστική συμμετοχή, 

όπως βήχα, δύσπνοια, πνευμονία και σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας. Τα 

περισσότερα από αυτά τα παιδιά είχαν θετική PCR SARS-CoV-2 χωρίς θετικά αντισώματα. Το 

ποσοστό θνησιμότητας ήταν υψηλότερο σε αυτήν την υποομάδα σε σύγκριση με τις άλλες δύο 

υποομάδες (5,3 έναντι 0,5 και 0 τοις εκατό, αντίστοιχα). Σύμφωνα με την εμπειρία μας, οι ασθενείς 

αυτής της κατηγορίας τείνουν να είναι μεγαλύτεροι από εκείνους με χαρακτηριστικά τύπου KD 

και συνήθως έχουν συννοσηρότητες. 

3.MIS-C αλληλεπικαλυπτόμενη με KD - Αυτή η ομάδα αποτελούσε το 35%. Τα παιδιά σε αυτήν 

την ομάδα ήταν νεότερα από τις άλλες δύο ομάδες (μέση ηλικία 6 έναντι 9 και 10 ετών, 

αντίστοιχα). Συνήθως είχαν εξάνθημα και βλεννογόνους και λιγότερο συχνά ανέπτυσσαν shock ή 

δυσλειτουργία του μυοκαρδίου. Περίπου τα δύο τρίτα των ασθενών σε αυτήν την ομάδα είχαν 

θετικά αντισώματα για SARS-CoV-2 με αρνητική PCR με το ένα τρίτο να είναι θετικό και στις 

δύο εξετάσεις. 



Η έλλειψη εμπειρίας και μελετών σχετικές με την αντιμετώπιση του MIS-C οδήγησε το 

Αμερικάνικο Κολλέγιο Ρευματολογίας (ACR) από τον Ιούλιο 2020 να εκδώσει κλινικές οδηγίες 

για τη διάγνωση και την αντιμετώπιση της νόσου (26). Καθότι η κατάσταση παραμένει δυναμική 

πολύ γρήγορα οι οδηγίες αυτές αναθεωρήθηκαν το Δεκέμβριο 2020 (27). Σύμφωνα με αυτές τις 

οδηγίες για τη διάγνωση MIS-C σε ασθενή με πυρετό, επιδημιολογική συσχέτιση με COVID-19 

και η ύποπτη συμπτωματολογία συνιστάται ο παρακάτω αρχικός έλεγχος: Γεν.Αίματος, ΤΚΕ, 

CRP, Βιοχημικός έλεγχος (Na, K, CO2, Cl, BUN, Cr, glucose, Ca, albumin, total protein, AST, 

ALT, ALP, bilirubin) και έλεγχος με PCR ή αντισώματα για SARS – CoV-2. Περαιτέρω έλεγχος 

κρίνεται απαραίτητος εφόσον η CRP ή ΤΚΕ είναι αυξημένες και συνυπάρχει λευκοκυττάρωση, 

λεμφοπενία (<1000 ALC), θρομβοπενία (<150000), υπονατριαιμία (<135 mmol/L) ή 

υποαλβουμιναιμία. Στην περίπτωση αυτή συνιστάται ο παρακάτω έλεγχος: BNP, τροπονίνη, 

προκαλσιτονίνη, φερριτίνη, D-dimers, PT, PTT, LDH, ινωδογόνο, τριγλυκερίδια, πάνελ 

κυτταροκινών (IL-6, anti-TNF, IL-10), επίχρισμα περιφερικού αίματος (αναζητώντας σημεία 

μικροαγγειοπάθειας) και φυσικά ηλεκτροκαρδιογράφημα και καρδιολογικός υπέρηχος. 

Εφόσον τεθεί η διάγνωση θεραπεία 1ης εκλογής είναι η ενδοφλέβια γ-σφαιρίνη με δόση 1 – 2 gr/kg 

+/- κορτικοστεροειδή. Αρχικώς συνιστάται η χορήγηση χαμηλής δόσης κορτικοστεροειδών (1-2 

mg/kg μεθυλπρεδνιζολόνης). Επί απειλητικών για τη ζωή επιπλοκών ή επί μη ανταπόκρισης στη 

χαμηλή δόση κορτικοστεροειδών συνιστάται η χορήγηση ώσεων μεθυλπρεδνιζολόνης (10-30 

mg/kg). Σε ανθεκτικές στην παραπάνω αγωγή περιπτώσεις συνιστάται η χορήγηση Anakinra > 4 

mg/kg. Η διάρκεια της χορήγησης ανοσοτροποποιητικής αγωγής θα πρέπει να είναι τουλάχιστον 

2-3 εβδομάδες, ωστόσο το χρονικό αυτό διάστημα καθορίζεται από την εξέλιξη της κλινικής 

εικόνας και των εργαστηριακών παραμέτρων. Ταυτόχρονα συνιστάται η συγχορήγηση ασπιρίνης 

σε αντιαιμοπεταλιακή δόση 3-5 mg/kg, με την προϋπόθεση ότι δε συνυπάρχει σημαντική πτώση 

των αιμοπεταλίων (<80,000) και η οποία θα πρέπει να χορηγείται μέχρι την ομαλοποίηση του 



αριθμού των αιμοπεταλίων και των διαστάσεων των στεφανιαίων, αλλά για τουλάχιστον 4 

εβδομάδες. Περαιτέρω αντιπηκτική αγωγή με βαρφαρίνη ή ηπαρίνη συνιστάται σε ασθενείς με 

γιγάντια ανευρύσματα (z score > 10), θρομβώσεις και κλάσμα εξώθησης <35% (27). Η τελευταία 

αυτή σύσταση έχει τεθεί σε αμφισβήτηση από πολλές ομάδες ερευνητών καθότι σύμφωνα με 

κάποιες εκθέσει το ποσοστό ασθενών με θρόμβωση, ειδικά μετά την ηλικία των 13 ετών, μπορεί 

να προσεγγίζει το 7%,  την ώρα που ως και οι μισοί ασθενείς με MIS-C που έχουν αναφερθεί 

έλαβαν κάποιου είδους αντιπηκτική αγωγή (19,28). Ο αντίλογος σε αυτό το επιχείρημα από την 

ομάδα των ειδικών που εξέδωσε τις κλινικές κατευθύνσεις είναι ότι στις περισσότερες σειρές 

ασθενών ο πραγματικός κίνδυνος είναι πολύ μικρότερος, ενώ είναι αμφίβολο αν τελικά τα 

αυξημένα επίπεδα D-dimers αποτελούν παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη θρομβώσεων. 

Επιπλέον, είναι άγνωστο αν τελικά το προσδοκώμενο όφελος είναι μεγαλύτερο από τους 

κινδύνους που προκύπτουν από τη χρήση αντιπηκτικής αγωγής (29). Από την πλευρά της η 

International Society on Thrombosis and Haemostasis (30) συνιστά τη χορήγηση ηπαρίνης 

χαμηλού μοριακού βάρους αν οι τιμές D-dimers x 5 των φυσιολογικών τιμών αναφοράς και όταν 

συνυπάρχουν παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης θρομβώσεων (πίνακας 2).  

Πίνακας 2 Παράγοντες κινδύνου εκδήλωσης θρομβώσεων  

  



Η διάρκεια χορήγησης αντιπηκτικής αγωγής θα πρέπει να είναι τουλάχιστον 30 ημέρες μετά το 

εξιτήριο από το νοσοκομείο ή μέχρι να εξαλειφθεί ο υποκείμενος παράγοντας κινδύνου.   

Όσον αφορά την καρδιολογική παρακολούθηση των ασθενών συνιστάται διαρκής 

ηλεκτροκαρδιογραφικός έλεγχος των νοσηλευόμενων ασθενών ανά 48 ώρες. Ο 

υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος θα πρέπει να πραγματοποιείται εκτός κατά τη διάρκεια της 

νοσηλείας και 7 – 14 ημέρες μετά, καθώς και στις 4 - 6 εβδομάδες και εφόσον δεν περιγράφονται 

βλάβες, συνιστάται επανάληψη στο 1 έτος. Στην περίπτωση υποψίας ύπαρξης βλαβών σε 

περιφερικές στεφανιαίες αρτηρίες, η CT καρδιάς είναι η ενδεδειγμένη μέθοδος ανίχνευσης αυτών  

των βλαβών ενώ στην περίπτωση που παρατηρείται σημαντική καρδιακή δυσλειτουργία στην 

οξεία φάση ή εμμένουσα δυσλειτουργία, το μυοκάρδιο θα πρέπει να αξιολογείται σε 2-6 μήνες με 

ΜRI καρδιάς (27).  

Κλινικές κατευθύνσεις έχει εκδώσει και το Royal College of Paediatrics and Child Health, 

σύμφωνα με τις οποίες η θεραπευτική προσέγγιση είναι παρόμοια με λίγες διαφορές σε σχέση με 

τις οδηγίες του ACR (31).  

Σε επίπεδο μελετών αξίζει να αναφερθεί μια αναδρομική μελέτη από τη Γαλλία στην οποία 

συγκρίθηκε η αποτελεσματικότητα της χορήγησης IVIG σε σχέση με το συνδυασμό IVIG + 

μεθυλπρεδνιζολόνης είτε σε χαμηλή δόση (1.6 – 2 mg/kg) είτε με τη μορφή ώσεων (10-30 mg/kg). 

Διαπιστώθηκε ότι η ταυτόχρονη χορήγηση IVIG και μεθυλπρεδνιζολόνης πλεονεκτεί σημαντικά 

έναντι της μονοθεραπείας με IVIG στο επίπεδο αποτυχίας της αγωγής, της ανάγκης για θεραπεία 

2ης γραμμής, της ανάγκης για αιμοδυναμική υποστήριξη, της μείωσης του κλάσματος εξώθησης 

της αριστερής κοιλίας και της διάρκειας παραμονής στην παιδιατρική μονάδα εντατικής θεραπείας 

(32). 

 
 



Συμπεράσματα 

 

Το MIS-C είναι μια νέα κλινική οντότητα που σχετίζεται με το νέο Κορωνοϊό η οποία εμφανίζει 

ομοιότητες αλλά και σημαντικές διαφορές με τη Νοσο Kawasaki τόσο σε συμπτωματολογία όσο 

και σε επίπεδο παθοφυσιολογίας. Θα προσβάλει περίπου 1: 150 παιδιά που θα νοσήσουν από 

COVID-19, περίπου 2-6 εβδομάδες μετά τη προσβολή από τον ιό, με τη θνησιμότητα της νόσου 

να είναι κάτω του 2%. Προσβάλει πολλά συστήματα, αλλά οι πιο συχνές κλινικές εκδηλώσεις 

προκύπτουν από την καρδιά και το γαστρεντερικό. Σε λίγες περιπτώσεις ο ασθενής μπορεί να 

είναι αρνητικός τόσο για την PCR SARS-CoV-2 όσο και για την παρουσία αντισωμάτων. 

Θεραπευτικά συνιστώνται η χορήγηση IVIG 2 gr/kg μαζί με κορτικοστεροειδή σε χαμηλή ή 

υψηλή δόση, ασπιρίνη με ή χωρίς άλλη αντιπηκτική αγωγή, ενώ σε ανθεκτικές περιπτώσεις 

χρησιμοποιείται Anakinra σε υψηλή δόση.  
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