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COVID-19 – Συστηματικές εκδηλώσεις
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Potentially lethal complications 
• fulminant myocarditis
• disseminated intravascular coagulopathy (DIC)



Full Blood Count and Biochemistry Findings
Correlation with Prognosis

Lymphopenia
First author (year) Sample size Main findings

Guan (2020) 1099 Lymphocytopenia was present in 83.2% of patients on admission. 92.6% (50/54) of 

patients with the composite primary endpoint (admission to an intensive care unit, 

use of mechanical ventilation, or death) presented with lymphocytopenia vs. 82.5% 

(681/825) of patients without the primary endpoint (p=0.056). Severe cases 

presented lymphocytopenia more frequently (96.1%, 147/153) vs. non-severe cases 

(80.4%, 584/726); p<0.001

Huang (2020) 41 85% (11/13) of patients needing ICU care presented low lymphocyte count vs. 54% 

(15/28) of patients that did not need ICU care (p=0.045).

Wang (2020) 138 ICU cases presented with lower lymphocyte count (median:0.8, IQR: 0.5-0.9) vs. non-

ICU cases (median: 0.9, IQR: 0.6-1.2); p=0.03. Longitudinal decrease was noted in

non-survivors. 

Wu (2020) 201 Lower lymphocyte count was associated with ARDS development (HR=0.37, 95%CI: 

0.21-0.63, p<0.001 in the incremental model)

Bhatraju (2020) 24 ICU patients Lymphocytopenia was common (75% of patients), with a median lymphocyte count 

of 720 per mm3 (IQR: 520 to 1375).

Terpos E et al. Am J Hematol. 2020.



First author (year) Sample size Main findings
Young (2020) 18 Lymphopenia was present in 7 of 16 patients (39%). Median lymphocyte count 

was 1.1 (IQR: 0.8-1.7) in patients that required supplemental O2 and 1.2 

(IQR:0.8-1.6) in those that did not.
Fan (2020) 69 Lymphopenia at admission (4/9 of ICU patients vs. 1/58 non-ICU patients, 

p<0.001) and nadir lymphopenia during hospital stay (7/9 of ICU patients vs. 

1/58 non-ICU patients, p<0.001) were associated with need for ICU.  
Yang (2020) 52 critically ill 

patients

Lymphocytopenia occurred in 44 (85%) of critically ill patients, with no 

significant difference between survivors and non-survivors. A numeric difference 

in lymphocyte count was noted in non-survivors vs. survivors (0.62 vs.0.74). 
Zhou (2020) 191 Lower lymphocyte count was associated with higher odds of death at the 

univariate analysis (OR=0.02, 95%CI: 0.01-0.08; p<0.0001); at the multivariate 

analysis, the finding lost significance (OR=0.19, 95%CI: 0.02-1.62; p=0.13)
Arentz (2020) 21 ICU 

patients

Low lymphocyte count was noted in 14/21 (67%) of critically ill patients.

Deng (2020) January 1, 

2020 to 

February 21, 

2020

On admission, patients in the death group exhibited significantly lower 

lymphocyte count (median: 0.63, IQR: 0.40-0.79) ×109/L vs. 1.00, IQR: 0.72- 1.27 

×109/L, p < 0.001). Patients in the death group also exhibited lower 

lymphocyte/WBC ratio (median: 7.10, IQR: 4.45, 12.73% vs. 23.5, IQR: 15.27-

31.25%, p<0.001). 
Tan (2020) 90 patients at 

the validation 

cohort

Lymphocytes <20% on day 10-12 signal a pre-severe disease and lymphocytes 

<5% on day 17-19 denote a critical illness.

Lymphopenia

Terpos E et al. Am J Hematol. 2020.



COVID-19 associated lymphopenia

• Lymphocytes express the ACE2 receptor 1 thus SARS-CoV-2 may directly infect those 
cells and ultimately lead to their lysis. 

• The cytokine storm is characterized by markedly increased levels of interleukins 
(mostly IL-6, IL-2, IL-7, granulocyte colony stimulating factor, interferon-γ inducible 
protein 10, MCP-1, MIP1-a) and tumor necrosis factor (TNF)-alpha, which may promote 
lymphocyte apoptosis. 2,3

• Substantial cytokine activation may be also associated with atrophy of lymphoid 
organs, including the spleen, and further impairs lymphocyte turnover.4

• Coexisting lactic acid acidosis, which may be more prominent among cancer patients 
who are at increased risk for complications from COVID-19,5 may also inhibit 
lymphocyte proliferation.6

1. Xu H et al. Int J Oral Sci 2020 24; 12(1): 8.

2. Singh S et al. PLoS One 2014; 9(5): e98020.

3. Liao YC et al. J Immunol 2002 ; 169(8): 4288-4297.

4. Chan JF et al. Clin Infect Dis 2020 Mar 26.

5. You B et al. Lancet Oncol 2020 Mar 25.

6. Fischer K et al. Blood 109(9): 3812-3819.



First author  

(year) 

Sample size Main findings

Guan (2020) 1099 Thrombocytopenia was present in 36.2% of patients on admission. Severe cases presented 

thrombocytopenia more frequently (57.7%, 90/156) vs. non-severe cases (31.6%, 225/713); 

p<0.001
Huang (2020) 41 8% (1/13) of patients needing ICU care presented low platelet count vs. 4% (1/27) of patients 

that did not need ICU care (p=0.45).
Wang (2020) 138 No significant difference (p=0.78) was noted in platelet count between ICU cases (median:142, 

IQR: 119-202) vs. non-ICU cases (median: 165, IQR: 125-188); p=0.78.
Wu (2020) 201 Platelet counts did not differ between patients with ARDS vs. those without ARDS (difference: -

4.00, 95%CI: −27.00 to +20.00, p=0.73). Accordingly, no significant difference was noted in dead 

vs. alive ARDS patients (p=0.10). 
Young (2020) 18 Median platelet count was 156 (IQR: 116-217) in patients that required supplemental O2 and 

159 (IQR: 128-213) in those that did not; no statistical comparison was undertaken. 
Fan (2020) 69 Low platelets were not associated with ICU care either at admission (p=0.67) or as a nadir 

during hospital stay (p=0.69)
Yang (2020) 52 critically ill 

patients

Platelet count noted in non-survivors was 191 (63) and 164 (74) in survivors; no statistical tests 

were presented. 
Arentz (2020) 21 ICU 

patients

Mean baseline platelet count was 235 (ranging between 52 and 395), whereas the reference 

range was 182-369 × 109/L
Zhou (2020) 191 Median platelet count was lower in non-survivors (165.5, IQR: 107.0–229.0) vs. survivors (220.0, 

IQR: 168.0–271.0), p<0.0001
Lippi (2020) 9 published 

studies

Platelet count was significantly lower in patients with more severe COVID-19 (WMD -31×109/L, 

95% CI, -35 to -29×109/L), with very high heterogeneity 

Thrombocytopenia

Terpos E et al. Am J Hematol. 2020.



• More severe cases showed a more marked increase compared with the non-severe ones (81.5% 

versus 56.4% for CRP, 13.7% versus 3.7% for procalcitonin and 58.1% versus 37.2% for LDH).

• In a retrospective cohort study including 191 patients with COVID-19 from Wuhan, China, non-

survivors, as compared with survivors, presented more often with high LDH (p<0.0001), high 

procalcitonin (p<0.0001), increased serum ferritin levels (p=0.0008) and elevated IL-6 (p<0.0001).

• Higher CRP has been linked to unfavorable aspects of COVID-19 disease, such as ARDS 

development, higher troponin-T levels and myocardial injury, and death.

• A meta-analysis of four published studies showed that increased procalcitonin values were 

associated with a nearly 5-fold higher risk of severe infection (OR=4.76; 95% CI: 2.74-8.29, I2=34%) . 

• Wu et al. showed that higher serum ferritin was associated with ARDS development (HR=3.53, 

95%CI: 1.52-8.16, p=0.003)

Procalcitonin, ferritin and C-reactive protein

Terpos E et al. Am J Hematol. 2020.



First author (year) Sample size Main findings

Guan (2020) 1099 Patients with the composite primary endpoint (admission to an intensive care unit, use of 

mechanical ventilation, or death) presented with elevated D-dimer more frequently: 69.4% 

(34/49) vs. 44.2% (226/511; p=0.001). Accordingly, severe cases presented elevated D-dimer

more frequently (59.6%, 65/109) vs. non-severe cases (43.2%, 195/451); p=0.002
Huang (2020) 41 Patients necessitating ICU care presented with higher D-dimer levels (median: 2.4; IQR: 0.6-

14.4) vs. non-ICU patients (median: 0.5, IQR: 0.3-0.8), p=0.0042. 

Wang (2020) 138 ICU cases presented with higher D-dimer level (median:414, IQR: 191-1324) vs. non-ICU 

cases (median: 166, IQR: 101-285); p<0.001. Longitudinal increase was noted in non-

survivors. 
Wu (2020) 201 Higher D-dimer level was associated with ARDS development (HR=1.03, 95%CI: 1.01-1.04, 

p<0.001) and poor survival (HR=1.02, 95%CI: 1.01-1.04, p=0.002) in the incremental models.

Zhou (2020) 191 Higher D-dimer was associated with higher odds of death (OR=18.42, 95%CI: 2.64–128.55; 

p=0.0033)

Lippi (2020) 553 (4 

published 

studies)

D-dimer values were considerably higher in COVID-19 patients

with severe disease than in those without (WMD= 2.97mg/L;

95% CI: 2.47–3.46 mg/L). 

Coagulation parameters

Elevated D-dimers

Terpos E et al. Am J Hematol. 2020.



Hematological Findings in French Patients

Normal range Non-ICU patients 
(n=223)

ICU patients (n=77) P

Age (years) NA 66 (53-76) 62 (53-70) <0.040
PT (sec) <13.6 sec 14.0 (13.3-15.0) 14.6 (13.8-15.7) 0.002
Fibrinogen (g/L) 1.8 – 4.0 5.9 (4.7-7.0) 6.9 (6.0-7.7) <0.0001

D-dimer (ng/mL)
<500 for age 

under 60 years
1228 

(650-2031)
2168 

(1074-4219)
<0.0001

Antithrombin (%) 80 - 120 96 (84-107) 87 (75-99) 0.0001
Protein C (%) 70 - 130 97 (79-112) 89 (72-100) 0.005
Red blood cells (x109/L) 4.0 - 5.2 4.3 (4.0-4.8) 4.2 (3.5-4.6) 0.028
Hemoglobin (g/dL) 12.0 - 16.0 12.6 (11.3-13.7) 11.9 (10.1-13.2) 0.005
Hematocrit (%) 35.0 - 47.0 37.2 (34.2-40.3) 34.8 (30-38.7) 0.002
Platelets (x109/L) 150 - 400 240 (176-307) 211 (154-261) 0.004
White blood cells (x109/L) 4.0 - 10.0 6.7 (5.1-8.8) 7.9 (6.1-10.8) 0.007
Neutrophils (x109/L) 1.5 - 7.0 5.0 (3.4-6.7) 6.6 (4.9-9.6) 0.0001
Lymphocytes (x109/L) 1.5 - 4.0 1.04 (0.70-1.49) 0.74 (0.52-1.10) 0.0001

Monocytes (x109/L) 0.1 - 1.0 0.49  (0.30-0.69) 0.31 (0.20-0.48) <0.0001

Eosinophils (x109/L) 0.03 - 0.7 0.02 (0-0.07) 0.01 (0-0.05) 0.126
Basophils (x109/L) <0.1 0.01 (0.01-0.02) 0.01 (0.01-0.02) 0.290

Gerotziafas et al. Lancet 2020 (submitted)



COMPASS-COVID-19 risk assessment model (RAM)  for 
prediction to ICU admission

Gerotziafas et al. Lancet 2020 (submitted)

Predictors OR (95%CI) p

Obesity
(BMI≥30 versus
BMI<30 kg/m2

6.56 (2.98-14.46) <0.001

Gender
Male versus female

2.59 (1.29-5.21) 0.007

DIC ISTH score
≥5 versus <5

2.58 (1.07-6.21) 0.034

Lymphocytes (x109/L)
<1 versus ≥1

2.21 (1.17-4.19) 0.015

Hemoglobin (g/dL)
<11 versus ≥11

2.25 (1.13-4.48) 0.021

COMPASS-COVID-19 RAM

Predictors for risk of worsening
disease

Score

Obesity (BMI>30) 19

Male gender 10

DIC-ISTH score ≥5 9

Lymphocytes <109/L 8

Hemoglobin <11 g/dL 8

Total ≥ 18 : high risk for worsening
disease

_ _

Validation of the COMPASS-COVID-19 risk assessment model
The validation cohort included 120 patients stratified at the C-group (n=89) and the W-group (n=31).
The score at 18 points cut-off value identified as high risk for disease worsening 90% of patients at the W-group and 38%
of the patients at the C-group.
The sensitivity and the specificity of the score were 94% and 58% respectively and the negative and positive predictive
values were 96% and 45% respectively.



ISTH score for overt DIC

Wada H et al. doi: 10.1111/jth.12155.



Disseminated intravascular coagulopathy (DIC)

Terpos E et al. Am J Hematol 2020 doi: 10.1002/ajh.25829.



VTE risk – Padua Prediction Score

Wang T et al. Lancet Haematol. 2020 May;7(5):e362-e363.



VTE Prophylaxis for Patients with COVID-19

All in-patients should have VTE risk assessment : on admission and if condition changes

All in-patients should have LMWH prophylaxis with enoxaparin, irrespective of mobility, unless 

contraindicated.

Choose the dose of prophylactic LMWH according to body weight and renal function. 

Mild prolongation of PT and/or APTT only, if due to COVID coagulopathy, is NOT a contraindication to 

LMWH prophylaxis.

Do not administer prophylactic LMWH if platelets < 25 or Clauss fibrinogen < 0.8g/l or active bleeding 

occurring.

If there is an unexplained 50% fall in platelet count in the absence of worsening coagulopathy, consider 

HIT (Heparin Induced Thrombocytopenia). Carry out a 4Ts score and seek haematology advice.

Do not give additional prophylactic LMWH to patients continuing oral anticoagulation prescribed prior 

to admission. 

NHS Guidance on Covid Coagulopathy. Version 2.4 01/05/2020



Covid-19 coagulation disorders
Management

• 1) Early diagnosis and follow-up of DIC, by applying the (ISTH
score prognosis, appropriate critical care support).

• 2) Identification of patients at high risk.

• 3) Optimization of thromboprophylaxis regimen; LMWH are the
first line choice drug.

• 4) The anti-inflammatory properties of LMWH may be an added
benefit in COVID-19 patients in order to regulate the complex
‘immunothrombosis’ process.

Terpos E et al. Am J Hematol. 2020 Apr 13. doi: 10.1002/ajh.25829.
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Potential mechanisms of acute myocardial injury 
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The Heart in COVID19: Primary Target 
or Secondary Bystander?

JACC: Basic to Translational Science 2020
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European Heart Journal, ehaa286, 
https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa286

Acute myocarditis presenting as a reverse Tako-Tsubo 

syndrome in a patient with SARS-CoV-2 respiratory infection

https://doi.org/10.1093/eurheartj/ehaa286
















ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ

COVID-
19

Γεώργιος Τσιβγούλης – Καθηγητής Νευρολογίας ΕΚΠΑ

Β΄ Νευρολογική Κλινική, Νοσοκομείο «Αττικόν»



1. Προσβολή Νευρικού Συστήματος.

2. Φάσμα νευρολογικών εκδηλώσεων σε λοίμωξη από SARS-CoV-2.

3. Ανεπιθύμητες ενέργειες φαρμάκων έναντι COVID-19 με νευρολογικές εκδηλώσεις. 

4. Διάγνωση και Διαχείριση ασθενών με νευρολογικές εκδηλώσεις και νόσο COVID-19.

5. Το αντίκτυπο της πανδημίας στους νευρολογικούς ασθενείς.

ΠΕΡΙΓΡΑΜΜΑ ΟΜΙΛΙΑΣ



ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΝΕΥΡΙΚΟΥ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ

Άμεση προσβολή ή παράπλευρη απώλεια;

01.



• COVID-19: χαρακτηριστικά προκαλεί εκδηλώσεις από το αναπνευστικό σύστημα.
• 5% των ασθενών εμφανίζουν βαριά μορφή της νόσου και θα χρειαστούν μηχανικό αερισμό και νοσηλεία 

σε Μονάδες Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ).
• Οι νοσηλευόμενοι σε ΜΕΘ συχνά εμφανίζουν επιπλοκές από το νευρικό σύστημα, λόγω: 

• Παρατεταμένης κατάκλισης & ακινητοποίησης
• Χορήγησης αναισθητικών & μυοχαλαρωτικών φαρμάκων
• Υποξίας - υπερκαπνίας
• Ηλεκτρολυτικών διαταραχών
• Υπερπηκτικότητας ή Διάχυτης Ενδοαγγεαικής Πήξης
• Μη ελεγχόμενης ανοσιακής απάντησης και «καταιγίδας» κυτταροκινών
• Σηπτικού σοκ & πολύ-οργανικής ανεπάρκειας

ΚΡΙΣΙΜΗ ΝΟΣΟΣ

• Το ερώτημα παραμένει: 
• Μπορεί ο ιός SARS-CoV-2 να προσβάλει άμεσα το νευρικό σύστημα?



• Ο ιός SARS-CoV-2 (όπως και ο ιός 
SARS-CoV) προσδένεται στον 
υποδοχέα ACE2.

• Τα εγκεφαλικά κύτταρα και οι 
γραμμωτές μυϊκές ίνες 
εκφράζουν τον ACE2.

ΥΠΟΔΟΧΕΑΣ ACE2

1. Hamming I, Timens W, Bulthuis ML, Lely AT, Navis G, van Goor H. Tissue distribution of ACE2 protein, the functional receptor for SARS coronavirus. A first step in understanding SARS 
pathogenesis. J Pathol. 2004;203(2):631-637.

2. Baig AM, Khaleeq A, Ali U, Syeda H. Evidence of the COVID-19 Virus Targeting the CNS: Tissue Distribution, Host-Virus Interaction, and Proposed Neurotropic Mechanisms. ACS Chem Neurosci. 
2020;11(7):995-998.



ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΕΣ 
ΕΚΔΗΛΩΣΕΙΣ

Σε λοίμωξη από SARS-CoV-2

02.



ΚΕΝΤΡΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ
• Κεφαλαλγία (13.6%)
• Ζάλη (16.8%)
• Αγγειακά Εγκεφαλικά Επεισόδια (5% ισχαιμικά, 0.5% αιμορραγικά, 0.5% θρόμβωση φλεβωδών)
• Επιληπτικές κρίσεις (0.5%)
• Σύγχυση (65%)
• Διέγερση (69%)
• Διαταραχή Επιπέδου Συνείδησης (7.5%)
• Εγκεφαλίτιδα/Μηνιγγίτιδα (περιγραφές περιστατικών)
• Νεκρωτική Εγκεφαλίτιδα (περιγραφές περιστατικών)
ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ
• Οξεία Φλεγμονώδης Πολυνευροπάθεια (GBS, 0.5%)
• Πολυνευροπάθεια Κρίσιμης Νόσου (critical illness polyneuropathy
• Ανοσμία/Υποσμία (5-70%)
ΜΥΪΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ
• Μυαλγία (14.9%)
• Μυοπάθεια Κρίσιμης Νόσου

ΦΑΣΜΑ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΩΝ ΕΚΔΗΛΩΣΕΩΝ



• Ισχαιμικό ΑΕΕ: 5%
• υπερπηκτικότητα λόγω φλεγμονής (αυξημένα επίπεδα D-Dimer)
• Εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση και παράδοξη εμβολή μέσω ΑΩΤ 
• ενδοθηλιακή καταστροφή και ενεργοποίηση αιμοπεταλίων,
• αφυδάτωση, 
• διαταραχές καρδιακού ρυθμού και κινητικότητας μυοκαρδίου.

• Αιμορραγικό ΑΕΕ: 0.5%
• σύνδεση του ιού στον υποδοχέα ACE2 και απενεργοποίηση αυτού → διαταραχές στη 

ρύθμιση της αρτηριακής πίεσης, 
• διαταραχές του μηχανισμού της πήξης (θρομβοπενία) και διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη.

• Θρόμβωση φλεβωδών κόλπων: 0.5%
• αφυδάτωση και 
• υπερπηκτικότητα. 

ΑΕΕ & COVID-19

Li Y, Wang M, Zhou Y, Chang J, Xian Y, Mao L, et al. Acute Cerebrovascular Disease 

Following COVID-19: A Single Center, Retrospective, Observational Study. 

https://papers.ssrn.com/sol3/papers.cfm?abstract_id=3550025. Published 2020. Accessed 

April 4, 2020.



• Κοινοί παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ & σοβαρή COVID-19 νόσο 

Συννοσηρότητα ή αιτιολογική συσχέτιση;

Tsivgoulis et al. TAND (under review).

ΑΕΕ & COVID-19



Συννοσηρότητα ή αιτιολογική συσχέτιση;

Tsivgoulis et al. Ther Adv Neurol Disord (under review).

ΑΕΕ & COVID-19



• Νέοι ασθενείς (<50 έτη)

• Χωρίς γνωστούς παράγοντες κινδύνου

• 80% συμπτώματα νόσου COVID-19 

πριν την εκδήλωση του ΑΕΕ

• Απόφραξη μεγάλου αγγείου

• Σοβαρή αναπηρία και θάνατος

• 60% D-Dimer>1.500ng/ml

ΑΕΕ & COVID-19

Oxley et al. N Engl J Med (e-pub ahead of print)



• Πυρετός, βήχας, διαταραχή νοητικού επιπέδου
• RT-PCR ρινοφάρυγγα (+) – ΕΝΥ δεν εξετάστηκε
• Χαρακτηριστική απεικόνιση σε MRI εγκεφάλου
• Θεραπεία με IVIg (η χορήγηση ώσεων κορτικοειδών αποφεύχθηκε λόγω COVID-19)

• Πιθανός μηχανισμός: cytokine storm & διαταραχή αιματοεγκεφαλικού φραγμού

COVID-19 &
Acute Hemorrhagic Necrotizing Encephalopathy 

Poyiadji N, Shahin G, Noujaim D, Stone M, Patel S, Griffith B. COVID-19–associated Acute 

Hemorrhagic Necrotizing Encephalopathy: CT and MRI Features. [Epub ahead of print 

2020, Mar 31]. Radiology.2020; https://doi.org/10.1148/radiol.2020201187.



• Πυρετός, κακουχία 
• Διαταραχή επιπέδου συνείδησης & status epilepticus
• Αυχενική δυσκαμψία (+)
• RT-PCR SARS-CoV-2 ρινοφάρυγγα (-) & ΕΝΥ (+)
• MRI εγκεφάλου: προσβολή κροταφικού λοβού δεξιά και σύστοιχου 

κροταφικού κέρατος πλάγιας κοιλίας

• Εργαστηριακό λάθος από επιμόλυνση ΕΝΥ;
• Ή ένδειξη άμεσης προσβολής; 

COVID-19 &
meningitis / encephalitis

Moriguchi T, Harii N, Goto J, Harada D, Sugawara H, Takamino J, et al. A first Case of 

Meningitis/Encephalitis associated with SARS-Coronavirus-2. [published online ahead of 

print, 2020 Apr 3]. International Journal of Infectious Diseases. 2020; doi: 

10.1016/j.ijid.2020.03.062.



• Σύγχυση  65%
• Διέγερση 69%
• Διαταραχές εκτελεστικών λετουργιών 36%
• Παθολογικά σημεία πυραμιδικής οδού 67%
• Ισχαιμικό ΑΕΕ: 3 ασθενείς
• RT-PCR SARS-CoV-2 ΕΝΥ (-)
• Όμως ΕΝΥ παθολογικό σε 7 ασθενείς: ολιγοκλωνικές

ζώνες, αυξημένη πρωτεΐνη και IgG

Helms J, Kremer S, Merdji H, Clere-Jehl R, Schenck M, Kummerlen C, et al. Neurologic 

Features in Severe SARS-CoV-2 Infection. [published online ahead of print, 2020 Apr 

15].New England Journal of Medicine. 2020. doi: 10.1056/NEJMc2008597

• MRI εγκεφάλου:
• Λεπτομηνιγγική ενίσχυση
• Μετωπο-κροταφική 

υποαιμάτωση
• Ισχαιμικό ΑΕΕ

COVID-19 &
meningitis / encephalitis



COVID-19 &
Προσβολή Περιφερικού Νευρικού Συστήματος

Toscano G, Palmerini F, 

Ravaglia S, Ruiz L, 

Invernizzi P, Cuzzoni MG, et 

al. Guillain–Barré Syndrome 

Associated with SARS-CoV-

2. [published online ahead 

of print, 2020 Apr 17]. New 

England Journal of 

Medicine. 2020. doi: 

10.1056/NEJMc2009191.



COVID-19 & ΚΡΑΝΙΑΚΗ ΝΕΥΡΙΤΙΔΑ

• Ασθενής με RT-PCR (+) στο 
ρινοφάρυγγα

• Πάρεση προσωπικού νεύρου αριστερά 
την 3η μέρα νοσηλείας.  

Tsivgoulis et al. Ther Adv Neurol Disord (under review).



• Υπογευσία: 5.6% & Υποσμία: 5-70%
• Συχνή εκδήλωση, χωρίς οι ασθενείς να 

εμφανίζουν ρινική συμφόρηση.
• AAO-HNS πρότεινε να συμπεριληφθεί στα 

κύρια συμπτώματα ελέγχου COVID-19

ΑΝΟΣΜΙΑ & ΥΠΟΣΜΙΑ

• Spinato G, Fabbris C, Polesel J, et al. Alterations in Smell or Taste in Mildly Symptomatic 

Outpatients With SARS-CoV-2 Infection. JAMA. 2020 Apr 22. [Epub ahead of print]. doi: 

10.1001/jama.2020.6771.

• Mao L, Jin H, Wang M, He Q, Chang J, Hong C, et al. Neurologic Manifestations of Hospitalized 

Patients With Coronavirus Disease 2019 in Wuhan, China. [Published online ahead of print, 2020 

Apr 20]. JAMA Neurology. 2020. doi:10.1001/jamaneurol.2020.1127.

• American Academy of Otolaryngology - Head and Neck Surgery. AAO-HNS: Anosmia, Hyposmia, 

and Dysgeusia Symptoms of Coronavirus Disease. https://www.entnet.org/content/aao-hns-

anosmia-hyposmia-and-dysgeusia-symptoms-coronavirus-disease. Accessed April 4, 2020.

• Lechien J, Chiesa-Estomba C, De Siati D, Horoi M, Le Bon S, Rodriquez A, et al. Olfactory and 

Gustatory Dysfunctions as a Clinical Presentation of Mild to Moderate forms of the Coronavirus 

Disease (COVID-19): A Multicenter European Study. 

https://www.entnet.org/sites/default/files/uploads/lechien_et_al._-_covid19_-

_eur_arch_otorhinolaryngol_.pdf. Published 2020. Accessed April 4, 2020.



ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ 
ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

ΦΑΡΜΑΚΩΝ
Έναντι COVID-19 με νευρολογικές εκδηλώσεις

03.



• Κεφαλαλγία

• Ζάλη

• Εξωπυραμιδικά συμπτώματα: δυστονία, δυσκινησία, τρόμος

• Αλληλεπίδραση με αντιεπιληπτικά φάρμακα → ο επιληπτικός ουδός μπορεί να μειωθεί.

• Σε συγχορήγηση με αμινογλυκοσίδες επηρεάζει τη νευρομυϊκή σύναψη → προσοχή σε ασθενείς με MG και άλλες 

νευρομυικές διαταραχές. 

• Αλληλεπίδραση με NOACs → προκαλεί μείωση της απέκκρισης και αύξηση αιμορραγικού κίνδυνου

ΧΛΩΡΟΚΙΝΗ

Medicines.org.uk. Plaquenil-Hydroxychloroquine sulfate 200mg Film-coated Tablets-

Summary Of Product Characteristics (SPC)-Emc). 

https://www.medicines.org.uk/emc/product/1764/smpc. Published 2015. Accessed April 4, 

2020.



• RITONAVIR

• Αλληλεπίδραση με NOACs → προκαλεί μείωση της 

απέκκρισης και αύξηση αιμορραγικού κίνδυνου

• REMDESIVIR

• Οργανικό ψυχοσύνδρομο

ΑΝΤΙ-ΙΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ

• Medicines.org.uk. Eliquis 5 mg film-coated tablets-Summary Of Product Characteristics (SPC)-Emc). https://www.medicines.org.uk/emc/product/2878/smpc. Published 2015. Accessed April 4, 2020.

• Medicines.org.uk. Pradaxa 150 mg hard capsules-Summary Of Product Characteristics (SPC)-Emc). https://www.medicines.org.uk/emc/product/4703/smpc. Published 2015. Accessed April 4, 2020.

• Medicines.org.uk. Xarelto 15 mg film-coated tablets-Summary Of Product Characteristics (SPC)-Emc). https://www.medicines.org.uk/emc/product/6402/smpc. Published 2015. Accessed April 4, 2020.

• Grein J, Ohmagari N, Shin D, Diaz G, Asperges E, Castagna A, et al. Compassionate Use of Remdesivir for Patients with Severe Covid-19. [published online ahead of print, 2020 Apr 10]. New England Journal of Medicine. 

2020. doi: 10.1056/NEJMoa2007016.



• Αδυναμία

• Μυαλγία/μυοτοξικότητα

• Αύξηση CK

• Επιδείνωση νευρομυϊκών συμπτωμάτων από COVID-19.

ΚΟΛΧΙΚΙΝΗ

Cocco G, Chu DC, Pandolfi S. Colchicine in clinical medicine. A guide for internists. Eur J 

Intern Med. 2010;21(6):503-508



ΔΙΑΓΝΩΣΗ & 
ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ

Ασθενών με νευρολογικές εκδηλώσεις και νόσο 
COVID-19

04.



• Οι νευρολογικές εκδηλώσεις δεν είναι 
σπάνιες και αναμένονται στη νόσο COVID-
19.

• Ο θεράπων ιατρός πρέπει να βρίσκεται σε 
εγρήγορση για την ύπαρξη νευρολογικών 
συμπτωμάτων.

• Εργαστηριακές εξετάσεις: CK και d-dimers.
• Συνεκτίμηση από Ειδικό Νευρολόγο.
• Σε σημειολογία από το ΚΝΣ συστήνεται 

απεικονιστικός έλεγχος. 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ



• Λήψη ιστορικού με έμφαση στην αναζήτηση συμπτωμάτων συμβατών με COVID-19 τόσο από τον ασθενή όσο και 
τους οικείους του.

• Θερμομέτρηση του ασθενή.

• Σε θετικό ιστορικό ή πυρετό → λήψη δείγματος από το ρινοφάρυγγα και απομόνωση του ασθενή μέχρι το 
αποτέλεσμα του τεστ. Προσοχή σε λοιπά εργαστηριακά ευρήματα (λεμφοπενία, LDH, φερριτίνη).

• Σε εμφάνιση οξέος ΑΕΕ δεν επιτρέπεται η αναμονή του τεστ.

• Protected Code stroke → οι ασθενείς αντιμετωπίζονται ως COVID-19 θετικοί με τα απαραίτητα μέσα ατομικής 
προστασίας (PPE) από το λιγότερο δυνατό προσωπικό.

• Πραγματοποίηση CT θώρακος στον ίδιο χρόνο με τη CT εγκεφάλου για αποφυγή μετέπειτα άσκοπης μετακίνησης.

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΕΞΩΤΕΡΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΑ 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ ΣΤΟ ΤΕΠ

Khosravani H, Rajendram P, Notario L, Chapman MG, Menon BK. Protected Code Stroke. 

Stroke. 2020;STROKEAHA120029838. doi:10.1161/STROKEAHA.120.029838.



• Αντιμετώπιση υποκείμενων μηχανισμών (αντιμετώπιση υποξίας – υπερκαπνίας, διαταραχών πήξης, 
ηλεκτρολυτικών διαταραχών).

• Ρύθμιση αναισθητικών & μυοχαλαρωτικών παραγόντων.

• Υποστήριξη καρδιακής λειτουργίας.

• Απεικονιστικός έλεγχος σε νευρολογική σημειολογία που δεν παρέρχεται παρά τα παραπάνω μέτρα.

• Νευρολογική εκτίμηση με όλα τα απαραίτητα μέτρα PPE. Στόχος η επαφή με τον ασθενή (εάν είναι αναγκαία) 
να γίνει μόνο μία φορά.

• Χρήση τηλε-ιατρικής όπου αυτό είναι δυνατόν.

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΝΟΣΗΛΕΥΟΜΕΝΟΥ COVID-19 ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ 
ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΑ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ

Hurley D. COVID-19 Neurology Heroes: A Neurology Resident in Memphis— ‘They Didn’t 

Have Anything to Tell Me’. (published online, 2020 Apr 7). NeurologyToday. 2020. Available 

at: https://journals.lww.com/neurotodayonline/blog/breakingnews/ 

pages/post.aspx?PostID=930. Accessed April 12, 2020. 



ΤΟ ΑΝΤΙΚΤΥΠΟ
Στους νευρολογικούς ασθενείς

05.



• Σε όλους τους νευρολογικούς τομείς.

• ΑΕΕ: Μείωση του αριθμού εισαγωγών ασθενών με ΑΕΕ λόγω φόβου → δε χορηγείται εγκαίρως η θεραπεία → αυξημένος 

κίνδυνος για μόνιμη αναπηρία. 

• MS και άλλα νευροανοσολογικά νοσήματα: Δυσχέρεια προγραμματισμού των ραντεβού για έγχυση ενδοφλέβιων 

νοσοτροποποιητικών αγωγών. Σε περίπτωση λοίμωξης είναι υπαρκτή η ανάγκη αναβολής της θεραπείας. Αντενδείκνυται η 

χορήγηση alemtuzumab, cladribine, ocrelizumab λόγω της βαρειάς λεμφοπενίας που προκαλούν.

• Άνοια και άλλα νευροεκφυλιστικά νοσήματα: Ιδιαίτερα ευαίσθητος πληθυσμός. Σημαντικό ποσοστό διαμένει σε κλειστές 

μονάδες φροντίδας. Οι ασθενείς δεν ακολουθούν εύκολα τα μέτρα υγιεινής. 

• Νευρο-μεταβολικά νοσήματα: Δυσχέρεια στον προγραμματισμό των τακτικών εγχύσεων ενζυμικής υποκατάστασης ή άλλης 

αγωγής σε ασθενείς που είναι ήδη επιβαρυμένοι. 

• Προγραμματισμένες εξετάσεις σε νευρολογικούς ασθενείς αναβάλλονται.

ΤΟ ΑΝΤΙΚΤΥΠΟ ΤΗΣ ΠΑΝΔΗΜΙΑΣ




