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Santrauka 
Straipsnyje analizuojamos COVID-19 virusinės infek-
cijos neurologinės apraiškos ir komplikacijos. Tirti 56 
37-93 metų (vidurkis - 73,9 ± 1,8 metų) COVID-19 
liga sergantys ligoniai, 35 moterys ir 21 vyras. Visi li-
goniai konsultuoti gydytojos neurologės, šio straipsnio 
autorės.  Galvos smegenų kraujotakos sutrikimai buvo 
20(35,7%) ligonių: praeinantis smegenų išemijos prie-
puolis - 2(3,6%), galvos smegenų infarktas - 5(8,9%), 
intracerebrinė kraujosruva - 1(1,8%), galvos smegenų 
infarkto padariniai - 12(21,4%). Encefalitas diagnozuo-
tas 1(1,8%), užpakalinės grįžtamosios encefalopatijos 
sindromas - 1(1,8%), encefalopatija - 1(1,8%),  galvos 
skausmas - 6(10,7%), galvos svaigimas - 5(8,9%), anos-
mija - 1(1,8%), sinkopė - 1(1,8%), epilepsiniai priepuo-
liai - 1(1,8%),  mielopatija - 1(1,8%),  nugaros skaus-
mas - 5(8,9%), sprando skausmas - 1(1,8%), mialgijos 
- 5(8,9%), tarpšonkaulinė neuralgija - 2(3,6%), polineu-
ropatija - 5(8,9%) ligoniams. Dažniausios COVID-19 li-
gos neurologinės apraiškos yra galvos skausmas, galvos 
svaigimas ir sąmonės sutrikimas. COVID-19 liga gali 
sąlygoti ūminį išeminį insultą, intracerebrinį kraujavimą 
ir cerebrinių veninių sinusų trombozę. Ligoniams, ser-
gantiems ūminiu išeminiu insultu ir COVID-19 liga, daž-
nesnė stambiųjų kraujagyslių okliuzija. Su COVID-19 
susijusį insultą racionalu gydyti audinių plazminogeno 
aktyvatoriais. Mažos molekulinės masės heparinai gali 
sumažinti trombozę ir mirtingumą koagulopatijos atveju. 
COVID-19 pandemijos metu stebėtas didelis mirtingu-
mas nuo galvos smegenų kraujotakos sutrikimų. CO-
VID-19 pandemija gali turėti neigiamos įtakos ūminio 
išeminio insulto valdymui. Meningoencefalitas ir ūminė 
nekrozinė encefalopatija yra vienos sunkiausių CO-
VID-19 infekcijos komplikacijų. Jų baigtis dažniausiai 
letali. Galvos skausmas yra vienas dažniausių COVID-19 
ligos simptomų. COVID-19 galvos skausmas yra inten-

syvus ir ilgalaikis, analgetikai jam poveikio neturi. CO-
VID-19 liga gali provokuoti epilepsiją. SARS-CoV-2 in-
fekcija yra galima trišakio nervo neuralgijos, n.abducens 
paralyžiaus priežastis. Sergant COVID-19 liga gali pa-
sireikšti brachialinė pleksopatija, tarpšonkaulinių nervų 
neuralgija, polineuropatija ir Guillain-Barre´sindromas. 
COVID-19 infekcija pablogina sergančiųjų Parkinsono 
liga motorinius ir nemotorinius simptomus, padidina šių 
ligonių negalią. COVID-19 infekcija gali turėti įtakos 
išsėtinės sklerozės progresavimui. COVID-19 liga ser-
gantiems vaikams neurologinės komplikacijos yra retos. 
Sergantiems sunkia COVID-19 ligos forma vaikams gali 
pasireikšti encefalopatija ir traukuliai. Straipsnyje pateikti 
COVID-19 ligos neurologinių apraiškų ir komplikacijų 
klinikiniai atvejai. Apžvelgta naujausia mokslinė litera-
tūra apie COVID-19 infekcijos neurologines apraiškas 
ir komplikacijas.
  
Įvadas

COVID-19 yra sunki kvėpavimo takų liga, kurią sukelia 
koronavirusas – SARS-CoV-2, prisijungęs prie angioten-
ziną konvertuojančio fermento 2 (AKF2) receptorių, esančių 
organizmo ląstelėse. Galvos skausmas, galvos svaigimas, 
raumenų skausmas, skonio ir uoslės praradimas, sąmonės 
sutrikimas, encefalitas, encefalopatija ir galvos smegenų 
kraujagyslių ligos yra dažniausios su COVID-19 liga susi-
jusios neurologinės apraiškos ir komplikacijos. Pranešta apie 
traukulius, neuroraumeninių jungčių sutrikimus, Guillain-
Barre´ sindromą (GBS), neurodegeneracinius ir demielini-
zuojančius sutrikimus. Šių būklių gydymas išlieka iššūkiu 
[1, 2].  Pradiniai COVID-19 ligos simptomai gali būti stai-
gus anosmijos atsiradimas, galvos skausmas ir kosulys [3]. 
Vyresnis amžius, gretutinės neurologinės ir neneurologinės 
ligos bei sunki COVID-19 ligos eiga susijusi su padidė-
jusia sunkių neurologinių komplikacijų rizika ir didesniu 
hospitaliniu mirtingumu. Aptariami tikėtini SARS-CoV-2 
neurotropiniai mechanizmai. Manoma, kad neurologinių, 
neuropsichinių simptomų ir ligų genezė yra multifaktorinė 
[4]. Daugelis COVID-19 atvejų gali pasireikšti grynomis 
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neurologinėmis apraiškomis. Tokiems atvejams siūlomas 
terminas ,,Neuro-COVID sindromas“ [5]. Tikslus nervų 
sistemos ryšys su COVID-19 infekcija vis dar neaiškus 
[6]. Neurologinės apraiškos, susijusios su COVID-19 liga, 
suskirstytos į CNS ir PNS apraiškas. Daugelis įrodymų pa-
tvirtina galimą CNS vaidmenį COVID-19 patofiziologijoje 
[7]. Dažniausios COVID-19 CNS apraiškos buvo galvos 
skausmas - 8,69%, galvos svaigimas - 5,94%, sąmonės 
sutrikimas - 1,90%  [8]. COVID-19 ligos simptomai gali 
svyruoti nuo lengvų nespecifinių iki sunkių apraiškų, tokių 
kaip įvairių jutimų suvokimo praradimas, autoimuninis 
GBS, gyvybei pavojingas diseminuotas encefalomielitas 
[9]. Plintant infekcijai, vis daugiau įrodymų apie neurolo-
ginį pažeidimą COVID-19 atveju. Studijose pateikiamos 
specifiškesnės ir sunkesnės neurologinės komplikacijos, 
tokios kaip insultas, encefalitas. Pažymėtina, kad kai kurios 
šių komplikacijų išlieka ilgai po infekcijos [10].                                           

Tyrimo tikslas – išanalizuoti sergančiųjų COVID-19 
liga neurologinę patologiją, pateikti klinikinius atvejus, ap-
žvelgti naujausią mokslinę literatūrą apie COVID-19 ligos 
neurologines apraiškas ir komplikacijas.

Tyrimo rezultatai
Tirti 56  37-93 metų (vidurkis - 73,9 ± 1,8 metų) CO-

VID-19 liga sergantys ligoniai, 35 moterys ir 21 vyras.
Galvos smegenų kraujotakos sutrikimai (GSKS) buvo 

20(35,7%) ligonių: praeinantis smegenų išemijos priepuolis 
(PSIP) - 2(3,6%), galvos smegenų infarktas (GSI) - 5(8,9%), 
intracerebrinė kraujosruva (ICK) - 1(1,8%), GSI padariniai 
- 12(21,4%). 

Ligonis V.M., 75 metų, hospitalizuotas itin sunkios bū-

voko ptozė, miozė, enophthalmus kairėje,  reakcija į skausmą 
išlikusi, išnykę užpakalinės ryklės sienelės ir minkštojo go-
murio refleksai, horizontalus nistagmas į kairę, galūnių atak-
sija, sausgysliniai refleksai s ≤ d, Babinskio refleksas deši-
nėje, Marinesku-Radovičiaus refleksas kairėje. Įtarus išeminį 
insultą, atlikta galvos KT (1 pav.). Tyrimai: leuk.-9,81·109/l, 
eritr.-3,98·1012/l, Hb-108 g/l, tromb.-351·109/l, neutr.-86,9%, 
limf.-11,1%, mon.-1,9%, eoz.-0,1%, baz.-0%, nesubr. gran.-
0,6%, SPA-52%, INR-1,35, šlapalas-29,1 mmol/l, kreatini-
nas-217 µmol/l, bendr. bilirubinas-8,4 µmol/l, gliuk.-29,36 
mmol/l, HbA1C-9,7%, bendr. cholest.-6,06 mmol/l, MTL 
cholest.-4,48 mmol/l, AST-268,8 U/l, ALT-449,6 U/l, bendr. 
balt.-67,2 g/l, alb.-35,2%, α1 glob.-7,4%, α2 glob.-23,4%, β1 
glob.-7,6%, γ glob.-20,8%, CRB-98,96 mg/l, K-3,5 mmol/l, 
Na-160 mmol/l, Cl-128 mmol/l, proBNP-1679 ng/l, tropo-
ninas-ThsSTAT-262,4 ng/l, PCT-1,99 µg/l. Bendras šlapimo 
tyrimas: švelniai drumstas, sant. tankis-1,023, pH-6, balt.-
0,25 g/l, gliuk.-56 mmol/l, ketonai-0,5 mmol/l, leuk.-100/
µL, eritr.-250/µ/L, bakterijos-500/µL. Kraujo pasėlis: išaugo 
Proteus mirabilis. Pasėlis iš pragulų: išaugo Staphylococcus 
aureus. Šlapimo pasėlis: išaugo Escherichia coli. EKG: sinu-
sinė tachikardija, sutrikusi skilvelių repoliarizacija, pailgėjęs 
QT intervalas, supraventrikulinės ekstrasistolės. Krūtinės 
ląstos rentgenografija: fibroziniai pakitimai plaučiuose, 
pneumonija dešinėje. Vidaus organų echoskopija: inkstų 
parenchimos lėtiniai (amžiniai) pakitimai. Diagnozė: sepsis, 
sukeltas Proteus mirabilis, Staphylococcus aureus. Šlapimo 
takų infekcija (Escherichia coli). Persirgta COVID-19 liga. 
Išeminis insultas a. cerebelli inf. post. sin. baseine. Būklė po 
persirgto išeminio insulto, dešinysis hemisindromas. 2 tipo 

1 pav. Ligonio V.M. galvos KT: ūmios/poūmės išemijos židinys 
kairiame smegenėlių pusrutulyje; lėtinės išemijos židinėliai kairėje 
kaktinėje skiltyje, abipus pamato branduoliuose; kraujagyslinė leu-
koencefalopatija, involiuciniai-atrofiniai galvos smegenų pakiti mai, 
II° vidinė, išorinė hidrocefalija

2 pav. Ligonio V.B. galvos KT: 
encefalomaliacijos zona parie-
tookcipitaliai kairėje, atrofiniai 
- involiu ciniai galvos smegenų 
pakitimai, I° vidinė, išorinė hid-
rocefalija

klės dėl hiperglikemijos 
ir įtariamos ketoacido-
zės. Ligonis serga KŠL, 
CD, persirgęs MI, yra 
dislipidemija, ŠN. Prieš 
mėnesį sirgo COVID-19 
liga, patyrė išeminį in-
sultą.  Objektyviai: AKS 
- 110/60 mmHg, P - 86 k/
min., KD - 18 k/min., T 
- 36,6 0C, širdies veikla ri-
tmiška, tonai duslūs, plau-
čiuose susilpnintas vezi-
kulinis alsavimas, pilvas 
minkštas, peristaltika gir-
dima auskultuojant, pra-
gulos kryžmens ir kulnų 
srityse. Neurologinis ty-
rimas: soporas,  kairiojo 
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CD, sunki eiga, subkompensacija. Diabetinė nefropatija, LIL, 
pablogėjimas. Nepatikslinta anemija. KŠL. Stabili KA, Fkl.3. 
Persirgtas MI. Dislipidemija. Hipertenzinė širdies ir inkstų 
liga II0, kardiopatija, nefropatija, labai didelės rizikos grupė 
su staziniu ŠN, C stadija. Vandens-elektrolitų balanso sutri-
kimas, hipernatremija, hipokalemija. Pneumonija dešinėje. 
Gydymas: amoksicilinas ir klavulano rūgštis, meropenemas, 
vankomicinas, furozemidas, natrio bikarbonatas, insulino 
terapija, nadroparinas, ketorolakas, acetilsalicilo rūgštis, 
nebivololis, deksametazonas, deguonies terapija, pragulų 
perrišimas su joduotu povidonu, aminofilinas, meldonis.

Ligonis V.B., 75 metų, skundėsi dusuliu, galvos svai-
gimu, skausmu. Serga PAH, KŠL, ŠN, LOPL, prostatos, 
storosios žarnos Ca, sirgęs MI, išeminiu insultu. Objekty-
viai: AKS - 132/89 mmHg, P - 73 k/min., T - 36,8 0C, iš-
klausomi drėgni karkalai kairiojo plaučio apatinėje dalyje, 
pilvas minkštas, neskausmingas, edemų nėra. Neurologinis 
tyrimas: konvergencijos silpnumas kaire akimi, hipestezija 
dešinėse galūnėse, sausgysliniai refleksai d ≥ s, Babinskio 
refleksas dešinėje, ligonis encefalopatiškas, nekritiškas savo 
būklės atžvilgiu. Atlikta galvos KT (2 pav.). Tyrimai: leuk.-
4,76·109/l, eritr.-4,48·1012/l, Hb-145 g/l, tromb.-159·109/l, 
neutr.-61,6%, limf.-23,5%, mon.-13,8%, eoz.-0,9%, baz.-
0,2%, nesubr. gran.-0,5%, šlapalas-3,9 mmol/l, kreatinin.-86 
µmol/l, GFG-75,8 mL/min/1,73m2, CRB-44,15 mg/l, PGR 
testas dėl SARS-CoV-2 - teigiamas, K-4,46 mmol/l, Na-
138,4 mmol/l. Krūtinės ląstos rentgenografija: infiltracija 
kairiojo plaučio apatinėje dalyje, fibroziniai ir staziniai paki-
timai plaučiuose, kardiomiopatijos požymiai. EKG: sinusinis 
ritmas 73 k/min., kairiosios Hiso pluošto kojytės priekinės 
šakelės blokada, KSH. Diagnozė: kairiojo plaučio apatinės 
skilties pneumonija. KŠL. Persirgtas MI. Stabili KA, Fkl.3, 
ŠN C stadija, NYHA III. PAH, II0 AKS padidėjimas, labai 
didelės rizikos grupė. Hipertenzinė išeminė kardiomiopatija. 
Prostatos Ca. Storosios žarnos Ca. Būklė po chemoterapijos. 
LOPL. COVID-19 liga. Išeminio insulto padariniai, dešiny-

sis hemisindromas. Gydymas: amoksicilinas ir klavulano 
rūgštis, vėliau piperacilinas ir tazobaktamas, nadroparinas, 
ranolazinas, omeprazolis, atorvastatinas, klopidogrelis, 
tiapridas, probiotikai.

Ligonė Z.M., 76 metų, hospitalizuota sunkios būklės, 
skundų neišsako, blaškosi, protarpiais šaukia. Anamnezė 
surinkta iš giminių. Ligonės būklė pablogėjo prieš savaitę, 
atsirado bendras silpnumas, nuovargis, apetito stoka, kūno 
drebėjimas. Karščiavo iki 37,2 0C. Ligonė dešimt metų serga 
PAH, daug metų CD, yra diabetinė nefropatija, polineuropa-
tija, apie aštuonis metus anemija, serga kojų obliteruojančia 
ateroskleroze, praeityje atlikta dalinė dešiniosios pėdos am-
putacija dėl piršto gangrenos. Objektyviai: AKS - 158/85 
mmHg, P - 96 k/min., T - 36 0C, širdies ritmas sinusinis, 
ŠSD-86 k/min., pilvas minkštas, neskausmingas, edemų 
nėra, spontaninis kvėpavimas pakankamas.  Gydymo metu 
ligonei įvyko viso kūno traukulių priepuolis, sutriko sąmonė. 
Neurologinis tyrimas: GKS - 9 balai, vyzdžiai s=d, reakcija 
į skausmą išlikusi, sekli kairė nosies/lūpų raukšlė, raumenų 
tonusas žemesnis kairėse galūnėse, Babinskio refleksas 
kairėje, meninginių simptomų nestebima, kairiųjų galūnių 
Džeksono tipo traukuliai. Galvos KT (3 pav.). Tyrimai: leuk.-
15,35·109/l, eritr.-3,37·1012/l, Hb-108 g/l, tromb.-187·109/l, 
neutr.-93,4%, limf.-0,8%, mon.-5,8%, baz.-0%, nesubr. 
gran.-0,7%, D-dimerai-1,54 µg/ml, gliuk.-7,6 mmol/l, Na-
142 mmol/l, K-4,5 mmol/l, Cl-101 mmol/l, šlapalas-48,3 
mmol/l, kreatinin.-199,6 µmol/l, GFG-21mL/min/1,73m2, 
CRB-49,7 mg/l, SPA-74%, fibrinog.-4,28 g/l, bendr. balt.-
54,7 g/l, α-amilazė-315,3 U/l. PGR testas dėl SARS-CoV-2 
- teigiamas. Krūtinės ląstos rentgenografija: abipus fibrozi-

3 pav. Ligonės Z.M. galvos KT: intracerebrinės kraujosruvos kak-
tinėse skiltyse, išreikšta galvos smegenų edema

4 pav. Ligonės Z.B. galvos KT: 
abipus pakaušinių, momeninių 
skilčių bei mažesnės apimties 
kairės kaktinės skilties baltosios 
medžiagos sumažėjusio tankio 
zonos, išlyginti subarachnoidiniai 
tarpai - įtariamas PRES

niai pakitimai, aiškių infil-
tracinių pakitimų nematyti. 
Vidaus organų echosko-
pija: lėtinės inkstų ligos 
sonoskopiniai požymiai, 
kairiojo inksto ženklesnė 
nefrosklerozė. Diagnozė: 
COVID-19 liga, virusas 
nustatytas. PAH, II0 AKS 
padidėjimas, labai didelės 
rizikos grupė. Hipertenzinė 
širdies liga. KŠL, stabili 
KA, Fkl.3, ŠN C stadija, 
NYHA III. LIL 5 stadija. 
CD, II tipo su komplikaci-
jomis. Lėtinių ligų anemija. 
Kojų obliteruojanti ateros-
klerozė. Intracerebrinės 
kraujosruvos. Simptominė 
epilepsija. Galvos smegenų 
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edema. Ūminis kvėpavimo nepakankamumas. Šokas. Gy-
dymas: deguonies terapija, kristaloidų infuzija, manitolis, 
furozemidas, natrio hidrokarbonatas, insulino terapija, dek-
sametazonas, ezomeprazolis, nebivololis, moksonidinas, 
bisoprololis, milgamma (Milgamma N), paracetamolis, 
amoksicilinas ir klavulano rūgštis, vazopresorių infuzija, 
DPV, enterinis ir parenterinis maitinimas. Ligonės būklė 
blogėjo, įvyko klinikinė mirtis. Taikytas kardiopulmoninis 
gaivinimas efekto nedavė. 

Encefalitas diagnozuotas 1(1,8%) ligoniui.
Užpakalinės grįžtamosios encefalopatijos sindromas 

(UGES)  pasireiškė 1(1,8%) ligonei.
Ligonė Z.B., 74 metų, dėl sunkios būklės skundų neiš-

sakė. Paskirtas olanzapinas, paroksetinas, chlorprotiksenas. 
Hospitalizacijos metu ligonė buvo nerami, skirtas halope-
ridolis. Neurologinis tyrimas: ligonė vangi, nekontaktiška, 
ryškus ekstrapiramidinio tipo hipertonusas, ypač rankose, 
sausgyslinė arefleksija, patologinių refleksų neišgauta, me-
ninginių simptomų nėra. Ūminės patologijos ekskliudavi-
mui atlikta galvos KT (4 pav.). Tyrimai: leuk.-12,48·109/l, 
eritr.-3,7·1012/l, Hb-113 g/l, tromb.-295·109/l, neutr.-90,1%, 
limf.-4,8%, mon.-5,1%, eoz.-0%, baz.-0%, nesubr. gran.-
0,11%, šlapalas-14,7 mmol/l, kreatinin.-78 µmol/l, GFG-65,2 
mL/min/1,73 m2, CRB-35,32 mg/l, K-4,46 mmol/l, Na-143 
mmol/l. PGR testas dėl SARS-CoV-2 – teigiamas. Krūtinės 
ląstos rentgenografija: fibroziniai pakitimai plaučiuose, abi-
pusė pneumonija. EKG: sutrikusi repoliarizacija priekinėje, 
apatinėje, žemai šoninėje sienelėje; galimi randiniai pakiti-
mai apatinėje sienelėje. Vidaus organų echoskopija: inkstų 
cistos. Diagnozė: COVID-19 liga, virusas nustatytas. Ūminė 
pneumonija. Kliedesinis sutrikimas. Užpakalinės grįžtamo-
sios encefalopatijos sindromas. Gydymas: deguonies terapija, 
amoksicilinas ir klavulano rūgštis, diazepamas, amantadinas, 
manitolis. Ligonė mirė.

Encefalopatija pasireiškė 1(1,8%) ligoniui.
Galvos skausmas vargino 6(10,7%) ligonius.
Ligonė E.P., 37 metų, hospitalizuota dėl galvos skausmo, 

didelio bendro silpnumo. Prieš penkis mėnesius sirgo CO-
VID-19 liga. Nejaučia kvapų, atsirado galvos skausmas, 
pradėjo svyruoti AKS. Objektyviai: AKS-160/100 mmHg, 
P-78 k/min., širdies tonai ritmiški, aiškūs, plaučiuose vezi-
kulinis alsavimas, periferinių edemų nėra. Tyrimai: leuk.-
5,32·109/l, eritr.-4,5·1012/l, Hb-135 g/l, tromb.-274·109/l, 
neutr.-65,1%, limf.-27,2%, mon.-5,4%, eoz.-1,7%, baz.-
0,6%, nesubr. gran.-0,2%,     SPA-99%, D-dimerai-0,16 µg/
ml, šlapalas-4,4 mmol/l, kreatinin.-89 µmol/l, GFG-72 mL/
min/1,73 m2, gliuk.-5,9 mmol/l, MTL cholest.-2,91 mmol/l, 
CRB-0,43 mg/l, TSH-1,4 mIU/l, FT4-16,71 pmol/l, K-4,24 
mmol/l, Na-141 mmol/l, troponinas T-3 ng/l. EKG: ritmas 
sinusinis 65 k/min.  Neurologinis tyrimas: CBN-n.y., jutimas-

n.y., PNM, KKM atlieka be pokyčių, sausgysliniai refleksai 
aukštoki s=d, patologinių refleksų neišgauta, išreikšta ve-
getatika, funkcinės reakcijos. Galvos KT: židininių tankio 
pakitimų ar intrakranijinio pakraujavimo požymių nematyti.  
Diagnozė: PAH II0, vidutinės rizikos grupė, pablogėjimas. 
Persirgta COVID-19 liga. Galvos skausmas. Gydymas: 
aminofilinas, ketoprofenas, kalio chloridas, alprazolamas, 
metoprololis, magnio preparatai (Magnerot), infuzoterapija.

Galvos svaigimas buvo 5(8,9%) ligoniams.  Iš jų 1 sirgo 
Parkinsono liga.

Anosmija pasireiškė 1(1,8%) ligonei. 
Sinkopė įvyko 1(1,8%) ligoniui.
Epilepsiniai priepuoliai buvo 1(1,8%) ligoniui.    
Mielopatija diagnozuota 1(1,8%) ligoniui.
Nugaros skausmas vargino 5(8,9%) ligonius.
Sprando skausmas buvo 1(1,8%) ligoniui.
Mialgijos pasireiškė 5(8,9%) ligoniams.
Tarpšonkaulinė neuralgija diagnozuota 2(3,6%) li-

goniams.
Polineuropatija buvo 5(8,9%) ligoniams.
Ligonė R.Š., 79 metų, skundėsi bendru silpnumu, pyki-

nimu, kojų skausmu ir silpnumu. Serga PAH, LIL, KŠL, PV. 
Prieš mėnesį sirgo COVID-19 liga. Objektyviai: AKS-160/76 
mmHg, P-55 k/min., širdies veikla aritmiška, plaučiuose 
vezikulinis alsavimas, abi blauzdos paraudusios, edemų nėra. 
Neurologinis tyrimas: polineuritinio tipo jutimo ir giliojo 
jutimo sutrikimas kojose, sausgysliniai refleksai kojose žemi 
s=d. Tyrimai: leuk.-7,57·109/l, eritr.-2,99·1012/l, Hb-88 g/l, 
tromb.-163·109/l, neutr.-70,5%, limf.-20,7%, mon.-6,3%, 
eoz.-2,2%, baz.-0,3%, nesubr. gran.-0,6%, ENG-14 mm/h, 
SPA-15%, šlapalas-32,2 mmol/l, kreatinin.-326 µmol/l, GFG-
12 mL/min/1,73m2, gliuk.-5,99 mmol/l, bendr. cholest.-3,83 
mmol/l, MTL cholest.-2,15 mmol/l, AST-71,5 U/l, ALT-27,6 
U/l, Cl-105,3 mmol/l, Ca-2,42 mmol/l, bendr. balt.-67,5 g/l, 
alb.-57,2%, α1 glob.-5,8%, α2 glob.-7,6%, β1 glob.-6%, β2 
glob.-5,2%, γ glob.-18,2%, CRB-8,71 mg/l, K-6,23 mmol/l, 
Na-130 mmol/l, troponinas-T-101 ng/l. Krūtinės ląstos 
rentgenografija: plaučiuose židininių, infiltracinių pakitimų 
nematyti. EKG: daugiau duomenų apie AV jungties ritmą, 
bradisistoliją, difuziškai sutrikusi repoliarizacija skilveliuose. 
Vidaus organų echoskopija: pradinė hepatosteatozė, keletas 
tulžies pūslės polipų, kairiojo inksto nefrosklerozės požy-
miai, dešiniojo inksto lėtinės parenchiminės ligos požymiai. 
Diagnozė: hipertenzinė širdies ir inkstų liga su staziniu ŠN, C 
stadija, II0 AKS padidėjimas, didelės rizikos grupė. LIL, 4-5 
stadija (GFG-12,0-15,3 mL/min/1,73m2). Lėtinių ligų ane-
mija. Hiperkalemija. KŠL. Permanentinis PV, bradisistolinė 
forma. Būklė po COVID-19 ligos. Polineuritinis sindromas. 
Gydymas: gabapentinas (Gabagamma), alfa lipoinė rūgštis 
(Thiogamma), torazemidas, bisoprololis ir perindoprilis, 
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amlodipinas, varfarinas, nadroparinas, furozemidas, natrio 
chlorido infuzijos.    

Mirė 8(14,3%) COVID-19 infekcija sirgusių ligonių, iš 
jų 6(10,7%) mirė įvykus insultui (GSI, ICK).

Literatūros apžvalga ir diskusija 
  Autopsijos užfiksavo SARS-CoV-2 buvimą COVID-19 

sergančio ligonio galvos smegenų audiniuose, tačiau nėra aiš-
kios išvados apie SARS-CoV-2 neuroinvazijos mechanizmus. 
Siūlomi mechanizmai apima tiesioginę viruso invaziją, siste-
minę kraujotaką ir užkrėstų imuninių ląstelių pasiskirstymą 
[9]. Manoma, kad kvėpavimo nepakankamumas − reikš-
minga būklė, lemianti mirtingumą nuo COVID-19 ligos, iš 
dalies atsirado dėl smegenų kamieno pažeidimo. Pateikiama 
įrodymų, patvirtinančių viruso neurotropizmo hipotezę, ti-
riami patofiziologiniai mechanizmai, kuriais grindžiamos 
neurologinės komplikacijos [10]. COVID-19 neuropatolo-
gija yra kraujagyslių ir ūminio diseminuoto encefalomielito 
(ŪDEM) patologijų derinys [11]. COVID-19 ligos sukėlėjas 
pavadintas SARS-CoV-2 dėl genetinio panašumo į virusą 
SARS-CoV-1, sukeliantį sunkų ūminį kvėpavimo takų sin-
dromą (SARS). Abiejų virusų spygliniai baltymai didina 
audinių tropizmą, naudodami AKF2 receptorių prisijungimui 
prie ląstelių. AKF2 receptorių galima rasti nervų sistemos 
audiniuose ir endotelio ląstelėse. Neurologiniai sutrikimai 
sergant COVID-19 gali turėti daug patofiziologinių priežas-
čių. Kai kurie iš jų yra tiesioginės virusinės invazijos į nervų 
sistemos audinį pasekmė, kiti atsiranda kaip autoimuninis 
procesas po viruso ar yra su liga susijusių metabolinių ir 
sisteminių komplikacijų rezultatas [12]. SARS-CoV-2 viru-
sas patenka į smegenis hematogeniniu keliu arba per uoslės 
sistemą. Citokinų audra skatina rimtus medžiagų apykaitos 
pokyčius ir daugelio organų nepakankamumą. Gilios koa-
gulopatijos gali pasireikšti išeminiu ir hemoraginiu insultu. 
Pranešta apie SARS-CoV-2 virusinį encefalitą, ūminį išpli-
tusį encefalomielitą ir ūminę nekrozinę encefalopatiją [13]. 
SARS-CoV-2 tyrimai su gyvūnais AKF2 receptorių nurodė 
kaip su koronavirusu susijusių neuronų pažeidimų tarpininką 
ir parodė, kad SARS-CoV-2 gali užkrėsti smegenų krauja-
gyslių endotelį ir smegenų parenchimą, pastarąją daugiausia 
medialinėje temporalinėje skiltyje - galiausiai atsiranda apo-
ptozė ir nekrozė. Pateikti įrodymai, kad SARS-CoV-2 gali 
būti vaskulotropinis ir neurotropinis virusas [14].  

Analizuotos 49 studijos, kuriose dalyvavo 6335 CO-
VID-19 sergantys ligoniai. Galvos skausmas buvo 77%, 
galvos svaigimas - 82%, pykinimas - 79%, vėmimas - 83%, 
konfuzija - 86%, mialgijos - 85% atvejų. Dažniausia su 
COVID-19 infekcija susijusi komplikacija buvo GSKS. 
Dauguma ligonių, kuriems pasireiškė neurologinės kom-
plikacijos, išgyveno [15]. Analizuotos 44 studijos, kuriose 

tirta 13480 ligonių. Vidutinis jų amžius buvo 50,3 metų. Daž-
niausios neurologinės apraiškos: mialgijos - 28,1%, galvos 
skausmas - 15,8%, galvos svaigimas - 15,0%, encefalopatija - 
26,6 %, skonio sutrikimai - 60,1%, uoslės sutrikimai - 76,2%. 
Beveik 2,5% ligonių sirgo ūminėmis smegenų kraujagyslių 
ligomis [16,17]. SARS-CoV-2 infekcijai būdingos multisi-
steminės apraiškos. Tirti 96 vyresni nei 15 metų ligoniai, 
sergantys COVID-19 liga. Pagrindinės neurologinės diagno-
zės buvo delyras, insultas, kritinių būklių polineuropatija ir 
miopatija, traukuliai, brachialinė pleksopatija, kompresinė 
neuropatija, encefalitas, galimas vaskulitas, GBS. Insultas ir 
epilepsija buvo susiję su ilgesne hospitalizacijos trukme [18]. 

Ligoniams, užsikrėtusiems SARS-CoV-2, išsivysto 
arterijų trombozė (insultas, miokardo infarktas, periferi-
nių arterijų trombozė), dėl kurių, nepaisant gydymo, re-
zultatai yra prasti, palyginus su ligoniais, neužsikrėtusiais 
SARS-CoV-2 [19]. COVID-19 pandemijos metu stebėtas 
didelis mirtingumas nuo GSKS. Nustatytas cerebrovas-
kulinis mirtingumas buvo 7,8 procento [20]. Mūsų tyrimo 
duomenimis, sergančiųjų COVID-19 liga mirtingumas nuo 
GSKS buvo 10,7 procento. Tirta 100 ligonių, kuriems buvo 
patvirtinti GSKS. Iš jų 19 ligonių hospitalizacijos metu buvo 
teigiamas PGR testas dėl SARS-CoV-2. Pernelyg didelis 
mirtingumas buvo paaiškintas sunkiu kvėpavimo nepakan-
kamumu [21]. Pateikti duomenys apie ūminį išeminį in-
sultą, intracerebrinį kraujavimą ir cerebrinių veninių sinusų 
trombozę (CVST) [22]. COVID-19 sukeltą insultą racionalu 
gydyti audinių plazminogeno aktyvatoriais, o mažos moleku-
linės masės heparinai gali sumažinti trombozę ir mirtingumą 
esant koagulopatijai [23]. COVID-19 pandemija gali turėti 
neigiamos įtakos ūminio insulto valdymui. Tirti 156 ligoniai, 
kuriems įvyko ūminis insultas. Laikas nuo simptomų atsira-
dimo iki hospitalizacijos buvo žymiai ilgesnis [24]. Sukaupti 
duomenys apie ligonius, patyrusius su COVID-19 susijusį 
insultą, atskleidė jo ypatumus. Šie ypatumai apima polinkį į 
stambiųjų kraujagyslių okliuziją, multifaktorinį insultą ir ne-
dažnai paveikiamų kraujagyslių pažeidimą. Aprašytos ir ne-
tipinės neurovaskulinės apraiškos − abipusė miego arterijos 
disekacija, UGES ir vaskulitas. Išeminio insulto, susijusio su 
COVID-19, patogenezė nėra aiški, tačiau atsiranda įrodymų, 
kad citokinų audros sukelta koagulopatija ir endoteliopatija 
yra galimi tiksliniai mechanizmai  [25]. Tirti 683 ligoniai, 
sergantys COVID-19, iš jų 20  sirgo ūminiu išeminiu insultu 
(ŪII). Stambiųjų kraujagyslių okliuzija buvo 11(55%) ŪII 
sergančių ligonių. Keturiems (20%) suleista intraveninė al-
teplazė, penkiems (25%) atlikta mechaninė trombektomija 
[26]. 40 metų vyrui, hospitalizuotam dėl COVID-19 pneumo-
nijos, staiga pasireiškė motorinė afazija ir dešiniosios pusės 
hemiplegija. Jam diagnozuota ūminė išemija, greičiausiai 
susijusi su COVID-19. Ligonis buvo gydomas acetilsalicilo
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rūgštimi 300 mg per parą [27]. Vis dažniau pranešama apie 
cerebrinių venų trombozę (CVT), susijusią su COVID-19. 
Manoma, kad hiperkoaguliacinė būklė sergant SARS-CoV-2 
infekcija yra pagrindinis su COVID-19 susijusios CVT me-
chanizmas. Kiti tikėtini mechanizmai gali būti kraujagyslių 
endotelio disfunkcija ir pakitusi kraujotaka. Ūminis galvos 
skausmas, traukuliai, į insultą panašūs ar encefalopatijos 
simptomai ligoniui, sergančiam COVID-19, turėtų paskatinti 
gydytoją tirti ligonį dėl CVT [28].  

65 metų vyras susirgo COVID-19 liga ir meningoence-
falitu. Ligonis karščiavo, viduriavo, vėmė, po to pasireiškė 
diplopija, šlapimo susilaikymas ir mieguistumas. Neurologi-
niu tyrimu nustatytas konverguojantis strabizmas ir ataksija. 
Likvoro tyrime rasta limfocitinė pleocitozė, oligokloninės 
juostos ir padidėjęs interleukino-6 kiekis. SARS-CoV-2 buvo 
aptiktas likvore, atliekant reversinės transkripcijos polimera-
zės grandininę reakciją (RT-PGR). Galvos MRT parodė pus-
rutulių baltosios smegenų medžiagos, corpus callosum, kor-
tikospinalinio trakto ir smegenėlių kojyčių pažeidimą [29]. 
24 metų vyrui, praėjus trims savaitėms po COVID-19 dia-
gnozavimo, pasireiškė galvos svaigimas, dizartrija ir bradif-
renija. Remiantis MRT duomenimis, diagnozuotas ūminis 
smegenėlių uždegimas. Būklė pagerėjo, skiriant intraveninį 
metilprednizoloną [30]. Aprašyta encefalopatija ir encefali-
tas ūminės SARS-CoV-2 infekcijos atveju [31]. Analizuoti 
likvoro pokyčiai sergantiems COVID-19 infekcija ligoniams. 
Visais 30 atvejų likvoro RT-PGR dėl SARS-CoV-2 buvo 
neigiama. Daugumos ligonių, sergančių COVID-19, likvoro 
tyrimo duomenys, įskaitant leukocitų kiekį, buvo normalūs. 
Manoma, kad COVID-19 neurologinius simptomus daugeliu 
atvejų sukelia netiesioginis mechanizmas [32].

70 metų vyras atvežtas į ligoninę  po generalizuoto toni-
nio-kloninio priepuolio. PGR testas dėl SARS-CoV-2 buvo 
teigiamas. Galvos KT ir likvoro tyrimas ūminės patologijos 
neparodė. Po pasikartojančių priepuolių ligonis intubuotas. 
Pakartotinai atlikus galvos KT, pastebėta smegenų kamieno 
edemos požymių. Galvos MRT atskleidė nehomogeninį hi-
perintensyvumą su mikrohemoragijomis ir mažomis auto-
nekrozinėmis ertmėmis smegenų gumbure, smegenų ka-
miene, smegenėlių kojytėse. Įtarus su COVID-19 susijusią 
ūminę nekrozinę encefalopatiją, ligoniui skirtos didelės 
gliukokortikoidų dozės, tačiau kitą dieną jis mirė. Likvoro 
tyrimas dėl SARS-CoV-2 buvo neigiamas [33].

Galvos skausmas yra vienas dažniausių COVID-19 ligos 
simptomų. Jo paplitimas svyruoja nuo 8 iki 71,1 procento. Iš 
145 patvirtintų ir tikėtinų COVID-19 ligonių 99(68,3%) buvo 
galvos skausmas [34]. Ryškiausi galvos skausmo bruožai 
buvo staigus ar laipsniškas jo atsiradimas ir prastas atsakas į 
analgetikus, didelis atkryčio dažnis [35]. Mūsų tirtai ligonei 
E.P.  COVID-19 galvos skausmas buvo intensyvus, truko 

apie pusę metų, jam teigiamą poveikį turėjo infuzoterapija, 
gausus skysčių vartojimas. Išanalizuoti 112 sveikatos priežiū-
ros specialistų, užsikrėtusių SARS-CoV-2, atsakymai. Apie 
migreną pranešė 20(17,9%) respondentų, apie įtampos tipo 
galvos skausmą - 8(7,1%), apie klasterinį galvos skausmą 
- vienas respondentas. 82(73,2%) apklaustiesiems galvos 
skausmo praeityje nebuvo. Galvos skausmas pasireiškė ne-
priklausomai nuo karščiavimo, maždaug trečią dieną nuo 
simptomų atsiradimo [36]. 

Retais atvejais COVID-19 gali provokuoti epilepsiją. 
Neurologiniai COVID-19 infekcijos simptomai  daugiausia 
susiję su uždegimą skatinančių citokinų patekimu į nervų 
sistemą arba šių citokinų gamyba mikroglijoje ir astrocituose. 
Citokinai gali sutrikdyti hematoencefalinį barjerą, padidinti 
glutamato ir aspartato kiekį ir sumažinti GABA kiekį, didelis 
citokinų kiekis gali sukelti epilepsiją [37]. Pateikti ligonių, 
kuriems sergant COVID-19 liga įvyko epilepsijos priepuolis,  
likvoro tyrimo duomenys. SARS-CoV-2 aptikimas likvore 
COVID-19 infekcija sergančių ligonių, kuriuos ištiko epi-
lepsijos priepuolis, yra nedažnas. Studijos duomenimis, šios 
ligonių populiacijos traukuliai nėra tikėtini dėl tiesioginės 
virusinės invazijos į smegenis [38].   

Tirtas 141 Parkinsono liga (PL) sergantis ligonis, aptikta 
12 COVID-19 atvejų. Ligonių vidutinis amžius ir ligos tru-
kmė buvo atitinkamai 65,5 ir 6,3 metų. Klinikiniai simptomai 
buvo lyginami  su 36 PL sergančiųjų kontroline grupe (jie 
nesirgo COVID-19). Motoriniai ir nemotoriniai PL simpto-
mai COVID-19 grupėje žymiai pablogėjo, todėl trečdaliui 
ligonių reikėjo koreguoti gydymą. Klinikinį pablogėjimą 
paaiškino tiek su infekcija susiję mechanizmai, tiek sutri-
kusi dopaminerginio gydymo farmakokinetika. Šlapinimosi 
sutrikimai ir nuovargis buvo ryškiausios nemotorinės pro-
blemos. Kognityvinės funkcijos buvo mažiau pažeistos [39]. 
Analizuotas COVID-19 ligos poveikis PL medikamentiniam 
gydymui. Iš 346 sergančiųjų PL 157(45,4%) teigė, kad CO-
VID-19 turėjo įtakos PL medikamentiniam gydymui. 59% 
visų teigiamai atsakiusių ligonių pranešė apie padidėjusią 
negalią [40]. Aprašyti pavieniai ūmaus hipokinetinio rigi-
diškumo sindromo atvejai [41]. Yra potenciali SARS-CoV-2 
rizika sukelti PL, nes virusas gali patekti į smegenis ir sukelti 
procesus, susijusius su neurodegeneracija [42]. PL sergantys 
ligoniai, kurių SARS-CoV-2 testas buvo teigiamas, pranešė 
apie pablogėjusius motorinius simptomus ir kitus su virusu 
susijusius simptomus. Šie simptomai buvo bradikinezija, 
drebulys, eisenos sutrikimai, kliedesys,  demencija bei stiprūs 
rankų ir kojų spazmai [43]. 

Ar SARS-CoV-2 gali paveikti išsėtinės sklerozės (IS) 
progresavimą? Ilgalaikės neurologinės pasekmės, atsiran-
dančios dėl COVID-19 infekcijos ligoniams, sergantiems IS, 
gali būti susijusios tiek su citokinų kiekio padidėjimu, tiek 
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su NLRP3 suaktyvėjimu dėl SARS-CoV-2. Šie du mecha-
nizmai gali sukelti IS progresavimą praėjus keletui mėnesių 
po infekcijos [44].

Atlikta sisteminė COVID-19 sergančių asmenų  20 ūmi-
nio mielito atvejų apžvalga   [45]. 

Raumenų pažeidimas, GBS, kranijinis polineuritas, 
neuroraumeninės jungties sutrikimai, neurooftalmologiniai 
sutrikimai, neurosensorinis klausos praradimas buvo PNS 
manifestacijos ligoniams, sergantiems COVID-19. PNS pa-
žeidimas gali atsirasti dėl imuninės sistemos reguliavimo 
sutrikimo, sergant COVID-19 [46]. 65 metų vyrui pasireiškė 
priepuoliniai skausmai dešiniojo trišakio nervo inervacijos 
srityje. Bendras kraujo ir neurovizualinis tyrimas pokyčių 
neparodė. Greitasis testas parodė IgG ir IgM pozityvumą dėl 
SARS-CoV-2. Ligoniui buvo diagnozuota antrinė trišakio 
nervo neuralgija, sukelta  SARS-CoV-2 virusinės infekcijos. 
Veido skausmas išnyko, pagerėjus COVID-19 klinikai [47]. 
44 metų moteriai pasireiškė diplopija, kuri truko dvylika va-
landų. Prieš tai buvo lengvas galvos skausmas. Diagnozuotas 
dešiniojo n.abducens paralyžius. Moteris karščiavo, PGR 
testas patvirtino SARS-CoV-2 infekciją. Kiti atlikti tyrimai 
buvo be pokyčių. Po dviejų savaičių stebėjimo n.abducens  
paralyžius ir diplopija išnyko. Manoma, kad etiologija yra 
mikrovaskulinė ir susijusi su virusine infekcija [48]. 52 
metų vyrui, sergančiam hipertenzija ir naujai diagnozuotu 
CD, pasireiškė hipoksinis kvėpavimo nepakankamumas dėl 
COVID-19 ligos ir sunki brachialinė pleksopatija. Kairioji  
ligonio ranka buvo suglebusi, skausmingai nutirpusi, jos 
odoje atsirado purpurinis bėrimas, siejamas su COVID-19 
sukelta mikroangiopatija. Radiologiniai ir elektrofiziologiniai 
duomenys rodė kairę brachialinę pleksopatiją.  Atsižvelgiant 
į mikroangiopatinį bėrimą ir padidėjusį D-dimerų kiekį, dia-
gnozuota mikrovaskulinė trombozinė pleksopatija. Gydytojai 
turėtų žinoti šią neurologinę COVID-19 komplikaciją [49]. 
Pateiktas atvejis, kai ligonis susirgo asimetrine viršutinių ga-
lūnių sensomotorine polineuropatija po COVID-19 infekcijos 
[50]. Apžvelgtas ligonių su neuroraumeniniais sutrikimais 
gydymas SARS-CoV-2 pandemijos metu [51]. 

68 metų vyras kreipėsi į skubiosios pagalbos skyrių dėl 
ūminės, progresuojančios, simetriškai kylančios vangios 
tetraparezės simptomų. PGR testas dėl SARS-CoV-2 - tei-
giamas. Neurologiniu tyrimu nustatytas abipusis n.facialis 
paralyžius ir kojų distalinis raumenų silpnumas. Likvoro 
tyrimas parodė baltymų-ląstelių disociaciją. Elektrofiziologi-
niai tyrimai patvirtino ūminės uždegiminės demielinizuojan-
čios poliradikuloneuropatijos (GBS potipio) diagnozę [52]. 
Dažniau pasitaiko klasikinė sensomotorinė polineuropatijos 
forma ir ūminė uždegiminė demielinizuojanti polineuropatija 
[53]. Siekiama paaiškinti ryšį tarp SARS-CoV-2 infekcijos ir 
GBS [54]. Pateiktas GBS klinikinis atvejis po SARS-CoV-2 

[55]. Aprašytas ūminės demielinizuojančios poliradikuloneu-
ropatijos su abipusiu veido paralyžiumi klinikinis atvejis po 
ChAdOx1 nCoV-19 vakcinos suleidimo [56].

Studijuotos SARS-CoV-2 infekcijos neurologinės komp-
likacijos vaikams. Tirti 3707 ligoniai. Galvos skausmas, 
mialgija ir nuovargis buvo vyraujančios neurologinės apraiš-
kos - 16,7% atvejų. 42(1%) vaikams pasireiškė neurologinės 
komplikacijos. Encefalopatija buvo 25 vaikams, epilepsijos 
priepuoliai - 12, meningito požymiai - 17. Retos neurologinės 
komplikacijos buvo intrakranijinis kraujavimas, galvos nervų 
paralyžius, GBS ir regos sutrikimai [57].

Neurologinė patologija yra dažna sergant COVID-19 
liga. Stebima neurologinių manifestacijų įvairovė. Visų spe-
cialybių gydytojams būtina atkreipti dėmesį į SARS-CoV-2 
viruso tyrimus, siekiant geriau išaiškinti jo neurologinių pa-
sireiškimų spektrą. COVID-19 ligos neurologinių apraiškų ir 
komplikacijų studijos gali palengvinti jų valdymą ir pagerinti 
šių ligonių būklę.

Išvados
1. Neurologinių COVID-19 ligos apraiškų ir kompli-

kacijų spektras yra platus - nuo uoslės ir skonio sutrikimų 
iki encefalito, insulto ir komos. Dažniausios COVID-19 
ligos neurologinės apraiškos yra galvos skausmas, galvos 
svaigimas ir sąmonės sutrikimas. 

2. COVID-19 liga gali sąlygoti ūminį išeminį insultą, 
intracerebrinį kraujavimą ir cerebrinių veninių sinusų trom-
bozę. Ligoniams, sergantiems ūminiu išeminiu insultu ir 
COVID-19 liga, dažnesnė stambiųjų kraujagyslių okliuzija. 
COVID-19 pandemija gali turėti neigiamos įtakos ūminio 
išeminio insulto valdymui.

3. COVID-19 pandemijos metu stebėtas didelis mir-
tingumas nuo galvos smegenų kraujotakos sutrikimų. Su 
COVID-19 susijusį insultą racionalu gydyti audinių plazmi-
nogeno aktyvatoriais.  Koagulopatijos atveju mažos moleku-
linės masės heparinai gali sumažinti trombozę ir mirtingumą.

4. Meningoencefalitas ir ūminė nekrozinė encefalopatija 
yra vienos sunkiausių COVID-19 infekcijos komplikacijų. 
Jų baigtis dažniausiai letali.

5. Galvos skausmas yra vienas dažniausių COVID-19 
ligos simptomų. COVID-19 galvos skausmas yra intensyvus 
ir ilgalaikis, analgetikai poveikio jam neturi.

6.  COVID-19 liga gali provokuoti epilepsiją.
7.  SARS-CoV-2 yra galima trišakio nervo neuralgijos, 

n.abducens paralyžiaus priežastis. 
8. Sergant COVID-19 liga gali pasireikšti bra-

chialinė pleksopatija, tarpšonkaulinių nervų neural-
gija, polineuro-patija ir Guillain-Barre´ sindromas.

9. COVID-19 infekcija pablogina sergančiųjų Parkinsono 
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liga motorinius ir nemotorinius simptomus, padidina šių 
ligonių negalią.

10.  COVID-19 infekcija gali turėti įtakos išsėtinės skle-
rozės progresavimui.

11. COVID-19 liga sergantiems vaikams neurologinės 
komplikacijos yra retos. Sergantiems sunkia COVID-19 ligos 
forma vaikams gali pasireikšti encefalopatija ir traukuliai.  
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Summary
The article discusses the neurological manifestations and comp-

lications of the COVID-19 viral infection. 56 patients suffering from 
the COVID-19 disease were examined. All patients were consulted 
by a neurologist, the author of the article. Cerebrovascular disorders 

were diagnosed in 20(35,7%) patients: transient ischemic attack in 
2(3,6%), ischemic stroke in 5(8,9%), intracerebral haemorrhage in 
1(1,8%), consequences of ischemic stroke in 12(21,4%) patients. 
Encephalitis was diagnosed in 1(1,8%), posterior reversible en-
cephalopathy syndrome in 1(1,8%), encephalopathy in 1(1,8%), 
headache in 6(10,7%), dizziness in 5(8,9%), anosmia in 1(1,8%), 
syncope in 1(1,8%), seizures in 1(1,8%), myelopathy in 1(1,8%), 
back pain in 5(8,9%), neck pain in 1(1,8 %), myalgia in 5(8,9 %), 
intercostal neuralgia in 2(3,6%), polyneuropathy in 5(8,9 %) pa-
tients. The most common neurological manifestations of the CO-
VID-19 disease were headache, dizziness and consciousness di-
sorder. The COVID-19 disease can lead to acute ischemic stroke, 
intracerebral haemorrhage and cerebral venous sinus thrombosis. 
Occlusio of the large blood vessels was more frequent in patients 
who were diagnosed with acute ischemic stroke and COVID-19. 
Tissue plasminogen activators are the rational choice for the tre-
atment of COVID-19 related stroke. Low molecular weight hepa-
rins can reduce the frequency of thrombosis and mortality in case 
of coagulopathy. High mortality rates due to cerebrovascular di-
sorders were reported during the COVID-19 pandemic. The CO-
VID-19 pandemic may negatively affect the management of acute 
ischemic stroke. Meningoencephalitis and acute necrotizing en-
cephalopathy are among the most severe complications of the CO-
VID-19 infection. They are often associated with lethal outcomes. 
Headache is one of the most common symptoms of the COVID-19 
disease. COVID-19 related headache is intensive and long-lasting, 
not responding to treatment with analgesics. The COVID-19 disease 
can provoke epilepsy. SARS-CoV-2 infection is a possible cause 
of trigeminal neuralgia and the abducens nerve palsy. In patients 
suffering from COVID-19 the disease can manifest with brachial 
plexopathy, intercostal neuralgia, polyneuropathy and Guillain-
Barre´ syndrome. The COVID-19 infection negatively affects the 
motor and non-motor symptoms of patients with Parkinson’s dis-
ease, aggravating the disability of these patients. The COVID-19 
infection can influence the progression of multiple sclerosis. Neu-
rological complications in children suffering from COVID-19 have 
been rare. Children with a severe form of COVID-19 may develop 
encephalopathy and seizures. The article describes clinical cases 
of neurological manifestations and complications of COVID-19. 
The latest scientific publications on neurological manifestations 
and complications of COVID-19 are reviewed.
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