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RESUMEN 

Introducción: los coronavirus son agentes causales de patologías respiratorias, 

hepáticas, intestinales y neurológicas. Las implicaciones neurológicas causadas por el 

síndrome respiratorio agudo por coronavirus 2 han suscitado diversas opiniones. Las 

afectaciones clínicas y los mecanismos fisiopatogénicos relacionados con las 

complicaciones neurológicas que presentan los pacientes con COVID-19 son 

actualmente poco conocidos. Objetivo: describir las afectaciones neurológicas asociadas 

al SARS-COV-2 a partir de sus bases fisiopatogénicas. Material y método: Se revisaron 

un total de 33 citas bibliográficas entre abril y junio de 2020 sobre las afectaciones 

neurológicas del SARS-CoV-2 y sus bases fisiopatogénicas mediante búsqueda en 

PubMed, Scielo, en revistas científicas y medios de prensa oficiales cubanos e 

internacionales. Desarrollo: Las afectaciones neurológicas más frecuentes asociadas al 

SARS-CoV-2 son mialgias, cefaleas, enfermedad cerebrovascular, encefalopatías, 

encefalitis, Síndrome de Guillain-Barré, trastornos de los sentidos y de la conciencia, 

así como debilidad, las cuales se manifiestan en mayor cuantía en pacientes graves. 

Conclusiones: Se postula que las alteraciones neurológicas se relacionan con el 
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desencadenamiento de procesos inflamatorios, a alteraciones provocadas a los centros 

respiratorios del tronco encefálico, a mecanismos de daño muscular y a su potencial 

neuroinvasivo, aunque todavía se necesita más evidencia para fundamentarlo. 

Palabras clave: afectaciones neurológicas; SARS-CoV-2; COVID-19; infecciones por 

Coronavirus. 

INTRODUCCIÓN 

Los coronavirus son virus encapsulados y tienen uno de los genomas más grandes entre 

los virus ARN de cadena única y sentido positivo, con una longitud que oscila entre 26 

y 32 kilobases.1 

Tienen una amplia distribución en la naturaleza y pueden afectar al ser humano y otras 

especies.(1) Los coronavirus tienen una diversidad genética notable y una capacidad de 

recombinarse elevada. (2) 

En el mes de diciembre del pasado año, en Wuhan (China), fueron notificados varios 

pacientes con síntomas respiratorios y neumonía que tenían como agente causal un 

nuevo coronavirus (2019-nCoV), cuya designación taxonómica, el 11 de febrero de 

2020, fue síndrome respiratorio agudo por coronavirus 2 (SARS-CoV-2). Pocas horas 

después la enfermedad fue nombrada: coronavirus disease 2019 (COVID-19).El número 

de casos aumentó rápidamente en toda la región y progresivamente se expandió a 

hasta que se declaró pandemia por la Organización Mundial de la Salud el 11 de marzo 

de 2020. (3) 

Actualmente el nuevo coronavirus  ha infectado a más de 8,4 millones de personas en 

todo el mundo, mientras que la cifra global de decesos supera los 456.000. El foco 

principal de la pandemia ha viajado de Europa a América. La propagación extensiva por 

América Latina, a un ritmo especialmente rápido entre mayo y junio ha llevado a la 

OMS a situar al continente como el nuevo epicentro mundial de la pandemia. (4) Luego 

de más tres meses de enfrentamiento, Cuba da sus primeros pasos hacia la nueva 

normalidad postCOVID-19, por lo que es el momento de seguir indagando sobre todo 

lo que signifique conocer mejor lo que pudiera convertirse en una endemia. 

Los coronavirus son agentes causales de patologías respiratorias, hepáticas, intestinales 

y, con cierta frecuencia, neurológicas. El tema de las implicaciones neurológicas en la 

COVID-19 ha suscitado diversas opiniones en el ámbito internacional en busca de mejor 

https://www.rtve.es/temas/coronavirus/129647/


 

definición y de hacer un llamado de alerta a la comunidad científica y médicos a estar 

atentos ante cualquier signo neurológico relacionado con la infección por SARS-CoV-2. 

Desde la Academia de Ciencias de Cuba se ha creado un grupo de trabajo temporal, 

con el objetivo de aportar elementos teóricos basados en la experiencia internacional 

en torno a las afectaciones neurológicas producidas por la infección por SARS-CoV-2 y 

la COVID-19 y, a su vez, se monitorean nuevos protocolos terapéuticos para pacientes 

con SARS-CoV-2 y afectación neurológica. (3) 

Las manifestaciones clínicas y los mecanismos fisiopatogénicos relacionados con las 

complicaciones neurológicas que presentan los pacientes con COVID-19 son 

actualmente poco conocidos. Sin embargo, un síntoma neurológico podría ser la primera 

manifestación de COVID-19. Por lo cual nos planteamos el siguiente problema científico: 

¿Cuáles son las afectaciones neurológicas asociadas al SARS-COV-2 a partir de sus 

bases fisiopatogénicas? 

Está investigación  recopila, analiza y sintetiza información actualizada , lo cual será de 

gran utilidad para facilitar la labor asistencial y la investigación científica de los 

profesionales de las Ciencias Médicas que hoy están con una carga de trabajo mayor 

que la normal dadas las circunstancias. Hoy cuando Cuba afronta su fase de 

recuperación frente a esta pandemia en la mayor parte de su territorio nacional, se 

ofrecen elementos para una mejor valoración desde el plano neurológico, y por tanto 

una mirada más integral a la COVID-19. 

Con esta investigación se pretende describir las afectaciones neurológicas asociadas al 

SARS-COV-2 a partir de sus bases fisiopatogénicas. 

MATERIAL Y MÉTODO 

Se revisaron los datos disponibles entre abril y junio de 2020 sobre las afectaciones 

neurológicas del SARS-CoV-2 y sus bases fisiopatogénicas. Para ello se realizó una 

búsqueda en PubMed, y Scielo con los descriptores COVID-19, SARS-CoV-2 y neuro*. 

Se consultaron revistas científicas cubanas en Internet y medios de prensa oficiales de 

Cuba, Latinoamérica y de escala internacional. Se revisó además el manual publicado 

por la Sociedad Española de Neurología en abril de 2020. Se utilizaron los métodos 

análisis-síntesis, histórico-lógico al asociar la afectaciones neurológicas históricas de los 

distintos coronavirus con el actual y el inductivo deductivo. 



 

 

DESARROLLO 

1. Bases fisiopatogénicas de las afectaciones neurológicas asociadas a la 

COVID-19 

Los síndromes neurológicos asociados al SARS-CoV-2 podrían producirse por infección 

directa del sistema nervioso, por una encefalopatía tóxica aguda asociada a la infección 

sistémica grave, o más tarde en forma de lesiones desmielinizantes postinfecciosas. 

Además, los pacientes graves con COVID-19 a menudo muestran niveles elevados de 

dímero D, trombopenia y datos patológicos de microangiopatía, lo que puede hacer que 

sean propensos a ictus por diferentes mecanismos, como la cascada inflamatoria 

asociada a la infección o las alteraciones hemodinámicas. (5) 

1.1 Inflamación 

La afectación neurológica puede estar mediada también por procesos inflamatorios 

subyacentes a la infección viral. Como consecuencia de la neumonía grave, un síndrome 

de respuesta inflamatoria sistémica puede conducir a fallo multiorgánico y podría 

ocasionar daño inmunológico a nivel neuronal. (5) 

La infección por SARS-CoV-2 se ha asociado con la aparición de el síndrome de 

liberación masiva de citoquinas (o tormenta de citoquinas) que puede alterar la 

permeabilidad vascular, producir coagulopatía y un efecto proinflamatorio que, a nivel 

del sistema nervioso central y en los casos más graves, conlleva a la aparición edema 

cerebral. Esta encefalopatía ha cobrado relevancia recientemente al considerarse el 

mecanismo asociado a la neurotoxicidad que presentan los pacientes sometidos a 

terapia celular con linfocitos T con receptor de antígeno quimérico (CAR-T). (6, 7) 

El SARS-CoV-2 se replica y prolifera en los neumocitos y causa un exudado inflamatorio 

intersticial y alveolar difuso, y en las formas más graves, la formación de membranas. 

La hipoxia induce un metabolismo anaeróbico en las células del SNC, edema celular e 

intersticial, e isquemia y vasodilatación en la circulación cerebral. (8) La respuesta 

inmune por parte del huésped también puede tener algún papel. (9) En la COVID-19, la 

fiebre alta y las citopenias son reflejo de este grave síndrome hiperinflamatorio, y los 

niveles elevados de IL-6 y ferritina son predictores de un curso fatal. 



 

Los virus neurotrópicos, como algunos coronavirus, son capaces de activar macrófagos, 

microglía y astrocitos. (10) Las células neurales expresan ACE2 y la infección directa al 

SNC junto con el proceso inflamatorio sistémico que produce la COVID-19 comprometen 

la barrera hematoencefálica y desencadenan una respuesta neuroinflamatoria con 

astrogliosis reactiva y activación de microglias, (11) lo cual pudiera originar 

manifestaciones neurológicas que pudieran agravar afectaciones sistémicas. 

1.2 Alteraciones al tronco encefálico 

La analogía entre SARS-CoV y SARS-CoV-2, en la observación clínica de que muchos 

pacientes que requieren intubación orotraqueal y en el predominio de la muerte 

neuronal en los centros cardio-respiratorios del bulbo en comparación con otras 

localizaciones del cerebro en los modelos experimentales de SARS-CoV (12,13) han 

permitido que surjan hipótesis causísticas. 

Varios autores han sugerido que la insuficiencia respiratoria pudiera tener un 

componente central y deberse, en parte, a una lesión primaria de las neuronas del 

centro respiratorio en el tronco del encéfalo. (14,15) Esto podría causar insuficiencia 

respiratoria refractaria y síntomas como digeusia e hiposmia. 

Li et al sugieren una posible vía retrógrada para el SARS-CoV-2 a través de los 

mecanorreceptores y quimiorreceptores localizados en el pulmón y tracto respiratorio, 

ya que el núcleo del tracto solitario recibe información sensorial desde esa localización. 

Según esta hipótesis, la disfunción de los centros de control cardiorrespiratorios del 

bulbo raquídeo agravaría el SARS y podría causar el fallecimiento. (16) 

Turtle no apoya la hipótesis neurógena del fallo respiratorio y argumenta que los 

pacientes con neumonía por COVID-19 desarrollan hipoxia y fallo respiratorio de tipo 1 

con niveles bajos de CO2 y aumento de la frecuencia respiratoria. Estos pacientes 

pueden respirar espontáneamente, pero con gran dificultad y aumento del esfuerzo 

respiratorio. En cambio, un fallo respiratorio de origen neurológico se manifestaría con 

una reducción de la frecuencia respiratoria, niveles bajos de oxígeno y altos de CO2 

(fallo respiratorio de tipo 2) y presencia de otros síntomas neurológicos. (17) 

Es necesaria la realización de más estudios que demuestren si existe un tropismo 

específico y daño neurológico de los centros de control respiratorio.  

 



 

1.3  Propiedades de neuroinvasión 

Existen datos preliminares que indican que este virus pueda tener capacidad 

neuroinvasiva, aunque se desconoce en qué medida y sus posibles consecuencias. 

La vía hematógena como acceso al SNC podría estar facilitada por la disrupción de la 

barrera hematoencefálica asociada a la tormenta de citoquinas, el enlentecimiento de 

la microcirculación a nivel capilar o la infección de las células mieloides y posterior 

diseminación al SNC19. Por otro lado, los virus pueden infectar las neuronas periféricas 

y migrar a través de ellas hasta el SNC. (5) 

Varios virus han demostrado su capacidad de llegar al SNC a través de la vía olfatoria. 

La inoculación transnasal de SARS-CoV ha demostrado la diseminación del virus en 

modelos de infección en ratones. (13) La vía transináptica a través de la ruta que conecta 

el centro cardiorrespiratorio con mecanos y quimiorreceptores en el pulmón y el tracto 

respiratorio bajo ha sido demostrada en muchos coronavirus. (3)  

El Hospital Policlínico de Milán ha realizado autopsias a pacientes con coronavirus 

COVID-19 indicando que el virus podría llegar al tronco encefálico transinápticamente 

comenzando desde las terminaciones nerviosas periféricas del nervio olfativo o lingual. 

Uno de los autores señala que en la sangre de los pacientes con infección por COVID-

19 hay un número muy alto de células endoteliales y que estas células desencadenan 

la tormenta de citoquinas. (7) 

El SARS-CoV-2  puede penetrar en el SNC a través de la placa cribiforme en el hueso 

etmoides y afectar el cerebro por esta vía, ya en etapas precoces de la infección. (3) 

Parece que el virus aprovecha el lento movimiento de la circulación de la sangre en el 

SNC cerebral, para interaccionar con la proteína espiga del virus COVID-19 (ACE2), 

expresada en el endotelio capilar. (12) 

1.3.1 Neurotropismo  

El neurotropismo de los coronavirus depende de la interacción entre la proteína S (Spike 

protein) del virus y el receptor de la célula huésped en el sistema nervioso, siendo éste 

un paso crítico en la infección y la replicación viral. Al igual que en el SARS-CoV, el 

receptor funcional del SARS-CoV-2 es la enzima convertidora de la angiotensina 2 

(ECA2), enzima que fisiológicamente contrarresta el sistema renina angiotensina 



 

regulando la presión arterial y la homeostasis del volumen sanguíneo. ECA2 se ha 

postulado como uno de los factores relacionados con la infectividad del SARS-CoV-2. (5) 

En el cerebro humano, mediante estudios de microarrays, se ha identificado su 

expresión en el córtex, ganglios de la base, hipotálamo y tronco encefálico. Existen 

datos de que puede infectar las células epiteliales o de soporte del neuroepitelio 

olfatorio, que expresan ECA2 y TMRPRSS248.Si bien cualquier célula que exprese ECA2 

estaría en riesgo de infectarse por el SARS-CoV-2, la escisión de la proteína S por la 

proteasa del huésped TMPRSS2 es un paso crítico para inducir la fusión de membrana 

y la internalización viral por endocitosis con ACE2 en el epitelio pulmonar, hecho que 

aún se desconoce en el SNC. 5) 

De forma intuitiva, y quizás precipitada, la sobreexpresión de ECA2 en algunos órganos 

o tejidos ha emergido como un potencial factor de riesgo asociado a la infección y la 

gravedad de la COVID-19.  (5) 

1.4 Mecanismos de daño muscular 

Desde los primeros reportes se describieron afectaciones al músculo esquelético, 

resultando frecuente la lesión muscular en casos graves. La presencia del demostrado 

receptor funcional del virus en el tejido muscular, la lesión directa con invasión del SNC, 

el daño por hipoxia secundaria, el daño relacionado con la respuesta inflamatoria 

sistémica son mecanismos fisiopatogénicos que pudieran verse implicados. 

Los estudios patológicos de músculo esquelético de pacientes con SARS-CoV pusieron 

de manifiesto la presencia de necrosis y atrofia. (18,19) Reportaron en el estudio de Mao 

et al. que el daño muscular estuvo presente en pacientes, y predominó en quienes 

presentaron infección severa. (20) 

En general, estos hallazgos se han relacionado con miopatía del enfermo crítico y 

miopatía esteroidea asociadas al cuadro clínico del SARS. Sin embargo, en modelos 

animales, la activación de ECA2 induce alteraciones del músculo esquelético y reduce 

la capacidad de ejercicio, con disfunción mitocondrial y del número de fibras oxidativas 

que se manifiesta temprano, con posterior atrofia muscular. Si la expresión de ECA2 en 

el músculo esquelético contribuye a la miopatía y esta a la insuficiencia respiratoria 

asociada a COVID-19, está aún por investigar. (5) 



 

Resulta difícil diferenciar en la mayoría de los estudios entre daño muscular relacionado 

con inflamación y otros desórdenes neuromusculares o miopatía. 

2 Afectaciones neurológicas 

Se desconoce de manera exacta la prevalencia e incidencia de complicaciones 

neurológicas. Recientemente han sido publicados algunos artículos y presentaciones de 

casos clínicos donde se exponen las afectaciones neurológicas de la COVID-19, las 

cuales se manifiestan más en casos de infección grave y tienen la característica de 

empeorar el pronóstico de los pacientes. Las dos manifestaciones neurológicas más 

frecuentes descritas en las series internacionales son el dolor muscular (mialgias) y 

la cefalea. 

El 17 de marzo de 2020, la Sociedad Española de Neurología puso en marcha un registro 

para notificar manifestaciones y complicaciones neurológicas en pacientes con infección 

por el virus SARS-CoV-2 (COVID-19. La manifestación neurológica más frecuente fue 

hasta abril de 2020 el síndrome confusional o encefalopatía leve-moderada (28,3%).(5) 

Las mialgias afectarían a un 27 % de los pacientes, mientras que la cefalea al 12 %, 

según datos recopilados en el manual de la Sociedad Española de Neurología. Por otro 

lado, se ha manifestado que la cefalea posiblemente se produzca en el contexto del 

síndrome viral o pseudogripal que conlleva esta enfermedad.(5) Además, no se describe 

de manera profunda los posibles mecanismos neuropátogenicos que justifiquen estos. 

Tampoco se cuenta en esta serie con estudios necrópsicos que argumenten de forma 

exhaustiva estos síntomas. 

Mao et al. describe dentro de las manifestaciones del SNC mareos, cefalea, deterioro 

del estado de conciencia, enfermedad cerebrovascular aguda, ataxia y epilepsia. Las 

mayores  diferencias entre los casos de infección severa y no severa se observaron en 

el deterioro del estado de conciencia y la enfermedad cerebrovascular aguda (P <0,001 

y P <0,05 respectivamente) Los trastornos del gusto, del olfato, de la visión y las 

neuralgias caracterizaron a la afectación al sistema nervioso periférico. En ninguna de 

estas alteraciones se observaron diferencias entre grupos. (20) 

La red andaluza neuro-RECA realiza un estudio prospectivo sobre las patologías 

neurológicas asociadas a la COVID-19 donde se empiezan a manifestar cuadros 

postinfecciosos y se analiza la intuitiva posibilidad de que la torementa de citoquinas 



 

tenga consecuencias en la evolución de los pacientes, entre ellas posible deterioro 

cognitivo. A pesar de que no está descrito que enfermedades neurológicas ya 

diagnosticadas pueden actuar como factores de riesgo para la enfermedad, distintos 

servicios de Neurología han constatado que demencias como Alzheimer, puedan 

incluirse en este grupo, actuando además como determinantes de una peor 

evolución.(21) 

En vista de las observaciones hechas por médicos de distintos países que tratan a diario 

casos de COVID-19, los Centros para el Control y la Prevención de Enfermedades de 

Estados Unidos decidieron incluir seis nuevos síntomas en la lista de los que se atribuye 

a esta enfermedad: (22) 

 Escalofríos 

 Temblores y escalofríos que no ceden 

 Dolor muscular 

 Dolor de cabeza 

 Dolor de garganta 

 Pérdida reciente del olfato o el gusto 

2.1 Anosmia e hipogeusia 

Desde el inicio de la pandemia actual de SARS-CoV-2 se han realizado descripciones de 

anosmia en un número creciente de paciente. (5) La anosmia y, secundariamente, los 

trastornos del gusto parecen ser muy prevalentes en personas con COVID-19, incluso 

en ausencia de síntomas nasales, y pueden aparecer de modo súbito. (8) 

Ante hallazgos y la experiencia de países como Corea del Sur, China e Italia, en los que 

se menciona que hasta un tercio de los pacientes pueden presentar anosmia, la 

Sociedad Española de Neurología decidió lanzar una alerta en los casos de anosmia 

aguda y anosmia aguda aislada y contemplarla como uno de los síntomas de la infección 

por COVID-19, recomendando un aislamiento de 2 semanas. En un estudio europeo en 

12 hospitales con 417 pacientes leves-moderados llevado a cabo por especialistas de 

otorrinolaringología, un 85,6% tenía alteración del olfato y un 88% del gusto de acuerdo 

con un cuestionario estandarizado. (23) 



 

Mareo y fatiga son otros los síntomas inespecíficos más frecuentemente descritos. La 

experiencia en Italia del Dr. Padovani, también de Brescia, sugiere que las 

manifestaciones más frecuentes esperables en estos pacientes serán cefaleas, 

confusión, alteraciones del gusto y olfato, mialgias y debilidad. Tal como se ha 

mencionado, muchos de estos síntomas pueden estar provocados por la infección 

sistémica, sin relación directa con el virus. (5) 

2.2 Complicaciones neurológicas inespecíficas 

2.2.1Encefalopatía 

Es difícil establecer si el cuadro encefalopático es causado por un desequilibrio 

metabólico sistémico o a una neuroinvasión con encefalitis por el SARS−COV−2.  

El riesgo de padecer un estado mental alterado asociado a la COVID-19 es mayor en 

personas de edad avanzada o con deterioro cognitivo previo, así como en las que 

presenten factores de riesgo vascular y comorbilidades. (20) Pacientes como estos tienen 

un riesgo mayor de sufrir una encefalopatía como síntoma inicial de la COVID-19.  

Como consecuencia se puede producir disminución del nivel de consciencia o coma. 

Debido a la alteración en el intercambio alveolar de gases por la infección, el edema y 

la inflamación pulmonar, se produce hipoxia en el sistema nervioso central, las 

mitocondrias de las células cerebrales aumentan el metabolismo anaerobio y la 

acumulación de ácido láctico produce vasodilatación, edema celular e intersticial, 

obstrucción del flujo sanguíneo, isquemia y congestión tisular, desarrollando, si no se 

detiene la hipoxia, un aumento de la presión intracraneal. (24) 

Se ha descrito un caso de encefalopatía necrotizante aguda hemorrágica en una 

paciente afecta de COVID-19 que presentaba síntomas de fiebre, tos y alteración del 

estado mental. Los autores postulan que su patogénesis guardaría relación con el 

síndrome de la tormenta de citocinas que se ha descrito por la COVID-19. (25) 

2.2.2 Encefalitis 

El SARS-COV-2 debería incluirse en el diagnóstico diferencial de encefalitis junto con 

otros virus neurótropos. Los síntomas de encefalitis incluyen fiebre, cefalea, crisis 

epilépticas, trastornos conductuales y alteración del nivel de conciencia. Un diagnóstico 

precoz es determinante para asegurar la supervivencia, ya que estos síntomas pueden 



 

también suceder en pacientes con COVID-19 con neumonía e hipoxia grave. Se han 

descrito casos de pacientes donde están asociadas ambas patologías. 

La teoría de que el SARS-CoV-2 pueda causar meningoencefalitis ha cobrado relevancia 

después de reportarse la presencia de SARS-CoV-2 en el LCR de pacientes mediante 

técnicas de secuenciación genómica, aunque también se ha visto cuestionada en base 

a la experiencia clínica disponible hasta ahora. (26,27,28) 

2.2.3 Síndrome de Guillain-Barré 

El primer caso con Síndrome de Guillain-Barré asociado a infección por SARS-CoV-2 se 

reportó en una mujer de 61 años, que inicialmente presentó debilidad muscular y 

arreflexia osteotendinosa en ambos miembros inferiores con prolongación de las 

latencias motoras distales en el estudio de conducción nerviosa periférica y 

proteinorraquia elevada. Los autores sugieren que la paciente estaba infectada por 

SARS-CoV-2 al inicio de los síntomas del SGB, ya que tenía linfopenia y 

trombocitopenia. Sin embargo, no puede excluirse que la paciente haya presentado por 

coincidencia ambos síntomas. (29) 

Toscano et al. describieron la presencia de síndrome de Guillain-Barré como 

complicación neurológica en 5 pacientes con infección por SARS-CoV-2 en Italia(30), con 

un intervalo desde los síntomas respiratorios hasta los síntomas del síndrome de 5-10 

días.  

Los casos descritos de síndrome de Guillain−Barré y SARS−COV−2 a primera vista estas 

hipótesis resultan tentadoras y muy lógicas, sin embargo carecen de evidencias sólidas 

y estudios neuropatológicos que expliquen a profundidad estas observaciones. 

2.2.4 Complicaciones cerebrovasculares 

El receptor de la ECA2 se expresa en las células endoteliales, por lo que es necesario 

investigar más a fondo su papel en la etiopatogénesis del ictus asociado a la COVID-19. 

(8) 

En un estudio retrospectivo de 221 pacientes con COVID-19 de Wuhan, 11 (5%) 

presentaron ictus isquémico; uno (0,5%), trombosis cerebral de los senos venosos; y 

uno (0,5%), una hemorragia cerebral. Los factores de riesgo de sufrir un ictus fueron: 

edad avanzada (edad media: 71,6 años), padecer COVID-19 grave, tener una historia 



 

previa de hipertensión, diabetes o enfermedad cerebrovascular, o tener una respuesta 

inflamatoria y pro-coagulante marcada (aumento de la proteína C reacativa y el dímero 

D, respectivamente).31 En la serie de Mao et al se describen cinco pacientes con ictus 

(un 80% isquémicos), que tenían formas graves de COVID-19, con aumento de los 

niveles del dímero D, trombocitopenia y afectación múltiple de órganos. (20) 

Un estudio retrospectivo con un total de 221 pacientes confirmados con COVID-19 

ingresados en el Hospital de la Unión de la Universidad de Ciencia y Tecnología de 

Huazhong sugiere que los adultos mayores afectados por la COVID-19 pueden tener 

más probabilidades de llegar a presentar enfermedad cerebrovascular (ECV) y que se 

debe prestar más atención a los que presenten factores de riesgo de enfermedad 

vascular. Los pacientes con accidente cerebrovascular eran adultos mayores, tenían 

más comorbilidades cardiovasculares, y la neumonía fue más grave. (31) 

Es importante subrayar que la coexistencia de un proceso neurológico y la COVID-19 

no implica necesariamente causalidad. Dada la elevada frecuencia de personas 

infectadas es posible que procesos neurológicos convencionales tengan relación 

cronológica con la infección sin que los primeros se deban a la segunda ni a sus 

consecuencias sistémicas. Las infecciones víricas del sistema nervioso adquieren una 

importancia clínica relevante en el contexto de las enfermedades virales sistémicas. Por 

lo tanto, los aspectos neurológicos de la infección vírica y los síndromes 

neuroinfecciosos relacionados con estos representan un problema de salud. 

CONCLUSIONES 

Las afectaciones neurológicas más frecuentes asociadas al SARS-CoV-2 son mialgias, 

cefaleas, enfermedad cerebrovascular, encefalopatías, encefalitis, Síndrome de Gullain-

Barré, trastornos de los sentidos y de la conciencia, así como debilidad, las cuales se 

manifiestan en mayor cuantía en pacientes graves. Dichas afectaciones se cree que se 

relacionan fundamentalmente con el desencadenamiento de procesos inflamatorios, a 

alteraciones provocadas a los centros respiratorios del tronco encefálico, a mecanismos 

de daño muscular y a su potencial neuroinvasivo. Sin embargo,  no se conoce con 

precisión los mecanismos fisiopatogénicos, ni se han confirmado desde el punto de vista 

neuropatológico síndromes específicos que demuestren objetivamente la capacidad de 

neuroinvasión y manifestaciones neurológicas en la COVID−19.  
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