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Resumen 

La enfermedad Covid-19 produce una amplia gama de manifestaciones incluyendo 

respiratorias, gastrointestinales como neurológicas, siendo estas últimas en las que 

se basa esta investigación bibliográfica, teniendo como objetivo general describir 

los hallazgos y complicaciones neurológicas en pacientes diagnosticados con 

COVID-19. Enfermedad que se notificó por primera vez en Wuhan ciudad de china 

el 31 de diciembre de 2019, con una etiología hasta la fecha incierta, creando un 

brote epidémico local y posteriormente alcanzando otros continentes y creando una 

pandemia. Esta revisión ha sido realizada a partir de artículos de estudio de casos 

de tipo descriptivos publicados en motores de búsqueda Pubmed y Google 

académico, utilizando palabras clave como SARS-CoV-2, Covid-19, sintomatología 

y complicaciones. Concluyendo así que estas manifestaciones cobran gran 

importancia al considerarse que la presencia de estas son indicativos de gravedad 

en el desarrollo de la patología en los pacientes. 

Palabras clave: SARS-CoV-2, Covid-19, encefalopatías, encefalitis, Guillain-Barre. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introducción 

La enfermedad del coronavirus 2019 (COVID-19), es causada por un virus 

altamente patógeno (SARS COV-2), que produce síndrome respiratorio agudo 

severo, se detectó en diciembre de 2019 e inició un brote epidémico de neumonía 

de origen viral en la ciudad china de Wuhan asociado a un nuevo coronavirus, que 

se llamó virus de Wuhan o nuevo coronavirus 2019 (1). Lo que inicialmente fue un 

brote epidémico local, se ha transformado en una pandemia global de inciertas y 

trágicas consecuencias. La OMS declaró la epidemia como urgencia de salud 

pública de interés internacional el 30 de enero de 2020, y, posteriormente, como 

pandemia global. A mediados de junio 2020, infecto a más de 9 millones de 

personas. El COVID-19 varía desde una infección asintomática, hasta una 

insuficiencia respiratoria grave, datos sugieren que niños y adultos jóvenes tienen 

menos probabilidades de desarrollar formas severas de la enfermedad en 

comparación con adultos mayores. Independientemente cada vez hay más informes 

de niños que han desarrollado una respuesta inflamatoria sistémica, que requieren 

cuidados intensivos (2). 

Bajo el microscopio electrónico, el virus parece una corona debido a los pequeños 

peplómeros del pico (S) viral bulbar en la envoltura de la superficie. Se ha 

demostrado que el SARS-COV tiene un origen zoonótico y los murciélagos son el 

reservorio principal adaptado por los humanos. Se ha demostrado que se propaga 

a través de gotitas respiratorias, fómites y contacto de persona a persona (3). 

El SARS-CoV-2 se transmite por vía respiratoria mediante pequeñas gotitas que se 

dispersan uno o dos metros al hablar o toser. En hospitales y recintos cerrados 

pueden formarse aerosoles, de mayor tamaño, con una capacidad de contagio 

mayor, en los que el virus perdura varias horas, permanece viable en superficies 

lisas durante un período indeterminado persistiendo 24 horas en cartones, 72 horas 

en superficies de acero inoxidable y plástico. El SARS-CoV-2 se ha detectado en 

secreciones pulmonares, sangre, heces, saliva y orina de personas infectadas (4). 

En cuanto al covid-19 varios estudios han descrito manifestaciones clínicas típicas, 

que incluyen fiebre, tos, diarrea, fatiga, también tiene hallazgos de laboratorio 



característicos y puede presentar anomalías en una tomografía de pulmón, sin 

embargo, no hay información sobre el desarrollo de manifestaciones neurológicas 

debido al virus propiamente a pesar de estudios en pacientes hospitalizados (5). 

Los pacientes con COVID-19 grave tienen una mayor probabilidad de presentar 

síntomas neurológicos que los que tienen formas leves (6). 

Algunos síntomas, como la cefalea, son manifestaciones inespecíficas de la 

infección viral por SARS-CoV-2, pero en algunos casos podrían orientar a ciertas 

patologías más graves, como meningitis o encefalitis. El grado real de 

neurotropismo del SARS-CoV-2 todavía debe elucidarse; por lo que se separan las 

manifestaciones en leves, moderadas y compleciones severas, así también debe 

demostrarse la presencia de SARS-CoV-2 en el líquido cefalorraquídeo de 

pacientes que padezcan COVID-19 y encefalitis, y realizar análisis y secuenciación 

del virus en muestras de tejido cerebral en necropsias (7). 

Como enunciado del problema se plantea la siguiente interrogante: ¿Cuáles son los 

hallazgos y complicaciones neurológicas en pacientes diagnosticados con COVID-

19?, ya que a través de esta investigación se hará una revisión de múltiples 

investigaciones sobre la sintomatología de pacientes diagnosticados con COVID-19 

y las repercusiones neurológicas, siendo el Objetivo General de esta investigación 

describir los hallazgos y complicaciones neurológicas en pacientes diagnosticados 

con COVID-19.  

Como primer objetivo específico se pretende Identificar los mecanismos 

patogénicos mediante los cuales el coronavirus 2 del Síndrome Respiratorio Agudo 

Grave (SARS-CoV-2, por sus siglas en inglés) afecta el sistema nervioso en los 

pacientes diagnosticados con COVID-19. De igual forma describir los principales 

hallazgos neurológicos encontrados en los pacientes diagnosticados con COVID-19 

y por último describir las principales complicaciones neurológicas que presentan los 

pacientes diagnosticados con COVID-19. 

 

 



Métodos 

Esta revisión bibliográfica ha sido realizada a partir de información encontrada en 

diferentes artículos publicados sobre COVID 19 desde sus inicios en el continente 

asiático hasta su expansión a nivel mundial, a fin de describir los mecanismos 

patogénicos del virus, principal sintomatología clínica y de esta forma lograr extraer 

un compendio de las complicaciones a nivel neurológico producida en pacientes 

diagnosticados con COVID-19. Las revisiones narrativas o bibliográficas tienen una 

redacción descriptiva, y se realiza una presentación y discusión comprensiva de 

temas de interés científico en el campo de la salud pública.  

Dichos artículos fueron encontrados en diferentes motores de búsqueda de las 

ciencias de la salud tales como Pubmedic, google académico, Intramed, diversas 

revistas médicas como The New England Jornal of Medicine (NEJM), The American 

Jornal of Medicine (AJM), Journal of the American Medical Association (JAMA), 

Jornal of Infection, Jornal of Patholoy, Springer Jornal of Neurology. Se utilizaron 

palabras de búsqueda como virus SARS-CoV-2, Complications of COVID-19, 

Neurological Manifestations of COVID-19 y chemosensory dysfunctions in COVID-

19, se encontraron alrededor de 30 de los cuales se tomaron en cuenta 28 artículos, 

dando un total de 9 ensayos clínicos y 19 estudios descriptivos. Se excluyeron 

documentos que son de más de 5 años, documentos que no incluyeran 

manifestaciones neurológicas relacionadas con enfermedad por COVID-19, se 

incluyeron pacientes con prueba positiva, que manifestaran alteraciones 

neurológicas, sean estas leves, moderadas o complicaciones graves, sin importar 

sexo o edad, en el periodo 2019-2020, en distintos lugares como Wuhan, México, 

India, Corea, New York, Inglaterra, Italia, entro otros, fueron estudios en pacientes 

hospitalizados y pacientes con manejos ambulatorios. 

 

 

 

 

 



Resultados 

Generalidades sobre el SARS-CoV-2. 

Origen. 

Existen dos escenarios que pueden explicar el origen del SARS-CoV-2, la selección 

natural en un hospedero animal antes de la transmisión zoonótica y la selección 

natural en humanos después de la transmisión zoonótica (8). Muchos casos 

tempranos de COVID-19 fueron vinculados al Mercado de Wuhan, donde 

posiblemente una fuente animal estuviera presente en esta ubicación. Encontrado 

en la especie de murciélagos Rhinolophus affinis involucrada (7). 

Características virales. 

Los coronavirus son miembros de la subfamilia Orthocoronavirinae tanto los 

alphacoronavirus como los betacoronavirus infectan solo a mamíferos y 

normalmente son responsables de infecciones respiratorias en humanos (1). 

Estructura molecular. 

La estructura los define como virus esféricos de 100-160 nm de diámetro, con 

envuelta de bicapa lipídica y que contienen ARN monocatenario (ssRNA). Codifica 

4 proteínas estructurales: proteína S (spike protein), proteína E (envelope), proteína 

M (membrane) y proteína N (nucleocapsid) está en el interior del virión asociada al 

RNA viral, y las otras tres proteínas están asociadas a la envuelta viral. (9) La 

proteína S forma estructuras que sobresalen de la envuelta del virus, contiene el 

dominio de unión al receptor de las células que infecta y, por lo tanto, es la proteína 

determinante del tropismo del virus (1). 

Mecanismo de acción vírico. 

Para producir infección deben unirse a un receptor expresado por las células del 

hospedero. El receptor celular que se ha identificado para la glicoproteína espiga 

(S) de SARS-CoV-2 es la enzima convertidora de angiotensina 2 (ECA2) que se 

considera la principal vía de entrada (10). Al penetrar a la membrana celular el virus 

se fusiona con el lisosoma. Esto provoca la decapsidación donde el material 

genético queda libre en el citoplasma para crear poliproteínas (pp) 1a y 1ab a través 



de diferentes encimas que degradan las proteínas víricas para así originar la síntesis 

y replicación en el citoplasma creando las nuevas cadenas de ARN, las que se 

ensamblan entre si dejando en su interior una copia del ARN viral para luego poder 

liberarse a través de mecanismos de exocitosis e infectar células vecinas en un ciclo 

repetitivo que culmina con la infección del paciente (11). 

Patogénesis. 

El virus accede al tracto respiratorio a través de membranas mucosas, 

especialmente nasal, orofaríngea y laríngea y luego ingresar a los pulmones por 

continuidad logrando desde la sangre periférica acceso a los pulmones (12) (13). 

Es capaz de infectar todos los sistemas de tengan el receptor ECA2, tal como 

cerebro, corazón, arterias, endotelio respiratorio, pulmones específicamente en sus 

células alveolares tipo II, causando respuesta inflamatoria sistémica al liberar 

grandes cantidades de citocinas pro inflamatorias y quimiocinas causando daño 

alveolar difuso e insuficiencia orgánica múltiple (12) (14). 

Fisiopatología. 

La destrucción directa de los linfocitos por el virus contribuye a la linfopenia 

observada en pacientes. Los linfocitos T CD4 + y T CD8 + en particular, juegan un 

papel antiviral significativo al equilibrar el combate contra los patógenos por lo que 

el descenso de las mismas induce lesiones inmunológicas graves (15). 

Los blancos principales de la infección por SARS-CoV-2 son las células ciliadas del 

epitelio de las vías respiratorias. Se caracteriza por edema e infiltración celular; 

exfoliación severa de células epiteliales alveolares, ensanchamiento septal alveolar, 

infiltración e hiperplasia, daño a las paredes arteriolares intersticiales pulmonares, 

daño a tabiques alveolares e infiltración organizada del espacio alveolar, formación 

de membrana hialina y finalmente necrosis. Lo que limita el intercambio gaseoso en 

el pulmón, causando disnea e hipoxia. 

 

 



Afectación neurológica. 

Los coronavirus son capaces de infectar a los macrófagos, astroglía y microglía; las 

células gliales son capaces de secretar factores proinflamatorios, IL-6, IL-12, IL-15 

y TNF alfa. Las manifestaciones clínicas relacionadas con el sistema nervioso, 

desde cefalea, síncopes, crisis anóxicas, hasta ictus, pueden explicarse debido a la 

hipoxia, así como la formación de edema celular e intersticial, isquemia y 

vasodilatación en la circulación cerebral (16) (17).  

Las rutas de propagación al sistema nervioso central pueden ser hematógena, 

linfática, y por diseminación retrógrada desde las terminales nerviosas periféricas. 

Esta última en la lámina cribiforme del etmoides y pulmón. El SARS-CoV2, en busca 

de su receptor ACE2, puede llegar a las células endoteliales e interactuar con el 

endotelio capilar y replicarse en su interior y propagarse a las neuronas (15). 

 

Vías de transmisión entre personas. 

Según las pruebas existentes, el COVID-19 se transmite por contacto directo, 

indirecto o cercano con personas infectadas por medio de las secreciones bucales 

y nasales cuando una persona infectada tose, estornuda o habla (18). 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fuente: Guan WJ. Clinical characteristics of coronavirus disease 2019 in China. N Engl J Med 2020; 
382:1708-1720. Disponible en: 
https://www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJMoa2002032?articleTools=true  

 

Complicaciones de Covid-19: 

El potencial neuro invasivo del SARS-CoV-2 ha sido previamente postulado, pero 

no demostrado (19) (20).  

Encefalopatía 

El riesgo asociado a COVID-19 es mayor en personas de edad avanzadas o con 

deterioro cognitivo previo, asi como en las que presenten factores de riesgo vascular 

o comorbilidades previas. Los pacientes sufren hipoxia grave. La encefalopatía 

asociada a COVID-19 puede deberse a causas tóxicas, metabólicas, hipoxia o los 

fármacos.  Los hallazgos patológicos detectados en necropsias de pacientes 

Cuadro 1: Hallazgos neurológicos más frecuentes en COVID-19. 

 

Leves Moderados 

Fiebre Deterioro en el nivel de conciencia 

fatiga encefalopatía tóxico-metabólica 

Disfagia  Convulsiones tónico-clónicas 

Mialgia Debilidad muscular generalizada 

Tos seca   

Disnea leve 

Anosmia 

Ageusia  

Mareo  

https://www.nejm.org/doi/pdf/10.1056/NEJMoa2002032?articleTools=true


fallecidos por COVID-19 son edema cerebral en ausencia de inflamación del líquido 

cefalorraquídeo. (21) (22). 

Encefalitis 

Se exponen 2 casos de COVID-19, con cuadro clínico biológico de encefalitis aguda. 

En ninguno de los 2 casos se logra demostrar la presencia del virus en LCR. El 

primer caso sigue una secuencia temporal definida con inicio de síntomas 

respiratorios patentes, de instauración rápida, con rigidez de nuca evidente. En LCR 

presentó hiperproteinorraquia, evidenciada en cuadros neurológicos inflamatorios y 

degenerativos (21) (23).  

Encefalopatía necrotizante aguda hemorrágica 

Se presenta un caso de encefalopatía necrosante en el que se encontró ARN del 

SARS-CoV-2 en el LCR 19 días después de la aparición de los síntomas después 

de dar negativo dos veces, la paciente no experimentó estado hiperinflamatorio, 

pero su función neurológica se deterioró hasta el coma. La RM cerebral mostró 

señal patológica simétrica en el tálamo central, regiones subinsulares, lóbulos 

temporales mediales y tronco encefálico. En LCR se midieron concentraciones 

extremadamente altas de marcadores de lesión neuronal además los niveles de 

monocitos y proteínas en LCR aumentaron marginalmente. El paciente recibió 

inmunoglobulinas intravenosas y plasmaféresis. Su estado neurológico mejoró y fue 

extubada 4 semanas después del inicio de los síntomas (21).  

Sindrome de Guillain-Barre 

SGB ocurre cuando el sistema inmune del afectado ataca al propio cuerpo, 

específicamente células del sistema nervioso periférico. La causa no está clara, 

pero se ha visto que este trastorno inmunitario muchas veces se asocia a otras 

patologías ya sean virales o bacterianas, ahora se busca asociación con COVID-19 

(24). Información que fue confirmada por otros estudios durante los primeros meses 

del 2020 (25). 

Se presenta a cualquier edad, tiene mayor incidencia entre los 30-50 años. El daño 

principal se ve en la mielina de los nervios periféricos, generando paresia, debilidad 



muscular, hasta parálisis ascendente de presentación bilateral. Si los daños 

neurales alcanzan a los nervios diafragmáticos, el paciente presenta desde 

dificultad respiratoria leve hasta necesidad de asistencia ventilatoria invasiva (26). 

Complicaciones cerebro vasculares  

Los pacientes ancianos con factores de riesgo vascular parecen tener un riesgo 

mayor de presentar complicaciones cerebrovasculares cuando desarrollan COVID-

19 que las personas más jóvenes sin comorbilidades. 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), historia previa de patologías cronicas, o tener una respuesta 

inflamatoria y procoagulante marcada (27). El incremento de la presión arterial, junto 

con la presencia de trombocitopenia y trastornos de la coagulación, es un factor que 

puede contribuir al aumento del riesgo de ictus tanto isquémico como hemorrágico 

en pacientes con COVID-19 (21) (28). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Conclusión 

Se identifica como mecanismo patogénico principal del SARS-CoV-2 a su 

glicoproteína de Espiga y a su capacidad de unión con el receptor de la ECA 2 el 

cual se encuentra distribuido en múltiples tejidos del ser humano permitiendo así 

replicación y diseminación tanto hematógena como linfática. 

Los síntomas neurológicos desde el enfoque fisiopatológico aún están en 

investigación, sin embargo, se resalta la importancia de tomar en cuenta edad, sexo 

y enfermedades crónicas como factores de riesgo para gravedad.  

En cuanto a que la afección encefálica sea consecuencia directa de una neuro 

invasión por SARS-CoV-2 en el encéfalo aún no se cuenta con estudios 

concluyentes sin embargo se puede concluir que bajo evidencias por estudios las 

alteraciones neurológicas en su mayoría son consecuencia de mecanismos 

indirectos, producto de la respuesta inflamatoria e inmune sistémica.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Recomendaciones 

Identificar oportunamente los síntomas neurológicos leves, manteniendo el 

monitoreo constante de pacientes sintomáticos, permitiendo realizar intervenciones 

adecuadas, y brindar atención eficaz, que permitan disminuir los efectos a largo 

plazo y cualquier discapacidad. 

Hacer énfasis sobre las características clínicas neurológicas, el análisis del líquido 

cefalorraquídeo, el uso de neuro-imágenes y de estudios anátomo-patológicos para 

comprender mejor los mecanismos fisiopatológicos, de esa forma poder realizar 

adecuado y oportuno diagnostico además de establecer el pronóstico neurológico 

de los pacientes diagnosticados de COVID-19.  
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