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Sr. Editor: 

El virus del SARS-CoV-2 se tornó como el principal causante de la contingencia global sanitaria, dando 

lugar a la aparición de múltiples complicaciones médicas. Si bien es cierto, el sistema respiratorio es el 

sistema más comúnmente afectado, se han descrito a lo largo de la literatura disponible, múltiples 

complicaciones en diferentes sistemas, en este caso en particular se abordara una complicación  poco 

mencionada, asociada al sistema nervioso central (SNC), como lo es la encefalitis autoinmune asociada 

a SARS-CoV-2. Muchas manifestaciones neurológicas están mediadas por un compromiso directo del 

SNC causado por el virus, pero también, el daño puede ser mediado de forma indirecta por procesos 

autoinmunes dado por una activación inadecuada del sistema inmunológico; en esta última categoría 

se incluyen la anemia hemolítica, síndrome de Guillain Barré, encefalitis autoinmune (EA), entre 

otros.1  

En la actualidad, se han estudiado exhaustivamente los diversos mecanismos que posee el SARS-CoV-2 

para invadir los diferentes sistemas, documentando tropismos hacia ciertos tejidos, sin embargo, se 

conoce que para el virus es difícil atravesar la barrera hematoencefálica (BHE) y por consiguiente llegar 

al SNC de forma efectiva. El SARS-CoV-2 mediante proteína espiga, se une a la enzima convertidora de 

angiotensina-2 (ECA2) lo cual conlleva a la internación del virus al interior de la célula. Esta proteína se 

encuentra expresada en el plexo coroideo, neuronas, astrocitos, oligodendrocitos y células 

endoteliales, por lo que pueden condicionar una invasión por transporte axonal retrógrado desde el 

sistema olfativo cruzando la BHE. Esto puede resultar en muerte celular, infiltrado inflamatorio y daño  P
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endotelial. Se han descrito tres mecanismos principales de la virulencia para invadir las células y 

permitir su alcance hasta el SNC incluyendo migración transcelular, migración paracelular y “caballo de 

troya”, este último obedece a un mecanismo novedoso desarrollado por el SARS-CoV-2, el cual 

consiste en la infiltración de células que tienen expresión de receptores de angiotensina-2 como 

monocitos, los cuales atraviesan la BHE .1-3 

Con respecto al daño neurológico indirecto, se ha demostrado que el SARS-CoV-2 tiene la capacidad 

de activar el sistema inmune adaptativo innato de manera exagerada, provocando una superpoblación 

de citoquinas proinflamatorias (interleucina-1β, interferón gamma, IL-6, IL-8, IL-10, y TNF-α), 

mediadores inflamatorios, y falla multiorgánica.4 Debido a estos mecanismos proinflamatorios, el virus 

puede provocar en el SNC un daño en la BHE, inducir una respuesta inmunitaria innata en las células 

residentes, y a su vez incrementar la permeabilidad de la BHE5. Actualmente se están describiendo 

cada vez más anticuerpos contra el tejido neuronal, glial o extra-neural en pacientes con SARS-CoV-2 

dentro de los que se encuentran los anticuerpos anti-receptores de N-methyl D-aspartato (NMDA), 

esto predispone a la aparición de EA.6 

Los tipos de encefalitis autoinmune documentadas en relación a la infección por SARS-CoV-2 son 

cuatro, dentro de las que se encuentran de mayor a menor prevalencia: EA límbica, EA anti receptores 

NMDA, EA que se presenta como estado epiléptico refractario de nueva aparición (NORSE) y EA 

sensible a esteroides. El espectro clínico con relación a sintomatología característica de la EA límbica 

se encuentra: delirio de inicio agudo, estado mental alterado, estatus epiléptico, deterioro cognitivo, 

afasia, convulsiones, déficits motores focal, dolor de cabeza, diaforesis, palpitaciones, náuseas, 

somnolencia, y confusión leve. Los síntomas EA anti receptores NMDA incluyen alteración del 

comportamiento y del estado mental, convulsiones, insomnio, discinesia, estado epiléptico refractario, 

aumento de la actividad psicomotora, ansiedad y afecto lábil. La EA NORSE incluye síntomas como 

estado epiléptico convulsivo y movimientos mioclónicos generalizadas de los músculos y la cara.1  

Estos avances demuestran cada vez más la capacidad del virus SARS-CoV-2 de invadir múltiples tejidos 

y generar daño en casi todo el organismo, incluyendo el SNC, siendo este uno de los sistemas más 

complejos, cuyo daño puede desencadenar repercusiones importantes y afectar la calidad de vida de 

las personas e incluso ocasionar su muerte. Es por esto que los médicos y el personal de salud deben 

tener en cuenta a la EA como posible diagnóstico en pacientes infectados por SARS-CoV-2 con 

manifestaciones neurológicas para brindar una atención rápida y adecuada. A su vez es importante 

que la comunidad científica continue investigando al respecto. 
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